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Strona internetowa Polskiego Towarzystwa
Przyrodnikéw im. Kopernika, Platforma ,,Cafe
Nauka” i You Tube Uniwersytetu Jagiellonskiego,
Strona internetowa Instytutu Farmakologii im.
Jerzego Maja PAN. Linki do wykladow w formie
zdalnej zostang umieszczone na stronie Polskiego
Towarzystwa Przyrodnikow im. Kopernika (https://
ptpk.org/tydzien mozgu) oraz na stronie UJ.

14 marca 2022

Prof. dr hab. Alina Borkowska (Uniwersytet im.
Mikotaja Kopernika w Toruniu, Collegium Medicum
w Bydgoszczy, Katedra Neuropsychologii Klinicznej)
Zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID-19

15 marca 2022

Dr hab. Agnieszka Patlucha-Poniewiera (Zaktad Neu-
robiologii, Instytut Farmakologii im. Jerzego Maja PAN
w Krakowie) Kiedy smutek staje si¢ chorobg

16 marca 2022

Dr hab. Anna Blasiak i dr hab. Tomasz Blasiak
(Zaktad Fizjologii i Chronobiologii, Instytut Zoologii
i Badan Biomedycznych, Uniwersytet Jagiellonski),
Neurobiologiczne spojrzenie na pobudki naszych
dziatan

17 marca 2022

Prof. dr hab. Bogustaw Habrat (Instytut Psychiatrii

i Neurologii w Warszawie), Czy i jak pandemia CO-
VID-19 oraz restrykcje z nig zwigzane wplynely na
nasze zachowania natogowe

18 marca 2022

Dr hab. Agnieszka Chocyk (Pracownia Farmakolo-
gii 1 Biostruktury Moézgu, Zaktad Farmakologii, In-
stytut Farmakologii im. Jerzego Maja PAN w Krako-
wie), Wrog, wybawca, trener personalny czy guru?
Zrozumiec stres i wypracowad rownowage

19 marca 2022

Prof. dr hab. Janusz Heitzman (Instytut Psychiatrii
i Neurologii w Warszawie), Jak pandemia Covid-19
wplywa na mozg i zdrowie psychiczne

Program wydarzenia Dzien Mézgu 2022 dla mlo-
dziezy szkolnej on-line — Czy mdzg ma pleé i jak
sobie poradzié¢ ze stresem — 16 marca 2022

Program i linki zostang zamieszczone na stronie
internetowej Polskiego Towarzystwa Przyrodnikow
im. Kopernika (ptpk.org/tydzien) oraz na stronie In-
stytutu Farmakologii im. Jerzego Maja PAN (if-pan.
krakow.pl/pl)

Organizatorzy: Polskie Towarzystwo Przyrodnikow
im. Kopernika, Uniwersytet Jagielloniski, Instytut
Farmakologii im. Jerzego Maja PAN w Krakowie
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TYDZIEN MOZGU 2022 pod haslem
— ,Neurobiologiczne aspekty COVID-19”

FENS
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14-19 111 2022

Hpurabictogicine sapekty COVID-T

Mielismy wielka nadzieje, ze tegoroczny ,,Ty-
dzien Mozgu: odbedzie sie juz w trybie stacjonarnym
w sali wyktadowej, gdzie spotykaliSmy si¢ od lat, ma-
jac bezposredni kontakt ze stuchaczami i mozliwos¢
bezposredniej dyskusji z uczestnikami naszej konfe-
rencji. Niestety jeszcze nie nadszedt czas sprzyjajacy
bezposrednim kontaktom z uczestnikami konferencji
i musimy si¢ spotkac¢, juz po raz trzeci, on-line. Pan-
demia nadal trwa, codziennie odnotowuje si¢ wiele
zakazen 1 zgonow pacjentow. Jestesmy pod wpty-
wem dlugotrwatego dziatania wielu stresorow, ktore
wplywaja na nasz organizm w sposob zr6znicowany,
czesto prowadzac do zaburzen neuropsychiatrycz-
nych. Dlatego tez tematem ,,Tygodnia Mézgu 2022”
sa neurobiologiczne aspekty COVID-19. Temat ten
byt sformutowany dawno, jeszcze na jesieni ubiegle-
go roku, poniewaz wtedy zapraszamy wyktadowcow
i uktadamy program kolejnej konferencji. Nie przy-
puszczalysmy jednak, Ze nadal bedziemy ograniczeni
réznego rodzaju restrykcjami zwigzanymi z pande-
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mig. W obecnej sytuacji dochodzi jeszcze stres za-
grozenia zwigzany z atakiem Rosji na Ukraing i infor-
macjami, naptywajacymi z Ukrainy, o zniszczeniach
miast 1 atakach zbrojnych na ludno$¢ cywilna.

W programie tegorocznej konferencji zaplanowa-
lismy 6 wyktadoéw, do ktorych linki bedg zamiesz-
czone na stronie internetowej Polskiego Towarzy-
stva Przyrodnikow im. Kopernika http://ptpk.org.
Wyktady beda udostepniane codziennie, od 14 do
19 marca, na platformach internetowych Cafe Nauka
i YouTube Uniwersytetu Jagiellonskiego. Uczestnicy
wyktadow beda mogli po kazdym wyktadzie kiero-
wac pytania na adres biuro@ptpk.org, a odpowiedzi
wyktadowcow ukazg si¢ na stronie internetowej To-
warzystwa w ostatnim dniu konferencji lub w kolej-
nym dniu. Ponadto planujemy takze ,,Dzien Mozgu”
dla mtodziezy szkolnej. Na pewno kazdy znajdzie dla
siebie co$ szczegolnie ciekawego w programie kon-
ferencji. Wszyscy jesteSmy zainteresowani przyczy-
nami zaburzen neuropsychiatrycznych w COVID-19,
ktore sa poklosiem zakazenia wirusowego. Wyktad
prof. dr hab. Aliny Borkowskiej pokaze nam, ze
w konsekwencji zakazenia i zachorowania na CO-
VID-19 moze dochodzi¢ do strukturalnych i funk-
cjonalnych zaburzen w osrodkowym uktadzie ner-
wowym, zwiagzanych bezposrednio z zakazeniem
wirusowym, takich jak zmiany w obrebie naczyn mo-
zgowych, tkanki mézgu oraz zaburzenia metabolizmu
komorkowego, a takze wzrostem aktywnosci czynni-
kéw zapalnych. Najcze$ciej opisywane zaburzenia
neurpsychiatryczne w tym schorzeniu, to mie-
dzy innymi zmeczenie, zaburzenia snu i depresja.
Do depresji nawigzuje kolejny wyktad, ktory we wto-
rek wygtosi dr hab. Agnieszka Palucha-Poniewiera.
W swoim wyktadzie pokaze, ze krotkotrwaty smu-
tek pojawiajacy si¢ w roznych momentach naszego
zycia najczes$ciej mija. Ale gdy przygnebienie tra-
wa miesigcami i tracimy zainteresowanie tym co
si¢ wokot nas dzieje, moze to by¢ znak, ze smutek
przeradza si¢ w depresj¢, ztozong chorobe, dla kto-
rej stres jest istotnym czynnikiem ryzyka. Motywa-
cja do dzialania to zagadnienie, ktérego podstawy
neurobiologiczne nie sa wprawdzie do konca po-
znane, ale wiadomo, ze wazng rol¢ odgrywa tutaj
moézgowy uktad dopaminowy. W swoim wykladzie,
dr hab. Anna Btasiak i Tomasz Blasiak beda omawiali
powigzanie prawidlowego funkcjonowania tego ukta-
du m. in. z poziomem naszej motywacji i zdolnoscia
do uczenia si¢. Zaburzenia funkcjonowania uktadu
dopaminergicznego moga przejawiaé si¢ zachowa-
niami natogowymi, ktorym takze sprzyja doswiad-
czanie sytuacji stresowych, jaka jest takze sytuacja
pandemiczna. [ w ten sposob przejdziemy do wyktadu
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prof. dr hab. Bogustawa Habrata, psychiatry specjali-
zujacego sie w leczeniu uzaleznien, ktory okiem psy-
chiatry oceni czy ijak pandemia COVID-19 wptyneta
na zachowania nalogowe. Nie jest to jednak oczywi-
ste, ze wspomniane powyzej zaburzenia w funkcjono-
waniu uktadéw transmisyjnych naszego mozgu beda
dotyczyty kazdego. Z wyktadu dr hab. Agnieszki Cho-
cyk dowiemy sig, ze kazdy z nas posiada typowe dla
siebie okno tolerancji fizjologicznej i emocjonalne;j,
w obregbie ktorego mamy mozliwos¢ latwego po-
wrotu do rownowagi w sytuacji stresu o sredniej
intensywnosci. W ostatnim wyktadzie z tego cyklu,
prof. dr hab. Janusz Heitzman przedstawi podsumo-
wanie badan, ktore pokazuja, ze w zwigzku z po-
wszechnoscig pandemii, skutki COVID-19 prowadza
do obnizenia sprawnosci i odpornosci psychicznej na
niespotykana dotad skale, o trudnych do oszacowania
konsekwencjach dla spoteczenstwa.

Zapraszamy do uczestniczenia w wykladach, lek-
tury artykutow w tym wydaniu ,,Wszechswiata” oraz
dyskusji on-line. Tegoroczny ,,Tydzien Mozgu” orga-
nizowany jest przez te same instytucje, co w zesztym
roku i jest kontynuacjg konferencji organizowanych
przez Polskie Towarzystwo Przyrodnikow im. Koper-
nika od 1999 roku.

Dzien Moézgu 2022 dla mlodziezy szkolnej pod ha-
stem: ,,Czy mozg ma pleé i jak sobie poradzi¢ ze
stresem”

W tym roku, juz tradycyjnie spotkamy si¢ na krot-
kich wyktadach ,,Dnia Mézgu”, ktory bedzie miat
miejsce we $rodg, 16 marca od godz. 10.00. Program
»Dnia Mozgu” zostal przygotowany przez naukow-
cow z Instytutu Farmakologii im. Jerzego Maja PAN.
W tym roku jest on skierowany gtownie do uczniow
z wyzszych klas szkot podstawowych oraz do lice-
alistow, a dodatkowo mamy takze mini program,
w postaci niespodzianki dla najmlodszych, ktorg jest
ksigzeczka dla przedszkolakow. Po krotkim wprowa-
dzeniu i omdéwieniu tegorocznego programu przez
prof. dr hab. Iren¢ Nalepg — inicjatorke ,,.Dnia Mo-
zgu”, odbedg si¢ dwa wyklady. W pierwszym, pre-
zentowanym przez dr Katarzyne Rafa-Zabtocka,
zadamy pytanie czy naprawdg istnieje mozg zenski
i meski. Wyklad uzmystowi nam, ze pte¢ w pewnym
stopniu wptywa na funkcjonowanie naszego mozgu
i catego osrodkowego uktadu nerwowego. Wpraw-
dzie kobiety i mezczyzni, dziewczegta 1 chiop-
cy sg sobie rowni, ale jednak réznimy si¢ w wielu
aspektach, na przyktad zachowaniem w ro6znych
sytuacjach. Drugi z wyktadow, obejmujacy cztery
mini prezentacje, bedzie dotyczyt zagadnien stresu.

TYDZIEN MOZGU 5

Dr Katarzyna Stachowicz, dr hab. Bernadeta Szew-
czyk, dr Bartlomiej Pochwat i dr hab. Helena Domin
opowiedza czym jest stres, jak wptywa na organizm,
jakie struktury mozgowe uczestniczg w odpowiedzi
na stres, jakie neuroprzekazniki sa uwalniane w od-
powiedzi na stres. Poniewaz, aby madrze walczy¢ ze
stresem najpierw nalezy dobrze poznaé nature stre-
su, w czym pomoze nam ten wyktad. Na koniec nie-
spodzianka dla przedszkolakow, zabawna ksigzeczka
o0 pierwszym dniu w przedszkolu, ktory dla jednych
moze by¢ stresujagcym wydarzeniem, a dla drugich
ciekawg przygoda i zabawa. Ksigzeczka, narysowa-
na przez dr Katarzyne Stachowicz, jest wprawdzie
skierowana do przedszkolakow, ale kazdy bedzie ja
mogt pobra¢ ze strony sieciowej Instytutu Farmako-
logii im. Jerzego Maja PAN oraz ze strony Polskiego
Towarzystwa Przyrodnikow im. Kopernika.

Program Dnia Mézgu 2022:

Prof. dr hab. Irena Nalepa (Zaktad Biochemii Mozgu,
Instytut Farmakologii im. Jerzego Maja PAN w Kra-
kowie) —,,0 programie Dnia Mézgu 2022 — wprowa-
dzenie”

Dr Katarzyna Rafa-Zabtocka (Zaktad Biochemii Mo6-
zgu, Instytut Farmakologii im. Jerzego Maja PAN
w Krakowie) —,,Ro0zowy mozg, niebieski mozg: czyli
jak pte¢ wptywa na uktad nerwowy i co z tego wynika”
Dr Katarzyna Stachowicz, dr hab. Bernadeta
Szewczyk prof. instytutu, dr Barttomiej Pochwat,
dr hab. Helena Domin (Zaktad Neurobiologii, Insty-
tut Farmakologii im. Jerzego Maja PAN w Krakowie)
— ,,Ujarzmi¢ niewidzialne — czyli jak sobie poradzi¢
ze stresem”

Dr Katarzyna Stachowicz (Zaklad Neurobiologii,
Instytut Farmakologii im. Jerzego Maja PAN w Kra-
kowie) — program dla przedszkolakow: KSIAZECZ-
KA ,,Przygody Amygdalki i Hipokampka”

Zapraszamy!

Prof. dr hab. Irena Nalepa, Wiceprezes
Prof. dr hab. Elzbieta Pyza, Prezes
Polskiego Towarzystwa

Przyrodnikow im. Kopernika
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Z ABURZENIA
NEUROPSYCHIATRYCZNE
W COVID-19

FENS

THE ELIROPEAN
DANA BLLIANCE
FOR THE BRAIN

Alina Borkowska (Bydgoszcz)

Streszczenie

Zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID-19 sg uwarunkowane wieloczynnikowo. Gtownymi
czynnikami sg zaburzenia strukturalne i funkcjonalne OUN bezposrednio zwigzane z zakaze-
niem wirusowym, jak zmiany w obrebie naczyrn mézgowych, tkanki mézgu, zaburzenia meta-
bolizmu komodrkowego i wzrost aktywnosci czynnikdw zapalnych. Kolejng przyczyne zaburzen
neuropsychiatrycznych w COVID-19 s3 nastepstwa psychospoteczne pandemii. Najczestsze
zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID 19 to zmeczenie, zaburzenia snu, niemoznos¢ kon-
centracji, depresja, lek oraz zaburzenia funkcji poznawczych. Zaburzenia neuropsychiatryczne
spowodowane dziataniem wirusa na OUN majg zréznicowany obraz w zaleznosci od ciezkosci
choroby oraz dominujgcych objawdw chorobowych. Wiekszy stopien nasilenia i dtuzszy czas
trwania zaburzen neuropsychiatrycznych wystepuje u pacjentow z ciezka postacig choroby. Ba-
dania neuropsychologiczne mogg postuzy¢ do okreslenia profilu neuropsychologicznego zabu-
rzen i opracowania indywidualnego planu terapii neurokognitywne;j.

Abstract

Neuropsychiatric disturbances after COVID-19 are multifactorial conditioned. The main factors
are structural and functional CNS abnormalities, directly related to virus infection, among others
changes in cerebral vessels, brain tissue, impaired cellular metabolism and an increase in the
activity of inflammatory factors. Another conditions of neuropsychiatric disorders in COVID-19
are the psychosocial consequences of the pandemic. The most frequent neuropsychiatric dis-
orders in COVID 19 are fatigue, sleep disturbances, inability to concentrate, depression, anxie-
ty and cognitive impairment. Neuropsychiatric disease associated with interaction of the virus
with the CNS have a different picture depending of the illness severity and dominant symptoms.
Greater intensity of the neuropsychiatric dysfunctions and longer duration occurs in patients
with a severe form of the disease. Neuropsychological evaluation can be used to determine the
neuropsychological profile and develop individual program of neurocognitive therapy.

Wstep

Od wiekow ludzkos$¢ narazona jest na choroby
wirusowe, ktore powoduja nie tylko szkody w orga-
nizmie chorego, ale czgsto zmieniaja funkcjonowa-
nie catych spotecznosci. Koronawirusy sa przyczyna
wielu infekcji, czesto o cigzkim przebiegu klinicz-
nym. Maja zdolno$¢ do szybkiego mutowania, co
powoduje, ze walka z nimi jest trudna. W 2002 roku
pojawila si¢ pandemia SARS (severe acute respira-
tory syndrome), a w 2012 roku MERS (Middle East

respiratory syndrome), wigzace si¢ z wysoka $mier-
telnoscia, ale na szczgscie z mniejsza zdolnosScia
transmisji wirusa wsrod ludzi. W 2020 roku wszyst-
kie regiony $wiata opanowala pandemia COVID-19,
a kolejne warianty wirusa SARS-COV-2 r6znily si¢
zardwno zdolno$cia jego transmisji wsérod ludzi, jak
i przebiegiem klinicznym zakazenia. Masowa skala
pandemii spowodowala konieczno§¢ wprowadzenia
restrykcji epidemiologicznych w wielu sferach zy-
cia spoleczno-gospodarczego, ktore dotknety zardw-
no dorostych, jak i dzieci. Od 2002 roku badane sa
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nastepstwa neuropsychiatryczne infekcji koronawiru-
sami, a takze mechanizmy ich powstawania. Wyniki
badan wskazuja, ze choroby te wiaza si¢ z podobny-
mi nastepstwami neuropsychiatrycznymi, jednakze
dopiero w obecnej pandemii wiedza na temat ich pa-
tomechanizmu jest pelniejsza [24].

Wirus SARS-COV-2 wywotuje chorobg CO-
VID-19. Jest on nowym patogenem, a przebieg cho-
roby bywa trudny do przewidzenia, dlatego dotych-
czas nie wypracowano ostatecznych skutecznych
algorytmoéw leczenia.

Dotychczasowe obserwacje wskazuja na mozli-
wos¢ dtugofalowych nastepstw choroby, szczeg6lnie
zaburzenia funkcjonowania uktadu sercowo-naczy-
niowego oraz OUN, a takze wystepowanie ogo6lno-
ustrojowego zespolu pokowidowego. Zaburzenia
neuropsychiatryczne obserwowane u pacjentow po
przejsciu  choroby COVID-19 sa uwarunkowane
wieloczynnikowo, ale widoczne sa dwa gtdéwne me-
chanizmy ich powstawania. Jeden wigze si¢ z zabu-
rzeniami strukturalnymi i funkcjonalnymi OUN bez-
posrednio zwigzanymi z zakazeniem, inne natomiast
z nastgpstwami psychospotecznymi pandemii.

Zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID-19
a czynniki psychospoleczne

Pierwsze prace naukowe donosily o istotnym po-
gorszeniu kondycji psychicznej ludzi we wszystkich
krajach $wiata. Odnotowano wzrost rozpowszech-
nienia zaburzen snu, objawow leku i depresji, wzrost
liczby préb samobojczych i dokonanych samobojstw,
a takze wzrost spozycia alkoholu i srodkéw psycho-
aktywnych oraz zwigkszenie czgstosci zachowan
przemocowych. Badania przeprowadzone w USA
w okresie od kwietnia do czerwca 2020 r. wykazaty
istotne zwigkszenie czgstosci tych zaburzen, w po-
réwnaniu z analogicznym okresem roku 2019 [6; 30].
W pazdzierniku 2020 r. nastgpit trzykrotny wzrost
samobojstw w Japonii, ktory byt istotnie wyzszy
wsrod kobiet (37%) i mtodziezy (47%), w poréwna-
niu z tym samym okresem poprzedniego roku [26].
Badanie przeprowadzone w 21 krajach $wiata wyka-
zalo, ze nasilenie prob samobojczych widoczne byto
szczegolnie w pierwszych miesigcach pandemii [22].

Przyczynami pogorszenia si¢ kondycji psychicz-
nej ludzi byly zmiany ekonomiczne i utrata bezpie-
czenstwa ekonomicznego, poczucie zagrozenia cho-
roba swoja lub osob bliskich, strata bliskich osob
z powodu COVID-19, utrata poczucia bezpieczen-
stwa zdrowotnego z powodu niewydolnosci sys-
temow ochrony zdrowia, izolacja spoteczna i brak
wsparcia spotecznego, co prowadzilo do poczucia
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frustracji, beznadziejno$ci i smutku. Lorant i wsp.
[17] w badaniu belgijskim stwierdzili, Ze najczest-
sze zaburzenia psychiczne wynikajace z czynnikow
psychospotecznych to brak szczescia, zaburzenia
snu, niemozno$¢ koncentracji uwagi i poczucie prze-
cigzenia psychicznego, a takze problemy w zakresie
rozwigzywania probleméw, podejmowania decyzji,
poczucie obnizonej wartosci i gorsze funkcjonowanie
w dotychczas pelnionych rolach spotecznych. Stwier-
dzono roéwniez, ze negatywne nastgpstwa stresu
zwigzanego ze zmianami spotecznymi i restrykcjami
spowodowanymi pandemig COVID-19 sg istotniej-
sze w$rod kobiet i 0sob mtodszych.

Lockdown w pandemii COVID-19 miat szczegdl-
ne znaczenie dla pogorszenia funkcjonowania dzieci
i mlodziezy. Autorzy francuscy stwierdzili, ze byt on
przyczyng zwigkszenia czgstosci zespotdw psychia-
trycznych, takich jak depresja, zaburzenia lgkowe
(W tym zespoOt stresu pourazowego) oraz statego uczu-
cia smutku u mtodziezy, za§ czynnikami posrednicza-
cymi byly tu uwarunkowania rodzinne, wcze$niejsze
relacje spoleczne i dotychczasowe strategie radzenia
sobie ze stresem [12]. Powaznym problemem jest
rowniez zwigkszenie zachowan przemocowych, tak
w relacjach 0sob dorostych, jak tez wobec dzieci, za$
nasilenie przemocy domowej w czasie COVID-19
jest jedna z glownych przyczyn depresji, poczucia
samotno$ci, samookaleczen i prob samobdjczych
u dzieci i mtodziezy [27].

Szczegolnym zaburzeniem opisywanym w obec-
nej pandemii COVID-19 jest kowidofobia. Na zespot
ten sktada si¢ kilka grup objawow: wysokie nasilenie
objawow lekowych i drazliwosci, somatyczne objawy
leku (zaburzenia snu, apetytu, poczucie oszolomienia
1 nierealnosci, dreszcze, odczucie zimna, bole brzu-
cha), zaburzenia snu, apetytu, poczucie oszolomienia
1 nierealnosci, dreszcze, odczucie zimna, bole brzu-
cha, silna koncentracja na doznaniach somatycznych
oraz nadmierne skupienie na informacjach zwigza-
nych z COVID. Na masowe wystepowanie kowidofo-
bii zlozyta si¢ trudna sytuacja na poczatku pandemii,
dezinformacja medialna i podawanie gltéwnie tresci
lekowych w pierwszym etapie pandemii. Spowodo-
wato to ogromng koncentracj¢ ludzi na informacjach
zwigzanych z pandemia i oczekiwanie na ogélnoswia-
towg katastrofe. Bylo to rowniez jednym z powodow
pojawienia si¢ teorii spiskowych, co u 0s6b podatnych
na wystapienie zaburzen Igkowych spowodowato
wystgpienie wielu objawdw obejmujacych sferg psy-
chiczng, fizyczng i behawioralng [11, 19].

Pomimo, ze uwarunkowania psychospoleczne i stres
psychologiczny w dobie COVID-19 wigzane sg z wy-
stapieniem zaburzen psychicznych, warto pamigtac,
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ze depresja czy zaburzenia lgkowe maja zwigzek ze
zmianami w OUN. Mézgowy wymiar stresu opisano
juz wiele lat wezesniej, podkreslajac znaczenie zabu-
rzen czynnosci osi stresowej i hormonow stresu [25].
Objawy zaburzen psychicznych stanowig odzwier-
ciedlenie nieprawidtowosci zmian czynnosciowych
i strukturalnych mézgu. Sa one bowiem wynikiem
destabilizacji pracy moézgu, zmian w neuroprze-
kaznictwie moézgowym, a takze nieprawidtowos$ci
funkcjonowania polaczen neuronalnych. Depresja
wigze si¢ rowniez z ostabieniem procesOw neuro-
protekcyjnych i zaburzeniami funkcji neuronéw [4]
oraz nasileniem proceséw zapalnych [5]. Badania
z uzyciem funkcjonalnego rezonansu magnetyczne-
go (FMRI) wskazuja na krytyczne obszary mozgu
zwigzane z wystgpieniem depresji. Sg to zmiany
w obrebie substancji biatej i szarej, w obszarach platow
czotowych, hipokampa, wzgodrza, jader podstawy
i prazkowiu oraz zaburzenia polaczen neuronalnych
pomiedzy tymi regionami moézgu [31].

W COVID-19 w etiologii depresji naktadaja si¢
dwa mechanizmy: jeden zwigzany ze zmianami OUN
pod wptywem stresu, drugi zwigzany z uszkadzaja-
cym dziataniem wirusa na OUN [28].

Zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID-19

Nastepstwem zakazenia SARS-COV-2 i choroby
COVID-19 mogg by¢ roznorodne zaburzenia mozgo-
we, ktore mozna podzieli¢ na dwie podstawowe gru-
py. Pierwsza z nich to cigzkie powiklania mézgowo-
-naczyniowe, charakteryzujace si¢ ostrymi incyden-
tami naczyniowymi, takimi jak udary krwotoczne lub
niedokrwienne. Wigzg si¢ one z uszkodzeniem du-
zych naczyn oraz wystgpieniem zmian w obrebie ma-
tych naczyn mozgowych. Nalezg one do najciezszych
powiklan, w wysokim stopniu wigzacych si¢ ze zgo-
nem lub trwalg niepelnosprawnos$cia pacjenta. Druga
grupa zaburzen to objawy neuropsychiatryczne o rdz-
nym nasileniu, jak delirium, zaburzenia funkcji po-
znawczych (szczegolnie pamigci), powazne zaburze-
nia afektywne (depresyjne i lgkowe) oraz zaburzenia
psychotyczne. U pacjentow z COVID-19 wystepuje
tez podwyzszona drazliwos¢, uczucie przewlektego
zmeczenia, zaburzenia koncentracji uwagi i pamig-
ci, incydenty zaburzen §wiadomosci, czgsto prze-
biegajace z agitacja (niepokojem psychoruchowym),
a takze zaburzenia behawioralne. Incydenty mézgo-
wo-naczyniowe czesciej wystepuja w starszych gru-
pach wiekowych (powyzej 60. roku zycia), ale tez
u pacjentéw znacznie mtodszych. Zaburzenia neu-
ropsychiatryczne czeséciej dotycza oso6b mtodych
(do 60 roku zycia), ale w grupie pacjentow w wieku
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71-80 lat oba te powiktania wystepuja z podobna
czestotliwoscia [29].

U okoto 70% pacjentow hospitalizowanych po
przebyciu COVID-19 wystepuje tzw. niespecyficz-
na encefalopatia, objawiajaca si¢ bolami gtowy, sta-
nami splatania, czgsto doznaniami psychotycznymi,
zaburzeniami orientacji, dysfunkcjami neurokogni-
tywnymi, w szczegolnosci zaburzeniami funkcji
wykonawczych (ang. dysexecutive syndrome) oraz
zaburzeniami funkcji ruchowych, gléwnie ostabie-
niu organizacji i planowania ruchow ,,na polecenie”
(ok 43% hospitalizowanych). Profile neuropsycho-
logiczme pacjentow nie s3 natomiast jednorodne.
Wykazano, ze niektére objawy oraz rodzaje sto-
sowanych terapii, jak roéwniez ci¢zki przebieg
choroby, wiaza si¢ z wyzszym ryzykiem powiktan
neuropsychiatrycznych. W jednym z badan wskaza-
no, ze objawy biegunki oraz konieczno$¢ zastoso-
wania tlenoterapii wigza si¢ z wyzszym ryzykiem
powaznych i dtuzej utrzymujacych si¢ dysfunkc;ji
poznawczych. Pacjenci z bdlem glowy, zaburze-
niami snu, utrata wechu i smaku oraz wymagajacy
tlenoterapii prezentuja wigkszy stopien zaburzen
pamigeci, uwagi i funkcji wykonawczych, w porow-
naniu z pacjentami bez nasilonych objawow klinicz-
nych COVID-19. Pacjenci z kliniczng hipoksja oraz
boélami gtowy w badaniach neuropsychologicznych
gorzej wypadali pod wzgledem catosciowego indek-
su kognitywnego. Dysfunkcje szczegolnie dotyczy-
ly obszaru pamigci, pamigci operacyjnej 1 funkcji
wykonawczych, fluencji slownej (fonologicznej
i fonetycznej) oraz plastycznosci mentalnej. Pacjen-
ci z subiektywnym poczuciem pogorszenia funkcji
poznawczych prezentowali wyzsze nasilenie obja-
wow lekowo-depresyjnych [1].

Przyczyny zaburzen neuropsychiatrycznych
w COVID-19

Wirus SARS-COV-2 ma mozliwo$¢ bezposred-
niego infekowania modzgu, na co wskazuje jego
obecno$¢ w ptynie moézgowo-rdzeniowym 1 tkance
moézgu. Moze réwniez doprowadza¢ do przestero-
wania uktadu immunologicznego, wywotujac jego
nadaktywno$¢ 1 ryzyko wytwarzania przeciwciat
przeciwko receptorom i strukturom w OUN. Droga
zakazenia mozgu jest opuszka wechowa. Kolejny
mechanizm dysfunkcji neurokognitywnych wiaze si¢
z przewlekta hipoksja, gdyz niewydolnos¢ oddecho-
wa w COVID-19 powoduje przewlekte niedotlenie-
nie komorek organizmu, w tym neurondw, a takze
zaburzenia krazenia moézgowego krwi. Dysfunkcje
neuropsychiatryczne najczesciej wystepuja u pacjen-
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tow z cigzkim przebiegiem choroby i z przewlektym
zespoltem pokowidowym [2, 7, 21, 32, 33].

Wigkszo$¢ pacjentdéw po przebyciu COVID-19
doswiadcza przewlektych objawdéw zmeczenia, za-
burzen snu, depresji i leku, co wigze si¢ ze zmia-
nami neuroimmunologicznymi, glownie na skutek
dziatania cytokin zapalnych, m.in. interleukiny-6
(IL-6). Aktywacja immunologiczna po COVID-19
moze rowniez zaktocac reakcje komorek T helper 17
(TH17) i regulatorowych T (Treg), ktore wptywaja na
procesy pamigci i uczenia oraz procesy emocjonalne.
Charakterystyczne dla tej choroby przewlekte zme-
czenie, utrzymujace si¢ nawet przez wiele tygodni,
jest skutkiem blednego kota zapalnego prowadzace-
go do dysfunkcji komorkowych (gt. mitochondriow),
co wzmacnia proces zapalny i prowadzi do dlugo-
trwatych zmian metabolizmu energetycznego neuro-
now [14].

W infekowaniu bariery krew-moézg (endothelial
cells) i krew — ptyn mozgowo-rdzeniowy (epithe-
lial cells) wykazano znaczenie bialek S i E, biora-
cych udziat w spowolnieniu przeptywu moézgowego,
a wspomniana juz interakcja SARS-CoV-2 z biatkiem
S poprzez receptory ACE2 w kapilarach endotelium
odpowiada za inwazj¢ wirusa do komorek i infeko-
wania OUN. Istnieje ponadto mozliwo$¢ transferu
trans-synaptycznego (podobnie jak w przypadku in-
nych koronawirusow) [13].

Infekcja SARS-CoV-2 na OUN moze odpowia-
da¢ za przyspieszenie i nasilenie istniejacych pro-
cesoOw chorobowych OUN, szczegbélnie u o0sob
starszych. Wykazano nasilenie si¢ zespotdw neurop-
sychiatrycznych i zaburzef poznawczych u pacjentow
zchorobgAlzheimera, ktorzy przebylichorobg[20,33].
Jednym z wyjasniajacych mechanizméw jest dys-
regulacja czynnosci receptora nikotynowego oraz
systemu cholinergicznego, ktére, obok innych opisa-
nych zmian w OUN, moga by¢ przyczyna zaburzen
poznawczych po przebyciu COVID-19. Potwierdzo-
no tez specyficzng interakcje migdzy glikoproteing
SARS-CoV-2 Spike a receptorami nikotynowymi
acetylocholiny (nAChR). Wskazuje to na mozliwo$¢
ochronnej roli nikotyny i innych agonistow choliner-
gicznych wobec nAChR, stad potencjalna rola tera-
peutyczna niektorych przeciwcial monoklonalnych,
chronigcych uktad cholinergiczny u pacjentow z CO-
VID-19 [8, 16]. Interesujacym odkryciem byly wyni-
ki badan nad znaczeniem polimorfizmu genu APOE
(e4), powszechnie wigzanym z wyzszym ryzykiem
choroby Alzheimera i gorszym funkcjonowaniem
poznawczym. Wykazano, ze osoby z polimorfizmem
APOE &4 prezentuja wyzsze ryzyko zachorowania na
cigzkg posta¢ COVID-19, gdyz majg nizszg aktyw-

TYDZIEN MOZGU 9

no$¢ ACE-2 (a wykazano istotne znaczenie ACE-2
w bezposrednim infekowaniu tkanki mozgowej)
i co si¢ z tym wiaze, wyzsze ryzyko zaburzen po-
znawczych. U tych pacjentow objawy neuropsy-
chiatryczne w fazie ostrej COVD-19 moga by¢ bar-
dziej nasilone, bedg utrzymywac si¢ dtuzej, a nawet
wykazywac progresje [9, 18, 33, 34].

Wszystkie dlugofalowe nastepstwa COVID-19 nie
sg aktualnie mozliwe do oceny. Pandemia trwa dwa
lata, a kolejne mutacje wirusa r6znig si¢ dominuja-
cymi objawami klinicznymi, zdolno$cig infekowania,
a takze najprawdopodobniej skutkami zakazenia dla
OUN. Wigkszos$¢ obserwacji wskazuje na przejsciowy
charakter zaburzen neuropsychiatrycznych u pacjen-
tow o lzejszym przebiegu choroby, niewymagajacych
hospitalizacji i tlenoterapii oraz znacznie ci¢zszych
i dtuzej trwajacych zaburzeniach u pacjentow z ciez-
ka postacig choroby. Nie wiadomo jednak, jak CO-
VID-19 wptynie perspektywicznie na najmtodszych
— dzieci narazone na ekspozycje wirusa w okresie
pre- i perinatalnym. Wiadomo, ze w powstawaniu za-
burzen neurorozwojowych zakazenia wirusowe majg
istotne znaczenie 1 sg (m.in. w schizofrenii), uznane
za jeden z waznych czynnikow sprzyjajacych nie-
prawidtowemu rozwojowi OUN, podwyzszajacy ry-
zyko zachorowania na schizofrenig, zwtaszcza jesli
oddziatuja we wczesnych stadiach rozwoju mozgu
[10, 15]. Na razie ocenia¢ mozemy jedynie krotko-
i dlugoterminowe (liczone w miesigcach) nastepstwa
COVID-19 dla OUN, natomiast na twarde dowody
odlegtych skutkow COVID-19 bedziemy wigc mu-
sieli poczekac jeszcze wiele lat.

Badania neuropsychologiczne u chorych z COVID-19

Z punktu widzenia neuropsychologii mozna na-
stepstwa COVID-19 dla funkcjonowania poznawcze-
go i emocjonalnego pacjentéw poréwnaé do innych
zaburzen stwierdzanych po przebyciu powaznych
infekcji wirusowych [3]. Wyniki badan sa jednak nie-
jednoznaczne. Brakuje bowiem okres$lenia typowych
wcezesnych i péznych zaburzen poznawczych i emo-
cjonalnych oraz czasu ich trwania, tak aby mozna je
byto do odpowiedniej kategorii zaliczy¢. Nie zostaty
one jak dotad ujete w algorytm pozwalajacy na ich
szybka identyfikacje. Istnieje wysoka zgodnos¢ w ba-
daniach co do zaburzen pamigci, uwagi oraz funkcji
wykonawczych, ktore utrzymujg si¢ istotnie dtuzej,
niz dysfunkcje dotyczace innych obszarow poznaw-
czych. Duza metaanaliza wynikow badan wykona-
nych na réznych grupach pacjentéw na $wiecie wy-
kazata, ze dysfunkcje poznawcze maja jednak swoj
charakterystyczny profil w ostrym i1 przewleklym




10 TYDZIEN MOZGU

okresie niewydolno$ci oddechowej, chociaz nie mu-
sza wystapi¢ u wszystkich osob chorych [23].
Badania neuropsychologiczne prowadzone na
swiecie wykonywane byty z uzyciem bardzo zr6zni-
cowanej metodologii, czesto bez mozliwosci nawia-
zania bezposredniego kontaktu z pacjentem (zwtasz-
cza w okresie ostrej niewydolnosci oddechowej), co
jest podstawa rzetelnie przeprowadzonego badania
neuropsychologicznego. Z oczywistych wzgledow
w okresie ostrej infekcji nie mozna bylo wykona¢
badania bezposrednio i wykonywano je za pomoca
metod zdalnych, w tym wywiadow telefonicznych
nieposiadajacych norm populacyjnych (np. ang. 7/CS
— Telephone interview of Cognitive Status). Nie ma
tez rzetelnych badan u pacjentow w cigzkim stanie,
wnioskowanie opierano o obserwacj¢ zachowania
i reakcji pacjenta. W badaniach bezposrednich osob
po przebyciu COVID-19 stosowano rozne testy neu-
ropsychologiczne oceniajace poszczegdlne domeny
poznawcze. Do oceny calosciowego funkcjonowa-
nia poznawczego w wielu osrodkach stosowano te-
sty zwykle przeznaczone do przesiewowych badan
w kierunku otgpienia, jak Minimental State Exami-
nation (MMSE) czy Montreal Cognitive Assessment
(MoCA). W ocenie funkcji czolowych — pamigci
opercyjnej i funkcji wykonawczych — w wielu ba-
daniach wykorzystywano test FAB (ang. Frontal As-
sessment Battery), krotkie skale pamigci operacyjnej
werbalnej i niewerbalnej oraz testy, ktorych wyko-
nanie wymaga kontroli poznawczej i funkcji przeta-
czania pomiedzy roznymi kryteriami zadan, jak test
interferencji Stroopa (ang. Color Word Interference
Test), Trail Making Test (TMT), czy test powtarza-
nia cyfr wspak. W ocenie funkcji jezykowych glow-
nie stosowano testy fluencji stownej fonologicznej
i kategorialnej oraz testy do badania zaburzen j¢zy-
kowych, jak BNT (ang. Boston Naming Test). Bar-
dzo waznym aspektem sg badania pamigci — zarow-
no werbalnej, jak i niewerbalnej (np. test Uczenia
Werbalnego Reya i niewerbalna skala pamigci We-
chslera). W badaniu uwagi stosowano szereg testow
wymagajacych koncentracji uwagi, jej podzielno$ci
i ciggtosci, jak CPT (ang. Continuous Performance
Test) czy SDMT (ang. Symbol Digit Modalities Test).
Testy te dawaly informacje na temat sprawnosci r6z-
nych modalnosci danego procesu, w tym przelozenia
procesow mentalnych na wykonanie motoryczne.
Biorac pod uwage obserwacje kliniczne zaleca sig,
aby zwraca¢ uwagg na dysfunkcje poznawcze oraz za-
burzenia depresyjne i lekowe utrzymujace si¢ dtuzej
niz cztery tygodnie od poczatku choroby. Zaburzenia
koncentracji uwagi, pogorszenie pamigci i zaburzenia
funkcji wykonawczych utrzymujace si¢ ponad cztery
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tygodnie nazwano pokowidowym zamgleniem umy-
stu — ,,brain fogg”. Wielu badaczy koncentrowato sig¢
wigc na najbardziej charakterystycznych domenach
zaburzen poznawczych wystepujacych w tym okre-
sie. Jednakze u wielu pacjentow dysfunkcje te maja
charakter bardziej trwaty i utrzymuja si¢ co najmniej
6 miesigcy od choroby. Wymaga to poszerzenia dia-
gnostyki neuropsychologicznej w celu okreslenia in-
dywidualnego profilu zaburzen wystepujacych u da-
nego chorego, co utatwia zaplanowanie odpowiednigj
terapii neurokognitywnej. Jest to szczegdlnie wazne
u chorych z cigzkim przebiegiem choroby, o powaz-
niejszym uszkodzeniem phuc, u ktérych zaburzenia
neuropsychiatryczne, w tym dysfunkcje poznawcze,
moga by¢ bardziej nasilone i utrzymywac si¢ dtuze;.

W badaniu obserwacyjnym wykonanym w Kate-
drze Neuropsychologii Klinicznej CM UMK u pa-
cjentow po COVID-19 ze $rednim nasileniem obja-
woOw choroby stwierdzono subiektywnie oceniane
zaburzenia poznawcze u wszystkich badanych, utrzy-
mujace si¢ po 3 do 6 miesigcach od zachorowania.
Pacjenci byli w wieku 31-60 lat, dobrze funkcjonu-
jacy poznawczo przed choroba, a w okresie choro-
by nie wymagali hospitalizacji. U wszystkich jednak
dominujace byly bole gtowy oraz zaburzenia wechu
i smaku. Badania neuropsychologiczne wykazaly, ze
najczesciej wystepowat u nich problem z wykona-
niem zadan wymagajacych sprawnos$ci utrzymania
uwagi, szybko$ci reakcji, funkcji wykonawczych,
pamigci bezposredniej 1 odroczonej oraz fluencji
fonologicznej. Interesujace jest jednak, ze po okoto
ok. 2 miesigcach terapii neurokognitywnej nastgpila
znaczna poprawa wynikow w testach neuropsycho-
logicznych 1 zmniejszyto si¢ subiektywne poczucie
zaburzen poznawczych. Dane te potwierdzaja, ze
u chorych z dominujagcym objawem bolu glowy oraz
zaburzeniami wechu 1 smaku, nawet z fagodnym na-
sileniem objawdw choroby, moga wystapi¢ dysfunk-
cje poznawcze utrzymujgce si¢ wiele miesiecy, ale sg
one przemijajace.

Podsumowanie

Podsumowujac mozna stwierdzi¢ wysokie roz-
powszechnienie zaburzen neuropsychiatrycznych
w COVID-19, a ich nasilenie i czas trwania zalezy
od wielu czynnikéw klinicznych, jak profil obja-
wow chorobowych i ich nasilenie, skutkujgce za-
stosowaniem roznych metod leczenia. Dominujacy-
mi objawami neuropsychiatrycznymi sg zmeczenie,
zaburzenia lekowe i depresja oraz dysfunkcje po-
znawcze, glownie w obszarze pamigci, uwagi, funkcji
wykonawczych i fluencji stownej. U pacjentow




Wszechswiat, t. 123, nr 1-3/2022

o tagodniejszym nasileniu choroby dysfunkcje po-
znawcze s3 tagodniejsze i przemijajace, podczas gdy
u chorych z cigzkim przebiegiem choroby moga
utrzymywac si¢ dfuzej i mie¢ charakter progresywny.
Sa one podobne jak w innych cigzkich infekcjach wi-
rusowych. Przyczyng ich sg zaburzenia OUN, zmia-
ny w obrebie naczyn i tkanki moézgu oraz metaboli-
zmu komorkowego, a takze zmiany zapalne powstate
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wskutek dziatania bezposredniego wirusa, jak i na
skutek niedotlenienia. Istotnym elementem w etio-
logii zaburzen neuropsychiatrycznych sa tez czynni-
ki psychospoteczne i indywidualne uwarunkowania
neurobiologiczne pacjenta. Badania neuropsycholo-
giczne mogg poshuzy¢ do okreslenia profilu neurop-
sychologicznego zaburzen i opracowania indywidu-
alnego planu terapii neurokognitywne;j.
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KIEDY sMUTEK FENS
STAJE SIE CHOROBA i

FOR THE BRAN

Agnieszka Patucha-Poniewiera (Krakow)

Streszczenie

Smutek i przygnebienie to stany emocjonalne, ktdre zdarzajg sie kazdemu. Niepowodzenia,
rozczarowania, szaruga za oknem — to przyczyny smutku towarzyszace nam w codziennym
zyciu. Tego rodzaju smutek jest zwykle stanem przejsciowym. Zdarza sie jednak, ze przygne-
bienie trwa tygodniami i miesigcami. Brak checi do aktywnosci, utrata zainteresowan, nega-
tywne przekonanie o sobie, otoczeniu i przysztosci prowadza do cierpienia, a nawet do mysli
i czynow samobdjczych. Wowczas mamy do czynienia z powaznym zaburzeniem psychicznym
—depresja. Depresja jest bardzo ztozong chorobg, ktdrej przyczyn nie potrafimy sprecyzowac.
Wiadomo jednak, ze istniejg istotne czynniki ryzyka tej choroby, ktore naktadajac sie na siebie
moga przyczynic sie do depresji. Sposrod zewnetrznych czynnikow ryzyka na plan pierwszy wy-
suwa sie stres, zwtaszcza stres dtugotrwaty, ktory dotknat cztowieka w dziecinstwie. Wiadomo,
ze przewlekty stres wywotuje powazne zmiany w mozgu, ktory traci zdolnos¢ do prawidtowe-
go funkcjonowania. Istotne sg rowniez czynniki wewnetrzne, takie jak zaburzenia hormonal-
ne, zaburzenia metaboliczne, stan zapalny czy nieprawidtowy sktad mikrobiomu jelitowego.
Na szczescie istniejg skuteczne metody leczenia depresji, do ktorych naleza zaréwno srodki
farmakologiczne, jak i metody psychoterapeutyczne. Wazna jest rowniez wrazliwosc ze strony
otoczenia w stosunku do 0sob dotknietych choroba i wsparcie ze strony najblizszych.

Abstract

Sadness and dejection are emotional states that happen to everyone. Failures, disappointments
or just rainy days may cause the sadness accompanying us in everyday life. This kind of sadness
is usually a temporary state. It happens, however, that the dejection lasts for weeks and months.
Lack of willingness to be active, loss of interests, negative beliefs about oneself, one’s surroundings
and the future lead to suffering and even to thoughts and acts of suicide. In this case we are dealing
with a serious mental disorder — depression. Depression is a very complex disease with not fully
explained causes. Itis known, however, that there are significant risk factors for this disease, which
overlapping each other, may contribute to depression. Among the external risk factors, stress
comes to the fore, especially long-term stress that affected people in the childhood. Chronic
stress is known to cause severe changes in the brain that loses its ability to function properly. In-
ternal factors are also important, such as hormonal disturbances, metabolic disorders, inflamma-
tion or an abnormal composition of the intestinal microbiome. Fortunately, there are effective
treatments for depression, including pharmacological agents and psychotherapeutic approaches.
Sensitivity from the environment to the people affected by the disease and the support by the
relatives are also important.

Smutek, chandra, melancholia, cierpienie, strapie-
nie, gorycz, zal, apatia. Istniejg dziesigtki synoniméw
stanu smutku 1 przygngbienia. Towarzyszg nam one
w chwilach niepowodzen, rozstan, rozczarowan i sa
wpisane w ludzkie zycie tak samo, jak chwile radosci

i euforii. Dla wigkszosci z nas smutek jest stanem
przejsciowym. Kiedy pojawiaja si¢ na horyzoncie
nowe mozliwosci, nowe plany, nowe marzenia czy
nowe obowigzki zaczynamy si¢ skupiaé na ich realiza-
cji. Spotkanie z przyjaciotmi pozwala nam zapomnie¢
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o chwilowych problemach. Korzystamy ze wsparcia
otoczenia, bo chcemy z niego skorzysta¢ i czujemy,
ze jest nam potrzebne. Z porazek wyciaggamy wnioski,
a czasem nawet dostrzegamy plusy w trudnej sytuacji,
ktorg udato nam si¢ opanowac, zgodnie z czesto cyto-
wanym aforyzmem Fryderyka Nietzschego: ,,Co mnie
nie zabija, czyni mnie silniejszym”. Niestety, taki sce-
nariusz dla wielu osob jest niemozliwy do realizacji.
Smutek zaczyna dominowacé w ich zyciu, nie widza
nadziei i szansy na zmiang, wylacznie negatywnie
postrzegaja siebie, otoczenie oraz przyszios¢, nie od-
czuwaja przyjemnosci, tracg zainteresowania, a nawet
czuja fizyczny bol, ktory w sposob nierozerwalny to-
warzyszy ich psychicznemu cierpieniu. Nie skutkuja,
a nawet pogarszaja sytuacj¢ plynace z otoczenia stowa
najblizszych: ,,Wez si¢ w gar$¢”, ,,Inni tez maja proble-
my 1 jako$ zyja”, ,,Wyjdz do ludzi”. Spirala niezrozu-
mienia i nieakceptacji przez otoczenie jedynie si¢ na-
sila i prowadzi do jeszcze wigkszej alienacji, zarowno
fizycznej jak 1 psychicznej. Wobec absolutnego braku
nadziei na zmian¢ moga pojawia¢ si¢ mysli samobdj-
cze, a pdzniej rowniez czyny samobojcze. To juz nie
jest smutek, to depresja, choroba psychiczna, ktora
wigze si¢ z ogromnym cierpieniem i moze by¢ $mier-
telna. Samobojstwo nie jest wowczas aktem tcho-
rzostwa ani oznaka stabosci. Jest jedynym wyjsciem
umozliwiajagcym uwolnienie si¢ od stanu beznadziei
w sytuacji, gdy nie ma szans na poprawg. ,,Smutek be-
dzie trwal wiecznie” — mial powiedzie¢ Vincent van
Gogh tuz przed $miercig, ktora nastgpita w wyniku
samopostrzelenia w klatke piersiowg. Wypowiadat te
stowa do swojego brata, oferujacego mu stowa wspar-
cia i snujacego pozytywne wizje o wyleczeniu i lepszej
przysztosci. To nie miato juz znaczenia. Przekonanie,
ze smutek bedzie trwat wiecznie byto silniejsze 1 jak
wynika z relacji brata, uswiadomito mu, ze ta $mier¢
bedzie ulga, a przedtuzanie zycia byltoby jedynie prze-
dhuzaniem cierpienia.

Wobec lawinowego wzrostu przypadkow osob
chorujacych na depresje na catym $wiecie, w ostat-
nich kilkudziesigciu latach mowi si¢ o depresji jako
o chorobie XXI wieku. Podobnie jak w przypadku
innych choréb cywilizacyjnych, przyczyny depresji
wigze si¢ z postgpem cywilizacyjnym, wymogami
wspotczesnego $wiata, urbanizacja czy postgpem
technologicznym, ale wiadomo, Ze choroba ta istnia-
fa od wiekow, a jej opisy znajdujemy juz w dzielach
starozytnych.

Postrzeganie depresji na przestrzeni wiekow

Termin ,,depresja” zaczat by¢ szerzej stosowany
w psychiatrii dopiero pod koniec XIX w. Wczesniej
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w powszechnym uzyciu byt termin ,,melancholia”,
ktorym okreslano zaburzenie nastroju odpowiadaja-
ce dzisiejszej depresji. Melancholia w dostownym
thumaczeniu z jezyka greckiego oznacza ,.czarng
701¢” (gr. mélanos ,,czarny”; cholos ,,z61¢”). Jest ter-
minem wprowadzonym do medycyny przez lekarzy
greckich okoto V w. p.n.e., w tym ,,0jca medycyny”
Hipokratesa, ktory byt tworcg tzw. teorii humoralnej,
thumaczgcej warunki powstawania chordb i ksztatto-
wania si¢ temperamentow. Zgodnie z teorig humo-
ralng choroby sa nastepstwem zaburzen rownowagi
pomiedzy czterema ptynami ciata (humorami), do
ktorych zaliczano: krew, zot¢, §luz i czarng zole,
z ktorych ostatnia kojarzona byta prawdopodobnie
z ciemng krwig zylng wyptywajaca ze $ledziony.
Przewaga jednego z ,humoréw” determinowata na-
tomiast temperament, odpowiednio: sangwiniczny,
choleryczny, flegmatyczny i melancholiczny [6]. Me-
lancholia traktowana jako nadmiar tzw. czarnej zo61-
ci stanowita pierwsza medyczng probe wyjasnienia
objawow depresji jako formy zaburzenia przemia-
ny materii w ludzkim ciele. Hipokrates wprowadzit
roOwniez stosowane we wspotczesnej psychiatrii po-
jecie ,,dystymia”, oznaczajace doslownie ,,zly stan
umystu”, rozumiane woéwczas jako smutek bedacy
objawem melancholii, a w dzisiejszej nomenklaturze
rozumiane jako przewlekte obnizenie nastroju o ta-
godniejszym przebiegu.

Rowniez Galen z Pergamonu, jeden z najbardziej
wplywowych greckich lekarzy starozytnego Rzymu
i nadworny lekarz cesarza Marka Aureliusza, pochy-
lit si¢ nad problemem melancholii w swym dziele
dotyczacym choréb mozgu i rdzenia krggowego. Po-
dazajac za teorig humoralng twierdzil, ze ciemne jak
sadza opary czarnej zotci zmacaja czynnosci mozgu,
wywolujac melancholie oraz towarzyszace jej czesto
stany leku [18]. Zwrocit wigc uwage na mozg, jako
czes$¢ ludzkiego ciata bezposrednio powiazang z ob-
jawami melancholii.

Opis melancholii znajduje si¢ rowniez w Kanonie
Medycyny, wielkim dziele perskiego lekarza i filozofa
zyjacego 1000 lat temu, ojca nowoczesnej medycyny,
Ibn Siny (znanego jako Awicenna), ktore stosowa-
no jako podrecznik medycyny az do konca XVIII w.
Awicenna, wielki uczony islamu, odniost si¢ zarow-
no do teorii humoralnej, jak i opisow symptomow
melancholii znanej ze S$redniowiecznej medycyny
zachodnioeuropejskiej oraz medycyny arabskie;j,
wskazujagc na element uniwersalnosci tej choroby
w r6znych kulturach [18]. Lekarstwem na melancho-
li¢ byly wowczas upusty krwi 1 lewatywa.

W nowozytnej kulturze zachodnioeuropejskiej
spojrzenie na melancholi¢ zmieniato si¢ w kolejnych
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epokach. W wiekach srednich chorobe t¢ postrzegano
czesto jako wynik zastugujacego na egzorcyzmy opg-
tania lub kary za grzechy, za to w epoce o§wiecenia
1 romantyzmu przywrocono melancholikom ,,Jludzka
twarz”, a nawet poetyzowano t¢ chorobe przypisujac
melancholikom szczegdlne walory duchowe. W epoce
romantyzmu méwiono o dotykajacej mtodych ludzi
»chorobie wieku”, polegajacej na odczuwaniu ,,bolu
Swiata” i objawiajgcej si¢ smutkiem, melancholia,
wyobcowaniem, a nawet rozpaczg oraz myslami
o samobojstwie. Postawe takg prezentowali bohatero-
wie literaccy wielkich dziet romantycznych, tacy jak
Werter, bohater ,,Cierpien mtodego Wertera” Goethe-
go czy Gustaw, bohater IV czgsci ,,Dziadow” Adama
Mickiewicza. Obu tych mlodziencéw rozpacz pchng-
fa do samobojstwa, a wielu cierpigcych na ,,chorobg
wieku” mtodych czytelnikow romantycznych dziet,
zapatrzonych w swych bohaterow, poszto w ich §lady.

Wiek XX przynidst kolejne zmiany w podejsciu
do melancholii, ktérg powszechnie zaczgto nazywac
depresja. Rozwijajace si¢ na przetomie XIX i XX w.
psychoanalityczne modele depresji nie przetrwaly
wprawdzie proby czasu, ale daty poczatek rozwojo-
wi réznorodnych szkoét psychoterapii, ktére sg wcigz
z powodzeniem stosowane, a niektére z nich prze-
zywaja rozkwit dzigki naukowym dowodom prze-
mawiajacym za ich skutecznoscig. Sposrdd stosowa-
nych obecnie metod psychoterapii na wyrdznienie
zastuguje terapia poznawczo-behawioralna (ang. co-
gnitive behavior therapy — CBT), ktorej skutecznosé
w znoszeniu objawow depresji 0 réoznym nasileniu
wykazano w badaniach klinicznych przeprowadzo-
nych zgodnie ze schematem badawczym stosowa-
nym w przypadku farmakoterapii (tzw. badania ran-
domizowane z kontrolg efektu placebo) [16].

W latach trzydziestych minionego stulecia pojawi-
la si¢ nowa, jak si¢ pdzniej okazato, skuteczna meto-
da leczenia chordb psychicznych oparta o zastosowa-
nie elektrowstrzaséw. Polegala ona na wywotywaniu
u pacjenta napadu drgawkowego poprzez przepusz-
czenie przez moézg pacjenta pradu elektrycznego.
Pionierem w tej dziedzinie byl wtoski neurolog i psy-
chiatra Ugo Cerletti, ktory w 1938 r po raz pierw-
szy zastosowat terapi¢ elektrowstrzgsowg u pacjenta
cierpigcego na schizofreni¢. Pozniej t¢ forme terapii
zaczeto stosowac réwniez u pacjentéw cierpigcych
na ciezka posta¢ depresji. Co ciekawe, w roku 1998
ujrzaty §wiatto dzienne opisy zastosowania elektrow-
strzaséw znacznie starsze niz te publikowane przez
Cerlettiego 1 wspotpracownikow. Autorem tych badan
byt Polak, Klemens Maleszewski, ktory z powodze-
niem zastosowat prad elektryczny w leczeniu pacjen-
ta z katatonig juz w 1861 r. Niestety nie opublikowat
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swoich danych i metoda, z ktérg sam wigzat wielkie
nadzieje, zostala na dlugi czas zapomniana [1]. Elek-
trowstrzasy nie byty jednak terapia bezpieczng. Skur-
cze migs$ni towarzyszace drgawkom bywaly tak silne,
ze dochodzito nawet do ztaman trzondéw kregow kre-
gostupa. Metoda ta stosowana jest jednak do dzisiaj,
z tym ze pacjent jest wprowadzany w stan znieczu-
lenia ogodlnego i pozostaje pod dziataniem lekow
zwiotczajacych miesnie, dzicki czemu udaje si¢ unik-
na¢ wigkszosci probleméw wynikajacych z silnych
drgawek podczas sesji terapeutycznej. Aczkolwiek
metoda elektrowstrzgsow nadal budzi kontrowersje
ze wzgledu na inne dziatania niepozadane, polega-
jace glownie na zaburzeniach pamieci i funkcji po-
znawczych. Dla pacjentow, ktorzy nie reaguja na inne
formy leczenia, jest jednak czesto jedyng alternatywa
1w srodowisku medycznym ma ugruntowang pozycje
jako terapia o wysokiej skuteczno$ci [1].

Prawdziwg rewolucje¢ w leczeniu depresji przy-
niosty dopiero $rodki farmakologiczne dziatajace
przeciwdepresyjnie. Ich odkrycie byto przypadkowe
i miato miejsce na poczatku lat piecdziesigtych XX
w. Zaobserwowano, ze pacjenci leczeni na gruzlice
lekiem o nazwie iproniazyd, wykazujg wyrazng po-
prawe nastroju, ktéra nie koreluje czasowo z terapeu-
tycznym efektem przeciwgruzliczym. Postanowiono
wiec zastosowac iproniazyd u pacjentéw cierpigcych
na depresje. Uzyskano znaczaca poprawe i dzieki tym
badaniom iproniazyd wszed! do historii jako pierw-
szy lek przeciwdepresyjny (LPD) [10]. Okazato sig,
ze mechanizm dzialania iproniazydu ma zwiazek
z hamowaniem aktywnos$ci enzymu o nazwie mono-
aminooksydaza (MAQO), odpowiadajacego za rozktad
neuroprzekaznikow. A zatem zastosowanie inhibitora
MAO prowadzi do wzrostu poziomu neuroprzekaz-
nikéw w mozgu.

Przetomem w farmakoterapii depresji byly jednak
dopiero badania szwajcarskiego psychiatry Rolanda
Kuhna, ktéry w 1957 r. na tamach szwajcarskiego ty-
godnika medycznego ,,Schweizerische Medizinische
Wochenschrift” opublikowal przeciwdepresyjne dzia-
lanie pierwszego trojcyklicznego leku przeciwdepre-
syjnego — imipraminy [7]. Odkryciu imipraminy row-
niez towarzyszyt przypadek. Roland Kuhn prowadzit
badania nad lekami przeciwpsychotycznymi i testo-
wal wérdod pacjentdéw nowe substancje o takim poten-
cjale. Z szwajcarskiej firmy Geigy, produkujace;j leki,
uzyskatl nowa substancj¢ o symbolu G22355, ktérej
wzor chemiczny byt podobny do chloropromazyny,
bedacej juz wtedy uznanym na catym $wiecie lekiem
o wysokiej skutecznosci w leczeniu objawdéw psy-
chotycznych. Niestety substancja G22355 nie znosita
objawdw psychotycznych, a u niektérych pacjentow
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nawet je nasilata. Doktor Kuhn, ktory byt wnikliwym
obserwatorem, zauwazyl jednak, ze u oséb chorych
na schizofreni¢ z towarzyszaca depresja nastgpita
wyrazna poprawa nastroju. Objawy depresji byly sil-
nie zredukowane, a u niektorych pacjentow zniknety
catkowicie. Podjeto wigc probe zastosowania badanej
substancji u pacjentdw cierpigcych na cigzka depre-
sj¢ 1 okazato si¢, ze po 3 tygodniach systematycz-
nego stosowania G22355 catkowicie znidst objawy
depresji u wigkszosci badanych. Substancja G22355
zostala upowszechniona pod nazwag imipramina
1 zapoczatkowata er¢ lekow trojcyklicznych w lecze-
niu depresji [7]. Wykazano, ze mechanizm jej dziata-
nia polega na zablokowaniu w mézgu tzw. wychwytu
zwrotnego niektorych neuroprzekaznikow, a zwiasz-
cza serotoniny i noradrenaliny. Wychwyt zwrotny
jest mechanizmem polegajacym na absorbcji neuro-
przekaznika ze szczeliny synaptycznej przez neuron
presynaptyczny, a $cislej, przez biatka znajdujace sig
w blonie tego neuronu, zwane transporterami. Me-
chanizm ten znaczaco redukuje stgzenie neuroprze-
kaznika w szczelinie synaptycznej, a co za tym idzie,
ostabia jego dzialanie. A zatem blokada transportera
przez imipraming wywoluje dziatanie odwrotne —
prowadzi do wzrostu st¢zenia serotoniny i noradrena-
liny w szczelinie synaptycznej.

Prace Rolanda Kuhna zapoczatkowaty badania nad
kolejnymi trdjpierscieniowymi LPD (np. amitrypty-
lina, klomipramina), ktore stopniowo wprowadzano
do leczenia depresji, a ponadto otworzyty droge do
poszukiwania selektywnych inhibitoréw wychwyty
zwrotnego serotoniny (znanych jako SSRI, ang. selec-
tive serotonin reuptake inhibitor) lub noradrenaliny,
a takze obu tych neuroprzekaznikow tacznie. Leki te sg
obecnie bardzo szeroko stosowane w psychiatrii, nale-
73 do nich m.in. citalopram, sertralina oraz fluoksety-
na, ktora pod handlowa nazwa Prozac zrobifa furorg
jako ,,pigutka szczescia”, zawdzigezajac jednak swoja
popularno$¢ kampanii marketingowej, a nie faktycz-
nym ,,cudownym wiasciwosciom”. Trzeba pamigtac,
ze stosowaniu LPD towarzysza nie tylko dziatania
pozadane, ale rowniez efekty niepozadane, zwlaszcza,
jesli leki nie sg dobrze dobrane. Wedtug danych Swia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO) LPD moga by¢
skuteczna formga leczenia umiarkowane;j i ciezkiej de-
presji, ale nie sg zalecane jako pierwsza linig leczenia
w przypadku depresji tagodnej. Nie powinny by¢ sto-
sowane w leczeniu depresji u dzieci i nie powinny by¢
traktowane jako pierwsza linia leczenia u mtodziezy,
w przypadku ktorej powinny by¢ stosowane z zachowa-
niem szczegodlnej ostroznosci [20]. W praktyce decyzja
o formie leczenia zawsze jednak nalezy do lekarza, kto-
ry uwzglednia uwarunkowania konkretnego przypadku.
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Mimo, ze stosowane obecnie LPD u wielu pacjen-
tow wykazuja wysoka skutecznos¢, nadal pozostaje
spora grupa pacjentéw lekoopornych, czyli takich,
ktérzy nie reaguja na dwie rozne terapie farmakolo-
giczne. Ocenia sig, ze ich odsetek siega nawet 30%.
Powaznym problemem jest réwniez konieczno$¢
dlugotrwatego, wielotygodniowego oczekiwania na
efekt terapeutyczny. Proby przys$pieszenia dziatania
LPD sg obecnie jednym z wazniejszych wyzwan
wspotczesnej farmakoterapii depresji. Odpowiedzig
na te wyzwania sg tzw. szybkodziatajace leki prze-
ciwdepresyjne (RAAD, z ang. rapid-acting antide-
pressant drugs), o roznych mechanizmach dziatania,
ktére zarowno w tzw. badaniach przedklinicznych,
jak 1 w badaniach klinicznych wykazujg znacznie
szybsze od klasycznych LPD dziatanie przeciwdepre-
syjne. Mimo licznych badan i szumnie wprowadzonej
w pismiennictwie nazwy RAAD, wigkszos¢ badanych
substancji nie zostata wprowadzona do terapii depresji.
Jedynym zarejestrowanym i wprowadzonym do lecz-
nictwa lekiem z tej grupy jest ketamina [14].

Zainteresowanie psychiatrow ketaming i jej dzia-
faniem przeciwdepresyjnym, ktore rozpoczgto si¢
w roku 2000, byto dos¢ nieoczekiwane, poniewaz ke-
tamina byta wczesniej szeroko stosowanym podczas
operacji $rodkiem znieczulajacym o wlasciwosciach
przeciwbolowych. Lek ten zostat zsyntetyzowany
w 1962 roku jako analog strukturalny fencyklidyny.
Trzy lata pozniej ukazata si¢ pierwsza praca opisujgca
skutecznos¢ 1 bezpieczenstwo ketaminy jako $rodka
znieczulajacego, a wkrotce potem, juz w 1970 roku,
pierwszy preparat ketaminy, ketalar, zostat zareje-
strowany w USA przez Agencje Zywnosci i Lekow.

Natomiast historia badan nad przeciwdepresyjny-
mi efektami ketaminy rozpoczeta si¢ od opubliko-
wanego w 2000 roku doniesienia przedstawiajacego
wyniki uzyskane od dziewigciu pacjentow cierpia-
cych na cigzka depresje lekoopornag, ktérym ketami-
ne¢ podano dozylnie. Znaczace zmniejszenie objawow
depresji zaobserwowano juz cztery godziny po poda-
niu ketaminy. Efekt ten stopniowo nasilal si¢ w ciagu
trzech dni i powroécit do poziomu wyjsciowego 1-2
tygodni po infuzji [3]. W zestawieniu z klasycznymi
LPD, ktérych skuteczno$¢ udaje si¢ zaobserwowac
dopiero po kilku tygodniach systematycznej terapii,
szybko§¢ dziatania ketaminy byla spektakularna.
Istnienie mechanizmu odpowiedzialnego za szybki
efekt przeciwdepresyjny stal w sprzecznosci z panu-
jacym od dziesigcioleci przekonaniem, ze uzyskanie
poprawy nastroju u pacjentow depresyjnych wymaga
dlugotrwatej terapii, ktora wywotuje trwale zmiany
adaptacyjne w obrebie receptoréw i roznych czyn-
nikow biochemicznych waznych dla prawidtowego
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funkcjonowania moézgu. Nie dziwi wiec, ze badania
te doczekaly si¢ kontynuacji i rozszerzenia o kolejne
grupy badanych pacjentéw. W rezultacie w kolejnych
latach pojawity si¢ liczne badania kliniczne wykazuja-
ce szybkie dziatanie przeciwdepresyjne ketaminy po-
dawanej dozylnie u pacjentow cierpigcych na cigzka
depresje oporng na leczenie farmakologiczne, a takze
na depresj¢ oporng na elektrowstrzasy [14]. Wykaza-
no roéwniez istotne dziatanie ketaminy na zmniejszenie
mysli 1 tendencji samobdjczych. Mimo kontrowersji
zwigzanych z niepozadanymi dzialaniami ketaminy,
do ktorych nalezy przede wszystkim dziatanie dyso-
cjacyjne, polegajace na oderwaniu od rzeczywistosci
oraz bioragc pod uwage przewage korzysci, ketami-
na zostata ostatecznie wprowadzona do lecznictwa
w roku 2019, w postaci spreju donosowego.

Silne poczucie straty

STRES

KORTYZOL

Caynniki genetycone

Fluktuacje poziomu
hormondw pleiowych

Ryc. 1. Czynniki ryzyka oraz objawy choroby depresyjnej.
Depresja we wspoélczesnym Swiecie

Wedtug WHO na depresje cierpi aktualnie okoto
5% dorostej populacji $wiata. Niemal dwukrotnie
czesciej choruja kobiety. Dane WHO méwig réwniez,
ze depresja jest wiodgcg przyczyng niepetnosprawno-
$ci na catym §wiecie oraz glownym czynnikiem przy-
czyniajacym si¢ do ogoélnego globalnego obcigzenia
chorobami [20]. Dane te pozornie brzmig zaskakuja-
co. W powszechnym przekonaniu niepetnosprawno$¢
kojarzy si¢ z niepelnosprawnoscia fizyczng. Nieste-
ty choroba psychiczna rowniez moze by¢ przyczyng
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niepetnosprawnosci, rozumianej jako brak mozliwo-
$ci samodzielnego zapewnienia sobie egzystencji na
okreslonym poziomie i funkcjonowania w strukturze
spotecznej. Depresja to nie tylko obcigzenie psy-
chiczne 1 fizyczne dla osoby chorej, ale rowniez dla
jej najblizszego otoczenia. W cigzszym przebiegu
choroby mamy do czynienia z utratg pracy lub mozli-
wosci ksztatcenia, co poteguje problemy w wymiarze
ekonomicznym. Niebagatelnym problemem s3 row-
niez koszty zwigzane z dtugotrwalym leczeniem oraz
rosngca liczba samobdjstw. Wedtug WHO co roku
z powodu samobdjstwa umiera na $wiecie ponad
700 000 os6b. Samobojstwo jest czwartg najczestsza
przyczyng $mierci 15-29-latkéw [20].

Chociaz istniejg znane, skuteczne metody leczenia
zaburzen depresyjnych, zaréwno farmakologiczne,

przemoc

Otylosé
Cukrzyca

Stan zapalny

Interleukina 10§
Interleukina 6§
TNF-a ! §

OBNIZENIE NASTROIU
UTRATA ZAINTERESOWAN
ANHEDONIA
SPADEK ENERGII

NEGATYWNE MYSLENIE O SOBIE | PRZYSZLOSCI

jak 1 psychoterapeutyczne, ponad 75% ludzi w kra-
jach o niskich i srednich dochodach nie otrzymuje
zadnego leczenia. Bariery wynikajg z braku specja-
listow lub ich niskiej dostepnosci oraz z istniejace-
go nadal w wielu krajach $wiata pigtna spotecznego
zwigzanego z zaburzeniami psychicznymi. Ocenia
sie, ze mniej niz potowa pacjentdéw uzyskuje po-
moc psychiatryczng, a w niektorych krajach jedynie
co dziesiagty pacjent depresyjny trafia do psychiatry.
Istnieje rowniez problem z diagnoza. W krajach sta-
biej rozwinigtych osoby cierpigce na depresje nie
sg prawidlowo diagnozowane, z kolei w krajach
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wysokorozwinigtych mamy czesto do czynienia
z sytuacjg odwrotng — osoby, ktore nie cierpig na de-
presje, sa zbyt czgsto blednie diagnozowane i przepi-
sywane sg im LPD [20].

Pokutuje przekonanie, ze depresja to choroba kra-
jow wysokorozwinigtych. Badania ostatnich lat prze-
prowadzane w rdznych krajach Afryki i Azji pokazuja,
ze jest inaczej. Np. przeprowadzone na duza skale ba-
dania w Indiach, opublikowane w 2018 roku, wykazaty
ogromny wzrost samobojstw na przestrzeni ostatnich
30 lat. O ile w roku 1990 Hinduski stanowity 25,3%
$wiatowej populacji kobiet, ktore popetnity samobdj-
stwo, o tyle w roku 2016 odsetek ten wzrost do 36,6%.
Oznacza to, ze co trzecia kobieta na $wiecie popel-
niajgca samobdjstwo to Hinduska oraz ze wspotczyn-
nik samobdjstw wsrod kobiet w Indiach jest 2,1 razy
wigkszy niz w pozostalych czesciach swiata. Wsrod
mezczyzn roOwniez obserwowano silne wzrosty samo-
bojstw w ciagu ostatnich 30 lat. Wykazano réwniez,
ze w grupie wiekowej 15-39 lat samobojstwo jest
gtowna przyczyng zgondw w tym kraju i wynosi 71,2%
wsrod kobiet 1 57,7% wsrod mezezyzn. Oczywiscie
przyczyna samobojstwa nie zawsze jest depresja,
ale jest ona bardzo czesta wrdd samobojcow i dotyczy
szacunkowo okoto 80% przypadkow [9].

Trudna sytuacja istnieje rowniez w Afryce, gdzie
niski poziom zycia w polaczeniu z brakiem wsparcia
spotecznego i stabg opieka medyczna przyczynia sig
do rozpowszechnienia zaburzen depresyjnych. WHO
szacuje, ze prawie 30 mln Afrykanczykow doswiad-
cza tej choroby. Przykladowo: badania analizujace
stan psychiczny kobiet ci¢zarnych w Afryce wykaza-
ty, ze co czwarta kobieta cigzarna na tym kontynencie
cierpi na depresje¢ [8].

Problem zaburzen psychicznych dotyczy roéwniez
0s0b, ktore z réznych powodow zostaty zmuszone do
migracji. Wedtug WHO w roku 2020 roku liczba przy-
musowo przesiedlonych ludzi na $wiecie byla najwyz-
sza od Il wojny $wiatowej i wyniosta 80 mln. Wsrod
nich 26 milionow uciekto ze swoich krajéw z powodu
przemocy lub przesladowan. Dane WHO wskazuja,
ze wskazniki depresji, zespolu stresu pourazowego
1 wszelkich zaburzen psychicznych wérdéd osob nara-
zonych na konflikt w ciggu ostatnich 10 lat wynosza
odpowiednio 11%, 15% i 22%. W krajach imigracyj-
nych rozpoczyna si¢ wdrazanie systemu opieki psy-
chologicznej i psychiatrycznej dla tych osob [19].

Przyczyny depresji
Mimo, iz depresja jest powszechnie wystepujaca

choroba na catym $wiecie i mimo kilkudziesieciu lat
badan ukierunkowanych na poznanie zrodet i przyczyn
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tej choroby, wcigz nie mamy jasnej odpowiedzi
1 wcigz postugujemy sie lista hipotez depresji. Jed-
nak zgromadzone wyniki badan z obszaru neuronauk
pozwalaja na wskazanie czynnikow ryzyka depres;ji,
czyli czynnikow, ktorych wystepowanie, a zwlaszcza
wspotwystepowanie, niewatpliwie zwigksza ryzyko
wystapienia tej choroby [11]. Czynniki ryzyka depre-
sji mozna podzieli¢ na zewnetrzne (Srodowiskowe)
i wewngtrzne (np. czynniki genetyczne, hormonalne).

Sposréd czynnikow srodowiskowych nalezy wy-
mieni¢ przede wszystkim stres [13]. Jednakze stres
traktowany jako przyczyna choréb lub czynnik ry-
zyka musi spelnia¢ pewne warunki, dzigki ktorym
zaliczymy go do stresu patologicznego. W normal-
nie funkcjonujagcym organizmie reakcja na stres jest
bowiem fizjologicznag, a wigc prawidtowg reakcja na
sygnaty plynace z otoczenia, ktory mobilizujg orga-
nizm do walki, ucieczki, szybkiego dzialania itp. Re-
akcja na stres wigze si¢ z aktywacja osi podwzgorze
— przysadka — nadnercza (ang. HPA), czyli systemu
organé6w komunikujacych sie ze soba wzajemnie za
pomoca wydzielanych hormonoéw i wzajemnie kon-
trolujacych swoja aktywno$¢ dzigki tzw. systemowi
sprzgzen ujemnych, pozwalajacym na utrzymanie
w homeostazie, czyli na zrownowazonym poziomie,
hormonéw wydzielanych w obrebie osi. Mobilizacja
organizmu w sytuacji stresowej wynika z dziatania
kortyzolu — hormonu wydzielanego przez kor¢ nad-
nerczy, zwanego ,,hormonem stresu” i wywierajace-
go silny wptyw na metabolizm. Jednak wielokrotne
narazenie na stres i utrzymujgce si¢ podwyzszenie
poziomu kortyzolu ma szkodliwy wptyw na wiele
narzadow, w tym na mozg. Liczne dane wskazuja, ze
depresja jest czgsto zwigzana z podwyzszong aktyw-
noscig osi HPA i1 zwigkszonym poziomem kortyzo-
lu, a takze z zaburzeniem mechanizmoéw ujemnego
sprzgzenia zwrotnego. Analizy danych dotyczacych
pacjentow depresyjnych wskazuja, ze najwazniejsze
znaczenie dla zdrowia psychicznego czlowieka ma
dlugotrwaty stres we wczesnym dziecinstwie, pole-
gajacy na dlugotrwalej traumie, czgsto powigzanej
z poczuciem straty, samotnoscig lub brakiem nalezy-
tej opieki 1 wsparcia.

Wptyw dlugotrwatego stresu na funkcje mozgu
jest dos¢ dobrze poznany u gryzoni. Zwierzece mo-
dele dlugotrwatego tagodnego stresu, rowniez stre-
su wczesnego (u mtodych osobnikow) wskazuja,
ze osobniki dorosle maja nie tylko podwyzszony
poziom kortykosteronu we krwi i przerost wydziela-
jacych go nadnerczy, ale rowniez zmniejszong obje-
to$¢ niektorych struktur mozgu zwigzanych z emo-
cjami, przede wszystkim hipokampa. Charakteryzuja
si¢ rowniez zaburzeniami w obrgbie struktury sieci
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neuronalnej, w ktorej dochodzi do tzw. atrofii dendry-
tow, polegajacej na zmniejszeniu ich ilosci i dlugosci,
powiazanej ze zmniejszeniem ilosci funkcjonalnych
synaps. Spada roéwniez moézgowy poziom czynnikow
odpowiedzialnych za prawidtowy wzrost i funkcjono-
wanie mozgu (tzw. czynnikéw troficznych, np. BDNF)
[11,13]. Zwierzegce modele dtugotrwalego stresu poka-
zuja, ze zmiany w mozgu koreluja z zachowaniami
zwierzat, ktore moga przypominaé objawy depresji,
np. z anhedonia, czyli utrata odczuwania przyjemno-
sci, w przypadku gryzoni oceniang np. poprzez spa-
dek checi spozycia stodkiego roztworu cukru. Okazuje
si¢, ze wiele podobnych zmian obserwuje si¢ rowniez
u pacjentdow depresyjnych. Pomiary morfometryczne
przy uzyciu techniki rezonansu magnetycznego (ang.
magnetic resonance imaging, MRI) u pacjentow z de-
presja wskazuja na istotne (do 20%) zmniejszenie ob-
jetosci hipokampa i sg zwigzane z dlugoscia choroby,
lecz nie z wiekiem pacjenta [5]. Ponadto wystepuja
czesciej u pacjentéw, ktorych depresja ma zwigzek
z traumatycznym przezyciem w dziecinstwie. Charak-
terystyczne dla pacjentow z depresja sg rowniez: istot-
na redukcja objetosci ptata czotowego oraz powigk-
szenie III komory moézgu i komoér bocznych mozgu.
Z kolei morfometryczne badania post mortem (wy-
konane na mozgach pacjentow depresyjnych po ich
$mierci) wskazuja na liczne lokalne zmniejszenia
gestosci 1 wielkosci neuronéw w korze moézgowej
i znaczne ubytki gleju w obszarze plata czotowego
kory mozgowej, wynoszace do 24% [17].

Do wewngtrznych czynnikow ryzyka depres;ji
nalezg zaburzenia w obrebie uktadu immunologicz-
nego, a zwlaszcza czynniki zwigzane ze stanem za-
palnym. Od z géra dwudziestu lat funkcjonuje ,,cyto-
kinowa teoria depresji”’, mowiaca, iz wskazniki stanu
zapalnego odgrywaja kluczowa role w pojawieniu
si¢ objawow tej choroby [12]. Badania wykazaty, ze
rozne formy stresu przewlekltego moga zwigkszaé po-
ziom cytokin zapalnych u ludzi, a infuzje cytokin (na
przyktad interferonu) moga wywotywac zachowania
chorobowe o cechach depresji. Ponadto u pacjentow
z depresja (bez wspolchorobowosci somatycznej) ob-
serwowano podwyzszone poziomy cytokin prozapal-
nych: interleukiny 1p, interleukiny 6 i TNF-a w suro-
wicy, natomiast LPD wptywaty na normalizacj¢ ich
pozioméw. Cytokiny zapalne pochodzace z mikro-
gleju, rezydujacych w mozgu komorek odpornoscio-
wych, wptywajg na plastyczno$¢ synaps. Wykazano,
ze niskie poziomy cytokin prozapalnych (TNF-a
i interleukiny 1) wspieraja plastyczno$¢ synaptyczna.
Natomiast stres, starzenie si¢ i stan zapalny wywotu-
ja nieprawidlowe podwyzszenie poziomu cytokin za-
palnych, ktore przynosza odwrotny skutek. A zatem
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prawidlowe funkcjonowanie moézgu wymaga niskiego
poziomu cytokin zapalnych, za$ ich podwyzszony po-
ziom przyczynia si¢ do uszkodzenia i atrofii synaps,
z czym mamy do czynienia w depresji [15].

Czynnikiem ryzyka jest rowniez pte¢. Depre-
sja wystepuje okoto dwa razy czesciej u kobiet niz
u mezczyzn, co jest prawdopodobnie zwigzane
z fluktuacjami poziomu hormondéw gonadalnych
(. estrogenu i progesteronu), ktore wystepuja nie tyl-
ko w pojedynczym cyklu menstruacyjnym, ale row-
niez w kolejnych etapach rozrodczych (dojrzewanie,
dojrzatos¢ piciowa, cigza, pordd, menopauza). Obni-
zony nastrdj lub objawy depresji sa zwykle zwigzane
z gwattownym spadkiem poziomu estrogenu. Z kolei
wzrost poziomu estrogenu wigze si¢ z poprawa nastro-
ju. Wykazano rowniez, Zze estrogen moze wywotywac
swe dzialanie przeciwdepresyjne poprzez wplyw na
funkcje neurotrofin oraz na uktad serotoninergiczny,
ktorego rola w depres;ji jest bardzo istotna [4].

Z podwyzszonym wskaznikiem depresji powia-
zane s3 rowniez choroby metaboliczne, takie jak
cukrzyca i otylos¢. Wykazano na przyklad, ze jedna
z konsekwencji insulinoopornosci jest zmiana funk-
cji neuronow, bedaca wynikiem albo zaburzonego
metabolizmu energetycznego, albo utraty dziatania
insuliny na czynno$¢ neuronow. Eksperymentalnie
wywotana cukrzyca oraz dieta wysokotluszczowa
powoduja atrofie neuronéw w strukturach moézgu
zwigzanych z depresja i wigza si¢ ze zmniejszong pla-
stycznoscig synaptyczng [2]. Istotnie wyzszy odsetek
0s6b chorych na depresje wystepuje rowniez wsrod
pacjentow zmagajacych si¢ z chorobami uktadu kra-
zenia, a takze cierpigcych na choroby nowotworowe.

Badania ostatnich lat wskazujg réwniez na istotng
role mikrobiomu jelitowego, ktory wywiera wplyw
na szereg procesOw w naszym organizmie, w tym na
homeostaze energetyczna czy uktad hormonalny, kto-
rego nieprawidtowe funkcjonowanie moze zwigkszac¢
ryzyko depresji. Wykazano, ze niezréwnowazona in-
terakcja migdzy mikrobiomem a mézgiem ma silny
zwigzek z chorobami psychicznymi, w tym gtownie
z depresja i Igkiem [11].

Czynniki genetyczne moga dodatkowo wplywaé na
podatnos$¢ osobnicza na depresje. Rozwiniecie choro-
by depresyjnej zalezy od ,,podatnosci”, co oznacza,
ze osoby narazone na traumatyczne lub stresujace
wydarzenia zyciowe moga zapas¢ na depresj¢ lub nie,
w zalezno$ci od uwarunkowan genetycznych, nara-
zenia na wczesniejsze stresujgce doswiadczenia oraz
od innych, wymienionych wczesniej parametrow:
poziomu hormonéw gonadowych, zaburzenia rowno-
wagi metabolicznej, poziomu cytokin prozapalnych
czy wystepowania choréb somatycznych [11].
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Podsumowanie na trwate i rozlegle zmiany w mdzgu pacjentow de-

presyjnych, zwigzane z zaburzeniami funkcjonowa-

Depresja nie jest przejsciowym stanem smutku. nia sieci neuronalnej. Badania nad przyczynami de-
Jest heterogenng chorobg psychiczng, z niejedno-  presji wskazujg na kluczowa role warunkow rozwoju
znaczng patogeneza, zréznicowanym przebiegiem we wczesnym dziecinstwie oraz na rolg wsparcia ro-
1 zro6znicowang odpowiedzia na leczenie klasycznymi  dzinnego i spotecznego na kazdym etapie zycia.
LPD. Dane dotyczace patofizjologii depresji wskazuja
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N EUROBIOLOGICZNE
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NASZYCH DZIALAN
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Streszczenie

Neuronauka od wielu dekad stara sie odpowiedzie¢ na pytania zwigzane z neuronalnymi me-
chanizmami lezagcymi u podtoza naszej motywacji do dziatan. Chociaz do poznania wszyst-
kich tajemnic naszego mdzgu jeszcze jest bardzo daleko, znamy juz wiele szczegotow do-
tyczacych budowy naszego mdzgu i potrafimy odpowiedziec na niektdre pytania zwigzane
z pobudkami naszych dziatan. W centrum zainteresowan naukowcdéw badajgcych mechani-
zmy rzadzace naszymi pobudkami znajduje sie uktad dopaminergiczny, ktérego prawidto-
we funkcjonowanie jest bezposrednio zwigzane z poziomem naszej motywacji, subiektywna
oceng jakosci naszego zycia i zdolnoscig do uczenia sie. W niniejszym artykule przytoczono
najwazniejsze fakty zwigzane z wptywem dopaminy na pamie¢, w szczegdlnosci na zapamie-
tywanie istotnych dla nas informacji oraz roli tego procesu dla naszej motywacji do podejmo-
wania roznych dziatan.

Abstract

Neuroscience for many decades has been trying to answer questions related to the neuronal
mechanisms underlying our motivation. Although many secrets of our brain remain to be dis-
covered, some details associated with the motives behind our behaviours are already known.
In the centre of interest of researchers unravelling mechanisms of our motivation is the dopa-
minergic system. It was shown that proper functioning of dopaminergic system is directly relat-
ed to the level of our motivation, subjective assessment of the quality of our lives and ability to
learn. In this article we present the most important facts related to the influence of dopamine
on memory, especially on remembering salient information, and the role of this process for our
motivation to undertake various activities.

Nasze szanse na przezycie i osiagniecie sukce-
su reprodukcyjnego sa tym wigksze im skuteczniej
potrafimy reagowac na sygnaly docierajace zarow-
no z otoczenia, jak i z wnetrza naszego organizmu.
Naptywajace do nas informacje moga zapowiadaé
mozliwos¢ uzyskania jakiejs$ korzysci albo pojawie-
nie si¢ zagrozenia, ale tez sygnalizowad, ze dzieje
sie co$ istotnego, na co nalezy zwroci¢ uwage. Je-
$li odpowiednio zareagujemy, zwickszamy szanse
na uzyskanie nagrody, uniknigecie potencjalnego
zagrozenia albo przynajmniej mozemy doktadniej
rozpozna¢ sytuacje. Pewna grupa sygnatéw zapo-
wiadajacych okreslone konsekwencje wystepuje

w $rodowisku w sposob niezmienny. Byly na nie
eksponowane liczne pokolenia przedstawicieli
wszystkich zyjacych obecnie na naszej planecie ga-
tunkéw, co doprowadzilo, na drodze ewolucji, do
wyksztatcenia reakcji zwanych odruchami bezwa-
runkowymi. Przyktadem takich reakcji jest kicha-
nie, gdy do naszych drog oddechowych dostanie si¢
cialo obce, wydzielanie $liny, gdy w ustach mamy
pokarm, czy tez ruch glowy i skierowanie oczu
w strong szybko zblizajacego si¢ obiektu. Reakcje
te sa zaprogramowane genetycznie i s3 generowane
niezaleznie od naszej woli.
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Uczenie oparte o doswiadczenie

W otaczajacym nas srodowisku jednak zachodza
zmiany. JesteSmy zaréwno pojedynczo, jak i po-
pulacyjnie eksponowani na zupeinie nieznane lub
wystepujace od relatywnie niedawna bodzce oraz
sytuacje. Nie posiadamy i zapewne nigdy nie po-
sigdziemy wrodzonych reakcji na nie, gdyz z jedne;j
strony uplyn¢to zbyt mato czasu, aby$Smy jako ga-
tunek wytworzyli odpowiednie wrodzone odruchy,
a z drugiej strony wystepowanie tych bodzcow
moze by¢ zbyt malo powszechne i dotyczy¢ tylko
niewielkiej grupy ludzi i zwierzat. Co wigcej, aby
podja¢ dziatanie, ktére w danej sytuacji przyniesie
pozytywny skutek, w wickszosci przypadkow nie
wystarczy oprze¢ si¢ na pojedynczych, prostych
cechach $rodowiska. Konieczne jest przeanalizo-
wanie bardzo skomplikowanego zestawu bodzcow
o réznej ztozonosci. Przyktadem tego moze by¢ ce-
cha odbieranych bodzcow wzrokowych, jaka jest
np. kolor. W $wiecie, w ktorym zyjemy, wyksztat-
cenie reakcji wrodzonej na poszczegoélne barwy,
na przyktad czerwona i zielona, byloby zupeinie
bezuzyteczne, a wrecz niekorzystne lub niebez-
pieczne. Co innego oznacza czerwona albo zie-
lona barwa owocu, np. maliny (czerwona — zjedz,
zielona — nie jedz), co innego oznaczajg te kolory
w sygnalizacji przy przejsciu dla pieszych (czerwo-
ne — stdj, zielone — idz) i jeszcze co innego, gdy wi-
dzimy je na policzkach osoby, z ktoéra rozmawiamy
(czerwone — zaangazowanie emocjonalne, zielone
— pozaziemskie pochodzenie). Ten ostatni przyktad
to, rzecz jasna, zart...

Szybkie wyksztalcanie 1 optymalizacja reakcji
na roznorodne i ztozone kompozycje bodzcow, ja-
kie docierajg z otaczajacego nas Swiata, jest jednym
z czynnikow, ktore pozwolity wysoko rozwinie-
tym zwierzetom, w tym cztowiekowi, opanowac
liczne $rodowiska i wydtuzy¢ czas zycia pojedyn-
czych osobnikéw. Takg zdolno$¢ uczenia si¢ za-
wdzigczamy mocno rozwinietym w toku ewolucji,
bardzo ztozonym mechanizmom plastyczno$ci na-
szych uktadow nerwowych. Plastycznos¢ ta jednak
musi by¢ pod kontrolg, migdzy innymi dlatego, ze
zasoby naszej pami¢ci sg ograniczone, a sam pro-
ces zapamictywania jest energochtonny. Ponad-
to obwody naszego moézgu, w ktorych zapisane sg
cenne informacje i umiejetnosci, nie powinny ule-
ga¢ modyfikacjom, jesli nie jest to konieczne. Na
poczatku lat 70. ubiegtego wieku Robert Rescorla
i Allan Wagner, naukowcy zajmujacy si¢ tworze-
niem modeli mechanizméw uczenia si¢, sformu-
lowali zasade¢ gloszaca, ze: ,,Organizmy uczg si¢
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tylko wtedy, gdy wydarzenia nie sg zgodne z ich
(organizmow) oczekiwaniami. Tworzone sg pewne
oczekiwania co do zdarzen, ktore nastgpig po kom-
pleksie bodzcoéw. Te oczekiwania, zainicjowane
kompleksem bodzcow 1 jego sktadowymi, ulegaja
modyfikacji jedynie, gdy nastgpujace wydarzenia
nie sg z nimi zgodne” [7]. Odpowiedz na pytanie,
jakie jest neuronalne podloze zaobserwowanej re-
guly, przyniosty obserwacje aktywnosci elektrycz-
nej pewnej szczegdlnej grupy neuronéw w mozgach
ssakow. Sa to komorki nerwowe potozone w brzusz-
nym polu nakrywki (ang. ventral tegmentla area)
1 czg$ci zbitej istoty czarnej (ang. substantia nigra
pars compacta) — strukturach potozonych w brzusz-
nej czesci naszych mozgow zwanej $rodmodzgo-
wiem (ang. ventral midbrain). Neurony te unerwiaja
bardzo liczne o$rodki mézgowia i uwalniajg w nich
neurotransmiter — dopaming (sg to tzw. neurony do-
paminergiczne). Dopamina, dziatajac za posrednic-
twem rozpoznajacych ja receptoréw wbudowanych
w blony komoérek, moze wzmagaé procesy neuro-
plastycznosci, prowadzac zar6wno do zwigkszania,
jak i ostabiania sity potaczen w obrebie obwodow
neuronalnych. Zaobserwowano, ze aktywno$¢ elek-
tryczna neuronéw dopaminergicznych zmienia sie,
gdy zostanie odebrany ze $rodowiska bodziec lub
nastagpi wydarzenie, ktore odbiega od oczekiwan,
jakie budujemy w oparciu o nasza wiedzg 1 wcze-
$niejsze do$wiadczenia. Jesli wartos¢ bodzca lub
wydarzenia przerasta nasze oczekiwania, aktywno$¢
neurondéw dopaminergicznych podnosi sig, jesli jest
na odwrdt — to co nastgpito nie speilnia naszych
oczekiwan — neurony dopaminergiczne chwilowo
obnizajg swoja aktywnos$¢. Natomiast jesli stan $ro-
dowiska jest zgodny z naszymi oczekiwaniami, neu-
rony dopaminergiczne utrzymuja swoj podstawowy
poziom aktywnos$ci. W ten sposob do wielu obsza-
roOw naszego mozgu jest przekazywana informacja
o roéznicy pomiedzy realnymi konsekwencjami na-
szych dziatan a tym, czego oczekiwalismy. Jesli ta
roznica jest r6zna od zera, chwilowe podniesienie
albo obnizenie ilo$ci uwalnianej dopaminy pozwala
zmodyfikowac site potaczen synaptycznych w aktu-
alnie aktywnych obwodach mozgu, a w ten sposob
zmieni¢ naszg wiedz¢ na temat konsekwencji, jakie
przynoszg dzialania podjete w danej sytuacji. Dzigki
temu w naszych moézgach stopniowo wyksztatcaja
si¢ obwody neuronalne pozwalajace nam reagowac
na otaczajacy nas Swiat w taki sposdb, by nasze
dziatania przynosity nam maksymalng korzys¢. Po-
wyzej opisane obserwacje aktywnosci elektrycznej
neurondéw dopaminergicznych naszych mozgow,
w potaczeniu z istniejacymi modelami uczenia sig,
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zaowocowaly pod koniec zeszlego wieku sformuto-
waniem teorii bledu przewidywania nagrody (ang.
reward prediction error theory) [8, 2]. Od tamtej
pory zostata ona na wiele sposoboéw pozytywnie
zweryfikowana poprzez pokazanie, ze przynajmniej
czg$¢ neurondw dopaminergicznych naszego mozgo-
wia w swojej aktywnosci elektrycznej koduje infor-
macje¢ o warto$ci (ang. value) odbieranych bodzcow
i zdarzen, w odniesieniu do posiadanych, opartych
o wczesniejsze doswiadczenia oczekiwan. Szcze-
gblnie trafne wydaje si¢ wspodlczesne ujecie teo-
rii bledu przewidywania nagrody, zaproponowane
w 2017 roku przez Mitsuko Watabe-Uchida i jej
wspolpracownikow: ,,Mozg jest maszyng tworza-
ca przewidywania. (...) Wydarzenia, ktorych te
przewidywania dotycza w koncu kiedys$ nastepuja.
Roéznica pomigdzy tym, co byto oczekiwane, a tym
co nastgpilo, to blad przewidywania, ktory jest
fundamentalny dla uczenia si¢ moézgu w oparciu
o doswiadczenie. Jesli ten btad jest maty, nie ma po-
trzeby si¢ uczy¢. Jesli jednak btad jest duzy, prze-
widywanie musi zosta¢ uaktualnione. W ten spo-
sob mozg zapewnia optymalniejsze przewidywanie
w przysztosci” [11].

Nie wazne co — wazne, Ze wazne

Jednak nie wszystkie neurony dopaminergiczne
przekazuja obwodom naszego moézgu wynik pro-
stego réwnania: ,,stan aktualny minus stan oczeki-
wany”, zakodowany w zmianach poziomu swojej
aktywnosci 1 ilosci uwalnianej dopaminy. Badania
ostatnich kilkunastu lat pokazaly bowiem, ze ak-
tywnos$¢ elektryczna pewnej grupy neurondéw do-
paminergicznych naszych mozgéw wymyka sig
spod prawidet teorii bledu przewidywania nagrody
[1, 3]. Pokazano, ze ten wymykajacy si¢ spod prawi-
det obowiazujacych teorii rodzaj neuronow dopami-
nergicznych wzmaga generowanie wytadowan elek-
trycznych, gdy do§wiadczamy czegos, co jest istotne
(ang. salient), bez wzgledu na to jakg to ma wartos¢
w porownaniu z naszymi oczekiwaniami. Wyraz-
nie wida¢ to w przypadku, gdy zwierze doswiadcza
czego$ nieprzyjemnego, tzw. bodzca awersyjne-
go, czego przyktadem stosowanym w warunkach
laboratoryjnych jest skierowanie na nos zwierze-
cia strumienia powietrza albo uszczypnigcie tapy.
W takiej sytuacji neurony dopaminergiczne dziataja-
ce zgodnie z blgdem przewidywania nagrody obniza
poziom swojej aktywnosci, tym silniej im wigkszym
zaskoczeniem byto nieprzyjemne doznanie albo nie
zareagujg w ogole, jesli nieprzyjemne doznanie byto
w peini oczekiwane. Pewna populacja neuronow
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dopaminergicznych zareaguje jednak niezaleznie
od tego, jakim dana sytauacja jest zaskoczeniem,
podnoszac poziom swojej aktywnosci elektrycznej
i zwigkszajac ilo$¢ dopaminy uwalnianej w nie-
ktorych obszarach naszego moézgu. W ten spo-
sob obwody neuronalne, na przyktad naszej kory
mozgowej, jader podstawnych kresomozgowia
i ukladu limbicznego, s informowane o tym, ze
dzieje si¢ co$ istotnego, co wymaga rozpozna-
nia, oceny i ewentualnej reakcji. Zatem w opar-
ciu o wyniki badan neuronaukowcéw wydaje sig,
ze aktywnos¢ elektryczna neurondéw dopaminer-
gicznych, a tym samym zmiany ilo$ci uwalnianej
w naszych moézgach dopaminy, nadaje informa-
cjom docierajacym do poszczegolnych obwodow
neuronalnych etykiety mowiace o tym, jaka war-
to$¢ 1 istotnos¢ ma to, czego te informacje dotycza.
W zalezno$ci od tego, czy na tej etykiecie znajdzie si¢
informacja: ,korzystne/lepsze”, ,niekorzystne/gor-
sze” i/lub ,,wazne/istotne”, ,,niewazne/nieistotne”,
polaczenia neuronalne w naszych moézgach ulegng
modyfikacji, ktéra zapewni, ze w przysztosci w po-
dobnej sytuacji podejmiemy dziatania/decyzje, ktore
zwigkszg prawdopodobienstwo uzyskania korzysci
i/lub zapobiegna poniesienia strat.

Przypadek szczegolny — nowos¢

Jedng z cech decydujacych o tym, ze dany element
otaczajacego nas $wiata postrzegamy jako istotny,
jest jego nowos¢. Rozumiemy ja w prosty i intuicyj-
ny sposob, jako ceche lub stan bycia nowym. Nowe
moze by¢ niemal wszystko: okoliczno$ci, wydarze-
nia, ludzie, przedmioty, zwierz¢ta... Lista w zasa-
dzie si¢ nie konczy. Nikogo z nas nie zaskakuje to,
ze w wigkszosci przypadkow dzieci majac do wy-
boru znajome i nowe zabawki, siggng po te nowe,
nawet jesli stare i ulubione sg tatwo dostepne, lub
ze szczury beda chetniej bada¢ nowo otwarta cze$¢
labiryntu, niz te, ktora zdazylty wczesniej poznac.
Nowo$¢ stanowi tak immanentny element naszego
zycia, ze zaskakiwa¢ moze traktowanie nowosci
jako pojecia/cechy waznej z punktu widzenia neu-
ronauki. A jednak tak jest; nowos¢, jej detekcja oraz
czgsto nieuswiadomiona preferencja nowosci jest
nie tylko kluczowa dla prawidlowego funkcjonowa-
li ludzi 1 zwierzat, ale takze niezbedna do przezycia.
Jak to mozliwe?

Wspotczesnie zyjace zwierzeta, w tym ludzie,
w toku ewolucji wyksztatcily umiejetnos¢ wykry-
wania i reagowania na nowe bodzce. Zdolno$¢ ta
daje mozliwo$¢ adaptacji do réznorodnego i zmie-
niajagcego si¢ Srodowiska, a tym samym zwicksza
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szanse na przezycie. W naturalnym S$rodowisku
odpowiednia reakcja na nowe okolicznosci, w tym
na przedstawicieli tego samego lub innego gatun-
ku, moze uratowaé zycie (poprzez unikanie, jesli
»~howe” stanowi¢ bedzie zagrozenie) lub zwigk-
szy¢ dostosowanie osobnika (ang. fittnes), czyli
jego sukces ewolucyjny (poprzez zainteresowanie
i eksploracje, jesli nowoscig bedzie partner/
partnerka do rozrodu lub nowe, odzywcze pozy-
wienie). Preferencja nowosci jest wigec jednym
z waznych zrédet sukcesu ewolucyjnego ssakow,
i cho¢ charakterystyczna jest ona dla wigkszos$ci
tych zwierzat, to u ludzi jest ona szczegolnie silnie
wyksztalcona.

Zwiazek nowosci z pamiecig i jak to wykorzystaé

Nasze mozgi sg szczego6lnie nastawione na zapa-
migtywanie zdarzen, ktore roéznig si¢ od poprzed-
nich doswiadczen, a adaptacja do nich jest kluczo-
wa dla przetrwania. Zdolno$¢ do detekcji nowosci
zwigzana jest z pamigcig: by trafnie ocenié, ze co$
jest nowe, musi by¢ to poréwnane z istniejgcymi
juz w pamigci engramami.

Nowe doswiadczenia, jako istotne bodzce, indu-
kuja uwalnianie dopaminy, migdzy innymi w hipo-
kampie, a proces ten sprzyja wzmocnieniu pamigci.
Zrodlem tego neurotransmitera w hipokampie jest
mig¢dzy innymi wspomniane wczesniej brzuszne pole
nakrywki $roédmoézgowia [5]. Dodatkowo, jesli co$
nowego przykuje nasza uwage, zwicksza si¢ prawdo-
podobienstwo, ze zapami¢tamy rzeczy, ktore wyda-
rzyly si¢ tuz przed lub tuz po tym wydarzeniu. Nowe
zdarzenia i okolicznosci nie tylko powoduja uwal-
nianie dopaminy, a tym samym zwigkszaja szanse,
ze je zapamigtamy, ale ekspozycja na nowos$¢ wzma-
cnia zapamigtywanie takze niezwigzanych bezpo-
$rednio z nowoscia okolicznosci. Potwierdzaja to
liczne badania na zwierzgtach i ludziach. W jednym
z przyktadow badano myszy, ktore byty szkolone
w znajdowaniu jedzenia ukrytego w wypetnionych
piaskiem otworach w podtodze. Po okresie szko-
lenia (kodowania), myszy pamigtaly lokalizacje
jedzenia jeszcze po jednej godzinie, ale juz nie po
24 godzinach. Kluczowym odkryciem byto to, ze
jezeli cze$¢ badanych zwierzat, w czasie pomi¢dzy
faza uczenia si¢ a fazg szukania jedzenia po 24 godzi-
nach, przez zaledwie pi¢¢ minut mogla eksplorowac
zupelnie nowe pudetko, ich zdolno$¢ utrzymania
w pamigci pozycji ukrytych smakolykow znacznie
si¢ wydtuzyta. Tylko myszy, ktore doswiadczyty
ekspozycji na nowos$¢, byly w stanie przypomnie¢
sobie lokalizacj¢ jedzenia 24 godziny poOzniej;
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ich pami¢¢ wyraznie si¢ polepszyla w pordwna-
niu z grupg, ktora cate doswiadczenie przebyta
w standardowych, znajomych warunkach [10].

Takze badania na ludziach wykazatly, ze doswiad-
czanie nowo$ci moze wzmacnia¢ pamiec. Jednym
z wielu przykladow jest badanie, w ktorym wyko-
rzystano funkcjonalny rezonans magnetyczny (ang.
functional magnetic resonance imaging), by zwery-
fikowa¢ wptyw nowosci na zdolnos¢ do zapamigty-
wania slow przez uczestnikow badania. W badaniu
tym uczestnicy ogladali najpierw seri¢ nowych albo
tez znanych juz zdjg¢¢, a nastepnie musieli przestu-
diowa¢ liste stow. Kiedy uczestnicy mieli mozli-
wos¢ ogladania nowych zdjgc, lepiej i swobodnigj
przypominali sobie studiowane stowa, niz uczestni-
cy, ktorzy ogladali znane sobie zdjgcia [4]. Wielu
z nas nieswiadomie wykorzystuje ten pozytywny
wplyw nowos$ci na zdolno$¢ do zapamigtywania,
wybierajac na nauke¢ do klasowek czy egzaminow
nie tylko domowe zacisze, ale takze kawiarnig, park
czy inne miejsce, w ktorym do$wiadczamy nowych
bodzcow. Okazuje si¢, ze wykorzystujemy w ten
sposob utrwalone przez ewolucj¢ neuronalne me-
chanizmy wzmacniajgce pamigc.

Dlaczego zapamig¢tywanie nowych zdarzen i to-
warzyszacych im okoliczno$ci ma takie znaczenie?
Wiele wskazuje na to, ze w czasie powstawania na-
szego gatunku uczenie si¢ stawalo si¢ coraz waz-
niejsze do osiagnigcia sukcesu ewolucyjnego, a sam
surowy instynkt nie wystarczat. To zdolno$¢ ucze-
nia si¢ tego, jak radzi¢ sobie w nowych sytuacjach,
ktorych wcezeéniej nie do§wiadczylismy, pozwolita
nam tak skutecznie przystosowac si¢ do roéznych
srodowisk. Ponadto wyksztalcona preferencja no-
wosci 1 swoisty pocigg do niej motywowat nas do
odkrywania i poznawania nowych $rodowisk, a na-
sza $miato$¢ byla nagradzana wigkszymi szansami
na przezycie oraz, w bardziej krotkoterminowe;j ska-
li, wyrzutem dopaminy i innych neuroprzekaznikow
potegujacych odczucie nagrody. Konsekwencja tego
mechanizmu jest szerokie rozprzestrzenienie si¢ lu-
dzi po calym $wiecie i rozwdj spoteczenstw w nie-
mal wszystkich rodzajach srodowisk.

Preferencja nowosci — czy dzisiaj ma znaczenie?

Oprocz wspomnianego wpltywu na pamigé, wila-
$ciwy poziom dopaminy w naszym mozgu jest
niezbedny, by podtrzymaé¢ motywacje do rdéznego
rodzaju dziatan w naszym codziennym zyciu. Jesli
wykonywaniu danej czynnosci w pracy, w szkole
czy w domu nie bedzie towarzyszyt odpowiedni po-
ziom motywacji, ktory na gruncie biologicznym $cisle
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zwigzany jest z uwalnianiem dopaminy, nie utrzy-
mamy motywacji do dziatania i bedziemy szukac
innych aktywnosci, ktére zmienig poziom tego neu-
roprzekaznika w naszym mozgu. Stagnacja, rutyna
i zwykta nuda to gtéwne przyczyny utraty zaintere-
sowania wykonywang pracg, spadku naszej zawodo-
wej efektywnos$ci oraz rozpadu zwigzkow migdzy-
ludzkich. Brak elementéw nowosci w naszym zyciu,
a tym samym zmuszania naszych mozgoéow do radze-
nia sobie z nieznanymi problemami lub integrowania
nowych informacji, prowadzi do utraty motywa-
cji do dziatania, kreatywnosci i innowacyjnosci.
W wielu przypadkach utrzymanie zainteresowania
danym tematem przez dtuzszy czas nie jest mozli-
we, jesli nie ma w nim elementu nowos$ci. Wiedza
ta pozwala na zadbanie o nasze zycie zawodowe
1 prywatne wlasnie przez §wiadome wplatanie w nie
elementoéw nowosci.

Nowos$¢ nie tylko jest istotna i moze by¢ na-
gradzajaca sama w sobie, ale zwigzana jest takze
z naszg motywacjg do poszukiwania innych nagrod.
Ten element oddzialywania nowosci jest motorem
podejmowania przez ludzi i zwierz¢ta wielu ak-
tywnosci, poniewaz nowe bodzce dajag motywacje
do eksploracji. Nagradzajacy efekt nowosci jest
roznie odczuwany przez roznych ludzi; czgs¢ po-
pulacji okresli¢ mozna jako wysoce preferujaca
nowosc, a jej przedstawicieli jako neofilow. Wsrod
ludzi znajduja si¢ tez i tacy, ktorzy nowosci uni-
kaja, 1 ktorych okresli¢ mozna jako neofobow.
Co ciekawe, neofilia mocno koreluje z dlugowiecz-
noscig, a ludzie ciggle poszukujacy nowych wra-
zen (oczywiscie w granicach rozsadku, nie naraza-
jac si¢ przy tym na utrat¢ zdrowia czy zycia), zyja
statystycznie dtuzej i szcze$liwiej niz ludzie uni-
kajacy nowosci. Co wiecej, do pdznych lat swoje-
go zycia, zachowujg oni lepsza pamig¢¢ i zdolnos¢
uczenia sig.

W duzej mierze neofilia jest cecha, ktora dziedzi-
czymy po przodkach. Okazuje sie, ze otwarto$¢ na
nowe doswiadczenia zwigzana jest z posiadaniem
specyficznej odmiany genu kodujacego enzym —
monoaminooksydaz¢ A, odpowiedzialny za degra-
dacje dopaminy, serotoniny i noradrenaliny, neuro-
przekaznikéw bezposrednio zwigzanych z kontrola
motywacji, nastroju i wzbudzenia mézgowia [9].

Naturalna preferencja nowosci moze byc¢ i jest
wykorzystywana takze w mniej przyjazny dla wspot-
czesnego czlowieka sposob. Wiele podmiotow, ktore
swoja dziatalno$¢ opieraja na sprzedazy, stara si¢ wy-
chowa¢ wspotczesnego konsumenta w duchu wzmo-
zonego zapotrzebowania na nowos$¢. I nie trzeba by¢
naukowcem, by dostrzec, ze ten proces wychowaw-
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czy przynosi zamierzone skutki. W nowoczesnych
spoteczenstwach czesto obserwowany jest nadmier-
ny konsumpcjonizm, ktéry powstal migdzy innymi
na bazie naszej preferencji nowosci. Otaczajace nas
1 pojawiajace si¢ z wysoka czestotliwoscig na skle-
powych poétkach ,,nowosci” kusza samym faktem
bycia nowosciag — wystarczy zmiana opakowania,
aby rozbudzi¢ w nas chg¢¢ posiadania czy spro-
bowania nowej rzeczy. Nienasycone pragnienie
nowosci, bedace charakterystyczng cecha wspot-
czesnego konsumenta, to w duzej mierze wynik
wykorzystania przez specjalistow z zakresu marke-
tingu najnowszych osiagnie¢ neuronauki. W ksigzce
o neuromarketingu ,,M6zg na zakupach” jej autor,
dr A.K. Pradeep, opisuje nowos$¢ jako najbardziej
efektywny czynnik w przykuwaniu uwagi, a nowa
informacj¢, produkt czy opakowanie okresla jako
klucz do przykucia uwagi zajgtego i selektywnego
w wyborze obiektéw zainteresowania umystu [6].
»INowo0s$¢” w marketingu musi by¢ (i jest) nieustan-
nie monitorowana, bowiem jej immanentng cecha
jest krotki czas bycia nowoscig. Wszystkie produk-
ty, bez wzgledu na ich oryginalno$¢ i unikalno$¢
w pierwszych fazach obecno$ci na rynku, stajg si¢
szybko znajome. Stad specjalisci od neuromarketin-
gu nieustannie wdrazajg procedury, ktore zmieniaja
produkty lub ich opakowania tak, by znowu jawity
sig nam jako nowe. To wystarczy, by zwroci¢ na-
sza uwage i znacznie zwigkszy¢ szanse na decyzje
o nabyciu danego produktu lub ustugi. I czgsto bez
znaczenia sg nasze realne potrzeby posiadania zaku-
pionego dobra, a efektem manipulowania gleboko
zakorzeniong w naszym mozgu preferencja nowo-
$ci jest nadmierne wydawanie zasobow (pieniedzy,
czasu, energii) na rzeczy, ktorych nie potrzebujemy.
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=== (ZY1JAK PANDEMIA COVID- 19
) 1 1 ORAZ RESTRYKCJEZ NIA FENS
A .'u' ZWIAZANE WPLYNELY NA NASZE  coumomu )

ZACHOWANIA NALOGOWE o

Bogustaw Habrat (Warszawa)

Streszczenie

Pandemia i dziatania podjete w celu jej ograniczenia s istotnym czynnikami stresogennymi.
Te natomiast s3 waznymi czynnikami sprzyjajacymi podejmowaniu zachowan natogowych.
Na poczatku epidemii ograniczano sie do rozszerzania listy czynnikow, ktdre miatyby zwiekszac
uzywanie substancji oraz sprzyjac¢ zachowaniom prowadzacym do natogow behawioralnych.
Na przetomie 2021/22 r. opublikowano szereg poprawnych metodologicznie badan oraz
ich metaanaliz, ktore wykazaty, ze 1) w populacjach generalnych nie doszto do znaczacego
zwiekszenia uzywania substancji, 2) zjawisko zmiany ilosci uzywanych substancji okazato sie
czeste, przy czym wiecej 0sob zwiekszyto spozycie, ale niewiele mniejsza czesc zredukowata
je, 3) zaobserwowano zwiekszenie uzywania substancji wsrod osob, ktdre juz wczesniej miaty
problemy z kontrolowaniem ich uzywania, 4) przetozyto sie to na liczbe powaznych szkdd,
w tym na liczbe zgondw z przedawkowania.

Podobne zjawisko zaobserwowano w odniesieniu do zachowan, ktére moga prowadzi¢ do
natogow behawioralnych, choc nie zaobserwowano wystgpienia powazniejszych szkod.

Abstract

Not pandemic itself only, but also some restrictions counteracting pandemic are strong stress-
ing factors. Stressors are important factor in pathogenesis of addictive behaviours. On the pan-
demic beginning lists of potential dangerousness leading to increase of addictive behaviours
were developed.

In 2021/22 many good research and metaanalyses were published. It was shown, that: 1) in
general populations significant increase of substance use was not observed, 2) change of
pattern of substance use was frequent, but although in people’s majority an increase of sub-
stance use was observed, in some less group a decrease of consumption was found, 3) different
situation concerns people who had substance use problems formerly: significant increase of
substance use was observed, 4) it was transmitted to quantity of significant harms, including
number serious (often lethal) overdosing, worsening of blood born infections.

Similar observations was made according to behavioural addictions but it does not lead to seri-
ous complications. The most dangerous seems to be connections of eating habits with lowered
ability to physical activity.

Zachowania nalogowe to sterecotypowe, prze-
wlekte, odbywajace si¢ w atmosferze odczuwania
wewnetrznego przymusu, zazwyczaj szkodliwe za-
chowania, zaréwno jesli idzie o uzywanie substancji
psychoaktywnych (legalnych jak: alkohol, tyton i leki

oraz nielegalnych: narkotyki), jak i o same zacho-
wania. Te drugie to tzw. natogi behawioralne, takie
jak np. zaburzenia uprawiania hazardu, zaburzenia
korzystania z gier komputerowych i innych nowych
mediow (np. problemowe surfowanie w Internecie,




28 TYDZIEN MOZGU

nadmierne korzystanie z medidw spolecznoscio-
wych, niemozno$¢ rozstania si¢ ze smartfonem), pra-
coholizm, zakupoholizm, seksoholizm, nalogowe ob-
jadanie sig, natogowe uprawianie ¢wiczen fizycznych
i wiele innych.

Zaréwno uzywanie substancji psychoaktywnych,
jak 1 wymienione powyzej zachowania, zazwyczaj
faczy wspolne dziatanie nagradzajace, ktore sktania
do ich powtarzania. Gdy powtarzanie jest zbyt czg-
ste, organizm wytwarza mechanizmy adaptacyjne
(mozg:neuroadaptacje farmakodynamiczng,awatroba
w przypadku uzywania substancji zwigksza metabo-
lizm — adaptacja farmakokinetyczna). W efekcie do-
chodzi do uzaleznienia, tzn. odczuwania przymusu
ponawiania uzywania substancji lub wykonywania
powodujacych przyjemnos¢ czynno$ci zwickszania
dawek substancji lub intensywno$ci czynnosci, a tak-
Ze pojawiania si¢ objawow abstynencyjnych.

Rola czynnikéw stresogennych w powstawaniu za-
chowan nalogowych

Za jedne z istotnych czynnikow przyczyniajacych
si¢ do powstawania zachowan natogowych uwaza si¢
czynniki stresogenne i mechanizm stresu.

Stresem nazywa si¢ czesto reakcj¢ psychiczng
i fizjologiczng na bodzce zewnetrzne, ktére prze-
kraczajg ilosciowo lub jakosciowo bodzce, z kto-
rymi radzimy sobie rutynowo. Bodziec stresogenny
(stresor) zazwyczaj wywotuje reakcje przystoso-
wawecze,najczesciejkorzystnezarownodlarozwigzania
konkretnej sytuacji stresogennej, jak i do rozwoju
umiejetnosci radzenia sobie w zmieniajacym si¢
swiecie.

Gdy dziatanie czynnika stresogennego przedtuza
sie, moze dochodzi¢ do utrwalenia mechanizméow
przystosowawczych, ktore staja si¢ na dtuzsza mete
niekorzystne i mogg powodowa¢ powazne dysfunk-
cje, np. zaburzenia psychosomatyczne, lekowe i po-
gorszenie nastroju. Gdy stresor ma charakter nagty,
niespodziewany, a jego natgzenie znacznie przekra-
cza intensywnos$¢ ,,zwyktych” stresorow (np. udziat
jako ofiara lub swiadek w katastrofie, zabdjstwie,
akcie przemocy itp.), moze dochodzi¢ do pojawiania
objawOWw stresu pourazowego.

Pandemia i reakcje na nia jako czynniki stresogenne

Pandemia, ale rowniez reakcje instytucji usituja-
cych wptywac¢ na zahamowanie lub ograniczenie roz-
przestrzeniania si¢ pandemii COVID-19, majg cechy
zardwno nieprzewidzianego, bezposrednio zagraza-
jacego zyciu czynnika stresogennego, jak i przedtu-
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Zajgcego si¢ zagrozenia z iluzorycznymi perspekty-
wami rozwigzania lub samoistnego zakonczenia.

Oprocz obszaru zagrozenia biologicznego, pande-
mia uwydatnila rowniez istotng sfer¢ egzystencjal-
ng: dylematy i konflikty wspotczesnego cztowieka.
Spory z poziomu akademickich i politycznych dys-
kusji przerodzity si¢ w konieczno$¢ podejmowania
jednoznacznych decyzji: stang¢ po stronie traktowa-
nia wolnosci jednostki jako najwyzszego dobra, czy
wbrew swojemu przekonaniu zmodyfikowa¢ swoje
zachowanie w kierunku dobra ogoétu (szczepi¢ si¢
czy nie; przestrzega¢ innych, czasem absurdalnych
obostrzen czy polega¢ na wtasnej ,,zdroworozsad-
kowosci”; opowiedzie¢ si¢ po stronie efektywnosci
gospodarczej czy po stronie zmniejszenia ryzyka
transmisji wirusa; czy nasze nawyki prozdrowotne,
jak aktywnos$¢ fizyczna na $wiezym powietrzu, sg
bardziej, czy mniej istotne od majacego zmniejszy¢
mozliwo$¢ zakazenia innych nakazu pozostawania
w domu; pomagac¢ ciezko chorym cztonkom rodziny
kosztem gwattownie zwigkszonego ryzyka zakazenia
siebie i innych, itp.).

Pandemia COVID-19 zaskoczyla i spoteczenstwa
1 organizacje. Najpierw samym pojawieniem si¢, za-
grozeniem biologicznym, za$ pdzniej, w miar¢ kolej-
nych fal - przewlekltoscig 1 odsuwaniem si¢ perspek-
tyw jej catkowitego ustapienia.

Wigkszos$¢ spoteczenstwa zderzyta si¢ z silnym
stresorem, jakim bylo duze ryzyko zachorowania,
powiktan i zgonu, do ktorego dotaczyto si¢ poczu-
cie bezradnosci. Czynnikiem stresogennym byta nie
tylko sama sytuacja zagrozenia biologicznego niewi-
dzialnym, wszechobecnym zarazkiem, przed ktorym
nie sposob si¢ ukry¢, ale tez w przypadku zachoro-
wania — brak mozliwosci skutecznego leczenia i lote-
ryjno$¢ przezycia. Poczuciu bezradnosci towarzyszyt
potencjalny brak mozliwo$ci chorowania i umierania
w obecnosci bliskich, za to w towarzystwie odczto-
wieczonego ,,kosmicznym” umundurowaniem perso-
nelu medycznego i ztowieszczej aparatury medyczne;.

Innym, dla niektorych bardziej istotnym czynni-
kiem stresujagcym okazaty si¢ reakcje instytucjonal-
ne: panikarsko przesadzone doniesienia medialne
oraz regulacje zwigzane z lockdownem. Byly to na
poziomie ogodlniejszym — ograniczenia swobdd oby-
watelskich, a na szczegétowym — wymuszanie po-
zostawania w domu, ograniczenie kontaktow towa-
rzyskich (samotno$¢ albo wymuszenia relatywnego
nadmiaru kontaktéw z domownikami), koniecznosé¢
zmiany codziennych nawykow, wymuszanie szyb-
kiego przystosowywania si¢ do nowych, bardziej
wirtualnych form pracy i nauki (zdalnos¢). U wielu
0s0b lockdown obnazyl stresujacg nieumiejgtnose
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wykorzystywania wolnego czasu. Narastala nie-
pewno$¢ ekonomiczna na poziomie indywidualnym
(zmniejszenie, a nawet utrata zarobkow) i globalnym
(mozliwo$¢ catkowitego zalamanie gospodarki).

Reakcje na czynniki stresujace na poziomie spo-
leczenstw

Badania wykazaly powszechno$¢ odczuwania
wszystkich odcieni lgku, obaw, strachu, niepokoju,
obnizenia nastroju. W wymiarze statystycznym od-
notowano zwigkszenie liczby o0sob poszukujacych
pomocy z powodu objawow stresu pourazowego, za-
burzen legkowych i depresyjnych.

Tylko przez krotki czas publicysci podnosili, ze
konfrontacja z pandemig moze prowadzi¢ do prze-
warto$ciowan egzystencjalnych: ,,zatrzymania si¢
w bezsensownym wyscigu szczurow”, zwickszonej
refleksyjnos$ci nad przemijaniem, dostrzegania warto-
$ci rodzinnych i innych relacji migdzyludzkich.

Wkroétce publicystyka zostata zdominowana przez
doniesienia o bulwersujacych postawach hedoni-
stycznych (w miejscowosciach wypoczynkowych
uliczne pijanstwo i bijatyki mimo zakazu zgroma-
dzen, orgie narkotykowe z udziatem prominentnych
politykow europejskich) i buntowniczo-rewolucyj-
nych, przejawiajacych si¢ masowymi protestami
ulicznymi, ujawnieniem si¢ konsekwentnych postaw
antynaukowych i antysystemowych, a co za tym idzie
nierespektowaniem ograniczen epidemiologicznych.
Wydarzenia w okresie okotoepidemicznym opisane
przez Boccacciego w ,,Dekameronie” zaczgly sig re-
alizowac¢ wspotczesdnie. Tyle ze w swej przerazajaco
karykaturalnej masowej formie. W formie budzacej
mniejszg konfuzje zachowania hedonistyczne prze-
jawialy si¢ m.in. w kompensacyjnym zwigkszaniu
turystyki, nieuwzgledniajagcym nieproporcjonalnie
duzego zagrozenia epidemicznego.

Reakcje na czynniki stresujace na poziomie indy-
widualnym (reakcje psychopatologiczne, glownie
mechanizmy nalogowe)

Wiadomo, zZe czynniki stresowe sg jednymi z waz-
niejszych czynnikow powodujacych i podtrzymuja-
cych nalogowe uzywanie substancji oraz natogi be-
hawioralne.

W poczatkowej fazie pojawito si¢ wiele prac
ostrzegajacych przed mozliwo$ciag postresowego
zwigkszenia uzywania substancji lub nadmierne;j eks-
pozycji na Internet, w tym np. na zwigkszenie zacho-
wan natogowych zwigzanych z ogladaniem porno-
grafii internetowe;.
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Rzadziej podkreslano, ze restrykcje lockdownu
moga skutkowa¢ protekcyjnie (zmniejszona dostep-
nos¢ do alkoholu, tytoniu i narkotykow, zwigkszona
kontrola domownikow nad uzywaniem substancji itp.).

Dos¢ szybko okazato si¢, ze reakcje psychopato-
logiczne sprowadzaty si¢ gtownie do dobrze znanych
objawoOw zespotu stresu postraumatycznego (PTSD),
czyli typowych dewastujacych psychicznie reakcji na
stres, ktorego nasilenie lub dlugotrwatos¢ przekra-
cza mozliwosci adaptacyjne, zar6wno psychiczne,
jakifizjologiczne. Juz pierwsze obserwacje, a pézniej
dane statystyczne wykazaty, ze w sferze zdrowia psy-
chicznego zaobserwowano gwattowne zwigkszenie
liczby 0s6b poszukujacych pomocy psychologicznej
i psychiatrycznej z powodu objawow stresu pourazo-
wego, zaburzen lekowych i depresyjnych.

Reakcje na stres i jego skutki (objawy PTSD, zabu-
rzenia lekowe i1 depresyjne) sg istotnymi czynnikami
wywotujacymi zachowania natogowe. Mechanizm
powstawania nalogu polega na tym, ze jaki$ czyn-
nik, np. substancja albo okreslone zachowanie, spra-
wia nadspodziewanie duza przyjemnos¢ lub szybko
i skutecznie usuwa negatywne stany emocjonalne
(rozdraznienie, Igk, niepokoj, napigcie, obnizony na-
strdj). Naturalnym jest dazenie do powtarzania tych
gratyfikacji, a to powoduje powstawanie utrwalaja-
cych si¢ kompensujgcych mechanizmow fizjologicz-
nych. Skutkuje to powstaniem tolerancji (potrzeba
uzywania coraz to wickszych dawek substancji psy-
choaktywnych lub coraz bardziej intensywnego po-
wtarzania czynnosci), a w przypadku braku dostepu
do substancji lub niemoznosci wykonywania natogo-
wej czynno$ci pojawiaja si¢ objawy abstynencyjne,
ktore ustepuja po dostarczeniu substancji lub powto-
rzeniu czynnosci. Jest to dodatkowa gratyfikacja pod-
sycajaca natogi.

Dos$¢ powszechnie uwaza sig, ze przyjecie srodka
psychoaktywnego lub dokonanie czynnosci przyno-
szacej natychmiastowg gratyfikacje jest zachowa-
niem skutecznie przynoszacym szybki oczekiwany
efekt, niestety jest on krotkotrwaty, a na dtuzsza mete
coraz mniej efektywny i szkodliwy.

Poniewaz atmosfera pandemii i konsekwencje re-
strykcji zwigzanych z probami jej okietznania jest
bardzo stresogenna, spodziewano si¢ gwattownego
zwigkszenia uzywania substancji psychoaktywnych,
a takze zwigkszenia liczby 1 intensywnosci zachowan
nalogowych niezwigzanych z uzywaniem substancji
(np. natogowe korzystanie z nowych mediow: gry
komputerowe, surfowanie w Internecie, udziat w me-
diach spotecznosciowych, korzystanie z pornografii
internetowej i zwigzane z tym nalogowe praktyki ma-
sturbacyjne itp.).
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Publikowane sa coraz dtuzsze listy potencjalnych
czynnikow, ktore moga sprzyjac sigganiu po $rodki
psychoaktywne i zwigkszaniu ryzyka natogow beha-
wioralnych. Opracowywano coraz bardziej skompli-
kowane modele powstawania nalogow w specyficz-
nych warunkach pandemii i restrykcji majacych jej
przeciwdziata¢, z dominujagcym modelem uzywania
substancji 1 dokonywania stereotypowych czynno-
$ci jako niekonstruktywnym, a wregcz szkodliwym
sposobem radzeniem sobie z czynnikami stresuja-
cymi. Przywolywano historyczne doswiadczenia
z reakcjami znacznej cz¢$ci spoteczenstw na epi-
demie: gtéwnie niekielznanego hedonizmu (libera-
lizm seksualny, naduzywanie alkoholu i inne zacho-
wania z dominacja przyjemnosci). Pewne nadzieje
wigzano z odnotowywanymi w $redniowieczu reak-
cjami wzmozonej religijnosci jako reakcji na zagro-
zenia pandemii.

Wplyw czynnikéw okolopandemicznych na zacho-
wania nalogowe

Uzywanie substancji psychoaktywnych

Przetom 2021 i 2022 roku zaowocowat wieloma
metaanalizami wynikow badan nad relacjami migdzy
zjawiskami pandemii i restrykcjami przeciwpande-
micznymi a uzywaniem $rodkéw psychoaktywnych.

Wykazaty one, ze wbrew oczekiwaniom, poza
wczesnym okresem pandemii, nie odnotowano
znaczacego, wykraczajacego poza obserwowane
wczesniej trendy, zwigkszenia uzywania substancji
psychoaktywnych przez populacje¢ ogoélna [5,6].

Powszechne natomiast stato si¢ zjawisko zmiany
modelu sigganie po substancje: wiele 0s6b zwiekszy-
to spozycie, ale niewiele mniej zmniejszyto je [5].

Nawet jesli zwigkszenie indywidualnego spozy-
wania alkoholu czy sigganie po inne substancje miato
miejsce, to nie przektadato si¢ to na znaczace zwigk-
szenie szkod zdrowotnych, w tym na zwigkszenie
liczby 0s6b uzaleznionych.

Inaczej jest jednak z osobami, ktore juz wezesniej
mialy réznego rodzaju ktopoty z uzywaniem i kon-
trolowaniem uzywania alkoholu i innych $rodkow
psychoaktywnych. Wigkszos¢ badan odnotowuje
zwigkszenie, i to znaczace, uzywania substancji psy-
choaktywnych w tej grupie. [4] Nie jest jasne, czy
wynika to z wczesniejszego braku umiejgtnosci ra-
dzenia sobie ze stresem w inny sposob niz si¢ganie
po substancje. A poniewaz aktualnie nasilenie stresu
jest jeszcze wigksze, to 1 uzywanie substancji mogto
proporcjonalnie zwigkszy¢ sig.

Ale bardziej istotne niz samo zwigkszenie ilosci
uzywanych substancji, sg jego skutki. W 40 stanach
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USA stwierdzono, ze w czasie pandemii liczba §mier-
telnych przedawkowan opioidow zwigkszyta si¢ [11],
a w niektorych duzych aglomeracjach miejskich osia-
gneta nawet o 50% wigcej przypadkow [2].

Czasami podkres$la si¢, ze wymuszone lockdow-
nem zmniejszenie liczby kontaktow interpersonal-
nych sprzyja bardziej szkodliwemu piciu alkoholu
w samotnosci celem regulowania negatywnych emo-
cji. Piciu biesiadnemu przypisuje si¢ bowiem wzgled-
nie mniejsza szkodliwos¢.

Podkresla si¢ bardzo duze znaczenie zmniejszenia
ograniczonej restrykcjami dostepnosci do lecznictwa
uzaleznien (liczba wizyt terapeutycznych zmniejszy-
fa si¢ 0 %4), [7] a nawet tam, gdzie takie mozliwosci
istnieja, to sg one mniej atrakcyjne. Dotyczy to za-
rowno odhumanizowanych e-porad, nie méwiac juz
o e-psychoterapii, szczegolnie grupowej. W odnie-
sieniu do tej grupy mowi si¢ wrecz o mieszance wy-
buchowej wynikajacej ze skumulowania czynnikow
sprzyjajacych zwiekszonemu spozyciu substancji
psychoaktywnych i utrudnieniami w dostgpnosci do
efektywnych form leczenia.

Natogi behawioralne

W tym obszarze oczekiwano najwigkszych nieko-
rzystnych zmian. O ile przed epidemig korzystanie
z Internetu i aktywnosci z nim zwigzanych moglo by¢
jako$ kontrolowane i zastgpowane bardziej ,,natural-
nymi” formami kontaktéw migdzyludzkich i zdoby-
wania informacji, to w czasie lockdawnow stalo si¢
glownym lub nawet jedynym Zzrédtem informacji
1 kontaktow, a takie aktywnosci jak zdalne nauczanie
i zdalna praca wrgcz wymuszaty kontakt z nowymi
mediami.

Obserwowano, ze poczatkowo ograniczone do
czasOw lockdawnu zakupy staly sig, przynajmniej
u czesci 0sob, utrwalonym nawykiem. Nie jest jednak
pewne, czy pozbawione bezposredniego kontaktu
z towarem zakupy internetowe sg rownie atrakcyjne
dla zakupoholikow.

Potwierdzity si¢ obawy, ze w czasie pandemii
zwickszyla si¢ intensywnos¢ korzystania z Interne-
tu. [9] Nie jest jednak jasne, czy przetozylo si¢ to na
liczbe osob, ktérym mozna byloby postawié¢ rozpo-
znanie natlogowego korzystania z tego medium, jako
ze kryteria tego rozpoznania sg nieprecyzyjne i cz¢sto
stawiane sa jedynie w oparciu o liczbg czasu poswie-
conemu temu medium.

Czesciej problemem jest korzystanie z Internetu
w celu obcowania z pornografig. Problemowe korzy-
stanie z niej wydaje si¢ dotyczy¢ gtownie osob ze-
stresowanych psychicznie i z zaburzeniami regulacji
emocji [8].
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Opisano nowe zjawisko, ktore pojawilo si¢ w cza-
sie pandemii i nazwano ,,ZOOM dysmorfig”. Polega
ono na tym, ze osoby czgsto korzystajace z telekon-
ferencji 1 majace podglad siebie i innych, dostrzegaja
niedoskonatosci swojego wygladu i cierpig do tego
stopnia, ze zadaja chirurgicznej korekty swojego
ciata [3].

Badania nad najgrozniejszym z nalogéw beha-
wioralnych, jakim jest zaburzenie uprawiania ha-
zardu, wykazaly, ze zamknigcie kasyn zmniejszyto
uprawianie hazardu. Okazato si¢, ze obawy przed
masowym zastgpieniem hazardu instytucjonalnego
(np. kasyna, state zaktady bukmacherskie) hazardem
internetowym byly nieuzasadnione. Wykazano tez,
ze ograniczona dostepno$¢ do hazardu w instytucjach
zmniejszyta liczb¢ zachowan hazardowych, mimo
doswiadczania nieprzyjemnych objawow przypomi-
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najacych abstynencje (drazliwo$¢, zaburzenia nastro-
ju, lek). [1] Wickszos¢ osob, ktore miato problemy
z kontrolowaniem swojego zachowania hazardowe-
g0, nie zmienita swoich nawykow, a czgs¢ z nich na-
wet chwalita sobie sytuacje ,,odpoczynku” od hazar-
du oraz oszczednos$¢ czasu i pienigdzy. Zjawiska tego
jednak nie badano w dluzszej perspektywie czasowe;.

Pandemia wyraznie zmienita na gorsze nawyki zy-
wieniowe, zar6wno pod wzgledem jako$ciowym, jak
i illosciowym. [10] Wiele 0s6b m.in. w celu radzenia
sobie ze stresem, przeszto na natogowy lub kompul-
sywny sposob odzywiania si¢. Sygnalizuje si¢, ze zja-
wisko to, w polaczeniu z ograniczeniami aktywnos$ci
fizycznej, moze stanowi¢ swoista ,,mieszanke wybu-
chowa” w zakresie zdrowia somatycznego (skutki
zdrowotne zwigzane ze zwigkszeniem masy ciala
i nabyciem ztych nawykow).
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Streszczenie

Stres jest pojeciem wieloznacznym. W ujeciu biologicznym stres, a w zasadzie odpowiedz
stresowa, to nie zaden system ratunkowy, tylko stale przebiegajgca w naszym ciele i mo-
zgu odpowiedz przystosowawcza do codziennych doswiadczen. Dzieki niej wstajemy rano
z t6zka, podejmujemy nasze obowigzki oraz radzimy sobie z infekcjami. W przypadku na-
gtego niebezpieczenstwa uruchomiona zostaje automatyczna reakcja ,walcz, uciekaj badz
nie ruszaj sie” zaprogramowana w starej ewolucyjnie czesci mozgu. Reakcja ta czesto ra-
tuje nam zycie badz wyprowadza z nagtych ktopotdw. Pochtania duzo energii, ale po usta-
niu niebezpieczenstwa organizm wraca do réwnowagi. Jednak we wspodtczesnym swiecie
cztowiek wyposazony w analizujacy wszystko mozg postrzega wiele codziennych sytuacji
jako zagrozenie i tak na nie reaguje. Jest to tzw. stres psychologiczny. Kazdy z nas posiada
typowe dla siebie okno tolerancji fizjologicznej i emocjonalnej, w obrebie ktorego mamy
mozliwos¢ tatwego powrotu do rownowagi w sytuacji stresu o sredniej intensywnosci, bez
uszczerbku dla naszego dobrostanu i funkcjonowania w Swiecie. Szerokos¢ okna toleran-
cji zalezy od naszych genow i wszystkich doswiadczen zyciowych, ktore nas spotykaja.
Przewlekty stres badz traumatyczne zdarzenia zyciowe moga sprawi¢, ze zaczynamy funk-
cjonowac poza oknem tolerancji, co przyczynia sie do wyeksploatowania fizjologicznego
i emocjonalnego oraz grozi powaznymi konsekwencjami zdrowotnymi. W tym przypadku
mowimy o stresie toksycznym. Szczegdlnie fatalne w skutkach sa doswiadczenia traumy
we wczesnym okresie zycia, ktore moga trwale zaburzac requlacje odpowiedzi stresowe]
i zawezac okno tolerancji. Toksyczny stres zwieksza podatnosc na infekcje, ryzyko chordb
sercowo-naczyniowych oraz zwieksza smiertelnos¢, gtownie z ich powodu. Moze przyczy-
nic sie takze do rozwiniecia zaburzen lekowych i depresji. Z drugiej strony badania ostat-
nich lat wskazuja, ze wiele 0sdb, ktore doswiadczyty w zyciu traumy, zmienia w pozytyw-
ny sposob nastawienie do siebie i relacji z innymi. Bardziej doceniajg zycie, angazuja sie
w pomoc innym i pogtebiaja swoja duchowosc/religijnosc. Zjawisko to nazywane jest po-
traumatycznym wzrostem/rozwojem. Toksyczny stres staje sie dla tych osob niejako trene-
rem personalnym i nauczycielem duchowym.




Powstaje pytanie, dlaczego tak rozne oblicza moze przybierac stres i czy mozna cofnac
skutki toksycznego stresu. Jednym z podstawowych mediatorow odpowiedzi stresowej jest
kortyzol, hormon wytwarzany przez nadnercza. Na poziomie komoérkowym kortyzol jest
poteznym regulatorem ekspresji gendw, ingerujgcym w wiekszos¢ procesow zachodzacych
w organizmie. Mdzg jest gtdwnym organem kontrolujagcym reakcje stresowa i jednoczesnie
ponoszacym jej skutki. Jedng z wazniejszych funkcji mézgowych modyfikowanych przez
kortyzol jest neuroplastycznos¢, czylizdolnosc¢ do tworzenia nowych badz wycofywania sta-
rych potaczen strukturalnych i funkcjonalnych pomiedzy neuronami. Pozytywny stres sty-
muluje neuroplastycznos¢, zas toksyczny usztywnia jg. Dobrg wiadomoscig jest to, ze choc
nie mozna zupetnie wymazac efektow toksycznego stresu, to mozna poprzez dodatkowe
doswiadczenia czy interwencje terapeutyczne stymulowad procesy plastycznosci mo-
zgu, czyli w pewnym stopniu przebudowac¢ mdzg i zmienic jego ,okablowanie”. Badania
wskazujg, ze zarowno terapia farmakologiczna, jak i psychoterapia, stosowane w walce
z psychicznymi skutkami toksycznego stresu modulujg neuroplastycznosc¢. Ponadto wie-
le technik wspomagajacych dobrostan, takich jak aktywnos¢ fizyczna, praca z oddechem,
uwaznos¢, medytacja oraz kontakty spoteczne rowniez pobudzajg plastycznos¢ mdzgu
i poszerzaja okno tolerancji emocjonalnej. Skutecznosc tych technik bardzo zalezy jednak
od systematycznosci w ich stosowaniu. Muszg stac sie one nowym nawykiem, aby miec
przebudowujacy wptyw na nasz moézg. Wazne jest zatem, aby zrozumiec stres, w razie po-
trzeby szukac profesjonalnej pomocy oraz aktywnie angazowac sie w utrzymanie badz po-
wrét do rownowagi i dobrostanu. Neuroplastycznos¢ daje nam taka mozliwosc i nadzieje.

Autorka wyktadu, dr hab. Agnieszka Chocyk, Zaktad Farmakologii, Pracownia Farmakologii
i Biostruktury Mozgu, Instytut Farmakologii im. Jerzego Maja Polskiej Akademii Nauk
w Krakowie. E-mail: Chocyk@if-pan.krakow.pl, ORCID 0000-0002-0589-6569

Petna tres¢ wykfadu bedzie przestana przez autorke do redakcji i opublikowana we Wszechswie-
cie w drugiej potowie 2022 roku.
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Streszczenie

Pandemia COVID-19 unaocznita, ze zdrowie psychiczne jest trwatym elementem zdrowia pu-
blicznego. Niezaleznie do tego, ze ciezar pandemii odczuwa cafa populacja, to jej skutkow
dla zdrowia psychicznego nie mozna bagatelizowac i nie mozna traktowac ich tak jak natu-
ralne obcigzenie psychiczne towarzyszace kazdej chorobie somatycznej. Wptywa na to przede
wszystkim powszechno$¢ pandemii i jej dtugotrwate utrzymywanie sie w kolejno nastepuja-
cych falach zachorowan, bez mozliwosci przewidzenia ich zakoriczenia. Badania prowadzone
na catym Swiecie pokazujg, ze skutki COVID-19 prowadzg do obnizenia sprawnosci i odpornosci
psychicznej na niespotykang skale i o trudnych do oszacowania konsekwencjach. Potwierdza
sie, ze U 30% 0s0b, ktore przebyty COVID-19 ujawnity sie powazne zaburzenia stresowe. Nie
mozna pomijac¢ konsekwencji bezposredniego wptywu wirusa SARS-CoV-2 na mdzg. Zaburze-
nia swiadomosci, zaburzenia wechu, smaku, dtugotrwale utrzymujace sie zaburzenia poznaw-
cze, pamieci, fluencji stownej, bezsennos¢, stany chwiejnosci emocjonalnej—to skutki znacznie
obnizajgce sprawnosc i wydolnosc organizmu. Pandemia na catym Swiecie wptyneta na wzrost
wszystkich wskaznikow oceny zdrowia psychicznego. O ok. 30% zwiekszyty sie wskazniki za-
burzen depresyjnych i lekowych, wzrosty szacunki dotyczace psychoz, uzaleznien, samobojstw
i zaburzen psychicznych w grupie dzieci i mtodziezy. Nie mozna tez pomijac spotecznych lekdw
i uprzedzen, zagrozen wynikajacych z szerzenia pogladow tzw. koronasceptykow i antyszcze-
pionkowcow. Zaniedbania w zakresie psychoedukacji i niedostrzeganie ogromnej roli paristwa
w budowaniu swiadomosci zdrowotnej oraz higieny psychicznej moze grozi¢ powaznymi skut-
kami zdrowotnymi, spotecznymi, a takze ekonomicznymi.

Abstract

The COVID-19 pandemic has made it clear that mental health is an enduring component of
public health. Even though the entire population feels the burden of the pandemic, its mental
health effects cannot be underestimated and cannot be treated as the natural psychological
stress that accompanies any somatic disease. Pandemic-related stress appears to be more se-
vere, mainly due to the prevalence of the pandemic and its long-term persistence in succes-
sive waves of disease, without the possibility of predicting their ending. Research from around
the world shows that the effects of COVID-19 lead to a decline in mental performance and
resilience onan unprecedented scale with consequences that are difficult to quantify. It has been
confirmed that 30% of people who have had COVID-19 developed severe stress disorders. The
consequences of the direct influence of the SARS-CoV-2 virus on the brain cannot be ignored.
Disturbances in consciousness, disturbances in smell, taste, long-term cognitive, memory, ver-
bal fluency, insomnia, emotional lability are the effects that significantly reduce the efficiency
and endurance of the body. The worldwide pandemic has increased all mental health ratings.




health, social and economic consequences.

ability to physical activity.

Indicators of depressive and anxiety disorders increased by about 30%, estimates of psychoses,
addictions, suicides and mental disorders in children and adolescents increased. One cannot
ignore social fears and prejudices, threats resulting from spreading the views of the so-called
corona-sceptics and anti-vaccines. Negligence in psychoeducation and failure to recognize the
enormous role of the state in building health awareness and mental hygiene may have serious

Similar observations was made according to behavioural addictions but it does not lead to seri-
ous complications. The most dangerous seems to be connections of eating habits with lowered

W trzecim roku pandemii coraz wigcej krajow,
glownie tych, gdzie liczba pelnych wyszczepien
przeciwko COVID-19 siega 70 i wigcej procent,
a liczba zgonow z tej przyczyny nie przekracza 2-3
przypadkéw ma milion mieszkancow, ogranicza ry-
gory epidemiczne: dystans spoleczny, noszenie ma-
seczek czy testowanie. Czy mozna zatem myslec,
ze koronawirus zostal zwyci¢zony? Nic jednak nie
wskazuje na to, ze nasze nadzieje o zakonczeniu pan-
demii sg pewne. ,,U$pienie” wirusa, zmniejszenie si¢
liczby zakazen moze by¢ tylko chwilowe do czasu
kolejnej jego mutacji. Jak dotad caly czas zmagamy
si¢ ze skutkami pandemii, a to nie wptywa na zmiane
koronawirusa na bardziej dla nas przyjaznego.

Zmeczenie 1 znuzenie, jakie towarzyszy pande-
mii, obejmuje gospodarke, polityke, obniza jakosé
zycia, poziom edukacji i wyksztalcenia, negatywnie
wplywa na standardy kulturowe i relacje spotecz-
ne. Nie sposOb teraz oceni¢, czy $Swiat si¢ zatrzy-
mal, czy juz cofngt w swoim rozwoju. To okaze
si¢ za kilkadziesigt lat. Dzisiaj nie budzi watpli-
wosci, ze konfrontacja czlowieka z tego typu stre-
sorem, jakim jest wybuch pandemii COVID-19
wywotywanej przez koronawirusa SARS-CoV-2,
a ujawniajacej si¢ w postaci cigzkiej ostrej niewy-
dolnosci oddechowej, skutkuje obnizeniem spraw-
nosci 1 odpornosci psychicznej na niespotykang skale
i o trudnych do oszacowania konsekwencjach. Bar-
dziej niz cigzko$¢ zaburzen istotne jest ich masowe
rozpowszechnienie. Wybuch pandemii zaskoczyt
swiat 1 zburzyl dotychczasowe przeswiadczenie
o przewidywalno$ci rozwoju epidemii oraz mozli-
wosciach szybkiego opanowania jej skutkow. Licz-
ba zachorowan na $wiecie w 2 miesigcu 2022 roku,
po dwoch latach pandemii, przekroczyta 410 milio-
néw, a zmarto niemal 6 milionow os6b [3]. Skala
nowych zachorowan nie zmniejsza si¢, mimo coraz
powszechniejszego stosowania szczepionek prze-
ciwko COVID-19, a kolejne fale pandemii powig-
zane sg z mutacjami i nowymi wariantami wirusa.
Chociaz wigkszo$¢ ludzi przechodzi COVID-19
w formie tagodnej lub umiarkowanej, dla czgéci os6b

jest to choroba $miertelna. Stan zagrozenia zdrowia
publicznego z powodu COVID-19, jaki oglosita
WHO, obejmuje bezposrednie zagrozenie niewydol-
nos$cig ptuc, powiktania wielonarzadowe, zaburzenia
psychiczne, przyspieszenie progresji chorob wspotist-
niejacych, odraczanie koniecznego leczenia w innych
powaznych chorobach. Analizujagc wptyw pandemii
na stan psychiczny, konieczne jest wyrdznienie 0sob
zarazonych wirusem SARS-CoV-2 oraz tylko nara-
zonych na skutki spoteczne COVID. Dlaczego jedni
choruja, a inni nie? Czy jest to zupelie niezalezne
od cztowieka? Wydaje si¢, ze nie docenia si¢ wpty-
wu naszego myslenia i mimo wszystko pracy mozgu
na mozliwosci uchronienia si¢ przez zachorowaniem.
Gdzie$ tam kryje si¢ nasz indywidualny stosunek do
zdolnos$ci chronienia si¢ przed choroba zakazng, ro-
zumienia czym jest zdrowie, jak je chroni¢, jak uczy¢
si¢ przetrwania w stanie zagrozenia zycia. Wsrdod
przyczyn zwickszonego narazenia na zachorowanie
na COVID-19 mozna wyréznié¢ przede wszystkim ba-
gatelizowanie zagrozenia i zaniechanie epidemicznej
ostrozno$ci na réwni z obnizeniem odpornosci im-
munologicznej, czy pomijaniem wpltywu istniejacych
W naszym systemie obronnym ,dziur” wywota-
nych wspotistniejagcymi chorobami somatycznymi,
ktore bagatelizujemy lub nie mamy o nich pojegcia.
Reszta zalezy od mozliwosci wykorzystania wie-
dzy 1 systeméw wsparcia, ktére powinna nie$¢ cy-
wilizacja. System ochrony zdrowia i mozliwosci
szybkiego uruchomienia procedur profilaktycznych,
diagnostycznych i terapeutycznych, informacja me-
dyczna, wsparcie cyfrowe, informacyjne, odgrywa
kluczowa role w budowaniu bezpieczenstwa. Nie
mozna pomija¢c w tym stanu naszej $wiadomosci
1 intelektualnej zdolno$ci do pojmowania nieco bar-
dziej ztozonej rzeczywistosci. Tu miesci si¢ tez ob-
cigzenie zaburzeniami psychicznymi: poznawczymi,
krytycyzmu, depresyjnymi i lekowymi, psychozami
i zaburzeniami charakterologicznymi. Skad$ bie-
rze si¢ zwickszona podatnos¢ na ,.teorie spiskowe”
w formie negowania pandemii czy konieczno$ci
szczepien, ale tez zmgczenie utrzymujacymi si¢
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restrykcjami, narastajace zniecierpliwienie i poczucie
rezygnacji.

Wplyw wirusa SARS-CoV-2 na os$rodkowy uklad
Nerwowy

Wirus SARS-CoV-2, jednoniciowy wirus RNA
posiadajacy wiele podtypow, zostal wykryty row-
niez w wycinkach mézgu i w plynie mézgowo-
-rdzeniowym. Jak si¢ okazalo, biatka S1 wirusa
SARS-CoV-2 przechodza przez barier¢ krew-mozg,
wywoluja stan zapalny i1 dziatajg toksycznie [4].
U o0so6b z obnizong odpornoscig i czestszym wy-
stepowaniem chorob wspotistniejacych efekt mo-
zgowy SARS-CoV-2 bedzie ujawniat si¢ czgsciej
1 z wigkszym nasileniem. Pierwszym objawem, cho¢
wystepujacym stosunkowo rzadko, moze by¢ ze-
spot Guillaina-Barrego (GBS), najczgséciej w postaci
ostrej zapalnej polineuropatii demielinizacyjnej, cha-
rakteryzujacy si¢ wiotkim niedowtadem miegéni [1].
Jako kolejne objawy pojawiajg si¢: zaburzenia $wia-
domosci o etiologii wieloczynnikowej i wtérne do
og6lnych objawdéw infekcji oraz zaburzenia wechu
i smaku (uwaza si¢, ze zaburzenia wechu wynikaja
z mechanizmu uszkodzenia komorek podporowych
nabtonka wechowego). Groznym powiktaniem beda
zmiany naczyniowe (zatory moézgowe) o etiologii
wieloczynnikowej, gdzie infekcja wirusowa indukuje
stan prozakrzepowy, zaburzenia hematologiczne, za-
burzenia hemodynamiczne i uszkodzenie $rédbtonka.
Mozgowy efekt COVID-19 nie zawsze bedzie efek-
tem bezposredniego uszkodzenia mozgu (infekcji)
przez wirus SARS-CoV-2 czy skutkiem odpowiedzi
immunologicznej (,,burza” cytokininowa). Moze on
by¢ réwniez niepozadanym efektem zastosowanego
leczenia (sterydy). Po ujawnieniu si¢ zaburzen neu-
rologicznych wywotanych dziataniem wirusa, takich
jak: ostre rozsiane zapalenie moézgu i rdzenia, zapa-
lenie opon mézgowo — rdzeniowych, udary — niedo-
krwienne i krwotoczne, zapalenie naczyn, zakrzepica
zatok 1 zyl mozgowia, jako towarzyszace mogg po-
jawic si¢ zaburzenia psychiczne o charakterze ence-
falopatii z zaburzeniami charakterologicznymi i za-
chowania, ale tez z odczuwanymi zawrotami i bolami
glowy. Wsrod ostrych neuropsychicznych objawow
COVID-19 moga wystapi¢ zaburzenia $wiadomosci,
takie jak majaczenie i splatanie, a takze zaburzenia
poznawcze i pobudzenie ruchowe. Majaczenie 1 to-
warzyszgca mu goragczka moze by¢ wezesnym symp-
tomem COVID-19, zanim jeszcze pojawig si¢ objawy
ze strony uktadu oddechowego. Sadzi si¢, ze gtownag
przyczyng wystgpienia majaczenia jest uszkodzenie
mozgu wskutek niedotlenienia [7,6].
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Zaburzenia psychiczne po zachorowaniu na CO-
VID-19

Sytuacja, w jakiej znajduje si¢ osoba, ktora dowia-
duje sig, ze ma pozytywny wynik testu na COVID-19
i potwierdzony klinicznie stan infekcji, jest psycho-
logicznie sytuacja trudng, obcigzajaca 1 w wielu wy-
padkach spelniajaca kryteria ostrej reakcji na stres.
Ze wzgledu na charakter stresora, jakim jest CO-
VID-19, nie jest to typowa ostra reakcja na stres, opi-
sywana w dotychczas obowigzujacych klasyfikacjach
zaburzen psychicznych. Stad coraz czeSciej mowi
si¢ o pandemicznej reakcji na stres i niewykluczo-
ne, ze w przyszlosci ten obraz zaburzen begdzie miat
swoja odrgbng pozycje diagnostyczng — Pandemicz-
ne zaburzenie stresowe [2]. Mozna przypuszczaé,
ze W grupie osob nieradzacych sobie z traumg pan-
demii i ujawniajacych pozniej nasilone objawy CO-
VID-19, znajda si¢ szczegodlnie osoby pozbawione
naturalnych mechanizméw ochronnych, wsparcia
spotecznego, dotknigte innymi zaburzeniami psy-
chicznymi i somatycznymi, wcze$niejszymi trauma-
mi, narazone na brak dostgpu do wiarygodnej infor-
macji czy tez pozbawione racjonalnego zarzadzania
kryzysem zdrowotnym. Niezaleznie od zagrazaja-
cego zyciu stanu somatycznego i wywotanej infek-
cja wirusa niewydolnosci oddechowej (wielokrotnie
z koniecznoscig podlgczenia respiratora), ujawniaja
si¢ wymagajace interwencji medycznej zaburzenia
psychiczne takie jak: paniczny Igk, epizod depresyj-
ny, bezsennos$¢, psychiczne zmegczenie, pobudzenie
1 agresja, zaburzenia orientacji i pamigci, a nawet de-
kompensacje psychotyczne (urojenia i omamy).

Zaburzenia psychiczne po przebytej infekcji CO-
VID-19 — ,,ozdrowiency”

Uwaza si¢, ze osoby, ktore bedac w stanie kry-
tycznym z powodu ostrej niewydolnosci oddechowej
przezyty COVID-19, po wyjsciu ze szpitala sa na-
razone na trwate zaburzenia psychiczne z istotnymi
objawami depresyjnymi, lekowymi i pourazowymi
siegajacymi nawet 29-34%. Sporadycznie moga po-
jawiac si¢ mysli samobdjcze. Wiekszosc¢ ,,0zdrowien-
cOW” skarzy si¢ na bezsennos$¢, nawracajace trau-
matyczne wspomnienia, utrzymujgce si¢ przewlekte
zmeczenie psychiczne, labilno$¢ emocjonalng, znie-
checenie, spowolnienie czy utrate zainteresowan.
Moga wystgpowaé tez stany pobudzenia i agresji,
przymus moéwienia czy epizody euforii. Znacz-
na czg$¢ z pacjentdw ujawnia zaburzenia w sferze
poznawczej. Trudno na dzisiaj powiedzie¢, czy
w miar¢ uplywu czasu zaburzenia pamigci, uwa-




Wszechswiat, t. 123, nr 1-3/2022

gi, koncentracji i szybkosci proceséw psychicznych
beda mialy tendencj¢ do ustgpowania. ,,Mgla mozgo-
wa” opisywana u czesci osob, ktore przebylty CO-
VID-19 to poczucie niejasnego, rozmytego myslenia,
ktore jest spowolniate, uposledzenia pamigci, stabej
koncentracji, poczucie utraty stow i braku ptynnos$ci
wypowiedzi, braku motywacji, niemozno$ci zacho-
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Odrgbnym zagadnieniem sg zaburzenia psychiczne
po bezposredniej spolecznej konfrontacji z pandemia
COVID-19 u osob, ktore oparty si¢ zakazeniu, lecz
pandemia dotkneta je w rodzinie, w pracy, w szkole,
w zaspokajaniu zyciowych potrzeb czy w codzien-
nym przekazie informacyjnym.

wania psychicznej wielozadaniowosci [5].

Bibliografia:

1.

Caress J.B., Castoro R.J., Simmons Z. et al. (2020) : COVID-19-associated Guillain-Barre syndrome:
The early pandemic experience. Muscle Nerve, Jul 17:10,1002/mus.27024.

Heitzman J (2020).: Wplyw pandemii COVID-19 na zdrowie psychiczne. Psychiatria Polska, 54: 187—

Rhea E.M., Logsdon A.F., Hansen K.M. et al. (2021): The S1 protein of SARS-CoV-2 crosses the
blood-brain barrier in mice. Nature Neuroscience. 24: 368—378. doi: 10.1038/s41593-020-00771-8.

Rogers J.P., Chesney E., Oliver D. et al. (2020): Psychiatric and neuropsychiatric presentations as-
sociated with severe coronavirus infections: a systematic review and meta-analysis with comparison
to the COVID-19 pandemic. Lancet Psychiatry. Jul;7: 611-627. doi:https://doi.org/10.1016/S2215-

Vazquez, J. C., Redolar-Ripoll, D. (2020): Delirium in Severe Acute Respiratory Syndrome-Coro-
navirus-2 Infection: Journal of Clinical Immunology & Immunotherapy. 6: 039, doi: 10.24966/CIIT-

2.
198. doi: https://doi.org/10.12740/PP/120373.
3. https://www.worldometers.info/coronavirus/ (2022).
4
5.
0366(20)30304-7.
6.
8844/1000039.
7.

WuY., Xu X., Chen Z., et al. (2020): Nervous system involvement after infection with COVID-19 and
other coronaviruses. Brain, Behavior, and Immunity. Jul 87:18-22. doi: 10.1016/j.bbi.2020.03.031.

Prof. dr hab. n.med. Janusz Heitzman, Instytut Psychiatrii i Neurologii, Klinika Psychiatrii Sadowej, Warsza-
wa. ORCID: 0000-0001-9604-6027. E-mail: heitzman@ipin.edu.pl




ARTYKULY

STRES JAKO ZAGROZENIE SRODOWISKOWE
—JAK SOBIE Z NIM RADZIC*

Stress as an environmental danger — how to deal with it

Katarzyna Stachowicz, Helena Domin, Bernadeta Szewczyk (Krakow)

Streszczenie

Stres stanowi nieodtaczny element ludzkiego zycia, dlatego warto poznac jego nature i na-
uczyc sie, jak prawidtowo sobie z nim radzic¢. W artykule przedstawiono podstawowe zagad-
nienia definiujgce stres, opisano jak stres wptywa na organizm, jakie struktury mdézgowe
uczestniczg w odpowiedzi na stres, jakie neuroprzekazniki s3 uwalniane w odpowiedzi na
stres i jakie struktury moézgu moga najbardziej ucierpie¢ w efekcie dziatania przewlektego
stresu. Na zakonczenie przedstawiono kilka prostych sposobow, ktére moga pomadc w zapo-
bieganiu skutkom stresu przewlektego.

Abstract

Stress is an inseparable element of human life, so it is worth understanding its nature and how
to deal with it properly. The article presents the fundamental issues that define stress, how
stress affects the body, what brain structures are involved in the stress response, what neuro-
transmitters are released in response to stress and what brain structures may suffer the most
from chronic stress. Finally, the article presents some simple strategies to help prevent the
effects of chronic stress.

*Artykut nawigzuje do jednego z wyktadéw prezentowanych na Dniu Mézqu dla dzieci 2022. Rdwnoczesnie,
artykut stanowi podsumowanie wyktadow dla dzieci i mtodziezy, prezentowanych pod wspdlnym tytutem

“Stres jako zagrozenie sSrodowiskowe — jak sobie z nim radzi¢” na Matopolskiej Nocy Naukowcdw.

Pojecie stresu

Pojecie stresu wprowadzit do literatury naukowej
austrowegierski fizjopatolog i endokrynolog Hans
Hugo Selye (1907-1982). Zdefiniowat on stres jako
»hieswoistg reakcj¢ organizmu na wszelkie stawiane
mu wyzwania” [25, 27]. Mozemy $mialo stwierdzi¢,
ze stres jest nieunikniong cze$cia zycia, a zrodlem
stresu sg zaro6wno czynniki srodowiskowe (powddz,
huragan, trzg¢sienie ziemi), jak i1 spoteczne (przelud-
nienie, epidemie, bezrobocie) czy psychologiczne
(zmiana sytuacji zyciowej, utrata bliskiej osoby,
utrata pracy, wygrana na loterii). Czynniki induku-
jace stres okresla si¢ mianem stresorow. Niektore
sytuacje, cho¢ stresujace, sa naturalne i mobilizuja
do dziatania. Niebezpieczenstwo stanowi stres prze-
wlekty, ktory pojawia si¢ wowczas, gdy zaistniate

sytuacje budza przerazenie, lek i poczucie zagroze-
nia. Wspomniany wczesniej Hans Selye wyrdznit
trzy etapy reakcji na stres: mobilizacja, adaptacja
1 wyczerpanie. W fazie mobilizacji dochodzi do re-
akcji fizycznych wewnatrz organizmu, takich jak
przyspieszony przeptywu krwi w narzadach, rozsze-
rzone naczynia krwiono$ne, wzrost ci§nienia krwi,
wzrost temperatury ciala — organizm przygotowuje
si¢ do obrony. Etap adaptacji to inaczej etap przysto-
sowania, czyli wypracowania taktyki radzenia sobie
z sytuacja stresujaca (atak lub ucieczka). W sytuacji
przedluzania si¢ etapu mobilizacji i adaptacji docho-
dzi do wyczerpania organizmu na skutek ciagltego
podwyzszonego napigcia, co w efekcie prowadzi do
oslabienia, zmeczenia, braku odpornosci na choro-
by i, niestety bardzo czesto zaburzen psychicznych
[25, 27].
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Stres w jezyku potocznym ma najczesciej zna-
czenie negatywne i wigza si¢ z nim emocje takie
jak strach, Iek, smutek. Ale sytuacje takie jak: wy-
jazd na wakacje, rywalizacja sportowa, spotkanie
z przyjaciolmi, wywotuja pozytywne emocje: za-
pat, nadziej¢ na zwycigstwo, rados$¢. To te emocje
daja nam energi¢ niezbedng do szybkiej reakcji
i efektywnego dziatania [8, 13]. Selye wyroznit dwa
rodzaje stresu — eustres (gr. eu — dobry) — stres kon-
struktywny, ktory wywoluje pozytywne fizyczne
i psychiczne samopoczucie, motywujacy i popra-
wiajacy jako$¢ zycia oraz dystres - stres demotywu-
jacy, wywotujacy negatywne skutki. W literaturze
mozemy znalez¢ réwniez pojecie ,,neustres”. Neu-
stres to bodziec, ktory jedna osoba odbiera jako neu-
tralny, a u innych moze on prowadzi¢ do eustresu
lub dystresu [25, 27].

Oprocz rozroznienia na stres konstruktywny i de-
struktywny, w zalezno$ci od czasu oddzialywania
czynnika stresujacego wyrdzniamy stres ostry i prze-
wlekty. Stres ostry jest reakcja na stresor krotko
dzialajacy, ale o silnym nasileniu (np. wypadek, uraz
ciata, egzamin). Cho¢ towarzysza mu lek czy objawy
psychosomatyczne (szybsze bicie serca, poszerzenie
zrenic, uczucie napiecia, rozstrdj zotadka, ostupie-
nie, dezorientacja), mija samoistnie w ciagu kilku go-
dzin lub dni. Stres przewlekly jest znacznie bardziej
niebezpieczny. Jest to reakcja na czynnik stresujacy,
ktory oddziatuje dluzej (praca w niebezpiecznych
i wymagajacych warunkach, problemy rodzin-
ne, finansowe). Kiedy mamy do czynienia z dlugo
utrzymujacym si¢ stresorem lub serig stresujacych
wydarzen, wydaje nam si¢, ze tracimy kontrole
nad wlasnym zyciem. Dlugotrwaty stres prowadzi
do wyczerpania, ztego stanu zdrowia (ktopoty ga-
stryczne, czeste infekcje, zmiany skorne, dolegli-
wosci sercowo-naczyniowe), zatamania nerwowego
czy depres;ji [6, 8, 13].

Fizjologiczna reakcja na stres

Psychosomatyczne objawy, ktore zostaty opisane
powyzej, to efekt fizjologicznej reakcji naszego or-
ganizmu na stres. Zasadniczg cze$¢ reakcji streso-
wej stanowi aktywacja dwoch podstawowych ukta-
dow: uktadu sympatyczno-nadnerczowego oraz osi
podwzgorze-przysadka-nadnercza (HPA, ang. hy-
pothalamic-pituitary-adrenal axis), zwanej rowniez
,,0s1a stresu” [8, 14, 19].

Uktad sympatyczny jest jedna z dwoch czesci au-
tonomicznego uktadu nerwowego (zespdl nerwow
i zwojow nerwowych regulujacy funkcje narzadow
wegetatywnych, m. in. gruczolow wydzielniczych).

W wyniku wzrostu aktywno$ci ukladu sympa-
tycznego z nerwowych komorek pozazwojowych
uwalniana jest noradrenalina. Pobudzenie uktadu
sympatycznego odpowiada za rozszerzenie zrenic,
przyspieszenie akcji serca, potliwo$¢, przyspiesze-
nie oddechu (oddech niemiarowy), zwickszenie
uwalniania glukozy i hamowanie perystaltyki Zo-
tadka i jelit. Aktywacja uktadu sympatycznego sty-
muluje réwniez rdzen nadnerczy do wydzielania do
krwiobiegu adrenaliny. Adrenalina i noradrenalina
powoduja wzrost ci$nienia tetniczego, wzrost po-
jemnosci minutowej serca, wzrost wolnych kwasow
thuszczowych, trojglicerydow i cholesterolu w oso-
czu krwi, wzrost napig¢cia migsniowego. To wlasnie
uklad sympatyczno-nadnerczowy jest aktywowany
jako pierwszy w sytuacjach stresowych i to on odpo-
wiada za mobilizacj¢ organizmu do szybkiej reakcji
i dziatania (,,walcz lub ucieka;j”) [8, 13].

O$ HPA dziata z op6znieniem, jej aktywacja na-
stepuje po okoto 30 minutach, ale w przeciwien-
stwie do ukladu sympatyczno-nadnerczowego,
efekty jej aktywacji utrzymuja si¢ przez diuzszy
czas [19, 24] (Ryc. 1). O$ ta kontroluje przebieg
reakcji stresowej 1 daje sygnal do jej przerwania.
Kaskada zmian hormonalnych (wzdluz osi HPA)
rozpoczyna si¢ od uwolnienia kortykoliberyny (ang.
corticotropin-releasing hormone, CRH) z komoérek
podwzgorza. CRH stymuluje kolejno przysadke mo-
zgowa do uwalniania hormonu adrenokortykotropo-
wego (kortykotropiny, ACTH), a ACTH stymuluje
komorki kory nadnerczy do uwalniania hormonow
glikokortykosteroidowych, potocznie nazywanych
hormonami stresu (u ludzi w najwigkszej ilosci jest
produkowany kortyzol, a u zwierzat kortykosteron).
Glikokortykoidy na zasadzie ujemnego sprzeze-
nia zwrotnego hamuja syntez¢ i uwalnianie CRH
1 ACTH. Badania wskazuja, iz u chorych na depre-
sje¢ obserwuje si¢ nadaktywnos$¢ osi HPA, o czym
$wiadczy m.in. podwyzszony poziom kortyzolu
we krwi.

W roku 1993 McEwen zaproponowal teori¢ al-
lostazy i obcigzenia allostatycznego [1, 14, 15, 16,
18, 19]. Zgodnie z zaproponowang teorig — allostaza
to zdolno$¢ utrzymania stanu rOwnowagi organizmu
poprzez zmiany w jego funkcjonowaniu w odpowie-
dzi na stres. Allostaza umozliwia wigc przezycie,
ale moze tez wywotywac¢ skutki negatywne, zwlasz-
cza gdy jest utrzymywana zbyt dtugo (obcigzenie
allostatyczne) [14].

Przyktadem allostazy jest opisana powyzej regula-
cja osi HPA. W stanie fizjologicznym uwolnione gli-
kokortykoidy reguluja aktywno$¢ osi HPA na zasa-
dzie ujemnego sprzezenia zwrotnego, co powoduje,
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ze ich stezenie jest utrzymywane na stalym pozio-
mie. Chroniczny stres powoduje zaburzenie procesu
regulacji osi HPA i podwyzszenie poziomu kortyzo-
lu. Dhugotrwate utrzymywanie si¢ podwyzszonego
poziomu kortyzolu prowadzi do nadmiernego fizjo-
logicznego zuzycia organizmu (obciazenia allosta-

Podwzgorze
Kortykoliberyna
(CRH)
Przysadka mozgowa
Kortykotropina
(ACTH)

'i

._rpf

narazone na skutki dlugotrwatego dziatania czyn-
nikow stresogennych. Do struktur moézgowych
zaangazowanych w reakcj¢ na stres naleza: cia-
o migdatowate, hipokamp, kora przedczolowa.
Kazda z tych struktur petni odrgbne funkcje: ciato
migdatowate ocenia, czy do$wiadczane zdarzenie

Nadnercza
Kortyzol

Ryc. 1. Schemat prezentujacy funkcjonowanie osi podwzgdérze-przysadka-nadnercza (HPA, ang.: hypothalamic-pituitary-adrenal axis). Rycina

- opracowanie wiasne.

tycznego). Skutki dziatania zwigkszonego stezenia
kortyzolu to wzrost ci$nienia krwi, wzrost ilosci
wytwarzanej glukozy czy wolnych kwaséw thusz-
czowych w krwiobiegu oraz hamowanie funkcji im-
munologicznych, co zwigksza ryzyko wystgpienia
choroby wiencowej, cukrzycy, otytosci, ale réwniez
zaburzen psychicznych (depresja, choroby lekowe)
[6, 13].

Stres, struktury mézgu, neuroprzekazniki

Wspomniana uprzednio o§ HPA nie jest jedy-
nym uktadem funkcjonalnym w naszym organi-
zmie, ktory zostaje rozregulowany przez chronicz-
ny stres. W naszym mozgu znajduja si¢ takze inne
struktury 1 inne funkcjonalne potaczenia, ktore sa

stanowi zagrozenie i rozpoczyna reakcj¢ stresowa,
hipokamp gromadzi i przywotuje §wiadome wspo-
mnienia dotyczace danej sytuacji, jak organizm za-
reagowal na dany bodziec stresowy i jakie to przy-
niosto skutki (gdyz ,,uczymy si¢ na bledach”), za$
kora przedczotowa kojarzy informacje docierajace
z ciata migdatowatego i hipokampu, a nastepnie mo-
dyfikuje reakcje w odniesieniu do zmiany czynnika
stresujacego.

Badania eksperymentalne wykazaty, iz dtugo-
trwala ekspozycja na stres, a tym samym zbyt wy-
soki poziom glikokortykosteroidow, prowadzi do
niekorzystnych zmian morfologicznych i czynno-
sciowych komorek wspominanych wyzej struktur
(wigcej informacji na ten temat znajduje si¢ w ostat-
nim podrozdziale).
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Mowigc o przetwarzaniu informacji oraz
o bodzcach stresowych w moézgu nalezy wspomniec
o roli tzw. neuroprzekaznikow. Neuroprzekaz-
niki (neurotransmitery) to substancje chemiczne
wytwarzane 1 uwalniane przez neurony. Shuza do
przekazywania informacji do innych neuronow
lub narzadow wykonawczych (mig$nie, gruczoty).
Uwolniony do tzw. szczeliny synaptycznej neu-
roprzekaznik taczy si¢ ze swoistym receptorem
komorki odbiorczej i wywotuje w niej okreslony
efekt biologiczny (pobudzenie, hamowanie, skurcz
lub wydzielanie). Neuroprzekazniki sa nastgpnie
szybko usuwane ze szczeliny synaptycznej przez
wychwyt do neurondéw, do komorek glejowych
lub przez rozktad enzymatyczny [22].

Neuroprzekazniki, ktorych rola w stresie zostata
najlepiej poznana i opisana, to: glutaminian, kwas
gamma-aminomastowy, noradrenalina, serotonina,
dopamina i hormony (np. kortyzol). Glutaminian jest
glownym tzw. pobudzajacym neuroprzekaznikiem
w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN). Przy
braku oddziatywania bodzcow stresowych glutami-
nian uwalniany jest w bardzo niewielkim stgzeniu,
jednak w sytuacji, gdy do naszego moézgu dociera
bodziec stresowy, hormony kory nadnerczy, takie
jak wspomniany kortykosteron, tacza si¢ ze swoimi
receptorami na synapsie (glikokortykoidy dziataja
za posrednictwem dwoch typow receptorow stero-
idowych: receptorow mineralokortykoidowych oraz
glikokortykoidowych) i prowadza do nagtego uwol-
nienia glutaminianu do przestrzeni synaptycznej.
Jezeli mamy do czynienia z przetwarzaniem bodzca
stresowego, ktory jest krotkotrwaty i skorelowany
z uwalnianiem glutaminianu w strukturach mozgu,
to mozemy zalozy¢, ze glutaminian zostanie spraw-
nie usunigty z synapsy i jego stezenie wroci do fi-
zjologicznej normy. Niestety, jezeli stres, ktorego
doswiadczamy, jest stresem dtugotrwatym, chronicz-
nym, wowczas moze doj$¢ donadmiernego zwicksze-
nia st¢zenia glutaminianu w synapsach. Wykazano,
ze chroniczny stres moze prowadzi¢ do uszkodze-
nia funkcji komorek glejowych, co zostato opisane
w dalszej cze¢$ci artykulu. Nie trudno si¢ domyslic,
ze jezeli komorki glejowe sa uszkodzone, glutami-
nian nie jest prawidtowo usuwany z synaps. Dtugo-
trwate, nadmierne nasilenie pobudzajacej transmisji
glutaminianergicznej i zwigkszenie poziomu kwa-
su glutaminowego w moézgu moze doprowadzi¢ do
$mierci neuronow [21, 22].

Oprocz glutaminianu do neuroprzekaznikow za-
angazowanych w przetwarzanie informacji streso-
wej naleza rOwniez monoaminy takie jak: serotonina,
noradrenalina i dopamina. Ich synteza, uwalnianie

i funkcja moga by¢ zaburzone w efekcie dziatania
chronicznego stresu, ktory, jak wspomniano, jest
gldéwnym czynnikiem ryzyka wystapienia depresji.
Pierwsza i1 nadal akceptowana w $§wiecie nauko-
wym hipoteza (hipoteza monoaminergiczna) zaktada,
iz w depresji obserwuje si¢ obnizone st¢zenie sero-
toniny, noradrenaliny czy dopaminy w szczelinie sy-
naptycznej. Jednym z mechanizmoéw dziatania lekow
przeciwdepresyjnych stosowanych obecnie w terapii
depresji jest hamowanie wychwytu zwrotnego tych
monoamin, co w efekcie prowadzi do zwigkszenia
ich poziomu w synapsie. Skuteczno$¢ obecnie sto-
sowanych lekéw przeciwdepresyjnych jest obser-
wowana tylko u 70% pacjentdéw i to po okoto 4 tygo-
dniach trwania terapii [21]. Dlatego tez istotnym jest
poszukiwanie nowych lekow przeciwdepresyjnych
0 wyzszej skuteczno$ci i szybszym czasie dziatania.

Zmiany morfologiczne w tkance mézgowej indu-
kowane stresem

Stosujac obrazowanie mikroskopowe, mozemy
zaobserwowac w tkance mdézgowej zmiany morfolo-
giczne wywotane przewlektym stresem. Wykazano,
ze dhugotrwate dziatanie hormonoéw stresu wywotuje
u ludzi zmiany funkcjonalne i strukturalne w takich
strukturach moézgu jak srodkowa kora przedczotowa,
hipokamp czy cialo migdatowate [7, 17]. Chronicz-
ny stres wywoluje w srodkowej korze przedczotowe;j
zanik wypustek neuronalnych, takich jak dendryty,
co skutkuje utratg potaczen nerwowych i zmniejsze-
niem si¢ wielkos$ci kory przedczotowej — czgsci mo-
zgu kontrolujacej procesy koncentracji, podejmowa-
nia decyzji i interakcji spotecznych [7]. Chroniczny
stres prowadzi rowniez do zaniku dendrytow w hi-
pokampie, co skutkuje utrata polaczen nerwowych
i zmniejszeniem si¢ objetosci hipokampa (Ryc. 2)
[7, 17, 14]. Oznacza to, ze chroniczny stres przy-
czynia si¢ do ostabienia zdolnosci uczenia si¢ i za-
pamiegtywania. Co ciekawe, w przeciwienstwie do
hipokampa i kory przedczotowej, chroniczny stres
powoduje rozrost dendrytéw oraz wzrost aktywnos$ci
ciata migdalowatego — osrodka strachu. Zmiany te
wiazg si¢ ze zwickszona lgkliwos$cia, ktora obserwu-
je si¢ zardwno u pacjentow cierpigcych na depresje,
jak i w zwierzecych modelach depresji [7]. Oprocz
ciala migdatowatego, chroniczny stres powoduje
rozrost dendrytow rowniez w korze czolowo-oczo-
dotowej, ktora wchodzi w sktad kory przedczoto-
wej. Wywolana stresem atrofia dendrytow w hipo-
kampie i korze przedczotowej oraz rozrost drzewek
dendrytycznych w ciele migdatlowatym prawdopo-
dobnie przyczyniaja si¢ do uposledzenia funkcji
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poznawczych i regulacji emocji, zwigkszajac ry-
zyko rozwoju zaburzen depresyjnych i lgkowych.
Nadmierne pobudzenie ciata migdatlowatego wywo-
fane stresem moze odpowiada¢ za wzrost zachowan
agresywnych [7].

si¢. Dendryty bazalne s3 duzo krotsze od dendry-
tu apikalnego, majg tez duzo mniejszg S$rednice
[1,2]. Od podstawy ciata komorki odchodzi rowniez
pojedynczy akson. Co ciekawe, stres wywiera swoj
wplyw glownie na apikalne drzewko dendrytyczne
(Ryc. 2). W modelach zwierzecych mozna zaobser-

Wptyw chronicznego stresu na dendryty neurondw piramidowych w hipokampie
U szczurdw

KONTROLA

Drzewko apikalne -

Drzewko bazalne

dendryty

Chroniczny 21-dniowy
stres

Ryc. 2. Schemat prezentujacy wptyw chronicznego stresu na dendryty neuronéw piramidowych w hipokampie u szczuréw. Na rycinie za-
znaczono drzewko apikalne, drzewko bazalne oraz dendryty. Rycina — opracowanie wiasne.

Typowy neuron jest zbudowany z ciala komorki
oraz odchodzacych od niego wypustek — aksonow
i dendrytow (Ryc. 3, panel gorny). Dendryty sg za-
zwyczaj silnie rozgal¢zione 1 mogg stanowi¢ nawet
do dziewigc¢dziesieciu procent powierzchni wielu
neurondéw. Dendryty sg pokryte tysigcami synaps,
przez ktore odbieraja informacje pochodzace z in-
nych neuronéw i przekazuja je do ciata komorki.
Dendryty zazwyczaj wystepuja licznie, tworzac tak
zwane drzewko dendrytyczne, a ich utozenie i ilo§¢
stanowia cechy charakterystyczne danego neuronu.
Ze wzgledu na morfologi¢ mozna wyrézni¢ kilka
typow neuronow; za przyklad niech postuza neu-
rony piramidowe. Cecha charakterystyczng neuro-
noéw piramidowych jest trojkatny ksztalt ich ciata
komorki. Od innych neuronéw odrdznia je réwniez
obecnos¢ dwoch odrebnych drzewek dendrytycz-
nych — apikalnego i bazalnego (Ryc. 2). Drzewko
apikalne sktada si¢ z dlugiego dendrytu apikalne-
go, ktory odchodzi od wierzchotka ciata komorki
i w pewnej odlegtosci od niej tworzy szereg roz-
galezien. Drzewko bazalne sktada si¢ z dendrytow
odchodzacych bezposrednio od podstawy ciata
komorki, ktore rowniez wielokrotnie rozgateziaja

wowac¢ zmniejszenie drzewka dendrytycznego api-
kalnego pod wptywem stresu, zar6wno u szczurow
mtodych, jak i w $rednim wieku oraz starych. Jed-
nakze tylko u szczur6w mtodych mozna zaobserwo-
wa¢ catkowite odwrocenie zmian morfologicznych
w komorkach dendrytycznych wraz z wyzdrowie-
niem. U szczuréw w Srednim wieku obserwowane
zmiany morfologiczne byty tylko cz¢§ciowo odwra-
cane, natomiast u szczurow starych kurczenie si¢
dendrytéw pod wptywem stresu bylo procesem nie-
odwracalnym [17].

Wszystkie dendryty neuronoéw piramidowych sa
pokryte licznymi kolcami dendrytycznymi (Ryc 3,
panel dolny). Sa to wypustki dendrytow, ktore tworza
postsynaptyczna cze$¢ wigkszosci synaps pobudza-
jacych wmozgu. Ich gldéwng funkcja jest zwickszenie
powierzchni dostgpnej dla bodzcow dochodzacych
do komorki nerwowej. Kolce dendrytyczne charak-
teryzuja si¢ bardzo duzg plastycznoscia. Oznacza
to, ze obserwuje si¢ znaczace zmiany w ich liczbie,
w przyjmowanych rozmiarach i ksztatcie, zachodzg-
ce w krotkich okresach czasu. Zmiany te s zwigza-
ne z procesami uczenia si¢ i zapamigtywania. W celu
obejrzenia réznorodnosci morfologicznej kolcow
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dendrytycznych polecamy prace Baczynska i wsp.
[2].Wyr6znia sig trzy podstawowe typy budowy kol-
ca: cienkie, grzybkowate i przysadziste. W wyniku
dziatania chronicznego stresu obserwujemy zardw-
no zmniejszenie gestosci kolcow dendrytycznych,
jak 1 zmiany w ich wielko$ci i ksztatcie w korze
przedczotowej przysrodkowej u szczurow [5, 10].

ki wzrostu i produkujgc przeciwutleniacze, reguluja
funkcje synaps, biorg udzial w tworzeniu bariery
krew-modzg oraz utrzymuja homeostazg¢ poprzez re-
gulacje lokalnego stezenia jondéw i neuroprzekazni-
kow [26]. W odpowiedzi na stres lub uszkodzenie,
astrocyty ulegaja aktywacji i dostosowuja swoje
funkcje, produkujgc czynniki przezyciowe oraz

Ryc. 3. Mikrofotografie przedstawiajace barwienie metoda Golgiego komérek nerwowych w mézgu szczura, w obszarze kory przedczoto-
wej przysrodkowej. Panel gérny — zaznaczone z6ttymi strzatkami ciata komoérek nerwowych, natomiast zielonymi strzatkami dendryty. Panel dolny
- zaznaczone niebieskimi strzatkami kolce dendrytyczne. Na kazdej mikrofotografii zaznaczona na czerwono skala powiekszenia.

Jest to reakcja obronna komorek nerwowych na zbyt
duza ilo$¢ szkodliwych bodzcoéw docierajacych do
komorki.

W wyniku dziatania chronicznego stresu zmiany
morfologiczne obserwujemy réwniez w komodrkach
glejowych — astrocytach — silnie rozgale¢zionych
komorkach, regulujacych komunikacj¢ neuronalng.
Astrocyty tworza sie¢ przestrzennag w osrodkowym
uktadzie nerwowym, stanowigc rusztowanie dla in-
nych komorek i naczyn krwionosnych. Wypustki
astrocytow tacza si¢ zarowno z naczyniami wloso-
watymi, jak 1 komorkami nerwowymi. Astrocyty
biorg udziat w odzywianiu neuronow, regulujg ich
roznicowanie, chronig neurony wydzielajac czynni-

regenerujace. Chroniczny stres powoduje zmniej-
szenie gestosci komorek glejowych (astrocytow)
w korze przedczotowej przysrodkowej oraz w hi-
pokampie u szczuréw [1, 9, 12] — badania przepro-
wadzono przy uzyciu przeciwciala do typowego dla
astrocytow, glejowego kwasnego biatka wiokien-
kowego GFAP (ang.: Glial fibryllaly acid protein).
Podobne zmiany zaobserwowano w korze przed-
czolowej pacjentow z depresja [20, 23]. Na uwage
zastuguje fakt, ze w zwierzecych modelach depres;ji
spadek gestosci astrocytow odwracany byt przez za-
stosowanie substancji majacych potencjalne wihasci-
wosci przeciwdepresyjne [3, 4, 9, 10, 12].
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Interesujace jest, ze nie tylko potencjalna far-
makoterapia przeciwdepresyjna moze hamowac
zmniejszenie gestosci astrocytow. Niedawno wyka-
zano, iz aktywnos$¢ fizyczna odwracala spadki licz-
by astrocytow w obszarach hipokampa u szczurow
w modelu depresji wywotanej przewleklym stre-
sem [11].

Zdobywanie kontroli nad stresem

Jak wspomnieliSmy powyzej, przedtuzajacy sig
stresmoze prowadzi¢ do wystgpieniaréznych chorob,
zaburzen czy dolegliwosci, w tym zaburzen psy-
chicznych (depresja) i zaburzen lgkowych.

Na szczescie jest wiele sposobow, aby ustrzec

ci¢ skutki jego dziatania. Przede wszystkim nale-
zy zadba¢ o zdrowy tryb zycia: prawidtowa dieta
zwigksza energig, odpowiednia ilo$¢ snu poprawia
koncentracj¢ 1 pamig¢ oraz sprawne dzialanie mo-
zgu, regularna aktywno$¢ fizyczna pomaga si¢ od-
prezy¢ oraz poprawia nastrdj, zaplanowanie swo-
jego dnia czy tygodnia obnizy poziom stresu i da
poczucie kontroli nad zyciem. Badania wskazuja,
ze pozytywne nastawienie — przekonanie, ,,ze sobie
poradz¢” zmniejsza odczuwanie stresu. Sg jednak
sytuacje, w ktorych skutkom stresu nie mozna zapo-
biec. W takiej sytuacji warto skorzysta¢ z pomocy
specjalistow (psycholog, psychiatra), ktorzy wska-
73 odpowiedniag forme psycho- lub farmakoterapii
[6, 8, 13].

si¢ przed szkodliwym wptywem stresu lub odwro-
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RoLAWITAMINY D3 W PREWENCIJI
ORAZTERAPII COVID-19

The role of vitamin D3 in prevention and treatment of COVID-19

Kinga Kaminska, Marcelina Tchurzyk, Matgorzata Grzesiak (Krakow)

Streszczenie

W czasie pandemii koronawirusa SARS-CoV-2 oraz ogromnej zachorowalnosci i umieralnosci
na COVID-19 na catym sSwiecie, a takze przy braku w petni skutecznego systemu leczenia,
poszukuje sie czynnikdw mogacych wspierac¢ funkcje odpornosciowe organizmu. Jednym
z nich moze by¢ witamina D3, ktdra dzieki swojemu wszechstronnemu dziataniu juz od wielu
lat budzi powszechne zainteresowanie wsrdd lekarzy i naukowcdw. Intensywnie prowadzone
w ostatnich latach badania pokazuja, ze witamina D3 moze chroni¢ przed zakazeniem koro-
nawirusem oraz wptywac pozytywnie na przebieg choroby COVID-19 poprzez oddziatywanie
na procesy zapalne i autogafie, produkcje czynnikoéw przeciwwirusowych czy zapobieganie
wnikaniu wirusa przez nabtonek pecherzykdw ptucnych. Uwaza sie rowniez, ze niedobor wi-
taminy D3 zwieksza ryzyko infekcji SARS-CoV-2, a u 0s6b chorujacych na COVID-19 sprzyja
zgonom lub ciezkiemu jej przebiegowi. W niniejszej pracy opisano wptyw witaminy D3 na
uktad odpornosciowy i oddechowy, ktorych prawidtowe dziatanie jest kluczowe podczas
zakazenia SARS-CoV-2.

Abstract

During the SARS-CoV-2 coronavirus pandemic, enormous morbidity and mortality from COV-
ID-19 around the world and in the absence of an effective treatment system, the searching for
factors which are able to support the immune functions was performed. One of them may be
vitamin D3, which pleiotropic action has raised common interest among doctors and scientists
from many years. Recently the extensive research has shown that vitamin D3 may protect peo-
ple against coronavirus infection and may influence positively the course of COVID-19 disease
by the influence on inflammatory processes and autophagy, the production of antiviral agents
and prevention of virus entry through the alveolar epithelium. It is also believed that vitamin
D3 deficiency increases the risk of SARS-CoV-2 infection. Furthermore, vitamin D3 deficiency
conduces to death or the disease severe course in people suffering from COVID-19. This manu-
script describes the effect of vitamin D3 on the immune and respiratory systems, which proper
functioning is critical during SARS-CoV-2 infection.

Wstep

W 2019 roku w miejscowos$ci Wuhan w Chinach
po raz pierwszy odnotowano pojawienie si¢ nowej
odmiany koronawirusa, nazwanego pdzniej drugim
koronawirusem ciezkiego ostrego zespotu oddecho-
wego — SARS-CoV-2 (ang. severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2), ktéry powoduje chorobe
COVID-19 (ang. coronavirus disease 19). Szybkos¢

oraz tatwos¢ transmisji wirusa, w powigzaniu z wie-
loma przypadkami $miertelnymi wsrod zakazonych,
spowodowaly ogloszenie przez Swiatowa Organi-
zacje Zdrowia wystapienia pandemii, poczawszy od
dnia 11 marca 2020 roku [32]. SARS-CoV-2 zaliczany
jest do linii B-koronawirusow. Wérdd sposobow jego
transmisji wyroznia si¢ przede wszystkim droge kro-
pelkowa, przez spojowke oka, bezposredni kontakt
migdzy osobami czy nawet droge fekalno-oralng [16].
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Podobnie jak inne koronawirusy, SARS-CoV-2 po-
siada materiat genetyczny w postaci jednoniciowego
RNA (ang. single strand RNA, ssRNA) oraz otoczke
o $rednicy 50-200 nm. W jego budowie molekular-
nej mozna takze wyr6zni¢ biatka strukturalne w po-
staci glikoproteiny powierzchniowej (ang, spike, S),
biatka ptaszcza (ang. envelope, E), bialka blonowego
(ang. membrane, M) oraz biatka nukleokapsydu (ang.
nucleocapsid, N). Biatko nukleokapsydu N wystepu-
je w potaczeniu z RNA koronawirusa i uczestniczy
w jego replikacji oraz pelni rol¢ ochronng materiatu
genetycznego. W sktad otoczki koronawirusa wcho-
dza biatka S, E oraz M. Biatko blonowe M odpowia-
da za ksztatlt otoczki i jest glownym biatkiem macie-
rzy koronawirusa, natomiast biatko ptaszcza E jest
najmniejszym ze wszystkich biatek strukturalnych
1 uczestniczy m.in. w uwalnianiu czynnikéw pro-
zapalnych [18]. Za interakcj¢ koronawirusa z ko-
morkami gospodarza odpowiada glikoproteina po-
wierzchniowa S, sktadajaca si¢ z podjednostek S1
oraz S2, ktora nadaje mu charakterystyczny ksztatt
korony stonecznej. L.aczac sig¢ z receptorem enzymu
konwertazy angiotensyny typu 2 (ang. angiotensin
converting enzyme 2, ACE2), umozliwia ona wnik-
nigcie wirusa do komorek nablonka pgcherzykow
ptucnych, a tym samym rozprzestrzenianie si¢ wiru-
sa w organizmie. Podwyzszong ekspresje ACE2 wy-
kazuja komorki nabtonka pecherzykoéw ptrucnych,
jelit, nerek czy naczyn krwiono$nych, przez co sg
szczegblnie podatne na atak koronawirusa [18].
Wezesne symptomy zakazenia SARS-CoV-2 nie sg
specyficzne, ale do najczgstszych klinicznych ob-
jawow COVID-19 naleza: suchy kaszel, gorgczka,
bole migsni i zmeczenie [34]. W najcigzszych przy-
padkach moze dojs¢ do wystapienia zapalenia ptuc,
a uszkodzenie tkanki ptucnej moze ostatecznie pro-
wadzi¢ do zespotu ostrej niewydolnosci oddechowe;j
(ang. acute respiratory distress syndrome, ARDS),
ktory jest czesta przyczyng zgondw wsrod osob po-
wyzej 60. roku zycia ze schorzeniami wspotwyste-
pujacymi [16]. Inne powiktania moga obejmowac
uszkodzenia wielu narzadow, w tym nerek, serca
oraz mozgu, a takze seps¢ czy zespot uwalniania cy-
tokin (ang. cytokine release syndrome, CRS) [8, 34].

Obecnie poszukuje si¢ skutecznej metody za-
pobiegania rozprzestrzenianiu si¢ SARS-CoV-2.
Niestety izolacja nadal pozostaje jednym z najefek-
tywniejszych sposoboéw walki z pandemig [35].
Wsrdd terapii przeciwko COVID-19 wymienia si¢
te bezposrednio skierowane przeciwko wirusowi lub
wplywajace na symptomy zwigzane z zakazeniem
[18]. Skutecznym sposobem w prewencji CO-
VID-19 jest wprowadzenie szczepionek. Jednak

zdolno$¢ wirusa SARS-Cov-2 do ulegania czg-
stym mutacjom wigze si¢ z obawami dotyczacymi
dlugotrwatej efektywnosci szczepien [9]. Obec-
nie stosowane terapie przeciwko COVID-19 moga
by¢ bezposrednio skierowane przeciwko wirusowi
lub wptywaé¢ na symptomy zwigzane z zakazeniem
i neutralizowa¢ powiktania zwigzane z choroba [18].
W zaleznosci od przebiegu choroby wykorzystuje
si¢ 6zne metody terapii. W tagodnym oraz umiar-
kowanym przebiegu COVID-19 uzywane sa cze-
sto przeciwciala monoklonalne, ktérych wigkszosé¢
skierowana jest przeciwko glikoproteinie S korona-
wirusa, dzigki czemu przeciwdziatajg jego wniknig-
ciu do wnetrza komorek. W przypadku cigzkiego lub
krytycznego przebiegu COVID-19 moga by¢ wy-
korzystane m.in. niektére leki immunosupresyjne,
w tym baricytynib, ktory jest selektywnym inhibi-
torem tyrozynowych kinaz JAK 1 i 2 oraz hamuje
odpowiedz odpornosciowa zwigzang z zapaleniem,
a takze niektore kortykosteroidy, tj. deksametazon,
wykazujgce dziatanie przeciwzapalne i immuno-
supresyjne [18, 41]. Ciezkie powiktania zwig-
zane z przebyciem COVID-19 sklaniajg jednak
do poszukiwania alternatywnych metod terapeu-
tycznych [9]. Coraz czgsciej probuje si¢ wprowa-
dza¢ wspomagajaca suplementacj¢ substancjami
wykazujagcymi  wiasciwosci antywirusowe, taki-
mi jak kwas askorbinowy, cynk czy witamina D,
[18]. Wiele badan wskazuje na zwiazek pomiedzy
niedoborem witaminy D, a podwyzszonym ry-
zykiem infekcji, cigzszym przebiegiem choroby
oraz wyzsza $miertelnoscia z powodu COVID-19
[9, 15, 33]. Niniejszy artykul ma na celu przedsta-
wienie najnowszych doniesien dotyczacych roli wi-
taminy D, jakg moze ona spetnia¢ w prewencji oraz
terapii COVID-19, ze szczegdlnym uwzglgdnieniem
jej wptywu na uktad odpornosciowy i oddechowy.

Witamina D, — metabolizm i zrodla

Witamina D nalezy do rozpuszczalnych w ttusz-
czach organicznych zwigzkow sekosteroidowych.
Sam termin odnosi si¢ do dwoch izoform witami-
ny D w postaci: witaminy D, (ergokalcyferolu) oraz
witaminy D, (cholekalcyferolu) [10]. Witamina D,
moze by¢ dostarczana do organizmu wraz z dietg
(20%) zawierajaca takie produkty spozywcze jak:
jajka, ryby, migso i inne (Tab. 1). Jednak wigk-
szo$¢ witaminy D, pochodzi z endogennej syntezy
w skorze (80%) pod wplywem $wiatta stlonecznego
o dtugosci fali 280-315 nm [28]. Jej prekursorem
jest 7-dehydrocholesterol znajdujacy si¢ w keraty-
nocytach naskorka. Pod wplywem promieniowania
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ultrafioletowego (UVB) nast¢puje jego izomery-
zacja do cholekalcyferolu, ktory nastgpnie ulega
dwom procesom hydroksylacji. Najpierw w watro-
bie zostaje przeksztatcony do 25-hydroksycholekal-
cyferolu (25(OH)D,, kalcydiol), a pozniej w nerkach
do 1,25-dihydroksycholekalcyferolu (1,25(0OH),D,,
kalcytriol)  przez ~ enzym la-hydroksylaze
(CYP27B1). Glownym metabolitem witaminy D,
krazacym we krwi jest kalcydiol, a pomiar jego ste-
zenia w surowicy krwi jest czgsto wykorzystywany

Szerokie oméwienie roli witaminy D, w organizmie
mozemy tez znalez¢ w artykule opublikowanym we
Wszechswiecie w roku 2020 [24].

Poziom witaminy D, w organizmie a COVID-19

Poziom witaminy D, we krwi jest uzalezniony
zarowno od suplementacji czy odpowiedniej diety,
jak i endogennej syntezy po ekspozycji na promie-
niowanie UVB [29]. Dane literaturowe wskazuja,

Tab. 1. Zawartos¢ witaminy D w wybranych produktach spozywczych. Na podstawie Rusinska i wsp. 2018 [26].

Wybrany produkt Poziom witaminy D [1U/100 g]
wegorz swiezy 1200
tosos swiezy 100-250

sledz w oleju 808
dorsz §wiezy 40
grzyby shiitake 100
z06ttko jaja 54

ser zOlty 7,6-28

Tab. 2. Zaopatrzenie organizmu w witamine D3 w postaci stezenia 25(0H)D3 w surowicy krwi. Na podstawie Rusinska i wsp. 2018 [26].

Rodzaj zaopatrzenia Stezenie 25(OH)D, w surowicy krwi [ng/ml]
deficyt 0-20
suboptymalne >20-30
optymalne >30-50
toksyczne >100

do oznaczania poziomu witaminy D, w organizmie
(Tab. 2). Natomiast kalcytriol jest aktywng posta-
cig witaminy D,, posiadajgcg wiasny receptor (ang.
Vitamin D Receptor, VDR) zlokalizowany w jadrze
komorkowym lub w btonie komoérkowej, dzigki kto-
remu moze on wptywaé¢ na komorki docelowe [10].
Biologiczna aktywnos$¢ kalcytriol wykazuje przede
wszystkim poprzez odpowiedz genomowa, gdzie
wplywa na ekspresje¢ ponad 200 genéw zwigzanych
gtéwnie z regulacja gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej, a takze z proliferacja komorek ukladu od-
pornosciowego czy prawidlowsa funkcja srédbtonka
[17, 26]. Witamina D, pelni w organizmie rowniez
role immunomodulatora, zarowno odpowiedzi wro-
dzonej, jak i nabytej uktadu odpornosciowego [28].

ze nawet prawidtowo zbilansowana dieta nie jest
wystarczajaca do zapewnienia optymalnego ste-
zenia witaminy D, w organizmie [30], a endogen-
na synteza moze ulega¢ zmianie w zaleznosci od
wielu czynnikow, w tym szeroko$ci geograficznej,
pory roku i dnia czy pogody. Ponadto synteza wita-
miny D, jest oslabiana poprzez stosowanie filtrow
przeciwstonecznych, ubior zastaniajacy znacz-
ng cze$¢ ciata oraz zanieczyszczenie powietrza
[12, 29]. Dodatkowo osoby o ciemniejszej karna-
cji, otyle, a takze w podesztym wieku sg czesciej
narazone na deficyty witaminy D,. Szacuje sig,
Ze u 0s0b starszych, w porownaniu z mtodymi oso-
bami dorostymi, endogenna synteza witaminy D,
zmniejsza si¢ o ponad 50% [12]. Dane bezposrednio
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dotyczace Polski wskazuja, ze 90% 0s6b z réznych
grup wiekowych wykazuje niedobér witaminy D,
o zréznicowanym stopniu [26]. Wytyczne dotyczace
zaopatrzenia organizmu w witaming D, na podsta-
wie stezenia kalcydiolu w surowicy krwi oraz jej
rekomendowang suplementacje z uwzglednieniem
wieku dla Europy Srodkowej przedstawiono w Ta-
beli 2 i w Tabeli 3.

nie wyzszy w rejonach z przewagg osob rasy czarnej,
niz w tych z wigkszo$cig ludnos$ci rasy biatej [37].
Nalezy rowniez zauwazy¢, ze obiektywne dane wy-
kazuja, iz Afroamerykanie majg nizszy poziom wita-
miny D, we krwi w pordwnaniu z populacjg biatg [5].
Roéwniez dane z Wielkiej Brytanii i Stanow Zjedno-
czonych Ameryki Pétnocnej wskazuja, ze osoby rasy
czarnej oraz zottej sa bardziej narazone na wystapie-

Tab. 3. Zalecana dzienna suplementacja witaming D3 w zaleznosci od wieku. Na podstawie Rusinska i wsp. 2018 [26].

Wiek Zalecana dawka witaminy D, [IU]
0-6 miesiecy 400
6-12 miesiecy 400-600
2-18 lat 600-1000
> 18 lat 800-2000

Istnieje wiele danych literaturowych, ktore
wskazujg na prewencyjng role witaminy D, w za-
chorowalnosci na COVID-19. Uwaza si¢, ze prze-
trwanie wirusa SARS-CoV-2 w sezonach z niski-
mi temperaturami jest wicksze, co wydaje si¢ by¢
przyczyng wzrostu zachorowalnosci w okresie
zimowym. W tym czasie wystepuje takze krotsza
ekspozycja na promieniowanie stoneczne, co si¢
wigze z nizszym poziomem witaminy D, [7]. Tak
wiec podczas obecnie trwajacej pandemii wysu-
nigto hipotez¢ moéwiaca o wigkszej zachorowal-
nosci na COVID-19 i wigkszej liczbie zgonow
w regionach, w ktérych $redni poziom witaminy
D, jest niski [11]. Zgodnie z tym, w okresie zimy
w Chinach odnotowano czgstsze przypadki zgonow
u 0s6b w starszym wieku (14,8% dla os6b w wieku
80 lat i1 starszych), u mezczyzn (2,8% zgondw
wzgledem 1,7% u kobiet) i u 0s6b z chorobami
wspotistniejagcymi (starszy wiek, wigcej chorob
przewlektych). Kolejne badania wykazaty staty-
stycznie istotng korelacje miedzy nizszymi wskaz-
nikami $miertelnosci z powodu COVID-19 a szero-
koscia geograficzng. Sugeruje to zalezno$¢ migdzy
ekspozycja na $wiatto stoneczne, a co za tym idzie,
synteza witaminy D, a zmniejszong $miertelnoscig
[35]. Waznym czynnikiem jest tez przynalezno$¢ do
grupy etnicznej. Obecnie wskazniki zachorowalno-
$ci i $miertelnosci z powodu COVID-19 sg wysokie
u Afroamerykanow i osob rasy czarnej w wielu czg-
$ciach §wiata. Badania prowadzone na spolecznos$ci
amerykanskiej przez Uniwersytet Johna Hopkinsa
w Baltimore pokazaty, ze wskaznik infekcjijestponad
3-krotnie wyzszy, a wskaznik $miertelnosci 6-krot-

nie ci¢zszych objawoéw COVID-19 w poréwnaniu
z osobami rasy biatej [40].

Witamina D, a uklad immunologiczny

Pandemia koronawirusa SARS-CoV-2 spowodo-
wala zwigkszone zainteresowanie wplywem suple-
mentacji witaminy D, i dostarczyta nowych badan
swiadczacych, ze moze ona wspomagac odpowiedz
wrodzong organizmu w przypadku przedostania si¢
wirusa do drog oddechowych [15]. Witamina D, ma
ogromny wptyw na uktad immunologiczny i uzna-
wana jest za czynnik przeciwzapalny oraz immuno-
supresyjny. Jej wlasciwo$ci immunomodulacyjne sa
wynikiem obecnosci VDR w wielu komorkach ukta-
du odpornosciowego, umozliwiajgcego komodrkowe
dziatanie witaminy D,. Co wigcej, komorki pre-
zentujgce antygen, tj. makrofagi, komorki dendry-
tyczne oraz limfocyty B, posiadajg rowniez enzym
CYP27B1 i w zwigzku z tym sg zdolne do konwersji
kalcydiolu do aktywnego biologicznie kalcytriolu
[3]. Kalcytriol prowadzi do aktywacji receptorow
VDR, ktore tworza heterodimer z receptorem kwasu
9-cis retinowego (RXR), ten za$ z kolei wplywa na
biatka wrodzonej i nabytej odpornosci (m.in. limfo-
cyty T regulatorowe, defensyny, cytokiny, recepto-
ry rozpoznajgce patogeny). Szacuje si¢, ze kilkaset
genow, w tym wiele genow ulegajacych ekspresji
w komorkach uktadu odpornosciowego, odpowiada
na witaming D, [4]. Badania wykazaly, ze ekspresja
enzymu CYP27B1 i synteza kalcytriolusg podstawo-
wa cechg prawidtowego rozwoju komorek uktadu od-
pornosciowego, a wigc witamina D, moze wplywac
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na dziatanie tych komorek. Kolejne prace pokaza-
ly, ze komorki nabtonkowe, ktore sa gtéwna bariera
migdzy srodowiskiem a organizmem, rowniez wyka-
zuja ekspresje enzymu CYP27B1 (Ryc. 1). Nabtonki
jako pierwsze reaguja na pojawiajace si¢ patogeny,
co prowadzi do aktywacji komorek dendrytycznych
oraz makrofagdéw, a takze wspomagaja rekrutacje
neutrofili i limfocytoéw T do miejsca infekcji. Wita-
mina D, odgrywa wazng rol¢ w utrzymaniu struktu-
ry 1 funkcji bariery nabtonkowej poprzez indukcje
ekspresji genow 1 biatek $cistych potaczen migdzy-
komorkowych [3]. Odpowiedz immunologiczna jest
ostabiona w warunkach niedoboru witaminy D,,
poniewaz mniej kalcydiolu jest dostepne do synte-
zy kalcytriolu, co moze prowadzi¢ do uposledzenia
wrodzonej odpowiedzi immunologicznej [14].
Witamina D, odgrywa rowniez kluczowg rolg
w odpowiedzi nabytej organizmu, ktora odpowiada
za ukierunkowang walke z patogenami. W jej sktad
wchodzg limfocyty T i limfocyty B. Witamina D,
odpowiada za przejscie limfocytow T pomocniczych
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i prezentowaé na swojej powierzchni VDR. Po przy-
tgczeniu si¢ witaminy D,, limfocyty Th przechodza
szereg przemian prowadzacych do produkecji swo-
istych interleukin odpowiedzialnych za namnazanie
limfocytow T cytotoksycznych (Tc) i limfocytow B.
Te z kolei sa gltdownym uderzeniem odpowiedzi
nabytej, prowadzacym do eliminacji patogenow
z organizmu cztowieka [28]. Ponadto suplementacja
witaminy D, zwigksza liczbg limfocytow T regula-
torowych (Treg) odpowiedzialnych za hamowanie
nadmiernej reakcji przeciwzapalnej. Witamina D,
hamuje proliferacj¢ limfocytow T i B, produkcje
przeciwciat przez limfocyty B oraz roznicowanie
komorek dendrytycznych. Zatem witamina D, ha-
muje stan zapalny, w ktorym posrednicza limfocy-
ty T i promuje proliferacj¢ komorek Treg, prowa-
dzac do jego tlumienia. W cigzkich przebiegach
COVID-19 obserwuje si¢ zmniejszong liczbe lim-
focytow Th, limfocytow Treg oraz limfocytow B.
Sugeruje sig, ze witamina D, moze mie¢ korzystny
wplyw w zwalczaniu zakazenia SARS-CoV-2 [19].
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Ryc. 1. Wplyw witaminy D3 na komérki uktadu odpornosciowego. CYP27B1 - enzym 1a-hydroksylaza; NETs - zewnatrzkomérkowe sieci neu-
trofilowe; Th1 - limfocyty pomocnicze typu 1; Th2 - limfocyty pomocnicze typu 2; TLR - receptor Toll-podobny; Treg - limfocyty T regulatorowe; VDR
- receptor witaminy D3; Q - wzrost; * - spadek. Schemat wiasny na podstawie Bilezikian i wsp. 2020 [3] i Malaguarnera 2020 [19]. Do przygotowania
ryciny wykorzystano https://smart.servier.com (SMART Sevier Medical Art.).

(Th) do aktywnej postaci, ktora za pomocag wydzie-
lanych cytokin pobudza pozostate komorki uktadu
immunologicznego do odpowiedzi przeciwko pa-
togenom. Limfocyty Th, w wyniku zetkniecia si¢
z patogenem prezentowanym przez komorki den-
drytyczne lub makrofagi, zaczynaja si¢ namnazac

Witamina D, jest waznym elementem w procesie
zabijania bakterii fagocytowanych przez makrofagi.
Gloéwna czes$¢ tego dziatania bakteriobojczego do-
tyczy indukcji katelicydyn i defensyn przez kalcy-
triol. Sg to peptydy, ktore inaktywuja drobnoustroje,
dziataja bakteriobojczo oraz neutralizuja toksyny.
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Chociaz przeciwdrobnoustrojowa funkcja kate-
licydyn i defensyn jest kluczowa, biatka te pet-
nig wiele innych funkcji, w tym dziataja przeciw-
wirusowo, szczegllnie przeciwko otoczkowym
wirusom, takim jak wirus SARS-CoV-2. Blo-
kuja one wnikanie wirusa do komorek, a tak-
ze hamuja jego replikacje [1]. Peptydy te indu-
kuja rowniez cytokiny prozapalne, stymuluja
chemotaksje neutrofili, monocytow, makrofagow
i limfocytow T w miejscu infekcji oraz promuja
usuwanie patogenow uktadu oddechowego poprzez
indukcje apoptozy i autofagii zakazonych komorek
nabtonka. Komorkowe wytwarzanie katelicydyn
i defensyn zalezy od VDR i enzymu CYP27BI,
ktorych ekspresja jest zwigkszona po interakcji
patogenow z blonowymi receptorami rozpoznajg-
cymi patogeny, np. receptorem Toll-podobnym 2
(ang. toll-like receptors 2, TLR2) czy receptorem
Toll-podobnym 4 (ang. foll-like receptors 4, TLR4)
[1]. Oprécz wzmacniania funkcji przeciwdrobno-
ustrojowych makrofagéw, witamina D, wspomaga
zabijanie patogendéw poprzez stymulacj¢ neutro-
fili. Dzieje si¢ to poprzez wplyw witaminy D, na
szereg mechanizmow, ktore obejmuja zwigkszong
ekspresje¢ TLR2, produkcje katelicydyn i defensyn
w ziarnisto$ciach oraz wzrost uwalniania zewnatrz-
komoérkowych sieci neutrofilowych (ang. neutrophil
extracellular traps, NETs), stanowiagcych kluczowy
mechanizm obronny przed patogenami [19] (Ryc. 1).
Z drugiej jednak strony, nadmierne tworzenie sieci
NET przyczynia si¢ do uwalniania cytokin i inicjacji
reakcji zapalnych sprzyjajacych mikrozakrzepicy,
ktéra moze doprowadzi¢ do dlugotrwatego uszko-
dzenia narzadow ukladu oddechowego, sercowo-
-naczyniowego i wydalniczego. Ponadto sugeruje
sig, ze podawanie witaminy D, w cigzkim stadium
zakazenia SARS-CoV2 moze indukowaé stan
tolerancji na infekcje, co przyczynia si¢ do niesku-
tecznego lub nawet szkodliwego jej dziatania [19].
Kolejng istotng funkcjg witaminy D, jest promo-
wanie autofagii - procesu, w ktorym fagocytowe
czastki wirusow mogg zostac¢ strawione lizosomal-
nie [6]. Autofagia jest podstawowym procesem
biologicznym, ktory utrzymuje homeostaze ko-
morkowa poprzez wewnatrzkomorkowe rozktada-
nie uszkodzonych organelli i fragmentéw komorki.
Indukcja autofagii jest kluczowa odpowiedzig ko-
morki na witaming D,, przy czym zaréwno kalcy-
diol, jak i kalcytriol, zwigkszaja ekspresj¢ biatka
LC3 - jednego z najwazniejszych markerow auto-
fagii [21]. Specyficzne mechanizmy, za pomocg
ktorych witamina D, promuje autofagi¢, obejmujg
regulacj¢ szlaku mTOR (ang. mammalian target

of rapamycin) hamujacego autofagi¢ oraz induk-
cje biatka bekliny 1 i kinazy 3-fosfatydyloinozy-
tolu (ang. phosphoinositide 3-kinase, PI3K). Poza
natychmiastowa regulacja szlakow zwigzanych
z indukcjg autofagii, witamina D, moze rowniez sty-
mulowaé tworzenie autofagosomow, aby posrednio
utatwic¢ usuwanie wirusa poprzez indukcj¢ ekspresji
katelicydyny, co z kolei stymuluje kluczowe czyn-
niki autofagii, takie jak beklina 1 [21]. Zatem od-
powiedni poziom witaminy D, moze z jednej strony
wzmacnia¢ odporno$¢ organizmu, obnizajac ryzy-
ko zachorowania na COVID-19, a z drugiej strony
moze wystgpowac jako czynnik modulujacy odpo-
wiedz immunologiczng organizmu.

Witamina D, a uklad oddechowy

Drogi oddechowe ze wzgledu na swoja duza po-
wierzchni¢ stanowig gtowne miejsce inwazji wirusa
SARS-CoV-2. Z tego wzgledu znaczna cz¢s¢ badan
koncentruje si¢ na potencjalnym wptywie witaminy
D, na ryzyko wystgpienia i nasilenia zaburzef odde-
chowych zwigzanych z COVID-19. Sugeruje sie, ze
niedobor witaminy D, moze by¢ zwigzany ze zwigk-
szona zachorowalnoscia na COVID-19, a nawet
$miertelnoscia z powodu niewydolnosci uktadu od-
dechowego [31]. Badania wskazuja, ze uktad renina-
-angiotensyna jest jedng ze $ciezek odgrywajacych
istotng rol¢ we wnikaniu wirusa do komoérek na-
btonkowych pecherzykéw ptucnych, wskutek czego
bardzo czg¢sto dochodzi do ostrego uszkodzenia ptuc
i/lub ARDS, rozregulowania odpowiedzi immuno-
logicznej i aktywacji szlakow krzepnigcia krwi [23].
Wirus SARS-CoV-2 infekuje komorki nabtonka
pecherzykow plucnych poprzez wigzanie swojego
biatka kolca do receptora ACE2. Badania dowio-
dty, ze ACE2 ulega ekspresji gtownie w komorkach
nabtonka pecherzykow ptucnych typu II, natomiast
w bardzo matych ilosciach znajduje si¢ na powierzch-
ni komorek nabtonka blony §luzowej jamy ustnej
czy nosa, wskazujac, ze to pluca sa glownym celem
koronawirusa [39]. Oprocz dziatania jako receptor
dla SARS-CoV-2, ACE2 konwertuje angiotensyn¢
II do angiotensyny (1-7), ktora jako ligand wiaze si¢
z receptorem MAS sprze¢zonym z biatkiem G. Utwo-
rzony kompleks ACE2/angiotensyna (1-7)/MAS
przeciwdziata negatywnym skutkom uktadu renina-
-angiotensyna i wywiera dziatanie przeciwzapalne
[27]. Dodatkowo wykazano, ze infekcja SARS-
-CoV-2 moze zmniejsza¢ ekspresj¢c ACE2 w ko-
morkach, prowadzac do ostrego uszkodzenia ptuc
z powodu nadmiernej akumulacji toksycznej angio-
tensyny II w komorkach pecherzykow ptucnych [2].
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Oprocz komorek nabtonkowych drog odde-
chowych w obrong przeciwwirusowa w ptucach
zaangazowane s3 takze makrofagi oraz komor-
ki dendrytyczne. Komorki te posiadaja enzym
CYP27B1, zatem majg potencjal do syntezy ak-
tywnej formy witaminy D,. Co wigcej, posia-
daja one btonowe receptory rozpoznajace pato-
geny, tj. TLR, dzigki ktorym rozpoznawane jest
wirusowe RNA [13]. W badaniach prowadzonych
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typu I, ktore sg gtownym celem koronawirusa [25].
Ludzkie komorki pecherzykowe typu II poddane
dziataniu kalcytriolu wykazuja zwigkszona ekspre-
sj¢ VDR i biatka B zwigzanego z surfaktantem, co
wskazuje narolg witaminy D, w zmniejszaniu napig-
cia powierzchniowego i zapobieganiu zapadania si¢
$cian pecherzykow ptucnych w przebiegu COVID-19
[22] (Ryc. 2).
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Ryc. 2. Rola witaminy D3 w patofizjologii ptuc w COVID-19. ACE - konwertaza angiotensyny; ACE2 - konwertaza angiotensyny typu 2; ARDS
- zespot ostrej niewydolnoséci oddechowej; A - wzrost; y - spadek; (+) - stymulowanie; (-) - hamowanie. Strzatki pomararficzowe oznaczajg wptyw wi-
taminy D3, a strzatki czarne oznaczaja wptyw koronawirusa SARS-CoV-2. Do przygotowania ryciny wykorzystano https://smart.servier.com (SMART

Sevier Medical Art.).

na zwierzgtach witamina D, znaczgco oslabiala
uszkodzenia pluc indukowane lipopolisacharydem
(ang. lipopolysaccharide, LPS). Jest to interesujace,
poniewaz LPS zwigksza ekspresj¢ reniny i angioten-
syny II w ptucach, co sprzyja zapaleniu. Kalcytriol
chroni przed ostrym uszkodzeniem ptuc poprzez
modulacje ekspresji ukladu renina-angiotensyna,
w tym enzymu ACE2 w tkance pluc [36]. Zatem
witamina D, redukuje zwigkszong ekspresj¢ reniny
i angiotensyny I, a tym samym znacznie ogranicza
uszkodzenie ptuc. Sugeruje sig, ze witamina D, pro-
muje aktywno$¢ ACE2, co potwierdzaja badania,
w ktorych leczenie kalcytriolem znaczaco zwigk-
szyto ekspresje transkryptu dla VDR i1 ACE2, pro-
wadzac do zmniejszenia ekspresji angiotensyny II,
aw konsekwencji do thumienia stanu zapalnego [38].
Kolejne badania pokazaty, ze witamina D, stymuluje
synteze surfaktantu w komorkach pecherzykowych

Kolejnym patofizjologicznym mechanizmem in-
fekcji SARS-CoV-2 zaangazowanym w ARDS jest
tzw. ,,.burza cytokinowa”. Wynika ona z deregulacji
wrodzonej odpowiedzi immunologicznej pod wply-
wem zakazenia koronawirusem. Jest to gwattowna
reakcja immunologiczna, w ktérej dochodzi do nie-
kontrolowanego uwolnienia duzych ilosci cytokin
prozapalnych, tj. interferonu a (IFN-a), interferonu
v (IFN-y), interleukiny 6 (IL-6), interleukiny 8 (IL-
8), interleukiny 12 (IL-12), interleukiny 18 (IL-18),
interleukiny 33 (IL-33), czynnika martwicy nowo-
tworu o (TNF-a) i chemokin (np. CCL2, CCL3,
CCLS, CXCL8, CXCL9, CXCL10). Prowadzi to do
nieprawidlowej aktywacji nabytego szlaku immuno-
logicznego i niesie ze sobg wysokie ryzyko $mier-
ci [3]. Na uwage zasluguje potencjalna rola wita-
miny D, w modulowaniu tych patofizjologicznych
aspektow burzy cytokinowej. Witamina D, moze
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wplywac na odpowiedz makrofagdéw, zapobiegajac
uwalnianiu przez nie zbyt wielu chemokin i cytokin
prozapalnych, a wiec bierze udziat w zmniejszaniu
produkcji TNF a, IL-6, IL-8, IL-12 czy IFN-y. Moze
réwniez bezposrednio hamowac¢ czynnik transkryp-
cyjny NF«kB (ang. nuclear factor kappa-light-chain-
-enhancer of activated B cells), co w konsekwen-
cji prowadzi réwniez do obnizenia syntezy cytokin
prozapalnych. Réwnocze$nie witamina D, moze
promowa¢ wytwarzanie cytokin przeciwzapalnych,
w tym interleukiny 10 (IL-10). Dodatkowo thumi
ona proliferacj¢ limfocytow T, prowadzac do przej-
$cia limfocytow T pomocniczych typu 1 (Thl) do
typu 2 (Th2). Takie dziatanie witaminy D, skutkuje
roéwniez nizszym poziomem cytokin prozapalnych
[11, 20] (Ryc. 2).

Podsumowanie

Pomimo wprowadzenia szczepionek przeciwko
koronawirusowi SARS-CoV-2, nadal stanowi on
zagrozenie zdrowia oraz zycia ludzi w skali glo-
balnej. Ciagle poszukuje si¢ wigc dodatkowych
metod prewencyjnych i terapeutycznych w lecze-
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ARTYKULY

PELARGONIA AFRYKANSKA (PELARGONIUM
SIDOIDES)— NIEPOZORNA ROSLINA
O IMPONUJACYCH WEASCIWOSCIACH

Pelargonium sidoides — an inconspicuous plant with impressive properties

Patrycja Aleksandra Adamska (Krakow)

Streszczenie

Pelargonium sidoides jest byling wystepujaca gtdwnie na wyzynach Lesotho i w Prowingji
Przyladkowej Wschodniej w Republice Potudniowej Afryki. Zanim zaczeto wykorzystywac ja
na szeroka skale, znalazta zastosowanie w medycynie tradycyjnej do leczenie réznych dole-
gliwosci, np. biegunek, gruzlicy czy tez kaszlu. Swojg aktywnosc¢ farmakologiczng, na ktorg
sktadaja sie wtasciwosci antywirusowe, antybakteryjne oraz antyoksydacyjne, P. sidoides za-
wdziecza wysokiej zawartosci sktadnikow aktywnych, do ktorych nalezg w gtownej mierze
wysoko utlenione kumaryny, flawonoidy, a takze pochodne kwasu hydroksybenzoesowe-
go i hydroksycynamonowego. Z ekstraktu korzenia P. sidodies stworzono specjalne fitofar-
maceutyki, takie jak EPs7630@ i Linctagon®, ktore, co udowodniono w licznych badaniach
klinicznych, wykazywaty zadowalajgce dziatanie w leczeniu infekcji gérnych drog oddecho-
wych. Niestety popyt na P. sidoides skutkuje nielegalnym zbiorem tej rosliny. Pocigga to za
soba ryzyko zniszczenia jej naturalnych stanowisk. Aby temu zapobiec, coraz czesciej stosuje
sie alternatywne metody pozyskiwania tej rosliny, takie jak mikrorozmnazanie in vitro, ktdre
zapewnia w krotkim czasie uzyskanie duzej ilosci sadzonek o okreslonym fenotypie.

Abstract

Pelargonium sidoides is a perennial plant growing mainly in the highlands of Lesotho and in the
Eastern Cape Province in the Republic of South Africa. Prior to its introduction into the Euro-
pean market the plant has been used in traditional medicine to treat various diseases such as
diarrhea, tuberculosis or cough. P. sidoides possess antiviral and antibacterial activity due to
the presence of active ingredients in its roots. Extracts from the underground parts of the plant
contain highly oxygenated coumarins, gallic acid derivatives, flavonoids, hydroxybenzoic and
hydroxycinnamic acid derivatives. Several phytopharmaceutics containing P. sidoides root ex-
tract have been produced, such as EPs7630® and Linctagon®. They have been tested in clinical
trials, showing positive effects in treatment of upper respiratory tract infections. Unfortunately,
escalation of demand for P. sidoides, caused by the growing interest in pharmacological prop-
erties of the extract, resulted in the illegal harvesting of this plant. In order to prevent it, alter-
native biotechnology tools have been introduced, such as a plant tissue culture, which provide
in a short time a large amount of plantlets with the desired phenotype.

Pelargonium  sidoides (pelargonia afrykanska,

tom stanowi tak rozpowszechniona ozdob¢ naszych

pelargonia przyladkowa) prawdopodobnie nie jest
znana mito$nikom pelargonii, bo ze wzgledu na nie-
pozorne kwiaty nie jest najbardziej rozpoznawalng
w naszym kraju przedstawicielkg rodzaju Pelargonium.
W tej kwestii palme pierwszenstwa ma Pelargonium
zonale, ktora dzigki swym pigknym i barwnym kwia-

balkonow, tarasoéw i rabat. Jednakze brak walorow es-
tetycznych pelargonia afrykanska nadrabia interesuja-
cymi wlasciwosciami leczniczymi, dzigki ktorym leki
zawierajace ekstrakt z jej korzenia sg obecnie jednymi
z najbardziej obiecujacych fitofarmaceutykow, zdol-
nych do skutecznego leczenia wielu schorzen.
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Pelargonium sidoides DC nalezy do rodziny Ge-
raniaceae, czyli bodziszkowatych. Nazwa rodzajowa
Pelargonium pochodzi od greckiego stowa ,,pelar-
gos” oznaczajacego bociana, a to z powodu podo-
bienstwa roztupek pelargonii do bocianiego dzioba.
Bylina ta znana jest rowniez pod afrykanskimi na-
zwami potocznymi, takimi jak umckaloabo, uvendle
czy kalwerbossie. Juz samo ich brzmienie sugeruje
miejsce pochodzenia rosliny — Afryke, gdzie moz-
na jg spotka¢ gtownie na wyzynach Lesotho oraz
w Prowincji Przyladkowej Wschodniej Republiki
Potudniowej Afryki. To wiasnie tam lokalne spo-
fecznosci zaczely wykorzystywaé ja w medycynie
tradycyjnej jako lek na rézne dolegliwosci, takie jak
biegunka, kolka, zapalenie btony $luzowej Zotadka,
bole menstruacyjne i rzezaczka [3, 4]. Sproszkowany
ekstrakt uzyskany z korzenia tej rosliny stosowany
byt tez w formie kremu na niedoskonatosci skory, np.
pryszcze [19]. P. sidoides znajduje rowniez zastoso-
wanie w leczeniu zwierzat, gdyz wywar z tej ro$liny
stosuje si¢ do odrobaczania cielat [9], natomiast liscie
uzywane sa do ochrony ran przed czerwiami [3]. Na
swoje pig¢ minut roslina ta musiata poczekaé dos¢
dlugo, gdyz zostata rozpowszechniona w Europie
dopiero pod koniec lat 90. XIX wieku [2, 3], dzig-
ki dziatalnosci Charlesa Henry’ego Stevensa, ktory
sprzedawal P, sidoides jako lekarstwo na gruzlice.

Aktywno$¢ farmakologiczng P. sidoides zawdzig-
cza wysokiej zawarto$ci skladnikow aktywnych.
Wraz ze wzrastajgcym zainteresowaniem tg rosling
i jej wykorzystaniem w medycynie, zacz¢to prowa-
dzi¢ zakrojone na szeroka skale badania dotyczace
jej sktadu chemicznego. Dzigki temu badacze zdotali
ustali¢, ze swoistg wlasciwoscia P. sidoides jest obec-
no$¢ wysoko utlenionych kumaryn (7-hydroksy-5,
6-dimetoksykumaryna, 6,8-dihydroksy-5,7-dimetoksy-
kumaryna). W surowcu obecne sg takze flawono-
idy oraz pochodne kwasu hydroksybenzoesowego
1 hydroksycynamonowego [12, 14]. Warto tez wspo-
mnie¢, ze istotnymi skladnikami alkoholowego
wyciagu z korzenia P. sidoides s3 oligo- 1 proanto-
cyjanidyny [32] — zwiazki o wysokiej aktywnos$ci
antyoksydacyjnej, wykazujace potencjal przeciw-
zapalny 1 przeciwalergiczny. Uwaza sig, ze to syner-
gizm dziatania roznorodnych zwigzkow bioaktywnych
w fitofarmaceutykach odpowiada ich skutecznos¢
farmakologiczng [34]. Co wigcej, produkty naturalne
moga rowniez dziata¢ synergicznie z antybiotykami,
poprawiajac ich parametry farmakokinetyczne i uwraz-
liwiajac na ich dziatanie oporne szczepy bakteryjne.
W przypadku P. sidoides, mimo wielu lat badan, trud-
no jednoznacznie wskaza¢ na czynnik aktywny odpo-
wiedzialny za aktywno$¢ farmakologiczng surowca.

Dzicki wtasciwosciom leczniczym P sidoides,
w szczegblno$ci zastosowaniu terapeutycznemu
w leczeniu infekcji gornych drog oddechowych, opra-
cowano takie fitofarmaceutyki [18] jak EPs7630®
(znane tez pod nazwa Umckaloabo), ktory jest eta-
nolowym ekstraktem z korzenia P. sidoides czy Linc-
tagon® [6] (mianem fitofarmaceutykow okresla si¢
uzyteczne w medycynie $rodki, ktorych sktadnikami
czynnymi moga by¢ cale rosliny lecznicze, ich cz¢sci
lub substancje z nich pochodzace, stanowigce co naj-
mniej 60% gotowego preparatu). Postep w badaniach
nad pozytywnymi aspektami dzialania ekstraktu z ko-
rzenia P, sidoides postawit przed badaczami kolejne
pytanie o mozliwy negatywny wplyw stosowanego
ekstraktu na organizm, gdyz niezwykle wazne jest,
aby rosliny lecznicze i fitofarmaceutyki byty bez-
pieczne i nie powodowaly niepozadanych efektow
ubocznych u pacjentow. Wspomniany ekstrakt z pe-
largonii afrykanskiej cechuje si¢ zawartoscig hydrok-
sylowych i metoksylowych pochodnych 7-hydrok-
sykumaryny. W przeciwienstwie do potencjalnego
dziatania hepatotoksycznego kumaryny i 4-hydrok-
sykumaryny [21], w przypadku 7-hydroksykumary-
ny nie ma w literaturze dowoddw na jej dziatanie he-
patotoksyczne [17]. Badania przeprowadzone przez
Rezaizadehnajafi i Winka [29] dostarczajg informacji
o wiekszej przezywalnosci osobnikow Caenorhab-
ditis elegans traktowanych EPs7630® w warunkach
silnego stresu oksydacyjnego, tym samym potwier-
dzajac jego antyoksydacyjne wtasciwosci, ktore spo-
walniajg procesy starzenia si¢ komorek. Dodatkowo
wykazano brak efektow cytotoksycznych w ludzkich
komorkach watrobiaka i pierwotnych ludzkich hepa-
tocytach inkubowanych z EPs7630% [21]. Rowniez
badania przeprowadzone przez Teschke i wspotpra-
cownikow [30] nie przyniosly przekonujacych do-
wodow na hepatotoksycznos¢ EPs7630%. Warto tez
zaznaczy¢, iz badania kliniczne wykazaty dobrg tole-
rancj¢ na leczenie ekstraktem z korzenia P. sidoides
zaré6wno u dorostych, jak i u dzieci, a zaobserwowane
objawy niepozadane, takie jak biegunka [1, 7, 10, 11,
22,23, 24, 25], dolegliwosci ze strony uktadu nerwo-
wego [22], dolegliwosci ze strony uktadu oddecho-
wego [22], zaburzenia stuchu [22] czy tez alergiczne
reakcje skorne [ 1] okreslano jako ,,nieuciazliwe”.

Warto zaznaczy¢, ze wigkszo§¢ badan skuteczno-
sci farmakologicznej w przypadku P. sidoides byta
przeprowadzona in vitro. Dzigki nim udalo si¢ usta-
li¢, iz ekstrakt z korzenia wykazuje dobrg aktywno$¢
przeciwko licznym wirusom, w tym wirusom grypy
A (HIN1, H3N2), ludzkiemu koronawirusowi, wi-
rusowi RSV, wirusowi paragrypy, a takze wiruso-
wi Coxsackie A 1 opryszczki pospolitej HSV [26].
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Co cickawe, EPs7630® cechuje si¢ stabg bezposred-
nig aktywnos$cig wirusobojcza, natomiast ekstrakt
z korzenia P. sidoides 1 jego sktadniki fenolowe cha-
rakteryzuja si¢ aktywno$ciag przeciwwirusowa po-
przez hamowanie wigzania si¢ wirusa z receptorami
komorek gospodarza oraz hamowanie enzymu neura-
minidazy [32]. Okazalo si¢ tez, ze potencjat indukcji
TNF-a, ktorym charakteryzuje si¢ P. sidoides, jest
zalezny w znacznym stopniu od fenolowych sktad-
nikow ekstraktu, gdyz ekstrakt metanolowy nie ma
istotnego potencjatu indukujacego TNF-a, w prze-
ciwienstwie do jego frakcji octanoetylowej i n-bu-
tanolowej, wykazujacych umiarkowang aktywnosc¢
[16]. Zaobserwowano rowniez, ze ekstrakt z korzenia
P sidoides wykazuje pewng aktywno$¢ (w warun-
kach in vitro) przeciwko antybiotykoopornym szcze-
pom gronkowca zlocistego Staphylococcus aureus
[15]. Podkreslono tym samym znaczenie EPs7630
jako potencjalnie aktywnego $rodka antybakteryjne-
go. Co interesujace, sktadniki bioaktywne ekstraktu
zmniejszaja adhezje¢ i inwazj¢ bakterii do komorek
nabtonka oraz zwigkszaja aktywno$¢ fagocytow krwi
obwodowej [5]. P. sidoides dziata tez antybakteryjnie
w chorobach uktadu oddechowego poprzez aktywa-
cje¢ makrofagow gospodarza. Kayser i wspotpracow-
nicy [13] wykazali, ze mysie makrofagi po zakazeniu
pasozytami Leishmania (wiciowce z rodzaju Leish-
mania przenoszone sa przez muchowki z rodzaju
Lutzomyia 1 Phlebotomus) produkowaty tlenek azotu
(NO), ktory dziata przeciwdrobnoustrojowo. Najsil-
niejszymi induktorami wytwarzania NO byly kwas
galusowy 1 wysoko utlenione kumaryny — 7-hydrok-
sy-5,6-dimetoksykumaryna i 6,8-dihydroksy-5,7-di-
metoksykumaryna [31].

Niestety, pomimo iz dobra praktyka badawcza
nakazuje wspieranie wynikow otrzymanych w bada-
niach in vitro, badaniami in vivo, ktore uwzgledniaja
zjawiska farmakokinetyczne, metaboliczne czy tez
toksykologiczne zachodzace u organizmow zywych,
a nastgpnie badaniami klinicznymi [8], w przypad-
ku ekstraktu z korzenia P. sidoides istnieje znaczna
przewaga badan in vitro nad badaniami in vivo. Dzig-
ki uzyciu modeli zwierzecych Theisen i Muller [32]
potwierdzili przeciwwirusowe dziatanie EPs7630%,
wykazane wczesniej w badaniach in vitro. W przy-
padku badan klinicznych dotyczacych dziatania
EPs7630® w leczeniu chorob uktadu oddechowego
stwierdzono, ze badany ekstrakt moze by¢ skuteczny
w leczeniu infekcji drog oddechowych wywotanych
przez bakterie i wirusy. Ten fakt by¢ moze pozwoli
wyeliminowa¢ nadmierne zazywanie antybiotykow,
a zastgpienie ich ekstraktem z korzenia P. sidoides
jako alternatywna terapia.

Wzrost zainteresowania wtasciwosciami farmako-
logicznymi ekstraktu pozyskiwanego z korzenia P. si-
doides pociagnat za soba rozwoj niekontrolowanego
inielegalnego zbioru tej rosliny [19, 20, 36]. W wyni-
ku tego dochodzi do niszczenia naturalnych stanowisk
Pelargonium i obnizenia réznorodno$ci biologicznej
[4]. Brak jest doktadnych danych dotyczacych rocz-
nego zbioru P. sidoides, lecz szacuje si¢, iz waha si¢
on w granicach od 26 do 440 ton [33]. W celu ograni-
czenia niekontrolowanego zbioru pelargonii przylad-
kowej w Afryce, sformutowano przepisy dotyczace
jej ochrony [28]. Wychodzac naprzeciw rosnagcemu
popytowi na P. sidoides, coraz czgsciej wykorzystuje
si¢ alternatywne metody jej pozyskiwania, takie jak
mikrorozmnazanie in vitro. Umozliwia to uzyskanie
w krotkim czasie duzej ilosci sadzonek wykazujacych
oczekiwane cechy fenotypowe, w tym okreslony pro-
fil metabolomiczny. Przeprowadzono szereg badan,
aby sprawdzi¢, czy rosliny hodowane w sztucznych
warunkach beda tak samo ,,bogate” w zwiazki aktyw-
ne, jak te rosnace dziko. White i wspotpracownicy
[35] oraz Moyo i wspotpracownicy [27] wykazali,
ze rosliny produkowane w szklarni, a pochodzace
z hodowli in vitro, zawieraja pochodne umckaliny
(6-hydroksy-5,7-dimetoksykumaryny) i inne zwigzki
fenolowe wykazujace wlasciwosci przeciwdrobno-
ustrojowe i przeciwutleniajace [27]. Stosowanie me-
tod biotechnologicznych moze utatwi¢ standaryzacje
surowca do produkcji fitofarmaceutykoéw, gwaran-
tujac tym samym stalg jako$¢ produktu koncowego.
Nie ulega wigc watpliwosci, iz w przysztosci narze-
dzia biotechnologiczne beda stanowi¢ orez w walce
z nadmierng eksploatacjg naturalnych zasobow tej
ro$liny. Umozliwi to korzystanie z leczniczych wia-
sciwosci P. sidoides, chociazby w postaci EPs7630%,
przy jednoczesnej ochronie bioréznorodnosci.

Dzigki rozwojowi nauki i prowadzeniu zakrojo-
nych na szeroka skal¢ badan nad wlasciwo$ciami
farmakologicznymi P. sidoides odkryto, iz mimo jej
niepozornego wygladu, stanowi ona bardzo obiecu-
jacy surowiec leczniczy, ktory moze by¢ alternatywa
dla zazywanych nadmiernie antybiotykow. Z uwagi
na aktualne wydarzenia naukowcy analizujg rowniez
aktywnos$¢ EPs7630® w ludzkich komorkach ptuc
zakazonych SARS-CoV-2, a otrzymane wynik sta-
nowia obiecujaca podstawe do dalszych badan [37].
Podziwiajac kwiaty pelargonii pysznigce si¢ w do-
nicach na naszych tarasach czy tez balkonach, war-
to zastanowi¢ si¢ wigc nad potencjalem leczniczym
drzemigcym w znanych nam bardziej lub mniej rosli-
nach. Pelargonium sidoides zdecydowanie nalezy do
tej drugiej grupy, a przeciez z powodu swoich wiasci-
wosci leczniczych zastuguje na wigkszy rozglos.
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DROBIAZGI

CIEKAWE STRATEGIE PRZETRWANIA
UWYBRANYCH GATUNKOW ROSLIN

soby zwiekszajace ich szanse na przetrwanie.

N

Ryc. 1. Kwiat czworolistu pospolitego. Fot. M. Olszowska.

Gatunki w przyrodzie wykazuja daznosc do szybkiego tempa rozmnazania sie. Wydanie jak naj-
wiekszej ilosci potomstwa umozliwia bowiem przetrwanie gatunku. To nadrzedny cel realizowany
przez kazdy gatunek. Temu celowi podporzadkowane s3g rozmaite dziatania umozliwiajace wy-
danie zdrowego potomstwa, jak najlepiej przystosowanego do zycia w okreslonych warunkach
srodowiskowych. Na przyktadach kilku wybranych gatunkow roslin przedstawie interesujace spo-

Ciekawa rosling zyznego wilgotnego lasu jest
trujacy czworolist pospolity (Paris quadrifolia)
z rodziny melantkowatych. Rosnie w miejscach za-
cienionych i wytwarza w maju ,,zwodnicze” kwia-
ty. Pojedynczy obuptciowy kwiat jest przedstupny,
to znaczy, ze stupki dojrzewaja przed precikami. Za-
pobiega to niewskazanemu samozapyleniu wtasnym
pytkiem. Kwiat nie wytwarza nektaru, jednak roslina
»zhalazta” sposob na zapylenie krzyzowe niezbedne
do wytworzenia pelnowartosciowego owocu. Wabi

padlinozerne muchéwki duzym, barwnym stupkiem
nasladujacym kawatek migsa. Nawet pachnie zgni-
tym migsem. Przylatujace muchdéwki, cho¢ nie dosta-
ja od kwiatka nektaru, to i tak dokonuja zapylenia pyt-
kiem z innego czworolistu. Kwiat wyrasta na diugiej
szyputce ponad lis¢mi. Dziatki okwiatu sg odstajace,
zewnetrzne lancetowate, jasnozielone, wewngtrz-
ne mniejsze, rownowaskie, zottozielone. W kwiecie
jest osiem precikow na krotkich nitkach. Stupek jest
czterokrotny, ciemnej barwy (Ryc. 1). Owocem jest
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wielonasienna jagoda o $rednicy 1 cm, koloru nie-
biesko-czarnego, z odcieniem stalowoniebieskim
(Ryc. 2). Nasiona sg brunatne, prawie potkuliste.
Czworolist jest byling o wysokosci 10 do 40 cm,
0 wzniesionej nagiej todydze, ktora na wierzchotku
wytwarza w jednym okotku cztery, a czasem pieé lisci.

nagiej lub owtosionej, z ulistnionymi roztogami. Jej
zimotrwate, karbowane liScie sa sercowate lub ner-
kowate, naprzeciwlegte. Spod blaszki lisciowej ma
tadny fioletowo-czerwony kolor. Kwiaty na krotkich
szyputkach osadzone sg po 2 do 4 sztuk w katach
lisci. Kielich jest rurkowaty, dwuwargowy, natomiast

Ryc. 2. Owoc czworolistu pospolitego. Fot. M. Olszowska.

Liscie moga rézni¢ si¢ odcieniem zieleni (Ryc. 3).
Nawet gdyby roslinie nie udato si¢ wytworzy¢ owo-
cu, to nie traci szans na przetrwanie, bo bedzie roz-
mnazaé si¢ wegetatywnie poprzez podziemne stabo
rozgat¢zione klacze zyjace w mykoryzie (symbiozie
z grzybami). Co ciekawe, klagcze moze zy¢ ponad 200
lat. Czworolist pospolity to roslina chroniona, lokal-
nie rzadka. Natknegtam si¢ na nig w lesie okalajacym
mragowskie jezioro Piecuch.

Rosling wykorzystujaca podobne oszustwo jest
bluszczyk kurdybanek (Glechoma hederacea) z ro-
dziny jasnotowatych. Roslina wytwarza dwa rodzaje
kwiatéw: obuptciowe i zenskie z licznymi biatawymi
pratniczkami (Ryc. 4). Owe pratniczki to plonne pre-
ciki bez pylnikow i bez pytku, spetniajgce wazng role
w przetrwaniu. Sg bowiem powabnig dla owadow za-
pylajacych kwiaty. Kurdybanek to roslina niewysoka
(10-20 cm), o todydze plozacej si¢, rozgalezionej,

Ryc. 3. Czworolist - liscie w réznych odcieniach zieleni. Fot. M. Olszowska.
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korona 2-3 razy dluzsza od kielicha. Ptatki zazwy-
czaj sg niebieskofioletowe, sporadycznie biate. Ko-
rona ma dwie wargi, gorna jest dwuklapowa, dolna
trzyklapowa. Nasiona rozsiewane sg przez mrowki.

Ryc. 4. Bluszczyk kurdybanek z kwiatami. Fot. M. Olszowska.
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znakomicie. Jest autochoryczna, tzn. samoistnie wy-
rzuca nasiona z dojrzaltych owocow na odleglo$¢ na-
wet kilku metrow. Iglica jest jednorocznym lub dwu-
letnim miododajnym chwastem. Rosnie na polach,
przydrozach, rowach, nasypach i w miejscach rude-
ralnych. Szczego6lnie lubi piaszczyste pola posrod ma-
zurskich pagorkow. Wiasnie w takim miejscu iglica
przykuta moja uwage ze wzgledu na duze fioletowe
skupiska, ktore przypomniaty mi zachwycajace wio-
senne tany krokusow na tatrzanskich halach (Ryc. 5).
Roslina posiada czerwonawg, szorstko owlosiong
lodyge rozestana, cho¢ czesciej wzniesiong, o wy-
sokosci 10-50 cm. Liscie sg zmienne, nieparzysto-
pierzaste, pierzastowcinane lub pierzastodzielne,
siedzace, czasem z bardzo krotkimi ogonkami. Iglica
kwitnie od kwietnia do wrze$nia, a nawet pazdzier-
nika, chociaz juz nie tak licznie. Kwiaty zebrane sa
w baldachoksztattne kwiatostany liczace 5 do 10
kwiatow na dtugich szypulkach. Korona sktada si¢
z pigciu jajowatych platkow, purpurowych lub r6-
zowych, z ciemnymi smugami. Dziatki kielicha sg
zielone, owlosione, lancetowate lub podlugowate,
o bloniastych brzegach z konczykiem. Wewnatrz
kwiatu znajduje si¢ stupek oraz pie¢ precikow pton-

Ryc. 5. tan iglicy pospolitej. Fot. M. Olszowska.

Atrakcyjng rosling jest iglica pospolita (Erodium
cicutarium) z rodziny bodziszkowatych. Wytwarza
bardzo efektowne kwiaty i nie potrzebuje kurierow
do rozprzestrzeniania swoich diaspor, bo sama robi to

nych i pig¢ precikow ptodnych z rézowym pytkiem
(Ryc. 6). Kwiaty otwierajg si¢ wczesnym rankiem
1sg zapylane przez owady. Oryginalnym owocem jest
dluga iglasta rozlupka z dtugg o$cia przypominajaca
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dzidb bociana (Ryc. 7). Stad pochodzi zwyczajowa
nazwa ro$liny — bociani dziob. O$ kazdej roztupki
skreca si¢ w zaleznosci od zmian wilgotnosci powie-
trza i1 gleby, co powoduje samoistne wyrzucanie na-
sion. Jedna roslina wytwarza nawet 200—-600 jasno-
brazowych, gtadkich nasion.

Ryc. 7. Owoce iglicy pospolitej. Fot. M. Olszowska.

Istnieja w przyrodzie rosliny zwane potocznie
~wampirami”. Jedng z nich jest pszeniec gajowy
(Melampyrum nemorosum) z rodziny zarazowatych.
Tworzy do$¢ duze tany w lasach i zaro$lach. Az trud-
no uwierzy¢, ze ta kolorystycznie pigknie prezentuja-
ca sie roslina jest potpasozytem. Za pomoca ssawek
pobiera od innych roslin wodg i sole mineralne. To jej
sposob na przezycie podczas dtugotrwatej suszy i tak-
ze sposob na przetrwanie gatunku. Réwnoczes$nie jest
samozywna, bowiem wytwarza pokarm w procesie
fotosyntezy. Pszeniec ma todyge wzniesiong, o wy-
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sokosci 15 do 70 cm, w dolnej czgsci owlosiong. Li-
Scie sa jajowate, ostro zakonczone, krotkoogonkowe,
nakrzyzlegte. Ogonki liSciowe pokryte sa wloskami.
Charakterystyczng cechg jest czgsto spotykane fiole-
towe wybarwienie gornych przysadek. Ztocistozotta
korona o dlugosci 1,5-2 cm posiada pomaranczowe

Ryc. 8. Pszeniec gajowy. Fot. M. Olszowska.

wybarwienia na szczycie (Ryc. 8) i owlosiong czer-
wonobrunatna rurkg. Gardziel korony jest zamknie-
ta. Kielich jest krotszy od korony, z lancetowatymi,
ostro zakonczonymi zabkami. Kwitnie od lipca do
wrzesnia. Owocem jest torebka, a nasiona roznoszo-
ne sa przez mrowki.

Ciekawy sposob na przetrwanie wykazuje kopyt-
nik pospolity (Asarum europaeum) z rodziny kokor-
nakowatych. Jest to pospolita trujaca bylina lasow
mieszanych i liSciastych. Wigkszo$¢ z nas kojarzy
kopytnik przede wszystkim z pigknymi btyszczacy-
mi ciemnozielonymi, nerkowatymi li$¢mi na dtugich
ogonkach. Liscie sg catobrzegie, duze (o szerokosci
5-8 cm i dhugosci 4-6 cm), skorzaste i zimozielo-
ne (Ryc. 9). Inne organy kopytnika nie rzucajg si¢
w oczy. A wlasnie to one, ukryte pod gestymi lisémi,
zapewniajg ro$linie przetrwanie. Kopytnik posiada
pelzajace, rozgateziajace si¢ klacze, z ktorego wy-
rastajg krotkie czerwonawo-fioletowe todygi i nitko-
wate korzenie. Klacze shuzy roslinie do wegetatyw-
nego rozmnazania. Z todyg tuz przy ziemi wyrastaja
kwiaty i wspomniane liscie. Pojedyncze, migsiste
kwiaty maja dzwonkowaty ksztatt i zwisajg na szczy-
tach krotkich szyputek. Ukryte pod lis¢mi, czesto
leza wprost na ziemi (Ryc. 10). Kwiat ma 3 zro$nigte
u dotu listki okwiatu o dlugosci 1-1,5 cm, zagiete do
srodka oraz 12 wolnych precikow w dwoch okotkach.
Preciki z okotka zewnetrznego sa krotsze. Stupek
jest gruby, z szesciodzielnym, ciemnopurpurowym
znamieniem. Cala ro$lina wytwarza specyficzny za-
pach, zwabiajacy gtéwnie padlinozerne muchowki.
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Aby ulatwi¢ zapylenie, preciki zewngtrznego okotka
odchylaja si¢ na boki, odstaniajac znamiona stupka.
Po zapyleniu preciki okotka wewngtrznego odginaja
si¢ 1 haczykowatymi wyrostkami zastaniajg znamio-
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(elajosom). To wilasnie mrowki rozsieja je po lesie.
W sytuacji, gdy nie nastgpi zapylenie krzyzowe, ko-
pytnik wykorzysta swoje dlugie, rozgatezione kiacze...

Ryc. 10. Kwiaty kopytnika. Fot. M. Olszowska.

na shupka, rownoczesnie udostepniajac muchowkom
otwierajace si¢ na zewnatrz pylniki. Dodatkowa gwa-
rancjg na przetrwanie gatunku sg wytworzone trojkat-
no-jajowate nasiona zaopatrzone w ciatko mrowcze

O przetrwanie walcza nie tylko rosliny, ale wszyst-
kie zyjace gatunki. Nie wszystkie ich zmagania za-
wsze zwienczy sukces. Wiele gatunkéw juz wymartlo,
a inne sg na granicy wygini¢cia. Zanieczyszczenia,
zmiany klimatyczne, zmiany krajobrazu, nadmierna
eksploatacja zasobow przyrody zmuszajg organi-
zmy do cigglych zmian adaptacyjnych. Negatywny
w wiekszosci wplyw cztowieka na srodowisko przy-
rodnicze czyni t¢ walke nierdéwna. Ubozeje biordz-
norodnos$¢. Zaczynamy wreszcie zauwazaé, jak duzo
jest do naprawienia i jak mato mamy na to czasu.
Musimy zrozumieé, ze wszyscy jestesmy wspotod-
powiedzialni za przyrodniczy $wiat wokot nas.

mgr Maria Olszowska, Mrggowo
e-mail: marjolsz@interia.pl
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PTASIE SENSACJE

Pojawienie sie rzadkich gatunkéw ptakow zawsze jest sporym wydarzeniem. Gdy tylko naptynie
informacja o zaobserwowaniu dawno niewidzianych ptakéw, ornitolodzy i mitosnicy przyrody
przybywaja do miejsca, gdzie zostata stwierdzona ich obecnosc. W 2021 . kilka z nich wzbudzito
w Polsce duze zainteresowanie. Na poczatku stycznia do naszego kraju przyleciata sikora lazuro-
wa, a takze sowa jarzebata. Pod koniec zimy pojawita sie kalandra szara i ptochacz czarnogardty,
zas$ w czerwcu syczek zwyczajny. Warto zatem przyblizyc¢ sylwetki tych rzadko widywanych u nas
ptasich gosci, tak aby drogi Czytelnik mogt je w przysztosci rozpoznac.

Ryc. 1. Sikora lazurowa (www.birdmongolia.com).

Sikora lazurowa (Cyanistes cyanus)

Ten niewielkich rozmiarow ptak (Ryc. 1), o dhu-
gosci ciata w zakresie od 12 do 13 cm, rozpigtosci
skrzydel pomigdzy 19 a 20 cmiwadzeod 11 do 13 g,
nalezy do rodziny sikor. Wygladem przypomina zna-
ng i powszechng w naszym kraju sikor¢ modra, czyli
popularng modraszke. Rozni si¢ ona od niej jednak
bigkitno-bialym upierzeniem. Nie ma réwniez cza-
peczki — jej ciemie jest biale, a przez oczy biegnie
granatowa kreska. Biel obecna jest takze na brzuszku
i na krancach lotek. Zamieszkuje rejony potnocno-

-wschodniej Europy az po Morze Japonskie, a natu-
ralnym miejscem jej wystgpowania sg lasy i zarosla
wokot mokradet. Zywi sie przede wszystkim nasio-
nami i owadami. Sikora lazurowa zostata zaobserwo-
wana w styczniu we wsi Michatowice koto Warsza-
wy. Poprzednim razem dostrzezono ja w Bialowiezy,
co miato miejsce 16 lat temu.

Sowa jarzebata (Surnia ulula)

Sowa jarzebata (Ryc. 2) nalezy do rodziny puszczy-
kowatych. Dtugo$¢ jej ciala wynosi od 35 do 43 cm,
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a rozpigtos¢ skrzydet waha sie od 69 do 82 cm. Wazy
ona od 280 do 370 g. Wierzch jej ciala jest ciemno-
brazowy z duzymi, jasnymi plamami na barkach,
natomiast spod jest bialawy, z gestym, brazowym
prazkowaniem. Dhugi ogon i do$¢ waskie skrzydta
sprawiaja, ze w locie przypomina krogulca. Sowe
jarzebata mozna jednak odrozni¢ po wigkszej glowie.
Zamieszkuje tajge, obszary potozne blisko torfowisk,

Ryc. 2. Sowa jarzebata (www.fws.gov).

tak i zrebow. Zywi si¢ nornikami i ptakami, a swo-
ich ofiar wypatruje przesiadujac na czubkach drzew.
Pomimo, ze pojawita si¢ w naszym kraju mig¢dzy
innymi w 2019 r. w okolicach Bachur, w powiecie
biatostockim, to jej styczniowa obecno$¢ w Olszty-
nie jest dopiero siedemnastym stwierdzonym wy-
stgpieniem w XXI w. Pod koniec 2021 r. ponownie
przyleciata do Polski. Tym razem zawitala w okolice
Krynek w powiecie sokolskim.

Kalandra szara (Melanocorypha calandra)

Kalandra szara (Ryc. 3), nalezy do rodziny skow-
ronkow. Osiaga od 17,5 do 20 cm dtugosci przy roz-
pigtosci skrzydel od 38 do 39 cm. Samice waza od
44 do 66 g, natomiast samce sg nieznacznie ci¢zsze
i wazg od 54 do 73 g. Kalandra szara jest masyw-
nie zbudowana. Ma mocny, zottobrazowy dzidb,
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a na piersi dwie czarne plamy o zmiennej w trakcie
roku wielkosci. Okolice oczu sa jasne, podobnie jak
brew. Wierzch ciata ma szarobrazowy, ciemno kre-
skowany, z kolei skrzydla od wewnatrz sa ciemne
1 majg jasng obwodke. Z wygladu przypomina kalan-
dr¢ dwuplamista, r6zni si¢ ona jednak od niej nieco
mniejszg gtowa 1 krotszym ogonem. Kalandra szara
gniazduje na polach uprawnych i stepach. Zamiesz-

Ryc. 3. Kalandra szara (kyrgyz.birds.watch, autor: lvan Turkovskiy).

kuje przede wszystkim potudniowg Europe i pot-
nocng Afryke. Zauwazono ja w marcu w okolicach
Beska w powiecie sanockim. Ostatnim razem poja-
wita si¢ pod Jeleniag Gorg w 1878 1., a wigc jeszcze
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Ryc. 4. Ptochacz czarnogardty (www.xinjiang.birds.watch, autor: Rick Wang).

Ryc. 5. Syczek zwyczajny (www.observation.org, autor: Manuel Garcia-Viind Sanchez).
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przed ukazaniem si¢ pierwszego numeru czasopisma
Wszechswiat.

Plochacz czarnogardly (Prunella atrogularis)

Jest to ptak z rodziny ptochaczy. Ma on od 13 do
14,5 cm dhugosci, przy rozpigtosci skrzydet wahaja-
cej sie od 6,8 do 7,7 cm i wadze od 14,5 do 24 g.
Jego wierzch jest ptowobragzowy z ciemnobrazowy-
mi kreskami, z kolei spod jest dwudzielny — z bia-
tym brzuszkiem i pomaranczowoptows piersia. Jego
nazwa wziela si¢ od widocznego w szacie godowej
czarnego gardia. Plochacza czarnogardtego (Ryc. 4)
mozna pomyli¢ z ptochaczem syberyjskim i pstrym.
Odrézni¢ go mozna po wspomnianym czarnym gar-
dle, ktore poza okresem godowym jest jasno krop-
kowane. Plochacz czarnogardly wystgpuje w lasach
iglastych 1 lisciastych od Uralu po Azje Centralna.
Dostrzezono go w marcu w Miaczynie, w powiecie
zamojskim. Byla to jednoczesnie jego pierwsza wi-
zyta w naszym kraju.

Syczek zwyczajny (Otus scops)

Jest to niewielkich rozmiarow sowa (Ryc. 5)
z rodziny puszczykowatych, ktora osiaga od 19 do
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21 cm dhugosci, przy rozpietosci skrzydet wahajacej
si¢ od 47 do 54 cm i1 wadze od 80 do 100 g. Wierzch
syczka ma barwe rdzawa, spod natomiast jest szaro-
brunatny z czarnym kreskowaniem i biatymi krop-
kami. Na jego glowie znajdujg si¢ ,,uszy” sktadajace
si¢ z pior, ktore widoczne sa tylko wtedy, gdy wy-
czuwa zaniepokojenie. Zamieszkuje on lasy lisciaste
1 mieszane, tereny parkow i ogrodow w potudniowe;j
i wschodniej Europie, potnocnej Afryce oraz zachod-
niej i Srodkowej Azji, zywigc si¢ przede wszystkim
owadami. Na terenie naszego kraju pojawit si¢ do tej
pory zaledwie kilka razy. Tym razem syczka zwy-
czajnego zaobserwowano w czerwcu w Gliwicach na
jednym z osiedli mieszkaniowych, a takze na terenie
Puszczy Bialowieskie;j.

Andrzej Kajetan Dubiniewicz,
Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu
Wydziat Nauk o Ziemi i Gospodarki Przestrzennej.
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MNIEJ ZNANE WYMARLE
GATUNKI PTAKOW

Dziatalnosc¢ cztowieka i idgce za tym zmiany klimatu odpowiadaja za zmniejszanie sie populacji
roznych gatunkow zwierzat oraz roslin, a w skrajnych przypadkach moga by¢ przyczyna ich wy-
mierania. Zajmujaca sie ochrong biosfery amerykanska agencja US Fish and Wildlife Service ogto-
sita w 2021 r. wymarcie 23 gatunkdw fauny i flory na kontynencie péthocnoamerykarskim. Wsrod
nich znajdowato sie kilka gatunkéw ptakow. By¢ moze, podobnie jak miato to miejsce w przypad-
ku wystepujacego na Borneo kusotymalka czarnobrewego, uznawanego od ponad 150 lat za wy-
martego, a ktory to zostat,,na nowo” odkryty w 2020r., zyjg one gdzie$ niezauwazone. Przez to, ze
ptaki te wystepowaty jedynie w Ameryce Pétnocnej, w naszym kraju s3 mato znane. Przegladajac
atlasy ornitologiczne rzadko kiedy natrafi¢ mozna na opis dzieciofa wielkodziobego, klarnetnika
krotkodziobego, reliktowca matego czy hawajek.
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Dzieciol wielkodzioby (Campephilus principalis)

Byl on najwiekszym dzieciotlem na kontynencie
amerykanskim i jednoczesnie trzecim najwiekszym
na $wiecie. Dlugos¢ jego ciata wynosila prawie
51 cm, rozpigto$¢ skrzydet osiagata do 76 cm, zas
waga wahala si¢ od 450 do 570 g. Upierzenie dzie-
ciota wielkodziobego miato czarng barweg z niebie-
skawym lub fioletowawym potyskiem. Od szyi bie-
gty dwa rozszerzajace si¢ ku dotowi biate paski, ktore

Ryc. 1. Dzieciot wielkodzioby. Fot. A. Allen.
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Ryc. 2. Klarnetniki krétkodziobe na znaczku pocztowym z Mozambiku
(www.birdtheme.org).
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laczyly sig¢ na plecach. Glowa zakonczona byta cha-
rakterystycznym czubem, ktory u samcoOw mial czer-
wong, a u samic czarng barwe. Angielska nazwa tego
dzigciota (Ivory billed woodpecker) zwigzana jest
z majacym barwe kosci stoniowej dziobem. Wystepo-
wat on migdzy innymi w Teksasie, Potudniowe;j i Pot-
nocnej Karolinie, Luizjanie, Alabamie, na Florydzie
i Kubie na terenach bagiennych, a takze na terenach
nizinnych lasow lisciastych oraz gorskich lasow so-
snowych. Dzigciot wielkodzioby (Ryc. 1) w Stanach
Zjednoczonych po raz ostatni zostat zaobserwowany
w 1944 r., z kolei na Kubie w 1987 r.

Klarnetnik krétkodzioby (Myadestes myadestinus)

Nalezal do rodziny drozdowatych i zamieszkiwat
hawajska wyspe Kaua‘i. Klarnetnik krotkodzioby
(Ryc. 2) miat od 18 do 20 cm dlugosci. Wierzch jego
ciata mial barwe ciemnobrazowa, spod byt jasnosza-
1y, z kolei nogi i dziob czarne. Po raz ostatni zaobser-
wowano go w 1987 r.

Lasowka zolta (Vermivora bachmanii)

Nalezala ona do rodziny lasowek. Po raz ostatni
widziana byta w 1988 r. Brzuszek, podbrodek, gor-
na cze¢$¢ gardla i czgsciowo glowa w okolicach oczu
byly barwy zottej, wierzch i pokrywy nadogonowe
oliwkowoszare, z kolei pokrywy podogonowe miaty
biala barwe. Gorna cze$¢ piersi 1 czoto byly czarne.
U samcow zotte ubarwienie bylo intensywniejsze niz
u samic. Lasowka zotta (Ryc. 3) osiagata od 10 do
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Ryc. 3. Znaczek pocztowy z Gwinei Bissau przedstawiajacy laséwke zot-
ta (www.birdtheme.org).
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11 cm diugo$ci. Zamieszkiwata obszar potudniowo-
-wschodnich Stanow Zjednoczonych, natomiast zi-
mowata na zachodzie Kuby i na Wyspie Mtodosci.
Prawdopodobnie bytowata na zawodnionych tere-
nach zalesionych.

Reliktowiec maly (Moho braccatus)

Byt jednym z najmniejszych i jednoczesnie ostat-
nim przedstawicielem reliktowcow. Diugos¢ jego
ciala wahata si¢ pomigdzy 19 a 21 cm, natomiast
skrzydta miaty od 9,5 do 10,5 cm dlugos$ci. W upie-

Ryc. 4. Reliktowiec maty. Fot. H.D. Pratt.

rzeniu dominowata barwa czarna i ciemnobrazowa.
Przez gardlo i piers biegly slabo widoczne prazki
barwy biatej, z kolei pidra przy nogach byly zotte.
Reliktowiec maty (Ryc. 4) miat ostry, zakrzywiony
ku dotowi dzidb, co ulatwiato mu wybieranie nekta-
ru z kwiatow. Byt on gatunkiem endemicznym, ktory
zamieszkiwat subtropikalne lasy hawajskiej wyspy
Kaua‘i. W rdzennym jezyku hawajskim okre$lano
go mianem ‘6°6 ‘a‘d, co oznaczato karzetka. Po raz
ostatni zostat zaobserwowany w 1987 r.
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Szlarnik pacyficzny (Zosterops conspicillatus)

Nalezat do rodziny szlarnikéw. Dtugo$¢ jego ciata
osiggata do 12 cm. Wierzch jego ciata byt oliwkowo-
zielony, z kolei spod miat barwe zoltawa. Wokot oczu
znajdowaty si¢ biate obwodki, od ktorych biegly ku
dziobowi czarne kreski. Skrzydta i pokrywy ogono-
we zakonczone byly czarng obwddka. Szlarnik pacy-
ficzny (Ryc. 5) wystepowat na wyspie Guam, gdzie
ostatni raz widziany byt w 1983 r.

Ryc. 5. Znaczek pocztowy z Nauru przedstawiajacy szlarnika pacyficz-
nego (www.birdtheme.org).

Hawajki

W ostatnim roku réwniez kilka gatunkow hawa-
jek z rodziny tuszczakowatych, wystepujacych wy-
facznie na Hawajach, zostalo uznanych za wymarte.
Wsrdéd nich byta hawajka samotna (4kialoa stejne-
geri, Hemignathus procerus) 1 hawajka czarnokan-
tarowa (Hemignathus hanapepe) z wyspy Kaua‘i,
ktore po raz ostatni widziane byly, odpowiednio,

KAUAI AKIALOA

Ryc. 6. Znaczek pocztowy z Grenady przedstawiajacy hawajke samotng
(www.birdtheme.org).




w 1969 r. 1 1899 r., a takze hawajka ochrowa (Lo-
xops ochraceus), hawajka czarnolica (Melamprosops
phaeosoma) 1 hawajka lesna (Hemignathus affinis)
z wyspy Maui. Hawajke ochrowa po raz ostatni zaob-
serwowano w 1988 r., hawajke czarnolica w 2004 .,
a hawajke lesng w 1996 r. Hawajska awifauna zubo-
zata poza tym o hawajke ptomienng (Paroreomyza

Ryc. 7. Hawajka czarnokantarowa. Rys. J.G. Keulemans. Ryc. 8. Hawajka ochrowa. Rys. J.G. Keulemans.

Ryc. 9. Hawajka czarnolica. Fot. P.E. Baker.
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flammea) z wyspy Moloka‘i, ktorej wystgpienie ostat-
ni raz stwierdzono w 1963 r.

Hawajka samotna (Ryc. 6) osiggata okoto 19 cm
dlugosci. Samiec mial intensywniejsze ubarwienie
niz samica. Wierzch jego ciata byl oliwkowozolty,

Ryc. 10. Hawajka lesna. Rys. J.G. Keulemans.

Paroreomyz
flammea f
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Ryc. 11. Hawajki ptomienne na znaczku pocztowym z Gwinei Bissau
(www.birdtheme.org).

spod zotty, natomiast samica miata bardziej zielonka-
woszary wierzch. Samca odrozniat ponadto bardziej
zakrzywiony i krotszy dziob.

U hawajki czarnokantarowej (Ryc. 7) samiec byt
oliwkowozielony na wierzchu i z6lty na glowie oraz
spodzie, z kolei samica miata szarozielone upierzenie
na plecach oraz biatawy brzuszek i piers. U obu plci
pomigdzy okiem a dziobem biegla czarna kreska. Ha-
wajka czarnokantarowa mierzyla do 15 cm dlugosci
oraz miata dhugi, zakrzywiony dziob.

Hawajka ochrowa (Ryc. 8) miata do 10 cm dlugo-
$ci. Jej upierzenie zwykle bylo zielonkawoszare lub
zielonkawobrazowe.

Hawajka czarnolica (Ryc. 9) osiggata do 14 cm diu-
gosci. Wierzch jej ciata byl brazowy, piers i brzuszek
miaty biatg barwe. Okolice wokoét dzioba i oczu byty
czarne, podgardle biate, a ciemi¢ srebrzystoszare.

Hawajka lesna (Ryc. 10) osiaggata do 13 cm dlugo-
$ci. Samica miala wierzch i ciemi¢ zielone, a brzu-
szek, szyje i okolice twarzy zo6tte. Samca odrdzniato
z60lte ciemig.

Hawajka plomienna (Ryc. 11) mierzyla do 14 cm
dlugosci. Upierzenie samca miato szkartatng barwe.
U samicy bylo ono mniej intensywne — jej grzbiet byt
czerwonobrazowy, a spod zotto-pomaranczowy.

Andrzej Kajetan Dubiniewicz,
Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu
Wydziat Nauk o Ziemi i Gospodarki Przestrzennej.
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Co uwazano na temat zmian klimatu 131 lat temu
Czy klimat Europy stale si¢ ozigbia?
(fragment)

Ostatnia zima odznaczata si¢ w Europie, zwtasz-
cza zachodniej, niezwyklq surowosciq, obecne lato
zlewa ziemig, w niektorych czesciach Europy pra-
wie bez przerwy obfitemi deszczami i obniza tem-
perature, tak, ze kwestyja naukowa, ktora oddawna
zajmowata meteorologow i gieografow, stata si¢
dzis przedmiotem dyskusyi publicznej, bo nawet
prasa codzienna zajmuje si¢ od czasu do czasu py-
taniem, czy nasz klimat jest niezmiennym, czy tez
ulega statej, chociaz nader powolnej, przemianie.
Wyniki dotychczasowych badan kwestyi tej poswig-
conych bedq stanowily tres¢ niniejszego artykutu.

Stan cieploty na ziemi jest zalezny od roznych
czynnikow, chcge wiec daé wyczerpujgcqg odpo-
wiedz na pytanie dotyczqce klimatu Europy — sto-
sunki klimatyczne prawie wytqcznie od temperatury
zalezg — trzeba naprzod odpowiedzie¢ na pytanie,
czy cieplota calej planety naszej si¢ zmienia, a na-
Stepnie, czy nie zmieniajq si¢ stosunki klimatyczne
poszczegolnych jej czesci, mianowicie Europy.

Cieplo ziemi pochodzi z dwu zrodel, pierwsze lezy
w ziemi samej, drugie w stoncu, a w bardzo nie-
znacznej czesci i w innych ciatach niebieskich.
Co do ciepta wilasnego ziemi, to wplyw jego na
powierzchnie skorupy ziemskiej nie wystarcza juz,
aby utrzymac tam Zycie organiczne, bo gdybysmy
na pewien czas mogli zastoni¢ dla ziemi promie-
nie stoneczne, cata jej powierzchnia oziebitaby sie
wkrotce ponizej zera, to jest zmarzta az do znacz-
nych glebokosci, jak to ma miejsce na obszarach
stref biegunowych, a zwtaszcza w Syberyi. Ale nie-
zawsze tak byto, byt czas, w ktorym powierzchnia
ziemi byta tak rozgrzana, ze zycie organiczne mo-
glo si¢ na niej rozwing¢ i bez ciepta stonecznego,
rozwdj bowiem planetarnego zycia ziemi mial, po-
dtug teoryi Kanta i Laplacea i wezmie nadal naste-
pujgcy przebieg !

Gaz pierwotny byt poczgtkowym stanem materyi
PO jej powstaniu, gaz ten, a mozna go nazwac takze
eterem, nie mogt posiadac¢ w porownaniu z naszq
miarq temperatury wysokiej skali ciepla, przeciw-

"' Odwolujqgc sie do teoryi Kanta i Laplacea, nie po-
daje jej tak, jak jq przedstawili owi autorowie, lecz
w najnowszem przeksztatceniu nadanem jej przez
dtugoletniego dyrektora obserwatoryjum w Kaloc-
Sy, jezuite Brauna.

nie jego temperatura byta prawdopodobnie taka
sama, jakq przyjmujemy dla proznych przestrzeni
wszechswiata, t. j. —273° C, dopiero gdy zaczela
dziata¢ sita grawitacyi i zgeszczacé ow gaz pierwot-
ny do jednego Srodka, obecnego jgdra ziemi, wy-
tworzylo sie ciepto i rosto w miare zwigkszajgcego
sig cisnienia. Dzisiejszq temperature powierzch-
ni stonecznej obliczajq na 10 000° C, a liczba ta,
jezeli nie Scista, jest przynajmniej mozebna, otoz
najwyzsza temperatura, jakq kiedykolwiek posia-
data nasza ziemia na powierzchni, nie byta pewnie
nizszq, ale odtgd zaczeta si¢ ona znizaé stale, a gdy
spadta do tyla, ze na wierzchu utworzyta sie skrze-
pta skorupa, mingt niejako wiek mtodzienczy na-
szej planety, zwany takze okresem gieogonicznym,
a nastatl okres gieologiczny, w ktorym na ziemi po-
wstalo zZycie organiczne. Trwa on dotgd, ale okoto
biegunow zycie organiczne juz dogorywa, a kiedys
zniknie ono na calej ziemi, bo zniknie woda i atmos-
fera, wtenczas wstgpi ziemia w okres gieotaniczny,
w jakim obecnie znajduje si¢ nasz ksigzyc.

Trzy te okresy przechodzq wszystkie ciata nie-
bieskie, a wiec i nasze stonce, ale trwajq one tem
dituzej, im wigksza ilos¢ materyi si¢ w nich zgesci-
ta, dlatego stonce znajduje si¢ dopiero w pierwszem
stadyjum rozwoju, ktore moznaby nazwac okresem
heliogonicznym, nie ma ono wiec jeszcze skrzeplej,
twardej skorupy, chociaz tu i owdzie ptywajq juz po
Jjego powierzchni wigksze lub mniejsze skrzepy, ktore
w postaci ciemnych plam na jasnej tarczy stonecznej
wystepujq. Cieplo stoneczne wywierato i dotgd wy-
wiera wplyw opozniajgcy na stygniecie naszej pla-
nety, ale czy wplyw ten wzrasta, czy stabnie, tego do-
ciec niemozna, nie wiemy bowiem, czy temperatura
powierzchni stonecznej nie dosiggta jeszcze swego
maximum, czy juz je przekroczyta, chociaz ostatnie
przypuszczenie jest prawdopodobniejszem.

Lecz chociazbysmy przyjeli, ze temperatura
stonca i na powierzchni jego si¢ zwigksza jeszcze,
to daleko szybciej zniza sie temperatura wtasna na-
szej ziemi, gdyz proces jej bytu odbywa sie o wiele
szybciej. Najwiecej prawdopodobienstwa ma wiec
przypuszczenie, ze temperatura powierzchni ziem-
skiej, biorqc rzecz absolutnie, staje si¢ coraz nizszq.

Zobaczymy ponizej, ze chociazby to przypuszcze-
nie byto juz pewnikiem niezbitym, nie moglibysmy
jeszcze, opierajqc sie na niem, twierdzic, ze klimat
Europy razem z klimatem catej ziemi stale sie ozie-
bia, bo temperatura ziemi ulega wahaniom perio-
dycznym, niezaleznym od ogolnego przebiegu, ale
i pomingwszy te wahania, ogolne ozigbianie sig¢
powierzchni ziemskiej, o ile i ono jest zalezne od



Sstopniowej utraty ciepta wewnetrznego ziemi i zmian,
ktorym ulega stonce, jest tak nieznaczne, ze ani nie
wywiera widocznego wplywu na zycie organizmow,
ani zapomocq najsubtelniejszych badan nie moze
by¢ stwierdzone i doktadniej okreslone.

Maximum temperatury, jakq posiadata powierzch-
nia ziemi, mozna, jak podatem wyzej, przynajmniej
w niejakiem przyblizeniu oznaczy¢, rowniez stara-
no sie blizej okresli¢ dtugosc pojedynczych okresow
rozwoju ziemskiego i te liczby majq oczywiscie tylko
wzgledng wartos¢, ale i metody, za pomocq ktorych
Jje wyrachowano, a wreszcie i one same sq w stanie
przynajmniej do pewnego stopnia zadowoli¢ nasze
ciekawosc¢ i rozwiac¢ falszywe zapatrywania na prze-
sztos¢ i przysztosc naszej planety.

Okres gieogoniczny, w ktorym ziemia nasza byta
zarazem matem stoncem, bo posiadata wlasne
Swiatto, trwat moze najdtuzej ze wszystkich, ale
liczbami oznaczy¢ go niepodobna. Latwiej oznaczy¢
nam diugosé¢ okresu gieologicznego, gdyz znamy
dosy¢ doktadnie sily, ktore wywolaly przemiany
w materyi, wiemy tez, w jakim porzgdku i kolei one
po sobie nastepowaty, nim utworzylt sie stan obec-
ny. Faye podaje czas trwania epoki gieologicznej
na 100 milijonow lat, Pfaff wyrachowat ze zmian
w obrocie ziemi 92 milijony, pewniejsze nieco wy-
niki, niz owe badania gieologiczne i astronomiczne,
dajq poszukiwania fizyczne i chemiczne Fourriera,
Poissona, Bischofa i innych; polegajg one gtownie
na zbadaniu czasu, w ktorym poszczegolne sktad-
niki ziemi wydzielajg ciepto. Co do catej ziemi wy-
rachowat Fourrier, Ze ozigbia ona si¢ w 2000 lat
0 0,03°C, czyliw 66 269 lat o 1°C, ale liczba ta jest
bardzo niepewna. Bischoff badat szybkos¢ ozigbia-
nia sie lawy wulkanicznej, z jego obliczen wynika,
ze temperatura ziemi spada co 345 000 lat o 1°C,
Petermann podaje nawet na podstawie tych sa-
mych badan 642 857 lat. O. Braun, opierajqc si¢ na
tych i innych wywodach, przyjmuje, ze w obecnych
warunkach moze temperatura ziemi mniej wiecej
w ciggu 550 000 lat obnizy¢ sie o 1°C, ale z tem za-
strzezeniem, Ze temperatura stonca sig nie podnosi.

Przyjgqwszy takie tempo obnizania sie temperatu-
ry podczas trwania catego okresu gieologicznego,
t. j. od skrzepniecia si¢ powierzchni ziemi az dotqd,
otrzymamy czas wahajgcy si¢ pomiedzy 40 i 200
milijonami lat. Chcgeych poznaé inne jeszcze spo-
soby wynajdowania chronologii ziemi odsytam do
artykutu p. S. K., Chronologija ziemi, Wszechswiat
Nr 20 i n. rok 1888. Mimo wykazanej tam proble-
matycznej nieco wartosci owej chronologii, mozna
ten przynajmniej wysnuc¢ wniosek, ze wszechstron-
ne poszukiwania teoretyczne dowodzq, ze absolutne

zmiany temperatury na powierzchni ziemi odbywa-
Jja sie w stosunku do zycia ludzkiego, a nawet do
historycznego bytu catych narodow tak wolno, ze
one ani na byt jednostek, ani narodow, a prawdopo-
dobnie i na dotychczasowy rozwdj catej ludzkosci
nie moglyby wywierac zadnego wphwu.

Z dwu wzgledow besposrednie dochodzenie zmia-
ny temperatury na ziemi ma wyzszq wartosé, niz owe
obliczenia teoretyczne, popierwsze dla pewniejszych
wynikow, a podrugie, Ze z natury swej zajmuje si¢
ono nie calq powierzchniq ziemi, lecz pojedynczemi
jej czesciami. Wspomniatem juz, Ze na potkuli pot-
nocnej, a mianowicie w Europie i Ameryce potnocnej
skonstatowano dwa peryjody lodowe, ktore poprze-
dzity obecny stan klimatu na tej potkuli, poniewaz
i w dalszych epokach takie peryjody stwierdzo-
no, wolno wnioskowac, ze one w przysztosci sie
powtorzg, ze wiegc temperatura poszczegolnych cze-
Sci ziemi, niezaleznie od statego i ogolnego obnizania
sie, ktore uznalismy za prawdopodobne,w diuzszych
odstepach czasu wznosi si¢ i opada. Gdybysmy zas
znali przyczyny tej oscylacyi cieploty, moglibysmy
tatwiej okreslic ilos¢ lat kazdego peryjodu i roz-
mieszczenie tych zmian klimatycznych na ziemi, ale
co do owych przyczyn roznig si¢ wlasnie zapatrywa-
nia gieologow, astronomow i meteorologow (porow-
naj: O przyczynach epoki lodowej przez W. Satkego,
Kosmos str. 278 rok 1888). Owe przyczyny mogq by¢
albo natury kosmicznej, albo telurycznej, to jest za-
lezy¢ od zmian w calym wszechswiecie, do ktorych
i zmiany na stoncu zaliczamy, albo od zmian na zie-
mi samej. Do pierwszych, czesto przytaczanych na-
lezy np. posuwanie si¢ naszego uktadu stonecznego
o 100 milijonow mil rocznie w przestworzu wszech-
Swiata, przyczem moze on przebiegac raz zimniejsze,
inny raz cieplejsze przestrzenie, a gdyby dowiedzio-
nem bylo, ze i droga naszego systemu stonecznego
jest elipsq, lub linijg podobng, moznaby przypusz-
czac, ze bedzie on te same przestrzenie odmienne
przebiegal w regularnych odstepach czasu, stqd
i skutki odbijq sie regularnie na temperaturze
stonica i ziemi.

Teluryczne, czyli ziemskie przyczyny peryjodycz-
nej zmiennosci klimatu ograniczy¢ nalezy glownie
do tak zwanej precesyi w polgczeniu z nierowng
szybkosciq ziemi na swej drodze okolo stonca
(porownaj: Pietkiewicz, Teoryja Adhemara epoki lo-
dowej, Wszechswiat, str 369 i n., rok 1884 i Nadmor-
ski, Wyprawy do bieguna potudniowego i Kilka stow
jeszcze o hipotezie Adhemara, tamze str. 497 i n.).

Adhemar i jego zwolennicy, opierajgc zjawiska
okresow lodowych na owem cofaniu sie punktow
rownonocnych, utrzymywali, Ze owe okresy wraz



z oscylacyjq osi ziemskiej trwajq okoto 21 000 lat;
od roku przed Chrystusem rozpoczgl sie dla potku-
li potudniowej okres lodowy, dla potnocnej okres
cieply, dosiggly ono punktu kulminacyjnego w roku
1248 po Chrystusie, to jest my na potnocnej potku-
li mielismy wowczas maximum temperatury, odtgd
nasza potnocna temperatura spada i w roku 6500
zrowna sie z potudniowg, po tym roku zacznie sie
dla nas peryjod lodowy, dla potkuli potudniowej
okres ciepty.

Teoryjqg Adhomara i jej modyfikacyje nie znalazly
ogolnego poklasku, dlatego nie mozna jej uwazaé
Jjako niezbity dowod, ze obecnie potkula potnocna
sig oziebia i ze prawdopodobnie zblizamy si¢ do
nowego okresu lodowego, ale jezeli ona wnioskow
gieologow co do peryjodycznosci okresow lodo-
wych nie wynosi do rzedu niezbitych pewnikow,
okreslajqc zarazem czas ich trwania, nie znajduje
sie przynajmniej w sprzecznosci z niemi, lecz doda-
Jje im nawet prawdopodobienstwa.

Obok badan geologicznych, poréownanie fauny,
a zwtaszcza flory kopalnej z vozmaitych epok z dzi-
siejszq dato wazne wskazowki co do zmiany tempe-
ratury na ziemi. Tu nalezy przynajmniej co do Euro-
py, odroznic¢ scisle flore kopalng do ostatniej epoki
lodowej i flore kopalng, lub historyczne o niej zapiski
po tej epoce, bo tylko pierwsza mogla sie rozwijac
normalnie, podczas gdy zycie i rozmieszczenie ro-
Slinnosci od schytku ostatniej epoki lodowej az do
naszych czasow byto w wysokiej mierze zaleznem od
woli cztowieka i nie podaje niezamgconego odzwier-
ciedlenia stosunkow klimatycznych. Na te wazng
okolicznos¢ niezawsze zwracano uwage, dlatego ba-
dacze rozwoju flory z ostatnich epok tak rozne robili
wnioski co do warunkow klimatycznych.

Literatura obejmujgca poszukiwania nad faung
i florg kopalng w zwiqzku z ich rozmieszczeniem
w czasach historycznych jest tak wielkq, ze jestem
zniewolony ograniczy¢ sie jedynie na najwazniej-
szych pracach na tern polu, a szczegolnie takich,
ktore z kwestyjq zmiany klimatu sq w besposrednim
zwigzku.

Krzew winny nalezy do roslin, ktore nie znoszq
wielkiej zmiany klimatu, a wiec tylko do pewnych
stref na ziemi sq przywiqgzane, z drugiej zas stro-
ny skoro tylko cztowiek poznat si¢ na wartosci soku
z winogron, nie rosstat on si¢ juz dobrowolnie
z hodowlg winnej macicy, chyba zmiana miejsca
i klimatu uczynita jg niemozebng. Otoz w epoce trze-
ciorzedowej krzew winny (Vitis vinifera L.) rost w
Europie, bo skamieniate jego szczqtki znaleziono we
Wioszech, Francyi i Szwajcaryi, lecz ostatni okres
lodowy musiat go tam zupetnie zniszczy¢, wiemy

bowiem, zZe ludy europejskie a mianowicie grecy
i rzymianie przyjeli jego hodowle wraz z nazwg od
narodow semickich. Pierwotng ojczyzng wina po
okresie lodowym byto poludniowe wybrzeze mo-
rza Kaspijskiego, tu go poznaty ludy semickie, he-
brajczycy nazwali go jain, etyjopi i arabowie wain,
z ktérych nazw powstaly greckie oivoc (pierwot-
nie vojnos), tacinskie vinum i nazwy we wszystkich
innych jezykach europejskich (patrz Hehn, Kultur-
pflanzen und Haustiere, V wydanie, Berlin, 1887 r.).

Razem z panowaniem rzymskiem krzew winny
rozszerzyt si¢ po catej Europie, o ile ona wchodzita
do imperium Romanum, pozniej postepowat razem
z szerzeniem sig chrzescijanstwa, za czasow Ceza-
ra nie byt jeszcze znanym nad Renem, a germano-
wie nie pozwalali nawet kupcom sprowadzaé wina
Jjako napoju do swego kraju, ale okoto XII wieku po
Chr. hodowla winnej macicy siegata az do morza
Potnocnego i Baftyckiego, nawet Anglija, Danija
i Kurlandyja mialy winnice, zdobity one tez wynio-
ste brzegi Wisty, jak dzis zdobig brzegi Renu. Po
kilku wiekach zginely te winnice do szczetu i dzis
w  Europie potnocno-zachodniej tylko na malej
przestrzeni Niemiec i Francyi prowadzi si¢ hodow-
la winnej macicy na wielkq skale.

Tg nagtg zmiang chcieli niektorzy udowodnic¢
naglg zmiang klimatu w czasach historycznych. Juz
Columella, zyjgcy za czasow Nerona, powolujgc
sig na starszego jeszcze autora Saserneg, twierdzi,
ze klimat Europy sie¢ zmienia, gdyz okolice, ktore
dawniej za zimne byty dla wina i drzewa oliwnego,
miaty ich za jego czasu podostatkiem. Tymczasem
inne zupetnie czynniki, niz klimatyczne, wywarty tu
wphyw decydujgcy. Co do epoki przedlodowej moz-
na wprawdzie smiato twierdzi¢, Ze zniknigcie krze-
wu winnego epoki trzeciorzedowej tylko wskutek
zmiany temperatury nastgpi¢ mogto, gdyz cztowiek
wowczas jeszcze nie istnial, ale po epoce lodowej
cztowiek, a mianowicie szczepy aryjskie, zajgwszy
Europe, zaprowadzily zupetny przewrot we florze
i faunie, wytrzebily dziko rosngce lasy, wyniszczy-
ty zwierzeta drapiezne, a na ich miejscu rosprze-
strzenilty uprawe zboz, hodowle drzew owocowych
i zwierzqt domowych.

Dr Nadmorski.
Teksty wybraty i przygotowaty, Krystyna Ossow-

ska i Maria Smiatowska. Pomoc techniczna Monika
Szczerba-Kolasa.



WSPOMNIENIA Z PODROZY

TAORMINA -SYCYLIJSKIE MIASTECZKO
NIEOPODAL USPIONEGO PIEKEA

Katarzyna Stachowicz (Krakow)

Taormina jest to miasteczko potozone w poétnocnej czesci Sycylii w prowincji Mesyna (Ryc. 1). To
malutkie sycylijskie miasteczko rozposciera sie na powierzchni zaledwie 13 km? i zamieszkiwane jest
przez okoto 11 tysiecy mieszkancow. Miasteczko zostato zatozone w IV wieku p.n.e., stad w Taorminie
zobaczymy zabytkowa architekture, z ktdrej najbardziej rozpoznawalny jest teatr grecki. Jednakze
nie o architekturze pragne pisa¢ w tym artykule, ale o przecudnej przyrodzie Taorminy i jej okolic,
ktora przenosi podrézujacych rownoczesnie do nieba, jak i do piekta.

Tacrmina

T g f e gl el sty Trbnesoris - Flag - Vi e Siely Cily 1148163

Ryc. 1. Schematyczna mapa Sycylii z zaznaczong Taorming i Etng. Darmowa rycina, zmodyfikowana, przypisana linkiem.

Niebo:

Zabytkowa cze$¢ Taorminy zlokalizowana jest
na wzgorzu (Ryc. 2). U podndza wzniesienia znaj-
duja si¢ tereny turystyczne, baza hotelowa oraz pla-
ze brzegow Morza Jonskiego (Ryc. 3). To wlasnie
u podnéza wzgorza odkryjemy niezwykte okazy fau-
ny i flory. Roslinno$¢ Taorminy jest determinowana
dwoma czynnikami: klimatem i rzezbg terenu. Klimat
tego rejonu to typowy klimat $srodziemnomorski z su-
chym i gorgcym latem. Deszcz jest tu rzadkoscia; sza-
cuje sie, iz roczne opady stanowig zaledwie 700 mm.
Rosliny dostosowaty si¢ do trudnych warunkéw,
stad mozna tu spotka¢ liczne opuncje (Opuntia Mill.)
kurczowo trzymajace si¢ spadzistych, kamienistych

zboczy (Ryc. 4, 5). Opuncja nalezy do sukulentow
z rodziny kaktusowatych. Sukulenty posiadaja zdol-
no$¢ magazynowania wody, a opuncja dodatkowo
zredukowala liscie do igiet charakterystycznych dla
kaktusowatych. Jest to widowiskowa roslina, kwit-
naca duzymi czerwonymi, pomaranczowymi lub zo6t-
tymi kwiatami. Moja wizyta w Taorminie przypadia
na pazdziernik, wigc dane mi bylo zobaczy¢ owoce
opuncji, ktore podobnie jak jej kwiaty, przyciagaja
wzrok. Forma obserwowanych przeze mnie ro$lin
przypominata roztozyste krzewy o zdrewnialych to-
dygach i przekroju przekraczajagcym metr. Owoce
opuncji figowej wykorzystywane sa do wielu prze-
tworow 1 salatek, jako zrodto witamin i mineratow.
Wsréd witamin opuncji nalezy wymieni¢ witamine C,




WSPOMNIENIA Z PODROZY Wszechswiat, t. 123, nr 1-3/2022

Ryc. 2. Widok z zabytkowego wzgdérza Taorminy na wybrzeze (Sycylia). Pazdziernik 2011 roku. Fot. K. Stachowicz.

Ryc. 3. Widok wzgérza Taorminy, Sycylia. Pazdziernik 2011 roku. Fot. K. Stachowicz.
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witaminy z grupy B oraz mineraty takie jak magnez,
wapn 1 potas. Kolejnym sukulentem spotykanym
w Taorminie jest grubosz (Crassulaceae), ktory
wykorzystywany jest przez mieszkancow w celach
dekoracyjnych (Ryc. 6). Jego grube, migsiste liscie

btyszcza intensywnie na slonicu. Liczne palmy de-
koruja $ciezki spacerowe i miejsca przygotowane
do wypoczynku dla turystoéw (Ryc. 7). Mieszkancy
obsadzaja pngczami dekoracyjnymi ptoty, murki
1 wzniesienia, tworzac bajkowe krajobrazy. Najchetniej

Ryc. 5. Widok na opuncje (Opuntia Mill.) oraz makie na wzgérzach Taorminy, Sycylia. Zdjecie wtasne autorki, pazdziernik 2011 roku.




WSPOMNIENIA Z PODROZY Wszechswiat, t. 123, nr 1-3/2022

uprawianymi roslinami jest charakterystyczny dla noro$la. Stodkie mandarynki to rarytas tego terenu,
calego obszaru Wtloch oleander (Nerium olean- sa wykorzystywane do sporzadzania nalewek, dze-
der L.), tworzacy bujne krzewy przy murkach. Szcze- moéw oraz jako owoc orzezwiajacy stawne sycylij-
golnie modne sg tu kwiaty r6zowe i czerwone. Spo-  skie rurki z kremem Cannoli. Trudne i niedostep-
tkamy tutaj takze drzewa cytrusowe, oliwne oraz wi- ne zbocza porastaja makie (Ryc. 5). Makia jest to

*

Ryc. 6. Grubosz (Crassulaceae) zasadzony przy sciezce spacerowej. Taormi-  Rye. 7. Palmy na Sciezce spacerowej. Taormina, Sycylia. Zdjecie wtasne au-
na, Sycylia. Zdjecie wiasne autorki, pazdziernik 2011 roku. torki, pazdziernik 2011 roku.

Ryc. 8. Strome zbocza wysepek na wybrzezu Taorminy, Sycylia. Zdjecie wiasne autorki, pazdziernik 2011 roku.
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nazwa zarezerwowana dla formacji roslinnej klimatu
$rédziemnomorskiego tworzacej zaro$la. Naleza do
niej zarowno niskie krzewy, jak i niewielkie drzewa.
Rzezba terenu determinowana jest przez tworzace
ja skaly. Sycylie buduja wapienie, gnejsy i tupki kry-
staliczne. Plaze wybrzeza Taorminy s3 przewaznie
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kamieniste lub piaszczysto-kamieniste (Ryc. 8). Jed-
ng z najpigkniejszych jest kamienista Plaza Isola Bel-
la (Ryc. 9). Tworza ja przerdznej wielko$ci otoczaki,
przewaznie biate i szare, ale mozna znalez¢ tez okazy
kremowe i brazowe. Woda jest ciepta nawet w paz-
dzierniku i pozwala na kapiele. Ponadto wezesnym

Ryc. 9. Kamienista plaza Isola Bella, Taormina, Sycylia. Zdjecie wtasne autorki, pazdziernik 2011 roku.

Ryc. 10. Rajski widok na wybrzeze. Taormina, Sycylia. Zdjecie witasne autorki, pazdziernik 2011 roku.
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Ryc. 11. Personifikacja obrazu Etny, praca plastyczna wykonana dla tury-
stow. Sycylia. Pazdziernik 2011 roku. Fot. K. Stachowicz.

Wszechswiat, t. 123, nr 1-3/2022

Ryc. 12. Spalone drzewa i roslinnos¢ obszaréw podnéza Etny. Sycylia.

Zdjecie wiasne autorki, pazdziernik 2011 roku.

Ryc. 13. Turystyczny autobus wjezdzajacy na szczyt Etny. Sycylia. Zdjecie wiasne autorki, pazdziernik 2011 roku.

switem rybacy wyptywaja na polowy, a Zniwem
ich pracy mozna si¢ delektowa¢ w okolicznych kuch-
niach. Potowy obfituja w sardynki, szproty, sardel-
ki, makrele, tunczyki, glowacze, kalmary i malze.
Biekitno-zielona kolorystyka wybrzeza Taorminy
wymusza poréwnanie do rajskich widokéw (Ryc. 10).

Pieklo:

Calkowitym przeciwienstwem zielonych wy-
brzezy jest zlokalizowany niecale siedemdziesiat
kilometrow od Taorminy ztowieszczy wulkan Etna.
Mieszkancy przedstawiaja go jako niewiaste za-
wlaszczajaca wzgoérze wulkanu peleryng utkang
z lawy (Ryc. 11). Przeobrazila ona to niegdys rajskie
wzgbrze w nieprzystepna, spalona pustke (Ryc. 12).

Kim mogtaby by¢ ta kobieta? Wedtug jednej z wersji
opartej na greckiej mitologii byta to Demeter, ktéra
poszukujac corki odpalata pochodnie od wulkanu.
Etnajestnajwigkszym wulkanem Europy. Co cieka-
we, jest ona czynnym wulkanem, a wedtug Wikipedii
erupcje szacuje si¢ na ponad 200, liczac od roku
1500 p.n.e. W 2013 roku Etna zostata wpisana na liste
swiatowego dziedzictwa UNESCO. Wysokos¢ Etny
to okoto 3340 m n.p.m. Pod szczytowe partie wulkanu
mozna podjecha¢ busami turystycznymi (Ryc. 13).
Czarno-krystaliczne ziemie zboczy wulkanu powsta-
ly jako wynik wielu erupcji. Tworzy je mieszanka
skal wyrzucanych przez wulkan, spalonych lawa zbo-
czy oraz zastyglej lawy. Mozna tu spotka¢ wypasane
owce, co budzi nie lada zdziwienie (Ryc. 14). Zy-
wig si¢ one niewielkimi krzewinkami porastajagcymi
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zbocza. Okolice podszczytowerodza skojarzenia zkra-
jobrazem ksigzycowym. Wszechobecna pustka,
czarno-rude zbocza i liczne kratery stanowig cieka-
wy krajobraz (Ryc. 15). Ro$linno$¢ zboczy wulkanu

Ryc. 14. Owce wypasane na spalonych zboczach wulkanu. Etna, Sycylia.
Zdjecie wiasne autorki, pazdziernik 2011 roku.

Kilka sléw na zakonczenie:

Taormina i jej okolice s3 na pewno warte zobaczenia.
Jednakze dla mitosnikow przyrody warto wspomnie¢,
iz poszukujac obcowania z przyroda, z dala od zgietku
migjskiego, wyprawe nalezy zaplanowac na miesigce
poza sezonem turystycznym. Taormina jako niewielka
pota¢ gorzysta, jest do$¢ ciasna, a jej usytuowanie na
wyspie rodzi skojarzenia klaustrofobiczne, szczegolnie
w sezonie letnim, gdy mamy do czynienia z zattocze-
niem.

Katarzyna Stachowicz, Zaktad Neurobiologii,
Instytut Farmakologii imienia Jerzego Maja Polskiej
Akademii Nauk, Krakow,

ORCID 0000-0003-4330-7128

E-mail: stachow@if-pan.krakow.pl
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jest zroznicowana wysokoscig terenu. Szata roslinna
podzielona jest na cztery obszary, zréznicowane co
400-700 metrow. Szczytowe partie sg nagie, nizej
porastajg krzewinki, za§ u podnoza zyzne powulka-
niczne gleby pozwalajg na uprawe winorosli, cytru-
sow oraz gajow oliwnych. Oprocz owiec nie dane mi
bylo tu dojrze¢ zadnego innego stworzenia. Tereny
te pono¢ sa zamieszkiwane przez okazy takie jak lis
rudy, tasica pospolita czy kuna lesna. Gniazduje tu
m.in. ptomykowka zwyczajna. Zamieszkuja tutaj
réwniez liczne gady i ptazy.

Ryc. 15. Widok z obszaréw podszczytowych Etny. Sycylia. Zdjecie wiasne autorki, pazdziernik 2011 roku.
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UROKI MAZUR

Mazury sg unikalne z powodu malowniczego polodowcowego krajobrazu, falistego terenu i bte-
kitnych jezior potyskujacych w storicu. Pojezierze Mazurskie jest rowniez wielka wystawg gtazow
i gtazowisk pozostatych po ostatnim zlodowaceniu battyckim (ok. 13 tys. lat temu). W sezonie tu-
rystycznym na Mazury licznie zjezdzajg zeglarze. Szlak Wielkich Jezior to rozpoznawalna marka
Mazur (Ryc. 1). Na Mazurach pracujg naukowcy, tworzg artysci. W spokoju i ciszy kazdy moze tutaj

spetniac swoje marzenia.

Ryc. 1. Jachty na zeglarskim szlaku. Fot. M. Olszowska.

Nasza kraina ma tez co$, czego sami nie potrafimy
jeszcze w pelni doceni¢ — bogactwo przyrodnicze.
Opatrzyty nam si¢ bocianie gniazda z tymi pigknymi
ptakami. Nie dziwig juz tosie i sarny przechodzace
przez drogg, ktorg jedziemy i trzeba si¢ wtedy zatrzy-
mac, uznajac ich pierwszenstwo. Ostuchat nam sie
charakterystyczny klangor zurawi w czasie ich przy-
lotu i odlotu, a takze ich donosne krzyki, kiedy cho-
dza po polach i fakach coraz blizej ludzkich domostw

(Ryc. 2). Nie zwracamy uwagi na zadrzewienia $rod-
polne, u nas jeszcze liczne (Ryc. 3) i na zachwyca-
jace wiosenne wierzby na podmoktej tace (Ryc. 4).
Mazury to pola fioletowej lawendy i zottego rzepaku
nazywanego ztotem Mazur. To tez naturalne kwietne
Taki posréd przydroznych poél, z kepami czerwone-
go maku i bialego rumianu. A pomigdzy nimi czer-
wonawo-fioletowe wiechy mietlicy pospolitej, ni-
czym dodatek do tego wspaniatego bukietu (Ryc. 5).




W czasie mrozniejszych zim mozemy podziwiac
~kwiaty” na czarnej zamarznigtej tafli niektorych
jezior. Sg to lodowe rzezby powstajace na granicy
wody i suchego, mroznego powietrza. Wyparowujaca
w tych warunkach czgs¢ lodu chwilowo zamienia si¢
w pare wodna, ktoéra w zetknieciu z bardzo niska tem-

peraturg powietrza ponownie zamarza i opadajac na
tafle jeziora powoduje jego ,,rozkwitanie”. Niezwy-
kty to widok (Ryc. 6).

Pograzymy si¢ na moment we wspomnieniach
z dziecinstwa, gdy jesieniag zobaczymy na polu
uprawnym siwka zaprzegnigtego do ,,zabytkowego”

Ryc. 2. Zurawie w poblizu doméw. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 3. Pola uprawne z zadrzewieniami srédpolnymi. Fot. M. Olszowska.



pluga, za ktorym idzie oracz, a tuz za nim bociany,
zurawie 1 stado wrzeszczacych mew. Te ptaki licza
tutaj na positek bez wysitku. Na mazurskich mokra-
dlach w wiosenne dni nadal stycha¢ wspaniale godo-
we koncerty ptazow. Na pastwiskach pasg si¢ krowy,
pomiedzy ktorymi dostojnie chodza bociany biale.

L .

Ten $wiat niestety przemija, przemija po cichu.
Nauczmy si¢ patrze¢. Patrze¢ tak, zeby widzie¢,
podziwia¢ 1 docenia¢. Obserwujgc otaczajaca nas
naturg trzeba mie¢ oczy szeroko otwarte i wytgzony
stuch. Pora dostrzega¢ otaczajace nas przyrodnicze
bogactwo i pokazywac je innym. Na skraju widnego

Ryc. 4. Kwietna faka. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 5. Wierzby na podmoktej tace. Fot. M. Olszowska.
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lasu podziwiajmy pigkna lili¢ ztotogtow (Lilium
martagon) (Ryc. 7), ktorej nie przeszkadza towarzy-
stwo pokrzywy zwyczajnej. Lilia ta to bardzo rzad-
ka roslina uznawana za jedna z najpickniejszych
w naszej florze. Szczegolnie atrakcyjne sa jej kwiaty,
na szczycie todygi zebrane w luzne grono skladajace
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o dlugosci ciata 11-35 mm. Posiada barylkowate
czarne ciatlo o odcieniu granatowym, gruby odsto-
nigty odwlok i silnie skrécone pokrywy skrzydtowe.
Na glowie, przedpleczu i pokrywach skrzydtowych
widoczne sg liczne male dotki. Czasem uda si¢ zo-
baczy¢ kopulujaca parg (Ryc. 8). Samiec jest mniej-

Ryc. 6. Lodowe  kwiaty” na jeziorze Czos. Fot. M. Olszowska.

si¢ z 3 do 10 kwiatow. Kwiaty wyrastaja na dtugich,
hukowato wygietych ku dotowi szyputkach (od 2,5 do
4 cm). Szesciolistkowy niezroznicowany okwiat ma
$rednicg 3 do 6 cm. Platki okwiatu sg brudnor6ézowo-
-czerwone, ciemnopurpurowo nakrapiane i odwinigte
do gory. Maja dhugos¢ od 3 do 4,5 cm. Przez $rodek
kazdego ptatka biegnie rynienka z nektarem. Ze $rod-
ka okwiatu wystaje stupek, ktory otacza szes$¢ preci-
koéw o duzych, purpurowoczerwonych lub zottawych
pylnikach. Nitki precikow osiagaja dtugos¢ do 3 cm.
Kwiaty przyciagaja owady swoja barwa i zapachem,
najbardziej intensywnym wieczorem i nocg. Zapy-
lane sg przez motyle, zarowno dzienne, jak i nocne,
z dlugimi tragbkami ssgcymi. Roslina kwitnie krotko,
bo od konca czerwca do konca lipca, czasem do poto-
wy sierpnia. Jej nasiona rozsiewa wiatr.

W maju mozemy spotkac chrzaszcza oleicg krowke
(Meloe proscarabaeus) z rodziny oleicowatych (maj-
kowatych). To owad bardzo rzadki. Imago wystepu-
je od kwietnia do czerwca. Zazwyczaj jest to samica

Ryc. 7. Lilia ztotogtéw. Fot. M. Olszowska.

szy od samicy i posiada charakterystycznie zatama-
ne czutki. Oleica wystgpuje gtownie na otwartych,
piaszczystych terenach. Réwniez w widnych lasach,
na porgbach, na suchych ugorach i na fakach wsrod




kwitngcych roslin. Dlaczego tu? Oleica jest klepto-
pasozytem pszczot. Samica sklada jaja na kwiatach.
Wylegnigte z nich malenkie larwy przyczepiaja si¢
do odnézy pszczot odwiedzajacych kwiat. Pszczoty
same zanoszg je do swoich gniazd. Tam larwy ole-
icy zjadaja jaja pszczot, potem linieja i przeksztatcaja

szlakow nizinnych Europy. Ma dtugos¢ ok. 100 km.
Rzeka ptynie przez wiele dziewiczych obszarow,
wsrod tak, lasow, torfowisk, jezior i pol. Pisalam o tej
picknej rzece w czasopismie Wszechswiat (Wszech-
swiat Tom 122 Nr 4-6 /2021). ,,Kto nie widzial Kru-
tyni, ten nie widziat Mazur” twierdzit Karol Maltek

Ryc. 8. Oleica kréwka - kopulacja osobnikéw. Fot. M. Olszowska.

si¢ w kolejne larwy, odzywiajace si¢ zgromadzonym
pszczelim pytkiem i nektarem. Oprocz dwoch poko-
len larw wystepuja tez dwa pokolenia poczwarek,
ale te nie pobierajg juz pokarmu.

Na korze mazurskich przydroznych drzew rosng
epifityczne krzaczkowate porosty, ktorych w natu-
rze nie zobacza mieszkancy wielu innych zakatkow
Polski. Porosty maja niskie wymagania Zyciowe
i potrafig kolonizowa¢ $rodowiska niedost¢pne dla
innych organizméw. O nadrzewnych porostach pisa-
tam w czasopismie Wszechswiat (t.114, nr 4—6/2013,
str. 325). Organizmy te sa prawie samowystarczalne,
lecz w wigkszosci bardzo wrazliwe na zanieczyszcze-
nia powietrza dwutlenkiem siarki. Nadrzewne poro-
sty sa wiec dobrymi bioindykatorami (wskaznikami)
czystosci powietrza. Im wyzsze zanieczyszczenie
powietrza, tym mniej porostow. Na mazurskich drze-
wach rosng porosty najbardziej wrazliwe na zanie-
czyszczenie atmosfery. Sg to krzaczkowate porosty
z rodzaju brodaczka (Usnea), wlostka (Bryoria) czy
odnozyca (Ramalina) (Ryc. 9). Czyste mazurskie po-
wietrze im sprzyja.

Mazury nadal majg liczne rozlewiska, bagna i tor-
fowiska oraz jeziora w I klasie czystosci, jak Kuc
1 Majcz Wielki (Ryc. 10). To naturalne zbiorniki re-
tencyjne. Stynny szlak kajakowy meandrujaca rze-
kg Krutynia jest uznany za jeden z najpigkniejszych

Ryc. 9. Odnozyca jesionowa na przydroznym drzewie. Fot. M. Olszowska.

— zastuzony dla Mazur dziatacz, pisarz, folklorysta
i nauczyciel.

Urokliwe sa takze niewielkie jeziora polozone
wsrod pol uprawnych 1 tgk. Jeziora takie posiadaja
zazwyczaj muliste dno i w roznym stopniu rozwini¢ta
lini¢ brzegowa. Wiele z nich to zbiorniki zeutrofizo-
wane, zarastajgce roslinnoscig na skutek przenawo-
zenia nawozami sptywajacymi z okolicznych pol.
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Ich glebokos¢ waha sie od kilku do kilkunastu me-
trow. Zyja w nich karpie, liny, szczupaki i plocie.
Srodpolne i srodlakowe jeziora gromadza wode desz-
czowa. Od kilku lat Polska boryka si¢ z coraz wigksza
suszg, dlatego te zbiorniki mogg znikna¢ z mazurskie-
go krajobrazu. Nasze zasoby wodne sg porownywal-
ne z zasobami wodnymi Egiptu. W Polsce znikneto
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ok. 80% istotnych dla przyrody bagien i mokradet,
ktére moglyby magazynowa¢ wodg. Obszary podmo-
kte i niewielkie jeziorka jako zbiorniki matej retencji
najlepiej zatrzymujg wode w $rodowisku, przyczy-
niajac si¢ do ochrony roznorodnosci biologicznej,
do podtrzymywania stabilnosci catej biosfery oraz
regulacji globalnego klimatu. To o te zbiorniki nalezy

Ryc. 10. Jezioro Majcz Wielki. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 11. Zerujace szczygly w jesiennym krajobrazie. Fot. M. Olszowska.
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dbac szczegolnie. Zamiast nadal kopac¢ rowy odwad-
niajgce, powinno si¢ tworzy¢ lokalne jeziorka oraz
stawy, aby magazynowaty wodg.

Jesien kojarzy si¢ z kobiercem kolorowych lisci,
babim latem, kroplami deszczu i mgtami ciggnacymi
znad jezior. Ostatnio zauwazylam, ze w miejscach,
w ktorych opadle liscie nie stanowig zagrozenia dla

Wszechswiat, t. 123, nr 1-3/2022

Urzekajg jesienne krajobrazy zaoranych pol w oto-
czeniu kolorowych drzew z bigkitnym niebem pokry-
tym biatymi obtokami (Ryc. 12). Takie pejzaze petne
sa spokoju i zadumy, bo o tej porze przyroda konczy
przygotowania do nadchodzacej zimy.

Zeglarze zapewne znajg niewielka XV-wieczng
wie$ Okartowo nad Sniardwami, z matym zabytko-

Ryc. 12. Pejzaz jesiennych pdl. Fot. M. Olszowska.

cztowieka (np. trawniki osiedlowe i parkowe) stuzby
oczyszczania miasta przestaja je grabi¢ i wywozic.
To cieszy, bo przeciez te liscie to wazna baza pokar-
mowa dla wielu grzybow, bezkregowcow i ptakdw,
a takze schronienie dla jezy, larw i poczwarek motyli.
Jest to rowniez naturalny nawoz dla ro$lin na wiosng.

Jesienig na owocach roznych ,.kiujacych” chwa-
stow, wsrod kwitnacych jeszcze chabrow btawatkow
zobaczymy zerujace kolorowe szczygly (Carduelis
carduelis). Te mniejsze od wrobli tuszczaki sg sma-
koszami nasion takich roslin jak oset, fopian czy zmi-
jowiec. Najbardziej charakterystyczng cechg szczy-
glow jest karminowoczerwona ,,twarz” kontrastujaca
z czarnym wierzchem glowy i czarnymi zausznicami.
Upierzenie grzbietu ptakow jest kasztanowo-brazo-
we, a policzki, podgardle, piers, brzuch i kuper s bia-
fe. Skrzydta ozdobione sg zottymi pregami (Ryc. 11).

Ryc. 13. Wnetrze kosciota w Okartowie. Fot. M. Olszowska.

wym kos$ciotkiem z XVIII w. wzniesionym w miej-
scu dawnego zamku krzyzackiego, a odbudowanym




po zniszczeniach podczas I wojny §wiatowej. Drew-
niane §ciany, strop i empory $wiatyni pokryte sg prze-
pigkna polichromig o motywach roslinno-geome-
trycznych i symbolicznych, umieszczonych w pro-
stokagtnych ptycinach, pomigdzy ktorymi znajduja
si¢ cytaty z Biblii w jezyku niemieckim (Ryc. 13).
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Ryc. 14. Przydrozna aleja zima. Fot. M. Olszowska.

W wiekszosci mazurskie drogi sa waskie, krete
i ,,obramowane” drzewami (Ryc. 14). Przydrozne
aleje stanowig drzewa bedace siedliskiem dla wielu
chronionych owaddéw i ptakow, a ich dziuple i za-
kamarki kory sa kryjowkami nietoperzy. Aleje tacza
$wiat przyrody z krajobrazem kulturowym. To cenne
pamiatki po dawnych mieszkancach. Czy odejda w
zapomnienie? Mam nadziej¢, ze nie zostang zamie-
nione w trasy szybkiego ruchu. Mazury stracityby
wiele ze swojej klimatycznej wyjatkowosci. Podro-
zujacy takimi drogami przenosza si¢ do cywiliza-
cyjnego zacisza. Aleje pigknie wtopione w mazurski
pejzaz sg jego ozdoba 1 historig zapisang w taki niety-
powy sposob. I niech tak pozostanie.

Nie zapominajmy o naszym dziedzictwie kulturo-
wym i o rodzimych skarbach natury. Doceniajmy je

i chronmy. Wszak wystarczy si¢ na chwilg zatrzy-
mac, popatrze¢ w gore lub schyli¢ sig, by z rosngcym
zdumieniem oglada¢ wspaniatg galeri¢ przyrodni-
czych skarbow. Jeden z pionieréw ochrony przyrody
w Rosji, [.P. Borodin, pisal: ,,Skarby przyrody to takie
unikaty jak na przyktad obrazy Rafaela. Zniszczy¢
je tatwo, ale odtworzy¢? Nie ma mozliwosci”.

mgr Maria Olszowska, Mrggowo
e-mail: marjolsz@interia.pl



Jacek Karczewski. Jej wysokos¢ ges. Opowiesci
o ptakach. Wydawnictwo Poznanskie sp. z o.0.,
Poznan 2019, 416 stron, 66 picknych zdjeé¢ pta-
kow, cena 39,90 PLN.

Autor jest znanym przyrodnikiem, ornitologiem,
popularyzatorem wiedzy o ptakach. Jego ksiazka za-
tytulowana ,,Jej wysokos¢ ges — opowiesci o ptakach”
jest barwna, bardzo osobiScie napisang opowiescia
o ptakach spotkanych i obserwowanych przez Autora.

Ksigzka podzielona jest na 5 czgsci.

W czesci pierwszej pt. ,,Swicte wyspy” autor opi-
suje swoje obserwacje ptakoéw w nalezagcym do An-
glii rezerwacie Farne Islands, archipelagu okoto dwu-
dziestu wysp na Morzu Pétnocnym. Jest tam wrecz
morze ptakow gniezdzacych si¢ na wznoszacych si¢
pionowo z wody skatach — maskonury, kormorany,
mewy, nurzyki, ghuptaki, alki, rybitwy, kaczki edre-
donowe, a w zatoczkach rowniez ssaki — foki szare.
Szczegdlnym urokiem tej ksigzki jest to, iz autor
przedstawia zwierzgta i ptaki nie w suchej relacji
przyrodniczej, ale poetycko opisujac, jak zachowuja
si¢ wzgledem siebie 1 wobec ludzi. Pisze np. jak ra-
dza sobie maskonury z przesladujgcymi ich mewami.
Podobne obserwacje dotyczyly tez innych gatunkéw

iich préb przezycia oraz odchowania mtodych w tym
»ttoku” roznych ptakéw. Autor opisuje rowniez ptaki
w potnocnej Anglii w hrabstwie Northumberland —
bardziej nam znane i popularne szpaki oraz wroble,
a takze ich nachalnos¢ wobec turystow.

W czgsci drugiej pt. ,,Muzyka pochodzi od pta-
koéw” autor zajmuje si¢ spiewem ptakow. W sposob
barwny i przystepny pisze o biologicznej roli $piewu
u ptakow, o réznorodnosci i mozliwosci uczenia si¢
$piewu. Ta czg$¢ odnosi sie gtdéwnie do polskich pta-
koéw blotnych, lesnych i polnych.

Cze$¢ trzecia ,,Lecac z tabedziami” poswigcona
jest przede wszystkim tabgdziom, gtownie tabgdziom
czarnodziobym zwanym bewikami. Autor bardzo
barwnie przedstawia tu wyniki studidow Dafili Scott
— badaczki z zachodniej Anglii. Oprocz tabedzi czgsé
ta pos§wiecona jest roznym gatunkom kaczek, gesi
i innych ptakow blotnych. Autor uzmystawia nam,
jak wiele ptakow ginie podczas migracji spotykajac
turbiny wiatrowe, zatrute pola, klusownikow i mysli-
wych. Szczegolnie szkodliwe jest strzelanie do pta-
kéw $rutem, ktéry rozpryskuje sie w szerokim pro-
mieniu ranigc wiele ptakow, a jesli potkna toksyczne
drobiny z otowiem ze S$rutu, umierajg z powodu
otowicy.

Czgs¢ czwarta ,,Mine metsa” opisuje ptaki Estonii
— blotne i lesne.

Wreszcie czg$¢ piata ,,Jej wysoko$¢ ges” poswig-
cona jest ggsiom gegawym. Autor opisuje losy kon-
kretnej pary gesi, a takze pisze o biologii i obyczajach
gesi 1 gatunkow pokrewnych.

Podsumowujac, goraco zachecam do przeczytania
tej niezwykle interesujaco napisanej ksigzki.

Maria Smialowska
e-mail: wszechswiat.smialo@onet.pl
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niezyczka przebisnieg (Galanthus nivalis). Fot. M. Olszowska.






