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Przelomowe terapie genowe w neurologii dzieciecej

Dr hab. n. med. Magdalena Chrosciriska-Krawczyk, Klinika Neurologii Dzieciecej,
Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Uniwersytecki Szpital Dzieciecy

Genetyka jest jedng z dziedzin, ktorej rozwdj w ostatnich latach nastepuje
w bardzo szybkim tempie. Przynosi nowe rozwigzania, ktore sg realizowane
w réznych dziedzinach medycyny, w tym réwniez w neurologii dzieciecej.
Przelomem okazala sie terapia genowa w jednej z najciezszych choréb
nerwowo-miesniowych u dzieci jakg jest rdzeniowy zanik miesni (SMA).
Choroba charakteryzuje sie postepujacymi zanikami mie$Sniowymi, bedgcymi
wynikiem obumierania motoneuronéw rogéw przednich rdzenia kregowego.
Do stopniowej degradacji motoneuronéw dochodzi w wyniku mutacji genu
SMN1 kodujgcego biatko SMN, niezbednego do ich prawidtowego funkcjo-
nowania. Dziecko z SMA traci stopniowo funkcje motoryczne, mozliwos¢
polykania i samodzielnego oddychania. Do niedawna jedyng metodg leczenia
dzieci z SMA byla rehabilitacja oraz leczenie objawowe niewydolnos$ci
oddechowej lub zaburzen odzywiania.

Od 2017 roku stosowany jest na Swiecie pierwszy lek opracowany celem
leczenia przyczynowego SMA - Nusinersen. Dziatanie leku polega na
podniesieniu w motoneuronach poziomu biatka SMN. Nusinersen, bedgc
oligonukleotydem antysensowym moduluje splicing alternatywny genu
SMN2, funkcjonalnie przeksztatcajgc go w gen SMNI1, przez co zwieksza
poziom biatka SMN. Jednak prawdziwym przelomem w leczeniu SMA stalo
sie zastosowanie leku Zolgensma (Onasemnogen abeparwowek), stano-
wigcego przykiad rekombinowanej terapii genowej, opartej na wirusie AAV9.
Jako wektor dostarcza on prawidtowg sekwencje genu SMN1, ktéry trafia do
jadra komdrkowego, gdzie rozpoczyna prawidlowg synteze brakujgcego
biatka.

Terapia genowa zastosowana w leczeniu SMA pozwala z nadziejg patrzec
w przysztos¢. Obecnie trwajg bardzo zaawansowane prace nad zastoso-
waniem terapii genowej w leczeniu innych choréb neurologicznych, m.in.
zespolu Retta czy Stwardnienia Zanikowego Bocznego.
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Choroby neurodegeneracyjne ukladu nerwowego -
wyzwaniem wspolczesnej neurologii

Dr hab. n. med. Rafal Rola, prof. WIML , Klinika Neurologii, Wojskowy Instytut
Medycyny Lotniczej
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Cytokiny prozapalne w patogenezie choroby Parkinsona

Jan Milanowski, janek.milanowski@wp.pl, Studenckie Koto Naukowe Biologii
Medycznej, Katedra Biologii i Biochemii Medycznej, Wydziat Lekarski, Collegium
Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikotaja Kopernika
w Toruniu, www.wl.cm.umk.pl/

Jarostaw Nuszkiewicz, jnuszkiewicz@cm.umk.pl; Katedra Biologii i Biochemii
Medycznej, Wydziat Lekarski, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu,www.wl.cm.umk.pl/katedra-
biologii-medycznej/pracownicy/?id=9883961

Karolina Szewczyk-Golec, karosz@cm.umk.pl, Katedra Biologii i Biochemii
Medycznej, Wydziat Lekarski, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu, www.wl.cm.umk.pl/
katedra-biologii-medycznej/pracownicy/?id=6771501

Choroba Parkinsona (ChP) dotyka gléwnie osoby starsze i jest drugg
najczestszg chorobg neurodegeneracyjng wpopulacji ludzkiej. Charakteryzuje
sie zaburzeniami motorycznymi: niestabilnoscig, drzeniem, spowolnieniem
ruchowym oraz objawami niemotorycznymi: bélami, depresjg i utratg wechu.
Objawy ChP zwigzane sg ze spadkiem ilo$ci neuronéw dopaminergicznych
i gromadzeniem sie a-synukleiny w istocie czarnej moézgu. Powszechny
w ChP jest jednoczesny stan zapalny w osrodkowym ukladzie nerwowym
(OUN) i w nerwach obwodowych. Badacze dopatrujg sie jego zrdédia
w aktywacji mikrogleju i wydzielaniu z jego komérek cytokin prozapalnych
w OUN, co moze by¢ indukowane na poziomie komérkowym przez akumulacje
a-synukleiny. Co wiecej przy uszkodzeniach bariery krew-mézg mozliwe jest
przechodzenie z krwi do mézgu cytokin prozapalnych. Interleukina 6 (IL-6),
interleukina 10 (IL-10), czy czynnik martwicy nowotworow alfa (ang. tumor
necrosisfactor a, TNF- a) zwielokrotniajg aktywacje mikrogleju, a co za tym
idzie uwalnianie reaktywnych form tlenu i azotu, wzmagajgc stres
oksydacyjny oraz przechodzenie neuronéw na szlak apoptozy.Wszystkie te
czynniki przyczyniajg sie do postepujgcej neurodegeneracji, szczegdlnie
w zaawansowanym stadium ChP. Sporng kwestig jestuznanieinterleukin

prozapalnych jako markeréw ChP, gdyz oznaczenia ich stezen u chorych

15



IT Ogdlnopolska Konferencja Naukowa ,,Choroby neurodegeneracyjne —
objawy, diagnostyka, leczenie”, 17 listopada 2020 r., Wystgpienia Uczestnikéw

w réznych osrodkach badawczych nie sg jednoznaczne. Niemniej notuje sie
korelacje podwyzszonego stezenia biatka C-reaktywnego (ang. C-reactive
protein, CRP) w plynie moézgowo-rdzeniowym oraz krwi obwodowej,
aryzykiem wystgpienia ChP, a takze czasem trwania choroby, jak rowniez
z wystepowaniem szeregu objawow towarzyszgcych, takich jak depresija,
demencja i zmeczenie. Nierozstrzygniete pozostaje pytanie, czy stan zapalny
jest skutkiem, czy jedng z przyczyn wystepowania choroby Parkinsona.
Kwestia ta wymaga dalszych badan.
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Czy kwas moczowy moze hamowa¢ progresje
choroby Alzheimera?

Jakub Husejko, kubahusejko@gmail.com, Katedra Geriatrii, Wydziat Nauk
0 Zdrowiu, Collegium Medicum UMK w Bydgoszczy, www.wnoz.cm.umk.pl/kikger

Hiperurykemia zwigzana jest z wystepowaniem dny moczanowej, ale tez
ze zwiekszonym ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych czy choréb nerek.
Liczne badania wskazujg jednak na dzialanie antyoksydacyjne kwasu
moczowego, co ma tlumaczy¢ jej wplyw ochronny na choroby neurode-
generacyjne, takie jak choroba Alzheimera, choroba Parkinsona czy
stwardnienie zanikowe boczne. Ze wzgledu na niejednoznaczny zwigzek
pomiedzy podwyzszonym kwasem moczowym a wystepowaniem zaburzen
otepiennych, szczegélnie na tle naczyniowym, temat ten jest obiektem
licznych badan i dyskusji naukowych.

W roku 2018 w czasopi$§mie BMC Neurology opublikowano wyniki projektu
naukowego przeprowadzonego na okolo 140 tysigcach pacjentéw,
wykorzystujgcego dane z niemieckiego publicznego ubezpieczenia zdrowot-
nego. 22% z nich mialo rozpoznang hiperurykemie lub dne moczanowsg,
a17% otrzymywato leki obnizajgce stezenie kwasu moczowego. Zgodnie
z przeprowadzonymi analizami statystycznymi stwierdzono nieznacznie
zmniejszone ryzyko otepienia u o0séb ze stwierdzonym podwyzszony
stezeniem omawianego kwasu (skorygowany OR 0,94, 95% CI 0,89 do 0,98).
Zmniejszenie tego ryzyka bylo bardziej wyrazne u pacjentéw stosujacych
wspomniane wczesniej leki (OR 0,89, 95% CI 0,85 do 0,94).

Projekt zrealizowany na terenie Niemiec powinien sta¢ sie wzorem dla
przysztych badann naukowych prowadzonych na terenie réznych krajow,
przede wszystkim z uwagi na fakt wykorzystania gotowych informacji
zebranych wczes$niej na potrzeby ubezpieczenia zdrowotnego, co pozwolito
w prosty sposéb uzyska¢ duzg liczbe danych i znacznie uwiarygodnito
wykonane analizy statystyczne. Tego typu projekty, z duzym prawdopo-
dobienistwem przedstawiajgce stan faktyczny danej populacji, pomoga
w przysztoSci w ustaleniu, jaka jest rzeczywista korelacja pomiedzy
stezeniem kwasu moczowego a chorobami otepiennymi.
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Fraktalkina (CX3CL1) jako nowy potencjalny
biomarker choroby Alzheimera

Julia Doroszkiewicz, julia.doroszkiewicz@umb.edu.pl, Zaktad Diagnostyki Chorob
Neurozwyrodnieniowych, Wydziat Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku,
https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Agnieszka Kulczynska-Przybik, Zakiad Diagnostyki Chorob Neurozwyrod-
nieniowych, —Wydziat  Lekarski, —Uniwersytet —Medyczny w  Biatymstoku,
https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Aleksandra Kaczyriska, Studenckie Koto Naukowe przy Zaktadzie Diagnostyki Chorob
Neurozwyrodnieniowych, Wydziat Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku,
https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Pawet Muszyniski, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Agnieszka Stowik, Katedra Neurologii, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagielloriski
w Krakowie, http://www.neurologia.wl.uj.edu.p

Renata Borawska, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Maciej Dulewicz, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Ala Litman-Zawadzka, Zaktad Diagnostyki Chorob Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Barbara Mroczko, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Demencja dotyka okoto 50 milionéw ludzi na calym $wiecie. Jedng
z najczestszych postaci jest demencja spowodowana chorobg Alzheimera (AD).
W ostatnich latach przedmiotem szczegdlnego zainteresowania w kontekscie
patogenezy AD sg biatka stanu zapalnego, w tym fraktalkina (CX3CL1) wraz

z jej receptorem CX3CR1. Wydaje sie, ze fraktalkina jest istotnym czynnikiem
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sprawczym rozwoju demencji, szczegdlnie we wczesnych stadiach choroby.
Zaobserwowano, iz szlak CX3CR1/CX3CL1 wplywa na przezycie neurondéw,
odkladanie sie blaszek amyloidowych oraz funkcje poznawcze. Natomiast
jego dysfunkcja ma niekorzystny wplyw na neurogeneze, plastycznos¢é
synaptyczng, a takze funkcje poznawcze. Jednak dostepne dane dotyczgce
stezenia CX3CL1 w plynie moézgowo-rdzeniowym (PMR) i krwi sg
ograniczone. Ponadto do tej pory nie badano uzytecznos$ci tego biatka jako
biomarkera AD. Dlatego tez, celem niniejszego badania byla ocena
uzyteczno$ci klinicznej CX3CL1 w diagnostyce zaburzen poznawczych.
PoréwnaliSmy réwniez uzyteczno$¢ diagnostyczng CX3CL1 z klasycznymi
biomarkerami AD.

Badania przeprowadzono u 42 pacjentéw z AD oraz 20 os6b z grupy
kontrolnej bez zaburzen poznawczych. Stezenie CX3CL1 oceniano w plynie
moézgowo-rdzeniowym oraz krwi, natomiast AB1-40, A 1-42, Tau, pTaul81
zbadano w PMR za pomocg metody immunoenzymatycznej.

Istotnie wyzsze stezenie CX3CL1 zaobserwowano w plynie mézgowo-
rdzeniowym i krwi pacjentéw z AD w poréwnaniu z osobami starszymi bez
zaburzen poznawczych. Ponadto, stezenie CXC3CL1 w plynie mézgowo-
rdzeniowym korelowato z poziomem tego biatka we krwi. Wielko$¢ pola pod
krzywg ROC (AUC) dla CX3CL1 u pacjentéw z AD byta podobna do AUC dla
klasycznych markeréw AD.

Przedstawione wyniki wskazujg na kluczowg role CX3CL1 w patologii

zaburzen poznawczych i potencjalng uzytecznos¢ tego biatka w diagnostyce AD.
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Mikrobiota jelitowa u pacjentéw z chorobg Parkinsona

Aleksandra Nowicka, aleksnowickaa@gmail.com, Interdyscyplinarne Koto Naukowe
Geriatrii, Katedra Geriatrii Wydziat lekarski, Collegium Medicum w Bydgoszczy,
www.cm.umk.pl

Zesp6t Parkinsona jest drugg najczestszg chorobg neurodegeneracyjng
z wystepowaniem na poziomie 0,15-0,3% populacji ogélnej. Manifestuje sie
spowolnieniem ruchowym, drzeniem spoczynkowym, napieciem mie§niowym
typu plastycznego oraz niestabilnos$cig postawy. Przyczyny choroby nie sg do
konica znane, jednak prawdopodobnie w jej rozwoju biorg udziat czynniki
srodowiskowe uszkadzajgce uklad nerwowy u osoby podatnej genetycznie.
Coraz wiekszg uwage zwraca sie na role mikroflory jelitowej, stanowigcej
istotny sktadnik §rodowiska uktadu pokarmowego. Uwaza sie, ze zaburzenia
w jej skladzie i iloSci mogg stanowi¢ podloze rozwoju choréb neurodege-
neracyjnych. W praktyce klinicznej obserwuje sie poprzedzenie objawéw ze
strony ukladu nerwowego, tymi wynikajagcymi z dysfunkcji przewodu
pokarmowego, do ktérych nalezg m. in. uporczywe zaparcia. Celem pracy jest
przedstawienie poréwnania sktadu mikroflory jelitowej u pacjentéw z chorobg
Parkinsona i w grupie kontrolnej. Badanie przeprowadzone przez Department
of Neurology and Neuroscience Center w Chinach ujawnito réznice w ilosci
gatunkow, réznorodnosci filogenetycznej i ogélnej obfitosci grup taksono-
micznych bakterii u pacjentéw cierpigcych na chorobe Parkinsona w poréw-
naniu do grupy kontrolnej w Pdéinocnowschodnich Chinach. Do metod
uzytych w opracowaniu wykorzystano prébki katu 51 pacjentéw z PD i 48
zdrowych uczestnikéw z grupy kontrolnej. Gatunki drobnoustrojow zostaty
oznaczone sekwencjonowaniem genéw metodg 16S-rRNA.

Z uwagi na nie do konica poznang etiologie choroby, nie ma skutecznego
leczenia przyczynowego. Koncentruje sie ono na spowalnianiu postepéw
choroby i tagodzeniu objawéw.

Kwestig wartg dalszych badan jest odkrycie roli jakg dokladnie pelni
mikrobiota jelitowa w rozwoju tej choroby i wprowadzenie preparatéw, ktére
potencjalnie bedg wplywaé na pozytywny przebieg Kkliniczny choroby
Parkinsona.

20



IT Ogdlnopolska Konferencja Naukowa ,,Choroby neurodegeneracyjne —
objawy, diagnostyka, leczenie”, 17 listopada 2020 r., Wystgpienia Uczestnikoéw

Przeciwzapalne znaczenie diety i mikrobioty jelitowej
w chorobie Parkinsona

Albert Jasniak, albertjasniak@gmail.com Studenckie Koto Naukowe Geriatrii,
Katedra Geriatrii CM UMK

Nowoczesne publikacje wskazujg na mechanizmy neurozapalne, jako
przyczyne kaskady zdarzen prowadzgcych do zaburzen neurodegeneracyjnych
w chorobie Parkinsona (PD). Przewlekle zapalenie jelit prawdopodobnie
bierze udzial w patogenezie zaburzen neurodegeneracyjnych komunikujgc
sie dwukierunkowo z OUN przez tak zwang ,0S jelito-mézg” — na drodze
nerwu btednego, lub poprzez uwalnianie do krgzenia systemowego substancji
biochemicznych mikrobioty jelitowej, ktéra tym samym moduluje aktywno$¢
komorek odpornosciowych. Wspoétwystepowanie stanu zapalnego w obrebie
ukltadu pokarmowego i OUN u pacjentéw z PD zostalo dobrze udoku-
mentowane na przestrzeni ostatnich lat m. in przez stwierdzenie nasilonej
ekspresji cytokin prozapalnych, aktywacji komorek glejowych jelit,
zwiekszonej przepuszczalnosci jelit i innych. Ponadto badania genetyczne
potwierdzajg zwigzek miedzy zapaleniem jelit i PD, obserwuje sie réznice
w posiewach katu, a klinicznie zaparcia sg jednym z najczestszych objawow
prodromalnych, ktére mogg poprzedzi¢ chorobe nawet o kilkadziesigt lat.
Pomimo intensywnych badan doktadna przyczyna utraty neuronéw dopami-
nergicznych pozostaje stabo poznana, jednak dostepna literatura sugeruje, ze
punkt spustowy mechanizmu neurozapalnego moze by¢ zlokalizowany
w dysfunkcyjnych jelitach. Stanowi to przestanke do jednoczesnego
stosowania wraz z leczeniem dopaminergicznym protokotéw zywieniowych
ukierunkowanych m. in na markery stanu zapalnego i stresu oksydacyjnego,
odpowiednie szczepy bakterii jelitowych, czy zwiekszenie integralnosci
srédbtonka jelitowego, co potencjalnie moze zwiekszy¢ efektywno$¢ leczenia
dopaminergicznego, a takze opdzni¢ progresje choroby. Taka strategia
wymaga potwierdzenia w wiekszych badaniach klinicznych, ktére okreslity by
rowniez odpowiednie stosunki w diecie pre- i probiotykéw, wielonie-

nasyconych kwaséw ttuszczowych, polifenoli, czy frakcji flawonoidowych.

21



IT Ogdlnopolska Konferencja Naukowa ,,Choroby neurodegeneracyjne —
objawy, diagnostyka, leczenie”, 17 listopada 2020 r., Wystgpienia Uczestnikéw

Rehabilitacja z wykorzystaniem technologii VR
nowg alternatywg dla tradycyjnej fizjoterapii
u pacjentow z chorobg Parkinsona?

Aysheh Al-Shaer, aysheh5@gmail.com, Studenckie Koto Naukowe Geriatrii,
Collegium Medicum UMK, www.cm.umk.pl

VR (Virtual Reality - wirtualna rzeczywisto$¢) zyskuje na popularnosci nie
tylko w strefie rozrywkowej, ale rowniez jako potencjalne Zrédto nowych
rozwigzan w medycynie rehabilitacyjnej. VR moze zapewni¢ pacjentom
wiekszg stymulacje sensoryczng, co miatoby pozytywny wplyw na efek-
tywno$¢ leczenia rehabilitacyjnego. W wyniku powyzszych doniesien zaczeto
zastanawia¢ sie, czy wykorzystanie tego typu technologii u pacjentéw
z chorobg Parkinsona wptynie na poprawe ich ogdlnej sprawnosci. 5 czerwca
2019 roku W czasopiSmie Medical Science Monitor opublikowane zostatly
wyniki randomizowanej préby badawczej, w ktérej uczestnikéw w wieku
50-70 lat podzielono na dwie grupy: badawczg (n = 14) oraz kontrolng
(n = 14). W grupie badawczej w rehabilitacji wykorzystywano technologie VR,
a w grupie kontrolnej konwencjonalng fizjoterapie. Wszyscy pacjenci brali
udzial w sesjach trwajgcych po 45 minut, 5 razy w tygodniu, przez 12
tygodni. Uczestnicy przed i po cyklu zaje¢ byli oceniani za pomocg skali
ré6wnowagi Berga (BBS), testu ,Wstan i idz” (Timed Up and Go - TUG),
Ujednoliconej Skali Oceny Choroby Parkinsona — UPDRS (trzeciej cze$ci)
oraz funkcjonalnej ocenie chodu (FGA). Badania wykazaly, ze w wyniku
rehabilitacji u obu grup BBS, TUG i FGA ulegly poprawie (P < 0,05), jednak
w grupie kontrolnej UPDRS3 wykazato stabszg poprawe (P > 0,05) niz
w grupie badawczej. Wynika z tego, ze rehabilitacja z wykorzystaniem VR
daje zauwazalnie lepsze efekty w poprawie chodu oraz réwnowagi,
w poréwnaniu do konwencjonalnej fizjoterapii. Tego typu badanie daje
nadzieje oraz szanse, szczeg6lnie dla os6b cierpigcych na PD, na dluzsze,

sprawniejsze zycie, mimo posiadania choroby neurodegeneracyjnej.
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Rola dynamiki a-synukleiny
w powstawaniu choréb neurodegeneracyjnych

Mateusz Chwastyk, chwastyk@ifpan.edu.pl, Instytut Fizyki Polskiej Akademii Nauk,
http://www.ifpan.edu.pl

Marek Cieplak, mc@ifpan.edu.pl, Instytut Fizyki Polskiej Akademii Nauk,
http://www.ifpan.edu.pl

a-Synukleina jest 140-aminokwasowym biatkiem cytozolowym wystepu-
jacym gléwnie w ukladzie nerwowym, zaréwno w stanie swobodnym, jak
i zwigzanym z blong. Jest spotykana, przede wszystkim, w zakonczeniach
presynaptycznych neuronéw kory moézgowej. Ma sktonnos¢ do tworzenia
wldkien, ktdre sg obecne w mdzgu wiekszosci osob z chorobg Parkinsona,
Alzheimer’a, atrofig wielosystemowg, chorobg otepienng z ciatami Lewy’ego
oraz innymi chorobami okreslanymi wspélnie mianem synukleinopatii.
Wplyw a-synukleiny na organizm zalezy od konformacji, jakg przyjmuje
biatko oraz stopnia jej agregacji. Prezentowane tutaj wyniki przedstawiajg
efekty badan nad zespolami konformacyjnymi o-synukleiny za pomocag
symulacji dynamiki molekularnej w ramach modelu pelnoatomowego
z roztworem, jak i z roztworem efektywnym. Z kazdg z konformacji zwigzana
jest czestotliwos¢ tworzenia sie okreslonego kontaktu. W obu podejsciach
symulowane biatka, to biatka nieuporzgdkowane o okreslonej sztywnosci
tancucha gltéwnego. Struktury otrzymywane w ramach symulacji z rzeczy-
wistym rozpuszczalnikiem wykazujg istotnie wiekszy zakres ruchow w stosunku
do tych, uzyskiwanych z rozpuszczalnikiem efektywnym, co pozwala na
tworzenie sie przejSciowych weztéw, zarowno glebokich, jak i ptytkich, ktére
mogg by¢ zapetlone az do 5 us. Pokazano ponadto, ze agregacja dwoch
taicuchéw zachodzi gléwnie przez tworzenie sie kontaktéow pomiedzy
aminokwasami ze §rodkowej czesci tanicucha gléwnego. Obszar ten ma

tendencje do tworzenia helisy, gdy biatko wigze sie z micela.
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Systematyczna aktywnos$¢ fizyczna a rozwoj objawow
choréb neurodegeneracyjnych - przeglad publikacji

Anna Maria Bach, annamdobo@gmail.com, Koto Naukowe przy Katedrze Higieny,
Epidemiologii, Ergonomii i Ksztatcenia Podyplomowego Collegium Medicum UMK,
Torun, Bydgoszcz, Polska

Gracjan Rozariski, gracjanrozanski95@gmail.com, Koto Naukowe przy Katedrze
Higieny, Epidemiologii, Ergonomii i Ksztatcenia Podyplomowego Collegium Medicum
UMK, Torun, Bydgoszcz, Polska

Choroby neurodegeneracyjne to grupa dziedzicznych lub nabytych poste-
pujgcych choréb ukiadu nerwowego, w ktérych podstawowym zjawiskiem
patologicznym jest utrata komoérek nerwowych. Choroby neurodegeneracyjne
sg chorobami nieuleczalnymi i wysoce ostabiajgcymi, prowadzgcymi do
postepujgcej degeneracji i/lub $mierci komérek nerwowych. Najbardziej
znanymi chorobami sg: choroba Parkinsona, choroba Alzheimera i stward-
nienie rozsiane. Wszystkie te choroby charakteryzujg sie réznym zakresem
objawow, ale wszyscy pacjenci z chorobami neurodegeneracyjnymi majg
problemy z poruszaniem sie lub zaburzeniami pamieci. Oba te objawy majg
wplyw na codzienne funkcjonowanie. Dobrze dobrana aktywno$¢ fizyczna
moze op6zni¢ postep choroby.

Przeszukano bazy danych PubMed, Cochrane Library, Web of Science,
Google Scholar do pazdziernika 2020 r., bez ograniczen jezykowych, w celu
uzyskania petnotekstowych artykutéw z wyszukiwanymi terminami: ,,choroby
neurodegeneracyjne”, ,aktywnos$¢ fizyczna”, ,choroba Alzheimera”, ,,choroba
Parkinsona”, ,stwardnienie rozsiane”, ,¢wiczenia”. W wyniku tych poszu-
kiwan zidentyfikowano tgcznie 9 artykutéw. Celem pracy jest pokazanie, jak
wazna jest aktywno$¢ fizyczna w poprawie probleméw ruchowych, zaburzen
pamieci i jako$ci zycia u oséb zmagajgcych sie z chorobami neurode-
generacyjnymi.

Problemy z mobilnoscig i pamiecig bardzo czesto wystepujg u pacjentéw
z chorobami neurodegeneracyjnymi. Mogg one wystepowaé jednoczesnie lub

osobno. Niemniej jednak oba te objawy znacznie utrudniajg zycie pacjentom.
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Badania naukowe wykazuja, ze systematycznie uprawiana aktywno$¢
fizyczna moze mie¢ pozytywny wpltyw na poprawe funkcji poznawczych
u pacjentoéw z chorobami neurodegeneracyjnymi. Ponadto ¢wiczenia fizyczne
mogg poprawi¢ neurogeneze i funkcje ruchowe u pacjentéw z chorobg

Parkinsona, chorobg Alzheimera, i stwardnieniem rozsianym.
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Technologie wirtualnej rzeczywistosci stosowane
w rehabilitacji choroby Parkinsona

Aleksandra Modlinska, aleksandra.modlinska@wp.pl, Interdyscyplinarne Koto
Naukowe Geriatrii, Wydziat Nauk o Zdrowiu, Collegium Medicum im. Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w  Toruniu,
www.geriatriacmumk.wordpress.com

Choroba Parkinsona to choroba neurodegeneracyjna, ktéra wptywa na jakos¢
zycia pacjentéw oraz ich samodzielno$¢ podczas wykonywania czynnoSci dnia
codziennego. Prowadzona rehabilitacja oséb cierpigcych na chorobe Parkinsona
powinna by¢ kompleksowa, czyli obejmowa¢ stosowanie réznorodnych metod
terapeutycznych. Interdyscyplinarne podej$cie przyczynia sie do poprawy
jakosci zycia chorego, a co wazne, réwniez do wzrostu §wiadomosci pacjenta
i jego najblizszego otoczenia na temat skutkéw schorzenia. Procz tego istotne
jest, by poszukiwac co raz to nowszych metod rehabilitacji i udoskonala¢ proces
leczenia. Do nowoczesnych narzedzi fizjoterapeutycznych nalezy przyktadowo
technologia wirtualnej rzeczywistosci (VR).

Celem pracy bylo przedstawienie technologii wirtualnej rzeczywistosci
jako innowacyjnej formy fizjoterapii prowadzonej u 0séb chorych na chorobe
Parkinsona. Aby tego dokona¢, postuzono sie przeglagdem literatury naukowej
z lat 2010-2020 przy uzyciu baz naukowych, tj. Google Scholar, Cochrane oraz
ResearchGate. Artykuly zostaly przeanalizowane pod katem najnowszych
trendéow dotyczgcych rehabilitacji, aby omoéwié skuteczno$¢ technologii
wirtualnej rzeczywistos$ci jako narzedzia pracy fizjoterapeutéw z pacjentami.

Technologia VR jest obiecujgcym nowym narzedziem rehabilitacji, poniewaz
stymuluje ruch poprzez gry komputerowe w przestrzeni wirtualnej. Uzywane sg
zarbwno komercyjne systemy VR, np. Nintendo Wii, jak i wyspecjalizowane
narzedzia zaprojektowane indywidualnie do potrzeb pacjentéw. Cwiczenia
fizyczne z VR wykazujg potencjalng przewage nad konwencjonalnymi
¢wiczeniami ze wzgledu na mozliwo$¢ indywidualnego dopasowania treningu w
motywujacym interaktywnym otoczeniu. Dalsze dlugoterminowe badania
kliniczne sg jednak potrzebne, aby dokladnie potwierdzi¢ dotychczasowe
ustalenia.
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Zaburzenia funkcji seksualnych w przebiegu
wybranych choréb neurodegeneracyjnych -
charakterystyka i leczenie

Adrianna Szabalowska, adaszabalowska@gumed.edu.pl, Studenckie = Koto
Naukowego Psychiatrii Dorostych Gdariskiego Uniersytetu Medycznego, Wydziat
Lekarski

Anna Emilia Urban, sksnpsychiatriigumed@gmail.com, Gdarisk Uniwersytet
Medyczny

Choroby neurodegeneracyjne nalezg do grupy choréb, w ktérych dochodzi
do uszkodzenia neuronéw osrodkowego ukladu nerwowego. W przebiegu
choréb neurodegeneracyjnych wystepujg przede wszystkim cechy zespoly
parkinsonowskiego. Obserwuje sie wystepowanie objawoéw z autonomicznego
ukladu nerwowego, takich jak §linotok, lojotok,. Zaburzenia funkcji
seksualnych dotyczg znacznej liczby pacjentéw, u ktérych rozpoznano
choroby neurodegeneracyjne. Do najczestszych z nich nalezg spadek libido,
zaburzenia erekcji u mezczyzn oraz bl podczas stosunku ptciowego u kobiet.
Skutkiem wystepowania zaburzenn czynnosci seksualnych mogg by¢
anhedonia, niska samoocena oraz pojawienie sie zaburzen depresyjnych
Dysfunkcje seksualne mogg byé spowodowane postepujagcym procesem
chorobowym lub by¢ wynikiem stosowanego leczenia. W niniejszej pracy
przedstawiono wystepowanie dysfunkcji seksualnych w przebiegu choroby
Parkinsona, zaniku wielouktadowego, stwardnienia rozsianego oraz
postepujgcego porazenia nadjgdrowego. Dysfunkcje seksualne w danych
jednostkach chorobowych czesto poprzedzajg pojawienie sie cech zespotu
parkinsonowskiego nawet o kilka lat. Zwrécono uwage na mozliwy
patomechanizm wystepowania dysfunkcji seksualnych. Przedstawiono
rowniez propozycje leczenia celem przywrdcenia prawidlowych funkcji
seksualnych, co wigze sie z poprawg jakosci zycia pacjentéw. Leczenie
choroby podstawowej nie wigze sie z przywrdceniem prawidtowych funkcji
seksualnych, czesto potrzebna jest dodatkowa farmakoterapia miedzy innymi

za pomocg inhibitoréw fosfodiesterazy.
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Zalezno$¢ pomiedzy markerem stanu zapalnego
mikrogleju — bialkiem YKL-40 a dysfunkcjg bariery krew-
plyn mézgowo-rdzeniowy u pacjentow z demencjg

Aleksandra Kaczyniska, Studenckie Koto Naukowe przy Zaktadzie Diagnostyki Chorob
Neurozwyrodnieniowych, Wydziat Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku,
https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Agnieszka Kulczynska-Przybik, Zakiad Diagnostyki Choréb Neurozwyrod-
nieniowych, —Wydziat  Lekarski, Uniwersytet —Medyczny w  Biatymstoku,
https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Julia Doroszkiewicz, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Pawel Muszyniski, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Agnieszka Stowik, Katedra Neurologii, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagielloriski
w Krakowie, http://www.neurologia.wl.uj.edu.pl/

Renata Borawska, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Maciej Dulewicz, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Ala Litman-Zawadzka, Zaktad Diagnostyki Chorob Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Barbara Mroczko, Zaktad Diagnostyki Choréb Neurozwyrodnieniowych, Wydziat
Lekarski, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, https://www.umb.edu.pl/wl/zaklad-
diagnostyki-chorob-neurozwyrodnieniowych

Choroba Alzheimera (AD - Alzheimer disease) jest postepujacg chorobg
neurodegeneracyjng, stanowigcg bardzo istotny problem medyczny i ekono-
miczny, zaréwno ze wzgledu na koszty opieki nad chorym, jak i liczbe

pacjentéw nig dotknietych. Dostepne doniesienia sugerujg, iz patogeneza

28



IT Ogdlnopolska Konferencja Naukowa ,,Choroby neurodegeneracyjne —
objawy, diagnostyka, leczenie”, 17 listopada 2020 r., Wystgpienia Uczestnikoéw

zaburzen demencyjnych jest bardzo heterogenna. Obejmuje ona miedzy
innymi tworzenie sie patologicznych ztogéw bialek, stan zapalny w mikro-
gleju, zmiany neurodegeneracyjne, a z czasem takze dysfunkcje bariery
krew-ptyn mézgowo-rdzeniowy, przy czym istnieje mato danych dotyczgcych
zaleznosci pomiedzy aktywnos$cig biatek odzwierciedlajgcych stan zapalny
w oSrodkowym uktadzie nerwowym a ich potencjalnym wplywem na
homeostaze bariery krew-plyn moézgowo-rdzeniowy w AD. W zwigzku
z powyzszym celem pracy bylo zbadanie zwigzku pomiedzy stezeniem biatka
YKL-40 a funkcjonowaniem bariery krew—-plyn modzgowo-rdzeniowy
u pacjentow z chorobg Alzheimera. Grupe badang stanowito 45 pacjentéw
z AD oraz 23 os6b bez zaburzen poznawczych. Stezenia badanych parametrow
zmierzono w ptynie mézgowo-rdzeniowym (PMR) przy pomocy metody
immunoenzymatycznej (Ap1-40, AP 1-42, Tau, pTaul81, YKL-40), oraz
nefelometrycznej (albuminy, immunoglobulin). Wykazano statystycznie
wyzsze stezenia YKL-40 w PMR pacjentéw z AD w poréwnaniu z osobami bez
deficytow poznawczych. Ponadto stwierdzono statystycznie istotng korelacje
pomiedzy podwyzszonym stezeniem YKL-40 a zwiekszonym wspdiczyn-
nikiem albuminowym i obnizonym wskaznikiem AB42/40 u pacjentéw z AD
oraz wspoOtczynnikiem IgG w calej grupie badanej. Otrzymane wyniki mogg
wskazywaé na istotng zalezno$¢é pomiedzy stezeniem YKL-40 a zwiekszong
przepuszczalnoscig bariery ptyn mézgowo-rdzeniowy u pacjentéw z chorobg

Alzheimera.
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