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Refluks zotadkowo-przetykowy (gastroesophageal reflux disease, GERD) jest najczestsza
chorobg przetyku. Fizjologiczne zarzucanie tresci zoladkowej z zoladka do przelyku
wystepuje u wickszosci osob. Gdy jednak te epizody refluksu wystepuja czesciej, prowadzi
to rozwoju stanu zapalnego btony §luzowej przetyku i rozwoju GERD. Dhugotrwate narazenie
btony $luzowej przetyku na kontakt z zawarto$cig zotadka i utrzymujace si¢ zapalenie
przyczynia si¢ do uszkodzenia komorek blony sluzowej, powodujac zastgpienie nabtonka
ptaskonablonkowego, cylindrycznym nabtonkiem 2z obecnoscia komodrek kubkowych
(metaplazja jelitowa). Takie zmiany nazywane sg przelykiem Barretta (Barrett's esophagus,
BE). Refluks zotadkowo-przetykowy jest ustalonym czynnikiem ryzyka BE. BE reprezentuje
poczatkowy etap w histopatologicznej progresji do gruczolakoraka przetyku (esophageal
adenocarcinoma, EAC). Czgstos¢ wystepowania GERD, BE i EAC gwaltownie ro$nie
w Europie 1 Stanach Zjednoczonych w ostatnich latach, a czestos¢ wystgpowania EAC
przewyzsza czgsto$¢ wystgpowania raka plaskonablonkowego przetyku. Ponadto liczba
przypadkéw EAC zarejestrowanych w ostatnich latach wzrasta bardziej dynamicznie niz
w przypadku innych nowotwordéw przewodu pokarmowego. Zmiany stylu zycia, a przede
wszystkim nawyki zywieniowe, takie jak dieta bogata w tluszcz, prowadzace do otytosci,
zostaly epidemiologicznie powigzane z rozwojem EAC. Otytos¢, w szczegodlnosci otytosé
brzuszna zwigzana z tym zwigkszonym uwalnianiem prozapalnych adipokin, sg zwigzane
z kaskada GERD-BE-EAC. Wiele badan wykazato korzysci z aktywnosci fizycznej w wielu
chorobach przewlektych, w tym chorobach sercowo-naczyniowych, metabolicznych oraz
nowotworowych. Co wazniejsze, wykazano, ze aktywno$¢ fizyczna wigze si¢ rowniez
ze zmniejszonym ryzykiem wystagpienia EAC. Aktywno$¢ fizyczna moze nie tylko prowadzi¢
do zmniejszenia otytosci brzusznej, ale moga rowniez mie¢ korzystne dzialanie, poprzez
uwalnianie miokin przeciwzapalnych przeciwdziatajacych prozapalnym i rakotwoérczym
adipokinom poprzez udziat w rozmowie miedzy migsniem szkieletowym a tkankg tluszczowa.
Chociaz badania epidemiologiczne potwierdzaja zardwno kluczowa role otylosci, jak
1 zwigkszone uwalnianie prozapalnych adipokin w patogenezie BE 1 EAC, a takze ochronng
role aktywnosci fizycznej, mechanizmy tych proceséw nie s3a znane. Nie ma dotychczas
badan eksperymentalnych dotyczacych tego problemu. Do tej pory nie badano roli osi tkanka
ttuszczowa — migsnie szkieletowe w patogenezie BE i EAC oraz potencjalnie ochronnej roli
uwalnianych w czasie wysitku miokin. Dlatego celem projektu jest zbadanie, czy
w  warunkach eksperymentalnych, aktywno§¢ fizyczna moze dziala¢ ochronnie
i przeciwdziata¢ progresji zmian zachodzacych w blonie $§luzowej przetyku w kierunku BE
i EAC. Badania zostang przeprowadzone przy uzyciu najnowszych technik laboratoryjnych in
vitro na liniach komorkowych 1 specjalistycznych technik in vivo w eksperymentalnym
modelu zwierzgcym, aby uzyskaé lepsze zrozumienie mechanizméw potencjalnie korzystnych
efektow ¢wiczen fizycznych moze by¢ niezbgdnym elementem w tworzeniu podstaw
skutecznej terapii 1 przyczynia¢ si¢ do poprawy jakoS$ci zycia pacjentow z tymi chorobami.



