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dr n. med.
Katarzyna Cyranka
Specjalistka w zakresie psychologii klinicznej, psycho-
terapeutka i psychoanalityczka, certyfikowana w Pol-
skim Towarzystwie Psychiatrycznym oraz Internatio-
nal Association for Analytical Psychology. Pracuje jako
terapeutka, badaczka i wykladowczyni. Jest adiunktem
w Katedrze Psychiatrii i Katedrze Choréb Metabolicz-
nych Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskie-
go. Kieruje Poradnia Psychologiczna Dorostych Szpitala
Uniwersyteckiego w Krakowie.

dr Matgorzata
Deja-Kutkowska

Jestlekarkg z 51-letnig praktyka i specjalistka w zakresie
diagnostyki laboratoryjnej. W latach 1971-80 pracowala
w osrodku rehabilitacyjnym na oddziale internistyczno-
-kardiologicznym. Nastepnie przyjmowala pacjentéow
w przychodniach rejonowych, od 1981 do 1989 r. kie-
rujac jedng z nich. W kolejnych latach pracowata jako
lekarz rodzinny. Wérdd licznych pacjentéw znana jest
z holistycznego podejscia do procesu leczenia, trafno-
$ci diagnoz i nieprzecietnej intuicji medyczne;j.

prof. dr hab. n. med.
Piotr Eder
Znany specjalista gastroenterolog, autor licznych pu-

blikacji o tej tematyce, m.in. wspolautor europejskich
wytycznych European Crohn’s and Colitis Organisation
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(ECCO) dotyczacych postepowania we wrzodziejacym
zapaleniu jelita grubego. Cztonek ECCO oraz Polskie-
go Towarzystwa Gastroenterologii, a ponadto Grupy
Roboczej ds. Nieswoistych Chordéb Zapalnych. Czionek
rady redakcyjnej ,BMC Gastroenterology” Nauczy-
ciel akademicki. Zastepca Kanclerza Kolegium Nauk
Medycznych Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu.
Laureat nagrody National Scholar Award przyznawanej
przez United European Gastroenterology (UEG) oraz
nagrody Dr. Bares Award. Czlonek UEG Talent Group.

dr n. med.
Jerzy Foerster

Specjalista choréb wewnetrznych i geriatrii, dr nauk
medycznych w dziedzinie kardiologii. Autor lub wspoét-
autor ponad 50 prac naukowych, promotor 70 prac dy-
plomowych na Wydziale Nauk o Zdrowiu Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego. Byt kierownikiem Zakladu
Gerontologii Spotecznej i Klinicznej GUM. Jako lekarz
praktyk zwigzany z o$rodkami lecznictwa geriatrycz-
nego (m.in. kierownik Wojewddzkiej Przychodni Ge-
riatrycznej w Gdansku, Ordynator Oddzialu Geriatrii
Szpitala Reumatologicznego w Sopocie). Uczestniczyt
w pracach komisji przy Rzeczniku Praw Obywatelskich
(2018 r.). Obecnie - przewodniczacy Oddzialu Gdanskie-
go Polskiego Towarzystwa Gerontologicznego, nadal
czynny jako lekarz, wysoko ceniony przez pacjentow.

dr n. med.
Gabriela Ktodowska

Specjalizacje z neurologii I stopnia uzyskata w Klinice
Neurologii CSK Slaskiego Uniwersytetu Medycznego
u profesora Andrzeja Wajgta, specjalizacje II stopnia
- w Klinice Neurologii Wieku Podesztego, u profesora
Grzegorza Opali. Nastepnie w tym wlasnie o$rodku pro-
wadzita Klinike Jednego Dnia. Jako temat pracy doktor-



skiej obrata genetyczno-$rodowiskowe czynniki ryzyka
choroby Parkinsona. Na chorobie Parkinsona i chorobie
Alzheimera skupila swoje zainteresowania zawodowe.
Od 2004 roku zajmuje sie kwalifikacjg i prowadzeniem
pacjentéw z chorobg Parkinsona po zabiegach glebokiej
stymulacji mézgu metoda DBS.

Od roku 2008 kieruje prywatnym osrodkiem Neuro-
-Care zajmujacym sie kompleksowa diagnostyka i le-
czeniem choréb neurologicznych.

dr hab. n. o zdr. i dr n. med.
Barbara Slusarska,
prof. UM w Lublinie

Profesor Barbara Slusarska jest jednoczesnie dyplo-
mowana pielegniarka z tytulem magistra i specjalistka
w zakresie pielegniarstwa rodzinnego, a takze medycy-
ny spolecznej i organizacji ochrony zdrowia (II stopien
specj.). Obecnie kieruje Zakladem Pielegniarstwa Ro-
dzinnego i Geriatrycznego na Wydziale Nauk o Zdro-
wiu Uniwersytetu Medycznego w Lublinie. Jest autorka
ponad 400 prac - artykuléw naukowych i rozdziatéw
w ksiazkach oraz redaktorkg naukowgq kilku podreczni-
kéw. Kierowala licznymi projektami badawczymi, byta
promotorka wielkiej liczby prac doktorskich i magister-
skich. Nalezy do rad programowych kilku czasopism,
m.in.: ,Nursing in the 215 Century”. Niezwykle aktywnie
uczestniczy w pracy komisji i towarzystw naukowych,
w tym od 2018 roku jest Przewodniczaca Sekcji Piele-
gniarskiej Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinne;j.
W kregu jej zainteresowan mieszczg si¢ m.in. opieka
pielegniarska w chorobach przewleklych oraz opieka
nad osobami starszymi, w tym opieka domowa.

prof. dr hab. n. med.

,\

Krzysztof Tomasiewicz |

Kieruje Katedrg i Klinikag Choréb Zakaznych Uniwersy-
tetu Medycznego w Lublinie. Jest cztonkiem polskich

grup ekspertéw m.in. ds. HCV (przewodniczgcy), HBV
i zwalczania zakazen zwigzanych z opieka zdrowot-
na. Nalezal do Rady Medycznej ds. COVID-19. Jest wi-
ceprezesem Polskiego Towarzystwa Epidemiologow
i Lekarzy Chorob Zakaznych, a przez wiele lat byt
cztonkiem Zarzadu Glownego Polskiego Towarzystwa
Hepatologicznego.

Kierowal licznymi projektami badawczymi polskimi
i miedzynarodowymi z zakresu choréb infekcyjnych
i hepatologii. Jest autorem licznych prac naukowych
(ponad 4000 cytowan), a takze wspétautorem krajowych
rekomendacji dotyczgcych postgpowania w zakazeniach
HCV, HBV oraz riketsjami. Bierze udzial w pracach mig-
dzynarodowych gremiéw eksperckich i doradczych, ta-
kich jak m.in. the European Academies' Science Advisory
Council (EASAC) oraz Federation of European Acade-
mies of Medicine (FEAM).

Jako lekarz i kierownik kliniki $cisle wspotpracuje z kli-
nikami uniwersyteckimi w Essen i Frankfurcie n. Menem
(Niemcy).

prof. dr hab. n. med.
Jacek Maciej Witkowski

0d 19 lat kieruje Katedra i Zakladem Fizjopatologii Gdan-
skiego Uniwersytetu Medycznego. Od roku 2011 do 2020
byt Przewodniczacym Komitetu Immunologii i Etiologii
Zakazen Czlowieka Polskiej Akademii Nauk (obecnie wi-
ceprezes), w latach 2017-20 r. byt Prezesem Polskiego
Towarzystwa Immunologii Do$wiadczalnej i Klinicznej
(obecnie w Zarzadzie Gléwnym).

Jest autorem licznych artykutéw naukowych i kilkunastu
rozdzialdw w miedzynarodowych podrecznikach (po-
nad 6100 cytowan). Wypromowat wielu doktoréw nauk
medycznych i nadzorowat trzy habilitacje. Nalezy do rad
redakcyjnych migdzynarodowych czasopism geronto-
logicznych i immunologicznych, m.in. ,Biogerontology”,
sCurrent Gerontology and Geriatric Research”, ,Acta
Biochimica Polonica” Jego gléwne zainteresowania ba-
dawcze to m.in.: procesy starzenia sie ludzkiego organi-
zmu, w szczeg6lno$ci limfocytéw T iinnych komorek od-
pornosciowych, oraz mechanizmy chor6b zwiazanych ze
starzeniem (takich jak reumatoidalne zapalenie stawow,
przewlekla bialaczka limfocytarna, choroba Alzheimera).

2023/4(5) méj pacjent senior 127



Szczepic sie czy nie szczepic

o 7/

po 60. roku zycia?
Uwagi z punktu widzenia

immunogerontologa

prof. dr hab. n. med. Jacek M. Witkowski

Zaktad Embriologii, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Wstep

Podobnie jak wszystkie inne uklady w ludzkim orga-
nizmie nasz system odporno$ciowy takze sie starzeje.
Objawami tego procesu, ktory zaczyna si¢ juz po ukon-
czeniu 60 lat, sa czestsze i bardziej nasilone infekcje
bakteryjne i wirusowe, nowotwory, choroby autoim-
munologiczne, a wreszcie — zmniejszenie skutecznosci
szczepien. Badajacy te zagadnienia immunogeronto-
lodzy odkryli juz, ze przyczynami ww. niepozadanych
objawéw sa zmiany w aktywnoSci, liczebnos$ci (pro-
porcjach) oraz funkcji réznych typéw komorek od-
pornosciowych. W szczegdlnosci za$ u oséb starszych
obserwujemy przewage limfocytéw T pamigci immu-
nologicznej nad komérkami ,naiwnymi” (zdolnymi do
odpowiedzi na nowe antygeny) oraz ostabienie reak-
tywnosci wszystkich limfocytow wobec pobudzenia
przez kontakt z patogenami (proces og6lnie okreslany
jako immunosenescencja). Z drugiej strony u tychze
0s6b w podeszlym wieku obserwuje si¢ nasilenie skg-
poobjawowych proceséw zapalnych (czgsto ograni-
czonych tylko do laboratoryjnie stwierdzanych pod-
wyzszonych pozioméw cytokin prozapalnych takich
jak IL-1, IL-6 czy TNF-alfa), okreslane jako inflamma-
ging. Nasilanie sie tych zjawisk, bedgacych konsekwen-
cjami cigglego (praktycznie od urodzenia) kontaktu
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z patogenami i szkodliwymi czynnikami $rodowiska,
jest poczatkowo dobroczynne (pomaga bowiem utrzy-
mac pewien poziom odpornosci), natomiast w pézniej-
szym wieku staje si¢ niekorzystne i prowadzi do roz-
woju przewlektych, gléwnie zapalnych, choréb wieku
podesziego.

Nasza odpornos¢
(w duzym uproszczeniu)

Dla przypomnienia: ludzka odporno$¢ immunologicz-
na mozna podzieli¢ na wrodzona (nieswoistg) i nabyta
(swoista, adaptywng). Ta pierwsza jest - w uprosz-
czeniu - funkcjg komoérek zernych (fagocytéw) ta-
kich jak neutrofile i monocyty/makrofagi, zdolne do
pochlaniania (fagocytozy) i niszczenia bakterii, oraz
limfocytéw - naturalnych zabdjcéw (ang. natural kil-
lers — NK), ktorych rola polega na rozpoznawaniu
i zabijaniu komdérek nowotworowych oraz zarazonych
przez patogeny. Do tej grupy naleza rowniez komorki
dendrytyczne, ktére wraz z makrofagami i niektérymi
innymi rodzajami komoérek odpornosciowych stano-
wia tzw. komérki prezentujace antygeny (ang. antigen-
-presenting cells — APC). Antygeny natomiast - pepty-
dowe fragmenty biatek pochodzacych z bakterii, wiru-



séw badz komoérek nowotworowych - sg prezentowa-
ne komoérkom limfatycznym (limfocytom T i B) w celu
uzyskania tzw. immunologicznej odpowiedzi swo-
istej (adaptywnej). Moéwigc w uproszczeniu (ryc. 1 A):
wynikiem tego procesu jest z jednej strony produkcja
przez limfocyty B i plazmocyty przeciwcial (immuno-
globulin) wigzacych antygeny, a nawet cale bakterie
badz wirusy; owo wigzanie moze zapobiec rozprze-
strzenianiu si¢ patogenu i ulatwia jego destrukcje.
Z drugiej strony — w trakcie swoistej odpowiedzi lim-
focytéw T powstajq klony komorek efektorowych, kto-
re moga albo niszczy¢ komorki zainfekowane przez
patogeny wewngtrzkomérkowe (cytotoksyczne lim-
focyty T CD8+), albo pomaga¢ innym komoérkom od-
porno$ciowym poprzez sekrecje catej gamy cytokin
(pomocnicze limfocyty T CD4+), m.in. interleukin IL-2,
IL-12, interferonéw IFN-gamma i czynnika martwicy
nowotwordéw TNF-alfa.

Rola szczepien

Nalezy podkresli¢, Ze naturalna immunizacja przez
+Zywy’ patogen, nawet jesli docelowo doprowadzi
do jego neutralizacji, a takze do powstania krazacych
przeciwcial i komoérek pamieci immunologicznej, wig-
ze sie z objawami choroby zakaZnej, bedacymi suma
dzialania patogenu na nasz organizm (np. niszczenie
komorek przez wirusy i zaburzenia czynno$ci zaata-
kowanego narzadu; modyfikacje metaboliczne przez
toksyny bakteryjne) i o reakcji uktadu odpornosciowe-
go, majacej charakter zapalny. Natomiast w przypadku
szczepien czynnikiem prowadzacym do rozwoju od-
pornosci jest albo caly, unieczynniony patogen (ktory
nie moze si¢ replikowa¢ w organizmie i wywola¢ ob-
jawéw patologicznych), albo jego fragmenty biatkowe
lub tez - jak w przypadku czesci bardzo skutecznych
szczepionek zastosowanych wobec wirusa SARS-
-CoV-2 - tylko informacja o antygenowym biatku pato-
genu, wprowadzona do naszych komoérek jako mRNA.
Nadal immunologiczna reakcja na szczepionke bedzie
miata charakter zapalny, ale w poréwnaniu do infekgji
bedzie ona ograniczona zaréwno co do natezenia jak
i czasu trwania. Objawy tej reakcji sa okreslane jako
objawy uboczne szczepienia; warto sobie u§wiadomic,
ze tak naprawde informuja one osobe zaszczepiona,
a takze lekarza, o prawidlowej reakcji uktadu odporno-

Sciowego na antygeny zawarte w szczepionce; w po-
faczeniu z oceng poszczepiennego miana powstalych
przeciwcial méwia one o efektywnosci szczepienia
iochrony. W przypadku os6b mtodych bez niedoboréw
odpornos$ciowych ochrona poszczepienna jest na tyle
silna i dlugotrwala, ze kolejn(y)e kontakt(y) z patoge-
nem, przeciwko ktéremu dana osoba byla zaszczepio-
na, beda bezobjawowe (uklad odporno$ciowy zneutra-
lizuje patogen ,w tle”, bez rozwoju silnej komponenty
zapalnej), albo objawy te beda znacznie slabsze od wy-
stepujacych u 0s6b niezaszczepionych. Dotyczy to nie
tylko szczepien na COVID-19, ale takze tych skierowa-
nych przeciwko pneumokokom, wirusom grypy i in-
nym patogenom.

Szczepienia a starzenie

Jak wspomniano na wstepie, z wiekiem takze nasz uklad
odpornos$ciowy sie starzeje. Oprocz wzrostu czestosci
inasilenia choréb infekcyjnych, procesom starzenia si¢
ukladu odpornosciowego towarzyszy obserwowane
zmniejszenie efektywnosci popularnych szczepionek
(np. tych przeciwko wirusom grypy i pneumokokom).
Informacje o tym fakcie, dostepne zaréwno pacjentom,
jak i lekarzom, prowadza do przeswiadczenia, ze 0s6b
starszych ,nie warto” szczepi¢, bo i tak nie wytwarzaja
ochronnych iloéci (mian) przeciwcial i szczepienie ich
nie ochroni, a dodatkowo moga wystapi¢ u nich ciez-
sze poszczepienne zapalne objawy uboczne. Istotnie,
szczepienie osob po 65. roku zycia szczepionkami sto-
sowanymi w miodszych grupach wiekowych wykazuje
mniejszg efektywnos¢ (rycina 2 A) niz takie samo szcze-
pienie u oséb miodych (rycina 1 B). Osoby starsze wy-
twarzajg, w poréwnaniu do mlodych dorostych, mniej
swoistych przeciwcial, mniej komorek efektorowych
i komorek pamieci immunologicznej, a takze cytokin
istotnych dla stymulacji ukladu odpornosciowego.
W jaki sposob zatem lekarze powinni odpowiada¢ pa-
cjentom pytajacym, czy powinni sie szczepi¢ np. prze-
ciwko grypie - zachecajaco czy zniechecajaco?

Procesom starzenia si¢ ukladu odpornosciowego
towarzyszy — poza wzrostem czestosci i nasilenia
choréb infekcyjnych - zmniejszenie skuteczno$ci
popularnych szczepionek.

2023/4(5) méj pacjent senior 129



Najprostsza odpowiedZ na tak postawione py-
tanie jest jedna: zachecag, o ile nie ma przeciwwska-
zan do szczepienia (abstrahujac od wieku pytajacego,
bo takim przeciwwskazaniem nie jest). A nawet jesli
takie uzasadnione przeciwwskazania wystapig (np.
ostra choroba infekcyjna), szczepienie powinno by¢
zalecane po jej ustgpieniu.

Jakiej argumentacji mozna uzy¢?

Po pierwsze, kazdy z nas jest inny i nieco inaczej si¢
starzeje, w zwigzku z czym nie wiemy, jak dana oso-
ba zareaguje na konkretng dawke danej szczepionki;
w wielu przypadkach standardowe szczepienie poz-
wala na uzyskanie ochronnych mian odpowiednich
przeciwcial, nawet jesli nie beda to miana wysokie.

Po drugie, mozna zastosowac jedng ze strategii
pozwalajacych na uzyskanie u pacjenta w podeszlym
wieku wystarczajacej ochrony poszczepiennej.

Strategie poprawy efektow
szczepien osob starszych

Jesli miana przeciwcial ochronnych, ocenione labo-
ratoryjnie miesigc po pierwszym szczepieniu, $g nie-
wystarczajace (a u pacjenta nie wystgpily nasilone/
nieakceptowalne objawy uboczne), mozna zastosowac

kolejng dawke tej samej szczepionki i powtdrnie oce-
ni¢ miano przeciwcial po kolejnym miesigcu. Ta stra-
tegia byla skutecznie stosowana np. w przypadku osob
starszych szczepionych przeciwko SARS-CoV-2 i wy-
kazala, ze odpornos¢ oséb starszych po trzeciej dawce
nie réznila sie istotnie od uzyskanej u os6b mlodych.
Podobne obserwacje dotycza szczepien przeciwko
wirusowi HBV (ang. Hepatitis B virus), zottej febry i ja-
ponskiego zapalenia mézgu.

Ponadto s3 juz opracowywane (a w niektérych
przypadkach dopuszczone do stosowania) szczepion-
ki specjalnie ,zaprojektowane” z mysla o innej reak-
tywnoSci ukladéw odpornosciowych senioréw (rycina
2 B). Modyfikacje moga by¢ dwojakiego rodzaju: po
pierwsze - polega¢ na zwiekszeniu ilo$ci antygenu.
Na przyklad standardowa szczepionka przeciw gry-
pie zawiera po 15 mikrograméw antygenu kazdego
z 3-4 aktualnie istotnych szczepdw wirusa. Szcze-
pienie jest efektywne w 60-90% u mlodych i tylko
w 20-50% u osob starszych - w zwigzku z tym wy-
produkowano szczepionki, w ktérych dawki antygenu
(hemaglutyniny A) z odpowiednich szczepdéw wirusa
grypy sa 3 do 4 razy wyzsze (45 do 60 mikrogramow)
(Fluzone High-Dose®, Flublok®).

Drugie rozwigzanie: kazda szczepionka poza
antygenem(-ami) pochodzacymi z patogenéw zawie-
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Rycina 1. Uproszczony schemat reakcji odporno$ciowych skierowanych przeciwko patogenom (A)
oraz immunologicznych reakcji poszczepiennych u os6b mtodych (B)
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ra takze adiuwant(-y). Rolg adjuwantéw jest stymu-
lacja komorek odpowiedzi wrodzonej (makrofagow,
w mniejszym stopniu komorek dendrytycznych) tak,
aby te z kolei, poprzez wydzielane cytokiny i inne
czynniki, pobudzity limfocyty odpowiedzi nabytej. Ko-
lejna strategia poprawiajaca efekty szczepienn u osob
starszych polega wiec na zwiekszeniu dawki adiuwan-
tu w szczepionce lub zmianie jego skladu chemicz-
nego. W niektorych szczepionkach przeciwko grypie
zastosowano nowy adiuwant (np. M59 w szczepionce
Fluad® i Fluad Quadrivalent®). Wszystkie wymienione
wyzej szczepionki wykazaly istotnie lepsza efektywno$¢
u osob starszych niz preparaty standardowe — obser-
wowano ochronne miana przeciwciat (1 : 40 i wyzsze),
aczkolwiek nie osiggnieto mian typowych dla os6b
miodych. Niestety, zadna z ww. modyfikowanych
szczepionek przeciwko grypie, dla ktérych populacja
docelowa majg by¢ osoby starsze, nie jest (jeszcze?)
dopuszczona do stosowania w Polsce i pozostajg nam
jedynie inaktywowane szczepionki zawierajace anty-
geny z czterech typow wirusa grypy.

W celu zwigkszenia efektywnoS$ci szczepionek
przeciwko grypie u oséb starszych badano takze alter-
natywny spos6b podania, jakim jest szczepienie pod-
skorne; nie stwierdzono jednak korzystnego efektu tej
drogi podania szczepionki.

Kolejnym zagrozeniem dla os6b starszych jest
infekcja Streptococcus pneumoniae, ktéra w tej grupie
wiekowej moze przebiega¢ jako grozna inwazyjna cho-
roba pneumokokowa. Najpopularniejsza szczepionka
przeciwko S. pneumoniae to 23-walentna szczepionka
polisacharydowa PPSV23. Niestety, w starszej grupie
wiekowej nie jest ona efektywna ani w sensie immu-
nologicznym (szczepienie nie generuje odpowiednich
mian przeciwcial), ani klinicznym (nie zapobiega po-
zaszpitalnym zapaleniom pluc u oséb starszych,
a jedynie nieco zmniejsza ryzyko inwazyjnej choroby
pneumokokowej). Znacznie efektywniejsza okazuje
sie¢ w tej grupie wiekowej koniugowana szczepionka
PCV13, zawierajaca antygeny z ,zaledwie” 13 seroty-
pow bakterii. W amerykanskich badaniach wykaza-
no, ze redukuje ona wystepowanie pozaszpitalnych
pneumokokowych zapalen pluc u zaszczepionych nig
0s0b starszych az o 74%. W Polsce szczepionka ta nie
byla zalecana dla starszej grupy wiekowej ze wzgledu
na odmienng histori¢ szczepien przeciwko pneumo-
kokom i epidemiologie zakazen pneumokokowych.
W ostatnich latach przeprowadzono badania kliniczne
szczepionki koniugowanej PCV20 zawierajacej antyge-
ny 20 serotypow S. pneumoniae i obecnie jest ona do-
puszczona do stosowania takze w Polsce u zdrowych
0sdb powyzej 65 lat jako Apexxnar®.
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Rycina 2. OdpowiedZ immunologiczna senioréw wobec szczepienia standardowa szczepionka (A)
i szczepionka zmodyfikowana (B)
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Szczepienie os6b po 65. roku zycia szczepionkami
stosowanymi w miodszych grupach wiekowych wy-
kazuje mniejsza efektywnos$¢ niz takie samo szcze-
pienie u os6b miodych, mozna jednak zastosowac
jedna ze strategii pozwalajacych na uzyskanie u se-
nioré6w wystarczajacej ochrony poszczepienne;.

e Strategia pierwsza: mozna zastosowa¢ kolejna
dawke tej samej szczepionki i powtérnie ocenic¢
miano przeciwcial po miesigcu.

e Strategia druga: mozna zastosowac jedny ze
szczepionek specjalnie ,,zaprojektowanych” z mysla
o starszych pacjentach i odmiennej reaktywnosci
ich uktadéw odporno$ciowych.

Najbardziej spektakularny sukces obserwujemy
u osob starszych (powyzej 50. roku zycia) w przypad-
ku szczepien skierowanych przeciw wirusowi pétpa-
$ca (Herpes zoster). Pierwsza szczepionka skierowana
przeciwko temu wirusowi (Zostavax®) zawierala ate-
nuowany wirus i nie byla zbyt efektywna, gdyz - jak
zbadano - szybko nastepowala redukcja wywolanej
przez szczepienie odpowiedzi limfocytéw T. Sukce-
sem natomiast jest adiuwantowana szczepionka dru-
giej generacji: Shingrix®; zaréwno parametry immuno-

PISMIENNICTWO

logiczne, jak i ochrona kliniczna sg w tym przypadku
u 0sob starszych praktycznie identyczne jak u mtodych
i utrzymuja sie nawet przez dziewie¢ lat. Szczepionka
jest zbudowana z rekombinowanego bialka wirusowe-
go gE oraz z nowego adiuwantu ASO1B. Od niedawna
jest dopuszczona do stosowania w Polsce.

Podsumowanie

S Przeciwnie do ciagle popularnych przekonan,
osoby w podesztym wieku moga wytwarza¢ odpor-
nos$¢ poszczepienng (miana przeciwcial i komorki
pamieci immunologicznej) na poziomie ochronnym,
czasami nie réznigcym si¢ od obserwowanego u osob
miodych.

S Przedstawione w artykule dane wskazuja, ze je-
§li rozumiemy zmiany zachodzace w starzejacym si¢
ukladzie odpornos$ciowym, mozemy skutecznie i w
celowany sposo6b interweniowa¢ poprzez stosowanie
odpowiednio zmodyfikowanych szczepionek. Dlatego:
szczepienia sg pozadane niezaleznie od wieku pacjen-
tow, a w przypadku senioréw powinny by¢ to szcze-
pionki dostosowane do ich wieku (o ile s3 juz dopusz-
czone do obrotu w Polsce).
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Jak diagnozowac i monitorowac
pacjentow zagrozonych

niedozywieniem

biatkowo-energetycznym?
Wskazniki stanu odzywienia
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Wprowadzenie — problem
niedozywienia typu PEM
w populacji osdb starszych

Zwiekszone zapotrzebowanie bialkowo-energetyczne
0s0b starszych oraz szereg trudno$ci w jego realiza-
cji powoduja, ze jest to grupa pacjentéw szczeg6lnie
narazonych na ten rodzaj niedozywienia (ang. protein
-energy malnutrition — PEM). Aktualnie szacuje sie, ze
w Europie okolo % populacji powyzej 65. roku zycia
znajduje sie w grupie wysokiego ryzyka wystapienia
niedozywienia [1].

Systematyczny przeglad i metaanaliza danych
dotyczacych powszechnoS$ci niedozywienia badz ry-
zyka zywieniowego u osoéb starszych w réznych pla-
cowkach opieki zdrowotnej wykazata szeroki zakres
niedozywienia: od 3% w warunkach pozaszpitalnych
do okoto 30% w oddzialach opieki i rehabilitacji po-
dostrej, mimo ze przeglad obejmowat jedynie badania
z wykorzystaniem ankiety Mini Nutritional Assess-
ment - MNA [2]. Kolejne metaanalizy, obejmujace
badania z wykorzystaniem lgcznie 22 narzedzi prze-
siewowych stuzacych identyfikacji niedozywienia, za-
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twierdzonych do stosowania u 0séb starszych (= 65
lat), wskazaly na czesto$¢ wystepowania niedozywie-
nia na poziomie od 8,5% w $rodowisku lokalnym do
28% w szpitalach [3,4].

Problem niedozywienia w populacji 0séb star-
szych w Polsce zostal poddany analizie w ogélno-
polskim badaniu ,PolSenior 2 - Badanie poszczegdl-
nych obszaréw stanu zdrowia 0sob starszych, w tym
jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem” [5]. W badaniu
tym postuzono sie skrécona wersja kwestionariu-
sza MNA, tj. MNA-SF (Mini Nutritional Assessment
- Short Form). Na pytania zawarte w MNA-SF odpo-
wiedzi udzielito blisko 99% wszystkich respondentéw
badania PolSenior 2. Czesto$¢ niedozywienia w po-
pulacji badanej wyniosta 3,2%, a jego ryzyka - 23,6%.
Czesto$¢ wystepowania niedozywienia wzrastala
z wiekiem - byl to czynnik bardzo silnie warunkujacy
wystepowanie zaburzen stanu odzywienia. Problem
niedozywienia istotnie czesciej dotyczyt oséb po 80.
roku zycia. Zostal on rozpoznany u co szostego se-
niora z grupy wiekowej > 90 lat, u co dziesigtej oso-
by z grupy wiekowej 85-89 lat i u co pietnastej osoby
w wieku od 80 do 84 lat.
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Rycina 1. Czestos¢ wystepowania niedozywienia wedtug skali MNA-SF u starszych mieszkancow
Polski, z uwzglednieniem wieku i plci. Wyniki przedstawiono jako warto$ci procentowe
(tzw. wasy okreslaja zakres 95% przedzialu ufnosci) [6].

Z uwagi na powszechno$¢ wystepowania pro-
blemu niedozywienia szczegdlnej roli nabiera ocena
stanu odzywienia pacjentéw z tych grup, pozwalajaca
na identyfikacje oséb zagrozonych rozwojem niedozy-
wienia oraz 0séb, u ktérych problem ten juz wystepuje
i moze si¢ poglebia¢. Dlatego tak wazne jest wlasciwe
monitorowanie pacjenta, z zastosowaniem odpowied-
nich narzedzi i wskaznikéw.

Zwiekszone zapotrzebowanie biatkowo-energe-
tyczne osoéb starszych i szereg trudno$ci w reali-
zacji tego zapotrzebowania moga prowadzi¢ do
wystapienia niedozywienia bialkowo-energetycz-
nego (PEM). Problem niedozywienia istotnie cze-
Sciej dotyczy osoéb po 80. roku zycia.

Dlugoterminowe nierealizowanie zwigkszonego
zapotrzebowania na biatko (a zazwyczaj jednoczesnie
na bialko i energi¢) u oséb starszych moze prowadzic¢
do wystapienia stanu niedozywienia okreslanego jako
niedozywienie bialkowo-energetyczne. Hipoalimen-
tacja biatkowo-energetyczna w tej grupie populacyj-
nej jest zaburzeniem determinowanym przez wiele
czynnikoéw. Naleza do nich: choroby przewlekte, ogra-
niczona aktywno$¢ fizyczna, bierno$¢ ruchowa, za-

burzenia poznawcze, zaburzenia nastroju, zaburzenia
sensoryczne, zmniejszony apetyt, ubytki uz¢bienia iin.,
a takze szereg czynnikéw spoteczno-ekonomicznych,
takich jak izolacja spoteczna badz ubdstwo.

Definicja niedozywienia
i kryteria rozpoznania

Wedtug Europejskiego Towarzystwa Zywienia Klini-
cznego i Metabolizmu (European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism - ESPEN) niedozywienie to
stan wynikajacy z braku wchlaniania lub braku spozy-
wania skladnikéw odzywczych, prowadzacy do zmian
skladu ciala (zmniejszenie bezttuszczowej masy ciala)
oraz uposledzenia fizycznej i mentalnej funkcji orga-
nizmu, a takze wplywajacy niekorzystnie na wynik le-
czenia choroby podstawowe;.

Wedlug Soeters i wsp. [7] niedozywienie nie wy-
nika jedynie z hipoalimentacji, lecz jest wypadkowa
niedoZywienia o réznym stopniu oraz stanu zapalne-
go. Dlatego nalezy méwi¢ o nim w ujeciu komplekso-
wym jako o zespole zaburzen uwarunkowanym nie-
wystarczajagcym spozyciem skladnikéw odzywczych
oraz odpowiedzig zapalng, ktorej towarzysza nasilo-
ne procesy kataboliczne. Wobec powyzszego niedo-

2023/4(5) méj pacjent senior 135



Jak diagnozowac i monitorowa¢ pacjentéw zagrozonych
niedozywieniem biatkowo-energetycznym?

Rycina 2. Czynniki ryzyka niedozywienia biatkowo-energetycznego w populacji oséb starszych
(opracowanie wlasne autorki na podst. [6])

zywienie to ,podostry i przewlekly stan odzywienia,
w ktérym polaczenie réznych stopni niedozywienia
i aktywnosci zapalnej prowadzi do zmian w skladzie
ciala i upos$ledzenia funkcji organizmu” [7].

ESPEN podaje dwa alternatywne sposoby iden-
tyfikacji niedozywienia. Pierwszy z nich zaklada
obnizenie warto$ci wskaznika masy ciala (ang. body
mass index - BMI) ponizej 18,5 kg /m?. Opcjonalnie do
rozpoznania niedozywienia upowaznia niezamierzo-
na utrata masy ciala powyzej 10% poczatkowej m.c.,
niezaleznie od czasu, lub utrata na poziomie powyzej
5% w ciggu ostatnich trzech miesiecy w polaczeniu z:

(1) warto$ciami BMI < 20 kg/m? u 0séb ponizej
70. roku zycia lub BMI < 22 kg/m? dla 0séb powyzej
70. r.z, lub: (2) warto$ciami wskaznika beztluszczowej
masy ciala (ang. fat free mass index — FFMI) < 15 u kobiet
i <17 kg/m? u mezczyzn [8].

W 2016 r. wiodace $wiatowe towarzystwa ds. zy-
wienia klinicznego (ESPEN, ASPEN, FELANPE i PENSA)
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rozpoczely prace majgce na celu opracowanie kryte-
riow niedozywienia, ktére mogtyby by¢ stosowane we
wszystkich warunkach klinicznych w skali globalne;j.
Prace te zakonczyly sie stworzeniem Global Leader-
ship Initiative on Malnutrition - GLIM [9].

Kryteria GLIM:

Trzy kryteria fenotypowe [10]:

1) utrata masy ciala > 5% w ciagu ostatnich sze-
$ciu miesiecy lub > 10% w czasie powyzej sze$ciu mie-
siecy,

2) niski wskaznik BMI (< 20 kg/m? dla 0s6b poni-
zej 70. r.z. lub < 22 kg /m? dla 0séb powyzej 70. r.z.,

3) utrata masy mie$niowej (zgodnie z zatwier-
dzonymi technikami pomiarowymi).

Dwa kryteria etiologiczne:

1) zmniejszenie spozycia pokarméw lub zaburze-
nia wchlaniania < 50% zapotrzebowania energetycz-
nego (ang. eneryy requirment - ER) powyzej jednego
tygodnia lub jakiekolwiek zmniejszenie realizacji za-



Kryteria fenotypowe GLIM Kryteria etiologiczne GLIM

Utrata masy ciata (%)

Niski wskaznik

Zmniejszona

Jak diagnozowac i monitorowaé pacjentéw zagrozonych
niedozywieniem biatkowo-energetycznym?

Zmniejszenie spozycia
pokarmoéw lub zaburzenia

Stan zapalny

5 s
BMI (kg/m?) masa miesniowa | 'L
> 5% w ciggu < 20 ponizej Ustalenie za < 50% ER w czasie powyzej Ostra choroba/uraz
ostatnich 6 m-cy 70.r.z. pomocg zwalido- | 1 tygodnia lub:
lub: lub: wanych technik lub:
. ' o oceny sktadu o ‘ choroba przewlekta
>10% w czasie < 22 powyzej B jakikolwiek spadek
AHuZS 2V Niz 6 M- 7013 masy ciata (DXA, Kresi i 2 tvaodni
uzszym niz cy L Z. BIA, TK, MRI) ;NbO esie powyzej 2 tygodni
ub:

przewlekte zaburzenia

ze strony przewodu
pokarmowego negatywnie
wptywajgce na wchtanianie
pokarméw

Tabela 1. Fenotypowe i etiologiczne kryteria diagnozowania niedozywienia (na podst. [10])

potrzebowania energetycznego powyzej dwoch tygo-
dni badz przewlekle zaburzenia ze strony przewodu
pokarmowego negatywnie wptywajace na wchlanianie
pokarmoéw,

2) wspdlistnienie stanu zapalnego zwigzanego
z ostrg chorobg /urazem lub choroba przewlekia.

Aby rozpozna¢ u pacjenta niedozywienie, musi
by¢ spelnione przynajmniej jedno kryterium feno-
typowe (mimowolna utrata masy ciala > 5% w ciggu
ostatnich sze$ciu miesiecy, niski wskaznik BMI lub
zmniejszona masa mie$niowa) wspolistniejace z jed-
nym kryterium etiologicznym (zmniejszone spozycie/
przyswajanie pokarmu badzZ stan metaboliczny spowo-
dowany choroba) [10].

Niedozywienie (0 réznym stopniu) i aktywnos$¢
zapalna prowadza do powstania zmian w skla-
dzie ciala oraz upo$ledzenia funkcji organizmu.
PEM jest niekorzystnym czynnikiem prognostycz-
nym odnoszacym si¢ do stanu zdrowia i jakoSci
zycia senioréw, dlatego tak istotne s3 badania
przesiewowe i monitorowanie stanu odzywienia
pacjentow. Aby rozpoznac u pacjenta niedozywie-
nie, musi by¢ spelnione przynajmniej jedno kryte-
rium fenotypowe wspdlistniejace z jednym kryte-
rium etiologicznym.

Ocena stanu odzywienia

Niedozywienie biatkowo-energetyczne jest niekorzyst-
nym czynnikiem prognostycznym odnoszacym si¢ do
stanu funkcjonalnego i jako$ci zycia senioréw. Dlatego
tak istotne jest wczesne wdrazanie badan przesiewo-
wych i monitorowanie stanu odzywienia pacjentdw,
w odpowiednich przedziatach czasowych, w celu iden-
tyfikacji zaréwno oséb niedozywionych, jak i zagrozo-
nych niedozywieniem.

Badania ankietowe

Do identyfikacji oséb z grup ryzyka wystgpienia nie-
dozywienia zaleca si¢ wykorzystanie kwestionariuszy
zawierajacych podstawowe pytania odnoszace sie do:

- niezamierzonej utraty masy ciala pacjentow,

- rzeczywistej masy ciata,

- stopnia ciezkos$ci choroby podstawowe;j,

- podazy pokarméw.

Za pomocg badan ankietowych (tzw. skale oce-
ny stanu odzywienia) mozliwa jest identyfikacja osob
zagrozonych niedozywieniem i os6b niedozywionych
oraz okre$lenie stopnia zaawansowania tego stanu.
Kwestionariusze wykorzystywane do oceny stopnia
odzywienia mozna podzieli¢ na dwie grupy: a) stluzace
badaniu przesiewowemu (screening) w kierunku nie-
dozywienia oraz b) pozwalajace na poglebiong analize
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Badanie przesiewowe

A Czy ograniczenie spozywania positkéw w ostatnich 3 miesigcach wigzato sie z utratg apetytu,

zaburzeniami trawienia, zucia lub potykania?

0 = ciezkie ograniczenie spozywania positkow

1 = umiarkowane ograniczenie spozywania positkow
2 = brak ograniczenia spozywania positkéw

B Utrata masy ciata w ciggu ostatnich 3 miesiecy
0 = utrata masy ciata powyzej 3 kg
1 = nieznana
2 = utrata masy ciata miedzy 1 a 3 kg
3 = brak utraty masy ciata

C Mozliwos¢ poruszania
0 = unieruchomienie w t6zku lub fotelu

1 = moze wstawac z t6zka lub fotela, ale bez opuszczania mieszkania

2 = petna sprawnosc¢

D Czy pacjent/ka w ciggu ostatnich 3 miesiecy cierpial/a z powodu stresu psychologicznego lub ostrej

choroby?
0 = tak 2 =nie
E Zaburzenia neuropsychologiczne
0 = ciezkie otepienie lub depresja
1 = fagodne otepienie
2 = bez zaburzen psychologicznych

[l

Rycina 3. Fragment kwestionariusza MNA (wersje MNA-SF i MNA-LF s3 dostepne do wypelnienia online
i do pobrania/do druku na stronie: https: //www.mna-elderly.com /mna-forms)

stopnia odzywienia (assessment) pacjenta [10,11].

Mini Nutritional Assessment Short Form (MNA-
-SF) i Long Form (MNA-LF)

MNA-SF to skrocona forma MNA, stosowana
w przesiewowych badaniach zywieniowych. Pelna
wersja kwestionariusza MNA stuzy do oceny sta-
nu odzywienia i sklada sie facznie z 18 pytan, w tym
z badania przesiewowego (MNA-SF). Skrocona forma
zawiera tylko sze§¢ pytan, ktore wykazujg najwigksza
spéjnos¢, czutosé i specyficzno$é. Skala MNA zawie-
ra ocene przyjmowania pokarmu, utraty masy ciala
i BMI, mobilnosci, istnienia ostrego stanu chorobowe-
go i stresu neuropsychologicznego. Jesli faczny wynik
wynosi 11 lub mniej punktéw na 14 mozliwych, ozna-
cza to, ze pacjent jest zagrozony niedozywieniem lub
niedozywiony i nalezy zastosowac peilng wersje oceny
stanu odzywienia. Wedlug autoréw kwestionariusza
80% pacjentéw ocenionych za pomocg tego narze-
dzia jako zagrozeni zywieniowo jest niedozywionych
wedlug pelnej oceny zywieniowej [12].
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Wynik pelnej wersji MNA nalezy interpretowac
nastepujaco: powyzej 23,5 punktu uwaza sie za brak
niedozywienia, wynik miedzy 17 a 23,5 oznacza znacz-
ne ryzyko niedozywienia, a ponizej 17 punktow - wy-
razne niedozywienie. Pacjenci z wynikiem ponizej 17
zwykle do$wiadczajg utraty masy ciala i majg niskie
stezenie albumin, co wymaga wdrozenia interwencji
zywieniowej oraz zidentyfikowania przyczyn niedozy-
wienia. Pacjenci z wynikiem 17-23,5 mogg nie wykazy-
wacé utraty masy ciala lub niskiego stezenia albumin,
ale bardzo prawdopodobne, ze beda wykazywac¢ ogra-
niczenie kaloryczno$ci diety, co mozna tatwo odwro-
ci¢ za pomocg interwencji zywieniowe;.

Skrocona wersja MNA jest uzytecznym i najbar-
dziej odpowiednim narzedziem przesiewowym dla
0s6b starszych. Obie wersje: MNA-SF i MNA-LF s3 do-
stepne do wypelnienia online i do pobrania/druku na
stronie: https: //www.mna-elderly.com/mna-forms

Malnutrition Universal Screening Test (MUST)
Narzedzie to zostalo opracowane przez Bry-



tyjskie Stowarzyszenie ds. Zywienia Pozajelitowego
i Dojelitowego (BAPEN). MUST klasyfikuje pacjentow
wedlug pozioméw ryzyka niedozywienia na podstawie:
BMI, istnienia mimowolnej utraty masy ciala w wywia-
dzie oraz prawdopodobienstwa przyszlej utraty masy
ciatla w wyniku choroby, ktéra warunkuje brak przyj-
mowania pokarmu przez ponad pi¢¢ dni.

Kazda pozycja jest oceniana w skali od 0 do 2
punktéw w nastepujacy sposob:

« BMI > 20 kg/m? = 0; 18,5-20 kg/m? = 1; <18,5
kg/m? = 2;

« utrata masy ciata < 5% = 0; 5-10% = 1; > 10% = 2;

- ostra choroba i jej zwigzek z przyjmowaniem
pokarmu w ciggu pieciu dni: wystepowanie = 2; niewy-
stepowanie = 0.

Uzyskanie O punktéw oznacza niskie ryzyko,
niedozywienia, 1 punkt klasyfikuje pacjentéow do gru-
py $redniego ryzyka, > 2 punkty - do grupy wysokiego
ryzyka. MUST jest popularnym narzedziem przesiewo-
wym dla wszystkich typéw pacjentéw hospitalizowa-
nych. Wiarygodno$c¢ skali MUST jest zblizona do MNA
w badaniach przesiewowych ryzyka zywieniowego
w populacjach geriatrycznych.

Nutritional Risk Screening 2002 (NRS 2002)

Skala NRS 2002 zostata opracowana w 2002 roku
i jest uznawana za najbardziej cenne narzedzie stuzg-
ce zaréwno przesiewowej, jak i poglebionej analizie
stopnia niedozywienia. Uwzglednia nasilenie ciezkosci
choroby oraz wiek osoby badanej. Pozwala na kwalifi-
kacje chorych wedlug stopnia zaawansowania choroby
i niedozywienia oraz na identyfikacje pacjentéw wy-
magajacych leczenia zywieniowego.

Ogolna suma punktéw miesci sie w granicach od
0 do 9, a suma 3 punktéw lub wiecej wskazuje na za-
sadnos¢ zastosowania terapii zywieniowe;.

Skala NRS 2002 jest dostepna do pobrania w ra-
mach Akademii Nutricia https: //akademianutricia.pl/
uploads/page/613 /254469 /Kwestionariusz-przesie-
wowej-oceny-stanu-od%C5%BCywienia--NRS-2002.
pdf (dostep 9.10.2023).

Subjective Global Assessment (SGA)

Rownie cenne narzedzie do oceny stanu od-
zywienia stanowi ankieta SGA, w ktérej brane sa pod
uwage elementy wywiadu lekarskiego i zywieniowego

(wiek, wzrost, ple¢, masa ciala, rodzaj przyjmowanego
pokarmu, zmiany w sposobie odzywienia, wydolnos§¢
fizyczna) oraz badania fizykalnego (zmniejszenie ilo$ci
podskornej tkanki tluszczowej nad mie$niem tréjglo-
wym i na klatce piersiowej, zanik mie$nia czworogto-
wego i naramiennego, obrzek nad koscig krzyzowa,
obrzeki wokot kostek i wodobrzusze).

Na podstawie kwestionariusza SGA pacjent zo-
staje zakwalifikowany do jednej z trzech grup: jako
osoba z prawidlowym stanem odzywienia, niedozywie-
niem $redniego stopnia lub z duzym niedozywieniem.

Ankieta SGA jest dostepna z poziomu platfor-
my Akademia Nutricia: https://akademianutricia.pl/
uploads/page/19/517/Subiektywna-globalna-ocena
-stanu-odzywienia-%28SGA%29.pdf (dostep w dniu
9.10.2023).

Uproszczony Kwestionariusz Oceny Apetytu (Simpli-
fied Nutritional Appetite Questionnaire - SNAQ)
Uproszczony Kwestionariusz Oceny Apetytu
sklada sie z trzech pytan odnoszacych sie do nieza-
mierzonej utraty masy ciala, zmniejszenia apetytu
oraz stosowania suplementacji diety. Odpowiedzi maja
przypisane odpowiednie warto$ci punktowe. Ogdlna
suma punktéw miesci sie¢ w zakresie od 1 do 5. Dwa
punkty wskazuja na umiarkowane niedozywienie,
suma 3 i wiecej punktéw - na powazne niedozywienie.

Istnieje ponadto wiele innych narzedzi stuzacych
ocenie przesiewowej i identyfikacji problemu niedo-
zywienia. U pacjentéw w starszym wieku poza kwe-
stionariuszami MUST i SNAQ zaleca si¢ DETERMINE
i GNRI, jednak skale MNA-SF i MNA-LF sg najlepiej
zwalidowanymi narzedziami [10].

Geriatryczny wskaznik ryzyka niedozywienia (Geria-
tric Nutritional Risk Index - GNRI)

Wskaznik GNRI jest traktowany raczej jako
wskaznik ryzyka zachorowalnos$ci i $miertelnosci
zwigzanej z niedozywieniem niz jako wskaznik klasyfi-
kacji niedozywienia. Formuta predykcji to:

GNRI = 1,489 x albumina (g/L) + 41,7 x (masa cia-
fa/idealna masa ciata)

Wynik ponizej 82 oznacza duze ryzyko powiklan,
od 82 do 92 punktéow - ryzyko umiarkowane, powy-
zej 92 - ryzyko niskie. U pacjentéw geriatrycznych
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Jak diagnozowac i monitorowa¢ pacjentéw zagrozonych
niedozywieniem biatkowo-energetycznym?

Pytania Punkty

Czy w niezamierzony sposoéb utracites mase ciata?
>3 kg w ciggu ostatniego miesigca 3
> 6 kg w ciggu ostatnich 6 miesiecy 2
Czy w ciggu ostatniego miesigca wystgpit u Ciebie zmniejszony apetyt? 1
Czy w ciggu ostatniego miesigca nie mogtes jes¢ i pi¢ samodzielnie/stosowates zywienie przez sonde? 1

Tabela 2. Kwestionariusz SNAQ

wskaznik ten jest zwigzany z powiklaniami i wynika-
mi leczenia, miedzy innymi u pacjentéw pooperacyj-
nych, pacjentéow z niewydolnos$cig serca, rakiem lub
przewlekla choroba nerek. Wraz z MNA jest najczesciej
stosowanym wskaznikiem u pacjentéw w podesziym
wieku hospitalizowanych i jest uzytecznym klinicznym
predyktorem niekorzystnego rokowania w okresie sze-
$ciu miesiecy. Nalezy jednak podkresli¢, ze doktadnos$¢
predykcji jest do$¢ niska. (...)

Badania antropometryczne

Pomiary antropometryczne nalezg do najtanszych
i najtatwiej dostepnych metod oceny stanu odzywie-
nia. Najczesciej dokonuje sie pomiaréw nastepujacych
cech charakteryzujacych budowe ciata:

- wysoko$¢ i masa ciala,

- obwod ramienia, talii i bioder,

- grubos$¢ faldéw skorno-tluszczowych nad mie-
$niem tréjgtowym i pod topatka.

Uzyskane dane pozwalaja wyliczy¢ wiele wskaz-
nikéw antropometrycznych, m.in.:

- najpowszechniej stosowany BMI,

- wskazniki dystrybucji tkanki tluszczowej: WHR
(stosunek obwodu talii do obwodu bioder - ang. waist
hip ratio) i WHtR (obwod talii do wysokosci ciala - ang.
wazist height ratio),

- wskaznik obwodu mie$ni ramienia,

- wskaznik wielko$ci powierzchni migéni na ra-
mieniu MMA (ang. midarm muscle area).

Suma grubosci faldow pozwala natomiast oce-
ni¢ sklad ciala, np. mas¢ mie$niow3 i tluszczowq ciala
pacjenta. Metodyka pomiaréw faldow skoérno-tlusz-
czowych w populacji oséb starszych szeroko zostala
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omodwiona w pracy dotyczacej somatometrii osob star-
szych [13].

Z punktu widzenia niedozywienia biatkowo-
-energetycznego szczeg6lnie przydatne moga byc¢
wskazniki pozwalajace oceni¢ ilos¢ tkanki mies$nio-
wej, takie jak wskaznik obwodu mie$ni ramienia oraz
wskaznik MMA.

Wskaznik obwodu mie$ni ramienia

Dla przyblizonego okreslenia masy mies$ni szkie-
letowych mozna wyliczy¢ wskaznik obwodu mies$ni ra-
mienia, znajac obwod ramienia i grubos$¢ faldu skérno-
-tluszczowego nad mie$niem tréjglowym:

» wskaznik obwdédu miesnia ramienia (cm) = ob-
wod ramienia (cm) — 3,14 x grubo$¢ faldu nad miesniem
trojglowym ramienia (mm).

Wskaznik MMA

Wskaznik ten stuzy do okreslenia ilo$ci mig$ni lub
beztluszczowej masy ciala w organizmie i jest stosowa-
ny w celu okreslenia dawkowania lekéw i podstawowej
przemiany materii. Wylicza si¢ go na podstawie obwo-
du ramienia i grubosci faldu skérno-tluszczowego na
miesniu trojglowym wg wzoru:

- wskaznik powierzchni mig$ni na ramieniu
(cm?) = obwodd ramienia (cm) - [3,14 x grubo$¢ fal-
du skorno-tluszczowego nad miesniem tréjglowym
(mm)]*/ 4x 3,14

Wyniki pomiaréw antropometrycznych oraz
opartych na nich wskaznikéw moga ulatwi¢ ocene sta-
nu odzywienia ludzi starszych, wskazujgc osoby z nie-
dowagg, nadwaga lub otyloscia.



Jak diagnozowac i monitorowac pacjentéw zagrozonych
niedozywieniem biatkowo-energetycznym?

Masa ciata i wysokosé

< 85% standardu

Obnizenie masy ciata

> 10% zwyktej masy ciata w czasie < 6 miesiecy

Grubosé fatdu skorno-ttuszczowego nad miesniem tréjgtowym

< 50% standardu

Obwdd ramienia

< 85% standardu

Tabela 3. Wielko$¢ pomiaréw antropometrycznych wskazujacych na niedozywienie
biatkowo-energetyczne u 0s6b starszych - przyklady warto$ci progowych [13]

BMI (wskaznik Queteleta)

Mase ciata ocenia si¢ najczesciej na podstawie
wskaznika masy ciala (ang. body mass index - BMI),
ktory powstaje poprzez podzielenie masy ciata pacjen-
ta podanej w kilogramach przez kwadrat wysokos$ci
podanej w metrach. Warto$¢ BMI stanowi podstawe
kryteriow diagnostycznych w ocenie niedozywienia.

Badanie skiadu ciata

Do bardziej zaawansowanych metod diagnostycznych,
ktére umozliwiaja kompleksowg i nieinwazyjng ocene
stanu odzywienia, nalezy badanie skladu ciala, po-
zwalajace dokona¢ analizy zawarto$ci poszczeg6lnych
komponentoéw ciala, ktorymi sa: tkanka tluszczowa,
tkanka mig$niowa, tkanka kostna i woda ustrojowa.
Obecnie dostepnych jest wiele metod oceny sktadu
ciala. Zalicza sie do nich: hydrodensytometrie, tomo-
grafie komputerowa, magnetyczny rezonans jadrowy,
absorpcjometri¢ promieniowania X o dwoch energiach

(tzw. DEXA) oraz impedancje bioelektryczng (ang. bio-

electrical impedance analysis — BIA), ktora z uwagi na
nieinwazyjno$¢, szybko$¢ wykonania, bezpieczenstwo
oraz ogo6lna dostepnos$¢ stanowi powszechnie stoso-
wang metode oceny stanu odzywienia.

BIA - impedancja bioelektryczna

Analiza impedancji bioelektrycznej pozwala na
okreslenie ilosci wody w ciele, a nastepnie jego sktadu
na drodze analizy wypadkowego oporu elektryczne-
go, jaki wykazuje cialo wobec przepuszczonego przez
nie pradu o niskim natezeniu i wysokiej czestotliwo-
$ci [14,15]. Metoda BIA daje informacje o kluczowym
znaczeniu: proporcje tkanki mie$niowej do ttuszczo-
wej; dostarcza wiedzy na temat zawartosci wody zew-
natrzkomorkowej (ang. extra-cellular body water
- ECW) oraz jej stosunku do catkowitej zawarto$ci
wody w organizmie (ang. fotal body water - TBW),
a takze dotyczacej zmian w zawarto$ci wody wew-
natrzkomorkowej (ang. intra-cellular body water
- ICW), czyli de facto na temat masy komodrkowej

Klasyfikacja masy ciata BMI (kg/m?2) Ryzyko chorob towarzyszacych otytosci
Norma 18,5-249 Niskie
Nadwaga 25-29,9 Podwyzszone
I° otytosci 30-349 Umiarkowanie podwyzszone
II° otytosci 35-39,9 Wysokie
I1° otytosci =40 Bardzo wysokie

Tabela 4. Klasyfikacja masy ciata wg WHO
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organizmu (ang. body cell mass — BCM).

Ma to zasadnicze znaczenie, poniewaz na bez-
tluszczowq mase ciata (ang. fat-free body mass — FFM)
skladaja sie wlasnie TBW, BCM oraz w niewielkim stop-
niu mineralizacja ko$ci; pozostala cz¢$¢ masy ciala sta-
nowi tkanka ttuszczowa (ang. fat mass - FM). Wystar-
czy odja¢ TBW + BCM od masy ciala, by otrzyma¢ mase
tkanki tluszczowe;.

Do metod diagnostycznych szczeg6lnie przydat-
nych w celu kompleksowej oceny stanu odzy-
wienia naleza: wskaznik obwodu mie$ni ramienia
i wskaznik MMA oraz badanie skladu ciala (zawar-
to$¢ tkanki tluszczowej, tkanki mie$niowej, tkanki
kostnej i wody ustrojowej).

Badania biochemiczne

Badania biochemiczne z uwagi na ich obiektywno$c¢
stanowia bardzo istotny element kompleksowej oce-
ny stanu odzywienia. Tradycyjnie stosowanymi mar-
kerami stanu odzywienia s3 biatka trzewne: albumi-
na, prealbumina, biatko catkowite oraz transferryna.
Ze wzgledu na réznice w czasie poltrwania, ich za-
stosowanie w monitorowaniu pacjentéw jest zrézni-
cowane.

Bialka trzewne gléwnie sg syntetyzowane w wa-
trobie. Niskie spozycie biatka i energii, uposledzona
funkcja watroby oraz stan zapalny skutkuja niskim ste-
zeniem bialek trzewnych.

W przebiegu stanu zapalnego dochodzi do
zwiekszonej produkcji bialek fazy ostrej. Jednoczes$nie
obnizeniu ulega synteza biatek trzewnych w stopniu
korelujagcym z nasileniem odpowiedzi zapalnej. Inne
badania biochemiczne, przydatne w ocenia pacjentéw,
to markery nasilonego rozpadu bialek mie$niowych
(kreatynina i 3-metylohistydyna).

Albumina

Albumina jest gléwnym bialkiem osocza krwi
ludzkiej (ok. 60% wszystkich biatek krwi) i jest wy-
twarzana w hepatocytach. Prawidlowe stezenie albu-
miny w surowicy osoby dorostej wynosi 3,5-5,5 g/dl
i zmniejsza sie z wiekiem o ok. 0,1 g/1 (tj. 0,01 g/dl)
rocznie. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze sam wiek nie jest
przyczyna wyraznej hipoalbuminemii, czyli spadku
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stezenia ponizej 3,5 g/dl. Cho¢ stezenie albumin od
dekad stosowane jest jako gtowny wskaznik niedozy-
wienia, to hipoalbuminemia nie wynika jedynie z nie-
dozywienia, lecz jest przede wszystkim wskaznikiem
cigzkos$ci choroby oraz stanu hydratacji (nawodnienia)
organizmu. Stezenie biatek obniza sie wraz z hiperhy-
dratacjg (przewodnieniem) i zwigksza w stanach hipo-
hydratacji (odwodnienia), niezaleznie od stanu odzy-
wienia pacjenta.

Niskim stezeniom bialek w surowicy towarzy-
szg takie objawy jak wodobrzusze, obrze¢ki konczyn
dolnych i jelit spowodowane zmniejszeniem ci$nienia
onkotycznego. Jednak niezaleznie od tego, czy hipoal-
buminemia jest spowodowana zmniejszeniem syntezy
albumin obserwowanym w niedozywieniu, odwodnie-
niem organizmu czy stanem zapalnym (wyrazonym
wzrostem stezenia cytokin prozapalnych takich jak
interleukina-6 i czynnik martwicy nowotworu TNFa),
zawsze stanowi ona zly czynnik rokowniczy.

Z uwagi na dlugi czas péitrwania (ok. 20 dni)
oraz niespecyficznos$¢, wykorzystywanie stezenia al-
buminy do oceny i monitorowania stanu odzywienia
jest krytykowane [16].

Prealbumina

Prealbumina, zwana takze transtyretyng, jest
biatkiem transportujgcym hormony tarczycy; jest
syntetyzowana w watrobie, a czesciowo katabolizo-
wana przez nerki. Stezenie prealbuminy w surowicy
ponizej 10 mg/dl wigze sie z niedozywieniem. Zde-
cydowanie krétszy czas poltrwania prealbuminy (2-3
dni) powoduje, ze jej stezenie stanowi znacznie lep-
szy marker krétkotrwatych zmian stanu odzywienia.
Dodatkowo stezenie prealbuminy nie jest warunko-
wane - jak w przypadku albuminy - jelitowymi stra-
tami biatek obserwowanymi u pacjentéw z enteropa-
tiami. Stezenie prealbuminy moze by¢ podwyzszone
w przypadku dysfunkcji nerek, leczenia kortykostero-
idami lub hipohydratacji, natomiast obnizone wsku-
tek stresu fizjologicznego, infekcji, dysfunkcji watro-
by i hiperhydrataciji [17].

Transferryna

Transferryna jest produkowanym przez watrobe
ujemnym bialkiem ostrej fazy, co oznacza, ze jej ste-
zenie w osoczu spada w wyniku proceséw zapalnych.



Jest jednym z kluczowych markeréw stuzacych do
oceny gospodarki zelazem. Cho¢ stezenie transferryny
w surowicy zmniejsza sie¢ w warunkach cigzkiego nie-
dozywienia, to marker ten okazal si¢ mato wiarygodny
w ocenie tagodnego niedozywienia i beztluszczowej
masy w grupie starszych pacjentow [18].

Kreatynina i 3-metylohistydyna

W ocenie stanu odzywienia biatkowo-energe-
tycznego obok biatek trzewnych na uwage zastugujg
markery nasilonego rozpadu miesni szkieletowych.
Niedozywienie bialkowe w populacji osob starszych
jest zwigzane z progresywna utrata masy mies$nio-
wej, a co za tym idzie - pogorszeniem funkcji moto-
rycznych i zespotem stabosci. Dlatego monitorowanie
parametréw odzwierciedlajagcych stopien nasilenia
degradacji bialek miesniowych powinno stanowi¢ ele-
ment kompleksowej oceny senioréw. Do parametrow
tych naleza m.in. kreatynina i 3-metylohistydyna.

Kreatynina nie tylko odzwierciedla czynno$¢ ne-
rek, lecz takze koreluje z masa miesniowa. Kreatyna
jest metabolizowana do kreatyniny w stalym tempie.
Jej wydalanie w ciggu 24 h sluzy do obliczenia wskaz-
nika wzrostu kreatyniny CHI% = (kreatynina w moczu
w ciggu 24 h x 100) /idealny wskaznik kreatyniny w mo-
czu uzyskany ze standardowych tabel.

Wartos$ci > 30% wskazuja na powazny stopien
utraty mie$ni, warto$ci 15-30% na umiarkowany, war-
tosSci ponizej 15% oznaczaja tagodng utrate masy mie-
$niowe;j.

Do niewatpliwych ograniczen stosowania kreaty-
niny jako markera stanu odzywienia naleza: powolna
kinetyka zmian pod wplywem interwencji zywienio-
wych, zalezno$¢ od czynnosci nerek oraz konieczno$¢
calodobowej zbiérki moczu [10,18] .

Natomiast 3-metylohistydyna (MH) w moczu
pochodzi prawie wylgcznie z rozpadu biatek mio-
fibrylarnych zawartych w miesniach szkieletowych
- aktyny i miozyny. Dlatego jej oznaczanie pozwala na

ocen¢ stopnia nasilenia proceséw katabolizmu mie-
$niowego. Uwalniana w procesie proteolizy 3-mety-
lohistydyna nie jest ponownie wbudowywana w biat-
ka ani metabolizowana, lecz w calo$ci wydalana przez
nerki. U zdrowych mlodych dorostych pozostajacych
w réwnowadze azotowej wydalanie 3-metylohisty-
dyny w moczu wynosi $rednio 3,6 i 4,0 umol/dobe/
kg masy ciala, odpowiednio u kobiet i mezczyzn, co
odpowiada degradacji 60-80 g biatek miesniowych na
dobe [18-20].

Do kompleksowej oceny stanu senioré6w powinno
naleze¢ monitorowanie stezenia bialek trzewnych,
a takze parametréw odzwierciedlajacych stopien
nasilenia degradacji bialek miesniowych (kreatyni-
na i 3-metylohistamina).

Podsumowanie

> Populacja 0s6b starszych jest grupa wysokiego ry-
zyka wystgpienia niedozywienia biatkowo-energetycz-
nego. Problem jest szczegdlnie nasilony w populacji
pacjentéw hospitalizowanych.

S W celu wdrazania skutecznych dziatan prewencyj-
nych i planéw terapeutycznych konieczne jest identyfi-
kowanie pacjentéw zagrozonych niedozywieniem oraz
pacjentow, u ktérych niedozywienie juz wystepuje.

S Aby bylo to mozliwe, niezaleznie od aktow legisla-
cyjnych, istnieje potrzeba wypracowania skutecznej
polityki opieki zywieniowej, polegajacej m.in. na po-
wszechnym obejmowaniu zagrozonej grupy popula-
cyjnej badaniami przesiewowymi. Wykorzystywane
w tym celu mogg byé: poglebiona analiza stanu odzy-
wienia za pomoca krotkich badan kwestionariuszo-
wych, takich jak MNA lub SGA, ogdlnodostepne badania
antropometryczne (podstawowe pomiary i wskazniki
antropometryczne), a takze badania biochemiczne,
w odpowiednich przedzialach czasowych.
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Jak diagnozowac i monitorowac pacjentow zagrozonych
niedozywieniem biatkowo-energetycznym?

Od redakcji

Praktyczna metoda oceny stopnia niedozywienia na podstawie: stezen albuminy, transferyny i prealbuminy
oraz wskaznika CLL (catkowita liczba limfocytow) i procentowego ubytku masy ciata

: Niedozywienie
Prawidtowy stan

Wskaznik S
odzywienia : -
lekkie m ciezkie

Albumina (g/dl) 3,5-5,0 3,0-34 2,1-2,9 <21
Transferryna (mg/dl) 176-315 134-175 117-133 <117
Prealbumina (mg/dl) 18-45 10-17 5-9 <5
CLL (w 1 mm3 krwi obwodowej) > 1500 1200-1500 800-1199 <800
Masa ciata jako % zwyktej masy ciata >95 85-95 75-84 <75

Tabela na podst.: Kawalec-Kajstura E., Rewiuk K., Puto G. i in.: Kompleksowa ocena stanu odzywienia oséb
starszych - wybrane metody i narzedzia. Gerontologia Polska, 2019, 27: 59-65.
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Model opieki koordynowanej
w POZ - indywidualny
plan opieki nad pacjentem

rozmowa z lek. Pawtem Zukiem, spec;j. kardiol.,
przewodniczgcym Sekcji Opieki Koordynowanej Polskiego Towarzystwa

Medycyny Rodzinnej
*Centrum® Medyczno-Diagnostyczne

0d ponad dwudziestu pieciu lat istnieje specjalizacja
lekarza rodzinnego - koncepcja, Ze ten lekarz jest nieja-
ko ,opiekunem” pacjenta i prowadzi wszystkie jego spra-
wy zdrowotne, byla podstawa okreslenia funkcji lekarza
rodzinnego, zatem co nowego wnosi tutaj tak zwana opieka
koordynowana?

Praktyki lekarza rodzinnego utworzono u nas
w latach dziewiecédziesiatych, wzorujac sie na syste-
mie, ktéry funkcjonowatl wtedy w Wielkiej Brytanii,
Francji czy Niemczech - taki lekarz mial pod opieka
swoja populacje pacjentéw, ktérych dobrze znat, miat
z nimi bezpos$redni kontakt i wlasciwie sam si¢ nimi
zajmowal. Jednak wylonily si¢ z czasem nowe wy-
zwania i model ten okazat si¢ jak gdyby nie do kon-
ca wydolny. Po pierwsze, zaszly bardzo duze zmiany
demograficzne; populacje sg coraz starsze i coraz
wiecej pacjentow ma ztozone, kompleksowe potrzeby
zwigzane z chorobami przewleklymi czy wielochoro-
bowoscig. Sg tez roézne sytuacje zwigzane ze stanem
socjalnym tych oséb. Druga sprawa: jak wiemy, gene-
ralnie poszerzyla si¢ i bardzo rozwinela diagnostyka,
a lekarz rodzinny z zaloZenia miat te mozliwosci dia-
gnostyczne do$¢ mocno ograniczone. Poza tym jest
kwestia brakéw kadrowych - tylko okolo polowa le-
karzy, ktérzy realnie pracuja z pacjentami w ramach
podstawowej opieki zdrowotnej, ma specjalizacje
z medycyny rodzinnej. Wszystkie te czynniki powodu-
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ja, ze trzeba troche przebudowaé¢ model opieki lekarza
podstawowej opieki zdrowotnej na taki, ktéry bylby
w stanie bardziej kompleksowo, w oparciu o prace
zespolowq i uzycie nowych technologii, zaspokoi¢ po-
trzeby zdrowotne populacji.

I jeszcze jedna bardzo istotna sprawa zwigza-
na z opieka koordynowana, taka ,mysl przewodnia”:
w pewnym sensie zmienia si¢ paradygmat - trzeba
wyraznie powiedzie¢, ze pacjent tez jest odpowie-
dzialny za swoj stan zdrowia, pacjent musi rozumie¢
swoja chorobe, zarzadza¢ swojg chorobg, po prostu nie
moze powiedzie¢: ,teraz mnie leczcie, a ja bede robit,
co bede¢ chcial” Méwigc inaczej, bardzo istotnym ele-
mentem opieki jest podwyzszenie $wiadomosci zdro-
wotnej pacjenta. To takie najistotniejsze kwestie, ktére
sg fundamentem zmiany modelu podstawowej opieki
medycznej na opieke koordynowang.

Zatem prosze powiedzie¢ bardziej praktycznie i bardziej
szczegotowo: jakie sg te zmiany i nowosci?

Po pierwsze, mamy nie jednego lekarza, a zespot
POZ. W skiad tego zespolu wchodzg: lekarz podstawo-
wej opieki zdrowotnej, pielegniarka, potozna, diete-
tyk-edukator i koordynator - w tej chwili tak wygla-
da najprostszy model. Funkcj¢ edukatora pelni¢ moze
pielegniarka, a rowniez dietetyk. Druga zmiana: lekarz
rodzinny dostaje znacznie wigksze mozliwosci i duzo



szerszy dostep do narzedzi diagnostycznych w tych
schorzeniach, ktére mieszcza si¢ w ramach ,pieciu
Sciezek” opieki koordynowanej. Kolejna sprawa: lekarz
rodzinny prowadzac leczenie pacjenta, korzysta z po-
mocy specjalistéw dziedzinowych, czyli nie musi wysy-
ta¢ pacjenta ze skierowaniem do specjalisty, do ktérego
pacjent ustawia sie w kolejce. Zostaje jeszcze sposob
funkcjonowania pacjenta w tym systemie: pacjent
niejako zawiera kontrakt z poradnig na prowadzenie
w swojej chorobie.

Czyli wspéipraca lekarza POZ ze specjalistami w okreslo-
nych jednostkach chorobowych w ramach tych pieciu scie-
zek: kardiologicznej, diabetologicznej, pulmonologicznej,
endokrynologicznej i w chorobach nerek zmienita sie
i przebiega teraz w jaki sposob?

Zmienila si¢ diametralnie. Lekarz rodzinny nadal
ma dostep do ,swoich” badan diagnostycznych w r6z-
nych jednostkach chorobowych, moze skierowa¢ pa-
cjenta na badania, na przyklad w kardiologii na echo
serca, badanie Holtera, EKG, test wysilkowy i tak dalej.
Kieruje na nie pacjenta w przypadku choroby albo z po-
dejrzeniem choroby. Jesli jednak potrzebuje dodatko-
wej porady, doprecyzowania, informacji, to w ramach
opieki koordynowanej wysyla pacjenta na konsultacje
do specjalisty dziedzinowego, ktory tak naprawde tez
jest cztonkiem zespotu POZ (chociaz moze przyjmowacé
w innym miejscu, na przyktad w poradni AOS lub gabi-
necie prywatnym) i pacjent korzysta z tej konsultacji
nadal w ramach podstawowej opieki zdrowotnej. Spe-
cjaliste dziedzinowego wybiera do wspoélpracy lekarz
rodzinny.

Czy to korzystne dla pacjenta, skoro majgc skierowanie
do specjalisty ,dziedzinowego”, nie moze poszukac go sa-
modzielnie, chocéby na terminyleczenia.nfz.gov.pl/, wybra¢
sobie miejsce, gdzie jest najkrotszy czas oczekiwania na
wizyte (a sa duze réznice) — czy to pacjentowi odbieramy?

Przede wszystkim powiedzmy, ze niczego nie
odbieramy, tylko dajemy. W praktyce dzisiaj wyglada
to tak: pacjent ma schorzenie, ktére wymaga badan
diagnostycznych szerszych niz te, ktére sg w koszyku
lekarza rodzinnego - musi by¢ skierowany do specjali-
sty, czeka w kolejce, przychodzi na wizyte; specjalista
zleca badania, pacjent czeka na ich wykonanie, z wy-
nikiem wraca do specjalisty na konsultacje... W opiece

koordynowanej mamy sytuacje inng: lekarz rodzinny
wspolpracuje z konkretnym specjalistg i sam ,,zapisu-
je” pacjenta, jesli jest taka potrzeba (tu wlasnie mamy
role koordynatora, ktory ustala grafik). Powiem to na
przyktadzie kardiologii - bo w tej chwili okoto sze§¢-
dziesieciu procent ustug medycznych i probleméw
dotyczy wlasnie ,Sciezki” kardiologicznej - $rednio
czas oczekiwania w poradni specjalistycznej wynosit
okotlo szesciu miesiecy, natomiast w systemie koor-
dynowanym jest to zazwyczaj trzydzieSci-trzydzie-
$ci pie¢ dni, termin wiec wyraznie si¢ skraca. Jezeli
w czasie konsultacji specjalistycznej lekarz dojdzie
do wniosku, ze dana choroba wymaga dalszej opie-
ki specjalistycznej albo wymaga leczenia szpitalnego,
po prostu lekarz-specjalista dziedzinowy wysyla taka
informacje¢ do lekarza rodzinnego, ktory dalej pokie-
ruje pacjentem. A jezeli lekarz rodzinny podejrzewa
u pacjenta na przyklad wade serca, to powinien tego
pacjenta skierowac juz bezposrednio do poradni AOS
lub nawet do szpitala, nie wilaczajac tego pacjenta do
opieki koordynowane;.

Zechce pan przypomnieé, jak odbywata sie praca nad two-
rzeniem zatozen opieki koordynowanej i jak jest uregulo-
wane jej funkcjonowanie?

Minister Zdrowia powotal w 2021 roku zespét do
spraw zmian w podstawowej opiece zdrowotnej. Pra-
cowaliémy w tym zespole od lipca 2021 do maja 2022,
przez trudny okres pandemiczny. Przewodniczacg ze-
spotu byla pani profesor Mastalerz-Migas, konsultant
krajowy medycyny rodzinnej, byli przedstawiciele NFZ,
ministerstwa zdrowia, krajowy specjalista do spraw
medycyny rodzinnej w pielegniarstwie, przedstawicie-
le Kolegium Lekarzy Rodzinnych, Porozumienia Zielo-
nogorskiego i innych organizacji zwigzanych z podsta-
wowa opiekg zdrowotng. Wynikiem pracy zespotu byly
rekomendacje, ktére z kolei staly sie fundamentem
wdrozonej reformy. Natomiast podstawy prawne two-
rzg dwa rozporzadzenia Ministra Zdrowia i zarzadze-
nia prezesa NFZ, ktore okre$lajg i opisuja szczegdlowe
warunki.

Jak poszczegdlne placowki POZ moga ,przystapic” do
nowego systemu opieki?

~Przystepowanie” na razie nie jest obligatoryjne,
tylko elektywne. Jednostki podstawowej opieki zdro-
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wotnej, jesli przygotuja sie do przej$cia w tryb opieki
koordynowanej, skladaja wniosek do swojego woje-
wodzkiego oddzialu NFZ i od nastepnego miesigca
moga przechodzi¢ na ten rodzaj opieki.

Grupa pana macierzystych przychodni funkcjonuje w tym
systemie juz okoto roku — prosze po prostu podzieli¢ sie
swoim doswiadczeniem. I jedna kwestia: czy lekarz moze
obawiac sie, ze ten system opieki bedzie wymagat od nie-
go dodatkowego czasu (zwykle problemem jest ,czas na
pacjenta” i przeciazenie lekarzy)?

Moje miejsce pracy to grupa skupiajaca pigé-
dziesigt trzy przychodnie i juz wcze$niej stworzyli-
$my sobie taki w miare uporzadkowany system przyj-
mowania pacjentéw w ramach podstawowej opieki
zdrowotnej, braliSmy tez udziat w pilotazu ,,POZ plus”,
ktéry bezposrednio poprzedzit obecnie wprowadzo-
ne rozwigzania.

W opiece koordynowanej najwazniejszym ele-
mentem, takim ,kamieniem wegielnym”, jest tak zwana
wizyta kompleksowa: pacjent siada ze swoim lekarzem
rodzinnym i w pewnym sensie ukladajg plan leczenia
na rok. To jest wizyta, ktéra zajmuje najczeSciej od
dwudziestu do czterdziestu minut, czyli na pewno
wiecej niz standardowa wizyta w POZ. Jest oczywiScie
dodatkowo platna dla danego podmiotu czy danego le-
karza. Ta wizyta pozwala wiec ulozy¢ program dla pa-
cjenta: mozna na niej zaplanowac¢ do dziewieciu wizyt
edukacyjnych w ciggu roku, wizyty kontrolne, ktére
w czesci moze zrealizowaé pielegniarka, badania dia-
gnostyczne i tak dalej, i tak dalej. Dzigki takiemu pla-
nowi pacjent przychodzi do lekarza ,bardziej celowo”
i tak naprawde zmniejsza sie liczba wizyt w gabinecie.
Powiem inaczej, na przykladzie naszej sieci przychod-
ni: mamy pod opieka populacj¢ ponad stu tysiecy lu-
dzi, a mniej wiecej $rednio statystycznie przypadaja
na osobe mniej niz cztery wizyty rocznie u lekarza.
Oczywiscie sa w tej grupie pacjenci, ktérzy przycho-
dza znacznie cze$ciej, bo co$ sie u nich dzieje, nato-
miast duza liczbe wizyt przejmuja panie pielegniarki.
No i bardzo nam zalezy na tym, zeby pacjent przeszedt
odpowiednig edukacje — edukacje zarzadzania chorobg
i edukacje dietetyczng.

Na czym w praktyce polega rola koordynatora?
Koordynator ,spina” caly proces leczniczo-dia-

148 moj pacjent senior 2023/4(5)

gnostyczno-edukacyjny. To jest bardzo wazne; dzisiaj
lekarz w modelu tradycyjnym, nazwijmy go tak, albo
musiat zostawi¢ pacjenta samemu sobie ze wszystkimi
zaleceniami, albo préobowal mu jako§ pomaga¢, nato-
miast teraz mamy w tym celu oddzielne stanowisko.
I - co wazne - kazdy POZ dostaje $rodki na jeden etat
dla koordynatora na pi¢¢ tysiecy pacjentéw, czyli ma-
jac pod opieka na przyklad tysiac oséb, tez moze go
zatrudnic.

To rozwigzanie moze byc¢ szczegdlnie korzystne dla pa-
cjentow w wieku starszym...

Projektowali$my je wla$nie z my$la o grupie oséb
starszych i 0s6b z chorobami przewleklymi (czesciej
to seniorzy). Ci pacjenci czesto czujg sie zagubieni,
a w nowym modelu s3 jakby prowadzeni za reke. Ko-
ordynator umawia wszystkie wizyty, terminy, ustala
caly zakres ustug. To dla pacjentéw ogromna pomoc
i wyreka. Koordynator sprawdza, czy wykonali zleco-
ne badania, czy pamigtajg o wizytach. Ma tez kontakt
z rodzinami lub tak zwanymi opiekunami nieformalny-
mi, z sgsiadami czy kuzynostwem - to kolejna sprawa
szczeg6lnie wazna dla populacji starsze;.

Wedtug pana wiedzy, jak duza liczba podmiotow zdecydo-
wata sie przyjaé model opieki koordynowanej?

W Polsce jest okolo szesciu i pot tysigca prak-
tyk POZ, w tej chwili prawie dwa tysigce praktyk juz
funkcjonuje w ramach opieki koordynowanej. W grupie
POZ-6w, ktore weszly do opieki koordynowanej, poto-
wa to mate placéwki, a najstabiej reprezentowana jest
grupa duzych POZ-éw, ktére najprawdopodobniej maja
i specjalistow, i sprzet, i wigksze mozliwosci.

Czyli dla tych mniejszych podmiotow model opieki koordy-
nowanej moze by¢ bardziej atrakcyjny, bo stwarza mozli-
wos¢ uzyskania dodatkowych srodkow finansowych?

Dla takich podmiotéw, szczegdlnie tych z mniej-
szych miejscowosci, opieka koordynowana daje szanse¢
zaoferowania populacji, ktorg maja pod opieka, znacz-
nie szerszego zakresu ustug. Tg droga moga uzyskac
wsparcie w pracy z pacjentem poprzez wlaczenie do
zespotu koordynatora i finansowanie dzialan eduka-
cyjnych. Jest wiele przykladéw skutecznego wprowa-
dzenia tego modelu opieki w przychodniach gmin-
nych, gdzie mieszkancy mieli wcze$niej znacznie utrud-



niony dostep do badan diagnostycznych i konsultacji.
Powtérzmy: wprowadzenie opieki koordynowanej
pozwala pozyska¢ dodatkowe finansowanie jednost-

kom POZ.

Mowilismy dotad o chorowaniu, spdjrzmy teraz na zapo-
bieganie — jak duze znaczenie moze mie¢ opieka koordy-
nowana dla poprawy profilaktyki?

Podam przyktad: zmienily sie¢ zasady prowadze-
nia programu profilaktyki choréb uktadu krazenia i cu-
krzycy poprzez zmiang interwaléw czasowych badan
i mozliwo$¢ realizacji przez personel pielegniarski
- dzieki temu spektakularnie, bo az dziesigciokrot-
nie(!), wzrosia liczba os6b uczestniczacych w progra-
mie, i stalo sie to tylko w ciagu szesciu miesiecy. Trze-
ba dodaé¢, ze bardzo wazne zadanie w profilaktyce ma
wlasnie praca koordynatora, ktéry powinien aktywi-
zowaé, zachecaé pacjentdéw i pomagaé w realizowaniu
badan profilaktycznych.

Chce spytac o dwie szczegdlne choroby: z jednej strony in-
sulinoopornosé, a z drugiej — choroby nerek, hiperfiltracje,
ktore wiaza sie z niewykryta cukrzyca...
Insulinoopornosé¢ zostala wilaczona do S$ciezki
diabetologicznej i lekarze dostali odpowiednie narze-
dzia diagnostyczne. Jest cala lista dodatkowych badan,
ktore lekarz rodzinny moze zleci¢ w ramach tak zwa-
nego budzetu powierzonego. Swiadczenia z ,koszyka”
sg finansowane ze skladki kapitacyjnej, a budzet po-
wierzony POZ dostaje oddzielnie, wylacznie na wyko-
nywanie konkretnych badan diagnostycznych. MiesSci
si¢ w nim na przyklad badanie UACR - czyli wskaznik
kreatynina/albumina, ktéry pozwala na wczesne wy-

krywanie choroby nerek. Kolejny przyklad: mozliwos¢
zrobienia badan dopplerowskich przeplywu w naczy-
niach szyjnych i w koniczynach dolnych - zdecydowa-
nie poprawila sie¢ dostepno$¢ do tych badan dla pa-
cjentow z cukrzycg i z powiklaniami cukrzycy.

W jaki sposob jest popularyzowany model , opieki koordy-
nowanej”?

Mamy w kraju srodowisko bardzo zainteresowa-
ne wdrazaniem tego modelu, ale nadal jest tez wiele
0s6b zarzadzajacych ochrong zdrowia prezentujacych
dos¢ stabe zrozumienie nowej koncepcji. Trzeba pod-
kregli¢, ze ten projekt stworzyto srodowisko praktykow
stale zajmujacych si¢ praca w POZ, jednak wymaga
on duzej reorganizacji wewnetrznej i zmiany sposo-
bu prowadzenia tych praktyk. I nieumiejetno$¢ prze-
organizowania swojej pracy to tak naprawde giéwna
bariera we ,wchodzeniu” kolejnych placéwek POZ do
systemu opieki koordynowanej. Jest duza liczba szko-
len, uczestnicza w nich grupy od kilkunastu do kilkuset
0sob. Najwieksze szkolenie prowadziliSmy na zjezdzie
PTMR we Wroclawiu. Rozszerzanie dzialania modelu
opieki koordynowanej jest naprawde wazne - wszyst-
kie potrzebne, aktualne informacje sg dostepne na
stronach Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej
i na utworzonym w tym celu portalu www.koordyno-
wana.pl. To jest idea zmiany niezbednej zaréwno dla
pacjentéw, jak i profesjonalistéw medycznych, idea,
ktora trzeba rozwijaé.

Dziekuje za rozmowe.

rozmawiafa: Grazyna Burzyriska

Informacje na temat modelu opieki koordynowanej:

https: //ptmr.info.pl/

https: //www.koordynowana.pl/
https: //ificpolska.org.pl/
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Wprowadzenie

Niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby (ang.
nonalcoholic fatty liver disease — NAFLD) jest obec-
nie najczesciej wystepujacym schorzeniem watroby
w populacji $wiatowej [1,2]. Wedlug roéznych szacun-
kéw moze dotyczy¢ od 15 do 35% Europejczykow, 27%
mieszkancow Stanéw Zjednoczonych i 20% popula-
¢ji Chin [3]. Powszechno$¢ wystepowania NAFLD, jej
bezobjawowy czesto rozwdj i bardzo powazne skutki
spowodowaly wzrost zainteresowania zaréwno me-
chanizmami powstawania, jak i diagnozowaniem oraz
metodami leczenia tej choroby.

Wedtlug nieco uproszczonej definicji NAFLD cha-
rakteryzuje si¢ akumulacjg trojglicerydéw (w posta-
ci kropel tluszczowych) w cytoplazmie hepatocytow,
a w kolejnym stadium rozwoju réwniez zapaleniem
i nastepowym widknieniem [4]. W obrebie NAFLD wy-
roznia sie trzy jednostki chorobowe:

- niealkoholowe stluszczenie watroby (ang. 7no-
nalcoholic fatty liver - NAFL),

- stluszczenie watroby powiklane,

- marsko$¢ towarzyszaca NAFLD [5].

Rozpoznanie NAFLD nastepuje, jezeli spelnione
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sq dwa podstawowe kryteria:

1) wykazano w badaniu obrazowym lub histopa-
tologicznym stluszczenie watroby (gdy ciala ttuszczo-
we stanowig wiecej niz 5% masy komoérkowej watroby),

2) wykluczono jako potencjalne czynniki choro-
botworcze alkohol oraz inne, tzw. wtérne, przyczyny
stluszczenia [6,7].

Mimo zZe patogeneza NAFLD nie zostala do kon-
ca poznana, istnieje powszechna zgoda co do tego, ze
rozwdj choroby jest $cisle powiazany z zaburzeniami
metabolicznymi, w szczeg6lno$ci z zespolem meta-
bolicznym (ZM) oraz insulinoopornoscia [8]. Obie wy-
mienione jednostki chorobowe zalicza si¢ do najczest-
szych nastepstw otylosci (w szczego6lnosci otylosci
brzusznej), ktora - jak wykazuja dane epidemiologicz-
ne - takze stanowi istotny czynnik ryzyka powstania
NAFLD. Potwierdzaja to Rekomendacje Polskiej Grupy
Ekspertéw Niealkoholowej Choroby Stluszczeniowej
Watroby (PGE-NAFLD), w ktérych zaliczono do takich
czynnikow [9]:

a) wysoki indeks masy ciala i otylo$¢ brzuszna,

b) cukrzyce typu 2.,

¢) dyslipidemieg,



d) starszy wiek (wzrost czestos$ci wystepowania
NAFLD z wiekiem),

e) pte¢ (czestos¢ NAFLD dwukrotnie wyzsza
u mezczyzn niz u kobiet).

Patogeneza NAFLD
a epigenetyka

Jak juz wspomniano, nadal nie zostat dokladnie pozna-
ny mechanizm prowadzacy do odkladania sie tluszczu
w watrobie i w konsekwencji do rozwoju NAFLD. Iden-
tyfikacja przyczyn i przebiegu tych proceséw pozwo-
litaby na opracowanie nowych, doskonalszych metod
terapeutycznych oraz skuteczng profilaktyke. Obecnie
coraz szerzej prowadzone s3 badania majace na celu
identyfikacje takich mechanizméw — wsréd nich warto
wymieni¢ badanie interdyscyplinarnego zespotu Po-
morskiego Uniwersytetu Medycznego opublikowane
w 2022 r. na tamach ,Clinical Epigenetics” [10]. Kon-
cepcja i projekt badania zostaly opracowane przez
prof. Ewe Stachowska oraz autora tego artykutu.

Epigenetyczne zmiany
w komérkowym DNA

Epigenetyka jest stosunkowo miody dziedzing na-
uki, wkraczajaca teraz w faze dynamicznego rozwoiju,
co wyraza si¢ m.in. rosngcg liczbg badan klinicznych.
Historycznie wywodzac si¢ z genetyki, bada zjawiska
niepoznawalne przy uzyciu dostgpnych genetyce ,na-
rzedzi” Poznanie sekwencji genomu nie wystarczy-
to bowiem do wyjasnienia patogenezy wielkiej liczby
choréb. Nalezy do nich m.in. rak piersi - jego wyste-
powanie w polskiej populacji daje si¢ uzasadni¢ dzie-
dziczonymi mutacjami w DNA tylko w 4-5 procentach
przypadkow.

Epigenetyka bada zatem mechanizmy, poprzez
ktore czynniki Srodowiskowe oddziatuja na komorki
ludzkiego organizmu, czego skutkiem jest zaburzenie
prawidlowego funkcjonowania genéw w tych komor-
kach. Prace z ostatnich lat pokazuja, Ze wlasnie zmiany
epigenetyczne moga odgrywac znaczacg role w pato-
genezie chorob cywilizacyjnych, w tym m.in. cukrzycy
typu 2., a takze niealkoholowego sttuszczenia watroby.

Epigenetyka bada mechanizmy, poprzez kto-
re czynniki Srodowiskowe oddziatuja na komorki
ludzkiego organizmu, czego skutkiem jest zaburze-
nie prawidlowego funkcjonowania genéw w tych
komorkach. Zmiany epigenetyczne moga odgry-
wac¢ znaczaca role w patogenezie choréb cywiliza-
cyjnych.

Celem badania zespotu PUM bylo wykazanie, jaki
jest molekularny mechanizm epigenetyczny, ktory de-
cyduje o skutecznosci dietoterapii w leczeniu NAFLD.
W badaniu wzi¢lo udzial 18 os6b ze stluszczeniem wa-
troby w stopniu od $redniego do wysokiego. Zostali
oni odpowiednio przeszkoleni w zakresie stosowania
diety $rodziemnomorskiej. Dodatkowo wprowadzo-
no do diety specjalne pieczywo o wysokiej zawartos$ci
blonnika (receptura opracowana przez zespo6t prof.
E. Stachowskiej). W momencie rozpoczecia badania,
a nastepnie po 30 i po 60 dniach oceniano: a) prze-
strzeganie diety przez badane osoby, b) wyniki po-
miaréw szeregu parametrow fizjologicznych (m.in.
biochemia krwi i katu, badanie stluszczenia watroby
(FibroScan®). Pobierano ponadto probki krwi pemej
w celu profilowania metylacji calego genomu*.

Analiza diety uczestnikow badania wykazala, ze
zmniejszyli oni catkowite dzienne spozycie tluszczow,
weglowodanoéw i cholesterolu, zwiekszajac jednocze-
$nie ilo$¢ btonnika i zawarto$¢ w pozywieniu folianow,
metioniny, magnezu, witaminy By, i ryboflawiny (wit.
B,) (wazne kofaktory biorgce udzial w metylacji DNA).
Badacze zaobserwowali poprawe parametréw bioche-
micznych takich jak cholesterol catkowity i cholesterol
LDL, a przede wszystkim istotne statystycznie zmniej-
szenie stluszczenia watroby (badanie FibroScan®).

Rycina 1 pokazuje obraz zmian epigenetycznych
w komorkach krwi w konkretnych punktach czaso-
wych. Kolor czerwony oznacza epigenetyczny obraz
komoérek krwi pobranych od oséb zdrowych (grupa
kontrolna); kolor niebieski — cechy komérek krwi pa-
cjentéow z NAFLD uczestniczacych w badaniu. W ko-
moérkach krwi pacjentéw z NAFLD widoczna jest
ogromna ilo§¢ zmian epigenetycznych. Poréwnanie

* Metylacja polega na enzymatycznym dodaniu grupy metylowej do cytozyn w nici DNA; to jeden z gtéwnych epigenetycznych

mechanizmdw regulacji ekspresji gendw.
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Groups
Healthy blood
First timepoint
Second timepoint
Third timepoint

Rycina 1. Zmiany metylacji DNA widoczne w komorkach krwi, zwigzane z dieta badanych osob.
Poréwnano poziomy metylacji na tysigcach markeréw dla grupy kontrolnej
(osoby zdrowe - kolor czerwony) i grupy badanej: punkt czasowy pierwszy - kolor niebieski,
punkt drugi (po 30 dniach) - kolor zielony, punkt czasowy trzeci - kolor pomaranczowy.
Widoczna jest znaczna zmiana w kierunku pozioméw obserwowanych u zdrowych oséb.

wynikéw analiz krwi po 30 i 60 dniach od rozpoczecia
badania (zaznaczone na rycinie kolorem pomaranczo-
wym i kolorem zielonym) z obrazem krwi oséb zdro-
wych pokazuje, ze zmiana diety wplyneta na epigene-
tyczne cechy komorek krwi, ktérych obraz zblizyt sie
do obrazu komorek krwi oséb zdrowych.

Interwencja dietetyczna spowodowata w bada-
niu statystycznie istotng poprawe w zakresie stopnia
stluszczenia watroby. Wniosek: dieta §rédziemnomor-
ska, uzupelniona suplementacja specyficznego bton-
nika, doprowadzila do znacznego naprawienia zmian
epigenetycznych, ktére wczesniej zaszly u pacjentow
z NAFLD. Oznacza to réwniez mozliwo$¢ wykorzy-
stania zmian metylacji DNA krwi jako biomarkerow
NAFLD. Wyniki wyraznie wskazuja na wplyw diety na
epigenetyczny mechanizm regulacji ekspresji genow
i pozwalajg Iaczy¢ te zmiany z etiologia NAFLD. Nie-
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mniej jednak potrzebne sg dalsze badania w celu wy-
jasnienia molekularnych mechanizmow interakeji mie-
dzy dieta a epigenomem okre$lonych tkanek (w tym
przypadku watroby).

Znaczenie dietoterapii w NAFLD

Pierwsza metodg leczenia NAFLD, na ktorg wskazu-
ja m.in. Rekomendacje PGE-NAFLD, jest modyfikacja
stylu zycia w kierunku obnizenia masy ciala i trwalej
zmiany nawykéw zywieniowych. Redukcja masy ciata
o ponad 5% zmniejsza sttuszczenie watroby, a dalsze
obnizenie (o ponad 10%) taczy sie z poprawg histopa-
tologiczng u pacjentéw z NASH [9,11,12].

Wsrod zalecen zywieniowych najwazniejsze
obejmuja: ograniczenie kalorycznosci positkow o 500~
-1000 kcal dziennie oraz unikanie produktéw wysoko



przetworzonych i zawierajacych duze iloSci fruktozy
[9]. Najbardziej pozadany sposéb odzywiania opiera
si¢ na zasadach diety $rédziemnomorskiej — bogatej
w blonnik, fitofenole, przeciwutleniacze oraz jedno-
i wielonienasycone kwasy tluszczowe (MUFA i PUFA)
[13]. Obecnos¢ tych skladnikéw pomaga poprawi¢ pa-
rametry lipidowe i zmniejszy¢ proces zapalny, w efek-
cie wplywajac na poprawe poszczegdlnych sktadowych
zespotu metabolicznego, ktéry - jak juz wspomniano
- stanowi istotny czynnik ryzyka rozwoju NAFLD [8].

Warto w tym konteks$cie zwréci¢ uwage na wyso-
kobtonnikowe pieczywo prebiotyczne, ktérego recep-
tura i terapeutyczne wilasciwos$ci byly przedmiotem
badan zespotu prof. E. Stachowskiej w ramach grantu
»~Medyczne pieczywo pomocne w terapii oséb z nieal-
koholowg chorobg stluszczeniowg watroby”, realizo-
wanego na PUM w Szczecinie [14,15].

PISMIENNICTWO

Podsumowanie

< Niealkoholowa choroba stluszczeniowa watroby
jest obecnie chorobg coraz powszechniej wystepujaca.
Jej rozwoj $cile wiaze sie z obecnoscia zaburzen me-
tabolicznych, w szczegélnosci z zespotem metabolicz-
nym oraz insulinoopornoscia.

S Wykazano w badaniach skuteczno$¢ dietoterapii
jako istotnej i pierwszej metody leczenia oraz zapobie-
gania postepowi NAFLD. Najbardziej pozadany sposob
odzywiania opiera si¢ na zasadach diety §rédziemno-
morskiej (znaczne ilo$ci btonnika, fitofenoli oraz jed-
nonienasyconych kwasow tluszczowych).

< Trwajg badania nad molekularnym mechanizmem
epigenetycznym, ktoéry decyduje o wplywie pozywie-
nia na rozw0j NAFLD i o skuteczno$ci dietoterapii w le-
czeniu tej choroby.
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Poprawa jakosci snu
| leczenie bezsennosci

U seniorow

rozmowa z prof. dr. hab. n. med. i n. o zdr. Adamem Wichniakiem
Kierownikiem Il Kliniki Psychiatrycznej i Osrodka Medycyny Snu

Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Panie profesorze, kiedy jest ten wtasciwy moment, by le-
karz rodzinny poswiecit wiekszq uwage jakosci snu swo-
jego pacjenta?

Poniewaz dobra jako$¢ snu jest gwarantem, czy
tez jednym z warunkéw koniecznych do zachowania
dobrego stanu zdrowia, a zla jego jako$¢ nasila prze-
bieg innych chordéb, lekarz podczas calo$ciowej oceny
stanu zdrowia pacjenta powinien uwzgledni¢ pytania
o0 jakos¢ snu.

Co mozemy uznac za norme, a co za oznake problemu lub
sygnat ostrzegawczy: na przyktad jesli osoba starsza kta-
dzie sie spac¢ o godzinie 21.00, a budzi juz o piatej rano,
wstaje, wypija kawe i zaczyna dzien, albo: ktadzie sie
o pétnocy i wstaje o pigtej rano, bo dtuzej spa¢ nie moze,
czy to jest poza normga, czy nie?

Normy dlugo$ci snu sa dos$¢ szerokie. Dla mlo-
dych dorostych mieszcza si¢ w przedziale od szesciu
do dziewieciu godzin, natomiast wigkszo$¢ os6b star-
szych catkiem dobrze sobie radzi, sypiajac szes¢, szes¢
i pét godziny na dobe. Wraz ze starzeniem zmieniaja
si¢ tez preferowane pory snu. Nastepuje co$, co na-
zywamy ,przyspieszeniem fazy snu” - sklonno$¢ do
tego, by klas¢ sie spa¢ wczesniej i wezesniej budzic.
W skrajnych sytuacjach przesuniecie moze wynosi¢
nawet powyzej dwoch godzin w stosunku do $redniej,
jaka mamy w Polsce, czyli skoro typowe godziny snu
w Polsce mieszcza sie miedzy 23.00 a sidédmg rano,

to osoby starsze nierzadko kladg sie juz okolo 21.00,
a budza okolo czwartej-pigtej rano. Nalezy zatem
zwracacé uwage na obie kwestie: czy skraca si¢ czas snu
i rownoczes$nie nastepuje przyspieszenie pory kladze-
nia si¢ na spoczynek - jesli spelnione sg oba te warunki,
wybudzenia juz o piatej rano sg oczywiscie fizjologia.
O tym, czy sen jest fizjologiczny, czy mamy do czynie-
nia z zaburzeniami snu, decyduje przede wszystkim
samopoczucie w ciggu dnia. Zatem lekarz powinien
pytac¢ nie tylko o czas trwania snu i pore kladzenia si¢
na spoczynek, ale tez o to, czy skrocenie dtugosci snu,
ktoére pacjent zglasza, wplywa na pogorszenie funkcjo-
nowania i samopoczucia w ciggu dnia.

Co robi¢ w sytuacji, gdy pacjent intensywnie domaga sie
lekéw na bezsennosé, w przekonaniu, ze na nia cierpi?

Po pierwsze trzeba oceni¢ wiasnie rytm snu. Je-
zeli lekarz ma watpliwosci, czy wystepuje deficyt snu
lub czy jest on regularny, warto poprosic pacjenta, zeby
wypehit dziennik snu. Jesli z zapisu wynika, ze parame-
try snu pacjenta sa typowe dla jego wieku, to znaczy:
Srednia dlugos¢ snu z calego tygodnia pozostaje w gra-
nicach sze$ciu i p6t godziny, a samopoczucie pacjenta
w ciagu dnia jest dobre, wtedy trzeba informowac pa-
cjenta, ze nie ma wskazan medycznych do wydtuzania
snu. Ponadto nalezy wskazywac¢ niepozadane skutki
zazywania tych lekéw. Srodki o dziataniu promujgcym
sen pogarszajag pami¢c¢ i funkcje poznawcze, zmniej-
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szajg sprawnosc¢ psychofizyczng w ciggu dnia, co ozna-
cza trudnosci w wykonywaniu codziennych czynnosci,
zwiekszenie ryzyka upadkow itp., natomiast odleglym
ryzykiem zwigzanym z ich podawaniem jest mozliwos$¢
rozwoju uzaleznienia. Dla wiekszo$ci pacjentéw te ar-
gumenty sa wystarczajgco przekonujace.

Jezeli jednak pacjent nadal si¢ upiera, trzeba
oceni¢ jego motywacje, sprobowac¢ dociec, dlacze-
go domaga si¢ takiego leczenia. Wreszcie, jesli lekarz
podstawowej opieki zdrowotnej czuje si¢ niepewnie,
uwaza, ze leczenie farmakologiczne nie powinno by¢
stosowane, a pacjent upiera sie, ze tego potrzebuje
- zawsze mozna skorzystac z konsultacji specjalisty.

Czy pewne pory snu s bardziej korzystne z punktu widze-
nia biologicznej regeneracji organizmu cztowieka?

Tak byto, gdy zyliSmy zgodnie z rytmem natury
i zmian naturalnego $wiatla. Dzi$§ w zasadzie wigkszo$¢
0sOb pozostaje z rytmami natury w niezgodzie. Bar-
dzo rzadko kladziemy si¢ spa¢ przygotowani i bardzo
rzadko sen ma dobrg jako$¢ przed péinoca. Wigkszos¢
ludzi idzie do 16zka niemal wprost sprzed telewizora,
sprzed komputera badz tuz po zakonczenie réznych
czynno$ci domowych. W zwigzku z czym napiecie
psychiczne opada dopiero po znalezieniu si¢ w 16zku.
I dopiero wowczas s3 wydzielane hormony odpowie-
dzialne za wypoczynek, takie jak melatonina, hormon
wzrostu, zmniejsza si¢ aktywnos$¢ ukladu wspolczul-
nego, a organizm zaczyna si¢ ,2wycisza¢” Paradoksalnie
wiec wiekszo$¢ 0s6b zaczyna mie¢ dobry sen dopiero
po poinocy, a czesto dopiero nad ranem. Oczywiscie
w takim wypadku po przebudzeniu nie mogg ,,doj$¢ do
siebie”, bo dzwonek budzika ,trafia” zamiast w faze snu
plytkiego, w okres snu w fazie glebokie;j.

Spoleczenstwa rozwinigte staly si¢ spoleczen-
stwami wieczornymi - chodzimy spa¢ pozniej, nie-
przygotowani do snu, w dni wolne wydluzamy czas
spedzany w 16zku i wstajemy pozniej, a to wszystko po-
woduje, ze faza najlepszego odpoczynku dla wielu ludzi
ulegla przesunig¢ciu na godziny poranne. Stare powie-
dzenie ,godzina snu przed poéinoca jest lepsza niz dwie
godziny po péinocy” nie jest juz aktualne.

Dla niektorych spoteczenstw, na przyktad w basenie Mo-
rza Srédziemnego, jest to jednak zjawisko normalne?...
Z punktu widzenia fizjologii i biologii organizm
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wypoczywa najlepiej wtedy, gdy w otoczeniu jest
ciemno, cicho i chlodno, w Europie w basenie Morza
Srédziemnego wyksztalcit sie wzorzec snu dwufazowy:
pozne chodzenie spa¢, wczesne wstawanie, gdy slonce
i upat ,wchodz3” do sypialni, i uzupelianie krétkie-
go czasu nocnego spoczynku drzemka w ciggu dnia.
W poéinocnej Europie i Ameryce Péinocnej wyksztalci-
liSmy rytm snu jednofazowy. Przez wigkszg cze$¢ roku
zmierzch zapada okoto godziny 20.00, organizm wtedy
zaczynal zwalnia¢, wydzielal melatonine i okoto godzi-
ny 22.00 czlowiek byl przygotowany do snu i zasypial.
Pierwsze trzy cykle snu sg najglebsze, cykl trwa oko-
o dziewiecdziesieciu minut, wiec do godziny trzeciej
w nocy byla ,odespana” najbardziej wartosciowa czes¢
snu. Obecnie w naszych szeroko$ciach geograficz-
nych rytm snu zmierza w kierunku stanu nazywanego
,0pdzniona faza snu™ trudno jest zasna¢ przed péino-
ca i trudno wstac rano.

Panie profesorze, jak powazne zaktdcenia snu sa zwigza-
ne z bezdechem?

Tu problem jest ogromny - bezdech senny jest
powigzany z epidemig nadwagi i otylo$ci, ktére naleza
do najsilniejszych czynnikéw ryzyka tego zaburzenia.
Okolo dwudzierstu lat temu czesto$¢ wystepowania
bezdechu sennego wynosila okolo czterech procent
u mezczyzn i dwu procent u kobiet — obecnie rozpo-
wszechnienie tych zaburzen oddychania siega kilku-
nastu procent u mezczyzn i okolo siedmiu procent
u kobiet. A niestety, problem narasta z wiekiem: zmniej-
sza si¢ elastycznos¢ tkanek, maleje napiecie mieSniowe
podczas snu, wiec u 0séb starszych, cierpiacych dodat-
kowo na otylo$¢, bezdech senny dotyczy nawet pie¢-
dziesieciu procent 0s6b. To réwniez jeden z powodow,
dla ktérych aktualne standardy wskazuja, ze leki nasen-
ne nie sa wskazane dla 0séb starszych - poza wadami,
ktore wezedniej wymienitem, maja dodatkowo taka, ze
nasilajg zaburzenia oddychania w czasie snu.

U osoby z bezdechem sen jest malo wartoscio-
wy, plytki, przerywany licznymi wybudzeniami - jesli
zaburzenie ma nasilenie umiarkowane lub cigzkie, jest
czynnikiem bardzo silnie obciazajagcym organizm i ko-
niecznie nalezy je leczyc¢.

Jednak mozliwosci leczenia szpitalnego sg ograniczone
- jak dopomdc choremu? | w jaki sposob wczesnie



~wychwyci¢” wystepowanie bezdechu?

Najczesciej spostrzega problem otoczenie cho-
rego — zwraca uwage na nieregularne, glosne chrapa-
nie; jezeli osoba starsza mieszka samotnie, moze na to
wskazywa¢ zmeczenie w ciggu dnia. Kiedy starszy pa-
cjent, otyly, skarzy sie na zmeczenie w ciggu dnia, wiek-
szo$¢ lekarzy mysli o mozliwosci bezdechu sennego
i zleca specjalistyczng diagnostyke. Niestety, NFZ upie-
ra sie przy wykonywaniu jej w szpitalach, stad mozli-
wosci s3 mocno ograniczone. A mozna by z powodze-
niem przeprowadzi¢ badanie przesiewowe w domu
pacjenta, podobnie jak wykonuje si¢ badanie Holtera,
wypozyczajac aparaty starszym osobom. Procedu-
ra nie jest zbyt kosztowna, w o$rodkach prywatnych
ceny wynoszg od trzystu ztotych, zaleznie od miejsco-
wosci, mozna by pokusi¢ sie o objecie jej ubezpiecze-
niem zdrowotnym i umieszczenie w koszyku $wiad-
czen gwarantowanych. Jednoczesnie pozwoliloby to
odblokowa¢ dostep do diagnostyki szpitalnej dla tych
pacjentéw, ktorym jest ona niezbedna - dla chorych ze
ztozonymi zaburzeniami oddychania w czasie snu, po-
wigzanymi z astmg, z POChP lub zaburzeniami rytmu
serca.

Jakie sg obecnie metody leczenia bezdechu?

Po pierwsze: leczenie behawioralne, czyli unika-
nie lekéw nasennych, picia alkoholu przed snem, uni-
kanie snu w pozycji na plecach - na przyklad dostepne
sa specjalne kamizelki, zakladane do snu, z wszytym
na plecach czujnikiem, ktéry wibruje, gdy dana osoba
przyjmuje taka pozycje, wymuszajac poniekad zmiane.

Osobe cierpigca na bezdech senny bada lekarz
pulmonolog, oceniajac funkcje ukladu oddechowego,
z kolei lekarz laryngolog kontroluje budowe gérnych
drog oddechowych - czesto wystarcza na przyklad
prosty zabieg poprawiajacy droznos$¢ nosa, by zlik-
widowa¢ dolegliwo$¢. Natomiast jezeli problem jest
zwigzany z budowig tylnej $ciany gardla, mozna roz-
wazy¢ dwie opcje: intensywne leczenie otytosci albo
- jesli to nie jest wystarczajgce — zastosowanie apara-
tu wytwarzajacego dodatnie ci$nienie w drogach od-
dechowych. To ostatnie rozwigzanie na ogo6t ordynuja
lekarze pulmonolodzy, aczkolwiek moze je tez zalecic¢
lekarz internista, neurolog badz laryngolog. Nowo-
czesne aparaty tego typu sg coraz prostsze w uzyciu
i dostepniejsze. Kilkanascie lat temu aparat musial

skonfigurowac lekarz, i bylo to trudnym zadaniem, dzi-
siejsze urzadzenia w zasadzie same si¢ dostosowuja
do parametréw oddechowych pacjenta, a lekarz moze
je nadzorowac zdalnie, korzystajac z telemonitoringu.
W tej chwili gléwne zadanie lekarza czesto polega na
stwierdzeniu bezdechu, a nastepnie wiasciwym do-
braniu maski, ktéra pacjent zaklada na nos, tak by byla
wygodna i odpowiednio szczelna.

Na jakos¢é naszego snu wywiera wplyw rowniez Snienie.
Osoby starsze cierpig czesto jesli nie na depresje, to
z powodu obnizenia nastroju, czy snienie jest w takich sy-
tuacjach wazne, istotne na przyktad w leczeniu depres;ji?

Snienie, ktére dla odréznienia od snu jako pro-
cesu biologicznego, nazywamy w jezyku polskim
smarzeniami sennymi’, bylo przedmiotem intensy-
wnych badan naukowych od czasu opublikowania
prac Sigmunda Freuda. Okazuje si¢ jednak, ze jezeli
przyjrzymy sie¢ marzeniom sennym w sposob syste-
matyczny, budzac pacjentéw w pracowni badania snu
w fazie REM, nie odbiegajg one w zasadzie od marzen
sennych oséb zdrowych, a w osiemdziesigciu procen-
tach przypadkow dotycza zwyklych wydarzen dnia
codziennego. Z reguly sa powtarzalne, nie odznacza-
ja sie barwno$cia ani nie s3 zbytnio emocjonujace pod
wzgledem tresci. Bo funkcja marzen sennych jest tak
naprawde porzadkowanie pamieci; wiekszo$¢ rzeczy,
ktore dzieja sie z nami w ciggu dnia, nie ma silnego ta-
dunku emocjonalnego.

To, o czym pisat Freud i o czym czesto jest mowa
w niektorych kierunkach psychoterapii, dotyczy tre-
$ci zapamietanych z marzen sennych, powtarzanych
po obudzeniu sie ze snu. Wigkszo$¢ ludzi nie pamieta
swoich marzen sennych, jesli nie towarzyszyly im zywe
emocje. Stad na podstawie badan opierajacych sie na
opisach marzen sennych, wykonywanych po obudze-
niu sie rano, powstawato mylne wrazenie, ze to, co si¢
nam $ni, jest bardzo emocjonujgce i barwne. W depre-
sji czlowiek postrzega bardzo czarno wszystko, co
dzieje sie wokot niego i co czeka go w przyszlosci,
a takze zdarzenia z przeszito$ci - w konsekwencji
wiekszo$¢ marzen sennych opisywanych przez osoby
z depresja ma charakter nieprzyjemny. Nalezg albo do
koszmaréw sennych, czyli marzen sennych, w ktorych
dzieje si¢ co$ zlego, zagrazajacego zyciu lub zdrowiu,
zwigzanego z przemocy, albo marzen sennych meczg-
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cych swoja trescig, na przyklad: ,szukam dokumen-
tow i nie moge ich znalez¢”, ,bladze i nie moge trafi¢
do celu” itp. To jeden z licznych dowodéw dla lekarza,
ze procesy poznawcze w depresji s zaburzone, skon-
centrowane na nieprzyjemnych do$wiadczeniach, oraz
wskazowka, ze u takiego pacjenta obok leczenia farma-
kologicznego warto zastosowac¢ interwencje psycho-
terapeutyczng, ktéra bedzie wplywaé na sposéb jego
myslenia.

Jesli pacjent twierdzi, ze w ogéle nie $ni, czy jest to pro-
blem zdrowotny?

Nie jest to mozliwe - oznacza, ze pacjent nie
pamieta swoich marzen sennych i s3 to marzenia bez
fadunku emocjonalnego; mézg po prostu oczyszcza
swoje szlaki neuronalne ze S$ladéw pamieciowych.
Przyczyna malej ilo$ci marzen sennych moze by¢ tez
niedobor snu. Jesli kto$ $pi zle i bardzo krétko, wte-
dy mozg redukuje ilo$¢ snu REM, a zwigksza ilo$¢ snu
NREM, w ktérym wypoczywamy biologicznie, wtedy
marzenia senne staja sie jeszcze mniej spektakularne.
Z przeciwnym stanem mamy do czynienia, gdy kto$
rano dilugo zostaje w 16zku, ,odsypiajac” zalegloSci
- wtedy organizm wyréwnuje tez niedobér snu REM:
jego okresy moga by¢ dlugie, kilkunasto-kilkudziesie-
ciominutowe, a jesli sen REM trwa dlugo, jest juz dos¢
czasu, by wytworzy¢ barwna i ciekawg tre$¢ marzenia
sennego.

Natomiast czeste bogate w tresci i kolorowe ma-
rzenia senne $wiadczg o duzej plastycznosci mézgu.

O sny ,prorocze” nie pytam...

Jezeli kazdy czlowiek $piac, ma pie¢ epizoddéw
snu REM w ciggu nocy, rocznie daje to okoto tysigc
pie¢set tresci marzen sennych, w ciggu dziesieciu lat
mamy ich pietnascie tysiecy - musza sie zdarzy¢ wsérod
nich takie, ktére sg bardzo przyjemne, a tez i takie, co
do ktorych po pewnym czasie cztowiek dochodzi do
wniosku, ze mialy gleboki ukryty sens.

Panie profesorze, wracajac do sytuacji, gdy trzeba pacjen-
ta leczy¢, wprowadzajac zmiany w jego stylu zycia, albo
kiedy pacjent upiera sie przy leczeniu farmakologicznym,
a lekarz ma na te sprawe inny poglad — co pan, jako psy-
choterapeuta, doradzitby w kwestii osiaggniecia pozadane-
go skutku? Jak przekonywac?
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Psychoterapia to ciezka praca i zeby te ciezka
prace pacjent chcial wykona¢, musi by¢ do niej zmo-
tywowany. Czyli podstawowa umiejetnoscig lekarza
jest tak zwany dialog motywujacy i wsparcie psycho-
logiczne. Na przyklad taki: ,ma pan zte wyniki badan
krwi, ten i ten parametr jest nieprawidlowy, mozna to
poprawi¢ poprzez zmian¢ w stylu zycia - czy myslal
pan o tym, co moglby pan zmieni¢, zeby te wyniki ba-
dan sie unormowatly?” Najcze$ciej pacjent méwi wte-
dy: ,ja nie wiem, co mam zmieni¢?” I juz jest nastep-
ny krok: edukacja. Moze tez sie zdarzyé¢, ze pacjent
powie: ,co mnie to interesuje? Ja nie mam radosci
z zycia, bede palil, pil, przejadat sie, bo to sg jedyne
przyjemnosci, jakie mam”. Nierzadko takich odpowie-
dzi pacjenci udzielaja. I jest to jak najbardziej wiasciwa
odpowiedz, poniewaz to pacjent jest odpowiedzialny
za swoje zdrowie. Zadanie lekarza polega na dostar-
czeniu wiedzy - wyboréw dokonuje pacjent. Powinien
mie¢ $wiadomo$¢ tych wyborow. Jezeli pacjent mowi:
sbede palil, pil, bede zyt niehigienicznie”, to lekarz
powinien sie upewnié: ,czy pan wie, ze to nie tylko
skraca czas zycia, ale zmniejsza tez jego jako$¢? Moze
by¢ tak, ze zanim nadejdzie koniec zycia, bedzie pan
bardzo cierpial? Na dusznos¢, na béle... I ze bedzie to
stan dlugotrwaly” Dla kazdego obszaru w medycynie
ten dialog motywujacy sie sprawdza: ,stwierdzam
u pana otylos¢ - otylo$¢ jest czynnikiem ryzyka takich
a takich choroéb i zaburzen, czy myslat pan o tym, Zeby
zmieni¢ swdj styl Zycia w takim kierunku, Zeby masa
ciala si¢ unormowata?” ,Czy chcialby pan wiedzie¢,
co w pierwszej kolejnosci nalezatoby zmieni¢?” ,Wi-
dze, ze pali pan papierosy’... - i tak dalej. Podobnie jest
z kwestig zaburzen snu.

Jesli pacjent juz ma motywacje i cheé¢ zmiany
zbudowang - albo przynajmniej wyraza che¢, zeby
zapoznac¢ sie z innymi rozwigzaniami niz leki nasenne
- pierwszym krokiem jest dla lekarza dostarczenie ma-
terialow edukacyjnych, a w drugiej kolejnosci pokiero-
wanie pacjenta tam, gdzie taka pomoc moze otrzymac,
na przyklad na psychoterapie. Bo zmiany behawioralne
wymagaja poswiecenia pacjentowi czasu, objasniania,
jak bedzie przebiegal proces poprawy. Jesli na przykiad
pacjent zacznie w ciggu dnia zazywa¢ wiecej ruchu
i skréci czas przebywania w t6Zku, poprawa snu nie
nastgpi nastepnej nocy, tylko bedzie widoczna za czte-
ry-sze$¢ tygodni.



W jakiej sytuacji zdecydowa¢ sie jednak na przepisanie
lekow poprawiajacych sen?

Obecnie leki sg zalecane gtéwnie do leczenia krét-
koterminowego, gdy bezsenno$¢ jest nasilona i pacjent
bardzo cierpi. Wtedy trzeba szybko przynies¢ ulge. W
bezsenno$ci przewleklej zalezy nam na wzmocnieniu
snu - a wiekszo$¢ lekow niestety nie wzmacnia go, lecz
wywoluje, wiec pierwszym wyborem powinny by¢ ra-
czej interwencje zmieniajace styl zycia, dopiero w dru-
gim kroku mozna zastosowac leki. O ile w bezsennosci
krotkotrwatej podajemy leki silniejsze, zeby przerwac
ten stan i nie dopusci¢ do utrwalenia sie bezsennosci,
to w bezsenno$ci przewleklej trzeba sie przygotowac
na dluzszy program leczenia. Wtedy warto poda¢ po-
czatkowo lek tagodniejszy, bezpieczniejszy dla pacjen-
ta, ktory z jednej strony da mu poprawe snu w dluzszej
perspektywie czasu, z drugiej — utatwi lekarzowi odej-
Scie od leku, gdy juz sen sie poprawi. Wzmocnienie snu
osiaga si¢ najczesciej w czasie od szesciu do dwunastu
tygodni, totez szukamy lekow takiego typu, i z reguly to
nie sg leki nasenne.

W razie potrzeby — jakie czynniki aktywne bytyby najbar-
dziej wskazane u seniorow?

Gdy lekarz zastanawia sie, jaki lek poda¢, by ula-
twil starszemu pacjentowi wzmocnienie snu, a jedno-
cze$nie byl jak najbardziej bezpieczny, to melatonina o
przedtuzonym uwalnianiu jest wyborem numer jeden.
Trzeba jednak wczesniej oceni¢, w jakiej formie psy-
chicznej jest pacjent. Jezeli wystepuje u niego napie-
cie psychiczne, stany lekowe, wtedy z reguly dobrze
sprawdzaja sie mate dawki lekéw przeciwdepresyjnych
o wlasciwo$ciach poprawiajacych sen, takich jak dok-
sepina, mianseryna, mirtazapina czy trazodon. Jesli na-
tomiast z jakich§ powodéw wskazane jest, by wywolaé
sen, a szukamy alternatywy dla lekéw nasennych, na-
lezy zastosowac leki o dzialaniu sedatywnym - przez
krotki okres moga by¢ to $rodki przeciwhistaminowe:
doksylamina, difenhydramina, hydroksyzyna. Warto
jednak pamieta¢, ze u senioréw muszg by¢ one poda-
wane w niskich dawkach i tylko wtedy sa bezpieczne.
Ponadto wskazane sg raczej do stosowania krétko-
trwalego, czyli od siedmiu do najwyzej kilkunastu dni.

Jezeli do wywolania snu nie sg wystarczajace leki
przeciwdepresyjne, ktére wymienitem, i trzeba uzy¢
preparatu nieco silniejszego, bedg to mate dawki lekow

przeciwpsychotycznych takich jak: kwetiapina, chlor-
protyksen, prometazyna, perazyna, promazyna. Trze-
ba tu pamigtac, ze sg to leki silne, czyli w przypadku
zastosowania wyzszych dawek na pewno wystapi wie-
le dzialan niepozadanych, miedzy innymi stlumienie
w ciggu dnia i ryzyko obnizenia ci$nienia tetniczego
krwi. Ponadto wyzsze dawki lekow psychiatrycznych
beda powodowaly uruchomienie innych mechani-
zmo6w dzialania tych lekow, ktére moga by¢ dla osob
starszych niekorzystne.

Melatonina uchodzi za lek bezpieczny, jednak stwierdza-
no, ze przy dtuzszym stosowaniu wywotywata niepozada-
ny efekt w postaci koszmaréw sennych?

Jezeli podajemy leki, ktorych zadaniem jest pro-
mowanie snu, a stan pacjenta powoduje, zZe organizm
jego nie chce w ten sen ,wchodzi¢”, to nasz pacjent
pozostanie jedynie w fazie snu plytkiego, stad $ladow
pamieciowych po marzeniach sennych moze by¢ duzo.
Im plytszy sen, tym czlowiek ma silniejsze poczucie,
ze duzo $nil. W takiej sytuacji warto si¢ zastanowic,
czy podstawowg interwencja lekarza nie powinno by¢
skrécenie czasu w t6zku - to jest metoda w pelni bez-
pieczna, a jednocze$nie prowadzi do poglebienia snu.

Co sadzi pan o stosowaniu zi6t?

Moga by¢ dobra alternatywa dla lekéw nasennych
- gléwna rolg preparatéw ziolowych jest zmniejszanie
napiecia psychicznego. Jesli senior czyms$ sie¢ martwi,
stresuje, to melisa czy kozlek lekarski, czyli waleriana,
jak najbardziej beda korzystng formg pomocy. Nato-
miast jesli gléwny problem zwigzany jest z regulacja
snu, a nie z napigciem psychicznym, wtedy preparaty
ziolowe nie s3 skuteczne. Bardziej skuteczne jest wla-
$nie leczenie behawioralne: skrocenie czasu w 16zku,
dbanie o dlugi, aktywny dzien, stala pora wstawania
rano, unikanie zbyt wczesnego kladzenia sie spac.

U osob starszych napiecia i stresy zwigzane zwykle z pra-
cg zawodowa pewnie odgrywaja mniejsza role, za to dzia-
faja inne niekorzystne czynniki: osamotnienie, zte samo-
poczucie, moze brak zycia intymnego?... Czy ten ostatni
element wptywa na jakos¢ snu? Czy pozytywnie?

Ogolnie rzecz ujmujac, wplywa korzystnie. Acz-
kolwiek okazuje si¢, Ze sen z partnerem w jednym 16zku
dziala korzystnie wtedy, gdy jest to partner staly. Jesli
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za$ jest to partner ,nowy’, trzeba zaczeka¢, az osig-
gniemy ten sam rytm snu. U oséb w statych zwiazkach,
jesli razem jedza positki, razem rano wstaja itp., rytmy
biologiczne bardzo si¢ do siebie upodabniajg. Zanim
to nastapi, nierzadko w nowych zwigzkach dochodzi
do sporéw na temat planowania pory snu. Mezczyzni
czesciej maja opdzniong faze snu, czyli preferuja poz-
niejsze pory snu, szczegolnie jesli wieczorem korzysta-
ja obficie z urzadzen elektronicznych, z kolei kobiety
dos¢ czesto preferujg wezesniejsze pory snu. Wyrazne
niedopasowanie do siebie pod katem rytmu snu moze
sta¢ sie powaznym problemem i prowadzi do tego, ze
trudno funkcjonowac¢ w tej samej sypialni. Starsze oso-
by cze$ciej $pig oddzielnie — sen u seniora jest plytki,
osobe starsza fatwo budza jakiekolwiek bodzce z ze-
wnatrz, na przyklad chrapanie, tymczasem po sze$¢-

Adam Wichniak
e-mail: wichniak@ipin.edu.pl
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dziesigtym roku zycia sze$c¢dziesigt procent mezczyzn
i czterdziesci procent kobiet do$¢ glosno chrapie. Ko-
lejnym problemem jest konieczno$¢ wstawania w nocy
do toalety, raz w nocy wstaje ponad szes¢dziesiagt pro-
cent senioréw, a czterdziesci procent dwa lub wiecej
razy. Stad obecno$¢ drugiej osoby w t6zku nie zawsze
daje poczucie komfortu. Aczkolwiek bliski kontakt
miedzy ludzmi badz tez kontakty intymne przed snem
sg pozytywne dla jakosci zycia psychicznego i jakosci
snu. Warto o nie dbac.

Panie profesorze, to chyba mito brzmigca konstatacja
na zakonczenie naszej rozmowy. Dziekuje za spotkanie.

rozmawiafa: Grazyna Burzyriska



Zasady oceny prac i standardy etyczne

1. Wszystkie artykuly sa kierowane do publikacji
po zrecenzowaniu z zachowaniem zasady podwoéjnej
anonimowosci (double-blind). Recenzent ma obowigzek
powiadomi¢ redakcje w przypadku zaistnienia konflik-
tu intereséw: recenzent-podmiot finansujacy badania
przedstawione w artykule.

2. Redakcja odpowiada za decyzje o publikacji wszel-
kich materialéw o charakterze merytorycznym; dziala
w sposob obiektywny, kierujgc sie wylacznie kryterium
warto$ci merytorycznej (ewentualnie wzgledami natury
humanitarnej i etycznej) publikowanych materiatow.

3. Wszystkie badania eksperymentalne omawiane
w publikowanych artykulach oryginalnych, ktore byly
prowadzone z udzialem chorych i/lub ochotnikéw badz
na zwierzetach, muszg mie¢ zgode¢ komisji bioetyczne;.
W przypadku badan medycznych z udziatem ludzi obo-
wiazuja zasady Deklaracji Helsinskiej Swiatowego Sto-
warzyszenia Lekarzy o etycznych zasadach prowadzenia
badan medycznych z udzialem ludzi (obecnie z 2013 r.),
natomiast w odniesieniu do do§wiadczen na zwierzetach
- Dyrektywa Parlamentu Europejskiego z 22.09.2010,
USTAWA z dnia 15 stycznia 2015 r. o ochronie zwierzat
wykorzystywanych do celéw naukowych lub edukacyj-
nych (DzU z 26 lutego 2015 r. Poz. 266) wraz z odpo-

Regulamin publikacji prac

1. Przyjety do druku moze by¢ wylacznie tekst ni-
gdzie wcze$niej niepublikowany ani nieoddany do pu-
blikacji. Jesli tekst ma wigcej niz jednego autora, nalezy
zalgczy¢ zgode wszystkich na jego publikacje.

2. Nalezy poda¢ imie, nazwisko i tytul naukowy au-
tora(6w) artykutu, klinike lub zaklad, gdzie praca powsta-
fa, wraz z imieniem, nazwiskiem i tytulem naukowym
kierownika, oraz adres do korespondencji.

3. Prace badawcze powinny zawiera¢ nastepujace

4

podrozdzialy: ,wstep”, ;material i metody”, ,wyniki”, ,dys-
kusja”, ,wnioski”

4. W tek$cie nalezy uzywac¢ miedzynarodowych
nazw lekéw, w mianowniku pisanych duza literg, w po-
zostatych przypadkach - nazw spolszczonych, pisanych
malg litera.

5. Na koncu pracy nalezy zamie$ci¢ cytowane pi-
$miennictwo, ponumerowane i ulozone w kolejnosci
cytowania. W tekscie nalezy umie$ci¢ odnosniki do pi-
$miennictwa, zawierajgce kolejne numery prac ujete w
nawiasy, np. [9] lub [1,3,6,9].

6. Kazda pozycja bibliograficzna powinna zawierac:
nazwiska oraz pierwsze litery imion trzech pierwszych

wiednimi rozporzadzeniami, a takze obowiazujace ak-
tualne uchwaly/wymogi Krajowej Komisji Etycznej ds.
Doswiadczen na Zwierzetach.

Zgoda komisji bioetycznej jest wymagana réwniez
w przypadku prac naludzkim materiale biologicznym oraz
dokumentacji zawierajacej dane pozwalajgce na identyfi-
kacje pacjentéw. Informacje takie Autorzy powinni poda¢
w rozdziale ,Material i metody”.

4. Konflikt intereséw: autorzy powinni podac¢ infor-
macje o zrodlach finansowania badan i ewentualnym
wplywie podmiotu finansujacego badania na tre$¢ arty-
kutu, a takze ujawnic fakty takie jak: zatrudnienie autora,
doradztwo, platna ekspertyza itp., ktére mogag stanowi¢
zrédlo konfliktu intereséw w odniesieniu do danego ar-
tykutu.

5. Redakcja stoi na stanowisku, ze umieszczenie jako
autora pracy osoby, ktéra faktycznie nie brata udziatu
w jej przygotowywaniu lub ktérej udzial byl minimal-
ny (tzw. guest autorship), podobnie jak niepodanie jako
wspdlautora lub w podziekowaniu osoby, ktérej udziat
w powstaniu pracy byl znaczacy, stanowia przejawy nie-
rzetelnosci naukowej, a przypadki takie beda demasko-
wane.

autoréw (jesli jest ich wiecej, uzywamy skrétu i in”), pet-
ny tytut pracy, nazwe czasopisma wedtug Index Medicus,
rok, tom i strony. W przypadku ksiazki lub oddzielnej pra-
cy nalezy, po nazwiskach i pierwszych imionach autoréw
itytule, poda¢ wydawce, miejsce i rok wydania oraz strone.
W przypadku pracy zbiorowej - tytut rozdzialu, redakto-
roéw i tytut calej pracy, wydawce, miejsce i rok wydania,
tom oraz strone.

7. Artykuly pogladowe powinny zawiera¢ piSmien-
nictwo w liczbie 8-40 pozyciji.

8. W przypadku prac finansowanych przez okreslo-
ne firmy badz instytucje nalezy umie$ci¢ na koncu arty-
kutu stosowng informacje.

9. Tekst nalezy dostarczy¢ poczty elektroniczng
(jako dokument tekstowy. Fotografie i wykresy nalezy
dostarczy¢ w oddzielnych plikach (format TIFF: rozdziel-
czo$¢ 300 DPI, w skali 1:1, bez kompres;ji; lub format JPG:
rozdzielczo$¢ 300 DPI, maksymalna jako$¢, bez kompre-
sji), ponumerowane, z podpisami w jezyku polskim i an-
gielskim.

10. W przypadku fotografii konieczne jest dolaczenie
zgody przedstawionych oséb lub informacji o braku tej
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zgody oraz zgody autora zdje¢ na ich publikacje.

11. Wykorzystujac materialy pochodzace z innych
zrodel, autorzy powinni uzyska¢ zgode na ich wykorzy-
stanie od wilasciciela praw autorskich oraz w podpisie za-
znaczy¢ ich pochodzenie.

12. Nadeslany artykul bedzie opiniowany przez re-
cenzentéw z zachowaniem zasady podwojnej anonimo-
wosci.

13. Redakcja zastrzega sobie prawo dokonywania w
artykutach poprawek stylistycznych, logicznych oraz
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skrétow, bez porozumienia z autorem.

14. Nadsylajac artykut do druku, autor przekazuje wy-
dawcy czasopisma ,Mdj pacjent senior” autorskie prawa
majatkowe do ww. pracy w zakresie utrwalania, zwielo-
krotniania drukiem lub inng dowolnie wybrang technika,
wprowadzania do obrotu (w tym w mediach elektronicz-
nych) i udzielania zezwolen na dalsze przedruki.

15. Nadsylajac artykul do druku, autor potwierdza
zapoznanie si¢ z warunkami niniejszego regulaminu i ich
akceptacje.



Inflammaging -

przyczyna

czy skutek starzenia sie?

dr n. med. Anna Mikosik-Roczynska

Wydziat Zdrowia, Uniwersytet WSB Merito w Gdansku

Wstep

Obecnie, zaréwno w Polsce, jak i w wiekszosci krajow
rozwinietych, ma miejsce proces starzenia si¢ popula-
¢ji, zwigzany ze zjawiskiem spadku przyrostu natural-
nego, jak tez z faktem wydtuzania si¢ $redniej dlugosci
zycia. Dane Gléwnego Urzedu Statystycznego poka-
zuja, ze w Polsce od roku 2008 nastgpuje gwaltowny
wzrost liczby oséb definiowanych jako starsze (czyli
w wieku 65+, a takze tych w szdstej dekadzie zycia),
prognoza do roku 2035 wskazuje na dalsze nasilenie tej
tendencji. Identyczny trend wzrostu liczby oséb wy-
magajacych wsparcia i opieki medycznej dotyczy cale-
go globu ziemskiego.

Analizujac aspekt starzenia sie spoleczenstw, nie
nalezy zapomina¢ o zjawisku dlugowiecznosci, czyli
osobach ,najstarszych starszych”, ktére przekroczyly
granice stu lat. Z prognoz wynika, ze wiekszo$¢ oso6b
urodzonych w roku 2000 lub po nim ma realng szanse¢
dozy¢ swoich setnych urodzin [1-3].

Starzenie sie a ukiad
odpornosciowy

Zjawisko starzenia si¢ organizmu, bedace obiektem
intensywnych badan specjalistow wielu dziedzin - od
gerontologéw i immunologéw po filozoféw - wigze sie
ze znacznym ostabieniem funkcji uktadu odpornoscio-
wego oraz nasilajacymi si¢ stanami zapalnymi. Procesy
te, towarzyszace sobie, znane sg w literaturze fachowej
jako immunostarzenie (ang. immunosenescence) oraz

przewlekly, skapoobjawowy, podprogowy stan zapalny
(ang. inflammaging).

Uklad immunologiczny, na réwni z systemem
nerwowym i hormonalnym, nalezy do triady integra-
cyjnych ukladéw organizmu ludzkiego, co oznacza
jego wszechstronne zaangazowanie w prawidlowe
funkcjonowanie i zachowanie homeostazy. Zmiany
postepujace z uplywem czasu w jego funkcjonowa-
niu i regulacji (np. nasilenie zjawiska autoimmunizacji
i choréb autoimmunizacyjnych) wplywaja na zlozo-
ny proces starzenia sie. Nieodwracalne zmniejszenie
wraz z wiekiem zdolno$ci organizmu do adaptacji wo-
bec zmieniajacych sie warunkéw wewnetrznych i ze-
wnetrznych, zwane homeostenoza, dotyczy réwniez
ukladu odpornosciowego [4].

Liczne prace podkreslaja, ze kluczowe w procesie
starzenia sie organizmu sg zaburzenia dzialania ukladu
odpornos$ciowego, a jego mniej sprawne funkcjonowa-
nie u os6b w zaawansowanym wieku moze by¢ przy-
czyng zmian w innych ukladach.

Zmiany w limfocytach T i B, ich poziomie aktywa-
cji, a takze zmniejszenie zdolno$ci do podzialéw, wraz
z towarzyszacym zwiekszonym odsetkiem limfocy-
tow ulegajacych programowanej $mierci komorkowej,
przekladaja sie na negatywne skutki i utrat¢ sprawno-
$ci ludzkiego ukltadu immunologicznego [5-7]. W wyni-
ku zaburzen jego funkcji wzrasta ryzyko choréb auto-
immunizacyjnych, nowotworéw i przewlektych stanow
zapalnych, obserwuje sie réwniez gorsza odpowiedz
na infekcje i szczepienia. Z tego tez powodu, czyli na
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skutek ostabionej efektywnos$ci ukladu odpornoscio-
wego, u pacjentdw powyzej 85. r.z. stosunkowo naj-
czestsza przyczyna $mierci sa infekcje bakteryjne lub
wirusowe oraz choroby nowotworowe, podczas gdy
w grupie senioréw ok. 65. r.z. dominuje niewydolnos¢
krazenia o réznej etiologii [4].

Sprawny uktad odpornosciowy, na ktérego dzia-
lanie skladajg sie odporno$¢ wrodzona i nabyta, sta-
nowi zatem podstawe ludzkiego zdrowia i sprawnego
funkcjonowania innych ukladéw organizmu.

Starzenie si¢ organizmu wigze si¢ ze znacznym
ostabieniem funkcji uktadu odporno$ciowego oraz
nasilajacymi sie stanami zapalnymi. Procesy te, to-
warzyszace sobie, znane sg jako immunostarzenie
oraz inflammaging.

Przyczyny i skutki
zjawiska inflammaging

Zjawisko inflammaging zostalo po raz pierwszy opi-
sane w literaturze ponad 20 lat temu i od tamtej pory
jest obiektem wzmozonych badan wielu o$rodkéow
naukowych. Prof. Claudio Franceschi wraz z zespo-
tem opisal inflammaging u oséb starszych jako sytu-
acje podwyzszonego stezenia cytokin prozapalnych
(istniejagcego stale, cho¢ w niewielkim stopniu - stad
okreslenie ,podprogowe” badz ,subkliniczne”), nie-
skorelowanego z obecno$cia infekcji, urazu, nowo-
tworu badz jakiegokolwiek innego stanu zwigzanego
z procesem zapalnym prowadzacym do choroby za-
palnej [8]. Wéréd wspomnianych cytokin podwyzszo-
ny poziom interleukiny-6 (IL-6) stanowi znamienny
przyktad, gdyz jej znaczenie jako czynnika progno-
stycznego w zjawisku chronicznego stanu zapalnego
zostalo odnotowane na réwni ze wzrostem stezenia
interleukiny-1 (IL-1), TNF-a, CRP, fibrynogenu oraz
reaktywnych form tlenu.

Interleukina-6, cytokina dobrze znana geron-
tologom, zwana jest czasem markerem dlugowiecz-
nosci — w trakcie starzenia si¢ nastepuje zwigkszenie
jej wydzielania przez komorki oraz wzrost stezenia
w surowicy krwi. Szereg badan wskazuje na zwiazek
IL-6 z rozwojem osteoporozy, niedokrwistosci towa-
rzyszacej chorobom przewleklym, miazdzycy oraz in-
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nych choréb ukladu krazenia; przypuszczalnie wywie-
ra tez wplyw na zwiekszone odkladanie sie f-amyloidu,
co nasila ryzyko choroby Alzheimera [9-11]. Wzrost
stezenia IL-6 odnotowywany jest rowniez jako czynnik
ryzyka rozwoju niepelnosprawno$ci i prowadzacych
do niej zespotdéw subklinicznych (np. wptyw na sarko-
penige i zespo6t kruchosci) [12].

Natomiast, co interesujgce, wzrost taki odnoto-
wano réwniez u oséb dlugowiecznych, co swiadczy
dobitnie o tym, ze profil zmian w poziomie cytokin
zwigzany z wiekiem nie zostal jeszcze do konca po-
znany [11,13]. Odnotowania wymaga réwniez fakt, ze
u stulatkéw wysokie poziomy czynnikéw prozapalnych
zrownowazone s3 przez wysokie stezenia czynnikow
przeciwzapalnych, co daje balans stezen wspomnia-
nych cytokin.

Na rozwdj zjawiska inflammaging wptywa szereg
procesow i szlakow sygnatowych. Przewlekly stan za-
palenia pozostaje w silnej korelacji przyczynowo-skut-
kowej ze starzeniem komoérkowym. Nasilenie zjawisk
zapalnych w organizmie jest takze jednym z klasycz-
nych, dobrze udokumentowanych w literaturze fa-
chowej, przejawéw dlugotrwalego stresu. Przewlekly,
nawet bezobjawowy, proces zapalny przyspiesza de-
generacyjne procesy wewnatrzkomorkowe i starzenie
si¢ na poziomie calego organizmu. Przewlekly stres,
w tym takze szybkie tempo zZycia, sprzyja wystepowa-
niu wielu choréb ogélnoustrojowych i narzadowych,
zwlaszcza przewlektych choréb o podlozu zapalnym.

Badajac inflammaging od strony molekularnej
i komorkowej dowiedziono, ze wplyw na jego wystg-
pienie i nasilenie wywieraja zaburzenia szeregu pro-
cesOw, m.in.: regulacji aktywacji inflamasoméw, pracy
mitochondriéw, autofagii i mitofagii, dzialania systemu
ubikwityna-proteasom i odpowiedzi na uszkodzenia
DNA. Powyzsze procesy wzajemnie na siebie oddzia-
tuja oraz sa modulowane przez komoérkowe szlaki syg-
nalowe uczestniczace w regulacji odpowiedzi zapalnej,
tj.: szlak mTOR, RIG-I, Notch, TGF-B, Ras oraz szlak
regulacji aktywno$ci sirtuin. Szczeg6lne znaczenie
przypisuje sie czynnikowi transkrypcyjnemu NF-xB
[14]. Nalezy ponownie podkresli¢, Ze wymienione
czynniki, a tym samym procesy, w ktérych biorg udziat
posrednio lub bezpo$rednio, wplywaja wzajemnie na
siebie, co czyni zrozumienie patomechanizmu nflam-
maging nietatwym i nadal wymagajacym badan.



Przewlekly proces zapalny przyspiesza degenera-
cyjne procesy wewnatrzkomadrkowe i starzenie sie
calego organizmu; przewlekly stres sprzyja wyste-
powaniu wielu choréb ogélnoustrojowych i narza-
dowych, zwtaszcza o podlozu zapalnym.

Inflammaging - przyczyna
czy konsekwencja chorob?

Pogarszanie sie z wiekiem stanu zdrowia, zwigzane ze
stopniowym upos$ledzeniem odporno$ci wrodzonej
inabytej oraz towarzyszacy temu podprogowy stan za-
palny o nieznacznym stopniu nasilenia, tworza szerszy
obraz starzenia si¢ organizmu.

Zaréwno zapalenie, jak i wspomniana immuno-
senescencja odgrywajg istotna role w rozwoju choréb
zwigzanych z wiekiem, takich jak: choroby ukladu krg-
zenia, miazdzyca, cukrzyca, otylo$¢, demencja, choro-
ba zwyrodnieniowa stawéw i sarkopenia. Nadal jednak
nie wiemy, czy opisany wyzej stan podwyzszonej goto-
wosci prozapalnej jest powodem, czy tez bezposred-
nim skutkiem tych choréb.

Sugeruje sie, ze inflammaging moze pojawiac sie
w przypadku oséb niechorujacych na choroby prze-
wlekle. Warto tu przyjrze¢ si¢ stulatkom. U najstar-
szych starszych rowniez notuje si¢ obecno$¢ zjawiska
podwyzszonej gotowosci komoérek ukladu odpornosci
wrodzonej, jednak zachowana zostaje réwnowaga mie-
dzy czynnikami pro- i przeciwzapalnymi. U stulatkow
obserwuje si¢ wzrost stezenia cytokin prozapalnych,
a jednocze$nie podwyzszenie poziomu cytokin prze-
ciwzapalnych takich jak IL-10 oraz TGF-fl, co m.in.
moze stanowi¢ o tzw. udanym starzeniu sie (ang. suc-
cessful aging). Ostatnie odkrycia sugeruja, ze inflam-
maging moze zatem stuzy¢ réwniez jako proces ada-
ptacyjny w przebiegu zycia jednostki. Powyzsza teoria
adaptacji wskazuje, ze uklad immunologiczny ulega
cigglej przebudowie na skutek wplywu warunkéw we-
wnetrznych i zewnetrznych, a tym samym nastepu-
je stale zmiana liczby i stanu aktywacji komorek tego
ukladu, jako zmiana przystosowawcza, sprzyjajaca diu-
gowiecznosci [14-16].

Powyzsza obserwacje poczyniono tez w kontek-
Scie reakcji infekcyjnych u oséb starszych zakazonych

SARS-CoV-2, u ktérych dochodzitlo do zmniejszenia
swoistej odpowiedzi immunologicznej wobec patoge-
nu, przy zachowaniu odporno$ci wrodzonej, co wska-
zuje na potencjalne zmiany zapalne jako chronigce
przed rozwojem infekcji [17-19].

Tym samym ciggle zmiany adaptacyjne oraz pro-
ces przebudowy iloSciowej i czynnos$ciowej w ukladzie
odporno$ciowym, wraz ze zdolno$cia do zachowania
réwnowagi w tym procesie, moga by¢ skladowymi suk-
cesu, jakim jest osiggniecie dlugowiecznosci.

Grupa oséb stuletnich cechuje sie czesto wy-
raznym brakiem widocznych objawoéw choréb ty-
powych dla wieku podesztego takich jak demencja,
choroby ukladu krazenia, choroba metaboliczna czy
nowotwor. Zgodnie ze $wiatowym trendem, stulatko-
wie tworzg najszybciej rosnacg liczebnie grupe ludzi
w spoteczenstwach wysoko rozwinietych [20]. Naj-
bardziej tajemniczy fenomen dotyczacy tych osoéb
polega na tym, ze wydajg sie relatywnie zdrowsi
i sprawniejsi niz mogloby to wynika¢ z ich metry-
ki. Badacze sugeruja tu role wyjatkowo sprawnego,
a wiec reagujacego adaptacyjnie do zmiennych czyn-
nikow wewnetrznych i zewnetrznych, uktadu immu-
nologicznego. Szereg badan (w tym wilasnych), wska-
zuje, ze dynamiczne zmiany w ilo§ci, proporcjach
i aktywacji m.in. limfocytow T, a takze zmiana w funk-
cjonowaniu kluczowych biatek i modulacja ich aktyw-
nosci przyczyniaja sie do immunologicznego uwarun-
kowania dlugowieczno$ci [21-23].

Przebieg kluczowych proceséw biochemicznych,
a takze ilo$¢ i aktywno$¢ zaangazowanych w nie bia-
ek prawdopodobnie sg kluczem do poznania tajemnic
dlugowieczno$ci, zarazem sa to zmienne nadal zakryte
dla oczu badaczy i wymagajace dalszych komplekso-
wych analiz.

Trwaja badania dotyczace oszacowania tempa sta-
rzenia sie¢ ukladu immunologicznego danej osoby
i préby stworzenia profilu odpornos$ciowego ryzyka
- taka ocena moze by¢ waznym markerem rozwoju
lub nasilenia si¢ choréb wieku podesztego.
Przebieg kluczowych proceséow biochemicznych,
a takze ilo$¢ i aktywno$¢ zaangazowanych w nie
biatek prawdopodobnie sg kluczem do poznania ta-
jemnic dtugowiecznoSci.
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Podsumowanie S Wérdd czynnikow, ktorych role badacze sugerujg

jako istotnych dla okreslania potencjalnego profilu ry-

2 Powiazanych ze sobg procesdéw immunosenescen-  zyka, wymienia sie m.in.:

¢ji oraz inflammaging nie mozna zatrzymac, trwaja - zakazenie wirusem cytomegalii,

jednak badania dotyczace oszacowania potencjalnego - zaburzenia metaboliczne i choroby degenera-

tempa starzenia si¢ uktadu immunologicznego danej  cyjne,

jednostki. Takim mianem okre$la si¢ proby stworzenia - czynniki $rodowiskowe (zanieczyszczenie $ro-

profilu odpornosciowego ryzyka, a ocena taka moze dowiska, dieta, wystepowanie nadwagi/otylosci, ak-

by¢ waznym markerem rozwoju i/lub nasilenia si¢ tywno$c fizyczna) [24].

choro6b wieku podesziego.
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Informacja o przetwarzaniu
| ochronie danych osobowych

Szanowni Panstwo, administratorem danych osobo-
wych prenumeratoréw oraz oséb wspélpracujacych
z czasopismem ,Moj Pacjent Senior” jest:

Apla Press,

ul. Konstruktorska 6,

02-673 Warszawa,

NIP: 5271452515.

Administrator przetwarza dane osobowe zgod-
nie z przepisami Ogdlnego Rozporzadzenia o Ochro-
nie Danych (dalej jako: RODO) w celu realizacji (a)
umowy obejmujacej dostawe zamoéwienia w zakresie
prenumeraty/sprzedazy egzemplarzy oraz (b) redago-
wania i wydawania czasopisma ,Mdj Pacjent Senior”
Podanie danych jest dobrowolne jednak niezbedne dla
realizacji przez administratora ww. celéw.

Podstawa prawng przetwarzania przez admi-
nistratora danych jest art. 6 ust. 1 lit. b) i f) RODO.
Przetwarzanie jest niezbedne do prowadzenia kore-
spondencji oraz wykonania umowy, ktorej strong jest
osoba, ktorej dane dotycza, lub do podjecia dziatan na
zadanie osoby, ktérej dane dotycza, przed zawarciem
umowy. Kontakt z administratorem mozliwy jest po-
przez skierowanie korespondencji na adres siedziby
lub mailowo: studio@aplapress.pl.

Zakres i cel przetwarzania danych

W zakresie realizacji zamdwienia obejmujacego pre-
numerate czasopisma przetwarzane sg dane w postaci:
imienia, nazwiska, wskazanego adresu do doreczen,
numeru telefonu, adresu e-mail, numeru rachun-
ku bankowego (w odniesieniu do wptat dokonanych
przelewem). W przypadku przedsiebiorcow admini-
strator przetwarza takze nazwe i adres prowadzonej
dziatalnos$ci oraz numer NIP. Dane beda przetwarzane
przez czas niezbedny dla wykonania umowy i prowa-
dzenia korespondencii (art. 6 ust. 1lit. b) i f) RODO) oraz
w zakresie wypelnienia obowigzkéw podatkowych
i prowadzenia ksiag rachunkowych zgodnie z ustawg
z 29 wrze$nia 1994 r. o rachunkowosci (art. 6 ust. 1 lit.
¢) RODO). Wszelkie dane przetwarzane na potrzeby
rachunkowo$ci oraz ze wzgledéw podatkowych prze-
twarzane s3 przez 5 lat liczonych od konca roku ka-
lendarzowego, w ktérym powstat obowigzek podatko-
wy. Po wykonaniu lub rozwigzaniu umowy dane beda
przetwarzane dalej przez okres niezbedny dla docho-
dzenia lub obrony roszczen wynikajacych z umowy. Po
uplywie wskazanych terminéw dane podlegaja usu-
nieciu lub anonimizacji,
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Administrator zapewnia, ze ww. dane osobowe
nie podlegaja profilowaniu.

Czy administrator przekazuje Panstwa dane osobowe?
Dane osobowe moga by¢ przekazywane innym odbior-
com w celu wykonania umowy, m.in. w ramach wspar-
cia w prowadzeniu codziennej dziatalno$ci administra-
tora (w tym: dostawcom zaopatrujagcym w rozwigzania
informatyczne, firmom kurierskim oraz kancelariom
prawnym i podatkowym).

Administrator o$wiadcza, ze nie przekazuje ww.
danych osobowych poza teren Europejskiego Obszaru
Gospodarczego tj. do panstw trzecich lub do organiza-
cji migdzynarodowych. Administrator o$wiadcza réw-
niez, ze nie korzysta z ustug podwykonawcéw, ktorzy
przekazujg dane osobowe poza Europejski Obszar Go-
spodarczy. W przypadku wystapienia transferu danych,
przekazywanie danych odbywac si¢ bedzie w oparciu
0 stosowng podstawe prawng, tj. umowe zawartg mie-
dzy administratorem a tym podmiotem, zawierajaca
standardowe klauzule ochrony danych przyjete przez
Komisje Europejska lub na podstawie odpowiedniej de-
cyzji Komisji Europejskie;.

Panstwa dane osobowe moga podlega¢ udostep-
nieniu na wniosek uprawnionego organu w zwigzku
z wla$ciwymi przepisami prawa.

Jakie prawa przystuguja Panstwu w zwigzku z przetwa-
rzaniem danych przez administratora?
Kazdy z Panstwa ma prawo do: zadania sprostowania,
usuniecia lub ograniczenia przetwarzania danych, pra-
wo dostepu do danych, uzyskania kopii, a takze - jesli
ma to zastosowanie - ich przenoszenia, do wyrazenia
sprzeciwu wobec przetwarzania danych osobowych
wtedy, gdy dane osobowe nie s3 przetwarzane w ra-
mach prawnie uzasadnionego interesu administratora.
Kazdy z Panstwa moze skorzysta¢ z prawa wniesienia
skargi do Organu Nadzoru, tj. Prezesa Urzedu Ochro-
ny Danych Osobowych w przypadku wystapienia na-
ruszen. W zakresie, w jakim podstawa przetwarzania
danych osobowych jest zgoda, przystuguje Panstwu
prawo do wycofania zgody. Wycofanie zgody nie ma
wplywu na zgodno$¢ z prawem przetwarzania, ktorego
dokonano na podstawie zgody przed jej wycofaniem.
W celu skorzystania z powyzszych praw nalezy
skontaktowac sie z administratorem danych lub wyzna-
czong przez niego osoba zajmujacy sie ochrong danych
osobowych, piszac na adres e-mail: studio@aplapress.pl.



