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Starzenie sie a zdrowie psychiczne
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W SKROCIE

Nie znamy doktadnie mechanizmow starzenia sie, ale coraz lepiej rozumiemy wptyw zmian biologicznych i czynnikdw psychospotecznych na stan psychiczny.
W artykule przedstawiono najczg$ciej wystepujace zaburzenia psychiczne zwigzane ze zmianami w starzejacym sig organizmie i trudnosci zwigzane z ich pra-

widtowym rozpoznaniem.

Mechanizmy zmian w starzejacym si¢ organizmie
Starzenie si¢ to proces dynamiczny, ktorego poczatek trudno
okresli¢. O tym, jak niepelna jest nasza wiedza na temat tego,
kiedy i dlaczego organizm zaczyna sie starzeé, Swiadczy liczba
stawianych hipotez dotyczacych przyczyn tego procesu. Podsta-
wowe koncepcje opierajg si¢ na przyczynach podstawowych (ge-
netyczno-rozwojowych) i teoriach losowych odnoszacych si¢
do wtérnych procesow starzenia. Do najbardziej znanych kon-
cepcji nalezy hipoteza zaprogramowanego starzenia si¢, ktorej
podstawg jest odkrycie Hayflicka mowigce o skoniczonej liczbie
podzialéw komorek, zaleznej od skracania si¢ telomerow beda-
cych czgscig DNA, oraz teoria mutacji somatycznej stwierdza-
jacej btedy w replikacji, ktore zwiekszajg si¢ pod wplywem licz-
nych szkodliwych czynnikéw srodowiskowych.!?

W procesie starzenia sie¢ organizmu w wyniku normalnej
dzialalnosci komérek powstajg toksyczne produkty. Na ich ro-
le zwraca uwage uzupelniajaca koncepcja wolnych rodnikow
i teoria gromadzenia si¢ odpadkéw. Wolne rodniki powstajg
w wyniku prawidtowych proceséw metabolicznych, ale row-
niez pod wplywem czynnikéw zewnetrznych, takich jak: pro-
mieniowanie jonizujace, nadfioletowe, Srodki przeciwpasozytni-
cze (np. fosfoorganiczne, zawierajace arsen, siarke lub chlor),
ozon i chemiczne czynniki toksyczne. Inicjujg one procesy de-
strukcyjne, zaburzajgc rownowage enzymatycznych mechani-
zmoéw ochronnych, takich jak dysmutaza nadtlenkowa (SOD
— superoxide dismutase), katalazy i peroksydazy. We wczesnych
okresach Zycia organizmu przetrwanie i wzmacnianie mechani-
zméw reparacyjnych wymaga duzych iloSci energii, ktora nie jest
dostgpna w okresie starzenia si¢ z powodu zaburzenia rownowa-
gi sprawnosci energetycznej organizmu, spowodowanej m.in.
narastaniem uszkodzen i ostabieniem dziatania antyoksydacyj-
nego. Srednio nasilony stres odgrywa role pozytywna, intensy-
fikujgc mozliwosci reparacyjne organizmu (hormeza), dopoki
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nie zaczyna skutkowaé nieodwracalnymi zmianami. Hormeza
w czasie starzenia si¢ charakteryzuje si¢ pozytywng odpowiedzig
na stres (oksydacyjny, metaboliczny) poprzez fizjologiczng ada-
ptacje, czego skutkiem jest m.in. wydluzenie zycia. Przewlekty,
powtarzajacy sie lub nasilony stres powoduje niekorzystne reak-
cje: zwigksza stezenie wolnych rodnikow, uruchamia kaskade
cytokin prozapalnych, a w efekcie poteguje wplyw cytotoksycz-
ny, zwigksza uszkodzenia wewngtrzkomorkowe i obniza ogdlng
aktywno$¢ biochemiczng, prowadzac do martwicy komorek.?

Wptyw starzenia si¢ na stan somatyczny

Proces starzenia si¢ wplywa na wszystkie narzady i uklady or-
ganizmu. Utrata sprawnosci i wydolnosci jest charakterystycz-
na dla normalnego procesu starzenia si¢, a jej stopien zalezy od
wczeSniejszego sposobu zycia oraz kumulacji obcigzen i po-
wstatych deficytow (np. choréb somatycznych, urazéw, natogow
itp.). Zmiany zachodzgce w tym procesie cechuje bardzo duza in-
dywidualna zmienno§¢. Starzenie si¢ nie jest tylko prostg sumg
narastajacych fizjologicznie zmian i obnizenia rezerwy organi-
zmu. Z powodu zaburzonych funkcji przystosowawczych stano-
wi nowg jakos¢, dla ktdrej organizm musi stworzy¢ nowy rodzaj
homeostazy. Drugg charakterystyczng cechg starosci jest ostabie-
nie uktadéw obronnych. Przejawem zaburzen odpornosci sg
czestsze infekcje, procesy nowotworowe i zaostrzenie dotychcza-
sowych chordb (np. niewydolnosci serca lub uktadu oddechowe-
go). Organizm funkcjonuje w warunkach kruchej rownowagi,
ktéra moze by¢ zaburzona nawet przez niewielkie zmiany: od-
wodnienie, stan zapalny, upadek lub stosowanie leku w niepra-
widlowej dawce.

Zmiany w uktadach kostno-stawowym i mig$niowym

Wskutek rozplemu tkanki tgcznej skora i migsnie stajg si¢ mniej
elastyczne. Zanik gruczolow potowych i lojowych powoduje nad-
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mierne zluszczanie si¢ komorek naskorka, a w efekcie jego zanik.
Wibkna sprezyste skory ulegajg hialinizacji (szkliwieniu) z naste-
powym rozpadem. Zanik miesni szkieletowych rozpoczyna si¢
juz okoto 40. r.z., a po 60. r.z. si¢ nasila. MieSnie stajg sie odwod-
nione i nastepuje w nich wyraZzna redukcja st¢zenia potasu i wap-
nia. U 0sob po 70. r.z. masa miesni jest zmniejszona nawet o 40%.
Rownolegle zmniejsza si¢ masa kosci —od 15% u me¢zczyzn do 40%
u kobiet. Zanikowi migsni i masy kostnej towarzysza zmiany
w obrebie stawéw. Tkanka chrzestna ulega atrofii, a zwezenie
przestrzeni stawowej powoduje nadmierne tarcie pobudzajace wy-
twarzanie chondrofitow i osteofitow. Zanik widkien elastycznych
i rozwoj tkanki lgcznej ograniczajg mozliwosé sprawnego ruchu,
wiezadla za$ ulegajg zwyrodnieniu. Skutkiem tego jest mniejsza od-
porno$¢ na urazy stawow i zwigkszona krucho§¢ i tamliwos¢ kosci.

Zmiany w uktadzie pokarmowym

Wydolnosé uktadu pokarmowego w przyjmowaniu pozywienia
jest mniejsza. Nastepuje zanik zwojow nerwowych zaopatruja-
cych mie$nie gtadkie przetyku, zotadka i jelit, co powoduje za-
burzenia motoryki. W miejsce komérek migsni gtadkich rozra-
sta si¢ tkanka tgczna. Wskutek utraty sprezystoSci przetyk
wydluza si¢ i rozszerza. Nablonek blony sluzowej i jelit splasz-
cza sig, przez co zwieksza sie mozliwo$¢ wystgpienia metaplazji.
U ponad 50% osdb >60. r.z. wystepuje angiodysplazja, z powo-
du ktdrej powstajg naczyniaki lub przetoki tgtniczo-zylne. Zwal-
nia si¢ takze czynno$¢ perystaltyczna jelit.*

Zmiany w uktadzie oddechowym

Czynno$ciowa niewydolnos¢ oddechowa jest efektem licznych
zmian zachodzacych w ukiadzie oddechowym. Klatka piersiowa
zmienia ustawienie i ruchomosé, co pogarsza utlenowanie krwi.
Zmiany dotycza gtéwnie tetniczek przedwlosowatych i wlosniczek.
Jednoczesnie zanik nabtonka rzeskowego oskrzeli ostabia wrazli-
wos¢ §luzowki i odruch kaszlowy. Charakterystycznym objawem
starosci jest zanik migzszu plucnego i rozrost tkanki tgcznej pro-
wadzace do rozwoju ognisk zaréwno rozedmy, jak i niedodmy.

Zmiany w uktadzie krazenia

W uktladzie krazenia zmniejsza si¢ elastycznoS¢ tetnic, a wzra-
sta opor na obwodzie. Postgpujacy ubytek widkien elastycznych
doprowadza do usztywnienia te¢tnic. Zwigksza to prace serca,
a konieczno$¢ przepompowania krwi przez stwardniate i zwezo-
ne tetnice skutkuje przerostem widkien. Zmiany w naczyniach
wiencowych powodujg, ze odzywienie serca jest uposledzone, co
prowadzi do zwi6knienia mieSnia. Z wiekiem wzrasta tez ilo§¢
ttuszczu podosierdziowego, sztywniejg zastawki, a wsierdzie
grubieje. To sprawia, ze u 75-letniego czlowieka wyrzut krwi sta-
nowi 70% sredniego wyrzutu krwi osoby 30-letnie;.

Zmiany w uktadzie moczowym

Z powodu zaniku elementéw migzszowych, zwlaszcza w korze,
ukiad moczowy dziala wolniej, a nerki mniej efektywnie wy-
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dalajg toksyny. Kigbuszki nerkowe ulegajg zwioknieniu lub
zwyrodnieniu szklistemu, zas cewki poszerzajg si¢. Czesto
mozna stwierdzi¢ stwardnienie drobnych tetniczek. W miare
starzenia sie zdolnos¢ filtracji klgbuszkowej zmniejsza si¢ na-
wet o 50%, przeplyw krwi przez nerki o 53%, a wydolnos¢
miedniczek o 43,5%. Zaobserwowano takze spadek klirensu
kreatyniny, ktory jest jednym z czulszych wskaznikéw wydol-
nosci nerek. Sita skurczu mig$ni pecherza moczowego stabnie,
co powoduje zaleganie moczu i zwigksza ryzyko infekcji.
U okoto 70% mezczyzn po 80. r.z. wystepuje przerost gruczo-
tu krokowego, ale na dolegliwosci kliniczne skarzy si¢ tylko
okoto 20%.5¢

Oczywiscie zmiany zwigzane ze starzeniem sie organizmu do-
tyczg wszystkich uktadow i narzadéw. Zmniejsza si¢ masa watro-
by, nerek, §ledziony, trzustki, tarczycy, czemu towarzysza zmia-
ny ich wydolnosci. Niemniej nawet wyrazna dysfunkcja
pojedynczych narzadéw lub uktadow nie pogarsza sprawnosci fi-
zycznej 1 psychicznej, a dopiero suma dolegliwosci daje poczu-
cie dyskomfortu, niskiej samooceny i bycia starym.”?

Zmiany anatomiczne, strukturalne i neurochemiczne
w starzejacym si¢ mozgu

Mozg wazy najwiecej u os6b w wieku okoto 20 lat (Srednio 1375
gramow), po czym stopniowo zmniejsza sie do 90. r.z. o okoto
10%. Opony migkkie ulegaja Scieficzeniu, stajg si¢ nieprzejrzy-
ste i coraz bardziej przylegajace. Poniewaz zakrety mozgu si¢
zZwezaja, a rowki poszerzaja, zwigkszajg si¢ przestrzenie ptyno-
we pomig¢dzy oponami i powierzchnig kory. W badaniach z za-
stosowaniem technik obrazowych wykazano, ze przestrzenie
plynowe powigkszajg si¢ 2-5-krotnie, zwlaszcza po 50. r.z.>1
W badaniach objetosciowych stwierdzono zas 2-4-krotne zwigk-
szenie szerokosci rowkow po 60. r.z.!!

Za pomocg pomiarow migzszu mozgu wykazano zmniejsze-
nie objetosci istoty szarej o 15-25% 1 brak zmian objetosci isto-
ty bialej. Zaniki zakr¢tow najbardziej widoczne sg w okolicach
czolowych i skroniowych. Wraz z wiekiem zmienia si¢ takze
wielkos¢ komor. Komory boczne i komora trzecia mogg si¢ po-
wigkszy¢ az 3-krotnie, chociaz mozna to zaobserwowac dopiero
po 60. r.z. W badaniu rezonansu magnetycznego stwierdza si¢
podkorowo w istocie biatej i jadrach istoty szarej przejasnienia
(leukoarajoza) korelujace z wiekiem i obecnoscig naczyniowych
czynnikow ryzyka.'2!?

Podsumowujgac, zmiany zwigzane z wiekiem widaé w réznych
okolicach mézgu. Obserwuje sie zmniejszenie objetosci jego
potkul, ciata modzelowatego, ptatéw czotowych, skroniowych
i zespolu jadro migdatowate-hipokamp. Redukcja liczby komé-
rek piramidowych hipokampu wynosi 4-10% co 10 lat.!41°

Atrofia kory i poszerzenie komor mogg nie mie¢ znaczenia
klinicznego. Dla zmian zachodzgcych w mézgu istotne sg nato-
miast inne zmienne, np.: ple¢, wyksztatcenie, obecnos¢ naczy-
niowych czynnikow ryzyka i innych czynnikow traumatycz-
nych wystepujacych w ciggu zycia.'¢
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Sposrod obserwowanych zmian mikroskopowych w starzeja-
cym si¢ mozgu nalezy wymieni¢ zmniejszenie sie liczby neuro-
néw w niektorych okolicach uktadu nerwowego oraz liczby den-
drytéw. Stwierdzono to zwlaszcza w korze moézgu w okolicy
gornego zakretu czotowego (0 50%), gornego zakretu skroniowe-
go, zakretu przedsrodkowego i pola prazkowego. Poza zmiana-
mi w korze nowej i w calym médzgu zaobserwowano takze
zmniejszenie si¢ 0 25% liczby komoérek Purkyniego w korze
mozdzku. Szczegdlnie wrazliwe na proces starzenia si¢ sg neu-
rony pnia mézgu. Redukcje¢ ich liczby wykazano w miejscu si-
nawym, istocie czarnej i jadrze soczewkowatym (w skorupie).

Z wiekiem nastepuje wzrost liczby komoérek gleju w korze
(astrocytow), zwiekszenie sie ziarnistoSci lipofuscyny, pojawia-
ja sie tez ciala Lewy’ego i cialka Hirano. Innymi zmianami
morfologicznymi stwierdzanymi w prawidlowo starzejacym si¢
mozgu sg sploty neurofibrylarne i plytki neurytyczne.

Zmianom anatomicznym towarzysza zmiany neurochemicz-
ne. Nie zawsze jednak wskazujg one na obecnosc choroby i nie
upowazniaja do wyciagania wnioskow klinicznych.

W mézgach ludzi starych stwierdzono obnizenie st¢zenia
noradrenaliny. Proces starzenia si¢ wptywa zarowno na ilos¢, jak
i szybko§¢ syntezy noradrenaliny, co wynika ze zmniejszenia
liczby neuronéw w miejscu sinawym. Obnizenie aktywnosci
hydroksylazy tyrozynowej i DOPA-dekarboksylazy zmniejsza
syntez¢ noradrenaliny. Wzrost aktywnosci izoenzymu B mono-
aminooksydazy (MAO-B) w presynaptycznych zakonczeniach
nerwowych powoduje zwigkszenie metabolizmu noradrenali-
ny, a wigc zmniejszenie jej st¢zenia. Zwigksza si¢ natomiast ste-
zenie noradrenaliny w ptynie mézgowo-rdzeniowym i jej meta-
bolitu —- MHPG (3-metoksy-4-hydroksyfenyloglikolu). Podobnie
jak w przypadku noradrenaliny wraz z wiekiem nasilajg si¢ zmia-
ny w przekaznictwie dopaminy. Istnieje 5 typow receptoréw do-
paminowych: D, D,, D, D,, D,. O zmianach receptoréw D,-D;
w wieku podeszlym wiadomo niewiele, stwierdzono natomiast
znaczne zmniejszenie si¢ postsynaptycznych receptorow dopa-
minowych D, w istocie czarnej i prazkowiu. Liczba receptoréw
D, w ciagu catego zycia zmniejsza sig az 0 50%. Wraz z wiekiem
wskutek niedoboru dopaminy z okolic przedczolowych moze si¢
zmniejszy¢ takze gesto§¢ receptoréw D, ktore fizjologicznie
zwigkszajg aktywnos¢ cyklazy adenylowej. U mtodszych oséb
wystepuje fizjologiczna przewaga receptoréw D, nad D . W wie-
ku podeszlym za$ ten stosunek si¢ zmienia — obserwuje si¢ na-
wet trzykrotnie czgstsze wystepowanie receptoréw D , sugeruja-
ce zmiang typu neuroprzekaznictwa dopaminowego. Zmiana
relacji pomigdzy receptorami D, i D, w ukiadzie nigrostriatal-
nym odpowiada za najczgSciej wystepujace kliniczne objawy
zmniejszenia przekaznictwa dopaminowego, ktorymi u ludzi
w podeszlym wieku sg zaburzenia koordynacji ruchowej, drze-
nie i sztywno$§¢ migSniowa.

Informacje dotyczace wplywu wieku na funkcjonowanie
ukladu cholinergicznego sa ograniczone i ciagle si¢ zmieniajg.
Wynika to z trudnos$ci w bezposrednim mierzeniu st¢Zenia ace-
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tylocholiny. Prawdopodobnie w jadrach przodomézgowia docho-
dzi do redukcji aktywnosci cholinergicznej, co potwierdzone jest
obnizeniem syntezy acetylocholiny i jej wigzania przez recepto-
ry muskarynowe. Posrednim dowodem na zmniejszenie sie ak-
tywnosci cholinergicznej sg wystgpujace w wieku podesziym
czeste zaburzenia snu. W hipokampie, prazkowiu i korze stwier-
dzono zmniejszenie liczby neuronéw, czemu towarzyszy reduk-
cja aktywnosci transferazy acetylocholinowej (0 60% w ciggu ca-
tego zycia), a takze utrata 75-90% neuronéw cholinergicznych
w jadrze podstawnym.!

Zmniejszenie aktywnosSci transferazy prawdopodobnie powo-
duje zaburzenia funkcji poznawczych u zdrowych osob, ale tak-
ze u pacjentéw z chorobg Alzheimera.

W procesach pamigciowych istotng role odgrywa acetylocho-
lina. Zmniejszenie jej stezenia pogarsza pamiec 1 umiejetnosci
rozwigzywania problemow. Leki o dziataniu cholinolitycznym
znacznie zaburzajg przekaZnictwo, powodujgc zaburzenia pa-
mieci oraz orientacji. Najwigcej danych pochodzi z badan nad
chorobg Alzheimera: w jej przebiegu wystepuje znaczne obnize-
nie aktywnosci transferazy acetylocholinowej, zmniejszenie licz-
by neurondow cholinergicznych w jadrach przodomoézgowia oraz
liczby receptoréw muskarynowych M, i nikotynowych. Reduk-
cja liczby postsynaptycznych receptoréw muskarynowych w cig-
gu calego zycia siega okoto 50%.

Zmiany w receptorach serotoninowych odnotowuje si¢ w wie-
lu typach zaburzen psychicznych: zaburzeniach obsesyjno-kom-
pulsyjnych, schizofrenii, depresji i chorobie Alzheimera. Czeste
wystepowanie u 0osob w wieku podesztym takich objawoéw, jak za-
burzenia snu, taknienia, nastroju i zachowania, wskazuje na ro-
le ukladu serotoninergicznego w ich powstawaniu. W bada-
niach posmiertnych mézgow ludzkich wykazano znaczng utrate
receptoréw 5-HT, w wieku podesziym, a takze zmniejszong
liczbe receptoréw 5-HT, (20-40%) w korze czotowej (ale nie
w hipokampie).!$1°

Wyniki badan neuroobrazowania metodg pozytonowej tomo-
grafii emisyjnej (PET — positron emission tomography) takze wska-
Zujg na zmniejszenie wytwarzania serotoniny lub aktywnosci re-
ceptorowej w jadrze ogoniastym, korze czotowej i skorupie.?’

Otrzymane dane nie s jednak jednoznaczne mimo stwierdza-
nej znacznej utraty neuronow w miejscu sinawym, poniewaz ste-
zenie serotoniny i jej metabolitu (5-HIAA) w réznych czesciach
moézgu pozostaje niezmienione przez cale zycie. Dane wynika-
jace z badan farmakogenomicznych wskazuja, ze wrazliwosé
i funkcjonowanie receptoréw serotoninowych u osdb w wie-
ku podesztym sie obnizajg.!’

W procesie starzenia si¢ niewyjasniona pozostaje rola dwoch
gtéwnych neuroprzekaznikow osrodkowego uktadu nerwowego
— kwasu y-aminomastowego (GABA) i aminokwasow pobudza-
jacych (pochodnych kwasu glutaminowego i asparaginowego).

Kwas y-aminomastowy (GABA) w oSrodkowym uktadzie
nerwowym odgrywa role modulatora przekaZnictwa neuronalne-
go. Podtypy receptora GABA majg odmienng charakterystyke:
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GABA-A odpowiada za dziatanie przeciwpadaczkowe, zachowa-
nia oralne i lek, podczas gdy GABA-B za modulacje ukiadu
krazenia, dzialanie przeciwbdlowe i zmiany nastroju. Zmiany
w funkcjonowaniu GABA odzwierciedlajg si¢ wigc w réznych
chorobach, np. obnizenie neuroprzekaznictwa GABA jest glow-
ng cechg plgsawicy Huntingtona i istotnym czynnikiem w cho-
robie Parkinsona, péZnych dyskinezach i padaczce. Nie wiado-
mo, czy obnizenie syntezy witaminy B, (kofaktora GABA) lub
stezenia GABA w plynie mézgowo-rdzeniowym u oséb w wie-
ku podeszlym ma znaczenie kliniczne.

Wigkszos¢ informacji na temat zespotu receptor GABA —re-
ceptor benzodiazepinowy (GABA-benzodiazepine receptor com-
plex) pochodzi z badan na modelach zwierzecych. Stwierdzono
w nich m.in. zwiekszenie wigzania receptorowego u starych
szczurow w zakrecie zebatym i obnizenie w korze.?!-*

Aminokwasy pobudzajace (kwas glutaminowy, asparaginowy,
N-metylo-D-asparaginowy [NMDA]) odgrywajg istotng role
w plastycznosci neuronalne;j. Jezeli ich stezenie jest zbyt wyso-
kie, moga si¢ sta¢ neurotoksyczne i prowadzi¢ do zmian zwyrod-
nieniowych o$rodkowego uktadu nerwowego, ktore powodujg
zaburzenia pamigci u zdrowych, starych ludzi, oraz by¢ jedng
z przyczyn chorob zwyrodnieniowych. Stabilno$¢ mechani-
zmoOw neuroprzekaZnictwa glutaminergicznego jest istotna, po-
niewaz receptory NMDA, uczestniczgc w plastycznoS$ci neuro-
nalnej, sg zwigzane z konsolidacjg pamieci.

Funkcjonowanie psychospoteczne osobhy

w wieku podesziym

Zmianom biologicznym towarzysza zmiany w zakresie funkcjo-
nowania psychospolecznego. Zalezg one od wielu zmiennych
zwigzanych zaréwno z wydolnoscig wlasnego organizmu, licz-
bg przebytych doswiadczen zyciowych, jak i z relacjami z ota-
czajgcym Srodowiskiem. Istotng role w funkcjonowaniu odgry-
wajg przewidywalne i nieprzewidywalne sytuacje stresowe.
Mogg one by¢ czynnikami wyzwalajacymi choroby, warunku-
jacymi ich nawr6t i oporno$c na leczenie, a w efekcie prowadzi¢
do inwalidyzacji. Wazne wydarzenia, niezaleznie od tego, czy sg
pozytywne czy negatywne, stanowig czynniki ryzyka dekom-
pensacji, poniewaz zaburzaja homeostaze organizmu i obniza-
ja jego wydolnosé. Najbardziej podatni na stresy sg ludzie cho-
rzy i1 biedni. Wydarzenia takie, jak opuszczenie przez dzieci
domu, narodziny wnukoéw, przejscie na emeryture, zmiana miej-
sca pobytu, Smier¢ partnera, majg inne znaczenie niz wydarze-
nia losowe (np. powddz, huragan). Co prawda one wszystkie
wplywajg na nastroj, mySlenie i funkcjonowanie czlowieka sta-
rego, ale ich sita oddziatywania jest rzna. Wystgpienie stresu-
jacego wydarzenia zawsze nalezy rozpatrywac w zaleznosci od
obecnosci (lub braku) wsparcia ze strony rodziny i spoteczen-
stwa. Osobowos¢ przedchorobowa, umiejetnosci przystosowaw-
cze, stan somatyczny i sytuacja finansowa sg dodatkowymi
czynnikami sprzyjajagcymi wystgpieniu zaburzen psychicznych
(depresji, psychozy).
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W poréwnaniu z ludZmi w Srednim wieku ludzie starzy czg-
Sciej doswiadczajg strat, takich jak smier¢ bliskiej osoby i utra-
ta mozliwosci normalnego funkcjonowania na skutek pogor-
szenia si¢ stanu zdrowia. Takie wydarzenia, jak przejScie na
emeryturg, konflikty w rodzinie, a wigc niedotyczace bezpo-
srednio podstawowego funkcjonowania czlowieka starego, sg
mniej silnie przezywane niz wystapienie nowej choroby, pogor-
szenie si¢ sytuacji finansowej (zmiana negatywna), poprawa sta-
nu zdrowia czy urodzenie si¢ wnuka (zmiana pozytywna). Dla
cztowieka starego wydarzenia trwajace przez dluzszy czas majg
wieksze znaczenie niz te wystepujace nagle. Stwierdzono np. sil-
ng zaleznos¢ miedzy przewleklym stresem i wystgpowaniem de-
presji.? Osoby z depresjg izolujg sie spotecznie i rzadziej korzy-
stajg z systemOw wsparcia spolecznego. Wskutek tego powstaje
bigdne koto: rzadsze korzystanie z systemow wsparcia pogarsza
stan zdrowia, lecz wspolistniejgca depresja uniemozliwia po-
glebienie kontaktow spolecznych, ktore mogtyby przyniesc ko-
rzystne efekty.

Najmniej obcigzone ryzykiem dekompensacji w wieku pode-
szlym sg osoby, ktore zyty w izolacji spolecznej w ciggu catego
zycia i w stanie cywilnym wolnym. Nieco wigksze ryzyko wyste-
puje u oséb niemajgcych dzieci. Osoby te rzadko korzystaty ze
wsparcia spolecznego, a stan ich zdrowia i funkcjonowanie psy-
chiczne nie r6znity si¢ od calej populacji. Mozna sadzic, ze mi-
mo braku silnych wigzi spotecznych wypracowaly sobie sztyw-
ne strategie przetrwania. W zwigzku z samotnym przezywaniem
zycia rzadziej wystepowaly u nich nieoczekiwane wydarzenia
mogace spowodowac dekompensacj¢. W posredniej grupie ryzy-
ka dekompensacji znalazly si¢ osoby ubogie, zyjace samotnie,
ktore ostatnio utracily partnera zyciowego. W grupie tej domi-
nowaly mechanizmy kompensacji. U cze$ci 0s6b funkcjonowa-
nie bylo lepsze i poczucie satysfakcji z zycia wyzsze niz u ludzi
zyjacych w szczeSliwych rodzinach (np. po Smierci partnera
cierpigcego na przewleklg chorobe, wymagajacego wieloletniej
opieki). W grupie najwyzszego ryzyka znalazly si¢ osoby najstar-
sze (po 80. r.z.) z licznymi chorobami somatycznymi, trudnoscia-
mi w funkcjonowaniu i niskg samooceng. Wypis ze szpitala lub
zmiana pobytu zamieszkania zwigkszaly ryzyko dekompensacji.

Czesto$¢ wystepowania zaburzen psychicznych

w wieku podesziym

Liczba zmian biologicznych i ich wplyw na stan somatyczny

wskazuja, ze u ludzi starszych ryzyko wystgpienia zaburzen psy-

chicznych jest wieksze. Do najczestszych z nich nalezy depresja.

W wieku podesziym trudnosci z prawidtowym jej rozpozna-

niem s3 znacznie wigksze niz w wieku §rednim. Przyczynia si¢

do tego kilka istotnych czynnikow:

1. Ludzie starsi z zaburzeniami psychicznymi rzadziej kontak-
tuja si¢ z lekarzami, obawiajac si¢ m.in. stygmatyzacji, a zglta-
szajg si¢ glownie z powodu dolegliwosci somatycznych.
Z drugiej strony wystapienie takich objawow, jak zmniejsze-
nie liczby zainteresowan, spadek wydolnosci fizycznej, zabu-

STARZENIE SIE A ZDROWIE PSYCHICZNE - [Vledycyna

voL20MR 7/PIEC 2011 po Dyplomie ‘ 31



http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

32|

SYMPOZJUM: PSYCHIATRIA

rzenia koncentracji, snu i taknienia, sg traktowane przez le-
karzy jako zjawiska normalne w wieku podesziym lub jako
naturalne dla os6b cierpigcych z powodu licznych chordb so-
matycznych.

2. Obraz kliniczny zaburzen afektywnych jest nietypowy.
Depresja moze objawiac si¢ pojedynczymi objawami (np. po-
gorszenie motywacji do dziatania lub obnizenie nastroju)
lub wystgpowaniem zaburzen typowych dla wieku podeszte-
go albo wspolistniejacych chordéb somatycznych (np. zaburze-
nia snu, pogorszenie taknienia, drazliwos¢ i wybuchowosc¢).
W analizie czgstosci wystepowania pojedynczych objawow
sugerujacych depresje wykazano, ze u 25,1% badanych wyste-
powal smutek, u 12,4% anhedonia, a u 7,9% drazliwos¢.
Wszystkie analizowane objawy czesciej stwierdzano u ko-
biet.?® Zesp6t maniakalny moze by¢ przejawem zaburzef
afektywnych o p6Znym poczatku, ale takze uszkodzenia pta-
tow czotowych (np. guzy okolicy podstawno-skroniowej),
odstawienia pochodnych benzodiazepin, stosowania gliko-
kortykosteroidow, nadczynnosci tarczycy i choréb neurolo-
gicznych (poczatek zespotéw otgpiennych).?” Trudno jest
wiec oceniC czestos¢ wystepowania zaburzen afektywnych
dwubiegunowych. Niespdjnos¢ danych jest w badaniach
znaczna. Uwaza sig, ze u okolo 9-25% chorych zaburzenia
afektywne dwubiegunowe wystepujg po 60. r.z. Wsrod tych
pacjentow 4,6-18,5% jest hospitalizowanych z powodu manii,
a sposrod nich u ok. 10% stwierdza si¢ zesp6t maniakalny wy-
stepujgcy po raz pierwszy.?

3. Przebieg depresji w wieku podesziym jest niekorzystny. Tyl-
ko u okoto 30% chorych wystepuja stany remisji, a przebieg
przewlekly stwierdza si¢ u 11-44% osob. U pacjentow z depre-
sja odnotowuje si¢ wysoki odsetek zgonow (21-40%) i czestsze
wystepowanie otepienia (9-14,8%). Wsrdd czynnikow ryzyka
przewleklego przebiegu i lekoopornej depresji wymienia sig:
wysoki poziom leku, wystepowanie dzialan niepozgdanych
w czasie leczenia, ograniczenia somatyczne i triade Becka
(negatywny obraz siebie, negatywne mysli dotyczace aktual-
nych doswiadczen i przezy¢ oraz negatywne postrzeganie
przyszlosci), a takze poczucie niskiej warto$ci.”” U os6b w star-
szym wieku w poréwnaniu z tymi w wieku Srednim czgsciej
wystepuja depresje o znacznym nasileniu (psychotyczne), ale
takze depresje poronne o przebiegu przewleklym (powyzej
dwoch lat), ktore sg trudne do rozpoznania i dlatego nieleczo-
ne. Znaczaco inwalidyzujg one chorych, pogarszajac ich stan
somatyczny, i zwiekszajg ryzyko popelnienia samobdjstwa.

4. Wyniki badan prowadzonych w USA wsrdd pacjentow w wie-
ku podesztym, hospitalizowanych z powodu choréb somatycz-
nych wykazaty, ze zaburzenia afektywne wystgpowaly u 27,4%
osob. W grupach wiekowych do 85. r.z. depresje czeSciej
stwierdzano u mezczyzn, a po 85. r.z. rownie czesto u kobiet
iu mezczyzn (okolo 20%). Wyniki badan nad rozpowszechnie-
niem depresji u chorych przebywajacych w domach opieki
wykazaty obecno$¢ tego zaburzenia u 15-30% os6b.*
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Niezaleznie od wieku czgstos¢ wystgpowania depresji u cho-
rych somatycznie wynosi 10-45%. Z dokonanego przez Katona®!
zestawienia 15 badan analizujacych czesto$¢ wystepowania depre-
sji u chorych hospitalizowanych z powodu chorob somatycznych
wynika, ze rozpowszechnienie duzej depresji w tej grupie wyno-
si okolo 23%. W analizie grupy pacjentow w wieku podesztym, ho-
spitalizowanych z powodu przewlektych chordéb somatycznych,
Shah i wsp. stwierdzili, ze u 48% osob wystgpowaly rézne pojedyn-
cze objawy depresji nieukiadajace si¢ w zesp6t depresyjny.3? W ba-
daniach podkresla si¢, ze oceng czgstosci wystepowania objawow
depresji w przebiegu chorob somatycznych w populacji os6b
w wieku podesztym utrudnia zanizenie danych.?

Ludzie starzy bardziej akceptujg wystgpowanie choroby so-
matycznej niz psychicznej, a w zwigzku z tym mocniej akcentu-
ja objawy somatyczne niz zaburzenia uwagi, koncentracji, obni-
Zenie nastroju czy stany depresyjne, traktujac je jako
nieunikniong czes¢ staroSci.

Wedtug wynikéw badan u okolo 20% pacjentéw w wieku
>65. r.z. przyjmowanych na oddzialy choréb somatycznych
stwierdzano objawy zespolu depresyjnego. Do czynnikow zwiek-
szajacych nasilenie depresji nalezg: niewydolno$¢ fizyczna ogra-
niczajgca podstawowsg aktywnoS$¢ pacjenta, poczucie samotnosci,
brak osoby, ktora robilaby zakupy, i wystepowanie zaburzen
stuchu. Chociaz depresja czgsciej wystepuje u pacjentow z cu-
krzyca, nie jest jasne, czy choroba ta odgrywa rol¢ czynnika wy-
zwalajacego depresje, czy tez jest to zwigzek etiologiczny. Cze-
stos¢ wystgpowania depresji u chorych na cukrzyce wynosi
8,5-27,3% (niezaleznie od wieku), a wielkos¢ ta wzrasta do 26%
u pacjentéw ze wspolistniejacg chorobg wieficowg.3*

Choroby uktadu krazenia (w tym choroba wienicowa), zaburze-
nia rytmu serca, stan po zatrzymaniu akcji serca i po zawale mig-
$nia sercowego wigzg si¢ z wystepowaniem depresji. Najczesciej sg
to przewlekle reakcje depresyjne, jednak u 15-20% pacjentow
z chorobg wieficows wystepuje choroba afektywna. Depresja po za-
wale mieSnia sercowego rozwija sie dwukrotnie czeSciej u osob,
u ktorych zaostrzenie choroby wienicowej nastgpito w stanie depre-
sji o Srednim nasileniu, i trzykrotnie czesciej u osob, ktdre cierpia-
1y weze$niej z powodu gieboko nasilonej depresji. Wystapienie de-
presji po zawale nie bylo czynnikiem ryzyka nastepnego zawatu.
Nalezy jednak wzia¢ pod uwage, ze zawal migSnia sercowego sta-
je si¢ dodatkowym przewleklym czynnikiem powodujacym nasi-
lenie niewydolnoSci psychicznej i fizycznej (wymaga zmiany sty-
lu zycia, w tym diety, ograniczenia aktywnosci fizycznej).

Czynnikiem rzadko analizowanym w badaniach nad depre-
sjami wieku podeszlego u chorych somatycznie jest wptyw sto-
sowanych lekow. W chorobach uktadu krazenia czesto stosuje si¢
B-adrenolityki. Terapia za pomocg propranololu powoduje de-
presje u 1-10% pacjentéw, natomiast stosowanie agonistow recep-
toréw o, (klonidyny, metyldopy) prowadzi do tego zaburzenia
w 1,5% przypadkéw.®

Stosujac szersze kryteria rozpoznawania depresji (depresje
poronne, subdepresje, depresje maskowane, dystymia), stwier-

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie



http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

dzono zwigkszenie czestosci jej wystepowania wraz z wiekiem.
Depresja wystepuje u 9% kobiet i 3,5% u mezczyzn po 75. r.z.
U 20% pacjentow leczonych ambulatoryjnie z powodu choréb so-
matycznych i u 29% hospitalizowanych rozpoznaje sie ,matg de-
presje” (niespetniajacg kryteriow chordb afektywnych — zgodnie
z klasyfikacja DSM-IV-TR [Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision]). Depresja
wystepuje tez czgsto w chorobach osrodkowego uktadu nerwo-
wego. Jej objawy stwierdza si¢ u okolo 20-30% pacjentoéw z cho-
robg Alzheimera, zwlaszcza w otgpieniu o niewielkim nasileniu.
Czestsze wystepowanie depres;ji o nasileniu niewielkim i umiar-
kowanym zaobserwowano u pacjentow z chorobg Parkinsona (do
50%) i u pacjentéw po przebytym udarze mézgu (do 60%).36-38

Kolejnym duzym problemem diagnostyczno-terapeutycznym
zwigzanym z osobami w wieku podesztym sg zaburzenia §wiado-
mosci, ktére wystepuja u okoto 20% chorych. Istnieje wiele przy-
czyn, zarowno psychologicznych, jak i biologicznych, wystapie-
nia iloSciowych i jakoSciowych zaburzen swiadomosci. Ludzie
starzy na kazdg zmiane stanu psychicznego, spotecznego i biolo-
gicznego reaguja dekompensacja, ktéra prowadzi do zaburzen
ukrwienia osrodkowego uktadu nerwowego, destabilizacji ukla-
dow hormonalnych, a w efekcie do zaburzen swiadomosci. Nie
tylko kazda utrata, choroba somatyczna lub psychiczna, ale tak-
ze odwodnienie i nieprawidiowe odzywianie mogg spowodowaé
zaburzenia Swiadomosci. W ocenie ich rozpowszechnienia trud-
nosci dotyczg zwlaszcza przymglenia i majaczenia, ktore nakta-
dajg si¢ na otepienie, depresje lub zespoty urojeniowe.

Czesto$¢ wystepowania zaburzen swiadomosci ocenia si¢ bar-
dzo réznie w zaleznosci od stosowanej metodologii badania i grup
pacjentéw (leczeni ambulatoryjnie, hospitalizowani, chorzy po
operacjach). Dane dotyczg glownie najbardziej nasilonych i cha-
rakterystycznych obrazow klinicznych: majaczenia, splatania
1 zespoléw zamroczeniowych. Brak natomiast danych o czestosci
wystepowania jako$ciowych zaburzen §wiadomosci o mniejszym
nasileniu, ktore moga by¢ poczatkiem zmian powazniejszych
- przymglenia. Majaczenie wystgpuje u okoto 10% pacjentéw
w podeszlym wieku przyjmowanych do szpitali ogdlnych, a za-
burzenia §wiadomosci w czasie hospitalizacji u 20-30% chorych.®

1. U pacjentéw hospitalizowanych z powodu nowotworu lub
AIDS czgstos¢ wystepowania zaburzen §wiadomosci jest jeszcze
wyzsza — wynosi 25-40%, a na oddziatach intensywnej opieki
—okolo 83%. Przyczyng zaburzen $wiadomosci moze by¢ kazdy ro-
dzaj zabiegu operacyjnego. W licznych badaniach potwierdzono ich
czgste wystepowanie np. po operacjach naczyniowych, operacjach
zwigkszajacych ukrwienie koniczyn oraz zabiegach chirurgicznych
z powodu choroby nowotworowej glowy i szyi. Szczegdlnym pro-
blemem diagnostycznym i terapeutycznym jest wyst¢powanie za-
burzen swiadomosci po operacjach w obrebie klatki piersiowej, ja-
my brzusznej i uktadu kostnego (zwlaszcza kosci udowej).*

Z powodu zbyt krotkiego czasu obserwacji lub niedoktadnego
zbadania chorego w podeszlym wieku czesto bigdnie rozpoznaje
si¢ inne zaburzenia psychiczne niz zaburzenia §wiadomosci. Do-
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tyczy to gldwnie otgpienia, ktore jest jednym z najczestszych
czynnikow ryzyka zaburzen $§wiadomosci. W badaniu przeprowa-
dzonym przez Koponena i wsp. zaburzenia $wiadomosci wspoi-
istnialy z otepieniem u 87% pacjentéw w podesziym wieku (u 20%
z chorobg Alzheimera i u 57% z otgpieniem naczyniopochodnym).
Wspotlistnienie otgpienia moze tez odpowiadac za niski odsetek
ustepowania zaburzen $wiadomosci — tylko u 4-40% pacjentow.*!

U czesci chorych zaburzenia §wiadomosci majg przebieg fa-
lujacy — od wystepujacych w godzinach wieczornych i nocnych
niepokoju, leku, drazliwosci, zaburzen snu, poprzez stany coraz
czesciej wystepujacego przymglenia, az do wyrazonego w pelni
klinicznie majaczenia. Okres narastania zaburzen Swiadomosci
trwa zwykle od 1 do 3 dni, a pelny obraz kliniczny majaczenia
od 1 tygodnia do 2 miesiecy. Przerwanie wplywu czynnikéw wy-
zwalajacych majaczenie (np. odstawienie lekow, eliminacja od-
wodnienia) powoduje ustgpienie objawow w ciggu 10-12 dni.
U okolo 15% chorych w podesztym wieku zaburzenia Swiadomo-
sci wystepuja jednak przewlekle, powyzej 1 miesigca. Czynnika-
mi ryzyka przewleklo$ci przebiegu majaczenia sg najczegSciej
choroby somatyczne. Zaburzenia §wiadomosci u chorych so-
matycznie sg stanem zagrazajacym ich zyciu. CzeSciej wystgpu-
ja u nich powiklania w postaci zapalenia ptuc lub odlezyn, okres
zdrowienia po operacji trwa diuzej i obcigzony jest dodatkowy-
mi powiklaniami. Odsetek zgonow jest wysoki zaréwno w cza-
sie hospitalizacji (od 22% do 76%), jak i w ciagu pierwszych
6 miesiecy po wypisie ze szpitala (u okoto 25% chorych).*

Trudno jest zdefiniowac wszystkie czynniki powodujace za-
burzenia §wiadomosci. U ludzi starych moga one wystapi¢ w od-
powiedzi na kazdy czynnik biologiczny (np. choroba somatycz-
na, zatrucie, zaburzenia wodno-elektrolitowe, uraz glowy,
ztamanie kosci dtugich, ale takze unieruchomienie) lub psycho-
logiczny (zmiana miejsca pobytu, wiadomo$¢ o utracie partne-
ra, niekorzystne informacje dotyczace sytuacji bytowej itp.).

Kolejnym powaznym problemem wystepujacym u okoto po-
fowy populacji po 50. r.z. sg zaburzenia funkcji poznawczych
i nastepujagce po nich zespoly otepienne, ktore stwierdza sie
u 8-10% oséb po 63. r.z.#

Zespoly otepienne wystepujace w przebiegu choroby Alzhe-
imera i innych choréb neurozwyrodnieniowych osrodkowego
ukladu nerwowego majg zwiazek z wiekiem pacjentow, jednak
znacznie wczesniej mogg pojawic sie zaburzenia procesow po-
znawczych, ktore sg objawami prodromalnymi przed wystapie-
niem zespolu pelnoobjawowego. Niestety, aktualna wiedza jest
niewystarczajgca, a istniejgce kryteria nie sg na tyle specyficzne,
aby pozwolily na 100% dokladnos¢ diagnostyczng. Problemem
staje si¢ wiec proba oceny zwigzku pomiedzy licznymi czynni-
kami ryzyka i wystgpieniem ote¢pienia oraz znalezienie odpowie-
dzi na pytanie, kiedy nalezy zaczac leczenie.

Przegladajac wyniki badan z ostatnich 10 lat, mozna zauwazy¢
pewna prawidlowos¢ dotyczacg dos¢ wezesnego wystepowania pew-
nych czynnikéw i okreslonych chordb somatycznych (pomiedzy 40.
a60. r.z.) oraz znacznie pozniejszego rozwiniecia si¢ otepienia. Na-
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lezg do nich przede wszystkim nadci$nienie t¢tnicze, hipercholeste-
rolemia, cukrzyca i pozostale cechy zespotu metabolicznego (oty-
08¢ brzuszna, hipertriglicerydemia). Poniewaz ich nasilenie stwier-
dzono nie tylko u pacjentow z otepieniem naczyniopochodnym, ale
takze u pacjentéw z chorobg Alzheimera, moze to sugerowac wspol-
ng droge patogenetyczng réznych zespoléw otgpiennych. Potwier-
dza¢ to moze takze neuronaczyniows koncepcj¢ choroby Alzheime-
ra zaproponowang w 2004 r.*

Mimo wyrazisto$ci obrazu klinicznego zespolu otgpiennego
u wigkszosci chorych rozpoznanie ustala si¢ dopiero na etapie
otg¢pienia 0 umiarkowanym nasileniu. Wplywa na to nie tylko
niewystarczajgca wiedza spoleczna, ale takze czeste traktowanie
przez lekarzy objawow depresji, objawow psychotycznych lub za-
burzen zachowania jako odmiennych postaci choroby, a nie ko-
lejnych przejawoéw podstawowego procesu. Inng niezwykle istot-
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okazanie wsparcia oraz zrozumienia dla kontekstu sytuacyjne-
go i zyciowego moze mieé dzialanie rOwnie terapeutyczne jak
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