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STRESZCZENIE

Starzenie rozumiane jako postepujgce pogorszenie funkcji narzgdéw utrudniajace utrzymanie homeostazy
rozpoczyna si¢ miedzy 30. a 40. rokiem zycia. Jednak wyznaczenie wyraznej granicy pomiedzy zwy-
czajnym starzeniem a procesami chorobowymi jest czesto trudne, dlatego wraz z uzyskaniem nowych
danych staje sie jasne, ze wiele zmian przypisywanych wcze$niej uptywowi czasu wynika ze wspét-
istnienia patologii. Zgodnie z aktualng wiedzg starzenie sie uktadu sercowo-naczyniowego oznacza
zmniejszenie elastyczno$ci naczyn tetniczych, zmniejszenie zdolnosci relaksaciji zwtaszcza lewej komory
i jej podatno$ci, ostabienie funkcji wezta zatokowo-przedsionkowego oraz zmniejszenie odpowiedzi
na stymulacje p-adrenergiczng. W uktadzie oddechowym w procesie starzenia nastepuje zwigkszenie
wymiaréw pecherzykéw ptucnych i oskrzelikéw koncowych z tendencja do zapadania sie przestrzeni
powietrznych, zmniejszenie powierzchni wymiany gazowej i zmniejszenie objetos$ci oddechowe;j (sta-
tycznej i dynamicznej). W konsekwencji zmian w uktadzie oddechowym, krazenia i mig$niach znacznemu
zmniejszeniu ulega maksymalne zuzycie tlenu. Starzenie nerek obejmuje zmniejszenie nerkowego przepty-
wu krwi i filtracji kiebuszkowej (do 1 ml/min/rok). W konsekwencji zmian w obrebie cewek nerkowych
zmniejsza sie zdoIno$¢ nerek do zageszczania i rozcienczania moczu oraz regulacji pH, a takze zdolno$é
do zmian ilo$ci sodu wydalanego z moczem. Najmniejsze zmiany obserwuje sig w uktadzie pokarmowym.
Jak wynika z najnowszych badan, czeste u oséb starszych zmiany atroficzne btony $luzowej zotadka
i zmniejszenie kwasnosci soku zolgdkowego sg konsekwencjg infekcji Helicobacter pylori, a zaparcia
raczej wynikiem braku aktywno$ci oraz diety, a nie uptywu czasu. Uwaza sieg, ze zadna z opisanych
zmian nie wystarcza do wywotania procesu chorobowego, wszystkie jednak utatwiajg wystepowanie
proceséw chorobowych, torujg wiec droge chorobom nawet u zdrowych oséb starszych.

Starzenie oznacza stopniowe, nastepujace wraz
z uptywem czasu pogorszenie funkcji narzadow,
ktére utrudnia utrzymanie homeostazy. W wa-
runkach stresu moze to prowadzi¢ do patologii.
Ta zawezona homeostaza w staroéci okreslana
jest mianem homeostenozy. Jej krucho$¢ powo-
duje, ze choé¢ sam proces starzenia nie wystar-
cza do wywotlania patologii, to jednak jej sprzy-
ja. Tak wiec czestos¢ wystepowania wielu choréb
zwieksza sie z wiekiem, a w konsekwencji wielo-
chorobowos¢ nalezy do typowych cech geriatrii.
Zgodnie z powyzsza definicja proces starzenia sie
rozpoczyna sie w obrebie wszystkich tkanek i na-
rzadéw miedzy 30. i 40. rokiem zycia i bardzo po-
woli, ale nieuchronnie, postepuje.

Starzenie zwyczajne i starzenie patologiczne Pro-
ces starzenia zachodzacy bez wspélistnienia cho-
r6b okresla sie jako zwyczajne starzenie. W tym

przypadku zmiany narzadowe wynikaja tylko
i wylacznie z uptywu czasu. U oséb, u ktérych
tempo tych zmian jest nawet wolniejsze od spo-
dziewanego, méwi sie o starzeniu pozytywnym
(succesfull aging). Przyktadem takiego starzenia sie
sa sprawni stulatkowie!2, w tym uwazana za naj-
starsza Jeanne Calment, ktéra przezyta ponad 122
lata®. Niestety o starzeniu sie zwyczajnym i po-
zytywnym mozna méwic¢ w odniesieniu zaledwie
do 10% populacji. U pozostatych oséb wystepuje
tzw. starzenie patologiczne, czyli takie, w ktérym
zmiany w narzadach wynikaja zaréwno z uptywu
czasu, jak i z toczacych sie w organizmie proce-
sé6w chorobowych. Te ostatnie w oczywisty spo-
s6b poteguja wplyw procesu starzenia sie na po-
szczegblne narzady.

Problem jednak w tym, ze wraz z wiekiem co-
raz trudniej wyznaczy¢ wyrazng granice miedzy
fizjologia a patologia. Dotyczy to miedzy innymi
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sytuacji, w ktérej wystepuja procesy chorobowe
przebiegajace subklinicznie. Odgraniczenie to jest
jednak konieczne, by mozna bylo leczy¢ wszyst-
kie patologie wystepujace u starszych pacjentéw,
a nie prébowa¢ leczy¢ zmiany wynikajace z pro-
cesu starzenia, ze wzgledu na nieodwracalnos¢
tego procesu nieuleczalne.*

Trudno$¢ powyzsza wynika miedzy innymi
z klopotéw ze zdefiniowaniem zmian narzado-
wych wynikajacych z procesu starzenia. Jest
to konsekwencja probleméw metodologicznych,
na ktére napotykaja badania tego procesu.’

Najbardziej obiektywne badania procesu starze-
nia powinny by¢ badaniami dtugoterminowymi.
Do badan tych nalezatoby zakwalifikowa¢ znacz-
na grupe zdrowych oséb mtodych i nastepnie do-
kona¢ oceny mozliwie szerokiej gamy parametréw
w odstepach na przyktad 10-letnich, wykluczajac
z badan osoby, u ktérych wystapily choroby prze-
wlekte. Prowadzenie takich badan na przyktad
przez 50 lat mogloby da¢ rzeczywista odpowiedz
na pytanie o tempo zmian narzadowych wynika-
jacych z procesu starzenia.

Jednak badania takie naleza do rzadkosci. Wy-
nika to nie tylko z ograniczen ekonomicznych, ale
imetodologicznych, stanowiacych konsekwencje
opracowywania nowych metod badawczych. Przy-
kladem takich badan jest Baltimore Longitudinal
Study of Aging.8 Na podstawie wynikéw tego ba-
dania Lindeman i wsp.” stwierdzili, ze u1/3 obser-
wowanych 0séb w ciggu ponad 20 lat nie stwier-
dzono pogorszenia funkeji nerek mierzonego kli-
rensem kreatyniny. Obecnie klirensu kreatyniny
nie mozna uznawac za miarodajny parametr oceny
funkcji nerek.® Badania te zwrdcily jednak uwage
na trudnosci zwiazane z jednoznacznym zdefinio-
waniem zmian wynikajacych z procesu starzenia.
Nalezy przy tym pamieta¢, ze 20-letnich badan
nadal nie mozna uznac za naprawde diugoletnie
w poréwnaniu z procesem starzenia sie.

W zwiazku z brakiem badan longitudinalnych
zmiany wynikajace z procesu starzenia okresla
sie na ogdl na podstawie poréwnania analizo-
wanych parametréw u zdrowych oséb mlodych
z uzyskanymi u zdrowych oséb starszych. Tym-
czasem nie tylko znalezienie, ale nawet zdefi-
niowanie ,zdrowych o0séb starszych” jest trud-
ne. Na potrzeby badan immunologicznych Ligh-
thart i wsp. wprowadzili tzw. Protokét Seniora,
obejmujacy zbiér parametréw, ktére musi spel-
nia¢ zdrowa osoba starsza.? 0

Nalezy zwr6ci¢ uwage, ze prowadzone w prze-
szlosci badania procesu starzenia dotyczyly nie-
jednokrotnie oséb hospitalizowanych, u ktérych
zakoniczono proces leczenia, czyli wykorzystywa-
no w nich parametry oceniane tuz przed ich wypi-
sem ze szpitala. Osoby takie traktowano jak zdro-
we. Na podstawie takich badan wyprowadzono
na przyklad pochodzace z 1976 roku réwnanie
Cockrofta i Gaulta, opisujace zaleznosc¢ kliren-
su kreatyniny miedzy innymi od wieku." Mimo
uplywu czasu i zastrzezen metodologicznych réw-
nanie wykorzystywane jest do dzi$ do szacowa-
nia czynno$ci nerek w celu dostosowania dawek

nefrotoksycznych lekéw, poniewaz do badan,
w wyniku ktérych opracowano alternatywne réw-
nanie, nie zakwalifikowano oséb >70. roku zycia
(réwnanie MDRD [Modification of Diet in Renal
Disease]).'? Co wiecej, zwtaszcza w najstarszych
grupach wiekowych réznice szacowanej za po-
moca tych 2 réwnan czynnosci nerek sa niekie-
dy znaczne,'®'* a nie ma jednoznacznych dowo-
déw wskazujacych na wyzszosé réwnania MDRD
u 0s6b starszych.'s

Warto zda¢ sobie réwniez sprawe, ze w ramach
analizy zmian narzadowych charakteryzujacych
proces starzenia pordwnuje sie najczesciej para-
metry uzyskane u 0s6b 30-40-letnich, czyli takich,
u ktoérych proces starzenia dopiero sie rozpoczy-
na, z osobami 70-80-letnimi. Brak wiec danych
dotyczacych péznej starosci. Wynika to miedzy
innymi z problemoéw ze znalezieniem zdrowych
0s6b w zaawansowanej starosci. Dokonuje sie
wiec ekstrapolacji na p6zna staro$¢ danych uzy-
skiwanych dla wczesnej starosci, do czego brak
podstaw i co moze nie odzwierciedla¢ rzeczywi-
stego procesu starzenia.

W zwiazku z przestawionymi zastrzezenia-
mi nalezy zdawa¢ sobie sprawe, ze wraz z po-
stepem badan nad procesem starzenia staje sie
jasne, ze niektére zmiany przypisywane wcze-
$niej starzeniu wynikaja z proceséw chorobo-
wych. Za przyklad moze postuzy¢ zmiana defi-
nicji nadci$nienia tetniczego — wcze$niejsze de-
finicje r6znicowaty warto$ci definicyjne w zalez-
nosci od wieku. Wynika to ze zrozumienia faktu,
ze za wzrost ci$nienia w populacji 0séb starszych
odpowiadaja miedzy innymi zmiany miazdzyco-
we, a te z kolei nie sg konsekwencja zwyczajnego
starzenia, tylko procesu chorobowego.

Co wiecej, w przeszlo$ci uwazano, ze proces sta-
rzenia opisuje tzw. reguta 1%, czyli ze pogorsze-
nie funkcji narzadéw nastepuje w tempie okoto
1% rocznie.'® Obecnie uwaza sie, ze tempo to jest
znacznie wolniejsze. Ta zmiana pogladéw wyni-
ka wlasnie z mozliwosci wykazania, ze niektére
ze zmian uznawanych za konsekwencje starzenia
wynikaja z proceséw chorobowych.

Zmiany wynikajace z procesu starzenia w wybra-
nych narzagdach Jedna z typowych cech proce-
su starzenia sie jest jego indywidualny przebieg.
Obejmuje on zaréwno indywidualne tempo zmian
u kazdej osoby, jak i indywidualne tempo zmian
w obrebie poszczegdlnych narzadéw, co moze
mie¢ zwigzek m.in. z procesami chorobowymi
przebytymi we wczesniejszych okresach. Dodat-
kowo, nawet jesli poréwnuje sie ten sam parametr
w obrebie réznych narzadéw, nasilenie zmian za-
leznych od wieku moze by¢ r6zne, np. zmniej-
szenie perfuzji mézgu wynosi okoto 20% mie-
dzy 30.-40. a 70.-80. rokiem zycia, podczas gdy
w obrebie nerki wynosi ono az 50%."”

Ponizej oméwiono najwazniejsze zmiany za-
chodzace w obrebie wybranych narzadéw, uwaza-
ne obecnie za wynikajace z procesu starzenia.
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Starzenie sig uktadu krazenia W ukladzie naczy-
niowym nastepuje zwiekszenie sztywnosci duzych
tetnic i zmniejszenie ich podatnosci. Zmniejsze-
niu elastyczno$ci towarzyszy poszerzenie $cian
naczyn miedzy 20. a 80. rokiem zycia (w przy-
padku aorty nawet o 15-35%). Zmiany te wyni-
kaja z uszkodzenia wiékien elastynowych i jedno-
czesnego zwiekszenia zawartosci kolagenu.'® Po-
woli tez (nawet przy fizjologicznych stezeniach
glukozy) postepuje glikacja biatek macierzy poza-
komoérkowej, prowadzaca m.in. do zmian w ob-
rebie wigzan krzyzowych kolagenu; proces ten
wplywa réwniez na zmniejszenie elastycznosci
$cian naczyn. Réwnolegle obserwuje sie ograni-
czenie (zaburzenie) funkdji endothelium, zwlasz-
cza w zakresie syntezy i uwalniania czynnikéw
naczyniorozkurczajacych,!® co poprzez zwieksze-
nie napiecia $cian naczyn niekorzystnie wptywa
na elastycznos¢ tetnic.

Usztywnienie duzych naczyn tetniczych jest
czynnikiem ryzyka wystepowania izolowanego
nadci$nienia skurczowego, najczestszej posta-
ci nadci$nienia wystepujacej u oséb starszych.
Ttumaczy ono réwniez obserwowany w prze-
biegu procesu starzenia wzrost ci$nienia skur-
czowego. Nalezy jednak wyraznie podkresli¢,
ze jesli w organizmie nie zachodza inne proce-
sy patologiczne, nie prowadzi to do nadcis$nie-
nia. Ze wzgledu na obserwowane réwnolegle nie-
wielkie obnizenie ci$nienia rozkurczowego w naj-
starszych grupach wiekowych typowy jest wzrost
ci$nienia tetna.20

W warunkach spoczynku obcigzenie wstepne
nie ulega zmianie, zmniejsza sie jednak zdolnos¢
relaksacji zwlaszcza lewej komory. Jest to kon-
sekwencja zmian w obrebie miokardium, przede
wszystkim zwiekszenia zawartosci tkanki tacznej.
Przynajmniej cze$ciowo proces ten obejmuje za-
stepowanie uszkodzonych komoérek miegnia ser-
cowego tkanka taczna.?! Opisane zmiany z zakre-
sie niewkraczajacym w obreb patologii nie pro-
wadza do zwiekszenia masy mie$nia sercowego.
W przypadku lewej komory zmiany te s réwniez
wynikiem usztywnienia $cian aorty. Zmniejsze-
nie zdolnosci relaksacyjnej lewej komory prowa-
dzi do zmniejszenia podatnosci $ciany. Wplywa
to niekorzystnie na faze rozkurczowa i zwieksza
ryzyko rozkurczowej niewydolnosci serca, ktorej
czesto$é wystepowania zwieksza sie wraz z wie-
kiem; u 0s6b w najstarszych grupach wiekowych
(>80. roku zycia) dysfunkcja rozkurczowa stanowi
gtéwny mechanizm niewydolnosci serca.??

W procesie starzenia kurczliwo$¢ miesnia ser-
cowego w spoczynku nie ulega zmianie. Nie zmie-
nia sie réwniez objeto$¢ wyrzutowa.

Typowa zmiana jest natomiast ostabienie funk-
¢ji wezla zatokowo-przedsionkowego wynikajace
ze zmian w samym wezle, a w konsekwencji sprzy-
jajace wystapieniu zaburzen rytmu serca w sta-
rosci. Charakterystyczne jest réwniez zmniejsze-
nie odpowiedzi na stymulacje B-adrenergiczna,?®
czego efektem jest zmniejszenie maksymalnej
czestotliwosci rytmu serca i maksymalnej kurcz-
liwosci podczas wysitku, wymieniane wsréd

przyczyn zmniejszonej tolerancji wysitku u oséb
starszych.

Uwaza sie, ze opisywane powyzej zmiany w ukia-
dzie krazenia s najwazniejszymi zmianami rzeczy-
wiscie wynikajacymi z procesu starzenia.?* Zmiany
w uktadzie sercowo-naczyniowym s3 wiec znacz-
nie mniej nasilone niz wczeéniej sadzono.

Starzenie si¢ uktadu oddechowego Poniewaz brak
wieloletnich badan oceniajacych uktad oddecho-
wy i uwzgledniajacych osoby starsze, a dodatko-
wo uktad oddechowy jest najbardziej podatny
na wplywy srodowiskowe, w obrebie tego ukla-
du szczegoélnie trudno jednoznacznie zdefinio-
wac zmiany wynikajace z uptywu czasu. Czynni-
ki modyfikujace to ekspozycja na zanieczyszcze-
nia atmosferyczne czy nikotyne (prawdopodob-
nie réwniez bierna, nawet w przeszltosci), dieta
(w tym zawarto$¢ antyoksydantéw) i stan od-
zywiania (niedozywienie i otytos¢), a takze styl
zycia (brak ruchu) i przebyte we wczesniejszych
okresach zycia infekcje drég oddechowych (gtéw-
nie w dziecinstwie).

Do zmian kojarzonych z procesem starzenia
nalezy stopniowe zmniejszenie ruchomosci klatki
piersiowej, wynikajace zaréwno ze zmian szkiele-
towych (kostnienie potaczen chrzestno-kostnych
zeber), jak i zmian w obrebie mie$ni (zmniejsze-
nie sily miesniowej i masy oraz wytrzymatos¢
skurczu).

Obserwowane w przebiegu procesu starzenia
zmniejszenie produkgji §luzu i zmniejszenie kli-
rensu rzeskowego (ostabienie odruchu oczysz-
czania) sprzyja rozwojowi infekcji w drzewie
oskrzelowym.

Do typowych zmian kojarzonych z uptywem
czasu nalezy zmniejszenie powierzchni wymia-
ny gazowej i rezerwy oddechowej (do 20%). Ob-
serwuje sie réwniez poszerzenie przestrzeni po-
wietrznych w wyniku zwiekszenia wymiaréw pe-
cherzykéw plucnych i oskrzelikéw konicowych.
Wynika ono ze zmian struktury widkien elasty-
nowych i kolagenowych §rédmiazszu ptucnego,
co sprzyja zapadaniu sie obwodowych drég od-
dechowych podczas wydechu. W efekcie docho-
dzi do zwiekszenia zar6wno objetosci zalegajacej,
jak i czynnosciowe]j pojemnosci zalegajacej. Zwiek-
szeniu ulega réwniez podatnosc¢ tkanki ptucnej.
Ze wzgledu na podobienistwo tych zmian do ob-
serwowanych w przebiegu rozedmy okresla sie
je mianem ,rozedmy starczej”.25:26

Zmniejszenie ruchomoéci klatki piersiowej oraz
zapadanie sie drég oddechowych prowadzi do nie-
réwnomiernej wentylacji i w konsekwencji do po-
wiekszenia fizjologicznej przestrzeni martwej.
Obserwowany brak réwnomiernos$ci w zakresie
wentylacji w réznych obszarach ptuc zmniejsza
efektywno$¢ wymiany gazowej mierzonej rozni-
ca pomiedzy ci$nieniem parcjalnym tlenu w pe-
cherzykach ptucnych i we krwi tetniczej. Zmia-
ny te nie sa jednak wystarczajace do wywotania
zaburzen utlenowania krwi, cho¢ zwiekszaja ry-
zyko wystepowania tych zaburzen w przypadku
istnienia jakiejkolwiek patologii.
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Kolejna cecha procesu starzenia sie uktadu od-
dechowego jest zmniejszenie objetosci oddecho-
wej (statycznej i dynamicznej). Warto jednak pa-
mietad, ze wartosci referencyjne natezonej obje-
tosci wydechowej jednosekundowej (forced expi-
ratory volume — FEV,) oraz natezonej pojemnosci
zyciowej (FVC) sa ekstrapolowane z mltodszych
grup wiekowych, brak bowiem wartosci referen-
cyjnych dla 0séb >85. roku zycia.?’” Uwaza sie,
ze stosunek FEV,/FVC od 40. roku zycia zmniej-
sza sie z 70% o ok. 0,2% rocznie.?8

Parametrem, ktéry zmienia sie najbardziej dra-
matycznie w procesie starzenia, jest maksymalne
zuzycie tlenu (VO, ), podstawowy parametr de-
finiujacy wydolnos¢ fizyczna. Wplywaja na to nie
tylko zmiany w uktadzie oddechowym i uktadzie
krazenia, ale réwniez zmiany w mie$niach. We-
dlug niektérych autoré6w parametr ten zmienia
sie nawet 0 70% miedzy 30.-40. a 70.-80. rokiem
zycia, cho¢ znacznie mniej u 0s6b prowadzacych
aktywny tryb zycia.?®

Starzenie sig nerek Nerki s3 jednym z narzadéw,
w obrebie ktorych wraz z wiekiem dochodzi do znacz-
nych zmian strukturalnych i czynnosciowych.

Zmniejszeniu ulega masa nerki - z 250-270 g
w wieku 40 lat do 180-200 g w wieku lat 80.
Na poziomie mikroskopowym obserwuje sie stop-
niowa hialinizacje i sklerotyzacje czesci klebusz-
kéw nerkowych, co prowadzi do zmniejszenia
liczby czynnych nefronéw i kompensacyjnego ich
przerostu.’’ Zmiany zanikowo-degeneracyjne do-
tycza w wiekszym stopniu kory nerki niz rdzenia;
wydaje sie, ze stanowia przede wszystkim kon-
sekwencje przewleklego niedokrwienia. Réwno-
legle zmniejsza sie filtracja ktebuszkowa. Proces
ten postepuje w tempie okoto 0,8-1,0 ml/min/
rok i nie towarzyszy mu zwiekszenie stezenia
kreatyniny w surowicy, co wynika ze stopniowe-
go zmniejszenia masy mieéni.?!

Przyjmuje sie od lat, ze réwniez wielko$¢ efek-
tywnego nerkowego przeplywu osocza, okreslana
mianem klirensu kwasu paraaminohipurowego,
ulega zmniejszeniu wraz z wiekiem. Miedzy
4.19. dekada moze sie ona zmniejszy¢ nawet
0 50%, co odpowiada zmniejszeniu przeptywu
o okoto 10% w ciagu dekady.?? Dotyczy on w wiek-
szym stopniu nefronéw korowych niz przyrdze-
niowych. Zmniejszenie przepltywu nerkowego
bez réwnoleglego obnizenia ci$nienia krwi moze
wskazywa¢ na zwiekszenie oporu naczyniowego
zwiazanego ze skurczem naczyn.

Dla porzadku nalezy wspomnieé¢ o badaniach
Flissera i wsp.3?, ktérzy stwierdzili, ze u wiekszo-
$ci badanych zdrowych oséb w wieku podesztym
bez nadcisnienia filtracja klebuszkowa i nerkowy
przeplyw krwi byty tylko nieznacznie zmniejszo-
ne w stosunku do os6b mtodych, co moze wska-
zywac na to, ze opisywany szybki postep zmian
w nerkach, okreslanych jako nefropatia zalezna
od wieku, nie jest konsekwencja starzenia, tyl-
ko czestych w populacji 0séb starszych proce-
s6w chorobowych.

Czynno$¢ cewek nerkowych u 0séb starszych
jest w stanie doskonale zachowaé homeostaze
wewnatrzustrojowa w warunkach podstawowych,
tj. w warunkach zdrowia. Jednak w sytuacjach
ekstremalnych - stresowych, wymagajacych na-
glych zmian przystosowawczych — bardzo latwo
dochodzi do jej zaburzen.?* Mechanizm i kliniczne
konsekwencje tych zmian s3 takie same jak u 0séb
mlodych, jednak ich wieksza intensywno$¢ znacz-
nie czesciej prowadzi do patologii.

Wraz z wiekiem zmniejsza sie zdolno$¢ nerek
do zageszczania i rozcieniczania moczu oraz regu-
lacji pH. W wyniku tego na przyklad ogranicze-
nie spozycia plynéw w starszym wieku wywotu-
je znacznie mniejsze zmiany osmolarnosci niz
uoséb mlodszych, co przy jednoczesnym zmniej-
szeniu wrazliwosci osrodka pragnienia znacznie
zwieksza ryzyko odwodnienia. Uwaza sie, ze zdol-
no$¢ do zageszczania moczu zmniejsza sie o oko-
to 5% w ciagu dekady. Zmiany wynikaja z ostabio-
nego dzialania wzmacniacza przeciwpradowego,
a w konsekwencdji ze zwiekszonego przeptywu
przez naczynia rdzenia (vasa recta) oraz zmniej-
szenia resorpcji sodu w ramieniu wstepujacym
petli Henlego. U 0s6b w wieku podesztym nie ob-
serwuje sie natomiast niedoboru hormonu anty-
diuretycznego, a wrecz stwierdzono tendencje
do jego wiekszych stezen w surowicy.

Wraz z wiekiem wydluza sie czas potrzebny
na zmniejszenie lub zwiekszenie wydalania sodu
w konsekwencji zmian zawartosci sodu w die-
cie. Z tego wzgledu u 0séb starszych na przyktad
po wprowadzeniu diety niskosodowej zbilanso-
wanie gospodarki sodowej moze by¢ trudne lub
wrecz niemozliwe. Mechanizm powyzszych zmian
zwigzany jest ze zmniejszona aktywnoscia ukla-
du renina-angiotensyna—aldosteron i wrazliwo-
$cia receptoréw cewek nerkowych na aldosteron,
a takze zmniejszeniem resorpcji sodu w ramie-
niu wstepujacym petli Henlego. W konsekwen-
¢ji tych zmian zmniejszona podaz sodu u os6b
w wieku podeszltym szczegélnie tatwo prowadzi
do hiponatremii.

Starzenie si¢ przewodu pokarmowego Obecnie
uwaza sie, ze zalezne od procesu starzenia zmia-
ny w przewodzie pokarmowym s3 znacznie mniej-
sze niz wczesniej sadzono. Przykladem moga by¢
zmiany w motoryce przelyku (okreslane mianem
przetyku starczego — preshyesophagus),® ktére
wczesniej przypisywano zmianom w mieéniéwce
zaleznym od wieku, a dzi§ wiadomo, ze sa konse-
kwencja wspélistniejacych choréb.

Niemal polowa populacji 0séb starszych uskar-
za sie na sucho$¢ w jamie ustnej. Poniewaz jed-
nak podstawowe wydzielanie $liny zmniejsza sie
jedynie nieznacznie, a sekrecja po stymulacji nie
ulega zmianie,’® wystapienie xerodermii wymaga
diagnostyki, jako ze nigdy nie jest naturalna kon-
sekwencja starzenia sie.

Innym typowym przyktadem zmian przypi-
sywanych wczeéniej procesowi starzenia jest
zmniejszenie kwasnosci soku zotadkowego wy-
nikajace ze zmian atroficznych w btonie sluzowe;j.
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Obserwuje sie je nawet u 70% oséb >80. roku zy-
cia. Okazuje sie jednak, ze wynikaja one ze znacz-
nego rozpowszechnienia infekcji Helicobacter pyro-
li i zwigzanego z tym przewleklego procesu zapal-
nego. Szacuje sie, ze w Europie infekcja ta dotyczy
ponad potowy populacji w wieku 270 lat, a w ob-
rebie instytucji opieki dtugoterminowej odsetek
ten jest nawet wiekszy.?” Jak wykazali Haruma

i wsp., sekrecja kwasu solnego u 0s6b starszych

bez infekcji nie ulega zmniejszeniu.’® Dodatko-
wy wplyw na stwierdzana czesto w populacji os6b

starszych zmniejszona kwasnos¢ soku zotadko-
wego moze mie¢ naduzywanie lekéw, m.in. inhi-
bitoréw pompy protonowej.

W s$wietle najnowszych badan kontrowersyj-
ne staje sie réwniez zwolnienie motoryki zotad-
ka w wyniku starzenia. Badania przeprowadzone
u 0s6b >80. roku zycia z uzyciem gammakame-
ry lub testu oddechowego nie wykazaly wptywu
wieku na tempo oprézniania zotadka.?? Co wie-
cej, w badaniach przeprowadzonych u aktywnych
inieaktywnych senioréw stwierdzono zwolnienie
perystaltyki tylko u tych ostatnich.*?

W obrebie jelita cienkiego nie obserwuje
sie zmian histologicznych. Réwniez czas pasa-
zu jelitowego nie ulega zmianie. Wplyw wieku
na proces wchlaniania nie zostal jednoznacznie
potwierdzony.

Jesli chodzi o jelito grube, to wydaje sie, ze wy-
nikajace z wieku zwolnienie perystaltyki jelit, kto-
re sprzyja wystepowaniu zapar¢ w starosci, wyni-
ka raczej z upodoban dietetycznych (dieta ubogo-
resztkowa) i stylu zycia (znaczne ograniczenie ak-
tywnosci fizycznej) czy nawet wspoétistniejacych
chor6b lub stosowanych lekéw.

Stosukowo duzej inwolucji z wiekiem ulega
watroba, choé nie znajduje to odzwierciedle-
nia w stosowanej w praktyce klinicznej ocenie
jej czynnosci. Zmniejszeniu ulega masa narzadu
(0 >30% do 90. roku zycia), czemu w obrazie histo-
logicznym odpowiada zmniejszenie liczby i wiel-
kosci hepatocytéw. Zmniejsza sie réwniez watro-
bowy przeptyw krwi (o 30-35%). Zmiany te prze-
ktadaja sie na pogorszenie funkcjonowania wie-
lu szlakéw metabolicznych, obserwowane m.in.
jako spowolnienie metabolizmu lekéw w konse-
kwencji zwolnienia takich proceséw, jak oksyda-
¢ja, hydroliza czy redukcja. Zmniejsza sie rdwniez
przede wszystkim zdolno$¢ watroby do regene-
racji powstatych uszkodzen.*!

Zwigkszone ryzyko wystapienia patologii w starosci
Zgodnie z definicja procesu starzenia kazda z opi-
sanych powyzej zmian predysponuje do wyste-
powania choréb, cho¢ zadna — w zakresie wy-
nikajacym ze starzenia — nie wystarcza do ich
wywolania.

To, ze starzenie toruje droge chorobom, zna-
lazlo swoje odzwierciedlenie miedzy innymi
w wieloprzyczynowosci klinicznych probleméw
geriatrycznych. Wéréd przyczyn ich wystepowa-
nia wyréznia sie miedzy innymi konsekwencje
zmian w organizmie wywolanych procesem sta-
rzenia (tendency).

Przyktadem moze by¢ hipotonia ortostatyczna.
Czesto$¢ jej wystepowania zwieksza sie z wiekiem.
Sprzyjaja temu zar6wno zmiany w uktadzie nerwo-
wym, jak i w ukladzie krazenia, a zwtaszcza:*?

1 zmniejszenie wrazliwosci baroreceptoréw
tetniczych

2 zwolnienie przewodzenia impulsu w uktadzie
nerwowym (wydtuzenie czasu reakdji),

3 zwiekszenie sztywnosci naczyn

4 zmniejszenie odpowiedzi na stymulacje
B-adrenergiczna

5 zmniejszenie zawartosci wody w ustroju.

Powyzsze zmiany wystepuja u wszystkich oséb
starszych (czyli réwniez u tych, ktére starzeja sie
zwyczajnie), a ich nasilenie zwieksza sie z wiekiem.
Sprawiaja jednak, ze dodatkowe czynniki, takie
jak dtugotrwate unieruchomienie czy leki, duzo
tatwiej niz u 0s6b mtodszych moga spelniac role
czynnikéw spustowych.

Podobnie sytuacja wyglada w przypadku upad-
kow. Ich ryzyko zwieksza sie z wiekiem ze wzgle-
duna:*?

1 zmiane postawy i schematu chodu

2 zmniejszenie sprawnosci (zmniejszenie

masy miesni i ich sily, ograniczenie ruchomo-
$ci w stawach)

3 gorsza koordynacje psychoruchowa

4 pogorszenie funkcjonowania narzadu réwno-
wagi (m.in. w wyniku pogorszenia perfuzji osrod-
kowego uktadu nerwowego)

5 zwolnienie przewodzenia impulsu w uktadzie

nerwowym (wydtuzenie czasu reakcji)

6 pogorszenie wzroku.

Warto podkresli¢, ze tempo przedstawionych
zmian moze by¢ modyfikowane przez styl zycia.
Na przyklad $rednie zmniejszenie masy miesnio-
wej miedzy 30. a 60. rokiem zycia wynosi okoto
5% na dekade, podczas gdy po 60. roku zycia na-
wet 10% na dekade. Zmiany te sa znacznie wiek-
sze u 0s6b prowadzacych siedzacy tryb zycia i/lub
niewlaéciwie sie odzywiajacych.*445
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ABSTRACT

Aging defined as progressive organ dysfunction which makes keeping homeostasis more difficult
starts at the age of 30-40. However, due to difficulties with the distinction between aging and
disease processes, changes previously believed to be caused by aging are often recognized as the
effect of pathologies when new data is presented. According to current knowledge, cardio-vascular
aging includes decreased elasticity of main arteries, decreased ability of left ventricule to relaxate,
diminished function of sino-atrial node and decreased effect of beta-adrenergic stimulation. Aging
in the respiratory system is attributed to increased size of alveoli and alveolar ducts (which easier
collapse), a decrease in the gase exchange area, a decrease in respiratory volumes (both static and
dynamic) and a severe decrease in maximal oxygen consumption. In aging kidneys both renal blood
flow and glomerular filtration are decreased. As the result of tubular alterations the kidney ability to
conserve and dilute urine, and its capability to regulate the pH and serum sodium level diminish. Less
dramatic changes are seen in the gastrointestinal tract. According to available data, high prevalence
of gastric atrophy and hypochlorhydria are a consequence of Helicobacter pylori infection. Also,
constipation is attributed much more to sedative life style and diet than to aging itself. In summary,
none of the presented alterations is severe enough to cause the disease, but all of them increase the
risk of pathology and thus pave the way for the disease even in healthy elderly subjects.
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