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PRZEDMOWA

Zdrowie cztowieka oznacza nie tylko brak choroby, ale tez zachowanie
réwnowagi w zdrowiu psychicznym, jak i fizycznym. Czlowiek jest jednym
z najbardziej najskrytszych tajemnic ludzkiego istnienia. Nauki o zdrowiu sta-
nowia fundament prowadzacy do znalezienia odpowiedzi na wszystkie posta-
wione pytania. Jednakze wiedza na temat zdrowia wydaje si¢ by¢ niepomierna,
ale naukowcy lat wspélczesnych stale poglebiajg zaséb w tym zakresie, co pro-
wadzi do ciaglego powstawania nowych prac naukowych.

Zgodnie ze stowami Pliniusza Mlodszego, ktére brzmia ,Nauka dostar-
cza i radoéci, i pociechy” z przyjemnoscig zapraszam Czytelnikéw do zapo-
znania si¢ z pracami w monografii pt. , Wybrane problemy nauk o zdrowiu —
najnowsze doniesienia” oraz zachgcam do ciaglego rozszerzania wiedzy na te-
mat zdrowia. Jest to dziedzina, ktéra niewatpliwe dotyczy kazdego cztowieka
we wspélczesnym $wiecie.

Pragne podzickowa¢ Autorom prac, Recenzentom, Wydawnictwu
Naukowemu ArchaeGraph oraz wszystkim osobg zaangazowanym w wydanie

tego opracowania.

Przewodniczaca Komitetu Redakeyjnego

Urszula Strugata






DAMIAN DYNKA

UNIWERSYTET PRZYRODNICZO- HUMANISTYCZNY W SIEDLCACH

WSTEP

ZNACZENIE SPOZYCIA KAWY
W OBLICZU POSTEPUJACEGO
ROZWOJU CHOROB
CYWILIZACYJNYCH

Abstrakt: Lawinowo postgpujacy rozwdj choréb cywilizacyjnych
i niezwykla powszechnos$¢ spozycia kawy sprawiaja, ze analiza zwiazku
picia tego napoju z ryzykiem rozwoju wielu jednostek chorobowych
jest niewatpliwie zasadna. Powszechnie panuje opinia, ze picie kawy
jest raczej szkodliwe dla organizmu i traktuje si¢ ja niemal na réwni
z innymi uzywkami. Okazuje si¢, ze wyniki badaii naukowych przed-
stawiaja czgsto zupelnie co$ innego. Chociaz nie jesteSmy w stanie
jednoznacznie powiedzie¢ o korzystnym lub niekorzystnym wplywie
spozycia kawy na rozwéj danej choroby, to niewatpliwie prognozy s
optymistyczne. Praca zostala przygotowana na podstawie gruntownej
analizy pi$miennictwa i dotyczy zwiazku spozycia kawy z wystgpowa-
niem chordéb sercowo-naczyniowych (arytmii serca, nadci$nienia tgtni-
czego, zawalu migsnia sercowego), nowotworowych (rak jelita grubego,
piersi i watroby), cukrzycy typu I, otylodci i depresji.

Stowa kluczowe: kawa, zdrowie, choroby cywilizacyjne

Aktualnie kawa stanowi jeden z najpopularniejszych napojéw na $wiecie.

Spozywana jest niezwykle chetnie m.in. ze wzgledu na swoje walory smako-

we oraz sposob, w jaki jest w stanie pobudzi¢ organizm do wysitku zaréwno



DAMIAN DYNKA

fizycznego, jak réwniez umystowego. Swoje dziatanie pobudzajace zawdzig-
cza stymulacji osrodkowego uktadu nerwowego, dzigki czemu tak wiele os6b
po nig siega. Biorac pod uwage niezwykla popularno$¢ tego napoju, nasuwa
si¢ pytanie zwiazane z jej wplywem na zdrowie, szczegélnie w obliczu po-
stepujacego rozwoju choréb cywilizacyjnych (Nieber 2017). Wsréd oséb
spozywajacych ten napdj bardzo cz¢sto panuje przekonanie, ze oddzialuje ona
negatywnie na organizm czlowieka i w zwiazku z tym nalezy traktowac ja
jedynie jako przyjemnos¢, za ktéra przeptacamy zdrowiem. Nie dziwi zatem
fak, ze jest powszechnie stawiana niemal na réwni z innymi uzywkami, takimi
jak alkohol czy papierosy. Rozpatrujac jednak dowody naukowe, okazuje si,
ze bardzo czgsto takie przekonanie jest dalekie od prawdy (Zdrojewicz, Grzes-
kowiak i Lukasiewicz 2016). Na obecnym etapie wiedzy nie jeste$my w stanie
powiedzie¢ jednoznacznie, ze spozycie kawy oddzialuje na organizm pozy-
tywnie lub negatywnie. Zwiazane jest to z szeregiem czynnikéw, ktére moga
decydowa¢ o jej wplywie na organizm czlowieka. Czynniki te zwigzane sa
zaréwno z sama kawa (jako produktem), jak réwniez z warunkami zdrowot-
nymi osoby, ktéra ja spozywa (Zukiewicz-Sobczak i in. 2012).

Majac na uwadze ogromng popularnos¢ spozycia kawy, a z drugiej stro-
ny rosnacy problem rozwoju choréb cywilizacyjnych, warto skonfrontowaé
aktualna wiedz¢ na temat wplywu konsumpcji kawy na organizm czlowieka
z problemem wystepowania choréb cywilizacyjnych. Niniejsza praca miata na
celu analizg¢ wplywu spozycia kawy na zmniejszenie, lub wzrost czestosci wy-
stgpowania okreslonych jednostek chorobowych, szeroko definiowanych pod
pojeciem chordb cywilizacyjnych i skupia si¢ szczegdlnie na whasciwosciach
zwyklej kawy czarnej.

KAWA

Kawa nazywamy napdj, ktéry jest sporzadzony z ziaren kawowca. Gléw-
nymi jej producentami sa: Brazylia, Wietnam, Kolumbia, Indonezja i Etio-
pia. Wyrézni¢ mozna wiele gatunkéw kawy, natomiast w wiatowej produkcji
najwigksze znaczenie majg Coffea arabica oraz Coffea robusta, ktdre stanowia
niemal calg jej $wiatowa produkcje. Historii kawy mozemy upatrywaé juz
w X wieku, a jej stosowanie opatrzone jest wieloma legendami, ktdre czesto
wyzwalajg ciekawo$¢ wsrdd jej odbiorcéw. Mimo, iz pierwsze plantacje praw-
dopodobnie mogly istnie¢ nawet przed VIII wiekiem, to X wiek uwaza si¢ za
poczatek nazwy tego napoju i obserwacji wplywu jej spozycia na organizm.
Za rdzenne miejsce pochodzenia kawy uznawana jest Etiopia, a dokladniej

10



ZNACZENIE SPOZYCIA KAWY ...

jej poludniowo- zachodnia czgs¢, w ktérej lezy region Kaffa. W regionie tym
w X wieku miato bowiem dojs¢ do obserwacji, ktérej przedmiotem byl wplyw
spozycia owocéw kawowca na polepszenie sit witalnych oraz energii organi-
zmu (Zdrojewicz, Grzeskowiak i Lukasiewicz 2016; Nieber 2017). Zebrane
ziarna kawowca same w sobie nie wykazuja smaku ani charakterystycznego
aromatu. Uzyskuja jednak te cechy dopiero po procesie palenia. Proces ten jest
zatem zabiegiem nadajacym pozadane dla konsumentéw cechy organoleptycz-
ne, dla kedrych siegaja po ten napéj. W zaleznosci od czasu trwania i tempera-
tury tego procesu, uzyskujemy kawe o smaku korzennym (w przypadku pra-
zenia jasnego), lekko orzechowym (w przypadku prazenia §redniego), gorzkim
(w przypadku prazenia ciemnego) oraz gorzkim, lecz mocno palonym, thustym
aromacie (w przypadku prazenia bardzo ciemnego). Zréznicowanie proceséw
palenia kawy sprawia, ze jest ceniona zaréwno wérdéd zwyklych konsumen-
tow, jak réwniez bardziej wyrafinowanych smakoszy (Budryn 2007; Przybysz,
Widla i Dluzewska 2013).

Biorac pod uwagg sktad kawy, okazuje sig, ze jest ona bogactwem blisko
1000 substancji chemicznych. Wsréd najwazniejszych jest to kofeina, polife-
nole, kwas chlorogenowy, diterpeny, trygonelina, teobromina, kwas jablkowy,
cytrynowy, fosforowy, witaminy (co ciekawe, jest dobrym Zrédlem kwasu ni-
kotynowego (witamina B3), ale réwniez nie brakuje w niej innych witamin
z grupy B, takich jak tiamina (B1), ryboflawina (B2), cholina (B4), kwas pan-
totenowy (B5)), sktadniki mineralne (gtéwnie potas i magnez), olejki eterycz-
ne, kwas kawowy, kafestol, kafeol, garbniki, lipidy, proteiny (Nieber 2017;
O'Keefe, DiNicolantonio i Lavie 2018). Ogrom réznych substancji zawartych
w ziarnach kawy sprawia, ze nie wplywa ona na organizm obojetnie, dlatego
zawarto$¢ tych substancji w kawie stanowi plaszczyzne dyskusji w aspekcie jej

prozdrowotnych wiasciwosci.
CHOROBY CYWILIZACYJNE

Wraz z szeregiem udogodnieri zwiazanych z rozwojem cywilizacji, polep-
szajacymi si¢ warunkami zycia spoleczenistw krajéw rozwijajacych si¢ lub roz-
winietych, niestety narasta czesto$¢ wystgpowania okreslonych choréb, ktére
okreslamy pojeciem chordb cywilizacyjnych. Istotnym jest fake, ze rozwijaja
si¢ one wraz ze wzrostem poziomu cywilizacji, w zwiazku z tym w krajach
bardziej rozwinigtych czestotliwos¢ ich wystgpowania bedzie wicksza w po-
réwnaniu do mniej rozwinigtych krajéw. Stanowi to swego rodzaju paradoks,

gdyz wydawaé si¢ moglo, iz powinno by¢ zupelnie na odwrét. Okazuje sie
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jednak, ze szereg czynnikéw zwiazanych z wysoka urbanizacja krajéw przyczy-
nia si¢ do rozwoju choréb, z ktérymi nie majg problemu te stabo rozwinigte.
Czynnikami tymi jest miedzy innymi siedzacy, cze¢sto stresujacy charakeer
pracy, niska aktywno$¢ fizyczna wynikajaca z wielu przyczyn- zaczynajac od
braku czasu a koniczac na wszelkich udogodnieniach typu winda, ruchome
schody, ktére to ograniczaja do calkowitego minimum jakikolwiek fizyczny
ruch dnia powszedniego. Wsréd wymienianych czynnikéw ryzyka nie mozna
pomina¢ nieprawidlowego sposobu zywienia. Spozywanie wysoko przetwo-
rzonej zywnosci z duzym udziatem cukréw, ttuszczéw nasyconych, nienasy-
conych kwaséw tuszczowych typu trans, soli i o ubogiej wartosci odzywczej
sprzyja rozwojowi szeregu choréb. To dieta prozapalna, ktéra bedzie zwick-
sza¢ ryzyko rozwoju chordb z grupy cywilizacyjnych, a wigc chordb sercowo-
-naczyniowych (m.in. choroba wiericowa serca, zawal serca, wylew krwi do
mozgu, nadcisnienie tetnicze), choréb nowotworowych, cukrzycy, otylosci,
alergii, choréb umystowych i wielu innych. Oprécz niskiej jakosci spozywanej
zywnosci, dochodza kolejne elementy zaktdcajace takie jak jedzenie positkéw
w pospiechu, w ciaglym stresie, o nieprawidlowych porach i w zbyt duzej
ilodci. Przetworzona zywno$¢, ktéra charakteryzuje si¢ wysokimi walorami
smakowymi sprawia, ze czgsto trudno kontrolowacé ilo$¢ zjedzonego pokar-
mu. To wszystko z biegiem czasu bedzie negatywnie wplywaé na stan zdrowia
(Kitajewska i in. 2014; Doughty i in. 2017; Kapczuk i in. 2020).

KAWA I CHOROBY SERCOWO- NACZYNIOWE

Powszechnie panuje opinia, ze spozycie kawy negatywnie wplywa na
pracg serca i przyczynia si¢ do rozwoju choréb na tle sercowo- naczyniowym.
Analizujac wyniki badaii mozna zaobserwowad, iz jest to twierdzenie czgsto
niestuszne, bowiem wiele badai wykazuje zaleznos¢ catkowicie odwrotng
(Ding i in. 2014; Chrysant 2017; Rodriguez-Artalejo i Lopez-Garcia 2018;
Voskoboinik, Koh i Kistler 2019). Mimo to, jest to zalezno$¢ bardziej ztozona
i tak jak w wielu przypadkach, nie jestesmy w stanie powiedzie¢ jednoznacz-
nie, ze kawa negatywnie wplywa na funkcje serca, tak samo jak nie jeste$my
w stanie jednoznacznie powiedzie¢ o jej pozytywnym wplywie na ten organ.
Wszystko oczywiscie zalezy od wielu czynnikéw, zwiazanych z sama kawa,
sposobem jej spozycia jak réwniez z warunkami zdrowotnymi konsumenta.
Wiele badan wykazuje, ze spozycie kawy jest odwrotnie skorelowane ze $mier-
telno$cia z powodu choréb sercowo- naczyniowych. U pacjentéw z pewny-

mi czynnikami ryzyka, ta zalezno$¢ moze wyglada¢ nieco inaczej. Zwiazek
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miedzy spozywaniem kawy a np. choroba niedokrwienng serca i zgonami
z tego powodu mozna przedstawi¢ w postaci litery ,U”. Oznacza to, ze naj-
wicksze ryzyko wystepuje u oséb spozywajacych jej najmniej i najwiccej.
W zaleznosci od typu choroby sercowo-naczyniowej, i wielu innych czynni-
kéw, te ryzyko przedstawia si¢ jednak w réznoraki sposéb, ktéry warto poru-
szy¢ majac na uwadze czestotliwo$¢ wystgpowania choréb sercowo-naczynio-
wych i zgonéw z ich powodu (van Dongen 2017; Lim i in. 2020).

Kawa i rytm pracy serca

Teorie potencjalnego negatywnego wplywu spozycia kawy na rytm pracy
serca wynikaja z wielu przyczyn. Miedzy innymi z fakeu, ze kawa zawiera ko-
feing, ktora jest stymulantem ukladu nerwowego, co w rezultacie prowadzi do
pobudzenia organizmu. Bedzie wéwczas wplywaé na wydzielanie si¢ pewnych
iloéci adrenaliny i noradrenaliny, ktére stawiaja organizm w stan mobilizacji
co objawia si¢ m.in. wlasnie przy$pieszona pracg serca czy podwyzszeniem ci-
$nienia t¢tniczego krwi. Nie dziwi zatem fakt podejrzenia negatywnego wply-
wu spozycia kawy na rytm pracy serca. Biorac jednak pod uwage wyniki badari
naukowych, nie obserwuje si¢ zwigkszenia ryzyka arytmii serca zwigzanego
z iloécig wypijanej kawy, a dane pokazuja wrecz co$ przeciwnego. Wieloletnia
obserwacja wykazata odwrotna zaleznos¢ spozycia kawy w stosunku do iloci
hospitalizacji z powodu arytmii (Klatsky 2011). W badaniu z 2014 roku beda-
cym analiza kilku badan dokonano analizy nawykéw prawie 230 tysiecy osob
a nastgpnie poréwnano to z czg¢stoécia i rodzajem wystgpowania okreslonych
choréb, ktére odnotowano w wieloletniej obserwacji. Okazalo sig, ze czestosé
diagnozowania arytmii serca w postaci migotania przedsionkéw malata o 6%
wraz ze wzrostem spozycia kofeiny z kawy o kazde 300 mg. Byla mniejsza
o 11% wsréd oséb, ktére regularnie spozywaja kawe w poréwnaniu do ka-
wowych abstynentéw. Co istotne, wsréd oséb, ktére spozywaly kawy najwie-
cej, migotanie przedsionkéw wystepowalo o 16% rzadziej (Cheng i in. 2014).
Inne badanie, z 2019 roku wykazato mniejsze ryzyko wystapienia migotania
przedsionkéw wéréd mezczyzn pijacych 1-3 filizanki kawy dziennie, za$ spo-
zycie ponizej 1 filizanki kawy nie bylo zwiazane z ryzykiem wystapienia mi-
gotania przedsionkéw, tak samo jak spozycie powyzej 3 filizanek kawy dzien-
nie (Bodar i in. 2019). Biorac pod uwage powyzsze dane, mozna stwierdzi¢,
ze nie ma podstaw do obaw przed spozyciem kawy w kontekscie zwigkszonego
ryzyka rozwoju arytmii serca. Wyniki badani pokazujg wrecez korzystny wplyw
tego napoju na rytm pracy serca. Mimo wszystko, nalezy mie¢ na uwadze, ze

kazdy organizm jest inny i zawsze dostosowywa¢ to indywidualnie do danego
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przypadku. Dzienna ilo$¢ dostarczanej kofeiny do 300 mg wydaje si¢ by¢ ilo-
$cig bezpieczna, a nawet korzystng w kontekscie zmniejszania ryzyka zaburzeni
rytmu pracy serca (Voskoboinik, Kalman i Kistler 2018).

Kawa i ci$nienie tetnicze krwi

Niewatpliwie temat zwiazku spozycia kawy z ci$nieniem tetniczym krwi
jest jednym z najczgstszych tematéw poruszanych w kwestii jej wplywu na or-
ganizm czlowieka. Panuje powszechne przekonanie o zwiazku spozycia kawy
z wiekszym ci$nieniem krwi, a w rezultacie z rozwinieciem nadci$nienia tetni-
czego krwi. To zagadnienie o tyle istotne, ze problem nadcisnienia tgtniczego
jest niezwykle powazny. Podaje si¢, ze ponad 30% os6b dorostych na $wiecie
cierpi na nadci$nienie, ktére wynika z wielu przyczyn (Mills, Stefanescu i He
2020). W obliczu takich statystyk, istotnym wydaje si¢ szukanie tych przy-
czyn oraz mozliwo$ci ewentualnego zmniejszenia czgsto$ci wystgpowania tego
schorzenia. Spozycie kawy jest czgsto uznawane jako jedna z przyczyn rozwo-
ju nadci$nienia t¢tniczego krwi, co wynika tak samo jak w przypadku rytmu
pracy serca- z jej wplywu na uklad wspétczulny. Kofeina zawarta w kawie jest
antagonista receptoréw Al i A2A adenozyny, ktéra dziata wazodylatacyjnie.
W zwiazku z tym kofeina wplywa na o$rodkowy uklad nerwowy, zwickszajac
jego aktywno$¢. Biorac to pod uwage, spozycie kawy moze podnosi¢ ci$nienie
krwi. Nastepuje wzrost aktywnosci reninowej osocza, stezenia katecholamin
w surowicy krwi i zwiekszenie sztywnosci naczyn krwionos$nych. Co istotne,
wzrost ci$nienia te¢tniczego krwi obserwuje si¢ jedynie przejéciowo i dodatko-
wo u 0s6b, ktére pija ja okazjonalnie. Wérdd osdb zas, ktére pija ja regularnie,
kawa najcze¢sciej nie ma wplywu na zwigkszenie ci$nienia. W zwiazku z tym,
nie mozna stwierdzi¢, ze spozycie kawy prowadzi do rozwoju nadcisnienia.
Nalezy jednak pamigta¢, ze dotyczy to gléwnie oséb regularnie ja spozywa-
jacych, gdyz wsréd osdb, ktdre siggaja po nig rzadko- faktycznie ci$nienie po
jej spozyciu ulega podwyzszeniu, lecz jedynie przejsciowo i réwniez nie moz-
na powiedzie¢, ze prowadzi do rozwoju nadcisnienia te¢tniczego. Co ciekawe,
kofeina w postaci wyekstrahowanej podnosi cisnienie bardziej niz ta zawarta
w kawie, co wykazano w jednym z badari (James 2004; Geleijnse 2004; Rik-
sen, Rongen i Smits 2009; Mesas i in. 2011; Steffen i in. 2012; Fan, Zhang
i Cai 2018). Badanie, w ktérym poréwnywano liczb¢ wypijanych filizanek
kawy dziennie w stosunku do iloéci przyjmowanych lekéw hipotensyjnych
wykazalo, ze najmniej lekéw przyjmowala grupa pijaca najmniejsza ilo¢ kawy
(czyli $rednio <1 filizanki kawy dziennie), ale takze grupa oséb pijaca tej kawy
najwigcej (czyli 8 i wigeej filizanek kawy dziennie). Warto$¢ najwigksza byla
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wsréd oséb wypijajacych 2-3 filizanki kawy (0 29% lekéw hipotensyjnych wig-
cej w poréwnaniu z osobami pijacymi <1 filizanki kawy dziennie) i stopniowo
malata wraz ze wzrostem ilosci wypijanych kaw (Hu i in. 2007). To ciekawe
zjawisko, ktérego nie da si¢ przedstawi¢ w postaci prostej zaleznosci malejacej
lub rosnacej. Biorac pod uwagg fakt, ze osoby pijace kawe spozywaja ja najcze-
$ciej wlasnie w umiarkowanych iloéciach, a wigc wigkszych niz 1 filizanka kawy
dziennie, ale mniejszych niz 8 filizanek kawy dziennie, z tego wzgledu spozycie
kawy moze wiaza¢ si¢ z nieco wigkszym ryzykiem nadci$nienia w tej grupie
0s6b. Podobne wyniki uzyskano takze w innym badaniu, w ktérym wykazano,
ze najwicksze ryzyko rozwoju nadcisnienia t¢tniczego krwi bylo o 0séb spozy-
wajacych 1-3 filizanki kawy dziennie, za$ najnizsze w grupie 0sob unikajacych
kawy, ale takze tych, ktérzy pija jej powyzej 5 filizanek kawy dziennie (Zhang
iin. 2011). Metaanaliza z 2018 r. wykazala, ze ryzyko rozwoju nadci$nienia
tetniczego zmniejsza si¢ o 2% na kazda dodatkowo wypijang filizanke kawy
dziennie (Xie i in. 2018). Inna metaanaliza wykazala brak zwiazku z ryzy-
kiem wystapienia nadci$nienia tetniczego krwi wéréd oséb pijacych 1-2 fili-
zanki kawy dziennie w poréwnaniu do 0séb nie pijacych jej wcale. Natomiast
co istotne, zaobserwowano, ze powyzej 3 wypijanych filizanek kawy dziennie,
kawa moze wykazywa¢ dzialanie prewencyjne w stosunku do rozwoju nadci-
$nienia (D’Elia i in. 2019). Ogrom réznym wynikéw badan sprawia, ze nie
jestesmy w stanie jednoznacznie okresli¢, ze spozycie kawy sprzyja rozwojowi
nadci$nienia, czy te ryzyko obniza. Wynika to z ilosci i cz¢stosci wypijania
kawy oraz z warunkéw zdrowotnych konsumentéw. Mimo to, obserwuje si¢
pewna zaleznos¢, ktéra przedstawia kawe nie tylko jako nie sprzyjajaca roz-
wojowi nadcisnienia, ale czesto to ryzyko zmniejszajaca. Wydawaloby sie, ze
wraz ze wzrostem ilosci wypijanych kaw, ryzyko nadci$nienia réwniez ro$nie,

tymczasem badania wykazuja, ze jest zupelnie na odwrét.
Kawa i ryzyko zawalu migénia sercowego

Zawal migsnia sercowego, czyli niezwykle czgsta przyczyna zgonéw na
calym $wiecie sprawia, ze niewatpliwie nalezy identyfikowaé przyczyny pro-
wadzace do tej postaci choroby niedokrwiennej serca, jak réwniez potencjalne
czynniki prewencyjne. Zdolno$¢ oddziatywania kawy na uklad wspétczulny
i stawiania organizm w stan mobilizacji powoduje, ze stanowi ona przedmiot
badari w kontekscie potencjalnego zwiazku z zawalem serca. Faktycznie, ba-
dania wykazuja, ze spozycie kawy moze zwigkszy¢ ryzyko zawalu serca nawet
0 50% w ciagu pierwszej godziny od momentu wypicia filizanki kawy. Doty-
czy to osdb siggajacych po kawe sporadycznie i badanie bylo przeprowadzane
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na osobach, ktére przezyly zawat serca wezesniej, ktdry nie zakoriczyl si¢ zgo-
nem. Szczeg6lnie niekorzystne wyniki przedstawiaja si¢ wérdéd osob, ktére
dodatkowo sg obcigzone innymi czynnikami ryzyka rozwoju choréb sercowo-
naczyniowych oraz charakteryzujacych si¢ siedzacym trybem zycia. Istotne
jest jednak, ze osoby regularnie spozywajace kawe, uodporniaja si¢ nieco na
jej pobudzajace dzialanie, tym samym nie bedzie ona stwarza¢ wigkszego ry-
zyka wystapienia zawalu mig$nia sercowego, co réwniez potwierdzaja wyniki
badan. Inne za$§ badania sugeruja zwickszone ryzyko zawaléw serca u mez-
czyzn pijacych powyzej 3 filizanek kawy dziennie, czego nie zaobserwowano
u kobiet. (Kawachi, Colditz i Stone 1994; Baylin i in. 2006; Rosner i in.
2007; Lopez-Garcia 2008; Mo i in. 2018). Bardziej optymistyczne prognozy
sugeruja wyniki metaanalizy z 2016 roku. Wykazano w niej, ze picie kawy
wsrdd oséb po przebytym zawale serca wiazalo si¢ ze zmniejszonym ryzykiem
zgonu, za$§ metaanaliza z 2020 roku wykazala brak zwigkszonej $miertelnosci
z jakichkolwiek przyczyn sercowo- naczyniowych wsréd oséb po przebytym
zawale serca (Brown, Allgar i Wong 2016; Ribeiro i in. 2020). Mozna zatem
zauwazy¢, ze zwiazek picia kawy z ryzykiem wystapienia zawalu migénia ser-
cowego moze si¢ przedstawiaé rznie, w zaleznosci od wielu czynnikéw. Jesli
chodzi o $miertelno$¢ wsréd oséb po przebytym zawale serca pijacych kawe w
poréwnaniu do 0séb po przebytym zawale serca, kt6rzy nie pija kawy- raczej
nie obserwuje si¢ zwickszonego ryzyka zgonu, a nawet sg podstawy, aby sadzi¢,

ze te ryzyko maleje wéréd oséb spozywajacych kawe regularnie.
KAWA [ CHOROBY NOWOTWOROWE

Choroby nowotworowe stanowia jedne z gléwnych przyczyn zgonéw
na $wiecie zaraz po chorobach sercowo- naczyniowych. Stanowia naprawde
istotny problem $wiata wspdlczesnego. W zwiazku z ich ogromna czestoscia,
jak réwniez niezwykla popularno$cia spozywania kawy, warto przyjrzeé sie,
czy kawe mozemy traktowaé jako jeden z wielu czynnikéw ryzyka rozwoju
tych choréb, czy moze jako element sprzyjajacy obnizeniu ryzyka ich wyste-
powania. Przygladajac si¢ wynikom badaf naukowych mozna zauwazy¢, ze
spozycie kawy moze wiazaé si¢ z nizszym ryzykiem zachorowania na niektére
nowotwory, ale takze w pewnych sytuacjach zwigksza¢ to ryzyko w stosunku
do innych typéw nowotworéw (Arab 2010; Yu i in. 2011; Torres i Harrison
2013; Alicandro, Tavani i La Vecchia 2017).
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Kawa i rak jelita grubego

Biorac pod uwage popularnos¢ spozywania kawy i epidemiologic raka
jelita grubego, wplyw tego napoju na zdrowie publiczne moze by¢ znacza-
cy. Wiele badaii naukowych wykazuje korzystny wplyw spozycia kawy na
zmniejszenie ryzyka rozwoju raka jelita grubego, chociaz s réwniez badania
nie wykazujace duzej zaleznosci. Potencjalne mechanizmy dzialania nie sa do
korica poznane, chociaz podejrzewa sig, ze moze mie¢ na to wplyw np. obec-
no$¢ diterpenéw takich jak kafestol i kahweol, ktére hamuja genotoksyczne
dzialanie kancerogenéw. W kawie zawarte sg ponadto polifenole, ktdre wyka-
zuja przeciwutleniajace i przeciwnowotworowe wlasciwosci. Nalezy mie¢ réw-
niez na uwadze wplyw spozycia kawy na pobudzenie perystaltyki jelit, co jak
wiadomo- przyczynia si¢ do zmniejszenia ryzyka rozwoju raka jelita grubego.
Wymienione substancje i mozliwe przeciwnowotworowe mechanizmy dziala-
nia kawy, jak réwniez inne- mozliwe, ze jeszcze nie poznane mechanizmy jej
dziatania sprawiaja, ze spozycie tego napoju moze wykazywa¢ dzialanie w pew-
nym stopniu prewencyjne w stosunku do rozwoju raka jelita grubego. Wyniki
badari naukowych réwniez czgsto to potwierdzajg (Hryniewiecki 1998; Post
i in. 2000; Kosicka i Kara 2004; Gan i in. 2017; Iriondo-DeHond i in. 2020).
Badanie z 2016 roku méwi, ze picie kawy zmniejsza ryzyko tego rodzaju
raka $rednio 0 26%, a ryzyko maleje wraz ze wzrostem ilosci wypijanych kaw
w ciagu dnia (Schmit i in. 2016). W badaniu z 2014r, w kt6rym dokonywano
szerokiej analizy zwiazku spozycia kawy z diagnoza raka jelita grubego wyka-
zano, ze to ryzyko moze by¢ mniejsze nawet o 59% u os6b pijacych srednio
2,5 (i wigcej) filizanki kawy dziennie w poréwnaniu do 0s6b pijacych mniej niz
1 filizanke tego napoju dziennie (Stenzel i in. 2014). Metaanaliza z 2017 roku
réwniez potwierdza profilaktyczne dziatanie kawy. Wykazano, ze ryzyko raka
okreznicy zmniejszato si¢ o 7% na kazde wypijane 4 filizanki kawy dziennie
i ze spozycie kawy jest istotnie zwigzane z ryzykiem wystapienia raka jelita gru-
bego przy wypijaniu 5 i wigcej filizanek kawy dziennie (Gan i in. 2017). Majac
na uwadze powyzsze wyniki badan, mozna wnioskowa¢, ze chcac zmniejszy¢
szanse na rozwoj raka jelita grubego, warto do programu profilaktycznego wia-
czy¢ pewna ilo§¢ kawy, gdyz jak si¢ okazuje- nie tylko nie zwigksza ryzyka

wystapienia tej choroby, lecz nawet moze je zmniejszac.
Kawa i rak piersi
Biorac pod uwagg epidemiologie raka piersi, jest to niewatpliwie powazny

problem XXI wieku. W zwiazku z tym warto przyjrze¢ si¢ czynnikom, ktdre
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zaréwno mogg sprzyjaé rozwojowi tej choroby, jak réwniez to ryzyko zmniej-
szaé. Z racji ogromnej powszechnosci spozywania kawy, niewatpliwie istnieje
potrzeba analizy tego napoju w celu zakwalifikowania do ktérejs z tych grup
czynnikéw. Wiele wynikéw badan sugeruje, ze kawa powinna znalez¢ sig ra-
czej w grupie czynnikéw wplywajacych korzystnie w aspekeie profilakeyki tej
choroby. Wykazano np. ze wsréd kobiet po menopauzie, napdj ten moze
zmniejsza¢ ryzyko rozwoju raka piersi (ER-) 0 20% jesli kobiety pija 5 i wig-
cej filizanek kawy dziennie w poréwnaniu z kobietami pijacymi jej najmniej,
czyli do 1 filizanki dziennie. Jednocze$nie warto zaznaczy¢, ze ryzyko rozwoju
raka ER- bylo mniejsze niz ER+ (Lowcock i in. 2013). W kwestii raka piersi
ER- wykazano ponadto, ze ryzyko jego rozwoju maleje wraz z iloscia wypija-
nej kawy. Zaobserwowano, ze na kazde wypijane 100ml tego napoju, ryzyko
maleje $rednio o 4%. Wydaje si¢ jednak, ze spozycie kawy bezkofeinowej
nie jest zwigzane z ryzykiem raka piersi (Bhoo-Pathy i in. 2015). W obliczu
postepujacego rozwoju tej choroby, wyniki te wydaja si¢ mie¢ catkiem duze
znaczenie biorac pod uwage procentows ilos¢ oséb, ktére moglyby jej unik-
na¢. Potwierdzaja to réwniez wyniki metaanalizy z 2018 roku (Lafranconi
iin. 2018).

Kawa i rak watroby

Ciekawym wydaje si¢ zwigzek mi¢dzy spozywaniem kawy a ryzykiem
wystapienia raka watroby. Wyniki wickszosci badaii bowiem wykazuja za-
lezno$¢ odwrotna, a wi¢c prewencyjny wplyw tego napoju na ten typ raka.
Istotne jest to, ze ryzyko maleje w znacznym stopniu, co wykazano w wielu
metaanalizach. Metaanaliza z 2013 roku méwi o 40% zmniejszeniu czgstosci
wystgpowania tego typu raka poréwnujac osoby pijace kawe do kawowych
abstynentéw (Bravi i in. 2013). Inna, réwniez z 2013r metaanaliza méwi
o mniejszym ryzyku nawet o 50% u oséb spozywajacych najwigksza ilos¢
kawy w poréwnaniu do oséb nie spozywajacych jej wcale, lub pijacych ja
okazjonalnie (Sang i in. 2013). Wyniki nowszej metaanalizy potwierdzaja, ze
spozywanie kawy odgrywa znaczaca role w zapobieganiu rakowi watroby (Ta-
mura, Hishida i Wakai 2019). Potencjalne mechanizmy dziatania kawy nie
s3 jednoznacznie okreslone, podobnie jednak jak w przypadku raka jelita gru-
bego przypuszcza sig, ze moze by¢ to zastuga obecnosci kafestolu i kahweolu,
ktére wykazujg przeciwnowotworowe dziatanie. Poza tym kawa zawiera kwas
chlorogenowy, ktéry moze wymiata¢ wolne rodniki i mie¢ dziatanie prewen-
cyjne w stosunku do nowotworéw. Oprécz wymienionych skfadnikéw, moz-

liwe skuteczne dzialanie moga mie¢ réwniez polifenole, oraz kofeina (Tanaka
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iin. 1990; Sang i in. 2013). Z pewnoscia réwniez na korzystne efekty moga
skfada¢ si¢ rézne mechanizmy wykazujac razem spotegowane dzialanie.

KAWA [ CUKRZYCA TYPU 2

Cukrzyca typu 2 to choroba, ktéra stanowi prawdziwa plage XXI wie-
ku. To metaboliczna choroba o zréznicowanej etiologii, ktéra charakteryzuje
si¢ przewleklym stanem hiperglikemii oraz zaburzeniem funkcjonowania go-
spodarki weglowodanowej, biatkowej i thuszczowej. W przebiegu tej choroby
komoérki obwodowe wyksztalcaja oporno$é na dziatanie insuliny, co uniemoz-
liwia glukozie wnikniecie do wnetrza komérki. W 2017 roku na $wiecie cho-
rowalo na nig 462 miliony oséb, czyli jest to 6059 przypadkéw na 100000
os6b, a prognozy sa jeszcze gorsze. Szacuje si¢, ze do 2030 roku liczba tych
przypadkéw wzrosnie do 7079 na 100000 oséb (Khan i in. 2020). Wobec
tak postgpujacego wzrostu czgstosci wystgpowania cukrzycy warto przeanali-
zowa¢ jaki potencjalny zwiazek z ta choroba ma kawa, po ktéra miliony oséb
sigga kazdego dnia. Tutaj badania na szcz¢$cie moga napawaé optymizmem,
bowiem w wickszosci zgodnie wykazuja, ze picie tego napoju moze przyczynié
si¢ do poprawy glikemii, tym samym w pewnym stopniu przyczyniajac si¢
do zmniejszenia ryzyka wystapienia cukrzycy (Sartorelli i in. 2010; Ding i in.
2014). Wickszo$¢ badant méwi o odwrotnej korelacji spozycia kawy z czesto-
$cia wystgpowania cukrzycy. Dane odnosnie istotnosci wplywu picia tego na-
poju na to ryzyko sa zréznicowane, jednakze zazwyczaj sa to wartosci znaczne.
Tymczasem badania pokazuja, ze spozywanie juz 3 filizanek kawy dziennie,
zmniejsza ryzyko wystapienia cukrzycy typu II wlasnie o 42%. Taka wartos¢
uzyskano nawet po korekcie dotyczacej magnezu, potasu, kofeiny i ci$nienia
krwi. Oznacza to, ze spadku ryzyka nie mozemy wytlumaczy¢ tymi czynnika-
mi (van Dieren i in. 2009). W badaniu opublikowanym w renomowanym cza-
sopi$mie naukowym , The Lancet” wyniki byly jeszcze bardziej optymistyczne.
Zaobserwowano, ze osoby wypijajace 7 i wiccej filizanek kawy dziennie, maja
mniejsze ryzyko zachorowania na cukrzyce typu 2 az 0 50% i to w poréwnaniu
z osobami pijacymi 2 i mniej filizanki tego napoju w ciagu dnia (van Dam
i Feskens 2002).

Istotnym wydaje si¢ by¢ tutaj fake, ze wplyw spozycia kawy na ryzyko
cukrzycy typu 2 utrzymuje si¢ nawet po wyeliminowaniu czynnikéw zakl6ca-
jacych, ktére moglyby prowadzi¢ do nieprawidtowych wnioskéw. Zaleznos¢ ta
utrzymuje si¢ mianowicie nawet po wykluczeniu czynnikéw takich jak zte od-

zywianie, mata aktywno$¢ fizyczna czy palenie papieroséw. W praktyce moze
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to oznaczaé, ze nawet u osob, ktére nie dbajg o styl zycia, aktywnos¢ fizyczna,
sposob jedzenia czy u 0séb palacych papierosy, kawa moze i tak obnizaé ry-
zyko cukrzycy typu 2. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze wymienione czyn-
niki powinny stanowi¢ podstawe, od ktérej powinni§my zaczaé w pierwszej
kolejnosci checac poprawi¢ warunki zdrowotne, i to nie tylko w kontekscie
cukrzycy. Mechanizm dziatania nie jest do korica poznany, ale przypuszcza sig,
ze moze za to odpowiadaé dzialanie przeciwutleniajace, przeciwzapalne, ter-
mogeniczne, wplyw na mikrobom, ale takze modulacja receptora adenozyny
(Salazar-Martinez i in. 2004; van Dam 2006; Carlstrom M i Larsson 2018)

KAWA I OTYLOSC

Otylos¢, tak jak kazda inna choroba cywilizacyjna, stala si¢ prawdziwa
plaga. Otylo$¢ mozna stwierdzi¢, gdy indeks masy ciata (BMI) wynosi mini-
mum 30 kg/m2. W kwestii zwiazku spozycia kawy z otyloscia dane sa rozbiez-
ne. W zaleznosci od badari ryzyko to jest zmniejszone, zwickszone lub brak
zwiazku, albo mniejsze ryzyko, lecz tylko u mezezyzn, a wigksze ryzyko u ko-
biet. Jak wida¢, wyniki niekiedy sa rozbiezne, co uniemozliwia jednoznaczne
przedstawienie wplywu kawy na otylo$¢. Wynika to prawdopodobnie z tego,
ze osoby otyle, ktére nie zwracaja uwagi na zawarto$¢ swojego talerza, réwniez
nie oszczedzaja sobie kawy. Wynikiem takiego badania moze by¢ pozytywna
korelacja spozycia kawy i wystgpowania otylosci, co czgsto nie odzwierciedla
si¢ w praktyce. Istotne jest to, aby pamictaé, ze otylo$¢ jest uwarunkowana
nadmiernym bilansem kalorycznym. Oznacza to, ze osoby spozywajace wie-
cej kalorii niz potrzebuja w ramach ich catkowitego zapotrzebowania energe-
tycznego, beda przybiera¢ na masie ciata. Dziala to réwniez w druga strone
- ujemny bilans kaloryczny bedzie warunkowad spadek masy ciata. Ze wzgledu
na to, ze kawa nie zawiera kalorii (sa to ilosci pomijalne), réwniez ciezko
rozpatrywal jej spozycie jako potencjalny czynnik sprawczy otylosci (Santos
i Lima 2016; Pan i in. 2016; Lee i in. 2019).

Z drugiej strony nalezy mie¢ na uwadze, ze kawa oddzialujac na uklad
wspodtczulny stawia organizm w stan mobilizacji. Wiaze si¢ to z wigksza checia
aktywnosci fizycznej oraz psychicznej co by¢ moze jest tym mechanizmem,
dzigki ktéremu spozycie kawy posrednio wplynie na spadek masy ciata. Moze
zachodzi¢ tutaj nastgpujaca zalezno$é: spozycie kawy stawia organizm w stan
mobilizacji, co moze prowadzi¢ do zwickszonej tzw. spontanicznej aktywno-
§ci fizycznej, czego skutkiem jest wydatkowanie wigkszej ilosci kalorii niz bez
spozycia tego napoju. Dotyczy to takze 0s6b wykonujacych ¢wiczenia fizyczne.
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Jesli kawa jest w stanie u tych oséb doprowadzi¢ do wigkszego wysitku pod-
czas ¢wiczent fizycznych, réwniez efektem bedzie wydatkowanie wigkszej ilosci
kalorii niz u 0s6b, ktére tej kawy nie spozyja. Nalezaloby dobrze przeanalizowa¢
ten zwigzek, bowiem dochodzi tutaj jeszcze jedna kwestia. Wiadomo, ze
osoby regularnie pijace ten nap6j wyrabiaja swego rodzaju tolerancje na jego
dziatanie. Wobec tego, efekt zwickszonej checi do wysitku méglby by¢ u tych
0s6b ostabiony, a by¢ moze nawet pomijalny lub nie istotny. Dzieje si¢ to
przeciez w przypadku opisanego wyzej wplywu spozycia kawy na cisnienie
tetnicze krwi - jedynie u 0séb pijacych ja sporadycznie moze podnosi¢ wartosci
ci$nienia, za$ u regularnie spozywajacych ja os6b s3 to wartosci pomijalne. By¢
moze w tym przypadku réwniez bedzie podobnie i zwigkszone wydatkowanie
energii bedzie mozna obserwowa¢ jedynie u 0séb pijacych ja bardzo rzadko.
Niemniej nalezy pamigtaé, ze oprécz pobudzajacego dzialania kawy poprzez
kofeing, zawiera ona réwniez inne substancje, ktére w sposéb posredni mo-
glyby wplynaé na ryzyko otylosci. Znajduje si¢ tam przeciez np. kwas chloro-
genowy, trygonelina i magnez. Istnieja dowody, ze kwas chlorogenowy moze
wplywaé na zmniejszenie masy ciafa, za$ trygonelina w badaniach in vitro ha-
mowala proliferacj¢ adipocytéw oraz akumulacje lipidéw w réznicujacych sie
adipocytach (Higdon i Frei 2006; Cho i in. 2010; Ilavenil i in. 2014; Lee i in.
2019).

To wszystko sprawia, ze niezwykle trudno jednoznacznie okresli¢ wplyw
spozycia kawy na ryzyko otyloéci, jednak nalezy mie¢ na uwadze, ze z ra-
¢ji braku (nieistotnych) ilosci kalorii w niej zawartych nie jest ona w stanie
w sposdb bezposredni powodowa¢ otylosci. Mozna rozpatrywac to jedynie na
plaszczyznie mechanizméw posrednich, a te, jak wykazano, moga przyczynia¢
si¢ raczej do zmniejszenia ryzyka rozwoju otylosci.

KAWA [ DEPRESJA

Depresja to powszechnie wystepujace zaburzenie psychiczne, ktére zagra-
za zaréwno zdrowiu psychicznemu, jak réwniez fizycznemu. Niestety, istotnie
przyczynia si¢ do wzrostu wskaznika samobdjstw w XXI wieku. Lagodniej-
sza forma depresji charakteryzuje si¢ ciaglym smutkiem, uczuciem bezwarto-
$ciowosci i brakiem checi do dzialania, za$ stan ciezki depresji charakteryzuje
si¢ powtarzajacymi si¢ myslami samobdjczymi (Kessler i in. 2005; Belmaker
i Agam 2008). Badania naukowe wykazuja jednak pewng zalezno$¢ miedzy
wystgpowaniem depresji a spozyciem kawy. Obserwuje si¢ bowiem odwrot-
na korelacje migdzy spozyciem kawy a czestoscia wystgpowania tej choroby.
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Uczestnicy badania, ktérzy wypijali co najmniej 4 filizanki kawy dziennie,
wykazywali znacznie mniejsze ryzyko wystgpowania depresji w poréwnaniu
do uczestnikéw wypijajacych <1 filizanke kawy dziennie (Navarro i in. 2018).
Wyniki innego badania wskazuja, ze umiarkowane i regularne spozycie kofe-
iny prawdopodobnie zmniejsza ryzyko wystapienia depresji oraz popetnienia
samobdjstwa u kobiet, podczas gdy u mezezyzn nie zaobserwowano zalezno-
$ci (Park, Suh i Lee 2019). Badanie z 2011 r. przeprowadzone na kobietach
wskazuje na zmniejszenie ryzyka depresji wraz ze wzrostem ilosci wypijanych
kaw z kofeing (Lucas i in. 2011). Wyniki metaanalizy z 2016 roku réwniez
$wiadcza o korzystnym dzialaniu wynikajacym ze spozycia kawy w stosunku
do ryzyka wystapienia tej choroby (Grosso i in. 2016). Wszystkie powyzsze
wyniki moga niewatpliwie stanowi¢ przedmiot dalszych badan naukowych
w celu ustalenia dokfadnych mechanizméw dziatania kawy na ryzyko depresji
oraz nowszych, dokladniejszych danych w kontekscie skali zmniejszenia ryzy-
ka tej choroby.

PODSUMOWANIE

Majac na uwadze wszystkie opisane powyzej informacje zwiazane z wply-
wem spozycia kawy na rozwdj wybranych choréb cywilizacyjnych, mozna
sformutowa¢ wniosek, ze cho¢ nie jeste§my w stanie jednoznacznie potwier-
dzi¢ korzystnego lub negatywnego wplywu kawy na dang jednostke chorobo-
wa, to wyniki badan sg raczej optymistycznie. Sugeruje to, ze kawa w obliczu
postepujacego rozwoju chordéb cywilizacyjnych raczej moze by¢ traktowana
jako jeden z czynnikéw prewencyjnych, nie za$ jako czynnik ryzyka. Nalezy
jednak pamigta¢, ze w zaleznosci od rodzaju kawy, sposobu jej przetwarzania,
sporzadzania, ilosci wypijanych filizanek kaw dziennie i warunkéw zdrowot-
nych konsumenta, moze ona dziala¢ w rézny sposéb. Dlatego zawsze nalezy
podchodzi¢ do kazdego przypadku indywidualnie; lecz ogélna tendencja jest
korzystna w aspekcie zmniejszania ryzyka rozwoju wielu choréb. To optymi-
styczne wyniki, poniewaz miliony oséb na calym $wiecie nie wyobraza sobie

dnia bez kilku filizanek kawy.
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THE IMPORTANCE OF COFFEE CONSUMPTION
IN THE FACT OF THE PROGRESSIVE DEVELOPMENT
OF CIVILIZATION DISEASES

Summary: The rapidly progressing development of civilization diseases
and the unusual popularity of coffee consumption make the analysis of
the relationship between drinking it and the risk of developing many
diseases justified. It is believed that drinking coffee is rather harmful to
the body and is treated almost equally with other stimulants. It turns
out that the results of scientific research often present something dif-
ferent. Although we cannot say unequivocally about the good or bad
impact of coffee consumption on the development of a given disease,
the prognosis is optimistic. The work was prepared based on an analy-
sis of the literature and concerns the relationship between coffee con-
sumption and cardiovascular diseases (cardiac arrhythmias, arterial hy-
pertension, infarction), cancer (colorectal, breast, liver), diabetes type 2,
obesity and depression.

Keywords: coffee, health, civilization diseases
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DAMIAN DYNKA
UNIWERSYTET PRZYRODNICZO- HUMANISTYCZNY W SIEDLCACH

PROZDROWOTNE WEASCIWOSCI
PYEKU PSZCZELEGO

Abstrakt: Pylek pszczeli to jeden z gléwnych produktéw wytwarzanych
przez pszczoly. Zawiera szereg cennych skladnikdéw, przez co jest praw-
dziwym darem natury. Na organizm czfowieka dziala w niezwykle ko-
rzystny spos6b. Wykazuje dziatanie hipolipemiczne, antyoksydacyjne,
przeciwzapalne, antyalergiczne, przeciwnowotworowe, podnosi odpor-
no$¢ i jest cennym produktem dla 0séb niedozywionych. Celem pracy
bylo przedstawienie sposobu powstawania i skfadu pytku pszczelego
oraz jego korzysci prozdrowotnych w organizmie cztowieka w zakresie
jego wiasciwosci hipolipemicznych, antyoksydacyjnych, przeciwzapal-
nych, antyalergicznych, antykancerogennych, wplywu na odpornog¢,
mozliwego zastosowania przy niedokrwistosci a takze praktycznego
wprowadzenia tego produktu do diety. Praca zostata napisana na pod-
stawie analitycznego przegladu pismiennictwa z tego zakresu.

Slowa kluczowe: pylek pszczeli, zdrowie

WSTEP

XXI wiek to wiek postepu medycyny, preznie rozwijajacej si¢ cywilizacji,
lecz réwniez niestety problemu narastajacego tempa rozwoju choréb cywili-
zacyjnych. Mimo coraz lepiej wykwalifikowanej stuzby medycznej i postgpu
w naukach medycznych, obserwuje si¢ powrét do natury. Naturalne metody
wspomagania organizmu w walce z chorobg lub profilaktyki dotyczacej tych
chordéb przezywaja swego rodzaju renesans. Na podstawie obserwacji mozna

jednak dojs¢ do wniosku, ze wciaz niedoceniany jest pylek pszczeli. Mimo
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swojej powszechnosci, rzadko jest tematem rozméw w kontekscie zdrowia,
malo si¢ o nim slyszy w przestrzeni publicznej i wydaje sig, ze nie s doceniane

jego wszystkie zalety.
PYLEK PSZCZELI

Pylek pszczeli to obok miodu, propolis i pierzgi jeden z gtéwnych pro-
dukedw wytwarzanych przez pszczoly. Mozna powiedzie, ze jest on praw-
dziwym darem natury, gdyz w swoim skladzie zawiera wigkszo$¢ skladnikéw
niezbednych dla zycia cztowieka.Przy jego wytwarzaniu intensywnie pracuja
pszczoly, korzystajac z pytku kwiatowego, wytwarzaja produke koncowy, kté-

ry péiniej cztowiek moze spozy¢ z korzystnym wplywem na zdrowie.
Sposéb powstawania

Pszczoly wytwarzajg pylek pszezeli w ten sposéb, ze najpierw zbierajg
pytek kwiatowy w torebki pylnikowe. Nastepnie poprzez przednig pare odné-
zy przyblizaja go w kierunku glowy, gdzie mieszaja go z nektarem, miodem
i sling formujac kuleczki. Po ich wst¢pnym uformowaniu, przesuwaja tyl-
na parg odndzy kuleczki do koszyczka, gdzie formuja kulke o okreslonym
ksztalcie i konsystencji. Z taka gotowa uformowana kulka pszczota leci juz do
ula. Pylek stuzy pszczotom za pokarm. Od pierzgi rézni si¢ tym, ze pierzga
powstaje w wyniku dalszej obrébki kuleczek pytku. Chodzi o to, ze pytek zo-
staje dodatkowo ,,ulepszony” przez pszczoly w ulu, ktére mieszajg go ze §ling
i miodem i uktadaja w miejscach, gdzie wykluly si¢ larwy. Miejsca te juz na
sam koniec dodatkowo zalepiaja woskiem. Wszystkie panujace tam warunki
sprawiaja, ze dochodzi do beztlenowej fermentacji bakteryjnej bakterii kwasu
mlekowego. To jest whasnie réznica migdzy samym pylkiem pszczelim a pierz-
ga (Galuszka 1986; Bornus i in. 1989).

Sklad pylku pszczelego

Aby dobrze zrozumie¢ prozdrowotne wiasciwosci pytku, najpierw trze-
ba pozna¢ bogactwo jego skladu. Tak jak zostalo powyzej wspomniane, jego
sktad jest prawdziwym darem natury. Mozna tak o nim méwi¢ dlatego, ze
zawiera co najmniej 250 substancji, ktére zostaly juz zbadane i zidentyfi-
kowane. Ze wzgledu jednak na fake, ze wraz z biegiem czasu sa odkrywane
coraz nowsze substancje w nim zawarte, z duza doza prawdopodobiefstwa
a nawet pewnoscia mozna stwierdzié, ze jest ich tam jeszcze wiecej. Oczywi—

Scie sklad rézni si¢ w zaleznosci od wielu czynnikéw. Zwiazane jest to m.in.
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z gatunkiem roélin z ktérych pszczoly go zbieraly, a takze nawet z pora roku
podczas ktérej ten proces zachodzit (Nogueira i in. 2012; Paradowska, Zielin-
ska i Krawiec2014).

Zaczynajac omawia¢ sklad tego produktu, warto zaczaé od podstawo-

wych substancji odzywczych takich jak biatka, weglowodany i thuszeze.

- Bialka: zawarte sa w ilosci 23,9%. To dosy¢ spora ilo$¢ biatka, a nawet
wicksza niz w migsie. Oczywiscie, czgé¢ sceptykoéw powiedzialoby ze jest to
produkt wytworzony z pyltku pszczelego, a wige jako rodlinne Zrédlo zawie-
ra niepelnowartosciowe biatko. Okazuje si¢ jednak, ze jest to biatko o dosy¢
sporej wartoéci odzywczej, co wynika zeskladu aminokwasowego bialek. Na
23,9% biatka sktadajg si¢ m.in. albuminy, globuliny, prolaminy, czy szereg en-
zyméw niezwykle korzystnych dla organizmu cztowieka, o ktérych jest wspo-
mniane nizej (Kedzia 2008).

- Weglowodany: zawarte sa w ilosci 33,7%. Na ta ilos¢ skladaja si¢
cukry redukujace jak i nieredukujace (to m.in. trehaloza, sacharoza, gluko-
za, maltoza i wiele innych). Ilo§¢ za$ samej skrobi, a wigc juz weglowodanéw
zozonych nie jest Scisle okreslona, lecz waha si¢ w granicach 2-17% (Szczgsna
2007; Kedzia2008).

- Thuszcze: zawarte sa w ilosci 5,4%. Na tg ilos¢ skladaja si¢ rézne
lipidy (fitosterole, fosfolipidy). Zawartos¢ 5,4% lipidéw catkowitych nie jest
duza iloscig. Mozna $mialo powiedzied, ze jest to produkt niskotuszczowy,
tym bardziej biorac pod uwage fakt, ze zazwyczaj nie je si¢ duzo pytku pszcze-
lego. Mimo stosunkowo niewielkiej zawartosci thuszczéw, stanowi bogactwo
réznego rodzaju kwaséw thuszczowych. Mowa tutaj zaréwno o kwasach thusz-
czowych nasyconych (gtéwnie jest to kwas palmitynowy, za§ w mniejszych
ilosciach kwas stearynowy, mistynowy, behenowy, lignocerynowy i behenowy)
jak wielonienasyconych (kwas linolowy i alfa linolenowy) i jednonienasyco-
nych (oleinowy) (Szczgsna2006).

Widzimy zatem, ze biorac pod uwage same podstawowe skladniki znaj-
dujace si¢ w biatku- juz one stanowia pewny element ztozonosci. Prawdziwe

bogactwo jednak zaczyna si¢ cheac zaglebic si¢ w dalszy sklad tego produktu.

- Enzymy: jest ich tutaj ponad 100. Czgé¢ jest oczywiscie pochodzenia
ro$linnego, za$ czgé¢ pochodzi ze §liny samych pszczél, ktére przygotowywaly
kuleczki pytku. Sg to alfa i beta amylazy, inulaza, celulaza, lipazy, fosfolipazy,
proteazy, peptydazy, proteazy i wiele innych, jest to tylko pewnaczgsé.

-Hormony: jest to roslinny hormon wzrostu (brassinolid), gonadotropi-

ny. Sam brassinolid moze korzystnie wplywa¢ na organizm czlowieka, gdyz
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wykazuje wlasciwosci przeciwnowotworowe, przeciwproliferacyjne, przeci-
wangiogenne, przeciwwirusowe, przeciwbakteryjne. Gonadotropina zawarta
w pytku przypomina ludzki hormon co moze w pewnym zakresie wplywa¢ na
gruczoly plciowe stymulujac do wytwarzania plemnikéw, komérek jajowych
czy hormonéw plciowych (Ianuzzi 1993; Kedzia 2008; Okletskova i in. 2015;
Kedza i Holderna-Kedza 2016 ).

- Zwiazki fenolowe: mozemy méwi¢ tutaj m.in. o kwasach fenolowych,
katechinach, leukoantocyjanach, flawonoidach, zwiazkach triterpenowych,
alkaloidach pirolizydynowych a nawet kanabinoidach. Zwiazki te dzialaja
w réznoraki sposéb na organizm czlowieka. Wykazuja m.in. dziatanie antyok-
sydacyjne, przeciwmiazdzycowe, przeciwnowotworowe, korzystnie wplywaja
na stan naczyn wlosowatych, a obecnos¢ kanabinoidach wydaje si¢ tutaj by¢
szczegdlnie ciekawa, za$ korzystny wplyw ich na organizm jest niezaprzeczal-
ny (Kedzia 2008; Chooprasit i in.2020).

- Witaminy: pylek jest tez bogactwem réznych witamin. Wsréd
witamin rozpuszczalnych w tuszczach zawarte s3 tutaj witamina A (ale w po-
staci prowitaminy- beta karoten i karotenoidy), witamina D i witamina E.
Jesli chodzi o witaminy rozpuszczalne w wodzie- to mamy tutaj niemal caly
kompleks. Znajdziemy tiaming, ryboflawing, pirydoksyne, kwas nikotynowy,
kwas pantotenowy, inozytol, biotyng, kwas foliowy. Oprécz witamin z grupy
B, dodatkowo w pytku zawarta jest pewna ilo$¢ (nawet catkiem spora) wita-
miny C (Kedzia2008).

- Skladniki mineralne: sa to szczeg6lnie wapn, fosfor, potas, séd, ma-
gnez, zelazo, cynk, miedZ, mangan, kobalt, nikiel. Dodatkowo w pewnej
ilosci wystepuja réwniez krzem, bor, brom, selen, cyna, chrom, molibden,
rubid, stront, wanad a nawet srebro, ktére wykazuje interesujacy wplyw na
organizm czlowieka. Widzimy wigc niezwykle bogactwo réznych zwiazkéw
(Kedzia 2008; Al-Yousef i in.2020)

Oczywiscie wymienione wyzej sktadniki to tylko pewna cz¢s¢ calosci réz-
nych skladnikéw, ktdre sa zawarte w pytku pszezelim. Oméwienie jego sktadu

bylo niezbedne w celu dalszego zrozumienia oddziatywania tego produktu na

zdrowie czlowieka.
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WPLYW PYLKU PSZCZELEGO
NA ORGANIZM CZLOWIEKA

Dzialanie hipolipemiczne pylku pszczelego

Pylek kwiatowy posiada wlasciwosci normalizujace profil lipidowy krwi.
Badania wykazuja, ze po zastosowaniu pytku zmniejsza si¢ ilos¢ lipidéw catko-
witych i triacyligliceroli we krwi. Produkt ten w polaczeniu z miodem obnizyt
u os6b badanych cholesterol catkowity o 18,3%, za$§ LDL o 23,9%, co jest
bardzo dobrym wynikiem. Nawet wsréd pacjentéw nie reagujacych na lek
przeciwmiazdzycowy, pylek potrafit zmniejszy¢ zlepianie plytek krwi o 30%
i zmniejszy¢ stezenie cholesterolu o 20-30%. Wysokopolifenolowy etanol
z pyltku pszczelego (EEP) w ilosci 0,1g/kg m.c zmniejszat cholesterol catkowity
0 31% zaswilosci 1g/kg m.c 0 35%, LDL za$ odpowiednio o 67% i 90%. Pro-
dukt ten ma réwniez whasciwosci obnizajace st¢zenie utlenionego cholesterolu,
czyli oxycholesterolu LDL. Jak wiadomo, cholesterol LDL w formie szcze-
gblnie whasnie utlenionej jest dosy¢ sporym czynnikiem ryzyka przyczyniaja-
cym si¢ do tworzenia blaszki miazdzycowej. Moze ponadto zmniejszaé i/ lub
zapobiega¢ zmianom zwyrodnieniowym i sttuszczeniu watroby wywolanym
wysokotluszczowa dieta (Jézwiak i Samochowiec i Wojcicki 1989; Polaniski
iin. 1998; Manning 2001; Kassyanenko, Komisarenko i Dubtsova 2010; Rze-
pecka- Stojko i in. 2018).

Dzialanie antyoksydacyjne pyltku pszczelego

Stres oksydacyjny jest zwiazany ze wzrostem ilosci reaktywnych form tle-
nu, ktére tworzone sa zaréwno w wyniku dziatania czynnikéw zewnetrznych
jak réwniez wewnetrznych. Doprowadzaja do uszkodzeni blon komérkowych,
DNA i prowadza do rozwoju stanéw zapalnych. Wiasciwosci antyoksydacyjne
pytku pszczelego sa dosy¢ wysokie. Wynika to z obecnosci wielu substangji
oraz z dzialania pytku poprzez wiele mechanizméw. Po pierwsze- produkt
ten jest bogaty w szereg zwiazkéw, ktore wykazuja dziatanie antyoksydacyjne.
Po drugie- wykazuje on zdolno$¢ do aktywowania enzyméw antyoksydacyj-
nych. Sktadniki antyoksydacyjne obecne w pytku sa to m.in. wtérne metabo-
lity roslinne tj. substancje fenolowe, karotenoidy, witamina C i E, glutation,
kwercetyna, kwas kawowy, ester fenetylowy kwasu kawowego (CAPE), rutyna,
pinocembryna, apigenina, chryzyna, galangina, kempferol i izorhamnetyna
i inne. O kazdym z tych sktadnikéw mozna byloby pisa¢ z osobna, gdyz sa

to dosy¢ mocne antyoksydanty a ich kompozycja prawdopodobnie zwigksza
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efekt dziatania. Widzimy nawet, ze polaczone s tutaj dwie substancje takie
jak witamina C i rutyna- co stanowi powszechne polaczenie w suplemen-
tach diety, gdyz rutyna poteguje dzialanie witaminy C wplywajac m.in. na
uszczelnianie naczyn krwiono$nych. Udowodniono, ze flawonoidy obecne
w pylku pszczelim maja zdolno$¢ do wymiatania wolnych rodnikéw i zapo-
biegania nim stang si¢ mutagenami za$ najnowsze badania wcigz poruszajga
duze znaczenie antyoksydacyjne pytku pszczelego i te whasciwosci sg ciaglym
przedmiotem badan (Tomas-Lorente 1992; Linskens i Jorde 1997; Carpes
iin. 2007; Kocot i in. 2018; Xi i n.2018).

Przeciwzapalne wlasciwosci pylku pszczelego

Szereg zwiazkéw zawartych w pylku pszczelim, ktére wykazuja dziatanie
antyoksydacyjne, wplywaja réwniez na zmniejszenie stanéw zapalnych w or-
ganizmie. Stany zapalne towarzysza chorobom, np. choroby autoimmunolo-
giczne charakteryzuja si¢ przewleklym stanem zapalnym. W tym przypadku
pylek réwniez dziala poprzez szereg mechanizméw. Istotne dowody sugeruja,
ze zwiazki wystepujace w pyltku (np. polifenole czy flawonoidy) wywierajg
korzystny wplyw na wiele komérek (makrofagi, limfocyty T, limfocyty B, ko-
morki NK, hepatocyty, komérki tuczne, bazofile, neutrofile, eozynofile) kedre
odgrywaja kluczowa rol¢ w organizmie w obronie przed patogenami i procesa-
mi zapalnymi. Przeciwzapalne dzialanie wynika m.in. z obecnosci kwercetyny
ktéra hamuje metabolizm kwasu arachidonowego. Spadek poziomu kwasu
arachidonowego obniza poziom prozapalnych prostaglandyn i zapewnia dzia-
fanie przeciwzapalne. Moze wigc miejscowo takze wplywaé na zmniejszenie
bélu i zapobiega¢ agregacji plytek krwi. Wlasciwosci przeciwzapalne pylku sa
wyrazane rowniez poprzez hamowanie prozapalnego kompleksu biatkowego
NEF- B, ktéry odgrywa gléwng role¢ m.in. podczas infekcji. Nalezy spojrze¢
na to tez z nieco innej strony- pylek pszczeli jest Zrodtem przeciwzapalnych
kwaséw thuszczowych i fitosteroli, a korzystny wplyw tych kwaséw na procesy
zapalne jest powszechnie znany i dotyczy zapobiegania i zwalczania stanéw
zapalnych. Mozna byloby si¢ zastanawia¢, czy efekt przeciwzapalny w prak-
tyce faktycznie jest znaczacy. Okazuje sig, ze te dzialanie moze by¢ naprawdg
znaczne i moze by¢ nawet poréwnywalne z niesteroidowymi lekami prze-
ciwzapalnymi takimi jak: naproksen, analgin, fenylobutazon lub indometa-
cyna (Campos i in. 1997; Middleton 1998; Choi 2007; Pascoal i in. 2014;
Rzepecka-Stojko i in.2018).
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Antyalergiczne wlasciwosci pytku pszczelego

Mimo, ze pylki kwiatowe przenoszone przez powietrze wywotuja u nie-
ktérych oséb alergie, to pylek pszczeli moze by¢ stosowany nawet do wspo-
magania leczenia alergii. Badania wykazuja, ze ma on zdolnos$¢ do hamowania
reakeji IgE- zaleznych gdyz wykazuje zdolno$¢ do hamowania aktywacji ko-
morek tucznych (ktérych aktywacja zachodzi podczas tych reakgji). Na mode-
lu zwierzgcym wykazano, ze znaczaco obnizyt poziom IgE w surowicy u myszy,
ktére byly immunizowane owoalbuming podana doustnie. Wykazano takze,
ze ekstrakt fenolowy z pylku pszczelego moze hamowaé wytwarzanie mediato-
réw zapalnych odpowiedzialnych za powstawanie obrzeku lub zaburza¢ degra-
nulacje komérek tucznych. Niektdre zwigzki flawonoidowe zawarte w pytku
maja zdolno$¢ do hamowania produkeji interleukiny-4, interleukiny-13 i IgE
oraz hamowania tworzenia kompleksu alergen-IgE i wigzania jego z recepto-
rem. Za antyalergiczny skladnik pylku pszczelego uznawana jest mirycetyna.
Widzimy wige, ze jest to ciekawe rozwiazanie do wyprébowania przez aler-
gikéw (Shoskes i Manickam 2003; Ishikawa i in. 2008; Medeiros i in. 2008;
Pascoal i in. 2014).

Antykancerogenne wlasciwosci pylku pszczelego

Dostepne s3 wyniki badan wykazujacych przeciwnowotworowe wlasci-
wosci pytku pszczelego, a konkretnie to, ze ma pewne whasciwosci antymu-
tagenne w niektérych typach raka. Potencjalny wplyw przeciwnowotworowy
mozna thumaczy¢ wieloma mechanizmami. Jednym z nich jest po prostu dzia-
fanie na plaszczyznie wlasciwosci przeciwutleniajacych czyli poprzez zahamo-
wanie tworzenia si¢ reaktywnych form tlenu (tak jak zostato to wczesniej opi-
sane) bedzie prowadzi¢ w rezultacie rowniez do zmniejszenia ryzyka rozwoju
nowotworu. Innym potencjalnym mechanizmem jest zdolno$¢ tego produk-
tu do wywolywania apoptozy komérki nowotworowej, czyli programowa-
nej jej $mierci i do stymulowania wydzielania czynnika martwicy nowotworu
(TNF-a), ktéry réwniez jest zwigzany z apoptoza komérek nowotworowych
a takze z ich proliferacja. To o tyle istotne, ze komérki rakowe charakteryzuja
si¢ swego rodzaju opornoscia na proces apoptozy a takze nadmierna prolifera-
¢ja. Z tych powodéw choroba ta jest ciezka do opanowania. W pewnym zakre-
sie na pewno pylek pszczeli moze wykazac si¢ tutaj skutecznoscia, a stosunko-
wo niski koszt tego produktu jest dodatkowym czynnikiem przyczyniajacym
si¢ do tego, aby wzbogaci¢ diet¢ o ten produkt. Nalezy pamigtaé, ze wplywa

on takze na wzmocnienie odpornosci, a jak wiadomo mocna odporno$¢ jest
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niezwykle istotna w profilaktyce i leczeniu nowotworédw. Poza tym wykaza-
no, ze pylek moze zmniejsza¢ skutki uboczne leczenia tej choroby. Zaobser-
wowano, ze podanie doustne pytku pszczelego moze zmniejszaé negatywne
skutki np. wynikajace z dootrzewnowego leczenia cisplatyna, ktére obejmuja
m.in. pogorszenie funkcji watroby i nerek. Sposéb dziatania byt uzalezniony
od dawki tego produktu (Furusawa i in. 1995; Campos i in. 2003; Wu i Lou
2007; Munsted i Bogdanov 2009; Abdella, Tohamy i Ahmad 2009; Huang
iin.2017).

Wplyw pytku pszczelego na odpornosé

Bogactwo réznych substancji w tym produkcie stanowi bez watpienia
znaczacy wplyw na odporno$¢ cztowieka. Wymienione witaminy, skladniki
mineralne i szereg innych zwigzkéw podwyzszaja odporno$¢ na wielu plaszezy-
znach. W badaniach wykazano aktywno$¢ przeciwbakteryjng i przeciwgrzy-
biczna na przykladzie Staphylococcus aureus i Candida glabrata. Aktywno$¢
ta jest rozna w zaleznosci od rodzaju kwiatéw, z ktérych pochodzi pylek. Przy-
kltadowo Staphylococcus aureus byl najbardziej wrazliwy na ekstrakt etanolo-
wy z pylku maku, Salmonella enterica na ekstrakt etanolowy z pytku rzepaku.
Flawonoidy i fenole zawarte w pylku pszczelim wplywaja na degradacje blony
cytoplazmatycznej co w rezultacie prowadzi do inicjacji autolizy komérek pa-
togenéw. Nie na wszystkie bakterie jednak wykazano wplyw pylku, np. nie
wykazano na bakterie takie jak, Escherichia coli, Bacillus subtilis, Bacillus
cereus, Salmonella typhimurium, Listeria monocytogenes, Yersinia entero-
colitica czy Enterococcus faecalis. Niekoniecznie oznacza to brak wplywu,
a mozna tutaj bardziej méwic o zbyt niskich wartosciach ste¢zenia ekstraktu
z pytku (Pascoal i in. 2014; Carpes i in. 2007; Fatrcové-Sramkovd i in. 2013).

Zastosowanie pytku pszczelego w kosmetyce

Pylek pszczeli znalazt réwniez zastosowanie w kosmetyce. Wynika
to z faktu, ze ok. 70% substancji zawartych tym produkcie jest biologicznie
aktywnych. Uzywany jest min do pielegnacji skéry (uzywano go do tych ce-
16w juz w starozytnosci). Nie wplywa na samo upickszenie skéry, ale réwniez
na jej zdrowie. Wzmacnia mechanizmy ochronne przed starzeniem si¢ skéry,
przed jej wysuszeniem, promieniowaniem UVB i uszkodzeniami oksydacyj-
nymi (Xi 2018).
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PROZDROWOTNE WEASCIWOSCI PYEKU PSZCZELEGO
ZWIAZANE Z BOGATA WARTOSCIA ODZYWCZA

Na samym poczatku zostal wspomniany sklad pylku pszczelego i bogac-
two wartosci odzywczych. Z tym wiaze si¢ dodatkowo wiele korzysci i moze
przyda¢ si¢ w wielu sytuacjach. Chodzi tutaj o osoby dlugotrwale hospitali-
zowane, po przebytej operacji, po przebytej chemioterapii i radioterapii, oso-
by borykajace si¢ z anoreksja (jadtowstretem psychicznym) lub bulimig (zar-
focznoscia psychiczna) czy z jakiegokolwiek powodu niedozywione. Osoby
dtugotrwale hospitalizowane czy po przebytej operacji cz¢sto z jednej strony
wykazuja zwigkszone zapotrzebowanie na skladniki pokarmowe, a z drugiej
strony czgsto nie moga spozy¢ wystarczajacej ich ilosci. Pytek pszezeli za$ jest
w stanie dostarczy¢ niemal komplet potrzebnych skladnikéw i to w bardzo
malej objetosci, tatwej do spozycia. To samo dotyczy zaburzei odzywiania
takich jak anoreksja i bulimia (tutaj réwniez moga nastapi¢ niedobory). Osoby
z anoreksjg charakteryzujg si¢ wstretem do jedzenia, a wigc ich podejscie do
jedzenia czgsto ogranicza si¢ jedynie do spozywania najmniejszych jego objeto-
$ci. Pylek pszczeli méglby si¢ sprawdzi¢ pod tym wzgledem, ze po pierwsze jest
maly objetosciowo, a wiec mozliwy do spozycia przez takie osoby. Po drugie-
w swojej malej objetosci zawiera bogactwo skfadnikéw pokarmowych, ktére
moglyby w pewnym stopniu uzupelni¢ zapotrzebowanie takich oséb. Moglo-
by to zmniejszy¢ negatywne skutki zdrowotne wywotane dlugotrwalym glo-
dzeniem i stanowi¢ istotny element w terapii anoreksji. Dotyczy to réwniez po
czgéei 0séb z bulimia. Mimo, ze masa ciala tych 0séb czgsto nie wskazuje na
pierwszy rzut oka na niedozywienie, to s3 to osoby prowokujace ciagle wymio-
ty czy stosujace $rodki przeczyszczajace po epizodach objadania si¢. Wobec
takiego postgpowania, organizm nie jest w stanie efektywnie wykorzystywa¢
sktadnikéw odzywczych, ktére zostaly mu dostarczone podczas takiego epizo-
du, gdyz zaraz zostaja usuwane z przewodu pokarmowego. Dodatkowo osoby
takie podczas objadania si¢ jedza zazwyczaj zywnos¢ przetworzona, bogata w sél,
cukier, tuszcze trans, a wigc tym bardziej nie sa w stanie z niej pozyska¢ zbyt
wielu skfadnikéw odzywcezych. Pytek pszczeli bylby o tyle istotny, ze mégtby
uzupetni¢ u tych oséb pewng ilos¢ skladnikéw odzywezych, a przeciez méglby
by¢ spozywany pomiedzy epizodami objadania si¢, wigc réwniez cate bogac-
two skladnikéw byloby wykorzystane. Produkt ten ponadto mégtby sprawdzi¢
si¢ u 0s6b po przebytej chemioterapii i radioterapii dlatego, ze organizmy oséb
po tych zabiegach wymagaja zwickszonego zapotrzebowania na skfadniki po-

karmowe a jednoczesnie osoby te czgsto nie maja apetytu. Tutaj znéw mala
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objetos¢ i caly komplet skladnikéw mégtby by¢ niezwykle przydatny gdyby
dofaczy¢ go do diety takich oséb. Moze on wigc réwniez zmniejszaé skutki
uboczne tych zabiegéw. Dotyczy to takze mniej ekstremalnych przypadkéw,
takich jak osoby starsze u ktérych czesciej obserwuje si¢ okreslone niedobory
lub po prostu dzieci, ktére nie majg apetytu. Doskonale powinien si¢ spraw-
dzi¢ takze u oséb pracujacych ciezko fizycznie i psychicznie, oraz wéréd in-
tensywnie trenujacych sportowcéw. W tych wszystkich przypadkach istnieje
zwigkszone zapotrzebowanie na okreslone skladniki odzywcze. Pylek pszczeli
oprécz wartosci odzywczych wplywa m.in. na regulacje i wzmocnienie meta-
bolizmu biatek a takze na wiele innych proceséw zachodzacych w organizmie,
co sprawia, ze moze by¢ istotnym elementem w leczeniu niedozywienia i uzu-
pelniania skfadnikéw pokarmowych (Iversen i in. 1997; Tikhonov i in. 2006;
Wu i Lou 2007; Nakajima 2009; Yakusheva 2010; Salles i in.2014).

Pylek pszczeli i niedokrwistos¢

Ciekawy zwiazek miedzy pylkiem pszczelim a niedokrwistoscia moze-
my znalez¢ szukajac dane na ten temat. Chociaz nie ma tych danych zbyt
wiele- sa bardzo obiecujace. Zelazo w pylku pszczelim zawarte jest srednio
w ilosci 10mg/100g. Zalezy to oczywiscie od wielu czynnikéw. To dosy¢ spo-
ra ilo§¢, nawet kilka razy wigksza niz w czerwonym migsie. Okazuje sig, ze jest
to zelazo bardzo dobrze przyswajalne w poréwnaniu do innych roglinnych
zrodet zelaza. Oprécz sporej ilosci dobrze przyswajalnego zelaza, wykazuje on
zdolno$¢ do zwigkszania wchtaniania zelaza z innych produktéw. Mamy wige
trzy sensowne argumenty aby méc mysle¢ nad pytkiem pszczelim w kontek-
$cie niedokrwistosci z niedoboru zelaza. Na tym jego rola jednak jeszcze si¢
nie koniczy. Badanie przeprowadzone na szczurach majacych niedokrwistos¢
z niedoboru zelaza wykazalo, ze dodanie do ich diety pytku pszczelego zwigk-
szato wchlanialno$¢ zelaza az 0 66%. Wykazano, ze poprawia przyswajalnos¢
zelaza zaréwno poprzez wplyw na trawienie, a z drugiej strony wplywa na
efektywno$¢ regeneracji hemoglobiny, co szczegélnie nasilone jest podczas re-
konwalescencji po anemii. Zaobserwowano ponadto, ze takie szczury wchia-
nialy takze wigcej wapnia i fosforu z pozywienia. Majac na uwadze powyzsze
dane, niewatpliwie potrzebne s dalsze badania, gdyz zwiazek ten przedstawia
si¢ naprawdg obiecujaco. Rozpowszechnienie zaleceri w przypadku anemii
z niedoboru zelaza odno$nie spozywania pytku pszczelego mogloby wspoméc
jej leczenie w bardzo prosty i stosunkowo tani sposéb. Z tego samego powodu
pylek pszczeli powinny spozywaé osoby, w ktérych diecie jest to pierwiastek

niedoborowy. Warto faczy¢ pylek razem z innymi positkami. Nie oznacza to
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aby$my mieszali kulki pytku z jaka$ potrawa (gdyz czesto moze to nie by¢ po
prostu smaczne), ale starali si¢ spozywaé go w okolicach positku. Bedzie to
zwickszony efekt, gdyz oprécz zelaza z pytku pszczelego, zwickszonemu wchla-
nianiu ulegnie te zawarte w positku (Haro i in. 2000; Kedzia2008).

WLACZANIE PYEKU PSZCZELEGO DO DIETY

Pylek pszczeli mozna spokojnie zaleca¢ niemal kazdemu. Wynika
to z jego cennych whasciwosci przy braku negatywnych efektéw jego przyjmo-
wania. Osoby zdrowe powinny spozywaé ten produkt w celach profilaktycz-
nych, a chore- w celach leczniczych. Tak jak zostalo wyzej wspomniane, zaleca
si¢ spozywa¢ pylek razem z positkiem. Czgstotliwo$¢ jego przyjmowania moze
by¢ rézna, jednak przyjmuje si¢, ze 3 razy dziennie powinno by¢ najlepszym
rozwiazaniem. Ilo§¢ réwniez nie jest $cisle okreslona. Zalezy to bowiem od
efektu jaki chcemy uzyska¢. W celach profilaktycznych juz najnizsze jego ilosci
beda w pewnym stopniu przyczyniaé si¢ do zapobiegania chorobom, jednak
wicksze ilosci beda wykazywad lepszy efekt. W celach leczniczych méwi sig
o ilo$ciach rzedu 20-40g dziennie. Zazwyczaj poleca si¢ go przyjmowaé przez
1-3 miesiaca ciagle, pdzniej zrobi¢ przerwe i tak cyklicznie spozywac ten pro-
dukt. Najlepszy okres w roku na taka kuracje to czas migdzy zima a wiosna

oraz migdzy latem a jesienig (Bogdanov 2014).
PODSUMOWANIE

Reasumujac wszystkie przytoczone powyzej aspekty dzialania pylku
pszczelego na organizm czlowieka, mozna dojs¢ do prostej konkluzji, ze bez
watpienia jest to produkt warty uwagi. Tym bardziej biorac pod uwagg stosu-
nek ceny do ewentualnych korzysci. Cigzko jest bowiem znalez¢é inny produke,
ktéry posiadaltby tak niezwykle bogactwo réznych skladnikéw pokarmowych.
W diecie niemal kazdej osoby powinno znalez¢ si¢ miejsce na pewna ilo$¢ pyt-
ku pszczelego. Szczegblnie dotyczy to 0séb zmagajacych si¢ z chorobami zwia-
zanymi z niedoborami okreslonych sktadnikéw odzywcezych. Majac na uwadze
wszystkie powyzsze informacje, mozna $mialo powiedzie¢, ze pylek pszczeli

jest niewatpliwie produktem wyjatkowym.
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HEALTH-PROMOTING PROPERTIES OF BEE POLLEN

Summary: Bee pollen is one of the main products produced by bees.
It contains many valuable ingredients, which makes it a real gift of
nature. It has a very beneficial effect on the human body. It shows
hypolipemic, antioxidant, anti-inflammatory, anti-allergic, anti-can-
cer properties, increases immunity and is a valuable product for mal-
nourished people. The aim of the study was to present the method of
formation and composition of bee pollen and its pro- health benefits
in the human body in terms of its hypolipemic, antioxidant, anti-in-
flammatory, anti-allergic, anti-carcinogenic properties, impact on im-
munity, possible use in anemia, and the practical introduction of this
product into the diet. The work was written on the basis of an analyti-
cal review of the literature in thisfield.

Keywords: bee polen, health



DAMIAN DYNKA
UNIWERSYTET PRZYRODNICZO- HUMANISTYCZNY W SIEDLCACH

KURKUMA JAKO ISTOTNY
ELEMENT DIETOTERAPII

Abstrakt:: Kurkuma to przyprawa, kedra od lat jest przedmiotem ba-
daf naukowych. Wynika to z jej wyjatkowych prozdrowotnych wia-
$ciwosci, a temat jej wplywu na organizm czlowieka jest z roku na rok
poglebiany. Majac na uwadze jej niska ceng i powszechno$¢, a z drugiej

strony korzystny wplyw na zdrowie, fatwo dojs¢ do konkluzji, ze warto

wzigl jg pod uwage przy planowaniu dietoterapii. Celem pracy bylo

przedstawienie kurkumy oraz zawartych w nich kurkuminoidéw (gtéw-
nie kurkuminy) jako istotny element dietoterapii w réznych chorobach.
Poruszone zostaly kwestie wplywu kurkuminy na rozwdj i przebieg
cukrzycy typu 2, nowotwordw, choroby Alzheimera oraz szeroko rozu-
mianego funkcjonowania jelit. Praca zostata przygotowana na podsta-
wie gruntownej analizy pismiennictwa z tego zakresu.

Stowa kluczowe: kurkuma, dietoterapia, zdrowie

WSTEP

W XXI wieku w dobie galopujacego rozwoju choréb cywilizacyjnych,
duze znaczenie przypisuje si¢ diecie. O roli prawidtowego zywienia juz w sta-
rozytnosci méwit Hipokrates ,, niechaj pozywienie bedzie lekarstwem, a lekar-
stwo pozywieniem”. Slowa te majq wielka warto$¢, szczegdlnie w obecnych
czasach, gdzie istnienie wielu choréb uzaleznione jest od diety. Oprécz po-
krycia zapotrzebowania na podstawowe skladniki pokarmowe takie jak biatko,
tuszcz i weglowodany, ogromne znaczenie majg sktadniki mineralne, witami-

ny i inne cenne substancje zawarte w zywnosci, o ktérych nie mozemy méwié¢
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w skali makro. Nalezy mie¢ na uwadze, ze dieta powinna spelnia¢ nie tylko
walory smakowe, ale réwniez korzystnie wplywaé na zdrowie. W podniesie-
niu waloréw smakowych pozywienia od wiekéw stosowane sa réznego rodza-
ju przyprawy. Niejednokrotnie wykazuja one takze zadziwiajaco prozdrowot-
ne wlasciwosci. Na szczegdlng uwage zastuguje kurkuma, ktéra jest stosowana
powszechnie do przyprawiania réznych potraw. Mimo dosy¢ duzej powszech-
nosci tej przyprawy, wydaje si¢, ze jest ona wciaz czgsto pomijana. Moze to
wynika¢ z braku szerszej znajomosci jej wlasciwosci prozdrowotnych, keére
sa niezwykle istotne w procesie zdrowienia. Dzigki tym wlasciwosciom, do-
skonale sprawdzi si¢ zatem jako element dietoterapii przy wielu jednostkach
chorobowych. W zwiazku z tym, niewatpliwie niezbedna jest popularyzacja
wiedzy dotyczacej kurkumy i jej wplywu na organizm czlowieka (Hewlings
i Kalman 2017; Cena i Calder 2020).

KURKUMA

Kurkuma nazywany jest ostryz dtugi (Curcuma longa L.), czyli bylina
z rodziny imbirowatych (Zingiberaceae), ktorego klacza w postaci sproszkowa-
nej znalazly zastosowanie w kuchni jako przyprawy. Rodzina imbirowatych
jest szeroka, natomiast poza ostryzem dlugim, warto wspomnie¢ o ostryzu
jawajskim (Curcuma xanthorrbhiza Roxb), ktéry zalicza si¢ réwniez do rodziny
imbirowatych, oraz o innych bylinach z tej rodziny, m.in. takich jak ostryz
wonny (Curcuma aromatica Salish) czy Curcuma mangga, ktére réwniez za-
wierajg pewne ilosci kurkuminoidéw, czyli niezwykle cennych prozdrowot-
nych substancji. Oprécz zastosowania jej waloréw organoleptycznych, jest
popularnie uzywana jako naturalny zétto-pomarariczowy barwnik spozywczy.
Uprawiana jest na szersza skale m.in. w Chinach, Bengalu, zachodnich In-
diach, Tajwanie czy Sri Lance. Jako przyprawa zyskala szerokie zastosowanie
do przyprawiania warzyw, ryzu, migs a takze jest skladnikiem przyprawy cur-
ry. W kwestii jej wlasciwosci barwiacych, znalazta zastosowanie jako barwnik
m.in. musztard, wyrobéw migsnych, wyrobéw cukierniczych, przetworéw
mlecznych czy np. dzeméw. Poza whasciwosciami smakowymi czy barwiacy-
mi, roélina ta wykazuje szerokie korzystne dzialanie na organizm czlowieka.
Nie bez powodu jest wigc jedng z najlepiej przebadanych przypraw na $wie-
cie (Kermanshahi i Riasi 2006; Ravindran 2007; Daily, Yang i Park 2016;
Wieroriska 2017).

Kurkuma zawdzigcza swoje dziatanie gléwnie obecnosci kurkuminoidéw,

ale réwniez cennym skladnikiem jest olejek eteryczny, ktdrego zawartosé
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w klaczu kurkumy moze by¢ rézna i waha¢ si¢ w granicach 2-7% (Ohshiro,
Kuroyanagi i Ueno 1990). Kurkuminoidy stanowia 3-5% zawartosci kiacza tej
rodliny. To zwiazki polifenolowe, do ktérych zalicza si¢ demetoksykurkumi-
ng, bisdemetoksykurkuming, cyklokurkuming, jednak najcenniejszym sklad-
nikiem jest kurkumina (Jayaprakasha, Rao i Sakariah 2006; Lim i in. 2011).
To wlasnie niej roélina ta zawdzigcza wigkszo$¢ swoich prozdrowotnych wha-
$ciwosci. Niestety, charakteryzuje si¢ ona bardzo niska biodostgpnoscia, gdyz
jej stezenie w osoczu wynosi ponizej lpmol. Wplywa na to bardzo staba ab-
sorpcja w jelitach, za to bardzo szybki rozklad w watrobie (Cheng i in. 2001).
Wartosci, jakie osiaga w osoczu faktycznie sa niewielkie, jednak nie przeszka-
dza to jej w prozdrowotnym dziataniu (Kumar i Sakhya 2013). Biodostgpnos¢
mozna jednak zwigkszy¢ na wiele sposobéw. Okazuje si¢ bowiem, ze dodatek
piperyny do kurkuminy zwigksza jej biodostgpnos¢ az o 2000% (Shoba i in.
1998). To wazna informacja dlatego, ze piperyna wystepuje w zwyklym czar-
nym pieprzu, ktéry jest jedng z podstawowych przypraw uzywanych w kuch-
ni. W zwiazku z tym powszechno$¢ stosowania tych obu przypraw sprawia,
ze ich jednoczesne zastosowanie nie powinno stanowi¢ problemu. Biodostep-
no$¢ zwigksza si¢ rowniez innymi metodami, np. poprzez dodatek liposoméw,
fosfolipidéw czy nanoczasteczek lub polaczenie jej z polisacharydami (Anand
iin. 2007, Mahmood i in. 2015). Kurkumina jest rozpuszczalna w tuszczach.
Oznacza to, ze najlepsza przyswajalno$¢ uzyska si¢ spozywajac ja razem z thusz-
czem. Mozna doda¢ ja po prostu do tustego positku, wymieszaé z olejem - np.
Inianym, oliwa z oliwek, kokosowym albo sporzadzajac tzw. ztote mleko - czyli
kurkume¢ wymieszana z dustym mlekiem, dodajac ewentualnie odrobing mio-
du naturalnego (Dordevic i in. 2015; Taha i in. 2020).

Kurkumina zawarta w kurkumie wykazuje szereg whasciwosci prozdro-
wotnych, co sugeruje, ze powinna ona stanowi¢ istotny element dietoterapii,
gdyz moze hamowa¢ rozwéj wielu choréb ale réwniez dziata¢ profilaktycznie.
Wynika to z jej szerokiego dziatania np. antyoksydacyjnego, ktére mozna po-
réwnywa¢ nawet z takimi przeciwutleniaczami jak witamina C czy witami-
na E (Toda i in. 1985). Wiadomo, ze stres oksydacyjny moze prowadzi¢ do
szeregu réznych chordb, a stan réwnowagi miedzy tworzeniem a zmiataniem
wolnych rodnikéw z organizmu jest swego rodzaju wyznacznikiem potencjatu
zdrowotnego. Nadmierna produkcja reaktywnych form tlenu prowadzi m.in.
do choréb neurodegeneracyjnych (choroba Parkinsona, choroba Alzheimera),
cukrzycy, choréb zapalnych jelit, ale réwniez do choréb sercowo- naczynio-
wych i nowotworowych, czyli dwéch gtéwnych przyczyn $mierci nie tylko
w Polsce, ale w wielu innych krajach (Wolanin i Piwocka 2008; He i in.
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2015). Wychodzac z zalozenia, ze np. miazdzyca charakteryzuje si¢ przewle-
klym stanem zapalnym $rédblonka naczyniowego, wéwcezas dodanie kur-
kumy do odpowiednio dobranej diety moze okaza¢ si¢ niezwykle skuteczne
w hamowaniu proceséw miazdzycowych. Kurkuma wykazuje bowiem dzia-
fanie przeciwzapalne, antyoksydacyjne, ale réwniez dziala neuroprotekcyjnie
czy przeciwnowotworowo. W zwiazku z jej szerokim dziataniem na organizm
czowieka nie dziwi fake, ze przypisuje sig jej szerokie dziatanie w profilaktyce
i wspomaganiu leczenia choréb, co wykazuja wyniki wielu badari (Shin i in.
2011; He i in. 2015; Salehi i in. 2019; Li i in. 2019; Lin i in. 2020).

KURKUMINA JAKO ELEMENT DIETOTERAPII
W CUKRZYCY TYPU 2

Cukrzyca typu 2 jest najczesciej wystepujacym typem cukrzycy i jedno-
cze$nie jedna z gléwnych chordb, na ktére choruja ludzie w obecnych czasach.
Czgstos¢ jej wystgpowania narasta lawinowo, w 2017 roku chorowalo na nig
462 mln 0s6b na calym $wiecie, a prognozy sa jeszcze gorsze (Khan i in. 2020).
Choroba ta stanowi duze wyzwanie dla lekarzy, ale i dietetykéw. Szczegél-
nie odpowiednio dobrana dieta moglaby zapobiec wystapieniu tej choroby
lub unormalizowa¢ glikemi¢ w momencie, gdy juz zdiagnozowano cukrzyce.
Wiadomo bowiem, ze to choroba charakteryzujaca si¢ przewlektym stanem
hiperglikemii i zaburzona gospodarka m.in. weglowodanowa, a komérki ob-
wodowe s3 oporne na dzialanie insuliny. Odpowiednia dietoterapia stanowi
klucz do ustabilizowania wartosci glikemii, tym samym jest nieodzownym
elementem podczas leczenia cukrzycy. Standardowa dieta zalecana dla cho-
rych na t¢ chorobg to przede wszystkim niskoprzetworzona, o niskim indeksie
glikemicznym, z duza iloscia pelnoziarnistych produktéw i warzyw (szczegdl-
nie nieskrobiowych) (Polskie Towarzystwo Diabetologiczne 2017; Ojo 2019).
Najwazniejsze jest tutaj, aby unormowacé st¢zenie glukozy w surowicy krwi,
gdyz stan przewleklej hiperglikemii podczas cukrzycy moze doprowadzi¢ do
wielu powikfad takich jak m.in. stopa cukrzycowa, neuropatia cukrzycowa,
retinopatia cukrzycowa, nefropatia cukrzycowa czy nawet $pigczka cukrzy-
cowa (Trzciriska 2016). Jako uzupetnienie dietoterapii w cukrzycy, niewat-
pliwie warto méwi¢ o niezastapionej przyprawie, jaka jest kurkuma. Badania
naukowe wykazuja, ze kurkumina zawarta w kurkumie ma szerokie, wielo-
plaszczyznowe dzialanie w przypadku samej cukrzycy typu 2. Mechanizméw
jej dzialania jest wiele. Wplywa m.in. na obnizenie watrobowego wytwarzania

glukozy w sposéb niezalezny od insuliny, czy hamowanie syntezy glikogenu,
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a to prowadzi do zmniejszenia st¢zenia glukozy oraz hemoglobiny glikowane;j
w surowicy krwi. Obnizenie st¢zenia hemoglobiny glikowanej oznacza lepsze
dlugotrwate wyréwnanie glikemii, gdyz wskaznik ten odzwierciedla $rednie
stezenie glukozy na przestrzeni ostatnich 3 miesiecy. Kurkumina ponadto
stymuluje wychwyt glukozy poprzez zwigkszenie ekspresji genéw GLUT4,
GLUT2 i GLUT 3, czyli biatkowych nosnikéw glukozy znajdujacych sie
w komérkach obwodowych. To transportery, ktére umozliwiaja wnikanie
glukozy do wnetrza komérki poprzez fuzje tego nosnika z cytoplazmy do
blony komérkowej w wyniku oddzialywania insuliny na te komérki. Na wy-
chwyt glukozy kurkumina wplywa réwniez poprzez zwigkszenie aktywacji ki-
nazy AMP, promowanie aktywno$ci wiazania liganda PPAR-y, a takze hamuje
stan zapalny powodowany hiperglikemia. W kontekscie wptywu na trzustke-
czyli narzadu, kedry reguluje stezenie glukozy poprzez wydzielanie insuliny
i glukagonu, kurkumina réwniez wykazuje korzystny wplyw. Wplywa na po-
prawe funkcjonowania komérek trzustki, pobudza komérki beta trzustki do
wydzielania insuliny, za$§ na komérkach obwodowych oddzialuje na receptor
dla insuliny. To wszystko sprzyja unormowaniu glikemii i zmniejsza insulino-
oporno$¢ tkanek obwodowych (Ghorbani, Hekmatdoost i Mirmiran 2014;
Jin i in. 2017; Pivari i in. 2019; Oliveira i in. 2020). Wykazano to np. w ran-
domizowanym badaniu klinicznym z podwédjnie $lepa préba, w ktérym 240
pacjentéw z zespotem metabolicznym podzielono na dwie grupy. Jedna grupa
przyjmowata kapsutke z kurkumina, a druga placebo. Po 9 miesiacach zaob-
serwowano znaczace korzystne zmiany wéréd oséb przyjmujacych kurkumine.
W grupie placebo po tym czasie zdiagnozowano cukrzyce typu 2 u 16,4% oséb,
podczas gdy wsrdd grupy suplementowanej kurkuming nie zdiagnozowano tej
choroby u zadnej osoby. Poza samym faktem diagnozy lub braku diagnozy cu-
krzycy, badano niektére parametry, ktére odzwierciedlaja stan gospodarki we-
glowodanowej w organizmie. Okazalo si¢, ze w poréwnaniu do grupy placebo-
w grupie przyjmujacej kurkuming odnotowano nizszy wskaznik HOMA-IR
(spadek wzgledem wartosci wyjsciowych, w grupie placebo wzrost wzgledem
wartoéci wyjéciowych), ktéry jak wiadomo- jest wskaznikiem do oceniania in-
sulinoopornosci. Im wartos¢ jest wyzsza, tym wigksze problemy z opornoscig
tkanek na insuline. Nastapit spadek réwniez c- peptydu i insuliny, zas wzrost
wskaznika HOMA- B i poziomu adiponektyny (Chuengsamarn i in. 2012).
Wyniki metaanaliz réwniez sugeruja korzystne dzialanie kurkuminy
w stosunku do wyréwnania glikemii i tym samym ryzyka rozwoju cukrzycy
typu 2. W postgpowaniu dietetycznym, podczas wdrazania dietoterapii warto

wlaczy¢ pewna ilo$¢ kurkuminy. Chodzi tu nie tylko o posta¢ suplementacyjna,
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ale warto réwniez uzywa¢ kurkumy jako zwyklej przyprawy, z pamictaniem
o zwigkszeniu jej biodostgpnosci np. poprzez polaczenie jej z pieprzem czar-
nym. Takie postgpowanie z pewnoscia moze przyczynic si¢ do lepszej kontroli
glikemii, tym samym by¢ istotnym elementem diety u 0séb z cukrzyca typu 2
(Azhdari, Karandish i Mansoori 2019; Sousa i in. 2020).

KURKUMINA JAKO ELEMENT DIETOTERAPII
W SCHORZENIACH NOWOTWOROWYCH

Nowotwory naleza do jednych z najczesciej wystepujacych choréb, kes-
re koniczg si¢ zgonem. To druga najczestsza przyczyna zgonéw na $wiecie
i jeden z gléwnych probleméw zdrowia publicznego. Majac to na uwadze,
warto przeanalizowaé kazdy potencjalnie korzystny czynnik prewencyjny,
jak réwniez wspomagajacy leczenie tego typu chordb. Niewatpliwie sposob
zywienia jest jednym z czynnikéw, ktére moga wplywaé na zmniejszenie
lub zwigkszenie ryzyka wystapienia tej choroby (Bail, Meneses i Demark-
-Wahnefried 2016; Wiseman 2019). Jednym z korzystnych elementéw die-
ty jest kurkumina, ktdra moze wspomdc organizm w walce z nowotworem,
a to wszystko bardzo niskim kosztem. Oprécz faktu, ze moze wspomagaé
leczenie chemioterapia i zwigksza¢ dostepnosé biologiczng lekéw chemiote-
rapeutycznych, sama wykazuje przeciwnowotworowe wlasciwosci, jako nieza-
lezny czynnik. Kurkumina dziala tak za pomoca réznych mechanizméw. Jed-
nym z nich jest hamowanie proliferacji, czyli niekontrolowanego namnazania,
oraz progresji komdrek nowotworowych. Nowotwory charakteryzuja si¢ nad-
mierng proliferacja, a zahamowanie jej przyczyni si¢ do mniejszego namnaza-
nia komérek nowotworowych. Kurkumina wykazuje wlasciwosci hamowania
cyklu komérkowego na poziomie fazy G2/M, zaréwno zaleznego jak réwniez
niezaleznego od biatka p53 (Nakano i Vousden 2001). Zostalo to wykazane
np. na przykladzie komérek raka piersi, ptuc, zotadka, jelita grubego, trzust-
ki, watroby czy uktadu krwiotwérczego (Cai i in. 2009; Glienke i in. 2009;
Liuiin. 2009; Kim iin. 2012; Liiin. 2014; Jin i in. 2015; Li i in. 2016; Dou
i in. 2017; Giordano i Tommonaro 2019). Komérki nowotworowe, oprécz
nadmiernej proliferacji charakteryzuja si¢ opornoscia na apoptoze, czyli pro-
gramowang $mier¢ komérki. Kurkumina jednak indukuje apoptoze, zalezna
od szlaku kaspazy 3, co przyczynia si¢ do $mierci komérek nowotworowych.
Poza tym, nowotwdr do wzrostu potrzebuje dostarczania skladnikéw odzyw-
czych. Zapewnia sobie to poprzez rozbudowe sieci naczyn krwiono$nych,

ktére dostarczaja do niego krew z substancjami odzywczymi. Caly proces
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okreglany jest mianem angiogenezy. Okazuje si¢, ze réwniez tutaj kurkumina
moze ten proces hamowad, co z pewnoscig utrudni wzrost komérkom no-
wotworowym. Oznacza to, ze ma ona zdolno$¢ wplywania na nowotwory na
wielu plaszczyznach, co réwniez poteguje jej dziatanie (Szczepaniski i Grzanka
2009; Wilken i in. 2011; Park i in. 2013; Tomeh, Hadianamrei i Zhao 2019).
Niezwykly jest takze fakt wybidrczosci jej dziatania, nie powoduje bowiem
uszkodzen komérek zdrowych. Moze to wynika¢ m.in. z tego, ze komorki
nowotworowe pochlaniaja wigcej kurkuminy w poréwnaniu ze zdrowymi, ale
réwniez komérki nowotworowe zawieraja mniej glutationu- wymiatacza wol-
nych rodnikéw. W zwiazku z tym nastgpuje zwickszona produkcja wolnych
rodnikéw i moga by¢ one bardziej podatne na dzialanie kurkuminy. Oczywi-
$cie aktualnie mechanizm wybiérczosci nie jest do korica poznany, natomiast
wymienione mechanizmy sa prawdopodobnym wyjasnieniem zachodzacych
proceséw (Syng-Ai, Kumari i Khar 2004; Kunwar i in. 2008). Konstruujac
diet¢ u o0séb ze zdiagnozowanym nowotworem, warto zatem uwzglednié
w jadtospisie pewna ilo§¢ kurkuminy, gdyz jak wykazuja wyniki badan - moze

poméc w znaczny sposob, jednoczesnie nie ryzykujac skutkami ubocznymi.
WPLYW KURKUMY NA FUNKCJE JELIT

Juz w starozytnosci Hipokrates méwil, ze wszystkie choroby zaczynaja si¢
w jelitach. Stosowanie kurkumy ma swéj poczatek juz w tradycyjnej medycy-
nie m.in. indyjskiej, czyli ajurwedzie, w ktérej wykorzystywano t¢ przyprawe
m.in. we wspomaganiu funkcjonowania jelic. W kontekscie funkcjonowania
przewodu pokarmowego uzywano ja do celéw poprawy trawienia, poprawy
skfadu i stanu mikrobioty jelitowej, zwalczania pasozytéw, oczyszczenia
przewodu pokarmowego, zmniejszenia stanu zapalnego przewodu pokarmo-
wego, poprawy biodostepnosci pozywienia, stosowana byla réwniez przy pro-
blemach ze wzdgciami, z wrzodami przewodu pokarmowego, do wzmocnienia
watroby i poprawy funkcji woreczka z6tciowego (Bhownik i in. 2008; Singh
iin. 2017).

Wraz z biegiem czasu naukowcy odkrywaja coraz szersze powigzania sta-
nu jelit z ogélnym stanem zdrowia i stanem wielu innych narzadéw. Coraz
czgdciej mowi sig o roli prawidlowej mikrobioty jelitowej, stanie bariery jelito-
wej czy np. osi jelitowo- mézgowej. W tym przypadku dieta ma kluczowe zna-
czenie, bowiem jako$¢ spozywanych pokarméw bedzie rzutowad na stan zdro-
wia jelit. Przy dobieraniu diety na okreslona chorobg, warto byloby najpierw

zadbad o stan jelit pacjenta, gdyz np. zaburzenia w mikrobiocie jelitowej lub
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nadmiernie przepuszczalna bariera jelitowa moga sprawi¢ trudnosci w uzy-
skaniu homeostazy organizmu. Jednym z ciekawych elementéw diety, kt6ry
wspomoze prace jelit, zmniejszy stany zapalne wywoltane w tym odcinku prze-
wodu pokarmowego i korzystnie wplynie na mikrobiote jelitowa, jest kur-
kuma. Badania wykazuja, ze przyprawa ta ma szeroki prozdrowotny wplyw
na funkgje i stan jelit. Kurkumina zawarta w kurkumie dziala w tym przy-
padku wyjatkowo dobrze. Wyjasnia to m.in. paradoks jej dzialania na szereg
czynnosci organizmu, bowiem w surowicy krwi osiaga bardzo niskie stezenie.
To stezenie jest na tyle niskie, ze teoretycznie cigzko byloby podejrzewad, ze
moze w sposéb znaczacy oddziatywaé na wszelkie procesy zachodzace w or-
ganizmie. Niska biodostgpno$¢, a szerokie dziatanie farmakologiczne mozna
wyjasnia¢ wilasnie dzialaniem kurkuminy poprzez mikrobiote jelitowa, ktéra
jak wiadomo- kontroluje bardzo duzo czynnosci zachodzacych w organizmie.
Po podaniu doustnym kurkuminy, osiaga ona stosunkowo wysokie st¢zenie
w przewodzie pokarmowym. Dzi¢ki temu odgrywa szczegdlnie znaczaca role
w tej czgdei organizmu. Reguluje ona mikroflore jelitowa na dwéch plaszezy-
znach. Dzieje si¢ to zaréwno bezposrednio, jak réwniez posrednio- poprzez
biotransformacje¢ kurkuminy przez bakterie jelitowe, w wyniku czego powsta-
ja aktywne metabolity (Lou i in. 2015; Ghosh i in. 2018; Burge i in. 2019;
Sun i in. 20205 Scazzocchio, Minghetti i D'Archivio 2020).

Oprécz korzystnego oddziatywania na wymienione elementy, ma zdol-
no$¢ rowniez do tagodzenia toksycznosci mykotoksyn. Jedna z mykotoksyn
jest ochratoksyna A, ktérej toksycznos¢ jest coraz czgstszym tematem badan.
Na tym przykladzie sprawdzano skuteczno$¢ kurkuminy. Ochratoksyna A
dostajac si¢ do przewodu pokarmowego powoduje szereg negatywnych skut-
kéw. Jednym z nich jest zaburzenie mikrobioty jelitowej, uderzajac w bakterie
kwasu mlekowego. Okazuje si¢ jednak, ze kurkumina wykazuje zdolnosci do
neutralizowania negatywnego wplywu tej mykotoksyny na mikrobiom jeli-
towy, tym samym zwickszajac jego bogactwo. Oprécz tego, kurkumina réw-
niez przeciwdziala uszkodzeniom oksydacyjnym, w tym watroby, wywotanym
ochratoksyng (Peterson i in. 2018; Zhai i in. 2020).

Kurkumina ponadto jest potencjalnym zwiazkiem przywracajacym za-
burzona przepuszczalnos¢ jelit. W linii komérkowej komérek gruczolakoraka
jelita grubego wykazano, ze jest w stanie ostabi¢ zaklécenie funkgji bariery
nablonkowej jelit, przeciwdziatajac wydzielaniu interleukiny-1 indukowanej
przez lipopolisacharyd i zapobiegajac rozerwaniu biatek o $cistym potaczeniu.
Wplywa ona na ekspresje biatek o $cistym polaczeniu takich jak ZO-1, oklu-
dyna i klaudyna (Moschen, Kaser i Tilg 2013; Wang, Ghosh i Ghosh 2017;
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Faralli i in. 2019). Biorac pod uwage niezwykla istotno$¢ prawidtowej inte-
gralnosci blony jelita cienkiego i wlasciwosci kurkuminy, mozna stwierdzi¢, ze
bedzie korzystnie wptywaé na choroby jelit. Badania wykazuja, Ze ma zdolnos¢
do zmniejszania stanéw zapalnych jelit, ale réwniez moze dziata¢ prewencyjnie
w stosunku do choréb tego odcinka przewodu pokarmowego. Posiada ona
zdolnosci do zmniejszenia ryzyka m.in. raka jelita grubego, moze tagodzi¢ ob-
jawy zespotu jelita drazliwego, ale réwniez jest niezwykle pomocna przy nie-
swoistych chorobach zapalnych jelit (Jobin i in. 1998; Ng, Soh i Loke 2018;
Mazieiro 2018; Burge i in. 2019). Pacjenci z chorobami zapalnymi jelit, m.in.
wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego, odczuli znaczng poprawe po roz-
poczeciu przyjmowania kurkuminy. Wszyscy pacjenci do$wiadcezyli zmniej-
szenia czestotliwosci oddawanego stolca, oraz zmiang jego konsystencji. To
o tyle istotne, ze czg$¢ pacjentéw byla w stanie zmniejszy¢ lub catkiem prze-
rwaé stosowanie kwasu 5-aminosalicylowego, czyli niesteroidowego leku prze-
ciwzapalnego stosowanego wiasnie w nieswoistych zapaleniach jelit. Przy tych
chorobach, szczegdlnie obiecujace moze si¢ okazad faczenie kurkuminy z ole-
jem konopnym (CBD), gdyz kannabinoidy sa uznanymi modulatorami mo-
toryki jelit i bolu trzewnego oraz maja wlasciwosci przeciwzapalne. Polaczenie
tych dwoch zwiazkéw razem, moze zatem dziala¢ w synergii, dajac jeszcze lep-
szy efekt terapeutyczny (Holt, Katz i Kirshoff 2005; Quezada i Cross 2019).
Wszystkie powyzsze dane sugeruja, ze warto wzia¢ pod uwage pewna ilos¢
kurkumy w diecie w przypadku komponowania diety dla 0séb borykajacych

si¢ z chorobami jelit czy z zaburzona mikrobiota jelitowa.

KURKUMINA JAKO ELEMENT DIETOTERAPII
PRZY CHOROBIE ALZHEIMERA

W przypadku choréb neurodegeneracyjnych, takich jak choroba
Alzheimera, dieta powinna by¢ przede wszystkim przeciwzapalna, z duzg ilo-
$cig antyoksydantéw, witamin z grupy B, selenu i olejéw omega-3. Okazuje
si¢, ze w tym przypadku kurkumina réwniez moze wykazywa¢ korzystne dzia-
tanie. Wykazuje whasciwosci lipofilne, wiec moze przenika¢ przez barierg krew-
-mézg, wykazujac konkretne dziatanie w tamtym miejscu. Nalezy jednak pa-
mietad, ze staba biodostepno$¢ wiaze si¢ z bardzo niskim jej stezeniem we krwi,
tym samym przenikaniem przez ta bariere. Okazuje si¢ jednak, ze wykazuje
ona korzystne dzialanie mimo stabej biodostgpnosci (Chin i in. 2013; Yuan
i in. 2017). Potencjalne dziatanie neuroprotekcyjne tego zwiazku wynika z

jej whasciwosci przeciwzapalnych, przeciwutleniajacych, chelatujacych metale
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oraz antyamyloidogennych. Wykazuje zdolno$¢ zmniejszania tworzenia bla-
szek amyloidowych, ktérych tworzeniem charakteryzuje si¢ wlasnie choroba
Alzheimera i inne choroby neurodegeneracyjne. Poza hamowaniem tworzenia
tych blaszek, zmniejsza neurotoksycznoéé i cytotoksycznosé wywolana przez
beta amyloid. Nasila réwniez fagocytoze blaszek amyloidowych, ale réwniez
hamuje fosforylacj¢ bialek tau. W przebiegu choroby Alzheimera nadmier-
nie ufosforylowane biatka tau, ktére sg zakumulowane wewnatrzkomérkowo
(w przeciwieristwie do biatek beta amyloidu) tworzg sploty neurofibrylarne, co
prowadzi do $mierci komérki. Hamowanie ich fosforylacji poprzez kurkumi-
noidy przedstawia si¢ obiecujaco w przebiegu tej choroby (Tang i in. 2017;
Reddy i in. 2018; Voulgaropoulou i in. 2019; Chainoglou i Hadjipavlou-Liti-
na 2020). Warto wspomnie¢, ze oprécz wymienionych mechanizméw dzia-
fania kurkuminy, wplywa ona takze na hamowanie cyklooksygenazy 2, in-
terleukiny-1 i interleukiny-6, czyli czynnikéw zapalnych wydzielanych przez
astrocyty indukowane przez beta amyloid. W przypadku choroby Alzheimera,
kurkumina moze by¢ réwniez uzywana w diagnostyce, gdyz wybarwia blaszki
beta amyloidu, co obserwuje si¢ przy uzyciu metod fluorescencyjnych. W ob-
liczu powyzszych danych, niewatpliwie warto uwzgledni¢ odrobing kurkumy
przy dietoterapii choroby Alzheimera (Tang i in. 2017; Wieroriska 2017;
da Costa iin. 2019).

KURKUMINA- WPROWADZANIE DO DIETY

Kurkuming mozna wprowadzi¢ do diety na dwa sposoby. Pierwszy spo-
s6b tradycyjny- czyli za pomoca kurkumy, a wigc przyprawy zawierajacej
kurkuming. To sposéb przy okazji charakteryzujacy si¢ wysokimi walorami
smakowymi, gdyz przyprawa ta $wietnie nadaje si¢ do przyprawiania migs, jaj,
warzyw, zup, omletéw, tzw. ,ztotego mleka” i wielu innych potraw i produk-
tow. Nalezy jednak pamigta¢, ze ilo$¢ kurkuminoidéw w kurkumie jest nie-
wielka, bo 3-5% a dodatkowo dochodzi niska biodostgpnos¢. Oznacza to, ze
niewiele mozna skorzysta¢ z kurkumy jako przyprawy. Jezeli jednak spozywa
si¢ kurkume- warto polaczy¢ ja z pieprzem czarnym, co spowoduje lepszg jej
biodost¢pnosé. Drugi sposéb dostarczania kurkuminy to po prostu kurkumi-
na w postaci suplementéw diety. Ilos¢ kurkuminy jest tu znacznie wyzsza niz
w przyprawie, dlatego by¢ moze w celu wspomagania leczenia powinno si¢
stosowa¢ kurkuming w postaci suplementéw, za$ w celach profilaktycznych
wystarczy dobrze skomponowana w positek kurkuma, jako przyprawa (Wie-
rotiska 2017).
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Ilo$¢ stosowanej kurkumy/ kurkuminy

Nie ma ujednoliconej, uogdlnionej ,dawki” kurkumy na dzied. Z same-
go poczatku warto zaznaczy¢, ze okreslenie ,,dawka” w stosunku do substangji
jaka jest kurkuma, nie jest najlepszym okresleniem. Duzo lepiej pasuje tutaj
okreslenie ,ilo$¢”, gdyz nie jest to lek, a substancja naturalna. Tak samo jak
cigzko méwi¢ o bezpiecznej ilosci samej kurkuminy. Dostepne sa rézne dane
moéwiace o odpowiedniej ilosci stosowanej kurkumy/ kurkuminy na dziea.
Warto jednak w pierwszej kolejnosci odnies¢ si¢ do wytycznych Europejskiej
Agencji ds. Lekéw (EMA), ktéra sugeruje ,,dawki” 0,5 — 1g sproszkowanej
kurkumy 2 do 3 razy dziennie w tradycyjnym zastosowaniu. Kurkume stoso-
waé mozna réwniez np. w postaci naparu- tutaj sugeruje si¢ sporzadzanie napa-
ruz 22-25g $wiezego klacza kurkumy i 500ml wrzacej wody i spozywanie tego
codziennie po przestudzeniu (European Medicines Agency 2017). Odnoszac
si¢ do innych danych, w kontekscie samej kurkuminy dopuszczalne dzienne
spozycie wedtug FAO/WHO wynosi jedynie 3mg/kg masy ciata. Oznacza to,
ze osoba wazaca 50kg moglaby spozy¢ jedynie 150mg kurkuminy. Z drugiej
strony sugeruje sig, ze taka ilo§¢ moze by¢ wystarczajaca jedynie dla oséb zdro-
wych, chcacych wspoméc profilaktyke, nie za$ proces zdrowienia. Dla oséb
chorych ta ilo$¢ najlepiej bytoby zwickszy¢ np. do 1,5g na dobe. Biorac pod
uwage specyfike kurkuminy, ilo§¢ 1,5g réwniez nie wydaje si¢ weale duza.
Cigzko bowiem méwi¢ o toksycznosci kurkuminy podawanej doustnie. Fak-
tycznie, podawanie kurkuminy w ilosci 12g dziennie przez 3 miesiace nie wy-
kazalo zadnej toksycznosci, ale jak kazdg inna substancje- mozemy oczywiscie
ja »przedawkowa¢”. Ustalono nawet dawki $miertelne, oczywiscie na myszach
i szczurach i okazuje sig, ze sa to naprawde duze ilosci, kedre trzeba byloby
spozy¢ aby nastapila §mier¢. Stwierdzono, ze $rednia dawka $miertelna wynosi
>5000mg kurkuminy na lkg masy ciata szczuréw. Przeliczajac te wartosci na
ludzi jest to zatem ilo§¢ niemozliwa do skonsumowania. Nalezy jednak pamie-
ta¢, ze wigkszo$¢ badani bylo przeprowadzanych przy zastosowaniu umiarko-
wanych ilosci i wykazalo korzystny efekt. Majac to na uwadze, by¢ moze po
prostu warto przyjmowac takie whasnie umiarkowane ilosci. Dotyczy to zaréw-
no kurkumy, jak réwniez kurkuminy i innych kurkuminoidéw. Najbardziej
miarodajnym wyznacznikiem dawkowania wydaja si¢ by¢ tutaj jednak wciaz
wytyczne Europejskiej Agencji ds. Lekéw (Krishnaraju i in. 2009; Gupta, Pa-
tchva i Aggarwal 2013; Wieronska 2017; European Medicines Agency 2017).
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PODSUMOWANIE

Z wszystkich powyzszych informacji mozna fatwo doj$¢ do konkluzji,
ze wprowadzenie pewnej ilosci kurkumy lub/i kurkuminy do swojej diety lub
do dietoterapii, moze by¢ niezwykle korzystne. Poprzez jej szeroki wplyw na
organizm cztowieka, moze poméc zaréwno w profilaktyce, jak réwniez w wal-
ce z chorobami. Duza powszechno$¢ i niska cena sprawiaja, ze niskim nakla-
dem mozna osiagna¢ znaczne efekty. W diecie niemal kazdej osoby powinno
znalez¢ si¢ miejsce na przyprawianie potraw ta przyprawa, a szczegélnie przy
dietoterapii okreslonych choréb. Niekiedy ilos¢ kurkuminy z kurkumy moze
nie wystarcza¢ (w przypadku chordb zaleca si¢ zwickszy¢ jej ilos¢), wowcezas
z pomocg przychodzi kurkumina w postaci suplementéw. Na podstawie wy-
nikéw badari naukowych mozna wnioskowad, ze w obu tych przypadkach jest

ona naprawdg warta uwagi.
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TURMERIC AS AN ESSENTIAL ELEMENT OF DIET THERAPY

Turmeric is a spice that has been the subject of scientific research for
years. This is due to its exceptional pro-health properties and the topic
of its impact on the human body is deepened year by year. Conside-
ring its low price and universality, and on the other hand, its beneficial
effect on health, it is easy to conclude that it is worth taking into acco-
unt when planning diet therapy. The aim of the study was to present
turmeric and the curcuminoids contained in them (mainly curcumin)
as an important element of diet therapy in various diseases. The issues
of curcumin’s influence on the development and course of diabetes
type 2, cancer, Alzheimer’s disease and broadly understood intestinal
health were discussed. The work was prepared on the basis of a thoro-
ugh analysis of the literature in this field.

Keywords: turmeric, diet therapy, health
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ANNA GLOWACKA
UNIWERSYTET RZESZOWSKI, KOLEGIUM NAUK MEDYCZNYCH

PROBA KONTROLNA

W BADANIACH KLINICZNYCH
NAD AKUPUNKTURA —
PROBLEMY METODOLOGICZNE

Abstrakt: Akupunktura to najlepiej znana metoda tradycyjnej medycy-
ny chinskiej. Réwniez w Polsce jest ona czgsto stosowang metods. Znaj-
duje ona zastosowanie w leczeniu bélu przewlektego. Prowadzone sa
badania naukowe, ktérych celem jest dalsze poznanie i okreslenie sku-
tecznosci akupunktury w terapii réznych dolegliwosci. Nie wszystkie
jednak spetniaja kryteria poprawnej metodologii. Utrudnia to specyfika
samej akupunktury, kedrej prawidtowe wykonanie wymaga wykwalifi-
kowanego personelu i wyklucza mozliwo$¢ podwdjnie zaslepionej pré-
by kontrolnej. Praca jest proba udzielenia odpowiedzi na pytanie, jakie
wspolczesne metody zaslepienia naukowych badari klinicznych nad
akupunktura sa preferowane i najblizsze prawidfowym.

Stowa kluczowe: badania kliniczne, metodologia naukowa, akupunk-
tura, placebo

HISTORIA AKUPUNKTURY JEJ TECHNIKI, SPOSOB LECZENIA

Akupunktura wywodzi si¢ prawdopodobnie z Korei. Jest jedna z najlepiej

znanych metod leczenia proponowanych przez chiriska medycyne. Zrédtem

wielu akupunkturowych technik jest manualny masaz tuina. Pierwsze zela-

zne igly datuje si¢ na okoto II wiek. Przypuszcza sig, ze wezesniej stosowano

igly wykonane z kamienia lub bambusa. W Europie akupunktura pojawila si¢
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w XIX wieku, we Frangji. Soulie de Morant przyczynil si¢ do wzrostu jej po-
pularnosci, ktérg akupunkreura zyskata dzigki jego dzietom. Uznawane s3 one
za najbardziej szczegbtowe studium akupunktury dostepne w jezyku zachod-
nim. Byly one nominowane do nagrody Nobla i stanowig podstawe francu-
skiej akupunkeury. Ksiazka jest wyjatkowym dokumentem i ma zastosowanie
w praktyce klinicznej.! Duze zastugi przypisuje si¢ réwniez jego uczniowi —
doktorowi de la Fuye. Tradycyjnie starozytni akupunkturzysci wykorzysty-
wali dziewig¢ réznych igiet, o odmiennych ksztaltach i dtugosci. Méwi o tym
pierwszy rozdzial Lingshu. Jednostka dtugosci igly akupunkturowej jest cun.
Stosuje si¢ cuny proporcjonalne (podzielono cialo cztowieka na odcinki réz-
nej dhugosci, np. od pepka do gérnego brzegu kosci fonowej to 5 cunéw) oraz
cuny indywidualne (najczesciej jest to szeroko$¢ opuszki keiuka - ok. 2,5 cm).
Pozycja kazdego punktu akupunktury okreslana jest poprzez podanie odleglo-
§ci od najblizszych mu struktur anatomicznych.

Metoda chiniska zaklada glebokie nakluwanie, ktére ma pozwoli¢ na
dojscie do optymalnej glebokosci kanatu. Towarzyszy¢ ma temu odczucie
nazywane de qi (dosiggniccie qi). Ma si¢ to objawia¢ jednym lub wieloma
z odczu¢ takich jak: dretwienie, swedzenie, napiecie, puchniegcie lub uczu-
cie promieniowania. Nie powinien jednak wystgpowa¢ bél, ktéry moze by¢
konsekwencjg naklucia nerwu, zyly lub skurczu migénia. Wedlug klasycznej
medycyny chiriskiej tego typu objawy obrazujg stan gi — intensywne odczu-
cia odzwierciedlaja nagromadzenie qi, natomiast ich brak $wiadczy o niedo-
borze gi. Istnieje wiele szkét naktuwania. Niektére z nich zalecaja usuniecie
igly przed wbiciem kolejnej, inne pozostawiaja wszystkie igly na miejscu, do
momentu zakonczenia leczenia. Jednak generalna zasada méwi, ze dziatanie
wickszej ilosei igiet jest skuteczniejsze. Najczgéciej w czasie zabiegu akupunk-
tury nakluwa si¢ 4-10 punktéw, pozostawiajac igly na 10-30 minut, jed-
nak niektdrzy specjalisci stosuja réwniez krotkotrwate (kilkusekundowe) na-
klucia pojedynczych punktéw. W przypadkach leczenia zespotéw bélowych
o charakterze przewleklym zabiegi akupunktury nalezy powtarza¢ 10-12
razy w okresie do 3 miesi¢cy, niekiedy przedtuzajac czas terapii do pét roku.
Do aurikuloterapii (akupunktura ucha) uzywa si¢ igiel w ksztalcie pinezki
lub ziarna pszenicy. Zazwyczaj akupunktura nie jest stosowana u dzieci po-
nizej 7 roku zycia. U dzieci i 0séb starszych uzywa si¢ mniejszej ilosci igiel.
Podczas zabiegu akupunktury manualnej jej techniki manipulacji obejmuja

skrecanie, podnoszenie-pchanie, wibrowanie i inne zaawansowane techniki,

' Chinese Acupuncture, Georges Soulié de Morant Paradigm Publications, 1994
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ktére sa ze soba faczone i wystepuja w réznej szybkosci lub mocy.?

Obecnie najczgéciej uzywa si¢ wysterylizowanych igiel ze stali nierdzewnej
oraz prowadnic. Pozwala to na zachowanie standardéw higieny, ograniczenie
ryzyka zarazenia wirusem zapalenia watroby typu C lub wirusem HIV. Stoso-
wanie prowadnic zapobiega dotykaniu ostrza igly. Mozliwa jest réwniez inna
stymulacja punktéw akupunkturowych, zaréwno nowych, jak i klasycznych.
Do wybranych metod naleza: ucisk (akupresura), ogrzewanie na drodze termo-
punktury (moksowania) lub stawianie baniek. Wspoélczesnie istniejg metody
stymulagcji, ktére moga zastapi¢ tradycyjne igly. Sa to miedzy innymi elek-
trostymulacja (elektroakupunktura o czgstotliwosci impulsu 2—4 Hz) i lasero-
punktura (niebolesne zabiegi). Mozliwe jest réwniez ostrzykiwanie punktéw
lekami o miejscowym dzialaniu znieczulajacym lub roztworami draznigcymi,
takimi jak 10% roztwér NaCl lub woda destylowana.

TEORIE WYJASNIAJACE ZASADY DZIAFANIA AKUPUNKTURY

Do dzi§ neurofizjologiczne podstaw dziatania akupunktury nie zostaly
w pelni wyjasnione. Badania nad mechanizmami neuronalnymi prowadzone
przez ostatnie dziesi¢ciolecie dotyczyly gléwnie mechanizméw komérkowych
i molekularnych. Duza popularno$¢ zyskalo réwniez funkcjonalne obrazo-
wanie mézgu. Istotnym jest, ze punkty akupunkturowe czgsto pokrywaja sie
z tak zwanymi punktami spustowymi (ang. Trigger points). Sa to hiperwraz-
liwe, dajace si¢ wyczué palpacyjnie guzki w obrebie napigtego pasma migéni
szkieletowych. Najbardziej popularny podzial wyrdznia utajone i aktywne
punkty spustowe. Utajone nie powoduja spontanicznego bdlu, lecz moga
ogranicza¢ ruchomo$¢, site miesni i wplywaé na postawe ciata. Draznienie
aktywnych punktéw spustowych moze powodowa¢ bdl rzutujacy na obszary
ciata odlegle od rzeczywistego miejsca lokalizacji punktu. Przykladem takiego
zjawiska jest wyzwolenie bélu glowy w okolicy skroniowej po ucisnieciu lub
podraznieniu iglg aktywnego punktu spustowego w obrebie m. skroniowe-
go. Aktywne punkty spustowe moga by¢ tez przyczyna wrazenia mrowienia
lub dretwienia.* Akupunktura aktywuje poszczegélne uklady antynocycep-
tywne. Dzialanie przeciwb6lowe opiera si¢ na dzialaniu endogennych opio-

idéw i monoamin. W odpowiedzi uczestniczy prawdopodobnie réwniez

2 (2007) Challenges in Advancing Classical Acupuncture. In: Contemporary Medical Acu-
puncture. Springer, New York, NY. https://doi.org/10.1007/978-0-387-71029-7_1; ,Medycy-
na chiriska w praktyce — teoria, diagnostyka I terapia w rozumieniu zachodnim” Hamid Mon-
takab str. 311-315 £.6dz 2017
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uktad GABA-ergiczny.” W ciagu ostatnich dziesi¢cioleci nasza wiedza o tym,
jak mozg przetwarza $rodki przeciwbdlowe podczas akupunktury, znacznie
si¢ rozwingla. Znieczulenie akupunkturowe objawia si¢ tylko wtedy, gdy po
zabiegach akupunktury dochodzi do skomplikowanych odczu¢ (bolesnos¢,
dretwienie, uczucie cigzkosci i wzdecia) akupunktury u pacjentéw. W aku-
punkturze manualnej aktywowane sg wszystkie typy widkien doprowadzaja-
cych (AB, Ad i C). W akupunkturze elektrycznej poprzez wprowadzona igle
dostarczany jest prad stymulujacy punkty akupunkturowe. Prad elektryczny
stosowany w akupunkturze elektrycznej jest dostatecznie intensywny, aby
prowadzi¢ do pobudzenia wiékien A i czgs¢ widkien AS. Uwalnianie pepty-
déw opioidowych wywolane elektroakupunktura jest zalezne od czestotliwo-
$ci. Czestotliwos¢ 2 i 100 Hz w elektroakupunkturze powoduje uwalnianie
odpowiednio enkefaliny i dynorfiny w rdzeniu kreggowym. Wiele jader mézgu
bierze udziat w przetwarzaniu analgezji akupunktury, natomiast za posredni-
czenie w niej odpowiedzialne sa réznorodne czasteczki sygnatowe. Zaliczane
sa do nich peptydy opioidowe, glutaminian, 5-hydroksytryptamina i okta-
peptyd cholecystokininy. Za dzialanie przeciwbélowe, uspokajajace i poprawe
funkcji motorycznych odpowiada wzrost poziomu beta-endorfiny, encefaliny
i serotoniny w osoczu i tkance mézgowej. Akupunktura wplywa réwniez na
uktad odpornosciowy i limfatyczny, ze wzgledu na swoje dzialanie moduluja-
ce. Zaobserwowano réwniez dzialanie lipolityczne. Ze wzgledu na wymienio-
ne powyzej wlasciwosci przeciwbdlowe, akupunktura znajduje zastosowanie
w terapii bélu migrenowego, choroby zwyrodnieniowej stawéw w neuralgii
tréjdzielnej. Prowadzone sa réwniez proby wlaczenia akupunktury w leczenie
choréb psychicznych, takich jak depresja, Ik i napady paniki. Indywidualne
réznice w analgezji akupunktury sa zwiazane z dziedzicznymi czynnikami ge-

netycznymi i gestoscia receptoréw dla cholecystokininy.*

% Niefarmakologiczne metody leczenia bélu Jan Dobrogowski Zaklad Badania i Leczenia Bélu,
Katedra i Zaklad Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Collegium Medicum, Uniwersytet
Jagielloriski w Krakowie, Polski Przeglad Neurologiczny, 2007, tom 3, nr 4; M. Chochowska,
et al. "Terapia punktéw spustowych”.

¢ Zhi-Qi Zhao, Neural mechanism underlying acupuncture analgesia, Progress in Neuro-
biology, Volume 85, Issue 4, 2008, Pages 355-375; MEHMET TUGRUL CABYOGLU,
NEYHAN ERGENE & UNER TAN (2006) THE MECHANISM OF ACUPUNCTURE
AND CLINICAL APPLICATIONS, International Journal of Neuroscience, 116:2, 115-125,
DOI: 10.1080/00207450500341472; Hsu DTAcupuncture: A ReviewRegional Anesthesia:
The Journal of Neural Blockade in Obstetrics, Surgery, & Pain Control 1996;21:361-370.
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SPOSOBY PRZEPROWADZANIA PROBY KONTROLNE]

Koncepcja placebo zostala wprowadzona do randomizowanych kontro-
lowanych badan klinicznych jako forma terapii, ktéra nie powinna prowadzi¢
do wyleczenia. Randomizowane, podwdjnie zaslepione, kontrolowane placebo
badania sa ogdlnie uwazane za najlepsza eksperymentalng metode oddzielania
efektow specyficznych od niespecyficznych. Najczesciej przyjmuje sig, ze efekt
specyficzny to rezultat dziatania aktywnych skladnikéw terapii (np. wiasci-
wosci farmakologicznych leku), a przyczyna efektu niespecyficznego sa inne
zmienne towarzyszace.” Placebo ma by¢ obojetne, wywolujac jedynie nie-
specyficzne zmiany fizjologiczne i emocjonalne. Jesli interwencja jest lekiem,
sspecyficznym” skladnikiem jest $rodek farmakologicznie czynny, podczas
gdy placebo jest substancja oboj¢tna. Ostatnie badania wykazaly jednak, ze
niektére placebo sa czasami skuteczne terapeutycznie. Kwestia oceny staje si¢
bardziej skomplikowana, zwlaszcza jesli dana interwencja jest tak zlozona jak
akupunktura. Zadlepienie naukowych badan klinicznych zapobiega wpltywowi
subiektywnych oczekiwan uczestnikéw na wyniki. Nie sa oni informowani
czy s3 poddawani danemu zabiegowi, czy nie. Zaslepienie randomizowanego
kontrolowanego badania klinicznego w fizjoterapii i pokrewnych jej dziedzi-
nach jest trudne, a czasami niemozliwe, zwlaszcza gdy pacjent jest $wiadomy
zabiegu i towarzysza mu okreslone odczucia, jak w przypadku akupunktury.

Wyniki leczenia oceniane w randomizowanych badaniach kontrolowa-
nych placebo sa bardziej wiarygodne niz w badaniach o innej konstrukcji. Na
przestrzeni lat wykorzystywano rézne metody pozwalajace na wlaczenie proby
kontrolnej w badania kliniczne nad akupunktura. W przypadku badan nad
akupunktura nie istnieje mozliwos¢ wykorzystania podwdjnie slepej préby.
Podobny problem wystepuje w badaniach nad skutecznoscig réznych metod
fizjoterapii, ktére wymagaja wykwalifikowanego personelu i kontaktu manual-
nego z osoba leczona. Osoba wykonujaca akupunkture jest §wiadoma, w kté-
rym przypadku wykonuje ja zgodnie z zasadami tej sztuk, a kiedy jest to proba
kontrolna. Do metod wprowadzania préby kontrolnej do badania nad aku-
punktura mozna zaliczyé: powierzchowne nakluwanie ,prawdziwych” punk-
tow przypisanych do leczenia danego stanu chorobowego, nakluwanie punk-
téw akupunkturowych, ktérym medycyna chiiska nie przypisuje wlasciwosci

> Jonkisz, A., Szmagliriska, K., and Fajler, M. (2017). Efeket placebo/nocebo prognozy lekar-
skiej. Med Og Nauk Zdr., 23(1), pp.1-6. https://doi.org/10.5604/20834543.1235618

¢ Metody zaslepiania badan klinicznych w fizjoterapii, Physiotherapy / Fizjoterapia . 2013, Vol.
21 Issue 1, p62-64. 3p., Opara, Jézef; Kucio, Cezary; Malecki, Andrzej; Pilch, Jan
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leczacych dany stan chorobowy, nakluwanie punktéw nieakupunkturowych
— obszaréw ciala, ktdre nie zostaly wskazane przez medycyne chiriska jako
posiadajace whasciwosci charakterystyczne dla akupunktury. Wykorzystywane
byly réwniez igly placebo, czyli urzadzenia nasladujace akupunkture z po-
mini¢ciem penetracji skéry lub urzadzenia, ktérych dziatanie przypomi-
na akupunkture, ale nia nie jest. W charakterze préby kontrolnej uzywano
m. in. wylaczonych laserowych urzadzen do akupunktury. W historii badan
nad akupunktura stosowano formy préby kontrolnej, w ktérych nie rezygno-
wano z uzywania igiel, lecz nie byly one jednak wbijane. Wykorzystywano
je miedzy innymi do pocierania skéry pacjenta lub je do niej przyklejano.
Jednak nawet pacjenci bez wezesniejszych doswiadczen z akupunktura potra-
fia okresli¢ czy igla zostala wbita, co bylo gléwna wada tej metody. Jeszcze
do niedawna najczgstszym sposobem przeprowadzenia préby kontrolnej bylo
whbijanie igiet w obszary ciata oddalone od punktéw, ktérym klasyczna medy-
cyna chinska przypisuje dzialanie lecznicze. Nazywano to ,falszywa” akupunk-
tura. Stymulacja i glgboko$¢ wprowadzenia igly pozostawaly identyczne, jak
w prawidlowo wykonywanej akupunkturze. Technice tej nie przypisywano
whasciwosci leczniczych i znieczulajacych. Jednak badania wykazaly, ze efekt
znieczulenia uzyskuje si¢ w 40-50% przypadkéw, w poréwnaniu do 60%
w prawdziwej akupunkturze. Z tego powodu ,falszywa” akupunktura nie
moze by¢ uzywana jako préba kontrolna w badaniach klinicznych. Moze
da¢ jedynie informacj¢ o skuteczno$ci wbijania igiet w prawidlowe punkey
akupunkturowe. Mozliwym rozwiazaniem tego problemu okazata si¢ aku-
punktura minimalna. Igly wbijane sa tylko na gleboko$¢ 1-2 mm. Pozwala
to zminimalizowa¢ pobudzenie tkanek, pacjent czuje wbijang igle W aku-
punkturze placebo mozna uzy¢ réwniez igly do akupunktury pozorowanej
z tgpa koncoéwka. Nalezy zaznaczy¢, ze dotykanie skéry pacjenta wywoluje
aktywno$¢ skérnych nerwéw doprowadzajacych. Zjawisko to wystepuje za-
réwno przy stosowaniu akupunktury minimalnej, jak i przy akupunkturze
placebo wykonywanej igla o tgpej koricdwee. Wywolywana aktywnos¢ ner-
wu aferentnego moduluje odczuwanie bélu. Badania kliniczne nad migre-
na wykazaly, ze zaréwno zabiegi akupunktury, jak i minimalnej akupunk-
tury powoduja znaczace ztagodzenie bélu. Obie procedury okazaly si¢ by¢
réwnie skuteczne.” W metaanalizie ,Skuteczno$¢ leczenia niespecyficznego

bélu dolnego odcinka kregostupa: metaanaliza randomizowanych badan

7 Lund, I., Nislund, J. & Lundeberg, T. Minimal acupuncture is not a valid placebo con-
trol in randomised controlled trials of acupuncture: a physiologist's perspective. Chin Med 4,
1 (2009)
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kontrolowanych” opublikowanej w Polskim Przegladzie Neurologicznym,
wyrdzniono obowiazujace metody terapii traktowane jako placebo w bada-
niach poswigconych leczeniu dolnego odcinka kregostupa metoda akupunk-
tury: powierzchowne nakluwanie miejsc nieakupunkturowych, akupunkeure
bez stymulacji elektrycznej osobno i w polaczeniu z fizjoterapia.® Pojawiaja
si¢ réwniez watpliwosci, czy metoda badawcza, ktéra oddziela mechanizmy
biologiczne od efektéw psychologicznych, nie stoi w sprzecznosci z filozofia
teorii integracji fizycznosci i psychiki w medycynie chiriskiej. Glosy te stawia-
ja tezg, ze zachodnia metodologia badawcza, ktéra oddziela aspekty fizyczne
i psychologiczne, nie powinna by¢ stosowana w badaniach nad akupunktura,
a akupunktury pozorowanej nie nalezy traktowa¢ jako standardowego modelu

badari akupunktury.’

STYMULACJA
PUNKTOW AKUPUNKTUROWYCH ELEKTRODAMI

Elektroakupunktura to stosunkowo nowa metoda leczenia w medycynie
chiniskiej. Igly wprowadzane sa do punktéw akupunkturowych, podobnie jak
w przypadku zwyklego zabiegu akupunktury. Nastepnie do koricéwki igiet
mocuje si¢ zaciski faczace z urzadzeniem do elektroakupunkeury. Podczas za-
biegu tradycyjnej akupunktury specjalista przeprowadzajacy zabieg recznie wi-
bruje iglami, aby wywola¢ reakcje. Zaletg elektroakupunktury jest mozliwos¢
prowadzenia kontrolowanej stymulacji punktéw akupunkturowych bez ko-
niecznosci recznego wprowadzania igiel w stan wibracji. Lekarz ma mozliwo$¢
doktadnej regulacji czestotliwosci i intensywnosci stymulagji elektrycznej. Wy-
korzystanie tej metody ogranicza wplyw czynnika ludzkiego. Jako prébe kon-
trolng w badaniach z wykorzystaniem elektroakupunktury umieszczano réw-
niez elektrody, ale nie plynal przez nie prad. Przykladem tego typu badania jest

,»Clinical and endocrinological changes after electro-acupuncture treatment in
patients with osteoarthritis of the knee”. Randomizacja wykorzystana przy

przydziale pacjentéw polegata na kwalifikowaniu do grup A i B na podstawie

8 Skutecznos¢ leczenia niespecyficznego bélu dolnego odcinka kregostupa: metaanaliza ran-

domizowanych badan kontrolowanych placebo L.A.C. Machadol, S.J. Kamper, R.D. Herbert,
C.G. Maherl, J.H. McAuley, Polski Przeglad Neurologiczny, 2010, tom 6, nr 2

? Yong-Zhou W. [Placebo effect of acupuncture: a critique and reflection on methodolo-
gy of clinical research]. Zhongguo Zhen jiu = Chinese Acupuncture & Moxibustion. 2012
Aug;32(8):731-735.
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kolejnosci zglaszania do poradni. Jest to randomizacja prosta.'” Leczenie trwa-
Yo przez 10 kolejnych dni, w grupie ,A” otrzymywano elektroakupunkture,
a w grupie ,B” akupunkture pozorowana. W grupie B zastosowano akupunk-
tur¢ minimalna, igly wprowadzano w przypadkowych punktach z dala od
prawdziwych punktéw akupunkturowych oraz nie stymulowano pradem.
Wszystkim pacjentom podano dwie tabletki paracetamolu (Acetaminophen
500 mg). Motywowane bylo to wzgledami etycznymi. Pacjenci z grupy ,B”
stanowili grupe kontrolna. Istnieja rozne rodzaje kontroli stosowanych w pré-
bach akupunktury. W tym przypadku uzyta zostala minimalna akupunktura.
Ta grupa miala taki sam harmonogram jak grupa elektroakupunkeury.
Igly wprowadzono w przypadkowe punkty w odleglosci co najmniej 5 cm
od standardowych punktéw i 3 cm od potudnikéw, a nie w tym samym
dermatomie. Gl¢boko$¢ wprowadzenia igly w zaleznosci od budowy ciala nie
przekraczala 5-10 mm. Igly byly podtaczone do urzadzenia stymulujacego,
ale nie wlaczano przeplywu pradu. Pacjenci pozostawali nieswiadomi swojej
kategorii grupowania, poniewaz zaréwka wskaznika migala przez 10 sesji
w obu grupach. Aby ulatwi¢ zaslepienie, prébowano oddzieli¢ grupy leczone
i placebo. Réwniez pacjentom z grupy pozorowanej powiedziano, ze jest to
nowa interwencja i bedzie wymagala czasu, aby przyniosta efekty terapeutycz-
ne. Przy kazdej sesji pobierane byly prébki krwi do pomiaru poziomu korty-
zolu i B-endorfiny w osoczu. Po zabiegu elektroakupunktury nastapifa istotna
poprawa wskaznika WOMAC i VAS. Podsumowujac, elektroakupunktura
spowodowala zmniejszenie odczuwania bélu i sztywnosci. Poprawila si¢ row-
niez sprawno$¢. W badaniu tym wykazano zmiang obiektywnych pomiaréw
bélu, oprécz analizowania wskaznika WOMAC i VAS. Nastapil istotny sta-
tystycznie wzrost poziomu f-endorfiny w osoczu oraz istotny spadek st¢zenia
kortyzolu w osoczu. Akupunktura prowadzi do fizjologicznych zmian ktére,
wykraczajg poza efekty placebo. Jednak pomimo zblizonej zasady dziatania,
w badaniach nad akupunktura nie mozna zastapi¢ igly stymulacja elektryczna. !

1" Metody losowego przydzialu leczenia w badaniach klinicznych - Methods of random tre-
atment allocation in clinical trials, Agnieszka Kukowska, Rafal Dziadziuszko, Jacek Jassem,
ONKOLOGIA W PRAKTYCE KLINICZNE] 2005, tom 1, nr 3

""" Ahsin, Sadiaa, Saleem Salmanc Bhatti, Ahsin Manzoord; Iles, Ray K.b; Aslam, Moham-
mada Clinical and endocrinological changes after electro-acupuncture treatment in patients
with osteoarthritis of the knee, Pain: December 2009 - Volume 147 - Issue 1 - p 60-66 doi:
10.1016/j.pain.2009.08.004
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PODSUMOWANIE

Projektowaniu badari nad akupunktura towarzysza trudnosci, takie jak:
zmienno$¢ zalecen dopasowania odpowiedniej grupy kontrolnej lub placebo,
metody zaslepienia, randomizacji, specyfikacja punktéw akupunktury, tech-
niki iglowania, liczba i czas trwania sesji terapeutycznych. Chociaz podwdéjnie
$lepe, randomizowane badanie kontrolowane placebo jest ztotym standardem,
badania z akupunktura, w ktérych zaréwno lekarz, jak i pacjenci sa nieswiado-
mi leczenia, sa praktycznie niemozliwe do przeprowadzenia. Naukowa ocena
akupunktury jest niejednoznaczna mimo bardzo wielu prac naukowych w tej
dziedzinie. Randomizowane, kontrolowane placebo badania kliniczne aku-
punktury sa zalecane do oceny skutecznosci metod terapettycznych. Ma to na
celu oddzielenie efektéw specyficznych od niespecyficznych. Trudno jest jed-
nak zdefiniowa¢ kontrol¢ akupunktury. Badania eksperymentalne i kliniczne
wykazaly, ze minimalna akupunktura, stosowana jako kontrola placebo, nie
jest obojetna z fizjologicznego punktu widzenia. W zwiazku z tym nalezy za-
kwestionowa¢ zasadno$¢ stosowania minimalnej akupunktury jako akupunk-
tury placebo. Interpretacja badari wykorzystujacych ta forme préby kontrolnej
moze by¢ niewlasciwa i prowadzi¢ do blednych wnioskéw na temat badanego
sposobu leczenia. W $wietle przedstawionych w pracy informacji, przy in-
terpretacji wynikéw nalezy zachowaé ostrozno$¢. Jest to szczegdlnie istotne
w warunkach, w ktérych minimalna akupunktura moze mie¢ zaréwno efekty

specyficzne, jak i nieswoiste.
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CONTROL SAMPLE
IN CLINICAL TRIALS OF ACUPUNCTURE -
METHODOLOGICAL PROBLEMS

Abstract: Acupuncture is the best known method of traditional Chi-
nese medicine. It is also a frequently used method in Poland. It is used
in the treatment of chronic pain. Scientific research is carried out to
further understand and determine the effectiveness of acupuncture in
the treatment of various ailments. However, not all of them meet the
criteria of correct methodology. This is hampered by the specificity of
acupuncture itself, the proper performance of which requires qualified
personnel and excludes the possibility of a double-blind control test.
The work is an attempt to answer the question which contemporary
methods of blinding clinical research on acupuncture are preferred and
closest to the correct one.

Keywords: clinical trials, scientific methodology, acupuncture, placebo
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KATARZYNA KOWALCZE

UNIWERSYTET PRZYRODNICZO-HUMANISTYCZNY W SIEDLCACH
ZOFIA WOJCIECHOWSKA

INSTYTUT HORTITERAPII - ZIELONY PROMIEN W MRAGOWIE

SYNERGIA DZIALANIA -
HORTITERAPIA I DIETOTERAPIA
JAKO SKUTECZNE NARZEDZIE
W LECZENIU CUKRZYCY

Streszczenie: Na podstawie wiedzy naukowej oraz whasnych doswiad-
czeri zawodowych Autorek, powolany zostal program edukacyjno
- terapeutyczny ,Mazury dla Diabetykéw”. Skierowany jest do oséb
z rozpoznang cukrzyca, a jego dziatania ukierunkowane sa na zajecia
hortiterapeutyczne skorelowane z dietoterapia. Hortiterapie moz-
na realizowa¢ nie tylko w ogrodzie, mozna ja prowadzi¢ w salach za-
mknietych nawet zima, w domu chorego, na balkonie czy na tarasie.
Unikatowo$¢ koncepgji terapeutycznych korzystajacych z dziedzictwa
kulturowego i przyrodniczego Mazur stanowi mozliwo$¢ dla rozwoju
niekonwencjonalnej rehabilitacji i dziatan prozdrowotnych bazujacych
na leczniczym kontakcie z naturg. Nieskazone srodowisko przyrod-
nicze, zdrowa, znakomita jakosciowo woda oraz powietrze wolne od
smogu, sprawiaja, ze mazurskie miasteczka i okolice, sa bogactwem
tutejszej ziemi, natomiast hortiterapia szansa rozwoju programéw
profilaktyczno—terapeutycznych. Skuteczna komunikacja i organiza-
¢ja pracy, umiejetno$¢ tworzenia programéw miekkich na bazie wie-
dzy ogrodniczej skorelowanej z naukami psychologii i medycyny sa
to dziatania przysztosciowe dla wielu spotecznosci. Celem niniejszego
artykulu byla analiza dostgpnych danych literaturowych dotyczacych
mozliwosci wdrozenia hortiterapii w opiece terapeutycznej oséb z cu-
krzyca poprzez pryzmat doswiadczen whasnych Autorek realizujacych
autorski dietetyczno -hortiterapeutyczny program edukacyjny ,Mazury
dla Diabetykéw”.

Stowa kluczowe: hortiterapia, dietoterapia, cukrzyca, diabetyk,
rehabilitacja
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WPROWADZENIE

Z danych szacunkowych dotyczacych liczby oséb chorych na cukrzyce
wynika, ze w Polsce choruje na nig okolo 3 mln oséb. Liczba wskazuje na
ogromny i stale powigkszajacy si¢ problem spofeczny zwiazany z ta choroba.
Walka z cukrzyca oraz profilaktyka diabetologiczna staje si¢ wyznacznikiem
dla programéw i polityki spoteczno-zdrowotne Polski, ale takze wielu innych
krajéw. Hortiterapia jako interdyscyplinarne przedsigwzigcie daje szans¢ na
wprowadzenie innowacji w rehabilitacji 0s6b chorych (Bach 2010). Stanowi
réwniez forme profilaktyki. Skorelowana z wilasciwa dietoterapia moze pozy-
tywnie wplywa¢ na skutecznos¢ leczenia i poprawe ogdlnego stanu zdrowia,
ale co szczegdlnie waine, zapobiegad licznym powiktaniom cukrzycy. Dodat-
kowo aktywnos$¢ w ogrodzie niesie ze soba dodatnie skutki psychologiczne
(Bach 2013). Wszystko to razem daje or¢z w walce z cukrzyca, co jest nie
bez znaczenia i pozwala zmniejsza¢ koszty spoleczne oraz ekonomiczne tej
choroby.

Hortiterapia w Polsce jest innowacyjna forma rehabilitacji, coraz czgéciej
stosowang do wsparcia wielu proceséw medycznych. Metoda ta wymaga sze-
regu badari i opracowania naukowego, niemniej juz mozna stwierdzi¢, ze wie-
lokrotnie podejmowane formy aktywnosci w oparciu o hortiterapi¢ przynosity
pozytywne skutki (Bach 2010; Ploszaj-Witkowska 2014).

Celem pracy bylo wykazanie, ze polaczona z hortiterapia whasciwie
prowadzona dietoterapia ma podstawowe znaczenie w leczeniu cukrzycy,
réwnoczesne stosowanie obu metod moze wywolywaé leczniczy efeke
synergiczny. Niniejszy artykul ma charakter zbioru postulatéw terapeutycz-
nych, ktére mozna wykorzysta¢ w pracy z osobami chorymi.

Ogréd, ktéry moze by¢ skonstruowany pod katem terapeutycznym, jest
miejscem terapii biernej i czynnej (Latkowska i Miernik 2012). Leczenie
w przestrzeni ogrodu, ukierunkowane jest na aktywizacje oséb, w tym wy-
padku pacjentédw, poprzez wykonywanie konkretnych czynnosci okreslanych
jako zadania hortiterapeutyczne (Nowak 1997). Hortiterapia, traktowana
jako pofaczenie kilku rodzajéw aktywnosci fizycznej, bywa, ze réwniez spo-
Yecznej a poprzez to aktywizacji psychologicznej, a co za tym idzie prowadzi
do przefamania bierno$ci chorego w wymiarze psychologicznym i fizycznym.
Jest to jeden z podstawowych probleméw w terapii cukrzycy.

Niezwykle istotnym elementem tego typu dziatan jest fake, iz umiarko-
wana aktywnos¢ fizyczna w warunkach ogrodu, tarasu czy chocby balkonu,

jest dostepna dla 0s6b nawet bardzo obciazonych choroba i z duzym stopniem
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uposledzenia ruchowego, a takze dla 0s6b starszych (Dykcik 2009). Ogréd jest
w tym wzgledzie polem do do$wiadczania leczniczego kontaktu z ro$linami,
antidotum na osamotnienie i wykluczenie z powodu powiklan wywotanych
dtugotrwaly choroba (Puranok i in. 2016). Co jest niezwykle wazne i co bylo
zauwazalne w podejmowanych do tej pory dziataniach hortiterapeutycznych,
to istotny wplyw pozytywnych wzmocniei o charakterze psychologicznym
wynikajacy z pozytywnych efektéw pracy w ogrodzie (pielegnacja roslin i ich
wzrost) osiagany bez zbyt duzego wysitku fizycznego w przeciwieristwie do
np. sportu. Warto doda¢, ze hortiterapia jest zalecana formga terapii migdzy
innymi w takich schorzeniach u dzieci i 0s6b dorostych jak np.: choroby no-
wotworowe, choroby ukladu krazenia i nadci$nienie tetnicze, a takze w zespole
stresu pourazowego, po amputacji koriczyn, osobom z nadwagg czy otyloscia.
Korzystny wplyw zaobserwowano takze w grupach oséb z rozpoznana depre-
sja, zaburzeniami afektywnymi czy chorobg afektywna dwubiegunows (Ziaja
2012, Ploszaj-Witkowska B 2014, Karpiriska 2014).

Hortiterapia jako innowacyjna forma terapii zajeciowej faczy wiele dzie-
dzin z zakresu ergoterapii i artetrapii oraz socjoogrodnictwa i rehabilitacji
(Latkowska 2008), czerpiac swe zrédta z naturoterapii. W trakcie przebywania
w ogrodzie, dziata wykorzystujac szeroko prace z roslinami jako forme czyn-
nego przebywania w ogrodzie z jednej strony, oraz poprzez bierng kontempla-
cje otaczajacej przyrody jako formy relaksacji (Hortiterapia 2016). W pracy
z diabetykami jest to mozliwo$¢ poza efektami zwréconymi bezposrednio do
samej osoby z jednostka chorobowa, wywolania proceséw aktywizacji $rodo-
wiskowej oraz przezwycigzenia czgstych stanéw depresyjnych zwiazanych ze
specyfika jednostki chorobowej (Kowalcze i in. 2015). Apatia i zniechgcenie,
czy tez depresja lub nadmierna drazliwo$¢ pacjentéw jest spowodowana spe-
cyfika cukrzycy.

Aktywno$¢ psychofizyczna w cukrzycy powinna by¢ stopniowana -
od prostych zadari do coraz trudniejszych np. od bukietu ulozonego ze szpa-
ragéw przez kompozycje lub rabate z czarnuszka, az do przygotowania ogro-
du pod uprawe wybranych roslin. Przy ¢éwiczeniach indywidualnych osoba/
pacjent z cukrzyca nabiera pewnosci siebie "sam potrafi stworzy¢ co$ pigk-
nego". Potrafi uprawia¢ cickawe warzywo, ktérym niewatpliwie jest szparag
(Knaflewski 2010, 2015). Pacjent osiaga sukces, czy w postaci wlasnorgcznie
uprawianych pomidoréw lub szparagéw. Natomiast grupowe zajecia z hortite-
rapii utwierdzaja uczestnika i jego rodzing w przekonaniu, ze umie on pracowac
z innymi w celu stworzenia wspdlnego dziela np. sporzadzi¢ potrawe z wyzej

wymienionych jadalnych roslin i efektownie skomponowaé menu (Szychowiak
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2009, Wojciechowska wsp. 2016). Dodatkowo dotykanie réznych cz¢sci ma-
teriatu rodlinnego, badanie struktur oraz niewymuszona obserwacja $rodowi-
ska przyrodniczego sprzyja relaksacji, ktéra jest bardzo istotna w cukrzycy,
wywolujacej negatywne stany psychiczne od silnych napi¢é poczawszy, a na
stanach depresyjnych skoriczywszy. Taka hustawka nastrojéw jest zwiazana
m.in. z wahaniami poziomu glukozy we krwi. Nalezy jeszcze raz podkresli¢:
w rehabilitacji os6b dotknietych cukrzyca niezwykle wazne jest stymulowanie
wieloma bodZcami. Ogrodoterapia dzi¢ki wszechstronnemu dziataniu $rodo-
wiska naturalnego przez kontakt z roslinami, wptywa pozytywnie na wszystkie
pi¢¢ zmystéw (Ploszaj-Witkowska 2014, Turlej 2014).

HORTITERAPEUTYCZNE WARZYWA W OGRODZIE

Oddzialywanie terapeutyczne zostanie oméwione na przykladzie upra-
wy powszechnie znanych roslin: szparaga (Asparagus L.), czarnuszki (Nigella
sativa L.), i pomidora (Solanum lycopersicum L.) oraz roslin zielnych wydzie-
lajacych pozytywnie oddzialujace aromaty i powszechnie znanych, co wigcej
prostych w uprawie. Doboru roslin dokonano réwniez pod tym katem, zeby
pokaza¢ mozliwo$¢ uzycia roslin bardzo ,zwyczajnych” lecz dajacych pozy-
tywne efekty terapeutyczne (Knaflewski 2007, Puranok i in. 2015). Dodatko-
wo mogg one by¢ stosowane jako skladnik diety cukrzycowej, ktéra stanowi
niezwykle istotny, wrecz podstawowy element leczenia. Swiadomosé, ze spo-
zywa si¢ owoce wlasnej pracy jest niezwykle istotnym elementem, dajacym
pozytywne wzmocnienie psychologiczne (o czym wspomniano wczesniej).

Czarnuszka, szparagi czy liscie pomidora, charakteryzuja si¢ specyficz-
nym zapachem, co sprawia, ze zostaje pobudzany zmyst wechu. Omawiane
i uzywane w trakcie zaje¢ hortiterapii wybrane rosliny wyraznie sa stodkie,
lekko kwasne lub z goryczka, a pachnac intensywnie stymulujg odczucia
relaksacji.

Pobudzajacy zmysly wzroku i dotyku, niezwykly ksztatt kwiatow czar-
nuszki, barwa owocéw pomidora np. koktajlowej odmiany, zielei na zagonach
galeziakéw szparaga, gdy pozostaje po zbiorach w formie ozdoby ogrodowej
rabaty, sa wyrazng stymulacja dla wzroku. Roslinna kolorystyka w zalezno-
$ci od barwy, pobudza badZ wycisza, patrzenie na przestrzert ogrodu z domi-
nacja koloru zielonego wyraznie obniza ci$nienie tetnicze w siatkéwee oka
(Kolek 2010). Terapia w ogrodzie przez wyeliminowanie jakichkolwiek presji

relaksuje kolorem, zacheca do dziatania. Kolor czerwony jest energetycznym
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przekazem interpretowanym od wiekéw przez psychologéw w psychofizyce

barw, czgsto jako stymulator (Ploszaj-Witkowska i wsp. 2010).
Szparag

Ogréd z muzyka swych naturalnych dzwickéw stymuluje zmyst stuchu.
Zagony szparaga bez wzgledu na pore roku budza ciekawo$¢ swa niezwyklym
wygladem, latem i jesienia a takze zimg mozemy ustysze¢ charakterystyczny
dzwigk lekkiego szumu wiatru. Istota ogrodoterapii jest wszechstronne oddzia-
tywanie na wszystkie te zmysty. Ogréd leczy zapachem, kolorem i dzwigkiem,
pobudza wyobraznie dynamikg przyrodniczych zjawisk, przynosi wytchnienie.
Hortiterapia moze by¢ stosowana przy uzyciu bardzo prostych $rodkéw, po-
wszechnie dostepnych i powszechnie znanych (Nowak 2005, 2010). Dlate-
go w toku dalszego wywodu, postuzono si¢ bardzo popularnymi roslinami:
szparagiem, czarnuszka, pomidorem, roslinami popularnymi i jednoczesnie
majacymi szereg waloréw odzywczych przydatnych w dietoterapii cukrzycy.
Warto podkresli¢, ze do uprawy pomidora i czarnuszki, do uzyskania pozy-
tywnych efektéw, nie jest potrzebny gruntowy ogrdd, co jest niezwykle istotne
w przypadku pacjenta o ograniczonej sprawnosci fizycznej. Mozemy zastoso-
waé uprawy warzyw i aromatycznych ziét na podniesionych zagonach, w doni-
cach tarasowych i na balkonach.

Ponadto warto zwrdci¢ uwage na mozliwo$¢ uprawy amatorskiej warzyw
i obserwacji botanicznych oraz prowadzenia zajg¢ sensorycznych na zagonach
szparaga (Knaflewski 2010). Szparag jest rodzajem byliny nalezacych do ro-
dziny szparagowatych, ktére obejmuje co najmniej 211 gatunkéw. W Polsce
dziko ro$nie tylko jeden gatunek z tego rodzaju — szparag lekarski (A. officina-
lis). Wystepujacy np. na Mazurach szparag lekarski jest uprawiany i spozywany
jako warzywo, znany w tradycji kuchni regionalnej. Szereg gatunkéw uprawia-
nych i wykorzystywanych jest do dzi$ jako rosliny ozdobne, w szczegdlnosci
szparag Sprengera (A. densiflorus) i szparag pierzasty (A. setaceus), ktéry jest
takze charakterystyczng rosling mazurskich ogrodéw. Dodatkowo mozna ser-
wowaé potrawy oparte na recepturze zgodnej z zaleceniami dietetycznymi .

Warto$¢ zywieniowa i whasciwosci prozdrowotne szparagdw sa bardzo
dobrze udokumentowane, bowiem stanowily przedmiot wielu badai. Do
spozywania szparagéw powinny zacheca¢ nie tylko ich niewatpliwe walo-
ry smakowe, czy niska energetyczno$¢ (18 kcal w 100 gramach), ale takze
whasciwosci prozdrowotne, ktérymi si¢ charakteryzuja (Cieslik i Siembida
2011). Sa one bowiem Zrédtem zwiazkéw biologicznie czynnych, korzenie i

klacza zawieraja migdzy innymi asparaging, saponiny sterydowe, kumaryne,
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koniferyne, waniling, rutyne, kwercetyne, fruktany, lotne olejki, czy karote-
noidy (kapsaicyn¢ i fizaming) (Makris i Rossiter 2001, Cermeno i wsp. 2007,
Jaramillo 2008, Bor-Sen i wsp. 2011). Ponadto stanowiac znakomite Zrédto
flawonoidéw, zwiazkéw fenolowych o wysokim stopniu aktywnosci przeciwu-
tleniajacej, moga odgrywad znaczaca role w prewencji nowotwordw, a takze
w zapobieganiu chorobom ukladu krazenia, co dla diabetykéw, jako grupy
os6b wysokiego ryzyka kardiologicznego, jest szczegblnie cenne i stanowi
warto$¢ dodang tej formy terapii (Nijveldt i wps. 2001, Tang i Gao 2001,
Cushine i Lamb 2005).

Czarnuszka

Druga sugerowana diabetykom roslina, ktdrej podjecie uprawy jest
stosunkowo latwe, jest czarnuszka. Znana na Mazurach jako przyprawa do
regionalnych dan, w szczegdlnosci dodawana jest do wypieku chleba, lokal-
nego przysmaku posiadajacego certyfikat Dziedzictwa Kulinarnego Warmii
i Mazur oraz Powisla (Receptura M. Szabelski). Wspé6lpraca hortiterapeuty
z dietoterapeuty w zakresie zastosowania czarnuszki, pozwala na rozwinigcie
zakresu zadan terapeutycznych. Czarnuszke mozna uzywaé w zajeciach hor-
titerapii, ale takze jako nasiono czy rodling w uprawie ogrodowej, rabatowej,
donicach czy skrzynkach np. na balkonie (Martyniak-Przybyszewska 2001).

Czarnuszka siewna to gatunek rosliny z rodziny jaskrowatych. Pochodzi
z Iraku i Turcji, ale rozprzestrzenila si¢ i obecnie jako gatunek introdukowa-
ny ro$nie dziko w basenie Morza Srédziemnego. Jest tez uprawiana w wielu
krajach $wiata, réwniez w Polsce. Czasami, np. na Mazurach, dziko wystgpu-
je na siedliskach ruderalnych i jako chwast zbozowy. Czarnuszka to roslina
miododajna, kwitnie od maja do wrzes$nia. Roslina uzytkowa, znana byta juz
w Asyrii. W Starozytnym Egipcie znana co najmniej od 1550 r. p.n.e. Roslina
lecznicza uzywana jako surowiec zielarski. Z nasion czarnuszki (Semen Ni-
gellae) wytwarza sig olejek z czarnuszki siewnej (Oleum Nigelle). Zbiera si¢ je,
gdy wigkszo$¢ mieszkéw zmieni barwe na brunatna, co w Polsce nastgpuje w
potowie wrzesnia. Nasiona zawierajg do 40% ttuszczu, do 1,5% olejkéw ete-
rycznych, saponine — melantyne (silnie trujaca dla ryb, ale w duzych ilosciach
szkodliwa réwniez dla organizméw stalocieplnych), garbniki, gorycz — nigel-
line i alkaloid — damasceine.

Dzialanie lecznicze czarnuszki jest wszechstronne i bardzo pozadane
dla pacjentéw z zaburzeniami gospodarki weglowodanowej, czy juz z rozpo-
znang cukrzyca. Czarnuszka dziala zélciopedne, moczopedne, wiatropedne,

przeciwbakteryjnie i przeciwbSlowo. Wykazuje dziatanie przeciwzapalne,
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grzybobdjcze, rozkurczajace na migsnie gladkie, wzmaga wydzielanie mleka,
poprawia trawienie, reguluje miesigczke, obniza poziom cukru i wzmacnia
odpornos$¢é. Wewngtrznie napar z rozdrobnionych nasion jest uzywany przy
niezytach krtani, oskrzeli i nosa, w chorobach watroby, przy kamicy zélcio-
wej, skapomoczu. Zewngtrznie napary uzywane sa przy tradziku, atopowym,
zapaleniu skéry i grzybicach skéry. Ciekawych wnioskéw o mozliwosciach
zastosowania czarnuszki w terapii réznego rodzaju ran dotyczacych opraco-
wania antybakteryjnego nanowléknistego opatrunku na rany i koncepcyjnego
mechanizmu reakeji dezaktywacji biatka wirusa przez ekstrakt z Nigella sativa,
dostarczyly badania Md Abdus Shahid et al. (2021, 5. 1-9).

Nasiona N. sativa zawierajg alkaloidy diterpenowe: m.in. nigelling oraz
stosunkowo rzadko wystepujace w roslinach alkaloidy indazolowe (Mari-
kowska i Bylka 2009). Ponadto zawieraja olejki eteryczne, ktére stanowia ok.
0,4-2,5% (Amoli i wsp 2003) oraz tymochinon i nigellon (El-Dakhakhnyi
wsp. 2002). Zawarto$¢ tymochinonu oscyluje w granicach 24-25% (Ammon
2002, Mansi 2005, Farhangi i wsp., 2016, Tajmiri i wsp., 2016, Farhangi
i wsp., 2018). W skladzie nasion czarnuszki 30-50% to olej tusty, ktéry za-
wiera 85% nienasyconych kwaséw duszczowych (linolowy 55,6%, oleino-
wy 23,4%, o linolenowy 0,4-1% oraz rzadko wystepujacy eikozadienowy
2,6-3%) oraz kwasy (oleomirystynowy, oleopalmitynowy, margarynowy, mar-
garooleinowy). Z kwaséw ttuszczowych nasyconych znajduje si¢ palmitynowy
(12,5%) arachidowy, behenowy, lignocerynowy, mirystynowy, stearynowy.
Innymi substancjami jakie znajdziemy w nasionach N. sativa sa flawanoidy
a doktadnie glikozydy flawanoidowe oraz saponiny. Okoto 35% stanowia we-
glowodany a biatka w granicach 22%, ktére zawieraja aminokwasy tj. feny-
loalaning, izoleucyng, leucyng, lizyne, metioning, treoning, tryptofan, walin.
Zwiazki mineralne bedace skfadnikiem nasion to m.in. sole wapnia, magnezu,
zelaza, sodu, potasu, selenu i cynku, z witamin za$, gtéwnie znajdziemy Bl
i B6 (Amoli i wsp 2003). W badaniach wykonanych na modelu zwierzecym
(szczury) wykazano, ze mechanizm dzialania w obszarze cukrzycy polega na
obnizeniu stresu oksydacyjnego, poprawie wrazliwosci komérek trzustki oraz
na poprawie metabolizmu glukozy i zwi¢kszonym wydzielaniu insuliny. Zaob-
serwowano réwniez redukgje jelitowej absorpcji glukozy (Mansi 2005). Dzigki
kwercetynie zawartej w nasionach czarnuszki zaobserwowano wzrost wydzie-
lania insuliny przez komérki beta trzustki $rednio o 44-70%. Redukgja stre-
su oksydacyjnego wynika przede wszystkim z dziatania kwercetyny na wolne
rodniki (Mankowska 2009, Alam 2014). Z kolei w badaniach Kantera (2008)

wykazano, ze zawarte w nasionach czarnuszki olejki eteryczne i tymochinon
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spowodowaly obnizenie poziomu glukozy i zwigkszone wydzielanie insuliny
u 94 pacjentéw, podzielonych na 3 grupy. Kazda z grup otrzymywala inng
dawke (1, 2 i 3 g na dobe¢ przez 3 miesiace) kapsutek zawierajacych czarnuszke
siewna. Najlepsze efekty terapeutyczne zaobserwowano w grupie otrzymujacej
2g na dobg, w ktdrej to poziom glukozy na czczo obnizylt si¢ 0 45, 62 1 56 mg/
dl po 4, 8 i 12 tygodniach obserwacji. Redukgji uleglo takze st¢zenie HbAlc
(hemoglobiny glikozylowanej, uwazanej jest za zloty standard wyréwnania
metabolicznego cukrzycy), ktére zostalo zredukowane o 1,52%. Zaobserwo-
wano takze, ze dawka 3g na dobg nie wplywa negatywnie na funkcj¢ watroby
oraz nerek (Al-Sultanb i wsp. 2010). Ten sam zesp6t badaczy przeprowadzit
obserwacj¢ 114 pacjentéw chorych na cukrzyce typ 2 i réwniez zaobserwowa-
no korzystne dzialanie nasion czarnuszki siewnej. Pacjenci ci leczeni standar-
dowymi lekami doustnymi przydzieleni zostali do 2 grup (1 grupa 57 oséb
otrzymywala placebo, a druga grupa N. sativa). W tym przypadku réwniez
zaobserwowano obnizenie cech insulinoopornosci oraz wzrost aktywnosci ko-
morek beta trzustki. Ponadto wartosci glikemii na czczo u pacjentéw spozy-
wajacej czarnuszke ulegly obnizeniu o ok. 20 mg. W wynikach hemoglobiny
glikozylowanej réwniez nastapita znaczaca poprawa (Al Elq 2012).

Sztuka kulinarna w oparciu o czarnuszke znana jest od wickéw na Ma-
zurach, dzi$ czgsto odtwarzana w programach dziedzictwa kulinarnego, wzbo-
gaca diet¢ o zapomniane smaki. W dawnej Polsce byta uzywana przez biedna
ludnos¢ jako przyprawa zastgpujaca zbyt drogie dla ludzi przyprawy wschod-
nie. Nasiona czarnuszki maja ostry, korzenny smak i jako przyprawa sa do-
dawane do serdéw, pieczywa, i niektérych dustych migs. Nasiona stosowane
byly w kuchni staropolskiej m.in. do przyprawiania pieczywa np. podplomy-
kéw. Dzi$ nasiona dodaje si¢ do kiszonej kapusty i ogérkéw konserwowych.
W diecie diabetykéw, w ktérej nie wolno uzywaé ostrych przypraw, czarnusz-
ka stosowana jest jako substytut pieprzu, za$ olej z nasion jest dodatkiem do
niektérych likieréw i w produkeji niektérych stodyczy. Olejku czarnuszki
uzywa si¢ do produkgji perfum. Liscie o ciekawym pokroju moga by¢ wyko-
rzystywane w zajeciach terapii sensorycznej oraz w dietoterapii jako przyprawa
— sa wyjatkowo zasobne w witaming C.

Czarnuszka to takze roslina ozdobna uprawiana na rabatach i wykorzy-
stywana jako kwiat cigty do wiazanek, bukietow itp. (dekoracyjne s réwniez
jej owoce). Jeszcze bardziej dekoracyjne pedy i owoce ma czarnuszka dama-
sceiska (Nigella damascena). Warto wspomnieé, ze w sezonie wegetacyjnym
w 2008 roku prace badawcze nad uprawa czarnuszki siewnej rozpoczal Uni-

wersytet Warmirisko-Mazurski. Wzrastajace zainteresowanie zastosowaniem
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kulinarnym czarnuszki, to korzystny trend z punktu widzenia dietoterapii
cukrzycy.

Pomidor

Pozytywne efekty zdrowotne pacjent z cukrzyca moze uzyskaé poprzez
prosta uprawe pomidora, powszechnie znanej rodliny warzywnej. To popu-
larne warzywo z rodzaju psianka (Solanum), ktére obejmuje grupe gatunkéw
wyodrebnianych dawniej w rodzaj pomidor (Lycopersicon) pochodzi z zachod-
niej cze$ci Ameryki Poludniowej. Zbiory pomidoréw m.in. wielokolorowych
dostarczajg wielu satysfakdji, a to jest niezwykle istotng kwestia w hortiterapii.

Pomidor - powszechnie stosowane w diecie warzywo, idealnie nadaje si¢
do uprawy w pojemnikach wystawianych np. na balkonie. Pomidory te sa
drobnoowocowe, powszechnie nazywane koktajlowymi, wystepuja w kilku
odmianach. Wielokolorowe owoce wykorzystuje si¢ jako smaczny dodatek
do potraw i jednoczesnie dekoracje positkéw. Z wygladu i smaku przypomi-
naja miniatury zwyklych pomidoréw, a poniewaz maja mniejsze wymagania
i s3 odporniejsze na choroby ich uprawe¢ mozna poleci¢ kazdemu. Do uprawy
pomidoréw koktajlowych wystarczy naprawde niewielkie poletko lub wigk-
sza donica. Moze to by¢ wolne miejsce na dzialce, balkon lub taras. Rosliny
dobrze plonujg zaréwno sadzone w gruncie jak i w uprawie pojemnikowej.
W stonecznym miejscu wytwarzajg duza liczbe dobrze wybarwionych, drob-
nych owocéw. Jest to warzywo doskonale nadajace si¢ do stosowania w rehabi-
litacji hortiterapeutycznej skorelowanej z dietoterapia diabetologiczna.

Pomidory sa bogate w zwiazki o wlasciwosciach odzywczych. Sa wai-
nym zrédtem przeciwutleniaczy takich, jak zwiazki fenolowe oraz karotenoidy,
w tym likopen. Najwigcej likopenu znajduje si¢ w produktach przetworzonych,
zwlaszcza gotowanych, takich jak: ketchup, przecier, koncentrat pomidorowy,
zupa, sos oraz sok. Pod wplywem temperatury, likopen zawarty w pomido-
rach ulega przeksztalceniu do postaci, w ktérej jest znacznie lepiej wchlaniany
z przewodu pokarmowego, a proces gotowania uwalnia jego czg$¢ zawarta
w skérce. Pomidory to warzywa szczegélnie bogate w witaminy rozpuszczalne
w wodzie, takie jak witamina C, tiamina, ryboflawina, witamina PP, kwas
pantotenowy, kwas foliowy oraz witamina H. Z witamin rozpuszczalnych
w tluszczach w pomidorach wystepuje witamina K1 (Azzini i wsp. 2006, No-
wak i wsp. 2009). Pomidory charakteryzujg si¢ wysoka wartosciag odzywcza,
bardzo dobrymi wlasciwosciami zdrowotnymi i dietetycznymi oraz niska war-
toécig energetyczng (Gebezyniski i Gwézdz 2015). Stanowig one nieodzow-

ny skfadnik wielu dan, pokrywajac tym samym od 50 do 120% zalecanego
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dziennego spozycia witaminy C, od 10 do okolo 30% witaminy A i 12%
witaminy E przez ludnos¢ Whoch (Fogliano i wsp. 2006). Owoce pomidora
sq dobrym Zrédlem witaminy C, ktérej w 100 g czesci jadalnych jest od 15,0
do 25,0 mg (Abushita i wsp. 1997, Charanjeet i wsp. 2004) oraz witamin
z grupy B, prowitaminy A i soli mineralnych (Iwanow i wsp.2012). Zawarto$¢
likopenu w $§wiezych owocach pomidora waha si¢ w granicach od 0,88 do
7,74 mg w 100 gramach produktu (Agarwal i wsp. 1999, Chaves i wsp. 2010).

Dodatkowo regularne spozycie $wiezych pomidoréw i produktéw z nich
wytworzonych, jest wysoce skorelowane ze zmniejszeniem zachorowalnosci
na rézne nowotwory, w tym zotadka, prostaty i pecherzyka zélciowego oraz
choréb sercowo-naczyniowych, czesto bedacych jednym z powiktan cukrzycy
(Galhardo i wsp. 2009, Chavez i wsp. 2011).

Warto doda¢, iz pomidor ktéry moze by¢ uprawiany w skrzynkach, doni-
cach, na balkonach i parapetach, moze stanowi¢ doskonala forme aktywnosci
hortiterapeutycznej dla 0séb z czgsto wystepujacym w cukrzycy powiktaniem,
a mianowicie stopg cukrzycows. Powiklanie to zasadniczo ogranicza mozli-
wosci ruchowe, a nawet zmusza do postugiwania si¢ wézkiem inwalidzkim.

Prosta uprawa pomidora na podniesionym zagonie zamontowanym
w ogrodzie, na tarasie lub balkonie, umozliwia dostep do roslin oraz kontakt
z nimi. Diabetycy, u ktérych rozwinglo si¢ jedno z powiktari cukrzycowych,
jakim jest problem stopy cukrzycowej, maja mozliwo$¢ wykonywania prac
bez nadmiernego obciazenia fizycznego. Wplywa to korzystnie na ich zdrowie
fizyczne. Ulatwia to psychiczne przystosowanie si¢ do niesprawnosci fizycznej.
Zastepuje prace i daje poczucie przydatnosci, i podnosi samooceng (Kowalik
2009). Uprawa wzmacnia zreczno$é, polepsza koordynacje ruchéw i wzrost
systematyczny wytrzymalosci i codzienne hartowanie (praca w ogrodzie),
wplywa na wzrost odpornosci na choroby oraz zwigkszenie i poprawe funkgji
motorycznych, co réwniez prowadzi do podnoszenia samooceny oraz utatwia
funkcjonowanie spoteczne (Kurzawiriska 2012).

Osoby z dolegliwo$ciami zwiagzanymi z przebiegiem cukrzycy pracujac
w ogrodzie lub relaksujace si¢ poprzez hortiterapi¢ czynna i bierna, moga ko-
rzystaé z zajeé uwrazliwiajacych na bodzce zewngtrzne. Zmyst dotyku stymu-
lowany poprzez zréznicowana fakture lisci ich delikatnos¢, odczuwana wilgoé
i temperature, szorstko$¢ lisci a takze zmiang warunkéw atmosferycznych
poprzez uczucie ciepta promieni stonecznych, poczucie rytmu zycia przyro-
dy (wiatr, deszcz, mzawka, gwaltowno$¢ burzy) sprzyja zmianie nastawienia
do otaczajacego $wiata (Majkowska-Gadomska; Ploszaj Witkowska 2014).
W ogrodzie sensorycznym pacjent poprzez zmyst wzroku w sposéb okreslony
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badaniami naukowymi (Popek 1999) reaguje na kolory odpowiednio skon-
struowanych rabat lub skrzynek balkonowych. Zastosowanie roslin o zywych
barwach wplywa pozytywnie na nastréj (Krzymiriska 2014). Prébowanie ja-
dalnych rolin, omawianych przez nas warzyw szparaga, pomidora oraz czar-
nuszki i innych zi6t a takze kwiatéw jadalnych np. nagietek, nasturcja, kwiaty
ogoérecznika, bratek i inne sprzyjaja przezwycigzeniu stresu wywolanego cho-
robg a takze wspomaga edukacje dietoterapeutyczna.

Praktycznym wymiarem skorelowania hortiterapii z dietoterapig jest ta-
twiejsze zrozumienie zasad wlasciwego odzywiania, co ma ogromne znaczenie
i walory edukacyjne dla pacjentédw z cukrzyca. Na przyklad jednorodnie pach-
nace rabaty, lub pojemniki z roslinami zielnymi ustawione w poblizu pacjenta
z cukrzyca, moga sprzyja¢ degustacji zdrowych potraw oraz jednocze$nie zapa-
chem i barwa uspokaja¢ i wyciszaé, czego przyktadem jest tworzenie wewnetrz-
nych ogrodéw z zastosowaniem np. lawendy. To tylko przyklady rolin przy-
datnych w skorelowanych dzialaniach terapeutycznych, ktérych sita synergii

moze znaczaco poprawic¢ kondycje zdrowotng diabetykdéw.
PODSUMOWANIE

Dzigki hortiterapii poprzez pracg z ro$linami, o kazdej porze roku za-
réwno w ogrodzie jak i przestrzeni np. domu, efekt pracy pacjenta poddane-
go rehabilitacji w tej formie, jest widoczny, namacalny, a to buduje poczucie
zadowolenia i satysfakeji z osiagniecia celu. Ogrodoterapia wplywa na zmiang
nastawienia wobec ograniczen wywolanych choroba (Nowak 2001). Korzyscia
dodatkowa dla spoteczeristwa i najblizszego otoczenia osoby chorej na cukrzy-
cg poprzez efekty pracy w ogrodzie, jest powstanie nowego waloru estetyczne-
go w domu lub ogélnodostepnej przestrzeni. Zréznicowanie barw i aranzacji
sprzyja zmianie nastawienia psychicznego do codziennosci spowodowane;j
choroba (Popek 1999).

Autorski program edukacyjno-terapeutyczny ,Mazury dla Diabetykéw”
to dziatania, w oparciu o ktére zbierane sa doswiadczenia wspélnych zajeé
hortiterapii skorelowanych z dietoterapia. Hortiterapi¢ mozna realizowaé
nie tylko w ogrodzie, mozna ja prowadzi¢ w salach zamknietych nawet zima,
w domu chorego, na balkonie i na tarasie.

Reasumujac: u$wiadomienie potrzeb i korzysci plynacych z nowych
i atrakcyjnych form terapeutycznych, jakimi bez watpienia sa hortiterapia
i dietoterapia, prowadzone w formie warsztatowej, moga by¢ jedna ze skutecz-

nych form dazenia do poprawy wyréwnania metabolicznego, a tym samym
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do poprawy ogdlnego stanu zdrowia i aktywizacji, a co za tym idzie poprawy
stanu psychicznego i powi¢kszenia mozliwosci dzialania spolecznego, co prze-
ciwdziata wykluczeniu oséb chorych. Zrozumienie dobroczynnego dziatania
poszczeg6lnych roglin ma bezposredni pozytywny wplyw na $wiadomos¢ pa-
cjenta borykajacego si¢ na co dzien z hiperglikemia i cukrzyca, obarczonego
licznymi problemami zdrowotnymi diabetyka. Wykorzystanie praktyczne
hortiterapii w diecie jest niezwykle wzmacniajacym psychologicznie czynni-
kiem, tym bardziej, ze rosliny zostaly samodzielnie uprawiane, pieleggnowane,

co jako dziatanie celowe i skuteczne zasadniczo podnosi nastrdj i poprawia

samooceng.
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SYNERGY OF ACTION -

HORTIOTHERAPY AND DIET THERAPY
AS AN EFFECTIVE TOOL IN THE TREATMENT OF DIABETES

Summary: Based on the scientific knowledge and the authors' own
professional experience, the educational and therapeutic program
"Masuria for Diabetics” was established. It is aimed at people with dia-
gnosed diabetes, and its activities are focused on horticultural classes
correlated with diet therapy. Hortitherapy can be implemented not
only in the garden, it can be carried out in rooms closed even in winter,
at the patient's home, on the balcony or on the terrace. The uniqueness
of using therapeutic concepts from the cultural and natural heritage
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of Masuria, it is an opportunity for the development of unconven-
tional rehabilitation and pro-health activities based on therapeutic
contact with nature. The unpolluted natural environment, healthy,
high-quality water and smog-free air make Masurian towns and the sur-
rounding area a wealth of the local land, while horticulture is a chance
for the development of preventive and therapeutic programs. Effective
communication and work organization, the ability to create soft pro-
grams on the basis of gardening knowledge correlated with the sciences
of psychology and medicine are future activities for many commu-
nities. The aim of this article was to analyze the available literature data
on the possibility of implementing hortiotherapy in the therapeutic
care of people with diabetes through the prism of the authors' own
experiences implementing the original dietary and therapeutic educa-
tional program "Mazuria for Diabetics".

Keywords: horticultural therapy, diet therapy, diabetes, diabetic,
rehabilitation



DAWID BALICKI, WITOLD ZARDZEWIALY,

RADOStAW BERNACKI, ADRIANNA JANIK, PIOTR BERNACKI,
MONIKA WACEAWSKA MARCELINA WACEAWSKA
UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE

BLIZNOWCE JAKO WSPOLCZESNY
PROBLEM TERAPEUTYCZNY -
PATOFIZJOLOGIA, DIAGNOSTYKA
ROZNICOWA, MOZLIWOSCI
TERAPEUTYCZNE

Abstrakt: Bliznowce to blizny patologiczne stanowiace wyzwanie tera-
peutyczne dla lekarzy klinicystéw z calego $wiata (Ogawa i in. 2019).
Przyczyna ich powstawania nie jest w pelni wyjasniona. Uwaza sig, ze
odpowiedzialny za ich tworzenie jest brak réwnowagi pomiedzy pro-
dukeja, a degradacja kolagenu oraz nadmierna proliferacja i aktywacja
fibroblastéw (Betarbet, Blalock 2020). Wygladem moga przypominaé
blizny przerostowe, ale réznig si¢ klinicznie i histopatologicznie (Oga-
wa i in. 2019). Leczenie bliznowcdw jest niezwykle trudne ze wzgledu
na wznowy po usunicciu chirurgicznym, a takze brak catkowicie zado-
walajacej metody terapeutycznej (Ojeh i in. 2020).

Stowa klucze: bliznowiec, keloid, patofizjologia, leczenie

WPROWADZENIE

Bliznowce, zwane tez keloidami sa to niezlosliwe guzy zlozone z tkanki
facznej wibknistej, pojawiajace si¢ w miejscu uszkodzenia skéry. Moga poja-
wia¢ si¢ w miejscu wigkszego urazu po oparzeniach czy przebytych zabiegach
operacyjnych lub niewielkich uszkodzeniach np. po szczepieniu, badz w miej-
scu zejécia wykwitéw tradzikowych.
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Niewatpliwie wplyw na wystapienie keloidéw maja skfonnosci osobni-
cze, czgsto wystgpujace rodzinnie (Kelly 2009; Jablonska, Majewski 2013).
Ostatnie badania wskazuja na znaczenie czynnikéw genetycznych w powsta-
waniu blizn keloidowych (Tsai i Ogawa 2019). Szczegdlnie predysponuja-
ca do wystapienia bliznowcéw jest rasa afroamerykanska i azjatycka. Uwaza
si¢, ze wiele czynnikéw takich jak napigcie skéry, niedotlenienie, zaburzenia
endokrynologiczne, udzial kwaséw tluszczowych, zaburzenia autoimmunolo-
giczne i hipotezy genetyczne zwigkszaja ryzyko nadmiernego bliznowacenia.
Waznym czynnikiem predysponujacym jest ciemna karnacja skéry.

Keloidy moga wystegpowaé w kazdym wieku, jednak najczesciej doty-
kaja 0s6b miedzy 10 a 30 r. ., co moze wiaza¢ si¢ faktem, iz w tym okresie
biosynteza kolagenu jest najwicksza (Rogus-Skorupska 2002; Lu i in. 2015;
Wang i in. 2018) Etiologia choroby nie jest catkowicie poznana. Wiadomo,
ze zwigzana jest z zaburzeniem procesu gojenia si¢ rany. Podczas procesu
zapalnego dochodzi do zwickszonej ekspresji czynnikéw wzrostu, ktére pobu-
dzajg fibroblasty do produkcji nadmiernej ilosci nieprawidlowego kolagenu.
Zaburzeniu ulega réwniez réwnowaga pomiedzy synteza, a degradacja kola-
genu spowodowanym podwyzszong ekspresjg gendéw dla kolagenu typu i 111
(Berman, Maderal i Raphael 2017; Betarbet, Blalock 2020).

Keloidy nalezy réznicowa¢ z bliznami przerostowymi. Pomimo, ze obie
zmiany naleza do typu nadmiernych blizn patologicznych i posiadaja wspélne
cechy to zdecydowanie réznia si¢ od siebie. W poréwnaniu z bliznami prze-
rostowymi to bliznowce charakteryzuja si¢ cigzszym przebiegiem klinicznym
(Betarbet, Blalock 2020).

Leczenie bliznowcéw jest niezwykle trudne, ze wzgledu na nawroty po
usunieciu oraz brak w pelni skutecznej metody terapeutycznej. Najlepsze
efekty mozemy osiagna¢ poprzez zastosowanie terapii skojarzonych (Kelly
2009). Dodatkowo brak ustalonych wytycznych co do terapii prowadzi do
uzyskiwania niezadawalajacych rezultatéw leczenia (Ogawa i in. 2019).

Keloidy ze wzgledu na swoje rozmiary jak i umiejscowienie cz¢sto stano-
wig dla pacjentéw powazny problem psychiczny i fizyczny, jesli sa nieodpo-
wiednio leczone lub leczenie nie przynosi oczekiwanych rezultatéw (Betarbet,
Blalock 2020). Celem rozwiazania wyzej wymienionych probleméw Japan
Scar Workshop (JSW) opublikowalo skale (JSW Scar Scale) pozwalajaca na
diagnozowanie i réznicowanie keloidéw, blizn przerostowych i dojrzatych
blizn. Umozliwia ona ocen¢ czynnikéw ryzyka u poszczegdlnych pacjentéw
i zajetego obszaru przez blizng, a takie okresla stopieni nasilenia. JSW wraz

z zewngtrznymi ekspertami z réznych dziedzin opracowalo takie wytyczne
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leczenia blizn keloidowych i przerostowych, ktére pozwalaja na dobranie naj-
odpowiedniejszego leczenia dla pacjenta (Ogawa i in. 2019).

PATOFIZJOLOGIA

Patogeneza powstawania bliznowcéw nie jest w pelni wyjasniona, jed-
nak prawdopodobnie tworzenie si¢ keloidéw wynika z rozregulowania 1 z 3
faz gojenia si¢ rany. Wydaje si¢ takze, ze regulacja odpowiedzi zapalnej przez
cytokiny prozapalne IL-6 i IL-8 oraz cytoking przeciwzapalng IL-10 moze de-
terminowac przyszle ksztaltowanie si¢ blizny. Istotng rolg w ksztaltowaniu si¢
zaréwno bliznowcéw jak i blizn przerostowych jest rozregulowanie wytwarza-
nia lub produkgji transformujacego czynnika wzrostu beta (TGF- B). Jego trzy
izofromy TGF-B1, TGF-B2, TGF-B3 odpowiadaja za dalszy proces formowa-
nia blizny. Formy TGF-B1 i TGF-f2 aktywuja dalsze przekazywanie sygnatéw
SMAD i Wnt, powodujac aktywacj¢ fibroblastéw, natomiast forma TGF-B3
dziala w sposéb antagonistyczny przez co obniza sygnalizacje.

W normalnych warunkach po zakoriczeniu gojenia si¢ rany produkcja
TGEF- B ustaje. W keloidach natomiast dochodzi do nadprodukgji izoform
1 i 2 oraz zmniejszenia ekspresji izoformy 3 co przyczynia si¢ do wzrostu ak-
tywowanych fibroblastéw. Ponadto fibroblasty zawarte w bliznowcach zwigk-
szajg aktywnos¢ receptoréw czynnikéw wzrostu, przez co staja si¢ wrazliwsze
na TGF-B i PDGF (Su i in. 1998; Berman, Maderal i Raphael 2017; Wang
i in. 2018; Betarbet, Blalock 2020). Wzrost aktywnosci fibroblastéw skutkuje
zaburzong réwnowagg miedzy synteza, a degradacja kolagenu i macierzy ze-
wnatrzkomérkowej (ECM) co wplywa na powstanie keloidéw. W procesie
przebudowy kolagenu gtéwnymi mediatorami sg metaloproteinazy macierzy
(MMP) i tkankowe inhibitory metaloproteinaz (TIMP), ktére odpowied-
nio nasilaja i zmniejszaja degradacjc ECM (Lee, Jang 2018; Betarbet, Bla-
lock 2020). Udowodniono, ze TGF-B1 zwigksza produkcje TIMP, a zmniej-
sza MMP, co skutkuje zmniejszong degradacja kolagenu. Uwaza sig, ze inne
biatka zapalne takie jak czynnik wzrostu §rédblonka naczyniowego (VEGF)
i plytkopochodny czynnik wzrostu (PDGF), réwniez przyczyniaja si¢ do nad-
produkcji kolagenu (Lin i in. 2017; Betarbet, Blalock 2020).
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DIAGNOSTYKA ROZNICOWA -
KELOIDY, A BLIZNY PRZEROSTOWE

Bliznowce i blizny przerostowe mozemy zakwalifikowaé do nadmier-
nych blizn patologicznych. Réznia si¢ od siebie wygladem makroskopowym,
patogeneza, histopatologia oraz leczeniem.

Bliznowce charakteryzuja si¢ cigzszym klinicznie charakterem. Czgsciej
powoduja $wiad i dolegliwosci bélowe u pacjentéw (Ghazawi i in. 2018;
Betarbet, Blalock 2020). Keloidy rozwijaja si¢ miesiagcami, a nawet latami
rosnac poza poczatkowymi krawedziami rany. Odréznia je to od blizn prze-
rostowych, ktére rosng tygodniami w obrebie rany (Hu i in. 2018; Betarbet,
Blalock 2020). Dodatkowo keloidy nie wykazuja tendencji do samoistnej re-
gresji jak w przypadku blizn przerostowych (Wang i in. 2018).

Histologicznie blizna keloidowa zawiera nieregularnie ulozone widk-
na kolagenowe typu I i III, natomiast blizna przerostowa sklada si¢ gléwnie
z kolagenu typu III réwnolegle ulozonego do powierzchni skéry (Lu i in.
2015; Leong, Murphy i Philips 2017; Betarbet, Blalock 2020). Zaréwno
w bliznowcach, jak i bliznach przerostowych naskérek i skéra brodawkowata
majg prawie normalng strukeure.

Keloidy charakteryzuja si¢ grubymi i jednolicie zabarwionymi wlékna-
mi kolagenowymi, ktére nazywane sa kolagenem keloidalnym, badz szkli-
stym. Natomiast blizny przerostowe cechuje wystgpowanie guzkéw na skérze,
ktore sktadajq si¢ ze zwigkszonej ilosci wiékien kolagenu rozchodzacych sig
w réznych kierunkach (Lee i in. 2004; Huang i in. 2013; Wang i in. 2018;
Ogawa i in. 2019). Na podstawie zawartosci kolagenu keloidowego mozemy
histopatologicznie stara¢ si¢ odrézni¢ te dwie blizny. Brak jednak ustalonej
granicy, ktdra pozwolitaby rozgraniczy¢ te dwie zmiany przez co rozpoznanie

kliniczne moze nie by¢ tozsame z histopatologicznym (Ogawa 2017).
INNE ZMIANY WYGLADEM PRZYPOMINAJACE BLIZNOWCE

Pomimo wystepujacych réznic migdzy keloidami, a bliznami przerosto-
wymi rozpoznanie ich moze sprawia¢ trudnosci. W praktyce klinicznej ist-
nieje wiele zmian, ktére wykazujg posredni wzrost, dlatego w celu wdrozenia
odpowiedniego leczenia wazna jest odpowiednia diagnostyka. Diagnostyka
réznicowa obejmuje takze guzy tagodne i ztosliwe skéry, ktére wygladem

przypominajg bliznowce.
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Lagodne zmiany skérne podobne do keloidéw to: chloniak rzekomy, guz
mieszany skéry, Xanthogranuloma- zéltakoziarniniak, migéniak gladkoko-
moérkowy i wikniak skéry. Natomiast do nowotworéw zosliwych zaliczamy
Dermatofibrosarcoma protuberans-wtékniakomigsaka guzowatego skéry oraz
raka plaskonablonkowego skéry. W przypadku podejrzenia zmian o charak-
terze nowotworowym niezbedne jest wykonanie biopsji (Ogawa i in. 2019).

MOZLIWOSCI TERAPEUTYCZNE

Zbadano wiele metod terapeutycznych, zaréwno chirurgicznych jak i nie-
chirurgicznych. Stwierdzono, ze sa one korzystne, jednak zadna z dotychcza-
sowych metod leczenia bliznowcéw nie jest catkowicie zadowalajaca. Uwaza
si¢, ze najlepsze rezultaty terapeutyczne mozna osiagna¢ stosujac leczenie sko-
jarzone (Ojeh i in. 2020). Pacjenci, ktdrzy s narazeni na powstanie bliznow-
céw powinni stosowaé metody prewencyjne celem zmniejszenia ryzyka ich
wystapienia (Wang i in. 2018). Sposréd dostepnych metod terapeutycznych

mozemy wyrdznié:
*  opatrunki okluzyjne

Plastry silikonowe sa to powszechnie stosowane opatrunki okulzyjne
zmniejszajace ryzyko powstania nadmiernych blizn. Skladaja si¢ z potokluzyj-
nego arkusza zelu silikonowego polaczonego z trwala membrang silikonowa.
Ich gléwny mechanizm dzialania nie jest poznany, ale uwaza sig, ze pozytyw-
ny efekt uzyskujemy poprzez nawodnienie i okluzje fozyska rany (Betarbet,
Blalock 2020). Dzigki temu tworzy si¢ srodowisko zatrzymujace wilgo¢, kté-
re zapobiega odwodnieniu warstwy rogowej naskérka, co z kolei ogranicza
aktywacje fibroblastéw i pdzniejszq nadprodukcje kolagenu (Tandara, Mustoe
2008). Stosowanie opatrunkéw okluzyjnych wymaga jednak dlugiego okresu
stosowania i systematycznosci od pacjenta (Heppt i in. 2015). Skutecznosé
plastréw silikonowych wykazana zostala gléwnie jako $rodek zapobiegawczy,

a nie metoda leczenia.
*  terapi¢ uciskowg

Stosowana jest gléwnie w profilaktyce bliznowcéw jako uzupelnienie
wyciecia chirurgicznego. Mechanizm dziatania tej terapii nie jest jednoznacz-
nie wyjasniony. Prawdopodobnie efekt terapeutyczny uzyskany jest dzigki
niedokrwieniu wywolanemu uciskiem przez co zmniejsza si¢ doplyw czynni-

kéw prozapalnych wokét i w bliznie keloidowej. Wplywa to na aktywnos¢
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fibroblastéw, a takze sprzyja degradacji kolagenu [Ogawa i in. 2019; Betar-
bet, Blalock 2020). Dodatkowo uwaza si¢, ze ci$nienie wywolane uciskiem
powoduje apoptoz¢ komérek macierzy zewnatrzkomérkowej indukowana
mechanoreceptorami (Berman, Maderal, Raphael 2017). Wykazano duza
skuteczno$¢ tej metody w przypadku bliznowcéw usznych. Badania pokazuja,
ze w przypadku wyciecia chirurgicznego oraz zastosowaniu terapii uciskowe;j
odsetek bez nawrotéw siegat od 70,5% do nawet 95% (Tanaydin i in. 2016;
Betarbet, Blalock 2020). Podobnie jak w przypadku opatrunkéw okluzyj-
nych, aby osiagna¢ zadowalajacy rezultat niezbedna jest systematyczno$é¢ i
dtugi okres stosowania, co najmniej 12 godzin dziennie przez okres minimum

6 miesiecy.
*  ostrzykiwanie preparatami sterydowymi

Metoda ta polega na iniekeji $rodkiem kortykosteroidowym blizny ke-
loidowej. Moze by¢ stosowana w monoterapii, a takze jako uzupelnienie
chirurgicznego wycigcia zmiany celem zapobiegania nawrotom (Ogawa i in.
2019). Zazwyczaj uzywany jest do tego triamcynolon. Mechanizm dzialania
kortykosteroidéw wynika gtéwnie z hamowania procesu zapalnego i wzrostu
fibroblastéw, zmniejszenia syntezy kolagenu, a takze zwickszonej degradacji
kolagenu i fibroblastéw (Gauglitz i in. 2011; Berman, Maderal i Raphael
2017; Betarbet, Blalock 2020). W przypadku tej metody zaleca si¢ stosowanie
kreméw znieczulajacych przed iniekcjami, celem zmniejszenia dolegliwosci
bélowych. Wazna jest takze technika wstrzykiwan. Nie nalezy wykonywaé
iniekcji w centrum twardej masy keloidu, gdyz lek nie wniknie odpowiednio
do tkanki. Ostrzykiwanie blizny powinno zaczaé¢ si¢ od granicy ze zdrowa
skéra i wnikaé w glebsze warstwy keloidu, badz okolice obrzezne, gdzie proces
zapalny jest najwickszy. Po zmigkczeniu blizny mozna wykonywa¢ iniekeje
bezposrednio w rdzert (Ogawa i in. 2019). Potwierdzono, ze triamcynolon
zmniejsza nawroty keloidéw po ich chirurgicznym wycigciu $rednio o 50%
(Trisliana Perdanasari i in. 2014). Niestety efektywno$¢ tej terapii nie jest
zagwarantowana i wymaga serii zabiegéw (Ledon i in. 2013). Skutki ubocz-
ne terapii obejmuja bédl po wstrzyknigciu, atrofig i zmiany pigmentacji skéry,
rozwoj teleangiektazji czy powstanie tradziku steroidowego (Ledon i in. 2013;
Trisliana Perdanasari i in. 2014; Betarbet, Blalock 2020).
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e imikwimod 5%

Jest to lek immunomodulujacy stosowany w postaci kremu. Imikiwimod
jest agonistg receptora Toll-like 7, ktéry ogranicza syntezg kolagenu z fibro-
blastéw poprzez miejscowe zwigkszenie koncentracji interferonu afla (INF-a)
(Berman, Maderal i Raphael 2017). Wykazano, ze INF-o zmniejsza aktyw-
no$¢ fibroblastéw zaleznie od zastosowanej dawki, zmniejsza produkcje gliko-
zaminoglikanéw oraz podnosi poziom kolegenazy (Betarbet, Blalock 2020).
W przeprowadzonych badaniach uzyskano zmniejszenie czgstosci nawrotéw
bliznowcéw po ich wycieciu chirurgicznym i zastosowaniu terapii imikwimo-
dem 5% w kremie przez 8 tygodni po zabiegu. Odsetek nawrotéw wahat si¢
jednak od 0 do nawet 88.9% (Berman, Maderal i Raphael 2017). Wynikalo
to prawdopodobnie z réznej lokalizacji zmian (Ojeh i in. 2020). Gtéwne dzia-
fania niepozadane to przebarwienia, rumien, podraznienia i wtérne infekcje,
ktére ustgpowaly po przerwaniu leczenia (Betarbet, Blalock 2020).

*  5-fluorouracyl (5-FU)

Stosowany jest glownie jako lek przeciwnowotworowy. Jest analogiem
pirymidyny. Hamuje syntez¢ DNA i RNA zmniejszajac aktywno$¢ syntazy
tymidylanowej (Trisliana Perdanasari i in. 2014). Wykazano, ze 5-FU ogra-
nicza proliferacj¢ fibroblastéw, indukuje ich apoptoze¢ oraz zmniejsza synteze¢
kolagenu typu I (Ojeh i in. 2020). Podawany w postaci iniekeji do zmian
chorobowych. Moze by¢ stosowany zaréwno w monoterapii jak i w leczeniu
skojarzonym (Ogawa i in. 2019). Badania wykazaly, ze podczas stosowania
w monoterapii odsetek nawrotéw wynosit od 21 do 35%. Natomiast zmniejsze-
nie objetosci keloidu przez okres co najmniej 6 miesigcy zaobserwowano nawet
u 65% pacjentéw. Zdecydowanie lepsze rezultaty mozna osiagnaé stosujac te-
rapi¢ w przypadku bliznowcéw wezesnych, najlepiej do 2 lat (Betarbet, Blalock
2020). Pojawiaja si¢ takze doniesienia, ze polaczenie tej metody z iniekcja-
mi kortykosteroidami i laserem pulsacyjno barwnikowym przynosi najlepsze
efekty terapeutyczne (Trisliana Perdanasari i in. 2014). Dziatania niepozadane
obejmuja bdl po wstrzyknigciu, owrzodzenie, pieczenie (Gauglitz i in. 2011).
Nie odnotowano ogélnoustrojowych skutkéw ubocznych po zastosowaniu
miejscowym preparatu (Betarbet, Blalock 2020). Niestety opublikowany
w 2015 r. przeglad systematyczny wskazuje, ze skutecznos¢ iniekgji 5-FU jest
niestabilna, a odsetek nawrotéw si¢ga nawet 47% (Bijlard, Steltenpool, Nissen

2015).
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*  kriochirurgia

To zabieg wykorzystujacy dzialanie bardzo niskich temperatur, ktdre
osiaga si¢ dzigki zastosowaniu cieklego azotu. Powoduje to uszkodzenie na-
czyn, co prowadzi do niedokrwienia, a nastgpnie martwicy (Har-Shai, Amar,
Sabo 2003). Wykazano, ze po zastosowaniu krioterapii blizna ulega reorga-
nizacji. Wlékna kolagenowe ukladaja si¢ w sposéb réwnolegly i zwarty, po-
dobny histologicznie do klasycznej blizny. W tkance bliznowatej stwierdzono,
takze zmniejszong liczb¢ miofibroblastéw, komérek tucznych oraz obnizenie
produkcji TGF-B przez fibroblasty (Har-Shai, Mettanes, Zilberstein 2011;
Betarbet, Blalock 2020). W zaleznosci od uzytej techniki krioterapii mozemy
uzyska¢ rézny efeke terapeutyczny. Zabieg ten mozemy wykonywaé metoda
kontaktows, poprzez sondy rozpylajace lub bezposrednie zamrazanie od wne-
trza zmian chorobowych (kriochirurgia doogniskowa) (Gauglitz i in. 2011).
Ostatnia z wyzej wymienionych metod wykazuje przewage nad pozostatymi.
Cechuje si¢ wyzsza skutecznoscia, a takze mniejsza liczbg skutkéw ubocznych
(Ojeh i in. 2020). Dodatkowo do uzyskania pozadanego efektu potrzebna
jest mniejsza ilo§¢ zabiegéw (Betarbet, Blalock 2020). Dzigki zastosowaniu
metody doogniskowej uzyskano zmniejszenie si¢ blizny od 51 do 67%. Na-
tomiast czesto$¢ nawrotéw wahala sie od 0 do 24% (van Leeuwen i in. 2015).
Krioterapia zewnetrzna wiazala si¢ z wystgpowaniem dziatan niepozadanych
w postaci hipopigmentacji, pecherzy i bélu po zabiegu, ktdre udalo si¢ zni-
welowa¢ dzigki zastosowaniu techniki doogniskowej (Ojeh i in. 2020; van

Leeuwen i in. 2015).
*  terapia laserowa

Wyrézniamy lasery ablacyjne i nieablacyjne (Ojeh i in. 2020). W za-
leznosci od uzytego typu lasera mozemy osiagna¢ rézny efeke terapeutyczny.
Dzialanie laseréw nieablacyjnych opiera si¢ na uszkodzeniu mikronaczyn, kt6-
re prowadzi do miejscowego niedotlenienia i zmniejszenie dostaw substancji
odzywczych (Betarbet, Blalock 2020). Dochodzi do hamowania proliferacji
fibroblastéw, zmniejsza si¢ uwalnianie mediatoréw zapalnych oraz odktadanie
kolagenu typu III (Ogawa i in. 2019). Natomiast lasery ablacyjne emituja
wiazki lasera absorbowane przez czasteczki wody w skérze, ktére powodu-
ja miejscowe zniszczenia w tkankach. Prowadzi to do przebudowy kolagenu,
a w konsekwengji blizny. Aby laseroterapia byla efektywna wymagane jest
przeprowadzenie kilku zabiegéw co 4-8 tygodni (Ojeh i in. 2019). Obiecu-
jace wyniki uzyskano stosujac laser pulsacyjny PDL o dlugosci fali 585 nm
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(Gauglitz i in. 2011). Z badari wynika, ze terapia laserem PDL zmniejsza ob-
jeto$¢ keloidu od 24 do 45% po 3-6 sesjach terapeutycznych. Dodatkowo ob-
serwowano zniwelowanie takich objawéw jak bél, $wiad i pieczenie (Betarbet,
Blalock 2020). Nie zaleca si¢ przeprowadzania terapii wylacznie laserem abla-
cyjnym ze wzgledu na wysoki wskaznik nawrotu keloidu (Ogawa i in. 2019).
Stwierdzono, ze przy leczeniu poprawe efektywnosci leczenia mozemy uzyskad
poprzez leczenie skojarzone z iniekcjami sterydowymi (Ojeh i in 2020). Skutki
uboczne terapii laserem PDL to tymczasowa plamica, zmiany pigmentacyjne
oraz powstawanie pecherzy (Gauglitz i in. 2011). Wykazano, ze tym dziala-
niom niepozadanym mozna zapobiega¢ stosujac chlodzenie naskérka podczas
terapii. W przypadku laseroterapii ablacyjnej obserwowano rumien, obrzek,
pojawienie si¢ przebarwien (Betarbet, Blalock 2020).

*  metoda chirurgiczna z radioterapia

Chirurgiczne wycigcie bliznowcéw wiazato si¢ z niezwykle wysokim od-
setkiem nawrotéw. Wedlug niektdrych Zrédel bylo to az 45-100%. Celem
zmniejszenia czgstosci wznowy opracowano wiele nowatorskich technik re-
konstrukcyjnych. Wykazano takze skuteczno$¢ przeszczepéw skory po calko-
witej resekeji zmiany (Betarbet, Blalock 2020). Dodatkowe uzupelnienie le-
czenia chirurgicznego o radioterapi¢ pozwolito obnizy¢ czgstos¢ nawrotéw do
ponizej 10% (Ogawa, Tosa, Dohi i in. 2019). Ten protokét leczenia uznano
za najskuteczniejszy w przypadku niepowodzenia leczenia za pomocg technik
niechirurgicznych (van Leeuwen i in. 2015). Mechanizm dzialania radiote-
rapii nie jest doktadnie poznany. In vitro stwierdza si¢ hamowanie prolifera-
¢ji oraz indukej¢ apoptozy fibroblastéw keloidu. Skutkuje to zmniejszeniem
produkgji kolagenu i zatrzymaniem wzrostu keloidu (Ojeh i in. 2020). Stale
ulepszana technika radioterapii pozwolita zwigkszy¢ bezpieczefistwo oraz sku-
tecznos¢ tej metody. Sposréd dostgpnych form radioterapii za najlepszy uzna-
je si¢ napromieniowanie wiazka elektronowsa. Naukowcy z Nippon Medical
School Hospital dostosowali takze dawke promieniowania w zaleznosci od
okolicy ciata. Miejsca o wysokiej podatno$ci nawrotéw powinny otrzymywaé
wicksza dawke 18Gy/3fr/3dni, o niskiej 8 Gy/1{r/1dzieri, natomiast pozostate
15Gy/2fr/2dni (Ogawa, Tosa, Dohi i in. 2019). Wedlug dostepnych wytycz-
nych JSW zamknigcie rany po zabiegu chirurgicznym nalezy przeprowadzi¢
przy minimalnym naprezeniu szwéw, aby nie wywolywa¢ nadmiernego napie-
cia siateczkowatej skéry whasciwej. Pozwoli to uniknaé przewleklego zapalenia,
a w konsekwencji nawrotu blizny patologicznej. W przypadku, gdy niemoz-

liwe jest zamkniecie rany szwami pierwotnymi o niskim naprezeniu zaleca
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si¢ rekonstrukcje przeszczepami skéry (Ogawa i in. 2019). Radioterapia po
chirurgicznym usunigciu blizny moze wigzaé si¢ z wystgpowaniem skutkéw
ubocznych. Pacjenci narazeni sa na szereg powiktani skérnych, w tym wtér-
nej karcynogenezy (Betarbet, Blalock 2020). Gléwne dziatania niepozadane
to rumien, teleangiektazja, zmiany pigmentacyjne (Ogawa, Tosa, Dohi i in.
2019). Terapia nie jest zalecana dla pacjentek w ciazy, dzieci oraz w miejscach
wrazliwych na promieniowanie jak tarczyca, gruczoly sutkowe czy gonady
(Berman, Maderal i Raphael 2017). Z najnowszych badan wynika jednak, ze
czgstos¢ wystepowania skutkéw ubocznych jest bardzo niska, a ryzyko karcy-

nogenezy niewielkie.
PODSUMOWANTIE

Niewatpliwie terapie bliznowcéw sa wyzwaniem dla lekarzy klinicystéw
(Ogawa i in. 2019). Stanowig problem estetyczny, powoduja bél, dyskomfort
oraz stres psychiczny wplywajac na jako$¢ zycia pacjentéw. Pomimo, ze istnie-
je wiele metod terapeutycznych, to efektywnos¢ wigkszosci z nich jest niezado-
walajaca (Ojeh i in. 2020). Brak standardowych wytycznych odnosnie leczenia
i protokoléw postepowania dodatkowo poteguje problemy zwiazane z terapia
bliznowcéw. Przeklada si¢ to na gorsze rezultaty diagnostyczno-lecznicze.

Pomocny w tym aspekcie moze okaza¢ si¢ opublikowany dokument
Japan Scar Workshop zawierajacy algorytmy diagnostyczne, terapeutyczne
i protokoly postgpowania w zaleznosci od lokalizacji keloidu (Ogawa i in.
2019). Obecnie najlepsze wyniki leczenia osiaga si¢ stosujac chirurgiczne wy-
ciecie i zastosowanie radioterapii. Ta metoda pozwolita na zmniejszenie cze-
stosci nawrotéw ponizej 10% (Ogawa, Tosa, Dohi i in. 2019). W dalszym
ciagu prowadzone sa badania nad genetyka, epigenetyka i mechanobiologia
bliznowcéw, ktére w przysztosci moga doprowadzi¢ do powstania jeszcze sku-
teczniejszych i bezpieczniejszych metod leczenia i profilakeyki (Tsai, Ogawa
2019).
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KELOIDS AS A MODERN THERAPEUTIC PROBLEM —
PATHOPHYSIOLOGY, DIFFERENTIAL DIAGNOSIS,
THERAPEUTIC POSSIBILITIES.

Abstract: Keloids are pathological scars that constitute a therapeutic
challenge for clinicians from all over the world (Ogawa et al. 2019).
The cause of their formation is not fully understood. It is believed that

113



the imbalance between collagen production and degradation as well
as excessive proliferation and activation of fibroblasts is responsible for
their formation (Betarbet, Blalock 2020). They may resemble hyper-
trophic scars, but they differ clinically and histopathologically (Ogawa
et al. 2019). Treatment of keloids is difficult due to recurrences after
surgical removal, as well as the lack of a satisfactory therapeutic meth-
od (Ojeh et al. 2020).

Stowa klucze: keloid scar, keloid, pathophysiology, treatment
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UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE

WPLYW MUKOWISCYDOZY

NA JAKOSC ZYCIA.

RYZYKO ZAKAZENIA BAKTERIA
PSEUDONOMASAERUGINOSA SKUTKIEM
CIEZKIEGO PRZEBIEGU CHOROBY

I RYZYKIEM NIEPEENOSPRAWNOSCI

Streszczenie: Mukowiscydoza to bardzo powazna choroba i nie mozna
jej lekcewazy¢. Artykul ma za zadanie przedstawié problem zwigzany
z lekoopornoscia bakterii Pseudomonas aeruginosa w leczeniu muko-
wiscydozy (cystic fibrosis). Pseudomonas aeruginosa odgrywa wysoki
problem w zachorowalnosci i $miertelnodci tego schorzenia. Istnieje
réwniez wiele innych patogenéw, ktére wplywaja na dlugo$é¢ i jakos¢
zycia. Mukowiscydoza ma podloze genetyczne. Gléwny problem to
dysfunkcja biatka CFTR. Przebieg cystic fibrosis wiaze si¢ z wieloma
powiklaniami. Podczas choroby rozwijajg si¢ rozstrzenia oskrzeli, nie-
wydolno$¢ trzustki, nieptodno$¢ u mezezyzn i wiele innych powikfad.

Stowa kluczowe: mukowiscydoza, biatko CFTR, Pseudomonas
aeruginosa

WPROWADZENIE

Mukowiscydoza ( ang. CF-cysticfibrosis, zwidknienie torbielowate) — jest

szeroko rozpowszechniong na calym $wiecie wrodzona choroba genetyczng
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wynikajaca z zaburzenia wydzielania gruczotéw zewnatzwydzielniczych.
CF jest najczestsza powaznie rokujacy dziedziczong w sposéb autosomalnie
recesywnie chorobg rasy biatej. Czgstotliwo$¢ wystepowania okoto 1 na 2500
zywych urodzert (Vestergaard i in. 2016). Przyczyng mukowiscydozy jest de-
fekt (mutacja) genu znajdujacego na ramieniu dtugim chromosomu 7 ko-
dujacego bialko CFTR (ang. Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance
Regulator, regulator przewodnictwa blonowego). Mukowiscydoza wynika ze
zmniejszonej funkeji biatka CFTR w blonie szczytowej komérek nablonka
drég oddechowych, co prowadzi do mniejszej objetosci cieczy na powierzchni
drég oddechowych. Uposledzone zostaje oczyszczanie Sluzowo-rzgskowe. Za-
blokowany zostaje réwniez transport chloru z komérki, co powoduje zwigk-
szenie absorpcji sodu do komérki. Nastgpstwem jest zmniejszenie zawartosci
wody w wydzielinie w przewodach wyprowadzajacych gruczotéw zewnatrzwy-
dzielniczych w trzustce (Navarro 2015). Wyzej wymienione procesy powodu-
ja wzrost powstania gestej wydzieliny o wysokiej lepkosci. Zmiany w uktadzie
oddechowym wynikaja z powodu malej obj¢tosci plynu okolooskrzelowego
nablonka drég oddechowych. Duze stgzenie NaCl w plynie powierzchniowym
i zmiana jego pH przyczyniaja si¢ do zmniejszenia aktywnosci peptydéw prze-
ciwbakteryjnych, takich jak lizozym, laktoferyna, co w dalszym ciagu sprzyja
nawracajacym zakazeniom ukfadu oddechowego. Przez utrudniony odplyw
zwickszonej objetosci $luzu i zastoju wydzieliny dochodzi do zaburzeri przede
wszystkim uktadu oddechowego i przewodu pokarmowego. Z powodu braku
prawidlowego oczyszczania sluzowo-rzgskowego, obrzeku blony sluzowej, co
sprzyja ograniczonej droznosci oskrzelikéw powoduje przewlekle zakazenia
bakteryjne. Do najczgstszych patogenéw wywotujacych zakazenia dolnych
drég oddechowych nalezy: Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus.
Z powodu obnizenia odpornoéci w przysztosci u chorych na mukowiscydoze
pojawia si¢ u wigkszoéci bakteria Pseudomonas aeruginosa. Bakterie najcze-
Sciej rosng za pomoca biofilmu tworzacego barierg dla komérek fagocytuja-
cych ilekéw. Biofilm to jednowarstwowy lub wielowarstwowy wzrost drobno-
ustrojéw w drogach oddechowych. Zawartos$¢ biofilmu jest bardzo trudna do
usunigcia, co sprzyja przewleklym zakazeniom i tak zwanej opornosci na an-
tybiotyki. Pseudonomas aeruginosa to wszechobecna paleczka Gram-ujemna.
Przewlekle zakazenie chorych na mukowiscydoze tg bakterig skutkuje si¢ upo-
$ledzeniem czynnosci puc i wzrostem $miertelnosci. W zaawansowanych po-
staciach dochodzi do rozleglego uszkodzenia miazszu ptuc. Zmiany wuktadzie
pokarmowym spowodowane s zastojem i spadkiem pH soku trzustkowego.
Ten proces sprzyja powstaniu przewleklego stanu zapalnemu. U wigkszosci
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chorych dochodzi do niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej trzustki, co niesie
za soba uposledzone wchlanianie thuszczéw i witamin w nich rozpuszczalnych.
Po kilkunastu latach chorzy na CF sa obciazeni wyst¢gpowaniem cukrzycy.
W watrobie moga si¢ pojawi¢ ogniska sttuszczenia, co w przyszlosci moze sig
skutkowaé powstaniem ognisk marskosci zétciowej. Z powodu wyzej wspo-
mnianej zwigkszonej lepkosci Sluzu, lepka wydzielina w jelicie cienkim jest
przyczyna przewleklego bélu brzucha, zglaszanych przez osoby chore na mu-
kowiscydozg. Mukowiscydoza jest schorzeniem wielouktadowym. Niemniej
jednak, mimo ze znaczna czg$¢ chorych cierpi na zaburzenia wielonarzadowe,
czynnikiem decydujacym o jako$¢ zycia chorych na CF s najczeéciej powi-
ktania zwiazane z obecnoscig bakeerii lekoopornych w ukfadzie oddechowym
(Matuszczyk 2013).

DIAGNOSTYKA

Mukowiscydoza moze si¢ ujawni¢ tuz po urodzeniu smoétkowa niedroz-
noscia jelit. Typowe objawy w okresie niemowlecym to nawracajace infekcje
dolnych drég oddechowych i stabe przyrosty masy ciata. U dzieci starszych to
kaszel, krwioplucie, duszno$¢ i przyspieszony oddech, ograniczenie drozno-
$ci i przewlekly ropny niezyt nosa, oddawanie obfitych i cuchnacych stolcéw,
wzdecia i bdl brzucha z epizodami zatrzymania pasazu tresci jelitowej, utrata
masy ciata (Navarro 2015).

Od 2009 roku w Polsce sa prowadzone badania przesiewowe na muko-
wiscydoze we wezesnym dzieciristwie, co spowodowalo mniejsza $miertelnos¢
chorych na CF i lepsza opieke nad chorymi. Genetyczne badania przesiewowe
sa wykonywane u noworodkéw, ktérzy maja nieprawidtowy wynik badania
ITR (immunoreatywny trypsynogen). Obecno$¢ 2 kopii mutacji genu CFTR
wskazuje na obecno$¢ mukowiscydozy.

Istnieje réwniez metoda oznaczenia st¢zenia jonu chlorkowego w pocie
podczas kiedy wystepuja objawy sugerujace mukowiscydoze lub CF w rodzi-
nie. Wynik st¢zenia jonu chlorkowego w pocie >60 mmol/l oznaczony dwa
razy potwierdzaja mukowiscydoze.

Celem wykrycia bakterii wykonuje si¢ badanie mikrobiologiczne plwo-
ciny. Ocena mikroskopowa preparatu barwionego oraz posiew z antybiogra-

mem-jest to najwazniejsze dla oceny stanu zapalnego i obecnosci zakazenia.
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ZAKAZENIE PSEUDOMONAS AERUGINOSA
W PRZEBIEGU MUKOWISCYDOZY

Gléwne mechanizmy P. aeruginosa stosowane do przeciwdzialania ata-
kowi antybiotykéw mozna podzieli¢ na wrodzone, nabyte i adaptacyjne. We-
wnetrzna oporno$¢ charakteryzuje si¢ wrodzong mozliwoscia niereagowania
na okreslone antybiotyki. Zwiazane to jest z ograniczong przepuszczalnoscia
blony zewngtrznej, ktéra wypompowuje antybiotyk z komérki. Blona ze-
wnetrzna bakterii Pseudonomas aeruginosa dziala jako bariera zapobiegajaca
wnikaniu na przyklad Beta-laktamom, antybiotykom z grupy aminogliko-
zydéw, antybiotykom chinolowym itd. Z tego wynika ze przepuszczalnos¢
blony zewnetrznej jest bardzo niska. Skutkuje si¢ to powstaniem biofilmu.
Wewngtrzna oporno$¢ wiaze si¢ rowniez z tym ,ze zwigkszona jest ilo§¢ pro-
dukeji enzyméw inaktywujacych dzialania antybiotykéw lub modyfikujacych
je. Nabyta oporno$¢ powstaje podczas mutacji i zmian materialu genetyczne-
go w genomie, co powoduje wzrost powstania bakterii wielolekoopornych.
Powiklaniem nabytej opornosci sa nawracajace zakazenia uktadu oddechowe-
go. Adaptacyjna oporno$¢ cechuje si¢ wytworzeniem biofilmu i tak zwanych
~przetrwalnikéw”, jest to negatywny czynnik rokowniczy mukowiscydozy.
Komérki drobnoustrojéw hodowane w biofilmach sa w mniejszym stopniu
wrazliwe na antybiotyki. Biofilm ulatwia adaprtacje bakteriom, co réwniez jest
ztym czynnikiem prognostycznym. Pseudomonas aeruginosa podlega licznym
zmianom fizjologicznym i fenotypowym podczas powstania biofilmu (Pang
i in. 2019). Bakteria si¢ adaptuje w ukladzie oddechowym, trwa tak zwany
proces adaptacyjny. Rozpoznano wiele adaptacji,ktére wplywaja na przewle-
kle zakazenia i w tym te, ktére pozwalaja na odnajdywaniu si¢ odpornosci
(utrata ruchliwosci, zmiany w lipopolisacharydach), wytworzenie ,przetrwal-
nikéw”, wirulencje i tworzenie si¢ wariantéw matych kolonii.

Antybiotykoterapia bez uprzedniego antybiogramu przypadkéw
P. aeruginosa zawiera si¢ w terapii skojarzonej oraz monoterapii doswiad-
czalnej. Terapia ta zmniejsza $miertelno$¢ pacjentdéw z cigzkimi przebiegiem
CF u chorych z zakazeniami P, aeruginosa. Leczenie infekcji P. aeruginosa stato
si¢ duzym wyzwaniem ze wzgledu na zdolno$¢ tej bakterii do odpornosci na
wiele obecnie dostgpnych antybiotykdw.

Wszyscy wiemy, ze wartos¢ MIC w antybiotykoterapii jest bardzo wazna.
Wiaze si¢ to ze skutecznym leczeniem i zwigckszong przezywalnoscia chorych
na mukowiscydozg. Minimalne st¢zenie hamujace, MIC (ang. minimum in-

hibitory concentration) — najmniejsze st¢zenie antybiotyku, hamujace wzrost
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drobnoustroju. Pobrane szczepy bakterii P. aeruginosa chorych na mukowiscy-
doz¢ wykazujg zwykle wyzsze wartosci MIC in vitro po znacznym czasie prze-
bywania w drogach oddechowych, poniewaz czgstos¢ i czas trwania ekspozycji
na antybiotykoterapi¢ wzrasta z czasem trwania choroby. Alleliczne warianty
tego samego patogenu cz¢sto maja rézng wielkos¢ efektdw i zmienny wplyw
na minimalne st¢zenie hamujace. W przypadku niektérych szczepéw jest
mozliwo$¢ wykrycia pojedynczego mechanizmu opornosci, ktéry jest w stanie
w duzym stopniu przewidzie¢ MIC. Ale jednak zmiennosci molekularne maja
wplyw na podstawy mechanizméw opornosci u P. aeruginosa co sprawia, ze
jest to praktycznie nie mozliwe do przywidzenia. Rézne szczepy opornosci na
srodki przeciwdrobnoustrojowe sa czgsto bardziej skomplikowane, a rézne wa-
rianty fenotypowe i genotypowe, ktére ewoluuja w ptucach mukowiscydozy,
utrudnia ich wykrycie. Korelacje pomigdzy genotypem i zmianami MIC cze-
sto sg cigzkie do ustalenia odpowiedniej dawki antybiotyku. Udowodniono
réwniez ze nieznane czynniki moga przyczynia¢ si¢ do opornosci u P. aeru-
ginosa . Poza B-laktamami, zlozone mechanizmy opornosci zostaly réwniez
opisane dla polimyksyn, zwlaszcza kolistyny (Clark i in. 2018).

Sa dowody, ze historia leczenia antybiotykami w przesztosci, st¢zenie an-
tybiotykéw i czgstotliwos¢ ekspozycji, kolejnos¢ leczenia terapeutycznego oraz
rodzaj $rodkéw przeciwdrobnoustrojowych podawanych w polaczeniu z inny-
mi lekami (antybiotykami) maja wplyw na przebieg mukowiscydozy zwiaza-
nym z zakazeniem P. aeruginosa.

Niedawne badanie przeprowadzone zwiazane z mukowiscydoza (Vester-
gaard i in. 2016) odkryly, ze rézne wzorce mutacji pojawily si¢ po wystawie-
niu szczepu laboratoryjnego PAOI1 na réwnoczesna dwulekowa kombinacje
ceftazydymu i cyprofloksacyny. Leczenie skojarzone wybrane ze wzgledu na
szerokie spektrum opornosci poprzez mutacje mexR, regulator transkrypcji
pompy wyplywowej MexAB-OprM, podczas gdy ekspozycja na kazdy anty-
biotyk wybrany samodzielnie pod katem mutacji, ktére byly bardziej ukie-
runkowane na antybiotyk (np. B-laktamazyAmpC lub pompy wyplywowej
MexCD-Opr] odpowiednio dla ceftazydymu i cyprofloksacyny). Populacje
leczone w skojarzeniu ceftazydymem i cyprofloksacyna wykazywaly wicksza
zmienno$¢ w zaleznosci wartosci MIC, a takze rozwinely opornos¢ na merope-
nem, na antybiotyk, ktérego nie stosowano w eksperymencie. To podkresla
obecny brak zrozumienia, jak terapie skojarzone dzialaja u pacjentéw i czy
wywolujg pozadany wplyw na docelowy patogen (Clark i in. 2018). Podsu-
mowujac opisane badanie: istnieja dwa kluczowe schematy, ktére wplywaja
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na przebieg mukowiscydozy i czynnos¢ ukladu oddechowego. Po pierwsze-
brak korelacji miedzy wartoscia MIC in vitro

Aeruginosa a leczeniem (okreslang za pomoca metod konwencjonalnych,
biofilmu, wielokrotnych kombinacji metod badania wrazliwosci bakterio-
béjczej) (Aaron i in. 2015). Po drugie - trudnosci w przewidywaniu mecha-
nizméw opornoséci na podstawie genotypu i fenotypu szczepu P. aeruginosa
z powodu braku zgodnosci migdzy MIC i mutacjami w znanych mechani-
zmach opornosci (Wolter i in. 2009). Niestety wyniki koricowe badan nie
przynosza zadnych korzysci pacjentom z mukowiscydoza (Clark i in. 2018).
P. aeruginosa wystgpuje w duzych gestosciach w plwocinie drég oddechowych
w przebiegu mukowiscydozy, mozliwe ze istnieje blad przedanalityczny, ktéry
przyczynia si¢ do obecnych trudnosci w pomiarze i interpretacji wrazliwo-
§ci na antybiotyki podawane w mukowiscydozie. W przypadku profilowania
wrazliwosci standardowe metody hodowli bakterii P. aeruginosa sa zwykle
oparte na morfologii kolonii i izolowaniu czystych szczepéw bakterii, ale
metody czgsto rdznig si¢ w zaleznosci od wybranego laboratorium. Wykrywa-
nie i analizowanie mechanizméw opornosci przez szczepy bakterii sa bardzo
skomplikowane ze wzgledu na wzajemne oddzialywanie miedzy fenotypem
i genotypem bakterii P, aeruginosa . Ograniczenie si¢ tylko do tych znanych
szczepdw opornosci czgsto moze powodowaé falszywie ujemne wyniki i po-
mija¢ inne warianty zwiazane z niewyjasnionymi do tej pory mechanizmami

opornosci.
LECZENIE MUKOWISCYDOZY

Polega przede wszystkim na podaniu lekéw takich jak antybiotyki to-
bramycyna, aztreonam, azytromycyna, kolistyna. Dawki sa dobierane wedtug
oceny zaawansowania choroby indywidualne. W chwili obecnej P. aeruginosa
wykazuje wysoka lekoopornos¢, dlatego wazne jest prawidtowe dobranie an-
tybiotyku (wedtug antybiogramu) oraz poszukiwanie nowych metod leczenia.
Dlugotrwale stosowanie antybiotykéw liczylo si¢ z dobrymi prognozami dla
poprawy przezycia 0s6b z mukowiscydoza, ale w konsekwencji prowadzi do
tego, ze pacjenci musza zmagac si¢ z powiklaniami zwiazanymi ze toksyczno-
$cig antybiotykows, a w szczeg6lnosci chodzi o dzialanie niepozadane amino-
glikozydéw -nefrotoksyczno$¢ i ototoksycznos¢ (Smith i in. 2017).
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TERAPIE UZUPEENIAJACE

Techniki oczyszczania drég oddechowych i leki mukolityczne sa stoso-
wane w celu zmniejszenia tempa pogarszania si¢ czynnosci ptuc w mukowi-
scydozie. Chociaz nie ma zgody co do tego, ktéra technika powinna zosta¢
zastosowana, wszystkim pacjentom zostanie dobrana indywidualna forma
oczyszczania drég oddechowych (Conway i in.2014) Warto réwniez zwrdcié
uwagg na polaczeniu rodzaju wykonywanej rehabilitacji i metodami podawa-
nia antybiotykéw (czas, droga podania, dawka).

DNAza jest substancja mukolityczna, ktéra, jak wykazano, zmniejsza za-
ostrzenia pluc o 22% i poprawia wymuszona objetos¢ wydechowa w ciagu
1 sekundy (FEV ), poprawia czynnos¢ ptuc o 5,8% przy codziennym stosowa-
niu (Fuchs i in. 1994). Hipertoniczna sl fizjologiczna zwigksza nawodnienie
drég oddechowych i, jak stwierdzono, poczatkowo zwigksza FEV | i zmniejsza
zaostrzenia ukladu oddechowego (Elkins i in. 20006).

Mannitol jest cukrem niewchtanianym, ktéry wspomaga nawilzanie
$luzu poprzez wywieranie ci$nienia osmotycznego i wykazano, ze poprawia
FEV | u pacjentéw wdychajacych go w postaci suchego proszku (Bilton D
i in.2013). Azytromycyna w malych dawkach jest zwykle stosowana jako $ro-
dek przeciwzapalny.

Tlenek azotu (NO) jest skutecznym $rodkiem inaktywujacym biofilmy
P. aeruginosa , zwigkszajac w ten sposéb podatnos¢ na srodki antybiotyki (Bar-
raud i in.20006).

Warto réwniez zwrdcié uwage na narastajace pogorszenie funkcji in-
nych ukladéw w organizmie. Jedno z nich to niedozywienie u chorych na
mukowiscydozg spowodowane zwigkszonym podstawowym wydatkiem ener-
getycznym jako efekt zaburzen funkgji ukladu oddechowego oraz nadmier-
na stratg energii i skladnikéw odzywczych. Wynika to z zaburzen trawienia
i wchtaniania. Z tego wzgledu kluczowa jest terapia zywieniowa, ktéra polega
na indywidualnym planowaniu diety i regularnej ocenie jej wartosci odzyw-
czej. Warto dba¢ o prawidlowy stan odzywienia. Z powodu na wystepujaca u
zdecydowanej wigkszosci chorych (85%) zewnatrzwydzielnicza niewydolnos¢
trzustki wazne jest odpowiednie postgpowanie zywieniowe zawierajaca tera-

pi¢ enzymami trzustkowymi oraz suplementacje witaminami rozpuszczalnymi
w tuszczach (A,D,E,K) (Matuszczyk 2013).
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WNIOSKI

Konwencjonalne strategie leczenia antybiotykami sg tylko cz¢sciowo
skuteczne i przyczyniajg si¢ do opornosci na antybiotyki. Opracowywanie
i pojawienie si¢ nowych lekéw przeciwdrobnoustrojowych i metod zapobiega-
nia i leczenia zakazen P. aeruginosa to dhuga inieprosta droga. Przeprowadzane
badania musza skupic¢ si¢ na znalezieniu nowych opracowan, ktére prowadza
do zmniejszenia powikari i niepowodzeri leczenia oraz zwigkszenia skutecz-
no$ci w badaniach klinicznych. Poniewaz P. aeruginosa cechuje si¢ wieloaspek-
towa opornoscia na antybiotyki, powodzeniem beda si¢ liczy¢ metody lecze-
nia prawdopodobnie terapii skojarzonych lekéw przecidrobnoustojowych.

Pacjenci z mukowiscydoza zyja o wiele krécej niz osoby zdrowe, jest
to zwiazane z przewleklymi zakazeniami bakteryjnymi oraz niewydolnoscia
wielonarzadowa .Zycie z taka chorobg jest petne wyrzeczen, koszty leczenia
i rehabilitacji sa ogromne, nie wiele 0séb sta¢ na taka opieke. Mukowiscy-
doza postegpuje i powoduje narastajaca niepelnosprawnosé, wiele pacjentéw
doswiadcza stanéw depresyjnych.

Wezesna diagnostyka genetyczna, leczenie celowane jest pomocne i po-
winno by¢ dostgpne dla kazdego. Ryzyko choréb genetycznych jest wysokie.
Schorzenia te odbieraja pacjentom lata mlodosci oraz towarzysza od narodzin
az do $mierci. Jest to dramat dla pacjentéw i ich rodzin.Jest to istotne zagro-
zenie. Choroby genetyczne towarzysza ludzkosci od dziesigcioleci tylko od
naszej cywilizacji zalezy czy w przyszlosci zostang opracowane metody prze-

ciwdziatania i catkowicie skutecznego leczenia takich choréb.
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,Lomnik —Centrum Zdrowia Dziecka”, Warszawa, 2013.

INFLUENCE OF CYSTIC FIBROSIS ON QUALITY OF LIFE. RISK
OF PSEUDOMONAS AERUGINOSA INFECTION DUE

TO THE SEVERE COURSE OF THE DISEASE

AND THE RISK OF DISABILITY

Abstract: Cystic fibrosis is severe disease and cannot be underestima-
ted. The article aims to present problem associated with drug resistan-
ce Pseudomonas aeruginosa in cystic fibrosis treatment. Pseudomo-
nas aeruginosa perform high problem in sickness rate and death rate.
Exist more pathogens, which induce problems, influence to quality of
life and lifetime. Cystic fibrosis has genetic etiology. Main problem
is CFTR protein disfunction. There are many complications during
cystic fibrosis. During disease could develop bronchiectasis, pancreas
insufficiency, infertility with men and more other complications.

Key words: Cystic fibrosis, CFTR protein, Pseudomonas aeruginosa
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Abstrakt: Otylo$¢ cechuje nieprawidlowe i nadmierne nagromadzenie
tkanki duszczowej. Jej przyczyna jest zbyt wysoka podaz energetyczna,
przekraczajaca dzienne zapotrzebowanie kaloryczne, skutkujaca zawy-
zonym BMI oraz mala aktywno$¢ fizyczna utrzymujaca si¢ przez dhuz-
szy czas. Otylo$¢ moze przyczynia¢ si¢ do choréb ogélnoustrojowych.
Ma negatywny wplyw na ukfad krazenia, ruchu, oddechowy, hormo-
nalny. Coraz cz¢dciej obserwuje si¢ otytos¢ wérdd dzieci i miodziezy, co
przyczynia si¢ do ich nieprawidtowego rozwoju. Artykul ma na celu
przedstawienie negatywnych skutkéw otylosci, jej wplywu na pracg or-
ganizmu oraz metody walki z tym problemem.

Stowa klucze: otylos¢, choroba cywilizacyjna, BMI

WSTEP

Wraz z dynamicznie zwigkszajaca si¢ liczba przypadkéw otylosci zacze-
to rozwazaé zaklasyfikowanie jej, jako jednostke chorobowa. Zauwazono, ze
otylos¢ jest nie tylko czynnikiem ryzyka innych choréb, ale sama wpisuje si¢
w definicj¢ choroby, poniewaz przyczynia si¢ do dysfunkgji organizmu czlo-
wieka o charakterze $rodowiskowym, genetycznym i endokrynologicznym.
Otylos¢ jest w przewazajacej cz¢sci problemem krajéw wysoko- i Sredniorozwi-

nigtych, ktéry dotyczy zaréwno dorostych i dzieci. Zbyt duze nagromadzenie
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tkanki thuszczowej skutkuje wieloma powiklaniami takimi jak choroby ukta-
du krazenia. Otylo$¢ wplywa niekorzystnie takze na pozostale uklady takie
jak uklad oddechowy, wewnatrzwydzielniczy i immunologiczny. Moze przy-
czynia¢ si¢ do powstania cukrzycy insulinoniezaleznej, POCHP, zapalenia
stawéw a nawet nowotworéw. (Conway B i in. 2004) Obecnie nadwage
i otylos¢ klasyfikuje si¢ wedtug wskaznika masy ciata (BMI). BMI (waga
w kilogramach / wzrost w metrach do kwadratu). U dorostych nadwagg defi-
niuje sig, jako BMI = 30,0 kg / m2. Wedtug szacunkéw naukowcéw optymal-
ny BMI dla dorostych w wieku od 18 do 85 lat wynosi od 18,5 do 24,9, osoby
ze wskaznikiem BMI 25-29,9 cierpia na nadwagg, natomiast BMI wskazujace
ponad 30, to juz otylos¢.

GENETYKA OTYLOSCI

Przypuszcza si¢, ze na rozwdj otylosci moga wplywaé czynniki genetycz-
ne. W badaniach genetycznych przeprowadzonych u oséb otylych wykryto
dwie grupy genéw stanowiacych o skfonnosci do rozwoju tej jednostki choro-
bowej. Ostatnie obserwacje dowiodly obecno$¢ ponad 41 miejsc w genomie
jako mozliwych powiazan z rozwojem otylosci w sprzyjajacym $rodowisku.
(Poirier P i in. 2006)

WPLYW OTYLOSCI NA POSZCZEGOLNE UKEADY

Gléwnie odnotowuje si¢ powigzanie otylosci z chorobami ukfadu kra-
zenia. Jednym z negatywnych skutkéw otylosci wplywajacych na ten uklad
jest przyspieszone tempo rozwoju miazdzycy. Obserwuje si¢ réwniez znaczaca
przebudowe jam serca, a takze wyisze ryzyko udaru, zawalu migsnia serco-
wego i niewydolnosci serca. (Kachur S i in. 2017) U osoby otylej zachodza
przede wszystkim rézne zmiany w strukturze anatomicznej i fizjologii serca
wynikajace z obtluszczenia tego narzadu. Dochodzi do wzrostu tkanki tusz-
czowej przede wszystkim w prawej komorze i koniuszku serca, ale réwniez
w jego tkance mig$niowej . Wraz z sumarycznym wzrostem tkanki tuszczo-
wej w organizmie cztowieka nastepuje zwickszenie przepltywu krwi przez te
tkanke. Nastepuje wtedy przystosowawcze zwigkszenie objetosci krwi krazacej
i zwigkszenie pojemnosci wyrzutowej i minutowej serca.( Ortega FB iin. 2016)
Czesto skutkuje to rozwojem nadcisnienia, na co serce reaguje przerostem od-
srodkowym w lewej komorze. Na przerost serca wplywa takze znaczne zwigk-

szenie jego pracy spowodowane obciazeniem thuszczowym. Wysoki profil
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lipidowy prowadzi takze do rozwoju nietolerancji glukozy, insulinoopornosci,
wzrostu markeréw stanu zapalnego, rozwoju hipowentylacji a takze wzrostu
czynnikéw prozakrzepowych, ktére maja negatywny wplyw na prace serca.
Otylos¢ i poprzedzajaca ja nadwaga moga przyczynic¢ si¢ do rozwoju choro-
by wiericowej, niewydolnosci serca, a nawet naglej $mierci sercowej. Nadmiar
tkanki tuszczowej charakterystyczny dla 0séb otylych nie jest zwyklym maga-
zynem tluszczu, ale takze narzadem endokrynologicznym, ktéry syntetyzuje
i uwalnia do krwiobiegu rézne peptydy odgrywajace rol¢ w homeostazie ukla-
du sercowo-naczyniowego. Tkanka ta jest zrédlem miedzy innymi czynnika
martwicy nowotwordw-a, interleukin, inhibitora aktywatora plazminogenu-1,
rezystyny, lipazy lipoproteinowej, leptyny, adiponektyny. Znaczaca jest zbyt
duza warto$¢ IL-6 i IL-2. Cytokiny te moga poglebia¢ dysfunkcje srédblonka
naczyi krwionos$nych, prowadzi¢ do rozwoju kardiomiopatii rozstrzeniowej,
a nawet przyspiesza¢ apoptoze kardiomiocytéw. (Poirier P i in. 2006)

Osoby otyle narazaja si¢ takze na zwickszenie czgstosci skurczéw nie tylko
podczas aktywnosci fizycznej, ale i w spoczynku. Zmiana akgji serca wraz ze
zwickszonym przeptywem krwi prowadzi¢ moze do drastycznego zmniejszenia
rezerw adaptacyjnych krazenia i przyczynic si¢ do jego niewydolnosci. Powsta-
jace blaszki cholesterolowe sa natomiast czesta przyczyna zawaléw serca. Za-
obserwowano réwniez, ze agregacja lipidéw w naczyniach wlosowatych powo-
duje ich rozszerzenie i ostabia zdolno$¢ ich kurczenia si¢. Ponadto zwigksza si¢
lepko$¢ krwi, nastgpuje wzrost agregacji krwinek i spadek szybkosci przeptywu
krwi przez naczynia. Skutkuje to przeciazeniem i znacznym przerostem serca.
(Ortega-Loubon Ciin.2019)

Istnieje takze powiazanie miedzy otyloscia a uktadem kostno-szkieleto-
wym. W niektérych przypadkach nadmierna kumulacja tkanki thuszczowej pa-
radoksalnie jest ochronna, poniewaz amortyzuje upadki, chroniac kos¢ przed
ztamaniem. Jednoczesnie zwigksza si¢ ryzyko ztamania w innych czesciach
ciala przez zbyt wielkie obciazenie. Udowodniono, ze znaczny przyrost masy
ciala ostabia dzialanie szpiku kostnego i produkcje czynnikéw osteogennych-

-osteoblastéw-wielojadrzastych komérek, ktére odpowiadaja za wytwarzanie
organicznej macierzy kostnej. Prowadzi to wigc do zubozenia masy kostnej
i wzrostu kruchosci kosci.

W jednym z niedawno przeprowadzonych badan przez 3 lata obserwowa-
no 52 939 kobiet po menopauzie, ktérych ciata posiadaty znaczny odsetek pro-
centowy tkanki tuszczowej. Zauwazono u nich migdzy innymi wzrost ryzyka
ztaman stawu skokowego, miednicy i zeber. Ponadto dowiedziono, ze wraz ze

wzrostem procentowego udziatu tkanki ttuszczowej w organizmie zmniejsza
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si¢ gestos¢ kosci. Okreslono progowa wartosé, powyzej ktorej gestos¢ kosci
ulega nasilonej redukgji, to jest powyzej 33%. (Proietto J, 2020)

Zaobserwowano, ze otylo$¢ wystepujaca w mlodym wieku przyczynia si¢
réwniez do ostabienia rozwoju koséca. Przeglad statystyk wskazuje, iz dzie-
ci z otyloécia sa narazone na ztamania az o 25% czgéciej niz ich réwiesnicy
o prawidfowej masie ciata. Na szczeg6lna uwage zastuguja dzieci ze skrajng
otyloscia, poniewaz wedlug szacunkowych danych ryzyko zlamania stopy,
kostki, kolana i nogi wzrasta u nich nawet 0 50%. Zwickszong podatno$¢ do
ztamarni thumaczy si¢ rosnaca wraz z masg ciala niezdarnoscia, niestabilnoscia
postawy i zaburzeniem prawidtowego chodu. Fintini D i in. 2020)

Istnieje duzo dowodéw naukowych na to, ze nadmierna otylos¢ ma ne-
gatywny wplyw na statyczng i dynamiczng funkcje oddechowa ptuc. Wyniki
badari spirometrycznych oséb otylych znacznie wykraczaja poza przyjete nor-
my. Najwicksze odchylenia obserwuje si¢ w poziomach calkowitej i oddecho-
wej objetosci pluc i zmniejszeniu zdolnosci wysitkowej.(Robinson PD, 2014)
Szczegblnie niebezpieczna dla ukladu oddechowego jest otylo$¢ brzuszna,
poniewaz wzrost tkanki thuszczowej w jamie brzusznej prowadzi do wzrostu
ci$nienia i wplywa na podwyzszenie przepony i zmniejszenie czynnosciowej
pojemnosci zalegajacej. Obnizenie tej warto$ci ma szczegdlny wplyw na nie-
dotlenienie krwi. (Melo LC i in. 2014)

Zmiany w napedzie oddechowym moga powodowaé hipowentylacje pe-
cherzykowa i przyczynia¢ si¢ do rozwoju zespotu hipowentylacji 0séb otylych.
Jest to nakladanie si¢ zaburzert oddychania w czasie snu i wzrostu ci$nienia
parcjalnego dwutlenku wegla w ciggu dnia, spowodowane nadmiernym wzro-
stem tkanki tluszczowej.. Najczesciej towarzysza mu choroby metaboliczne
i sercowo-naczyniowe, przede wszystkim niewydolno$¢ serca, choroba wieri-
cowa i nadci$nienie ptucne. (Masa JF i in. 2019)

Natomiast najgrozniejszymi zaburzeniami endokrynologicznymi w oty-
tosci sa dysfunkcje podwzgérza regulujace apetyt, wrazliwos$¢ receptoréw na
insuling oraz aktywnos¢ adipocytéw.( Dyaczyniski M i in. 2018) Zaburzone
jest réwniez wchlanianie witaminy D.  Pochlanianie witaminy D u oséb
otylych ulega znacznemu ograniczeniu przez zmniejszenie jej biodostgpnosci.
Zachodzi to pod wplywem wzrostu jej pochlaniania przez nadmiar tkanki
tuszczowej. Niezwykle istotne jest zatem jej suplementowanie. Zaleca si¢
zwickszenie dawek witaminy D u 0séb otylych, to jest od dwéch do trzech
razy wigcej w poréwnaniu do oséb o prawidfowej masie ciala, aby osiagna¢
ten sam poziom witaminy D w surowicy.( Poddar M i in. 2017)
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Stan otylosci ogranicza i uposledza takze funkcje odpornosciowe organi-
zmu. Przyczynia si¢ do zmniejszenia liczby leukocytéw i skutecznosci odpo-
wiedzi immunologicznych. Prowadzi do wzrostu produkgji leptyny majacej
dzialanie prozapalne i zmniejszenia adiponektyny o dzialaniu przeciwzapal-
nym. Ponadto udowodniono, ze zaburzone reakcje odpornosciowe wystepu-
jace w otyloéci przyczyniajg si¢ do rozwoju powiklarn metabolicznych. (De
Heredia FP i in. 2012) Zaburzenia metaboliczne powoduja stres i dysfunkcje
tkanek. Ostatnie badania zaznaczaja, ze otylo$¢ wplywa na obrong przed pa-
togenami zakl6cajac integralnos¢ tkanki limfatycznej i wprowadzajac zmiany
w rozwoju i aktywnosci leukocytéw. Prowadzi to do ostabienia odpornosci
i mniejszej skutecznosci przyjmowanych szczepionek. (Andersen CJ iin. 2016)

Otylos¢ wiaze si¢ takze z negatywnym wplywem na plodno$¢ kobiet. Po-
woduje dysfunkcje owulacji poprzez rozregulowanie osi podwzgérze-przysad-
ka-jajnik. Zmniejsza réwniez skuteczno$¢ zaptodnienia In vitro. Nadmiar wol-
nych kwaséw ttuszczowych ma toksyczny wplyw na tkanki rozrodcze, prowadzi
bowiem do uszkodzenia komérek i przewlektego stanu zapalnego. Kluczowy
jest zmieniony poziom leptyny, peptydu wplywajacego na steroidogeneze
i rozwijajacy si¢ zarodek. Moze objawiac si¢ to nieprawidlowosciami w struk-
turze tozyska, co przeklada si¢ na wyzszy odsetek poronien. (Broughton DE
iin. 2017) Wczesne wystapienie otylosci sprzyja zaburzeniom miesiaczek, bra-
ku owulacji a nawet bezptodnosci w wieku dorostym. ( Pasquali R i in.2007)

U otylych me¢zczyzn réwniez wystepuje zmniejszenie potencjatlu rozrod-
czego ze wzgledu na zmiany pozioméw hormonalnych, przede wszystkim te-
stosteronu, ktére zmniejszaja skuteczno$¢ procesu spermatogenezy, prowadza
do wzrostu temperatury w jadrach i ogélnych zaburzen erekeji. Prawdopodo-
bieristwo zajécia w ciaz¢ z mezczyzng otylym jest mniejsze nawet w przypad-
ku metod wspomaganego rozrodu. Zauwazono, ze znaczna utrata masy ciala
u otytych mezezyzn skutkuje powrotem do prawidtowych stezert hormonéw,
ponadto prowadzi do poprawy parametréw spermiogramu wraz ze wzrostem
szans na sukces rozrodczy. (Skurla M i in. 2018)

Wzrost epidemii otytosci koreluje ze wzrostem zachorowania na cukrzyce
typu 2. Otylo$¢ zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy tego typu i znacznie
utrudniaja jej whasciwe i skuteczne leczenie. (Maggio CA i in.2003) Wykaza-
no, ze ci¢zka otylos¢ w dziecifistwie zwigksza ryzyko cukrzycy typu 2 u doro-
stych. Ze wzgledu na najczesciej wystepujacy przebieg bezobjawowy cukrzycy,
u 0s6b otylych nalezy przeprowadzaé przesiewowe, losowe badania krwi w celu

jej jak najszybszego rozpoznania. (Malone JI i in. 2019)
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ZABURZENIA PSYCHICZNE W OTYLOSCI

Depresja dotyka réwniez populacje otyta. Obydwie jednostki chorobowe
rozpowszechniajg si¢ wéréd ludzi w réznym wieku i poteguja si¢ wzajemnie
na zasadzie ,,blednego kota”. Wyniki badan epidemiologicznych, klinicznych
i ostatnich metaanaliz potwierdzajaq zwiazek miedzy zaburzeniami nastroju
a otyloscia. Zauwazono, ze otylo$¢ jest czynnikiem ryzyka zaburzed nastroju
i odwrotnie. Ponadto udowodniono, ze leczenie depresji poprawia przebieg

otylosci i przeciwnie.( Jantaratnotai N i in. 2016)
OTYLE DZIECI

Otylo$¢ jest niestety takze powszechnym zjawiskiem wystgpujacym
u dzieci i nastolatkéw. Dane statystyczne wskazuja na drastyczny przyrost
przypadkéw otylosci w tej grupie wiekowej na przestrzeni ostatnich trzech
dekad. Przyczynit si¢ do tego bogaty rynek produktéw wysokoprzetworzo-
nych oraz zmniejszona aktywnos¢ fizyczna kosztem internetowych rozrywek.
Otylos¢ wsrdd dzieci i mlodziezy negatywnie rzutuje na niemalze kazdy uklad
narzadéw i czesto powoduje powazne konsekwencje. Zmusza to dzieci wraz
z ich opiekunami do korzystania ze specjalistycznej opieki zdrowotnej juz we
wezesnym wieku. Dlatego niezwykle istotna jest profilaktyka otylosci u dzieci
oraz odpowiednia wiedza z zakresu promocji zdrowia wsréd rodzicéw i ich
opiekunéw. Wezesna identyfikacja nadwagi i otylosci oraz skuteczna walka
moze zapobiec rozwojowi niekorzystnych skutkéw nadmiernego przyrostu
tkanki duszczowe;.

Farmakoterapia w leczeniu otylosci u dzieci jest mocno ograniczona.
Dlatego powinno si¢ stosowaé odpowiednia dietoterapi¢ oraz program ¢wi-
czeni indywidualnie dopasowanych do otylego mlodzierica. Duzg role w jej
zwalczaniu i profilaktyce przypisuje si¢ lekarzom pierwszego kontaktu. Uwaza
si¢ takze, ze holistyczne leczenie powinno wykraczaé poza $rodowisko kli-
niczne i obejmowac szeroko pojeta promocje zdrowia, aby zapobiega¢ i jak

najwczesniej leczy¢ przypadki otylosci dziecigeej. Giingdr NK.2014)
PROFILAKTYKA
Istnieje ogromna potrzeba profilaktyki otylosci i jak najlepszych metod

jej leczenia ze wzgledu na jej wplyw na zwigkszanie ryzyka rozwoju choréb
wspdtistniejacych. Prowadzone s badania, w ktérych analizuje si¢ rézne szlaki
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farmakologiczne w osrodkowym ukladzie nerwowym (np. O$ leptyna-mela-
nokortyna, uktad opioidowy, system GLP-1 / GLP-1 i o§ FGF21 / FGFR1c
/ B-Klotho), odgrywajace istotng rol¢ w regulacji zachowari zywieniowych
i homeostazie energetyczne;j.

Chemicy staraja si¢ wynalez¢é skuteczne leki ukierunkowane na wiele uzu-
petniajacych si¢ szlakéw, ktdre moga sprzyjaé nawet dwucyfrowej utracie masy
ciata. Istniejg ponadto technologie podskérnego podawania peptydéw i srod-
kéw biologicznych do leczenia otylosci.(Jackson VM i in. 2015)

Pomoc w walce z ta choroba powinny nies¢ instytucje podstawowej opie-
ki zdrowotnej. (Pearce C i in. 2019) W celu zredukowania tkanki ttuszczowej
niezbedne i kluczowe jest wprowadzenie dietoterapii bazujacej na deficycie
kalorycznym. Nie ma naukowych dowodéw na najlepsza skutecznos¢ jednej
z diet tj. niskoweglowodanowej, wysokobiatkowej, ektogenicznej itd. Nato-
miast potwierdzono, ze kazda dobrze zbilansowana i indywidualnie dopasowa-
na dieta pomaga w walce z otylocia.

Wazne jest, aby poja¢ wiedzg na temat kalorycznosci spozywanych pro-
duktéw i obra¢ dobre proporcje poszczegélnych skladnikéw pokarmowych.
Nie ma zadnych dowodéw naukowych potwierdzajacych szczegdlne whasci-
wosci odchudzajace danego makro- lub mikroelementu, np. wapnia. Jedna ze
skutecznych metod zmniejszania spozycia energii jest zmniejszenie zawarto-
$ci thuszezu gdyz to on posiada az 9kcal/g w poréwnaniu do weglowodanéw
i biatek, ktére posiadajg jedynie 4kcal/g. W ramach badania Women's Health
Initiative Randomized Controlled Dietary Modification Trial 19541 kobie-
tom wprowadzono diet¢ niskotluszczows ze zwigkszona ilosciag owocéw, wa-
rzyw i produktéw pelnoziarnistych, a 29294 kobiet spozywalo diet¢ kontrolna
z ograniczong zawarto$cia powyzszych sktadnikéw pokarmowych.

Badanie wykazalo istotna korelacj¢ miedzy redukeja ttuszezu w diecie
a zwickszonym spozyciem owocéw i warzyw oraz utrata wagi. Nadmieni¢
trzeba réwniez konieczno$¢ spozywania produktéw bogatych w blonnik gdyz
pomaga on w procesie odchudzania poprzez zmniejszenie uczucie glodu oraz
poprawe perystaltyki jelit.

Ciekawym rozwiazaniem jest spozywanie produktéw o duzej objgtosci
a malej kalorycznosci. Takimi produktami sa wlasnie warzywa i owoce, ktére
syca, ale nie dostarczaja duzych ilosci energii. Jest to réwniez zalecane oso-
bom o prawidtowej masie ciala, aby skutecznie i dlugoterminowo kontrolowa¢

wagg.(Thompson WG i in.2007)
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WNIOSKI

Biorac pod uwagg wszelkie statystyki przedstawiajace ogromny udzial
otylosci wéréd choréb cywilizacyjnych, skutki zdrowotne jakie za soba niesie
oraz koszty jej leczenia nalezy poswigci¢ ogromna uwagg tej jednostce choro-
bowej. Pamigta¢ trzeba, ze otylos¢ ze wzgledu na liczne powikfania z jakimi
si¢ wigze skutkuje skréceniem zycia 0séb nig objetych. Dlatego tak wazna
jest profilaktyka otylosci oraz edukacja zdrowotna. Styl zycia i dieta ma naj-
wickszy wplyw na otylo§¢, dlatego ksztaltujmy dobre nawyki i promujmy je

w naszym $rodowisku.
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OBESITY IS A HUGE PROBLEM
OF THE MODERN WORLD

Abstract: Obesity is characterized by abnormal and excessive accumu-
lation of fatty tissue. Its cause is too high energy supply, exceeding
the daily caloric requirement, resulting in an overstated BMI and low
physical activity for a long time. Obesity may contribute to systemic di-
seases. It has a negative effect on the circulatory, movement, respiratory
and endocrine systems. Obesity is increasingly observed among child-
ren and adolescents, which contributes to abnormal development. The
aim of the article is to present the negative effects of obesity, its impact
on the body's work and methods of fighting this problem.

Key words: obesity, lifestyle disease, BMI
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KATARZYNA KOWALCZE
UNIWERSYTET PRZYRODNICZO-HUMANISTYCZNY W SIEDLCACH

NIGELLA SATIVA

W DIETOTERAPII CHOROB
CYWILIZACYJNYCH

NA PRZYKEADZIE ZABURZEN
WEGLOWODANOWO - INSULINOWYCH

Abstrakt: Obserwowany od dekad znaczacy postep medycyny stwarza
coraz nowsze mozliwoéci terapeutyczne co do zakresu badan diagno-
stycznych i stosowanych wszechstronnych terapii, ale z drugiej tez stro-
ny, daje tez mozliwo$¢ analitycznego oceniania przydatnosci zastoso-
wania w terapii surowcéw roélinnych. Ziololecznictwo (fitoterapia) to
okreslenie mozliwosci zastosowania preparatéw rodlinnych, czy lekéw
opracowanych na ich podstawie, oceny korzysci i ryzyka w leczeniu
czy w tagodzeniu objawdéw chorobowych. Dysponujemy takze duzg ilo-
$cig badan opisujacych mozliwosci zastosowania surowcéw rodlinnych
w wybranych stanach chorobowych, w tym w chorobach cywilizacyj-
nych, w szczegdlnoéci w zaburzeniach gospodarki weglowodanowo-
insulinowej. Jedng z rodlin wykazujacy takie wlasciwosci jest czarnusz-
ka siewna (Nigella sativa, N. sativa, NS), ktdrej wlasciwosci analizo-
wano w wielu o$rodkach na calym $wiecie. Nasiona oraz olej tej ro-
$liny byly czesto stosowane w leczeniu réznych choréb i dolegliwosci,
natomiast w literaturze islamskiej uwazano je za jedna z form leku
o0 najwickszej mocy uzdrawiania. Ze wspétczesnych dostgpnych danych
literaturowych wiadomo, ze czarnuszka siewna ma szerokie spektrum
dziatania farmakologicznego, ktére obejmuje m.in. wlasciwosci prze-
ciweukrzycowe, antynowotworowe, stymulujace uktad odpornosciowy,
przeciwbdlowe, przeciwbakteryjne, przeciwgrzybicze, przeciwzapalne.
Stwierdzono takze jej skuteczne dzialanie w chorobach ukladu odde-
chowego, wykazuje ponadto dziatanie ochronne-dla watroby i nerek,
a takie dzialanie antyoksydacyjne. W niniejszym artykule zostang
przedstawione dane dotyczace mozliwodci zastosowania czarnuszki
siewnej w zaburzeniach gospodarki weglowodanowo — insulinowe;.
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Nasiona Nigella sativa L. (czarnuszki siewnej) znane sa od ponad
2 tysieey lat ze swych leczniczych wiasciwosci i w §wietle obecnej wie-
dzy czarnuszka siewna jest jedna z lepiej z poznanych roglin o udowod-
nionym potengjale prozdrowotnym.

Slowa kluczowe: czarnuszka siewna, choroby cywilizacyjne, cukrzyca,
y Cyw Y] Y
glukoza, fitoterapia, insulinooporno$¢, Nigella sativa

WSTEP

Czarnuszka siewna (Nigella sativa, N. sativa, NS) to rodlina uzytkowa,
ktéra byla znana juz w Asyrii. W Starozytnym Egipcie znano i wykorzysty-
wano jej wlasciwosci co najmniej od 1550 r. p.n.e. W grobie faraona Tuten-
chamona (ok. 1342-1339 r p.n.e.) znaleziono dwa dzbany z czarnuszks. Po-
czatkowo prawdopodobnie uprawiana byka jako roslina przyprawowa, pézniej
dopiero jako roslina lecznicza. O jej leczniczych wasnosciach po raz pierwszy
pisal Dioskurides.

W okresie Sredniowiecza uprawiali ja mnisi w przyklasztornych ogréd-
kach, istniejg takze zapisy poswiadczajace jej uprawe w ogrodach Ludwika
Poboznego [Wielgosz, 2008, Whodarczyk, 2011, Hussain i Hussain, 2016].

Czarnuszka siewna (czarnuszka ogrodowa, czarny kmin) jest jednorocz-
na rosling z rodziny jaskrowatych Ranunculaceae, dorastajaca do okoto 45 cm
wysokosci [Sztaba 2009, Assi i wsp., 2016] . Na prostej, lekko rozgatezionej to-
dydze w miesigcach letnich, w okresie czerwiec-wrzesien, pojawiajg si¢ kwiaty
z pseudoplatkami w kolorze biatym lub blekitnym [Marikowska, 2009]. Owoce
tej rodliny dojrzewajq we wrzesniu i zawieraja czarne nasiona, charakteryzujace
si¢ gorzko-ostrym i korzennym smakiem. Czarnuszka siewna uprawiana jest
w poludniowej i wschodniej Europie, w Pakistanie, Syrii, Turcji, Arabii Sau-
dyjskiej i Indiach [Borusewicz i Janeczko, 2010], w krajach o cieptym klima-
cie [Sztaba, 2009], na obszarach suchych w klimacie subtropikalnym i umiar-
kowanym.. Jej uprawa jest mozliwa takze w warunkach polskich, ale gléwnie

w jej potudniowej czesci [Mankowska, 2009].

WLASCIWOSCI PROZDROWOTNE
I ZASTOSOWANIE CZARNUSZKI SIEWNE]

Dotychczasowe dane literaturowe potwierdzaja wszechstronne mozliwo-
§ci zastosowania terapeutycznego czarnuszki siewnej. Potwierdzono migdzy

innymi dzialanie:
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*  przeciwbakteryjne

*  przeciwzapalne

*  przeciwbdlowe

* grzybobdjcze

*  moczopedne

* rozkurczajace (na migénie gladkie)
* poprawiajace trawienie

* hipoglikemizujace [Sztaba, 2009]

Czarnuszka jest znana pod wieloma postaciami, ale szczeg6lnie popularne
sa:

* nasiona— ktére zachowuja swoje whasciwosci lecznicze, a przy tym na-
daja si¢ do przyrzadzania réznego rodzaju wywaréw. Nasiona mozna zmieli¢
w mlynku, utrze¢ w mozdzierzu lub wrzuci¢ w caloéci, a nastgpnie zala¢ je
goraca woda. Mozna je réwniez zud, tak jak tradycyjna gume do zucia.

*  przyprawy — suszone, a nastgpnie zmielone owoce czarnuszki maja
charakterystyczny ciemny kolor oraz korzenny smak i aromat. To doskonaly
dodatek do soséw, zup, migs, twarogdw i wielu innych potraw.

*  oleje z czarnuszki — jedna z najpopularniejszych obecnie form zastoso-
wania czarnuszki. Olej nadaje si¢ do spozywania w formie dodatku do potraw.
Oleje mozna stosowaé réwniez zewngetrznie na skére, wlosy i paznokcie, czar-

nuszka znajduje coraz szersze zastosowanie w kosmetologii.

Owoce tej rosliny wykazuja silne dzialanie: przeciwzapalne, przeciwgrzy-
bicze, przeciwbakteryjne, antynowotworowe, anty aging oraz wplywaja regu-
lujaco w procesie redukgji masy ciata.

Zaréwno nasiona, jak i olej z czarnuszki, sa bogatym zrédlem witamin
i skfadnikéw mineralnych, miedzy innymi zawieraja: kwasy thuszczowe, alkalo-
idy, fosfolipidy, fitosterole, flawonoidy, saponiny, biatka, weglowodany. Czar-
nuszka jest réwniez bogatym zrédlem: witamin A, E, F, B1, B3, B6, biotyny,
a takze licznych zwiazkéw mineralnych, w tym: selenu, magnezu, cynku,
wapnia, zelaza, sodu, potasu. Ten sklad pozwala na zastosowanie czarnuszki
réwniez w takich zaburzeniach i chorobach cywilizacyjnych jak dyslipidemia,
zmniejszajac tym samym ryzyko wystapienia udaru i zawatu serca. Ponadto
obniza poziomu kortyzolu i adrenaliny. Badania wykazuja réwniez, ze sys-
tematyczne stosowanie czarnuszki wplywa réwniez ,kojaco” na uklad ner-
wowy — nie tylko poprawiajac koncentracje, ale réwniez wykazujac dzialanie

antydepresyjne.
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Dodawanie przystowiowej ,kropli” oleju do positku lub picie herbaty
z czarnuszki pozwoli nam zachowa¢ dobra pamie¢ i ukoi¢ nerwy.

Poza wyzej wymienionymi wlasciwosciami leczniczymi czarnuszka wy-
kazuje jeszcze szereg innych dziatari wspomagajacych nasz organizm, takich

jak:

*  zwigkszenie ilosci hemoglobiny i erytrocytéw,

*  zahamowanie rozwoju bakterii Helicobacter pylori,
*  zwigkszenie wydolnosci pluc,

*  zwickszenie gestosci kosci,

*  poprawa pracy watroby i nerek,

*  wspieranie leczenia anemii,

*  podniesienie poziomu testosteronu,

* zwigkszenie wydzielania insuliny,

e zwickszenie zawartosci glikogenu w watrobie
¢ glikog q

Ponadto czarnuszka siewna znajduje zastosowanie wewngtrzne w po-
staci naparéw przy niezytach krtani, oskrzeli i nosa, w chorobach watroby,
w kamicy z6lciowej, Zewnetrznie natomiast napary z czarnuszki moga mie¢
zastosowanie przy tradziku, atopowym zapaleniu skéry i grzybicach skéry
[Al.-Ghamdi 2001, Al.-Katta, 2006, Sztaba, 2009, Lamer-Zarawska i wsp.
2012]

Surowcem zielarskim sa nasiona (Semen Nigellae), z ktérych wytwa-
rza si¢ olejek (Oleum Nigelle). Nasiona zbiera si¢, gdy wigkszo$¢ mieszkéw
zmieni barwe na brunatna, co w warunkach polskich ma miejsce zazwyczaj
w polowie wrzesnia. Nasiona czarnuszki charakteryzuja si¢ specyficznym
skfadem, zawieraja do 40% tluszczu, do 1,5% olejkéw eterycznych, saponi-
n¢ — melantyne (zwiazek bardzo silnie trujacy dla ryb, ale w duzych ilosciach
szkodliwy takze dla organizméw stalocieplnych), garbniki, gorycz — nigelli-
n¢ i alkaloid — damasceing [Marikowska, 2009, Mankowska i Bylka, 2009,
Sztaba, 2009, Al-Logmani i Zari, 2011, Khan A, Khan MN, Hasan R, et al.,
2013, Borusewicz i Janeczko, 2015].

Badania przeprowadzone nad Nigella sativa potwierdzily oraz pozwolily
wyizolowaé wiele zwiazkéw aktywnych, ktdre zidentyfikowano a nastepnie
opisano. Najwazniejszymi skfadnikami NS sa tymochinon (TQ, skfadnik
olejku eterycznego), ditymochinon, p-cymen, karwakrol czy seskwiterpen.
Ponadto w skladzie nasion czarnuszki siewnej wystepuja rézne typy alkalo-
idéw, migdzy innymi: diterpenowe - nigellamina, alkaloidy izochinolinowe —
nigellina, nigellimina, alkaloidy indazolowe — nigellidyna [Ali i wsp., 2008,
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Khan i wsp., 2011]. Najwickszy procentowy udzial nasion czarnuszki stanowi
olej, w ktérego sklad wchodzi ok. 85% nienasyconych kwaséw ttuszczowych
tj: linolowy, oleinowy, alfa- linolenowy oraz eikozadienowy. Kwasy thuszczowe,
ktére wystepuja w V. sativa to oleomirystynowy, oleopalmitynowy, margaroole-
inowy, margarynowy oraz kwasy tluszczowe nasycone, w tym: palmitynowy,
arachidowy, stearynowy i mirystynowy [Nickavar i wsp, 2003; Bourgou i wsp.,
2008]. Ponadto Ansona czarnuszki siewnej to réwniez zrédlo fospolipidéw,
takich jak: fosfadylocholina, fosfatydyloetanolamina czy fosfatydyloinozydol.
W nasionach wyst¢puja rowniez fitosterole tj. beta sitosterol, stigmasterol, cho-
lesterol czy kampestanol [Nickavar i wsp., 2003; Atta i wsp., 2003].

Do prozdrowotnych skfadnikéw czarnego kminu zaliczy¢ takze nalezy
glikozydy flawonoidowe: kwercytyne i kemferol. W nasionach réwniez znaj-
duja si¢ saponiny oraz melanina. Poza thuszczami w skladzie czarnuszki wyste-
puja ponadto weglowodany oraz biatka. V. sativa w swoim sktadzie posiada
9 niezbednych aminokwaséw tj. fenyloalaning, izoleucyne, leucyne, lizyne,
metioning, treoning, tryptofan oraz waling. NS to réwniez bogactwo witamin
(z grupy B, beta karoten) oraz skfadnikéw mineralnych (sole wapnia, magnezu,
zelaza, sodu, potasu, selenu oraz cynku) [Marikowska i Bylka, 2009].

MECHANIZM DZIALANIA

Wszystkie rosliny oleiste, w tym czarnuszka siewna, s3 waznym zrédlem
olejéw o wiasciwosciach odzywcezych o wszechstronnym znaczeniu i zastoso-
waniu, miedzy innymi znaczeniu przemystowym, farmaceutycznym oraz zdro-
wotnym. Sposréd réznych nasion oleistych, Nigella sativa wzbudza szczegdlne
zainteresowanie, poniewaz moze by¢ wykorzystana do produkeji preparatéw
zawierajacych zwiazki aktywne o znaczacych wlasciwosciach przeciwutlenia-
jacych i leczniczych [Ahmad i wsp., 2013].. Zwiazki fitochemiczne N. sati-
va moga przynie$¢ wiele funkcjonalnych korzysci dla ukladu pokarmowego,
nerwowego czy hormonalnego. Nasiona czarnuszki zawierajg zaréwno biatka
jak i lipidy oraz s cennym Zrédtem niezbednych wielonienasyconych kwaséw
thuszczowych, fitosteroli, glikolipidéw, fosfolipidéw. Wysoki poziom i wartos¢
bioaktywna ttuszczu nasion Nigella sativa ma szerokie zastosowanie w profi-
laktyce i terapii wielu choréb (rycina 1) [Khan i wsp., 2011; Wu i wsp., 2011;
Kataabi i wsp., 2015; Tajmiri i wsp., 2016].

Wigkszos¢ whasciwosci leczniczych czarnego kminu zostalo przypisane
obecnosci tymochinonu jako aktywnego sktadnika, o bardzo szerokim zastoso-

waniu terapeutycznym. Od wielu lat badacze z réznych o$rodkéw na calym
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$wiecie badaja mechanizm dzialania czarnuszki siewnej i jej aktywnych kom-
ponentéw, aby dobrze zrozumie¢ i wyjasni¢ wszechstronne dzialanie tego su-
rowca [Ramadan, 2007].

L Pojemnosd

m Wil

Eyc. 1 Schemat protekcypego drialania crammsrkd siewnej oraz tymochinomn w zespole
metabolicznym. Opracowanies wirne e podstawie (Fazavi | Hesseinzadeh, 2014).
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HIPOGLIKEMICZNY MECHANIZM
DZIALANIA CZARNUSZKI SIEWNE]

Zaburzenia gospodarki weglowodanowo-insulinowej dotycza coraz wigk-
szej liczby oséb, w réznym wieku, a zatem nalezy poszukiwaé skutecznych
form terapii dla grupy oséb u ktérych zdiagnozowano otytos¢, hiperglikemie,
cukrzyce czy insulinooporno$é. Wsréd metod terapii taczy si¢ zaréwno lecze-
nie farmakologiczne, jak i niefarmakologiczne — podstawg jest zmiana diety.
Osoby bedace w stanie przedcukrzycowym majg zwigkszone ryzyko rozwoju
choréb sercowo-naczyniowych, a sprzyjaja temu inne choroby i zaburzenia, ta-
kie jak otyto$¢, nadcisnienie i zaburzenia lipidowe. Celem leczenia jest ochro-
na pacjenta przed rozwinigciem si¢ tych powiklan oraz rozpoczecie terapii
w momencie wystapienia pierwszych objawéw [ADA, 2020].

W homeostazie glukozy biorg udzial hormony takie jak: amylina, insuli-
na, glukagon, somatostatyna, ale najwazniejsza rol¢ pelni insulina. Prawidlowe
funkcjonowanie komérek B produkujacych insuling oraz inne mechanizmy ko-
morkowe, ulegaja uszkodzeniu przez stres oksydacyjny, co przyczyniaé si¢ moze
do rozwoju cukrzycy, a w dalszym etapie, do jej konsekwencji i rozwoju powi-
kiari (Szaleczky, 1999). Wiele badan wykazalo silnie dziatanie antyoksydacyjne
oraz obnizajace stres oksydacyjny Nigella sativa oraz jej skladnikéw, kedre przy-
czyniaja si¢ do jej whasciwosci hipoglikemicznych. Wlasciwosci przeciwutlenia-
jace czarnuszki moga prowadzi¢ do ochrony komérek Langerhansa i zaangazo-
wa¢ mechanizmy komérkowe do homeostazy glukozy. Efekty te potwierdzono
zarébwno w badaniach na modelach zwierzecych, jak i w badaniach obserwa-
cyjnych u ludzi. Liczne doniesienia naukowe oraz badania histopatologiczne
u réznych gatunkéw i w réznych modelach cukrzycy donosza o ochron-
nym dzialaniu na komérki B u zwierzat leczonych czarnuszky siewna (Meral
i wsp., 2001; Kanter i wsp., 2009; Abdelmeguid i wsp., 2010; Alimohammadi
i wsp., 2013). W wielu badaniach sugerowano réwniez, ze mechanizm hipo-
glikemizujacy czarnuszki siewnej to skutek zahamowania proliferacji komé-
rek B trzustki, ich regeneracja, jak réwniez zwigkszenia wydzielania insuliny.
Niektérzy z autoréw podkreslajg efekt zwigkszajacy wrazliwos¢ tkanek na in-
suling, zwlaszcza watroby i migéni szkieletowych (Fararh i wsp., 2004; Ben-
haddou-Andaloussi i wsp., 2008,2011; Alimohammadi i wsp., 2013; Kaatabi
i wsp., 2015). W badaniach przeprowadzonych na szczurach z cukrzyca wy-
wolang streptozotocyna wykazano, ze wyciag z czarnego kminu wywolat efekt
obnizenia poziomu tlenku azotu oraz spadek peroksydacji lipidéw, ale réwniez

wzrost aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych trzustki. Kolejnym réwnie
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waznym czynnikiem wplywajacym na dzialanie przeciwcukrzycowe nasion
N. sativa to wplyw na glukoneogenez¢ watrobowa, co w efekcie wplywa na
obnizenie enzyméw bioracych udzial w glukoneogenezie oraz wywoluje spa-
dek produkgji glukozy z prekursoréw glukoneogenezy (Mankowska i Bylka
2009). Zaobserwowano réwniez duza aktywnos¢ hipoglikemiczng kwercety-
ny, obecnej w nasionach N. sativa, co przyczynia si¢ do unormowania poziomu
glukozy we krwi oraz do wzrostu sekrecji insuliny z komérek B trzustki o ok.
44-70%. Kwercetyna powoduje rowniez wzrost st¢zenia glikogenu w watro-
bie (Coskun i wsp., 2005).

U czgdci pacjentéw z zaburzeniami gospodarki weglowodanowo-insu-
linowej standardowe leczenie hipoglikemiczne (post¢gpowanie behawioralne
oraz terapia farmakologiczna) nie przynosza oczekiwanej i wymaganej korek-
ty wysokich stezen glukozy we krwi. W zwiazku z tym, istnieje zapotrzebo-
wanie na badanie potencjalnych lekéw hipoglikemizujacych lub preparatéw
ziolowych, w celu poprawy kontroli glikemii u pacjentéw z cukrzyca. Stad
tez zainteresowanie potencjatem nasion Nigella sativa, stosowanych jako $ro-
dek wspomagajacy leczenie u pacjentéw z cukrzyca typu 2 przyjmujacych
leki przeciwcukrzycowe. Bamosa i wsp. w 2010 roku przeprowadzili bada-
nie w celu okreslenia potencjalnego dziatania hipoglikemicznego V. sativa.
W tym celu 94 pacjentédw z cukrzyca typu 2 podzielono losowo na trzy gru-
py dawkowania. Kapsutki zawierajace czarnuszke siewna podawano doustnie
w dawce 1, 2 i 3 g/dobe przez trzy miesigce. Efekt czarnuszki na kontro-
le glikemii oceniano za pomoca pomiaru st¢zenia glukozy we krwi na czczo
(FBG — Fast Blood Glukose), poziom glukozy we krwi 2 godziny po positkach
(2 HPG — 2 Hour Post-prandial Glucose), hemoglobiny glikowanej (HbAlc).
Zbadano réwniez peptyd C w surowicy oraz zmiany masy ciata. Opornos¢
na insuling i funkcje komérek B obliczono wedtug HOMA 2 (7he Home-
ostasis Model Assessment). Czarnuszka siewna w dawce 2g/dzien spowodowala
znaczne zmniejszenie FBG, 2 HPG i HbAlc bez istotnej zmiany masy ciata.
Stezenie glukozy na czczo zmniejszono $rednio o 45, 62 i 56 mg/dl w 4, 8
i 12 tygodniu. HbAlc zostata obnizona o 1,52% pod koniec 12 tygodnia lecze-
nia (p<0,001). Interwencja wykazata réwniez obnizenie wskaznika insulino-
opornosci obliczonego wedlug HOMA2 (p<0,01). Zaobserwowano réwniez
zwickszong funkcje komoérek B trzustki po 12 tygodniach leczenia. Zastoso-
wanie Nigella sativa w dawce 1 g/dobeg wykazato réwniez poprawe wszystkich
mierzonych parametréw, ale wynik nie byl istotnie statystycznie. Zastoso-
wanie dawki 3 g/dobg nie przyniosto lepszego efektu niz 2 g/dobe (Bamosa
i wsp., 2010).
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W badaniu przeprowadzonym w 2015 roku przez Kataabi i wsp. spraw-
dzano wplyw dlugoterminowej suplementacji V. sativa u pacjentéw z cukrzyca
typu 2. Badaniem objeto 114 chorych na tej rodzaj cukrzycy, leczonych stan-
dardowymi lekami doustnymi. Pacjenci zostali przydzieleni na 2 grupy: grupe
kontrolng (n=57), ktéra otrzymywala wegiel aktywny (aktywowany, fac. carbo
activatus) jako placebo oraz grupe NS (n=57) otrzymujaca 2 gramy czarnuszki
codziennie przez okres jednego roku (oprécz standardowych lekéw). Glikemia
na czczo, hemoglobing glikowana, peptyd C, catkowite zdolnosci antyoksyda-
cyjne (TAC - Total Antioxidant Capacity), dysmutaz¢ ponadtlenkowa (SOD
- SuperOxide Dismutase), katalazg (CAT - Catalase Activity Test), glutation
i kwas tiobarbiturowy (TBARS - Thiobarbituric Acid Reactive Substances, sub-
stancje reaktywne) zbadano na poczatku badania i powtarzano co 3 miesiace.
Insulinooporno$¢ (IR) i aktywnos¢ komérek B trzustki obliczono przy uzyciu
wskaznika HOMA 2. Wiek, czas trwania choroby, BMI (Body Mass Index),
FBG, HbAlc, TAC, SOD, glutation i TBARS (marker oksydacyjny lipidéw)
dla wszystkich pacjentéw okreslono na poczatku badania. Nie stwierdzono
istotnych réznic migdzy grupami, kontrolng i NS. Po zakorczeniu interwencgji
poréwnano wybrane parametry pomigdzy dwoma grupami i wykazano obni-
zenie stezenia FBG o 12%, HbAlc o 5% i TBARS o 23% w grupie stosujacej
czarnuszke siewna. W przypadku TAC, SOD oraz glutationu, u pacjentéw
NS w poréwnaniu z grupa kontrolna, nie zaobserwowano istotnych réznic.
W grupie przyjmujacej czarnuszke siewna zaobserwowano znaczacy wzrost
wrazliwosci tkanek na insuling o 17% oraz znacznie wyzsza aktywnos¢ komé-
rek B trzustki 0 28% (w poréwnaniu z parametrami wyjsciowymi oraz grupa
kontrolng). Wyniki badan przedstawiono w Tabeli 1. (Kataabi i wsp., 2015).
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Tab.1 Wybrane parametry badane przed i po zakonczeniu interwencji w grupie kon-
trolnej i NS

Badany parametr Okres badania Grupa kontrolna ~ Grupa NS
(Means+-SEM)
FBG (mg/dL) Przed interwencja 180,00 =575 195,00 = 6,57
Po 12 miesiacach 180.25£550 17252+ 583
HbAlc (%) Przed interwencja 82=x012 86013
Po 12 miesiacach 848 =014 820 = 014
Peptyd C (ng/ml) Przed interwencja 29020 29 =020
Po 12 muesiacach 284 £017 277 =017
IR Przed interwencja 25017 30=024
Po 12 miesiacach 251015 250=+0.18
Aktywnos¢ komorek | Przed interwencja 504=4903 458373
] Po 12 miesiacach 56,62 =351 586=+461

Zrédho: Tzydorczak, 2016 na podstawie Kaatabi i wsp., 2015)

Innymbadaniemrandomizowanym, ktérewnosiciekawewnioskidowiedzy
o potencjale czarnuszki siewnej, jest badanie kliniczne, ktdre zostalo prze-
prowadzone przez Najmi i wsp. w 2012 roku, w grupie oséb ze $wiezo
rozpoznanym zespotem metabolicznym oraz ze zi3 kontrolg w zakresie gli-
kemii (HbA1c>7%). Interwencja zostata przeprowadzona w Indiach w okre-
sie od pazdziernika 2005 do marca 2007. Badaniem obj¢to 80 pacjentéw
z zespotem metabolicznym: 52 mezczyzni i 38 kobiety. Grupa byla bardzo
zréznicowana wiekowo i obejmowata osoby w wieku od 20 lat do 70 lat, ale
wickszo$¢ to pacjenci w wieku 40-60 lat.

Osoby biorace udzial w badaniu zostaly zdiagnozowane jako pacjenci
z zespotem metabolicznym oraz cukrzyca typu 2 (zgodnie z kryteriami ATP
III). Kryteriami wylaczenia z udzialu w interwencji byly ciaza, cukrzyca
typu I, ostry zespdt wiericowy i naczyin mézgowych, zaburzenia watroby, pa-
gjenci z przewlekla choroba nerek oraz rodzinna dyslipidemia. Osiemdzie-
sigciu pacjentéw podzielono losowo na dwie grupy (n=40 kazda). W gru-
pie I (grupa kontrolna), pacjenci otrzymywali leczenie hipoglikemizujace
i hipolipemizujace w postaci preparatu metforminy 500 mg dwa razy
dziennie oraz 10 mg atorwastatyny raz dziennie przez okres o$miu tygodni.
W grupie II (grupa NS) pacjenci otrzymywali wyzej wymienione leki oraz
500 mg/dobg oleju czarnuszki siewnej. W obydwu grupach podawano réw-

niez kwas acetylosalicylowy w dawce 150 mg raz na dobg¢. Redukeja FBG,
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HbAlc, LDL byla znacznie wigksza (warto$¢ p < 0,001 ) w grupie V. sativa
w pordéwnaniu do grupy kontrolnej. W obu grupach zaobserwowano istotng
redukcje PPBG (Postprandial Blood Glucose), ale u pacjentéw przyjmujacych
NS wynik byl o 17 mg/dl nizszy (o 57%). Natomiast procentowo obnizenie
stezenia TG bylo wyzsze w grupie kontrolnej niz w grupie przyjmujacej dodat-
kowo czarnuszke siewna.

Zmiany zaobserwowano takze w zakresie warto$ci cholesterolu HDL, ste-
zenie wzrosto zaréwno w grupie kontrolnej jak i NS, ale nie zaobserwowano
istotnych réznic pomiedzy grupami. W trakcie badania zaden z pacjentéw nie
zglaszat dziatai niepozadanych.

W Tabeli 2 przedstawiono $rednie + SD wyniki dla poszczegélnych para-

metréw przed i po interwencji w obydwu grupach [Najmi i wsp., 2012]

Tabela 2. Zmiany stezert glukozy oraz profilu lipidowego u pacjentéw na poczatku
i na koricu interwengji

Badany parametr Okres badania Grupa kontrolna ~ Grupa NS
(Means+-SEM)
FBG (mg/dL) Przed interwencja 144.27 = 21,60 165,58 =32.57
Po interwencji 135,69+ 11,64 1443421201
HbAlc (%) Przed interwencja 77073 811+0383
Po interwencji 718070 6,90 £0383
PPBG Przed interwencja 22050+ 33,85 23892=5383
Po inferwencjt 198,08 + 17,571 19930 = 27 36
TG{mg/dL) Przed interwencja 233523270 195,76 = 68.88
Po interwencji 155,01 = 16,97 150,39 = 3891
LDL (mg/dL) Przed interwencja 139028 = 16,64 163,68 =32.21
Po interwencjt 12824+ 12 58 11788 = 20,41
HDL (mg/dL) Przed interwencja 43.14=542 4401 =420
46.62 = 6.44

Po interwencji

45,68 =793

Zrédto: Tzydorczak 2016 za Najmi i wsp. 2012

Na podstawie powyzszych badaii mozna wywnioskowaé, ze gléwny
mechanizm przeciwcukrzycowy czarnuszki siewnej polega na: obnizeniu
stresu oksydacyjnego, zwigkszeniu wydzielania insuliny, zmniejszeniu in-
sulinoopornosci i glukoneogenezy w watrobie. Czarnuszka siewna zwicksza
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obwodowy metabolizm glukozy i stymuluje sekrecje insuliny [Najmi 2012,
Bamosa 2015, Kataabi 2015].

Liczne artykuly przegladowe i metaanalizy dotyczace aspektéw diabe-
tologicznych, wykazaly potencjalne korzysci zdrowotne wynikajace ze sto-
sowania nasion czarnuszki siewnej w grupie oséb z cukrzyca. Nigella sativa
i tymochinon, wykazuja ochronny wplyw na dysfunkcje $rédblonka wywo-
tany cukrzyca. Odbywa si¢ to za pomocg kilku mechanizméw, takich jak re-
dukcja markeréw zapalnych i apoptotycznych, poprawa hiperglikemii, hiper-
lipidemii i funkeji antyoksydacyjnych, hamowanie agregacji plytek krwi oraz
regulacja ekspresji genéw eNOS, VCAM-1 i LOX-1, ktére sa zaangazowane
w dysfunkcje $rédblonka. Tymochinon zmniejsza réwniez ekspresje i wydzie-
lanie niektdrych cytokin, takich jak MCP-1, interleukina-1f, TNF-a, NF-xB
i Cox-2, ktére powoduja efekt przeciwzapalny, dlatego tez Mohebbati i Ab-
basnezhad, (2020) w dokonanym przegladzie systematycznym, podsumowuja,
ze w $wietle obecnych badan, stosowanie Nigella sativa moze poprawi¢ dys-
funkcje $rédblonka, co ma szczeg6lne znaczenie dla 0séb z cukrzycg (Moheb-
bati, AbBasnezhad, 2020).

W przegladzie systematycznym badan dokonanym przez Hamdan i wsp.
(2019) wykazano, ze Nigella sativa istotnie poprawia parametry laboratoryjne
hiperglikemii i kontroli cukrzycy po leczeniu, ze znaczna redukeja wartosci
glikemii na czczo, glukozy we krwi 2 h po positku, hemoglobiny glikowanej
i insulinoopornosci oraz wzrostu insuliny w surowicy. Badania te sugeruja, ze
Nigella sativa moze by¢ stosowana jako adiuwant w doustnych lekach prze-

ciwcukrzycowych w kontroli cukrzycy.
PODSUMOWANIE

Czarnuszka siewna z uwagi na terapeutyczne wlasciwosci, jest i moze by¢
uwazana, za jedna z rolin o najwickszym potencjale leczniczym na $wiecie.
W przegladzie badari naukowych zauwazono, ze nasiona i olej Nigella sativa
to bogate zrédlo zwiazkéw aktywnych o silnym potencjale zapobiegawczym
i leczniczym w réznych stanach klinicznych.

Badania tez wskazuja, ze Nigella sativa moze by¢ korzystnym adiuwantem
doustnych lekéw hipoglikemizujacych u pacjentéw z cukrzyca typu 2. Czar-
nuszke siewna mozna stosowaé jako uzupelnienie terapii farmakologicznej
u pacjentéw z zespotem metabolicznym ze z43 kontrola glikemii i insulinoopor-
noscia. Wykazano réwniez, ze skfadniki aktywne NS maja korzystny wplyw na
profil lipidowy pacjentéw kardiologicznych oraz chorujacych na cukrzyce typu
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2 poprzez obnizenie poziomu cholesterolu catkowitego oraz jego frakeji LDL,
jednocze$nie zwigkszajac frakcje HDL. Znaczacym skutkiem terapii omawiane;j
ro$liny byta znaczaca redukgja stezenia tréjglicerydéw we krwi (Bamosa i wsp.,
2010; Tasawar i wsp., 2011; Najmi i wsp., 2012; Sabzghabaee i wsp., 2012;
Ibrahim i wsp., 2014; Heshmati i wsp., 2015; Kataabi i wsp., 2015). Szczegél-
ne wlasciwosci czarnuszki siewnej pozwalajg na jej wszechstronne zastosowanie
w prewengji i terapii choréb cywilizacyjnych. Stanowi ona bezpieczny
$rodek hipoglikemizujacy oraz obnizajacy insulinooporno$¢ u pacjentéw
z cukrzyca typu 2 i mozna ja zastosowal w profilaktyce wystapienia nieto-
lerancji glukozy. Ponadto istotnie wplywa na poprawe profilu lipidowego
u pacjentéw z cukrzyca typu 2 oraz chorobami sercowo-naczyniowymi.

Czarnuszka siewna, podobnie jak fitoterapia, jako metoda wspierajaca
medycyne, stanowiaca nauke¢ empiryczna, cho¢ nadal nie znajduje naleznego
w opinii autorki, miejsca w oficjalnych zaleceniach np. Polskiego Towarzy-
stwa Diabetologicznego, to w $wietle przedstawionych dowodéw naukowych
w pracach z réznych osrodkéw badawczych, czy przegladach systematycznych,
czarnuszka siewna ma zastosowanie w dietetyce diabetologicznej (Yimer i wsp.,
2019; Hamdan i wsp. 2020; Mohebbatii Abbasnezhad, 2020). Na podkresle-
nie zastuguja jej takie wlasciwosci jak obnizanie poziomu stresu oksydacyjnego,
czynnika bioracego udziat w patogenezie cukrzycy oraz zwigkszenie obwodo-
wego metabolizmu glukozy czy redukgje jelitowej absorpcji glukozy. Ponadto
czarnuszka siewna wplywa na regeneracje i proliferacje wysp trzustkowych .
Na szczegblne podkreslenie zastuguje fakt, iz dane, ktérymi dysponuje obecnie
$wiat naukowy, dotycza badan i obserwacji prowadzonych zaréwno w mode-
lach zwierzgcych, jak i badan w grupach oséb z cukrzyca. Jeden z przegladéw
systematycznych, w ktérym autorzy (Yimer i wsp., 2019) wykazali dziatanie
przeciwcukrzycowe N.sativa, to badanie, w ktérym stosowano terapeutyczna
dawke N. sativa u o0s6b z cukrzycg Odnotowano wyrazne dzialanie przeciw-
cukrzycowe po trzymiesigcznej suplementacji N. sativa (2 g / dobe) razem
z doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi u pacjentéw z cukrzycy typu 2.
W tym badaniu grupa otrzymujaca N. sativa wykazala znaczace zmniejszenie
stezenia glukozy w osoczu na czczo, hemoglobiny Alc i TBARB, podczas gdy
odnotowano znaczny wzrost catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej, SOD
i pozioméw glutationu.

Proponowana przez licznych badaczy dawka terapeutyczna nasion czar-
nuszki siewnej to 2 gramy dziennie. Ponadto udokumentowano tez dziatanie
terapeutyczne dla tej dawki czarnuszki siewnej w chorobach autoimmunolo-

gicznych, bowiem dziala przeciwzapalnie, przeciwobrz¢kowo, przeciwbélowo,
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obniza TSH, anty-TPO, IL-23 podwyzsza T3 dzigki swoim wiasciwosciom
antyoksydacyjnym znajduje zastosowanie w fitoterapii wielu choréb cywili-

zacyjnych.
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NIGELLA SATIVA IN DIET THERAPY
OF CIVILIZATION DISEASESON
THE EXAMPLE OF CARBOHYDRATE
AND INSULIN DISORDERS

Abstract: The significant progress in medicine observed for decades cre-
ates newer and newer therapeutic possibilities in terms of the scope of
diagnostic tests and the applied comprehensive therapies, but on the
other hand, it also allows for analytical evaluation of the usefulness of
the use of plant raw materials in therapy. Herbal medicine (phytothe-
rapy) is the determination of the possibility of using plant preparations
or drugs developed on their basis, the assessment of benefits and risks
in treatment or in alleviating disease symptoms. We also have a lar-
ge amount of research describing the possibilities of using plant raw
materials in selected disease states, including civilization diseases, in
particular in disorders of carbohydrate and insulin metabolism. One of
the plants showing such properties is black seed (Nigella sativa, N. sa-
tiva, NS), the properties of which have been analyzed in many research
centers around the world. The seeds and oil of this plant were often
used in the treatment of various diseases and ailments, while in Islamic
literature they were considered one of the forms of medicine with the
greatest healing power. It is known from the contemporary literature
data that black cumin has a wide spectrum of pharmacological activity,
which includes i.a. antidiabetic, anti-cancer, stimulating the immune
system, analgesic, antibacterial, antifungal, anti-inflammatory proper-
ties. It has also been found to be effective in diseases of the respiratory
system, it also has a protective effect on the liver and kidneys, as well
as an antioxidant effect. This article presents data on the possibility of
using black cumin in disorders of carbohydrate and insulin metabolism
The seeds of Nigella sativa L. (black cumin) have been known for over
2,000 years for their healing properties and black cumin is one of the
best known plants with proven health-promoting potential.

Key words: black cumin, civilization diseases, diabetes, glucose, phy-
totherapy, insulin resistance, Nigella sativa
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BARBARA GORNY, ANNA DEDA
SLASKI UNIWERSYTET MEDYCZNY W KATOWICACH

ZASTOSOWANIE
PEELINGOW CHEMICZNYCH
W TERAPII TRADZIKU POSPOLITEGO

Streszczenie: Tradzik pospolity jest dermatoza o zlozonej etiopato-
genezie, ktéra w réznym stopniu nasilenia dotyka nawet 100% oséb
w wieku pokwitania, a coraz czeiciej takze dorostych. W zwiazku ze
zréznicowanym obrazem klinicznym terapia schorzenia wymaga wie-
lokierunkowego dzialania. Jedna ze skuteczniejszych metod terapeu-
tycznych sa peelingi chemiczne, ktére poczatkowo stosowane gtéwnie
w celu odmladzaniu skéry, w ostatnich latach zyskuja coraz wicksza
popularno$¢ w terapii acne vulgaris. Chemoeksfoliacja jest uznawana
za skuteczna kuracje ze wzgledu na whasciwosci przeciwzapalne, bakte-
riobdjeze, zhuszczajace, komedolityczne i seboregulujace, dzigki czemu
przeciwdziala czterem gtéwnym przyczynom powstawania tradziku po-
spolitego: nieprawidlowa keratynizacja mieszkéw wlosowych, tojotok,
bakterie C.acnes, i rozwdj stanu zapalnego. Znakomicie sprawdza si¢
takze w leczeniu przebarwieni i blizn potradzikowych. W ztuszczaniu
chemicznym najczesciej wykorzystywanymi substancjami s o-hydrok-
sykwasy, B-hydroksykwasy oraz inne kwasy organiczne, ktére zawsze
nalezy dobiera¢ indywidualnie do potrzeb skéry i rodzaju wykwitéw.

Stowa kluczowe: tradzik pospolity, peelingi chemiczne, kwasy, AHA,
BHA, terapia tradziku, chemoceksfoliacja

WSTEP

Tradzik pospolity jest jedna z najczedciej wystgpujacych choréb skéry o zto-

zonej etiopatogenezie i dlugotrwalym przebiegu. Cechuje si¢ wystgpowaniem
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zmian grudkowych, krostkowych i zaskérnikéw w strefach tojotokowych twa-
rzy [1]. Najczgéciej rozpoczyna si¢ w okresie pokwitania, rzadziej w wieku
dziecigcym, i moze utrzymywaé si¢ nawet po 40 r.z. Ponadto zauwaza si¢
korelacje migdzy wezesnym pojawieniem si¢ zmian tradzikowych, a wystepo-
waniem cigzkich odmian ze wspélistniejacymi zmianami zapalnymi i blizno-
waciejacymi. W literaturze nazywany jest “zalezng od androgenéw choroba
gruczoléw tojowych” [2], u podstaw ktérej leza patologiczne procesy zwia-
zane z funkcjonowaniem zaréwno skory jak i jej przydatkéw. Za kluczowe
uznaje si¢: zaburzenie rogowacenia mieszkéw wlosowych (za co odpowiedzial-
ne s3 gléwnie czynniki hormonalne i genetyczne [3]), tojotok, kolonizacje
mieszkéw wlosowych przez bakterie, gtéwnie z rodzaju Cutibacterium acnes
(C.acnes) i rozwdj stanu zapalnego[2]. Powyzsze zmiany s3 nastgpstwem szere-
gu innych, wspdlistniejacych czynnikéw takich jak: dieta, zaburzenia immu-
nologiczne, nadmierna reaktywnos$¢ mieszkéw wlosowych, czynniki psycho-
logiczne, fizykalne, jatrogenne [4] czy pobudzone receptory Toll-like (TLR).
Istotnym dla poznania mechanizmu powstawania tradziku stalo si¢ odkrycie,
ze punktem wyjscia schorzenia sa stan zapalny oraz procesy immunologiczne
zwiazane z komérkami ukladu odpornosciowego i cytokinami prozapalnymi
(2], a nie jak wczesniej myslano, zaburzenia rogowacenia [5,6]. Wsréd czynni-
kéw zewnatrzpochodnych wywolujacych lub zaostrzajacych zmiany wymienia
si¢: leki (glikokortykosteroidy, preparaty jodu, wit. B12, barbiturany), chlor,
dziegcie i oleje. Nalezy takze zwrdci¢ uwagge na rozdrapywanie i wyciskanie
zmian przez pacjentéw dermatologicznych, co bezposrednio przyczynia si¢ do
zaostrzenia stanu zapalnego, a tym samym pogorszenia objawéw klinicznych.
Jednoczes$nie moze $wiadczy¢ o braku akceptacji swojego wygladu przez oso-
by borykajace si¢ z problemem tradziku, co powinno skloni¢ do rozwazenia
konsultacji psychologicznej [3].

Ze wzgledu na liczne przyczyny jak i zréznicowany obraz kliniczny te-
rapia tradziku pospolitego jest dluga i skomplikowana. Z wielu dostgpnych
wspélczesnie metod duze znaczenie odgrywaja peelingi chemiczne. Ze wzgle-
du na wiasciwosci seboregulujace, komedolityczne, keratolityczne, antybakte-
ryjne i przeciwzapalne pozwalaja zwalczy¢ kluczowe przyczyny dermatozy. Co
wigcej, daja $wietne efekty terapeutyczne w terapii hiperpigmentacji i redukgji

blizn potradzikowych.
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KWAS SALICYLOWY

Kwas salicylowy (SA) jest B-hydroksykwasem (BHA) o pKa 2,97 [7], co
czyni go stosunkowo mocnym kwasem. W stezeniu ponizej 10% dziata kera-
toplastycznie, za$§ powyzej - keratolityczne. Nalezy do zwiazkéw o aktywnosci
toksycznej, ktéry niszczy lipidy migdzykomérkowe polaczone kowalencyjnie
z koperta korneocytéw. W ten sposéb doprowadza do zmniejszenia adhezji
komérek naskérka, inicjuje ztuszczanie w obrebie warstwy rogowej, a tym sa-
mym pobudza obrét komoérek skory i wykazuje dziatanie komedolityczne [7,8].
Ze wzgledu na dobrg rozpuszczalno$é w thuszczach tatwo i szybko pokonuje
barier¢ naskérkowa oraz penetruje w glab gruczotéw lojowych, hamujac tojo-
tok i ulatwiajac wnikanie innych substangji [7]. Marczyk i wsp. [8] wykazali,
ze 30 % rr. SA szybciej i skuteczniej reguluje wydzielanie sebum niz
50% rr. kwasu pirogronowego (PA). Z kolei Jaffaray i wsp. uznali obydwa
preparaty za réwnie skuteczne w terapii lekkiego do $rednio nasilonego tradzi-
ku pospolitego [9]. Sebostatyczne wlasciwosci SA sa zwigzane z hamowaniem
procesu lipogenezy w sebocytach na skutek zmniejszenia aktywnosci szlaku:
kinaza biatkowa aktywowana adenozyno-5'-monofosforanem/czynnik tran-
skrypcyjny wiazacy element sterolowy 1 (AMPK/SREBP-1). W warunkach iz
vitro zaobserwowano spowolnienie proliferacji sebocytéw gruczotéw tojowych
poprzez indukowanie ich apoptozy. Takie dziatanie przyczynia si¢ do zmniej-
szenia zaréwno wielkosci gruczotu jak i ilosci wydzielanego sebum [10]. Jin Lu
i wsp. [10] udowodnili takze przeciwzapalne dzialanie kwasu zwiazane z zaha-
mowaniem szlaku jadrowego czynnika transkrypcyjnego kappa (NF-kB) w se-
bocytach. Dzigki temu SA zmniejsza wydzielanie cytokin prozapalnych biora-
cych udzial w patomechanizmie powstawania tradziku takich jak: Interleukina
1B (IL-1B), Interleukina 6 (IL-6) czy Czynnik Martwicy Nowotworéw o (TNEF-
-0). Niemniej w badaniu Alby i wsp. [11] 10% rr. SA okazal si¢ mniej skuteczny
w terapii zmian zapalnych typu krost niz laser LED owy emitujacy niebieskie
i czerwone $wiatlo . Dzigki strukturalnemu podobienstwu SA do kwasu ben-
zoesowego przypisuje si¢ mu wiasciwosci przeciwbakteryjne [12], a od 2006 r.
za sprawa Ahn i Kima [13] znany jest réwniez ze swoich wlasciwosci wybiela-
jacych. Jako $rodek redukujacy hiperpigmentacje pozapalne oraz rozszerzone
ujécia gruczotéw lojowych moze by¢ bezpiecznie stosowany u 0séb z ciemna
karnacja. Zastosowanie 20% SA w polaczeniu z miejscowa aplikacja preparatu
zawierajacego tretynoing w st. 0,1% daje lepsze efekty terapeutyczne w redukgji
hiperpigmentacji pozapalnych o réznej etiologii niz kazda z metod stosowana

samodzielnie [14]. Z kolei odpowiednio dtuga seria zabiegéw z wykorzystaniem
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30% SA przyczynia si¢ do redukeji plytkich blizn potradzikowych [8].

Ze wzgledu na znaczng przezskérng penetracje SA zaliczany jest do
kategorii C pod wzgledem bezpieczeristwa stosowania w ciazy. Nalezy zatem
ograniczy¢ ewentualng aplikacj¢ preparatu u przysztych mam do niewielkich
obszaréw [15]. U pozostalych SA znalazt zastosowanie w terapii cery tlustej,
tradziku zaskérnikowego, grudkowo - krostkowego przebarwienn i blizn
[7,8,10,16,17]

KWAS GLIKOLOWY

Kwas glikolowy (GA) jest najprostszym i zarazem najczesciej wykorzy-
stywanym o-hydroksykwasem (AHA). Dzi¢ki niewielkim rozmiarom i silnym
whasciwosciom hydrofilowym fatwo i szybko przenika przez naskérek. pKa
kwasu wynosi 3,8, dlatego nalezy do substancji stymulujacych, a w zaleznosci
od pH moze dziata¢ nawilzajaco (pH>3,8) lub ztuszczajaco (najwyzsza efek-
tywno$¢ w przedziale 1,5-2,5). Najczeéciej jest wykorzystywany w stezeniach
35-70% [7], a ze wzgledu na ograniczone przenikanie przezskérne stosowanie
GA w czasie cigzy jest uwazane za stosunkowo bezpieczne [15]. Jako sub-
stancja o aktywno$¢ metabolicznej wplywa na wiazania jonowe i niejonowe
cementu mi¢dzykomérkowego. Doprowadza do rozluznienia keratynocytéw
oraz ztuszczenia komérek w gérnych warstwach naskérka bez szkodliwego
wplywu na barier¢ hydrolipidowa skéry [47]. Takenaka i wsp. [18] udowod-
nili przeciwbakteryjne dziatanie GA w warunkach iz vitro oraz zdolno$¢ do
redukgji ilosci C.acnes na policzkach w warunkach in vive. Valle-Gonzélez
i wsp. [19] w przeprowadzonym eksperymencie odnotowali, ze antybak-
teryjne dzialanie GA: ro$nie wraz ze spadkiem pH (najlepsze w zakresie
pH = 3-4,5), jest skuteczne teapeutycznie juz w stezeniu 0,2% oraz jest wick-
sze dla niejonowej formy kwasu. W zwiazku z powyzszym uznano go za po-
tencjalnie skuteczny w terapii zmian zapalnych grudkowo - krostkowych,
gdzie na zasadzie podrogowej epidermolizy powoduje oddzielenie pokrywy
i oprézniania krost [7,19]. Skuteczno$¢ terapii zmian zapalnych moze takze
wynika¢ ze zdolnosci GA o niskim stezeniu do obnizenia st¢zenia cytokin pro-
zapalnych aktywowanych przez promieniowanie ultrafioletowe typu B (UVB),
a bedacych jedng z kluczowych przyczyn dermatozy [20]. Z drugiej strony
Kaminaka i wsp. [21] wykazali wicksza skutecznos¢ terapeutyczna 40% GA
w stosunku do niezapalnych zmian tradzikowych oraz znaczng redukeje
sebum po 8 tygodniach terapii. Wynika to z komedolitycznych wiasciwosci
kwasu, ktéry poprzez penetracj¢ mieszkéw wlosowych rozklada i usuwa
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zalegajace w nim substancje cementujace oraz struktury rogowe odpowiedzial-
ne za powstawanie zaskérnikéw [7]. Dzigki temu GA sprawdzi si¢ w terapii
cer fojotokowych i zanieczyszczonych. Niemniej E Kessler i wsp. [22] wykazali,
ze mimo podobnej efektywnosci SA i GA efekt po zabiegach z uzyciem GA
utrzymywal si¢ krcej, a efekty uboczne byly wicksze. Dobrym rozwiazaniem
okazalo si¢ sekwencyjne polaczenie 70% GA i 20% SA przez Zayed i wsp. [23].
Zastosowany schemat pozwolil skutecznie zmniejszy¢ nasilenie tradziku i ilos¢
zmian zapalnych, a takze w poréwnaniu z doustna doksycykling silniej zredu-
kowat stezenie tkankowej IL-10.. GA jest réwniez z powodzeniem stosowany
w terapii przebarwien, gdyz podobnie jak kwas mlekowy (LA) posiada zalez-
na od dawki zdolno$¢ do hamowania tyrozynazy [7]. Mechanizm dzialania
kwaséw polega na hamowaniu wzrostu komérek lub bezposredniej inhibicji
tworzenia melaniny [24]. Kurokawa i wsp. [25] przeprowadzili pilotazowe
badanie skutecznosci serii peelingéw z 20% GA w polaczeniu z jonoforeza
witamin A, C i E. Zastosowana metoda okazala si¢ skuteczna w redukeji wigk-
szo$ci przypadkéw hiperpigmentacji pozapalnych oraz grudkowych zmian
zapalnych. Niewielka poprawa nastapita tez w przypadku potradzikowych
blizn atroficznych. Z kolei Sarkar i wsp. [26] dowiedli, ze seria zabiegéw przy
uzyciu GA polaczona z miejscowym stosowaniem zmodyfikowanej formuly
Kligmana w formie kremu jest skuteczng i bezpieczng metoda w terapii hiper-
pigmentacji pozapalnych u ciemnoskérych pacjentéw. W celu redukcji potra-
dzikowych blizn atroficznym mozna zastosowaé seri¢ przy uzyciu 70% rr. GA
[7] badz skuteczniejsza terapig faczaca GA z mezoterapia mikroigltowa [27,28].
Niemniej jednak w $wietle dostgpnej wiedzy wiadomo, ze skuteczno$¢ tera-
peutyczna tego peelingu w aspekcie tradziku zostala przeceniona [7,17,21,22].

KWAS PIROGRONOWY

Kwas pirogronowy (PA) nalezy do a - ketokwaséw, ktéry ze wzgledu na
malgq masg czasteczkowy i niska warto$¢ pKa = 2,49 jest zaliczany do silnych
kwaséw. W warunkach fizjologicznych w skérze pozostaje w statej réwnowa-
dze z kwasem mlekowym, ktéry jest sklfadnikiem NMEF i charakteryzuje si¢
silnymi whasciwosciami nawilzajacymi. Jest powszechnie stosowany w postaci
40-70% rr. alkoholowego, natomiast st¢zenia > 80% moga przyczyniaé si¢ do
powiklan w postaci przebarwieri i blizn na skutek gwaltownej epidermolizy.
PA nalezy do substancji o aktywnosci metabolicznej. Powoduje zluszczanie
warstwy rogowej oraz separacj¢ na granicy skérno - naskérkowej, skutkujac
zmniejszeniem grubosci naskérka. Wykazuje takze zdolnos¢ do penetragji
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w obrebie mieszkéw wlosowych. Dziala komedolitycznie i sebostatycznie,
co czyni go doskonalym preparatem w terapii cery tradzikowej, tustej i za-
nieczyszczonej [7]. Wg. Chilickiej i wsp. [29,30] PA skuteczniej redukuje
wydzielanie sebum niz kwas azelainowy (Aza), a takze dziala efektywniej
w odniesieniu do subiektywnej oceny fizycznych objawéw wplywajacych
na jako$¢ zycia pacjentéw po zakoriczonej terapii. Z drugiej strony 50%
PA stabiej i wolniej ogranicza wydzielanie toju niz 30% SA [8], a jedno-
cze$nie jest tak samo skuteczny w terapii acne vulgaris (AV) [8,9]. Dzigki
whasciwosciom  przeciwzaskérnikowym, przeciwlojotokowymi i przeciw-
bakteryjnym PA eliminuje 3 istotne przyczyny powstawania AV. Z tego
powodu jest z powodzeniem stosowany w terapii tradziku zaskérnikowego
i grudkowo-krostkowego o réznym stopniu nasilenia [17]. Dzigki 2 - 3 mie-
siecznej kuracji 40 - 50% PA u oséb z tradzikiem grudkowo-krostkowym
udalo si¢ zredukowa¢ zmiany az u 90% badanych. Jednoczesnie ilo$¢ wydzie-
lanego sebum zmniejszyta si¢ u 100% pacjentéw poddanych terapii bez spad-
ku nawilzenia skéry, za co najprawdopodobniej jest odpowiedzialny LA [31].
Z drugiej strony badanie przeprowadzone przez Zdradeg i wsp. [32] nie wy-
kazato znaczacej redukcji produkowanego toju przy jednoczesnym wzroscie
poziomu nawilzenia naskérka. W tym samym badaniu odnotowano takze
zmniejszenie zawarto$ci melaniny w naskérku i rozjasnienie przebarwieni po-
zapalnych [32]. Dzigki zdolnosci do pobudzenia kolagenogenezy w skérze
whasciwej PA jest takze z powodzeniem stosowany do redukgji blizn potradzi-
kowych [7,16,17,31,32].

KWAS MIGDALOWY

Kwas migdalowy (MA), inaczej fenoksyglikolowy, posiada najwick-
szq masg czasteczkowy ze wszystkich stosowanych AHA. W praktyce ozna-
cza to tagodniejsza i wolniejsza penetracje w glab skéry, mimo pKa = 3,4. Z
tego wzgledu moze by¢ stosowany w pielegnacji cery wrazliwej, naczyniowej,
a nawet z tradzikiem rézowatym. W celu wykonania powierzchownego peelin-
gu stosuje si¢ 30 - 60% alkoholowe roztwory lub zele z dodatkiem alkoholu.
Obecnos¢ pierécienia aromatycznego w strukturze odpowiada za wiasciwo-
§ci lipofilowe zwiazku umozliwiajace skuteczna penetracje skéry, przenikanie
w obrebie gruczotéw tojowych i co za tym idzie dzialanie seboregulujace [7].
Czyni go to skutecznym $rodkiem w pielegnacji cer mieszanej i fojotokowej. W
przytoczonym przez Marczyk i wsp. [33] badaniu Kanii i Pierzchaly udowod-
niono redukcj¢ wydzielanego sebum oraz zmniejszenie ilosci zmian zapalnych
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po serii trzech zabiegéw z MA. Dayal i wsp. [34] wykazali mniej dziatai
niepozadanych oraz lepsza skutecznos¢ 45% MA w terapii grudek i krostek
w poréwnaniu z 30% SA. Najprawdopodobniej odpowiadaja za to przeciwza-
palne oraz antybakteryjne wlasciwosci kwasu migdatowego [34] wynikajace
ze strukturalnego podobienistwa MA do antybiotykéw. Dzigki temu hamuje
on wzrost bakeerii S. aureus, B. proteus. E.coli i A.aerogenes bedacych jedna
z przyczyn AV [7]. W polaczeniu z substancjami rozjasniajacymi MA jest tak-
ze z powodzeniem wykorzystywany w leczeniu powierzchownych przebarwien
pozapalnych [7]. Daje doskonaly efekt terapeutyczny w polaczeniu z SA o wha-
$ciwosciach wybielajacych, co potwierdza badanie skutecznosci mieszanki 20%
SA + 10% MA [35] w terapii przebarwien pozapalnych oraz zapalnych i nie-
zapalnych zmian w fagodnym do $rednio nasilonym tradziku [7,16,17,33,34].

KWAS AZELAINOWY

Kwas azelainowy (Aza) jest nasyconym kwasem 1,7-heptanodikarbok-
sylowym o aktywnosci metabolicznej. Obniza syntez¢ prekursoréw keratyny,
przez co hamuje dojrzewanie keratynocytéw, reguluje proces keratynizacji
i dziata przeciwzaskdérnikowo. Iraji i wsp. [36] wykazali, ze codzienne stoso-
wanie zelu zawierajacego 20% Aza przez 45 dni zmniejsza liczbe zaskérnikéw
o 87%. Kwas wykazuje dzialanie antyproliferacyjne zwiazane m.in z hamo-
waniem syntezy DNA komoérek czy uszkodzeniem mitochondriéw. Nastep-
stwem tych proceséw jest wzmozone uwalnianianie reaktywnych form tlenu
(ROS) indukujacych kluczowy w terapii tradziku czynnik transkrypcyjny p53
[37,38,39]. Liczne badania wskazuja takze na przeciwbakteryjne whasciwosci
Aza skierowane gléwnie przeciwko C. acnes, S. aureus i S. epidermidis [40,41].
8 - tygodniowa kuracja kremem zawierajacym 20% ste¢zenie Aza zmniejsza
ilog¢ tych bakterii o co najmniej 96% zaréwno na powierzchni skéry jak
i w obrebie gruczotéw tojowych [41]. Dziatanie bakteriobéjcze jest zwiazane
zaktywnym transportem czasteczki kwasu do wnetrza komérki bakeeryjnej. Aza
obniza wewnatrzkomérkowe pH odpowiedzialne za utrzymanie gradientu pH
w poprzek blony, przyczyniajac si¢ do obnizenia metabolizmu oddechowego
i energii komérki [39,42]. Réwnolegle wzmaga si¢ potencjal antybakteryjny
kwasu, a niewielka jego ilo$¢ przyczynia si¢ do znacznego obnizenia syntezy
biatek drobnoustrojéw [42]. Dotychczas nie potwierdzono opornosci C. acnes
na Aza, co daje mu przewagg w stosunku do stosowanych antybiotykéw [38].

Aza wykazuje takze whasciwosci przeciwzapalne zwiazane ze zmiata-

niem ROS, ograniczeniem ich produkcji przez neutrofile [7,38,42] oraz
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modulowaniem aktywnosci receptoréw TLR-2 [5]. Jako agonista receptora
aktywowanego przez proliferatory peroksysoméw (PRAR-y) zmniejsza wy-
dzielanie cytokin prozapalnych (IL-1, IL-6, TNF-a) indukowanych przez
UVB, a zarazem bioracych udzial w patogenezie tradziku. Wplywa réw-
niez hamujaco na ekspresje kalikreiny 5 i katelicydyny, ktérych wzajemne
oddziatywanie prowadzi do rozwoju stanu zapalnego w tradziku rézowatym
(7,38,42].

Kolejng wazna cechg Aza jest modulowanie aktywnosci enzyméw.
Dzi¢ki zdolnosci do ograniczenia a nawet catkowitego zahamowania
5 - a.- reduktazy jest uwazany za skuteczny w terapii choréb androgenozaleznych,
w tym AV. Ogranicza ilo§¢ dihydrotestosteronu (DHT), przez co reguluje
pracg gruczotéw lojowych i zmniejsza stan zapalny wywolany lojotokiem
[38,42]. Na drodze kompetycyjnego hamowania tyrozynazy Aza laczy si¢
z miejscem aktywnym enzymu i zastgpuje L-tyrozyne, zmniejszajac tempo
melanogenezy [38]. Zdolnos¢ do zablokowania syntezy DNA i enzyméw
sprawia, ze jest toksyczny w stosunku do melanocytéw. Z tego wzgledu wy-
korzystuje si¢ go w walce z melasma, przebarwieniami pozapalnymi i foto-
toksycznymi. Jednocze$nie nie rozjasnia piegéw, plam soczewicowatych star-
czych ani znamion skérnych. Nie wplywa na prawidlowe melanocyty skérne,
dlatego w przeciwienistwie do hydrochinonu nie powoduje odbarwienia skéry
otaczajacej, a w stezeniu 20% jest od niego skuteczniejszy [38,42,43].

Aza uzyskat rekomendacj¢ Polskiego Towarzystwa Dermatologicznego
w monoterapii, a takze terapii skojarzonej i podtrzymujacej leczenie tradziku,
w tym ropowiczego i nasilonego grudkowo - krostkowego. Jego skutecznosé
zostala potwierdzona szeregiem badari. Szymariska i wsp. [44]odnotowali re-
dukcje zmian zapalnych, niezapalnych oraz sekrecji sebum po zastosowaniu
peelingu 30% Aza w terapii tradziku o réznym stopniu nasilenia. Z kolei
w badaniu Haya i wsp. [45] po 2 tygodniach terapii mieszanka 20% SA +
20% Aza zaobserwowano znaczng redukeje zmian zapalnych oraz rozjasnienie
hiperpigmentacji w poréwnaniu z 25% kwasem tréjchlorooctowym (TCA),
ktéry okazal si¢ skuteczniejszy w przypadku zmian niezapalnych. Ostatecznie,
potwierdzono skutecznos$¢ obydwu peelingéw w redukgji zapalnych i nieza-
palnych wykwitéw oraz rumienia tradzikowego, jednakze pacjenci byli bar-
dziej zadowoleni z terapii preparatem zfozonym [45].
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KWAS MLEKOWY

Kwas mlekowy (LA) to AHA, ktérego sole - mleczany stanowia 12%
Naturalnego Czynnika Nawilzajacego (NMF). Odpowiadaja za nawilzenie
naskérka, utrzymanie prawidlowego pH i normalizacj¢ procesu rogowacenia.
pKa kwasu wynosi 3,9, za$ aktywnos¢ biologiczna wykazuje jego lewoskretny
izomer. Ma zblizony do GA mechanizm dzialania, cho¢ jednoczesnie dziala ta-
godniej i wolniej penetruje skére [7,12]. LA nalezy do zwiazkéw o aktywnosci
metabolicznej, ktéry blokuje cykl komérkowy i indukuje apoptoze keratyno-
cytéw [12]. W wyniku zerwania polaczen desmosomalnych wywoluje ztusz-
czanie powierzchownych warstw naskérka oraz pobudza podzialy w zywych
warstwach. Dzi¢ki antybakteryjnym i przeciwzapalnym wlasciwosciom znalazt
zastosowanie w terapii tradziku zaskérnikowego i grudkowo - krostkowego.
W literaturze mozna znalez¢ odniesienia do rzekomego stosowanie 2% LA
w terapii tradziku ciazowego, co wiaze si¢ najprawdopodobniej z niewielka
penetracja przezskérna kwasu [15]. Z kolei zdolno$¢ do pobudzenia neo-
kolagenezy czyni go dobrym $rodkiem w walce z bliznami potradzikowymi
[17]. Sachdeva [46] wykazala skuteczno$¢ serii 4. zabiegdw przy uzyciu 92%
roztworu LA w terapii powierzchownych blizn potradzikowych atroficznych
oraz typu ice-pick. Po 3. miesiacach od zakonczenia terapii zaobserwowano
redukeje blizn u wszystkich pacjentéw, gdzie w najlepszym przypadku udato
si¢ zniwelowa¢ > 75% zmian, dobre rezultaty osiagnicto w przypadku 3 oséb
(51 - 75%), przecigtny wynik dotyczyt 2 oséb (26 - 50%), za$ staby efeke
(1 - 25%) wystapil u kolejnych 2 [46].

LA wplywa réwniez na przebieg procesu melanogenezy poprzez zaleine
od dawki hamowanie tyrozynazy [7]. Z obserwacji histologicznych Y. Yama-
moto [47] wynika, ze dlugotrwale stosowanie AHA, w tym LA, prowadzi za-
réwno do zmniejszenia widocznosci barwnikéw melaninowych w warstwie
podstawnej naskérka, jak i zmniejszenia depozytéw melaniny w jego gérnych
warstwach, co skutkuje rozjasnieniem przebarwieni. Jednakze ze wzgledu na
mozliwo$¢ uszkodzenia bariery naskérkowej przy dlugotrwalym aplikowaniu,
LA jest gtéwnie wykorzystywany w peelingach ztozonych. Najcz¢sciej wyste-
puje w stezeniu 15-20% w polaczeniu z SA, retinoidami czy jako skfadnik
plynu Jessnera (JS), gléwnie w celu ztuszczenia, nawilzenia, rozjasnienia oraz

pobudzenia produkcji ceramidéw [7].
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REZORCYNOL I PEYN JESSNERA

Rezorcynol, inaczej meta - hydroksyfenol, to zwiazek ktéry pod wzgle-
dem struktury i whasciwosci chemicznych jest spokrewniony z fenolem oraz jest
izomerem katecholu i hydrochinonu. Nalezy do substancji protoplazmatycz-
nych, kedrych dzialanie polega na denaturacji bialek i dezaktywacji enzyméw
tkankowych, prowadzac do powstania agregatéw biatkowych. Modyfikuje
whasciwosci blon komérkowych - wplywa na ich selektywna przepuszczalnosé
i doprowadza do $mierci komérki [7]. Dzigki silnym wiasciwosciom reduku-
jacym rozrywa wigzania wodorowe keratyny, przez co zmniejsza keratynizacje
uj$¢ mieszkéw wlosowych, dziata przeciwzaskérnikowo, usuwa przebarwie-
nia i wygladza powierzchowne blizny [7,48]. Ma dzialanie bakteriobdjcze
i przeciwgrzybicze, a na skutek pobudzenia produkeji prostaglandyny E2 [49]
hamuje rozwdj stanu zapalnego. Jest skutecznym srodkiem w walce z jednym
z gléwnych przyczyn AV jakim jest zapalenie okolomieszkowe, bedace nastgp-
stwem procesu komedogenezy [48]. Moc rezorcyny jest zalezna od st¢zenia.
Najwyzsze wystgpuje w pascie Unny 10 - 30% i prowadzi do otwierania za-
skérnikéw, proliferacji fibroblastéw, zwigkszenia liczby wdkien elastynowych
i glikozaminoglikanéw (GAG), pogrubienia warstwy kolagenu oraz samego
naskérka [33]. Jednak ze wzgledu na dzialanie toksyczne, alergizujace oraz
liczne efekty uboczne zaczeto jej uzywaé w mniejszych stezeniach, w polacze-
niu z innymi substancjami, a nawet zastgpowaé. Obecnie najbardziej znanym
srodkiem zluszczajacym, zawierajacym 14% rezorcynolu, jest plyn Jessnera
(JS). Wykazuje zdolnos¢ przenikania az do warstwy brodawkowej skéry wia-
$ciwej. Powoduje rozluznienie polaczert miedzy korneocytami i oddzielenie
powierzchownej warstwy rogowej, inicjujac powstawanie obrzgku miedzy-
i wewnatrzkomérkowego w obrebie naskérka. Preparat najczesciej wykorzy-
stuje si¢ w terapii tradziku, przebarwieni pozapalnych i melasmy [7], jednak
ze wzgledu na znaczna penetracje przez skére nalezy ograniczy¢ jego stoso-
wanie w okresie ciazy [15]. W terapii faczonej z mezoterapia mikroigtowa JS
jest skutecznym $rodkiem w walce z zanikowymi bliznami potradzikowymi,
a skojarzenie tych metod daje lepsze rezultaty niz kazda z nich stosowana
w monoterapii [50]. Dayal i wsp. [51] oraz Bae i wsp. [48] wykazali mniej-
szg skuteczno$¢ JS w przypadku zmian niezapalnych oraz w odniesieniu do
MAS (Michaelsson acne score) w poréwnaniu z 30% SA w terapii tradziku.
Jedynie 20% pacjentéw poddanych dzialaniu JS odpowiedzialo pozytywnie
na leczenie w poréwnaniu do az 85% leczonych przy pomocy SA. Skutecz-

no$¢ preparatu z SA byla réwniez szybciej widoczna niz w przypadku JS [51].
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Z drugiej strony How i wsp. [49] uznali obydwa preparaty za tak samo sku-
teczne w terapii zaréwno aktywnego AV, jak i hiperpigmentacji pozapalnych,
z zastrzezeniem, ze SA szybciej redukuje zmiany zapalne, a JS przebarwienia.
W badaniu In Jae i wsp. [52] ]JSi zbuforowany 50% GA + 0,5% SA wykazaly
si¢ niemal identyczna skutecznoscia w terapii zmian tradzikowych, przy czym
ryzyko zdarzen niepozadanych w przypadku JS bylo wicksze. Z kolei Puri [53]
poréwnata skuteczno$¢ 20% TCA + JS do 20% TCA w terapii blizn potra-
dzikowych, uznajac JS za skuteczny $rodek uzupelniajacy leczenie za pomoca
TCA, minimalizujacy ryzyko przebarwieni pozapalnych i potegujacy efekt te-
rapeutyczny TCA [53].

RETINOIDY

Retinoidy to grupa naturalnych i syntetycznych substancji, ktére wyka-
zujg aktywnos¢ charakeerystyczna dla witaminy A [54]. Jako zwiazki lipofilowe
skutecznie pokonuja barier¢ naskérka i penetruja w glab skéry, a dzigki zdol-
nosci do aktywowania jadrowych receptoréw kwasu retinowego (RAR - a,3,y)
oraz receptora retinoidowego X (RXR) w obrebie keratynocytéw, fibroblastéw,
mieszkéw wlosowych, gruczoléw tojowych, naskérka i komérek ukladu im-
munologicznego maja wplyw na przebieg istotnych proceséw zachodzacych w
tradziku [54,55].

Dzigki odkryciom prof. Kligmana od 1986 r [7] retinoidy sa z powo-
dzeniem stosowane w terapii tradziku i innych choréb przebiegajacych ze
stanem zapalnym, m.in. w tuszczycy. Wszystko dzigki przeciwzapalnym wiha-
$ciwosciom zwiazanym z hamowaniem zaleznej od lipooksygenaz przemiany
kwasu arachidonowego [54]. Wedlug najnowszych badan w terapii tradziku
kluczowym dziataniem jest uwarunkowana przez retinoidy wzmozona eks-
presja czynnika transkrypcyjnego p53, ktéry reguluje homeostazg gruczo-
16w lojowych, kontroluje $ciezki sygnalizacyjne, wplywa na ekspresje genéw
i czynnikéw transkrypeyjnych uczestniczacych w patogenezie AV [37]. Reti-
noidy wykazuja wplyw na naskérek, skére whasciwg oraz gruczoly tojowe. Ich
dzialanie w obrebie naskérka polega na normalizacji i uporzadkowaniu pro-
ceséw réznicowania keratynocytéw oraz przyspieszeniu regeneracji poprzez
stymulacje wydzielania czynnikéw wzrostowych [7,5]. Dzigki temu regulujg
proces keratynizacji, dziatajq przeciwzaskérnikowo, zwickszaja spoisto$¢ na-
skérka i zmniejszaja transepidermalng utratg wody (TEWL). Skutecznie re-
dukuja widoczno$¢ przebarwien, warunkuja prawidtowy rozklad melaniny
i hamujg aktywno$¢ tyrozynazy, dzicki czemu moga by¢ z powodzeniem
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stosowane w terapii przebarwien. W skérze wlasciwej stymuluja elastynogene-
z¢, wytwarzanie kolagenu I, III, VII oraz odpowiadajg za reorganizacje istnie-
jacych widkien. Skutkiem tych dziatan jest poprawa elastycznosci i jedrnosci
skéry oraz splycenie blizn i ubytkéw. Najwickszy wplyw na regulacje pracy
gruczoléw tojowych wykazuje izotretynoina. Mechanizm jej dzialania polega
na zmniejszeniu produkcji sebum na drodze stymulacji apoptozy sebocytéw,
prowadzacej do inwolucji gruczotéw tojowych. Docelowo izotretynoina regu-
luje ekspresje genéw odpowiedzialnych bezposrednio za apoptoze, hamowa-
nie proliferacji sebocytéw, hamowanie lipogenezy i komedogenezy [37]. Co-
raz czgéciej wykorzystuje si¢ takze tretynoing, ktora normalizuje ztuszczanie
w obrebie przewodéw gruczotéw i ogranicza proces komedogenezy [7,54].
Od XIX w. retinoidy s3 cennymi skladnikami peelingéw zlozonych
bazujacych na koncepcji tzw. “drég torujacych” dla substancji o aktywno-
$ci metabolicznej. W ich sklad wchodzg gléwnie tretynoina (kwas all-trans
retinowy) oraz retinal w efektywnym stezeniu < 5 % [7]. W wyniku miej-
scowego zastosowania kwasu retinowego dochodzi do pobudzenia proliferacji
fibroblastéw, zahamowania podzialéw sebocytéw, zmniejszenia produkeji
foju oraz procentowej zawartoéci skwalenu w lipidach na powierzchni ské-
ry [54]. Poprzez pobudzenie ekspresji czynnika p53 tretynoina hamuje szlak
sygnalizacji NF-kB i aktywno$¢ neutrofili, a takze pobudza apoptoze¢ lim-
focytéw T, przez co wykazuje dzialanie przeciwzapalne [37]. Coraz cz¢sciej
moéwi si¢ takze o wykorzystaniu retinolu. W sklad peelingéw oprécz retino-
idéw wchodza AHA, BHA, antyoksydanty, inhibitory tyrozynazy i substancje
przeciwzapalne. Najbardziej znanym peelingiem ztozonym z retinoidami jest
yellow peel (retinaldehyd, kwas kojowy, azelainowy i fitowy), ktéry znajduje
zastosowanie w terapii zmian potradzikowych, takich jak: ubytki naskérka,
przebarwienia czy blizny, przy czym efektéw nalezy spodziewal si¢ po dluz-

szym czasie stosowania [7].
TCA 1 CROSS TCA

TCA, czyli kwas tréjchlorooctowy, jest pochodng kwasu octowego
o pKa 0.26. Z powodu duzej kwasowosci roztworu wodnego jest zaliczany
do substancji o aktywnosci zracej. Nie przenika do naczyi wlosowatych ani
uktadu krazenia, nie posiada potencjatu alergizujacego, a dzigki zdolnosci do
zmniejszenia przepuszczalnosei naczyni krwiono$nych wywoluje tylko niewiel-
ki stan zapalny. Istnieje jednak ryzyko wchianiania kwasu przez blony $luzowe

oczu i jamy ustnej, dlatego ze wzgledu na ryzyko opdzniert w rozwoju plodu
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nie nalezy go stosowa¢ u kobiet cigzarnych [15]. Wraz z przechodzeniem przez
kolejne warstwy skéry TCA ulega neutralizacji i wywoluje koagulacje bialek,
czego skutkiem jest martwica naskérka i gornych warstw skéry whasciwej.
W konsekwencji zmniejszenie przylegania korneocytéw inicjuje ztuszczenie
zrogowacialych komérek oraz zapobiega nadmiernemu nagromadzeniu kera-
tynocytéw, minimalizujac ryzyko powstawania zaskérnikéw. W skdrze whasci-
wej TCA pobudza produkeje fibroblastéw oraz przebudowg kolagenu i elasty-
ny, dzigki czemu poprawia strukture skdry oraz wygladza blizny. Najczesciej
stosuje si¢ go w stezeniu 10%-35%. Ze wzgledu na niewspétmiernie wysokie
do efektéw ryzyko powiklan, coraz rzadziej stosuje si¢ roztwory powyzej 35%.
Wyjatkiem jest technika CROSS TCA stosowana na blizny zanikowe [7].
W przypadku AV TCA jest stosowany w terapii przebarwient pozapalnych, tra-
dziku zaskérnikowego i blizn potradzikowych. Abdel Meguid [56] wykazala,
ze 25% TCA skuteczniej redukuje wykwity niezapalne niz 30% SA, ktory
z kolei wykazal wigksza skuteczno$é w stosunku do zmian zapalnych. W bada-
niu Al Hussein i wsp. [57] az 96% badanych poddanych terapii przy uzyciu 20%
TCA byta bardzo zadowolona z wyniku leczenia, a $rednia redukcja zmian tra-
dzikowych wynosita 69,36%. Najczesciej jednak w terapii AV stosuje si¢ TCA
w peelingach skojarzonych lub laczonych, co nie tylko zwigksza efektywnos¢
terapii ale takze zmniejsza ryzyko powiktan [45,53]. W stezeniu 10 - 15 % TCA
moze by¢ z powodzeniem wykorzystywany do redukeji blizn potradzikowych
o réznym stopniu nasilenia w terapii taczonej z mikronaktuwaniem [58,59].
Wsréd pacjentéw El- Domyati i wsp.[59] stosujacych terapie faczona u 87,5%
odnotowano bardzo dobre efekty, podczas gdy w grupie z samym mikronaktu-
waniem takie same efekty uzyskano u zaledwie 12,5% badanych. Z kolei w ba-
daniu Garg S. i wsp. az 75% os6b z grupy 4. stopnia nasilenia, 34,6 % z grupy
3. stopnia i 100% z grupy 2. stopnia uznaly za doskonaly efekt terapii taczone;j
[58]. W celu skutecznej redukeji blizn kwas TCA moze by¢ takze faczony
z r¢czng dermabrazja. Jest to przystgpna cenowo i zarazem skuteczna metoda
stanowigca alternatywe do zdecydowanie drozszych zabiegéw laserowych [60].
CROSS TCA to stosunkowo nowy zabieg, po raz pierwszy opisany
w 2002 r. jako chemiczna rekonstrukcja. Polega na miejscowej aplikacji TCA
o stezeniu 50 - 100% punktowo na dno blizny w celu wywolania koagulagji
bialek naskérka i skory whasciwej, co inicjuje stan zapalny i pobudza kolageno-
geneze. Gléwnym wskazaniem terapeutycznym jest leczenie najtrudniejszych
do usuniecia, glebokich blizn typu ice- peak, cho¢ Agarwal i wsp. [61] wykazali
skuteczno$¢ metody CROSS przy uzyciu 70% TCA w stosunku do wszystkich
typéw blizn zanikowych, a w szczegdlnosci boxcare [62]. W przypadku tych
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powstalych w przebiegu tradziku sa one zazwyczaj skutkiem zbyt péinego
badz nieprawidtowego leczenia. TCA w wysokim stezeniu powoduje czgscio-
we zatarcie blizn zanikowych poprzez pobudzenie produkcji kolagenu oraz
reorganizacje istniejacych widkien. W skérze zwigksza si¢ ilo$¢ kolagenu typu
I, elastyny, GAGéw, a dzi¢ki réwnoleglemu ulozeniu wiékien do naskérka
nast¢puje poprawa ogélnego wygladu skéry [7]. Technika CROSS moze by¢
takze stosowana do redukgji rozszerzonych uj$¢ gruczotéw lojowych [62].
W warunkach iz vitro metoda CROSS przy uzyciu 65% i 100% TCA zwick-
sza grubos¢ naskérka i splyca blizny efektywniej niz TCA 50%, 65% i 100%
nakladany w tradycyjny sposéb [63]. Co wigcej wykazano, ze w warunkach
in vivo 100% CROSS TCA efektywniej redukuje blizny atroficzne niz 65%
CROSS TCA, a efekt terapuetyczny wzrasta proporcjonalnie do iloéci zabie-
géw [64]. Bhardwaj i Khunger [65] odnotowali 70% redukcje blizn potra-
dzikowych typu ice-peak u 8 pacjentéw i 50 - 70% u pozostatych dwéch pod
wplywem serii z uzyciem 100% CROSS TCA. Puri [66] przeprowadzita ba-
danie skutecznosci terapii blizn potradzikowych przy pomocy 70% CROSS
TCA u indyjskich pacjentéw, w ktérym znaczaca poprawe odnotowano
u 60% badanych, umiarkowane efekty uzyskano u 30% oséb, zas tagodna
poprawa nastapita w 10% przypadkéw. Wykazano takze, ze im wigcej zabie-
géw w serii, tym lepsze efekty, za$ brak zmian pigmentacyjnych po zabiegu
$wiadczy o bezpieczeristwie stosowania nawet u 0séb z wysokim fototypem.
Wg Bahl i wsp. [67] terapia skojarzona CROSS TCA z frakcyjnym laserem
nieablacyjnym wykonanana tego samego dnia jest efektywna i bezpiecz-
na forma terapii potradzikowych blizn zanikowych u pacjentéw o réznym
fototypie skéry. Wszystkie osoby biorace udziat w badaniu byly zadowolone
z efektéw leczenia, w tym 24% bardzo zadowolone. Po kazdym zabiegu w serii
skuteczno$¢ terapii rosta, a u pacjentéw, ktdrzy poddali si¢ siedmiu zabiegom
odnotowano ponad 75% poprawe w wygladzie blizn. Z kolei badanie Ahme-
da i wsp.[68] poréwnujace skutecznos¢ metody CROSS TCA do naswietla-
nia laserem w redukgji blizn potradzikowych wykazato wicksza skutecznosé
terapii laserowej. Poprawe odnotowano u wszystkich pacjentéw leczonych ta

metodg bez narazanie na wigksze dzialania niepozadane [68].
PEELINGI ZLOZONE 1 LACZONE

Najnowszy typ peelingdw to tzw. peelingi ztozone, w ktérych taczy si¢
substancje ztuszczajace oraz inne zwiazki lecznicze. W tym uktadzie substancje

Zuszczajace pelnia funkceje srodkéw torujacych dla substancji terapeutycznych,
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ktére samodzielnie nie moglyby przenika¢ do skéry. Wykazuja one mniejszy
potencjat drazniacy ale cechujg si¢ wyzsza skutecznoscia niz tradycyjne peelingi.
W terapii tradziku najczedciej wykorzystuje si¢ je w celu redukgji przebarwien
pozapalnych - peelingi ztozone z Aza i retinoidami, oraz w terapii podtrzy-
mujacej - peelingi ztozone z retinoidami, LA i Aza. Przyktadem powszechnie
stosowanych peelingéw ztozonych sa: JS, yellow peel, czy cosmelan [7].

Innym zyskujacym na popularnosci zjawiskiem jest stosowanie kilku
réznych peelingéw jeden po drugim - méwimy wéwcezas o peelingu laczo-
nym. Zastosowanie wigcej niz jednej substancji zwigksza efekt terapeutyczny
oraz minimalizuje efekty uboczne dzicki mozliwosci zastosowania mniejsze-
go stezenia poszczegdlnych sktadnikéw preparatu. Nofal i wsp. [69] wykazali,
ze efekty uzyskane za pomoca kilku $rodkéw nakladanych sekwencyjnie lub
w postaci mieszaniny sa lepsze niz w przypadku pojedynczej substancje. Za-
stosowanie dwdch peelingéw jeden po drugim pozwala na wykluczenie dzia-
fai niepozadanych wywolywanych przez jeden ze $rodkéw lub wzmocnienie
jego dziatania, jak w przypadku JS i TCA [53]. Sarkar i wsp. [70] poréwnali
skuteczno$¢ 35% GA do mieszanki 20% SA + 10% MA oraz opatentowane;j
formuly ztozonej GA+LA+MA+kw.fitowy u Azjatéw, uzyskujac poréwnywal-
ne efekty terapii zaréwno aktywnego tradziku, jak i hiperpigmentacji poza-
palnych. Jedynie w stosunku do zmian zapalnych skuteczniejsza okazala si¢
mieszanka kwaséw SA i MA [70].

Hydroksykwasy mozna takze znalezé w preparatach do samodzielnego
uzytku. W opublikowanym w 2019 r. artykule Wiegmann i Haddad [71]
dowiedli imponujacej skutecznosci serum zawierajacego mieszanke GA i SA
w terapii tradziku zaskérnikowego i zapalnego (>90% badanych), hiperpig-
mentacji (>70%), przetuszczajacej si¢ cery (>80%) [71]. Niemniej nalezy
pamigtaé, ze skuteczno$¢ produktéw stosowanych miejscowo jest znacznie
mniejsza niz profesjonalnych peelingéw chemicznych. Produkty do domowej
pielegnacji powinny by¢ zatem traktowane jako uzupelnienie i przedluzenie
efektéw terapii gabinetowej, a nie zamiennik. Al Hussain i wsp [57] dowiedli,
ze seria czterech zabiegdw przy uzyciu 20% TCA skuteczniej i szybciej redu-
kuje zmiany tradzikowe niz nakladany punktowo, 2x dziennie, zel z 15% Aza.

PODSUMOWANIE I WNIOSKI
Peelingi chemiczne s3 skuteczng i bezpieczna forma terapii AV. Najcze-
$ciej w preparatach wykorzystuje sic AHA, BHA oraz inne kwasy organicz-

ne, a efekt ich dzialania zalezy m.in. od: pH, pKa, st¢zenia, czasu aplikacji i
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formy preparatu. Mechanizm dzialania peelingéw chemicznych jest ztozony.
Wymienione zwiazki hamuja rozwéj zmian tradzikowych na réznych pozio-
mach. Omdéwione substancje wykazuja dzialanie przeciwabkteryjne, prze-
ciwlojotokowe, przeciwzapalne, normalizujg proces rogowacenia oraz hamuja
proces komedogenezy.

Biorac pod uwage wiasciwosci poszczegdlnych kwaséw w terapii zaskor-
nikéw najlepiej sprawdza si¢ kwasy: salicylowy, pirogronowy, tréjchloroocto-
wy, mieszanki a - i B- hydroksykwaséw, zabiegi z rezorcynolem.

Do leczenia przebarwieri pozapalnych zaleca si¢ stosowanie kwaséw:
salicylowego, glikolowego, mieszanke kwaséw salicylowego i migdalowego,
peelingi ztozone z kwasem azelainowym i retinoidami, plyn Jessnera, peelingi
dozone z kwasem migdalowym, mlekowym i substancjami rozjasniajacymi
(np. witamina C, kw. fitowy).

W redukgji blizn potradzikowych najlepsze efekty daja: peelingi retino-
idowe, kwasy: pirogronowy, tréjchlorooctowy, CROSS TCA.

Najsilniejsze dziatanie przeciwlojotokowe wykazuja kwasy: pirogronowy
i salicylowy.

W terapii podtrzymujacej efekty mozna zastosowaé kwasy: pirogronowy,
salicylowy, migdalowy, glikolowy, peelingi ztozone z retinoidami, kwasem
mlekowym i azelainowymi.

Do redukcji rozszerzonych ujé¢ gruczotéw tojowych dobrze sprawdza si¢
kwasy: salicylowy, pirogronowy, CROSS TCA, peelingi retinoidowe.
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THE USE OF CHEMICAL PEELS
IN THE TREATMENT OF ACNE VULGARIS

Abstract: Acne vulgaris is a dermatosis with a complex aethiopatoge-
nesis which to varying extent of the severity affects up to 100% ado-
lescents and increasingly impacts grown ups as well. Due to a diverse
clinical picture, the therapy involves multiway action. One of the most
effective therapeutic methods are chemical peels, which were original-
ly used mainly to rejuvenate the skin and they are gaining popularity
in acne vulgaris treatment these days. Chemoexfoliation is recognised
as an effective treatment due to its anti-inflammatory, bactericidal,
exfoliative, comedolytic and antiseborrheic properties, so that it pre-
vents four main causes of AV: abnormal keratinization of hair follicles,
seborrhea, C. acnes bacteria and development of inflammation. Fur-
thermore, they excellently accomplish in the treatment of post-inflam-
matory hyperpigmentation and post-acne scars. The most frequently
used substances in chemical exfoliation are o~ hydroxy acids, B-hydroxy
acids and other organic acids, which should be always chosen individu-
ally to the skin needs and the type of exanthema.

Key words: acne vulgaris, chemical peels, acids, a- hydroxy acids
(AHA), B-hydroxy acids (BHA), acne treatment, chemoexfoliation
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Abstrakt: Wyciskanie sztangi na tawce lezac jest jednym z najczesciej
podejmowanych ¢wiczen treningu i oceny efektywnosci sily mie-
$ni gérnej czeéci ciata. Gléwnym migéniem zaangazowanym w tym
¢wiczeniu jest migsient piersiowy wigkszy. Celem niniejszej meta-ana-
lizy danych bylo usystematyzowanie wiedzy na temat aktywnosci mie-
$niowej miesnia piersiowego wickszego podczas wyciskania sztangi na
fawce lezac w wielu modyfikacjach ¢wiczenia z podziatem na zaangazo-
wane czgci tego migs$nia. Naprzemienne faczenie adekwatnych ¢wiczen
w plany treningowe w taki sposéb by angazowaly poszczegélne czedci
migsnia piersiowego wigkszego zwigksza efektywnos¢ aktywnosci mie-
$niowej oraz prawdopodobnie wplywa pozytywnie na poziom hipertro-
fii mig$niowej. Aktywno$¢ migénia piersiowego wickszego byla badana
za pomocg techniki elektromiografii.

Stowa kluczowe: migsien piersiowy wigkszy, elektromiografia, fitness,
éwiczenie, sita

WPROWADZENIE

Migsien piersiowy wigkszy (PM) jako duza skfadowa gérnej czeéci ciata
jest najwickszym mig$niem przedniej $ciany klatki piersiowej stale zaangazo-

wanym w aktywnosci codzienne jak i rekreacyjne. Sklada si¢ z trzech czedei:
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obojczykowej rozpoczynajacej si¢ na przysrodkowej czesci przedniej po-
wierzchni obojczyka, mostkowo-zebrowej rozposcierajacej si¢ na rekojesci,
trzonie mostka oraz sze$ciu gérnych chrzastkach zebrowych oraz brzusznej
czgécl rozpoczynajacej si¢ na blaszce przedniej pochewki migénia prostego
brzucha. Ostatnia z cz¢sci nie jest skladowa konstytutywna migsnia. Przy-
czepem koricowym jest grzebien guzka wigkszego kosci ramiennej (Sanchez,
Sanchez i Moliver 2014). Funkcja PM jest trojaka i polega na zgieciu, przy-
wodzeniu oraz rotacji wewngetrznej w stawie ramiennym (Haley i Zacchilli
2014). Wyciskanie na fawce lezac to jedno z popularniejszych ¢wiczeri posréd
amatoréw jak i zawodowcéw (Bianco A i in., 2015, Melani i in. 2019). Jest
to réwniez jedno z gléwnych éwiczen tréjboju sitowego. Cwiczenie to stato sie
cenione réwniez w gronie naukowcéw, treneréw oraz sportowcéw. Co wie-
cej, zawodnicy dyscyplin sitowych wykonuja to éwiczenie w wielu odmianach,
aby trenowac oraz izolowa¢ migénie obreczy barkowej, co istotnie zwigksza ich
wydajno$¢ oraz poprawia wyniki uzyskiwane na zawodach sportowych. Przez
wiele $rodowisk zwigzanych ze sportami sitowymi, wyciskanie sztangi na taw-
ce lezac uwazane jest za jedno z najlepszych, jesli nie najlepsze ¢éwiczenie dla
rozwoju oraz stymulagji hipertrofii mig$ni klatki piersiowej. Dlatego réwniez
modyfikujac kat nachylenia fawki, szeroko$¢ uchwytu sztangi (dopasowujac
do osobistych preferencji oraz subiektywnego czucia mig$niowego) mozna
wywola¢ najwicksza aktywacje migsniowa poszczegdlnych czeéci PM (Rodri-
guez-Ridao i in. 2020). Naukowcy przypisuja wysoki priorytet znajomosci
poziomu aktywacji migéni przez modyfikacje ¢wiczen. Wiedza ta stanowi
podstawe budowy masy mig$niowej oraz rozwoju sity migsniowej. Szukanie
nowych alternatyw i czynnikéw modyfikujacych samo ¢wiczenie jak i poziom
napi¢cia PM poskutkowalo przedsigwzigciem badan na temat wplywu zmien-
nych psychologicznych takich jak skupienie uwagi czy werbalne instrukeje
podczas wykonywania ¢éwiczenia (Muyor i in. 2019). Poréwnywano réwniez
aktywacje PM w tym ¢wiczeniu do innych ¢éwiczen z wolnymi cigzarami oraz
¢wiczeniami wykorzystujacych maszyny. Analizowano réwniez wyniki akty-
wacji mig$niowej w zaleznosci od stabilnosci / niestabilno$ci podtoza podczas
wyciskania na fawce. Niestabilno$¢ wywolywano wykorzystujac dynamiczne
poduszki, ,,swiss ball” czy péltpitki réwnowazne.

Jak nalezy ¢wiczy¢ by zmaksymalizowaé efektywnos¢ pozyskiwania ,,ma-
ximum strength” - czyli zdolno$ci do wygenerowania w danym ruchu sity
umozliwiajacej podniesienie w tym przypadku jak najwickszego ci¢zaru oraz
»explosive strength” - czyli zdolnosci do wygenerowania jak najwickszej sity
w jak najkrétszym czasie (Stastny i in. 2017) Dlatego tak zywo zainteresowani
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tematyka aktywacji migénia zajmuja si¢ modyfikacjami ¢wiczenia, ktére maja
na celu nie tylko zwigkszenie efektywnosci pozyskiwania sily, ale i zwigk-
szenie bezpieczeristwa wykonywanego ruchu. Znajomos$¢ zmian aktywacji
PM poprzez modyfikacje ¢wiczenia jest podstawowa drogg do rozwoju masy
i sity migsniowej (Muyor i in. 2019).

KINEMATYKA WYKONYWANIA CWICZENIA

Wyciskanie sztangi lezac nalezy zacza¢ ktadac si¢ na plecach na fawce pod
sztanga. Sztanga powinna zostaé umieszczona w pozycji spoczynkowej na wy-
sokosci wzroku éwiczacego, topatki winny znajdowad si¢ w retrakeji, fokcie
ulozone pod katem 30°-45° wzgledem tulowia oraz stopy podparte cala po-
wierzchnia o podtoze. Cwiczacy w pozycji wyjéciowej chwyta oburacz sztange
w taki sposdb, ze kat w stawie fokciowym wynosi 90 stopni ze sztanga, a rece
znajduja si¢ w tej samej linii co tokeie (ryc. 1, czg$¢ A). Nastepnie sztanga jest
powoli obnizana do poziomu klatki piersiowej éwiczacego (ryc. 1, czgé¢ B).
Kolejno po chwili, sztanga jest z powrotem odstawiana do pozycji wyjsciowej.
Podczas ruchéw wypychania sztangi oraz opuszczania kat w stawie fokciowym
zawsze rozni si¢ od 90° (ryc. 1, czeé¢ C). Takie utozenie skutkuje wigkszym roz-
proszeniem obcigzenia, a tym samym mniejszym wysitkiem mig$niowym oraz
mniejszym prawdopodobieristwem wystapienia kontuzji (Melani i in. 2019).
Niektérzy autorzy analizujac ¢wiczenie wyciskania sztangi na tawce lezac po-
sitkowali si¢ wynikami badan EMG (Elliott, Wilson, Kerr 1989). Wyciskanie
na lawce jest ¢wiczeniem wielostawowym i wykazano, ze odleglos¢ miedzy
dforimi wplywa na zaangazowanie zajetych grup miesni (Lehman i Gregory
2005). Aktywacja synergicznie pracujacych miesni oraz réwnowaga podczas
wykonywanego ¢wiczenia sg skorelowane z: doswiadczeniem badanego (Glass
i Armstrong 1997), uzyciem wolnej sztangi lub ¢wiczeniem za pomoca ma-
szyny Smitha (Goodman i in. 2008) i wreszcie rodzajem podparcia - stabil-
na fawka oraz niestabilne powierzchnie (Kristiansen i in. 2015, Saeterbakken
i Fimland 2013, Schick i in. 2010). Podczas wyciskania sztangi na fawce le-
zac PM nie jest jedynym mig$niem bioracym udziat w wykonywanym ruchu.
S4 to jeszcze migsien tréjglowy ramienia, akton przedni migsnia naramiennego,
migsieri zgbaty przedni oraz migsieni trojglowy ramienia (Glass i Armstrong

1997).
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Ryc. 1 Schematyczne przedstawienie katéw utworzonych przez koriczyne gérna
i sztangg podczas wykonywania tradycyjnego ¢wiczenia wyciskania sztangi na tawce.

90°

Zrédto: (Melani i in. 2019).
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ELEKTROMIOGRAFIA

Elektromiografia (EMG), czyli rejestracja aktywnosci elektrycznej migéni.
Nalezy ja traktowac jako badanie dodatkowe, ulatwiajace postawienie diagnozy
w przypadku podejrzewania choroby, badz eksperymentalnego potwierdzenia
/ odrzucenia hipotezy badawczej tematycznej. Zapis dokonuje si¢ za pomoca
jednorazowej, koncentrycznej elektrody iglowej wprowadzonej do badane-
go migsnia. Obszar powierzchni rejestrowanej zalezy od ilosci elektrod oraz
powierzchni na ktdrej je zaimplementowano. Najczesciej uzywang elekeroda
jest elektroda iglowa, ktéra zbiera informacje z obszaru w ksztalcie pétkuli
o promieniu 1 mm. Setki wiékien mig$niowych nalezacych do jednej jednostki
motorycznej sa zlokalizowane na znacznej powierzchni przekroju migsnia.
Z tego wzgledu w obszarze Scistej rejestracji elektrody znajduje si¢ tylko
4-6 wl6kien pojedynczej jednostki motorycznej. Badanie EMG wykonuje si¢
podczas spoczynku oraz podczas ruchu/napigcia migénia. Badani czesto maja
trudnodci z catkowitym rozluznieniem migéni. Aktywnos$¢ jednostki moto-
rycznej zwiazana z niepelng relaksacja odréznia si¢ od nieprawidlowej akeyw-
nosci miesnia czestotliwoscia wytadowan. Za pomoca EMG mozemy odréz-
ni¢ zaniki mig$niowe pochodzenia neurogennego od miopatycznego. Mozna
okresli¢ réwniez zakres nieprawidtowosci unerwienia. EMG jest obowiazko-
wym badaniem w chorobie neuronu ruchowego, aby wykaza¢ powszechne
odnerwienie i fascykulacje, ktére sa wymagane do pewnej diagnozy. EMG
jest réwniez wykorzystywane w $cisle naukowych celach. Pozwala lepiej rozu-
mie¢, zglebiaé, wyciagad wnioski i potwierdzaé badz obala¢ sportowe hipotezy,
ktére zostawaly wysnuwane na bazie autopsji (Mills 2005). Badanie, mimo
ze pomocne, posiada swoje ograniczenia. Autorzy uskarzajg sig, ze elektrody
w badaniu dynamicznym przesuwaja si¢ wzgledem unerwienia, co oznacza, ze
wszelkie zmiany katéw stawdw badz dlugosci widkien migsniowych wplywaja
na wyniki badania (Martin Maclsaac 2006). Dlatego przy wykonywaniu ba-
dan poréwnawczych nalezy zadba¢ o stale katy w stawach oraz stalg predkos¢
ruchu. Jednakze zmieniajac kat fawki na ktorej wykonywano éwiczenia pierw-
sze kryterium nie zostaje spelnione. Z wszystkich badan poruszajacych tema-
tyke aktywacji mig$niowej mierzonej za pomoca EMG, tylko jedno badanie
podato zakres katéw w stawach (Ojasto i Hikkinen 2009).
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WYCISKANIE NA EAWCE PEASKIE]
LEZAC ZE SZTANGA Z MODYFIKACJA
NACHYLENIA EAWKI

W szeregu badari oceniono za pomocy elektromiogramu (EMG) aktyw-
no$¢ PM poprzez zréznicowanie nachylenia w wyciskaniu na fawce ze sztanga
lezac (Rodriguez-Ridao i in. 2020). Poréwnywano wyciskanie sztangi lezac
oscylujac od -25° do, az 56° stosujac metod¢ 1RM lub 6RM, czyli jedno,
badz sze$¢ powtdrzen w serii z cigzarem maksymalnym zachowujac przy tym
prawidlowa technike ruchu oraz pozycjonowania ciata. W jednym z badan
stosujac EMG dowiedziono, ze aktywno$¢ PM rézni si¢ nie tylko w zaleznosci
od kata fawki, ale i szerokosci uchwytu sztangi. Dowiedziono jednoznacznie,
ze czg$¢ mostkowo-zebrowa wykazywala wigksza aktywnos¢ przy wyciskaniu
horyzontalnym w poréwnaniu do wyciskania pod katem. Jednakze, autorzy
nie wyodrebniali cz¢dci zebrowej oraz mostkowej jako osobne cz¢éci PM oraz
wyréznili tylko skrajne pozycje wyciskania o dodatnim nachyleniu. Ograni-
czenia w powyzej przytoczonej pracy wynikajace z braku wynikéw z pozycji
posrednich uniemozliwiaja wyciaganie ostatecznych, wiazacych wnioskéw
(Barnett, Kippers, Turner 1995). Wykazano, ze wraz ze wzrastajacym ka-
tem zwickszala si¢ aktywacja czgéci obojczykowej PM (Trebs, Brandenburg,
Pitney 2010). W 2017 roku zostaly poczynione badania, ktére jednakze za-
przeczaja jakoby przy zmianie kata przy tym éwiczeniu miatoby dochodzi¢
do réznic w aktywnosci PM. Réznice wedlug autoréw sa nieistotne w trzech
badanych pozycjach (-25°, 0°, 25°) (Saeterbakken i in. 2017). Kolejne ba-
danie poréwnywalo aktywno$¢ PM w trzech dodatnich nachyleniach (28°,
44°, oraz 56°) oraz jednym neutralnym (0°) z wykorzystaniem 70% maksy-
malnego ci¢zaru w jednym powtérzeniu w serii. Wynikalo z niego, ze czgs¢
obojczykowa PM wykazywala wicksza aktywnos¢, gdy kat zostawat zwicksza-
ny (Trebs, Brandenburg, Pitney 2010). Z poprzednio przytoczonych badar
moglaby wynika¢ jednoznaczna tendencja. Wraz ze zwigkszajacym si¢ katem
nachylenia zwigksza si¢ zaangazowanie czgéci obojczykowej PM. Przy pozycji
neutralnej najwicksza aktywnosciag PM cechujg si¢ cz¢$¢ mostkowo-obojczy-
kowa, a przy nachyleniu ujemnym dochodzi do najwickszej aktywacji dol-
nej czgéci PM (Rodriguez-Ridao i in. 2020). Jednakowoz konkluzje ptynace
z badania Glassa i innych potwierdzaja regule, ze w medycynie nie ma dogma-
téw. W tym badaniu poréwnano co prawda tylko dwie pozycje, natomiast po
dwdch stronach nachylenia wzgledem kata neutralnego 0°; 30° i -15°. Wyniki

tego badania jednoznacznie pokazuja przewage ujemnego nachylenia fawki
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nad dodatnim nachyleniem w kontekscie badanej czesci PM, gdyz przy tej
konfiguracji cz¢é¢ dolna PM wykazuje wigkszg aktywno$¢, anizeli przy nachy-
leniu dodatnim. Co wigcej aktywnos¢ gérnej czegsci PM nie rézni sig istot-
nie pomi¢dzy obydwoma nachyleniami w wyciskaniu sztangi lezac. Jednakze
w powyzszym badaniu istnieje pewien szkoput w postaci braku uwzglednienia
aktywnosci czgsci mostkowej PM (Glass i Armstrong 1997). Lauver wraz ze
wspdtpracownikami poréwnali aktywnos¢ PM dzielac go umownie na cz¢s¢
gbrna oraz dolng przy nachyleniu -15°, 0°, 30 °oraz 45°. Dowiedli oni, ze
do zréwnowazonej aktywnosci obydwu czesci PM optymalnym ¢wiczeniem
jest wyciskanie sztangi lezac z uzyciem fawki plaskiej (Lauver, Cayot, Scheu-
ermann 2016).

RODZAJ CHWYTU
PODCZAS WYCISKANIA NA EAWCE LEZAC

Supinacja przedramienia zwigkszyla aktywno$¢ czgsci obojczykowej PM
w relacji do waskiego chwytu z nawréconym przedramieniem jak i w poréw-
naniu do szerokiego chwytu z nawréconym przedramieniem. Szerokos¢ chwy-
tu sztangi nie miata wplywu na aktywnos¢ PM podczas supinacji przedramie-
nia. Posrednie ustawienie rak na sztandze spowodowalo natomiast zwigkszenie
aktywnosci PM podczas supinacji przedramienia. Gdy przedrami¢ ulozone
bylo w pozycji nawréconej przesuwanie chwytu z szerokiego do waskiego
zmniejszalo znacznie aktywno$¢ migsniowa cze$ci mostkowo-obojczykowej
PM. Supinacja przedramienia nie wplyneta na aktywno$¢ migsniowa czesci
mostkowo-obojczykowej PM (Lehman i Gregory 2005). Barnett i inni twier-
dza natomiast, ze szeroko$¢ uchwytu podczas pronacji przedramienia nie ma
wplywu aktywnos$¢ migsniowa PM, jednakze w ich badaniu uzywano odmien-
nych ci¢zaréw dla kazdego z ¢wiczent (Barnett, Kippers, Turner 1995).

POROWNANIE WYCISKANIA NA EAWCE
LEZAC DO INNYCH CWICZEN

Plany treningowe skladajace si¢ z zestawdw ¢wiczert s skrupulatnie
dobierane w taki sposéb by w danym dniu treningowym wykonywane byly
¢wiczenia angazujace interesujace ¢wiczacego dane partie mig$niowe. Zaan-
gazowanie PM podczas wykonywania ¢wiczenia na przyrzadzie treningowym
z funkcja motylek do przodu (pec deck) wydaje si¢ by¢ wicksze w pordw-
naniu do wyciskania sztangi na tawce lezac. Z kolei poréwnujac omawiane
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¢wiczenie do podnoszenia sztangi lezac w poprzek fawki poziomej aktywno$é
PM zbadana za pomoca EMG byla istotnie wyzsza w ¢wiczeniu pierwszym.
Z powyiszych stwierdzen wynika, ze mimo réznego zaangazowania PM w da-
nych ¢éwiczeniach istnieje mozliwo$¢ taczenia tych ¢wiczen w celu maksyma-
lizacji zaangazowania PM podczas jednego treningu (Rocha i in. 2007, Stast-
ny i in. 2017). Poréwnano réwniez pompki do wyciskania sztangi na fawce
lezac. Sa to dwa niezwykle popularne éwiczenia oporowe, ktérych celem jest
budowanie muskulatury obreczy barkowej. Ponadto, te dwa ¢wiczenia z ra-
¢ji swojej dostepnosci i wysokiego poziomu zaangazowania kluczowego dla
sportéw sylwetkowych miegsni sa nierzadko uzywane do oceny wytrzymalosci
oraz sity migs$ni gornej czeéci ciata. Oba ¢éwiczenia obejmuja poréwnywalny
zakres zgiecia oraz wyprostu w stawie fokciowym z tym, ze wyciskanie sztangi
na fawce lezac nalezy do ¢wiczeni o zamknigtym ruchu faricucha kinetycznego,
natomiast pompki do ¢wiczert o otwartym fadcuchu kinetycznym. Aktyw-
no$¢ migsnia PM w ruchu koncentrycznym byla wyzsza podczas wyciskania
sztangi na fawce lezac anizeli podczas wykonywania pompek. Natomiast ak-
tywno$¢ PM podczas wykonywania pompek w ruchu ekscentrycznym byla
wyzsza, anizeli podczas wyciskania sztangi na fawce lezac (Alizadeh i in. 2020).
Z kolei w innym badaniu autorzy stwierdzili, ze nie ma réznic w kinematyce
iaktywacji PM miedzy wyciskaniem na fawce, a pompkami w zakresie réznych
obciazert u doswiadczonych sportowcédw trenujacych oporowo, oraz ze réine
obciazenia mialy taki sam wplyw zaréwno na pompki, jak i wyciskanie na
fawce. Dlatego podczas treningu gérnej czesci ciata mozna uzywad naprze-

miennie wyciskania na fawce i pompek z obciazeniem (Tillaar, Roland 2019).

ZAANGAZOWANIE MIESNIOWE
W ZALEZNOSCI OD INTENSYWNOSCI TRENINGU

Zmiana aktywnosci migéni wraz z intensywnoscia ¢wiczenn wymaga spe-
cjalnego podejscia do analizy planu treningowego. Dane uzyskiwane za po-
moca EMG czgsto wyrazane byly jako $rednia kwadratowa (RMS) wyrazona
w woltach, zintegrowane EMG lub RMS odniesiony do maksymalnego skur-
czu izometrycznego (MVIC), podczas gdy tylko dwa badania wykorzystywaly
analizy czgstotliwosci, co jest preferowane do szacowania aktywnosci mig-
$ni podczas zmian intensywnosci ¢wiczen. Uwaga, ze intensywno$¢ ¢wiczen
skutkowata zwickszona amplituda wyladowari wydaje si¢ oczywista, jednakze
odkrycie, ze intensywno$¢ ¢wiczent oddzialuje z innymi warunkami, takimi

jak szybko$¢ wykonywanego ruchu, zmeczenie mig$niowe oraz skupienie

188



EFEKTYWNOSC AKTYWAC]I MIESNIA PIERSIOWEGO WIEKSZEGO ...

umystowe, sugeruje jego kluczowa role w zrozumieniu na nowo ¢wiczen
fizycznych. Poziom aktywnosci PM zazwyczaj przekracza 100% MVIC, gdy
intensywnos¢ éwiczen przekracza 80% podczas 1RM i obserwuje si¢ szczytowa
amplitude napiecia migsniowego. Wydaje si¢ to rozsadne, poniewaz dynamicz-
ny ruch z duzymi obciazeniami zazwyczaj wytwarza wigksza site niz ¢wiczenie
w warunkach izometrycznych (Snyder i Fry 2012, Sakamoto i Sinclair 2011,
Stastny i in. 2017).

SKUPIENIE UMYSEOWE

Dowiedziono, ze zaangazowanie psychiczne oraz odpowiednia motywa-
¢ja werbalna moga modyfikowa¢ aktywno$¢ mig$niowa. Jednakze nie jest to
czynnik odosobniony i zalezy od do$wiadczenia ¢éwiczacego oraz trudnosci
wykonywanego ¢wiczenia (Maeo i in. 2013). U doswiadczonych sportowcéw,
intencjonalne zaangazowanie migs$ni klatki piersiowej oraz ramion powodo-
walo zwickszong amplitud¢ wytadowan w tych regionach podczas wyciskania
sztangi lezac na plasko na poziomie od 20% do 60%, nie przekraczajac 80%
(Stastny i in. 2017). Pomimo, ze skupienie umystowe dodatnio wplywa na
aktywno$¢ migsniowa tych regiondw, to nie do korica jasne jest czy wicksze
amplitudy podczas badania EMG majg wplyw na zwickszong hipertrofig, sile
czy polepszenie zdolnosci motorycznych. Potrzebne sa kolejne badania po-
twierdzajace dotychczasowe wyniki (Halperin, Vigotsky 2016).

STABILNOSC PODLOZA
PODCZAS WYKONYWANIA CWICZENIA

Plany treningowe wypelnione ¢wiczeniami z niestabilnym podlozem staja
si¢ coraz popularniejsze w celu zwigkszenia réznorodnosci treningu oraz éwi-
czenia rownowagi. Niestety, metoda ta urozmaicania treningu czesto jest nad-
uzywana jako modyfikacja ¢wiczen. Udowodniono, ze niestabilna powierzch-
nia w trakcie wyciskania sztangi lezac nie powoduje wigkszej amplitudy EMG
anizeli stabilna powierzchnia podczas 1RM. Co wigcej stabilna powierzchnia
podczas wyciskania sztangi lezac w 6RM powoduje wigksza amplitude EMG,
anizeli niestabilna powierzchnia (Goodman i in. 2008). Jednakze niestabilna
podstawa podczas wykonywania ¢wiczert powoduje hipertrofi¢ migéni stabili-
zujacych postawe (Norwood I in. 2007, Saeterbakken i Fimland 2013).
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FAZY RUCHU

Podczas wykonywania wyciskania sztangi lezac 1RM w pewnym mo-
mencie istnieje zmniejszenie predkosci ruchu zwany ,sticking region” (SR).
Juz w 1989 roku zasugerowano, ze powodem wystgpowania SR nie jest
zmniejszona aktywno$¢ mig$niowa (Elliott, Wilson, Kerr 1989). Poczynione
nowsze badania obwieszczaja, ze SR jest bardziej rezultatem niekorzystnej pod
wzgledem mechanicznym pozycji niz zmniejszenie pobudliwo$ci migsniowej
zaangazowanych mig$ni (Tillaar, Saeterbakken, Ettema 2012). Co cieka-
we ,sticking period (SP)”, czyli faza wyst¢gpowania SR wystepuje w obydwu
przypadkach udanego oraz nieudanego wyciskania. Aktywnos$¢ PM podczas
SP jest wigksza, anizeli w ruchu poprzedzajacym czy nast¢pujacym, co wska-
zuje na to, ze PM jest odpowiedzialny za przekroczenie tego wymagajacego
punkeu (Tillaar, Saeterbakken, Ettema 2012). SR nie tylko wystepuje pod-
czas wyciskania sztangi lezac na plasko, ale réwniez w wyciskaniu hantli na
tawce oraz podczas przysiadéw (Tillaar, Seterbakken 2012).

WNIOSKI

Artykut ten potwierdza, ze modyfikacje ¢wiczenia wyciskania sztangi
na tawce lezac w postaci zmiany nachylenia fawki, szerokoéci uchwytu oraz
pozycji przedramienia istotnie wplywaja na aktywacje poszczegélnych czesci
miesnia piersiowego wigkszego. Intensywno$¢ treningu réwniez ma przelo-
zenie na zmiang aktywnosci mig$nia piersiowego wickszego. Nie wykazano
natomiast wyzszo$ci wykonywania wyciskania sztangi lezac z niestabilnym
podiozem. Co prawda podczas tej modyfikacji migénie stabilizujace postawe
ulegaja hipertrofii, jednakze zwigkszone prawdopodobieristwo kontuzji oraz
przerost miesni stabilizujacych postawe, ktére moga ostabia¢ migsnie doce-
lowo trenowane w treningu powoduje, ze ta modyfikacja wyciskania sztangi
lezac nie znajduje uzasadnienia. Wyniki w przytoczonych badaniach wskazuja
réwniez, ze czynniki psychologiczne takie jak skupienie uwagi czy werbalne
instrukcje podczas wykonywania ¢wiczenia maja istotny wplyw na akeyw-
no$¢ mig$niowa. Jednakze do wyciagnigcia wiazacych wnioskéw potrzebne sa
kolejne badania potwierdzajace jednoznacznie warto$¢ czynnikéw psycholo-
gicznych. Naprzemienne laczenie adekwatnych ¢éwiczert w plany treningowe
w taki sposb by angazowaly poszczegdlne czesci migénia piersiowego wick-
szego zwigkszaja efektywnos¢ aktywnosci migsniowej oraz prawdopodobnie

wplywaja pozytywnie na poziom hipertrofii migsniowe;.

190



EFEKTYWNOSC AKTYWAC]I MIESNIA PIERSIOWEGO WIEKSZEGO ...

BIBLIOGRAFIA

1. Alizadeh S., M. Rayner, M. Mamdouh Ibrahim Mahmoud,
David G. Behm. Push-Ups vs. Bench Press Differences in Repetitions
and Muscle Activation between Sexes. ] Sports Sci Med. 2020 Jun; 19(2):
289-297.

2. Barnett C., Kippers V., Turner P. Effects of variations of the bench
press exercise on the emg activity of five shoulder muscles. J. Strength Cond.

Res. 1995;9:222-227. doi: 10.1519/00124278-199511000-00003.

3. Bianco A, Filingeri D, Paoli A, Palma A. One repetition maximum
bench press performance: a new approach for its evaluation in inexperienced
males and females: a pilot study. ] Bodyw Mov Ther. 2015 Apr; 19(2):362-9.

4. Calatayud ], Vinstrup J, Jakobsen MD, Sundstrup E, Brandt M,
Jay K, et al. Importance of mind-muscle connection during progressive
resistance training. Eur ] Appl Physiol. 2016;116(3):527-33. 10.1007/
s00421-015-3305-7

5. Elliott BC, Wilson GJ, Kerr GK. A biomechanical analysis of the
sticking region in the bench press. Med Sci Sports Exerc. 1989;21(4):450-62.

6. Glass S.C., Armstrong T. Electromyographical activity of the pec-
toralis muscle during incline and decline bench presses. J. Strength Cond.

Res. 1997;11:163-167

7. Goodman CA, Pearce AJ, Nicholes CJ, Gatt BM, Fairweather TH.
No difference in 1RM strength and muscle activation during the barbell
chest press on a stable and unstable surface. ] Strength Cond Res. 2008 Jan;
22(1):88-94.

8. Haley CA, Zacchilli MA. Pectoralis major injuries: evaluation
and treatment. Clin Sports Med. 2014 Oct;33(4):739-56.
9. Halperin I, Vigotsky AD. The mind-muscle connection in resistance

training: friend or foe? Eur ] Appl Physiol. 2016 Apr; 116(4):863-4.

10. Kristiansen M, Madeleine P, Hansen EA, Samani A. Inter-subject
variability of muscle synergies during bench press in power lifters and un-
trained individuals. Scand ] Med Sci Sports. 2015 Feb; 25(1):89-97.

191



W. ZARDZEWIALY, R. BERNACKI, P. BERNACKI, M. WACLAWSKA I IN.

11. Lauver JD, Cayot TE, Scheuermann BW. Influence of bench angle
on upper extremity muscular activation during bench press exercise. Eur ]

Sport Sci. 2016; 16(3):309-16.

12. Lehman, Gregory J. (2005). The influence of grip width and fore-
arm pronation/supination on Upper-body myoelectric activity during the
flat bench press. Journal of Strength and Conditioning Research, 19(3),
587-591. doi:10.1519/00124278-200508000-00017

13. Maeo S, Takahashi T, Takai Y, Kanehisa H. Trainability of muscular
activity level during maximal voluntary co-contraction: comparison between

bodybuilders and nonathletes. PLoS One. 2013; 8(11):¢7948

14. Martin S, Maclsaac D. Innervation zone shift with changes in joint

angle in the brachial biceps. ] Electromyogr Kinesiol. 2006 Apr; 16(2):144-8.
15. Melani, Andrea; Gobbi, Giuliana; Galli, Daniela; Carubbi, Cecil-

ia; Masselli, Elena; Neri, Luca Maria; Giovinco, Gaspare; Cicchella, Anto-
nio; Galuppo, Laura; Presta, Valentina; Vaccarezza, Mauro; Vitale, Marco;
Mirandola, Prisco (2019). Muscle Activation in Traditional and Experimen-
tal Barbell Bench Press Exercise: A Potential New Tool for Fitness Mainte-
nance. Sports, 7(10), 224—. doi:10.3390/sports7100224

16. Mills, K R (2005). The basics of electromyography. Journal of Neu-
rology, Neurosurgery & Psychiatry, 76(suppl_2), ii32-ii35. doi:10.1136/
jnnp.2005.069211

17. Muyor, José M.; Rodriguez-Ridao, David; Martin-Fuentes, Isabel;
Antequera-Vique, José A.; Pessda Filho, Dalton Miiller (2019). Evaluation
and comparison of electromyographic activity in bench press with feet on the
ground and active hip flexion. PLOS ONE, 14(6), €0218209-. doi:10.1371/
journal.pone.0218209

18. Norwood JT, Anderson GS, Gaetz MB, Twist PW. Electromyo-
graphic activity of the trunk stabilizers during stable and unstable bench
press. ] Strength Condit Res. 2007;21(2):343-7

19. Ojasto T, Hikkinen K. Effects of different accentuated eccentric
loads on acute neuromuscular,growth hormone, and blood lactate responses

during a hypertrophic protocol. ] Strength Condit Res. 2009;23(3):946-53.

192



EFEKTYWNOSC AKTYWAC]I MIESNIA PIERSIOWEGO WIEKSZEGO ...

20. Rocha VDA Jr, Gentil P, Oliveira E, Do Carmo ]. Comparison
among the EMG activity of the pectoralis major, anterior deltoidis and triceps
brachii during the bench press and peck deck exercises. Revista Brasileira de
Medicina do Esporte. 2007;13(1):43e—6e.

21. Rodriguez-Ridao D., José A. Antequera-Vique, Isabel Martin-Fuen-
tes, José M. Muyor. Effect of Five Bench Inclinations on the Electromyo-
graphic Activity of the Pectoralis Major, Anterior Deltoid, and Triceps Brachii
during the Bench Press Exercise. Int ] Environ Res Public Health. 2020 Oct;
17(19): 7339. doi: 10.3390/ijerph17197339

22. Sacterbakken AH, Fimland MS. Electromyographic activity
and 6RM strength in bench press on stable and unstable surfaces. ] Strength
Cond Res. 2013 Apr; 27(4):1101-7.

23. Saeterbakken AH, Mo DA, Scott S, Andersen V. The Effects of
Bench Press Variations in Competitive Athletes on Muscle Activity and Per-
formance.] Hum Kinet. 2017 Jun; 57():61-71.

24. Sakamoto A, Sinclair P]. Muscleactivations undervarying lifting speeds
and intensities during bench press. Eur ] Appl Physiol. 2012;112(3):1015-25.
Epub 2011/07/08. 10.1007/s00421-011-2059-0

25. Sanchez ER, Sanchez R, Moliver C. Anatomic relationship of the
pectoralis major and minor muscles: a cadaveric study. Aesthet Surg J. 2014

Feb;34(2):258-63.
26. Schick EE, Coburn JW, Brown LE, Judelson DA, Khamoui AV, Tran

TT, Uribe BP. A comparison of muscle activation between a Smith machine
and free weight bench press. ] Strength Cond Res. 2010 Mar; 24(3):779-84.

27. Snyder BJ, Fry WR. Effect of verbal instruction on muscle activity
during the bench press exercise. ] Strength Condit Res. 2012;26(9):2394-400

28. Stastny, Petr; Gotas, Artur; Blazek, Dusan; Maszczyk, Adam; Wilk,
Michal; Pietraszewski, Przemystaw; Petr, Miroslav; Uhlir, Petr; Zajac, Adam;
Gomes, Aldrin V. (2017). A systematic review of surface electromyography
analyses of the bench press movement task. PLOS ONE, 12(2), ¢0171632—
. d0i:10.1371/journal.pone.0171632

29. Tillaar RV, Andersen V, Saeterbakken AH. The existence of a sticking
region in free weight squats. ] Hum Kinet. 2014 Sep 29; 42():63-71.

193



W. ZARDZEWIALY, R. BERNACKI, P. BERNACKI, M. WACLAWSKA I IN.

30. Tillaar RV, Roland van den (2019). Comparison of Kinematics
and Muscle Activation between Push-up and Bench Press. Sports Medicine
International Open, 3(3), E74-E81. d0i:10.1055/a-1001-2526

31. Tillaar RV, Sazterbakken A. The sticking region in three chest-press
exercises with increasing degrees of freedom. J Strength Cond Res. 2012 Nov;
26(11):2962-9.

32. Tillaar RV, Saeterbakken AH, Ettema G. Is the occurrence of the
sticking region the result of diminishing potentiation in bench press? ] Sports
Sci. 2012;30(6):591-9. 10.1080/02640414.2012.658844

33. Trebs AA, Brandenburg JP, Pitney WA. An electromyography anal-
ysis of 3 muscles surrounding the shoulder joint during the performance

of a chest press exercise at several angles. ] Strength Cond Res. 2010 Jul;
24(7):1925-30.

THE EFFECTIVENESS OF ACTIVATION
OF THE PECTORAL MUSCLE IN PRESSING THE BARBELL
ON THE BENCH LYING IN MODIFICATIONS

Abstract: The bench press is one of the most frequently used exercises
for training and assessing the effectiveness of upper body muscles. The
main muscle involved in this exercise is the pectoralis major musc-
le. The purpose of this meta-analysis of data was to systematize the
knowledge about the muscular activity of the pectoralis major muscle
during bench press in multiple modifications of the exercise, dividing
into the parts of this muscle involved. Alternately combining adequate
exercises into training plans in such a way that they involve individual
parts of the pectoral muscle increase the effectiveness of muscle acti-
vity and probably have a positive effect on the level of muscle hyper-
trophy. The activity of the pectoralis major muscle was measured by
electromyography.

Key words: pectoralis major muscle, electromyography, fitness, exer-
cise, strength
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NADWRAZLIWOSC
NA KOMPOZYCJE ZAPACHOWE
STOSOWANE W KOSMETYKACH

Abstrakt: Reakgcje alergiczne wystepujace po kontakeie z kosmetykami
sa coraz powszechniejszym zjawiskiem. W codziennym zyciu kontake
z kompozycjami zapachowymi jest praktycznie nieunikniony. Spotyka-
my je w kosmetykach kolorowych, pielegnacyjnych, srodkach czysto-
$ci, od$wiezaczach powietrza czy perfumach. Wyjatkowo silne reakcje
moga wystepowacl u 0séb ze skéra atopowa, podrazniona, nadwrazliwa
czy objetg innymi zmianami skérnymi. Konsekwencje nadwrazliwosci
na substancje zapachowe nie ograniczaja si¢ tylko do reakgji skérnych.
Moga réwniez wystgpowad trudnosci w oddychaniu podczas wdycha-
nia aerozoli. Problem takich reakgji alergicznych jest bardzo rozlegly,
a samo unikanie kompozycji zapachowych jest wyjatkowo trudne.
Niniejszy przeglad literatury ma na celu przyblizy¢ problem wystepo-
wania reakeji nadwrazliwosci po kontakcie z kompozycjami zapacho-
wymi wystepujacymi w kosmetykach.

Stowa klucze: Alergia, kompozycje zapachowe, kosmetyki, nadwrazli-
wo$¢, hapten

WPROWADZENIE

Opracowanie przez producenta kosmetyku o pozadanym  skla-
dzie niekiedy nie jest wystarczajace, aby zwréci¢ uwage potencjalnego
klienta na konkretny produkt. Firmy kosmetyczne stosuja rézne meto-
dy, aby zacheci¢ do zakupu swoich produkedw, np. estetyczne opakowa-
nie, chwytliwe hasto reklamowe czy tez zapach. Odczuwanie zapachu ma
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podloze psychologiczne i czgsto wywoluje pozytywne wrazenia wzgledem
produktu, ktéry dany zapach posiada. Wykorzystanie zapachu jako strate-
gii marketingowej jest bardzo skutecznym sposobem na wzrost sprzedazy.
Niestety kompozycje zapachowe naleza do grupy zwiazkéw o silnych wla-
$ciwosciach uczulajacych. Biorac pod uwage jak bardzo rozpowszechnione sa
w licznych produktach uzytku codziennego, nadwrazliwo$¢, keéra wywotu-
ja jest coraz czestszym zjawiskiem (https://biotechnologia.pl/kosmetologia/
kompozycje-zapachowe-w-ujeciu-chemicznym-i-psychologicznym,17664).
Niniejsza praca ma na celu przedstawienie problemu jakim jest nad-
wrazliwo$¢ na kompozycje zapachowe zawarte w kosmetykach. W zwiazku
z powyzszym scharakteryzowano substancje, ktére jako skladniki kompo-
zycji zapachowych sa najczesciej odpowiedzialne za reakcje nadwrazliwosci
oraz opisano mechanizmy immunologiczne odpowiedzialne za ich rozwdj.
Ponadto, przedstawiono rozporzadzenia regulujace stosowanie substancji
zapachowych w produktach uzytku codziennego oraz wybrane badania, kté-
rych wyniki ukazujg skale problemu reakeji nadwrazliwosci na tle substancji

zapachowych.
CHEMIA SUBSTANCJ1 ZAPACHOWYCH

Kompozycje zapachowe to naturalne zwiazki organiczne lub ich synte-
tyczne pochodne, o charakterystycznym, zwykle przyjemnym zapachu. Cza-
steczkami warunkujacymi zapach w produktach kosmetycznych sg najczesciej
lotne weglowodory. Odczuwanie zapachu uwarunkowane jest budows prze-
strzenng czasteczki zwiazku zapachowego, jej fadunkiem elektrycznym, mo-
mentem dipolowym oraz podstawnikami obecnymi w danej czasteczce, czyli
tak zwanymi grupami osmoforowymi. Wyrdzniamy grupy osmoforowe od-
powiedzialne za przyjemne (aldehydowa, eterowa, hydroksylowa, ketonowa
i estrowa) oraz nieprzyjemne (aminowa, tiokarbonylowa, tioeterowa, merkap-
tonowa) zapachy. Samo odczuwanie zapachu uwarunkowane jest przenika-
niem czasteczki zapachowej (w formie lotnej) przez blony sluzowe, pokry-
wajace powierzchni¢ nablonka wechowego, a nastepnie przez wytworzenie
kompleksu z receptorami biatkowymi. W nablonku wechowym znajduja sie
miliony receptoréw, ktére po utworzeniu komplekséw z czasteczkami zapa-
chowymi wysylaja sygnaly do uktadu nerwowego. Czasteczki te moga akty-
wowaé wiele receptoréw, mimo ze receptory réznig si¢ od siebie. W zwiazku
z tym wytwarzane s rézne reakcje na zwiazki zapachowe. Czlowiek rozpo-

znaje okoto 10000 zapachéw w tym tez te, ktére nie wymagaja identyfikacji
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(na przyklad zapach wlasnego ciala). Zapach jest nieocenionym atrybutem
w kampaniach reklamowych. Wzmacnia on doznania sensoryczne, a che¢
zakupu jest jeszcze wicksza, gdy zapach jest nostalgiczny, przywolujacy przy-
jemne i radosne wspomnienia. Pozytywnie wplywa na cztowieka réwniez aro-
materapia, ktéra ma dzialanie relaksujace, uspokajajace, przeciwdepresyjne,
przeciwzapalne i antyseptyczne. Wykorzystuje si¢ w niej olejki eteryczne, ktére
sa réwniez dodawane do kosmetykéw (https://biotechnologia. pl/kosmetologia/

kompozycje-zapachowe-w-ujeciu-chemicznym-i-psychologicznym,17664).

REAKCJA NADWRAZLIWOSCI
WYWORANA KOMPOZYCJAMI ZAPACHOWYMI

Organizm ludzki, w toku ewolucji, wyksztalcit mechanizmy zachodzace
z udzialem ukladu immunologicznego majace na celu obrong przed szkodli-
wymi czynnikami, w tym organizmami patogennymi. Niestety zdarza sig, ze
wspomniane mechanizmy przyjmuja nieprawidtows forme i moga prowadzi¢
do np. reakeji nadwrazliwosci, czyli niewspétmiernej do czynnika odpowiedzi
immunologicznej, ktora prowadzi do uszkodzenia tkanek. Reakcje nadwraz-
liwosci biorace udzial w odpowiedzi na kompozycje zapachowe to nadwrazli-
wos¢ typu I i IV (Golab, Jakébisiak i Lasek 2017).

Najpowszechniejszym okresleniem nadwrazliwosci typu 1 jest alergia.
Nazywana jest réwniez jako nadwrazliwo$¢ natychmiastowa, poniewaz obja-
wy ukazuja si¢ w przeciagu 30 minut od ekspozycji na alergen. Objawia si¢
ona wytwarzaniem przeciwcial IgE skierowanych przeciwko alergenom. Aler-
genami sg rozpuszczalne biatka, ktdre stanowia czes¢ wigkszych komplekséw.
W wigkszoéci przypadkéw po kontakeie z tymi czasteczkami w organizmie
wytwarzane sg przeciwciala IgM, IgA lub IgG. Jednakze u 0s6b nadwrazliwych
produkowane sa przeciwciata IgE. Alergia objawia si¢ swedzeniem, opuchnie-
ciami lub trudnoscia w oddychaniu (Mak, Saunders i Jett 2014).

Pojeciem Scisle zwiazanym z alergia jest atopia. Atopia opisywana jest
w dwéch przypadkach. Pierwszy okresla dziedziczna sklonno$é do nadmierne-
go wytwarzania przeciwcial IgE rozpoznajacych alergeny wystepujace w sro-
dowisku, natomiast drugi dotyczy jednostek chorobowych u podloza, ktérych
leza mechanizmy nadwrazliwoéci. Dodatkowo, atopia wystepuje w dwéch for-
mach. Atopia lokalna dotyczy objawéw wystepujacych w okreslonej tkance
i zazwyczaj ogranicza si¢ do tego miejsca. Tkanka ta jest specyficzna dla dane-
go rodzaju atopii i najcz¢sciej obejmuje skére lub kanal oskrzelowy. Objawy
kliniczne wywolywane s3 przez gromadzenie si¢ komérek tucznych pomiedzy
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komérkami nablonka wyscielajacego dana tkanke. Przyczyny wystgpowania
réznych tendencji do jednego objawu klinicznego nie s3 jasne. Z jednej strony
moga wystgpowac objawy lzejsze np. wysypki, pokrzywki czy zaczerwienienie,
z drugiej dusznosci powigzane z astma. Drugi rodzaj atopii to atopia uklado-
wa, ktdéra wigze si¢ z anafilaksja i obejmuje cale cialo. Anafilaksj¢ najczesciej
powoduja czasteczki/substancje pochodzenia zwierzecego, pozywienie lub
leki (Golab, Jakébisiak i Lasek 2002).

Mechanizm nadwrazliwosci typu I dzieli si¢ na dwa etapy. W pierw-
szym dochodzi do ,,uzbrojenia” komérek tucznych i bazofilii w przeciwciata
IgE, ktére sg specyficzne dla danego antygenu, ktdry przedostal si¢ do orga-
nizmu. Na poczatku dochodzi do naruszenia bariery §luzéwkowej przez aler-
gen i przeniesienia go do najblizszych weztéw chlonnych przez niedojrzale
komérki dendrytyczne. Nastgpnie ma miejsce dojrzewanie limfocytéw ThO
do limfocytéw Th2, ktére sa gléwnymi komérkami promujacymi procesy
alergiczne. Przelaczenie genowe powodujace produkowanie przeciwcial IgE
zamiast IgG i IgA przez limfocyty B spowodowane jest cytokinami IL-4, IL-5
i IL-13, ktére wytwarzane sa przez wspomniane limfocyty Th2. Limfocyty
B opuszczajg wezly chlonne razem z limfocytami Th2 i przemieszczajg do
miejsca przedostania si¢ alergenu do organizmu. Limfocyty Th2 petnia funk-
cje pomocniczg w wytwarzaniu specyficznych przeciwcial przez limfocyty B.
Nastepnie dochodzi do zwiazania przeciwcial IgE z receptorami FceRI, ktére
znajduja si¢ na komérkach tucznych i bazofilach. W ten sposéb wspomniane
komérki zostaja uwrazliwione na dany antygen. Drugi etap rozpoczyna si¢
w momencie kolejnego kontaktu tych komérek z alergenem. Wyréznia sig
dwie reakcje: wezesng i p6zng. Reakcja wezesna zachodzi w momencie de-
granulacji komoérek tucznych. Wywolana jest ona wigzaniem si¢ alergenu do
przeciwcial IgE zwiazanych z powierzchnia komérek tucznych. Objawy tej
reakcji wywolane sa uwolnieniem zawartosci ziaren komérek tucznych, np.
histaminy i zaleza od lokalizacji komérek tucznych oraz wplywu wydzielo-
nych przez nie mediatoréw na poszczegélne tkanki. Komérki tuczne znajduja
si¢ w duzych ilosciach w skérze oraz w tkance tacznej otaczajacej naczynia
krwionosne np. pluc czy oskrzeli, dlatego tez objawy towarzyszace reakcjom
alergicznym to: kichanie, fzawienie oczu, kaszel, swedzenie skory, skurcze jelit
i biegunka. Objawy utrzymuja si¢ przez kilka godzin. W tym czasie dochodzi
do wynaczynienia eozynofilii oraz uwrazliwionych bazofilii. Razem z neutro-
filami i makrofagami biorg udzial w pdzniej reakgji, ktéra ma miejsce okoto
4-6 godzin po fazie wezesnej. Komorki te migruja do tkanek, w ktdrych znaj-
dujg si¢ alergeny i rozpoczynajg niszezycielskie funkcje efektorowe. Komérki
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nablonkowe drég oddechowych sa szczegblnie wrazliwe na dzialanie bialek
eozynofilii, z tego powodu objawy kliniczne astmy s3 przypisywane gtéwnie
aktywnosci tych komérek (Mak, Saunders i Jett 2014).

Drugi typ nadwrazliwo$ci odpowiedzialny za reakcje na kompozycje za-
pachowe to nadwrazliwo$¢ typu IV. Nadwrazliwos¢ typu IV jest przypisywana
do zjawiska alergii kontaktowej, zwanego réwniez uczuleniem kontaktowym.
Jest to powszechna chorobowa wywolywana haptenami lub wickszymi cza-
steczkami. Alergiczne kontaktowe zapalenie skéry (ACD, z ang. Allergic Con-
tact Dermatitis) spowodowane jest gtéwnie aktywacja limfocytéw T specyficz-
nych dla danego antygenu. Wyrdznia si¢ dwie fazy: faz¢ indukeyjng trwajaca
od 10 do kilkunastu dni, podczas ktérej skéra po raz pierwszy jest wystawiona
na alergen oraz faza pelnoobjawowa, w ktérej wystepuja symptomy choroby
po ponownej ekspozycji na alergen. Objawy pojawiaja si¢ najczesciej w ciagu
1-2 dni. O wystapieniu ACD decyduja gtéwnie komérki dendrytyczne, w tym
komérki Langerhansa. Wigkszo$¢ alergenéw odpowiedzialnych za ACD jest
formowanych jako kompleks haptenéw z biatkami skéry, ale czasami potrzeb-
na jest ich aktywacja np. przez enzymy indukujace konwersje metaboliczne lub
utlenianie abiotyczne. Nastgpstwem kontaktu alergenu ze skérg jest reakcja
zapalna, ktéra trwa maksymalnie 2-3 dni i jezeli nie dojdzie do ponownego
kontaktu to reakcja ustaje (https://ec.europa.cu/health/scientific_committees/
opinions_layman/perfume-allergies/en/index.htm#3).

ALERGENY W SUBSTANCJACH ZAPACHOWYCH

Nie kazda czasteczka, ktéra wechodzi w sklad kompozycji zapachowej jest
alergenna. Alergeny kompozycji zapachowej zachowujg si¢ jak wezesniej wspo-
mniane hapteny. Haptenami sa czasteczki chemiczne o masie czasteczkowej
mniejszej niz 1000 daltonéw, ktére wywolujg odpowiedz ukladu immunolo-
gicznego tylko wtedy, gdy sa dotaczone do czasteczki nosnikowej (zwykle jest
to bialko wystepujace w skérze). Czasteczkami nosnikowymi sg czasteczki wol-
ne lub biatka zwiazane z blona, ktére oddziatuja z haptenami poprzez grupy
tiolowe, aminowe czy hydroksylowe. Hapteny dzielimy na pro- i prehapteny.
Sa to czasteczki, ktdre same w sobie nie s3 lub sa malo reaktywne, przez co
potrzebujg dodatkowych czynnikéw aktywujacych ich alergenne wlasciwosci.
Prehapteny aktywowane s poza skdra dzigki prostym przemianom chemicz-
nym, jak samoutlenianie, czyli utlenianie pod wplywem tlenu atmosferycznego
oraz fotoaktywacja. Natomiast prohapteny aktywowane sa w skérze podczas
bioaktywacji zazwyczaj na drodze reakeji chemicznych. Niektore czasteczki
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chemiczne moga by¢ aktywowane wszystkimi trzema szlakami, przez co cze-
sto cigzko ustali¢, do ktérej grupy naleza. Istotnym faktem z punktu widzenia
kosmetykéw jest to, ze w odréznieniu od bioaktywacji, aktywacji prehapte-
néw mozemy zapobiega¢ do pewnego stopnia poprzez ograniczony kontakt
kosmetykéw z powietrzem podczas obrébki i przechowywania (https://ec.eu-
ropa.eu/health/scientific_committees/opinions_layman/perfume-allergies/
en/index.htm#3).

Przeprowadzone badania epidemiologiczne, podaja, ze sposréd probek
reprezentatywnych pobranych z ogélnej populagji pigciu krajéw europejskich,
27% wykazalo pozytywny wynik na co najmniej jeden alergen kontaktowy
ujety w tzw. liscie podstawowej przedstawionej w tabeli 1 (Uter i in. 2018,
https://ec.europa.eu/health/scientific_committees/opinions_layman/perfu-

me-allergies/en/index.htm#3).

Tabela 1. Substancje zapachowe umieszczone na liscie Rozporzadzenia Komisji (UE)
2017/1410 z dnia 2 sierpnia 2017 roku dotyczacego produktéw kosmetycznych (ht-
tps://ec.europa.cu/health/scientific_committees/opinions_layman/perfume-allergies/
en/index.htm#3, https://eur-lex.europa.eu/legal-content/PL/TXT/PDF/?uri=CELE
X:32017R1410&from=FR).

Lista A: substancje Lista B: substancje

zapachowe, ktdre zgodnie zapachowe o $rednio

Dodatkowe,

zdefiniowanych . .
4 naturalne mieszanki

z aktualng wiedza,

sa najczesciej zglaszane whasciwosciach oraz

i notowane jako dobrze rzadziej zglaszane jako zapachowe
zdefiniowane alergeny. alergeny.
Cytral
Kumaryna Lilial
Eugenol Limonen
Geraniol Linalol
Aldehyd amylocynamonowy Cytronellol
Alkohol amylocynamonowy Farnesol
Alkohol benzylowy Alkohol anyzowy
Salicylan benzylu Benzoesan benzylu Mech d¢bowy
Izoeugenol Cynamonian benzylu Mech drzewny
Alkohol cynamonowy Aldehyd
Aldehyd cynamonowy heksylocynamonowy
Hydroksycytronellal Weglan metyloheptynu
Hydroksymetylpentyl- 3-metylo-4-(2,6,6-
Karboksyaldehyd trimetylo-2-cykloheksen-1-
hydroksyizoheksylo-3- ylo)-3-buten-2-on
cykloheksen (HICC)
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Warto wspomnieé, iz od dnia 23 sierpnia 2019 roku na obszarze Unii
Europejskiej kosmetyki zawierajace HICC nie beda wprowadzane do obro-
tu. Informacje te mozna uzyskaé z Rozporzadzenia Komisji (UE) 2017/1410
z dnia 2 sierpnia 2017 roku. We wspomnianym rozporzadzeniu znajduje si¢
réwniez informacja o dopuszczalnych stezeniach poszczegdlnych substan-
¢ji zapachowych w kosmetykach. Méwi ono, ze w skladach produktéw nie-
splukiwanych (np. kremy, balsamy), ktére zawieraja substancje wymienione
w tabeli 1 musi znajdowa¢ si¢ informacja o obecnosci danej substangji, je-
zeli jej stezenie przekracza 0.001%. W przypadku produktéw sptukiwanych
(np. szampon, zel pod prysznic) obowiazuja takie same zasady, lecz przy ste-
zeniu, ktére przekracza 0.01% (https://eur-lex.europa.eu/legal-content/PL/
TXT/PDF/2uri=CELEX:32017R1410&from=FR).

Najbardziej podatnymi miejscami na wystgpowanie alergii kontaktowej s
te czgéei ciata, ktdre majg czesta stycznoéé z kosmetykami zawierajacymi kom-
pozycje zapachowe, czyli rece, pachy oraz twarz. Uczulenie kontaktowe moze
by¢ przyczyna egzemy na dfoniach, powiklaniem podraznienia lub atopowego
zapalenia skéry. Najbardziej powszechne alergeny u pacjentéw z atopowym
zapaleniem skéry dloni to: metale, mieszanki kompozycji zapachowych, zy-
wica drzewa Mpyroxylon pereirae, zwana potocznie balsamem peruwianskim
i kalafonia. Niestety jest to schorzenie wieloczynnikowe przez co nadal trwaja
badania nad znaczeniem klinicznym alergii kontaktowej wywolanej substan-
¢jami zapachowymi na chroniczne zapalenie skéry dloni. Do newralgicznych
miejsc zaliczana jest réwniez skéra pod pachami. Stosowane dezodoranty
w swoim skladzie, poza sktadnikami ograniczajacymi pocenie si¢ lub nieprzy-
jemny zapach, zawieraja czgsto substancje zapachowe w celu nadania skérze
przyjemnej woni. Zabieg ten, cho¢ skuteczny, naraza ogromna liczbg oséb na
wyksztalcenie alergii kontaktowej w tym miejscu. Aktualna moda na zdrowy
tryb Zycia oraz regularng aktywnos$¢ fizyczng powoduje zwigkszenie czestotli-
wosci stosowania antyperspirantéw w ciagu dnia. Niemniej jednak najbardziej
narazona na alergie kontaktowe jest skéra twarzy. Pielegnacja twarzy, zwlasz-
cza ta wieloetapowa, jest coraz powszechniejszym zjawiskiem wsréd kobiet
i mezczyzn. Duze znaczenie ma réwniez rosnaca moda na naturalne kosmety-
ki, ktére zawieraja olejki eteryczne czgsto bardziej alergenne niz inne zwiazki
chemiczne. Stosowanie wielu perfumowanych kosmetykéw podczas rytuatéw
pielegnacyjnych moze wywolywa¢ reakcje alergiczne. Samo stosowanie wielu
produktéw pielegnacyjnych nie jest szkodliwe, lecz warto sprawdza¢ ich sktad
i by¢ $wiadomym, jakie substancje, zwlaszcza te odpowiadajace za zapach, zo-

staly w nich umieszczone (https://ec.europa.eu/health/scientific_committees/
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opinions_layman/perfume-allergies/en/index.htm#3).

Wickszos¢ populagji nie jest uczulona na skfadniki kosmetykéw i moze je
swobodnie stosowa¢ cale zycie, lecz alergie kontaktowe spowodowane kosme-
tykami s coraz czgstszym zjawiskiem. Nawet jesli wezesniej reakcje alergiczne
nie wystepowaly to moga wystapi¢ po pewnym czasie spowodowane cigglym
kontaktem z alergenem. Gdy alergia juz wystapi to okreslenie jej przyczyny
jest bardzo trudne ze wzgledu na fake, ze kompozycje zapachowe sktadaja sie
z wielu substancji chemicznych. Testy diagnostyczne obejmuja tylko poszcze-
gblne substancje znajdujace si¢ w Rozporzadzeniu Parlamentu Europejskiego
i Rady (WE) Nr 1223/2009 z dnia 30 listopada 2009 roku, a alergenéw jest
o wiele wigcej. Wspomniane testy to testy platkowe, czyli naskérkowe testy
platkowe, w ktérych bibulki nasaczone poszczegélnymi substancjami, pozo-
stawiane sg na skorze przez 48 godzin. Po uplywie 48 i 72 godzin sprawdza
si¢, czy na skérze wystapila reakcja zapalna. Wykorzystywane w nich markery
przesiewowe to substancje, ktorych obecnos¢ per se lub ich zwigkszone steze-
nie w organizmie powodujg wystapienia objawéw nadwrazliwosci.

W celu przyblizenia jak rozleglym problemem sa alergie kontaktowe po-
nizej (tabela 2) zebrano badania, w ktérych wykorzystano wspomniane testy
platkowe do identyfikacji reakeji alergicznych na poszczegélne skladniki kom-
pozycji zapachowych.

Nalezy wzia¢ pod uwagg, ze te cztery badania to niewielki odsetek licz-
nych badan i testéw jakie zostaly przeprowadzone na calym $wiecie. Dodat-
kowo, alergie kontaktowe moga mie¢ rézny przebieg. Wystepuja pokrzywki
kontaktowe, pigmentowane kosmetyczne zapalenie skéry czy kontaktowe
zapalenie skéry. Bardziej uciazliwymi sa podraznienia oczu oraz drég noso-
wo-oddechowych. Alergii kontaktowej nie nalezy bagatelizowaé, w przypad-
ku wystapienia objawdw zaleca si¢ odstawienie produktéw, ktére podejrzewa
si¢ 0 wywolanie reakeji alergicznej i jezeli sytuacja si¢ powtdrzy, uda¢ si¢ do

lekarza.
PODSUMOWANIE

Wielu ludzi zauwaza, ze przebywajac w pomieszczeniach, w ktérych uzy-
to mocno perfumowane $rodki czystosci czy od$wiezacze powietrza towarzy-
szy im zte samopoczucie, dusznosci, fzawienie oczu lub mdlosci. Substancje
zapachowe s3 odczuwane bardzo indywidualnie, dlatego tez, np. w miejscach
publicznych czy miejscach pracy ich stosowanie powinno by¢ ograniczone

do minimum. Niemniej jednak zapach wciaz pozostaje skuteczng strategia
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marketingowa. W psychologii stosuje si¢ pojecie efektu Prousta. Polega ono na
zdolnosci przywolania za pomoca zapachu dawnych i zapomnianych zdarzen.
Ciekawym zjawiskiem jest réwniez reminiscencja w pamieci autobiograficznej,
czyli zjawisko polegajace na zdolnosci przywolywania przez osoby okoto 50.
r.z. wspomnieri z okresu drugiej i trzeciej dekady zycia poprzez odczuwanie
zapachu Z tego tez powodu dodawanie kompozycji zapachowych do produk-
téw pielegnacyjnych, kosmetycznych czy tez Srodkéw czystosci jeszeze dhugo
bedzie nam towarzyszy¢. Wszystko to wskazuje jak duzg role w zyciu kazdego
cztowieka pelni zmyst wechu oraz konsekwencje naduzywania kompozycji za-

pachowych w produktach kosmetycznych.

Tabela 2. Przykladowe badania reakeji alergicznych na skladniki kompozycji
zapachowych.

Liczba P
Kraj Markery przesiewowe Rezultat Zrédlo

pacjentéw

84 pacjentéw
uzyskato wynik
pozytywny na
co najmniej
jedna substancje,
jednoczesnie 15

z nich uzyskalo

Mieszanki substancji wynik negatywny
zapachowych (FM Ii FMII, na substancje
. . z ang. Fragnance Mix | zawarte w licie Vejanurug
Tajlandia 312 ) ) . .
i Fragnance Mix II), balsam podstawowej, iin. 2016
peruwianiski, wszystkie 26 najczesciej
substangji z listy podstawowej odnotowywano

reakeje na alkohol
cynamylowy
(11,2%), aldehyd
cynamylowy
(9%) oraz
hydroksycytronellal
(3,8%)
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Grupa 1: 14 olejkéw

eterycznych
Grupa 2: olej Melalenca 34 pacjentéw
alternifolia, uzyskato wynik
obydwie grupy: pozytywny na co
Grupa 1: S
FM I, EM 11, najmniej
Wielka 471 oraz . . Sabroe
. hydroksyizoheksylo-3- 1z 14 olejkéw .
Brytania grupa 2: iin. 2016
2104 cykloheksenokarboksyaldehyd, eterycznych,
balsam peruwiariski, 11 nie zareagowalo
dodatkowo 326 oséb na zaden
zostalo przetestowanych na z 6 markeréw
wodoronadtlenki limonenu i
linalolu
3,2% pacjentéw
zareagowalo na FM
II w stezeniu 14%
FM I w stezeniu 14%, FM 11
i 1,5% zareagowalo Engfeldt
Szwecja 2118 w stezeniu 16,5%, HICC w »
na HICC, 0,3% iin. 2017
stezeniu 5% B
reakcji na HICC
nie wplywalo na
reakcje na FM 1T
Lim-OOHs przy
0,1%, 0,2%
i 0,3% stezeniu dat
dodatnie reakcje w
tescie platk
Wodoronadtlenki limonenu ek _a owm
] o odpowiednio u
(Lim-OOHs) w stezeniach:
1,4%, 3,4%
0,1%, 0,2%, 0,3% oraz Dezaiin.
Whochy 3639 i5,1% badanych
wodoronadtlenki linalolu (Lin- 2017

OOHs) w stezeniach: (0,25%,
0,5%, 1%)

pacjentow,

a Lin-OOH w
stezeniu 0,25%,
0,5% i 1,0% dat

pozytywne reakcje u
1,3%, 2,9% i 4,9%

badanych pacjentéw
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HYPERSENSITIVITY

TO FRAGRANCE COMPOUNDS OF COSMETICS

Abstract: Nowadays allergic reactions to cosmetics are more and more
common. In everyday life, contact with fragrances is practically inevi-
table. They are in makeup and skin care cosmetics, cleaning supplies,
air fresheners and perfumes. Extremely strong reactions may occur
in people with atopic, irritated, hypersensitive or other skin lesions.
The consequences of hypersensitivity to fragrances are not limited to
skin reactions. They may also occur during inhaling aerosols as bre-
athing difficulties. These problematic allergic reactions are very com-
mon and avoiding them is extremely difficult. This review of literature
is aimed at presenting the problem of the occurrence of hypersen-
sitivity reactions after contact with fragrance compositions found in
cosmetics.

Keywords: Allergy, fragrance compounds, cosmetics, hypersensitivity,
hapten



WIKTORIA ODRZYWOLEK , JULITA ZDRADA
SLASKI UNIWERSYTET MEDYCZNY W KATOWICACH

TRENDY W LECZENIU LEUSZCZYCY'!

Abstrakt: Luszczyca jest przewlekla choroba o podlozu zapalnym, ktdra
dotyka 1-3% spoleczeristwa. Manifestuje si¢ gléwnie wystgpowaniem
na ciele wyraznie odgraniczonych, czerwonobrunatnych grudek pokry-
tych srebrzysta tuska. Pomimo tego, tuszczyca coraz czgdciej zaczyna
by¢ traktowana jako schorzenie ogélnoustrojowe, powiazane z szere-
giem licznych nastgpstw zdrowotnych. Genetyczne uwarunkowanie
tuszezycy sprawia, ze wyleczenie tego schorzenia nie jest mozliwe. Cze-
ste nawroty choroby stanowia norme¢. Celem dostgpnego leczenia jest
cofnigcie si¢ zmian chorobowych, przywrécenie sprawnosci zyciowej
i utrzymanie jak najdtuzszego okresu remisji. Na rynku istnieje wiele za-
rejestrowanych lekéw zaréwno do stosowania miejscowego, jak i ogdl-
nego. Innymi dostgpnymi metodami leczenia tuszczycy jest fototerapia,
fotochemoterapia i laseroterapia. Konwencjonalne metody leczenia
tuszezycy z wykorzystaniem metotreksatu, cyklosporyny A i acytretyny
maja niekorzystny profil bezpieczeristwa i nie sa idealnym wyborem
przy dlugotrwalej terapii. Leczenie miejscowe nie sprawdza si¢ jako mo-
noterapia u pacjentéw z umiarkowanymi i ci¢zkimi postaciami tuszczy-
cy. Terapie biologiczne cechuja si¢ wysoka skutecznoscia, natomiast sa
kosztowne i niosa za soba ryzyko wystapienia dziatari niepozadanych.
Fototerapia cechuje si¢ znaczna redukcja wskaznika PASI, wymaga
natomiast czestych i systematycznych naswietlan. Zwykle obejmuje
naswietlanie calej powierzchni ciala, co moze skutkowa¢ zwigkszonym
ryzykiem wystapienia kancerogenezy. Alternatywa dla fototerapii moze
okazac si¢ laseroterapia, szczegdlnie u pacjentéw z ograniczonymi zmia-
nami tuszczycowymi, niewymagajacymi naswietlania calego ciata.

Stowa kluczowe: tuszczyca, fototerapia, laseroterapia, leczenie miejsco-
we, leczenie ogélnoustrojowe

! Finansowania: PCN-1-013/K/0/0, PCN-1-199/N/0/K, KNW-1-041/N/9/K,
KNW-2-116/N/9/K
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WSTEP

Luszczyca jest przewlekly chorobg o podlozu zapalnym, ktéra dotyka
1-3% spoleczenistwa. Etiopatogeneza tego schorzenia nie zostala do korica
poznana. Wiadomo jednak, ze jest to choroba autoimmunologiczna o ge-
netycznym podiozu, ktérej nasilenie zalezy w duzej mierze od czynnikéw
zewnetrznych takich jak stres, infekcje czy dieta. Zlozone interakcje migdzy
keratynocytami, komérkami dendrytycznymi (DC), limfocytami T, neutro-
filami i komérkami tucznymi sa odpowiedzialne za takie zmiany histopatolo-
giczne obserwowane w tuszczycy jak: hiperkeratoza z parakeratoza, papilloma-
toza, rozszerzone naczynia warstwy brodawkowatej skdry wlasciwej. Chociaz
tuszczyca manifestuje si¢ gtéwnie wystgpowaniem na ciele wyraznie odgrani-
czonych, czerwonobrunatnych grudek pokrytych srebrzysta tuska, coraz cze-
$ciej zaczyna by¢ traktowana jako schorzenie ogdlnoustrojowe, powiazane z
szeregiem licznych nastgpstw zdrowotnych. Moze pojawi¢ si¢ w kazdym wie-
ku, jednak wyréznia si¢ dwa gléwne przedziaty wiekowe, w ktérych dochodzi
do wystapienia zmian skérnych: pierwszy migdzy 20 a 30 rokiem zycia, drugi
miedzy 50 a 60 rokiem zycia (1)(2).

Genetyczne uwarunkowanie tuszezycy sprawia, ze wyleczenie tego scho-
rzenia nie jest mozliwe. Czg¢ste nawroty choroby stanowia normeg. Obecnie
nie istnieja zadne metody, ktére doprowadzityby do catkowitego wyleczenia
tuszezycy, jednak ciagle trwaja prace nad wdrozeniem nowych, bardziej sku-
tecznych metod terapii. Dobér odpowiedniego leczenia jest zalezny od rozle-
glodci i umiejscowienia zmian chorobowych. Celem dostgpnego leczenia jest
cofnigcie si¢ zmian chorobowych, przywrécenie sprawnosci zyciowej i utrzy-
manie jak najdluzszego okresu remisji. Na rynku istnieje wiele zarejestrowa-
nych lekéw zaréwno do stosowania miejscowego, jak i ogdlnego. Innymi do-
stepnymi metodami leczenia tuszczycy jest fototerapia, fotochemioterapia i
laseroterapia (3)(4).

Brak jest jednoznacznego kryterium, ktére umozliwialoby podziat
tuszezycy ze wzgledu na stopient zaawansowania zmian. Do oceny nasilenia
tuszezycy stosuje si¢ wiele wskaznikéw, sposréd ktérych najpopularniejszymi
sa PASI, BSA, DLQI. W celu oceny skutecznosci terapii, w badaniach klinicz-
nych stosuje si¢ wskaznik PASI-75 i PASI-90, oznaczajacy odpowiednio 75%
i 90% redukcj¢ zmian tuszczycowych (5).

TERAPIA MIEJSCOWA
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Terapia miejscowa tuszczycy jest bardzo popularna metoda wéréd pacjen-
tow ze wzgledu na znacznie nizsze, niz w przypadku leczenia ogélnego, ryzyko
wystapienia dzialari niepozadanych. Celem tego rodzaju leczenia jest gléwnie
pozbycie si¢ tusek, wydluzenie czasu wedréwki keratynocytéw, a takze reduk-
cja ognisk zapalnych. Pierwszym etapem leczenia miejscowego jest stosowanie
preparatéw o dziataniu keratolitycznym, ktdre pozwalaja pozby¢ si¢ tuski i
utatwig penetracje¢ lekom przeciwtuszeczycowym. Do tego celu wykorzystuje sie
preparaty zawierajace kwas salicylowy i mocznik. W drugim etapie terapii sto-
suje si¢ preparaty redukujace, ktére maja na celu hamowanie zbyt intensywnej
proliferacji komérek oraz fagodzenie stanu zapalnego. Naleza do nich pochod-
ne witaminy D, preparaty cygnoliny, glikokorytykosteroidy, retinoidy i dzie-
gcie. Miejscowe stosowanie lekéw wymaga od pacjenta duzej systematycznosci,
co moze by¢ najwicksza przeszkoda w skutecznosci tej terapii, zwlaszcza gdy

dotyczy duzej powierzchni ciala (6)(7)(8).
LECZENIE OGOLNE

W przypadku, kiedy leczenie miejscowe nie przynosi oczekiwanych efek-
téw, a zajeta powierzchnia ciata chorego przekracza 25%, stosuje si¢ leczenie
ogdlne. Najpopularniejszymi lekami sg retinoidy, estry kwasu fumarowego,
cyklosporyna A, metotreksat i tioguanina. Jednym z najczesciej wykorzystywa-
nych retinoidéw w terapii tuszczycy jest acytretyna. Jej dzialanie opiera si¢ na
hamowaniu proliferacji keratynocytéw i ekspresji wielu cytokin prozapalnych.
Acytretyna zmniejsza rowniez aktywno$¢ komoérek Thl i Th17 oraz ekspresje
IFN-y (9). W leczeniu ogélnoustrojowym tuszczycy stosuje si¢ takze mieszani-
ng estréw kwasu fumarowego. Fumaryny wplywaja na srodowisko komérkowe
w obrebie zmian chorobowych. Estry wykazuja dziatanie przeciwluszczycowe
poprzez zuzywanie wewnatrzkomérkowego glutationu, co skutkuje hamo-
waniem produkeji IL-12 i IL-23 w komérkach dendrytycznych. Aktywnos¢
limfocytéw Thl i Th17 oraz produkowanych przez nie cytokin takze ulega
zmniejszeniu. Dodatkowo zwigksza si¢ produkcja cytokiny przeciwzapalnej
IL-10 (10)(11)(12) (13). Cyklosporyna A hamuje aktywno$¢ limfocytéw T,
gléwnie Th. Posrednio zmniejsza ekspresj¢ miedzykomérkowych molekut
adhezyjnych 1 (ICAM-1) znajdujacych si¢ na powierzchni keratynocytéw oraz
komérkek $rédblonka naczyni przyczyniajac si¢ do ograniczenia naplywu ko-
morek w strong naciekdw zapalnych (3). Metotreksat nalezy do lekéw antyme-
tabolicznych, a jego dzialanie polega na hamowaniu cyklu zyciowego komérek,

ktére szybko proliferuja. Uniemozliwia tworzenie puryn i pirymidyn, hamuje

209



WIKTORIA ODRZYWOLEK,, JULITA ZDRADA

syntez¢ nukleotydéw i wzrost komérek. Dodatkowo przyczynia si¢ do apo-
ptozy limfocytéw T i zmniejsza synteze¢ cytokin takich jak TNF IL-1 i IL-6
(14)(15). Tioguanina jest analogiem guaniny i adenozyny, jej dzialanie opiera
si¢ na hamowaniu syntezy zasad purynowych i pirymidynowych. Ma zdol-
no$¢ wbudowywania si¢ w DNA i RNA jako , falszywy’” nukleotyd zaburzajac
mechanizm transkrypcji i translacji. Dziala w fazie S cyklu komérkowego,
blokuje cAMP i cGMP. Wplywa takze na blokowanie procesu angiogenezy
(16). Niestety stosowanie lekéw ogélnoustrojowych wiaze si¢ z mozliwoscia
wystapienia licznych dziatari niepozadanych, jak np. nefrotoksyczno$¢, nadci-

$nienie tetnicze, zwigkszenie ryzyka wystapienia nowotworéw (17).
LECZENIE BIOLOGICZNE

Leki biologiczne to grupa substancji czynnych uzyskiwanych za pomoca
inzynierii genetycznej, ktére czgsto stanowia jedyny ratunek dla pacjentéw z
ciezkimi postaciami tuszczycy. W odréznieniu od lekéw opartych na syntezie
chemicznej, ktére moga przenika¢ przez blony komérkowe, leki biologiczne
majg duza mas¢ czasteczkowa i ulegajg trawieniu w ukladzie pokarmowym,
dlatego musza by¢ podawane pozajelitowo (18). Dzialaja wybiérczo na ele-
menty odpowiedzi immunologicznej, maja bardziej selektywne dziatanie niz
klasyczne farmaceutyki. Rozwéj wiedzy na temat molekularnych i komér-
kowych elementéw bioracych udziat w patogenezie tuszczycy pozwolit na
opracowanie terapii biologicznych skierowanych przeciwko limfocytom T i
cytokinom TNFa, IL-12, IL-23 i IL-17A (19). Ze wzgledu na budowe le-
kéw biologicznych wyréznia si¢ przeciwciala monoklonalne, biatka fuzyjne
i rekombinowane bialtka ludzkie. Niestety wysokie koszty leczenia znacznie

ograniczaja wykorzystywanie tych lekéw w terapii tuszczycy.
FOTOTERAPIA I LASEROTERAPIA

Fototerapia jest jedng z podstawowych metod leczenia umiarkowanych
i cigzkich postaci tuszczycy. Obecnie, w leczeniu tej jednostki chorobowej
wykorzystuje si¢ fototerapi¢ waskim spektrum UVB 311, ktére zastapilo sze-
rokopasmowe UVB, oraz fotochemioterapi¢ (PUVA) laczaca zastosowanie
lekéw fotouczulajacych z promieniowaniem ultrafioletowym (20)(21)(22).

Promieniowanie UVB oddzialuje gléwnie na komoérki naskérka, na-
tomiast UVA dociera do skéry wiasciwej. Keratynocyty znajdujace si¢ w

naskérku absorbuja prawie 90% waskopasmowego promieniowania UVB
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(NB-UVB). Waskopasmowe promieniowanie UVB lagodzi stany zapalne
poprzez zmniejszenie ekspresji cytokin prozapalnych, takich jak IL-1a, IL-5
i IL-6 oraz nasilenie syntezy cytokin przeciwzapalnych. Pod wplywem NB-
-UVB dochodzi do zmniejszenia liczby komérek Langerhansa w naskérku i
komérek dendrytycznych w skérze. Waskopasmowe promieniowanie UVB
hamuje szlaki sygnatowe TH1 i TH17 oraz normalizuje ekspresje genéw zwia-
zanych z proliferacja i réznicowaniem naskérka. Bezposredni efekt promie-
niowania NB-UVB ogranicza si¢ gléwnie do naskérka i warstwy brodawko-
watej skory wlasciwej (23)(24)(25). Wiele czynnikéw wplywa na skutecznos¢
leczenia tuszczycy za pomocg NB-UVB. Malo efektywng odpowiedz uzyskuje
si¢ zwykle w przypadku rozleglych, naciekajacych zmian pokrytych blaszka
tuszczycowa, szczegdlnie u pacjentéw o niskim fototypie oraz w przypadku
narazenia pacjenta na silny stres (26). Poprawe skutecznosci fototerapii UVB
mozna uzyskaé przez wilaczenie leczenia miejscowego emolientami, kalcypo-
trienem i dziegciami. U pacjentéw z tuszczyca o nasileniu umiarkowanym do
cigzkiego, fototerapia moze réwniez towarzyszy¢ leczeniu ogélnoustrojowemu,
takimi lekami jak: metotreksat, mykofenolan mofetylu oraz acytretyna (27).
Fotochemioterapia jest metoda, w ktérej wykorzystuje si¢ promieniowa-
nie UVA oraz zwiazki zwane psoralenami. Dzialanie psolarenéw polega na
uwrazliwieniu komérkek na promieniowanie UVA. Pod wplywem promie-
niowania dochodzi do uszkodzenia DNA i apoptozy komérek prozapalnych
(28)(29). PUVA wywoluje dwa typy reakgji: niezalezne oraz zalezne od tlenu.
Te pierwsze zachodza, gdy psolaren interkaluje mi¢dzy parami zasad DNA.
Kiedy skéra jest wystawiona na dziatanie UVA, powstaja wiazania krzyzowe
pomiedzy psolarenem a DNA, tworzac dimery pirymidyny, ktére zapobiegaja
replikacji DNA i powoduja zatrzymanie cyklu limfocytéw T i keratynocy-
téw. Limfocyty i komérki prezentujace antygen sa znacznie bardziej wrazliwe
niz keratynocyty na apoptoze podczas terapii PUVA. W wyniku pochfaniania
UVA przez substancje zawarte w organizmie jak melanina, porfiryny, flawo-
proteiny lub egzogenne substancje uczulajace powstaja reaktywne formy tlenu,
za posrednictwem ktérych dochodzi do oksydacyjnych uszkodzern komérki.
Reaktywne formy tlenu sg wyjatkowo niestabilne, moga reagowa¢ z innymi
czasteczkami i powodowa¢ uszkodzenia DNA komérek oraz peroksydaciji li-
pidéw co prowadzi do uszkodzeri blon mitochondrialnych i w konsekwengji
do $mierci komoérek. Terapia PUVA modyfikuje réwniez cytokiny i receptory
cytokin, powodujac spadek aktywnosci czynnikédw wzrostu keratynocytéw, a
takze zmniejszong ekspresje cytokin IFN-gamma i IL-23, w ktérych posredni-
czg Th1/Th17 w naskérku i skérze whasciwej w obszarze zmian tuszczycowych.
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W badaniach z zastosowaniem mysiego modelu tuszczycy, PUVA prowadzito
do supresji Th1/Th17 i obnizenia st¢zenia IL-17, IL-12, IFN-gamma i IL-23,
natomiast st¢zenie cytokin Th2, gtéwnie IL-10, uleglo podwyzszeniu. Oprécz
miejscowych zmian w skérze, badania wykazaly réwniez obnizone st¢zenie
tych cytokin w surowicy (30)(31)(32).

Terapia UVB moze by¢ stosowana u kobiet w ciazy, natomiast terapia
PUVA nie jest bezpieczna zaréwno dla cigzarnych ze wzgledu na mozliwe
dzialanie mutagenne i teratogenne, jak i u kobiet w okresie laktacji, poniewaz
psolareny przedostaja si¢ do mleka. Dziatania niepozadane fototerapii mozna
podzieli¢ na wezesne i pézne. Powiklania wezesne wystepuja w trakcie lecze-
nia lub krétko po zakoriczeniu naswietlari. Zaréwno w przypadku stosowania
metody UVA jak i PUVA u pacjentéw moze pojawi¢ si¢ rumien i pieczenie,
swiad, odczyny pecherzowe oraz infekcje skérne. Fotochemioterapia moze
spowodowa¢ dodatkowo wystapienie nudnosci i wymiotéw, hepatotoksycz-
no$¢ oraz przemijajaca osutke plamiasto-grudkowa (17). Do péznych efektéw
niepozadanych fototerapii nalezy indukowanie kancerogenezy skérnej, przy-
spieszone fotostarzenie skéry i uszkodzenie narzadu wzroku (17)(27).

Alternatywa dla fototerapii jest laser ekscymerowy wykorzystujacy $wia-
tho UVB 308 nm, ktéry - w odréznieniu od tradycyjnej fototerapii - umozliwia
opracowanie obszaréw skéry zajetych zmianami tuszczycowymi z pominig-
ciem skéry niezmienionej tuszczycowo. Dostarcza wigksze dawki promienio-
wania UVB bezposrednio do zmian tuszczycowych i eliminuje konieczno$é
ekspozycji calego ciata na promieniowanie UV (33).

Cechg charakterystyczng skéry tuszezycowej jest niezwykla transforma-
cja lokalnego ukfadu mikronaczyniowego. Punktowe krwawienie po usunig-
ciu blaszek tuszczycowych (objaw Aspitza) jest charakterystycznym objawem
tuszezycy, ktére jest spowodowane regularnie rozmieszczonymi rozszerzony-
mi naczynkami wlosowatymi oraz licznymi, powigkszonymi, powierzchow-
nymi brodawkami skérnymi zawierajacymi rozszerzone i krete petle kapilarne.
Zwigkszone mikrokrazenie skéry utatwia przemieszczanie leukocytéw z krwi
do skéry i dlatego odgrywa istotng rol¢ w rozwoju i utrzymaniu stanu zapal-
nego towarzyszacego tuszczycy. Dlatego hamowanie transportu leukocytéw
poprzez selektywne niszczenie rozszerzonych naczynn wlosowatych moze by¢
skuteczna metodg terapii tuszczycy. Sposréd réznych laseréw, stosowanych
w leczeniu zmian naczyniowych, najwicksza skutecznos¢ w tuszczycy wyka-
zuja: pulsacyjny laser barwnikowy (PDL) emitujacy $wiatlo monochroma-
tyczne 585 nm lub 595 nm oraz laser Nd:YAG emitujacy fale o dlugosci
1064 nm (34). Udowodniono, ze dzialanie pulsacyjnego lasera barwnikowego
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powoduje zmniejszenie liczby cytotoksycznych limfocytéw T w naskérku i
pomocniczych limfocytéow T w skdrze wlhasciwej (35)(36). Laser Nd:YAG
emituje fale o dtugosci 1064 nm, ktére sa absorbowane przez hemoglobing
znajdujacg si¢ w naczyniach krwiono$nych powodujac ich podgrzanie i uszko-
dzenie. Degradacja naczyii powoduje zmniejszenie doptywu krwi i ograniczo-
ne dostarczanie substancji odzywczych w obrebie zmian tuszczycowych, co w
konsekwencji prowadzi do ich redukcji (34)(37). Urzadzenia intensywnie pul-
sujacego $wiatla (IPL) wytwarzaja blyski $wiatla o wysokich poziomach energii,
o dlugo$ciach emitowanych fal zwykle od 400 nm do 1200 nm. Zastosowanie
fileréw, ktére z umozliwiajg odcigcie gérnych lub dolnych zakreséw fal po-
zwala na dostosowanie urzadzen IPL do dziatania na okreslone chromofory
zawarte w tkankach. Dlatego celowane naswietlanie naczyn krwionos$nych za

pomoca IPL moze by¢ réwniez opcja leczenia tuszczycy (34).
DYSKUSJA

Luszczyca jest choroba, ktérej podioze genetyczne uniemozliwia catkowi-
te wyleczenie. Cofnigcie si¢ zmian chorobowych i osiagnigcie dhugich okreséw
remisji to gléwne cele leczenia tuszezycy. Na przetomie ostatnich lat pojawily
si¢ nowe mozliwosci terapeutyczne tej jednostki chorobowej.

Leczenie miejscowe stanowi podstawe leczenia tuszezycy. Jest uznawane
za bezpieczne i dobrze tolerowane przez pacjentéw. Miejscowe glikokortyko-
steroidy i analogi witaminy D stanowia leki pierwszego wyboru sposréd réz-
nych dostepnych miejscowo preparatéw na tuszczyce. Inhibitory kalcyneuryny
sa czgsto stosowane na zmiany zlokalizowane w obszarze twarzy, ze wzgledu
na dobre whasciwosci kosmetyczne. Tazaroten moze by¢ stosowany jako sku-
teczna terapia podtrzymujaca. Na rynku pojawiajg si¢ nowe formy no$nikéw
lek6éw, takie jak zele, plyny, roztwory, szampony, pianki itp., ulatwiajace ich
aplikacje (38).

Leki stosowane w terapiach ogélnoustrojowych, pozyskiwane na drodze
syntezy chemicznej, zawierajace substancje o maltych czasteczkach, ktére od-
dzialuja na uklad odpornosciowy w niespecyficzny sposéb, byly przefomem w
leczeniu tuszczycy. Wskaznik nasilenia tuszczycy PASI 75 przez dziesigciolecia
byl Ztotym standardem dla efektéw terapii tej jednostki chorobowej. Wskaz-
nik PASI 75 dla metotreksatu, konwencjonalnego maloczasteczkowego leku
stosowanego w ogélnoustrojowym leczeniu tuszezycy, wynosi zazwyczaj 35,5—
41% (18).

Opracowanie lekéw Dbiologicznych za pomoca metod inzynierii
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genetycznej stworzyto nowe mozliwosci leczenia, szczegdlnie dla pacjentéw z
cigzkimi postaciami tuszczycy, u kedrych inne metody terapii nie przynosily
oczekiwanych rezultatéw. Dzigki precyzyjnie celowanym i skutecznym tera-
piom wskazniki PASI 90 i PASI 100 staly si¢ nowymi, realistycznymi zloty-
mi standardami terapii tuszczycy. Wyniki metaanalizy Armstrong i wsp. (39)
potwierdzaja wysoka skutecznos¢ lekéw biologicznych w dlugo i krétkoter-
minowej terapii tuszczycy. Pomiedzy 10. a 16. tygodniem leczenia najwyzsze
wskazniki PASI 90 obserwowano w przypadku ryzankizumabu-rzaa (71,6%;
95% Crl, 67,5%-75,4%), brodalumabu (70,8%; 95% Crl, 66,8%-74,6%
), iksekizumabu (70,6%; 95% Crl, 66,8%-74,6%) i guselkumabu (67,3%;
62,5%-71,9%). Natomiast w przedziale od 44. do 60. tygodnia leczenia, naj-
wyzsza skutecznos¢ (PASI 90) wykazywala terapia z zastosowaniem ryzankizu-
mab-rzaa (79,4%, 95% Cirl, 75,5%-82,9%), guselkumabu (76,5%; 95% ClI,
72,1%-80,5%), brodalumabu (74,0%; 95% CI, 69,3%-78,1%) i iksekizuma-
bu (73,9%; 95% CI, 69,9%-77,5%).

Fototerapia i fotochemioterapia cechuje si¢ duzg skutecznoscia i niewiel-
kim ryzykiem wystapienia ci¢zkich dzialari niepozadanych. Badania Chen i
wsp. (40) pokazuja, ze fototerapia umozliwia uzyskanie redukeji wskaznika
PASI 0 75% u 75% pacjentéw stosujacych UVB i 90% pacjentéw stosujacych
PUVA po 4-6 tygodniach leczenia. Wyniki badad metaanalizy Almutawa i
wsp. (41) dowodza, ze w monoterapii leczenie PUVA bylo skuteczniejsze niz
NB-UVB. W terapii faczonej wykazano wysoka skuteczno$¢ polaczenia me-
totreksatu lub lekéw biologicznych z terapia NB-UVB, miejscowego kalcypo-
triolu z metoda PUVA i doustnego stosowania retinoidu z kapielami PUVA.
Wyniki badania pokazuja takze, ze fototerapia jest bardzo rzadko przyczyna
wystapienia powaznych dzialar niepozadanych.

Alternatywa dla fototerapii moze okaza¢ si¢ laseroterapia, szczegdlnie u
pacjentéw z ograniczonymi zmianami tuszczycowymi, niewymagajacymi na-
$wietlania calego ciala. Laser ekscymerowy nie jest terapia pierwszego wyboru,
jednak stanowi skuteczng i bezpieczng opcje leczenia pacjentéw z tuszczy-
ca. Wykazano, ze laser ekscymerowy sprawdza si¢ w trudnych do leczenia
odmianach luszczycy, takich jak tuszezyca krostkowa dioni i stép, tuszezyca
skéry glowy i paznokci. Moze by¢ stosowany w terapii skojarzonej z lekami
miejscowymi, a takze w monoterapii, w przypadku tuszczycy opornej na le-
czenie systemowe (42). Terapia laserowa 1064 Nd:YAG jest wykorzystywa-
na do leczenia tuszczycy plackowatej oraz tuszczycy paznokci ze wzgledu na
mozliwo$¢ oddzialywania na nadmiernie rozgalezione i rozszerzone naczynia

krwionos$ne w skérze tuszczycowej. Badania Kartal i wsp. (33), w ktérych do
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terapii tuszczycy paznokei wykorzystano laser Nd:YAG o 15- milisekundo-
wym czasie trwania impulsu, 6 mm $rednicy wigzki i energii 10 J/cm2 wykaza-
ly poprawe stanu paznokci. Sredni wyjéciowy wynik NAPSI wynosit 26 + 7,2.
Srednie wyniki NAPSI po pierwszej, drugiej i trzeciej sesji terapeutycznej byly
nastepujace: odpowiednio 22 + 6,6, 13 + 6 i 5,7 + 4,3. Zmniejszenie wyniku
NAPSI bylo istotne statystycznie. Pod koniec 3. sesji zabiegowej zmiany w
fozysku i macierzy paznokcia w znacznym stopniu zareagowaly na leczenie
laserem Nd:YAG. Natomiast badania Ali Elwan i wsp. (43) wykazaly poprawe
macierzy paznokcia u pacjentdéw cierpiacych na tuszczyce paznokei, bez zna-
czacej poprawy w obrebie tozyska paznokcia po 6 zabiegach laserowych (przy
zastosowanej energii 110 J/cm2 w pierwszej sesji i jej stopniowym zwigkszaniu
do 130 J/cm2). Nie wykazano réwniez statystycznie istotnej roznicy wartoéci
wskaznika NAPSI przed i po zastosowanej terapii. Nestor i Fischer (44) w swo-
ich badaniach osiagneli znaczaca redukcje tuszezycy plackowatej po zastoso-
waniu terapii z wykorzystaniem lasera Nd:YAG o krétkim czasie generowania
impulsu (650ps).

Badania Florka i wsp. (45) pokazuja, ze wielu pacjentéw jest sklonnych
zaakceptowaé dziatania niepozadane zwigzane z leczeniem, jesli leczenie nie
wplywa na ich osobisty i zawodowy styl zycia. Wielu pacjentéw niechetnie
poddaje si¢ zabiegom takim jak fototerapia, ktéra wymaga licznych naswietlan,
leczeniu miejscowemu, ktdre jest czasochtonne lub terapiom systemowym wy-

magajacym czestych badan laboratoryjnych.
PODSUMOWANIE

Konwencjonalne metody leczenia tuszezycy z wykorzystaniem metotrek-
satu, cyklosporyny A i acytretyny maja niekorzystny profil bezpieczeristwa i
nie sg idealnym wyborem przy dlugotrwalej terapii. Leczenie miejscowe nie
sprawdza si¢ jako monoterapia u pacjentéw z umiarkowanymi i cigzkimi po-
staciami tuszczycy. Terapie biologiczne wykazuja wysoka skutecznos¢, jed-
nak sa kosztowne i niosg za soba ryzyko wystapienia dziala niepozadanych.
Fototerapia cechuje si¢ znaczna redukcja wskaznika PASI, ponadto wymaga
czestych i systematycznych naswietlai. Zwykle obejmuje naswietlanie calej
powierzchni ciata, co moze skutkowaé zwigkszonym ryzykiem wystapienia
kancerogenezy. Poszukujac nowych metod terapii tuszczycy nalezy uwzgled-
ni¢ nie tylko skutecznos¢ leczenia, ale takze komfort pacjenta. Ustalajac terapie

trzeba zwraca¢ uwagg na preferencje pacjenta, ktére maja wplyw na podejécie
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chorego do zaleceni. Szeroka gama dostepnych lekéw i terapii stwarza wigksza

mozliwo$¢ na dostosowanie leczenia indywidualnie do pacjenta.
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TRENDS IN THE TREATMENT OF PSORIASIS

Abstract: Psoriasis is a chronic inflammatory disease that affects 1-3%
of the population. It manifests mainly by the presence of clearly de-
limited, red-brown lesions covered with a silvery scales on the body.
Despite this, psoriasis is treated as a systemic disease associated with
a number of numerous health consequences. The genetic basis of pso-
riasis makes it impossible to completely recover. Frequent relapses are
normal. The aim of the available treatment is to reverse the lesions,
restore vital functions and maintain the remission period as long
as possible. There are many registered drugs for topical and oral tre-
atment. Other treatments available for psoriasis include phototherapy,
photochemotherapy and laser therapy. Conventional treatments for
psoriasis using methotrexate, cyclosporin A and acitretin have an un-
favorable safety profile and are not an ideal choice for long-term thera-
py. Topical treatment does not work as monotherapy in patients with
moderate to severe forms of psoriasis. Biological therapies are highly
effective, but they are expensive and carry the risk of side effects. Pho-
totherapy is characterized by a significant reduction of the PASI index,
but requires frequent and systematic irradiation. It usually involves ir-
radiating the entire body surface, which may result in an increased risk
of carcinogenesis. An alternative to phototherapy may be laser therapy,
especially for patients with limited psoriasis lesions that do not require
irradiation of the whole body.

Keywords: psoriasis, phototherapy, laser therapy, topical treatment,
systemic treatment
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