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Wstep

Opracowanie to kolejny — 6smy— tom poswigcony wybranym problemom nauk medycznych
i nauk o zdrowiu. Publikacja ma charakter wielowatkowy i sktada si¢ z czterech rozdziatow.
Podobnie jak poprzednie tomy, jest efektem wspotpracy badaczy z rdéznych krajowych jedno-
stek naukowych — teoretykdw i praktykow.

Tom otwiera rozdziat pt. Czynniki ryzyka wystgpowania zaburzen taknienia wsrod zawod-
nikow sportow gimnastycznych opracowany przez Macieja Lisa. Zaburzenia taknienia stajg si¢
nagminnym zjawiskiem wystepujacym w Polsce. Wiaza si¢ one z powaznymi konsekwencjami
zdrowotnymi i przyczyniaja si¢ do powstawania znaczacych problemow zwigzanych z funkcjo-
nowaniem w grupach spotecznych. Celem opracowania uczyniono analiz¢ i ocen¢ sktonnosci
do pojawienia si¢ zaburzen taknienia w srodowisku sportowym na przyktadzie gimnastykow.
Srodowisko 0sob trenujacych gimnastyke artystyczng stanowi podatny grunt do wystapienia
zaburzen taknienia, ze wzgledu na specyfike tego sportu, kryteria ocen sg¢dziowskich podczas
zawodow, jak rowniez panujacy wérod zawodnikéw kanon smuktej oraz umig$nionej sylwetki.

Dwa kolejne rozdziaty opracowata Sylwia Jopkiewicz. Celem rozdzialu drugiego pt. Bore-
lioza — ,, wielki imitator” stanowigcy powazny problem medyczny jest analiza 1 ocena poszcze-
golnych faz boreliozy i towarzyszacych im objawow, metod diagnostycznych oraz dostgpnych
mozliwosci leczenia. Borelioza to wielouktadowa choroba zapalna przenoszona przez kleszcze.
Wywoluje ja bakteria Borrelia burgdorferi, ktora dostaje si¢ do organizmu cztowieka gtownie
w wyniku ukaszenia owada. Rozsiew kretkéw nastgpuje za posrednictwem krwi, chtonki oraz
wzdtuz nerwow obwodowych. W Polsce liczba zachorowan na borelioz¢ ma tendencj¢ wzro-
stowg. Jednoczesnie wiedza spoteczenstwa na temat choroby, jej leczenia oraz profilaktyki jest
mato satysfakcjonujaca. W poczatkowej fazie zakazenie w wigkszosci przypadkow przebiega
bezobjawowo, co powoduje opdznienia w diagnozie i leczeniu. Borelioza prowadzi do powaz-
nych i niebezpiecznych powiktan, ktore stanowia zagrozenie dla zdrowia i zycia czlowieka.

Celem rozdziatu trzeciego pt. Woda i jej znaczenie dla zachowania prawidtowego stanu
zdrowia jest przyblizenie znaczenia gospodarki wodno-elektrolitowej dla utrzymania i poprawy
zdrowia, a takze problemu odwodnienia organizmu i jego skutkow. Woda jest najwazniejszym
materiatem budulcowym komorek i tkanek kazdego organizmu. Spetnia szereg istotnych funk-
cji w zachowaniu homeostazy. Powinna znajdowac si¢ u podstawy piramidy zywieniowej kaz-
dego cztowieka. Codziennie organizm traci wod¢ wraz z moczem, potem, stolcem oraz w wy-
niku proceséw parowania i oddychania. Cztowiek nie ma mozliwo$ci magazynowania wody,
dlatego musi jg stale dostarcza¢ za posrednictwem pltyndéw i okre§lonych produktéw zywnoscio-
wych. Dehydracja powoduje szereg zaburzen w rdwnowadze wewnetrznej, ktore moga stano-
wi¢ powazne zagrozenie dla prawidlowego stanu zdrowia.

Tom zamyka rozdziat wspotautorski pt. Udzial Onkostatyny M w progresji wybranych no-
wotworow autorstwa Sylwii Mielcarskiej 1 Kamili Stopinskiej. Onkostatyna M (Oncostatin M,
OSM) jest cytoking z rodziny Il 6 o wielokierunkowym dziataniu. Ostatnie doniesienia wska-
zuja na duza role wzrostu ekspresji OSM 1 jej receptora OSMR w patofizjologii nowotworow,



w tym raka szyjki macicy, raka trzustki, raka pluc oraz glejakow. OSM jest zdolna indukowaé
w komoérkach guza przejscie nabtonkowo-mezenchymalne, angiogeneze¢ oraz zwigkszaé zdol-
no$¢ do tworzenia przerzutdbw. Zwigkszona ekspresja OSM oraz OSMR moze nie$¢ ze soba
implikacje kliniczne. Zablokowanie receptorow OSMR w komorkach raka szyjki macicy skut-
kowato zmniejszeniem ich inwazyjnos$ci. Z drugiej strony Onkostatyna M moze uwrazliwiac¢
komorki tego nowotworu na dziatanie chemio- i radioterapii. W raku trzustki OSM posredniczy
w uzyskaniu przez komoérki cech mezenchymalnych oraz opornosci na stosowane terapie.
W niedrobnokomoérkowym raku ptluca zaobserwowano zwigzek migdzy wysoka ekspresja
OSMR a pogorszeniem rokowania. Wysoka ekspresja OSMR koreluje takze ze stopniem zto-
sliwosci glejakow. Praca ma na celu przedstawienie roli onkostatyny M w powstawaniu i pro-
gresji raka szyjki macicy, gruczolakoraka trzustki, raka niedrobnokomorkowego ptuca oraz gle-
jakow.

Intencja niniejszego wydania jest wyeksponowanie aktualnych problemow nauk medycz-
nych oraz nauk o zdrowiu, w tym zwrdcenie uwagi na najnowsze rozwigzania z pogranicza
nauk, ale tez obszary wymagajace dalszych opracowan naukowych.

Klaudia Pujer i Zespot Autorski



1. Czynniki ryzyka wystepowania zaburzen laknienia
wsrod zawodnikow sportdw gimnastycznych

Maciej Lis
Stowa kluczowe: zaburzenia taknienia, anoreksja, bulimia, gimnastyka.

Wprowadzenie

Obraz wlasnego ciata definiowany jest jako wlasne wyobrazenie, ktore tworzymy w naszym
umysle, jednakze to pojecie stuzy takze do opisania tego, w jaki sposob postrzegamy granice
ciata i poczucie atrakcyjno$ci [1, s. 93]. Potocznie zaburzenia odzywiania rozumiane sg jako
efekt nieprawidtowo dobranej i prowadzonej kuracji odchudzajacej [1, s. 255], natomiast zabu-
rzenia taknienia rozwijajq si¢, gdy jedzenie oraz kwestia masy ciata przeradzaja si¢ w obsesyjne
centrum niezaspokojonych potrzeb psychicznych [2, s. 235-237]. Na przestrzeni lat obserwuje
si¢ wzrost zachorowan na zaburzenia laknienia, u podtoza ktorych leza zmiany spoteczno-kul-
turowe. Aktualnie obserwuje si¢ tendencje, zgodnie z ktora rosnie liczba zdrowych 0séb stosu-
jaca réznorodne diety odchudzajace, koncentrujac si¢ przy tym jedynie na masie ciala i wygla-
dzie swojego ciata, co stanowi jeden z istotnych czynnikow ryzyka zachorowan [3, ss. 530-534;
4, ss. 381-385; 5, ss. 649-653]. Dazenie do osiagnigcia i utrzymania idealnej sylwetki, bez
wzgledu na konsekwencje, jest sprzeczne z fizjologia czlowieka, przez co niejednokrotnie skut-
kuje wieloma negatywnymi konsekwencjami zaréwno zdrowotnymi, psychologicznymi, jak
i spolecznymi [6, s. 67; 7, ss. 827-832].

Aktywnos¢ fizyczna moze nie§¢ zardwno pozytywne, jak i negatywne skutki zdrowotne. Do
tych ostatnich moga naleze¢ w aspekcie fizycznym — kontuzje oraz w aspekcie psychicznym
— liczne zaburzenia. Zbyt duzemu skupieniu uwagi na wlasnym wygladzie moga towarzyszy¢
zaburzenia zwigzane z postrzeganiem wlasnej sylwetki, a w konsekwencji zaburzenia taknienia.

Celem opracowania uczyniono analiz¢ i ocen¢ sktonnos$ci do pojawiania si¢ zaburzen tak-
nienia w $rodowisku sportowym, na przykladzie gimnastykow. Srodowisko osob trenujacych
gimnastyke artystyczng stanowi podatny grunt do wystapienia zaburzen taknienia, ze wzgledu
na specyfike tego sportu, kryteria ocen sg¢dziowskich podczas zawodow, jak rowniez panujacy
wsrdd zawodnikow kanon smuklej oraz umigs$nionej sylwetki.

Zaburzenia laknienia

Niewlasciwie dobrana i zbilansowana dieta prowadzi do zakldcen podstawowej rownowagi
fizjologicznej oraz biochemicznej organizmu [8, ss. 169-175; 9, ss. 931-937; 10, ss. 189-200].
Nieprawidlowe zachowania zywieniowe i ich przejawy to m.in. [6, s. 54]:

— stosowanie diety odchudzajacej, pomimo prawidlowej masy ciata;
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— ciagle ograniczanie ilo$¢ spozywanego pokarmu;

— przekonanie, ze spozywanie produktow wysokokalorycznych, a wigc sprzyjajacych groma-
dzeniu tkanki thuszczowej, negatywnie wptywa na poczucie szczgscia i zadowolenia z zycia;

— odczuwanie stanu rozdraznienia nerwowego spowodowanego nawet nieznacznym zwigk-
szeniem masy ciala;

— ,zajadanie si¢”, nawet gdy nie odczuwa si¢ gtodu;

— stosowanie restrykcyjnych diet, niedopasowanych do indywidualnych potrzeb.

Nieodpowiednie zachowania zywieniowe nie sa rownowazne z zaburzeniami odzywiania,
jednakze wywieraja niekorzystny wptyw na zdrowie fizyczne oraz psychiczne, a przy tym two-
rza podstawe do zrodzenia si¢ zaburzen taknienia [11, ss. 92-99; 12, ss. 307-315].

Istnieje kilka klasyfikacji zaburzen taknienia. W klasyfikacji opracowanej przez DSM-V
(Diagnostic and Statistical Manual for Mental Diseases) wyszczegdlniono jadtowstret psy-
chiczny — anorexia nervosa (AN), zartoczno$¢ psychiczng — bulimia nervosa (BN) i nieokre-
$lone zaburzenia odzywiania si¢ — eating disorder not other-wise specified (ENDOS) [13,
s. 61]. W sporzadzonej przez WHO (Swiatowa Organizacja Zdrowia) miedzynarodowej klasy-
fikacji chorob ICD-11 (International Classification of Diseases), obowiazujacej m. im. w Pol-
sce, wyszczegolniono nastgpujace zaburzenia taknienia [14, ss. 60-66]:

— jadlowstret psychiczny;

— jadlowstret psychiczny atypowy;

— zartocznos$¢ psychiczna atypowa;

— wymioty powigzane z innymi czynnikami psychicznymi,

— przejadanie si¢ zwigzane z innymi czynnikami psychicznymi;
— nieokreslone zaburzenia odzywiania si¢;

— inne zaburzenia odzywiania.

Czynniki ryzyka wystapienia zaburzen taknienia w sporcie determinowane s3 przez opti-
mum masy ciala oraz okreslone kryteria oceny zawodnika uwzgledniajace m.in. wyglad, nie-
rzadko punktowany przez s¢dzidow przez pryzmat stereotypowego, idealnego wygladu dla danej
dyscypliny [15, s. 127]. Tabela 1 przedstawia czynniki ryzyka powstania zaburzen odzywiania
U Sportowcow.

Tabela 1. Model Petrie'ego i Greenleaf’s objasniajacy czynniki ryzyka powstania objawéw
zaburzen odzywiania wsréd osob uprawiajacych sport

Czynniki ryzyka lub Oddzialuje Efekt czynnika
przyczyny na/zwieksza przyczynowego/czynnika ryzyka
prawdopodobienst jest szczegélnie silny, jesli wystepuja

wo wystapienia

nastepujace warunki

Presja srodowiska
(sportowego, mediow,
rowiesnikow) na

Schemat idealnej
sylwetki: bardzo
szczupta i niska

Niska samoocena
Definiowanie siebie jest w znacznym
stopniu odnoszone do wygladu

zachowanie szczuptej masa ciala fizycznego
sylwetki i niskiej Niezadowolenie Przekonanie, ze wlasne zachowanie
masy ciala z wlasnego wygladu i to kim si¢ jest zalezy w duzym
stopniu od innych o0s6b
Schemat idealne;j Niezadowolenie Wyzsza masa ciala
sylwetki (bardzo z wlasnego Ksztatt ciata (odbiegajacy od ideatu)
wygladu/z ciata i nadmierna tkanka thuszczowa
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Czynniki ryzyka lub
przyczyny

Oddzialuje
na/zwieksza
prawdopodobienst
wo wystapienia

Efekt czynnika
przyczynowego/czynnika ryzyka
jest szczegélnie silny, jesli wystepuja
nastepujace warunki

szczupla, niska masa

ciata)
Niezadowolenie Ograniczanie Wysoki poziom perfekcjonizmu
z ciata i wlasnego jedzenia spotecznego
wygladu Nadmierne, Silny neurotyzm
impulsywne jedzenie | Koncentracja na wlasnym wygladzie

(objawy bulimii lub
BED - ang. binge
eating disorder)

(kluczowy element: ja, ciato i wyglad)
Obnizona samoocena

Negatywne emocje Nadmierne, Mata kontrola impulséw
impulsywne jedzenie Stabe wsparcie spoteczne i radzenie
(objawy bulimii lub sobie przez unikanie stresu
BED) Wyzszy poziom ucigzliwosci dnia
codziennego i stresu
Ograniczenie jedzenia Nadmierne, Staba kontrola impulséw
impulsywne jedzenie | wewngtrznych
(objawy bulimii lub Niska samoocena
BED) Koncentracja na wlasnym wygladzie
(kluczowy element: ja, ciato i wyglad)
Modelowanie Nadmierne, Niska samoocena
zachowan zwigzanych impulsywne jedzenie Definiowanie siebie jest w znacznym

z jedzeniem (np.
wywotywanie
wymiotoéw, glodowki)
przez rodzicow,
rowiesnikow, innych
cztonkoéw zespotu
sportowego

(objawy bulimii lub
BED)

stopniu odnoszone do wygladu
fizycznego

Zrédlo: opracowanie wlasne na podstawie [15, s. 127-130; 16, s. 33].

Specyfika sportow gimnastycznych i kryteria sedziowania jako
czynniki ryzyka zaburzen laknienia zawodnikow

Gimnastyka stanowi jedna z najbardziej widowiskowych dyscyplin taczacych trudne uktady
zwinno$ciowe zawodnikow z elementami tafica i muzyka. Cwiczenia gimnastyczne majg ko-
rzystny wptyw na rozwijanie motorycznych zdolnosci, takich jak: gibko$¢, rownowaga, skocz-
no$¢, koordynacja i sita. Specyfika tego sportu wywiera ogromny wplyw na psychike spor-
towca: pozwala ksztaltowaé odwage, pracowitos¢, systematycznos¢ w dazeniu do celu, a jed-
noczesnie uczy wspotpracy w zespole i odpowiedzialnos$ci za partnera [17, s. 7].

Uktady wykonywane przez akrobatykoéw oceniane sg pod katem poprawnej techniki, arty-
stycznych walorow i stopnia trudnosci realizowanych elementéw [17, s. 113]. Ponadto nalezy
zwroci¢ szczegdlng uwage na wyglad zawodnika, ktory rowniez podlega ocenie. Zawodnik
musi by¢ ubrany w elegancki i odpowiednio dopasowany kostium. Zabronione jest posiadanie
bizuterii i symboli religijnych. Niezmiernie wazna kwestia jest makijaz oraz fryzura zawodnika.
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Prezentacja zawodnika w trakcie zawodow jest jednym z wazniejszych czynnikow warunkuja-
cych ostateczna ocen¢ uktadu przez s¢dziow.

Zaburzenia taknienia a organizm zawodnikow sportow
gimnastycznych

Zaledwie u okoto 50% zawodnikow, u ktorych zdiagnozowano anoreksje, wystepuje powrot
do odpowiedniej masy ciata. Niestety osoby dotknigte anoreksjg cierpig na r6znego rodzaju pro-
blemy stanowigce nastgpstwo tego zaburzenia. Problemy zwigzane z anoreksjg mozna ujaé pod
katem powiktan somatycznych i psychicznych — rysunek 1 [1, s. 220-221].

Funckcja reprodukeyjna

- nieptodnosc

- niska masa urodzeniowa noworodkow
-zly stan zdrowia dzieci

Uktad .
Sercowo-naczyniowy Smier¢

- nieregularna praca serca - samobdjstwo
- zawal serca - zawal serca
- niewydolno$¢ zastawek - infekcja

ANOREKSJA - powiktania zotadkowo-jelitowe

serca
Funkcjnowanie
psychiczne
- depresja Szkielet/z¢by
- leki - opdzniony rozwoj
- osteoporoza

Uklad nerwowy

- mozliwe deficyty w zakresie
uczenia si¢, pamieci, analizy
wzrokowo-przestrzennej

- nadzerka z¢ba

Rysunek 1. Konsekwencje anoreksji
Zrédlo: opracowanie wlasne na podstawie [1, s. 220-221].

Wigkszos$¢ powiklan somatycznych zwiazanych z anoreksja mozna analizowac¢ jako konse-
kwencje spowodowane tym zaburzeniem, gdyz wyglodzenie wptywa negatywnie na organizm
sportowca, a w szczegolnoscei na: kosci, zgby, paznokcie, wlosy; powoduje zaburzenia w ter-
moregulacji ciala, utrat¢ masy migsniowej, ostabienie sity migéni, skurcze i bole migéni, utratg
tkanki tluszczowej, wystepowanie lanugo na ciele, zaburzenia perystaltyki jelit, bole brzucha,
wymioty, zaparcia, arytmi¢ serca, zwolnienie akcji serca, niedokrwisto$¢, zawroty glowy,
omdlenia, jak rowniez zaburzenia biochemiczne oraz hormonalne, a ostatecznie moze prowa-
dzi¢ do glebokiej depresji i $mierci [18, ss. 184-191; 19, ss. 165-170; 20, ss. 393-399; 21, ss.
26-27].

Okoto 70% o0sdb dotknigtych bulimig powraca do zdrowia, natomiast u 10% utrzymuje si¢
petnoobjawowe zaburzenie. U 20% chorych wystepuje duza zmienno$¢ pod wzgledem obja-
wow. Bulimia wigze si¢ z wieloma problemami somatycznymi i psychicznymi [1, s. 232]. Ry-
sunek 2 przedstawia skutki tego zaburzenia.
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Uklad sercowo-naczyniowy Skéra

- palpitacje serca - luszczenie sie
- nieregularna praca serca - zrogowacenie
- hipotensja naskorka

- niewydolnosc serca

Uklad
zoladkowo-jelitowy
- dyspesja

Funkcjonowanie prychiczne
- objawy nerwicowe (poczucie

- zaparcia P winy/zamartwianie si¢)

- biggunka Buhmla - gorsza koncentracja

- zapalenie trzustki - dePreSJa .

- podraznienie gardla - {)rlgby samobojcze
-le

- naduzywanie alkoholu
- zaburzenie zachowania
- wielorakie zachowania

@pulsywne j

Zeby
- prochnica
- ropnienie

Rysunek 2. Konsekwencje bulimii
Zrédlo: opracowanie wlasne na podstawie [1, s. 232].

Sportowcy dotknigci bulimig cierpia z powodu réznorodnych powiktan somatycznych, row-
niez do§wiadczanych przez osoby cierpigce na anoreksje. Upraszczajac, mozna stwierdzi¢, ze
wynikajg one gtdéwnie z niedobordéw zywieniowych i przesunigcia kwasu zotagdkowego na sku-
tek przyjecia bardzo duzej ilosci pokarmow a nastgpnie wywolanie przeczyszczania. Przy tym
zaburzeniu pojawia si¢ zaktdcenie rownowagi wodno-elektrolitowej, spowodowane stosowa-
niem $rodkéw moczopednych i przeczyszczajacych. U 0sdb cierpigcych na bulimi¢ mozna za-
obserwowac¢ zaburzenia sercowo-naczyniowe, niekiedy nawet niewydolnos¢ serca. Pojawia si¢
depresja, biegunka, zaparcia, zapalenie trzustki, ropnie zegbow, prochnica. Do czgstych dolegli-
wosci nalezg skurcze i problemy skorne [3, ss. 169-175; 22, s. 123; 23, ss. 33-38; 24, ss. 147-
158.].

Metodyka badan

Do zebrania materiatu badawczego wykorzystano autorski kwestionariusz ankiety. Badania
ankietowe mialy charakter anonimowy. W ankiecie uwzgledniono dwie grupy pytan. Pierwsza
odnosita si¢ do liczby spozywanych dziennie positkow, stosowania diety odchudzajacej, kon-
trolowania masy ciata, oceny stanu zdrowia, jak rowniez zadowolenia z wlasnego ciata. Celem
drugiej grupy pytan bylo pozyskanie informacji na temat aktywnos$ci sportowej badanych, tj.
typu uprawianego sportu, czestotliwosci treningdw oraz kwestii zwigzanych z ich trenerami.

Kwestionariusz ankiety umieszczono na forum grupy internetowej ,,Akrobatyka i gimna-
styka to co$ wspanialego”. Grup¢ tworza mtodzi zawodnicy z niewielkim stazem treningowym
oraz starsi zawodnicy posiadajacy zréznicowane osiggniecia w sporcie gimnastycznym. Dobor
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grupy badawczej byt uwarunkowany zréznicowaniem stazu treningowego respondentdow oraz
ich aktywnoscia na forum spoteczno$ciowym.

W badaniu udziat wzigto 50 zawodnikow trenujacych akrobatyke sportowa, jak rowniez
gimnastyke, glownie dziewczeta w wieku 13-16 lat. Wsrod ankietowanych: 11 osob trenuje
akrobatyke sportowa (zespoty) —22%; 11 osdb wskazato na akrobatyke sportowa (skoki, tram-
polina) — 22%; 28 0sob opowiedzialo si¢ za gimnastyka — 56%.

Wyniki badan

Kluczowa kwestie przy okresleniu zalezno$ci sukcesoOw zawodnikow wybranych dyscyplin
gimnastycznych z czynnikami warunkujacymi zaburzenia taknienia i ich whasnego obrazu ciata
stanowi wptyw masy ciata sportowca na jego sukces.

Tabela 2. Subiektywna ocena wplywu masy ciala na wynik sportowy (N = 50)

Wplyw masy ciala na Osoby badane
sukces sportowy/ Tak Nie
Sukces sportowy N % N Y%
Z sukcesem 28 | 56 0 0
Bez sukcesu 12 | 24 10 | 20
Ogoélem 40 | 80 | 10 | 20

Zrodto: opracowanie wlasne.

Masa ciala w opinii wiekszo$ci ankietowanych stanowi jeden z wazniejszych determinantow
sukcesu w zawodach gimnastycznych. Ponad potowa badanych zawodnikow odnoszacych suk-
cesy potwierdzita powyzsze stwierdzenie. Podobnego stanowisko obrali zawodnicy nieodno-
szacy sukcesow w tej dziedzinie (24%). Co piaty badany bez znaczacych wynikow sportowych
stwierdzit natomiast, iz masa ciata nie jest istotnym czynnikiem przy osiaganiu sukcesow gim-
nastycznych.

Kolejnym czynnikiem wptywajacym na ryzyko powstania zaburzen taknienia jest postrze-
ganie wlasnej masy ciata przez gimnastykéw. Utrzymanie odpowiedniej masy ciata oraz poczu-
cie zadowolenia z wlasnego wygladu przyczynia si¢ do wigkszego poczucia pewnosci siebie,
co pozwala na wickszg swobode zawodnikéw podczas wystepow akrobatycznych.

Tabela 3. Subiektywna ocena masy ciala przez badanych (N = 50)

Ocena masy Osoby badane

ciala/ Jest prawidlowa | Waze za duzo | Waze za malo
Sukces sportowy N % N % N %
Z sukcesem 5 10 4 8 7 15
Bez sukcesu 10 20 16 32 7 15
Ogolem 16 30 20 40 14 30

Zrodlo: opracowanie wiasne.

Zarowno przekonanie o prawidtowej, jak i zbyt niskiej masie ciala wyrazit co 3 gimnastyk.
W gronie 50 ankictowych gimnastykéw dominuje poglad, ze ich masa ciata jest za wysoka
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1. Czynniki ryzyka wystepowania zaburzer taknienia wsréd zawodnikéw sportéw gimnastycznych

(40%). Moze to wynika¢ z faktu, iz osoby majace takie zdanie nie osiagnety sukcesow — 32%
respondentow.

Osoby z zaburzeniami faknienia sa bardzo niepewne, a przy tym obawiajg si¢ niepowodzen.
Osoby te nie dostrzegaja swego wychudzenia oraz towarzyszy im przekonanie o posiadaniu
nieprawidlowej sylwetki. Chorobliwy lgk przed przybraniem masy ciala powoduje wzrost cze-
stosci mys$lenia o pozywieniu i jego konsumpcji. Nierzadkie jest rOwniez przekonanie, ze to
»szczupta” sylwetka stanowi klucz do osiagnigcia sukcesu. Zazwyczaj sa to zawodnicy, ktorzy
w mniejszym stopniu koncentrujg si¢ na doskonaleniu techniki i zdobywaniu wiedzy niz na
wlasnej sylwetce. Ankietowani gimnastycy stwierdzili, iz korzystniej jest by¢ osoba o szczuptej
sylwetce (82% respondentow — rysunek 3). Takie podejscie tworzy podatny grunt do powstania
zaburzen zwigzanych z taknieniem.

W Tak
B Nie

Rysunek 3. Szczupla sylwetka jako walor
Zrédlo: opracowanie wlasne.

Na og6t pragnienie posiadania szczuptej sylwetki zwigzane jest ze stosowaniem odpowied-
nich diet, nierzadko restrykcyjnych — rysunek 4.

W Tak
H Nie

Rysunek 4. Stosowanie restrykeyjnych diet
Zrédlo: opracowanie wlasne.
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Uzyskane wyniki sg zaskakujace, poniewaz co drugi badany uwaza, ze ma zbyt wysoka
masg ciala i jednoczesnie 82% respondentdow sadzi, ze korzystnie jest mie¢ szczupla sylwetke,
a mimo to az 71% gimnastykow nie stosuje zadnej z diet. Racjonalne zywienie stanowi jedna
z najistotniejszych sktadowych osiagniecia celu — odpowiedniej sylwetki przez gimnastyka.

Pomimo iz badani gimnastycy w wickszosci przypadkow nie stosuja restrykcyjnych diet, to
istotny jest aspekt ilosci spozywanego pokarmu w trakcie positku (tabela 4).

Tabela 4. Subiektywne odczucie wielkosci spozywanych positkow (V= 50)

Ilo$¢ spozywanego pokarmu/ Osoby badane
Sukees sportowy Objadanie si¢ Optymalny Niedojadanie
posilek
N Y% N % N %
Z sukcesem 0 0 13 26 13 26
Bez sukcesu 10 20 9 18 5 10
Ogolem 10 20 22 44 18 36

Zrodto: opracowanie wlasne.

Wsrod respondentow zbyt duza ilo§¢ pokarmu w jednym positku konsumuja osoby nieod-
noszace znaczacych sukcesoOw sportowych — 20%. Niedojadanie pokarmu zadeklarowato 36%
gimnastykow, a w tym 26% stanowia sportowcy z sukcesami. Przewazajacy odsetek (44%) ba-
danych okresla swoje positki jako optymalne.

Oceng sylwetki mozna rozpatrywac¢ réwniez pod katem posiadanej masy migsniowej, co
stanowi istotny aspekt przy treningach i sukcesach gimnastycznych (tabela 5). Dbanie o mas¢
migsniows, jej racjonalne rozbudowywanie oddala zawodnikdéw od zagrozenia pojawienia si¢
u nich zaburzen taknienia. Wynika to z konieczno$ci dostarczania organizmowi odpowiednich
ilosci makrosktadnikéw w celu zaspokojenia dziennego zapotrzebowania energetycznego — ta-
bela 5.

Tabela 5. Subiektywna ocena masy mi¢sniowej (N = 50)

Czy jeste§ zadowolony Osoby badane
z wyksztalconej masy miesniowej? N %
Tak 26 52
Nie 24 48
Ogolem 50 100

Zrodio: opracowanie wlasne.

Uzyskane wyniki nie dajg jednoznacznej odpowiedzi na temat zadowolenia respondentow
z posiadanej przez nich masy mig¢sniowej. Rezultat taki moze wynika¢ z subiektywnego cha-
rakteru odpowiedzi.

W sporcie gimnastycznym, oprocz okresowego monitorowania technicznych postgpow czy
masy mig$niowej, wykonywany jest rOwniez pomiar masy ciata. Zawodnicy sprawdzaja swoja
mase ciata nie tylko w klubie, ale réwniez w domu. Czestotliwo$¢ pomiardw i obsesyjne dbanie
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1. Czynniki ryzyka wystepowania zaburzer taknienia wsrod zawodnikéw sportéw gimnastycznych

o sylwetke moze wskazywaé na sktonno$¢ zawodnika do zaburzen odzywiania, a w konsekwen-
cji do anemii czy bulimii. Z tego wzgledu w badaniu zapytano respondentéw o czgstotliwosc
wykonywanych pomiarow masy ciata (rysunek 5).

B Codziennie

B Raz w tygodniu
Raz na dwa tygodnie
Raz w miesigcu

- Tylko przed przygotowaniem do
zawodow

Rysunek 5. Czestosé kontroli masy ciala
Zrédlo: opracowanie wlasne.

40% ankietowanych zawodnikow kontroluje swoja mase ciala raz w miesigcu. Jednak pra-
wie polowa badanych (48%) wskazata, ze robi to czgsciej niz raz w miesigcu, z czego 20%
sprawdza swoja masg¢ ciala raz w tygodniu, a az 16% wykonuje kontrolne wazenie codziennie.
Rezultat ten moze by¢ wynikiem przyzwyczajenia gimnastykow do wykonywania danej czyn-
nosci lub wskazaniem do glebszego zainteresowania si¢ tymi osobami, pod katem poczatkow
zaburzen postrzegania wiasnej sylwetki.

Podsumowanie

Przedstawione zagadnienia dotyczace sktonnosci do wystapienia zaburzen taknienia w $ro-
dowisku gimnastykow sklaniaja do dalszego poglebiania wiedzy na ten temat, gdyz zjawisko
wystepowania zaburzen odzywiania pojawia si¢ coraz czgsciej u coraz mtodszych osob.

Ogolnie ankietowani akceptuja swoj wyglad. Zaledwie kilka osob wskazato na stosowania
diet odchudzajacych. Niepokoi jednak fakt braku $wiadomosci pozytywnego oddziatywania ra-
cjonalnej diety na prawidtowa mas¢ ciala oraz zdrowy tryb zycia. Odpowiednio zbilansowana
iurozmaicona dieta to kluczowy element dla wszystkich 0s6b pragnacych cieszy¢ si¢ zdrowiem,
optymalng kondycja i doskonalym samopoczuciem oraz wysokimi osiagni¢ciami w sporcie.
Optymalnie skonstruowany jadtospis uwzglgdniajacy wysokie zapotrzebowanie energetyczne
i odzywcze zawodnikow gimnastycznych to zrodto witalnosci oraz dobrego zdrowia.

Zdrowe pozywienie jest rozumiane jako takie, ktore dostarczy organizmowi wszystkich nie-
zbednych makrosktadnikow oraz mikrosktadnikow. Kluczowa zasada zbilansowanej diety jest
w duzym stopniu urozmaicenie spozywanych pokarmow, co ma odzwierciedlenie we wtasci-
wych proporcjach tluszczow, biatek i weglowodanow. Niewtasciwa dieta oraz nawyki zywie-
niowe moga przyczyni¢ si¢ do powstania roznych schorzen np. uktadu pokarmowego czy ner-
wowego, jak bulimia czy anoreksja. Sportowcy dotknigci zaburzeniami faknienia, aby wyleczy¢
si¢ ze swoich chordéb muszg korzysta¢ nie tylko z pomocy lekarzy specjalistow z zakresu scho-
rzen uktadu pokarmowego, ale rowniez dietetykow, psychologdw czy psychiatrow.
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Sport gimnastyczny stanowi podatny grunt do pojawienia si¢ zaburzen taknienia wsrod za-

wodnikéw, ze wzgledu na specyfike kryteriow ocen sedziowskich w trakcie zawodow oraz pa-

nujacy w tej dyscyplinie kanon smuktej i umigsnionej sylwetki. W celu uniknigcia wystapienia

zaburzen taknienia istotne jest zar6wno odpowiednie przygotowanie psychiczne, motoryczne,
jak i dietetyczne sportowca przed zawodami oraz codziennymi treningami. Kluby sportowe po-
winny zapewnia¢ wlasciwa opieke specjalistow z wybranych dziedzin ksztattujacych §wiadomy
i indywidualny rozwdj jednostki.
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2. Borelioza — ,,wielki imitator”
stanowiacy powazny problem medyczny

Sylwia Jopkiewicz

Stowa kluczowe: borelioza, choroba odkleszczowa, zakazenie.

Wprowadzenie

Borelioza (LD, Lyme disease) jest choroba wywotywana przez bakteri¢ Borrelia burgdor-
feri. To wielouktadowa choroba zapalna przenoszona przez kleszcze (Ixodes ricinus). Borelia
bytuje w przewodzie pokarmowym kleszcza i przedostaje si¢ do organizmu cztowieka w czasie
ukaszenia. Ryzyko zakazenia proporcjonalnie wzrasta w stosunku do okresu zerowania kleszcza
na cztowieku. Z badan wynika, ze po 72 godzinach ryzyko zakazenia osigga 100%. Do infekcji
dochodzi w trakcie pobierania przez kleszcza krwi, kiedy wraz z jego $ling drobnoustroje cho-
robotworcze przedostajg si¢ do organizmu zywiciela. W §linie kleszcza znajduje si¢ ponad 40
réznych alergenow. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze czasem do zakazenia moze doj$¢ w czasie
krotkiej ekspozycji. Infekcje moga przenosi¢ nie tylko dojrzate kleszcze, ale takze larwy
i nimfy. Nimfy kleszcza zazwyczaj sa niezauwazone, gdyz maja niewielkie rozmiary. Stanowia
one jednak najbardziej agresywna forme kleszcza, gdyz wystepuje w nich ponad 60 tys. kret-
kow. Borelia moze by¢ przenoszona nie tylko za posrednictwem ukaszenia, ale takze w czasie
transfuzji krwi (w Polsce krew, ani krwiodawcy nie sg badani pod katem boreliozy). Zakazenie
mozliwe jest takze droga piciowa, gdyz kretek boreliozy jest podobny do kretka bladego, ktory
wywoluje kile. Rozsiew kretkow w organizmie nastepuje za posrednictwem krwi, chtonki oraz
wzdtuz nerwow obwodowych [1, ss. 336-337; 2, ss. 710-711].

Wedlug oficjalnych danych podanych przez Gtéwny Inspektorat Sanitarny oraz Narodowy
Instytut Zdrowia Publicznego — Panstwowy Zaktad Higieny, liczba zachorowan na borelioze
w Polsce ma tendencje wzrostowa. W 2011 roku ogdlna liczba zachorowan wyniosta 9 158,
w 2015 roku byto to juz 13 870, natomiast w 2018 wyniosta 20 000 [3].

Celem pracy jest scharakteryzowanie poszczeg6élnych faz boreliozy i towarzyszacych im
objawow, metod diagnostycznych oraz dostgpnych mozliwosci leczenia.

Fazy i objawy choroby

Wedtug Polskiego Towarzystwa Epidemiologow i Lekarzy Chorob Zakaznych, Centrum
Kontroli i Zapobiegania Chorob (Centers of Disease Control and Prevention — CDC) oraz
Wspolnej Akcji Unii Europejskiej na Rzecz Oceny Ryzyka Boreliozy z Lyme (European Con-
certed Action on Lyme Borreliosis — EUCALB) borelioze dzieli si¢ na wczesng, ktora trwa do
6 miesi¢cy 1 p6zng — trwajaca ponad 6 miesigcy. W literaturze przedmiotu mozna spotkaé si¢
réwniez z okresleniem ,,przetrwatej boreliozy”, ktora dotyczy oséb majacych aktywng infekcje,
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pomimo zdiagnozowania i zastosowania odpowiedniego leczenia antybiotykowego [4, ss. 477-
479; 5, s. 422].

Woeczesna borelioza dzieli si¢ na ograniczong (zlokalizowang) oraz rozsiana, ktora moze po-
jawi¢ si¢ w okresie od 6 do 26 tygodni od chwili uktucia. Borelioza wczesna zlokalizowana
charakteryzuje si¢ wystagpieniem zmiany skornej, ktora przybiera zazwyczaj postaé okragle;j,
czerwonej i powickszajacej si¢ obreczy. Jest to tzw. rumien wedrujacy (erytema migrans — EM).
Zmiang tg obserwuje si¢ u okoto 50-70% chorych na boreliozg. Pojawia si¢ w ciagu od 3 do 30
dni. Bezposrednio po ukaszeniu pojawia si¢ swgdzace zaczerwienienie, ktore jest odczynem,
a nie rumieniem. Je$li zaczerwienienie pojawito si¢ przed uplywem 48 godzin i nie osiaga Sred-
nicy 5 cm diagnozuje si¢ je jako reakcje na substancje zawarte w $linie kleszcza. W wigkszos$ci
przypadkéw EM nie powoduje takich objawow, jak swedzenie, bol czy pieczenie. Zmiana za-
zwyczaj przybiera zabarwienie czerwone lub czerwono-sine. W $rodku mozna zauwazy¢ prze-
jasnienia. Moze utrzymywac si¢ on nawet do 14 tygodni, jednak najczgséciej ustepuje samoistnie
w przeciagu 3-4 tygodni [6, s. 165]. W okoto 10% przypadkow zdarza si¢, ze zmiany te moga
by¢ mnogie z powodu rozsiewu kretkow droga hematogenna. Jest to tak zwany rumien wedru-
jacy mnogi (erythema migrans multiplet, erythema migrans multifocalis — EMM) i1 kwalifiko-
wany jest on do zespotu objawdw wczesnej rozsianej boreliozy. Zmiana ta pojawia si¢ zazwy-
czaj w ciagu kilku dni lub tygodni od wystapienia EM. Roéwniez i ona nie daje zadnych obja-
wow. W tej fazie u chorych moga pojawic¢ si¢ dolegliwo$ci przypominajace zakazenie wirusowe
m.in. bole glowy, migséni, karku, stawdéw oraz powickszenie weztow chtonnych. Objawy grypo-
podobne, a nawet wystapienie gorgczki, moga nie nasuwac podejrzenia infekcji spowodowanej
kretkami borellii [7, ss. 233-236].

Wczesna rozsiana borelioza moze wystgpi¢ nawet do dwoch lat od momentu ugryzienia
kleszcza. Powoduje glownie objawy reumatologiczne, neurologiczne i kardiologiczne. Postaé
reumatologiczna boreliozy charakteryzuje si¢ zazwyczaj zajeciem duzych stawow kolana oraz
biodra. W wielu jednak przypadkach na skutek wyzwolonych przez borelioz¢ procesow auto-
immunologicznych dochodzi takze do zapalenia stawu tokciowego, skokowego oraz nad-
garstka. Rzadko wystepuje zapalenie wielostawowe. Objawy te moga przypomina¢ reumatoi-
dalne zapalenie stawow [8, ss. 74-76]. W kardiologicznej postaci boreliozy wystepuja zaburze-
nia rytmu serca, ktére objawowo przypominaja chorobg wiencowa. Moga takze pojawi¢ si¢
bloki przewodzenia, gtdwnie zmienny blok przedsionkowo-komorowy i blok jednej lub obu
odnog peczka Hisa. Ponadto moga wystapi¢ zaburzenia przewodnictwa wewnatrzkomorko-
wego. Niebezpiecznym powiktaniem zakazenia boreliozg jest kardiomiopatia rozstrzeniowa [9,
ss. 489-490]. W neurologicznej postaci choroby moze wystapi¢ limfocytowe zapalenie opon
moézgowych. Kretki boreliozy dostajg si¢ do przestrzeni podpajeczynéwkowej. W przebiegu
zapalenia moga pojawi¢ si¢ takze bol glowy, nudnosci, wymioty oraz wysoka goraczka. Po-
nadto w tej postaci czesto dochodzi do zapalenia korzeni nerwowych, gdyz kretki przedostaja
si¢ do wtokien nerwowych. Na skutego tego ulegaja one uszkodzeniu, inicjuja stany zapalne
oraz reakcje o charakterze autoimmunologicznym. Najczesciej pojawia si¢ zapalenie korzeni
nerwowych zlokalizowanych w odcinku lgdzwiowo-krzyzowym. Moze tez wystapi¢ zapalenie
splotu barkowego. W przypadku dostania si¢ kretek do nerwéw obwodowych moga pojawic si¢
zaburzenia czuciowe, jak i ruchowe, dretwienia, mrowienia oraz zespoty cie$ni. Objawy te do-
tycza glownie tej konczyny, ktora zostata ukgszona przez kleszcza. Nalezy zaznaczy¢, ze silne
boéle gtowy wraz ze sztywnoscig karku muszg by¢ diagnozowane jako wirusowe lub aseptyczne
zapalenie opon mézgowych [10, ss. 9-13; 11, s. 44]. W przebiegu boreliozy czg¢sto dochodzi
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takze do porazenia nerwow czaszkowych i twarzowych. Najczesciej uszkodzony zostaje nerw
twarzowy VII oraz nerw przedsionkowo-$limakowy VIII. W przypadku pierwszego wymienio-
nego nerwu zapalenie przemija w okresie okoto 1-2 miesigce, natomiast w przypadku drugiego
nerwu istnieje ryzyko, ze w przebiegu zachorowania nastapi cze¢$ciowy lub catkowity ubytek
stuchu. Rzadziej odnotowuje si¢ uszkodzenia takich nerwow, jak: wzrokowy II, bloczkowy
(IV), odwodzacy (VI), czy okoruchowy (III). Na skutek zmian chorobowych w autonomicznym
uktadzie nerwowym moze pojawi¢ si¢ tachykardia ortostatyczna, zaburzenia perystaltyki i funk-
cji wydzielniczych przewodu pokarmowego oraz zaburzenia termoregulacji [12, s. 486].

Do innych objawow zakazenia boreliozg zalicza si¢ depresj¢, zaburzenia nastroju, zespot
stresu pourazowego oraz psychozy. Ponadto mogg pojawi¢ si¢ choroby tarczycy, nadnerczy,
insulinooporno$¢ oraz rézne nieprawidtowosci zwigzane z hormonami. Osoba zakazona czgsto
jest zmeczona i posiada zaburzenia snu. Zmeczenie wymaga roéznicowania z fibromialgig.
W przypadku dzieci, zakazenie borelioza moze przyczyni¢ si¢ do powstania zaburzen rozwoju
fizycznego, psychicznego oraz spotecznego [11, s. 44].

Diagnostyka boreliozy

Borelioza moze dawacé szereg zréznicowanych i bogatych objawow, dlatego tez jej rozpo-
znanie bywa czasem utrudnione. Jesli chory ma zaburzenia, ktore wystgpuja w roznych ukta-
dach i narzadach nalezy rozwazy¢ czy przypadkiem nie jest on zarazony boleriozg [11, s. 44].
We wczesnej fazie klinicznej borelioza nie daje zadnych odchylen od normy w badaniach, dla-
tego tez diagnoza powinna opieraé si¢ na przeprowadzonym wywiadzie z pacjentem, obrazie
klinicznym narzadu zajetego przez chorobe oraz wynikach testow serologicznych. Doktor Ri-
chard Horowitz opracowat kwestionariusz, ktory moze by¢ pomocny w diagnozowaniu tej cho-
roby. Sktada si¢ on z czterech czgsci. Pierwsza z nich zawiera 38 pytan, ktore dotycza wystgpo-
wania roznych zaburzen. W drugiej czgsci dodaje si¢ dodatkowe punkty do zaburzen, ktore
w czgécl pierwszej zostaly wskazane jako te wystepujace czgsto. W trzeciej czesci znajduja si¢
pytania dotyczace m.in. mozliwo$ci wystapienia ugryzienia przez kleszcza. W czwartej czesci
pacjent dokonuje samooceny swojego zdrowia. Narze¢dzie to pomocne jest w diagnostyce prze-
wlekle chorych oséb, u ktorych nie jest mozliwe postawienie jednoznacznej diagnozy. Badania
potwierdzity wysoka skuteczno$¢ kwestionariusza w diagnozowaniu boreliozy [13].

Badania serologiczne maja na celu odnalezienie przeciwcial w klasach IgM i IgG, ktére
pojawiaja si¢ w przypadku obecnosci w organizmie kretkéw. Gdy organizm zarazony jest bo-
relioza, pojawiaja si¢ dwa rodzaje przeciwcial, ktore sa skierowane przeciwko antygenom
kretka. Przeciwciata w klasie IgM wykrywa si¢ po okoto 2 tygodniach od zakazenia i mogg by¢
one obecne nawet do 2 lat w organizmie czlowieka. Przeciwciata IgG pojawiaja si¢ po okoto
3-6 tygodniach od infekcji 1 sg wykrywalne we krwi przez kilka lat. Obecno$¢ IgM nie powinna
stanowi¢ podstawy rozpoznania pdznej boreliozy ze wzgledu na ich dluga obecno$é w organi-
zmie czlowieka. W zwigzku z tym, wyniki moga by¢ falszywie dodatnie. Natomiast wystepo-
wanie [gG zawsze towarzyszy zmianom narzgdowym reagujac z coraz wigkszg liczba antyge-
néw. Sg one bardziej swoiste niz [gM. Pomimo tego, ze IgG utrzymuja si¢ w organizmie czto-
wieka przez wiele lat, nie zawsze zapobiegaja one ponownym infekcjom [14, ss. 217-219].

W Polsce obowigzuje dwustopniowy proces diagnostyczny boreliozy, jest to tzw. dwueta-
powy protokoét diagnostyczny. W tym celu wykorzystuje si¢ dwa testy serologiczne, ktore ba-
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daja odpowiedz uktadu immunologicznego. Najpierw wykonywany jest test ELISA (enzyme-
linked immunosorbent assay). Jest to najczesciej stosowana metoda diagnostyczna w przypadku
boreliozy, zalecana jako badanie przesiewowe. Badania tym testem nie zawsze sa wiarygodne,
gdyz w przypadku okoto 35% zakazonych nie wykrywa si¢ choroby. Ponadto test ten moze da¢
wynik falszywie dodatni, gdy osoba badana choruje na inne zakazne i niezakazne choroby (np.
kita, reumatoidalne zapalenie stawow, Helicobacter pylori). Zatem jego skuteczno$¢ nie jest
wystarczajaca. Kiedy wynik testu ELISA jest pozytywny, do potwierdzenia diagnozy stosuje
si¢ kolejny test-Western Blot. Ten test rowniez nie jest w stanie potwierdzi¢ lub wykluczy¢
boreliozg w 100%. W tescie tym wystepuja prazki, ktore odpowiadajg réznym antygenom. Me-
tody ELISA i Western Blot majg zblizong do siebie czutos¢, ale metoda Western Blot charak-
teryzuje si¢ wyzsza swoistoscia, gdyz interpretacja wyniku oparta jest na stwierdzeniu obecno-
$ci specyficznych immunoreaktywnych paskow. Zazwyczaj pacjenci, ktorzy choruja na wcze-
sng rozsiang boreliozg, w badaniach majg zdecydowanie wyzsze miana przeciwcial niz osoby
z borelioza zlokalizowana. Osoby, ktore choruja na borelioze pdzna, maja wysokie miana prze-
ciwciata IgG w tescie ELISA oraz wiele paskow w klasie IgG w metodzie Western Blot. Nawet
po zastosowaniu antybiotykoterapii chorzy przez dtugi czas posiadaja wysokie miana przeciw-
ciat [5, ss. 425-426; 15, ss. 338-340].

Nalezy zaznaczy¢, ze im dhuzszy przebieg infekcji, tym bardziej podstawowe testy traca
swoja czuto$¢ i trzeba siggaé po nowe metody diagnostyczne. Wymienione testy nie sg w stanie
jednoznacznie okresli¢, czy osoba badana posiada czynng infekcje czy jest to stan po przebytej
boreliozie [11, s. 44].

W diagnostyce boreliozy mozna wykorzysta¢ rOwniez inne testy, ktore wykrywaja bezpo-
$rednio czynnik zakazny. Nalezag do nich hodowla bakterii Borrelia burgdorferi oraz metoda
PCR (polymerase chain reaction — reakcja lancuchowej polimerazy), ktora opiera si¢ na zroz-
nicowanym materiale klinicznym (np. ptyn stawowy, wycinki skérne). Hodowla bakterii umoz-
liwia wykrycie zakazenia tylko w pierwszych stadiach choroby. Jest jednak trudna, gdyz do
wyhodowania bakterii potrzebne jest stworzenie odpowiednich warunkow. Stosowana jest
glownie jako badanie eksperymentalne. Natomiast PCR jest przydatna w diagnostyce boreliozy,
ktéra przebiega bezobjawowo oraz w przypadku utajonego okresu choroby. Dodatni wynik PCR
nie pozwala okresli¢, czy zakazenie jest aktywne, gdyz metoda ta nie réznicuje materiatu gene-
tycznego, pochodzacego z zywych bakterii od fragmentéw bakterii pozostalych w organizmie
po leczeniu. Wynika to z tego, ze czas przebywania bakterii we krwi, mazi stawowej czy plynie
moézgowo-rdzeniowym jest stosunkowo krotki. Ponadto stgzenie bakterii jest zazwyczaj niskie
w pobranym materiale. Wadami tych metod sg wysokie koszty oraz dtugi czas oczekiwania na
wynik, dlatego tez ich stosowanie w diagnostyce klinicznej jest ograniczone [5, s. 426; 16, ss.
315-316].

Nalezy zaznaczy¢, ze przebycie zakazenia borelioza nie daje odpornosci przed nastgpnym
zakazeniem, a jesli juz to przez bardzo kroétki czas. Brak odpornosci po przebytym zakazeniu
wynika gléwnie z tego, ze bakterie boreliozy r6znig si¢ sktadem antygenowym zaréwno w ob-
rgbie roznych genogatunkow, jak i tego samego genogatunku. W zwiazku z tym, przy ponowne;j
infekcji sa one stabo rozpoznawalne lub w ogole nierozpoznawalne przez uktad odpornosciowy
[12, s. 490].
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Leczenie boreliozy i profilaktyka zakazenia

W procesie leczenia najwazniejsza jest eliminacja kretkdw z organizmu. W tym celu stosuje
si¢ antybiotykoterapi¢. Bakteria, ktora pochodzi od zwierzat nie wykazuje opornosci na anty-
biotyki. Wedtug standardow europejskich, dtugosé¢ leczenia waha si¢ od 10 do 28 dni. Zapale-
nie, ktore pojawia si¢ w przebiegu zakazenia leczy si¢ gtdéwnie niesterydowymi lekami prze-
ciwzapalnymi. W przypadku, gdy u chorego wystepuja niedowtady zaleca si¢ rehabilitacje ru-
chows. Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Chordob Za-
kaznych stosuje si¢ gtdwnie takie leki, jak: doksycykling, amoksycyling, cefuroksym, penicy-
lina V ceftriakson lub cefotaksym. Wiasciwie dobrany antybiotyk moze skutecznie leczyc
wszystkie stadia boreliozy. Catkowite wyleczenie jest najbardziej mozliwe w przypadku wcze-
snej postaci choroby. Diugos¢ leczenia oraz dobor antybiotykow jest uzalezniony od fazy cho-
roby i rozprzestrzenienia jej w organizmie. U niektorych pacjentow poddanych leczeniu moze
wystapi¢ tzw. reakcja Herxheimera-Jarischa, ktora zwigzana jest ze stanem zapalnym, jaki moze
wystapi¢ po pojawieniu si¢ w organizmie duzej ilosci endotoksyn z martwych bakterii. Reakcja
ta przejawia¢ si¢ moze takimi objawami, jak: wysypka, goraczka, spadek cis$nienia tetniczego
oraz nasilenie bolu, zmeczenie, sennos¢. Chorzy, u ktérych wystagpita opisywana reakcja, czgsto
maja poczucie, ze nie tolerujg antybiotykow [11, s. 44; 17, s. 250].

Cofanie objawow chorobowych boreliozy moze by¢ na kazdym etapie choroby dos¢ opoz-
nione, pomimo podjecia wlasciwego leczenia. Pacjenci, u ktérych zdiagnozowano wczesng roz-
siang posta¢ choroby, w czasie terapii oraz nawet do 3 miesiecy po jej zakonczeniu, mogg mieé
krotkie napady bolowe (bole stawow i migsni).

Brak jest podstaw naukowych do stosowania wielomiesi¢cznej antybiotykoterapii badz do
czgstego jej powtarzania [1, s. 342].

W okresie od czerwca do pazdziernika aktywno$¢ kleszczy si¢ nasila. Profilaktyka zakaze-
nia borelioza koncentruje si¢ gldéwnie na unikaniu uktucia przez owada poprzez doboér odpo-
wiedniego ubrania w czasie pobytu w lesie. Ubranie powinno zakrywac¢ jak najwigkszg po-
wierzchnig¢ ciata. Ponadto warto zabezpieczy¢ glowe zaktadajac czapke. Kolejnym elementem
profilaktycznym jest stosowanie roznych srodkow i preparatow na kleszcze (np. w formie
sprayu, zelu czy kremu). Przed wizyta w lesie warto spryska¢ lub wysmarowac ciato okreslo-
nym produktem [17, s. 251]. Mozna takze zastosowac tzw. ultradzwigkowe odstraszacze klesz-
czy. Sa to produkty, ktore dziataja na zasadzie emisji ultradzwigkow o zmiennej czgstotliwosci.
Sygnat ten powoduje, ze odbidr bodzcoéw przez kleszcze zostaje zaklocony. Jego receptory sa
catkowicie zablokowane, dzigki czemu czlowiek staje si¢ ,,niewidzialny” dla kleszcza. Po kaz-
dej wizycie na terenach le§nych nalezy umy¢ ciato i dokona¢ jego doktadnych ogledzin. Klesz-
cze najczesciej lokalizujg si¢ w takich miejscach na ciele cztowieka, jak: pachwiny, kark, pachy,
doty podkolanowe. W takiej lokalizacji owad moze by¢ niezauwazony przez dtuzszy czas. Po-
nadto nalezy zawsze pamigtac, ze nimfa jest tak matych rozmiardéw, iz moze zostac przeoczona.
Jesli zdarzy sie¢, ze pomimo zabezpieczen, jakie zostaly zastosowane, kleszcz Zeruje na skorze,
to nalezy jak najszybciej go usungé. Absolutnie nie wolno smarowaé¢ owada np. mastem, gdyz
moze dojs$¢ do wyplucia przez niego bakterii i innych toksyn. Kleszcza wyciagamy zdecydowa-
nym prostym ruchem przy pomocy np. pgsety. Owada nalezy zlapac tuz przy skorze. Nalezy
zwroci¢ szczeg6lng uwage na to, aby nie pozostawi¢ glowy kleszcza w skorze, gdyz moze pro-
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wadzi¢ to do zakazenia. Nalezy rowniez unika¢ kontaktu z uszkodzonym owadem (np. gdy zo-
stal nieprawidtowo wyjety), gdyz istnieje ryzyko kontaktu jego wnetrznosci z powstata rang po
ukaszeniu. Tq drogg rowniez moze doj$¢ do zakazenia[18, 19, 20].

Podsumowanie

Choroby odkleszczowe stanowia powazny problem medyczny. Obecnie mamy do czynienia
z rosnaca liczba zakazen borelioza. W Europie od wielu lat obserwuje si¢ wzrost czestosci wy-
stepowania tej grupy choréb. Najwieksza liczebno$¢ kleszczy stwierdza si¢ w lesie, a najmnie;j-
sza na otwartych takach i pastwiskach. Na temat tej infekcji weiaz jest zbyt mato danych nau-
kowych, a zbyt duzo mitow zwigzanych z przebiegiem, diagnozowaniem oraz leczeniem. Za-
grozenie atakami kleszczy w Polsce jest duze, a mimo to wiedza w spoleczenstwie na temat
boreliozy, jej profilaktyki i leczenia jest mato satysfakcjonujaca, co czyni ten temat szczeg6lnie
waznym. Tylko niewielki procent zakazenia przez kleszcze daje w poczatkowej fazie objawy
chorobowe. Szacuje si¢, ze objawy miejscowe po ukhuciu wystepuja w okoto 11,4% [5, s. 421].
W wigkszosci przypadkow choroba przebiega bezobjawowo, gdyz mechanizmu obronne orga-
nizmu eliminujg bakterie. Jednak nie zawsze udaje si¢ zlikwidowa¢ patogeny, ktore w ciaggu
dalszego bytowania w organizmie moga prowadzi¢ do bardzo wielu niebezpiecznych powiktan.
Borelioza moze by¢ mylona z wieloma innymi chorobami, dlatego tez jej diagnostyka czesto
jest op6zniona. Objawy, jakie wystepuja po zakazeniu, przypominajg szereg réznych innych
schorzen, dlatego tez podjete leczenie moze nie przynies¢ spodziewanej poprawy, a jedynie
obcigzy¢ dodatkowo organizm niepotrzebnie stosowang farmakoterapig.
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3. Woda i jej znaczenie dla zachowania
prawidlowego stanu zdrowia

Sylwia Jopkiewicz

Stowa kluczowe: woda, dehydracja, homeostaza, stan zdrowia.

Wprowadzenie

Woda definiowana jest jako nieorganiczny zwiazek, ktory wystepuje w stanie ciektym. Jej
czasteczka zbudowana jest z dwdoch atoméw wodoru oraz jednego atomu wegla (H20). To naj-
wazniejszy material budulcowy komorek i tkanek kazdego organizmu. Bierze udzial w trans-
porcie sktadnikéw odzywczych, hormondéw oraz enzymoéw. Przyczynia si¢ do prawidlowego
przebiegu procesu przemiany materii, wspomaga usuwanie toksyn i metabolitow lekow oraz
reguluje temperature ciata. W zwigzku z powyzszym, powinna znajdowac si¢ u podstawy pira-
midy zywieniowej kazdego czlowieka [1, ss. 28-29]. Woda moze pochodzi¢ z procesu rozktadu
weglowodanow, ttuszczow oraz biatek i jest to tzw. woda oksydacyjna. Za sprawa przemian
metabolicznych organizm otrzymuje okoto 200-300 ml tego sktadnika. Jednak najwazniejszym
jego zrodtem sa napoje dostarczane w ciagu catego dnia. Nalezy zaznaczy¢, ze w ciagu doby
nerki wydalaja wodg¢ z organizmu w ilosci okoto 1000-1500 ml. Utrata wody spowodowana
parowaniem przez skore i pluca wynosi w granicach od 500 do 1400 ml [2, s. 57]. Ubytek ten
zalezy od catkowitej powierzchni ciata, procesu przemiany materii oraz wieku. U dorostego
czlowieka woda stanowi okoto 60% masy ciala, natomiast u noworodka wynosi okoto 75%.
U kobiet woda stanowi przecigtnie 52% masy ciata, a u mezczyzn 63%. Odchylenie udzialu
wody w masie ciala zalezy od ilo$ci tkanki thuszczowej, gdyz zawiera ona tylko 10% wody. Jej
udzial w tkance kostnej wynosi okoto 22%, natomiast w pozostatych tkankach migkkich steze-
nie wody szacuje si¢ w granicach od 68% do 82%. Z wiekiem zmniejsza si¢ jej zawartos¢.
W zwiazku z tym, u 0s6b w wieku podesztym woda stanowi tylko okoto 50% masy ciata. Or-
ganizm cztowieka nie potrafi magazynowac tego zwiazku, dlatego tez nalezy go na biezaco
dostarcza¢ w postaci ptynéw oraz pozywienia. Proces dehydracji moze prowadzi¢ do powaz-
nych problemdéw zdrowotnych, dlatego tez odpowiednia ilo§¢ wody jest kluczowa dla zapew-
nienia rownowagi wewnatrzustrojowej [3, s. 35; 4, s. 442].

Celem rozdziahu jest przyblizenie znaczenia gospodarki wodno-elektrolitowej dla utrzyma-
nia i poprawy zdrowia, a takze problemu odwodnienia organizmu i jego skutkow.

Woda i wybrane elektrolity ustrojowe

Woda to najwazniejszy sktadnik pokarmowy czlowicka, ktory spetnia wiele kluczowych
funkcji. To czynnik warunkujacy procesy protoplazmy kazdej zywej komorki. Ze wzgledu na
to, ze jest bardzo dobrym rozpuszczalnikiem, stanowi podstawowe Srodowisko organizmu, gdyz
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wszystkie przemiany chemiczne mogg zachodzié¢ tylko w roztworach wodnych. Woda wchodzi
w sktad krwi i limy umozliwiajac ich fizjologiczne dziatanie w ustroju. Jako substrat lub kata-
lizator bierze udziat w procesach przemiany materii. Oczyszcza nerki oraz przewod moczowy.
Jest srodkiem transportu dla sktadnikéw organicznych i nieorganicznych, dzigki czemu moga
one zosta¢ rozprowadzone po calym organizmie. Za jej posrednictwem wszelkie zbedne pro-
dukty przemiany materii s3 wydalane z moczem. Reguluje ona takze cieptote ciata oraz nawilza
btony $luzowe i gatke oczna. Ponadto wplywa na ruchomosé stawow [5, ss. 68-69].

Wyrdznia si¢ 0golng objetos¢ wody w organizmie — TBW (fotal body water). Stanowi ona
sumg objetosci wody wewnatrzkomorkowej — ICW (intracellular fluid), wody zewnatrzkomor-
kowej — ECW (extracellular fluid) oraz wody transkomérkowej — TCW (transcellular fluid).

ICW stanowi ponad potowe wody, ktora znajduje si¢ w organizmie cztowieka. Pozostata
cze$¢ przypada na wode wchodzaca w sktad plynu przestrzeni zewnatrzkomdrkowej i transko-
morkowej. ECW stanowi woda osocza krwi i ptynu $rodmigzszowego. TCW obejmuje plyn
moézgowo-rdzeniowy, ptyn w torebkach stawowych, komorach oka, w jamach ciata (np. otrzew-
nej), soki trawienne znajdujace si¢ w przewodzie pokarmowym (np. sok zotadkowy). W zalez-
nosci od ilosci wypijanej wody, ilosci soli mineralnych dostarczonych z pokarmem oraz od
utraty wody przez organizm, zmienia si¢ stosunek objetosci plynu w przestrzeni wewnatrzko-
morkowej do objetosci ptynu w przestrzeni zewnatrzkomorkowej i transkomorkowej. Ptyn
przestrzeni zewngtrzkomérkowej zawiera duzg ilos¢ jonow sodu (142 mmol/l) i jonéw chloru
(103 mmol/l) oraz niewielkie iloSci jonow wapnia (2,5 mmol/l), magnezu (1,65-2,5 mmol/l)
i potasu (5 mmol/l). Ptyn wewnatrzkomoérkowy posiada zdecydowanie wigkszg ilo§¢ potasu
(150 mmol/1) i magnezu (40 mmol/l) w stosunku do stezenia jondw wapnia (1 mmol/l), sodu
(15 mmol/1) i chloru (1 mmol/l) [2, s. 57; 4, ss. 441-442; 6, ss. 18-19].

Sod (Na) jest metalem, ktorego jony stanowia glowny elektrolit. To najwazniejszy kation
ptynu pozakomorkowego. Wystepuje on takze w wewnatrzkomorkowym ptynie ustrojowym
oraz czgsciowo w kosciach i jest to tak zwany sod wymienialny (exchangeable) 1 so6d niewy-
mienialny (nonexchangeable) zwiazany w tkance kostnej. U dorostego cztowieka znajduje si¢
okoto 60 mmol sodu w przeliczeniu na 1 kg masy ciata. S6d wplywa na utrzymanie odpowied-
niego cisnienia osmotycznego w plynach ustrojowych. Jest wydalany z moczem, stolcem oraz
potem [4, s. 442-443; 7, s. 146].

Potas (K) jest najwazniejszym kationem wewnatrzkomérkowym. Wystepuje w ilosci okoto
42 mmol/kg masy ciata. Wplywa na wielkos¢ potencjatu blon komoérkowych. Wykazuje hamu-
jace dzialanie na s6d w zakresie pobudzania komoérek mig$niowych i nerwowych. Przemiana
tego metalu jest Scisle zwigzana z przemiang sodu. Obecno$¢ jondw potasu jest obowiazkowa
do osiagni¢cia maksymalnej aktywnosci licznych enzymow m.in. enzymow glikolitycznych.
Aktywizuje w organizmie ponad 40 reakcji enzymatycznych. Potas jest rowniez niezbedny do
biosyntezy biatek. Praktycznie caty potas wystgpuje w postaci wymienialnej. Jest on wydzie-
lany do przewodu pokarmowego, a nastgpnie w wigkszosci ulega wchlanianiu zwrotnemu. Wy-
dalanie potasu odbywa si¢ gldwnie przez nerki [7, s. 148; 8, s. 7-8].

Woda, séd i potas regulujg zawartos¢ wody w organizmie i zachowujg rownowage sodowo-
potasowa. S6d w plynach ustrojowych oraz w przestrzeniach miedzykomorkowych wptywa na
odpowiednig ilo§¢ wody na zewnatrz komorki, natomiast potas wewnatrz. S6d wraz z potasem
tworza odpowiedni potencjat blon komérkowych, ktéry warunkuje przewodzenie impulsow
nerwowych. W efekcie tego zostaje zachowana prawidtowa praca migsni oraz transport amino-
kwasow, weglowodanow, witaminy B4, C, biotyny, oraz choliny do komédrek. Zbyt mata ilo§¢
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potasu sprzyja wzrastaniu ilosci sodu, co w efekcie prowadzi do zatrzymania wody w organi-
zmie [5, ss. 190-195; 8, s. 7-8].

Wapn (Ca) jest metalem, ktory wystepuje w postaci weglanu, siarczanu i krzemianu. W 99%
jest magazynowany w tkance kostnej jako fosforan magnezu. Tworzy on dwie pule: wapnia
fatwo wymienialnego (readily exchangeable pool) oraz wapnia niewymienialnego (stable pool).
W czasie doby, pierwszy z nich wymienia si¢ pomiedzy tkanka kostng a ptynem zewnatrzko-
moérkowym. Wymiana drugiego przebiega zdecydowanie wolniej (okoto 3-5 lat u oséb doro-
stych). Pozostate 1% tego zwiazku znajduje si¢ w ptynie zewnatrzkomérkowym i w komorkach.
Ta nieznaczna ilo$¢ zjonizowanego wapnia w plynach ustrojowych ma duze znaczenie w pro-
cesie krzepnigcia krwi, utrzymania prawidtowej akcji serca oraz funkcjonowania nerwoéw i mig-
$ni. Wptywa takze istotnie na przepuszczalno$¢ bton komoérkowych. Jony wapnia sa waznym
przekaznikiem informacji wewnatrzkomoérkowej, dzigki aktywacji wielu enzymoéw. Od stezenia
jonow wapnia zalezy ruch komoérek oraz egzocytoza pecherzykdéw cytoplazmatycznych i sy-
naptycznych [5, ss. 196-197; 8, s. 8; 9, ss. 16-17].

Magnez (Mg) wystepuje w tkance kostnej oraz w ptynach zewnatrzkomorkowych i we-
wnatrzkomorkowych. W stosunku do wapnia pierwiastek ten osigga o polowg mniejsze st¢zenie
w osoczu krwi. Tylko 1% magnezu znajdujacego si¢ w ptynie zewnatrzkomorkowym jest wy-
mienialne. Jest to kluczowy zwiazek w metabolizmie komoérkowym. Bierze udziat w okoto 300
procesach metabolicznych w organizmie cztowieka. Wplywa m.in. na odpowiednie funkcjono-
wanie serca oraz mi¢s$ni, metabolizm ttuszczdéw, synteze biatek, przemiane weglowodanéw,
tworzenie energii, a takze przyczynia si¢ do syntezy materialu genetycznego. Ponadto usuwa
takie toksyny z organizmu, jak amoniak i otow. Zwicksza alkalicznosci ptyndéw, co ma znacze-
nie dla utrzymania rownowagi kwasowo-zasadowej organizmu. Jest antagonista wapnia. Wapn
inicjuje skurcze mig¢$ni, natomiast magnez rozkurcze. Magnez zapobiega nadmiernemu nagro-
madzeniu si¢ wapnia w réznych innych tkankach poza ko$émi. Na terenach, w ktorych woda
pitna zawiera dos¢ duza ilo$¢ magnezu rejestruje si¢ mniejszy wskaznik zgonéw spowodowa-
nych zawatem serca w poréwnaniu do obszarow, gdzie woda pitna jest migkka. Magnez wpltywa
na prawidtowa prace pompy sodowo-potasowej, a tym samym ma znaczenie w retencji i wyda-
laniu ptynéw. Magnez wydalany jest z moczem i stolcem, a jego absorpcja, ktora nastgpuje
w jelicie cienkim, uzalezniona jest m.in. od jego obecnosci w wodzie. Stezenie potasu jest silnie
uwarunkowane stezeniem magnezu. Spadek jednego z nich powoduje zmniejszenie ilosci dru-
giego [5, ss. 185-188; 8, s. 10; 10, ss. 448-449].

Odwodnienie organizmu czlowieka i jego skutki

Bilans wodny to réznica pomigdzy ilosciag wody przyjetej i wydalonej z organizmu w ciggu
doby. Cztowiek powinien dostarczaé ptyny w ilosci wydalonej z moczem i uzupetniaé straty
wody wynikajace z parowania. Zapotrzebowanie na plyny jest indywidualnym aspektem uza-
leznionym od panujacych warunkow atmosferycznych, wieku, potliwosci, intensywnosci
i czasu trwania aktywnosci fizycznej, stanu fizjologicznego, istniejacych chordb i przyjmowa-
nych lekow [11, ss. 964-963].

Wedhlug Komisji ds. Zywnosci i Zywienia w Stanach Zjednoczonych nalezy spozywac
wodg¢ w ilo$ci 1000 ml na 1000 kcal energii wydatkowanej w przypadku oséb dorostych. Euro-
pejska Agencja ds. Bezpieczenstwa i Zywnosci podaje, ze ilo$é ptyndw dostarczanych codzien-
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nie dla kobiet powinna wynosi¢ 2000 ml, a dla mezczyzn 2500 ml. Swiatowa Organizacja Zdro-
wia (WHO) zaleca, aby na kazdy kilogram ciata przyjmowa¢ dziennie 30 ml ptynow. Zapotrze-
bowanie na wode mozna obliczyé korzystajac z metody nazywanej 4-2-1. Polega ona na tym,
ze na pierwsze 10 kg masy ciala przypada 100 ml, na kolejne 10 kg masy ciala przypada 50 ml
i 15-20 ml na pozostatg ilos¢ kilograméw. Inna metoda wyliczenia odpowiedniej ilosci wody
polega na liczeniu dziennego spozycia kalorii i przeliczeniu ich na zapotrzebowanie wody.
Trzeba zatozy¢, ze na kazda spozyta kalori¢ nalezy przyjac¢ 1 mililitr wody. Oznacza to, ze jesli
osoba dostarcza organizmowi w ciggu dnia okoto 2000 kcal, powinna tyle samo przyja¢ milili-
trow ptynow [12,s. 713].

Kiedy dochodzi do nadmiernego wydalania wody albo gdy wydalanie jest prawidtowe, ale
podaz ptynéw jest niedostateczna, bilans wodny jest ujemny, co prowadzi do zaburzen réwno-
wagi wodnej i osmotycznej. Odwodnienie jest problemem klinicznym, ktory daje szereg niepo-
zadanych objawow. Naleza do nich m.in.: nudnos$ci, zawroty glowy, bol gtowy, ospatos¢, pro-
blemy z koncentracja, ogdlne poczucie znuzenia, utrata elastycznosci skory, skapomocz, brak
apetytu, sucho$¢ sluzowek jamy ustnej oraz krtani. W zaleznosci od ilo§ciowego stosunku utra-
conej wody do wydalonych soli oraz rownoczesnego dostarczania wody mozna wyrdznic trzy
rodzaje odwodnienia [13, s. 69], mianowicie: odwodnienie hiperosmotyczne, hipoosmotyczne,
izoosmolarne.

Odwodnienie hiperosmotyczne (hipertoniczne, hiperosmolarne) polega na wigkszej utracie
wody w stosunku do elektrolitow. W jego nastepstwie dochodzi do wzrostu ci$nienia osmotycz-
nego osocza. Nastepuje reakcja odwodnieniowa komorek, ktora polega na zatrzymaniu soli
w zmniejszonej objetosci ptynu. W efekcie nastepuje wzrost pragnienia i zwigkszanie wydzie-
lania aldosteronu (ADH), ktorego podwyzszone stezenie spowodowane jest pobudzeniem
osrodkow podwzgorza. Skurcz izoosmotyczny przestrzeni zewnatrzkomorkowej, ktory wyste-
puje w tym rodzaju odwodnienia zmniejsza objetos¢ ptynu zewnatrzkomorkowego. Mniejsze
wydalanie moczu oraz zatrzymanie sodu potgguje hiperosmolarnos¢ i odwodnienie komorkowe,
czego efektem jest zmniejszenie si¢ przestrzeni wewnatrzkomorkowej. Zatrzymanie soli w or-
ganizmie chroni go przed zapasciag oraz wstrzasem. Przewlekle odwodnienie hipertoniczne
moze w konsekwencji doprowadzi¢ do zmian martwiczych w naczyniach krwiono$nych uktadu
nerwowego, zakrzepicy oraz martwicy tkanki nerwowej [12, s. 713-714; 13, ss. 68-69; 14, ss.
57-59].

Odwodnienie hipoosmotyczne (hipotoniczne, hipoosmolarne) cechuje si¢ nadmierng utrata
elektrolitow w stosunku do wody. W przypadku tego rodzaju odwodnienia dochodzi do obni-
Zenia ci$nienia osmotycznego osocza. Gldwng jego przyczyng stanowi m.in. biegunka, niedo-
maganie komory nadnerczy, obfite poty [12, s. 714; 13, s. 68].

Odwodnienie izoosmolarne (izotoniczne) jest charakterystyczna dla utraty podobnych ilosci
zardwno wody, jak i elektrolitow. W przypadku tego odwodnienia ci$nienie w osoczu znajduje
si¢ w normie [12, s. 714].

Utrata wody z organizmu czlowieka w ilosci 1% masy ciala powoduje pojawienie si¢ uczu-
cia pragnienia, zaburza termoregulacj¢ oraz prowadzi do zmniejszenia zdolno$ci wysitkowe;.
Ubytek w ilosci 2% poteguje uczucie pragnienia, wywoluje przygnebienie oraz obniza apetyt.
Brak wody w ilosci 3% objawia si¢ suchoscia jamy ustnej, zwigkszeniem st¢zenia krwi oraz
skapomoczem. Ubytek sig¢gajacy 4% obniza o okoto 20-30% wydolno$¢ fizyczng. Utrata wody
wynoszaca 5% powoduje bol glowy, senno$é oraz trudnosci w koncentracji. W przypadku

30



3. Woda i jej znaczenie dla zachowania prawidlowego stanu zdrowia

zmniejszenia ilosci wody 0 6% moze dojs¢ do mrowienia i drgtwienia koniczyn. Natomiast ry-
zyko omdlenia pojawia si¢ z powodu utraty ptynéw w ilosci 7%. W przypadku ubytku wody
siggajacego okoto 10% moze dojs¢ do powaznych zaburzen czynno$ci uktadu sercowo-naczy-
niowego [13, s. 68].

Przewlekle tagodne odwodnienie moze przyczyniac si¢ do zwickszenia ryzyka wystapienia
infekcji uktadu moczowego, chordb zebow, zapar¢, powstawania kamieni nerkowych, arytmii,
nowotworow pecherza moczowego i jelita grubego, a takze zaburzen przemiany bialek i thusz-
czoéw. Na odwodnienie najbardziej narazone sg dzieci, osoby starsze oraz te, ktore podejmuja
regularny 1 intensywny wysitek fizyczny [13, s. 69].

Podczas ¢wiczen fizycznych wytwarza si¢ ciepto, ktore musi zostac rozproszone. Dzieje si¢
to za pomocg dwoch gldéwnych mechanizméw — pocenia oraz wazodylatacji, czyli rozszerzenia
obwodowych naczyn krwiono$nych. Wyparowanie potu powoduje chtodzenie krwi. Jednak
jego utrata wigze si¢ ze zmniejszong rezerwg ptynow w organizmie. Przyczynia si¢ to do po-
wstawania odwodnienia [15, s. 125-126]. U o0s6b starszych nadmierna utrata ptynéw nastgpuje
z kilku gtownych powodow. Przede wszystkim osoby w wieku podesztym majg zaburzone upo-
$ledzenie fizjologiczne odruchu pragnienia. Ze wzgledu na czgste wystgpowanie chorob w tej
grupie wickowej pojawia si¢ goraczkowanie, biegunka, a takze zaburzenia pracy nerek. Ponadto
farmakoterapia lekami moczopednymi przyczynia si¢ do wickszego ubytku ptynéw z organi-
zmu. Wplyw na bilans wodny maja takze leki stosowane w leczeniu m.in. nadci$nienia tetni-
czego. Zmniejszonemu przyjmowaniu ptyndw sprzyja takze ograniczenie sprawnosci ruchowej
[12, ss. 714-715; 14, ss. 58-59].

Minimalizacja utraty plynéw z organizmu

Spozycie jednorazowo duzej ilosci ptyndow nie zaspokaja wcale pragnienia, natomiast zbyt
duza jednorazowa podaz ptynéw moze by¢ przyczyna ostabienia naczyn oraz serca, ktore musi
je przetoczy¢. W wyniku tego moze doj$¢ do nadmiernego wyptukiwania z tkanek witamin oraz
zwiazkow mineralnych, co w efekcie prowadzi do powstawania zaburzen homeostazy organi-
zmu.

Odpowiednia rownowaga wodno-elektrolitowa organizmu moze zosta¢ zachowana poprzez
dostarczanie plynéw w postaci sokéw warzywnych, zup, wody butelkowej, wody pitnej dostar-
czanej wodociggami, napojow hipotonicznych, izotonicznych oraz hipertonicznych. Woda bu-
telkowana dostgpna w sklepach to woda Zrddlana lub naturalna woda mineralna. Najlepsza dla
organizmu jest woda niskozmineralizowana, niskosodowa, niskosiarczynowa oraz sredniozmi-
neralizowana. Woda pitna z kranu jest rowniez bezpieczna, nawet bez przegotowania, o ile in-
stalacja wewnetrzna nie jest skorodowana. Napoje hipotoniczne posiadajg niska osmolalnose,
co oznacza, ze zawieraja mniej czastek (weglowodanow i elektrolitow) na 100 ml niz plyny
ustrojowe organizmu cztowieka. Zawierajg one zazwyczaj ponizej 4 g weglowodanoéw na 100
ml. Napoje izotoniczne maja taka samg osmolalnos¢ jak ptyny ustrojowe cztowieka, dzigki temu
wchlaniajg si¢ rownie szybko jak woda. Zawieraja one od 4 g do 8 g weglowodandéw na 100 ml.
Napoje hipertoniczne maja wigksza osmolalnos¢ niz ptyny ustrojowe cztowieka. Wchtaniajg sie
wolniej niz czysta woda. Zawierajg ponad 8 g weglowodanow na 100 ml [2, s. 64; 16, ss. 48-
49].

Regularne picie wody nie zabezpiecza organizmu przed odwodnieniem, poniewaz do zacho-
wania prawidtowej rownowagi wodno-elektrolitowej potrzebny jest gtownie séd. W zwiagzki
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z tym najlepszym sposobem na zapewnienie prawidlowego nawodnienia organizmu jest picie
wody z dodatkiem odpowiedniej soli np. himalajskiej lub morskiej z dodatkiem potasu. Taka
sol zawiera sktadniki mineralne, ktore wspomagaja organizm w efektywnej metabolizacji po-
danego ptynu. Badania wskazuja, ze do szklanki wody wystarczy doda¢ okoto 2-3 g soli, aby
cyrkulacja wody w organizmie byta zdecydowanie lepsza [17].

Zaleca sie, aby zaraz po przebudzeniu wypijac¢ szklanke wody, a takze 30 minut przed po-
sitkiem i 60 minut po positku. W czasie wysitku fizycznego nalezy uzupelia¢ wode co
10-15 minut, a pierwsza porcj¢ wody zawsze trzeba wypijac¢ przed przystapieniem do ¢wiczen
fizycznych. Gdy trening jest intensywniejszy, warto przyjmowaé napoje, ktore zawierajg mini-
mum 8 g weglowodandéw na 100 ml [2, ss. 62-63; 18, ss. 378-378].

Spozycie ptynéw w ciaggu calego dnia matymi porcjami kilkanascie razy dziennie pozwala
na utrzymanie odpowiedniego poziomu nawodnienia organizmu. W warunkach domowych sa-
memu mozemy kontrolowaé swoje nawodnienie poprzez obserwacje koloru moczu. Mocz,
ktéry ma ciemng barwe informuje, ze doszto do zaburzenia homeostazy i nalezy uzupeti¢ po-
ziom ptyndw w organizmie. Kolor bladozotty wskazuje, ze organizm jest optymalnie nawod-
niony. Metoda ta jest rownie doktada, jak pomiar cigzaru wtasciwego oraz osmolalnosci moczu
[19].

Podsumowanie

Woda to fundamentalny sktadnik, ktory wptywa na zdrowie, wydolnos¢ i aktywnos¢ fi-
zyczng. Dla zachowania prawidtowego bilansu wodnego czlowiek powinien dostarczaé ptyny
w ilo$ci wydalonej z moczem i uzupetnione;j o straty zachodzace przez parowanie. Odwodnienie
jest grozne dla zdrowia, gdyz powoduje m.in. wzrost temperatury ciala, ostabia wydolno$¢ oraz
uktad sercowo-naczyniowy. Pomimo szerokiej dostgpnosci wody, bardzo czgsto dochodzi do
stanu odwodnienia. Moze by¢ ono spowodowane matg czgstotliwoscia spozywania odpowied-
nich ptynéw, owocow oraz warzyw, a nadmierng konsumpcja produktéw dziatajagcych moczo-
pednie np. herbata, kawa. Ponadto nadmierna konsumpcja napojow alkoholowych réwniez pro-
wadzi do deficytow ptynow w organizmie. Przyjmowanie niektorych lekow i suplementow
diety majacych dziatanie przeciwzaparciowe oraz moczopg¢dne przyczynia si¢ do zwickszonej
utraty wody. Majac na uwadze wszystkie aspekty codziennej diety oraz stylu zycia, nalezy za-
bezpieczy¢ organizm przed wystapieniem odwodnienia dokonujac szacunkowego obliczenia
zapotrzebowania na ptyny kazdego dnia.
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4. Udzial Onkostatyny M
w progresji wybranych nowotworow

Sylwia Mielcarska, Kamila Stopitiska

Stowa kluczowe: Onkostatyna M, nowotwor, przerzuty, OSMR.

Wprowadzenie

Cytokina gp130, Onkostatyna M (Oncostatin M, OSM), pelni szereg funkcji w organizmie
czlowieka. Jest zaangazowana zarowno w procesy fizjologiczne (hematopoeza, rozwoj watroby
i kosci) oraz patologiczne, do ktorych zalicza si¢ rozwoj i progresj¢ nowotworow [6, s. 39-52].
Na poziomie molekularnym OSM moze oddziatywaé na réznicowanie si¢ komorek nowotwo-
rowych. Chociaz poczatkowo sadzono, ze dziatanie OSM ma charakter antyproliferacyjny, p6z-
niejsze badania dowiodly jej zdolnos¢ do promowania rozwoju nowotworu w réznych proce-
sach, takich jak angiogeneza i przejscie nablonkowo-mezenchymalne [18, s. 2234-2245].

Onkostatyna M oddziatuje na komorki poprzez kilka szlakow sygnatowych, ktorych waz-
nymi posrednikami sg kinaza JAK1 oraz przekaznik sygnatu i aktywator transkrypcji STAT3
(signac transducer and activator of transcription 3). Udowodniono, iz Onkostatyna M moze
aktywowac czynnik indukowany hipoksja (hipoxia inducible factor 1 alpha, HIF-1a) bedacy
aktywatorem transkrypcji dla czynnika wzrostu $rodbtonka naczyniowego (vascular endothe-
lial growth factor, VEGF) jednego z najsilniejszych czynnikéw proangiogenicznych kluczo-
wych dla rozwoju nowotworu. W warunkach fizjologicznych, ekspresja i aktywnos¢ HIF-1a
jest regulowana poprzez stezenie tlenu w komorce, hipoksja aktywuje HIF-1a. OSM wytwarza
alternatywny mechanizm zdolny aktywowa¢ HIF-1a niezaleznie od hipoksji [28, s. 245-255].

Niniejsza praca ma na celu przedstawienie roli Onkostatyny M w powstawaniu i progresji
raka szyjki macicy, gruczolakoraka trzustki, raka niedrobnokomoérkowego ptuca oraz glejakow.

Rak szyjki macicy

W badaniach poswigconych rakowi ptaskonabtonkowemu szyjki macicy opisano pronowo-
tworowe whasciwosci Onkostatyny M, ktore wptywaty na takie procesy, jak: nasilenie migracji,
nabycie przez komorki zdolnosci do naciekania, wydzielania czynnikow proangiogenicznych
[1, s. 283] oraz indukowanie przejscia nablonkowo-mezenchymalnego [2, s. 212]. Wykazano
takze wzrost liczby kopii genu receptora OSM (OSMR) oraz jego nadekspresj¢ w komodrkach
raka szyjki macicy. Zablokowanie receptoréw OSMR przez przeciwciata monoklonalne hamuje
aktywacje STAT3, co prowadzi do zmniejszenia naciekania, angiogenezy i powstawania prze-
rzutow, dlatego zaproponowano blokowanie tego receptora jako cel terapii [1, s. 283]. Z drugiej
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strony, Onkostatyna M moze uwrazliwia¢ komorki raka szyjki macicy na dziatanie chemiotera-
pii [3, s. 3872-3883], a takze radioterapii oraz tagczonej chemoradioterapii opartej na zastosowa-
niu cisplatyny [4, s. 3351-3358]. Badania wskazujg, ze podanie OSM przed napromieniowa-
niem zwigksza wrazliwos$¢ roznych linii komérkowych raka szyjki macicy na dziatanie promie-
niowania. Dotyczy to zwlaszcza linii komorek 808, CaSki oraz 879, ktore poczatkowo byty
oporne na radioterapig, a po podaniu OSM odnotowano wzrost $miertelnosci komorek do 33%
w odpowiedzi na napromieniowanie. Uwrazliwienie komoérek na terapi¢ CCRT (concurrent
chemoradiation) za posrednictwem OSM wystapito we wszystkich badanych liniach komérko-
wych raka szyjki macicy niezaleznie od tego czy byly one HPV16 lub HPV18 pozytywne. Jed-
nak wydaje si¢ by¢ uzasadnionym, ze odpowiedz na OSM byta wigksza u komérek HPV18
pozytywnych, co moze by¢ zwigzane z roznicami w oddziatywaniu pomiedzy szczepem wirusa
HPV16 a szlakiem sygnalowym OSM/STAT3 lub mozliwymi zaburzeniami genetycznymi
i epigenetycznymi w komorkach zakazonych tym szczepem brodawczaka ludzkiego. Opisy-
wane uwrazliwienie komorek raka szyjki macicy jest wynikiem pobudzenia przez OSM recep-
tora OSMR 1 aktywacja szlaku sygnatowego STAT3 [5, s. 3651; 6, s. 39].

Ostatnie badania wskazuja, ze nadekspresja receptorow OSM (OSMR) w zaawansowanym
raku ptaskonablonkowym szyjki macicy uwrazliwia komorki nowotworowe na dziatanie Onko-
statyny M, co wiaze si¢ z niekorzystnym rokowaniem dla pacjentow. Jak wspomniano wcze-
$niej, Onkostatyna M moze by¢ zaangazowana w wiele pronowotworowych procesow [7,
s. 448; 8, s. 386], dlatego hamowanie dziatania OSM na drodze blokady receptoréw OSMR
moze z jednej strony ostabia¢ procesy zachodzace w mikrosrodowisku guza, natomiast z drugie;j
— zmniejsza¢ wrazliwo§¢ komorek na napromieniowanie lub chemioradioterapi¢. Podobnie jak
w przypadku innych nowotworow, fakty te przemawiajg za plejotropizmem OSM i wywotywa-
niu przez nig przeciwstawnych efektow anty- i pronowotworowych. Wstepne leczenie OSM
moze by¢ obiecujace u pacjentek z rakiem szyjki macicy opornym na radioterapig, a terapia
polegajaca na zablokowaniu receptoréw OSMR powinna zosta¢ zastosowana po radioterapii,
aby nie zmniejszy¢ wrazliwosci komorek na promieniowanie [1, s. 283].

Rak trzustki

Onkostatyna M prowadzi do nabycia przez komorki raka gruczotowego przewodowego
trzustki (pancreatic ductal adenocarcinoma, PDAC) cech mezenchymalnych i fenotypu macie-
rzystych komoérek rakowych (cancer stemphenotypes) [9, s. 386-390]. Generacje komorek,
ktore uzyskaty taki fenotyp w wyniku ekspozycji na dziatanie OSM wykazywaty wickszy po-
tencjat nowotworowy, ruchliwos¢, zdolnos¢ do tworzenia przerzutow oraz oporno$¢ na gemci-
tabinen (antymetabolit pirymidynowy). OSM indukuje ekspresj¢ genow ZEB1, SNAII (czyn-
nikow transkrypcyjnych zdolnych do wywotania przejscia nablonkowo-mezenchymalnego),
OSMR, wzmacniajac przeksztatcenie fenotypu komoérek w kierunku mezenchymalnym oraz ra-
kowych komorek macierzystych (SCC) [9, s. 478]. Supresja JAK1/2 zapobiega indukowanej
przez STATS3 transkrypcji ZEB1, SNAIl, OSMR oraz odwraca fenotyp komorek w kierunku
komorek nabltonkowych. Nabywanie przez komodrki wlasciwosci komérek mezenchymalnych
i macierzystych (cancer stem cells) nastepowato jedynie pod wptywem dziatania OSM, nie zo-
stalo zaobserwowane po ekspozycji komoérek na IL-6. Odkrycie to wskazuje na OSM jako
wazny cel terapii raka groczolowego przewodowego trzustki. Zastosowanie terapii celowanych
w 0§ OSM/OSMR mogloby zapobiec lub odwrécié¢ agresywny fenotyp mezenchymalny lub
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CSC zwigzany z nickorzystnym rokowaniem. Poziom OSM w osoczu u pacjentdw z rakiem
gruczotowym przewodowym trzustki jest podwyzszony w poréwnaniu z osobami zdrowymi
[10, s. 1042]. U pacjentéw z podwyzszonym OSM obserwowano gorszg odpowiedZ na leczenie,
dlatego badanie poziomu OSM moze mie¢ potencjalng warto$¢ prognostyczng [10, s. 1042; 11,
s. 1067]. OSM jest produkowana gtownie przez makrofagi zwigzane z guzem, co zostato po-
twierdzone badaniami na modelowych myszach PDAC, u ktorych zaobserwowano zwigkszong
sekrecje OSM przez makrofagi zwigzane zaréwno z pierwotnym, jak i wtdrnymi ogniskami
nowotworu [11, s. 1067]. Kierowanie terapii w kierunku OSM w mikrosrodowisku guza (TME)
moze poprawi¢ odpowiedz pacjentdOw na terapi¢ oraz wydtuzy¢ czas przezycia [9, s. 478]. Po
potraktowaniu czterech linii komorkowych PDAC ludzka OSM, obserwowano przejscie na-
btonkowo-mezenchymalne (EMT), ktorej towarzyszyta aktywacja STAT3. Morfologia mezen-
chymalna byta wzmacniana przez represje E-kadheryny oraz indukcje ZEB1, waznego dla EMT
czynnika transkrypcyjnego odpowiedzialnego za represje¢ ekspresji E-kadheryny. Dalsza analiza
indukowanego przez OSM przejscia nablonkowo-mezenchymalnego potwierdzita zalezng od
czasu indukcj¢ ZEN1 i Snail (Zincfinger protein SNAII, innego czynnika transkrypcyjnego klu-
czowego dla przej$cia nabtonkowo-mezenchymalnego), ktéry skorelowany jest z regulacja
w gore CD44, antygenu komorkowego wystepujacego na komorkach CSC (cancer stem cells)
réznych nowotworow. Ekspozycja linii komorek PDAC na dziatanie egzogennej OSM zwigk-
sza ekspresje receptora OSM (OSMR) tworzac pozytywng petle sprzezenia zwrotnego, ktéra
nasila EMT. Represja E-kadheryn koreluje z utrata ekspresji antygenu powierzchniowego CD24
wskazujac, ze komorki nabtonkowe przeksztatcajace si¢ w komdrki mezechymalne na drodze
EMT posiadaja fenotyp z wysoka ekspresja CD44 oraz niska CD24, fakt ten zostat potwier-
dzony w wielu badan dotyczacych réznych nowotwordw [12, s. 1030; 13, s. 18115]. OSM ge-
neruje powstanie komorek CD24- CD44+, ktore maja potencjat tworzenia przerzutow w PDAC
[15, s. 1599]. Pozostaje to w opozycji do IL-6, ktora nie jest zdolna do takiej zmiany fenotypu
komorek, ale odgrywa istotng rol¢ w rozwoju i progresji raka trzustki w mysich modelach.
Wskazywatoby to na silng rol¢ w nadawaniu komorkom raka trzustki agresywnego fenotypu
przez OSM [17, s. 456-469]. Podobne obserwacje zanotowano po trandukcji OSM do komorek
raka trzustki. Ponadto po iniekcji transdukowanych komoérek raka trzustki ze zwigkszong eks-
presja OSM do modeli mysich powstawaty wicksze guzy (5-10 razy wigksze) wskazujac, ze
indukowana przez OSM populacja CD44+ ma duzy potencjatl do tworzenia guzéw. Zaréwno
rekombinowana OSM, jak i egzogenna nie zwigksza proliferacji komorek [9, s. 478]. Ekspresja
OSM koresponduje ze znaczacym wzrostem wielkosci guza tak samo jak zwigkszeniem prze-
rzutéw do otrzewnej, czgstym zjawiskiem u pacjentow z PDAC [9, s. 478-488]. Indukowana
przez OSM plastyczno$¢ mezenchymalna lub CSC zachodzi za posrednictwem szlaku sygnato-
wego OSM/JAK/STAT 3.

Rak pluca

W raku niedrobnokomdérkowym ptuca (NSCLC) z nabytg opornoscia na stosowane w terapii
leki, odpowiednio selumetinib (inhibitor MEK), erlotinib (inhibitor EGFR-TKI) oraz crizotinib
(inhibitor ALK), zaobserwowano aktywacj¢ szlakéw sygnatowych IL6 oraz STAT3 wraz z ce-
chami przej$cia nablonkowo-mezenchymalnego (EMT). Zwlaszcza Onkostatyna M indukowata
przekierowanie fenotypu komoérek w kierunku EMT oraz ich ochrone przed apoptoza wywotang
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lekami w procesie zaleznym od receptora OSM (OSMR), Kinazy JAK1 oraz aktywatorem tran-
skrypcji STAT3. Oddziatywanie pomi¢dzy komérkami NSCLC oraz fibroblastami zwigzanymi
z nowotworem (CAFs, cancer-associated fibroblasts) réwniez preferencyjnie aktywuje szlak
OSM/STATS3 przez mechanizm parakrynny oraz zmniejszenie wrazliwosci na celowane leki.
Filgotinib, selektywny inhibitor JAK1, hamuje aktywacje STAT3 oraz ekspresj¢ OSMR. Row-
noczesna inhibicja JAK1 oraz szlaku onkogennego odwraca oporno$¢ na celowane leki. Analiza
probek pobranych od pacjentéw wskazuje, ze wyzsza ekspresja genu OSMR koreluje z gorszym
rokowaniem u pacjentéw po resekcji gruczolakoraka ptuc [18, s. 2234-2245].

Glejak

W mézgu OSM jest produkowana przez makrofagi oraz mikroglej [19, s. 158] odgrywajac
istotna role w regulacji aktywnosci neuronalnych komoérek prekursorowych (neuron al precur-
sorcells, NPC) [20, s. 619]. Doniesienia dotyczace roli OSM w progresji glejaka sg sprzeczne.
Niektore wskazuja na hamujacy wptyw Onkostatyny M [21, s. 973;22, s. 1589], natomiast inne
przemawiaja za brakiem wptywu OSM na proliferacj¢ nowotworu [23, s. 807]. Opisano zna-
czaca role receptora OSM w glejaku wielopostaciowym oraz jego powigzanie z mezenchymal-
nym podtypem glejaka, ktorego cechuje wicksza agresywno$¢ [24, s. 318] oraz krotszy okres
przezycia w porownaniu do innych typow ze zwigkszona ekspresja genow proneuronalnych [26,
s. 157]. Ponadto zademonstrowano r6zng regulacj¢ ekspresji gendéw mezenchymalnych oraz
proneuronalnych przez Onkostatyng M za posrednictwem szlaku STAT3, ktéra przyczynia si¢
do zwigkszenia agresywnosci komodrek nowotworu [25, s. 225]. Analiza danych z bazy The
Cancer Genome Atlas oraz REMBRANDT wskazuje na podwyzszong ekspresje receptora OSM
(OSMR) w roznych typach glejakéw. Ekspresja OSMR jest 2,7 razy wigksza w glejaku wielo-
postaciowym (glioblastoma multiforme, GBM) w porownaniu do glejaka o niskim stopniu zr6z-
nicowania (low grade glioma, LGG) oraz tkanki prawidlowej. W przeciwienstwie do OSMR,
poziomy ekspresji receptora dla IL-6 oraz receptora czynnika hamujacego biataczke (LIFR) nie
sa podwyzszone. Wsrod podtypow glejaka poziom ekspresji OSMR jest najwyzszy w podtypie
mezenchymalnym, nastgpnie nizszy w klasycznym i neuronalnym oraz najnizszy w proneuro-
nalnym. Analiza danych z TCGA oraz RT-PCR z pierwotnych kultur (primary cultures) gleja-
kéw o niskim i wysokim stopniu zréznicowania (low and high grade) pobranych od pacjentéw
ukazata pozytywna korelacj¢ pomigdzy OSMR a ekspresja genéw zwigzanych z cechami me-
zenchymalnymi komoérek (mesenchymal signature genes) Chitinase-3-like protein 1 (CHI3L1
znang takze jako YKLA40), fibronektyna oraz vimentyng, natomiast korelacja byta ujemna po-
mi¢dzy genami proneuronalnymi (proneuronal signature genes) DL3, Olig2 oraz BCAN. OSM
zwigksza transkrypcje oraz ilo§¢ biatka fibronektyny oraz YKL-40 oraz redukuje ekspresje
Olig2 oraz DLL3 w komorkach GBM. Regulowany przez OSM fenotyp mezenchymalny ko-
morek jest zwigzany ze zwigkszong aktywnoscia MMP-9, nasileniem migracji oraz zdolnoscia
komorek do naciekania. OSM indukuje markery mezenchymalne oraz redukuje geny proneuro-
nalne w pierwotnych hodowlach komoérkowych (primary cultures) glejaka o III stopniu w kla-
syfikacji ztosliwosci (grade III glioma) [25, s. 225-237]. Temsirolimus oraz torin 1, inhibitory
kinazy mTOR redukuja ekspresje marker6w mezenchymalnych, fibronektyny, vimentyny oraz
YKL40 oraz markerow macierzystych komoérek Sox2, Oct4, nestyne oraz mushashil, ktére jak
wspomniano sg indukowane przez m.in. OSM. Inhibitory znosity réwniez zdolnos¢ tworzenia
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przez komorki neurosfery. Ponadto leki te defosforyluja STAT3, ktéry jest czgécia szlaku sy-
gnatowego Onkostatyny M i stanowi gtowny regulator mezenchymalnych oraz neuronalnych
markerow komorek macierzystych. Odkrycie to stwarza szans¢ wykorzystania inhibitorow ki-
nazy mTOR w terapii glejakow [27].

Podsumowanie

Najnowsze badania przedstawiaja Onkostatyne M jako plejotropowa cytoking, ktora jest za-
angazowana w wiele proceséw zachodzacych w mikrosrodowisku guza, takich jak: nabycie
przez komorki fenotypu mezenchymalnego oraz cech rakowych komorek macierzystych, wy-
dzielanie czynnikdw proangiogenicznych, uzyskiwanie zdolnosci do migracji, naciekania,
obrony przed apoptoza, co w konsekwencji prowadzi do nasilenia powstawania przerzutow.
Ponadto w wielu nowotworach wykazano wzrost ekspresji nie tylko Onkostatyny M, ale takze
jej swoistego receptora OSMR (Oncostatin M receptor), ktéry w raku niedrobnokomorkowym
ptuca korelowat z gorszym rokowaniem u pacjentow po resekcji ptuca. Rosnacy poziom OSMR
zaobserwowano takze w glejakach o wzrastajacej ztosliwosci (najwyzszy poziom ekspresji od-
notowano w glejaku wielopostaciowym). Zwigkszone st¢zenie Onkostatyny M oraz OSMR
wiaze si¢ rowniez ze wzrostem opornosci na stosowana chemioterapi¢ w przypadku gruczola-
koraka trzustki oraz raka niedrobnokomorkowego ptuca. Z drugiej strony opisano efekt prze-
ciwny — uwrazliwienie przez Onkostatyng M komorek raka szyjki macicy na chemio- i radiote-
rapi¢. Co wigcej, w przypadku gruczolakoraka trzustki, odnotowano korelacj¢ miedzy zwigk-
szong ekspresjg Onkostatyny M a rozmiarem guza oraz przerzutami do otrzewnej. Niezwykle
istotnym posrednikiem proces6w wywotanych przez Onkostatyne M jest przekaznik sygnatu
i aktywator transkrypcji 3 (STAT3), ktéry ulega fosforylacji w przebiegu transdukcji sygnatu
zapoczatkowanej przez zwigzanie si¢ Onkostatyny M ze swoistym receptorem OSMR.
W zwiazku z duza rola, jaka odgrywa 0§ OSM/OSMR/STATS3, jej farmakologiczne blokowanie
obrano jako potencjalny cel terapii nowotworow, w tym raka szyjki macicy oraz gruczolakoraka
przewodowego trzustki. Rowniez leki bedace inhibitorami kinazy mTOR moga defosforylowac
STAT3, hamujac szlak sygnatowy Onkostatyny M, dajac tym samym szans¢ na nowe metody
leczenia glejakdéw. Ponadto na uwagg zastuguje fakt, ze pomimo wielu podobienstw, jakie lacza
interleuking 6 oraz Onkostatyne M, jedynie OSM wywoluje w komorkach gruczolakoraka prze-
wodowego trzustki zmiang fenotypu z nabtonkowego na mezenchymalny, ktoéra wigze si¢ ze
zwigkszong agresywnosciag nowotworu.
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