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O KONFERENCIJI

Pierwsza Slaska Konferencja Biochemiczno-Genetyczna, BIO-GEN MED, odbyta si¢ dnia 29
listopada 2025 roku na terenie kampusu Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach
Ligocie, z inicjatywy Cztonkéw Studenckiego Kota Naukowego BIO-GEN MED, dziatajacego
przy Zaktadzie Biochemii i Genetyki Medycznej, Wydziatu Nauk o Zdrowiu, Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. Konferencja miata zasieg ogdlnopolski, stanowiac
forum wymiany wiedzy 1 do§wiadczen pomiedzy ekspertami reprezentujagcymi rézne obszary
nowoczesnych nauk biomedycznych, jak tez studentami i1 doktorantami z wielu wiodacych w
kraju osrodkow naukowych, takich jak Narodowy Instytut Onkologii im. M. Sklodowskiej
Curie w Gliwicach, Politechnika Slaska, Polska Akademia Nauk, Uniwersytet Jagiellonski,
Uniwersytet Marii Curie-Sklodowskiej w Lublinie, Uniwersytet Slaski, Uniwersytet
Warszawski, i Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, gospodarz wydarzenia. Wyktady
specjalistow, mianowicie prof. Ewy Bartnik, prof. Agnieszki Szuster-Ciesielskiej, czy dr
Wojciecha Garczorza i1 dr Karoliny Strzelec podkreslity ekspercki charakter konferencji.

Program konferencji obejmowal wystapienia, w ramach ktorych poruszano aktualne 1
istotne zagadnienia z zakresu biochemii, genetyki oraz biologii molekularnej, ze szczegdlnym
uwzglednieniem ich zastosowan w badaniach podstawowych, medycynie oraz nowoczesnych
technologiach biomedycznych. Ro6znorodno$¢ podejmowanych tematéw pozwolita na
wieloaspektowe spojrzenie na wspotczesne wyzwania badawcze 1 kliniczne, a takze na
prezentacj¢ najnowszych osiggni¢¢ naukowych w tych dziedzinach. Integralng czgscig
konferencji byla sesja posterowa, skierowana przede wszystkim do miodych naukowcow,
studentow oraz doktorantow. Stanowita ona przestrzen do prezentacji wynikéw badan
wlasnych, wymiany doswiadczen oraz bezposrednich dyskusji z do§wiadczonymi badaczami.
Sesja ta sprzyjata integracji srodowiska akademickiego oraz wspierata rozwoj kompetencji
naukowych mtodego pokolenia badaczy.

Biezaca publikacja stanowi zbior streszczen prac naukowych zgloszonych przez
autorow wystgpien ustnych i posterowych. Przestany materiat (abstrakty, postery, prezentacje)
zostal zredagowany 1 ujednolicony na potrzeby biezgcego opracowania.
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zaangazowania konferencja nie mogtaby si¢ odby¢.
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Przeglad ewolucji modeli biologicznych w wirusologii
Wyktad inauguracyjny

prof. dr hab. Agnieszka Szuster-Ciesielska

Katedra Wirusologii i Immunologii, Instytut Nauk Biologicznych
Uniwersytet Marii Curie-Sktodowskiej w Lublinie

agnieszka.szuster-ciesielska@mail.umcs.com
StOWA KLUCZOWE: wirusy; choroby wirusowe; modele biologiczne infekcji

Wirusy naleza do najistotniejszych patogenow czlowieka, odpowiadajac zarowno za
pandemie 1 epidemie, jak 1 liczne zakazenia przewlekle. Pomimo dynamicznego rozwoju
medycyny oraz programOw szczepien, choroby wirusowe pozostajg istotnym problemem
zdrowia publicznego, przyczyniajac si¢ corocznie do miliondow zgondéw na Swiecie. Z tego
wzgledu badania nad biologia wirusOw, mechanizmami patogenezy oraz strategiami
terapeutycznymi 1 profilaktycznymi stanowig jeden z kluczowych obszaréw wspotczesnych
nauk biomedycznych.

Podstawg tych badan jest stosowanie odpowiednich modeli biologicznych, ktore w mozliwie
wierny sposob odzwierciedlajg ztozone procesy infekcji wirusowych oraz odpowiedzi
przeciwwirusowej gospodarza. W wykladzie przedstawiono ewolucj¢ modeli biologicznych
wykorzystywanych w wirusologii — od klasycznych modeli zwierzecych, embriondéw ptasich
1 hodowli komérkowych 2D, przez modele sferoidalne 3D, myszy transgeniczne i
humanizowane, az po nowoczesne organoidy, biodrukowanie oraz systemy typu organ-on-
chip.

W podsumowaniu omoéwiono aktualne kierunki rozwoju modeli eksperymentalnych,
obejmujace integracje wielu typow tkanek i1 komoérek uktadu immunologicznego,
zastosowanie zaawansowanych systemow mikroprzeptywowych oraz wykorzystanie
narzedzi sztucznej inteligencji 1 uczenia maszynowego do analizy dynamiki infekcji
wirusowych.



Farmakogenetyka w praktyce klinicznej — aktualne rekomendacje
1 perspektywy wdrozenia

dr n. med. Wojciech Garczorz

Katedra i Zaktad Biochemii, Wydziat Nauk Medycznych w Katowicach
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

wojtekg@sum.edu.pl
SEtOWA KLUCZOWE: farmakogenetyka; zastosowanie w farmakoterapii; wytyczne EMA; wytyczne FDA

Farmakogenetyka stanowi jeden z kluczowych elementoéw medycyny personalizowanej 1
coraz czesciej znajduje zastosowanie w praktyce klinicznej. Dla wielu grup lekow dawki
niezbedne do uzyskania optymalnego efektu terapeutycznego oraz ryzyko wystgpienia
dziatan niepozadanych sg istotnie zalezne od indywidualnego profilu genetycznego pacjenta.

Wyktad poswiecony jest aktualnym rekomendacjom dotyczacym wykorzystania badan
farmakogenetycznych w farmakoterapii, ze szczegdlnym uwzglednieniem wplywu
polimorfizmow genetycznych na aktywno$¢ kluczowych enzymow metabolizujacych leki.
Omowione zostang wytyczne Europejskiej Agencji Lekow (EMA) oraz amerykanskiej
Agencji Zywnoéci i Lekéow (FDA) dotyczace zalecanych i obligatoryjnych testow
genetycznych przed zastosowaniem wybranych substancji leczniczych.

Ze wzgledu na rosnacg liczbe dostepnych rekomendacji, przedstawione zostanie réwniez
narzedzie umozliwiajace ich przeszukiwanie 1 filtrowanie wedlug okreslonych parametrow
klinicznych. W podsumowaniu zaprezentowane zostang perspektywy szerszego wdrozenia
farmakogenetyki w polskim systemie ochrony zdrowia oraz potencjalne korzysci wynikajace
Z jej rutynowego stosowania.



Modyfikacje ludzkiego genomu

prof. dr hab. Ewa Bartnik

Instytut Genetyki i Biotechnologii, Wydziat Biologii
Uniwersytet Warszawski

ebartnik@igib.uw.edu.pl

SEtOWA KLUCZOWE: CRISPR-Cas9; mitochondrial replacement; modyfikacje genomu; bioetyka

Dynamiczny rozwdj technik inzynierii genetycznej, w szczego6lnosci technologii CRISPR-
Cas9, doprowadzit do istotnego postepu w mozliwosciach modyfikacji genomu czlowieka.
Rownolegle z rozwojem tych narzedzi pojawily si¢ liczne stanowiska 1 rekomendacje
narodowych oraz migdzynarodowych gremiow bioetycznych, odnoszace si¢ do
dopuszczalnos$ci oraz granic ingerencji w genom ludzki.

W wystapieniu omowione zostang najwazniejsze zagadnienia etyczne i biologiczne zwigzane
z modyfikacjami genomu zarodkowego, w tym przypadki urodzen dzieci z edytowanym
genomem jadrowym, ktore wzbudzily szerokg debat¢ naukowg i1 spoteczng. Przedstawione
zostang rowniez zagadnienia dotyczace modyfikacji genomu mitochondrialnego, w
szczegbdlnosci procedury okreslanej jako ,,zastgpienie mitochondridéw” (mitochondrial
replacement), stosowanej zarbwno w zapobieganiu chorobom mitochondrialnym, jak 1 w
wybranych procedurach wspomaganego rozrodu.

W podsumowaniu poruszone zostang aktualne kontrowersje oraz wyzwania regulacyjne
zwigzane z klinicznym zastosowaniem modyfikacji genomu cztowieka, a takze potrzeba
dalszej miedzynarodowej debaty nad bezpieczenstwem, skuteczno$cia 1 etycznymi
aspektami tych technologii.
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Wptyw infekcji Porphyromonas gingivalis z wspdtwystepujacymi
wariantami polimorficznymi genu ppad na odpowiedz zapalng
1 resorpcj¢ kostng — badania in vitro

dr n. med. Karolina Strzelec '*, Iwona Olszewska-Czyz 2, Agata Dziedzic-Kowalska 3,
Klara Ferenc !, Lukasz Sieron 3, Malgorzata Aptekorz !, Malgorzata Romanik !,
Marta Czeénikiewicz-Guzik 2, Katarzyna Gawron !

* prelegentka

' Katedra i Zaklad Mikrobiologii Lekarskiej, Wydziat Nauk Medycznych w Katowicach
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

? Zaktad Periodontologii, Profilaktyki i Klinicznej Patologii Jamy Ustnej, Collegium Medicum
Uniwersytet Jagiellonski w Krakowie

3 Katedra i Zaktad Biologii Molekularnej, Wydziat Nauk Medycznych w Katowicach
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

karolina.strzelec@sum.edu.pl

StOWA KLUCZOWE: zapalenie przyzebia; Porphyromonas gingivalis; deiminaza peptydyloargininowa; PPAD;
gen ppad

Zapalenie przyzebia jest przewlekla chorobg zapalng tkanek okolozgbowych o zlozonej
etiologii, w ktorej istotng role odgrywaja beztlenowe bakterie Gram-ujemne czerwonego
kompleksu, w tym Porphyromonas gingivalis. Coraz wigcej danych wskazuje, ze patogen
ten, poprzez produkcje deiminazy peptydyloargininowej (PPAD), moze indukowaé
modyfikacje bialek sprzyjajace nasileniu odpowiedzi zapalnej i destrukcji tkanki kostne;.

Celem pracy byta charakterystyka wariantow polimorficznych genu ppad w szczepach
klinicznych P. gingivalis oraz ocena ich wptywu na odpowiedz zapalng i proresorpcyjng w
modelach in vitro. Szczepy bakterii wyizolowano z probek ptynu z kieszonek dzigstowych
pacjentoOw z zapaleniem przyzebia oraz zdrowych dawcoéw. Analize sekwencji genu ppad
przeprowadzono metodag PCR i poréwnan bioinformatycznych, a ekspresje genu oraz
aktywno$¢ enzymatyczng PPAD oceniono odpowiednio metodami qRT-PCR i
kolorymetrycznymi.

Wykazano, ze szczepy P. gingivalis zawierajace wspotwystepujace warianty polimorficzne
genu ppad charakteryzuja si¢ istotnie zwigkszong aktywnos$cig enzymatyczng PPAD.
Infekcja fibroblastow dzigsta oraz osteoblastow tymi szczepami prowadzita do nasilonej
ekspresji cytokin prozapalnych oraz markeréw resorpcji kostnej w poréwnaniu do szczepu
referencyjnego. Uzyskane wyniki wskazuja, Ze okreslone kombinacje wariantéw
polimorficznych genu ppad moga odgrywac istotng role w patogenezie zapalenia przyzegbia
poprzez nasilenie procesow zapalnych i destrukeji tkanki kostne;.
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Bakteriofagi w potaczeniu z nanoczasteczkami w leczeniu
infekcji wielolekoopornych

mgr Adam Laskowski*, Anna Nowak, Maria Zagrodzka

* prelegent

SKN BIO-GEN MED, Wydziat Nauk o Zdrowiu w Katowicach,
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

$94615@365.sum.edu.pl
StOWA KLUCZOWE: antybiotykoopornosé; infekcje wielolekooporne; bakteriofagi; nanoczasteczki

Narastajgca opornos$¢ bakterii na antybiotyki stanowi jedno z najpowazniejszych wyzwan
wspotczesne] medycyny, prowadzac do ograniczenia skutecznosci standardowych terapii
oraz wzrostu $miertelnosci zwigzanej z infekcjami wielolekoopornymi. W tym kontekscie
coraz wigksze zainteresowanie budzi wykorzystanie bakteriofagow jako alternatywnego lub
uzupeltniajacego narzedzia terapeutycznego.

Celem wystgpienia jest przeglad aktualnego stanu wiedzy dotyczacego zastosowania
bakteriofagbw w polaczeniu z nanoczasteczkami w leczeniu infekcji wywotanych przez
bakterie wielolekooporne. Analizie poddano publikacje z ostatnich lat, obejmujgce badania
przedkliniczne prowadzone z wykorzystaniem modeli bakteryjnych, zwierzecych oraz
symulowanych tkanek. W licznych pracach wykazano potencjalny efekt synergistyczny
wynikajacy z jednoczesnego zastosowania fagoterapii i nanotechnologii, obejmujacy
zwigkszong aktywnos$¢ przeciwdrobnoustrojowa, poprawe stabilnosci preparatow fagowych
oraz mozliwos$¢ bardziej precyzyjnego ich dostarczania do miejsca zakazenia.

Wyniki badan wskazujg na skutecznos$¢ takich strategii wobec patogendéw, takich jak
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Proteus mirabilis czy Salmonella spp.
Jednoczesnie podkreslono brak wystarczajacych danych klinicznych dotyczacych
bezpieczenstwa i1 skutecznosci tych rozwigzan u ludzi. W podsumowaniu wskazano kierunki
dalszych badan, koncentrujace si¢ na translacji wynikow badan przedklinicznych do badan
klinicznych oraz rozszerzeniu zastosowan omawianych strategii terapeutycznych.
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Mechanizmy powstawania dermatoz i wykorzystanie sztucznej
inteligencji w ich ro6znicowaniu

Praca wyr6zniona

Adam Laskowski, Anna Nowak, Maria Zagrodzka

SKN BIO-GEN MED, Wydziat Nauk o Zdrowiu w Katowicach
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

$94615@365.sum.edu.pl

StOWA KLUCZOWE: dermatozy; sztuczna inteligencja (SI); SI w klasyfikacji dermatoz

Dermatozy stanowig heterogenng grup¢ schorzen skornych o zréznicowane;j etiologii, ktore
mimo odmiennych podstaw biochemicznych czgsto manifestujg si¢ zblizonym obrazem
klinicznym. W ostatnich latach obserwuje si¢ dynamiczny rozwoj technologii sztucznej
inteligencji, zwtaszcza metod glgbokiego uczenia oraz konwolucyjnych sieci neuronowych,
znajdujacych zastosowanie w diagnostyce réznicowej zmian skornych. W ramach pracy
przeprowadzono przeglad literatury dostgpnej w bazach PubMed oraz Scopus z lat 2020—
2025.

Analiza wykazala, ze algorytmy sztucznej inteligencji osiggaja wysoka precyzje w
klasyfikacji choréb dermatologicznych, w niektérych przypadkach przewyzszajac
skutecznoscig doswiadczonych klinicystow. Jednoczesnie wykazano istotng roznice
pomiedzy algorytmami wykorzystywanymi w $rodowisku profesjonalnym a narz¢dziami
przeznaczonymi do samodiagnostyki pacjentow, ktore cechujg si¢ mniejszg skutecznoscig 1
wyzszym ryzykiem btednych rozpoznan. Podkreslono, ze pelne wykorzystanie potencjatu
sztucznej inteligencji w praktyce klinicznej wymaga dalszej standaryzacji metod oraz
tworzenia reprezentatywnych zbiorow danych. Obecnie dostgpne profesjonalne modele SI
moga stanowi¢ warto§ciowe wsparcie diagnostyczne dla lekarzy réznicujacych choroby o
manifestacji skornej.
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Wplyw polimorfizméw genu CYBA na parametry lipidowe
1 proaterogenne wskazniki lipidowe: potencjalne znaczenie
w miazdzycy 1 chorobie wiencowe;j

Praca wyr6zniona

Justyna Wrona, Tomasz Nowak, Anna Balcerzyk-Mati¢, Alicja Jarosz, Joanna Iwanicka,
Tomasz Iwanicki, Pawel Niemiec
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StOWA KLUCZOWE: miazdzyca; stres oksydacyjny; gen CYBA,; lipidowe wskazniki aterogennosci

Stres oksydacyjny, generowany gtownie przez oksydazy NADPH, odgrywa istotng rolg w
patogenezie choroby wiencowej, przyczyniajac si¢ do dysfunkcji srodblonka oraz progresji
zmian miazdzycowych. Kluczowym elementem tych enzymow jest biatko p22phox,
kodowane przez wysoce polimorficzny gen CYBA.

Analizg objeto grupe 220 dawcow krwi, ktorzy nigdy nie byli leczeni lekami
hipolipemizujacymi. U uczestnikdw oznaczono parametry gospodarki lipidowej oraz siedem
polimorfizmow genu CYBA z wykorzystaniem metod PCR w czasie rzeczywistym z sondami
TagMan oraz PCR-RFLP. Porownano wartosci szesciu lipidowych wskaznikéw miazdzycy,
w tym wskaznika aterogennosci osocza, wskaznika ryzyka wiencowego pierwszego stopnia
oraz stosunku triglicerydéw (TG) do cholesterolu HDL.

Wykazano, ze homozygoty AA polimorfizmu rs7195830 charakteryzuja si¢ znamiennie
wyzszym stezeniem HDL oraz nizszymi warto$ciami wskaznika aterogennosci osocza i
stosunku TG do HDL. W przypadku polimorfizmu rs13306296 u homozygot GG
odnotowano konsekwentnie wyzsze warto$ci wskaznikow ryzyka wiencowego pierwszego i
drugiego stopnia oraz wspotczynnika aterogennosci. Analiza przeprowadzona z
wykorzystaniem narzedzi bioinformatycznych wskazata na wyzsza ekspresj¢ genu u
homozygot GG w aorcie 1 lewej komorze serca w poroOwnaniu z wariantem AA.
Obserwowane zalezno$ci sugeruja, ze zmienno$¢ genetyczna w obrebie genu CYBA
moduluje profil lipidowy i moze wpltywa¢ na rozw6j miazdzycy w sposob dotychczas
niewykazany.
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Zastosowanie techniki Dried Blood Spot w diagnostyce
1 badaniach biomedycznych

Praca wyr6zniona

Olivier Pote¢, Aleksandra Guzowska, Karolina Mrochem
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StOWA KLUCZOWE: Dried Blood Spot; DBS; DBS w diagnostyce

Technika Dried Blood Spot (DBS), opracowana pierwotnie na potrzeby badan
przesiewowych noworodkow, rozwingta si¢ w uniwersalne narzedzie wykorzystywane w
diagnostyce, toksykologii oraz badaniach epidemiologicznych. Jej prostota, minimalna
inwazyjnos$¢ oraz zdolno$¢ do stabilizacji probek czynig ja szczegolnie cenng w rozszerzaniu
dostepu do badan laboratoryjnych w warunkach ograniczonych zasobow.

W niniejszej pracy przeprowadzono systematyczny przeglad literatury z lat 2010-2025,
analizujagc 50 publikacji  spetniajgcych  rygorystyczne kryteria metodologiczne.
Przeanalizowane dane podkreslaja rosngcy potencjat diagnostyczny metody, obejmujacy
diagnostyke choréb zakaznych (w tym zakazen wirusem ludzkiego niedoboru odpornosci,
wirusem zapalenia watroby typu B, wirusem zapalenia watroby typu C oraz wirusem SARS-
CoV-2), wykrywanie zaburzen metabolicznych oraz terapeutyczne monitorowanie lekow.
Wykazano wysoka zgodno$¢ wynikéw uzyskiwanych z probek Dried Blood Spot z wynikami
tradycyjnych badan laboratoryjnych, osiggajaca 100% w oznaczaniu przeciwcial klasy
immunoglobulin G przeciwko wirusowi SARS-CoV-2.

Postep technologiczny w obszarze chromatografii cieczowej sprzezonej ze spektrometrig
mas oraz sekwencjonowania nowej generacji znaczgco rozszerzyl zastosowania kliniczne tej
metody. Integracja z algorytmami sztucznej inteligencji wspiera automatyzacje analiz oraz
rozw6] medycyny spersonalizowanej. Wskazano, ze technika Dried Blood Spot stanowi
istotny krok naprzod w diagnostyce medycznej, oferujac optacalnos¢ i wysoka adaptacyjnosé¢
w zdecentralizowanych systemach opieki zdrowotnej. Podkreslono rowniez, ze dalsza
standaryzacja oraz rygorystyczna walidacja sa kluczowe dla szerszej implementacji
klinicznej tej technologii.
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Zastosowanie metod biologii molekularnej do detekcji
Toxoplasma gondii w kleszczach Ixodes ricinus

Praca wyr6zniona
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SEtOWA KLUCZOWE: kleszcz pastwiskowy; Ixodes ricinus; Toxoplasma gondii; toksoplazmoza; transmisja
patogenu

Ixodes ricinus jest najbardziej rozpowszechnionym gatunkiem kleszcza w Europie oraz
wektorem licznych patogenéw, w tym bakterii Borrelia burgdorferi oraz wirusa
kleszczowego zapalenia mozgu. Cho¢ klasyczne drogi zakazenia Toxoplasma gondii sa
dobrze poznane, nowsze badania sugeruja, ze kleszcze mogg stanowic alternatywny
rezerwuar lub potencjalny wektor tego pierwotniaka. Celem badan bylo okreslenie
przydatnosci metody zagniezdzonej reakcji fancuchowej polimerazy do detekcji Toxoplasma
gondii w kleszczach zebranych metodg flagowania w sezonie jesiennym. Materiat
genetyczny izolowano metodg amoniakalng, a do detekcji wykorzystano dwie pary starterow
specyficznych dla genu B1 (Toxoplasma gondii B1).

W badaniu obejmujacym 58 osobnikow (33 samice, 24 samce oraz 1 nimfa) wykazano
obecnos¢ materialu genetycznego pierwotniaka u 15,5% kleszczy. Patogen zidentyfikowano
u 9,1% samic oraz u 25% samcow, natomiast w zebranej nimfie nie stwierdzono obecnosci
pasozyta. Uzyskane wyniki potwierdzaja, ze metoda zagniezdzonej reakcji tancuchowe;j
polimerazy jest czutym 1 swoistym narzedziem przydatnym w  badaniach
epidemiologicznych. Wykrycie materiatu  genetycznego Toxoplasma gondii w
analizowanych kleszczach wskazuje na potencjalng rolg Ixodes ricinus w cyklu transmisji
tego pasozyta.
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Kwasy peptydonukleinowe w roli inhibitoréw transkrypcji furyny z
potencjatem zastosowania w terapii miazdzycy
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SEOWA KLUCZOWE: furyna; gen FURIN; kwasy peptydonukleinowe; terapia miazdzycy

Biatko furyna jest powszechnie wystepujaca konwertazg probiatkowa, ktorej aktywnosé
enzymatyczna jest niezbedna do prawidtowego funkcjonowania wielu hormondéw oraz
czynnikéw wzrostu. Wykazano rowniez jej udzial w inicjacji 1 progresji miazdzycy poprzez
promowanie migracji monocytow oraz aktywacje metaloproteinazy macierzy
pozakomoérkowej typu 2. Kwasy peptydonukleinowe stanowig syntetyczne analogi kwasow
nukleinowych o neutralnym szkielecie pseudopeptydowym, co zapewnia im wysokie
powinowactwo do DNA 1 RNA oraz odporno$¢ na dziatanie nukleaz.

Celem badania bylo okreslenie zdolnosci kwasow peptydonukleinowych do inhibicji
transkrypcji genu kodujacego furyne (FURIN). W eksperymencie wykorzystano
bezkomorkowy system translacji plazmidu Escherichia coli zawierajacego gen furyny,
natomiast interakcje migdzy kwasami peptydonukleinowymi a DNA potwierdzono metoda
elektroforezy kapilarnej. Analiz¢ poziomu biatka przeprowadzono z wykorzystaniem
techniki Western blot. Planowane dos$wiadczenie oparto na wynikach badan A. Polak i
wspotpracownikow z 2024 roku [1], w ktorych wykazano zdolno$¢ kwasoéw
peptydonukleinowych do hamowania ekspresji genu PCSK9 na poziomie 64%.

[1] Polak, A., Machnik, G., Buldak, L., Ruczynski, J., Prochera, K., Bujak, O., Mucha, P., Rekowski,
P., & Okopien, B. (2024). The Application of Peptide Nucleic Acids (PNA) in the Inhibition of Proprotein
Convertase Subtilisin/Kexin 9 (PCSK9) Gene Expression in a Cell-Free Transcription/Translation
System. International journal of molecular sciences, 25(3), 1463. https://doi.org/10.3390/ijms25031463
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Pacjentka z pigcioma nowotworami: rola nadzoru onkologicznego
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StOWA KLUCZOWE: kancerogeneza; ocena biologii guza; celowana terapia radioizotopowa

Nowotwory neuroendokrynne trzustki charakteryzuja si¢ zroznicowang biologia oraz moga
przebiegac jako choroba przewlekla.

W pracy przedstawiono przypadek 55-letniej pacjentki z zaawansowanym nowotworem
neuroendokrynnym trzustki w stopniu zréznicowania G2 (wskaznik proliferacyjny Ki-67
wynoszacy 5%) z licznymi przerzutami do watroby oraz weztow chlonnych. Na podstawie
wysokiej ekspresji receptorow somatostatynowych w badaniu pozytonowej tomografii
emisyjnej potaczonej z tomografia komputerowa z uzyciem analogu somatostatyny
znakowanego galem (®Ga) zastosowano celowang terapie radioizotopowa z wykorzystaniem
analogow somatostatyny, uzyskujac czgsciowa remisje choroby.

W toku dalszej obserwacji u pacjentki rozwinely si¢ trzy niezalezne nowotwory: rak
podstawnokomorkowy skory, rak przewodowy lewej piersi oraz rak prawej piersi z
nadekspresja receptora ludzkiego naskorkowego czynnika wzrostu typu 2. W 2024 roku
odnotowano progresj¢ zmian w watrobie oraz wystgpienie epizodéw hipoglikemii, co
sugeruje transformacj¢ guza w kierunku nowotworu neuroendokrynnego o charakterze
insulinoma. Opisany przypadek ilustruje konieczno$¢ sekwencyjnego doboru terapii oraz
znaczenie dynamicznej oceny biologii guza z wykorzystaniem nowoczesnych technik
obrazowania u pacjentéw z predyspozycja do wieloogniskowej kancerogenezy.
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Ocena wptywu hiperoks;ji 1 terapii hiperbarycznej na proces przejscia
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StOWA KLUCZOWE: kancerogeneza; glejak wielopostaciowy; E-kadheryna; tlenowa terapia hiperbaryczna;
przejscie nabtonkowo-mezenchymalne

Glejak wielopostaciowy jest uznawany za jeden z najbardziej agresywnych nowotworow
mozgu, charakteryzujacy si¢ szybka progresja oraz wysoka opornoscig na standardowa
terapi¢ temozolomidem. Kluczowym mechanizmem odpowiedzialnym za inwazyjnos¢
glejaka jest przejscie nablonkowo-mezenchymalne, indukowane przez hipoksje
mikrosrodowiska guza. W procesie tym uczestniczg czynniki transkrypcyjne, takie jak ZEB1,
Snail, Slug oraz Twist, prowadzace do obnizenia poziomu E-kadheryny i zwigkszenia
ekspresji markerow mezenchymalnych, w tym wimentyny.

W badaniu przeprowadzono ocen¢ wptywu tlenowej terapii hiperbarycznej, powodujacej
okresowg hiperoksje, na aktywnos¢ gendw zaangazowanych w proces przejscia nabtonkowo-
mezenchymalnego. Analizy wykonano na liniach komérkowych HROG17 oraz T98G z
wykorzystaniem reakcji tancuchowej polimerazy poprzedzonej odwrotng transkrypcja.

Wykazano, ze zaréwno terapia hiperbaryczna, jak i temozolomid powoduja zwiekszenie
ekspresji E-kadheryny, co prowadzi do zahamowania procesu przejscia nablonkowo-
mezenchymalnego. Efekt ten ulegal nasileniu przy jednoczesnym zastosowaniu obu metod.
Uzyskane wyniki sugerujg, ze tlenowa terapia hiperbaryczna moze zwigcksza¢ wrazliwosé
komorek nowotworowych na chemioterapie, stanowigc potencjalng metod¢ wspomagajaca
leczenie pacjentow z glejakiem wielopostaciowym.
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Putapka idealna? Rola zewnatrzkomdrkowych putapek neutrofilowych w
patogenezie endometriozy
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StOWA KLUCZOWE: endometrioza; zewnatrzkomoérkowe putapki neutrofilowe; wiéknienie

Endometrioza jest przewlekla chorobg ginekologiczna, w ktorej patogenezie istotng role
odgrywa dysfunkcja uktadu odpornosciowego. W jej przebiegu obserwuje si¢ mechanizm
tworzenia zewnatrzkomérkowych pulapek neutrofilowych, polegajacy na uwalnianiu
chromatyny oraz biatek enzymatycznych przez neutrofile, co moze prowadzi¢ do
uszkodzenia tkanek oraz podtrzymywania przewlektego stanu zapalnego.

Wykazano, ze u pacjentek z endometriozg ste¢zenia markerow, zwigzanych z tworzeniem
zewnatrzkomorkowych  putapek neutrofilowych, takich jak pozakomorkowy DNA,
nukleosomy oraz elastaza neutrofilowa, sg istotnie wyzsze niz w grupie kontrolnej. Ich
poziomy korelujag réwniez z nasileniem dolegliwosci bolowych oraz wystepowaniem
nieptodnosci. Ponadto proteazy pochodzace z putapek neutrofilowych stymuluja w
warunkach laboratoryjnych produkcje kolagenu typu I, co sprzyja procesom widknienia.

Jako potencjalng strategi¢ terapeutyczng wskazuje si¢ zastosowanie inhibitorow
mieloperoksydazy oraz antyoksydantow, ktore poprzez redukcje stresu oksydacyjnego moga
ogranicza¢ nadmierng aktywacje neutrofili i chroni¢ komorki jajowe przed uszkodzeniem.
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StOWA KLUCZOWE: trombospondyna 2; stres hemodynamiczny; choroby uktadu sercowo-naczyniowego

Trombospondyna 2 nalezy do rodziny glikoprotein macierzy zewnatrzkomorkowej 1
uczestniczy w remodelingu naczyn, adhezji komorek oraz regulacji angiogenezy.
Strukturalnie tworzy homotrimer zdolny do oddziatywania z komponentami macierzy
zewnatrzkomorkowej oraz receptorami btonowymi CD36 1 CD47, wptywajac na procesy
zapalne 1 migracj¢ komorek.

Wykazano wzrost stg¢zenia trombospondyny 2 w odpowiedzi na stres hemodynamiczny,
migdzy innymi w przebiegu nadcis$nienia tetniczego. W wielu chorobach uktadu krazenia,
takich jak niewydolnos$¢ serca, choroba wiencowa oraz tetniak aorty brzusznej, obserwuje
si¢ podwyzszone poziomy tego biatka w osoczu lub tkankach. W niewydolnosci serca
stezenie trombospondyny 2 koreluje ze stopniem przebudowy migsnia sercowego, co
sugeruje jej potencjalng warto$¢ diagnostyczng oraz prognostyczng. Szczegdlnie obiecujace
wydaje si¢ zastosowanie trombospondyny 2 jako biomarkera w wykrywaniu tetniaka aorty
brzusznej ze wzgledu na czgsto bezobjawowy przebieg tej choroby.
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Poréwnanie neutrofili wyréznicowanych z ludzkich indukowanych
pluripotencjalnych komoérek macierzystych z neutrofilami szpiku
kostnego pod wzgledem ekspres;ji elastazy neutrofilowe;j
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SEOWA KLUCZOWE: neutrofile; profile ekspresji; elastaza neutrofilowa; katepsyna G; réznicowanie neutrofili
z indukowanych pluripotencjalnych komérek macierzystych

Dokonano poréwnania profilu wybranych transkryptéw oraz odpowiadajacych im biatek w
neutrofilach pozyskanych z ludzkiego szpiku kostnego oraz w komorkach réznicowanych z
indukowanych pluripotencjalnych komoérek macierzystych.

Celem badania byla ocena przydatnosci indukowanych pluripotencjalnych komorek
macierzystych jako modelu badawczego. W badaniu zastosowano ilosciowg reakcje
tancuchowag polimerazy, test immunoenzymatyczny oraz oznaczenia aktywnosci
enzymatycznej elastazy neutrofilowej, katepsyny G, proteinazy 3 oraz mieloperoksydazy.

Pomimo zblizonego fenotypu komoérek zaobserwowano rdznice w zawartosci biatka elastazy
neutrofilowej w zaleznosci od Zrddta komorek. Na poziomie transkryptu oraz aktywnosci
enzymatycznej najwicksze roznice odnotowano w przypadku elastazy neutrofilowej oraz
katepsyny G, gdzie wartosci uzyskane dla komorek roznicowanych z indukowanych
pluripotencjalnych komorek macierzystych byly znaczaco nizsze w poréwnaniu z
neutrofilami pochodzacymi ze szpiku kostnego.

Uzyskane dane wskazuja na pewne ograniczenia modelu opartego na indukowanych
pluripotencjalnych komorkach macierzystych w wiernym odzwierciedlaniu aktywnosci
enzymatycznej dojrzatych neutrofili.
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SLOWA KLUCZOWE: nowotwory neuroendokrynne ukfadu pokarmowego; interleukina 6; leptyna

Nowotwory neuroendokrynne ukladu pokarmowego stanowig heterogenng grupeg
nowotworow wywodzacych si¢ z komoérek uktadu neuroendokrynnego. W ich patogenezie
istotng role przypisuje si¢ cytokinom, takim jak interleukina 6, zaangazowana w proces
angiogenezy, oraz leptyna, wptywajaca na proliferacje komorek.

W biezgcym badaniu przeprowadzono oceng stezenia interleukiny 6 oraz leptyny w tkankach
guza i marginesach chirurgicznych u 60 pacjentow z wykorzystaniem multipleksowego testu
immunologicznego.

W probkach guza pacjentow ze statusem T4 stwierdzono istotnie wyzsze stgzenie
interleukiny 6 w pordwnaniu z grupg o statusie T2. Z kolei w marginesie chirurgicznym osob
ze statusem T4 wykazano statystycznie wyzsza koncentracj¢ leptyny w odniesieniu do
statusow T1 1 T2.

Uzyskane wyniki wskazuja, ze stezenia tych markeréw koreluja z zaawansowaniem
klinicznym nowotwordéw neuroendokrynnych uktadu pokarmowego, co sugeruje ich udziat
w modulowaniu mikrosrodowiska guza oraz potencjalng przydatno$¢ w ocenie jego
aktywnosci biologiczne;j.
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StOWA KLUCZOWE: promieniowanie UV; promieniowanie jonizujace; uszkodzenia DNA; stres oksydacyjny

Promieniowanie ultrafioletowe oraz promieniowanie jonizujagce wywotuja stres
oksydacyjny, prowadzac do wuszkodzeh DNA 1 zwigkszajac ryzyko transformacji
nowotworowej. Antyoksydanty petnig kluczowa role w neutralizacji reaktywnych form tlenu
oraz wspieraniu procesow naprawczych komorki.

W badaniu wykorzystano ludzkie linie komorkowe skory HaCaT (linia keranocytarna) oraz
Me45 (linia komorkowa ludzkiego czerniaka zlosliwego), oceniajac poziom produkcji
reaktywnych form tlenu oraz stezenie glutationu. Rownolegle analizowano integralno$¢
genomu przy uzyciu testu kometowego w warunkach alkalicznych.

Zestawienie uzyskanych wynikéw umozliwito porownanie mechanizmow dzialania obu
typdw promieniowania: promieniowania ultrafioletowego jako czynnika wywotujacego
gléwnie stres oksydacyjny oraz promieniowania jonizujacego, ktore prowadzi przede
wszystkim do bezposrednich peknieé nici kwasu deoksyrybonukleinowego.

Badanie dostarczyto wielowymiarowej analizy roznic w odpowiedzi komorek prawidtowych
1 nowotworowych na dzialanie czynnikow genotoksycznych, opisujac dynamike stresu
oksydacyjnego oraz efektywnos¢ wewnatrzkomorkowych systeméw obronnych.
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StOWA KLUCZOWE: badania translacyjne; wrodzona $lepota Lebera typu 2; gen RPE65

Badania translacyjne maja na celu wdrazanie odkry¢ laboratoryjnych do praktyki kliniczne;,
w czym kluczowg role odgrywaja modele zwierzece umozliwiajgce analiz¢ mechanizmoéw
chorobowych na poziomie molekularnym 1 komorkowym. Genetyczne choroby oczu
charakteryzuja si¢ duza heterogennoscig, poniewaz mutacje w roznych genach moga
prowadzi¢ do powstawania podobnych jednostek chorobowych. Wrodzona §lepota Lebera
typu 2 jest monogenowg dystrofig siatkowki spowodowang obecnoscig patogennych
wariantow w obu allelach genu RPE65, co prowadzi do zaburzenia cyklu retinoidowego oraz
dysfunkcji komoérek nabtonka barwnikowego siatkowki.

Dzigki badaniom translacyjnym opracowano terapi¢ genowa oparta na dostarczeniu
prawidtowej kopii genu RPE65, znang jako voretigene neparvovec. Od 1 stycznia 2025 roku
terapia ta jest dostepna w Uniwersyteckim Centrum Klinicznym Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego w Katowicach w ramach programu lekowego. W diagnostyce oraz ocenie
funkcji siatkowki kluczowg role odgrywa badanie elektroretinograficzne, ktore w przypadku
wrodzonej S$lepoty Lebera typu 2 wykazuje wygaszenie odpowiedzi fotopowych i
skotopowych.

Obecnie prowadzone sg intensywne badania nad terapiami genowymi ukierunkowanymi na
inne geny zwigzane z wrodzong $lepota Lebera, takie jak CEP290 czy GUCY2D, co sprawia,
ze genetyka okulistyczna nalezy do najszybciej rozwijajacych si¢ obszarow wspotczesnej
medycyny.
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Ukryte blizny otytosci — pamig¢ adipocytdOw po utracie masy ciata
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SEOWA KLUCZOWE: otyto$¢; pamiec epigenetyczna otytosci

Otylos¢ stanowi istotny problem zdrowia publicznego, przyczyniajac si¢ do rozwoju
nadci$nienia tetniczego, cukrzycy typu 2 oraz stluszczeniowej choroby watroby zwigzanej z
dysfunkcja metaboliczng. Pomimo korzysci wynikajacych z redukcji masy ciata, pacjenci
czesto doswiadczajg szybkiego powrotu do poprzedniej wagi, co sugeruje obecnos¢ trwatych
adaptacji biologicznych. Badania prowadzone na ludzkiej tkance tluszczowej oraz w
modelach mysich wskazuja na istnienie dlugotrwatej pamigci epigenetycznej dawnej
otylosci.

Pamigc¢ ta jest kodowana poprzez stabilne modyfikacje epigenetyczne, takie jak zmieniona
dostepnos¢ chromatyny, trwata aktywacja regionow wzmacniajgcych ekspresje genow oraz
utrzymujace si¢ modyfikacje histonéw. Zmiany te nie wplywaja na sekwencje DNA, lecz
modulujg sieci regulacyjne gendéw, podtrzymujac indukowane otyloscig profile
transkrypcyjne w adipocytach oraz makrofagach. Zrozumienie tych mechanizmow otwiera
nowe mozliwosci terapeutyczne ukierunkowane na usunigcie epigenetycznej pamigci
otylo$ci, co moze poprawi¢ trwalo$¢ efektow redukcji masy ciala oraz ogolny stan
metaboliczny pacjentéw.
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StOWA KLUCZOWE: nanokompozyty tlenku cyknku; nanokompozyty tlenku tytanu; efekt przeciwbakteryjny;
efekt przeciwgrzybiczy; cytotoksycznosc¢

W obliczu narastajacej opornosci drobnoustrojéw na S$rodki przeciwdrobnoustrojowe
nanotechnologia oferuje innowacyjne strategie terapeutyczne oparte na nanomateriatach
tlenké6w metali.

W ramach badania zsyntetyzowano oraz oceniono skuteczno$¢ przeciwdrobnoustrojowg i
bezpieczenstwo biologiczne czterech nowych nanokompozytow: tlenku tytanu
domieszkowanego srebrem; tlenku tytanu domieszkowanego miedzig; tlenku cynku
domieszkowanego srebrem oraz tlenku cynku domieszkowanego miedzig.

Wykazano, ze nanoczgsteczki tlenku cynku domieszkowanego srebrem sg wysoce skuteczne
wobec szerokiego spektrum bakterii Gram-dodatnich 1 Gram-ujemnych oraz grzybow
Candida albicans. Mechanizm ich dziatania jest wieloaspektowy i1 obejmuje zaréwno
fizyczne uszkodzenie bton komoérkowych, jak 1 gleboka dysregulacje procesow
biochemicznych komorki.

Badania przeprowadzone na ludzkich komorkach nerki HEK293T wykazaty jednak, ze
wysoka skuteczno$¢ przeciwdrobnoustrojowa wigze si¢ ze znaczng cytotoksycznoscig przy
wyzszych stezeniach, co podkresla konieczno$¢ precyzyjnej optymalizacji dawek przed
potencjalnym zastosowaniem klinicznym.
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ESRP2 hamuje przejscie epitelialno-mezenchymalne 1 plastycznosé
nowotworowa w raku pgcherza poprzez regulacje potranskrypcyjna
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StOWA KLUCZOWE: rak pecherza moczowego; przejscie epitelialno-mezenchymalne; gen ESRP2

Plastycznos$¢ fenotypowa napedzana przejsciem epitelialno-mezenchymalnym odgrywa
kluczowa rolg w progresji raka pecherza moczowego oraz w rozwoju opornosci na leczenie.

W biezacej pracy przeanalizowano wplyw biatka ESRP2, bedacego potranskrypcyjnym
regulatorem sktadania RNA, na proces przejscia epitelialno-mezenchymalnego oraz
plastycznos¢ komorek nowotworowych.

Wykazano, ze wysoka ekspresja genu ESRP2 koreluje z luminalnym, nabtonkowym
fenotypem guza oraz z dtuzszym przezyciem catkowitym pacjentoéw. Wyciszenie ekspresji
ESRP2 w komorkach linii RT-4 indukowalo zmiany charakterystyczne dla przejscia
epitelialno-mezenchymalnego, w tym obnizenie poziomu E-kadheryny, wzrost ekspresji
wimentyny 1 czynnika transkrypcyjnego ZEB1 oraz nasilenie zdolno$ci migracyjnych
komorek. Z kolei nadekspresja ESRP2 w komodrkach linii UM-UC-3 prowadzita do
przywrdcenia morfologii nablonkowej oraz ograniczenia wzrostu klonogennego 1 zdolnosci
do tworzenia sferoidow.

Uzyskane wyniki wskazuja, ze ESRP2 petni rol¢ kluczowego potranskrypcyjnego supresora
przejscia epitelialno-mezenchymalnego. Poprzez promowanie réznicowania nablonkowego
moze on stanowi¢ obiecujacy biomarker prognostyczny oraz potencjalny cel terapeutyczny
w raku pgcherza moczowego.
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Inhibicja CD73 jako strategia przywracania skutecznosci immunoterapii
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SEtOWA KLUCZOWE: niedrobnokomérkowy rak ptuca; mutacja genu EGFR

Immunoterapia znaczaco poprawita rokowania w niedrobnokomorkowym raku ptuca, jednak
pacjenci z mutacjami w genie EGFR cz¢sto wykazujg opornos¢ na inhibitory punktéw
kontrolnych uktadu immunologicznego. Opornos$¢ ta jest zwigzana z immunosupresyjnym
mikrosrodowiskiem guza, w ktorym istotng rolg odgrywa szlak adenozynowy. Ektooksydaza
CD73, odpowiedzialna za generowanie zewnatrzkomorkowej adenozyny, sprzyja ucieczce
immunologicznej komorek nowotworowych.

Wykazano, ze nadekspresja CD73 w niedrobnokomoérkowym raku pluca z mutacja EGFR
prowadzi do zahamowania sygnalizacji szlaku STING oraz oslabienia odpowiedzi
immunologicznej. Badania przedkliniczne wskazuja, ze blokowanie aktywnos$ci CD73 moze
przywraca¢ wrazliwos¢ na immunoterapi¢, nasila¢ odpowiedz cytotoksycznych limfocytow
T CD8+ oraz ogranicza¢ progresje guza.

Potaczenie inhibitorow CD73 z przeciwciatami skierowanymi przeciwko receptorowi
programowanej $mierci komorki lub jego ligandowi wykazuje dziatanie synergistyczne. W
zwiazku z tym CD73 stanowi obiecujacy cel terapeutyczny, ktory moze poprawi¢ wyniki
leczenia u pacjentoOw z opornymi postaciami raka ptuca.
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Molekularne mechanizmy opornosci na dootrzewnowg chemioterapi¢
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StOWA KLUCZOWE: rak otrzewnej; chemioterapia dootrzewnowa; chemoopornos¢; mutacja V60OE;
gen BRAF

Dootrzewnowa chemioterapia w warunkach hipertermii z zastosowaniem mitomycyny C
stanowi standard leczenia przerzutow raka jelita grubego do otrzewnej. Skuteczno$¢ tej
metody jest jednak ograniczona przez rozwijajacg si¢ chemoopornos¢, szczegoélnie w
podgrupie nowotworéw z mutacjag V600E genu BRAF. Wykazano, ze obecnos¢ tej mutacji
w istotny sposob wplywa na wyniki leczenia, zwigkszajac ryzyko niepowodzenia terapii
nawet osiemnastokrotnie.

Zidentyfikowano dwa gléwne mechanizmy odpowiedzialne za rozwdj opornosci. Pierwszy
obejmuje nadekspresj¢ kinaz zaleznych od cyklin 4 1 6, napedzang przez aktywacje szlaku
sygnalowego MAPK/BRAF, co wumozliwia utrzymanie proliferacji komorek
nowotworowych pomimo dzialania czynnikéw cytotoksycznych. Drugi mechanizm
zwigzany jest z aktywnoscig proteazy SENPI1, odpowiedzialnej za usuwanie modyfikacji
SUMO z biatek uczestniczacych w naprawie DNA, takich jak RADS51. Proces ten zapobiega
kumulacji uszkodzen materialu genetycznego indukowanych przez mitomycyne C i
umozliwia przezycie komodrek nowotworowych.

Uzyskane wyniki wskazuja, ze skuteczne przelamanie opornosci moze wymagaé
zastosowania strategii terapeutycznej opartej na leczeniu skojarzonym, Ilaczacym
dootrzewnowa chemioterapi¢ w warunkach hipertermii z inhibitorami kinaz zaleznych od
cyklin 4 1 6 oraz inhibitorami proteazy SENP1.
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Polikationowe nanonos$niki jako modulatory przepuszczalnosci blon
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SEOWA KLUCZOWE: polikationowe nanonosniki; przepuszczalno$¢ bton komérkowych; chemioterapia

Polikationowe nanonos$niki sg intensywnie badane jako platformy do dostarczania kwasow
nukleinowych, jednak ich silne oddziatywania z blong komorkowa czgsto ograniczajg
zastosowanie kliniczne ze wzgledu na potencjalng cytotoksyczno$¢. Postawiono hipoteze, ze
w stezeniach subcytotoksycznych nanopolimery moga przejsciowo zwigkszaé
przepuszczalno$¢ blon komorkowych, utatwiajac wnikanie matoczasteczkowych lekow
przeciwnowotworowych.

W badaniu wykorzystano trzy typy nos$nikdéw: gwiazdziste polimery zawierajace
dimetyloaminoetylo metakrylan, rozgal¢ziong polietylenoiming oraz zmodyfikowany
kopolimer oksazolinowy POxN2. Oceniono ich wptyw na komorki wtokniakomiesaka linii
HT-1080.

Najwyzszg cytotoksyczno$¢ oraz najsilniejsze uszkodzenia blony komoérkowej wykazata
polietylenoimina, natomiast kopolimer oksazolinowy charakteryzowal si¢ najnizszg
toksyczno$cig. Zaobserwowano réwniez, ze obecnos¢ polimerow zawierajacych
dimetyloaminoetylo metakrylan znaczaco zwigksza transport do wnetrza komorki
interkalatorow DNA, takich jak doksorubicyna.

Pomimo zwigkszonej akumulacji lekéw zaden z badanych nanono$nikow nie spowodowat
istotnego nasilenia cytotoksycznosci doksorubicyny ani cisplatyny, co sugeruje mozliwa
specyficznos¢ komorkowa obserwowanej odpowiedzi 1 wskazuje na konieczno$¢ dalszych
badan z wykorzystaniem innych modeli komoérkowych.
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SEtOWA KLUCZOWE: nieswoiste zapalenia jelit; antagonisci receptoréw histaminowych;
obrona antyoksydacyjna

Nieswoiste zapalenia jelit, w tym wrzodziejace zapalenie jelita grubego, stanowig istotne
wyzwanie kliniczne, w ktérym histamina petni role waznego mediatora regulujacego procesy
wydzielnicze oraz przeptyw krwi w obrebie przewodu pokarmowego. Celem badania byta
ocena wpltywu swoistych antagonistoéw receptorow histaminowych na parametry stresu
oksydacyjnego w mie¢sniach szkieletowych szczurow, ze szczegdlnym uwzglednieniem
migs$nia ptaszczkowatego, w przebiegu indukowanego zapalenia jelita grubego. Badanie
przeprowadzono na 60 samcach szczurow szczepu Wistar, u ktérych stan zapalny wywotano
poprzez dorektalne podanie kwasu 2,4,6-trinitrobenzenosulfonowego.

Analizowano parametry biochemiczne, w tym aktywno$¢ dysmutazy ponadtlenkowe;,
katalazy oraz S-transferazy glutationowej, a takze catkowity status antyoksydacyjny i
catkowity status oksydacyjny po podaniu antagonistow receptorow histaminowych typu H1,
H2, H3 i H4.

Wykazano, ze cetyryzyna, bedaca antagonista receptora histaminowego typu HI, oraz
ranitydyna, antagonista receptora histaminowego typu H2, istotnie zwigkszaja aktywnos$¢
enzymoOw antyoksydacyjnych w grupach kontrolnych oraz umozliwiaja czesciowe
zachowanie odpowiedzi obronnej, zwlaszcza aktywno$ci katalazy, w warunkach stanu
zapalnego. Stwierdzono roéwniez, ze metabolizm glutationu wykazuje wysoka wrazliwos¢ na
proces zapalny, natomiast blokowanie receptoréw histaminowych typu H3 1 H4 wywiera
jedynie marginalny wptyw na parametry oksydoredukcyjne w badanej tkance.

Uzyskane wyniki wskazuja, ze blokada receptoréw histaminowych typu H1 1 H2 moze
wzmacnia¢  obron¢  antyoksydacyjng oraz  sprzyja¢ utrzymaniu = roéwnowagi
oksydoredukcyjnej w migsniach obwodowych w przebiegu zapalenia jelita grubego.
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