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Skrécona informacja o leku Prolia® (na podstawie ChPL z lipca 2019 ) Kalcemii w ciagu y u by pacjen-  zlama $ci udowej: W programie bada Klinicznych dotyczacych ostenpmozy,up
Prolia® 60 mg roztwor do wstrzykiwan wampmkosnzykawce skiad |akos(lowy lo-  podejrzewane ob]awy hipokalcemii w trakcie leczenia, nalezy okveshc stezenie wapnia. i aglaszali wystapiene nowego lub nietypowego b uds,biodr ub pachwiny. Upa- $ci udowej,
$ciowy: Kazda ampulkostrzykawka zawiera 60 mg foztworu  Nalez, Powpro-  cjentow, u ktérych wystepuja takie objawy, nalezy przeprowadzi¢ badanie w kierunku  Zap grubego: W badaniu Il fa: pla-
(60 mg/mi). Denosumab jest ludzkim przeciwciafem monak\onalqym \gGZ wytwarza-  wadzeniu produktu do obrotu zgfaszano wystepowanie ciezkiej, objawowej hipokalce- ci udowej. Di t b m
nym z linil komérkowych ssakéw (komérek jajnika chomika chifiskiego) za pomoca  mii (w tym przypadki $miertelne), z czego wiekszos¢ przypadkéw no jak i moze przyczynic sig do zwiekszenia ryzyka  ADT
technologii rekombinacji DNA. Produkt zawiera 47 mg sorbitolu (E 420) w kazdym ml  w pierwszych tygodniach leczenia, ale hipokalcemia moze tez pojawi¢ sie pézniej. Jed-  wystapienia takich jak szczeki w grupie denosumabu, 0% w grupie placebo). Czestos¢

roztwor Posa farmaceutycana; Roztwdr do wtaykina Kirouny
roztwér, w kolorze bezbarwnym do lekko zoftego. eoporozy
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© rozwoju hipokalcemil 2 towarzyszacym zwigkszeniem stezenia

zakregowy(h oraz zlaman modva Leczenie utraty masy kostnej w puetnegu ab\aq.
hormonainej u mezczyzn z rakiem gruczolu kiokowego, u ktérych wystepuje zwickszo-
ne ryzyko zlamafi, U mezczyzn z rakiem gruczolu krokowego leczonych ablacja hormo-
nalna Prolia* znaczaco zmniejsza ryzyko zlamar kregow. Leczene utraty masy kostnej
awigane] 2 dhugterminowym ukiadowym leczenem glkokorykosterodami dero
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Pacjenci musza otrzymywac odpowiednia suplementacje wapnia i witaminy D. Pacjenci
leczeni produktem Prolia® powinni otrzymywac ulotke dla pacjenta oraz karte przypo-
minajaca. Optymalny calkowity czas leczenia antyresorpcyjnego osteoporozy (w tym
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facznej. U pacjentow otrzymujacych produkt Prolia® z powodu osteoporozy odnotowa-
no rzadkie przypadki martwicy kosci szczeki (ang. osteonecrosis of the jaw, ONJ). U pa-
cjentéw z niewyleczonymi uszkodzeniam tkanek migkkich w jamie ustnej nalezy odlo-
2y¢ rozpoczecie leczenia lub  rozpocaicie nowego cyklu leczenia. U pacjentéw ze

wystgpowania zapalema uchylkow byla porownywalna w leczonych grupach: u kobiet

inhibitory aromatazy w leczeniu raka piersi bez przerautow. Reakgje nadwrazliwosci Po
wprowadzeniu produktu lecaniczego do obrotu u pacjentow otrzymujacych prndukl
Prolia® wiym
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niezbyt czeste przypadki zapalenia tkanki nia powaly niezbyt czesto. Liszaj lekowe: Po wprowa-
kalcemii, nadwrazliwosci, martwicy koici szczeki i atypowego zlamania koici udowej.  dzeniu produktu leczni do obrotu zgfaszan¢ osutel
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wanych wystepovialo wilsze yzyko pojawiena s hipolalcemii w przypacku brak
suplementacji wapnia. U pacjentow z ciezkimi zaburzeniami czynnosci nerek lub u

poddawanych dlugoterminowemu ukladowemu leczeniu
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Konferencja Naukowo-Szkoleniowa

Lublin, 5 - 7 wrze$nia 2019

Ramowy program naukowy

Czwartek, 5 wrzesnia 2019r.

Aula Auditorium Maximum Collegium Novum Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
Al. Ractawickie 1, Lublin

16:00 - 19:30 - Otwarcie konferencji i wystapienia zaproszonych gosci
Przewodniczy: Tomasz Blicharski

Pigtek, 6 wrzesnia 2019r.

Centrum Symulacji Medycznej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
ul. Chodzki 4, Lublin

09:00 - 10:30 - Sesja I. Epidemiologia i inwolucja w starosci. Postepowanie
Przewodniczqcy: Wojciech Zatuska, Andrzej Wysokinski, Alicja Nasitowska-Barud, Elzbieta Pac-Kozuchowska
11:00 - 12:30 - Sesja Il. Ukladowe choroby tkanki tacznej ludzi starszych
12:30 - 13:30 - Przerwa na positek
13:30 - 14:45 - Sesja lll. Uktadowe choroby tkanki tacznej ludzi starszych
Przewodniczqcy: Maria Majdan, Jolanta Parada-Turska, Bozena Targoriska-Stepniak
15:15 - 16:45 - Sesja IV. Osteoporoza
Przewodniczqcy: Mirostaw Jabtoriski, Tomasz Blicharski, Roman Lorenc
Sesja pod patronatem Amgen
17:15 - 19:00 - Sesja V. Postepowanie w niewydolnosci narzadu ruchu
Przewodniczqcy: Roman Lorenc, Edward Czerwiniski, Mirostaw Jabtoriski

Aula A Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicznego nr 4 w Lublinie
ul. Jaczewskiego 8, Lublin

14.00 - 15.00 - Sesja satelitarna fizjoterapeutyczna.
Fizjoterapii nigdy za mato - bo przeciez chodzi o Twoje ciato.
Przewodniczqcy: Alicja Wojcik-Zatuska, Anna Krawczyriska, Krzysztof Sokofowski

Sobota, 7 wrzesnia 2019r.

Centrum Symulacji Medycznej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
ul. Chodzki 4, Lublin

09:00 - 10:20 - Sesja VI. Choroba zwyrodnieniowa
Przewodniczqcy: Mirostaw Jabtonski, Tomasz Blicharski, Jaromir Jarecki
10:45 - 12:30 - Sesja VIl. Rola suplementacji pokarmowej i ruchowej
Przewodniczqcy: Ewa Rudnicka-Drozak, Marcin Pencuta, Karolina Turzariska
12:30 - Zakonczenie konferencji
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NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO Metex 50 mg/ml, roztwordo wstrzykiwan w amputko-strzykawce SKLAD JAKOSCIOWY | ILOSCIOWY1 ml roztworu zawiera 50 mg (w postaci i 1 amputko-: 0 poj §ci0,15
mlzawiera 7,5 mg 1 o 10,20 ml zawiera 10 mg 1 amputko-: o 0,25 ml zawiera 12,5 mg 1amputko- 0 poj 10,30 ml zawiera 15 mg metotreksatu 1 amputko-
strzykawka o pojemnosci 0,35 ml zamera 175 mg 1 amputko- 0 A0 ml zawiera 20 mg 1 amputko- 0 10,45 ml zawiera 22,5 mg 1 amputko- i0,50 ml zawiera
25mg 1 amputko- i0,55 ml zawiera 27,5 mg utko- [J 0,60 ml zawiera 30 mg F‘efny wykaz i patrz punkt 6.1. POSTAC FARMACEUTYCZNA Roztwor
do wstrzykiwan w amputko-strzykawce. Klarowny roztwor barwy z6ttobrazowej. WSKAZANIA DO STOSOWAN IA: iado produktu i Metex obejmujg: czynne, reumatoidalne zapalenie stawow u dorostych pac]entow melostawowe postacle
clqzklego czynnego mtodnenczego |d|opatycznego zapalenia stawow, jezeli iedz na nig i leki i (NLPZ) jest ni j clezka oporna na leczenie 1uszczyca w ktorej nie uzyskano po
terapii PUVAi 6w oraz cigzki zapalenie stawow u dorostych pacjentéw; choroba Le$ni iego-Crohnao i tagodnym do w ilub w iu z glikokor idami tych ow, uktérych
ystepuje opornos¢ badz ni ja na tlopuryny DAWKOWANIE 1SPOSOB PODAWANIA Metex powmm przeplsywac wy{qczme lekarze $wiadomi ré § scii izmu dziatania tego produktu leczniczego. F‘odawame produktu Ieczmczego
powinien rutynowo ykony ¢ personel w jach lekarz moze zleci¢ pacjf iwani preparatu ielajac mu dokfadnej mstrukc]l techniki wykonama zablegu F‘rodukt Ieczmczy Metex podaje sig raz
w tygodniu. Zaleca sig wstrzykiwanie produktu leczni |czego w tym samym dniu kazdego tygodnia. U pacjentow z kumulacja plynow w trzeciej wyslek y) wy ulega u do tej grupy
jest Sciste objawow oraz dawkl a mekledy przerwame i i it ia stawéw: Zalecana dawka poczatkowa
metotreksatu wynosi 7,5 mg raz w tygodniu, orni ig$niowo lub doz W i choroby i mdymdualne] tolerancji Ieczema poczqtkowq dawke mozna stopniowo zwigksza¢ o 2,5 mg na tydzien. Zasadniczo, nie nalezy stosowac dawki
wigkszej niz 25 mg Dawkl jace 20 mg i powcdu]q istotne zwi ie dziafan 6Inos supres]q szpiku kostnego. Pierwsze efekty Ieczema powmny wystapi¢ po| upiyme okoioA 8tygodn| Po uzyskaniu pozqdanego
efektu nalezy iejsza¢ dawke do najmni j dawki jacej i udz:ecu ponizej 16 roku Zycia, z postaci stawow:
Zalecana dawka wynosi 10 —15 mg/m? pomerzchm ciataraz w tygodniu. W leczeniu przypadkow nie podda]qcych sie terapu dawka tygodmowa moze zostac zwwkszona do 20 mg/m? pomerzchm claia razw tygodnm Jednak jezeli dawka zostanie zmekszona zaleca
sig zwigkszenie czestosci obserwacii. Z uwagi na I ilo$¢ danych u dzieci i powinno odbywac sie wytas lub Pacjentow z
idiopatycznego zapalenia stawow nalezy zawsze kierowa¢ do reumatologa spec]allzu]qcego siew Ieczemu dziecii miodziezy. Stosowanie u dzieci ponizej 3 lat nie jest zalecane ze wzgledu na ni jaca ilos¢ danych il
stosowania u pacjentow w tej grupie wiekowej. ia stawow: W celu identyfikacji reakc]l |d|osynkratycznych zaleca sig na tydzien przed rozpoczeciem Ieczema podanie poza]elltowc dawkl
probnej 5 - 10 mg. Zalecana dawka poczatkowa metotreksatu wynosi 7,5 mg razw tygodnm podskorme domigsniowo lub dozylnie. Dawke nalezy jednak nie nalezy dawkl 25mg Dawkipr.
mg tygodmowo powodu]q istotne zwi ie dziatan w 6Ino$ supres]e szpiku kostnego Plemsze efekty leczenia na ogét powinny wystqplc po upiywm okoto 2 - 6 tygodni. Po i efektu nalezy
j dawki jacej ie u pacje z chorobg Lesni Crohi Leczenle dozylnie lub ie$ [ iedzi na leczenie mozna spodziewac sig
po uptyme&do 12 tygodni. Leczenie jace: 15 mg/tydzien orni dozylme lub domig$ni Brak i i udziecii iezy, aby moc zaleci¢ stosowanie produktu Metex w leczeniu choroby Lesniowskiego-Crohna w tej
grupie dawka i W razie koni sci dawke moina i |ednak nie powinna ona by¢ wigksza niz zalecana dawka iowa 25 mg. W yiatkowych pr podanie wigkszej dawkl moze by¢ uzasadmone
Klinicznie. Jednakze, gledu na znaczacy wzrost sci dawk by¢ wigkszaniz30mg. Pacjenciz. Scinerek:Nalezy zno$¢ podczas iaproduktu Metexu
z i § nerek Schemat y ji ia: Klirens i (mI/mm) Dawka >60 100% 30 - 59 50% < 30 Nie stosowac produktu leczniczego Metex Pacjenci z zaburzeniem czynnosci watroby: Nalezy zachowaé szczegolng ostrozno$¢ lub
¢ze jentow z obecnym Iub wczesme]szym rozpoznamem istotnej klinicznie choroby watroby (szczegolme poalkoholowe] choroby wqtroby) Stezeme blllrubmy > 5 mg/dl (85,5 pmol/l) jest przeciwwskazaniem do stosowania
Pacjenci w w:eku Nalezy rozwazy¢ dawki u wieku, u ktorych wystepu]e zmme]szeme czynnoscl watroby i nerek oraz zmniejszenie zapasu kwasu foliowego, nastepujace wraz z wiekiem. Pacjenci
z kumulacjg plynowwtrzecle/ i (wysiek Wsrod pacjentow z ja ptynow w trzeciej przestrzeni okres moze ulec nawet 4-krot zeni Dlatego i moze by¢ iejszenie dawki lub
niekiedy Sposob ia: Produktleczniczy wy(qczmedo |ednorazowego uzycia. Metex moze by¢ $ni dozylnie lub ornie (u dziecii iez i ornie lub domigsni taczny czas trwania leczenia
ustala lekarz. Uwaga: W zmiany leczenia na moze by¢ dawki, ze wzgledu na zmlennq i §¢ po podaniu doust Mozna rozwazy¢ suplementac]e kwasu foliowego zgodnie z biezgcymi
wytycznymi dotyczacymi leczenia. PRZECIWWSKAZANIA: Przeci ia do ia produktu I Metex: na jg czynna lub na kto i je; cigzkie $ci watroby; zywanie alkoholu; cigzkie
scinerek (klirens iny ponizej 30 ml/min; rozpoznane dyskraz1e krwi, np. hipoplazja szpiku kostnego leukopenia, matopiytkowosc lub istotna klmlczmemedokmlstosc clqzkle ostre lub przewlekie zakazema np. gruzlica, zakazenie HIV lub inne
zespoly niedoboru odpornosci; owrzodzenia btony $luzowej |amy ustnej i czynne] choroby Zzofadka lub cigza i karmienie piersia; Zywymi PECJALNE OSTRZEZENIA | SRODKI
0STROZNOSCI DOTYCZACE STOSOWANIA: Nalezy wyrazme poinformowac pacjentéw, ze produkt leczniczy nalezy podawa¢ raz w tygodniu, a nie cod2|enn|e Podczas leczenia nalezy ¢ stan pacjentow, aby |ak j iej wykry¢ i oceni¢ ewentualne
objawy lub dziatania niepoz Dlatego powinno odbywac sig pod Iekarza W|edz | § w zakresie Iekbw i i Ze wzgledu na mozllwosc cigzkich lub nawet
smlertelnych reakcji toksycznych, lekarz powinien j i ¢ pacjenta o zeni: $rodkach i. Zalecane badania i $rodki z iz Przed iem leczenia lub po
przerwie w leczeniu: Morfologia krwi ze wzorem odsetkowym i okreSleniem liczby ptytek krwi, badanie aktywnoscl enzymow watrobowych, stezenia bilirubiny, alouminy w surowicy, zdjgcie RTG klatki piersiowej i badania czynnosci nerek. Jezeli istniejg wskazania liniczne,
nalezy wykluczy¢ gruzlice i zottaczke. W trakcie leczenia (co najmniej raz wmleslacu padazas pierwszych szesclu miesigcy, a nastepnle cotrzy mleslqce} W przypadku zmqkszan |a dawki nalezy rozwazy¢ czestsze badama dlagnostyczne 1. Badanie jamy ustnej i gardta
w zakresie zmian bton §luzowych. 2. Morfologia krwi ze wzorem y plytek krwi. 3. Proby 4. Nalezy wykonywa¢ badania Sci nerek i badanie ogélne moczu, aby nerek 5. Ocena uktadu oddechowego.
6. wptywa na uktad §ciowy, przez co moze ostabia¢ odpomedz na szczepienie i zaburza¢ wyniki badan |mmunolog|cznych Wtrakcle leczenia metotreksatem moze uaktywnic sig zapaleme skory wy i |oparzen|a
(reakcja ,z przywciama’) Ekspozycja na promieniowanie UV podczas leczenia metotreksatem moze nasila¢ zmiany u ptynéw w trzeciej i (wodobrzusze, wysle y) wydalan ie ulega iu. W tej
grupie jest cista ja objawow ora. ie dawki lub mekledy przerwanie i Przed iem leczenia nalezy oprozmc wyslqkl Biegunka i iej
zapalenie biony $luzowej jamy ustnej moga byé skutklem dziatania toksycznego wymagajacego przerwania leczenia z uwagi na ryzyko krwotocznego zapalenia i perforac]l jelit zonej zgonem. Preparaty lub inne produkty ierajace kwas foliowy, kwas
folinowy i ich mo nalezy stosowaé |edyn|e w c|ezk|e|, oporne] na leczenie, ¢ tuszczycy, nie nainne metody leczenia, wyiqczme po potwierdzeniu rozpoznania na
podstame badania wycmka i (Iub) po ji i j. i otr j leczenie i nie mozna y |ch leczenia we
mnych niz Pfadnas’é‘ Ze w czasie leczenia i przez krétki okres po jego powoduje oli I ia miesi: i brak iesi u ludzi oraz powodu]e zaburzenia p(odnoscl wptywajac
w okresie na - wyda]e sie, ze objawy te ustepujg po zakoficzeniu leczenia. Dziafanie teratogenne - ryzyko zaburzer i U ludzi jest powoduje i wady ptodu. Z tego
wzglqdu z pacjentkami w wieku rozrodczym nalezy omowm mozliwe ryzyko wptywu na rozrodczo$¢, utraty clqzy iwad wrodzonych Przed zastosowaniem leku Metex nalezy potwierdzi¢, ze pac]entka nie jest w cigzy. Jesli kobieta jest dojrzata piciowo, w czasie leczenia
i przez co najmniej 6 miesigcy po jego f powinna stosowac Ten produkt zawiera mniej niz 1 mmol (23 mg) sodu na dawke, to znaczy, Ze uznaje sle za ,wolny od sodu”. Stosowanie u dzieci w wieku ponizej 3 lat nie jest
zalecane, ze wzgledu na niewystarczajacg ilo$¢ danych i f u ow w tej gruple mekowe] Przed produ tu Metex u kobiet nalezy wykluczyéciaze. Metotreksat powoduje
dziatanie embnotoksyczne u ludzi, wywotuje poronienia i wady wrodzone ptodow, wptywa na i i moze Wydaje sie, ze powyzsze dziat: po Ieczema W trakcie leczenia i przez co
najmniej szes¢ iecy po jego f iu kobiety i i powinni metody j Naleiy ¢pacjentow w wieku oraz ich 6w 0 ryzyku ni wptywu na Przed iem i w trakcie
leczenia nalezy przerwackarmleme plerslq Podczas leczenia nalezy unikac i spozycla napojow zawieraj kofeing lub teofili napoje zawieraj ine, czarna herbata). Stosowanieudzieciwwieku ponizej 3 lat nie jest zalecane,
ze wzgledu na lo$¢ danych Scii i h i ow w tej grupie wiekowej. ofowy opis ostrzezen, badani srodkow z dostepny w petnej charakterystyce Produktu
LeczniczegoMetex. DZIAU\NIA NIEPOZADANE Do najj zniej dziatar niepoz naleza:supresja szpikukostnego, §¢ nerkowa, darzenia. izespot
Stevensa-Johnsona. Do naj j (bardzo czesto) dziatan niepoz nzlp 3 i niqdkal]ellt np zapaleme bfony Sluzowej j jamy ustnej, mestrawnosc bol brzucha, nudnosci, zmme]szemeiakmema|n|epraW|diowewyn|k| préb
watrobowych, np. podwyzszona aktywnos¢ ALAT, AST, bilirubiny i fosfatazy j st ia ni anemia, bol glowy, sennos¢, zapalenie ptuc, $r6 zapalenie ow ptucnych
Iub ptuc czgsto z towarzyszch eozynoflllq owrzodzenie btony $luzowej jamy ustnej, blegunka osutka rumien i $wiad. Na]lstotme]sze dziafania niepozadane obejmuja supresje ukfadu krwiotwdrczego i zaburzenia ze strony ukfadu pokarmowego W opisie dziatan
z stosu]e sie i czestoscl w i Bardzo czqsto (> 1/10), czesto (od > 1/100 do < 1/10) mezbyt czqsto (od >1/1 000 do < 1/100) rzadko () 1/10 000 do < 1/1 000), bardzo rzadko (< 1/10 000), nieznana (czesto$¢ nie moze by¢
kreslona na danych). inasilenie dzi zalezy od wielkosci dawkii leku, jednak cigzkie d: moga wystapi¢ nawet po niewielkich dawkach, azatem konieczne sg regularne,
czeste kontrole stanu pac]enta Chiomak i ia i i j t j przypadki chtomaka i innych zaburzen I|mfopro||feracy|nych ktore w kllku przypadkach ustqplty po zaprzestaniu Ieczema metotreksatem Po domigéniowym podaniu
czgsto bj; z (uczucle i ia) lub ia tkanek jatowych ropni, ie tkanki sg dobrze Ol jedynie
tagodne, m|e|scowe reakc]e skorne (takie |ak uczucle pieczenia, rumien, obrzek, odbarwienie, $wiad, silne swedzenie, bél), malejace podczas leczenia. i ji dziatar niepoz Po iu produktu i do obrotu istotne jest
dziatan niepoz Umozliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzysci do ryzyka stosowania produktu Ieczmczego Osoby nalezgce do fachowego personelu medycznego powinny zgtasza¢ wszelkie podejrzewane dziatania
niepozadane za posrednictwem Departament Monitorowania Nlepozqdanych Dziatar Produktow Leczniczych Urzedu Rejestracji Produktow L I i Produktow 0 Al 181C, 02-222 tel.: + 48 22 49-21-301,
fax: + 48 22 49-21-309, e-mail: ndi@urpl.gov.pl. Dziatania niepozadane mozna zgiaszac réwniez podmiotowi odpowiedzialnemu. PRZEDAWKOWANIE: a) Ob]awy ia Dziatania dotycza gtownie uktadu krwiotworczego. b) Zalecenia
w przypadku przedawkowania Folinian wapnia jest swolstq odtrutka, dziatania niepoz W razie ia, w ciagu godziny nalezy podac dozylme lub domlesmowo dawkq folmlanu wapnia rownq lub
wigkszg od przyjetej dawki I‘ nalezy ¢ do czasu igj ia sig stqzema W surowicy pomze] 10 7 moI/I W razie moze yc i moczu,
ytra i (Iub) jego i nie mozna ¢ zapomoca ani dializy j. Wyl zustroju po iu doraznej,
j ali; PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJACY POZWOLENIE NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU medac Gi fir klinische ialpra mbH Theaterstr. 6 22880 Wedel Niemcy NUMER POZWOLENIA
NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU F‘ozwolenle nr 16976 DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU | DATA PRZEDEUZENIA POZWOLENIA Data wydania pi g na do obrotu: 15 czerwca
2010r. Data iernika 2013 r. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZESCIOWEJ ZMIANY TEKSTU CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO 08/2018

Cena Odptatnos¢ dla pacjenta C dowa detali Odptatno$c¢ dla pacj
Metex 7,5 mg (12 amp--strz.po 0,15 mi) 24538PLN 384PIN Metex 20 mg (12 amp--strz.po 0,4 mi) 633,54 PIN 10,24PLN
Metex 10 mg (12 amp.-strz,pol 0,2 mi) 323,02PLN 512PLN Metex 22,5 mg (12 amp.-strz.po 0,45 mi) 732,29 PIN 11,52 PN

Metex 12,5 mg (12 amp.-strz.po 0,25 mi) 41239 PLN 640PIN Metex 25 mg (12 amp--strz.po 0,5 mi) 788,79 PLN 12,80 PLN
Metex 15 mg (12 amp.-strz,pol 0,3 m)) 478,29 PLN 768 PLN Metex 27,5 mg (12 amp.-strz.po 0,55 mi) 892,25 PIN 14,08PLN
Metex 17,5 mg (12 amp--strz.po 0,35 ml) 572,34 PN 896 PN Metex 30 mg (12 amp.-strz.po 0,6 mi) 972,22 PIN 15,36 PLN

Obwieszczenie Ministra Zdrowia z dnia 27 czerwca 2019 r.w spi poz z robo iycznych na 1 lipca 2019r.

Przed 7 ¢ sigz pefna Produktu L Metex®PEN.

NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO Metex®PEN, 7,5 mg, roztwor do wstrzykiwan we wsirzykiwaczu Metex®PEN, 10 mg, roztwér do wstrzykiwan we wsirzykiwaczu, Metex®PEN, 12,5 mg, roztwor do wstrzykiwan we wstrzykiwaczu, Metex®PEN, 15 mg, roztwor do wstrzykiwari we wstrzykiwaczu, Metex®PEN, 17,5 mg, roztwar do wstrzykiwar we
wstrzykiwaczu, Metex®PEN, 20 mg, roziwor do 'Astrzyk\wan we wstrzykiwaczu, MetexPEN, 22,5 mg, roziwor do 'Astrzyk\wan we wstrzyk\waczu Meh)fPEN 25mg, roztwdr do wstrzykiwan we wstrzykiwaczu, Metex®PEN, 27,5 mg, roztwor do wstrzykiwar we wstrzykiwaczu, Metex®PEN, 30 mg, roztwor do wstrzykiwari we wstrzyk\waczu SKEAD
JAKOSCIOWY [ ILOSCIOWY 1 napefniony o pojemnosci 0,15 ml napefniony oy $ci0,20 i roztworu zawiera 10 mg m 1 napefniony o pojemnosci 0,25 ml 125mg 1
wstrzykiwacz polaulwnaiy«:zny napeh\onyo pojemnosei 0,30 mi roztworu zawiera 15 mg m 1 0 napemmy 0 pojemnosci 0,35 ml roztworu zawiera 17,5 mg m 1 p napefniony 0 pojemnosci 0,40 mi roztworu zawiera 20 mg mefotreksatu. 1 wstrzykiwacz pofautomatyczny
napefniony o poj 45 ml mg 1 p napefn ‘., p 8ci0,50 ml mg 1 napefniony 0 pojemnosci 0,55 ml roztworu zawiera 27,5 1 napefniony o poj f
mi roztworu zawiera 30 mg mefotreksatu. POSTAC FARMACEUTYCZNA Roztwor f Klarowny roztwor barwy 26 WSKAZANIA DO STOSOWANIA Wsk d Metex®PEN czynng, 0 0 o
ciezkiego, czynnego mlodzienczego idiopatycznego zapalenia stawow, jezeli odpowiedz na leki (NLPZ) jest i dezka luszczyca u dorostych pacjentow, kidrzy sa kandydatami do terapi ogblnoustrojowej i ciezkie MSzczyoowe apal 6w u dorostych; choroba Le Crohna
0 przebiegu fagodnym do umwamwanego Wmonoterapii lub w skojarzeniu z glkokortykosteroidami u dorostych pacjentow, u ktérych wystepue opornoSC badz nitolerancja na iopuryny. DAWKOWANIE SPOSOB PODAWANIA Metex®PEN powinni przepisywat wytqame 02 wiadciwoscii mechy dziatania tego

acjenci Metex*PENnalezy wyl Metex®P
kazdego tygodma Upaqemawzkumu\acmptynawwtrzecwe} przestrzem Modobrzusze wys\ek oprucmwy) wydalanie ulega wydhuzeniu. U pacientow nalezacych do thrupykomeczne jest Sciste ) dawk ,amehedy, ie u dorostych
pacjentow wynosi 7,5 mg raz w tygodmu podskomie. W § tolerancii \eaenra “ wigkszac 0 2,5 mg na tydzien. Nie nalezy ¢ wigkszej iz 25 mg
fi. Dawki ok piku kosinego. P ty wystapi wupfywweokom 8tygodni. P p nalezy stopt ¢ a k dawk

I ieci i iezy ponizej Zycic ie i wie ji et [ I ow: Zal jynosi 10-15 mg/m? powierzchni ciata raz wtygodniu. W 0 api / c d il

m wtygodniu. Jednak, jezeli [ S 56 z imtodziezy, podk ¢ si wytacznie podskomie. Pacjentow fi
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)

tuszezycy i tuszczycowego zapalenia stawow: W celu wykrycia reakci aleca sig na tydzieft przed leczenia podanie pozajefitowo dawk pn’)bneJ 5- 10 mg. Zalecana dawka poczatkowa wynosi 7,5 mg raz w tygodniu, podskomie. Damk;m‘nre?amu naledy stopriowo zwigkszat, jednak nie nalezy
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PRZESLANIE DO CZYTELNIKOW WIADOMOSCI LEKARSKICH

Wielce Szanowni Patistwo,
Drogie Kolezanki,
Drodzy Koledzy

Dzigki zyczliwej wspolpracy
z Redakcja Wiadomosci Lekar-
skich mozemy gosci¢ ponownie
na tamach tego polskiego czaso-
pisma lekarskiego o dtugoletnich
tradycjach.

W ciaggu ostatnich lat wydalismy
wspdlnie trzy numery Wiadomosci
Lekarskich poswiecone wspolcze-
snej tematyce reumatologicznej
i rehabilitacyjnej [1, 2, 3].

Biezacy numer czasopisma (juz czwarty z tej serii) po-
dobnie jak ten z 2016 roku przygotowujemy wspoélnie
z zespolem Profesora Mirostawa Jablonskiego — kierownika
Katedry i Kliniki Rehabilitacji i Ortopedii Uniwersytetu
Medycznego w Lublinie.Tym razem wiodaca tematyka
numeru to tez tytul wspolnie organizowanej Konferencji
Naukowo- Szkoleniowej: Zdrowe Starzenie, ktéra odbywa
sie w Lublinie w dniach 5-7 wrze$nia 2019.

Jesien zycia powinna mie¢ wiele pieknych barw, tak jak
jesien w polskiej przyrodzie. Jak rozwiazywa¢ problemy
zdrowotne, ktore ze soba niesie, bedziemy rozwazaé w cza-
sie naszego spotkania oraz w prezentowanym numerze
Wiadomosci Lekarskich.

W numerze przedstawiamy prace oryginalne, pogladowe
i opisy przypadkow przygotowane do prezentacji w czasie
Konferencji, gléwnie poswiecone problemom zdrowot-
nym ludzi starszych. Mam nadzieje, ze kolejne wspdlne

spotkanie Rehabilitantéw i Ortopedéw, Reumatologow
oraz Lekarzy Rodzinnych odbywajace si¢ w Lublinie nie
zawiedzie Panstwa oczekiwan.

W imieniu Komitetu Naukowego i Organizacyjnego
zycze Panstwu satysfakcjonujacej lektury biezacego
numeru Wiadomosci Lekarskich, w ktérym pokazujemy,
czym zajmujemy si¢ w nauce i praktyce klinicznej w kon-
tekscie probleméw ludzi starszych zwigzanych z naszymi
dziedzinami medycyny, wystuchania wielu ciekawych
wykladéw, wielu owocnych dyskusji oraz atrakcyjnego
towarzysko pobytu na Konferencji Naukowo- Szkole-
niowej Zdrowe Starzenie, ktora odbedzie si¢ 5-7 wrzesnia
2019 roku w Lublinie.

W imieniu Komitetu Naukowego i Organizacyjnego
Konferencji Naukowo-Szkoleniowej Zdrowe Starzenie
organizowanej przez Katedre i Klinike Rehabilitacji i Or-
topedii; Katedre i Klinike Reumatologii i Uktadowych
Chorob Tkanki Lacznej, IT Zaktad Fizjoterapii i Ortopedii
oraz Katedre i Zaktad Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu
Medycznego w Lublinie.

prof. dr hab. med. Maria Majdan
Kierownik Katedry i Kliniki Reumatologii
i Uktadowych Chordb Tkanki tacznej
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
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STAROSC TEZ MOZE BYC POGODNA

Alicja Nasitowska-Barud, Matgorzata Barud
ZAKEAD PSYCHOLOGI! KLINICZNEJ KATEDRY I KLINIKI KARDIOLOGII UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA
| KLINIKA ANESTEZJOLOGII | INTENSYWNEJ TERAPII KATEDRY ANESTEZJOLOGII | INTENSYWNEJ TERAPIL, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Na catym swiecie ludzie zyja dtuzej. W spoteczeristwach wysoko rozwinietych ludzie starzy stanowia potowe populagji. Staros¢ jest ukoronowaniem catego zycia, jest okresem
w ktérym zbiera sie owoce swojej pracy. Cztowiek zyjac na ziemi wypetnia pewien cykl, ktory rozpoczyna sie narodzinami, a jego uwiericzeniem jest staros¢. Kazdy wiek jest
piekny na swdj sposdb, ale najwiekszym szczesciem jest przezycie catego cyklu. Staros¢ jest swoistym pieknem ubogaconym przesztoscia, ktdra ja przygotowata. Przez cate zycie
powinnismy przygotowywac sie do tego, zeby mie¢ udang pogodna staros¢, gdyz ona jest ukoronowaniem naszej egzystencji. Ludzie starzy lubia spokoj, odpoczynek, cisze i
przyttumione dzwieki. Dzieki tym cechom wnosza w kazde srodowisko réwnowage, opanowanie i spokdj. Czynia to bezwiednie, wytacznie poprzez swoje istnienie, poprzez
swoja obecnos¢, poniewaz te cechy w nich tkwig i stanowig cze$¢ ich zycia. Starosc jest faska danga cztowiekowi od Boga. Dlatego ze spokojem mozemy powiedzie¢, ze stary
cztowiek ma w reku dzieto swego zycia, ktdre kiedys Bogu przedstawi.

SLOWA KLUCZOWE: starzenie sig, staros¢, wsparcie spoteczne, religia, rodzina

ABSTRACT

All over world people live longer. In highly civilized societies the elderly people are half of the population. The old age crowns the whole life, it is the period when one
enjoys the fruits of his labours. The man, when living on earth, completes a certain cycle which begins with the birth and is crowned with the old age. Each age is somehow
beautiful but the extreme happiness is to go through the whole cycle. The old age is the specific beauty enriched with the past which had prepared it. Through their
whole life one should be preparing to have successful, cheerful old age as it crowns air existence. The elderly like calmness, rest, silence and deadened sounds. Thanks to
these traits they make every environment harmonious, calm and peaceful. They do it subconsciously thanks to their existence, exclusively through their own presence
because these traits are the inherent part of their lives. The old age is God’s grace given to man. That is why we may easily say that in their hand an old man holds their life’s

achievements that they will introduce to God one day.

KEY WORDS: ageing, old age, social support, religion, family

WSTEP

Kultura konca dwudziestego wieku wytworzyla model
czlowieka zdrowego, silnego, cztowieka sukcesu, w ktérego
zyciu nie mowi sie o uplywie czasu i zblizaniu si¢ nie-
uchronnej staroéci. Zyjemy w dobie cywilizacji mtodych,
starosci si¢ boimy. Dlatego daleko odsuwamy ten problem
i tak bardzo niechetnie o nim rozmawiamy.

Staros¢ w zyciu kazdego czlowieka jest faktem nieuchron-
nym. Uplyw czasu jest jednym z podstawowych doswiad-
czen czlowieka. Uplywajacy czas moze pociagnac osobe
W wir zycia, a zatem uczynic jg aktywna. Zdarza si¢ jednak
tak, ze czas paralizuje i przeraza, kiedy ma si¢ poczucie
przemijania czasu, jego nieuchwytnosci i nieodwracalnosci.

Mozemy powiedziec za Antoine de Saint-Exupery — au-
torem Matego Ksigcia, ze czas nie jest klepsydra, ktdra zu-
zywa swoj piasek, ale zniwiarzem, wigzacym swoj snop [1].

1602

Wiad Lek 2019, 72,9 cz |, 1602-1606

Wielki psycholog Carl Gustaw Jung twierdzil, ze najwaz-
niejszym zadaniem czlowieka jest nadazy¢ psychologicznie
za fizjologiczng krzywa zycia. A zatem, by zy¢ w zgodzie
sami ze sobg, mamy bardzo trudne zadanie do wykonania.
Musimy nauczy¢ si¢ dostosowywac wewnetrznie do okre-
slonych wiekiem warunkow zewnetrznych. Tylko wtedy,
gdy ta adaptacja nam si¢ uda, bedziemy umieli przyjac
i wykorzysta¢ wszystkie dary, jakie niesie nam ze soba
kazda faza zycia, a wigc i staros¢ [2].

PRZEMIJAJACY CZAS

Kazdy z nas zyjac na ziemi wypelnia pewien cykl: dziecko,
miloda dziewczyna czy mlody chlopak, czlowiek dorosly i sta-
rzec. Staros¢ jest uwienczeniem calego cyklu. Jacques Leclercq
w ksigzce Rados¢ zmierzchu poréwnuje zycie czlowieka do
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wspinania si¢ na gorski szczyt. W ciggu naszego zycia, pisze
wspomniany autor, wspinamy si¢ po stoku gory. Krajobraz
coraz bardziej ubozeje, a na wierzchotku znajdujemy jedynie
glazy i $nieg. Jednak widok ze szczytu jest wspanialy. Zycie
wiedzie kazdego z nas réznymi drogami, czasami bardzo
kretymi, a krajobraz wokdl nas coraz bardziej pustoszeje:
odchodza jedni po drugich dziadkowie, rodzice — ci, ktorzy
mieli nad nami wladzg, ktérzy kierowali nasza miodoscia.
Potem odchodzg koledzy, przyjaciele naszego zycia. Czlowiek
idac naprzod staje sie coraz bardziej samotny.

Kto dozywa staro$ci upodabnia si¢ do alpinisty zdo-
bywajacego pozbawiony roslinnosci szczyt. Ale gdy sie
odwrdci, jego zycie roztacza si¢ przed nim jak krajobraz
widziany z wysokiego szczytu. Zycie kazdego z nas jest
wspinaniem sie ku staroéci, za$ staros¢ jest wierzchotkiem.
Swoja wedrowke na szczyt rozpoczynamy jako roze$miane
dzieci, biegajace po zielonych, ukwieconych fgkach, po
zielonych drogach i kwitngcych sadach. Potem zaczynamy
podchodzi¢ do stoku. Zycie wymaga od nas juz znacznie
wigcej. Czesto z trudnoscig pokonujemy droge wymagajaca
silnych nég, silnych miesni i bystrego oka, ktore wybierze
wlasciwy kierunek. Wspinamy sie powoli, dzwigajac cigzar
zmeczenia, ale jaka$ dziwna sila popycha nas do przodu.
Jakze czgsto pragniemy chwili wytchnienia, az wreszcie
osiggamy wierzcholek. Staro$¢ jest piekna wylacznie jako
staro$¢ bogata przesztoscia, ktora ja przygotowala [3].

Krajobraz naszego Zycia zmienia si¢ wraz z naszym wie-
kiem. Inaczej spostrzega $wiat dziecko, inaczej widzi mloda
osoba, a jeszcze inaczej cztowiek dojrzaly. Nieszczesliwy jest
ten, kto nie umie dostosowac sie do osiagnietego wieku. Czy
nie $§miesznie, a moze nawet zalosnie wyglada mlodzieniec
pozujacy na starca lub odwrotnie, czlowiek stary udajacy
mlodzieniaszka. Zycie tylko wtedy jest kompletne, kiedy
osiaga kres. Totez staros¢ konczy zycie ostatecznie. Jesli ktos
umiera nie dozywajac starosci, jego zycie jest niepelne. Zycie
nie dato mu wszystkiego [4]. Szczesliwy jest cztowiek, ktory
moze wspominac i poréwnywac czasy sprzed 60 czy 70 lat.

Cale zycie przygotowujemy sie do tego, zeby mie¢ udana
staros¢, gdyz ona jest ukoronowaniem naszej egzystencji.
Kazdy z nas pragnie w swoim zyciu zrealizowac jakis cel
(ideal). Wraz z uplywem czasu cel ten staje si¢ bardziej
przyziemny. Stabng marzenia o osigganiu wielkich sukce-
séw, a jedyng pobudka czynienia dobra staje si¢ prawdziwa
mitos¢ [4, 5].

Przemijajg dni i miesigce, kazdemu z nas przybywa lat.
Wszystko ulega ztagodzeniu, znikajg zle cechy naszego
charakteru. Ludzie mlodzi sg zabiegani, zyja w ciaglym
pospiechu, niepewnosci, poszukiwaniu, ich mysl rozprasza
sie na tysigce roznych probleméw. Wielu mlodych lubi
ciggle zmiany, pospiech i niepewno$¢ kazdego dnia, gdyz
dostarcza im to licznych wrazen. Staro$¢ niesie ze sobg
spokdj, odpoczynek, cisze i sttumione dzwigki. Dlatego
wiasnie ludzie starzy w kazde srodowisko wnoszg réwno-
wage, opanowanie, spokoj. Czynig to nieswiadomie, nie
zdajac sobie z tego sprawy, bezwiednie, po prostu poprzez
swoja obecnos¢, poniewaz wszystkie wymienione powyzej
cechy w nich tkwia, stanowia czes¢ ich zycia. Ilez rodzin
rozpada si¢ wraz z odejsciem najstarszego jej cztonka [4, 6].

AFIRMACJA STAROSCI

Bardzo cennym i waznym owocem dlugich, przezytych
lat jest doswiadczenie i madros¢ zyciowa. Sg to najwiek-
sze skarby i zalety starosci. Filozofowie, poeci i naukowcy
réznych dyscyplin podkreslaja, ze nauka i kultura wiecej
zawdzigcza starcom niz mlodziencom.

Cyceron w dziele Pochwala starosci napisal, ze staro$¢ nie
oddala od spraw, ktére wymagaja sit duchowych — prze-
ciwnie wlasnie w tych sprawach jest najbardziej potrzebna.
Rzeczy prawdziwie wielkich nie dokonuje si¢ silg fizyczna,
wymagaja one rozwagi, madrosci i dojrzalej decyzji, a wla-
$nie staro$¢ ma te zalety, wzrastaja one z wiekiem. Starzec
nie moze broni¢ ojczyzny wldcznig czy mieczem, ale moze
jej stuzy¢ rozwaga, rozumem i madra rada (7, 8].

Jakze czesto korzystamy w sytuacjach zagrozen z bogac-
twa dos$wiadczen zyciowych ludzi starych. Przykladem
niech bedzie odezwa Konwentu Narodowego w okresie
Rewolucji Francuskiej z 1792 roku wzywajaca Francuzéw
do broni. Skierowana byla do wszystkich obywateli, a wigc
i do starcow. ,,Starcy kazali si¢ nies¢ na publiczny plac, by
dodac¢ odwagi walczacym” Nie walczyli przeciez szabla czy
z karabinem w reku, ale stuzyli rada, roztropnoscia, niesli
nadzieje i otuche mlodym [9].

W traktacie Cycerona staro$¢ przedstawiona jest jako
wspanialy okres zycia. Cechuje ja dojrzalos¢, madros¢
i wielka uzytecznos¢ dla spoteczenstwa. Zdaniem Cycero-
na, prawdziwie rozumny i cnotliwy czlowiek jest w starosci
zdrowy, sprawny i szczesliwy, jest nauczycielem miodziezy
i pelni w réznych dziedzinach wazna role kierownicza
i doradczg [5, 7,8].

Adam Mickiewicz w znanej nam wszystkim epopei naro-
dowej Pan Tadeusz przedstawil posta¢ Sedziego. Sedzia to nie
tyle starzec, co patriarcha, glowa rodu Soplicow. W swoim
dworze pielegnuje tradycje i dobre obyczaje; w niczym nie
uchybia zaproszonym gosciom. Jest jednym z ostatnich wiel-
kich odchodzacego swiata, symbolem kultury szlacheckiej.
Z kolei Gerwazy, dawny stuga Horeszkow, jest skarbnicg
wiedzy o rodach Soplicéw i Horeszkéw [10, 11].

Inny przyklad — Lalka Bolestawa Prusa — Stary Min-
cel, wlasciciel sklepu na Podwalu byl dla mtodego
Rzeckiego najwyzszym autorytetem w sprawach han-
dlu i wzorem kupca doskonatego. Krystalicznie uczci-
wy, oddany swojej pracy, do konca nie opuscil sklepu
i umarl za kontuarem [11, 12].

Maciej Boryna z Chtopéw Wladyslawa Reymonta to
bohater stylizowany na piastowskiego kmiecia, a zarazem
patriarche. Jest nie tylko glowa rodziny, ale dzigki swemu
doswiadczeniu i statusowi majatkowemu zajmuje wysokie
miejsce w spotecznosci Lipiec. Staro$¢ Boryny ukazana
jest tu przede wszystkim jako pewna dojrzalo$¢ zyciowa
i ogromne do$wiadczenie [11, 13].

GODNOSC | RELIGIA

Podstawowa kategorig rozumienia cztowieka, takze starego,
jest kategoria godnosci osoby. Godnos¢ ludzi starych tak
bardzo akcentowal w swoich wystapienia §w. Jan Pawel II.
Godnos¢ cztowieka wynika z jego osobowej natury i jest
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istota cztowieczenstwa. Transcendentna warto$¢ cztowieka,
jego godnos¢ pozostaje nienaruszona nawet mimo cierpie-
nia, choroby i starosci moéwit Papiez [14]. ,,Przede wszyst-
kim trzeba patrze¢ na ludzi starszych w $wietle ich godnosci
ludzkiej, ktdra nie znika w miare uptywu lat i pogarszania
sie stanu psychicznego i fizycznego [$w. Jan Pawel II].
W wielu ksiegach Starego Testamentu staros¢ jest trakto-
wana z wielkim powazaniem: ,,Mtodo$¢ jak zorza polarna
szybko przemija” cyt. z Koheleta (11, 10) ,,Marnos¢ nad
marnosciami — wszystko marno$¢” (Kohelet 1, 2). Odnosi
sie to do nietrwalosci Zycia i nieublagalnego uptywu czasu.
Wiek podeszly w Ksigdze Rodzaju (11, 10-32) rozwazany
jest z wielkim uznaniem i powazaniem, a dlugowieczno$¢
jest postrzegana jako znak Bozej taskawosci. Biblia uka-
zuje wspaniale §wiadectwa ludzi starych ,,Sprawiedliwy
zakwitnie jak palma, rozro$nie si¢ jak cedr na Libanie (...).
Wydadza owoc nawet w starosci, pelni sokéw i zawsze
zywotni, aby $wiadczy¢, ze Pan jest sprawiedliwy” (Ps 92,
13.15-16). W biblijnych przestaniach, w Ksiedze Madrosci
(4, 8-9) ,,staros¢ jest czcigodna, nie przez dlugowieczno$¢
i liczba lat sie jej nie mierzy: sedziwoscig u ludzi jest ma-
dros¢, a miarg starosci — zycie nieskalane” [15].

Staros¢ to ostatni etap ludzkiego dojrzewania i znak
Bozego blogostawienstwa. Kazdy cztowiek na wlasne zycie
powinien spojrze¢ jako na calo$¢ i z wlasciwej perspektywy.
Wrhasciwg perspektywe stanowi wiecznos¢, kazdy zas etap
zycia jest wazkim przygotowaniem do niej. Takze staro$¢ ma
swoja role do odegrania w tym procesie stopniowego dojrze-
wania czlowieka zmierzajacego ku wiecznosci [14, 16—18].

U czlowieka starego stabnie sita fizyczna, cialo staje sie
coraz mniej sprawne, coraz wiecej przysparza klopotow,
przykrosci i dolegliwosci. W zamian za to wzrastaja sily
duchowe, rozwija si¢ duchowe dojrzewanie. Dr Joseph
Reveille w swojej pracy Staros¢ wydanej we Lwowie w 1877
roku pisal: ,Wprawdzie nie ma w wieku starosci podobnie,
jak w wio$nie Zycia ani tej Swiezosci uczuc i mysli, ani tej sity
zapalu i nadziei bez granic, co to unosza i ujarzmiaja, ale tez
nie jednego z tych szczesnych pieknego wieku szalencéw do
bledu, winy i falszywego oceniania rzeczy prowadza. Starzec
nad wszystkiem panuje rozwagg: nawet w uczuciach duszy
i serca widzimy tu i 6w rozsadek, owa roztropnosc¢, ten zdro-
wego rozumu kwiat wonny, jako wynik znajomosci rzeczy,
drogo wprawdzie nabytej, gdyz tylko zyjac uczymy sie zy¢
dobrze. (...) Dlatego to czlowiek co w ciggu swojego zycia
niemato doswiadczyl wypadkéw, wiele niedoli i ciezkich
przebyl zawodéw, bez watpienia nauczy! si¢ by¢ stodkim,
umiarkowanym i fatwo wyzej woli uleglym. Z tem wszyst-
kiem znajduja sie starcy, ktorych serce, rzeklbys ze stali
ukute, tak wielka nie w jednemu zdarzeniu gotowi okazac
moc duszy. Znajdzie si¢ u niejednego odwaga, gdy tego po-
trzeba wypadnie, odwaga co natchnie mysl wielka w obliczu
niebezpieczenstwa wielkiego. ,,Zimna glowa a serce gorace,
oto charakter znacznej wigkszosci ludzi wiekowych” [19].

RODZINA | WSPARCIE SPOLECZNE
Uczucia wieku starczego sa skierowane oczywiscie ku mito-
$ci. Milos¢ ludzi starszych jest juz uwolniona od namigtno-
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$ci, od zapatrzenia si¢ w siebie i od pedu zZyciowego. Obszar
mito$ci rozszerza si¢ i znajduja w nim miejsce blizni. Osoby
starsze przestaja myslec tylko o sobie, a pragna dobra oséb,
ktore kochajg. Usilnie daza do tego, by dobro 0séb przez
nich kochanych byto ich osobistym dobrem. Rodzina dla
0sob starych jest ostoja, domeng, ktérej niczym innym nie
mozna zastapi¢. Nie mozna zastapi¢ rodzinnej intymnosci
uczuciowej, wspoélnie przezywanych dobrych i przykrych
doswiadczen. Prawidtowe funkcjonowanie rodziny jest
zrodtem energii emocjonalnej, aktywnosci, rownowagi
i zdrowia psychicznego. Dzigki tym czynnikom osoba
w podesztym wieku potrafi przystosowac si¢ do starosci,
a to sprzyja dodatniemu bilansowi zyciowemu [20, 21].

Rodzina jest naturalnym $rodowiskiem dla kazdego
czlowieka. Zabezpiecza naturalne, podstawowe potrzeby:
biologiczne, psychologiczne i spoteczne. Pozytywne relacje
miedzy czlonkami rodziny sprawiaja, ze funkcjonuje ona
dobrze jako system. Zwigzki uczuciowe w rodzinie czynia,
ze kazdy z jej cztonkéw otrzymuje potrzebne wsparcie.
W prawidlowo funkcjonujacej rodzinie proces starzenia
sie jej czlonkow jest czyms naturalnym. Rodzina akceptuje
osobe starzejgca si¢ i w spokoju przyjmuje jej ograniczenia
wynikajace ze zmian powodowanych wiekiem. Proces sta-
rzenia nalezy do naturalnych proceséw, a osoba starzejaca
sie jest akceptowana, szanowana i moze powiedzie¢, ze
jej staro$¢ jest pomyslnie utozona, ze doczekala, dojrzalej
pomyslnej starosci. Przy prawidlowo zachowanych rela-
cjach rodzinnych staros¢ jest naturalnym procesem, jest
okresem, do ktérego czlowiek zmierza, a nie tragedia.
Wsparcie rodziny dla czlowieka starzejacego si¢ ma wiel-
kg moc i pozwala na to, by mogt on cieszy¢ sig, ze dozyt
staro$ci [22].

Posréd najwazniejszych relacji z innymi szczegolne zna-
czenie ma zwigzek z rodzicami. Rola zwiazku dzieci z ro-
dzicami i rodzicow z dzie¢mi ma podstawowe i zasadnicze
znaczenie dla prawidlowych relacji z innym. Do waznych
zwigzkow nalezg przeciez zwigzki malzenskie, siostrzane,
braterskie, zwigzki przyjacielskie, relacje miedzy dziadka-
mi a wnukami. Ilez to mitosci, ciepla i serca dziadkowie
okazuja swoim wnukom. Mimo Ze kazdy z tych zwigzkow
charakteryzuje sie inng milo$cia, wszystkie one pozwalaja
na pelniejsze zycie, a zatem i pogodne starzenie si¢ [23].

ZAINTERESOWANIA 1 PRACA LUDZI

W PODESZLYM WIEKU

Proces starzenia sig¢, praca zawodowa, twérczos¢ nauko-
wa i osiaggniecia spoleczne czlowieka w drugiej polowie
jego zycia muszg by¢ rozpatrywane jako efekt czynnikow
biologicznych i spofecznych. Obecnie ludzie zyja diuzej
niz w dawniejszych czasach. Zawdzigczamy to rozwojowi
medycyny i poprawie warunkoéw zycia. E .Rosset w ksigzce
Trwanie Zycia ludzkiego daje syntetyczny obraz zycia ludzi
na przestrzeni wiekéw. Autor stwierdza, ze dzieje ludz-
kosci to dzieje wydluzania si¢ Zycia cztowieka. W epoce
zelaza i brazu $rednia dtugos¢ zycia czlowieka wahata sie
w granicach dwudziestu lat. W starozytnosci ludzie zyli
w przedziale wiekowym od dwudziestu do trzydziestu
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lat. W XIX wieku zycie czlowieka bylo juz dluzsze, bo
od 30 do 50 lat, a w XX wieku — od 40 do 75 lat. Wzrost
dlugosci zycia trwa nadal, zawdzigczamy to osiggnieciom
medycyny, wzrostowi kultury materialnej rodziny, réwno-
$ci spolecznej oraz technicyzacji i urbanizacji. W $lad za
wzrostem dlugosci zycia czlowiek wigcej czasu poswieca
na prace i wypoczynek. W 1900 roku czlowiek pracowat
przecietnie 32 lata i zyl przecietnie 16 lat po jej zakoncze-
niu. W 1950 roku pracowat 42 lata i 20 lat odpoczywat na
emeryturze czy rencie. Obecnie cztowiek pracuje okoto 35
do 40 lat, a odpoczywa okoto 20 lat. Ponad 54% Polakow
po osiggnieciu wieku emerytalnego chce nadal pracowac,
przediuza dotychczas wykonywang prace lub podejmuje ja
w innej instytucji. Praca ludzi starych powinna by¢ zgodna
z ich umiejetnosciami, zainteresowaniami, zdolno$ciami
i zamitowaniem. Moze by¢ kontynuacja wykonywane-
go zawodu. Bardzo czgsto swoja prace po przejsciu na
emeryture kontynuuja lekarze, nauczyciele, prawnicy,
naukowcy, osoby duchowne. Waznym warunkiem jest
fakt, ze praca powinna by¢ pozyteczna dla innych [24-27].
By przyblizy¢, jak wazna role odgrywa praca w zyciu czlo-
wieka mozna przywolac postac i dzietlo Marka Tulliusza
Cycerona. W 44 roku prz. Ch. Napisatl traktat o starosci
Cato Maior de senectute, ktory zadedykowal przyjacielowi
Attykowi. Attyk mial wéwczas 65 lat, a Cyceron 62 lata
i wiele nieszczesliwych przezy¢ za sobg, takich jak: prze-
rwang kariere polityczng przez dyktature Cezara, $mierc¢
corki Tullii. Wiek 62 lat w dwczesnych czasach byl juz
zaliczany do staro$ci. Byl to okres, w ktérym Cyceron pisat
traktaty filozoficzne i poswiecil sie przede wszystkim pra-
cy pisarskiej. Pisanie dawalo mu zadowolenie satysfakcje
i rados¢, pozwalalo chociaz czesciowo zapomniec o przy-
krych przezyciach ,,Praca nad ksigzeczka tak byla mita,
ze pozwolita mi zapomnie¢ o wszystkich przykrosciach
starszego wieku, co wigcej staro$¢ wydala mi sie lekka,
a nawet wprost przyjemng’ [7, 8].

Ludzie starsi wktadaja w swoja prace duzo staran i am-
bicji, a ostabienie sprawnosci fizycznej nadrabiajg wprawa
i doswiadczeniem. Wykonywana praca staje sie¢ zrodlem
nie tylko dochodéw; ale i glebokiego zadowolenia. W 1998
roku, a wiec przed dwudziestoma laty, ukazal si¢ wamery-
kanskim czasopi$mie The Economist Publisher artykul To
idzie staros¢”. Amerykanski rynek pracy zaczal odkrywa¢
zalety starszych pracownikéw. W tym artykule opisano
super wydajna bostonska firme Vita Needle, w ktdrej prze-
cietny wiek pracownika to ...73 lata. Wlasciciel Vita Needle
— Fred Hartman zaczal zatrudnia¢ emerytow, bo byli tansi.
Odkryt tez, ze sg lepszymi pracownikami niz mlodzi, bar-
dziej odpowiedzialnymi, chetnymi i bardziej elastycznymi.
Potrafig wszystko, a w razie potrzeby zastepuja nieobecnego
kolege. Kazdy ma wlasne klucze do zakladu — niektorzy, by
unikna¢ upatu, przychodzg do pracy juz bladym switem.
Wiasciciel firmy zmienil urzadzenie miejsca pracy, by
byto im wygodniej. Szanuje ich letnie urlopy, koniecznie
dostosowane do wakacji wnukéw. Zatrudnienie starszych
0s6b ma zalety, po pierwsze sg solidni w pracy, po drugie
po usamodzielnieniu si¢ dzieci nic juz nie odciaga ich od
pracy do domu [28].

Z biegiem lat czlowiek na sprawy, ktére dawniej uwazal
za wazne zaczyna patrze¢ inaczej, a nawet je podwazac.
Praca zawodowa, zdrowie, mozliwos$ci zabezpieczenia
ekonomicznego, wszystko to staje si¢ mniej istotne niz
w latach ubieglych. Dla ludzi wierzacych wiara, ktéra prze-
ciez jest czescig skladowa zycia czlowieka na tym etapie,
musi poglebiac si¢ i dojrzewa¢. Cztowiek szuka syntezy
swojego zycia, szuka jego sensu i znajduje go w Bogu. To
religia osobom wierzacym ukazuje pozaziemska, wieczng
ojczyzne. Jest lekarstwem, ktore fagodzi lek przed staro$cia
i przed zblizajacg si¢ $Smiercig [29].

»W miare, jak posuwasz si¢ w zycie, bacz, by$ serce
twoje wypelnil samg dobrocig i stodycza. Wypleniaj zen
wszelka gorycz, usiluj mysle¢ tagodnie o wszystkiem:
o ludziach, o przesztosci, o Zyciu, nawet o cierpieniach,
btedach i winach wlasnych i cudzych. Pamietaj, ze w sieci
wydarzen kazdy Scieg byt potrzebny: nawet ten, ktéry
zle byt postawiony i musial by¢ odrobiony, stuzyt nieraz
w reku Mistrza, kierujacego twoim losem, za tfo tkaniny
do zakreslonego z goéry wzoru, ktérego catos$¢ i misterne
piekno danem ci bedzie dopiero kiedys oglada¢ na drugim
brzegu i z odwrotnej strony” [30].
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REASONS FOR DIAGNOSTIC DELAYS OF AXIAL
SPONDYLOARTHRITIS
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ABSTRACT

Introduction: The probability of development of axial spondyloarthritis (axSpA) is estimated to be above 90% among patients with chronic back pain, presence of HLA B27
antigen and positive family history of ankylosing spondylitis (AS), psoriasis, reactive arthritis, inflammatory bowel disease or uveitis. The nonradiographic axSpA and ankylosing
spondylitis diseases’ activity has a comparable impact on the patients’ quality of life and from the practical point of view the approach to treatment of each of them is the same.
The aim: The attempt to identify the reasons of diagnostic delays of AS among patients hospitalized in the Rheumatology and Connective Tissue Diseases Department in Lublin
and to suggest the ways of improving the accuracy of diagnostic track among other healthcare providers than rheumatologists.

Material and methods: We performed a retrospective analysis of the records of 82 patients’ with the established diagnosis of AS, hospitalized in the Rheumatology and
Connective Tissue Diseases Department in Lublin in 2000-2019, and of 45 years of age and older.

Results: From among 82 patients (28 women and 54 men) the diagnosis of AS after 45 years of age was established in 25 patients (10 women and 15 men) — group t, and
in the other 57 patients (group n) the diagnosis was established before 45 years of age. On average the age at the time of diagnosis in the whole group (t+n) was 40,7+10,2
(18-76) years, the age at the beginning of inflammatory back pain (age of axial symptoms) was 30,948,5 (13-51) years and the diagnostic delay (period between first axial
symptoms and diagnosis establishment) was 9,75+9,5 (0-46) years. We did not find any statistically significant associations between sex and age at the moment of diagnosis,
age of the beginning of axial symptoms and the time of diagnostic delay. There was no significant difference of incidence of enthesitis, uveitis, arthritis, prevalence of family
history of spondyloarthritis and CRP level between group t and n. Antigen HLA B27 was more frequently present in group t.

Conclusions: Instead of the recognition progress and worldwide popularization of knowledge about axSpA, the diagnostic delays in this field are still estimated to last many
years, the patients are looking for other specialists’ help, and they can be not knowledgeable of the inflammatory back pain criteria. Currently, HLA B27 antigen and C-reactive
protein are the two most commonly used biomarkers for diagnostic and disease activity monitoring purposes of axSpA and magnetic resonance is the only “imaging biomarker”.
The presence of extra-axial symptoms does not improve the diagnostic sensitivity.

KEY WORDS: axial spondyloarthritis, ankylosing spondylitis, sacroiliitis

INTRODUCTION
The term ankylosing spondylitis (AS) was created in 1900,
and the disease was diagnosed on the basis of clinical
symptoms in patients with advanced limitation of mobility
of the spine. In the thirties of the last century, in the era of
evolving X-ray diagnostics, it was proved that the inflam-
matory process initially develops in the sacroiliac joints
[1]. The modified New York criteria from 1984 are based
on the X-ray assessment of the sacroiliac joints. However,
they reflect the late phase of the disease, identifying struc-
tural changes resulting from chronic post-inflammatory
changes, not actually detecting active inflammation [2, 3].
The ASAS (Assessment of Spondyloarthritis Interna-
tional Society) group proposed the term non-radial axial
spondyloarthritis (nraxSpA) and its classification criteria
in 2009 aimed to early identification of patients with
spondylitis prior to irreversible radiological changes in the
sacroiliac joints and spine instead of the previous ESSG
criteria (European Spondyloarthropathy Study Group)
from 1991 and Amor’s criteria from 1990 [4-6]. The new
ASAS criteria have a sensitivity of 82.9% and a specificity

Wiad Lek 2019, 72,9 cz1, 1607-1610

of 84% compared to 70.7% and 63.5% or 69.4% and 78.4%
for ESSG criteria and Amor criteria, respectively.

The probability of the development of the axial form of
spondyloarthritis is over 90% in patients with chronic back
pain, the present HLA B27 antigen and the positive family
history in the direction of AS, psoriasis, reactive arthritis,
inflammatory bowel diseases or uveitis [3]. The activity
of the disease in the form of nraxSpA and AS similarly
affects the quality oflife, and from a practical point of view
the approach to the treatment is the same [7]. In the light
of the ASAS group criteria, chronic back pain typically
occurs before the age of 45 in 90% - 95% of patients (on
average, aged 25-28). Early treatment of nraxSpA relieves
symptoms of the disease, improves spine mobility and
reduces the severity of inflammatory changes detected in
the magnetic resonance imaging (MRI) of the spine and
sacroiliac joints [7]. The incidence of spondyloarthritis
in the world depends on the presence of HLA B27 anti-
gen in the population, which is found in white people in
4.6-7.5% and in black - in 1.1% of the total population. It
should be emphasized that diseases related to the presence
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Table 1. Age dependences at the time of diagnosis, the age of onset of axial symptoms and the time of diagnosis delay between the t and n groups.

Age at the time of diagnosis

The age of onset of axial

The time of diagnosis delay

symptoms
Group t (25pts) 525+6.0 35.1+£9.7 18.0£11.3
Group n (57pts) 354+6.6 29.1+73 6.2+57
p P =0.0000001 P =0.003 P =0.000001

Group t — the diagnosis of AS was established after 45 years of age
Group n — the diagnosis of AS was established before the age of 45

Table 2. Associations regarding the incidence of HLA B27 antigen, tendonitis, uveitis, peripheral joints inflammation, positive family history of

spondyloarthritis and elevated CRP concentration between t and n groups.

Peripheral joints Positive family

Incidence Tendinitis Uveitis . . . elevated CRP
of HLA B27 present or present or |nﬂ:er;1::‘::;<:n ::!St:;);::::s-;z; concentration
antigen (%) history (%) history (%) :istory o P o (%)

Group t (25) 22(960) 6 (26.0) 10 (40.0) 13 (52.0) 0 18 (72.0)
Group n (57) 40(755) 10(17.5) 15(26.3) 24 (42.1) 6(11.3) 48 (84.2)
p P=0.03 NS NS NS NS NS

Group t - the diagnosis of AS was established after 45 years of age
Group n — the diagnosis of AS was established before the age of 45

of HLA B27 antigen affect only 8% of people possessing
this antigen [8].

The ratio of men to women suffering from ASis2: 1 and
in nraxSpA - 1: 1, which indicates that women later or less
often develop structural changes than men [1]. However,
male gender has not been a better predictor of a good
response to the treatment with anti-TNF molecules in AS
and nraxSpA [9].

Sampaio-Barros et al. observed that the progression rate of
the nrSpA form towards AS in 2 years is 10% and 24.3% in
5-10 years. It increases with age and in the group of patients
with active inflammatory changes in the MRI of sacroiliac
joints and/or increased concentration of reactive protein C
(CRP) increases to 20-24% in 2 years [10, 11]. The ASAS
classification criteria include only radiographic changes or
in the MRI only changes located in the sacroiliac joint region
and not in other parts of the axial skeleton. Inflammation
within the spine may be present in 12% - 70% of patients with
no changes in the sacroiliac joints. The structural changes
in the form of erosions are not taken into account in the
diagnosis of axSpA in the absence of active inflammation
manifested as bone marrow edema [12, 13]. Histopatholog-
ical evaluation of tissues taken from the same sites indicated
by MRI as an active arthritis indicates low sensitivity of MRI
[14]. In addition, fluctuation during inflammatory changes
in the spine and sacroiliac joints indicates that initially the
normal MRI can be positive - showing typical inflammatory
changes in the joints later [15]. At the same time, numerous
studies have shown a poor correlation between changes in
the MRI and clinical symptoms [16-18].

In our work, we discuss the causes of late or abnormal
diagnoses of AS in patients hospitalized in the Department
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and suggestions for improving the sensitivity of the diag-
nostic track, especially among doctors of other specialties
than rheumatologists.

MATERIALS AND METHODS

History records of 82 patients (245 years old) with AS
hospitalized in the Rheumatology Department of Medical
University of Lublin in the years 2000-2019 were retro-
spectively analyzed.

Statistical analysis of the obtained results was carried
out using the STATISTICA 13.1 computer program from
StatSoft. For quantitative purposes, the arithmetic mean,
standard deviation (SD) and the minimum and maximum
values were calculated. The Manna-Whitney tests for the
values presented on the quotient scale and the significance
test of differences for the values presented in the nominal
scale were used to assess the differences between groups.

RESULTS

Out of 82 patients (28 women and 54 men), the diagnosis
of AS after 45 years of age was established in 25 patients -
30.4% (10 women and 15 men) - group t, in the remaining
57 patients (group n) diagnosis was established before the
age of 45. The mean age at diagnosis in the whole group (t
+n) was 40.7+10.2 (18 - 76) years, the age at which inflam-
matory back pain appeared (age of axial symptoms) was
30.9+8.5 (13-51) years and the delay of diagnosis (period
from the onset of axial symptoms to the diagnosis) was
9.75%9.5 (0 - 46) years.



REASONS FOR DIAGNOSTIC DELAYS OF AXIAL SPONDYLOARTHRITIS

In subgroup analysis, the age at the onset of the first axial
symptoms was 35.1+9.7 years in group tand 29.1+7.3 years
in group n, whereas the delay in diagnosis was 18+11.3
and 6,2+5.7 years, respectively. There were no statistically
significant correlations between gender and age at diag-
nosis, the age of onset of axial symptoms and the delay of
diagnosis. There were no significant correlations between
the incidence of tendinitis, uveitis, peripheral artery
inflammation, inflammatory spondyloarthritis diseases,
and CRP concentration between the t and n groups. HLA
B27 antigen was more often present in the t group. Age
dependences at the time of diagnosis, the age of onset of
axial symptoms and the time of diagnosis delay between
the t and n groups are shown in Table 1.

Associations regarding the incidence of HLA B27 an-
tigen, tendonitis, uveitis, peripheral joints inflammation,
positive family history of spondyloarthritis and elevated
CRP concentration between t and n groups are presented
in Table 2.

DISCUSSION

A delay in the diagnosis or inappropriate treatment of
axSpA may lead to a decrease in the quality of life and in
life expectancy of patients as well as long-term adverse
consequences in the form of irreversible damages to the
spine, peripheral joints, vision organs, aorta, osteoporosis
and amyloidosis [19]. The incidence of axSpA in the pop-
ulation is estimated at 0.9% - 1.4% and the diagnosis delay
is estimated even at 14 years [20, 21]. The disease can be
diagnosed earlier if a suitably selected group of patients is
referred to the rheumatologist. Only 37% of patients with
ankylosing spondylitis in the United States are diagnosed
by rheumatologists, the remaining 63% by family doctors
(26%), physiotherapists (7%), orthopedists (4%), pain
specialists (4%), by hospital emergency departments (3%)
and other health care units (19%) [21]. A number of causes
have been identified that lead to delayed diagnoses of axial
spondyloarthritis, including AS. Spinal pain is common, af-
fects 80% of adults at some point in their life. 13% of adults
experience chronic pain, and only 5% of these patients
have inflammatory pain [22, 23]. Patients very often seek
help from other specialists like ophthalmologists, gastro-
enterologists, and dermatologists because of non-articular
symptoms. Unfortunately, these doctors may be unfamiliar
with the criteria of inflammatory back pain.

Another problem is the objective assessment of spinal
and sacroiliac joints, as opposed to peripheral joints. None
of the physical backbone tests, including the measurement
of spinal mobility, distinguishes inflammation of the spine
joints from abnormalities found in the osteoarthritis [24, 25].

At present, the only biomarkers used in the diagnosis and
monitoring of the activity of spondyloarthritis are HLA B27
presence and CRP concentration, respectively and MRI is
the only “imaging biomarker”. The presence of HLA B27
antigen may be associated with faster progression of the
disease and direct to the proper diagnosis. Observations
from Seo and colleagues and our results do not confirm

this relationship [26]. The HLA B27 antigen was more
frequently observed in the group of patients diagnosed
with AS after the age of 45 and thus with the longest delay.

The authoritative and reproducible interpretation of
X-ray and MRI images of sacroiliac joints between different
radiologists and the lack of joint training of radiologists
and rheumatologists is of great difficulty. The X-ray of the
sacroiliac joints has very low sensitivity in the early forms
of spondyloarthritis. The specificity in the identification
of inflammation in the MRI is also low, and foci of bone
marrow edema may appear in healthy, physically active
young adults, after trauma, in overload syndromes and
degenerative disease joints [27-29]. Uncritical assessment
of MRI images can lead to overinterpretation of results and
false positive diagnoses.

In the patient population we examined, the diagnosis
delay was 9.7 + 9.5 years. There were no statistically signif-
icant correlations between the groups diagnosed with AS
before and after the age of 45, and the presence of tendinitis,
uveitis, peripheral joint inflammation, family history for
spondyloarthritis and elevated CRP. Similar observations
are confirmed by other researchers [26, 30, 31]. Different
conclusions were presented by Dincer et al., who demon-
strated a shorter delay period in the diagnosis of axSpA
among patients with a positive history towards AS [31].

CONCLUSIONS

Delay in the diagnosis of axSpA, especially the non-radio-
logical form, which very often leads to the development
of AS, remains a challenge for modern rheumatology.
Despite advances in diagnostics and greater dissemination
of knowledge about spondyloarthritis, the delays in diag-
nosing these diseases are long-term, because patients very
often seek help from other specialists who do not focus
sufficiently on the criteria of back pain. Popularization
of the ASAS axSpA criteria among specialists other than
rheumatologists, especially the features of spinal inflamma-
tory pain, HLA B27 antigen determination, wider access
to the MRI of the sacroiliac joints and spine, and early
referral for a rheumatologist may improve the diagnostic
sensitivity of axSpA, allow rapid treatment and protect the
patient against irreversible damages to the musculoskeletal
system. Special attention is required for young patients
with chronic back pain, the current HLA B27 antigen
and family history of HLA B27 dependent diseases. The
occurrence of extra-axial symptoms does not improve the
diagnostic sensitivity.
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UWARUNKOWANIA OPOZNIENIA ROZPOZNAN OSIOWYCH
SPONDYLOARTROPATII ZAPALNYCH
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STRESZCZENIE

Wstep: Prawdopodobieristwo rozwoju osiowej postaci spondyloartropatii zapalnej (axSpA) wynosi ponad 90% u chorych z przewlektym bélem kregostupa, obecnym antygenem
HLA B27 i dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku zesztywniajacego zapalenia stawéw kregostupa (ZZSK), tuszczycy, reaktywnego zapalenia staw6w, choréb zapalnych
jelit lub zapalenia btony naczyniowej oka. Aktywnos$¢ choroby w postaci nieradiologicznej axSpA i ZZSK podobnie wptywa na jako$¢ zycia a z praktycznego punktu widzenia
podejscie do leczenia jest jednakowe.

Cel pracy: Préba identyfikacji przyczyn spdznionych rozpoznar ZZSK wéréd chorych hospitalizowanych w Klinice Reumatologii i Uktadowych Chordb Tkanki tacznej w Lublinie
oraz sugestie dotyczace poprawy sciezki diagnostycznej, zwtaszcza wsrdd lekarzy innych specjalnosci niz reumatolodzy.

Materiati metody: Retrospektywnej analizie poddano historie chordb 82 pacjentéw z ustalonym rozpoznaniem ZZSK hospitalizowanych w Klinice Reumatologii i Ukfadowych
Chordb Tkanki tacznej w Lublinie w latach 2000—2019, ktérzy ukoriczyli 45. rok zycia.

Wyniki: Sposrdd 82 chorych (28 kobiet i 54 mezczyzn) rozpoznanie ZZSK po 45. roku Zycia postawiono u 25 chorych (10 kobiet i 15 mezczyzn) — grupa t (30,4%), u pozostatych
57 chorych (grupa n) rozpoznanie ustalono przed 45. rokiem zycia. Sredni wiek w chwili rozpoznania w catej grupie (t+n) wynosit 40,7+10,2 (18—76) roku, wiek, w ktérym
pojawit sie zapalny bél kregostupa (wiek objawdw osiowych) wynosit 30,9+8,5 (13—51) roku a opdZnienie rozpoznania (okres od pojawienia si¢ objawdw osiowych do ustalenia
rozpoznania) 9,7+9,5 (0-46) roku. Nie stwierdzono istotnych statystycznie zaleznosci miedzy ptcia a wiekiem w chwili rozpoznania, wiekiem pojawienia sie objawdw osiowych
i opéZnieniem rozpoznania. Nie zaobserwowano istotnych zaleznosci miedzy czestoscia wystepowania zapalenia przyczepéw Sciegnistych, btony naczyniowej oka, stawéw
obwodowych, chordb z kregu spondyloartropatii zapalnych w rodzinie oraz stezenia CRP miedzy grupa ti n. Antygen HLA B27 czesciej obecny byt w grupie t.

Whioski: Mimo postepu w diagnostyce i wiekszego upowszechniania wiedzy na temat spondyloartropatii zapalnych, opéZnienia w rozpoznaniu tych chordb sa wieloletnie,
poniewaz pacjenci bardzo czesto poszukuja pomocy uinnych specjalistéw, ktérzy moga by¢ niezaznajomieni z kryteriami bélu zapalnego kregostupa. W chwili obecnej jedynymi
biomarkerami wykorzystywanymi w diagnostyce i monitorowaniu aktywnosci spondyloartropatii zapalnych jest odpowiednio obecnos¢ antygenu HLA B27 i stezenie CRP a

jedynym  biomarkerem obrazowym” jest rezonans magnetyczny. Wystepowanie objawéw pozaosiowych nie poprawia czutosci diagnostycznej.

SEOWA KLUCZOWE: osiowa spondyloartropatia zapalna, zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa, zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych

WSTEP

Termin zesztywniajace zapalenie stawdéw kregostupa
(ZZSK) powstal w 1900 r., chorobe rozpoznawano na
podstawie objawéw klinicznych u chorych z zaawanso-
wanym ograniczeniem ruchomosci kregostupa. W latach
trzydziestych ubieglego wieku, w dobie rozwijajacej sie dia-
gnostyki rentgenowskiej dowiedziono, Ze proces zapalny
poczatkowo rozwija sie w stawach krzyzowo-biodrowych
[1]. Na ocenie rentgenowskiej stawow krzyzowo-biodro-
wych opierajg si¢ zmodyfikowane kryteria nowojorskie,
ktére pochodza z 1984 r., odzwierciedlajg jednak pozny
okres choroby, identyfikujac zmiany strukturalne bedace
konsekwencja przewleklych, dokonanych zmian poza-
palnych, nie wykrywajac w istocie samego, aktywnego
zapalenia [2, 3].

Termin nieradiologicznej osiowej spondyloartropatii
(nraxSpA) i jej kryteriéw klasyfikacyjnych zaproponowata
grupa ASAS (Assessment of Spondyloarthritis International
Society) w 2009 r. celem wczesnej identyfikacji chorych z
zapaleniem stawow kregostupa jeszcze przed pojawieniem

Wiad Lek 2019, 72,9 cz|, 1611-1615

sie nieodwracalnych zmian radiologicznych w stawach
krzyzowo-biodrowych i kregostupie w miejsce stosowa-
nych wczesniej kryteriow ESSG (The European Spondy-
loarthropathy Study Group) z 1991 r. i kryteriéw Amora
z 1990 r. [4-6]. Nowe kryteria ASAS charakteryzuja si¢
czulo$cig na poziomie 82,9% i swoisto$cig wynoszaca 84%
w poréwnaniu odpowiednio do 70,7% i 63,5% oraz 69,4%
i 78,4% wedlug kryteriow ESSG i kryteriéw Amora.
Prawdopodobienstwo rozwoju osiowej postaci spon-
dyloartropatii zapalnej wynosi ponad 90% u chorych z
przewleklych bélem kregostupa, obecnym antygenem
HLA B27 i dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku
778K, tuszczycy, reaktywnego zapalenia stawéw, choréb
zapalnych jelit lub zapalenia blony naczyniowej oka [3].
Aktywnos¢ choroby w postaci nraxSpA i ZZSK podobnie
wplywa na jakos¢ zycia a z praktycznego punktu widze-
nia podejscie do leczenia jest jednakowe [7]. W $wietle
kryteriow grupy ASAS przewlekly bél kregostupa typowo
pojawia sie przed 45. rokiem zycia u 90-95% chorych
($rednio w wieku 25-28 lat). Wczesne leczenie nraxSpA
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tagodzi objawy choroby, poprawia ruchomos¢ kregostupa i
zmniejsza nasilenie zmian zapalnych stwierdzanych w ba-
daniu metodg rezonansu magnetycznego (RM) kregostupa
i stawow krzyzowo-biodrowych [7].

Czestos¢ wystepowania spondyloartropatii zapalnej na
$wiecie uzalezniona jest obecnosci antygenu HLA B27 w
populacji, ktory stwierdza si¢ u ludzi rasy bialej u 4,6—7,5%,
arasy czarnej u 1,1% ogétu ludnosci. Nalezy podkresli¢, ze
choroby zwigzane z obecnoscig antygenu HLA B27 dotycza
tylko 8% o0s6b posiadajacych ten antygen [8].

Stosunek mezczyzn do kobiet chorujacych na ZZSK wy-
nosi 2:1, a w nraxSpA 1:1, co wskazuje, ze kobiety pdzniej
lub rzadziej rozwijaja zmiany strukturalne niz mezczyzni
[1]. Pte¢ meska nie okazala sie jednak lepszym predyka-
torem dobrej odpowiedzi na leczenie czgsteczkami anty
TNF w ZZSK i nraxSpA [9].

Sampaio-Barros i wsp. zaobserwowali, ze wskaznik
progresji postaci nrSpA w kierunku ZZSK wynosi 10% w
ciagu 2 lat oraz 24,3% w ciaggu 5-10 lat i rosnie z wiekiem,
a w grupie chorych z aktywnymi zmianami zapalnymi w
RM stawow krzyzowo-biodrowych i/lub podwyzszonym
stezeniem bialka C reaktywnego (CRP) rosnie w ciagu 2
lat do 20-24% [10, 11]. Kryteria klasyfikacyjne ASAS obej-
muja jedynie zmiany radiologiczne lub w RM w obszarze
stawow krzyzowo-biodrowych, a nie w innych czgéciach
szkieletu osiowego. Zapalenie w obrebie kregostupa moze
by¢ obecne u 12-70% chorych przy braku zmian w stawach
krzyzowo-biodrowych. Dokonane zmiany strukturalne
pod postacia nadzerek nie sg brane pod uwage w diagno-
styce axSpA przy braku aktywnego zapalenia w postaci
obrzeku szpiku kostnego [12, 13]. Ocena histopatologiczna
tkanek pobranych z tych samych miejsc wskazywanych
przez RM jako aktywne zapalenie kosci wskazuje na matg
czuto$¢ RM [14]. Dodatkowo fluktuacja w czasie zmian
zapalnych w kregostupie i stawach krzyzowo-biodrowych
wskazuje, ze wyjsciowo prawidtowy RM moze by¢ pozy-
tywny — wykazujac typowe zmiany zapalne w stawach w
pdzniejszym okresie [15]. Jednoczesnie w licznych bada-
niach wykazano stabg korelacje miedzy zmianami w RM
a objawami klinicznymi [16-18].

W naszej pracy omawiamy przyczyny spéznionych lub
nieprawidlowych rozpoznan ZZSK wsréd chorych hospita-
lizowanych w Klinice Reumatologii i Uktadowych Choréb
Tkanki facznej w Lublinie oraz przedstawiamy sugestie
dotyczace poprawy czulosci $ciezki diagnostycznej zwlasz-
cza wsrdd lekarzy innych specjalnosci niz reumatolodzy.

MATERIAL | METODY

Retrospektywnej analizie poddano historie choréb 82 pa-
cjentow z ZZSK hospitalizowanych w Klinice Reumatologii
UM w Lublinie w latach 2000-2019, kt6rzy ukonczyli 45.
rok zycia.

Analize statystyczng uzyskanych wynikéw przeprowa-
dzono przy uzyciu programu komputerowego STATISTI-
CA 13.1 firmy StatSoft. Dla celéw ilosciowych obliczano
$rednig arytmetyczng, odchylenie standardowe (SD) oraz
warto$¢ minimalng i maksymalng. Do oceny réznic miedzy
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badanymi grupami wykorzystywano testy: Manna-Whit-
ney’a dla wartosci przedstawionych w skali ilorazowej oraz
test istotno$ci réznic dla wartosci przedstawionych w skali
nominalne;j.

WYNIKI PRZEPROWADZONEJ ANALIZY
Sposrdéd 82 chorych (28 kobiet i 54 mezczyzn) rozpoznanie
zzsk po 45 roku zycia ustalono u 25 chorych - 30,4% (10
kobiet i 15 mezczyzn) - grupa t, u pozostatych 57 chorych
(grupa n) rozpoznanie ustalono przed 45 rokiem zycia.
Sredni wiek w chwili rozpoznania w calej grupie (t+n)
wynosil 40,7+10,2 (18-76) lat, wiek, w ktérym pojawit sie
zapalny bol kregostupa (wiek objawéw osiowych) wynosit
30,948,5 (13-51) lat a opdznienie rozpoznania (okres od
pojawienia si¢ objawéw osiowych do ustalenia rozpozna-
nia) 9,75+9,5 (0-46) lat.

Po uwzglednieniu podziatu na grupy, wiek w chwili
pojawienia si¢ pierwszych objawéw osiowych wynosit
odpowiednio 35,1+9,7 roku — grupa t oraz 29,1+7,3 1 roku
- grupa n, opdznienie rozpoznania odpowiednio 18+11,3
i 6,2+5,7 roku. Nie stwierdzono istotnych statystycznie
zalezno$ci miedzy plcig a wiekiem w chwili rozpoznania,
wiekiem pojawienia si¢ objawdw osiowych i opéZnieniem
rozpoznania. Nie zaobserwowano istotnych zalezno$ci
miedzy czestoscig wystepowania zapalenia przyczepow
$ciegnistych, blony naczyniowej oka, stawéw obwodowych,
chordb z kregu spondyloartropatii zapalnych w rodzinie
oraz stezenia CRP miedzy grupa t i n. Antygen HLA B27
czedciej obecny byl w grupie t. Zaleznosci dotyczace wieku
w chwili rozpoznania, wieku pojawienia si¢ objaw6w osio-
wych oraz czasu opdznienia rozpoznania miedzy grupa t
a n przedstawia tabela 1.

OMOWIENIE WYNIKOW

Opdznienie rozpoznania lub niewla$ciwe leczenie axSpA
moze prowadzi¢ do obnizenia jakosci i oczekiwanej dlugo-
$cizycia chorych oraz odlegltych, niekorzystnych nastepstw
pod postacig nieodwracalnego uszkodzenia kregostupa,
stawow obwodowych, narzagdu wzroku, aorty, osteopo-
rozy i amyloidozy [19]. Czestos¢ wystepowania axSpA w
populacji ocenia sie na 0,9-1,4% a opdznienie rozpoznania
szacuje si¢ nawet na 14 lat [20, 21]. Choroba moze by¢ roz-
poznana wcze$niej, jezeli odpowiednio wyselekcjonowana
grupa chorych zostanie skierowana do reumatologa. W
Stanach Zjednoczonych tylko 37% chorych z zesztywnia-
jacym zapaleniem stawow kregostupa diagnozowanych
jest przez reumatologéw, pozostate 63% — przez lekarzy
rodzinnych (26%), fizjoterapeutéw (7%), ortopedow (4%),
specjalistow leczenia bolu (4%), przez szpitalne oddzialy
ratunkowe (3%) i inne jednostki ochrony zdrowia (19%)
[21]. Zidentyfikowano szereg przyczyn, ktore prowadza do
opdznionych rozpoznan spondyloartropatii osiowych, w
tym ZZSK. Béle kregostupa sa powszechne, dotycza 80%
dorostych w jakims momencie zycia, bolu przewleklego do-
$wiadcza 13% dorostych, sposréd nich bél zapalny dotyczy
tylko 5% chorych z bélem przewleklym [22, 23]. Pacjenci
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Tabela 1. Zaleznosci dotyczace wieku w chwili rozpoznania, wieku pojawienia sie objawéw osiowych oraz czasu opéZnienia rozpoznania miedzy grupa tan.

Wiek w chwili rozpoznania Wiek pojawienia sie objawéw osiowych  Opdznienie rozpoznania

Grupa t (25 oséb) 52,5+6,0 35,1+9,7 18,0£11,3
Grupa n (57 0s6b) 35,4+6,6 29,1+ 7,3 6,2+5,7
p p=0,0000001 p=0,003 p=0,000001

Grupa t — diagnoze postawiono po 45. r.z.
Grupa n — diagnoze postawiono przed 45. r.z.

Zaleznosci dotyczace czestosci wystepowania antygenu HLA B27, zapalenia przyczepdw $ciegnistych, btony naczyniowej oka, stawéw obwodowych, dodatniego
wywiadu rodzinnego w kierunku chordb z kregu spondyloartropatii zapalnych i podwyzszonego stezenia CRP miedzy grupa t a n przedstawia tabela 2.

Tabela 2. Zaleznosci dotyczace czestosci wystepowania antygenu HLA B27, zapalenia przyczepéw Sciegnistych, btony naczyniowej oka, stawéw
obwodowych, dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku choréb z kregu spondyloartropatii zapalnych i podwyzszonego stezenia CRP miedzy grupa tin

o Zapalem’e Zapalenie blony Zapalenie Wywiad rodzinny
Obecnosé przyczepow . . . . 5 .
e — E et naczyniowej stawow w kierunku choréb ~ Podwyzszone
. oka obecne lub obwodowych zkregu HLA B27-  stezenie biatka
HLA B27 obecnie lub w - . .
.. w wywiadzie n obecnie lub w zaleznych C-reaktywnego
n (%) wywiadzie n o S G ©
(%) (%) wywiadzie n (%) n (%)
Grupa t (25) 22 (96,0) 6 (26,0) 10 (40,0) 13(52,0) 0 18 (72,0)
Grupa n (57) 40 (75,5) 10(17,5) 15 (26,3) 24 (42,1) 6(11,3) 48 (84,2)
p p=0,03 NS NS NS NS NS

Grupa t — diagnoze postawiono po 45. r.z.
Grupa n — diagnoze postawiono przed 45. r.z.

bardzo czgsto poszukuja pomocy u innych specjalistow,
jak: okulidci, gastrolodzy, dermatolodzy ze wzgledu na
objawy pozastawowe, ktorzy moga by¢ niezaznajomieni z
kryteriami bolu zapalnego kregostupa.

Kolejnym problemem jest ocena przedmiotowa zajecia
stawow kregostupa i stawoéw krzyzowo-biodrowych, w
przeciwienstwie do stawéw obwodowych, zaden z testow
oceny fizykalnej kregostupa, w tym pomiar ruchomosci
kregostupa nie odréznia zapalenia stawdw kregostupa od
nieprawidlowosci stwierdzanych w chorobie zwyrodnie-
niowej [24, 25].

W chwili obecnej jedynymi biomarkerami wykorzy-
stywanymi w diagnostyce i monitorowaniu aktywnosci
spondyloartropatii zapalnych jest odpowiednio obecnos¢
antygenu HLA B27 i stezenie CRP, a jedynym ,,biomar-
kerem obrazowym” jest RM. Obecno$¢ antygenu HLA
B27 moze wigza¢ si¢ z szybsza progresja choroby i ukie-
runkowa¢ wla$ciwe rozpoznanie. Obserwacje Seo i wsp.
oraz nasze wyniki nie potwierdzaja tej zaleznosci [26]. W
grupie chorych z rozpoznaniem ZZSK po 45. roku zycia,
a wiec z najdluzszym opdznieniem czesciej stwierdzano
antygen HLA B27.

Duzych trudnosci nastrecza miarodajna i powtarzalna
interpretacja obrazéw RTG i RM stawow krzyzowo-biodro-
wych miedzy réznymi radiologami oraz brak wspolnych
szkolen radiologdw i reumatologéw. RTG stawow krzyzo-
wo-biodrowych ma bardzo niskg czuto$¢ we wezesnych
postaciach spondyloartropatii zapalnych, swoisto$¢ w
identyfikacji zapalenia w RM jest réwniez niska, ogniska
obrzeku szpiku kostnego moga pojawiac sie u 0séb zdro-
wych, aktywnych fizycznie mlodych dorostych, po urazie,

w zespolach przecigzeniowych i chorobie zwyrodnieniowej
stawdw [27-29]. Bezkrytyczna ocena obrazow RM moze
prowadzi¢ do nadinterpretacji wynikow i falszywie do-
datnich rozpoznan.

W badanej przez nas populacji chorych opdznienie roz-
poznania wynosilo 9,7+9,5 roku. Nie stwierdzono istotnych
statystycznie zalezno$ci miedzy grupami z rozpoznaniem
ZZSK ustalonym przed i po 45. roku zycia a wystepowa-
niem: zapalenia przyczepéw $ciggnistych, btony naczy-
niowej oka, stawéw obwodowych, wywiadu rodzinnego
w kierunku choréb z kregu spondyloartropatii zapalnych
i podwyzszonego stezenia CRP. Podobne spostrzezenia
potwierdzajg inni badacze [26, 30, 31]. Odmienne wnioski
przedstawili Dincer i wsp., wykazujac krétszy okres opdz-
nienia rozpoznania axSpA wérdd pacjentéw z pozytywnym
wywiadem w kierunku zzsk [31].

PODSUMOWANIE
Opodznienie rozpoznania axSpA, zwlaszcza postaci nie-
radiologicznej, ktéra bardzo czgsto prowadzi do rozwoju
ZZSK pozostaje wcigz wyzwaniem dla wspodlczesnej
reumatologii. Mimo postepu w diagnostyce i wiekszego
upowszechniania wiedzy na temat spondyloartropatii za-
palnych opdznienia w diagnostyce tych choréb s wielolet-
nie, poniewaz pacjenci bardzo czgsto poszukuja pomocy u
innych specjalistow, ktorzy nie koncentruja si¢ dostatecznie
na kryteriach bolu zapalnego kregostupa.

Popularyzacja kryteriéw axSpA grupy ASAS wsréd
specjalistow innych niz reumatolodzy, zwlaszcza cech
bdlu zapalnego kregostupa, oznaczanie antygenu HLA
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B27, szerszy dostep do RM stawdw krzyzowo-biodrowych
i kregostupa oraz wczesne skierowanie na konsultacje do
reumatologa moze poprawic¢ czulo$¢ diagnostyczng axSpA,
umozliwi¢ szybkie podjecie leczenia i uchroni¢ pacjenta
przed nieodwracalnym uszkodzeniem narzadu ruchu.
Szczegoblnej uwagi wymagaja mlodzi pacjenci z przewle-
ktym bélem kregostupa, obecnym antygenem HLA B27 i
wywiadem rodzinnym w kierunku choréb z kregu HLA
B27 zaleznych. Wystepowanie objawdw pozaosiowych nie
poprawia czulosci diagnostycznej.
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ROLA PIELEGNIARKI W USPRAWNIANIU PACJENTOW
GERIATRYCZNYCH Z CHOROBAMI NARZADU RUCHU

Joanna Niezbecka-Zajac', Aneta Zarebska?, Rudolf Blicharski
'ZAKEAD REHABILITACII | FIZJOTERAPII, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA
2KATEDRA | KLINIKA REHABILITACJI | ORTOPEDII, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Wstep: Nieustannie wzrasta liczba 0s6b starszych z chorobami narzadu ruchu, ktére niejednokrotnie wymagaja pomocy i informacji ze strony personelu pielegniarskiego. Wedtug
Gtéwnego Urzedu Statystycznego, liczba osob powyzej 60. roku zycia w Polsce wynosi 25,4% ogdlnej populacji. W 2050 roku liczba ta ma wynies¢ prawie 40% (39,9%). Jest to
bardzo istotne, poniewaz im wieksza liczba osob starszych tym wazniejsza bedzie opieka geriatryczna, ktdéra sprawowana jest czesciowo przez pielegniarzy i pielegniarki. Dlatego tak
wazne jest, aby mieli oni poczucie jak najwyzszej satysfakeji i zadowolenia z wykonywanej pracy oraz poczucie spetnienia oczekiwan, ktore kierowaty nimi, wybierajac ten zawdd.
Cel pracy: Analiza pracy pielegniarek z pacjentami, sprawdzenie jakie dziatania z zakresu pielegnacji wykonuja, jak $wiadczenia te oceniaja same pielegniarki, jaka role petnia
w procesie rehabilitacji pacjentow.

Materiat i metody: W przedstawionej pracy przeanalizowano prace pielegniarek z pacjentami geriatrycznymi, sprawdzono jakie wykonuja dziatania z zakresu pielegnadji,
jak swiadczenia te oceniaja same pielegniarki, jaka role petnig w procesie rehabilitacji pacjentéw i jak obciazenie typowymi czynnosciami wptywa na poczucie satysfakgji
zwykonywanej pracy.

Wyniki: Przeprowadzona analiza wynikéw pokazuje, ze istnieje duzy deficyt wiedzy u pielegniarek oraz brak podejscia kompleksowo do pacjenta starszego i niepetnosprawnego.
Brakuje programu przygotowania i edukacji pielegniarek w zakresie niesienia holistycznej opieki, ktéra obejmuje monitorowanie, ocene i potrzeby oséb starszych.

Whioski: Pielegniarka jest pierwszym ogniwem pozwalajacym zorientowac sie pacjentowi w jego potozeniu. Wytwarza réwniez kontakt terapeutyczny, ktory pozwala czuc sie
pacjentowi bezpiecznie i pozytywnie reagowac na prowadzong terapie.

SLOWA KLUCZOWE: rola pielegniarki, osoba starsza, geriatria

ABSTRACT

Introduction: There is the increasing number of elderly patients with motion disabilities who require help and infatuations from nursing stuff. According to the Central Statistic
Department (GUS), 25,4% people in Poland is over 60. In 2050 this number will increase to 40%(39,9%). This is very important topic because when the number of old people
will increase the geriatric care will be more important. Especially because this is partially covered by nursing team. They should be satisfied and content of the job they do, and
they should fulfill the aim they had when they started this profession.

The aim: Analysis of nurse’s work with patients, nursing procedures evaluation, how this procedure is scored by the nurse, what is the nurse’s role in the rehabilitation process.
Material and methods: There were nursing process with geriatric patients analyzed in this article. There were nursing procedures investigated with the opinion of the person
who performed this procedure. Role of the nurse in rehabilitation process was and the satisfaction from typical work load was analyzed.

Results: Analyzed results showed that there s a deficit in the nurse’s knowledge and the lack of the complex care in elderly patient with disabilities. There is lack of the preparation
and education program to perform holistic patient care. This includes monitoring, examination and elderly needs.

Conclusions: The nurse is the first link that helps the patient to understand his disease. The nurse develops therapeutic contact that helps the patient to feel safe and positively
react for the introduced treatment.

KEY WORDS: role of a nurse, elderly, geriatric medicine

Wiad Lek 2019, 72,9 cz1, 1616-1620

WSTEP

Geriatria jest dzialem medycyny poswieconym komplek-
sowej opiece zdrowotnej nad osobami starszymi. Celem
tej specjalnosci jest m.in. promowanie zdrowia i leczenie
0sOb w starszym wieku, a takze zapobieganie leczenie cho-
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réb i zapobieganie nim oraz niepelnosprawnosci. Nie ma
ustalonego wieku pacjenta, ktéry moze pozostawa¢ pod
opieka lekarza geriatry. Decyzja zalezy od indywidualnych
potrzeb oraz od dostepnosci specjalisty. Przyjmuje si¢ jednak
powszechnie, ze granica jest wiek powyzej 60. roku zycia.
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Geriatria rozni sie od standardowego podejscia do doro-
stego czlowieka, gdyz skupia sie na unikalnych potrzebach
osoby starszej. Fizjologia ciala r6zni wtedy si¢ od mlodego
dorostego organizmu, oczywiste stajg si¢ dysfunkcje wielu
ukfadéw i narzadéw. Spadek rezerwy fizjologicznej spra-
wia, Ze u 0s6b starszych moga rozwijac sie szczegdlnie la-
two niektdre choroby o powiktanym przebiegu. Rozréznia
sie skutki normalnego starzenia organizmu od nastepstw
chorob, ktére moga by¢ (czesto przewlekle) skutecznie
leczone [1].

W zwigzku ze starzeniem sie spoleczenstwa rosnie
liczba chorych z dysfunkcjami narzadu ruchu. Zmiany
zwyrodnieniowe kregostupa i innych stawéw, powikfania
po chorobach neurologicznych (niedowtady, przykurcze),
choroby wrodzone (znieksztalcenia konczyn), wszystko to
powoduje niepelnosprawnos¢ i koniecznos¢ korzystania
z pomocy personelu medycznego, w tym pielegniarek,
pielegniarzy i fizjoterapeutow.

Schorzenia te wymagaja cigzkiej pracy calego zespotu
rehabilitacyjnego. Celem tego postepowania jest catkowity
lub czesciowy powrot do zdrowia. Rozwijajacy sie postep
wiedzy medycznej oraz zlozono$¢ proceséw zmusza do
tworzenia zespoléw wielodyscyplinarnych. Podstawowy
zespOl rehabilitacyjny powinien skada¢ si¢ z lekarza kieru-
jacego zespolem, fizjoterapeutow, technikow zaopatrzenia
ortopedycznego, psychoterapeuty oraz koordynujacego
postepowanie z pacjentem zespolu pielegniarskiego. Ce-
lem tej wspotpracy jest osiggniecie najlepszych wynikow
rehabilitacji w najszybszym mozliwym czasie.

Niewatpliwie zaznacza si¢ tutaj role pielegniarki. Wsrod
funkcji zawodowych pielegniarek wyrdznia si¢ funkcje
rehabilitacyjng. Pielegniarka powinna by¢ §wiadoma ini-
cjowania usprawniania w procesie pielegnowania oséb
niepelnosprawnych ruchowo i starszych. Od tego zalezy
poziom jakosci ich zycia [2]. Pielegnowanie i usprawnianie
0s6b geriatrycznych jest dziataniem ukierunkowanym na
osobe starszg , ktéra wymaga odzyskania optymalnej dla
niej sprawnos$ci motorycznej i funkcjonalnej [3]. Wymaga
ona réwniez odzyskania niezaleznosci i ksztaltowania umie-
jetnosci radzenia sobie w nowej sytuacji, zdobycia nowych
umiejetnosci, niezbednych do bezpiecznej aktywnosci oraz
sprawnosci we wszystkich aspektach zycia czlowieka. W pro-
cesie pielegnowania i rehabilitacji wazna jest psychoterapia,
czyli pozytywne oddzialywanie na pacjenta i stworzenie
terapeutycznej relacji pielegniarka—pacjent. Wazny jest
tu pozytywny komunikat, niosgcy wsparcie, mobilizacje,
podniesienie na duchu. Komunikat wzbudzajacy zaufanie,
stwarzajacy atmosfere uwalniajacg od negatywnych uczué
zwigzanych z aktywnym usprawnianiem [4]. Majac na
uwadze odpowiedzialno$¢ za drugiego czlowieka i zakres
obowiazkéw w zawodzie pielegniarza czy pielegniarki,
niejednokrotnie mogloby to doprowadzi¢ do wypalenia
i rezygnacji z zawodu. Celem tej pracy jest analiza pracy
pielegniarek z pacjentami, sprawdzenie, jakie dziatania
z zakresu pielegnacji wykonuja, jak §wiadczenia te oceniajg
same pielegniarki, jaka role pelnig w procesie rehabilitacji
pacjentéw i jak obcigzenie typowymi czynno$ciami wplywa
na poczucie satysfakeji z wykonywanej pracy.

MATERIALY | METODY

Analizie poddano 27 pielegniarek pracujacych w Klinice
Ortopedii i Rehabilitacji Samodzielnego Publicznego
Szpitala Klinicznego Nr 4 w Lublinie w latach 2014-2016.
Badanie przeprowadzone bylo z personelem w oparciu
o opracowang w Klinice ankiete. Kwestionariusz zawie-
ral pytania o samopoczucie zwigzane z wykonywaniem
zawodu, rozktad obowigzkéw miedzy czlonkami zespotu
rehabilitacyjnego, wspdlprace i kontakty z innymi zawo-
dami medycznymi oraz inne informacje poddane analizie.
Do analizy statystycznej zastosowano oprogramowanie
Statistica 12.

WYNIKI

Ankiete przeprowadzono wsréd pielegniarek Kliniki
Ortopedii i Rehabilitacji Samodzielnego Publicznego
Szpitala Klinicznego Nr 4 w Lublinie. Kwestionariusz
wypetnito 27 pan. Pytania odnosily si¢ do aspektow pracy
pielegniarki, do zadan stuzbowych i wspdtpracy pomiedzy
stanowiskami.

Znaczna wigkszos¢ pielegniarek w Klinice Ortopedii
i Rehabilitacji jest w wieku powyzej 45 lat (70,4%, p<0,01)
a pracuja w zawodzie ponad 25 lat (66,7%, p<0,01). Sposrod
27 pielegniarek, tytul magistra posiada 9 0sob (33,3%), licen-
cjata 2 osoby (7,4%), bez tytulu jest 16 0s6b (59,3%), p<0,01.

11 pielegniarek jest po skonczonej specjalizacji (40,7%),
9 posiada stopien zawodowy starszej pielegniarki (33,3%),
5 stopien pielegniarki (18,5%), a 2 stopien pielegniarki
kwalifikowanej (7,4%), p<0,01.

Personel pielegniarski uwaza, ze aby ustugi pielegniarskie
byly lepiej oceniane przez pacjentéw nalezatoby zmniejszy¢
stopien zbiurokratyzowania (70,4%), delegowa¢ niektore
obowiazki na inne stanowiska (18,5%), zwigkszy¢ liczbe
personelu pielegniarskiego (7,4%) i lepiej wyposazyc¢ sta-
nowiska pracy (3,7%), p<0,01.

Wiekszos¢ pielegniarek przeprowadza instruktarz z pa-
cjentami na temat ¢wiczen (66,7%), p<0,01. Mimo to, 52%
uwaza, ze powinien to robi¢ fizjoterapeuta, a 44,5% — ze
inna osoba, 1 pielegniarka udzielita odpowiedzi, ze powi-
nien robi¢ to lekarz, p<0,01.

Pielegniarki informujg pacjentéw (81,5%) o przeprowa-
dzanych badaniach, cho¢ cze$¢ uwaza, ze powinien robic to
lekarz (18,5%), p<0,01. Wszystkie pielegniarki towarzysza
pacjentom przy wykonywaniu badan.

19 pielegniarek (70,4%) informuje pacjentéw o skladzie
diety, w pozostalych przypadkach robi to dietetyk, p<0,01.

Zasady zdrowego trybu zycia w oddziale w 96% przypad-
kéw przedstawia pielegniarka, dietetyk (44%) i pielegniarka
oddziatowa (40%). Nastepnie sg to: lekarz (36%), fizjoterapeuta
(12%), psycholog (8%), lekarz kierujacy oddzialem (4%).

Ponad potowa pielegniarek (55,6%) udziela pacjentom
wsparcia, porady i pomocy, p<0,01.

Wszystkie pielegniarki odpowiedzialy, ze udzielajg pa-
cjentom wsparcia, porady i pomocy w sytuacjileku, 92,6%
kiedy pacjent odczuwa bol, 81,5% w przypadku osamotnie-
niai3,7% — zalu. 7,4% udziela wsparcia w sytuacji proble-
mow rodzinnych i 3,7% w sytuacji probleméw bytowych.
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Jedna czwarta zespolu pielegniarskiego nie udziela pa-
cjentowi informacji odnosnie zaopatrzenia ortopedyczne-
go, przez przekonanie, ze nie nalezy to do ich obowigzkéw.

Znaczna wigkszos¢ informuje pacjentéw o mozliwych
powiktaniach zwigzanych z chorobg. Tylko 4 panie od-
powiedzialy, ze tego nie robig, gdyz nie nalezy to do ich
obowiazkdow.

Pielegniarki uwazaja, ze jako$¢ wykonywanych przez
nie ustug jest dobra (88,89%) lub zadawalajaca (11,1%),
p<0,01. Zadna z pan nie odpowiedziata, ze jako$¢ opieki
pielegniarskiej jest zta. Na takie opinie majg wplyw takie
czynniki jak: dobra atmosfera w zespole (25%), biurokracja,
formalizm (21,2%), mala obsada pielegniarska (15,4%),
przerzucanie licznych obowiazkéw nie lezacych w kom-
petencji pielegniarki (15,4%), duzo obowiazkéw (11,5%),
duza liczba pacjentéw (11,5%).

Tylko 2 panie udzielajace odpowiedzi nie wybralyby
pielegniarstwa, gdyby miaty wybiera¢ ponownie zawdd,
pozostale raczej by wybraly jeszcze raz (51,9%) lub zde-
cydowanie dokonalyby takiego wyboru (40,7%), p<0,01.

Pig¢ pan zrezygnowaloby z wykonywania zawodu,
gdyby miaty taka mozliwos¢ (13,3%). Pozostale panie nie
podjetyby takiego kroku, gdyz lubig swoja prace, kontakt
z drugim czlowiekiem, realizujg si¢ w swoim wyborze,
lubig nies¢ pomoc i czujg satysfakcje wykonujac ten
zawod, p<0,01. W dwoch przypadkach jest to wybor ze
wzgledu na wiek.

W wyniku przeprowadzonej analizy zalezno$ci pomiedzy
wiekiem a ponownym wyborem zawodu nie mozna stwier-
dzi¢ istotnego powigzania pomiedzy tymi zmiennymi,
p=0,9594. Bez wzgledu na wiek, zadna z ankietowanych
pielegniarek nie zdecydowalaby sie na rezygnacje z zawodu.

Nie mozna stwierdzi¢ zwigzku pomiedzy stazem pracy
a ponownym wyborem zawodu. p=0,91, lecz istnieje powig-
zanie pomiedzy stazem pracy a rezygnacja z zawodu, p=0,04.
Pielegniarki pracujace ponizej 5 lat w zawodzie nie zdecy-
dowalyby si¢ na rezygnacje ze wzgledu na satysfakeje, jaka
on za sobg niesie. W przedziale 11-15 lat pracy pielegniarki
najczesciej odpowiadaty, ze zrezygnowatyby z zawodu.

Personel poproszono réwniez o wypowiedzenie si¢ na
temat atmosfery i kontaktéw migdzy osobami na réznych
stanowiskach w klinice. Postuzono sie skalg od 1 - Zle do
5 — bardzo dobrze). Wedlug oceny pielegniarek atmosfera
w pracy jest dobra (44,4%) lub bardzo dobra (10%), pozo-
stale uwazaja, ze jest dostateczna, p<0,01. Wspdtpraca po-
miedzy lekarzem a pielegniarka jest dobra lub dostateczna,
pielegniarkg a sanitariuszkami — bardzo dobra lub dobra,
pielegniarka a pielegniarka oddzialowg - bardzo dobra,
pielegniarka a lekarzem kierujacym oddziatem - bardzo
dobra lub dobra. Duze rozbieznosci sa w ocenie wspoipracy
pomiedzy pielegniarka a fizjoterapeuta, 29,63% pielegnia-
rek uwaza, ze wspolpraca jest dobra, 25,9% — dostateczna
lub bardzo dobra, 11,1% — dopuszczajaca, 7,4% — zla.

Najwigkszy wplyw na uczucie niezadowolenia z pracy
wsrod pielegniarek maja: biurokracja i formalizm (17,2%),
stresujace kontakty z rodzinami pacjentéw (13,9%), niska
placa (11,48%), duze obcigzenie psychofizyczne praca
(9,0%), przerzucanie licznych obowigzkéw nielezacych
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w kompetencji pielegniarki (8,2%), duza odpowiedzialnos¢
(6,6%), niepewnos¢ organizacyjna (5,7%), mata obsada
pielegniarska w stosunku do liczby i stanu zdrowia cho-
rych (5,7%), poczucie braku skutecznosci (4,9%), brak
systemu premiowania (4,9%), niski status zawodu (2,5%),
zta atmosfera w pracy (1,6%), stresujace kontakty z pa-
cjentami (1,6%), praca zmianowa (1,6%), autokratyczny
styl zarzadzania (1,6%), niewlasciwe traktowanie przez
wspotpracownikow (0,8%), Scista zalezno$¢ od lekarza
(0,8%), brak wczesniejszych grafikéw (0,8%), niemoznosé¢
pogodzenia pracy z zyciem osobistym (0,8%).

Uczucie satysfakcji z wykonywanej pracy wsrod piele-
gniarek wywoluja: che¢ pomocy chorym (21,5%), dobra
atmosfera w pracy (18,3%), wlasciwe traktowanie przez
bezposrednich przelozonych (11,8%), odpowiednie trak-
towanie przez wspolpracownikéw (11,8%), dlugoletnia
praca z pacjentami (8,6%), mozliwosci rozwoju zawodo-
wego (5,4%), poczucie skutecznosci (4,3%), praca zmia-
nowa (4,3%), prestiz zawodu (3,2%), regularne szkolenia
(3,2%), odpowiednia obsada pielegniarska w stosunku do
liczby i stanu zdrowia chorych (2,2%), odpowiednia placa
(2,2%), samodzielnos¢ w podejmowaniu decyzji (1,1%),
demokratyczny styl zarzadzania (1,1%), odpowiedzialno$¢
adekwatna do wykonywanej pracy i placy (1,1%).

Pielegniarki w wigkszosci wykonuja typowe dla nich
czynnodci i zadania. Nieliczne odpowiedzialy, ze nie przypo-
minajg o wykonywaniu ¢wiczen popotudniu i w dni wolne
od pracy fizjoterapeutow (18,2%), nie prowadza gimnastyki
oddechowej polaczonej z ¢wiczeniami stop (18,2%), nie uczg
siadania na niskim siedzisku w sytuacji awaryjnej (16,7),
nie nadzoruja sposobu noszenia rzeczy w czasie chodzenia
z pomocg kul (9,1%), nie przypominaja o wykonywaniu
wyuczonych ¢wiczen w16zku (9,1%), nie pokazuja ¢wiczen
przytézkowych (8,7%), nie koryguja postawy ciata w czasie
uzywania balkonika i chodzenia z pomoca kul (8,7%), nie
nadzorujg bezpieczenstwa w czasie chodzenia z pomoca kul
(4,2%). Wyniki przedstawiono w Tabeli 1.

Pielegniarki w wigkszosci uwazaja, ze rehabilitacja przez
nie wykonywana ma duzy wplyw na poprawe sprawnosci
pacjenta (16 osob), 10 0s6éb nie ma zdania, a jedna osoba
uwaza, ze nie ma wpltywu.

Personel pielegniarski zostal zapytany o obcigzenie ty-
powymi czynnos$ciami w pracy pielegniarek, poproszono
o ocene w skali 1-5. Wyniki opisano w Tabeli 2.

Najwigcej najwyzszych ocen panie przypisaly czynnosci
zaspokajania potrzeb fizjologicznych u pacjentéw obloznie
chorych (51,7%), wykonywaniu toalety pacjenta obloznie
chorego w 16zku (48,3%), nastepnie usprawnianiu psy-
chicznemu i fizycznemu pacjenta (34,5%) i prowadzeniu
dokumentacji (34,5%). Najwyzsza $rednig oceng uzyskato
zaspokajanie potrzeb fizjologicznych u pacjentéw obloznie
chorych (4,3), a najnizszg kontrola parametréw zyciowych
(2,3). Jak mozna réwniez zauwazy¢, pielegniarki zajmu-
ja sie rowniez karmieniem i pojeniem pacjenta, co jest
szczegdlnie wazne przy pacjentach geriatrycznych, gdzie
wazne jest nie tylko dobre przygotowanie positkow tak, aby
zapewnialy odpowiednie wartosci odzywcze, ale réwniez
prawidtowe podanie oraz spozywanie positkow [5].
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Tabela 1. Wykonywanie czynnosci i zadan przez pielegniarki

L.p. Zadanie/czynnos¢: Tak [%] Czasami [%] Nie [%]
1 Pokazywanie ¢wiczen przytézkowych 43,38 47,83 8,70
2 Pokazywanie samodzielnej zmiany utozenia 95,65 4,35 0,00
3 Poprawianie nieprawidtowego uioien.ia. korﬁczyn w czasie ¢wiczen w tézku — 5217 30,43 17,39

w odcigzeniu
4 Poprawianie nieprawidtowego utozenia koriczyn dolnych 95,65 4,35 0,00
Pomoc przy wstawaniu z tézka 100,00 0,00 0,00
6 Korygowanie postawy ciata wp;z;ii:z\l/vania balkonika i chodzenia z 56,52 3478 8,70
7 Nadzorowanie sposobu noszenia rzeczy w czasie chodzenia z pomoca kul 54,55 36,36 9,09
3 Przypominanie o wykonywan;ijiv:;crzzr';&%ﬁiudniu, w dni wolne od pracy 7273 9,09 18,18
9 Przypominanie o wykonywaniu wyuczonych ¢wiczen tézku 63,64 27,27 9,09
10 Ostrzeganie przed przecigzeniem 72,73 27,27 0,00
11 Prowadzenie gimnastyki oddechowej potaczonej z ¢wiczeniami stop 63,64 18,18 18,18
12 Nauka siadania na niskim siedzisku w sytuacji awaryjnej 54,17 29,17 16,67
13 Nadzorowanie bezpieczenstwa w czasie chodzenia z pomoca kul 62,50 33,33 4,17
14 Zrozumienie, wsparcie, mobilizowanie do bezpiecznej samodzielnosci 100,00 0,00 0,00
Irédto: opracowanie whasne
Tabela 2. Obciazenie typowymi czynno$ciami w pracy pielegniarek
L.p. Czynnos¢ 1[%] 2 [%] 3[%] 4[%] 5[%] Sredniaocena
1 Wykonywanie toalety pacjenta obtoznie chorego w tézku 0,00 3,45 1724 2414 48,28 4,26
) Wykonywanie toalety pod prysznicem, 0,00 10,34 1724 3448 31,03 393
w wannie
3 ZaSE(F’)':’cjjae':fésfgéfogEilﬁgri;zﬂych 000 345 2069 1379 51,72 427
4 Wykonywanie toalety przeciwodlezynowej 0,00 13,79 10,34 3448 31,03 3,92
5 Usprawnianie psychiczne i fizyczne pacjenta 0,00 10,34 20,69 24,14 34,48 3,92
6 Zmiana opatrunku 3,44 41,38 37,93 6,90 3,45 2,63
7 Cewnikowanie 13,79 31,03 37,93 3,45 6,90 2,56
8 Spacery z pacjentem 27,59 2414 27,59 3,45 10,34 241
9 Karmienie i pojenie pacjenta 10,34 31,03 34,48 3,45 13,79 3,22

10 Karmienie i pojenie pacjenta przez sonde 10,34 31,03 24,14 17,24 10,34 2,85

1 Prowadzenie dokumentacji 0,00 13,79 10,34 3448 34,48 3,96

12 Podawanie lekow 17,24 24,14 24,14 17,24 10,34 2,78

13 Pobieranie materiatu do badan 3,45 44,83 31,03 6,90 6,90 2,67

14 Edukacja w zakresie promocji zdrowia i higieny 13,79 34,48 41,38 0,00 3,45 241

15 Kontrola parametréw zyciowych 17,24 51,72 13,79 3,45 6,90 2,26

Ir6dto: opracowanie wiasne

DYSKUSJA

Pielegniarki spelniajg sie w swojej pracy, sa wsparciem dla
osob starszych i ich rodzin, stuzg pomoca w zakresie czyn-
nosci pielegnacyjnych, ucza czynnosci dnia codziennego
i pomagaja w ich wykonywaniu. Bezpieczenstwo ustug wy-
maga odpowiednich kwalifikacji pielegniarek, stosowania
nowoczesnych metod pielegnowania oraz postugiwania sie
standardami postepowania [6].

Zanalizy uzyskanych wynikéw wynika, ze istnieje duzy defi-
cyt wiedzy wsrdd pielegniarek oraz brak spojrzenia i podejscia
kompleksowo do pacjenta starszego i niepelnosprawnego.

Wigzemy te zachowania z brakiem programu przygotowania
iedukacji pielegniarek w zakresie niesienia holistycznej opieki,
ktdra radykalnie obejmuje monitorowanie, oceng i potrzeby
osob starszych i niepelnosprawnych. Z badan jakosciowych,
opartych na zogniskowanych wywiadach grupowych, wynika,
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ze szczegOlnie istotnym zadaniem pielegniarki jest udzielanie
wsparcia informacyjnego i emocjonalnego starszym podopiecz-
nym oraz ich rodzinom [7]. Opieka geriatryczna jest w Polsce
niedoceniana, a edukacja pielegniarek w zakresie postepowania
z pacjentem starszym i niepelnosprawnym mocno zaniedbana.
Dotychczas zakres wiedzy pielegniarek oraz pozostatych grup
spotecznych na temat roli pielegniarek opierat sie tylko na instru-
mentalnym wykonywaniu zlecen lekarskich, zapewnieniu opieki
i pielegnacji w podstawowych czynnosciach. Polskie wskazniki
opieki geriatrycznej mocno odbiegaja od notowanych wkrajach
Unii Europejskiej. W Polsce nie docenia si¢ roli aktywnosci
fizycznej w promocji zdrowego stylu zycia. Rehabilitacja nie
jest nalezycie finansowana przez NFZ, jak réwniez brakuje
wyceny pracy pielegniarek na udzielane §wiadczenia. Brakuje
specjalizacji z zakresu rehabilitacji, ktora uswiadomilaby piele-
gniarkom, jak wazng role moga odegra¢ w procesie starzenia
si¢ oraz zycia z niepelnosprawnoscig. Potrzeba réwniez wielu
zmian w mentalnosci spoleczenistwa, gdzie szerzaca si¢ opinia
o pielegniarstwie stawia je w $wietle ,,pomocnikéw lekarzy”,
a nie samodzielnego zawodu, wykonywanego przez osoby,
ktére zdobyly mndstwo wiedzy z zakresu medycyny, znaja przy-
czyny, objawy i postepowanie w poszczegdlnych jednostkach
chorobowych, obstuge sprzetu medycznego, posiadaja wiedze
z farmakoterapii. Jest to olbrzymia wiedza medyczna zdobyta
w szkole $redniej, na studiach, kursach i specjalizacjach oraz na
drodze doswiadczenia w pracy. To niejednokrotne ratowanie
zycia i zdrowia pacjentowi, kiedy brakuje lekarza i sprzetu.
Mozemy pojs¢ jeszcze dalej poprzez zmiang w systemie edu-
kacji — utworzenie specjalizacji z rehabilitacji geriatrycznej i osob
niepelnosprawnych dla pielegniarek, zmiane systemu finanso-
wania i rozbudzenie checi do pracy z osobami starszymi oraz
niepelnosprawnymi. Aktywnos¢ pielegniarek w zakresie dziatan
profilaktycznych i promujacych zdrowie znajduje potwierdzenie
w doniesieniach naukowych i jest udokumentowana w pi$mien-
nictwie [8—10]. Kolejnym problemem, ktéry moze mie¢ wplyw
na prace zawodows i dotyczy ogétu pielegniarek i potoznych,
jest wzrost Sredniej wieku osob wykonujacych te prace. Z analiz
Naczelnej Izby Pielegniarek i Potoznych wynika, ze w2008 roku
$rednia wieku pielegniarek wynosita 44,19, a potoznych - 43,23
roku, natomiast w 2013 roku odpowiednio: 48,69 i 47,69 roku.

PODSUMOWANIE

Pielegniarka opiekujac sie pacjentem w jego chorobie uwzgled-
nia dodatkowo otoczenie, z ktérego wywodzi si¢ pacjent, wa-
runki socjoekonomiczne oraz wartosci kulturalne. Pomaga tez
rodzinie, ktéra zajmuje si¢ pacjentem. Od pielegniarki wymaga
si¢ wysokiego poziomu etyczno-moralnego i duzej odpowie-
dzialnosci. Wspolczesna pielegniarka w opiece nad starszymi
osobami z chorobami narzadu ruchu nie spelnia sie we wszyst-
kich swoich funkcjach, a najbardziej w funkji terapeutycznej,
nie udziela informacji na temat ¢wiczen czy zaopatrzenia
ortopedycznego. Pielegniarki méwig o nadmiernej biurokraciji,
stresujacych warunkach pracy, duzej rozbieznosci postgpowa-
nia we wspolpracy z fizjoterapeuta. Mimo to, wigkszo$¢ z nich
nie zmienitaby zawodu, ma satystakcje z wykonywanej pracy.
Pielegniarka jest pierwszym ogniwem pozwalajacym zoriento-
wac sie pacjentowi w jego polozeniu. Buduje réwniez kontakt
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terapeutyczny, ktory pozwala czu¢ si¢ pacjentowi bezpiecznie
i pozytywnie reagowa¢ na prowadzong terapie.
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PRACA ORYGINALNA

ANALIZA POROWNAWCZA JAKOSCI ZYCIA STARSZYCH KOBIET
PRZED PROTEZOPLASTYKA STAWU BIODROWEGO LUB
KOLANOWEGO

Iwona Morawik', Alina Jurewicz?, Marian Jedrych®, Aneta Zarebska*, Mirostaw Jabtonski*
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STRESZCZENIE

Wstep: Choroba zwyrodnieniowa stawow jest najczesciej spotykanym i najbardziej uciazliwym problemem medycznym wieku podesztego i stanowi jedna z gtéwnych przyczyn
utraty sprawnosci fizycznej i obnizenia jakosci zycia wiekszosci wysoko cywilizowanych populagji. Skutecznos¢ protezoplastyk stawow biodrowych i kolanowych wiaze sie z
ustapieniem dolegliwosci bolowych oraz odzyskaniem rozlegtego zakresu ruchéw po wszczepieniu sztucznego stawu, a uzyskane wyniki przy zastosowaniu wszczepéw nowej
generagji s3 dtugotrwate.

Cel pracy: Poréwnanie dwdch grup kobiet pomenopauzalnych z klinicznie izolowanymi i zaawansowanymi zmianami zwyrodnieniowo-znieksztatcajacymi stawu biodrowego
lub kolanowego.

Materiat i metody: Poddano ocenie 100 losowo wybranych pacjentek w wieku 60—80 lat (Srednia wieku 69 lat) zakwalifikowanych do protezoplastyk, 50 kobiet ze zmianami
zwyrodnieniowymi stawu biodrowego i 50 z chorobg zwyrodnieniowa stawu kolanowego. Z badar wytaczono osoby z towarzyszacymi innymi zaawansowanymi zmianami
znieksztatcajacymi duzych stawdw koriczyn dolnych. Brak wskaznikéw norm jakosci zycia mierzonej kwestionariuszem SF-36v2 ze wzgledu na obciazenia chorobami dla oséb
po 60. roku zycia spowodowat, ze zastosowano metode badania przez poréwnanie head-to-head. Z uwagi na powszechnie uznang wartos¢i rozpowszechnienie do oceny ogélnej
jakosci zycia pacjentéw badanej grupy uzyto polskiej, autoryzowanej wersji amerykariskiego kwestionariusza Medical Outcomes Study 36-items Short Form Health Survey (SF-
36v2). Uzyskane wartosci punktowe byty analizowane statystycznie przy uzyciu programu Statistica 10.0. Za warto$¢ statystycznie istotng przyjeto p<0,05. Do dalszej analizy
wykorzystano testy Shapiro-Wilka, U Manna-Whitney'a, Kruskala-Wallisa, ANOVA Friedmana, R Spearmana oraz Chi? Pearsona.

Wyniki: Wykazano, ze kobiety z zaawansowana choroba zwyrodnieniowa kolana odczuwaja istotnie gorsza 0géIng jakos¢ zycia niz kobiety z choroba zwyrodnieniowa biodra w
skali witalnos¢, (p=0,004), funkcjonowaniu w rolach spotecznych, (p=0,0001), w ogdInym stanie zdrowia, (p<0,000001) oraz bdlu, (p<0,000001). Nie stwierdzono istotnych
roznic pomiedzy grupami w ocenie jakosci zycia w pozostatych skalach, (p>0,05).

W ocenie 0gdlnej jakosci zycia uwzgledniono dwie domeny — Fizyczng oraz Psychiczna. Wystapity wysoce istotne réznice pomiedzy kobietami z koksartroza i gonartroza w ocenie
domeny Fizycznej, (p<0,00001). Jakos¢ zycia w tej domenie byta lepiej oceniana w grupie kobiet z choroba biodra. W ocenie domeny Psychicznej nie stwierdzono istotnych
statystycznie réznic pomiedzy grupami (p=0,09).

Whioski: 1. Jakos¢ zycia kobiet pomenopauzalnych z koksartroza obniza gtéwnie choroba biodra, za$ nizsza jakos¢ zycia pacjentek z gonartroza wiaze sie ze ztym ogdlnym stanem
zdrowia, niskim wskazZnikiem witalnosci oraz spadkiem funkcjonowania w rolach spotecznych wynikajacym ze wspéfistnienia chorob przewlektych w zwiazku z nadwaga i otytoscia.
2. Obnizenie nadmiernej masy ciata kobiet z gonartroza ma szanse poprawic ich jakos¢ zycia i ogéIny stan zdrowia.

SEOWA KLUCZOWE: koksartroza, gonartroza, otytosc, kobieta, menopauza, jakos¢ zycia

ABSTRACT

Introduction: Osteoarthritis (OA) is the most common and burdensome illness in the elderly patients. It is the main cause of locomotor impairment and disability resulting in
significant decrease of the quality of life (QL) in highly developed countries. Sf-36v2 questionnaire was standardized in the United States by J.E. Ware et al. in the years 1985-
1992 and at present SF-36v2 is the most commonly used questionnaire for investigations in patients with various conditions.

The aim: To compare two cohorts of post-menopausal female patients with the predominantly clinically active one-site advanced osteoarthritis of the hip and knee joint prior
to the replacement surgery.

Material and methods: Two cohorts of fifty female postmenopausal patients aged from sixty to eighty were investigated. The inclusion criteria relied on sex, age and clinically
single joint predominant OA disease prior to hip and knee joint replacement. The Polish version of SF-36v2 for the quality of life was accomplished by the patient under direct
supervision of a trained nurse. The sets of obtained data were analyzed with the use of Statistica 10.0 (Shapiro-Wilk test, U - Mann-Whitney test, Spearmann, Kruskall-Wallis,
Friedmann’s ANOVA and Chi 2 Pearson). P<0.05 was regarded as significant.

Results: It was found that patients with advanced knee OA demonstrated significantly lower QL than these with hip OA in Vitality (p=0,004), Functioning in Social Roles
(p=0,0001), General Health (p<0,000001) and Pain (p<0,000001). No significant differences within the cohorts were observed as the other scales were concerned (p>0,05).
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In the general assessment as for the QL in the Physical domain significant difference was found with lower scoring in the knee group (p=0.00001). In the assessment of the
general QL two domains were considered -Physical and Mental Health. Highly significant difference was recorded for the Physical better in regard for hip OA (p<0,00001). In

the Mental Health domain no significant difference was found (p=0,09).

Conclusions: 1. Quality of life of postmenopausal women with hip OA is predominantly lowered by the local disease whereas lower quality of life of these females with knee OA is
related to the general poor health, low index of vitality and decrease of function in social functioning resulting from co-existence of chronicillnesses due to overweight and obesity.
2. Reduction of overweight or obesity in the group of patients with knee arthritis could improve their quality of life and general health.

KEY WORDS: Osteoarthritis, hip, knee, obesity, female, menopause, quality of life

WSTEP

Wedlug badan epidemiologicznych wielu autoréw, objawo-
wa choroba zwyrodnieniowa stawu biodrowego wystepuje
z czgstoscia 5% powyzej 65. roku zycia u 0séb rasy kau-
kaskiej, tak wigc liczba os6b wymagajacych kosztownego
leczenia choroby zwyrodnieniowej stawéw biodrowych
w $wiecie siega kilkudziesigciu lub nawet kilkuset milionéw
[1-3]. Mozna wigc uznac ten zesp6t chorobowy za wazny
spotecznie, co dodatkowo sklania do starannosci w celo-
wym gospodarowaniu srodkami finansowymi panstwowej
stuzby zdrowia.

Choroba zwyrodnieniowa stawdw jest najczesciej spoty-
kanym i najbardziej ucigzliwym problemem medycznym
wieku $redniego i podesztego [4-8] oraz stanowi jedna
z gtéwnych przyczyn utraty sprawnosci fizycznej i obni-
zenia jako$ci zycia wigkszosci wysoko cywilizowanych
populacji. W poczatkowej fazie choroby pacjenci z narasta-
jacymi dolegliwo$ciami stawow konczyn dolnych czesciej
odpoczywaja, zmniejszajg wysitek i swoja aktywnos¢ [9].
W ten sposob uzyskuja, kosztem ograniczenia naturalnej
aktywnosci, zwykle przejsciowa poprawe kliniczng. Chorzy
ci jednak, nieleczeni, ostatecznie nieuchronnie wycofuja
sie z pelni Zycia rodzinnego oraz spolecznego, czgsto kon-
centrujac codzienno$¢ na chorobie [10], a ich jakos¢ zycia
wybitnie spada [4].

Skonnos¢ kobiet po menopauzie do rozwoju zmian zwy-
rodnieniowych stawu biodrowego i kolanowego powoduje
okreslone konsekwencje spoteczne [11]. Ta grupa oséb
w wysoko rozwinietych nowoczesnych spoleczenstwach
jest liczna (sigga 5-10% populacji powyzej 60. r.z.) oraz
oczekuje odpowiednio wysokiej jakosci zycia [5, 12].
Utrudnienia w pelnieniu funkcji spotecznych i rodzin-
nych zwigzane z dysfunkcjami biodra i kolana powoduja
obnizenie poczucia wlasnej wartosci, jak rowniez moga
by¢ obiektywng przyczyna utraty zdolnosci pelnienia roli
aktywnego wspétmalzonka [5, 14-17].

Spoleczny aspekt bolu moze przejawiac si¢ poczatkowo
w relacjach rodzinnych, a pdzniej takze przenosi¢ na
kontakty w miejscu pracy. Czlowiek jest istota spoteczna,
a dlugotrwale utrzymujacy sie bdl (przyjmuje sig, ze po-
wyzej 3 miesiecy [18]) zaburza stosunki miedzyludzkie
skutkujac poczatkowo utratg sympatii ze strony rodziny,
a nastepnie w miejscu pracy [19, 20].
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Osoby zdrowe czesto alienujg osoby cierpiace, postrze-
gajac je jako hipochondryczne, nudne i mato towarzyskie
[13, 18,21-23]. Postawa taka wywoluje u chorych poczucie
wlasnej winy, bezradnosci wobec choroby i obowigzkow
domowych, co moze przektadac si¢ na mniejsza wydajnosé
w pracy [2]. Tak wiec oczywiste jest, ze choroba zwyrodnie-
niowa duzych stawéw konczyn dolnych obniza jakos¢ zycia
pod wzgledem fizycznym, psychicznym i spolecznym, co
odnosi si¢ zwlaszcza do 0s6b o niskim statusie spotecznym
oczekujacych w kolejce na wymiane stawu [24, 25].

Jako$¢ zycia to pojecie wieloznaczne, ktére analizowaé
mozna na wielu poziomach oraz w réznych kontekstach.
Skladajg si¢ na nie czynniki obiektywne i subiektywne [26,
27], ktére przekladaja si¢ na zdolnosci fizyczne, psychiczne
oraz intelektualne, a zaleza zaréwno od sytuacji rodzinnej,
satysfakcji z pracy, jak réwniez kondycji finansowej. Jako$¢
zycia wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) to
»0sobiste, indywidualne postrzeganie wlasnej pozycji w zy-
ciu w odniesieniu do systemu wartosci przyjetych przez
czlowieka, jego otoczenie kulturowe, stawianych sobie
celéw, posiadanych wzorcow zachowania, oczekiwan, obaw
a takze stopnia zaleznosci od innych, reakcji spotecznych
oraz cech $rodowiska” [5].

Zaréwno chorobe zwyrodnieniowg stawéw biodrowych,
jak i kolanowych cechuja zmiany wsteczne w chrzastce
szklistej i ko$ci podchrzestnej w obrebie stawu [8, 28, 29].
Szereg zaburzen ogélnoustrojowych o charakterze zapal-
nym, jak np.: reumatoidalne zapalenie stawow, zesztyw-
niejace zapalenie stawow kregostupa, luszczyca, toczen
trzewny, zmiany pourazowe, zaburzenia rozwoju stawu
(najczedciej niewyleczona jego dysplazja wrodzona) moga
skutkowac¢ przyspieszonym zuzyciem chrzastki stawowej
[8, 30]. Ten stan tzw. chondrozy, ktérego przyczyna wszakze
pozostaje czesto nieznana, z powodu braku zdolnosci do
regeneracji szklistej chrzastki stawowej postepuje wraz
z uptywem czasu.

Przedluzajacym si¢ dolegliwo$ciom bélowym w prze-
biegu choroby zwyrodnieniowej stawu biodrowego
towarzyszy stopniowe zmniejszanie si¢ zakresu ruchu
chorego stawu oraz powstawanie najczesciej zgieciowo-
-przywiedzeniowego przykurczu. Ograniczenia zakresu
ruchéw moga by¢ tak duze, ze uniemozliwiajg obstuge
i toalete stopy (obcinanie paznokci, zaktadanie skarpe-
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tek, zaktadanie butéw), a w sposéb oczywisty pogarszaja
chod, powodujac wyrazne juz utykanie [29]. Stan ten
w wielu wypadkach uniemozliwia wykonywanie takich
prac zawodowych, ktére wigzg si¢ z potrzeba porusza-
nia, swobodnej zmiany pozycji z siedzacej na stojaca
itd. Obnizeniu réwniez ulega zdolno$¢ do pelnienia rél
spotecznych (matki, zony, babci).

Zmiany znieksztalcajace stawu kolanowego zwlaszcza
czesto wystepuja w grupie osob obcigzonych nadwaga oraz
otylych i wobec tego cze$ciej niz choroba biodra dotycza
kobiet po menopauzie [31-34]. Niszczeniu powierzchni
chrzestnych zwykle przysrodkowego przedzialu kolana
towarzyszy postepujaca szpotawa deformacja stawu, co
dodatkowo zwigksza przeciazenia juz uszkodzonej strony
przysrodkowej. Bole stajg sie dokuczliwe po przeciazeniu,
lecz zwykle ustepuja niemal catkowicie po odpoczynku.

Poréwnujac klinicznie podczas kwalifikacji przedope-
racyjnej obie grupy pacjentek, mozna odnie$¢ wrazenie,
ze bardziej cierpig te z chorobg zwyrodnieniowa biodra.
Wplyw dysfunkeji stawu biodrowego lub stawu kolano-
wego na obnizenie jakosci Zycia w odniesieniu do stopnia
zaawansowania zmian anatomicznych moze by¢ rézny.
By¢ moze tez grupy te cechuja odmiennosci w zakresie
wspolistnienia innych choréb. Domniemanie takie wyma-
ga jednak przeprowadzenia zaplanowanych badan w celu
potwierdzenia lub odrzucenia tej hipotezy.

CEL PRACY

Celem pracy jest przedoperacyjna ocena jakosci zycia
dwdch grup kobiet pomenopauzalnych z klinicznie jed-
nostronnie zaawansowanymi zmianami zwyrodnieniowo-
-znieksztalcajacymi stawu biodrowego (koksartroza) lub
kolanowego (gonartroza) uzasadniajagcymi wszczepienie
sztucznego stawu.

MATERIAL | METODY

Oceniono 100 losowo wybranych pacjentek w wieku
60-80 lat (srednia wieku 69 lat) zakwalifikowanych do
protezoplastyk; 50 kobiet ze zmianami zwyrodnieniowymi
stawu biodrowego i 50 z choroba zwyrodnieniowa stawu
kolanowego.

W celu zniesienia ewentualnych réznic indywidualnych
wynikajacych z objawéw okresu okolomenopauzalnego
badanych kobiet, do oceny wybrano pacjentki po 60. roku
zycia, przyjmujac, ze dla populacji polskich kobiet okres
okolomenopauzalny zaczyna si¢ od okolo 45. roku zycia,
a u wiekszo$ci miesigczkowanie zanika przed 50. roku
zycia [35].

Ze wzgledu na brak wskaznikéw norm jakosci zycia
mierzone]j kwestionariuszem SF-36v2 wskutek naturalnych
obciazen chorobami 0séb po 60. roku zycia nie uwzgled-
niono w badaniu tzw. grupy kontrolnej [36]. Z badan
wylaczono osoby z towarzyszacymi innymi zaawanso-
wanymi zmianami znieksztalcajacymi duzych stawow
konczyn dolnych. Ocenie poddano wigc ostatecznie osoby
z klinicznie zaawansowanymi jednostronnymi zmianami

zwyrodnieniowymi stawow biodrowych i kolanowych ze
znieksztalceniem szpotawym.

Material badawczy za zgoda Komisji Bioetycznej zostal
zebrany w Samodzielnym Panstwowym Szpitalu Klinicz-
nym Nr 4 w Lublinie w Klinice Ortopedii i Traumatologii
iKlinice Ortopedii i Rehabilitacji oraz w Wojewddzkim Szpi-
tala im. S. Wyszynskiego w Lublinie w Oddziale Ortopedii
a takze w Samodzielnym Panstwowym Szpitalu Klinicznym
Nr 1 w Szczecinie, w Klinice Ortopedii i Traumatologii.
Podstawowe cechy antropometryczne uzyskano z dostepnej
dokumentacji medycznej (historii choroby pacjenta).

Z uwagi na powszechnie uznang warto$¢ i rozpowszech-
nienie, do oceny ogolnej jakosci zycia pacjentdw badanej
grupy uzyto polskiej, autoryzowanej wersji amerykanskiego
kwestionariusza Medical Outcomes Study 36-items Short
Form Health Survey (SF-36v2) [licencja nr CT131396 /
OP011821]. Narzedzie badawcze uzyskano odplatnie w pol-
skiej wersji jezykowej od Quality Metric Incorporated. Do
badania jakosci zycia wybrano SF-36v2 z powodu wysokiej
czulosci formularza na zmiany w stanie zdrowia dowiedzio-
nej licznymi badaniami [37-40], krétkiej formy i prostego
schematu oraz mozliwosci jego powtarzania [36, 41].

Pacjentki uprzednio poinformowane o celowosci
badan i po wyrazeniu ustnej zgody wypelnialy ankiety
i kwestionariusz dwa dni przed operacja. Badania byty
przeprowadzone indywidualnie w obecnosci osoby prze-
szkolonej (tj. autorki pracy lub wspétautorki Aliny Jurewicz
- Oddziatowej Kliniki Ortopedii i Traumatologii SPSK nr
1 Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie)
bez sugerowania odpowiedzi na pytania.

Uzyskane wartosci punktowe byly analizowane staty-
stycznie przy uzyciu programu Statistica 10.0. z uzyciem
testu t-Studenta, Shapiro-Wilka, U Manna-Whitney’a oraz
Chi’Pearsona. Za wartos$¢ statystycznie istotng przyjeto
p<0,05, za nieistotng p>0,05. W opracowaniu statystycz-
nym wyniki badan wyliczono w procentach i zestawiono
w tabelach (1-9) oraz przedstawiono na wykresach/ry-
cinach (1-10). Uzyskane wyniki badan poddano analizie
statystyczne;.

CHARAKTERYSTYKA BADANEJ GRUPY

« Wiek. Srednia wieku kobiet w obu badanych grupach
byla podobna, z koksartroza wynosila 68,68+6,87
(60-79) a w grupie kobiet z gonartrozg 68,78+6,89 lat
(60-78) (Tab. 1; Ryc. 1).

» Wyksztalcenie. Badane osoby w 28% posiadaly wy-
ksztalcenie podstawowe, 19% zawodowe, 36% wy-
ksztalcenie $rednie, 6% pomaturalne, 11% wyzsze, co
dalo nastepujacy rozklad procentowy wyksztalcenia
(Ryc. 2).

« Stan cywilny. Stan cywilny badanych kobiet w rozkta-
dzie procentowym przedstawial si¢ nastepujaco: 57%
mezatek, 34% wdow, 4% stanu wolnego, 5% rozwiedzio-
nych, co daje nastepujacy rozklad procentowy stanu
cywilnego (Ryc. 3).

o Miejsce zamieszkania. Zaobserwowano istotng zalez-
no$¢ pomiedzy rodzajem wystepujacych dolegliwosci
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stawowych (biodro, kolano) a miejscem zamieszkania
(p<0,05). Gonartroze czg$ciej odnotowano u mieszka-
nek miasta niz na wsi (p<0,05) (Tab. 2; Ryc. 4).

« Opiekun. Pomocy opiekuna wymagato 88% pacjentek
z koksartroza oraz 80% z gonartroza (p=0,28). Nie
odnotowano réznicy istotnej statystycznej w badanych
grupach. Pacjentki zakwalifikowane do protezoplastyki
stawu biodrowego lub kolanowego w ponad 80% ko-
rzystaly z pomocy oséb drugich (80-88%), (Tab. 3).

WYNIKI

Najistotniejsze wyniki ogoélnych badan statystycznych

analizowanych grup pacjentek

1. Zaobserwowano istotng zaleznos¢ pomiedzy rodzajem
wystepujacych dolegliwosci stawowych (biodro, kola-
no) a wartoscig wskaznika masy ciata BMI (p=0,00006),
(Tab. 4; Ryc. 5).

2. Nadwage i otylo$¢ najczesciej odnotowano u pacjentek
z chorobg stawu kolanowego. Prawidtowy wskaznik
masy ciala istotnie czesciej wystapil w grupie pacjentek
z koksartrozg.

3. Nie stwierdzono istotnej zalezno$ci pomigdzy rodzajem
wystepujacych dolegliwosci stawowych (biodro, kola-
no) a wyksztalceniem badanych kobiet (p=0,8), (Tab.
5; Ryc. 6). Ze wzgledu na malg liczebno$¢ badanych
z wyksztalceniem pomaturalnym do obliczen Chi?
Pearsona uwzgledniono wyksztalcenie pomaturalne
i wyzsze facznie.

4. Odnotowano istotng zalezno$¢ pomiedzy rodza-
jem wystepujacych dolegliwosci stawowych (bio-
dro, kolano) a okresem choroby/czasem trwania
objawow choroby (p=0,0002), (Tab. 6; Ryc. 7).

5. Pacjentki z koksartroza w 54% w ciggu pierwszych
pieciu lat od postawienia diagnozy decydowaly sie
na zabieg operacyjny protezoplastyki, a pacjentki
z gonartroza na zabieg operacyjny decydowaly sie
pozniej, w 84% po 6 latach i wiecej. Dolegliwosci
ze strony kolana najbardziej charakterystyczne
byty u kobiet z ponad 11-letnim okresem choro-
bowym (46%).

6. Czesto u badanych kobiet wystepowaty choroby
przewlekle m.in. nadci$nienie tetnicze, cukrzyca,
(80,00%), a tylko 20,00% kobiet ich nie zgtosito.
Analiza statystyczna wykazala, ze osoby ankie-
towane z gonartroza istotnie czesciej chorowaty
przewlekle (90,00%), w poréwnaniu z kobietami
zkoksartroza (70,00%). Stwierdzone r6znice byty
istotne statystycznie (p=0,01), (Tab. 7; Ryc. 8).

SZCZEGOLOWA OCENA JAKOSCI ZYCIA
POMIEDZY GRUPAMI KOBIET Z KOKSARTROZA

| GONARTROZA (SF-36V2)

Wykazano, ze pacjentki z gonartrozg odczuwaly istotnie
gorsza jako$¢ zycia niz te z koksartroza w skalach bolu
(p<0,000001), ogdlnego stanu zdrowia, (p<0,000001), wi-
talnosci (p=0,004), funkcjonowanie w rolach spotecznych,
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(p=0,0001), natomiast nie stwierdzono istotnych réznic
pomiedzy grupami w ocenie jakosci zycia w pozostalych
skalach, (p>0,05), (Tab. 8; Ryc. 9).

GLOBALNA OCENA POROWNAWCZA JAKOSCI
ZYCIAW DOMENIE FIZYCZNEJ | PSYCHICZNEJ
(SF-36V2)

W ocenie ogdlnej jakosci zycia uwzgledniono dwie do-
meny Fizyczng (PCS=PF+ RP+ BP+ GH) oraz Psychiczna
(MCS=VT+SF+ RE+MH). Zaobserwowano wysoce istotng
réznice pomiedzy pacjentkami z koksartroza i gonartroza
w ocenie domeny fizycznej, (p<0,00001). Jako$¢ Zycia w tej
domenie byla lepiej odczuwana w grupie kobiet z chorobg
biodra. W ocenie domeny psychicznej nie stwierdzono
istotnych statystycznie réznic pomiedzy grupami, chociaz
trend wskazywal podobnie na lepszg jakos¢ zycia w grupie
kobiet z dolegliwosciami biodra, (p=0,09) (Tab. 15; Ryc. 10).

DYSKUSJA
Zjawisko wzrostu odsetka 0s6b w podesztym wieku stano-
wi coraz bardziej palacy problem, zwtaszcza dla Europy Za-
chodniej, w tym Polski. Spoteczenstwo europejskie w 1990
roku liczylo 13,9% oséb powyzej 65. roku zycia, a wedlug
wyliczen GUS przewiduje si¢, ze w 2030 roku wskaznik
ten bedzie wynosit 23,8% [42]. Podobnie pod tym wzgle-
dem przedstawia si¢ sytuacja w Polsce, bowiem w 2010
roku niewiele ponad 14% populacji liczyla wigcej niz 65
lat. Zwigzane ze starzeniem si¢ spoleczenstwa naszego
kraju prognozy demograficzne rodza uzasadnione obawy
o niekorzystne skutki ekonomiczno-spoteczne, co stano-
wi powazne wyzwanie dla calego systemu emerytalnego,
a moze przede wszystkim dla ochrony zdrowia [43, 44].
Podniesienie wieku emerytalnego skutkuje wieksza
liczbg starszych pracownikow, a to wymusza wydatki na
zapewnienie komfortu ich zycia i sprawnosci w pracy.
Eksperci przewiduja, ze wzrost kosztéw opieki nad oso-
bami w podesztym wieku bedzie spowodowany przede
wszystkim nasileniem si¢ takich chorob, jak: cukrzyca,
choroby sercowo-naczyniowe, nowotworowe i choroby
narzadu ruchu [45]. Jednym z celéw Polskiego Narodowego
Programu Zdrowia jest ,,tworzenie warunkéw do zdrowego
i aktywnego zycia osdb starszych” a zaktadanym efektem
do 2015 roku byto ,,zmniejszenie wystepowania niepetno-
sprawnosci, choréb przewlektych i przedwczesnych zgo-
néw w populacji 0s6b powyzej 60. roku zycia i zwigkszenie
liczby lat wolnych od niepelnosprawnosci (wspotczynnik
HALE Swiatowej Organizacji Zdrowia)”. Ten szczytny cel
moze by¢ osiggniety poprzez podnoszenie swiadomosci
spolecznej w zakresie profilaktyki, ale takze dostepnosci
do innowacyjnych metod diagnozowania i leczenia. Walka
o zdrowe starzenie si¢, naturalna i nieunikniona, jest jed-
nym z wazniejszych priorytetéw Unii Europejskie;.
Badanie ogdlnej jakosci zycia z uzyciem SF-36v2
wykazalo istotnie nizsza warto$§¢ domeny Witalnosci,
Ogolnego Stanu Zdrowia, Funkcjonowania w rolach spo-
tecznych, a takze w zakresie Globalnej domeny Fizycznej
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Tabela 1. Wiek badanych kobiet z uwzglednieniem dolegliwosci stawu.

Wiek Staw biodrowy Staw kolanowy Wiersz
(koksartroza) (gonartroza) Razem
Liczba 60-69 lat 28 25 53
[%] z kolumny 56,00% 50,00%
Liczba 70-79 lat 22 25 47
[%] z kolumny 44,00% 50,00%
Liczba Ogot 50 50 100
Zr6dto: opracowanie whasne
kolano
m 60-69 lat
- m 70-79 lat
biodro
Ryc. 1. Procentowy rozktad wieku badanych

0% 20% 40% 60% 80% 100%

11,0%

M podstawowe

B zawodowe
srednie

® pomaturalne

B wyzsze

4,0% 5,0%

| mezatka
H wdowa
wolny

M rozwiedziona

pacjentekzuwzglednieniem dolegliwoscistawu.
Zrddfo: opracowanie wtasne

Ryc. 2. Rozktad wyksztatcenia badanych kobiet.
Zrddfo: opracowanie wtasne

Ryc.3.Rozktad stanu cywilnego badanych kobiet.
Zrddfo: opracowanie wtasne
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Tabela 2. Choroba stawu a miejsce zamieszkania badanych.

Miejsce zamieszkania Biodro (koksartroza) Kolano (gonartroza) Razem
Liczba 31 40 71
Miasto
[%] 62,00% 80,00% 71,0%
Liczba 19 10 29
Wies
[%] 38,00% 20,00% 29,0%
i Liczba 50 50 100
Ogot
[%] 100,0% 100,0% 100,0%

Chi? Pearsona: 3,93395, df=1, p<0,05

Zr6dto: opracowanie wiasne

100% A
90% -
80%
70% -
60% - | wie$
50% - B miasto
40% -
30%
20% A
10% - - . . .
0° Ryc. 4. Miejsce zamieszkania a wystepowanie
0% . ' ' dolegliwosci bélowych biodra i kolana.
biodro kolano s .
Zrddto: opracowanie wtasne
Tabela 3. Potrzeba pomocy opiekuna w badanych grupach kobiet.
Pomoc opiekuna ;
. Ogoétem
Grupa tak nie
n (%) n (%) n (%)
44 6 50
Biodro (koksartroza)
(88,00) (12,00) (100,00)
40 10 50
Kolano (gonartroza)
(80,00) (20,00) (100,00)
84 16 100
Razem
(84,00) (16,00) (100,00)
Ch?=1,19; p=0,28
Irédto: opracowanie whasne
Tabela 4. Dolegliwosci stawu a wskaznik masy ciata BMI badanych pacjentek.
BMI (kg/m?) Biodro (koksartroza) Kolano (gonartroza) Razem
Liczba 13 33 46
Otytos¢
% 26,00% 66,00%
Liczba 20 14 34
Nadwaga
% 40,00% 28,00%
Liczba 17 3 20
Norma
% 34,00% 6,00%
Ogét Ogot 50 50 100

Chi2 Pearsona: 19,5545, df=2, p=0,00006

Irédto: opracowanie whasne
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100% -
80% -
M otytosc
60% - W nadwaga
norma
40% -
20% - %
,0% R Doledliwoici Kaznik
0% . , yc.5. olegliwosci stawu a wskaznik masy
biod kol ciata BMI badanych pacjentek.
lodro olano Zrodto: opracowanie whasne
Tabela 5. Staw a wyksztatcenie badanych.
Wyksztatcenie Biodro (koksartroza) Kolano (gonartroza) Razem
Liczba 12 16 28
Podstawowe
[%] 24,00% 32,00%
Liczba 10 9 19
Zawodowe
[%] 20,00% 18,00%
) Liczba 20 16 36
Srednie
[%] 40,00% 32,00%
Liczba 4 2 6
Pomaturalne
[%] 8,00% 4,00%
) Liczba 4 7 11
Wyzsze
[%] 8,00% 14,00%
Liczba 50 50 100
Ogot
[%] 100,00% 100,00% 100,00%

Chi? Pearsona: 1,12733, df=3, p=0,8

Zrédto: opracowanie whasne

e

kolano m
biodro 8
0% 20% 40% 60% 80% 100%

B podstawowe
H zawodowe

M Srednie

® pomaturalne

wyzsze

Ryc. 6. Wystepowanie dolegliwosci bélowych

biodra i kolana a wyksztatce
Zrddfo: opracowanie wtasne

nie.
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Tabela 6. Dolegliwosci stawu a okres trwania choroby badanych.

Okres choroby (czas trwania objawéw choroby) w latach Biodro (koksartroza) Kolano (gonartroza) Razem
15 Liczba 27 8 35
[%] 54,00% 16,00%
610 Liczba 14 19 33
[%] 28,00% 38,00%
1< Liczba 9 23 32
[%] 18,00% 46,00%
0Ogot Ogot 50 50 100

Chi2 Pearsona: 17,1969, df=2, p=0,0002

Irédto: opracowanie wiasne

100% - / )
90% ’
80% - o
70% T l 1_<
0, -
60% m6-10
50% -
ml-5
40% -
30% -
20% -
107 1 Ryc. 7. Dolegliwosci stawu a okres choroby
0% : - - (czas trwania objaw6w choroby w latach).
biodro kolano Zr6dto: opracowanie wiasne
Tabela 7. Wystepowanie chordb przewlektych w badanych grupach kobiet.
Choroby przewlekte Oa6h
gotem
Grupa tak nie
n (%) n (%) n (%)
35 15 50
Biodro (koksartroza)
(70,00) (30,00) (100,00)
45 5 50
Kolano (gonartroza)
(90,00) (10,00) (100,00)
R 80 20 100
azem
(80,00) (20,00) (100,00)

Ch?=6,25; p=0,01*

Lrédto: opracowanie wtasne

w ocenionej grupie kobiet z gonartroza. Takze nasilenie
dolegliwosci bolowych w ocenie SF-36v2 plasowalo sie
istotnie niekorzystniej w grupie ,,chorych kolan”. Mozna
przypuszczaé, ze znaczny wplyw na uzyskane wyniki badan
w tym ujeciu miala wspolistniejaca z gonartrozg istotnie
wyzsza niz w grupie kobiet z koksartroza masa ciata oraz
istotnie cze$ciej wspdlistnienie obok choroby kolana w tej
grupie licznych towarzyszacych chordb przewlektych.
Moze dlatego jakos¢ zycia w Ogolnej domenie Fizycznej
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byla lepiej odczuwana w grupie kobiet z chorobg biodra,
a stwierdzona réznica byla wysoce statystycznie istotna
(p<0,00001).

Mozna wigc z duzym prawdopodobienstwem stwierdzic,
ze mimo iz zmiany zwyrodnieniowe stawu biodrowego
cechuje wigksza miejscowa ,zlosliwos¢ kliniczna” niz
tych w stawach kolanowych, to gonartroza w badanej
subpopulacji starszych pacjentek stanowi bardzo powazny,
nie tylko ortopedyczny, statystycznie mierzalny problem
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100% -
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% -

30,00

0% T

Biodro (koksartroza) Kolano (gonartroza)

nie

B tak

Tabela 8. Szczegétowa ocena jako$¢ zycia w grupie kobiet z dolegliwosciami kolana i biodra (SF-36v2).

Ryc. 8. Wystepowanie chordb przewlektych
w badanych grupach kobiet.
Zrddfo: opracowanie wtasne

Biodro (koksartroza)

Kolano (gonartroza)

© © S o o T Analiza statystyczna
skale y- 5 & £ s b =
K] S ] K] ° S
b T S ©
4 P
PF (Aktywnos¢ fizyczna) 66,10 62,50 16,14 67,10 65,00 16,60 -0,54 0,59
RP (Ograniczenia funkcjonowania 4350 3750 1996 46,00 4375 21,46  -048 0,63
zwiazane ze stanem fizycznym)
BP (BOl) 77,60 80,00 13,93 29,40 30,00 20,24 8,08 <0,000001*
GH (Ogélny stan zdrowia) 7490 80,00 15,76 49,10 45,00 16,86 6,22 <0,000001*
VT (witalnos¢) 4850 50,00 11,88 40,00 37,50 20,52 2,85 0,004*
SF (Funkcjonowanie w rolach spotecznych) 50,25 50,00 13,94 35,00 25,00 24,09 3,80 0,0001*
RE (Ograniczenia funkcjonowania 6533 6667 2685 7300 7500 2686  -1,42 015
zwigzane ze stanem psychicznym)
MH (Zdrowie psychiczne) 51,30 50,00 10,44 53,10 52,50 20,87 -0,28 0,78

Irédto: opracowanie whasne

EBiodro EKolano

Ryc. 9. Szczegbtowa ocena
jakosdi zycia (SF-36v2) w grupie
kobiet z dolegliwosciami biodra
i kolana (BP, GH, VT i SF r6znice
statystycznie istotne).

Ir6dfto: opracowanie wiasne
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Tabela 9. Globalna ocena jakosci zycia w grupach pacjentek z koksartroza i gonartroza (SF-36v2).

Koksartroza Gonartroza
< S < S Analiza statystyczna
Skale = s b 2 5 b ysty
T S S K] S S
= ° = °
“ p
Domena zdrowia fizycznego(PCS) 185,58 185,00 26,88 117,30 111,88 50,27 -7,20 <0,000001*
Domena zdrowia psychicznego(MCS) 189,22 183,54 39,13 176,10 170,42 68,88 -1,71 0,09
Irédfto: opracowanie whasne
400 400
350 t — 350 T
300 t 300
250t | 250 |
%)
3 200 | S 200 |
o = :
]
0
150 150
100 100
50 r O Mediana 50 ¢ O Mediana
25%-75% [F] 25%-75%
0 T Min-Maks 0 T Min-Maks
Biodra Kolana Biodra Kolana
grupa grupa

Ryc. 10. Globalna ocena jakosci zycia (SF-36v2) w domenie fizycznej (p<0,000001) i psychicznej (p=0,09) w grupie kobiet z dolegliwosciami stawéw
(koksartroza) i (gonartroza).
Zr6dto: opracowanie wiasne

kliniczny. Indywidualizacja podejscia do pilnosci zabiegu
protezoplastyki stawu biodrowego lub kolanowego jest
wiec najbardziej naturalnym rozwigzaniem. Poprawnie
wykonany zabieg protezoplastyki stwarza szanse w szybki
i skuteczny sposdb znacznie poprawic jakos¢ zycia w obu

badanych grupach, a zwlaszcza 0s6b z choroba biodra.

WNIOSKI

1. Jakos¢ zycia kobiet pomenopauzalnych z koksartro-
z3 obniza gléwnie choroba biodra, za$ nizsza jakos¢
zycia pacjentek z gonartroza wiaze si¢ ze ztym ogdl-
nym stanem zdrowia, niskim wskaznikiem witalno$ci
oraz spadkiem funkcjonowania w rolach spotecznych
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wynikajacym ze wspolistnienia choréb przewleklych
w zwigzku z nadwagg i otyloscia.

2. Obnizenie nadmiernej masy ciala kobiet z gonartroza ma
szanse poprawic ich jakos¢ zycia i ogélny stan zdrowia.
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ORIGINAL ARTICLE
PRACA ORYGINALNA

AUTONOMIA - SPOSOB NA SAMOTNOSC. ANALIZA DOSWIADCZENIA
SAMOTNOSCI 0SOB Z NIEPELNOSPRAWNOSCIA NARZADU RUCHU

Mariola Zuk
ZAKEAD PSYCHOLOGII KLINICZNEJ KATEDRY [ KLINIKI KARDIOLOGII UNIWERSYTETU MEDYCZNEGO W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Wstep: Autonomia jest cenng wartoscig w zyciu spoteczeristw i jednostek. Oznacza samodzielnos¢ i niezaleznos¢ w decydowaniu o sobie. Jest prawem do kierowania sie w zyciu
normami wynikajacymi z whasnego sumienia. Zachowanie autonomii wiaze sie z poszanowaniem ddbr osobistych.

Samotno$¢ wspotczesnie jest problemem ludzi niezaleznie od wieku, posiadanego wyksztatcenia, zawodu, sytuacji materialnej, pozycji spotecznej. Z tego powodu bywa
poréwnywana do epidemii. Stan zdrowia identyfikowany jest jako wazny czynnik w etiologii samotnosci, a samotnosc jest wskazywana jako determinanta kondycji fizycznej
i psychicznej cztowieka.

Cel pracy: Charakterystyka psychologicznych mechanizméw towarzyszacych doswiadczaniu samotnosci przez osoby z niepetnosprawnoscig narzadu ruchu.

Materiati metody: Grupe badana stanowito 80 0s6b z niepetnosprawnoscia dotyczaca narzadu ruchu. Korzystaty one z leczenia usprawniajacego w warunkach stacjonarnych.
W badaniach wykorzystano psychologiczne metody testowe.

Wyniki: Osoby najmniej i najbardziej samotne réznia sie ze wzgledu na strukture osobowosci. Réznice miedzy grupami dotycza takze czynnikéw socjo-demograficznych.
Whioski: Cechy osobowosci, ktdre utatwiaja zachowania autonomiczne, chronia przed trudnym doswiadczeniem osamotnienia.

SEOWA KLUCZOWE: niepetnosprawnosc, autonomia, samotnos¢

ABSTRACT

Introduction:

Autonomy is a valuable asset in the lives of societies and individuals. It means self - reliance and independence in deciding about yourself. It is the right to follow the norms of
your own conscience in life. Maintaining autonomy involves with respect for personal rights.

At present loneliness is a problem that concerns people regardless of their age, education, profession, financial situation or social status. Therefore it is compared to epidemics.
Health state is considered to be an import ant factor in the etiology of loneliness and loneliness is designated as a determinant of human physical and mental condition.

The aim: Characteristics of psychological mechanisms accompanying the experience of loneliness by people with mobility disabilities.

Material and methods: The studiem group included 80 people with physical disability. They had rehabilitation treatment In the hospital ward. In the study psychological
tests were applied.

Results: The least and the most lonely persons differ due to the personality structure. Differences between groups are also found in socio-demographic factors.

Conclusions: Personality traits that facilitate autonomous behavior protect against the difficult experience of loneliness.

KEY WORDS: disability, autonomy, loneliness

WSTEP
AUTONOMIA

Zagadnienie autonomii wchodzi w zakres wielu dyscy-
plin m.in. etyki, prawa, socjologii, psychologii [1-4].
Bliskoznacznymi okre$leniami sg dla niej miedzy innymi:
wolno$¢, podmiotowos¢, samorealizacja, samodzielnos¢
swoboda wyboru i odpowiedzialno$¢, niezalezno$¢ [5].
Autonomia oznacza decydowanie o sobie i swoim zyciu;
zdolnos¢ do odpowiedzialnego kierowania swoim zacho-

Wiad Lek 2019, 72,9 cz|, 1633-1640

waniem, do dokonywania wyboréw z uwzglednieniem wta-
snych i cudzych potrzeb, do ukladania relacji spolecznych
na zasadzie wzajemnosci. Umiejetnosci tych nabywamy.
Osiagniecie autonomii psychicznej, jak i spotecznej jest
procesem dlugotrwalym, ktéry zachodzi przez cale zycie.
Dokonuje si¢ w relacji jednostki z innymi osobami [6].
W pi$miennictwie przedmiotu znajdujemy charaktery-
styki kilku rodzajow autonomii:
- autonomia behawioralna — dotyczy osobistych wyborow
oraz sposobow postepowania jednostki, niezaleznych
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od oczekiwan, wymagan i ocen najblizszego otoczenia;

- autonomia emocjonalna — niezaleznos$¢ emocjonalna bez
wzgledu na akceptacje lub jej brak ze strony innych oséb;

- autonomia poznawczo-ewaluatywna — oznacza posia-
danie wlasnego spojrzenia na otaczajacg rzeczywistosc,
zuwzglednieniem wiasnych ocen, wartosci oraz przyjecie
odpowiedzialnosci za podejmowane dzialania;

- autonomia tozsamosciowa - jest poczuciem wlasnej
odrebnosci i niepowtarzalnosci
w odniesieniu do innych ludzi;

- autonomia instrumentalna — znajduje wyraz w umiejet-
nosci samodzielnego wykonywania réznych czynnosci
oraz sprawnego funkcjonowaniu w réznych obszarach
zycia spotecznego, w tym pelnienia okreslonych rol
spolecznych;

- autonomia ekonomiczna — przejawia si¢ zdolnoscia sa-
modzielnego zapewnienia sobie bytu materialnego [7].
Autonomia w procesie psychoterapii, jako centralna war-
tos¢ egzystencjalna, oznaczajaca akceptacje siebie, jest
jednym z jej celéw. Wzrost poczucia autonomii pacjenta
wskazuje na skuteczno$¢ psychoterapeutycznych oddzia-
tywan i osigganie dojrzalego sposobu przystosowania
osobistego i spotecznego [8]. Niezaleznie od kontekstu
nadanego przez dziedzine zycia, autonomia jawi si¢ jako

stan / sytuacja pozadana.

SAMOTNOSC

Zagadnienie samotno$ci ma podobnie interdyscyplinarny
charakter, chociaz nie jest jednoznaczne ani jako okreslenie,
ani jako zjawisko. Moze mie¢ aspekt pozytywny i negatywny.
Wspolczesnie, samotno$¢ dotyka ludzi niezaleznie od wieku,
posiadanego wyksztalcenia, zawodu, sytuacji materialnej czy
pozycji spolecznej. Dlatego bywa poréwnywana do epidemii.
Osoby znajdujace si¢ w skomplikowanych okolicznosciach
losowych s3 jednak bardziej narazone na jej doswiadcza-
nie. Stan zdrowia identyfikowany jest jako wazny czynnik
W powstawaniu samotno$ci, za$ samotnos¢ jest wskazywana
jako determinanta kondycji fizycznej i psychicznej czlowieka
[9, 10]. Na gruncie psychologii skfonno$¢ do przezywania
samotnosci jest analizowana w kontekscie wewnetrznych
dyspozycji jednostki. Samotnos¢ faczy sie z takimi cechami
osobowosci jak: niska samoocena, niskie zaufanie do siebie,
nieadekwatne oczekiwania, wysoki samokrytycyzm, brak
pewnosci siebie, wstydliwos¢, mala zdolnos¢ do empatii,
poczucie niskiej atrakcyjnoséci, male poczucie humoru,
spostrzeganie wlasnych zdolnosci spotecznych jako nizsze
niz przecigtne. Osoby obcigzone samotnoscia majg poczucie
znacznej odmiennosci od innych, czujg si¢ spolecznie zaha-
mowane, zamkniete w relacjach interpersonalnych [11-15].
Kiedy mamy do czynienia z samotnoscig psychiczng, bywa
ona zamiennie nazywana osamotnieniem. Okreslenie to
odnosi sie do subiektywnego doswiadczenia, nie za$ do
obiektywnych okolicznosci zycia.

NIEPELNOSPRAWNOSC
Pojecie niepelnosprawnosci wcigz ewoluuje. Stale po-
dejmowane sg proby, aby jak najtrafniej ja okresli¢c. Do-
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tychczasowe sposoby definiowania niepetlnosprawnosci
nawiazuja do jej trzech modeli. Model biologiczny taczy
niepelnosprawnos¢ z uposledzeniem organizmu. Wedlug
modelu funkcjonalnego zachodzi ona, gdy osoba nie moze
prowadzi¢ tak aktywnego zycia, jakie jest typowe dla osoby
tej samej plci i w podobnym wieku. Model spoleczny ak-
centuje przyczyne niepelnosprawnosci w organizacji zycia
spotecznego, ktdra nie uwzglednia potrzeb 0séb z dysfunk-
cjami organizmu i przez to wyklucza je z gléwnego nurtu
spolecznego zycia [16]. Na $wiecie systematycznie ro$nie
populacja 0séb z niepelnosprawnoscia. Wedlug raportu
GUS na podstawie Narodowego Spisu Powszechnego
z 2011 roku, w Polsce jest okolo 4,7 miliona 0séb niepet-
nosprawnych. Najczestsza przyczyng niepelnosprawnosci
s uszkodzenia i choroby narzgdu ruchu [17].

MATERIAL | METODY

W grupie badanej znalazlo sie 80 oséb, 40 kobiet i 40
mezczyzn , korzystajacych z leczenia usprawniajacego,
w systemie stacjonarnym, w Klinice Ortopedii i Rehabilita-
cji SPSK-4 w Lublinie (Tab. 1). Badani byli w wieku 20-80
lat ($r. 46,3 + 14,6), (Tab. 2). Wszyscy mieli orzeczona
niepelnosprawno$¢, w tym 39 oséb - 48,75% w stopniu
umiarkowanym, a 33 - 41,75% w stopniu znacznym, Wsréd
rozpoznan klinicznych dominowalo porazenie, niedowlad
konczyn dolnych, 21 0s6b - 26,25%, (Tab. 3). Najwigcej osob,
37 - 46,25%, miato wyksztalcenie §rednie. Badani mieszkali
przewaznie w miescie, 51 - 71,25%. Ponad potowa badanych
pozostawala w zwigzkach malzenskich, 51 - 63,75% i po-
siadata dzieci, 59-73,75%.

ZASTOSOWANO TESTOWE METODY

PSYCHOLOGICZNEJ DIAGNOZY KLINICZNEJ

1. Inwentarz Osobowos$ci NEO-FFI, P.T. Costa Jr. i R.R.
McCrae [18]

2. Test Przymiotnikéw ACL, H.G. Gough i A.B. Heilbrun [19]

3. Skala Samotnosci Rascha, de Jong-Gierveld i F. Kam-
phuis [15]

Badania miaty charakter indywidualny. Na podstawie

wynikéw w Skali Samotnosci zostaty wyodrebnione dwie

grupy badanych; z najnizszym i z najwyzszym poczuciem

samotnosci. Z kolei w grupach dokonano charakterystyki

i poréwnania ich osobowosci, wedlug wymiaréw ujmo-

wanych w testach NEO-FFI oraz ACL. Przeanalizowano

takze sytuacje socjodemograficzng w obydwu grupach.

WYNIKI

Charakterystyka psychologiczna 0séb niepetnosprawnych
ruchowo wykazuje zréznicowanie w grupach o najnizszym
i najwyzszym poczuciu samotnosci. Poziom neurotyczno-
$ci (NEU, p<0,001)) i ekstrawersji (EKS, p<0,001)) rézni-
cuje osoby niepelnosprawne ruchowo, ktére doswiadczajg
samotnos$ci najstabiej i najintensywniej (Tab. 4). Osoby
niepelnosprawne ruchowo z niska neurotycznoscia oraz
z wysoka ekstrawersja sa najmniej samotne. Silnemu do-
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Tabela 1. Charakterystyka grupy oséb z niepetnosprawnoscia ruchowa pod wzgledem wybranych czynnikéw socjo-demograficznych.

Rozktad liczbowy i procentowy (N=80).
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Tabela 2. Rozktad liczbowy i procentowy badanych 0séb niepetnosprawnych
ruchowo w poszczegéinych przedziatach wiekowych (N=80)

Wiek Grupa badana
(w latach) N [%]
20-30 15 18,75
31-40 13 16,25
41-50 22 27,50
51-60 14 17,50
61-70 13 16,25
71-80 3 3,75
Razem 80 100%
Min 20
Max 76
Srednia 46,35
SD 14,61

$wiadczaniu samotnosci sprzyja wysoka neurotyczno$é
i niska ekstrawersja.

Osoby niepelnosprawne ruchowo z najnizszym poczu-
ciem samotnosci przedstawily realny obraz siebie jako
przecietny (Ryc. 1). W sferze Ja idealnego wazny jest dla
nich fad psychiczny i porzadek w dziataniu (Ord), a takze
niezaleznos¢ (Suc), optymizm i zdecydowanie (Aba). Chca
mie¢ zaufanie do siebie (S-Cfd), skutecznie realizowaé
zamierzenia (I-ss), dysponowac bogatym potencjalem
tworczym osobowosci (Cps) oraz zachowywac autonomie
i niezalezno$¢ w relacjach z innymi (Fem).

Osoby niepelnosprawne ruchowo, ktére czujg si¢ naj-
bardziej samotne, w zakresie Ja realnego (Ryc. 2) ujawnity
trudno$ci w nawigzywaniu i podtrzymywaniu interakcji
spolecznych (Aff) oraz sktonnos¢ do zachowywania duze-

go dystansu w relacjach z plcig przeciwng (Het). Wolg one
przewodnictwo innych niz samodzielno$¢ (Aut). Poszukuja
stalosci i ciaglosci wokot siebie (Cha), oczekujg wsparcia
od innych ludzi (Suc). Postrzegaja siebie jako stabych i nie
zaslugujacych na nic (Aba). Majg trudnosci z mobilizo-
waniem sie do dzialania (S-Cfd). Sg przytlumione, mato
ekspresyjne i konwencjonalne (Cps). Cenia sobie zycie we-
wnetrzne, sg delikatne, wrazliwe, inni ludzie widzg je jako
zyczliwie usposobione (Mas). W idealnym obrazie siebie
osoby z tej grupy zaprezentowaly si¢ jako pelne wewnetrz-
nej dynamiki (Dom), opanowane i odpowiedzialne (End),
uczynne i niezawodne (Ord). Nad to badani zyczyliby sobie
posiada¢ pewno$¢ siebie i zwraca¢ uwage otoczenia (Exh),
zy¢ w okoliczno$ciach statych i przewidywalnych (Cha).
Chcieliby by¢ niezalezni i samowystarczalni (Suc), opty-
mistyczni i zdecydowani (Aba), by¢ wolni od trosk (Crs).
W obszarze ich pragnien jest tez mocna wiara we wlasne
sily (S-Cfd), skuteczne realizowanie celow (Iss), $mialos¢,
wrazliwos¢ estetyczna i szerokie zainteresowania (Cps). Ba-
dani chcieliby tatwo podejmowac inicjatywe, by¢ asertywni
(Mas) oraz zachowywac¢ autonomig i niezalezno$¢ (Fem).

Grupy 0s6b niepetnosprawnych ruchowo, réznigce si¢ pod
wzgledem tego, jak intensywnie doswiadczajg samotnosci,
roznig si¢ takze w charakterystyce realnych obrazéw siebie
(Ryc. 3). Chociaz obydwie grupy badanych ujawnity prze-
cietng potrzebe dominacji, to u 0s6b mniej samotnych jest
ona silniejsza (Dom, p<0,001). Osoby najbardziej samotne
sytuuja sie na granicy wynikow niskich. Mozna wigc przy-
puszczad, ze osoby najmniej samotne prezentuja si¢ raczej
jako osoby oryginalne, silne, umiejace nadawac ton relacjom
interpersonalnym i chetnie podejmujace zadania stuzace
dobru spofecznosci. Grupie najbardziej samotnej blizej do
charakterystyki os6b mato pewnych siebie i trzymajacych
sie na uboczu. Badani z najnizszym poczuciem samotnos$ci
zachowujg proporcje pomiedzy poszukiwaniem wsparcia
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Tabela 3. Zestawienie rozpoznan klinicznych wraz z kodem ICD-10 w badanej grupie oséb niepetnosprawnych ruchowo (N=80).

Lp. Rozpoznanie kliniczne z kodem ICD-10 Liczba badanych [%]
1 Porazenie, niedowtfad koriczyn dolnych (G-82.2) 21 26,25
2 Choroba zwyrodnieniowa stawéw (M-19) 1 13,75
3 Stwardnienie rozsiane (G-35) 7 8,75
4 Nastepstwa ztamania koriczyny dolnej (T-93.1) 7 8,75
5 Choroba zwyrodnieniowa kregostupa (M-47) 6 7,50
6 Niewydolnos¢ bolowa kregostupa (M-54) 6 7,50
7 Reumatoidalne zapalenie stawow (M-06) 6 7,50
8 Tetraplegia (G-82.5) 4 5,00
9 Nabyty brak koriczyny (Z-89) 3 3,75
10 Luszczycowe zapalenie stawdw (M-07) 3 3,75
11 Martwica bioder pourazowa (M-87) 1 1,25
12 Osteochondroza (M-91) 1 1,25
13 Dystrofia miesniowa (G-71.0) 1 1,25
14 Osteoporoza indukowana lekami ( M-81.4) 1 1,25
15 Wrodzone znieksztatcenie stopy (Q-66) 1 1,25
16 Wrodzone zwichniecie stawdw biodrowych (T-93) 1 1,25
Razem 80 100

Tabela 4. Inwentarz Osobowosci NEO — FFI. Analiza poréwnawcza wynikow osob niepetnosprawnych ruchowo z najnizszym i najwyzszym poczuciem
samotnosci. Rozktad liczhowy i procentowy oraz poziom istotnosci réznic.

Wyniki w skali NEO-FFI Najnizsze poczucie samotnosci Najwyzsze poczucie samotnosci  Poziom istotnosci réznic
NEUROTYCZNOSC - NEU
niski 16 76,19% 2 9,52%
$redni 2 9,52% 6 28,57% 0,001
wysoki 3 14,29% 13 61,90%
EKSTRAWERSJA - EKS
niski 1 4,76% 9 42,86%
$redni 5 23,81% 9 42,86% 0,001
wysoki 15 71,43% 3 14,29%
OTWARTOSC - OTW
niski 5 23,81% 9 42,86%
Sredni 6 28,57% 8 38,10% n.i.
wysoki 10 47,62% 4 19,05%
UGODOWOSC - UGD
niski 2 9,52% 7 33,33%
$redni 7 33,33% 6 28,57% n.i.
wysoki 12 57,40% 8 38,10%
SUMIENNOSC - SUM
niski 2 9,52% 6 28,57%
$redni 5 23,81% 7 33,33% n.i.
wysoki 14 66,67% 8 28,10%

u innych, a poleganiem na wlasnych sitach (Suc, p<0,001)  bie (S-Cfd, p<0,001). Potrafig znalez¢ réwnowage pomiedzy
oraz pomiedzy spelnianiem cudzych pragnien a dbaniem  stanowczo$cig i konkretnym dzialaniem a delikatnoscig i in-
o siebie (Aba, p<0,01). Prezentujg przecietne zaufanie dosie-  tuicyjnoscia (Mas, p<0,05). Osoby z najwyzszym poczuciem
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Z najnizszym poczuciem samotnosci (N=21).

70

60

50

40

30 ol>I>IE'_:IEI'UI'UIEI‘-IH:I‘&,"_:I"-IU)I«JIulml"q-,lwlg:l'cl'-a‘wlwlwlle
LES2/E0" 2163563200308 526522¢

Ryc. 2. Test Przymiotnikéw ACL H.G. Gougha i A.B.Heilbruna. Srednie profile realnego i idealnego obrazu siebie w grupie osob niepetnosprawnych ruchowo

Z najwyzszym poczuciem samotnosci (N=21).

samotnosci poszukujg wsparcia od innych (Suc, p<0,001).
Sa ulegle, nieco zaleknione, od ludzi spodziewaja sie krytyki
i odrzucenia (Aba, p<0,01). Maja trudnosci z podejmowa-
niem dziafania, robig wrazenie fagodnych, wycofujacych sie
ztowarzystwa (S-Cfd, p<0,001). Sg subtelne i delikatne, nad
konkretne dzialanie przedkladaja zycie w $wiecie marzen
(Mas, p<0,05).

Grupy osob niepelnosprawnych ruchowo, z najnizszym
poczuciem samotnosci oraz z najwyzszym poczuciem samot-
nosci poréwnano pod katem posiadanego idealnego obrazu
siebie (Ryc.4). Nie stwierdzono statystycznie istotnej réznicy
pomiedzy wynikami obydwu grup w zadnej ze skal ACL.
Zestawienie realnego i idealnego obrazu w obydwu grupach,
ukazuje, ze realny obraz grupy najmniej samotnej znacznie
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Ryc. 3.Test Przymiotnikéw ACL H.G. Gougha i A.B.Heilbruna. Analiza poréwnawcza realnego obrazu siebie w grupach 0séb z najnizszym i najwyzszym
poczuciem samotnosci.

Tabela 5. Analiza poréwnawcza grup z najnizszym i najwyzszym poczuciem samotnosci pod wzgledem czynnikéw socjo-demograficznych, rozktad
liczbowy i procentowy oraz poziom istotnosci réznic.

Ptec Wyksztalcenie IV!|ejsce ’
érednia zamieszkania
wieku . . L podstawowe S$rednie . .
kobiety mezczyzni . — wies miasto
izawodowe iwyzsze
Grupa 0s6b
Z najnizszym 431 6 15 4 17 7 14
poczuciem ! 28,57% 71,43% ni 19,05% 80,95% <005 3333%  66,67% ni
samotnosci (N=21)
- p<0,05
Grupa 0s6b z
najwyzszym 537 10 11 10 1 6 15
poczuciem ! 47,62% 52,38% 47,62% 52,38% 28,57%  71,43%
samotnosci (N=21)
Stan cywilny Potomstwo Stopien niepelnosprawnosci
cd.. w bez posiada nie posiada lekki i Znaczn
malzenstwie zwiazku dzieci dzieci umiarkowany y
ocauiem smotnott 6 15 13 8 12 9
P (N=21) 28,57% 7143% n.i. 61,90% 38,10% p<0,05 57,14% 42,86% n.i.
“ocsucem oot 10 1 19 2 12 0
P (N=21) 47,62% 52,38% 90,48% 9,52% 57,14% 42,86%

1638



AUTONOMIA - SPOSOB NA SAMOTNOSC. ANALIZA DOSWIADCZENIA SAMOTNOSCI OSOB Z NIEPELNOSPRAWNOSCIA...

70

60

50

40

o—l,u

30 T T T T T T T T T T T T T

iNG
iFav
iUnfav
i Ach
iDom
i End
i0rd
iint
iNur

| AFT
iHet

i Exh
i Aut
iAgg
iCha

~w— najnizsze

i suc
iAba

i Def
icrs
i5cn

i 5-Cfd
i P-Ad
ilss
iCps
iMIs
iMas

i Fem

3wy ZSZe

Ryc. 4. Test Przymiotnikéw ACL H.G. Gougha i A.B.Heilbruna. Analiza poréwnawcza idealnego obrazu siebie w grupach 0sob z najnizszym i najwyzszym

poczuciem samotnosci.

mniej odbiega od idealnego niz dzieje si¢ to w przypadku
0s6b najbardziej samotnych. Idealny obraz oséb najmniej
samotnych jest bardziej zblizony do realnego, ukazuje sie
jako bardziej dostepny, dlatego latwiej moze petni¢ role
motywujaca. Gdy ideal postrzegany jest jako nieosiagalny,
trwale pozostaje w sferze marzen, nie dostarcza motywacji
by go urzeczywistniac.

Wirdéd czynnikéw socjodemograficznych (Tab. 5) jako
sprzyjajace samotnosci ujawnily sie: starszy wiek (p<0,05),
niski poziom wyksztalcenia (p<0,05), a takze posiadanie dzieci
(p<0,05). Zarysowala si¢ tendencja wskazujaca, ze czesciej gle-
bokie doswiadczenie samotnosci dotyczy kobiet niz mezczyzn.

WNIOSKI

1. Osoby niepetnosprawne ruchowo, ktére réznia sie ze
wzgledu na site doswiadczania samotnosci, réznig sig
tez pod wzgledem zasadniczych cech osobowosci:

a) wysoka neurotycznos$¢ sprzyja wiekszemu poczuciu
samotnosci,

b) niska ekstrawersja jest cechg 0s6b najbardziej samotnych.

2. Osoby niepelnosprawne ruchowo, ktére roznig si¢ ze
wzgledu na site doswiadczania samotnosci, réznig sig
tez pod wzgledem nasilenia niektérych potrzeb psy-
chicznych:

a) osoby najmniej samotne majg przeci¢tng potrzebe
dominagji, ale jest ona znacznie silniejsza niz u oséb
najbardziej samotnych,

b) osoby najmniej samotne majg przecietng potrzebe do-
znawania wsparcia od innych,

c) Osoby najmniej samotne nie deprecjonuja siebie, tak
jak czynia to najbardziej samotni,

d) osoby najmniej samotne maja wigksze zaufanie do siebie
niz osoby najbardziej samotne,

e) osoby, ktore czuja si¢ najmniej samotne s3 przecietnie
ambitne i dynamiczne za$ osobom najbardziej samot-
nym zdecydowanie brakuje tych cech.

3. Intensywno$¢ doswiadczania samotnosci przez osoby
niepelnosprawne ruchowo zalezy od czynnikéw socjo-
demograficznych:

a) samotnosci sprzyjaja: starszy wiek i niski poziom wy-
ksztalcenia,

b) Intensywne doswiadczenie samotnosci cze$ciej zdarza
sie u kobiet niz u mezczyzn.
Osoby najmniej samotne s3 emocjonalnie stabilne,
otwarte na nowe do$wiadczenie, chcg aktywnie wply-
wac na relacje spofeczne, w ktorych uczestnicza, maja
umiarkowane zapotrzebowanie na wsparcie ze strony
innych osdb, ufaja sobie. Sg to cechy skfadajace si¢ na
obraz osoby autonomiczne;j.

. Dla 0s6b najbardziej samotnych charakterystyczne sa:
wysoka neurotyczno$¢, powsciagliwo$¢é wobec nowych
doswiadczen, male zainteresowanie wywieraniem wply-
wu w relacjach interpersonalnych, sklonno$¢ do podpo-
rzagdkowywania sie, intensywne poszukiwanie wsparcia,
matle zaufanie do siebie, niska asertywnos¢. Cechy te

4.
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skladaja si¢ na psychologiczny wizerunek osoby, ktdra
pozostaje z innymi ludZmi w relacji zaleznosci i od nich
oczekuje zaspokajania wlasnych potrzeb.

6. Umiejetnos¢ autonomicznego funkcjonowania w zyciu
zwigzana jest z nizszym poczuciem osamotnienia. Z tego
powodu istotne jest zachecanie osob niepetnosprawnych
do samodzielnosci, zeby zachowywaly wplyw na swoje
zycie i chronily w ten sposéb siebie przed przezywaniem
osamotnienia. Takze psychoterapia mogtaby pomoc
samotnym osobom niepelnosprawnym w rozwinieciu
bardziej autonomicznego przystosowania.
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LEKI STOSOWANE W OSTEOPOROZIE

Roman S. Lorenc

PRZEWODNICZACY WIELODYSCYPLINARNEGO FORUM OSTEOPOROZY

SPECJALISTYCZNY OSRODEK MEDYCYNY WIEKU DOJRZALEGO, WARSZAWA, POLSKA

STRESZCZENIE

W oparciu o uaktualnione zalecenia europejskie amerykanskie oraz polskie dokonano przegladu danych dotyczacych leczenia osteoporozy. Wzgledy refundacyjne powoduja, ze
protokét leczenia osteoporozy w Polsce zdominowaty prawie wytacznie leki antyresorpcyjne (bisfosfoniany, denosumab). Istotny wptyw na efektywnos¢leczenia ma utrzymanie
pacjenta w leczeniu oraz monitorowanie jego przebiegu (densytometria, markery kostne).

SEOWA KLUCZOWE: definicja osteoporozy, prog terapeutyczny, leki antyresorpcyjne, leki anaboliczne, compliance

ABSTRACT

Basing on European, American and Polish recommendation reviewed are strategy of treatment of osteoporosis. In Poland, rules of reimbursement reinforced general use of
antiresorbtive drugs (bisphosponates, demosumab) in the treatment of osteoporosis. For effective therapy the key points are keeping the patient in the treatment and treatment

monitoring with potential use of densitometry and bone markers.

KEY WORDS: osteoporosis definition, therapeutic threshold, antiresorptive and anabolic drugs, compliance

UWAGI OGOLNE

Osteoporoza jest postepujacym, uogdlnionym schorze-
niem ukfadu kostnego, ktére powoduje obnizenie masy
i jakosci tkanki kostnej. Sukcesywnie prowadzi to do
zwigkszenia ryzyka az do wystapienia zlaman. Rozpo-
znanie osteoporozy opiera si¢ na diagnostyce obnizonych
ponizej 2,5 odchylenia od szczytowej masy warto$ciach
masy kostnej (w lokalizacji kregostupa lub blizszego
odcinka kosci udowej (BKKU) badz wystgpienia nisko-
energetycznych zlaman BKKU, kregéw, proksymalnego
odcinka ko$ci ramieniowej, miednicy lub dystalnych cze-
$ci przedramienia [1]. Za wystapieniem osteoporozy prze-
mawiajg takze, lecz nie decyduja,wysokie, przekraczajace
prog ztaman wartosci czynnikéw ryzyka. Rozpoznanie
choroby oraz oszacowanie zagrozenia zlamaniami stano-
wi podstawe podjecia decyzji terapeutycznej dotyczacej
sposobu postepowania z pacjentem ukierunkowanej na
profilaktyke lub podjecie leczenia farmakologicznego
(Ryc. 1). Przy podejmowaniu decyzji terapeutycznej,
obok wartosci lokalnie przyjetego progu interwencyjnego,
istotng role pelnia wskazania rejestracyjne lekéw. Pomi-
mo faktu, ze praktycznie wszystkie leki zarejestrowane
do leczenia osteoporozy zmniejszaja ryzyko ztaman, ich
autentyczna skuteczno$¢ wynika ze specyfiki indywidual-
nego profilu zagrozen pacjenta. Ocena 10-letniego ryzyka
zfamania ulatwia podjecie decyzji dotyczacej terapii, ale
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zadna z nich, w tym takze FRAX, nie stanowi podstawy
do wyboru rodzaju terapii.

WYBOR LEKU

Zarejestrowanymi lekami pierwszego wyboru wleczeniu oste-
oporozy umezczyzn i kobiet po menopauzie w Polsce sg bisfos-
foniany, a u kobiet takze denosumab. Raloksyfen i teraparatyd
stanowig zamienne opcje terapeutyczne, przy czym teraparatyd,
ze wzgledu na koszt i brak refundacji, stosowany jest bardzo
rzadko, pomimo udokumentowanego pozytywnego efektu
przeciwzlamaniowego. Leczenie osteoporozy u mezczyzn
po 50. roku Zycia nie rézni si¢ zasadniczo od postepowania
u kobiet po menopauzie, z tym jednak, ze niektore z lekéw nie
majg zapisu rejestracyjnego pozwalajacego na ich stosowanie
umezczyzn (np. ibandronian czy raloksyfen). Z kolei podawa-
nie testosteronu u mezczyzn z jego niedoborem niezaleznie od
poprawy wartoéci masy kostnej, nie ma udokumentowanego
wplywu na redukgje ryzyka ztaman. Hormonalne leczenie za-
stepcze (HLZ), a takze leki z grupy selektywnych modulatoréw
receptora estrogenowego (SERM) z uwagi na mozliwe objawy
niepozadane, s3 stosowane w sposob ograniczony. Ranelinian
strontu, pomimo udokumentowanej skutecznosci dzialania
takze u 0sob starszych, ze wzgledu na obecno$c objawéw niepo-
zadanych ze strony uktadu krazenia, po wstepnym ograniczeniu
dystrybucji zostal w Polsce wycofany z obiegu (Ryc. 2) [2, 3].
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LEKI ANTYRESORPCYJNE [2-5]

Powszechnie si¢ uwaza, Ze doustnie stosowane bisfosfoniany,
stale stanowig ,,ztoty standard” leczenia przeciwzlamanio-
wego. Leki z tej grupy sa stabilnymi analogami wystepuja-
cego w naturalnej formie pirofosforanu. Ich dziatanie opiera
sie gtéwnie na zahamowaniu resorpcji kostnej poprzez blo-
kowanie aktywnosci lub powstawania osteoklastow. Bisfos-
foniany na podstawie budowy i sposobu dzialania dzielg sie
na dwie grupy. Do pierwszej, praktycznie juz prawie niesto-
sowanej, naleza analogi ATP-azy etidronian i klodronian
druga, stale stosowana szeroko zawiera w swojej strukturze
atomy azotu. Leki te wywoluje apoptoze osteoklastow na
drodze blokowania metabolizmu kwasu mewalinowego
i dzialaja silniej niz te z grupy poprzedniej. Bisfosfoniany
do stosowania doustnego to alendronian, ryzedronian
iibandronian, do dozylnego - ibandronian i kwas zoledro-
nowy. Bisfosfoniany dozylne umozliwiajg skuteczne leczenie
chorych unieruchomionych (np. bezposrednio po ztamaniu
kregow lub BKKU, po udarze mézgu itp.), z chorobami prze-
wodu pokarmowego, a takze z nietolerancja bisfosfonianéw
doustnych. Zasadnicze réznice pomiedzy poszczegolnymi
bisfosfonianami doustnymi wydaja si¢ wigza¢ glownie ze
schematem ich podawania, wplywajac na wygode leczenia
zakladajgca przestrzeganie zalecen prawidlowego przyjmo-
wania leku (compliance) i wytrwalo$¢ w leczeniu (persistan-
ce).I tak leczenie doustne raz w miesigcu wydaje si¢ by¢
lepsza alternatywa niz raz w tygodniu, ktore z kolei wydaje
sie by¢ lepsze od koniecznosci codziennego przyjmowania
leku. Na wyzej wymieniony protoké! podawania leku rzutuje
niska, wynoszaca 0,2—1,2% podanej dawki, wchianialnos¢
bisfosfonianéw z przewodu pokarmowego, co powoduje
konieczno$¢ podawania leku na czczo i dla unikniecia po-
draznienia przetyku, w pozycji stojacej. Preparaty dozylne
zapewniaja wysoka biodostepnos¢ leku oraz umozliwiajg
lepsza kontrole jego przyjmowania. Wszystkie bisfosfoniany
zawierajace azot, w toku badan klinicznych, ujawnity zblizo-
na efektywnos¢ dzialania przeciwztamaniowego w zakresie
ryzyka ztaman kregéw. U oséb bez wczesniejszych zlaman
skutecznos¢ przeciwzlamaniowa ograniczala si¢ do grupy
pacjentow z osteoporozg potwierdzong densytometrycznie
(wskaznik t-score szyjki kosci udowej <-2,5). Niewielkie
roznice w ryzyku ztaman BKKU lub ztaman pozakregowych
przy poszczegdlnych bisfosfonianach sg trudne do oceny
ze wzgledu na zréznicowanie wyjsciowej charakterystyki
pacjentdw uczestniczacych w badaniach oraz protokole
realizacji badan. Na skutecznos¢ leczenia bisfosfonianami
wplywa wyjSciowe zaopatrzenia organizmu w witamine D
(optymalne na poziomie >30 ng 25 OH D /ml ),wyréwna-
nie bilansu wapniowo-fosforanowego oraz monitorowanie
leczenia.

Aledronian u kobiet po menopauzie zmniejsza ryzyko
ztaman kregéw, szyjki kosci udowej oraz ztaman poza-
kregowych. U mezczyzn z osteoporoza zmniejsza ryzyko
zlaman kregdéw, zapobiega ubytkowi wzrostu i BMD.
Stosowany jest w dawce 70 mg raz w tygodniu, co laczy
sie z wigksza wytrwaloscig i przestrzeganiem zalecen
lekarskich w poréwnaniu do wcze$niej stosowanej dawki
10 mg codziennie.

1642

Ryzedronian zmniejsza czesto$¢ ztaman kregdw u kobiet
z zaawansowang osteoporoza pomenopauzalng (potwier-
dzona obecnoscig zlamania kregu) oraz ztaman BKKU
w grupie duzego ryzyka. U mezczyzn z osteoporozg za-
pobiega ubytkowi masy kostnej. Ryzedronian stosuje si¢
w dawce 35 mg raz w tygodniu. Dostepna jest takze dawka
5 mg do stosowania codziennnego.

Skuteczno$¢ przeciwztamaniowa ibandronianu u ko-
biet po menopazie w przypadku kregéw jest podobna
do innych bisfosfonianéw. W zapobieganiu ztamaniom
pozakregowym skuteczno$¢ ibandronianu udokumento-
wano wylacznie na podstawie analizy post hoc, w grupie
wysokiego ryzyka (t-score <-3,0, ztamanie >1 trzonu
kregu). Skutecznos$¢ zarejestrowanych do leczenia dawek
ibandronianu: doustnej (150 mg raz w miesigcu) lub dozyl-
nej (3 mg co 3 miesigce) udokumentowano na podstawie
badan poréwnawczych, tzw bridging concept .

Kwas zoledronowy zmniejsza u kobiet po menopauzie
ryzyko wszystkich rodzajéow ztaman osteoporotycznych.
Poza duzg skutecznoscig przeciwztamaniowa u kobiet
i u mezczyzn po zlamaniu BKKU, zmniejsza na prze-
strzeni 3 lat 0 30% takze ich §miertelno$¢. Lek stosowany
jest w dawce 5 mg, co 12 miesiecy, we wlewie dozylnym.
Najczestszy czasokres leczenia bisfosfonianami to trzy lata.
Niezaleznie od prowadzenia regularnego monitoringu
terapii (pomiar BMD najlepiej w tej samej lokalizacji, tym
samym aparatem) po trzech latach stosowania bisfosfonia-
néw dozylnych lub po 5 latach stosowania bisfosfonianow
doustnych istnieje konieczno$¢ weryfikacji prowadzonej
terapii pod katem jej skutecznosci, celowosci oraz bez-
pieczenstwa i podjecie decyzji dotyczacej jej kontynuacji,
zmianie leku lub przerwy wleczeniu. Waznym elementem
decyzji, tak o rozpoczeciu leczenia bisfosfonianem, jak
i jego kontynuacji jest, jak wyzej wspomniano, obok oceny
BMD odpowiednie wyréwnanie zaopatrzenia w witamine
D. Efektywnos¢ leczenia juz w horyzoncie trzech miesiecy
umozliwia pomiar markeréw kostnych analizowanych po-
réwnawczo do wartosci wyjsciowych, natomiast w dalszym
horyzoncie leczenie moze by¢ monitorowane w odstepach
rocznych pomiarami BMD. Przy duzym, utrzymujacym sie
w trakcie leczenia, zagrozeniu ztamaniami leczenie moze
i powinno by¢ kontynuowane nawet do 10 lat. Niepowo-
dzenie terapii bisfosfonianami w dawkach terapeutycznych
(alendronian, rizedronian, ibandronian, zoledronian) to
wystapienie po 12 miesigcach terapii nowego zfamania
lub obnizenie wartosci wyjsciowej BMD o wartos¢ wyzsza
od najmniejszej znaczacej zmiany (LSC) mierzonej w tej
samej lokalizacji. Ze wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia
w trakcie leczenia bisfosfonianami, stosunkowo rzadkich,
objawow niepozadanych w postaci atypowych ztaman
podkretarzowych, a takze martwicy szczeki lub zuchwy,
przed wdrozeniem leczenia, zaleca si¢ sanacje jamy ustnej.

INNE LEKI ANTYRESORPCYJNE

Kluczowe znaczenie dla powstania, aktywacji i dzialania
osteoklastu odgrywa jego receptor (RANK) oraz aktywator
receptora RANKL.
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Kortykoterapia

Ryzyko ztamania Ryzyko ztamania Ryzyko ztamania
NISKIE UMIARKOWANE WYSOKIE
FR= 0-05 %/10 lat FR=5-10 %/10 lat FR > %/10 lat
Obecnos¢ ztaman kregéw w badaniu rtg (VFA) TAK

Wysoka aktywnos$¢ markeréw

PROFILAKTYKA
eliminacja czynnikéw ryzyka,
zmiana stylu zycia i odzywiania,
preparaty Ca+Wit. D3, Wit. K, HLZ

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA \l/BM D/ZtAMAN
nadczynnos$¢ przytarczyc, osteomalacja,
nadczynnos¢ tarczycy, nowotwory

Farmakoterapia, Rehabilitacja,
Zapobieganie upadkom,
Leczenie ztaman

Zaopatrzenie ortopedyczne

LECZENIE LECZENIE PRZYCZYNOWE

OSTEOPOROZ WTORNYCH

Badanie BMD szyjki kosci udowej po 2 latach, kregostupa — po roku
Markery — po 3 miesigcach

Ryc. 1. Algorytm postepowania w osteoporozie (M80/M81).

Kryteria wyboru:

- wiek

- ryzyko ztaman kregowych i pozakregowych (BKKU)

- cigzkos$¢ ztamania

- stosunek ryzyka (kostnego i pozakostnego) vs. korzysci
- przeciwskazania

- ograniczenia praktyczne

- logistyka: rejestracja, refundacja

Ryc. 2. Wybor leku.

Denosumab to ludzkie monoklonalne przeciwciato
przeciwko RANKL, ktdre blokuje powstanie osteoklastu
i ktorego dzialanie powoduje szybki i efektywny efekt
antyresopcyjny. Denosumab stosowany jest w dawce 60
mg podskornie, co 6 miesigcy. Podawanie denosumabu
powoduje znamienng redukcje ryzyka ztaman kregow,
pozakregowych i BKKU u kobiet po menopauzie w sze-
rokim przedziale wiekowym oraz u me¢zczyzn poddanych
terapii antyandrogenowej raka gruczotu krokowego. Jego
zastosowanie u kobiet wcze$niej leczonych bisfosfonia-
nami (alendronian) powoduje dalszy znamienny wzrost

BMD. Skutecznos$¢ przeciwzlamaniowa denosumabu
w przypadku kregéw nie jest uzalezniona od wartosci
wyjsciowych BMD ani wyjsciowego tempa metabolizmu
kostnego. Potwierdzono takze skuteczno$¢ denosumabu
w osteoporozie u mezczyzn. Dzialanie denosumabu jest
szybko odwracalne, natychmiast po przerwaniu leczenia.
Moze by¢ on podawany w terapii sekwencyjnej po leku
anabolicznym oraz u chorych z przewlekla niewydolnoscia
nerek, niezaleznie od stopnia wydolnosci nerek. Ze wzgle-
du na odwracalnos¢ jego dziatania antyresorpcyjnego, przy
odstawieniu leku mozliwy jest wzrost ryzyka i wystgpienie
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Tabela 1. Zarejestrowane leki do stosowania w osteoporozie.

Osteoporoza pomenopauzalna

Osteoporoza

Redukcja Redukcja Redukcja

Lek Postac¢/dawka Dawkowanie GIO
zlaman  ztaman zlaman meska
kregéw biodra pozakregowych
Alendronian Tabletki 70 g Doustnie 1 x na tydzien Tak Tak Tak Tak Tak
Tabletki 150 g Doustnie 1 x na miesigc
Ibandronian  Amputkostrzykawka Dozylnie 1x na 3 Tak Nie Nie Nie Nie
3mg/3 ml miesigce
Ryzedronian Tabletki 35 g Doustnie 1 x na tydzien Tak Tak Tak Tak Tak
Zoledronian Roztwér do infuzji Dozylnie 1 x na rok Tak Tak Tak Tak Tak
5mg/100 ml
Amputkostrzykawka
z automatycznym Podskérnie 1 x na 6
Denosumab . S - Tak Tak Tak Tak Tak
zabezpieczeniem igty miesiecy
60 mg/1ml
Raloksyfen Tabletki 60 g Doustnie 1 x dziennie Tak Nie Nie Nie Nie
Roztwér do
Teryparatyd*  wstrzykiwan 2 ug/80 pyl - Podskérnie 1 x na dobe Tak Nie Tak Tak Tak
- wstrzykiwacz 3 ml
Ranelinan Granulat do
strontu* sporzadzania Doustnie 1 x dziennie Tak Tak Tak Tak Nie

zawiesiny doustnej 2 g

Gio (glucocortycoid induced osteaporosis) — osteoporoza wywotana podawaniem glikokortykosteroiddw

* Leki aktualnie niedostepne w polsce

ztaman. Z tych przyczyn nie zaleca si¢ przerw w leczeniu
denosumabem, a w przypadku koniecznosci przerwania
leczenia niezbedne jest zastgpienie go innym lekiem an-
tyresopcyjnym.

Raloksyfen (lek z grupy selective estrogen modulators —
SERM) wykazuje skutecznos¢ przeciwzlamaniowsa jedynie
wobec ztaman trzonéw kregdw, co istotnie ogranicza jego
szersze zastosowanie przy leczeniu osteoporozy. Nie po-
woduje znacznych przyrostow BMD. Na uwage zastuguja
jego dzialania pozaszkieletowe: obnizenie ryzyka inwa-
zyjnego raka piersi oraz obnizenie stezenia cholesterolu
LDL. Lek podaje si¢ doustnie w dawce 60 mg dziennie.
Terapia wigze si¢ ze zwigkszeniem ryzyka zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowe;j.

LEKI ANABOLICZNE [2-5]

Analogi parathormonu (teryparatyd i rhPTH 1-84)
w przypadku cigzkiej osteoporozy po menopauzie u kobiet,
a takze u mezczyzn, zmniejszaja ryzyko wszystkich typow
zfaman. Wykazujg wysoka efektywnosc w osteoporozie
po stosowaniu steroidow.Ze wzgledéw bezpieczenstwa
(EMEA - Unia Europejska, FDA - USA),czas leczenia zo-
stal ograniczony do 24 miesigcy Podawany jest codziennie
winjekcji podskérnej 2 ug/80 ug. Po zakonczeniu leczenia,
dla podtrzymania jego efektow, zalecane jest stosowanie
leczenia przeciwresopcyjnego. Teraparatyd ze wzgledu na
wysoka cene i brak refundacji jest w Polsce praktycznie
niedostepny.
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LECZENIE SKOJARZONE [4-6 ]

Laczenie lekéw antyresorpcyjnych nie jest rekomendowane
i stosowane ze wzgledu na koszty i potencjalne ryzyko obja-
wow niepozadanych, a takze brak dowodéw na znamienne
obnizenie ryzyka ztaman. Podobnie réwnoczesne faczenie
terapii anabolicznej z terapig antyresopcyjna.

LECZENIE SEKWENCYJNE [4-6]
Bisfosfoniany stosowane przed preparatami PTH lub poda-
wane lacznie z nimi wydaja si¢ zmniejsza¢ anaboliczny efekt
dzialania parathormonu. Z kolei podawanie bisfosfonianéw
lub denosumabu jako kontynuacja terapii anabolicznej
wplywa pozytywnie zaréwno na utrwalenie efektow lecze-
nia, jak réwniez znamiennie zmniejsza ryzyko zfaman [6].
Zestaw lekow zarejestrowanych w Polsce do stosowania
w osteoporozie zawiera tabela 1.

MIEJSCE WITAMNY D 1 SOLI WAPNIA

W LECZENIU OSTEOPOROZY

Dla efektywnosci farmakoterapii osteoporozy wymagane
jest wyréwnanie poziomu witaminy D przed terapia, jak
réwniez podawanie witaminy D i wapnia w jej trakcie. Ze
wzgledu na niskie poziomy witaminy D w populacji polskiej
zalecana suplementacja witaming D dotyczy od 1000-2000
IU dziennie. Uzupelnienie niedoboru witaminy D do
wartosci prawidtowych (25 OH D w surowicy >30 ng/ml)
stanowi warunek podstawowy optymalizacji farmakoterapii



LEKI STOSOWANE W OSTEOPOROZIE

osteoporozy. Rekomendowane dawki soli wapnia to
800—1000 mg (w przeliczeniu na wapn elementarny). Ma to
szczegolne znaczenie przy leczeniu bisfosfonianami zaréwno
dla efektywnosci leczenia, jak i zapobiegania potencjalnym
niedoborom wapnia. Istotng, uzpelniajaca role spelniaja w tej
mierze postepowania rehabilitacyjne, aktywnos¢ fizyczna i
zapobieganie upadkom, ktérych szczegdtowy opis wykracza
poza ramy tego opracowania.

CZAS LECZENIA FARMAKOLOGICZNEGO
Rozpoznana osteoporoza, w tym dokonane lub zagrazajace
ryzyko wystapienia zfaman, wymusza postgpowania zapo-
biegawcze lub lecznicze w horyzoncie przyzyciowym. O ile
jednak postepowanie to wydaje si¢ oczywistym w stosunku
do suplementacji wapniem i witaming D, o tyle zalecany
czas farmakoterapii ograniczaja wskazania rejestracyjne
poszczegolnych zarejestrowanych lekow. W przypadku
bisfosfoniandw jest to 10 lat dla alendronianu, 7 dla ryzedro-
nianu i kwasu zoledranionowego, 10 lat dla denosumabu, 8
dla raloksyfenu oraz 2 lata dla teraparatydu. W przypadku
bisfosfonianéw po okresie trzyletniego leczenia przy war-
tosciach BKKU przekraczajacych >-2,5 ,pod warunkiem
stalego monitorowania stanu pacjenta (DXA, markery zla-
mania, nowe czynniki ryzyka ztaman), dopuszcza si¢ nawet
2-3-letnie przerwy w leczeniu. Przy nizszych wartosciach
masy kostnej zaleca si¢ kontynuacje leczenia. U 0s6b leczo-
nych denosumabem przerwanie leczenia stwarza zagrozenia
ze wzgledu na szybka odwracalno$¢ procesu leczenia po
odstawieniu leku. W razie koniecznosci odstawienia leku
polecane jest réwnoczesne podawnie innego leku anty-
resorpcyjnego. Do niezbednych dziatan prewencyjnych,
uzupelniajacych profilaktyke i leczenie nalezy wlasciwe
odzywianie, stale uzupelnianie jego niedoboréw oraz co-
dzienna, zabezpieczajaca 0golng sprawnos¢, site migsniowa,
réwnowage i koordynacje aktywno$¢ ruchowa.

PODSUMOWANIE

Leczenie osteoprozy odznacza si¢ w toku leczenia wysoka
skutecznoscig. Zarejestrowane do leczenia osteoporozy leki
obnizajg znamiennie, czgsto$¢ wystapienia nowych ztaman
w lokalizacji kregostupa o 40-70%, w lokalizacji blizszego
odcinka kosci biodrowej (BKKU) 40-50% oraz ztaman po-
zakregowych 20-35 %. Natomiast niedoceniany, przeoczany,
problem dotyczacy leczenia osteoporozy wynika z faktu, ze
leki antyresorpcyjne nie odbudowuja zniszczonej na drodze
osteoporozy kosci, ograniczajac si¢ w czasie interwencji do
zahamowania ubytku masy kosci przej$ciowo, wzmacniajac

strukture kosci, co odracza na czas leczenia wystgpienie
nowych zlaman. Przerwa w leczeniu, jego trwale odstawie-
nie, przy niskiej masie kostnej, to ponowna grozba nowych
zlaman. W przypadkach, pozostajacych czesciowo w kosci,
bisfosfonianéw, przy nizszych zagrozeniach, okres karencji
umozliwia tzw, ,wakacje lekowe”, natomiast w przypadkach
denosumabu, HLZ i raloksyfenu, zwlaszcza u pacjentow
wysokiego ryzyka, odstawienie leku wymusza natychmiast
alternatywng kontynuacje leczenia. W tej sytuacji nie da si¢
przeceni¢ wagi i znaczenia $cistej wspdlpracy z pacjentem
i koniecznosci monitoringu. Prawdziwa przyszto$c i rysu-
jace sie nadzieje to szersze wlaczenie i dostepnos¢ nowo
wdrazanych lekéw (abaloparatyd, romozosumab), leczenia
anabolicznego, leczenia sekwencyjnego oraz wdrozenie le-
czenia przyczynowego z eliminacja komorek starzeniowych
wlacznie [6].
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REUMATOLOGICZNE ZESPOLY PARANOWOTWOROWE
U OSOB W STARSZYM WIEKU

Jolanta Parada-Turska
KATEDRA | KLINIKA REUMATOLOGII | UKLADOWYCH CHOROB TKANKI tACZNEJ, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

U osdb w starszym wieku zwieksza sie ryzyko zachorowania na nowotwory ztosliwe. W przebiegu nowotworéw moga wystepowac réznorodne zespoty objawdw klinicznych nasladujace
pierwotne choroby reumatyczne, okreslane reumatologicznymi zespotami paranowotworowymi. Nie s3 one spowodowane bezposrednio przez nowotwdr lub jego przerzuty,
awynikaja z dziatania biologicznie czynnych substangji uwalnianych przez komérki nowotworowe oraz nieprawidtowych reakgji immunologicznych. Reumatologiczne zespoty
paranowotworowe moga zaréwno poprzedzac rozpoznanie nowotworu, wystepowac jednoczesnie lub pojawic sie po rozpoznaniu choroby nowotworowej. W praktyce klinicznej
bardzo trudno jest odrdzni¢ zespoty paranowotworowe od idiopatycznych choréb reumatycznych. Pewne cechy kliniczne moga jednak nasuwac podejrzenie paranowotworowego
charakteru zmian reumatycznych, m.in. poczatek objawdéw w starszym wieku, nietypowy, gwattownie postepujacy przebieg, staba odpowiedz na konwencjonalne leczenie. Wczesna
i prawidtowo ukierunkowana diagnostyka pozwala na rozpoznanie czesto utajonego nowotworu, a jego skuteczne leczenie moze prowadzi¢ do ustapienia paranowotworowych
objawdw reumatycznych. W pracy oméwiono wybrane reumatologiczne zespoty paranowotworowe, ktdre czesto wystepuja u 0sob starszych, w tym zapalenie stawow zwiazane
zZnowotworem, nawracajace seronegatywne symetryczne zapalenie btony maziowej stawéw z ciastowatym obrzekiem (RS3PE), zesp6t zapalenia powiezi dfoniowej i zapalenia
stawdw, osteoartropatie przerostowa, osteomalacje indukowana nowotworem, miopatie zapalne zwiazane z nowotworem, paranowotworowy zespot twardzinopodobny,
paranowotworowe zapalenie naczyri i paranowotworowy zespét Raynauda.

StOWA KLUCZOWE: zespét paranowotworowy, choroby reumatyczne, zapalenie stawéw zwigzane z nowotworem, paranowotworowa choroba kosci, miopatie
zapalne zwiazane z nowotworem, paranowotworowy zespot twardzinopodobny, paranowotworowe zapalenie naczyn

ABSTRACT

Risk of development of malignant tumors increases in elderly people. There are numerous clinical symptoms mimicking primary rheumatic diseases in the course of cancers,
referred to as paraneoplastic theumatologic syndromes. They are not caused directly by the tumor or its metastases, but result from the action of biologically active substances
released by cancer cells and abnormal immunological reactions. Paraneoplastic rheumatologic syndromes may precede the diagnosis of cancer, occur simultaneously or occur
after the diagnosis of malignancy. In clinical practice, it is very difficult to distinguish paraneoplastic syndromes from idiopathic rheumatic diseases. However, some clinical
features may suggest the paraneoplastic nature of rheumatic diseases, including the onset of symptoms in old age, atypical and rapidly progressive course or poor response to
conventional treatment. Early and well-targeted diagnostics allow the diagnosis of often latent neoplasm, and its effective treatment may lead to resolution of paraneoplastic
rheumatic symptoms. This paper discusses selected paraneoplastic rheumatologic syndromes that often occur in older people, including carcinomatous polyarthritis, remitting
seronegative symmetrical synovitis with pitting edema (RS3PE), palmar fasciitis-polyarthritis syndrome, hypertrophic osteoarthropathy, tumor-induced osteomalacia, cancer-
associated myositis, paraneoplastic scleroderma like syndrome, paraneoplastic vasculitis and paraneoplastic Raynaud’s syndrome.

KEY WORDS: paraneoplastic syndrome, rheumatic diseases, paraneoplastic arthritis, paraneoplastic bone disease, cancer-associated myositis, paraneoplastic scleroderma
like syndrome, paraneoplastic vasculitis
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WSTEP

Wraz z wiekiem obserwuje si¢ wykladniczy wzrost za-
chorowalnosci na rézne nowotwory zlosliwe, w tym
szczegolnie wywodzace sie z tkanki nablonkowej, czyli
raki. Najczesciej rozpoznawanymi nowotworami, ktérych
wystepowanie wykazuje wyrazny zwigzek z wiekiem sa:
rak pluca, piersi, jelita grubego, zotadka, trzustki, gruczotu
krokowego, nerki, pecherza moczowego, macicy, jajnika,
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nowotwory skory (z wyjatkiem czerniaka) oraz nowotwo-
ry wywodzace sie z ukladu krwiotwdrczego, szczegélnie
szpiczak plazmocytowy, przewlekla bialaczka limfocytowa,
chloniaki. Az 65% nowotworéw wykrywanych jest u 0sob
po 65. roku zycia. Zwigkszong wrazliwo$¢ oséb starszych
na dzialanie czynnikéw rakotworczych i czestsze wyste-
powanie nowotwordw w tej grupie chorych przypisuje sie
m.in. zmniejszonemu nadzorowi immunologicznemu [1].
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Choroby nowotworowe poza objawami miejscowymi
zwigzanymi z naciekaniem guza pierwotnego, objawami
odleglymi spowodowanymi pojawieniem si¢ ognisk prze-
rzutowych oraz objawami ogélnymi, moga powodowac
wystepowanie réznorodnych objawdéw klinicznych okre-
$lanych mianem zespoléw paranowotworowych.

Szacuje sie, ze zespoly paranowotworowe wystepuja
u okoto 7-15% chorych w chwili rozpoznania nowotworu
ztodliwego, a ich czestos¢ wzrasta z czasem trwania choroby
nowotworowej [2]. W etiopatogenezie zespoléw paranowo-
tworowych pod uwage bierze si¢ udzial nieprawidtowego
wydzielania przez komorki nowotworowe réznych aktyw-
nych substancji (hormony, peptydy, cytokiny, czynniki
wzrostu, aminy biogenne, enzymy, czynniki cytotoksycz-
ne), proceséw autoimmunizacyjnych (reakcje krazacych
przeciwcial skierowanych przeciw ,,obcym” antygenom
komoérek nowotworowych z prawidlowymi tkankami),
reakcji nadwrazliwosci wywotanych przez antygeny no-
wotworowe prowadzacych do niszczenia tkanek oraz nie-
prawidlowych reakcji immunologicznych przebiegajacych
jako reakcje krzyzowe w stosunku do antygenu komoérek
nowotworowych i antygenéw zdrowych komorek [2, 3].

Zespoly paranowotworowe moga przebiega¢ pod po-
stacig objawoéw neurologicznych, hematologicznych, en-
dokrynologicznych, nefrologicznych, dermatologicznych,
jak rowniez reumatologicznych. Objawy reumatologiczne
naleza do jednych z czgsciej wystepujacych manifestacji
klinicznych nowotwordéw [4].

Nalezy pamietac, ze w przebiegu pierwotnych uktadowych
zapalnych chordb reumatycznych, szczegdlnie o dtugim cza-
sie trwania, zwigksza si¢ ryzyko rozwoju choréb nowotwo-
rowych. Stwierdzono, ze chtoniaki nieziarnicze wystepuja
zwieksza czestoscig u chorych na pierwotny zespdt Sjogrena,
reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) i toczen rumienio-
waty ukladowy, natomiast rak ptuca, przetyku i nosogardzieli
w przebiegu twardziny ukladowej [5-7]. Réwniez stoso-
wanie lekéw immunosupresyjnych w terapii choréb reu-
matycznych moze zwigkszac ryzyko rozwoju nowotworow.
Dtugotrwatle leczenie cyklofosfamidem zwieksza czestos¢
wystepowania raka pecherza moczowego [8], natomiast
azatiopryna, metotreksat, cyklosporyna i niesteroidowe leki
przeciwzapalne (NLPZ) przyczyniaja si¢ do rozwoju chto-
niakéw nieziarniczych [6, 7, 9]. W praktyce klinicznej bardzo
czesto trudno jest jednoznacznie rozstrzygna¢, czy mamy
do czynienia ze wspoélistnieniem choroby nowotworowej
z pierwotng reumatologiczng chorobg autoimmunizacyjna,
czy z zespolem paranowotworowym o manifestacji typowej
dla choroby reumatologiczne;j.

Wsréd reumatologicznych zespotéw paranowotworo-
wych wystepujacych u starszych os6b mozna wyréznié:
zespoly przebiegajace z zajeciem stawow, Sciegien i powigzi,
paranowotworowa chorobe kosci, zespoly paranowotwo-
rowe przypominajace ukladowe choroby tkanki lacznej
izespoly paraneoplastyczne o charakterze zapalen naczyn.
W wiekszosci przypadkéw reumatologiczne zespoty pa-
ranowotworowe poprzedzaja rozpoznanie nowotworu,
chociaz moga tez wystapi¢ jednoczesnie lub w trakcie
choroby nowotworowe;j.

ZESPOLY PARANOWOTWOROWE
PRZEBIEGAJACE Z ZAJECIEM STAWOW,
SCIEGIEN | POWIEZI

ZAPALENIE STAWOW ZWIAZANE
ZNOWOTWOREM

Zapalenie stawow zwigzane z nowotworem jest rzadka
postacia zespolu paranowotworowego. Wystepuje naj-
czedciej u os6b w starszym wieku, po 60-65. roku zycia
i zazwyczaj ma nagly poczatek. Najczgsciej manifestuje
sie asymetrycznym zapaleniem jednego lub kilku duzych
stawow, zwykle konczyn dolnych, natomiast stosunkowo
rzadko zajmuje stawy nadgarstkowe i drobne stawy rak [6,
9]. Czasem przyjmuje posta¢ zapalenia wielostawowego
z zajeciem drobnych stawow rak i/lub stop, przypomina-
jacego RZS (tzw. rzekomoreumatoidalne zapalenie stawow,
pseudo-RZS). Obrzeki stawowe majg czesto zmienng loka-
lizacje i zwiewny charakter. Paranowotworowy charakter
zapalenia stawow nalezy bra¢ pod uwage, jesli u starszej
osoby z zapaleniem stawow wystepuja objawy ogolne,
takie jak: utrata masy ciala, ogélne ostabienie, goraczka
lub stany podgoraczkowe, a w badaniach laboratoryjnych
stwierdza sie bardzo wysokie parametry zapalne (CRP, OB)
i niedokrwistos¢. W odrdznieniu od RZS, w tym postaci
o poczatku w wieku podesztym (EORA - elderly-onset
rheumatoid arthritis), zapalenie stawow zwigzane z nowo-
tworem dotyczy 0s6b w starszym przedziale wiekowym
($redni wiek to 54,2 roku), czgsciej wystepuje u mezczyzn
(stosunek mezczyzni/kobiety wynosi 1,7:1). Zwykle jest to
seronegatywne zapalenie stawow (brak czynnika reumato-
idalnego i przeciwcial antycytrulinowych), nienadzerkowe
i nie prowadzi do powstania deformacji stawowych [4, 5,
10]. Sztywnos$¢ poranna trwa krocej (zwykle ponizej 1
h). Nie stwierdza si¢ guzkéw reumatoidalnych, a wywiad
rodzinny w kierunku RZS jest negatywny [6]. Chociaz
w pozniejszym okresie obraz radiologiczny stawow
moze przypominac¢ wczesne RZS, nigdy nie stwierdza sie
obecnosci destrukeji stawowych. Plyn stawowy jest stabo
zapalny, a biopsja blony maziowej wykazuje cechy nieswo-
istego zapalenia [6]. Seropozytywnos¢ jednak nie wyklucza
nowotworowego podloza zapalenia stawéw. W jednym
zbadan wykazano, ze w przebiegu paranowotworowego za-
palenia stawow czynnik reumatoidalny byt dodatni u 23%,
przeciwciata antycytrulinowe u 10,7%, a przeciwciala
przeciwjadrowe u 15,3% chorych [10]. Paranowotworowe
zapalenie stawdw najcze$ciej wystepuje w przebiegu guzow
litych (gléwnie raka ptuca u mezczyzn i raka piersi u kobiet,
rzadziej raka jelita grubego, zoladka, przetyku, trzustki,
jajnika, krtani), a takze choréb limfoproliferacyjnych [4, 5,
9]. W rozpoznaniu paranowotworowego zapalenia stawow
bardzo istotne jest wykazanie bliskiego zwigzku czasowego
miedzy jego poczatkiem a wykryciem nowotworu (z reguty
ponizej 1 roku) i wykluczenie osteoartropatii przerostowej,
przerzutéw nowotworowych do blony maziowej lub do ko-
$ci [6]. Najbardziej przekonujacym dowodem, ze zapalenie
stawow zostalo wyindukowane nowotworem ztodliwym
jest stwierdzenie ustepowania objawdw po usunieciu guza
i ich nawrét w przypadku wznowy lub progresji choroby
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nowotworowej [6]. Paranowotworowe zapalenie stawow
jest oporne na standardowe leczenie klasycznymi lekami
modyfikujacymi przebieg choroby [11], a stosunkowo
dobrze reaguje na NLPZ i glikokortykosteroidy (GKS)
podane dostawowo [6].

NAWRACAJACE SERONEGATYWNE
SYMETRYCZNE ZAPALENIE BLONY MAZIOWE)
STAWOW Z CIASTOWATYM OBRZEKIEM (RS3PE)
RS3PE (Remitting Seronegative Symmetrical Synovitis with Pit-
ting Edema) to zespdl objawdw o nieznanej etiopatogenezie,
ktory najczesciej wystepuje u mezczyzn po 60. r.z. i w duzej
czedci przypadkow jest zespolem paranowotworowym [12].
Klinicznie manifestuje si¢ naglym poczatkiem, obecnoscia sy-
metrycznych obrzekéw najczesciej matych stawow, zazwyczaj
nadgarstkowych, $rédreczno-paliczkowych i miedzypaliczko-
wych blizszych, czasem staw6w stop, rzadziej duzych stawow
(fokciowych, kolanowych). Zapaleniu stawéw towarzyszy
ciastowaty obrzek w obrebie grzbietowej powierzchni rak
istop, z powstawaniem dotkow, a rece przypominajg rekawice
bokserskie (ang. boxing-glove hand). W przebiegu RS3PE pa-
rametry zapalne s3 podwyzszone, nie stwierdza si¢ obecnosci
czynnika reumatoidalnego oraz cech destrukcji stawowych
w radiogramach [5]. RS3PE moze wystepowac jako idiopa-
tyczne zapalenie stawow, jak rowniez jako zespot paranowo-
tworowy w przebiegu nowotworéw uktadu krwiotworczego
(chfoniaki nieziarnicze, bialaczki) i guzéw litych (najczesciej
raka prostaty, rzadziej ptuca, jelita grubego, zotadka, jajnika,
endometrium) [3, 4]. Objawy kliniczne paranowotworowego
RS3PE sg podobne do wystepujacych w postaci pierwotnej, ale
bardziej nasilone. W odrdznieniu od zespotu idiopatycznego
towarzyszg im objawy ogdlne, takie jak: ostabienie, znaczna
utrata masy ciafa, goraczka.

Zaobserwowano bliski zwigzek czasowy miedzy po-
czatkiem RS3PE i rozpoznaniem nowotworu [13]. Dane
sugerujace wieksza czesto$¢ wystepowania pierwotnego
nowotworu u pacjentéw z RS3PE pochodza z badan re-
trospektywnych i prospektywnych. Na podstawie analiz
przeprowadzonych w Europie i Stanach Zjednoczonych
wykazano, ze u ponad 31% chorych na RS3PE rozpoznano
chorobe nowotworowg [11]. Z kolei na podstawie przegladu
piSmiennictwa (lata 1985-2008), Yai i wsp. stwierdzili, ze az
u 32 chorych sposrdd wszystkich 59 pacjentéw z objawami
RS3PE rozpoznano nowotwor (18 guzéw litych, 11 nowo-
tworéw ukladu krwiotworczego, w 3 przypadkach nie udato
sie ustali¢ lokalizacji guza pierwotnego), co stanowi ponad
54% [14]. Dlatego uwaza sig, ze w przypadku wystepowania
objawéw RS3PE nalezy zawsze wykluczy¢ jego podtoze no-
wotworowe. W surowicy krwi pacjentéw z RS3PE o podlozu
nowotworowym stwierdzono wysoki poziom metaloprote-
inazy-3, co jest jego cecha charakterystyczng [11]. W od-
réznieniu od idiopatycznego RS3PE, ktory dobrze reaguje
na male dawki GKS, w przypadku paranowotworowego
zespolu odpowiedz na leczenie GKS (zazwyczaj prednizon
do 10 mg/dobeg) jest mniej spektakularna lub opdzniona.
Wyrazng poprawe kliniczng obserwuje sie po usunieciu guza
i/lub zastosowaniu leczenia przeciwnowotworowego [14].
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ZAPALENIE STAWOW W PRZEBIEGU
AMYLOIDOZY

Zapalenie stawow w przebiegu amyloidozy wystepuje rzad-
ko. Najcze$ciej wystepuje u chorych na szpiczaka plazmo-
cytowego (amyloidoza AL), rzadziej w przebiegu guzow
litych (amyloidoza AA). Zapalenie stawéw w przebiegu
amyloidozy wystepuje u 0,1-6% chorych na szpiczaka
i moze ujawnic si¢ rownoczesnie lub po pewnym czasie
od rozpoznania choroby nowotworowej [15]. Skrobiawicze
zapalenie stawow w przebiegu szpiczaka plazmocytowego
dotyczy gléwnie 0s6b w starszym wieku, gdyz mediana wie-
ku zachorowan na ten nowotwdr wynosi 70 lat. Zapalenie
stawow jest nastepstwem pozakomoérkowego gromadzenia
sie monoklonalnych tanicuchéw lekkich immunoglobulin
(biatko AL) w blonie maziowej stawdw [16]. Najczesciej
procesem zapalnym zajete sg stawy barkowe, kolanowe
i nadgarstkowe, rzadziej stawy $rédreczno-paliczkowe
i miedzypaliczkowe blizsze, co wymaga réznicowania
z RZS. Zapalenie stawow zwykle jest symetryczne, czgsto
niebolesne. Czasem obserwuje si¢ obecnos¢ guzkow pod-
skoérnych, przypominajacych guzki reumatoidalne [16].
Wskutek nagromadzenia masywnych zlogéw amyloidu
w stawie barkowym obserwuje si¢ objaw okreslany w pi-
$miennictwie anglojezycznym shoulder pad sign, czgsto
z wysickiem w stawie panewkowo-ramiennym [16]. Zlogi
amyloidu odktadajace si¢ w obrebie nadgarstka sg przyczy-
nga objawow zespotu ciesni nadgarstka. Plyn stawowy ma
charakter niezapalny, a calkowita liczba leukocytéw nie
przekracza 2000 x 101 [6]. Barwienie czerwienig Kongo
pozwala na stwierdzenie w §wietle spolaryzowanym obec-
nosci zielonych dwojlomnych zlogéw amyloidu w ptynie
stawowym, w kosmkach blony maziowej i chrzastkach
stawowych. Objawom zapalenia stawéw w przebiegu
amyloidozy, poza zespolem ciesni nadgarstka, towarzyszy¢
moze neuropatia obwodowa i wspolczulna, makroglosja,
kardiomiopatia restrykcyjna, nefropatia i objawy skérne
(plamica, guzki podskdrne, nacieki w skorze typu ,, sclero-
derma-like”) [6, 7]. Leczenie zapalenia stawow w przebiegu
amyloidozy jest objawowe i polega na stosowaniu lekow
przeciwbolowych i NLPZ.

WTORNE DNAWE ZAPALENIE STAWOW

Hiperurykemia i wtérna dna moczanowa najczesciej sa
zwigzane z chorobami rozrostowymi uktadu krwiotwor-
czego (bialaczkami, chtoniakami, szpiczakiem plazmo-
cytowym, czerwienicg prawdziwa, nadplytkowoscia
samoistng), rzadziej z nowotworami litymi [6]. Wystepuja
zwykle w przypadku rozsianych proceséw nowotworo-
wych. Stopien zaawansowania nowotworu determinuje
nasilenie cigzkosci przebiegu dny moczanowej. Wtorna dna
moczanowa wystepuje czesciej u osoéb w starszym wieku,
a czgsto$¢ jej wystepowania ros$nie z wiekiem i czasem
trwania choroby nowotworowej. Dodatkowo radio- i che-
mioterapia nowotworéw, szczegélnie bardzo wrazliwych
na cytostatyki (bialaczki, chtoniaki) sprzyjaja rozwojowi
wtérnego dnawego zapalenia stawow. U ludzi w wieku
podesztym czesto wystepujace uposledzenie funkcji nerek
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i dodatkowo zastosowanie agresywnego leczenia prze-
ciwnowotworowego moze prowadzi¢ do rozwoju zespolu
rozpadu guza i ostrego uszkodzenia nerek. Zespot ten
jest nastepstwem naglego, masywnego rozpadu komoérek
nowotworowych prowadzacego do cigzkiej hiperurykemii,
masywnej urykozurii i wytracania si¢ krysztaléw kwasu
moczowego w drogach moczowych, co prowadzi do ich
niedroznoéci i zatrzymania wydalania moczu. Profilaktyka
zespolu rozpadu guza polega na odpowiednim nawod-
nieniu chorego i zastosowaniu allopurynolu przed rozpo-
czeciem chemioterapii. Wtérne dnawe zapalenie stawow
o podlozu nowotworowym rdzni si¢ od dny pierwotnej,
gdyz najczesciej wystepuje w pdznym wieku, dotyczy obu
plci, zazwyczaj zajmuje duze stawy (kolanowe, skokowe,
tfokciowe), natomiast rzadko przebiega z objawami po-
dagry, wywiad rodzinny w kierunku dny moczanowej
jest negatywny, a stezenie kwasu moczowego w surowicy
przekracza 12 mg/dL [4]. U chorych tych czesciej stwier-
dza sie tez kamice nerkowa i guzki dnawe. Wtérna dna
moczanowa w przebiegu nowotworéw gorzej odpowiada
na klasyczne leczenie przeciwdnawe [3].

ZESPOL ZAPALENIA POWIEZI DEONIOWE)J

| ZAPALENIA STAWOW (PFPAS)

Paranowotworowy zespol zapalenia powiezi dioniowej
i zapalenia stawow (PFPAS — palmar fasciitis-polyarthritis
syndrome) wystepuje rzadko. Cechuje si¢ ostrym, syme-
trycznym, rozlanym, bolesnym obrzgkiem obu rak o na-
glym poczatku, wywolanym zapaleniem drobnych stawow
rak ($rédreczno-paliczkowych, miedzypaliczkowych bliz-
szych) i nadgarstkéw oraz obustronnym zapaleniem po-
wiezi dtoniowej. Bardzo szybko dochodzi do postepujacego
guzkowego pogrubienia i stwardnienia powiezi dfoniowej
i przykurczow zgieciowych w stawach miedzypaliczkowych
(ang. woody hands lub claw hands). PFPAS moze przypo-
minac przykurcz Dupuytrena, ale w odréznieniu od niego
narastanie objawow klinicznych jest szybkie, z tendencja
do obustronnego wystepowania. U okoto 20% chorych
objawom PFPAS towarzyszy zapalenie powi¢zi podeszwo-
wej [11]. Dos¢ czgsto obserwuje si¢ tez zlepne zapalenie
torebki stawu barkowego, czasem zesp6l ciesni nadgarstka
[5]. Niektorzy uwazaja, ze PFPAS jest nietypowa odmiang
odruchowej dystrofii wspotczulnej, jednak w odréznieniu
od niej objawy sg obustronne i bardziej nasilone z szybko
postepujaca deformacja powiezi i wyraznymi cechami za-
palenia wielostawowego [6]. Zapalenie powiezi dfoniowej
jako zespol paranowotworowy 4-krotnie czedciej rozwija
sie u kobiet niz u mezczyzn [17]. Najczesciej, bo w okolo
37% przypadkow, wystepuje w przebiegu gruczolakoraka
jajnika, ale takze u chorych z nowotworami piersi, macicy,
prostaty, pluca, zoladka, jelita, trzustki oraz w przebiegu
przewleklej biataczki limfatycznej i chtoniaka Hodgkina
[4]. Dotychczas opisano okoto 100 przypadkoéw tej posta-
ci zespolu paranowotworowego, a ponad polowa z nich
byta zwigzana z gruczolakorakiem jajnika, piersi i innymi
nowotworami uktadu moczowo-piciowego [11]. U tych
chorych czesto obserwuje si¢ podwyzszone stezenie w su-

rowicy przynajmniej jednego z markeréw nowotworowych
takich jak CA 125 lub CA 19-9, co moze stanowi¢ cenna
wskazowke diagnostyczng [11, 17]. Objawy PFPAS typo-
wo wyprzedzaja objawy choroby nowotworowej. Zespot
ten uznawany jest za zly czynnik rokowniczy, gdyz jego
objawy pojawiaja si¢ w znacznie zaawansowanych stadiach
choroby nowotworowej, czgsto z obecnymi przerzutami
odleglymi. W jego etiopatogenezie bierze si¢ pod uwage
udzial czynnika wzrostu tkanki tacznej — CTGF (connec-
tive tissue growth factor), ktéry wykazuje silne wtagciwosci
profibrotyczne [11]. Zapalenie stawow stosunkowo stabo
reaguje na NLPZ, GKS i zabiegi rehabilitacyjne, a objawy
ustepuja po wyleczeniu nowotworu. Nalezy pamietac, ze
wszystkie kobiety, u ktérych wystapia objawy zapalenia
powiezi dloniowej i jej zwléknienie powinny by¢ poddane
bardzo doktadnemu badaniu ginekologicznemu.

PARANOWOTWOROWA CHOROBA KOSCI
WTORNA OSTEOARTOPATIA PRZEROSTOWA

Wtérna osteoartropatia przerostowa wystepuje zwykle
w przebiegu przewlektych choréb ukladu oddechowego
(mukowiscydoza, widknienie ptuc, rozstrzenie oskrzeli),
rzadziej choréb uktadu krazenia (sinicze wady serca, infek-
cyjne zapalenie wsierdzia) i choréb uktadu pokarmowego
(marskos$¢ watroby, nieswoiste zapalenia jelit). Do jej
rozwoju dochodzi tez w przebiegu choréb nowotworo-
wych, zaréwno pierwotnych, jak i przerzutowych. Czesto
objawy osteoartopatii przerostowej moga by¢ pierwszym
objawem choroby nowotworowej, wyprzedzajacym o kilka
miesiecy jej rozpoznanie i traktowane sa wowczas jako
zespol paranowotworowy. Wtérna osteoartropatia przero-
stowa w przebiegu nowotworéw ma charakter uogdlniony.
Najczesciej wystepuje w przebiegu nowotwordéw klatki
piersiowej, rzadziej jamy brzusznej. Najczestsza przyczyna
osteoartropatii przerostowej u dorostych jest rak ptuca
(najczesciej gruczolakorak, rzadziej rak ptaskonablon-
kowy, migdzybloniak optucnej, bardzo rzadko rak drob-
nokomoérkowy pluc), ponadto przerzuty nowotworowe
do pluc, rak przetyku, chloniaki srédpiersia, rzadziej rak
zoladka, trzustki i jelita grubego [4, 7]. Na obraz klinicz-
ny wtoérnej osteoartropatii przerostowej sklada sie zespot
charakterystycznych objawoéw, do ktérych zaliczamy palce
Hipokratesa (palce pateczkowate rak, rzadziej stop, z pa-
znokciami w ksztalcie ,,szkietek zegarkowych”), przewlekle
kostniejace zapalenie okostnej kosci diugich i artropatie,
poczynajac od artralgii po zapalenie wielostawowe [4]. To-
warzyszace zmiany naczyniowe wywolane rozszerzeniem
obwodowych naczyn krwionosnych wywoluja hiperter-
mie skory, sinice i pocenie si¢ koniczyn [4]. Przewlekle
zapalenie okostnej obejmuje zwykle dystalne czesci kosci
dtugich konczyn, najczesciej dalszg nasade piszczeli, kosci
przedramienia, nadgarstkow i stop. Jest przyczyna bardzo
silnych dolegliwosci bélowych kosci, ktore poteguja sie
podczas ruchu, a zmniejszaja sie po odpoczynku i uniesie-
niu konczyn, ich bolesnosci uciskowej, czasem ucieplenia
i zaczerwienienia skory i ,,ciastowatego” obrzeku, najcze-
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$ciej w okolicy przedramion i podudzi. Zapalenie stawow
ma zwykle przebieg tagodny, rzadko przyjmuje ciezki,
przewlekly charakter. Jest czgsto symetryczne, moze obej-
mowac kilka stawow, najczesciej dotyczy duzych stawow
(kolanowych, skokowych, tokciowych), czasem nadgarst-
kowych, rzadziej srédreczno-paliczkowych i §rédstopno-
-palcowych [18]. Plyn stawowy ma charakter niezapalny.
W badaniach laboratoryjnych obserwuje si¢ podwyzszone
wartos$ci OB, a w przypadku nasilonego zapalenia okostnej
zwiegkszone stezenie fosfatazy zasadowej [6]. Rozpoznanie
potwierdzajg zdjecia rentgenowskie kosci dtugich (piszcze-
lowej, strzatkowej, fokciowej, kosci srédrecza i srodstopia),
ktore wykazujg charakterystyczne nawarstwienia okostnej
i kostnienie podokostnowe. Zastosowanie badania scynty-
graficznego kosci lub obrazowania za pomocg rezonansu
magnetycznego pozwala na wczesniejsze uwidocznienie
zmian o charakterze kostnienia podokostnowego. W pa-
togenezie osteoartopatii przerostowej w przebiegu nowo-
tworéw podkresla sie udzial czynnika wzrostu $rédblonka
naczyniowego (VEGF — vascular endothelial growth factor),
ktéry odgrywa istotng role w procesie angiogenezy i plyt-
kopochodnego czynnika wzrostu (PDGF - platelet-derived
growth factor) stymulujacego angiogeneze i osteoblasty
[11]. W leczeniu objawowym stosuje si¢ NLPZ, paraceta-
mol i GKS, jednak odpowiedz na leczenie zwykle nie jest
zadawalajgca. W przypadkach opornych na leczenie ob-
jawowe zaleca si¢ bisfosfoniany, ktére moga by¢ pomocne
w lagodzeniu bélu kosci i stawéw. Kwas zolendronowy
wydaje sie by¢ bardziej efektywny niz pamidronian [16, 17].
Kwas zolendronowy bezpos$rednio hamuje obrét kostny
i obniza stezenie VEGF u chorych z zaawansowanym pro-
cesem nowotworowym, z obecnoscig przerzutéw [17]. Inng
alternatywe stanowi leczenie analogiem somatostatyny,
oktreotydem, ktéry prawdopodobnie skutecznie hamuje
produkcje VEGF [17]. Najskuteczniejsze jednak jest lecze-
nie choroby podstawowej, gdyz usunigcie nowotworu i/lub
radio- i chemioterapia prowadzi do ustgpienia objawow
klinicznych i radiologicznych osteoartropatii przerostowe;.
Wystapienie objawdw osteoartropatii przerostowej zawsze
nakazuje wzmozona czujno$¢ onkologiczna, szczegolnie
jesli pojawia si¢ u starszego pacjenta bez wczesniejszych
obciazen pulmonologicznych, kardiologicznych i gdy
obserwuje si¢ szybka progresje objawéw klinicznych pod
postacig gwaltownie narastajacych zmian o charakterze
palcow paleczkowatych, ktérym towarzysza silne bdle
kostne. Wczesne rozpoznanie objawow osteoartropatii
przerostowej pozwala na wykrycie bezobjawowego, uta-
jonego nowotworu.

OSTEOMALACJA INDUKOWANA
NOWOTWOREM

Osteomalacja to choroba metaboliczna kosci, w prze-
biegu ktérej dochodzi do zaburzen mineralizacji kosci,
co zmniejsza ich wytrzymatos$¢. Wystepuje gltownie
w populacji 0sob starszych, a jej czesto$¢ wzrasta wraz
z wiekiem. Najwieksze zagrozenie dotyczy populacji po
80. r.z., zwlaszcza os6b malo przebywajacych na stoncu
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i niedozywionych. Najczestsza przyczyna osteomalacji
jest niedobdr aktywnej witaminy D,. Osteomalacja moze
tez wystepowac w przebiegu réznych choréb nowotworo-
wych i okreslamy ja wowczas osteomalacja indukowana
nowotworem (TIO - tumor induced osteomalacia) lub
onkogenng osteomalacjg hipofosfatemicznag [16, 19]. TIO
jest rzadkim zespolem paranowotworowym, ktéry naj-
czedciej wystepuje w przebiegu fagodnych nowotwordw,
ktore obecnie sg klasyfikowane jako fosfaturyczne guzy
mezenchymalne (mixed connective tissue variant) [19].
Do innych, rzadziej powigzanych z TIO nowotworéw
nalezg obloniaki, naczyniaki, kostniakomiesaki, widkniaki
kostniejace, ziarniniaki, guz olbrzymiokomérkowy [11,
19]. Sposréd ponad 300 opisanych przypadkéow TIO, 40%
stanowily guzy srédkostne, a 55% zlokalizowane w tkan-
kach miekkich [11]. Zesp6t TIO-podobny mozna réwniez
zaobserwowac¢ w powigzaniu z innymi nowotworami, np.:
rakiem gruczotu krokowego, rakiem owsianokomorko-
wym i nowotworami uktadu krwiotwdrczego [19].

Klinicznie TIO jest nie do odrdznienia od innych postaci
osteomalacji. Cechuje si¢ rozlanymi bélami kostnymi,
meczliwoscia i ostabieniem miesni proksymalnych. W péz-
nych okresach choroby moze dochodzi¢ do deformacji
kosci pod wplywem obcigzenia, czasem patologicznych
ztaman. Stwierdzono, ze przyczyna TIO jest nadmierne
wydzielanie przez guz nowotworowy czynnika wzrostu
fibroblastow 23 (FGF-23), ktéry uposledza zwrotne wchia-
nianie fosforanéw w proksymalnych kanalikach nerko-
wych, hamuje réznicowanie osteoblastéw i mineralizacje
kosci przez zmniejszenie syntezy 1,25 (OH),D [11, 16, 19].
W badaniach laboratoryjnych w przebiegu TIO stwierdza
sie hipofosfatemie, hiperfosfatutrie, prawidtowe lub niskie
stezenie aktywnej witaminy D. W poszukiwaniu guza,
ktory jest czesto maty i trudny do zlokalizowania, wykorzy-
stuje si¢ czynno$ciowe badania obrazowe (FDP-PET/CT
— pozytronowa tomografia komputerowa z zastosowaniem
glukozy znakowanej radioaktywnym fluorem, scyntygrafia
z oktreotydem) oraz anatomiczne badania obrazowe (to-
mografia komputerowa i/lub rezonans magnetyczny) [19].
Do ustgpienia objawéw TIO dochodzi po usunigciu guza.
W przypadku guzéw, ktérych nie mozna zlokalizowa¢
zazwyczaj skuteczne jest podawanie fosforanow i aktywnej
witaminy D (kalcytriol lub alfakalcydiol) [19].

ZESPOLY PARANOWOTWOROWE
PRZYPOMINAJACE UKLADOWE
CHOROBY TKANKI tACZNE)J

MIOPATIE ZAPALNE ZWIAZANE Z NOWOTWOREM

(ZAPALENIE SKORNO-MIESNIOWE/WIELOMIESNIOWE)
Pierwszy opis zapalenia mie$ni w przebiegu nowotworu,
ktorego rozpoznanie potwierdzono badaniem histopatolo-
gicznym pojawil si¢ przed ponad 100 laty i dotyczyt gruczo-
lakoraka zotadka [17]. Od tego czasu na postawie licznych
badan epidemiologicznych wykazano zwigzek miedzy
wystepowaniem réznych postaci miopatii zapalnych z réz-
nymi typami nowotworéw zlosliwych [17, 20]. Zwigzek ten



REUMATOLOGICZNE ZESPOLY PARANOWOTWOROWE U OSOB W STARSZYM WIEKU

dotyczy przede wszystkim zapalenia skérno-mig¢$niowego,
w mniejszym stopniu zapalenia wielomig$niowego, bardzo
rzadko zapalenia miesni z cialkami wtretowymi i amio-
patycznego zapalenia skorno-mie$niowego, natomiast
praktycznie nie dotyczy zespolu antysyntetazowego [11,
16, 17]. Metaanaliza badan populacyjnych pozwolita na
stwierdzenie, ze standaryzowany wskaznik zachorowania
(SIR - standarized incidence ratio) na nowotwor zlosliwy
w miopatiach zapalnych w stosunku do ogdlnej populacji
w przypadku zapalenia skérno-mig$niowego miesci sie
w zakresie 3,8—7,7, natomiast w zapaleniu wielomie-
$niowym jest nizszy i waha sie w granicach 1,7-2,2 [11].
Zapalenie skorno-mie$niowe lub wielomigsniowe moze
zaréwno wyprzedza¢ jawne klinicznie objawy choroby
nowotworowej, wystapi¢ réwnoczesnie lub po jej rozpo-
znaniu. Najwieksze ryzyko wykrycia nowotworu wystepuje
w okresie pierwszych 2—3 lat od rozpoznania miopatii
zapalnej, w tym szczegélnie zapalenia skorno-mig$niowego
[6, 16]. Obserwacje wskazuja, ze u okoto 30% chorych na
zapalenie skorno-miesniowe, szczegolnie w starszych gru-
pach wiekowych, w ciggu pierwszego roku trwania jawnej
klinicznie choroby mozna wykry¢ nowotwor, natomiast
w dalszych latach prawdopodobienstwo to ulega istotnemu
zmniejszeniu (SIR w pierwszym roku wynosi 4,4, miedzy
1. a 3. rokiem: 3,4, miedzy 3. a 5. rokiem: 2,2, a powyzej 5.
roku: 1,6) [5,21]. U chorych na zapalenie wielomiesniowe
w ciggu pierwszego roku od jego rozpoznania nowotwor
wykryto u okofo 15% chorych [21]. Nadal przedmiotem
dyskusji jest, czy miopatie zapalne poprzedzajace rozpo-
znanie nowotworu sg odrebnymi, pierwotnymi chorobami
zapalnymi mie$ni ze znanym zwigkszonym ryzykiem
rozwoju choroby nowotworowej (tzw. choroby ,,utatwia-
jace” rozwoj nowotworu), czy tez s3 manifestacja zespotu
paraneoplastycznego.

W krajach zachodnich najczestszymi nowotworami
prowadzacymi do rozwoju zespolu paranowotworowego
pod postacig zapalenia skorno-miesniowego sa: rak jajnika,
pluca, trzustki, zoladka, jelita grubego, piersi, natomiast
wsérod populacji azjatyckiej dominuje rak nosogardzieli
[16, 21]. Zapalenie wielomigsniowe wykazuje najsilniej-
szy zwigzek z chloniakami nieziarniczymi, jak réwniez
z rakiem ptuca i pecherza moczowego [16, 21]. Gruczola-
korak to najczesciej rozpoznawany typ histopatologiczny
nowotworu zlosliwego powiazanego zaréwno z zapaleniem
skorno-migsniowym i wielomie$niowym, stanowiacy
okoto 70% nowotwordw [21]. Rzadziej spotykamy raki pta-
skonablonkowe (glowy, szyi, przelyku, szyjki macicy) [4].

Obraz kliniczny miopatii zapalnych zwigzanych
z nowotworem jest bardzo podobny do idiopatycznych
zapalen miesni, a ostabienie mig$ni proksymalnych jest
dominujacym objawem. U wigkszosci chorych, ale nie
u wszystkich, obserwujemy podwyzszone stezenie kina-
zy fosfokreatynowej. Istniejg jednak pewne wskazowki,
ktére moga sugerowa¢ nowotworowy charakter miopatii
zapalnej. Do czynnikéw ryzyka wystapienia nowotworu
ztosliwego w przebiegu miopatii zapalnej naleza: starszy
wiek (pierwsze objawy powyzej 65. roku zycia), ple¢ meska,
szybki poczatek objawow skdrnych i miesniowych, cigzki

przebieg choroby migéni z towarzyszaca dysfagia, zajeciem
przepony i niewydolnoscia oddechows, nasilone zmiany
skorne z obecnoscig owrzodzen, rumien okotopaznokcio-
wy, leukocytoklastyczne zapalenie naczyn, opornos¢ na
leczenie, niski poziom sktadowej C4 dopetniacza, dodatnie
przeciwciata przeciw czynnikowi transkrypcyjnemu TIF1
(anty-p155/140), obecnos¢ przeciwcial skierowanych
przeciw bialkom macierzy jadrowej NXP-2 (antinuclear
matrix protein NXP-2) [5, 16]. Istotne zwigkszenie ryzyka
rozwoju nowotworowej postaci miopatii zapalnej wyste-
puje, gdy nie stwierdza sie w surowicy chorych przeciwciat
anty-Jo-1, anti-PM-Scl, anti-U1-RNP, anti-U3-RNP i an-
ti-Ku [22]. Za potencjalne czynniki ochronne uznaje sig:
objaw Raynauda, sr6dmigzszowa chorobe pluc, zapalenie
stawow, goraczke, dodatnie przeciwciata przeciwjadrowe
(ANA), obecnos¢ autoprzeciwcial zwigzanych z inng ukfa-
dowa chorobg tkanki tacznej, np. anty-Ro52, przeciwcial
typowych dla twardziny ukladowej oraz miesniowo-spe-
cyficznych przeciwcial np. antysyntetazowych anty-Jo-1
[11, 16, 17, 20]. Kazdy pacjent, szczegélnie w starszym
wieku, z nowo rozpoznang miopatig zapalng powinien by¢
poddany badaniu przesiewowemu w kierunku pierwot-
nego nowotworu zlosliwego. Mimo ze prawdopodobien-
stwo rozwoju nowotworu w przebiegu miopatii zapalnej
zmniejsza si¢ w dalszych latach jej trwania, uwaza sie, ze
zwigkszona czujnos¢ onkologiczna powinna obowigzywac
do konca zycia chorego. Obecnie nie ma konsensusu, jak
szeroki zakres badaf powinny obejmowaé przesiewowe
badania diagnostyczne wykluczajace ewentualny proces
nowotworowy. Konieczne jest zebranie bardzo szczegéto-
wego wywiadu chorobowego, uwzgledniajacego choroby
nowotworowe, takze w rodzinie i przeprowadzenie do-
ktadnego badania przedmiotowego, w tym badania per
rectum, badania piersiijader, zlecenie podstawowych i do-
datkowych badan laboratoryjnych oraz badan obrazowych
majacych na celu wykluczenie choroby nowotworowe;j.
Badania powinny by¢ dostosowane do wieku i pici chorego,
postaci miopatii zapalnej, czynnikéw ryzyka wystapienia
nowotworowej miopatii zapalnej, ewentualnego narazenia
na czynniki srodowiskowe [16]. U chorych, u ktérych nie
udalo si¢ potwierdzi¢ rozpoznania nowotworu, a istnieja
wyrazne przestanki na jego obecnos$¢, pomocne moze
by¢ przeprowadzenie badania przy uzyciu pozytronowej
tomografii emisyjnej. Testy diagnostyczne nalezy po-
wtarza¢ okresowo w czasie dalszej obserwacji, poniewaz
ryzyko rozwoju nowotworu utrzymuje si¢ nawet do 5 lat
po rozpoznaniu miopatii zapalnej [16]. Rokowanie w pa-
ranowotworowych miopatiach zapalnych jest gorsze niz
w postaciach idiopatycznych. W jednym z badan retrospek-
tywnych stwierdzono, ze wskaznik 5-letniego przezycia
chorych na wtérng nowotworowa miopatie zapalng byt
znacznie gorszy (56%) w poréwnaniu do idiopatycznych
miopatii zapalnych (92%) [17]. W poréwnaniu do idiopa-
tycznych miopatii zapalnych, miopatie zapalne zwigzane
z nowotworem zazwyczaj s3 bardziej oporne na leczenie
GKS i konwencjonalnymi lekami immunosupresyjnymi
(metotreksat, azatiopryna). Niektorzy chorzy dobrze od-
powiadaja na leczenie GKS, aczkolwiek poprawa moze by¢
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krotkotrwata. Zdecydowanie bardziej oporne na leczenie
s3 zmiany skorne. Natomiast remisj¢ objawdw zapalenia
mies$ni obserwuje si¢ u 53% chorych poddanych leczeniu
operacyjnemu, radio- lub chemioterapii pierwotnej cho-
roby nowotworowej [17].

PARANOWOTWOROWY ZESPOL
TWARDZINOPODOBNY (PARANEOPLASTIC
SCLERODERMA LIKE SYNDROME)
Zmiany skorne przypominajace twardzine ukladowa moga
wystepowac w przebiegu réznych nowotworéw ztosliwych
i s3 okre$lane mianem paranowotworowych zespolow
twardzinopodobnych lub pseudotwardziny [4]. Zespoly
twardzinopodobne towarzyszg szczegélnie czgsto rakowi
piersi, ponadto rakowi pluca, jajnika, Zotadka, czerniakowi
z przerzutami, rakowiakowi i szpiczakowi plazmocytowe-
mu [4, 23]. Wykazano bardzo wyrazny zwiagzek czasowy
pomiedzy poczatkiem objawow twardziny ukladowej i roz-
poznaniem raka piersi, a ponadto stwierdzono, ze kobiety,
u ktérych rozpoznano twardzine uktadows i raka piersi
byty starsze w poréwnaniu do tych, u ktérych rozpoznano
pierwotng twardzine ukladows ($redni wiek rozpoznania
wynosil odpowiednio 60,5 143,5 roku) [23]. Zmiany skor-
ne twardzinopodobne moga pojawiac si¢ takze w bardzo
rzadko wystepujacym zespole POEMS, ktory towarzyszy
osteosklerotycznej odmianie szpiczaka plazmocytowego,
a w ktérym $redni wiek zachorowania wynosi 70 lat [6].
Na zespol POEMS sklada sie polineuropatia, organome-
galia, endokrynopatia, obecnosé¢ biatka monoklonalnego
i zmian skérnych o charakterze przebarwien, wzmozonej
pigmentacji, nadmiernego owlosienia, objawu Raynauda
oraz stwardnienia, pogrubienia lub $cienczenia skory.
Twardzinopodobne zmiany skdrne pojawiaja sie rowniez
w przebiegu przewleklej choroby przeszczep przeciw go-
spodarzowi rozwijajacej si¢ po przeszczepie szpiku najcze-
$ciej z powodu szpiczaka plazmocytowego [6].
Okreslenie zwigzku miedzy twardzing ukladowa i nowo-
tworami jest trudne, poniewaz w badaniach epidemiolo-
gicznych stwierdzono, Ze chorzy na twardzine uktadowa
z powodu samej przewlektej choroby autoimmunizacyjnej
jak i stosowanego leczenia majg zwiekszone ryzyko rozwo-
ju choréb nowotworowych (nowotwory wystepuja u okoto
3-7% chorych na twardzine ukladows) [18]. Nowotwory
rozwijaja si¢ czesciej w narzadach, ktore sa zajete przewle-
ktym procesem zapalnym i wiéknieniem takich jak ptuca,
przetykiskora [7]. U chorych na twardzine ukltadowa prze-
biegajaca z choroba srddmigzszowa pluc zwigksza sie ry-
zyko zachorowania na raka pluca, szczegélnie gruczolako-
raka oskrzelikowo-pecherzykowego, poniewaz proliferacja
komorek i wldknienie migzszu plucnego poteguje ryzyko
wystapienia mutacji somatycznych [7, 24]. W przebiegu
twardziny ukladowej zfodliwa transformacja nowotworowa
moze by¢ wywolana przez specyficzne dla tej choroby prze-
ciwciala, anty-Scl (przeciw topoizomerazie), ktére moga
zaburza¢ naprawe uszkodzonego genomu oraz przeciwciala
antycentromerowe, ktére moga uszkadza¢ chromosomy
[3]. Paranowotworowy zesp6l twardzinopodobny rozwija
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sie w nastepstwie dzialania wydzielanych przez komorki
nowotworowe hormonéw i czynnikéw wzrostu. Wykazano,
ze komdrki nowotworowe raka ptuca wykazujg zwiekszong
ekspresje czynnika wzrostu tkanki tacznej i kolagenu typu
I [25]. W praktyce klinicznej trudno jest odrézni¢ czy
mamy do czynienia z twardzing i towarzyszagcym nowo-
tworem, czy z zespolem twardzinopodobnym bedacym
zespolem paranowotworowym. Do objawdw, na podstawie
ktérych mozemy podejrzewa¢ paranowotworowy zespot
twardzinowy nalezg: poczatek objawéw w starszym wieku
(powyzej 50. roku zycia), wystepowanie objawéw ogolnych
(goraczka, zmeczenie, utrata masy ciala, poty nocne),
dodatni wywiad nowotworowy (takze w rodzinie), eks-
pozycja na czynniki rakotworcze, brak objawu Raynauda
lub nagle wystapienie asymetrycznego objawu Raynauda,
bardzo szybka progresja zmian skérnych (m.in. na karku,
tutowiu), niesymetryczno$¢ zmian skornych (zmiany
moga dotyczy¢ np. tylko jednej konczyny), sklerodaktylia,
rzadkie wystepowanie zmian narzagdowych, brak zmian
w kapilaroskopii typowych dla twardziny ukladowe;j [3, 4].
Za paranotworowym charakterem zmian przemawia tez
$cisty zwigzek czasowy miedzy pojawieniem si¢ twardzi-
nowych zmian skérnych a rozpoznaniem nowotworu [18].
Paranowotworowy zesp6! twardzinowy stabo odpowiada
na stosowane leczenie, natomiast poprawe uzyskuje sie po
leczeniu przeciwnowotworowym.

Nalezy pamieta¢, ze radioterapia, przeszczep szpiku
i niektore leki cytostatyczne (np. bleomycyna, docetaksel,
paklitaksel) wywotujg powstawanie zmian skornych przy-
pominajacych twardzine.

ZESPOLY PARANOWOTWOROWE
ZWIAZANE Z ZAPALENIEM i
| NIEPRAWIDLOWA FUNKCJA NACZYN

PARANOWOTWOROWE ZAPALENIE NACZYN
Wtdrne zapalenia naczyn w przebiegu nowotworéw zto-
sliwych dotycza okolo 2,3-8% chorych i najczesciej wy-
stepuja pod postacig zmian skornych, zajmujacych male
naczynia krwionosne [26]. Zmiany o charakterze zapalenia
naczyn moga pojawic sie przed rozpoznaniem nowotworu,
réwnolegle z nim lub po jego ustaleniu. Rozwdj zapalenia
naczyn moze by¢ tez zwigzany z procesem wznowy procesu
nowotworowego.

Obserwacje kliniczne wskazujg, ze paranowotworowe
zapalenie naczyn najczesciej wystepuje pod postacia le-
ukocytoklastycznego zapalenia naczyn skory (45-60%),
rzadziej guzkowego zapalenie tetnic (36,7%), natomiast
bardzo rzadko przybiera ono posta¢ ziarniniakowatosci
z zapaleniem naczyn (6,7%), mikroskopowego zapalenia
naczyn (5%), plamicy Schonleina-Henocha (5-15%) i eo-
zynofilowej ziarniniakowato$ci z zapaleniem naczyn [5, 16,
26]. Dane dotyczace czestosci wystepowania nowotworow
zwigzanych z olbrzymiokomoérkowym zapaleniem tetnic sa
rozbiezne. W wiekszosci przypadkéw autorzy wykazali, ze
u pacjentow z olbrzymiokomoérkowym zapaleniem tetnic
znacznie rzadziej wystepowaly nowotwory, inni nie stwier-
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dzili réznicy, a jeszcze inni wykazali, ze u 7,4% chorych
rozpoznano nowotwor lity lub wywodzacy si¢ z ukladu
krwiotwoérczego [27]. Paranowotworowe zapalenie naczyn
najczesciej laczy sie z nowotworami hematologicznymi,
rzadziej z guzami litymi [26]. Nowotwory hematologiczne
rozpoznaje sie u ponad polowy chorych z wtérnym zapalen
naczyn (najczesciej z leukocytoklastycznym zapaleniem
naczyn skory), przy czym najczeéciej s to nowotwory
ukladu chionnego (ostra i przewlekla biataczka limfa-
tyczna, chloniaki nieziarnicze, szpiczak plazmocytowy)
[11]. Objawy zapalenia naczyn opisano réwniez, chociaz
znacznie rzadziej, u chorych z guzami litymi: rakiem ptuca,
piersi, jajnika i ukladu moczowo-plciowego (gruczotu kro-
kowego, szyjki macicy), nerki, jelita grubego [11]. Niektdre
postacie nowotwordw faczg si¢ z okreslonymi postaciami
zapalen naczyn, np. zapalenie naczyn przypominajace
guzkowe zapalenie tetnic wystepuje w przebiegu bialaczki
wlochatokomoérkowej, a ziarniniakowato$¢ z zapaleniem
naczyn laczy sie czesto z rakiem nerki [16].

Leukocytoklastyczne zapalenie naczyn skory, bedace
najczestsza postacig paranowotworowego zapalenia na-
czyn, zazwyczaj przybiera posta¢ uniesionej, wyczuwalnej
dotykiem plamicy (palpable purpura), zlokalizowanej
gléwnie na konczynach dolnych (okolice stawéw skoko-
wych i stop) i na posladkach, czasem pokrzywki, wykwi-
tow plamisto-grudkowych. U niektérych chorych moga
wystepowac objawy ogélne (goraczka, mialgia, artralgia),
rzadko zapalenie stawow (skokowych, kolanowych), ale
nigdy nie obserwuje si¢ zajecia narzadéw wewnetrznych
[4]. Czestos¢ wystepowania pierwotnego nowotworu u pa-
cjentoéw zleukocytoklastycznym zapaleniem naczyn skory
ocenia si¢ na okoto 4,2% [6]. O nowotworowym podlozu
leukocytoklastycznego zapalenia naczyn skory nalezy
mysle¢, gdy diagnoza dotyczy osoby po 50. roku zycia.
Woéweczas czgsto wyprzedza ono rozpoznanie nowotworu
na kilka miesiecy, a czasem tygodni [18]. W przypadku
plamicy Schonleina-Henocha, ktéra podobnie jak leuko-
cytoklastyczne zapalenie naczyn skory przybiera postaé
plamicy uniesionej cechami mogacymi wskazywac na jej
paranowotworowy charakter sg: ple¢ meska, wystapienie
u ludzi w starszym wieku, zajecie stawdw i nerek [5, 26].
Obraz kliniczny plamicy Schonleina-Henocha najczesciej
wystepuje w przebiegu nowotwordw litych, rzadziej hema-
tologicznych [5]. Zmiany skérne w paraneoplastycznych
zapaleniach naczyn mogg manifestowac sie tez nasilonymi
zmianami skornymi o charakterze wybroczyn, rozsianych
wielopostaciowych wykwitéw, owrzodzen, a nawet zmian
martwiczych.

W etiopatogenezie paranowotworowych zapalen naczyn
bierze si¢ pod uwage role komplekséw immunologicznych,
w sktad ktorych wchodzi antygen nowotworowy, ponadto
uszkodzenie naczyn krwionosnych przez przeciwciata
krzyzowo reagujace z komoérkami nowotworowymi i ko-
morkami srodblonka, a w przypadku biataczki wlochato-
komorkowej bezposrednie uszkodzenie naczyn tetniczych
przez nacieki komoérek nowotworowych [6]. U czgéci cho-
rych w surowicy krwi stwierdza si¢ obecnos¢ przeciwciat
przeciw cytoplazmie granulocytéw obojetnochlonnych

(ANCA), przeciwcial przeciwjadrowych i czynnika reu-
matoidalnego, co dodatkowo moze utrudnia¢ diagnostyke
réznicowy.

Zwigkszona czujnos¢ onkologiczna i konieczno$¢ prze-
prowadzenia badan w kierunku ewentualnego utajonego
procesu nowotworowego obowigzuje zawsze, gdy zapalenie
naczyn pojawia sie w starszym wieku (po 50. roku zycia)
lub w nietypowym wieku dla okreslonej waskulopatii (np.
plamica Schonleina-Henocha typowo dotyczy dzieci).
Ponadto agresywny, niekontrolowany przebieg zapalenia
naczyn, jego przechodzenie w posta¢ przewlekla, dtugo-
trwale podwyzszone parametry zapalne, niedokrwisto$¢,
leukopenia, brak skutecznosci stosowanego leczenia moze
wskazywac na jego nowotworowe podloze [3].

Poprawe lub ustgpienie objawéw paranowotworowego
zapalenia naczyn uzyskuje si¢ przez leczenie choroby
podstawowej. Jesli wyleczenie nowotworu nie jest moz-
liwe nalezy rozwazy¢ leczenie GKS, a po wykluczeniu
przeciwwskazan - cyklofosfamidem, metotreksatem lub
azatiopryna [3]. Paranowotworowe zapalenie naczyn
zwykle dobrze reaguje na leczenie GKS, ale obserwuje si¢
tez czeste nawroty.

PARANOWOTWOROWY ZESPOt RAYNAUDA
Objaw Raynauda pojawiajacy sie u 0sob po 50. roku zycia moze
by¢ zwigzany z chorobg nowotworowa. Okresla sie go wowczas
zespolem Raynauda o poczatku w poznym wieku (late onset
Raynaudss syndrome). Jest jednym z najczesciej wystepujacych
objawdw paranowotworowych. Moze pojawiac si¢ w przebiegu
réznych nowotwordw ztosliwych zaréwno litych (gléwnie raka
pluca i przewodu pokarmowego, rzadziej raka jajnika, piersi,
trzustki, nerki), jak i uktadu krwiotworczego (chloniaki, biatacz-
ki, szpiczak plazmocytowy). Najczesciej wyprzedza objawy cho-
roby nowotworowej, ale moze wystapi¢ na kazdym jej etapie.
O nowotworowym podlozu objawu Raynauda nalezy mysle¢,
gdy dotyczy osoby starszej, jedli jest niesymetryczny i prowadzi
do szybko postepujacej martwicy palcéw. Czynnikami wyzwa-
lajacymi rozwdj paranowotworowego zespotu Raynauda moga
by¢ paraproteiny, krioglobuliny, kompleksy immunologiczne.
Czesto jest on oporny na leczenie lekami wazodilatacyjnymi
i na sympatektomie [3]. Ustepuje po zastosowania leczenia
choroby nowotworowej. Nalezy pamieta¢, ze niektore leki
przeciwnowotworowe (bleomycyna, winblastyna, winkrystyna,
cisplatyna) mogg indukowa¢ wystapienie objawu Raynauda.

PODSUMOWANIE

(WSKAZOWKI PRAKTYCZNE)

Mimo ze reumatologiczne zespoly paranowotworowe sa

stosunkowo rzadkie, swiadomos¢ mozliwosci ich wystepo-

wania powinna towarzyszy¢ kazdemu lekarzowi, gdyz ich

wczesne rozpoznanie ma kluczowe znaczenie rokownicze.
Paranowotworowy charakter objawéw reumatologicz-

nych nalezy bra¢ pod uwage, gdy:

« w wywiadzie stwierdzimy wcze$niejsze wystepowanie
u chorego nowotworu, narazenia na czynniki rakotwor-
cze, a nowotworowy wywiad rodzinny bedzie dodatni;
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« poczatek objawoéw dotyczy osoby w starszym wieku
(>50.r.2.);

« wystepuja nasilone objawy ogélne (goraczka, ostabienie,
utrata masy ciala, poty nocne);

« objawy kliniczne nie s3 charakterystyczne dla okreslone;j
reumatologicznej jednostki chorobowej;

« obserwuje si¢ szybkie narastanie objawéw (np. gwal-
towny poczatek niesklasyfikowanego zapalenia stawdw,
palce paleczkowate lub zapalenie okostnej, gwaltownie
postepujace zapalenie skérno-migsniowe, przewlekte
zapalenie naczyn skérnych o niewyjasnionym podtozu,
nawracajace zapalenie powiezi, objaw Raynauda oporny
na leczenie, z szybko postepujaca martwica palcow);

« w badaniach laboratoryjnych stwierdza si¢ nietypowe
odchylenia (niedokrwisto$¢, leukopenia, trombocytope-
nia, hipergammaglobulinemia, utrzymujace si¢ wysokie
wskazniki zapalne mimo leczenia);

« stwierdza si¢ oporno$¢ na klasyczne leczenie immu-
nosupresyjne i zazwyczaj staba odpowiedz na leczenie
NLPZ i GKS.
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SARKOPENIA - NIEDOSTRZEGANY PROBLEM STARZEJACEGO SIE
SPOLECZENSTWA

Jakub Kosinski', Tomasz Blicharski', Joanna Przepiorka-Kosiniska?, Anna Dubiel’
'KATEDRA | KLINIKA REHABILITACJI | ORTOPEDII UNIWERSYTETU MEDYCZNEGO W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA
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STRESZCZENIE

Podeszty wiek charakteryzuje sie spadkiem wydajnosci wielu narzadéw, w tym miesni. Zmniejszenie masy sity i wytrzymatosci miesni u starszych oséb definiowane jest jako
sarkopenia, a jj patofizjologia jest wieloczynnikowa. Moga na nig wptywac czynniki wewnatrzpochodne oraz zewnatrzpochodne, takie jak: obnizony pobér kalorii, odnerwienie
widkien migsniowych w przebiegu roznych choréb neurodegenaracyjnych, wewnatrzkomérkowy stres oksydacyjny, zaburzenia hormonalne i inne. Europejska Grupa Robocza
ds. sarkopenii u 0sob starszych opublikowata kryteria diagnostyczne tej jednostki chorobowej i w 2010 r. co powinno zwiekszy( jej rozpoznawalnos¢ oraz przy$pieszyc proces
leczenia. Najlepiej zbadanymi metodami leczenia sarkopenii s3 hiperalimentacja zywieniowa oraz trening oporowy. Srodki farmakologiczne, tj. selektywne modulatory receptora
androgenowego i inhibitory miostatyny, nie s wystarczajaco zbadane, aby byty zatwierdzone np. przez FDA jako schemat leczenia sarkopenii.

SEOWA KLUCZOWE: sarkopenia, staros¢, aktywnos¢ fizyczna, niepetnosprawnos¢

ABSTRACT

In the elderly, there is a reduction of the efficiency in many organs, including muscles. The weight, strength and power reduction of elderly muscles is defined as sarcopenia.
The pathophysiology of sarcopenia is multifactorial, it can be influenced by intrinsic and extrinsic factors such as reduced caloric intake, denervation of muscle fibers - in the
course of various neurodegenerative diseases, intracellular oxidative stress, hormonal disorders and others. The European Working Group on sarcopenia in the elderly published
diagnostic criteria for sarcopenia in 2010, which should increase the recognition of this disease and speed up the treatment process. The best-confirmed methods of treatment
of sarcopenia are nutritional hyperalimentation and resistance training. Pharmacological agents, i.e. selective androgen receptor modulators, and myostatin inhibitors are not
sufficiently tested to be approved, by the FDA as a treatment regimen of sarcopenia.

KEY WORDS: sarcopenia, senility, physical activity, disability

WSTEP

Sarkopenia, czyli utrata masy mig$niowej oraz zwigzana
znig ostabiona sita miesniowa to duzy problem starzejacego
sie spoleczenstwa. Utrata masy i ostabienie sity miesniowej
postepuje wraz z wiekiem, w tempie nawet do okolo 3%
rocznego spadku zdolnosci funkcjonalnej miesni po 60. roku
zycia oraz okoto 30-50% spadku masy miesniowej miedzy
40. a 80. rokiem zycia, stajac si¢ nie tylko problemem ekono-
micznym, ale i medycznym dotyczacym wielu specjalnosci
[1]. W 2010 roku ukazat si¢ ,,Europejski konsensus w sprawie
definicji i diagnostyki sarkopenii” [1], opracowany przez
Europejska Grupe Robocza ds. Sarkopenii u Starszych Oséb
(EWGSOP — The European Working Group on Sarcopenia
in Older People). Grupa EWGSOP opisuje sarkopenie jako
»zespol charakteryzujacy si¢ progresywna, uogélniona utra-
ta masy i sity miesni szkieletowych wiazaca sie z ryzykiem
wystapienia nastepstw, takich jak niepelnosprawnos¢ fizycz-
na, niska jakos¢ zycia i $mier¢”. Zaleca tez uzywanie terminu
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»sarkopenia” jedynie w sytuacji, gdy oprocz niskiej masy
mieg$niowej, obnizona jest takze sita miesni szkieletowych
[2]. Wnioskowa¢ mozna zatem, ze sarkopenia nie jest ani
objawem, ani chorobg, a przykladem zespotu geriatrycznego,
gdyz powigzanie utraty masy miesniowej ze spadkiem sity
miesniowej nie jest bezposrednie (brak zaleznosci liniowej
obu zmiennych) oraz z uwagi na obecnos¢ wielu réznych,
niezaleznych od siebie czynnikéw ryzyka tego procesu [2—4].

EPIDEMIOLOGIA

Zgodnie z danymi przedstawionymi przez grupe EWGSOP,
u 0s6b w starszym wieku wystepowanie sarkopenii wynosi
okoto 1-29%, a w o$rodkach opieki dlugoterminowej na-
wet okolo 14-33%, w opiece szpitalnej okoto 10% — dotyczy
to przypadkéw o ostrym przebiegu, jednak dane te moga
sie rézni¢ w zaleznosci od wieku populacji oraz regionu
geograficznego (2, 5]. Szacunkowo, problem ten dotyczy
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okolo 50 milionéw o0séb na calym $wiecie [2, 4]. Pierwsze
procesy zmniejszenia sie sily migsniowej rozpoczynaja sie
juz okoto 30. roku zycia, natomiast istotnie wzrasta ich
dynamika po 50. roku zycia. Utrata funkcjonalnych jedno-
stek motorycznych jest niestety procesem nieuniknionym,
nawet u oséb odpowiednio odzywionych i aktywnych
fizycznie [6]. Zmniejszenie ilo$ci widkiem migsniowych
typu II 2 60% u 0s6b miodych do okoto 30% w 8 dekadzie
zycia [7].

PATOFIZJOLOGIA
Istnieje kilka mechanizmdw, ktére moga by¢ zwigzane
z rozwojem i dalszg progresja przemian typowych dla
sarkopenii. Mechanizmy te obejmujg zaréwno synteze,
jak i rozklad biatek, wplywaja na integralno$¢ nerwowo-
-miesniowq oraz zaburzaja proporcje miedzy iloscig tkanki
miesniowej a ttuszczowej. U pacjentéw z sarkopenig moze
wystepowac jednoczesnie kilka czynnikéw przyczyniaja-
cych sie do rozwoju schorzenia, dodatkowo udziat danego
czynnika moze ulec zmianie w czasie [2]. Na podstawie
czynnikéw ryzyka sarkopenie dzielimy na pierwotng lub
wtoérng. Wykazano, ze wszystkie zachowania zwigzane ze
zmniejszong aktywnoscig miesniowa predysponuja do
rozwoju sarkopenii (siedzacy tryb zycia, hospitalizacje,
przedluzone unieruchomienie i inne). Niektdre choroby
moga réwniez promowac rozwoj sarkopenii w zwigzku
z utrzymywaniem sie przewlektego stanu zapalanego oraz
zaburzeniami proceséw metabolizmu, np.: nowotwory zto-
Sliwe, przewlekle choroby zapalne i endokrynologiczne czy
zaawansowana niewydolnos¢ narzadéw wewnetrznych [8].
Potwierdzono, ze odpowiednie Zywienie ma ogromny
wplyw na prawidtowy rozwdj oraz prace miesni poprzez
utrzymanie homeostazy miocytéow oraz regulacje ich
metabolizmu energetycznego. W szczegdlnosci istotne
znaczenie w rozwoju sarkopenii majg niedobory podazy
energii lub bialek zwigzane z wystepowaniem zespotu
zlego wchlaniania, zaburzen zoladkowo-jelitowych lub
stosowania lekéw anoreksogennych [9]. Grupa EWGSOP
proponuje podzial nasilenia zmian w przebiegu sarko-
penii na trzy stadia — stadium wstepne, pelnoobjawowsa
sarkopeni¢ oraz ostra/cigzka sarkopenie. Z poprawnym
okresleniem stadium zawansowania choroby zwigzany
jest prawidlowy dobdr odpowiedniej metody leczenia [2].

CZYNNIKI OSOBNICZE

Znanymi czynnikami ryzyka rozwoju sarkopenii jest za-
réwno wiek, jak i ple¢. Wraz z wiekiem, zaréwno u kobiet,
jak i u mezczyzn, obniza si¢ ilo§¢ tkanki migsniowej, a co
z tym zwigzane spada sila mig$niowa. Jednakze mezczyzni
charakteryzuja si¢ wieksza sila miesniowa nie tylko w kwie-
cie wieku, ale i w okresie starczym, tak wigc ple¢ zenska
predysponuje do rozwoju sarkopenii [4]. Do dodatkowych
czynnikéw wplywajacych na rozwdj sarkopenii zaliczamy
réwniez niskg mase urodzeniows, szereg czynnikow gene-
tycznych, osobniczy metabolizm tkanki miesniowej, aktyw-
nos¢ fizyczna oraz odzywienie w ciggu calego zycia [10].
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Zaburzenia szlakéw przemian testosteronu, estrogendw,
hormonu wzrostu czy insulinopodobnego czynnika wzro-
stu-1 negatywnie wplywajg na stan naszej tkanki miesnio-
wej. Dodatkowo zaburzenia tych szlakéw czesto nasilone sg
w starzejacym si¢ organizmie [11]. Przewlekly stan zapalny,
nawet o niewielkim nasileniu zwigzany ze starzeniem sie,
ma udowodniony negatywny wplyw na rozwoj sarkopenii
(12, 13]. Za gtéwny czynnik utraty masy i wytrzymalosci
mie$niowej postepujacej wraz z wiekiem uwazana jest
nasilajaca si¢ dysfunkcja mitochondriéw w miocytach [14].

STYL ZYCIA

Wykazano, ze do nadmiernej utraty masy mig¢$niowej
w starszym wieku przyczyniaja sie: zbyt mata podaz biatka
w diecie, siedzacy tryb zycia, naduzywanie alkoholu, pale-
nie tytoniu oraz dtugotrwale unieruchomienie [4, 15, 16].

CHOROBY PRZEWLEKLE

Znany jest wplyw wielu chordéb przewlektych na zmniej-
szenie masy mig$niowej, zaliczamy do nich miedzy innymi
cukrzyce, udar mézgu, zaburzenia depresyjne czy poznaw-
cze, reumatoidalne zapalenie stawdw, choroby zapalne jelit
oraz ostatnie stadia przewleklej niewydolnosci narzadéw,
np. nerek [4].

NEGATYWNE NASTEPSTWA SARKOPENII

W $wietle ostatnich badan, mamy coraz wigcej danych
na temat negatywnego wplywu sarkopenii na jakos¢
zycia chorych, jest ona $cisle powigzana ze zwigkszong
liczbg upadkow, fizycznej stabosci i niepelnosprawnosci
szczegolnie populacji geriatrycznej. Przeprowadzone we
Wloszech badania dotyczace populacji 0séb starszych
w wieku 70 lat wykazaly zwiekszong $miertelnos¢ u cho-
rych w domach opieki z rozpoznang sarkopenia [17]. Pro-
wadzone przez kolejne 7 lat obserwacje dotyczace tej samej
grupy chorych potwierdzity pierwotne wyniki i wykazaty
utrzymanie zwiekszonego ryzyka smiertelnosci w czasie
7-letniej obserwacji [18]. Sarkopenia koreluje rowniez ze
zwigkszong $miertelnoscig pacjentéw objetych leczeniem
szpitalnym, w tym u hospitalizowanych na oddziatach
intensywnej terapii [19]. Potwierdzono te dane w innym
badaniu, gdzie wykazano, ze sarkopenia, niezaleznie od
choroby podstawowej, zwigzana jest z wigksza czesto$cig
powiklan oraz z wyzsza §miertelnosciag wewnatrzszpitalna
u starszych pacjentéw poddanych nagtym operacjom [20].
Jedno z ostatnich badan przeprowadzonych przez National
Health and Nutrition Survey (NHANES) III [21] wykazalo,
ze u kobiet z cukrzyca, sarkopenig oraz zwigzang z nig
otyloscig sarkopeniczng wystepuje wyzsze ryzyko $mier-
telnosci niz u pacjentéw o prawidtowym sktadzie ciata.
Jednak ryzyko $mierci zwigzane z sarkopenia i otylo$cig
sarkopeniczng nie bylo istotnie wyzsze u mezczyzn. We-
dtug innych danych chorzy z sarkopenia, poddani 2-letnim
obserwacjom pod katem czestosci upadkoéw, trzykrotnie
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czedciej ulegali wypadkom niz osoby bez wspélistniejacej
sarkopenii, niezaleznie od wieku, piciiinnych czynnikow
zaklédcajacych [22]. Co ciekawe, wykazano czestsze wyste-
powanie osteoporozy powigzanej z sarkopenig u kobiet po
zfamaniu blizszego konca kosci udowej [23].

OSTEOSARKOPENIA

Pojecie osteosarkopenii zostalo wprowadzone w 2009 r.
[24], jednak jak dotad nie zostato dostatecznie opisane [25].
Trudno jest jednoznacznie oceni¢ czy pojecia osteoporozy
i sarkopenii powinny by¢ rozpatrywane osobno czy tez ra-
zem, skoro wydaje sie, Ze zadna zaproponowana definicja nie
jest w pelni akceptowana [26]. Istnieja dane potwierdzajace
wspolwystepowanie osteoporozy i sarkopenii, szczegdlnie
jako niekorzystnej korelacji jednostek chorobowych. Prze-
prowadzony we Wloszech raport dotyczacy obserwacji
ponad 300 kobiet ze ztamaniem blizszego konca kosci
udowej wykazal u 58% wspotwystepowanie sarkopenii [27],
natomiast inne badanie oceniajace populacje 680 starszych
0s6b w Sydney potwierdzilo, ze chorzy z osteosarkopenia sa
bardziej narazeni na upadki oraz ztamania [28].

Wedtug innych danych u mezczyzn w wieku 265 lat, ry-
zyko ztaman bylo 3,5-krotnie wigksze w przypadku wspot-
wystepowania osteosarkopenii, czyli znacznie wigcej niz
tylko u chorych w przypadku jedynie sarkopenii lub oste-
openii [29]. Wyniki ostatnich badan dotyczace patogenezy
osteopenii/osteoporozy i sarkopenii, podkreslaja rowniez
zalezno$¢ pomiedzy koscig i migsniami [30], sugerujac
wspotwystepowanie biochemicznych kanatéw komunikacji
miedzy kos¢mi i migsniami oraz ich negatywny synergi-
styczny wplyw na sprawno$c fizyczng czy obrot kostny [31,
32]. Obecne prowadzone leczenie farmakologiczne oste-
oporozy nie wykazuje wptywu na jakos¢ tkanki miesniowej,
dlatego bardzo istotne jest odpowiednie odzywienie, aby
zapobiega¢ wspotwystepowaniu osteoporozy z sarkopenia.
Odpowiednia ilo$¢ spozywanego biatka, wapnia i witaminy
D, powinna mie¢ podwdjnie korzystny wplyw na kosci oraz
migsnie, dodatkowo moze w znacznym stopniu przyczyni¢
sie do poprawy funkcjonalnosci, zmniejszy¢ ryzyko upad-
ku i zlamania u 0s6b w podeszlym wieku [25].

DIAGNOSTYKA

Identyfikacja chorych w starszym wieku, u ktérych
wspolwystepuje sarkopenia w praktyce klinicznej jest
bardzo waznym zadaniem, poniewaz dzigki wdrozeniu
odpowiedniego leczenia mozemy zlagodzi¢ nastepstwa
wynikajace z rozwoju tego zespolu geriatrycznego. Aby
podejrzewac rozwoj sarkopenii u chorego, nalezy udoku-
mentowa¢ wystepowanie niskiej masy mie$niowej oraz
ostabionej sity i/lub wytrzymalosci migsniowej [2]. Do
oceny tkanki mig§éniowej mozemy zastosowac wiele metod
obrazowania oraz bioimpedancji elektrycznej (BIA). Za
ztote standardy uwaza si¢ wykorzystanie w tym celu tomo-
grafii komputerowej (CT) oraz rezonansu magnetycznego
(MRI), gdyz pozwalajg odrézni¢ tkanke kostng od tkanki
tluszczowej czy innych tkanek migkkich. Niestety, obie te

metody niosg ze sobg pewne ograniczenia — w przypadku
MRI niska dostepno$¢ badania, dlugi czas badania oraz
wysoki koszt, a w przypadku CT problemem jest wysoka
dawka promieniowania rentgenowskiego wynikajaca z ko-
niecznosci wykonania skanu calego ciala. Optymalnym
rozwigzaniem wydaje si¢ zastosowanie densytometrii
podwdjnej energii promieniowania rentgenowskiego
(DXA), w ktorej do przeskanowania calego ciata wy-
korzystywana jest minimalna dawka promieniowania
rentgenowskiego. Jednak gléwna wada tej metody jest to,
ze urzadzenia z funkcja body composition nie sg przeno-
$ne, co moze wyklucza¢ ich zastosowanie w badaniach
epidemiologicznych prowadzonych na wigksza skale [2,
33]. BIA jest réwniez dobrym sposobem okreslania ilosci
tkanki mig$niowej (posrednio w okresleniu suchej masy
ciala, lean body mass, LBM), wyniki te wykazuja zbiez-
nos$¢ z wynikami otrzymanymi w badaniu MRI. Zaleta
BIA jest mozliwo$¢ znacznie wigkszej mobilnosci, moze
by¢ przenosnym narzedziem pomiarowym, dzieki czemu
staje si¢ alternatywa dla DXA [2, 33]. Z drugiej strony
BIA, a zwlaszcza DXA, moze by¢ trudno dostepnym
badaniem w placéwkach podstawowej opieki zdrowotne;
[34]. W takiej sytuacji, pomiary antropometryczne wydaja
sie by¢ bardzo przydatne dla wstepnej oceny sarkopenii.
Niemniej jednak ze wzgledu na brak standaryzacji i zwia-
zane, w tym duze ryzyko btedu u oséb starych czesto do-
tknietych otyltoscig, nie jest to zalecana metoda [2, 35, 36].

Pomiar sity miesniowej jest rowniez waznym elementem
oceny stanu tkanki miesniowej chorego, do najlepiej spraw-
dzonych metod nalezy pomiar izometryczny sity chwytu
reki (handgrip) za pomoca standardowego sitomierza oraz
test zgiecia i wyprostu stawu kolanowego (knee flexion/
extension test). Warto$¢ sily uscisku reki jest silnie skore-
lowana z sifg i mocg mieéni koniczyn dolnych oraz z wiel-
koscig pola przekroju migénia tréjgtowego tydki [2, 37].
Istotne wydaje sie rowniez okreslanie MQ (muscle quality),
czyliiloraz sity do masy mie$niowej, jednak proponowane
obecnie metody nie s jeszcze ujednolicone.

Do wyboru obecnie jest wiele testow oceniajacych
sprawno$¢ ruchowa oséb w podesztym wieku. Powinny
by¢ one okresowo przeprowadzane celem monitorowania
postepu oslabienia sily mig$niowej, szczegdlnie w przy-
padku wspotwystepowania ciezkiej sarkopenii. Jednym
z testow, rekomendowanym przez grupe EWGSODP, jest test
Short Physical Performance Battery (SPPB), ktéry ocenia
takie aspekty aktywnosci fizycznej jak: wytrzymato$¢, sita
miesni, chéd i réwnowaga [2, 38].

LECZENIE

Wedtug dotychczasowych danych najwieksze znaczenie w pre-
wencji i leczeniu sarkopenii maja odpowiednie odzywianie
oraz aktywno$¢ fizyczna [2]. Liczne zalety ¢wiczen fizycznych
wielokrotnie demonstrowano w réznych dziedzinach medycy-
ny korzystnie wptywaja miedzy innymi na choroby sercowo-
-naczyniowe, onkologiczne, jak rowniez zapobiegaja i fagodza
skutki choréb metabolicznych [16]. Cwiczenia oporowe zwigk-
szaja sile i mase¢ mie$niowq oraz poprawiaja strukture miesnia,
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natomiast ¢wiczenia aerobowe zwiekszajg wytrzymalo$¢ oraz
zmniejszaja insulinooporno$¢ [39]. Odpowiednie leczenie
zywieniowe jest gtéownym celem w przypadku zapobiegania
rozwojowi oraz dalszej progresji sarkopenii. Zalecane dzienne
spozycia biatka u 0sob starszych powinno wynosic¢ >1,2 g biatka
nakilogram masy ciata, nalezy jednak modyfikowac te zalecenia
u pacjentow z wspolistniejaca przewlekla osob z niewydolno-
$cig nerek [6, 40, 41]. Istnieja pewne dowody sugerujace, ze
B-hydroksy B-metylomaslan (HMB), kreatyna i niektore biatka
na bazie mleka majg korzystny wplyw na réwnowage biatek
w miesniach szkieletowych [6]. Korekecja niedoboru witaminy
D jest réwniez potrzebna do prawidlowego funkcjonowania
miesni, jak i do ogélnego dobrostanu organizmu [6]. Zaden lek
nie jest obecnie zatwierdzony do leczenia sarkopenii, a badania
hormonéw anabolicznych nie wykazaly zadnego znaczacego
Klinicznie efektu [42].
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STRESZCZENIE

Imiany demograficzne, jakim podlegaja wspotczesne spoteczenistwa, stale postepuja. Stale wzrasta rowniez przewidywalna dfugosc zycia. Niestety nie jest to rownoznaczne
zutrzymaniem jego jakosci. W roku 2060 odsetek niepetnosprawnosci zwiazanej z wiekiem ma wzrosna¢ dwukrotnie. Masa migsniowa jest jednym z podstawowych wyktadnikéw
stanu zdrowia i odzywienia os6b starszych, a jej powolna utrata i pogorszenie funkcji miesni jest charakterystyczna dla starzenia. Masa migsni szkieletowych kontrolowana
jest dzieki ztozonym interakcjom czynnikéw, wsrdd ktdrych kluczowa role odgrywa rownowaga pomiedzy synteza i rozpadem biatek miesniowych. Starzenie nie wptywa na
nasilenie rozpadu biatek migsniowych celowe jest wiec wptywanie na tempo ich syntezy, a nie rozpad. Optymalna dawka protein w positku moze by¢ okreslana jako minimalna
ichilos¢, ktorej efektem bedzie maksymalna odpowiedZ anaboliczna. Osoby starsze maja wyzszy prog pobudzenia anabolicznego i potrzebuja zwigkszonej dostepnosci protein
w diecie, aby te opornos¢ przetamac. Przetamanie opornosci prowadzi do powtdrnego uwrazliwienia tkanki migsniowej na stymulanty takie jak wysitek fizyczny. Eksperci
zajmujacy sie problemami starosci i odzywiania rekomenduja dla os6b starszych dobowe dawki biatka od 1,0—1,2 g/kg/dzieri dla podtrzymania masy starzejacych sie miesni,
1,2-1,5g/kg/dzien — dla 0s6b starszych z dodatkowymi obciazeniami, po 2,0 g/kg/dzier w przypadku osob powaznie chorych i niedozywionych. Synergistyczny wptyw ¢wiczen
fizycznych i przyjmowanych w diecie protein zostat bezsprzecznie dowiedziony. O ile same ¢wiczenia fizyczne poprawiaja wydolnos¢, site miesniowa i zapobiegajg ich zanikowi,
to rownoczesne, istotne zwiekszenie masy tkanki migsniowej uzyskiwano w grupach, w ktorych zapewniano réwniez odpowiedni dowoz biatka w diecie.

StOWA KLUCZOWE: sarkopenia, biatko, aktywnosc fizyczna, ¢wiczenia oporowe

ABSTRACT

There is continuous ageing in world population. Although life expectancy still increases there is no similar trend in maintaining quality of life. The number of disabilities due to
age is expected to double in 2060. Muscle mass is one of the most important factors of health and nutrition in old age and it constant loss is characteristic for process of ageing.
Muscle mass is controlled by number of different factors. The most important of which is balance between muscle protein synthesis and degradation. Ageing has no influence
on muscle protein degradation so for maintaining muscle mass it is better to target muscle protein synthesis. Optimal protein dose in the meal is the minimal amount of protein
effecting in maximal anabolic response. Threshold for anabolic response increase with age. This process, named anabolic resistance can be overwhelmed with high amount of
protein in diet. Experts in the field of ageing and nutrition recommend 1,2—1,5 g/kg/d protein for the maintaining of muscle mass, 1,2—1,5 g/kg/d for older with additional
risk factors, 2,0 g/kg/d for seriously ill and malnourished. Physical training has synergistic influence with diet protein. Physical training improves muscle performance, muscle
strength and prevents muscle wasting. Physical training combined with increased amount of protein in diet results with increased muscle mass.

KEY WORDS: sarcopenia, protein, physical activity, resistance training
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WSTEP

Zmiany demograficzne, jakim podlegaja wspolczesne
spoleczenstwa stale postepuja. Wedlug prognoz w roku
2050 liczba 0s6b powyzej 60. roku zycia siegnie 2 biliondw,
stanowigc 21% populacji, a oséb powyzej 6smej dekady
przekroczy 390 milionéw (wzrastajac trzykrotnie) [1, 2].
Stale wzrasta rowniez przewidywalna dlugos¢ zycia. Nie-
stety nie jest to rownoznaczne z utrzymaniem jego jakosci.
Wedlug prognoz w roku 2060 odsetek niepelnosprawnosci
zwigzany z wiekiem ma wzrosng¢ dwukrotnie [3]. Ze
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wzgledu na prognozowane zmiany demograficzne, kluczo-
we zaréwno ze wzgledow socjalnych, jak i ekonomicznych
wydaje si¢ zdrowe starzenie rozumiane, jako maksymalne
wydluzenie w czasie lat pelnej aktywnosci. Istotne dla jej
zachowania jest utrzymanie zdrowia, wysokiej jako$ci zycia
i niezaleznosci od os6b drugich.

Prawidtowa masy mie$niowej jest jednym z podsta-
wowych wykladnikéw stanu zdrowia i odzywienia os6b
starszych. Reprezentuje ona znaczaca cz¢$¢ metabolicznie
aktywnej beztluszczowej masy ciala, odpowiadajacej za
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zachowanie sprawnoéci fizycznej, zapobieganie upadkom
i rozwojowi niepelnosprawnosci. Powolna, ale stata utrata
masy migsniowej wraz z pogorszeniem funkcji miesni
jest jednym z charakterystycznych objawdéw starzenia.
W przypadku oséb zdrowych, przy braku choréb lub
urazow nasilajacych ten proces, utrata tkanki mig$niowej
zwigzana z wiekiem wynosi okofo 1% pomiedzy 20. a 30.
rokiem zycia. Podobnie jak w przypadku osteoporozy
poczatek zmian prowadzacych do rozwoju sarkopenii
moze nastepowac relatywnie wczesnie w zyciu (miedzy 4,
a 5 dekada zycia) jednak zwykle wzmozona utrata tkanki
miesniowej zaczyna postegpowac po przekroczeniu jej 5.
dekady [4, 5]. Jakkolwiek pierwsze przejawy sarkopenii
moga by¢ subtelne i bezobjawowe, to jej pelnoobjawowa
posta¢ prowadzi do wzmozonego ryzyka ztaman, trudnosci
w wykonywaniu czynnoéci dnia codziennego, niepetno-
sprawnosci i znacznego obnizenia jakosci zycia [6, 7].
Stopniowa utrata funkcji miesni prowadzi takze do wzrostu
$miertelnosci, w sposdb posredni i bezposredni — na skutek
rozwoju choréb ukladu sercowo-naczyniowego, cukrzycy
i otytosci. Szacuje sig, ze u 15-20% populacji 0sob starszych
dochodzi do spadku masy miesniowej, ktéra w polacze-
niu z ostabieniem sily mig$niowej odpowiada za rozwoj
sarkopenii wystepujacej u ponad 50% o0sob powyzej 80.
roku zycia [8]. Ze wzgledu na szkodliwy wptyw sarkopenii
na diugos¢ i jakos¢ zycia osob starszych gtéwne strategie
jej zapobiegania powinny skupi¢ si¢ na jak najdtuzszym
odsunieciu w czasie progresji utraty tkanki migsniowej [9].

ODZYWIANIE

Odzywianie odgrywa ogromna role w zdrowym starzeniu.
Whasciwy stan odzywienia jest niezbedny dla zachowa-
nia odpornosci, przyspiesza zdrowienie w przypadku
stanow ostrych i przedluza zycie w przypadku choréb
przewleklych. Zmiany $rodowiskowe, zmiany trybu zycia
wspolczesnego spoleczenstwa i zmiana dynamiki zycia
rodzin (odejscie od wspdlnie mieszkajacych rodzin wielo-
pokoleniowych), a czgsto rowniez niedostatki finansowe,
sprawiaja, Ze podazanie za rekomendacjami zywieniowy-
mi staje si¢ trudne dla oséb starszych. Dolaczajg do tego
czynniki zwigzane z samym procesem starzenia — wiele
0s6b w podeszlym wieku do$wiadcza zmian w poczuciu
smaku i zapachu, zaburzen apetytu, probleméw z zuciem
i przetykaniem czy probleméw z mobilno$cig utrud-
niajacych dostep do $wiezej zywnosci wysokiej jakosci
[10-13]. Sytuacje pogarsza fakt zwigkszania zapotrzebo-
wania na pokarmy bogate w warto$ci odzywcze, pomimo
spadku zapotrzebowania kalorycznego u oséb starszych
[14]. Wplywa na to miedzy innymi zwigzane z wiekiem
pogorszenie wchlaniania i wykorzystania wchlonietych
substancji odzywczych. Dodatkowo wiele z powszechnie
stosowanych lekow i polipragmazja poglebiajg zaburzenia
wchlaniania i metabolizm wielu substancji odzywczych
[15]. Wszystko to sprawia, ze osoby starsze bardzo czesto
nie osiggaja nawet zanizonych w stosunku do ich realnych
potrzeb wytycznych zywieniowych dla ogdtu spoteczen-
stwa (RDA). Najczestsze niedobory pokarmowe u 0sdb

starszych dotycza: kwasow tluszczowych omega-3, blon-
nika, karotenoidéw, wapnia, magnezu, potasu, witamin
B6, B12, D i E oraz protein [16].

PROTEINY

Masa miesni szkieletowych kontrolowana jest przez zlo-
zone interakcje wielu czynnikéw. Kluczows role odgrywa
wéréd nich rownowaga miedzy synteza i rozpadem bialek
miesniowych. Znaczace zmiany w jej zakresie sg zwykle
efektem diugotrwalych zaburzen syntezy, rozpadu lub
kombinacji obu tych czynnikéw [17]. Co wazne, starzenie
nie wplywa na nasilenie rozpadu bialek mi¢$niowych np.
po intensywnych ¢wiczeniach fizycznych. Stad w przy-
padku stanow przebiegajacych ze zmniejszaniem sig ilo$ci
tkanki mie$niowej celowe wydaje sie¢ wptywanie na tempo
ich syntezy, a nie rozpad [18].

Gléwnymi stymulatorami syntezy bialek miesniowych
jest dostepnos¢ protein, aktywnos¢ fizyczna i sygnaty
hormonalne zwlaszcza ze strony insuliny i IGF1. Przyjecie
pokarmu indukuje popositkowy przyrost syntezy protein,
ktéry w warunkach zdrowia kompensuje straty w okresie
poabsorbcyjnym [17]. Synteza biatek mie$ni zalezy gléwnie
od ilosci przyjmowanych w pokarmie biatek i aminokwa-
sow. Proteiny przyjmowane w diecie w znacznym stopniu
pobudzaja synteze biatek mig$niowych i obnizaja tempo ich
rozpadu. Na stopien syntezy tkanki miesniowej bardzo duzy
wplyw ma tez sklad aminokwasowy przyjmowanych biatek.
Za gléwny stymulator tego procesu uwazana jest leucyna
[18]. Dodatni bilans bialkowy (synteza - rozpad) to tzw. od-
powiedz anaboliczna. Optymalng dawka protein w positku
jest minimalna ich ilo$¢, ktorej efektem bedzie maksymalna
odpowiedz anaboliczna, a co za tym idzie podtrzymanie
lub zwiekszenie beztluszczowej (migsniowej masy ciala).
Okreglenie jej wymaga, zatem oceny poziomu syntezy biatka,
jego rozpadu i rbwnowagi pomiedzy rozpadem, a synteza
w odpowiedzi na bialko dostarczone w positku.

Na skutek starzenia odpowiedz anaboliczna stabnie
(opornos¢ anaboliczna) [19]. Osoby starsze maja wyzszy
prog pobudzenia anabolicznego i potrzebuja zwigkszonej
dostepnosci protein w diecie, aby oporno$¢ przetamac.
Przetamanie opornosci prowadzi do powtdérnego uwrazli-
wienia tkanki migsniowej na stymulanty takie jak wysitek
fizyczny. Udowodniono, ze starzejace si¢ migsnie wykazuja
stabszg odpowiedz anaboliczng na niskie dawki EAA (7
g), ale ta opornos¢ anaboliczna moze zosta¢ przelamana
wyzszymi ich dawkami aminokwaséw (10-15gwtym 3 g
leucyny). Skutkuje to synteza na poziomie analogicznym
do tego osiaganego przez osoby miode. Bazujac na stymu-
lacji syntezy bialka, zaktada sie, ze maksymalng odpowiedz
anaboliczng uzyskuje si¢ przyjmujac w positku 20-35 g
protein wysokiej jakosci [20, 21].

Wiasciwa pod wzgledem jakosciowym i ilosciowym
podaz bialka w diecie jest kluczowa dla utrzymania masy
miegsniowej. Jak udowodniono, aminokwasy egzogenne,
a zwlaszcza leucyna, podane w odpowiednich dawkach sa
w stanie przetamac opdr anaboliczny mieéni. Stad osoby
starsze powinny by¢ zachecane do spozywania bialek o ich
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wysokiej procentowej zawartosci — zwierzecych (chude
miesa dobrej jakosci, nabial) oraz roslinnych zrédet le-
ucyny (soja, soczewica). Nalezy jednak zwroci¢ uwage,
ze biatka pochodzenia roslinnego wykazuja mniejsze
dziatanie proanaboliczne niz te pochodzenia zwierzecego
[22], gtéwnie ze wzgledu na nizszg niz w produktach od-
zwierzecych zawarto$¢ leucyny, jak i brak aminokwasow
takich jak metionina czy lizyna.

Zapotrzebowanie na biatko w diecie jest definiowane jako
ilo$¢ biatka czy budujacych je aminokwaséw lub obu, ktdéra
dostarczana w diecie wystarcza do zaspokojenia wymagan
metabolicznych i utrzymania bilansu azotowego. U oséb
o wzmozonych potrzebach, zwlaszcza 0séb starszych i cho-
rych odpowiednia podaz biatka jest kluczowa dla utrzymania
homeostazy bialek miesniowych. Obecne wytyczne zywienio-
we (DRI - dietary reference intake) spozycia protein obejmuja:
EAR (estimated average requirement), RDA (recommended
dietary allowance) i AMDR (amount of macronutrient distribu-
tion range). EAR wynosi 0,66 g/kg/dzien, RDA 0,8 g/kg/dzien
dla dorostych wiaczajac osoby po 65. roku zycia. RDA dla
protein bazuje na badaniach okreslajagcych minimalng ilo$¢
biatka przyjmowanego w diecie niezbednego do utrzymania
beztluszczowej masy ciala w oparciu o bilans azotowy. Jednak
problem z rekomendacjami opartymi na bilansie azotowym
polega na tym, ze w zaden sposéb nie odnosza si¢ one do
wykladnikéw fizjologicznych odpowiedzialnych za zdrowe
starzenie — takich jak funkcja miesni. Wedtug FDA (Food
and Nutrition Board) wytyczne RDA réznig sie od realnego
zapotrzebowania na bialko niezbednego dla utrzymania
optymalnego zdrowia. Stad rekomendacje AMDR dotycza
optymalnej ilo$ci przyjmowanego biatka w kontekscie kom-
pletnej diety, co czyni je bardziej adekwatnymi w stosunku do
RDA. Zgodnie z AMDR od 10 do 35% dziennej iloéci kalorii
powinno pochodzi¢ z bialka. Dominujacg strategia w zakresie
odzywiania jest przetamanie oporu anabolicznego i podtrzy-
manie masy i funkcji mie$ni zwigkszonym poborem biatka
wysokiej jakosci z duzg zawartoscia niezbednych aminokwa-
sow (zwlaszcza leucyny) Jednym z kluczowych aspektow, na
ktory nalezy zwrocic uwage jest fakt, ze osoby starsze do utrzy-
mania pelnej masy i sity mig$ni potrzebujg znacznie wyzszych
poziomoéw bialka przyjmowanego w diecie w poréwnaniu do
0s6b miodych. Eksperci zajmujacy sie problemami staro$ci
i odzywiania rekomenduja dla 0sdb starszych dobowe dawki
biatka od 1,0 do 1,2 g/kg/dzien dla podtrzymania masy starze-
jacych sie miesni [23], 1,2—1,5 g/kg/dzien - dla os6b starszych
z dodatkowymi obcigzeniami, po 2,0 g/kg/dzien w przypadku
o0s6b powaznie chorych i niedozywionych [24-26]. Zalecenia
RDA znajduja si¢ daleko ponizej tych zalecen, na najnizszym
koricu AMDR. Co wigcej badania epidemiologiczne pokazuja,
ze wigkszos¢ starszych dorostych nie osigga nawet zanizonego
w stosunku do ich potrzeb poziomu RDA spozycia biatka.

DIETY WYSOKOBIALKOWE A CZYNNOSC NEREK
Wplyw diet wysokobiatkowych na funkcje nerek badano
wielokrotnie. Dieta wysokobiatkowa powszechnie uzna-
wana jest za szkodliwg dla 0s6b cierpigcych na niewydol-
nos$¢ nerek, jednak niewiele dowodéw przemawia za jej
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szkodliwym dzialaniem u 0s6b o zdrowych nerkach [27].
Wskaznik filtracji ktgbuszkowej (GFR) wzrasta wraz ze
wzrostem spozycia biatka [27]. Dlugotrwale podwyzszenie
GFR moze by¢ szkodliwe dla nerek. Podwyzszenie wykfad-
nikow filtracji u oséb z zachowana wydolnoscia nerek,
stosujacych diete wysokobialkowa bywa jednak rozwazane
jako mechanizm adaptacyjny organizmu do duzej ilosci
rozpuszczalnych metabolitow pochodzenia bialkowego,
a niekoniecznie jako oznaka pogorszania ich funkcji.
Zalecajac diete wysokobiatkowg nalezy jednak pamietac
o odpowiednim nawodnieniu organizmu, gdyz w konse-
kwencji przyjmowania wysokich dawek bialka nastepuje
wzrost wydalania mocznika i innych produktéw prze-
mian azotowych z moczem. W badaniu badajacym efekty
diet o réznej zawartosci bialka na parametry nerkowe
(3,6 g/kg/dzien - dla diety wysokobialkowej, 1,8 g/kg/dzien
dla diety o $redniej zawartosci biatka i 0,8 g/kg/dzien dla
niskobiatkowej) odnotowano podwyzszony poziom azotu
mocznika w surowicy krwi w grupie diety wysokobial-
kowej w poréwnaniu z dietg $rednio- i niskobiatkows,
a ciezar wlasciwy moczu bylo znaczaco wyzszy w diecie
wysokobiatkowej niz $redniobiatkowej. Takze molalnos¢
osocza byla wyzsza dla diety wysokobialkowej w poréw-
naniu do $rednio- i niskobialkowej [28]. Bioragc pod uwage
rekomendacje AMDR (10-35% dziennej podazy energii
z protein), za wysokobialkowe mozemy uznac diety, w kto-
rych ponad 35% energii pochodzi z biatek [29]. Biorac pod
uwage goérny zakres AMDR (35%), w przypadku 70 kg
mezczyzny przyjmujacego dziennie 2500 kcal pobér biatka
wynosi, 219 g/dzien lub 3,0 g/kg/dzien. Siega to prawie
czterokrotnosci RDA dla protein. Rekomendacje $wia-
towych towarzystw nefrologicznych méwia o dziennych
dopuszczalnych dawkach spozycia biatka ponizej poziomu
zalecanego dla ogdlnej populacji (0,6-0,75 g/kg/d) w przy-
padku niedializowanych pacjentéw z niewydolnoscia
nerek [30]. Dieta wysokobiatkowa (3,6 g/kg/dzien) jest
szkodliwa dla 0séb z niewydolnoscia nerek. Jakkolwiek
diety wysokobialkowe sa zdecydowanie przeciwwskazane
u 0s6b z niewydolnoscig nerek, jak i chorobami, na ktérych
podlozu moze ona si¢ rozwing¢, to w przypadku oséb
zdrowych wydaja si¢ by¢ bezpieczne dla funkeji nerek, zas
dawki umiarkowane rekomendowane dla 0séb starszych
1-1,5 g/kg/dzien, przy zachowanej ostroznosci mozna
uzna¢ za w pelni bezpieczne [24, 31-33], Korzysci z ich
zastosowania zdaja si¢ za$ przewazac¢ nad potencjalnym ry-
zykiem. Nalezy pamietac, ze biatka przyjmowane w diecie
odgrywaja role siegajace poza synteze bialek migsniowych
(odczucie sytosci, $ciezki sygnalowe, transport substancji,
termogeneza, kontrola glikemii). W przypadku stosowania
diet biatkowych, a zwlaszcza bogatobialkowych bardzo
duzg ostroznos¢ nalezy zachowa¢ jednak w przypadku
u 0s6b z ryzykiem choroby nerek. Dla bezpieczenstwa tera-
piiizidentyfikowania osob, u ktérych nie jest ona zalecana,
wskazane jest wykonanie badania kreatyniny, hemoglobiny
A1C i badania moczu w kierunku hiperproteinurii [34].
Obserwowano tez zwigzek diet wysokobiatkowych z roz-
wojem kamieni nerkowych [35]. Diety wysokobiatkowe
powinny by¢ stosowane ostroznie lub wrecz wykluczane
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dla os6b z obcigzeniem dziedzicznym lub chorobami
mogacymi prowadzi¢ do niewydolnosci nerek i rozwoju
kamieni nerkowych. W przypadku diety wysokobiatkowe;
bardzo wazne jest takze dbanie o odpowiedni poziom
nawodnienia organizmu.

DZIENNY ROZKLAD PODAZY BIALKA

W przypadku oséb starszych podawanie 80% dziennej
dawki biatka w jednym positku wywoluje efekt lepszy,
niz ta sama dawka podzielona pomiedzy kilka positkow
[36]. Jednak w praktyce jednorazowe przyjmowanie tak
duzej dawki biatka moze by¢ zbyt obciazajace, zwlaszcza
w przypadku osoéb starszych. Wigkszos¢ badaczy zgadza
sie, ze biatko powinno by¢ wprowadzane w diecie réwno-
miernie w czasie dnia, aby podtrzymac 24 h odpowiedz
anaboliczng miesni [20]. Stad osoby starsze powinny by¢
zachecane do przyjmowania biatka wilosci 1,0-1,2 g/kg/
dzien poprzez spozywanie porcji 25—-35 g wysokiej jakosci
protein w kazdym positku. Powstajacy w ten sposéb wzor
spozycia zapewnia stalg dobowg stymulacje syntezy biatek
mig$niowych [36]. Jest to tez zgodne z teorig progowa dzia-
tania biatka pokarmowego [20]. Teoria progowa zawartosci
zostala potwierdzona w badaniu, w ktérym sprawdzano
efekt 10, 20 i 35g biatka spozywanego przez zdrowych
miodych mezczyzn na synteze bialek mig§niowych au-
torzy dowiedli w nim, ze przyswajanie aminokwasow
i nastepujaca po nim stymulacja syntezy biatek migsni
byta najwieksza i wzrastata w sposob istotny statystycznie
jedynie po najwyzszej dawce biatka [37].

AKTYWNOSC FIZYCZNA

Jak wspomniano wczesniej, oporno$¢ anaboliczna tkanki
mie$niowej odzwierciedla utrate mozliwosci miesni szkie-
letowych do utrzymania wlasnej masy, pomimo obecnosci
bodzcéw wystarczajacych do jej utrzymania w normalnych
warunkach. Jednym z gléwnych czynnikéw przyczynia-
jacych si¢ do powstania opornosci anabolicznej tkanki
mie$niowej, zaréwno u o0séb starszych, jak i mlodych
jest brak aktywnosci fizycznej [38, 39]. Udowodniono,
ze zmniejszenie aktywno$ci fizycznej przez dwa tygodnie
indukuje opornos¢ anaboliczng u starszych oséb, zmniej-
sza wrazliwos$¢ na insuline i wtérnie powoduje obnizenie
masy mie$niowej [40]. Niski poziom aktywnosci fizycznej
zwigzany jest tez z niskim podstawowym tempem syntezy
biatek mig§niowych.

Tylko 28—-34% o0s6b powyzej 65. roku zycia bierze udziat
w jakiejkolwiek formie aktywnosci fizycznej w czasie
wolnym [41]. Statystyki te stale pogarszajq sig, a siedzacy
tryb zycia dominujacy we wspélczesnym spoleczenstwie
przewaza w populacji starszych dorostych.

Stosowanie ¢wiczen oporowych uznane jest za jedna
z najefektywniejszych strategii zapobiegajacych spad-
kowi masy mieéni szkieletowych w procesie starzenia
[42]. Wplywaja one takze na poprawe jakosci tkanki
migsniowej. Jak udowodniono programy ¢wiczen fi-
zycznych, a zwlaszcza ¢wiczen oporowych sg skuteczne

w przywracaniu i utrzymywaniu funkcjonalnej niezalez-
nosci osob starszych [43—45]. Maja one rowniez znaczacy
udzial w zapobieganiu, odsuwaniu w czasie i odwracaniu
przebiegu sarkopenii. Cwiczenia oporowe indukuja wy-
dzielanie hormonéw i czynnikéw wzrostowych, ktére
wzmagaja synteze bialek miesniowych i poprawiajg ich
funkgcje. Ich efektem jest wzrost wrazliwosci na insuline,
poprawa metabolizmu glukozy w mie$niach oraz wzrost
syntezy miofibryli bialkowych [46-48] Korzystnie na
wzrost syntezy bialek mie$ni w nastepstwie aktywnosci
fizycznej wplywa takze rozszerzenie naczyn prowadzace
do poprawy transportu sktadnikéw odzywczych i tlenu
do tkanki mie$niowej [49].

W5rdd czynnikéw wywierajacych wplyw na metabolizm
tkanki mig¢$niowej znaczacy role odgrywa popositkowy
wzrost insuliny dzialajacej synergistycznie z aminokwa-
sami. W stanach fizjologicznych maksymalna synteza
bialek miesniowych zachodzi po positku, kiedy stezenie
insuliny i aminokwaséw jest najwyzsze. Odpowiedz
anaboliczna na zawarte w diecie proteiny, aminokwasy
i insuline jest oslabiona w starzejacych sie mie$niach,
ale sg one nadal zdolne do odpowiedzi anabolicznej na
wzmozong aktywno$¢ fizyczng [17-50]. Liczne dowody
wskazujg na pozytywny wplyw ¢wiczen fizycznych na
hamowanie zwigzanego z wiekiem spadku masy tkan-
ki migsniowej, sily migsniowej i wydolnosci fizycznej
[43—45, 51], réwniez u os6b w wieku bardzo podesziym,
u ktorych aktywnos¢ fizyczna jest dopiero wprowadzana
[52]. Potwierdzaja to réwniez inne badania na duzych
grupach osob starszych. Grupy badawcze i towarzystwa
naukowe zajmujace si¢ sarkopenig coraz czesciej reko-
mendujg wlaczenie ¢wiczen fizycznych do codziennego
zycia osOb nig dotknietych (np. SCWD ¢wiczenia opo-
rowe i aerobowe, 20-30 minut 3 razy w tygodniu, grupa
PROT-Age - 30 minut ¢wiczen oporowych dziennie) [32,
24]. O ile same ¢wiczenia fizyczne poprawiaja wydolnos¢
oraz sile migsniowq i zapobiegaja ich zanikowi, to réwno-
czesne, istotne zwigkszenie masy tkanki miesniowej uzy-
skiwano w grupach, w ktérych zapewniano réwnoczesny
odpowiedni dowdz biatka w diecie - czego dowodza liczne
badania[9, 33, 53]. Co wazne, ma to miejsce takze u 0os6b
w wieku podesztym z rozpoznang juz sarkopenia, a wyniki
utrzymujg si¢ takze po zakonczeniu treningéw [54]. Nie
ma takze znaczenia wiek, w ktérym treningi rozpoczeto
[52]. Korzystne efekty odnotowywano réwniez u o0sob,
ktore wezesniej nie byly aktywne fizycznie. Badania histo-
logiczne potwierdzaty réwniez wysoka jakos¢ uzyskanej
tkanki miesniowej — nierdzniacej si¢ od tej uzyskiwanej
od os6b mlodych [51].

Synergistyczny wplyw ¢wiczen fizycznych i przyjmowa-
nych w diecie protein zostal bezsprzecznie dowiedziony
[56]. Do rozwazenia pozostaje kwestia optymalnego dla
pobudzenia syntezy biatka odstgpu czasowego miedzy
¢wiczeniami a przyjmowaniem positku biatkowego. Naj-
wyzszy poziom syntezy bialek miesniowych obserwowany
jest okofo 60 min po zakonczeniu treningu fizycznego, stad
poprawa dostepnosci aminokwaséw w tym okresie zapew-
nia najwieksze korzysci anaboliczne [38]. Jednak pomimo
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tego ze wrazliwo$¢ tkanki mig§niowej na aminokwasy jest
najwyzsza w ciggu pierwszej godziny po wysitku, to jej
podwyzszona wrazliwos¢ utrzymuje przez kolejne 24 h
[57]. Stad powtarzane przyjmowanie biatka przez ten okres
po wysitku fizycznym umozliwia odpowiedz anaboliczng
mies$ni. W przypadku oséb starszych przyjmowanie 20—-30
g bialka w trakcie kazdego positku moze zapewni¢ stalg
dostepno$¢ aminokwaséw i elastyczno$¢ pozwalajaca na
zapewnienie przynajmniej czasowej synergii miedzy ¢wi-
czeniami a podaza bialka, niezaleznie od czasu ¢wiczen.

PODSUMOWANIE

Zapobieganie i leczenie sarkopenii powinno skupia¢ sie
na uzyskaniu wzrostu masy migsniowej i poprawie funkcji
miesni [43]. Wazne, aby rozpoczynalo sie ono wcze$nie
i prowadzito do dodatniego bilansu biatek mie$niowych,
a wigc sytuacji, w ktorej produkcja biatka migsniowego
przekracza poziom jego degradacji [43]. Do najwazniej-
szych czynnikéw prowadzacych do spadku masy miesnio-
wej u 0sob starszych, a wiec takze sarkopenii, uwazane
s3 zmniejszenie aktywnosci fizycznej i niedostateczna
podaz bialka w diecie. Zgodnie z najnowszymi wynikami
badan najskuteczniejsza strategia prowadzaca do uzyska-
nia tego celu jest polaczenie odpowiedniej podazy biatka
z ¢wiczeniami oporowymi dostosowanymi do poziomu
funkcjonalnego, stanu zdrowia i wytrzymatosci pacjenta
(5,9, 43, 52, 53, 55].

Wysokie spozycie biatka ogranicza ryzyko powiklan
okotooperacyjnych, wplywa na poprawe gestosci mine-
ralnej kosci, skraca czas rehabilitacji po stanach ostrych.
Odpowiedni poziom dziennego spozycia biatka poprzez
zapewnienie podazy aminokwasow egzogennych i sty-
mulacje syntezy bialek mie$niowych jest kluczowy dla
utrzymania masy mie$niowej na stalym poziomie. Ba-
dania epidemiologiczne dowodzg zwigzku diety nisko-
biatkowej z wystepowaniem i nasileniem sarkopenii. Jak
udowodniono osoby starsze narazone s na niedobory
pokarmowe, w tym spozycie biatka ponizej zalecanych
pozioméw. Ponadto coraz wigcej faktéw przemawia za
niedostosowaniem aktualnych dziennych zalecen spozy-
cia biatka do realnych potrzeb starzejacego si¢ organizmu
potrzebnych do przetamania opornosci metabolicznej
tkanki migsniowej. Udowodniono takze, ze ¢wiczenia
fizyczne, zwlaszcza oporowe, poteguja korzystny wplyw
zwigkszonej podazy biatka w diecie na podtrzymanie
i odbudowywanie utraconej masy migsniowej. Co wazne,
efekt ten obserwowano niezaleznie od wieku i wyjscio-
wego stanu tkanki mie$niowej. Ze wzgledu na zwiagzek
sarkopenii ze zwigkszonym ryzykiem niepelnospraw-
nosci i $mierci za kluczowe wydaje si¢ zidentyfikowanie
0s6b narazonych na niedobory pokarmowe w celu
wdrozenia odpowiednio wcze$nie skutecznych zalecen
zywieniowych.

W ciggu dorostego zycia spozycie adekwatnych ilosci
biatka wysokiej jakosci w kazdym positku w polaczeniu
z aktywnoscig fizyczng moze odsuna¢ poczatek sarkopenii,
spowolni¢ jej postep i zmniejszy¢ nasilenie jej funkcjo-
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nalnych konsekwencji. Podobnie jak w przypadku oste-
oporozy szczytowa masa kostna zapewnia ,,bank tkanki
kostnej” na cale zycie osoby dorostej, tak odpowiednio
wczesniejsze zadbanie o dobra jako$¢ i odpowiednig ilos¢
tkanki miesniowej w duzym stopniu jest wstanie zabezpie-
czy¢ osoby doroste przed rozwojem sarkopenii w wieku
starszym. Tymczasem 38% dorostych mezczyzn i 41%
dorostych kobiet nie osiaga pozioméw RDA w diecie [58],
a statystyki aktywnosdci fizycznej os6b dorostych nadal nie
$3 optymistyczne.
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FIZJOTERAPIA W GERIATRII - ROLA | ZNACZENIE
W PROCESIE LECZENIA

Zbigniew Sliwinski, Marek Zak
INSTYTUT FIZJOTERAPII, WYDZIAL LEKARSKI | NAUK O ZDROWIU, UNIWERSYTET JANA KOCHANOWSKIEGO, KIELCE, POLSKA

STRESZCZENIE

Zbadari ONZ wynika, ze obecnie okoto 40% panistw charakteryzuje sie populacja na etapie starosci demograficznej, a prognozuije sie, ze do 2050 roku etap starosci demograficznej
osiggnie 84% krajow $wiata, z czego 65% bedzie w fazie mocno zaawansowanej. Jak wskazuja dane za rok 2017, szacowana liczba osob starszych na $wiecie wynosita 962 min,
co stanowito 13% $wiatowej populagji, a Polska staje sie jednym z krajéw o najbardziej zaawansowanym procesie starzenia sie. Jak wynika z doswiadczen whasnych oraz badan
naukowych jedynie interdyscyplinarne i holistyczne podejscie do cztowieka w starszym wieku gwarantuje zrozumienie jego probleméw i daje podstawe skutecznego leczenia
i dziatari terapeutycznych. Swiadczenie skutecznych dziatari fizjoterapeutycznych dla oséb w starszym wieku wymaga od zespotu terpeutycznego posiadania odpowiedniej
wiedzy, umiejetnosci i kompetengji w zakresie geriatrii i fizjoterapii. Fizjoterapia w geriatrii jest kompleksowym, zespotowym postepowaniem medycznym skierowanym do
0s6b starszych z ograniczeniami sprawnosci lub obcigzonych czynnikami ryzyka wystapienia chordb lub innych niekorzystnych incydentéw (np. upadkéw), charakterystycznych
dla wieku starszego. W procesie fizjoterapii 0séb starszych w odréznieniu od innych grup wiekowych istotnym problemem jest wielochorobowos¢ i powszechna polipragmazja,
dlatego po postawieniu diagnozy przez lekarza i przeprowadzeniu oceny funkcjonalnej przez fizjoterapeute zespot terapeutyczny powinnien na poczatku skoncentrowac sie na
osiagnieciu najwazniejszych celéw terapeutycznych w danym momencie. Wystepujace w ostatnich latach zwiekszenie dtugosci zycia ludzkiego pociaga za sobg szereg pytan i
wyzwan dla nauk medycznych. | tu nalezy postawic podstawowe pytanie — jak lekarze, fizjoterapeuci i inni specjalisci w zakresie ochrony zdrowia s3 przygotowani do skutecznego
postepowania leczniczego i terapeutycznego z osobami w starszym wieku?

SEOWA KLUCZOWE: fizjoterapia, geriatria, staros¢ demogrficzna

ABSTRACT

As UN research indicates, populations in approx. 40% of the world’s countries presently meet the criteria of demographic old age. It is estimated that by 2050, those criteria
will have applied to 84% of them, out of which 65% will have entered an advanced stage. Data current for 2017 put the estimated number of seniors around the world at
approx. 962 million, i.e. 13% of the world’s population. Population ageing process has already reached its top dynamics in Poland. Both international studies, and our own
research experience imply that only an interdisciplinary and holistic approach to the seniors may help fully appreciate overall complexity of this challenge, and consequently
offer an adequate platform for mapping out effective therapeutic management. Provision of a scope of wide-ranging, physiotherapeutic regimens for the seniors requires of
any attending therapeutic team a specialist body of knowledge, pertinent expertise in geriatrics and physiotherapy, and plenty of hands-on skills. Physiotherapy in geriatrics
is a complex, teamwork-based approach targeted at the seniors of appreciably reduced functional capabilities, and/or burdened with concomitant risk factors for a number
of diseases, and/or prone to sustaining other adverse incidents (e.g. falls) typical for older age. In physiotherapeutic management offered to the seniors, as opposed to other
age groups, by far the most essential issue consists in multiple concomitant diseases and polypragmacy. After a patient has been diagnosed by an attending physician, and his
functional capabilities have been assessed by a physiotherapist, the therapeutic team should primarily focus upon securing for him the most essential goals, as identified at the
time. Increased life expectancy raises a number of questions and challenges, to be urgently addressed by the medical sciences; the most basic and pragmatic question being -
how are physicians, physiotherapists, and other health care professionals presently prepared to deal effectively with the seniors in terms of the actual treatment management,
and a scope of physiotherapeutic interventions urgently required?

KEY WORDS: physiotherapy, geriatric, demographic old age
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WSTEP

Z badann ONZ wynika, ze obecnie okolo 40% panstw cha-
rakteryzuje si¢ populacja na etapie staro$ci demograficznej,
a prognozuje sie, ze do 2050 roku etap starosci demograficz-
nej osiaggnie 84% krajow $wiata, z czego 65% bedzie w fazie

mocno zaawansowanej [1]. Jak wskazuja dane za rok 2017,
szacowana liczba os6b starszych na §wiecie wynosila 962
mln, co stanowito 13% $wiatowej populacji [2]. Przewiduje
sig, ze liczba 0s6b starszych na §wiecie wyniesie 1,4 miliarda
w2030 roku 2,1 miliarda w 2050 roku, a w 2100 roku moze
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wzrosng¢ do 3,1 miliarda. Wigkszos¢ panstw Unii Europej-
skiej (UE) to kraje charakteryzujace si¢ zaawansowanym
procesem starzenia si¢ ludnosci [1-3]. Zgodnie z prognoza
Europejskiego Urzedu Statystycznego (Eurostat), po 2024
roku udzial oséb w wieku 65 lat i wiecej, w strukturze lud-
nosci UE, wyniesie okolo 28% (dla Polski przekroczy 20%),
apo 2060 roku 33% [4, 5]. Polska stanie si¢ jednym z krajow
o najbardziej zaawansowanym procesie starzenia sie [5].

Starzenie sie spofeczenstwa jest skutkiem migdzy innymi
wydluzania si¢ ludzkiego zycia, postepu cywilizacyjnego,
prozdrowotnego stylu zycia i poprawy dobrobytu oraz ni-
skiego wskaznika urodzen. Wedlug raportu WHO, §rednia
diugos¢ zycia na $wiecie wzrosta o 5 lat, pomiedzy 2000
a 2015 rokiem. Sredni czas trwania zycia w skali $wiata
wynosi okoto 60 lat [2, 3]. Kobiety zyja $rednio o 6 lat
dluzej niz mezczyzni [3]. W ujeciu globalnym najdtuzej
zyja Japonki — okolo 87 lat. Zgodnie z badaniami Eurostatu
z 2015 roku, $rednia dlugo$¢ zycia w Europie wynosita
80,6 roku. W Europie najdluzej zyja kobiety w Hiszpanii
i Francji (okoto 86 lat), najkrocej Motdawianki, Rosjanki
i Ukrainki - ponizej 77 lat [2, 4]. MgZzczyZzni natomiast
w Islandii, Lichtensteinie i Szwajcarii dozywaja okoto 81
lat, za$ w Rosji — 64,7 roku. W Polsce mezczyzni zyja prze-
cietnie 73,9 roku, a kobiety 81,9 roku [1-4]. Najkrocej zyja
mezczyzni w wojewddztwie 16dzkim (72 lata), najdtuzej
— na terenie wojewddztwa podkarpackiego (75,4roku)
i matopolskiego (75,3 roku) [5]. Kobiety najkrocej zyja
w wojewodztwie todzkim i $laskim (ponizej 81 lat) [5].
Natomiast w wojewodztwach podkarpackim, matopol-
skim, podlaskim i lubelskim kobiety dozywaja wieku co
najmniej 82,7 roku [5]. Bardzo wazna dla jakosci zycia
0s0b starszych jest oczekiwana dtugo$¢ zycia w zdrowiu, tj.
$rednia liczba lat zycia bez niepelnosprawnosci. W swietle
badan Eurostatu, w 2015 roku, przecigtny 65-letni mez-
czyzna mial przed sobg srednio 7,6 roku zycia w zdrowiu,
natomiast kobieta okoto 8,4 roku [2, 4].

Jak wynika z do§wiadczen wlasnych oraz badan nauko-
wych jedynie interdyscyplinarne i holistyczne podejscie do
czlowieka w starszym wieku gwarantuje zrozumienie jego
problemow i daje podstawe skutecznego leczenia i dziatan
terapeutycznych [6, 7]. Swiadczenie skutecznych dzialar fi-
zjoterapeutycznych dla 0s6b w starszym wieku wymaga od
zespolu terpeutycznego posiadania odpowiedniej wiedzy,
umiejetnosci i kompetencji w zakresie geriatrii i fizjotera-
pii. Postepowanie fizjoterapeutyczne u osoéb w starszym
wieku wigze si¢ z jednej strony z posiadaniem wiedzy na
temat nastepstw i konsekwencji starzenia sig, a z drugiej
strony poznania patofizjologii i symptomatologii choréb,
ktére s3 malo charakterystyczne i czesto majg zupelnie
inny przebieg niz u 0s6b miodszych, a wptywaja na wyniki
leczenia i terapii [8—10].

FIZJOTERAPIA W PROCESIE LECZENIA

OSOB STARSZYCH

Fizjoterapia w geriatrii jest kompleksowym, zespolowym
postepowaniem medycznym skierowanym do oséb starszych
z ograniczeniami sprawnosci lub obcigzonych czynnikami
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ryzyka wystapienia choréb lub innych niekorzystnych in-
cydentéw (np. upadkéw), charakterystycznych dla wieku
starszego. Jej celem jest przeksztalcenie procesu starzenia, kto-
remu czesto towarzysza niesprawno$c i zaleznos¢ od innych
0sOb w starzenie sie optymalne, definiowane jako zdolnos¢ do
funkcjonowania w wielu dziedzinach - fizycznej, poznawczej,
emocjonalnej, spotecznej i duchowej - ku wlasnemu zadowole-
niu i mimo wystepujgcych dolegliwoscilub przywrdcenie pelnej
samodzielnosci oraz zmniejszenie dyskomfortu w chorobie,
a jesli przywrdcenie i utrzymanie samodzielnoéci nie jest
mozliwe, stworzenie warunkéw do osiagniecia maksymalnej,
mozliwej sprawnosci funkcjonalnej [11].

Poniewaz ograniczenia sprawnosci fizycznej i poznawczej
stanowig takze ceche dluzszego zycia, potrzeba fizjoterapii
w geriatrii dotyczy takze prewencyjnego podtrzymywania
sprawnosci funkcjonalnej osob starszych. W zasadzie zgod-
nie z definicja wigkszo$¢ 0sdb starszych wymaga postepo-
wania fizjoterpeutycznego, dlatego nalezy wyjasni¢, kogo
zalicza si¢ do tej grupy. Pomimo ze wiek kalendarzowy
z reguly nie odpowiada wiekowi biologicznemu, to §wiad-
czenia te s3 adresowane do osdb, ktore ukonczyty 65. rok
zycia i u ktorych stwierdzono izolowany/e deficyt/ty na-
rzadéw lub deficyty wspdlistniejace z wielochorobowoscia,
zagrazajaca postepem niesprawnosci ruchowej i poglebie-
niem badz utrata niezaleznosci funkcjonalnej. Przez wie-
lochorobowos¢ rozumiana jest obecnos¢ minimum trzech
choréb przewleklych, dotyczacych odrebnego narzadu lub
uktadu, potwierdzonych badaniami diagnostycznymi i/lub
pobytem/pobytami szpitalnymi z koniecznoscia stalego
stosowania farmakoterapii [9-11].

W kompleksowym postepowaniu usprawniajagcym w ge-
riatrii powinien bra¢ udziat wielodyscyplinarny zesp6t spe-
cjalistow, zwany tez zespotem terapeutycznym, ktéry powi-
nien skladac sie m.in. z: lekarza, fizjoterapeuty, psychologa,
terapeuty zajeciowego, pielegniarki, opiekuna medycznego,
terapeuty srodowiskowego, pracownika socjalnego, a w razie
potrzeby réwniez logopedy, dietetyka czy farmaceuty. Fizjo-
terapeuta, bedac czlonkiem zespolu, poza usprawnianiem
powinien dzieli¢ si¢ informacjami, konsultowac si¢ z innymi
czlonkami zespotu, dostarcza¢ edukacji pacjentowi i opie-
kunom. Ponadto kompetentny fizjoterapeuta XXI wieku
powinien posiada¢ dobra znajomos¢ literatury fachowej
i potrafi¢ ja zinterpretowac oraz zastosowaé w kontekscie
sytuacji indywidualnego pacjenta [10, 11].

U wiekszosci 0s6b w starszym wieku obserwuje si¢ stopnio-
we ograniczenie aktywnodci fizycznej, a nakladajace sie na ten
proces urazy lub przewlekle choroby moga powodowac u tych
o0s6b zmniejszenie wydolnosci i sprawnosci fizycznej [11].

DIAGNOSTYKA W FIZJOTERPII
GERIATRYCZNE)J

Fachowo prowadzony proces fizjoterapii w geriatrii powin-
nien bazowac na calosciowej ocenie geriatrycznej (COG),
definiowanej jako wieloplaszczyznowy, interdyscyplinarny
proces diagnostyczny, ktérego celem jest okreslenie pro-
bleméw zdrowotnych, psychosocjalnych oraz wydolnosci
czynnosciowej 0sob starszych dla oszacowania obszarow
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deficytéw funkcjonalnych i ustalenia priorytetow wlecze-
niu i postepowaniu fizjoterapeutycznym [6—10]. Kwalifi-
kowanie osoby starszej do kompleksowego postepowania
fizjoterapeutycznego powinno odbywac sie poprzez bada-
nie przeprowadzone przez lekarza stawiajacego diagnoze
i podajacego rozpoznanie. Badanie powinno obejmowac
ocene stanu zdrowia oraz oceng stanu fizycznego i umy-
stowego z uzyciem skal: ADL (Activities of Daily Living),
Rankina, MMSE (Mini Mental State Examination), GDS
(Geriatric Depression Scale). Warunkiem kwalifikacji jest
istotny deficyt samodzielnego funkcjonowania, (ADL
mniejsze od 5 punktéw i co najmniej 3. stopien w skali
Rankina), przy zachowanej koniecznej do wspdtpracy
sprawnosci funkcji umystowej (sugerowany MMSE powy-
zej 20 punktéw) i braku ciezkiej depresji (GDS nie wigkszy
niz 10 punktow) [11]. Przed rozpoczeciem postepowania
fizjoterapeutycznego konieczne jest réwniez przeprowa-
dzenie przez fizjoterapeute diagnostyki funkcjonalnej,
do ktdrej mozna wykorzysta¢ m.in. test Wstan i idz (The
Timed Up and Go), Senior Fitness Test oraz testy do oceny
ryzyka upadkow takie jak Tinetti POMA czy test Berg
[11]. Ustalenie kompleksowego programu usprawniania
w geriatrii powinno opiera¢ si¢ na zaleceniach zespolu
specjalistow dokonanych po ocenie zakresu deficytow
i potrzeb osoby starszej z uwzglednieniem ewentualnych
przeciwwskazan.

Przed rozpoczgciem postepowania fizjoterapeutyczne-
go u osoby starszej i po jego zakonczeniu konieczna jest
ocena zakreséw ruchéw w stawach i sity miesniowej oraz
sprawnosci funkcjonalnej ze szczegélnym uwzglednie-
niem: oceny réwnowagi, chodu oraz mozliwosci radzenia
sobie po ewentualnym upadku. Analiza efektow fizjoterapii
dokonywana bedzie na koniec cyklu terapeutycznego przez
poréwnanie oceny poczatkowej i koricowej z dokumentacji
medycznej. Postepowanie fizjoterapeutyczne w tej grupie
wiekowej powinno opiera¢ si¢ o procedury z zakresu
diagnostyki funkcjonalnej, kinezyterapii, fizykoterapii,
masazu leczniczego i balneoklimototerapii i by¢ uzupet-
nione o procedury edukacyjne i instruktazowe w zakresie
korzystania z zaopatrzenia ortopedycznego oraz sprzetu
i pomocy technicznych.

POSTEPOWANIE LECZNICZE I TERAPEUTYCZNE
W procesie fizjoterapii osob starszych w odréznieniu od
innych grup wiekowych istotnym problemem jest wspo-
minana juz wczeéniej wielochorobowos¢ i polipragmazja,
czyli wielolekowos¢, dlatego po postawieniu diagnozy
przezlekarza i przeprowadzeniu oceny funkcjonalnej przez
fizjoterapeute zespot terapeutyczny powinnien na poczatku
skoncentrowac si¢ na osiggnieciu najwazniejszych celow
terapeutycznych w danym momencie, do czego nalezy
wykorzystac: kinezyterapie (leczenie ruchem), fizykote-
rapie (leczenie bodzcami fizykalnymi, np. elektroterapia,
laseroterapia, magnetoterapia), masaz leczniczy, terapie
manualng i inne [10, 11]. Generalnie programy fizjotera-
peutyczne dla oséb starszych powinny charakteryzowac
sie indywidualnym podejsciem do uczestnikéw terapii.

Jedna z najwazniejszych form postepowania fizjotera-
peutycznego u osob starszych sa dzialania poprawiajace
réwnowage, zapobiegajace upadkom i przygotowujace osoby
starsze do radzenia sobie po ewentualnym upadku. Doswiad-
czenia wlasne oraz badania innych naukowcow wskazuja, ze
postepowanie fizjoterapeutyczne w profilaktyce upadkow
powinno wplywaé na réwnowage zaréwno statyczna, jak
i dynamiczng, site miesniowa, a takze uwzglednia¢ ocene
i zmiany $rodowiska, w ktérym zyje osoba starsza [6, 7, 9].

Waznym zadaniem w postgpowaniu terapeutycznym,
jakie ma do spelnienia fizjoterapia w geriatrii, jest poprawa
funkcjonowania osoby starszej w jej miejscu pobytu i naj-
blizszym $rodowisku. Najwazniejsza w takim przypadku
jest poprawa w zakresie wykonywania podstawowych
czynnodci dnia codziennego, takich jak: zmiana pozycji
z siedzacej do stojacej i ze stojacej do siedzacej, poruszanie
sie na krotkich odcinkach, wykonywanie zwrotéw, ubie-
ranie si¢ czy bezpieczne korzystanie z toalety. Wazne jest
réwniez dzialanie na rzecz ponownego udzialu seniora
w zyciu spolecznym oraz ograniczenie ryzyka hospitalizacji
i objecia osoby opieka instytucjonalng. Ponadto w ramach
postepowania fizjoterapeutycznego warto uczy¢ rodzine
lub innych opiekunéw réznych technik przemieszczania,
celem unikniecia upadkéw i zwigzanych z nimi urazéow
w tym rozwinigcia si¢ tzw. ,,Zespotu poupadkowego’,
ktory jezeli wysapi u osoby starszej stanowi powazny pro-
blem i wyzwania dla calego zespolu terapeutycznego oraz
w sposob znaczacy ogranicza sprawnos$¢ funkcjonalng
i mozliwosci samodzielnego podejmowania aktywnosci
zycia codziennego [11].

PODSUMOWANIE
Wystepujace w ostatnich latach zwiekszenie diugosci zycia
ludzkiego pociaga za sobg szereg pytan i wyzwan, w tym
réwniez, a moze przede wszystkim, dla nauk medycznych
i tu nalezy postawi¢ pytanie. Jak lekarze, fizjoterapeuci
i inni specjali$ci w zakresie ochrony zdrowia sg przygoto-
wani do skutecznego postepowania leczniczego i terapeu-
tycznego z osobami w starszym wieku?

Bez wzgledu na to, jak kazdy z lekarzy, fizjoterapeutoéw
i innych specjalistow odpowie na to pytanie, geriatria
i fizjoterapia majg przede wszystkim wspolny cel, nie tyle
wydtuzy¢ dlugos¢ zycia, lecz sprawi¢ by ostatni okres zy-
cia kazdego z nas przebiegal z jak najlepsza sprawnoscia
funkcjonalna, w odpowiednim zdrowiu fizycznym i psy-
chicznym.
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STARZENIE SIE CHRZASTKI | MOZLIWOSCI TERAPEUTYCZNE

Jaromir Jarecki
KATEDRA [ KLINIKA REHABILITACJI | ORTOPEDII, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Choroba zwyrodnieniowa stawdw jest Scisle zwiazana ze starzeniem sie organizmu. Charakteryzuje sie postepujaca degeneracja wszystkich elementow tworzacych staw, a
takze wptywa na migsnie, ktore tworza z zajetym chorobg stawem jednostke motoryczna. Do tej pory, pomimo szeroko zakrojonych wieloosrodkowych badan majacych na celu
odkrycie szlakéw metabolicznych odpowiedzialnych za poczatek i rozwéj choroby, nie udato sie wprowadzi¢ skutecznego i jednolitego sposobu terapii. Przyczyng tego stanu
rzeczy jest prawdopodobnie wieloczynnikowos¢ choroby zwyrodnieniowej stawow. Metody leczenia opieraja sie na spowalnianiu procesu destrukgji chrzastki, hamowaniu
aktywnosci czynnikow zapalanych oraz dziataniu przeciwhdlowym. W terapii wykorzystuje sie lecznicze usprawnianie czyli fizykoterapie oraz szeroko pojetg rehabilitacje
ruchowa, stosowanie lekéw przeciwhélowych i przeciwzapalnych, siarczany glukozaminy czy kwasy hialuronowe. Nowa metoda leczenia sq preparaty ptytkowe lub komorki
macierzyste podawane bezposrednio do stawu w formie iniekgji. Ideq tej pracy pogladowej byto przedstawienie zréznicowanych mozliwosci terapeutycznych, ktére moga by¢
wykorzystywane w leczeniu pacjentéw w réznym stopniu zaawansowania zmian zwyrodnieniowych.

SEOWA KLUCZOWE: choroba zwyrodnieniowa stawéw, starzenie chrzstki, leczenie farmakologiczne, rehabilitacja

ABSTRACT

Osteoarthritis is the disease connected with aging which is characterised by progressive degeneration of all elements building the joint but also influencing the muscles
constituting motor unit with the affected joint. The effective and unified therapy has not been yet introduced despite the broad multi-site studies concentrating on metabolic
pathways responsible for the development of the disease. The reason of which is probably its multifactorial aetiology. The treatment methods are based on decreasing of cartilage
destruction activity, retardation of proinflammatory factors activity and fighting with pain. Physiotherapy, movement rehabilitation, painkillers, anti-inflammatory drugs,
glucosamine sulphates and hyaluronic acids are used as therapeutic strategies. The methods recently introduced are platelet rich plasma concentrates and stem cells injected

directly into the affected joint. The aim of this review article was the presentation of differential therapeutic options offered to patients in different stages of osteoarthritis.

KEY WORDS: Osteoarthritis, cartilage ageing, pharmacological treatment, rehabilitation

ARTROZA | STARZENIE SIE CHRZASTKI
Choroba zwyrodnieniowa stawdw jest powoli postepuja-
cym procesem, wystepujaca u 10—15% oséb po 60. roku
zycia. Gléwnymi objawami sg béle chorobowo zmienio-
nego stawu jego znieksztalcenie, obrzeki, ograniczenie
ruchomosdci. Choroba charakteryzuje si¢ narastajacym
uszkodzeniem chrzgstki stawowej, przerostem tkanki kost-
nej objawiajacym si¢ pogrubieniem warstwy podchrzestnej
stawu oraz tworzeniem si¢ ostoefitow na krawedzi szczeli-
ny stawowej. Temu procesowi towarzyszy przerost blony
maziowej, pogrubienie torebki stawowej oraz uszkodzenie
tkanek migkkich znajdujacych sie w stawie np. takotek,
wigzadel czy obrabka [1].

Chorobe zwyrodnieniowa mozna podzieli¢ ze wzgledu
na etiologie na: pierwotna, czyli idiopatyczna (okoto 70%
przypadkow) i wtorng (30%) — wynikajaca z przebytego
urazu lub zaburzen osi konczyn, co prowadzi do szybszego
zuzycia nadmiernie przecigzonych czesci stawu, przeby-
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tych zapalen bakteryjnych stawéw, zmian dysplastycznych
stawu oraz zmian w przebiegu choréb metabolicznych.
Wielu autoréw uwaza, ze pierwotne zmiany i zaburzenia
architektury zachodza w chrzastce szklistej, nastepstwem
czego dochodzi do zmian w tkankach sasiadujacych [2].

Jednym z gléwnych czynnikéw ryzyka wystepowania
choroby zwyrodnieniowej jest wiek. Wiele badan klinicz-
nych potwierdza, ze czgstos¢ wystepowania oraz nasilenie
zmian zwyrodnieniowych wzrasta z wiekiem pacjenta [3,
4]. Czegsciej tez zmiany zwyrodnieniowe wystepuja u kobiet
niz umezczyzn. Czesto$¢ wystepowania zmian narasta po
50. roku zycia. Prawdopodobienstwo wystapienia choroby
zwyrodnieniowej jest tez czestsze u 0osob, ktdre maja nizszy
status spoleczno-ekonomiczny [5].

Czynniki genetyczne s3 $cisle powigzane z rozwojem
artrozy. Identyfikacja genéw odpowiedzialnych za rozwdj
zmian zwyrodnieniowych pozwoli zrozumie¢ charakter cho-
roby. W badaniach obserwuje si¢ zmniejszenie aktywnosci
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mikroRNA miR-127-5p w zmianach zwyrodnieniowych
stawow kolanowych, a wigze si¢ to $cisle miedzy innymi ze
wzmozeniem ekspresji metaloproteinaz, a w szczegdlnosci
MMP-13. Inne przyczyny to zaburzenie ekspresji genow
kolagenu typu II, a przez to szybki rozwdj zmian zwyrod-
nieniowych wynikajacy z nieprawidlowej budowy i zmniej-
szonej wytrzymalosci szkieletu chrzestnego.

Otylosc¢ jest jednym z gtéwnych czynnikéw predyspo-
nujacych do rozwoju zmian zwyrodnieniowych. U ludzi
otylych zachodzi dwukierunkowy proces destrukeji stawu.
W jednym dochodzi do nadmiernego przecigzenia stawu
i jego deformacji, a w drugim produkty metabolizmu
tkanki tluszczowej powoduja aktywacje czynnikéw od-
powiedzialnych za katabolizm tkanki chrzestnej. Tkanka
tluszczowa jest zrodlem wielu czynnikéw prozapalnych. Sa
nimi miedzy innymi: adipokiny, IL6, TNF-alfa i bialko CRP.
Sa one wydzielane w nadmiarze do surowicy u pacjentow
otylych, a ich stezenie ma zwigzek ze zmiang homeostazy
chrzastki oraz jej degeneracja [5]. Wedlug badan Felsona
zmniejszenie masy ciala o 5 kg powoduje zmniejszenie
objawowej artrozy stawu kolanowego o prawie 50% [6].
Prawidlowe odzywienie i dieta ma znaczacy wplyw na
rozwoj zmian zwyrodnieniowych. Dieta uboga w witamine
D, witamine K oraz witamine C jest jednym z czynnikow
ryzyka rozwoju zmian zwyrodnieniowych stawu kolano-
wego. Natomiast nieprawidlowe odzywienie powoduje
nadwage, ktora przyspiesza postep artrozy [7].

Chrzastka ze wzgledu na brak unaczynienia i unerwie-
nia nie daje objawdw uszkodzenia we wczesnych stadiach
zmianach zwyrodnieniowych. Stad tez zrédlem bélu sg inne
komponenty stawu takie jak torebka stawowa, btona mazio-
wa, wiezadla oraz migénie otaczajace staw. Wraz z postepem
choroby dochodzi do ostabienia sity migsniowej, rozluznienia
wiezadel oraz przerostu blony maziowej, ktora jest odpowie-
dzialna za nadprodukecje zapalnego ptynu stawowego [8].

Rola zapalenia nie jest dokladnie poznana i do tej pory
trwaja dyskusje, czy jest ono przyczyng i poczatkiem zmian
zwyrodnieniowych, czy odwrotnie jest ono wtérne do roz-
poczetej juz choroby zwyrodnieniowej. Zapalenie stawu
w chorobie zwyrodnieniowej jest zjawiskiem przewlektym.
W poczatkowych etapach o niskim stopniu nasilenia. Wraz
z jej postepem dochodzi do znacznego przerostu blony ma-
ziowej i zwiekszenia produkeji zapalnie zmienionego ptynu
stawowego i substancji dzialajacych destrukcyjnie na staw [9].

Plyn stawowy w zmianach zwyrodnieniowych zawiera
wiele czynnikéw pozapalnych, wlaczajac: biatko CRP, pro-
staglandyny (PGE2), leukotrieny (LKB4), cytokiny (TNE,
IL1, IL6, IL15, IL17, IL18, IL21), czynniki wzrostu (TGE
FGE VEGE NGF), tlenek azotu [10].

Miejscowo wigkszo$¢ z tych czynnikéw stymuluje do pro-
dukgji metaloproteinaz i innych czynnikéw hydrolitycznych
(wlaczajac w to cyklooksygenazy i prostaglandyne E), ktére
powoduja degradacje proteoglikanéw i kolagenu [11].

Organizm produkuje tez czynniki ochronne, wiaczajac
w to réznego rodzaju czynniki wzrostu (IGE TGF-beta),
ktére w normalnych warunkach dzialajg anabolicznie,
natomiast w zmianach zwyrodnieniowych produkeja tych
substancji jest zaburzona [10].
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Jest bardzo wazne, aby oddzieli¢ starzenie si¢ chrzgstki
od niszczenia jej w procesie zwyrodnieniowym. W procesie
starzenia chrzgstka zmienia swojg barwe na lekko brazowa
co ma zwigzek z kumulowaniem si¢ w niej koncowych
produktow glikacji i jest ciensza niz u oséb mlodych
aczkolwiek jej powierzchnia jest gladka i nie naruszona.
Duza ilo$¢ produktéw przemiany glikacji powoduje, ze
wlasciwosci biomechaniczne chrzastki sg gorsze. Staje sie
ona krucha i podatna na uszkodzenia [12]. Procesy sta-
rzenia, ktdre inicjuja zaburzenie balansu w prawidfowym
przekazywaniu sygnaléw w chrzastce skutkuja wzmoze-
niem produkcji MMPs i agrekanaz, ktdére zapoczatkowuja
i rozwijaja zmiany zwyrodnieniowe. To moze powodowac
komorkowe starzenie i rozwoj tak zwanego fenotypu
wydzielania zwigzanego ze starzeniem [2]. Zjawisko to
charakteryzuje wzrost produkcji przez chrzastke wielu
cytokin, chemokin oraz innych produktéw dziatajacych
katabolicznie, ktore wskazuja, ze chondrocyty wchodza
w okres starzenia [13]. Jednym ze znakéw rozpoznawczych
jest dysfunkcja mitochondriéw, ktéra moze aktywowac za-
burzenia zwigzane z wiekiem cz¢sciowo poprzez aktywacje
wolnych rodnikéw tlenowych. Dysfunkcja motochondriow
zwigzana z wiekiem jest jednym z czynnikéw bioracych
udzial w rozwoju artrozy [14].

W przeciwienstwie do naturalnie starzejacej si¢ chrzastki,
stawy objete zmianami zwyrodnieniowymi charakteryzuja
sie peknieciami chrzastki i jej ubytkami czesto z obnaze-
niem warstwy podchrzestnej. Niszczenie i ubytki chrzastki
stawowej wynikajg z zaburzenia réwnowagi w produkcji
i aktywnosci czynnikéw prozapalnych oraz mediatorow
katabolicznych, wiaczajac w to cytokiny i chemokiny
w stosunku do produkeji czynnikéw anabolicznych np. isu-
linowego czynnika wzrostu (IGF-1) i bialka osteogennego
(OP-1), znanego réwniez jako biatko morfogenetyczne-7.
Zaburzenie rownowagi pomiedzy sygnalami w reakcjach
anabolicznych i katabolicznych powoduje nadprodukcje
enzymow degradujacych macierz, takich jak: metaloprote-
inazy niszczace kolagen typu II, gléwne bialko strukturalne
nadajace tkance chrzestnej wytrzymatos¢ czy agrekanazy
niszczace agrekan, ktory jest duzym proteoglikanem, od-
powiedzialnym za sprezysto$¢ chrzastki [15].

MOZLIWOSCI TERAPEUTYCZNE

Choroba zwyrodnieniowa jest postepujacym procesem
powodujacym destrukcje catego stawu. Dlatego postepo-
wanie w leczeniu bedzie zalezalo od stopnia zaawansowa-
nia choroby i polega na wplywaniu na spowolnienie tych
zmian oraz dzialaniu przeciwbdlowym, a ostatecznym
rozwigzaniem w zaawansowanych zmianach zwyrodnie-
niowych jest calkowita protezoplastyka stawu.

POSTEPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE

Celem postepowania w zmianach zwyrodnieniowych jest
kontrola sygnaléw bélowych z zajetego choroba stawu
oraz poprawa funkcjonalnosci i jakos$ci zycia. Leczenie
niefarmakologiczne powinno by¢ wdrozone w pierwszych
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etapach pojawiajacych sie zmian zwyrodnieniowych. Brak
aktywnosci i pogarszajaca si¢ ruchomos¢ stawu wynika-
jaca z rozwijajacych sie pierwotnych zmian zwyrodnie-
niowych powoduja przyspieszone niszczenie chrzastki,
glikozaminoglikanéw oraz zaburzenie mechaniki stawu
i jego elastycznosci [16]. Lekkie i srednio zaawansowane
¢wiczenia stawu zajetego zmianami zwyrodnieniowymi
daje pacjentom duzo korzysci, ktore objawiajg si¢ nie tylko
poprawg zakresu ruchéw, ale takze zmniejszeniem ryzyka
rozwoju cukrzycy, zaburzen sercowo-naczyniowych, upad-
kéw oraz poprawiaja nastrdj poprzez zwiekszong produk-
cje i wydzielanie endorfin. Cwiczenia fizyczne powinny
by¢ dobrane indywidualnie do kazdego pacjenta. Nalezy
unika¢ wprowadzania intensywnych ¢wiczen w pierwszej
fazie leczenia, aby nie doprowadzi¢ do przetrenowania
pacjenta oraz poglebienia dolegliwosci bélowych. Cwi-
czenia w wodzie s3 wskazane dla pacjentéw, ktorzy maja
bardziej zaawansowane zmiany zwyrodnieniowe, albo
ktéorym ¢wiczenia w obcigzeniu sprawiaja dolegliwosci
bolowe. Cwiczenia te pozwalajg na poprawe zakresu ru-
chéw w zajetym chorobowo stawie. Niektorzy uwazaja, ze
¢wiczenia w wodzie sg etapem do przygotowania pacjenta
do ¢wiczen w obcigzeniu [17]. Inng formg ¢wiczen popra-
wiajacg funkcjonalnos¢ zmienionych zwyrodnieniowo
stawow i zmniejszajaca dolegliwosci bolowe jest uprawianie
Tai-Chi oraz Nordic Walking [18, 19].

Dostepnych jest coraz wiecej dowodow na skutecznosé
technik terapii manualnej u 0séb z chorobg zwyrodnie-
niowg stawow kregostupa i stawéw obwodowych [20].
W przypadku bodzcow fizykalnych w dostepnym pi-
$miennictwie istnieja dowody na skuteczno$¢ krioterapii
i cieptolecznictwa w zmniejszeniu bolu u 0séb z chorobg
zwyrodnieniowg stawdw. Zabiegi te znalazly si¢ w reko-
mendacjach American College of Rheumatology (ACR)
jako jedne z mozliwosci niefarmakologicznego leczenia
choroby zwyrodnieniowej stawow [21].

Inne metody fizjoterapeutyczne, takie jak: terapia
ultradzwiekami, laseroterapia czy stosowanie praddéw
TENS majg krétkotrwaly efekt terapeutyczny i wskazane
s3 we wczesnych zmianach zwyrodnieniowych [22].

Kolejng forma leczenia jest stosowanie kinesio tapingu.
W wielu badaniach dowiedziono skutecznosci stosowania
aplikacji tasm w okolicy stawow zajetych procesem chorobo-
wym. Wplywaja one na zmniejszenie dolegliwosci bélowych,
poprawe ruchomosci stawu i jakosci chodu u 0séb z choroba
zwyrodnieniowg stawu kolanowego. Nie wszystkie jednak
badania potwierdzajg skutecznos¢ tej metody [23].

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE

Pierwszym — historycznym — preparatem stosowanym
w leczeniu choroby zwyrodnieniowej byla aspiryna. Jed-
nakze dawki stosowane w celu u$émierzenia dolegliwosci
bélowych powodowaly skutki uboczne gtéwnie zwigzane
z uszkodzeniem przewodu pokarmowego. Do przelomu
w leczeniu doszto w 1951 r. wraz z wprowadzeniem aceta-
minofenu — paracetamolu. Ma on dluzszy czas péttrwania

i o wiele mniej dzialan niepozadanych. Wskazany jest we
wezesnych stadiach zmian zwyrodnieniowych. Kolejnym
krokiem w leczeniu przeciwbélowym bylo wprowadzenie
w 1973 r. diklofenaku. Jest on niesteroidowym lekiem
przeciwzapalnym o silnym dzialaniu przeciwbélowym
i przeciwzapalnym zalecanym do stosowanie w $rednio
zaawansowanych i zaawansowanych zmianach zwyrod-
nieniowych.

Przewazajaca wigkszo$¢ pacjentéw ze zmianami zwy-
rodnieniowymi to ludzi starsi i wiekszos$¢ z nich ma inne
choroby wspolistniejace. Dlatego tez nalezy szczegdlnie
uwazac na interakcje pomiedzy wprowadzanymi do lecze-
nia niesterydowymi lekami pprzeciwbélowymi a lekami,
ktore pacjent juz przyjmuje.

Innymi preparatami stosowanymi w leczeniu bolu sa
opioidy. Wzrasta jednak coraz wigksza sSwiadomo$¢ nieko-
rzystnego, przewlektego stosowania opioidow. Jesli pacjent
jest oporny na leczenie NLPZ i konieczne jest wdrozenie
leczenia opioidami, proponowany jest w terapii tramadol —
inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny i norepinefryny,
wskazany jest w leczeniu bolu §redniego i silnego. Ten lek,
w przeciwienstwie do innych opioidéw, nie ma tak silnego
dzialania depresyjnego na osrodek oddechowy. Badania
prospektywne potwierdzaja, ze opioidy nie powoduja wy-
raznego zmniejszenia dolegliwo$ci bélowych w poréwna-
niu z NLPZ oraz nie rdznig si¢ wynikami w skali WOMAC,
a ryzyko ich stosowania przewyzsza korzysci [24].

Preparaty glukozaminy i siarczany chondroityny sa
stosowane jako terapia wspomagajaca, czesto laczona
z NLPZ [25]. Siarczany hamujg apoptoze chondrocytéw,
zwigkszaja synteze proteoglikanow i kwasu hialuronowego,
zmniejszajg degradacje kolagenu typu II, a takze redu-
kujg synteze czynnikéw prozapalnych. Pomimo takiego
dzialania skuteczno$¢ tych preparatéw pozostaje jednak
nadal wzgledna i powinna by¢ poddana wnikliwej analizie
w badaniach klinicznych.

Wiele preparatéw bylo i jest podawanych bezposrednio
do stawu. Ideg podawanych lekéw do stawu jest zmniejsze-
nie ryzyka uszkodzenia innych narzadéw oraz bezposred-
nie, miejscowe dzialanie leku na staw. Badania pokazuja,
ze iniekcje dostawowe sg bardziej skuteczne od leczenia
doustnymi niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi
[26]. Jedna z mozliwosci leczenia jest stosowanie iniekcji
sterydowych. Sterydy wywoluja efekt przeciwzapalny i im-
munosupresyjny poprzez dzialanie na receptory jadrowe,
przerywajac kaskade zapalng na wielu poziomach. Zmniej-
szaja one produkcje IL-1, leukotreinéw, prostaglandyn
i metaloproteinaz, czyli czynnikéw wywotujacych i odpo-
wiedzialnych za proces zapalny. Pomimo tego ze preparaty
sterydowe charakteryzuja si¢ wysoka skutecznos$cig w le-
czeniu i tagodzeniu objawéw choroby zwyrodnieniowej,
nalezy pamietac o ich niekorzystnym wplywie na chrzastke
(martwice chrzestno-kostne) w przypadku nadmiernego
ich stosowania [27].

Wiskosuplementacja, czyli podawanie kwaséw hialuro-
nowych do stawu jest jedna z najstarszych metod leczenia
farmakologicznego choroby zwyrodnieniowej stawow.
Kwas hialuronowy zostal odkryty w 1930 r. przez Meyera
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i Palmera. Jest on sktadnikiem ptynu stawowego oraz
macierzy zewnatrzkomorkowej. Do leczenia zostal wpro-
wadzony w 1982 r. Z powodu swojej masy czasteczkowej
stabo wchlania si¢ z przewodu pokarmowego [28]. Dlatego
tez jest stosowany pod postacia iniekcji dostawowych.
Zadaniem tego preparatu jest poprawienie lepkosci ptynu
stawowego, co powoduje zmniejszenie tarcia pomiedzy
uszkodzonymi powierzchniami stawu. Dodatkowo od-
kryto, ze kwas hialuronowy po polaczeniu z agrekanem
wnika w mikroubytki chrzestne, powodujac ich gojenie.
Ma dzialanie przeciwbdlowe, poprawia mechanike stawu
oraz dziala przeciwzapalnie i antyoksydacyjnie. Dodatko-
wo poza wlasciwosciami mechanicznymi i strukturalnymi
petni role sygnalowa. Wchodzi w interakcje z receptorami
powierzchniowymi réznych komoérek, miedzy innymi:
chondrocytéw, osteocytéow, synowiocytow i komérek
immunologicznie czynnych, wplywajac na regulacje
proliferacji komoérkowej, migracji i podziatow [29].
Efektem dziatania kwasow hialuronowych jest produkcja
endogennych kwaséw hialuronowych i poprawa syntezy
bialek macierzy zewnatrzkomoérkowej, tj. siarczanéw
chondroityny i keratanu oraz proteoglikanéw. Kwasy hia-
luronowe hamujg destrukcje chrzastki poprzez hamowanie
aktywno$ci czastek fibronektyny, ktéra normalnie wigze sie
z chrzastke i penetruja do niej, powodujac wzrost poziomu
metaloproteinaz oraz hamuje synteze proteoglikanow.
Kwasy hialuronowe hamuja produkcje i aktywno$¢ rdz-
nych czynnikéw prozapalnych, wlaczajac w to cytokiny,
proteazy, prostaglandyny i hamujac aktywnos$¢ metalo-
proteinaz. Ma takze dzialanie antyoksydacyjne. Podanie
dostawowe kwasu hialuronowego zabezpiecza chrzastke
przez uszkodzeniem, a sam kwas odklada sie w chrzastce
i warstwie podchrzestnej kosci [30]. Badania histologiczne
udowadniaja, ze HA dzialajg ochronnie na chrzastke i moga
poprawia¢ jej wlasciwosci regeneracyjne. U pacjentow
z objawowa chorobg zwyrodnieniowg potwierdzono, ze
podanie kwaséw hialuronowych powoduje obnizenie mar-
keréw degradacji chrzestnej i poprawia objeto$¢ chrzastki
oraz ubytki — badania potwierdzono w obrazach MRI [31].
W stawach zmienionych zwyrodnieniowo stezenie kwasu
hialuronowego wydatnie spada. Dlatego tez uwaza sig, ze
stosowanie kwasow hialuronowych jest probg ratowania
stawu przed starzeniem. Stosowanie kwaséw hialurono-
wych powinno by¢ wdrozone we wczesnych lub $rednio-
zaawansowanych stadiach choroby zwyrodnieniowej [32].
Ostatecznie leczenie takie moze by¢ stosowane u oséb
mlodych, 0s6b z duza komponentg bélowa i wczesnymi
zmianami radiologicznymi [33].

OSOCZE BOGATOPLYTKOWE

Plytki, zwane takze trombocytami sg wydzielane z me-
gakariocytow szpiku kostnego w procesie trombopoezy.
Wiele funkgji plytek jest bezposrednio zwigzane z ich ak-
tywacja, ktora jest naturalng odpowiedzig na uszkodzenie
$ciany naczyniowej. Zawieraja w cytoplazmie ziarnistosci,
w ktdrych obecne s mediatory biologiczne, a na swojej
powierzchni glikoproteiny pelniace funkcje receptorowe.

1674

Po raz pierwszy osocze bogatoptytkowe — PRP (Platelet
Rich Plasma) zostalo uzyte w badaniach klinicznych
pod koniec lat 80. Od tego czasu przeprowadzono wiele
badan, ktére potwierdzaja skutecznos¢ PRP w procesach
gojenia tkanek. Jest ono zrédlem autogennych czynnikow
molekularnych, takich jak: PDGF, TGF-beta, FGE IGE
VEGE, EGEF, IL-8 i wielu innych [34]. Celem leczenia jest
wywolanie reakeji zapalnej, ktéra pobudza procesy prolife-
racyjne i réznicowanie komorek w kierunku odpowiedniej
linii komdrkowej. Podane dostawowo powoduja poprawe
funkcji stawu oraz redukcje dolegliwosci bolowych, ktora
utrzymuje si¢ nawet do roku czasu [35].

KOMORKI PREKURSOROWE

Dynamiczny rozwdj biotechnologii umozliwia namnazanie
komorek z réznych linii komérkowych, w tym takze chon-
drocytéw. Po uprzednim pobraniu materialu chrzestnego
ze stawu kolanowego z miejsc nieobcigzanych komorki
chrzestne poddaje si¢ namnazaniu. Po zakonczeniu tego
procesu ponownie s3 one implantowane do stawu. W obec-
nej chwili komoérki muszg by¢ stabilizowane w miejscu
ubytku za pomoca specjalnych fat kolagenowych lub in-
nych podlozy, ktére zapewnig im stabilnos$¢ oraz ochronia
przed nadmiernym ci$nieniem powstajacym podczas ob-
cigzania stawu. Metody regeneracyjne sa bardzo obiecujace
a wiele badan podkresla ich lepsze wyniki niz stosowanie
NLPZ czy kwaséw hialuronowych. Jednakze jest to pole do
dalszych badan i pracy, aby uzyska¢ prawidlowe stezenia
optymalne przechowywanie, metod przygotowania tych
preparatéw [36].

Pomimo tego ze choroba zwyrodnieniowa stawdw jest
jedna z najczesciej wystepujacych choréb na $wiecie i jest
poddawana licznym badaniom klinicznym, to w dalszym
ciggu nie jesteSmy obecnie w stanie okresli¢ jasno jej
patofizjologii, a takze okresli¢ najlepszego, wystandaryzo-
wanego procesu leczenia i hamowania zmian stawowych.
Cwiczenia stosowane we wczesnym etapie zmian zwyrod-
nieniowych sg bardzo wartosciowg terapia. Inne terapie
leczenia bezoperacyjnego maja swoja wartos¢ i nalezy je
wprowadza¢ do leczenia w sposob wywazony dostosowany
do sytuacji klinicznej w jakiej znajduje si¢ pacjent.
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REUMATOIDALNE ZAPALENIE STAWOW U LUDZI STARSZYCH

Bozena Targonska-Stepniak
KATEDRA | KLINIKA REUMATOLOGII | UKEADOWYCH CHOROB TKANKI £ACZNEJ, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Reumatoidalne zapalenie stawdw (RZS) jest przewlekta, uktadowa chorobg tkanki tacznej, ktora charakteryzuje sie postepujacym, destrukcyjnym zapaleniem wielostawowym
oraz zajeciem narzadéw wewnetrznych w wyniku aktywnego, ogéInoustrojowego procesu zapalnego. Poczatek choroby obserwuje sie zwykle w 4. lub 5. dekadzie zycia. Jednak w
zwiazku ze starzeniem sie populagji coraz czesciej notuje sie nowe zachorowania w starszym wieku. Okreslenie RZS o poczatku w wieku starszym (EORA — elderly-onset rheumatoid
arthritis) jest definiowane najczesciej jako choroba, ktdra rozpoczeta sie powyzej 60. roku zycia. Badania obserwacyjne u chorych na EORA wskazuja, Ze proporcja zachorowar jest
wyréwnana u obu ptci. Przebieg kliniczny charakteryzuje sie ostrym poczatkiem z objawami ogdlnoustrojowymi, duza aktywnoscia choroby i wysokimi parametrami zapalnymi.
(zesciej obserwuije sie zajecie duzych stawdw, szczegdlnie barkowych. Rzadziej wystepuja przeciwciata typowe dla RZS (czynnik reumatoidalny, antycytrulinowe). U chorych na
EORA zwykle opisywane s bardziej zaawansowane zmiany destrukcyjne stawow oraz wigksza niewydolnos¢ czynnosciowa. W praktyce Klinicznej u chorych na EORA rzadziej
jest stosowany metotreksat i leki biologiczne, ale czesciej glukokortykosteroidy.

W zwiazku z duzg aktywnoscig RZS, chorzy na EORA powinni by¢ leczeni w taki sam sposob jak chorzy z poczatkiem w mfodszym wieku, jednak z zachowaniem zasad uwaznej
kontroli i monitorowania chorych, biorac pod uwage wieksze ryzyko potencjalnych dziatar niepozadanych stosowanej terapii.

StOWA KLUCZOWE: reumatoidalne zapalenie stawéw, wiek podeszty, pozny poczatek, pézne nastepstwa, reumatoidalne zapalenie stawow o poznym poczatku

ABSTRACT

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, systemic connective tissue disease, characterized by progressive, destructive polyarthritis with internal organs involvement due to active,
systemic inflammation. The onset of disease occurs usually in 4" or 5* decade of life. Since the general population is ageing, beginning of RA in older age is more and more
common. The term elderly onset of rheumatoid arthritis (EORA) describes the disease with onset at age over 60. Several observational studies indicated, that proportion of women
and men is comparable in EORA. Clinical course of the disease is characterized by sudden onset with general constitutional symptoms, high disease activity and inflammatory
parameters. Involvement of large joints is more common, specially shoulder joints. Antibodies typical for RA (rheumatoid factor, anti-citrullinated peptide) are usually negative.
More advanced destructive changes of joints and functional impairment are also characteristic for EORA patients in comparison with younger onset of RA (YORA). In clinical
practice the use of methotrexate and biological drugs is less common, and glucocorticosteroids more common in EORA. Due to high RA activity, patients with EORA should be

treated in the same way as YORA, with careful monitoring due to higher risk of adverse events associated with treatment.

KEY WORDS: rheumatoid arthritis, old age, late onset, late consequences, EORA

WSTEP

Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) jest uktadowa chorobg
tkanki facznej o podlozu autoimmunizacyjnym, charakteryzu-
jaca sie zapaleniem bony maziowej (synovitis) wielu symetrycz-
nych stawow, ktore prowadzi do nieodwracalnego uszkodzenia
tkanek tworzacych stawy. Jest chorobg przewlekla, postepujaca,
powoduje istotne ograniczenie wydolnosci czynnosciowej
ipogorszenie jakosci zycia chorych, nieleczona nieuchronnie do-
prowadza do inwalidztwa chorych. W wyniku skutecznej terapii
mozna uzyskac kontrole aktywnosci choroby (remisje lub mata
aktywnos¢), jednak niemozliwe jest catkowite wyleczenia RZS.
Efektem choroby moga by¢ nie tylko destrukcje i deformacje sta-
wow, ale rowniez powiktania zwigzane z uszkodzeniem réznych
narzadéw wewnetrznych w przebiegu przewleklego procesu
zapalnego, co powoduje istotne skrocenie czasu zycia chorych.
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Wobec stale wydluzajacego sie¢ czasu zycia ludzi, coraz
czesciej obserwuje si¢ chorych w starszym wieku z za-
awansowanym, kilkudziesi¢cioletnim procesem reuma-
toidalnym badz notuje si¢ nowe zachorowania na RZS
u ludzi starszych. W wielu obserwacjach klinicznych
podejmowano proby okreslenia, czy prezentacja kliniczna
RZS w wieku starszym rdzni sie od klasycznego obrazu
choroby z poczatkiem w miodszym wieku.

EPIDEMIOLOGIA RZS O POCZATKU W WIEKU
MLODSZYM | STARSZYM

Ocenia sie, ze RZS wystepuje u 0,5-1% ludzi dorostych
na calym $wiecie, pojawia si¢ z czesto$cig 20—-50 nowych
przypadkéw na 100 000 na rok, gléwnie u kobiet, po 40.
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roku zycia. Kobiety choruja na RZS okolo 3 razy czesciej
niz mezczyzni [1-2]. Najwieksza liczbe nowych zachoro-
wan notuje si¢ w czwartej i pigtej dekadzie zycia, a dane
z piSmennictwa wskazuja, ze u 80% chorych RZS rozwija
sie pomiedzy 35. a 50. rokiem zycia [2]. Posta¢ choroby
z typowym poczatkiem (do 60. roku zycia), okresla sie
jako RZS o poczatku w mtodszym wieku (YORA — youn-
ger-onset rheumatoid arthritis) [3-5].

Okreslenie RZS o poczatku w wieku starszym (EORA —
elderly-onset rheumatoid arthritis), opisywane réwniez jako
RZS o péznym poczatku (LORA — late-onset rheumatoid
arthritis) jest definiowane w pismiennictwie wedlug réz-
nych autoréw jako choroba, ktéra rozpoczela si¢ powyzej
60. roku zycia (najczestsza interpretacja) lub 65. roku zycia
[2-7]. Czestos¢ wystepowania RZS zwigksza sie z wiekiem
i ocenia sie, Ze osiaga okolo 2% w populacji >55. roku zycia,
co stanowi okoto 1/5-1/3 przypadkéw chorych na RZS
[8—10]. Czestos¢ zachorowan na EORA u obu pici staje sie
poréwnywalna, a proporcja kobiet i mezczyzn w starszym
wieku zbliza do wartosci 1:1 [2, 4].

Do niedawna EORA byl traktowany jako odrebna jed-
nostka kliniczna, réznigca si¢ pod wzgledem demogra-
ficznym, klinicznym i immunologicznym od YORA [10].

ODMIENNOSCIW PATOGENEZIE EORA
Roéznice pomigdzy EORA i YORA moga by¢ zwigzane
z odrebno$ciami genetycznymi oraz zaleznymi od wieku
zmianami hormonalnymi i immunologicznymi [4].

CZYNNIKI GENETYCZNE

Wielu badaczy stwierdza, ze EORA jest zwigzane z innymi
uwarunkowaniami genetycznymi niz YORA [7]. Ogolnie
przyjmuje sig, ze podatnos$¢ na rozwdj RZS oraz ciezkos¢
przebiegu choroby jest zwigzana z obecnoscig wspolnego
epitopu (SE — shared epitope), czyli tej samej sekwencji ami-
nokwasow w pozycji 70-74 (QKRAA/QRRAA) w trzecim
hiperzmiennym regionie genu HLA-DRBI1. Allelami za-
wierajacymi SE sg allele nalezace do grup: HLA-DRB1*04
(0401, 0404, 0405, 0408, 0410), HLA-DR*01 (0101, 0102),
HLA-DR*10 (1001) oraz HLA-DRB1*14 (1402). Dane
z piSmennictwa wskazuja rowniez na zwigzek HLA-DQ*04
i HLA-DQ*06 z podatnoscig na RZS [7].

Wydaje sie, ze istnieje zwigzek obecnos$ci HLA-DRBI1
z EORA, jednak moze nie by¢ tak silny, jak u chorych
z YORA [11]. Juz w 2001 roku stwierdzono, ze allele
z grupy HLA-DRB1*04 wystepowaly znaczaco rzadziej
u chorych na EORA w poréwnaniu z YORA (37% vs 52%)
[11]. W grupie koreanskich chorych na RZS wszystkie
allele zawierajace SE wystepowaly znaczaco czgsciej niz
w grupie kontrolnej (33,8%), ale istotnie rzadziej u cho-
rych na EORA niz YORA (odpowiednio: 47,6% vs. 66,1%,
p=0,02). Jednak nie stwierdzono istotnej statystycznie
roznicy w czestodci wystepowania HLA-DRB1*04 w gru-
pach EORA i YORA. Natomiast HLA-DQ*04 wystepowal
istotnie czesciej u chorych na RZS niz w grupie kontrol-
nej oraz czesciej u chorych na YORA niz EORA (zdrowi

22,6% vs. EORA 28,6% vs. YORA 44%). Proporcja kobiet
do mezczyzn wsrdd chorych na EORA (poczatek >60 r.2.)
wyniosta 2:1. [7].

W innym badaniu, u szwedzkich chorych, czgstos¢ wy-
stepowania HLA-SE (HLA-DR-B1*0401, 0404 0405,0408
allele) byta podobna dla chorych EORA i YORA, nie byta
istotnie zalezna od wieku na poczatku choroby [8].

W populacji kolumbijskiej, allele HLA-DRB1*0403
i*1402 wystepowaly istotnie czesciej u chorych na EORA
(poczatek 265 r.z.) niz YORA, wykazano réwniez protek-
cyjny efekt HLA-DRB1*0403 w odniesieniu do obecnosci
przeciwcial przeciwko cyklicznemu cytulinowanemu pep-
tydowi (anty-CCP - anti-citrullinated peptide antibodies)
u chorych na EORA (p=0,02). W grupie EORA proporcja
kobiet do me¢zczyzn wyniosta 1,8:1 [10].

ZMIANY HORMONALNE

Dane z obserwacji klinicznych wskazuja, Ze hormony
plciowe moga ogrywac istotng role w podatnosci na RZS.
Wyrdéwnanie proporcji kobiet i mezczyzn chorych na
EORA moze by¢ zwigzane z malym stezeniem estrogendw
i progesteronu oraz zwiekszonym stezeniem androgenow
u kobiet w starszym wieku [4].

DYSFUNKCJA UKELADU IMMUNOLOGICZNEGO
Poczawszy od szdstej dekady zycia, uklad immunologiczny
czlowieka podlega radykalnym zmianom, ktére postepuja
i nieuchronnie prowadza do stanu immunosenescencji
(starzenia ukladu immunologicznego), co jest zwigzane
z utratg zdolnosci do skutecznej ochrony przez infekcjami
czy nowotworami, wiasciwym gojeniem ran, uposledzong
odpowiedzig na szczepienia. Jednoczes$nie dochodzi do
nasilenia intensywno$ci i czasu trwania odpowiedzi zapal-
nej zaleznej od mechanizméw odpornosci wrodzonej, co
wywoluje podatnos$¢ ludzi starszych na choroby zapalne
i autoimmunizacyjne.

Wykazano, ze przedwczesne starzenie si¢ uktadu immu-
nologicznego wystepuje u chorych na RZS, a zaburzenia
obserwowane w tej grupie chorych wykorzystywane
s3 w badaniach molekularnych immunosenescencji.
W reumatoidalnej bonie maziowej stwierdzono obecnos¢
komérek T z unikalnym fenotypem CD4*CD28™". Utrata
czasteczki CD28 jest obecnie uznawana za pewny marker
starzenia si¢ komoérek T. Kolejne badania wykazaly, ze
w RZS w komorkach T dochodzi do skrécenia sekwencji
telomerow, a utrata telomeréw dotyczy takze: dziewiczych
komorek T, komérek wielojadrzastych oraz komorek
CD34" prekursorowych szpiku kostnego. Okazalo sie,
ze u 0s6b zdrowych, ktére posiadaja HLA-DR4, réwniez
szybciej dochodzi do uszkodzenia tolomerdw, juz w drugiej
lub trzeciej dekadzie zycia. Komérki T CD4*CD28™! majg
wlasnosci cytotoksyczne, wykazuja aktywnos$¢ cytolityczna
w stosunku do komoérek nabtonkowych i produkujg duze
ilosci cytokin prozapalnych. Réwnocze$nie zmniejsza
sie wytwarzanie komorek T. Zmiany te dotycza nie tylko
komorek CD4+, ale réwniez CD8+. Biologiczne znaczenie
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zmienionych komoérek T pozostaje nie do konca ustalone,
ale ich obecno$¢ u ludzi starszych wigze si¢ z pogorsze-
niem funkcjonowania, zaburzeniami neurokognitywnymi,
chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, zwiekszonym
ryzykiem infekeji [12].

PODWYZSZONE STEZENIA CYTOKIN
PROZAPALNYCH
Coraz wiecej danych wskazuje, ze zmiany stezen cytokin
prozapalnych moga by¢ czynnikiem patogenetycznym,
jak rowniez celem interwencji terapeutycznych w RZS.
Zaréwno RZS, jak starzenie sie sg traktowane jako prze-
wlekte procesy zapalne. Stezenia kluczowych dla RZS
cytokin prozapalnych, czynnika martwicy nowotworu
(TNF — tumor necrosis factor), interleukiny 6 (IL-6) s3
podwyzszone réwniez w populacji ludzi starszych, co jest
znane jako inflamm-aging (zapalenie starcze). Podwyzszo-
ne stezenia cytokin (TNE, IL-6) w starszym wieku moga
ulatwia¢ ujawnienie sie¢ zjawisk prowadzacych do rozwoju
objawowego RZS. Oprocz rekrutacji i aktywacji komorek
ukladu immunologicznego, wzrost stezenia TNF moze
powodowac zmniejszenie ekspresji CD28 i aktywnosci
telomerazy w komdrkach T. Dlatego inflamm-aging moze
nasila¢ zaréwno synovitis, jak réwniez autoimmunizacje
ukladowg zwiazang z RZS. Z kolei nasilona autoimmuni-
zacja zwigzana ze starzeniem ukladu immunologicznego
moze leze¢ u podstaw systemowego przetamania tolerancji,
co prowadzi do rozwoju RZS i moze odpowiadac za wzrost
zachorowan w wieku starszym. Defekt w postaci przed-
wczesnego starzenia uktadu immunologicznego moze
predysponowac do rozwoju RZS w mlodszym wieku [13].
W jednym z badan stwierdzono u chorych na aktywne
EORA w poréwnaniu z aktywnym YORA, istotnie wyzsze
stezenie w surowicy IL-6 (30,6 vs. 18,7 pg/ml, p<0,001),
nizsze stezenia TNF (126,8 vs. 349,3 pg/ml, p<0,05), bez
réznicy stezen IL-1P, IFN-y i IL-8. Stezenia wszystkich
cytokin byly istotnie wyzsze u chorych na RZS (EORA
i YORA) w poréwnaniu z grupa kontrolng oséb zdrowych.
U wszystkich chorych na EORA obserwowano zaleznos¢
pomiedzy wysokim stezeniem TNF i objawami ogélnymi
(goraczka, ubytek masy ciata) w przebiegu choroby. Stezenia
IL-1P i TNF korelowaly pozytywnie z obecnoscig nadzerek
w obu grupach chorych na RZS (EORA i YORA) [14].

PRZECIWCIALATYPOWE DLA RZS

W populacji ogélnej w zwigzku z procesem starzenia
obserwuje si¢ zmniejszenie produkcji przez komoérki B
przeciwcial w odpowiedzi na szczepienia, wlacznie z tez-
cem, jak rowniez zwigkszong wrazliwo$¢ na infekcje. Nie
ustalono dotad, czy starzenie komorek B odgrywa role
w rozwoju RZS [15]. Wedtug danych z pi$mennictwa
przeciwciata typowe dla RZS obserwowane sg rzadziej
u chorych na EORA. Czestos¢ wystepowania u chorych
na EORA czynnika reumatoidalnego (RF — rheumatoid
factor) wahala si¢ od 30% do 89%, natomiast anty-CCP
wynosita 65-77% (w YORA 69-92%) [10].
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Wyniki uzyskane w oparciu o szwedzki rejestr chorych
na wczesne RZS wykazaly znaczaco mniejsza czestosé
wystepowania przeciwcial antycytrulinowych (ACPA — an-
ticitrullinated peptide antibodies) u chorych na EORA w po-
réwnaniu z YORA. Obserwowano stopniowe zmniejszenie
czestosci wystepowania ACPA wraz ze wzrostem wieku na
poczatku zachorowania. Czestos¢ wystepowania ACPA byla
najwigksza w wieku pomiedzy 18. a 47. rokiem zycia (66%),
nieco mniejsza pomiedzy 48. a 58. rokiem zycia (65%) i naj-
mniejsza pomiedzy 59. a 66. rokiem zycia (50%). Opisano, ze
obecnos¢ RF nie byta zwigzana z wiekiem poczatku choroby
[8]. W populacji azjatyckiej w grupie EORA w poréwnaniu
z YORA istotnie mniej bylo chorych z dodatnim RF (71,1%
vs. 78,6%) [5]. Rowniez w populacji kolumbijskiej czestos¢
wystepowania przeciwcial RF i anty-CCP (anti-cyclic citru-
llinated peptide) byta mniejsza u chorych na EORA (prawie
50%) w poréwnaniu z chorymi na YORA (63%) [11].

Metaanaliza obserwacji 5 grup holenderskich chorych wy-
kazala, ze w zwigzku ze starszym wiekiem na poczatku RZS,
czesciej wystepowata posta¢ choroby ACPA (-) niz posta¢
ACPA (+). Wykazano réwniez, ze odsetek chorych z obec-
noscia réznych przeciwciat typowych dla RZS [np. ACPA, RE
anty-CarP (anti-carbamylated protein)] byl mniejszy u cho-
rych z poczatkiem RZS w starszym wieku. Nie stwierdzono
natomiast zwigzku pomiedzy poziomem ACPA i wiekiem
na poczatku choroby. Autorzy zwracali uwage, ze w starszym
wieku zmniejsza si¢ nie tylko odsetek chorych ACPA (+), ale
takze odsetek chorych na RZS palacych tyton. Sugerowano,
ze ograniczenie palenia w wieku starszym moglto powodowac
zmniejszenie odsetka przypadkow RZS ACPA (+) [15].

Zaobserwowano, ze u wszystkich chorych na EORA z obja-
wami polimialgii reumatycznej (PMR) obecne byly anty-CCP,
co sugeruje uzyteczno$¢ identyfikacji tych przeciwciat dla
réznicowania EORA z objawami PMR od samego PMR [14].

ODREBNOSCIW OBRAZIE KLINICZNYM EORA
Obserwacje kliniczne wskazuja, ze w przebiegu EORA
w poréwnaniu z YORA, czedciej poczatek choroby jest
gwaltowny, ostry, z systemowymi objawami ogélnymi (go-
raczka, ogdélne zmeczenie, utrata masy ciafa), z wysokimi
parametrami stanu zapalnego, dtuzszym czasem trwania
sztywnosci porannej, czgstszym zajeciem stawow proksy-
malnych (duzych), szczegélnie barkowych, co przypomina
objawy PMR [8, 10]. Dodatkowo wyrézniono trzy prezen-
tacje kliniczne EORA:

1. posta¢ podobng do RZS, z obecnosciag RE, nadzerek
kostnych, z gorszym rokowaniem niz YORA, ktora
stanowi okoto 70% przypadkéw EORA

2. posta¢ przypominajaca PMR, z gwaltownym poczat-
kiem, zajgciem stawéw proksymalnych i ujemnym
RE z lepszym rokowaniem, ktéra stanowi okolo 25%
przypadkéw EORA; w tej grupie wykazano istotnie
wigksze stezenia IL-6

3. postac¢ przypominjacg zespol RS3PE (seronegative
symmetrical synovitis with pitting oedema — seronega-
tywne, symetryczne zapalenie blony maziowej stawow
z ciastowatym obrzekiem).
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W poczatkowych opisach w pismiennictwie podkreslano
wyraznie tagodny przebieg kliniczny EORA, w odréznie-
niu od YORA. Jednak w latach 80. i 90. XX wieku, wraz ze
wzrastajacym w populacji ogdlnej odsetkiem ludzi starszych,
zaczely sie pojawia¢ wyniki badan i obserwacji poréwnawczych
chorych na EORA i YORA wskazujace na nie zawsze fagodny
przebieg EORA. Szczegolnie u chorych na EORA z dodatnim
RF obserwowano duza aktywno$¢ choroby, wyzsze parametry
zapalne, destrukcje stawow i znaczne ograniczenia czynnoscio-
we ukiadu ruchu, w stopniu podobnym lub bardziej nasilonym
niz u YORA [10].

Wyniki obserwacji w populacji kolumbijskiej wykazaty,
ze zarowno w EORA, jak YORA poczatek choroby najcze-
$ciej byl podstepny i wielostawowy, dominowal typ zajecia
stawow dystalny (stawy male, obwodowe), nastepnie typ
mieszany (stawy male i duze) i rzadziej proksymalny
(z zajeciem stawow duzych). Typ mieszany zajecia sta-
wow istotnie czesciej wystepowal w EORA, natomiast
typ dystalny rzadziej w EORA niz w YORA. W EORA
stwierdzono istotnie mniejszg niz w YORA liczbe stawow
bolesnych, obrzgknietych oraz mniejsza wartos¢ wskaz-
nika aktywnosci choroby w 28 stawach (DAS28 — disease
activity score), pomimo Ze stezenie biatka C-reaktywnego
(CRP — C-reactive protien) bylo istotnie wigksze w EORA.
Sztywnos$¢ poranna byla zglaszana czedciej przez chorych
na YORA. Objawy pozastawowe wystepowaly z podobna
czesto$cig w obu grupach [10].

W azjatyckiej populacji, u chorych na EORA w poréw-
naniu z YORA stwierdzono istotnie wyzsze warto$ci OB
(szybkos$¢ opadania krwinek czerwonych) (44,3 vs. 36,9
mm/h, p=0,006), nizsze stezenie hemoglobiny (11,9 vs.
12,2 g/dl, p=0,004) oraz wyzsze wartosci HAQ (health
assessment questionnaire) (0,69 vs. 0,55, p=0,015). Ak-
tywno$¢ choroby w obu grupach byta poréwnywalna, nie
stwierdzono réznic w zakresie liczby stawéw bolesnych lub
obrzeknietych oraz DAS28 [5].

Odmienne wyniki uzyskano w badaniach prowadzonych
w grupie chorych z kanadyjskiego rejestru RZS. Wykazaty
one u chorych na EORA istotnie wigksze warto$ci w porow-
naniu z YORA: liczby stawéw obrzeknietych (6,2 vs. 5,3),
parametrow zapalnych [OB (30,6 vs. 21,5 mm/h) i CRP
(17,4 vs. 11,8 mg/1)], DAS28 (4,6 vs.4,3), HAQ (1,2 vs. 1,1),
jednak bez réznicy warto$ci wskaznika aktywnosci CDAI
(clinical disease activity index). W analizie statystycznej
potwierdzono niezalezny zwigzek EORA z DAS28 i HAQ
[16]. W$rdéd chorych z kanadyjskiej kohorty wczesnego
zapalenia stawoéw (CATCH) stwierdzono istotny zwigzek
starszego wieku na poczatku choroby z mniejszym odset-
kiem kobiet, mniejsza czestoscig obecnosci przeciwcial (RE
anty-CCP), wiekszg warto$cig DAS28 i HAQ (na poczatku
RZS i po 12 miesigcach leczenia) oraz mniejszg czesto$cia
remisji wedlug DAS28 po roku terapii [17].

W duzej grupie chorych ze Szwecji, opisano, ze poczatek
choroby w starszym wieku (=58 lat) byt zwigzany z wigksza
aktywnoscig RZS i wigkszym nasileniem zmian radiolo-
gicznych na poczatku choroby. W grupie chorych na EORA
w poréwnaniu z YORA, na poczatku choroby wigksza byla
aktywno$¢ RZS oceniana parametrami zapalnymi (OB,

CRP) oraz DAS28, znaczniejsze ograniczenie wydolnosci
czynnosciowej oceniane wediug kwestionariusza HAQ.
Objawy pozastawowe wystepowaly w obu grupach (EORA
iYORA) z podobng czgstoscia, jednak guzki reumatoidalne
nieco czesciej u chorych na YORA [8]. Réwniez w trakcie
obserwacji aktywnos$¢ zapalna i niewydolnos¢ czynno$ciowa
byly bardziej nasilone u chorych na EORA. Pomimo wyzszej
wartosci DAS28 na poczatku choroby, po 24 miesigcach
leczenia redukcja DAS28 byta wigksza u chorych na EORA
niz YORA. W grupie chorych na EORA stwierdzono istotnie
lepsza odpowiedz terapeutyczng po 12 miesigcach leczenia,
wedlug kryteriow EULAR. Wskazano, ze chorzy na EORA
moga osiagac remisje szybciej niz chorzy na YORA [8].

W prospektywnym szwajcarskim badaniu na poczatku
choroby obserwowano wyzsze wartosci DAS28 w grupie
EORA w poréwnaniu do YORA. Warto$ci DAS28 zmniej-
szaly sie stopniowo w obu grupach w trakcie leczenia, pro-
wadzac do wyrdéwnania poczatkowych réznic w széstym
miesigcu obserwacji [18]. Podobne obserwacje pochodza
z japonskiej kohorty KURAMA, w ktérej na poczatku
choroby wsrod chorych na EORA stwierdzono wigksza
aktywnos¢ choroby niz u YORA [oceniane poprzez DAS28,
CDAL SDAI (simplified disease activity index)], jednak te
réznice zniknely po roku lub 2 latach terapii. Liczba cho-
rych, ktérzy osiagneli matg aktywnos¢ choroby lub remisje
byta podobna w obu grupach chorych [19].

Odmienne wyniki uzyskano w badaniach w kohorcie
ESPOIR chorych z Francji, u ktérych czestos¢ remisji po
roku leczenia, oceniana wedtug SDAIi HAQ, byla istotnie
wigksza w grupie YORA (poczatek <45. roku zycia) w po-
réwnaniu z chorymi na RZS o poczatku w poézniejszym
wieku (245. roku zycia) [6].

ZABURZENIA FUNKCJI UKLADU RUCHU

W wielu badaniach potwierdzano zwigzek EORA z upo-
sledzona wydolnoscig czynno$ciowa chorych, oceniang
za pomoca kwestionariusza HAQ. Wskazywano na pézny
poczatek RZS jako czynnik ryzyka niewydolnosci czyn-
nosciowej chorych [3]. Na poczatku choroby stwierdzano
istotnie wyzsze wartosci HAQ w grupie EORA w poréwnaniu
2 YORA, co moze mie¢ zwigzek z pogarszajaca si¢, wraz z po-
stepujacym wiekiem, funkcjg uktadu ruchu [5, 8, 16]. W nie-
ktérych obserwacjach wykazano uposledzenie wydolnosci
czynno$ciowej na poczatku choroby, jednak bez istotnych
réznic wartosci HAQ pomiedzy EORA i YORA [10].

ZMIANY RADIOLOGICZNE

Wtadciwa i wiarygodna ocena zmian destrukcyjnych sta-
wow na zdjeciach radiologicznych u chorych na EORA
moze by¢ utrudniona z powodu wczesniejszych zmian
zwyrodnieniowych. Uszkodzenia stawéw w przebiegu to-
warzyszacej choroby zwyrodnieniowej moga przyczynia¢
sie do powstawania bardziej nasilonych zmian destrukcyj-
nych u chorych na EORA, w zwigzku z prawdopodobna
szczegolng wrazliwosécig na uszkodzenia chrzastki stawo-
wej u ludzi w starszym wieku [8].
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W populacji szwedzkiej obserwowano, ze u chorych
na EORA znaczaco czedciej niz u chorych na YORA
wystepowaly nadzerki, zaréwno na poczatku choroby, jak
po 24 miesigcach leczenia. W obu grupach w ciggu 2 lat
obserwacji zwiekszyla sie istotnie czgsto$¢ wystepowania
nadzerek kostnych, jednak bez znaczacej réznicy miedzy
grupami. W analizie statystycznej wykazano, ze progre-
sja radiologiczna w ciagu 2 lat obserwacji byla zwigzana
istotnie z obecno$cig ACPA oraz ze starszym wiekiem
na poczatku choroby (czyli z EORA), a dodatkowo ple¢
meska byla istotnie zwigzana z wigkszym postepem zmian
destrukcyjnych stawéw w trakcie leczenia. Wydaje sig, ze
starszy wiek na poczatku choroby wiaze si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem wystepowania nieodwracalnego uszkodzenia
stawow w postaci nadzerek w ciggu pierwszych lat trwania
choroby, pomimo stosowanego leczenia [8].

W prospektywnym badaniu obserwacyjnym chorych
na wczesne zapalenie stawoéw we Francji (ESPOIR) za-
awansowanie zmian radiologicznych stawow bylo istotnie
mniejsze u chorych <45. roku zycia w poréwnaniu z gru-
pami starszych chorych. W starszych grupach wiekowych,
w ciggu 3 lat obserwacji cze$ciej pojawiala sie przynajmniej
jedna nowa nadzerka, co bylo niezaleznie zwigzane z wie-
kiem na poczatku choroby. Bardziej nasilone uszkodzenia
stawow u starszych chorych wigzano nie tylko z wigkszym
zaawansowaniem zmian zwyrodnieniowych, poniewaz
byly to nieodwracalne zmiany destrukcyjne (nadzerki
i zwezenie szpar stawowych) [6].

W populacji chorych na RZS ze szwajcarskiego rejestru,
nasilenie destrukcji stawéw (wedtug punktacji Ratingen)
na poczatku choroby bylo istotnie bardziej nasilone
u chorych na EORA niz YORA (12,7 vs.5,6, p<0,0001).
Postep progresji radiologicznej w ciggu 5 lat obserwacji byt
podobny w grupach EORA i YORA, wykazywat liniowy
wzrost [18].

Réwniez w populacji japonskiej (KURAMA) obecnos¢
nadzerek kostnych stwierdzano u wigkszego odsetka
chorych na EORA niz na YORA, zaréwno na poczatku
choroby, jak po 2 latach leczenia, pomimo poréwnywalnej
aktywnosci choroby w obu grupach. Aktywnos¢ choroby
oceniana wedlug DAS28 byla istotnie wigksza w grupie
chorych na EORA z nadzerkami niz bez nadzerek. U po-
nad 25% chorych na EORA ACPA (+) i bez nadzerek
na poczatku choroby, w ciggu obserwacji rozwinely sie
nadzerki, nawet jesli uzyskano kliniczng remisj¢ choroby
po roku lub 2 latach terapii (w grupie chorych na YORA
u okolo 10%). EORA zidentyfikowano jako czynnik
ryzyka nadzerek kostnych na poczatku choroby i po 2
latach leczenia [19].

Natomiast w populacji koreanskich chorych na EORA
w poréwnaniu z YORA, obserwowano mniejsze uszko-
dzenia na zdjeciach radiologicznych stawéw. Zaawanso-
wanie zmian oceniane w zmodyfikowanej skali Sharpa na
poczatku choroby bylo istotnie mniejsze w grupie EORA
niz YORA. W przebiegu choroby widoczny byt postep
destrukeji stawéw w obu grupach chorych, jednak zna-
czaco wiekszy stopien nasilenia zmian po 6 latach choroby
stwierdzono w grupie YORA niz EORA [7].
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DIAGNOSTYKA ROZNICOWA EORA
Diagnostyka réznicowa EORA powinna by¢ bardzo
uwazna i dokladna oraz powinna uwzglednia¢ szereg
zapalnych i niezapalnych schorzen reumatycznych, cze-
sto wystepujacych w starszym wieku, takich jak: choroba
zwyrodnieniowa stawéw (ChZS), PMR, zapalenia stawow
wywolane przez krysztaly [na przyklad dna moczanowa
(DM), choroba depozytowa krysztaléw pirofosforanu
wapnia (CPPD)], zespdt RS3PE, spondyloartropatia za-
palna (SpA — spondyloarthritis), inne ukladowe choroby
tkanki lacznej, ukladowe zapalenie naczyn, sarkoidoza.
W réznicowaniu nalezy réwniez wzig¢ pod uwage zespoty
paranowotworowe oraz infekcyjne zapalenie stawow [3].
Wtadciwa diagnostyka i réZnicowanie powinny uwzgled-
nia¢ doktadnie zebrany wywiad, badanie fizykalne chorego,
przeprowadzenie badan laboratoryjnych i obrazowych.

DM przebiega pod postacig nawracajacych napadow
ostrego zapalenia stawdw, poczatkowo o charakterze
samoograniczajacym, przechodzacego z czasem w prze-
wlekle zapalenie powodujace trwale uszkodzenia stawow.
W tkance podskdrnej moga wystepowac zlogi moczanu
sodu (guzki dnawe). Najczesciej DM zajmuje pierwsze sta-
wy $rodstopno-paliczkowe (MTP — metatarso-phalangeal),
jednak choroba moze dotyczy¢ réwniez innych stawow
konczyn dolnych (§rédstopie, skokowe, kolanowe), rzadziej
stawow konczyn gornych. Zmiany radiologiczne w postaci
nadzerek brzeznych, ostro odgraniczonych ubytkéw kost-
nych wystepuja typowo w stawach MTP.

Obraz kliniczny CPPD moze przypomina¢ RZS (zapalenie
stawow kilku- lub wielostawowe), dotyczy najczesciej sta-
wow kolanowych, ale réwniez nadgarstkowych, tokciowych,
barkowych, §rédreczno-paliczkowych (MCP — metacarpo-
-phalangeal), stawow stop. Przebieg jest zwykle napadowy,
typowy dla krystalopatii, z objawami ogoélnoustrojowymi,
podwyzszonymi parametrami zapalnymi. Czynnikami
predysponujacymi do CPPD s3 zaburzenia metaboliczne
(hemochromatoza, pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc,
hipomagnezemia), stosowanie lekow moczopednych,
wezesniejsze uszkodzenia stawow (na przyklad w przebiegu
ChZS). ,Ztotym” standardem rozpoznania jest stwierdzenie
obecnosci krysztaléw CPP w badaniu mikroskopowym ply-
nu pobranego ze stawu objetego zapaleniem lub stwierdzenie
ztogéw na zdjeciu radiologicznym stawu [3].

Poczatek EORA moze stosunkowo czesto przebie-
ga¢ z objawami przypominajacymi PMR, czegsciej niz
w przypadku YORA. Nalezy pamigtaé, ze asymetryczne,
nienadzerkowe zapalenie wielostawowe moze wystepo-
wac u okoto 25% chorych w przebiegu PMR, jednak nie
stwierdza si¢ cech charakterystycznych dla RZS, takich jak:
zajecie matych stawéw obwodowych, obecnos¢ anty-CCP,
guzkéw reumatoidalnych [3]. Przeciwciala anty-CCP
sa wysoce specyficzne dla RZS, dlatego wystepowanie
anty-CCP u starszych pacjentéw z objawami przypomi-
najacymi PMR sugeruje rozpoznanie RZS [14]. Pomocne
w diagnostyce roznicowej sa badania obrazowe, szczegdlnie
stwierdzenie w obrazie ultrasonograficznym (USG) zmian
w stawie barkowym w PMR lub nadzerek w malych sta-
wach w EORA [3].



REUMATOIDALNE ZAPALENIE STAWOW U LUDZI STARSZYCH

RS3PE jest nawracajacym, seronegatywnym, syme-
trycznym zapaleniem blony maziowej stawow (synovitis)
z ciastowatym obrzekiem rak i/lub stop. Najczgsciej zmiany
zapalne dotycza malych stawow rak (nadgarstkowych,
MCP, miedzypaliczkowych blizszych) lub stawéw sko-
kowych. W okolicy grzbietowej rak i stop stwierdza sie
ciastowaty obrzek przypominajacy rekawice bokserskie
(boxing-glove hand). Przeciwciata RF i anty-CCP sa zwykle
ujemne. Zespol takich objawéw moze wystepowac jako
idiopatyczny lub w przebiegu choroby nowotworowej
(zespol paranowotworowy), szczegdlnie u ludzi starszych.
Obserwuje si¢ dobrg odpowiedz terapeutyczng na male
dawki glukokortykosteroidow (GK) [3].

ChZS jest czgstym schorzeniem wsrod ludzi starszych.
Przebiega z zajeciem matych stawéw rak (nadgarstkowo-
-$roédrecznego, miedzypaliczkowych blizszych i dalszych),
stawow kolanowych, biodrowych oraz kregostupa. Typowe
objawy obejmuja krétkotrwala sztywno$¢ poranna (do 30
minut), trzeszczenia i bol nasilajacy sie podczas ruchu,
ograniczenie ruchomosci stawéw. Charakterystyczne s
zmiany radiologiczne: osteofity, zwezenie szpary stawowej
oraz sklerotyzacja podchrzestna kosci [3].

LECZENIE EORA
Leczenie chorych na EORA powinno by¢ prowadzone
wedlug ogdlnych zasad postepowania ustalonych dla pro-
wadzenia chorych na RZS, w tym réwniez YORA. Celem
leczenia jest skuteczna kontrola choroby, czyli uzyskanie
w wyniku terapii remisji lub przynajmniej matej aktyw-
nosci choroby, co zmniejsza ryzyko niepelnosprawnosci
i powiklan zwigzanych z przewlektym procesem zapalnym.
Obowigzujaca jest zasada szybkiego rozpoznania choroby,
anastepnie jak najwczesniejszego rozpoczecia terapii lekami
modyfikujacymi przebieg choroby (LMPCh) oraz kontroli
i modyfikacji leczenia zgodnie z zasadg terapii ukierun-
kowanej na osiagniecie celu (T2T — treat to target) [20].
Jednak leczenie u ludzi starszych powinno by¢ prowadzone
ze szczegdlng uwaga, ze wzgledu na odmienng farmako-
kinetyke i farmakodynamike lekéw oraz ryzyko réznych
dzialan niepozadanych. Dodatkowy problem, szczegdlnie
w odniesieniu do profilu potencjalnych dziatan niepozada-
nych, moga stanowic towarzyszace choroby i ich leczenie [3].
Obserwacje chorych ze szwedzkiego rejestru wezesnego
RZS wykazaly, ze EORA w poréwnaniu z YORA, byl zwig-
zany z mniej czgstym stosowaniem LMPCh [metotreksatu
(MTX) oraz biologicznych LMPCH (bLMPCh)], szczegol-
nie we wczesnym okresie po rozpoznaniu choroby (do 3
miesigcy). Chorzy na EORA czgéciej byli leczeni GK, ktére
powodowaly zmniejszenie aktywnosci choroby w krotkim
czasie. Pomimo tego, u chorych na EORA czesciej obserwo-
wano wystepowanie nadzerek po 2 latach terapii, czyli le-
czenie GK nie zapobiegalo nieodwracalnemu uszkodzeniu
stawow, chociaz skutecznie zmniejszato aktywnos¢ zapalng
choroby [8]. Z badania wynikato, ze wiek na poczatku cho-
roby wplywal na wybdr rodzaju leczenia farmakologiczne-
go oraz ze reumatolodzy mniej chetnie stosowali u chorych
na EORA niz na YORA, LMPCh w ciagu pierwszych 3

miesiecy od rozpoznania choroby. Moze to by¢ zwiazane
z obecnoscig w wieku starszym, choréb towarzyszacych
wymagajacych dodatkowego leczenia oraz zwiekszonym
ryzykiem dziatan niepozadanych. Wiele badan w pi$mien-
nictwie wskazuje, ze LMPCH (MTX, sulfasalazyna, leki
antymalaryczne, leflunomid) sg dobrze tolerowane przez
chorych w starszym wieku. Podobne obserwacje dotycza
bLMPCh. Cze¢sciej i chetniej stosowane leczenie GK moze
wywolywac niekorzystne efekty (osteoporoza, infekcje, cu-
krzyca, choroba wrzodowa, za¢ma, nadci$nienie tetnicze),
ktore nalezy bra¢ pod uwage rozpoczynajac terapie [8].

Podobne wyniki zanotowano w innych obserwacjach.
W populacji azjatyckiej u chorych na EORA rzadziej sto-
sowano LMPCH (MTX, hydroksychlorochina, leflunomid)
i tylko u pojedynczych chorych bLMPCh [5]. W popula-
cji kanadyjskiej u chorych na EORA rzadziej stosowano
skojarzone leczenie LMPCH oraz bLMPCh, natomiast
istotnie czesciej GK (u >1/3 chorych). Czeste stosowanie
GK tlumaczono potrzeba szybkiego opanowania obja-
wow aktywnego zapalenia stawdw (duza liczba stawow
obrzeknietych, wysokie parametry zapalne) lub objawow
ogolnoustrojowych (niedokrwistos¢, goraczka), ktore cze-
$ciej wystepowaly w EORA [16]. GK jako pierwsza linia
terapii byly stosowane u 68% chorych na EORA, a tylko
u 25,4% na YORA. LMPCh byty stosowane od poczatku
choroby u wszystkich chorych YORA, natomiast w EORA
u91% [18].

SCHORZENIA WSPOLISTNIEJACE

W STARSZYM WIEKU

U chorych na EORA wystepuje istotnie wigksza liczba
schorzen wspolistniejacych niz u chorych na YORA, takich
jak: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, choroba niedokrwien-
na serca, choroba wrzodowa, osteoporoza, za¢ma [5], prze-
wlekla choroba nerek, nowotwor [16, 17]. Wskazywano, ze
starszy wiek chorych byt zwiazany z wigksza $miertelno$cia
z przyczyn sercowo-naczyniowych [9].

PODSUMOWANIE

Posta¢ EORA charakteryzuje si¢, w poréwnaniu z YORA,
bardziej wyréwnang proporcja zachorowan wéréd kobiet
i mezczyzn, czgsto wystepujacym ostrym poczatkiem
choroby, z objawami ogélnoustrojowymi i wysokimi para-
metrami zapalnymi. Cze$ciej obserwuje si¢ zajecie duzych
stawow, rzadziej wystepuja przeciwciala typowe dla RZS
(RFianty-CCP). U chorych na EORA zwykle opisywane s3
bardziej zaawansowane zmiany destrukcyjne na zdjeciach
radiologicznych stawdw oraz gorsza wydolnos¢ czynno-
$ciowa [3, 8]. We wczesniejszych obserwacjach opisywano
EORA jako posta¢ RZS lagodng, z korzystnym rokowa-
niem. Jednak ostatnie badania obserwacyjne wskazuja na
poréwnywalng lub nawet wigksza aktywnos¢ i ciezkos¢
przebiegu RZS u chorych na EORA w poréwnaniu z YORA.
Pomimo zalecanego agresywnego postepowania, w prak-
tyce klinicznej u chorych na EORA rzadziej jest stosowany
MTX oraz bLMPCh, natomiast czesciej GK.
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Chorzy na EORA powinni by¢ leczeni w taki sam sposéb,
jak chorzy w mlodszym wieku, przy zachowaniu zasad
uwaznej kontroli chorych i monitorowania stosowanego
leczenia, bioragc pod uwage wigksze ryzyko potencjalnych
dziatan niepozadanych stosowanej terapii [8].

WNIOSKI

1.

Starszy wiek chorych na poczatku RZS (EORA) jest
zwigzany z bardziej nasilong niewydolnoscig czynno-
$ciowa uktadu ruchu, wieksza aktywnoscig choroby oraz
wiekszymi destrukcjami na zdjeciach radiologicznych
stawow, w poréwnaniu z chorymi na RZS o poczatku
w mlodszym wieku (YORA)

Chorzy na EORA wydajg si¢ odpowiada¢ na leczenie
podobnie, jak chorzy na YORA, jednak szansa uzyska-
nia remisji w starszym wieku jest mniejsza

U chorych na EORA czgsciej niz u YORA stosowane
sa GK, rzadziej LMPCh

Chorzy na EORA powinni by¢ intensywnie leczeni od
poczatku choroby, tak jak chorzy na YORA, jednak
z uwzglednieniem schorzen towarzyszacych i zwigza-
nych z nimi przeciwwskazan do terapii.
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TWARDZINA UKLADOWA O POZNYM POCZATKU

Ewa Wielosz
KLINIKA REUMATOLOGII | UKLADOWYCH CHOROB TKANKI YACZNEJ, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Twardzina uktadowa jest wielonarzadowa chorobg tkanki tacznej, w przebiequ ktrej dochodzi do zaburzen funkcji i morfologii naczyn krwiono$nych z nieswoistym procesem
zapalnym i postepujacym wiéknieniem. Choroba rozpoczyna sie najczesciej pomiedzy 30. a 50. rokiem Zycia, jednak jest wiele przypadkow, kiedy diagnoza jest postawiona
przed 20., a nawet po 75. roku zycia. Wedtug danych w pismiennictwie, czestos¢ wystepowania twardziny uktadowej o péznym poczatku, czyli po 60. roku zycia wynosi od 10
do 15%. Przebieg twardziny uktadowej o péZnym poczatku znacznie rozni sie od przebiegu choroby u pacjentow mtodszych. W przypadku rozpoznania choroby w pdzniejszym
wieku czesciej stwierdza sie ograniczong postac twardziny uktadowej, obecnos¢ nadcisnienia ptucnego, pierwotne zajecie serca i obecnos¢ przeciwciat antycentromerowych.
Ponadto, postawienie diagnozy twardziny uktadowej po 60. roku zycia wiaze sie z niekorzystnym rokowaniem, wyzsza Smiertelnoscig i zwiekszonym ryzykiem rozpoznania
nowotworu w pordwnaniu z pacjentami mtodszymi.

StOWA KLUCZOWE: twardzina uktadowa, pézny poczatek, nowotwory

ABSTRACT

Systemic sclerosis is a multi-organ connective tissue disease characterised by dysfunction and impaired morphology of the blood vessels with non-specific inflammation and
progressive fibrosis. In the majority of cases, the onset is observed between 30-50 years of age; in many cases, however, the diagnosis is established in patients < 20 years of
age or > 75 years of age. The course of late-onset systemic sclerosis is markedly different from that in early- onset disease. In late-onset patients, limited systemic sclerosis,
pulmonary hypertension, primary heart involvement, and anti-centromere antibodies are more commonly observed. Moreover, the diagnosis of systemic sclerosis in patients

> 60 years of age is associated with poor prognosis, higher mortality rates, and an increased risk of neoplasms, as compared to younger patients.

KEY WORDS: systemic sclerosis, late onset, neoplastic disorders

WSTEP

Twardzina ukltadowa (TU) jest wielonarzadowg chorobg
systemowg charakteryzujaca si¢ zaburzeniem morfologii
i funkcji drobnych naczyn krwionosnych, z nieswoistym
procesem zapalnym, aktywacjg ukltadu immunologicz-
nego oraz postepujacym widknieniem skdry i narzadow
wewnetrznych, zwlaszcza pluc, serca, przewodu pokar-
mowego i nerek. Czgsto$¢ wystepowania TU waha sie od
50-250 przypadkéw na milion, a roczna zachorowalnos¢
to 2,5 do 22,5 przypadkéw na milion. Obserwowana
rozbiezno$¢ danych wynika z réznic w zaleznosci od
regionu geograficznego, cze$ciej choroba wystepuje
w Ameryce niz w Europie, a jeszcze rzadziej w Azji.
Szacuje sig, ze w Polsce na TU choruje okoto 10 tysiecy
osob. Trzykrotnie czesciej choruja kobiety, natomiast
w miodszym wieku stosunek kobiet do mezczyzn wzrasta
ponad 7-krotnie. Szczyt zachorowan na TU przypada
w wieku $rednim, , pomiedzy 30. a 50. rokiem zycia (r.z),
jednak okoto 20% przypadkdéw, zaczyna chorowac przed
30. lub po 50. r.z. [1, 2].
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CZESTOSC WYSTEPOWANIA TWARDZINY

O POZNYM POCZATKU

Manno i wsp. przeanalizowali grupe 2300 chorych na TU
hospitalizowanych w Johns Hopkins Scleroderma Center
w latach 1990-2009. Sredni wiek zachorowania w tej gru-
pie wynosil 45 lat, 2084 (91%) oséb zachorowalo przed
65 r.z.,a 216 (9%) po 65 r.z. W grupie chorych o péznym
poczatku u 105 (49%) diagnoza byla postawiona pomigdzy
65-701.2,u68 (31%) -70-751.2,u36 (17%)- 75-80r.z,au 7
(3%) choroba rozpoczeta sie po 80. r.z [3]. W hiszpanskim
rejestrze przeanalizowano 1037 chorych na TU, ktérych
podzielono na trzy grupy w zaleznosci od wieku rozpocze-
cia choroby - 195 0s6b zachorowalo na TU przed 30. r.z,
651 pomiedzy 30. a 60. r.z, a 191 po 60. r.z. We wszystkich
grupach wiekowych TU czesciej stwierdzano u kobiet,
jednak wspolczynnik liczby kobiet do mezczyzn istotnie
sie zmniejszal w grupie po 60. r.z. [4]. W badaniach grupy
EUSTAR (Europejska Grupa do Spraw Badan Klinicznych
i Naukowych w Twardzinie Uktadowej — EULAR Sclero-
derma Trials and Research Group) sposrod 8431 chorych,
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u 123 zdiagnozowano TU, po 75. r.z. [5]. W innym z badan
wsrod 350 przebadanych chorych u 15% rozpoznano TU
po 60 r.z. [6]. Podsumowujac, czgstos¢ wystepowania TU
o péznym poczatku wynosi okoto 10%, jednak istniejg
rozbiezne dane [3, 5, 7]. W jednym z badan w grupie 115
chorych twardzine o péznym poczatku zdiagnozowano
u68% (78/115). Tak wysoka czesto$¢ wystepowania praw-
dopodobnie byta zwigzana z faktem, iz autorzy jako punkt
odcigcia wybrali 50. r.z. [8].

CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA

| SEROLOGICZNA CHORYCH NA

TWARDZINE O POZNYM POCZATKU

Dane w pismiennictwie dotyczace réznic w przebiegu TU
o poéznym poczatku sa rozbiezne. Wedtug jednej grupy
autoréw twardzina po 65. r.z charakteryzuje si¢ tagod-
niejszym przebiegiem, ograniczonym podtypem choroby
i mniejsza $miertelnoscig, z drugiej strony w amerykan-
skich i wegierskich rejestrach zaobserwowano czestsze
wystepowanie uogélnionej postaci TU o ciezkim przebiegu
w grupie chorych o péznym poczatku [9; 10]. W analizowa-
nej kohorcie chorych na TU z Johns Hopkins Scleroderma
Center grupa o poczatku po 65. r.z charakteryzowata sig
krotszym czasem od wystapienia pierwszego objawu do
rozpoznania choroby, tagodniejszym przebiegiem objawu
Raynauda, rzadszym wystepowaniem owrzodzen opuszek
palcow i zajecia przetyku w poréwnaniu do grupy, ktéra
zachorowala przed 65. r.z. W badanej grupie o pdznym
poczatku czeéciej stwierdzano tetnicze nadci$nienie
plucne, pierwotne zajecie serca, nerek oraz oslabienie
mie$ni w pordwnaniu do grupy o wczesniejszym poczatku
choroby. Analizujgc profil serologiczny, u chorych po 65.
r.z czg$ciej stwierdzano obecnos¢ przeciwcial antycentro-
merowych, natomiast rzadziej przeciwciala anty-U1RNP
[3]. Dane zebrane w Hiszpanskim Rejestrze Chorych na
TU, byty zblizone do rejestru amerykanskiego. W grupie
chorych na TU po 60. r.z. stwierdzono kroétszy czas od
wystapienia pierwszego objawu do rozpoznania choroby,
czedciej ograniczong postac twardziny ukladowej, istotnie
czedciej stwierdzano zajecie serca, zaburzenia rytmu serca,
nadci$nienie plucne i tetnicze nadci$nienie systemowe.
Grupa chorych o péznym poczatku charakteryzowala sie
réwniez rzadszym wystepowaniem owrzodzen opuszek
palcow, zapalenia migséni czy zajecia przetyku. Serolo-
gicznie w grupie starszej czesciej stwierdzano obecno$¢
przeciwcial antycentromerowych [4]. W opisywanej hisz-
panskiej kohorcie pacjentéw analizowano $miertelnosc¢
i czas przezycia od rozpoznania choroby. Smiertelno$¢
w calej grupie chorych na TU wynosita 14%, wsréd
gltéwnych przyczyn zgondéw wymieniono nadci$nienie
plucne, chorobe §rédmiazszowq pluc, nowotwory, sepse,
twardzinowy przetom nerkowy, chorobe niedokrwienng
serca, zaburzenia rytmu serca, udar i przewlekia niewydol-
nos¢ nerek. 64% stanowity zgony bezposrednio zwigzane
z twardzing ukladowa. Niezaleznymi czynnikami ryzyka
zgonu chorych na TU bylo obnizenie natezonej pojem-
nosci zyciowej ponizej 70%, uogélniona posta¢ choroby,
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pozny wiek w momencie diagnozy, nadci$nienie plucne
i twardzinowy przetom nerkowy. Nie stwierdzono réznic
pomiedzy grupami wiekowymi, jesli chodzi o przyczyny
zgonu. Czas przezycia w grupie o péznym poczatku wy-
nosil 12 lat, podczas gdy w grupie o poczatku w $rednim
wieku 21 lat. Najwyzszy wspolczynnik $miertelnosci
stwierdzono w grupie osdb, ktéra zachorowala na TU po
60. r.z., jednak gdy poréwnywano wyniki do hiszpanskiej
populacji oséb niechorujagcych na TU w tym samym wieku,
wspolczynnik $miertelnosci byt najwyzszy w grupie cho-
rych na TU o wczesnym poczatku. Autorzy sugerowali, iz
wyzszy wspolczynnik $§miertelnosci u chorych o péznym
poczatku jest zwigzany z czestszym wystepowaniem cho-
réb wspolistniejacych i nowotworowych [4]. W kolejnej
pracy, podobnie jak w poprzednich Hiigle i wsp. wykazali,
iz w grupie chorych na TU o p6éznym poczatku, czesciej
stwierdza si¢ ograniczong postac choroby, krétszy czas od
wystapienia pierwszego objawu do postawienia diagnozy,
czestsze uposledzenie funkcji rozkurczowej serca, wyste-
powanie zaburzen rytmu serca, nadci$nienia plucnego
czy systemowego nadci$nienia tetniczego [5]. Rzadziej
natomiast w tej grupie stwierdzono obecno$¢ owrzodzen
opuszek palcow. Co wiecej grupa chorych na TU w star-
szym wieku charakteryzowata si¢ nizszym wskaznikiem
zajecia skory w poréwnaniu do pacjentéw mlodszych.
Serologicznie cze$ciej obserwowano w grupie po 75. r.z.
obecnos¢ przeciwciat antycentromerowych. Wspétczynnik
zgondéw w grupie chorych o wezesnym poczatku wynosit
4,3% i byl nizszy w poréwnaniu do grupy chorych o p6z-
nym poczatku, gdzie wynosit 12,2 %, jednak w analizo-
wanej grupie $redni czas przezycia chorych o wczesnym
poczatku byl krétszy i wynosit 41 miesiecy, w poréwna-
niu do grupy chorych na TU o péznym poczatku, gdzie
wynosil 49 miesiecy [5]. W kolejnej pracy Achille i wsp.
wykazali, iz u chorych na TU po 70. r.z. czgsciej stwierdza
sie ograniczong posta¢ choroby, czestsze jest wystepowa-
nie tetniczego nadci$nienia plucnego, gorsze rokowanie
i zwiekszone ryzyko rozwoju choroby nowotworowe;j [7].
W 2019 r. na podstawie analizy wynikow przedstawionych
przez badaczy grupy EUSTAR, wykazano, iz chorzy na
TU o péznym poczatku charakteryzowali si¢ rzadszym
wystepowaniem uogoélnionej postaci choroby, czestszym
zajeciem serca i gorszym rokowaniem (Tab. 1) [11].

WIELOCHOROBOWOSC | CHOROBY
NOWOTWOROWE A TWARDZINA

O POZNYM POCZATKU

Wielochorobowos¢ w chorobach ukladowych tkanki
acznej, a szczegdlnie w TU, stanowi powazny problem
kliniczny. Wzrost wraz z wiekiem czgstosci wystepowania
choréb uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2,
przewleklej choroby obturacyjnej pluc nakladajacych sie
na TU o pédznym poczatku moze wplywac na skrécenie
czasu przezycia i gorsze rokowanie w tej grupie chorych.
Panopoulos i wsp. ocenili czesto$¢ wystepowania choréb
towarzyszacych w grupie chorych na TU w poréwnaniu
do chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS).



TWARDZINA UKLADOWA O POZNYM POCZATKU

Tabela I. Réznice w przebiegu twardziny uktadowej u chorych przed i po 60. roku zycia

Twardzina uktadowa o poczatku przed 60. rokiem zycia

Twardzina uktadowa o poczatku po 60. roku zycia

Dtuzszy czas od wystapienia pierwszego objawu do
postawienia rozpoznania

Ciezszy przebieg objawu Raynauda

Czestsze wystepowanie uogoélnionej postaci twardziny
ukfadowej

Wyzszy stopien zajecia skéry — wskaznik Rodnana
Czestsze wystepowanie owrzodzen opuszek palcéw
Czestsze zajecie przetyku
Rzadsze wystepowanie tetniczego nadcisnienia ptucnego

Rzadsze zajecie miesni
Czestsze wystepowanie przeciwciat anty-UTRNP

Krotszy czas od wystapienia pierwszego objawu do
postawienia rozpoznania

tagodniejszy przebieg objawu Raynauda

Czestsze wystepowanie ograniczonej postaci twardziny
uktadowej

Nizszy stopien zajecia skéry — wskaznik Rodnana
Rzadsze wystepowanie owrzodzen opuszek palcéw
Rzadsze zajecie przetyku
Czestsze wystepowanie tetniczego nadcisnienia ptucnego
Czestsze wystepowanie pierwotnego zajecia serca
Czestsze zajecie miesni
Czestsze wystepowanie przeciwciat antycentromerowych

Czestsze wystepowanie nadcis$nienia tetniczego i innych
choréb towarzyszacych

Gorsze rokowanie
Zwiekszone ryzyko rozwoju choréb nowotworowych

Wykazali, iz czgsto$¢ wystepowania dyslipidemii, cukrzycy
typu 2, udaré6w moézgu byta nizsza w grupie chorych na
TU w poréwnaniu do RZS, natomiast nie bylo istotnych
réznic w czestosci wystepowania nadci$nienia tetniczego,
choroby niedokrwiennej serca czy nowotworéw pomiedzy
grupami, jednak nowotwor pluca obserwowano czesciej
u chorych na TU. Ponadto, w grupie chorych na TU istotnie
statystycznie czesciej stwierdzano depresje w poréwnaniu
do chorych na RZS [12]. Kolejny problem kliniczny stano-
wig choroby nowotworowe, ktérych czestos¢ wystepowa-
nia wzrasta w starszym wieku. Z drugiej strony czesto$¢
wystepowania nowotwordw jest u chorych na TU 2 razy
wigksza niz w populacji ogdlnej i wzrasta 7-10-krotnie
w starszym wieku. Najczesciej w przebiegu TU wystepuje
rak pluc, piersi i uktadu chtonnego. Starszy wiek w mo-
mencie postawienia diagnozy TU koreluje z rozwojem
raka pluca [13]. Biorac pod uwage wymienione wczesniej
ryzyko rozwoju wielochorobowosci i choroby nowotwo-
rowej, rozpoznanie twardziny ukltadowej po 60. r.z. moze
wigzac sie z niekorzystnym rokowaniem i wyzsza $mier-
telno$cig w poréwnaniu z pacjentami mtodszymi (tab. 1).
W przypadku rozpoznania TU po 60. r.z. w diagnostyce
réznicowej nalezy bra¢ pod uwage twardzinopodobny
zespol paraneoplastyczny, ktory stanowi grupe objawow
przypominajacych twardzine ukladows, zwigzanych z no-
wotworami, ale niebedacych bezposrednim nastepstwem
miejscowego naciekania nowotworu ani przerzutéw. We-
dtug danych z pi$miennictwa zespoty twardzinopodobne
stwierdza si¢ u 2—5% chorych na nowotwory. W wiekszosci
przypadkoéw, to twardzinopodobne zmiany skérne, mo-
gace wystepowaé w przebiegu kazdego nowotworu, lecz
najczestsze to zespoly limfoproliferacyjne, rak zofadka,
pluc, piersi. W wielu przypadkach, a zwlaszcza w star-
szym wieku, jest trudno odrézni¢ czy mamy do czynienia
z twardzinopodobnym zespolem paraneoplastycznym,
czy z rozwojem nowotworu u chorego na TU o péznym

poczatku. Czynnikami pomocnymi w réznicowaniu twar-
dzinopodobnego zespotu parenoplastycznyego od TU jest:
zwiazek czasowy pomiedzy wystapieniem nowotworu a ob-
jawami twardzinopodobnymi, wiek rozwoju TU powyzej
60. roku zycia, wywiad rodzinny w kierunku nowotworu,
nasilone objawy ogélne: utrata masy ciata, brak apetytu, go-
raczka, poty nocne, dominacja zmian skérnych, zwlaszcza
asymetryczne zajecie skory, czeste wystepowanie innych
odchylen laboratoryjnych, ktore nie sa charakterystyczne
dla TU (trombocytopenia, hipergammaglobulinemia, hi-
perproteinemia), brak lub asymetryczny objaw Raynauda,
brak zmian o charakterze mikroangiopatii twardzinowej
w badaniu kapilaroskopowym naczyn watu paznokcio-
wego, brak obecnosci przeciwcial markerowych dla TU,
ustgpienie objawow twardzinopodobnych po wdrozeniu
leczenia przeciwnowotworowego [14, 15]. W wielu bada-
niach stwierdzono zwigzek obecnosci przeciwcial a-RNA
polimerazie III z nowotworem u chorych na TU, zwlaszcza
z nowotworem piersi w uogdlnionej postaci choroby [16,
17]. Wykazano, iz obecno$¢ przeciwcial a-RNA polime-
razie III zwigksza 5 krotnie ryzyko nowotworu w ciagu
pierwszych 2 lat trwania choroby, zwlaszcza gdy twardzina
rozpoczyna si¢ w poéznym wieku [18].

PODSUMOWANIE

1. Twardzina uktadowa najczesciej rozpoznawana jest
pomiedzy 30. a 50. rokiem zycia, jednak jest wiele przy-
padkow, kiedy choroba rozpoczyna sie po 60., a nawet
70. roku zycia.

2. Przebieg twardziny ukltadowej o péznym poczatku
znacznie sie rézni od przebiegu gdy choroba rozpo-
czyna si¢ wczesdniej.

3. Grupa o péznym poczatku charakteryzuje sie:

» czestszym wystepowaniem ograniczonego podtypu
twardziny,
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czestszym zajeciem serca,
gorszym rokowaniem.

4. Ciezszy przebieg choroby jest zwiazany z wielochoro-

bowoscig i zwigkszonym ryzykiem rozwoju nowotworu
w péznym wieku.

Podsumowujac, w przypadku poczatku twardziny ukla-
dowej po 60. roku zycia nalezy zawsze wykazac¢ czujnos¢
onkologiczng, gdyz moze to by¢ zespot twardzinopodobny
w przebiegu nowotworu.
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ZESPOL SJOGRENA O POZNYM POCZATKU

Arkadiusz Koszarny, Anna Gorak, Maria Majdan
KLINIKA REUMATOLOGI! | UKLADOWYCH CHOROB TKANKI YACZNEJ, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Zesp6t Sjogrena (ZS) jest uktadowa autoimmunizacyjna choroba charakteryzujaca sie uszkodzeniem gruczotéw wydzielania zewnetrznego, manifestujaca sie uczuciem suchosci
oczuijamy ustnej, a takze objawami pozagruczotowymi. Rozpoczyna sie przewaznie pomiedzy 30. a 50. rokiem Zycia. Za zesp6t Sjogrena o pdznym poczatku uwazac sie powinno
chorobe ujawniajaca sie po 65. 1.z, ale w pismiennictwie jako pozny poczatek traktowana jest takze choroba po 50., po 60., czy nawet po 70. roku zycia. Czestos¢ wystepowania
zespotu Sjogrena o péZznym poczatku wynosi okoto 20%. Jego przebieg moze réznic sie od przebiegu u pacjentow mtodszych. Brak charakterystycznych objawéw suchosci czy
markerowych przeciwciat moze by¢ zwigzany z opéZnieniem rozpoznania zespotu Sjogrena. Szczegdlnie u ludzi starszych objawy suchosci moga by¢ traktowane jako zwigzane
z wiekiem i stosowanymi lekami.

SEOWA KLUCZOWE: zespot Sjogrena, pozny poczatek, ludzie starsi, wspotchorobowos¢

ABSTRACT

Sjogren’s syndrome is a systemic autoimmune disease characterized by exocrine glands damage, resulting in the development of dry eyes and dry mouth, as well as extraglandular
manifestation. It usually starts between the ages of 30 and 50. Late-onset Sjdgren’s syndrome should be considered as a disease that appears after age 65, but the literature also
reports of the age 50, 60, or even 70. The prevalence of late-onset Sjdgren’s syndrome is estimated about 20%. The course of late-onset Sjégren’s syndrome may differ when
compared with patients with a younger onset. Lack of sicca symptoms and marker antibodies may be associated with a delay in Sjogren’s syndrome diagnosis. Particularly in

the elderly, the occurrence of sicca symptoms may be considered as age-related and medication-related.

KEY WORDS: Sjigren's syndrome, late-onset, the elderly, comorbidity

WSTEP

Zespot Sjogrena (ZS) jest uktadowq autoimmunizacyjng
chorobg charakteryzujaca sie uszkodzeniem gruczolow
wydzielania zewnetrznego, a takze innych narzadow
i tkanek. U wiekszosci chorych dochodzi do pojawiania
sie i rozwoju zmian pozagruczotowych. Objawy suchosci
moga na wiele lat wyprzedza¢ kliniczne rozpoznanie ZS.
Czeste sa takze dolegliwosci ze strony narzadu ruchu, ktdre
ze wzgledu na niespecyficzny charakter i powszechnos¢
wystepowania, zwlaszcza w wieku starszym, moga nie
by¢ od razu kojarzone z przebiegiem choroby ukladowe;j.
Czestos¢ ZS ocenia sie na 0,5-5 % populacji [1, 2] zaleznie
od przyjetych kryteriéw klasyfikacyjnych. ZS jest jedna
z najczesciej wystepujacych ukladowych choréb tkanki
tacznej. Stosunek zapadalnosci kobiet do mezczyzn wynosi
9:1 i wedlug badan moze wahac¢ si¢ od 27:1 (Azjaci) do
7:1 (Afroamerykanie) [3]. Wykazano, ze obraz kliniczny
ZS zalezy od miejsca zamieszkania i rasy [3]. U Afroame-
rykanéw ZS byt rozpoznawany $rednio o 7 lat wczedniej
w poréwnaniu z chorymi rasy biatej, ktérzy stanowili zde-
cydowang wigkszos¢ [3]. Szczyt zachorowan przypada na
czwartg i pigta dekade zycia [4], a ZS o pdznym poczatku
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stanowi do 20% wszystkich pacjentéw z ZS [5, 6]. Znane
jest skojarzenie ZS z innymi ukladowymi chorobami tkanki
tacznej, z chorobami autoimmunizacyjnymi narzadowo
swoistymi, a takze ich rodzinne wystepowanie.

DEFINICJA POZNEGO POCZATKU CHOROBY
W CHOROBACH REUMATYCZNYCH

Biorac pod uwage, ze wigkszo$¢ chorych na pierwotny
zespot Sjogrena (pZS), to kobiety, u ktérych rozpoznanie
postawiono miedzy 40. a 50. rokiem zycia, dyskusyjne
i niejednoznaczne pozostaje ustalenie granicy wiekowej,
powyzej ktérej rozpoznanie ZS nalezy traktowac jako
o poznym poczatku. Z definicji wiek starszy to wiek >65. r.z.
Zdecydowana wigkszo$¢ autoréw aktualnych publikacj,
odnoszac si¢ do wieku starszego w dokonywanych poréw-
naniach, przyjmuje jako punkt odciecia 50. rok zycia (=50
r.z.). Istniejace publikacje na temat p6Znego rozpoznania
choroby ukladowej obejmuja przede wszystkim reumato-
idalne zapalenie stawow, toczen rumieniowaty ukladowy
[7]1itwardzing ukladowg [8], natomiast brakuje aktualnych
doniesien na temat charakterystyki pacjentéw z péznym
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rozpoznaniem pZS, co moze przemawia¢ za uznawaniem
ZS sposrdd innych ukladowych choréb tkanki facznej
jako choroby w zdecydowanej wigkszosci o fagodnym
przebiegu i dobrym rokowaniu [9,10,11]. Dokonujac po-
szukiwan klinicznej charakterystyki chorych z pZS w wieku
starszym, postuzono si¢ bazg PubMed, stosujac warunek
poszukiwawczy: Sjogren’s syndrome [w tytule] oraz elderly
[w tytule]. Wyszukano 12 prac z ostatnich 30 lat, z czego
tylko 5 pochodzi z ostatnich 15 lat. Sg to 3 prace oryginalne
[9, 10, 12], 4 prace pogladowe, z czego 1 specjalistyczna
z dziedziny okulistyki, oraz 5 opiséw przypadkow.

DEFINICJA ZESPOLU SJOGRENA O POZNYM
POCZATKU | KRYTERIA KLASYFIKACYJNE
UTYCH CHORYCH

W pracy pogladowej Longman i wsp. oceniajg, ze okoto
40% chorych powyzej 60. r.z. z objawami suchosci w jamie
ustnej prezentujg ZS [13]. Natomiast zmiany histopatolo-
giczne w biopsji gruczotu slinowego u starszych moga by¢
mniej specyficzne, a typowy obraz nacieku limfocytarnego
rzadziej spotykany ze wzgledu na wystepowanie zmian
wioknistych i atroficznych. W analizowanej kohorcie 336
wloskich pacjentow z ZS Botsios i wsp. podzielili chorych
w zaleznosci od wieku w momencie rozpoznania na grupy:
ponizej 40. r.z., 40-65 r.z. i powyzej 65. r.z. Wykazali, ze
pacjenci z péznym poczatkiem ZS nie réznili sie czgstoscia
stwierdzanych pozytywnych kryteriéw klasyfikacyjnych,
tj.: objawy suchosci, biopsja gruczotu slinowego mniej-
szego, sialografia, niestymulowane wydzielanie $liny,
testy oczne (test Schirmera, test z r6zem bengalskim) [9].
Z drugiej strony Gentric-Tilly w swojej pracy pogladowej
zZwraca uwage, ze u 0s6b po 60. r.z. niektdre testy, tj. test
Schirmera czy stymulowany przeptyw $liny nie s wystar-
czajaco specyficzne, a wynik biopsji gruczotu $linowego
mniejszego pozostaje dyskusyjny [14].

Tishler i wsp. w pracy analizujacej 85 chorych na pZS
za chorobe w starszym wieku uznali symptomatyczny ZS
rozpoczynajacy sie po 65. r.z. i odsetek ten wynosit 20%
[12]. Grupa o péznym poczatku nie roznita sie istotnie pod
wzgledem charakterystyki klinicznej od grupy o wcze$niej-
szym poczatku (ponizej 65. r.z.), ale autorzy zwracaja uwa-
ge na fagodniejsze objawy kliniczne i rzadsze wystepowanie
markerowych przeciwcial (RF IgM, anty-SS-A) w grupie
o poznym poczatku [12]. Natomiast Garcia-Carrasco
i wsp. nie stwierdzili réznic w czgstosci wystepowania RE,
anty-SS-A czy anty-SS-B w grupie o péznym (po 70 r.z.)
i wezedniejszym (przed 70 r.z.) poczatku choroby, ale istot-
ne jest, ze praca pochodzi z 1999 roku i ZS rozpoznawano
na podstawie kryteriow European Community Study Group
z 1993 roku [10].

WSPOLCHOROBOWOSC A WIEK CHORYCH
NA PIERWOTNY ZESPOL SJOGRENA

Nalezy zaznaczy¢, ze proba wyodrebnienia réznic w kli-
nicznej charakterystyce chorych na ZS w oparciu o prosty
podziat na starszych i mlodszych moze by¢ kontrowersyjna
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z uwagi na fakt, iz obecnos¢ markerowych przeciwcial czy
kardynalnych objawéw, jakimi sg objawy suchosci, decy-
duje o wczesniejszym rozpoznaniu i tym samym do przy-
naleznosci do grupy pacjentéw mlodszych [10]. Wczesny
poczatek ZS (<35 r.z.) zwigzany jest z powazniejszym roko-
waniem i nasilong manifestacja immunologiczng [12, 15].

Garcia-Carrasco i wsp. przeanalizowali 223 chorych na
ZS, zktorych 31 (14%) zakwalifikowano jako ZS o péznym
poczatku, czyli po 70. r.z [10]. Najczestsza manifestacja
choroby pozagruczotowa w tej grupie to zajecie stawow
(29%), zajecie watroby (20%), obwodowa neuropatia (16%)
oraz zajecie pluc (13%).

W przebiegu ZS do rzadkosci nie nalezy zajgcie obwo-
dowego czy centralnego uklfadu nerwowego i tacy chorzy
wymagaja szczegotowej diagnostyki neurologicznej. Teixe-
raiwsp. przenalizowali 93 chorych na ZS z objawami neu-
rologicznymi i wykazali, ze chorzy, u ktérych potwierdzito
sie zajecie uktadu nerwowego, byli mtodsi (Sredni wiek 41,2
roku) w poréwnaniu z pozostalymi ($redni wiek 47,9 roku)
w momencie postawienia rozpoznania ZS [16]. Co wigcej,
u chorych z zajeciem ukladu nerwowego czesciej stwier-
dzano objawy konstytutywne oraz zajgcie pluc, a rzadziej
zajecie stawow [16]. Delalande i wsp. zwracaja uwage na
pozne rozpoznanie ZS (po 50. r.z), u chorych z objawami
neurologicznymi i bez poczatkowo wystepujacych obja-
wow suchosci [17].

Analizujac zajecie ukladu oddechowego, Gupta i wsp.
w pracy pogladowej manifestacje plucng w pZS oceniajg
na <20% [18]. Podkreslaja, ze leczenie nalezy stosowac
indywidualnie, zaleznie od patologii lezacej u podstawy
schorzenia. W tym przypadku réznorodnos¢ objawow
klinicznych i brak ich specyficznosci moga by¢ zwigzane
z opdznieniem rozpoznania ZS. Z drugiej strony, zajecie
pluc moze by¢ pierwsza manifestacjg ZS i wyprzedzaé
jego rozpoznanie. Wyraznie ze starszym wiekiem wiaza
wystepowanie rozstrzeni oskrzeli i przepukliny rozworu
przelykowego. Ponadto pacjenci z rozstrzeniami oskrzeli
maja mniejszg czesto§¢ wystepowania przeciwcial anty-
-SS-A. Zwykle srédmigzszowe zapalenie ptuc (UIP) u cho-
rych na pZS cechuje si¢ lepsza odpowiedzig na leczenie
immunosupresyjne w poréwnaniu z UIP i idiopatycznym
zwldknieniem pluc, mimo iz pierwsza grupa wydaje si¢
by¢ starsza [18].

Znane jest wspolwystepowanie ZS z autoimmunolo-
gicznymi chorobami tarczycy (ACT): pZS jest 10x czesciej
stwierdzany u chorych z ACT, natomiast choroba Hashimoto
9x czedciej stwierdzana u chorych na pZS. Robazzi i wsp.
w pogladowej pracy omawiaja przyczyny wystepowania
ACT u chorych z chorobami reumatologicznymi, w tym
z pZS [19]. W przypadku ZS nie pojawiaja sie informacje
zwigzane z aspektem wieku chorych w kontekscie ACT, na-
tomiast uwzgledniony jest udzial czynnikéw genetycznych
iodpowiedzi autoimmunizacyjnej o charakterze poliklonalnej
odpowiedzi immunologicznej, co moze by¢ wigzane z wysta-
pieniem choroby raczej wczesniej niz w wieku podesziym,
takze bioragc pod uwage typowe ujawnienie si¢ ACT w okresie
cigzy i w ciagu roku po cigzy. W badaniach wtasnych w ob-
serwacji 30 pacjentdw z pZS u 6 zdiagnozowano ACT: 5 byto
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Tabela 1. Poréwnanie czestosci wystepowania wybranych kryteriéw klasyfikacyjnych u chorych na pZS o wezesnym i péznym poczatku.

ZS o wczesnym poczatku

ZS o poznym poczatku  PiSmiennictwo - prace oryginalne

Objawy suchosci Réwnie czesto

Réwnie czesto Botsiois i wsp. [9]

Dodatni wynik biopsji gruczotu

0 L Réwnie czesto
slinowego mniejszego

Réwnie czesto Botsiois i wsp. [9]

Dodatni wynik sialometrii Réwnie czesto

Réwnie czesto Botsiois i wsp. [9]

Dodatni test Schirmera Réwnie czesto

Réwnie czesto Botsiois i wsp. [9]

Czesciej

Przeciwciata markerowe L
Réwnie czesto

Rzadziej
Réwnie czesto

Tishler i wsp. [12]
Garcia-Carrasco [10]

Tabela 2. Charakterystyka poréwnawcza chorych na pZS wazna z klinicznego punktu widzenia — mtodsi versus starsi

ZS - mtodsi ZS - starsi Pismiennictwo
Przyjmowanie wielu lekdw majacych wptyw na objawy suchosci Rzadziej Czesciej (6]
Wielochorobowos¢ Rzadziej Czesciej [18][24]
Zajecie wielonarzadowe Czesciej Rzadziej [12]1[15]
Ryzyko chtoniaka Rzadziej Czesciej [23]
Czynniki ztego rokowania Czesciej Rzadziej [12]1[15]
Zajecie uktadu nerwowego Czedciej Rzadziej [16]
Zajecie uktadu oddechowego Czesciej Rzadziej [16]
Objawy stawowe Rzadziej Czesciej [16]
Autoimmunologiczna choroba tarczycy Czesciej Rzadziej [19][20]

<60. r.z, a 1 w wieku 62 r.z., u ktérej jednoczesnie podczas
hospitalizacji potwierdzono pZS i ACT [20].

Szczegdlnie istotny jest fakt, iz u chorych z ZS wystepuje
zwigkszone ryzyko wystapienia chloniaka nieziarniczego,
w szczegolnosci chloniaka z limfocytéw B w strefie brzez-
nej i chtoniaka typu MALT [21, 22]. Ryzyko rozwoju
nowotworu zwieksza si¢ wraz z czasem trwania choroby,
natomiast brak jest danych odnosénie czgstszego wystepo-
wania chioniakdéw w zaleznosci od typu ZS: o wezesnym
lub péznym poczatku [23].

Poréwnanie czestosci wystepowania wybranych objawow
klinicznych oraz danych ogélnych u chorych na pZS o weze-
snym i péznym poczatku przedstawiono w tabelach 11 2.

PODSUMOWANIE

Rozpoznanie ZS wymaga oceny wystepowania zaré6wno
objawow egzokrynnych jak i nieegzokrynnych, a ich cze-
sto$¢ i nasilenie moze zaleze¢ od wieku chorego. Pozne
rozpoznanie ZS nie nalezy do rzadkosci. Zagadnienia
zwigzane ze wspolchorobowoscia i wielochorobowosciag
u pacjentéow z chorobami reumatycznymi naleza do
aktualnie omawianych tematéw, nie tylko w kontekscie
zwigkszonego ryzyka wystapienia poszczegoélnych scho-
rzen [24], ale takze mozliwosci stosowania obiektywnych
narzedzi, np. Rheumatic Disease Comorbidity Index [25].
Jednakze dotycza one gléwnie choréb zapalnych stawow:
reumatoidalnego zapalenia stawow czy spondyloartropatii.
Brak wyczerpujacych i aktualnych danych statystycznych
odnosnie chordb towarzyszacych ZS o péznym poczatku
moze wynika¢ z faktu, iz ZS jest choroba w wiekszosci

przypadkow o fagodnym przebiegu i niskiej aktywnosci
choroby (w skali ESSDAI). Pacjenci starsi, z wielochoro-
bowoscia, niezaleznie od aktywnosci choroby generalnie
nie s3 szeroko wlaczani do badan klinicznych, np. lecze-
nia biologicznego, a biezace rekomendacje postepowania
w chorobach reumatycznych bazuja na wynikach tych
badan. Biorac pod uwage autozapalng etiologie ZS i moz-
liwosci jego leczenia, w praktyce klinicznej u chorych
nalezy uwzgledni¢ zwiekszone ryzyko sercowo-naczy-
niowe, choréb pluc, osteoporozy, infekeji, a takze depresji
i nowotwordw [24], szczegolnie u chorych starszych. Pod-
sumowujac, w Tabeli 2 przedstawiono wazng z klinicznego
punktu widzenia charakterystyke poréwnawcza mlodszych
i starszych chorych na pZS.
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ANCA-ZALEZNE UKLADOWE ZAPALENIA NACZYN W WIEKU STARSZYM

Radostaw Jeleniewicz
KLINIKA REUMATOLOGII | UKLADOWYCH CHOROB TKANKI YACZNEJ, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Przeciwciata przeciwko cytoplazmie neutrofiléw (ANCA) odgrywaja kluczowa role w patogenezie zapalei naczyn zwiazanych z ich obecnoscia (AAV). Sa to choroby rzadkie,
wystepujace w kazdym wieku, ale czesciej u 0s6b dorostych i starszych. Wsrdd nich wyréznia sie: ziariniakowatos¢ z zapaleniem naczyn (GPA), mikroskopowe zapalenie naczyn
(MPA) i eozynofilowe ziarniniakowe zapalenie naczyni (EGPA). W pracy podjeto prébe analizy przebiegu AAV u os6b w wieku starszym na podstawie dostepnego pismiennictwa.
Wsréd chorych na AAV pacjenci z rozpoznaniem MPA s3 starsi w poréwnaniu do GPA i EGPA. U starszych pacjentéw z AAV czesciej wystepuije ciezkie zajecie nerek i ptuc. Starsi
pacjenci sa réwniez bardziej narazeni na powiktania samej choroby, jak i stosowanego leczenia, w tym ciezkie zakazenia. U os6b starszych wskazana jest dlatego redukcja dawki
lekow immunosupresyjnych i jej dostosowanie do stopnia wydolnosci nerek.

SEOWA KLUCZOWE: zapalenie naczyn, przeciwciata ANCA, wiek podeszty, starzenie, ziaminiakowatos¢ z zapaleniem naczyn, mikroskopowe zapalenie naczyn

ABSTRACT

Antineutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA) play a key role in the pathogenesis of ANCA-associated vasculitides (AAV). These diseases are rare, occur in every age, but most
commonly in adults and elder patients. Among them there are: granulomathosis with poyangiitis (GPA), microscopic poyangiitis (MPA) and eosinophilic granulomathosis with
polyangiitis (EGPA). In the article we try to analyse the course of AAV in eldery patients, according to accessible literature. Among AAV patients, those with MPA diagnosis are
elder than GPA and EGPA patients. Elder AAV patients present more frequently severe kidney and lung involvement. Elder patients are more at risk to develop complications in
the course of disease, but also treatment-related, including severe infections. In elder patients immunosupresive agents dosage, therethore, should be tapered and adjusted

to the renal function.

KEY WORDS: vasculitis, ANCA antibodies, eldery, aging, granulomatosis with polyangiitis (GPA), microscopic polyangiitis (MPA)

WSTEP
Zapalenia naczyn s3 heterogenng grupa rzadkich schorzen,
obejmujacych procesem zapalnym $ciane naczyn krwio-
nosnych, co prowadzi do szeregu réznych manifestacji
klinicznych, zaleznych od kalibru zajetych naczyn. Srednica
objetych zapaleniem naczyn krwionosnych stata sie podstawa
obowigzujacego nadal podziatu zapalen naczyn, opracowane-
go w Chapel-Hill i zmodyfikowanego w trakcie konferencji
w2012r. [1,2]. W przypadku obecnosci w surowicy chorych
przeciwcial przeciwko cytoplazmie neutrofiléw (ANCA - an-
tineutrophil cytoplasmic antibodies) uzywa si¢ aktualnie ter-
minu ANCA-zalezne zapalenia naczyn (AAV - ANCA-asso-
ciated vascilitis), ktore zaliczane s3 do zapalen matych naczyn
i moga dawac objawy ze strony wielu narzadow i ukladow,
przebiegajac nierzadko jako choroby zagrazajace zyciu [1, 2].
AAV zajmuja przede wszystkim male naczynia (tetniczki,
zylki, kapilary oraz male tetnice), z obecno$cig martwi-
czych zmian w $cianie naczyn, bez powstawania zlogow
immunologicznych lub z niewielka ich iloscig 2, 3]. AAV
rozpoznaje si¢ z podobng czestoscig u obu plci, w kazdym
wieku, wyraznie czesciej jednak w wieku starszym [3, 4].

Wiad Lek 2019, 72,9 cz|, 1691-1696

Wydaje sie, ze obraz kliniczny i przebieg zapalen naczyn
oraz rokowanie mogg si¢ rézni¢ w zaleznosci od wieku
ujawnienia si¢ choroby, istnieje jednak niewiele danych
na ten temat w pismiennictwie. W pracy przedstawiono
dostepne dane dotyczace przebiegu AAV u pacjentow
w wieku starszym w poréwnaniu do populacji ogdlnej.

KLASYFIKACJA I NAZEWNICTWO i
ANCA-ZALEZNYCH ZAPALEN NACZYN
Wedtug aktualnie obowigzujacej klasyfikacji zapalen na-
czyn opracowanej na konferencji w Chapel-Hill w 2012 r.
wérod ANCA-zaleznych zapalen naczyn wyrézniono naste-
pujace jednostki kliniczne: ziarniniakowato$¢ z zapaleniem
naczyn (GPA - granulomathosis with poyangiitis - dawniej
ziarniniak Wegenera), ziarniniakowatos¢ eozynofilowa
z zapaleniem naczyn (EGPA - eosinophilic granulomathosis
with polyangiitis — choroba Churga-Strauss) i mikroskopo-
we zapalenie naczyn (MPA — microscopic poyangiiti) [1, 2].
U chorych na MPA proces zapalny obejmuje wylacznie
$ciane naczyn, gléwnie nerkowych i ptucnych, a w przy-
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padku GPA i EGPA zapaleniu naczyn towarzyszy obecnos¢
okotonaczyniowych martwiczych ziarniniakdw zapalnych,
z charakterystycznym zajeciem gérnych i dolnych drég od-
dechowych [2]. Martwicze zapalenie klebuszkéw nerkowych
jest czeste we wszystkich A AV, jednak najczestsze w MPA [2].

Patogeneza zapalen naczyn jest wcigz nie w pelni po-
znana, jednym z najistotniejszych czynnikéw branych pod
uwage jest obecnos¢ ANCA [1].

Wirédd przeciwcial ANCA w zaleznos$ci od obrazu immu-
nofluorescencyjnego wyrdznia si¢ przeciwciata p-ANCA
(perinuclear — okolojadrowe), dla ktorych gtéwnym anty-
genem jest mieloperoksydaza (MPO-ANCA) i c-ANCA
(cytoplasmic - cytoplazmatyczne), z proteinaza 3 jako
antygenem docelowym (PR3-ANCA) [1, 5, 6]. Zaobserwo-
wano, ze w zaleznosci od obecnosci przeciwciat anty-PR3 lub
anty-MPO obraz kliniczny choroby moze si¢ znacznie r6zni¢
u poszczegdlnych pacjentéw [1]. Wydaje sie, ze obecnosé
okreslonych przeciwcial bardziej niz rozpoznanie kliniczne
wplywa na przebieg choroby i rokowanie [2, 5]. U chorych
zobecnoscig anty-PR3 ryzyko zaostrzen jest ok. dwukrotnie
wigksze niz w przypadku anty-MPO [2, 5, 7], co moze suge-
rowac zasadno$¢ dluzszego leczenia immunosupresyjnego,
nawet po osiggnieciu remisji w tej grupie chorych [7].

Obecno$¢ przeciwcial anty-PR3 wigze sie z tworzeniem
ziarniniakéw zapalnych, zajeciem ukladu oddechowego,
destrukcyjnymi zmianami w gérnych drogach oddecho-
wych, bardziej wyrazonymi manifestacjami pozanerkowymi
iwiekszg sklonnoscig do wystepowania nawrotéw. Obecnosé¢
natomiast przeciwcial anty-MPO manifestuje si¢ czestszymi
przebiegiem choroby ograniczonym tylko do nerek, odpo-
wiada za powazniejsze uszkodzenia struktur nerek i gorsze
rokowanie w odniesieniu do funkeji nerek [5, 7].

Z praktycznego punktu widzenia uzasadnione jest
wigc zastosowanie podzialu AAV w oparciu o swoistos¢
antygenowg ANCA, chociaz takie podejécie ma tez swoje
ograniczenia, bowiem nie u wszystkich chorych stwierdza
sie obecnos¢ ANCA [1, 2, 5]. Wyodrebniono trzy fenotypy
serologiczne: MPO-AAYV, PR3-AAV i ANCA-ujemne AAV
[1, 2, 5]. U okolo 30% pacjentéw z ograniczong postacia
GPA nie stwierdza si¢ obecnosci ANCA [1].

Weciaz poszukuje si¢ idealnych kryteriéw diagnostycznych
dla poszczegélnych choréb, gdyz ich obraz kliniczny moze
by¢ zblizony i na podstawie obecnosci lub braku anty-PR3
lub anty-MPO nie mozna ustali¢ jednoznacznego rozpozna-
nia okreslonej jednostki chorobowej, a badanie biopsyjne
nie jest wykonywane u wszystkich chorych, a z drugiej
strony nie jest ono niezbedne do rozpoznania [2]. Najtrud-
niejsze wydaje sie rozpoznanie postaci ograniczonej GPA,
zajmujgcej gorne drogi oddechowe lub oczy, bo przy braku
innych objawéw jedynym potwierdzeniem diagnozy moze
by¢ badanie biopsyjne [2]. Obowigzujace kryteria klasyfi-
kacyjne wedlug ACR (American College of Rheumatology)
z 1990 r. budzg wiele kontrowersji, gdyz nie stworzono ich
dla MPA, a w dostepnych dla GPA i EGPA nie uwzgledniono
obecnosci przeciwcial ANCA (Tab. 1-2) [2, 8—11]. Dlatego
w 2007 r. opublikowano zaproponowany przez Europej-
ska Agencje Medyczng algorytm diagnostyczny dla AAV,
uwzgledniajacy dostepne kryteria diagnostyczne wedlug
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ACR z 1990 r., definicje poszczegélnych choréb w oparciu
o kryteria z Chapel-Hill oraz wynik oznaczenia przeciwciat
ANCA i badanie histologiczne ktéry utatwia réznicowanie
poszczegolnych postaci AAV [2,7,8,11]. W 2017 . EULAR
(European League Against Rheumatism) i ACR zapropono-
waly tymczasowe kryteria klasyfikacyjne dla GPA, uwzgled-
niajace obecno$¢ ANCA, w ktorych poszczegolne objawy sa
punktowane, ale sg one jeszcze analizowane pod katem ich
uzytecznosci (Tab. 3) [12].

EPIDEMIOLOGIA I;\NCA-ZALEZNYCH
ZAPALEN NACZYN
Dane dotyczace epidemiologii AAV sg niepelne, wigkszos¢
z nich pochodzi z Europy, gdzie ryzyko zachorowania
tacznie na wszystkie choroby zaliczane do tej grupy oszaco-
wano na okofo 10-20 przypadkéw/1 000 000/rok. Sposrod
trzech podtypow najrzadziej stwierdza si¢ wystepowanie
EGPA, ktore stanowi 10-20% wszystkich AAV [1, 2, 8].
Wisréd mieszkancow pétnocnej Europy GPA wystepuje
cze$ciej niz MPA, chociaz sg tez dane mowigce o wiekszej
czestosci wystepowania MPA w przypadku obszarow
miejskich [1,2, 8]. AAV stwierdza si¢ cze$ciej u pacjentow
rasy kaukaskiej w poréwnaniu z innymi, wedlug danych
francuskich nawet dwukrotnie czesciej, a GPA jest rela-
tywnie rzadko rozpoznawane u Afroamerykanéw [1, 4].
Wiréd czynnikéw srodowiskowych branych pod uwage
w patogenezie AAV wymienia si¢ wptyw pytu, krzemion-
ki oraz wystepowanie u chorych rozstrzeni oskrzeli [1].
Genetyczne uwarunkowania AAV s3 wciaz niepoznane,
dotychczas zaobserwowano najsilniejszy ich zwigzek raczej
ze specyficznoscig antygenowg ANCA niz z przebiegiem
klinicznym choréb [1]. AAV wystepuja z podobna czesto-
$cig u obu plci [4]. Rozpoznanie stawiane jest najczesciej
w piatej dekadzie zycia, chociaz zachorowania w wieku
dzieciecym i podeszlym sg takze mozliwe [4].
Smiertelno$¢ wérdd chorych na AAV jest okoto 2,7 raza
wigksza niz w populacji ogélnej. Przed wprowadzeniem
do leczenia cyklofosfamidu $miertelnos¢ w pierwszym
roku wynosita okofo 90%, a dzigki zastosowaniu aktual-
nych schematéw terapii przezywalno$¢ chorych na AAV
jest obecnie wyraznie lepsza i w ciagu roku wynosi 90%,
a 5-letnia okoto 75% [1, 2]. Gléwnymi przyczynami $mier-
telnosci u chorych w pierwszym roku choroby sg infekcje
(48-50%), aktywne zapalenie naczyn (19%), w pdzniejszym
okresie gtéwnie schorzenia sercowo-naczyniowe (26%),
nowotwory (22%) i rzadziej zakazenia (20%) [2, 13].
Jako najistotniejsze czynniki dla dlugoterminowego
rokowania w AAV wymienia si¢ wiek, funkcje nerek oraz
wystepowanie krwawienia z ptuc [14]. EGPA charaktery-
zuje sie lepszym rokowaniem niz GPA i MPA [14].

OBRAZ KLINICZNY ANCA-ZALEZNYCI:I
ZAPALEN NACZYN W POPULACJI OGOLNEJ
Objawy wszystkich trzech form AAV moga si¢ na siebie
naklada¢, sprawiajac trudnosci diagnostyczne. Rozpozna-
nie AAV stawiane jest na podstawie objawéw klinicznych
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Tabela 1. Kryteria klasyfikacyjne ziarniniaka Wegenera wedtug ACR z 1990 . [9].

e Krwinkomocz >5 erytrocytéw w polu widzenia lub obecnos¢ wateczkéw erytrocytowych
e Zmiany w badaniu radiologicznym klatki piersiowej (nacieki, guzki, jamy)

e Zmiany zapalne w jamie ustnej lub nosowej

e Zapalenie ziarniniakowe w badaniu histopatologicznym
Rozpoznanie mozliwe po stwierdzeniu co najmniej 2 kryteriow
Czutos¢ 88,2%, swoistos¢ 92%

ACR — American College of Rheumatology

Tabela 2. Kryteria klasyfikacyjne zespotu Churga-Strauss wedtug ACR z 1990 r. [10].

e Astma

e Eozynofilia >10% w krwi obwodowej

e Mononeuropatia lub polineuropatia

o Nacieki w ptucach

e Zmiany w zatokach przynosowych

e Pozanaczyniowe nacieki eozynofilowe
Rozpoznanie mozliwe po stwierdzeniu > 4 kryteriéw
Czuto$¢ 85%, swoistosc 99,7%

ACR — American College of Rheumatology

Tabela 3. Tymczasowe kryteria klasyfikacyjne GPA wedtug ACR/EULAR z 2017 1. [12].

Objaw Punktacja
Krwisty wyciek z nosa, owrzodzenia, strupy lub niedrozno$¢ zatok obocznych nosa 3
Polipy w jamie nosowej -4
Utrata lub uposledzenie stuchu 1
Zajecie chrzastek 2
Czerwone lub bolesne oko 1
c-ANCA lub PR3-ANCA 5
Eozynofilia > 1 (x10%/1) -3
Guzki, naciek lub jamy w badaniach obrazowych klatki piersiowej 2
Ziarniniak w badaniu biopsyjnym 3

Rozpoznanie mozliwe gdy suma punktéw =5

ACR — American College of Rheumatology
EULAR — European League Against Rheumatism
GPA — ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn

¢-ANCA — przeciwciata przeciwko cytoplazmie neutrofiléw (cytoplazmatyczne)

PR3-ANCA — przeciwciata ANCA o swoistosci przeciwko proteinazie 3

i obecnosci przeciwciat ANCA, a o ile mozliwe, to réwniez
na podstawie badania histopatologicznego [3]. W przebiegu
wszystkich form AAV do$¢ czesto stwierdza sie objawy ogolne
(ostabienie, zmeczenie, goraczka, utrata masy ciata). Mogg one
wyprzedzaé pojawienie si¢ innych manifestacji i opozniac roz-
poznanie choroby o tygodnie, a nawet wiele miesiecy [3, 15].

Mimo wielu cech wspdlnych, mozna wyrdzni¢ pewne
cechy charakterystyczne dla poszczegoélnych postaci AAV
[3]. W przebiegu GPA bardzo czgsto obserwuje sie objawy
ze strony gornych drég oddechowych. U chorych stwierdza
si¢ wyciek lub krwawienie z nosa, owrzodzenia jamy noso-
wej z tendencja do tworzenia strupow, owrzodzenia w jamie
ustnej, zapalenie zatok, zapalenie ucha, utrate stuchu, zaréw-
no przewodzeniows, jak i odbiorczg. Charakterystycznym
objawem jest nos siodelkowaty, bedacy wynikiem perforacji
przegrody nosowej i destrukgji struktur kostnych nosa wy-
nikajacych z procesu zapalnego [3, 15, 16].

Kolejnym narzadem czesto zajetym w przebiegu GPA
jest oko, najczesciej pod postacig zapalenia twardowki,
a u okoto 15% chorych stwierdza si¢ obecno$¢ zlokalizo-
wanego pozagalkowo guza o charakterze zapalnym [3, 15,
16]. W przypadku zajecia ptuc w GPA najbardziej typowe
jest obustronne wystepowanie guzkéw migzszowych,
mozliwe jest takze wystepowanie naciekéw zapalnych,
jam, krwotok ptucny [3, 15, 16]. Nefropatia w przebiegu
GPA to zazwyczaj martwicze, ubogo-immunologiczne
ktebuszkowe zapalenie nerek [3, 16].

U 50-80% chorych z ograniczong postacig GPA stwierdza
sie obecno$¢ przeciwcial przeciwko PR3, a w przypadku
formy uogdlnionej s3 one obecne u ponad 90% chorych.
Przeciwciala anty-MPO s3g duzo rzadziej stwierdzane
u pacjentow z GPA [3].

MPA jest najczedciej wystepujacym AAV. U ponad 90%
chorych wystepuje zajecie nerek, ktore manifestuje si¢ naj-
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czesciej jako gwaltownie postepujace kiebuszkowe zapalenie
nerek. Charakterystyczne dla chorych na MPA jest réwniez
zajecie uktadu oddechowego, z zagrazajacym zyciu rozlanym
krwawieniem do pecherzykéw plucnych oraz wiéknieniem
pluc. Podobnie jak w GPA i chorobie zwigzanej z obecnoscia
przeciwcial przeciwko blonie podstawnej (anty-GBM), u cze¢-
$ci chorych z MPA mozliwe jest wystapienie zespotu ptucno-
-nerkowego [3, 6, 8]. W przebiegu MPA czgéciej stwierdza sie
obecnos¢ przeciwcial anty-MPA, ale anty-PR3 réwniez moga
by¢ wykryte. Obserwuje sie $cisty zwigzek pomiedzy obecno-
$cig ANCA a objawami ptucnymi i nerkowymi w MPA [3].

EGPA jest najrzadszg formg AAV, podobnie jak w GPA,
z tendencja do tworzenia si¢ ziarniniakéw. Bardzo charak-
terystycznymi dla tej choroby objawami jest wystepowanie
astmy oskrzelowej, czesto o pdznym poczatku i ciezkim
przebiegu, oraz polipéw nosa i eozynofilii we krwi obwo-
dowej oraz w tkankach [3, 5].

Podobnie jak w GPA, chorzy moga mie¢ objawy zajecia
gardta, ucha inosa, najczedciej jest to alergiczny niezyt nosa
z tworzeniem polipéw. Zajecie gornych drég oddechowych
w przebiegu EGPA jest fagodniejsze i mniej destrukcyjne
nizw GPA [3]. U 2/3 chorych na EGPA stwierdza si¢ obja-
wy zajecia ukladu nerwowego, przede wszystkim obwodo-
wa polineuropati¢ (zazwyczaj mononeuritis multiplex) [3].

Czesto obserwuje sie rowniez w EGPA zajecie serca,
manifestujgce si¢ niewydolnoscia tego narzadu, zapaleniem
osierdzia, zaburzeniami rytmu serca [3] oraz objawy skor-
ne [6]. Zajecie nerek jest rzadsze w EGPA w poréwnaniu
z innymi AAV, stwierdza si¢ je u <25% chorych i czesciej
wigze sie z obecnoscig przeciwcial ANCA [3]. W EGPA
u chorych czesciej stwierdza sie obecnos¢ przeciwcial an-
ty-MPO, a ANCA sg obecne u okoto 25-40% chorych [3].

Podsumowujac, mozna powiedzie¢, ze w przebiegu AAV
wigksze ryzyko nefropatii i zajecia pluc jest charaktery-
styczne dla MPA, w przypadku GPA dominujace jest zajecie
gornych drég oddechowych, a w EGPA rzadko obserwuje
sie zajecie nerek. Objawy nefropatii najczesciej stwierdza sie
w przebiegu MPA, rzadziej GPA, a najrzadziej w EGPA [3].

Zajecie pluc jest czeste we wszystkich postaciach AAV, jed-
nak zaleznie od schorzenia istotnie moze si¢ r6zni¢. W GPA
obserwuje si¢ proces zapalny w $cianie oskrzeli, z tworzeniem
owrzodzen oraz obecno$¢ guzkéw i naciekéw zapalnych
migzszu. W EGPA typowe jest wystepowanie przemijajacych
naciekéw oraz skurczu oskrzeli. W MPA czesciej dochodzi do
krwotoku ptucnego oraz rozwoju widknienia ptuc [3].

We wszystkich AAV mozliwe jest wystapienie polineuro-
patii obwodowej, ale najczesciej obserwuje si¢ ja w EGPA
[3].U chorych na AAV mogg réwniez wystapi¢ objawy ze
strony przewodu pokarmowego, ktére moga sugerowac
inne rozpoznania, m.in. zapalne choroby jelit, niekiedy
réwniez wymagajg interwencji chirurgicznej [6].

ROZNICE W OBRAZIE KLINICZNYM
ANCA-ZALEZNYCH ZAPALEN NACZYN

U OSOB STARSZYCH

Niewiele jest dostepnych danych na temat réznic w prze-
biegu AAV u 0s6b starszych i mtodszych. W zwigzku z wy-
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dluzeniem $redniego czasu zycia dyskusyjne jest ustalenie
punktu odcigcia dla okreslenia, kogo zaliczy¢ do grupy
0sob starszych. W réznych publikacjach wiek ten waha
sie pomiedzy 65. a 80. rokiem zycia [17].

W wigkszosci przypadkow zapalenia naczyn zwigza-
ne z obecno$ciag ANCA zaczynaja si¢ u osob dorostych
i w wieku starszym. MPA jest cze$ciej rozpoznawane u pa-
cjentéw w wieku starszym niz GPA i EGPA. Sredni wiek
rozpoznania dla MPA wynosi 65-75 lat, a dla GPA 45-55
lat. Réwniez pacjenci z AAV z obecnymi przeciwcialami
anty-MPO sg starsi niz chorzy z anty-PR3 juz w momencie
rozpoznania choroby. Chorzy na MPA i MPO-AAV s3
zazwyczaj starsi niz chorzy na GPA i PR3-AAV. W grupie
0so6b starszych rozpoznania MPA i MPO-AAV stawiane
sa takze czesciej, a wyraznie rzadziej rozpoznawane jest
GPA i PR3-AAV oraz zapalenie naczyn ograniczone tylko
do nerek [8, 17-20].

MPA, czedciej wystepujace u osob starszych, obecnie
rozpoznawane jest rowniez czesciej w populacjach krajow
pdtnocnych, co mozna prébowa¢ wyttumaczy¢ dluzszym
czasem przezycia w krajach rozwinietych [8, 17]. Obser-
wuje si¢ rowniez wieksza czesto$¢ rozpoznawania innych
AAV w ostatnim dziesigcioleciu, co moze wynikac z wiek-
szej $wiadomosci wystepowania tych schorzen, lepszych
mozliwosci diagnostycznych i w efekcie wezesniejszego
rozpoznania [4, 14]. Obserwuje si¢ niewielka przewage
mezczyzn wsrod chorych na MPA i GPA, ale powyzej 75.
roku zycia cze$ciej choruja kobiety [17].

Wiadomo, ze juz sam starszy wiek moze by¢ przyczyna
zwiegkszonej $miertelnosci i wspdtchorobowosci [17, 18].
W przypadku chorych na AAV oszacowano to ryzyko na
2,7 raza wigksze niz w populacji ogélnej. Gorsze przezy-
cie chorych na AAV zwigzane jest ze starszym wiekiem
i plciag meska [17]. Przyczyny $miertelnosci moga wynika¢
z zaleznego od choroby uszkodzenia narzadow, zaostrze-
nia przewleklego procesu zapalnego, ale takze skutkow
ubocznych stosowanej terapii [14, 21]. Zwiekszone ryzyko
zgonu w poréwnaniu z populacja ogdlng jest wyrazne
w przypadku chorych na MPA, w odniesieniu do GPA
dane sg rozbiezne [17]. Obserwacje te probuje si¢ wyjasnié
réznicg wieku oraz wiekszym stopniem uposledzenia nerek
w momencie rozpoznania choroby pomiedzy chorymi na
MPA i GPA [17]. Smiertelnos¢ jest wyzsza wsréd chorych
na MPA i MPO-AAV [17]. Wsréd najczestszych przyczyn
$miertelnosci chorych na AAV podaje si¢ powiktania ner-
kowe i infekcyjne [21].

Poréwnujac chorych z rozpoznaniem AAV ustalonym
>65. roku zycia z pacjentami miodszymi, stwierdza sig
wyraznie czgstsze wystepowanie objawdw zajecia nerek,
ogodlnych, sercowo-naczyniowych i neurologicznych u star-
szych. Czestsze i powazniejsze s3 rowniez manifestacje ze
strony pluc, co objawia sie czesciej potrzeba wspomagania
oddechu u 0s6b starszych juz na poczatku choroby. U star-
szych chorych na AAV rzadziej obserwuje si¢ objawy ze
strony gornych drég oddechowych [17, 19, 22].

Przebieg AAV u oso6b starszych dos¢ czegsto jest nie-
charakterystyczny, co moze sprawia¢ duze trudnosci
diagnostyczne, op6znia¢ rozpoznanie i przyczyniac sie
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w efekcie do nieodwracalnego uszkodzenia nerek i wigkszej
$miertelnosci. W poczatkowym okresie choroby w ob-
razie klinicznym moga dominowa¢ mialgia i bol gltowy,
prowadzac niekiedy do bfednego rozpoznania polimialgii
reumatycznej [19, 20].

U starszych chorych na AAV obserwuje si¢ takze bardziej
zaawansowang chorobe nerek w poréwnaniu do mtodszych
pacjentow, a poprawa funkeji nerek w przypadku objawow
ich ostrego uszkodzenia na poczatku choroby jest wyraznie
gorsza pod wplywem leczenia indukujacego remisje niz
u mlodszych pacjentéw [17-20]. Jednak szybkie rozpo-
znanie i wlasciwe leczenie chorych z AAV i zajeciem nerek
powoduje, ze ponizej 40% chorych z objawami cigzkiej
niewydolno$ci nerek w momencie rozpoznania bedzie
wymagalo przewleklej dializoterapii [23]. Istnieja dane
sugerujace, ze stosowanie terapii immunosupresyjnej moze
pogarsza¢ funkcje nerek u starszych chorych na AAV, ale
z drugiej strony jej wczesne rozpoczecie w przypadku
ostrego uszkodzenia nerek wymagajacego dializoterapii
w przebiegu AAV w tej grupie chorych daje szanse na
poprawe, ktorej nie uzyskuje si¢ stosujac glukokorty-
kosteroidy w monoterapii [22, 23]. Starsi chorzy z AAV
leczeni immunosupresyjnie réwnie czgsto odpowiadaja
na leczenie jak mtodsi pacjenci i dzieki temu poprawia sie
ich przezywalno$¢ w poréwnaniu do nieleczonych chorych
[14]. W analizie danych z miedzynarodowych rejestrow
dotyczacych zapalen naczyn obejmujacych Szwecje, Wielka
Brytanie i Czechy zaobserwowano, ze w przypadku cho-
rych na AAV o poczatku powyzej 75. roku zycia 30,6%
pacjentow wymagalo dializ w momencie rozpoznania,
a sposrdd nich 26,7% uzyskalto powrdt funkcji nerek.
W ciagu roku u 24,5% chorych rozwijala si¢ schytkowa
niewydolno$¢ nerek. Stwierdzono réwniez gorsza przezy-
walnos¢ u pacjentéw nieleczonych cyklofosfamidem lub
rituksymabem [18].

U starszych chorych cze$ciej rozpoznaje sie MPA
i MPO-AAYV, a te rozpoznania i obecnos¢ anty-MPO wiaza
sie z czestszym wystepowaniem objawow zajecia nerek
i gorszym rokowaniem co do poprawy ich funkeji [17, 18].
W badaniach histopatologicznych materiatu pochodzacego
zbiopsji nerek nie wykazano istotnych réznic obrazu zmian
chorobowych u starszych i mlodszych chorychz AAV [17].

W przypadku chorych na GPA w starszym wieku
zaobserwowano réwniez czestsze zajecie nerek i ich nie-
wydolnos¢, ale rzadziej objawy ze strony gérnych drég
oddechowych niz u pacjentéw mtodszych [18].

U chorych na AAV obserwuje si¢ zwigkszone ryzyko wy-
stepowania choréb ukladu sercowo-naczyniowego, epizodéw
zakrzepowo-zatorowych oraz powaznych infekcji. Sam starszy
wiek jest niezaleznym czynnikiem ryzyka sercowo-naczynio-
wego, a w przypadku AAV ryzyko to zwigksza uposledzona
funkcja nerek, stosowane leczenie (glukokortykosteroidy)
i choroby wspotistniejace, w tym choroby uktadu krazenia,
cukrzyca, choroby nowotworowe [17, 19].

W dlugoterminowych obserwacjach stwierdzono
wyraznie wiekszg czestos¢ wystepowania powaznych
infekcji u pacjentéw z AAV >65. roku zycia, niezaleznie
od wystepowania wywolanej leczeniem leukopenii, lim-

fopenii czy hipogammaglobulinemii [14, 17, 24]. Infekcje
s3 najczestsza przyczyng zgonow chorych >75. roku zycia
w ciggu pierwszego roku od rozpoznania AAV [17, 19].
Ze wzgledu na zwigkszone ryzyko zakazen, ale réwniez
czedciej uposledzong funkeje nerek u pacjentéw >60. roku
zycia zaleca si¢ redukcje dawki stosowanego w terapii indu-
kujacej AAV cyklofosfamidu, dostosowujac ja do stopnia
wydolnosci nerek [17]. W celu zminimalizowania ryzyka
zagrazajacych zyciu infekeji u starszych pacjentow z AAV,
oprocz zredukowanej dawki lekéw immunosupresyjnych,
wazne jest wczesne rozpoznanie powiklan infekcyjnych
iichleczenie, ale takze podkresla si¢ znaczenie profilaktyki
kotrimoksazolem [24]. Wysokie dawki glukokortykostero-
idow s gorzej tolerowane i powoduja wiecej dziatan niepo-
zadanych u starszych chorych z AAV, u ktérych sam wiek
sprzyja wielu dzialaniom niepozgdanym tych lekéw [19].

PODSUMOWANIE

Wsréd chorych na AAV pacjenci z rozpoznaniem MPA sg
starsi w poréwnaniu do chorych na GPA i EGPA. Wsréd réznic
wobrazie klinicznym pomiedzy mtodszymi i starszymi pacjen-
tamiz AAV istotne jest czestsze wystepowanie cigzkiego zajecia
nerek i ptuc u 0sob starszych. Starsi pacjenci sa réwniez bardziej
narazeni na powiklania samej choroby; jak i stosowanego le-
czenia, w tym powiklan infekcyjnych. Dlatego u 0sob starszych
wskazana jest redukcja dawki lekéw immunosupresyjnych i jej
dostosowanie do stopnia wydolnosci nerek.
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PRZEGLAD WYBRANYCH TESTOW STOSOWANYCH DO OCENY
STANU FUNKCJONALNEGO U OSOB STARSZYCH
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STRESZCZENIE

Aktywnos¢ fizyczna to jeden z najwazniejszych elementow zdrowego stylu Zycia oraz determinant stanu zdrowia fizycznego i psychicznego cztowieka. Wedtug danych Swiatowej
Organizagji Zdrowia zbyt mata aktywnos¢ fizyczna jest czwartym w kolejnosci najczestszym czynnikiem ryzyka odpowiedzialnym za przedwczesne zgony na $wiecie. Bardzo
duze znaczenie dla zdrowia ma reqularne uprawianie sportu i aktywnego wypoczynku. Cwiczenia fizyczne to najskuteczniejsza metoda stosowana przez fizjoterapeutéw
w zapobieganiu procesowi starzenia sie organizmu i spowolnieniu go, a w konsekwencji zapobieganiu chorobom ludzi starszych (osteoporoza, cukrzyca, nadcisnienie, urazy).
Ruch fizyczny wptywa pozytywnie na jakos¢ zycia i funkcje poznawcze tych oséb.

Program fizjoterapeutyczny powinien by¢ oparty na treningu funkcjonalnym, ktdry angazuje caty organizm cztowieka. Do zaplanowania, a nastepnie monitorowania skutecznosci
treningu wykorzystuje sie réznego rodzaju testy do oceny stanu funkcjonalnego pacjenta, specjalnie opracowane dla oséb starszych. Testy te oparte s3 na catosciowej ocenie
geriatrycznej, uwzgledniajacej stan zdrowia, sprawnosc fizyczna i umystowa oraz uwarunkowania socjalno — Srodowiskowe.

SEOWA KLUCZOWE: starzenie sig, aktywnos¢ fizyczna, ocena funkcjonalna

ABSTRACT

Physical activity is one of the most important element of a healthy lifestyle and determinant of the physical and mental health. According to the WHO, limited physical activity
is the fourth most common premature deaths risk factor in the world. Regular sport and active recreation is very important for our health. Physical exercise is the most effective
method used by physiotherapists to prevent and slow down the aging process of the body, and consequently, diseases of elderly, such as: osteoporosis, injuries caused by falls,
diabetes or hypertension. Physical activity has a positive effect on the quality of life and cognitive functions of elderly. People over 65 years constitute about 40-50% of people
who require specialist medical care in the world. Therefore, health and medical professionals dealing with preventive healthcare and treatment of elderly people should have
basic knowledge in geriatric rehabilitation, as well as to be able to plan suitable physiotherapy program adequate to the needs of older people. To assess the functional status of
the patient, as well as the effectiveness of the training, various types of functional tests are used, specially designed for the elderly. These tests are based on the Comprehensive
Geriatric Assessment (COG) considering the state of health, physical and mental fitness as well as socio-environmental conditions. The physiotherapeutic program should be

based on functional training involving the entire human body, i.e. nervous, muscular, skeletal, sensory and balance systems.

KEY WORDS: aging, physical activity, functional

WSTEP

Regularne uprawianie sportu wplywa korzystnie na
zdrowie fizyczne i psychiczne czlowieka. Systematyczne
¢wiczenia pelnig istotng role w prewencji pierwotnej oraz
wtoérnej wielu chordb, takich jak: choroby ukladu krazenia,
depresja, choroby nowotworowe, otyto$¢, zespot stabosci,
choroby zwyrodnieniowe stawéw i inne. Odpowiednia
dawka ruchu umozliwia zmniejszenie ryzyka zachorowan
na wyzej wymienione choroby. Ponadto systematyczne
uprawianie sportu pomaga radzi¢ sobie ze stresem, roz-
fadowuje napiecie psychiczne i poprawia samopoczucie
[1, 2]. Hipokinezja, czyli brak dostatecznej ilosci ruchu,
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ma bezposredni wplyw na pogorszenie stanu zdrowia
pacjentow, poglebiajac przy tym obecne patologie i nie-
pelnosprawnos¢ [2].

Starzenie si¢ jest naturalnym dlugotrwalym i nie-
odwracalnym procesem fizjologicznym zachodzacym
w organizmie czfowieka. Przebiega co najmniej w trzech
plaszczyznach: biologicznej, psychologicznej i spoteczno-
-socjalnej. Rozpoczyna si¢ w wieku §rednim i nasila wraz
z uptywem czasu, prowadzac do zmian narzagdowych.
Koncowym okresem procesu starzenia jest staros¢. Wedlug
Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO - World Health
Organization) za poczatek wieku starczego przyjmuje
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sie 60. rok zycia (r.z.). Staro$¢ podzielono na trzy okresy:
60.-75. r.z. — wiek podeszly (wczesna staros¢), 75.-90. r.z.
- wiek starczy (pdzna staros¢), 90. r.z. i powyzej — wiek
sedziwy (dlugowiecznos¢). Przebiegajace wraz z wiekiem
zmniejszenie rezerw czynnosciowych narzadéw i zabu-
rzenia homeostazy prowadza do utraty sity miesniowej,
elastycznos$ci miesni, ruchomosci stawoéw, a takze koordy-
nacji ruchowej i rownowagi, zwigkszajac przy tym ryzyko
upadkdéw oraz urazéw [1].

AKTYWNOSC FIZYCZNA

Aktywnos¢ fizyczna definiowana jest jako dowolny ruch
ciala wyzwalajacy napigcie miesni i wymagajacy wydat-
kowania znacznie wigkszej energii. ,,Mianem aktywnosci
ruchowej lub fizycznej okresla si¢ wysitek migsniowy wy-
wolujacy w organizmie zesp6t zmian, ktére prowadza do
wydatku energetycznego wyzszego niz poziom spoczynko-
wy” [3]. Przewaznie jest to forma ruchu spokojnego, niewy-
magajaca duzego nakladu energii [4]. Obejmuje wszelkie
formy aktywnosci, czyli rekreacyjng aktywnos¢ fizyczna
(wigkszos¢ dyscyplin sportowych), wyczynowe uprawianie
sportu, aktywno$¢ fizyczng w domu i w terenie. Wedlug
WHO na poziom aktywnosci fizycznej znaczny wplyw
ma $rodowisko i czynniki osobnicze, istotne w planowaniu
usprawniajacego postepowania fizjoterapeutycznego.

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia niedo-
stateczna aktywnos¢ fizyczna jest czwartym w kolejnosci
czynnikiem ryzyka odpowiedzialnym za przedwczesne
zgony i Smiertelno$¢ na $wiecie [5]. Lees i Booth wprowa-
dzili termin ,,zespolu siedzacej Smierci” w celu podkresle-
nia szkodliwo$ci skutkéw sedenteryjnego trybu zycia [6].
Rowe i Kahn wprowadzili natomiast termin ,,starzenia si¢
z sukcesem’, ktdry charakteryzuje sie pozytywnym wply-
wem dzialan prozdrowotnych wynikajacych ze stylu zycia
i radzenia sobie ze stresem. Aby starze¢ si¢ w ten sposob
nalezy utrzymac wysoka sprawno$¢ fizyczng i umystowsa,
aktywnie angazowac sie w zycie spoleczne oraz aktywnie
przeciwdziala¢ chorobom i niepetnosprawnosci [7].

W celu wyznaczenia optymalnej dawki aktywnosci
fizycznej wprowadzono pojecie minimalnej dawki aktyw-
nosci fizycznej w ciagu dnia lub tygodnia, koniecznej do
utrzymania dobrego stanu psychofizycznego oraz okre-
$lenia optymalnej ilo$ci aktywnosci fizycznej, potrzebnej
do uzyskania zaktadanego efektu [5]. Zalecana dawka ak-
tywnosci zalezy od wielu czynnikéw, miedzy innymi: wieku
osoby ¢wiczacej, stanu jej zdrowia, poziomu wydolnosci
i sprawnosci fizycznej organizmu, wytrenowania, czy czyn-
nikow srodowiskowych. Zbyt mate obcigzenia nie przyno-
sza spodziewanych efektow fizjologicznych, a nadmierny,
niedostosowany do wieku, stanu zdrowia i mozliwosci
wysitek fizyczny moze by¢ szkodliwy. W zwigzku z tym dla
wszystkich dbajacych o zdrowie i chcacych utrzymac opty-
malng sprawno$¢ fizyczng na dlugie lata zycia, zaleca sie
¢wiczenia wytrzymato$ciowe (inaczej aerobowe). Wedtug
WHO osoby doroste (zdrowe) w wieku 18-65 lat powinny
wykonywac trening umiarkowany 5 dni w tygodniu przez
minimum 30 minut lub bardzo intensywny trening 3 dni
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w tygodniu przez minimum 30 minut. U oséb starszych
powyzej 65. roku zycia duze znaczenie ma trening sitowy
wzmacniajacy konczyny gérne i dolne oraz ¢wiczenia
réwnowazne zapobiegajace upadkom [5, 8, 9].

Wielu badaczy mierzy aktywnos¢ fizyczng na podstawie
liczby krokéw wykonywanych w czasie spaceréw. Minimal-
na dawka dzienna krokéw wynosi okoto 10 000. Norma ta
nie sprawdza si¢ jednak u dzieci i 0s6b dorostych otylych,
dla ktdrych jest ona zbyt niska, a dla 0s6b starszych i prze-
wlekle chorych jest niemozliwa do osiggniecia. Zalecenia
dla 0séb zdrowych w wieku 20-50 lat to liczba 7000 -13
000 krokéw dziennie, dla 0séb powyzej 50. r.z. 6000-8500
krokéw, a dla mlodziezy w wieku 14-16 lat — 11 000-12 000
krokéw dziennie [10].

Centrum Kontroli Choréb i Prewencji (CDC) przedsta-
wilo zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej osdb star-
szych. Jest to co najmniej 150 minut fizycznej aerobowej
aktywnosci na tydzien o $redniej intensywnosci (marsz)
oraz ¢wiczenia sitowe wzmacniajgce konczyny gérne
i dolne, klatke piersiowa, brzuch, tuléw, wykonywane mi-
nimum dwa razy w tygodniu oraz codziennie wykonywane
¢wiczenia rownowazne, koordynacyjne i rozciagajace [2].

Cwiczenia fizyczne to najskuteczniejsza metoda stoso-
wana przez fizjoterapeutéw w zapobieganiu i spowolnieniu
procesow starzenia si¢ organizmu, a w konsekwencji cho-
robom ludzi starszych, takich jak: osteoporoza, cukrzyca,
nadci$nienie tetnicze oraz urazom w nastepstwie upad-
kéw. Program fizjoterapeutyczny powinien by¢ oparty na
treningu funkcjonalnym, ktéry angazuje caly organizm
czlowieka: ukfad nerwowy, mig$niowy, szkieletowy, zmysty
czucia, rownowagi oraz narzadu wzroku.

METODY OCENY STANU FUNKCJONALNEGO
OSOB STARSZYCH

W celu planowania, a nastepnie monitorowania adekwat-
nego do potrzeb 0sdb starszych programu usprawniania,
niezbedne jest badanie stanu funkcjonalnego, opartego na
calo$ciowej ocenie geriatrycznej (COG - Comprehensive
Geriatric Assessment) uwzgledniajacej stan zdrowia, spraw-
nos¢ fizyczng i umystows oraz uwarunkowania socjalno-
-Srodowiskowe. W tym celu stosuje sie wystandaryzowane
testy (skale, kwestionariusze). Ich dobér powinien by¢
indywidualny w zaleznos$ci od stanu zdrowia pacjenta,
jego wydolnosci i probleméw w komunikacji zwigzanych
miedzy innymi z zaburzeniami stuchu, mowy czy demencja
starcza [11].

Sprawno$¢ funkcjonalna rozumiana jest jako niezalez-
nos$¢ w czynnosciach zyciowych, ktére mozna podzieli¢ na
podstawowe, warunkujgce samodzielno$¢ w najblizszym
otoczeniu oraz zlozone, pozwalajace na sprawne pelne
funkcjonowanie bez pomocy innych oséb.

Skalg badajaca podstawowe czynnosci zyciowe jest
skala Katza ADL (Activities of Daily Living). Ocenia ona
mozliwos¢ samodzielnego wykonania szesciu czynnosci,
takich jak:

« kapanie sie,
o ubieranie i rozbieranie sie,
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« korzystanie z toalety,

« wstawanie z 16zka i przemieszczanie sig,

o samodzielne jedzenie,

+ kontrolowane wydalanie moczu i stolca [11].

W pi$miennictwie mozna spotkac¢ rézng punktacje po-

wyzszych czynnodci. Jedna z nich ocenia je w skali od 1

do 3, gdzie przy catkowitej samodzielnosci uzyskuje si¢ 3

punkty, gdy pacjent wymaga czesciowej pomocy - 2, a przy

braku samodzielnosci - 1 punkt. Czgsciej stosowana jest
odpowiednio punktacja 1-0,5 - 0 punktu, a nawet wersja
prostsza, gdzie 1 punkt oznacza samodzielne wykonanie
czynnosci, a 0 — brak mozliwosci jej wykonania. Kryterium:

5 - 6 punktéw okresla osoby sprawne, 3 - 4 punkty - oso-

by umiarkowanie niesprawne, 2 punkty i ponizej — osoby

znacznie niesprawne. Niska punktacja §wiadczy o niezdol-

nosci do samodzielnego funkcjonowania [11].

Do oceny czynnosci ztozonych wykorzystywana jest skala
Lawtona IADL (Instrumental Activities of Daily Living), ktéra
pozwala okresli¢ umiejetnos¢ funkcjonowania w otoczeniu:
« korzystanie z telefonu,

+ lokomocje do miejsc poza odlegtoscia spaceru,

 robienie zakupdw,

 przygotowanie positkow,

« wykonywanie prac domowych (sprzatanie),

o majsterkowanie / pranie swoich rzeczy,

« przygotowywanie / przyjmowanie lekéw,

« gospodarowanie pieniedzmi.

Zakres punktacji wynosi od 1 do 3 punktéw. Maksymalnie

mozna otrzymac 24 punkty. W innej interpretacji punk-

tow: 1 oznacza samodzielne wykonanie danej czynnosci,

a 0 - brak takiej mozliwosci lub z pomoca. Ogoélna liczba

punktéw ma znaczenie tylko w odniesieniu do konkret-

nego pacjenta, a spadek tej liczby w czasie §wiadczy o po-

garszaniu sie jego ogélnego stanu [11].

Inna skalg sprawnosci pacjenta, poddajaca ocenie
podstawowe czynnosci zyciowe, jest skala Barthel (Index
Barthel). Bierze si¢ pod uwage:

+ spozywanie positkow (0 punktéw - nie jest w stanie
samodzielnie je$¢; 5 — potrzebuje pomocy w krojeniu,
smarowaniu maslem itp. lub wymaga zmodyfikowanej
diety; 10 - samodzielnie, niezaleznie),

o przemieszczanie si¢ (z tézka na krzesto i z powrotem,
siadanie) 0 punktéw - nie jest w stanie, nie zachowuje
réwnowagi przy siedzeniu; 5 — wieksza pomoc (fizycz-
na, jedna lub dwie osoby); 10 - mniejsza pomoc (stowna
lub fizyczna); 15 - samodzielnie),

 utrzymanie higieny osobistej (0 punktéw — potrzebuje
pomocy przy czynno$ciach osobistych; 5 — niezalezny
przy myciu twarzy, czesaniu si¢, myciu zebow, goleniu
(z zapewnionymi pomocami),

« korzystanie z toalety (WC) (0 punktéw - zalezny; 5 -
potrzebuje niewielkiej pomocy, ale moze pewne rzeczy
zrobi¢ sam; 10 - niezalezny, zdejmowanie, zakladanie,
ubieranie si¢, podcieranie),

« mycie / kapiel calego ciala (0 punktéw - zalezny; 5 -
niezalezny lub pod prysznicem),

o poruszanie sie (po powierzchniach ptaskich) (0 punk-
tow — nie porusza si¢ lub dystans <50 m; 5 — niezalez-

ny na wozku, wliczajac zakrety >50 m; 10 — spacery
z pomocg (stowna lub fizyczna) jednej osoby >50 m;
15 - niezalezny, ale moze potrzebowac pewnej pomocy;,
np. laski, dystans >50 m),

» wchodzenie i schodzenie po schodach (0 punktéw — nie
jest w stanie; 5 — potrzebuje pomocy (stownej, fizycznej,
przenoszenia); 10 - samodzielny),

« ubieranie i rozbieranie si¢ (0 punktow- zalezny; 5 - po-
trzebuje pomocy, ale moze wykona¢ polowe czynnosci
bez pomocy; 10 - niezalezny -zapinanie guzikow,
zamka, sznurowanie),

+ kontrolowanie stolca/zwieracza odbytu (0 punktéw
- nie panuje nad oddawaniem stolca (lub potrzebuje
lewatywy); 5 — czasami popuszcza — zdarzenia przy-
padkowe; 10 - panuje/utrzymuje stolec),

« kontrolowanie moczu/zwieracza pecherza moczowego
(0 punktéw - nie panuje nad oddawaniem moczu lub
cewnikowany i na skutek tego niesamodzielny; 5 - cza-
sami popuszcza - zdarzenia przypadkowe; 10 - panuje/
utrzymuje mocz).

Maksymalnie mozna otrzymac 100 punktéw. Uzyskanie od

0 do 20 punktéw oznacza catkowitg niesamodzielno$¢, od

20 do 80 punktéw - pacjent w pewnym stopniu potrzebuje

pomocy innych oséb, a od 80 do 100 punktéw oznacza,

ze przy niewielkiej pomocy chory moze funkcjonowaé

samodzielnie [11].

Innym testem do oceny sprawnosci funkcjonalnej oséb
starszych jest Pomiar Niezaleznosci Funkcjonalnej (FIM -
The Functional Independence Measure). Okresla mozliwo$¢:
» samoobslugi (spozywanie positkow, dbatos¢ o wyglad

i higiene osobista, kapiel, ubieranie gérnej i dolnej
czesci ciala, toaleta),

« kontroli zwieraczy (oddawanie moczu, stolca),

« mobilnosci (przechodzenie z 16zka na krzesto lub wo-
zek, siadanie na muszli klozetowej, wchodzenie pod
prysznic lub do wanny),

« lokomocji (chodzenie lub jazda na wézku, schody),

» komunikacji (zrozumienie, wypowiadanie si¢)

» $wiadomosci spotecznej (kontakty miedzyludzkie,
rozwigzywanie probleméw, pamiec).

Za kazda czynnos¢ oceniany pacjent moze otrzymac od 1

do 7 punktéw: gdzie 7 punktoéw oznacza pelng niezalez-

nos¢, 6 - umiarkowang niezaleznos¢ (wykorzystywane sa
urzadzenia pomocnicze), 5 - umiarkowang niezaleznos¢

(konieczny jest nadzdr lub asekuracja), 4 - potrzebna mi-

nimalna pomoc (pacjent wykonuje samodzielnie wigcej

niz 75% czynnosci); 3 - potrzebna umiarkowana pomoc

(od 50 do 74% czynnosci), 2 — potrzebna maksymalna

pomoc (od 25 do 50% czynnosci), 1 punkt — catkowita

zalezno$¢ (pacjent wykonuje samodzielnie mniej niz 25%

czynnosci) [12].

U o0s6b starszych w nastepstwie postepujacych zmian
w ukladzie krazenia, oddychania, nerwowym i narzadu
ruchu, pogorszeniu ulega wydolnos¢ fizyczna, a tym sa-
mym tolerancja wysitku fizycznego.

Skalg oceniajaca tolerancje wysitkowa jest skala subiek-
tywnego odczuwania wysitku wedlug Borga (RPE scale -
Rate of Perceived Exertion scale), umozliwiajaca okreslenie
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rodzaju i intensywnosci ¢wiczen w odniesieniu do odczu-
wanego zmeczenia/wysitku. Wynik 20 to poziom wysitku
maksymalny, 19 — wysilek ekstremalnie cigzki, 17 - bardzo
ciezki, 16 - 15 - ciezki, 13 — do$¢ ciezki, 12 umiarkowany,
11 - lekki, 9 - bardzo lekki, 6 — bez wysitku [11, 13].

Problemem ludzi starszych stajg si¢ zaburzenia koor-
dynacji ruchowej i réwnowagi, ktére stanowia ryzyko
upadkoéw i uszkodzen narzadu ruchu. Do oceny zaburzen
kontroli postawy ciata mozna postuzy¢ si¢ kilkoma testa-
mi. Jedng z metod oceny rownowagi statycznej jest proba
Romberga. W tym badaniu pacjent stoi swobodnie z re-
kami wzdtuz ciata lub skrzyzowanymi na piersiach i $cisle
zfaczonymi nogami, z oczami zamknietymi lub otwartymi.
Zaburzenia réwnowagi w formie znacznego wychylenia od
osi, utrata rownowagi lub upadek moga $wiadczy¢ o za-
burzeniach proprioreceptywnych w przebiegu uszkodzen
rdzenia kregowego (test ujemny przy oczach otwartych
i dodatni przy zamknietych), a takze o uszkodzeniach
blednika lub mézdzku (wychylenia przod-tyt) (test dodatni
przy otwartych i zamknietych oczach) [11, 14].

W tescie ,wstan iidz” (Test Up and Go) ocena rownowa-
gi dynamicznej i chodu dokonywana jest po wykonaniu
okreslonej sekwencji ruchéw, polegajacych na wstaniu
z krzesta, pokonaniu dystansu 3 m do okreslonego celu,
wykonaniu obrotu i powrotu do pozycji wyjsciowej. Wynik
mierzony jest czasem wykonania zadania. Jezeli pacjent
wykonal test w czasie krotszym niz 10 sekund, $wiadczy to
o prawidlowej sprawnosci funkcjonalnej i niskim ryzyku
upadkéw. Wykonanie tych czynnosci w czasie od 10 do 19
sekund oznacza, ze badany moze samodzielnie wychodzi¢
na zewnatrz, nie potrzebuje sprzetu pomocniczego do
chodzenia, jest samodzielny w wiekszosci czynnosci dnia
codziennego, jednak wskazana jest poglebiona ocena
ryzyka upadkow (wynik $wiadczacy o $rednim ryzyku
upadkoéw). Wykonanie testu w czasie powyzej 19 sekund
$wiadczy o znacznie ograniczonej sprawnosci funkcjo-
nalnej. Pacjent nie powinien samodzielnie wychodzi¢ na
zewnatrz, zalecany jest sprzet pomocniczy do chodzenia
(wynik $wiadczy o duzym ryzyku upadkow) [11, 14].

Innym testem do oceny réwnowagi i ryzyka upadkow
jest czynnosciowy test siegania (FRT - The Functional Re-
ach Test). Polega on na wykonaniu trzykrotnie maksymal-
nego siegniecia reka w przod w pozycji stojacej bokiem do
$ciany, bez zmiany polozenia stop ustawionych w rozkroku
na szeroko$¢ ramion. Wynik stanowi §rednia arytmetyczna
z trzech wykonanych pomiaréw. Wynik uznaje si¢ za pra-
widlowy, gdy pacjent siegnie reka powyzej 25 cm. Wynik
w granicach 15-25 cm interpretuje si¢ jako dwukrotny
wzrost, a ponizej 15 cm - jako czterokrotny wzrost ryzyka
upadkéw [11, 16].

Do oceny réwnowagi statycznej i dynamicznej stosuje
sie funkcjonalng skale rownowagi Berga (BFBT - The Berg
Functional Balance Test). Test polega na wykonaniu 14 czyn-
nosci w okreslonej kolejnosci: przejscie z pozycji siedzacej
do stojacej, stanie bez podparcia, siedzenie bez podparcia,
przejscie z pozycji stojacej do siedzacej, transfery (przesiada-
nie si¢), stanie z zamknietymi oczami, stanie ze zlaczonymi
stopami, siegniecie w przod wyprostowang konczyna gorna
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podczas stania, podniesienie przedmiotu z podlogi, spojrzenie
za siebie, obrdt o 360 stopni, stawianie naprzemiennie stop
na taborecie, stanie bez podparcia jedna stopa przed druga,
stanie na jednej nodze. Kazdy z kolejnych elementéw testu
oceniany jest w skali 0-4 punkty. Maksymalna liczba punktéw
mozliwych do uzyskania wynosi 56. Skala ta zostata uznana za

ztoty standard dla oceny réwnowagi czynnosciowej [11-16].

Skala Tinetti (Tinetti Test, POMA - Performance-O-
riented Mobility Assessment) do oceny réownowagi i chodu
sklada sie z dwdch czgsci. W pozycji siedzacej na twardym
krzesle, bez poreczy, ocenie podlegaja nastepujace czyn-
nosci wykonywane przez badajacego:

« utrzymanie réwnowagi podczas siedzenia (0 punktow -
jesli pochyla sie lub zeslizguje z krzesta, 1 punkt - jesli
zachowuje réwnowage),

« wstawanie z miejsca (0 — niezdolny, 1 — wstaje poma-
gajac sobie rekami, 2 — wstaje bez pomocy rak),

« proby wstawania z miejsca (0 - niezdolny bez pomocy,
1 - wstaje, ale potrzebuje kilku prob, 2 — wstaje od razu),

« utrzymanie rownowagi bezposrednio po wstaniu
z miejsca przez pierwsze 5 sekund (0 - stoi niepewnie,
1 - stoi pewnie, ale podpiera sie, 2 — stoi pewnie, bez
podparcia),

« utrzymanie réwnowagi podczas stania (0 - stoi nie-
pewnie, 1 - stoi pewnie, ale na szerokiej podstawie lub
podpierajac sig, 2 - stoi bez podparcia, ze zlaczonymi
stopami),

o proba tracania - trzykrotne tracanie dlonig w klatke
piersiowa na wysokosci mostka (0 zaczyna sie prze-
wraca¢, 1 - zatacza sig, ale utrzymuje pozycje, 2 - stoi
pewnie),

« proba tracania przy zamknietych oczach badanego (0
- stoi niepewnie, 1 - stoi pewnie),

« obracanie si¢ 0 360 stopni (0 - ruch przerywany, 1 —
ruch ciagly, 2 - zatacza sie, chwyta si¢ przedmiotéw),

« siadanie (0 - niepewne, 1 - pomaga sobie rekami, 2 -
pewny ruch).

W drugiej czesci testu Tinetti badany najpierw staje obok

badajacego, nastepnie idzie wzdluz pokoju zwykltym

krokiem, a p6zniej szybkim, postugujac sie laska lub cho-
dzikiem w przypadku, gdy uzywa pomocy na co dzien.

Ocenie podlega:

« zapoczatkowanie chodu bezposrednio po wydaniu
polecenia (0 punktéw — wahanie lub kilkakrotne proby
ruszenia z miejsca, 1 - start bez wahania),

o dlugos¢ i wysoko$¢ kroku (A - zasieg ruchu prawej
stopy: 0 punktéw — nie przekracza miejsca stania lewej
stopy, 1 — przekracza, 0 — prawa stopa nie odrywa sie
calkowicie od podlogi, 1 - odrywa sie calkowicie; B -
zasieg ruchu lewej stopy: 0 — nie przekracza miejsca
stania prawej stopy, 1 — przekracza, 0 - lewa stopa nie
odrywa sie calkowicie od podtogi, 1 - odrywa sie cal-
kowicie),

o symetria kroku (0 - dlugo$¢ kroku obu stép nie jest jed-
nakowa, 1 - dlugos¢ kroku obu stop wydaje sie réwna),

« ciaglo$¢ chodu (0 - zatrzymywanie si¢ pomiedzy po-
szczegdlnymi krokami, brak ciggtosci chodu, 1 - chod
wydaje si¢ ciagly),
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« Sciezka chodu na odcinku okoto 3 metréw (0 — wyraz-
ne odchylenie od toru, 1 — niewielkie odchylenie lub
korzystanie z przyrzadéw pomocniczych, 2 - prosta
$ciezka, bez pomocy),

« tuléw (0 - wyrazne kolysanie lub korzystanie z przyrza-
dow pomocniczych, 1 - brak kolysania, ale zginane sg
kolana lub plecy, 2 - brak zginania kolan, plecéw, nie
korzysta z przyrzadéw pomocniczych),

« pozycja podczas chodzenia (0 - rozstawione piety, 1 -
piety prawie si¢ stykaja w trakcie chodzenia).

Z pierwszej cze$ci badania mozna uzyska¢ maksymalnie
12 punktéw, a z drugiej 16. Lacznie z obu czesci wynik
ponizej 19 punktéw oznacza, ze ryzyko upadku u badanej
osoby jest pieciokrotnie wyzsze w poréwnaniu do osoby
zdrowej. Wynik pomiedzy 19 a 24 $wiadczy o skfonnosci
do upadkow [4].

W planowaniu programu usprawniajacego osob wieku
starczego istotna jest ocena ruchomosci stawow, dolegliwo-
$ci bolowych stawowych, kontroli motorycznej koniczyny
gornej i dolnej, rownowagi i czucia. Badanie powyzszych
elementow przeprowadza sie w tescie Fugl-Meyer (The
Fugl- Meyer Test). Za kazde zadanie wykonane samo-
dzielnie mozna otrzymac 2 punkty, wykonane cze$ciowo
samodzielnie — 1 punkt, a za zadanie niewykonane - 0.
Maksymalnie mozna uzyskac¢ 226 punktéw (66 - za czyn-
nosci motoryczne dla konczyny gérnej i 34 — dla konczyny
dolnej, 14 - za utrzymanie réwnowagi, funkcje czuciowe
— 24, a dolegliwosci bolowe stawow — 44) [11].

Test Fullerton (Senior Fitness Test) stosowany jest u 0s6b
starszych do oceny podstawowych wskaznikow sprawnosci
fizycznej: sity gornej i dolnej czesci ciala, wytrzymalosci
aerobowej, koordynacji ruchowej i rownowagi. Sktada sie
z 6 kolejno wykonywanych czesci:

» proéba zginania przedramienia (Arm Curl Test),

o proba ,drapania po plecach” (Back Scratch),

 wstawianie z krzesta w ciaggu 30 sekund (30 Second Chair
Stand),

o proba ,siad i dosiggniecie” (Chair Sit-and-Reach),

o proba ,wstan iidz” (8 — Foot Up-and-Go),

 test 6-minutowego marszu (6-Minute Walk Test) lub
proba 2-minutowego marszu w miejscu (2-Minute
Step-in-Place).

Wyniki odnosi sie do przyjetych norm dla kobiet i mez-

czyzn oraz przynaleznosci do siedmiu kategorii wieko-

wych: 60-64, 65-69, 70-74, 75-79, 80-84, 85-89, 90-94

lat [14, 17].

Skale i testy przeprowadzane s3 przez personel me-
dyczny: lekarza, fizjoterapeute, pielegniarke, psychologa,
pracownika socjalnego przy udziale rodziny. Ich regularne
wykonywanie daje informacje zwrotng na temat postepow
usprawniania i stanu funkcjonalnego chorego.

PODSUMOWANIE

Aktywno$¢ fizyczna stanowi istotny czynnik ksztaltowania
nawykow i innych postaw zdrowotnych uczacych prozdro-
wotnej formy spedzania wolnego czasu. Prace i badania
nad okredleniem skutecznych norm aktywnosci rucho-

wej i oceny poziomu aktywnosci fizycznej ciagle trwaja.
Udoskonalane metody i techniki pomiaru uwzgledniaja
szybko zmieniajgce si¢ warunki i styl zycia wynikajace
z rozwoju cywilizacyjnego. Liczba testéw i kwestionariu-
szy do oceny sprawnosci oraz wydolno$ci starzejacego sie
pacjenta $wiadczy o trudnosciach w doborze optymalnego
i obiektywnego badania diagnostycznego. Przy doborze
testu nalezy zwrdci¢ uwage na bezpieczenstwo pacjenta,
a takze tatwos¢ jego wykonania i mozliwos¢ ewaluacji
procesu rehabilitacji.

Zadaniem fizjoterapii jest opracowanie i wdrozenie
skutecznego programu rehabilitacji, ukierunkowanego
na poprawe sprawnosci, zadan mozliwych do wykonania,
pomimo ograniczen wynikajacych z wieku oraz wspotist-
niejacych choréb i niepelnosprawnosci. W planowaniu
fizjoterapii celem nadrzednym powinno by¢ posrednie
wplyniecie na patologie i ograniczenia poprzez poprawe
mobilnosci, funkcjonowania i jakosci zycia, a tym samym
usprawnienie pacjenta.
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OPIS PRZYPADKU
CASE REPORT

ZABURZENIA POSTAWY CIALA U OSOB STARSZYCH
W OCENIE STATYCZNE)

Magdalena Sobiech, Magdalena Zawadka, Maciej Kochman, Jaromir Jarecki, Tomasz Blicharski, Mirostaw Jabtonski
KATEDRA | KLINIKA REHABILITACJI 1 ORTOPEDII, UNIWERSYTET MEDYCZNY W LUBLINIE, LUBLIN, POLSKA

STRESZCZENIE

Aktywnos¢ fizyczna to jeden z najwazniejszych elementow zdrowego stylu Zycia oraz determinant stanu zdrowia fizycznego i psychicznego cztowieka. Wedtug danych Swiatowej
Organizagji Zdrowia zbyt mata aktywnosc fizyczna jest czwartym w kolejnosci najczestszym czynnikiem ryzyka, odpowiedzialnym za przedwczesne zgony na $wiecie. Bardzo
duze znaczenie dla zdrowia ma reqularne uprawianie sportu i aktywnego wypoczynku. Cwiczenia fizyczne to najskuteczniejsza metoda stosowana przez fizjoterapeutéw
w zapobieganiu i spowolnieniu procesowi starzenia sie organizmu, a w konsekwencji chorobom ludzi starszych (osteoporoza, cukrzyca, nadcisnienie, urazy). Ruch fizyczny
wptywa pozytywnie na jakos¢ zycia i funkcje poznawcze tych oséb. Program fizjoterapeutyczny powinien by¢ oparty na treningu funkcjonalnym, ktéry angazuje caty organizm
cztowieka. Do zaplanowania, a nastepnie monitorowania skutecznosci treningu wykorzystuje sie réznego rodzaju testy do oceny stanu funkcjonalnego oséb w starszym wieku.
Testy te oparte s na catosciowej ocenie geriatrycznej, uwzgledniajacej stan zdrowia, sprawnosc fizyczng i umystowa oraz uwarunkowania socjalno — Srodowiskowe.

SEOWA KLUCZOWE: starzenie si¢, aktywnosc fizyczna, ocena funkcjonalna

ABSTRACT

Physical activity is one of the most important element of a healthy lifestyle and determinant of the physical and mental health. According to the WHO, limited physical activity
is the fourth most common premature death risk factor in the world. Regular sport and active recreation is very important for our health. Physical exercise is the most effective
method used by physiotherapists to prevent and slow down the aging process of the body, and consequently, diseases of elderly (e.g. osteoporosis, diabetes, hypertension and
injuries). Physical activity has a positive effect on the quality of life and cognitive functions of elderly. The physiotherapeutic program should be based on functional training
involving the entire human body. To plan and monitor the effectiveness of the training, different types of tests are used to assess the functional status of elderly people. These

tests are based on the Comprehensive Geriatric Assessment considering the state of health, physical and mental fitness as well as social and environmental determinants.

KEY WORDS: aging, physical activity, functional assessment

WSTEP
Prawidlowa postawe ciala definiuje sie jako ,taki stan
réwnowagi migsniowo-szkieletowej, ktory zapewnia pod-
parcie strukturom ciala, chronigc je przed uszkodzeniem
i ich postepujaca deformacja, niezaleznie od postawy
(stojacej, lezacej, w zgieciu lub pochyleniu), w ktérej
znajduja si¢ struktury. Stan taki wymaga minimalnego
wysitku mie$niowego i zapewnia warunki wlasciwego
ulozenia i dzialania narzadéw wewnetrznych” [1]. Zla,
nieprawidlowa sylwetka prowadzi do zaburzen pomiedzy
cze$ciami naszego ciala, w konsekwencji do przecigzen
ukladu migsniowo-szkieletowego i zmniejszenia elastycz-
nosci tkanek. Takie procesy powodujg ryzyko upadkéw,
bolesnos¢ stawdw oraz zmniejszenie sity miesniowe;.

W planowaniu fizjoterapii dla pacjentéw geriatrycznych
wazna jest rzetelna oraz obiektywna diagnostyka ocenia-
jaca miedzy innymi sylwetke ciala. Odpowiednio prze-

Wiad Lek 2019, 72,9 cz|, 1703-1707

prowadzone badanie umozliwi nam zaplanowanie terapii
ijej oceng. Obecnie w diagnostyce ukladu szkieletowego
stosuje si¢ najczesciej badania radiologiczne. Przykladem
takiego badania jest zdjecie RT'G wykorzystujace szkodliwe
promieniowanie rentgenowskie, ktore niestety obarczone
jest inwazyjnoscig. Umozliwia ono jedynie ocene uktadu
kostnego, a nie zmian nawykowych w postawie ciala
zwigzanych z procesem starzenia si¢ i nieprawidtowym
napigciem migsniowo-powieziowym. Alternatywa dla
badania rentgenowskiego i diagnostyki uktadu kostno-sz-
kieletowego moze by¢ urzadzenie optoelektroniczne Diers
Formetic II1 4D, ktore jest nieinwazyjne, pozbawione szko-
dliwego promieniowania i umozliwia wielopowierzniowy
pomiar plecéw, kregostupa i stép [2—4]. Ocenia ono nie
tylko krzywizny kregostupa, ale powierzchniowe napigcie
miesni, stopy oraz obcigzenie koniczyn dolnych. Ma sze-
rokie zastosowanie w diagnostyce wad postawy ciala nie
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Tabela 1. Parametry postawy ciata (wartosci srednie z trzech pomiarw + odchylenie standardowe).

Srednie

. Nachylenie . Odchylenie ... Skosnos¢ Rotacja Kat Kat . Rotacja
Nachylenie R Odchylenie 4 Skosnos¢ or At . odchylenie . q
.o tulowia . o, odpionu . . miednicy miednicy kifozy lordozy powierzchni
tutowia [°] i od pionu[°] i miednicy [°] il el ] el boczne (RMS) [
(RMS) [mm]
12,17 90,39 6,09 44,70 1,71 2,5 9,79 51,43 23,04 14,78 7,05
+0,23 +1,11 +0,56 +3,59 +2,14 +3,12 +1,34 +0,77 =044 +1,25 +0,48

pA-)i( EE—IIE N

Ryc. 1. Przyktadowy wynik pomiardw (projekcja
réwnolegtych linii na plecach pacjenta; ksztatt
powierzchni plecéw: kolor niebieski — wklestosci,
kolor czerwony — wypuktosci).

tylko u dzieci, ale i dorostych 0séb [4-7]. Urzadzenie Diers
Formetric 4D wykonuje zapis wideo plecéw za pomoca
procesu stereografii rastrowej. Na powierzchni plecow
wyswietlane sa rownolegte linie. Powierzchnia plecow
rejestrowana jest za pomoca kamery glebi. Na podstawie
otrzymanych danych powstaje tréjwymiarowy model
powierzchni plecéw. Jednorazowy pomiar trwa 6 sekund.

OBJASNIENIA
Kat kifozy jest to maksymalny kat kifozy, zmierzony mie-
dzy stycznymi do powierzchni gérnego punktu punktow
przegiecia szyjno-piersiowego i piersiowo-ledzwiowego.
Kat lordozy jest to maksymalny kat lordozy, zmierzony
miedzy stycznymi do powierzchni piersiowo-ledzwiowego
punktu przegiecia a punktem przegiecia ledzwiowo-krzy-
zowego. Normy pomiaréw wedlug zalecen producenta
urzadzenia: kifoza=47-50°; lordoza=38-42°.
Celem niniejszej pracy jest opisanie przypadku pacjenta geria-
trycznego leczacego sie w naszym oddziale i poddanego ocenie
postawy ciata przy pomocy urzadzenia Diers Formetric II14D.

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka lat 81 o masie 60 kg i wzroscie 1,54 m (BMI=25,3)
zostala przyjeta do Kliniki Ortopedii i Rehabilitacji SPSK
nr 4 w Lublinie w celu poglebienia diagnostyki i wdrozenia
leczenia usprawniajacego. W wywiadzie pacjentka zglaszata
wieloletnie silne dolegliwo$ci bolowe kregostupa L-S z pro-
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mieniowaniem do konczyny dolnejlewej. W badaniach RTG
wida¢ zaawansowane zmiany zwyrodnieniowe w czesci
L-S oraz skolioze lewostronng kregostupa ledzwiowego.
Dodatkowo kobieta obcigzona byta cukrzyca typu Il i nadci-
$nieniem tetniczym. Leczyla si¢ rdwniez z powodu depresji.

Pacjentka zostala poproszona o rozebranie si¢ do pasa
tak, aby odstoni¢ plecy i kos¢ krzyzowa. Nastepnie po-
proszono chorg o ustawienie si¢ na platformie. Postawa
pacjentki nie byla korygowana. Wykonano trzy pomiary
postawy. Po kazdym z pomiaréw byta proszona o zejscie
z platformy pomiarowej. Otrzymane wyniki sa $rednia
z trzech prob (Tab. 1, Ryc 1-2).

PLASZCZYZNA CZOtOWA

W plaszczyznie czolowej srednie odchylenie od pionu w pra-
wo wynosilo 6,09° (44,7 mm). Srednie odchylenie kwadratowe
(RMS — root mean square,) linii sSrodkowej kregostupa od linii
przechodzacej przez punkt VP (vertebra prominens) i punkt
lezacy w potowie odlegtosci miedzy kolcami biodrowymi wy-
nosit srednio 14,78 mm. Prawy kolec biodrowy przedni gérny
ustawiony byt powyzej kolca lewego o $rednio 2,5 mm (Ryc. 3)

PLASZCZYZNA STRZALKOWA

Tuléw pacjentki byl pochylony do przodu (12,17°+0,23).
Kat kifozy piersiowej byt nieznacznie powigkszony i wy-
nosit 51,43° + 0,77, kat lordozy ledzwiowej byl znacznie
zmniejszony i wynosit 23,04° + 0,44 (Ryc. 4).
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Ryc. 2. Odchylenia od potozenia zerowego w trzech ptaszczyznach. Wynik jednego z pomiaréw.

Ryc. 3. Model kregostupa osoby badanej w ptaszczyznie czotowej. Wynik
jednego z pomiardw.

ROTACIE

W plaszczyznie poprzecznej stwierdzono rotacje miednicy
w prawo o0 9,8°. Srednia rotacja powierzchni (RMS) wyno-
sifa 7,05 °. Najwiekszg rotacje w prawo ( 13,2°) zmierzono
na poziomie L1, a najwieksza rotacje w lewo stwierdzono
na poziomie C7 (6,1 °) (Ryc. 5-6).

DYSKUSJA

Osoby starsze o ograniczonej aktywnosci ruchowej
i z zaawansowanymi zmianami zwyrodnieniowymi oraz
przecigzeniowymi stawow charakteryzuja sie zgarbiong
postawa, zwigkszong kifoza piersiows, ustawieniem gtowy
w protrakcji oraz zmniejszeniem lordozy ledzwiowej [8—10].
Nadmierna protrakcja gtowy moze utrudnia¢ osobom
starszym potykanie pokarméw, a takze utrudnia¢ pozycje
lezenia tytem lub przodem. Z powodu zmian zwyrodnie-
niowych wystepujacych w kregostupie pozycja siedzaca
u pacjentoéw geriatrycznych moze powodowac ucisk na
przepone i zaburzenia oddychania. Zmniejszenie lordozy
szyjnej i ustawienie glowy wysunietej w przod,poza $rodek

h‘ CA =108 mm
VP =96 mm

LA=8 mm

DM =7 mm

Ryc. 4. Model kregostupa osoby badanej
w projekgji bocznej. Po lewej zaznaczone
zostaty punkty zuwzglednieniem odlegtosci
od punktéw: KA — szczyt kifozy; CA — szczyt
lordozy szyjnej; VP — kreg (7; LA — szczyt
lordozy, DM — kolce biodrowe tylne gérne.
Wynik jednego z pomiardw.
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Ryc. 5. Rotacja powierzchni =13,2°. Wynik jednego z pomiar6w.
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Ryc. 6. Rotacje [°] na wysokosci poszczegdinych kregéw.

ciezkoéci ciata warunkuje poglebienie krzywizny w odcinku
piersiowym. Wykazano, Ze istnieje wspdlzalezno$¢ pomie-
dzy sylwetka zgieciowq a ryzykiem upadkéw oséb starszych
[11]. Zauwazono réwniez, ze poglebiona kifoza piersiowa
wystepuje u 0sob ze ztamaniami kompresyjnymi w odcinku
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piersiowym kregostupa [9]. Nalezy zauwazy¢, ze moze to
miec¢ zwigzek z obecnoscia zmian osteoporotycznych.

W naszym badaniu $rodek cig¢zkosci ciala u pacjentki jest
przeniesiony ku przodowi (12,17°+0,23). W ocenie stabilo-
metrii amplituda wychwian w kierunku przednio-tylnym
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jest wigksza niz w kierunku przysrodkowo-bocznym. Kat
kifozy piersiowej jest nieznacznie powigkszony i wynosi
51,43°+0,77, akatlordozy ledzwiowej jest rowniez znacznie
zmniejszony i wynosi 23,04°+0,44. W plaszczyznie czotowej
$rednie odchylenie od pionu w prawo wynosi 6,09° (44,7
mm). Swiadczy to o duzej lateralizacji tutowia i lewostronnej
skoliozie u badanej osoby. Miednica ustawiona jest w rotacji
W prawo, co potwierdza ustawienie prawego kolca biodro-
wego przedniego gornego powyzej kolca lewego o 2,5 mm.
Zniesienie lordozy ledZzwiowej wymusza pochylenie
tulowia w przéd w czasie chodzenia i stania. Taka pozycja
wplywa na przeniesienie $rodka ciezkosci ciata ku przo-
dowi i zaburzenia réownowagi. To wymaga zwiekszonego
nakfadu energii, powoduje rozciagnigcie migs$ni postural-
nych i ostabienie ich sily migsniowej. Migénie posturalne
staja sie stabe i bolesne, traca zdolno$¢ do generowania sity
i elastycznosci. Splycenie lordozy ledzwiowej predysponuje
takze do ztaman kregow ledzwiowych [13-14].
Konsekwencja zmian degeneracyjnych w ukfadzie miesnio-
wo-szkieletowym jest bol stawow i patologiczne deformacje
krazka miedzykregowego. Zmiany degeneracyjne krazka
miedzykregowego s3 zagrozeniem zfaman kregdw, powoduja
ucisk na struktury nerwowe oraz mogg prowadzi¢ do zweze-
nia kanatu kregowego [12]. Osoba starsza przyjmuje wowczas
postawe przeciwbdlowa i ogranicza swojg aktywnos¢ ruchowa
do minimum oraz staje si¢ zalezna od innych os6b. W wywia-
dzie u naszej pacjentki stwierdzono silne dolegliwosci bolowe
odcinka L-S kregostupa oraz dodatni test Lasequa.
Wszystkie wyzej wymienione dysfunkcje mogg wptywac na
jako$¢ zycia pacjenta, jego niepelnosprawnos¢ i niesamodziel-
no$¢. Zaburzenia postawy ciala moga mie¢ podloze pierwotne
zwigzane z zaburzeniami napiecia miesniowego lub z choroba-
mi wspdlistniejagcymi. Utrzymywanie nieprawidiowej, nawy-
kowej postawy ciata oraz siedzacy tryb zycia moga miec istotny
wplyw na zaburzenia innych ukladéw w organizmie cztowieka.

PODSUMOWANIE

Typowa postawa osoby starszej charakteryzuje si¢ nad-
mierng kifoza piersiows, zniesiong lordoza ledzwiowa,
ograniczeniem ruchomosci w stawach obwodowych
i kregostupa. Sprawno$¢ osoby starszej oraz samodzielnosé
w duzej mierze jest uzalezniona od postawy ciata i jego
prawidtowej budowy. Do planowania i oceny efektow
terapii w geriatrii niezbedna jest diagnostyka oparta na
bezpiecznym, nieinwazynym, szybkim oraz obiektywnym
badaniu. Wykorzystywanie urzadzenia optoelektroniczne
Diers Formetric III 4D wydaje si¢ zatem zasadne do oceny
postawy osob w starszym wiek. Fizjoterapeuci umiejetnie
stosujacy interwencje terapeutyczne przy braku przeci-
wskazan sg w stanie oddzialywa¢ na zmiany w postawie
ciala 0sdb starszych, powodujac poprawe jakos¢ ich zycia
oraz spowolnienie procesu starzenia sie.
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Ebetrexat, 20 mg/ml, roztwdr do wstrzykiwari w amputko-strzykawce. Skfad: 1 ml zawiera 20 mg metotreksatu (w postaci metotreksatu disodowego) oraz 0,18 mmol/I sodu. Wskazania: Czynne RZS u dorostych pacjentéw. Wielostawowe postacie ciezkie-
go czynnego mtodziericzego idiopatycznego zapalenia stawdw, jesli leczenie NLPZ okazato sie nieskuteczne. Ciezka, oporna na leczenie, prowadzaca do niesprawnosci fuszczyca, u dorostych pacjentdw z niewystarczajaca odpowiedzia na inne rodzaje leczenia
(tj. fototerapia, fotochemioterapia (PUVA), retinoidy) oraz cigzka tuszczyca stawowa (fuszczycowe zapalenie stawow). Dawkowanie i sposob podawania: W leczeniu chordb reumatycznych lub skdry MTX podaje sie raz w tygodniu. Niewtasciwe dawkowa-
nie moze prowadzi¢ do ciezkich dziatari niepozadanych, wiacznie ze zgonem; nalezy zapoznac’ sie z ChPL. Lek powinien przepisywac lekarz z doswiadczeniem w stosowaniu i wiedza o MTX. RZS: poczatkowo 7,5 mg raz na tydzieri sc., im. lub iv. Dawke mozna
zwiekszag; nie nalezy stosowac dawki >25 mg/tydzien. Dawki >20 mg/tydzien moga wigzac sie z nasileniem dziatania toksycznego, zwtaszcza z mielosupresja. Odpowiedz na leczenie wystepuje po uptywie 4-8 tygodni. Po uzyskamu pozadanego dziatania
dawke stopniowo zmniejsza¢ do naJmnlerzel skuteczneJ dawki podtrzymujacej. Dzieci i mfodziez <16 lat z wielostawowymi postaciami mtodziericzego idiopatycznego zapalenia stawdw (MIZS): zalecana dawka 10-15 mg/m?/tydzien. W przypadkach opor-
nych dawke mozna zwigkszy¢ do 20 mg/m?/tydzien i czeéciej kontrolowac stan pacjenta. Lek podawac sc. i im. Pacjentow z MIZS kierowa¢ do poradni reumatologicznych specjalizujacych sig w leczeniu dzieci i miodziezy. Nie zaleca sie stosowania u dzieci <3 lat.
Ciezkie postacie tuszczycy i tuszczycowego zapalenia stawéw: na tydzien przed rozpoczeciem leczenia podac pozajelitowo 5-10 mg MTX w celu oceny idiosynkratycznych dziatari niepozadanych. Dawka poczatkowa: 7,5 m raz na tydzien sc., im. lub iv. Dawke
zwigksza¢ stopniowo, max. do 25 mg/tydzieri. Dawki >20 mg/tydzied mogq wiazac si¢ z nasileniem dziatania toksycznego, zwlaszcza z mielosupresja. Odpowiedz na leczenie wystepuje po uptywie 2-6 tygodni. Po uzyskaniu pozadanego dziatania dawke
nalezy stopniowo zmniejsza¢. Zaburzenia czynnosci nerek: lek stosowac ostroznie. U 0s6b z Clkr 20-50 mi/min stosowac 50% dawki nalenej, a przy Clkr <20 mi/min leku nie wolno podawac. Lek stosowac bardzo ostroznie (jesli w ogdle) u oséb z ciezkimi
czynnymilub przebytymi chorobami watroby (patrz Przeciwwskazania). Podeszly wiek: rozwazy¢ zmniejszenie dawki ze wzgledu na ostabienie czynnosci watroby i nerek i zmniejszenie zasobow kwasu foliowego. Kumulacja plyndw w trzeciej przestrzeni (wysiek
optucnowy, wodobrzusze): okres péttrwania moze wydtuzyc sie nawet 4x; konieczne moze byc zmniejszenie dawki lub odstawienie MTX. Unikac kontaktu leku ze skora i btonami $luzowymi. Podczas zmiany drogi podania z doustnej na parenteralng moze by¢
konieczne zmniejszenie dawki. Mozna rozwazyc suplementacje kwasu foliowego lub folinowego. Przeciwwskazania: Nadwrazliwos¢ na metotreksat lub ktorykolwiek skfadnik leku. Cigzkie zaburzenia czynnosci watroby (stezenie bilirubiny w surowicy
>5mg/dl [85,5 pmol/I]). Naduzywanie alkoholu. Cigzkie zaburzenia czynnosci nerek (Clkr <20 ml/min lub stezenie kreatyniny w surowicy >2 mg/dI). Choroby uktadu krwiotwérczego w wywiadzie (hipoplazja szpiku, leukopenia, trombocytopenia, znaczaca
niedokrwisto$¢). Niedobory odpornosci. Ciezkie, ostre lub przewlekte zakazenia, (tj. gruzlica i zakazenie HIV). Zapalenie lub owrzodzenie btony $luzowej jamy ustnej i rozpoznana czynna choroba wrzodowa zotadka/dwunastnicy. CiaZa i karmienie piersia.
Jednoczesne szczepienie zywymi szczepionkami. Ot zenia i Srodki Znosci: pacjentow poinf ¢, 7e lek stosuje sie raz w tygodniu. Notowano przypadki zgonu, zwt. u 0s6b w podesztym wieku, w wyniku omytkowego podawania codziennie
tygodniowej dawki MTX. Moni ¢, czy nie wystepuja objawy dziatania toksycznego. Podczas leczenia MTX nie stosowac dodatkowych lekéw o dziataniu hepatotoksycznym, jesli nie jest to konieczne i unikac lub ograniczyc spozycie alkoholu. W obecnosci
czynnikéw ryzyka (tj. zaburzenia czynnosci nerek, nawet graniczne) nie stosowac MTX razem z NLPZ ze wzgledu na mozliwos¢ nasilenia dziatania toksycznego. Opisano ciezkie dziatania niepozadane, wiacznie ze zgonem, po zastosowaniu MTX razem z NLPZ.
U osob z zaburzeniami czynnosci nerek istnieje ryzyko zwigkszonego stezenia MTX w surowicy i ciezkich reakeji niepozadanych, tj. zaburzenia czynnosci nerek (az do niewydolnosci). Stany powodujace odwodnienie (wymioty, biegunka, zapalenie jamy ustnej)
moga nasilic toksycznos¢ MTX. W takich wypadkach stosowanie MTX przerwac do czasu ustapienia objawdw. U pacjentow z patologiczng kumulacja ptynu w jamach ciata (,trzeciej przestrzeni”), np. z wodobrzuszem lub wysiekiem optucnowym, mozliwe jest
nieoczekiwane dziatanie toksyczne. Przed rozpoczeciem leczenia MTX u pacjentow z wysiekiem do optucnej i otrzewnej nalezy dokonac drenazu. Zachowac szczegdlng ostroznos¢ u pacjentéw z cukrzycq insulinozalezng i z zaburzeniami czynnosci ptuc. MTX
moze ostabiac odpowiedz na szczepienie i zaburza¢ wyniki badar immunologicznych. Podczas leczenia unikac stosowania zywych szczepionek. Opisywano przypadki ospy krowiej u otrzymujacych MTX pacjentéw szczepionych przeciw ospie. MTX uaktywniat
WZW typu B (rdwniez po odstawieniu leku) lub zaostrzenie zakazenia watroby typu C, rowniez zakoriczone zgonem. Szczegdlnej ostroznosci wymagaja utajone, przewlekte zakazenia, tj. pétpasiec lub gruzlica (ryzyko uczynnienia choroby). Podczas leczenia
MTX moga wystapic zakazenia oportunistyczne, w tym pneumocystoza (z ryzykiem zgonu). Powikiania ptucne, wysiek ptucny, zapalenie pecherzykéw ptucnych lub zapalenie ptuc (ogdlne zte samopoczucie, suchy, drazniacy kaszel, dusznosc, bl w klatce
piersiowej, goraczka, niedotlenienie i nacieki widoczne w badaniu radiologicznym) podczas leczenia MTX moga wskazywac na mozliwosc groznych zmian, z ryzykiem zgonu. Moga one wystapi¢ nagle, w dowolnym czasie leczenia. Nalezy wowczas przerwac
leczenie MTX i rozpocza¢ badania w celu odrdznienia ich od choroby zapalnej (w tym zapalenia ptuc). N krwawienie pecherzykowe podczas stosowania MTX w leczeniu choréb logicznych/w powiazanych wskazaniach. Moze byc to tez zwiaza-
ne z zapaleniem naczyn krwionosnych i innymi wspétistniejacymi chorobami. Jesli podejrzewa sie krwawienie pecherzykowe, nalezy rozwazy¢ niezwtoczne badania w celu potwierdzenia rozpoznania. Istnieje ryzyko ciezkich i sporadycznie zakoczonych
zgonem alergicznych reakgji skornych, tj. zespot Stevensa-Johnsona i zespét Lyella. Podczas stosowania MTX moze wystapic nawrdt zapalenia skory wywotanego przez radioterapie lub oparzenie stoneczne (,reakcja z przypomnienia”). Skdrne zmiany fuszczy-
cowe moga sie nasili¢ podczas napromieniania $wiattem UV i podawania MTX. Mate dawki MTX niezbyt czesto powodowaty rozwdj chtoniakow ztosliwych, ustepujacych czasem po odstawieniu MTX (dziatanie niepotwierdzone w nowszym badaniu). Podawa-
nie MTX iv. moze spowodowac ostre zapalenie mozgu i ostra encefalopatie (z ryzykiem zgonu). W czasie leczenia i krtko po jego zaprzestaniu MTX powoduje oligospermie, zaburzenia/brak miesigczkowania i zaburzenia ptodnosci. U ludzi MTX jest embriotok-
syczny, powoduje poronienia i wady rozwojowe ptodu. Przed zastosowaniem leku nalezy wykluczy¢ ciaze u pacjentki. Kobiety dojrzate ptciowo powinny stosowac skuteczng antykoncepcje w czasie leczenia i przez >6 miesiecy po jego zakoriczeniu. Zalecane
badania/$rodki bezpieczeristwa: przed rozpoczeciem leczenia: petna morfologia z rozmazem i oznaczeniem liczby ptytek, aktywnos¢ enzymaow watrobowych, stez. bilirubiny i albuminy w surowicy, RTG klatki piersiowej i badania czynnosci nerek, serologiczne
badanie zapalenia watroby, wykluczenie gruzlicy (jesli to konieczne). Podczas leczenia: (co tydzien przez pierwsze 2 tyg., potem co 2 tyg. przez miesiac, nastepnie >1raz na miesiac przez 6 m-cy, nastepnie co 3 miesiace): badanie jamy ustnej i gardfa w celu
wykluczenia zmian na btonach $luzowych; petna morfologia z rozmazem i oznaczeniem liczby plytek, aktywnos¢ enzymow watrobowych (w razie utrzymywania sie zwiekszonej aktywnosci rozwazy¢ zmniejszenie dawki lub przerwy w leczeniu), badanie
czynnosci nerek/stezenia kreatyniny, wywiad w kierunku zaburzen czynnosci ptuc, ew. biopsja watroby. Ze wzgledu na ryzyko ciezkich lub prowadzqcych do zgonu dziatan toksycznych pacjentow trzeba poinformowac o ryzyku, wezesnych objawach i $rodkach
bezpieczeristwa, a takze o koniecznosci natychmiastowego skonsultowania sie z lekarzem w razie wystapienia objawdw zatrucia i podd sie daniom. Unikac kontaktu MTX ze skdra i btonami $luzowymi. W razie zanieczyszczenia miejsce
kontaktu nalezy przemy¢ duzg iloscia wody. Jedna dawka leku zawiera <1 mmol (23 mg) sodu (zasadniczo,,nie zawiera sodu "). Dziafania mepozqdane Bardza Cgsto: utrata apetytu, nudnosci, wymioty, bol brzucha, zapaleme i owrzodzenle btony $luzowej
jamy ustnej i gardfa, zwigkszenie aktywnosci enzyméw watrobowych (AIAT, AspAT, fosfatazy zasadowej) i stezenia bilirubiny. Czesto: leukopeni ply ¢, niedokrwistos¢, bol gtowy, zmeczenie, sennos¢, p je, powikfania ptucne spowod
$rodmiazszowym zapaleniem pecherzykéw ptucnych lub zapaleniem tkanki ptucnej oraz zgon zwiazany z tymi powik’famaml, b|egunka, wysypka, rumien, Swiad. Niezbyt

zesto: pétpasiec, pojedyncze przypadki chtoniaka ztosliwego, pancytopenia, agranulocytoza, zaburzenia krwiotworzenia, ciezkie reakcje alergiczne az do wstrzasu anafi-

Iaktycznego cukrzyca depreSJa porazeme pofowicze, zawroty glowy pochodzenia obwodowego, splatanie, napady drgawek, IeukoencefaIopatla/encefalopatla (po po-

daniu pozajelitowym), zapalenie naczyri krwionosnych, zwidknienie ptuc, wysiek optucnowy, owrzodzenia i krwawienia z przewodu pokarmowego, zapalenie trzustki, u
rozwdj sﬂuszczenia, zwidknienia i marskosci watroby, zmniejszenie stezenia albumin w surowicy, pokrzywka, uczulenie na Swiatto, zwigkszona pigmentacja skéry, utrata
whos6w, guzki pometotreksatowe, bolesnos¢ zmian tuszczycowych, cigzkie reakcje toksyczne, opryszczkopodobne wykwity na skorze, zespot S-J, zespdt Lyella, bol stawow,
bl migsni, osteoporoza, zapalenie i owrzodzenie pecherza moczowego (moze by¢ z krwiomoczem), bolesne oddawanie moczu, wady wrodzone ptodu, zapalenie i owrzo-
dzenie btony $luzowej pochwy, po podaniu im. miejscowe dziatania niepozadane (uczucie pieczenia) lub uszkodzenie tkanki (powstanie jatowego ropnia, zanik tkanki
thuszczowej) w miejscu podania, [ciezka nefropatia i niewydolnos¢ nerek po podaniu duzych dawek we wskazaniach onkologicznych]. Rzadko: posocznica, niedokrwistos¢
megaloblastyczna, wahania nastroju, przemijajace zaburzenia postrzegania, porazenie, zaburzenia mowy, w tym dyzartria i afazja, ciezkie zaburzenia widzenia (niewyrazne
widzenie, zamglony obraz), cigzka dystopia o nieznanym podtozu, niedocisnienie tetnicze, zdarzenia zakrzepowo-zatorowe, zapalenie gardta, zatrzymanie oddy-

chania, zapalenie jelit, smoliste stolce, zapalenie dziaset, ostre zapalenie watroby i toksyczne dziatanie na watrobe, nasilenie zmian pigmentacyjnych paznok-

d, tradzik, wybroczyny, krwawe wylewy, rumien wielopostaciowy, rumieniowe wysypki skérmne, ztamania z przeciazenia, azotemia, poronienie, oligosper-

mia, zaburzenia miesigczkowania. Bardzo rzadko: zakazenie W|rusem opryszczk| zwykIeJ, zapalenie wqtroby, ciezkie zahamowanie czynnosci szpiku,

niedokrwistos¢ aplastyczna, zaburzenia I|mfoproI|fera(y]ne pog q bél, ostabienie miesni konczyn zaburzema smaku (metaliczny - )
posmak), ostre jatowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, odczyn oponowy (porazenie, wymioty), zapal pojowek, zapalenie osierdzia, wysiek ]
osierdziowy, tamponada osierdzia, zapalenie ptuc wywotane przez Pneumocystis carinii, POChP, astma, krwawe wymioty, ostra martwica watroby, Ebetrexat 20 mg/ml
ostra zanokcica, czyracznos(, teleangiektazja, biatkomocz, $mierc ptodu, zaburzenia oogenezy, spermatogenezy, zanik popedu ptciowego, [ S
impotencja, uptawy, nieptodnosc, goraczka [nietypowe odczucia w obrebie czaszki, przemijajaca utrata wzroku po podaniu duzych dawek Roztucr do wslrzykiwant w ampulio-stzykawce m
h ; - " " ) ethotrexatum
we wskazamach onkologicznych]. ngsrosc nieznana: zalfazgma'oportumstyczne4(rown|elz smlertelpe), zakoriczona 2gonem posocznica, Podanie podskérne (sc.), domigsniowe (im.)
histoplazmoza i kryptokokoza, nokardioza, rozsiane zakazenie wirusem opryszczki zwyktej, zakazenia wywotane przez wirus cytomegalii, lub dozyine (v,
w tym zapalenie ptu, reaktywacja zapalenia watroby typu B, zaostrzenie zapalenia watroby typu C, limfadenopatia, eozynofilia i neu- 1 ampuko-strzykawka z 1,25 mi roztworu do weirzykiwan

tropenia, immunosupresja, goraczka, alergiczne zapalenie naczyn, krwawienie pecherzykowe, niezakazne zapalenie otrzewnej, niewy-
dolnos¢ watroby, zaburzenia gojenia sie ran, martwica kosci szczeki. Podejrzewane dziatania niepozadane nalezy zgfaszac za posrednic-
twem Departamentu Moni ia Niepozadanych Dziatari Produktéw Leczniczych URPL (AI Jerozollmsk|e 181G; 02-222 Warszawa tel
+48 22 49 21 307; faks: +48 22 49 21 309 e-mail: ndi@urpl.gov.pl) lub podmi | Podmiot odpowied:
EBEWE Pharma Ges.m.b.H. Nfg. KG, Mondseestrasse 11, A-4866 Unterach, Austria. Pozwolenie Prezesa URPL: 16034. Kategoria doste;pnoscl
lek wydawany na recepte. Pefna informacja o leku dostepna na zyczenie w Sandoz Polska Sp. z 0.0., 02-672 Warszawa, ul. Domaniewska 50 C,

tel. 22 209 70 00, www.sandoz.pl. Odptatnosé: Detaliczna cena urzedowa/kwota doptaty dla $wiadczeniobiorcy (pacjenta) wynosza odpo- at 20 mg/,
wiednio: Ebetrexat® 1x 0,375 ml (7,5 mg) — 22,27 /3,20 2, Ebetrexat ® 4x 0,375 ml (7,5 mg) — 89,51 /3,63 2}, Ebetrexat ® 4x 0,5 ml (10 mg) Roztugy o mi
—119,3824/3,81 t, Ebetrexat® 4x 0,75 ml (15 mg) — 179,05 24/4,09 21, Ebetrexat®4x 1 ml (20 mg) — 238,79 /4,65 , Ebetrexat® 4x 1,25 ml {,“’f;":f_rexazu Str2ykiwar vy ampuiko.

(25 mg) — 298,47 z4/5,81 2, Ebetrexat® 4 x 1,5 ml (30 mg) — 358,10 z4/6,90 zt. Cena detaliczna urzedowa i odptatnosc dla swiadczeniobiorcy “kancs

lup m,, ‘mn (sc),
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