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1. WEASCIWOSCI REGENERACYJNE PEYTEK KRWI
I ICH ZASTOSOWANIE W MEDYCYNIE
— PRACA PRZEGLADOWA

Streszczenie

Plytki krwi dzigki swoim zdolno$ciom jako pierwsze docierajg do miejsca uszkodzenia tka-
nek. Biorg tez udzial w poczatkowych etapach procesu zapalnego oraz gojenia. Jest to moz-
liwe miedzy innymi dzigki produkeji plytkowych czynnikéw wzrostu (GF). Czynniki te s3
gléwnymi skfadnikami osocza bogatoplytkowego (PRP) i odgrywajg istotna role w takich
procesach, jak: zwickszenie rekrutacji, proliferacji i réznicowania komérek zaangazowa-
nych w regeneracj¢ tkanek i przebudowe kosci, przebudowe naczyn, angiogeneze, procesy
zapalne oraz koagulacje. Autologiczne PRP, zawierajace co najmniej 1 000 000 plytek
krwi/pL w 5 ml osocza, skutecznie leczy rany, migdzy innymi, takie jak przewlekle owrzo-
dzenia stép u chorych na cukrzyce. Jest réwniez bezpieczne ze wzgledu na autologiczny
charakter i wytwarzane w miar¢ potrzeb z krwi pacjenta. Osocze bogatoplytkowe poprawia
gojenie przez dostarczanie réznych GF i cytokin z plytkowych ziarnistosci alfa. W ostatnich
latach wykorzystanie osocza bogatoplytkowego, w celu poprawy regeneracji kosci i dojrze-
wania tkanek migkkich, znacznie wzrosto w ortopedii, chirurgii szczckowo-twarzowej, uro-
logii i chirurgii plastycznej. Nie jest jednak jednoznaczne, czy stosowanie PRP ma zawsze
dobroczynne znaczenie dla pacjenta. PRP moze bowiem réznié si¢ pod wzgledem zawarto-
$ci wybranych GF nawet kilkaset razy. Ostatnie prace naukowe podkreslaja potrzebe do-
datkowych badari zmierzajacych do scharakteryzowania PRP pod katem zawartosci GF
i ich fizjologicznych rél w gojeniu si¢ ran.

Stowa kluczowe: ptytki krwi, plytkowe czynniki wzrostu, osocze bogatoptytkowe.
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Wprowadzenie

Plytki krwi to pierwsze czasteczki, ktére docieraja do miejsca uszkodzenia
tkanek i aktywnie uczestnicza w poczatkowych etapach procesu zapalnego oraz
gojenia. Dostarczaja one do miejsca uszkodzenia szerokie spektrum plytko-
wych czynnikéw wzrostu — (GF) i innych czasteczek, takich jak: chemokiny,
metabolity kwasu arachidonowego, bialka macierzy zewnatrzkomérkowej
(ECM) nukleotydy czy kwas askorbinowy [1, 2].

Plytkowe czynniki wzrostu uwalniane sg z ziarnistosci zawartych w plytkach
po ich adhezji, a nastepnie aktywacji przez agonistéw. Ziarnistoséci alfa zawie-
rajg wiele GF odpowiedzialnych za inicjacj¢ i utrzymanie odpowiedzi leczniczej
[1, 2]. Wykazano, ze plytkowe czynniki wzrostu odgrywaja wazna role we
wszystkich fazach gojenia. Aktywne wydzielanie tych bialek przez plytki krwi
zaczyna si¢ w ciggu 10 minut po powstaniu skrzepu, przy czym wiecej niz 95%
wstepnie zsyntetyzowanych GF wydzielanych jest w ciggu godziny. Nastepnie
w czasie 5-10 dni, w celu zachowania réwnowagi i swojego przezycia, plytki
wytwarzajg i wydzielaja dodatkowe GF [1, 3].

Matryca fibrynowa utworzona po aktywacji plytek stymuluje réwniez goje-
nie ran. T'worzy si¢ ona przez polimeryzacj¢ fibrynogenu w osoczu po zewnetrz-
nej aktywacji wapniem, trombina lub wewngtrznej aktywacji endoplazmy
tromboplastyny [4]. Matryca ta wychwytuje plytki krwi, umozliwiajac po-
wolne uwalnianie naturalnej kombinacji GF, zapewniajac tymczasowa rame
dla komérek macierzystych i stymulujac migracje fibroblastéw oraz prezentacje
innych mediatoréw biologicznych, takich jak adhezyjne glikoproteiny [1, 5,
6].

GF wydzielane przez plytki krwi obejmujg plytkowe czynniki wzrostu, takie
jak: PDGF (plytkowopochodny czynnik wzrostu), EGF (czynnik wzrostu na-
skérka), IGF-1 (insulinopodobny czynnik wzrostu), TGEF (transformujacy
czynnik wzrostu ), VEGF (srédblonkowy czynnik wzrostu naczyri), HGF
(czynnik wzrostu hepatocytéw) i bFGF (podstawowy czynnik wzrostu fibro-
blastéw 9) [6].

Te czynniki wzrostu sg gléwnymi skladnikami osocza bogatoplytkowego
(PRP) i odgrywaja istotng role w takich procesach, jak: zwickszenie rekrutacji,
proliferacji i réznicowania komoérek zaangazowanych w regeneracje tkanek
i przebudowe kosci, przebudowe naczyn, angiogeneze, procesy zapalne oraz
koagulacje.
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Proces gojenia ran jest ztozonym mechanizmem charakteryzujacym si¢ czte-
rema odrebnymi, ale zachodzacymi na siebie fazami: hemostaza, zapaleniem,
proliferacja i przebudowa [1, 7]. Faza proliferacyjna obejmuje tworzenie na-
czyn krwiono$nych przez komérki srédblonka i synteze kosci przez osteoblasty.
Wszystkie te zdarzenia sa koordynowane przez oddzialywania komérkowe
i przez czynniki wzrostu uwalniane przez rézne typy komoérek. Ostatnie prace
podkreslaja potrzebe dodatkowych badad zmierzajacych do scharakteryzowa-
nia PRP pod katem zawartosci GF i ich fizjologicznych rél w gojeniu si¢ ran

(1,8, 9].

Sposoby uzyskiwania oraz znaczenie osocza bogatoplytkowego (PRP)

Osocze bogatoplytkowe (PRP) pozyskuje si¢ z krwi pobranej na antykoagu-
lant — cytrynian sodu [10]. Nastepnie krew jest wirowana w jednym lub
w dwéch etapach. Pierwszy etap wirowania pozwala na oddzielenie krwinek
bialych i czerwonych od osocza z plytkami krwi. Drugi etap wirowania pozwala
na uzyskanie osocza bogatoplytkowego i osocza ubogoplytkowego (PPP, pla-
telet-poor plasma) [11].

Rycina 1. Wytwarzanie PRP [12, 14]

Kolejnym istotnym etapem jest aktywacja PRP w celu uzyskania jak naj-
wigkszej ilosci GF. PRP moga by¢ aktywowane przez chlorek wapnia, trom-
bing, chitozan i batroksobine. Najczeéciej wykorzystuje si¢ chlorek wapnia
i trombine. 5-procentowy roztwér chlorku wapnia w ciagu 19 minut wytwarza
najbardziej efektywne PRP, ktére wykazuje zdolnos¢ do adhezji do tkanek
migkkich [12, 13]. Chitosan moze by¢ stosowany zamiast trombiny, poniewaz
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zwicksza agregacje, adhezje i ekspresje glikoproteiny blonowej ziarnistosci alfa.
Ponadto liofilizacja PRP z zelem chitozanu moze powodowad przedtuzone
uwalnianie GF, co jest bardzo istotne, biorac pod uwage, ze 70% GF jest wy-
twarzanych w ciagu pierwszych 10 minut po utworzeniu skrzepu, a 100%
w ciagu godziny [12, 14].

W zaleznosci od stosowanego urzadzenia i techniki, PRP moze zawiera¢
rézne ilosci osocza, erytrocytéw, biatych krwinek i plytek krwi. Stezenie plytek
krwi powinno si¢ zwicksza¢ powyzej warto$ci poczatkowej lub stezenia catko-
witego. Przyjmuje si¢, ze PRP powinno zawiera¢ co najmniej 5-krotnos¢ liczby
plytek krwi w poréwnaniu z warto$ciami wyjsciowymi we krwi. Wniosek ten
jest poparty badaniami in vitro, wykazujacymi dodatnia korelacje pomiedzy
stezeniem plytek krwi a proliferacja ludzkich mezenchymalnych komérek ma-
cierzystych, proliferacja fibroblastéw i produkcja kolagenu typu I [4]. To suge-
ruje, jak wykazano w kontrolowanych badaniach na zwierzgtach, ze zastosowa-
nie autologicznego PRP moze poprawié gojenie si¢ ran zaréwno tkanek miegk-
kich, jak i twardych [1, 15, 16]. Wykazano, ze autologiczne PRP zawierajace
co najmniej 1 000 000 plytek krwi/pL w 5 ml osocza skutecznie leczy rany,
miedzy innymi, takie jak przewlekle owrzodzenia stép u chorych na cukrzyce.
Jest réwniez bezpieczne ze wzgledu na autologiczny charakter i wytwarzane
w miar¢ potrzeb z krwi pacjenta [1, 17]. Osocze bogatoplytkowe poprawia go-
jenie przez dostarczanie réznych GF i cytokin z plytkowych ziarnistoéci alfa [1,
18].

Wykorzystanie osocza bogatoplytkowego w celu poprawy regeneracji kosci
i dojrzewania tkanek migkkich w ostatnich latach znacznie wzrosto w ortope-
dii, chirurgii szczgkowo-twarzowej, urologii i chirurgii plastycznej. Jednak,
podczas gdy niektdrzy autorzy zauwazyli poprawe regeneracji kosci i znaczny
wzrost stezenia czynnikéw wzrostu [1, 19], inni nie zaobserwowali poprawy [1,
20].

Plytkowe czynniki wzrostu

Plytkowy czynnik wzrostu — EGF — odkryto w 1962 r. [1, 21]. Jednak do-
piero w 1989 r. wykonano pierwsze badanie kliniczne, w ktérym dazono do
wykazania wplywu EGF na gojenie si¢ ran. Z dwczesnych badan wynikalo, ze
EGF moze przyspieszy¢ regeneracje naskorka i poprawi¢ gojenie ran przewle-

kiych [1, 22].
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PDGEF zostat odkryty w 1974 r. Czynnik ten jest uwalniany w wyniku de-
granulacji ziarnistosci w plytkach krwi podczas gojenia si¢ ran. Stymuluje pro-
liferacje wielu komérek, w tym komérek tkanki facznej. Po uwolnieniu PDGF
jest chemotaktyczny wobec monocytéw, neutrofiléw i fibroblastéw. Komérki
te uwalniaja swéj wlasny PDGF, tworzac pozytywna petle autokrynnego sprze-
zenia zwrotnego [23]. PDGF wplywa takze na wzrost komoérek, migracje ko-
moérkowa, efekty metaboliczne i moduluje receptory blon komérkowych [24].
Wystepuje w czterech izoformach A, B, Ci D i zawiera dwa faficuchy recepto-
rowe (PDGFR-alfa i PDGFR-beta). Wszystkie izoformy zwigkszaja proliferacje
komérek kostnych [25]. Odgrywa wazng role w gojeniu ran, miazdzycy tetnic,
zwléknieniu i nowotworzeniu.

Do ekspresji PDGF zachodzi konstytutywnie, chociaz w wigkszosci komé-
rek nerkowych synteza tego czynnika jest indukowana [24]. Poszczegélne izo-
formy PDGF regulujg procesy patofizjologiczne — proliferacje komérek, mi-
gracje do macierzy zewngtrzkomérkowej, wytwarzanie mediatoréw pro- i prze-
ciwzapalnych, przepuszczalno$é tkanek i regulacje hemodynamiczna [26].

Inaktywacja genéw receptora PDGF-B i PDGF-Beta (PDGFRD) przez re-
kombinacj¢ homologiczng w zarodkowych komérkach macierzystych powo-
duje defekty sercowo-naczyniowe, hematologiczne i nerkowe. Te ostatnie sa
szczegblnie interesujace. Dotycza catkowitej utraty komérek mezangium w kie-
buszkach nerkowych oraz braku gromadzenia moczu w pecherzu moczowym
[26].

Liczne wyniki badai dotyczace genéw kodujacych PDGF wykazuja, ze ich
ekspresja jest zmieniona w wigkszoéci choréb nerek. Dowiedziono, ze PDGEF-
C jest mediatorem zwidknienia srédmiazszowego nerek a PDGF-B i D sa klu-
czowymi czynnikami zwigzanymi z choroba mezangioproliferacyjng i zwlék-
nieniem $rédmiazszowym nerek [26, 27, 28].

Chociaz wiele GF uczestniczy w procesie gojenia ran, PDGF i TGF-B1 wy-
daja si¢ by¢ najbardziej zaangazowanymi modulatorami [29]. W badaniach
in vitro wykazano, ze PDGF odgrywa wazna role we wezesnym gojeniu si¢ ran
w kwasnym pH. W nizszym pH ilos¢ PDGF w osoczu zwigksza si¢, co stymu-
luje proliferacje fibroblastéw [7]. TGF-B zwigksza produkcje kolagenu przez
fibroblasty [30]. Jego uwalnianie in vitro jest zwigkszane przez neutralne lub
alkaliczne pH, co odpowiada pézniejszym etapom gojenia [4].

TGF-P nalezy do rodziny niedawno odkrytych biatek sekrecyjnych. Posiada
trzy izoformy (TGF-B1, TGF-B2 oraz TGF-f33). Jest produkowany gléwnie

11
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w plytkach krwi i w makrofagach. TGF-B powoduje chemotaksje i aktywacje
monocytéw, makrofagdw i fibroblastéw. Aktywowane fibroblasty zwickszaja
powstawanie macierzy zewnatrzkomérkowej i kolagenu, a takze stymuluja ko-
moérki do utworzenia tymezasowej matrycy na ranie [31].

W pi$miennictwie mozna znalez¢ doniesienia na temat zaleznosci pomiedzy
stezeniem TGF- w osoczu a progresja choroby nerek. Nerki reaguja na urazy
poprzez uwalnianie cytokin prozapalnych i czynnikéw wzrostu, takich jak
transformujacy czynnik wzrostu. Dlugotrwala nadekspresja TGF-f, jaka ma
miejsce u pacjentéw poddawanych dializie w wyniku koniecznoséci utrzymywa-
nia dostgpu naczyniowego, powoduje gromadzenie si¢ macierzy zewnatrzko-
moérkowej w uszkodzonej nerce [32, 33], a ostatecznie prowadzi do zwidknie-
nia kiebuszkéw nerkowych i zwléknienia $rédmiazszowego [32, 34, 35, 30,
37]. Dzieje si¢ to w wyniku apoptozy oraz przejscia nablonkowo mezenchy-
malnego (EMT — epithelial mesenchymal transition). Konsekwencja apoptozy
jest utrata zréznicowanych komérek nerkowych (podocytéw, komérek mezan-
gialnych i §rédblonka) oraz zanik naczyni wlosowatych klebuszkéw i kanalikéw
nerkowych. EMT powoduje atrofi¢ rdzeniows i wytwarzanie §rédmigzszowych
miofibroblastéw, ktére z kolei wywoluja zwléknienie srédmiazszowe [38, 39,
40].

Role TGF-f3 w postepujacej niewydolnosci nerek potwierdzaja wyniki ba-
dan, w ktdrych celem bylo podawanie przeciwcial anty-TGF- w réznych mo-
delach zwierzecych. Pod ich wplywem wil6knienie nerek ulega zmniejszeniu.
Ponadto w kilku badaniach klinicznych wykazano zwigkszong ekspresje TGE-
B w nerkach pacjentéw z chorobg kigbuszkéw nerkowych, w tym z nefropatia
cukrzycowy [41, 42, 43] i innymi glomerulopatiami o podlozu zapalnym [41,
44, 45]. Nalezy jednak wzia¢ pod uwage fakt, ze PChN wystepuje najczesciej
u 0s6b starszych i sam proces starzenia si¢ moze powodowaé wtdknienie nerek
[40, 46]. Pomimo istotnej roli TGF-f w progresji choréb nerek stwierdzone;j
na modelach zwierzecych, nie wszystkie wyniki badan klinicznych potwierdzaja
tg tezg. Niektorzy badacze sugeruja, ze zwigkszone stezenie TGF-f moze $wiad-
czy¢ o progresji choroby nerek [40, 47, 48]. Z kolei w innych badaniach nie
wykazano zwiazku miedzy st¢zeniami TGF-f i progresja PChN [40, 49].

Insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF-1) po raz pierwszy zostat wyizolo-
wany z osocza w 1978 r. Jego cechg charakterystyczna jest podobieristwo struk-
turalne do insuliny, co thumaczy jego zdolnos$¢ do wigzania sig z jej receptorami
i dzialanie insulinopochodne. IGF-1 jest zbudowany z dwéch fancuchéw A

12
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i B polaczonych mostkiem dwusiarczkowym. Promuje proliferacje osteobla-
stéw i pobudza synteze osteokalcyny. Ponadto, stymuluje proliferacj¢ i rézni-
cowanie mezenchymalnych komérek macierzystych w procesach chondroge-
nezy, adipogenezy, miogenezy, sprzyja réznicowaniu neuronalnemu, Wywo}uje
chemotaksje komérek srédblonka naczyn, a takze jest waznym modulatorem
apoptozy komorki [25].

Wytwarzanie IGF-1 jest zalezna od czynnikéw, takich jak: wiek, pte¢, rytm
dobowy, czynniki genetyczne oraz choroby przewlekle [50, 51, 52]. Produkcja
IGF-1 jest obnizona u 0séb cierpiacych na przewlekle choroby watroby. PChN
prowadzi za$ do zmniejszenia biodostgpnosci IGF-1, mimo prawidtowego lub
nawet podwyzszonego st¢zenia tego biatka we krwi [50, 53, 54]. IGF-1 cha-
rakteryzuje plejotropowos¢ dziatania. Wykazuje on bowiem cechy charaktery-
styczne nie tylko dla klasycznego hormonu, ale takze jako czynnik wzrostu od-
znacza si¢ w wielu tkankach dzialaniem parakrynnym i autokrynnym [50, 51,
55]. Stymuluje uktady enzymatyczne komérek, pobudzajac do ich podzialéw
kariokinetycznych warunkujacych rozrost tkanek miekkich i kosci. IGF-1 sta-
nowi kluczowy czynnik posredniczacy w dziataniu hormonu wzrostu (GH —
growth factor) na komérki docelowe, a przede wszystkim chondrocyty, osteo-
blasty i komérki gruczotéw dokrewnych. Odgrywa wazna role w zwickszeniu
masy kostnej. Produkowany w osteoblastach ma znaczenie w utrzymaniu od-
powiedniej gestosci tkanki kostnej. W kilku badaniach wykazano korzystny
wplyw IGF-1 na osrodkowy uktad nerwowy, obejmujacy mi¢dzy innymi dzia-
fanie neurotroficzne, neuroprotekeyjne i metaboliczne [50, 52, 56]. IGF-1 ma
réwniez istotne znaczenie dla prawidlowego rozwoju nerek zaréwno w okresie
prenatalnym, jak i po urodzeniu. Jest to spowodowane zaleznoscig pomiedzy
stezeniem IGF-1 i dzialaniem hormonu wzrostu. Zaréwno nadmiar, jak i nie-
dobér hormonu wzrostu sg zwiazane z zaburzona czynnoscia nerek. Insulino-
podobne czynniki wzrostu wplywajg takze na hemodynamike nerkowsa za-
réwno bezposrednio, jak i posrednio poprzez interakeje z ukladem renina-an-
giotensyna.

W pismiennictwie mozna znalez¢ doniesienia na temat zaleznosci pomiedzy
stezeniem IGF-1 i zwigkszona $miertelnoscig pacjentéw cierpiacych na PChN.
Moze to by¢ spowodowane opornoscia na dzialanie hormonu wzrostu (GH)
i IGF-1 w tej grupie pacjentéw, co w konsekwencji prowadzi do licznych za-
burzelt metabolicznych. Udowodniono, ze w populacji ogélnej niskie stezenia
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IGF-1 s3 zwiazane ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia zastoinowej niewy-
dolnosci serca [57, 58] i niedokrwiennej choroby serca [57, 59], a wysokie
zwigzane s3 z rozwojem nowotworu [57, 60] i wicksza $miertelnoscia wsréd
chorych na nowotwér [57, 61, 62]. Niskie stezenie IGF-1 jest niezaleznie zwia-
zane ze zwigkszonym ryzykiem $miertelnosci z powodu niedokrwiennej cho-
roby serca u 0s6b w podeszlym wieku [57, 63].

Jin i wsp. wykazali, ze niskie st¢zenie IGF-1 stwierdza si¢ u 0séb ze zmniej-
szong gestoscig kosci oraz wyniszczeniem miesni, u pacjentéw w piatym sta-
dium PChN rozpoczynajacych dializ¢ — moze by¢ markerem przezycia w tej
grupie chorych [57]. W innym badaniu wykazano, ze krétkotrwale podanie
rekombinowanego ludzkiego IGF-1 (Rh-IGF-1) moze wplynaé na poprawe
GFR i promowa¢ odpowiedz anaboliczng u pacjentéw dializowanych. U szczu-
réw z ostrym zapaleniem moczowodéw wykazano, ze Rh-IGF-1 przyspiesza
powrét do zdrowia i zmniejsza katabolizm [57, 64]. Jednakze skuteczno$é
i dlugoterminowa przydatno$¢ kliniczna terapii GH lub Rh-IGF-1 u pacjen-
téw z PChN pozostajg niejasne. Mozliwos¢ pozytywnego wplywu IGF-1 na
przezycie pacjenta ze schytkowa niewydolnoscia nerek moze by¢ spowodowana
tym, ze IGF-1 zmniejsza st¢zenie glukozy w surowicy, promuje wewnatrzko-
moérkowy transport glukozy, hamuje lipolize, poprawia syntez¢ biatka oraz
wzrost kodci [57, 65, 66].

Stezenie IGF-1 moze odgrywal istotng role w ocenie przezycia pacjentéw
po przeszczepieniu narzadu. Udowodniono, ze duze stezenie tego czynnika
moze by¢ markerem wskazujacym na odzyskiwanie przez watrobe funkgji syn-
tetycznych [67]. Wykazano réwniez, ze im szybciej po przeszczepieniu watroby
dojdzie do zmniejszenia st¢zenia IGF-1, tym pacjent ma wigksza szans¢ na
3-letnie przezycie [68].

Podsumowanie

Osocze bogatoplytkowe znalazlo zastosowanie w wielu dziedzinach medy-
cyny, miedzy innymi w: chirurgii, stomatologii, medycynie estetycznej czy
sportowej. Coraz wigcej wiemy réwniez o znaczeniu plytkowych czynnikéw
wzrostu jako czynnikéw prognostycznych u pacjentdw cierpiacych na przewle-
kg chorobg nerek (zaréwno dializowanych, jak i po przeszczepieniu narzadu.
Duza zaleta PRP sg rzadko wystepujace efekty niepozadane po infuzji oraz au-

14



1. Wiasciwosci regeneracyjne plytek krwi i ich zastosowanie w medycynie — praca przegladowa

tologiczny charakter podawanego materiatu. Konieczne sa jednak kolejne ba-

dania, ktdre sprecyzowalyby zalezno$¢ pomiedzy zawartoscia GF w osoczu bo-

gatoplytkowym a efektem terapeutycznym w przypadku wybranych choréb.
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REGENERATIVE PROPERTIES OF PLATELETS AND THEIR USE IN
MEDICINE - A REVIEW

Summary

Platelets, thanks to their abilities, are the first to reach the place of tissue damage. They also
take part in the initial stages of the inflammatory process and healing. This is possible due
to the production of platelet growth factors (GF), among others. These factors are the main
components of platelet rich plasma (PRP) and play an important role in processes such as
increasing recruitment, proliferation and differentiation of cells involved in tissue regener-
ation and bone remodeling, vascular remodeling, angiogenesis, inflammatory processes and
coagulation. Autologous PRP, containing at least 1,000,000 platelets /uL in 5 ml plasma,
effectively heals wounds, including chronic foot ulcers in diabetics. It is also safe due to its
autologous nature and produced as needed from the patient's blood. Platelet rich plasma
improves healing by providing various GFs and cytokines from platelet alpha granules. In
recent years, the use of platelet-rich plasma to improve bone regeneration and soft tissue
maturation has increased significantly in orthopedics, maxillofacial surgery, urology and
plastic surgery. However, it is not clear whether the use of PRP is always beneficial to the
patient. PRP may differ in terms of the content of selected GFs up to several hundred
times. Recent scientific work highlights the need for additional research to characterize
PRP in terms of GF content and their physiological roles in wound healing.

Key words: platelets, platelets growth factors, platelet-rich plasma.
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2. SPLENOZA - NIE TAKA RZADKA, JAK SIE WYDAJE

Streszczenie

Splenoza to autotransplantacja tkanki $ledziony powstajaca po peknieciu $ledziony w wy-
niku urazu lub operacji. Najczesciej wystepuje wewnatrzbrzusznie, rzadziej w innych loka-
lizacjach. Rzadko ma istotne znaczenie kliniczne, a implanty sledzionowe zazwyczaj stano-
wig przypadkowe odkrycie podczas sekeji zwlok lub operacji w obrebie jamy brzusznej. Ze
wzgledu na podobieristwo w badaniach obrazowych do proceséw nowotworowych posta-
wienie wlasciwego rozpoznania jest istotne, gdyz znaczaco wplywa na dalsze postgpowanie
z pacjentem. W przypadkach bezobjawowych dalsze leczenie nie jest wymagane.

Stowa kluczowe: splenoza, splenektomia, uraz, autotransplantacja, zmiany guzopodobne.

Wprowadzenie

Splenoza to nabyty, fagodny, nienowotworowy stan definiowany jako hete-
rotopowa autotransplantacja tkanki $ledziony nast¢pujaca po pourazowym
peknieciu $ledziony lub jej uszkodzeniu w trakcie splenektomii lub innego za-
biegu chirurgicznego [1, s. 28-40; 2, s. 426—-427]. Najczedciej lokalizuje sie
wewnatrz jamy brzusznej, rzadziej wystepuje pozabrzusznie. Zazwyczaj pa-
cjenci nie majg zadnych dolegliwosci. Nieprawidlowosci wykrywane sa zwykle
przypadkowo w trakcie badan obrazowych lub zabiegu chirurgicznego z innego
powodu, a takze podczas sekcji zwlok [3, s. 414—419; 4, s. 625626, 5, s. 356—
359]. Splenoza — jak juz wskazano — to fagodne zjawisko, jednak ze wzgledu
na podobienstwo w badaniach obrazowych do proceséw nowotworowych po-
stawienie wlasciwego rozpoznania jest istotne, gdyz znaczaco wplywa na dalsze
postepowanie z pacjentem [1, s. 28-40; 2, s. 426-427; 6, s. 2247-2249].

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy
na temat splenozy, istotnej jednostki klinicznej w diagnostyce réznicowej

"lek., Klinika Urologii i Onkologii Urologicznej.
' dr hab., Klinika Urologii i Onkologii Urologicznej.
" prof. dr hab., Klinika Urologii i Onkologii Urologiczne;.
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zmian guzopodobnych, a niedostatecznie opisanej w pismiennictwie polskoje-
zycznym, co ma wspoméc zapobieganie zbednym interwencjom chirurgicz-
nym u pacjentéw z historig urazu $ledziony lub splenektomii.

Epidemiologia, historia i patogeneza

Dokladna czgsto$¢ wystgpowania splenozy w populacji nie jest znana.
Wezesniej stan ten uwazany byl za rzadki, obecnie przyjmuje sig, ze jest to zja-
wisko powszechne. Czgsto$¢ wystepowania splenozy jamy brzusznej i miednicy
wynosi od 16% do 76% w przypadku pacjentéw po urazowym peknieciu $le-
dziony i okoto 20% w przypadku pacjentéw po splenetomii. Lokalizacje po-
zabrzuszne s znacznie rzadsze. Splenoza wewnatrz klatki piersiowej wystepuje
u okoto 18% pacjentéw po urazowym peknieciu $ledziony, ktéremu towarzy-
szy zazwyczaj jednoczesne peknigciem przepony [4, s. 625-626; 5, s. 356-359;
7,s.589-593; 8; 5. 221-222; 9, 5. 5985]. Uwaza sig, ze rzeczywista czgstos$é
wystepowania splenozy jest wigksza niz podawana w pismiennictwie $wiato-
wym. Wielu pacjentéw poddawanych splenektomii po pourazowym peknieciu
$ledziony nie poddaje si¢ kolejnej operacji w obrebie jamy brzusznej ani bada-
niu po$miertnemu, przez co zjawisko to nie jest u nich rozpoznawane. Po-
nadto, cz¢$¢ pacjentdw ze splenoza moglo doswiadczy¢ niewielkiego pekniecia
$ledziony, niewymagajacego zaopatrzenia chirurgicznego [3, s. 414-419].

Ze wzgledu na wzrost czgstosci urazéw brzucha spowodowanych wszelkiego
rodzaju wypadkami splenoza w obrebie jamy brzusznej moze pojawiaé si¢ cze-
$ciej niz w przesztosci [4, s. 625-620].

Splenoza wystepuje raczej u mezczyzn, a wigkszo$¢ pacjentéw doznalo urazu
$ledziony w wieku mlodziericzym — rozklad wieku i plci odzwierciedla wigksza
czesto$¢ urazéw u mlodych mezczyzn [3,s. 414-419; 7, s. 589-593; 10, s. 14—
19].

Termin ,splenoza” zostal po raz pierwszy uzyty w 1939 r. przez Buchbin-
dera i Lipkoffa. Jednak pierwszy przypadek splenozy zostal opisany juz w roku
1883 przez Griffiniego i Tizzaniego. Zaobserwowali oni to zjawisko u pséw
poddanych cz¢sciowej splenektomii. Albrecht w 1896 r. i Schilling w 1907 r.
opisali pierwsze przypadki splenozy u ludzi, oba rozpoznane w trakcie sekcji
zwlok. Mimo braku urazu oraz splenektomii w historii pacjentéw, obraz sek-
cyjny sugerowal, ze doszto u nich do wezesniejszego uszkodzenia $ledziony.
W 1910 r. Von Kuttner opisal po raz pierwszy przypadek splenozy u pacjenta
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z udokumentowang historig urazu. W 1911 r. Faltin jako pierwszy donidst
o wykryciu splenozy podczas laparotomii u 15-letniego chlopca operowanego
z powodu podejrzenia zapalenia wyrostka robaczkowego. Splenektomie wyko-
nano u niego 6 lat weze$niej z powodu peknigcia $ledziony spowodowanego
wypadkiem komunikacyjnym [4, s. 625-626; 5, s. 356-359; 10, 5. 14-19; 11,
s. 1087-1089].

Za gléwny patomechanizm rozwoju splenozy uwaza si¢ rozlanie uszkodzo-
nej miazgi $ledziony do sasiednich przestrzeni po urazowym peknieciu $le-
dziony lub jej uszkodzeniu w trakcie splenektomii albo podczas innego zabiegu
chirurgicznego. Prawdopodobnie liczba implantéw $ledzionowych zalezy od
cigzko$ci uszkodzenia §ledziony, a takze ilosci uwolnionej miazgi. Mechanizm
ten thumaczy wystgpowanie splenozy brzusznej oraz wewnatrz klatki piersiowej
u pacjentéw, u ktdérych doszto do jednoczesnego peknigcia lewej kopuly prze-
pony. Innym mechanizmem jest hematogenne rozprzestrzenianie si¢ tkanki
$ledziony, co wyjasnia odlegle pozabrzuszne lokalizacje splenozy, takie jak we-
wnatrzwatrobowa czy wewnatrzczaszkowa, a takze przypadki splenozy we-
wnatrz klatki piersiowej u pacjentéw bez towarzyszacego pekniecia przepony.
Jedna z najnowszych teorii zaklada, ze komérki progenitorowe obecne w §le-
dzionie dostaja si¢ do watroby przez zyle wrotna, a nastgpnie rosng w odpowie-
dzi na niedotlenienie tkanek [7, s. 589-593; 8; s. 221-222; 9, s. 5985; 12,
s. 63-66].

Charakterystyka, lokalizacja i manifestacja kliniczna

Implanty $ledzionowe opisywane sa jako pojedyncze lub mnogie guzki
barwy czerwono-niebieskiej. Ich liczba waha si¢ od kilku do nawet powyzej
400. Moga by¢ siedzace lub uszypulowane [7, s. 589-593]. Doplyw krwi do
guzkéw z otaczajacych tkanek i naczyi uwazany jest za czynnik ograniczajacy
wzrost guzkéw, dlatego ich $rednica rzadko przekracza 3 cm. Jednak w litera-
turze opisywano przypadki guzkéw o srednicy od kilku mm do nawet 12 cm
(3, s. 414—419; 10, s. 14—19].

Splenoza najczgsciej wystepuje w jamie brzusznej. Inne lokalizacje sg rzadsze
i obejmuja: przestrzen zaotrzewnows, jame oplucnowa, miednice, tkanke pod-
skérna, nerki, jame osierdziowa, mézg, jajniki, zotadek czy watrobe [3, s. 414—
419; 6, s. 2247-2249; 7, s. 589-593; 8; 5. 221-222; 13, s. 30-33; 14, 5. 336—
339; 15, s. 1525465 16, s. 2061]. W obrebie jamy brzusznej autoprzeszczepy
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$ledzionowe mogg lokalizowa¢ si¢ w dowolnym miejscu w jamie otrzewnowej,
najczesciej na powierzchni jelita cienkiego, sieci wigkszej, otrzewnej Sciennej,
jelita grubego, krezki czy dolnej powierzchni przepony [3, s. 414-419; 11,
s. 1087-1089]. Splenoza w obrgbie jamy optucnowej lub osierdziowej zazwy-
czaj pojawia si¢ w nastgpstwie urazu penetrujacego brzucha, w ktérym oprécz
pekniecia $ledziony doszto do rozerwania lewej pétkuli przepony [3, s. 414—
419]. Anatomiczne polozenie $ledziony powoduje, ze splenoza w obrebie klatki
piersiowej wystepuje prawie wylacznie po lewej stronie [7, s. 589-593; 9,
s. 5985]. Podskérna manifestacja powstaje w konsekwencji rozsiania miazgi
$ledziony w obrebie blizny chirurgicznej lub rany postrzatowej [3, s. 414-419].

Nie sposdb przewidzie¢, u ktérych pacjentéw poddanych splenektomii po
pourazowym peknieciu §ledziony rozwinie si¢ splenoza. Odstep czasu migdzy
urazem $ledziony a rozpoznaniem splenozy jamy brzusznej i miednicy waha si¢
od 5 miesi¢cy do 32 lat (§rednio 10 lat). W przypadku splenozy klatki piersio-
wej jest to od 3 do 45 lat, $rednio 21 lat [3, s. 414-419; 4, s. 625-626; 5,
s. 356-359; 7, s. 589-593].

Wigkszos¢ pacjentéw nie zglasza zadnych dolegliwosci. Splenoza zazwyczaj
rozpoznawana jest przypadkowo. Do rzadkich objawéw naleza: niespecyficzny
bél brzucha, wyczuwalny guz w jamie brzusznej, niedrozno$¢ jelit, krwotok
z przewodu pokarmowego, krwotok do jamy brzusznej, wodonercze [4, s. 625—
6265 7, s. 589-593; 11, s. 1087-1089; 12, s. 63—-66; 17, s. 1-6]. U licznych
pacjentéw ze splenoza wykonuje si¢ laparotomie zwiadowczg z powodu nieja-
snych dolegliwosci brzusznych, a rozpoznanie stawiane jest srédoperacyjnie.
Zauwazono, ze wickszo$¢ z nich nie odczuwa bélu po zabiegu, niezaleznie od
tego, czy implanty Sledzionowe zostaly usunicte. W przypadku splenozy klatki
piersiowej zglaszanymi objawami byly kaszel, bol w klatce piersiowej, krwio-
plucie i zapalenie oplucnej 3, s. 414-419; 7, 5. 589-593; 9, s. 5985; 18, 5. 7—
10].

Autoprzeszczepy $ledzionowe zachowuja zdolno$¢ do funkcjonowania [11,
s. 1087-1089; 17, s. 1-6]. Opisano powickszenie podskérnego implantu
w $cianie klatki piersiowej, powstalego w miejscu rany postrzalowej, u pacjenta
z nawrotem malarii [3, s. 414—419]. Odnotowano takze przypadki rozwoju
idiopatycznej plamicy maloplytkowej oraz nawrét zespotu Felty’ego u pacjen-
téw poddanych wczesniejszej splenektomii [4, s. 625-626; 7, s. 589-593].
Uwaza sig, ze obecnos¢ funkcjonalnej tkanki §ledziony zmniejsza ryzyko cigz-
kich zakazen wywolanych przez bakterie otoczkowe, w tym posocznicy [4,
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5. 625-626; 5,5. 356-359; 7, 5. 589-593; 18, s. 7-10]. Dlatego obecnie, mimo
mozliwosci technicznych, nie zaleca si¢ rutynowego usuwania chirurgicznego
implantéw. Wyjatek stanowi splenektomia ze wskazad hematologicznych,
gdyz obecno$¢ funkcjonalnej tkanki $ledziony niesie ryzyko nawrotu choroby

podstawowej [4, s. 625-626; 5, s. 356-359].

Diagnostyka i ré6znicowanie

Splenoza ma najczgéciej charakter bezobjawowy. Nieprawidlowosci zwykle
stwierdza si¢ przypadkowo w trakcie badania fizykalnego, obrazowego, podczas
sekeji zwlok lub zabiegu operacyjnego wykonywanego wiele lat pézniej z po-
wodu innych dolegliwosci niezwiazanych z urazem §ledziony [3, s. 414—419;
4,s. 625-626; 6, s. 2247-2249; 11, s. 1087-1089; 12, s. 63—66; 16, s. 2061;
17, s. 1-6]. Ze wzgledu na zachowanie zdolnosci do funkcjonowania przez im-
planty $ledzionowe w rozmazie krwi obwodowej brak jest markeréw hemato-
logicznych typowych dla pacjentéw po splenektomii, takich jak ciatka Ho-
wella-Jolly’ego, ciatka Heinza syderocyty, zwigkszenie liczby retikulocytéw czy
ochronny poziom przeciwcial przeciw pneumokokom u osoby nieszczepionej
[3,s. 414-419; 4, 5. 625-626; 5, s. 356-359; 7, s. 589-593; 8; 5. 221-222; 9,
s. 5985]. Waznym elementem diagnostyki jest dokladnie przeprowadzone ba-
danie podmiotowe ze szczeglnym uwzglednieniem urazéw i operacji w obre-
bie jamy brzusznej [5, s. 356-359]. Dodatkowa wskazéwka moga by¢ blizny
w okolicy nadbrzusza i lewej okolicy podzebrowej widoczne w badaniu przed-
miotowym [9, s. 5985]. Konwencjonalne badania obrazowe, takie jak USG,
badania radiologiczne czy rezonans magnetyczny, majg ograniczong warto$é
w rozpoznawaniu splenozy [5, s. 356-359]. Badanie ultrasonograficzne ujaw-
nia owalne lub okragle zmiany w réznych lokalizacjach. Uwidocznienie zmian
na klasycznym badaniu radiologicznym jest bardzo trudne ze wzgledu na niska
gestos¢ tkanek ledziony [5, s. 356-359; 7, 5. 589-593; 17, s. 1-6]. Tomografia
komputerowa pozwala na oceng liczby, ksztaltu, rozmiaréw i lokalizacji im-
plantéw, jednak nie jest mozliwe jednoznaczne okreslenie charakteru zmiany
[5,5.356-359;7,s.589-593; 17, s. 1-6]. Standardowy rezonans magnetyczny
(MRI) nie ma zastosowania w rdznicowaniu. Jedng z nowych opisywanych
technik, stosowang w diagnostyce splenozy, jest MRI wzmocniony dozylnym
podaniem tlenku zelaza. Nanoczasteczki tlenku zelaza usuwane s3 z krazenia
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przez uklad siateczkowo-$ré6dblonkowy. W literaturze opisano tylko kilka przy-
padkéw zastosowania tej techniki radiologicznej w splenozie. Biorac pod uwage
wzgledny niedostatek danych i koszt badania, nie jest jasne, jaka rol¢ MRI
wzmocniony tlenkiem zelaza bedzie odgrywaé w przysztosci [5, s. 356-359; 7,
s. 589-593; 9, 5. 5985; 12, s. 63—66]. Najbardziej znaczaca role w diagnostyce
splenozy odgrywa scyntygrafia jadrowa. Jest to technika nieinwazyjna, pozwa-
lajaca na postawienie ostatecznego rozpoznania i uniknigcie niepotrzebnej ope-
racji [17, s. 1-6]. Pierwotnie w badaniu uzywano koloidu siarkowego znako-
wanego technetem (*™Tc), gdyz znacznik ten ma zdolnos¢ do lokalizacji
w ukladzie siateczkowo-§rédblonkowym. Innymi bardziej czulymi i specyficz-
nymi metodami sg scyntygrafia z zastosowaniem plytek krwi znakowanych in-
dem 111 oraz scyntygrafia z zastosowaniem autologicznych krwinek czerwo-
nych znakowanych *™Tc [5, s. 356-359; 7, 5. 589-593; 8; 5. 221-222]. Ostat-
nia z metod uwazana jest za tzw. zloty standard diagnostyczny. Pozwala na
rozpoznanie splenozy we wczesnym okresie w przypadku funkcjonalnego hi-
posplenizmu, stabego poboru znacznika przez tkanke sledziony, gdy implanty
$ledzionowe s3 bardzo male lub gdy watroba oraz implanty zachodzg na siebie,
co uniemozliwia ich wizualizacj¢ przy uzyciu koloidu siarkowego [7, s. 589—
593; 17, s. 1-6]. Do badari pomocniczych zaliczamy réwniez badanie histopa-
tologiczne materiatu pobranego w trakcie operacji klasycznej lub laparoskopo-
wej. Ze wzgledu na ograniczong dostepnos¢ scyntygraficznych badan nieinwa-
zyjnych oraz wynik badan obrazowych, sugerujacy obecno$¢ procesu nowo-
tworowego, metoda ta jest nadal bardzo czesto stosowana [3, s. 414-419; 4,
s. 625-626; 5, s. 356-359; 7, 5. 589-593].

Diagnostyka réznicowa splenozy w obrebie jamy brzusznej obejmuje przede
wszystkim §ledziony dodatkowe. Jednak niecharakterystyczny obraz wielu guz-
kéw w badaniach dodatkowych budzi bardzo czgsto podejrzenie procesu no-
wotworowego. Zjawisko to czesto mylone jest z: polisplenia, endometrioza, na-
czyniakami krwiono$nymi, nowotworami przerzutowymi, przerzutami do
nadnerczy, chloniakiem; pierwotnym nowotworem otrzewnej, watroby lub ne-
rek; mnogimi gruczolakami, chorobami ziarniniakowymi (gruzlica, histopla-
zmoza, reakcja na ciato obce), odczynows adenopatia, nowotworami podscie-
liskowymi przewodu pokarmowego (GIST) [3, s. 414-419; 5, s. 356-359; 17,
s. 1-6; 18, s. 7-10]. Prawidlowe postawienie rozpoznania moze zapobiec nie-
potrzebnym zabiegom chirurgicznym [10, s. 14—19]. Przerzuty nowotworowe
sa zwykle biale i plaskie, zas guzki w splenozie maja kolor czerowono-niebieski.
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Réznicowanie splenozy z endometriozg nie jest mozliwe na podstawie barwy,
jednak w endometriozie guzki sg zwykle osadzone w blonie surowiczej Sciany
jelita, a nie siedzace lub uszypulowane, jak w splenozie. Naczyniaki moga mie¢
podobny wyglad, lecz zwykle obserwuje si¢ mniej guzkéw, ktdre oprézniajg sie
po ucisku i napelniaja si¢ po jego zwolnieniu [3, s. 414—419; 10, s. 14-19].
Splenoza klatki piersiowej wymaga réznicowania z rakiem pluca, miedzyblo-
niakiem oplucnej, chloniakiem nieziarniczym, grasiczakiem, guzami neuroen-
dokrynnymi lub przerzutami nowotworowymi do pluc, wywodzacymi sie
z raka pluca, piersi, trzustki, przewodu pokarmowego, nerki czy czerniaka [9,
s. 5985]. Splenoza skérna moze by¢ mylona z chloniakiem limfocytowym
skéry, miesakiem Kaposiego czy podskérnymi malformacjami naczyniowymi
[7,s.589-593].

Réznice pomiedzy splenoza a $ledzionami dodatkowymi sa dos¢ wyrazne
i moga poméc w rozréznieniu tych dwéch stanéw. Sledziony dodatkowe maja
charakter wrodzony i powstaja w trakcie rozwoju embrionalnego $ledziony
z mezenchymy w krezce grzbietowej zotadka. Z drugiej strony splenoza jest
nabyta autotransplantacja tkanki $ledziony w réznych anatomicznych prze-
strzeniach ciata, ktéra wystepuje po urazowym lub jatrogennym peknieciu $le-
dziony. W splenozie obserwuje si¢ zwykle wiele implantéw, opisywano nawet
400 pojedynczych guzkéw, zas liczba dodatkowych sledzion rzadko przekracza
6. Dodatkowe §ledziony zlokalizowane s3 zwykle w okolicy gtéwnego narzadu,
wigzadla zoladkowo-§ledzionowego i wiczadta §ledzionowo-trzustkowego, co
zwigzane jest z rozwojem embrionalnym, za$ implanty $ledzionowe znalezé
mozna w obrebie calej jamy otrzewnowej, a nawet poza nia. Najczestsze obszary
to otrzewna, sie¢ i krezka. Dodatkowe §ledziony wygladem przypominaja na-
rzad gléwny, a ich ukrwienie pochodzi od galezi tetnicy $ledzionowej [3,
s. 414-419; 7, s. 589-593]. Przeciwnie, implanty $ledzionowe nie posiadaja
wneki, a doplyw krwi zapewniaja nowe naczynia penetrujace torebke i otacza-
jace tkanki, bez zwiazku z tetnicg $ledzionows [3, s. 414-419; 7, s. 589-593;
6, s. 2247-2249; 12, 5. 63—66; 15, s. 152546]. Torebka implantéw $ledziono-
wych jest grubsza, gdyz powstaje z otaczajacej ziarniny i zwykle pozbawiona
jest migsni gladkich i elastycznych elementéw tkankowych, ktére s obecne
w torebce i beleczkach §ledzion dodatkowych. Beleczki implantéw sg szczat-
kowe lub w ogéle nie wystepuja. Istnieje réznica zdan na temat miazgi $le-
dziony w splenozie. Niektdrzy badacze opisali miazgg jako nierozréznialng od
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miazgi zwyklej §ledziony, podczas gdy inni opisywali szczatkowa lub brak mia-
zgi bialej, nieregularne grudki chlonne, zmniejszenie liczby o§rodkéw rozmna-
zania, brak elipsoid, rozproszone ogniska plazmocytéw, makrofagéw i ztogdw

hemosyderyny [3, s. 414-419; 17, s. 1-6].

Postepowanie

Splenoza jest stanem tagodnym, zwykle bezobjawowym. Po postawieniu
rozpoznania dalsze leczenie nie jest wymagane, z wyjatkiem pacjentéw objawo-
wych. Zabieg operacyjny nie jest obojetny dla organizmu. Takze usunigcie
funkcjonalnej tkanki $ledziony niesie za soba ryzyko cig¢zszego przebiegu zaka-
zel [3,s. 414-419; 7, s. 589-593; 9, s. 5985; 18, s. 7-10]. Nie opisano zad-
nego przypadku zgonu z powodu splenozy zaréwno wewnatrz jamy brzusznej,
jak i klatki piersiowej [10, s. 14—19; 12, s. 63—66]. Interwencja chirurgiczna
wskazana jest u pacjentéw objawowych w przypadku niepewnej diagnozy lub
podejrzenia procesu nowotworowego, szczegdlnie przy barku dostgpu do ba-
daf scyntygraficznych, gdyz postawienie dokladnego rozpoznania znaczaco
wplywa na losy pacjenta i dalsze postgpowanie [5, s. 356-359].

Jatrogennej splenozy mozna unikna¢, jesli dolozy si¢ wszelkich staran, aby
nie rozerwa¢ torebki $ledziony podczas splenektomii. Ma to istotne znaczenie
podczas zabiegéw z przyczyn hematologicznych, gdyz rozwdj splenozy niesie
za sobg ryzyko nawrotu choroby podstawowej [3, s. 414—419; 10, s. 14-19].

Podsumowanie

Splenoza powinna by¢ brana pod uwage w diagnostyce réznicowej zmian
guzopodobnych w obrebie jamy brzusznej i klatki piersiowej budzacych podej-
rzenie procesu nowotworowego czy adenopatii. Szczeg6lnie dotyczy to pacjen-
téw w dobrym stanie ogdlnym, z historig urazu i splenektomii w wywiadzie,
u ktérych w rozmazie krwi obwodowej nie wystepuja markery typowe dla pa-
cjentéw po usunieciu $ledziony. Wzrastajaca dostepnos¢ nieinwazyjnych badan
z zakresu medycyny nuklearnej oraz skrupulatnie przeprowadzone badanie
podmiotowe pozwalaja na postawienie rozpoznania oraz zapobiegnigcie niepo-
trzebnemu zabiegowi operacyjnemu. W celu unikniecia probleméw diagno-
stycznych i narazenia na inwazyjne badania w przysztosci nalezy umiesci¢ to
rozpoznanie w historii choroby pacjenta.
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Ze wzgledu na wzrost liczby wypadkéw drogowych i urazéw komunikacyj-

nych splenoza staje si¢ coraz powszechniejszym zjawiskiem, dlatego istotnym

wydaje si¢ rozpowszechnianie wiedzy na temat tej jednostki klinicznej w trakcie

studiéw medycznych, jak i wéréd lekarzy klinicystéw.
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3. CZYNNIKI WPLYWAJACE NA JAKOSC ZYCIA
PACJENTOW PO PRZESZCZEPACH NARZADOW

Streszczenie

Odczuwanie wysokiej jakosci zycia i jego komfortu jest trudnym zagadnieniem w pracy
badawczej. Pacjenci ze zdiagnozowang chorobg przewlekly uzyskuja nizsze wartosci zado-
wolenia niz wérdéd grupy bez schorzen wspétistniejacych. Akceptacja choroby oraz jakos¢
zycia sa determinowana przez wiele czynnikéw socjodemograficznych, psychospotecznych
i fizycznych. Chory, stajac si¢ kandydatem do transplantacji, musi przygotowad si¢ na dhu-
gotrwaly diagnostyke, obciazajacy zabieg oraz leczenie zapobiegajace odrzutowi przez caly
okres zycia. Ma to istotny wplyw na uczucie zadowolenia i komfort zycia.

Stowa kluczowe: jakos¢ zycia, transplantologia, leczenie operacyjne, czynniki jakosci zycia, ak-

ceptacja choroby.

Wprowadzenie

Transplantologia narzadowa stanowi coraz powszechniejsze zjawisko
w Polsce i na $wiecie. Wedlug statystyk prowadzonych przez Poltransplant
w 2019 r. przeszczepiono 1473 narzadéw od zmarlych dawcéw. Najwicksza
liczbe organéw transplantowanych stanowity nerki — 907, watroba — 330 oraz
serce — 145. Wzrosta réwniez liczba pobieranych narzadéw od zywych dawcéw,
np. w 2019 liczba przeszczepionych nerek wynosita 52, a rok wcze$niej 40.
Niestety grupa oséb oczekujacych na organy wzrasta lub utrzymuje si¢ na tym
samym poziomie [1].

! Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Wydzial Nauk o Zdrowiu, Zaktad Gerontologii
i Pielegniarstwa Geriatrycznego.

1 Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Zaktad Psychologii Katedra Nauk Spotecznych
i Humanistycznych, Wydziat Nauk o Zdrowiu w Katowicach.
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Zdiagnozowanie u pacjentéw choroby, na skutek ktérej konieczna jest
transplantacja organu, stanowi zrédlo stresu, leku i niepokoju. Wszystkie ne-
gatywne odczucia obnizajg jako$¢ zycia. Im cigzszy stan chorego czy niepo-
mys’lne rokowanie, tym nizsza subiektywna ocena poziomu zycia [2].

Przebieg niewydolnosci narzadowej, ktéra moze trwac kilka lat, powoduje
przystosowanie si¢ pacjentéw do schorzenia, przemyslenia dotyczace koniecz-
nosci wykonania zabiegu w przysztosci oraz zaakceptowania stanu zdrowia.
Chorzy adaptujg si¢ do nowych warunkdéw zycia, w efekcie czego poziom od-
czuwalnego stresu oraz dyskomfortu fizycznego spada, majac pozytywny
wplyw na dalsze rokowanie biorcéw [2].

Odczuwanie wysokiej jakosci zycia i jego komfortu jest trudnym zagadnie-
niem w pracy badawczej. Najczgéciej podopieczni ze zdiagnozowana choroba
przewlekla uzyskuja nizsze wartoéci zadowolenia niz w grupie pacjentéw nie-
prezentujacych objawéw innych schorzeni. Akceptacja choroby oraz jakos¢ zy-
cia s3 determinowane przez wiele czynnikéw socjodemograficznych, psycho-
spotecznych oraz fizycznych. Pacjent, ktéry zaakceptowal swoje schorzenie
przyjmuje pozytywna postawe wobec leczenia, a tym samym zapobiega obni-
zeniu jakosci zycia. Wazny jest réwniez aktualny poziom emocjonalny, poczu-
cie spelnienia zawodowego oraz wsparcie i gotowos¢ do pomocy o0s6b najbliz-
szych [3].

Zaakceptowanie choroby przez pacjentéw ma Scisty zwiazek z podejsciem
i nastawieniem do leczenia, rehabilitacji, adaptacji do nowych okolicznosci,
a takze $wiadomosci wlasnego stanu zdrowia i wszystkich elementéw z nim
zwigzanych. Ten proces jest ostatnim elementem przystosowania si¢ do cho-
roby, uznania ograniczen, ktére powoduje oraz wdrozenie dziatari zapobiega-
jacych powiklaniom [3].

Celem niniejszej pracy jest ocena czynnikéw wplywajacych na jakos¢ zycia
pacjentéw po transplantacji narzadéw.

Pojecie jakosci zycia

Szyguta-Jurkiewicz, Kobylariski i Woéjcik za Swiatowa Organizacja Zdro-
wia wskazuja, ze zasadniczymi aspektami egzystencji zwiazanymi z jakoscia zy-
cia sa:

e wymiar fizyczny — odczuwany bél i dyskomfort, energia i zmeczenie, aktyw-
no$¢ seksualna, sen i odpoczynek;
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® wymiar psychiczny — uczucia pozytywne i negatywne, procesy umysiowe,
samoocena;

e niezalezno$¢ — ruchowa, aktywnos¢ na co dzien, brak uzaleznienia od §rod-
kéw medycznych, zdolno$é do pracy;

e relacje spoleczne — wigzi osobiste, otrzymywane wsparcie, relacje osobiste;

e S$rodowisko — rodzina, opieka socjalna;

e wymiar duchowy — $wiatopoglad i duchowos¢.

Braki w jednym z ww. obszaréw moga przyczyni¢ si¢ do obnizenia poziomu
zycia i pogorszenie si¢ stanu chorego [4].

Jakos¢ jest subiektywnym elementem, w réznym stopniu postrzeganym
przez kazdego pacjenta. Oprécz determinantéw, takich jak czynniki srodowi-
skowe, ekonomiczne czy socjalne, na stopient zadowolenia moze wplynaé réw-
niez stan chorego i jego gotowos¢ do podjecia préby leczenia. Im wyzsza $wia-
domos¢ 0séb dotyczaca choroby, tym wyzsza akceptacja [3].

Do oceny jakosci zycia w pracach badawczych najczesciej wykorzystywany
jest formularz WHOQOL-BREF (ang. World Health Organization Quality
of Life Instruments). Standard Zycia oceniany jest przez pacjentéw w nastgpu-
jacych dziedzinach: funkcjonowanie fizyczne (domena 1), sfera psychologiczna
(domena 2), relacje spoteczne (domena 3), funkcjonowanie w srodowisku (do-
mena 4). Formularz zawiera 26 pytani pozwalajacych na: analize¢ czterech ww.
domen, samooceng stanu zdrowia oraz okre$lenie percepcji jakosci zycia cho-
rego. Za udzielone odpowiedzi mozna uzyska¢ punkty w skali od 1 do 5.
W kazdej z dziedzin mozna otrzymaé maksymalnie 20 punktéw. Omawiane
narzedzie zawiera rowniez pozycje analizowane odrebnie — pytanie 1 (WHO1):
indywidualna ogélna percepcja jakosci zycia oraz pytanie 2 (WHO2): indywi-
dualna ogdlna percepcja wlasnego zdrowia. Wyniki poszczegélnych dziedzin
interpretuje si¢ zgodnie z zasada: im wigksza liczba punktéw, tym wyzsza jakosé
zycia [5].

Przeszczepy narzadéw a jakos¢ zycia

Wyrazenie zgody na przeszczep narzadu przez pacjenta stanowi czgsto osta-
teczng metodg leczenia i jest trudng do podjecia decyzja. Chory, stajac si¢ kan-
dydatem do transplantacji, musi przygotowac si¢ na dtugotrwaly diagnostyke,
obciazajacy zabieg operacyjny, a nastgpnie leczenie zapobiegajace odrzutowi
przez okres calego zycia. Pacjent w zaleznosci od aktualnego stanu zdrowia
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moze kontynuowaé terapi¢ zachowawcza, jednak wiaze si¢ to z ryzykiem dal-
szego pogarszania si¢ stanu zdrowia. U potencjalnych biorcéw czesto proces
postgpowania choroby jest na tyle gwaltowny, ze trudno jest im si¢ zaadapto-
waé do nowych warunkdéw zycia i proponowanego leczenia [6].

Istotny wplyw na jako$¢ zycia pacjenta ma dlugo$¢ trwania choroby przed
przeszczepem, czesto$é i nasilenie objawdw oraz czas i miejsce oczekiwania na
operacj¢. Chorzy, ktérzy dlugotrwale zmagali si¢ ze schorzeniami i byli wielo-
krotnie hospitalizowali s3 rzadziej zadowoleni z jakosci zdrowia. Powodem jest
nieustanne narazenie na czynniki stresogenne, takie jak poczucie zagrozenia
zycia, poczucie ograniczenia w podejmowaniu aktywnosci oraz wylaczenie
z codziennych obowiazkéw, np. wykonywania pracy zawodowej [7]. Doniosly
wplyw na poziom odczuwanej jakosci zycia ma tez przebieg choroby. Wsréd
pacjentéw, u ktdrych poczatek choroby byl nagly, decyzja o przeszczepie na-
rzadu jako jedynej szansy na wyzdrowienie moze by¢ przyttaczajaca. Informacja
o tym, iz po transplantacji biorca nie wréci do swojego poprzedniego stanu
zdrowia moze budzi¢ niepokéj i zrezygnowanie. Adaptacja do nowych warun-
kéw po przeszczepie, rehabilitacja oraz zaawansowana farmakoterapia moga ge-
nerowaé szereg nowych wyzwarn dla chorego [6].

Waznym elementem w opiece nad pacjentem oczekujacym na przeszczep
jest zapewnienie kontaktu z psychologiem i psychiatra bedacych cztonkami ze-
spotéw transplantacyjnych. Do ich zadan nalezy udzial w kwalifikacji biorcéw,
przygotowanie psychiczne do przyjecia obcego narzadu, redukeja stresu i leku,
a takze leczenie zaburzen psychicznych, ktére pojawily si¢ w przebiegu choroby
podstawowej. Istniejg réwniez przeciwskazania do przeszczepu, do ktdrych na-
leza m.in. brak wspélpracy oraz czynne psychozy i depresje [7].

Na jakos¢ zycia po zabiegu transplantacji wplywa wiele czynnikéw, takich
jak: stan zdrowia pacjenta przed przeszczepem, przygotowanie psychiczne i fi-
zyczne, zrozumienie koniecznosci Wykonania operacji, pozytywne nastawienie
do leczenia oraz wsparcie rodziny i bliskich [4].

Czynniki wplywajace na jako$¢ zycia pacjentéw po transplantacji

Istnieje wiele doniesient naukowych dotyczacych jakosci zycia wérdd pacjen-
téw po transplantacji narzadéw. W niniejszej pracy analizie poddano wybrane
doniesienia literaturowe obejmujace przypadki pacjentéw po przeszczepie: wa-
troby, nerek, pluc i serca.
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Watroba

Mabrouk i wsp. wlaczyli do badania 50 pacjentéw oczekujacych na prze-
szczep narzadu oraz 103 pacjentéw od 3 do 4 lat po transplantacji. Okazalo
si¢, iz biorcy odczuwajg znaczng poprawe jakosci zycia w poréwnaniu do sytu-
acji sprzed zabiegu. Im cigzszy stan chorych przed operacja, tym wigksze po-
czucie poprawy jakosci zycia po przeszczepie. Réwniez pacjenci bez powikfan
okolooperacyjnych, bez wzgledu na stan przed zabiegiem, wykazywali si¢ wick-
szym zadowoleniem z zycia. Nizsze wyniki uzyskiwali chorzy z epizodami od-
rzucenia, nawrotami zapalenia watroby oraz zakazeni wirusem cytomegalii [8].

Podobne badania zostaly przeprowadzone przez Mendoza-Sinchez i wsp.
Wsréd biorcdw odnotowano poprawe w jakosci zdrowia psychicznego (56,7%)
oraz w pelnieniu rél spotecznych (54%). Nastapit réwniez progres w aktywno-
$ci fizycznej w poréwnaniu ze stanem przed zabiegiem. Przeszczep watroby
u ponad polowy chorych polepszyt jakos¢ zycia i zdrowia [9].

Inne wnioski wysnuli Dabrowska-Bender i wsp. Na jako$¢ zycia po prze-
szczepie istotny wplyw mial wiek chorych. Pacjenci powyzej 40. roku zycia de-
klarowali nizsza sprawno$¢ fizyczna, natomiast biorcy ponizej 30 lat wykazy-
wali najwicksze ograniczenia w aktywnosci zawodowej. Osoby starsze czgsto
zglaszaly spowolnienie ruchowe. Réwniez ple¢ wplywala na poziom zycia. Ko-
biety czgéciej niz mezczyzni mialy niepokojace mysli, czuly si¢ spiete oraz do-
$wiadczaly naglego uczucia niepokoju lub paniki [10].

Ruppert i wsp. przez 12 lat obserwowali i oceniali grupe 381 biorcéw wa-
troby. Wykorzystali kwestionariusz oceniajacy jakos¢ zycia oraz zebrane dane
demograficzne pacjentéw. Po 12 latach od przeszczepu u chorych nastapit
istotny spadek wynikéw w nastgpujacych domenach: cierpienie fizyczne, pel-
nienie rél spofecznych oraz ogélna percepcja zdrowia. Poprawa nastapita w ste-
rze psychicznej i funkcjonalnosci osobistej. U kobiet odnotowano gorsze wy-
niki w aktywnosci fizycznej i samorealizacji w sferze osobistej. Obnizenie jako-
$ci zycia zaobserwowano w szczeg6lnosci u pacjentéw z choroba alkoholowa.
Badacze stwierdzili, iz najwicksza poprawa nast¢puje po roku od przeszczepu,
a nast¢pnie zmiana ta si¢ utrzymuje lub pacjenci odczuwaja pogorszenie jakosci
zycia [11].
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Nerki

Badania Oliveira de Mendonga i wsp. na podstawie grupy badawczej licza-
cej 63 osoby wykazaly pozytywny wplyw transplantacji na jako$¢ zycia bior-
céw. Po transplantacji postrzeganie poziomu zycia poprawilo si¢ we wszystkich
domenach. Najwicksze zmiany zaobserwowano w funkcjonowaniu fizycznym
i w relacjach spolecznych. Czynniki socjodemograficzne nie mialy istotnego
wplywu na komfort i zadowolenie chorych [12].

Mouelhi wraz ze wsp. w swoich badaniach ocenili czynniki jakosci zycia na
podstawie 1424 biorcéw. Okazalo sig, iz brak lub niedostateczny zakres wspar-
cia bliskich 0séb oraz leczenie przeciwdepresyjne negatywnie wplywaly na
komfort zycia. Dostep do Internetu oraz mediéw spotecznosciowych podwyz-
szalo percepcje zadowolenia z jakosci zycia. Badacze zwrdcili uwage na objecie
pacjentéw po przeszczepach szczegblng opieka psychologicznag [13].

Zmiany w sprawnosci fizycznej wsréd grupy 132 chorych po transplantagji
zaobserwowali Esposito i wsp. Po operacji prawie 10% badanych wykazywalto
powazne zmniejszenie sity mig$niowej, a u 47% nastapito znaczne obustronne
zaburzenie uchwytu. Prawie % pacjentéw wykazywala istotne ograniczenie
mobilnosci. W pierwszych miesiacach po przeszczepie wystepowaly utrudnie-
nia w aktywnosci fizycznej i spolecznej. Samoocena funkcjonalnosci w zakresie
sprawnosci byla znacznie nizsza po przeszczepie w poréwnaniu do stanu sprzed
transplantacji [14].

Wplyw na jako$¢ zycia oraz rokowanie sa zalezne od stanu pacjenta przed
operacja. Manish i wsp. wysnuli nastepujace wnioski: pacjenci ze stosunkowo
wysokimi poziomami badan laboratoryjnych czgéciej zglaszali problemy doty-
czace funkcjonalnosdci fizycznej po przeszczepie. Komponenty zdrowia psy-
chicznego byly znacznie lepsze u mezezyzn niz u kobiet. Epizody hospitalizacji
i odrzucenia przeszczepu nie wplywaly na jako$¢ zycia [15].

Mousavi-Roknabadi wraz z innymi badaczami ocenili pacjentéw przed i po
przeszczepie narzadu w odniesieniu do subiektywnego poczucia zadowolenia
z zycia oraz zdrowia. Czynniki demograficzne, takie jak wiek, ple¢ i stan cy-
wilny nie mialy istotnego wplywu na postrzeganie chorych, jednak wystepo-
wala znaczaca réznica pomiedzy percepcja zdrowia w zaleznoséci od posiada-
nego poziomu wyksztalcenia pacjentéw. Wraz ze wzrostem wyksztalcenia
zwickszal si¢ poziom odczuwanej jakosci zycia. Czas trwania choroby réwniez
nie mial wplywu na wartoéci zdrowia, z wyjatkiem pacjentéw ograniczonych
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samoobstugowo z powodu probleméw fizycznych. Okazalo sie, iz transplanta-
cja narzadu wplywa na poprawe jakosci zycia pacjentéw [16].

Serce

Jednym z najwazniejszych celéw terapii pacjentéw z zaawansowang niewy-
dolnoscig serca jest zmniejszenie stopnia nasilenia objawéw oraz polepszenie
funkcjonowania fizycznego, psychicznego oraz spotecznego. Dostepne badania
w wickszosci potwierdzaja informacje o poprawie jakosci zycia w poczatkowym
okresie po transplantacji. Analizy pokazaly réwniez, iz w pierwszych latach po
zabiegu jako$¢ zycia pacjenta pozostaje na wysokim i stalym poziomie, cho¢
nieco gorszym niz u oséb zdrowych. Sivertsen opublikowal wyniki badania,
w ktérym stwierdzono, ze przez pierwsze lata po transplantacji jako$¢ zycia jest
poréwnywalna do jakosci zycia 0s6b zdrowych, jednak po trzech latach czgsto
ulega pogorszeniu [17].

U przewazajacej liczby pacjentéw z niewydolnoscig serca transplantacja jest
niezwykle efektywnym sposobem leczenia, a jej korzyscia jest znaczna poprawa
komfortu zycia oraz stanu zdrowia. Istotny wplyw na rokowanie ma zmiana
dotychczasowego stylu zycia, stosowanie lekéw immunosupresyjnych, regu-
larne uczestniczenie w wizytach kontrolnych oraz badaniach [18].

Marcinkowska, Josko i wsp. w badaniu przeprowadzonym wsréd pacjentéw
po transplantacji serca ocenili jako$¢ zycia oraz codzienne funkcjonowanie.
Okazalo sig, iz 86% ankietowanych odczuwa znaczng poprawe, brak dolegli-
wosci kardiologicznych oraz somatycznych. Ponad polowa 0séb (54%) zapy-
tanych o stan zdrowia odpowiedzialo, iz jest on dobry, a 23% uznalo go nawet
za bardzo dobry. Zdrowie stanowilo najwicksze Zrédlo leku wéréd badanych,
pomimo iz wigkszo$¢ ankietowanych byla zadowolona z jego jako$ci. Ponad
polowa (64%) respondentéw podalo, ze s3 $wiadomi ryzyka pogorszenia si¢ ich
stanu zdrowia. Mimo wielu zmian wywolanych przez transplantacje oraz $wia-
domosci nastepstw tych zmian, poziom satysfakeji z zycia u wigkszosci ankie-
towanych si¢ zwigkszyt. Transplantacja zmienita subiektywne odczucie zado-
wolenia z zycia w aspekcie psychologicznym, rodzinnym i spotecznym. Po-
mimo trudnosci wynikajacych z przeszczepu i okresu okolooperacyjnego, pa-
cjenci przystosowali si¢ do nowych warunkéw [19].
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Kusnierz i Krzemiriska w pracy badawczej analizowaly jako$¢ zycia kobiet
po transplantacji ze szczegdlnym uwzglednieniem aspektu prorodzinnego. Po-
ziom subiektywnej oceny zadowolenia z zycia w sferze fizycznej i emocjonalnej
poprawit si¢ u 85% chorych. Polowa pacjentek deklarowata cheé zalozenia ro-
dziny, a 30% zdecydowalaby si¢ na ciaz¢ po przeszczepie. Najwicksze obawy
rodzilo zagrozenie poronieniem, pogorszenie stanu zdrowia, ryzyko odrzucenia
narzadu. Pomimo wielu obciazeni spowodowanych operacjg serca, kobiety de-
klarowaly znaczng poprawe jakosci zycia oraz pozytywny wplyw na aspekty zy-
cia codziennego [20].

Pluca

W badaniu przeprowadzonym przez Ochmana i wsp. dotyczacym wplywu
przeszczepu pluc na perspektywe zatrudnienia, jako$¢ zycia i aktywno$é fi-
zyczna pacjentéw uwzgledniono oceng sprawnosci fizycznej podczas wchodze-
nia po schodach, 6-minutowy testu marszu oraz dokonano pomiaréw spiro-
metrycznych. Z badania wynika, ze 31,7% pacjentéw po operacji podjelo prace
zawodowa, przy czym 63,2% respondentéw pracowalo na pelen etat. Dwéch
badanych zmienito swéj zawdd (14,3%). Pacjenci potrafili réwniez pokonaé
wigksze odleglosci podczas 6-minutowego testu marszu — zwykle 556 m, w od-
réznieniu od pacjentéw bez zatrudnienia — okoto 494 m. Badacze dowiedli, iz
praca zawodowa wplywa na lepsza kondycj¢ oraz niezalezno$¢ ankietowanych.
Powyzsze wyniki potwierdzaja poprawe jakoéci zycia oraz szans¢ na znalezienie
zatrudnienia u pacjentéw po transplantacji ptuc [21].

Kolejnym dowodem $wiadczacym o poprawie poziomu zycia u pacjentéw
po transplantacji ptuc jest Program Przeszczepu Phuc Slaskiego Centrum Cho-
r6b Serca realizowany w latach 2011-2018, kontynuowany do dzis. Z roku na
rok liczba pacjentéw poddanych operacji jest coraz wicksza, a efekt leczniczy
oraz jako$¢ ich zycia znacznie ulegly poprawie — w poréwnaniu do okresu
sprzed zabiegu. Badaniem obje¢to 41 pacjentéw z mukowiscydoza, ktéra jest
schorzeniem wielosystemowym, uwarunkowanym genetycznie, stopniowo po-
garszajacym czynno$¢ pluc. Postep w leczeniu tej choroby opéznia jej rozwdj,
lecz nie leczy catkowicie. Transplantacja jest najczesciej jedyna mozliwg opcja
terapeutyczng dla wigkszosci chorych.

W badaniu dokonano analizy wydolnosci oddechowej u 0séb podczas kwa-
lifikacji do zabiegu oraz po zabiegu. Roczne przezycie udokumentowano
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u 80% chorych, natomiast 3- i 5-letnie odnotowano u 70% pacjentéw. Pod-
czas spirometrii $rednia wymuszona objeto$¢ wydechowa w ciagu 1 sek. po
transplantacji wynosita 21,19%, a po 12 miesigcach wynosita 76,67%. Odno-
towano poprawe Sredniej wymuszonej pojemnosci zyciowej w przypadku
34,18% badanych w chwili kwalifikacji a w odniesieniu do 78,34% pacjentéw
po roku. Uzyskano réwniez lepsze wyniki w 6-minutowym tescie marszu. Po
przeszczepie pacjenci poprawili swoje wyniki o 175,55 metréw w relacji do
tych uzyskanych przed operacja. Powyzsze dane s3 dowodem, iz transplantacja
pluc moze poprawi¢ jakos¢ zycia, wydolnos¢ oddechowa, samopoczucie cho-
rych oraz wydhuzy¢ ich zycie [22].

Podobnie wnioski wysnuli Smeritschnig i wsp. Wsréd 104 pacjentéw obje-
tych badaniem wszyscy biorcy uzyskali lepsze wyniki badan laboratoryjnych,
co mialo znaczny wplyw na poprawe jakosci zycia. Gléwnym czynnikiem ne-
gatywnie oddzialywujacym na zadowolenie chorych bylo przyjmowanie lekéw
immunosupresyjnych: 11% badanych stwierdzifo ich silny wplyw, a 24% opo-
wiedzialo si¢ za wplywem umiarkowanym. Ponad % pacjentéw po transplan-
tacji odczuwalo zadowolenie z przeprowadzonego zabiegu, a prawie wszyscy
(92%) wybraliby t¢ procedure ponownie. Najwicksza satysfakcje i poprawe ja-
kosci zycia po przeszczepie wykazywali pacjenci z mukowiscydoza [23].

Podsumowanie

Jakos¢ zycia pacjentéw po transplantacji narzadéw determinuje wiele czyn-
nikéw. Na podstawie analizy literatury i wynikéw badani zastanych okazalo sie,
iz w wigkszosci przypadkéw przeszczep stanowi szanse na polepszenia spraw-
nosci fizycznej, psychicznej i spolecznej. Istotny wplyw na subiektywna ocene
zdrowia ma stan chorego przed zabiegiem, wyniki badan laboratoryjnych, hi-
storia choroby oraz objawy towarzszace. Czynniki demograficzne, jak miejsce
zamieszkania czy poziom wyksztalcenia, nie mialy wplywu na jakos¢ zycia, na-
tomiast wiek i ple¢ w przypadku wigkszosci uczestnikéw oméwionych badan
oddzialywaly na postrzeganie przez pacjentéw jakosci zycia przed i po trans-
plantacji. Niedostateczny zakres wsparcia bliskich 0séb oraz leczenie przeciw-
depresyjne przyczynito si¢ do negatywnych odczué oséb uczestniczacych
w oméwionych badaniach.
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INFLUENCE OF FACTORS ON THE QUALITY OF LIFE OF
PATIENTS AFTER ORGANS TRANSPLANTATION. LITERATURE

ANALYSIS

Summary

Feeling a high quality of life and comfort is a difficult issue in research. Patients diagnosed
with a chronic disease using satisfied values than in the group not presenting other diseases.
Acceptance of diseases and quality of life are determined by many sociodemographic, psy-
chosocial and operational functions. When becoming a transplant candidate, they must
prepare for long-term diagnostics, aggravating surgery and anti-recoil treatment through-
out their lives. This has a significant impact on the feeling of contentment and comfort of

life.

Key words: quality of life, transplantology, surgical treatment, quality of life factors, acceptance
of the disease.
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4. LUSZCZYCA - ETIOPATOGENEZA I LECZENIE

Streszczenie

Luszczyca jest przewlekls chorobg o podtozu genetycznym, o nieznanej etiologii. Choroba
ma $cisty zwiazek z przyspieszonym procesem keratynizacji oraz parakeratoza. Udowod-
niono, ze czynniki egzogenne, takie jak: stres, zte nawyki zywieniowe, niezdrowy tryb zycia
moga nasila¢ przebieg schorzenia. Wykazano, ze w znacznym stopniu wplywa ona na zycie
spoleczne, rodzinne, sytuacje finansowa i kariere zawodowa chorego. Nie poznano do tej
pory skutecznej metody leczenia tuszezycy. Kluczowa role odgrywa pielegnacja skéry oraz
zdrowy styl zycia, ktére skutecznie moga zapobiega¢ nawrotom choroby.

Stowa kluczowe: tuszezyca, przyczyny, przebieg, leczenie.

Wprowadzenie

Luszczyca jest schorzeniem znanym juz od czaséw starozytnych. Poczat-
kowo mylono ja z tradem. Za odr¢bne schorzenie uznano ja w wieku XIX [1].
Obecnie stanowi jedna z najczesciej rozpoznawanych choréb w praktyce der-
matologicznej. Uznano ja za chorobe ogélnoustrojows. Jej przebieg w wielu
przypadkach nie dotyczy jedynie samej skéry. Moze zajmowa¢ ona stawy, tym
samym prowadzi¢ do inwalidztwa oraz — wskutek rozwoju zespotu powiklan
metabolicznych — przyczyni¢ si¢ do zgonu pacjenta. Przypadio$é ma silny
wplyw nie tylko na zdrowie, ale réwniez na jakos$¢ zycia [2]. Niestety trwale
i calkowite wyleczenie jest niemozliwe, ze wzgledu na uwarunkowania gene-
tyczne — chorym zaleca si¢ wdrozenie postgpowania leczniczego i odpowiednia
pielegnacje, ktére moga mie¢ korzystny wplyw na stan fizyczny i psychiczny
chorego.

Cel pracy

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie problemu tuszczycy: jej etiopato-
genezy, w tym przyczyniajacych si¢ do rozwoju choroby czynnikéw endogen-
nych (genetycznych, hormonalnych) i czynnikéw sprzyjajacych nawrotom oraz
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zaostrzeniu zmian chorobowych (leki, infekcje, stres psychiczny i fizyczny). Na
podstawie przeprowadzonych badari udowodniono, ze nie dotyczy ona tylko
skéry, a cigzsze postacie moga wykluczy¢ chorego z zycia spotecznego i/lub do-
prowadzi¢ do inwalidztwa [2, s. 4, s. 78-80]. Ponadto w pracy poréwnano
najnowsze dostgpne metody leczenia i pielegnacji skéry, ktdre maja na celu
niwelowa¢ nastgpstwa terapii dermatologicznej w przypadku tuszczycy, a tym
samym poprawic¢ jakos¢ zycia pacjenta.

Material i metody badawcze

Dokonano przegladu artykuléw badawczych, w ktérych zostaly oméwione
przyczyny zachorowania oraz zrédta nasilajace przebieg choroby. Na podstawie
wynikéw przeprowadzonych badan wykazano, ze zachorowalno$¢ w znaczny
sposob obniza jakos¢ zycia chorego [14, 17]. W kolejnej czeéci zaprezentowano
sposoby leczenia ogdlnego, miejscowego oraz leczenie wspomagajace. Rozwa-
zono wplyw diety na rozwéj choroby. Dodatkowo, rozpatrzono doniesienia
naukowe dotyczace sktadnikéw aktywnych zawartych w kosmeceutykach i ich

wplyw na tuszczyce.

Etiopatogeneza

Luszczyca jest chorobg o nieznanej etiologii. Sklasyfikowana zostala jako
choroba autoimmunologiczna. Ma réwniez podioze genetyczne. Istniejg takze
czynniki srodowiskowe przyczyniajace si¢ do jej emisji. Szacuje sig, ze ta grud-
kowo-ztuszczajaca choroba dotyczy do 5% populacji europejskiej — obu plci
w réwnym stopniu [10].

Rola czynnikéw genetycznych

Luszczyca wystepuje u 30% badanych rodzinnie. Wyniki badani pokazuja,
ze ryzyko zachorowania w rodzinie zdrowej wynosi do 2%, gdy choruje jedno
z rodzicéw 10-20%. Dowodem udzialu czynnika genetycznego jest wystgpo-
wanie tuszczycy u blizniat: jednojajowych (65-70% badanych), dwujajowych
(15-20% przypadkéw) [2; 4, s. 78-80].
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Czynniki powodujace wysiew zmian lub nasilajace przebieg schorzenia

Do zainicjowania i nasilenia oraz prowokowania wystapienia kolejnych
zmian chorobowych przyczyniaja si¢ czynniki egzo- i endogenne. Naleza do
nich m.in.: dieta bogata w tluszcze zwierzece, alkohol, papierosy, nadwaga,
stres psychiczny, okres menopauzy; choroby infekcyjne: drég oddechowych,
bakteryjne, grzybicze, wirusowe (pétpasiec); tojotokowe zapalenie skéry; urazy
mechaniczne — iniekcje, zadrapania, uklucia owadéw, rany chirurgiczne, ska-
leczenia; napromieniowanie UV lub promieniowanie X; leki: kortykosteroidy,
beta-blokery, leki przeciwmalaryczne, niesteroidowe leki przeciwzapalne; zabu-
rzenia metaboliczne [3, s. 43—46]. Nasilenie zmian skérnych obserwuje si¢
zwykle w porze wiosennej oraz jesienia, wéwczas dochodzi do najczestszych
infekgji gérnych drég oddechowych. Moze by¢ ono spowodowane niskim pro-
mieniowaniem UV, ktére w czgéci przypadkéw dziata tagodzaco na ogniska
zapalne [12]. Wysiewy tuszczycy sa czesto sprowokowane zakazeniami bakte-
ryjnymi — gféwnie gronkowcami i paciorkowcami. W 26-97% przypadkéw
ostry wysiew zmian tuszczycowych poprzedza infekcja paciorkowcowa [9].

Obraz kliniczny i objawy

Luszczyca jest przewlekla, nawracajaca choroba uktadowa mediowang im-
munologicznie. Objawy dotycza nie tylko samej skéry, ale obejmuja réwniez
dolegliwoséci stawowe. W obrazie klinicznym wystepuja czerwonobrunatne
grudki, pokryte srebrzysta tuska. Grudki maja sktonno$¢ do szerzenia si¢ oraz
obwodowego zlewania. Zdrapywanie tuski z grudki przypomina objaw $wiecy
stearynowej. Po zdrapaniu moze pojawi¢ si¢ réwniez drobnokropelkowe,
punktowe krwawienie (tzw. objaw Auspitza). Pomocne w rozpoznaniu sa: pa-
rakeratoza — obecno$¢ jader w komérkach warstwy rogowej naskérka oraz skré-
cenie procesu keratynizacji do okresu 3—4 dni. Dochodzi wéwczas do $ciericze-
nia lub zaniku warstwy ziarnistej naskérka. Zmiany na skérze chorego moga
wystepowaé w réznorodnym nasileniu — od dyskretnych zmian skérnych do
rozleglych ognisk plackowatych.

Podrecznikowa cecha luszczycy jest takie objaw Kobnera, czyli wysiew
zmian tuszczycowych wzdhuz uszkodzenia naskérka w ciagu 7-12 dni. Swiad
jest nietypowym objawem — odczuwanym przez 67-95% chorych w okresie
zaostrzenia zmian skérnych [8]. Charakterystyczne dla tuszezycy paznokei jest:
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rogowacenie pod plytka, zgrubienie oraz krucho$¢, onycholiza. Typowe miej-
sca lokalizacji zmian to: owlosiona skéra glowy, okolica ledzwiowo krzyzowa,
kolana i fokcie oraz wyprostna powierzchnia koriczyn [4, s. 78-80]. Sugerujac
si¢ lokalizacja oraz wielko$cig zmian skérnych, wyodrebniono tuszczyce: drob-
nogrudkows (Psoriasis gutatta), fuszczyceg zwyczajng dloni i stop (Psoriasis vul-
garis palmo-plantaris), przewlekla tuszczyce plackowata (Chronic plague pso-
riasis), tuszczyce odwrécona (Psoriasis inversa), tuszczyce owlosionej skéry
glowy (Psoriasis capitis), tuszczyce paznokei (Psoriasis unguium), tuszczyce
krostkowa (Psoriasis pustulosa), erytrodermie tuszczycowa (Erythrodermia
psoriatica).

Zaburzenia psychiczne

Z opublikowanych w ciagu kilku ostatnich lat prac wynika, ze wéréd pa-
cjentéw z tuszczyca wystepuja zaburzenia psychiczne. W przekrojowych bada-
niach wloskich przeprowadzonych w 2006 r. udowodniono, ze az 62% bada-
nych ma objawy depresyjne [14]. Badania przeprowadzone w Polsce przez ze-
spét dermatologdéw, psychiatréw i psychologéw z Warszawy wykazaly, ze cho-
roba ta wiaze si¢ ze spadkiem jakosci zycia. Na podstawie przeprowadzonych
badari wéréd 62 oséb chorych na tuszezyce i innych pacjentéw z przewleklymi
chorobami skérnymi dowiedziono, ze zaburzenia psychiczne u pacjentéw
z tuszczyca wystepuja az 4-krotnie czesciej niz u innych pacjentéw. Czestotli-
wo$¢ zaburzen psychicznych oceniano na podstawie wynikéw Mini Internatio-
nal Neuropsychiatric Interview (MINI). Zréznicowanie objawéw nerwowych
oceniano za pomocg Kwestionariusza Objawowego. Zaburzenia psychiczne
wystepowaly wéréd 62,5% badanych. U ponad 50% respondentéw z depresja
stwierdzono takze zaburzenia lgkowe. Kryteria dla zaostrzonej depresji spetnito
az 46,8% pacjentdéw z luszczyca, a 28,1% deklarowalo objawy zwickszonego
ryzyka zachowari samobéjczych. Wsréd badanych 21,8% wykazywalo objawy
fobii spolecznej. W przeprowadzonym badaniu postuzono si¢ takze Skalg De-
presji Becka — zaostrzenie objawéw depresyjnych zaobserwowano u 27
(84,37%) pacjentéw z tuszczycy oraz u 15 (46,87%) pacjentéw z grupy kon-
trolnej [14].

Z analizy innych wynikéw badan zrealizowanych wsréd pacjentéw hospita-
lizowanych w Wojewddzkim Specjalistycznym Szpitalu im. Mikolaja Pirogowa
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w Lodzi wynika, ze tuszczyca wplywa nie tylko na wyglad samej skéry, ale przy-
czynia si¢ takze do pogorszenia zdrowia psychicznego pacjentéw. Blisko po-
fowa (40%) respondentéw podalo tuszczyce jako gtéwng przyczyng niezreali-
zowania swoich marzeni i planéw zyciowych, a tylko 20% uznalo, ze choroba
nie stanowi zadnej przeszkody w ich realizacji. Niemal polowa uczestnikéw ba-
dania (46%) przyznalo, ze w obawie przed brakiem akceptacji spoteczeristwa
ukrywa chorobg przed znaczng wigkszoscia znajomych. Okazalo si¢ réwniez, ze
tuszczyca moze stanowié przeszkode w rozwoju kariery zawodowej: 32%
uczestnikéw badania wskazalo, ze Zrédlem ich utrzymania jest renta, 16% sta-
nowily osoby bezrobotne, a tylko 30% opiniodawcéw potwierdzilo, ze s3 oso-
bami aktywnymi zawodowo [16].

Leczenie ogélne

Nie powstaly do tej pory leki, ktérych zastosowanie w krétszej lub dtuzszej
perspektywie skutkowaloby catkowitym wyleczenie tuszczycy. Leczenie tusz-
czycy uzaleznione jest od jej postaci. Opiekujac si¢ pacjentem chorym na tusz-
czyce, nalezy dokladnie przeanalizowaé zazywane przez niego leki (stosowane
w leczeniu innych choréb). Niektére z nich moga powodowaé zaostrzenie
zmian skérnych. Wybierajac odpowiednia terapie, nalezy przeprowadzi¢ do-
ktadny wywiad — wykluczy¢ przeciwwskazania oraz wziaé¢ pod uwage choroby
wspolistniejace. Kazda nowa terapie chorego nalezy skonsultowac ze specjalistg
[10].

Leczenie ogdlne zaleca si¢ stosowa¢ tylko w przypadku niepowodzenia le-
czenia miejscowego oraz rozleglych zmian chorobowych. W tym celu stosuje
sig: cytostatyki — metotreksat, hydroksymocznik; retinoidy — w polaczeniu
z PUVA (ang. Psoralen Ultra-Violer A); leki immunomodelujace — cyklospo-
ryne A, takrolimus; antybiotykoterapi¢ — tylko w wybranych przypadkach, jesli
wystapila infekcja oraz leki biologiczne [5, s. 151-152].

Pomocne w redukowaniu wykwitéw jest réwniez $wiatlolecznictwo, ktére
wykorzystuje wplyw promieniowania UV. W tym celu wykorzystuje si¢ m.in.:
lampy imitujace $wiatto — tzw. Sun lamps; naswietlania UVB, w tym réwniez
solarium; terapi¢ UV z zastosowaniem psolarenéw — inaczej zwana fotoche-
mioterpig PUVA; selektywna fototerapi¢ 311 nm. Natomiast w przypadku
zmian ograniczonych do rak i stop — Psorilux i PUVA. Lekarz prowadzacy te-
rapi¢ powinien poinformowaé pacjenta o koniecznosci niwelowania skutkéw
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ubocznych po ekspozycji na swiatto. Konieczne wowczas jest wdrozenie prepa-
ratéw nawilzajacych, uzupelniajacych skfadniki bariery naskérkowej [12].

Leczenie miejscowe

Leczenie miejscowe uzaleznione jest od nasilenia i wielkosci zmian skér-
nych. Ma zastosowanie w przypadku postaci zwyklej tuszczycy. Ponadto zale-
cane jest w fagodnych zmianach chorobowych (ograniczonych jedynie do sa-
mej skéry). Podstawg leczenia zewngtrznego jest w pierwszym etapie usuniecie
tusek, a nastgpnie zahamowanie parakaratozy. Polega ono na zastosowaniu: le-
kéw keratolitycznych (zawierajacych siarke, kwas salicylowy), preparatéw
dziegciowych (sa to preparaty recepturowe, obecnie prawie niedostgpne w Pol-
sce), wybranych retinoidéw, analogéw witaminy Ds, antraliny (cygnoliny, di-
tranolu) — leczenie minutowe i klasyczne oraz kortykosteroidéw w polaczeniu
z dziegciami i §rodkami keratolitycznymi oraz emolientéw. Zakazane jest sa-
modzielne stosowanie kortykosteroidéw. Poczatkowo mogg one przynosié¢ po-
prawe, jednak w pdzniejszych okresach moze doj$¢ do nasilenia objawdw skér-
nych.

Nie mozna pomina¢ réwniez leczenia wspomagajacego, ktére w istotny spo-
s6b moze wplywaé na poziom zycia pacjenta. Zalicza si¢ do niego balneoterapie
i klimatoterapie [8].

Pielegnacja skéry zmienionej chorobowo

Waznym elementem w postgpowaniu przy tuszczycy jest codzienna higiena
skéry przeznaczonymi do tego dermakosmetykami o dziataniu keratolitycz-
nym, nawilzajacym, natluszczajacym oraz lagodzacym stany zapalne skory.
W ciagu kilku minionych lat na rynku farmaceutycznym pojawily si¢ cale serie
specjalistycznych preparatéw — kremy, zele do mycia, szampony, toniki i emul-
sje do ciata [11]. W okresach remisji zaleca si¢ nieinwazyjne ztuszczanie mar-
twego naskdrka. Zabronione s peelingi mechaniczne: drobnoziarniste czy cie-
szaca si¢ popularnoscia w okresie zimowym mikrodermabrazja. Rekomenduje
si¢ stosowanie preparatéw zmniejszajacych rogowacenie okotomieszkowe — za-
wierajace np. kwas azelainowy i salicylowy; nawilzajace i natluszczajace — mocz-
nik — w stezeniu do 10%, witaminy — A i E, wielonienasycone kwasy ttusz-
czowe — np. kwas linolowy, arachidonowy, linolenowy; emoliety — oleje ro-
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$linne (stonecznikowy, makadamia, ze stodkich migdaléw), niektére oleje zwie-
rzece (lanolina), wosk pszezeli; dzialajace przeciwzapalnie, regulujace zhuszcza-
nie naskérka — np. kwas laktobionowy; dzialajace wysuszajaco w obrebie sa-
mych zmian chorobowych — pochodne siarki. Dermokosmetyki dla osoby cho-
rej na ltuszczyce powinny zawieraé réwniez humekaty — np. gliceryng oraz
skfadniki odbudowujace barierg lipidowa — cholesterol, ceramidy [13].

Zaleca si¢ zabiegi ztuszczajace w obrebie samych zmian chorobowych. Ko-
rzystne efekty w niwelowaniu zmian chorobowych przynosi oksybrazja — fa-
godny peeling mechaniczny, z wykorzystaniem roztworu soli fizjologicznej
i hiperbarycznego tlenu [8]. Po uzyskaniu zgody lekarza prowadzacego pacjent
moze poddaé si¢ zabiegowi karboksyterapii — w obrebie samych wykwitéw
skérnych [7]. Nie poleca si¢ takze oczyszczaé skéry manualnie. Wykluczone
jest réwniez wykonywanie iniekcji. Zabrania si¢ zabiegéw przerywajacych cia-
glos¢ naskérka — mezoterapii iglowej lub mikroiglowej, a takze kriolipolizy,
i zabiegéw z zakresu elektrolecznictwa, $wiatlolecznictwa, laseroterapii, w tym
np. technologii plazmowej, IPL (Intense Pulsed Light) i innych zabiegéw lase-
rowych. Wykonujac zabiegi w obrebie koriczyn gérnych i dolnych, zabronione
jest stosowanie ostrych narzedzi, tj. cazek czy skalpela. W badaniach dotycza-
cych jakosci zycia 0séb chorych na luszczyce zwrécono uwage, ze ogromny
wplyw na jej obnizenie majg zmiany obecne w miejscach widocznych, takich
jak: dlonie, plytki paznokciowe czy skéra glowy [12].

Rola diety i zywienia

W swietle aktualnych wynikéw badan oprécz stosowania dermokosmety-
kéw znaczaca role w profilaktyce tuszczycy ma zbilansowana dieta. Wedlug
najnowszych doniesient, w diecie powinny znalez¢ si¢: kwasy thuszczowe omega-
3, antyoksydanty oraz witamina D. Chory powinien ograniczy¢ spozywanie
jedzenia typu fast-food i bogatego w thuszcze pochodzenia zwierzgcego oraz za-
dba¢ o utrzymanie odpowiedniej masy ciata. Obecnie podnosi si¢ kwesti¢ sto-
sowania diety $rédziemnomorskiej w terapii chorych na luszczyce. Jadlospis
obfity w warzywa i owoce, zawierajace antyoksydanty prowadzi do zmniejsze-
nia nasilenia zmian uszczycowych. Flawonoidy natomiast wychwytuja wolne
rodniki tlenowe, korzystnie wplywaja tez na sam proces réznicowania komérek
naskérka, co jest bardzo istotne w przebiegu tuszezycy [17].
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Spozywanie produktéw bogatych w kwasy omega-3 ma duze znaczenie
w zmniejszeniu stanu zapalnego w chorobach, takich jak m.in. reumatoidalne
zapalenie stawéw, wrzodziejace zapalenie jelita grubego, choroba Crohna, tusz-
czyca i inne choroby autoimmunologiczne. U pacjentéw, ktdrzy zwigkszyli
spozycie produktéw obfitujacych w kwasy tluszczowe omega-3 stwierdzono
znaczng poprawe, a nawet remisje[17].

Z kolei niedobér witaminy D moze by¢ powodem rozwoju choroby, ktdre;j
przyczyna bedzie zakldcenie réwnowagi immunologicznej. Deficyt witaminy
D; ma wplyw na zmniejszenie produkgji cytokin IL-4, IL-10. Dostarczanie jej
od zewnatrz powoduje zlagodzenie przebiegu choréb autoimmunologicznych
i moze doprowadzi¢ do ich niewystgpowania. Zaobserwowano, ze w czasie
trwania terapii mialo miejsce ustapienie zmian tuszczycowych. Warto zauwa-
zy¢, ze wiedza spoleczeristwa na temat diety w chorobach autoimmunologicz-

nych jest bardzo uboga [9].

Podsumowanie

XXI wiek niesie szybszy rozwéj cywilizacji, co sprzyja powstawaniu sytuacji
stresogennych. Nastepstwem tego moze by¢ wystepowanie choréb cywilizacyj-
nych i przewleklych. Mimo ciaglego rozwoju technologii i postepu medycyny
naprawczej, wcigz nie wyjasniono etiologii wystgpowania niektérych choréb.
Nie poznano réwniez skutecznego ich leczenia. Do tych wlasnie choréb mozna
zaliczy¢ tuszezycg, ktdrej przyczyng moze by¢ przewlekly stres i niezdrowy styl
zycia. Luszczyca niekorzystnie wplywa na jakos$¢ zycia pacjentéw, utrudnia
funkcjonowanie w spofeczenistwie, zakl6ca relacje migdzyludzkie. Chorzy do-
$wiadczaja przykrych emocji zwigzanych z wygladem swojej skéry. Wielu cho-
rych zrezygnowalo z tego powodu z aktywnosci fizycznej czy odslaniania ciala
ze zmianami chorobowymi. Az 50% chorych deklaruje, ze choroba jest gléwna
przyczyna niepowodzen w ich zyciu plciowym [15]. W leczeniu tuszczycy ma
znaczenie odpowiednie leczenie ogdlne i miejscowe oraz psychoterapia. Klu-
czowg role odgrywa jednak pielegnacja i unikanie uzywek, poniewaz te ostatnie
mogg nasila¢ objawy choroby. Warto doda¢, ze jako leczenie wspomagajace
wdraza si¢ balneoterapie, leczenie sanatoryjne oraz klimatyczne.
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PSORIASIS — ETTOPATOGENESIS AND TREATMENT

Summary

Psoriasis is a chronic disease of a genetic origin of unknown etiology. The disease is closely

related to the accelerated keratinization process and parakeratosis. It has been proven that
exogenous factors — such as stress, poor eating habits, unhealthy lifestyle can increase the
course of the disease. It has been shown to significantly affect social and family life, financial
status and career. An effective treatment method has not yet been discovered. Skin care
and a healthy lifestyle is the key, which can effectively prevent relapse.

Key words: papule, scales, psyche, care.
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5. STARZENIE SIE SPOLECZENSTWA POLSKIEGO
- WYZWANIE DLA SYSTEMU OCHRONY ZDROWIA

Streszczenie

Starzenie si¢ spoleczeristw to proces polegajacy na systematycznym zwigkszaniu si¢ w struk-
turze spoleczeristwa odsetka oséb w wieku 65 lat i wigcej. Zjawisko to towarzyszylo spole-
czefistwom od dawna, lecz od XX wieku przybrato na sile i stalo si¢ powaznym wyzwaniem
gospodarczym dla wielu pafistw Europy, w tym Polski. Wydluzenie czasu trwania zycia,
spadek dzietnosci i emigracja miodych oséb to gtéwne przyczyny starzenia si¢ spoleczeni-
stwa polskiego. Celem niniejszej pracy jest przyblizenie problemu starzenia si¢ spoteczen-
stwa, jak réwniez okreslenie jego przyczyn oraz skutkéw dla systemu ochrony zdrowia
w Polsce.

Stowa kluczowe: starzenie si¢, przyczyny, ochrona zdrowia, spoleczeristwo polskie.

Wprowadzenie

Starzenie si¢ to fizjologiczny proces regresywnych zmian w strukturze
i funkcjach narzadéw i tkanek organizmu, ktdre sa nieodwracalne i postgpu-
jace, a swoj poczatek majg juz w wieku §rednim. Proces ten jest wieloplaszczy-
znowy i zachodzi nie tylko na plaszczyZnie biologicznej, ale takze psychologicz-
nej i spotecznej, powodujac szereg zmian. W sferze psychologicznej przyczynia
si¢ m.in. do zmian w zyciu duchowym i emocjonalnym. Ze wzgledu na zacho-
dzace zaburzenia, takie jak zmiany w narzadach stuchu i wzroku, z ktérymi
cztowiek nie zawsze moze sobie poradzi¢, moze dochodzi¢ do wycofania sie
z relacji z innymi ludZmi, a w konsekwencji do poczucia osamotnienia i depre-
i [1, s. 288].

Starzenie si¢ spoleczeristwa to proces demograficzny o bardzo silnym nate-
zeniu ktéry jest nieunikniony i w ciagu najblizszych kilku dekad nie bedzie
mozna go zahamowa¢ [2, s. 1]. W literaturze za poczatek starosci uznaje si¢
rézne granice wieckowe. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO, ang. World

"'Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, Collegium Medicum.
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Health Organization) za symboliczny wiek starosci przyjmuje 60 lat, natomiast
wedlug Gléwnego Urzedu Statystycznego (GUS) staro$¢ rozpoczyna sig
w wieku 65 lat [3, s. 107]. W niniejszej pracy proces starzenia si¢ spoleczeristwa
rozumiany jest jako wzrost udzialu w populacji 0s6b po 65. roku zycia. Proces
ten jest zjawiskiem, ktéry towarzyszyt czlowiekowi od dawna, lecz szczegdlnie
w XX wieku przybrat na sile i stat si¢ powaznym wyzwaniem dla wielu euro-
pejskich panstw, w tym Polski [4, s. 56]. Ze staroscig bardzo czgsto powigzana
jest kwestia wielochorobowosci i niepelnosprawnosci, poniewaz schorzenia
przewlekle kumulujg si¢ wraz z wiekiem, co z kolei wiaze si¢ z utrudnionym
samodzielnym funkcjonowaniem, a co za tym idzie ze zwigkszonym zapotrze-
bowaniem na ustugi zdrowotne. Osoby starsze czgsto cierpia z powodu kilku
choréb przewleklych jednoczesnie, dlatego tez wymagaja kompleksowej opieki
medycznej, a nierzadko takze pielegnacji i rehabilitacji w stacjonarnych pla-
céwkach $wiadczacych tego typu ushugi. Obecnie w Polsce dostgp do takich
$wiadczen jest znacznie utrudniony. Przyczyn tego stanu nalezy upatrywad
m.in. w niedofinansowaniu ochrony zdrowia, w ograniczonej liczbie specjali-
stéw z zakresu geriatrii oraz malej liczbie oddzialéw geriatrycznych i placéwek
opiekuniczych. Wobec powyzszego, system ochrony zdrowia stoi przed powaz-
nym wyzwaniem, jakim bedzie zabezpieczenie seniorom dostepu do opieki
zdrowotnej [5, s. 182].

Celem niniejszej pracy uczyniono przyblizenie problemu starzenia si¢ spo-
feczenistwa, jak réwniez okreslenie jego przyczyn oraz skutkéw dla systemu
ochrony zdrowia w Polsce.

Prognozy demograficzne dla Polski

W demografii w celu okreslenia wiecku danego spoleczeristwa badacze wy-
korzystuja nastepujace wskazniki demograficzne:

1. Liczba oséb w wieku 65 lat i wigcej w strukturze spoteczeistwa.

2. Mediana wieku ludnosci, ktéra wyznacza przecigtny wiek danego spoteczeri-
stwa. Jej warto$¢ precyzuje granice wieku, kt6ra polowa danego spoleczen-
stwa juz przekroczyla, a druga jeszcze nie osiagnela.

3. Wskaznik obcigzenia demograficznego prezentujacy sume oséb w wieku
przed- i poprodukcyjnym na 100 oséb w wieku produkeyjnym.

4. Dlugos¢ przecigtnego dalszego trwania zycia dla 0séb w okreslonym wieku.
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5.

Stosunek liczby ludnosci w wieku 65 lat i wigcej przypadajacy na 1000 oséb
w wieku 0—14 lat [6, s. 48—49].
Polski demograf — E. Rosset zaproponowal skale oceniajaca, czy dane spo-

feczenistwo jest demograficznie stare. Wyodrebnil on nastepujace fazy starzenia

si¢ spofeczeristwa:

1.

Mlodo$¢ demograficzna — wystepuje, gdy osoby powyzej 60. roku zycia sta-
nowia ponizej 8% ludnosci spoteczeristwa.

. Wczesna faza przejsciowa miedzy stanem miodosci i starosci demograficzne;j

— odsetek 0séb powyzej 60. roku zycia oscyluje w granicach 8-10%.

. Péina faza przejsciowa pomigdzy stanem mlodosci i starosci demograficznej

— odsetek 0séb powyzej 60. roku zycia jest w przedziale 10—12%.

. Staro$¢ demograficzna — gdy odsetek osé6b w wieku 60 lat i wiecej wynosi

powyzej 12% ludnosci danego spoleczeristwa.

Wskazany badacz wyodrebnit réwniez skale starosci demograficzne;:

stan poczatkowy — odsetek 0s6b w wieku 60 lat i wiecej stanowi 12-14%
catego spoleczeristwa,

stan $redni — liczba 0séb w wieku 60 lat i wigcej wynosi 14-16% ludnosci
calego spoleczeristwa,

stan zaawansowany — liczba oséb w wieku 60 lat i wigcej stanowi 16-18%
danego spoleczeristwa,

stan mocno zaawansowany — odsetek oséb w wieku 60 lat i wigcej przekra-
cza 18% ludnosci w danym spoleczenistwie[7, s. 4-5].

Kolejnym narzedziem stuzacym do oceny wieku spoleczeistwa jest zmody-

fikowana skala Organizacji Narodéw Zjednoczonych, ktéra za prég starosci

uznaje wiek 65 lat i w zaleznosci od odsetka ludnosci 65+ definiuje spoleczeni-

stwo jako:

1. Populacje mloda, gdy odsetek oséb w wieku 65+ jest mniejszy niz 4% ogdtu
spoleczenistwa.

2. Populagj¢ dojrzata, gdy odsetek 0séb w wieku 65 lat i wiecej stanowi 4-7%
ogdtu ludnosci danego spoleczenistwa.

3. Populacje starzejacy si¢, gdy odsetek oséb w wieku 65 lat wigcej stanowi 7—
14% ogdtu ludnosci danego spofeczenstwa.

4. Populacje stara, gdy odsetek oséb w wieku 65 lat i wigcej stanowi 14-21%
ogdtu ludnosci danego spoleczenistwa.

5. Populacje hiperstara, gdy odsetek oséb w wieku 65 lat i wigcej przekracza

21% ogodtu ludnosci danego spoteczenstwa [8, s. 76-77].
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Z przedstawionych powyzej skal oceniajacych jak stare jest dane spoteczen-
stwo wynika, ze granica wiekowa, od ktérej zaczyna si¢ staro$¢ jest umowna.
Odsetek 0s6b w wieku 60 lub 65 lat i wigcej oscylujacy w granicach 20% ogétu
spoleczenistwa $wiadczy o tym, ze spoleczeistwo to w ujeciu demograficznym
jest stare.

Wedlug danych Eurostatu liczba mieszkaricéw Polski w ostatnich latach
nieznacznie si¢ zmniejszyta i w dniu 1 stycznia 2019 r. wyniosta 37 972 812
[9]. Udziat 0séb w wieku 65 lat i wigcej w ostatnich latach wykazuje tendencje
wzrostows, co ilustruje — na przykladzie Polski, Niemiec, Malty oraz $redniej

Unii Europejskiej — rysunek 1.
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Rysunek 1. Odsetek ludnoséci w wieku 65 lat i powyzej w Polsce i wybranych
krajach Europy w latach 2008-2019

Zrédho: opracowanie whasne na podstawie danych pochodzacych z Eurostatu [10].

Wedlug danych GUS w 2018 r. mediana wieku kobiet wynosita 42,6 lata,
a mezezyzn 39,3 lat. Natomiast w 2018 r. liczba 0séb w wieku nieprodukcyj-
nym przypadajaca na 100 os6b w wieku produkeyjnym wynosita 65 [11, s. 2].
Obecnie spoleczeristwo polskie nalezy do najmlodszych w Europie, jednakze
dynamika starzenia si¢ jest najszybsza wéréd panistw europejskich i wedlug pro-
gnoz demograféw w 2060 r. z jednego z najmlodszych panistw europejskich
staniemy si¢ jednym z najstarszych.
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Na przestrzeni kilku najblizszych lat wzrost odsetka 0sé6b w wieku 65+ be-
dzie jednym z najbardziej znacznych w calej Europie [12, s. 309]. Wedlug pro-
gnozy GUS w 2035 r. osoby w wieku 65 lat i wigcej beda stanowily 22% spo-
feczenistwa polskiego, a w roku 2050 az 30,2%. Co wiecej, prognozy GUS do
2050 r. przewiduja systematyczny spadek ludnosci Polski. W 2050 r. szacun-
kowa liczba ludnosci Polski bedzie wynosi¢ 33 950 000 oséb i bedzie mniejsza
0 4,43 mln w poréwnaniu do 2019 r. Mediana wieku w roku 2035, wedhug
prognoz GUS, w przypadku mezczyzn bedzie wynosi¢ 46,7 lat, a w odniesieniu
do kobiet 50,4 lat. Natomiast w roku 2050 mediana wieku bedzie wynosita
w przypadku: mezezyzn — 50,1 lat i kobiet — 54,8 lata. Liczba oséb w wieku
nieprodukcyjnym przypadajaca na 100 oséb w wieku produkcyjnym w roku
2050 wzrosnie do 81 [13, s. 110-134]. Co wigcej, w Polsce obserwuje si¢ takze
tzw. ,,podwdjne starzenie si¢ ludnosci” polegajace na tym, ze nast¢puje wzrost
odsetka ludzi starszych we wszystkich kategoriach wiekowych, czyli tzw. ,,mlo-
dych starych” (w wieku 65-74 lat), ,,starych starych” (75-84 lata), lecz naj-
szybszy przyrost obserwuje si¢ w ostatniej kategorii wiekowej, czyli u ,,najstar-
szych starych”(powyzej 85 lat).

Wyzej wskazane zjawisko pociaga za soba powazne problemy polegajace
gléwnie na zagwarantowaniu skutecznej opieki osobom w wieku sedziwym,
ktére w wigkszosci, przy wykonywaniu czynnosci dnia codziennego, sa zalezne
od pomocy innych oséb [4, s. 57-58]. Dynamiczny wzrost odsetka oséb po
65. roku zycia i jednoczesne zmniejszanie si¢ liczby ludnosci w ciagu najbliz-
szych kilku dekad bedzie stanowilo ogromne wyzwanie nie tylko dla ochrony
zdrowia, lecz takze dla systemu zabezpieczenia spolecznego oraz ekonomii pari-
stwa, poniewaz w tym czasie beda zmniejsza¢ si¢ wplywy do budzetu a réwno-
legle bedzie zwigkszaé si¢ zapotrzebowanie na leczenie, opieke i rehabilitacje,
ktére beda generowaé dodatkowe koszty dla budzetu panstwa.

Przyczyny starzenia si¢ spoleczenstw

Starzenie si¢ spofeczenistw jest wypadkowa wielu wspétdziatajacych ze sobg
czynnikéw, wsréd kedrych wymienia si¢ m.in. wydtuzajacy si¢ czas trwania zy-
cia, ujemny przyrost naturalny czy nasilong emigracje i brak imigracji. Obecnie
zyjemy w czasach, kiedy to zycie ludzkie uleglo — i nadal ulega — znacznemu
wydtuzeniu. Stan ten zawdzigczamy poprawie m.in. warunkéw higieniczno-
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sanitarnych, wynalezieniu szczepionek przeciw chorobom zakaznym, poste-
powi w diagnostyce chordb, stosowaniu nowoczesnych metod leczenia, pro-
gresowi ekonomicznemu czy prowadzaniu zdrowszego stylu zycia i wickszej
$wiadomosci zdrowotnej spoteczenistwa [14, s. 55].

Najnowsze dane pochodzace z GUS-u wskazuja, ze przeci¢tne trwanie zycia
kobiet w 2018 r. wynosito 81,7 lat, a mezczyzn 73,8 lata. W odniesieniu do
roku 1990 zycie kobiet wydluzylo sie 0 6,5 lat, mezczyzn o 7,6 lat [15, s. 8].
Co wigcej, z prognoz GUS wynika, ze przecigtna dhugos¢ zycia bedzie w dal-
szym ciagu si¢ wydtuzaé i w 2030 r. u mezezyzn wzrosnie do 77,5 lat, a w roku
2050 do 81,8 lat. Natomiast u kobiet proces ten bedzie nieco wolniejszy —
$rednie trwanie zycia kobiet w 2030 r. bedzie wynosito 84,4 lata, a w 2050 r.
87,6 lat, lecz w dalszym ciagu przecigtne trwanie zycia kobiet bedzie dluzsze
niz mezezyzn [16, s. 41]. Jednakze wydluzenie zycia nie zawsze oznacza wydhu-
zenia lat zycia przezytych w zdrowiu. Wskaznik lat przezytych w zdrowiu
(HLY, ang. hcalthy life years) mierzy liczbe lat, ktérg osoba w danym wieku
powinna przezy¢ jeszcze w dobrym zdrowiu. Jednakie trend wzrostu tego
wskaznika nie jest juz tak widoczny, jak w przypadku tempa wzrostu przeciet-
nej diugosci zycia — rysunek 2.
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Rysunek 2. Wskaznik lat przezytych w zdrowiu dla wieku 65 lat w Polsce w po-
réwnaniu do $redniej w Unii Europejskiej w latach 2005-2018
Zrédlo: opracowanie whasne na podstawie danych pochodzacych z Eurostatu [17].
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Waznym czynnikiem majacym wplyw na starzenie si¢ spoleczeristwa jest
takze liczba urodzen, poniewaz wysoki wzrost liczby urodzen dzieci przyczynia
si¢ do tzw. ,,odmladzania” danego spoleczeristwa. Pomimo dziatari zaradczych
wprowadzanych przez rzadzacych w Polsce, po dwéch latach wzrostu liczby
urodzen, w 2019 r. odnotowano zmniejszenie liczby urodzed. Wynosita ona
375 tys. i w efekcie przyrost naturalny w 2019 r. byt ujemny i ksztaltowal sie
na poziomie —0,9%o [18, s. 14].

Wspélczesnie w Polsce zanikajg rodziny wielodzietne. Zaczyna dominowaé
model 2+1 (z jednym dzieckiem) lub 2 + 2 (z dwojgiem dzieci), a wiele par
decyduje si¢ na bezdzietno$¢ [19, s. 138]. Zmieniaja si¢ réwniez role kobiety
we wspdlczesnej rodzinie. W rodzinie tradycyjnej kobieta zazwyczaj nie byta
aktywna zawodowo — wychowywala dzieci i zajmowata si¢ gospodarstwem do-
mowym. Przemiany gospodarcze, ustrojowe, industrializacja i urbanizacja
istotnie wplynely na przemiany roli kobiety w $rodowisku rodzinnym [20,
s. 55]. Obecnie kobiety ksztalcg si¢ na uczelniach wyzszych, spelniajg si¢ zawo-
dowo, faczac czesto role matki z praca zawodowa. Wydluzajacy si¢ okres ksztal-
cenia i wzrost aktywnosci zawodowej kobiety przyczynily si¢ do wzrostu wieku,
w ktérym kobiety decyduja si¢ na urodzenie pierwszego dziecka. Wedlug GUS
$redni wiek kobiety w momencie urodzenia pierwszego dziecka w 2017 r. wy-
nosit 27,8 lat i byl wyzszy o 5,1 lat w poréwnaniu do 1990 r. Wspétczynnik
dzietnosci w 2018 r. wynosit 1,435 i by} nizszy o 0,556 od wspétczynnika
dzietnosci w roku 1990. W literaturze tematu przyjmuje si¢, ze wspétczynnik
dzietnosci w granicach 2,10-2,15 zapewnia zastgpowalno$¢ pokolert w danym
spoteczenistwie [11, s. 3].

Na liczbe urodzeri wplywa takze liczba zawieranych malzenstw. Polska na-
lezy do panstw, w ktérych ludzie zyjacy w zwiazkach nieformalnych rzadziej
decyduja si¢ na posiadanie dziecka [21, s. 4]. W Polsce w 2018 r. wspéiczynnik
zawierania malzedstw wynosit 5,0 i byt nizszy o 1,7 niz w 1990 r. Wsp6lczyn-
nik rozwodéw w 2018 r. ksztaltowal si¢ na poziomie 1,6 i byt wyzszy o 0,5 niz
w roku 1990 [11,s. 3].

Dla procesu starzenia si¢ ludnosci nie bez znaczenia pozostajq migracje.
Z racji tego, ze migruja glownie ludzie mlodzi, w miejscach, w ktérych saldo
migracji jest ujemne, moze dochodzi¢ do ,,postarzania” danego spoleczeristwa,
natomiast z ,,odmladzaniem” spoleczeristwa zwiazany jest naplyw migrantéw.
W Polsce od wielu lat saldo migracji jest ujemne, co oznacza, ze liczba 0séb,
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ktére wyjezdzaja z kraju jest wigksza niz liczba 0séb do niego naplywajacych
[22,s. 101-104].

Na proces starzenia si¢ ludnosci w sposéb posredni wplywaja réwniez: po-
ziom zamoznosci i wyksztalcenia spoleczenistwa, polityka prorodzinna paristwa,
promowany przez media model rodziny, kryzysy gospodarcze i spoleczne oraz
konflikty i wojny, ktére moga przyczynia si¢ do ograniczenia dzietnosci i tym
samym wzrostu dynamiki procesu starzenia si¢ spoteczefistwa [23, s. 13].

Starzenie si¢ spoleczefistwa — skutki dla ochrony zdrowia

Zgodnie z art. 68 ust. 1 Konstytucji Rzeczypospolitej Polskiej [24] kazdy
ma prawo do ochrony zdrowia. Obywatelom niezaleznie od ich sytuacji mate-
rialnej wladze publiczne zapewniaja réwny dostep do $wiadczent opieki zdro-
wotnej finansowanej ze srodkéw publicznych, w tym miedzy innymi osobom
starszym. Zatem konstytucyjny obowiazek zapewnienia dostepu do $wiadczen
zdrowotnych nalezy do zadan paristwa i to ono bedzie w gtéwnej mierze odpo-
wiedzialne za zaspokojenie potrzeb zdrowotnych obywateli.

Obecnie system ochrony zdrowia, jak réwniez system pomocy spolecznej
w Polsce sa nieprzystosowane do potrzeb i oczekiwan senioréw. Wsrdd zarzu-
téw dotyczacych funkcjonowania systemu ochrony zdrowia najczesciej wymie-
nia si¢ fake, ze $wiadczenia zdrowotne udzielane osobom starszym sa nieskoor-
dynowane i rozproszone, a ci¢zar opieki nad osobami starszymi, cz¢sto niesa-
modzielnymi i cierpiacymi z powodu wielu schorzeni przewleklych, jednocze-
$nie przerzucony zostal na najblizsza rodzing, ktdra nie ma dostatecznego
wsparcia medycznego i finansowego. Réwniez lekarze Podstawowej Opieki
Zdrowotnej (POZ) nie majg odpowiedniego przygotowania w zakresie geria-
trii. Nierzadko bywa tak, ze pacjent w podesztym wieku z dang chorobg prze-
wlekla odsylany jest do lekarza specjalisty, nie zwazajac na to, ze leczy si¢ juz
z powodu choréb przewleklych u innych specjalistéw. Kazdy z nich leczy pa-
cjenta z powodu innej jednostki chorobowej, przepisujac leki bez zapoznania
si¢ z pozostalym rozpoznaniami medycznymi i zaleconymi juz wcze$niej le-
kami. Ten brak skoordynowanej i holistycznej opieki nad pacjentem w pode-
sztym wieku prowadzi do nieskutecznosci leczenia, wielolekowosci, czesto po-
gorszenia stanu zdrowia i rehospitalizacji [15, s. 50—-52]. W ciagu najblizszych
dziesiecioleci liczba 0s6b w wieku 65+ drastycznie wzrosnie, a co za tym idzie
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zwickszy sie konsumpcja $wiadczeni zdrowotnych, natomiast obecne problemy
coraz bardziej bedg si¢ poglebiac [25, s. 4].

Wyzwania stojace przed systemem ochrony zdrowia zwigzane ze starzeja-
cym si¢ spofeczeistwem mozna podzieli¢ na wyzwania o charakterze organiza-
cyjnym oraz na wyzwania o charakterze finansowym.

Wyzwania o charakterze organizacyjnym

Posréd wyzwan o charakterze organizacyjnym dla systemu ochrony zdrowia
najczesciej wymienia si¢: rozwdj skoordynowanego i kompleksowego schematu
opieki nad osobami starszymi, konieczno$¢ wspdtpracy sektora ochrony zdro-
wia z sektorem pomocy spolecznej oraz zabezpieczenie kadr medycznych.

Sprawne dzialanie systemu ochrony zdrowia oparte jest przede wszystkim
na zasobach ludzkich. Wzrost liczby os6b w wieku 65+ bedzie przyczynial si¢
do wzmozonej konsumpgcji $wiadczent zdrowotnych, a tym samym do wick-
szego zapotrzebowania na personel medyczny. W Polsce w 2017 r. liczba prak-
tykujacych lekarzy na 100 tys. mieszkaficéw byta jedna z najnizszych w Europie
i wynosita 237,75/100 tys. Na podstawie danych pochodzacych z GUS-u
w 2018 r. w Polsce na 10 tys. ludnosci przypadato 23,3 lekarzy, 50,02 piele-
gniarek oraz 7,2 fizjoterapeutéw. Niepokojaca jest liczba i wiek dostgpnego
personelu medycznego. W 2018 r. najwicksza liczba pielegniarek majacych
prawo do wykonywania zawodu byla w wieku 45-54 lata (98 tys.). Z kolei
najmniej liczng grupe stanowily pielegniarki przed 35. rokiem zycia (43,5 tys.).
W przypadku lekarzy najwicksza grupe stanowili ci w wieku 65+ (35 tys.),
a dalej w wieku 45-54 i 55-64 lata (po 31 tys.) [26, s. 28-39]. Z powyzszej
analizy wynika, Ze proces starzenia nie omija réwniez personelu medycznego.

W opiece nad osobami starszymi szczegdlnie istotne miejsce powinny zaj-
mowa¢ $wiadczenia z zakresu geriatrii. Obecnie system leczenia geriatrycznego
w Polsce nie spelnia podstawowych standardéw, takich jak dostgpno$é, po-
wszechno$¢, kompleksowo$¢ i jako$¢ swiadczonych ustug. Wskazuje na to
liczba lekarzy i pielegniarek ze specjalizacja z zakresu geriatrii oraz liczba placé-
wek czy oddziatéw geriatrycznych [16, s. 50-52]. Wedlug danych GUS-u
w grudniu 2018 r. w Polsce istnialo tylko 146 poradni geriatrycznych, 52 od-
dzialy geriatryczne dysponujace 1143 ¥6zkami, z czego wickszo$¢ bylo zlokali-
zowanych w wojewddztwie §laskim (15 oddziatéw) i w wojewddztwie mazo-
wieckim (8 oddzialéw), natomiast w pozostalych wojewddztwach liczba tego
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typu oddziatéw nie przekraczala 5, a w wojewddztwie warmirisko-mazurskim
nie bylo ani jednego [27, s. 48—50.] W Polsce w dniu 3 marca 2020 r. wedlug
Naczelnej Izby Lekarskiej byto 500 lekarzy ze specjalizacjq w geriatrii, w tym
490 wykonujacych zawéd [28, s. 1]. Sytuacja ta powoduje, ze pacjenci geria-
tryczni leczeni sg na oddziatach internistycznych, nie majac jednoczesnie do-
stepu do calosciowej oceny geriatrycznej. Niezbedne zatem staje si¢ urucho-
mienie dla senioréw kompleksowego systemu opieki, ktéry monitorowalby sy-
tuacje zdrowotng o0s6b starszych i integrowal podstawowa opieke zdrowotna
z ambulatoryjng opieka specjalistyczng, rehabilitacja, opieka i pomoca spo-
feczng oraz z lokalng spolecznoscia [12, s. 311-314]. Oprécz leczenia osoby
w wieku podesztym bardzo cz¢sto wymagaja réwniez opieki w catodobowych
placéwkach, do ktérych dostgp w Polsce jest takze utrudniony. W 2018 r. Pol-
ska dysponowala tylko 590 zakladami typu leczniczo-pielegnacyjnego, w tym
372 zakladami opiekuniczo-leczniczymi z 20,9 tys. ¥6zek [26, s. 55-59].

Wyzwania o charakterze finansowym

Koszty, ktére generuje system ochrony zdrowia sg bardzo wysokie, a w ciagu
najblizszych lat beda stale wzrasta¢, poniewaz zwigkszad si¢ bedzie liczba bene-
ficjentéw systemu, jak réwniez beda roslty koszty utrzymania spoleczenistwa
w zdrowiu, a postep technologiczny w ochronie zdrowia bedzie skutkowat pro-
dukeja coraz to nowocze$niejszych lekéw i urzadzert medycznych. Mozna po-
wiedzieé, ze im starszy pacjent, tym generuje wyzsze koszty opieki medycznej.
Wzrostowi kosztéw towarzyszy¢ bedzie jednoczesne obnizanie si¢ odsetka po-
pulacji w wieku produkcyjnym, czyli tzw. platnikéw systemu [29, s. 47].
W najblizszych dekadach nalezy zatem oczekiwaé obnizenia naktadéw na sys-
tem opieki zdrowotnej, przy jednoczesnym wzroscie wydatkéw na opieke zdro-
wotng. Fakt ten potwierdza analiza Narodowego Funduszu Zdrowia, ktéra
przewiduje na rok 2030 wzrost wydatkéw o 12% (6,4 mld PLN) w stosunku
do roku 2014. Wydatki te beda najwicksze na opieke paliatywno-hospicyjna,
rehabilitacj¢ oraz ustugi pielegnacyjno-opiekuricze [30, s. 8-10].

Rosnace koszty opieki nad pacjentami w podesztym wieku pociagaja za sobg
konieczno$¢ poszukiwania i wdrazania efektywnych instrumentéw finansowa-
nia $wiadczen. W licznych badaniach [por. np. 31, 32] wykazano, ze rozwoj
systemu opieki geriatrycznej jest szansg na zmniejszenie wydatkéw na opieke
nad seniorami. Dowiedziono, ze standardy geriatryczne: polepszaja jako$¢ zycia
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0s6b starszych, poprawiaja sprawnos$¢ funkcjonalna, opézniajac jednoczesnie
stadium niepelnosprawnosci, i przede wszystkim minimalizuja koszty opieki.
W Polsce co prawda wprowadzono calosciows oceng geriatryczna do katalogu
$wiadczen rozliczanych przez Narodowy Fundusz Zdrowia, co zapewne jest
krokiem w dobra strong, jednakze niski poziom wyceny tego $wiadczenia ha-
muje rozwoj $wiadczeni z zakresu geriatrii, dlatego tez kluczowe znaczenie be-
dzie mialo dostosowanie poziomu finansowania do rzeczywistych kosztéw

opieki [12, s. 315-316].

Podsumowanie

Polska, tak jak i wickszo$¢ krajéw $wiata, stoi w obliczu niekorzystnych
zmian demograficznych. Przyczyn tego procesu upatruje si¢ m.in. w niskim
poziomie dzietnosci, zwickszonej emigracji mlodych oséb oraz wydtuzeniu si¢
zycia. Spoleczeristwo polskie obecnie jest jednym z najmiodszych spoleczeristw
Europy, jednakze z racji tego, ze wszystkie czynniki starzenia si¢ populacji wy-
stepuja w jednym czasie proces starzenia si¢ przebiega bardzo dynamicznie,
i wedlug prognoz w 2060 r. Polacy beda jednym z najstarszych spoleczeristw
Europy. Stan ten bedzie wywieral wplyw na wszystkie sektory gospodarki,
w tym gléwnie sektor ochrony zdrowia. W odniesieniu do tego obszaru klu-
czowe stanie si¢ przede wszystkim zapewnienie kompleksowej opieki, zabezpie-
czenie zasobéw ludzkich i infrastrukturalnych oraz wdrozenie efektywnych me-
tod finansowania, ktére utrzymaja wydolno$¢ systemu ochrony zdrowia.
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AGING OF THE POLISH SOCIETY — A CHALLENGE FOR THE
HEALTH PROTECTION SYSTEM

Summary

Aging is a process of systematically increasing the percentage of people aged 65 and over
in the structure of society. This phenomenon has accompanied societies for a long time,
but since the 20th century it has intensified and has become a serious economic challenge
for many European countries, including Poland. Extending life expectancy, decreasing fer-
tility rates and emigration of young people are the main causes of the aging of the Polish
society. The purpose of this work is to present the problem of aging of the society, as well
as to determine its causes and effects on the health care system in Poland.

Keywords: aging, causes, health protection, Polish society.
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