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Mechanizmy zmian w starzejącym się organizmie
Starzenie się to proces dynamiczny, którego początek trudno
określić. O tym, jak niepełna jest nasza wiedza na temat tego,
kiedy i dlaczego organizm zaczyna się starzeć, świadczy liczba
stawianych hipotez dotyczących przyczyn tego procesu. Podsta-
wowe koncepcje opierają się na przyczynach podstawowych (ge-
netyczno-rozwojowych) i teoriach losowych odnoszących się
do wtórnych procesów starzenia. Do najbardziej znanych kon-
cepcji należy hipoteza zaprogramowanego starzenia się, której
podstawą jest odkrycie Hayflicka mówiące o skończonej liczbie
podziałów komórek, zależnej od skracania się telomerów będą-
cych częścią DNA, oraz teoria mutacji somatycznej stwierdza-
jącej błędy w replikacji, które zwiększają się pod wpływem licz-
nych szkodliwych czynników środowiskowych.1,2

W procesie starzenia się organizmu w wyniku normalnej
działalności komórek powstają toksyczne produkty. Na ich ro-
lę zwraca uwagę uzupełniająca koncepcja wolnych rodników
i teoria gromadzenia się odpadków. Wolne rodniki powstają
w wyniku prawidłowych procesów metabolicznych, ale rów-
nież pod wpływem czynników zewnętrznych, takich jak: pro-
mieniowanie jonizujące, nadfioletowe, środki przeciwpasożytni-
cze (np. fosfoorganiczne, zawierające arsen, siarkę lub chlor),
ozon i chemiczne czynniki toksyczne. Inicjują one procesy de-
strukcyjne, zaburzając równowagę enzymatycznych mechani-
zmów ochronnych, takich jak dysmutaza nadtlenkowa (SOD
– superoxide dismutase), katalazy i peroksydazy. We wczesnych
okresach życia organizmu przetrwanie i wzmacnianie mechani-
zmów reparacyjnych wymaga dużych ilości energii, która nie jest
dostępna w okresie starzenia się z powodu zaburzenia równowa-
gi sprawności energetycznej organizmu, spowodowanej m.in.
narastaniem uszkodzeń i osłabieniem działania antyoksydacyj-
nego. Średnio nasilony stres odgrywa rolę pozytywną, intensy-
fikując możliwości reparacyjne organizmu (hormeza), dopóki

nie zaczyna skutkować nieodwracalnymi zmianami. Hormeza
w czasie starzenia się charakteryzuje się pozytywną odpowiedzią
na stres (oksydacyjny, metaboliczny) poprzez fizjologiczną ada-
ptację, czego skutkiem jest m.in. wydłużenie życia. Przewlekły,
powtarzający się lub nasilony stres powoduje niekorzystne reak-
cje: zwiększa stężenie wolnych rodników, uruchamia kaskadę
cytokin prozapalnych, a w efekcie potęguje wpływ cytotoksycz-
ny, zwiększa uszkodzenia wewnątrzkomórkowe i obniża ogólną
aktywność biochemiczną, prowadząc do martwicy komórek.3

Wpływ starzenia się na stan somatyczny
Proces starzenia się wpływa na wszystkie narządy i układy or-
ganizmu. Utrata sprawności i wydolności jest charakterystycz-
na dla normalnego procesu starzenia się, a jej stopień zależy od
wcześniejszego sposobu życia oraz kumulacji obciążeń i po-
wstałych deficytów (np. chorób somatycznych, urazów, nałogów
itp.). Zmiany zachodzące w tym procesie cechuje bardzo duża in-
dywidualna zmienność. Starzenie się nie jest tylko prostą sumą
narastających fizjologicznie zmian i obniżenia rezerwy organi-
zmu. Z powodu zaburzonych funkcji przystosowawczych stano-
wi nową jakość, dla której organizm musi stworzyć nowy rodzaj
homeostazy. Drugą charakterystyczną cechą starości jest osłabie-
nie układów obronnych. Przejawem zaburzeń odporności są
częstsze infekcje, procesy nowotworowe i zaostrzenie dotychcza-
sowych chorób (np. niewydolności serca lub układu oddechowe-
go). Organizm funkcjonuje w warunkach kruchej równowagi,
która może być zaburzona nawet przez niewielkie zmiany: od-
wodnienie, stan zapalny, upadek lub stosowanie leku w niepra-
widłowej dawce.

Zmiany w układach kostno-stawowym i mięśniowym
Wskutek rozplemu tkanki łącznej skóra i mięśnie stają się mniej
elastyczne. Zanik gruczołów potowych i łojowych powoduje nad-
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Nie znamy dokładnie mechanizmów starzenia się, ale coraz lepiej rozumiemy wpływ zmian biologicznych i czynników psychospołecznych na stan psychiczny.
W artykule przedstawiono najczęściej występujące zaburzenia psychiczne związane ze zmianami w starzejącym się organizmie i trudności związane z ich pra-
widłowym rozpoznaniem.
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mierne złuszczanie się komórek naskórka, a w efekcie jego zanik.
Włókna sprężyste skóry ulegają hialinizacji (szkliwieniu) z nastę-
powym rozpadem. Zanik mięśni szkieletowych rozpoczyna się
już około 40. r.ż., a po 60. r.ż. się nasila. Mięśnie stają się odwod-
nione i następuje w nich wyraźna redukcja stężenia potasu i wap-
nia. U osób po 70. r.ż. masa mięśni jest zmniejszona nawet o 40%.
Równolegle zmniejsza się masa kości – od 15% u mężczyzn do 40%
u kobiet. Zanikowi mięśni i masy kostnej towarzyszą zmiany
w obrębie stawów. Tkanka chrzęstna ulega atrofii, a zwężenie
przestrzeni stawowej powoduje nadmierne tarcie pobudzające wy-
twarzanie chondrofitów i osteofitów. Zanik włókien elastycznych
i rozwój tkanki łącznej ograniczają możliwość sprawnego ruchu,
więzadła zaś ulegają zwyrodnieniu. Skutkiem tego jest mniejsza od-
porność na urazy stawów i zwiększona kruchość i łamliwość kości.

Zmiany w układzie pokarmowym
Wydolność układu pokarmowego w przyjmowaniu pożywienia
jest mniejsza. Następuje zanik zwojów nerwowych zaopatrują-
cych mięśnie gładkie przełyku, żołądka i jelit, co powoduje za-
burzenia motoryki. W miejsce komórek mięśni gładkich rozra-
sta się tkanka łączna. Wskutek utraty sprężystości przełyk
wydłuża się i rozszerza. Nabłonek błony śluzowej i jelit spłasz-
cza się, przez co zwiększa się możliwość wystąpienia metaplazji.
U ponad 50% osób >60. r.ż. występuje angiodysplazja, z powo-
du której powstają naczyniaki lub przetoki tętniczo-żylne. Zwal-
nia się także czynność perystaltyczna jelit.4

Zmiany w układzie oddechowym
Czynnościowa niewydolność oddechowa jest efektem licznych
zmian zachodzących w układzie oddechowym. Klatka piersiowa
zmienia ustawienie i ruchomość, co pogarsza utlenowanie krwi.
Zmiany dotyczą głównie tętniczek przedwłosowatych i włośniczek.
Jednocześnie zanik nabłonka rzęskowego oskrzeli osłabia wrażli-
wość śluzówki i odruch kaszlowy. Charakterystycznym objawem
starości jest zanik miąższu płucnego i rozrost tkanki łącznej pro-
wadzące do rozwoju ognisk zarówno rozedmy, jak i niedodmy.

Zmiany w układzie krążenia
W układzie krążenia zmniejsza się elastyczność tętnic, a wzra-
sta opór na obwodzie. Postępujący ubytek włókien elastycznych
doprowadza do usztywnienia tętnic. Zwiększa to pracę serca,
a konieczność przepompowania krwi przez stwardniałe i zwężo-
ne tętnice skutkuje przerostem włókien. Zmiany w naczyniach
wieńcowych powodują, że odżywienie serca jest upośledzone, co
prowadzi do zwłóknienia mięśnia. Z wiekiem wzrasta też ilość
tłuszczu podosierdziowego, sztywnieją zastawki, a wsierdzie
grubieje. To sprawia, że u 75-letniego człowieka wyrzut krwi sta-
nowi 70% średniego wyrzutu krwi osoby 30-letniej.

Zmiany w układzie moczowym
Z powodu zaniku elementów miąższowych, zwłaszcza w korze,
układ moczowy działa wolniej, a nerki mniej efektywnie wy-

dalają toksyny. Kłębuszki nerkowe ulegają zwłóknieniu lub
zwyrodnieniu szklistemu, zaś cewki poszerzają się. Często
można stwierdzić stwardnienie drobnych tętniczek. W miarę
starzenia się zdolność filtracji kłębuszkowej zmniejsza się na-
wet o 50%, przepływ krwi przez nerki o 53%, a wydolność
miedniczek o 43,5%. Zaobserwowano także spadek klirensu
kreatyniny, który jest jednym z czulszych wskaźników wydol-
ności nerek. Siła skurczu mięśni pęcherza moczowego słabnie,
co powoduje zaleganie moczu i zwiększa ryzyko infekcji.
U około 70% mężczyzn po 80. r.ż. występuje przerost gruczo-
łu krokowego, ale na dolegliwości kliniczne skarży się tylko
około 20%.5,6

Oczywiście zmiany związane ze starzeniem się organizmu do-
tyczą wszystkich układów i narządów. Zmniejsza się masa wątro-
by, nerek, śledziony, trzustki, tarczycy, czemu towarzyszą zmia-
ny ich wydolności. Niemniej nawet wyraźna dysfunkcja
pojedynczych narządów lub układów nie pogarsza sprawności fi-
zycznej i psychicznej, a dopiero suma dolegliwości daje poczu-
cie dyskomfortu, niskiej samooceny i bycia starym.7,8

Zmiany anatomiczne, strukturalne i neurochemiczne
w starzejącym się mózgu
Mózg waży najwięcej u osób w wieku około 20 lat (średnio 1375
gramów), po czym stopniowo zmniejsza się do 90. r.ż. o około
10%. Opony miękkie ulegają ścieńczeniu, stają się nieprzejrzy-
ste i coraz bardziej przylegające. Ponieważ zakręty mózgu się
zwężają, a rowki poszerzają, zwiększają się przestrzenie płyno-
we pomiędzy oponami i powierzchnią kory. W badaniach z za-
stosowaniem technik obrazowych wykazano, że przestrzenie
płynowe powiększają się 2-5-krotnie, zwłaszcza po 50. r.ż.9,10

W badaniach objętościowych stwierdzono zaś 2-4-krotne zwięk-
szenie szerokości rowków po 60. r.ż.11

Za pomocą pomiarów miąższu mózgu wykazano zmniejsze-
nie objętości istoty szarej o 15-25% i brak zmian objętości isto-
ty białej. Zaniki zakrętów najbardziej widoczne są w okolicach
czołowych i skroniowych. Wraz z wiekiem zmienia się także
wielkość komór. Komory boczne i komora trzecia mogą się po-
większyć aż 3-krotnie, chociaż można to zaobserwować dopiero
po 60. r.ż. W badaniu rezonansu magnetycznego stwierdza się
podkorowo w istocie białej i jądrach istoty szarej przejaśnienia
(leukoarajoza) korelujące z wiekiem i obecnością naczyniowych
czynników ryzyka.12,13

Podsumowując, zmiany związane z wiekiem widać w różnych
okolicach mózgu. Obserwuje się zmniejszenie objętości jego
półkul, ciała modzelowatego, płatów czołowych, skroniowych
i zespołu jądro migdałowate-hipokamp. Redukcja liczby komó-
rek piramidowych hipokampu wynosi 4-10% co 10 lat.14,15

Atrofia kory i poszerzenie komór mogą nie mieć znaczenia
klinicznego. Dla zmian zachodzących w mózgu istotne są nato-
miast inne zmienne, np.: płeć, wykształcenie, obecność naczy-
niowych czynników ryzyka i innych czynników traumatycz-
nych występujących w ciągu życia.16
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Spośród obserwowanych zmian mikroskopowych w starzeją-
cym się mózgu należy wymienić zmniejszenie się liczby neuro-
nów w niektórych okolicach układu nerwowego oraz liczby den-
drytów. Stwierdzono to zwłaszcza w korze mózgu w okolicy
górnego zakrętu czołowego (o 50%), górnego zakrętu skroniowe-
go, zakrętu przedśrodkowego i pola prążkowego. Poza zmiana-
mi w korze nowej i w całym mózgu zaobserwowano także
zmniejszenie się o 25% liczby komórek Purkyniego w korze
móżdżku. Szczególnie wrażliwe na proces starzenia się są neu-
rony pnia mózgu. Redukcję ich liczby wykazano w miejscu si-
nawym, istocie czarnej i jądrze soczewkowatym (w skorupie).

Z wiekiem następuje wzrost liczby komórek gleju w korze
(astrocytów), zwiększenie się ziarnistości lipofuscyny, pojawia-
ją się też ciała Lewy’ego i ciałka Hirano. Innymi zmianami
morfologicznymi stwierdzanymi w prawidłowo starzejącym się
mózgu są sploty neurofibrylarne i płytki neurytyczne.

Zmianom anatomicznym towarzyszą zmiany neurochemicz-
ne. Nie zawsze jednak wskazują one na obecność choroby i nie
upoważniają do wyciągania wniosków klinicznych.

W mózgach ludzi starych stwierdzono obniżenie stężenia
noradrenaliny. Proces starzenia się wpływa zarówno na ilość, jak
i szybkość syntezy noradrenaliny, co wynika ze zmniejszenia
liczby neuronów w miejscu sinawym. Obniżenie aktywności
hydroksylazy tyrozynowej i DOPA-dekarboksylazy zmniejsza
syntezę noradrenaliny. Wzrost aktywności izoenzymu B mono-
aminooksydazy (MAO-B) w presynaptycznych zakończeniach
nerwowych powoduje zwiększenie metabolizmu noradrenali-
ny, a więc zmniejszenie jej stężenia. Zwiększa się natomiast stę-
żenie noradrenaliny w płynie mózgowo-rdzeniowym i jej meta-
bolitu – MHPG (3-metoksy-4-hydroksyfenyloglikolu). Podobnie
jak w przypadku noradrenaliny wraz z wiekiem nasilają się zmia-
ny w przekaźnictwie dopaminy. Istnieje 5 typów receptorów do-
paminowych: D1, D2, D3, D4, D5. O zmianach receptorów D3-D5

w wieku podeszłym wiadomo niewiele, stwierdzono natomiast
znaczne zmniejszenie się postsynaptycznych receptorów dopa-
minowych D2 w istocie czarnej i prążkowiu. Liczba receptorów
D2 w ciągu całego życia zmniejsza się aż o 50%. Wraz z wiekiem
wskutek niedoboru dopaminy z okolic przedczołowych może się
zmniejszyć także gęstość receptorów D1, które fizjologicznie
zwiększają aktywność cyklazy adenylowej. U młodszych osób
występuje fizjologiczna przewaga receptorów D2 nad D1. W wie-
ku podeszłym zaś ten stosunek się zmienia – obserwuje się na-
wet trzykrotnie częstsze występowanie receptorów D1, sugerują-
ce zmianę typu neuroprzekaźnictwa dopaminowego. Zmiana
relacji pomiędzy receptorami D1 i D2 w układzie nigrostriatal-
nym odpowiada za najczęściej występujące kliniczne objawy
zmniejszenia przekaźnictwa dopaminowego, którymi u ludzi
w podeszłym wieku są zaburzenia koordynacji ruchowej, drże-
nie i sztywność mięśniowa.

Informacje dotyczące wpływu wieku na funkcjonowanie
układu cholinergicznego są ograniczone i ciągle się zmieniają.
Wynika to z trudności w bezpośrednim mierzeniu stężenia ace-

tylocholiny. Prawdopodobnie w jądrach przodomózgowia docho-
dzi do redukcji aktywności cholinergicznej, co potwierdzone jest
obniżeniem syntezy acetylocholiny i jej wiązania przez recepto-
ry muskarynowe. Pośrednim dowodem na zmniejszenie się ak-
tywności cholinergicznej są występujące w wieku podeszłym
częste zaburzenia snu. W hipokampie, prążkowiu i korze stwier-
dzono zmniejszenie liczby neuronów, czemu towarzyszy reduk-
cja aktywności transferazy acetylocholinowej (o 60% w ciągu ca-
łego życia), a także utrata 75-90% neuronów cholinergicznych
w jądrze podstawnym.17

Zmniejszenie aktywności transferazy prawdopodobnie powo-
duje zaburzenia funkcji poznawczych u zdrowych osób, ale tak-
że u pacjentów z chorobą Alzheimera.

W procesach pamięciowych istotną rolę odgrywa acetylocho-
lina. Zmniejszenie jej stężenia pogarsza pamięć i umiejętności
rozwiązywania problemów. Leki o działaniu cholinolitycznym
znacznie zaburzają przekaźnictwo, powodując zaburzenia pa-
mięci oraz orientacji. Najwięcej danych pochodzi z badań nad
chorobą Alzheimera: w jej przebiegu występuje znaczne obniże-
nie aktywności transferazy acetylocholinowej, zmniejszenie licz-
by neuronów cholinergicznych w jądrach przodomózgowia oraz
liczby receptorów muskarynowych M2 i nikotynowych. Reduk-
cja liczby postsynaptycznych receptorów muskarynowych w cią-
gu całego życia sięga około 50%.

Zmiany w receptorach serotoninowych odnotowuje się w wie-
lu typach zaburzeń psychicznych: zaburzeniach obsesyjno-kom-
pulsyjnych, schizofrenii, depresji i chorobie Alzheimera. Częste
występowanie u osób w wieku podeszłym takich objawów, jak za-
burzenia snu, łaknienia, nastroju i zachowania, wskazuje na ro-
lę układu serotoninergicznego w ich powstawaniu. W bada-
niach pośmiertnych mózgów ludzkich wykazano znaczną utratę
receptorów 5-HT1 w wieku podeszłym, a także zmniejszoną
liczbę receptorów 5-HT2 (20-40%) w korze czołowej (ale nie
w hipokampie).18,19

Wyniki badań neuroobrazowania metodą pozytonowej tomo-
grafii emisyjnej (PET – positron emission tomography) także wska-
zują na zmniejszenie wytwarzania serotoniny lub aktywności re-
ceptorowej w jądrze ogoniastym, korze czołowej i skorupie.20

Otrzymane dane nie są jednak jednoznaczne mimo stwierdza-
nej znacznej utraty neuronów w miejscu sinawym, ponieważ stę-
żenie serotoniny i jej metabolitu (5-HIAA) w różnych częściach
mózgu pozostaje niezmienione przez całe życie. Dane wynika-
jące z badań farmakogenomicznych wskazują, że wrażliwość
i funkcjonowanie receptorów serotoninowych u osób w wie-
ku podeszłym się obniżają.19

W procesie starzenia się niewyjaśniona pozostaje rola dwóch
głównych neuroprzekaźników ośrodkowego układu nerwowego
– kwasu γ-aminomasłowego (GABA) i aminokwasów pobudza-
jących (pochodnych kwasu glutaminowego i asparaginowego).

Kwas γ-aminomasłowy (GABA) w ośrodkowym układzie
nerwowym odgrywa rolę modulatora przekaźnictwa neuronalne-
go. Podtypy receptora GABA mają odmienną charakterystykę:
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GABA-A odpowiada za działanie przeciwpadaczkowe, zachowa-
nia oralne i lęk, podczas gdy GABA-B za modulacje układu
krążenia, działanie przeciwbólowe i zmiany nastroju. Zmiany
w funkcjonowaniu GABA odzwierciedlają się więc w różnych
chorobach, np. obniżenie neuroprzekaźnictwa GABA jest głów-
ną cechą pląsawicy Huntingtona i istotnym czynnikiem w cho-
robie Parkinsona, późnych dyskinezach i padaczce. Nie wiado-
mo, czy obniżenie syntezy witaminy B6 (kofaktora GABA) lub
stężenia GABA w płynie mózgowo-rdzeniowym u osób w wie-
ku podeszłym ma znaczenie kliniczne.

Większość informacji na temat zespołu receptor GABA – re-
ceptor benzodiazepinowy (GABA-benzodiazepine receptor com-
plex) pochodzi z badań na modelach zwierzęcych. Stwierdzono
w nich m.in. zwiększenie wiązania receptorowego u starych
szczurów w zakręcie zębatym i obniżenie w korze.21-24

Aminokwasy pobudzające (kwas glutaminowy, asparaginowy,
N-metylo-D-asparaginowy [NMDA]) odgrywają istotną rolę
w plastyczności neuronalnej. Jeżeli ich stężenie jest zbyt wyso-
kie, mogą się stać neurotoksyczne i prowadzić do zmian zwyrod-
nieniowych ośrodkowego układu nerwowego, które powodują
zaburzenia pamięci u zdrowych, starych ludzi, oraz być jedną
z przyczyn chorób zwyrodnieniowych. Stabilność mechani-
zmów neuroprzekaźnictwa glutaminergicznego jest istotna, po-
nieważ receptory NMDA, uczestnicząc w plastyczności neuro-
nalnej, są związane z konsolidacją pamięci.

Funkcjonowanie psychospołeczne osoby
w wieku podeszłym
Zmianom biologicznym towarzyszą zmiany w zakresie funkcjo-
nowania psychospołecznego. Zależą one od wielu zmiennych
związanych zarówno z wydolnością własnego organizmu, licz-
bą przebytych doświadczeń życiowych, jak i z relacjami z ota-
czającym środowiskiem. Istotną rolę w funkcjonowaniu odgry-
wają przewidywalne i nieprzewidywalne sytuacje stresowe.
Mogą one być czynnikami wyzwalającymi choroby, warunku-
jącymi ich nawrót i oporność na leczenie, a w efekcie prowadzić
do inwalidyzacji. Ważne wydarzenia, niezależnie od tego, czy są
pozytywne czy negatywne, stanowią czynniki ryzyka dekom-
pensacji, ponieważ zaburzają homeostazę organizmu i obniża-
ją jego wydolność. Najbardziej podatni na stresy są ludzie cho-
rzy i biedni. Wydarzenia takie, jak opuszczenie przez dzieci
domu, narodziny wnuków, przejście na emeryturę, zmiana miej-
sca pobytu, śmierć partnera, mają inne znaczenie niż wydarze-
nia losowe (np. powódź, huragan). Co prawda one wszystkie
wpływają na nastrój, myślenie i funkcjonowanie człowieka sta-
rego, ale ich siła oddziaływania jest różna. Wystąpienie stresu-
jącego wydarzenia zawsze należy rozpatrywać w zależności od
obecności (lub braku) wsparcia ze strony rodziny i społeczeń-
stwa. Osobowość przedchorobowa, umiejętności przystosowaw-
cze, stan somatyczny i sytuacja finansowa są dodatkowymi
czynnikami sprzyjającymi wystąpieniu zaburzeń psychicznych
(depresji, psychozy).

W porównaniu z ludźmi w średnim wieku ludzie starzy czę-
ściej doświadczają strat, takich jak śmierć bliskiej osoby i utra-
ta możliwości normalnego funkcjonowania na skutek pogor-
szenia się stanu zdrowia. Takie wydarzenia, jak przejście na
emeryturę, konflikty w rodzinie, a więc niedotyczące bezpo-
średnio podstawowego funkcjonowania człowieka starego, są
mniej silnie przeżywane niż wystąpienie nowej choroby, pogor-
szenie się sytuacji finansowej (zmiana negatywna), poprawa sta-
nu zdrowia czy urodzenie się wnuka (zmiana pozytywna). Dla
człowieka starego wydarzenia trwające przez dłuższy czas mają
większe znaczenie niż te występujące nagle. Stwierdzono np. sil-
ną zależność między przewlekłym stresem i występowaniem de-
presji.25 Osoby z depresją izolują się społecznie i rzadziej korzy-
stają z systemów wsparcia społecznego. Wskutek tego powstaje
błędne koło: rzadsze korzystanie z systemów wsparcia pogarsza
stan zdrowia, lecz współistniejąca depresja uniemożliwia po-
głębienie kontaktów społecznych, które mogłyby przynieść ko-
rzystne efekty.

Najmniej obciążone ryzykiem dekompensacji w wieku pode-
szłym są osoby, które żyły w izolacji społecznej w ciągu całego
życia i w stanie cywilnym wolnym. Nieco większe ryzyko wystę-
puje u osób niemających dzieci. Osoby te rzadko korzystały ze
wsparcia społecznego, a stan ich zdrowia i funkcjonowanie psy-
chiczne nie różniły się od całej populacji. Można sądzić, że mi-
mo braku silnych więzi społecznych wypracowały sobie sztyw-
ne strategie przetrwania. W związku z samotnym przeżywaniem
życia rzadziej występowały u nich nieoczekiwane wydarzenia
mogące spowodować dekompensację. W pośredniej grupie ryzy-
ka dekompensacji znalazły się osoby ubogie, żyjące samotnie,
które ostatnio utraciły partnera życiowego. W grupie tej domi-
nowały mechanizmy kompensacji. U części osób funkcjonowa-
nie było lepsze i poczucie satysfakcji z życia wyższe niż u ludzi
żyjących w szczęśliwych rodzinach (np. po śmierci partnera
cierpiącego na przewlekłą chorobę, wymagającego wieloletniej
opieki). W grupie najwyższego ryzyka znalazły się osoby najstar-
sze (po 80. r.ż.) z licznymi chorobami somatycznymi, trudnościa-
mi w funkcjonowaniu i niską samooceną. Wypis ze szpitala lub
zmiana pobytu zamieszkania zwiększały ryzyko dekompensacji.

Częstość występowania zaburzeń psychicznych
w wieku podeszłym
Liczba zmian biologicznych i ich wpływ na stan somatyczny
wskazują, że u ludzi starszych ryzyko wystąpienia zaburzeń psy-
chicznych jest większe. Do najczęstszych z nich należy depresja.
W wieku podeszłym trudności z prawidłowym jej rozpozna-
niem są znacznie większe niż w wieku średnim. Przyczynia się
do tego kilka istotnych czynników:
1. Ludzie starsi z zaburzeniami psychicznymi rzadziej kontak-

tują się z lekarzami, obawiając się m.in. stygmatyzacji, a zgła-
szają się głównie z powodu dolegliwości somatycznych.
Z drugiej strony wystąpienie takich objawów, jak zmniejsze-
nie liczby zainteresowań, spadek wydolności fizycznej, zabu-
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rzenia koncentracji, snu i łaknienia, są traktowane przez le-
karzy jako zjawiska normalne w wieku podeszłym lub jako
naturalne dla osób cierpiących z powodu licznych chorób so-
matycznych.

2. Obraz kliniczny zaburzeń afektywnych jest nietypowy.
Depresja może objawiać się pojedynczymi objawami (np. po-
gorszenie motywacji do działania lub obniżenie nastroju)
lub występowaniem zaburzeń typowych dla wieku podeszłe-
go albo współistniejących chorób somatycznych (np. zaburze-
nia snu, pogorszenie łaknienia, drażliwość i wybuchowość).
W analizie częstości występowania pojedynczych objawów
sugerujących depresję wykazano, że u 25,1% badanych wystę-
pował smutek, u 12,4% anhedonia, a u 7,9% drażliwość.
Wszystkie analizowane objawy częściej stwierdzano u ko-
biet.26 Zespół maniakalny może być przejawem zaburzeń
afektywnych o późnym początku, ale także uszkodzenia pła-
tów czołowych (np. guzy okolicy podstawno-skroniowej),
odstawienia pochodnych benzodiazepin, stosowania gliko-
kortykosteroidów, nadczynności tarczycy i chorób neurolo-
gicznych (początek zespołów otępiennych).27 Trudno jest
więc ocenić częstość występowania zaburzeń afektywnych
dwubiegunowych. Niespójność danych jest w badaniach
znaczna. Uważa się, że u około 9-25% chorych zaburzenia
afektywne dwubiegunowe występują po 60. r.ż. Wśród tych
pacjentów 4,6-18,5% jest hospitalizowanych z powodu manii,
a spośród nich u ok. 10% stwierdza się zespół maniakalny wy-
stępujący po raz pierwszy.28

3. Przebieg depresji w wieku podeszłym jest niekorzystny. Tyl-
ko u około 30% chorych występują stany remisji, a przebieg
przewlekły stwierdza się u 11-44% osób. U pacjentów z depre-
sją odnotowuje się wysoki odsetek zgonów (21-40%) i częstsze
występowanie otępienia (9-14,8%). Wśród czynników ryzyka
przewlekłego przebiegu i lekoopornej depresji wymienia się:
wysoki poziom lęku, występowanie działań niepożądanych
w czasie leczenia, ograniczenia somatyczne i triadę Becka
(negatywny obraz siebie, negatywne myśli dotyczące aktual-
nych doświadczeń i przeżyć oraz negatywne postrzeganie
przyszłości), a także poczucie niskiej wartości.29 U osób w star-
szym wieku w porównaniu z tymi w wieku średnim częściej
występują depresje o znacznym nasileniu (psychotyczne), ale
także depresje poronne o przebiegu przewlekłym (powyżej
dwóch lat), które są trudne do rozpoznania i dlatego nieleczo-
ne. Znacząco inwalidyzują one chorych, pogarszając ich stan
somatyczny, i zwiększają ryzyko popełnienia samobójstwa.

4. Wyniki badań prowadzonych w USA wśród pacjentów w wie-
ku podeszłym, hospitalizowanych z powodu chorób somatycz-
nych wykazały, że zaburzenia afektywne występowały u 27,4%
osób. W grupach wiekowych do 85. r.ż. depresję częściej
stwierdzano u mężczyzn, a po 85. r.ż. równie często u kobiet
i u mężczyzn (około 20%). Wyniki badań nad rozpowszechnie-
niem depresji u chorych przebywających w domach opieki
wykazały obecność tego zaburzenia u 15-30% osób.30

Niezależnie od wieku częstość występowania depresji u cho-
rych somatycznie wynosi 10-45%. Z dokonanego przez Katona31

zestawienia 15 badań analizujących częstość występowania depre-
sji u chorych hospitalizowanych z powodu chorób somatycznych
wynika, że rozpowszechnienie dużej depresji w tej grupie wyno-
si około 23%. W analizie grupy pacjentów w wieku podeszłym, ho-
spitalizowanych z powodu przewlekłych chorób somatycznych,
Shah i wsp. stwierdzili, że u 48% osób występowały różne pojedyn-
cze objawy depresji nieukładające się w zespół depresyjny.32 W ba-
daniach podkreśla się, że ocenę częstości występowania objawów
depresji w przebiegu chorób somatycznych w populacji osób
w wieku podeszłym utrudnia zaniżenie danych.33

Ludzie starzy bardziej akceptują występowanie choroby so-
matycznej niż psychicznej, a w związku z tym mocniej akcentu-
ją objawy somatyczne niż zaburzenia uwagi, koncentracji, obni-
żenie nastroju czy stany depresyjne, traktując je jako
nieuniknioną część starości.

Według wyników badań u około 20% pacjentów w wieku
>65. r.ż. przyjmowanych na oddziały chorób somatycznych
stwierdzano objawy zespołu depresyjnego. Do czynników zwięk-
szających nasilenie depresji należą: niewydolność fizyczna ogra-
niczająca podstawową aktywność pacjenta, poczucie samotności,
brak osoby, która robiłaby zakupy, i występowanie zaburzeń
słuchu. Chociaż depresja częściej występuje u pacjentów z cu-
krzycą, nie jest jasne, czy choroba ta odgrywa rolę czynnika wy-
zwalającego depresję, czy też jest to związek etiologiczny. Czę-
stość występowania depresji u chorych na cukrzycę wynosi
8,5-27,3% (niezależnie od wieku), a wielkość ta wzrasta do 26%
u pacjentów ze współistniejącą chorobą wieńcową.34

Choroby układu krążenia (w tym choroba wieńcowa), zaburze-
nia rytmu serca, stan po zatrzymaniu akcji serca i po zawale mię-
śnia sercowego wiążą się z występowaniem depresji. Najczęściej są
to przewlekłe reakcje depresyjne, jednak u 15-20% pacjentów
z chorobą wieńcową występuje choroba afektywna. Depresja po za-
wale mięśnia sercowego rozwija się dwukrotnie częściej u osób,
u których zaostrzenie choroby wieńcowej nastąpiło w stanie depre-
sji o średnim nasileniu, i trzykrotnie częściej u osób, które cierpia-
ły wcześniej z powodu głęboko nasilonej depresji. Wystąpienie de-
presji po zawale nie było czynnikiem ryzyka następnego zawału.
Należy jednak wziąć pod uwagę, że zawał mięśnia sercowego sta-
je się dodatkowym przewlekłym czynnikiem powodującym nasi-
lenie niewydolności psychicznej i fizycznej (wymaga zmiany sty-
lu życia, w tym diety, ograniczenia aktywności fizycznej).

Czynnikiem rzadko analizowanym w badaniach nad depre-
sjami wieku podeszłego u chorych somatycznie jest wpływ sto-
sowanych leków. W chorobach układu krążenia często stosuje się
β-adrenolityki. Terapia za pomocą propranololu powoduje de-
presję u 1-10% pacjentów, natomiast stosowanie agonistów recep-
torów α2 (klonidyny, metyldopy) prowadzi do tego zaburzenia
w 1,5% przypadków.35

Stosując szersze kryteria rozpoznawania depresji (depresje
poronne, subdepresje, depresje maskowane, dystymia), stwier-
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dzono zwiększenie częstości jej występowania wraz z wiekiem.
Depresja występuje u 9% kobiet i 3,5% u mężczyzn po 75. r.ż.
U 20% pacjentów leczonych ambulatoryjnie z powodu chorób so-
matycznych i u 29% hospitalizowanych rozpoznaje się „małą de-
presję” (niespełniającą kryteriów chorób afektywnych – zgodnie
z klasyfikacją DSM-IV-TR [Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision]). Depresja
występuje też często w chorobach ośrodkowego układu nerwo-
wego. Jej objawy stwierdza się u około 20-30% pacjentów z cho-
robą Alzheimera, zwłaszcza w otępieniu o niewielkim nasileniu.
Częstsze występowanie depresji o nasileniu niewielkim i umiar-
kowanym zaobserwowano u pacjentów z chorobą Parkinsona (do
50%) i u pacjentów po przebytym udarze mózgu (do 60%).36-38

Kolejnym dużym problemem diagnostyczno-terapeutycznym
związanym z osobami w wieku podeszłym są zaburzenia świado-
mości, które występują u około 20% chorych. Istnieje wiele przy-
czyn, zarówno psychologicznych, jak i biologicznych, wystąpie-
nia ilościowych i jakościowych zaburzeń świadomości. Ludzie
starzy na każdą zmianę stanu psychicznego, społecznego i biolo-
gicznego reagują dekompensacją, która prowadzi do zaburzeń
ukrwienia ośrodkowego układu nerwowego, destabilizacji ukła-
dów hormonalnych, a w efekcie do zaburzeń świadomości. Nie
tylko każda utrata, choroba somatyczna lub psychiczna, ale tak-
że odwodnienie i nieprawidłowe odżywianie mogą spowodować
zaburzenia świadomości. W ocenie ich rozpowszechnienia trud-
ności dotyczą zwłaszcza przymglenia i majaczenia, które nakła-
dają się na otępienie, depresję lub zespoły urojeniowe.

Częstość występowania zaburzeń świadomości ocenia się bar-
dzo różnie w zależności od stosowanej metodologii badania i grup
pacjentów (leczeni ambulatoryjnie, hospitalizowani, chorzy po
operacjach). Dane dotyczą głównie najbardziej nasilonych i cha-
rakterystycznych obrazów klinicznych: majaczenia, splątania
i zespołów zamroczeniowych. Brak natomiast danych o częstości
występowania jakościowych zaburzeń świadomości o mniejszym
nasileniu, które mogą być początkiem zmian poważniejszych
– przymglenia. Majaczenie występuje u około 10% pacjentów
w podeszłym wieku przyjmowanych do szpitali ogólnych, a za-
burzenia świadomości w czasie hospitalizacji u 20-30% chorych.39

1. U pacjentów hospitalizowanych z powodu nowotworu lub
AIDS częstość występowania zaburzeń świadomości jest jeszcze
wyższa – wynosi 25-40%, a na oddziałach intensywnej opieki
– około 83%. Przyczyną zaburzeń świadomości może być każdy ro-
dzaj zabiegu operacyjnego. W licznych badaniach potwierdzono ich
częste występowanie np. po operacjach naczyniowych, operacjach
zwiększających ukrwienie kończyn oraz zabiegach chirurgicznych
z powodu choroby nowotworowej głowy i szyi. Szczególnym pro-
blemem diagnostycznym i terapeutycznym jest występowanie za-
burzeń świadomości po operacjach w obrębie klatki piersiowej, ja-
my brzusznej i układu kostnego (zwłaszcza kości udowej).40

Z powodu zbyt krótkiego czasu obserwacji lub niedokładnego
zbadania chorego w podeszłym wieku często błędnie rozpoznaje
się inne zaburzenia psychiczne niż zaburzenia świadomości. Do-

tyczy to głównie otępienia, które jest jednym z najczęstszych
czynników ryzyka zaburzeń świadomości. W badaniu przeprowa-
dzonym przez Koponena i wsp. zaburzenia świadomości współ-
istniały z otępieniem u 87% pacjentów w podeszłym wieku (u 20%
z chorobą Alzheimera i u 57% z otępieniem naczyniopochodnym).
Współistnienie otępienia może też odpowiadać za niski odsetek
ustępowania zaburzeń świadomości – tylko u 4-40% pacjentów.41

U części chorych zaburzenia świadomości mają przebieg fa-
lujący – od występujących w godzinach wieczornych i nocnych
niepokoju, lęku, drażliwości, zaburzeń snu, poprzez stany coraz
częściej występującego przymglenia, aż do wyrażonego w pełni
klinicznie majaczenia. Okres narastania zaburzeń świadomości
trwa zwykle od 1 do 3 dni, a pełny obraz kliniczny majaczenia
od 1 tygodnia do 2 miesięcy. Przerwanie wpływu czynników wy-
zwalających majaczenie (np. odstawienie leków, eliminacja od-
wodnienia) powoduje ustąpienie objawów w ciągu 10-12 dni.
U około 15% chorych w podeszłym wieku zaburzenia świadomo-
ści występują jednak przewlekle, powyżej 1 miesiąca. Czynnika-
mi ryzyka przewlekłości przebiegu majaczenia są najczęściej
choroby somatyczne. Zaburzenia świadomości u chorych so-
matycznie są stanem zagrażającym ich życiu. Częściej występu-
ją u nich powikłania w postaci zapalenia płuc lub odleżyn, okres
zdrowienia po operacji trwa dłużej i obciążony jest dodatkowy-
mi powikłaniami. Odsetek zgonów jest wysoki zarówno w cza-
sie hospitalizacji (od 22% do 76%), jak i w ciągu pierwszych
6 miesięcy po wypisie ze szpitala (u około 25% chorych).42

Trudno jest zdefiniować wszystkie czynniki powodujące za-
burzenia świadomości. U ludzi starych mogą one wystąpić w od-
powiedzi na każdy czynnik biologiczny (np. choroba somatycz-
na, zatrucie, zaburzenia wodno-elektrolitowe, uraz głowy,
złamanie kości długich, ale także unieruchomienie) lub psycho-
logiczny (zmiana miejsca pobytu, wiadomość o utracie partne-
ra, niekorzystne informacje dotyczące sytuacji bytowej itp.).

Kolejnym poważnym problemem występującym u około po-
łowy populacji po 50. r.ż. są zaburzenia funkcji poznawczych
i następujące po nich zespoły otępienne, które stwierdza się
u 8-10% osób po 65. r.ż.43

Zespoły otępienne występujące w przebiegu choroby Alzhe-
imera i innych chorób neurozwyrodnieniowych ośrodkowego
układu nerwowego mają związek z wiekiem pacjentów, jednak
znacznie wcześniej mogą pojawić się zaburzenia procesów po-
znawczych, które są objawami prodromalnymi przed wystąpie-
niem zespołu pełnoobjawowego. Niestety, aktualna wiedza jest
niewystarczająca, a istniejące kryteria nie są na tyle specyficzne,
aby pozwoliły na 100% dokładność diagnostyczną. Problemem
staje się więc próba oceny związku pomiędzy licznymi czynni-
kami ryzyka i wystąpieniem otępienia oraz znalezienie odpowie-
dzi na pytanie, kiedy należy zacząć leczenie.

Przeglądając wyniki badań z ostatnich 10 lat, można zauważyć
pewną prawidłowość dotyczącą dość wczesnego występowania pew-
nych czynników i określonych chorób somatycznych (pomiędzy 40.
a 60. r.ż.) oraz znacznie późniejszego rozwinięcia się otępienia. Na-
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leżą do nich przede wszystkim nadciśnienie tętnicze, hipercholeste-
rolemia, cukrzyca i pozostałe cechy zespołu metabolicznego (oty-
łość brzuszna, hipertriglicerydemia). Ponieważ ich nasilenie stwier-
dzono nie tylko u pacjentów z otępieniem naczyniopochodnym, ale
także u pacjentów z chorobą Alzheimera, może to sugerować wspól-
ną drogę patogenetyczną różnych zespołów otępiennych. Potwier-
dzać to może także neuronaczyniową koncepcję choroby Alzheime-
ra zaproponowaną w 2004 r.44

Mimo wyrazistości obrazu klinicznego zespołu otępiennego
u większości chorych rozpoznanie ustala się dopiero na etapie
otępienia o umiarkowanym nasileniu. Wpływa na to nie tylko
niewystarczająca wiedza społeczna, ale także częste traktowanie
przez lekarzy objawów depresji, objawów psychotycznych lub za-
burzeń zachowania jako odmiennych postaci choroby, a nie ko-
lejnych przejawów podstawowego procesu. Inną niezwykle istot-

ną kwestią w leczeniu otępienia jest współpraca lekarza z opie-
kunem. W związku z niewielką skutecznością stosowanych le-
ków oraz bardziej efektywnymi działaniami niefarmakologicz-
nymi w środowisku chorego do obowiązków lekarzy należy
dokładne uświadamianie opiekunom, na jakim etapie choroby
jest pacjent i w jakim stopniu jest obciążony.

Podsumowując, zaburzenia psychiczne występujące u osób
w wieku podeszłym charakteryzują się odmienną od chorób
wieku średniego specyfiką, co wymaga odrębnego podejścia
diagnostycznego i terapeutycznego. W leczeniu osób starszych
okazanie wsparcia oraz zrozumienia dla kontekstu sytuacyjne-
go i życiowego może mieć działanie równie terapeutyczne jak
podanie leku.

© 2011 Medical Tribune Polska Sp. z o.o.
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