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Kto wygral baptysci czy tauoisci?

prof. dr hab. n. med. Maria Barcikowska-Kotowicz, Zespot Kliniczno-Badawczy
Chorob Zwyrodnieniowych OUN, Instytut Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej
im. M. Mossakowskiego Polskiej Akademii Nauk

Alois Alzheimer psychiatra i neuropatolog po raz pierwszy powigzal
obecno$¢ patologicznych struktur widkienkowych w neuronach i takze innych
pomiedzy nimi (blaszki starcze) z obrazem klinicznym otepienia. Bedac
klinicystg i neuropatologiem pracujgcym w zespole Emila Kraepelina, gdzie
poszukiwanie przyczyny objawéw klinicznych w badaniu histopatologicznym
bylo oczywiste juz na przetlomie wiekéow dziewietnastego i dwudziestego,
dokonat tego odkrycia postugujac sie metoda impregnacji srebrowej. Nie
wiedzial, Ze obie patologiczne, srebrochtonne zmiany sg zbudowane z innego
biatka. Dos¢ szybko zorientowano sie, juz w tamtych czasach, Ze sg
przypadki, cechujgce sie otepieniem, w ktorych stwierdza sie tylko jedng ze
zmian opisanych przez Alzheimera. Z drugiej strony badanie histopato-
logiczne wykazywalo obecno$¢ blaszek starczych u oséb bez rozpoznanego
klinicznie otepienia. Dopiero po wielu latach zdefiniowano, ze blaszki
starcze, sg zbudowane z pamyloidu a wewngtrzneuronalne zmiany wtdékienkowe
to patologicznie ufosforylowane biatko tau. Ta wiedza ciggle nie pomogta
w odpowiedzi na poprzednio stawiane pytania. W tym okresie badacze
zajmujgcy sie chorobg Alzheimera podzielili sie na dwie grupy. Jedni -
~baptysci” byli przekonani Zze bialkiem sprawczym i najistotniejszym
w patogenezie choroby Alzheimera jest Bamyloid , a druga grupa ,tauoisci”
uwazata, ze jedynym istotnym biatkiem bedgcym przyczyng choroby Alzhei-
mera jest biatko tau, bedgce przyczyng zwyrodnienia neurowldékienkowego.
Zastanawiano sie tez czy oba te biatka sg zalezne od siebie czy tylko
wspotwystepujg i czy nie sg one tylko przejawem fizjologicznego starzenia
sie mézgu. Od kilkudziesieciu lat mozemy wyznakowaé alzheimerowskie
biatka przyzyciowo - przy uzyciu swoistych, izotopowych znacznikéw
obrazo-wanych w badaniu PET. Nauczono sie takze oznaczal stezenie

Bamyloidu i biatka tau w ptynie mézgowo-rdzeniowym. Dzieki tym badaniom
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wiemy, ze Bamyloid pojawia sie w mézgu w przyblizeniu dwadziescia lat
przed stwierdzeniem klinicznych objawéw otepienia u chorego. Potem po
kilku latach dolgczajg sie zmiany tau- dodatnie w neuronach. Stezenie biatka
tau koreluje z obrazem klinicznym a stezenie Bamyloidu nie. Wydaje sie
wiec, ze wygrali ,tauoi$ci” po wielu latach walki. Baptysci jednak nie ztozyli
broni, podkreslajgc, ze na pewno pierwszym biatkiem (moze kluczowym),

ktére pojawia sie w moézgu jest jednak Bamyloid...
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Rozne oblicza parkinsonizmu

prof. dr hab. med. Jarostaw Slawek, Instytut Pielegniarstwa i Potoznictwa, Wydziat
Nauk o Zdrowiu z Instytutem Medycyny Morskiej i Tropikalnej, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Parkinsonizm to ,,parasol” pod ktérym kryjg sie r6zne schorzenia z objawami
parkinsonowskimi w obrazie (czyli bradykinezjg, sztywnosScig, drzeniem,
zaburzeniami postawy). Choroba Parkinsona, to oczywiscie najczestsze
z nich, ale pozostatg grupa jest duza i obejmuje rézne kategorie: parkinsonizm
objawowy (naczyniowy, w przebiegu guza moézgu, zatrucia np. manganem,
CO, wodoglowia normotensyjnego), genetyczny (rézne mutacje — najczestsze
PARK2 czy LRRK2) czy tez atypowy (zanik wieloukladowy, postepujace
porazenie ponadjgdrowe, zwyrodnienie korowo-podstawne, otepienie
z ciatami Lewy'ego). Niekiedy w poczatkowej fazie choroby nie jest tatwo je
odr6zni¢ od choroby Parkinsona. Istotne wyrézniki to inne niz w chorobie
Parkinsona dodatkowe objawy (ataksja, objawy piramidowe, szybko
pojawigjgce sie upadki czy otepienie, zaburzenia gatkoruchowe) oraz staba
odpowiedZ na podawanie lewodopy (prekursora dopaminy, ktéry w chorobie
Parkinsona daje spektakularny zwykle efekt poprawy). W diagnostyce
pomocne s3 rézne badania, szczegdllnie neuroobrazowe czy neuropsycho-
logiczne. Brak ciggle tzw., biologicznych biomarkeréw, ktére pozwalatby
jednoznacznie odrézni¢ te choroby, szczegbélnie w ich poczatkowej fazie.
Moze to by¢ istotne w przypadku pojawienia sie specyficznych terapii dla
tych atypowych parkinsonizméw neurozwyrodnieniowych, kiedy trzeba
bedzie wyodrebni¢ specyficzne grupy chorych na wczesnym etapie. Dzisiaj
dysponujemy skutecznym leczeniem (farmakoterapia doustna, przeskérna)
choroby Parkinsona, takze na péznych jej etapach (zabiegi glebokiej
stymulacji mézgu, terapie infuzyjne jak Duodopa czy apomorfina). jest to
jednak ciggle leczenie objawowe. Czekamy na skuteczne leki spowalniajgce

proces neurozwyrodnieniowy.

13






Wystgpienia Uczestnikow






I1I Ogélnopolska Konferencja Naukowa ,,Choroby neurodegeneracyjne —
objawy, diagnostyka, leczenie”, 18 czerwca 2021 r., Wystgpienia Uczestnikow

miR-155 jako potencjalny biomarker patogenezy
stwardnienia rozsianego

Karina Maciak, karina.maciak@edu.uni.lodz.pl, Katedra Biochemii Qgodlinej,
Wydziat Biologii i Ochrony Srodowiska, Uniwersytet Eddzki

Joanna Saluk-Bijak, joanna.saluk@biol.uni.lodz.pl, Katedra Biochemii Ogélnej,
Wydziat Biologii i Ochrony Srodowiska, Uniwersytet Eédzki

Stwardnienie rozsiane (ang. multiple sclerosis, MS) jest przewleklg chorobg
neurodegeneracyjng stanowigcg gtéwna przyczyne niepetnosprawnosci wsrod
miodych dorostych. Nieznana etiologia MS utrudnia wdrozenie wtasciwego
leczenia, a heterogenny przebieg choroby stanowi znaczgce ograniczenie dla
monitorowania postepu procesu chorobowego. Biomarkery stosowane
obecnie w celu diagnostyki i monitorowania MS, takie jak przeciwciata IgG,
IgM, glikoproteiny czy markery zapalenia, nie korelujg wystarczajgco dobrze
z przebiegiem choroby. Z tego wzgledu ciggle istnieje potrzeba znalezienia
biomarkera, ktéry adekwatnie oddaje postep proceséw patologicznych. Mate,
niekodujgce czgsteczki RNA, microRNA (miRNA), regulujgce kluczowe
procesy biologiczne na etapie posttranskrypcyjnym, wykazujg stabilno$¢
w plynach ustrojowych, tatwo$¢ do nieinwazyjnego izolowania i zmienno$¢
ekspresji w zaleznosci od stadium choroby, co czyni je dobrymi kandydatami
na biomarkery. Dysregulacja miRNA przyczynia sie do patogenezy wielu
chordéb, w tym MS. Jednym z najlepiej zbadanych miRNA w kontekscie MS
jest miR-155, kluczowy aktywator zapalenia i autoimmunizacji, napedzajgcy
patomechanizm choroby. Aktywno$¢ miR-155 przyczynia sie do réznicowania
limfocytéw T w kierunku Th1/Th17, fenotypu prozapalnego charakterystycz-
nego w MS, demielinizacji, wzrostu przepuszczalnosci bariery krew-mozg,
hamowania regeneracji aksonéw. Zmiany w poziomach ekspresji miR-155
w zaleznos$ci od stadium choroby zostaly wykazane zar6wno na modelu
zwierzecym, jak i w badaniach pacjentéw z MS, co wskazuje na potencjat tych
czasteczek do monitorowania przebiegu choroby. Niezbedne sg jednak dalsze
badania celem okres§lenia czy miR-155 jest wytgcznie markerem zapalenia,

czy tez odgrywa dominujgcg role w patogenezie MS. Celem wystgpienia
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bedzie przedstawienie mozliwo$ci i ograniczen zwigzanych z wprowadzaniem
miRNA do rutynowej praktyki diagnostycznej MS, ze szczegblnym uwzgled-

nieniem potencjatu miR-155 jako swoistego i czutego biomarkera.
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Psychologiczne czynniki zachorowania
na chorobe Alzheimera

Agata Andrysiak, agata.andrysiak56@gmail.com, Instytut Psychologii Stosowanej,
Wydziat Zarzqdzenia i Komunikacji Spotecznej, Uniwersytet Jagielloriski,
https://www.uj.edu.pl/

Choroba Alzheimera jest zaburzeniem neurodegeneracyjnym. W przebiegu
choroby pojawia sie charakterystyczny zespét otepienny. Nastepuje stopniowe
pogorszenie funkcji poznawczych i pamieci. Zmiany mogg rozwijaé sie
powoli, nieuchronnie jednak prowadzg do §mierci (DSM-5, 2013). Kluczowe
w skutecznej walce z chorobg Alzheimera jest odkrycie czynnikéw, ktére
zwiekszajg ryzyko zachorowania. Wyodrebnienie ich pozwoli na skuteczniejszg
prewencje tej neurodegeneracyjnej choroby. Jako gléwny psychologiczny
czynnik ryzyka wskazuje sie wczesniejsze zmaganie z depresjg. Nalezy w tym
miejscu rozrézni¢ depresje pojawiajgcg sie w przebiegu choroby, a tg ktoéra
pojawia sie jeszcze przed zachorowaniem. Wyniki jednego z szeroko
zakrojonych badann dowodzg, ze pojawienie sie epizodu depresji w okresie
poznej dorosto$ci zwieksza ryzyko pojawienia sie tagodnych zaburzen
poznawczych, a w konsekwencji rozwiniecia sie choroby Alzheimera. Ryzyko
to wzrasta szczeg6lnie u oséb, ktére chorujg lub chorowaly na ciezka
depresje kliniczng. Wystepowanie anhedonii (brak lub utrata zdolnosci
odczuwania przyjemnos$ci), niezaleznie od zaburzen nastroju, réwniez
zwieksza ryzyko rozwiniecia sie choroby Alzheimera. Dowiedziono tez, Ze
wzmozona wrazliwos¢ na stres moze stanowi¢ czynnik ryzyka. Wystepowanie
w przesztosci zaburzen lekowych, a takze zaburzen snu réwniez zwieksza
ryzyko zachorowania. Inne badania pokazujg, ze takze czynniki osobowo-
Sciowe mogg stanowi¢ czynniki ryzyka. Badania wskazujg, ze wysoki poziom
neurotyzmu oraz niski poziom sumiennos$ci trzykrotnie zwiekszajg ryzyko
zachorowania na Alzhaimera. Prawidlowe rozpoznanie psychologicznych
czynnikéw ryzyka zachorowania na chorobe Alzheimera moze przyczynic sie

do skuteczniejszej prewencji tej choroby i lepszego jej zrozumienia.
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Rdzeniowy zanik mies$ni - objawy, diagnostyka
i nowe mozliwosci terapetyczne

Kamila Witczak, kamilawitczak023@gmail.com, Wydziat Lekarski, Collegium
Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytet Mikotaja Kopernika
w Toruniu

Rdzeniowy zanik miesni (SMA) jest postepujgcg chorobg neurodegene-
racyjng spowodowang mutacjg genu SMN1 odpowiedzialnego za kodowanie
SMN, biatka niezbednego do funkcjonowania neuronéw motorycznych
w rdzeniu kregowym, co klinicznie przyczynia sie do postepujgcego ostabienia
mies$ni. Takg mutacje w Polsce ma Srednio jedna na 35 os6b. Szacuje sie, ze
obecnie w naszym kraju zyje okoto 850-900 chorych z SMA. Spektrum
ciezko$ci choroby waha sie od wczesnego poczatku z niewydolno$cig
oddechowg w pierwszych miesigcach zycia do tagodnego poczgtku choroby
w wieku dorostym z wolnym tempem progresji. W ciggu ostatnich kilku lat
pojawily sie nowe opcje leczenia, takie jak modulacja splicingu genéw SMN2
i SMN1 opartych na wykorzystaniu antysensowych nukleotydéw (ang.
antisense oligonucleotides, ASO) — Nusinersen oraz wykorzystanie osiggniec
terapii genowej, polegajgcej na zastosowaniu AAV9 jako wektora
dostarczajgcego prawidlowg sekwencje nukleotydowsg ludzkiego genu SMN1,
ktory stat sie podlozem do opracowania kolejnego terapeutyku onasemno-
gene abeparvovec, AVXS-101- Zolgensma.

Badania naukowe wykazaly, Ze dostepne terapie, s3 w stanie zapobiec
SMA pod warunkiem, Zze zostang zastosowane przed pojawieniem sie
pierwszych objawéw chorobowych lub na ich wczesnym etapie. Dlatego coraz
wiecej panstw decyduje sie na dodanie rdzeniowego zaniku mies$ni do listy
choréb, w kierunku ktérych bada sie wszystkie noworodki. Przetomem prac
wielu o$rodkow i fundacji na rzecz SMA bylo poszerzenie w lutym 2021 roku
polskiego programu powszechnych badan przesiewowych u noworodkéw
o badanie w kierunku SMA.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie ogélnych informacji z dostep-
nego przegladu literatury dotyczgcych podloza genetycznego choroby,
objawow oraz diagnostyki i wybranych opcji terapeutycznych leczenia SMA.
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Rdzeniowy zanik mie$ni - objawy, diagnoza, leczenie

Joanna Lefek, joannal240poczta.onet.pl, Powiatowy Zakiad Opieki Zdrowotnej
w Starachowicach, Osrodek Rehabilitacji Leczniczej Dziennej dla Dzieci

Magdalena Wolszczak, magdalenkatkaczyk@gmail.com, Klinika Neurologii WSzZ
w Kielcach

Sylwia Lefek, s.lefek@gmail.com, Lekarski, Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagielloriskiego w Krakowie

Zbigniew Wolszczak, zwolszczak@gmail.com, Klinika Neurochorurgii i Chirurgii
Kregostupa WZzZ w Kielcach

Rdzeniowy zanik miesni (ang. Spinal Muscular Atrophy — SMA) to rzadka
choroba o podtozu genetycznym, ktérej istotg jest ostabienie i stopniowy zanik
miesni. Proces ten jest spowodowany obumieraniem neuronéw ruchowych
znajdujgcych sie w przednich rogach rdzenia kregowego, ktére odpowiadajg
za prace mie$ni. Choroba objawia sie miedzy innymi; ostabieniem mie$ni
szkieletowych, niedowtadem ruchowym, zaburzeniami odzywiania, niewydol-
noscig oddechowg. Najwiekszymi zagrozeniami w przebiegu SMA sg ostabienie
mie$ni oddechowych, ostabienie mie$ni gardta i przetyku, ostabienie migsni
tutowia i postepujgce skrzywienie kregostupa. Przyczyng obumierania neuronow
ruchowych, a dalej zaniku mie$ni, jest wada genetyczna - mutacja genu,
ktory odpowiada za kodowanie SMN, czyli biatka niezbednego do funkcjo-
nowania neuronéw ruchowych. Informacje potrzebne do produkcji biatka
SMN zapisane sg w genach SMN1 i SMN2 w chromosomie 5. Wada ta jest
dziedziczona w sposéb autosomalny recesywny, tzn. aby dziecko zacho-
rowato, musi otrzymaé¢ po jednej kopii wadliwego genu od kazdego
z rodzicow. W sytuacji, kiedy kazdy z rodzicow jest nosicielem jednej
nieprawidtowej kopii genu, prawdopodobienistwo urodzenia dziecka z SMA
wynosi 25 proc. Osoby, ktére otrzymaty zmutowany gen tylko od jednego
rodzica, sg nosicielami SMA i zazwyczaj nie majg objawéw choroby. Przez
wiele lat nie istniata zadna skuteczna metoda leczenia SMA. Aby zapewnié
choremu komfort zycia i maksymalnie je wydluzy¢, wdrazano jedynie

leczenie objawowe, ktére polegato na multidyscyplinarnych dziataniach
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rehabilitacyjnych. Wprowadzenie do terapii nowych lekéw na SMA daje
nadzieje nie tylko na znacznie poprawienie jakosci, ale takze wydluzenie
zycia oséb z SMA. Wiadomo juz, ze im wczesniej zostanie podany dziecku
aktualnie dostepny lek na SMA, tym lepiej sie ono rozwija. W wielu
przypadkach objawy SMA s3g calkowicie niewidoczne, nawet u dzieci

Z najciezszym typem SMA L.
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Rehabilitacja z wykorzystaniem wirtualnej
rzeczywistosci na przykladzie choroby Parkinsona

Marta Lipka, martalipkal998@wp.pl, Katedra Geriatrii, Wydziat Nauk o Zdrowiu,
Collegium Medicum UMK w Bydgoszczy, www.wnoz.cm.umk.pl/kikger

Choroba Parkinsona to choroba neurodegeneracyjna, ktéra wplywa na
funkcjonowanie i jako$¢ zycia pacjentéw, utrudniajgc przy tym wykonywanie
czynnos$ci dnia codziennego. Objawia sie spowolnieniem ruchéw, drzeniem
spoczynkowym, niestabilng postawg ciata. Choroba ta dotyczy czesciej mezczyzn
niz kobiet. Na Swiecie obecnie choruje okoto 6 milionéw oséb. Rehabilitacja
pacjenta z chorobg Parkinsona powinna by¢ kompleksowa, obejmowac¢ wiele
sfer. Istniejg rézne metody pracy z dang jednostkg chorobowg, lecz wcigz
szuka sie nowych rozwigzan, jednym z nich jest wprowadzenie technologii
wirtualnej rzeczywistosci jako jednej z form rehabilitacji

Celem pracy bylo przedstawienie technologii wirtualnej rzeczywistosci
jako alternatywnej formy fizjoterapii prowadzonej u 0oséb chorych na chorobe
Parkinsona. Dokonano przegladu literatury przy uzyciu baz naukowych tj.
Google Scholar, PubMed, Cochrane oraz ResearchGate. Artykuly zostaly
przeanalizowane pod katem skutecznosci technologii wirtualnej rzeczy-
wistosci jako narzedzia pracy fizjoterapeutéw z pacjentami.

Wirtualna rzeczywisto$¢ to okreSlenie obrazu sztucznej rzeczywistoSci
przy uzyciu technologii informatycznej. Znalazla ona réwniez swoje zasto-
sowanie w terapii pacjentéw z wieloma chorobami m.in. w chorobie Parkinsona.
Trening wirtualnej rzeczywisto$ci zapewnia pacjentom wiele bodZzZcow,
polega na poprawie neuroplasatycznosci mézgu. Wizualizacja ruchéw wplywa
na poprawe poruszania sie w zyciu realnym, jednakze dalsze badania sg
potrzebne w celu potwierdzenia dotychczasowych ustalen oraz popularyzacji

danej metody.
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Stan zapalny ukladu nerwowego indukowany
przez mikroglej jako cel terapii choroby Alzheimera

Katarzyna Grabkowska, kasia.grabkowska@gmail.com, Uniwersytet Medyczny
w Lublinie, Wydziat Farmaceutyczny, Katedra i Zaktad Farmakologii z Farmako-
dynamikq

Ewa Kedzierska, ewa.kedzierska@umlub.pl, Uniwersytet Medyczny w Lublinie,
Wydziat Farmaceutyczny, Katedra i Zaktad Farmakologii z Farmakodynamikq

Ewa Gibuta-Tarlowska, ewa.gibula@umlub.pl, Uniwersytet Medyczny w Lublinie,
Wydziat Farmaceutyczny, Katedra i Zaktad Farmakologii z Farmakodynamikq
Choroba Alzheimera (AD) jest przewleklym zaburzeniem neurodegene-
racyjnym, ktére rozwija sie powoli i charakteryzuje sie stopniowo postepujaca
utratg pamieci i funkcji poznawczych. Stanowi ona jedng z najczesciej wyste-
pujgcych przyczyn demencji. Podtoze choroby obejmuje agregacja substancji
biatkowej - B-amyloidu w blaszkach starczych oraz hiperfosforylowanego
biatka tau w komoérkach nerwowych mézgu. Dostepne obecnie leki zmniejszajg
jedynie objawy zwigzane z zaburzeniami pamieci i funkcji poznawczych,
jednak nie sg w stanie spowolni¢ tych proceséw czy nawet ich zatrzymac.
Z tego wzgledu nadal aktualne pozostaje odkrycie lekéw, ktore dziatatyby na
przyczyne choroby Alzheimera lub modyfikowaly jej przebieg. W wiekszosci
badan jako podstawe poszukiwan nowych lekéw wykorzystywano gromadzenie
B-amyloidu i biatka tau w mézgu, jako cech najbardziej charakterystycznych
dla tego schorzenia. Jednakze leki ukierunkowane na te czynniki mogg
wplywaé tylko w ograniczony korzystny sposéb na patogeneze AD. Celem
pracy jest wskazanie mozliwosci wykorzystania stanu zapalnego komoérek
nerwowych wywolanego przez mikroglej jako nowego celu w opracowaniu
lekéw przeciwko AD. Jest to szczegdllnie istotne ze wzgledu na odkrycie
nowego podtypu komérek mikrogleju, ktéry prawdopodobnie zwigzany jest
z progresjg tej choroby i moze sta¢ sie punktem uchwytu dla nowych lekéw.
Dodatkowo dla doktadnego zobrazowania trudnosci w farmakoterapii AD
przedstawiono podsumowanie lekéw, ktére sg obecnie wykorzystywane w jej

leczeniu.
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Stwardnienie rozsiane -
co wiemy o chorobie, a czego nie?

Karolina Koriczalska, karolina.konczalska@onet.pl, Wydziat Nauk o Zdrowiu,
Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy.

Jest to przewlekta, zapalna, demielinizacyjna choroba osrodkowego uktadu
nerwowego. Postacig, na kt6érg cierpi najwiecej pacjentéw na poczgtku
choroby jest posta¢ rzutowo-remisyjna. Oznacza to, ze rzuty choroby, czyli
objawy uszkodzenia uktadu nerwowego pojawiajg sie co jakis czas dopro-
wadzajac do pogorszenia obecnych objawéw lub pojawienia sie nowych.
Wyrdzniamy takze posta¢ wtdrnie postepujgcg, pierwotnie postepujgcg oraz
postepujgco-nawracajgcg. Do najczestszych objawdéw neurologicznych nalezg
zaburzenia czucia oraz zawroty glowy. Ws$réd niecharakterystycznych
objawow podmiotowych mozna wymieni¢ uczucie utraty energii oraz
obnizenie nastroju. Poczatki objawéw najczesciej stwierdza sie miedzy
15. a 40. rokiem zycia. Kobiety chorujg czesciej niz mezczyzni, w stosunku
Srednio 2:1. Do diagnostyki SM stosuje sie badanie MRI, ktére wykazuje
obszary demielinizacji w obrebie istoty bialej mdzgowia. Pobierany do
badania jest réwniez plyn mézgowo-rdzeniowy na obecnos$¢ prazkéw
oligoklonalnych, wykrywanych u ok. 90% chorych na SM. Pomocniczymi
testami w diagnostyce mogg by¢ testy na obecno$¢ przeciwcial przeiw
biatkom mieliny. Pewna diagnoza SM moze by¢ stwierdzona po wystgpieniu
dwéch rzutéw choroby lub po wystgpieniu zmian rozsiania w czasie
w badaniu obrazowym, nie krotszym niz 30 dni. Na ta chwile nie ma leku,
ktory catkowicie wyleczylby pacjenta z choroby. Dostepne leczenie polega na
spowolnieniu rozwoju choroby. W zaleznosci od objawéw, chory przyjmuje
farmakologie, wazna jest takze fizjoterapia. Leczenie mozemy podzieli¢ na

leczenie objawowe oraz leczenie rzutu choroby.
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Synaptotagmina 13 - neuroprotekcyjny czynnik
w chorobach neuronéw ruchowych

Magdalena Piotrowska, mpiotrowska9807 @gmail.com, Studenckie Interdyscy-
plinarne Koto Naukowe Symulacji Medycznej, Wydziat Lekarski, Collegium Medicum
im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu

Rdzeniowy zanik mies$ni (SMA) oraz stwardnienie zanikowe boczne (ALS)
sg chorobami uktadu nerwowego, ktdérych catkowite wyleczenie nie jest
mozliwe. Sg to choroby rzadkie. SMA w Polsce wystepuje z czestoScig
1/10 000 urodzen, zas ALS wystepuje z czestoscig okoto 5/100 000 oséb.
Obydwie jednostki chorobowe w najwiekszym stopniu dotykajg neurony ruchowe
zlokalizowane w rdzeniu kregowym. Jednak zar6wno SMA jak i ALS posiadajg
neurony, ktore sg odporne na degeneracje w tych Smiertelnych chorobach. Sg
to m.in. neurony znajdujgce sie w nerwie okoruchowym, ktéry odpowiada za
ruch gatki ocznej. Identyfikacja istoty mechanizméw wewngtrzkomdrkowych,
ktére sg odpowiedzialne za te rézng podatno$¢ neurondéw ruchowych na
degeneracje, moze pozwoli¢ na opracowanie terapii zapobiegajgcych lub
spowalniajgcych postep choroby. W ostatnich latach zostaly przeprowadzone
badania na modelach zwierzecych, w ktérych zaobserwowano, ze neurony
odporne na degeneracje w ALS i SMA majg wiecej biatka: synaptotagminy 13
(SYT 13) niz te, ktére ulegajg zniszczeniu. Synaptotagmina to biatko
dziatajgce jako blonowy receptor jonéw wapnia w neuronach, ktéry wykrywa
ich naptyw do komorki. Wyréznia sie 17 izoform synaptotagmin. Rolg
wiekszos$ci z nich jest regulacja wydzielania neurotransmiteréw i hormondw.
Prowadzenie kolejnych wnikliwych badan dotyczgcych funkcji tych biatek
stanowi fundament dalszych odkry¢ w tej gatezi medycyny, gdyz moga by¢
one potencjalnym narzedziem terapeutycznym w niektérych chorobach
neurologicznych. Wyniki opisanych w 2019 roku badan sugerujg, ze synapto-
tagmina 13 jest obiecujgcym kandydatem do przysztych interwencji tera-

peutycznych w chorobach obejmujgcych neurony ruchowe.
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Warianty genetyczne APOE, RAB11A i TSG101, a stezenie
bialka RAB11A u chorych z chorobg Alzheimera

Mikotaj Hurla, mikolaj.hurla@gmail.com,Pracownia Neurobiologii Katedry i Kliniki
Neurologii, Studenckie Koto Neurobiologiczne, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu,
www.wl.ump.edu.pl

Natalia Banaszek, nata.banaszek@wp.pl, Pracownia Neurobiologii Katedry i Kliniki
Neurologii, Studenckie Koto Neurobiologiczne, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu,
www.wl.ump.edu.pl

Paulina Szejn, paulina.szejn1997 @wp.pl, Pracownia Neurobiologii Katedry i Kliniki
Neurologii, Studenckie Koto Neurobiologiczne, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu,
www.wl.ump.edu.pl

Michal Prendecki, mprendecki@ump.edu.pl, Pracownia Neurobiologii Katedry
i Kliniki Neurologii, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu, www.wl.ump.edu.pl

Agata Ciesliniska, agata.cieslinska2@gmail.com, Pracownia Neurobiologii Katedry
i Kliniki Neurologii, Studenckie Koto Neurobiologiczne, Uniwersytet Medyczny
w Poznaniu, www.wl.ump.edu.pl

Wojciech Kozubski, wkozubski@ump.edu.pl, Katedra i Klinika Neurologii, Uniwer-
sytet Medyczny w Poznaniu, www.wl.ump.edu.pl

Jolanta Dorszewska, jolanta.dorszewska@ump.edu.pl, Pracownia Neurobiologii
Katedry i Kliniki Neurologii, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu, www.wl.ump.edu.pl

Wstep: U os6b starszych moze dochodzi¢ do upo$ledzenia lub utraty
niektérych funkcji fizjologicznych. Predysponuje to do pojawiania sie choréb
neurodegeneracyjnych — w tym choroby Alzheimera (chA), ktéra staje sie
jedng z bardziej znaczgcych choréb cywilizacyjnych. W ostatnim czasie coraz
wiekszg uwage poswieca sie badaniu roli egzosoméw jako potencjalnych
czynnikdéw odgrywajgcych wazng role w chA. Geny APOE, RAB11A oraz
TSG101 i ich produkty biatkowe sg potencjalnie istotne w patogenezie chA.

Celem badania byla analiza wariantéw genetycznych genéw APOE
(E2/E3/E4), RAB11A (ekson 2) oraz TSG101 (eksony 8 i 9), jak réwniez
oznaczenie stezenia biatka RAB11A w osoczu.

Materiat i metody: W analizie wykorzystano prébki krwi oraz osocze

pobrane od 50 chorych na chA, 55 oséb z grupy poréwnawczej (z historig
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rodzinng chA) oraz 51 os6b z grupy kontrolnej. Wszyscy uczestnicy wyrazili
Swiadomg i dobrowolng zgode na udziat w badaniu.

Wykonano analize genotypu APOE (E2/E3/E4) z zastosowaniem metody
»mismatch primer” qPCR. Warianty genetyczne genéw RAB11A (ekson 2)
i TSG101 (eksony 8 i 9) zostaly oznaczone metodg HRM i potwierdzone
sekwencjonowaniem. Stezenie biatka RAB11A zbadano metodg ELISA.

Wyniki: W toku przeprowadzonych badan nie wykryto wariantéw
genetycznych w przebadanych eksonach genéw RABI11A oraz TSG101.
Genotyp APOE E4 wystepowat istotnie cze$ciej u chorych na chA w poréw-
naniu do grupy kontrolnej. Zauwazono tendencje do wzrostu mediany stezenia
biatka RAB11A w osoczu chorych na chA, szczegdlnie u oséb z genotypem
APOE E4. Jednoczes$nie, u badanych z genotypem ochronnym APOE E2
wystgpita tendencja do niZszej mediany steZenia tego biatka w osoczu
w poréwnaniu do pozostatych genotypow.

Whnioski: Wydaje sie, Ze zmiany stezenia biatka RAB11A, ktore wigza sie
z funkcjonowaniem egzosomoéw moglyby w przysztosci stanowi¢ marker
patologii egzosomalnej, potencjalnie zaleznej od genotypu APOE. Okre$lenie
dokladnej roli interakcji APOE i RABI11A w patogenezie chA wymaga
dalszych badan.
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Wspoélczesne metody leczenia choroby Alzheimera
za pomocg farmakoterapii stosowanej
w leczeniu chor6b wewnetrznych i nowotworowych

Adrianna Szabalowska, adaszabalowska@gmail.com, Studenckie Koto Naukowe
Psychiatrii Dorostych, Klinika Psychiatrii Dorostych UCK, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Celem niniejszej pracy jest prezentacja nowych metod leczenia choroby
Alzheimera za pomocg farmakoterapii stosowanej w leczeniu innych schorzen,
miedzy innymi nowotworéw. Choroba Alzheimera jest postepujgcg chorobg
neurodegeneracyjng. Jest to najczestsza przyczyna otepienia w populacji
0s6b w podesztym wieku. Dotychczas nie wynaleziono skutecznej farmako-
terapii, ktéra w znacznym stopniu przyczynitaby sie to odwrdcenia proceséw
neurodegeneracyjnych. Od wielu lat podejmuje sie badania kliniczne majgce
na celu wynalezienie leku, ktéry bylby skuteczny w leczeniu choroby
Alzheimera. W pracy zaprezentowano skuteczno$¢ lekéw takich jak miedzy
innymi leki przeciwnowotworowe. Doksorubicyna jest lekiem nalezgcym do
grupy antracyklin o mechanizmie cytostatycznym. Stosowana jest w leczeniu
miedzy innymi biataczki, szpiczaka mnogiego czy tez raka sutka, raka ptuca
i innych. Ostatnie badania wykazaty, ze doksorubicyna w potgczeniu z tlenkiem
galu zapobiega faldowaniu sie i agregacji amyloidu-p (Ap). Inng obiecujaca
substancja o dziatlaniu przeciwnowotworowym znajdujgcg zastosowanie
w leczeniu choroby Alzheimera jest masytynib. Zaobserwowano, zZe lek ten
spowalnia tempo obnizenia funkcji poznawczych oraz wykazuje dziatanie
przeciwzapalne hamujgc odkladanie sie blaszek beta-amyloidu. Kolejnym
lekiem o wysokiej skutecznosci w leczeniu choroby Alzheimera okazal sie
raloksyfen, ktéry na co dzien stosowany jest w leczeniu i zapobieganiu osteo-
porozy. Lek ten chroni neurony przed apoptozg oraz tagodzi uszkodzenia
ostonki mielinowej. Primawanseryna réwniez okazala sie skuteczna w farmako-
terapii choroby Alzheimera. Lek ten jest selektywnym odwrotnym agonistg
i funkcjonalnym antagonistg 5HT2A-R oraz w mniejszym stopniu 5HT2C-R.
Badania wykazatly, ze farmakoterapia za pomoca primawanseryny przyczynita
sie do zmniejszenia ilosci 50% poprzez szlak sygnatowy obejmujgcy NMDA -R,
ERK i a-sekretaze.
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Zaburzenia funkcji poznawczych
w przebiegu nadcis$nienia tetniczego

Grzegorz K. Jakubiak, grzegorz.k.jakubiak@gmail.com, Katedra i Oddziat Kliniczny
Choréb Wewnetrznych, Angiologii i Medycyny Fizykalnej w Bytomiu, Wydziat Nauk
Medycznych w  Zabrzu, Slgski  Uniwersytet Medyczny w  Katowicach,
www.angiolmedfiz.sum.edu.pl

Grzegorz Cieslar, cieslar1@tlen.pl, Katedra i Oddziat Kliniczny Choréb Wewnetrz-
nych, Angiologii i Medycyny Fizykalnej w Bytomiu, Wydziat Nauk Medycznych
w Zabrzu, Slgski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, www.angiolmedfiz.sum.edu.pl

Agata Stanek, astanek@tlen.pl, Katedra i Oddziat Kliniczny Choréb Wewnetrznych,
{lngiologii i Medycyny Fizykalnej w Bytomiu, Wydziat Nauk Medycznych w Zabrzu,
Slgski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, www.angiolmedfiz.sum.edu.pl
Nadcisnienie tetnicze jest jedng z najczesciej wystepujgcych choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Szacowana liczba chorych w Polsce przekracza dziesie¢
milionéw. Nieoptymalnie leczone nadci$nienie tetnicze znaczgco zwieksza
ryzyko powiktan, do ktérych nalezy miedzy innymi udar mézgu, przemijajgcy
atak niedokrwienny oraz przewlekle zmiany neurodegeneracyjne, ktére mogg
prowadzi¢ do rozwoju otepienia. Wieloletnie nadci$nienie tetnicze prowadzi
do uszkodzenia naczyn krazenia mézgowego, réwniez w zakresie mikro-
krazenia, co wigze sie z niedokrwieniem os$rodkowego uktadu nerwowego.
W wyniku tego dochodzi do subklinicznych udaréw lakunarnych, prowadzgcych
do uszkodzenia istoty bialej, nazywanego leukoarajozg. Opisane zmiany
prowadza do rozwoju otepienia naczyniopochodnego, za$ nadcisnienie tetnicze
jest jednym z najwazniejszych modyfikowalnych czynnikéw ryzyka rozwoju
tej patologii. Podstawowym elementem symptomatologii zespotu otepiennego
jest uposledzenie funkcji poznawczych. Otepienie obejmuje dysfunkcje wyzszych
czynno$ci korowych, takich jak pamieé¢, mys$lenie, orientacja, rozumienie,
liczenie, zdolnos$¢ uczenia sie, jezyk i zdolno$¢ krytycznej oceny. W diagno-
styce otepienia odgrywajg role takie metody, jak neuroobrazowanie, testy
neuropsychologiczne oraz badania neurofizjologiczne. Profilaktyka i leczenie
zaburzen poznawczych w przebiegu nadci$nienia tetniczego obejmuje

optymalne leczenie hipotensyjne, prawidtowg diete, aktywnos$¢ fizyczng,
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ograniczanie wptywu innych modyfikowalnych czynnikéw ryzyka sercowo-
naczyniowego, ¢wiczenia stymulujgce prace moézgu, a takze leki, takie jak
piracetam, nicergolina i winpocetyna. Celem niniejszego wystgpienia jest
przedstawienie wynikéw przegladu literatury w zakresie najwazniejszych
i aktualnych informacji na temat patogenezy, diagnostyki, profilaktyki

i leczenia zaburzen funkcji poznawczych w przebiegu nadci$nienia tetniczego.
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