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Starzenie oznacza stopniowe, następujące wraz 
z upływem czasu pogorszenie funkcji narządów, 
które utrudnia utrzymanie homeostazy. W wa­
runkach stresu może to prowadzić do patologii. 
Ta zawężona homeostaza w starości określana 
jest mianem homeostenozy. Jej kruchość powo­
duje, że choć sam proces starzenia nie wystar­
cza do wywołania patologii, to jednak jej sprzy­
ja. Tak więc częstość występowania wielu chorób 
zwiększa się z wiekiem, a w konsekwencji wielo­
chorobowość należy do typowych cech geriatrii. 
Zgodnie z powyższą definicją proces starzenia się 
rozpoczyna się w obrębie wszystkich tkanek i na­
rządów między 30. i 40. rokiem życia i bardzo po­
woli, ale nieuchronnie, postępuje.

Starzenie zwyczajne i starzenie patologiczne  Pro­
ces starzenia zachodzący bez współistnienia cho­
rób określa się jako zwyczajne starzenie. W tym 

przypadku zmiany narządowe wynikają tylko 
i wyłącznie z upływu czasu. U osób, u których 
tempo tych zmian jest nawet wolniejsze od spo­
dziewanego, mówi się o starzeniu pozytywnym 
(succesfull aging). Przykładem takiego starzenia się 
są sprawni stulatkowie1,2, w tym uważana za naj­
starszą Jeanne Calment, która przeżyła ponad 122 
lata3. Niestety o starzeniu się zwyczajnym i po­
zytywnym można mówić w odniesieniu zaledwie 
do 10% populacji. U pozostałych osób występuje 
tzw. starzenie patologiczne, czyli takie, w którym 
zmiany w narządach wynikają zarówno z upływu 
czasu, jak i z toczących się w organizmie proce­
sów chorobowych. Te ostatnie w oczywisty spo­
sób potęgują wpływ procesu starzenia się na po­
szczególne narządy.

Problem jednak w tym, że wraz z wiekiem co­
raz trudniej wyznaczyć wyraźną granicę między 
fizjologią a patologią. Dotyczy to między innymi 
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Streszczenie

Starzenie rozumiane jako postępujące pogorszenie funkcji narządów utrudniające utrzymanie homeostazy 
rozpoczyna się między 30. a 40. rokiem życia. Jednak wyznaczenie wyraźnej granicy pomiędzy zwy­
czajnym starzeniem a procesami chorobowymi jest często trudne, dlatego wraz z uzyskaniem nowych 
danych staje się jasne, że wiele zmian przypisywanych wcześniej upływowi czasu wynika ze współ­
istnienia patologii. Zgodnie z aktualną wiedzą starzenie się układu sercowo‑naczyniowego oznacza 
zmniejszenie elastyczności naczyń tętniczych, zmniejszenie zdolności relaksacji zwłaszcza lewej komory 
i  jej podatności, osłabienie funkcji węzła zatokowo‑przedsionkowego oraz zmniejszenie odpowiedzi 
na stymulację β‑adrenergiczną. W układzie oddechowym w procesie starzenia następuje zwiększenie 
wymiarów pęcherzyków płucnych i oskrzelików końcowych z tendencją do zapadania się przestrzeni 
powietrznych, zmniejszenie powierzchni wymiany gazowej i zmniejszenie objętości oddechowej (sta­
tycznej i dynamicznej). W konsekwencji zmian w układzie oddechowym, krążenia i mięśniach znacznemu 
zmniejszeniu ulega maksymalne zużycie tlenu. Starzenie nerek obejmuje zmniejszenie nerkowego przepły­
wu krwi i filtracji kłębuszkowej (do 1 ml/min/rok). W konsekwencji zmian w obrębie cewek nerkowych 
zmniejsza się zdolność nerek do zagęszczania i rozcieńczania moczu oraz regulacji pH, a także zdolność 
do zmian ilości sodu wydalanego z moczem. Najmniejsze zmiany obserwuje się w układzie pokarmowym. 
Jak wynika z najnowszych badań, częste u osób starszych zmiany atroficzne błony śluzowej żołądka 
i zmniejszenie kwaśności soku żołądkowego są konsekwencją infekcji Helicobacter pylori, a zaparcia 
raczej wynikiem braku aktywności oraz diety, a nie upływu czasu. Uważa się, że żadna z opisanych 
zmian nie wystarcza do wywołania procesu chorobowego, wszystkie jednak ułatwiają występowanie 
procesów chorobowych, torują więc drogę chorobom nawet u zdrowych osób starszych.

SŁOWA KLUCZOWE

homeostaza, 
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narządowe
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nefrotoksycznych leków, ponieważ do badań, 
w wyniku których opracowano alternatywne rów­
nanie, nie zakwalifikowano osób >70. roku życia 
(równanie MDRD [Modification of Diet in Renal 
Disease]).12 Co więcej, zwłaszcza w najstarszych 
grupach wiekowych różnice szacowanej za po­
mocą tych 2 równań czynności nerek są niekie­
dy znaczne,13,14 a nie ma jednoznacznych dowo­
dów wskazujących na wyższość równania MDRD 
u osób starszych.15

Warto zdać sobie również sprawę, że w ramach 
analizy zmian narządowych charakteryzujących 
proces starzenia porównuje się najczęściej para­
metry uzyskane u osób 30–40‑letnich, czyli takich, 
u których proces starzenia dopiero się rozpoczy­
na, z osobami 70–80‑letnimi. Brak więc danych 
dotyczących późnej starości. Wynika to między 
innymi z problemów ze znalezieniem zdrowych 
osób w zaawansowanej starości. Dokonuje się 
więc ekstrapolacji na późną starość danych uzy­
skiwanych dla wczesnej starości, do czego brak 
podstaw i co może nie odzwierciedlać rzeczywi­
stego procesu starzenia.

W związku z przestawionymi zastrzeżenia­
mi należy zdawać sobie sprawę, że wraz z po­
stępem badań nad procesem starzenia staje się 
jasne, że niektóre zmiany przypisywane wcze­
śniej starzeniu wynikają z procesów chorobo­
wych. Za przykład może posłużyć zmiana defi­
nicji nadciśnienia tętniczego – wcześniejsze de­
finicje różnicowały wartości definicyjne w zależ­
ności od wieku. Wynika to ze zrozumienia faktu, 
że za wzrost ciśnienia w populacji osób starszych 
odpowiadają między innymi zmiany miażdżyco­
we, a te z kolei nie są konsekwencją zwyczajnego 
starzenia, tylko procesu chorobowego.

Co więcej, w przeszłości uważano, że proces sta­
rzenia opisuje tzw. reguła 1%, czyli że pogorsze­
nie funkcji narządów następuje w tempie około 
1% rocznie.16 Obecnie uważa się, że tempo to jest 
znacznie wolniejsze. Ta zmiana poglądów wyni­
ka właśnie z możliwości wykazania, że niektóre 
ze zmian uznawanych za konsekwencję starzenia 
wynikają z procesów chorobowych.

Zmiany wynikające z procesu starzenia w wybra-
nych narządach  Jedną z typowych cech proce­
su starzenia się jest jego indywidualny przebieg. 
Obejmuje on zarówno indywidualne tempo zmian 
u każdej osoby, jak i indywidualne tempo zmian 
w obrębie poszczególnych narządów, co może 
mieć związek m.in. z procesami chorobowymi 
przebytymi we wcześniejszych okresach. Dodat­
kowo, nawet jeśli porównuje się ten sam parametr 
w obrębie różnych narządów, nasilenie zmian za­
leżnych od wieku może być różne, np. zmniej­
szenie perfuzji mózgu wynosi około 20% mię­
dzy 30.–40. a 70.–80. rokiem życia, podczas gdy 
w obrębie nerki wynosi ono aż 50%.17

Poniżej omówiono najważniejsze zmiany za­
chodzące w obrębie wybranych narządów, uważa­
ne obecnie za wynikające z procesu starzenia.

sytuacji, w której występują procesy chorobowe 
przebiegające subklinicznie. Odgraniczenie to jest 
jednak konieczne, by można było leczyć wszyst­
kie patologie występujące u starszych pacjentów, 
a nie próbować leczyć zmiany wynikające z pro­
cesu starzenia, ze względu na nieodwracalność 
tego procesu nieuleczalne.4

Trudność powyższa wynika między innymi 
z kłopotów ze zdefiniowaniem zmian narządo­
wych wynikających z procesu starzenia. Jest 
to konsekwencją problemów metodologicznych, 
na które napotykają badania tego procesu.5

Najbardziej obiektywne badania procesu starze­
nia powinny być badaniami długoterminowymi. 
Do badań tych należałoby zakwalifikować znacz­
ną grupę zdrowych osób młodych i następnie do­
konać oceny możliwie szerokiej gamy parametrów 
w odstępach na przykład 10‑letnich, wykluczając 
z badań osoby, u których wystąpiły choroby prze­
wlekłe. Prowadzenie takich badań na przykład 
przez 50 lat mogłoby dać rzeczywistą odpowiedź 
na pytanie o tempo zmian narządowych wynika­
jących z procesu starzenia.

Jednak badania takie należą do rzadkości. Wy­
nika to nie tylko z ograniczeń ekonomicznych, ale 
i metodologicznych, stanowiących konsekwencję 
opracowywania nowych metod badawczych. Przy­
kładem takich badań jest Baltimore Longitudinal 
Study of Aging.6 Na podstawie wyników tego ba­
dania Lindeman i wsp.7 stwierdzili, że u 1/3 obser­
wowanych osób w ciągu ponad 20 lat nie stwier­
dzono pogorszenia funkcji nerek mierzonego kli­
rensem kreatyniny. Obecnie klirensu kreatyniny 
nie można uznawać za miarodajny parametr oceny 
funkcji nerek.8 Badania te zwróciły jednak uwagę 
na trudności związane z jednoznacznym zdefinio­
waniem zmian wynikających z procesu starzenia. 
Należy przy tym pamiętać, że 20‑letnich badań 
nadal nie można uznać za naprawdę długoletnie 
w porównaniu z procesem starzenia się.

W związku z brakiem badań longitudinalnych 
zmiany wynikające z procesu starzenia określa 
się na ogół na podstawie porównania analizo­
wanych parametrów u zdrowych osób młodych 
z uzyskanymi u zdrowych osób starszych. Tym­
czasem nie tylko znalezienie, ale nawet zdefi­
niowanie „zdrowych osób starszych” jest trud­
ne. Na potrzeby badań immunologicznych Ligh­
thart i wsp. wprowadzili tzw. Protokół Seniora, 
obejmujący zbiór parametrów, które musi speł­
niać zdrowa osoba starsza.9,10

Należy zwrócić uwagę, że prowadzone w prze­
szłości badania procesu starzenia dotyczyły nie­
jednokrotnie osób hospitalizowanych, u których 
zakończono proces leczenia, czyli wykorzystywa­
no w nich parametry oceniane tuż przed ich wypi­
sem ze szpitala. Osoby takie traktowano jak zdro­
we. Na podstawie takich badań wyprowadzono 
na przykład pochodzące z 1976 roku równanie 
Cockrofta i Gaulta, opisujące zależność kliren­
su kreatyniny między innymi od wieku.11 Mimo 
upływu czasu i zastrzeżeń metodologicznych rów­
nanie wykorzystywane jest do dziś do szacowa­
nia czynności nerek w celu dostosowania dawek 
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Starzenie się układu krążenia  W układzie naczy­
niowym następuje zwiększenie sztywności dużych 
tętnic i zmniejszenie ich podatności. Zmniejsze­
niu elastyczności towarzyszy poszerzenie ścian 
naczyń między 20. a 80. rokiem życia (w przy­
padku aorty nawet o 15–35%). Zmiany te wyni­
kają z uszkodzenia włókien elastynowych i jedno­
czesnego zwiększenia zawartości kolagenu.18 Po­
woli też (nawet przy fizjologicznych stężeniach 
glukozy) postępuje glikacja białek macierzy poza­
komórkowej, prowadząca m.in. do zmian w ob­
rębie wiązań krzyżowych kolagenu; proces ten 
wpływa również na zmniejszenie elastyczności 
ścian naczyń. Równolegle obserwuje się ograni­
czenie (zaburzenie) funkcji endothelium, zwłasz­
cza w zakresie syntezy i uwalniania czynników 
naczyniorozkurczających,19 co poprzez zwiększe­
nie napięcia ścian naczyń niekorzystnie wpływa 
na elastyczność tętnic.

Usztywnienie dużych naczyń tętniczych jest 
czynnikiem ryzyka występowania izolowanego 
nadciśnienia skurczowego, najczęstszej posta­
ci nadciśnienia występującej u osób starszych. 
Tłumaczy ono również obserwowany w prze­
biegu procesu starzenia wzrost ciśnienia skur­
czowego. Należy jednak wyraźnie podkreślić, 
że jeśli w organizmie nie zachodzą inne proce­
sy patologiczne, nie prowadzi to do nadciśnie­
nia. Ze względu na obserwowane równolegle nie­
wielkie obniżenie ciśnienia rozkurczowego w naj­
starszych grupach wiekowych typowy jest wzrost 
ciśnienia tętna.20

W warunkach spoczynku obciążenie wstępne 
nie ulega zmianie, zmniejsza się jednak zdolność 
relaksacji zwłaszcza lewej komory. Jest to kon­
sekwencją zmian w obrębie miokardium, przede 
wszystkim zwiększenia zawartości tkanki łącznej. 
Przynajmniej częściowo proces ten obejmuje za­
stępowanie uszkodzonych komórek mięśnia ser­
cowego tkanką łączną.21 Opisane zmiany z zakre­
sie niewkraczającym w obręb patologii nie pro­
wadzą do zwiększenia masy mięśnia sercowego. 
W przypadku lewej komory zmiany te są również 
wynikiem usztywnienia ścian aorty. Zmniejsze­
nie zdolności relaksacyjnej lewej komory prowa­
dzi do zmniejszenia podatności ściany. Wpływa 
to niekorzystnie na fazę rozkurczową i zwiększa 
ryzyko rozkurczowej niewydolności serca, której 
częstość występowania zwiększa się wraz z wie­
kiem; u osób w najstarszych grupach wiekowych 
(>80. roku życia) dysfunkcja rozkurczowa stanowi 
główny mechanizm niewydolności serca.22

W procesie starzenia kurczliwość mięśnia ser­
cowego w spoczynku nie ulega zmianie. Nie zmie­
nia się również objętość wyrzutowa.

Typową zmianą jest natomiast osłabienie funk­
cji węzła zatokowo‑przedsionkowego wynikające 
ze zmian w samym węźle, a w konsekwencji sprzy­
jające wystąpieniu zaburzeń rytmu serca w sta­
rości. Charakterystyczne jest również zmniejsze­
nie odpowiedzi na stymulację β‑adrenergiczną,23 
czego efektem jest zmniejszenie maksymalnej 
częstotliwości rytmu serca i maksymalnej kurcz­
liwości podczas wysiłku, wymieniane wśród 

przyczyn zmniejszonej tolerancji wysiłku u osób 
starszych.

Uważa się, że opisywane powyżej zmiany w ukła­
dzie krążenia są najważniejszymi zmianami rzeczy­
wiście wynikającymi z procesu starzenia.24 Zmiany 
w układzie sercowo‑naczyniowym są więc znacz­
nie mniej nasilone niż wcześniej sądzono.

Starzenie się układu oddechowego  Ponieważ brak 
wieloletnich badań oceniających układ oddecho­
wy i uwzględniających osoby starsze, a dodatko­
wo układ oddechowy jest najbardziej podatny 
na wpływy środowiskowe, w obrębie tego ukła­
du szczególnie trudno jednoznacznie zdefinio­
wać zmiany wynikające z upływu czasu. Czynni­
ki modyfikujące to ekspozycja na zanieczyszcze­
nia atmosferyczne czy nikotynę (prawdopodob­
nie również bierna, nawet w przeszłości), dieta 
(w tym zawartość antyoksydantów) i stan od­
żywiania (niedożywienie i otyłość), a także styl 
życia (brak ruchu) i przebyte we wcześniejszych 
okresach życia infekcje dróg oddechowych (głów­
nie w dzieciństwie).

Do zmian kojarzonych z procesem starzenia 
należy stopniowe zmniejszenie ruchomości klatki 
piersiowej, wynikające zarówno ze zmian szkiele­
towych (kostnienie połączeń chrzęstno‑kostnych 
żeber), jak i zmian w obrębie mięśni (zmniejsze­
nie siły mięśniowej i masy oraz wytrzymałość 
skurczu).

Obserwowane w przebiegu procesu starzenia 
zmniejszenie produkcji śluzu i zmniejszenie kli­
rensu rzęskowego (osłabienie odruchu oczysz­
czania) sprzyja rozwojowi infekcji w drzewie 
oskrzelowym.

Do typowych zmian kojarzonych z upływem 
czasu należy zmniejszenie powierzchni wymia­
ny gazowej i rezerwy oddechowej (do 20%). Ob­
serwuje się również poszerzenie przestrzeni po­
wietrznych w wyniku zwiększenia wymiarów pę­
cherzyków płucnych i oskrzelików końcowych. 
Wynika ono ze zmian struktury włókien elasty­
nowych i kolagenowych śródmiąższu płucnego, 
co sprzyja zapadaniu się obwodowych dróg od­
dechowych podczas wydechu. W efekcie docho­
dzi do zwiększenia zarówno objętości zalegającej, 
jak i czynnościowej pojemności zalegającej. Zwięk­
szeniu ulega również podatność tkanki płucnej. 
Ze względu na podobieństwo tych zmian do ob­
serwowanych w przebiegu rozedmy określa się 
je mianem „rozedmy starczej”.25,26

Zmniejszenie ruchomości klatki piersiowej oraz 
zapadanie się dróg oddechowych prowadzi do nie­
równomiernej wentylacji i w konsekwencji do po­
większenia fizjologicznej przestrzeni martwej. 
Obserwowany brak równomierności w zakresie 
wentylacji w różnych obszarach płuc zmniejsza 
efektywność wymiany gazowej mierzonej różni­
cą pomiędzy ciśnieniem parcjalnym tlenu w pę­
cherzykach płucnych i we krwi tętniczej. Zmia­
ny te nie są jednak wystarczające do wywołania 
zaburzeń utlenowania krwi, choć zwiększają ry­
zyko występowania tych zaburzeń w przypadku 
istnienia jakiejkolwiek patologii.
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Czynność cewek nerkowych u osób starszych 
jest w stanie doskonale zachować homeostazę 
wewnątrzustrojową w warunkach podstawowych, 
tj. w warunkach zdrowia. Jednak w sytuacjach 
ekstremalnych – stresowych, wymagających na­
głych zmian przystosowawczych – bardzo łatwo 
dochodzi do jej zaburzeń.34 Mechanizm i kliniczne 
konsekwencje tych zmian są takie same jak u osób 
młodych, jednak ich większa intensywność znacz­
nie częściej prowadzi do patologii.

Wraz z wiekiem zmniejsza się zdolność nerek 
do zagęszczania i rozcieńczania moczu oraz regu­
lacji pH. W wyniku tego na przykład ogranicze­
nie spożycia płynów w starszym wieku wywołu­
je znacznie mniejsze zmiany osmolarności niż 
uosób młodszych, co przy jednoczesnym zmniej­
szeniu wrażliwości ośrodka pragnienia znacznie 
zwiększa ryzyko odwodnienia. Uważa się, że zdol­
ność do zagęszczania moczu zmniejsza się o oko­
ło 5% w ciągu dekady. Zmiany wynikają z osłabio­
nego działania wzmacniacza przeciwprądowego, 
a w konsekwencji ze zwiększonego przepływu 
przez naczynia rdzenia (vasa recta) oraz zmniej­
szenia resorpcji sodu w ramieniu wstępującym 
pętli Henlego. U osób w wieku podeszłym nie ob­
serwuje się natomiast niedoboru hormonu anty­
diuretycznego, a wręcz stwierdzono tendencję 
do jego większych stężeń w surowicy.

Wraz z wiekiem wydłuża się czas potrzebny 
na zmniejszenie lub zwiększenie wydalania sodu 
w konsekwencji zmian zawartości sodu w die­
cie. Z tego względu u osób starszych na przykład 
po wprowadzeniu diety niskosodowej zbilanso­
wanie gospodarki sodowej może być trudne lub 
wręcz niemożliwe. Mechanizm powyższych zmian 
związany jest ze zmniejszoną aktywnością ukła­
du renina–angiotensyna–aldosteron i wrażliwo­
ścią receptorów cewek nerkowych na aldosteron, 
a także zmniejszeniem resorpcji sodu w ramie­
niu wstępującym pętli Henlego. W konsekwen­
cji tych zmian zmniejszona podaż sodu u osób 
w wieku podeszłym szczególnie łatwo prowadzi 
do hiponatremii.

Starzenie się przewodu pokarmowego  Obecnie 
uważa się, że zależne od procesu starzenia zmia­
ny w przewodzie pokarmowym są znacznie mniej­
sze niż wcześniej sądzono. Przykładem mogą być 
zmiany w motoryce przełyku (określane mianem 
przełyku starczego – presbyesophagus),35 które 
wcześniej przypisywano zmianom w mięśniówce 
zależnym od wieku, a dziś wiadomo, że są konse­
kwencją współistniejących chorób.

Niemal połowa populacji osób starszych uskar­
ża się na suchość w jamie ustnej. Ponieważ jed­
nak podstawowe wydzielanie śliny zmniejsza się 
jedynie nieznacznie, a sekrecja po stymulacji nie 
ulega zmianie,36 wystąpienie xerodermii wymaga 
diagnostyki, jako że nigdy nie jest naturalną kon­
sekwencją starzenia się.

Innym typowym przykładem zmian przypi­
sywanych wcześniej procesowi starzenia jest 
zmniejszenie kwaśności soku żołądkowego wy­
nikające ze zmian atroficznych w błonie śluzowej. 

Kolejną cechą procesu starzenia się układu od­
dechowego jest zmniejszenie objętości oddecho­
wej (statycznej i dynamicznej). Warto jednak pa­
miętać, że wartości referencyjne natężonej obję­
tości wydechowej jednosekundowej (forced expi-
ratory volume – FEV1) oraz natężonej pojemności 
życiowej (FVC) są ekstrapolowane z młodszych 
grup wiekowych, brak bowiem wartości referen­
cyjnych dla osób >85. roku życia.27 Uważa się, 
że stosunek FEV1/FVC od 40. roku życia zmniej­
sza się z 70% o ok. 0,2% rocznie.28

Parametrem, który zmienia się najbardziej dra­
matycznie w procesie starzenia, jest maksymalne 
zużycie tlenu (VO2 max), podstawowy parametr de­
finiujący wydolność fizyczną. Wpływają na to nie 
tylko zmiany w układzie oddechowym i układzie 
krążenia, ale również zmiany w mięśniach. We­
dług niektórych autorów parametr ten zmienia 
się nawet o 70% między 30.–40. a 70.–80. rokiem 
życia, choć znacznie mniej u osób prowadzących 
aktywny tryb życia.29

Starzenie się nerek  Nerki są jednym z narządów, 
w obrębie których wraz z wiekiem dochodzi do znacz­
nych zmian strukturalnych i czynnościowych.

Zmniejszeniu ulega masa nerki – z 250–270 g 
w wieku 40 lat do 180–200 g w wieku lat 80. 
Na poziomie mikroskopowym obserwuje się stop­
niową hialinizację i sklerotyzację części kłębusz­
ków nerkowych, co prowadzi do zmniejszenia 
liczby czynnych nefronów i kompensacyjnego ich 
przerostu.30 Zmiany zanikowo‑degeneracyjne do­
tyczą w większym stopniu kory nerki niż rdzenia; 
wydaje się, że stanowią przede wszystkim kon­
sekwencję przewlekłego niedokrwienia. Równo­
legle zmniejsza się filtracja kłębuszkowa. Proces 
ten postępuje w tempie około 0,8–1,0 ml/min/
rok i nie towarzyszy mu zwiększenie stężenia 
kreatyniny w surowicy, co wynika ze stopniowe­
go zmniejszenia masy mięśni.31

Przyjmuje się od lat, że również wielkość efek­
tywnego nerkowego przepływu osocza, określana 
mianem klirensu kwasu paraaminohipurowego, 
ulega zmniejszeniu wraz z  wiekiem. Między 
4. i 9. dekadą może się ona zmniejszyć nawet 
o 50%, co odpowiada zmniejszeniu przepływu 
o około 10% w ciągu dekady.32 Dotyczy on w więk­
szym stopniu nefronów korowych niż przyrdze­
niowych. Zmniejszenie przepływu nerkowego 
bez równoległego obniżenia ciśnienia krwi może 
wskazywać na zwiększenie oporu naczyniowego 
związanego ze skurczem naczyń.

Dla porządku należy wspomnieć o badaniach 
Flissera i wsp.33, którzy stwierdzili, że u większo­
ści badanych zdrowych osób w wieku podeszłym 
bez nadciśnienia filtracja kłębuszkowa i nerkowy 
przepływ krwi były tylko nieznacznie zmniejszo­
ne w stosunku do osób młodych, co może wska­
zywać na to, że opisywany szybki postęp zmian 
w nerkach, określanych jako nefropatia zależna 
od wieku, nie jest konsekwencją starzenia, tyl­
ko częstych w populacji osób starszych proce­
sów chorobowych.
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Przykładem może być hipotonia ortostatyczna. 
Częstość jej występowania zwiększa się z wiekiem. 
Sprzyjają temu zarówno zmiany w układzie nerwo­
wym, jak i w układzie krążenia, a zwłaszcza:42

1  zmniejszenie wrażliwości baroreceptorów 
tętniczych
2  zwolnienie przewodzenia impulsu w układzie 
nerwowym (wydłużenie czasu reakcji),
3  zwiększenie sztywności naczyń
4  zmniejszenie odpowiedzi na  stymulację 
β‑adrenergiczną
5  zmniejszenie zawartości wody w ustroju.

Powyższe zmiany występują u wszystkich osób 
starszych (czyli również u tych, które starzeją się 
zwyczajnie), a ich nasilenie zwiększa się z wiekiem. 
Sprawiają jednak, że dodatkowe czynniki, takie 
jak długotrwałe unieruchomienie czy leki, dużo 
łatwiej niż u osób młodszych mogą spełniać rolę 
czynników spustowych.

Podobnie sytuacja wygląda w przypadku upad­
ków. Ich ryzyko zwiększa się z wiekiem ze wzglę­
du na:43

1  zmianę postawy i schematu chodu
2  zmniejszenie sprawności (zmniejszenie 
masy mięśni i ich siły, ograniczenie ruchomo­
ści w stawach)
3  gorszą koordynację psychoruchową
4  pogorszenie funkcjonowania narządu równo­
wagi (m.in. w wyniku pogorszenia perfuzji ośrod­
kowego układu nerwowego)
5  zwolnienie przewodzenia impulsu w układzie 
nerwowym (wydłużenie czasu reakcji)
6  pogorszenie wzroku.

Warto podkreślić, że tempo przedstawionych 
zmian może być modyfikowane przez styl życia. 
Na przykład średnie zmniejszenie masy mięśnio­
wej między 30. a 60. rokiem życia wynosi około 
5% na dekadę, podczas gdy po 60. roku życia na­
wet 10% na dekadę. Zmiany te są znacznie więk­
sze u osób prowadzących siedzący tryb życia i/lub 
niewłaściwie się odżywiających.44,45
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Zwiększone ryzyko wystąpienia patologii w starości  
Zgodnie z definicją procesu starzenia każda z opi­
sanych powyżej zmian predysponuje do wystę­
powania chorób, choć żadna – w zakresie wy­
nikającym ze starzenia – nie wystarcza do ich 
wywołania.
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zmian w organizmie wywołanych procesem sta­
rzenia (tendency).
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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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