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Fragmenty recenzji

Monografia pt. ,Aspekty starzenia si¢ organizmu cz. II” pod redakejg dr n. med.
Iwony Dziendziory jest kontynuacja wydanego dwa lata temu zbioru artykutéw oma-
wiajacych problemy starzenia sie. Ze wzgledu na zwiekszajaca si¢ w naszym spote-
czenstwie liczbg osob w wieku podeszlym zauwaza si¢ ogromna potrzebe¢ poznania
i spowolnienia procesu starzenia, poprawy komfortu zycia ludzi starszych oraz dzie-
lenia si¢ doswiadczeniami w zakresie organizowania leczenia i opieki nad nimi. Od-
dana do rak czytelnikéw monografia porusza wiele z tych interesujacych tematow.
Oméwiono w niej aspekty biologiczne starzenia si¢ komorek i catych organizmoéw.
Przedstawiono pewne problemy medyczne z uwzglednieniem koniecznosci stosowa-
nia odrebnych procedur terapeutycznych u ludzi starszych. Podkreslono role aktyw-
nosci fizycznej i rehabilitacji w Zyciu codziennym oséb w podesztym wieku. Przed-
stawiono problemy psychologiczne i psychiatryczne, takie jak depresja i demencja,
ktére dotyczg wielu ludzi starszych, a zarazem wskazano mozliwosci zorganizowania
pomocy socjalnej dla nich oraz ich rodzin. W monografii znalazly si¢ takze cenne dla
0sob starszych, a takze dla studentéw, wiadomosci dotyczace zmian fizjologicznych
zachodzacych w starzejacym sie organizmie. Poruszono takze w rozdziale ,,Cho-
roby nowotworowe i réznorodnos¢ metod ich leczenia u 0s6b w podesztym wieku”
bardzo istotny problem, jakim jest leczenie onkologiczne, bo - jak stusznie zauwa-
za autorka - ,zmiany fizjologiczne zwigzane z procesem starzenia si¢ organizmu,
wspolistniejace choroby i ich leczenie mogg znacznie wptyna¢ na farmakokinetyke
lekéw przeciwnowotworowych oraz na skutecznos¢ terapii”. Autorom poszczegol-
nych artykutéw i Pani Redaktor dr n. med. Iwonie Dziendziorze udalo sie stworzy¢
nie tylko zrédto informacji codziennie poszukiwanych przez senioréw i ich ewentu-
alnych opiekunodw, ale takze ciekawa publikacje naukowa. W monografii znajdujemy
bowiem artykuly poswiecone sktadnikom diety, propozycje kosmetykéw do piele-
gnacji twarzy 60+, 70 +, ale takze, w rozdziale drugim, wiadomosci przedstawiajace
aspekty naukowe zwigzane z procesem starzenia, na przyklad , Alternatywny proces
wydluzania si¢ telomeréw”, ,Mutacje w mitochondrialnym DNA i reaktywne formy
tlenu jako czynniki wplywajace na procesy starzenia si¢ komorek i organizmoéw”.
Czes¢ druga monografii stanowi cenne uzupelnienie, a zarazem poszerzenie tematow
zwigzanych z procesem starzenia si¢ organizmu. Uwazam, Ze monografia ,,Aspekty
starzenia si¢ organizmu cz. II” jest pozycja, ktora spetni oczekiwania zaréwno senio-
réw, jak i studentéw kierunkéw medycznych oraz lekarzy medycyny rodzinne;.

dr hab. n. med. Joanna Maj, prof. nadzw.
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* ok ok

Starzenie si¢ spofeczenstwa stawia nowe wyzwania przed stuzbg zdrowia oraz in-
stytucjami zajmujacymi si¢ opieka nad osobami starszymi. Monografia pt. ,Aspek-
ty starzenia si¢ organizmu cz. II” porusza wiele ciekawych probleméw. Poczyna-
jac od mechanizméw molekularnych i komérkowych, przedstawiono najnowsze
odkrycia naukowe dotyczace skracania si¢ telomeréw z wiekiem, a takze wpty-
wu wolnych rodnikéw oraz mutacji mitochondrialnych na starzenie si¢ organi-
zmow. Poruszono temat, ktdry jest szeroko dyskutowany w ostatnim czasie, doty-
czacy komorek macierzystych i mozliwosci odnowy tkanek. Zwrécono uwage na
diete jako czynnik wplywajacy na dltugos¢ i jako$¢ zycia. Podkreslono role aktyw-
nosci fizycznej dla przedtuzenia zycia w dobrym komforcie. W monografii znajdu-
ja sie takze informacje na temat niektérych probleméw zdrowotnych charaktery-
stycznych dla pacjentéw w wieku podesztym oraz probleméw terapeutycznych w tej
grupie chorych.

dr hab. n. med. Anita Hryncewicz-Gwoézdz



Przedmowa

»Nie chce si¢ uskarzad, ale Tobie, Panie, to wyznam: boje sie starosci.

Czuje sig tak, jakby zblizal sig¢ czas pozegnania, nie moge powstrzymaé czasu.

Czuje, jak z dnia na dzien opuszczajg mnie sily i trace dawng urode.

Bytem dumny z tego, ze wcigz jeszcze moge mierzyc sig z mtodymi.

Teraz czuje i przyznaje, ze nie jestem juz do tego zdolny.

Bytbym Smieszny, gdybym podejmowat takie préby.

Ale Ty, Panie, powiadasz: »Kto we mnie wierzy, temu niczym ortu wyrosng skrzydta«.
Daj sercu mojemu dos¢ sity, bym przyjqgl zycie, tak jak Ty je dla mnie zgotowales...”.

»Modlitwa na staro$¢” - $w. Franciszek Salezy

Czym jest nasz powszechny lek przed staroscia, strach przed marszczeniem sie
skory, niepokdj obudzony przez pierwszy siwy wlos? Dlaczego tak trudno przycho-
dzi nam akceptacja zmian biologicznych w naszym ciele, a wszystkie oznaki sta-
rzenia goraczkowo zacieramy na rézne sposoby — za pomocg makijazu, modnych
ubran, intensywnych farb do wloséw czy witamin najnowszej generacji? Co dzieje
sie z naszym stosunkiem do ludzi starych, ktérzy dawno juz przestali by¢ symbo-
lem liczacej sie¢ tradycji i zyciowej wiedzy?

Co takiego stalo sie w ciagu ostatnich dziesi¢cioleci, ze w kulturowym dyskursie
o staro$ci pomija si¢ jej podstawowe znaki: stabo$¢ i brzydote ciata, niemoc pamig-
ci, nieporadno$¢ i potrzebe opieki, tesknote za bliskoscia, che¢ bycia kochanym?

Moze zapomnieli$my, ze §wiat ludzi starych to ogromne bogactwo fabut, aneg-
dot i historii z przeszlo$ci? Aby je poznac, trzeba bytoby spedza¢ z ludzmi sedziwy-
mi wigcej czasu, naktania¢ ich do wspomnien, stucha¢ zyczliwie i powstrzymywac
sie od - tak powszechnego w dzisiejszym $wiecie —zniecierpliwienia. Czy jeszcze to
potrafimy?

W II czgsci monografii w zwiezly, lecz bardzo szczegélowy sposob przedstawio-
no zagadnienia dotyczace medycznych, biologicznych, fizjologicznych, a takze psy-
chologicznych i spolecznych czynnikéw starzenia si¢ organizméw. Poruszone sg tu
zagadnienia z dziedziny dietetyki i fizjologii. W szerokim ujeciu opisana jest row-
niez aktywno$¢ fizyczna i jej wplyw na starzejaca si¢ populacje.

Monografia kierowana jest przede wszystkim do senioréw, jednak stanowi takze
ciekawe zrodto wiedzy dla ich opiekundéw, dla kadry medycznej oraz studentéw.

Iwona Dzieridziora
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Choroby nowotworowe i réznorodnosé metod
ich leczenia u oséb w podesztym wieku

dr n. med. Iwona Dzienidziora

Wydziat Kosmetologii, Panstwowa Medyczna Wyzsza Szkota Zawodowa w Opolu

Streszczenie

Dzieki postepom medycyny, zmianom ekonomicznym, a takze w duzym stopniu zmianie stylu Zycia,
zmniejsza si¢ ogolna umieralno$¢, jednak rosnie czestos¢ zachorowan na choroby zwigzane z wiekiem,
w tym takze na choroby nowotworowe. Leczenie onkologiczne chorych osdb starszych jest jednym
z wazniejszych probleméw w krajach rozwinietych, co moze wynika¢ ze starzenia sie spoleczenstwa
oraz wzrostu zachorowalno$ci na nowotwory zwigzane z wiekiem. Ustalenie optymalnego postepo-
wania wymaga przeprowadzenia kompleksowej oceny chorych, uwzgledniajacej przede wszystkim
stan ich sprawno$ci ogdlnej, samodzielno$¢ funkcjonowania, funkcje poznawcze, wspolistniejace
choroby, odzywianie, a takze interakcje miedzy lekami. Zmiany fizjologiczne zwigzane z procesem
starzenia sie organizmu, wspolistniejace choroby i ich leczenie moga znacznie wplyna¢ na farmako-
kinetyke lekdw przeciwnowotworowych oraz na skuteczno$¢ terapii. Cho¢ schematéw leczenia osob
chorych na nowotwory jest bardzo duzo, jednak nalezy skupi¢ sie na terapii cechujacej si¢ jak naj-
mniejsza toksyczno$cia narzadowa. Wyniki leczenia opisanej w artykule ostrej bialaczki limfobla-
stycznej (ALL) oraz chtoniaka Hodgkina s gorsze w starszej grupie wiekowej niz u oséb mtodych.
Coraz czg$ciej jednak wprowadzane sg nowe terapie, co sprawia, ze leczenie nowotworéw w wieku

podeszlym staje si¢ bardziej efektywne.

Slowa kluczowe: choroby nowotworowe, osoby w wieku podesztym, sposoby leczenia, ostra biatacz-
ka limfoblastyczna, chfoniak Hodgkina.

Wstep

Starzenie si¢ organizmu jest procesem bardzo ztozonym i dotyczy wielu dzie-
dzin. Obserwuje si¢ zmiany czynno$ciowe, poznawcze, emocjonalne, a takze socjo-
ekonomiczne [12]. Choroby nowotworowe nadal stanowig ogromny problem wsréd
naszego spoteczenstwa. Pomimo iz nowotwory ztosliwe sg gléwna przyczyna zgo-
néw Polakéw przed 65. rokiem zycia, dotykajg takze osoby w podesztym wieku. Ta-
kie dzialtania jak zapobieganie, wczesna diagnostyka populacji, a takze wczesne roz-
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poznanie i leczenie nowotwordw stajg sie waznym problemem zdrowia publicznego
w Polsce [10]. Osoby powyzej 65. roku zycia stanowia powigkszajacg si¢ grupe spo-
teczna, polowa zachorowan na nowotwory dotyczy wlasnie tej grupy wiekowej i be-
dzie wzrasta¢ [11]. Bardzo wazng dziedzing jest onkologia geriatryczna opierajaca
sie na zasadach: zachowania autonomii chorego, odnoszenia przez chorego korzy-
$ci klinicznej podczas leczenia, nieszkodzenia choremu, a takze sprawnos$ci w po-
dejmowaniu decyzji dotyczacej przebiegu terapii [16].

Na dolegliwosci i choroby wieku podeszlego majg wplyw takie czynniki jak die-
ta czy tryb zycia, ale takze te wynikajace z predyspozycji genetycznych. Wraz z pro-
cesem starzenia si¢ obserwujemy wiele zmian fizjologicznych i biologicznych, ktdre
mogg prowadzi¢ do rozwoju raka. Wiek jest waznym czynnikiem doboru kryterium
leczenia osdb starszych, dlatego tak wazna jest prawidlowo przeprowadzona oce-
na geriatryczna pacjentow. Koncepcje nowoczesnej oceny geriatrycznej opracowal
Warren w 1930 roku. Jest to zespot narzedzi, dzigki ktérym mozna oceni¢ czynni-
ki biologiczne, fizjologiczne, psychologiczne i inne [10]. Wérdd najczesciej obserwo-
wanych choréb nowotworowych u 0séb w podesztym wieku nalezy wymieni¢: raka
piersi, raka ptuc, bialaczke, chloniaka, a takze raka skory.

Zmiany fizjologiczne zwigzane z wiekiem
oraz farmakokinetyka leczenia przeciwnowotworowego

Zmiany fizjologiczne (tab. 1) wplywaja bardzo intensywnie na proces starzenia si¢
organizmu oraz na powstawanie choréb, w tym takze choréb nowotworowych [14].

W aspekcie wielu zmian fizjologicznych zwigzanych z wiekiem bardzo wazna
kwestig jest metabolizm. Uklad cytochromalny P450 watroby odpowiada za me-
tabolizm lekow, szczegdlnie przeciwnowotworowych. W ukladzie tym z wiekiem
zmniejsza si¢ przeplyw krwi przez watrobe, czego skutkiem moze by¢ uposledze-
nie metabolizmu lekéw cytotoksycznych, a co za tym idzie - znaczne zwigkszenie
ich toksycznosci [14].

Zmiany fizjologiczne uwidaczniajg si¢ takze w obszarze ukladu pokarmowego,
gdzie zmniejszone wydzielanie treéci zotadkowej, uposledzona motoryka, a takze
znacznie mniejsze ukrwienie narzagdéw uktadu pokarmowego przyczyniaja si¢ do
zaburzen wchlaniania. Istotnym aspektem sg takze leki zobojetniajace kwasna tres¢
zoladka, a takze zaburzenia pamieci przyczyniajace si¢ do pomijania lekéw, niezgod-
nie z zaleceniami lekarza, co moze takze przyczynic si¢ do zmniejszenia aktywno-
$ci wszelkich lekéw doustnych.

Standardowym elementem oceny chorych przed leczeniem jest ocena stanu ich
nerek. Niektore leki przeciwnowotworowe sg wydalane calkowicie przez nerki (np.
metotreksat, karboplantyna), inne tylko cze$ciowo (np. fludarabina, pemetrek-
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sed). Do oceny wykorzystuje sie najcze-
$ciej pomiar przesaczania klebkowego,
ktdry ulega zmniejszeniu wraz z wiekiem
[14, 13].

Choroby charakterystyczne dla wie-
ku wplywaja takze na farmakokinetyke
lekéw przeciwnowotworowych. Nalezg
do nich: POCHP, choroby ukladu serco-
wo-naczyniowego, zapalenie stawdw, cu-
krzyca, udar mézgu, a takze nierzadko
depresja. Leczenie przeciwnowotworowe
czesto nasila objawy choréb wspdlistnie-
jacych oraz powoduje ryzyko wystapie-
nia powaznych powiktan. Polipragma-
zja, czyli przyjmowanie wiecej niz kilku
lekéw jednoczesnie, jest bardzo czestym
zjawiskiem u chorych w podeszlym wie-
ku. Ryzyko polekowych powiklan oraz
interakcji miedzylekowych rosnie. Dla-
tego tez waznym elementem jest ocena
geriatryczna chorego, a takze zminima-
lizowanie liczby przyjmowanych lekéw
(14, 1, 5]. Ocena geriatryczna (CGA -
comprehensive geriatric assessment) skta-
da si¢ z o$miu moduléw i obejmuje oce-
ne: codziennego funkcjonowania, choréb
wspolistniejacych iich leczenia farmako-

Tabela 1. Fizjologiczne zmiany zwiazane z pro-
cesem starzenia sie organizmu

Zmniejszenie podstawowej przemiany materii
Uposledzenie czynnosci watroby
Zmniejszenie aktywnosci enzymow

[losciowe zmiany sktadnikoéw organizmu:

- Zmniejszenie zawarto$ci wody

- Zmniejszenie objetosci ptynu pozakomor-
kowego

- Zmniejszenie masy miesniowej i masy kosci

- Zmniejszenie zawartosci ttuszczu

- Zmniejszenie stezenia albumin i globulin
W 0SOCZU

Zaburzenia funkcji serca:

- Zmniejszenie frakcji wyrzutowej

- Zmniejszenie pojemnosci serca

- Zmniejszenie szybkosci przewodzenia
Zmniejszenie pojemnosci wydechowej
Zmniejszenie przeptywu krwi przez narzady
Zmniejszenie przeptywu nerkowego
Obnizenie kwasowosci soku zotgdkowego
Zmniejszenie perystaltyki jelit
Zmniejszenie wchtaniania

Zrédlo: A. Lacko. Specyfika leczenia chorych na nowotwory
w podesztym wieku. Medycyna wieku podesztego 2012; 2/1: 7-11.

logicznego, sprawnosci fizycznej, funkcji poznawczych, stanu emocjonalnego, sta-
nu odzywienia, zespoléw geriatrycznych i sytuacji socjoekonomicznej [14, 3].

Nowotwory uktadu chtonnego i krwiotwoérczego

Metody leczenia 0s6b w podesztym wieku chorych na nowotwory krwi sg uwa-
runkowane kilkoma czynnikami. Zaliczamy do nich stan funkcjonalny uktadu
krwiotworczego. Najlepszym miernikiem funkcjonalnosci ukladu krazenia wy-
daje si¢ by¢ wielko$¢ puli komoérek macierzystych szpiku kostnego. Z badan pro-
wadzonych na zwierzetach wynika, iz pula ta ulega zmniejszeniu, na co maja
wplyw czynniki kataboliczne, oddzialywanie wolnych rodnikéw, a takze diugosé¢

telomeru.
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Staboscig wspolczesnej nauki jest mala zdolnos$¢ oceny fizjologicznych rezerw
organizmu w zakresie pozostatych ukladéw narzadéw wewnetrznych, co w rezul-
tacie moze doprowadzi¢ do ogromnych powiktan po zastosowaniu leczenia onko-
logicznego. Wiele badan wykazalo jednak, ze wprawdzie jest mozliwe utrzymanie
stabilnego poziomu hematopoezy (procesu wytwarzania elementéw morfotycz-
nych krwi), nawet przy braku bialek dokonujacych naprawy DNA, ale zdolnos¢ do
odpowiedzi hematopoetycznej komdrek macierzystych na stres jest bardzo uposle-
dzona [6, 15, 9].

Kolejnym istotnym czynnikiem, wptywajacym na metody leczenia oséb cho-
rych na nowotwory krwi, jest wystepowanie choréb wspoélistniejacych. Obecnos¢
nowotworu czesto skutkuje niedokrwistoscia, a ponadto leki cytostatyczne, dzia-
tajac na komdrki intensywnie dzielace si¢, powoduja dodatkowo spadek elemen-
tow morfotycznych krwi. Z kolei choroby serca, zwlaszcza o charakterze niedo-
krwiennym, ograniczajg mozliwosci stosowania antracyklin. Niewydolno$¢ nerek
wystepujaca jeszcze przed rozpoczeciem choroby nowotworowej stanowi duze za-
grozenie dla oséb cierpiacych na nowotwory uktadu krwiotwdrczego, szczegdlnie
dla szpiczaka mnogiego, a takze nowotworéw wymagajacych lekéw przeciwzapal-
nych i antybiotykéw. Osteoporoza z kolei stanowi problem w chorobach wyma-
gajacych podawanie sterydéw. W grupie chorych w podeszlym wieku spotyka si¢
czgste urazy konczyn, kregostupa czy choroby zwyrodnieniowe stawéw. Stosowa-
nie u tych oséb lekéw o dziataniu neuropatycznym moze pogtebiac te dysfunkcje,
co w konsekwencji moze doprowadzi¢ do inwalidztwa chorego. U 0séb powyzej
70. roku zycia obserwuje sie zaburzenia obwodowego krazenia tetniczego, a takze
zmiany zakrzepowe.

Czynniki psychologiczne maja istotny wplyw na funkcjonowanie cztowieka
w wieku podesztym chorego na nowotwor. Kliniczne obserwacje pokazuja, iz moz-
na wyrézni¢ tu dwie grupy ludzi: populacje, ktéra godzi si¢ ze stanem, iz zycie moze
by¢ skrdcone, oraz drugg grupe chorych, ktérym cigzko pogodzic si¢ ze $miercig —
to wlasnie spory odsetek tych ludzi godzi si¢ na rézne formy terapii eksperymen-
talnej, bo jest to wedlug nich szansa na ,wygranie” kilku miesiecy zycia [15].

Aspekt spoleczny - starsi pacjenci z choroba nowotworowa zyja w konkretnej
sytuacji spotecznej, ktora nie moze by¢ pomijana przy podejmowaniu decyzji doty-
czacej sposobu leczenia. Wyznacznikami takiej sytuacji mogg by¢: rodzina, posia-
danie mieszkania, zabezpieczenia finansowego czy odleglos¢ od szpitala. Powyzsze
czynniki mogg istotnie wplyna¢ na realizacje programu terapeutycznego i powin-
ny by¢ uwzgledniane przez lekarza.

Wreszcie ostatnim czynnikiem wplywajacym na leczenie choréb nowotworo-
wych krwi u 0s6b w podesztym wieku jest specyfika poszczegolnych postaci tych
nowotworow. Badania ostatnich lat pokazuja, ze ludzie starsi czg¢sciej chorujg na ta-
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godniejsze podtypy chloniakéw niz osoby mlode. U 0séb powyzej 70. r.z. prawie ni-
gdy nie wystepuje chloniak Burkitta i limfoblastyczny, rzadko takze chloniak ana-
plastyczny [15, 9, 8].

Ostra biataczka limfoblastyczna

Ostra bialaczka limfoblastyczna (ALL - acute lymphoblastic leukemia) jest to
choroba atakujaca przede wszystkim dzieci. Ocenia si¢ jednak, ze w krajach wysoko
rozwinietych pacjenci powyzej 60. roku zycia stanowig az 30% dorostych chorych
na ALL [7]. Do niedawna problem oséb starszych chorych na ALL byt niedostrze-
gany, dzis$ coraz czgsciej oferuje si¢ chorym w wieku starczym udzial w badaniach
klinicznych dotyczacych skutecznosci leczenia.

Definicja oséb w podesztym wieku w przypadku ALL nie jest oczywista. W ba-
daniach klinicznych punkt odciecia waha si¢ pomiedzy 55. a 65. rokiem zycia.
Jesli jednak decydujacym kryterium jest stosowanie intensywnej terapii indu-
kujacej i konsolidujacej, to granica ta moze by¢ przesunigta nawet do 65 lat. Moz-
liwo$¢ stosowania okreslonej formy terapii zalezy przede wszystkim od obecno-
$ci chorob wspdttowarzyszacych, ktére wérdd starzejacej sie populacji sa bardzo
czeste [7].

Wsrdd osob starzejacych sie wyrdzni¢ mozna trzy grupy pacjentéw. Osoby poni-
zej 80. roku zycia w dobrym stanie biologicznym, bez wystepowania choréb wspét-
istniejacych - to grupa, w ktérej mozliwe jest zastosowane chemioterapii induku-
jaco-konsolidujacej. Leczenie indukcyjne polega na zmniejszeniu liczby komdrek
biataczkowych, jego celem jest wystapienie remisji, czyli ustgpienie objawdw cho-
robowych - leczenie takie trwa zwykle kilka tygodni. Chemioterapia konsolidujaca
ma na celu ustabilizowanie remisji, trwa zwykle kilka miesiecy. Druga kategoria to
pacjenci, u ktérych ze wzgledu na choroby wspoélistniejace, wiek, a takze stan bio-
logiczny intensywno$¢ leczenia musi by¢ znacznie mniejsza. Trzecia grupa to cho-
rzy, ktorych stan nie pozwala na intensywna chemioterapig, w tej grupie leczenie
ma charakter paliatywny, ktérego rolg jest wydtuzenie czasu przezycia w jak naj-
lepszej formie. Podejmujac decyzje dotyczace leczenia pacjentéw z ALL, nalezy jed-
nak wzig¢ pod uwage farmakokinetyke cytostatykéw. Zainteresowanie ALL wérod
populacji w podesztym wieku zwiekszylo si¢ w ostatnich latach wraz z wprowadze-
niem nowych form terapii, co takze doprowadzilo do przeprowadzenia specyficz-
nych dla wieku prospektywnych badan klinicznych.

Bardzo waznym czynnikiem przy ostrej biataczce limfoblastycznej jest roznica
biologiczna dotyczaca obecnosci chromosomu Filadelfia, Ph+ ALL oraz Ph-ALL.
Obecnos¢ translokacji (9; 22), zwanej chromosomem Filadelfia, jest najbardziej ob-
ciazajacym czynnikiem prognostycznym u pacjentéw z ALL. Cho¢ badan i metod
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leczenia jest bardzo wiele, niektérzy podaja, iz pacjenci Ph- ALL, u ktérych moz-
na stosowac leczenie radykalne, powinni zosta¢ poddani leczeniu indukujgcemu,
a nastepnie konsolidacji z powtarzanymi kursami chemioterapii wielolekowej, jed-
nak dawki, zaréwno w indukgji, jak i konsolidacji, powinny by¢ zmniejszone. Pa-
cjenci z Ph- ALL, u ktérych z uwagi na takie czynniki jak wiek, stan biologiczny
czy tez choroby wspdlistniejace stosowanie terapii radykalnej jest niemozliwe, pod-
dawani sg leczeniu paliatywnemu, obejmujacemu leczenie wspomagajace, a na-
wet cytoredukcyjne. Pacjenci z Ph+ ALL s3 kandydatami do leczenia indukuja-
cego opartego na stosowaniu imatynibu w dawce 600-800 mg w monoterapii lub
w skojarzeniu z glikokortykosteroidami i/lub VCR. U kazdego pacjenta z ALL nie-
zaleznie od podtypu choroby nalezy rozwazy¢ allogeniczng transplantacje komo-
rek krwiotwoérczych [7].

Chtoniak Hodgkina

Chtoniak Hodgkina (HL - Hodgkin Lymphoma) to nowotwor uktadu chion-
nego o bardzo dobrym rokowaniu. Nadal jednak u wielu chorych we wczesnych
stadiach rozrostu, a takze w stadiach zaawansowanych, dochodzi do nawrotu
lub/i opornosci na leki. Do najwazniejszych wyzwan w opiece nad chorymi z HL
naleza: optymalizacja chemio- i radioterapii pozwalajaca na osiagniecie jak naj-
lepszych wynikéw, ocena za pomoca pozytonowej tomografii emisyjnej (PET)
i tomografii komputerowej (CT), ustalenie skutecznosci terapii, w tym nawrotoéw
i postaci opornych, oraz poprawa efektow leczenia pacjentéw w podesztym wie-
ku [18]. Pacjenci powyzej 60. roku zycia stanowig nawet do 30% wszystkich cho-
rych na HL. Zlotym $rodkiem leczenia tej populacji jest schemat chemioterapii
skojarzonej — ABVD (skrét od lekéw stosowanych w terapii: Adriamycyna, Ble-
omycyna, Winblastyna, Dakarbazyna), pomimo Ze terapia ta jest bardzo toksycz-
na, miedzy innymi dlatego, ze w nastepstwie stosowania bleomycyny pojawia si¢
widknienie ptuc. Amerykanska baza SEER (Surveillance, Epidemiology and End
Results) przeanalizowala odrebnosci przebiegu klinicznego HL u 0séb w pode-
szlym wieku [4]. W bazie tej oceniono 2884 chorych w wieku co najmniej 65 lat.
Zaobserwowano, ze u pacjentow tych znacznie cze¢$ciej anizeli u mtodych choro-
ba wystepuje w stadiach zaawansowanych. Przezycie roczne pacjentéw w pode-
szlym wieku bylo zdecydowanie gorsze (wynosilo 64%) w poréwnaniu z osobami
mlodszymi, u ktérych wynosito 95,7%. Przezycie to znacznie pogarszalo sie wraz
z wiekiem, poniewaz u ludzi starszych stosowano mniej intensywna chemiotera-
pie z powodu jej duzej toksycznosci. Obnizona skuteczno$¢ leczenia przeciwno-
wotworowego warunkuje koniecznos¢ ustalenia nowych metod terapeutycznych,
szczegblnie wérdd populacji w podesztym wieku [4]. Chemioterapia oparta na
antracyklinach jest bardzo skutecznym leczeniem u 0sdb w starszym wieku z za-
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awansowang postacig HL. Jednak moga wystapi¢ trudnosci, szczegélnie z zasto-
sowaniem jej u pacjentéw powyzej 60. roku zycia obcigzonych chorobami serco-
wo-naczyniowymi [4, 17, 2].

Wybor schematu leczenia wcigz pozostaje tematem otwartym, wymagajacym
prowadzenia dalszych wnikliwych badan.

Podsumowanie

Starzenie si¢ organizmu jest procesem bardzo ztozonym, dotyczacym wielu aspek-
tow. Nastepuja zmiany poznawcze, czynno$ciowe, a takze emocjonalne. W onko-
logii na potrzeby oséb w podesztym wieku wyodrebnia sie ,,onkologie geriatrycz-
ng”. Im starszy jest organizm czlowieka, tym wigkszy wzrost ryzyka wystepowania
choréb nowotworowych. Specyfika w onkologii 0s6b w podeszlym wieku jest pra-
widlowa ocena ich stanu zdrowia - niezwykle wazny czynnik. Ocenie podlega za-
kres podstawowych czynnosci, tj. mycie, ubieranie, poruszanie, odzywianie itp.
Waznym elementem s3 takze choroby wspotistniejace, do ktérych naleza: choro-
by serca, nadci$nienie, choroby ptuc, choroby ukiady oddechowego, choroby ukla-
du nerwowego i wiele innych. Caly szereg powyzszych choréb moze wplyna¢ na
przebieg leczenia onkologicznego. Poza oceng choroby nowotworowej i jej zaawan-
sowania konieczna jest ocena zdolnosci organizmu do przetrwania obcigzen zwig-
zanych z wiekiem. Te powyzsze elementy wplywaja istotnie na decyzje dotyczaca
sposobu leczenia nowotworu.

Bibliografia

1. Baskin R, Cohen HJ, et al. Senior Adult Oncology: NCCN. Clinical Practice Guidelines in On-
cology, version 2, 2007.

2. Boll H, Gorgen M, Fuchs M, et al. Fuchs Feasibility and Efficacy of ABVD In Elderly Hodg-
kin Lymphoma Patients: Analysis of Two Rando Prospective Multicenter Trials of the German
Hodgkin Study Group (HD10 and HD11). Blood 2010; 116: 418.

3. Caillet P, Canoui-Poitrine F, Vouriot ], et al. Comprehensive Geriatric Assessment in the De-
cision-Making Process in Elderly Patients With Cancer: ELCAPA Study. J Clin Oncol 2011; 29:
3636-3642.

4. Costa LJ]. Excessive early mortality drives poor long term out comes among older patients with
classical Hodgkin lymphoma: a population study. Blood 2013; 122: abstrakt 1742.

5. Extermann M, Aapro M, Bernabei R, et al. Use of geriatric assessment in older cancer patients:
recommendations from the task force on CGA of the International Society of Geriatric Oncol-
ogy (SIOG). Crit Rev Oncol Hematol 2005; 55: 241-252.



18

I. Dziendziora

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Gazit R, Weissman IL, Rossi DJ. Hematopoietic stem cells and the aging hematopoietic system.
Sem Hematol 2008; 45: 218-224.

Gibel S. Leczenie chorych w starszym wieku z ostra bialaczka limfoblastyczng. Hematologia
2010; 1(1): 41-48.

Gokbuget N, Hoelzer D, Arnold R., et al. Subtypes and treatment outcome in adult acute lym-
phoblastic leukemia less than or greater than 55 years. Hemmatol J 2001; 1 (supl. 1): 186.

Groves F, Linet M, Travis L., et al. Cancer surveillance series: non-Hodgkin’s lymphoma inci-
dence by histologic subtypes in the United States from 1978 through 1995. ] Natl Cancer Inst
2000; 92: 1240-1251.

Kazmierska J. Assessment of health status in elderly patients with cancer. Rep Prac Oncol Ra-
diother 2013; 18: 44-48.

Krzemieniecki K. Calo$ciowa ocean geriatryczna i jej znaczenie kliniczne w onkologii — syste-
matyczny przeglad piémiennictwa. Gerontologia Polska 2009; 17 nr 1: 1-6.

Kulakowski A. Staro$¢ i nowotwory. Journal of Oncology 2009; 59/3: 226-227.

Lichtman SM, Wildiers H, Chatelut E, et al. International Society of Geriatric. Oncology Che-
motherapy Taskforce: Evaluation of Chemotherapy in Older Patients an Analysis of the Medi-
cal Literature. J Clin Oncol 2007; 14: 1832-1843.

Lacko A. Specyfika leczenia chorych na nowotwory w podesztym wieku. Medycyna Wieku
Podeszlego. Postepy w Geriatrii 2012; 2/1: 7-11.

Sulek K. Leczenie nowotworowych choréb krwi w wieku podesztym. Acta Haematol Pol 2009;
40(2): 281-287.

Terret C, Zulian G, Droz JP. Statements on the independence between the oncologist and the
geriatrician in geriatric oncology. Crit Rev Oncol Hematol 2004; 52: 127-133.

Wrdbel T. Optymalizacja chemio I radioterapii w leczeniu I linii chloniaka Hodgkina. Acta Hae-
matol Pol 45, 20114; 137-142.

Wrébel T. Postepy w leczeniu chorych na chtoniaka Hodgkina, Hematologia 2015; 6(1): 44-51.

Neoplastic diseases and diverse treatment methods
in elderly people

Abstract

Although, general human mortality decreases thanks to the development in medicine, economical

changes and new trends in lifestyle, the incidence rate of old age diseases increases with a high rate

of cancer. Oncological treatment of the elderly constitutes one of the most important issues in the

developed countries. The diseases might results from the society aging process and increased oc-

currence of neoplastic diseases in older people. The choice of optimal proceeding requires complex

assessment of patients taking into consideration their general activity condition, the degree of self-
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functioning, cognitive activity, co-existing diseases, nutrition and other medicines interaction. Phys-
iological changes connected with aging, co-existing diseases and their treatment might significantly
influence the pharmacokinetics of the anti-cancer drugs and, thus, the effectiveness of the therapy.
Although, there are a lot of different methods of treatment, the therapy with the lowest toxic influ-
ence on the internal organs ought to be the best choice. The results of the treatment of acute lymph-
oblastic leukemia (ALL) and Hodgkin’s lymphoma, described in the article, reveal definitely worse
results in the elderly compared to the young. However, new therapies are being introduced all the

time, which make the treatment of neoplasm in the elderly much more effective.

Key words: neoplastic diseases, the elderly, methods of treatment, acute lymphoblastic leukemia,

Hodgkin’s lymphoma.
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Streszczenie

Rogowacenia stoneczne (Actinic keratosis — AK) jest powszechng chorobg skory u oséb starszych. Cha-
rakteryzuje si¢ wystepowaniem hiperkeratotycznych ognisk na skérze odstonigtych czeéci ciala, prze-
wlekle narazonych na promieniowanie ultrafioletowe (UV). Czynnikami ryzyka wystapienia rogowa-
cenia stonecznego sa: starszy wiek, pte¢ meska, kumulacyjna dawka promieniowania UV, niski fototyp
skory oraz przewlekle stosowanie lekdw immunosupresyjnych. Ogniska AK moga ulec progresji do
inwazyjnego raka kolczystokomdrkowego. W ostatnich latach na znaczeniu zyskuje koncepcja obszaru
zagrozenia nowotworowego (OZN), obejmujacego regiony fotokancerogenezy cechujace si¢ widocz-
nymi i subklinicznymi zmianami oraz calkowicie niezmienionym makroskopowo naskérkiem. Naj-
czestsza forma terapii AK jest krioterapia, natomiast do zalecanych metod obejmujacych leczenie OZN
nalezg: terapia fotodynamiczna oraz preparaty do stosowania miejscowego, takie jak imikwimod, me-
butynian ingenolu oraz 5-fluorouracyl. Niezmiernie wazna dla ograniczenia wystepowania rogowace-

nia stonecznego oraz nowotwordw skory jest takze edukacja w zakresie prawidlowej fotoprotekgji.

Stowa kluczowe: rogowacenie stoneczne, rak kolczystokomérkowy, obszar zagrozenia nowotworo-

wego, fotoprotekcja, leczenie.

Wstep

Rogowacenie sfoneczne (fac. Keratosis actinica, ang. Actinic keratosis - AK) cha-
rakteryzuje si¢ obecnoscia przylegajacych $cisle do skory hiperkeratotycznych na-
warstwien, lokalizujacych si¢ gtéwnie na twarzy i okolicach skoéry eksponowanych
na promieniowanie ultrafioletowe (UV). Rozpoznanie opiera si¢ na charaktery-
stycznym obrazie klinicznym, a w przypadkach watpliwych rozstrzygajace jest ba-
danie histologiczne. Schorzenie to jest uznawane za stan przednowotworowy dla
raka kolczystokomorkowego (Yac. Carcinoma spinocellulare — SCC). Przy wyborze
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metody leczenia podkresla si¢ konieczno$¢ uwzglednienia calego obszaru zagro-
zenia nowotworowego. Metod terapii jest wiele i zostang one szczegélowo opisane
w dalszej czesci opracowania.

Epidemiologia

Rogowacenie stoneczne to jedno z najczesciej wystepujacych na $wiecie schorzen
u ludzi starszych. W USA uwazane jest za druga pod wzgledem czestosci przyczyne
konsultacji dermatologicznych [9]. Czestos¢ wystepowania ognisk AK koreluje z sze-
roko$cig geograficzng, a takze wiekiem pacjentow. Szczegdlnie narazone sg osoby z ja-
sna karnacja, zamieszkujace obszary okoloréwnikowe, co odzwierciedlaja statystyki.
W Australii czestos¢ wystepowania AK szacuje si¢ na 60% u 0séb po 40. roku zycia, na-
tomiast w Anglii stwierdza sie te jednostke chorobowa u 18,2% kobiet i 34,1% mezczyzn
powyzej 70. roku zycia. W badaniu przeprowadzonym w Brazylii rogowacenie stonecz-
ne byto czwarta najczestsza przyczyna zglaszania si¢ do dermatologa, a réznice miedzy
pdinocna i potudniows czescig kraju byty znaczne [17]. Pomimo tak duzej powszech-
nosci tej choroby §wiadomos¢ spoleczenstwa dotyczaca obrazu klinicznego oraz istoty
procesu patologicznego jest niewielka. Wiedza personelu medycznego z zakresu podsta-
wowej opieki zdrowotnej réwniez wydaje si¢ niewystarczajaca, co moze prowadzi¢ do
opo6znienia wdrozenia terapii, a w konsekwencji — do transformacji nowotworowe;.

Etiopatogeneza

Gl6éwng role w etiopatogenezie rogowacenia stonecznego odgrywa przewlekta
ekspozycja na promieniowanie stoneczne. Promieniowanie UVB prowadzi do bez-
posredniego uszkodzenia DNA keratynocytéw, poprzez powstawanie dimeréw piry-
midynowo-cyklobutanowych oraz licznych fotoproduktéw. Dochodzi do tworzenia
mutacji typu C>T i CC5TT, a w konsekwencji do zmian w genach supersorowych
i regulatorowych, miedzy innymi p16 (INK4a), p14 (ARF), p15 (INK4b) oraz p53.
Niezmienione biatko p53 pelni funkcje protekcyjna, chroni przed uszkodzeniem
genomu przez promieniowanie UV. Mutacje w genie p53 sprzyjaja powstawaniu
ognisk rogowacenia stfonecznego oraz progresji do raka kolczystokomérkowego. Ich
obecnos$¢ wykazano w ponad 90% wszystkich badanych SCC. Promieniowanie UVA
prowadzi do uszkodzenia DNA keratynocytéw przez wytworzone reaktywne formy
tlenu, ktore zaburzajg przekazywanie sygnaléw wewnatrzkomoérkowych i prawidto-
wa proliferacje komorek. Kolejnym waznym elementem skérnej fotokancerogenezy
jest efekt immunosupresyjny wywolywany przez promieniowanie UV. Dochodzi do
nasilenia ekspresji prostaglandyn oraz cyklooksygenazy 2 (COX-2), produkgji cy-
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tokin prozapalnych i przeciwzapalnej interleukiny 10 (IL-10), a takze indukcji wy-
twarzania limfocytéw T regulatorowych [1, 13]. Istniejg takze doniesienia wskazu-
jace na wplyw zakazenia wirusem brodawczaka ludzkiego (HPV) na rozwdj AK.
Dokladny mechanizm tego procesu nie zostal do kornca wyjasniony, jednak wyka-
zano, ze bialko E6 HPV prowadzi do obnizenia ekspresji biatka Bak, bedacego jed-
nym z gtéwnych bialek regulatorowych procesu apoptozy [12].

Czynniki ryzyka

Do czynnikéw ryzyka rozwoju AK naleza:

— starszy wiek,

— dawka kumulacyjna promieniowania UV,

- pte¢ meska,

— niski fototyp skory,

— przewlekle stosowanie lekéw immunosupresyjnych.

Tabela 1. Fototypy skory wedlug klasyfikacji Fizpatricka [10]

Typ Cechy charakterystyczne Reakcja na swiatto stoneczne

Skora blada, piegi, niebieskie/zielone

! oczy, wtosy blond/rude

Zawsze ulega oparzeniom, trudno sie opala

II  Blada skora, niebieskie/zielone oczy  Eatwo ulega oparzeniom, trudno sie opala

III  Ciemniejsza biata skora Opala sie po poczatkowym oparzeniu

IV Jasnobrgzowa skéra Oparzenia minimalne, opala sie tatwo

V  Brazowa skora Rzadko ulega oparzeniom, tatwo i mocno sie opala

VI  Ciemnobrazowa/czarna skéra Nigdy nie ulega oparzeniom, zawsze si¢ mocno opala

Obraz kliniczny

Zmiany w przebiegu rogowacenia stonecznego lokalizuja sie na odstonietych cze-
$ciach ciala, narazonych na promieniowanie ultrafioletowe. Najczesciej dotycza sko-
ry twarzy, grzbietowych powierzchni doni, a takze nieowlosionej skory glowy u mez-
czyzn. Wykwity najczesciej s3 mnogie, na niewielkim obszarze skory obserwuje sie
zwykle kilka ognisk, wielkosci od kilku milimetréw, do 2-3 centymetréw. W poczatko-
wym etapie choroby zmiany maja charakter drobnych, szorstkich ognisk rogowacenia,
wyczuwalnych badaniem palpacyjnym. W kolejnych stopniach zaawansowania zmiany
staja si¢ bardziej widoczne. Ogniska rogowacenia stonecznego moga przyjmowac roz-
maite formy. Najczesciej przyjmuja postac zrogowaciatych nawarstwien, barwy brazo-
wej lub ciemnozoéttej (postac hiperkeratotyczna). Wykwity moga mie¢ takze charakter
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rumieniowy, o rézowym lub czerwonym zabarwieniu. Niektore ogniska, szczegdlnie
te lokalizujace si¢ na grzbietach rak i przedramion, moga mie¢ fioletowe zabarwienie
i przypomina¢ zmiany w przebiegu liszaja plaskiego. Wyro6znia si¢ takze barwnikowa
odmiane AK, lokalizujacg si¢ przede wszystkim na twarzy, charakteryzujaca si¢ jasno-
brazowym zabarwieniem [2]. Zmiany w przebiegu rogowacenia sfonecznego sa zwykle
bezobjawowe, jedynie w przypadku stanu zapalnego moga by¢ swedzace. Rozpoznanie
stawia sie na podstawie charakterystycznego obrazu klinicznego, a badanie histologicz-
ne moze by¢ pomocne w przypadkach watpliwych, w zmianach ostro zapalnych o duzej
srednicy, krwawiacych i dajacych dolegliwosci w postaci §wigdu badz przeczulicy [11].

Przebieg i rokowanie

Dane na temat ryzyka progresji AK do inwazyjnego raka kolczystokomdrkowego sa
ograniczone. Ryzyko transformacji nowotworowej w obrebie jednego ogniska wynosi od
0% do 0,53% w ciggu roku [7]. U chorych, u ktérych wystepuja mnogie ogniska, ryzyko
to jest wyzsze i sigga 0,15-80% rocznie [7]. U przecigtnego pacjenta z 7-8 ogniskami ro-
gowacenia sfonecznego ryzyko transformacji do SCC szacuje si¢ na 6,1-10,2% [5]. Zmia-
ny w przebiegu AK mogga takze ulegac regresji. Ocenia sig, Ze spontaniczne ustapienie
zmiany moze dotyczy¢ 20-30% pojedynczych ognisk, jednakleczenie zmian jest koniecz-
ne, gdyz zmniejsza ryzyko rozwoju inwazyjnego raka kolczystokomorkowego [20].

Do czynnikéw ryzyka rozwoju raka kolczystokomérkowego w obrebie ogniska
AK nalezg zmiany hiperkeratotyczne, krwawigce, o duzej $rednicy, ulegajace owrzo-
dzeniu, z towarzyszacym stanem zapalnym, naciekiem i przebarwieniami. Niepo-
kéj powinny wzbudzi¢ liczne zmiany, w obrebie ktérych dochodzi do nagtej zmiany
w obrazie klinicznym, a takze inne cechy towarzyszace postonecznego uszkodzenia
skory. Ogniska AK zlokalizowane na czerwieni wargowej, malzowinach usznych oraz
konczynach dolnych wykazuja zwigkszone ryzyko transformacji nowotworowe;j. Po-
nadto przyjmowanie lekdw immunosupresyjnych lub fototoksycznych oraz rozrosty
limfoproliferacyjne, takie jak chtoniaki czy biataczki, podwyzszaja to ryzyko [21].

Istnieja doniesienia sugerujace, zZe zmiany typu AK moga by¢ punktem wyjscia
takze dla raka podstawnokomorkowego, nie jest to jednak teoria powszechnie ak-
ceptowana. W jednym z badan ustalono, ze ryzyko rozwoju BCC na podtozu rogo-
wacenia sfonecznego jest 10-krotnie wigksze w poréwnaniu z sytuacjami bez zmian
o tym charakterze [3].

Nie podlega natomiast dyskusji fakt, ze wystepowanie licznych ognisk AK $wiad-
czy o otrzymaniu wysokiej dawki kumulacyjnej promieniowania slonecznego, co
jest powszechnie znanym czynnikiem ryzyka wystapienia czerniaka i SCC. Pacjen-
ciz AK powinni by¢ zatem poddawani regularnym badaniom skory, w celu wyklu-
czenia obecnos$ci wezesnych zmian nowotworowych [21].
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Obszar zagrozenia nowotworowego (OZN)

Koncepcja obszaru zagrozenia nowotworowego zostala zapoczatkowana w 1953
roku przez Slaughtera podczas badan nad obrazem histologicznym tkanek otaczajacych
raki kolczystokomorkowe. Badania te mialy na celu wyjasnienie przyczyn powstawa-
nia wieloogniskowych guzéw pierwotnych oraz wystgpowania nawrotéw w miejscach
uprzednio leczonych. Wykazano wéwczas, ze guzy nowotworowe powstaly w obrebie
ognisk bedacych zmianami przednowotworowymi, a tkanki otaczajace pierwotny guz
wykazywaly cechy dysplazji nablonka w badaniu histologicznym. Dalsze badania po-
twierdzily istnienie obszaru zagrozenia nowotworowego i jego znaczenie w leczeniu
rogowacenia stonecznego. Wspoélczesnie wiadomo, ze OZN to obszar fotokanceroge-
nezy charakteryzujacy sie widocznymi, subklinicznymi lub calkowicie morfologicznie
niezmienionymi obszarami naskdrka przewlekle uszkodzonego przez promieniowanie
UV. Uwaza sie, ze w keratynocytach w obrebie OZN dochodzi do zmian genetycznych
zwiekszajacych ryzyko transformacji nowotworowej. Nalezy zatem traktowac¢ rogo-
wacenie stoneczne jako dynamiczny proces, w przebiegu ktorego zaréwno widoczne
kliniczne, jak i subkliniczne ogniska AK mogg ewoluowac do inwazyjnego raka. Ob-
jecie terapig obszaru zagrozenia nowotworowego zyskuje w ostatnich latach na zna-
czeniu, poniewaz przesuwa nasze dzialania z leczenia w kierunku profilaktyki [19].

Leczenie pojedynczych ognisk rogowacenia stonecznego

Dostepnych jest wiele metod leczenia AK. Wybér najodpowiedniejszej z nich po-
winien by¢ poprzedzony wnikliwg oceng stanu skory pacjenta. Nalezy tu wziac pod
uwage liczbe ognisk AK oraz zakres obszaru fotouszkodzenia skory. Niewielka licz-
ba zmian w danej lokalizacji przemawia za wyborem miejscowego zniszczenia zmia-
ny lub obserwacji. Duza liczba ognisk AK oraz towarzyszace cechy fotouszkodzenia
skory wskazuja na duze ryzyko rozwoju SCC, a zatem obliguja lekarza do leczenia
calego OZN. Przy wyborze terapii nalezy takze wziag¢ pod uwage czas trwania i ewo-
lucje zmian skdrnych, ich lokalizacje, wiek pacjenta, stosowanie lekéw immunosu-
presyjnych, kumulacyjna dawke promieniowania UV, a takze koszty procedury, do-
swiadczenie lekarza w zakresie wybranej techniki oraz preferencje pacjenta [21].

Krioterapia

Krioterapia jest najpopularniejsza metoda leczenia pojedynczych zmian AK,
o niskim ryzyku rozwoju inwazyjnego raka kolczystokomérkowego, polegajaca na
zamrazaniu tkanek cieklym azotem lub podtlenkiem azotu. Moze by¢ ona prze-
prowadzona metodg kontaktowa oraz natryskows, jednak ta druga wydaje sie by¢
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odpowiedniejsza. Krioterapia jest tanig i tatwo dostepng metoda, niewymagajaca
znieczulenia, brak jednak standaryzacji dotyczacej czasu trwania zabiegdéw i ich licz-
by. Efekt leczenia w duzej mierze zalezy od doswiadczenia osoby wykonujacej za-
bieg. Zaleca si¢ mrozenie naskorka z wytworzeniem zamarznietej grudki (ang. pa-
pule), z nastepczym wystapieniem pecherza, swiadczacego o oddzieleniu si¢ blony
podstawnej od skory wlasciwej [14]. Wedle innych badan optymalny czas mroze-
nia, bedacy kompromisem mig¢dzy radykalnoscia zabiegu a wystapieniem dziatan
niepozadanych, wynosi od 5 do 10 sekund [18]. Do najcze¢stszych objawdw niepo-
zadanych nalezg: rumien, bdl i pieczenie, a zbyt agresywna terapia moze prowadzi¢
do powstawania blizn i przebarwien. Skutecznos¢ krioterapii ocenia si¢ na 65-75%
w przypadku leczenia pojedynczych ognisk [21].

Inne metody miejscowej destrukcji tkanek

Alternatywng metoda dla krioterapii jest lyzeczkowanie oraz elektrokoagula-
cja. Stanowia one efektywng i taniag metode destrukeji pojedynczych, niewielkich
ognisk AK. Zmiany skérne wycina si¢ stycznie skalpelem lub tyzeczkuje za pomo-
ca specjalnych narzedzi do tego przeznaczonych, a dno rany koaguluje si¢. Elektro-
koagulacja powoduje destrukcje ewentualnych atypowych komérek, ktére pozosta-
ty w dnie oraz zapewnia hemostaz¢. Zabieg ten wymaga zastosowania znieczulenia
miejscowego, co wigze sie z dodatkowym ryzykiem wystgpienia reakeji po podaniu
anestetyku. Ponadto tyzeczkowanie i elektrokoagulacja cechuja sie duzym odset-
kiem powstania blizn i przebarwien, a takze infekcji i nawrotéw zmian skérnych.
W terapii AK wykorzystuje si¢ takze lasery ablacyjne, w szczegdlnosci lasery CO,
oraz erbowo-jagowe. Jest to mniej rozpowszechniona metoda, co wynika z relatyw-
nie wysokich kosztow zabiegu i koniecznosci zastosowania znieczulenia miejscowe-
go. Zabiegi te nie maja przewagi nad krioterapig, ktoéra pozostaje metoda z wyboru
przy niewielkiej iloéci ognisk rogowacenia sfonecznego [8].

Leczenie obszaru zagrozenia nowotworowego

Leczenie OZN polega na usuwaniu zmian widocznych, wyczuwalnych palpacyj-
nie, oraz ognisk subklinicznych w obregbie pola skory uszkodzonej przez promie-
niowanie UV. Takie postgpowanie jest efektywna metodg usuwania widocznych
ognisk AK, ale takze zmniejsza ryzyko pojawienia si¢ nowych zmian w przebie-
gu rogowacenia stonecznego oraz rakéw kolczystokomdrkowych. W leczeniu OZN
zastosowanie znajduja: terapia fotodynamiczna, a takze preparaty do stosowania
miejscowego, takie jak imikwimod, mebutynian ingenolu, 5-fluorouracyl, trety-
noina i diklofenak.
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Terapia fotodynamiczna

Terapia fotodynamiczna jest formga leczenia wykorzystujaca nietoksyczne zwigz-
ki $wiatloczule, ktore po ekspozycji na okreslony rodzaj $wiatla staja si¢ toksyczne
dla komdrek nowotworowych lub atypowych komérek w ogniskach przednowo-
tworowych. Najczesciej stosowanymi fotouczulaczami sa: kwas 5-aminolewulino-
wy (5-ALA) lub ester metylowy kwasu 5-aminolewulinowego (MAL). Istotg dziata-
nia tej metody jest kumulacja substancji fotouczulajacej w duzo wyzszym stezeniu
w patologicznych komoérkach niz w zdrowych keratynocytach. W ciggu kilku go-
dzin po aplikacji fotouczulacza dochodzi do syntezy protoporfiryn IX, a nastepnie
w wyniku dzialania promieniowania elektromagnetycznego powstaja wolne formy
tlenu, ktére powoduja trwate uszkodzenie DNA komorek.

Ograniczeniem tej metody jest stosunkowo duza bolesno$¢ oraz wysoki koszt
zabiegu. Najcze$ciej zglaszanymi dzialaniami niepozadanymi byly bédl i pieczenie
w trakcie i po zabiegu, uczucie $ciggania skdry i utrzymujacy si¢ rumien. Efektyw-
no$¢ waha si¢ w granicach 59-91%, oceniana po dwdch zabiegach, trzy miesigce od
zakonczenia leczenia [8, 16, 19].

Stosunkowo nowg opcja terapeutyczng jest stosowanie fotouczulacza z nastep-
czym naswietlaniem $wiattem dziennym. Jest to metoda tatwiejsza, wygodniejsza
i mniej bolesna niz klasyczna terapia fotodynamiczna.

Imikwimod

Imikwimod jest modulatorem odpowiedzi immunologicznej, wykazujacym dzia-
tanie przeciwnowotworowe i przeciwwirusowe. Do aktywacji uktadu immunolo-
gicznego dochodzi za pomoca receptoréw Toll-like 7 (TLR-7), ktdére aktywuja mo-
nocyty i makrofagi. Imikwimod stymuluje takze synteze cytokin prozapalnych,
mie;dzy innymi IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, TNF-o i INF-y.

Lek dostepny jest w postaci 5% kremu w saszetkach o gramaturze 250 mg. Pro-
ducent zaleca stosowanie saszetki na obszar 25 cm? a maksymalng dawke dobowa
stanowi zawartos¢ jednej saszetki. Leczone miejsce nalezy pokry¢ w catosci kre-
mem i pozostawi¢ na skorze na 8 godzin, po czym zmy¢ woda z mydiem. Zaleca sie
aplikacje kremu trzy razy tygodniowo przez okres 4 tygodni. W razie potrzeby te-
rapi¢ mozna przediuzy¢ do 8 tygodni. Skutecznos¢ leczenia imikwimodem opisy-
wana w pi$miennictwie §wiatowym jest wysoka i wynosi 45-84% przy schemacie
leczenia 3 razy w tygodniu, przez okres 16 tygodni [21]. Najczestszym dzialaniem
niepozadanym jest podraznienie w miejscu aplikacji.

Imikwimod dostepny jest takze w postaci 3,75% kremu, takze w saszetkach o gra-
maturze 250 mg. Nizsze st¢zenie ma na celu leczenie wiekszych obszaréw skory
w krétszym czasie. Krem w stezeniu 3,75% zaleca si¢ aplikowac codziennie na 8 godzin,
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przezokres 2 tygodni. Zaleca si¢ leczenie w dwdch cyklach po dwa tygodnie, oddzielone
dwutygodniowa przerwa. Maksymalng dobowa dawke stanowia dwie saszetki [6, 8].

Mebutynian ingenolu

Mebutynian ingenolu jest substancja pochodzenia roslinnego, pochodna soku z wil-
czomlecza ogrodowego (Yac. Euphorbia peplus). Mechanizm dzialania preparatu w lecze-
niu rogowacenia sfonecznego nie zostal w petni wyjasniony. Wiadomo, ze dochodzi do
zniszczenia integralnosci blon mitochondrialnych i powstania nacieku zapalnego ztozo-
nego z neutrofiléw i limfocytéw, co doprowadza do bezposredniej martwicy komorek.
Ponadto mebutynian ingenolu wywoluje zwiekszenie produkeji cytokin prozapalnych.
Lek w postaci zelu dostepny jest w dwoch stezeniach: 0,015% — przeznaczonym do lecze-
nia zmian w obrebie twarzy i skory glowy oraz 0,5% — odpowiednim dla zmian w zakre-
sie tutowia i koficzyn. Zel rozprowadza sie na obszarze 25 cm* w obrebie zajetej skory,
nastepnie pozostawia do wyschniecia na 15 minut. Przez szes¢ godzin po aplikacji nalezy
unika¢ mycia i dotykania leczonej powierzchni. Zaleca si¢ stosowanie preparatu jeden raz
dziennie przez trzy dni w przypadku zmian na twarzy i skorze glowy oraz jeden raz dzien-
nie przez dwa dni w przypadku leczenia rogowacenia stonecznego na tulowiu i konczy-
nach. Efekty terapii ocenia sie po o$émiu tygodniach. Srednia redukcja ognisk rogowacenia
stonecznego po leczeniu wynosila 83% dla obszaréw twarzy i glowy, a 75% dla zmian
zlokalizowanych w obrebie konczyn i tulowia. Najczesciej zgtaszanymi dzialaniami
niepozadanymi sa miejscowe odczyny zapalne, w szczegolnosci rumien, obrzek, peche-
rze, krosty i nadzerki, osiaggajace najwieksze nasilenie w czwartej dobie leczenia. Niewat-
pliwa zaletg tego preparatu jest fatwos¢ stosowania i krotki okres leczenia [4, 19, 21].

5-Fluorouracyl

5-fluorouracyl jest antymetabolitem, fluorowana pochodng pirymidyny. Wplywa-
jac nasynteze DNA i RNA, prowadzi do zaburzenia wzrostu, uszkodzenia i §mierci ko-
morek. Dostepny jest w postaci 5% kremu. Zaleca si¢ jego stosowanie dwa razy dzien-
nie na caly obszar zagrozenia nowotworowego przed 6 tygodni. Gléwng wada leczenia
5-fluorouracylem jest koniecznos¢ wielotygodniowej terapii, a takze czeste dziala-
nia niepozadane, takie jak rumien, pieczenie, $wiad, bdl, rozwdj nadzerek, wtérnych
infekcji i depigmentacji. 5-fluorouracyl dostepny jest takze w potaczeniu z kwasem
salicylowym, jednak skutecznos¢ tej metody wymaga dalszych badan [4, 19, 21].

Diklofenak

Diklofenak jest niesteroidowym lekiem przeciwzapalnym. Mechanizm jego dzia-
tania polega na hamowaniu cyklooksygenazy 2 oraz proliferacji komérek nowo-
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tworowych przez indukcje apoptozy. Stosuje si¢ go w postaci 3% zelu zawieszonego
w kwasie hialuronowym, aplikujac 2 razy dziennie przez okres 2-3 miesiecy. Sku-
teczno$¢ terapii szacuje si¢ na 70% [6, 21].

Tretynoina

Tretynoina (kwas all-trans retinowy) jest metabolitem retinolu. Stosowana miej-
scowo dziala zluszczajaco, zwigksza takze aktywnos$¢ komorek warstwy kolczystej,
stymuluje procesy mitozy i przyspiesza proces przejscia komoérek przez wszystkie
warstwy naskdrka (ang. turnover), poprawiajac wyglad zmian w przebiegu foto-
starzenia si¢ skory. Jej zastosowanie w leczeniu rogowacenia stonecznego pozosta-
je kontrowersyjne. Wymaga wielomiesiecznego stosowania, ze skutecznoscia rzedu
33-55%. Wydaje si¢, ze moze mie¢ ona zastosowanie w terapii skojarzonej [21].

Fotoprotekcja

Warunkiem koniecznym dla ograniczenia wystepowania zmian o charakterze rogo-
wacenia stonecznego, a w konsekwencji nowotworéw skory, jest stosowanie odpowied-
niej fotoprotekcji. Naturalny mechanizm ochrony organizmu przed promieniowaniem
UV, czyli produkcja melaniny, bywa niewystarczajacy, dlatego konieczna jest dodat-
kowa ochrona. Skére nalezy chroni¢ przed promieniowaniem UV poprzez noszenie
gesto utkanej odziezy ochronnej, kapeluszy i okularéw ochronnych. Dla pelnej ochro-
ny nalezy stosowa¢ kremy z filtrami SPF 50+. Dowiedziono, ze regularne i prawidtowe
stosowanie preparatow ochronnych z filtrami UVA i UVB zmniejsza ryzyko rozwoju
AKinowotwordw skory. Skuteczna fotoprotekcja wymaga zaréwno zastosowania od-
powiedniej ilosci preparatu, jak rowniez czestej aplikacji. Uznaje sie, ze wlasciwe jest
stosowanie okoto 2 mg kremu na 1 cm? powierzchni ciata, co wynosi okoto 2-3 g na
twarz dorostego cztowieka. Nalezy takze powtarzac aplikacj¢ preparatu co 2-3 godziny,
ze wzgledu na jego niska trwalos¢. Bezwzglednie nalezy unika¢ solarium oraz opalania
w okresie najwiekszej intensywnosci promieniowania stonecznego. Nie wolno zapo-
minac takze o ochronie przeciwslonecznej dzieci, gdyz ochrona przed niekorzystnym
wplywem promieniowania UV ma znaczenie od najmlodszych lat, a wyksztalcenie
nawyku stosowania fotoprotekcji przyniesie wymierne korzysci w przyszlosci [15].

Podsumowanie

Rogowacenie stoneczne stanowi coraz czgstszy problem dermatologiczny wsrod
0sob starszych. Wzrasta takze liczba zachorowan na nowotwory skdry, u podstawy
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ktorych lezy nadmierna ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe. W swietle tych
faktow szczegolnego znaczenia w profilaktyce wtdrnej niemelanocytowych nowotwo-
réw skory nabiera edukowanie spoteczenstwa w zakresie prawidtowej fotoprotekcji
oraz informowanie o koniecznosci jak najszybszego podjecia leczenia calego obsza-
ru zagrozenia nowotworowego w przypadku pojawienia si¢ zmian chorobowych.
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Actinic keratosis as a common dermatological problem in elderly

Abstract

Actinic keratosis (AK) is a common skin lesion provoked by ultrafiolet radiation (UV). In the main
risk factors for AK development are: elderly age, male sex, cummulative UV radiation dose, fair skin
and longlasting immunosuppresive treatment. AK is considered pre-cancerous as it may progress to
invasive squamous cell carcinoma (SCC). In the recent years a new concept on field of cancerisation
including visible, subclinic and compleately macroscopically unchanged epidermal areas, has been
proposed. There are many therapeutic strategies for the AK treatment, among which cryotherapy is
the most commonly used. In the treatment of the field of cancerisation photodynamic therapy and
pharmacological treatment including imiquimod carem, topical 5-fluorouracil, ingenol mebutate gel,
diclophenac gel are required. Proper photoprotection and education are extremely important for re-
duction of the AK and SCC prevalence.

Key words: actinic keratosis, squamous cell carcinoma, field of cancerisation, photopro-
tection, therapy.
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Streszczenie

Skracanie telomeréw nastepuje z kazdym kolejnym cyklem komérkowym, wptywajac tym samym na
postepowanie proceséw starzenia. Proces wymaga od komérek wzmozenia dziatan zapobiegajacych
temu mechanizmowi, ktore umozliwig wydluzenie sekwencji telomerowych. W tym celu znaczna
czg$¢ nowotwordow postuguje si¢ telomerazg, jednak niektdre z nich przeprowadzaja ten proces nie-
zaleznie od enzymu, na drodze alternatywnego szlaku wydluzania telomeréw opartego na rekom-
binacji DNA. Niniejsza praca stanowi przeglad literaturowy dotyczacy charakterystyki telomeréw,

konwencjonalnego oraz alternatywnego mechanizmu wydtuzania ich sekwencji.

Slowa kluczowe: telomery, alternatywny system wydluzania telomerdéw, starzenie.

Wstep

Nagrodzone Nagroda Nobla w 2009 roku odkrycie struktury telomeréw stato
sie poczatkiem intensywnych badan nad ich rolg. Telomery to niekodujace, hetero-
chromatyczne sekwencje DNA, znajdujace si¢ na koncach chromosoméw, bedace
dobrym wskaznikiem postepujacego starzenia si¢ organizmu. Dlugos¢ telomerow
jest cechg indywidualng i zmienia si¢ progresywnie wraz z wiekiem chronologicz-
nym. Ponadto jest $cisle zwigzana z procesami biologicznymi warunkujacymi sta-
rzenie si¢ organizmu. Nadmierne postepujace skracanie si¢ telomeréw moze pro-
wadzi¢ do zatrzymania komoérki w cyklu komérkowym, $mierci apoptotycznej lub
transformacji nowotworowej. Wykazano takze, ze krotkie telomery moga induko-
wac niestabilno$¢ genomowg poprzez udzial w fuzji chromosomow [19].

Ludzkie telomery majg dtugos¢ okolo 15 kpz i ulegaja skroceniu przecietnie
024,5-27,7 pz narok. U 0s6b w wieku powyzej 90 lat diugo$¢ telomeréw wynosi po-
nizej 3 kpz [28]. Na dlugos$¢ telomeréw majg wplyw takie czynniki jak: wiek gene-
tyczny, srodowisko zycia, nawyki zywieniowe, uzywki, aktywnos¢ ruchowa. Szybsze
skracanie telomerow koreluje z poczatkiem zwigzanych z wiekiem problemoéw zdro-
wotnych, takich jak: niewydolno$¢ serca, cukrzyca, zwigkszone ryzyko raka, osteopo-
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roza [26]. Monitorowanie dlugosci telomeréw moze by¢ pomocne w okreslaniu ryzy-
ka zachorowania na choroby wieku starczego i choroby cywilizacyjne. Doniesienia
literaturowe wskazuja, ze skracanie si¢ telomeréw moze by¢ pierwszg oznaka niepra-
widlowosci, zanim pojawig si¢ objawy choroby. U 0s6b z miazdzyca Srednia dtugos¢
telomeréw leukocytarnych jest znaczaco krétsza w poréwnaniu z osobami zdrowymi
w tym samym wieku. Pod wzgledem biologicznego wieku komorki, okreslanego na
podstawie dtugosci telomerdw, osoby z miazdzycg majg o 11 lat starsze komorki niz
osoby zdrowe. Skrocone telomery obserwowano takze u 0s6b chorych na cukrzyce,
a zwiekszona dynamika skracania telomeréw towarzyszyta powiklaniom zwigza-
nym z cukrzycg, takim jak: nefropatia, mikroalbuminuria oraz rak nabtonka [25].

Dtlugos¢ telomerdw jest cecha specyficzng dla pici. Wykazano, ze kobiety majg
dluzsze telomery niz mezczyzni. Prawdopodobnie réznice determinowane sg r6zna
dynamika skracania si¢ telomeréw w ciaggu zycia, poniewaz noworodki réznej pici
maj3 telomery podobnej dtugosci [2, 22]. Ostatnie badania wykazaly, ze nadmiernie
skrocone telomery u kobiet korelujg z wcze$niejsza menopauzg [13] oraz otyloscig,
ktéra zaliczana jest do chordb cywilizacyjnych [29]. Zaobserwowano $cisla korela-
cje pomiedzy BMI, obwodem talii i bioder a dtugos$cig telomeréw leukocytarnych.
Dlugos$¢ telomerdéw u kobiet otytych byla réwnowazna dtugosci telomeréw u kobiet
z normalng wagg, starszych o prawie 9 lat. U otytych dzieci w wieku wczesnoszkol-
nym obserwowano telomery krétsze o 25% w stosunku do telomeréw ich réwiesni-
kéw o prawidtowej wadze [6]. Otylo$¢ powiazana jest ze zwiekszonym stresem oksy-
dacyjnym, co prawdopodobnie prowadzi do deregulacji wytwarzania adipocytokin,
biatek hormonalnie czynnych odgrywajacych role w metabolizmie weglowodano-
wym i lipidowym, hematopoezie, angiogenezie i procesach odpornosciowych [26].
Wykazano, ze skrocone telomery zwigkszaja ryzyko wystapienia niektérych nowo-
twordéw, w szczegdlnosci raka ptuc, pecherza moczowego, nerki, zotadka oraz no-
wotworow szyi i glowy [14, 24].

Badania wykazaly, Zze na dynamike skracania telomeréw niemalty wplyw ma
zaréwno dieta, jak i uzywki. Palenie tytoniu powoduje szybsze skracanie telome-
réw (o dodatkowe 5 pz/rok). Utrata dlugosci telomeréw zwigzana z paleniem jed-
nej paczki papieroséw dziennie przez 40 lat jest rownowazna z utratg 7,4 lat Zycia
[29]. Z kolei dieta niskobialkowa bogata w weglowodany, kwasy tluszczowe ome-
ga-3 iantyoksydanty (witaminy E i C, beta-karoten) spowalnia tempo skracania si¢
telomerdw, co jest zjawiskiem pozytywnym [26].

Mechanizmy wydtuzania telomerow

Telomeraza jest enzymem o wlasciwosciach odwrotnej transkryptazy, ktory ka-
talizuje reakcje przytaczania powtérzonych sekwencji TTAGGG do konca 3’ nici
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telomerowego DNA [23, 27]. Aktywnos¢ telomerazy u ludzi jest mocno ograniczo-
na. Enzym ten pracuje podczas embriogenezy, natomiast po urodzeniu jego funk-
cjonowanie jest w wiekszosci komoérek somatycznych zahamowane. Aktywnos$¢
pozostaje zachowana jedynie w pewnych podzbiorach komérek, takich jak ko-
morki macierzyste, komdrki germinalne i progenitorowe oraz aktywowane lim-
focyty [3, 5]. Supresja aktywnosci telomerazy jest uwazana za potencjalng bariere
przeciwrakowy tkanek, ktdra nie pozwala na nieograniczony wzrost zmienionych
nowotworowo komorek. Z drugiej strony, zjawisko to zwigzane jest z ogranicze-
niem wzrostu komorek ludzkiego organizmu, co skutkuje brakiem mozliwosci
regeneracyjnych tkanek i narzagdéw w trakcie procesu starzenia oraz chronicznych
choréb [1].

Alternatywny mechanizm wydluzania telomeréw ALT (ang. Alternative Leng-
thening of Telomeres) jest zdolnoscia niewielkiej czesci komoérek nowotworowych
do wydluzania telomeréw w przypadku nieobecnosci telomerazy. Oparty jest na
homologicznej rekombinacji wykorzystujacej jako matryce telomerowe DNA [16].
Wigkszo$¢ nowotworéw wykazuje obecnos¢ jednego mechanizmu wydtuzania te-
lomeroéw, aczkolwiek zaobserwowano mozaikowato$¢ w ludzkich miesakach - czes§¢
komorek wydtuza telomery poprzez ALT, cze$¢ na drodze enzymatycznej [11, 12].

Szlak alternatywnego wydtuzania telomeréw (ALT)

Alternatywny mechanizm wydluzania telomeréw (ALT) jest zdolnoscig niewiel-
kiej czesci komorek nowotworowych do wydluzania telomeréw w przypadku nie-
obecnosci telomerazy. Oparty jest na homologicznej rekombinacji wykorzystujacej
jako matryce telomerowe DNA [16]. Aktywnos¢ ALT jest najprawdopodobniej za-
burzong wersja wlasciwych proceséw, poniewaz jego obecno$¢ zostata udokumen-
towana jedynie w nieprawidtowych komérkach, takich jak rakowo zmienione, lub
zmodyfikowanych genetycznie [7].

Proces ten jest obserwowany wsrdéd agresywnych, trudnych w terapii nowotwo-
réw pochodzenia mezenchymalnego, stanowigcych okofo 10% wszystkich choréb
nowotworowych, wérod ktérych wyroéznia si¢ gwiazdziaki stopnia 2. i 3., niezrdz-
nicowane miesaki pleomorficzne [4] oraz 30% migsakéw gladkokomoérkowych,
~50% miesakéw kosciopochodnych i 10% nerwiakéw zarodkowych [30]. Aktywa-
cja szlaku ALT w nowotworach mezenchymalnych jest prawdopodobnie wywola-
na brakiem wykrywalnej ekspresji telomerazy w mezenchymalnych komoérkach
macierzystych. Wiekszo$¢ nowotworéw wykazuje obecno$¢ jednego mechanizmu
wydluzania telomeréw, aczkolwiek zaobserwowano mozaikowato$¢ w ludzkich
miesakach - cze$¢ komoérek wydltuza telomery poprzez ALT, cze$¢ na drodze en-
zymatycznej [11, 12].
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Wykazano, ze szlak ALT moze by¢ réwniez aktywowany w komoérkach limfo-
cytéw B zainfekowanych herpeswirusem EBV (ang. Epstein-Barr virus). Biatka wi-
rusowe reguluja aktywno$¢ telomerazy, np. ekspresja biatka LMP1 wzmacnia jej
dzialanie, natomiast ekspresja LMP2 jest zwigzana ze skréceniem mRNA podjed-
nostki TERT i wyciszeniem jej promotora. W przypadku unieczynnienia enzymu
przez patogen aktywowany zostaje szlak wydtuzania telomeréw oparty na homo-
logicznej rekombinaciji [15].

W normalnych warunkach szlak ALT zaobserwowano w mysich embrionach
podczas wczesnych etapéw bruzdkowania tuz po zaplodnieniu, a nawet w mysich
komérkach somatycznych, co oznacza, ze szlak ALT moze stanowi¢ jeden z natu-
ralnych aspektow biologii telomerdw [8]. W warunkach in vitro czestos¢ zmiany
szlaku na ALT jest niska i wymaga kilkumiesiecznej hodowli zmienionych wiruso-
wo komorek (z delecja p53/Rb), ktérych telomery wkraczaja w faze kryzysu [17].

Dlaczego szlak ALT nie jest aktywny
we wszystkich komérkach?

Analizy wykazaly, ze zdrowe komorki fibroblastow, ktdre nie wykazywaty ak-
tywnosci telomerazy, zawieraja jeden lub wigcej represoréw szlaku ALT. Podob-
nie fuzja komdrek z aktywnym szlakiem ALT z komérkami wykazujacymi aktyw-
nos¢ telomerazy pokazala, ze w otrzymanej linii komoérek, u ktérych telomeraza
byla aktywna, szlak ALT byl sttumiony na skutek dziatania represoréw. W in-
nych badaniach produktem fuzji komoérek wykorzystujacych ALT z komérkami
wykazujacymi aktywnos$¢ telomerazy byla linia komdrek, w ktorych represji ule-
gal enzym. Komorki korzystajace z enzymatycznego wydluzania telomeréw oraz
komorki z aktywnym ALT zawierajg represory szlaku przeciwstawnego. Hybry-
dy natomiast mogg proliferowa¢ dopiero wtedy, gdy utraca represor jednej z drég
na skutek zmian genetycznych lub epigenetycznych [4]. Podobne zjawisko udoku-
mentowano in vivo [11, 12]. Czynniki zapobiegajace aktywowaniu szlaku ALT nie
s3 poznane, jednak sugeruje sie, ze wazna role odgrywa tu kompleks Shelterin po-
przez regulacje aktywnosci innych biatek oddziatujacych z telomerami. W mysich
komorkach z aktywnoscia telomerazy biatka POT1 i TRF2 wykazuja wlasciwosci
antyrekombinacyjne.

W komorkach z ALT kompleks biatek Shelterin faczy sie nie tylko z telomerowym,
ale takze z DNA pozachromosomowym. Podczas gdy catkowita zawartos¢ DNA
w komorkach z ALT jest znacznie wyzsza, ilos¢ TRF2 jest duzo nizsza. W zwiazku
z tym, ze bialko TRF2 faczy si¢ z biatkami MRN, WRN, MUS81, FEN1 i TOP3A,
obserwuje si¢ zmniejszony poziom wysycenia telomeréw kompleksem Shelterin, co
moze by¢ przyczyna lub/i konsekwencja szlaku ALT [7].
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Podtoze genetyczne aktywacji szlaku ALT

Podobnie do komdrek nowotworowych wykazujgcych dziatanie telomerazy, ak-
tywno$¢ szlaku ALT zwiazana jest z mutacja w biatku p53, ktéra odblokowuje homo-
logiczna rekombinacje miedzy telomerami i pozwala komérkom proliferowa¢ mimo
sygnaléw informujacych o uszkodzeniu telomeréw [30]. Udowodniono, ze muta-
cje w genach kompleksu przebudowujgcego chromatyne ATRX/DAXX s3 zwigzane
z dzialaniem szlaku ALT w komoérkach guzéw neuroendokrynnych trzustki (ang.
pancreatic neuroendocrine tumor - PanNET), glejakéw u dzieci i innych nowotwo-
réw uktadu nerwowego [17]. Udowodniono powigzanie obnizonego dziatania genu
ATRX ze wzrostem liczby powtorzen sekwencji TTAGGG. Utrata ATRX prowadzi
takze do zaburzen kohezji chromatyd siostrzanych i zakiécen mitozy, co skutkuje
formowaniem si¢ mikrojader, mostkéw chromosomowych lub platkowatych jader.
Mutacja w genie biatka ATRX i utrata jego produktu stanowi molekularny znacznik
aktywnosci szlaku ALT w komorkach [17]. Zaobserwowano takze mutacje punkto-
we i delecje samego genu ATRX w wielu liniach komdrkowych z ALT, jednak utra-
ta aktywnosci ktdregokolwiek z genéw nie jest dostatecznym bodzcem do uaktyw-
nienia alternatywnego szlaku [21]. Istotnym warunkiem w aktywacji szlaku ALT
jest obecno$¢ chromatyny w formie nieskondensowanej [10].

Biatka zwigzane ze szlakiem ALT

Biatka uczestniczace w procesie alternatywnego wydluzania telomeréw podzie-
lono na dwie grupy: niezbedne do elongacji telomeréw oraz wymagane do zapobie-
gania ich skracaniu [7].

Biatka uczestniczgce w wydtuzaniu telomeréw

Kompleks bialek rekombinacji mejotycznej MRN (MREI11, RAD50 i NBSI) sta-
nowi czujnik uszkodzen DNA, wigzacy kinaze ATM w miejscu przerwania dwuni-
ciowej struktury DNA i ulatwiajacy wyciecie koncowego fragmentu DNA w stro-
ne od 5 do 3, aby utworzy¢ nadwieszong ni¢ 3, potrzebna do przeprowadzenia
rekombinacji homologicznej. Przypuszcza sie, ze kompleks MRN sprzyja aktywo-
waniu szlaku ALT poprzez przylaczanie kinazy ATM do telomerdw. Nastepuje ini-
cjacja procesu rekombinacji i przetworzenia konca chromosomu w celu utworze-
nia przedluzonej, nadwieszonej nici 3’, ktéra narusza sgsiednie telomerowe DNA,
wykorzystywane jako matryca do kopiowania. Skracanie telomeréw w komoérkach,
w ktorych funkcje MRN ulegajg inhibicji, postepuje podobnie jak w komdrkach bez
mechanizméw ich wydtuzania. Innym bialkowym kompleksem istotnym w szlaku
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ALT jest SMC5-SMC6. Jego rolg ma by¢ sumoilacja bialek Shelterin ligazg MMS21,
enzymem niezbednym w odpowiedzi na zniszczenie DNA. MMS21 odgrywa tak-
ze istotng role w tworzeniu si¢ cialek APB. Analizy sugeruja, Ze najpierw kompleks
SMC5-SMC6 przylacza ciatka APB z telomerami, po czym biatka MRN inicjuja re-
kombinacje [7].

Biatka uczestniczgace w zachowaniu dtugosci telomeréw

W komorkach z ALT zaobserwowano aktywnos¢ bialek, ktorych obecnos¢ jest
istotna dla zachowania dtugosci telomerdéw, a nie dla ich wydltuzania. Zalicza si¢ do
nich FEN1, MUS81, FANCD2 oraz FANCA. Biatka zapobiegaja utracie telomeréw
na skutek zatrzymania lub uszkodzenia widelek replikacyjnych podczas powielania
DNA. Utrata MUS81, FANCD2 lub FANCA skutkuje obnizonym poziomem T-SCE
w komorkach, co sugeruje niskg wydajno$¢ naprawy widetek replikacyjnych. Efek-
tem deplecji biatka FEN1 lub biatka WRN, helikazy Rec-Q sa liczne odpowiedzi na
uszkodzenie DNA i fuzje. Podobne dzialanie wykazuje topoizomeraza 3a (TOP3A),
réwniez zblizone skutki obserwuje si¢ w przypadku utraty aktywnosci enzymu [7].

Fenotyp komoérek z aktywnym szlakiem ALT

W konsekwencji anormalnej aktywnosci telomeréw, opartej na rekombinacji,
komorki wykazujg specyficzny fenotyp. Komorki wykorzystujace ALT i nie wyka-
zujace obecnosci telomerazy cechuja si¢ heterogennymi, bardzo dtugimi telomera-
mi (do 50 kb) [10]. Nieznana jest przyczyna ich niejednorodnosci, jednak przypusz-
cza sig, Ze jest ona zwigzana ze specyficznym dla komdérek metabolizmem [20].

Linie komorkowe wykorzystujace szlak ALT wykazujg szeroki zakres odmian
powtdrzen w obrebie sekwencji telomerowych, innych od sekwencji DNA telome-
rowego komorek z aktywng telomerazg [16]. Charakterystycznym wariantem po-
wtorzen dla komorek z ALT jest sekwencja typu C (TCAGGG), uzyskana na skutek
rekombinacji z lezagcymi wyzej subtelomerowymi sekwencjami. Ten typ telomero-
wego powtorzenia stanowi miejsce przytaczenia receptoréw sierocych o nieznanych
jeszcze funkcjach [10].

W wigkszo$ci przypadkéw komorki zawierajg specyficzne dla tych komorek ciat-
ka jadrowe APB (ang. ALT-associated PML bodies). Organella skladajg sie z telome-
rowego DNA, bialtek Shelterin i innych bialek zaangazowanych w naprawe DNA,
replikacje i rekombinacje, np. MRN i kompleksu SMC5/6. APB moga by¢ miejsca-
mi wystepowania ALT. Wykazano, ze telomery w szybki sposéb asocjuja i dysocju-
ja z APB. Ponadto organella pojawiajg si¢ w wigkszej liczbie w fazie G2, gdy obser-
wuje sie najwyzszg aktywno$¢ homologicznej rekombinacji [30].
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Dodatkowo komorki cechuja si¢ wysoka niestabilnoscia telomeréw, ktéra obja-
wia sie poprzez gwaltowne delecje i wydluzanie sekwencji, czemu towarzyszy aku-
mulacja pozachromosomowych powtorzen telomerycznych ECTR (ang. Extra-Chro-
mosomal Telomeric Tepeats) [9].

Rekombinacja jako mechanizm elongacji telomeréw

U niektdérych organizméw mechanizm wydtuzania telomeréw niezalezny od
telomerazy okazal si¢ standardowa procedura. Telomery muszki owocowej Dro-
sophila melanogaster sa zbudowane z dwoch typdw retrotranspozonéw non-LTR,
HeT-A i TART, ktére moga sie przemieszcza¢ na konce chromosomow, aby prze-
ciwdziata¢ stopniowej utracie telomerowego DNA. Ponadto elongacje¢ telomerdw
na drodze rekombinacji zaobserwowano w komérkach owaddéw z rodzaju Chiro-
nomus, komara Anopheles gambiae, cebuli zwyczajnej Allium cepa, a takze komor-
kach drozdzy [30].

Przeprowadzono badania ludzkich linii komdérkowych, w ktdérych opisano dy-
namiczne zmiany dtugosci telomeréw w komoérkach z ALT. W tym celu w poblizu
telomerowych powtoérzen wprowadzono oznakowang sekwencje, stuzaca jako son-
da podczas pomiaru. Telomery linii komérkowej, w ktérej szlak ALT byl aktywny,
drastycznie si¢ wydluzaly podczas podziatéw komérkowych, co odréznialo je od
komorek wykorzystujacych aktywno$¢ telomerazy. Stopniowo skracaly swoja dtu-
gos$¢, podobnie do telomeréw zdrowych komorek somatycznych, a takze zauwazono
w ich obrebie gwaltowne delecje. Btyskawiczne zmiany w dtugosci zakonczen chro-
mosomowych tych komoérek wskazujg na homologiczng rekombinacje pomiedzy te-
lomerami [20]. Niehomologiczng rekombinacj¢ wéréd ludzkich komoérek z ALT za-
obserwowano podczas eksperymentéw z udzialem znaczonych plazmidéw i analizy
zmutowanego telomerowego DNA [18].

Mechanizmy alternatywnego wydtuzania telomeréw (ALT)

Wydluzanie telomeréw na drodze ALT wymaga rekombinacji DNA, ale sam me-
chanizm wydtuzania sekwencji nie jest do konca wyjasniony. Zaproponowano dwa
podstawowe modele przebiegu procesu, ktére nie wykluczajg si¢ wzajemnie [7].

Model nieréwnej wymiany chromatyd siostrzanych (T-SCE)

Pierwszy hipotetyczny model mechanizmu ALT moéwi o nieréwnej T-SCE (ang.
Telomere Sister Chromatid Exchanges), ktora ma skutkowac powstaniem dwdch ty-
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péw komorek potomnych: o wydtuzonych telomerach i wyzszych zdolnosciach do
proliferacji oraz komorek o telomerach skréconych i obnizonych zdolnosciach pro-
liferacyjnych. Efektem zjawiska ma by¢ nieograniczone namnazanie si¢ populacji
komorek. Dowodami potwierdzajacymi hipoteze sa nielosowe segregacje telome-
réw, zaobserwowane w podzbiorach komoérek mysich.

Molekularne podstawy procesu nie s3 wyjasnione, aczkolwiek w innych miej-
scach genomu T-SCE moze by¢ efektem rekombinacyjnej naprawy uszkodzonych
widelek replikacyjnych. S pewne dowody, ze telomerowe DNA w komoérkach z ALT
zawiera rowki i luki, ktére moga stanowi¢ strukturalne przeszkody podczas repli-
kacji DNA i skutkowa¢ zjawiskiem T-SCE [7].

Wymiana chromatyd siostrzanych nie zapewnia syntezy DNA na duzg ska-
le, zatem ten model nie jest postrzegany jako gléwny mechanizm alternatywnego
wydluzania telomerow [20].

Model homologicznej rekombinacji

Wedlug drugiej teorii ALT stanowi wynik opartej na homologicznej rekombi-
nacji syntezy nowego telomerowego DNA przy uzyciu juz istniejacej sekwencji sa-
siedniego telomeru jako matrycy do kopiowania [7].

Potwierdzeniem tezy s wyniki badan nad komdrkami ze szlakiem ALT, ktdre
wykazaly, ze oznakowana wewnatrztelomerowa sekwencja jednego chromosomu
ulegata duplikacji na zakonczeniu innego chromosomu. Zjawisko takiej rekombi-
nacji moze wskazywac na szlak ALT, w ktérym telomery wydtuzane sg poprzez ko-
piowanie telomerowego DNA innych chromosoméw [20].

Model oparty na rekombinacji wyja$nia wysoka zawarto$¢ oznakowanych frag-
mentow telomeréw w komorce i zmiany w obrebie sekwencji DNA [7].

Bogata w guaning nadwieszona ni¢ narusza strukture innego telomeru, przez
co formuje substrat dla replikacji w podobny sposdb jak w przypadku indukc;ji re-
plikacji na skutek uszkodzenia. Nie wiadomo, w jaki sposob ni¢ nadwieszona moze
by¢ poddana rekombinacji, ale uwaza si¢, ze ma to miejsce podczas replikacji (po-
przez pekniecie petli-T) lub w kazdym innym momencie cyklu komérkowego, jesli
telomery sg zbyt krotkie, by te strukture utworzy¢. Na podstawie modelu stwier-
dzono, iz kroétkie telomery moga by¢ preferencyjnym substratem dla rekombinacji
w komérkach wykorzystujacych ALT. Inny model, rekombinacji homologicznej we-
wnatrztelomerowej, zaklada, ze matryce do kopiowania nadwieszonej nici 3’ stano-
wi petla D, utworzona na drodze naruszenia przez ni¢ dwuniciowej struktury DNA.
Struktura wymaga aktywacji, po ktorej nastepuje synteza nici 5" [9].
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Podsumowanie

Niegdys sadzono, ze szlak wydluzania telomeréw niezalezny od telomerazy po-
przedzal telomeraze w toku ewolucji. Istnieje mozliwo$¢, ze ludzkie komoérki, zwlasz-
cza te, ktore nie ulegaja szybkim podzialom, moga uzywac takiego mechanizmu
w celu naprawy ,,uszczerbionych” telomeréw bez koniecznosci ekspresji telomera-
zy i podejmowania ryzyka unie$miertelnienia. Ttumienie aktywnosci szlaku ALT
w zdrowych komdrkach sugeruje, ze telomery wyksztalcity zawity system wykorzy-
stywania homologicznej rekombinacji dla konkretnych korzysci i inhibicji rekom-
binacji majacej szkodliwe konsekwencje [7].

Odkrycie szlaku ALT w komoérkach nowotworowych rzuca nowe $wiatfo na per-
spektywy diagnostyki i terapii niektérych choréb nowotworowych oraz monitoro-
wania postepow leczenia. Istniejace doniesienia, dotyczace markeréw szlaku ALT
obecnych we krwi pacjentéw, moga znacznie utatwi¢ rozpoznanie choroby i wta-
sciwie ukierunkowa¢ terapie. Dalsze wyjasnienie molekularnych podstaw mecha-
nizmu pozwoli na opracowanie skutecznych metod terapii agresywnych, trudnych
w leczeniu zmian rakowych pochodzenia mezenchymalnego, przyspieszy ich lecze-
nie i tym samym zwiekszy przezywalnos¢ chorych.

Badania nad szlakiem ALT moga okazac sie bardzo interesujace dla kosmetolo-
gow. By¢ moze aktywacja szlaku ALT poprzez wlasciwe mechanizmy wptynie po-
zytywnie na proces wydtuzania telomerdéw, a tym samym na spowolnienie proce-
sOw starzenia.
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The alternative process of lengthening telomeres

Abstract

Telomeres’ shortening takes place after every consecutive cell cycle. The process requires cells to in-

crease preventive actions which enable to lengthen the telomere sequences. In order to do that, a con-

siderable amount of tumors use telomerase. However, some of them carry out this process regardless

of this enzyme by the means of alternative pathway of telomere lengthening based on DNA recombi-

nation. This dissertation is a literature review which presents description of telomeres, convention-

al and alternative mechanism of these sequences lengthening.

Key words: telomeres, the alternative process of lengthening telomeres, aging.
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Streszczenie

Prawidtowe przemiany komdrek w powtarzajacych sie rundach cyklu komérkowego prowadza do
podzialéw mitotycznych. Wywolane sygnatami stresu bezpowrotne opuszczenie cyklu podzialowego
wyklucza zaangazowanie komorek w samoodnowe tkanek, a to bezposrednio prowadzi do postepu-
jacych wraz z wiekiem zmian degeneracyjnych w narzadach. Dla komoérek organizméw wielokomér-
kowych stan trwalej utraty zdolnosci proliferacyjnej, powigzany z charakterystycznymi zmianami
struktury oraz nabyciem fenotypu wydzielniczego SASP (ang. Senescence-Associated Secretory Pheno-
type), oznacza starzenie (ang. cellular senescence). Specyficzne substancje sekrecyjne zwigzane z SASP
modulujg lokalne mikrosrodowisko, uskuteczniajac eliminowanie przez system nadzoru immunolo-
gicznego komorek skierowanych w stan starzenia i $mierci bagdz z uptywem lat sprzyjajac ich kumula-
cji. Starzenie komorkowe, wpisane w przebieg fundamentalnych proceséw homeostazy organizméw,
przynosi zaréwno nastepstwa korzystne (przebudowa ciata zarodka i ptodu, supresja nowotworéw),
jak i konsekwencje niepozadane (zanik, zwloknienie tkanek, chroniczny stan zapalny).

Niewystarczajace dane eksperymentalne, wynikajace z ograniczen w detekeji i ocenie starzenia ko-
morkowego in vivo, sprawiaja, ze koncepcje przyczyn, przebiegu i znaczenia starzenia komorkowego
w organizmie cztowieka oraz potencjalne kierunki komérkowych terapii antystarzeniowych wciaz
w duzej mierze sg spekulacjami, opartymi na obserwacjach w hodowlach komérkowych oraz mode-
lach zwierzecych. Cenne w tym kontekécie sa wyniki wieloletnich badan in vivo (,Dunedin Study”),
ktére w oparciu o biochemiczne i molekularne markery starzenia organizmu cztowieka pozwolily
uchwyci¢ momenty wystepowania pierwszych symptomoéw biologicznego starzenia organizmu u lu-
dzi jeszcze mlodych. Wyniki tych badan wpisuja sie w nurt propagowanej przez instytucje dzialajace
na rzecz promocji zdrowia i zdrowego stylu zycia konieczno$ci wezesniejszej, niz sie przyjmuje, pro-

filaktyki choréb zwigzanych z wiekiem oraz opdzniania starzenia fizjologicznego.

Stowa kluczowe: starzenie komorkowe, cykl komérkowy, samoodnowa komoérek i tkanek, komor-

ki macierzyste.
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Wstep

Aktualne koncepcje starzenia zgodnie orzekaja, Ze starzenie biologiczne, gene-
rowane szeregiem czynnikow (genetycznych, biochemicznych, wolnorodnikowych,
neuroendokrynnych i immunologicznych) polega na postepujacych w czasie, nieod-
wracalnych zmianach w komérkach, tkankach i narzadach, ktére ostatecznie ujaw-
niaja sie na poziomie calego organizmu [9, 14, 33].

Komorki w odpowiedzi na zapotrzebowanie otoczenia tkankowego dzielg sie, ro-
sng, roznicuja, a takze podlegajg starzeniu i $mierci. Fakt starzenia komdrek ludz-
kich, zaobserwowany po raz pierwszy w hodowanych in vitro komérkach ptodowych,
zostal jednoznacznie skojarzony ze stanem trwalej utraty zdolnosci do proliferacji
po przeprowadzeniu 50 (+10) podzialéw mitotycznych (limit Hayflicka) [29].

Odkrycie tego podstawowego wyznacznika starzenia nadalo kierunek badaniom
nad powigzanymi z podzialami komérek mechanizmami cyklu komérkowego.

Cykl komérkowy

Komorki somatyczne, zaréwno in vitro, jak i in vivo, proliferuja zgodnie z pro-
gramem cyklu komdrkowego (podziatowego), ktéry oznacza tancuch zdarzen bio-
tizykochemicznych prowadzacych do replikacji (syntezy) DNA i podzialu mito-
tycznego [34, 52].

Gwarancjg prawidlowego przebiegu cyklu komdrkowego jest jego precyzyjna re-
gulacja, w ktorg zaangazowane sa cykliny (biatka aktywujace swoiste kinazy), ki-
nazy zalezne od tych cyklin (CDK, ang. cyclin-dependent kinases) oraz inhibitory
CDK (CDI, ang. cyclin-dependent kinase inhibitors) [2, 8, 10, 52, 55]. Od sekwencyj-
nej aktywacji i dezaktywacji kinaz CDK zalezy progresja cyklu komdrkowego przez
zaprogramowane fazy (ryc. 1).

Cykl komérkowy komoérek somatycznych podzielony jest na 4 fazy. Podczas fazy
S (ang. synthesis) nastepuje synteza DNA, w fazie M (ang. mitosis) zachodzi mitoza
(profaza, metafaza, anafaza i telofaza) oraz cytokineza, a w fazach wzrostowych G1
(ang. first gap) i G2 (ang. second gap), komorki przygotowuja si¢ do nastepnych faz.
Faza GO (ang. gap zero) oznacza dla komoérek organizmoéw wielokomorkowych tym-
czasowe lub trwale przebywanie poza cyklem podzialowym. Przekroczenie na gra-
nicy faz GO/G1 punktu restrykcyjnego R (ang. restriction point of no return) wpro-
wadza komorki do nowej rundy cyklu podzialowego [2, 8, 10, 52, 55, 76].

Progresja cyklu komorkowego jest $cisle kontrolowana przez system cyklin (C,
D, E, AiB), kinaz cyklinozaleznych (CDK3, CDK4, CDK6, CDK2 i CDK1) i inhibi-
torow kinaz cyklinozaleznych (CDI). Katalityczng aktywacje kinazy CDK uzyskuja
po zwigzaniu si¢ z cyklinami i wéwczas kompleksy cyklina/CDK decyduja o prze-
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Rycina 1. Cykl komérkowy i jego regulacja (modyfikacja ryciny z [2])

kraczaniu granic miedzy poszczegélnymi fazami cyklu podzialowego. CDI regulu-
ja aktywnos$¢ kompleksow cyklina/CDK poprzez zatrzymanie cyklu komérkowego
w niekorzystnych warunkach. Aktywacja punktéw kontrolnych (ang. checkpoints)
uszkodzenn DNA: G /S, S, G,/M oraz punktu kontrolnego wrzeciona mitotycznego:
M, wyhamowuje progresje cyklu i komoérka po skutecznym przeprowadzeniu wy-
maganych napraw dzieli si¢ i finalizuje cykl [2, 8, 10, 52, 75, 76].

Jezeli regulatory cyklu podzialowego prawidlowo wypelniaja zadania kontrolne
(pobudzajg lub wyhamowuja przebieg faz cyklu), wejscie komorki w cykl komorko-
wy i jego przebieg zakonczy si¢ pomyslnym utworzeniem dwéch komérek potom-
nych. Jesli jednak w trakcie przebiegu cyklu podzialowego punkty kontrolne wy-
kazg w komorce niemozliwe do naprawy uszkodzenia DNA lub nieprawidtowosci
wrzeciona kariokinetycznego, zostanie ona skierowana na droge programowanej
$mierci komorki [24, 39, 48, 52].

Komorki z defektami, ktore nie wykazaty wlasciwej wrazliwosci na indukcje apop-
tozy i zaczely przeprowadzac swoj wlasny, autonomiczny program nieograniczonej
replikacji, a nawet przerzutowania, uzyskuja status komoérek nowotworowych [2, 30,
52]. Takie nieprawidfowe komorki, nagromadzone wskutek niekontrolowanej proli-
feracji, moga z uplywem czasu zaburza¢ homeostaze catego organizmu, prowadzac
m.in. do choréb nowotworowych. Najnowsze dane statystyczne jednoznacznie po-
twierdzaja postepujaca wraz ze starzeniem organizmu cztowieka czestotliwo$é wy-
stepowania zachorowalnosci na nowotwory zlosliwe [22].

Po odkryciu przez Lelanda Hartwella, Paula Nurse’ego i Timothy’ego Hunta (lau-
reatéw Nagrody Nobla z 2001 roku) mechanizmdw regulujacych przebieg prolifera-
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cji komorek, modyfikacje cyklu komorkowego staly sie celem strategicznym terapii
wielu choréb powigzanych z wiekiem (choréb neurodegeneracyjnych, nowotworéw,
miazdzycy naczyn krwionosnych, restenoz) [2, 10, 18, 23, 27, 79].

Uformowane w wyniku podzialéw mitotycznych ludzkie komoérki somatyczne,
jesli nie kontynuujg proliferacji, opuszczaja cykl komérkowy i wchodza w stan GO
(8, 12, 55, 76]. Komorki w tej fazie zycia podlegaja regulacyjnemu wptywowi czyn-
nikow wzrostu i réznicowania (cytokin) oraz pozakomoérkowych substancji bioak-
tywnych (matrikin i matrikryptyn).

Cytokiny (polipeptydowe substancje sekrecyjne komorek) angazuja si¢ w regulo-
wanie przebiegu dalszych loséw komorek, takich jak réznicowanie, powrét do cyklu
komorkowego, przerost, akrecja, chemotaksja, sekrecja, starzenie i $mier¢ [26, 78].
Wykazano, Ze na przestrzeni calego zycia cytokiny uczestnicza w procesach home-
ostazy organizmu (rozw6j embrionalny, odpowiedz immunologiczna, krwiotworze-
nie, gojenie uszkodzen po przywréceniu ukrwienia po zawale czy udarze mézgu),
a nieadekwatne do czynnikéw sprawczych reakcje zapalne z udzialem cytokin pro-
wadzg do powstania alergii oraz choréb autoimmunologicznych (reumatoidalnego
zapalenia stawow, stwardnienia rozsianego i innych) [13, 26, 32, 37].

Matrikiny i matrikryptyny sa bioaktywnymi fragmentami proteoglikandéw,
glikozaminoglikanéw oraz biatek kolagenowych i niekolagenowych, uwalnia-
nymi z istoty miedzykomorkowej tkanek w wyniku jej kontrolowanej proteoli-
zy. Zwiazki te biora udzial w regulowaniu adhezji komoérek, migracji, chemotak-
sji, proliferacji i apoptozy, w modulowaniu sygnalizacji komdrkowej oraz ekspresji
genow. Matrikiny i matrikryptyny poprzez zaangazowanie w indukcje autofagii
gwarantuja fizjologiczna samoodnowe organelli i innych struktur wewnatrzkomor-
kowych komorek.

Do tej pory aktywno$¢ biologiczna matrikin i matrikryptyn w warunkach ekspe-
rymentalnych zostata powigzana z procesami angiogenezy, synaptogenezy, rozwo-
ju narzadow, gojenia ran, odpowiedzi zapalnej, fibrozy, nowotworzenia oraz z cho-
robami, w tym zwigzanymi z wiekiem [63, 77].

Samoodnowa tkanek

Niezbedne w wypelnianiu wlasciwych dla danego narzadu funkcji kompetencje
komorki uzyskujg na drodze réznicowania (dyferencjacji). W wyniku tego proce-
su tylko wybrane, specyficzne dla danego typu komoérek geny struktury (kodujace
biatka i enzymy) pozostaja w stanie czynnym, co sprawia, ze wyspecjalizowane ko-
morki réznych tkanek, powstale z tej samej komorki macierzystej (zygoty), wyka-
zuja odmienny wzorzec ekspresji gendw i funkcjonujg w organizmie czlowieka az
w okolo 220 odmianach [36, 74].
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Z przypisanych strategii czynnosciowych komorki wywiazuja sie przez okreslo-
ny, unikalny dla danego typu tkanki czas, po czym mechanizmy regulacyjne ho-
meostazy skierowuja niepotrzebne, niesprawne, zuzyte badz uszkodzone komorki
na droge jednej z wielu mozliwych $ciezek komérkowej §mierci [24, 28, 39, 52].

Komorki martwe/umierajace s eliminowane w drodze eferocytozy przez tkan-
kowo-specyficzne makrofagi (takie jak mikroglej w centralnym ukfadzie nerwo-
wym czy komorki Browicza-Kupffera w watrobie) lub inne komorki fagocytujace
(komorki Sertolego, niektdre fibroblasty). Ten swoisty sposob usuwania niepotrzeb-
nych komoérek poprzedzony jest uwalnianiem przez umierajace komorki sygnatow
do ich selektywnego rozpoznawania oraz pozerania przez fagocyty, bez wzbudza-
nia niepozadanych stanoéw zapalnych i aktywacji uktadu immunologicznego. Efero-
cytoza daje zatem nie tylko gwarancj¢ niezauwazalnych dla otoczenia tkankowego
konsekwencji umierania komorek, ale réwniez chroni sgsiadujace z nimi komorki
zywe przed ich przypadkowa eliminacja [28].

Fizjologiczna utrata komoérek rownowazona jest powstawaniem ich nowych po-
kolen, w tempie zaleznym od intensywnosci zuzywania w narzadzie. Dlatego pew-
ne tkanki (jak nabtonki) na przestrzeni calego zycia cztowieka przechodzg niezli-
czong liczbe cykli samoodnowy, z kolei inne (jak tkanka mig¢$niowa poprzecznie
prazkowana sercowa) nie przeprowadzg nawet jednej pelnej wymiany swoich komo-
rek [7, 17, 64]. Utrzymanie wlasciwej sekwencji samoodnowy tkanek ludzkich przy-
pada we wspotudziale komérkom, ktére w odniesieniu do utraty badz zachowania
predyspozycji powrotu do cyklu komérkowego kategoryzuje si¢ na trwale niezdol-
ne do proliferacji (komoérki pomitotyczne) oraz podejmujace podziaty komdrkowe
(komorki mitotyczne) [12, 67, 68]. Wystepowanie zaburzen w unikalnych interak-
cjach pomiedzy komérkami pomitotycznymi i mitotycznymi wykazano w patome-
chanizmie wielu chordb, réwniez tych zwigzanych z wiekiem (w osteoporozie, cho-
robach neurodegeneracyjnych) [1, 58].

W organizmie czlowieka status pomitotyczny maja te komorki, ktére w drodze
réznicowania terminalnego uzyskaty wysoko zaawansowang specjalizacje funkcjo-
nalng (neurony, wlékna migsni szkieletowych, komérki nabtonka barwnikowego
siatkéwki, erytrocyty) [4, 12, 68, 70, 76]. Komoérki mitotyczne, proliferujac, zasilaja
nowymi pokoleniami komoérek procesy przebudowy, regeneracji i reperacji tkanek.
W organizmach dorostych status ten maja tylko niektdre typy komorek wyspecja-
lizowanych, ujawniajace mitotyczng aktywnos¢ w warunkach odpowiedzi na lo-
kalne uszkodzenie narzadu (m.in. hepatocyty, fibroblasty, miocyty, astrocyty) oraz
somatyczne komorki macierzyste (ang. adult stem cells) [12, 43, 45, 50, 67, 68].

Regeneracja tkanek sprowadza sie nie tylko do rutynowego zastepowania niepo-
trzebnych komoérek ich nowymi odpowiednikami, ale bazuje réwniez na licznych
biezacych ,zabiegach odmtadzajacych” przeprowadzanych w samych komérkach.
Taka wewnetrzna przebudowe wigkszos¢ komorek opiera o autofagie, ktdra poprzez
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kontrolowane samotrawienie (organelli, agregatéw biatkowych) zapobiega kumula-
cji uszkodzonych lub btednie uformowanych struktur oraz odzyskuje substraty wy-
korzystywane nastepnie do samoodnowy [6, 39, 49, 80, 81].

Dokonywane na réznych poziomach organizacji komérkowej procedury samo-
naprawcze stanowia typowa strategie homeostazy, ukierunkowang na zapewnienie
organizmom wielokomérkowym wielu lat zycia.

Komorki macierzyste

Somatyczne komorki macierzyste powstaja w okresie rozwoju plodowego z em-
brionalnych komdrek macierzystych (ang. embryonic stem cells), ktdre tracg na sku-
tek réznicowania najpierw zdolnosci totipotencjalne, czyli mozliwos¢ utworzenia
in vivo wszystkich typow komorek calego organizmu, tacznie z blonami plodowy-
mi, a nastepnie wlasciwosci pluripotencjalne, czyli zdolno$¢ uformowania in vivo
komorek catego organizmu (ryc. 2) [19, 36, 42, 66].
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Rycina 2. Potencjal tworczy embrionalnych i somatycznych komorek macierzystych (zaadaptowano
za zgodg Macmillan Publishers Ltd: Nature Reviews Genetics [54], copyright 2006)

W trakcie dalszej ontogenezy macierzyste komoérki somatyczne nie podlegaja
ostatecznemu réznicowaniu, pozostajac w wyciszeniu, w swoistych miejscach (ni-
szach) narzadowych jako rezerwa regeneracyjna tkanek, z ktérych si¢ wywodza [36,
44, 50, 55, 62, 66, 68]. Czynniki mikrosrodowiska niszy i otoczenia tkankowego,
w odpowiedzi na zapotrzebowanie fizjologiczne organizmu badz uraz narzadu, de-
cyduja o skali mobilizacji, proliferacji i kierunku réznicowania somatycznych ko-
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morek macierzystych, by zastapily komoérki zuzyte, stare lub uszkodzone. Trwata
zdolno$¢ komdrek macierzystych do samoodnowy sprawia, ze po podziale mitotycz-
nym jedna komdrka zachowuje status macierzystej, a druga, zwana progenitorowa
(ang. progenitor cells), generuje powstawanie potomstwa réznicujacego sie w komor-
ki zdefiniowane albo tylko dla jednej tkanki, co jest cechg unipotentnych komoérek
macierzystych (np. spermatogonialnej komdrki macierzystej, SSC), albo dla wielu
tkanek, co stanowi atrybut multipotencjalnych komérek macierzystych (np. mezen-
chymalnej komérki macierzystej, MSC) [2, 17, 19, 42, 50, 66, 68]. Badania wykazaly,
ze z uplywem lat pula endogennych komoérek macierzystych ulega wyczerpaniu, co
nieuchronnie prowadzi do spowolnienia dynamiki rytmu regeneracyjnego tkanek
i stanowi jeden z czynnikdw progresji atroficznego i inwolucyjnego spadku funkejo-
nalnej masy wielu narzagdéw w organizmach ludzi starszych [47, 56, 64, 67, 69].

Ujawniajacy sie z wiekiem deficyt endogennych komoérek macierzystych zostat
wpisany w kanon dziewieciu atrybutéw starzenia, wspierajac argument o komor-
kowym podlozu starzenia si¢ organizmu (ryc. 3) [3, 35, 40].
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Wiedza o rosnagcym wraz z wiekiem oraz ujawniajacym si¢ w stanach chorobo-
wych zapotrzebowaniu organizmu na komoérki macierzyste nadata nowy kierunek
wspolczesnym i perspektywicznym metodom terapeutycznym medycyny regene-
racyjnej, opartym na wykorzystaniu komdrek macierzystych w leczeniu (oparzen,
choréb ukfadu krwiotwoérczego, choréb neurodegeneracyjnych, cukrzycy, reuma-
toidalnego zapalenia stawdw) [42, 50, 53, 61]. Ograniczenia etyczne w pozyskiwa-
niu embrionalnych komoérek macierzystych oraz trudnosci techniczne w dostepie
do somatycznych komoérek macierzystych od zdrowych dawcéw lub z tkanek od-
padowych i ich niewystarczajacy w stosunku do potrzeb potencjal tworczy (multi-
lub unipotentny) skutecznie skierowaty dzialania Srodowisk naukowych na uzyska-
nie alternatywnego rodzaju komoérek - indukowanych pluripotencjalnych komoérek
macierzystych (iPSC, ang. induced pluripotent stem cells) [19, 36, 43, 50, 53, 56, 61].
Opracowana przez Shinya Yamanake (nobliste z 2012 roku) technika wzbudzenia
zaawansowanymi metodami inzynierii genetycznej pluripotencji w zréznicowanych
komorkach somatycznych (keratynocytach, hepatocytach, fibrocytach) nadata ko-
moérkom iPSC pelne kompetencje do nieograniczonych podzialéw mitotycznych
oraz réznicowania we wszystkie tkanki wywodzace sie z trzech listkéw zarodko-
wych [20, 72].

Terapia z uzyciem indukowanych pluripotencjalnych komérek macierzystych -
polegajaca na pobraniu od pacjenta dowolnych jego komorek, a nastepnie, po ich ge-
netycznym przeprogramowaniu do iPSC i zréznicowaniu do pozadanego typu ko-
morek czy tkanek, autologicznym przeszczepieniu do miejsc uszkodzen - jest juz,
w przypadku leczenia zwigzanego z wiekiem zwyrodnienia plamki zdltej, na eta-
pie préb klinicznych [60].

Najnowsze wyniki badan w dziedzinie biologii molekularnej wskazuja mozli-
wos$¢ naprawy (korekty) metodami inzynierii genetycznej wad genetycznych, réw-
niez tych powstajacych w procesie starzenia komoérki. Za opracowanie najbardziej
zaawansowanych obecnie metod elastycznego i wszechstronnego edytowania struk-
tury i funkcji genoméw eukariotycznych z uzyciem nukleaz: ZFN (ang. Zink-finger
nuclease) i TALEN (ang. transcription activator-like effector nuclease) oraz systemu
CRISPR/Cas9 (ang. clustered regulatory interspaced short palindromic repeat/RNA-
guided DNA endonuclease Cas9) Komitet Noblowski przymierza si¢ do przyznania
Nagrody Nobla. Wéréd potencjalnych nominowanych znajduje si¢ litewski bioche-
mik - profesor Virginijus Sik$nys [25, 57, 59].

Starzenie komoérkowe

Starzenie wyrazane na poziomie komoérkowym juz od dluzszego czasu stanowi
przedmiot intensywnych badan, ktére do chwili obecnej, przynajmniej w warun-
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kach hodowli in vitro, ujawnily nie tylko catkowity zanik zdolnosci podziatowych,
ale i wspolistnienie w komoérkach kombinacji wyznacznikéw tworzacych heterogen-
ng grupe zmian biochemicznych, morfologicznych i molekularnych (wzrost objeto-
$ciisplaszczenie komorek, kumulacja lizosomowej -galaktozydazy, tworzenie sku-
pisk heterochromatyny w jadrze komérkowym, nadekspresja gendw supresorowych
nowotwor6w), przy jednoczes$nie zachowanej aktywnosci metabolicznej komérek
z sekrecjg cytokin prozapalnych, czynnikdéw wzrostu i metaloproteinaz macierzy
pozakomorkowej, okreslanej jako fenotyp wydzielniczy zwigzany ze starzeniem —
SASP (ang. Senescence-Associated Secretory Phenotype) [12, 14, 16, 41, 65, 73].

Starzejace sie komorki poprzez swoisty profil sekrecyjny ksztaltuja lokalne mi-
kros$rodowisko, wywierajac miedzy innymi wptyw na ukltad odpornosciowy. Za-
mierzonym skutkiem tego oddziatywania jest rozpoznawanie i usuwanie zestarza-
tych komorek przez komdrki uktadu immunologicznego. Stabngca w miare uptywu
lat zdolno$¢ eliminacji komoérek z fenotypem SASP prowadzi do ich kumulacji, co
z jednej strony postrzegane jest jako czynnik sprawczy progresji zwigzanego z wie-
kiem fenotypu degeneracyjnego w narzadach, a z drugiej, jako konieczna optyma-
lizacja fizjologicznej integralno$ci tkanek, zagrozonej apoptyczna utratg niefunk-
cjonalnych komorek [11, 14, 15, 21, 71, 75].

Uznawane pierwotnie jedynie za bariere chronigcg organizm przed niekontro-
lowana proliferacja komoérek uszkodzonych (mechanizm supresji nowotwor6w)
starzenie komdrkowe jest obecnie powigzywane z wieloma procesami przebiega-
jacymi zaréwno na etapie rozwoju embrionalnego (starzenie komérkowe progra-
mowane), jak i w trakcie przebudowy, reperacji, regeneracji oraz stanéw chorobo-
wych w narzadach organizméw dorostych (starzenie indukowane) (ryc. 4) [12, 16,
21, 38, 41, 51, 65, 73].

Naina Bhatia-Dey z Uniwersytetu Howarda konkurujace teorie przyczyn starze-
nia si¢ organizmu ujeta w spdjna koncepcje [3, 33, 35, 64, 67]. Wedlug autorki sta-
rzenie ogélnoustrojowe jest skutkiem sekwencji wydarzen: (1) defekty na poziomie
molekularnym (skracanie telomeréw, dysfunkcja mitochondriéw, aneuploidia, ak-
tywacja bialek szlaku odpowiedzi na uszkodzenia DNA, zmiany epigenetyczne) sa
czynnikami sprawczymi (2) utraty zdolnosci proliferacyjnych i nabycia przez ko-
morki fenotypu SASP. Efektem przebiegu tych wydarzen jest (3) starzenie calego
organizmu [9].

W aspekcie uwidacznianych wraz z wiekiem zmian (utrata integralnosci struk-
turalnej i dysfunkcje narzadéw) model powiazuje czynniki sprawcze defektéw ko-
morkowych ze starzeniem organizmu, uznajac starzenie komorkowe za fundamen-
talng przyczyne nabywania cech starzenia organizmu (ryc. 5). Dla komorek, ktdre
latami prawidtowo funkcjonuja w organizmie czlowieka w stanie fizjologicznego
braku zdolnosci do podziatéw mitotycznych (neurony, kardiomiocyty), wyznacz-
nikiem starzenia jest nabycie fenotypu SASP [9, 75].
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Rycina 4. Miejsca wystepowania starzenia komoérkowego (zaadaptowano za zgoda Macmillan Pu-
blishers Ltd: Nature Reviews Molecular Cell Biology [51], copyright 2014)

(a) w strukturach i narzadach w trakcie rozwoju embrionalnego: A - tozysko, B - cebulki waséw, C -
mozg, D - plyty czaszkowe, E — worek endolimfatyczny ucha wewnetrznego, F - blaszka grzbietowa
tytomoézgowia, G - cewa nerwowa (zamykanie), H - tuki skrzelowe, I - chondroblasty i osteoblasty
kregowe, ] - pecherzyk zélciowy, K - kanaliki $rédnercza (zanik), L - elementy mostka zebrowego
(zlewanie), L — endoderma jelitowa, M - palce (formowanie), N - czubek ogona;

(b) w organizmie dojrzalym [31]

Starzenie w mtodosci

Badania podejmowane w aspekcie starzenia si¢ organizmu, obok idei opracowa-
nia skutecznych terapii pojawiajacych sie¢ w narzadach zmian i choréb zwigzanych
z wiekiem, sg rowniez ukierunkowane na dziatania prewencyjne [5, 46]. Analizy in
vivo, prowadzone z reguly z udzialem oséb starszych, z objawami juz toczacych sie
proceséw chorobowych, niewiele méwig o poczatkach i wezesnych fazach przebie-
gu procesow starzenia, zanim jeszcze dojdzie do nieodwracalnych zmian [64]. Na-
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Rycina 5. Fazy procesu starzenia organizmu (modyfikacja ryciny z [9])

ukowcy z Uniwersytetu Otago w Nowej Zelandii w ramach wieloletniego rzadowe-
go projektu ,,Dunedin Study” (Dunedin Multidisciplinary Health and Development
Study) przeprowadzili badania nad progresja proceséw starzenia u ludzi jeszcze mio-
dych, w ich trzeciej, a nastepnie czwartej dekadzie zycia [5]. Ten swoisty biomoni-
toring starzenia, dokonany w oparciu o algorytm wieku biologicznego, samooce-
ne zdrowia oraz parametry uznane za wyznaczniki pogorszenia funkeji narzagdow
(testy biochemiczne, biofizyczne, molekularne i kognitywne), nie tylko potwier-
dzil wystepowanie rozbieznosci pomiedzy biologicznym i metrykalnym wiekiem
badanych oséb, ale réwniez ujawnil symptomy starzenia organizmu czlowieka juz
w okresie jego mlodosci. Mozliwos$¢ wczesnego wykrycia indywidualnego tempa
zmian w narzadach, zwigzanych ze starzeniem os6b jeszcze mlodych, databy szanse
bezzwlocznego wdrozenia dziatan spowalniajacych oznaki uptywajacego czasu.

Podsumowanie

Niewatpliwie starzenie komdérkowe ma wplyw na starzenie calego organizmu,
a wnikliwe badanie przyczyn, przebiegu, skutkdw oraz korzystnego znaczenia tego
procesu ujawnia coraz liczniejsze powigzania starzenia komoérkowego z bardziej
ztozonymi procesami fizjologicznymi i patologicznymi. Odkrycia ostatnich lat do-
tyczace starzenia komdrkowego, jak i zglebianie praw rzadzacych procesami natu-
ralnej i indukowanej regeneracji narzadoéw, zasilily wspolczesne koncepcje terapii
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antystarzeniowych o nowe dziatania, skierowane na wzbudzanie lub wyhamowy-
wanie programu starzenia komoérkowego badz tez zwigkszenie mozliwosci regene-
racyjnych narzadéw poprzez stymulacje endogennych komoérek macierzystych lub
ich aplikacje z zewnatrzpochodnych zrdédet.
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Cell senescence and cell self-renewal in multicellular organism

Abstract

The new generations of cells are formed by division of the pre-existing cells during the cell cycle. The
ability of cells to divide is necessary to tissues renewal and irreversible cell cycle exit leads to progres-
sive degeneration of aging organs. The most prominent feature of senescent cells is permanent pro-
liferative arrest triggered by various cellular stressors. Another major hallmarks of senescence are
morphological changes and the senescence-associated secretory phenotype (SASP). SASP can im-
pact tissue microenvironment, affect neighboring cells and recruit immune cells that can eliminate
senescent cells. SASP can also favores accumulation senescent cells with the passage of years. Cellu-
lar senescence can be both beneficial (embryonic development, tumor suppression) and detrimental
(atrophy, tissue fibrosis, chronic inflammation).

Insufficient experimental data, resulting from technical limitation relating to the identification and
description of senescent cells in vivo, cause that understanding the reasons of cellular senescence and
the choice of anty-aging therapy are still largely speculative. In this context the results of “Duned-
in Study” in vivo research appear to be valuable. They allowed to assess the first symptoms of the
biological aging in young adults who had not yet developed age-related diseases. These results can

be used by medical institutions to identify causes of aging and evaluate rejuvenation therapies.

Key words: cellular senescence, cell cycle, cell and tissue self-renewal, adult stem cell.



Mutacje w mitochondrialnym DNA

i reaktywne formy tlenu jako czynniki
wptywajace na procesy starzenia sie
komorek i organizmoéw
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Streszczenie

Zaproponowano wiele teorii wyjasniajacych zjawisko starzenia si¢ organizméw. Jedna z nich - teoria
wolnorodnikowa - zaklada, Ze za procesy starzenia odpowiedzialne sa wolne rodniki. Wolne rod-
niki to reaktywne chemicznie czasteczki, powstajace w mitochondriach komoérek eukariotycznych
w wyniku redukgji tlenu czasteczkowego. Toksyczny efekt dzialania wolnych rodnikéw prowadzi do
akumulacji uszkodzen oksydacyjnych i nieprawidlowego funkcjonowania komérek. Dochodzi réw-
niez do powstawania mutacji w mitochondrialnym DNA, ktérych nagromadzenie wptywa na po-

stepujace procesy starzenia.

Slowa kluczowe: mitochondria, reaktywne formy tlenu, mitochondrialny DNA, mutacje, stres oksy-

dacyjny.

Wstep

Starzenie si¢ jest powszechnie wystepujacym procesem biologicznym. W $wie-
cie istot Zywych zaobserwowano tylko nieliczne wyjatki odbiegajace od typowych
zmian biologicznych zwigzanych ze starzeniem, np. zwierzeta, ktére rozmnazajg
sie tylko raz w zyciu, wkroétce po zlozeniu jaj ging bez poprzedzajacego okresu sta-
rzenia si¢ (np. fososie). Uniwersalno$¢ procesu starzenia §wiadczy o tym, ze pro-
cesy lezace u jego podloza sg takie same u wszystkich organizmoéw. Jest to zlozony
proces biologiczny, ktory trudno jednoznacznie zdefiniowac, ale podstawowe ob-
serwacje wskazuja, ze organizmy starzeja si¢, bo starzeja si¢ komorki, z ktérych sg
zbudowane, osiagajac limit swoich podzialéw [17]. Od czasu pierwszych prob wy-
ja$nienia przyczyn starzenia az do dnia dzisiejszego przeprowadzono wiele badan
w celu zrozumienia mechanizmoéw tego procesu i zaproponowano wiele teorii wyja-
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$niajacych to zjawisko [16, 33]. Znana jest teoria ograniczonej liczby podziatéw ko-
morkowych Hayficka [13], teoria skracania telomer6w [1, 2] oraz teoria stresu oksy-
dacyjnego i mutacji w mitochondrialnym DNA [12, 25].

Mitochondria i ich genom

Mitochodria sg organellmi komérkowymi petnigcymi wiele funkcji. Najwaz-
niejsza z nich to wytwarzanie energii w postaci ATP na drodze fosforylacji oksy-
dacyjnej. W mitochondriach zachodzi réwniez cykl kwaséw trikarboksylowych
zwany cyklem Krebsa, f-oksydacja kwaséw ttuszczowych, pierwsze etapy glukone-
ogenezy (w watrobie i korze nerek), pierwsze etapy cyklu ornitynowego (w watro-
bie) i wiele innych [39]. Mitochondria biorg udzial w utrzymaniu homeostazy jo-
néw Ca*" w komorce [6], w inicjacji procesu apoptozy [20] i s3 gléwnym miejscem
powstawania reaktywnych form tlenu (RFT). W mitochondriach zachodzi biosyn-
teza hemu [32, 40].

Liczba mitochondriéw w komorce jest bardzo rézna, zalezna od organizmu i typu
komorki. Przecigtna komorka eukariotyczna zawiera od kilkuset do kilku tysiecy
mitochondriéw [3, 5].

Mitochondria maja swéj wlasny genom (mtDNA), dziedziczony zawsze i tylko od
matki. Mezczyzni w tym dziedziczeniu stanowig $lepy zautek — dziedzicza mtDNA
od matki, sami za$ nie moga przekaza¢ go swojemu potomstwu. Mitochondrialny
DNA ma posta¢ dwuniciowej kolistej czasteczki wystepujacej w liczbie od kilku do
kilkudziesigciu tysiecy kopii w jednej komoérce czlowieka [3, 30]. Zawiera informa-
cje genetyczng dotyczaca syntezy 11 biatek bedacych podjednostkami tanicucha od-
dechowego, 2 podjednostek syntazy ATP, 22 rodzajéw tRNA i 2 rodzajéw rRNA [30,
40]. Niestety mtDNA zdecydowanie cze$ciej mutuje niz DNA jadrowy. Jest to spo-
wodowane brakiem biatek histonowych oraz stabg wydajnoscia lub brakiem syste-
moéw naprawczych, tak powszechnych w jadrze. Poza tym mtDNA narazony jest na
mutagenne dzialanie reaktywnych form tlenu (RFT) wytwarzanych bezposrednio
w mitochondriach [3, 27, 36, 41].

Reaktywne formy tlenu (RFT)

Tlen jest pierwiastkiem niezbednym organizmom tlenowym do szeregu reakgji,
w wyniku ktorych substancje organiczne utleniane sg do dwutlenku wegla i wody
z uwolnieniem energii niezbednej do przeprowadzania innych proceséw metabo-
licznych. Mowa tu o oddychaniu komdrkowym, ktére w komorkach eukariotycz-
nych przebiega w mitochondriach. Z drugiej strony, tlen bywa dla komoérek toksycz-
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ny. Wolne rodniki powstajace jako produkty uboczne reakeji tlenowych uszkadzaja
sktadniki komorki. Uszkodzenia komérkowe spowodowane ich dzialaniem okresla-
ne s3 jako stan stresu oksydacyjnego. Zakres stresu oksydacyjnego decyduje o tym,
czy komorka przetrwa, czy umrze [26, 35]. Utlenianie waznych biologicznie czgste-
czek, takich jak lipidy, biatka czy DNA, prowadzi do zaburzen ich struktury, a to
z kolei do uruchomienia proceséw konczacych sie dysfunkeja i $miercia [16].

Stwierdzono, ze RFT moga by¢ przyczyng pewnych stanéw chorobowych, zwlasz-
cza w warunkach ostabionej ochrony antyoksydacyjnej, a takze proceséw starze-
nia. Jednak wolne rodniki tlenowe oraz tlenek azotu pelnig wazne funkcje: regu-
lujg krazenie, metabolizm energetyczny, reprodukcje, przeksztalcanie si¢ komérek
w czasie rozwoju embrionalnego, a takze zwigzki te funkcjonuja jako gléwna obro-
na przed patogenami. RFT odgrywaja tez wazna role w kontrolowaniu funkcji ko-
morek oraz w przekazywaniu sygnalow w komdrkach. Miejsca wytwarzania RFT
w mitochondriach nie s3 dokltadnie ustalone, ale powszechnie uwaza sig, iz s3 umiej-
scowione w obrebie elektronowego tancucha transportujacego elektrony. Niektorzy
autorzy wykazuja tworzenie RFT réwniez w macierzy mitochondriéw przez obec-
ne tam dehydrogenazy [14, 15].

Mitochondrialny transport elektronéw
i fosforylacja oksydacyjna

Najbardziej istotne dla komorki jest przeksztalcenie energii chemicznej, zawartej
w zredukowanych koenzymach powstalych podczas glikolizy i w cyklu kwasu cytry-
nowego, do postaci fatwo dostepnej w procesach komdrkowych, tj. adenozynotrdj-
fosforanu (ATP). To przeksztalcenie energii zachodzi z udziatem systemu transportu
elektronéw, zwanego tancuchem oddechowym, ktéry znajduje si¢ w wewnetrznej bto-
nie mitochondrialnej. Lancuch ten zlozony jest z kilku ogniw, ktérymi sa kompleksy
lipoproteinowe oznaczone numerami I, II, IIT i I'V. Sg to enzymy: kompleks I, czyli
oksydoreduktaza dinukleotydu nikotynoadeninowego-koenzym Q (NADH-CoQ),
kompleks II, czyli oksydoreduktaza bursztynian-CoQ, nastepnie kompleks III, czyli
oksydoreduktaza CoQH,-cytochrom ci jako ostatni - kompleks IV, czyli oksydore-
duktaza, zredukowany cytochrom c-tlen (O,). Zgodnie z aktualnymi poglagdami po-
szczegdlne ogniwa tanicucha oddechowego nie kontaktuja si¢ ze soba. Przekazywanie
wodoréw pomiedzy nimi zapewniaja ruchome przekazniki rozpuszczone w blonie
i swobodnie w niej dyfundujace. Pierwszym takim przeno$nikiem spinajacym de-
hydrogenazy substratowe (kompleks I'i IT) z kompleksem III jest koenzym Q, . Dru-
gim jest cytochrom c spinajacy kompleks IIT i1V [34].

Do poznania roli poszczegdlnych ogniw tancucha oddechowego przyczynily sie
swoiste inhibitory transportu elektronéw, np. amytal, rotenon (blokery kompleksu I),
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antymycyna (bloker kompleksu III), cyjanek (bloker kompleksu IV) oraz zwiazki,
ktdre niszczg gradient protonowy i przez to rozprzegaja utlenianie od fosforylacji.
Takim zwigzkiem jest np. dinitrofenol [34].

Wolnorodnikowa teoria starzenia

Wolnorodnikowa teoria starzenia zaklada, ze za starzenie si¢ organizméw odpo-
wiadaja wolne rodniki. Te bardzo reaktywne chemicznie czgsteczki, normalnie wy-
stepujace w komorkach, uszkadzajg sktadniki komorkowe, co skutkuje uposledze-
niem funkgji fizjologicznej komorek i ma wplyw na postepujacy proces starzenia [12,
22]. RFT powstaja w mitochondriach. Mitochondria sg zatem tym organellum, ktd-
re jest najbardziej narazone na ich dzialanie. Szkodliwe dziatanie RTF prowadzi do
mutacji w mtDNA i uszkodzen oksydacyjnych innych skfadnikéw mitochondriéw.
Uszkodzenia te zaburzaja prace tancucha oddechowego, co prowadzi do wzmozo-
nej produkeji RFT i dalszej mutagenezy, a to z kolei wptywa na postepujacy proces
starzenia [16, 21]. Zatem dlugo$¢ zycia komorki i organizmu zalezna jest od tem-
pa pojawiania sie¢ uszkodzen indukowanych przez wolne rodniki na poziomie ko-
morki i tkanki [5]. Komorki posiadaja szereg mechanizmoéw, ktdre bronig je przed
szkodliwym wptywem RFT. Sg to biatka neutralizujagce RFT do mniej szkodliwych
zwiazkow. Do tej grupy nalezg enzymy takie jak katalaza, peroksydaza i dysmuta-
za. Duze znaczenie maja réwniez drobnoczgsteczkowe antyoksydanty, np. witami-
na C i E, flawonoidy czy retinol. Jednak wszystkie mechanizmy naprawcze w mia-
re starzenia si¢ organizmu stajg si¢ coraz mniej skuteczne [22].

Skutki uszkodzerr mtDNA; choroby mitochondrialne

Do uszkodzen w mtDNA dochodzi najczgsciej w wyniku oddziatywania RFT.
Powoduje to pojedyncze lub podwojne peknigcia nici DNA oraz transformacj¢ zasad
azotowych [28]. Mitochondrialny DNA nie posiada intronéw, dlatego nawet niewiel-
kie uszkodzenia mogg powodowa¢ powazne skutki, zwlaszcza jesli dotycza takich
komorek jak neurony czy kardiomiocyty [23]. Sasiedztwo tancucha oddechowego,
bedacego zrédlem RFT, sprzyja uszkodzeniom mtDNA. Wedtug jednej z hipotez
to wlasnie mutacje w mtDNA i malejaca z wiekiem aktywno$¢ mitochondriow sg
gltéwna przyczyna starczych zaburzen organizmu i zmian patologicznych [3, 19].

U cztowieka moze w ciagu doby powstawa¢ nawet kilka tysiecy uszkodzen DNA.
Poradzi¢ sobie z nimi moga rozwini¢te mechanizmy naprawcze. Nie zawsze jednak
mechanizmy te dzialajg efektywnie, zwlaszcza w mtDNA. Nienaprawione, utrwa-
lone mutacje, moga sprzyjac starzeniu si¢ komorek i organizmoéw [43]. Uszkodzona
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komorka starzeje si¢ i przestaje dzieli¢. Z wiekiem, w zwigzku z ostabieniem mecha-
nizméw naprawczych, liczba uszkodzen wzrasta. Dochodzi do nadmiernego wytwa-
rzania wolnych rodnikéw, ktére uszkadzaja mtDNA [4].

Gdy wszystkie czasteczki mtDNA sa takie same w danej komorce, to méwimy
o homoplazmii. Jesli w komoérce wystepuja rézne wersje mtDNA, np. prawidlowa
izmutowana (nienaprawiona), méwimy o heteroplazmii [37]. Stopien heteroplazmii
(stosunek ilosci zmutowanego mtDNA do prawidlowego mtDNA) decyduje o feno-
typie komorki [38]. Jesli heteroplazmia wynosi 80%, to komoérka ma fenotyp zmuto-
wany, to znaczy, ze pojawiaja si¢ objawy choréb mitochondrialnych [7].

Okoto 99% bialek mitochondrialnych kodowanych jest przez jadrowy DNA. Dzie-
dziczenie chordb mitochondrialnych spowodowanych mutacjami w jadrowym DNA
jest zgodne z prawami Mendla [38]. Pozostaly 1% bialek mitochondrialnych kodo-
wany jest przez geny lezace w mtDNA. Mutacje w tych genach moga powodowac
choroby, takie jak: MELAS, LHON, MERRF, NAPR i cukrzyce mitochondrialna.

Objawy zwigzane z zespotem MELAS pojawiajg si¢ miedzy 2. a 10. rokiem zycia
i obejmuja: padaczke, stany zagubienia, demencjg, utrate stuchu i karlowatos¢ [8, 11].
Dziedziczny zesp6! Lebera (LHON) charakteryzuje si¢ zanikiem nerwéw wzroko-
wych [18, 24, 42]. Stosunkowo cze¢sta chorobg mitochondrialng jest MERREF, ktérej
towarzyszg ataki epilepsji, karfowato$¢, utrata stuchu, ataksja mézdzkowa i demen-
cja [10, 29]. Zespot NAPR zwigzany jest z mutacja w genie syntazy ATP. Objawia si¢
zwyrodnieniem barwnikowym siatkdwki, ataksjg i opdznieniem rozwoju zaleznym
od stopnia heteroplazmii [9, 31]. Cukrzyca mitochondrialna, dziedziczona w linii
matczynej, spowodowana jest mutacja 3243 AG i wspolistnieje z uposledzeniem stu-
chu. Jest to najczesciej wystepujaca mutacja w mtDNA [11].

Ze wzgledu na brak skutecznych metod leczenia choréb mitochondrialnych nie-
ustannie trwaja poszukiwania nowych strategii terapeutycznych. Jednym z obie-
cujacych rozwigzan wydaje sie by¢ terapia genowa, ktdrej ograniczeniem jest brak
stabilnej transfekcji mitochondrialnego genomu komorek ssakéw. Duze nadzie-
je daje mozliwo$¢ przesuniecia poziomu heteroplazmii w taki sposéb, by zmniej-
szy¢ liczbe czasteczek mitochondrialnego DNA zawierajacych chorobotwoércza
mutacje [31].

Mutacje w mtDNA a proces starzenia

Mitochondrialna teoria starzenia zaklada, ze akumulacja mutacji w mtDNA jest
podstawowym czynnikiem starzenia si¢ organizméw. Spadek funkeji mitochondridw,
spowodowany zaburzeniami w funkcjonowaniu tancucha oddechowego i obnize-
niem produkcji ATP, prowadzi do uposledzenia i utraty funkcji komorek. Skutki te
najbardziej sa widoczne w komdrkach o wysokim zapotrzebowaniu energetycznym
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(nerwowe i mie$niowe). Z wiekiem obserwuje si¢ akumulacje zmutowanych czaste-
czek mtDNA w komoérkach somatycznych i obnizenie wydajnosci mitochondriéw,
co potwierdza te teorie [12, 16].

Akumulacja mutacji w mtDNA moze by¢ spowodowana btedami w replikacji
i nieskuteczng naprawa DNA. Replikacja mtDNA jest niezalezna od cyklu komoér-
kowego i replikacji jadrowego DNA. Bledy popetniane przez mitochondrialng poli-
meraze DNA prowadzg do akumulacji mutacji, ktéra przewyzsza skuteczno$¢ sys-
temow naprawy. Z wiekiem wydajno$¢ systeméw naprawy mtDNA wyraznie spada
[5, 16, 21]. Kiedy poziom nieodwracalnych uszkodzen rosnie, pomimo pracy sys-
temow naprawczych, wlaczony zostaje mechanizm mitoptozy (samobdjstwa mito-
chondriow). Koncepcja mitoptozy zaklada, ze to RFT sg gtéwna przyczyng zdarzen
prowadzacych do destrukcji mitochondriéw. Ponadto mitochondria dysponuja sze-
regiem czynnikow, ktére w odpowiedzi na odpowiednie sygnaly uruchamiaja pro-
cesy prowadzace do apoptozy [16].

Podsumowanie

Procesy starzenia sg niezwykle zlozone. Wyrézniamy dziewie¢ znacznikow tych
procesow. Sg to:

1. Niestabilno$¢ genomowa;

Skracanie telomerow;

Zmiany epigenetyczne;

Utrata homeostazy bialek;

Rozregulowanie $ciezki odpowiedzi na pokarm;
Dysfunkcja mitochondriow;

Starzenie komorkowe;

Wyczerpanie puli komoérek macierzystych;

9. Zmiany w komunikacji miedzykomoérkowej [16].

W pracy opisano zaledwie jeden z nich - dysfunkcje mitochondriéw w postaci
powstajacych RFT i mutacji w mtDNA, ktére wplywaja na procesy starzenia si¢ ko-
morek i organizméw. Poznanie wszystkich dziewigciu znacznikéw i interakcji mie-
dzy nimi wszystkimi pozwoli na lepsze poznanie proceséw starzenia oraz mecha-
nizméw, ktére nimi rzadza.

PN W
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The mutations in the mitochondrial DNA and reactive oxygen
species as ageing influencing aging of cells and organisms

Abstract

Many theories have been proposed to explain the phenomenon of aging of organisms. One of them,

the free radical theory of aging proposes that in the aging process are the responsibility of free radi-
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cals. They are chemically reactive molecules, formed in the mitochondria of eukaryotic cells, reduc-
tion of molecular oxygen. Toxic effect of reactive oxygen species leads to the accumulation of oxi-
dative damage and malfunctioning cells. This leads also to mutations in the mitochondrial DNA,

which affects the progressive accumulation of the aging process.

Key words: mitochondria, reactive oxygen species, mitochondrial DNA, mutations, oxidative

stress.
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Streszczenie

Roéznice w dlugosci zycia migdzy szczepami myszy i powstawanie patologii zwigzanej z wiekiem,
w tym raka, sugeruja wazna role genow jako determinantéw wyznacznikéw tych parametréw, cho-
ciaz istnieja dowody na udziati epigenetycznych mechanizméw, takich jak imprinting. W ciggu ostat-
nich dwudziestu lat powstalo wiele genetycznych modeli zwierzat o podwyzszonej lub obnizonej dtu-
gosci zycia. Zastosowanie zmutowanych, transgenicznych i knock-out zwierzat w badaniu proceséw
starzenia i patologii zwigzanych z wiekiem daje mozliwo$¢ poszerzenia naszej wiedzy na ten temat.
W pracy zostaly scharakteryzowane wybrane modele zwierzat transgenicznych, takich jak myszy
transgeniczne z nadekspresja lub niedoborem hormonu wzrostu oraz myszy o przyspieszonym pro-
cesie starzenia si¢. Wykazane modele myszy s3 waznym narzedziem do oceny roli genéw w mechani-

zmach starzenia sig, powstawania raka i innych proceséw patologicznych zwigzanych z wiekiem.

Slowa kluczowe: starzenie si¢ organizmu, modele zwierzat transgenicznych.

Wstep

Starzenie si¢ organizmu jest dtugim procesem biologicznych zmian zwigzanych
z wiekiem, zapoczatkowanym na dlugo przed okresem starosci i nieuchronnie pro-
wadzacym do stopniowego zwiekszenia ograniczen w zdolno$ciach adaptacyjnych
organizmu i wzrostu prawdopodobienstwa $mierci. Zwigzane z wiekiem zmiany,
zachodzace na poziomach komérkowym i molekularnym, w réznych narzadach
i ukfadach rozwijajg si¢ w réznym tempie.

Wartosciowym narzedziem badawczym sg modele zwierzece. Moga by¢ wiel-
ce uzyteczne w badaniu mechanizméw starzenia si¢ oraz w poszukiwaniu analogii
tych mechanizmoéw u ludzi. Rozwdj biologii molekularnej i inzynierii genetycznej
przyczynit sie do wprowadzenia do gerontologii doswiadczalnej modeli zwierzat,
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zwlaszcza myszy, z mutacjami spontanicznymi i wywolywanymi, oraz modeli trans-
genicznych i knock-out zwierzat [2-4].

Znane sg geny, ktore okreslaja dlugos¢ zycia w genetycznie powigzanych szcze-
pach myszy. W ciagu ostatnich dwudziestu lat stworzono szereg modeli genetycz-
nych zwierzat o podwyzszonej lub obnizonej dlugosci zycia [33].

Transgeniczne modele charakteryzujace sie skrécong lub przedtuzona diugoscia
zycia myszy dajg wyjatkowa mozliwos¢ oceny roli gendéw bioracych udziat w proce-
sie starzenia oraz w mechanizmach rozwoju patologii zwigzanej z wiekiem, w tym
raka.

Jednakze jednoznaczng informacje o funkeji badanego genu otrzymuje si¢ sto-
sunkowo rzadko, poniewaz w organizmie geny znajduja sie w sieci skomplikowa-
nych interakeji. Ten sam gen inaktywowany u zwierzat réznych linii moze prowa-
dzi¢ do rozmaitych objawow fenotypowych z powodu réznic w strukturze gendéw
réznych szczepéw myszy.

Wybor szczepu myszy dla zwierzat transgenicznych

Z powodu cigglych rekombinacji z pokolenia na pokolenie u myszy transgenicz-
nych powstaje istotna zmiana genetyczna i te zaburzenia stanowig powazny problem
dla badania procesu starzenia, ze wzgledu na trudnosci w utrzymaniu stabilnej ko-
lonii myszy genetycznie identycznych. To ogranicza wykorzystanie kolonii hybry-
dowych myszy do badania procesu starzenia si¢, poniewaz prawie niemozliwe jest
otrzymanie kolonii zwierzat z identycznym genotypem.

Problem utrzymania stabilnych genetycznie, odpornych kolonii hybrydowej my-
szy moze by¢ czgsciowo rozwigzany poprzez kontrolowang hodowle zwierzat trans-
genicznych oraz krzyzowania pokolenia F, z nietransgenicznymi myszami ze szcze-
pu rodzicielskiego. Nawet jesli badacz otrzymuje transgeniczne homozygotyczne
myszy, to i tak pdzniej nastapi selekcja i dryf genetyczny. Problemy zwigzane z mo-
dyfikacja genetyczng zwierzat i dryfem genetycznym moga by¢ zminimalizowane
przez zastosowanie wsobnych szczepéw myszy [5, 16].

W badaniach starzenia si¢ najczesciej stosowane do otrzymania zwierzat transge-
nicznych sa wsobne szczepy myszy, takich jak: C57BL/6, DBA/2, CBA/CaiBALB/c.
Jest wiele danych dotyczace przezycia i proceséw patologicznych, ktdre rozwijaja sie
w czasie starzenia si¢ u wykazanych wyzej szczepdw myszy [21].
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Modyfikacje genetyczne przyspieszajgce
proces starzenia u myszy

Myszy transgeniczne z nadekspresjg lub niedoborem hormonu
wzrostu

Hormon wzrostu przez zmiang przekazywania sygnaléw wywiera istotny wplyw
na procesy starzenia si¢ organizmu i dlugowiecznos$¢. Zwierzeta, u ktérych jest zwigk-
szona ekspresja genu hormonu wzrostu (GH), a wskutek tego wigcej wytwarza si¢
hormonu wzrostu, majg oznaki przedwczesnego starzenia. Dlugowiecznos¢ tych
myszy spada dwukrotnie w poréwnaniu z myszami typu dzikiego [18, 32]. Badania
wykazaly, ze myszy z nadekspresja genu GR charakteryzuja sie znacznym wzrostem
intensywnosci proceséw wolnorodnikowych, spadkiem aktywnosci katalazy w wa-
trobie i nerkach [6] i wykazujg oznaki przedwczesnego starzenia si¢ ukladu ner-
wowego, w tym rozwdj astrogliozy, zmiany metabolizmu katecholamin, trudnosci
w uczeniu si¢ i zaburzenia pamigci [7, 32]. Myszy z niedoborem GH i/lub GH-od-
porne wykazuja wiele objawdw opdznionego starzenia si¢ i maja rozszerzony okres
wolny od powaznych choréb lub zaburzen czynnosciowych zycia.

Badania ostatnich lat wykazaly, ze procesy oslabienia przekazywania sygnatow
przez GH u mutantéw z niedoczynnoscia przysadki wiazg si¢ ze zwiekszeniem dlu-
gowiecznosci i podstawa tego s3 mechanizmy obejmujace zwiekszong odpornos¢ na
stres, zmniejszone stezenie cytokin prozapalnych oraz rézne adaptacje metabolicz-
ne [6]. W kilku badaniach na myszach GH-opornych wykazano opdznienie wystapie-
nia spadku poznawczego i behawioralnego zachowania wywotane wiekiem [18].

Najnowsze dane wskazuja, ze myszy GH-odporne s3 chronione przed zaburze-
niami adipogenezy i utrata podskoérnej bialej tkanki ttuszczowej (WAT), starzeniem
komoérkowym WAT w starszym wieku oraz majg lepszg wrazliwo$¢ na insuling. Su-
geruje to, ze zachowanie funkcji WAT moze by¢ potencjalnym mechanizmem prze-
dluzajacym czas zycia u tych myszy [11].

Senescence accelerated mouse (SAM) — myszy o przyspieszonym
procesie starzenia sie

Lini¢ SAM uzyskano poprzez hodowle myszy AKR/] [17, 33, 34]. Doktor To-
shio Takeda i wsp. zauwazyli, ze wigkszos¢ myszy linii AKR/] w mlodym wieku
wykazywalo starzejacy sie fenotyp w wygladzie i zachowaniu oraz mialo krotsza
zywotno$¢. Potwierdzilo to tezg, Ze ten fenotyp byl dziedziczony przez kolejne po-
kolenia i postuzylo do otrzymania linii SAM. Istnieje kilka szczepéw myszy, ktore
réznig si¢ dtugoscia zycia: SAMP (podatne) zyja $rednio 12-15 miesiecy i wykazu-
ja predyspozycje do przyspieszonego starzenia si¢ i szczep zwierzat SAMR (odpor-
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ny) zyjacy troche dltuzej (okoto 1,5 roku) z wolniej zachodzacym procesem starze-
nia si¢. Wszystkie te szczepy s dos¢ bliskie genetycznie, ale rdznig si¢ od szczepu
rodzicielskiego AKR/J [8, 34]. Wykazano, ze myszy SAMP rozwijaja si¢ normal-
nie do czwartego miesigca, a poznej nastepuja oznaki przyspieszonego starzenia:
zwiekszone wytwarzanie reaktywnych form tlenu i peroksydacji lipidéw oraz ob-
nizony poziom dysmutazy nadtlenkowej w réznych narzagdach myszy SAMP w po-
réwnaniu z liniami SAMR. Istniejg dowody [17], ze u myszy SAMP odbywa si¢ roz-
prezenie procesu transportu elektronéw w mitochondriach. Z wiekiem u myszy
szczepu SAMP zachodzi zanik ptuc, uszkodzenie serca, zaburzenia rytmu dobo-
wego, za¢ma, utrata wloséw, owrzodzenia skdry, zmniejszenie aktywnosci rucho-
wej, ostabienie pamieci i zdolnosci uczenia si¢, emocjonalna dezorientacja [8, 35].
Czas trwania okresu rozrodczego u myszy SAMP jest krétszy niz SAMR, zaobser-
wowano przyspieszone starzenie funkeji rozrodczych w poréwnaniu ze szczepem
myszy SAMR [25].

Kolejne badania dotyczace modyfikacji genetycznej myszy SAMP doprowa-
dzity do stworzenia nastgpnych podszczepéw z odmiennym fenotypem lub zacho-
waniem.

Tabela 1. Charakterystyka podszczepdw linii SAMP

Podszczep

SAMP Charakterystyka Bibliografia

Przyspieszone starzenie sie i patologiczny fenotyp: wszystkie myszy

w ciggu 8 miesiecy wykazuja odktadanie amyloidu z biatka AApoAIl

Okoto 75% myszy w wieku ponad 10 miesiecy ma wady nerek. Autoim-  [13, 14, 20, 23,
munizacja rozwija sie we wczesnym okresie zycia. Nastgpuje zwigzany  42]

z wiekiem wzrost czestosci abberacji chromosomoéw w komaérkach

szpiku kostnego oraz spontaniczne owrzodzeniem skory.

SAMP1

Nie ulega przyspieszonemu starzeniu sie, ale wykazuje patologiczny

SLAAIPL: fenotyp - spontaniczne zapalenie jelit i/lub choroba Crohna.

[12]

Przyspieszone starzenie sie i patologiczny fenotyp: wszystkie myszy

powyzej 7 miesiecy maja amyloidoze, w ktérej AApoAll czesto wspot-

istnieje z biatkiem amyloidu AA. Po 10 miesigcach u 73% osobnikow [14, 15, 36, 37,
obserwuje sie przewlekte zapalenie ktebuszkow nerkowych i miazdzyce, 42]

co moze doprowadzi¢ do catkowitego zamkniecia tetnicy nerkowej

imarskosci nerki. Taka nerka jest zwykle znacznie mniejsza niz zdrowa.

SAMP2

Przyspieszone starzenie sie i zmiany zwyrodnieniowe wyrostka
SAMP3 stawowego (ktykcia) zuchwy, siegaja do okoto 50% po 7-9 miesigcach [10, 22, 35]
1100% po ponad 12 miesigcach.

Przyspieszone starzenie sie z masg kosci znacznie nizszg niz w innych
szczepach SAMP, ale szybko$¢ zmian jest podobna jak u innych
szczepow. Sugeruje to, ze osteopenia nie jest spowodowana osteomala-
Cja, lecz osteoporoza.

SAMP6 122, 27]
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Tabela 1. (cd.)

Podszczep

SAMP Charakterystyka Bibliografia

Wykazuje umiarkowane przyspieszenie starzenia sie. 43% myszy

SLals w wieku od 3 do 12 miesiecy ma chtoniaka grasicy. (34]
Przyspieszone starzenie sie i patologiczny fenotyp — neuropatologiczne

SAMPS zmiany i zaburzenia pamieci. Charakterystyczng cecha jest wystepo- [1, 8,29, 30,
wanie PAS (periodic acid Schiff's) — dodatnich ziarnisto$ci w hypokam-  41]
pie - oraz gabczaste zwyrodnienie uktadu siatkowego pnia mozgu.
Przyspieszone starzenie sie. Wszystkie myszy powyzej 8 miesiecy
majg amyloidoze i okoto 78% myszy w ciggu 10 miesiecy doswiadcza

SAMPI10 e . . : 2 . [31, 26]
marskosci nerki. Wystepuje zwigzana z wiekiem utrata neuronéw kory
czotowej 1 innych regionéw, co powoduje spontaniczny zanik mézgu.

SAMP11 Przyspieszone starzenie sie. Patologiczny fenotyp — przyspieszone (43]

starzenie sie komoérek naczyniowych, starcza amyloidoza.

Sredni czas przezycia wynosi 1,5 roku w typowych warunkach.
Uzywany jako normalnie starzejacy sie szczep kontrolny do SAMP. Po
SAMR 16 miesiecach okoto 25% myszy pada na skutek naturalniej neoplazji [34]
histiocytarnej i limfatycznej. Po 20 miesigcach zycia okoto 68% samic
ginie wskutek wystepienia torbieli jajnikow.

Mimo ze podszczepy SAMP sa szeroko wykorzystywane do badan nad starze-
niem si¢, w tym do oceny roznych patologicznych fenotypéw zwigzanych z wie-
kiem, takich jak dysfunkcje uktadu odpornosciowego, osteoporoza, atrofia mézgu
itd., odpowiednie mutacje gendw nie zostaly jeszcze w pelni wyjasnione.

Analiza genomu dala mozliwo$¢ zidentyfikowania 4 loci, ktére réznity si¢ mig-
dzy szczepami SAMP i SAMR [40]. Wigkszo$¢ genéw odpowiedzialnych za pato-
logiczne fenotypy nie zostala zidentyfikowana, z wyjatkiem mutacji Apoa2, sFRP4
i genu Fgfl [9, 14, 27].

W 2013 roku opublikowano wyniki badan sekwencjonowania calego egzomu
sze$ciu podszczepow SAMP i trzech podszczepéw SAMR. Analiza wykazata do
38 925 wariantéw pojedynczych nukleotydéw w regionie kodujacym szczepy SAM.
Wsrdd szczepdéw SAMP byly powszechnie obecne dwie szkodliwe mutacje w genach
Oggl p.R304W i Mbd4 p.D129N odmiennych od SAMR lub AKR/]J. Ponadto au-
torzy wykryli kilka mutacji, ktére nie byly wczesniej wykazane, takich jak mutacje
gendw zwiazanych z chorobami dziedzicznymi (np. prx p.R167C, Ldb3 p.R473W
i Gja3 p.S405P). We wszystkich podszczepach SAMP, z wyjatkiem SAMPS, wykry-
to p.R473W mutacje w Ldb3 genie, zwigzang z miofibrylarng miopatig. U SAMP3,
SAMP10iSAMPI1 zidentyfikowano mutacj¢ p.R167C w Prx genie, ktory jest zwia-
zany z dziedziczng neuropatig ruchows i czuciowa. U SAMP6 zidentyfikowano
p-S540fs mutacje w I14ra genie, wywolujaca wrzodziejace zapalenie jelita grubego
oraz osteoporoze.
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Dalsze badania w tym kierunku (np. bazy egzoméw, budowa obszernej bazy da-

nych genoméw szczepéw SAMP i SAMR) moga pozwoli¢ nie tylko na lepsze zro-
zumienie podstawowych procesow starzenia sig, lecz réwniez na znalezienie gene-
tycznych mechanizméw odpowiedzialnych za nowe patologiczne fenotypy oraz na
wyjasnienie mechanizméw choréb zwigzanych ze starzeniem si¢ u ludzi, a takze
postuzy¢ do opracowania bardziej skutecznej terapii przeciwko tym chorobom.
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Selected models of mutant and transgenic animals in research the
mechanisms of aging and pathology of age

Abstract

The differences between strains of mice in the aging and age-related pathologies, including cancer,
suggested the importance of the genes as determinants of these parameters, but not only them be-
cause epigenetic mechanisms such as imprinting. In the last twenty years, many genetic animal mod-
els of increased or decreased life expectancy has been proposed. The use of mutant transgenic and
knock-out animals in the study of the aging process and age-related pathologies give the opportu-
nity to expand our knowledge on this subject. Selected models of transgenic animals such as trans-
genic mice that have overexpressed or reduced level of growth hormone and senescence accelerated
mice (SAM) was characterized in this article. It was shown that mouse models are an important tool
to evaluate the role of genes in the mechanisms of aging, the formation of cancer and other patho-

logical processes related to age.

Keywords: aging process of an organism, models of transgenic animals
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Streszczenie

W artykule poruszono zagadnienia dotyczace skladnikéw diety i ich wptywu na funkcjonowanie
uktadu pokarmowego czlowieka starzejacego sie. Podkreslono znaczenie odzywiania si¢ w okresie
poprzedzajacym starzenie, wskazano na pomocniczy wplyw zidt, przypraw, probiotykdw i prebioty-
kéw oraz witamin. Czlowiek, starzejac sie, musi zwréci¢ uwage na nieco inne potrzeby organizmu,
na mozliwos¢ pojawienia sie dysfunkcji uktadu pokarmowego i stosownie do tego dobiera¢ sktadni-
ki codziennej diety. Szereg drobnych codziennych decyzji Zywieniowych ma w ten sposéb wpltyw na
komfort pracy uktadu pokarmowego, na samopoczucie oraz tym samym na komfort zycia w okresie
staro$ci. Pomimo wielu dostepnych informacji z zakresu prawidtowego zywienia, a takze deklaracji
wielu 0s6b co do wiedzy na ten temat, wcigz odnotowywane sg liczne przypadki nieprawidtowego
odzywiania os6b starszych, stosowania przez nie diety monotonnej, ubogiej we wlasciwe skladniki

odzywcze, co prowadzi do licznych przypadkéw otytosci lub niedozywienia.

Slowa kluczowe: starzenie, ziota, uktad pokarmowy, komfort zycia, Zywienie.

Wstep

Dieta codzienna ma wplyw na stan organizmu czlowieka - to poglad powszech-
nie znany, jednak przez wielu ludzi niedoceniany. Wplywowi temu podlegaja wszyst-
kie organy, a takze i ogélne samopoczucie czlowieka - to sklada si¢ na szeroko po-
jety komfort zycia. Dobre samopoczucie to jedna z cech ksztaltujacych standard
zycia ludzi starszych. Pomyslne starzenie si¢, rozumiane jako zdrowe starzenie sie,
jest wspolczesnie pozadane bardziej niz kiedykolwiek, poniewaz wptywa znaczaco
na jako$¢ zycia [6]. Jakos$¢ zycia w wieku podeszltym i starszym jest efektem wcze-
$niejszego przebiegu zycia, doswiadczen zyciowych, nawykow zywieniowych, obec-
nego stanu zdrowia. Nawyki i sposéb odzywiania, a szczegdlnie bledy zywienio-
we, majg istotny udzial w rozwoju choréb tzw. dietozaleznych, takich jak cukrzyca,
miazdzyca lub otylo$¢, badz tez nasilaja juz istniejace choroby [6, 22, 30]. Nawyki
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zywieniowe to zesp6! czynnosci i decyzji podejmowanych w toku doboru, przygo-
towania i spozywania pokarméw. Pokarmy dobierane s3 przez ludzi na podstawie
réznorodnych kryteriéw, wérdd nich znajdziemy takie, na ktore cztowiek ma wptyw
oraz takie, ktére temu wplywowi sie wymykaja. Czynnikami nie do konca zalezny-
mi od nas samych sg np. uwarunkowania kulturowe, geograficzne, sezonowe oraz
ekonomiczno-spoleczne [17]. Na znaczng cze$¢ decyzji zywieniowych mozemy jed-
nak wptywaé, wybierajac pokarmy nie tylko smaczne, dostepne w danych warun-
kach, ale takze i warto$ciowe pod wzgledem zdrowotnym. Jest to o tyle wazne, ze
wzrasta aktualna i prognozowana przecietna dtugos¢ zycia ludzi - zycia, ktére war-
to przezy¢ w zdrowy sposob [7, 21]. Przecietny czas zycia 0s6b urodzonych w 1970
roku moze wynie$¢ 70,8 roku, ale tych urodzonych w 2010 - juz 78,5 roku [8].

Starzenie sie uktadu pokarmowego

Starzenie sie to stopniowe, postepujace wraz z uplywem czasu pogorszenie funk-
cjonowania narzadow, utrudniajace utrzymanie homeostazy. Homeostaza w wie-
ku starszym okreslana jest mianem homeostenozy. Krucho$¢ stanu homeostenozy
sprzyja procesom patologicznym w okresie starzenia. W ten sposdb czesto$¢ wyste-
powania wielu chordb zwigksza si¢ wraz z wiekiem [29]. Wyniki badan klinicznych
i eksperymentalnych procesu starzenia si¢ ukladu pokarmowego czlowieka nie sa
jednoznaczne. Kontrowersje pojawiaja si¢ wraz z rozpatrywaniem tych procesow
na tle wezesniejszych doswiadczen zyciowych, nawykéow zywieniowych i ewentual-
nych schorzen. Proces obrébki spozywanych pokarméw rozpoczyna si¢ juz w jamie
ustnej, a zaburzenia w przezuwaniu i wydzielaniu §liny, wynikajace np. z uzywania
protez zgbowych, braku uzg¢bienia, dolegliwosci ze strony zebow lub tkanek jamy
przyzebia i blony Sluzowej jamy ustnej, warunkujg przebieg proceséw pobierania
pokarmow i ich trawienia [9, 17, 21, 30]. Wiek starszy to okres, kiedy obserwuje si¢
zaburzenia w wydzielaniu $liny i zanik kubkéw smakowych oraz wechu, co dodat-
kowo zaburza procesy odzywiania i naraza na spozycie np. potraw nie§wiezych lub
brak apetytu z powodu nieodczuwania satysfakeji zwigzanej ze spozyciem pokar-
moéw. Istotny wplyw na te procesy ma takze tryb zycia, jaki prowadza osoby starsze.
Z reguly obserwuje si¢ zmniejszenie aktywnosci fizycznej i ruchu, a taki tryb zycia
i nieprawidfowe nawyki zywieniowe moga przyczynia¢ si¢ do opdznionego oproz-
niania Zoladka, nieprawidlowej perystaltyki jelit oraz wadliwego ich oczyszczania.
Spowolnienie motoryki uktadu pokarmowego jest takze powiklaniem wynikaja-
cym z zazywania niektorych lekéw [17, 21]. Na tym tle sam proces starzenia si¢ tka-
nek przewodu pokarmowego wydaje sie by¢ nieistotny, gdyz to czynniki zewnetrz-
ne wplywaja na jego wadliwe funkcjonowanie. Jednak nie nalezy pomija¢ kwestii
zmniejszenia wydzielania kwasu solnego w zotadku, a takze enzymow trawiennych,
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co jest efektem obnizania si¢ wraz z wiekiem zewnatrzwydzielniczej ,rezerwy czyn-
nosciowe;j” trzustki. Konsekwencja tego jest zaburzenie trawienia bialek i ttuszczow,
wchtlaniania Zelaza, wapnia, witaminy B, , zmniejszeniu ulega tez tolerancja glukozy.
W miare starzenia si¢ czlowieka dochodzi¢ moze takze do zmian zanikowych blon
$luzowych i mie$ni gladkich przewodu pokarmowego, co prowadzi do ograniczenia
czynnosci ruchowej i do zapar¢ [8, 9, 21, 30]. Poniewierska [21] zwraca takze uwage
na niedobory wydzielania laktazy w zwigzku z zanikiem lub zmniejszeniem wydzie-
lania enzymow rabka szczoteczkowego jelita cienkiego, co prowadzi do wzdeg¢, bie-
gunki i konieczno$ci ograniczenia spozycia przetworéw mlecznych, a tym samym
niedoboréw wapnia. Nalezy tez wzig¢ pod uwage fizjologiczne zmiany watroby, ta-
kie jak zmniejszenie wielko$ci tego narzadu oraz obnizenie przeptywu wrotnego, co
moze by¢ przyczyna stabszej eliminacji z organizmu toksyn oraz lekéw [9, 29, 30].

Innym charakterystycznym objawem niedomagania przewodu pokarmowego jest
zaburzenie wydzielania z6lci zwigzane z wystegpowaniem kamicy pecherzyka z61-
ciowego i przewodow zolciowych. U 0séb starszych odnotowuje si¢ takze charak-
terystyczng i zwiazang z wiekiem ceche blony sluzowej jelita cienkiego — poszerze-
nie kosmkoéw jelitowych w jelicie czczym i ich wydtuzenie w jelicie kretym, jednak
wplyw takich zmian na proces wchianiania z jelita cienkiego nie jest jednoznacz-
ny [9, 30]. Jednak jak dowodzi Wieczorowska-Tobis [29], nie ma podstaw do twier-
dzenia, Ze wraz z wiekiem pojawiaja si¢ u 0s6b starszych zmiany histopatologiczne
w jelicie, a zaburzenia oprdzniania zotadka sg zwigzane z brakiem aktywnosci fi-
zycznej, takze zaburzenia perystaltyki jelit s3 wynikiem nie tyle starzenia, co diety
(np. ubogoresztkowej), stylu zycia oraz chordb i przyjmowania lekdw [29].

Dodatkowym negatywnym czynnikiem znacznie pogarszajacym funkcjonowa-
nie uktadu pokarmowego jest obecnos$¢ w zotadku Helicobacter pylori. Szacuje sie,
ze u 0s6b powyzej siedemdziesigtego roku zycia nawet polowa populacji jest nosi-
cielem tej bakterii. Przyczynia sie to do obnizenia kwasowosci soku Zotagdkowego
oraz calego zespolu wynikajacych z tego konsekwencji [29, 30].

Z wiekiem postepuje proces starzenia si¢ wszystkich organéw czlowieka, prowa-
dzi to do zmian w obrebie tych narzadéw oraz do zmniejszenia zapotrzebowania
energetycznego [7, 21] Jednak na tle calego organizmu zmiany starzeniowe w ukla-
dzie pokarmowym s3 najmniejsze i same nie stanowig procesu chorobowego, jed-
nak moga sprzyja¢ chorobom wieku podesztego i starczego [29].

Zaburzenia

Zaburzenia pokarmowe ludzi starszych wigza si¢ najczesciej z zaparciem stolca
(obstipatio). Jest to zaburzenie czynnosciowe jelita grubego wigzace sie z nieregu-
larnym wypréznianiem i nieprawidlowym uformowaniem stolca. Nie jest to stan
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patologiczny, cho¢ moze by¢ uznawany za niedogodnos$¢. Przyczyng zapar¢ u ludzi
w starszym wieku jest ostabienie motoryki jelita grubego, cho¢ moga by¢ one takze
wywolane innymi czynnikami, jak np. zmiana sposobu odzywiania, brakiem ak-
tywnosci fizycznej lub diugotrwatym stosowaniem lekéw przeczyszczajacych [8,
20, 24]. Innego rodzaju dysfunkcje ukladu pokarmowego wiazg si¢ z zaburzeniami
wydzielania z6lci, zaréwno ze zmiang jej proporcji lub skladu, jak i zaburzeniami
oprozniania pecherzyka zoélciowego. Nastepuje zwiekszenie wydzielania cholesterolu
i zmniejszenie ilo$ci kwasow zoéiciowych, jednak - jak dowodzg badania - ograni-
czenie liczby kalorii w diecie moze odwrdci¢ niekorzystne zmiany w watrobie [9].

Podstawowe zalecenia w zywieniu oséb starszych

Duzym zagrozeniem dla zdrowia 0séb starszych s nieprawidlowe nawyki zywie-
niowe. Sg one bezposrednig przyczyna otylosci, miazdzycy, choréb sercowo-naczynio-
wych, cukrzycy, prochnicy, sttuszczeniowej choroby watroby oraz szeregu dolegliwo-
$ci ze strony przewodu pokarmowego, takich jak zgaga, zaparcia stolca, wzdecia. Do
ztych nawykoéw zywieniowych zaliczy¢ nalezy nieregularne odzywianie, niejedzenie
$niadania, jedzenie przed snem, zbyt obfite objetosciowo i kalorycznie positki, nad-
miar cukréw prostych, naduzywanie soli, nadmiar ttuszczéw nasyconych spozywa-
nych jako smalec, stonina czy boczek, a takze niedobdr warzyw, owocéw i ryb [21].

Podaz sktadnikéw odzywczych w diecie powinna by¢ zgodna z zapotrzebowa-
niem metabolicznym w kazdym wieku. Zywienie osob starszych jest zagadnieniem
bardzo zlozonym, dodatkowo skomplikowanym duzym zréznicowaniem osobni-
czym oraz roznorodnymi problemami zdrowotnymi i dietetycznymi [30].

Wisréd podstawowych zalecen w zywieniu oséb starszych wymienia si¢ przede
wszystkim te dzialania, ktére mogg wyeliminowac¢ przyczyny wadliwego funkcjono-
wania narzadéw w procesie trawienia. Jako pierwsze zalecenia nalezy wskazac lecze-
nie uzebienia i dopasowanie protez zebowych w jamie ustnej, dzigki temu mozliwe
staje sie prawidlowe zucie pokarmu. Kolejnym zaleceniem jest czgstotliwos¢ podazy
positkéw — nie rzadziej niz co cztery godziny i od czterech do pieciu dziennie. Po-
sitki powinny takze by¢ atrakcyjne, smaczne, zréznicowane i odpowiednio przygo-
towane. Odpowiednio przygotowane positki to takie, ktdre nie zawieraja nadmiaru
soli, ttuszczow lub ostrych przypraw, bazuja na produktach §wiezych, do przygoto-
wania ktorych stosuje si¢ procesy gotowania lub duszenia, unikajac smazenia [21,
28]. Jak podaje Wyka [30], bledy zywieniowe sg podstawa rozwoju choroéb dietoza-
leznych nawet u 0s6b deklarujacych wiedz¢ na tematy zywieniowe. Bledy takie pro-
wadzg do stanu zaréwno przezywienia, jak i niedozywienia, i s3 zwigzane z wieloma
czynnikami socjoekonomicznymi. Dieta oséb starszych czesto obfituje w nadmiar
skadnikéw energetycznych, szczegdlnie ttuszczow. Tymczasem powinna by¢ bogat-
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sza w skladniki biatkowe, mineralne i witaminy. Biatko dostarczane w positkach po-
winno odpowiadac proporcji 1g/kg masy ciata. Witaminy powinny by¢ uzupetnia-
ne w pokarmie gltéwnie ze szczegdlnym uwzglednieniem zrdédet naturalnych, gdyz
w wieku starszym zmniejsza si¢ ich przyswajanie. Nadmiar weglowodanéw w die-
cie moze prowadzi¢ do rozwoju cukrzycy, tak wiec spozywanie ich w postaci pieczy-
wa czy ziemniakéw takze powinno by¢ rozwazne i uwzglednia¢ réwnolegle dostar-
czanie z pozywieniem blonnika. Niedocenionym sktadnikiem diety osdb starszych
jest woda, gdyz u tych osob wilasnie obserwuje si¢ obnizenie pragnienia [17].

Zgodnie z zaleceniami w sktadzie codziennego pozywienia powinny znalez¢ sie
mleko i przetwory mleczne - s3 one zZrédlem wapnia, biatka, witamin A, D i wita-
min z grupy B oraz soli mineralnych. Pamietac nalezy jednak, ze zawierajg one szko-
dliwe nasycone kwasy tluszczowe. Produkty migsne, bedace Zrédtem biatka, wita-
min z grupy B oraz zelaza, nalezy je$¢ z umiarem, gdyz spozyte w nadmiarze moga
nasila¢ uczucie dyskomfortu w jamie brzusznej. Bialko zawarte w migsie nalezy za-
stepowac biatkiem z ryb oraz roslin stragczkowych [21].

Zapobieganie dolegliwosciom ze strony uktadu pokarmowego powinno si¢ roz-
poczaé juz po 50. roku zycia. Nalezy uwzgledni¢ odpowiednig diete i wie$¢ aktyw-
ny tryb zycia. Jednym z wazniejszych aspektow jest regularne przyjmowanie po-
karmow, gdyz utrwala to odruch zotagdkowo-okrezniczy [20]. Pozywienie powinno
zawiera¢ duze ilosci blonnika, nalezy przyjmowac ptyny w ilosci 1,5-2,0 1/dobe lub
30 ml/kg masy ciata/dobe, w postaci np. wody i sokéw. Blonnik zawarty jest w owo-
cach, warzywach, pieczywie (gléwnie typu graham) i ma szczegdlne znaczenie w po-
budzaniu perystaltyki jelit. Skuteczne z tego powodu sg takze suszone $liwki, ktore
zaleca sie namoczy¢ i spozy¢ z rana na czczo [17, 20]. Szklanka soku owocowego lub
wody z sokiem wypita rano na czczo czg¢sto wzmaga ruch robaczkowy jelita grube-
go i wywoluje wyprdznienie. Tego typu zalecenia sg zwykle dobrze znoszone, jed-
nak nalezy pamiegtaé, by nie stosowac ich u chorych z zapaleniem jelita grubego,
w stanach jego podraznienia i w zaparciach typu skurczowego. Podstawowym zale-
ceniem w tego typu dolegliwosciach jest dazenie do uregulowania wyproéznien bez
stosowania lekéw. Gdy powyzsze zalecenia nie sg skuteczne, mozna odwola¢ si¢ do
leku rodlinnego, np. stosujgc nasiona Inu w stanie surowym, rozgniecione i spozy-
te w ilosci kilku tyzeczek popitych woda. Podobnie stosuje sie agar-agar. Substan-
cje te nie s3 trawione i wigza duze ilo$ci wody, zwiekszajac mase kalows, przez co
pobudzaja ruch robaczkowy jelita grubego [20, 25].

Sktadniki pokarmowe a uktad pokarmowy

Organizm czlowieka wykorzystuje okoto szes¢dziesieciu skladnikéw pokar-
mowych, jednak czterdziesci z nich to skladniki catkowicie niezbedne i egzogen-
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ne. W przypadku oso6b starszych uzasadnione jest uwzglednianie w positkach wy-
sokowartosciowego biatka, witamin i substancji mineralnych. Dieta powinna by¢
prawidlowo zbilansowana, tak by nie prowadzi¢ do przekarmienia lub niedozywie-
nia. Nalezy wzia¢ pod uwage fakt zmniejszonego zapotrzebowania energetycznego
u 0sob starszych (przecietnie o ok. 30% w poréwnaniu z ludZzmi miodymi). Niedo-
zywienie u 0s6b w wieku podesztym i starszym jest tak samo niebezpieczne jak oty-
tos¢. Jak podaje Poniewierka [21], znaczny odsetek takich osob jest narazonych na
niedozywienie biatkowo-kaloryczne, prowadzi to do wzrostu ryzyka $mierci i po-
wikltan w przebiegu chordb, wydluzenia okresu powrotu do zdrowia, wystepowa-
nia zaburzen odpornosci, reduke;ji sity migsniowej, w tym takze sity miesni odde-
chowych, zaburzona zostaje termoregulacja. W ten sposob niedozywienie znaczaco
nasila fizjologiczne procesy starzenia sie [9, 17, 21]. Prawidtowy dobér produktéow
zawierajacych wielonienasycone kwasy tluszczowe przyczynia sie do zapobiegania
chorobom uktadu sercowo-naczyniowego, dzialania antyarytmicznego i hipoten-
syjnego, przeciwzapalnego, antyagregacyjnego, powoduje zmiany wlasciwosci fizy-
kochemicznych blon komérkowych i obnizenie napigcia $cian naczyn. Zaobserwo-
wano, ze wraz ze wzrostem stezenia wewnatrzkomoérkowego wielonienasyconych
kwasow tluszczowych nastepuje hamowanie migracji i proliferacji komorek mie-
$ni gladkich. Takie mineraly jak wapn, cynk, zelazo, magnez, selen i chrom powin-
ny by¢ dostarczane w diecie, gdyz u 0séb starszych czesto sa stwierdzane ich niedo-
bory. Niedostatek wapnia, fosforu i magnezu negatywnie wplywaja negatywnie na
uklad kostno-stawowy. U osob starszych zapotrzebowanie na sktadniki mineralne
jest takie samo (lub nawet wigksze) jak u 0s6b w wieku miodym lub dojrzalym, jest
to wynik zaburzenia proceséw wchlaniania jelitowego [17, 21].

Poglady odmienne co do kalorycznosci diety przedstawiaja Anson i wspolpra-
cownicy [4]. Podkreslajg oni, Ze dieta o obnizonej kalorycznosci przyczynia si¢ do
zwigkszenia odpornosci na stres, zmniejsza ryzyko nowotwordw, a takze wydluza
zycie. Badania dowodzg takze, ze zmniejszenie ilosci biatka, metioniny lub trypto-
fanu moze zwigkszy¢ $rednia i/lub maksymalng przezywalno$¢ ssakéow — nie do-
tyczy to jednak okresu starosci, lecz wcze$niejszych etapow zycia. Paradoksalnie,
niska masa ciala w srednim wieku i u starszych ludzi wigze sie ze zwiekszong $mier-
telnoscig [27].

Mikroflora uktadu pokarmowego

Uktad pokarmowy czlowieka to nisza zyciowa dla licznych gatunkéw mikroflo-
ry. Cze$¢ z nich to mikroflora niezbedna dla prawidtowego funkcjonowania tego
ukladu (komensale i bakterie probiotyczne), cz¢$¢ to flora patogeniczna. Zasiedla-
nie uktadu pokarmowego przez mikroorganizmy rozpoczyna si¢ od momentu na-
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rodzin. Dominujagcym w tym momencie jest Escherichia coli, stopniowo pojawiaja
sie tez gatunki beztlenowcow. W pierwszym tygodniu zycia noworodka wzrasta licz-
ba mikroorganizméw w jego przewodzie pokarmowym. Fakultatywne beztlenow-
ce pozwalajg na rozwdj warunkow sprzyjajacych wystepowaniu szczepdw z rodzaju
Bifidobacterium (B. bifidum, B. infantis, B. longum, B. adolescentis, B. breve) [11].

W przewodzie pokarmowy dorostego cztowieka wystepuje okoto 10 réznorod-
nych komoérek bakteryjnych, reprezentujacych okolo 500 szczepéw mikroorgani-
zmow, nalezacych do 40-50 rodzin. Mikroflora przewodu pokarmowego dziala jak
swoisty mikroekosystem, okreslany czasem jako ,,odrebny mikrobiologiczny organ”
czlowieka [11]. W wieku starszym mikroflora ulega zmianom jakosciowym, naste-
puje ograniczenie liczebnosci rodzaju Bifidobacterium i Lactobacillus, spada ogdl-
na liczba bakterii.

W poszczegdlnych odcinkach przewodu pokarmowego czlowieka istnieje zroz-
nicowanie flory bakteryjnej bytujacej odpowiednio w jamie ustnej, Zotadku, jeli-
cie cienkim czy jelicie grubym. Wraz z wiekiem, a takze w zwigzku ze zmiennymi
warunkami chemicznymi i fizycznymi §rodowiska, zmienia sie sktad mikroflory,
jej gesto$¢ wzrasta wraz z przesuwaniem si¢ tresci pokarmowych w kierunki jelita
cienkiego, by osiagna¢ kulminacje w okreznicy [11].

Duze znaczenie dla funkcjonowania uktadu pokarmowego maja gatunki wyka-
zujace zdolno$¢ do syntezy enzymow ulatwiajacych rozklad i przyswajanie pokar-
moéw oraz tworzace tzw. pozyteczne srodowisko, co wigze si¢ ze zdolnoscia tych
bakterii do obrony przed bakteriofagami i mozliwosciami tagodzenia ostrych re-
akcji uktadu immunologicznego. Bakterie, ktore wchodzg w skiad mikroflory prze-
wodu pokarmowego, cechuja si¢ tez mozliwoscig szybkiego wzrostu oraz adhezji do
$cian jelita, co zabezpiecza je przed wyplukaniem z organizmu [11]. Podstawowym
zadaniem pozytecznej mikroflory przewodu pokarmowego jest konkurencyjne za-
siedlanie przestrzeni uniemozliwiajace rozwdj bakterii chorobotwérczych. Zabu-
rzenia wytworzonej w taki sposob homeostazy wiazg si¢ z przyjmowaniem lekdow,
zakazeniami bakteriami chorobotwoérczymi, jak np. H. pylori.

Probiotyki i prebiotyki

Proces trawienny znacznie wspomagany jest przez mikroflore przewodu pokar-
mowego. Zaburzenia tego stanu moga by¢ niwelowane dzigki stosowaniu substancji
probiotycznych. Natomiast preparaty prebiotyczne pozwalaja na utrzymanie pra-
widlowej mikroflory. Probiotyki to preparaty zawierajace zywe mikroorganizmy,
ktére podane w odpowiedniej dawce wptywaja na organizm korzystnie, m.in. po-
przez zmniejszenie reakcji alergicznych, ulatwienie trawienia, a takze wyproéznia-
nia. Wérdd nich najczesciej uzywane to bakterie kwasu mlekowego (np. rodzaj Lac-
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tobacillus) oraz bakterie z rodzaju Bifidobacterium. Bifidobakterie moga stymulowa¢
uktad immunologiczny, produkuja witaminy B, hamuja rozwoj patogenéw, obnizaja
poziom cholesterolu we krwi, a takze pomagaja przywrdci¢ normalng flore po anty-
biotykoterapii, podczas gdy bakterie kwasu mlekowego wspomagaja trawienie lak-
tozy w przypadku jej nietolerancji, zmniejszaja zaparcia i wspomagaja leczenie ze-
spotu jelita drazliwego oraz zakazen przez bakterie z rodzaju Salmonella (1, 11].

Prebiotyki jako oligosacharydy (jak np. inulina) sg sktfadnikami pozwalajacymi
na regulowanie skfadu mikrobioty cztowieka. W tym zakresie od ponad dwudzie-
stu lat znajduja si¢ w kregu zainteresowan dietetykéw. Zaliczenie sktadnika zywno-
$ciowego do grupy substancji prebiotycznych wymaga spetnienia kilku cech, takich
jak odpornos¢ na procesy trawienne gospodarza, przydatnos¢ do fermentacji przez
mikroorganizmy, dobroczynny wptyw na zdrowie czlowieka, selektywna stymula-
cja probiotykdéw i stabilno$¢ podczas obrébki zywnosci [1].

Witaminy

U os6b starszych ro$nie zapotrzebowanie na witaminy (z wyjatkiem witaminy PP
i B)). W regionie klimatu umiarkowanego jednym z wazniejszych elementéw wita-
minowych wymagajacych suplementacji jest witamina D, zwigksza ona przyswaja-
nie wapnia, fosforu, zapobiega zlamaniom i upadkom u 0s6b starszych. Jej dostep-
nos$¢ wigze sie $cisle z prawidtowo skomponowang dietg, ktéra powinna zawieraé
ryby, jaja, watrobe i tluszcze zwierzece. Jednak okresowe niedobory storica zwykle
sklaniajg do przyjmowania preparatéw bogatych w te witamine. Wraz z wiekiem ro-
$nie zapotrzebowanie na pozostale witaminy, szczegélnie na witamine A, C, E, be-
ta-karoten i kwas foliowy. Dzialaja one jako antyoksydanty, ale takze np. witamina
E usprawnia dziatanie ukladu odpornosciowego, obnizajac tym samym ryzyko za-
kazen, wptywa takze na funkcjonowanie zmystéw wechu i smaku. Witamina C jest
waznym skladnikiem diety u 0s6b z dolegliwosciami w postaci ran lub owrzodzen -
utatwia ona ich gojenie. Witamina C wraz z witaminami B, B , i kwasem foliowym
opdzniajg rozwdj choroby Alzheimera. Niedobdr witaminy C sprzyja takze depre-
sjom, nieprawidlowemu funkcjonowaniu pamieci oraz proceséw poznawczych [17,
21], natomiast odpowiednio dawkowane witaminy C i E oraz z grupy B przyspie-
szajg procesy regeneracji watroby [23].

Nutraceutyki

Nutraceutyki obejmuja produkty zywieniowe przynoszace korzys¢ nie tylko od-
zywczy, ale takze prozdrowotng. W stosunku do tych produktéw bywa takze uzy-
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wane okreslenie ,,zywno$¢ funkcjonalna”. Nutraceutyki moga mie¢ rézna postac,
np. produktéw pokarmowych, dodatkéw do zywnosci, tabletek, kapsulek, wycia-
géw. Produkty te sg opracowywane na podstawie specjalnych receptur i poleca-
ne osobom wykazujacym niedobory pewnych sktadnikéow badz majacym klopo-
ty z przyswajaniem tych sktadnikéw z typowej diety, w celu ich uzupetnienia. Dzis
do zywnosci funkcjonalnej zaliczane sa: soja, brokuly, czosnek, siemie Iniane, po-
midory oraz inne warzywa i owoce, a takze oleje roslinne oraz niektoére grzyby ja-
dalne. Réwnoczesnie dostepne sg nutraceutyki jako wyciagi zawierajace substancje
aktywne tych produktéw zywnosciowych. W istocie wéréd zywnosci funkcjonal-
nej wymienic¢ nalezy zaréwno produkty zywnosciowe wzbogacone o pewne sklad-
niki (witaminy, mineraly), jak i te, ktdre nie zawierajg sktadnikéw niepozadanych,
np. maja obnizong zawartos¢ ttuszczu. Inna grupa Zywnosci funkcjonalnej to pro-
dukty z dodatkiem substancji prozdrowotnych, czyli probiotykéw, prebiotykow, fi-
toestrogenow, sitostanoli i steroli, bioaktywnych bialek, peptydéw, kwasu linolowe-
go lub wielonienasyconych kwasow ttuszczowych [2, 5].

Ziota przyprawowe

Przyprawy sa stosowane w zywieniu od najdawniejszych czaséw jako skiadni-
ki potraw poprawiajace ich walory smakowe. Podstawg wyboru przypraw jest ich
smak i aromat. Ich dzialanie jednak nie ogranicza si¢ tylko do poprawy smaku po-
traw, zawarte w przyprawach olejki eteryczne dodatkowo dzialaja m.in. na trwa-
tos¢ pokarmoéw, maja dzialanie sekretolityczne, pobudzaja taknienie oraz tworze-
nie i wydzielanie z61ci, zmniejszaja dyskomfort zwiazany z zaburzeniami trawienia
niektérych pokarmoéw (uczucie wzdecia) [13, 19, 24]. Innym waznym dziataniem
zi61 przyprawowych jest ich dzialanie przeciwutleniajace oraz poprawiajace kon-
systencje i cechy uzytkowe zywnosci. W Polsce uzywanych jest wiele ziét o wtasci-
wosciach przyprawowych, wérdd nich popularne sg takie ziota jak bazylia, czosnek,
cebula, estragon, gorczyca, imbir, tymianek, majeranek, papryka, mieta, pieprz czy
kurkuma [13, 14, 19, 24].

Wybrane ziota o wtasciwosciach przypraw

Kozieradka pospolita jest ziolem, ktorego surowiec stanowig nasiona. Cechuje je
charakterystyczny smak i aromat przypominajacy maggi. Zawieraja do 45% $luzéw
rodlinnych, dzigki czemu wykazujg dzialanie ostaniajace i przeciwzapalne, zwiek-
szajg wydzielanie §liny oraz sokow trawiennych, ulatwiaja takze przyswajanie sktad-
nikéw odzywczych. Kozieradka pobudza czynnos¢ krwiotwdrcza szpiku kostne-
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go, obniza poziom cukru i cholesterolu we krwi, a §luz zawarty w nasionach dziala
ostaniajaco na oskrzela [12, 25]. Charakterystyczny smak mielonych nasion kozie-
radki sprawia, ze moga one by¢ uzywane jako przyprawa do zup, mies i sosow.

Kurkuma, czyli ostryz diugi, to roslina, u ktdrej surowiec to kiacza, zawierajace
kurkuminy (pochodne kwaséw fenolowych) i olejki eteryczne (w postaci seskwiter-
pendéw). Ostryz wykazuje dziatanie z6lciopedne, zolciotworcze, przeciwbakteryjne
i przeciwzapalne. Stanowi przyprawe stosowang w kuchni wschodniej i do barwie-
nia zywnosci. Jest podstawa mieszanek curry [12, 19].

Kardamon wykazuje dziatanie wiatropedne, poprawia apetyt, pobudza wydzie-
lanie $liny i sokéw zoladkowych. Lagodzi kolki jelitowe i wzdecia. Ze wzgledu na
charakterystyczny smak dodawany jest do ciast, piernikow, satatek owocowych,
stodkich alkoholi, a takze mies i wedlin. Wchodzi w sktad mieszanek curry. Zute
nasiona od$wiezaja oddech [19, 25].

Tymianek, macierzanka, lebiodka to zespot przypraw o podobnych wtasciwo-
$ciach. Skladniki aktywne tymianku wzmagaja wydzielanie §luzu w gérnych dro-
gach oddechowych, astmie, dzialaja zélciopednie i wzmacniajaco na uktad nerwo-
wy. Zwiazki gorzkie pobudzajg wydzielanie soku zotadkowego, poprawiajg trawienie
i przyswajanie pokarméw, znoszg stany skurczowe w obrebie przewodu pokarmo-
wego, dzialajac przeciwwzdeciowo i wiatropednie. Mozna je dodawa¢ do potraw
miesnych, zup, potraw z roélin straczkowych [16, 19].

Majeranek to roslina przyprawowa stosowana do ttustych dan miesnych. Jest do-
dawana do zup, potraw z grochu, fasoli, ziemniakéw, wedlin, zwlaszcza kietbas, so-
sow, satatek drobiowych i miesnych, farszow, ryb, dan z grilla. Do celéw przypra-
wowych stosuje si¢ zarowno majeranek swiezy, jak i suszony. Dziala rozkurczajaco
i wiatropednie, zélciotworczo, zwigksza wydzielanie soku zotadkowego i ulatwia
trawienie. Herbata z kwiatow i ziela jest uzywana przy bélach jelitowo-zotadko-
wych [15, 19].

Kolendra siewna stanowi dobry dodatek do potraw, ma dziatanie przeciwskur-
czowe, trawienne, a na Zywnos¢ taka jak miesa dziala konserwujaco. Pobudza tra-
wienie poprzez wydzielanie soku zZotadkowego, zwigksza taknienie, ma wlasciwosci
z0lciopedne, hamuje nadmierng fermentacje jelitows. Jest doskonalym dodatkiem
do wedlin i pasztetéw, do kiszenia ogdrkéw i marynat, a takze ciast i piernikéw [19,
22, 25].

Owoce jalowca pospolitego wykazuja dziatanie zélciopedne, zdlciotwércze, po-
budzaja trawienie, dzialajg przeciwbakteryjnie, przeciwdzialajac nadmiernej fer-
mentacji jelitowej. Stosuje si¢ je do przyprawiania mies, wedlin i alkoholi [25].

Kminek ma wlasciwosci rozkurczajace na migsnie gladkie jelit i przewodow
z6kciowych, pobudza wydzielanie soku zoladkowego, dziala przeciwbakteryjnie
w przewodzie pokarmowym, co sprawia, ze jest wiatropedny i stosuje si¢ go prze-
ciw wzdeciom [19, 25].
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Bazylia ceniona jest ze wzgledu na swoje dziatanie rozkurczowe i wiatropedne.
Ponadto wykazuje wlasciwosci przeciwzapalne i przeciwbakteryjne. Stosowana jest
w lagodnych zaburzeniach trawiennych, zwtaszcza u oséb starszych i dzieci. Do-
daje sie ja do zup, jajek, omletéw, potraw z warzyw straczkowych, cukinii, ogorka,
szpinaku, salaty i innych. Jest najlepsza przyprawa do wszelkiego rodzaju potraw
z pomidorem. Galgzka swiezej bazylii dodana do zupy porowej lub ziemniaczanej
i zmiksowana nadaje im delikatnej zielonkawej barwy [14, 19].

Gorczyca biata stosowana jako wyciag z nasion stanowi §rodek §luzowy dziata-
jacy osfaniajaco na blony sluzowe przewodu pokarmowego. Cale nasiona moga by¢
takze wykorzystywane jako tagodny $rodek przeczyszczajacy. Stosuje si¢ je w nie-
strawnosci, zaparciach, w nadkwasocie i pomocniczo przy chorobie wrzodowe;j.
Nasiona po rozdrobnieniu uwalniajg olejek gorczyczny o ostrym piekacym smaku
i zapachu, dzieki czemu moga by¢ stosowane do doprawiania réznych potraw, mies
i marynat. W polaczeniu z kolendra, estragonem i pieprzem jest uzywana do pro-
dukeji musztard [19, 25].

Mieta stosowana jest najczesciej jako olejek z migty pieprzowej lub napar z li-
$ci miety. Od dawna wykorzystywana byla w chorobach przewodu pokarmowego
iw przezigbieniach. Olejek z miety pieprzowej dziala leczniczo w zespole jelita draz-
liwego, tagodzi objawy niestrawnosci. Podstawowym skladnikiem aktywnym mie-
ty jest mentol, ktory poprzez blokowanie kanatéw wapniowych zaleznych od napie-
cia przeciwdziala skurczom mieéni gltadkich przewodu pokarmowego [18, 19].

Inne ziota i ich wtasciwosci prozdrowotne

Liczne ziola dostarczajg wielu cennych skfadnikéw prozdrowotnych. Takie sktad-
niki pochodzenia roslinnego okreslane s3 mianem fitamin. Fitaminy podzielono
na kilka grup o waznym dla zdrowia dzialaniu, wyrézniono wsrdd nich przeciwu-
tleniacze, fitoestrogeny, zwiazki siarkowe i karotenoidy [19]. Wykazuja aktywnos¢
przeciwnowotworowa, dzialajg przeciw chorobom sercowo-naczyniowym oraz
wzmacniaja ukfad immunologiczny. Szczegélnie to ostatnie zadanie uaktywnia sie
juz w uktadzie pokarmowym [11, 19].

Niektore z zi6t mozna takze wskaza¢ jako szczegdlnie poprawiajace prace ukta-
du pokarmowego. Pobudzajg one czynnosci zoladka, wzmagajac przede wszystkim
funkcje wydzielnicze. Najczesciej stosowane sg przetwory z klgcza tataraku, owocu
kminku, kory kondurango, kory chinowej, klacza imbiru, klacza rzewienia. Przygo-
towywane sg w réznych postaciach i w réznych polaczeniach [19, 20].

Nasiona czarnuszki bywajg uzywana w réznych kompozycjach pokarmowych,
ale takze jako zioto, gtéwnie o dziataniu regulujacym przewdd pokarmowy, jednak
wykazano, ze mogg one odgrywac role w przeciwdzialaniu osteoporozie induko-
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wanej w przebiegu cukrzycy. Skfadnik aktywny nasion - tymochinon - wykazuje
szerokie wlasciwo$ci prozdrowotne, m.in. przeciwnowotworowe. Badania wykazu-
ja takze dzialanie nasion czarnuszki i jej sktadnikéw aktywnych jako czynnika an-
tybakteryjnego, przeciwgrzybicznego, przeciwpasozytniczego, przeciwastmatycz-
nego, a takze dzialanie antyoksydacyjne [26].

Ciagle niedoceniang rosling jest herbata z jej polifenolowymi (katechiny) sktad-
nikami, ktére dziataja wspomagajaco, hamujac rozwdj ptytki nazebnej, powstrzy-
muja takze rozwdj Helicobacter pylori oraz dzialaja przeciwbakteryjnie w obrebie
jelit [18].

Ziota w dolegliwosciach uktadu pokarmowego

Leki przeczyszczajace powinny by¢ uzywane wyjatkowo, np. jako przygotowa-
nie do badan przewodu pokarmowego. Wlasnosci przeczyszczajace majg surowce:
alona (aloes), kora i owoc kruszyny, klacze rzewienia, owoc bzu czarnego [20].

W zaburzeniach wyprézniania pomocne moga by¢ nasiona Inu. Stosowane w po-
staci wodnego wyciagu, dzigki duzej zawartosci sluzu, powlekajg blony sluzowe prze-
tyku i zZotadka, a w jelitach ulatwiaja wyprdznienie. Surowiec ten wykazuje zatem
dzialanie fagodzace oraz oslaniajace i przeciwzapalne w schorzeniach przewodu po-
karmowego takich jak wrzody zofadka i dwunastnicy. Duze ilosci §luzu o podob-
nym dzialaniu na uklfad trawienny zawarte sg takze w nasionach babki plesznika
oraz pozostatych gatunkow babek, cho¢ cechuje je zréznicowana zawartos$¢ sub-
stancji czynnych [12].

Surowce roélinne o dziataniu wiatropednym mogg by¢ stosowane doraznie. Ich
dzialanie, dzigki aktywno$ci spazmolitycznej, powoduje zmniejszenie napigcie mieg-
$ni zwieraczy przetyku, co prowadzi do odbijania i w efekcie wyréwnania cisnie-
nia pomiedzy zotadkiem a przetykiem. Ziola takie reguluja prace migsni gltadkich
przewodu pokarmowego, co poprawia wydalanie gazéw i redukuje wzdecia. Tego
typu wlasnosci wykazuja: owoc kopru ogrodowego, owoc kminku, owoc kopru wilo-
skiego, owoc kolendry, nasiona czarnuszki siewnej, ziele czabru, ziele bazylii. Nie-
ktére z tych surowcow dodatkowo pobudzajg wydzielania soku zotagdkowego (owoc
kopru wloskiego, owoc kminku, owoc kopru ogrodowego, ziele czabru) lub - jak
nasienie czarnuszki siewnej — wykazuja silne wlasciwosci przeciwbakteryjne, mo-
czopedne i zo6lciopedne, albo - jak ziele bazylii — ulatwiaja trawienie, wspomagaja
apetyt, dzialaja wykrztusne i uspokajajaco [12].

Zaburzenia watrobowe wplywaja negatywnie na prace ukladu trawiennego. Su-
rowce ziolowe moga pobudzi¢ procesy naprawcze watroby, chroni¢ ja przed nega-
tywnym dzialaniem toksyn, wspomaga¢ w stanach zapalnych [12, 20]. Wspomaga-
nie pracy watroby mozna uzyska¢ dzieki niektérym surowcom roélinnym, takim jak
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owoc ostropestu plamistego i lis¢ karczocha. Sktadnikiem leczniczym owocu (na-
sion) ostropestu plamistego jest sylimaryna, bedaca mieszaning flawonolignanéw.
Jest ona kompozycja kilku substancji czynnych, sktadajg si¢ na nig: sylibilina, syli-
binina, sylidionina i sylichrystyna oraz witaminy, fitosterole, flawonoidy, gorycze,
aminy biogenne, sterole czy olej ttusty, wspomagajace czynnosci watroby w proce-
sach przemiany materii. Sylimaryna stabilizuje i uszczelnia btony komérek watro-
bowych i dziala na nig odtruwajgco, ochronnie i regeneracyjnie. Wykazuje dzia-
tanie przeciwutleniajace i przeciwzapalne wobec watroby, przewodéw zétciowych
i pecherzyka zétciowego. Dodatek zmielonych nasion ostropestu do pieczywa moze
poprawi¢ jego walory smakowe i zdrowotne [3]. Podobne wtasnosci ma cynareina
z karczocha zwyczajnego. Cynareina ochrania i regeneruje migzsz watroby, a tak-
ze przyspiesza odtruwanie organizmu przez pobudzenie uktadu moczowego (usu-
wanie wody, chlorkéw i mocznika) [10, 18, 23, 25]. Dobroczynnie na prace watroby
dzialajg takze nasiona soi oraz kwiatostan kocanki piaskowej, ktory dodatkowo po-
budza produkcje z61ci, trawienie, ruchy perystaltyczne w jelitach i zmniejsza stany
zapalne blony §luzowej zZoladka. Dzialanie zZ6lciopedne wykazuje takze ziele byli-
cy, ktdre takze pobudza apetyt i zwigksza produkcje soku zoladkowego oraz trzust-
kowego. Prace woreczka zélciowego moga stymulowac ziofa takie jak werbena, ko-
rzen mniszka, ziele glistnika, kwiat nagietka, imbir, lukrecja. Podobne wlasciwosci
ma korzen cykorii, owoc jalowca, a li§¢ miety pieprzowej dziata zétciotwoérczo i roz-
kurczajaco na drogi zélciowe, co przeciwdziala zastojowi z6ici i stymuluje proce-
sy trawienne [12, 25]. W leczeniu schorzen watroby i woreczka zoélciowego zaleca
sie wyciag z dziurawca. Dziata on pomocniczo w kamicy zétciowej, skurczach jelit,
wzdeciach, w niezytach przewodu pokarmowego przy zmniejszonym wydzielaniu
sokow trawiennych oraz zélci. Zazywajac ten preparat, nalezy unika¢ kontaktu ze
stonicem [24]. Niektore z surowcow ziotowych pozytywnie dziataja w zaburzeniach
gospodarki lipidowej poprzez obnizenie poziomu tluszczéw i cholesterolu we krwi,
np. lis¢ karczocha, nasienie soi [12, 18, 23].

Choroba wrzodowa zoladka i dwunastnicy wiaze si¢ z uszkodzeniem bton §lu-
zowych tych narzadéw. Ziola moga wspomagac proces leczenia farmakologiczne-
go. Wspomaganie wigze si¢ z dzialaniem ostonowym na btony §luzowe, przyspie-
szeniem ich gojenia i zobojetnieniem soku Zoladkowego. Stosowa¢ mozna surowce
takie jak: $wiezy 1is¢ aloesu, li$¢ babki lancetowatej i zwyczajnej, nasiona gorczycy,
Inu, kwiat nagietka, §lazu, wigzoéwki blotnej, owoc rézy, ziele rdestu ptasiego i prze-
tacznika lesnego, korzen omanu i mniszka, porost islandzki i ptatki owsiane oraz
preparaty z imbiru i lukrecji [18, 25].

Wiekszos¢ ziot wykazujacych pozytywne dzialanie we wspomaganiu pracy ukfa-
du pokarmowego stosowana jest w postaci mieszanek ziolowych lub gotowych pre-
paratow skierowanych do fagodzenia lub leczenia konkretnych typéw niedomagan
trawiennych [23].
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Podsumowanie

Starzenie sie jest nieuniknione, powoli i nieubtaganie wptywa na wszystkie or-
gany. Po trzydziestym roku zycia obserwuje si¢ ogélny roczny spadek aktywnosci
wiekszosci narzagdow o 1%. Zmiany takie s nieuniknione i powinny by¢ odroéznia-
ne od zmian patologicznych i chordb, cho¢ czegsto wspdlistnieja obok siebie i na-
kladaja si¢ na uboczne oddzialywanie przyjmowanych lekéw i spadek aktywnosci
tizycznej. Z drugiej strony, aktywnos¢ fizyczna sprzyja szeroko pojetemu efekto-
wi przeciwstarzeniowemu, wlacznie z prawidtowym funkcjonowaniem uktadu po-
karmowego, a jego aktywnos¢ oraz prawidtowe odzywianie maja kluczowy wptyw
na jako$¢ starzenia i komfort zycia w wieku starszym [7]. Praca ukladu pokarmo-
wego moze zosta¢ usprawniona takze poprzez wlasciwy dobdr przypraw oraz zidt
o dzialaniu wspomagajacym lub leczniczym w okresie Zycia poprzedzajacym czas
staro$ci. W krytycznych sytuacjach przy wspolistnieniu réznych typow schorzen
oraz zaburzen ze strony ukladu pokarmowego w wieku podeszlym i starczym zio-
ta i prawidlowa dieta poprawiajg stan ogdlny cztowieka.
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Diet compositions, functioning of the digestive system and the
aging of the organism

Abstract

The article concerns of dietary components and their impact on the functioning of the human diges-
tive system during the period of aging. The importance of nutrition in the period before the aging,
the effect of herbs, spices, probiotics and vitamins in diet composition were stressed. In the period
of aging, people must pay attention to some needs of the body, to the possibility of the emergence of
dysfunction of the digestive system and accordingly to this, choose the proper components in dai-
ly diet. A number of small everyday decisions concerning the diet composition affect the comfort of
the work of the digestive system, well-being and thus the quality of life in old age. Despite the many
available information concerning proper nutrition, as well as the declaration of many people for
knowledge on this subject, still are reported numerous examples of inadequate nutrition of the el-
derly. Their diet is frequently monotonous, poor in the presence of nutrients, which leads to numer-

ous cases of obesity or malnutrition.

Key words: aging, herbs, digestive system, quality of life, nutrition.
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Streszczenie

Upadki sg jednym z tzw. Wielkich Zespoléw Geriatrycznych i dotkliwym problemem ludzi starszych.
Wraz z wiekiem czestotliwos¢ wystepowania upadkéw nasila si¢ — powyzej 80. roku zycia upadki
zdarzaja si¢ az u 50% os6b. Upadki sg bardzo niebezpieczne dla 0séb starszych, poniewaz powoduja
urazy, prowadza do znacznego ograniczenia aktywnosci fizycznej i psychicznej, moga prowadzi¢ na-
wet do $mierci. Na zwigkszenie ryzyka upadkow wplywaja przede wszystkim zmiany postawy ciata
i schematu chodu, ostabienie sity mig§niowej i zmniejszenie zakresu ruchéw w stawach, zmiany w na-
rzadzie wzroku, wydtuzenie czasu reakcji, pogorszenie funkcjonowania narzadu réwnowagi. Oprocz
zmian inwolucyjnych ryzyko upadkow zwiekszaja zmiany chorobowe, tak czeste w wieku starszym,
oraz stosowanie wielu lekéw. Programy profilaktyczne powinny obejmowac¢ rehabilitacje ruchowa,
eliminacje¢ czynnikéw ryzyka, poprawe funkcjonowania narzagdu wzroku, uktadu krazenia i innych,
funkcji umystowych oraz weryfikacje stosowanych lekéw. Programy rehabilitacyjne powinny trwa¢
dlugo i obejmowac gtéwnie ¢wiczenia sitowe, réwnowazne, koordynacyjne, nauke zmiany pozycji
oraz chodu, a takze nauke podnoszenia si¢ po upadku. Wieloczynnikowa analiza czynnikéw ryzy-
ka upadkdw, opracowanie programu profilaktycznego oraz konsekwentna jego realizacja moga wy-

eliminowac lub znaczaco zmniejszy¢ ryzyko upadkow.

Stowa kluczowe: starzenie sie, osoby starsze, upadki, profilaktyka upadkow, rehabilitacja.

Wstep

Upadki sg jednym z tzw. Wielkich Zespoléw Geriatrycznych i dotkliwym pro-
blemem ludzi starszych. Przytrafiajg sie czg¢sciej osobom po 65. roku zycia. Wraz
z wiekiem czgstotliwo$¢ wystepowania upadkéw nasila sie — powyzej 80. roku zy-
cia upadki zdarzajg si¢ az u 50% oso6b [17, 3]. Upadki sa czestsze u osdb hospitalizo-
wanych, ze wzgledu na unieruchomienie oraz nasilong przez patologie sarkopenie,
a takze u osob starszych przebywajacych w domach pomocy spolecznej, z powodu
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znacznego stopnia niesprawno$ci i zwigzanej z tym zmniejszonej aktywnosci [6]. Ty-
powa cecha upadkow osdb starszych jest to, ze zdarzaja sie czgsto w domu, podczas
wykonywania codziennych czynnosci, takich jak wstawanie, siadanie, poruszanie
sie [1, 4]. Upadki sa bardzo niebezpieczne dla oséb starszych, poniewaz powoduja
urazy oraz prowadzg do znacznego ograniczenia aktywnosci fizycznej i psychiczne;.
Upadek stwierdzony w wywiadzie jest bardzo silnym czynnikiem ryzyka i moze by¢
wyznacznikiem uposledzonej mobilnosci oraz pogorszenia jakosci zycia [8]. Moze
by¢ nawet posrednia przyczyna $mierci starszej osoby [3]. Dlatego niezwykle istot-
ne jest zmniejszenie ryzyka upadkow.

Przyczyny upadkow

Przyczyny upadkéw mozemy podzieli¢ na wewnetrzne — tkwig wewnatrz starze-
jacego si¢ organizmu (tab. 1) i zewnetrzne (otoczenie).

Tabela 1. Wewnetrzne przyczyny upadkow [14]

Inwolucyjne zmiany starcze Stany chorobowe
Uktad nerwowy: Schorzenia neurologiczne:
- zwiekszenie fizjologicznych wychylen - stany po udarze moézgu,
w postawach - nasilone kotysanie, - choroba Parkinsona,
- zwolnienie czasu przewodnictwa nerwowe- - zespot tetnicy kregowo-podstawnej,
go i wydtuzenie czasu reakcji, - choroby mézdzku,
- ostabienie czucia powierzchownego - nadwrazliwos¢ zatoki szyjnej,
i gtebokiego, - spondyloza szyjna,
- uposledzenie kontroli ruchu na poziomie - neuropatie obwodowe, napady padania
odruchu rdzeniowego, (drop attacks).

- uposledzenie integracji bodzcéw dyspozycji
i koordynacji ruchu w OUN.

Narzad wzroku Zaburzenia psychiczne:

- zmniejszenie zrenicy, - depresja,

- zmniejszenie przejrzystosci soczewek, - stany lekowe,

- pogorszenie ostrosci wzroku, akomodacji, - stany majaczeniowe,
adaptacji do ciemnos$ci i silnego Swiatta, - otepienia.

- zmniejszenie tolerancji btysku,
- pogorszenie widzenia obwodowego.

Narzad stuchu i réwnowagi: Schorzenia sercowo-naczyniowe:

- uposledzenie rozrézniania mowy, - zaburzenia rytmu serca,

- podwyzszenie progu styszenia tonéw - miazdzyca tetnic dogtowowych i konczyn
o wysokiej czestotliwosci, dolnych,

- wzrost akumulacji woskowiny, - hipotonia ortostatyczna.

- zmniejszenie pobudliwo$ci obwodowej
czes$ci narzadu przedsionkowego.
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Tabela 1. (cd.)
Inwolucyjne zmiany starcze

Uktad miesniowo-szkieletowy

- zanik miesni,

- uposledzenie zdolnosci generowania
adekwatnego napiecia miesni w odpowiedzi
na bodziec,

- zmniejszenie sity miesni,

- zmiany zwyrodnieniowe aparatu Sciegnisto-
-wiezadtowego.

Zmiana wzorca chodu

- skrocenie kroku,

- dtuzsza faza obunoznego podporu,

- brak unoszenia stép nad podtozem,

- spowolnienie chodu,

- zmniejszenie wspotruchéw konczyn
gornych,

- pochylenie sylwetki z przesunieciem srodka

Stany chorobowe

Zaburzenia metaboliczne:

- niedoczynnosc tarczycy,

- hipoglikemia,

- cukrzyca,

- anemia,

- zaburzenia wodno-elektrolitowe.

Choroby narzadu ruchu:

- choroby zapalne i zwyrodnieniowe stawdw,
znieksztatcenia stép,

- osteoporoza,

- miopatie proksymalnych grup miesni.

Zaburzenia zotadkowo-jelitowe:
- krwawienia z przewodu pokarmowego,
biegunka.

Zaburzenia moczowo-ptciowe:
- nietrzymanie moczu, parcie naglace,
nokturia.

Nieprawidtowe reakcje wazo-wagalne:
- omdlenia po kaszlu, mikcji, defekacji,
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hi tylacji.
ciezkosci ku przodowi. e

Choroby narzadéw zmystow:

- jaskra, zaéma, retinopatia cukrzycowa,
niedowidzenie jednoimienne, nadczynnosé
tarczycy, zapalenie btednika, neuropatie,
choroba Meniere‘a.

Sam proces starzenia si¢ nie wywotuje upadkéw, ale zmiany w organizmie wy-
nikajace z uptywu czasu wplywaja na zwigkszenie ich ryzyka. Na zwiekszenie
ryzyka upadkéow wplywaja przede wszystkim zmiany postawy ciata i schematu
chodu, ostabienie sity mi¢$niowej i zmniejszenie zakresu ruchéw w stawach, po-
gorszenie wzroku, wydluzenie czasu reakcji, zmiany w funkcjonowaniu narza-
du réwnowagi [1, 16]. Oprdcz zmian inwolucyjnych ryzyko upadkéw zwieksza-
ja zmiany chorobowe, tak czgste w wieku starszym [15, 14]. Sa to stany po udarach
mozgu, choroba Parkinsona, choroba zwyrodnieniowa stawdéw, choroby oczu, cho-
roby kardiologiczne i inne. Ryzyko upadkéw nasila réwniez wielolekowos¢, czyli
stosowanie pieciu i wigcej lekdw.

Przyczyny zewnetrzne to nieodpowiednie obuwie, niewlasciwe oswietlenie, zle
dobrane okulary, $liska, mokra powierzchnia, ,ruchome” dywany, zwiniete brzegi
dywanoéw, progi, niestabilne stoly i krzesta, niedost¢pne potki, zbyt wysokie tozka,
wanny, za niskie sedesy, schody bez poreczy, niedostosowanie srodkéw transportu
i wszelkie nierdwnosci w terenie.
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Chdd jako funkcja lokomocji zwiazany jest ze zdolnoscig zachowania réwno-
wagi statycznej (utrzymanie zréwnowazonej pozycji ciata) i rownowagi dynamicz-
nej (w czasie chodu, biegu) oraz z poczuciem orientacji w przestrzeni. Wszyst-
ko to jest zalezne od wspdtdziatania narzadéw zmystéw: czucie powierzchowne
(skora) i glebokie (proprioceptory), narzad wzroku, narzad réwnowagi (blednik).
Przedstawione zmiany fizjologiczne we wszystkich narzadach u oséb starszych
doprowadzaja do dysfunkcji réwnowagi statycznej, dynamicznej i chodu [2].
Efektem tego jest znaczne ograniczenie funkcjonowania seniora i zwigkszenie ry-
zyka upadkow.

Chod starszej osoby mozna okresli¢ jako ostrozny, asekuracyjny. Charaktery-
styka chodu starszej osoby [5, 2]:

- spowolnienie i skrdcenie kroku,

- zwiekszenie czestotliwosci krokéw — ,,drobne kroczki”,

- dluzsza faza obunoznego podporu,

— pochylenie sylwetki ciala z przesunigciem $rodka cigzkosci ku przodowi,

- obracanie si¢ calym ciatem,

- obnizenie szybkosci i pewnosci chodu,

- krok wymaga coraz wigkszej kontroli wzroku,

— przetaczanie pigta-palce zastepowane jest obcigzeniem calej stopy,

- zmniejszenie wspotruchéw konczyn gérnych.

Konsekwencje upadkow

Skutkami upadkéw sg najczesciej stluczenia i zlamania. Ztamania te dotycza
gléwnie szyjki kosci udowej, kosci ramiennej, dalszego odcinka kosci przedramie-
nia, trzonéw kregéw [3]. Innymi urazami mogg by¢: sttuczenia, zwichniegcia, urazy
czaszki (wstrza$nienia mozgu, krwotoki §rédczaszkowe). Powaznym nastepstwem
zfamania jest czgsto unieruchomienie pacjenta, ktore w konsekwencji moze pro-
wadzi¢ do zapalenia pluc, zakazenia ukltadu moczowego, zaburzenia krazenia ob-
wodowego, zakrzepicy zyl glebokich, odlezyn, ograniczen lokomocji, pogorszenia
jakosci zycia, koniecznosci korzystania z pomocy innych. Czynniki te poteguja po-
niesione obrazenia i znaczaco wplywaja na czas i intensywnos¢ usprawniania.

Urazy spowodowane upadkami oraz ich konsekwencje (unieruchomienie) sg jed-
ng z najpowazniejszych przyczyn przedwczesnych zgonéw oséb starszych. Smier-
telnos¢ starszych kobiet, bedaca konsekwencja upadkéw, szacuje sie w granicach
10-20% [10]. Smiertelno$¢ spowodowana upadkiem gwalttownie wzrasta po 70. r.z.
Urazy u ludzi w wieku starszym stanowia powazny problem leczniczy. Czesto nawet
niewielkie urazy moga stanowi¢ zagrozenie zycia tych oséb. Zmniejszone rezerwy
czynno$ciowe organizmu, choroby towarzyszace oraz ostabione reakcje na niektd-
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re leki sprawiaja, Ze wyniki leczenia bywaja trudne do przewidzenia. Ponadto czas
leczenia szpitalnego jest dtuzszy niz u ludzi mlodych, czg¢sciej wystepuje ostabienie
odpornosci czy powiklania zwigzane z unieruchomieniem, ktére moga doprowa-
dzi¢ do $mierci. Czynnikiem zwiekszajagcym $miertelno$¢ jest rozleglo$¢ poniesio-
nych obrazen oraz czas lezenia i samotnego oczekiwania na pomoc [5].

Wsrdd konsekwencji upadkow nalezy zwrdci¢ uwage na tzw. zesp6t poupad-
kowy (post fall syndrom). Oznacza on zmniejszenie aktywnosci wynikajace z leku
przed upadkiem.

Osoba starsza ocenia negatywnie swoje mozliwo$ci poruszania si¢ i utrzymania
réwnowagi. To wlasnie lek, a nie obiektywna utrata sprawnosci funkcjonalnej, zmu-
sza ja do przyjecia postawy biernej, minimalizujgcej prawdopodobienstwo upadku.
Konsekwencjami leku przed upadkiem s3: ograniczenie aktywnosci, niepetnospraw-
no$¢ w wykonywaniu codziennych czynnosci, zaburzenia chodu i réwnowagi oraz
pogorszenie jakosci zycia [18]. Zespdt poupadkowy moze si¢ roznie objawia¢ — od
ostroznego, bardzo powolnego poruszania si¢, poprzez ograniczenie wychodzenia
z domu, az do spedzania catych dni w t6zku [1].

Zapobieganie upadkom

Zapobieganie upadkom powinno obejmowac wszystkich, ktérzy ukonczyli 70. r.z.
oraz osoby mliodsze z zaburzeniami chodu i réwnowagi, z rozpoznang osteoporo-
z3 i przebytym wczesniej upadkiem. Zadaniem pracownikéw ochrony zdrowia (le-
karz, fizjoterapeuta, pielegniarka srodowiskowa i inne osoby opiekujace si¢ osoba-
mi starszymi) jest stworzenie algorytmu oceny ryzyka upadkéw i ich zapobiegania.
Dzialanie takie jest znaczacym elementem calosciowej oceny geriatrycznej [2]. Roz-
poznanie zagrozen i edukacja pozwolg na opracowanie programu profilaktyki pier-
wotnej czy wtornej. Wieloczynnikowa analiza czynnikéw ryzyka upadkéw powin-
na obejmowac [4]:

- szczegblowy opis dotychczasowych upadkow,

- ocen¢ chodu, rownowagi, ruchomosci i sity mie$niowej,

- oceng ryzyka osteoporozy,

- oceng narzadu wzroku, funkcji poznawczych, badanie neurologiczne,

= oceng nietrzymania moczu,

— oceng czynnikow ryzyka wystepujacych w domu,

- badanie kardiologiczne,

- weryfikacje stosowanych lekow.

Do oceny réwnowagi i chodu wykorzystuje si¢ testy funkcjonalne. Do najcze-
$ciej stosowanych naleza: test Tinetti, test ,wstan i idz” (Time Up and Go Test), ska-
la Berga (Berg Balance Test) i inne.
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Skuteczne programy profilaktyczne musza by¢ oparte na rozpoznanych indywi-
dualnie u danego pacjenta problemach zdrowotnych oraz zdiagnozowanych czyn-
nikach ryzyka. Powinny obejmowac cztery zasadnicze obszary interwencji [4]:

1. Rehabilitacja ruchowa - gléwnie trening sily i rownowagi.

2. Eliminacja domowych czynnikéw ryzyka.

3. Poprawa funkcjonowania narzadu wzroku, ukiadu krazenia i innych oraz

funkcji umystowych.

4. Weryfikacja stosowanych lekéw, wlacznie z odstawieniem niektérych

z nich.

Rehabilitacja ruchowa

Rehabilitacja 0sob starszych z zaburzeniami chodu opiera si¢ na systematycznej
i dlugotrwatej pracy, ktora powinna uwzglednia¢ charakterystyczne ograniczenia
polegajace na zaniku mozliwosci postugiwania si¢ kombinacjami ruchowymi. Wy-
stepuje przerywanie jednej czynnosci dla wykonania drugiej [11]. Réwniez plyn-
ny zwigzek pomiedzy ruchami nast¢pujacymi po sobie ulega zachwianiu, czynno-
$ci sg oddzielone od siebie przerwami. Wyraznie wolniejsze jest uczenie si¢ nowych
zachowan i ksztaltowanie prawidfowych nawykow.

Najistotniejszym elementem profilaktyki jest utrzymanie lub poprawa aktyw-
nosci i sprawnosci fizycznej. Programy rehabilitacyjne powinny trwa¢ dtugo: kilka
miesiecy, a jesli to mozliwe — przez cale zycie.

Cwiczenia stosowane w profilaktyce upadkéw [2, 20, 17, 12]:

1. Cwiczenia sitowe.

Cwiczenia réwnowazne.

Cwiczenia koordynacyjne.

Cwiczenia ogélnousprawniajgce prowadzone w formie wytrzymatosciowej.
Nauka zmiany pozycji, nauka i doskonalenie chodu.

Nauka podnoszenia si¢ po upadku.

Cwiczenia rozciggajace.

Cwiczenia relaksujace i oddechowe.

Przy ograniczonych mozliwosciach pacjenta stosujemy ¢wiczenia w pozycjach
niskich - lezenie, siad, klek podparty, klek. Sa to pozycje bezpieczne. U sprawniej-
szych senioréw mozemy wykonywac ¢wiczenia takze w pozycjach wysokich - sta-
nie. Eliminujemy z programu ¢wiczen sklony (szczegoélnie w przod), podskoki,
energiczne ruchy rotacyjne. Przy zaawansowanej osteoporozie powinny przewazac
¢wiczenia izometryczne nad dynamicznymi. Cwiczenia powinny by¢ indywidual-
nie dopasowane do mozliwosci pacjenta. Nasilenie, czestotliwos$c¢ i stopien trudno-
$ci muszg by¢ dobierane tak, by nie doprowadzi¢ do urazu, ale réwnoczesnie na tyle

® NN W
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intensywnie, aby stymulowac uktad stawowo-mie$niowy [4]. W czasie treningu pa-
cjent powinien by¢ monitorowany pod katem bezpieczenstwa (t¢tno, cisnienie, EKG
- w zaleznosci od stanu zdrowia). Nalezy pouczy¢ pacjenta o konieczno$ci zglasza-
nia objawow zlego samopoczucia, takich jak zawroty gtowy, dusznosci, wystapie-
nie bolu wiencowego. W takim wypadku nalezy przerwac ¢wiczenia i przeprowa-
dzi¢ analize stanu zdrowia pacjenta oraz wielkosci stosowanego obcigzenia [17].

Cwiczenia silowe (z oporem) powinny by¢ przeprowadzane przez osoby starsze
co najmniej dwa razy w tygodniu po 20 minut. Mozna je wykonywa¢ na urzadze-
niach do ¢wiczen sitowych lub wykorzysta¢ tasme elastyczna, cigzarki lub opor sta-
wiany przez fizjoterapeute. Trening powinien obejmowac 8-10 ¢wiczen angazuja-
cych najwazniejsze grupy miesniowe. Liczba powtdrzen kazdego ¢wiczenia powinna
wynosi¢ 8-12 [17]. Istotna role petnia takze ¢wiczenia wzmacniajace gorset migsnio-
wy tulowia, ktére zmniejszaja kifoze piersiowg i redukujg pochylanie sie sylwetki,
dzieki czemu zmniejsza sie przecigzenie przedniej czeéci trzonéw kregostupa. Cwi-
czenia te majg rowniez wplyw na utrzymanie masy kostnej [12].

Podczas wykonywania ¢wiczen réwnowaznych nalezy zapewni¢ pacjentowi
bezpieczenstwo i odpowiednia, dostosowang do potrzeb asekuracj¢. Stopniowanie
trudnosci w ¢wiczeniach réwnowaznych moze odbywac si¢ poprzez zmiane pozycji
na wyzszg, wprowadzenie niestabilnego podloza (migkki materac, piasek, podusz-
ka sensomotoryczna, pilka itp.), zmniejszanie plaszczyzny podparcia, wytracanie
z rownowagi, dawanie dodatkowego zadania, zmniejszanie asekuracji, ruchy glowa
[17]. W przypadku oséb starszych pitki szwajcarskie i poduszki sensomotoryczne
umozliwiajg prowadzenie ¢wiczen réwnowaznych w pozycji siedzacej i lezacej. Juz
samo siedzenie na pilce aktywuje uklad sensomotoryczny. Ponadto zastosowanie
tych przyboréw umozliwia wykonywanie ¢wiczenn w warunkach ambulatoryjnych
i domowych oraz zwieksza ich atrakcyjnoé¢ [9]. Badania Zaka wykazaly, ze zasto-
sowanie ¢wiczen réwnowaznych oraz ¢wiczen sitowych z oporem wplywa korzyst-
nie na szybko$¢ chodu 0séb w starszym wieku [21]. Juz kilkunastotygodniowy pro-
gram ¢wiczen moze poprawic¢ rownowage starszych osob [13].

Cwiczenia koordynacyjne pozwalaja na wytrenowanie szybkiej reakcji i dyna-
micznej zmiany jednej czynnosci na inng. Ma to znaczenie zwlaszcza wtedy, kie-
dy osoba starsza znajdzie si¢ nagle w sytuacji wymagajacej naglej zmiany poloze-
nia ciala (np. podczas potkniecia si¢ o prog czy o dywan). Podczas ¢wiczen nalezy
uwzgledni¢ rézne sytuacje z zycia codziennego, z jakimi pacjent moze si¢ spotkac.
Nalezy zacza¢ od éwiczen prostych, stopniowo utrudniajgc ich wykonanie [1]. Cwi-
czenia powinno by¢ powtarzane do momentu, az beda wykonane w sposéb precy-
zyjny i ptynny.

Cwiczenia ogélnousprawniajgce prowadzone w formie wytrzymato$ciowej po-
wodujg wzrost ogdlnej sprawnosci, wydolnosci, koordynacji i ruchomosci stawdw.
Moga by¢ prowadzone w formie ¢wiczen grupowych lub indywidualnie.
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Nauka bezpiecznej zmiany pozycji pomaga seniorom w wykonywaniu czynnosci
funkcjonalnych oraz zmniejsza lgk przed upadkiem [20]. Zasadnicza nauka chodu
zalezy od stanu pacjenta. Wielu pacjentéw wymaga dodatkowej pomocy w postaci
poreczy, balkonikow, tréjnogéw, kul czy lasek. Zadaniem terapeuty jest odpowied-
nia asekuracja, dobdr najlepszych pomocy i eliminacja bledéw. Nauka chodu nie
powinna si¢ odbywac tylko na ptaskim, réwnym terenie, ale takze na niestabilnym
podlozu (materac, piasek) oraz na schodach. Jezeli to mozliwe, nalezy wyjs¢ poza
sale treningowa, na klatke schodowg oraz na zewnatrz budynku i kontynuowac na-
uke chodu w zmiennych warunkach [17].

Istotnym elementem jest nauczenie pacjenta podnoszenia si¢ po upadku. Wy-
rézniamy dwie metody nauki podnoszenia si¢ po upadku [19, 7]:

- metoda konwencjonalna: pacjent jest uczony, jak z pozycji lezacej na podto-
dze poprzez obroét, pozycje siedzaca, klek podparty i klek jednonéz przejs¢ do
pozycji wyprostowane;j,

- metoda wstecznego uczenia si¢: pacjent ma stopniowo wprowadzane do ¢wi-
czen elementy skladowe bezpiecznego wstawania z podlogi, poczawszy od
ostatniego ruchu w cyklu podnoszenia si¢ (od podnoszenia si¢ z kleku na jed-
nym kolanie az do ¢wiczenia obracania si¢ na bok jako pierwszej fazy wsta-
wania). Ogolng zasadg jest sprawne opanowanie kazdego etapu, zanim przej-
dzie si¢ do kolejnego. Ta metoda jest czesto zalecana osobom zagrozonym
upadkiem, poniewaz wplywa korzystnie na mozliwos¢ podniesienia si¢ po
upadku.

Dla wszystkich senioréw zalecana jest ponadto regularna aktywnos¢ fizyczna,
dostosowana do mozliwosci, obejmujaca spacery, ¢wiczenia tai chi, taniec czy wcho-
dzenie po schodach [4]. Korzystny dla osob starszych jest takze marsz z kijami, czyli
nordic walking. Kije pomagajg odcigzy¢ stawy, zapewniaja odpowiednie roztozenie
cigzaru ciala oraz wymuszajg prawidtows, stabilng postawe ciata podczas marszu.

Redukcja zewnetrznych czynnikéw ryzyka upadkéw

Poniewaz wigkszos¢ upadkow oséb starszych ma miejsce w domu, nalezy wy-
eliminowa¢ lub zminimalizowa¢ wystepujace tam czynniki ryzyka. Do czynnosci
redukujacych bariery naleza:

- optymalizacja szerokosci drzwi,

- likwidacja progow,

- zainstalowanie poreczy, uchwytéw w fazience i toalecie oraz krzesetka pod

prysznicem,

— stosowanie mat antyposlizgowych pod prysznicem i w wannie,

— zastosowanie podiog o wlasciwosciach antyposlizgowych (wyktadzina, plytki),
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- prawidlowa wysokos¢ krzesel, foteli, muszli klozetowej,

- eliminacja luznych kabli i niezabezpieczonych przewoddow,

- dobre o$wietlenie,

- oznakowanie stopni na schodach,

- zabezpieczenie przesuwajacych si¢ dywanéw i wykladzin,

- uzywanie przez osobg¢ starsza wygodnego i stabilnego obuwia [4, 6].

Istotna jest rowniez redukcja czynnikéw istniejacych na zewnatrz mieszkania,
czyli stosowanie niskopodtogowych srodkéw komunikacji, podjazdéw i wind w bu-
dynkach oraz likwidacja nieréwnosci w terenie.

Podsumowanie

Upadkom mozna skutecznie zapobiegac, nalezy jednak objac pacjenta komplek-
sowym programem profilaktycznym. Program ten musi by¢ prowadzony przez spe-
cjalistyczny zespot, w sklad ktérego wchodzg lekarze réznych specjalnosci, fizjote-
rapeuta, pielegniarka, pracownik socjalny oraz ewentualnie inne osoby opiekujace
si¢ osobg starszg. Bardzo duzg role w zapobieganiu upadkom odgrywa rehabilita-
cja ruchowa. Oprocz redukcji zewnetrznych czynnikéw ryzyka, poprawy funkcjo-
nowania narzadu wzroku i poszczegdlnych uktadéw jest ona gtéwna metoda profi-
laktyki upadkéw i zminimalizowania ich konsekwencji.

Analiza czynnikéw ryzyka upadkéw, opracowanie programu profilaktycznego
oraz konsekwentne prowadzenie go moze wyeliminowac¢ lub znaczaco zmniejszy¢
ryzyko upadkéw. Dzigki temu mozliwe bedzie zmniejszenie liczby urazéw, a nawet
zgonow starszych osdb, oraz poprawa jakosci ich zycia i funkcjonowania w spo-
teczenstwie. Dlatego niezbedne jest rozpowszechnienie wiedzy na ten temat oraz
wprowadzenie systemowych rozwigzan.
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The Role of Rehabilitation in Preventing Falls in Older People

Abstract

Falls are one of the so-called geriatric giants and grave problem for older people. As we age, the fre-
quency of falls increases - even 50% of elderly people aged 80 and more fall. Falls are very danger-
ous for elderly people because they cause injuries, lead to limiting physical and mental activity and
even may lead to death. Falls risk factors include postural changes and gait problems, muscle weak-
ness and reduction in range of motion in the joints, vision changes, delayed reaction time, as well as
balance impairment. Apart from involutional changes, the risk of falls is increased due to lesions so
often among old people as well as the usage of many medicines. Falls prevention programs should
include physical rehabilitation, eliminating hazards, vision correction, improving functioning of cir-
culatory system and other systems as well as improving mental functions and reviewing prescribed
medicines. Rehabilitation programs should last for a long time and include mainly strength, balance,
and coordination exercises, teaching how to change one’s position, teaching how to walk and how to
get up after a fall. Multiple factor analysis of falls risk factors, developing rehabilitation programs as
well as implementation of them may eliminate or significantly reduce risk of falls.

Key words: ageing, elderly people, falls, preventing falls, rehabilitation.
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Streszczenie

Zgodnie z wolnorodnikowa teoria starzenia si¢ organizmu reaktywne formy tlenu (RTF) sa odpo-
wiedzialne za kumulowanie si¢ w czasie negatywnych zmian w komoérkach. Szczegdlnie dotycza one
uszkodzen DNA, chromatyny, biatek strukturalnych, lipidéw i membran, a takze regulacji epigene-
tycznej ekspresji gendw jadrowych i mitochondriéw. Tym samym istnieje podstawa do zastosowa-
nia antyoksydantéw, ktére moglyby neutralizowa¢ reaktywne formy tlenu i tym samym opdzniaé
procesy wplywajace na starzenie sie komorek i calego organizmu. Takie substancje moga dzialaé
dwojako: bezpoérednio, jako ,,wymiatacze” RTF lub poérednio — poprzez wplyw na ekspresje odpo-
wiednich genéw oraz poprzez uruchamianie specyficznych mechanizméw molekularnych. Posred-
nie dzialanie antyoksydantéw moze prowadzi¢ do wzrostu poziomu enzyméw takich jak katalaza,
peroksydaza i dysmutaza ponadtlenkowa lub do pobudzenia mechanizméw obronnych i samona-
prawczych komoérek. W pracy opisano jedne z najbardziej popularnych antyoksydantéw: 2-mer-
kaptoetanol, tokoferol, resweratrol, kurkuming i B-karoten. Ich wplyw na zdrowie oraz $rednia
dlugos¢ zycia u zwierzat laboratoryjnych lub ludzi istotnie zalezy od szeregu czynnikéw towarzy-
szacych ich spozywaniu. Ple¢, wiek, dawka, temperatura czasowej lub ciagtej hodowli oraz pozo-
state sktadniki diety odgrywaja tutaj szczegdlng role. Wiele spoérdd pozytywnych efektéw stoso-
wania antyoksydantéw czeka na dalsze zbadanie, gdyz mechanizm ich dziatania czgsto wykracza
poza ramy wilasciwos$ci antyoksydacyjnych. W przypadku drozdzy, nicieni, muszek owocéwek, my-
szy i szczurdw cze$¢ sposréd wymienionych zwigzkéw istotnie zwiekszato ich $rednia dtugo$¢ zycia

lub przezycia.

Slowa kluczowe: wolnorodnikowa teoria starzenia si¢, antyoksydanty, srednia dtugo$¢ zycia.

Wstep

Jednym z najwazniejszych zadan wspdlczesnej gerontologii i medycyny prewen-
cyjnej jest zwigkszenie czasu trwania aktywnego zycia. W ostatnich dziesiecioleciach
obserwuje sie wzrost zainteresowania medycyna anti-aging (antiaging medicine).
Istnieja wystarczajace powody, aby sadzi¢, ze profilaktyka przedwczesnego starze-
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nia sie jest najwlasciwszym i najbardziej obiecujagcym kierunkiem w walce ze sta-
rzeniem. Wazng role w tym procesie odgrywaja geroprotektory — substancje, ktdore
sg zdolne do zwiekszania dlugosci zycia organizméw. Uwaza sig, Ze nalezy rozpo-
cza¢ stosowanie geroprotektoréw juz w mfodym wieku. Jednak ich stosowanie pra-
wie przez cale zycie powoduje obawy dotyczace nie tylko efektéw ubocznych oraz
ich toksycznosci, ale takze skutkéw przewleklych, wlacznie z rozwojem nowotwo-
réw [1, 8-10, 42, 47, 50]. Obecnie jako sposéb na zwiekszenie dtugosci zycia nalezy
rozwazyc¢ kilka innych metod, takich jak elektryczna stymulacja jader podwzgoérza,
wprowadzenie embrionalnych komdrek macierzystych, ¢wiczen fizycznych, restryk-
cji kalorycznej i tym podobnych [42].

Przeciwutleniacze naturalne i syntetyczne

Zastosowanie przeciwutleniaczy jako geroprotektoréw opiera si¢ na wolnorod-
nikowej teorii starzenia. Pojawienie si¢ wolnych rodnikéw w wyniku réznych re-
akcji utleniania zachodzacych w organizmie ma wiele negatywnych skutkéw dla
makroczasteczek, powodujac ich degradacje i starzenie. Wolnorodnikowa teo-
ria tlumaczy nie tylko mozliwy mechanizm starzenia sie, ale i powstawanie ta-
kich proceséw patologicznych jak: immunosupresja i dysfunkcja moézgu (zwigzane
z wiekiem), choroby ukladu sercowo-naczyniowego, cukrzyca, retinopatia, nowo-
twory, miazdzyca i inne. Wykazano, ze reaktywne formy tlenu powoduja uszko-
dzenia DNA, chromatyny, biatek strukturalnych, lipidéw i membran, a takze biora
udzial w regulacji epigenetycznej ekspresji genow jadrowych i mitochondriow. Te
procesy prowadza do metylacji DNA, wplywaja na wewnatrzkomodrkowe stezenia
wapnia itp. [37, 38].

Zdecydowana wiekszos¢ aktywnych czasteczek tlenu (RFT) jest neutra-
lizowana jeszcze przed powstawaniem patologicznych proceséw. Istnieje w ko-
morce szereg mechanizmow, ktore zapobiegaja uszkodzeniom oksydacyjnym
zar6wno na drodze enzymatycznej (peroksydaza glutationowa, dysmutaza po-
nadtlenkowa, katalaza), jak i nieenzymatycznej — antyoksydanty w postaci glu-
tationu, B-karotenéw, retinolu, witamin C i E, magnezu, selenu, cynku, flawono-
idoéw. Dzieki temu szacuje sie, ze w danej chwili z miliona wytwarzanych rodnikéw
nadtlenkowych jedynie cztery pozostaja poza kontrolg enzymatycznego systemu
ochrony. Pojawienie si¢ patologicznych zmian w makroczgsteczkach komoérek pod
wplywem aktywnych form tlenu oznacza, ze 6w system obrony antyoksydacyj-
nej przestal by¢ skuteczny. Wykorzystanie w takiej sytuacji endogennych i egzo-
gennych antyoksydantéw moze odegra¢ znaczaca role w mechanizmie dziatania
geroprotekcyjnego [47].
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2-merkaptoetanol

Badania wplywu diety z antyoksydantem 2-merkaptoetanolem u myszy wyka-
zaly wzrost maksymalnego okresu ich zycia i opdznienie pojawiania sie guzéw oraz
zmniejszenie czgstotliwosci ich powstawania [14]. Jednak w badaniach Harmana D.
(1994) na myszach linii Swiss, charakteryzujacych si¢ niska czgstoscia spontanicz-
nych nowotwordw, stosowany przeciwutleniacz nie wykazat wptywu na dlugos¢ ich
zycia [13]. Brak wyraznych korzysci z podawania myszom tego zwiagzku wykazali
réwniez Penzes i wsp. (1988), wskazujac, ze po podaniu myszom tego zwiazku nie
uzyskano podwyzszenia ilo$ci dysmutazy ponadtlenkowej w komoérkach, ale za to
zwiekszylo sie ryzyko powstawania miesakow w obrebie watroby [29].

Tokoferol

Poczatek badan nad a-tokoferolem (witamina E) jako przeciwutleniaczem wply-
wajacym na dlugos¢ zycia mial miejsce w latach 80. XX wieku. Badania Porta i wsp.
(1980) wykazaly, ze wysokie dawki przeciwutleniacza spowodowaty wzrost o 50%
sredniego przezycia u szczurdw plci meskiej, ale nie wptywaly na maksymalng dlu-
gos¢ zycia. U zwierzat eksperymentalnych obserwowano zmniejszenie czestotliwosci
oraz wzrost okresu utajonego spontanicznego rozwoju guzow ztosliwych, autorzy su-
geruja wiec, ze to prowadzi do zwigkszenia przezycia szczuréw [31]. Podobny wynik
uzyskano u myszy linii C3H/He i LAF1. Do$wiadczenia nad nicieniami z gatunku
Turbatrix aceti, przeprowadzone przez Khan i Enesco (1981), dowiodly, ze aby uzy-
ska¢ efekt wzrostu $redniej dlugosci zycia na diecie zawierajacej a-tokoferol, nicienie
muszg mie¢ do niej dostep w sposdb ciagly. Zapewnilo to wzrost sredniej dtugosci
zycia z 45,4 do 60,68 dni [17]. Litton (1987) sprawdzit wptyw réznych form chemicz-
nych tokoferolu (d-a-, B- i §-tokoferol w stezeniu 10#~10° M) na $rednig dlugos¢ zy-
ciaiplodnos¢ czterech gatunkéw wrotkéw z podgromady Bdelloidea. U wszystkich
poddanych ekspozycji gatunkéw stwierdzit wzrost $redniej dtugosci zycia, wzrost
plodnosci oraz wydluzenie okresu ptodnosci z istotnymi réznicami w zaleznosci od
chemicznej formy tokoferolu. Co ciekawe, badacz wykorzystal réwniez analog toko-
ferolu, 2,5,7,8-tetrametyl-2 (4,8’ dimetylnonyl)-6 hydroksychroman rézniacy si¢ od
tokoferolu brakiem jednej jednostki izoprenoidowej w fancuchu i nie uzyskat zad-
nej poprawy badanych parametréw, co wskazuje, ze cala, kompletna czasteczka wi-
taminy E odpowiedzialna jest za wywotlane efekty [22].

W innym badaniu nad wrotkami z gatunku Asplanchna brightwelli Enesco i Sa-
wada (1984) wykazali, ze dodatek witaminy E w ilosci 25 pug/ml istotnie przedtuzyt
jedna z trzech faz Zycia tych pierwotniakéw, jednoczesnie dodatnio wplywajac na
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rozmiar i masg ich ciata, natomiast w pozostatych dwoch fazach (poza dojrzewa-
niem) dodatek tokoferolu nie mial zadnego wplywu na badany parametr zyciowy
[33]. Badania nad wptywem witaminy E na dlugowieczno$¢ myszy, przeprowadzo-
ne przez Morleya i Trainora (2001), réwniez nie wykazaly oczekiwanego wptywu na
przedtuzenie zycia. Codziennie myszom dodawano do karmy 20, 40 oraz 400 mg
witaminy E na kg pokarmu. Srednie dtugosci zycia w tych trzech grupach wynio-
sty 804, 830 i 801 dni. Dodatek witaminy do karmy réwniez nie wplynal na prze-
dluzenie okresu ptodnosci u badanych samic [26].

Badania Navarro i wsp. (2005) u myszy linii CD-1/UCadiz wykazaty wzrost dtu-
gosci zycia (w zaleznosci od plci) pod wptywem witaminy E: odpowiednio o 40%
u samcow i do 14% u samic. Charakterystyczna dla samcéw byto normalizacja wol-
norodnikowych proceséw i ulepszona wydajnosci fizyczna oraz aktywnos$¢ ruchowa
[28,29]. W innym badaniu autorzy uzyskali dokfadnie odwrotne wyniki, cho¢ wyko-
rzystali ten sam gatunek badawczy [26]. Z drugiej strony, istniejg takze badania doty-
czace aktywacji pod wplywem witaminy E proceséw powstawania nowotwordw. Wi-
tamina C i a-tokoferol w duzych dawkach dzialajg jako promotory kancerogenezy.

W obszernej pracy przegladowej Banks i wsp. (2010) zwracaja uwage na szereg
réznych czynnikéw mogacych wptywaé na skutecznos¢ wybranych postaci wita-
miny E w przedluzaniu Zycia gryzoni. Istotne jest, w jakim momencie zycia gryzo-
ni rozpoczyna si¢ suplementacje [2]. Myszy tej samej linii C57BL/6 wykazywaly si¢
dluzszym srednim czasem zycia dla obu pici, jesli rozpoczeto u nich suplementacije
a-tokoferolem w czwartym miesigcu zycia [35], ale w innym badaniu przy suple-
mentacji octanem a-tokoferolu od siédmego miesiaca zycia wylacznie samce wy-
kazaly si¢ wigksza srednia dlugoscig zycia [21].

Kolejnym istotnym czynnikiem jest dawka - aplikowanie tokoferolu w wyso-
kosci 500 mg/kg powodowalo skrécenie $redniej dtugosci zycia, ale dawka o polo-
we mniejsza dawala odwrotny efekt [16]. W $wietle licznych badan takie czynniki
jak sklad diety, ple¢, ekspozycja na chtod, a takze sama posta¢ chemiczna tokofe-
rolu majg istotny wplyw na efekt zmiany $redniej dtugosci zycia po suplemnetacji
tg witaming [2].

Resweratrol

Kolejnym antyoksydantem, na ktérym skupiona jest szczegdlna uwaga w kon-
tekscie przedluzania zycia, jest resweratrol. Odkryty w 1940 r. zwiazek, bedacy po-
lifenolowa pochodng stilbenu, obecny jest w duzej ilosci w skérce winogron i tym
samym w czerwonym winie, na skutek fermentacji owocéw wraz ze skorkami [30,
41]. W latach 90. nastapit wyrazny wzrost liczby publikacji dotyczacych tego zwigz-
ku oraz jego potencjalnych, pozytywnych efektow dla zdrowia ludzi [6]. Reswera-
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trol dziala silnie antyutleniajaco, przez co podjeto badania nad jego wptywem na
dlugos$¢ zycia réznych organizmoéw. Nie jest jednak do konica jasne, czy zwigzek ten
dziata bezposrednio czy tez poprzez regulacje ekspresji odpowiednich genéw i tym
samym zwigkszenie ilo$ci wlasciwych enzymoéw bioracych udzial w metabolizowa-
niu RFT [6, 7, 48].

Pierwsze badania tego zwigzku pod katem przediuzenia zycia dotyczyly komérek
drozdzy Saccharomyces cerevisiae. Okazalo si¢, ze wplyw resweratrolu moze polegac
na aktywowaniu tych samych szlakéw molekularnych, ktére majg miejsce przy re-
strykeji kalorycznej, i w ten sposob prowadzi do przedtuzenia zycia badanych organi-
zmow [15, 23]. Polifenol ten dziata stymulujaco na gen Sir2 (homolog SIRT1 u orga-
nizméw wyzszych) odpowiedzialny za kodowanie bardzo konserwatywnego biatka,
sirtuiny, bedacej NAD*-zalezng deacetylazg bialkowa, modulujacg m.in. aktywnosé
biatka p53 oraz wplywajacg na stabilno§¢ DNA. Przypuszcza sig, ze korzystniej jest
da¢ czas komérkom na naprawe uszkodzonych elementéw niz kierowac je, za spra-
wa bialek p53, na droge apoptozy. W badaniu Howitza i wsp. (2003) komorki droz-
dzy byly eksponowane na rdzne stezenia resweratrolu (5-100puM) i przy nizszych
wartosciach jego stezen wykazaly aktywujace dzialanie na gen Sir2 oraz wptywaty
na wydluzenie $redniej dtugosci zycia drozdzy az o 70% [15].

W innym badaniu [45] dzialaniu resweratrolu poddano nicienie z gatunku Ca-
enorhabditis elegans. Cho¢ uzyskano wzrost sredniej dtugosci zycia o 18%, to pod-
wazono bezposredni mechanizm nadekspresji genu SIR2-1, wskazujac na bardziej
zfozony mechanizm molekularny, w ktérym resweratrol odgrywa modulujacg role
pomiedzy sirtuinami a genami stresu retikulum endoplazmatycznego, takimi jak
abu-11 [49]. Kolejnym gatunkiem, u ktérego wykazano pozytywny wplyw reswe-
ratrolu, na $rednig dtugos¢ zycia i szanse przezycia, byly muszki owocéwki Droso-
phila melanogaster. Muszkom podawano pokarm zawierajacy 200 M resweratro-
lu osiagajac wzrost szansy przezycia oraz poprawe sredniej dtugosci Zycia miedzy
8-29% zaleznie od warunkoéw i pici [5]. Jednak kolejne badania [4] stawiajg te do-
niesienia pod znakiem zapytania. Zesp6l Bassa i wsp. (2007) wykonat siedem nie-
zaleznych badan na muszkach owocéwkach i w Zadnym nie odnotowat istotnego
wzrostu sredniej dtugosci zycia. Niewykluczone, ze zywigce si¢ sfermentowanymi
owocami muszki dysponuja ewolucyjnie wyksztalconym mechanizmem, dzieki kté-
remu potrafig szybko metabolizowa¢ ten polifenol i tym samym s3 mniej podatne
na jego dzialanie, co sugeruje bardzo rozwazny dobor linii hodowlanej do badan
nad tym zwigzkiem. Ten sam zesp6t badaczy zbadal takze wplyw resweratrolu na
nicienie C. elegans, zaréwno na szczep dziki, jak i na mutanty SIR-2.1. Uzyskane
wyniki okazaly sie niejednoznaczne, u niektérych osiagnieto niewielkie przedtuze-
nie zycia, u innych nie [4]. W kolejnym badaniu wskazano, ze to sktad diety (zawar-
tos¢ bialek i cukréw), a takze dawka resweratrolu maja istotne znaczenie dla tego,
czy osiagnie si¢ przediuzenie zycia muszek D. melanogaster. Samice dzikiej musz-
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ki karmione dieta wysokobialkowg, ale niskocukrowa, wykazywaty wzrost $redniej
dlugosci zycia przy stezeniu 200 uM resweratrolu na kg masy pokarmu. Ten sam
efekt uzyskano przy karmieniu muszek dietg wysokottuszczows, ale przy stezeniu
400 uM. Réwniez u mutantéw ze zmniejszong ekspresja genow kodujacych dysmu-
taze ponadtlenkowg zaobserwowano wzrost $redniej dtugosci zycia [46]. Tym sa-
mym wyniki réznych badan stoja w sprzecznosci wobec siebie, nie pozwalajac na
wyciggniecie klarownego wniosku odnosnie do tego, ktéry z mechanizméw mo-
lekularnych prowadzi do przediuzenia $redniej diugosci zycia u tego gatunku.

Pierwsze badanie na rybach przeprowadzono z wykorzystaniem gatunku Notho-
branchius furzeri, ktory charakteryzuje krétki czas zycia, wynoszacy okoto 13 tygo-
dni w warunkach hodowlanych. 110 ryb po osiggnieciu wieku dorostego otrzymy-
walo pokarm wzbogacony w resweratrol w dawkach odpowiednio: 24, 1201 600 pg/g
karmy, wobec kontrolnych 47 sztuk otrzymujacych zwykta karme. Ryby obu plci wy-
kazaly zalezny od dawki wzrost sredniej dtugosci Zycia 0 33% dla 120 pug/gi56% dla
600 pg/g resweratrolu w karmie. U zadnej z plci nie odnotowano zaburzen rozrod-
czych. Ryby karmione pasza z dodatkiem tego polifenolu nie wykazywaly charak-
terystycznych dla wieku starego zmian zwigzanych z neurofibrylami [44]. W 2005
roku zesp6t Valenzano i wsp. (2005) zbadal wplyw resweratrolu na innych rybach
z gatunku Danio rerio, uzyskujac wzrost ich $redniej dlugosci zycia [44].

Wstepne badania na myszach karmionych pokarmem wysokotluszczowym z do-
datkiem resweratrolu potwierdzily jego pozytywny wplyw na szanse przezycia po-
przez uruchomienie mechanizmoéw zblizonych do restrykcji kalorycznej [5, 19],
jednak przez wzglad na przedwczesng umieralnos¢ myszy, wywotang toksyczna,
wysokotluszczowa dieta, nie mozna bylo wyciagna¢ jednoznacznych wnioskéw co
do przedluzenia $redniej dtugosci zycia u tego gatunku. Badania przeprowadzone
na myszach szczepu C57BL przez Bargera i wsp. (2008) z zastosowaniem diety nor-
malnej, niskokalorycznej i normalnej wzbogaconej trans-resweratrolem wykazaty
pozytywny wplyw tego zwiagzku na $rednig dtugos¢ zycia [3]. Myszy w §rednim wie-
ku poddano diecie restrykcyjnej (63 kcal na mysz na tydzien wobec kontrolnej die-
ty 84 kcal na mysz na tydzien) oraz diecie zwyklej, ale zawierajacej dodatek reswe-
ratrolu (4,9 mg na kg). Po osiggnieciu wieku 30 lub 31 miesiecy myszy usmiercano
i poddawano badaniom genetycznym komorki migéni szkieletowych, miesnia ser-
ca oraz mozgu, oceniajac ilosciowo zwigzane z wiekiem zmiany w ekspresji genow.
U myszy prowadzonych na diecie kontrolnej wykazano 1029 genéw w tkance mig-
$nia sercowego, ktorych ekspresja ulegta zmianie wraz z wiekiem. U osobnikéw pro-
wadzonych na diecie restrykcyjnej kalorycznie o 90% mniej genéw uleglo zmianie.
Dodatek resweratrolu do diety kontrolnej réwniez spowodowal spadek o0 92%. Dla
miesni szkieletowych spadek liczby genéw, ktore ulegly zmianie wskutek starzenia
sie, dla diety restrykcyjnej kalorycznie oraz dla tej z dodatkiem resweratrolu wy-
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nidst 26%, a w przypadku tkanek mézgu (kora moézgu) o 13%. Aby sprawdzié, czy
odpowiedzialna za ten efekt jest wlasciwos¢ antyoksydacyjna resweratrolu, zbada-
no poziom F2-izoprostan (marker peroksydacji lipidow). W tkance mie$nia serco-
wego i kory mdzgowej poziom tego markera byt wyzszy niz w prébie kontrolnej, co
przeczy tej wlasciwosci resweratrolu jako gtéwnej przyczynie wptywu na opoznie-
nie efektow starzenia. Barger i wsp. (2008) sugeruja, ze zaréwno w przypadku diety
restrykcyjnej kalorycznie, jak i dzialania resweratrolu, uruchamiane s3 mechani-
zmy zwigzane z sygnalem stresu metabolicznego, ktére maja wplyw podczas prze-
budowy chromatyny i tym samym stabilizujg genom, zapobiegajac dtugotermino-
wym efektom starzenia si¢ wyniklym z zaburzen epigenetycznych [3].

Kurkumina

Popularna roslina z gatunku Curcuma longa Linn, stosowana jako przyprawa
(kurkuma, curry), jest zrédtem kolejnego, roslinnego, lipofilnego polifenolu zwa-
nego kurkuming, o silnych wlasciwosciach antyoksydacyjnych, przeciwkancero-
gennych oraz przeciwzapalnych, a takze szeregu innych, pozytywnych dla zdrowia
efektow, jak chocby dziatanie przeciwko wirusowi HIV-1 [25]. W sproszkowanej
roélinie mozna znalez¢ kilka form chemicznych tego polifenolu z przewaga kurki-
miny I [39]. Przeciwutleniajace wlasciwosci kurkuminy byly wielokrotnie badane
na roznych komdrkach i ich strukturach, a takze na réznych szlakach enzymatycz-
nych i wobec wybranych bialek [8, 35]. W badaniach nad muszkami owocéwkami
Suckov i Suckov (2006) wykazali, ze dodatek 1 mg kurkuminy do pokarmu prze-
dluzal zycie osobnikéw dzikiego szczepu Wild 1-A gatunku D. melanogaster o 20%
i jednoczesnie wskazali, ze zachodzi to dzigki dziataniu antyoksydacyjnemu, gdyz
dodatek inhibitora dysmutazy ponadtlenkowej, disulfiramu, znosit efekt kurku-
miny [40]. Podobne wyniki uzyskali Lee i wsp. (2010), badajac w swojej obszernej
pracy dwa rdzne szczepy (dziki szczep Canton-S oraz Ives IV), w dwdch niezalez-
nych badaniach w USA i Korei Pid [20]. Kukrumine dodawano do karmy wytacz-
nie dorostym osobnikom, a efekty odnoszono do grup kontrolnych prowadzonych
na standardowej karmie. Muszki szczepu Canton-S byly podzielone na grupy z po-
karmem zawierajacym 0, 50, 100, 500 lub 1000 pM kurkuminy w karmie, musz-
ki Ives IV byly w grupach zywiacych sie karma z dodatkiem w stezeniach: 0, 125,
2501 500 uM. W przypadku obu szczepdéw uzyskano wzrost $redniej dtugosci zy-
cia 0 19% i 16% przy stezeniach kurkuminy odpowiednio: 100 uM dla szczepu Can-
ton-S 1250 uM dla szczepu Ives IV. Przy stezeniu 1500 uM dodatek kurkuminy nie
spowodowal zadnych efektéw toksycznych. Sprawdzono réwniez, ze dodatek kur-
kuminy w stezeniu zapewniajacym przedtuzenie sredniej dtugosci zycia nie wply-
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wal negatywnie na lokomocj¢ muszek, ich ptodnos¢, ilo$¢ pobieranego pokarmu,
ale miat pozytywny wplyw na zdolnos$¢ wspinania sie. Aby sprawdzi¢, jaki mecha-
nizm stoi za tymi efektami, cz¢§¢ muszek poddano dziataniu metotreksatu - leku,
ktérego ubocznym efektem jest pogorszenie zdolnosci reprodukcyjnych. W grupie
kontrolnej zaobserwowano zmiany w obrebie narzagdéw rozrodczych, gdy w grupie
prowadzonej na diecie z dodatkiem kurkuminy nie odnotowano zadnych negatyw-
nych zmian, co wskazuje na chemoprewencyjne dzialanie kurkuminy [20]. W kon-
tekscie wlasciwosci antyoksydacyjnych dowiedziono, ze dodatek kurkuminy chro-
nit muszki obu pici przed negatywnym wplywem nadtlentku wodoru dodanego
do karmy oraz samice przed negatywnym wplywem parakwatu. Ponadto, badajac
zmiany ekspresji gendw u muszki, dowiedziono, ze dodatek kurkuminy do karmy
wplywa modulujaco na geny z grupy LAGs (ang. longevity and aging genes) i tym sa-
mym reguluje procesy starzenia si¢. Zespot badaczy Siddique i wsp. (2014) uzyskat
podobne wyniki na tym samym gatunku badawczym. Muszki mutanty stuzace ba-
daniom nad chorobg Parkinsona (posiadajace wadliwe geny odpowiadajace za na-
gromadzenie alfa-synukleiny w komoérkach neuronéw) prowadzono na karmie za-
wierajacej kurkumineg w stezeniach 25, 50 i 100 uM. Muszki te w stosunku do grupy
kontrolnej, bez dodatku polifenolu, charakteryzowaly si¢ zaleznym od stezen kur-
kuminy, dtuzszym $rednim zyciem, wigksza ruchliwo$cig, mniejsza peroksydacja
lipidéw oraz wykazywaly lepsza kondycje neuronéw [36].

Réwniez u nicieni z gatunku C. elegans wykazano [16], ze dodatek kurkumi-
ny przedtuza ich $rednie zycie oraz dziata antyoksydacyjnie Srednia dtugos¢ zycia
u nicieni prowadzonych na karmie z dodatkiem 20 uM kurkuminy wzrosta z 8,4 do
11,7 dni, za$§ maksymalna dtugos¢ zycia uleglta poprawie z 14 do 17 dni. Cho¢ bada-
cze dowiedli zalezno$ci miedzy obecnoscia zywych bakterii E. coli, ich metabolitow
i obecnoscig kurkuminy w masie pokarmowej a zmiang dlugosci zycia nicieni, to
podkreslili, ze same wlasciwosci antybakteryjne kurkuminy nie sg gléwng podstawa
przedtuzajacego zycie jej dzialania u C. elegans. W tym samym badaniu dowiedzio-
no, ze u nicieni prowadzonych na diecie zawierajgcej kurkuming istotnie spadt po-
ziom RTF w ptynie miedzykomoérkowym oraz poziom peroksydacji lipidow — w za-
leznosci od wieku nicieni od 39,5% do 47,5% w stosunku do grupy kontrolnej. Wzrost
$redniej dtugosci Zycia jest czesto powiazany z odpornoscia na czynniki stresu, wo-
bec czego zesp6l Hsiu-Chuan Liao sprawdzil, jak nicienie (uprzednio prowadzone
na diecie zawierajacej kurkumine) radzg sobie ze stresem oksydacyjnym z wyko-
rzystaniem juglonu (barwnik chinonowy prowadzacy do uwolnienia w organizmie
RTF) oraz wysokiej temperatury [16]. Okazalo sig, Ze az 0 30% uprzednie spozycie
kurkuminy zwiekszylo przezywalnos¢ nicieni wobec stresu oksydacyjnego (2 godzi-
ny ekspozycji na juglon w stezeniu 250 uM) i 0 20% wobec stresu temperaturowego
(podwyzszenie temperatury z 22°C do 35°C na 7 godzin). Tym samym dowiedziono,
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ze oprocz samego dzialania antyoksydacyjnego kurkumina moze dziala¢ réwniez
na innych plaszczyznach zwigzanych z mechanizmami odpowiedzi na stres [16].

Jednym z produktéw metabolizowania kurkuminy jest tetrahydrokurkumina
(THC). Wplyw tego zwiazku na dlugos$¢ zycia zbadano u myszy szczepu C57BL/6 [18].
Dwuprocentowy dodatek THC do karmy spowodowal wzrost sredniej dtugosci zy-
cia badanych myszy o 11,7% i 0 6,5% zwiekszyt czas najdluzszego przezycia. Takie
efekty uzyskano u myszy, u ktérych rozpoczeto suplementacje w wieku 13 miesie-
cy. U myszy, u ktérych suplementacje¢ rozpoczeto pozniej, bo w wieku 19 miesiecy,
zadnej poprawy nie odnotowano. W przypadku kurkuminy watpliwosci co do jej
dzialania wptywajacego na dluzsze zycie sa mniejsze niz dla wczesniej przytoczo-
nych antyoksydantow, brakuje jednak wcigz doglebnych badan na myszach lub in-
nych kregowcach.

B-karoten

To kolejny naturalny antyoksydant mogacy wptywac pozytywnie na jakos¢ i dtu-
gos$¢ naszego zycia. Muchy domowe Musca domestica [36] prowadzone na diecie
zawierajacej miedzy innymi 2% P-karoten nie wykazaly poprawy zadnego z para-
metréw zyciowych, natomiast zaobserwowano spadki niektérych z nich. U much
w zaawansowanym wieku dodatek tej prowitaminy obnizal poziom dysmutazy po-
nadtlenkowej, nie wptywajac na poziom katalazy. Wpltyw tego zwigzku oceniono
jednoznacznie negatywnie.

W swoim badaniu nad myszami linii C57BL/6] Massie i wsp. (1986) wykazali,
ze w zaleznosci od wieku rozpoczecia suplementacji tym zwigzkiem mozna uzy-
ska¢ niewielki wzrost lub spadek sredniej dlugosci zycia, jednak osiagniete rézni-
ce nie byly istotne statystycznie. Zawartos¢ f-karotenu wewnatrz komorek réznych
organdw nie zmieniala si¢ w zaleznosci od suplementacji, cho¢ zwigkszala poziom
w serum [24].

Z kolei w badaniach nad wptywem (-karotenu na raka pluc u myszy tego samego
szczepu dowiedziono [32] pozytywnego wplywu tego zwigzku, rozumianego jako:
zmniejszenie rozmiaru guza, poziomu hydroksyproliny, mocznika oraz heksoami-
ny, co zwiekszylo szanse przezycia chorych organizméw.

Z uwagi na bezpieczenstwo tego zwigzku dla ludzi przeprowadzono szerokie,
wieloletnie badania nad jego wplywem na nasze zdrowie. W 1996 roku opubliko-
wano badania [11], w ktérych nie wykazano zadnego wptywu -karotenu na roz-
woj raka prostaty u mezczyzn.

Jednakze z innego badania, przeprowadzonego przez Grodstein i wsp. (2007),
plyna przestanki ku temu, ze zwigzek ten, spozywany regularnie i przez dtuzszy
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czas, moze wptywac pozytywnie na spowolnienie spadku zdolnosci poznawczych
u ludzi. W ciagu 15 lat przeprowadzono metaanaliz¢ na ponad 5 tysigcach pacjen-
tow. Osoby, ktore w tym czasie spozywaly dodatkowo P-karoten, osiagaly lepsze
wyniki w badaniach nad umiejetno$ciami poznawczymi i pamigciowymi [12].
Wplyw B-karotenu nalezy ocenia¢ przez pryzmat dlugosci jego spozywania,
niemniej konieczne s3 dalsze badania oraz sprawdzenie, na jakie konkretnie mo-
lekularne mechanizmy dziata ten zwigzek w perspektywie przedtuzania zycia.

Bibliografia

1. Balvant PA. Anti-aging medicine. Indian. J Plast Surg 2008; 41: 130-133.

2. Banks R, Speakman JR, Selman C. Vitamin E supplementation and mammalian lifespan. Mo
Nut Food Res 2010; 54: 719-725.

3. Barger]JL, Kayo T, James M, Vann JM, Edward B, Arias EB, et al. A low dose of dietary resveratrol
partially mimics caloric restriction and retards aging parameters in mice. Plosone 2008; 6: 22-64.

4. Bass TM, Weinkove D, Houthoofd K, Gems D, Partridge L. Effects of resveratrol on lifespan in
Drosophila melanogaster and Caenorhabditis elegans. Mech Ageing Dev 2007; 128(10): 546-552.

5. Bauer ] H, Goupil S, Garber GB, Helfand SL. An accelerated assay for the identification of lifes-
pan extending interventions in Drosophila melanogaster. Pro Natl Aca Sci 2004; 12: 980-985.

6. Baur JA, David A. Therapeutic potential of resveratrol: the in vivo evidence. Nature Reviews
Drug Discovery 2006; 5: 493-506.

7. Baur JA, Pearson KJ, Price NL, Jamieson HA, Lerin C, et al. Resveratrol improves health and
survival of mice on a high-calorie diet. Nature 20, 444: 337-342.

8. Bharat B, Bhatt AB, Ichikawa H, Hahn KS, Sethi G, Santosh K, et al. Curcumin - biological and
medicinal properties. W: Ravindran PN, Nirmal Babu K, Sivaraman K, red. Turmeric: the genus
Curcuma. Taylor and Francis Group 2006; 297-348.

9. Binstock RH. Anti-Aging Medicine: The History Anti-Aging Medicine and Research: A Realm of
Conflict and Profound Societal Implications. ] Gerontol A Biol Sci Med Sci 2004; 59 (6): 523-533.

10. Butler RN, Fossel M, Harman M. Is there an antiaging medicine? II ] Gerontol Biol Sci 2002;
57:333-338.

11. Daviglus ML, Dyer AR, Persky V, Chavez N, Drum M, Goldberg J, et al. Dietary Beta-Caro-
tene, vitamin C, and risk of prostate cancer: results from the western electric study. Epidemiol-
ogy 1996; 7(5): 472-477.

12. Grodstein F, Kang JH, Glynn RJ, Cook NR, Gaziano M]J. A randomized trial of beta-carotene
supplementation and cognitive function in men The Physicians’ Health Study II. Arch Intern
Med 2007; 167(20): 2184-2190.

13. Harman D. Free-radical theory of aging: increasing the functional life span. Ann N Y Acad Sci
1994; 717: 257-266.



Antyoksydanty - przepis na dtugowieczno$¢? 119

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Heidrick M, Hendricks LC, Cook DE. Effect of dietary 2-mercaptoethanol on the life span, im-
mune system, tumor incidence and lipid peroxidation damage in spleen lymphocytes of aging
BC3F1 mice. Mech Ageing Dev 1984; 27: 341-358.

Howitz KT, Bitterman KJ, Cohen HY, Lamming DW, Lavu S, Wood J, et al. Small molecule ac-
tivators of sirtuins extend Saccharomyces cerevisiae lifespan. Nature 2003; 425: 191-196.

Hsiu Chuan Liao, Yu CW, Chu YJ, Li WH, Hsieh YC, Wang TT. Curcumin-mediated lifespan
extension in Caenorhabditis elegans. Mech Ageing Dev 2011; 132: 480-487.

Kahn M, Enesco HE. Effect of a-tocopherol on the lifespan of Turbatrix aceti. AGE 1981; 4:
109-115.

Kitani K, Osawa T, Yokozawa T. The effects of tetrahydrocurcumin and green tea polyphenol
on the survival of male C57BL/6 mice. Biogerontology 2007; 8: 567-573.

Lagouge M, Argmann C, Gerhart-Hines Z, Meziane H, Lerin C, et al. Resveratrol improves mi-
tochondrial function and protects against metabolic disease by activating SIRT1 and PGC-1al-
pha. Cell 2006; 127: 1109-1122.

Lee KS, Lee BS, Semnani S, Avanesian A, Um CY, Jeon HJ, et al. Curcumin extends life span,
improves health span, and modulates the expression of age-associated aging genes in Drosoph-
ila melanogaste.r Rejuvenation Res 2010; 13(5): 561-570.

Lipman RD, Bronson RT, Wu D, Smith DE, Prior E, Cao G. Disease incidence and longevity are
unaltered by dietary antioxidant supplementation initiated during middle age in C57BL/6 mice.
Mech Ageing Dev 1998; 103: 269-284.

Litton JR. Specificity of the a-tocopherol (Vitamin E) effect on lifespan and fecundity of bdel-
loid rotifers. Hydrobiologia 1987; 147(1): 135-139.

Masoro EJ. Caloric restriction and ageing: an update. Exp. Gerontol 2000; 35: 299-305.

Massie HR, Ferreira JR Jr, DeWolfe LK. Effect of dietary beta-carotene on the survival of young
and old mice. Gerontology 1986; 32(4): 189-195.

Mazumder A, Neamati N, Sunder S, Schulz ], Pertz H, Eich E, et al. Curcumin analogs with al-
tered potencies against HIV-1 integrase as probes for biochemical mechanisms of drug action.
J Med Chem 1997; 40(19): 3057-3063.

Morley AA, Trainor KJ. Lack of an effect of vitamin E on life span of mice II. Biogerontology
2001; 2: 109-112.

Navarro A, Gomez C, Sanchez-Fino MJ. Gonzélez H, Bandez MJ, Boveris AD. Vitamin E at the
high doses improves survival, neurological performance, and brain mitochondrial function in
aging male mice. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol 2005; 289(5): 1392-1399.

Navarro A, Sanchez-Fino MJ, Gomez C, Bandez MJ, Cadenas E, Boveris A. Dietary thioproline
decreases spontaneous food intake and increases survival and neurological function in mice.
Antioxidants Redox Signal 2007; 289(5): 131-141.

Pénzes L, Nobleb RC, Beregia E, Imrec S, Izsaka J, Regiusa O. Effect of 2-mercaptoethanol on
some metabolic indices of ageing of CBA/Ca inbred mice. Mech Ageing Dev 1988; 45(1): 75-92.
Pervaiz S. Resveratrol: from grapevines to mammalian biology. FASEB ] 2003; 17:1975-1985.



120 G. Olos, O. Zhuk

31. Porta E A, Joun NS, Nitta RT. Effect of the type of dietary fat at two levels of vitamin E in Wi-
star male rats during development and aging. I. Life span, serum biochemical parameters and
pathological changes. Mech Ageing Dev 1980; 13(1): 1-39.

32. Pradeep CR, Kuttan G. Effect of p-Carotene on the inhibition of lung metastasis in mice. Phytomed
2003; 10(2-3): 159-164.

33. Sawada M, Enesco HE. Vitamin E extends lifespan in the short-lived rotifer Asplanchna bright-
welli. Exp Ger 1984; 19(3): 179-183.

34. Selman C, McLaren JS, Mayer C, Duncan JS. Lifelong alpha-tocopherol supplementation in-
creases the median life span of C57BL/6 mice in the cold but has only minor effects on oxida-
tive damage. Rejuvenation Res 2008; 11: 83-96.

35. Siddique YH, Naz F, Jyoti S. Effect of curcumin on lifespan, activity pattern, oxidative stress,
and apoptosis in the brains of transgenic drosophila model of Parkinson’s disease. BioMed Res
Int 2014; 2014: 606928.

36. Sohal RS, Allen RG, Farmer KJ, Newton RK, Toy PL. Effects of exogenous antioxidants on the
levels of endogenous antioxidants, lipid-soluble fluorescent material and life span in the house-
fly Musca domestica. Mech of Ageing Dev 1985; 31(3): 329-336.

37. Speakman JR, Blount JD, Bronikowski AM, Buffenstein R, Isaksson C, Kirkwood TB, et al. Oxida-
tive stress and life histories: unresolved issues and current needs. Ecol Evol 2015; 5(24): 5745-5757.

38. Speakman JR, Selman C. The free-radical damage theory: Accumulating evidence against a sim-
ple link of oxidative stress to ageing and lifespan. Bioessays 2011; 33(4): 255-259.

39. Srinivasan M. Effect of curcumin on blood sugar as seen in a diabetic subject. Indian ] Med Sci
1972; 26(4): 269-270.

40. Suckov BK, Suckov MA. Lifespan extension by the antioxidant curcumin in Drosophila Mela-
nogaster. Int ] Biomed Sci 2006; 2(4): 402-405.

41. Takaoka M]J. Of the phenolic substances of white hellebore (Veratrum grandiflorum Loes. fil.).
J Faculty Sci 1940; 3: 1-16.

42. Turnheim K. Drug therapy in the elderly. IT Exp Gerontol 2004; 39: 1731-1738.

43. Valdesalici S, Cellerino A. Extremely short lifespan in the annual fish Nothobranchius furzeri.
Proc R So Lond B Biol Sci 2003; 270(2): 189-191.

44. Valenzano E, Terzibasi E, Genade T, Cattaneo A, Domenici L, Cellerino A. Resveratrol pro-
longs lifespan and retards the onset of age-related markers in a short-lived vertebrate. Curr Biol
2006; 16: 296-300.

45. Viswanathan M, Kim SK, Berdichevsky A, Guarente LA. Role for SIR-2.1 regulation of ER stress
response genes in determining C. elegans life span. Dev Cell 2005; 9: 605-615.

46. Wang C, Wheeler CT, Alberico T, Sun X, Seeberger J, Laslo M et. al. The effect of resveratrol on
lifespan depends on both gender and dietary nutrient composition in Drosophila melanogas-
ter. AGE 2013; 35(1): 69-81.

47. Warner HR, Ingram D, Miller RA. Program for testing biological interventions to promote he-
alth aging IT. Mech Ageing Dev 2000; 155: 199-208.



Antyoksydanty - przepis na dtugowieczno$¢? 121

48. Wenzel E, Soldo T, Erbersdobler H, Somoza V. Bioactivity and metabolism of trans-resveratrol
orally administered to Wistar rats. Mol Nutr Food Res 2005; 49: 482-494.

49. Wood JG, Rogina B, Lavu S, Howitz K, Helfand SL, Tatar M. Sirtuin activators mimic caloric
restriction and delay ageing in metazoans. Nature 2004; 430: 686-689.

50. Zs-Nagy I, Harman D, Kitani K. Pharmacology of Aging Process. Methods of Assessment and
Potential Interventions. Il Ann N Y Acad Sci 1994; 717: 350.

Antioxidants, a recipe for longevity?

Abstract

According to the free radical theory of aging, reactive oxygen species (ROS) are responsible for ac-
cumulation of negative changes in cells during life. These changes particularly relates to damage of
DNA, chromatin structural proteins, lipids and membranes, as well as to epigenetic regulation of
nuclear and mitochondrial gene expression. Thus, there is a basis for the usage of antioxidants that
can neutralize ROS and therefore delay the processes influencing the aging of the cells and the whole
organism. These substances may act in two ways: directly as ROS “scavengers” or indirectly by in-
fluencing the expression of the corresponding genes as well as by activation of the specific molecu-
lar mechanisms which result in increased levels of enzymes like catalase, peroxidase or superoxide
dismutase. They may also intensify the self healing and defense mechanisms of cells. This paper de-
scribes some of the most popular antioxidants: 2-mercaptoethanol, tocopherol, resveratrol, curcumin,
and B-carotene. Their impact on health and life expectancy in laboratory animals or humans signif-
icantly depends on a number of factors associated with their consumption. Gender, age, dose, tem-
perature of occasional or constant culturing and other dietary components play a special role here.
Many of the positive effects of antioxidants awaits further investigation, because the mechanism of
their action is often beyond the scope of its antioxidant properties. In case of yeast cells, nematodes,
fruit flies and rodents some of described antioxidants had significantly increased their mean lifes-

pan or survival time.

Key words: free radical theory of aging, antioxidants, life expectancy.






Aktywnos¢ fizyczna senioréow
jako czynnik pozytywnego starzenia

dr n. o kult. fiz. Aleksandra Katan’, dr n. o kult. fiz. Antonina Kaczorowska?

! Katedra Fizjoterapii, Wyzsza Szkota Zarzadzania i Przedsiebiorczosci z siedzibg w Watbrzychu
2 Wydziat Fizjoterapii, Pannstwowa Medyczna Wyzsza Szkota Zawodowa w Opolu

Streszczenie

Starzenie si¢ jest koicowym etapem ontogenezy czlowieka i ma charakter indywidualny. Na prze-
bieg procesu starzenia si¢ ma wplyw wiele czynnikdow, a zwlaszcza styl zycia czlowieka. Aktywno$é
fizyczna jest istotnym elementem zdrowego stylu zycia, przeciwdziala utracie zdrowia i sprawnosci.
Poprawia funkcjonowanie wszystkich ukladéw naszego organizmu, usprawnia metabolizm, korzystnie
wplywa na sfere psychiczna. Aktywnos¢ fizyczna pozytywnie oddzialuje réwniez na wyglad czlo-
wieka. Ograniczenie aktywnosci fizycznej — hipokinezja — stanowi duze i odczuwalne zagrozenie
dla zdrowia. Wraz z wiekiem zmniejsza si¢ odsetek 0séb spedzajacych aktywnie czas wolny, mimo
ze aktywnos¢ fizyczna fagodzi symptomy towarzyszace starzeniu si¢. Celem aktywizacji ruchowej
0so6b starszych jest zachowanie sprawnoéci, niezaleznosci i samodzielnoéci senioréw oraz wyrobie-
nie aktywnego podejscia do zycia i staroéci. Wskazaniem do aktywnosci fizycznej osob starszych
jest kazde ograniczenie sprawno$ci fizycznej, pod warunkiem braku przeciwwskazan. Istnieje wie-
le form aktywnosci ruchowej osob starszych: aktywno$¢ rekreacyjna, aktywno$¢ prewencyjna (za-
pobieganie starzeniu si¢), aktywnos¢ leczniczo-rehabilitacyjna. Kazda osoba moze wybraé taki
rodzaj aktywnoéci, ktdra bedzie jej odpowiadac ze wzgledu na stan zdrowia, upodobania i indywi-

dualne mozliwosci.

Slowa kluczowe: starzenie si¢, aktywnos$¢ fizyczna, sprawno$¢ fizyczna, osoby starsze.

Wstep

Starzenie si¢ jest nieuchronnym etapem ontogenezy cztowieka. Jest koncows cze-
$cig naszego zycia, po mlodosci i dojrzalosci [14]. Na przestrzeni wiekéw mozna za-
uwazy¢ tendencje do przesuwania si¢ umownej granicy wieku starzenia sie. Obec-
nie przyjmuje si¢ 60. lub 65. rok zycia jako granice wieku starszego.

Starzenie si¢ ma charakter indywidualny. Mozliwe jest istnienie rozbieznosci,
czgsto duzych, pomiedzy wiekiem kalendarzowym a biologicznym osoby uzna-
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nej za starg. U podloza tego lezy wiele czynnikéw biologicznych, psychologicznych
i spoteczno-demograficznych, np. przebyte lub istniejace choroby, rodzaj i warun-
ki wykonywanej wczesniej pracy zawodowej, styl Zycia, nawyki z dziecinstwa i rdz-
ne przyzwyczajenia, stan cywilny, wiezy z najblizsza rodzing, poziom wyksztalce-
nia, wysokos$¢ dochodow [6].

Jednym z wazniejszych czynnikow sktadajacych sie na zdrowy styl Zycia jest ak-
tywnos¢ fizyczna. Zorganizowana i systematycznie prowadzona jest istotnym ele-
mentem zdrowego stylu zycia, ktéry wptywa na zachowania zdrowotne [2]. U star-
szych o0s6b aktywnos¢ fizyczna jest jedynym czynnikiem, ktéry moze utrzymac
optymalny poziom wydolnosci fizycznej, sprawnosci i samodzielnosci.

Mimo niewatpliwych zalet aktywnego stylu zycia obserwuje si¢ zmniejszanie
poziomu aktywnosci fizycznej wraz z wiekiem [15, 20].

Wptyw aktywnosci fizycznej na organizm

Aktywnos¢ fizyczna to ruch ciata czlowieka, ktory znajduje swéj wyraz w wy-
datku energii na poziomie powyzej tempa metabolizmu spoczynkowego. Stanowi
kluczowy i integrujacy skladnik zdrowego stylu zycia [23] i jest skutecznym lekar-
stwem na wiele choréb cywilizacyjnych [1].

Aktywnos¢ fizyczna poprawia funkcjonowanie wszystkich uktadéw naszego or-
ganizmu, zwlaszcza ukladu krazenia, oddechowego, narzadu ruchu, a takze ukta-
du nerwowego [11, 14]. Zwieksza sile i elastyczno$¢ migsni oraz ruchomos¢ stawdw,
wplywa na gesto$¢ i wlasciwg mineralizacje kosci [17, 21]. Aktywnos¢ fizyczna po-
prawia rownowage, przeciwdziala nadwadze i nadmiernemu ottuszczeniu, uspraw-
nia metabolizm. Wtasciwie prowadzona wspomaga leczenie wielu choréb, stymu-
lujac mechanizmy obronne organizmu.

Wplyw aktywnosci fizycznej na organizm nie ogranicza sie tylko do sfery fi-
zycznej. Pozytywne jej oddziatywanie widoczne jest takze w zakresie psychiki czto-
wieka — poprawia samopoczucie i tagodzi zaburzenia nastroju, zmniejsza izolacje
i poczucie osamotnienia oraz podatnos¢ na stres, przyczynia si¢ do zwiekszenia za-
dowolenia z zycia [8, 19]. Pozytywnym bodzZcem sg zajgcia grupowe sprzyjajace na-
wigzywaniu wiezi.

Aktywnos¢ fizyczna oddzialuje korzystnie réwniez na wyglad. Skora jest glad-
sza, z fadniejszym kolorytem, oczy blyszczace, a na twarzy czesto gosci usmiech.
Sylwetka osoby aktywnej jest szczuplejsza, wysportowana, plecy proste, a chdd
sprezysty.

Bez wzgledu na wiek aktywno$¢ fizyczna jest jedng z podstawowych potrzeb
w zyciu czlowieka [18].
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Hipokinezja

Ograniczenie aktywnosci fizycznej — hipokinezja - jest duzym i odczuwalnym
zagrozeniem dla zdrowia cztowieka. Naturalnym stanem organizmu ludzkiego jest
aktywnos$¢. Natomiast zycie w warunkach wspoélczesnie rozwinietej cywilizacji zde-
cydowanie ogranicza aktywno$¢ ruchowa, sprowadzajac ja do minimum [9].

Nastepstwa hipokinezji sa niekorzystne i dotyczg wszystkich ukladéw organi-
zmu. Obniza si¢ poziom wydolnosci fizycznej, zmniejsza si¢ kurczliwos¢ miesnia
sercowego, a takze frakcja wyrzutowa lewej komory i pojemno$¢ minutowa ser-
ca. Zwalnia przeptyw krwi w konczynach dolnych, zwigksza si¢ sktonnos¢ do za-
krzepow. Hipokinezja powoduje takze zmniejszenie wentylacji pluc, zmniejszenie
masy i spadek sily migsni szkieletowych oraz odwapnienie kosci. Perystaltyka je-
lit jest uposdledzona, termoregulacja zaburzona, zmniejsza si¢ takze odpornos¢ or-
ganizmu [3, 12, 24].

Obnizenie aktywnosci fizycznej niekorzystnie oddziatuje réwniez na psychike
czlowieka, powodujac zaburzenia w sferze psychicznej i emocjonalne;j.

Aktywnosc¢ fizyczna osoéb starszych

Wsrdd oséb dorostych i starszych zmniejsza si¢ odsetek oséb spedzajacych ak-
tywnie wolny czas, mimo ze aktywnos¢ fizyczna moze zlagodzi¢ czeste i ucigzli-
we symptomy towarzyszace starzeniu sig, a takze hamowac¢ tempo pogarszania sie
wraz z wiekiem funkcji organizmu [16].

WHO oglosita w 1996 roku ,,Wytyczne dotyczace propagowania aktywnosci fi-
zycznej wérod osob starszych”. W pozycji tej zawarto m.in. spoteczne uzasadnienie
dla zwiekszenia aktywnosci fizycznej przez osoby starsze [23]:

- Zmniejszenie kosztéw opieki zdrowotnej i opieki spolecznej. Styl zycia, w kto-
rym aktywno$¢ fizyczna zajmuje wazne miejsce, moze wplynac¢ na op6znie-
nie pojawienia si¢ stabosci fizycznej i choréb.

— Zwigkszenie zdolnosci do pracy oséb w starszym wieku. Osoby starsze moga
wnosi¢ duzy wklad w zycie spoleczne, sg niezalezne czynnosciowo i moga ak-
tywnie uczestniczy¢ w spoleczenstwie.

— Promocja aktywnego i pozytywnego obrazu oséb starszych.

Naukowcy sg zgodni co do pozytywnego wptywu aktywnosci fizycznej na zdro-
wie czlowieka. Jednoczesnie zauwazajg zbyt niski poziom aktywnosci fizycznej
w wielu badanych spoteczenstwach [10]. Dlatego podjeli si¢ doktadnego opraco-
wania i przedstawienia czynnikéw wplywajacych na poziom aktywnosci fizycznej.
Znajac wszystkie elementy, ktére moga wptywac na aktywny tryb zycia, mozna be-
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dzie stworzy¢ optymalny spoleczno-§rodowiskowy program, w ktérym aktywno$é
fizyczna ma istotne znaczenie i przejawia si¢ naturalnie w zyciu kazdego czlowieka.
Uznano, Ze wplyw na aktywnos¢ fizyczng jest wielopoziomowy [13].

Elementy wptywajace na aktywnos¢ fizyczna to [13]:

- urbanistyka otaczajacego srodowiska - $ciezki spacerowe, rowerowe, parki,
atrakcyjne przestrzenie dostepne dla wszystkich,

- demografia populacji - zageszczenie populacji, status socjoekonomiczny,

- spoleczenstwo - zaangazowanie spoleczne, systemy wsparcia,

- grupy sasiedzkie — aktywni sasiedzi, wspdlna rekreacja, istniejace aktywne
grupy

- indywidualne cechy psychospoleczne — motywacja, poczucie wsparcia i wspdl-
noty,

- cechy indywidualne - wiek, pte¢, dochod, wyksztalcenie, rasa.

Znajac elementy wplywajace na poziom aktywnosci fizycznej, naukowcy beda
mogli opracowac program aktywizujgcy ludzi dorostych i starszych [4]. Trzeba two-
rzy¢ narodowe programy, ktérymi beda objete cale populacje i dzigki ktérym efek-
ty wzrastajacej aktywnosci fizycznej mozna bedzie zauwazy¢ u wiekszosci ludzi.

Charakterystyka programéw aktywnodci fizycznej dla oséb starszych (wg WHO):

— Program moze zawiera¢ aktywno$¢ indywidualng lub grupowa w uktadach
nadzorowanych lub nienadzorowanych.

- Odmienne sg korzysci zwigzane z réznymi typami aktywnoéci fizycznej, ta-
kimi jak np. trening rozciagajacy, relaksacja, gimnastyka zdrowotna, trening
sitowy, aerobik i inne.

— Nacisk powinien by¢ polozony na proste i §rednio trudne formy aktywnosci
tizycznej (chodzenie, taniec, wchodzenie po schodach, ptywanie, jazda na ro-
werze, ¢wiczenia na krzesle, w tozku itp.).

~ Cwiczenia muszg spelniaé potrzeby oraz oczekiwania indywidualne
i grupowe.

~ Cwiczenia powinny by¢ odprezajace i przyjemne

— Powinno si¢ ¢wiczy¢ regularnie, jesli to mozliwe - codziennie.

Metody oceny poziomu aktywnosci fizycznej

Aby oceni¢ poziom aktywnosci senioréw i opracowaé program aktywizujacy, na-
lezy wzia¢ pod uwage calos¢ aktywnosci fizycznej w ciggu dnia: prace zawodowa, pra-
ce domowg oraz aktywnos¢ fizyczng w czasie wolnym - rekreacje, turystyke i sport.

Préby oceny aktywnosci fizycznej napotykaja na trudnosci, ktére powstaja przy
ocenie rzetelnosci i trafnosci réznych technik oraz powodujg ich zréznicowana uzy-
teczno$¢ w badaniach populacyjnych.
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Metody oceny aktywnosci fizycznej [7]:

— Metody oparte na obserwacji i kwestionariuszach: bezposrednia obserwacja,
rejestracja video, tabele oceny wydatku energetycznego, samoocena, kwestio-
nariusze;

— Mechaniczne i elektroniczne mierniki ruchu: krokomierze, elektroniczne
czujniki ruchu, mierniki przyspieszenia, rejestratory pozyciji ciala, rejestra-
tory tetna;

— Metody oparte na pomiarze fizjologicznym: kalorymetria bezposrednia i po-
$rednia, obliczanie energii na podstawie danych fizjologicznych.

Przykladem metody opartej na obserwacji i kwestionariuszu jest skala codzien-

nej aktywnosci wg Grimby’ego zmodyfikowana [22]:

- I stopien aktywnosci — bardzo duzy: aktywnos¢ sportowa, wytezone ¢wicze-
nia kilka razy w tygodniu, wymagajace znacznego wysitku;

— 1II stopien aktywnosci — duzy: przynajmniej trzy razy w tygodniu wytezone
¢wiczenia, takie jak ciezka praca fizyczna w ogrodzie, na roli, rgbanie drew-
na, dzwiganie ci¢zaréw, ptywanie, bieganie;

— III stopien aktywnosci - umiarkowany: przez okoto 3-4 godziny w tygodniu,
prace domowe takie jak gotowanie, odkurzanie, sprzatanie, stanie f6zka, upra-
wianie ogrodka, dluzsze spacery, jazda na rowerze, ktére powodujg zadysz-
ke lub spocenie sig;

— IV stopien aktywnosci — lekki: fatwe zadania domowe (podgrzewanie posit-
koéw, $cieranie kurzu, porzadkowanie rzeczy), niewielki spacer, lekka praca
w ogrodzie;

— V stopien aktywnosci - znikomy: tryb zycia przewaznie siedzacy, czytanie,
ogladanie TV;

— VI stopien aktywnosci — brak aktywnosci: obloznie chory, przykuty do
tozka.

Aktywizacja ruchowa oséb starszych

Aktywizacja to celowe zajecia ruchowe. Jest waznym i nieodzownym elementem
profilaktyki starzenia si¢ i rehabilitacji leczniczej 0sdb starszych.

Cele aktywizacji ruchowej 0sob starszych to zachowanie sprawnosci, samodziel-
nosci i niezalezno$ci oraz wyrobienie aktywnego podejscia do zycia i starosci [5].

Wskazaniem do aktywizacji ruchowej jest kazde ograniczenie sprawnosci rucho-
wej spowodowane staroscig lub choroba, o ile nie ma przeciwwskazan. Kazda oso-
ba w wieku starszym powinna wiec by¢ objeta programem aktywizacji ruchowej,
a takze mie¢ zezwolenie lekarza prowadzacego, ktory wykluczy ewentualne prze-
ciwwskazania do podjecia aktywnosci fizycznej lub do niektérych zajgé. Mimo nie-
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watpliwych korzysci z aktywizacji ruchowej istniejg przeciwwskazania ze wzgledu
na chorobe seniora, a takze ze wzgledu na stan czynnosciowy osoby starszej. Glow-
ne przeciwwskazania do podjecia aktywizacji ze wzgledu na charakter choroby to:
choroby nowotworowe, choroby rozplemowe uktadu krwiotwoérczego, ostre choro-
by zapalne (pierwszy okres), ci¢zkie choroby metaboliczne (mocznica, nadczynnos¢
tarczycy). Przeciwwskazania do aktywizacji ze wzgledu na stan seniora to cigzka
niewydolno$¢ krazenia (przeciwwskazanie wzgledne), niektdre zaburzenia rytmu
serca (napadowe migotanie przedsionka), niewyréwnane nadci$nienie tetnicze, nie-
wydolnos¢ oddechowa, zte rokowanie co do zycia [5].

Instruktor prowadzacy zajecia ruchowe z osobami starszymi powinien cecho-
wac si¢ duzg cierpliwoscig, a takze umiejetnoscig nawigzywania kontaktu z pacjen-
tem oraz umie¢ odpowiednio motywowa¢ podopiecznych do ¢wiczen. Nieodzow-
ne jest takze poczucie bezpieczenstwa senioréw podczas zajec. Jest to mozliwe, pod
warunkiem ze instruktor dokladnie zna specyfikacje pacjenta starszego oraz zasa-
dy metodyczne obowigzujace w prowadzeniu zaje¢ z seniorami.

Nie nalezy kumulowac¢ intensywnych ¢wiczen w kroétkim czasie, nalezy je prze-
plata¢ ¢wiczeniami oddechowymi rozluzniajacymi, gdyz restytucja powysitkowa
0sob starszych przebiega wolniej. Nalezy réwniez uwaznie obserwowaé ¢wicza-
cych: oddech, zaczerwienienie, nadmierna potliwos$¢ oraz kontrolowa¢ tetno i ci-
$nienie uczestnikow — najlepiej przed i po ¢wiczeniach, a nawet w trakcie, jezeli by-
toby to konieczne. Jezeli pacjent zglasza bél, dusznos¢, jest bardzo blady lub spocony
- ¢wiczenie powinno zosta¢ przerwane. Prowadzacy zajecia ruchowe powinien za-
bezpieczy¢ ¢wiczacych przed ewentualnymi urazami. I tu nalezy przypomnie¢, ze
nie stosujemy ¢wiczen skocznych. Tempo ¢wiczen trzeba dostosowaé do uczestni-
kéw, w przypadku réznego poziomu sprawnosci fizycznej i wydolnosci uczestni-
kéw - do osoby najstabszej. Wysilek podczas zajg¢ musi by¢ stopniowany. Pamie-
ta¢ nalezy takze o podstawowej zasadzie prowadzenia zaje¢ ruchowych z osobami
starszymi — pacjentéw w podeszlym wieku traktujemy jak pacjentéw kardiologicz-
nych [5].

Istnieje kilka form aktywnosci ruchowej osob starszych: aktywnos¢ rekreacyj-
na, aktywnos¢ prewencyjna (zapobieganie starzeniu si¢), aktywnos¢ leczniczo-re-
habilitacyjna. W obrebie tych form osoba starsza moze wybra¢ szereg dyscyplin
sportowo-rekreacyjnych.

Sposrod wielu form aktywnos$ci ruchowej mozna w pierwszej kolejnosci zapro-
ponowac seniorom spacery. Jest to naturalna forma ruchu, nie wymaga nauki tech-
niki czy taktyki. Spacer jest aktywno$cia tania, wystarcza wygodne, sportowe buty
i niekrepujacy ruchéw stroj. Spacerowa¢ mozna po prostu po okolicy zamieszka-
nia, cho¢ dobrze by bylo korzysta¢ ze $ciezek spacerowych ulokowanych w atrak-
cyjnej okolicy.
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W ostatnich latach popularny stal sie nordic walking, czyli spacer ze specjalny-
mi kijkami, podczas ktérego aktywuje si¢ dodatkowo migsnie obreczy konczyn gor-
nych, tulowia, ramion oraz odcigza stawy konczyn dolnych. Marsz z kijkami po do-
brym opanowaniu techniki uaktywnia 90% mies$ni calego ciala, a w ciggu godziny
wysitku pozwala spali¢ wiecej kalorii niz zwykly spacer.

Dla 0s6b z dobra wydolnoscig i dobrym zdrowiem odpowiedni bedzie marszo-
bieg, czyli bieg przeplatany marszem - dawkowane w réznych proporcjach. Jest to
forma ruchu odpowiednia dla oséb starszych oraz rozpoczynajacych przygode ze
sportem. Poniewaz marszobieg mniej obcigza stawy niz bieg ciagly, moze by¢ takze
stosowany podczas rehabilitacji lub po jej zakonczeniu. Nalezy pamigta¢ o odpo-
wiednim obuwiu z elastyczng podeszwa amortyzujacg wstrzasy oraz o tym, ze nie
powinno sie uprawia¢ marszobiegéw na twardym podlozu.

Jazde na rowerze mozna réwniez poleci¢ osobom starszym, ale raczej takim,
ktdére umieja juz jezdzi¢ na rowerze i nie maja problemoéw z koordynacja ruchowa
i rownowaga. Dyscyplina ta wzmacnia mig$nie koniczyn dolnych, grzbietu, brzu-
cha, przeciwdziala tworzeniu si¢ zakrzepdw, a takze odpreza, podobnie jak pozosta-
te formy rekreacji na §wiezym powietrzu. Jazda na rowerze nie meczy tak, jak inne
wysitkowe dyscypliny sportu, a dostepnos$¢ coraz czgsciej budowanych $ciezek ro-
werowych stanowi o atrakcyjnosci tej formy ruchu.

Wsrdd form aktywnosci odpowiednich dla senioréw nalezy podkresli¢ role pty-
wania. Jest to sport idealny dla kregostupa i naczyn zylnych, nieobcigzajacy stawdw,
tagodny dla uktadu ruchu. Ptywanie zwigzane jest z malym ryzykiem kontuzji. Dla
0s6b nieumiejacych plywac doskonate beda ¢wiczenia w wodzie. Terapia ruchowa
w wodzie jest od lat waznym elementem rehabilitacji po urazach.

Swietng formg aktywnosci dla senioréw jest taniec. To takze forma terapii i srodek
antydepresyjny, znacznie przyjemniejszy i zdrowszy niz zazywanie lekarstw. Taniec
poprawia samopoczucie, jest sposobem na uwolnienie si¢ od codziennych napiec. To
takze odskocznia od szarej rzeczywistosci — nawiazywanie kontaktéw towarzyskich
jest bardzo potrzebne ludziom w starszym wieku. A oprdcz tego taniec jest znako-
mitym ¢wiczeniem fizycznym.

Osoby starsze moga uprawiac tez réznego rodzaju gry zespotowe. Oprocz ko-
rzys$ci wynikajacych z systematycznej aktywnosci ruchowej, gry tego typu pomaga-
ja nawigzywac kontakty towarzyskie, nawet przyjaznie, a rywalizacja podczas nich
zwieksza wydatnie motywacje do ¢wiczen.

Na koniec nalezy wspomnie¢ o gimnastyce dla osob starszych, ktora jest pod-
stawowa formg ruchu, niezaleznie od uprawianych dodatkowo dyscyplin sporto-
wych. Gimnastyka wplywa na wszystkie uklady organizmu, mozna dostosowa¢
¢wiczenia dla kazdej osoby starszej niezaleznie od zdrowia, wydolnosci i sprawno-
$ci fizycznej.
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Podsumowanie

Wozrastajgca liczba ludzi starszych stanowi duze wyzwanie dla nauki, polityki
socjalnej i ochrony zdrowia. Powoduje migdzy innymi zwiekszenie wydatkéw na
pomoc spoleczng i opieke zdrowotna, ale réwnoczesnie otwiera nowe potrzeby, np.
powstania réznych form aktywnosci przeznaczonych dla oséb starszych.

Naukowcy podkreslajg olbrzymie znaczenie stylu zycia dla zachowania zdrowia,
takze w wieku starszym. Zalicza si¢ tu takie zachowania prozdrowotne jak: brak
nalogéw, ¢wiczenia fizyczne i aktywnos¢ ruchowa w kazdej formie, zaangazowa-
nie w prace spoleczng, nauke, czynny udziat w zyciu spotecznym i politycznym oraz
utrzymywanie kontaktéw rodzinnych i spolecznych.

Aktywnoé¢ fizyczna jest waznym elementem przeciwdziatajacym utracie zdro-
wia i sprawnosci. Poprawia réwnowage, funkcjonowanie uktadu krazenia i odde-
chowego, zwieksza sile i elastyczno$¢ miesni oraz ruchomosé. Wiasciwie prowadzo-
na hamuje rozwdj wielu chordéb, m.in. otylosci, cukrzycy, choroby niedokrwiennej
serca, nadci$nienia tetniczego. Aktywnos¢ fizyczna ma takze wplyw na sfere psy-
chiczng cztowieka. Jest czynnikiem poprawiajacym samopoczucie i fagodzacym za-
burzenia nastroju. Poprawia zdrowie w kazdym wieku i u 0séb o réznych mozliwo-
$ciach, przedtuza zycie i czyni niezaleznym.
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Physical Activity of Elders as Positive Ageing Factor
Abstract

Ageing is the last stage of ontogeny in the human life cycle and it is individual in its nature. There are
many factors that influence the ageing process; especially one’s lifestyle. Physical activity plays an im-
portant role in a healthy lifestyle as it helps to maintain health and fitness. It improves functioning
of all systems in a human body, improves one’s metabolism, and has a positive effect on mental well-
being. Physical activity has also a positive impact on one’s appearance. Reducing physical activity -
hypokinesis poses a significant risk to one’s health. With age, the percentage of people leading active
lifestyles is decreasing despite the fact that physical activity alleviates symptoms of ageing. The aim
of stimulation to physical activity of elderly people is to maintain fitness, independence, and self-re-
liance of elders as well as to teach them an active approach to life and old age. Any physical limitation
should indicate the need of physical activity of elderly people if there is no contraindication. There
are many forms of physical activity of old people: recreational activity, preventive activity (prevent-
ing ageing), rehabilitative and curative activity. Each person can choose a kind of activity that would

suit them as far as health, predilection, and individual abilities are concerned.

Key words: ageing, physical activity, physical fitness, elderly people.
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Streszczenie

Do niedawna kosmetyki przeznaczone dla osob w wieku powyzej szes¢dziesieciu lat nie byty pro-
dukowane, jednak przemiany spoteczne i rosnacy poziom wymagan konsumenckich, a takze osia-
gniecia nauki w zakresie kosmetologii sprawily, ze takie kosmetyki pielegnacyjne zaczety pojawiaé
sie w handlu. Obecnie polski rynek kosmetyczny oferuje juz pewien wybor kosmetykéw do piele-
gnacji skory bardzo dojrzalej. Skdra os6b starszych wymaga specyficznego podejécia do pielegnacji
iodpowiednio dobranego sktadu preparatéw. Popularne na polskim rynku firmy kosmetyczne, takie
jak: AA, Bielenda, Dermedic, Eveline, Farmona, Dax Cosmetics, L'Oreal, Soraya czy Tolpa, proponu-
ja wybor kreméw przeznaczonych dla osdb starszych. Kosmetyki te zawieraja réznorodne sktadni-
ki o dzialaniu przeciwzmarszczkowym, pielegnacyjnym, odbudowujacym i remodelujacym, a takze
poprawiajacym koloryt i naprezenie naskérka. Oméwiono aktualnie dostepne na rynku kosmety-
ki pielegnacyjne do twarzy przeznaczone dla 0séb w wieku powyzej sze§¢dziesigciu lat oraz najwaz-

niejsze sktadniki aktywne stosowane w tych kosmetykach.

Stowa kluczowe: starzenie, kosmetyk, pielegnacja, cera dojrzata, skladnik aktywny.

Wstep

Starzejaca si¢ skora wymaga specyficznej pielegnaciji, specjalnie dla niej przezna-
czonej i popartej odpowiednio dobranym skiadem kosmetykéw. Do niedawna ko-
smetyki przeznaczone dla oséb w wieku powyzej szes¢dziesieciu lat nie byly pro-
dukowane, jednak w miare postepu nauki oraz rosngcych wymagan konsumentéw
takie kosmetyki pielegnacyjne zaczely pojawiac si¢ na rynku. Dzi§ mozna znalez¢é
calkiem sporg ich liczbe, cho¢ nie wszyscy producenci oferuja wybdr kosmetykow
do pielegnacji skory 60+ i 70+. Strategie kompozycji kosmetykow dla oséb starszych
powigzane sg z doborem silnie dzialajacych sktadnikéw, nowinek technologicznych,
znanych i sprawdzonych sktadnikéw oraz komplekséw ztozonych z kilku sktadni-
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kow aktywnych stanowigcych oryginalne i unikalne kompozycje, ktérych doktad-
ny sklad jest zastrzezony przez producentow.

Kosmetyki firmy AA 60+1i 70+

AA Revita Intensa 60+ oraz 70+ to kremy odmladzajgco-regenerujace, ktore
stymuluja komorki skdry w kierunku odzyskania naturalnej witalnosci, dzigki nim
skora jest odzywiona, zmarszczki wypelnione, a owal twarzy podniesiony. W skla-
dzie kreméw znajdujg si¢ roslinne komoérki macierzyste, koenzym QI10, witamina
E i olej arganowy [la].

AA Technologia Wieku 70+ zapobiega wiotczeniu skory oraz chroni jg przed wy-
suszeniem, dostarcza skladnikéw odzywczych, a takze wzmacnia, rewitalizuje i roz-
jasnia przebarwienia. Najwazniejsze sktadniki kremu to kwasy omega 3+6, witami-
na CiE, olej arganowy, skwalan z oliwek, maslo shea oraz masto cupuagu [1b].

Kosmetyki firmy Bielenda 60+ i 70+

BIOTECHNOLOGIA CIEKLOKRYSTALICZNA 7D 60+ oraz 70+ Z PLASMA
jest linig kosmetykow przeciwzmarszczkowych. Dzialanie kremu nastepuje na po-
ziomie komdérkowym. Kosmetyki zostaly wzbogacone o najsilniejsze sktadniki prze-
ciwzmarszczkowe, ktore wnikaja gleboko, osiggajac maksymalne stezenie w miej-
scu dzialania. W sktad linii wchodza: krem na dzien, krem na noc oraz maseczka.
Naturalne sktadniki aktywne zawarte w kosmetykach to SPF 10, peptydy, kwas hia-
luronowy oraz roélinne komorki macierzyste [2a, 2b].

BIOTECHNOLOGIA CIEKLOKRYSTALICZNA 7D 70+ jest linig kosmetykow,
ktérych struktura jest fizjologicznie zgodna ze strukturg skory. W linii wyrézniamy
dwa kremy o dzialaniu naprawczym i przeciwzmarszczkowym, jeden na dzien i je-
den na noc. Naturalne sktadniki aktywne zawarte w kosmetykach to SPF 10, kwas
hialuronowy, rodlinne komérki macierzyste, proteiny soi oraz witamina E [2¢].

Kosmetyki firmy Dermedic dla cery dojrzatej

Firma Dermedic oferuje lini¢ kosmetykéw Regenist przeznaczona dla skoéry doj-
rzalej. Kosmetyki sa podzielone na podgrupy, w zaleznosci od przeznaczenia. Re-
genist Phytohial pomaga w zwalczaniu zmarszczek mimicznych oraz statycznych,
natomiast Regenist Retinolike jest przeznaczony dla skory ze zmarszczkami gra-
witacyjnymi oraz strukturalnymi. Kosmetyki tej linii obejmuja:
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1. Regenist Phytohial na dzien zawierajacy proteiny roslinne, kwas hialurono-
wy, wyciag z korzenia rozenca gorskiego, olej z oliwek, witamine E [3a];

2. Regenist Phytohial na noc zawierajacy proteiny roslinne, kwas hialurono-
wYy, wyciag z korzenia rozenca gorskiego, witamine E, masto shea, olej arga-
nowy [3a];

3. Regenist Retinolike na dzien zawierajacy olej arganowy, kwas hialuronowy,
olej z oliwek, olej avocado, witaming E [3b];

4. Regenist Retinolike na noc zawierajacy olej arganowy, kwas hialuronowy, olej
z nawrotu lekarskiego, witaming E, maslo shea [3b].

Kosmetyki firmy Eveline 60+, 65+ i 70+

bioHYALURON 4D Zastrzyk Mlodosci 60+ to seria kreméw na dzien oraz na
noc, przeznaczonych dla os6b powyzej 60. roku Zycia. Kremy te poprawiajg gestos$¢
skory, jej koloryt, redukujg zmarszczki i gleboko nawilzaja. W skladzie kremu na
dzien znajduja si¢: wapn, rodlinne komoérki macierzyste, algi Laminaria digitatta,
ametyst, wyciag z zielonej herbaty oraz masto shea. Krem na noc zawiera: potréjna
dawke kwasu hialuronowego, roslinne komoérki macierzyste, olejek arganowy, ole-
jek macadamia oraz peptydy [4a, 4b].

LASER PRECISION® LIFTING 60+ to liftingujacy krem koncentrat, ktory re-
dukuje zmarszczki. Jest odpowiedni dla 0s6b powyzej 60. roku zycia. Krem dobrze
nawilza, przywraca witalnos¢, udoskonala strukture skory oraz poprawia wyglad
i kondycje twarzy. Krem jest przeznaczony do uzytku zaréwno w dzien, jak i w nocy.
W swoim skladzie zawiera: kwas hialuronowy, olejek arganowy, proteiny soi, Cen-
tella asiastica (wakrotke azjatycka), peptydy, roslinne komoérki macierzyste, cera-
midy oraz ovaliss — aktywator modelujagcy kontury twarzy [4d].

NEW HYALURON™ DRUGIE] GENERAC]JI 60+ to krem, ktory przywraca ge-
stos¢ skory, redukuje zmarszczki, zapobiega wiotczeniu skory oraz pobudza jg do
produkgji fibroblastow. Krem jest przeznaczony do uzytku zaréwno w dzien, jak
i w nocy. Zawarte w nim skladniki aktywne to: kwas hialuronwy, olejek arganowy,
witamina E, maslo shea i akwaporyny [4h].

STEM CELL CREATOR™ ODNOWA KOMORKOWA 60+ jest kremem dla cery
dojrzatej oraz wrazliwej. Krem prowadzi do odnowy komdrkowej, ale takze rege-
neruje, poprawia gesto$¢ skory, wygladza zmarszczki, rewitalizuje i wygtadza. Jest
kremem-maska przeznaczonym do uzywania na noc. W jego sktad wchodza: ro-
slinne komdrki macierzyste, olejek arganowy, olejek makadamia, proteiny soi, ce-
ramidy, witaminy A i E, zloto oraz prodizia™ [4e].

Super Lifting 4D 60+ jest kremem dla cery dojrzatej, przeznaczonym do sto-
sowania na dzien. Krem ma za zadanie ujedrnia¢ poprzez odbudowywanie gesto-
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$ci i sprezystosci skory. W skladzie kremu zawarte sg takie sktadniki jak olejek ar-
ganowy, ceramidy, fitohormony, wapn oraz ekstrakt z jasminu indyjskiego [4f].

AQUA COLLAGEN 65+ jest linig, w ktorej sktadzie jest krem-koncentrat na-
wilzajaco-odmtadzajacy dla 0s6b powyzej 65. roku zycia. Krem ten glteboko nawil-
za, odmladza, intensywnie liftinguje, przywraca gesto$¢ skdry oraz modeluje owal
twarzy. W skladzie tego kremu znajduje si¢ kolagen, adenozyna, olejek marula, pep-
tydy oraz kwas hialuronowy [4c].

NEW HYALURON™ DRUGIE] GENERAC]I 70+ nawilza, uelastycznia, wy-
petnia zmarszczki oraz podnosi linie podbrodka. Krem jest przeznaczony do uzyt-
ku zaréwno w dzien, jak i w nocy. W swoim skladzie zawiera: kwas hialuronowy,
MATRIXYL’synthe’6™, proteiny soi, ceramidy, akwaporyny, witamine E, wyciag ze
skrzypu, Centella asiatica, peptydy, retinol i adenozyne [4g].

LASER PRECISION 70+ to krem remodulujaco-odbudowujacy skdre, przezna-
czony do uzywania na noc. Zadaniem tego kremu jest nie tylko odbudowa i napra-
wa, ale takze nawilZenie, odmlodzenie i regeneracja skory. W swoim skltadzie zawie-
ra: MATRIXYL'synthe’6™, kofeing, kolagen, ceramidy roslinne, kwas hialuronowy,
olej makadamia, olej arganowy, Laminaria digitatta, witaming E [4i].

Kosmetyki firmy Farmona 60+ i 70+

Perfect Beauty cera bardzo dojrzala 60+ zawiera dwa kremy - jeden do uzywa-
nia w dzien oraz drugi do uzywania w nocy. Seria ma za zadanie dziala¢ przeciw-
zmarszczkowo, stymulujac regeneracje naskorka oraz dziata¢ nawilzajaco i ujedr-
niajgco. Skltadnikami kreméw s3: wapn, elastyna, ekstrakt z dzikiej rézy, kwas
hialuronowy oraz ceramidy [5a].

Gleboko odzywczy krem na dzien i na noc 70+ zapewnia kompleksowa piele-
gnacje cery dojrzalej. Krem doglebnie i intensywnie odzywia, nawilza oraz ujedr-
nia skore. Zmarszczki stajg sie bardziej plytkie, a skéra wyglada zdrowiej i mto-
dziej. W sktad kremu wchodzg miedzy innymi: ekstrakt z bursztynu, krzem, miedz
i wapn [5b].

Kosmetyki firmy L'Oreal Paris 60+

EKSPERT WIEKU jest kremem przeciwzmarszczkowym oraz odbudowujacym,
przeznaczonym do stosowania na dzien dla 0sob powyzej 60. roku zycia. Krem ma za
zadanie redukowa¢ zmarszczki, modelowa¢ kontury twarzy oraz odzywiaé. W jego
skladzie znajduje sie¢ olej brzoskwiniowy i olej ryzowy [6a].
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Kosmetyki linii Perfecta 60+, 65+, 70+ 1 75+

Perfecta Elixir Multi-Kolagen (produkt Dax Cosmetics) to profesjonalna seria
kosmetykow przeciwzmarszczkowych, w ktorej znajduja si¢ miedzy innymi kremy
pielegnacyjne na dzien i na noc. Pierwszy z nich to krem przeciwzmarszczkowy li-
ftingujaco-ujedrniajacy dla 0sob powyzej 60. roku zycia, natomiast drugi — dla oséb
powyzej 70. roku zycia. W sktadzie obu kreméw znajduja si¢: Matrykiny PAL, nici
4D-hialuronowe, Sferytyczny Lipofilling oraz SPF 10 [7a, 7b].

Perfecta Esencja Komorek Macierzystych to kremy przeciwzmarszczkowe, kto-
re stymuluja do samoodnowy i stymulacji wzrostu komoérek macierzystych. W serii
znajdziemy ujedrniajacy krem przeciwzmarszczkowy 60+ na dzien oraz regeneru-
jacy krem przeciwzmarszczkowy 60+ na noc. W skladzie obu kremoéw sg komor-
ki macierzyste zywokostu lekarskiego pozyskane z kultur kalusa, kompleks lipolift
peptyd iage spot reduktor. Remodelujacy krem przeciwzmarszczkowy 70+ na dzien
oraz odbudowujacy krem przeciwzmarszczkowy 70+ na noc to kremy, ktore rege-
neruja, rozjasniajg, odbudowuja oraz ochraniaja skore. W ich skladzie zawarte sa
komorki macierzyste drzewa arganowego — arganii zelaznej (Argania spinosa), lift
peptyd i mikro-filler [7c, 7d, 7e, 7f].

Perfecta Exclusive to kremy, w ktdérych sktadzie znajdziemy takie sktadniki jak
diament, zfoto, platyna czy czarny kawior. Kremy te dzialajg przeciwzmarszczkowo
poprzez hamowanie procesdw starzenia, dzigki czemu przediuzajg mtodos¢ skory
(7g, 7h, 7i, 7j]. W tej kolekcji znajdziemy kremy:

1. Krem silnie przeciwzmarszczkowy 60+ na dzien i na noc, zawierajacy mi-

krokrysztaly diamentu, platyne, Bio-Gen Mlodosci, 3D Lifting i filtr UVA/
UVB [7g};

2. Krem silnie przeciwzmarszczkowy 65+ na dzien i na noc zawierajacy zloto

24K, biale trufle, mandarynke Satsuma, ceramidy i filtry UVA/Y/UVB [7h];

3. Krem silnie przeciwzmarszczkowy 70+ na dzien i na noc z mikrokrysztata-

mi diamentu, zlotem 24K, Bio-Genem Mlodosci, oraz kompleksem 3D Lif-
ting i filtrami UVA/UVB [7i];

4. Krem silnie przeciwzmarszczkowy 75+ na dzien i na noc zawierajacy zloto

24K, czarny kawior, mandarynke Satsuma, ceramidy i filtry UVA/Y/UVB [7j].

Perfecta Exclusive Naturals jest serig kreméw przeciwzmarszczkowych opar-
tych na wyciagu z miodu manuka. Kremy z tej serii majg za zadanie naprawia¢, od-
budowywac oraz regenerowac starzejacg si¢ skore. W serii znajduja si¢ kosmetyki
dla 0s6b powyzej 65. roku zycia oraz oséb powyzej 75. roku zycia [7k, 71]. W linii
znajduja si¢ kremy:

1. Kremssilnie liftingujacy 65+ na dzien i na noc zawierajacy miéd manuka, olej

marula, 3D lifting [7k];



138 E. Moliszewska, M. Moliszewska

2. Odbudowujacy krem 75+ na dzien i na noc zawierajacy miéd manuka, ce-
ramidy [71].

Perfecta EXTRA OILS jest nowoczesna serig kremoéw-olejkow dziatajacych prze-
ciwzmarszczkowo, wygtadzajacych i ujedrniajacych. W serii znajdziemy krem-ole-
jek przeciwzmarszczkowo-ujedrniajacy 60+ na dzien i na noc, w ktérego sktadzie
sa: olej arganowy, olej marula, olej makadamia, olej jojba i sfingolipidy. Dla oséb
powyzej 70. roku Zycia jest przeznaczony krem-olejek przeciwzmarszczkowo-od-
budowujacy 70+ na dzien i na noc, w ktérego skladzie sa: olej arganowy, olej maru-
la, olej makadamia, olej jojba i ceramidy [7m, 7n].

Perfecta ODNOWA GENOW MEODOSCI to profesjonalne kremy do ochrony
przeciwzmarszczkowej, ktore takze ujedrniajg skore. Krem silnie przeciwzmarszcz-
kowy wypelniajaco-regenerujacy 65+ na dzien i na noc w swoim skladzie zawiera
Lipolift-peptyd 3D i Oxyline C + E [70].

Perfecta POTROJNY LIFTING to seria kreméw odmltadzajacych, ktére wygta-
dzajg zmarszczki mimiczne, wypelniajg gtebokie zmarszczki oraz zapewniajg efekt
dlugotrwalego odmtodzenia i wygladzenia. W serii znajdziemy krem przeciw wiot-
czeniu skory oraz redukujacy glebokie zmarszczki, przeznaczony dla osob w wieku
60+, na dzien i na noc. W jego skladzie s zawarte: potrojne klamry liftingujace,
platynowy nanopeptyd oraz tetrapeptyd 7. Kolejny preparat to krem odbudowuja-
cy i wypelniajacy najglebsze zmarszczki, przeznaczony dla os6b w wieku 70+, na
dzien i na noc, w ktdérego sktadzie znajduja si¢ potrdjne klamry liftingujace, platy-
nowy nanopeptyd oraz retino booster [7p, 7r].

Firma Dax Cosmetics proponuje oprocz marki Perfecta takze serie kosmety-
kow japonskich, posrod ktorych czesé jest przeznaczona dla cery powyzej 60. roku
zycia. Takie kosmetyki znajdziemy w marce Yoskine, na ktdra sktadaja sie¢ m.in.
serie kosmetykow Kirei Lifting, Tsubaki Anti-Age, Maryoku Excellence, Yoski-
ne Classic. W serii Kirei Lifting dla cery starszej przeznaczony jest krem Kirei li-
fting 60+ na dzien zawierajacy kompleks retinolowo-prokolagenowy i kompleks
derm’up odpowiedzialny za zmniejszenie widocznosci zmarszczek oraz stopnio-
we uwalnianie sktadnikéw aktywnych. Natomiast krem Kirei lifting 60+ na noc
obok kompleksu retinolowo-prokolagenowego zawiera oligopeptydowy kompleks
liftingujacy i olej z Rosa rubiginosa. W serii Tsubaki dla 0séb starszych propono-
wany jest krem na noc i na dzien Tsubaki anti-age 65+ zawierajacy olej z kamelii
japonskiej, kompleks pro-age oparty na wyciagu z Cetenella asiatica i kwiatu ba-
nanowca oraz tréojwymiarowej siateczce mannanowej zapobiegajacej utracie wody.
Seria Maryoku Excellence proponuje krem Maryoku Excellence 60+ zawierajacy
kwas ferulowy wespo6! z sercyna jedwabiu, kompleks ujedrniajacy oparty o prote-
iny ryzu, soi i ceramidy, natomiast w serii Yoskine Classic - kremy ProCollagen
60+ zawierajgce aktywator genow mlodosci, kwas ferulowy, filtry UVA/UVB SPF
10, a w wersji dla cery suchej dodatkowo ceramid-2 [7s].
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Kosmetyki firmy Soraya 60+ i 70+

Soraya w swoich kosmetykach stosuje technologie NLT (nano-sized liposome tech-
nology) czyli technologie z wykorzystaniem liposoméw. Liposomy s pecherzykami
zbudowanymi z dwdch warstw lipidowych. Sg one dobrymi nosnikami sktadnikéw
lekéw oraz kosmetykow. Dzieki swojej budowie liposomy potrafig bardzo szybko
i fatwo przenikna¢ przez warstwe siateczkowa skory, zapewniajac dzialanie kosme-
tyku w miejscu docelowym [43].

Art&Diamonds Komdrkowa Regeneracja Skéry 60+ jest kremem przeciw-
starzeniowym, ktdry stymuluje do produkcji kolagenu i elastyny, poprawia jedr-
nos¢ skory, sptyca zmarszczki mimiczne, rozjasnia, wygladza oraz regeneruje sko-
re. W skiad linii wchodzi krem na dzien oraz krem na noc. W sktadzie kosmetykow
znajduja sie: diamentowy pyl, tarcza antyrodnikowa, technologia expert 6D oraz
kompleks amino-Ca [8a].

Art&Diamonds Kompleksowa Odnowa Skory Dojrzalej 70+ to krem przeciw-
zmarszczkowy, ktory uelastycznia skore, rozjasnia jg i nadaje blasku, dostepny jest
w wersji kremu na dzien i kremu na noc. W sktad kosmetykéw wchodza: diamentowy
pyl, tarcza antyrodnikowa, technologia expert 6D oraz ekstrakt z werbeny [8b].

Kosmetyki firmy Totpa 60+ i 70+

Modelujacy krem przeciwzmarszczkowy 60+ na dzien oraz drugi przeznaczony
do uzywania na noc. Kremy te koryguja i unosza owal twarzy, wypelniaja zmarszcz-
ki, uelastyczniajg skore, odzywiajg ja, a takze ograniczajg przebarwienia. Kremy za-
wierajg roslinne skfadniki, takie jak: dzika réza, bobrek tréjlistny, masto shea, eks-
trakt z pgkow sosny [9a, 9b].

Odbudowujacy balsam regenerujacy na dzien i na noc 70+ ma za zadanie od-
zywiaé, regenerowad, wzmacniac procesy ochronne skory, rozjasniaé przebarwie-
nia oraz wygtadzac skore, ktdra staje sie dzieki niemu napieta i elastyczna. Sklad-
niki zawarte w kremie to: ekstrakt z pgkow sosny, ekstrakt z pedéw czerwonej
koniczyny, ekstrakt z korzenia punarnavy, ekstrakt z drzewa arganowego oraz ma-
sto shea [9¢].

Gtéwne sktadniki aktywne kremoéw przeznaczonych
do pielegnacji skéry 60+ i 70+

- 3D Lifting - btyskawicznie liftinguje i wygtadza [7g].
— Adenozyna - poprawia krazenie krwi, dziala przeciwzapalnie [40, 34].
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Age spot reduktor - ogranicza powstawanie przebarwien oraz rozjasnia sko-
re, dzigki czemu zapewnia jej jednolity koloryt [7d].

Akwaporyny - ulatwiajg transport wody w komorkach, dzigki czemu skéra
jest nawilzona, wspomagaja takze regeneracje skory [4].

Ametyst - ma niezwykle wlasciwosci regenerujace. Stanowi odmiang dwu-
tlenku krzemu, ktéry dziala przeciwstarzeniowo oraz nadaje skorze jedrnose,
sprezystosc¢ i gtadkos¢ [4a].

Argania spinosa — argania zelazna, drzewo arganowe, zwane Skarbem Pusty-
ni, olej uzyskany z owocéw wykazuje dziatanie antyoksydacyjne, przeciwsta-
rzeniowe, dotleniajace, regenerujace oraz ochronne, redukujace wiotkos¢ i su-
chos¢ skory [8, 14, 20, 7e].

Biale trufle (Tuber magnatum) — grzyby maja dzialanie immunostymuluja-
ce, regenerujace, nawilzajace, zatrzymuja wode w skorze oraz przeciwdziata-
ja wypadaniu wloséw [30].

Bio-GEN Mlodosci - pobudza geny odpowiedzialne za odmiadzanie skoéry
i dziata przeciwzmarszczkowo [7g].

Bobrek trojlistny, bobrek tréjlistkowy (Menyanthes trifoliata) — zawiera pew-
ne ilosci rutyny, dzigki ktérej ma wlasciwosci antyoksydacyjne, uszczelniajace
naczynia, przeciwwysiekowe oraz spowalnia utlenianie witaminy C [22].
Bursztyn - poprawia regeneracje skory, chroni ja przed wolnymi rodnikami,
nawilza, rozjaénia, a skora staje si¢ napigta i gtadka [27].

Centella asiatica, wakrotka azjatycka, gotu kola — usprawnia synteze kolage-
nu, dziala silnie regenerujaco, przy$piesza gojenie ran i sprzyja szybszemu bli-
znowaceniu [20].

Ceramidy - odgrywaja istotng role w utrzymaniu struktury i funkeji bariery
przepuszczalno$ci wody w skorze, wptywaja pozytywnie na zaburzenia sko-
ry [9].

Czarny kawior - ujedrnia, pobudza naskérek do regeneracji i dziala antyok-
sydacyijnie [10].

Diamentowy pyl — zmikronizowane krysztatki diamentowe, dodaja blasku,
rozjasniajg cere, optycznie wygladzaja [8a].

Drzewo arganowe — patrz Argania spinosa.

Dzika réza (Rosa canina) - jest bogata w witamine C (patrz witamina C) [20].
Elastyna — nawilza i tworzy trwaly film na skorze, nadaje elastycznos¢ [27].
Fitohormony - roslinne substancje nazywane fitoestrogenami, podobne w bu-
dowie i nasladujace dzialanie estrogenéw, op6zniaja starzenie komorek sko-
ry, pobudzaja synteze kolagenu, przyspieszaja regeneracje komorek naskorka,
dzialajg antyoksydacyjnie, przeciwzapalnie i detoksykacyjnie [21].

Jasmin indyjski (Jasminum officinale var. grandiflorum) — kwiaty wykazuja
dziatanie uspokajajace, Sciagajace i tagodnie znieczulajace. Ziele ma dzialanie
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moczopedne, przeciwrobacze, stosowane jest w leczeniu przewlekltych owrzo-
dzen i chordb skory. Olejek stosowany zewnetrznie dziala relaksacyjnie [18].

- Klamry liftingujace - zgodnie z informacja producenta jest to rewolucyjna
tréjpoziomowa mikrosiateczka Bio-elaskin, zapewniajaca skorze efekt pelne-
go, beziglowego liftingu; wygladza zmarszczki mimiczne, wypycha glebokie
zmarszczki, zapewnia efekt diugotrwalego wygtadzenia i odmtodzenia [7p].

- Koenzym Q10 - nawilza, uelastycznia, regeneruje, dotlenia, neutralizuje wol-
ne rodniki oraz dzieki niemu zanikaja drobne zmarszczki i sptycaja sie gleb-
sze [10, 26].

- Kofeina - poprawia krazenie, modeluje, usuwa toksyny z organizmu [27].

— Kolagen - pobudza fibroblasty do produkcji kolagenu, dzieki czemu poprawia
sie elastyczno$¢, napiecie oraz stopien nawilzenia skory, ktdra staje sie wygta-
dzona, a zmarszczki sptycone [10].

— Kompleks amino-Ca - uzupelnia niedobory wapnia i aminokwasow, dzie-
ki czemu poprawia si¢ spojnosc¢ i gesto$¢ skory, dziala obronnie oraz doda-
je blasku [8a].

- Korzen punarnavy, Punarnava mool (Boerhaavia diffusa) — zawiera m.in. al-
kaloidy, rotenoidy, flawonoidy, aminokwasy, kwas ursolowy, wykazuje dzia-
tanie antyoksydacyjne i przeciwstarzeniowe [32].

— Krzem - przeciwdziala wiotczeniu skory, zmniejsza przepuszczalnosé naczyn
wlosowatych, przyspiesza proces gojenia [27].

— Kwas hialuronowy - ochrania skére od zewnatrz, nawilza, odbudowuje ko-
lagen oraz elastyne [11].

— Kwasy Omega 3+6 — maja dzialanie przeciwzapalne, przeciwnowotworowe
i przeciwzakrzepowe [43].

— Laminaria digittata (listownica palczasta, alga) — usuwa toksyny ze skory, fa-
godzi stany zapalne, wygladza naskérek oraz poprawia jego koloryt i zmniej-
sza aktywnos¢ gruczoléw lojowych [27].

- Lift peptyd - redukuje objetos¢ i gteboko$¢ zmarszczek, silnie wygladza. Dzie-
ki niemu skora jest miekka i gtadka [7d].

— Lipolift peptyd/lipo-lift 3D - pobudza odbudowe i wypetnienie skoéry w trzech
wymiarach. Stymuluje naturalne procesy odnowy oraz silnie ujedrnia i liftin-
guje skore, pobudza proces odbudowy skdry i skutecznie redukuje zmarszcz-
ki, a takze regeneruje skore [70].

— Mandarynka Satsuma (Citrus unshiu) — zrédlo zwigzkow flawonowych [13].

— Matrykiny PAL - skiadniki kompleksu Matrixyl®3000, oligopeptydy hamu-
jace dzialanie kluczowych enzymoéw proteolitycznych, stymuluja regeneracje
tkanki facznej, poprawiaja napigcie i sprezystos¢ naskorka, wzmacniajg struk-
tury bialkowo-lipidowe skdry, istotnie stymulujg synteze kolagenu typu I, IV,
VII, XVII, oraz fibronektyne, kwas hialuronowy, zachowuja normalng eks-
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presje genu lamininy, wptywaja wygladzajaco na powierzchnie skory, redu-
kuja glebokos¢ zmarszczek [7b, 10a].

Masto cupuagu - cupuagu (Theobroma grandiflorum) to brazylijski owoc o du-
zej zawartosci ttuszczu (62%) i o wlasciwosciach podobnych do masta kaka-
owego oraz podobnych potencjalnych zastosowaniach w przemysle kosme-
tycznym, farmaceutycznym i spozywczym [1].

Masto shea - wzmacnia spoisto$¢ naskorka, sprzyja rehydratacji oraz wygta-
dza [10].

Matrixyl®synthe’6™ - peptyd skutecznie redukujacy zmarszczki i zapobiegaja-
cy powstawaniu nowych poprzez przebudowe skory, znaczaco podnosi synteze
sze$ciu glownych sktadnikéw macierzy pozakomorkowej skory oraz polaczen
skorno-naskérkowych (kolagenu I, I11, IV, fibronektyny, kwasu hialuronowe-
go, lamininy) [4d, 10a].

Miedz - reguluje wydalanie sebum, uelastycznia, dotlenia, chroni przed ston-
cem poprzez udzial w wytwarzaniu melaniny, dziata przeciwstarzeniowo i po-
maga w syntezie hemoglobiny [11].

Mikro-filler - maskuje zmarszczki, wygltadza i nadaje skorze jedwabistos¢
[7e].

Midéd manuka — midd z nektaru krzewu manuka (Leptospermum scoparium),
zwanego takze drzewem herbacianym, wykazuje dzialanie przeciwbakteryj-
ne, zawiera flawonoidy [7].

Nici 4D-hialuronowe - przeciwdziataja wiotczeniu skory [7b].

Olej arganowy - ma wlasciwosci dotleniajgce oraz ochronne skory [14].

Olej avocado - antyoksydant [10], ma wlasciwosciowi zmigkczajace oraz ta-
godzace [28].

Olej brzoskwiniowy - nawilzanie, pielegnacja, [3], regeneracja, odzywianie,
ochrona, od$wiezanie [11].

Olej jojba - zatrzymuje wode w skdrze, natluszcza, nabtyszcza, wzmacnia war-
stwe lipidowa cementu miedzykomdrkowego [10].

Olej z oliwek - dziala kojaco, nawilzajaco, wygladzajaco oraz przeciwzapal-
nie [10].

Olej ryzowy - zapewnia nawilzanie, pielegnuje i jest dobrym rozpuszczalni-
kiem dla innych surowcéw [3].

Olej makadamia — naturalny antyoksydant, dziata przeciwzmarszczkowo
[42], ma wlasciwosci zmigkczajace i jest stosowany w pielegnacji skory suchej
i wrazliwej [10].

Olej marula - utrzymuje zdrowy wyglad skéry, naturalny antyoksydant, od-
zywia i jest fatwo wchlaniany przez skore [24].

Ovaliss — aktywator modelujgcy kontury twarzy, maksymalnie wygtadza i na-
pina skdre szyi i dekoltu, eliminujac efekt podwojnego podbrodka [4d].
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— Oxylina C + E - antyutleniacz (dziatanie przeciwrodnikowe/przeciwzmarszcz-
kowe), rozjasnia skore, poprawia koloryt cery, pobudza do syntezy kolagenu [70].

— Paki sosny - Pinus sp., Pinus pinaster jest gatunkiem znanym z wlasciwosci
rozjasniajacych skore, zawiera flawonoidy [17, 25, 41].

— Peptydy - dzialaja przeciwbakteryjnie, antyoksydacyjnie, przeciwzmarszcz-
kowo i immunostymulujgco [26, 45].

— Pedy czerwonej koniczyny - koniczyna fakowa (Trifolium pratense) ma dzia-
tanie antyoksydacyjne, przeciwzapalne, zawiera liczne flawonoidy, saponi-
ny, zwiazki fenolowe, ekstrakt z koniczyny wykazuje dzialanie hamujace ty-
rozynaze (19, 35].

— Platyna - nanoczgstki platyny wykazuja dzialanie przeciwutleniajace i zwigk-
szajace trwalos¢ produktu [37].

- Platynowy nanopeptyd - jest polaczeniem nanoczasteczki platyny z tetrapep-
tydem. Dziala ujgdrniajaco, regenerujaco, poprawia owal twarzy, koryguje po-
dwdjny podbrodek. Cera staje sie $wieza i wypoczeta [7p].

- Prodizia™ - dziala przeciwstarzeniowo, nadaje skorze jednolita strukture,
podtrzymuje zywotno$¢ komorek macierzystych oraz procesy ich odnowy,
odmtadza [4i].

— Proteiny roslinne — majg dzialanie ochronne i nawilzajace [10].

— Proteiny soi - dzialajg przeciwstarzeniowo [20], zmniejszaja ryzyko choréb
nowotworowych [27].

— Retino-booster — przy$piesza regeneracje skory w jej gltebszych warstwach
(dziala odmtadzajaco). Odbudowuje strukture skory i wygltadza glebokie
zmarszczki oraz utrwalone bruzdy [7r].

— Roslinne komdrki macierzyste — dzialajg uszczelniajaco, odnawiajaco, uzdra-
wiajaco oraz ochronnie [38].

— Sferytyczny lipofilling - ,wypelniacz tkankowy o dzialaniu zblizonym do chi-
rurgicznego zabiegu lipofillingu. Wypelnia skore od §rodka i zapewnia efekt
silnego liftingu” [7a].

— Stingolipidy - czasteczki zawierajace fragment hydrofilowy oraz hydrofobo-
wy, istotnym fragmentem czasteczki jest sfingozyna polaczona z resztg kwa-
su tluszczowego, przyktadem sfingolipidéw sa ceramidy [33].

- Skwalan z oliwek — naturalny antyoksydant, utrzymuje odpowiednie nawod-
nienie skdry, nadaje jej migkko$¢ i elastycznos¢ oraz chroni przed szkodliwy-
mi czynnikami zewnetrznymi, wspomaga takze regeneracje [2].

- SPF 10 (filtr UVA/UVB) - ochrona przeciwstoneczna, chroni skore przed fo-
tostarzeniem [39].

— Symphytum Herb - zywokost Ziele Syberii (Symphytum officinale) wygtadza
naskdrek, odmtadza dzigki polepszeniu odnowy komoérkowej skory, popra-
wia kontur twarzy [7d].
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Tarcza antyrodnikowa — kompleksowy system ochronny, antyrodnikowy oraz
przeciwstarzeniowy [8a].

Technologia ekspert 6D - ,,peptyd, ktory dziala na trzech poziomach skory, sty-
mulujac az szes¢ kluczowych struktur budulcowych: trzy typy kolagenu, lami-
ning, fibronektyne oraz kwas hialuronowy”. Odbudowuje, wzmacnia, przywra-
ca gestos¢ skory, jedrno$¢ oraz spdjnosé, a takze redukuje zmarszczki [8a].
Tetra-peptyd-7 — ma za zadanie regenerowaé widkna podporowe i popra-
wiaé gestos¢ skory, zwiekszac jej elastycznos¢, ujedrniac oraz dziataé prze-
ciwzmarszczkowo [7p].

Wapn - ma dziatanie przeciwzapalne, wzmacnia strukture i gesto$¢, napina
i wygtadza skore [12].

Werbena (Verbena sp.) - roslina, naturalne zrédto antyoksydantéw, dziata
przeciwzmarszczkowo, przeciwzapalnie, uszczelniajgco na naczynia krwio-
nosne [6].

Witamina A (retinol) - ma wlasciwo$ci immunomodulacyjne i przeciwzapal-
ne, wptywa na wzrost i réznicowanie si¢ komorek naskorka, matg aktywnos¢
gruczolow tojowych oraz lipidéw [26, 29].

Witamina C (kwas L-askorbinowy) - jest silnym antyoksydantem, zmniejsza
uszkodzenia skory (drobne linie i zmarszczki), dziala przeciwzmarszczkowo,
jest istotnym skladnikiem do syntezy kolagenu, zmniejsza zaczerwienienie
skory, pomaga w regeneracji skory po uszkodzeniu przez stonce [26, 36].
Witamina E - naturalny antyoksydant, dziala przeciwzmarszczkowo [16], po-
prawia wyglad skory, a takze zmniejsza ryzyko wystapienia pewnych typow
raka skory [23, 26].

Wryciag z korzenia rézenca gorskiego (Rhodiola rosea) — zatrzymuje wode
w skorze, stymuluje fibroblasty (uelastycznienie, ujedrnienie skory), zwieksza
odpornos¢ (dziatanie immunostymulujgce), obniza poziom cukru w krwi, ma
wlasciwosci przeciwnowotworowe [5].

Wryciag z zielonej herbaty (Camellia sinensis) — agodzi oparzenia stonecz-
ne, zmniejsza ilo$¢ metaloproteinaz macierzy zewnatrzkomoérkowej (ktére
uszkadzaja kolagen i pobudzajg do wzrostu komorki raka), jest antyutlenia-
czem [15, 26].

Zloto 24-karatowe — nanoczastki zlota zwiekszajg przepuszczalnos¢ skory,
ulepszajac transport skladnikéw aktywnych w glab skdry, poprawiajg kra-
zenie krwi, elastycznos¢ skory, odmtladzajg skdre i ograniczaja powstawanie
zmarszczek [31].
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The Polish market of cosmetics for face 60+, 70+ and their active
ingredients

Abstract

Until recently, cosmetics intended for persons over the age of sixty years were not produced, but so-
cial change and rising levels of consumer requirements, as well as scientific achievements in the field
of cosmetology meant that such skin-care products began to appear in the trade. Currently, Polish
market offers a variety of cosmetics for very mature skin. The aging skin requires a specific approach
to care and adequate composition of the preparations. Companies, popular on the Polish cosmetic
market, such as AA, Bielenda, Dermedic, Eveline Farmona, Dax Cosmetics, L'Oreal, Soraya and Totpa
offer the choice of creams designed for older people. These cosmetics contain a variety of ingredients
with anti-wrinkle action, care of beauty, rebuilding and remodelling, as well as improving skin tone
and tension. The article discussed face care cosmetics currently available on the market for people

aged over sixty years old as well as the most important active ingredients used in these cosmetics.

Key words: aging, cosmetics, skincare, mature skin, the active ingredient.



Znaczenie wysitku fizycznego
w profilaktyce dysfunkcji sSrédbtonka
naczyniowego u osoéb starszych
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Wydziat Kosmetologii, Panstwowa Medyczna Wyzsza Szkota Zawodowa w Opolu

Streszczenie

Procesy inwolucyjne zwigzane z wiekiem widoczne sg w obrebie mikrokrazenia i utozsamia sig je
z dysfunkcjg $rodblonka. Poniewaz aktywnos¢ fizyczng wskazuje sie jako niefarmakologiczny $ro-
dek poprawiajacy funkcje $rédblonka, celem pracy jest zbadanie wptywu o$miotygodniowego wy-
sitku tlenowego oraz o$miotygodniowego okresu wymuszonego braku aktywnosci fizycznej na mi-
krokrazenie skdrne u os6b starszych, mierzone laserowa przeptywometriag dopplerowska.

W badaniu wzieto udzial 23 ochotnikéw — mezczyzn bez uchwytnych schorzen uktadowych. Bada-
ni uczestniczyli w o$émiotygodniowym, marszowym treningu tlenowym. Po okresie treningéw ba-
dani przez 8 tygodni nie uprawiali Zadnej planowanej aktywno$ci fizycznej. Grupe kontrolng sta-
nowilo 29 mezczyzn, ktérzy przez caly okres eksperymentu utrzymywali dotychczasowy tryb zycia.
Pomiaru mikrokrazenia skornego dokonano laserowym przeplywomierzem dopplerowskim Peri-
fluks 4001 firmy Perimed (Szwecja). Oceniano przepltyw spoczynkowy (RF), reakcje hyperemiczna
(RH), hypertermiczna (TH) i ortostatyczng (VAR) mikrokrazenia skérnego.

Analiza uzyskanych wynikéw wykazuje wzrost wartoéci parametréw skérnego tozyska naczynio-
wego w zakresie RF, RH, TH VAR, mocy sygnatu oscylacji srédbfonkowych oraz spadek mocy sy-
gnatu w zakresie neurogennym i sercowym po okresie aktywnosci fizycznej w grupie badanych. Po
okresie 8-tygodniowego braku aktywnosci fizycznej wszystkie wskazniki przyjety wartosci bliskie
warto$ciom poczatkowym. W grupie kontrolnej nie odnotowano istotnych zmian w zadnym z ba-
danych indykatoréw.

Osmiotygodniowy trening tlenowy o umiarkowanej intensywnosci przyniost istotng poprawe pa-
rametréw mikrokrazenia skérnego w badanej grupie oséb starszych. Tylko systematyczny trening
pozwala na uzyskanie i utrzymanie korzysci widocznych w dziataniu skérnego tozyska naczynio-

wego 0s6b starszych.

Slowa kluczowe: wysitek tlenowy, skorne tozysko naczyniowe, laserowa przeptywometria dopple-

rowska, starzenie.
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Wstep

Proces starzenia jest nieuchronnie zwigzany z obnizaniem sprawnosci funkcjono-
wania poszczegolnych narzadéw. Procesy inwolucyjne zwigzane z wiekiem widoczne
sa w obrebie mikrokrazenia i utozsamiane z dysfunkcja srédblonka. Srodblonek, czyli
wewnetrzna wysciotka naczyn krwionosnych, jest dynamiczng tkanka odpowiedzial-
ng za wydzielanie i modyfikacje szeregu substancji wazoaktywnych [36, 45]. Dysfunk-
cja §rodblonka, ogdlnie definiowana jako zmniejszenie reakcji rozszerzajacej naczynia
w sposob zalezny od czynnikéw wydzielanych przez srodblonek [33], lezy u podstaw ta-
kich schorzen jak owrzodzenia zylne i zylaki [24], cukrzyca typu 2 [5], nadci$nienie tet-
nicze [37], choroba zarostowa tetnic, twardzina uktadowa [23]. Zaburzenia $rédbtonka
sa takze $cisle zwigzane z ryzykiem sercowo-naczyniowym [25, 48]. Znamienne jest to,
ze zmiany w obrebie srodblonka naczyniowego czgsto pojawiaja sie wezesniej niz sama
choroba i stwierdzane sg juz u 0s6b zdrowych obcigzonych predyspozycjami rodzin-
nymi do schorzen sercowo-naczyniowych i metabolicznych [15]. Dysfunkcyjny $réd-
blonek naczyniowy, bedacy przyczyna lub skutkiem tak wielu schorzen, stat sie celem
interwencji terapeutycznych. Wielu autoréw zwraca uwage, ze niefarmakologicznym
srodkiem, poprawiajacym dzialanie srodblonka, jest wysilek fizyczny [38, 39, 21]. Wy-
daje sie, ze bezposrednim i kluczowym mechanizmem odpowiedzialnym za korzyst-
ny wplyw powtarzajacych si¢ ¢wiczen fizycznych jest wzrost naprezenia $cinajacego -
wzrost przeptywu laminarnego krwi skutkuje zwigkszonym tarciem o $cianki naczynia
(shear stress). Tinken i wsp. [42] wykazali, ze wzrost naprezenia $cinajacego jest kluczo-
wy w przypadku poprawy funkeji naczyn doprowadzajacych krew do migéni szkieleto-
wych u mlodych, zdrowych oséb. Shear stress posredniczy w produkeji czynnikéw na-
czyniorozkurczajacych. W poczatkowej fazie wzrostu sil $cinajacych nastepuje szybki,
ale krotkotrwaly wzrost sekrecji, natomiast przy systematycznym wysitku obserwujemy
dlugotrwaly wzrost poziomu stymulatoréw, utrzymujacy sie nawet wiele godzin po za-
przestaniu wysitku [34]. Wielu autoréw uwaza, ze podwyzszona, zalezna od srédbtonka
relaksacja naczyn zwigzana jest nie tylko ze wzrostem produkgji tlenku azotu (NO) -
najsilniejszego wazodylatatora, ale réwniez z jego zwigkszong biodostepnoscia [13, 42].
Badania na ludziach i zwierzetach dowiodly, ze wysitek fizyczny powoduje wzrost eks-
presji syntazy NO (eNOS) i nastepowe zwiekszenie produkeji NO [2, 14]. Jezeli napreze-
nie $cinajace jest wieksze niz standardowe przez 6 godzin, to nastepuje 4-5 krotny wzrost
mRNA eNOS, a takze wydtuza si¢ z 5 do powyzej 15 godzin okres jego péitrwania.
Przypuszcza sie, ze zwigkszenie tempa transkrypcji genu eNOS odbywa sie z wykorzy-
staniem $ciezki c-Src/Ras/ERK i/lub Raf/Ras/MEK/ERK, jednak reakcje, w ktdérych na-
stepuje przelozenie sit mechanicznych na ekspresje gendw, sa stabo zdefiniowane [7].

Wilson i Kapoor [46] wykazali, ze shear stress, powstaty na skutek wysitku fizycz-
nego, powoduje uwalnianie prostaglandyn (PG), ktére rozszerzaja naczynia krwio-
no$ne. Podawanie inhibitoréw cyklooksygenaz (hamuja produkcje prostaglandyn)
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powoduje zmniejszenie doplywu krwi do migs$ni pracujacych i ttumi przekrwienie
wystepujace po ¢wiczeniach [46, 50]. Inne wyjasnienie proponujg Wilson i Kapoor
[47]. Uwazajg oni, ze do rozszerzenia tetniczek doprowadzajacych krew do mie$ni
szkieletowych dochodzi pod wptywem uwolnienia jondéw potasu z ¢wiczacych mie-
$ni. Mozliwe jest rowniez, ze adaptacja czynno$ciowa miocytow naczyn jest zalezna
od zmniejszenia napiecia uktadu wspoétczulnego i mniejszej aktywacji uktadu reni-
na-angiotensyna, u osobnikdw trenujacych wytrzymatosciowo [27].

Fizjologiczna dysfunkcja $rédbtonka pojawia sie wraz z wiekiem, a starzenie si¢
jest zwiazane z ostabieniem odpowiedzi wazodylatacyjnej w mikrokrazeniu skornym
(11, 12]. Holowatz i wsp. [19] wiaza stabszg tolerancje cieplna i powiklania po ekspo-
zycji cieplnej u 0sob starszych wlasnie z zaburzeniami mikrokrazenia skornego. Au-
torzy, szukajac przyczyn uposledzenia funkcji srédblonka u os6b w podesztym wieku,
wskazujg na spadek produkeji i/lub biodostepnosci tlenku azotu (NO), znaczne pogru-
bienie bfony podstawnej badz niekontrolowang apoptoze komérek wysciotki naczy-
niowej [28]. Jednakze doktadne mechanizmy tych zmian nadal pozostaja niejasne.

Poniewaz aktywnos¢ fizyczng wskazuje si¢ jako niefarmakologiczny srodek po-
prawiajacy funkcje srodblonka, celem pracy jest zbadanie wplywu 8-tygodniowego
wysitku tlenowego oraz 8-tygodniowego okresu wymuszonego braku aktywnosci
tizycznej na mikrokrazenie skorne, mierzone u 0séb starszych laserowa przepty-
wometrig dopplerowska.

Materiat i metody

W badaniu wziglo udziat 23 ochotnikéw - mezczyzn bez uchwytnych schorzen
ukltadowych (GR I). Badani uczestniczyli w o§miotygodniowym, marszowym tre-
ningu tlenowym. Marsz odbywal sie sze$¢ razy w tygodniu po ok. 30 minut, przez
8 tygodni. Badani maszerowali z intensywnoscig nieprzekraczajacg 60-70% HR .
Po okresie treningéw badani przez 8 tygodni nie uprawiali Zadnej planowej aktyw-
nosci fizycznej, z wyjatkiem czynnoéci wykonywanych w zyciu codziennym.

Grupe kontrolng stanowilo 29 mezczyzn, ktérzy przez caly okres eksperymen-
tu utrzymywali dotychczasowy tryb zycia (GR II). W tabeli 1. przedstawiono mor-
fologiczna i fizjologiczng charakterystyke badanych.

Tabela 1. Morfologiczna i fizjologiczna charakterystyka badanych

GR Age Height Weight BMI VO, max HR
[years] [cm] [kgl [kg/m?] [mlkg-min'] [cycle-min]
1 68 178 117 36,9 11,6 83

II 64 175 109 35,59 12,6 87
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Zaden z badanych nie palil, nie uprawial tez wczeéniej systematycznie aktyw-
nosci fizyczne;j.

Z badania wylaczono kobiety, poniewaz cykliczne zmiany poziomu Zenskich
hormonéw plciowych moglyby wplyna¢ na uzyskane wyniki [14].

Zgodnie z wymaganiami Deklaracji Helsiniskiej kazdy badany zostat doktadnie
poinformowany o celu badan, stosowanej metodyce, ewentualnych efektach niepo-
zadanych oraz o mozliwosci rezygnacji z udzialu w badaniach na dowolnym etapie,
bez podawania przyczyny. Uczestnicy wyrazili Swiadoma, pisemng zgode na udziat
w badaniach. Eksperyment zostal zaakceptowany przez Komisje Bioetyki przy Okre-
gowej Izbie Lekarskiej w Opolu (Nr 132 z 24.11.2005).

Badanie mikrokrazenia skérnego

Shamim-Uzzaman i wsp. [40] wskazali, ze zaburzenia §rédblonka naczyniowego sg
wysoko skorelowane z dysfunkcjg mikrokrazenia skdrnego, a Holowatz i wsp. [19] za-
proponowali, aby funkcje mikrokrazenia skérnego odzwierciedlaty uogélnione funk-
cje mikrokrazenia. Dlatego tez pomiar mikrokrazenia skornego jest doskonala, nie-
inwazyjng i obiektywng metodg monitorowania zmian srodbtonka naczyniowego.

Badanie skdornego przeptywu krwi wykonano w Pracowni Badann Czynnoscio-
wych Szpitala Wojewodzkiego w Opolu przy ulicy Kosnego 53.

Badanie przeprowadzono u ochotnikéw w pozycji lezacej na plecach, w tempe-
raturze stalej pomieszczenia 21°C +1,2°C, wilgotnosci powietrza 40-60%, po okoto
20-minutowym okresie adaptacyjnym. Pomiaru mikrokrazenia skérnego dokonano
laserowym przeplywomierzem dopplerowskim Perifluks 4001, firmy Perimed (Szwe-
cja). Dioda laserowa emituje $§wiatto jednorodne o fali ciaglej, o dtugosci 780 nm.
Pomiary opieraja si¢ na zjawisku Dopplera, gdzie wiazka swiatla odbija sie od ele-
mentéw ruchomych krwi, zmieniajac swoja czestotliwos¢. Pozwala to na pomiar
przeplywu krwi bedacy iloczynem liczby poruszajacych si¢ erytrocytéw w danej
objetosci tkanki i $redniej ich predkosci. Optoda zostala umieszczona na skorze
grzbietu reki dominujacej, pomiedzy I a I kos$cig $rodrecza, przy uzyciu obustron-
nie przylepnego krazka. Wartos$ci przeptywu mierzono w umownej skali jednostek
perfuzji (PU - Perfusion Unit), proporcjonalnej do energii sygnatu dopplerowskie-
go. Oceniano przepltyw spoczynkowy (RF), reakcje hyperemiczng (RH), hyperter-
miczng (TH) i ortostatyczng (VAR) mikrokrazenia skdrnego.

Przebieg badania:

1. Procedure rozpoczynano u pacjenta po okofo 20 minutach stabilizacji prze-

plywu w pozyciji lezace;j.

2. Pomiar ci$nienia tetniczego RR (mm Hg).

3. Pomiar tetna - HR (w czasie 1 minuty).
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4. Rejestracja przeplywu podstawowego (rest flow — RF) w pozycji lezacej, na
konczynie gornej dominujacej, czas badania 4 min.
5. Rejestracja przeptywu w reakcji na zacisniecie na ramieniu mankietu ci$nie-
niomierza napelnionego powietrzem, do ci$nienia wyzszego o 50 mm Hg od
ci$nienia skurczowego, zmierzonego wczesniej na tetnicy ramiennej — tzw.
zero biologiczne (biological zero — BZ), czas badania - 4 min.
6. Rejestracja reakcji przekrwiennej w odpowiedzi na rozluznienie mankietu
(reactive hyperemia - RH), czas badania - 4 min.
Stabilizacja przeptywu do poziomu przeptywu podstawowego.
Zmiana pozycji z lezacej na siedzaca
Rejestracja przeptywu po 2 min od zmiany pozycji, czas badania - 4 min.
10. Stabilizacja przeptywu do poziomu przeplywu podstawowego.
11. Podwyzszenie temperatury optody za pomocg modutu grzewczego wbudo-
wanego w sonde do 44°C, czas ogrzewania — 30 min.
12. Rejestracja przeptywu w reakeji na temperature (thermal hyperemia - TH),
czas badania - 30 min.
Analizowano réwniez czestotliwos$¢ sygnalow otrzymywanych droga laserowej
przeplywometrii dopplerowskiej w przedziale od 0,01 do 2 Hz podczas przeptywu
podstawowego. W tym przedziale wyodrebniono pie¢ grup: I — pasmo czestotliwo-
$ci w przedziale 0,01-0,02 Hz; II - pasmo czestotliwosci w zakresie 0,021-0,05 Hz;
IIT - pasmo czestotliwosci od 0,051-0,145 Hz; IV - pasmo czestotliwosci w prze-
dziale 0,15-0,5 Hz; V — pasmo czestotliwosci w przedziale 0,51-2,0 Hz. W kazdym
przedziale inny czynnik decyduje o oscylacji przeptywu krwi. I - przedstawia oscy-
lacje naczyniowe zalezne od aktywnosci metabolicznej srédbtonka (RS); IT - przed-
stawia wplyw ukladu wspoélczulnego na przeptyw skorny (RN); III - obrazuje oscy-
lacje wynikajace z podstawowego napigcia skurczowego arterioli, powstajacego na
skutek wyladowan poszczegélnych miocytéow tworzacych okrezng warstwe mie-
$niéwki naczyn, reakcja ta nazywana jest czesto miogenna i jest niezalezna od ukta-
du wspolczulnego; IV - czestotliwos$¢ oddechowa; V - czestotliwos¢ sercowa [26].
Wybrano stalg czasowa 0,03 s, a dane byty zbierane z cz¢stotliwoscia probko-
wania 32 Hz. Oprécz czestotliwo$ci analizowano réwniez moc sygnalu w kazdym
przedziale.
Oznaczono wartos$¢ nastepujacych wskaznikow:
— przeplyw spoczynkowy (RF) [PU];
- zero biologiczne (BZ) [PU]J;
- pookluzyjna reakcja przekrwienna (PRH) [PU], wartosci maksymalne
(PRH,_);

- reakcja przekrwienna na temperature (TH) [PU], wartosci maksymalne
(TH,,);

— wskaznik zmiany przeptywu po zmianie pozycji VAR = RF - SF/RF x 100%

N
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gdzie: VAR [%]- zmiana przeptywu, RF - przeptyw spoczynkowy, SF - prze-
plyw po zmianie pozycji;

— oscylacje w zakresie rytmu sercowego (RS) [cykle x minute™];

— moc sygnatu oscylacji w zakresie rytmu sercowego (RS SS) [PU? x Hz'];

— oscylacje w zakresie rytmu oddechowego (RO) [cykle x minute];

- moc sygnatu oscylacji w zakresie rytmu oddechowego (RO SS) [PU? x Hz''];

— oscylacje w zakresie rytmu biogennego (RM) [cykle x minute™];

— moc sygnatu oscylacji w zakresie rytmu miogennego (RM SS) [PU? x Hz'[;

— oscylacje w zakresie rytmu neurogennego (RN) [cykle x minute™];

- moc sygnatu oscylacji w zakresie rytmu neurogennego (RN SS) [PU? x Hz''];

~ oscylacje w zakresie rytmu §rédblonkowego (RS) [cykle x minute™'];

— moc sygnatu oscylacji w zakresie rytmu srédbtonkowego (RS SS) [PU? x Hz']

Pomiaru maksymalnego pochtaniania tlenu dokonano w sposéb posredni z wy-
korzystaniem normogramu Astranda-Ryhminga.

Pomiaru wybranych parametréw mikrokrazenia skdrnego oraz maksymalnego
poboru tlenu dokonano trzykrotnie:

— I pomiar - przed przystapieniem do planowanej aktywnosci fizycznej,

— II pomiar - po ukonczeniu o§miotygodniowego treningu tlenowego,

— III pomiar - po 8 tygodniach wymuszonej bezczynnosci ruchowe;j.

Wartosci badanych parametréw podano jako $rednie, + odchylenie standardo-
we (SD). Normalno$¢ rozkladu zmiennych weryfikowano testem Shapiro-Wilka.
W przypadku braku rozktadu normalnego dane zostaty zlogarytmowane. Rézni-
ce pomiedzy badanymi wskaznikami oceniano za pomoca analizy wariancji z po-
wtarzanymi pomiarami (ANOVA). Do okreslenia réznic pomiedzy srednimi z po-
szczegolnych grup uzyto testu wielokrotnych poréwnan post hoc (test Tukeya). Za
statystycznie istotng rdznice pomiedzy srednimi przyjeto poziom p < 0,05. Analize
statystyczng przeprowadzono z uzyciem programu Statistica 8

Wyniki

W grupie kontrolnej nie odnotowano istotnych statystycznie zmian pomiedzy
pomiarami w zadnym z badanych parametréw.

Poziom parametréw fizjologicznych uzyskanych podczas testu mocy tlenowej po-
zwolil oceni¢ wydolnos¢ tlenowg badanych. W badanej grupie po 8 tygodniach tre-
ningu VO, istotnie wzrosto (p < 0,04), po okresie braku aktywnosci VO, zna-
czaco obnizyto sie (p < 0,04) do poziomu 14,01 £7,22 ml x kg x minute™.

Wartosci wybranych parametréw mikrokrazenia skérnego oraz czestotliwosci
i mocy sygnalu podczas przeplywu podstawowego w P I, P II, P III przedstawia ta-
bela 2.
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Tabela 2. Srednie wartosci wybranych parametréw mikrokrazenia skérnego

WSKAZNIK

Masa ciata (BM)
[kq]

Ciénienie skurczowe (SBP)
[mm Hg]

Cisnienie rozkurczowe (DBP)
[mm Hg]

Przeptyw spoczynkowy (RF)
[PU]

Zero biologiczne (BZ)
[PU]

Pookluzyjna reakcja
przekrwienna, wartosci
maksymalne (PRH__) [PU]

Reakcja przekrwienna na
temperature (TH), wartosci
maksymalne (TH__ ) [PUI

Wskaznik odruchu tetniczo-
-zylnego (VAR) [%]

Rytm sercowy
[cykle X minute]

Rytm sercowy — moc sygnatu
[PU% x HzY]

Rytm oddechowy
[cykle X minute]

Rytm oddechowy — moc
sygnatu
[PU2 x Hz ]

Rytm miogenny
[cykle x minute™]

Rytm miogenny - moc
sygnatu [PU? x Hz Y]

GR
I
II
I
II
I
II
I
I
I
II
I
I
I
II
I
II
I
I
I
II
I
I
I
II
I
I
I

II

1 POMIAR
11741 +13,04
121,35 +13,92
142,12 +9,93
138,91 45,28
97,01 45,65
102,32 +11,61
12,61 +5,81
14,81 48,23
2,86 +0,34
2,04 £0,51
28,54 +13,95
35,81 +16,62
69,11 +25,3
756 +28,88
39,55 +2,35
41,71 47,33
85,75 +2,67
8713 +4,23
0,46 40,3
0,51 +0,4
13,08 +1,74
12,28 +2,14
0,54 +0,21
0,61 0,33
5,98 +0,43
5,98 +0,54
1,57 40,85

1,61 +0,73

II POMIAR
115,37 +9,67*
122,61 +14,01
131,82 +6,94*
140,51 +8,11
92,53 45,25+
1049 +13,71
18,25 +3,32*
16,21 9,12
2,85 40,29
2,36 0,41
37,31 +14,39*
37,93 +15,33
84,54 +26,8*
7791 +22,18
44,12 +3,79*
39,78 5,11
81,72 +1,95*
86,42 +3,28
0,59 +0,25
0,59 +0,11
12,83 +0,91
13,03 +0,89
0,44 40,19
0,54 +0,22
6,07 0,53
5,98 +0,55
1,54 +0,78

1,63 +0,68

11 POMIAR
117,72 +9,4**
122,79 +12,09
148,47 +8,72%*
1419 9,26
99,36 +5,93**
102,11 +9,99
13,65 +4,57%*
15,87 +7,94
2,8 +0,24
2,29 40,37
29,84 +14,61*+
37,04 +16,81
70,59 +21,82%*
74,91 +24,76
40,22 +3,57%*
39,66 +6,82
86,95 +1,66%*
86,47 +3,47
0,57 0,3
0,59 +0,4
13,65 +0,91
13,11 +1,27
0,43 40,19
0,43 +0,19*
5,98 +0,37
6,01 +0,46
1,58 40,67

16 +0,58
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Tabela 2. (cd.)

WSKAZNIK GR 1 POMIAR I1 POMIAR III POMIAR
Rytm nerogenty I 2,22 40,39 2,09 40,37 21 40,36
[eykle x minute™] il 2,08 +0,51 2,18 +0,44 2,09 +0,51
Rytm neurogenny -moc I 3,04 +1,02 1,53 +0,41* 2,87 +0,45**
sygnatu
[PU? x Hz! it 2,89 40,61 2,93 40,49 2,91 40,41
Rytm érédbionkowy I 09 0,23 0,88 40,33 0.8 +0,37
[eykle x minute™] il 09 0,26 09 40,29 0,89 40,3
Rytm $rédbtonkowy — moc I 2,2 40,53 39 +1,12* 2,07 +1,19**
sygnatu
[PU? x Hz] il 2,51 +0,47 2,6 +1,03 2,49 40,76
VO, max I 11,6 4519 16,45 +4,92 12,13 +4,72%*
[ml kg x minute-] il 12,61 +4,73 13,61 46,01 14,01 47,22

* réznica istotna statystycznie w stosunku do I pomiaru
** réznica istotna statystycznie w stosunku do IT pomiaru

Wartosci przeplywu spoczynkowego oraz przekrwiennych reakeji prowokowa-
nych znamiennie wzrosly w grupie badanej po 8 tygodniach treningu. Po okresie
braku aktywnosci fizycznej wartoéci wszystkich badanych parametréw osiagnety
poziom podobny do tego sprzed podjecia wysitku. Réznica pomiaru III byta istot-
na statystycznie w stosunku do pomiaru II. Wartosci zera biologicznego powinny
oscylowa¢ w granicach warto$ci zerowych, w badanej grupie, jak i w grupie kontro-
Inej, byly one nieco podwyzszone, co jest charakterystyczne dla oséb starszych.

Silnym bodzcem prowokujacym zmiany mikrokrazenia skdrnego jest zmiana
pozycji z lezgcej na stojacg (reakcja ortostatyczna). Mikrokrazenie reaguje wowczas
obnizeniem przeplywu w celu ochrony przed narastajagcym ci$nieniem hydrosta-
tycznym. Najwigksze obnizenie przeptywu widoczne byto w badanej grupie bezpo-
$rednio po zakonczeniu treningu - o 44,12 +3,79%, przed podjeciem wysitku i po
okresie bezczynnosci ruchowej spadek wynosit odpowiednio o 39,55 +2,35% oraz
0 40,22 +3,57%.

Statystycznie istotne réznice miedzy pomiarami wystepuja w grupie badanej w za-
kresie rytmu sercowego, gdzie grupa badanych po treningu ma znamiennie nizsza
liczbe cykli na minute, zaréwno w stosunku do okresu przed treningiem (p < 0,01),
jak i po czasie bezczynnosci ruchowej (p < 0,01).

W zakresie rytmu oddechowego, miogennego i neurogennego oraz mocy sygna-
tu tych oscylacji nie odnotowano znaczacych réznic miedzy pomiarami.

Oscylacje w zakresie rytmu sercowego ulegly obnizeniu po zakonczeniu treningu
tlenowego i wynosity 81,72 £1,95 cykli x minute™, a w trzecim pomiarze zaobserwowa-
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no wzrost do wartosci 86,95 £1,66 cykli x minute ™. Réznice pomiedzy P I oraz P Il oraz
pomiedzy P IIi P III byly znamienne statystycznie. Podobng tendencj¢ zmian mozna
zaobserwowac¢ w zakresie mocy sygnalu rytmu neurogennego, gdzie poszczegdlne
wskazniki przedstawialy nastepujace wartosci: PI- 3,04 £1,02 PU>x Hz*, P11 - 1,53
10,41 PU? x Hz!, P III - 2,87 +0,45 PU? x Hz ", a réznice pomiedzy wartosciami w ba-
daniu pierwszym i drugim oraz drugim i trzecim byly znamienne statystycznie.

Przeciwstawny przebieg zmian zaobserwowano w zakresie mocy sygnalu rytmu
srédblonkowego, gdzie wartosci wynosily odpowiednio PI - 2,2 £0,53 PU* x Hz"!,
PII - 3,9 £1,12 PU? x Hz; PIII - 2,07 +1,19 PU* x Hz'!, a réznice pomiedzy warto-
$ciami w badaniu pierwszym i drugim oraz drugim i trzecim byly znamienne sta-
tystycznie.

Dyskusja

W licznych badaniach naukowych stwierdza sie, Ze warto$¢ parametrow skor-
nego tozyska naczyniowego u 0séb starszych rdézni sie od wartosci odnotowywa-
nych u os6b mlodych. Jednak patomechanizm zmian zachodzacych w mikrokra-
zeniu skdrnym w procesie starzenia nie jest do konca jasny [10, 11]. Niniejsza praca
wykazala, Ze systematyczny wysitek tlenowy istotnie poprawil wartosci parame-
tréw spoczynkowych i czynnosciowych skoérnego tozyska naczyniowego. Moze to
predestynowac aktywno$¢ fizyczng do uznania jej za niefarmakologiczny srodek
protekcyjny w stosunku do naczyn obwodowych w badanej grupie osob starszych.
Analizujac wyniki uzyskane w pracy wlasnej, stwierdzono, ze pozytywne efekty
aktywnosci aerobowej widoczne s3 przede wszystkim w obszarze $rédblonka na-
czyniowego i impulsacji wspdtczulnej. Jednak po 8 tygodniach wymuszonego bra-
ku aktywnosci fizycznej wszystkie wartosci powracaly do poziomu wyjsciowego.
Wskazywaloby to na potrzebe systematycznego i cigglego treningu tlenowego.

W badanej grupie uzyskano istotng poprawe funkcjonowania tozyska naczy-
niowego po 8 tygodniach kontrolowanej aktywnosci fizycznej, co przejawialo sie
w wyzszych warto$ciach przeptywu spoczynkowego i reakeji prowokowanych. Zna-
miennie wzrosta moc sygnalu w zakresie czgstotliwoéci srédbtonkowej, co moz-
na prawdopodobnie wytlumaczy¢ zwiekszeniem produkgji i/lub biodostepnosci
tlenku azotu (NO) pod wplywem wigkszego tarcia laminarnego strumienia krwi
o $cianki naczyn krwionosnych (tzw. stres przyscienny) podczas wysitku fizyczne-
go. Zjawisko to zostalo opisane w literaturze przedmiotu [1, 2, 7, 8, 13, 42, 44]. Od-
notowano réwniez znaczacy wzrost wartosci w reakcji hypertermicznej, w ktdrej
rozszerzenie naczyn warunkowane jest odpowiednim poziomem NO, co potwier-
dzatoby teze, Ze impulsem do poprawy parametréow fozyska naczyniowego byta lep-
sza biodostepnosé NO.
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Inni autorzy poprawe warto$ci wskaznikéw mikrokrazenia skdrnego wiaza ze
sprawniejsza reakcja miesni gtadkich w naczyniach krwiono$nych [39], ale w ba-
daniach opisanych w niniejszej pracy oscylacje miogenne i moc sygnalu w tym za-
kresie utrzymywaly si¢ na stalym poziomie, co wyklucza ten czynnik jako element
sprawczy pozytywnych zmian.

Uznanym faktem jest obnizenie impulsacji wspétczulnej po treningu wytrzy-
malosciowym [20, 44], co moze wywolywac rozszerzenie naczyn obwodowych i po-
prawe parametréw mikrotozyska skornego. W pracy wlasnej rowniez odnotowano
obnizenie aktywno$ci wspdlczulnej — co manifestowalo si¢ zmniejszeniem warto-
$ci rytmu sercowego i obnizeniem mocy sygnatu w zakresie neurogennym. Rytm
sercowy (RS) stanowi tutaj odzwierciedlenie akcji serca w skérnych mikronaczy-
niach. Nastgpil réwniez wzrost procentowej wartosci odruchu ortostatycznego, co
takze potwierdza obnizenie aktywno$ci wspdltczulnej po treningu.

Analiza uzyskanych danych pozwala stwierdzi¢, ze za poprawe funkcjonowania
mikrokrazenia w badanej grupie osdb starszych odpowiedzialne sg przede wszyst-
kim wzrost biodostgepnosci NO i obnizenie impulsacji wspdtczulne;.

Ji [22] uwaza, ze to zwigkszony status antyoksydacyjny organizmu, wywotany
dlugotrwalym treningiem, moze spowodowac lepsze, naczyniorozszerzajace dzia-
fanie NO. Jednak w tej pracy nie badano indykatoréw stresu oksydacyjnego, co nie
pozwala na potwierdzenie tej tezy.

W niniejszym eksperymencie zastosowano wysilek aerobowy, ktory literatu-
ra przedmiotu wskazuje jako najkorzystniejszy dla uktadu sercowo-naczyniowego.
Wielu autoréw podkresla réwniez wysoka dodatnig korelacje miedzy wydolnoscia
tlenowg organizmu a warto$ciami reakcji prowokowanych mikrokrazenia skérne-
go [16]. Jednak ostatnie doniesienia dowodzg, ze lepsze efekty, przynajmniej w od-
niesieniu do duzych naczyn, przynosi trening interwatowy [10, 43]. W chwili obec-
nej brak danych, ktére pozwalalyby na potwierdzenie analogicznego zachowania
drobnych wlosniczek pod wplywem treningu interwalowego. Nie mozna réwniez
przetransponowa¢ wynikow uzyskanych w duzych naczyniach na mikrotozysko na-
czyniowe, dlatego tez problem ten wymaga dalszych badan. Postuluje si¢ réwniez
wprowadzenie treningu oporowego jako integralnej czesci w programach profilak-
tycznych oraz leczniczych u 0séb starszych Nie poprawiajg one wprawdzie perfu-
zji mikrokrazenia skdrnego [5], ale zwiekszaja kontrole glikemiczna, optymalizuja
sktad masy ciala, zwigkszajac mase ciata szczuplego, oraz zapobiegaja utracie masy
kostnej [6, 9]. Oprocz optymalnych obcigzen treningowych, nierozwigzana pozo-
staje rdwniez kwestia czestotliwosci treningu. Middlebrooke i wsp. [32] wykazali,
ze trening tlenowy z intensywnoscig 70-80% Hr __, realizowany trzy razy w tygo-
dniu, nie spowodowal poprawy funkcji mikrokrazenia skérnego. W pracy wlasnej
zastosowano nizsze obcigzenia treningowe (60-70% HR_ ), ale zajecia odbywaty
sie sze$¢ razy w tygodniu. Przyniosto to znamienng poprawe w drobnych naczy-



Znaczenie wysitku fizycznego w profilaktyce dysfunkcji srodbtonka naczyniowego... 161

niach. Liczni autorzy wskazuja, ze dopiero trening w wymiarze 5 razy w tygodniu
przynosi istotne korzysci, jednak dobdr optymalnej intensywnosci i czestotliwosci
aktywnosci fizycznej nadal budzi kontrowersje [18, 20].

Adaptacje ukladu sercowo-naczyniowego uzyskane w wyniku diugotrwalego
i systematycznego treningu ulegaja szybkiej regresji w przypadku zaprzestania ak-
tywnosci ruchowej. Huonker i wsp. [20] stwierdzili, Ze pozytywne zmiany adapta-
cyjne w ukladzie krwionosnym utrzymujg si¢ jeszcze do 4-6 tygodni po zaprzesta-
niu ¢wiczen, a juz po 8 tygodniach wskazniki powracajg do wartosci notowanych
przed podjeciem wysitku. Podobne wyniki otrzymali Wang [44] oraz Drexler i wsp.
[8]. Mechanizmy i czas przebiegu zmian wstecznych, ktére maja miejsce podczas
roztrenowania, bedg rozne i zalezne od aktualnego stanu organizmu. Hipoteze
taka zaproponowal Laughlin [29] w oparciu o badania na zwierzetach, a nastgpnie
zostala ona potwierdzona przez Green i wsp. [13] na podstawie danych z popula-
cji ludzkiej. Maeda i wsp. [31] zasugerowali, ze do cofania si¢ zmian adaptacyjnych
w naczyniach krwiono$nych moze si¢ przyczynia¢ zwigkszone stezenie endoteliny
(ET-1), stwierdzone u ludzi w trakcie hipokinezy. Heidarianpour [17] zaobserwowal,
ze dltugotrwale zmniejszenie przeptywéw krwi w naczyniach krwiono$nych (takie
jak podczas bezczynnosci ruchowej) powoduje spadek biodostepnosci NO i w efek-
cie zmniejszenie srednicy naczyn krwiono$nych. To moze by¢ poczatkiem wstecz-
nych zmian strukturalnych w naczyniach mikrokrazenia skérnego. Maeda i wsp.
oraz Tinken i wsp. [31, 42] wykazali, Ze naczyniowa ekspresja biatka syntazy tlen-
ku azotu (eNOS) jest wrazliwa na zmiany w aktywnosci fizycznej i w okresie roz-
trenowania spada poziom mRNA eNOS i ekspresji biatka. Mozna wnioskowac, ze
nawet krétkotrwate unieruchomienie indukuje regresje w mikrokrazeniu skornym
[3, 30, 35, 41]. Wyniki wlasnej pracy sa zgodne z doniesieniami tych autoréw. Okres
braku aktywnosci fizycznej powoduje regres w skdrnym fozysku naczyniowym. Jest
to kolejne potwierdzenie, ze wysitek tlenowy powinien stanowi¢ niezbedny element
zycia senioréw jako niefarmakologiczny srodek kardioprotekcyjny. Jednak wszyscy
autorzy podkreélaja, ze sporadycznie podejmowany wysitek fizyczny nie przynosi
zadnych pozytywnych zmian adaptacyjnych w tozysku naczyniowym, wazne jest,
aby byt dlugotrwaly i systematyczny [16, 49].

Wnioski

Osmiotygodniowy trening tlenowy o umiarkowanej intensywnosci przyniost
istotng poprawe parametréw mikrokrazenia skdrnego w badanej grupie osob star-
szych, prawdopodobnie na skutek wzrostu biodostepnosci NO i obnizenia impulsa-
cji wspolczulnej. Dowodzi to, ze aktywnos¢ tlenowa powinna by¢ niezbednym ele-
mentem Zycia 0s6b starszych.
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Okres 8-tygodniowej wymuszonej bezczynnosci ruchowej spowodowat regresje
parametréw mikrokrazenia do stanu sprzed podjecia wysitku, co swiadczy, ze tyl-
ko systematyczny trening pozwala na uzyskanie i utrzymanie korzysci widocznych
w dzialaniu skérnego fozyska naczyniowego oséb starszych.
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The meaning of physical activity in prevention of dysfunction
of endothelial in elderly

Abstract

Age-related involutional processes are visible within the microcirculation and equated with en-
dothelial dysfunction. Because physical activity is pointed out as non-pharmacological therapy im-
proving endothelial function, the aim of the study was to evaluate the impact of 8 weeks of aero-
bic exercise and the same period of inactivity on skin microcirculation, measured by laser Doppler
flowmetry, in elderly.

The study group comprised of 23 male volunteers, with no perceptible systemic disorders. The par-
ticipants performed aerobic exercise by walking, for 8 weeks. After the period of aerobic exercise the
participants didn’t practice any planned physical activity for 8 weeks. Control group consisted of 29
male, who lived their normal life. The microcirculation was measured using laser Doppler flowme-
ter Perifluks 4001 (Perimed, Sweden). Rest flow (RF), hyperaemic (RH), hyperthermic (TH) and or-
thostatic (VAR) reactivity of skin microcirculation were evaluated.

Analysis of the results in studied group showed an increase in values of the parameters of cutaneous
microcirculation, in the field of RF, RH, TH VAR, power signal of endothelial oscillation and a de-
crease power signal of neurogenic and cardiac oscillation. 8 weeks period of physical inactivity re-
sulted in return of the studied indicators back to values recorded before physical exercise. No chang-
es were recorded in the range of all microcirculation indicators in control group.

8 weeks period of moderate aerobic training resulted in significant improvement of all microcircu-
lation indicators in studied group. The effects of training are transitory and only systematic exercise

can be effective in positive impact on skin microcirculation in elderly.

Key words: aerobic exercise, cutaneous vascular bed, laser Doppler flowmetry, aging.
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Streszczenie

Zmiany zwigzane w modernizacjg i globalizacjg przynosza nie tylko korzysci jednostkom, rodzi-
nom, a szerzej — spoleczenstwu, ale takze sa przyczyng ryzyka dla ich prawidlowego funkcjonowa-
nia spolecznego. Z jednej strony mamy starzejace si¢ spoleczenstwo, z drugiej — wzrastajaca liczbe
0s6b, ktére nie radzg sobie w nowym ukladzie rél, jaki wytworzyt sie w wyniku zmian ustrojowych
po 1989 r. w Polsce. Szczegdlnie osoby starsze, schorowane znalazly sie na marginesie zycia spotecz-
nego. Czesto pozbawione opieki i wsparcia ze strony zapracowanych najblizszych zmuszone zostaly
powierzy¢ swoj los instytucjom pomocowym. Realizowana w nich praca socjalna przynosi wymierne
korzysci i daje rado$¢ wielu seniorom. Moga oni aktywnie rozwija¢ si¢ zaréwno fizycznie, jak i psy-
chicznie, lecz nie dla wszystkich proponowane formy sa dostepne. Mam tu gléwnie na mysli grupe
0s6b starszych, cierpigcych na réznego rodzaju choroby psychiczne, ktére bez odpowiedniej pomo-
cy i wsparcia nie poradzityby sobie w zyciu. Los tych schorowanych ludzi nie powinien by¢ obojetny
rodzinie, spoleczenstwu ani pafistwu, ktdre jest zobowiazane wspiera¢ kazdego obywatela w utrzy-
maniu zycia na godnym poziomie. Dlatego chciatabym zwrdci¢ uwage zaréwno rodzin, jak i poli-
tykow na istote sprawy, jaka jest praca socjalna z osobami i na rzecz oséb starszych z zaburzeniami

psychicznymi oraz na konieczno$¢ wspierania w tej kwestii ich rodzin.

Slowa kluczowe: osoba starsza, senior, zaburzenia psychiczne, praca socjalna, opieka, wsparcie.

Wprowadzenie

Liczba 0s6b starszych w naszym kraju systematycznie ro$nie, wigze sie z tym
ogromny postep nauki, w tym gtéwnie medycyny, socjologii, psychologii, pedago-
giki, a w szczegdlnosci gerontopedagogiki. Nauki te coraz wigcej miejsca poswie-
caja problematyce staroéci i procesom starzenia sie, specjalistycznej opiece nad
osobami starszymi oraz roli, jaka odgrywaja instytucje pomocowe w podnoszeniu
jakosci ich Zycia. Instytucje te maja takze za zadanie wspieranie rodziny i najbliz-
szego otoczenia osoby starszej w trudnych sytuacjach, do jakich zalicza si¢ m.in.
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chorobe psychiczng seniora. Zmieniajacy si¢ w wyniku glebokich przemian spo-
teczno-gospodarczych styl zycia i model rodziny powoduja, Ze w wigkszosci pol-
skich rodzin bardzo wazne miejsce zajmuje kariera zawodowa i dbalos¢ o lepsze
warunki zycia, a opieka czy che¢ utrzymywania bliskich relacji z osobami starszy-
mi spadaja na dalszy plan. Przyczyna biernosci rodzin w opiece nad seniorami cze-
sto jest takze bezradno$¢, bedaca wynikiem chordb, na jakie cierpig osoby starsze.
Szczegdlnie trudna jest sytuacja, gdy mamy do czynienia z osobg starszg, u ktdrej
wystepuja zmiany o podlozu psychicznym. Osoby takie wymagaja czesto ze stro-
ny najblizszych nie tylko specjalistycznej wiedzy na temat ich choroby, ale takze
stalej opieki i wsparcia, a nie zawsze rodzina jest w stanie im to zapewni¢. W ta-
kiej sytuacji istnieje konieczno$¢ zorganizowania opieki i wsparcia przez insty-
tucje pomocowe powolane do tego celu. Jednym z najwazniejszych zadan, ktére
maja one do wykonania, jest praca socjalna na rzecz osob starszych z zaburzeniami
psychicznymi.

Praca socjalna to ,dziatalno$¢ zawodowa majgca na celu pomoc osobom i ro-
dzinom we wzmacnianiu lub odzyskiwaniu zdolnosci do funkcjonowania w spote-
czenstwie poprzez petnienie odpowiednich rél spofecznych oraz tworzenie warun-
kéw sprzyjajacych temu celowi” [8]. W przypadku osoéb starszych z zaburzeniami
psychicznymi trudno jest mowi¢ o odzyskaniu przez nie samodzielnosci w spotecz-
nym funkcjonowaniu. Dlatego wszelkie dziatania muszg by¢ oparte na wspieraniu
rodzin, uczeniu ich sposobéw wspoélpracy z osobg chorg, tworzeniu odpowiednich
relacji pomiedzy chorym a pozostalymi czlonkami rodziny oraz dbatosci o utrzy-
manie, na ile to tylko mozliwe, dobrego stanu zdrowia z zachowaniem prawa jed-
nostki do poszanowania i godnosci.

W sytuacji gdy nie ma mozliwosci stalej opieki nad chorym seniorem ze stro-
ny najblizszych, zadanie to jest zlecane instytucjom pomocowym i zatrudnionym
w nich specjalistom, do ktdrych zalicza si¢ m.in. pracownikéw socjalnych. W reali-
zacji powierzonych im zadan musza nieustannie dbac o to, aby byly utrzymywane
kontakty z rodzing chorego seniora. Jest to bardzo wazne, szczegolnie w przypad-
ku oséb starszych z zaburzeniami psychicznymi, gdyz samotnos¢ i uczucie po-
rzucenia mogg wzmagac stany lekowe i wywotywac nieche¢ do podejmowania ja-
kichkolwiek prob zwigzanych z dalszym funkcjonowaniem. Cierpienie tych oséb
jest niewyobrazalne i tylko ciepto domowego ogniska oraz obecno$¢ najblizszych
moga im ulzy¢. Aktualnie spoleczenistwo najczesciej koncentruje sie na niepeino-
sprawnych dzieciach, a niemal catkowicie pomija si¢ problemy oséb starszych z za-
burzeniami psychicznymi, nie dostrzegajac znaczenia tego zagadnienia dla pra-
widlowego funkcjonowania zaréwno samych senioréw, ich rodzin, jak i szerszych
zbiorowosci.
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Pomoc spoteczna wobec oséb starszych
z zaburzeniami psychicznymi

Pomoc spolfeczna pomaga kazdemu cztowiekowi, ktory znalazl si¢ w trudnej sy-
tuacji zyciowej i sam nie potrafi sobie z nig poradzi¢. ,,Pomoc spoleczna dzieli si¢ na
srodowiskowa (obejmujaca pomoc finansowg i rzeczows, pomoc w ustugach i po-
moc w zakresie zaspokojenia potrzeb kulturalnych) i instytucjonalng (realizowang
poprzez domy pomocy spotecznej i domy dziennego pobytu)” [11]. Do podstawo-
wych zadan realizowanych w ramach pomocy spotecznej w odniesieniu do 0sdb star-
szych z zaburzeniami psychicznymi nalezy wsparcie rodziny w opiece nad chorym
seniorem, tak aby jak najdluzej pozostal on pod opieka najblizszych i nie wymagat
koniecznosci umieszczenia go w odpowiedniej placéwce. Do tego celu niezbedne
jest asystowanie seniorowi w jego naturalnym srodowisku przez odpowiednio przy-
gotowanych specjalistow, polaczone ze wzmacnianiem jego pozycji spolecznej i ro-
dzinnej. W sytuacji gdy rodzina ma niski status materialny, konieczne jest zapew-
nienie jej niezbednych srodkéw na utrzymanie chorego starszego cztonka w domu.
Waznym zadaniem jest takze dbalo$¢ o stan zdrowia seniora w konsultacji ze spe-
cjalistami oraz wsparcie spoleczne po to, aby nie czul si¢ on odizolowany, nie tylko
z kregu rodzinnego, ale i z calej zbiorowosci lokalnej. Temu celowi majg stuzy¢ po-
dejmowane inicjatywy spoleczne, ktérych intencja jest zespolenie srodowisk, w ja-
kich funkcjonuje jednostka i tworzenie sieci ustug spotecznych, w tym socjalnych.
Ustugi na rzecz oséb starszych z zaburzeniami psychicznymi realizowane sg zaréw-
no w instytucjach, jak i w naturalnym srodowisku seniora. Wéréd osob, ktore reali-
zuja ustugi spoleczne na rzecz oséb starszych z zaburzeniami psychicznymi, nalezy
wymieni¢: pracownika socjalnego, opiekuna $rodowiskowego, psychologéw i psy-
choterapeutéw oraz specjalistyczny personel medyczny, do ktérego nalezg lekarze,
pielegniarki i rehabilitanci.

Osoby starsze z zaburzeniami psychicznymi to do$¢ specyficzna grupa podopiecz-
nych. Zaréwno opieka medyczna, jak i wsparcie rodzinne oraz spoleczne dla nich
sa jednakowo wazne i powinny odbywac si¢ réwnolegle. Bardzo czesto okazuje sie,
ze sama pomoc medyczna bez wsparcia instytucji spotecznych jest niewystarczajg-
ca, bowiem brak odpowiedniej opieki poszpitalnej wiaze si¢ czesto z nawrotem cho-
roby. Ponadto leczenie chorego seniora, jezeli tylko sg ku temu sprzyjajace warun-
ki, powinno odbywac si¢ w jego rodzinnym srodowisku, poniewaz bedac w nim,
w otoczeniu najblizszych, chory czuje si¢ najbezpieczniej i istnieje wieksze prawdo-
podobienstwo zatagodzenia objawdw choroby. W sytuacji gdy rodzina nie radzi so-
bie w opiece nad chorym seniorem, z pomoca przychodza rézne instytucje wsparcia,
opieki i rehabilitacji o statusie placowki panstwowej lub stowarzyszenia, organiza-
cje i fundacje dziatajace w ramach sektora pozarzadowego. Jedne z nich oferujg ca-
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fodobowg organizacje zaje¢ dla oséb starszych z zaburzeniami psychicznymi, inne
czg$ciowa. Do najwazniejszych nalezy zaliczy¢: srodowiskowe domy samopomocy,
centra integracji spotecznej, domy dziennego pobytu, domy pomocy spotecznej,
mieszkania chronione, hostele, kluby integracji spotecznej. Najczesciej oferowana
pomoc i wsparcie prowadzone s3 w ramach organizacji grup samopomocowych,
warsztatow terapii zajeciowej, specjalistycznych ustug opiekunczych czy psychia-
trycznej opieki zdrowotnej [5].

Srodowiskowe domy samopomocy to instytucja, ktéra wspiera osoby z zabu-
rzeniami psychicznymi. Seniorzy przebywajacy w tej placéwce to najczesciej ludzie
z przewleklymi chorobami psychicznymi, uposledzeni umystowo w stopniu lekkim,
umiarkowanym lub glebokim, a takze osoby, ktére sg lekko uposledzone, ale oprocz
tego pojawiaja sie u nich inne zaburzenia. Srodowiskowe domy samopomocy, w za-
leznosci od zaburzen psychicznych, dzielg si¢ na trzy typy:

— typ Ajest przeznaczony dla osdb, ktore maja przewlekle choroby psychiczne;

- typ B obejmuje osoby, ktére sg uposledzone umystowo;

- typ C dotyczy 0sdb, ktdre maja inne przewlekle zaburzenia psychiczne.

Moga one mie¢ charakter dzienny lub calodobowy. Dom o charakterze dzien-
nym funkcjonuje co najmniej pig¢ dni w tygodniu, przez osiem godzin dziennie,
z czego sze$¢ musi by¢ zagospodarowane dla aktywnych dziatan seniora. Z kolei
dom o charakterze calodobowym musi zagwarantowa¢ uczestnikom ustugi zaspo-
kajajace ich potrzeby przez cala dobe. Ustugi, jakie sg realizowane w srodowisko-
wym domu samopomocy, majg charakter indywidualny oraz zespotowy. Prowadzi
sie w nich zajecia z zakresu treningu funkcjonowania w zyciu codziennym, na ktd-
rych poruszane sa przede wszystkim takie zagadnienia jak dbatos¢ o higiene osobi-
sta, przygotowywanie sobie positkow, a takze zarzadzanie swoimi finansami. Celem
prowadzonych zajec jest takze ksztaltowanie umiejetnosci pozwalajacych na utrzy-
mywanie pozytywnych relacji z najblizszymi ludzmi z otoczenia, w tym w szcze-
golnosci z rodzing, znajomymi, sgsiadami. Kolejnym waznym treningiem jest na-
uka gospodarowania czasem wolnym. W placdwkach tego typu §wiadczone s takze
ustugi o charakterze poradnictwa psychologicznego, pomocy w dostepie do leczenia
czy przy zalatwianiu spraw urzedowych. W przypadku osrodka o charakterze ca-
fodobowym istotna jest takze dbalo$¢ o prawidlowe zywienie podopiecznych. Pla-
cowka taka stale realizuje zadania, ktorych celem jest jak najlepsza integracja spo-
teczna podopiecznych, zaréwno uczestnikéw, jak i ich rodzin. Podnoszenie jakosci
zycia osob starszych z zaburzeniami psychicznymi i efektywnos¢ tego przedsie-
wzigcia uwarunkowane sg dobra wspoétpracg opiekunéw zatrudnionych w osrod-
kach pomocy spolecznej i powiatowych centrach pomocy rodzinie, znajdujacych
sie w rejonie miejsca zamieszkania seniora, z jego najblizszymi, poradniami zdro-
wia psychicznego, szpitalami psychiatrycznymi, a takze z lekarzem prowadzacym,
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powiatowym urzedem pracy, organizacjami pozarzagdowymi oraz o$rodkami kul-
tury i o$wiaty [4].

Osoby starsze mogg takze korzysta¢ z oferty proponowanej przez domy dzien-
nego pobytu. Sg to placowki, ktore zapewniaja wsparcie dzienne osobom bez wzgle-
du na wiek, niepetnosprawnos¢ czy chorobe. Osrodki te podejmuja w ramach swo-
jej dzialalnosci prace opiekunczg i socjalng, terapeutyczng oraz edukacyjng. Praca
socjalna i opiekuncza polega na:

- przyprowadzaniu i odprowadzaniu podopiecznych do osrodka i potem do

miejsca zamieszkania;

- uczeniu i wskazywaniu, jak dba¢ o higiene i czystos¢, a takze jak radzi¢ sobie

w najprostszych czynnosciach zyciowych;

— wizytach w domach w celu sprawdzenia warunkéw socjalno-bytowych;

- podawaniu lekéw;

— pomocy w robieniu zakupow;

- uczeniu korzystania ze wsparcia innych instytucji, jak np. zatatwiania swo-

ich spraw w ZUS-ie;

- u$wiadomieniu i pokazaniu, jak aktywnie spedzac czas wolny [6].

Pobyt 0séb starszych z zaburzeniami psychicznymi w domu dziennego pobytu
ma duzy walor. Zapewnia on zaréwno odpowiednig opieke medyczna, jak i stwarza
mozliwosci spedzania czasu z innymi podopiecznymi. Ponadto mobilizuje do po-
dejmowania rozmaitych czynnosci, ktorych celem jest aktywizacja tej grupy senio-
réw. Korzyscig i motorem, zachecajacym osoby starsze z zaburzeniami psychiczny-
mi do uczestnictwa w formach pomocy proponowanych przez te osrodki, jest fakt,
ze nie muszg oni zmienia¢ swojego miejsca zamieszkania. Jest to mozliwe, gdyz ak-
tualnie takich osrodkow jest duzo, a dostep do nich jest fatwy. Ponadto seniorzy sa
pod stalg opieka zaréwno ze strony rodziny, jak i podczas nieobecnosci poszczegdl-
nych jej cztonkéw - ze strony specjalistow.

Wazng instytucja pomocowa wspierajacg osoby starsze, w tym te z zaburzeniami
psychicznymi, s3 domy pomocy spolecznej. Jest to taki rodzaj placoéwek, w ktérych
przebywaja osoby potrzebujace opieki calodobowej, na skutek braku mozliwosci
samodzielnego badz bezpiecznego funkcjonowania w domu rodzinnym. Przyczy-
na umieszczenia podopiecznego w domu pomocy spolecznej jest nie tylko choroba
czy brak opieki ze strony najblizszych, ale takze niemoznos¢ realizacji ustug opie-
kunczych w jego miejscu zamieszkania. Pobyt w domu pomocy spolecznej jest od-
platny, a koszty zwigzane z przebywaniem w tej placéwce ustalajg wltadze samorza-
du. Instytucja ta gwarantuje gléwnie:

- zapewnienie warunkéw mieszkaniowych;

- uslugi opiekuncze, czyli zapewnienie mieszkancom ustug opiekunczych i pie-

legnacyjnych;
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— uslugi wspomagajace, czyli np. terapie, zaspokojenie potrzeb kulturalno-oswia-
towych czy religijnych [10].

Domem pomocy spolecznej, ktory kontynuuje opieke nad seniorami z zaburze-
niami psychicznymi, jest dom pomocy spotecznej dla przewlekle chorych psychicz-
nie i dla dorostych niepetnosprawnych intelektualnie. Realizowana w nim praca
socjalna polega gtéwnie na wspétuczestniczeniu pracownika socjalnego w rehabi-
litacji i terapii seniora, wzmacnianiu jego decyzji odnosnie do podejmowania rdz-
nych aktywnosci, co ma istotne znaczenie dla dalszego spotecznego funkcjonowa-
nia seniora. Pracownik socjalny ma za zadanie wspieranie chorego i towarzyszenie
mu w zajeciach organizowanych przez dom pomocy spolecznej, a takze budowanie
zaufania miedzy nim a lekarzami i terapeutami.

Miejscem, w ktérym pracownik socjalny w ramach ustug opiekunczych realizu-
je zadania z zakresu pracy socjalnej z osobami starszymi z zaburzeniami psychicz-
nymi, mogg by¢ mieszkania chronione. Mieszkanie chronione moze by¢ przyznane
osobie z zaburzeniami psychicznymi, ktéra nie wymaga catodobowej opieki. Sg one
forma pomocy, ktéra przygotowuje przebywajace w nich osoby do samodzielnego
zycia lub zastepuje pobyt w placéwce sprawujacej opieke i $wiadczacej ustugi cato-
dobowo. Taki rodzaj pomocy moze by¢ sprawowany przez kazda jednostke organi-
zacyjng pomocy spolecznej badz organizacje pozytku publicznego. Wsparcie, jakie
jest $wiadczone w mieszkaniach chronionych, obejmuje przede wszystkim specja-
listyczng opieke i prace socjalng, ktdrej glownym celem jest pomoc przebywajacym
w nich osobom w prawidtowym funkcjonowaniu i relacjach z najblizszym otocze-
niem. Chodzi o to, aby osoby starsze mogly znéw prawidlowo funkcjonowaé w zy-
ciu i spoteczenistwie [1].

Bardzo waznym zadaniem, realizowanym w ramach pracy socjalnej dla oséb star-
szych z zaburzeniami psychicznymi, ktére przebywaja w mieszkaniach chronionych,
jest poradnictwo specjalistyczne. Polega to gtéwnie na prowadzeniu z chorymi se-
niorami rozmoéw, ktdrych celem jest pomoc w rozwigzywaniu ich probleméw oraz
wzmacnianie - o ile choroba na to pozwala — umiej¢tnosci prawidlowego funkcjo-
nowania spotecznego. W przypadku osob, ktére nie wykazuja silnych oznak zacho-
wan $§wiadczacych o zaburzeniach psychopatologicznych, nalezy poradzi¢ podjecie
réznych form aktywnosci, tak by mogty poczu¢ si¢ spotecznie potrzebne. Porad-
nictwo socjalne dla 0séb starszych z zaburzeniami psychicznymi obejmuje gtéwnie
trzy specjalistyczne kategorie porad, ktdre znajduja si¢ odpowiednio w obszarach
dziatan z zakresu poradnictwa prawnego, psychologicznego i rodzinnego. Porad-
nictwo prawne dla oséb starszych z zaburzeniami psychicznymi i ich rodzin opie-
ra si¢ na udzieleniu rzetelnej porady majacej zastosowanie w konkretnej sprawie,
zwigzanej z niepelnosprawnoscia seniora. Pracownik socjalny opiera si¢ tu na in-
formacjach i materialach przekazanych przez seniora lub jego rodzing (opiekunow).
Moze on takze skorzysta¢ w tej sytuacji z pomocy prawnika. W takim rozumieniu
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poradnictwa prawnego nie nalezy utozsamia¢ z kwalifikowang ustuga prawng. Cho-
dzi tu gtéwnie o dostarczenie osobie starszej z zaburzeniami psychicznymi i jej ro-
dzinie odpowiedniej wiedzy lub nauczenie ich samodzielnego pokonywania trud-
nosci zyciowych, co byto niemozliwe w zwiazku z nieznajomoscia przepiséw prawa
w tej kwestii. Porada prawna moze takze obejmowac¢ dzialania zwigzane z koniecz-
noscia sporzadzenia pisma prawnego, w tym procesowego. Praca socjalna obejmu-
je takze sytuacje, kiedy pracownik socjalny poproszony jest o udzielenie wsparcia
seniorowi w postepowaniu przed organem administracji lub sadem. Istota porad-
nictwa prawnego dla osob starszych z zaburzeniami psychicznymi polega takze na
udzielaniu im i/lub czlonkom ich rodzin prawnego wsparcia w zwiazku z choroba,
jakiej doswiadczaja.

Z kolei w poradnictwie psychologicznym dla 0séb starszych z zaburzeniami psy-
chicznymi i ich rodzin chodzi o udzielanie wskazéwek i porad, ktére maja pomodc
im w przezwycigzeniu i lepszym rozumieniu trudnych sytuacji osobistych i spolecz-
nych. Poradnictwo psychologiczne nie jest tozsame ze specjalistyczng pomoca psy-
chologicznag, ktérej udzielajg osoby z odpowiednimi kwalifikacjami celowo do tego
przygotowane. Praca socjalna ogranicza si¢ do udzielania wsparcia w postaci po-
rady dotyczacej wyboru dzialania, jakie nalezy podja¢ w sytuacjach decyzyjnych,
ktére majg doprowadzi¢ do rozwiazania problemu. Zasadniczym jej celem jest po-
prawa psychospolecznego funkcjonowania oséb starszych z zaburzeniami psychicz-
nymi i ich rodzin oraz zapewnienie dostgpnosci do porady psychologicznej w sy-
tuacjach kryzysowych.

Natomiast praca socjalna realizowana poprzez poradnictwo rodzinne ma na celu
optymalizacje Zycia rodziny z osobg chorg, jako calego ukladu ludzkich interakcji
i zapewnienie harmonii rozwoju osobowego kazdemu z jej cztonkéw indywidualnie.
»Pracownik socjalny ma dostarczy¢ wszystkim cztonkom rodziny niezb¢dnej wiedzy
i fachowego wsparcia, ktére pozwolg przezwyciezy¢ trudnosci zycia rodzinnego be-
dace wynikiem wspdétdziatania rodziny z chorym seniorem. Poradnictwo rodzinne
obejmuje takze dziatania majace na celu maksymalne usprawnienie osoby starszej
w realizacji jej potrzeb, wynikajacych z bycia czlonkiem rodziny. Ponadto pracow-
nik socjalny udziela rodzinie porady w wypelnianiu przez nig zadan opiekunczo-
-wychowawczych wobec seniora oraz udziela niezbednego wsparcia w ksztaltowa-
niu prawidlowych relacji i tworzeniu cieptej rodzinnej atmosfery” [9].

Wazng instytucja wspierania osob starszych z zaburzeniami psychicznymi i ich
rodzin s3 centra integracji spolecznej, ktore odgrywaja istotna role we wlaczaniu se-
nioréw wykluczonych z rynku pracy do aktywnosci spotecznej. Realizowana w nich
praca socjalna polega gtéwnie na podnoszeniu kwalifikacji i umiejetnosci spotecz-
nych senioréw oraz prowadzeniu grup wsparcia, grup samopomocowych, zajec te-
rapeutycznych umozliwiajacych zdobywanie praktycznych ,,zyciowych” umiejetno-
$ci, ktérych celem jest pomoc w rozwigzywaniu probleméw osobistych i rodzinnych,
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wzmocnienie motywacji do podjecia dzialan majacych na celu zmiane lub poprawe
dotychczasowej sytuacji chorego seniora oraz ulatwienie mu prawidtowego spotecz-
nego funkcjonowania [2]. Wazng kwestig jest takze uczenie osoby starszej z zabu-
rzeniami psychicznymi konstruowania dobrych relacji pomiedzy nig i jej rodzing
a najblizszym otoczeniem spolecznym.

Istotng forma wsparcia 0sob starszych z zaburzeniami psychicznymi jest psychia-
tryczna opieka zdrowotna, ktdra stanowi trzon opieki nad osobg starszg z zaburze-
niami psychicznymi i obejmuje trzy obszary: leczenie ambulatoryjne, stacjonarne
i formy posrednie. Leczenie ambulatoryjne odbywa si¢ gtéwnie w specjalistycznych
poradniach. Najczgsciej dzialtaja one jako samodzielne placéwki poza szpitalem.
Leczenie stacjonarne, w odréznieniu od ambulatoryjnego, odbywa sie w szpitalu
psychiatrycznym. Natomiast formy posrednie obejmujg przede wszystkim terapie,
w ktdrych nie odrywa si¢ chorego od jego srodowiska. Wéréd form posrednich mo-
zemy wyszczegolni¢ przede wszystkim: oddziaty dzienne, oddzialy leczenia $ro-
dowiskowego i hostele. Najlepiej ocenia si¢ funkcjonowanie oddziatéw dziennego
pobytu. Sa to placowki, ktdre sg formami posrednimi pomigdzy leczeniem catodo-
bowym a poradniami. Natomiast oddziaty leczenia srodowiskowego obejmujg opie-
ke nad chorym w jego srodowisku, przy zapewnieniu systematycznej opieki, w wa-
runkach domowych. W hostelach osoby starsze z zaburzeniami psychicznymi moga
przebywac okresowo, maja zapewniona tam specjalistyczng opieke, a praca socjal-
na koncentruje sie¢ gtéwnie na wzmacnianiu ich w celu odzyskania zdolnosci do sa-
modzielnego funkcjonowania w naturalnym srodowisku spolecznym badz domu
rodzinnym. W przypadku 0séb z zaburzeniami psychicznymi wymienia si¢ jesz-
cze taka forme wsparcia jak specjalistyczne ustugi opiekuncze. Osoby starsze ko-
rzystajace z tej formy opieki czesto sa wielokrotnie hospitalizowane, a ponadto ko-
rzystaja z roznych innych form leczenia pozaszpitalnego. Osobami, ktére realizujg
zadania z zakresu ustug opiekunczych, sa psycholodzy, pracownicy socjalni, tera-
peuci, pielegniarki [3].

Pracownik socjalny w pracy z osobami
starszymi z zaburzeniami psychicznymi

Pracownik socjalny w swojej pracy ma do czynienia z réznymi grupami jedno-
stek i rodzin. Niewatpliwie jedng z najtrudniejszych sa osoby starsze z zaburzenia-
mi psychicznymi. Pracownik socjalny musi by¢ nie tylko specjalista w prawidlowym
diagnozowaniu ich zachowan, ale takze doradcg i tacznikiem pomiedzy nimi, ro-
dzinami a spotecznoscia lokalng. Celem podejmowanych przez pracownika dzia-
tan jest dazenie do samodzielnosci Zyciowej chorego na miare jego mozliwosci, na
ile choroba mu na to pozwala oraz edukacja pozostatych cztonkéw rodziny w za-
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kresie radzenia sobie w sytuacjach kryzysowych. Pracownik socjalny musi uczyni¢
wszystko, aby osoba starsza jak najdluzej pozostawata w rodzinnym domu beda-
cym azylem spokoju i miala kontakt z bliskimi. Jednak jesli sytuacja domowa cho-
rego seniora zagraza jego zyciu, trzeba odizolowa¢ go i umiesci¢ w odpowiedniej
placowce, gdzie realizowane s3 dalsze dzialania pomocowe i opiekuncze. Wypel-
nianie swoich zdan pracownik socjalny opiera na wspétpracy zaréwno ze specjali-
stami od leczenia i rehabilitacji osob z zaburzeniami psychicznymi, jak i mozliwie
najwiegksza grupa osob z rodziny chorego, sasiedztwa i spotecznosci lokalnej. Pra-
cownik socjalny w pewnym sensie staje si¢ opiekunem i terapeutg osoby starszej
z zaburzeniami psychicznymi. Jednak aby mogt prawidlowo petni¢ te role, musza
zaistnie¢ trzy warunki. Pierwszym z nich jest zbudowanie okreslonej relacji opar-
tej na stworzeniu odpowiednich warunkéw, takich, aby obie strony czuly sie kom-
fortowo i mogty obdarzy¢ sie¢ wzajemnym zaufaniem. Kolejny to umiej¢tne tworze-
nie warunkéw na emocjonalne odreagowanie seniora. W przypadku oséb starszych
z zaburzeniami psychicznymi nalezy okaza¢ wysoki poziom empatii i zaintereso-
wania, poniewaz z racji choroby jest im to bardo potrzebne. Ostatnim czynnikiem
jest zmniejszenie napiecia, czyli prowadzenie rozmowy w taki sposéb, aby nie wy-
wolywa¢ w podopiecznym silnych reakeji [2]. Budowanie zaufania pomiedzy osoba
starszg a pracownikiem socjalnym pomaga w rehabilitacji oraz pozwala na zapla-
nowane kierowanie jego dalszym zyciem i realizacje przyjetych w dziataniach so-
cjalnych celéw. Nie jest tatwo nawiaza¢ prawidtowe relacje z seniorem, ktory cierpi
z powodu réznego rodzaju zaburzen psychicznych, ale jesli to si¢ uda, pracowniko-
wi socjalnemu tatwiej bedzie z nim wspdtpracowac. Dobre relacje obu stron, dodat-
kowo wzmocnione zaufaniem, daja wigksze szanse na prawidtowa wspdtprace nie
tylko z seniorem, ale takze z jego rodzina.

Osoby starsze z zaburzeniami psychicznymi z pewnoscig nalezg do najtrudniej-
szych grup podopiecznych instytucji pomocowych. Czesto nie chcg one rozmawiaé
z pracownikiem socjalnym, nie tylko z powodu wystepowania zaburzen o podto-
zu psychicznym, ale takze i z racji samego wieku. Ludzie starsi niech¢tnie moéwia
o swoich problemach zaréwno osobistych, jak i rodzinnych. Dlatego pracownik
socjalny musi wykaza¢ si¢ kompetencjami, ktére pozwolg seniorowi otworzy¢ si¢
i opowiada¢ o swoim zyciu oraz napotykanych w nim problemach. W sytuacji gdy
dialog jest utrudniony, konieczna jest dobra wspolpraca z rodzing chorego i opie-
kujacymi si¢ nim specjalistami.

Zakonczenie

Praca socjalna w odniesieniu do 0s6b starszych z zaburzeniami psychicznymi
jest bardzo trudna. Jednak jest to grupa podopiecznych pomocy spolecznej, ktéra
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wymaga szczegélnej troski zaréwno ze strony najblizszych, jak i panstwa. Rodzi-
na chorego nie zawsze radzi sobie w sytuacjach opieki nad nim i wowczas zadanie
to muszg przejac instytucje pomocowe i zatrudnieni w nich pracownicy socjalni.
Trzeba pamietac, ze staro$¢ sama w sobie jest najtrudniejszym etapem w zyciu czlo-
wieka, a w przypadku senioréw z zaburzeniami psychicznymi dodatkowym utrud-
nieniem jest choroba. I tak jak chorego dziecka nie zostawiajg rodzice, tak chorych
senioréw nie powinno zostawia¢ si¢ samych sobie. Uniemozliwienie im odpowied-
niej opieki i leczenia moze doprowadzi¢ do catkowitej izolacji, co moze by¢ takze
przyczyna wczesniejszego zgonu. Zatem jesli mowimy dzis o duzym postepie cywi-
lizacyjnym i zwigzanymi z nim osiggnieciami, w tym w zakresie medycyny, ktore
pozwalaja nam dluzej cieszy¢ si¢ Zyciem, nie zapominajmy, Ze majg z nich korzy-
sta¢ wszystkie grupy spoleczne. Wspoélpraca z seniorami z zaburzeniami psychicz-
nymi musi by¢ wieloptaszczyznowa, a jej celem ma by¢ zapewnienie optymalnej
opieki i wsparcia w ich funkcjonowaniu w otoczeniu zyczliwych oséb. Pracownik
socjalny w miare mozliwosci musi pracowac z rodzing oséb starszych z zaburze-
niami psychicznym tak, aby nie bylo koniecznosci umieszczania ich w placéwkach
pomocowych. Jest to wazne, gdyz rodzina, szczegélnie dla oséb starszych, jest tym
czynnikiem, ktéry daje wiele emocjonalnych przezy¢. Wazne, aby panujaca w niej
atmosfera pozwolita stworzy¢ warunki, w ktorych chory senior bedzie czut si¢ do-
brze, otoczony miloscig i szacunkiem. Tylko w sytuacji, gdy nie ma takiej mozliwo-
$ciiw przypadku gdy choroba nasila sie, a rodzina nie jest w stanie poméc chore-
mu, nalezy zapewni¢ mu podobne warunki w instytucji pomocowej, aby zniwelowac
poczucie osamotnienia. Kontakt z rodzing powinien jednak by¢ staly, a pracownik
socjalny musi korzystac z wiedzy, jaka posiada rodzina na temat chorego. Wéwczas
bedzie on w stanie wzmocnic seniora i realizowac z nim plan pomocowy, wspiera¢
go w dalszym leczeniu i jesli si¢ da — przywrdci¢ do zycia w jego naturalnym §ro-
dowisku spofecznym.
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Social work for older people with mental disorders and their
families

Abstract

Changes connected with modernization and globalization brings not only benefits for units, fami-
lies - more widely - society but they are also reason of risk for proper social functioning of them. On
the one hand, we have got senescent society, on the other hand, rising amount of people who don’t
manage with new system of roles which was formed as a result of political changes in 1989 in Poland.
Especially elderly, ailing people appear on the periphery of social life. Often deprived of care and
support from the closest ones, they are forced to entrust their fate to aid institutions. Social work re-
alized there brings tangible benefits and gives lot of joy to many of seniors. They can develop phys-
ically and mentally but proposed forms are not available for everyone. I mean especially group of
seniors, suffering from mental illness which without adequate help and support would not cope in
life. Fate of these ailing old men should not be indifferent for family and also politicians on the es-
sence of the issue which is social work with people and for elderly people with mental disorders and

necessity of support their families.

Key words: elderly person, senior, mental disorders, social work, care, support.
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Streszczenie

Depresja jest najczgstszym zaburzeniem psychicznym - cierpi na nig co najmniej 15% oséb
w podesztym wieku. Demencja jest natomiast jedng z gléwnych przyczyn niesprawnosci
0sob starszych. Mimo ze otepienie nie jest naturalng cze$cia procesu starzenia si¢, zaawan-
sowany wiek to czynnik zwiekszajacy ryzyko wystapienia jego objawdw. Depresja i demen-
cja nalezg do tzw. Wielkich Zespotéw Geriatrycznych. Sa to zespoly starczej niesprawno-
$ci, ktére odzwierciedlajg objawy kliniczne wielu, czesto nierozpoznanych i nieleczonych
schorzen wieku podesztego. Wielkie Zespoty Geriatryczne obnizajg jakos¢ zycia senioréw,
sa powaznym obcigzeniem w kontekscie kosztow opieki medycznej i spotecznej. Wymaga-
ja odpowiedniego postepowania diagnostycznego, leczniczego i rehabilitacyjnego, a tak-
ze szczegblnych dzialan pielegnacyjno-opiekunczych. Celem opieki nad osobami starszy-
mi cierpiacymi na te schorzenia jest poprawa jakosci ich zycia. Duza role w tym zakresie
ma do spelnienia najblizsze otoczenie czlowieka starego, w tym takze pracownicy ochro-
ny zdrowia.

Slowa kluczowe: staroé¢, problemy, demencja, depresja, opieka.

Wstep

W kontekscie odwiecznego pragnienia wiecznej mlodosci oraz nie§miertelnosci
dlugie Zycie cztowieka postrzegane jest jako sukces jednostki i nadzieja na przynaj-
mniej cze$ciowe jego spelnienie. Staro§¢ ma swoje zalety, ale wieczna mlodo$¢ nie
jest mozliwa. Wielu ludzi nie potrafi si¢ z tym pogodzi¢, boi si¢ nie tyle samego sta-
rzenia sie, ale tego, co ono moze ze sobg przyniesc.

W tzw. jesieni zycia czlowiek przechodzi wiele zmian dotyczacych funkcjonowa-
nia fizycznego, psychicznego i spotecznego. Starsi ludzie dos§wiadczaja wielu przy-
krych sytuacji - starzejace si¢ cialo dostarcza coraz to nowych probleméw, pojawia
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sie poczucie osamotnienia i nieuchronnosci $mierci. Czg¢sto samo u$wiadomie-
nie sobie swojego wieku moze by¢ dla czlowieka zrédlem negatywnych emocji.

Problemy wieku podesztego dotykaja ludzi indywidualnie, ale pewna ich katego-
ria jest w starosci do$¢ powszechnym zjawiskiem - to tzw. Wielkie Zespoty Geria-
tryczne. S3 one najczestszymi przyczynami starczej niesprawnosci, a jednoczesnie
czgsto przypisywane sg procesowi starzenia i przez to lekcewazone. W rzeczywi-
stosci Wielkie Zespoty Geriatryczne sg zazwyczaj nastepstwem przewleklych, cze-
sto ukrytych i niezdiagnozowanych, a wigc i nieleczonych choréb. Pozostawione
bez diagnostyki i leczenia prowadza do stopniowej utraty niezaleznosci, pogorsze-
nia jako$ci zycia i izolacji osoby starszej. Stanowia takze powazny problem w aspek-
cie zdrowia publicznego, kosztow opieki medycznej i spotecznej. Wymagaja szcze-
golnego nadzoru medycznego i dziatan pielegnacyjno-opiekunczych, sa powaznym
obcigzeniem dla opiekunéw seniordw [11, 18].

Do Wielkich Zespoléw Geriatrycznych zalicza si¢: zaburzenia poruszania si¢
i upadki, nietrzymanie moczu i stolca, zaburzenia wzroku i stuchu, a takze depre-
sje i demencje.

Depresji wieku podeszlego towarzyszy wzrost przypadkéw zapadania na rézne
schorzenia oraz wigksza $miertelno$¢, takze w wyniku podejmowanych préb samo-
bdjczych. Demencja jest najczestszym zaburzeniem psychicznym wieku podeszte-
go oraz gléwna przyczyna niepetnosprawnosci osob starszych na swiecie. Wiek jest
wprawdzie czynnikiem zwigkszajacym ryzyko jej wystapienia, ale demencja NIE
JEST naturalng czescig procesu starzenia sie.

Wspolczesna geriatria ktadzie duzy nacisk na poprawe jakosci zycia seniorow.
Niezmiernie istotne jest zatem wczesne diagnozowanie i leczenie tych zaburzen.

Celem pracy jest przedstawienie zagadnien zwiazanych ze specyfika probleméw
w przebiegu depresji i demencji wieku podesztego.

Depresja wieku podesztego

Depresja jest najczestszym zaburzeniem psychicznym. Wedtug WHO znajduje
sie na czwartym miejscu wsrod przewlektych choréb wspolczesnych spoleczenstw,
natomiast w 2020 roku moze stanowic¢ drugi (po chorobach ukfadu krazenia) §wia-
towy problem zdrowotny [7].

Szacunkowe dane méwia, ze co najmniej 15% 0s6b w podesztym wieku cierpi na
depresje. Wedlug nieoficjalnych zZrodet okolo 40% epizodéw depresyjnych u os6b
starszych pozostaje nierozpoznanych.

Najbardziej narazong na zachorowanie grupa s pacjenci szpitali i mieszkancy do-
mow pomocy spotecznej. Kobiety choruja na depresje 2-3 razy czesciej niz mezczyz-
ni. Problem zachorowalnosci na depresje jest powazny, gdyz statystyki podaja, ze az
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50% o0s06b cierpigcych na te chorobe nie podejmuje zadnych prob leczenia [4]. Weze-
$nie zdiagnozowana i wlasciwie leczona depresja moze by¢ catkowicie wyleczona.

Depresja (z fac. depressio - ‘glebokos¢’, deprimere — ‘przygniatac’) w terminolo-
gii psychiatrycznej oznacza zespot objawow z obnizeniem nastroju jako objawem
dominujacym. U czesci pacjentow wystepuja mysli samobojcze, niezdolnos¢ do
przezywania przyjemnosci (tzw. anhedonia), obnizenie napedu psychoruchowego
(spowolnienie), zaburzenie rytmu dobowego w postaci bezsennosci lub nadmierne;j
sennosci, zaburzenia taknienia - zmniejszenie lub rzadziej wzmozenie apetytu [6].

Depresja 0s6b starszych jest czesto niedostrzegana lub wrecz lekcewazona przez
najblizsze otoczenie, ktére uwaza zmniejszenie aktywnosci seniora za kolejny etap
starzenia sie. Bywa tez mylona ze starczym otepieniem. Choroby przewlekle i zaawan-
sowany wiek moga by¢ powodem ogdélnego ostabienia i nuzliwosci starczej. Utrud-
nione postrzeganie i orientacja, organiczne przyczyny oslabienia napedu (przede
wszystkim demencja) oraz negatywne nastawienie do Zycia i problemy spofeczne
s przyczyng ogoélnego oporu wobec aktualnej sytuacji zyciowej seniora. Poczucie
bezsensu zycia, lek przed niemoznoscia sprostania oczekiwaniom otoczenia bywaja
przyczyna nieakceptowania wlasnej osoby, przyjmowania postawy rezygnacji i izo-
lowania sie. U 0s6b cigzko chorych narastajace poczucie braku wiasnej wartosci,
a czasem poczucie winy oraz tlumienie negatywnych emocji zwigzanych z choro-
ba, po pewnym czasie moze ujawnic si¢ w postaci depres;ji.

Wsrdd czynnikéw wywolujacych depresje u oséb starszych najistotniejszymi
okazaly sie: wplyw ciezkich przezy¢ zyciowych, brak wsparcia spotecznego oraz
choroby somatyczne.

Najbardziej narazone na zachorowanie sg osoby starsze samotne, niedawno owdo-
wiale, a rownoczesnie dodatkowo cierpigce na kilka schorzen somatycznych i sto-
sujace leczenie wielolekowe.

Dominujacym objawem typowego obrazu depresji jest uczucie glebokiego i prze-
wlekltego smutku. Brak energii zyciowej powoduje, ze chory staje sie apatyczny, stale
zmeczony, rozdrazniony, mniej aktywny. Nie jest w stanie wykonywa¢ podstawo-
wych zadan, ktére dotychczas nie sprawialy mu zZadnych probleméw. Zaniedbuje
utrzymanie higieny osobistej i otoczenia. Nie odczuwa takze przyjemnosci w do-
tychczasowych zajeciach i rozrywkach, traci zainteresowanie nimi. Pojawiaja sie
problemy z zasypianiem, splycenie snu i wczesne budzenie si¢. To skutkuje zlym
samopoczuciem, zmeczeniem i rozbiciem w ciaggu dnia. Charakterystyczne jest to,
ze chory gorzej czuje si¢ rano, a lepiej wieczorem. Czgsty jest brak apetytu i chud-
niecie. Moze pojawic sie sklonnos¢ do naduzywania alkoholu lub innych uzywek.
Chory odczuwa lek i niepokdj, ma poczucie zagrozenia. Pojawia si¢ poczucie winy
i niskiej wartosci, surowa ocena swojej osoby i wlasnych osiagniec.

Nietypowy obraz depresji moze by¢ podobny np. do nerwicy. Charakteryzuje si¢
drazliwoscia, nerwowoscia, niepokojem, zamartwianiem sie i lekiem. Moze miec¢
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tez charakter r6znego rodzaju nasilonych obaw o swoje zdrowie i skarg na fizyczne
dolegliwosci, ktérych przyczyny nie daje si¢ zdiagnozowac.

Charakterystyczng cecha depresji u 0s6b w podesztym wieku jest duza zmien-
nos$¢ objawow. Jednoczes$nie moga wystepowac: przemeczenie, nerwowos¢, rozpacz,
poczucie beznadziejnosci zycia, problemy ze snem, utrata apetytu, trudnosci z kon-
centracja, spowolnienie myslenia, spowolnienie ruchowe. Czg¢ste u 0séb starszych
jest wystepowanie depresji w przebiegu choréb somatycznych oraz wspélistnienie
objawdw otepienia i depresji. Obserwuje si¢ wzrost czestosci przypadkow depresji
subklinicznych, gdzie obecne sg jedynie pojedyncze objawy choroby lub tzw. depre-
sja bez smutku (Gallo i Robins 1999) [10].

Przebieg depresji wieku podesztego jest zazwyczaj przewlekly. O znacznym na-
sileniu choroby §wiadczy pojawienie sie¢ takich objawdw jak silny niepokoj, znaczna
ekspresja emocjonalna (ptacz, zawodzenie, rozpacz), a nawet zaburzenia spostrze-
gania w postaci urojen.

W rozpoznaniu depresji bardzo wazng role odgrywa najblizsze otoczenie. W pla-
cowkach leczniczych i pielegnacyjnych zadanie to spoczywa przede wszystkim na
pielegniarce, ktéra ma najczestszy kontakt z pacjentem/podopiecznym i powinna
zauwazy¢ niepokojace objawy. Pielegniarka jest zwykle takze pierwsza osoba, ktorej
chory zglasza swoje dolegliwosci. Uwazna obserwacja i znajomos¢ chorego pomaga-
ja zauwazyc¢ sytuacje, ktére powinny wzbudzi¢ niepokdj pielegniarki. Nie powinna
ona kwalifikowa¢ rutynowo dolegliwosci chorego jako przejsciowych, zwigzanych
z wiekiem lub aktualnymi chorobami.

W diagnozowaniu depresji wazng role odgrywa badanie fizykalne oraz badania
laboratoryjne (m.in. poziomu hormonéw, w tym tarczycowych, ocena odwodnienia
i zaburzen réwnowagi elektrolitowej), pozwalajace okresli¢, czy obserwowane obja-
wy nie s3 spowodowane zaburzeniami o charakterze somatycznym. Jezeli epizod de-
presji z objawami trwajacymi ponad 2 tygodnie zdarza si¢ po raz pierwszy, to istnieje
duze prawdopodobienstwo, ze jego przyczyna s3 nierozpoznane choroby somatycz-
ne (np. naczyniowe zmiany w mdzgu, niedoczynnos¢ tarczycy czy nowotwory).

Konieczna jest takze rewizja leczenia farmakologicznego, w tym lekéw przyjmo-
wanych w ramach samoleczenia. Seniorzy sa gléwnymi konsumentami lekéw, a ob-
jawy depresji moga by¢ wynikiem stosowanego leczenia farmakologicznego, np. ste-
rydami, B-blokerami czy lekami przeciwnowotworowymi [8, 15].

Podjete dzialania czesto decyduja o dalszych losach starszego czlowieka. Roz-
poznanie objawdw jest wazne, bowiem w stanach depresyjnych istnieje realne nie-
bezpieczenstwo préb samobojczych. Czesto jednak trudno odrézni¢, czy brak na-
pedu to ucieczka seniora przed problemami, lenistwo czy tez rzeczywista potrzeba
spokoju.

Standaryzowane narzedzie badawcze to Geriatryczna Skala Oceny Depresji
(GDS), ale w rozpoznawaniu depresji pomocne mogg by¢ pytania:
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— Czy w ostatnim miesigcu czesto wystepowalo u Pani/Pana uczucie smutku/

przygnebienia/beznadziejnosci?

— Czy w ostatnim miesigcu czesto odczuwata Pani/Pan zmniejszenie zaintere-

sowania/przyjemnosci z wykonywania pewnych czynnosci?

Jezeli odpowiedz brzmi TAK, nalezy bezwzglednie poszerzy¢ wywiad.

Skala depresji Yesavage’a pozwala na oceng samopoczucia seniora w ostatnich
dwdch tygodniach:

1. Myslac o calym swoim zyciu, czy jest Pani/Pan z niego zadowolona? TAK / NIE

2. Czy ma Pani/Pan uczucie, ze zycie jest puste? TAK / NIE

3. Czy obawia sie Pani/Pan, ze moze zdarzy¢ si¢ co$ ztego? TAK / NIE

4. Czy przez wiekszo$¢ czasu czuje si¢ Pani/Pan szczesliwa/szczesliwy? TAK / NIE

Na depresje moze wskazywac jedna i wiecej odpowiedzi NIE [8].

Problemem moze by¢ naklonienie starszego czlowieka do wizyty u psychiatry
i podjecia leczenia. Dla ludzi starszych skojarzenia z psychiatrig sa zwykle jedno-
znaczne. Leczenie depresji u 0sob starszych trwa takze diuzej niz u mtodszych.

Terapia farmakologiczna depresji obejmuje leczenie fazy ostrej, ktdre trwa oko-
to 6-8 tygodni do momentu uzyskania remisji. Kontynuacja leczenia (okolo 6 mie-
siecy) ma zapobiec nawrotom choroby. Leczenie podtrzymujace natomiast prowa-
dzi si¢ okoto roku lub dluze;j.

Stosowane leki antydepresyjne to inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny:
fluoroksamina, fluoksetyna, paroksetyna. W trakcie leczenia wazny jest nadzor
nad ich regularnym przyjmowaniem. Nalezy pamigta¢, ze leki te zwykle najpierw
zwiekszajg naped, a dopiero potem podnoszg nastr6j — w tym okresie zwigksza si¢
niebezpieczenstwo podjecia prob samobdjczych! Chory wymaga wiec w czasie po-
czatkowego okresu leczenia wzmozonego nadzoru ze strony opiekunéw lub perso-
nelu medycznego [13].

Bardzo wazne miejsce w leczeniu depresji zajmuje psychoterapia. Jest szczegdl-
nie polecana osobom, ktdre nie moga zazywac antydepresantéw ze wzgledu na in-
terakcje z innymi lekami. W zapobieganiu nawrotom choroby nie do przecenienia
jest wsparcie rodziny/przyjaciol. Senior powinien by¢ otoczony osobami, ktére go
wspierajg, rozumieja i zapewniaja mu poczucie bezpieczenstwa. Dla pensjonariuszy
domow opieki i zakltadow opiekunczych grupa wsparcia sg pracownicy tych placé-
wek, a wsrod nich gltéwnie pielegniarki.

Demencja
Demencja starcza to zespot psychopatologiczny spowodowany chorobg moézgu,

zazwyczaj o charakterze przewleklym i postepujacym. Nie stanowi odrebnej jed-
nostki chorobowej, a jest zespolem pewnych symptoméw i moze by¢ spowodowana



184 T. Niechwiadowicz-Czapka

réznymi schorzeniami. Demencja prowadzi do obnizenia sprawnosci umystowej,
pojawiaja si¢ klopoty z wykonywaniem prostych czynnosci i z komunikacja miedzy-
ludzka. Czesto$¢ wystepowania demencji wzrasta z wiekiem. Szybkos¢ postepu cho-
roby jest zmienna, a przebieg indywidualny. Niestety, najczesciej postepujacy [12].

Obraz kliniczny otepienia charakteryzuje si¢ zaburzeniem funkcji poznawczych,
obejmujacych co najmniej jedna z domen funkcjonowania psychicznego czlowieka:
uczenie si¢, pamieg¢, jezyk, funkcje wykonawcze, uwaga, funkcje wzrokowo-prze-
strzenne, poznanie spoteczne [16].

Gléwnym objawem demencji starczej sa poglebiajace sie zaburzenia pamieci.
Osoba starsza lepiej pamieta i cze¢sciej wspomina to, co wydarzylo sie dawno temu,
a nie jest w stanie przypomnie¢ sobie najswiezszych faktow. Wiele oséb czesto oba-
wia sig, ze niepokojace je klopoty z pamiecig to objawy poczatkowej demencji. Za-
pominanie niekoniecznie jest pierwszym sygnalem otepienia — zaburzenia pamie-
ci moga by¢ konsekwencjg starzenia sig, stresu lub depresji. W procesie starzenia
w ukladzie nerwowym z wiekiem wystepuja zaburzenia przekaznictwa informacji
w zakonczeniach nerwowych, natomiast w chorobach neurodegeneracyjnych, do
ktérych nalezy demencja, obumieranie i degeneracja komorek [9].

Postepujaca choroba moze prowadzi¢ do utraty tozsamosci (nie wiem, kim je-
stem), zaburzen psychicznych, amnezji (niepamie¢ faktéw, czynnosci), problemow
z nawigzywaniem kontaktow, utraty zdolnosci wykonywania jakiegokolwiek za-
dania (chodzenia, siedzenia, jedzenia, zalatwiania czynnosci fizjologicznych).

Najczestsza przyczyna otepienia jest proces zwyrodnieniowy moézgu w przebie-
gu choroby Alzheimera. Towarzyszy mu zwykle miazdzyca naczyn mézgowych.

Czynnikami ryzyka rozwoju zaburzen poznawczych sa choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego, gléwnie wysoki poziom cholesterolu, cukrzyca, nadci$nienie. Tak-
ze otylo$¢, palenie papieroséw, dieta z niedoborem witaminy B12, kwasu foliowe-
go i witaminy D. Wskazuje si¢ takze na brak aktywnosci fizycznej, przebyte urazy
glowy i obrazenia czaszkowo-moézgowe oraz wzrost poziomu homocysteiny, ami-
nokwasu siarkowego, powstajacego w wyniku demetylacji metioniny, pochodzacej
ze spozywanego biatka [5]. Jak wspominano we wstepie, czynnikiem zwigkszaja-
cym ryzyko zachorowania jest wiek, ale staros¢ sama w sobie nie powoduje rozwo-
ju choroby. Czynniki genetyczne stanowig natomiast mniej niz 1%.

Rozpoznanie i prawidtowa diagnoza sg bardzo wazne, pozwalaja na wyelimi-
nowanie innych schorzen mogacych wywolywac¢ objawy podobne do ot¢pienia
(w tym depresji). Pozwalaja takze rodzinie i pacjentowi zrozumie¢ zmiany zacho-
dzace w ich zyciu i maja na celu optymalizacje funkcjonowania oraz spowolnienia
rozwoju choroby.

Czesto jednak diagnoza zostaje postawiona pdzno - identyfikacja zaburzen po-
znawczych przez chorego lub czlonka rodziny nastepuje zazwyczaj po okoto 20 mie-
sigcach od pierwszych objawéw.
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Chorobe moze zdiagnozowac lekarz pierwszego kontaktu lub specjalista geria-
tra, neurolog czy psychiatra. Przeszkoda w rozpoznaniu otepienia moze by¢ brak
wiedzy, negatywne nastawienie do korzysci z diagnozy i leczenia, przeswiadczenie,
ze osoby chore nie chcg, czy nie powinny wiedzie¢ o swojej chorobie, lek przed nie-
trafng diagnoza i stygmatyzacja pacjenta, ograniczony czas na wizyte lekarska, brak
standardéw diagnostycznych w POZ [14].

Diagnostyka powinna obejmowac badanie fizykalne oraz uwzglednia¢ informa-
cje od opiekuna seniora, cztonka rodziny czy pielegniarki. Konieczne moze by¢ wy-
konanie testow stuzacych do oceny pamieci i zdolnosci wykonywania codziennych
czynnosci (skale Mini Mental, ADAL, TADL) [11].

Istotne w diagnozie otgpienia sg badania laboratoryjne, takie jak morfologia z roz-
mazem, badanie ogdélne moczu, poziom glukozy, elektrolitow, enzymy watrobowe,
kreatynina, mocznik, wskazniki procesu zapalnego, poziom witaminy B12, hor-
mony tarczycy, gospodarka tluszczowa (cholesterol, HDL, LDL, trojglicerydy).

Opieka i pielegnacja pacjenta z demencja powinny opierac si¢ na zaakceptowa-
niu jego osoby, co nie oznacza akceptowania wszystkich zachowan podopieczne-
go. Opiekunowi/rodzinie pomoze doktadne zapoznanie si¢ z istota choroby. Bar-
dzo wazna, a czesto niedoceniana, jest znajomos$¢ biografii podopiecznego. Ulatwia
kontakt i pozyskanie zaufania seniora.

Celem pielegnaciji jest pomoc osobie chorej w godnym zyciu i — w miare moz-
liwosci — w odnalezieniu si¢ w codziennej rzeczywistosci. Pacjent z zespolem ote-
piennym wymaga pomocy, a z czasem takze wyreczania go w czynnosciach zwigza-
nych z zaspokajaniem potrzeb biologicznych. Wymaga ochrony przed potencjalnymi
konfliktami z otoczeniem. Nalezy unika¢ stwarzania sytuacji, ktére wymagajg za-
pamietywania i poznawania przez chorego czegos nowego, ale jednocze$nie trzeba
stwarzac sytuacje stuzace ¢wiczeniu zanikajacych funkcji. Pacjenci z demencjg nie
zdaja sobie sprawy z popelnianych btedéw, ale w celu utrzymania jak najdtuzej ich
samodzielnosci pomoc nalezy ograniczy¢ do niezbednego minimum. W poczat-
kowej fazie choroby wystarczy dyskretny nadzér i dobra organizacja dnia. Nalezy
bardzo powaznie traktowac zaspokojenie potrzeb biologicznych pacjenta. Trudne
moze okaza¢ si¢ utrzymanie higieny osobistej. Chorzy z demencja przestajg stop-
niowo dba¢ o jej zachowanie. Czgsty lek przed kapiela moze wynikac¢ z niecheci/
wstydu do rozebrania sie przed obcg osoba czy przykrych doswiadczen w czasie po-
przednich kapieli (np. mydlo w oku, nieodpowiednia temperatura wody, upadki).
Positki pacjent powinien spozywac samodzielnie, przy stole, jak dtugo jest to moz-
liwe. Poglebiajaca si¢ sztywno$¢ ciata moze utrudnia¢ utrzymanie pozycji siedza-
cej i grozi upadkiem. Trzeba zabezpieczy¢ przed nim pacjenta, sadzajac go np. na
krzesle z bocznymi oparciami. Mozliwo$¢ samodzielnego jedzenia utrzymuje sie,
zmieniajac z czasem sztucce na takie, ktére to umozliwiajg — najpierw néz i wide-
lec, potem widelec, a wreszcie tylko tyzka. Z czasem chory wymaga karmienia. Dla
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opiekundéw szczegolnie wazne jest korzystanie z toalety przy zatatwianiu potrzeb fi-
zjologicznych. Bledem jest zbyt wczesne stosowanie srodkéw higienicznych (pam-
persow czy pieluchomajtek).

Leki moga spowolni¢, czasami spektakularnie, przebieg choroby, zwiekszy¢ kom-
fort zycia zaréwno pacjenta, jak i opiekuna. Ich przyjmowanie powinno odbywac
sie zawsze w obecnosci opiekuna.

Trudnym, ale niezwykle waznym elementem opieki, jest komunikacja z senio-
rami dotknigtymi demencjg. Czgsto jednoczesne wystepowanie pogorszenia wzro-
ku, stuchu, zaburzenia mowy, a takze niezadawalajace relacje i styl porozumiewa-
nia si¢ z rodzing/opiekunami sg czynnikami wplywajacymi w znaczacy sposéb na
komunikowanie si¢ personelu medycznego z ludZzmi starszymi. W zaawansowa-
nej demencji komunikacja werbalna jest utrudniona, czasem wrecz niemozliwa.
W rozmowie mozna pomaga¢ choremu poprzez przypominanie brakujacych stéw,
dokonczenie mysli, zachgcanie do méwienia. Polecenia natomiast w miare poste-
pu choroby muszg by¢ coraz prostsze i krétsze. Ton glosu powinien by¢ pozbawio-
ny napigcia i agresji, ktore chorzy odczytuja szybciej niz tre§¢ samego komunikatu.
W sytuacjach trudnych, spornych nie nalezy wdawac¢ si¢ w dyskusje z podopiecz-
nym ani udowadnia¢ swoich racji. Wyrozumiato$¢, cierpliwos¢ oraz spokoj i zacho-
wanie dystansu do nie zawsze przyjemnych wypowiedzi i zachowan chorych sg wa-
runkami sine qua non prawidlowej opieki.

Osoba z zaawansowana demencja potrzebuje nieustannej opieki. Trudno$ci w ko-
munikacji werbalnej moga by¢ przyczyna frustracji i zniechecenia opiekuna. Wazna
role odgrywa wtedy komunikacja niewerbalna. Komunikaty niewerbalne wzmac-
niaja stowa, uzupetniajg je, moga im zaprzeczac. Czgsto sa uzywane przez opieku-
néw/pielegniarki nie§swiadomie. Bardzo wazny jest kontakt wzrokowy, zwlaszcza
przy czynnosciach i zabiegach pielegnacyjnych. Wzmocnienie przekazu mozna uzy-
ska¢ dotykiem. Dotyk jest najstarszym, pierwotnym rodzajem zachowania spotecz-
nego. Ma zasadnicze znaczenie dla obcowania ludzi ze sobg. Przez dotyk opiekun/
pielegniarka komunikuje pacjentowi swoja obecnos¢ i bliskos¢. Dotyk to takze ko-
munikat wsparcia. Mimo ze dotyk stanowi bardzo wazny element wszystkich dzia-
tan opiekuna/pielegniarki, to podlega ograniczeniom wynikajacym z wdrazania do
okreslonych zachowan spolecznych. Trzeba wiedzie¢, kiedy i jak mozna podopiecz-
nego dotykac. O ile dla pielegniarki dotyk to czynnos¢ rutynowa, to pacjent z re-
guly chce zachowa¢ prawo do intymnosci, nawet w sytuacji, gdy trudno mu prze-
kazac¢ taki komunikat.

Ciekawy model opieki nad osobami dotknigtymi demencja obserwowalam w do-
mach opieki w Dolnej Austrii. Priorytetem jest poprawa funkcjonowania pamie-
ci (krétko- i diugotrwalej), koncentracji uwagi oraz funkcji wykonawczych. Do-
bre efekty w zakresie poprawy pamieci daje prosty sprzet — tzw. Memobil (ryciny
nr 1,2, 3).
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W jego szufladach umiesz-
czono podstawowe sprzety ku-
chenne, produkty kulinarne (np.
groch, fasola) itp., a na drzwiach
przyklejono karteczki z czesto
uzywanymi zwrotami (dzien
dobry, prosze, dzigkuje itp.).

Postawiony na korytarzu
Memobil pozwala podopiecz-
nym w dowolnym czasie otwie-
ra¢ szuflady, zaglada¢ do nich
i przypominac sobie przezna-
czenie umieszczonych w nim
przedmiotéw. Natomiast w spe-
cjalnie zaprojektowanym ogro-
dzie (ryc. 4) pobudzanie zanika-
jacych zmystéw czucia, smaku,
zapachu oraz odbieranie dZwig-
kéw odbywa sie poprzez kontakt
z naturg: zapach i kolory kwia-
téw, szum wiatru, strumyka,
smak owocéw. Seniorzy moga
przebywaé w ogrodzie sami.
Sciezki majg ksztalt pétkolisty,
wiec spacerujacy zawsze docho-
dzi do centralnej czesci ogrodu
i nie btadzi.

W komunikacji stosuje si¢
metode walidacyjng. Polega ona
na uwaznym stuchaniu wypo-
wiedzi seniora, przy pelnej ak-

GUTEN | [arnrGEN

ceptacji ze strony stuchajgcego, cnmn DIE 5o

i rozpoznaniu, ktore z nich sg s FREUDE

sensowne i znaczace, jakie uczu- o
e FUFRIFDER

cia wyrazajg i ktore sg szcze-
golnie wazne dla seniora. Takie
~wstuchanie si¢ w pacjenta” po-
zwala odgadna¢ ,,miedzy wier-
szami” jego pragnienia (np. te- .
sknota za bliskimi) i pomd6c Rycina 3. Memobil
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w ich realizacji. Zajecia rucho-
we, muzyczne (indywidualne
i grupowe), zabawy z regularnie
odwiedzajacymi osrodek dzie¢-
mi, ergoterapia (podopieczni
sprzataja, myja naczynia — jesli
chcg) sa uzupelnieniem terapii.

Naczelna zasada funkcjo-
nowania jednego z o$rodkéw
brzmi: ,,Nie utrzymujemy przy
zyciu, ale staramy sig, aby senio-
rzy zyli”. Im wigcej form akty-
wizacji, tym zdrowsi sg miesz-
kancy. Pielegnacja jest wtedy
sprawg drugoplanowg.

Rycina 4. Projekt ogrodu w osrodku dla 0séb z demencja

Podsumowanie

Zmiany demograficzne zachodzace w Polsce i na $wiecie powodujg koniecznos¢
zwrdcenia wigkszej uwagi na problemy osob starszych. Starzenie wigze si¢ z liczny-
mi zmianami powodujacymi pogorszenie zdolnosci do samodzielnego funkcjono-
wania i konieczno$cig zapewnienia opieki, a depresja i demencja s3 szczegdlnymi
przypadkami pogorszenia sprawnosci funkcjonalnej senioréw. Ocena przesiewo-
wa wystepowania objawow depresyjnych powinna zawsze by¢ elementem catoscio-
wej oceny geriatrycznej.

Opieka nad osobami starszymi powinna by¢ holistyczna Trzeba leczy¢ cialo,
wszystkie choroby, ale takze dusze seniora. Systematyczne dzialania opiekuncze
i psychoterapeutyczne majg na celu utrzymanie jakoéci zycia, zmniejszenie poste-
pu choroby oraz odsunigcie w czasie lub unikniecie umieszczenia seniora w zakla-
dzie opiekunczym, gdyz taka perspektywa obniza jakos¢ zycia.

Wydluzanie si¢ $redniej dlugosci zycia prowadzi do systematycznego wzrostu
liczby 0s6b w podesztym wieku. Prognozy demograficzne wskazuja, ze w krajach
europejskich liczba oséb, ktore ukonczyty 65. rok zycia wzrasta — w 2008 r. odsetek
ten wynosit 17,1%, a w 2016 roku bedzie wynosit 30,0% [17].

W Polsce liczba 0séb, ktore ukonczyly 65. rok zycia, wyniesie w 2035 roku 23,2%,
a liczba 0s6b powyzej 80. roku zycia podwoi si¢ [2]. Zapewnienie im opieki to obec-
nie jedno z podstawowych zadan spoleczenstwa. Duze nadzieje budzi ,,Projekt zapo-
biegania depresji w Polsce na lata 2015-2019” Ministerstwa Zdrowia, ktérego glow-
nym celem jest podniesienie poziomu §wiadomosci spotecznej na temat zaburzen
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depresyjnych. Uwzglednia on profilaktyke depresji w wybranych grupach o pod-
wyzszonym ryzyku zachorowania, w tym senioréw [3].

Zaréwno otepienie, jak i depresja, to powazne choroby, ktére w zadnym wy-
padku nie powinny by¢ bagatelizowane. W przypadku ote¢pienia wsparcia wymaga
nie tylko pacjent, lecz takze osoby towarzyszace mu w chorobie, opiekunowie.

Na $wiecie chory z otgpieniem pozostaje pod opieka kilku wspétpracujacych ze
soba specjalistow: neurologa, geriatry, psychiatry i psychologa, ktérego obecnos¢ jest
niezbedna szczegolnie we wstepnej fazie choroby. Od 2006 roku zlikwidowano z ofer-
ty NFZ Poradnie Zaburzen Pamigci, nie ma oddzialéw alzheimerowskich. NFZ nie
daje mozliwo$¢ pracy psychologa w poradni neurologicznej, chociaz w przychodni
geriatrycznej juz tak. Nie ma mozIliwosci wielodyscyplinarnego polfaczenia dziatan
medycznych i opiekunczych. W raporcie Instytutu Ochrony Zdrowia z roku 2014
pt. »Zdrowie priorytetem politycznym panstwa — analiza i rekomendacje” otepie-
nie nie zostalo uznane jako problem priorytetowy - inaczej niz we wszystkich pan-
stwach europejskich [1].
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Patient’s care geriatric: depression and dementia

Abstract

Depression is the most common mental disorder - at least 15% of the elderly suffer from it. Demen-
tia, however, is one of the main causes of disability of the elderly. Although dementia is not a natu-
ral part of aging process, advanced age is a risk factor for his symptoms. Depression and dementia
belong to Great geriatric syndromes. These are teams of senile disability that reflect clinical signs
of multiple, often unrecognized and untreated diseases of old age. Great geriatric syndromes reduce
the quality of life of seniors, they are a heavy burden in the context of the cost of medical care and
social services. They require proper of diagnostic, therapeutic and rehabilitation, as well as specif-
ic measures for nursing - care. The purpose of caring of the elderly suffering from these diseases is
to improve quality of their life. A major role in this have the closest environment of the old man, in-

cluding health-care workers.

Keywords: senility, problems, dementia, depression, care.
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