PORADNIK
SENIORA

dr n. med. Tomasz Misztalski



Spis tresci

Lo CZESCE OGOINA ... 4
S 7] PP P TP OPRTR 4
2. Kto zostaje opiekunem 0SOD StarsZYCR? .......cccoiiiiiiiiiiiiic e 5
I T B 1 3310 T 2N Y 3 (01 o1 AP SUPRTUPRRPPRRTR 8
4. JAK S1Q STATZEJEIIIY? ....ueeviiieiiiieite ettt ettt et h bbb bt et b e bt et b e bt 11
5. Formy opieki Nad 0SODAMI STAISZYMI ....c.viviiiiiiieiiisiesiee ettt 17
6. Psychologiczne aSPeKLY STArZENIA ........cc.civueiieieiieieeie st e e e ste e sbe e teeneenres 22
7. Jak korzystac€ Z OpIeKi ZATOWOINE] ....vvveiiiieiiiie ittt e et e e be e e snneas 24
I1. Starzenie si¢ ukladOw Organizmu.................coooiiiiiiii 26
1. Starzenie si¢ UKIAdOW OTZANIZIMU ......oiviiiiiiiiiieie e 26
2. Starzenie si€ UKIadU KIgZenia.........ccocviiiiiiiiii s 26
3. Starzenie si¢ uktadu 0ddechOWEZO .........cccviiiiiiiiiii s 31
4. Starzenie si¢ ukladu POKATMOWEEZO ....cveiiiiiiiiiiiiiii et 35
5. Starzenie si¢ uktadu MOCZO — PICIOWEEZO ....c.vvivviiiiiiiciiie e 37
6. Starzenie si¢ UKIAdU TUCHU ..o 41
7. STAIZENIE SIQ SKOTY .nveiiiiiiiii ittt m e e n e nne e r e 46
8. Starzenie si¢ uktadu wydzielania WeWNQZNEZO ........c.evviiiiiiiiiiiii i 49
9. Starzenie si¢ uktadu krwiotworczego 1 immunoloOgICZNEEO .........cevvvvviiiiiiiiiiiieii e 58
10.  Starzenie si¢ UKIAAU NETWOWEEZO ... .cvviiiiiiiiiieiiiie e 61
I11. Problemy geriatryczne i PSYCNOQEITAtIYCZNE. .......couiiuiiiiiiiiieieiee e 65
L. WWPPOWAAZENIE ...ttt ettt ettt et sa et e et e e b e be e s e e ae e s beesteesseabeentesasesaeensesneenbeenbesneenres 65
2. UNIEIUCNOMIBNIE ...ttt bbbt 67
I U 1o - To | RSP PTSPR 72
A, OMAIBNIA. ... b e r et bt e et 78
ST =70 ) BT P TR O U UP TR TURPPPPRRPROPS 84
6.  Zaburzenia terMOIEQUIACTT ........ciuie ittt et e bbb e e sae e be e reeeree e 89
7. Zaburzenia gospodarki Wodno-eleKtrOltOWE] .........cccuveiiiiiiie it 95
8. INIELIZYMANIE IMOCZU ....eveineeie ettt bbbttt bt bbbt bbb e et e b e bbb e bt s ne e e e 103



S 1T (74 Y 1 g T=TE] (o] (o USSR 108
10, BEZSENNOSC ...oiiiiiiiiiiiiii s s 111
O |V F- T 1o (o4 =] [T TP TO TSP U TP PRRPO 115
12, PODUOZENIE T AOIESJA .. e utitietieieeeet ettt ettt bbbkttt e e bbbt bt ne e e 119
13, JatropatogeNia W gEITALIIE .....civeeeeieeieeie e ettt e et e e te e e e e sbeeeeene e beeseeaneenneeneanes 122
14,  Uzaleznienia U 0SOD StAISZYCH......c.uiiiiiiiiiii ittt an e nes 132
IV. Dominujace schorzenia wieku podeszlego...................cccooiiiiiiiiiii i 148
1. Choroby ukladu KIgZenia .........cccoeviiiiiiiiiiiieii s 148
2. Choroby ukladu 0ddEChOWEEZO ........ooveiiiiiiiiiiie e 159
3. SChOrzenia UKIAAU TUCHU........iiviiiiiiicice et sttt 165
4. Cukrzyca w wieku podeSZIym .......cccoiiiiiiiiiiiiii 175
ST B =T o (X I RO TP UR TR PR PPPRPPO 182
6. UTOJENIA T OMAMY ..ttt etk b ket b bt bbbt b e st et et et e bt e bttt be b e e e e e 189
7. Z@SPOTY OLEPICIINEC ...ttt ettt b e et e s b e e ab e e b e e e bt e s bt e s b e e s be e e nneenneeanneenreeas 195
8. Wspotzalezno$¢é pomigdzy chorobami somatycznymi, depresja i otgpieni€M ........cccevvvrvrirvniennn, 204
9. PArKINSONIZIM ...ttt 213
10.  ChOroby NACZYNIOWE MOZGU ...c.uviveeriiairesieetieiresieete st e st e s sbe e e b e e eesbe e e s e been e e e nneeneanes 218
V. Zasady Zywienia 0SOD STaryCh.............ocooiiiiiii 222

V1. Resuscytacja krazeniowo-00deCNOWA. .............cooiiiiiiiiiiii e 226



I. CZESC OGOLNA

1. WSTEP

Proces starzenia jest wszechobecny i nieunikniony. Po okresie dziecifistwa i adolescencji przychodzi czas
dorostosci, by stopniowo przejs¢ w po6zng dojrzatos¢ i staro$¢. To wilasnie czas starosci jest gtownym
obcigzeniem pomocy spotecznej i opieki zdrowotnej. Bowiem to osoby stare wraz z uplywem lat w coraz
wiekszym stopniu potrzebuja pomocy. Staja sie¢ gléwna grupa biorcow S$wiadczen medycznych,
spotecznych, opiekunczych. Czas starosci, ktory dla wiekszosci trwa dwie, trzy, cztery dekady jest czasem
zaleznym gtéwnie od nas. Czas, ktory moze by¢ piektem leku przed nieuniknionym lub czasem spokoju i

realizacji niespelnionych wcze$niej marzen.

Wszyscy mamy swobod¢ wyboru. Cecha ludzka jest swiadomos$¢ starzenia si¢ 1 umierania oraz
zdolno$¢ planowania. W wieku mtodzienczym planujemy dalsza kariere, zycie osobiste. Osiagajac
dojrzato$¢ odpowiadamy za rozwoj dzieci i ich przyszitosé, pozniej wspieramy rodzicéw, zapominajac o

przygotowaniu si¢ i zaplanowaniu wtasnej starosci.

Wigkszo$¢ obecnych poradnikéw jest podporzadkowana zalozeniu istnienia jednej prawdy
uniwersalnej, dajacej recepte na zachowanie zdrowia i przeciwdziatanie procesom starzenia. Takich
aksjomatow mozna wylicza¢ bez liku. Oparte sa na hipotezach naukowych, trendach filozoficznych,
psychologicznych, dogmatach religijnych. Jezyk jakim publikacje sg pisane balansuje od potocznego do
specjalistycznego, hermetycznego. Zawarte tresci w réznym stopniu niosg porady praktyczne. Poradnik ma
stuzy¢ nie tylko dostgpowi do wiedzy praktycznej i teoretycznej potrzebnej do racjonalnej pomocy
seniorom, ale takze do uswiadomienia sobie przebiegu starzenia si¢, przygotowaniu si¢ do coraz dtuzszego

okresu staro$ci.

Zawiera informacje o roznorodnych aspektach starzenia, praktyczne porady przeciwdziatania lub

tagodzenia stanéw zwigzanych ze starzeniem si¢, postgpowania w najczesciej wystepujacych schorzeniach.

Materiatl bedzie przedstawiany jezykiem mozliwie na tyle prostym by nie przektamywac tresci, z
unikaniem stownictwa specjalistycznego. Przy braku mozliwosci pominigcia fachowego sformutowania

bedzie ono doktadnie wyjasnione.

Materialty maja struktur¢ przejrzysta, ulatwiajaca poszukiwanie potrzebnego w danej chwili
zagadnienia. Shuzy temu uktad tematyczny i podziat na czesci MUSZE WIEDZIEC, NALEZY WIEDZIEC,
CHCE WIEDZIEC WIECEJ o gradacji od uogélnienia do szczegéldow oraz WNIOSKI. W cze$ciach
szczegOtowych umieszczane beda przyktady obrazujace najczesciej wystepujace problemy. W czesciach
wprowadzajacych umieszczony bedzie tekst zawierajacy podstawowe informacji niezbgdne dla zrozumienia

tematyki.



We wstepie zachgcam odbiorce do przyswojenia podstawowych wiadomosci o gerontologii.

Gerontologia: nauka interdyscyplinarna, ktora ludzi roznych zawodow skupia wokot zagadnien zwigzanych

ze starzeniem si¢ 1 staroscig cztowieka. Ze wzgledu na spektrum zainteresowan mozna jg podzieli¢ na:

» gerontologi¢ kliniczng

» gerontologi¢ spoleczng
Najwazniejszym zagadnieniem wydaja si¢ by¢ skutki procesOw starzenia i starosci czlowieka dla niego
samego, oraz skutki starzenia i staro$ci demograficznej dla spoteczenstwa. Ideatem byto by, gdyby wszyscy
starzy ludzie, albo przynajmniej ich wigckszo$¢ cieszyla si¢ sprawnos$cig 1 samowystarczalnoscig, a
spoleczenstwo bylo w stanie zapewni¢ im dostateczne warunki finansowe, mieszkaniowe, infrastrukture
miast 1 osiedli odpowiadajaca ich potrzebom, nie ponoszac ogromnych wydatkow, jakie pocigga za soba

pielegnacja oséb catkowicie 1 nieodwracalnie zniedotezniatych.

Cel gerontologii: to poprawa jako$ci zycia starszego cztowieka w takim zakresie i na tak dtugo jak to bedzie

mozliwe.

2. KTO ZOSTAJE OPIEKUNEM OSOB STARSZYCH?

,Zostalem ojcem!, Zostatam matka!” to okrzyk rozpoczynajacy okres naszego zycia do ktérego jestesSmy
zupelie nie przygotowani. Nie mamy zadnych doswiadczen, a musimy podja¢ rolg ojca czy matki. Gdy
dzieci zaczynaja dorasta¢ a rodzice starze¢ si¢ nastepuje zaskakujace nas, acz w pelni przewidywalne

wydarzenie ,,ZOSTAJE OPIEKUNEM”.

Kim sg opiekunowie niepetnosprawnych osob i1 0sob starszych? Najczesciej bywaja nimi cztonkowie
rodziny: dzieci, wspotmatzonkowie, wnuki. Czesto przyjmuja na siebie ten obowigzek nie zdajac sobie
sprawy z konieczno$ci wyrzeczen 1 stopnia obcigzenia, ktore wzrasta wraz z poglebianiem si¢ stopnia

niesprawnos$ci podopiecznego.

Coraz czes$ciej nadmiar obowigzkéw zawodowych uniemozliwia catodobowe zajecie sie
niepetnosprawnym cztonkiem rodziny. Wymusza to zatrudnienie profesjonalnego opiekuna, korzystanie z
pomocy pielegniarki S$rodowiskowej, dlugoterminowej czy geriatrycznej. Wraz ze starzeniem si¢
spoteczenstw problem staje si¢ coraz wigkszy. Nic tez dziwnego, ze opiekun 0s6b niepetnosprawnych jest
jednym z najbardziej poszukiwanych zawodow w Unii Europejskiej ( czwarte miejsce), a pielegniarki

geriatryczne znajdujg zatrudnienie w kazdym rozwinigtym kraju.



Pytania do osoby podejmujgcej opieke nad niepelnosprawnym cztonkiem rodziny powinny obejmowac.

Czy mozesz ograniczy¢ swojg aktywnosc¢ zawodowq lub zrezygnowac z pracy?

B (Czy podczas twojej nieobecnosci bedzie inny opiekun? Czy staé cie na oplacenie dodatkowej
pomocy?

B Czy twoj podopieczny moze nadal zamieszkiwaé w swoim mieszkaniu, czy musisz przyjgé¢ go do
swojego mieszkania?

B (Czy mieszkanie moze by¢ przystosowane do opieki nad osobq niesprawng bqdz z zaburzeniami
psychicznymi?

B Czy twoja kondycja fizyczna pozwala na pielegnacje osoby chorej w pozniejszych etapach choroby?
Czy reszta rodziny godzi sie na pobyt w domu chorego?

B Czy rzeczywiscie jestes przygotowany na podjecie sie tego zadania?

Tylko w przypadku wszystkich odpowiedzi pozytywnych osoba przyjmujgca funkcje opiekuna planowac
dalszq opieke!

Nalezy uswiadomi¢ osobom podejmujacym decyzje o opiece nad rodzicami, ze sg obserwowani
przez swoje dzieci, ktore postapiag z nimi tak samo jak oni postgpujemy z ich dziadkami. Z wlasne;j
wieloletniej obserwacji moge stwierdzi¢, ze osoby ktére oddaty swoich rodzicow do o$rodkéw

instytucjonalnych, same tam zostaja oddane przez dzieci po chocby czgéciowej utracie samodzielnosci.

Opiekun procz szczegdlnych predyspozycji psychicznych powinien posiada¢ umiejetnosci
pozwalajace odpowiednio wczesnie rozpoznawaé symptomy zaostrzenia istniejacych chordb, nasilenia
zaburzen psychicznych, bra¢ udziat nie tylko w pielegnacji, ale takze w dzialaniach zapobiegajacych utracie

funkcji motorycznych i psychicznych.

Szczegblnie wiele opiekunom maja do zaoferowania pielggniarki majace czgsty kontakt z chorym.
Wiasciwa edukacja opiekundw racjonalizuje ich dzialania, zapobiega irracjonalnym oczekiwaniom 1i

zespolowi wypalenia opiekuna.

Porady ogolne

Czesto zniedolezniali rodzice nie chcac obcigzaé dzieci, nie zglaszaja im swoich potrzeb, wyrazaja chec
zamieszkania w domu opiekunczym ( faktycznie tylko ponizej 1% osdb chce na staro$§¢ zamieszkaé w

osrodku instytucjonalnym) lub przeciwnie wyolbrzymiaja dolegliwos$ci chcac zapewnic€ sobie opieke.



Zakres pomocy osobie starszej, niepetnosprawnej ruchowo, lub z zaburzeniami psychicznymi zalezy od

jej kondycji fizycznej, umystowej, nastroju oraz potrzeb, oczekiwan i gotowosci do wspdipracy, warunkéow

zycia.

Opiekun — czlonek rodziny powinien zawsze ostroznie oceni¢ nastepujace elementy dotyczace

podopiecznego:

>
>

A\

A\

Postawa (sylwetka). W czasie stania, chodzenia

Ruchy. Zdolnos$¢ zmiany pozycji w t6zku

Sprawnos¢. Wstawanie 1 siadanie, stanie z zamkni¢tymi oczami bez trzymania (z zabezpieczeniem),
stanie na jednej nodze z otwartymi oczami do 30 sekund (z zabezpieczeniem)

Zdolnos¢ do samoobstugi (ADL - aktywnosé zZycia codziennego): migdzy innymi kapiel, ubieranie,
przemieszczanie si¢, samodzielne jedzenie, korzystanie z toalety, kontrolowanie wydalania moczu i
stolca. Ocena czynnosci dnia codziennego (ADL) pozwala zorientowa¢ si¢ — na uzytek wiasny,
rodziny, albo lekarza, jaki jest przebieg choroby i jej wplyw na funkcjonowanie (poprawa czy
pogorszenie?). Spostrzezenia w postaci znakow stawianych w odpowiednich rubrykach zapisujemy
z data, co kilka, kilkanascie dni

Przyczyny niesprawnosci (ogblne, orientacyjne). Np. bol kolana, niedowtad reki, bole krggostupa,
otytos¢, zylaki podudzi, albo przyczyny niewydolnosci ( np.: stabos$¢, duszno$¢, choroby serca,
watroby, zawroty glowy i inne)

Sytuacja rodzinna (takze opiekunowie, znajomi, sgsiedzi). Czy mozna liczy¢ na wspotprace?
Stosunek pozostalych cztonkow rodziny do podopiecznego.

Warunki mieszkaniowe. Osobne mieszkanie, osobny pokoj, wspdlny (z kim?), wyposazenie
mieszkania, wygoda, bezpieczenstwo, co mozna zmienic¢?

Positki. Swiezo$¢, jakos¢, regularnose.

Plyny. Czy przyjmuje wystarczajacg ilos¢ ptynow?

Leki. Czy podopieczny sam je stosuje, czy nie popeinia btgdow? Czy leki stosowane sg za wiedza

lekarza? Czy moze mie¢ miejsce lekomania, nadmiar ré6znych rodzajow lekow (polipragmazja)?

Pamigtajmy, ze jedna osoba nie jest w stanie sprostac opiece nad osobom z zaburzeniami psychicznymi czy

zaawansowanym_otepieniem. Opiekun tez potrzebuje czasu na sen i chwile wypoczynku. Przy braku

wsparcia opiekun wkrotce sam wymaga pomocy.



3. DEMOGRAFIA STAROSCI

WIEDZIEC MUSZE

Starzenie si¢ spoleczenstwa, ktérego miarg jest odsetek osob w wieku powyzej 65 lat, jest nastepstwem nie
tylko wydtuzenia czasu zycia, ale takze spadku liczby urodzin. Obecnie przecig¢tne trwanie zycia w Polsce
dla urodzonych w 2016 roku m¢zczyzn wynosito 73,9 lat, a dla kobiet byto dluzsze o 8 lat i wyniosto 81,9
lat.

NALEZY WIEDZIEC

Za dolng granice starosci uznano wiek 65 lat. Osoby w wieku 65 — 75 lat zalicza si¢ do starszego wieku
(oldest young), w wieku 76 — 85 lat do wieku podesztego (oldest old), ludzi powyzej 85 roku zycia uznaje
si¢ za sedziwych lub dlugowiecznych. Podziat jest umowny i nie moze stanowi¢ kryterium biologicznej i
psychicznej oceny pojedynczego czlowieka. Tym niemniej takie rozrdznienie ludzi w starszym wieku
odpowiada zmianom zachodzagcym w starosci. Nie zmienita si¢ bynajmniej najwyzsza mozliwa do
osiggnigcia dlugos¢ zycia. Maksymalne trwanie zycia jest cechg gatunku. Pozwala cztowiekowi przekroczy¢

wiek 120 lat.

Na podstawie dostepnych danych oblicza si¢ prawdopodobny czas dalszego Zycia. Najczgsciej
podaje si¢ liczby dotyczace potencjalu zyciowego na caty dalszy bieg zycia, okreslajac go jako przecietne

dalsze trwanie zycia dla noworodkow urodzonych w danym czasie.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Zainteresowanie dtugowiecznos$cig przewija si¢ przez wszystkie epoki dziejow ludzkosci. Grecy chetnie
dzielili zycie ludzkie na siedmioletnie etapy. Solon, jeden z siedmiu medrcoéw greckich pisze, — ,,Kto zas
dziewigtq (63 lata) przezyje, ten miare stosowng wypetni, wowczas nie bedzie przedwczesng smier¢,
przeznaczona mu losem”. Rzymianie byli sktonni dzieli¢ Zycie me¢zczyzny z punktu widzenia przydatnosci
do stuzby wojskowej. Po szes¢dziesiagtce, starzec (senex) byl wolny od obowigzkéw wojskowych. Psalm 90
Starego Testamentu mowi: ,, Czas naszego zycia to lat siedemdziesigt, a gdy sily stuzq lat osiemdziesigt”.
Perypatetyk Staseas uwazat, ze pelna liczba lat przyznanych nam przez naturg to dwanascie siodemek, czyli
osiemdziesiat cztery. Kto Zyje diuzej - moéwi Staseas — przypomina biegacza, ktory przekroczyt juz linig mety,
ale z rozpedu biegnie dalej. Tq samg liczbe lat wymieniajg jako kres zycia Etruskowie, ktoérzy uwazali, ze
losu nie da si¢, co prawda unikng¢, lecz przez odpowiednie obrzedy mozna od bogéw uzyskaé dziesiec lat

zwloki.



Srednia dlugo$¢ zycia w epoce kamiennej wynosita ok. 20 lat. W starozytnosci i $redniowieczu
wahata si¢ w granicach 20 — 30 lat, a osiggni¢cie wieku 60 1 wigcej lat nalezato do rzadkosci. Dopiero okoto
1900 roku $rednia dlugos$¢ zycia wzrosta do 40 lat, a staro$¢ stracita przywilej wyjatkowosci. Zmianie

zaczeto ulegaé pojecie starosci.

Wedtug Ksiegi Rekordow Guinnesa Francuzka Jeanne Louise Calment przezyla ponad 122 lata i jest to
najdtuzszy, w pelni udokumentowany czas przezycia. Wsrod mezczyzn najdluzej zyt Hiszpan Joan

Ruidavelts Moll, ktory osiagnat wiek 114 lat.

Wedlug J. Holzera ,,... potencjatem zyciowym jednej osoby w okreslonym wieku nazywamy liczbe lat,
Jakq srednio jeszcze przezyje ta osoba w przyszitosci, zgodnie z poziomem umieralnosci istniejgcym w danym

2

okresie i w danej grupie ludnosci

M. Kedelski okresla potencjal zyciowy ludnosci jako ,,...sredniqg diugosc okresu, ktory subpopulacja
w danym wieku i danej ptci moze przezy¢ zgodnie z obserwowanymi lub przyjetymi hipotetycznie warunkami

wymierania i egzystencji’’.

W Polsce, podobnie jak w innych krajach europejskich w XIX 1 XX wieku, zycie ludzkie ulegato

stopniowemu wydluzeniu, co wynikato z poprawy ogdlnych warunkoéw zycia 1 wzrostu higieny spoteczne;.

Przeci¢tne dalsze trwanie zycia wynosito w latach 1931 — 1932 dla obu pfici zaledwie 50 lat — 48,2 lat
dla mezczyzn i 51,4 lat dla kobiet. W latach 1952 — 1953 przecigtne dalsze trwanie zycia dla me¢zczyzn
wynosito 58,6 lat, dla kobiet 64,2 lat. Szczegdlnie korzystnie dhugos¢ zycia zaczeta ksztattowaé sie w
potowie lat siedemdziesigtych. Przecigtne dalsze trwanie zycia m¢zczyzn wyniosto wowcezas 67,2 lat, zas
dla kobiet 75,4 lat, na co wptyw miaty stosunkowo dobre warunki spoteczno — ekonomiczne. W 1991 roku
doszto do nagltego obnizenia dalszego trwania zycia me¢zczyzn. Od 1992 roku do chwili obecnej obserwuje

si¢ wzrost dalszego trwania zycia zarowno dla ptci meskiej jak 1 zenskie;.

W poréwnaniu z rokiem 1952 dalsze trwanie zycia mezczyzny wzrosto o okoto 13,5 lat, kobiety o

okoto 16,2 lat. Wskazniki dalszego trwania zycia w wieku 60 lat s zdecydowanie korzystniejsze.

Po 35 roku zycia wzrasta prawdopodobienstwo $§mierci, siegajac po 85 roku zycia 20 % rocznie. W
kazdej grupie wiekowej prawdopodobienstwo $mierci mezczyzny jest wigksze niz kobiety. Stad tez w
Polsce po 80 roku zycia na 100 me¢zczyzn przypada 234,7 kobiet. Osoby w wieku 90 i1 wigcej lat stanowig w
Polsce ok. 0,4%, z czego tylko 25,5% przypada na m¢zczyzn.
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Ryc. 1. Przecietne dalsze trwanie Zycia w Polsce dla nowourodzonych, w latach 1952 — 2017
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Ryc. 2. Statystyka zgonow w Polsce, wedtug pici i wieku { zgony/1000 ludnosci/rok }

Wydhuzenie przecigtnego dalszego trwania zycia powoduje systematyczny wzrost odsetka ludzi starych w
spoteczenstwie. Skala migdzynarodowa ONZ charakteryzuje ludno$¢ wedtug odsetka osob w wieku 65 lat 1

wiecej nastepujaco:

» ponizej 4% - ludno$¢ mioda

> 4-T% - ludnos$¢ dojrzata

» 7% 1wiece] - ludnosc stara

Polska z odsetkiem o0sdb po 65 roku zycia wynoszacym 15,3 % jest juz spoleczenstwem starym, a

zblizony do zerowego przyrost naturalny bedzie nasilat ta niekorzystng tendencje.

Demografia starosci na Swiecie i w Unii Europejskiej

Starzenie si¢ spoteczenstwa, ktdrego miarg jest odsetek osob w wieku powyzej 65 lat, jest nastepstwem nie

tylko wydtuzenia czasu zZycia, ale takze spadku liczby urodzin.

Likwidacja choréb zakaznych, zmniejszenie wypadkowosci, ograniczenie strefy ubdstwa, opieka

medyczna i niski wskaznik urodzen jest typowy dla krajow wysoko rozwinigtych. Wielodzietnos¢, wysoki



wskaznik zgondéw niemowlat, rozpowszechnienie biedy, szerzenie si¢ chorob zakaznych, brak opieki
medycznej, wypadki to obraz krajow rozwijajacych si¢. Nic dziwnego, ze wedtug wskaznika osob po 65

roku zycia najmtodszymi sg spotecznosci: Indii (4,2%), Meksyku (4,3%), Turcji (4,7%).

Na przetomie tysigcleci ze statystyk Komisji Europejskiej [Eurostat] wynika, ze 16% ludnosci Unii

Europejskiej przekroczyto 65 r.z. Najstarsze kraje Europy to Wtochy, Niemcy, Grecja i Szwecja.

Przed rozpoczeciem 2010 r. w panstwach cztonkowskich zyto w sumie 501,1 mln oséb. Na poczatku
2010 r. stosunek ludnosci w starszym wieku, tj. 65 lat 1 wigcej, do ludnosci w wieku produkcyjnym w UE-
27 wynosit 25.9 %. Odsetek os6b po 65 roku zycia wyniost w UE 17,2% w 2009 roku, a najwigkszy
przyrost, bo az 50% dotyczyt ludzi po 80 r.z.

Jest to tzw. podwojne starzenie si¢ ludnosci, czyli przybywanie grup najstarszych, nazwane tez

obrazowo ,,eksplozja stulatkow”.

Wedtug prognozy Eurostatu do 2035 r. czgstkowy wskaznik obcigzenia demograficznego ustalany na
podstawie liczby os6b w wieku 65 i wiecej lat na kazde 100 osob w wieku 15—64 lat wzrosnie dla catej UE o

65% (z 26 do 43), natomiast dla Polski 0 100% (z 19 do 38).

W Polsce w 2030 r. ludnos$¢ po 65 r.z. bedzie stanowita 24% (Narodowy Program Zdrowia na
lata 2007-2015).

WNIOSKI

1. Proces starzenia si¢ populacji jest faktem majacym wiekszy wpltyw na funkcjonowanie panstw, ich

budzety, tworzenie modeli spotecznych, niz rewolucje lub dogmaty polityczne.

2. Wraz ze zwigkszaniem si¢ odsetka osob starych, prawdopodobnie beda zmniejszaty si¢ $rodki per capita,

pomimo coraz wigkszego obcigzenia budzetow.

3. Bedzie nastgpowata coraz wicksza unifikacja i instytucjonalizacja opieki nad osobami starszymi.

4. JAK SIE STARZEJEMY?

MUSZE WIEDZIEC

Starzenie si¢ moze przebiega¢ w trojaki sposob.



Starzenie pomysine oznacza najbardziej optymalny z mozliwych przebiegéw, wolny od patologii,
ksztaltowany pozytywnie przez uwarunkowania zewnetrzne, o minimalnych deficytach fizjologicznych,

psychologicznych i spotecznych przypisywanych wiekowi chronologicznemu.

Starzenie moze przebiega¢ w sposdb zwyczajny (starzenie typowe), czyli z widocznymi i

odczuwalnymi stratami i deficytami, chociaz bez widocznej patologii.

Starzenie patologiczne to dramatyczny spadek funkcji narzadowych z powodu naktadajacych sig

chorob, ktére w efekcie prowadza do przedwczesnej Smierci.

Mimo, ze nalezy doceni¢ genetyczne determinanty dtugowiecznosci i pomyslnosci starzenia, to
wyrazny wzrost dlugosci 1 jakosci zycia w minionym stuleciu nalezy przypisa¢ oddzialywaniom

pozagenetycznym.

NALEZY WIEDZIEC

W badaniach dlugoterminowych uwzgledniano kilkanascie zmiennych powigzanych z pomys$lnym
starzeniem, kilka wykazywalo statystyczny zwigzek 2z prognozowaniem pomyslnego starzenia.

Predykatorami pomysinego starzenia okazaly sig:

» wyzszy poziom wyksztatcenia — w zakresie utrzymania funkcji intelektualnych,
» posiadanie zyjacego wspotmalzonka, dobra sytuacja materialna,

» pozytywna samoocena stanu zdrowia,

» wyzsza wyjsciowa sprawnosc¢ fizyczna,

» brak chorob przewlektych,

> niewielkie wymagania od opieki zdrowotnej,

» idealna masa ciala,

> abstynencja nikotynowa,

» umiarkowana ilo$¢ alkoholu,

» aktywnos$¢ i uprawianie ¢wiczen fizycznych.

Wazne miejsce zajmujg uwarunkowania psycho — spoteczne:

» poczucie wsparcia emocjonalnego,
» satysfakcja z obecnego zycia,
» utrzymanie autonomii i kontroli nad wlasnym zyciem.

Badania prospektywne dowiodly, ze jest mozliwa zmiana przebiegu starzenia takze w Kkierunku

pozytywnym.




CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Znaczna ilo$¢ teorii o starzeniu nie sugeruje, ze dysponujemy nadmiarem wiedzy na ten temat. Wrecz
przeciwnie. Czotowy gerontolog Comfort wymieniat juz w 1964 roku okoto 20 teorii starzenia. W kolejnych
latach kazde z nowych odkry¢ w naukach biologicznych powodowalo pojawianie si¢ nowej teorii starzenia.

W miar¢ rozwoju nauki eliminowano teorie falszywe.

W ujeciu chronologicznym z bardziej znanych teorii starzenia prezentowanych w ciggu ostatnich 50

lat mozna wymieni¢:

- teori¢ uszkodzenia wolnorodnikowego — 1954 Harman

- teori¢ mutacji somatycznych

- teori¢ katastrofy bledu — 1963 Orgel

- teori¢ programowego starzenia — zegara biologicznego — 1968 Hayflick

- teori¢ czasteczkowych wigzan poprzecznych i krzyzowych — 1968
Bjoerkstein

- teori¢ immunologiczng — 1969 Walford, 1970 Burnet

- teori¢ utrudnienia transkrypcji —1970 von Hahn

- teori¢ nadmiaru informacji — 1972 Medvedev

- teori¢ glikacji — 1985 Cerami

- teori¢ odej$cia komorek od stanu prawidlowego réznicowania — 1986
Cutler

- teori¢ homeostazy molekularnej — 1991 Bernstein

- teori¢ telomerowg — 1992 Allopps

- teori¢ zegara mitochondrialnego — 1997 Ozawa, De Grey

- teori¢ zegara podwzgorzowego — 1996 Bernardis i Davis

- teori¢ apoptozy

Nie powstala dotad jedna uniwersalna teoria starzenia, a elementy wielu z nich wzajemnie si¢

przeplataja 1 uzupetniaja. Dominuja teorie genetyczne starzenia. Mozna uznaé, ze dlugo$¢ zycia danego



osobnika jest wypadkowg pojemno$ci rezerwy utrzymania zycia, warunkowanej przez indywidualne

predyspozycje genetyczne 1 modyfikujacych czynnikow epigenetycznych.

Cztery najlepiej udokumentowane i najbardziej popularne teorie wyjasniajace procesy starzenia to:

Teoria telomerowa. Przyjmujaca, ze liczba podziatéw komorkowych jest ograniczona i charakterystyczna
dla danego gatunku (liczba Hayflick’a). Po jej przekroczeniu komdrki popetniajg samobdjstwo, czyli ging w
mechanizmie apoptozy. O tym, ze nadszedl ich czas informuje je zegar mitotyczny, ktorym sg telomery w
zakonczeniach chromosomow. Telomery to powtarzajace si¢ wielokrotnie sekwencje DNA, biorgce udziat w
podziatach komorek. Kazdy podzial komoérki (mitoza) prowadzi do utraty kilku takich sekwencji, a zatem do
bezpowrotnego skrdocenia telomerow. Gdy ich dlugo$¢ spadnie ponizej pewnej warto$ci granicznej, tracg
zdolno$¢ zwinigcia koncow do wnetrza chromosomu. Luzne nici DNA placza si¢ z koncowkami innych
chromosomoéw, co uniemozliwia rownomierny podzial materialu genetycznego pomiedzy komorki potomne
w czasie kolejnego podziatu. Jedynym wyjsciem dla niepelnowartosciowych komorek jest popetnienie

samobojstwa.

Teoria uszkodzenia wolnorodnikowego zaktadajaca, ze starzenie to wynik dzialania wolnych rodnikow
tlenowych (WRT - wolne rodniki tlenowe, rodniki, czasteczki lub jony zawierajgce co najmniej jeden
niesparowany elektron. Reakcje chemiczne z udzialem wolnych rodnikow nosza nazwe reakcji
wolnorodnikowych. W organizmach zywych wolne rodniki (zwigzki tlenowe) spetniajg rolg reaktywnych
zwigzkow chemicznych. Wolne rodniki powstaja w organizmie w wyniku reakcji metabolicznych a
zwlaszcza w procesie spalania wielonienasyconych kwasow tluszczowych.), ktore w sposob nieunikniony
powstaja gtownie w mitochondriach. WRT dziatajg destrukcyjnie na takie skladniki komorek jak DNA,

biatka, lipidy, wegglowodany, a uszkodzenia wolnorodnikowe kumuluja si¢ z wiekiem.

Teoria zegara mitochondrialnego przyjmuje spadek efektywnosci mitochondriow komorkowych (organelle
komoérkowe wyspecjalizowane w przemianach tlenowych). Mitochondria zawieraja wiasny DNA
mitochondrialny, ktory podlega niezaleznemu dziedziczeniu. Maja zdolnos¢ do biosyntezy biatek i
samopomnazania si¢. Petnig zasadnicza rol¢ w procesach oddychania komérkowego) w wyniku dzialania
WRT. Uszkodzenie zawartego w mitochondriach DNA wyzwala kaskade procesow biochemicznych

pchajacych komorke do $mierci, a organizm do zmniejszenia wydolnosci.

Teoria glikacji zaktada, ze zmiany pojawiajace si¢ w poéznym wieku to wynik procesu glikacji
(nieenzymatycznego przylaczania si¢ reszt cukrowych) bialek. Nastgpstwem jest nieprawidtowe
funkcjonowanie biatek, ktore sa podstawowymi molekutami, na ktorych opierajg si¢ wszystkie mechanizmy

zZyciowe.


cwpn://mep2004/8288.html

Juz na podstawie powyzszych teorii wida¢ wzajemne przenikanie si¢ teorii, cigglos¢ wczesniejszych
obserwacji ze wspoélczesnymi teoriami i dgzno$¢ do zespalania roznych hipotetycznych mechanizméow

starzenia w jedng catos¢.

Wraz z wiekiem osoby nalezace do tych samych przedzialéw wieku chronologicznego, wykazuja

coraz wigksze zr6znicowanie w stopniu zaawansowania wieku biologicznego.

Modulatorami (tac. od modulari - utozy¢ zgodnie z miara, harmonijnie gra¢, $piewac, od modulus -
miara) wewnatrzpochodnego procesu starzenia s3g czynniki Srodowiskowe naturalne i1 cywilizacyjne,

abiotyczne (a- + gr. biotos -zywy) i biologiczne, czynniki psychospoteczne i choroby.

Czynniki szkodliwe abiotyczne to glownie szkodliwosci cywilizacyjne. Najwazniejsze to
szkodliwosci zwigzane z odzywianiem, zalezne od nieprawidtowego sktadu pokarméw i przekarmienia oraz
wzrastajacej ilosci ,,substancji obcych” w pokarmach (konserwantow, pestycydéw, herbicydow, metali
cigzkich, wzmacniaczy smaku, barwnikow itp.). Jaki wptywa ma ilo$¢ 1 jakos$¢ przyjmowanych pokarmow
na czas przezycia pokazuje przyktad ludnosci Okinawy, na ktorej zyje 40 razy wigcej stulatkow niz w
pozostatej czesci Japonii. Mieszkancy spozywaja o 75% mniej cukréw, 25% mniej thuszczow, 300% wigce;j
jarzyn i 200% wigcej ryb, dostarczajac porownywalng ilo$¢ protein 1 80% energii w porownaniu z pozostata
populacja Japonii. Coraz powazniejszym zagrozeniem staje si¢ niedobor ruchu, ze wszystkimi skutkami
cywilizacyjnej hipokinezy (gr. kinesis - ruch); schorzeniami uktadu ruchu, uktadu krazenia, zaburzeniami

metabolicznymi i uktadu nerwowego.

Skazenie $rodowiska zalezne od substancji emitowanych przez przemysl, gospodarstwa domowe,
rolnictwo do gleby, wod, atmosfery powoduje wzrost choroéb uktadu oddechowego, podraznien skory i oczu,

uszkodzen osrodkowego uktadu nerwowego, wystepowania nowotworow.

Czynniki fizyczne: hatas, nadmiar bodzcoéw $wietlnych i wibracje naruszajg integralnos$¢ uktadow
organizmu, a promieniowanie jonizujace 1 substancje radioaktywne zmniejszajg obronnos$¢ ustroju na

rozrosty nowotworowe i zwigkszaja mozliwo$¢ powstawania wad rozwojowych u potomstwa.
Udowodniong szkodliwoscia jest staly mikroklimat mieszkan i mikroklimat pod odzieza.

Problemem cywilizacyjnym stajg si¢ natogi, wsrod ktérych dominuje palenie tytoniu, alkoholizm,

narkomania, naduzywanie lekow, kofeinizm.

Srodowiskowe czynniki biologiczne to rozmnazajace si¢ w pokarmach drobnoustroje, zawieszone w
postaci aerozoli; wirusy, bakterie, roztocza, drobnoustroje odpowiedzialne za tzw. zakazenia
wewnatrzszpitalne, drobnoustroje wystepujace w wodzie itp. Ich zageszczenie wzrasta w duzych skupiskach

ludnosci.



Stresy psychospoteczne s3 nieodiaczng cze$cig naszej cywilizacji. Walka o realizacje
ambicjonalnych zamierzen i materialne podstawy bytu w wieku mlodszym 1 ponoszone straty w wieku

starszym owocuja nie tylko rozwojem zaburzen psychicznych, ale i somatycznych.

Trudno oceni¢ jednoznacznie wplyw poszczegdélnych szkodliwosci cywilizacyjnych na skrécenie
czasu przezycia. Brak jest dobrze udokumentowanych badan oceniajacych izolowany wpltyw
poszczegbdlnych czynnikéw. Pamigta¢ nalezy, ze jednocze$nie zdobycze cywilizacyjne pozwolily na
likwidacje niektorych chorob, zmiane¢ przebiegu innych, poprawe¢ warunkéw zyciowych 1 znaczne
wydluzenie $redniego czasu przezycia.

Ostatnie badania donoszg o stalym wzroscie odsetka stulatkbw w krajach rozwinigtych, co jest
nastepstwem starzenia si¢ populacji ludzi starych, zmiany stylu zycia 1 poprawy opieki spolecznej i
medycznej (polowa stulatkow w Stanach Zjednoczonych Ameryki mieszka w domach pielggniarskich) oraz

dziatan proekologicznych.

Wedlug New England Centenarian Study ( NECS) od 1960 roku liczba stulatkow w licznych
regionach §wiata wzrosta ponad dziesigciokrotnie, a wyjasnienia tego fenomenu nalezy poszukiwaé w

badaniach genetycznych, psychologicznych, socjologicznych, stylu zycia.

Nagly wzrost odsetka stulatkoéw upatruje si¢ w stosowaniu medycyny inwazyjnej, ktora redukuje

$miertelnos¢ u 80 — 100-latkdw oraz w stosowaniu szczepien ochronnych.

Thomas Perls, dyrektor NECS stwierdza ,, ... czynniki genetyczne sa wazne, a stulatkowie
reprezentuja grupe ludzi, u ktérych choroby zwigzane z wiekiem sg powstrzymywane. Ludzie ci przechodza
przez genetyczny filtr, stanowigc ztoty standard, dla polimorfizméw dotyczacych jednego nukleotydu, ktore
sprzyjaja przezyciu... Poszukiwane s3 geny 1 sprz¢zenia genetyczne wsrdd rodzin, u ktorych wigksza liczba

cztonkow przezyta 90 lat .

Nie stwierdzono jednoznacznie wptywu warunkéw klimatycznych na dlugowiecznos¢é. W kazdej

szerokosci geograficznej mozna spotka¢ enklawy osob dtugowiecznych.

Starzenie sie nie jest choroba, lecz toruje droge patologii. Smier¢ bardzo rzadko jest spowodowana
zmianami inwolucyjnymi. Srednia dhugo$é zycia cztowieka jest o kilkadziesiat lat krotsza od maksymalnego
trwania zycia, a staro$¢ jest zdominowana przez choroby i niedotestwo. Wyzwaniem nie jest obecnie
przedtuzenie maksymalnego trwania zycia, lecz przeksztalcenie procesu starzenia z typowego w pomysiny,

wolny od schorzen 1 niesprawnosci.

Trwajace dziesigtki lat badania nad osobami dlugowiecznymi przyblizyly jedynie odpowiedZ na
pytanie; jakie warunki srodowiskowe i psychospoteczne musza by¢ spetnione, aby cztowiek mial szanse

wykorzysta¢ pelnie swojego potencjalu zyciowego zapisanego w genach?



Nie znaleziono odpowiedzi na pytanie; co stanowi o szczego6lnej odpornosci osob dtugowiecznych na

choroby?

WNIOSKI

1. Cho¢ czynniki genetyczne majg istotny wplyw na nasze starzenie, to mozemy przeksztatci¢ proces

starzenia w bardziej korzystny.

2. Tak zwany ,,zdrowy tryb zycia” nie jest tylko kolejng moda, lecz wynika z obserwacji i badan nad

procesami starzenia.

5. FORMY OPIEKI NAD OSOBAMI STARSZYMI

MUSZE WIEDZIEC

Wraz z wiekiem zwigksza si¢ konieczno$¢ pomocy, jaka musi by¢ swiadczona osobie starszej. Poczatkowo
jest to drobna pomoc w zakupach, ptaceniu rachunkéw, zalatwianiu spraw urzedowych, by po latach

osiggng¢ poziom opieki pielggnacyjnej 1 coraz czestszych interwencji medycznej.

99% os6b pragnie spedzi¢ ostatnie lata zycia we wlasnym mieszkaniu. Tak si¢ jednak nie dzieje.
Rozpad modelu rodziny wielopokoleniowej i1 brak wystarczajacej pomocy srodowiskowej powoduja, ze

dominujacg formg jest calodobowa opieka instytucjonalna.

Uniknigcie pod koniec zycia konieczno$ci korzystania z pomocy instytucjonalnej wymaga

wczesniejszego przygotowania si¢ do majacych nastapi¢ ograniczen zwigzanych z wiekiem.

NALEZY WIEDZIEC

Po 60 roku zycia zaczynaja si¢ kumulowaé zjawiska psychiczne, fizyczne i1 spoleczne wilasciwe starosci.
Pomimo wydtuzenia czasu zycia sama staro$¢ niewiele si¢ zmienita, a rytm przemijania okreslajg ponoszone
straty. Obecny u nas system warto$ci cztowieka okreslany wysokoscig dochoddéw 1 piastowanym
stanowiskiem, powoduje, ze osoby starsze sg traktowane jako podrzedni cztonkowie spoteczenstwa.
Pomniejsza si¢ potrzeby i znaczenie ludzi w podesztym wieku, bo przezyli juz swoje zycie, nie sg uzyteczni,
nie mogg si¢ cieszy¢ petnig ludzkich przywilejow. Pozycje spoleczng osob starszych czesto wyznacza
jedynie przydatnos¢ dla rodziny. Dominujagcym staje si¢ zjawisko spoleczne, jakim jest geriatryzm, co
nalezy rozumie¢ jako calo$¢ uprzedzen i negatywnych postaw wobec ludzi starych. Podlozem rozwoju

takiego nastawienia do osob w podesztym wieku jest poczucie wyzszos$ci, afirmacja mtodosci, lgk przed



staro$cig, swiadomo$¢ przeznaczania cze$ci dochoddéw na ta grupe spoteczng. W tym aspekcie pojecie
geriatryzmu jest rownoznaczne z rasizmem. Najbole$niejsze doswiadczenie nietolerancji podnoszg osoby
starsze z zaburzeniami psychicznymi, gdzie dochodzi do spotggowania negatywnych ocen - co jako
zjawisko okreSlamy psychogeriatryzmem. Utracie pozycji spolecznej towarzyszy u o0sob starszych
gwattowne zmniejszenie dochodow, z koniecznoscig rezygnacji z dotychczasowych przyzwyczajen, miejsca
zamieszkania, kontaktow z przyjaciotmi. Skrajna nedza wynikajagca z niewystarczajgcych srodkéw na
podstawowe potrzeby nadal nie jest rzadkoscig. Ponoszone straty obejmuja utrat¢ osob bliskich, przyjaciot,

znajomych. Pogarsza si¢ wraz z wiekiem stan zdrowia.

Po 65 roku zycia wystgpowanie chorob somatycznych okresla si¢ na okoto 80 %. Zazwyczaj sa to
schorzenia polietiologiczne, przewlekle ograniczajgce samodzielnosci. Wedlug badan epidemiologicznych u
30% osob w wieku podesztym wystepuja przemijajace lub przewlekte zaburzenia psychiczne. Im starsza
grupa wickowa tym wigksze ich rozpowszechnienie, zglasza zespotow otgpiennych. Ilo§¢ 0séb z zespotami

otepiennymi jest szacowana w naszym kraju na 380 - 400 tysigcy.

Trzy demony staro$ci: choroba somatyczna, otgpienie i depresja, czesto wspotwystepuja u jednego
pacjenta. Jako$ciowe zaburzenia §wiadomosci (majaczenie) u 0sob starszych moga by¢ jedyng dostrzegalng
manifestacja choroby somatycznej (np. zawalu migs$nia sercowego, zapalenia ptuc) a $miertelno$¢ w takich

przypadkach moze sigga¢ 40 - 80%.

Niedofinansowana 1 zle zorganizowana pomoc spoteczna i nieefektywne dziatanie podstawowe;j
opieki zdrowotnej powodujg poszukiwanie uniwersalnych rozwigzan, mogacych ztagodzi¢ ten stan rzeczy.
Brak pomocy medycznej i opiekunczej w $Srodowisku, nieche¢ do opieki nad antenatami, niedostatek
srodkow 1 diagnostyki niejako wymuszaja tworzenie oddzialdow opiekunczych (opiekunczo -

pielegnacyjnych i1 pielegnacyjno — leczniczych), niezbyt trafnie zwanych ,,geriatrycznymi”.

Oddzialy opiekuncze maja zapewni¢ opieke i pielegnacje, a tylko formalnie leczenie czy
rehabilitacj¢. Sa miejscami gdzie grupa ludzi przebywa przez dluzszy czas, niekiedy dozywotnio 1 prowadzi
zamknigte, formalnie kierowane zycie. Podopieczni w mniejszym lub wigkszym stopniu odcieci sg od
spoteczenstwa i nie majg jasno okreslonych perspektyw na przysztos¢. Najbardziej efektywna i humanitarna
opieka, jaka jest wsparcie srodowiskowe (80% przeznaczonych srodkéw trafia do adresata) nie moze si¢
rozwina¢, gdyz jest zaprzeczeniem istniejagcej machiny administracyjnej zarzadzajacej pomoca spoteczng i

opieka zdrowotnag.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Wymagania ekonomiczne stwarzaja w oddziatach, zaktadach i Domach Pomocy Spotecznej, ktore dziataja
w oparciu o modelu opiekunczym organizacj¢ majacg przy minimalnych $rodkach, zapewnic

dhlugoterminowg (najczeséciej dozywotnig) opieke nad mozliwie najwieksza liczba niesprawnych i chorych



ludzi. Jak we wszystkich instytucjach totalnych, niezaleznie od intencji i zapewnien tworcoOw, wytwarzajg
si¢ mechanizmy umozliwiajace efektywne 1 jednolite postgpowanie z chorymi, przy minimalnym
zaangazowaniu personelu. Gléwne z nich to ograniczanie aktywno$ci ruchowej, obdzieranie z
indywidualizmu, brak jednostkowego podejscia i nie respektowanie potrzeb wykraczajacych poza sztywny,

biurokratyczny schemat oraz kontrola srodkow.

Ograniczanie mobilnosci, to zazwyczaj zakaz wychodzenia poza oddziat czy sale chorych. Zakaz
opuszczania 16zka, podobnie jak naduzywanie w tym celu lekdw psychotropowych nie jest kazuistyka.
Celem powyzszego ograniczenia ma by¢ zminimalizowanie ryzyka samowolnego opuszczenia oddziatu,
upadku i urazu, a wigc elementow, za ktore personel ponosi odpowiedzialno$¢. Nie istnieje natomiast
odpowiedzialno$¢ za odlezyny, przykurcze, zakrzepy, zatory, pseudotepienie z braku bodzcow 1 calo§ciowo

za $mier¢ z unieruchomienia.

Pozbawianie indywidualizmu, to nie tylko zabranie ubrania i zastgpienie go szpitalnym, zaktadanie
opasek z kodem kreskowym oraz zadanie informacji o intymnych stronach zycia, lecz caly system
uprzedmiotowienia, od wymazania przesztosci do zwracania si¢ do chorego po imieniu lub w formie

,,babciu”, ,,dziadku”.

Najczegséciej obserwowana kontrola $rodkow to ograniczenie choremu dost¢gpu do informacji o

wiasnych zdrowiu, rokowaniu, przysztosci.

W oddziatach opiekunczych czesto zapomina si¢ o prawach pacjenta, konieczno$ci wyrazenia zgody
na pobyt, na przyjecie Srodkow farmakologicznych, na procedury medyczne. Uzycie przymusu
bezposredniego rzadko jest zglaszane 1 kontrolowane przez zobligowane do tego instytucje. Powyzsze
dziatania 1 brak wiezi z nieliczng kadrg oddzialu s3 powodem narastajacej wrogosci chorych do personelu,
do zachowan agresywnych wilacznie. Przedluzajacy sie¢ pobyt w oddziatach opiekunczych jest
odpowiedzialny za szereg niekorzystnych zmian. Obnizenie nastroju, epizod depresyjny, regresja
psychiczna, nastgpstwa unieruchomienia, zakazenia wewnatrzszpitalne, z pewnoscia nie zamykajg listy
powiktan. Takze choroba szpitalna, manifestujgca si¢ jako reakcja depresyjna, czy wyuczona bezradnos$¢
oraz patologiczna adaptacja do warunkow oddziatu sg powiktaniami uniemozliwiajgcymi powrot do

samodzielnego funkcjonowania.

Pacjenci w wieku podesztym sa kierowani do osrodkow opiekunczych po utracie zdolnosci do
samodzielnego funkcjonowania, czgsto bezposrednio z miejsca zamieszkania lub sg przenoszeni z innych

oddziatow, bez uwzgledniania czgsto odwracalnej przyczyny utraty samodzielnosci.

W oddziatach funkcjonujgcych w oparciu o model klasyczny (choroby wewngtrzne, neurologia,
laryngologia, chirurgia, itp.) z racji waskiej specjalizacji 1 pracy ukierunkowanej na leczenie konkretnych
jednostek chorobowych, na 0goét nie ma warunkéw dla ustalenia przyczyny niesprawnosci chorego w wieku

podesztym wynikajacej z mnogiej patologii.



Jezeli w danym obszarze dziatania stuzby zdrowia znajduje si¢ tylko osrodek opiekunczy to chorzy
w starszym wieku z potencjalnie odwracalng przyczyna niesprawnosci, ktorzy zostali objeci opieka traca

szans¢ na powrot do samodzielnego zycia.

Pod wzgledem ekonomicznym osrodki opiekuncze marnotrawig posiadane Srodki. Koszty 16zka
szpitalnego (nawet w zaktadach opiekunczych) sa wielokrotnie wyzsze od adresowanej do chorego pomocy
srodowiskowej. Niska rotacja chorych sprawia, ze oddzial zapewnia pomoc tylko niewielkiej liczbie

pacjentow.

Promowanie modelu opiekunczego jako dominujacej formy opieki dla niesamodzielnych starszych

0sob, powoduje negatywne skutki, wynikajace z dezinformacji opinii publiczne;j.

Istnienie potrzebnych przeciez oddziatlow opiekunczych, wobec braku alternatywnych form
leczniczych i terapeutycznych, maskuje nieefektywno$¢ opieki srodowiskowej a zarazem poglebia niecheé
rodzin do sprawowania pieczy nad antenatami, $wiadomych istnienia takowej opieki instytucjonalnej. Praca
w osrodkach opiekunczych jak dotad, jest traktowana przez $rodowisko medyczne jako degradacja

zawodowa, powodujac czasem selekcje negatywna personelu i hamujac podnoszenie kwalifikacji.

Oddzialy opiekuncze s3 jednak niezbgdne dla samotnych chorych, ktérzy w sposob nieodwracalny
utracity zdolno$¢ do samodzielnego bytu. Kwalifikacja do tych oddziatéw powinna wykluczaé przyjecie

chorych o odwracalnej przyczynie niesprawnosci lub okresli¢ czas i cel pobytu.

Odrzucona nawet przez psychiatrow w latach 60-tych koncepcja oddzialu totalnego, na rzecz
oddziatéw rehabilitacyjnych, z przesuni¢eciem opieki poza instytucje, powraca w postaci osrodkdéw

opiekunczych do lecznictwa.

Cze$¢ osrodkow opiekunczych jest prowadzona przez osoby prywatne lub zwiazki wyznaniowe i nie

podlega dofinansowaniu, co stawia je poza kontrolg administracyjng czy spoteczna.

Oddzialy geriatryczne, psychogeriatryczne, neurologiczne dziatajace w oparciu o model
rehabilitacyjny sa w niekompletnej formie spotykane sporadycznie. Celem ich dziatania jest nie tyle powrot
do zdrowia, ale przywrécenie ludziom starszym zdolno$ci samodzielnego funkcjonowania w miejscu
zamieszkania, ponowne podjecie czesci obowigzkoéw spotecznych. Pacjent w oddziale o modelu
rehabilitacyjnym przestaje by¢ tylko biorca $wiadczen, musi wykazywaé¢ motywacj¢ do osiagnigcia
cztonkami zespotu wielospecjalistycznego, ukierunkowanego na diagnostyke, terapig, rehabilitacje ruchowsg
1 psychologiczng. Wszelkie dziatania ze wzglgdu na istnienie limitu czasowego, okreslonego wystgpieniem
nastepstw dlugotrwatego pobytu szpitalnego muszg by¢ zsynchronizowane i kompleksowe, lub podzielone
na etapy. Forma rehabilitacyjna wymaga indywidualnego postgpowania z chorym, aktywnego i
zroznicowanego dzialania, wspolpracy z rodzing, pomocag srodowiskowg 1 podstawowa stuzbg zdrowia.

Mozliwos$¢ realizacji tego wzorca zalezy od dostatecznej liczby wykwalifikowanej i odpowiednio



umotywowanej kadry oraz dobrze wyposazonej bazy diagnostycznej 1 rehabilitacyjne;.

Rehabilitacyjny oddziat geriatryczny, neurologiczny czy psychogeriatryczny sprawuje faktyczng
opieke zdrowotng nad ludzmi w starszym wieku, obejmuje swoim dziataniem wigksza liczbe chorych.
Umozliwia czegSci pacjentdOw rezygnacje z pomocy instytucjonalnej Iub redukuje ja do pomocy
srodowiskowej. Przede wszystkim daje szansg¢ starszym pacjentom powrotu do godnego zycia. Jednostkowy
koszt leczenia i rehabilitacji chorego jest wielokrotnie nizszy, niz wielomiesiecznej “opieki” w oddziale
opiekunczym. Poniewaz niemozliwym w przypadku ludzi starych wydaje si¢ rozdzielenie chorych na
pacjentow z zaburzeniami psychicznymi 1 zaburzeniami somatycznymi jedynym racjonalnym
postepowaniem jest tworzenie oddzialdéw opartych o model rehabilitacyjny. Niezbedna jest w tych
oddziatach baza diagnostyczna na poziomie szpitala wieloprofilowego. Tylko interdyscyplinarne podejscie
po chorych z mnogg patologia daje szans¢ na szybkg poprawe funkcjonowania i czyni w ogromnej czesci

przypadkéw zbedna pomoc instytucjonalng.

Jednak ostatnie proby ekonomizacji 1 komercjalizacji dziatan Opieki Zdrowotnej, wprowadzanie
jednorodnych grup pacjentéw 1 rozliczanie wedhug jednej jednostki chorobowej, skracanie pobytow

szpitalnych do granic absurdu sg calkowitym zaprzeczeniem dzialania oddzialow geriatrycznych.

Lawinowy rozwdj ,, geriatrycznych ” osrodkéw opiekunczych wydaje si¢ by¢ wyrazem bezradnosci i
niewiedzy decydentéw, wobec problemu niesprawnych ludzi starych. Patologie poglebia fakt zatrudniania
(zarowno w pomocy spotecznej, jak i w osrodkach opiekunczych) oséb niekompetentnych, pozbawionych
kwalifikacji. Jednak gdyby ta forma opieki stala si¢ dominujaca w lecznictwie geriatrycznym i
psychogeriatrycznym (ktére ze wzgledu na olbrzymie zapotrzebowanie zostato zlikwidowane), to sens
dziatah medycznych i rehabilitacyjnych majacych przeksztatca¢ profil starzenia z typowego (z wieloletnia
dysfunkcja 1 zalezno$cig od osob drugich oraz instytucji) w korzystny (wolny od niesprawnosci), bylby

watpliwy.

WNIOSKI

1. Istnieje pilna potrzeba rozwoju pomocy srodowiskowej, zardOwno spolecznej jak i medycznej obejmujace;j

0soby starsze.

2. Nieodzowne jest wyszkolenie pracownikow petnigcych funkcje opiekunéw 1 terapeutow
srodowiskowych, mogacych sprawnie 1 fachowo wspotpracowaé z Opieka Zdrowotng, Pomoca Spoteczna,

strukturami samorzadowymi.

3. Srodki przeznaczone na utrzymanie machiny administracyjnej Pomocy Spotecznej (tylko ok. 30% trafia

do adresata) powinny by¢ przesuniete na dziatanie pomocy srodowiskowe;.



6. PSYCHOLOGICZNE ASPEKTY STARZENIA

MUSZE WIEDZIEC

Zmiany w psychice zwigzane ze starzeniem si¢ i staro$cig pozostaja w Scistym zwigzku ze zmianami
zdrowotnymi i spotecznymi. Nie istnieje jeden uniwersalny wzorzec starczej osobowosci. Adaptacja do
staro$ci 1 zwigzane z tym zmiany sg wypadkowg doswiadczen zebranych w ciggu catego zycia, utrwalonych
wzorcOw osobowosci, zachowanej pozycji spotecznej, sytuacji materialnej i zdrowotnej, ponoszonych strat,

podporzadkowaniu si¢ zunifikowanym wymaganiom otoczenia.

NALEZY WIEDZIEC

Od chwili narodzin drogg Zyciowa wyznaczaja wazne wydarzenia zyciowe. W okresie adolescencji
otwierajg nowe mozliwosci, nowg perspektywe. Ukonczenie szkoly, pierwsza praca, matzenstwo, awans,
urodzenie si¢ dziecka, poprawa sytuacji materialnej daja poczucie satysfakcji i zadowolenia. W wieku
starszym wydarzenia zyciowe wigza si¢ z ponoszonymi stratami. Przejcie na emeryture, utrata pozycji
spolecznej, zdrowia, kontaktow z innymi ludZmi, niezaleznosci, poczucia bezpieczenstwa, zubozenie,
$mier¢ bliskich osob to tylko najwazniejsze z niekorzystnych zdarzen. Gtownie z ich powodu, a nie
zaburzen osobowoS$ci zmienia si¢ zachowanie, przyzwyczajenia i upodobania osob starszych. Poczucie
skracajacej si¢ perspektywy czasowe] pozostaje w sprzecznosci z tworzeniem odleglych planow,
rozpoczynaniem dalekosi¢znych dzialan. Gorszy stan fizyczny, czgsto psychiczny, S$wiadomos¢
ograniczonych mozliwosci powoduja wycofywanie si¢ z wcze$niej wykonywanych prac, aktywnosci
spotecznych 1 unikanie podejmowania si¢ nowych zadan. Wynika z tego mniejsze zainteresowanie
otoczeniem 1 skoncentrowanie si¢ na sprawach biezacych, dotyczacych osoby witasnej i1 najblizszej rodziny.
Stad nadmierna troska o bliskie osoby, czy sktonno$ci hipochondryczne. Pogorszenie sytuacji materialnej
wymaga rezygnacji z dawnych przyzwyczajen, oszcze¢dzania, ograniczenia aktywno$ci, co moze by¢
odbierane jako chciwo$¢ czy skapstwo. Wiele ,,typowych” w §wiadomosci spotecznej zachowan osob
starszych takich jak podejrzliwos¢, przesadna ostroznos¢, konserwatywnos¢ pogladow wynika z wlasciwej
dla tej grupy potrzeby bezpieczenstwa. Osoby starsze potrzebuja akceptacji wilasnej i spotecznej dla

ograniczen, ktdre niesie z sobg wiek podeszty.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Sprawnos¢ funkcji poznawczych nie ma istotnego znaczenia dla normalnego funkcjonowania 0s6b w wieku
podesztym. Problemy z pamigcig dotycza przyswajania nowych informacji, dat, zdarzen. Pamiec

natychmiastowa polegajaca na bezposrednim odtworzeniu np. ciggu liczbowego pozostaje prawidlowa.



Pamieé wsteczna (dhugoterminowa) pozostaje lepsza od pamigci $Swiezej. Proces uczenia si¢ przebiega
wolniej, ale osoby starsze sg zdolne do nabywania nowych wiadomosci. Gorzej wyglada przyswajanie pojec

abstrakcyjnych, gdzie nie mozna oprze¢ si¢ na wczesniej zgromadzonych informacjach.

Straty ponoszone na staros¢

1. Pozycja spoleczna ludzi starych zalezy w duzej mierze od klasy spolecznej 1 ptci. Przejscie na
emeryture czesto wigze si¢ z catkowitym ograniczeniem aktywnosci i bezczynnoscig. Dotyczy to
0s6b pozbawionych zainteresowan (glownie mezczyzn), ktérzy poza wykonywaniem pracy
zawodowej nie posiadali innych zaje¢. Sa skazane na zycie ograniczone do spaceréw i ogladania
telewizji. Kobiety swoja role odgrywaja nadal po wycofaniu si¢ z aktywnosci zawodowej. Zajmuja
si¢ domem, sprawunkami, pomagaja dzieciom w wychowywaniu wnukow. Ludzie wolnych
zawodow moga z pracy zawodowe] wycofywac si¢ stopniowo i zajaé si¢ réznorodng dziatalnoscia,
na ktora wczesniej nie mieli czasu.

2. Dochody po przejsciu na emeryture znacznie si¢ obnizajg. Nastgpuje rezygnacja z czgsci
przyzwyczajen, wyjazdoéw, drozszych artykulow zywnosciowych. Wiele osob starszych zdolnych
samodzielnie egzystowaé wybiera pobyt w domach opiekunczych gdzie Panstwo doptaca znaczne
sumy do kosztow utrzymania, poniewaz zycie z emerytury we wlasnym mieszkaniu oznaczatoby
skrajng nedze.

3. Zdrowie wraz z wiekiem ulega pogorszeniu. W coraz wigkszym stopniu ogranicza samodzielno$¢,
kontakty z innymi ludzmi, rado$¢ zycia.

4. Towarzystwo. Przejscie na emerytur¢ powoduje stopniowg utrat¢ przyjazni zawigzanych w pracy.
Wymierajg przyjaciele z lat mlodosci. Coraz mniej jest osob, z ktdorymi osoba starsza moze
porozumiewac si¢ jak z rownym sobie. Utrata wspotmatzonka czyni straszliwe spustoszenie. Prawie
niemozliwe jest znalezienie kogos, kto mogltby zastapic€ ta strate. Rozpoczyna si¢ samotnos¢.

5. Niezaleznos¢. Zachodzi w wieku starszym odwrocenie procesu z okresu dojrzewania, w ktérym
cztowiek wyzwala si¢ z zalezno$ci. Wraz ze zniedoteznieniem nieodwotalne staje si¢ uzaleznienie od
innych osob. Czgsto pomoc jest nieakceptowana 1 stosowane sg $rodki prawne, aby umiesci¢ starego
cztowieka w osrodku instytucjonalnym. U innych 0s6b poczucie stabosci wyzwala potrzebe szukania
pomocy, nieraz w formach tak dramatycznych, Zze dochodzi do odrzucenia przez osoby, ktore ta
pomoc mogtyby udzieli¢.

6. Mieszkanie, w ktorym zamieszkuja osoby starsze najczes$ciej jest miejscem gdzie zyli przed
przejsciem na emeryture. Warunki materialne lub niesprawno$¢ zmuszajg czesto do zamiany na lokal
mniejszy, tanszy, potozony na parterze lub zamieszkanie u dzieci. W nowych warunkach czujg si¢
wyobcowani, zagubieni. Wczesniejsze przygotowanie si¢ na niesprawnos$¢ i dostosowanie warunkow

mieszkaniowych mogtoby zapobiec pozniejszej koniecznosci zmiany miejsca pobytu.



WNIOSKI

1. Zmiany wzorcoOw zachowan osob starszych sa wyrazem braku adaptacji do nowych warunkow

zdrowotnych i spotecznych.

2. W wigkszosci przypadkéw koniecznos¢ wieloletniej pomocy wynika z braku przygotowania si¢ do

staro$ci.

7. JAK KORZYSTAC Z OPIEKI ZDROWOTNEJ

Obecny system opieki zdrowotnej pracuje w oparciu o kontraktowanie procedur medycznych, nie ma wigc
W nim miejsca na wszechstronne badanie i diagnostyke, co jest niezbedne u osob starszych, u ktorych
wystepuje kilka chordb, a zglaszane dolegliwosci sa wynikiem naktadania si¢ objawow roznych schorzen.
Niedofinansowanie prowadzi do zaniechania diagnostyki, a kolejne konsultacje specjalistyczne zazwyczaj
ograniczaja si¢ do dopisania kolejnych tabletek do listy juz przyjmowanych. Nic dziwnego, ze 30% przyjec
ludzi starszych do szpitali jest nastgpstwem szkodliwego uzywania lekow (jatropatogenii polekowej).
Poszczegoblni lekarze uczestniczacy w prowadzeniu leczenia osob starszych nie majg pojgcia 0 przepisanych
wczesniej 1 pobieranych juz lekach. Przewidzenie interakcji (wzajemnych oddziatywan kilku lekéw na
organizm) przy przyjmowaniu wigcej niz pigciu lekow jest praktycznie niemozliwe. Niektore za$
skojarzenia moga by¢ $miertelne. Za czgs$¢ szkodliwych nastepstw odpowiedzialni sg sami pacjenci. Nie
przedstawiaja w czasie wizyty listy pobieranych lekow, nie pobieraja lekéw zgodnie z zaleceniami lub
pobieraja je wedtug swoich niejasnych kryteriow. Nie uznaja tez srodkéw sprzedawanych bez recepty lub
farmaceutykow zarejestrowanych jako $rodki spozywcze za leki o mozliwos¢ pobierania ktorych nalezy
zapyta¢ lekarza. I najwazniejsza przyczyna niepowodzen terapii — brak lekarza prowadzacego. Tylko lekarz
znajacy pacjenta przez dtuzszy okres czasu jest w stanie zauwazy¢ subtelne zmiany w stanie zdrowia, moze
prowadzi¢ racjonalng terapi¢, wykorzysta¢ badania konsultacyjne specjalistow, edukowa¢ podopiecznego i
egzekwowac systematyczne leczenie. Nie zastapi tej wigzi nawet kilkadziesigt konsultacji specjalistycznych.
Brak zaufania do lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej jest zreszta kuriozalny, bowiem ze wzgledow
ekonomicznych 1 dla higieny psychicznej czgsto doswiadczeni lekarze przechodza do podstawowej opieki
zdrowotnej, za§ w lecznictwie szpitalnym procz nielicznej do§wiadczonej kadry pracuja osoby nabywajace
doswiadczenie zawodowe. Pobyty szpitalne w obecnym systemie czesto nie daja odpowiedzi
diagnostycznej, jesli lekarz kierujacy nie sprecyzuje wstepnego rozpoznania. Czytajac karty wypisowe
oparte na systemie wykonywanych procedur czesto nie widz¢ w nich diagnostyki réznicowej, czy chocby
procesdw myslowych opartych na zasadach logiki, lecz stwierdzenie na jaka chorobg pacjent nie choruje.
Pamigtac tez trzeba, ze u 28% pacjentow starszych hospitalizacja przynosi szkode, a nie pozytek. Jesli
mamy hierarchizowa¢ zasady korzystania ze stuzby zdrowia od najistotniejszych, to mozemy je przedstawic

tak:



a.
b.
C.

Prowadzenie leczenia powierz jednemu lekarzowi o odpowiednim doswiadczeniu, z ktorym
nawigzesz kontakt terapeutyczny.

Zawsze na wizyty no$ ze sobg peing liste¢ pobieranych lekéw wraz z dawkowaniem (rozkladem
lekéw w ciggu dnia i ilo$cig substancji w tabletce).

Po konsultacji specjalistycznej lub pobycie szpitalnym zglo§ si¢ do lekarza prowadzacego,
przedstaw mu zalecane zmiany w leczeniu i razem ustalcie dalszg terapig.

Leki pobieraj regularnie wedtug zalecen i unikaj samoleczenia, gdyz nie masz do tego kwalifikacji
(np. dorazne nagle obnizanie ci$nienia krwi jest najlepsza droga do spowodowania udaru
mozgowego).

Jesli mozesz przeprowadzi¢ badania diagnostyczne w warunkach ambulatoryjnych to unikaj
pobytow szpitalnych.

Gdy twoja dominujaca choroba wymaga statego nadzoru specjalistycznego, to doprowadz do tego
by specjalista w danej dziedzinie zostat twoim faktycznym lekarzem prowadzacym.

Unikaj zbednych pobytow szpitalnych, a jesli jeste§ zmuszony korzysta¢ z hospitalizacji wez ze
sobg zapas dotychczas pobieranych lekow, dzigki czemu unikniesz gwattownej zmiany leczenie na
leki dostepne w receptariuszu danego osrodka.

Nie wierz w zasady etyki i altruizmu (doktor Judym to tylko fikcja literacka). System oducza i kara
zachowania idealistyczne. Do poczucia wypelnienia misji potrzeba lekarzowi zazwyczaj kilku
uposledzonych przez los, ktorymi si¢ troskliwie zajmuje.

W zwigzku z powyzszym jesli nie chcesz mie¢ lekarza prowadzacego w podstawowej opiece
zdrowotnej mozesz:

zglosic¢ si¢ tylko po przepisanie lekow lub skierowanie na badania, ktore zalecit specjalista

zazada¢ badania, ktore ci si¢ nalezy

prosi¢ o skierowania do kilku specjalistow

10. Pamigtaj, ze kilkadziesiat tysiecy lekarzy pozostatych w absurdalnym systemie ponosi wraz z

pacjentami skutki niedofinansowania i1 populistycznych haset politykow, pracujac kilka razy wigcej

niz ich odpowiednik w krajach zachodnich.

Nawet jesli nastgpi poprawa finansowa dla pracownikéw Opieki Zdrowotnej, nieliczni, przecigzeni

lekarze 1 pielegniarki moga nie udzwignaé roszczeniowych postaw, agresji pacjentdéw i kolejnych

medialnych napasci majacych zamaskowac¢ faktyczne problemy.



I1. STARZENIE SIE UKEADOW ORGANIZMU

1. STARZENIE SIE UKEADOW ORGANIZMU

Zmiany inwolucyjne zachodzg we wszystkich uktadach organizmu. Proces starzenia si¢ przebiega w réznym
tempie u osobnikow tego samego gatunku. Obserwacja tego faktu zrodzita poj¢cie wieku biologicznego. Nie
stworzono jednak systemu majgcego precyzyjne kryteria oceny zaawansowania procesu starzenia. Co

najwyzej mozna dang osobg okresli¢ jako mtoda lub starg biologicznie.

Zmiany moga przebiega¢ nierownomiernie w réznych uktadach organizmu sprzyjajac ujawnianiu si¢
niewydolnosci ze strony jednego uktadu np. krazenia, oddechowego. Trudno tez oddzieli¢ zmiany starcze od

naktadajacych si¢ chordb.

Wraz z wiekiem rezerwy czynno$ciowe poszczegdlnych uktadéw sa coraz mniejsze. Cho¢ organizm

jako catos$¢ zachowuje rownowagg, to coraz mniejsze obcigzenie powoduje destabilizacje systemu.

W kolejnych rozdziatach przedstawione bedzie starzenie si¢ poszczegdlnych uktadow organizmu w
sposOb ktory umozliwi zrozumienie zachodzacych zmian, ich wptyw na funkcjonowanie i powstawanie

stanow patologicznych. Przedstawione tez beda praktyczne wnioski.

2. STARZENIE SIE UKEADU KRAZENIA

DLA PRZYPOMNIENIA

Uktad krwionosny, krwiobieg to wewngtrzny uktad transportujacy, majacy za zadanie rozprowadzanie
sktadnikéw pokarmowych i tlenu do wszystkich tkanek organizmu oraz usuwanie dwutlenku wegla 1

zbgdnych produktow przemiany materii. Pozwala to na utrzymanie rownowagi (homeostazy ) w organizmie.

Uktad krwiono$ny czlowieka jest zamkniety, co oznacza, ze krew nie wylewa si¢ do jam ciala, lecz
krazy w systemie naczyh krwiono$nych, zwanych te¢tnicami i zytami. Tetnice to naczynia o grubych i
wytrzymatych $cianach - rozprowadzaja krew z serca do tkanek, a zyly majace Sciany wiotkie 1 cienkie,

odprowadzajg krew z tkanek do serca.

Serce jest narzadem nadajacym ruch krwi, podzielone jest na cztery czesci: dwa przedsionki i dwie
komory. W przeptywie krwi bierze udzial praca mieséni, ktére uciskajac na naczynia zylne powoduja
jednokierunkowy ruch dzigki istnieniu zastawek zylnych. Czterojamowa budowa serca uniemozliwia

mieszanie si¢ krwi utlenionej z nieutleniona.


cwpn://mep2004/42998.html

Istniejg dwa krwiobiegi - maly (ptucny) 1 duzy. Maty obieg krwi rozpoczyna si¢ w prawej komorze,
przechodzi przez tetnice plucng do pluc, a wraca zytg ptucng do lewego przedsionka. W duzym krwiobiegu
krew przechodzi z lewej komory aorta, tetnicami, naczyniami wlosowatymi do wszystkich tkanek ciata,
wraca zylami do prawego przedsionka. Grubos$¢ $cian komor serca zalezy od opordw i ci$nienia w krazeniu

matym i1 duzym. Stad tez §ciana lewej komory jest znacznie grubsza.

Za synchroniczne skurcze serca jest odpowiedzialny uktad bodzcotwérczo-przewodzgcey, bedacy
grupa wyspecjalizowanych komorek migsnia sercowego majgcych zdolno$¢ do wytwarzania i przewodzenia

rytmicznych impulséw nerwowych wywotujacych skurcze serca. W uktadzie tym mozna wyrdznié:

> wezel zatokowy (zatokowo-przedsionkowy) - polozony w prawym przedsionku serca. Pelni on

nadrzedng funkcj¢ w catym uktadzie jako naturalny rozrusznik serca (funkcja bodzcotworcza), ktory
przekazuje wytwarzane impulsy do mi¢sni przedsionkéw (wywotujac tym samym ich skurcz) oraz
do wezla przedsionkowo-komorowego. Regulacja czgstosci skurczow serca odbywa sie poprzez
wplyw autonomicznego ukladu nerwowego na wezet zatokowy.

» wezel przedsionkowo-komorowy - jest stacja przekaznikowa dla impulséw nerwowych ptynacych z

przedsionkow do komor. Pelni wazng role w synchronizowaniu skurczéw serca (najpierw maja
kurczy¢ si¢ przedsionki a potem komory).

> peczek przedsionkowo-komorowy (Hisa) - potozony w obrebie przegrody miedzykomorowej,

stanowi przedluzenie wezta przedsionkowo-komorowego. W gornej, btoniastej czesci przegrody
dzieli si¢ na dwie odnogi - prawa i lewa. Odnogi koncza si¢ widknami Purkinjego, biegnagcymi po
wewnetrznej powierzchni komor 1 zakonczonymi plytkami nerwowo-mig$niowymi na powierzchni
poszczegolnych komorek migénia serca. W ten sposob pobudzenie przewodzone widknami

Purkinjego dociera do komorek migsniowych komor.

Automatyzm komorek uktadu bodzcotwodrczo-przewodzacego polega na tym, ze po przerwaniu

stymulacji przewodzonej z wyzszych pieter uktadu, kazda ze skladowych moze samodzielnie
generowa¢ impulsy nerwowe z tym, ze ich czesto$¢ jest najwigksza w wezle zatokowym, a

najmniejsza we widknach Purkinjego 1 komorkach migsniowych.

MUSZE WIEDZIEC

Strukturalne 1 anatomiczne zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym zwigzane z wiekiem zostaty dos¢
doktadnie poznane. Nie powoduja wigkszych nastgpstw w pracy serca i w uktadzie krwiono$nym, jednak u
przewazajacej czesci populacji na procesy starzenia naktadaja si¢ zmiany patologiczne powszechne w
populacji, takie jak: nadcis$nienie tg¢tnicze, choroba niedokrwienna serca, zaburzenia lipidowe, cukrzyca,
bakteryjne zapalenie wsierdzia, procesy miazdzycowe itp. To one sg odpowiedzialne za obraz zmian w

uktadzie krazenia w starosci. Z wiekiem zmniejsza si¢ zdolnos$¢ do pracy pod wigkszym obcigzeniem.



Cechq serca starczego jest jego wydolnos¢ w warunkach zycia codziennego, ale ze sktonnoscig do

ujawniania sie niewydolnosci krqzenia pod wpltywem czynnikow obcigzajgcych.

NALEZY WIEDZIEC

Waga, wymiary 1 ksztatt serca u cztowieka starego sa wypadkowg przerostu spowodowanego zwickszonym
obcigzeniem, starczg inwolucjg oraz czg¢sto naktadajacymi si¢ chorobami. U o0so6b dilugowiecznych
spotykamy serce mate, wiszace, kroplowate. Jednak u wigkszosci os6b masa serca zwigksza si¢ do 70 roku
zycia. Umiarkowane pogrubienie $cian lewej komory postepuje z wiekiem nawet u oséb zdrowych,
znaczniejsze pogrubienie wystepuje u pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym. Zwigksza si¢ z wiekiem

rozmiar lewego przedsionka i w niewielkim stopniu nastepuje poszerzenie jamy lewej komory.

Migsien sercowy jest typowa tkanka o wysokiej przemianie materii (tachytroficzng), obficie
ukrwiong, a wtokna migsniowe sa utworzone z komoérek niezdolnych do podzialdow (postmitotycznych),
pozbawionych w zasadzie zdolno$ci odnowy. Ogromna zalezno$¢ od stanu naczyn powoduje, ze
prawidtowe starzenie jest przestoni¢te nastepstwami niedokrwienia. Morfologicznie w starzejacym si¢ sercu
obserwujemy zmniejszenie ilo$ci tkanki mig$niowej na rzecz zrebu, zgrubienie wsierdzia (cienka blona
surowicza wyscielajaca jamy serca) gtownie w obrgbie lewej komory i1 lewego uszka. Cze$¢ komorek
mig$niowych serca (miocytéw) przerasta, inne s3 zastgpowane tkanka taczng widknista. W migsniu
sercowym odklada si¢ barwnik starczy (produkt przemian wolnorodnikowych - lipofuscyna), nastepuje

zwyrodnienie amyloidowe, zwlaszcza mig$nia przedsionkow.

Zwyrodnieniu ulega aparat zastawkowy, co powoduje ze wzrasta odsetek chorych z niewydolnoscia
zastawek 1 zaburzeniami drogi odptywu z jam serca (niedomykalno$¢ i zwe¢zenia zastawek) . Zmianom
degeneracyjnym podlega uklad bodzcotwoérczo — przewodzacy, co zwigksza czgstos¢ wystepowania
zaburzen rytmu 1 przewodzenia. Zmiany strukturalne powoduja czynnos$ciowg sztywnos$¢ komor serca, co
zwigksza udzial przedsionkéw w napelnianiu mniej podatnych komoér. Obserwuje si¢ wyzszy poziom
katecholamin (adrenaliny i noradrenaliny, hormondéw wydzielanych glownie przez czgs¢ rdzeniowa
nadnerczy). Adrenalina w uktadzie krazenia, powoduje przyspieszenie tetna i wzrost ci$nienia skurczowego
krwi. Noradrenalina powoduje wzrost cisnienia skurczowo-rozkurczowego, zwalnia czynno$¢ serca,

zmniejsza ukrwienie migsni i narzadow wewnetrznych.

W wieku starszym wzrostowi poziom katecholamin w surowicy, towarzyszy zmniejszona zdolnos¢ do
mobilizacji amin katecholowych w nastepstwie stresu. Zdolnos¢ odpowiedzi serca na katecholaminy spada.

Zmniejsza si¢ aktywnosc¢ enzymow w miesniu sercowym.

W naczyniach zmiany czysto starcze (nie miazdzycowe) okreslamy mianem fizjosklerozy. Dotycza
gltownie blony s$rodkowej. Wystepuje tu rozrost tkanki tgcznej, z czeSciowym zanikiem widkien

migsniowych 1 sprezystych 1 odkladaniem si¢ kwasnych mukopolisacharydow. W szczegdlnosci wazne s3



zmiany w wigzaniach krzyzowych kolagenu powodujace utrate elastyczno$ci §cian naczyn. Z wiekiem
glikoproteiny znikaja ostatecznie z witokien elastyny, ktora staje si¢ pofragmentowana. We wioknach

wzrasta zawarto$¢ wapnia.

Duze tetnice ulegaja wydluzeniu i poszerzeniu, ich przebieg staje si¢ krety. Naczynia zylne takze
staja si¢ twarde i poszerzone, co moze powodowaé niewydolno§¢ zastawek zylnych. W naczyniach
wlosowatych $ciany sg pogrubiate, zmniejsza si¢ ich §wiatlo. Zmiany w naczyniach powodujg, zZe wieksza

czes¢ krwi znajduje sie w tozysku naczyn zZylnych a nie naczyn wtosowatych.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Zmianom strukturalnym w uktadzie kragzenia zwigzanym z wiekiem odpowiadajg zmiany ci$nien, oporoéw,

czasu trwania faz pracy serca, odpowiedzi na stymulacj¢ i obcigzenie wysitkiem.

Czynniki determinujace obj¢to$¢ komor okresla sg jako obcigzenie wstepne (preload). Obcigzenie
wstepne, zwigzane z napetnianiem i stopniem rozciggniecia mig$nia komor przed pobudzeniem, jest jednym
z warunkéw pracy serca i jego czynnos$ci jako pompy. Szybko$¢ napeiniania krwig komoér w okresie
wcezesnorozkurczowym (bez udziatu przedsionkéw) spada z wiekiem, tak, ze po 80 roku zycia jest nizsza o
ponad 50%. Pomimo zwolnienia szybko$ci napetniania w poczatkowym okresie rozkurczu, objetosé
koficoworozkurczowa zwykle nie obniza si¢ u zdrowych starszych ludzi. U oséb zdrowych zwigkszone
napetnianie wystepuje w poznej fazie rozkurczu celem wyrdwnania wolniejszego napelniania
wcezesnorozkurczowego. Pozna faza napetniania zalezy od powigkszenia i silnego skurczu przedsionka. W
zwigzku z tym Utrata funkcji przedsionka w czasie napadu migotania przedsionkow moze by¢ klinicznie
istotna u o0sob starszych z gorszg wyjsciowo czynnosciq komor. W nastepstwie mozZe rozwingc sie

niewydolnos¢ serca, zwtaszcza przy przyspieszonej czynnosci rytmu.

Obcigzenie nastepcze (afterload) ma dwie gtowne sktadowe: sercowg 1 naczyniowg. Sktadowa
sercowa zalezy od wielkosci promienia komory zarowno na poczatku, jak 1 podczas stanu pobudzenia
jonami wapnia (w koncowym okresie rozkurczu i podczas wyrzucania). Promien komory jest czynnikiem
wplywajacym na obcigzenie nastgpcze, jak i obciazenie wstepne, zgodnie z prawem Laplece’a, ktore mowi,
ze przy stalym cisnieniu w komorze napiecie w obrebie sciany naczyniowej rosnie wraz ze zwiekszeniem
promienia komory. W zwigzku z tym grubo$¢ $ciany takze zalezy od obcigzenia nastepczego. Sktadowa
naczyniowa obcigzenia nastepczego jest okreslana przez wyjsciowa impedancje naczyniowg (catkowity opor
przy przepltywie pulsacyjnym). Impedancja naczyniowa zawiera sktadowa stala i pulsacyjna. Dodatkowym
elementem sktadowej pulsacyjnej sg fale tetna odbite z obwodu. Wigkszos¢ badan wskazuje na wzrost

podstawowego obwodowego oporu naczyniowego.

Jednym ze wskaznikéw sztywnos$ci naczyniowej jest szybkos¢ fali tetna. Poniewaz szybkos¢ fali

tetna aortalnego jest wigksza u ludzi starych, fale ci$nienia odbite od struktur obwodowych powracaja do



serca szybciej. Usztywnienie tetnic 1 zwigzane z tym przyspieszenie fali tetna moga powodowaé
zwiekszenie ci$nienia tetniczego. Szybszy powrdt fal odbitych zmienia ksztalt wykresu ci$nienia w czasie
cyklu pracy serca, podwyzszajac warto$¢ w koncowej fazie skurczu i obnizajac w rozkurczu, co moze
pogarsza¢ przeptyw wiencowy, ktory zalezy od ci$nienia rozkurczowego w aorcie, gdyz tetnice wiencowe
rozpoczynaja si¢ ponad zastawkami aortalnymi co oznacza, ze odzywianie migsnia serca nast¢puje w czasie
rozkurczu. Wzrost ci$nienia skurczowego wpltywa na cisnienie nastgpcze lewej komory. Moze to
powodowac¢ niecatkowite opréznianie lewej komory, ze zmniejszeniem frakcji wyrzutowej 1 poszerzeniem
(rozstrzenig) komory. Grubos¢ $cian lewej komory bedzie woéwcezas wzrastaC w celu znormalizowania
napig¢cia w $cianie, co umozliwia utrzymanie rozmiaréw jamy i frakcji wyrzutowe;j. Stan taki stwierdza si¢ u
zdrowych starszych osob, u ktorych wzrost cisnienia skurczowego z wiekiem nie osigga wartos$ci uznanych
za nadci$nienie. Oprocz obcigzenia wstepnego i nastgpczego czynno$¢é migsnia sercowego i lewej komory

jako pompy zalezy od stanu kurczliwo$ci miokardium (migsniéwki serca).

Uzyskanie sity skurczu przy niskim poziomie stymulacji, jest w wieku starszym zachowane. Wraz z
wiekiem wzrasta bierne usztywnienie izolowanego serca (pozbawionego stymulacji nerwowej i
hormonalnej), obserwowano tez zwigkszong sztywno$¢ serca w czasie skurczu. Czas trwania skurczu
wydtuza si¢ wraz z wiekiem. Obserwowane zmiany mechanizméw sprzg¢zenia elektromechanicznego i
biochemii wtokiem mig$niowych maja charakter bardziej adaptacyjny niz degeneracyjny i umozliwiajg

utrzymanie funkcji kurczliwej starzejacego si¢ serca.

W wieku starszym obniza si¢ inotropowa (sila skurczu) odpowiedz na glikozydy nasercowe i
stymulacje beta - adrenergiczng. Frakcja wyrzutowa i objeto$¢ wyrzutowa nie zmniejsza si¢ u osob starych,
natomiast umiarkowane obnizenie objgtosci wyrzutowej w spoczynku wystgpuje u czgsci 0sob z

nadci$nieniem tetniczym.

Czestos¢ rytmu serca jest modulowana przez wzgledne napiecie ukladu sympatycznego (funkcja
uktadu wspotczulnego - sympatycznego jest, wigc podnoszenie ogdlnej aktywnos$ci organizmu). Odgrywa
on pierwszoplanowg rolg¢ w sytuacjach stresowych, w okoliczno$ciach wywotujacych napigecie emocjonalne,
wymagajacych petnej mobilizacji organizmu. Uzyskuje wowczas przewagg nad antagonistycznym ukfadem
przywspotczulnym - parasympatycznym, ktory zazwyczaj oddzialuje hamujaco na unerwiane narzady,
pobudza jednak prace przewodu pokarmowego i1 jego gruczoldow, przyspieszajac procesy trawienia,
wywoluje réwnoczesnie obnizanie si¢ temperatury ciata, zwolnienie akcji serca itp. Podstawowa czesto$¢
rytmu serca w pozycji lezacej nie zmienia si¢ z wiekiem, w pozycji siedzacej za$ nieznacznie spada.
Zmniejsza si¢ zalezno$¢ rytmu serca od fazy oddychania. Wewnetrzna aktywno$¢ rytmu zatokowego
(mierzona przy réwnoczesne] blokadzie uktadu wspotczulnego 1 przywspotczulnego) spada znaczaco z
wiekiem. Zalezny od wieku spadek objetosci minutowe] przy maksymalnym wysitku nie zawsze jest
jednoznaczny z obnizZeniem rezerwy sercowo-naczyniowej, jak u os6b mtodszych. Maksymalna wydolnos¢
wysitkowa 1 maksymalne zuzycie tlenu zmniejszajg si¢ z wiekiem, ale w bardzo réznym zakresie u

poszczegbdlnych o0sob. Sprawne starsze osoby majg porownywalng lub lepszqg pojemnosé tlenowg od




niewytrenowanych mtodych osob. W poréwnaniu z osobami mtodymi zdrowe stare osoby majg znaczaco

nizszg czestos¢ rytmu serce przy znacznym wysitku fizycznym. Maksymalna szybko$¢ napetniania lewe;j
komory wzrasta podczas wysitku zarowno u 0s6b mtodych jak i starych, jest jednak o 50% nizsza u oséb

starych zarowno w spoczynku jak i przy wysitku.

Maksymalny wskaznik sercowy ( 1/min) tylko nieznacznie zmniejsza si¢ z wiekiem u zdrowych

starych mezczyzn, znacznie zmniejsza si¢ u starszych kobiet.

Opor naczyniowy obwodowy podczas znacznego wysitku fizycznego spada u 0sob starych prawie do

takiego samego poziomu jak u mtodych.

Wskaznik skurczowego cisnienia krwi do objetosci koncowo-skurczowej oraz wskaznik

kurczliwo$ci mig$nia sercowego obnizaja si¢ z wiekiem podczas znacznego wysitku, ale nie w spoczynku.

Regulacja skurczu naczyn krwiono$nych podczas wysitku nie ulega uposledzeniu, co jest waznym

czynnikiem utatwiajgcym powrot krwi do serca.

WNIOSKI
1. Zmiany w uktadzie krazenia i1 uktadzie oddechowym ograniczaja wydolnos$¢ fizyczng osob starszych.

2. Wigkszos¢ zachodzacych zmian wpltywajacych na wydolno$¢ zalezy od wspotistniejacej patologii,

obejmujacej znaczng cze$¢ populacji.

3. Wlasciwym postepowaniem (czg$¢ o chorobach uktadu krazenia) mozna zapobiega¢ rozwojowi patologii

w uktadzie krazenia i utrzymac¢ sprawno$¢ i wydolno$¢ fizyczna do pdznych lat.

3. STARZENIE SIE UKEADU ODDECHOWEGO

DLA PRZYPOMNIENIA

Uktad oddechowy jest zespotem narzadéw wyspecjalizowanych w zaopatrywaniu organizmu w tlen i
usuwaniu zbednego dwutlenku wegla. Pluca maja posta¢ cienkosciennych workow bogato unaczynionych
(krazenie male). Powietrze jest dostarczane drogami oddechowymi w mechanizmie wentylacji phuc
(odruchowego usuwania powietrza z pluc przez wydech i napetianie ich przez wdech. Zmiany objgtosci
phluc zapewniaja wymiane gazow miedzy przestrzenig pecherzykowsa a otoczeniem. Wentylacja ptuc wynosi

u dorostego cztowieka Srednio 6-8 | na min).



W kolejnosci drogi oddechowe tworza:

Jama nosowa ( lub jama ustna) stanowi pierwszy odcinek parzysty drog oddechowych, do ktérych

dostaje si¢ powietrze przez nozdrza przednie.

Gardlo jest czeScig przewodu pokarmowego i drog oddechowych, polozong do tylu od jamy

nosowej, jamy ustnej i krtani, a do przodu od kregostupa szyjnego i ku dotowi od podstawy czaszki.

Krtan bedaca funkcjonalnie narzagdem glosu potozonym w szyi jest zmienionym poczatkowym
odcinkiem tchawicy, polaczonym z gardlem wejsciem do krtani. Rusztowanie krtani zbudowane jest z
chrzastek potaczonych wigzadtami, stawami i mig¢$niami, powleczonych od wewnatrz btong $luzowa.
Tchawica to cz¢$¢ dolnych droég oddechowych zbudowana z podkowiastych pierscieni chrzestnych
otwartych do tylu, potaczonych ze sobg wigzadlami i btong mig¢sniowag gltadka, wyscielona od wewnatrz
btong $luzowa. Rozpoczyna si¢ od krtani, przechodzi z szyi do $rddpiersia, gdzie na wysokosci IV kregu
piersiowego dzieli si¢ na dwa oskrzela zbudowane z pier§cieni chrzastkowych oraz wystane btong sluzowa
od wewnatrz z duzg iloscig gruczotow Sluzowych. Wyrdznia si¢: oskrzele glowne (I rzgdu) prawe i lewe
odchodzace od tchawicy i1 oskrzela rozgateziajace si¢ w miazszu pluc: Il rzgdowe - oskrzela ptatowe (3
prawe i 2 lewe) i segmentalne (liczbowo rowne ilosci segmentdw ptuc) oraz III rzgdowe, w ktorych
wyroznia si¢ 12 podziatow. Od ostatnich oskrzeli III rzgdu odchodza oskrzeliki koncowe (pozbawione
chrzastki), ktore z kolei dzielg si¢ na dwa oskrzeliki oddechowe w $cianach ktorych znajduja sie pecherzyki
plucne, elementy strukturalne miazszu ptuc, ktérych $ciana od strony wewnetrznej jest wystana bardzo
cienkim nabtonkiem jednowarstwowym ptaskim, a na zewnatrz znajduje si¢ sie¢ naczyn wtosowych miedzy

siecig wtokien sprezystych.

Pecherzyki ptucne wygladem przypominaja kiscie winogron. Srednica pecherzykéw ptucnych
wynosi od 0,15 do 0,6 mm, a powierzchnia wszystkich pecherzykéw ptucnych liczy od 50 do 90 m2. W
pecherzykach plucnych odbywa si¢ wymiana gazowa (oddychanie).

MUSZE WIEDZIEC

Zmiany w uktadzie oddechowym sg wynikiem sumowania starczego zwyrodnienia 1 skutkéw dtugotrwatego
dzialania szkodliwo$ci zyciowych. Starzenie si¢ uktadu oddechowego wptywa nie tylko na czynnos$ci ptuc
(wentylacje 1 wymiang gazowa), ale takze na zdolno$¢ pluc do obrony (mechanizm oczyszczania, odporno$¢
komorkowa 1 humoralng). Odpornos¢ komorkowa to termin okreslajacy zwigkszong zdolnos¢ komoérek
fagocytarnych do uszkodzenia i trawienia drobnoustrojow, jeden z mechanizméw odpornosci
przeciwzakaznej nieswoistej oraz swoiste antygenowo mechanizmy obronne mediowane przez limfocyty T

bez udziatu przeciwciat (immunoglobulin).



Odpornos¢ humoralna to odporno$¢ uwarunkowana obecno$cig swoistych przeciwciat produkowanych
podczas odpowiedzi immunologicznej. Antygen stymuluje kompetentne limfocyty B do proliferacji i
réznicowania si¢ w kierunku komorek pamigci i komorek plazmatycznych. Plazmocyty (limfocyty B)

produkuja przeciwciala, ktore wigzg antygen i ulatwiaja jego eliminacje.

NALEZY WIEDZIEC

Nastgpstwami inwolucji starczej w ukladzie oddechowym jest uposledzenie mechanizméw wentylacji i
wymiany gazow pomiedzy pecherzykami plucnymi, a naczyniami wlosowatymi przylegajacymi do

pecherzykow (dyfuzja).
Wentylacje ogranicza:

B usztywnienie $cian klatki piersiowej

B zmiana ksztattu klatki piersiowej (na beczkowaty)

B zmiana toru oddychania (na typ piersiowy, z ograniczeniem funkcji przepony)

B zwickszenie podatnosci tkanki plucnej (zwigzane ze zmniejszeniem sprezystosci)
B wzrost oporéw w drogach oddechowych

Powoduje to zwigkszenie pracy oddechowej, przy ciagle zmniejszajacych si¢ rezerwach do jej wykonania.
Uposledzenie dyfuzji gazéw nastepuje z trzech przyczyn:

» zmniejszenia powierzchni catkowitej pecherzykow ptucnych

» pogrubienia blony pecherzykowo - wlosniczkowe;j

» zmniejszenia zdolnosci elementow krwi do wigzania gazow
Uposledzenie dyfuzji gazéw prowadzi do hipoksji (niedotlenienia), a w nastgpstwie do hiperwentylacji
(zwickszonego oddychania). Osoby starsze nie sq zdolne do znacznego poglebienia oddychania i
kompensujq to przyspieszeniem czestosci oddechow, jednak w bardzo ograniczonym zakresie. Zmniejsza si¢
objetos¢ oddechowa a takze wentylacja minutowa, spada pojemnos$¢ zyciowa ptuc. Ostabienie pobudliwosci
osrodka oddechowego, czyli zmniejszona reakcja na hipoksje (niedotlenienie) 1 hiperkapni¢ (wzrost
preznosci CO2), moze powodowaé pojawienie si¢ okresowo nieregularnego oddechu Cheyne - Stokesa,

szczegblnie w trakcie snu.

Zmniejszenie wrazliwo$ci $luzoéwki, ostabienie odruchu kaszlowego i uposledzenie czynno$ci
aparatu rzgskowego znacznie ograniczaja samooczyszczanie si¢ drzewa oskrzelowego. Zmniejsza si¢ takze

odpowiedz humoralna i komdrkowa.



CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Stan uktadu oddechowego zalezy w duzej mierze od zmian w $cianach klatki piersiowej. Splaszczenie tarcz
miedzykregowych, usztywnienie stawow kregowo - zebrowych, zmiany zwyrodnieniowe i1 zanikowe migs$ni
miedzyzebrowych, ostabienie przepony powoduje usztywnienie $cian klatki piersiowej i zmiang jej ksztattu.
Po 55 roku zycia sita migéni oddechowych zaczyna stabna¢. Zmniejszeniu sity odsrodkowej migéni i
zwiekszeniu sztywnosci klatki piersiowej towarzyszy utrata spr¢zystosci ptuc, czyli zwigkszona ich
podatno$¢. Zwicksza si¢ wymiar przednio - tylny, klatka piersiowa staje si¢ bardziej okragla i krotsza.
Zmienia si¢ tor oddychania na piersiowy, ze szczegdlnym uposledzeniem wentylacji w dolnych partiach

phuc.

Zwigkszona objetos¢ klatki piersiowej 1 sztywno$¢ jej §cian w potaczeniu ze zwigkszong podatnoscia
tkanki ptucnej powoduja zwigzany z wiekiem wzrost catkowitej pojemnosci ptuc 1 znaczny wzrost
czynnos$ciowej pojemnosci zalegajacej (ilo§¢ powietrza pozostajaca w ptucach po maksymalnym wydechu).
Utrata sprezystosci tkanki ptucnej powoduje, ze wydech staje si¢ procesem aktywnym (brak efektu balona).
Zwigkszajace si¢ w czasie wydechu napigcie miesni oddechowych takze powoduje wczesne zapadanie sie,
drobnych oskrzelikow. Dlatego dynamiczny ucisk obwodowych drég oddechowych prowadzi do
Zmniejszenia przeptywu w drobnych oskrzelach. Populacyjne badania wykazuja postepujace z kazdym

rokiem zmniejszenie nat¢zonej obj¢tosci wydechowej, jednosekundowej o0 24 ml ( FEV1).

Zmianie podlega krazenie plucne. T¢tnica ptucna i jej rozgatezienia ulegajg stwardnieniu. Zmniejsza

si¢ ilo$¢ naczyn wlosowatych a ich §ciany stajg si¢ grubsze. Naczynia zylne tracg elastycznos¢.

Z wiekiem liniowo postepuje spadek cisnienia parcjalnego tlenu we krwi tetniczej (PaO2), o okoto
0,3% na rok. Przebiega on rownolegle z utratg sprezysto$ci 1 powiekszeniem fizjologicznej przestrzeni
martwej (powietrze zalegajace po wydechu). Glownym powodem spadku PaO2 jest zaburzenie stosunku
perfuzji (przeptywu krwi) do wentylacji, zwigzane ze zmniejszeniem wentylacji w dystalnych jednostkach
wymiany gazowej. Uposledzona jest takze dyfuzja gazéw w plucach badana jako pojemnos$¢ dyfuzyjna.
Nastepuje z dwoch przyczyn: zmniejszenia powierzchni 1 pogrubienia blony pecherzykowo-wlosniczkowej

oraz zmniejszenia zdolnosci elementow krwi do wigzania gazow.

Zdolnos¢ dostarczania tlenu tkankom (maksymalne zuzycie tlenu lub VO2max) jest podstawowym
pomiarem wydolnos$ci fizycznej. Wydolno$¢ fizyczna mierzona jako VO2max stopniowo si¢ obniza po 25

roku zycia.

WNIOSKI

1. Zmiany zachodzace w ukladzie oddechowym nie uposledzaja codziennej aktywnosci osoby starszej, lecz

ograniczaja znacznie dluzsze wykonywanie czynnosci wymagajacych znacznego wysitku.



2. Mniejsze rezerwy czynno$ciowe, zaburzenia odpornosci oraz zdolnosci do oczyszczania drzewa

oskrzelowego sprzyjaja powiktaniom, jakimi sg infekcje ptuc.

3. Zaburzenia czynnosci uktadu oddechowego zawsze maja wplyw na uktad krazenia.

4. STARZENIE SIE UKEADU POKARMOWEGO

DLA PRZYPOMNIENIA

Uktad pokarmowy (uktad trawienny) jest zespotem narzadow stuzacych do przyjmowania pokarmow,
rozktadania wigkszych substancji pokarmowych na mniejsze za pomoca enzymdw trawiennych a nastepnie
wchtaniania ich do krwi. Przewdd pokarmowy rozpoczyna si¢ jamg ustng, w ktorej pokarm ulega
rozdrobnieniu i zostaje zapoczatkowane trawienie, nastepnie pokarm zmieszany ze $ling dostaje si¢ gardtem
i przetykiem do zotadka, gdzie zachodzg wtasciwe procesy trawienne. Kolejnym odcinkiem przewodu
pokarmowego jest jelito cienkie (dzielace si¢ na dwunastnice, jelito czcze i krete), do ktérego uchodza
enzymy trzustki i z6t¢ produkowana przez watrobg. W jelicie cienkim pokarm zostaje roztozony do
sktadnikéw prostych wchtanianych przez kosmki jelitowe. Natomiast niestrawione resztki pokarmowe
dostaja si¢ do jelita grubego (dzielagcego si¢ na jelito $lepe, okreznice i odbytnicg), w ktoérym zachodzi

wchlanianie wody i formowanie katu.

MUSZE WIEDZIEC

Zmiany zwigzane z procesem starzenia, same w sobie nie uposledzaja funkcji przewodu pokarmowego.

Torujg jednak drogg patologii.

NALEZY WIEDZIEC

Wiele uktadow wptywa na budowe 1 funkcje przewodu pokarmowego (endokrynny, naczyniowy, nerwowy).
Tym tlumaczy si¢ nakladanie zmian czynnosci przewodu pokarmowego na zmiany chorobowe innych
narzadow 1 ukladow. Dla przykladu, wiekszos¢ zaburzen motoryki przewodu pokarmowego zwigzanych z

wiekiem, wynika ze zmian w ukladzie nerwowym, a nie w strukturze $cian Zzotadka lub jelit.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Najtatwiej zapamigta¢ zachodzace zmiany poczynajac od jamy ustnej. Utrata uzebienia powoduje gorsze

rozdrobnienie pokarmu, doprowadza¢ tez moze do dysfunkcji stawu skroniowo-zuchwowego. Zanik



brodawek jezyka i zmiany w nerwie wechowym sg przyczyng pogorszenia smaku 1 wechu. Zmniejszenie
wydzielania $liny 1 spadek w niej zawartosci amylazy tylko nieznacznie pogarsza trawienie weglowodanow.
Blona §luzowa staje si¢ blada, cienka, atroficzna. Czynno$ciowo nastepuje zmniejszenie aktywno$ci migsni
narzadu zucia, co pogarsza rozdrabnianie pokarmoéw i nasila tendencje do potykania duzych kesow jedzenia

( ryzyko zachty$niecia).

Ostabienie perystaltyki przetyku i1 nieregularna, nieperystaltyczna motoryka powoduje opdznione
oproznianie przelyku (presbyoesophagus). Ostabienie przepony prowadzi do czestego wystgpowania

przepukliny rozworu przetykowego, powiktanego nierzadko zapaleniem przetyku i krwawieniami.

Scienczenie blony §luzowej zotadka i miesniowki oraz zmniejszenie wydzielania sokéw trawiennych
(gastryny, kwasu solnego, pepsyny), czynnika wewngtrznego (odpowiedzialnego za wchianianie witaminy
B12), sprzyjaja zanikowemu zapaleniu zotadka, niedokrwistosci ztosliwej, niedokrwistosci z niedoboru
zelaza, wrzodom, nowotworowi zoladka. Zmniejszenie powierzchni btony $luzowej jelita cienkiego wobec

olbrzymich rezerw tylko nieznacznie zmniejsza wchlanianie.

Obnizenie napigcia i motoryki jelita grubego prowadzi do uporczywych zapar¢. Czesto wystepujaca
angiodysplazja (polaczenia tetniczo — zylne) jelita grubego moze by¢ przyczyng krwawien o nieuchwytnej w
rutynowych badaniach etiologii. Choroba cywilizacyjna, jaka sg uchyiki jelita grubego (skutek matej ilo§¢

wtokna roslinnego w diecie), bywa przyczyna zapalenia uchytkoéw, ich perforacji czy krwawienia.

Zmniejszenie masy watroby 1 przeptywu przez nig krwi zmienia metabolizm niektorych lekow.
Czesto wystepujaca kamica zolciowa jest powodem zapalenia pegcherzyka zolciowego 1 zottaczki
mechanicznej. Nalezy wspomnie¢ o nakladaniu si¢ na zmiany inwolucyjne w przewodzie pokarmowym
zaburzen unaczynienia trzewnego, manifestujgcego si¢ ostrym lub przewlekltym niedokrwieniem jelit, czy

tendencja do rozwoju patologicznej flory bakteryjnej.

WNIOSKI

1. Dieta zr6znicowana, wysokobtonnikowa, positki S$wieze, czestsze, mniejsze objetosciowo moga zapobiec

niektérym zaburzeniom czynnosci przewodu pokarmowego.

2. Wiasciwe rozdrobnienie pokarmu (dbanie o uzebienie, dopasowanie protez), odpowiednia ilo$¢ ptynow,

utrzymanie aktywnosci ruchowej sa niezbedne dla prawidtowego trawienia i utrzymania perystaltyki.

3. Wzrastajaca z wiekiem ilo$¢ patologii przewodu pokarmowego narzuca koniecznos$¢ diagnostyki w
kazdym przypadku ostrych zaburzen lub dtuzszych dolegliwosci przebiegajacych z bolem, dyskomfortem,

zmiang rytmow wyproznien, utratg faknienia.



5. STARZENIE SIE UKEADU MOCZO — PLCIOWEGO

DLA PRZYPOMNIENIA

Uktad moczowy, uktad wydalniczy jest zespotem narzadéw, ktorych zadaniem jest usuwanie zbednych i
szkodliwych produktow przemiany materii oraz regulacja zawartosci wody w organizmie. Wlasciwym
narzagdem tworzacym mocz i regulujagcym stosunki wodne jest nerka. Nerka jest parzystym narzadem, a jej
podstawowa jednostka jest nefron, ktory sklada si¢ ciatka nerkowego, zbudowanego z ki¢bka
naczyniowego, do ktéorego krew dostarcza tetniczka doprowadzajaca, a odprowadza tetniczka
wyprowadzajaca, objete nabtonkowa torebka Bowmana. Od ciatka nerkowego odchodzi kanalik blizszy o
przebiegu poczatkowo pokreconym (kanalik krety I rzedu), a w strong istoty rdzennej o przebiegu prostym.
W tym miejscu kanalik krety I rzedu przechodzi w petle Henlego, w ktorej budowie wyrdézniamy ramie
zstepujace 1 wstepujace. Ramie wstepujace dochodzi w okolice macierzystego ciatka nerkowego gdzie
tworzy kanalik krety II rzedu (kanalik dalszy), ktory z kolei przechodzi w cewke zbiorczg. W ciatku
nerkowym na drodze ultrafiltracji powstaje mocz pierwotny, a w miar¢ przeptywu przez kolejne czgsci
nefronu poprzez resorbcje zwrotng (glukozy, wody 1 niektorych elektrolitoéw) oraz wydzielanie produktéw
przemiany materii, powstaje mocz ostateczny. Do uktadu moczowego zaliczaja si¢ tez odprowadzajace
drogi moczowe: moczowody (bedace przewodami parzystymi ok. 30 cm, zaopatrzonymi w blong mig¢$niowa
gtadka, dzigki czemu moczowdd moze wykonywaé ruchy perystaltyczne, a od wewnatrz wyscielanymi
btong $luzowa. Prowadza mocz z miedniczki nerkowej do pecherza moczowego, gdzie w kacie tylnym
trojkata pecherzowego w dnie tego narzadu posiadaja uj$cie. Moczowody przebiegaja od gory ku dotowi i w
miednicy ku przodowi w przestrzeni pozaotrzewnowej). Pecherz moczowy (potozony w miednicy tuz poza
spojeniem tonowym, zbudowany w ksztalcie stozka, ktorego podstawa - zwana dnem, jest zwrdcona ku
dotowi, a szczyt taczacy si¢ z trzonem zwrocony jest ku gorze) i cewka moczowa (przewod odprowadzajacy
mocz z pecherza moczowego na zewnatrz). U kobiety cewka moczowa dtugosci od 4 do 5 cm, uchodzi do
przedsionka pochwy - zatoki moczowo-piciowej. U me¢zczyzny cewka moczowa jest znacznie dhuzsza.
Cewka moczowa - meska i zenska, przy przejsciu przez przepon¢ moczowo-plciowa ma zwieracz

prazkowany.

U mezczyzn podstawowymi sktadnikami ukladu rozrodczego sa: gonady meskie - jadra, w ktorych
produkowane sg plemniki - i hormony ptciowe, nasieniowody stuzace do transportu plemnikow, gruczoly

dodatkowe ( pecherzyki nasienne, gruczot krokowy) oraz narzqd kopulacyjny — pracie.

Podstawowymi cze$ciami uktadu rozrodczego u kobiety sa: gonady Zenskie - jajniki, wytwarzajace
gamety - komorki jajowe - i hormony ptciowe, jajowody, w ktorych nastepuje transport komorek jajowych
oraz zaptodnienie, macica - narzad rodny zenski potozony w miednicy malej, o ksztalcie sptaszczonej od
przodu ku tytowi gruszki, zbudowany z trzech warstw: od wewnatrz z btony §luzowej, nastgpnie grube;j

warstwy mie$niowej i wreszcie btony surowiczej, ktoéra pokrywa macicg, pochwa, w ktorej od strony gorne;j



znajduje si¢ cze$S¢ pochwowa szyjki macicy, otoczona glebszym sklepieniem tylnym 1 plytszymi

sklepieniami bocznymi oraz sklepieniem przednim.

MUSZE WIEDZIEC

Z wiekiem dochodzi do zmniejszenia masy czynnego migzszu nerek, ktora nie powoduje istotnych zaburzen
homeostazy i nie prowadzi do niewydolnosci nerek. Niemniej jest to przyczyng zmniejszonych rezerw
czynnosciowych tego narzadu. Osoby starsze w mniejszym stopniu tolerujq zarowno ograniczenie jak i
nadmierne przyjmowanie plynow, tatwiej tez dochodzi do zaburzen elektrolitowych i zaburzen rownowagi

kwasowo — zasadowej.

U mezczyzn w miare starzenia si¢ gruczot krokowy, ktory w warunkach prawidlowych ma wielkos¢
pitki golfowej, powigksza si¢ wskutek rozrostu (hyperplazji) nabtonka. Nastepnie dochodzi do przyrostu
podscieliska gruczotu tak, ze otacza on i uciska cewke moczowa. Istotne znaczenie ma tu dziatanie megskich
hormonéw piciowych (androgendw). W nastepstwie utrudnienia odptywu dochodzi do przerostu wiokien

mig¢$niowych $Sciany pecherza.

Schorzenia uktadu piciowego kobiet oraz koncowego odcinka uktadu moczowego, ztosliwe jak i
tagodne, wystepuja znacznie czesciej po menopauzie. Do objawdw typowych tych schorzen nalezy zaliczy¢
$wiad 1 pieczenie w pochwie, dolegliwosci w czasie stosunkow plciowych, krwawienia z drég rodnych,
ucisk w miednicy, obnizenie narzadu plciowego, czeste oddawanie moczu i1 parcie na mocz, bdle w

miednicy. Wiele kobiet starszych wstydzi si¢ zglaszac te dolegliwosci.

NALEZY WIEDZIEC

Masa nerek maleje z wiekiem, poczawszy od trzeciej, czwarte] dekady zycia. Spadek masy i objetosci
dotyczy w wigkszym stopniu kory, niz rdzenia nerek. Przecigtnie masa nerki zmniejsza si¢ o okoto 70 g w
6smej dekadzie zycia, natomiast masa kory nerek moze ulec zmniejszeniu o ponad 50% wartosci

maksymalnej stwierdzanej u czlowieka dorostego.

W miare starzenia istotnie maleje liczba klebuszkéw nerkowych ( 0 30 - 50 %) 1 komoérek cewek
nerkowych. Zachowane nefrony starzejacej si¢ nerki sa zdolne do wyréwnawczego przerostu
kompensujacego powstaty ubytek. Placikowa struktura kilebuszkow zaciera sig, wzrasta ilos¢ komorek
mezanglioidalnych (podscieliska), zmniejsza si¢ liczba komoérek nabtonkowych, co powoduje spadek
powierzchni filtracyjnej. Wiek i rozleglos¢ wewnatrznerkowych zmian miazdzycowych, niezaleznie od
siecbie 1 w podobnym stopniu dodatnio koreluja z liczbg zeszkliwiatych kiebuszkow, zwilaszcza w

zewnetrznych warstwach kory.



U starych o0s6b z prawidlowym ci$nieniem tetniczym obserwuje si¢ zwezenie tetnic
miedzyptatowych i tukowych oraz zwigkszenie kretego przebiegu tetnic wewnatrzptacikowych. W okolicy
korowej klebuszki ulegaja zeszkliwieniu i1 zapadaniu, a tetnice przyklebuszkowe ulegaja zamknigciu. W
okolicy okolordzeniowej procz stwardnienia kigbuszkéw rozwija si¢ cigglo$¢ anatomiczna pomigdzy
tetniczkami doprowadzajagcymi i odprowadzajgcymi. Dochodzi wiec do przeptywu krwi z omini¢ciem
ktebuszkow, co prowadzi do ich zaniku. Gtowne zroédto zaopatrzenia rdzenia, tetniczki proste prawdziwe
pozostaja bez zmian. Do najwazniejszych zmian morfologicznych zachodzacych w obrebie cewek
nerkowych nalezy pogrubienie blony podstawnej, poszerzenie cewek zbiorczych oraz powstanie uchytkow

w cewkach dystalnych i zbiorczych.

Uchyltki mogg by¢ punktem wyjscia dla tworzenia si¢ torbieli i1 jedng z przyczyn czg¢sto wystepujace]
w wieku podesztym bakteriurii, czy objawowych infekcji w drogach moczowych. W $rodmigzszu nerek w

miarg¢ starzenia przybywa tkanki tgczne;.

Ostabienie migéni dna miednicy moze by¢ zwigzane z niedoborem estrogendéw, wzmozonym
cisnieniem w jamie brzusznej przy otytosci i kaszlu, przewleklymi zaparciami, nastgpstwami urazow w
czasie porodow. Niewydolno§¢ dna miednicy powoduje, ze narzad plciowy przemieszcza si¢ w kierunku
przedsionka pochwy. Wigkszo$¢ schorzen dna miednicy wigze si¢ z wystgpowaniem wpuklen do pochwy,
prostnicy, jelit, pecherza moczowego. Obnizenie macicy powstaje gtownie wskutek osltabienia wigzadet

glownych i wiezadet krzyzowo-maciczych.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Podstawowa ilo$¢ reniny (enzym proteolityczny wydzielany przez kor¢ nerek, zwlaszcza w czasie jej
niedokrwienia, posrednio wptywajacy na zwigkszenie cisnienia krwi) u ludzi starszych jest zmniejszona 0
30-50%. W zwigzku z tym obniza si¢ takze stezenie aldosteronu (glownego mineralokortykoidu kory
nadnerczy, ktory wpltywa na zatrzymywanie jonow sodu i zwigkszone wydalanie jonéw potasu) rowniez o
30-50%. Wydzielanie i klirens aldosteronu réwniez si¢ obnizaja. Nie pogarsza si¢ natomiast odpowiedZ na
pobudzenie kortykotroping (hormon przedniego plata przysadki mozgowej, ktory dziata aktywizujgco na
wydzielanie sterydow przez kore nadnerczy), ani w stosunku do aldosteronu, ani do kortyzolu. Wysuwa si¢
stad wniosek, ze niedobor aldosteronu u ludzi jest zalezny od niedoboru reniny, a nie od zaburzen

zachodzacych w nadnerczach.

Obnizenie stgzenia reniny i aldosteronu zwigksza ryzyko wystapienia hiperpotasemii ( zwigkszonego
stezenia potasu we krwi). Aldosteron przez dziatanie na cewke nerkowgq dalszg, zwigksza reabsorbcje sodu 1
utatwia wydzielanie potasu. Poniewaz w wieku starszym jest uposledzony drugi mechanizm warunkujacy
wydalanie potasu (obnizone przesaczanie kigbuszkowe), stezenie potasu moze w niektorych przypadkach

dramatycznie wzrasta¢ (krwawienie z przewodu pokarmowego, zwickszona podaz potasu).



Sktonno$¢ do hiperpotasemii nasila si¢ w stanach przebiegajacych z kwasica, gdyz nerka starcza

wolniej reaguje na zakwaszenie.

U starszych osob nalezy zachowac¢ szczegolng ostroznos¢ w stosowaniu lekow hamujgcych wydalanie
potasu przez nerki. Przyktadem moga by¢ leki moczopedne oszczedzajace potas: spironolacton, triamteren,
wickszos$¢ niesterydowych lekow przeciwzapalnych, leki blokujace receptory [J-adrenergiczne, inhibitory

enzymu konwertujacego, sartany. Unika¢ nalezy jednoczesnego stosowania tych lekow 1 potasu.
Wymieni¢ mozna nastgpujace zmiany czynnosciowe zachodzace w nerkach:

» Przesqczanie kiebuszkowe — nastepuje z wiekiem spadek bez towarzyszacego wzrostu kreatyninemii
(wskutek zmniejszenia masy migsniowej od ktorej zalezy wytwarzanie kreatyniny, spadek
przesaczania klebuszkowego wptywa tez na zmiang farmakokinetyki lekow)

» Kilirens kreatyniny obniza si¢ od potowy czwartej dekady liniowo o okoto 8ml/min/1,73m2, na
kazde 10 lat

» Przeplyw krwi przez nerki - nastepujacy spadek przeptywu krwi przez nerki jest wigkszy niz spadek
przesaczania kiebuszkowego (przeptyw krwi przez nerki stopniowo si¢ zmniejsza od 1200 ml/min u
ludzi mtodych do 600 ml/min w 80 r.z. Zmniejsza si¢ gtdéwnie przeptyw krwi przez korg nerki.)
Okoto 1/3 0s6b starych nie wykazuje jednak spadku klirensu kreatyniny

» Czynnos¢ cewek nerkowych - spada wydajno$ci transportu cewkowego, np. obnizenie progu
nerkowego dla glukozy

» Zageszczanie — zmniejsza si¢ zdolno$¢ zageszczania moczu, gorsza jest reakcja na ADH
(wazopresyne), uposledzone jest takze wydalanie przez nerki wolnej wody

» Zakwaszanie moczu — uposledzone jest wydalanie jondw wodorowych, zmniejsza si¢ procentowy
udziat amoniogenezy (wytwarzania amoniaku) w wydalaniu jonéw wodorowych

» Zdolnos¢ nerek do zatrzymywania sodu maleje (uposledzone wchlanianie zwrotne w ramieniu
wstepujacym cewki, diureza osmotyczna w nefropatiach, hipoaldosteronizm - bywajacy czasami
przyczyna hyperkalemii)

» Gospodarka wapniowo fosforanowa - zmniejszona jest synteza nerkowa 1,25/0H/2 D3 (aktywnej
postaci witaminy D) wskutek zmniejszenia aktywnos$ci 1-alfa hydroksylazy stymulowanej PTH

(parathormonem), co powoduje zmniejszenie wchianiania wapnia i fosforanow w jelitach

WNIOSKI:

1. Maleje zdolnos¢ organizmu zaréwno do oszczedzania jak 1 usuwania wody z organizmu (fatwo dochodzi

do odwodnienia jak i przewodnienia).
2. Ograniczona jest zdolno$¢ do oszczgdzania elektrolitow, a takze do pozbywania si¢ ich nadmiaru.

3. Zmniejszone zdolnosci nerek do pozbywania si¢ nadmiaru jonéw wodorowych sprzyjaja kwasicy.



4. Konieczne jest kontrolowanie gospodarki wodno — elektrolitowej zwlaszcza przy stosowaniu lekow

modyfikujacych dziatanie nerek lub uktadow wptywajacych na czynnos¢ nerek.

6. STARZENIE SIE UKEADU RUCHU

DLA PRZYPOMNIENIA

Uktad miesniowy to ogdt migsni organizmu, umozliwiajacych dzigki zdolnos$ci kurczenia si¢ ruchy catego
ciala lub jego czesci. U ludzi rozroznia si¢ migsnie SzKieletowe, zbudowane z tkanki mig$niowe;
poprzecznie pragzkowanej, 0raz umigsnienie trzewne, ktére tworzy tkanka miesniowa gladka, wystepujace
gltownie w postaci bton migsniowych w narzadach wewnetrznych, czyli trzewiach. Odrebng kategorie

stanowi migsien sercowy.

W obrebie migsnia szkieletowego wyodrebnia si¢ czgs¢ aktywna (kurczliwg), czyli brzusiec oraz
cze$¢ nieaktywna, czyli $ciggna. Brzusiec jest zbudowany z komoérek miesniowych (zwanych widknami)
wykazujacych w obrazie mikroskopowym poprzeczne prazkowanie. Do komoérek migsniowych dochodzg
wiokna nerwoéw ruchowych i doprowadzajg impulsy nerwowe pobudzajace je do skurczu. Skurcz migénia
szkieletowego zalezy od woli cztowieka. Wiekszo$¢ migsni szkieletowych za posrednictwem $ciggien jest
przyczepiona do kosci, przez co skurcz migsni powoduje przemieszczenie si¢ czesci szkieletu wzgledem
siebie, a tym samym ruch. Sciggna niektorych miesni sa przyczepione do skory ( miesnie mimiczne twarzy).
Nieliczne migénie, gléwnie zwieracze, np. okrezny oka, okr¢zny ust nie majg $ciggien. Migsnie tworza
grupy antagonistow wykonujacych przeciwstawng czynnos$¢, np. zginanie i prostowanie konczyny. Rodzaj
pracy wykonywanej przez dany migsien zalezy od rodzaju tworzacych go komorek (wtdkien) migsniowych.
Wiokna biate sa zdolne do szybkiego i silnego kurczenia si¢ oraz do pracy ze znacznym dtugiem tlenowym,
natomiast wtokna czerwone (o duzej zawartosci mioglobiny) sa zdolne do dtugotrwatej pracy przy pelnym
zaopatrzeniu wtlen. Wiokna Dbiale przewazaja w migsniach zaangazowanych w wykonywaniu
krotkotrwatych lecz intensywnych wysitkow fizycznych, czerwone — w mig$niach wykonujacych

dhlugotrwata ciggla prace.

Migsnie wchodzace w sktad Sciany narzadow wewnetrznych 1 naczyn krwiono$nych nie wykazuja
W obrazie mikroskopowym poprzecznego prazkowania, stad zaliczane s do migsni gladkich. Ich skurcz,
niezalezny od woli czlowieka, jest sterowany przez autonomiczny uktad nerwowy Od tego skurczu zalezy

np. tetnicze cisnienie krwi, opréznianie pgcherza moczowego i ruchy robaczkowe przewodu pokarmowego.

Ukiad kostny jest konstrukcja kostng tworzaca w potaczeniu z elementami chrzestnymi szkielet.
Stanowi on ruchome rusztowanie, na ktérym sa rozpig¢te migsnie szkieletowe; odgrywa wazng role
W aparacie ruchowym, ochrania narzady, ktére obudowuje (mozg, rdzen kregowy, szpik, narzady jamy

piersiowej, brzusznej i miednicznej).



Tkanka kostna tworzgca szkielet jest zbudowana z komorek kostnych, czyli osteocytow i duzej ilosci
substancji miedzykomoérkowej, przesyconej solami mineralnymi, gléwnie solami wapnia (ok. 35% to
fosforan wapnia). Najwazniejszym sktadnikiem organicznym jest kolagen i kwasne mukopolisacharydy. W
tkance kostnej zbitej (tworzacej trzony kosci dtugich i zewnetrzng warstwe kosci krotkich i ptaskich) blaszki
kostne tworzg tzw. osteony, czyli systemy Haversa w postaci wydrazonych walcow, w ktorych biegna
naczynia krwiono$ne, limfatyczne i witokna nerwowe. Osteocyty lezg w jamkach kostnych migdzy
blaszkami; od strony jamy szpikowej ipomig¢dzy osteonami gdzie wystepuja inne blaszki, o réznym
ksztalcie 1 uktadzie. W tkance kostnej gabczastej (tworzacej nasady kosci dlugich, wnetrze kosci krotkich
i ptaskich) blaszki tworza réznokierunkowo uktadajace si¢ beleczki, a przestrzenic miedzy nimi wypetnia
szpik. Budowa osteonu oraz uktad osteonow 1 beleczek decyduja o takich cechach kosci, jak sprezystose,
odpornos¢ na zgigcie i ztamanie. Tkanka kostna jest w statej przebudowie, dzieki rownoczesnemu istnieniu

procesow resorpcji i ko§ciotworzenia.

Staw jest ruchomym potaczeniem co najmniej dwu ko$ci stykajacych si¢ powierzchniami
stawowymi, powleczonymi chrzastka szklista (tkanka chrzestna), ztaczonych torebka stawowa zbudowang z
dwu warstw: zewnetrzne] wioknistej (tkanka laczna) 1 wewnetrznej maziowej. Wszystkie te elementy
zamykaja jamg¢ stawowg. Dodatkowymi elementami stawow sg wigzadla (bedgce pasmem lub btong z tkanki

tacznej, wzmacniajagcym lub podtrzymujacym narzady oraz wigzacym ze sobg kosci.

MUSZE WIEDZIEC

Na sprawno$¢ uktadu ruchu w wieku podesztym wptywaja nie tylko zmiany zachodzace z wiekiem w
migs$niach, koSciach 1 stawach, ale takze stan pozostatych ukladow organizmu: krazenia, nerwowego,

oddechowego, wydzielania wewngtrznego.

Z wiekiem nastepuje powolny ubytek masy migsniowej z utratg sity. W 75 roku zycia potowa migsni

zanika, gdyz zmniejsza si¢ 1lo$¢ 1 wielko$¢ wtokien. Takze sita mig§niowa zmniejsza si¢ o polowe.

Po czwartej dekadzie szkielet ulega inwolucji. Poczatkowo wystepuje jednakowa u obu plci utrata
masy kos$ci, by w okresie pomenopauzalnym u kobiet przyspieszy¢ i po 8 - 10 latach ponownie zwolnié¢

tempo.

Na chorobe zwyrodnieniowa stawow cierpi 50% populacji 0os6b dorostych. Nie jest to pojedyncza
jednostka chorobowa, ale cata grupa choréb o zblizonych objawach, z dominujagcymi zwyrodnieniowo -

wytworczymi zmianami stawow, o postepujacym, niezapalnym charakterze.



NALEZY WIEDZIEC

Dojrzaty kosciec sktada si¢ z dwoch rodzajow kosci: korowej i beleczkowatej. Kos¢ korowa stanowi 75%
catkowitej masy kostnej. Powierzchnia kosci beleczkowatej jest wigksza, wobec czego jest bardziej aktywna
metabolicznie i bardziej czuta na zmiany zachodzace w organizmie. Trzony kregow zawieraja 95% kosci

beleczkowatej, a okolica miedzykretarzowa kosci udowej 50%.

Metabolizm ko$ci jest zalezny od wieku, aktywnosci fizycznej, substancji mineralnych zawartych w
pozywieniu, witaminy D, parathormonu (hormon biatkowy wytwarzany w gruczotach przytarczycznych,
aktywujacy przechodzenie jonéw wapnia i fosforanowych z kosci do uktadu krwionosnego, prowadzi do
demineralizacji kos$ci 1 jest jednym z czynnikow regulujacych stezenie tych jonéw we krwi; antagonista

kalcytoniny), hormonow ptciowych, glikokortykosteroidéw, hormonu wzrostu i innych czynnikow.

Z wiekiem przyjmowanie wapnia zmniejsza si¢, zwlaszcza u osob z nietolerancjg laktozy — enzymu
trawigcego biatko mleka (mleko i przetwory pozostajg nadal gldéwnym Zroédlem wapnia). Zmniejszone jest
takze wchtlanianie wapnia z przewodu pokarmowego, gdyz obniza si¢ aktywnos¢ wit. D (1,25-
dihydroksycholekalcyferolu) wskutek niedostatecznego spozycia wit. D, zmniejszonej syntezy w skorze i
obnizenia hydroksylacji wit. D w nerkach i watrobie. Aktywno$¢ fizyczna w starszym wieku jest elementem
istotnie zmniejszajagcym utrat¢ masy kostnej. Szczeg6lnie ¢wiczenia z obcigzeniem wertykalnym (w pionie)
zapobiegaja osteoporozie. Niedobor estrogendéw w okresie przekwitania zwigksza obrot kostny i zaburza
rownowage pomigdzy resorpcja a ko§ciotworzeniem. Zaczyna dominowacé resorpcja. Niedobor androgendéw
W mniejszym stopniu wptywa na utrate masy kostnej niz niedobor estrogenow. Porzekadto mowi o
osteoporozie jako o cichym ztodzieju. Przez lata w sposob bezobjawowy okrada szkielet ze zdeponowanych
tam zasobOw, az w pewnym momencie okazuje si¢, ze kos$¢ jest juz tak slaba, ze nie moze podota¢

normalnemu obcigzeniu. Wtedy dopiero zaczynaja pojawiac si¢ objawy choroby.

Osteoporoza jest chorobg metaboliczng ko$ci, charakteryzujaca si¢ stopniowym zmniejszaniem si¢

bezwzglednej masy kostnej z zachowaniem procesu mineralizacji kosci.

Ubytek masy mig$niowej jest spowodowany gtownie niedoborem hormonu wzrostu i zmniejszeniem
intensywnos$ci pracy. U starszych osob, ktére rozpoczely ¢wiczenia fizyczne angazujace duze grupy
migsniowe, szybko uzyskiwano przyrost sity migsniowej 1 znaczng poprawe stereotypu chodu. Osobom
starym przyspieszona utrata masy mig$niowe] grozi podczas kazdej choroby ograniczajacej aktywnos¢
fizyczna, a zwlaszcza wymagajacej lezenia w 16zku. Utrata masy mig¢sniowej w ciaggu kazdego dnia

unieruchomienia moze siggac 1,5%.

W przebiegu choroby zwyrodnieniowej chrzastka stawowa traci gtadko$¢ swej powierzchni 1 peka.
Powstaja ubytki chrzastki 1 powierzchnia kostna zostaje odstonigta. Tkanka kostna podchrzestna ulega
pogrubieniu i sklerotyzacji. Na brzegach powierzchni stawowych tworza si¢ waty i wyros$la kostne zwane

osteofitami. W obrebie tkanki kostnej okotostawowej powstaja ubytki kostne, zwane geodami. W stawach 0



duzym zakresie ruchow, zmianom zwyrodnieniowym ulegaja w pierwszej kolejnosci Sciggna migsni
zapoczatkowujacych ruch. Kolagen $cigegien ulega zme¢czeniu 1 pekaniu, co powoduje odczyn zapalny

szerzacy si¢ na sasiednie struktury: pochewki $ciggniste, kaletki maziowe, wigzadta, torebke stawowa.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ
U 0s0b starszych wyrdznia si¢ dwa typy osteoporozy pierwotne;.

Osteoporoza typu I, czyli osteoporoza pomenopauzalna wystepuje w 51 - 75 roku zycia,
szesciokrotnie czgéciej u kobiet niz u m¢zczyzn i w znacznym stopniu zwigksza ryzyko wystgpienia ztaman
osteoporotycznych. Zmiany dotycza gtownie kosci beleczkowatej i dominujg kompresyjne ztamania kregow

kregostupa 1 kosci przedramienia (typu Collesa).

Typ Il osteoporozy, czyli osteoporoza starcza, jest utrata kosci zwigzang ze starzeniem si¢
organizmu. Pojawia si¢ u oséb po 70 roku zycia, a kobiety choruja na nig dwa razy cze$ciej niz mezczyzni.
Obnizenie gestosci dotyczy zarowno koSci korowej, jak i1 beleczkowatej. Ztamaniu ulegaja trzony kregoéw

oraz kosci udowe.

Czlowiek osigga szczytowa mase kostng pomiedzy 25 - 35 rokiem zycia. Przyczyna osteoporozy
typu pierwszego sg zmiany hormonalne zachodzace po menopauzie, do powstania osteoporozy typu II
prowadza zaburzenia w syntezie witaminy D, zwigzane z wiekiem. Niektore badania w Polsce pokazuja, ze
na osteoporoz¢ cierpi po 50 roku zycia 27% kobiet i 13 % mezczyzn. Zwigkszona przepuszczalno$é
promieni rtg, widoczna jest dopiero po utracie 30% tkanki kostnej. Cho¢ caty szkielet ulega osteopeni
zwigzanej z wiekiem, to niektore struktury sg pod tym wzgledem szczego6lnie dotknigte. Dotyczy to gtdéwnie
kregdéw piersiowych i ledzwiowych (zwlaszcza potaczenia piersiowo - ledzwiowego), zeber, szyjki kosci
udowej 1 dystalnej czgsci kosci promieniowej. Przy stracie masy kosci beleczkowatej o 50%, odpornosé
kregobw zdrowych o0s6b na $ciskanie maleje o 70 - 80%. Dysproporcje ta tlumaczy zaburzenie
mikrostruktury kosci. W zaawansowanej postaci powierzchnie kregow staja si¢ wkleste (kregi rybie). Ucisk
na przednig powierzchni¢ prowadzi do ztamania klinowego, ztamanie kompresyjne powoduje zapadnigcie
si¢ calego kregu. Ze strony kregostupa manifestacja kolejnych etapéw osteoporozy jest adekwatna do ilosci 1
rozleglosci ztaman krggéw. Obejmuje ona skale dolegliwosci od okresu bezobjawowego az do ostrego,

unieruchamiajgcego bolu.

Osteomalacja jest zaburzeniem struktury kosci spowodowanym niezdolnoscig do prawidtowe;
mineralizacji, ktorej wynikiem jest zmniejszenie zmineralizowanej tkanki kostnej do niezmineralizowanej
macierzy kostnej. Najczgstsza przyczyng osteomalacji jest niedobor wit. D, jej nieprawidtowa przemiana i
hipofosfatemia. Bol kosci jest podstawowym objawem osteomalacji 1 moze dotyczy¢ kregostupa, Zeber
kosci biodrowych, miednicy lub konczyn. Jesli wystapig ztamania patologiczne, radiologiczne rozrdznienie

osteomalacji od osteoporozy moze by¢ trudne.



O chorobie zwyrodnieniowej stawow mowimy wtedy, gdy zmiany radiologiczne s3a potaczone z
dolegliwosciami. Rozrozniamy pierwotng chorobe zwyrodnieniowg, rozwijajaca si¢ samoistnie, czgsciej
wystepujaca u kobiet, by¢ moze u 0s6b predysponowanych genetycznie i wtorng chorobg zwyrodnieniowa,
naktadajaca si¢ na stany chorobowe, ktére uszkodzity chrzastke np. urazy, mikrourazy zwigzane z praca,
zakazenia, zaburzenia neuropatyczne, metaboliczne, dostawowe stosowanie glikokortykosteroidow,
nadwaga itp. Objawy kliniczne polegajg na bolu i ograniczeniu ruchomosci stawoéw. Bol w poczatkowym
okresie pojawia si¢ przy ruchu i ustgpuje w spoczynku. W zaawansowanym okresie wystepuje bol
spoczynkowy. Chrzastka stawowa nie jest unerwiona, a bol jest wyrazem zajgcia wewnatrzstawowych i
okotostawowych tkanek. W okresie zaostrzen dolacza si¢ zapalenie blony maziowej. Chorobie
zwyrodnieniowej stawOw nie towarzysza objawy ogolne jak: gorgczka, szybkie m¢czenie si¢ 1 wyniszczenie.

Najczesciej do kalectwa prowadza duze zmiany zlokalizowane w stawach biodrowych i1 kolanowych.

Do stanow, w ktorych gléwne objawy dotycza migéni naleza uszkodzenie obwodowego i
osrodkowego uktadu nerwowego, zaburzenia przewodnictwa nerwowo-migsniowego i zmiany w samych
witoknach nerwowych. Takze choroby uktadu krazenia, uktadu oddechowego, zaburzenia endokrynne i

uktadowe moga posrednio wptywaé na czynno$¢ migéni.

Zaawansowana choroba zwyrodnieniowa stawow kregostupa moze doprowadza¢ do uszkodzenia
rdzenia kregowego, korzeni nerwowych 1 nerwdéw obwodowych, przykurczow 1 zanikéw migéni

szkieletowych.

WNIOSKI

1. Czgsci zaburzen uktadu ruchu wystepujacych w wieku podesztym mozna zapobiec. Nalezy to jednak

czyni¢ juz od okresu wzrastania.

2. Osiagniecie wysokiej szczytowej masy kostnej zaleznej od spozycia wapnia i aktywnosci fizycznej

nastepuje do 25 roku zycia.

3. Utrzymanie aktywno$ci ruchowej przez wszystkie okresy zycia, zachowana nalezna masa ciata,
przyjmowanie wystarczajacej ilosci wapnia spowalnia proces utraty masy kostnej i tkanki mig¢sniowe;,

zmniejsza ryzyko wystapienia wtornego zwyrodnienia stawow.



7. STARZENIE SIE SKORY

DLA PRZYPOMNIENIA

Skora jest powloka pokrywajaca ciato ludzkie, oddzielajac je od §rodowiska zewnetrznego i1 zarazem laczac

je z nim. Zbudowana jest z trzech warstw:

1) naskorka (nablonka wielowarstwowego zrogowaciatego) razem z jego tworami, jak: wlosy, paznokcie i

gruczoty (tojowe, potowe)

2) skory wiasciwej, zbudowanej z tkanki tacznej wioknistej o przeplatajacym si¢ przebiegu pgczkow

wlokien kolagenowych, elastycznych i retikulinowych, z niewielka liczbg komorek tkanki tacznej

3) tkanki podskornej, ktorg stanowi gtownie tkanka thuszczowa. U czlowieka skora ma grubos$¢ 1-4 mm, jej

powierzchnia wynosi ok. 16 000 cm?

Zabarwienie skory wigze si¢ z produkcja specjalnego barwnika - melaniny, odznacza si¢
najintensywniejsza pigmentacja na narzadach plciowych zewnetrznych i w okolicy brodawki gruczotu
mlecznego. Rdéznice w zabarwieniu skory u przedstawicieli roznych ras sg nastgpstwem réznic w liczbie

melanocytow w naskoérku, a zwlaszcza w stopniu ich aktywnosci.

W powloce skérnej umieszczone sa receptory dotyku, bolu i temperatury.

MUSZE WIEDZIEC

Skoéra starcza jako narzad jest mniej sprawna funkcjonalnie i1 stanowi gorsza ochrong tkanek glebiej
polozonych (zaréwno dla urazow mechanicznych, czynnikow fizycznych 1 chemicznych). Przepuszczalnos¢
dla substancji draznigcych 1 alergizujacych jest wigksza. Zmniejszaja si¢ zdolnosci termoregulacyjne
zarOwno przy usuwaniu nadmiaru ciepla (wyrdwnanie pofaldowanej u mlodych granicy skoérno -
naskorkowej powoduje zmniejszenie powierzchni wymiany, zmniejszenie ilo§ci naczyn wlosowatych -
pogorszenie przepltywu krwi, utrata gruczotdw potowych - ograniczenie utraty ciepta przez parowanie) jak i
oszczedzaniu energii (znacznie mniejsza zdolno$¢ do obkurczania naczyn przy ochtodzeniu). Gojenie ran
przez ziarninowanie jest opoznione 1 powolne. Napelzanie przez naskorek wytworzonej ziarniny

(epitelizacja) jest takze przediuzone.

NALEZY WIEDZIEC

Skora jest narzadem najlepiej poddajacym si¢ badaniu, lecz trudno jest w niej oddzieli¢ zmiany

spowodowane niezliczong ilo$cia szkodliwych czynnikow dziatajacych przez cate Zycie, od zmian



inwolucyjnych. Mozna zaobserwowaé pewne ogolne zmiany morfologiczne w procesie starzenia. W
naskorku w warstwie podstawnej zmniejsza si¢ ilos¢ podziatdéw, co odbija si¢ na zdolnosciach
regeneracyjnych. Liczba podziatéw komorkowych zmniejsza si¢ do 3%, a wigc prawie dwukrotnie w
stosunku do ludzi mlodych. Warstwa kolczysta ulega $cienczeniu do 2-3 komorek. Strefa rogowacenia, na
ktorg sktada si¢ warstwa ziarnista, zostaje zredukowana do jednej warstwy. Warstwa rogowa ma
nieregularng grubo$¢ w zaleznosci od lokalizacji. W miejscach narazonych na urazy mechaniczne jest w
catosci zgrubiata. Dotyczy to w szczegdlnosSci miejsc gorzej ukrwionych (stopy), a jej spoistos¢ jest
zmieniona w zalezno$ci od zaburzen procesu rogowacenia. Zmniejsza si¢ catkowita liczba melanocytéw
(komoérki barwnikowe, wytwarzajgce oraz magazynujace ciemny pigment — melaning;. wystepuja w
naskorku, naczyniach oka 1 teczéwce). W skorze wilasciwej nastepuje wygtadzenie granicy skorno -
naskorkowej, bez charakterystycznego pofatdowania, co prowadzi do gorszego odzywienia naskorka.
Poszerzenie przestrzeni mi¢dzykomoérkowych w naskorku i zmniejszenie ilosci naczyh wlosowatych w
warstwie brodawkowatej skoéry wlasciwej, dodatkowo pogarszaja trofike naskorka. Liczba naczyn
krwiono$nych zarowno w powierzchownych warstwach skory (brodawki skory), jak 1 w warstwach
srodkowych, jest u ludzi starych zredukowana. Nastgpstwem tego jest gorsze ukrwienie i zaburzenie
sprawnosci funkcjonalnej (termoregulacja, wentylacja, zdolnosci regeneracyjne). Obcigzenia termiczne
mogq prowadzi¢ do nadmiernego przegrzania, jak i hipotermii. Zmiany w skorze starczej obejmuja tez
przydatki. Mniej jest gruczotow potowych gtéwnie apokrynnych, sa mniej aktywne i mniej wrazliwe na
bodzce hormonalne. Gruczoty tojowe, ktorych czynno$¢ jest zalezna od hormondéw androgennych, pozostaja
stosunkowo niewiele zmienione. Ich oprdznianie jest jednak wolniejsze, co prowadzi do tworzenia si¢

zaskornikow starczych i torbieli tojotokowych.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ]

W skorze wiasciwej dochodzi do zmian zwyrodnieniowych we widknach 1 substancji migdzykomodrkowej
oraz elementow morfotycznych w jej przydatkach. Zmiany we widknach tkanki tgcznej okre§lamy mianem
elastozy. W badaniu histopatologicznym przedstawiaja si¢ jako grube, pofragmentowane elementy
wldkniste. Z wiekiem witokna elastyczne stajg si¢ bardziej wrazliwe na enzymatyczng aktywnos$¢ proteazy
elastolitycznej, ktorej synteza wybitnie si¢ zwigksza. Zmniejsza si¢ natomiast aktywnos¢ oksydazy lizyny,

bioragcej udziat w syntezie wldkienek wchodzacych w sktad wtokien elastycznych.

Zmiany we witoknach elastycznych warstwy podbrodawkowatej skory przebiegaja rownolegle do
zmian w $cianie aorty, gdzie zaburzona jest synteza catego podtoza tagcznotkanokowego. Zmiany w skorze

mogg posrednio wskazywaé na procesy zachodzace w uktadzie naczyniowym.

Czynnikiem najbardziej uszkadzajacym witokna sprezyste jest promieniowanie nadfioletowe (UV),

ktore cztowiek pochtania w ciggu calego zycia. W obrebie wldkien sprezystych powstaja nieprawidiowe



wigzania krzyzowe 1 odkladajg si¢ w nich sole wapnia. Badania wykazuja, ze elastyna ma staty sktad

chemiczny, a zmiany dotyczg konfiguracji przestrzenne;.

Kolagen stanowi 70-80%suchej masy skory u ludzi mtodych. W wieku starczym ilo$¢ kolagenu w
skérze zmniejsza si¢. Jest mniej rozpuszczalny i uwodniony. Zmniejsza si¢ w nim zawarto$¢
mukopolisacharydow, wzrasta ilo$¢ wigzan krzyzowych. Maleje w skorze wlasciwej ilo$¢ elementow
morfotycznych, statych (fibroblasty, fibrocyty) i elementéw naptywowych z krwi (komorki tuczne,

histiocyty, makrofagi), biorgcych udzial w reakcjach immunologicznych w skorze.

U osob starszych dochodzi do wzmozonej pigmentacji zwigzanej ze wzrostem aktywnosci
melanocytow na granicy skorno — naskorkowej. Klinicznym tego objawem sg plamy soczewicowate,
przebarwienia, piegi na odkrytych czgéciach ciata, ktore podlegaja ekspozycji na UV. Natomiast melanocyty
zlokalizowane w skorze wiasciwej ograniczaja wytwarzanie melaniny, co zmniejsza ich ochronny wplyw

przed dzialaniem UV.

Pod pewnymi wzgledami skora starcza przypomina skore chorych z XP (xeroderma pigmentosum), u
ktérych wystepuja genetycznie uwarunkowane zaburzenia reparacji DNA spowodowane brakiem enzyméw
odpowiedzialnych za ten proces. Zaburzenia reparacji DNA u ludzi starych pozostajg w prostej zalezno$ci z

liczba nowotworow skory wystepujacych w tej grupie wieckowe;.

Wystepowanie nowotworow skory u ludzi starych zwigzane jest nie tylko z uszkodzeniami
wywotanymi UV, znaczna rol¢ odgrywaja inne czynniki Srodowiska zewngtrznego, predyspozycja

genetyczna i dziatanie uktadu immunologicznego.

Skora jest tkanka o duzej odczynowos$ci immunologicznej. Komorki immunologicznie kompetentne
recyrkuluja na duzej powierzchni i s3 poddawane dlugotrwatemu wpltywowi promieniowania UV.
Wykazano, ze promienie UVB znaczaco wptywaja na reakcje immunologiczne, pobudzajgc miedzy innymi
limfocyty T supresorowe, ktore hamuja reakcje immunologiczne. Naswietlanie promieniami UV i
ekspozycja na $wiatto ludzi starych jest niewskazana, gdyz i tak w procesie starzenia dochodzi do

rozregulowania procesOw immunologicznych.

Z dhugotrwalym dziataniem UV wigze si¢ powstanie kserozy, w ktérej wystepuje nadmierne
wysuszenie naskorka 1 skory wlasciwej, utrata elastyczno$ci 1 nadmierna odksztalcalnosé, wystepowanie

rozstepow.

Na podtozu skory starczej tatwiej rozwija¢ si¢ mogg takie zmiany patologiczne jak: naczyniaki

starcze, brodawki tojotokowe, zaskorniki starcze, zaburzenia rogowacenia czy starcze elastozy.

WNIOSKI



1. Obnizenie zdolnosci termoregulacyjnych skory u osob starszych latwo moze prowadzi¢ zaréwno do

wychtodzenia jak i przegrzania organizmu.

2. Zmniejszenie odporno$ci mechanicznej zwigksza szanse na powstanie skaleczen, nawet przy drobnych

urazach.

3. Zwigkszona wrazliwo$¢ na czynniki chemiczne i termiczne powoduje czestsze odczyny alergiczne i

oparzenia.

4. Zaburzenie naprawy DNA komorek skory i1 rozregulowanie odpowiedzi immunologicznej sprawiaja, ze
promienie stoneczne procz przyspieszania procesu starzenia skory zwiekszaja zagrozenie rozwojem

NOWOtworow.

8. STARZENIE SIE UKEADU WYDZIELANIA WEWNETRZNEGO

DLA PRZYPOMNIENIA

Uktad dokrewny, hormonalny uktad, wewngtrzwydzielniczy uktad, wraz z ukladem nerwowym reguluje i
koordynuje czynnosci rozmaitych czesci ciata, narzadow i tkanek wytwarzajacych do krwi lub chlonki

swoiste substancje zwane hormonami, oddziatywujace specyficznie na pewne okre§lone komorki.

Hormony sa substancjami wytwarzanymi w gruczolach wewnatrzwydzielniczych lub wyspecjalizowanych
grupach komorek 1 przekazywanymi przez nie wprost do krwi. Maja silne pobudzajace lub hamujace
dzialanie na procesy biochemiczne, poprzez ktore przejawia si¢ ich regulacyjna rola i sterowanie
czynno$ciami réznych tkanek i narzadéw. Obecno$¢ hormondw jest niezbedna do prawidlowego przebiegu
procesow zyciowych (utrzymanie homeostazy). Hormony petnig funkcje przekaznikoéw informacji pomig¢dzy

uktadem hormonalnym i nerwowym a resztg organizmu.
W obrgbie uktadu dokrewnego mozna wyszczegdlni¢ wielokomodrkowe gruczoty dokrewne:

Szyszynke wydzielajaca Melatoning hormon regulujacy rytm snu i czuwania oraz zmiany hormonalne w
cyklu rozrodczym (m.in. zapobiega przedwczesnemu dojrzewaniu, wptywa na dtugos$¢ sezonu rozrodczego).
Odpowiada za zmiang pigmentacji skory, powoduje skupienie barwnika melaniny w melanoforach - skora

blednie.

Podwzgorze, czg$¢ migdzymozgowia tworzaca dno III komory mozgowej Znajduja si¢ tu m.in. nadrzedne
osrodki autonomicznego uktadu nerwowego 1 o$rodki regulujace stalos¢ wewnetrznego Srodowiska
fizykochemicznego organizmu (np.: temperaturg ciata, pobieranie pokarmu - osrodek gltodu 1 sytosci,
czynno$ci gruczolow wydzielania wewnetrznego - uktad podwzgorzowo - przysadkowy). Wytwarzana w

podwzgorzu wazopresyna i oksytocyna sa transportowane do tylnej czgsci przysadki mozgowej, skad dostaja



si¢ do krwioobiegu. Rola wazopresyny polega na regulacji zasobow wody w ustroju i zapobieganiu
nadmiernej jej utracie z moczem - wplywa ona bowiem bezposrednio na rozmiary zwrotnego jej
wchlaniania z przesaczu klebkowego (moczu pierwotnego) w cewkach nerkowych. Oksytocyna przyspiesza

skurcze macicy, jelit, pecherza moczowego oraz pobudza gruczoty mleczne, utatwiajac odptyw mleka.

W podwzgérzu mieszcza si¢ tez osrodki reakcji emocjonalnych i seksualnych. Wytwarzane w

podwzgorzu neurohormony regulujg wydzielanie hormondw cze$ci przedniej przysadki mozgowe;j.

Przysadka mozgowa, gruczol dokrewny zbudowany z plata przedniego i tylnego (cz¢$¢ nerwowa),

zawieszony na szypule odchodzacej od migdzymozgowia, potozony na siodetku tureckim w jamie czaszki.

Jest narzagdem sterujgcym czynnos$cig innych gruczotéw dokrewnych.
Hormony przedniego ptata przysadki to:

Hormon wzrostu (GH, hormon somatotropowy przysadki, STH, somatotropina), ktérego wydzielanie jest
kontrolowane przez neurohormony podwzgorza - somatostatyne (hamuje) i somatoliberyne (uwalnia).
Hormon wzrostu pobudza procesy anaboliczne przemiany materii: syntez¢ oraz magazynowanie biatek

ustrojowych, glikogenu i thuszczoéw, przyrost masy ciata oraz pobudzanie procesu wzrostu.

Hormon tyreotropowy, tyreotropina (TSH), kieruje wychwytywaniem jodu z krwi przez tarczyce, przemiang
jodu w jod hormonalny (czyli w tyreoglobuling), oraz uwalnianiem do krwioobiegu hormonow
tarczycowych: tyroksyny i trijodotyroniny, poza tym pobudza rozrost gruczotu tarczycy. Niedobor
tyreotropiny hamuje czynno$¢ tarczycy i prowadzi do jej zaniku. Wydzielanie TSH przez przysadke
kontrolowane jest na zasadzie sprzezenia zwrotnego przez poziom hormonow tarczycy we krwi. Wptyw na
wytwarzanie tyreotropiny maja takze neurohormony podwzgoérza poprzez wydzielanie czynnika

wyzwalajacego tyreotropine (TRH-tyreoliberyna).

Adrenokortykotropina (hormon adrenokortykotropowy, kortykotropina, ACTH), uwalniany pod wptywem
CRH-kortykoliberyny - neurohormonu podwzgdrza. Odpowiada za rozwdj, wzrost i czynno$¢ kory
nadnerczy, pobudza wytwarzanie glikokortykoidow przez kor¢ nadnerczy. Regulacja stezenia ACTH
odbywa si¢ na zasadzie sprz¢zenia zwrotnego ujemnego z hormonami przysadki i kory nadnerczy, ktore
hamuja jego uwalnianie. Na wydzielanie ACTH ma roéwniez wplyw kora mézgowa i podwzgorze. Hormon
adrenokortykotropowy wptywa posrednio na gospodarke weglowodanowa, biatkowg i mineralng organizmu,

dziala przeciwzapalnie, przeciwalergicznie 1 hamujgco na rozmnazanie komorek.

Hormon melanotropowy, melanotropina (MSH) pod wptywem neurohormonu podwzgorza - MIF jego
wydzielanie jest hamowane. Pobudza komorki skory do wytwarzania melaniny - brunatnego barwnika, ktory
rozpraszany jest pomigdzy komodrkami naskorka. MSH wykazuje stabe dzialanie adrenokortykotropowe.

Jego wydzielanie jest silnie hamowane przez hormony kory nadnerczy i rdzenia nadnerczy.



Hormon folikulotropowy (folikulotropina, FSH, hormon folikulinizujgc)y, uwalniany pod wplywem
neurohormonu podwzgorza - FSH-RH, pobudza rozw0j 1 dojrzewanie pecherzykéw Graafa w jajnikach, a
po jajeczkowaniu wzmaga (razem z hormonem luteinizujagcym) synteze estrogenéw 1 progesteronu.
Estrogeny dziataja z kolei na zasadzie ujemnego sprzg¢zenia zwrotnego i hamuja wydzielanie FSH przez
przysadke (ok. 12-14 dnia cyklu miesi¢cznego). FSH pojawia si¢ od okresu dojrzewania. FSH pobudza wraz

z testosteronem wytwarzanie plemnikow w kanalikach nasiennych jader.

Hormon [luteinizujgcy, lutropina (LH), pobudza wytwarzanie hormondéw w gruczotach piciowych. W
organizmie zenskim powoduje przedowulacyjny wzrost pecherzykéw Graafa 1 owulacje oraz
przeksztalcenie pecherzyka Graafa w ciatko zoétte. Pobudza tez sekrecje progesteronu i estrogendéw. Jego
poziom we krwi zalezy od fazy cyklu miesigczkowego. U mezczyzn stymuluje produkcje androgendow w
jadrach przez komorki Leydiga. Wydzielanie LH jest regulowane poprzez podwzgdérzowy czynnik
uwalniajagcy LH-RH, ktérego wytwarzanie zalezy od ilosci krazacych we krwi hormondéw - przede

wszystkim estrogendw i testosteronu.

Hormon luteotropowy (luteotropina, laktotropina, prolaktyna, LTH, laktacyjny hormon przedniego plata
przysadki mozgowej, gonadotropina), uwalniany pod wptywem neurohormonu podwzgérza - PRL-RH,
wzmagajacy czynno$¢ wydzielniczg gruczoldw mlecznych. Pobudza w nich synteze¢ laktozy i kazeiny oraz

wytwarzanie estrogenu i progesteronu w ciatku z6itym.

Gruczol tarczowy, tarczyca, gruczotl dokrewny sktadajacy si¢ z dwu platow potaczonych ciesnig. PotoZzony

jest na szyi na zewnatrz od chrzastki tarczowatej. Tarczyca otoczona jest podwdjng ostonka
tacznotkankowa: torebka wtoknista i na zewnatrz od niej potozona powigzig tarczowa. Tarczyca jest bardzo
bogato unaczyniona. Miazsz tarczycy sktada si¢ z roznej wielkosci okraglych pegcherzykow, ktére zawieraja
koloid (tyreoglobulina). W ptynie tym gromadzi si¢ hormon - tyroksyna. Tyroksyna pobudza procesy
utleniania we wszystkich tkankach, wzmaga wchtanianie glukozy z przewodu pokarmowego i jej zuzycie
przez komorki, pobudza rozpad thuszczow do kwasdéw tluszczowych 1 glicerolu. Zwigksza takze wydzielanie
1 efekty dziatania somatotropiny 1 glikokortykoidéw, wptywa na czynno$¢ gruczotdéw piciowych. Hormon
ten jest bardzo wazny dla rozwoju fizycznego i psychicznego mtodych organizmoéw, wptywa rowniez
regulujaco na rozrod 1 laktacjg. Tyroksyna 1 trojjodotyronina pozostaja pod wpltywem hormonu

tyreotropowego przysadki mozgowej. Na tylnej powierzchni platéw tarczycy lezg gruczoty przytarczyczne.

Gruczoly przytarczyczne, cztery gruczoty dokrewne matej wielkosci potozone po dwa na tylnych brzegach

obydwu ptatow gruczotu tarczowego wytwarzajace parathormon.

Parathormon, hormon o dziataniu pobudzajagcym resorpcj¢ wapnia i fosforanéw z kosci co prowadzi do
procesu odwrotnego do mineralizacji ko$ci. Parathormon hamuje wchianianie zwrotne fosforanéw w
cewkach nerkowych i tym samym zwigksza ich wydalanie z moczem, a przy tym zwigksza wchtanianie
wapnia z przewodu pokarmowego. Od parathormonu zalezy m.in. utrzymywanie si¢ prawidtlowego stezenia

wapnia w osoczu krwi. Antagonistycznie do parathormonu dziata kalcytonina.



Kalcytonina, hormon peptydowy wytwarzany przez komoérki C gruczotu tarczowego, powodujacy obnizenie
poziomu wapnia we krwi, m.in. przez odktadanie wapnia w kosciach zapobiega wigc ich demineralizacji 1
osteoporozie.

Trzustka, gruczot dokrewny i zarazem gruczot trawienny o budowie zrazikowej, u czlowieka sktadajacy si¢
z glowy, objetej petla dwunastnicy, trzonu i ogona odchodzgcego w sgsiedztwie $ledziony i nerki lewej,
potozony w przestrzeni pozaotrzewnowej. Przewod trzustkowym, uchodzi do dwunastnicy razem z
przewodem zotciowym CzeScia dokrewna trzustki sg zgrupowania komorkowe zwane wyspami
trzustkowymi Langerhansa, wytwarzajace hormony: insuling i glukagon. Cz¢§¢ zewnatrzwydzielnicza

trzustki wytwarza sok trzustkowy z licznymi enzymami proteolitycznymi.

Insulina przyspiesza tempo przenikania glukozy z krwi do niektorych komorek (przede wszystkim do
komorek miesni szkieletowych) i1 przeksztatcania jej w glukozo-6-fosforan, co powoduje obnizenie stezenia

glukozy we krwi, zwigkszenie zapasu glikogenu w watrobie i mig$niach oraz wzmozenie spalania glukozy.

Glukagon, drugi, obok insuliny, hormon trzustkowy, wytwarzany przez komorki alfa wysp trzustkowych,

powodujacy rozpad glikogenu watrobowego 1 zwickszajacy stezenie glukozy we krwi.

Nadnercza, parzyste gruczoly wydzielania wewngtrznego umieszczone nad goérnymi biegunami nerek,
sktadajace si¢ z czegsci korowej 1 rdzeniowej, roznigce si¢ budowa i rodzajem wydzielanych hormonow.
Cze$¢ rdzeniowa wytwarza katecholaminy (Adrenaling, suprarenine, w terminologii amerykanskiej
epinefryng, hormon wytwarzany nie tylko przez istot¢ rdzenng nadnerczy, ale takze przez tkanke
chromochlonng ciatek przyzwojowych nalezacych do autonomicznego uktadu nerwowego. Jest wydzielana
w organizmie w sytuacjach stresowych. Niekiedy okre§lana jako hormon 3 x f (z ang. fright, fight and
flight), czyli hormon strachu, walki i ucieczki. Adrenalina przeksztalca glikogen w glukoze, przez co
podnosi poziom cukru we krwi, powoduje rozktad glikogenu migsniowego do kwasu mlekowego,
mobilizuje tluszcz tkanki tluszczowej przez aktywacje lipaz, wywoluje skurcz naczyn tetniczych, z
wyjatkiem naczyn wiencowych serca, ktore rozszerza. Powoduje pobudzenie migsnia sercowego,
zwigkszajac rzut serca (wyrzucanie krwi z komor do tetnic). Wskutek zwezenia tetnic 1 zwiekszenia rzutu
serca podnosi skurczowe ci$nienie krwi. Adrenalina hamuje ponadto skurcze migsni gladkich przewodu

pokarmowego, drog oddechowych oraz drég moczowych

Noradrenalina dziata podobnie, z tym ze nie wplywa na przemiang materii). W ukladzie nerwowym

posredniczy w przenoszeniu bodzcoéw z widkien nerwowych do tkanek.
Czes¢ korowa wydziela trzy rodzaje hormonow:

1) mineralokortykosteroidy (aldosteron, dezoksykortykosteron - DOCA), ktore majg wplyw na gospodarke
sodu i potasu w ustroju, a posrednio wody. Aldosteron, najwazniejszy z grupy tzw. mineralokortykoidow.
Aldosteron wplywa na zatrzymywanie jondw sodu w organizmie oraz wzmaga wydalanie jonéw potasu,

odgrywajac zasadniczg rol¢ w utrzymywaniu prawidtowej rownowagi jonowej ptynéw ustrojowych, a przez



uktad renina-angiotensyna-aldosteron - prawidtowego cisnienia tetniczego krwi. Przeciwdziala ponadto

utracie wody z komorek 1 tkanek oraz zwicksza synteze glikogenu w watrobie.

2) glikokortykoidy (kortyzon, kortyzol) uczestniczace w przemianie weglowodanow i tluszczéw, majace
dziatanie przeciwalergiczne i przeciwzapalne.
3) androgeny, (testosteron, dwuhydrotestosteron) ktore wplywaja na anabolizm biatek oraz wspotdziatajg w
rozwoju drugorzednych cech plciowych. Czynno$¢ kory nadnercza regulowana jest na zasadzie

mechanizmow zwrotnych przez uktad podwzgérzowo - przysadkowy (ACTH).

Gonady, gruczoty rozrodcze, u organizmow zenskich sg to jajniki wyspecjalizowane w produkcji jaj w
procesie oogenezy, a u organizmow meskich sg to jadra wyspecjalizowane w produkcji plemnikéw w
procesie spermatogenezy. Gonady pelnig réwniez rolg gruczoldw wydzielania wewngtrznego - jgdra
produkuja androgeny, (testosteron, dwuhydrotestosteron) wytwarzane glownie przez komorki
$rodmigzszowe Leydiga Androgeny wplywaja na wytwarzanie cech meskich, pobudzajg wzrost m.in.
ko$¢ca, pracia, moszny, gruczotu krokowego, powoduja wystgpowanie zarostu oraz zmiany krtani
objawiajgce si¢ mutacjg glosu, stymulujg ogdlng przemiang materii. Natomiast jajniki wytwarzajg estrogeny.
Estrogeny, hormony pegcherzykowe, wydzielane sg glownie przez jajniki, ale réwniez przez jadra i kore
nadnerczy.

Estrogeny sa odpowiedzialne za wytworzenie drugorzedowych cech piciowych. Wraz z progesteronem
przygotowuja blone $luzowa macicy do przyjecia zaptodnionej komorki jajowej. Maja takze pewne

dzialanie anabolizujace.

Progesteron, hormon steroidowy ciatka zéltego jajnika. Powoduje rozrost gruczotow blony Sluzowe;j
macicy, a po zaptodnieniu - przeksztalcanie btony $luzowej macicy w btone doczesng i maciczng czg$¢

tozyska (ktore po zaniku ciatka zoltego przejmuja produkcje progesteronu).

Relaksyna, hormon wydzielany pod koniec ciazy przez jajnik. Hormon ten rozluznia wigzadta macicy na

krotko przed porodem w celu utatwienia przejscia noworodka przez kanat rodny.

Hormony tkankowe, zwiazki heterogenne, wytwarzane przez komorki lub grupy komorek, uwalniane

bezposrednio do krwi lub tez w ukltadzie nerwowym, oddzialywaja na swoiste narzady lub w miejscu
swojego powstania.
Wsrod hormonoéw tkankowych mozna wyrdzni¢ hormony wytwarzane w blonie §luzowej Zotadka oraz jelita

cienkiego, ktore reguluja podstawowe czynnosci uktadu pokarmowego:

1) gastryne - powodujaca wydzielanie kwasu solnego i enzymow trawiennych przez zotadek (sok

zotadkowy),

2) enterogastron - hamujacy wydzielanie enzymow przez zotadek i perystaltyke jelit,



3) pankreozymine - pobudzajacg wydzielanie soku trzustkowego,
4) sekretyne - pobudzajacg wydzielanie soku trzustkowego i zotci przez watrobe,
5) cholecystokinine - powodujaca skurcze pecherzyka zotciowego.

Uktad dokrewny i uktad nerwowy $cisle wspoldziataja ze soba i uzupetniaja swoje czynnosci regulacyjne,
przy czym reakcje uktadu nerwowego sg szybkie, natomiast reakcje uktadu dokrewnego o wiele wolniejsze,
dotyczace przewaznie procesoOw dlugotrwatych. Uktad dokrewny reguluje przede wszystkim zmiany
przystosowawcze zwigzane z metabolizmem, wzrostem 1 rozmnazaniem, jego wydzieliny spehniaja
zasadnicza rolg w utrzymywaniu stalego stezenia glukozy, sodu, potasu, wapnia i wody we krwi i ptynach

pozakomorkowych.

MUSZE WIEDZIEC

Wraz z wraz z wiekiem w ukladzie wydzielania wewngtrznego poglebiaja si¢ zaburzenia, ktére mozemy

okresli¢ jako:

somatopauze — zmniejszenie wydzielania hormonu wzrostu (somatotropiny),
menopauze — zmniejszenie wydzielania zenskich hormonéw ptciowych,
andropauze — zmniejszenie wydzielania meskich hormondéw piciowych,
adrenopauze — zmniejszenie wydzielania hormondéw nadnerczowych,
melanopauze¢ — zmniejszenie wydzielania melatoniny przez szyszynke.

Prowadzi to do szeregu zmian zachodzacych we wszystkich uktadach organizmu z pogorszeniem
funkcjonowania 1 wydolno$ci, zmian w sferze psychicznej z obnizeniem aktywnosci, koncentracji,

zaburzeniami afektu i sfery popedowej (takze seksualnej).

Badanie uktadu endokrynnego dato niespotykane mozliwosci przeciwdziatania zmianom zwigzanym
z procesem starzenia si¢. Suplementacja brakujacych hormonéw jest podstawa wspolczesnych terapii
juwenilnych. Obserwacje wpltywu odpowiednio wcze$nie rozpoczetych i prowadzonych w sposob
monitorowany terapii pozwolilty na ocene zaleznos$ci pomiedzy powstajacymi deficytami hormonalnymi
oraz deregulacja hormonalng a procesami starzenia. Cho¢ nadal kontrowersyjne terapie juwenilne ze
wzgledow ekonomicznych sa dla wigkszosci ludzi niedostepne, to istnieja sposoby na spowalnianie
proceséw starzenia w uktadach wydzielania wewngtrznego bez konieczno$ci uzupelniania niedoborow

hormonalnych.



NALEZY WIEDZIEC

Najbardziej spektakularne wyniki suplementacji hormonalnej osiaga sie¢ podajac hormon wzrostu. Swiadczy

to o roli somatopauzy w procesie starzenia.

Wydzielanie GH (hormonu wzrostu) obniza si¢, o 50% co 7-10 lat. Istnieje duza zmienno$¢ osobnicza
zalezna m.in. od ilosci thuszczu brzusznego, (ktéory zmniejsza ilo$¢ wydzielanego GH) 1 ¢wiczen

aerobowych (zwiekszajacych ilos¢ wydzielanego GH).

Opisywane w licznych doniesieniach korzysci wyréwnywania niedoborow GH to: zmniejszenie
masy ciata, zwigkszenie masy migéni o 7-10% w 6mcy, obnizenie o 10-14% ilosci tkanki thuszczowej w
organizmie (gtownie w okolicy talii) w ciggu 6 miesiecy, zwigkszenie grubosci i uwodnienia skory, redukcja
zmarszczek, zwigkszenie masy kostnej, poprawa funkcji serca, obnizenie ci$nienia rozkurczowego i
skurczowego, poprawa funkcji ptuc, poprawa funkcji poznawczych, przyspieszone gojenie ran, poprawa
funkcjonowania systemu odpornosciowego, obnizenie stezenia LDL, wzrost stezenia HDL, poprawa jakosci

snu, poprawa widzenia, poprawa nastroju.

Ze wzgledu na znaczne wahania poziomu i krotki okres pottrwania GH dla okreslenia niedoboru
oznacza si¢ bardziej stabilny czynnik, poprzez ktéry GH oddzialuje na tkanki, czyli Insulin — like Grow
Factor | ( IGF-I). Niedobory GH moga pojawic¢ si¢ juz po 35 roku zycia. Prawidtowe stezenie IGF-I wynosi
350 - 400ng/ml. Przy stezeniu IGF-I ponizej 100 ng/ml nalezy spodziewac si¢ dobrych wynikow substytucji
GH w ciagu po6t roku.

Klimakterium, przekwitanie — jest to zespol objawow wystepujacy kilka lat przed i po ostatniej
miesigczce. Jest okresem migdzy pelng wydolnoscia piciowa a staro$cia i trwa okoto 10 — 12 lat. Ze wzgledu

na objawy 1 zmiany w uktadzie hormonalnym klimakterium dzielimy na:

» premenopauz¢ — poprzedza o 5 — 6 lat ostatnig miesigczke
» menopauze - okreslamy brak miesigczki przez 12 miesiecy
» postmenopauze — ktéra nazywamy kilkuletni okres po ostatniej miesigczce.

Ostatnimi laty modna stala si¢ hormonalna terapia zastgpcza estrogenowo—gestagenowa (HTZ),
ktéra ma ostatnio coraz wigcej przeciwnikow. Do korzys$ci wynikajacych z hormonalnej terapii zastgpczej
zalicza si¢: tagodzenie objawOw menopauzy, zapobieganie rakowi jelita grubego?, zapobieganie
osteoporozie pomenopauzalnej, nieotrzymaniu moczu, depresji, zmniejszenie ryzyka wystgpienia

otepienia??

Niebezpieczenstwa zwigzane z HTZ to wystgpienie: choroby niedokrwiennej serca, udaru mozgu,

powiktan zakrzepowo-zatorowych, raka sutka, zapalenia pecherzyka zotciowego.

Ostatnie zalecenia do stosowania estrogenowo - progesteronowej terapii zastgpczej u kobiet mozna

posumowac: u kobiet bez choroby ukladu krazenia — wdrozenie zalezy od przewidywanych korzysci, u



kobiet z chorobg uktadu krazenia — nie nalezy rozpoczyna¢ terapii zastepczej. Jesli u kobiety z chorobg
uktadu krazenia juz stosuje si¢ terapi¢ zastgpczg — decyzja o zaprzestaniu zalezy od niezwigzanych z
choroba niedokrwienng serca dziatan korzystnych i/lub niekorzystnych. Po wystapieniu ostrego incydentu

sercowego nalezy zaprzesta¢c HTZ.

Andropauza oznacza spadek stezenia testosteronu u mezczyzn. Sredni spadek poziomu testosteronu
wynosi 5% na kazde 10 lat, po 30 r.z. Rozpoczyna si¢ w réznym wieku, najczes$ciej pomiedzy 50 a 60
rokiem zycia. Moze jednak rozpoczynaé si¢ juz po 35 roku zycia. Korzysci wynikajace z uzupetniania
niedobordéw testosteronu to: zwigkszenie sity mi¢§niowej, obnizenie ilosci thuszczu ustrojowego, poprawa
funkcji poznawczych, uwrazliwienie tkanek na insuling, obnizenie triglicerydemii, cholesterolu, poprawa
gestosci kosci, zwiekszenie sity zyciowej 1 energii, poprawa libido. Ryzyko zwigzane z hormonalng terapia
zastepcza u mezczyzn wigze sie¢ z wystapieniem tradziku, przyspieszeniem tlysienia czotowego, rakiem
prostaty (bardziej prawdopodobne jest przyspieszenie rozwoju juz istniejagcego), nie ma pewnosci, co do
wplywu na choroby sercowo-naczyniowe. Podobnie jak u kobiet, HTZ u m¢zczyzn wymaga wnikliwej

oceny wskazan 1 przeciwwskazan.

Kora  nadnerczy  wytwarza  miedzy innymi  kortyzon, kortyzol,  androstendion,
dehydroepiandrostendion (DHEA). Z wiekiem nast¢epuje wydluzenie czasu potrzebnego do obnizenia
podwyzszonego st¢zenia kortyzolu wywolanego stresem, co powoduje: podwyzszenie ci$nienia tetniczego,
podwyzszenie stezenia cukru we krwi, utrat¢ masy kostnej, supresj¢ aparatu immunologicznego, ostabienie

migéni, gromadzenie tkanki thuszczowej w talii, Scienczenie skory, sptycenie snu glebokiego.

Sposoby na obnizenie podwyzszonego przez stres ste¢zenia kortyzonu to: redukcja stresu metodami
behawioralnymi, medytacje, trening relaksacyjny. Obnizenie z wiekiem stg¢Zenia dehydroepiandrosteronu
powoduje wzrost zapadalnosci na choroby uktadu sercowo-naczyniowego u me¢zczyzn, obnizenie
odpornosci, wrazliwosci na insuling 1 poziomu IGF-I u obu pici. Substytucja niedoboréw powoduje
zwiekszenie masy migsni, obnizenie ilosci tluszczu (gldéwnie u mezczyzn), poprawe funkcji poznawczych,
zwigkszenie energii zyciowej, poprawe odpornosci przeciwwirusowej oraz przeciwnowotworowej. Moze

jednak przyspieszy¢ wzrost przedklinicznych postaci rakéw sutka i prostaty.

Melanopauza — nastepuje istotne zmniejszenie produkcji melatoniny z wiekiem. Rola melatoniny
polega na: regulacji procesow snu i czuwania oraz dziataniu antywolnorodnikowym, z czym ma si¢ wigzaé

dziatanie odmtadzajace i przeciwnowotworowe.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Insulina jest hormonem, ktory umozliwia komérkom docelowym przyswajanie i wykorzystywanie glukozy.
Stezenie insuliny wzrasta wraz z wiekiem w odpowiedzi na oporno$¢ tkanek insulinozaleznych: watroby,

migsni, tkanki thuszczowej. Insulinooporno$¢ jest przyczynag krazenia we krwi nadmiernej ilosci zaréwno



niewykorzystanej glukozy, jak i insuliny. Skutkiem podwyzszonego stezenia insuliny jest: zwigkszenie
produkcji czynnikdéw prozakrzepowych przez srédbtonek naczyn, gromadzenie tkanki thuszczowej w rejonie
brzusznym, co powoduje dalszy wzrost opornosci tkankowej na insuling. Wysokie stezenie cukru we krwi
powodujace gromadzenie koncowych produktow nieenzymatycznej glikacji biatek powodujacych
usztywnienie tkanki tgcznej. Sposoby na obnizenie podwyzszonego st¢zenia insuliny to: utrzymanie duzej
masy mig$niowej, utrzymanie niskiej masy tkanki thuszczowej szczegélnie w talii, uprawianie ¢wiczen
fizycznych, spozywanie weglowodanow wolno wchtanianych, kontrolowanie gospodarki hormonalne;j,
glownie stezenia hormonéw plciowych, kortyzolu i hormonu wzrostu i ewentualne uzupelnianie ich

niedoborow.

Czynnos¢ tarczycy pozostaje pod kontrolg hormonu przysadki tyreotropiny (TSH), ktory stymuluje
tarczyce do produkcji tyroksyny (T4) i trojiodotyroniny (T3 powstajacej gldwnie z T4) oddziatywajacych na
tempo metabolizmu tkanek. Z wiekiem nastgpuje spadek produkceji T4 o 50%, jednak stezenie pozostaje bez
zmian wskutek ubytku metabolicznie aktywnych, bogatobiatkowych tkanek, co zmniejsza zuzycie
hormondéw tarczycy. Zmniejsza si¢ klirens ( i1lo§¢ zuzywanego/wydalanego czynnika w jednostce czasu)
metaboliczny T4, za$ klirens T3 zmienia si¢ niewiele lub pozostaje bez zmian. Wobec powyzszego spadek
stezenia T3 w surowicy o 10-15% powinien by¢ uwzgledniany przy ustalaniu norm dla oséb po 70 roku
zycia. Poziom TSH u 0s6b zdrowych pozostaje bez zmian. Niedoczynno$¢ tarczycy wystepuje U 2-5%, a

nadczynnos$¢ u 0,4% o0sob po 65 roku zycia.

Inne zmiany to: wzrost aktywnos$ci wazopresyny wydzielanej przez tylng cze$¢ przysadki,
zwigkszajacej objetos¢ krwi krazacej przez zatrzymywanie wody w organizmie (wskutek pierwotnej
nadprodukcji uktadu podwzgoérzowo - przysadkowego), wzrost stezenia przedsionkowego peptydu
natriuretycznego, zwigkszajacego wydzielanie sodu z organizmu 1 wtornie wody(jako nastgpstwo wzrostu
wolemii), spadek aktywnosci reninowej osocza i aldosteronu (takze nastgpstwo wzrostu wolemii), wzrost

stezenia noradrenaliny ( ale nie adrenaliny ), wzrost stezenia parathormonu ( wskutek spadeku 1,25 D).

WNIOSKI

B Utrzymanie naleznej masy ciata przez cale zycie 1 systematyczne ¢wiczenia opozniajg pojawienie si¢
somatopauzy, andropauzy, opornosci tkanek na insuling.
B Higieniczny tryb Zycia, unikanie i radzenie sobie ze stresem, relaksacja, zmniejszaja niekorzystng i

dhugotrwata odpowiedz nadnerczy.



9. STARZENIE SIE UKEADU KRWIOTWORCZEGO I IMMUNOLOGICZNEGO

DLA PRZYPOMNIENIA

Uktad krwiotworczy to zespot narzadow, w ktérych wytwarzane sg elementy morfotyczne krwi. Nalezg do

niego:

1) szpik kostny czerwony - wytwarzajgcy krwinki czerwone, granulocyty i ptytki krwi,
2) wezly chionne, sledziona i grudki chfonne - wytwarzane tam sg limfocyty,

3) tkanka siateczkowa wytwarzajgca monocyty.

Krew jest ptynem ustrojowy, czyli rodzajem tkanki tacznej, ktorej istota miedzykomorkowa jest ptynna.
Objetos¢ krwi wynosi 5-6 1, co stanowi $rednio 7,5% masy ciala. Sklada si¢ z osocza i sktadnikow
komorkowych. Sktadniki komoérkowe to krwinki: czerwone (erytrocyty) i biate (leukocyty) oraz plytki krwi
(trombocyty).

Krwinki czerwone (erytrocyty) to elementy bezjadrzaste zawierajace we wngtrzu barwnik krwi -
hemoglobing. Maja posta¢ krazkéw dwuwklestych o $rednicy 6-8 pm. Jeden litr krwi zawiera 4,0-4,5x10%?
(4-4,5 mIn/mm?®) erytrocytow u kobiety i 4,5-5x10'2 (4,5-5 mIn/mm?) u mezczyzny. Krwinek bialych w 1
litrze krwi jest 6,0-8,0x10° (6000-8000/mm?). Krwinki biate (o érednicy 12-16 pm) sa komérkami z jadrami
I ze wzgledu na zawarto$¢ ziarnisto$ci w cytoplazmie lub ich brak dzieli si¢ je na granulocyty i
agranulocyty.

Granulocyty roznig si¢ powinowactwem ziarnisto$ci od barwnikow, dlatego wyrdzniamy granulocyty
obojetnochtonne (neutrofile, mikrofagi) (50-66%), kwasochtonne ( eozynofile) (2-4%), zasadochtonne (
bazofile) (0,5%).

Agranulocyty to limfocyty (30-35%) i monocyty (4-8%) o $rednicy 8 um. Wszystkie krwinki, z wyjatkiem

limfocytow ( uktad immunologiczny), wytwarzane sg przez czerwony szpik kostny (uktad krwiotworczy).

Plytki krwi (trombocyty) w 1 litrze jest ok. 200-300x10° (200-300 tys./mm?). Plytki krwi w swoim wnetrzu
zawierajg lipoproteinowy skladnik trombokinazy - enzymu wyzwalajacego proces krzepnigcia krwi. Sg one

fragmentami macierzystych komorek szpiku kostnego - megakariocytow.

MUSZE WIEDZIEC

Objetos¢ czynnego szpiku kostnego zmniejsza si¢ z wiekiem wskutek zastepowania go tkankg thuszczowg 1
taczng. Liczba komodrek czynnego szpiku po 80 roku zycia spada do 1/3 iloSci wystepujacej u

dwudziestolatka. Ubytek odbywa si¢ kosztem wszystkich uktadow hemopoezy (hemopoeza - proces



wytwarzania sktadnikow komorkowych krwi w szpiku kostnym na drodze proliferacji 1 dojrzewania
macierzystych komorek krwinkotwoérczych, z ktorych wywodza si¢ tzw. hemocytoblasty oraz
megakariocyty. Z hemocytoblastow po wielu etapach odpowiednich przeksztalcen powstaja ostatecznie
krwinki czerwone i krwinki biate - leukocyty, w sktad, ktorych wchodzg granulocyty i monocyty, natomiast

z megakariocytoOw powstaja ptytki krwi — trombocyty).

Zmiany uktadu immunologicznego w wieku podesztym majg powazne konsekwencje dla patogenezy

1 przebiegu wielu schorzen, czegstszego wystepowania nowotwordéw i chordb z autoagres;ji.

NALEZY WIEDZIEC

W uktadzie krwiotworczym zmiany dotycza takze sSrodowiska hemopoetycznego, utworzonego z komorek
podscieliska szpiku i drobnych naczyn, co zapewnia wlasciwe warunki powstawania komorek krwi. Staje
si¢ ono w wieku podesztym szczegodlnie wrazliwe na czynniki toksyczne. Zmienia si¢ tez dynamika

komorek. Na przyktad erytrocyty maja u oséb po 80 r. z. czas przezycia wydtuzony o ponad 30 dni.

Pomimo zachodzacych zmian szpik zachowuje do podznej starosci wystarczajaca zdolnosc
hemopoetyczng. Zmniejszenie rezerw i zdolno$ci kompensacyjnej szpiku oraz wigksza wrazliwos$¢ tkanki
szpikowej na dziatanie czynnikdw zewnetrznych i wewnetrznych sprawia, iz obserwujemy czgstsze

wystepowanie niedokrwisto$ci w wieku podesztym.

Nalezy pamigtaé, ze niedokrwisto§¢ w starosci nie jest norma, a kazdy jej przypadek podobnie jak u
os6b mlodszych wymaga ustalenia przyczyny. Zmieniaja si¢ z wiekiem przyczyny wystepowania
niedokrwisto$ci. Dominujg niedokrwistosci wtorne stanowigce okoto 35% przyczyn (w przebiegu

przewlektych zapalen, chorob nerek, watroby, nowotwordw, kolagenoz).

Poczatek badan nad uktadem immunologicznym u oséb starszych rozpoczat si¢ od obserwacji
przebiegu procesOw zapalnych, wystepowania nowotwordw i1 dynamiki ich wzrostu, czestszego istnienia
choréb z autoagresji. Odczyn zapalny w wieku podeszlym cechuje ostabienie podstawowych objawow

zapalenia: dolor, calor, rubor, functio laesa (bdl, ocieplenie, zaczerwienienie, dysfunkcja).

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Cze$¢ niedokrwistosci z niedoboru Zelaza stanowia niedokrwistosci wtorne spowodowane dtugotrwatym,
utajonym krwawieniem z przewodu pokarmowego (np. przy zazywaniu niesterydowych lekow
przeciwzapalnych, doustnych lekow p-zakrzepowych i antyagregacyjnych). Lacznie odsetek niedokrwistosci

sideropenicznych stanowi 35 - 65 %. Niedokrwisto$ci megaloblastyczne (z niedoboru kwasu foliowego czy



witaminy B 12) powoduja 25% niedokrwisto$ci starczych. Pozostale rodzaje niedokrwisto$ci nie

przekraczaja 5%.

Uklad immunologiczny, uktad limfoidalny jest uktadem zbudowanym z wielu wzajemnie zaleznych typow
komorek ( limfocytow, makrofagéw, monocytow, komorek K) rozsianych w ustroju, krazacych we krwi i w
chtonce oraz skupiajacych si¢ w narzadach limfatycznych (grasica, migdatki, grudki chtonne, wezty
limfatyczne, $ledziona). System odpornosciowy obejmuje kilka typow komoérek tworzgcych wzajemnie
oddziatywajacy na siebie uktad. Za odporno$¢ komdrkowa odpowiadajg limfocyty T, odpornos¢ humoralng
zabezpieczaja limfocyty B. Pojecie "odpowiedZ humoralna" jest mylgce. W rozpoznaniu antygenu, oraz w
wyprodukowaniu adekwatnego dla niego przeciwciala uczestniczy skomplikowany uktad ré6znych komoérek

(komorki prezentujace antygen, limfocyty Th, limfocyty B) potaczonych ztozong siecig zaleznosci.
Monocyty i wielojadrzaste granulocyty obojetnochtonne odpowiadajg za odpornos¢ nieswoista.
Etapy odpowiedzi immunologicznej

Komorki prezentujace antygen — wychwytuja antygen oraz przetwarzaja go na mate peptydy, ktére
zostaja polaczone z gtéwnym uktadem zgodnos$ci tkankowej 1 przenoszone na powierzchni¢ komorki gdzie

limfocyty T rozpoznaja antygen.

Komorki prezentujace antygen — Wydzielajg interleuking-1 (IL-1) wywotujaca goraczke i zapalenie
oraz zwiekszajaca przepuszczalno$¢ naczyn krwionos$nych. IL-1 ulatwia pobudzenie limfocytéw T, ktére z
kolei wydzielajag IL-2 wspomagajaca proliferacj¢ komodrek T i wydzielanie innych limfokin (mediatorow

odpowiedzi immunologicznej).

Indukcyjne limfocyty T — proliferuja w odpowiedzi na antygen pierwotnie przedstawiany na

komorkach prezentujacych antygen (antygen z MCH klasy II)

Supresorowe limfocyty T - rozpoznaja antygen (antygen z MCH klasy I) na wszystkich komoérkach
posiadajacych jadro. Hamuja odpowiedz odpornosciowa, utrzymujac tolerancj¢ dla ,,wlasnego” i

réwnowazac dziatanie indukcyjnych limfocytow T.
Duze ziarniste limfocyty ( komorki K) — majg dziatanie naturalnych zabojcow ( natural killers)

Wigkszos¢ limfocytow B wymaga do petnej czynnosci wydzielania przeciwcial pomocy komorek T i

ich produktow
Zmiany w uktadzie odpornosciowym

» W starszym wieku czynno$¢ komorek T obniza si¢, powodujac zmniejszenie odpornosci komorkowe;,
odpornosci humoralnej i tolerancji immunologicznej wiasnych antygenow.
» Rosnie liczba limfocytow indukcyjnych, maleje za$§ liczba limfocytow supresorowych. Zwieksza sig¢

odsetek niedojrzatych komorek T.



Spada liczba osrodkéw namnazania w weztach chtonnych.
Grasica traci zdolno$¢ wywotywania roznicowania si¢ prekursorow komorek T.

Zmiany czynno$ci komorek B sg wtorne do zmian czynnosci limfocytow T.

vV V V V

Calkowite stezenie immunoglobulin niewiele zmniejsza si¢ z wiekiem, nastgpuja jednak zmiany w
rozktadzie Ig: wzrasta IgA i IgG, maleje IgM i IgD.
» Zmniejsza si¢ odpowiedz przeciwcial na szczepienia i utrzymuje si¢ przez krotszy czas. Wymagana jest
wicksza dawka antygenu.
» Spotyka si¢ czg$ciej autoprzeciwciata, mogace bezposrednio hamowa¢ odpowiedz przeciwciat na obce
antygeny.
» Elementy limfoidalne zwtaszcza szpiku majg tendencje do selektywnej hyperplazji ( np. nacieku tkanki

limfatycznej do tarczycy).

WNIOSKI

1. Zmiany zachodzace z wiekiem w ukltadzie krwiotwoérczym i immunologicznym sprzyjaja rozwojowi
patologii, lecz nie istnieja zadne specyficzne dla wieku odchylenia od normy, usprawiedliwiajace

odstgpienie od wyjasnienia ich przyczyny.

2. Niedokrwisto$¢ nie jest choroba tylko objawem i zawsze nalezy ustali¢ jej powdd.

10. STARZENIE SIE UKEADU NERWOWEGO

DLA PRZYPOMNIENIA

Uktad nerwowy jest zespotem struktur w organizmie przewodzacych impulsy w obrebie catego ciala oraz
integrujacych czynnosci innych uktadow. Podstawowym elementem strukturalnym uktadu nerwowego sa

komorki nerwowe - neurony.

Neuron (komoérka nerwowa, neurocyt) razem ze swoimi wypustkami - dendrytami, ktorych jest
zazwyczaj wiece] niz jeden 1 zawsze jednym neurytem (aksonem), przystosowana do przewodzenia i
przetwarzania, a takze wytwarzania bodzcéw nerwowych. Charakteryzuje si¢ tym, ze przewodzi bodzce
zawsze w jednym kierunku od dendrytow do ciata komorki (perikarionu) i z komorki dalej przez neuryt
(wypustke osiowa). Zlacze migdzy komorkami nerwowymi w osrodkowym uktadzie nerwowym, w zwojach
nerwowych oraz miedzy komorkg nerwowg a komorka efektora nazywamy synapsq (Qr. synapsis -
polaczenie). Synapsa jest miejscem, w ktorym zachodzi przekazywanie pobudzenia z jednej komoérki na

druga.



Uktad nerwowy osrodkowy jest cze$cia uklad nerwowego sktadajaca si¢ z moézgu potozonego w
jamach czaszki i rdzenia krggowego potozonego w kanale krggowym. Struktury te otoczone sg oponami
moézgowo-rdzeniowymi, pomigdzy ktérymi znajduje si¢ plyn médzgowo-rdzeniowy. Czg$¢ centralna jest
SciSle zwigzana z obwodowym uktadem nerwowym, dzigki ktéremu zawiaduje calym organizmem. Do
obwodowego ukltadu nerwowego zaliczamy parzyste nerwy moézgowe i rdzeniowe, ktore tacza wszystkie

receptory i efektory z mozgiem 1 rdzeniem.

Narzady zmystoéw to grupa narzadoéw ktorych funkcja fizjologiczna polega na odbieraniu bodzcoéw ze
srodowiska zewngtrznego 1 z wnetrza ciala. Wyroznia si¢ narzady zmystow: dotyku, smaku, powonienia,

stuchu i rownowagi oraz wzroku.

MUSZE WIEDZIEC

Mobzg osigga swoja maksymalng mas¢ okoto 20 roku zycia (Srednio 1375g), po czym stopniowo zmniejsza
si¢ do 90 roku zycia. Zanik mézgu dotyczy prawie wylacznie istoty szarej, ktéra zmniejsza objetos¢ o 15-

25%. Nie stwierdzono zadnych zmian objetosci istoty biate;.

Podsumowujac makroskopowe zmiany obserwuje si¢ zmniejszenie objgtosci potkul mozgu, gtdwnie
ptatow czolowych, skroniowych i jader podkorowych. Wsrdéd zmian mikroskopowych w starzejacym sig
moézgu nalezy wymieni¢ zmniejszenie si¢ liczby neuronow w niektdrych okolicach uktadu nerwowego oraz

zmniejszenie si¢ liczby dendrytow.

Stabnie oddziatywanie neuroprzekaznikow i neurohormonéw peptydowych (hormony wytwarzane
przez komorki tkanki nerwowej, stanowigce wydzieling osrodkowego 1 obwodowego uktadu nerwowego:
podwzgorza, przysadki mozgowej oraz rdzenia nadnerczy i zakonczen nerwowych; petnig role tacznika

pomiedzy uktadami nerwowym i hormonalnym - dokrewnym).

W wieku podesztym wszystkie zmysty podlegaja istotnym zmianom. Dla prawidlowego
funkcjonowania osoby starszej najwazniejsze sa zmysty wzroku 1 stuchu. Co trzeci cztowiek po 65 roku
zycia cierpi na zaburzenia widzenia. Stuch pogarsza si¢ w czasie calego dorostego zycia. Powazne

zaburzenia stuchu obejmujg 1/3 oséb po 70 roku zycia.

Czynnos$ciowo sprawno$¢ intelektualna zostaje zachowana pomimo ostabienia zdolnosci do uczenia

si¢, pogorszenia percepcji, mozliwosci przechowywania i wykorzystywania informacji.

NALEZY WIEDZIEC

Zmianom anatomicznym towarzyszg zmiany neurochemiczne obejmujace uktady noradrenergiczny,

dopaminergiczny, serotoninergiczny, gabaergiczny. Stwierdzono obnizenie aktywno$ci noradrenaliny w



mozgach ludzi starych. Podobnie z wiekiem nasilajg si¢ zmiany w przekaznictwie dopaminy. Klinicznym

przejawem zmniejszania sie przekaznictwa dopaminowego u ludzi starych sa zaburzenia koordynaciji

ruchowej, drzenie i sztywno$¢ miesniowa. Acetylocholina odgrywa istotng role w procesach pamieciowych.

Obnizenie stezenia acetylocholiny powoduje pogorszenie pamieci i umiejetno$ci  rozwigzywania

problemoéw. Stad tez leki o dziataniu przeciwcholinergicznym moga powodowac u ludzi starych pogorszenie
funkcji poznawczych i dezorientacje. Zmniejszenie w ciggu calego zycia receptoréw muskarynowych sigga

okoto 50%.

Dane wskazuja, ze wrazliwos$¢ i funkcjonowanie receptorow serotoninergicznych w wieku podesztym

obniza si¢. Czestsze w wieku podeszlym zaburzenia snu, laknienia, nastroju, zachowania wskazuja na

uposledzenie dziatania uktadu serotoninergicznego.

Wzrok

Ze strony narzagdoéw zmystow u 0sob starszych dominujg zaburzenia widzenia. Najczgstszym problemem sg
zaburzenia akomodacji, cechujace si¢ dobrym widzeniem dali 1 ztym widzeniem blizy. Okoto 75% o0séb
starszych stosuje okulary. Cho¢ ostros¢ wzroku przy korekcji moze by¢ zblizona do ostrosci u ludzi
mlodych, pozostaje obnizona wrazliwo$¢ na widzenie kontrastowe. Widzenie w przy¢mionym S$wietle
pogarsza si¢ z wiekiem. Jest to spowodowane mniejsza zdolno$cig do maksymalnego rozszerzenia zrenicy i
gorszym metabolizmem komorek receptorowych. Takze czas adaptacji wzroku do ciemnosci znacznie si¢
wydhuza. Kilka razy dtuzszy jest czas potrzebny do normalnego widzenia po o$lepieniu ostrym §wiattem.
Ma to praktyczne znaczenie przy prowadzeniu samochodu w nocy, wchodzenia do ciemnych klatek
schodowych i korytarzy. Istotng jest takze zmiana percepcji koloréw. Kolory znajdujace si¢ w spektrum
z0kci (ciepte), sa odrozniane bez probleméw (czerwony, pomaranczowy, zotty). Kolory zimne (zielone,
niebieskie, purpurowe), sg trudne do odrdznienia. Spowolnieniu ulega przetwarzanie bodzcéw wzrokowych.
Ludzie starzy muszg dluzej si¢ przypatrywac, zwlaszcza, gdy przedmiot nie jest kontrastowo os§wietlony. Po
75 roku zycia nastgpuje tez zwezenie pola widzenia zwigzane z utratg widzenia obwodowego. Powyzsze
zaburzenia zaczynaja si¢ juz w S$rednim wieku, a w wieku starszym w sposdb znaczacy uposledzaja
funkcjonowanie. Jednoczesnie nalezy pamietac, ze 7% o0sob w wieku 65 — 74 lat i 16% 0sob po 75 roku
zycia cierpi z powodu znacznych zaburzen widzenia lub Slepoty. Utrata wzroku w podesztym wieku
prowadzi do catkowitej zalezno$ci od pomocy osob drugich. Leczac odpowiednio wczesnie choroby bedace

przyczyna utraty wzroku, mozna zapobiega¢ inwalidztwu.

Najczestszymi przyczynami Slepoty sg jaskra, za¢ma, zwyrodnienie plamki, retinopatia cukrzycowa,

udary mozgowe.
Stuch

Na powstanie zaburzen stuchu wptywa wiele czynnikow. Istotne znaczenie ma glo$nos¢ srodowiska a takze

niedobory witaminy B12. Zewngtrzng przyczyna pogorszenia shuchu jest czestsze wystgpowanie czopa



woskowinowego. Przyczynami wewnetrznymi sg zwapnienia lub stany zapalne, powodujace usztywnienie
ucha $rodkowego — miloteczka, kowadetka 1 strzemigczka. Wpltywa to na przekazywanie dzwieki,
szczegblnie o wysokiej czestotliwosci. Nerw shuchowy ulega z wiekiem zmianom zanikowym. Nazwg
presbyacusis okreslamy najczgstsze zaburzenia stuchu w starosci, charakteryzujace si¢ pogorszeniem

styszenia dzwiekow o wysokiej czestotliwosci.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Widoczny jest wpltyw wieku na wielko$¢ komor mozgu. Komory boczne i komora trzecia moga powigkszy¢
si¢ az trzykrotnie, co zaczyna by¢ widoczne po 60 roku zycia. W badaniu MR stwierdza si¢ podkorowo w
istocie bialej 1 jadrach istoty szarej przejasnienia (leucoaraiosis), korelujace z wiekiem i1 naczyniowymi

czynnikami ryzyka.

Niewyjasniona pozostaje rola w procesie starzenia dwoch gltownych neuroprzekaznikow OUN:
kwasu gamma-aminomastowego (GABA) 1 aminokwasow pobudzajacych (pochodnych kwasu
glutaminowego i asparaginowego). Dwa podtypy receptora dla GABA odgrywaja odmienne role: GABAa
odpowiada za dzialanie przeciwpadaczkowe, zachowania oralne 1 lgk, podczas gdy GABAb odpowiada za
modulacje uktadu sercowo-naczyniowego, dziatanie przeciwbolowe i zmiany nastroju. Aminokwasy
pobudzajace odgrywaja istotng rolg w plastycznosci neuronalnej. Stabilno§¢ mechanizméw przekaznictwa
glutaminergicznego jest istotna, gdyz receptory NMDA, uczestniczac w plastyczno$ci neuronalnej, sa
powiazane z konsolidacja pamigci (biora udzial w dlugotrwalym wzmocnieniu synaptycznym, co warunkuje

powstanie $ladu pamigciowego).

.....

nizszych czgstotliwos$ciach pozostaje prawidtowy. Przyczyng pogorszenia stuchu moze by¢ wystepowanie
szumoOw czy dzwonienia w uszach (tinnitus), ktore moga blokowac inne sygnaty dzwickowe, doprowadzajac
dodatkowo do utrudnienia kontaktu. Ludzie z deficytem zardwno widzenia, jak i stuchu sa izolowani z
normalnych kontaktow spotecznych, co moze by¢ dodatkowa przyczyna wystapienia depresji i rozpoznania

u nich otepienia.

Cho¢ stwierdzono, ze w staro$ci smak si¢ pogarsza, nie ma jasnosci, czy dotyczy to pogorszenia w
odniesieniu do niektorych potraw, czy tez rodzaju smaku. W najwiekszym stopniu pogarsza si¢ percepcja

smaku gorzkiego, w dalszej kolejnosci stonego, natomiast smak stodki i kwasny pozostaja bez zmian.

U zdrowych starych ludzi wech si¢ nie zmienia. Pogorszenie lub zaburzenia wechu moga

wystepowac jako objaw choroby.



U ludzi starych podwyzsza si¢ prog odczuwania bolu i zmniejsza si¢ wrazliwo$¢ na temperature.
Pogarsza si¢ odczuwanie wibracji. Wytlumaczeniem tego zjawiska jest zmniejszenie liczby sensoréw

potaczone z pogorszeniem przekaznictwa nerwowego do mozgu.

WNIOSKI

1. Zmiany zachodzace w ukladzie nerwowym prowadzg do zwolnienia czasu reakcji, pogorszenia

wykonywania zadan wymagajacych jednoczesnie szybko$ci dzialania i rozumienia.

2. Zdolno$¢ do zapamietywania nowego materiatu jest zmniejszona. Pamie¢ wsteczna (dtugoterminowa) jest

zachowana.
3. Korzyscig jest positkowanie si¢ zgromadzonym do§wiadczeniem i wiedza.

4. Mbzg os6b starych jest szczegolnie wrazliwy na dziatanie substancji toksycznych i niektorych lekow, na
choroby ogdlnoustrojowe, zaburzenia metaboliczne i wodno-elektrolitowe, zaburzenia termoregulacji, ktore

mogg prowadzi¢ do jakosciowych zaburzen §wiadomosci ( majaczenia).

5. Niekorzystne wydarzenia zyciowe moga tatwiej niz u osob mtodych spowodowac zaburzenia adaptacyjne

pod postacig stanéw depresyjnych, lekowych, mieszanych czy psychotycznych.

I11. PROBLEMY GERIATRYCZNE | PSYCHOGERIATRYCZNE

1. WPROWADZENIE

Do wspotczesnej gerontologii lekarze anglosascy wprowadzili pojecia tzw. ,,wielkich problemow

geriatrycznych” (the giants of geriatrics)

Sa to najczesciej pojawiajace si¢ zaburzenia lub choroby powodujace niesprawnos$¢ fizyczno-
motoryczng, narzagdowa lub psychiczng doprowadzajace do powaznych problemoéw zdrowotnych. Problemy
geriatryczne sg stanami wieloprzyczynowymi, przewlektymi, trudnymi do leczenia. Powoduja stopniowg
utrate niezalezno$¢. Zmniejszaja jakos¢ zycia osob starszych przez ograniczenie ich przestrzeni zyciowej,

mobilnosci, ograniczenie kontaktow z innymi osobami i1 ze §wiatem zewnetrznym.

Problemy geriatryczne sa powszechnie wystepujacym zjawiskiem o implikacjach nie tylko
medycznych ale i spotecznych. Cze¢sto sg lekcewazone 1 przypisywane nastgpstwom starzenia, pozostawiane
bez diagnostyki czy interwencji. Naturalne starzenie jedynie sprzyja patologii zaleznej od wieku i samo do
niej nie prowadzi. W wielu przypadkach problemy wieku starczego sa nastgpstwem choréb przewlektych,

ktérych przebieg mozna i trzeba modyfikowaé przez odpowiednig terapi¢ i rehabilitacje. Ignorowanie



starczych zespotow niesprawnosci prowadzi jedynie do poglebiania zaleznosci od opiekunow, zwigkszenia
obcigzen 1 kosztow spolecznych. Stanowig one takze powazny problem z punktu widzenia zdrowia
publicznego z uwagi na czgsto$¢ ich wystepowania, zwigzang z nimi chorobowo$¢ oraz koszty niezbednej

opieki medycznej, a dotycza rosngcej liczby oséb starych.

W badaniach ustalono, ze:
- drastyczne uposledzenia ruchowe dotyczyto 17,1% badanych (20,4% w miescie i 13,7% na wsi)
- upadki zgtaszato 45,1% ankietowanych (istotnie czesciej kobiety oraz badani na wsi — 58,3%)

- uposledzenie widzenia podawato 21,1% badanych w miescie 1 az 50,6% na wsi, a klopoty ze sluchem

miato 30,8% ankietowanych w miescie i 53,9% na wsi

- nietrzymanie moczu wystepuje u 31,7% osoéb z badanych obu grup w miescie i u 46% na wsi (istotnie

czesciej u kobiet)
- nietrzymanie stolca u 6% ankietowanych (z podobng czestoscig w obu §rodowiskach)

- nieprawidlowy wynik Geriatrycznej Skali Depresji stwierdzono u 49,2% badanych (istotnie cz¢sciej u
kobiet), a Testu Uposledzenia Funkcji Poznawczych u 20,5% (istotnie czgéciej u kobiet i w starszych

podgrupach wieku) — w obu przypadkach bez istotnych r6éznic migdzy srodowiskiem miejskim i wiejskim

Do ,,wielkich problemoéw geriatrycznych” zalicza si¢ najczesciej:

upadki oraz zaburzenia mobilnos$ci
unieruchomienie

nietrzymanie moczu i stolca
uposledzenie wzroku 1 stuchu
zaburzenia ot¢pienne

depresje wieku podesztego
bezsenno$¢, majaczenie

omdlenia

zespoly bolowe

YV V.V V V V V V V VY

zaburzenia termoregulacji

Y

zaburzenia wodno - elektrolitowe
Za kazdym problemem geriatrycznym ukrywa si¢ ztozony problem medyczny i potrzeba jego rozwigzania.
Postepowanie nie moze konczy¢ si¢ na stwierdzeniu problemu geriatrycznego, gdyz jest to tylko aspekt

funkcjonalny 1 jest wstgpem do rozwigzania problemu medycznego.



2. UNIERUCHOMIENIE

MUSZE WIEDZIEC

Konieczno$¢ unieruchomienia jest wlasciwie rzadka i obejmuje takie stany jak zagrazajacy wstrzas, duzy
krwotok, zawal mig$nia sercowego, swiezy udar mozgu, duze urazy i zlamania. Rozpoczgcie rehabilitacji
nalezy rozpoczyna¢ w pierwszych godzinach unieruchomienia, nie zapominajgc o ¢wiczeniach
oddechowych, toalecie drzewa oskrzelowego, zapobieganiu odlezynom 1 przykurczom, zapobieganiu
zakrzepom i zatorom, zapewnieniu kontaktow spolecznych, zadbaniu o minimum intymnos$ci chorego.

Leczenie spoczynkowe jest w ogromnej czesci przypadkow nie tylko szkodliwe, ale i bardzo kosztowne.

NALEZY WIEDZIEC

,Przebywanie w 16zku” zawiera si¢ w naszym stereotypowym wyobrazeniu o chorobie i chorowaniu.
Dawniej w t6zku przebywali tylko ciezko chorzy i umierajacy. Istotna zmiana w tym wzgledzie nastgpita w
ciggu ostatniego stulecia, gdy poznano leczniczy wptyw wypoczynku w chorobach stawow, a pozniej takze
na gruzlice. Od tego czasu zaczeto uwazaé 16zko za panaceum na wszelkie mozliwe choroby a osobe, ktora
nie lezy za osob¢ zdrowa. Jednak obraz starej osoby lezacej w 16zku nie powinien by¢ dla nas czyms$
oczywistym, powinien budzi¢ niepokdj i troske o dalsze losy chorego.

Jeden z medykow kiedys$ nazwat t6zko ,, btedem sztuki na czterech nogach ”, a t6zko szpitalne stoi
do tego na bardzo wysokich nogach tradycji medyczne;j.

Pierwsze niebezpieczenstwo przebywania w t6zku tkwi w nim samym. Na niebezpieczenstwo urazu i
zlamania narazone sg szczego6lnie osoby starsze i niepetnosprawne. Aby temu zapobiec, podwyzsza si¢ ramy
t6zek szpitalnych, a tym samym ryzyko ztamania kosci przy wypadnieciu nabiera cech pewnosci. Z tego
nieraz powodu przywiazuje si¢ bardziej niespokojnych chorych do ramy 16zka, zakladajac na konczyny
samo zaciskajace si¢ troczki z bandaza, ktore utrudniaja odptyw krwi, co powoduje niepokdj kazdego z
unieruchomionych.

2

Dzisiaj dajace si¢ dowolnie ustawi¢ 16zko typu ,, high — low ” stwarza znacznie dogodniejszg
sytuacje zarowno dla chorego, jak i1 dla personelu pielegniarskiego.
Unieruchomienie powoduje niekorzystne zmiany we wszystkich uktadach organizmu doprowadzajac

do trwatej niesprawnosci lub nawet zgonu z powodu powiktan.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Przyjrzyjmy si¢ teraz z bliska skutkom oddziatywania unieruchomienia na r6zne narzady i psychike.

Kosci.

Od dawna jest znane zjawisko utraty masy kostnej (osteoporoza), towarzyszace czesciowemu lub
catkowitemu unieruchomieniu, a obecnie jest potwierdzone obserwacja demineralizacji ko$ci u

kosmonautow dlugotrwale przebywajacych w stanie niewazkosci. Codzienna aktywno$¢ fizyczna indukuje



wytwarzanie bodzcotworczych pradow piezoelektrycznych, stymulujacych komorki uczestniczace w
przebudowie kosci 1 wigzgce w nich wapn. Stymulatorem tworzenia kosci sa, wigc obcigzenia kosci gtownie
W pozycji pionowej.

Juz po czterodniowym catkowitym unieruchomieniu, wzrasta wydalanie wapnia z moczem, dowodzac
zaburzenia rownowagi pomig¢dzy katabolizmem a nowotworzeniem tkanki kostnej. Z chwilg uruchomienia
osteoporoza moze sta¢ si¢ przyczyng bolow np. plecow, ktore ustepuja w pozycji lezacej. Powoduje to
przedhuzanie si¢ unieruchomienia w t6zku, a czasem strach chorego przed wstawaniem. Innym nastepstwem
katabolizmu tkanki kostnej spowodowanego unieruchomieniem jest kamica nerkowa, czy kamica pecherza
moczowego. Nalezy zaznaczyé¢, ze w dzisiejszych czasach osoby starsze cierpig na zdecydowany brak
ruchu, czemu sprzyja powstaty stereotyp wizerunku oséb starszych, jako mato aktywnych, spowolniatych,
rzadko wychodzacych z domu.

Niedobor ruchu stanowi obok czynnikéw hormonalnych i niewlasciwego odzywiania, istotng przyczyne
starczej osteoporozy.

Miesnie.
Po czterodniowym, catkowitym unieruchomieniu w t6zku zwigksza si¢ wydalanie azotu z moczem i osigga
szczyt po czternastu dniach. Jesli wowczas uruchomimy chorego to potrzeba czterech dalszych tygodni do
normalizacji wydalania azotu. Ta utrata azotu odpowiada zanikowi okoto 2 kg tkanki mig¢$niowej. W
zwigzku z tym przy unieruchomieniu szybko zmniejsza si¢ masa i sita mig§niowa. Nastepstwem zaniku
migsni sg bole i szybkie mgczenie si¢ pacjentdw przy uruchamianiu. Powstaje bledne koto i pobyt w t6zku
przedluza si¢ samoistnie.
Stawy
Prawdopodobnie jednym z najwigkszych niebezpieczenstw przedluzonego unieruchomienia starszych
pacjentow jest powstawanie przykurczow. Najczestszym nastepstwem jest powstanie konskiej stopy.
Sprzyja temu typowe stanie 10zek przez personel pielegniarski z podwijaniem kotdry pod materac w nogach
chorego. Aby temu zapobiec, ustala si¢ przy pomocy skrzynki umieszczonej na koncu 16zka, stope pod
katem prostym do podudzia. To postgpowanie w skojarzeniu z pozycja potsiedzaca chroni wprawdzie przed
powstaniem konskiej stopy, ale rownocze$nie sprzyja powstawaniu przykurczOw w zgigciu stawu
kolanowego 1 biodrowego. Po utrwaleniu si¢ tych przykurczéw, wysadzanie chorego na wiele godzin do
fotela nasila stopien przykurczu. Jesli $Sciste unieruchomienie w t6zku jest naprawdg niezbgdne, winno sie¢
pacjenta utozy¢, co najmniej na dwie godziny dziennie w pozycji poziomej na brzuchu ( o ile nie powoduje
to wystgpienia silnego bolu np. u oséb z bolesnymi zmianami w odcinku krzyzowo — ledzwiowym
kregostupa).

Zagrozone s3 bardzo, i to nawet u miodych ludzi stawy barkowe. Wprawdzie powstate tutaj
przykurcze sg najczgsciej odwracalne, to proces usprawniania jest bolesny i dlugotrwaty.
Przewod pokarmowy
Siedzacy tryb zycia i brak ruchu powoduje zaparcia i jest oczywiste, ze $ciste unieruchomienie w t6zku tego

stanu nie poprawia. Co wigcej, dla wigkszosci chorych bardzo nieprzyjemne jest oddawanie stolca na



basenie, w niefizjologicznej pozycji lezacej. Z tego wzgledu konieczno$¢ defekacji jest odwlekana.
Czynniki powyzsze sprzyjaja tworzeniu si¢ w odbytnicy zbitych mas kalowych, ktore znosza podstawowy
mechanizm utrzymywania stolca, kat anorektalny. Masy kalowe zaburzaja tez roznicowanie tresci w
prostnicy i1 draznig $ciany jelita grubego. Plynna tres¢ kalowa przechodzi obok guzéw katowych i nie
zatrzymywana w sposob ciagly jest wydalana przez odbyt. Nastepstwem zaparcia staje si¢ paradoksalna
biegunka. Przyczyne bardzo tatwo ustali¢ badaniem per rectum. Takze jedynym sposobem postepowania
jest manualne wydobycie guzéw katowych. Wszelkie formy wlewow doodbytniczych zawodza.

Nierzadko przy wystgpieniu biegunki u osoby lezacej podawane sa srodki zapierajace, co powoduje
narastanie zaparcia, a w skrajnych przypadkach niedrozno$¢ niska. Z postgpowaniem zapobiegajacym
zaparciom u 0sO0b unieruchomionych powinny by¢ zapoznane wszystkie osoby sprawujace opieke nad
osobami obloznie chorymi.

Uktad moczo — ptciowy
Dhtugotrwate unieruchomienie w niewielkim tylko stopniu upo$ledza czynno$¢ nerek. U ludzi starych
dlugotrwate lezenie czesto prowadzi do nie trzymania moczu, ktore nie poddaje si¢ leczeniu tak dtugo, jak
dlugo chory pozostaje w t6zku. Duzg role odgrywaja czynniki psychologiczne. Juz mate dziecko uczymy, ze
mocz i stolec nalezy oddawa¢ w pozycji siedzacej. Cztowiek obtoznie chory, zmuszony do korzystania z
basenu, musi wpierw przezwyci¢zy¢ wpojone uwarunkowania. Czasem dla zachowania intymnosci
wystarczy odkreci¢ kran z wodg 1 ustawi¢ parawan. Jesli stan chorego na to pozwala, nalezy go regularnie
wozi¢ do toalety. W Zzadnym razie unieruchomienie nie moze by¢ powodem wprowadzenia cewnika do
pecherza na state, co zawsze prowadzi do uporczywych infekcji drog moczowych. Czesto ludzie starzy
unieruchomieni w sposob s$wiadomy, radykalnie ograniczaja ilo§¢ przyjmowanych plyndw, istotnie
pogarszajac czynno$¢ nerek. Zwiekszone wydalanie wapnia i1 fosforandw powoduje tendencje do tworzenia
si¢ ztogdbw w nerkach 1 pgcherzu moczowym.
Stan psychiczny
Jasno$¢ naszej §wiadomo$ci w niemalym stopniu zalezy od oddziatywania bodZcéw zewngtrznych. W
zwigzku z tym przebywanie w 16zku mozna traktowaé jako umiarkowang ,,deprywacje sensoryczng”
(pozbawienie bodzcow zewnetrznych). Swiat kurczy sie do kilku metrow kwadratowych, a zakres czynnosci
ogranicza si¢ do t6zka 1 szafki przyszpitalnej. Kontakty spoteczne sg za$ ograniczone do kilku zdawkowych
pytan personelu pielegniarskiego. Latwo sobie wyobrazi¢ jak taka sytuacj¢ musza odczuwac¢ osoby, np. z
niedowtadem 1 afazja. Bezradne i1 catkowicie zalezne od personelu pielegniarskiego osoby starsze,
traktowane przez infantylne pielegniarki jak dzieci, przyjmuja w koncu postawe matych dzieci. Regresja
psychiczna jest niewatpliwie jednym z najwigkszych zagrozen dtugotrwatego unieruchomienia.
Skora
Odlezyny sa szczegbdlnym problemem u o0s6b starych, pozostajacym w bezposrednim zwigzku z
unieruchomieniem.

Osoba sprawna, poruszajgca si¢ moze leze¢ w 160zku przez wiele dni lub tygodni, zmieniajac pozycje

wielokrotnie w ciggu godziny, co skutecznie zapobiega powstawaniu odlezyn. Nawet niewielkie ruchy ciata



pozostajacego w kontakcie z materacem przeciwdziataja odlezynom. Sciste unieruchomienie przez dhuzszy
czas nieuchronnie prowadzi do rozwoju odlezyn, a szybkos¢ ich powstania zalezy od ukrwienia zaj¢tych
miejsc 1 ogdlnego stanu zdrowia.

Na rozwoj odlezyn wptywaja dwa rodzaje ucisku: kompresja i sity $cinajgce oraz tworzenie si¢ fatdow
skornych. Czynnikiem decydujagcym o powstaniu odlezyn jest stosunek sity kompresji do ci$nienia w
tetniczkach i w naczyniach wlosowatych. Cisnienie krwi w naczyniach wlosowatych wynosi 33 mg Hg w
ich tetniczym zakonczeniu i 16 mm Hg w zakonczeniu zylnym. Jesli sita kompresji jest mniejsza od
powyzszych warto$ci skora pozostaje nienaruszona mimo unieruchomienia przez dhugi okres czasu. Jednak
u dorostego pacjenta o przecigtnej wadze, spoczywajacego na materacu z pianki gumowej, sita kompresji
wynosi 60 — 70 mmHg w okolicy krzyzowej i 30 — 45 mm Hg w okolicy kosci pigtowych. Pacjenci lezacy
stale w 16zku sg z reguly utozeni w pozycji potlezacej, w ktorej wystepuje tendencja do zsuwania si¢ w dot.
Przyleganie dotyczy jedynie skory, podczas gdy szkielet przesuwa si¢ w dot i do przodu. Wzdtuz linii napigé
powstajg sity §cinajace w tkance podskornej, ktore moga blokowa¢ mate naczynia przez ich zaciskanie.

Powstawanie faldow skory zdarza si¢ u osoéb wyniszczonych, z luzng tkanka podskoérng. Fatdowanie
skory powoduje skrecanie i zamykanie $wiatta naczyn krwiono$nych. Fatdy skérne sg tez miejscem wzrostu
mieszanej flory i punktem wyjscia infekcji.

Wszystkie wymienione zjawiska prowadza do niedokrwienia tkanek i ich martwicy.

Chorymi ze znacznym stopniem zagrozenia odlezynami sa:

» 0soby nieprzytomne

» osoby z silnymi bélami (pooperacyjnymi lub bélami duzych stawow)

» z duzymi opatrunkami gipsowymi

» z porazeniami

» z parkinsonizmem

Dodatkowe czynniki obcigzajace to:

» wyniszczenie

» zaburzenia czynno$ci zwieraczy

» ciezki stan ogdlny
Na podstawie czasu wymaganego do wyleczenia odlezyny oraz roznicy temperatur pomi¢dzy dnem
odlezyny i otaczajacg skora, wyrdznia si¢ trzy typy odlezyn:

» zwykle

» miazdzycowe

» terminalne

Czas wymagany do wyleczenia zwyklej odlezyny wynosi okoto 6 tygodni. Roéznica temperatur
pomiedzy obszarem odlezyny i otaczajaca skorg przekracza 2,5 stopnia C. Nie ma zaburzen ukrwienia.

Odlezyny miazdzycowe goja si¢ przez 16 tygodni, réznica temperatur wynosi 1 stopien C i mniej.

Odlezyny terminalne nie ulegaja wygojeniu.



Najprostszg metoda zapobiegania odlezynom jest czgsta zmiana pozycji ciala pacjenta przez personel
piclegniarski. Zaleca si¢ zmiane najrzadziej, co 1 — 2 godziny. Ze wzgledu na brak personelu zazwyczaj to
zalecenie jest niewykonalne.

Inne metody przeciwdziatajace tworzeniu si¢ odlezyn polegaja na rownomiernym roztozeniu kompresji
na calg powierzchni¢ ciata przylegajacego do podtoza lub na czestej zmianie miejsca kompresji. Mechanizm
roztozenia sity kompresji jest zastosowany w materacach wodnych i materacach z powolnym wyptywem
powietrza. Materace zmiennoci$nieniowe wykorzystuja zmian¢ miejsca kompresji poprzez sekwencyjne
napetnianie i oproznianie kolejnych komor.

Zmoczenie bielizny poscielowej jest dodatkowym czynnikiem zagrozenia odlezynami, ktoremu nalezy
przeciwdziatac.

Korzystne jest wylozenie t6zka owcza skora lub przescieradtem z runa owczego, ktore zapobiegaja
zsuwaniu si¢ chorego w dot 16zka, nie wywotujac przy tym duzych sit tarcia.

Dla zapobiegania odlezynom w okolicy ko$ci pigtowych stosowana jest gaza Tubey'a — specjalny rodzaj
gazy z wkladem z pianki, w ktorym mozna umiesci¢ stopg, zapobiegajac jej bezposredniemu kontaktowi z
powierzchnig tozka.

Uktad krqzenia
Obcigzenie serca jest w pozycji lezacej do 30% wigksze anizeli w pozycji siedzacej, co jest dobrym
argumentem przemawiajacym za ,,armchair treatment” w zawale serca. Na ogét to wicksze obciazenie nie
szkodzi sercu. Istnieje natomiast duze ryzyko hipotonii ortostatycznej po dluzszym unieruchomieniu.
Mechanizmy wyroéwnujace ci$nienie w gornej czgsci ciata sg uposledzone. Bardzo duze niebezpieczenstwo
niesie z sobg powstanie zatoru czy zakrzepu tetnicy plucnej, zwlaszcza przy pierwszych pionizacjach, oraz
udaru niedokrwiennego moézgu. Profilaktyczne stosowanie lekéw przeciwzakrzepowych przy dhuzszym
unieruchomieniu wydaje si¢ by¢ w petni zasadne.

Nalezy tez wspomnie¢ o opadowym (hypostatycznym) zapaleniu ptuc powstajacym wskutek
zaburzenia oczyszczania oskrzeli z wydzieliny, i 0 zachtystowym zapaleniu ptuc spowodowanym dostaniem

si¢ tresci pokarmowej do drzewa oskrzelowego.

WNIOSKI
1. Unieruchomienie osoby starszej jest najczesciej popelnianym btedem pielggnacyjnym.

2. Nastgpstwem unieruchomienia moze by¢ trwata utrata sprawnosci lub nawet §mier¢ z powiktan.



PRZYKLADY

Przyktad

Pani W. L. lat 80 od kilkudziesigciu lat chorowala na reumatoidalne zapalenie stawdw. Poruszata si¢ z
pomocag podporki dwurecznej. Wystapito ostabienie, stan podgoraczkowy, uczucie dusznosci. Lekarz
rozpoznat ptatowe zapalenie pluc i skierowatl chorg do Oddzialu Wewnetrznego, do ktorego zostata przyjeta
w piatek w potudnie. Rozpoznanie potwierdzono badaniem rentgenowskim i rozpocze¢to podawanie
antybiotykow. Wobec ostabienia, niesprawnos$ci uktadu ruchu 1 silnych dolegliwosci bolowych pacjentce
zalecono pozostawanie w tozku. Jakiez bylo zdziwienie, gdy w poniedzialek na wizycie lekarskiej
stwierdzono rozlegla martwicg okolicy krzyzowej. Po usunigciu tkanki nekrotycznej powstata 8 cm
odlezyna siggajaca kosci krzyzowej. Po 3 tygodniach pacjentka zmarla z rozlegtymi odlezynami
obejmujacymi okolicg krzyzowa, guzy pietowe 1 potylice.

W przypadku Pani W.L. istnialo duze zagrozenie powstania odlezyn. Ostabienie, przewlekte
reumatoidalne zapalenie stawdéw i nasilony bol (odstawiono leki p-bolowe) spowodowaly brak zmian
pozycji i tym samym zmian miejsca kompresji, zanik tkanki podskérnej zwigkszyt kompresje w miejscach
przylegania ko$¢éca. Nie wprowadzono wystarczajacego postepowania p-odlezynowego, a zmniejszona
opieka pielegniarska w weekend spowodowaly ujawnienie si¢ olbrzymiej odlezyny juz po dwoch dniach

unieruchomienia.

3. UPADKI

MUSZE WIEDZIEC

Upadkiem nazywamy niezamierzone przewrocenie sie, ktorego bezposrednia przyczyng jest nagle
zaburzenie rownowagi. Mechanizmy autoregulacji zapobiegaja upadkowi, jezeli wychylenie osi ciata w
stosunku do podstawy ciata nie przekracza znacznie jej granic. W starszym wieku zdolno$¢ przywracania

roéwnowagi czesto bywa uposledzona, co stanowi pierwotna przyczyne upadkéw oséb w podesztym wieku.

NALEZY WIEDZIEC

U podtoza opdznionej i niedostatecznej reakcji na zagrozenie upadkiem lezg zmiany starcze (inwolucyjne),
czyli procesy zwyrodnieniowo-zanikowe, nasilajace si¢ z biegiem lat. Wspomniane zmiany wystepuja na
poziomie molekularno-komérkowym, tkankowym 1 narzadowym, utrudniajac odbior bodzca, oraz
przekazanie go drogg nerwowg (neurotransmisja) do odpowiednich osrodkow. Oprocz uposledzenia
przeptywu informacji do upadkoéw przyczyniajg si¢ tez choroby, oraz niekorzystne warunki zewnetrzne np.

brak odpowiedniej infrastruktury miast i osiedli, niewygodne mieszkanie i wiele innych.



Koordynacja czynnosci nadzorujgcych postawe ciala jest bardzo ztozona. Z ukladu przedsionkowo-
slimakowatego ucha wewnetrznego plyng sygnaly o potozeniu ciata. Ruchy samej tylko gtowy, albo ciala
przemieszczajq ptyn potkolistych kanatow i uktad rzesek stuchowych w uchu wewnetrznym, co jest sygnatem
zmiany potozenia ciata. Odpowiednie informacje wraz z bodzcami wzrokowymi i dotykowymi sq
przekazywane do mozgowych osrodkow dyspozycji ruchem, a stgd do rdzenia kregowego. Odebrane przez
rdzen impulsy sq wysylane na obwod, gdzie wywotujqg skurcz, albo rozkurcz odpowiednich grup miesni
szkieletowych, od ktorych zalezg ruchy stawow uczestniczqcych w zachowaniu, bgdz przywroceniu postawy

ciata.

Przeptyw informacji z biegiem lat ulega spowolnieniu od momentu odebrania sygnalu do wykonania ruchu,

ale niezaleznie od tego w upadkach starszych ludzi uczestnicza rézne przyczyny bezposrednie.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ
Czynniki zagrozenia upadkiem mozna podzieli¢ na trzy grupy:
1. Zmiany starcze ( inwolucyjne) jako pierwotna przyczyna:

a) zmniejszenie wrazliwosci receptorow w aparacie przedsionkowo-$limakowym ucha wewnetrznego i

uposledzenie transmisji sygnatu

b) uposledzenie percepcji wizualnej (zaéma starcza, ostabiona ostro$¢ widzenia, pogorszenie adaptacji do

potmroku, do zmierzchu)

¢) zawodno$¢ osrodkowej dyspozycji 1 koordynacji ruchu (odbior impulsu i kontrola odruchu na poziomie

rdzenia)

d) zanik mie$ni szkieletowych, ostabienie aparatu $ciggnisto-wigzadtowego, oraz torebek stawowych.

2. Przewlekie choroby i ich powikiania, oraz chwilowe zaburzenia rownowagi wewnetrznej ( homeostazy):
a) choroby narzadu stuchu (np. stany zapalne) i wzroku (np. za¢ma, jaskra, zapalenie nerwu wzrokowego)

b) choroby uktadu nerwowego 1 ich skutki (niedowtady, porazenia, zawroty glowy, nadwrazliwos$¢ zatoki

szyjnej, parkinsonizm, epilepsja, guzy, depresje, stany otepienne, wodogltowie normotensyjne)

c) cukrzyca 1 jej powiklania (ostabienie wzroku, retinopatia cukrzycowa, niedowlady obwodowe,

niedocukrzenie i inne)
d) miazdzyca i jej powiktania (udary mozgu, choroby serca, zespoty niedokrwienne konczyn)

¢) nadcisnienie tetnicze, niedocisnienie tetnicze



f) choroba zwyrodnieniowa stawow 1 krggostupa, oraz jej powiktania nerwowe i naczyniowe, niestabilno$¢

kregostupa

g) inne choroby, m. in. niedokrwisto$¢, niedoczynno$¢ tarczycy, stany goraczkowe, zaburzenia wodno-

elektrolitowe itp.
h) uzywki

1) leki, zwlaszcza nasenne, przeciwlegkowe , moczopedne, leki stosowane w chorobach uktadu krazenia,
hipoglikemizujace, oraz wiele innych nieostroznie lub niepotrzebnie stosowanych (polipragmazja, interakcja

lekow)

3. Czynniki zewnetrzne

a) niedostateczne oswietlenie w domu i na zewnatrz (takze zbyt ostre swiatlo np. stoneczne)
b) hatas i inne czynniki rozpraszajace uwage

¢) brak wygodnych i odpowiednio umieszczonych uchwytow w domu i w §rodkach lokomocji (autobusy,

tramwaje)

d) sliskie posadzki, wanny, brodziki, takze nawierzchnie ulic (np. 16d przysypany $niegiem)
e) niestabilne meble, podwini¢te dywany, ruchome chodniczki, progi

f) niewygodne ubranie: cig¢zkie, krepujace ruchy, za dlugie, nicodpowiednie obuwie

g) schody: waskie, krete, niewygodne, odstajace wykonczenie ich krawedzi

h) wysokie krawezniki na ulicach, zniszczone nawierzchnie, wysokie, niebezpieczne stopnie w $rodkach

lokomocji
1) nieprzystosowane do potrzeb indywidualnych (chodziki, laski, balkoniki)

Niebezpieczehstwo upadku i groznych jego skutkOw wzrasta, gdy kilka réznych zagrozen wspotistnieje.

Szczegbdlng przyczyng upadkoéw sg napady atoniczne. Etiologia nie jest doktadnie poznana.
Wystepuja takze u os6b mlodszych. Zaburzenia polegajg prawdopodobnie na chwilowej niewydolnos$ci
kregowo-podstawnej, niedokrwieniu podstawy mdzgu i przerwaniu tuku odruchowego, ktéry mozna zwykle
przywréci¢ przez przyci$nigcie podeszew plaskim, twardym przedmiotem (ksiazka, teczka), albo
podniesieniem na nogi. Kilkanascie zaledwie lat temu zespot atoniczny rozpoznawany byt bardzo czgsto, ale
obecnie panuje poglad, ze naduzywano tej diagnozy nie znajac doktadnie patomechanizmu upadkéw.
Opisane przypadki wskazujg nie tylko rdzne przyczyny przewrocenia si¢, ale zwracaja uwage na
konieczno$¢ przeprowadzania doktadnego wywiadu, celem, ktorego jest podjecie postgpowania

zapobiegajacego wypadkom.



Skutki upadkow

Ztamania kosci wystepuja znacznie czesciej u kobiet w okresie pomenopauzalnym niz u me¢zczyzn w
tym samym okresie zycia. Powyzej 75 roku zycia réznice zmniejszajg si¢. Ko$¢ promieniowa przewaznie
ulega ztamaniu powyzej nadgarstka (loco typico) nieraz z licznymi fragmentami kos$ci. Ztamania ko$ci
udowej przezkretarzowe przebiegaja zwykle z przesunigciem odlamoéw, co wymaga operacyjnego ich
zespolenia; przezketarzowe sa niestabilne w okolo potowie przypadkéw Ztamania bez przemieszczenia
odtamow moga pozosta¢ nierozpoznane. Leczenie operacyjne, czyli zespolenie odlamow, albo wstawienie
endoprotezy, ktora pozwala na szybkie przywrocenie zdolnosci chodzenia, nie zawsze jest akceptowane
przez pacjentéw. Kazde zaniedbanie leczenia i usprawniania podobnie jak podejmowanie prob chodzenia
wtedy, gdy potrzebna jest operacji przyczynia si¢ do postepujgcej niesprawnosci. Wielogodzinne lezenie
nasila osteoporoze¢ i1 znacznie przyspiesza zanik miesni. U chorych lezacych wystepuja powiktania
zakrzepowo-zatorowe, sktonnos¢ do zakazen, czgsto depresja Osoby z nadci$nieniem te¢tniczym skutecznie
leczone przed wypadkiem obserwuja destabilizacje ci§nienia, podobnie chorzy na cukrzyce wymagaja nieraz
intensyfikacji farmakologicznego leczenia. Z czasem u 0sob lezacych wystepuje przewlekle zakazenie drog
moczowych, odlezyny i zapalenie ptuc, a nastgpstwem wymienionych powiklan jest czesto zejScie

$miertelne.
Leczenie inwazyjne nieraz uniemozliwia ci¢zki stan ogélny pacjenta, albo otgpienie.

Zlamania trzonu kregow czeste w odcinku piersiowym kregoslupa maja przewaznie charakter
ztamania kompresyjnego, a upadek rzadziej jest ich przyczyna. Skutkiem upadkéw sa raczej ztamania

wyrostkow kregow.

Lek bywa innego rodzaju ujemnym nastepstwem upadku. Poczucie zagrozenia i nieche¢ do
opuszczania domu albo, jezeli upadek zdarzyt si¢ w mieszkaniu — ograniczanie codziennej aktywnos$ci
ruchowej prowadzi do izolacji, poczucia osamotnienia, nieraz do depresji, a innym razem do otylosci. Z
biegiem lat wyst¢puja wymienione wyzej powiktania. Stany lekowe po upadku moga wystapic¢ u osob, ktore

nie poniosty zadnej szkody w wyniku przewrocenia sig.

Wychiodzenie (hipotermia) jest rzadziej wystepujacym, ale groznym nastgpstwem upadku, ktory
zwykle ma miejsce w niedostatecznie ogrzanym mieszkaniu. Bezposrednig jego przyczyng bywa

niemozno$¢ podniesienia si¢ 1 wielogodzinne lezenie.
Zapobieganie upadkom

Czestos¢ wystepowania 1 konsekwencje upadkow sktaniajg do podejmowania zakrojonych na szerokg skale
dzialan prewencyjnych, ktére obejmuja wielokierunkowe leczenie, usprawnianie, powszechna edukacje 1

inne formy zapobiegania.



Nie mozna jednak zapomina¢, ze wobec duzej liczby czynnikoOw ryzyka i ich r6znorodnosci kazda
osoba zagrozona upadkiem powinna korzysta¢ z indywidualnego ,,programu prewencji”, ktory obejmowatby
nie tylko problemy zdrowotne, niesprawnos$¢, albo przejSciowe niedomagania, ale takze niedostatki i
nieprawidlowos$ci wyposazenia mieszkania, specyfike klatki schodowej i1 osiedla, stosunki rodzinne,
zabezpieczenie finansowe 1 inne jej wlasne problemy, ktore moga bezposrednio, albo posrednio przyczynié

si¢ do upadku.

W praktyce oznacza to konieczno$¢ poznania osoby, jej sposobu poruszania si¢, wstawania z krzesta,
albo t6zka, badz tapczanu. Konieczna jest ocena aktywnosci, kondycji, przyzwyczajen i nawykow, oraz
warunkéw zycia w szerokim tego slowa znaczeniu. Jezeli pacjent wykazuje inicjatywe 1 gotowos$¢
wspolpracy i jesli nie ma znaczgcych zaburzen funkcji poznawczych, to mozemy udzieli¢c pomocy i porad
zapewniajacych w miar¢ bezpieczne poruszania si¢. W uzasadnionych przypadkach inicjatywe powinien
przejac lekarz, ktory w oparciu o wynik badania niepelnosprawnej osoby okresli, jakie czynno$ci moze
wykonywa¢ samodzielnie, a w czym trzeba ja wyreczy¢é. Z uptlywem czasu stabng zdolnosci
przystosowawcze cztowieka. W réznym tempie, nie we wszystkich czynno$ciach organizmu 1 nie u
wszystkich ludzi. Na og6t jednak zdolno$¢ przystosowania si¢ do zmieniajacych si¢ warunkow zycia,
zwlaszcza miejskiego moze stwarza¢ pewne problemy, szczegdlnie, gdy trudno jest nam si¢ przystosowac
do zmian meteorologicznych, nasilonego ruchu ulicznego, halasu itp. Spostrzegawczosé, predkosé
reagowania, koncentracja stabnie, co zdarza si¢ w niesprzyjajacych warunkach nawet ludziom mtodym i
zdrowym, gdy sa zmeczeni, albo dziataja w nadmiernych pospiechu. U starszych osob moze wystapic
pogorszenie zdolnosci komunikowania si¢, a przej$cie przez jezdnig, zalatwienie sprawy w urzedzie, albo
zakupy w duzych i zattoczonych, hatasliwych placowkach handlowych staja si¢ problemem. Sg to sytuacje,

ktorym nierzadko towarzyszy przemeczenie fizyczne 1 psychiczne, a wtedy nie trudno o upadek.

Mechanizmy adaptacyjne, ktore utatwiajg przystosowanie si¢ do nowych sytuacji, podejmowanie
decyzji, a takze zatatwianie spraw trudniejszych, reguluja rowniez cisnienie krwi, umozliwiaja przetrwanie
dluzszej przerwy migdzy positkami bez przykrych doznan 1 pozwalaja dluzej zachowac
samowystarczalno$¢. Zachowanie ich zalezy od bardzo wielu warunkow, tak jak ich zadania dotycza
niezliczonej liczby funkcji. Jednym z warunkéw utrzymania zdolnosci przystosowawczych jest aktywnos¢

nie tylko ruchowa, ale takze umystowa, np. kultywowanie r6znych zainteresowan.

Porady

1. Znajdz czynniki, ktore moga stanowi¢ zagrozenie upadkiem. W miare mozliwosci podejmij probe ich
usunigcia, lub zmniejszenia istniejacego ryzyka. W razie potrzeby nalezy porozumie¢ si¢ z lekarzem,

rehabilitantem, albo innymi osobami odpowiedzialnymi za zdrowie i warunki Zycia osoby starsze;j.



2. Starsze osoby powinny chodzi¢ duzo i w miar¢ predko, jezeli ich zdrowie na to pozwala. Trzeba jednak
stale im przypomina¢, ze nie moga w zadnym przypadku przekracza¢ granic bezpieczenstwa i zalecen
lekarza. Zaréwno opiekunowie jak i ich podopieczni nie moga zapominaé, ze ich kondycja zmienia si¢
nieraz z godziny na godzing i Ze to, co bylo dopuszczalne i dobrze tolerowane rano moze po potudniu

stanowi¢ zagrozenie.

3. Choroby trzeba leczy¢ bardzo konsekwentnie, ale ostroznie. Leczenie farmakologiczne programuje lekarz
1 nie nalezy stosowac $rodkow przez niego niezapisanych. Granice wysitku zwigzanego z rehabilitacjg

wyznaczaja takze specjalisci, ktorzy odpowiadaja rowniez za rodzaj ¢wiczen.

4. Nie wolno starszym osobom podnosi¢ ponad gtoweg przedmiotdéw, albo siggac po nie wysoko. Mieszkanie,
albo zajmowany pokoj nalezy urzadzi¢ tak, zeby polki, z ktorych czgsto korzysta si¢ byly tatwo dostepne i

nieprzepeinione.

5. Otyto$¢, choroba zwyrodnieniowa stawow i kregostupa, niedowtad i inne przyczyny niesprawnosci, albo
choroby, bedace powodem niewydolno$ci moga starszej osobie uniemozliwi¢ podniesienie si¢ po upadku.
Poszkodowana osoba powinna sama, albo z pomocg innych przewr6ci¢ si¢ na bok, a nastepnie ukleknaé
podpierajac si¢ na regkach. Kolejng postawa jest kleczenie bez podparcia, nastepnie kleczenie na jednym

kolanie i podjecie proby podniesienia si¢ z tej pozycji.

6. Gdy po upadku starszej osoby nie mozemy wykluczy¢ ztamania kosci udowej nalezy w pozycji na wznak
porowna¢ dtugos¢ dolnych konczyn i zwrdci¢ uwage czy jedna z nich nie ma tendencji do rotacji na
zewnatrz. Nieraz, pomimo ztamania pod- lub przezkretarzowego bdl, rotacja, ani skrocenie konczyny nie

wystepuje. W ustaleniu rozpoznania pomaga zdjecie rtg.

WNIOSKI
1. Upadki u osob starszych wystepuja rzadziej niz w mtodym wieku, lecz ich nastgpstwa bywaja powazne.

2. Czegstos¢ upadkoéw 1 ich powiktan u oséb starszych mozna zmniejszy¢ poprzez wyeliminowanie
srodowiskowych 1 czgéci zdrowotnych czynnikéw zagrozenia oraz przez edukacj¢ osob narazonych na

upadek.

PRZYKLADY
Przyktad 1.

Pani Z. S. lat 72 podnoszac si¢ z glebokiego fotela wychylita si¢ nadmiernie ku przodowi i upadta.
Bezposrednig przyczyna upadku byly zaniki migéni konczyn dolnych, obreczy biodrowej i ragk, oraz choroba



zwyrodnieniowa stawow 1 kregostupa. (OA — osteoarthrosis). Zmiany zanikowe i bol nie tylko utrudnity
pionizacjg, ale takze uniemozliwily czesciowe przeniesienie ci¢zaru ciala w czasie wstawania na konczyny

gorne i uchwycenie krawedzi stolu, co byto zamiarem Pani Z. S.

Przyktad 2.

Pan JA lat 69 podnoszac si¢ zbyt nagle z pozycji lezacej doznat zawrotu glowy i upadl. Bezposrednia
przyczyna bylo niedocis$nienie pionizacyjne (HO - hipotonia ortostatica) i grypa, ktora aktualnie
przechodzit, a ktoéra przyczynita si¢ do HO. Prawdopodobnie w utracie rdwnowagi uczestniczylo, jako

przyczyna pierwotna — zwigzane z wiekiem ostabienie mechanizméw korygujacych postawe ciata.

HO wystgpuje nieraz z opodznieniem nawet kilkunastominutowym. Miazdzyca, cukrzyca, depresja,
nerwice, wspomniane infekcje, oslabienie ogdlne i1 wiele innych okoliczno$ci zaburzajacych funkcje
wegetatywnego uktadu nerwowego przyczynia si¢ do opdznionego zastabnigcia, takze do hipotonii

mikcyjnej, ktérej bezposrednim czynnikiem wywolujacym jest nagte opréznienie pecherza.

Przyktad 3.

Pani BG lat 65 idaca predko ulicg nagle ze zdumieniem znalazta si¢ na ziemi. Nie pami¢tala upadku, ani
jego przyczyny. Usiadta, ale nie potrafita wsta¢. Swiadkiem zdarzenia byta przechodzaca studentka AWF,
ktora rozpoznata u poszkodowanej napad atoniczny (drop attack). Podbiegta, stangta za plecami pani BG i

chwytajac ja pod pachami postawita jednym ruchem na nogi.

4. OMDLENIA

MUSZE WIEDZIEC

Omdlenie to nagta, przejsciowa utrata $wiadomosci z zanikiem napigcia migsni utrzymujgcych postawe tzw.
posturalnych (a wiec, jesli wystapi w pozycji pionowej - z upadkiem), spowodowana niedostateczng podaza

tlenu lub substancji odzywczych do mézgu, albo jego nieprawidtowa czynnoscia elektryczna.

W mtodosci omdlenie zdarza si¢ u 0,7% ludzi, a powyzej 75r.z. u 5,6%. Przyczyn¢ powodujaca
omdlenie ustala si¢ u ok. 75% 0s6b mlodych i tylko u ok. 25% ludzi starszych.

Objawy poprzedzajace utrate przytomnosci moga by¢ nastepujace: zawroty gtowy, nudnosci, poty i
uczucie gorgca, ciemnosci przed oczami, zaburzenia widzenia, kotatanie lub niemiarowe bicie serca,
dusznosci, bol w klatce piersiowej. W starszym wieku czesto zdarza si¢, Ze objawy te nie wystepuja lub

podopieczny ich nie sygnalizuje. Jesli jednak zauwazalne bedzie zblednigcie, pot na czole lub zaburzenia



rownowagi, nalezy zapewni¢ tej osobie pozycje bezpieczng tzn. siedzaca z podparciem lub lezacg. W
pozycji siedzacej czesto poprawe mozna uzyskaé przez niskie (do wysokosci kolan) pochylenie glowy.
Trzeba rozluzni¢ choremu ubranie na szyi, zwlaszcza ciasno zapigte krawaty lub kotnierze. Jezeli mimo
wszystko dojdzie do utraty przytomnosci uktada si¢ chorego na plaskim podilozu i zabezpiecza przed

ewentualnymi urazami.

Postepowanie

Badz przy chorym. Sprawdz, obserwujac ruchy klatki piersiowej, czy chory oddycha i zapewnij droznos¢
drog oddechowych podtrzymujac zuchwe, aby nie zapadal si¢ jezyk. W razie potrzeby usun ciata obce
(jedzenie, papierosy, ruchome protezy zebowe). Wazne jest sprawdzenie tetna na duzych naczyniach tzn. na
tetnicy szyjnej (zawsze tylko po jednej stronie) lub na tetnicy udowej. Jesli nie czujesz tetna na tgtnicy
szyjnej, to sprawdz takze po drugiej stronie. Jesli nadal nie czujesz tetna, nie tra¢ czasu na szukanie go na
nadgarstkach. Jes$li potrafisz zmierz czgsto$¢ tetna. Moze ono by¢ bardzo wolne, bardzo szybkie lub
niemiarowe. Je$li chory oddycha i ma zachowane krazenie, mozesz unie$¢ nogi do gory, aby zwigkszy¢
doptyw krwi do moézgu. Jesli doszto do zatrzymania oddychania i krazenia, co oznacza stan $mierci
klinicznej, wezwij pomoc i podejmij akcje reanimacyjng mozliwie w ciggu 3 pierwszych minut pamigtajac,

ze z kazda chwilg szanse na skuteczng akcje maleja.
Niczego nie wlewaj do ust i nie podawaj lekow doustnie!

Nieprzytomnym zdarza si¢ mimowolnie odda¢ mocz i stolec. Mogg takze wystapi¢ drgawki — wtedy
staraj si¢ uchroni¢ chorego przed urazami. Jesli chory ma zachowane krazenie i oddychanie a nie odzyskuje

$wiadomosci oznacza, ze jest w §pigczce — musisz wezwac lekarza.

Starsi ludzie, u ktorych wystepuja omdlenia majg zwigkszone o ok. 21% ryzyko zgonu w stosunku
do pozostalej populacji w tym samym wieku. Zalezy ono od przyczyny omdlen, od okoliczno$ci ich
zaistnienia (ewentualnych urazéw doznanych przy upadku), a takze od szybkosci 1 skutecznos$ci udzielone;j

pomocy.

NALEZY WIEDZIEC

Przyczyny omdlen moga by¢:
- sercowo-naczyniowe

- metaboliczne

- neurologiczne

Warunkiem sprawnego funkcjonowania uktadu sercowo-naczyniowego jest prawidlowa czynnos¢ serca,

naczyn krwiono$nych i odpowiednia ilo$¢ krwi krazacej. Informacje o zmianach czynno$ci uktadu krazenia



sg odbierane przez szereg czujnikdéw (zwanych receptorami) i przekazywane do osrodkowego uktadu
nerwowego, ktory po analizie zebranych danych przystosowuje uktad krazenia do aktualnych potrzeb na
drodze stymulacji nerwowej i humoralnej. Moze zmienia¢ czestos¢ akcji serca, sile skurczu, napigcie
naczyn, objetos¢ krwi krazacej, sktad elektrolitow, prezno§¢ gazow, zawarto$¢ substancji odzywczych,

cisnienie tetnicze krwi, ukrwienie poszczeg6dlnych narzadow.

Zaburzenia ktoéregokolwiek ogniwa tego precyzyjnego mechanizmu moze doprowadzi¢ do omdlenia.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Sercowo-naczyniowe przyczyny omdlen:
Niedocisnienie pozycyjne

Tzw. hipotonia ortostatyczna zdarza si¢ u 30% osob powyzej 75 r. z. Paradoksalnie czeSciej u 0sob z
nadci$nieniem tetniczym. Z definicji wynika, ze jest to spadek cis$nienia tetniczego skurczowego o 20
mmHg i/lub rozkurczowego o 10 mmHg w czasie do 3 minut od przyjgciu pozycji pionowej. Jednakze w
praktyce czgsto dochodzi do spadku ci$nienia nawet w wiele minut po pionizacji, chodz
najniebezpieczniejsze w tym wzgledzie jest pierwszych pie¢ minut po pionizacji. Cze¢sto dotyczy to 0sob z
duzymi zylakami konczyn dolnych, w ktérych moze gromadzi¢ si¢ nawet powyzej 30% krazacej krwi, co
ogranicza jej dostepnos$¢ dla mézgu. W tym typie wyrdznia si¢ tez niedoci$nienie popositkowe (mogace

wystapi¢ nawet do 3 godzin po positku).
Omdlenie sytuacyjne

Mikcyjne (przy oddawaniu moczu, szczegodlnie przy przepelnionym pecherzu), defekacyjne (przy
oddawaniu stolca, a szczegolnie, jesli wymaga to nasilonego parcia lub przy jego duzej objgtosci), kaszlowe,
instrumentalne (np. przy pobieraniu krwi, wykonywaniu niektorych zabiegdw medycznych), w zespotach

legkowych.

> Omdlenie wazowagalne

W tym rodzaju omdlenia dochodzi do nieadekwatnej do potrzeb organizmu w danej sytuacji odpowiedzi
uktadu autonomicznego (gtownie poprzez nerw btedny), co powoduje nieprawidtowa kontrole oporu naczyn
1 czestosci akeji serca. W testach medycznych stosowanych w diagnostyce tego rodzaju omdlen wyr6zniono

trzy mozliwe mechanizmy:

» wazodepresyjny, w ktorym w okreslonych warunkach dochodzi do spadku cis$nienia tetniczego, o co
najmniej 10% obserwowanych wartosci
» kardiodepresyjny, w ktorym dochodzi do zwolnienia akcji serca do wartosci ponizej 40/min przez

10 sekund lub do zatrzymania akcji serca na okres przekraczajacy 3 sekundy



» mieszany, w ktorym dochodzi do spadku cis$nienia tetniczego a akcja serca zwalnia ponizej 40/min
przez mniej niz 10 sekund lub akcja serca zatrzymuje si¢ na okres krétszy niz 3 sekundy.

Zespol Morgagni Adames Stokesa (MAS)

Oznacza spadek objetosci krwi docierajacej do moézgu na skutek nieprawidtowego funkcjonowania serca.
Zdarza si¢ to przy zaburzeniach uktadu bodzcotworczo—przewodzacego serca powodujacego zbyt szybka
i/lub niemiarowg akcje¢ serca (rozne rodzaje arytmii: migotanie przedsionkow, czestoskurcze nadkomorowe i
komorowe) lub zbyt wolng akcje serca (zahamowanie zatokowe, bloki przewodzenia zatokowo-
przedsionkowe i przedsionkowo-komorowe lub s$rédkomorowe). Najczestsza przyczyna sa zmiany
chorobowe o podtozu naczyniowym jak w chorobie niedokrwiennej mig¢snia sercowego, a czasami w
zmianach zwyrodnieniowych zwigzanych z wiekiem lub pozapalnych (patrz tez kardiodepresyjny typ

omdlenia wazowagalnego).
Zator tetnicy ptucnej

Uniemozliwiajac doptyw krwi z prawej czgsci serca do lewej poprzez naczynia ptucne, prowadzi do nagle;j
hipoksemii (zaburzef utlenowania krwi w plucach), z uczuciem dusznosci 1 sinicg centralng (twarzy i szyi),
a przy masywnym zatorze do naglej utraty przytomnosci i zgonu. Spotykany najczesciej przy uruchamianiu

po dtugim lezeniu
Nadwrazliwos¢ zatoki tetnicy szyjnej

Stwierdzana u 5-10% emerytow i odpowiedzialna za 25% omdlen u starszych osob. Nadwrazliwos¢
receptorow cisnienia tetniczego zlokalizowanych w tzw. zatoce tetnicy szyjnej (w miejscu, gdzie bada si¢
tetno) moze doprowadzi¢ nawet do zatrzymania akcji serca i/lub obniZzenia si¢ cis$nienia tgtniczego
doprowadzajac do omdlenia. W testach stosowanych do wykrywania tego zjawiska w okreslonych
warunkach (jedynie przez lekarza i w odpowiednim zabezpieczeniu) doprowadzi¢ mozna do zatrzymania
akcji serca na ponad 3 sekundy i/lub spadku ci$nienia t¢tniczego o ponad SOmmHg. Efekt ten czesto jest
wywolywany przez zbyt ciasne lub sztywne kolnierze lub krawaty i1 dlatego dotyczy czgéciej mezczyzn i
zwany jest objawem zbyt ciasnego kotnierzyka. Z tej tez przyczyny nie badamy tetna na tetnicach szyjnych

jednoczesnie obustronnie 1 poluzujemy ubranie przy omdleniu.

> Niewydolnos¢ tetnic domozgowych

Dochodzi do zwezenia tetnic najczesciej w starszym wieku na tle miazdzycowym i/lub po ucisku przez
zwyrodniate czesci kregostupa szyjnego (uwaga na odgiecie gtowy ku tylowi np. wieszanie firanek lub
mycie wloséw). Ilos¢ krwi doptywajacej wtedy do mozgu moze by¢ niewystarczajaca i doprowadzi¢ do

omdlenia.

Inne przyczyny omdlen.



> Zbyt mata podaz pltynow
W starszym wieku ze wzgledu na ostabienie czucia pragnienia jest to szczegdlnie niebezpieczne przy

upatach i gorgczce lub nadmiernym oddawaniu moczu np. po zastosowaniu lekow moczopednych.
Zaburzenia elektrolitowe
W zakresie m.in. sodu, potasu, magnezu, wapnia.

> Niedocukrzenie ( hipoglikemia)

Zaburzenia preznosci gazow krwi

Np. niedotlenienie lub nadmiar dwutlenku wegla przy chorobach uktadu krazenia, oddechowego, zatruciu

czadem itp.

Neurologiczne przyczyny omdlen.

> Padaczka

Czesto w przebiegu chordb naczyniowych mézgu i w guzach mozgu, takze pourazowa. Omdlenie czgsto
poprzedza tzw. aura, czyli odczuwane przez chorego zaburzenie spostrzegani np. blyski, zaburzenia
powonienia. Nastepnie w tzw. duzych napadach dochodzi do utraty przytomnos$ci najczesciej z drgawkami.
Moze nastgpi¢ mimowolne oddanie moczu. Po odzyskaniu przytomnosci chory czesto ma niepamigé

wsteczng.

> Narkolepsja

Rzadkie napady naglego zasypiania niezaleznie od pory dnia 1 sytuacji.
Pseudoomdlenie

W zaburzeniach konwersyjnych ( dawniej napadach histerycznych).

Sposoby postepowania w zapobieganiu omdleniom.

Staraj si¢, aby podopieczny:

B spal z glowa uniesiong o ok. 5-200] w stosunku do podloza, aby zmniejszy¢ nadmierne wypelnienie
tetnic szyjnych, ktére moze doprowadzi¢ do obnizenia ci$nienia tgtniczego
B 15 minut przed wstaniem z t6zka wypit szklanke wody przy sktonnosci do hipotonii ortostatyczne;j

B przed pionizacja najpierw usiadt 1 wykonat kilka ruchdéw zgigciowych stop a dopiero potem stawat



B stosowatl positki mate objetosciowo 1 ubogie w cukry proste, ale w czestszych porcjach, szczegdlnie
przy sktonnosci do hipotonii popositkowej
nie naduzywat alkoholu
w dni upalne i przy goraczce pil wiecej ptynéw (najlepiej wody) i odpowiednio solit potrawy
zachowywal aktywnos$¢ fizyczng z najwigkszym obcigzeniem wysitkiem w  godzinach
popotudniowych

B dbal o regularne wyproznienia i unikat uruchamiania ttoczni brzusznej na bezdechu (nasilone parcie
na stolec)

B Cwiczyl” reaktywno$¢ naczyn unikajgc goracych kapieli a stosujgc tusze wodne o zmiennej
temperaturze

B w miar¢ mozliwo$ci dokonywat regularnych pomiaréw ci$nienia t¢tniczego i czegstosci akcji serca a

w przypadku obecnosci cukrzycy, pomiardw stezenia glukozy we krwi

WNIOSKI

1. Omdlenia czesto sg objawem zaburzen funkcjonowania ukladu krazenia, uktadu nerwowego, zaburzen
metabolicznych, wodno-elektrolitowych, ale takze hormonalnych (niedoczynno$¢ nadnerczy),

hematologicznych ( niedokrwisto$¢, nadkrwistosc).

2. Cho¢ u osoby starszej przyczyn omdlen jest kilka, to powinny by¢ w miar¢ mozliwosci zdiagnozowane

lub przynajmniej wykluczone przyczyny mogace zagrozi¢ zyciu pacjenta.

PRZYKLADY
Przyktad 1.

Pan J. L. lat 68 w kazda niedziele przed $niadaniem ubierat si¢ w garnitur, zaktadal krawat i udawat si¢ do
Kos$ciota na msze. W ostatnim roku przytyt 5 kilogramoéw. W Kosciele w czasie Podniesienia na krotko
stracil przytomnos$¢. Do domu przyprowadzili go sgsiedzi. W 2 tygodnie pdzniej doszto ponownie do utraty
przytomnos$ci w Kosciele. W nastepnym dniu lekarz nie stwierdzil w badaniu zadnych odchylen od normy.
Po 3 incydencie Pan J. L. zostat skierowany do kardiologa. W badaniu kardiolog stwierdzit zwolnienie
rytmu zatokowego do 35/min przy masazu zatoki tetnicy szyjnej i zalecil unikanie noszenia uciskajacych
szyje ubran. Po zmianie ciasnej, starej koszuli zaktadanej, co tydzien do Kosciota na nowa, nie wystapity

wigce] utraty przytomnosci.



Przyktad 2.

U Pani I. S. pojawit si¢ obrzgk konczyny dolnej prawej, z zaczerwienieniem, bolesnoscig, uczuciem
cigzkosci. Chora odczuwata dusznos¢, dyskomfort w klatce piersiowej, niepokdj. Przy wchodzeniu na
schody wystapito omdlenie. Lekarz stwierdzit zakrzepowe zapalenie zyt glgbokich konczyny dolnej. W
badaniu fizykalnym nie znalazl przyczyny duszno$ci i omdlenia. Po zaleconym leczeniu miejscowym i
unieruchomieniu stan konczyny poprawiat sig, ustgpity dusznosci. Po tygodniu chora wstata z t6zka i w
drodze do toalety stracita przytomnos¢. Wystapita sinica twarzy i szyi. Wezwane Pogotowie stwierdzito

zatrzymanie krazenia i przeprowadzito nieskuteczng akcje resuscytacyjna.

U Pani L. S. wystepujaca poczatkowo dusznos$¢ i omdlenie byly spowodowane zatorowoscia ptucna.
Uruchomienie pacjentki po dhluzszym leczeniu spoczynkowym uruchomito duza skrzepling w objetych

zapaleniem zytach, ktora spowodowata masywny zator tetnicy ptucnej i zgon chore;.

5. BOL
MUSZE WIEDZIEC

Wiek jest jednym z czynnikow ryzyka bolu inwalidyzujacego. U 80 — 85% 0s6b po 65 roku zycia wystepuja
problemy zdrowotne, ktore predysponuja do bolu. Wsrdd starszych osob zyjacych w srodowisku 25 — 50%
ma znaczace dolegliwosci bolowe. U 0s6b przebywajacych w os$rodkach instytucjonalnych znaczacy bol
wystepuje u 45 — 80%, a analgetyki (leki przeciwbolowe) sg stosowane u 40 — 50% pensjonariuszy. U 36 —
83% o0s0b starszych wystepuje bol, ktéry wplywa na codzienng aktywnos$c¢ 1 jakos¢ zycia.

NALEZY WIEDZIEC

W wigkszosci badan receptory bolowe znajdujace si¢ w skorze nie ulegaja zmianie z wiekiem, jednak
zmniejsza si¢ tolerancja bolu. Zmianie ulegaja z wiekiem pewne typy bolu trzewnego (wisceralnego), np.
bez bolu przebiega niemy zawal mig$nia sercowego, z nieproporcjonalnie matym w stosunku do przyczyny
wystepuje zespot ,,brzucha chirurgicznego”. Odczuwanie bolu jest prawdopodobnie najsilniejsze ok. 65 roku
zycia 1 stabnie po 75 roku zycia. Zalezne od wieku zmiany w drogach nocyceptywnych (przewodzacych bol)
mogg redukowac intensywno$¢ percepcji bolu ze stymulacji nocyceptywnej (receptorow bolowych). Osoby
starsze sg mniej chetne do podawania objawdéw bolowych. Obnizenie rozpowszechnienia i nasilenia bolu w
populacji 0sob starszych zyjacej w Srodowisku, moze by¢ zaburzone przez wyzszy wspotczynnik
$miertelnosci 1 zwiekszajace si¢ prawdopodobienstwo opieki instytucjonalnej dla chorych z dolegliwo$ciami

bélowymi.



CHCE WIEDZIEC WIECEJ
Miejsce wystepowania i pochodzenie bolu w wieku starszym

Osoby starsze zglaszaja bol w kolejnosci: plecy, stawy, rece, stopy, szyja, glowa, brzuch, kosci, klatka
piersiowa. Przyczynami bolu bywajg: osteoarthritis (choroba zwyrodnieniowa stawow), polyarthritis
rheumatoidea (reumatoidalne zapalenie stawow), arteritis temporalis (zapalenie tetnicy skroniowej),
polimialgia reumatyczna, osteoporoza, spondyloza szyjna, dusznica bolesna, potpasiec, neuralgie,

neuropatie.

Z wiekiem zmniejsza si¢ czg¢stos¢ bolow glowy, brzucha, w klatce piersiowej, a zwigksza si¢

czestos$¢ bolow stawowych.

Jakos¢ zycia u osob starszych z zespotami bolowymi

Bol przewlekly z towarzyszacymi zaburzeniami snu, zaburzeniami funkcjonowania fizycznego i

spolecznego, jest najwigksza przeszkoda w osiagnieciu satysfakcjonujacej starosci.

Osoby starsze z przewleklym bdlem nienowotworowym sa najmniej obserwowana grupa przez

stuzby medyczne.

Bol przewlekly radykalnie zmniejsza dobrostan fizyczny, psychiczny i socjalny osob starszych.

Przyczyny niewystarczajqcej kontroli bolu u osob starszych

e Niewystarczajaca edukacja i niechg¢¢ lekarzy do prowadzenia chorych w wieku starszym z zespotami
bolu przewlektego.

e Nieuwzglednianie wspotistniejacych chorob potegujacych odczuwanie bolu.

¢ Brak instrumentoéw monitorujacych leczenie analgetyczne.

e Nieche¢ do stosowania lekéw opioidowych (narkotycznych) w boélach nienowotworowych.

Skale oceny bolu w wigkszosci s3 oparte na subiektywnej ocenie chorego i nie odzwierciedlaja
rzeczywistego nasilenia bolu. Rozwigzaniem jest uzywanie skal funkcjonalnych. Przykladem moze by¢

ponizsza skala.



Functional Pain Scale

¢ BOl jest przedstawiony jako tolerowany lub nietolerowany. Interwencja powinna zapewni¢ tolerancje
bolu.

¢ Chorzy mogg przedstawia¢ nasilenie bdlu na wyzszym poziomie nizby to wynikato z obiektywnych

przestanek 1 nie reaguja adekwatnie do stosowanego leczenia. W tych przypadkach czes¢

czynnosciowa skali obiektywizuje oceng nasilenia bolu.

Wszyscy pacjenci powinni miesci¢ si¢ w skali od 0 — 2 przewagg od 0 — 1.

0 — bez bolu

1 - bdl tolerowany (nie ogranicza zadnej aktywnosci )

2 — bol tolerowany (ale ogranicza kilka aktywnosci )

3 — bol nietolerowany, (ale moze korzystac z telefonu, oglada¢ TV i czytac)

4 — bol nietolerowany (nie moze korzysta¢ z telefonu, czytac i oglada¢ TV)

® & & 6 o oo o

5 — bol nietolerowany (nie moze komunikowac si¢ werbalnie z powodu bolu)

Rekomendowane postgpowanie w zespolach bolowych u osob w wieku podesziym

Wywiad zesrodkowany na czasie trwania, rodzaju, czynnikach przynoszacych ulge i nasilenie bolu,
wspottowarzyszacych chorobach, lekach pobieranych z powodu innych schorzen, uprzednio wystepujacych

reakcjach ubocznych.

Nalezy pamigta¢ o mozliwej odmiennej manifestacji niz u oso6b mtodszych (niewielki bol moze by¢
objawem ci¢zkich schorzen). PowinniSmy powstrzymywac si¢ od podawania analgetykow bez diagnozy,
zaczynac¢ od niskich dawek (czesto nizszych niz zalecane minimum) i zwigksza¢ je z monitorowaniem bolu.
Ciagle przeglada¢ pobierane leki (wlaczajac OTC — dostgpne bez recept) 1 zmniejszaé lub zmieniaé, gdy sa

wskazania. Monitorowa¢ objawy uboczne i zmiany funkcji poznawczych.

BOL I DEPRESJA

U pacjentdw z bolem przewlektym znacznie cze¢sciej wystepuja objawy depresji. W grupie osob z objawami

depresji bol przewlekly wystepuje 2,4 x czesciej niz w populacji ogolnej osob starszych.

Osoby starsze z depresja zglaszaja bol bardziej zlokalizowany i o wigkszym nasileniu. Obecnosé¢
wysokiego poziomu boélu lub depresji jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zachorowalno$ci na inne
schorzenia. Obecnos¢ depresji powoduje pogorszenie kontroli bolu, nawet, gdy chorzy maja doskonaty

dostep do opieki medyczne;j.



Nie wolno wchodzi¢ w putapke myslenia, ze bol jest jedyng przyczyng depresji, a opanowanie bolu eliminuje

depresje.

> Depresja musi by¢ leczona intensywnie 1 niezaleznie od bolu

OTEPIENIE I BOL

Zaburzenia poznhawcze zazwyczaj nie koresponduja ze zdolno$cig do odczuwania bolu, mogag jednak
zmienia¢ jego manifestacje (zaburzenia zachowania, zaburzenia rytméw biologicznych itp.). W otgpieniach

wzrasta ryzyko majaczenia spowodowanego stosowaniem lekow przeciwbolowych.
LEK I BOL

Le¢k powieksza odpowiedZ bolowa i jest przyczyng dotaczania do terapii anksjolitykow (lekéw p-lekowych).
Nalezy unika¢ w wieku podesztym anksjolitykéw o dziataniu antycholinergicznym (np. hydroksyzyna) —
gdyz nastepuje poglebienie zaburzen funkcji poznawczych, hipotonia ortostatyczna, upadki.

Preferowane sg anksjolityki bez dziatania sedatywnego (uspokajajacego).

Czynniki ryzyka bolu przewlektego

choroby przewlekte np. cukrzyca, osteoporoza, osteoartroza

niezdrowy styl zycia i utrata pomocy socjalnej

L4
L4
. niedostateczny dostep do opieki medyczne;j
. depresja, lek

L4

uzaleznienia

Czynniki redukujgce inwalidyzacje chorego z powodu bolu przewlektego

> dostep do dobrej opieki zdrowotnej (z serwisem p — bolowym, rehabilitacyjnym 1 psychiatrycznym )
> niezwloczne podjecie odpowiedniego leczeniu bolu

> pomoc socjalna i ekonomiczna



Jak poprawi¢ funkcjonowanie chorego i unikngcé objawow ubocznych przy leczeniu bolu przewlektego?

u Zaplanowa¢ leczenie dostosowane do rodzaju bolu - analgetyki sa bardziej skuteczne w bdlu
nocyceptywnym (receptorowym), mniej w neurogennym

u Zaczyna¢ od matych dawek i zwicksza¢ je stopniowo, uwaznie monitorujac nasilenie bolu i
wystepowanie objawoéw ubocznych

| Laczenie malych dawek lekow dzialajacy na sktadowe zespolow bolowych, pozwala unikngé
Wystgpienia objawow ubocznych stosowania wysokich dawek leku przy monoterapii

[ ] Dla kontroli bolu regularne podawanie leku jest bardziej skuteczne niz stosowanie leku ,,na zadanie
u Nalezy w pelni wykorzystywa¢ mozliwosci leczenia niefarmakologicznego:

- fizykoterapia
- kinezyterapia

- psychoterapia (indywidualna, grupowa)

WNIOSKI
1. B6l jest jednym z gldéwnych czynnikow pogarszajacych jakos$¢ zycia osob starszych.

2. Nalezy dazy¢ do usunig¢cia przyczyny bolu, a jesli jest to niemozliwe do rozpoczecia leczenia

przeciwbolowego (analgetycznego).

3. Celem leczenia analgetycznego jest zlikwidowanie bolu lub redukcja do poziomu niezaburzajgcego

funkcjonowania chorego.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pan K. W. lat 81 od 2-ch lat przebywal w Domu Pomocy Spotecznej z powodu postepujacego zespotu
otepiennego przebiegajacego bez zaburzen zachowania czy agresji, jednak w stadium zaawansowania
uniemozliwiajacym porozumiewanie si¢ z personelem. Od kilku dni statl si¢ niespokojny, rzucal
przedmiotami, krzyczal, nie spat po nocach. Podane leki psychotropowe nie wptyngly na zachowanie
pacjenta. W badaniu lekarz internista stwierdzit wzmozone napigcie prostownika grzbietu w odcinku
ledZwiowym 1 zmniejszenie przestrzeni pomigdzy wyrostkami oscistymi trzonéw kregow. W wykonanym
zdjeciu rtg kregostupa ledzwiowego stwierdzono kompresyjne ztamanie pierwszego trzonu kregu

ledzwiowego. Po wiaczeniu lekéw przeciwbdlowych pobudzenie i zaburzenia snu szybko ustapity.



Przyktad 2.

Pani J. S. lat 67 przed dwoma laty byla leczona z powodu polimialgii reumatycznej manifestujgcej si¢
silnymi bolami obreczy barkowej. W wykonanych badaniach stwierdzono jedynie OB znacznie
podwyzszone 121 mm po 1 godzinie. Podj¢te leczenie kortykosterydami szybko doprowadzito do ustgpienia
objawow 1 normalizacji OB. W ostatnim czasie pacjentka zaczela zglasza¢ bole mig$niowe, zmgczenie,
trudnos$ci pokarméw poruszaniem si¢, samoobstuga, ograniczyta przyjmowanie pokarmow, miala poczucie
cigzkiej choroby. Dolegliwosci nasilaty si¢ w godzinach rannych. Lekarz podejrzewajac nawrdt polimialgii
reumatycznej skierowal chorg do oddziatu wewnetrznego. W przeprowadzonych badaniach poza zmianami
zwyrodnieniowymi stawow kregdéw szyjnych, nie stwierdzono odchylen od normy. OB wynosito 34 mm po
godzinie. Proba podawania sterydow nie dala spektakularnej poprawy. Takze leki przeciwbolowe
spowodowaty tylko nieznaczne zmniejszenie bolow. Konsultujacy lekarz psychiatra rozpoznat epizod
depresyjny 1 zalecil leczenie lekami antydepresyjnymi. W ciggu 4 tygodni stopniowo poprawiato si¢
samopoczucie chorej, ustepowaty dolegliwosci bolowe, wracata zdolno$¢ do samoobstugi. Po 6 tygodniach
catkowicie odstawiono leki przeciwbolowe, co nie nasilito dolegliwosci. Po 2 miesigcach pacjentka

powrocita do dawnej aktywnosci.

6. ZABURZENIA TERMOREGULACJI

MUSZE WIEDZIEC

Termoregulacja jest ztozonym, cigglym procesem dynamicznej rdwnowagi pomigdzy wytwarzaniem ciepta,
a jego oddawaniem, lub zatrzymaniem. Mechanizmy, ktére uczestnicza w termoregulacji pozwalajg
zachowa¢ odpowiednig temperatur¢ wewnetrzng organizmu. Osoby starsze charakteryzuje ostabiona w
mniejszym, lub wigkszym stopniu zdolnos$¢ adaptacji do zmian w srodowisku wewnetrznym i zewnetrznym.
Miegdzy innymi zawodzi termoregulacja, czego skutkiem bywa przegrzanie i udar cieplny (hipertermia),

albo rownie niebezpieczne wychtodzenie (hipotermia).

NALEZY WIEDZIEC

W czasie intensywnej pracy miesni szkieletowych, takze watroby i innych narzagdow nasila si¢ przemiana
materii 1 zwigksza ilo§¢ wytwarzanego ciepla. Powstawanie energii cieplnej towarzyszy rowniez
spozywaniu positkow, albo innym sytuacjom np. nadczynno$ci tarczycy. W warunkach znacznego
ocieplenia w Srodowisku zewnetrznym, kiedy zagraza przegrzanie organizm uwalnia si¢ od nadmiaru ciepta.
W niskiej temperaturze otoczenia inne mechanizmy obronne zmniejszaja jego utratg. Pamigtajac o

mozliwosci wystgpienia wspomnianych zaburzeh mozna im zapobiec przede wszystkim przez



poinformowanie zagrozonej osoby, lub jej opiekundéw o potencjalnym niebezpieczenstwie i sposobach
zapobiegania. W przypadku juz zaistniatej hipertermii albo hipotermii obowigzuje zasada bardzo
ostroznego, stopniowego normalizowania temperatury ciata. Czgsto konieczna jest hospitalizacja chorej
osoby. W czasie czekania na pomoc, ochtadzajac albo ogrzewajac pacjenta, badz, jezeli to jest mozliwe —
regulujac temperatur¢ otoczenia nalezy bezwzglednie unika¢ pospiechu i zbyt radykalnych metod
postepowania. Znaczne, a zwlaszcza nagte zmiany cieptoty srodowiska 1 ciata mogg by¢ dla starszych osob
bardzo niebezpieczne. Obrona organizmu przed hiper- i hipotermig polega na dostosowaniu ilosci
produkowanego ciepta do aktualnych potrzeb, oraz na usuwaniu nadmiaru ciepta, albo zatrzymywaniu go w

organizmie.

Oddawanie ciepta, czyli pozbawianie si¢ jego nadmiaru odbywa si¢ poprzez promieniowanie,
parowanie i ochladzanie pradem powietrza (konwekcja). W tych procesach uczestniczg przekazniki
nerwowe (acetylocholina, serotonina) i aminy katecholowe (adrenalina, noradrenalina, dopamina). W
zespole hipertermii u miodych ludzi male naczynia krwionos$ne skory rozszerzaja sie, a skora ulega
zaczerwienieniu. Dochodzi wtedy do utraty nadmiaru ciepta przez promieniowanie. Drugi mechanizm —
parowanie - odbywa si¢ za posrednictwem wzmozonego wydzielania potu, oraz przez drogi oddechowe
(przyspieszenie i poglebienie oddechéw). W starszym wieku skora przewaznie pozostaje blada nawet w
upalne dni, poniewaz zmniejsza si¢ z wiekiem ilo§¢ matych naczyn krwiono$nych i tym samym zmniejsza
si¢ powierzchnia promieniowania. Gruczoty potowe starszych osob sg niewydolne i cz¢sciowo zanikaja, a
oddech, chociaz przyspieszony jest na ogo6t ptytki. Mozliwo$¢ oddawania ciepta przez parowanie jest, wiec

tez ograniczona.

Oszczedzanie ciepla, jego wytwarzanie 1 zatrzymywanie broni organizm przed wychtodzeniem.
Zespo6t hipotermii rozpoznajemy, gdy temperatura ciata wynosi mniej, niz 35 stopni C. Sygnatem zagrozenia
jest obnizenie temperatury w odbytnicy do 35-32 stopni C. Organizm czlowieka mtodego broni si¢ przed

wychtodzeniem przez:
- skurcz naczyn krwiono$nych skory
- dreszcze — czgste drobne skurcze miesni, ktore wytwarzaja energie cieplng

- odruchowe ,,skulenie si¢”, czyli zgiecie kregostupa i przykurczenie konczyn, co zmniejsza powierzchnie

ciala, czyli powierzchni¢ oddawania ciepta

- zatrzymywanie wody ustrojowej, ktora stopniowo przemieszcza si¢ z przestrzeni pozakomorkowej do

wnetrz komorek.
U o0s6b w podesztym wieku mechanizmy chronigce przed utratg ciepta sg stabe, albo nie wystepuja.
- masa migsni szkieletowych jest znacznie zmniejszona

- zmniejszona jest sie¢ matych naczyn krwiono$nych skoéry 1 maja one mniejsza zdolno$¢ do obkurczania



- dreszcze nie wystepuja, albo sg rzadsze i stabe
- ratowanie si¢ zmiang ulozenia ciata, albo przykryciem si¢ bywa niemozliwe

Hipotermia u o0sOb starszych przewaznie zdarza si¢ w ich wlasnym mieszkaniu, w ktérym
temperatura wydaje si¢ by¢ nie tylko dostateczna, ale nawet optymalna, np. powyzej 20 stopni C.
Bezposrednig przyczyna wychtodzenia przypadkowego starszych ludzi przewaznie jest upadek, a sytuacje
pogarsza niemozno$¢ samodzielnego podniesienia, albo chociazby przemieszczenia w celu przykrycia sig¢

jakimkolwiek ubraniem, kocem, zerwang zastong, albo czes$cig dywanu.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Przewlekle choroby i stosowane leki majg swoj udziat w rozwoju hipotermii z jednej strony jako przyczyna
niesprawnosci i/lub niewydolnosci, z drugiej z powodu zaburzen metabolizmu. Dlatego wsrod czynnikow
zagrozenia wymienia si¢: niedozywienie, niedokrwisto$¢, niedoczynnos¢ tarczycy, hipoglikemie¢ (zaburzenia
metabolizmu), oraz otylo$¢, niedowtady, parkinsonizm, zespoty boélowe uktadu ruchu, zaburzenia widzenia
np. w niedoswietlonym pomieszczeniu (niesprawnos$¢). Zagrozenie stanowig takze leki nasenne,
przeciwlekowe, blokujace receptory beta-adrenergiczne, oraz obnizajace poziom glukozy, ci$nienie tetnicze,

albo inne, jezeli sg stosowane nie do$¢ ostroznie.

Zapobieganie 1 leczenie hipertermii polega na ocenie zagrozen i wczesnym ich przeciwdziataniu,

migdzy innymi poprzez:
- zabezpieczenie okien przed operacja stoneczng (zastony, zaluzje)
- wietrzenie mieszkan po zachodzie stonca

- zapewnienie zagrozonym osobom lekkiego, przewiewnego ubrania, zastgpienie kotdry przescieradtem,

stosowanie chlodnych oktadéw, przecieranie skéry zwilzong gabka, albo rgcznikiem
- przeglad lekoéw 1 ewentualne ich ograniczenie

- ingerencj¢ w zmian¢ temperatury ciata i/lub otoczenia zawsze bardzo ostrozng, co dotyczy rowniez

nawadniania

- szybkie reagowanie, gdy sytuacja wymaga hospitalizacji chorego (cigzki stan ogdlny, wysoka goraczka,

albo nagle jej obnizenie, inne wymienione wczesniej objawy).

W wyniku przedtuzajacego si¢ i nasilonego zespotu przegrzania rozwija si¢ udar cieplny, a wraz z
nim zaburzenia funkcji osrodkowego uktadu nerwowego, ukltadu krazenia, nerek. Podobnie jak biegunka z
towarzyszgca jej goraczka moze nasuwac podejrzenia choroby przewodu pokarmowego, albo infekcji

wirusowej, tak niewydolno$¢ serca objawiajaca si¢ kaszlem i zmianami ostuchowymi nad plucami oraz



wysoka temperatura ciata moze réwniez sta¢ si¢ putapka i btednego rozpoznania zapalenie pluc. Udar
cieplny u starych ludzi czg¢sto ma charakter hipodynamiczny. Wtedy nieraz zwalnia si¢ akcja serca, zwykle
obniza si¢ ci$nienie t¢tnicze, a temperatura ciala obniza si¢ ponizej normy. Wystepuje utrata przytomnosci, a

potem zej$cie $miertelne.

W hipotermii ogrzewanie ciata do uzyskania wlasciwej jego temperatury i przenoszenie chorego
cztowieka do nagrzanego pomieszczenia jest bledem. Zmiany nalezy wprowadza¢ bardzo stopniowo, z
zachowaniem wielkiej ostroznosci. Trzeba takze pamigtac, ze pacjenci wychtodzeni sg czgsto w stanie
przewodnienia wewnatrzkomorkowego, wiec bezkrytyczne ich pojenie moze doprowadzi¢ do
nieodwracalnych powiktan i zgonu. Badania dodatkowe elektrolitow i morfologii krwi, oraz badania
okreslajace czynno$¢ nerek, watroby 1 tarczycy sg pomocne w wyborze postgpowania. Jezeli chory jest w
stanie bezposredniego zagrozenia zycia, to intensywne ogrzewanie go jest nie tylko usprawiedliwione, ale

konieczne.

WNIOSKI

1. Zmiany fizjologiczne zachodzace w starzejacym si¢ organizmie, wyst¢pujace choroby, stosowane leki,

niewlasciwe odzywianie i warunki srodowiskowe sprzyjaja rozwojowi zarowno hipo- jak i hipertermii.

2. Nalezy zaburzenia termoregulacji uwzglednia¢ w kazdym procesie chorobowym przebiegajacym z

odchyleniami temperatury ciata.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Do osiemdziesigcioletniej kobiety skarzacej si¢ na trwajace od dwoch dni ostabienie, nudnosci i bole gtowy
wezwano lekarza, ktory po zbadaniu pacjentki zapisat jej antybiotyk. Trzeciego dnia wystapita temperatura
do 38 stopni C, oraz biegunka. Kolejny lekarz stwierdzil, co nastepuje: stan chorej $rednio ciezki,
przytomna, ale z niewielkimi zaburzeniami orientacji w czasie 1 otoczeniu. Od dwodch dni odmawia
przyjmowania positkdw, pije bardzo mato, przewaznie kompot. Na glowie ma zawigzang chustke, broni si¢
przed jej zdjeciem. Lezy pod lekka puchowa koldra, w koszuli z dlugimi r¢kawami, zapigtej pod szyja. W
nastonecznionym pokoju jest bardzo duszno i gorgco, na zewnatrz temperatura wynosi 34 stopnie C.
Zdaniem rodziny pacjentka nie wykazywala nigdy najmniejszych zaburzen funkcji poznawczych, byla
sprawna i1 samodzielna. Przyjechata przed dwoma tygodniami ze swego domu, na wsi. Zawsze chodzita 1

spata w chustce na glowie. Pomimo upatu nie pozwala otwiera¢ okien, takze wieczorem, lub w nocy, takze



protestuje przeciw zastanianiu ich zaluzjami w ciggu dnia. Badaniem przedmiotowym lekarz nie stwierdzit
istotnych odchylen od normy, poza wysuszeniem btony $luzowej jamy ustnej i cechami odwodnienia skory,
chociaz mogly to by¢ zmiany starcze. Chora udalo si¢ przekona¢ do odstonigcia glowy, ramion i dekoltu,
oraz zamiany koldry na przescieradto. Po dtuzszej perswazji zgodzita si¢ na potozenie wilgotnego oktadu na
czole 1 przetarcie mokra gabka odstonietych czesci ciala. Nie wyrazita natomiast zgody na spowodowanie
lekkiego przeciaggu, mimo ze powietrze byto ciepte. Rodzina zobowigzata si¢ do podawania chorej ptynow
niskoelektrolitowych (herbata ziotowa, kompot) na zmian¢ z woda mineralng w ilosci 1/3 kubka, co 30

minut w ciggu 5-7 godzin do tacznej ilosci okoto 800 ml i do wykonania badan nast¢pnego dnia.

W opisanym zespole przegrzania zwraca uwage kilka okolicznosci. Objawy: ostabienie, jadtowstret,
nudnosci, bole gtowy, podwyzszona temperatura ciata i parokrotnie luzne stolce, nazywane przez pacjentke
biegunka, mogly nasuwa¢ podejrzenie zatrucia pokarmowego, albo innego zakazenia bakteryjnego, badz
wirusowego. Choroba rozwijata si¢ stopniowo przez trzy dni. W ciaggu ostatnich okoto 32 godzin chora nie
opuszczata t6zka. W tym czasie tylko dwukrotnie oddata mocz w bardzo matych ilo$ciach. Nie skarzyta si¢
na zwykle wystgpujace w zespolach hipertermii zawroty glowy 1 zaburzenia réwnowagi (objawy
hipowolemii i niedoci$nienia pionizacyjnego) prawdopodobnie, dlatego, ze nie ujawnily si¢ u lezacej
kobiety. Rozpoznanie odwodnienia (hipertonicznego?) byto domniemane, oparte raczej na dokladnie
zebranym wywiadzie, niz na badaniu. Wazne objawy odwodnienia: wysychanie w jamie ustnej, suchos¢
skory 1 wiotko$¢ tkanki podskoérnej widoczna w postaci dtugo utrzymujacego si¢ fatdu po uchwyceniu go
palcami sg bardzo charakterystyczne dla zespotu odwodnienia u os6b miodych, ale ich znaczenie
diagnostyczne zmniejsza si¢ u ludzi w podesztym wieku, poniewaz sg to symptomy starosci. Przebieg
zaburzen termoregulacji byt tagodny. Chora w nocy po wizycie drugiego lekarza oddata wigkszg ilo$¢
moczu, rano nast¢pnego dnia udata si¢ z pomocag opiekunéw do tazienki, a po umyciu zjadla chetnie kaszke
mann¢ na mleku. Gorgczka juz nie wystgpila, podobnie jak zaburzenia orientacji. Wyniki podstawowych
badan analitycznych (morfologia, natremia, glikemia i kreatyninemia, oraz analiza moczu) nie odbiegaty od
normy, chociaz hematokryt i zawarto$§¢ sodu w surowicy krwi osiggaty gorng granice normy, co moglo
wskazywac na przebyte odwodnienie hipertoniczne, jeszcze nie do konca wyrownane. Przyczyn wystapienia

hipertermii prawdopodobnie byto kilka.
- wysoka temperatura powietrza

- wiek kobiety, ktéry przyczynit si¢ do ograniczenia zdolno$ci obronnych organizmu: ostabienia

promieniowania i parowania, a takze — poprzez brak pragnienia - do hipowolemii

- niekorzystne nawyki i uprzedzenia: nieodpowiednie ubranie i przykrycie w 16zku (puchowa kotdra zamiast
przescieradta), przesadny lek przed ,,zawianiem”, albo ,,przeciggiem” pomimo panujacego upalu, ktory

uniemozliwil obnizenie cieptoty ciata i otoczenia.

- zmiana miejsca pobytu. Mieszkajaca na wsi kobieta byta osoba zdrowg i aktywng. Duzo czasu spedzata

pracujac w ogrodzie, prowadzila samodzielnie jednoosobowe gospodarstwo sprzatajac, piorgc, gotujac.



Niemal codziennie chodzita do sklepu, czgsto do kosciota, odwiedzala znajomych. Czynny tryb zycia
pozwolit jej zachowa¢ mozliwo$¢ przystosowania do zmieniajacych si¢ warunkow wewnatrzustrojowych i
zewngtrznych. Do Zycia w miescie nie przystosowala si¢. Czuta si¢ osamotniona i wyobcowana pomimo
serdecznos$ci rodziny. Pozbawiona codziennych zaje¢ popadta w bierno$¢ i apatig, nie wychodzita, wybrata

bezczynne zycie w mieszkaniu na IV pigtrze.

Jest charakterystyczne, ze ludzie starzy ulegajg przegrzaniu raczej w mieszkaniu, podczas gdy mtodsi

przewaznie poza domem.

Co spowodowato, ze stan pacjentki pomimo bardzo niekorzystnych warunkéw nie byt bardzo ciezki?

Niewatpliwie zdrowy organizm, nieobarczony stosowaniem lekow.

Przypadek 2.

Kobieta 75 - letnia, otyta, chora na zwyrodnienie stawow i kregostupa, cierpiata z powodu bdlu i
ograniczenia ruchomosci kregostupa w odcinku ledzwiowym, oraz stawow kolanowych. Sprawno$¢ jej byta
W znacznym stopniu zmniejszona, chociaz w zakresie codziennej aktywnosci zyciowej (ADL), w
mieszkaniu radzita sobie niezle. Byla chlodna jesien. Pokoj, w ktorym spedzata wickszos¢ czasu byt
ogrzany dostatecznie, ale w lazience i przedpokoju temperatura wynosita okoto 20 stopni C. Wychodzac w
nocy z tazienki kobieta potkneta si¢ o prog i przewrdcita. Upadta w poblizu drzwi wejsciowych mieszkania,
spod ktérych z klatki schodowej naptywalo zimne powietrze. Chora lezata na boku, ale zeby uwolnié
przygnieciong ci¢zarem ciata rgke odwrdcita si¢ na wznak, nie zdolna do wykonania innego ruchu. Po
chwili udato si¢ jej Sciagna¢ z wieszaka szalik, ktory nie bez trudu podiozyta pod gloweg. Po kilku
(kilkunastu?) godzinach rodzinie chorej udato si¢ wejs¢ do jej mieszkania. Pacjentka byla juz w $pigczce
hipometabolicznej, uwage zwracata niezwykta blados¢ skory, jej niespotykany chidd 1 zwigkszone napigcie
mig$ni. Pacjentka miata oddech plytki i powolny, cisnienie skurczowe ponize;] 90 mm Hg, a akcje serca
wyraznie zwolniong. Kobiet¢ opisana powyzej udato si¢ uratowaé w ostatniej chwili. Wezwany lekarz
pogotowia rozpoznat zespot wychtodzenia wbrew opinii rodziny, ktéora domagata si¢ przewiezienia chorej

do kliniki neurologicznej, poniewaz ,,ciocia juz raz miata taki udar mozgu, byto tak samo”).

Nie zawsze, nawet w szpitalu diagnoza zostaje szybko ustalona. Pomocny jest wywiad ujawniajacy
wszystkie okolicznosci, a zwlaszcza zimna 1 blada skora pacjenta. Leczenie szpitalne na ogot jest konieczne.

Zawsze, gdy grozi albo wystepuje $pigczka.



7. ZABURZENIA GOSPODARKI WODNO-ELEKTROLITOWEJ

MUSZE WIEDZIEC

Gospodarka wodna jest bardzo waznym elementem réwnowagi wewnatrzustrojowej zwanej homeostazq.
Woda stanowi 75-80% masy ciata (m.c.) w niemowlecym okresie zycia, w $rednim wieku okoto 60%, a
tylko 50-45% m.c. w starosci. Zasoby wody zmniejszaja si¢ z wiekiem, co jednak homeostazy nie zatamuje.
Organizm zachowuje zdolnos¢ przystosowania nawet w poznej starosci do innej homeostazy ,tagodnie
falujacej”, jednak pod warunkiem, Zze zmiany nastgpuja powoli. Fizjologiczne zmniejszenie przestrzeni
wodnej nie zaktoca czynnosci komorek, tkanek i narzadéw, poniewaz wymienione struktury dysponuja
mozliwoscig dostosowywania funkcji do niewielkich zmian. Z czasem jednak tagodnie dynamiczna
rownowaga traci elastyczno$¢, ustala si¢ na pewnym poziomie 1 tatwo ulega zalamaniu, gdy zmiany nawet

niewielkie wystapig nagle.

Regulacja wodno-elektrolitowa zalezy od procesow, w ktorych uczestniczy woda, sod i inne
elektrolity, glukoza, mocznik, biatka peligce rézne funkcje, uktad nerwowy oraz narzady: skora, uktad

oddechowy, a zgtasza nerki.

Starsi ludzie sq skionni zarowno do odwodnienia, jak i do przewodnienia, co zalezy od wymienionych nizej

zaburzen i okolicznosci towarzyszgcych poznemu okresowi zZycia.

Zmiany inwolucyjne (starzenie organizmu):

- ostabienie zdolnoS$ci nerek do rozcienczania moczu w warunkach nadmiernej podazy ptynu (zmniejszone

wydalanie wody w stanie przewodnienia)

- ostabienie zdolnosci nerek do zageszczania moczu w stanie niedoboru wody 1 sodu (zmniejszone

oszczedzanie sodu)

- postepujacy zanik nefronow (nefron: jednostka czynnosciowa nerki ztozona z kiebuszka i cewek) do okoto

50% liczby wyj$ciowej w wieku 90 lat
- ostabione poczucie pragnienia (zanik potrzeby uzupetniania ptynu w stanach jego niedoboru)

- zawodnos$¢ regulacji neurohormonalnej stuzgcej zmniejszaniu lub zwigkszaniu przestrzeni wodnych



Inne przyczyny zaburzen gospodarki wodne;j:

- niektore choroby nerek

- niewyréwnana cukrzyca

- wymioty lub/i biegunki nagle, albo przedtuzajace si¢

- nieregularne lub nierozwazne stosowanie lekow moczopednych

- dieta z nadmiernym ograniczaniem soli kuchennej, z matg ilo$cig jarzyn, owocoéw i migsa

- nagla zmiana trybu zycia i zakldcenie rytmu dnia, w ktorym regularne positki zapewniaty wtasciwa podaz

ptynéw (np. wielogodzinna podroz, przedtuzone zatatwianie sprawy w urzedzie, przychodni lekarskiej itp.)

Objawy kliniczne pomagajace rozpozna¢ odwodnienie u oso6b milodych: pragnienie, sucho$¢ bton
Sluzowych, utrzymywanie si¢ faldu skory, niedoci$nienie pionizacyjne, przyspieszenie akcji serca tracg
swoje znaczenie diagnostyczne u osoOb starszych, poniewaz sa zjawiskiem normalnym w staro$ci, albo

wystepuja z innych przyczyn.

O odwodnieniu moze swiadczy¢ skapomocz oraz wzrost wartosci hemoglobiny i hematokrytu.

Odwadnianie oraz nawadnianie wymaga u 0sob starszych szczegdlnej ostroznosci, co zostatlo omoéwione w

dalszej cze¢$ci rozdziatu.

NALEZY WIEDZIEC
Woda w warunkach zdrowia jest rozmieszczona w organizmie nastg¢pujaco:
- okoto 40% m.c. stanowi woda wewnatrzkomoérkowa

- okoto 20% m.c. stanowi woda pozakomorkowa, w tym 5% przypada na osocze, a 15% na ptyn
srédmigzszowy. Krew jest ptynna tkanka. Komorki krwi: erytrocyty, leukocyty, limfocyty kraza w ptynie

pozakomorkowym, wewnatrznaczyniowym, zwanym 0Soczem.

Plyn mozgowo-rdzeniowy, soki trawienne jelit, ptyn w jamach oplucnowych, w jamie brzusznej, w
osierdziu tacznie stanowi 1,5% m.c. Ta najmniejsza przestrzen wodna noszaca nazwe ,,trzeciej przestrzeni”

moze w ciezkich, patologicznych zaburzeniach znacznie si¢ powigkszy¢, stopniowo lub nagle.



Dla zrozumienia podstaw gospodarki wodno-elektrolitowej dwa pojecia sg szczegdlnie wazne:
wolemia, czy objeto$¢ ptyndow ustrojowych i osmolalnos¢ plynow. Fizjologiczne ci$nienie osmotyczne

nazywamy izotoniq.

Izowolemia: prawidtowa objgtos¢ pltynu w przestrzeni pozakomorkowej, wewnatrznaczyniowej regulowana

przez mechanizmy neurohormonalne, a bezposrednio zalezna od ilosci wody i sodu.
Hipowolemia: zmniejszona ilo$¢ krwi krazace;j.

Hiperwolemia: nadmierna objeto$¢ ptynéw w przestrzeni wewnatrznaczyniowej, spowodowana przewaznie

niewydolno$cig nerek lub/i przewodnieniem.

Izotonia: fizjologiczne, efektywne cisnienie osmotyczne zalezne glownie od sodu. Polega na
przemieszczaniu wody przez blony komorkowe az do wyréwnania ci$nienia osmotycznego po obydwu ich
stronach. Ci$nienie osmotyczne osocza zalezy od liczby rozpuszczonych czasteczek w 1 kg wody
(osmolalnos¢). Przenikanie wody przez btony komodrkowe zapewnia tagodnie dynamiczng roéwnowage

pomiedzy dwoma przestrzeniami wodnymi: wewnatrzkomorkowa i pozakomorkowa.

Odwodnienie izotoniczne oraz hipertoniczne jest czesto skutkiem nagtej albo przedtuzajacej si¢ biegunki

i/lub wymiotoéw, oraz zbyt malej podazy ptynow.
Niedobor ptynéw obliczmy wg wzoru:

Na aktualne st¢zenie — 140

A H20 = —---mmmmmme - e x 0,6 x m.c. (kg)
140

Prawidtowa molalnosé¢ osocza wynosi 290-300 miliosmoli ( mOsm) na 1 kg wody. Molalno$¢ osocza

mozna obliczy¢ mnozac aktualne stg¢zenie sodu (natremia) przez 2 1 dodajac 10, np.

(135x 2) + 10 = 280 mOsm/kg H20

Warunkiem wiarygodnosci wyniku jest normalne st¢zenie glukozy i mocznika. W przypadku watpliwosci

mozna dysponujac wynikami badan obliczy¢ osmolalno$¢ wg innego wzoru.
mocznik glukoza

mOsm = natremia X 2+ -------==-====m=- I



Prawidtowa natremia miesci si¢ w granicach 135-145mmol/l. Srednie dobowe spozycie soli (NaCl) powinno

wynosi¢ 2-4 g.

Odwodnienie izotoniczne ( utrata wody i proporcjonalna utrata sodu) albo rzadziej wystepujgce odwodnienie
hipotoniczne (wigksza utrata sodu niz wody) mozna rozpozna¢ oznaczajac natremie, czyli zawarto$¢ sodu w

osoczu. Niedobor sodu okre§lamy na podstawie wzoru:
ANa (mmol) = 140 — aktualna natremia x 0,6 X m.c

W odwodnieniu izotonicznym zaréwno osmolalnos$¢ jak i natremia mieszcza si¢ w granicach normy. W
hipotonicznym wspomniane warto$ci sa obnizone, a przenikanie wody do wnetrz komoérek moze by¢
przyczyng wystepowania licznych objawdéw patologicznych. W leczeniu stosuje si¢ ziolowe herbaty z
cukrem albo przegotowang wod¢. Odwodnienie nieuzasadnione wymiotami, biegunkg czy ograniczeniem

ptynéw moze by¢ wywotane naduzyciem lekow moczopgdnych, na co trzeba zwrdci¢ uwagg.

W przypadku stwierdzonej hiponatremii nie stosuje sie soli gdy wynik badania poziomu sodu wskazuje

wartosci wieksze niz 125 mmol/I.

Podaz soli jest zawsze ryzykowna, a organizm w miar¢ przyswajania pozywienia wyrowna niedobory bez

naszej interwencji.

Odwodnienie hipertoniczne jest zawsze skutkiem wigkszej utraty wody niz sodu. W stanach znacznego
odwodnienia ptyn z przestrzeni wewnatrzkomoérkowej przenika do przestrzenia pozakomérkowej. W osoczu
odwodnieniu ulegaja np. erytrocyty. Znacznie grozniejsze bywa jednak odwodnienie komodrek mozgu, ktore
tracagc wod¢ na rzecz przestrzeni srodmigzszowej ulegaja obkurczeniu. Odwodnienie hipertoniczne zdarza
si¢ w stanach wielomoczu poprzedzajacego Spigczke osmotyczng u 0s6b z niewyréwnana cukrzyca. Moze
wystapi¢ rowniez jako nastgpstwo dlugotrwalego powstrzymywania si¢ od picia albo szczegdlnie
obcigzajacych biegunek, badz wymiotow. Objawy moézgowe odwodnienia hiperosmotycznego s3 zawsze

bardzo grozne, nalezy do nich niepokoj, pobudzenie psychomotoryczne, nieraz sennos¢ i $pigczka.

Niedobor wody oblicza sie wg wzoru podanego wczesniej. Stosujac herbaty ziotowe albo przegotowang

wode staramy sie w ciggu pierwsze] doby uzupetni¢ tvlko potowe brakujgcej wody, w co wliczamy takze

zalecone przez lekarza kroplowki. W kolejnych dniach uzupetniamy brakujgcqg wode plynami doustnymi i

kroplowkami niskoelektrolitowymi.

W odwodnieniu hipertonicznym podwyzszony poziom sodu jest skutkiem utraty wody, a nie nadmiaru sodu

W organizmie.




Przewodnienia hipotoniczne przebiega z normalng iloscig sodu w organizmie, lecz z obnizonym jego
stezeniem w osoczu (hiponatremia). Przyczyng jest zwigkszenie pozakomodrkowej 1 wewnatrzkomorkowej
przestrzeni wodnej spowodowane wzmozonym wydzielaniem hormonu antydiuretycznego ( ADH), czyli
wazopresyny. Staro$¢ przyczynia si¢ do nadmiernego wytwarzania ADH i ostabionego hamowania jego
produkcji. Organizm starego czlowieka przystosowuje si¢ do zmienionej regulacji wewnatrzustrojowe;j, ale
zaistnienie dodatkowych czynnikow np. naglego zwickszenia zasobow wodnych staje si¢ przyczyna
zatlamania homeostazy i przewodnienia hipotonicznego. Nierzadko dochodzi do niego w wyniku zbyt

intensywnego doustnego lub dozylnego nawadniania ptynami niskoelektrolitowymi.

Wiele okoliczno$ci moze wptynac u osob starych na zwigkszenie aktywnosci ADH. Nalezy do nich
przewlekte niedokrwienie osrodkowego uktadu nerwowego (OUN), udar mézgu, urazy czaszki, i operacje
neurochirurgiczne, parkinsonizm, bdl, urazy psychiczne, palenie papierosow, naduzywanie alkoholu,

niektore leki, migdzy innymi z grupy moczopednych moczopgdnych psychotropowych.

Zespol przewodnienia hipotonicznego zaczyna si¢ bolami glowy, apatia, jadtowstretem 1 sennoscia.
Objawy niezauwazone przez otoczenie moga przejs¢ w posta¢ zwang zatruciem wodnym, w ktérym
wystepuje zwiotczenie migsni szkieletowych, zanik odruchow, drgawki i $pigczka konczaca si¢ czgsto

$miercig.

Niskie stezenie sodu w przewodnienia hipotonicznym nie oznacza niedoboru sodu lecz jego rozciericzenie w

nadmiernej ilosci wody. Choremu nalezy stopniowo i ostrozmie ograniczaé podaz phynow.Nie wolno

stosowac soli _ani lekow moczopednych bez porozumienia sie z lekarzem. Chorzy czesto wymagajg

hospitalizacji.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ
Gospodarke wodno-elektrolitowa regulujg nastepujace czynniki:
- ilo$¢ 1 wzajemne proporcje wody i sodu

- zwigkszona molalno$¢ osocza, ktora jest bodZzcem stymulujacym wydzielanie ADH zatrzymujacego wodg

w organizmie
- zmniejszona molalno$¢ osocza, ktora hamuje wydzielanie ADH

- hiponatremia (niska molalno$¢ osocza) i hipowolemia (zmniejSzenie przestrzeni wodnej
wewnatrznaczyniowej) pobudzajg uktad renina-angiotensyna-aldosteron (RAA), ktory zatrzymuje w

organizmie wodg¢ 1 sod



- peptyd przedsionkowo-natriuretyczny, czyli powstajagca w przedsionku serca atriopeptyna (ANP) nasila
wydalanie sodu z moczem. Wydziclanie ANP wzrasta w niektorych zaburzeniach rytmu serca,

niewydolno$ci serca, wadach zastawkowych

- nerki, a mniejszym stopniu uktad oddechowy i skora

Przyczyng zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej moga by¢: biegunki, wymioty, leki zwlaszcza
moczopedne, wielomocz spowodowany innymi przyczynami, (np. niewyrdwnang cukrzyca), ostre zapalenie
trzustki, niektére choroby nerek, marsko$§¢ watroby z wodobrzuszem, choroby gruczoléw dokrewnych,
zespot przegrzania z goraczka 1 biegunka, przewlekle wyniszczajace choroby, btedy popelione przez

chorych i lekarzy.

Potas (K): 98% potasu wystepuje w Srodowisku wewnatrzkomérkowym. Prawidlowe st¢zenie w osoczu

wynosi 3,5-5,5 mmol/l.

Do hipokaliemii (niedoboru tego pierwiastka) osoby starsze sg predysponowane z powodu zmniejszonej
masy migsni szkieletowych. W stopniu znaczniejszym hipokaliemia wystepuje z powodu niedostatecznego
spozycia owocOw 1 jarzyn oraz sktonno$ci do diety macznej, bezmigsnej, Czgsta przyczyng hipokaliemii sg
leki moczopedne nieoszczedzajace potasu, kortykosteroidy, leki przeczyszczajace, niektdre choroby nerek i
przewodu pokarmowego. W obrazie klinicznym hipokaliemii wystepuja zaparcia, wzdecia, a nawet

porazenna niedroznos¢ jelit, ostabienie sity mig$niowej, zaburzenia rytmu serca.

Hiperkaliemia, czyli nadmiar potasu w osoczu jest zwykle skutkiem nadmiernej podazy K, oraz
niewydolnosci nerek. Do hiperkaliemii moze przyczyni¢ si¢ kojarzenie lekow, zwlaszcza moczopednych
oszczedzajacych potas z niektorymi lekami dziatajacymi na uktad krazenia ( np. inhibitory konwertazy
angiotensyny) lub niesterydowymi lekami przeciwzapalnymi i przeciwbolowymi (NLPZ). Zagrozenie
zwigksza si¢, gdy chorzy jednoczes$nie stosuja preparaty potasu, ktore od dawna s3 w domu 1 w zupehie
innych okolicznos$ciach zostaty zapisane przez lekarza. Objawami zwigkszonego stezenia K w osoczu sa
parestezje 1 mrowienia, oslabienie mig$ni, zaburzenia rytmu serca ze zwolniong jego akcja, zmiany w EKG,
senno$¢. Cigzka, bezposrednio zagrazajaca zyciu hiperkaliemia wystgpuje w stanach rozlegtych oparzen, lub
po ciezkich urazach ze zmiazdzeniami migéni. W tych sytuacjach potas ze S$rodowiska

wewnatrzkomorkowego przedostaje si¢ do osocza, przez co poziom jego gwattownie wzrasta.

Magnez (Mg): 60% ogodlnoustrojowych zasobow magnezu znajduje sie¢ w kosciach, a 35% w komorkach
miegs$ni szkieletowych. Tylko 1% zasobdéw Mg znajduje si¢ w osoczu. Prawidtowe stezenie Mg w osoczu

wynosi 0,75-1,25 mmol/l. Dobowe zapotrzebowanie wynosi ok. 300 mg. Przewlekly niedobor wystepuje z



powodu niewtasciwego odzywiania pozbawionego jarzyn zielonolisciastych, razowego pieczywa, kasz,

mleka, bananow, orzechow i tzw. twardej wody pitne;.

Wzrost zapotrzebowania na magnez obserwuje si¢ w stanach przecigzenia fizycznego i
psychicznego, takze u pijacych alkohol w nadmiarze. Leki przeczyszczajace i moczopedne, przewlekte
oddawanie luznego stolca kilka razy dziennie, choroby watroby i trzustki, niski poziom potasu i/lub

podwyzszony poziom wapnia zmniejszajg zasoby magnezu.

Do objawow niedoboru magnezu zalicza si¢ drazliwos¢, niepokdj, zmiane zachowania, obnizenie
nastroju, zme¢czenie, ostabienie migsni szkieletowych, kurcze migéni i drzenia, zaburzenia rytmu serca.

Objawy sa niecharakterystyczne i bywaja przypisane starosci, albo ,, miazdzycy”.

Profilaktyczne stosowanie magnezu wydaje si¢ by¢ uzasadnione ze wzgledu na jego znaczenie i
wszechobecno$¢ w organizmie, oraz trudno$¢ udokumentowania niedoboroéw tkankowych, co w duzym
stopniu dotyczy uktadu nerwowego. Hipermagnezemia wystepuje w stanach niewydolno$ci nerek i/lub
stosowania zbyt duzych dawek soli magnezu. Objawy hipermagnezemii sa zblizone do wystepujacych w

hiperkaliemii.

Wapn (Ca): normy dla catkowitego Ca w osoczu wynoszg 2,25-2,75 mmol/l, dla zjonizowanego 1,1-1,4

mmol/l. 99% wapnia znajduje si¢ w koSciach, podczas gdy w przestrzeni pozakomodrkowej tylko 1%.
Niedobor wapnia (hipokalcemia) grozi starszym ludziom, ktorzy:

- nie opuszczaja mieszkan (brak dostatecznego nastonecznienia, ktore przez syntez¢ witaminy D w skorze

utatwia wchianianie wapnia)

- spozywaja za mato nabiatu, zwlaszcza mleka i jego przetworow

- stale stosuja leki moczopedne

- maja niedoczynno$¢ przytarczyc, niektére choroby przewodu pokarmowego, choroby nerek i inne

- maja zwigkszone zapotrzebowanie na wapn w czasie farmakologicznego leczenia osteoporozy, chociaz

stezenie wapnia w 0soczu pozostaje w normie

Hipokalcemii towarzysza niektore objawy z posrod nastepujacych: obnizenie nastroju, niepokdj, zmiany

skory, wlosow 1 paznokei, zaCma, skurcze powiek i/lub krtani, objawy tezyczkowe 1 inne.

Hiperkalcemia wystepuje rzadziej, ale nieraz przebiega bardzo dramatycznie (przetlom hiperkalcemiczny).
Przyczyna hiperkalcemii bywa przedawkowanie witaminy D lub A, ale najczesciej wzrost stezenia Ca w
osoczu bywa sygnalem procesow rozrostowych raka, chtonniaka albo szpiczaka, takze nadczynno$ci

przytarczyc i tarczycy.



Wsrod objawow hiperkalcemii wystepuje wielomocz i wzmozone pragnienie, kamica nerkowa,
niedobor potasu, zaburzenia ze strony uktadu pokarmowego i uktadu krazenia, ostabienie i zmniejszenie sity
migéni szkieletowych. W przetomie hiperkalcemicznym wymioty, wzdecia i odwodnienie ustepuja miejsca

sennosci, ktora przechodzi w $pigczke stanowigca zagrozenie zycia.

WNIOSKI

1. Zatamanie rownowagi wodno-elektrolitowe] wystepuje przewaznie w przebiegu przewlektych choréb.
Nagte pojawienie si¢ nowego procesu patologicznego lub niesprzyjajacych warunkéw zewnetrznych moze

spowodowac zaburzenia homeostazy.

2. Obserwacja pacjenta pozwala zauwazy¢ objawy zaburzen wodno-elektrolitowych, sg one jednak mato

charakterystyczne i mogg towarzyszy¢ innym zmianom patologicznym.

3. Przy objawach sugerujacych zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej konieczna jest weryfikacja

laboratoryjna.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Starsza kobieta coraz cze$ciej miata zaburzenia rytmu serca 1 obrzgki stop. Zmiana leczenia
kardiologicznego przyniosta znaczaca poprawe, ale krotkotrwata. Dolegliwosci nawrocity. Chora stata sie
podenerwowana, zme¢czong, skarzyla si¢ na kurcze migsni. Bioragc pod uwage monotonne odzywianie si¢
pacjentki (przewaga pszennego pieczywa, ciastek 1 makaronu) oraz naduzywanie S$rodkow
przeczyszczajacych lekarz zlecit wykonanie badan, ktorych wyniki potwierdzity podejrzenie niedoboru
potasu i (by¢ moze) magnezu. Po tygodniu od zastosowania wymienionych elektrolitow w postaci tabletek

stan zdrowia pacjentki ulegt poprawie.

Przyktad 2.

Kobieta chora na cukrzyce wezwala lekarza z powodu naglego ostabienia i sennosci. W nocy wielokrotnie
oddawata duze iloSci moczu, co uznala za przyczyne oslabienia. Poinformowata lekarza o znacznym
podwyzszeniu poziomu cukru w ostatnim czasie. Lekarz rozpoznal odwodnienie hipertoniczne, ktore jest
skutkiem wysokiej glikemii. Podejrzewajac zagrozenie $pigczka hiperosmotyczng, ktora wymaga

nawodnienia i uregulowania glikemii oraz kontroli st¢zenia potasu w osoczu skierowat chorg do szpitala.



Przyktad 3.

Starszy mezczyzna pracujac w ogrodzie w upalny dzien, przy znacznej wilgotnosci powietrza doznat bolu 1
zawrotow glowy. Mial podwyzszong temperature, wystgpita — jak to okre$lit ,biegunka”. Niewatpliwie
przyczyna objawoéw byl zespol hipertermii. Odwodnienie organizmu w tych okoliczno$ciach bylo niemal
pewne i nie wymagato badan dodatkowych zwlaszcza, ze stan chorego nie byt zty. Rodzina chorego zostata

poinformowana o zasadach nawodnienia. Stan chorego ulegl szybkiej poprawie.

W stanach hipertermii, gdy stan pacjentow budzi niepokodj konieczna staje si¢ wspOlpraca z lekarzem i

poinformowanie:
- 0 okolicznosciach zachorowania i zgtaszanych dolegliwosciach
- 0 wygladzie 1 stanie ogdlnym

Nalezy zwroci¢ uwage na objawy, ktore wcze$niej nie wystepowaly np. na zaburzenia réwnowagi,
ostabienie uniemozliwiajace samodzielne chodzenie, niepokoj, sennos¢, biegunke, albo wymioty, zaburzenia
funkcji poznawczych. Wazna jest ocena tg¢tna (czesto$¢, miarowos¢, wypelnienie), ci$nienia tetniczego,
temperatury ciata, oddechu (wolny, przyspieszony, ptytki, nieregularny). Podejrzenie cigzkich zaburzen
wodno- elektrolitowych wymaga oznaczenia st¢zenia sodu, potasu, glikemii, mocznika, kreatyniny w
surowicy, oznaczenia lub wyliczenia osmolalnosci i wolemii. Szybciej takie oznaczenia przeprowadza si¢ w

warunkach szpitalnych, gdzie skutecznie mozna przeprowadzi¢ terapi¢ monitorowang.

8. NIETRZYMANIE MOCZU

MUSZE WIEDZIEC

Nietrzymanie moczu to niekontrolowany jego wyciek przez cewkg¢ moczowa, stwierdzany obiektywnie. Jest

to nie tylko problem medyczny, ale gldwnie higieniczny, socjalny i ekonomiczny.

Nietrzymanie moczu jest powszechne w niemowlectwie, zmniejsza si¢ wraz z wiekiem, jest
rzadkoscig u 0séb dorostych, by ponownie sta¢ si¢ problemem w staro$ci. Dotyczy on $rednio 30% - 40%
ludzi po 70r.z. 1 jest dominujacym problemem starszych kobiet (stanowig one 85% ludzi z nietrzymaniem
moczu), osob obtoznie chorych i pensjonariuszy domow opieki. W otepieniach obserwuje si¢ nietrzymanie

moczu u 85% chorych.

Nietrzymanie moczu moze by¢ przyczyng utraty kontaktoéw spotecznych, zaprzestania wychodzenia
z domu, reakcji depresyjnych, szukania pomocy w opiece nad osoba starsza, umieszczenia w osrodkach

instytucjonalnych.



NALEZY WIEDZIEC

Przyczyny nietrzymania moczu moga by¢ przejSciowe lub utrwalone. PrzejSciowe sg spowodowane
(wymienione w kolejnosci zgodnej z tatwiejszym do zapamigtania skrotem mnemotechnicznym ,,

dialznok™):

» Delirium (w okresie ostrych zaburzen swiadomosci)

> Infekcje, szczegdlnie drog moczowych

> Atrofia (zanik) sluzowki drdég wyprowadzajagcych mocz, szczegdlnie w pomenopauzalnym
niedoborze estrogendw u kobiet i zapaleniu atroficznym u mezczyzn z przerostem prostaty

» Leki: moczopedne, wplywajace na osrodkowy i obwodowy uktad nerwowy, uspakajajace i nasenne,
narkotyczne, alkohol

Zaburzenia psychiczne, szczegolnie czesto w otgpieniach

Nadmierna objetos¢ moczu

YV V V

Ograniczona mobilnos¢, co powoduje niemozno$¢ dotarcia do toalety w okre§lonym czasie

» Kalowe masy w odbytnicy zmniejszajace objetos¢ pecherza.

Przyczyny utrwalonego nietrzymania moczu to:

» nietrzymanie wysitkowe

» typu ,urge”, czyli z przynaglenia

» typu ,,overflow”, czyli z przelewania

» czynno$ciowe przy niemozliwym do skorygowania unieruchomieniu lub hypokinezie (spowolnieniu
ruchowym)

» typ mieszany, najczgstszy w starszym wieku.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Pecherz moczowy jest usytuowany w miednicy malej, a drogi wyprowadzajace mocz stanowig
czynno$ciowe zabezpieczenie przed nieplanowanym wyciekiem moczu. Funkcj¢ ta spelniaja zar6wno
zwieracz pgcherza moczowego jak 1 migsnie stanowigce podstawe jego zawieszenia: guziczno - lonowy i
dzwigacz odbytu. Wzajemne ustawienie pecherza moczowego i cewki moczowej tworzy kat 90° co
dodatkowo sprzyja jego szczelnosci. Ostabienie aparatu zawieszajacego pecherz moczowy, wynikajace z
ostabienia migs$ni przepony miednicy matej, powoduje zmiany kata pecherzowo-cewkowego. Sytuacja taka
najczesciej wystepuje u starych wielorédek, doprowadzajac do nietrzymania moczu, gléwnie wysitkowego.
Wszystkie patologie dotyczace zardbwno pgcherza moczowego (zapalenia, uchytki, guzy, ztogi) jak i cewki
moczowej (zapalenia, polipy, nowotwory) maja wplyw na trzymanie moczu. Jak wynika z powyzszych
rozwazan do prawidlowej kontroli trzymania moczu konieczna jest prawidlowa struktura i funkcja narzadow
otaczajacych (macicy, gruczotu krokowego i1 odbytnicy). Do nietrzymania moczu mogg przyczyni¢ si¢
zarOwno choroby tak powazne jak guzy nowotworowe 1 zjawiska tak potencjalnie banalne jak przepeiniona

masami katowymi odbytnica (tez guz).



Wydalanie moczu z pecherza pozostaje pod kontrolg uktadu nerwowego. Uktad autonomiczny
wspoélczulny odpowiada za rozkurcz pecherza i skurcz jego szyi, za$ uktad przywspotczulny za skurcz
pecherza. Os$rodki autonomiczne czynno$ci pecherza moczowego znajduja si¢ w  odcinku
piersiowo/ledzwiowym ( Th11-L2) i krzyzowym rdzenia kregowego. Szlaki nerwowe w rdzeniu kregowym
przewodza czucie wypetnienia pecherza do osrodkéw korowych mozgu. Z niego z kolei przewodzg sygnaty
hamujace bezwiedne oddawanie moczu. Ze wzgledu na rodzaj 1 wysokos¢ uszkodzenia uktadu nerwowego

mamy do czynienia z 4 rodzajami zaburzen pgcherzowych.

W przypadku uszkodzenia wildkien nerwowych autonomicznych dochodzacych do pecherza z
rdzenia krggowego dochodzi do rozwoju pecherza neurogennego autonomicznego. Podopieczny nie czuje

wowczas wypehienia pecherza, a mocz zostaje oddany po wypetnieniu pecherza.

W pecherzu neurogennym atonicznym uszkodzone sg widkna przesytajace sygnat z pecherza do
rdzenia 1 mimo zachowania kontroli o§rodkow rdzeniowych takze brak jest poczucia wypetnienia pgcherza.
Pecherz zostaje wypetliony. Nadmiar moczu jest wypierany przez zwigkszone ci$nienie w pecherzu, jednak

bez skurczu pecherza. Pgcherz moczowy moze osiggna¢ monstrualne rozmiary.

Pecherz neurogenny odruchowy pojawia si¢ w poprzecznym uszkodzeniu rdzenia, gdzie przerwane
sa witokna nerwowe zaréwno niosgce do mozgu informacje o wypetnieniu pecherza, jak i dochodzace z
mozgu sygnaty o koniecznosci hamowania wydalania moczu. Jesli sa nieuszkodzone osrodki rdzeniowe w
okolicy krzyzowej mozna wyrobi¢ odruch oddawania moczu po draznieniu okolicy unerwionej przez czgsé

krzyzowa rdzenia.

W przypadku uszkodzenia osrodkéw korowych w modzgu, najczegsciej] u os6b z rozwinigtym
otepieniem, zachowane jest poczucie wypelnienia pgcherza, natomiast nie dziatajg osrodki hamujace mikcjg.

Rozwija si¢ pecherz moczowy odhamowany.

Diagnostyka nietrzymania moczu moze by¢ trudna i wymaga¢ zaangazowania wielu specjalistow.
Niezwykle cenne sg obserwacje opiekuna odnosnie czestosci oddawania moczu, sytuacji, w jakich dochodzi
do nietrzymania, obj¢to$ci jednorazowo oddanego moczu. Mozna postuzy¢ si¢ tzw. karta mikcyjng 1
odnotowywac tego typu spostrzezenia.

Jedynie opiekun moze zasygnalizowac¢, ze nietrzymanie moczu jest wywotane klopotem w dotarciu
do dostepnej toalety. W tym przypadku wystarczy zapewni¢ blizsze miejsce do mikcji lub usprawnié
lokomocj¢. Po wykonaniu koniecznych badan internistycznych, celem wykluczenia objawowego
nietrzymania moczu (moczowka réznej przyczyny, cukrzyca, niewydolno$¢ krazenia, stosowanie lekow),
trzeba szuka¢ innych przyczyn. Nalezy zacza¢ od obserwacji (przy mozliwej wspotpracy z podopiecznym, z
zastosowaniem specjalistycznego sprzetu do badan tzw. urodynamicznych) mikcji, dziatania migéni i
odruchéw nerwowych. U kobiet nieodzowne jest badanie ginekologiczne, u mezczyzn urologiczne. U obu
plci szczegdlng uwage zwracamy na wypetienie banki odbytnicy i ewentualne problemy z wyprdznieniem.

Nalezy wykona¢ panel badan uktadu moczowego od badania moczu poczawszy, poprzez badania obrazowe



(ultrasonografia przed i po mikcji, czasami urografia lub cystografia), przy obecnosci wskazan az do badan

wziernikowych pecherza. Wskazana jest ocena neurologiczna ze zwrdceniem uwagi na procesy poznawcze.

Leczenie nietrzymania moczu moze by¢ dlugotrwale (czasami stale), w wielu przypadkach
poprawiajace kontrolg oddawania moczu lub powodujace catkowite ustapienie dolegliwosci. Tak zdarza si¢
przy infekcjach w dolnych drogach moczowych, po wyleczeniu, ktérych pacjent odzyskuje peilnag kontrole

nad mikcjg. Podobny efekt mozna uzyska¢ po doprowadzeniu do normalizacji wyproznien.

W innych przypadkach mozliwe jest wykonanie ro6znego typu zabiegow operacyjnych,
poprawiajgcych trzymanie moczu. Mogg tego wymagaé chorzy z guzami w drogach moczowych lub
macicy, przerostem gruczolu krokowego, czasami konieczne sg zabiegi plastyczne w zakresie pgcherza lub

narzadu rodnego u kobiet.

Zmudng, lecz skuteczng metoda przy wysitkowym nietrzymaniu moczu jest wykonywanie ¢wiczen
dna miednicy, czesto wspomagane elektrostymulacja. Rola opiekuna pamigtajacego o koniecznos$ci ich
wielokrotnego wykonywania w ciggu dnia jest nie do przecenienia. Czasami trzeba ucieka¢ si¢ do
farmakoterapii, ktorej rodzaj jest zalezny od mechanizmu nietrzymania moczu (leczenie hormonalne, lekami
zwiotczajacymi napigcie pecherza lub wzmagajacymi napigcie zwieracza cewki moczowej). Istnieja tez
sytuacje, gdzie jest trwate nietrzymanie moczu i konieczne sg inne zabiegi zapewniajace jego odptyw. W
przypadku guzéw prostaty lub stwardnienia szyi pecherza, w ktorych najczesciej dochodzi do nietrzymania
moczu z przepelienia, czasami jedynym wyj$ciem jest czasowe lub stale zalozenie cewnika

dopecherzowego.

Przy swobodnym wyptywie moczu, ze wzgledow higienicznych mozliwe jest zastosowanie réznego
rodzaju wkiadek higienicznych i1 pieluchomajtek. W tych sytuacjach nalezy skrupulatnie przestrzegac
higieny, chronigc skore przed maceracja i odlezynami, a uktad moczowy przed zakazeniami. U chorych ze
znacznego stopnia nietrzymaniem moczu pomimo przestrzegania zalecen higienicznych czesto dochodzi do
nawracajacych zapalen drog moczowych, wymagajacych wczesnej diagnostyki i1 skutecznego leczenia.

Wystapienie ich, bowiem u ludzi starszych jest samoistnym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko zgonu.

WNIOSKI

1. Nietrzymanie moczu jest problemem medycznym, spolecznym, ekonomicznym wptywajacym na jako$¢

zycia osoby starsze;.

2. Nalezy zawsze dazy¢ do ustalenia przyczyny nietrzymania moczu, co warunkuje prawidlowe
postepowanie 1 daje szans¢ na ustgpienie dolegliwos$ci. Trzeba pamigta¢ o mozliwosci wspotistnienia kilku

przyczyn nieotrzymania moczu.



3. Przy nieodwracalnej dysfunkcji wszelkimi sposobami nalezy dazy¢ do zmniejszenia ucigzliwosci i

zapobiega¢ powiktaniom nietrzymania moczu.

PRZYKLADY
Przypadek 1.

Pan Z. S. lat 70 zostat przyprowadzony przez syna do Poradni POZ z powodu ciagtego oddawania moczu w
matych ilosciach 1 boléw 1 podbrzuszu. U chorego od 3-ch lat byt rozpoznany zespo6t otepienny typu
Alzheimera. Po badaniu pacjent otrzymat leki rozkurczajace pecherz moczowy, antybiotyk i wniosek na
pampersy. W domu bdle w podbrzuszu zmniejszyly sie. Po tygodniu terapii nasilit si¢ bol w podbrzuszu,
nastgpito zatrzymanie oddawania moczu. Zostat zawieziony przez syna do izby przyje¢ szpitala gdzie zostat
zacewnikowany. [lo§¢ moczu zalegajacego w pecherzu wynosita 2600 ml. W badaniu per rectum wybadano
gruczol krokowy twardy, wielko$ci pomaranczy. Z zalozonym cewnikiem Foley’a i skierowaniem do

Poradni Urologicznej powr6cit do domu.

Nieotrzymanie moczu z przelewania wskutek utrudnienia odptywu moze po dluzszym czasie
doprowadzi¢ do =znacznego powickszenia pegcherza przy stosunkowo niewielkich dolegliwosciach.
Zaordynowane leki rozkurczowe poczatkowo zmniejszyly napigcie §cian pecherza i dolegliwosci, by po

Kilku dniach sta¢ si¢ powodem zatrzymania moczu.

Przypadek 2.

Pani E. R. lat 67 mieszkajaca samotnie, posiadajaca dwie corki w tym samym miescie, dotychczas w petni
samodzielna, przestata wychodzi¢ z domu, kontakty ze znajomymi i rodzing ograniczyta do rozmoéw
telefonicznych. W kolejnych tygodniach nastgpitlo wyrazne obnizenie nastroju, spowolnienie, trudnosci z
wykonywaniem czynnosci codziennych, nieche¢ do jakichkolwiek kontaktéw z corkami. Lekarz POZ po
wizycie domowej 1 badaniu przepisat leki przeciwdepresyjne. Po 4 tygodniach stan pacjentki ulegl dalszemu
pogorszeniu, zaczeta odmawiaé przyjmowania pltynéw 1 pokarmoéw. Po kolejnym badaniu zostata
skierowana do Oddziatu Geriatrycznego, w ktorym przy przyjeciu procz objawow odwodnienia 1
wychudzenia oraz epizodu depresyjnego stwierdzono nieotrzymanie moczu. W badaniach stwierdzono
infekcje drog moczowych, zanikowe zapalenie pochwy oraz cukrzyce. Po odkazeniu dréog moczowych,
wyréwnaniu cukrzycy, dopochwowym zastosowaniu estrogenéw ustgpito nieotrzymanie moczu. Po
wypisaniu z oddziatu objawy epizodu depresyjnego szybko ustgpity. Pacjentka powrocita do dawnej

aktywnosci.

Dla Pani E. R. nieotrzymanie moczu stalo si¢ przyczyng zerwania kontaktéw spotecznych. Brak

wczesniejszych kontaktow ze Stuzba Zdrowia i uznanie problemu za wstydliwy opdznilo rozpoznanie i



leczenie. Spowodowato tez wystgpienie zespotu depresyjnego. Usunigcie czynnika reaktywnego

(wyzwalajacego depresj¢), pozwolito na szybki powrdt do zdrowia psychicznego.

9. NIETRZYMANIE STOLCA

MUSZE WIEDZIEC

Nietrzymaniem stolca okreslamy niemoznos¢ utrzymania zawartosci jelit i wydostawanie si¢ tresci kalowe;j
przez zwieracz, bez $wiadomej kontroli. Problem ten wystepuje w wieku starszym niezbyt czgsto. Czasem
jest to zaburzenie odwracalne. Nietrzymanie stolca stwarza problem higieniczny i zaburza normalne
funkcjonowanie. Jest jedng z przyczyn powstawania odlezyn lub trudnosci w ich zagojeniu. Staje si¢ czesta

przyczyng zaniechania opieki domowej i szukania opieki instytucjonalne;.

NALEZY WIEDZIEC

Do $wiadomego utrzymywania stolca konieczne jest czucie w odbycie i odbytnicy stopnia wypeknienia,
rozroznianie tresci, zdolno$¢ do magazynowania tresci w odbytnicy oraz koordynacja zewngtrznego i
wewnetrznego zwieracza odbytu. Zwieracz zewnetrzny zapobiega tylko niechcianemu wydalaniu stolca, za$
wewnetrzny jest jedynie zwieraczem czynnosciowym utworzonym przez kat anorektalny za pomoca efektu
procy migsnia tonowo - odbytniczego i sit zlepnych $luzéwki jelita. Z wiekiem dochodzi do zmniejszenia
kurczliwosci migsnia fonowo odbytniczego i zmniejszenia elastycznosci odbytnicy, co powoduje obnizenie
napigcia spoczynkowego wewngtrznego zwieracza odbytu. Pogarsza si¢ odczuwanie i rozroznianie tresci,
jaka wypetnia odbytnice. Czg¢sto dochodzi do dysfunkcji migéni prazkowanych zwieracza zewngtrznego

odbytu. Zmiany te predysponuja osoby starsze do nietrzymania stolca

Najczestsza przyczyng nietrzymania stolca, paradoksalnie sg zaparcia. W trakcie diugotrwatego
zalegania zbitych mas katowych w jelicie grubym dochodzi do zniesienia kata anorektalnego oraz
zatrzymywania potplynnego stolca powyzej. Wobec niemoznos$ci wydalenia zbitych mas katowych, tres¢
polptynna przecieka pomiedzy nimi i wydostaje si¢ bezwiednie, czesto wraz z gazami na zewnatrz.
Pierwszym postepowaniem w wypadku nietrzymania stolca musi by¢ kontrola odbytnicy przy pomocy palca,
aby stwierdzi¢, czy w jego zasiegu nie znajdujq sie¢ zbite masy katowe. Jesli tak jest, to oczyszczenie jelita
(wlewami czyszczqcymi, z uzyciem czopkow Ilub doustnych srodkow przeczyszczajgcych) powoduje
ustgpienie nietrzymania stolca.

Czesto zdarza sig¢, ze podopieczny nie utrzymuje wlewow czyszczacych, a stosowanie Srodkdéw
przeczyszczajacych doustnie jest przeciwwskazane lub niemozliwe. Wowczas nalezy dokona¢ oczyszczenia

odbytnicy r¢eznie.



Inng przyczyna nietrzymania stolca sa zaburzenia neurogenne (w ot¢pieniach, poudarowe), zapalne

lub utrata odruchu defekacji z ostabieniem migs$ni zwieracza odbytu i/lub tonowo - odbytniczego.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Potencjalnie odwracalne przyczyny nietrzymania stolca to przede wszystkim stosowanie lekow np.:
przeczyszczajacych, zelaza, metyldopy.

Czesto w wieku starszym dochodzi tez do zaburzen trawienia i wchtaniania na skutek zmian
aktywnosci enzymow jelitowych, czego czestym objawem jest biegunka np. po wypiciu stodkiego mleka.
Woéwczas jedyng potrzebng interwencja jest zastosowanie diety eliminujacej zle tolerowane pokarmy.
Czesto nierozpoznawalng przyczynag biegunek sg u osob starszych alergie pokarmowe. Nastepna grupa
patologii mogacych spowodowadé nietrzymanie stolca sg choroby jelit. Z wiekiem narasta czgsto$¢ tzw.
uchytkowatosci jelita grubego. W jej przebiegu dochodzi do wytwarzanie si¢ ,.kieszonek™ ze $luzowki jelita,
najczesciej] w jego czesci esiczej. W uchytkach tych dochodzi do zalegania stolca, mozliwy jest rozwoj
zapalenia, czeste sa krwawienia, sporadycznie moze dojs¢ do perforacji uchytku i rozwoju zapalenia
otrzewnej.

Inne choroby jelit w tym zapalne, niedokrwienne i nowotworowe sg czesta przyczyng nietrzymania
stolca. Mozliwe jest takze wystgpienie tego objawu w chorobach pozornie niezwigzanych z przewodem
pokarmowym, mianowicie w zaburzeniach endokrynologicznych. Do takiego stanu moze doprowadzié
nadczynno$¢ tarczycy oraz dlugotrwata i niewyroOwnana cukrzyca. Przyczyny neurogenne zwlaszcza w
schorzeniach pierwotnie zwyrodnieniowych stwarzaja mate szanse na odzyskanie przez podopiecznego
kontroli nad defekacja. Nieco inaczej ma si¢ sprawa ze schorzeniami naczyniowymi, ostrymi. W przebiegu
udaru, jesli chory jest nieprzytomny dochodzi do nietrzymania stolca. W miar¢ poprawy stanu ogolnego,
wycofywania si¢ objawow neurologicznych 1 postepu (jak najwczesniej rozpoczetej) rehabilitacji, istnieje
szansa na odzyskanie lub przynajmniej czeSciowa poprawe kontroli oddawania stolca. W nietrzymaniu
stolca z przyczyn neurogennych mozna czasami zmniejszy¢ problem przez wykorzystanie tzw. odruchu
zotadkowo - jelitowego. Zdarza si¢, (co jest powszechne u niemowlat), ze bezposrednio po karmieniu
dochodzi do defekacji. W przypadku zaobserwowania takiej zalezno$ci mozna uprzedzi¢ zanieczyszczenie
si¢ przez wysadzenie osoby niesprawnej na toalete. W wypadku statego wydostawania si¢ treSci plynnej
przez zwieracz mozna zastosowa¢ modyfikacje Zywienia lub $rodki zapierajace 1 stosowaé wlewy
czyszczace lub sprawdzone srodki przeczyszczajace w stalych odstgpach czasu (nie czgéciej, jak co 3 dni)
dni, wywotujac zamierzony skutek przeczyszczajacy. Niezwykle wazne jest zwrdcenie uwagi na kazdy
problem zwigzany z defekacja, zarowno na zaparcia, jak i1 na nietrzymanie stolca 1 omawianie kazdej
patologii z lekarzem. Wazng rolg opiekuna jest utrzymywanie odpowiedniej higieny u oséb z zaburzeniami
defekacji. Pomocne w tym s3 S$rodki higieniczne tzw. pieluchomajtki. Jednak zdecydowanie
najbezpieczniejsze dla podopiecznego jest uprzedzanie defekacji wyprowadzeniem do toalety, zeby nie

doszto do zanieczyszczenia skory. Jesli jednak do tego dojdzie nalezy jak najszybciej umy¢ okolice



zanieczyszczong, pamigtajac o koniecznosci ochrony drog moczowych. Ruchy myjace powinny nastgpowac
od okolicy spojenia do odbytnicy, a nie odwrotnie. Jest to szczegdlnie wazne u kobiet, ze wzgledu na
bliskos$¢ potozenia cewki moczowej i odbytnicy. Jesli pieluchomajtki uzywane sa przez dtuzszy okres lub
stale, nalezy pamigta¢ o zabezpieczeniu skory przed odparzeniami i stara¢ si¢ utrzymywac ja w suchosci. W
tym celu okresowo zapewniamy doptywu powietrza. Mimo najlepszej pielegnacji chorzy z permanentnym
nietrzymaniem stolca sg narazeni na ostre, przewlekte lub nawracajgce zakazenia drog moczowych. Nalezy

to mie¢ na uwadze i stosowa¢ odpowiednie zlecone przez lekarza postgpowanie zapobiegawczo — lecznicze.

WNIOSKI

1. Paradoksalna biegunka z powodu zapar¢ jest jedng z najczestszych przyczyn nietrzymania stolca i
najczestszym powodem tragicznych pomylek podawania lekéw zapierajacych w zaparciu, prowadzacych do
niedroznosci jelit.

2. Nie wolno wlacza¢ lekow przeciwbiegunkowych przed wykluczeniem zaparcia z paradoksalng biegunka
(badanie palcem banki odbytu).

3. Kazde dluzej trwajace nietrzymanie stolca, poza stanami S$ciSle zwigzanymi z zaburzeniami
neurologicznymi lub unieruchomieniem powinno by¢ zdiagnozowane.

4. Badanie per rectum jest nieodzowng cze$cig badania, a jego zaniechanie moze prowadzi¢ do tragicznych

btedow.

PRZYKLADY

Przyktad 1.
Pani A. W. lat 80 zostala potragcona przez samochod, w wyniku czego nastapito skrecenie kostki 1 pojawit
si¢ krwiak podudzia. Po kilku dniach unieruchomienia w domu wystapita §luzowa, ciagta biegunka. Rodzina
chorej zaczgta podawaé lek przeciwbiegunkowy (Loperamid) dostepny bez recepty. Biegunka nie
ustepowata, pojawity si¢ bole brzucha. Wezwany na wizyte lekarz w badaniu per rectum stwierdzit
masywne guzy kalowe juz w zasiegu badania palcem. Wykonano rgczne wydobycie stolca, uzyskujac
znaczng ilos¢ stolca uformowanego w twarde kule. Po dodatkowych kilku wlewach doodbytniczych
oczyszczono jelito grube. Biegunka oraz bole w jamie brzusznej ustapity.

Unieruchomienie jest czynnikiem sprzyjajacym zaparciom. Podawanie Loperamidu jako leku
objawowego w biegunce po kilkudniowej przerwie w oddawaniu stolca, nasilito zaparcie i paradoksalng

biegunke. Usunigcie guzoéw katowych przywrédcito mechanizmy utrzymywania stolca.

Przyktad 2.
Pan M. T. lat 72 od 6-ciu miesiecy odczuwat ostabienie, tatwe meczenie si¢. W wykonanych badaniach

stwierdzono niedokrwistos¢ z niedoborem zelaza. Wilaczone leczenie preparatami zelaza spowodowato



niewielki wzrost morfologii krwi, bez poprawy stanu ogélnego. U chorego pojawito si¢ uczucie ciagtego
parcia na stolec, kat byl nieuformowany, oddawany w matych ilo$ciach. Leki wplywajace na motoryke
przewodu pokarmowego nie przyniosly poprawy. Po kolejnych 2 miesigcach wystapito nieotrzymanie
stolca. Lekarz w badaniu per rectum stwierdzit nieregularny guz wypetniajacy cale swiatto banki odbytu.
Rak jelita grubego wzrastajgc do $wiatta jelita o duzej $rednicy pozno daje objawy zwigzane z
niedroznoscig lub zaburzeniami perystaltyki. U pacjenta odczucie wypetnienia banki odbytu guzem byto
poprzedzone rozpoznaniem niedokrwistosci z niedoborem zelaza jako nastgpstwa cigglego niewielkiego
krwawienia ze zmiany rozrostowej. Takze zmiana rytmu wypréznien nie spowodowata badania ustalajacego
przyczyng. Dopiero nietrzymanie stolca byto powodem wykonania badania per rectum, ktore powinno by¢
badaniem rutynowym w tej grupie wiekowej. Doprowadzito to do 10 miesigcznego opdznienia w

rozpoznaniu.

10. BEZSENNOSC

MUSZE WIEDZIEC

Bezsennos¢é moze by¢ przygodna, jesli nie trwa dtuzej niz kilka dni, wskutek naglego stresu, zmiany rytmu
zycia, krotkotrwata, nieprzekraczajaca 3 tygodni, w naglej chorobie somatycznej lub przewleklym stresie

oraz przewlekta, trwajaca powyzej jednego miesigca.

Zgodnie z ICD-10 bezsennos¢ przewlekta to niedostateczna ilos¢ ilos¢/lub jako$¢ snu, ktora wystepuje, co
najmniej 3 razy w tygodniu przez okres dluzszy niz miesigc. Decydujace jest subiektywne poczucie
pacjenta, a warunkiem rozpoznania jest uposledzone funkcjonowanie za dnia. Czgsto$¢ skarg na bezsennos¢
wzrasta z wiekiem. JesSli jednak wykluczy si¢ osoby ze schorzeniami somatycznymi, psychicznymi,
bezsennos¢ subiektywna oraz naduzywanie lekéw 1 alkoholu, to sam wplyw wieku na wystgpowanie

bezsennosci jest niewielki.

NALEZY WIEDZIEC

Bezsenno$¢ samoistna stanowi 3-10% wszystkich przypadkow 1 niekiedy wystepuje rodzinnie. Moze
utrzymywaé si¢ do pdznej staro$ci i te przypadki nalezy odrézni¢ od innych. Czg§¢ osdb w wieku
podesztym wykazuje sktonnos$¢ do drzemek w ciggu dnia, co zmniejsza zapotrzebowanie na sen nocny i jest
powodem pozornej bezsenno$ci. Powodem pozornej bezsennosSci zglaszanej przy pacjenta moze byc
wydtuzona noc w porze jesienno — zimowej i che¢ spania od zmroku do $witu, co powoduje zakonczenie
prawidlowego czasu fazy snu o 2-giej — 3-ej w nocy. Dotyczy¢ to moze 20-80% populacji 0sob starszych.

Majac do czynienia z podopiecznym skarzacym si¢ na bezsenno$¢, nalezy oceni¢ pewne parametry snu.

» ustali¢ posta¢ bezsennosci (przygodna, krotkotrwata, przewlekta)



>

ustali¢ formg¢ bezsennosci (trudnosci w zasypianiu czy trudno$ci w utrzymywaniu snu, np. czeste lub
wczesne budzenie)

zorientowac si¢, czy podopieczny przestrzega zasad higieny snu

ustali¢ przyczyny bezsennos$ci (stres, zmian rytmu aktywnos$ci, zaburzenia psychiczne, choroby
somatyczne, leki, uzywki)

Wykluczy¢ bezsennos$¢ pozorng badajac catkowity czas snu

Poniewaz w wigkszosci przypadkéw bezsenno$¢ przewlekla w wieku podesztlym ma charakter wtorny,

podstawa leczenia jest leczenie przyczynowe (choroby powodujacej bezsennos$¢ np. choroby somatycznej

lub zaburzen psychicznych). Procz tego osoba cierpigca na bezsennos¢ powinna przestrzegaé podstawowych

zasad higieny snu.

spac tak dtugo jak potrzebuje, ale nie za dlugo

wstawac¢ natychmiast po przebudzeniu

przestrzega¢ regularnych godzin udawania si¢ na spoczynek i budzenia

unika¢ wysitku fizycznego przed zasnigciem

unika¢ nadmiernego hatasu

spa¢ w warunkach komfortu termicznego

spozywac¢ regularne, niezbyt obfite positki wieczorem, a tuz przed zasnigciem wypija¢ szklanke
mleka

unika¢ picia kawy i alkoholu w godzinach wieczornych

nie walczy¢ o sen lezac w t6zku, nalezy podja¢ czynnosci, ktore zazwyczaj wywotuja sennosé

Najczestsze przyczyny bezsennosci w wieku podesztym mozna podzieli¢ na:

YV V. V V V V V

fizjologiczne — niewtasciwa higiena snu

psychologiczne — przezycia, emocje, stresy

choroby somatyczne — zgtasza z objawami bolu, goraczki, duszno$ci, $wigdu, biegunka
choroby neurologiczne — parkinsonizm, otgpienie, urazy mozgu

zaburzenia psychiczne — Igk, depresja, mania, majaczenie

toksyczne — uzywki, leki nasenne, inne leki

bezsennos$¢ pierwotna — przyczyna nieznana, okoto 10% przypadkow

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Zaburzenia snu W _chorobach psychicznych wystepuja u wigkszosci chorych. W depresjach wykazuje si¢

zaburzenia cigglosci snu z wydluzong latencjg snu, rozfragmentowaniem oraz wczesnym budzeniem si¢

rano. W zespotach otepiennych odwrocony bywa rytm snu i czuwania. Sundowning (zesp6t zachodzacego

stonca) polega na dezorientacji, niepokoju, pobudzeniu, objawach wytwodrczych wystepujacym po zmroku,



ktory nieraz catkowicie ustepuje w ciggu dnia. Takze w zaburzeniach urojeniowych i lekowych nasilenie

objawdw nastepuje noca.

Zaburzenia snu w chorobach somatycznych i neurologicznych wynikajg z szeregu objawow towarzyszacych.

Bol w chorobach reumatycznych, neurologicznych, chorobach serca, duszno§¢ w przewlektej obturacyjnej
chorobie phuc, astmie oskrzelowej, dusznicy bolesnej, pieczenie i bol w chorobie refleksowej przetyku,
swigd w marskosci watroby, czestomocz 1 nieotrzymanie moczu w zaburzeniach urologicznych to tylko

nieliczne przyczyny zaburzenia snu.

Zaburzenia snu_spowodowane dzialaniem substancji psychoaktywnych. Liczne S$rodki o dziataniu

o$rodkowym powoduja bezsennos¢. Zaliczamy tu srodki psychostymululace (kofeina, amfetamina, kokaina,
a takze piracetam), leki przeciwdepresyjne, leki przeciwparkinsonowskie, neuroleptyki (leki
przeciwpsychotyczne) o dziatania aktywizujgcym, leki stosowane w schorzeniach wewnetrznych, ale o
dzialaniu o$rodkowym (beta- adrenolityczne, kortykosteroidy). Bezsenno$¢ moze wywota¢ nagte

odstawienie lekow uspokajajacych, nasennych i przeciwlekowych.

Alkohol pity w sposéb ciagly powoduje wielofazowy rytm snu i czuwania, z krotkimi okresami snu

po wypiciu alkoholu. Po zaprzestaniu picia normalizacja snu moze trwaé wiele miesigcy.

W Polsce 15% o0s6b po 65 roku zycia przyjmuje przewlekle srodki nasenne. U czes$ci osob
pobierajacych benzodiazepiny wystepuja objawy przypominajace otgpienie, uczucie cigglego znuzenia i
oslabienia, chwiejnos$¢, upadki. Odstawienie benzodiazepin przebiega zazwyczaj tagodnie, objawy
abstynencyjne pojawiaja si¢ drugim dniu po zaprzestaniu uzywania leku i trwaja 3 do 6 tygodni. Burzliwe
objawy odstawienia wystepuja u osob, ktore leczone byly dlugo, wysokimi dawkami lekow o krotkim czasie
pottrwania, a leki zostaly odstawione nagle. Aby tego unikna¢ redukcja dawek powinna by¢ powolna, np. o

5% dawki wyjsciowej tygodniowo.

Zaburzenia snu moga wystepowaé pod postacig: bezsenno$ci (insomnii), nadmiernej sennosci

(hipersomnii) i parasomnii.

Hipersomnia fizjologicznie moze wystapi¢ po dtugim okresie czuwania. O patologii mowimy, gdy senno$é
nie ustgpuje po dlugim $nie lub pojawia si¢ podczas angazujacej czynnos$ci. Przyczyng moga by¢ pierwotne
zaburzenia snu, jak narkolepsja, hipersomnia idiopatyczna, bezdechy podczas snu, okresowe ruchy konczyn.
Jest tez objawem ciasnoty srodczaszkowej, infekcji, zaburzen wydzielania wewnetrznego, np. hipoglikemii 1

niedoczynnosci tarczycy, zaburzen psychicznych, zazywania lub odstawienia lekow psychoaktywnych.
Narkolepsja jest zespotem chorobowym wystepujacym pod postacig tetrady objawow:

¢ nadmiernej senno$ci w ciggu dnia i napadow snu
¢ katapleksji (nagta, odwracalna, obustronna utrata napigcia migéni, wywolana przez emocje)

¢ porazenia przysennego (przemijajaca, uogélniona niezdolnos$¢ do poruszania si¢)



¢ omamow (pomigdzy czuwaniem i snem oraz snem i czuwaniem)
Parasomnie to niepozadane zjawiska, najczeSciej ruchowe i/lub wegetatywne pojawiajace si¢ miedzy snem
a czuwaniem lub pomiedzy fazami snu. U starszych oséb wystepuja zaburzenia zachowania podczas snu
REM, ze ztozong aktywnos$cia ruchowa, towarzyszaca marzeniom sennym. Tre$cig marzen jest czesto atak

ze strony ludzi badz zwierzat. Pacjent przezywa marzenia bronigc si¢, bijac osobe dzielaca z nig t6zko.

Somnambulizm polega na nawracajacych epizodach aktywnosci ruchowej, o charakterze automatyzmow,
ktorym nie towarzyszy powrdt swiadomosci. Aktywno$¢ moze ograniczac si¢ do siadania w t6zku, ale moze

tez by¢ ztozona, np. ubieranie si¢, sprzatanie. Rzadko wystepuje w wieku podesztym.

WNIOSKI
1. Bezsenno$ci w wieku podesztym ma charakter najczgsciej wtorny lub pozorny.

2. Leczenie bezsennos$ci przewlektej powinno by¢ przyczynowe.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pani M. L. lat 72, mieszkajaca samotnie zglaszata od lat lekarzowi POZ bezsennos¢ 1 z tego powodu
pobierata leki z grupy benzodiazepin. Zima nastgpita zmiana lekarza w POZ. Nowy lekarz prowadzacy
Panig M. L. odmowil przepisania dotychczas stosowanych lekow. Do pigciu dniach zostat wezwany do
domu chorej z powodu pobudzenia, dolegliwosci sercowych, drzenia rak, braku snu, dezorientacji nocne;.
Dowiedziat sig, ze 2 dni wcze$niej pacjentka byta zabrana przez pogotowie do izby przyje¢ szpitala, gdzie
po wykluczeniu incydentu wiencowego 1 podaniu domigsniowym Relanium zostata odwieziona do domu.
Lekarz rozpoznat zesp6l abstynencyjny i1 zaordynowal pobieranie benzodiazepin ditugodziatajacych z
zamiarem ich stopniowego odstawienia. W doktadnie zebranym wywiadzie dotyczacym poczatkow
pobierania benzodiazepin dowiedziat sig, ze gtldwnym powodem ich wiaczenia byt lgk nasilajacy si¢ w nocy,
po obudzeniu. Chora od dawnych lat ktadta si¢ spac¢ okoto 20-tej 1 budzita si¢ o 5-tej rano. Po $§mierci m¢za
ktadta si¢ do tozka po zmroku i starata si¢ przespa¢ do rana. W zimie oznaczato to godzing 17-t3. Nic
dziwnego, ze budzita si¢ 0 2 — 3 w nocy. Pacjentka nie poddata si¢ terapii zaproponowanej przez lekarza i

zmienita lekarza prowadzacego. Nadal pobiera wczesniej stosowane benzodiazepiny.



Przyktad 2.

Pan L.J. lat 68 od lat cierpial z powodu parkinsonizmu. W ostatnim czasie zaburzenia ruchu nasility si¢.
Zostat skierowany do Poradni Neurologicznej, w ktorej zwigkszono leki przeciwparkinsonowskie (gtownie
L- dopg). Zaburzenia ruchu nie zmniejszyly si¢. Pojawily si¢ natomiast trudno$ci z zasypianiem,
defragmentacja snu, koszmary nocne. Lekarz POZ zmodyfikowal leczenie, zredukowat L-dop¢ i przesunat
leki na godziny poranne i wczesnopopotudniowe. Zaburzenia snu ustgpily 1 nie ulegly pogorszeniu

zaburzenia pozapiramidowe.

11. MAJACZENIE

MUSZE WIEDZIEC

Majaczenie jest zespolem o réznorodnej etiologii charakteryzujacej si¢ rownoleglym wystgpowaniem
zaburzen $wiadomosci, uwagi, spostrzegania, mys$lenia, pamigci, aktywno$ci psychoruchowej, emocji i

rytmu snu — czuwania.

Wystapi¢ moze w kazdym wieku, najczesciej jednak pojawia si¢ po 60 roku zycia. Objawy

majaczenia sg przejsciowe 1 wykazujg zmienne nasilenie.

NALEZY WIEDZIEC
W majaczeniu wystepuja objawy od tagodnych do ciezkich w kazdej z ponizszych grup.

1. Zaburzenia $wiadomos$ci (od przymglenia do S$pigczki) 1 uwagi (ze zmniejszong zdolnosScig

ukierunkowywania, skupiania, utrzymywania i przerzucania uwagi).

2. Zaburzenia procesow poznawczych (zaburzenia percepcji z przemijajacymi iluzjami i omamami,
uposledzenie myslenia abstrakcyjnego i pojmowania, czg¢sto z urojeniami, zaburzenia bezposredniego
odtwarzania lub pamigci §wiezej ze wzglednie zachowana pamigcia dawna, dezorientacja w czasie a przy

wigkszym nasileniu w miejscu i otoczeniu).

3. Zaburzenia psychoruchowe (niedostateczna lub nadmierna aktywno$¢, wydtuzenie czasu reakcji, zmiana

tempa wypowiedzi, nieprzewidywalna zmienno$¢ stanu).

4. Zaburzenia rytmu sen-czuwanie (bezsenno$¢ do catkowitej utraty snu, nadmierna senno$¢ w ciggu dnia,

narastanie niepokoju i aktywnos$ci w nocy, koszmary senne przechodzace po obudzeniu w halucynacje).

5. Zaburzenia emocjonalne (Igk, strach, euforia, drazliwo$¢, apatia, depresja, uczucie zaskoczenia lub

zagubienia).



Czas trwania majaczenia i jego nasilenie zalezy od przyczyny wyzwalajacej (choroba somatyczna,
choroba mdzgu, uboczne dziatania lekow). Wiekszos$¢ chorych zdrowieje w okresie do 4 tygodni, jednak w
chorobach przewlektych (zapalne, nowotworowe, watroby), moze przedtuza¢ sie¢ do kilku miesiecy. W

zespolach otepiennych stan majaczenia moze wyzwala¢ banalna infekcja lub potencjalnie ,tagodny” lek.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

W majaczeniu (delirium) mozna zasadniczo wyr6zni¢ 3 stadia. Pierwszy okres — stadium zwiastunow, czgsto
uchodzi uwadze otoczenia. Objawy trwaja krotko, od kilku godzin do kilku dni. Dominuje zle
samopoczucie, niepokoj, drazliwos¢, przewrazliwienie, chwiejno$¢ uczuciowa (sktonnos¢ do ptaczu i1
$miechu), bezsennos$¢, powierzchownos$¢ wypowiadanych tre§ci, wzmozona przerzutno$¢ uwagi. Moga

pojawiaé sie¢ nastawienia urojeniowe do otoczenia.

W drugim okresie — stadium rozwinietej psychozy wystepuja zaburzenia postrzegania. Pojawiajg si¢
omamy ze strony wszystkich zmystow, przede wszystkim wzrokowe ( barwne, ruchliwe, sceniczne) oraz
urojenia niespojne, zwigzane trescia z omamami. Poczatkowo chory moze odzyskiwaé poczucie
rzeczywisto$ci. Z czasem nasila si¢ dezorientacja, wzmaga si¢ pobudzenie ruchowe, rozpoczyna si¢
przezywanie doznan psychotycznych z adekwatnymi reakcjami uczuciowymi (lekiem, dysforig, euforia).
Wskutek uposledzenia zdolnosci zapamictywania powstajace luki pamigciowe s3 wypelniane

konfabulacjami.

Trzeci okres — stadium zejsciowe, $cisle wigze si¢ z zejSciem podstawowej sprawy chorobowe;.
Najczescie] w trzecim okresie wszystkie objawy stabng, §wiadomo$¢ przejasnia si¢, omamy cichng, powraca
orientacja, poprawia si¢ zdolno$¢ zapamigtywania, nastgpuje rownowaga emocjonalna. W niekorzystnych
przypadkach chorzy traca aczno$é¢ ze $wiatem zewnetrznym, swiadomo$¢ zanika ilosciowo, po okresie
nasilonego podniecenia ruchowego uspokajaja sig¢, rozwija si¢ $pigczka 1 nastepuje zgon. Innym zej$ciem

majaczenia jest sen koncowy, z ktorego pacjenci budzg si¢ zorientowani, aczkolwiek znuzeni i rozbici.
Czynniki potencjalnie wyzwalajace majaczenie mozna podzieli¢ na kilka grup:

1. Choroby ogdlne:
Stany wyczerpania, wyniszczenia, zaburzenia wodno — elektrolitowe, cigzkie choroby przewlekte
(nowotworowe, metaboliczne, uktadu wydzielania wewngtrznego, watroby, nerek, niedokrwistosci,
niedoborowe, zaburzenia sercowo — naczyniowe (zawat serca, niewydolnos$¢ krazenia, zaburzenia

krazenia mozgowego).

2. Choroby zakazne:
Osrodkowego uktadu nerwowego (zapalenie opon i mdzgu, zakazenie HIV, kilg), ogélne choroby

zakazne.



3. Guzy wewnatrzczaszkowe.

4. Urazy czaszkowo — mozgowe.

5. Zatrucia lekami o dziataniu antycholinergicznym (atropinowym), lekami uspokajajacymi,

nasennymi, przeciwarytmicznymi itd.

6. Srodkami toksycznymi np. tlenkiem wegla, otowiem, czteroetylkiem otowiu.
Najwazniejszym zadaniem jest identyfikacja czynnika wyzwalajgcego majaczenie (zawsze nalezy dokonac
przegladu zazywanych lekéw i substancji potencjalnie toksycznych). W wickszosci przypadkdéw chorzy
wymagaja hospitalizacji, co umozliwia znalezienie przyczyny majaczenia i rozpoczg¢cia wlasciwej terapii,

zapewnia ciggla opieke pielegnacyjna.

W obecnie uzywanych systemach klasyfikacji majaczenie ma szerokie znaczenie obejmujgce
jakosciowe zaburzenia $wiadomo$ci. Tym niemniej wsrdd zespoldéw psychotycznych z zaburzeniami

$wiadomosci wyrdznia si¢ takze:

Przymglenie proste, w ktorym objawy sa dyskretne. Zaznacza si¢ zubozenie napedu psychoruchowego,
nastroj obojetny, rzadziej dysforyczny (zaburzenia nastroju w formie przygnebienia, ze sklonnoscig do
nadmiernej agresji). Zaburzona jest spostrzegawczos$¢ i pojmowanie §wiata zewnetrznego. Wystepuje
najczes$ciej w otepieniach. Wahania przymglenia moga pozorowaé nasilenie lub ustepowanie objawodw

otepienia.

Zamroczenie (stan pomroczny), narasta zazwyczaj szybko i konczy si¢ nagtym przejasnieniem. Chory jest
zdezorientowany we wszystkich kierunkach, w tym, co do wiasnej osoby. Osiowym objawem jest zmiana
osobowos$ci wyrazajaca si¢ zachowaniem i1 postgpowaniem odbiegajacym od dotychczasowego. Moze
wystapi¢ podniecenie ruchowe 1 popgedowe z wucieczka, bladzeniem, czynami agresywnymi,
samookaleczeniami, probami samobojczymi. Charakter zamroczeniowy maja jako$ciowe zaburzenia

$wiadomosci po uogolnionych napadach padaczkowych.

Splgtanie (stan splataniowy), jest typowa psychoza somatogenng, bedaca nastepstwem wyniszczajacych
chorob. Przebiega z najglebszymi zaburzeniami $wiadomos$ci, z utratg kontaktu intelektualnego 1
uczuciowego z otoczeniem, beztadnym miotaniem si¢, wypowiadaniem pojedynczych, niepowigzanych ze
soba slow. Rejestracja pamigciowa jest catkowicie zablokowana, z nastgpcza niepamigcig zdarzen. Splatanie
jest niekorzystnym czynnikiem rokowniczym, mogacym zapowiada¢ zgon. Nalezy do najdtuzej trwajacych

zaburzen swiadomosci.

Odrebnymi przyczynami majaczenia jest uzywanie substancji psychoaktywnych 1 alkoholu. Sa to
ostre psychozy przebiegajace z zaburzeniami $wiadomos$ci, zaburzeniami postrzegania, podnieceniem
psychoruchowym 1 lekiem. W wieku starszym najczestszym czynnikiem toksycznym jest alkohol. Nagte
przerwanie lub ograniczenie picia powoduje wystapienie: dezorientacji w czasie 1 miejscu, iluzji (ztudzen) i
omamow (gtownie wzrokowych, dotykowych, stuchowych), leku, drzenia mig$niowego, urojen (glownie

przesladowczych), podniecenia psychoruchowego, zaburzen snu, pobudzenia ukladu autonomicznego



(tachykardia, nadci$nienie tg¢tnicze, rozszerzenie zrenic, nadmierna potliwos¢). Objawom powyzszym
towarzysza zaburzenia wodno — elektrolitowe, moze rozwija¢ si¢ niewydolno$¢ krazenia, niewydolnos¢

wiencowa, niewydolno$¢ watroby czy nerek.

WNIOSKI

1. Zmiana i ubdstwo symptomatyki (objawow) w wieku starszym powoduje, ze zaburzenia §wiadomosci

moga by¢ jedynym uchwytnym elementem rozwoju choroby (np. $pigczki watrobowej, hipoglikemii).

2. Wystgpienie majaczenia jest wskazaniem do identyfikacji czynnika sprawczego i leczenia glownie

przyczynowego, a nie tylko objawowego (np. urojen i omamow).

PRZYKLADY
Przyktad 1.

Pani J. H. jest 75-letnig samotnie zamieszkujacg wdowa. Zostata przyjeta do oddziatu ortopedycznego po
ztamaniu r¢ki. Po operacji zespolenia kosci §wiadomo$¢ byta zmacona, z ograniczeniem koncentracji i
orientacji. Cate noce wedrowata po oddziale, przeszkadzajac innym chorym. W ciggu dnia aktywnos¢
ruchowa byla mniejsza. Zostata skierowana na konsultacje psychiatryczng. W badaniu wydawata si¢
zaklopotana 1 nieuwazna. Byla catkowicie zdezorientowana, nie wspotpracowatla. Nie przejawiata objawow
depresji, ani zaniepokojenia. Psychiatra rozpoznat majaczenie w przebiegu choroby somatycznej i zalecit
mate dawki neuroleptyku. W ciggu kolejnych tygodni nadaktywnos$¢ ruchowa ustepowata, poprawita sie

koncentracja, ustgpity zaburzenia orientacji i snu.

Przyktad 2.

U Pana J. K. od 2-ch lat wystepowatly tagodne zaburzenia pamieci ostatnim czasie zaczal zgtasza¢ problemy
z zasypianiem. Zona leczaca si¢ z powodu zaburzen legkowych podata mezowi kieliszek hydroksyzyny przed
snem. Zachecona dobrym efektem podawata lek przez kolejne dni. Cho¢ malzonek przesypial noce, rano
miat trudnos$ci ze zorientowaniem si¢ gdzie si¢ znajduje, jaka jest data, klopoty sprawialo mu wykonanie
prostych czynnosci. Po zmroku byl zupeklnie zdezorientowany, niespokojny, wypowiadat dziwne tresci.
Zwigkszenie dawki hydroksyzyny przez zon¢ tylko pogorszyto objawy. Lekarz badajacy stwierdzil znaczne
deficyty poznawcze, ktore wigzatl z antycholinergicznym dziataniem leku. Zakazal pobierania hydroksyzyny
1 zalecit dorazne podawanie lekow nasennych. Objawy dezorientacji i niepokoju szybko ustapity. Wykonane
po kilku tygodniach badanie psychologiczne wykazato deficyty funkcji poznawczych spetniajace kryteria

otepienia.



12. POBUDZENIE | AGRESJA

MUSZE WIEDZIEC

Pobudzenie jest kazda stowna, dzwickowa, ruchowa manifestacja charakteryzujaca si¢: nagloscia,
niepokojem, zagrozeniem dla chorego i1 otoczenia, zaburzajaca funkcjonowanie. Pobudzenie i zaburzenia
zachowania sg najbardziej kosztownymi manifestacjami schorzen wystepujacych u starszych ludzi.
Prowadza do umieszczania chorych w o$rodkach opieki dtugoterminowej, pogarszaja kontakt pomiedzy
chorym i opiekunem, powoduja bardziej intensywne i kosztowne leczenie, zwigkszajg zachorowalnosc¢ i
umieralno$¢ chorych, stanowia dla zdrowia publicznego problem, ktérym sg olbrzymie koszty wynikajace

ze sprawowania opieki.

NALEZY WIEDZIEC

Najczestsza manifestacja pobudzenia jest: wedrowanie, krzyki i wycie, nieodpowiednie zachowania
seksualne, stawianie oporu opiekunom, ciagle powtarzanie pytan, stlowna i fizyczna agresja, urojenia i

omamy, zaburzenia snu.

Zachowania agresywne moga przybiera¢ form¢ fizyczng: uderzania, kopania, popychania, drapania,
szczypania, szarpania, rzucania, stereotypii ruchowych oraz stowna: grozb, oskarzen, przezwisk, sprosnosci,

skarg, wrzaskow, zadan.

Pobudzenie i agresja moze ujawniaé si¢ w zaburzeniach swiadomosci (majaczeniach, majaczeniu
nocnym - ,sundowning”), zaburzeniach afektywnych (stanach maniakalnych, depresjach agitowanych 1
psychotycznych), zaburzeniach schizoafektywnych, schizofrenii i zaburzeniach schizofrenopodobnych i
urojeniowych, zaburzeniach lekowych, bezsennosci, reakcji na silny stres, pod wplywem czynnikow

psychoaktywnych.

W otegpieniach powodem pobudzenia moga by¢ stresy Srodowiskowe (zmiana miejsca pobytu,
pozostawienie bez opieki lub zmiana opiekuna, odrzucenie, ignorowanie, wrogie postawy
wspotmieszkancow), fizyczny dyskomfort (unieruchomienie, nieprawidtowa temperatura pomieszczen, bol,

$wiad, ucisk), glod, pragnienie, zaparcie, zatrzymanie moczu, stany chorobowe.

Pobudzenie jest stanem naglym, ktory trzeba jak najszybciej opanowal. Nastepuje tu zmiana
paradygmatu postgpowania (odwrocenie kolejnosci). Leczenie lub postgpowanie objawowe poprzedza

diagnostyke, rozpoznanie 1 leczenie przyczynowe.

W przypadkach, gdy przyczyna pobudzenia jest znana mozemy od poczatku stosowac¢ leczenie

zgodne z rozpoznaniem.



Celami postepowania w leczeniu pobudzenia sg kolejno:

Likwidacja pobudzenia (doraznie)
Zidentyfikowanie przyczyn pobudzenia
Leczenie (w miare mozliwosci przyczynowe)

Poprawa rezultatow i korekta zaburzen zachowania

YV V. V V V

Zmniejszenie pielegnacji i nadzoru

Wystgpienie pobudzenia zmusza opiekuna do wstepnej oceny czy przyczyng jest stan somatyczny (np.
choroby przebiegajace z goraczka, zaburzenia metaboliczne, niewydolno$¢ oddechowa, krazeniowa
prowadzace do zaburzen $wiadomosci, zespoty bdlowe), stan psychiczny (np. zaostrzenie istniejagcych
zaburzen psychicznych), czy czynniki $rodowiskowe (np. niewtasciwa forma opieki, zmiana miejsca).
Pozwoli to na kwalifikacje do dalszego postepowania i skierowanie chorego do oddziatu wlasciwego dla
leczenia choroby somatycznej wyzwalajacej pobudzenie, oddziatu psychiatrii w przypadku zaburzen

psychicznych, albo na podjecie wlasciwej interwencji w srodowisku.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

W wigkszosci przypadkow powodem pobudzenia i zachowan agresywnych osob starszych sa czynniki

srodowiskowe. Stad tez wazna jest umiejetnos¢ oceny elementow nasilajacych pobudzenie przez opiekuna.

Czynnikami stresujagcymi nieodtgcznymi dla procesu starzenia sa ponoszone straty, utrata autonomii,
zmiana otoczenia, zmniejszenie aktywnosci 1 kontaktéw, ograniczenie zainteresowan, choroby, zespoty

bolowe.

Najbardziej frustrujacy dla chorych jest stosunek Srodowiska i postawy zobojetnienia, odrzucenia,
rozdraznienia, ktdre nasilajg si¢ przy trudnosciach z komunikacja spowodowanych np. zaburzeniami stuchu,

wzroku, rozumienia mowy, czy niemozno$ci wypowiadania (afazja).

Osoby najblizsze, opiekunowie przy nadmiernym obcigzeniu i powstaniu zespolu wypalenia sami

mogg wyzwala¢ agresje u podopiecznych wykazujac zniechecenie czy drazliwosc.

Postgpowanie opiekundw winno by¢:

» konkretne i proste (zachowujace regularno$¢ 1 powtarzalno$¢ wykonywanych czynnoS$ci
opiekunczych)
» uwzgledniajagce potrzeby chorego 1 akceptujace (bez form dyrektywnych, nakazujacych,

naruszajacych godno$¢ chorego)



» z humorem i pochlebstwami (ktorych nigdy za wiele)
» elastyczne (z umiejetnoscig negocjowania spraw powodujacych konflikt intereséw)

» utrzymujace tacznosci z pacjentem

Przy konieczno$ci leczenia farmakologicznego podstawowe znaczenie ma regularno$¢ pobierania lekow i
obserwowanie objawOw ich toksycznego dziatania. Pozwala to unika¢ doraznego podawania lekow i

umozliwia stosowanie mozliwie najnizszych skutecznych dawek.

WNIOSKI

1. Pobudzenie i agresja sg problemem geriatrycznym stanowigcym olbrzymie obcigzenie opiekundw, stuzb
spotecznych i medycznych.

2. Stanowig utrudnienie w diagnostyce i leczeniu.

3. Sa niekorzystnym czynnikiem rokowniczym.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pan K. M. lat 71 od 5-ciu lat miat rozpoznane otgpienie typu Alzheimera. Zamieszkiwat z corka i jej mezem.
Do potudnia przychodzita pielggniarka wynajeta z agencji opiekunczej, wyprowadzata podopiecznego na
spacer, przygotowywala obiad. Poza nasilonymi zaburzeniami pamigci nigdy nie wystepowaly zaburzenia
zachowania czy agresja. Latem z powodu urlopu statej opiekunki agencja przystata na zast¢gpstwo mioda
pielegniarke. W trzecim dniu pracy pielggniarka zglosita rodzinie, Zze zostala obrzucona inwektywami
uderzona przez starszego pana. Rodzina zaniepokojona pozostawita w dniu nastgpnym wiaczony dyktafon.
Przy przestuchiwaniu zapisu okazalo si¢, ze opiekunka uzywa poniesionego glosu, zwraca si¢ do
podopiecznego w sposob dyrektywny, uzywajac zwrotéw dziadku, dziadzie, staruchu. Po zmianie opiekunki

zachowania agresywne wigcej nie wystapity u Pana K. M.

Przyktad 2.

Pani W. S. 1. 80 zamieszkiwata w poblizu corki, ktéra codziennie odwiedzata matke 1 pomagata jej w
domowych czynno$ciach. Z powodu choroby zwyrodnieniowej stawow nie radzila sobie z zakupami,

czynnos$ciami higienicznymi. Cérka usilnie namawiala matke na zamieszkanie w Domu Pomocy Spotecznej



I pozostawienie mieszkania 27 letniemu wnukowi. Wbrew woli Pani W. S. zostata umieszczona w DPS na
czterotdzkowej sali. Juz pierwsze] nocy $wiezo upieczona pensjonariuszka wykrzykiwala grozby,
inwektywy, grozila samobdjstwem. W ciggu dnia rzucata przedmiotami w personel i wspdimieszkanki.
Lekarz w dniu nastgpnym po krétkim badaniu zalecit leki uspokajajace. Niepokdj i1 agresja w kolejnych
dniach ustepowaty miejsca spowolnieniu, zaniechaniu aktywnos$ci, kontaktow z sgsiadkami. Pani W. S.
przestata wychodzi¢ z t6zka, przyjmowac positki, odmawiata przyjmowania ptynéw. Chorg przewieziono do
oddziatlu wewnetrznego gdzie stwierdzono wyniszczenie i odwodnienie. Po wyréwnaniu niedoboru pltynéow

z rozpoznaniem otepienia powrocita do DPS. Po miesigcu zmarta w nocy.

13. JATROPATOGENIA W GERIATRII

MUSZE WIEDZIEC

Wychodzac z etymologii jatrogenny oznacza "pochodzacy od lekarza" i nie zawiera negatywnego znaczenia.
Natomiast jatropatogenia czy btad jatrogenny to zespol negatywnych dla pacjenta oddzialywan ze strony
lekarza i opieki zdrowotnej.

W najwigkszym skrocie zachodzace sytuacje jatropatogenne moga wynikac z:
» niewlasciwego przekazywania informacji ( brak informacji, niezrozumiato$¢ przekazu, nieprawdziwe

informacje), co powoduje niewtasciwe wykonywanie zalecen, Iek, poczucie zagubienia

* nieuwzgledniania poczucia godnosci, wstydu, skrepowania pacjenta W badaniu lekarskim i

pielegniarskim

* wykonywania zbednych badan dodatkowych lub zaniechania badan koniecznych, braku przygotowania

psychologicznego do badan dodatkowych, zwtaszcza inwazyjnych

» hospitalizacji, czesto zbednej, z niewlasciwym traktowaniem chorych, narzucaniem regut odbierajacych
indywidualizm, hierarchicznym funkcjonowaniem oddzialéw, wykorzystywaniem pozycji lekarza,

pielegniarki, funkcji do podkreslania wladzy, nieomylnos$ci, zalezno$ci

 leczenia bez uzasadnionego wskazania, braku przygotowania pacjenta pod wzgledem psychologicznym
do czekajacego zabiegu inwazyjnego, nieuzasadnionego stosowania lekéw, stosowania lekow

uzalezniajacych, powodowania interakcji lekowych, niezabezpieczenia ciggtosci leczenia
* rehabilitacji niedostosowanej do stanu wydolnosci pacjenta, mozliwosci intelektualnych, funkcji
wykonawczych, istniejacych przeciwwskazan, wykonywania zabiegéw zbednych, nie majacych

jakiegokolwiek dziatania leczniczego



NALEZY WIEDZIEC

Wraz z wiekiem wzrasta podatno$¢ na rozne choroby, a wigc rowniez potrzeba czgstszych wizyt u lekarzy,
hospitalizacji 1 przyjmowania lekow. Ocenia si¢, ze ludzie powyzej 65. roku zycia przyjmuja $rednio okoto
6 lekow. Ryzyko hospitalizacji bedace wynikiem dziatan niepozadanych lekow jest ponad sze$ciokrotnie
wieksze niz w populacji ogélnej. 30% hospitalizacji w tej grupie wiekowej jest zwigzane z przyjmowanymi
lekami, z czego 70% z dziataniami niepozadanymi lekéw. W badaniu przeprowadzonym w Holandii
stwierdzono, ze az 46,5% hospitalizacji zwigzanych ze szkodami powstatymi na skutek btedu w leczeniu

farmakologicznym prawdopodobnie mozna bylo zapobiec.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Czynniki osobowe sprzyjajace popetnianiu bledow jatrogennych to najczeséciej postawa egocentryczna
przyjmowana przez przedstawiciela opieki zdrowotnej, ograniczajgca postrzeganie rzeczywistosci z pozycji
pacjenta. Inne to brak empatii, wrazliwosci 1 zrozumienia dla psychologicznych probleméw chorego. W
naszych warunkach istotnym elementem zewnatrzpochodnym braku komunikacji w relacji pacjent —
przedstawiciel opieki zdrowotnej jest brak czasu wynikajacy z dramatycznego braku lekarzy, zmniejszajace;j
si¢ liczby pielegniarek i narzucenie praco- i czasochlonnych procedur wypelniania bezsensownych
formularzy wymyslonych i1 stanowigcych podstawe istnienia i bytu coraz szerszej biurokracji otoczenia

medycznego.

Zmniejszenie btedow jatrogennych w komunikacji zalezy od rodzaju relacji pacjent — personel medyczny.
Niekorzystng jest postawa kierownicza przy catkowitej biernosci pacjentka jako odbiorcy, postawa bierna
nie korygujaca najczeséciej btednych wywodoéw aktywnego i dominujacego pacjenta. Forma partnerska z
wspotpraca 1 aktywnoscig obu stron sprzyja wlasciwemu zrozumieniu przekazu i wspolpracy. Model relacji
jest oczywiscie zalezny od wlasciwosci emocjonalnych 1 intelektualnych osoby leczonej, jej wyedukowania,
czasu trwania znajomosci z pracownikiem opieki zdrowotnej, kompetencji, doswiadczenia, warsztatu,

osobowosci osoby leczacej.

Wazna jest znajomo$¢ przyczyn zmian stanu psychicznego chorego cztowieka i1 okreslenie wptywu
choroby na funkcjonowanie — dolegliwosci bolowe, ograniczenie poruszania si¢, ograniczenie kontaktow,
samotno$¢, zubozenie i.t.p. Obraz wiasnej choroby i stosunek pacjenta do niej wynika z publikacji
popularnonaukowych, wypowiedzi ludzi otaczajacych chorego, obserwacji innych chorych, wypowiedzi

personelu. Niewtasciwa ocena musi zosta¢ zweryfikowana i1 skorygowana przez pracownika medycznego.

Podstawowymi typami reakcji na chorobe sg postawy:
« zaprzeczenia, wyparcia (jako mechanizm obronny). Chory nie wytwarza obrazu wtlasnej choroby,
odrzuca informacje na jej temat, wlasnym dolegliwos$cia nadaje znaczenie stosunkowo tatwe do

przyjecia i nie budzace obaw

» akceptacji i przyjecia diagnozy. Wytworzony obraz choroby jest zblizony do ustalonego rozpoznania



wyolbrzymienia choroby i czesto agrawacja dolegliwo$ci. Choroba wzbudza Igk

choroby jako przeszkody. Pacjent sprzeciwia si¢ chorobie i traktuje personel medyczny jako

sprzymierzenca
choroby jako straty. Chory jest przygngbiony

choroby jako ulgi. Choroba przynosi usprawiedliwienie wobec innych i siebie, prowadzi do uwolnienia

od obowigzkow

choroby jako korzysci. Prowadzi do zaspokajania potrzeby doznawania od innych uczucia, dowodow

zainteresowania i troski, przynoszenia korzysci materialnych

choroby jako wartosci. Moze korzystnie zmieni¢ 1 przewartosciowac dotychczasowe parytety sklaniajac

do podjecia wiasciwych celéw zyciowych

Typowymi reakcjami emocjonalnymi na chorobe sa:

strach. Stosunkowo czgsta reakcja emocjonalna na rozpoznanie choroby postrzeganej przez pacjenta

jako zdarzenia o niekorzystnych rokowaniach

lek. Przezywany podobnie do strachu ale nie stanowi reakcji na bezposrednie zagrozenie.  Czlowiek
doznajacy lgku uwaza go za bezprzedmiotowy, czasem Igk przejawia si¢ bacznym §ledzeniem losu

innych pacjentéw

gniew. Choroba utrudnia zaspokojenie szeregu potrzeb i wyzwala gniew. Gniew na los ktory wikla

ludzkie plany, badz na swoja stabos¢
przygnebienie. Ta reakcja na przewlekta chorobe jest czgsto w pelni fizjologiczng
nastroj wyrownany. Odwazny spokdj oraz rzeczywisty lub pozorny brak reakcji emocjonalne;j

nastroj podwyzszony. Jest uwarunkowany wlasciwo$ciami osobowosci. Sposobem zmagania si¢ z
choroba. Wystepuje silna motywacja do pokonania choroby, a czasem pokonanie choroby staje si¢

wyzwaniem, ideg nadwarto$ciowg

rezygnacja. Zanikanie nadziei na pomyslny wynik leczenia, bierne poddanie si¢ biegowi wydarzen

Znajomo$¢ zachowan pacjentow, typoéw reakcji emocjonalnych, sposobdw radzenia sobie z choroba,

empatia utatwiaja prowadzenie rozmowy z chorym, nawigzywanie z nim kontaktu, zmniejszajg niekorzystne

zachowania a tym samym przeciwdziatajg jatropatogenii.

Wymiernym aspektem jatropatogenii sa bledy w zalecaniu i przyjmowaniu lekow. Nie mozna ich

unikna¢ nie znajac podstawowych zmian zachodzacych w farmakokinetyce i farmakodynamice starzejacego

si¢ organizmu.



Zmiany inwolucyjne organizmu a farmakoterapia

Kluczem do efektywnej i bezpiecznej farmakoterapii ludzi starszych jest dostrzezenie wplywu wieku na
farmakokinetyke i farmakodynamike stosowanych lekow.

Farmakokinetyka obejmuje wszystkie czynniki, wptywajace na ilo$¢ leku docierajaca do receptora:

- wchianianie

- dystrybucje

- metabolizm

- wydalanie

Farmakodynamika skupia si¢ na wptywie leku na receptory.

Zmiany farmakokinetyki

Wraz z wiekiem zmniejsza si¢ wydzielanie kwasu solnego i trypsyny, co zwigksza pH soku
zotadkowego, spowolniona jest perystaltyka przewodu pokarmowego, zmniejsza si¢ powierzchnia
wchlaniania oraz jelitowy przeptyw krwi. Zmiany te w sposob wielokierunkowy, ale niekoniecznie istotny
wplywaja na szybkos¢ i wielkos¢ wchianiania lekow, poniewaz dluzszy kontakt z powierzchnig wchianiania
jelit z powodu zwolnionej perystaltyki moze powodowaé wigksza absorpcje niektorych lekow, ale zanik
kosmykow jelitowych i gorsze ukrwienie jelit mogg ten proces ogranicza¢. Uwaza si¢, ze u 0oséb w starszym
wieku wchlanianie lekow z przewodu pokarmowego na drodze transportu biernego (czyli wigkszosci lekow)
nie zmienia si¢ w istotny sposob, a uposledzenie wchtaniania moze dotyczy¢ lekow absorbowanych za
pomoca transportu czynnego.

Bardziej jednolity i wickszy wplyw ma starzenie si¢ na dystrybucj¢ lekéw. Jest zwigzane ze
zwigkszeniem iloSci tkanki tluszczowej oraz zmniejszeniem catkowitej ilosci wody w organizmie,
zmniejszeniem masy mig$niowej, zmniejszeniem pojemnosci wyrzutowej serca, zmniejszeniem perfuzji
tkankowej, obnizeniem stgzenia albumin osocza oraz zwigkszeniem stgzenia kwasnej ol-glikoproteiny.
Zwigkszenie ilosci tkanki tluszczowej (od kilkunastu do kilkudziesieciu procent) zwigksza objetos¢
dystrybucyjng lekdw rozpuszczalnych w ttuszczach, a tym samym wydluzeniem okresu ich péitrwania 1
ryzykiem kumulacji. Zmniejszenie natomiast obj¢tosci dystrybucyjnej lekow rozpuszczalnych w wodzie, w
zwigzku ze zmniejszeniem catkowitej objetosci wody z 60% masy ciata do okolo 45%, prowadzi do
szybszego osiggnigcia maksymalnego stgzenia lekow w surowicy i szybszego efektu terapeutycznego, ale
jednoczesnie zwigksza ryzyko ich efektu toksycznego.

Kolejnym czynnikiem wptywajacym na dystrybucje lekow jest ich stopien zwigzania z biatkami
osocza. Wprawdzie catkowita ilo$¢ biatka nie zmienia si¢ z wiekiem, ale maleje stezenie albumin. Zmiana ta
nie jest klinicznie znaczgca, jednak w przypadku, gdy dotacza si¢ dodatkowe czynniki powodujace
hipoalbuminemi¢ np. choroby nowotworowe, choroby watroby, niedozywienie, odlezyny, moze dochodzi¢
do istotnych zmian stopnia wigzania lekéw z albuminami i zwiekszenia ich wolnej, czynnej
farmakologicznie frakcji 1 pojawienia si¢ dzialan niepozadanych. Zmiany te nie majg wigkszego znaczenia

w przypadku lekow stabo wigzacych si¢ z albuminami, jednak w przypadku lekéw wigzacych si¢ silnie,



czyli w powyzej 90% sa istotne klinicznie. Zwigkszenie ilosci kwasnej al-glikoproteiny (orozomukoid)
skutkuje zwigkszeniem stopnia wigzania lekow o odczynie zasadowym.

Najwazniejszym czynnikiem modyfikujacym farmakokinetyke lekéw jest eliminacja ich z
organizmu. Zalezy ona mi¢dzy innymi od biotransformacji w watrobie. Leki sa metabolizowane w watrobie
w dwoch fazach. Wraz z wiekiem pogorszeniu moze ulec faza pierwsza, obejmujgca reakcje utleniania i
redukcji, ale faza druga, w ktorej zachodzg reakcje sprzegania ( koniugacji) lub syntezy do form
rozpuszczalnych w wodzie i wydalanych nastgpnie przez nerki wydaje si¢ by¢ niezmieniona. Spadek
metabolizmu w watrobie jest nastgpstwem zmniejszenia masy watroby 1 przeptywu krwi przez watrobe, a
nie zmniejszonej aktywnosci enzymow. Niektore leki hamujg aktywno$¢ izoenzymow cytochromu P450, a
takze substancje zawarte w soku grejpfrutowym .

Dlatego nalezy preferowac stosowanie lekow, ktore podlegaja metabolizmowi jednostopniowemu
(czyli jedynie drugiej fazie metabolizmu).

Wydalanie lekéw z organizmu nastepuje kilkoma drogami. Najbardziej znaczacy wplyw na
wydalanie lekow u os6b starszych maja zmiany w fizjologii nerek prowadzace do upo$ledzenia ich
czynno$ci: obnizenia przesaczania kiebuszkowego i klirensu kreatyniny i wydtuzenia okresu poéttrwania
lekoéw eliminowanych przez nerki. Powszechnie uwaza si¢, ze funkcja nerek u zdrowych oséb po 50. roku
zycia ulega pogorszeniu o okoto 10% na dekadg, jednak niektére badania wskazuja, ze co najmniej 30%
os6b w wieku 80 lat i1 starszych nie wykazuje spadku klirensu kreatyniny. Nie jest wigc oczywiste, czy
wolniejsza eliminacja lekow przez nerki jest nieodlacznym elementem starzenia, ale faktem jest jej znaczna
czestos¢. Pomimo prawdopodobnego uposledzenia czynnos$ci nerek i zmniejszenia klirensu kreatyniny, u
wiekszosci starszych osob stezenie kreatyniny w surowicy nie wzrasta. Ze wzgledu na obnizong mase
mig$niowa wytwarzaja mniej kreatyniny. Podczas fizjologicznego starzenia si¢ rzadko wystepuje
zmniejszenie przesgczania klebuszkowego, powodujace wzrost poziomu kreatyniny w surowicy powyzej
warto$ci uznanych za norm¢ w danym laboratorium, wiec warto$¢ podwyzszona bedzie wskazywac juz na
chorobg nerek .Z tego powodu leki wydalane w gtéwnej mierze przez nerki wymagaja dostosowania dawki
nie na podstawie stgzenia kreatyniny w surowicy, lecz na podstawie klirensu kreatyniny, ktory mozna

obliczy¢ na podstawie wzoru Cockcroft-Gault

klirens kreatyniny [ml/min] = (140 — wiek [lata]) x masa ciata [kg]/72 x stezenie kreatyniny w surowicy
[mg/dl]

(dla kobiet otrzymany wynik nalezy pomnozy¢ przez 0,85)

Przyktadowo klirens kreatyniny me¢zczyzny 40-letniego wazacego 72 kg i majacego stgzenie kreatyniny 1
mg/dl (a) jest zupelnie inny niz klirens u mezczyzny 90-letniego majacego taka sama wage i poziom
kreatyniny (b), co tatwo wyliczy¢, stosujgc ponizszy wzor:

Klirens kreatyniny (a) = (140-40) x 72/72 x 1 = 100 ml/min

Klirens kreatyniny (b) = (140-90) x 72/72 x 1 =50 ml/min!



Szczegodlnie u 0sob starszych funkcja nerek ma charakter dynamiczny, dlatego dawki lekow stosowanych
przez dtugi okres musza by¢ modyfikowane nie tylko ze wzgledu na wiek i stan zdrowia, ale takze na stan
nawodnienia organizmu.
Zmiany farmakodynamiki

Istotnym zagadnieniem, na jakie trzeba zwrdci¢ uwage podczas omawiania réznic migdzy osobami
starszymi 1 mtodszymi sg zmiany farmakodynamiki lekow. Procesy starzenia prowadza do zmniejszenia
niektorych populacji komorek np. w niektérych okolicach mozgowia zanik komodrek jest minimalny (np.
pien mozgu) w innych znaczny (np. hipokamp) Zmniejsza si¢ rowniez ilo$¢ receptorow w narzadach oraz
dochodzi do zmian wrazliwosci receptorow 1 zmniejszenia ilo$ci niektérych neuroprzekaznikéw. W wielu
przypadkach podobne stezenia lekéw w surowicy moga wywiera¢ réznigce si¢ dziatania u 0so6b w ré6znym
wieku. U ludzi w wieku podesztym, wskutek obnizenia przekaznictwa cholinergicznego zwigksza sig¢
wrazliwo$¢ na leki o dzialaniu antycholinergicznym, za§ obnizenie neuroprzekaznictwa w ukladzie
nigrostriatalnym i podwyzszenie wrazliwosci receptorow dopaminowych (skutek ich spadku) powoduje
czestsze  wystepowanie  objawoOw  pozapiramidowych podczas stosowania klasycznych lekow
przeciwpsychotycznych. Innym przyktadem moze by¢ bardziej nasilony wplyw dlugodziatajacych
benzodiazepin u 0soéb starszych w poroéwnaniu z mlodszymi, pomimo takiego samego stgzenia leku w
surowicy. Z drugiej strony np. wrazliwo$¢ receptorow beta-adrenergicznych jest oslabiona, w zwigzku z
czym konieczne moze by¢ stosowanie wigkszych dawek lekéw oddzialujacych na ten receptor w celu
uzyskania odpowiedniego efektu terapeutycznego, cho¢ np. propranolol jest lekiem hydrofilnym wigc osigga
wyzsze stezenie przy mniejszej zawartosci wody w organizmie.

Zmiany farmakokinetyki 1 farmakodynamiki okre$laja podstawowa zasad¢ farmakoterapii osob
starszych — rozpoczynanie leczenia od matych dawek i stopniowe ich zwigkszanie, dzigki czemu stezenie leku
zwigkszane jest stopniowo i minimalizowana jest mozliwos¢ wystgpienia objawow niepozgdanych.

Problemem dotyczagcym farmakoterapii osob starszych, a wynikajagcym ze zmian inwolucyjnych
organizmu jest uposledzenie narzadéw zmystéw. Ostabienie wzroku moze skutkowaé niemozno$cia
policzenia kropli zaleconego leku czy wlasciwego odczytania nazwy preparatu, co ma znaczenie W
przypadku stosowania preparatow o podobnych nazwach.

Ostabienie stuchu sprzyja zlemu rozumieniu zalecen, a w wyniku zaburzen sprawnosci manualnej
osoba w podeszlym wieku moze mie¢ trudno$¢ z dzieleniem tabletek, dawkowaniem kropli czy nawet
wyjeciem leku z opakowania. Osoby z istotnymi deficytami poznawczymi powinny mie¢ przygotowane i
podawane leki przez osoby drugie.

Typowym zjawiskiem w farmakoterapii osob starszych jest jednoczesne stosowanie u chorego
znacznej liczby lekow, czyli wielolekowos¢. Nalezy odrézni¢ ja od polipragmazji, rozumianej jako
pobieranie przez chorego co najmniej jednego leku, dla ktérego nie ma wskazan, a wigc leczenia
niewlasciwego. Wielolekowos$¢ zwigzana jest z wieloscig choréb 1 objawdw wystepujacych u oséb
starszych, a mylenie jej z polipragmazja moze wynika¢ z czg¢stego wspotistnienia obu tych zjawisk,

poniewaz ze zwigkszaniem ilosci przyjmowanych przez chorych lekow narasta ryzyko polipragmazji.



Ryzyka wystgpienia polekowych dzialan niepozadanych wzrasta wyktadniczo wraz z liczbg lekow.
U pacjentow przyjmujacych 8 1 wigcej lekow wynosi 100%, co oznacza, ze u kazdego chorego leczonego co
najmniej 8 lekami wystapig na pewno dziatania niepozadane zwigzane z prowadzong terapig. Nowe objawy
mogg nie zosta¢ rozpoznane jako efekt stosowanej terapii i nie powoduja odstawienia leku, lecz staé si¢
kolejnym objawem wymagajacym stosowania nastgpnych preparatow. W ten sposob powstaje tzw. kaskada
zapisywania polegajaca na leczeniu dziatan niepozadanych uprzednio zastosowanej terapii. W warunkach
naszej Opieki Zdrowotnej wielolekowos¢ jest wynikiem leczenia si¢ u kilku lekarzy specjalistow, bez
informowania o tym pozostalych i1 brakiem lekarza prowadzacego oraz stosowania preparatow dostgpnych
bez recepty, ocenianych jako nieszkodliwe.

W wyniku interakcji w politerapii moze zmienia¢ si¢ koncowy efekt dziatania lekow:
- moze by¢ on ostabiony

- Wzmozony

- jako$ciowo odmienny od spodziewanego.

Etapem, na ktérym czg¢sto dochodzi do interakcji miedzy lekami jest metabolizm watrobowy na
poziomie cytochromu P450. Interakcji lekowych jest bardzo wiele, jednak przy stosowaniu wigcej niz
dwoch lekéw jednoczesnie, przesledzenie ich czesto bywa niemozliwe.

Nalezy unika¢ podawania preparatow o nieudowodnionej skutecznosci, ograniczy¢ liczbe lekow do
najniezbedniejszych i stosowac je przez mozliwie najkrotszy czas oraz przed wprowadzeniem nowego leku

dokonac¢ weryfikacji dotychczasowej farmakoterapii.

Przykladem moze by¢ zastosowanie u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych, ktore hamujac synteze prostacykliny pogarszaja regulacj¢ ciSnienia. Leki
przeciwdepresyjne, ktore podwyzszaja poziom noradrenaliny nie powinny by¢ lekami pierwszego rzutu u
osoOb z depresja 1 cukrzyca, poniewaz noradrenalina pogarsza kontrole poziomu glukozy surowicy (poprzez
wplyw na glikogenoliz¢ w watrobie mig¢éniach i1 ttumienie produkcji insuliny). Innymi przyktadami sa:
zwigkszenie ryzyka upadkow w czasie stosowania lekéw przeciwpsychotycznych (w wyniku ich dzialania
sedatywnego, wywotywania objawdw pozapiramidowych i ortostatycznych spadkoéw cis$nienia) lub lekow
moczopednych (sprzyjajacych hipowolemii, zaburzeniom elektrolitowym, zwigkszajacych parcie na mocz,
co z kolei wymusza czgste, a czasem i szybkie udawanie si¢ do toalety), zwigkszenie ryzyka krwawienia w
czasie przyjmowania inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny z powodu zablokowania wychwytu
zwrotnego serotoniny przez plytki, co prowadzi do wyczerpania w nich zapasu serotoniny i ich dysfunkcji.
U starszych 0so6b podczas stosowania inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny odnotowano réwniez
zwigkszone ryzyko udaru niedokrwiennego moézgu (szczegdlnie podczas pierwszych szesciu miesigcy
leczenia) oraz utrat¢ masy kostnej, i tak juz zazwyczaj zmniejszong. Obserwowane zmniejszenie gestosci
mineralnej kosci bylo porownywalne z jej obnizeniem przy stosowaniu glikokortykoidow.

Szacuje si¢, ze niekorzystne oddziatywania lekowe u 2,4 do 16,4% osob starszych koncza si¢

hospitalizacja, ktorej najczestszymi przyczynami sg krwawienia z przewodu pokarmowego i1 upadki. W



grupie pacjentow z krwawieniem z przewodu pokarmowego najczestszym btedem poza interakcjami
lekowymi 1 nieodpowiednim monitorowaniem leczenia byt brak w zaleceniach lekéw ostonowych.
Czynnikiem, ktory dodatkowo zwigksza ryzyko wystapienia dziatah niepozadanych lekdw u starszych osob
jest stosowanie ich niezgodne z zaleceniami. Starsi pacjenci moga mie¢ trudno$ci ze zrozumieniem
skomplikowanych schematow leczenia lub z powodu zaburzen pami¢ci zapomina¢ o braniu lekéw lub
przyjmowac lek po raz kolejny nie pamigtajgc, ze juz go zazyli. Zdarza si¢ réwniez, ze nie przyjmuja
zaleconych lekow, gdy swoje zte samopoczucie lub niekorzystne objawy (np. nietrzymanie moczu) wigzg z
lekiem badz, gdy czuja si¢ dobrze i nie widza powodu kontynuowania terapii (np. majg prawidlowy pomiar
cisnienia tetniczego). Stad tez niewskazane jest stosowanie u tej grupy pacjentow lekoéw, ktore moga
powodowa¢ niekorzystne objawy w wyniku naglego odstawienia lub maja waski indeks terapeutyczny i
przyczyniaja si¢ do wystapienia objawow toksycznych przy niewielkim przekroczeniu dawki.

Liczbe zapisywanych lekéw nalezy ograniczy¢ do najbardziej niezbednych, majac na mysli nie tylko
mozliwo$¢ niekorzystnych interakcji, ale rowniez pomylek w sposobie przyjmowania lekéw. Pogorszenie
stanu pacjenta, czy pojawianie si¢ nowych objawdéw wymaga zawsze weryfikacji dotychczasowego
leczenia. Brak dbalosci o optymalizacje leczenia w zalezno$ci od rodzaju choroby 1 chorob

wspotistniejacych zwicksza znaczaco ryzyko wystgpienia objawow niepozadanych.

Metody ograniczenia polipragmazji u pacjentow w wieku podesztym podat Bushardt:

m Ustalenie, czy stosowany lek jest niezbedny

m Wykluczenie ewentualnych przeciwwskazan do stosowania leku w wieku podesztym

m Wykluczenie mozliwo$ci przyjmowania przez pacjenta dwoch (kilku) preparatow o tej Samej nazwie
mie¢dzynarodowej lub podobnym mechanizmie dziatania

m Stosowanie leku w mozliwie najnizszej skutecznej dawce

m Wykluczenie mozliwosci przyjmowania leku w celu leczenia dziatan niepozadanych spowodowanych
innym lekiem

m Uproszczenie schematow dawkowania stosowanego leku

m Ustalenie potencjalnych 1 rzeczywistych interakcji lekowych, celem dalszego ich rozwigzania

m Ustalenie czy pacjent stosuje si¢ do zalecen lekarskich

m Ustalenie mozliwosci jednoczesnego stosowania przez pacjenta innych lekow OTC, preparatéw

ziolowych lub lekow przepisanych dla kogo$ innego.

Innym narzedziem majagcym pozwoli¢ na zmniejszenie ryzyka pojawienia si¢ problemow lekowych 1
polipragmazji moga by¢ opracowane przez naukowcow z Uniwersytetu z Kentucky tzw. Wytyczne S.A.l.L
(S.A.LL. Protocol). Jego twoércy sformutowali cztery zasady, ktorymi nalezy si¢ kierowa¢ w optymalizacji

farmakoterapii:



S — SIMPLE (mozliwie prosty schemat dawkowania: stosowanie lekow ztozonych, schemat dawkowania 1

raz dziennie)

A — ADVERSE (identyfikacja wszystkich mozliwych dziatan niepozadanych leku, unikanie interakcji

lekowych, unikanie stosowania lekow odznaczajacych si¢ waskim indeksem terapeutycznym)

| — INDICATION (sprecyzowanie wskazan oraz ustalenie jasnych celow terapeutycznych dla kazdego ze

stosowanych lekow)

L — LIST (sporzadzenie listy wszystkich stosowanych lekow: Rx, OTC, preparaty ziotowe)

Jatropatogenia w rehabilitacji geriatrycznej

Okoto 1 500 000 os6b w wieku podesztym w Polsce ma ograniczong mobilnos¢, ponad 120 000 to ludzie
lezacy. Dla rehabilitacji ruchowej mozna zazwyczaj okresli¢ 4 poziomy dziatan:

» Osiagnigcie pelnego zdrowia

» Osiagnigcie samodzielnosci

» Osiagnigcie maksymalnego usprawnienia

» Zmniejszenie dyskomfortu w chorobie

Za cel podstawowy rehabilitacji geriatrycznej uznaje si¢ doprowadzenie do takiej sprawnos$ci i wydolnosci
fizycznej aby osoba starsza byta samowystarczalna w swoim miejscu zamieszkania. W praktyce klinicznej
najczesciej dazymy do maksymalnego usprawnienia pacjenta i zmniejszenie dyskomfortu wynikajacego z
przewlektej choroby i dlugotrwalego bolu. Réwnie istotne jest przekonanie pacjenta o konieczno$ci

codziennej aktywnosci.

Czynnikami utrudniajagcymi utrzymanie lub odzyskanie sprawnos$ci funkcjonalnej wsrdd ktorych

mozna wymienic

brak motywacji

depresje

otepienie

niedozywienie

spadek sily 1 wytrzymato$ci migsniowe;j

uposledzenie koordynacji i rownowagi

choroby wielonarzadowe



Wiele 0sob w podesztym wieku przyjmuje leki ktore w czasie wysitku fizycznego mogg wywolaé¢ objawy

niepozadane w trakcie Kinezyterapii np.:

¢ leki przeciwnadci$nieniowe — beta adrenolityki 1 antagonisci wapnia wywoluja bradykardi¢ 1
maskujg objawy hipoglikemii

¢ leki moczopegdne- nasilaja odwodnienie, hipotoni¢ ortostatyczng, dyselektrolitemi¢ oraz kurcze

migs$ni

beta adrenolityki — upo$ledzaja zuzycie glukozy przez pracujgce mig$nie

psychotropowe — zwigkszajg tendencje do hipertermii, odwodnienia

przeciwdepresyjne 1 uspokajajace — sennos¢ i hipotonie ortostatyczna

insulina i pochodne sulfonylomocznika — sprzyjaja hipoglikemii

*® & & o o

leki przeciwkrzepliwe — nasilajg ryzyko krwotoku
Wymogami bezpieczenstwa podczas realizacji usprawniania sg:

Duza cierpliwo$¢

*

¢ Umiejetno$¢ nawigzania kontaktu z pacjentem

¢ Wywotanie w pacjencie poczucia petnego bezpieczenstwa podczas zajec
L4

Odpowiednia motywacja do ¢wiczen

¢ Opracowanie realnego, zindywidualizowanego programu uwzgledniajacego oczekiwania pacjenta i

okreslajacego jasne cele
¢ Dostosowanie ¢wiczen do wydolnosci fizycznej 1 sprawnosci intelektualnej
¢ Uwzglednienie wszystkich elementow ryzyka zwigzanych z istniejagcymi chorobami

¢ Modyfikacja leczenia dostosowana do uruchomienia i zwigkszonych obcigzen ( np. redukcja

insuliny, podanie heparyn niskoczasteczkowych, zatozenie gorsetu)

Nieuwzglednianie tych kardynalnych zasad i nieznajomos$¢ fizjologii starzenia i chordéb wieku podesztego

powodowac moze dramatyczny wzrost jatropatogenii.

Najczestszym bigdem jest unieruchomienie, najczesciej zbedne 1 wynikajace z niewydolnosci
opiekunczej a nie choroby, z nastgpstwami nasilonej osteoporozy, sarkopenii, odlezynami, przykurczami,
powiklaniami zatorowo-zakrzepowymi, hipostatycznymi zapaleniami pluc, deprywacja sensoryczna,
zaostrzeniem niewydolnosci krazenia, zaparciami, nietrzymaniem stolca, infekcjami drég moczowych 1

nietrzymaniem moczu.

Na drugim biegunie bledow rehabilitacji znajduj¢ si¢ nadmierne obcigzenie ¢wiczeniami lub zbyt
nagly wzrost intensywnosci ¢wiczen z ujawnieniem si¢ niewydolno$ci krazenia, zaostrzeniem choroby
niedokrwiennej serca, kwasica (przy <¢wiczeniach aerobowych), niewydolnoscia oddechowa,
niewydolnoscig krazenia modzgowego, niedocukrzeniem, hipotonig ortostatyczng, zlamaniami przy

¢wiczeniach oporowych w osteoporozie i.t.p.



Bledem pozostaje tez brak cigglosci kinezyterapii. Tylko state utrzymanie aktywnos$ci ruchowe;j
umozliwia powrdt do samodzielno$ci czy ograniczenie niesprawnosci. Kilkudniowa kinezyterapia w
oddziale nawet efektywna, jesli osoba po wypisaniu pozostanie ponownie unieruchomiona w domu lub

os$rodku opiekunczym moze nies$¢ wigcej szkody niz pozytku.

Zazwyczaj W wieku podesztym istnieje w kazdym przypadku kilka przyczyn prowadzacych do

jatropatogenii.

WNIOSKI:

1. W warunkach naszej opieki zdrowotnej za gléwne przyczyny jatropatogenii mozna uznac:

- system opieki geriatrycznej oparty na realizacji procedur medycznych jednorodnych grup pacjentow, ktory

jest zaprzeczeniem holistycznego podej$cia w leczeniu osoéb starszych

- brak lekarza prowadzacego, koordynujacego prowadzong terapi¢ i1 uwzgledniajacego zalecenia

konsultujacych specjalistow

- system porad specjalistycznych, bedacymi faktycznie w 90% porada "tabletkowa", nie wnoszaca wartosci

diagnostycznej lecz tylko 2-3 tabletki do juz pobieranych lekow

- dramatyczny spadek lekarzy i pielegniarek w systemie, obcigzonych dodatkowo wypetnianiem papierow
majacych rzekomo usprawni¢ prace, a faktycznie kradngcych pacjentowi czas kontaktu z lekarzem i

pielegniarka

- systematyczne obnizanie kompetencji personelu medycznego poprzez skracanie czasu specjalizacji,

nabywanie pojedynczych kompetencji, braku wprowadzenia geriatrii do specjalizacji pokrewnych
- obnizaniu si¢ Srodkow per capita na leczenie osob starszych

- brak ciaglosci terapeutycznej

- narastanie samoleczenia z uzyciem lekéw bez recepty

- zubozenie populacji 0sob starszych, ktorych nie sta¢ na wspotptacenie za terapie

14. UZALEZNIENIA U OSOB STARSZYCH

MUSZE WIEDZIEC

Uzaleznienie od substancji nalezy traktowac¢ jako ztozong chorobg osrodkowego uktadu nerwowego,
charakteryzujaca si¢ natretnym, niekiedy niekontrolowanym dazeniem do uzycia leku (substancji) , jego
poszukiwaniem 1 d3azeniem do zdobycia za wszelka ceng, oraz uzywaniem mimo oczywistych powaznych
zagrozen dla zdrowia i zycia. Dla wielu uzaleznienie jest chorobg chroniczna, z nawrotami wystepujacymi

nawet po diugich okresach abstynencji. Jest ona zwigzana z bezposrednim zaburzeniem jednego z wielkich



uktadoéw funkcjonalnych mozgu - uktadu nagrody, a posrednio zaburza réwniez i1 pozostate - uktad

pobudzenia, zwlaszcza emocjonalnego, oraz uktad poznawczy.

Aby stwierdzi¢ uzaleznienie, muszg wystapi¢ co najmniej trzy z ponizszych objawow:

» Silne pragnienie przyjmowania substancji albo poczucie przymusu jej przyjmowania.

» Trudno$ci w kontrolowaniu zachowania zwigzanego z przyjmowaniem substancji, jego rozpoczegcia,
zakonczenia lub ilosci.

» Fizjologiczne objawy stanu odstawienia — zespoty abstynencyjne.

» Stwierdzenie tolerancji — coraz wigksze dawki sg potrzebne do wywolania stanu przyjemnosci.

» Zaniedbywanie alternatywnych zrodet przyjemnosci. Osoba traci zainteresowanie dotychczasowymi
pasjami.

» Przyjmowanie substancji pomimo do$wiadczania jej szkodliwosci. Silniejszy jest przymus.
Definicja uzaleznienia wg klasyfikacji ICD 10
Uzaleznieniem nazywamy kompleks zjawisk fizjologicznych, behawioralnych i1 poznawczych, wsréd

ktérych przyjmowanie substancji lub grupy substancji dominuje nad innymi zachowaniami, ktére miaty

poprzednio dla pacjenta wigksza wartos¢.

Najwiecej problemow u staszych 0sob sprawia uzaleznienie od benzodiazepin i alkoholu.

NALEZY WIEDZIEC

Tolerancja 1 zalezno$¢ fizyczna sg szczegoOlnie niebezpiecznym aspektem dzialania niektorych substancji

poniewaz:

1. Jesli tolerancja zaczyna si¢ rozwijaé, do uzyskania takiego samego efektu potrzebne sg coraz wigksze

dawki substancji, ktora przyspieszaja rozwoj tolerancji 1 dochodzi do zjawiska blednego kota.

2. Zespoly abstynencji sg awersyjne, nieprzyjemne dla pacjenta, ktoéry zaczyna poszukiwac substancji nie

dla nagrody jaka on niesie bezposrednio, ale dla uniknig¢cia niemitych objawow abstynencji.

3. Dlugotrwale stosowanie lekow uzalezniajacych powoduje tak zwang tolerancj¢ przewlekla, zwigzang z
trwatymi zmianami w moézgu, prowadzaca do powrotu do nalogu po procesie odtrucia i powoduje skaze
osobowosci, ktéra predysponuje do szukania substancji powodujacych dobre samopoczucie. Stopien

fizycznej zaleznosci po roznych srodkach uzalezniajacych jest rézny.

Opioidy, etanol, barbiturany 1 anksjolityki powoduja zalezno$¢ fizyczng znacznego stopnia.

Kannabinoidy powodujg silny rozwdj tolerancji, ale maty zaleznosci fizycznej. Halucynogeny typu LSD nie



powoduja fizycznej zaleznos¢ zupetnie. Rowniez odstawienie amfetaminy nie powoduje objawow fizycznej

abstynenciji.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

ALKOHOLIZM W STAROSCI

Starzenie si¢ spoteczenstw wymusza spojrzenie na problem szkodliwego uzywania alkoholu w starosci i

zastanowienia si¢, czy istnieja jakiekolwiek przestanki do osobnego traktowania populacji oséb starszych.

Od wielu lat podnoszony jest w pismiennictwie medycznym temat pozytywnego wptywu niewielkich
dawek alkoholu na zdrowie. Szczegdlnie godne uwagi jest zmniejszenie $miertelnosci na skutek jego
korzystnego  dzialania  antyaterogennego  (przeciwmiazdzycowego) 1  antytrombolitycznego
(przeciwzakrzpowego). Za korzystne w populacji geriatrycznej przyjmuje si¢ dawki 10 ml czystego
alkoholu, co w przeliczeniu odpowiada 25 ml wodki, 100 ml wina lub 200 ml piwa. Te ilosci okresla si¢
jako 1 drink. W mtodszych grupach wiekowych uznano za celowe spozywanie 2 drinkow na dobe przez

mezezyzn i 1 przez kobiety.

W badaniach amerykanskich wykazano, ze 62% ludzi w wieku 60-94 lat pija alkohol, z ktérych

wiecej niz 2 drinki dziennie pija 13% me¢zczyzn i 2% kobiet, co daje $rednig 6%.

W badaniach na duzych populacjach wydaje si¢, ze ludzie powyzej 65 r. z. pija mniej alkoholu niz
mtodsze grupy wiekowe. Rozpatrujac przestanki populacyjne dochodzimy do wniosku, ze w staro§ci mamy
do czynienia z dwoma grupami osob pijacych alkohol: pierwsza, stanowiaca 2/3 populacji osob starszych to
osoby pijace od mtodosci. Wigkszos$¢ alkoholikéw wpadajacych w natég we wezesnej mtodosci z powodu
powiktan alkoholizmu umiera wczesniej, nie dozywajac wieku podesziego. By¢ moze to jest przyczyna
osadu, ze w staro$ci problem alkoholizmu zmniejsza si¢. Pozostatg 1/3 stanowig osoby, u ktorych problem
alkoholowy pojawia si¢ dopiero w staro$ci. W badaniach kanadyjskich donoszono, ze alkoholizm
powstajacy de novo u osob starszych stanowi 76% populacji osob starszych pijacych alkohol, przy czym

pojawia si¢ czesciej u osoéb wyzej wyksztatconych 1 lepiej sytuowanych, a takze czesciej u kobiet.

Jezeli przyja¢ za norme¢ dla ludzi starszych wypijanie 1 drinka dziennie niezaleznie od plci, to
okazuje si¢, ze w populacji amerykanskiej wigecej wypija 5-12% mezczyzn w wieku powyzej 60 r. z. 1 10%
mezczyzn powyzej 65 r. z. Dla kobiet wartosci te stanowia odpowiednio 1-2% i 3-5%. Wynika z tego, ze o
ile wieksze spozycie alkoholu u starszych mezczyzn pozostaje z wiekiem na podobnym poziomie, o tyle

spozycie alkoholu u starszych kobiet z wiekiem wzrasta.

Wzorzec picia alkoholu z wiekiem pozostaje na ogoél niezmieniony. Ze wzgledu na model
wychowania pacjenci urodzeni przed Il wojng §wiatowg pijg mniej niz urodzeni po wojnie. Dzieci urodzone

w wyzu demograficznym lat 60-tych i 70-tych ubieglego wieku obecnie w 10% sg uzaleznione od alkoholu.



Problem uzaleznienia od alkoholu w populacji ludzi starszych byt przyczyng 6-11% hospitalizacji w
szpitalach og6lnych 1 20% hospitalizacji w oddziatach psychiatrycznych w tej grupie wiekowej. Chorzy

starsi stanowig 1% hospitalizowanych z powodu psychozy alkoholowe;.

Najbardziej niedoktadne i trudne do poréwnania ze wzglgdu na r6zny model funkcjonowania mamy
dane z zaktadoéw opiekunczych. Niemniej problem naduzywania alkoholu moze dotyczy¢é nawet 49%

przebywajacych tam pensjonariuszy.

Zgodnie z klasyfikacja przyjeta w ICD-10 problem alkoholowy nalezy rozpatrywac¢ jako
naduzywanie alkoholu (alc. abuse), uzaleznienie od alkoholu i ciagi alkoholowe. W starszym wieku mamy
do czynienia, podobnie jak w miodszej populacji z wszystkimi powyzszymi typami. Natomiast istnieje
zasadnicza trudno$¢ z rozpoznawaniem problemu alkoholowego, szczegdlnie u os6b ujawniajacych go w
podesztych latach, natomiast niemajacych tego problemu w mtodosci. Ludzie starsi nie doceniajg problemu i
nie zglaszaja go dobrowolnie lekarzowi. Ten z kolei w wywiadzie nie zadaje rutynowo pytan o uzywanie
alkoholu (inaczej niz lekow 1 tytoniu), z gory zaktadajac, Ze starsza osoba go nie naduzywa. Opiekunowie,
szczeg6lnie blisko spokrewnieni z przyczyn obyczajowych nie sa takze sklonni do spontanicznego
sygnalizowania uzaleznienia. W efekcie, wigc problem alkoholizmu u ludzi starszych jest z pewnoscig
niedoszacowany. Celem ujawnienia problemu alkoholowego mozna stosowal powszechnie przyjete
kwestionariusze np. CAGE, AUDIT. Nie zmienia to stanowiska geriatrow, ktorzy z duza ostrozno$cig

podchodza do wynikéw badan sondazowych.

Szczegolnie istotne wydaje sie wyodrgbnienie grupy osob starszych szczegélnie predysponowanych do

uzaleznienia si¢ od alkoholu, a w mniejszym stopniu od lekow. Wickszym ryzykiem obcigzone sg osoby:
- samotne

- przebywajace w niekorzystnych warunkach socjalnych, szczegodlnie, jesli ulegly one pogorszeniu na

staros¢

- z konieczno$ci zmieniajace przyzwyczajenia, przy braku zaje¢ zastepczych (np. przejScie na emeryture

przez pracoholika, nie majacego hobby)

- nieprzygotowane do wlasnej starosci

- stojgce w obliczu zespotu pustego gniazda (szczegolnie u nieaktywnych zawodowo kobiet)
- z ktopotami zdrowotnymi

- ponoszace straty (Smier¢ dziecka, wspdtmatzonka)

Ze wzgledu na zmiany fizjologiczne spowodowane starzeniem wpltyw alkoholu na organizm z

wiekiem zmienia sig¢.



W starosci zwigksza si¢ wrazliwos¢ na alkohol. Po spozyciu takiej samej ilo$ci osigga on wigksze
stezenia w surowicy (blood alcohol concentration) u ludzi starszych niz u mtodszych. Przyczyng tego jest
mniejsza objetos¢ dystrybucji spowodowana spadkiem ilosci wody w ustroju. Ze wzgledu na mniejsza
mozliwo$¢ rozcienczenia alkoholu, ma on nizsze st¢zenie we wzglednie zwigkszajacej ilos¢ tkance

thuszczowe;.

Na skutek mniejszego przeplywu krwi przez watrobe starszego cztowieka obniza si¢ aktywnos$¢

enzymow watrobowych, biorgcych udziat w przemianach alkoholu.
Jednoczes$nie mniejsza filtracja nerkowa obniza klirens alkoholu przez nerki.

Dowiedziono, ze interakcja alkohol — staro$¢ jest wieksza u alkoholikow niz u ludzi starszych
nieuzaleznionych. Z wiekiem zmniejsza si¢ takze tolerancja na alkohol, w efekcie czego zwigkszanie dawek
alkoholu nie wywoluje rozwoju tolerancji. Wynika z tego, ze ludzie starsi maja wicksze problemy
wynikajace z naduzywania alkoholu przy takim samym modelu picia jak w mtodosci. Skutkiem tego jest

zalecanie mniejszych dawek alkoholu stosowanych prewencyjnie u starszych.

Szczegodlnie niekorzystny wplyw ma alkohol na moézg ludzi starszych. Zar6wno przyspiesza on
naturalne starzenie, jak i powoduje przedwczesne zmiany anatomiczne jak i czynnosciowe. W badaniach
rezonansu magnetycznego obserwowano ubytki tkanki mozgowej wigksze u starszych alkoholikéw niz u
mlodszych, mimo wypijania takich samych ilo$ci alkoholu. Nasilone zmiany obserwowano gltéwnie w
strukturach kory czolowej 1 moézdzku. Badaniami czynno$ciowymi neuropsychologicznymi mozna
stwierdzi¢ wczesniejsze 1 wigksze ubytki funkcji poznawczych w poréwnaniu z populacja niepijaca.
Intensywny rozwdj metod diagnozowania czynnosciowego mozgu z pewnoscig przyniesie nowe dane w tym

zakresie.

Starsi alkoholicy majg zwigkszone ryzyko udaru moézgu. Takze mozliwos¢ rozwoju encefalopatii

Wernickego (wobec czestszego w starosci niedoboru vit. B1) 1 zespotu Korsakowa sg u nich wigksze.

Czesciej tez mozna spotka¢ neuropati¢ alkoholowg obwodowsg, zarowno w postaci mono- jak i
polineuropatii. W razie nie rozpoznania problemu alkoholowego ich przyczyna jest przypisywana innym

schorzeniom.

Konsekwencjq naduzywania alkoholu w starosci jest zwigkszona trzykrotnie ilos¢ epizodow
depresyjnych i az szesnastokrotne zwigkszenie ilosci samobdjstw. Populacja geriatryczna cechuje sie
szczegoOlnie wysokim wskaznikiem prob samobojczych, w tym ze skutkiem $miertelnym - alkohol zwigksza

to ryzyko ponad dwukrotnie.

Podobnie bezsennos$¢ w staro$ci jest nasilana przez alkohol, a proces snu fizjologicznego bywa

szczegblnie zaburzony w fazie REM.



Inaczej takze przebiega w odbudowa funkcji poznawczych przy utrzymywaniu abstynencji. O ile w
mtodosci mozna doczekac si¢ znacznej poprawy intelektualnej, to w wieku starszym jest ona czgsto

znikoma i znacznie przesuni¢ta w czasie.

Istotnym problemem bywa takze miopatia alkoholowa, cz¢sto wspdtistniejaca z innymi czynnikami

sprzyjajacymi uposledzeniu funkcjonowania mig$ni.

Alkoholizm jest tez istotng przyczyna nasilajaca wiodace w staro$ci, zaliczane do gltownych
problemow geriatrycznych zjawisko upadkow. W tym przypadku sa one nasilane z jednej strony przez
potencjalizacje alkoholem fizjologicznych zmian w mézdzku i obszarach odpowiedzialnych za utrzymanie
roéwnowagi i regulacje postury, a z drugiej poprzez ortostatyczne spadki cisnienia w alkoholowym wzro$cie

diurezy.

Bedacy $ci$le z wiekiem zwigzany proces osteoporozy jest takze wielokierunkowo zwigzany z
alkoholizmem. Wynika on ze zubozenia czynnikdéw dietetycznych i zmian hormonalnych warunkujacych

prawidtowe kosSciotworzenie.

Konsekwencja zarowno zwiekszonej czestosci upadkow, jak i1 nasilenia osteoporozy jest wzrost
czestosci ztaman, gtownie w zakresie struktur stawu biodrowego. Powoduje to w konsekwencji calg kaskade
nastepstw przewleklego unieruchomienia, niekorzystnego w starszym wieku i czesto bedacego bezposrednia
przyczyna zgonu. Rozlegle urazy zdarzaja si¢ czgsto u starszych kierowcow, a tzw. pdzny kierowca (w
wicku powyzej 80 lat) jest uznawany za szczegolnie niebezpiecznego, nawet w porownaniu do Kierowcy
mtodocianego. Nalozenie si¢ problemu uzywania alkoholu na problemy starszych kierowcoéw stwarza

dodatkowe zagrozenia dla wspotuczestnikéw ruchu drogowego.

Powszechnie znana i takze czeSciej wystepujaca u starszych alkoholikéw jest kardiomiopatia
alkoholowa. Wobec zwigkszajacym si¢ z wiekiem uszkodzeniem serca z przyczyn fizjologicznego starzenia,
zmian niedokrwiennych 1 wigksze] czgstosci przewleklego serca plucnego (jako konsekwencji w
szczegllnosci przewleklej obturacyjnej choroby ptuc), niewydolno§¢ prawokomorowa serca u starszych
alkoholikoéw jest czesta. Zawsze nalezy bra¢ pod uwage alkoholizm, jesli nie znajdujemy wystarczajacych
danych dla tego typu patologii. W uktadzie krazenia u starszych alkohol dziata wybitnie arytmogennie,

moze tez powodowac nadcisnienie tetnicze 1 jego lekoopornosc.

Alkohol poteguje obnizong w staro$ci odporno$¢ na stres 1 dodatkowo dziata immunosupresyjnie.
Moze to by¢ przyczyna wzmozonej zapadalnosci na gruzlice. Najczesciej jest to uaktywnienie przebytego w
mlodosci zakazenia pratkami. Przy poalkoholowych zaburzeniach $wiadomos$ci wzrasta ryzyko
zachtystowego zapalenia pluc, obarczonego w starosci wysoka $miertelnoscig. Zaburzenia nadzoru
immunologicznego zwigkszaja szanse na rozw0j nowotworoOw powszechnie uznawanych za zwigzane z

naduzywaniem alkoholu, gtownie w obrebie glowy, szyi i przewodu pokarmowego.



Przebieg fizjologicznego starzenia si¢ przewodu pokarmowego, przy zadziataniu dodatkowego
czynnika w postaci alkoholu 1 przy udziale czynnikéw socjalnych (zubozenie) czgsto doprowadza do
patologii przewodu pokarmowego pod postacia: zapalen i owrzodzen blony sluzowej zotadka oraz zaburzen
trawienia i1 wchtaniania. Konsekwencja niedoboréw zywieniowych jest niedobdr witamin gltéwnie
rozpuszczalnych w thuszczach, folianow oraz wespot z zaburzeniami nerkopochodnymi i hormonalnymi —
czeste dyselektrolitemie. Moze to prowadzi¢ do rozwoju anemii makrocytarnej i nie pozostaje bez wptywu
na wczesniej omawiane uszkodzenie osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego. W procesie
alkoholizmu mozna si¢ spodziewaé takze uszkodzenia watroby. Wzrost enzymow ‘watrobowych’
obserwowano u 18% starszych alkoholikéw. Obserwuje si¢ tez zardéwno zapalenia alkoholowe, sttuszczenia
alkoholowe jak 1 marsko$¢ watroby, z mozliwym wzrostem rozwoju raka watrobowokomorkowego. Z tym
ostatnim przypadkiem mamy na ogédt do czynienia, jesli alkoholizm byt kontynuowany od mtodych lat lub
zaczal si¢ w grupie mlodszych starszych. U starszych ludzi, nawet jesli nie dochodzi do rozwoju raka
watrobowokomoérkowego w marskiej poalkoholowo watrobie, to i tak 50% z nich umiera w ciggu roku od

rozpoznania marskos$ci watroby.

Kolejnym problemem sugerujacym odrebne traktowanie starszych alkoholikow jest interakcja
alkohol - leki. Wiadomo, ze w wieku powyzej 70 r. z. Srednio przypada 4-5 chordb przewleklych na osobg.
Wickszo$¢ nich jest leczona farmakologicznie, dodatkowo ludzie starsi czesto stosujg leki OTC (gtownie o
dzialaniu przeciwbdlowym, uspakajajacym i1 nasennym). Wszystkie te dzialania sg przyczyna polipragmazji
i niekorzystnych procesow interacji lekowych. Alkohol ma wplyw zaréwno na farmakokinetyke, jak i
indukujac enzymy watrobowe zmienia farmakodynamike lekow. Szczegélnie niekorzystne interakcje
alkohol — leki obserwuje si¢ w grupie lekéw chetnie stosowanych przez ludzi starszych (benzodiazepin,

nasennych i neuroleptykéw).

Jeszcze jedng przyczyng uzasadniajgcg wyodrebnienie starszych alkoholikow jest odmienny proces
detoksykacji 1 abstynencji. W leczeniu alkoholizmu osigga si¢ w starszym wieku porownywalne efekty jak
W miodszym, z tym, Ze sa one tym lepsze im krocej trwat okres naduzywania alkoholu. W procesie
detoksykacji ludzie starsi wymagaja czesto dluzszego leczenia, z zastosowaniem wyzszych dawek
benzodiazepin. Preferowane sg natomiast benzodiazepiny o krotszym okresie dzialania. Czgsciej niz u
mlodych dochodzi do rozwinigcia si¢ majaczenia w ostrym zespole odstawiennym. Badania amerykanskie
wskazuja na wysoka skutecznos$¢ naltrexonu w podtrzymywaniu abstynencji. Natomiast inne leki w wieku
starszym nie s3 w tym celu polecane. Nadal trwaja obserwacje skutecznos$ci grup wsparcia typu AA.
Niektére doniesienia sugerujg wickszg ich skuteczno$¢, jesli dziatania sg prowadzone w poréwnywalnych

grupach wiekowych.

Wydaje si¢, ze przedstawione argumenty dotyczace zar6wno odrebnosci epidemiologicznych, jak i
przebiegu choroby alkoholowej oraz procesu jej leczenia w peini uzasadniajg odrebne traktowanie

alkoholikéw w wieku geriatrycznym. Alkoholizm w starosci to zasadnicza roznica.



Jednym z najwiekszych problemow jest prowadzenie alkoholowego zespotu abstynencjynego u osob

starszych. Ponizej przestawione sg ogdlne zasady detoksykacji.

Przez detoksykacje w S$cistym znaczeniu rozumiemy oczyszczanie ciala z toksyn. W rozumieniu
medycznym detoksykacja jest interwencja, ktorej celem jest usunigcie z organizmu $rodka i/lub substancji
powstajacych na skutek jego metabolizmu oraz zmniejszenie nasilenia objawdéw abstynencyjnych. Dla oséb
z fizycznym uzaleznieniem detoksykacja jest zawsze zwigzana z wystgpieniem objawdw abstynencyjnych,
zaleznych od naglego zaprzestania przyjmowania substancji, ktora byta konsekwentnie wprowadzana przez
dhluzszy okres czasu, co powoduje obnizenie jej stezenia w organizmie. Objawy odstawienia sg gldwnag
przeszkoda w walce z natogiem u ludzi gleboko uzaleznionych od alkoholu. Alkoholowa detoksykacja moze

nie$¢ ze sobg znaczny dyskomfort, a osoba uzalezniona cz¢sto musi znosi¢ objawy odstawienia.

Alkoholowa detoksykacja jest procesem niezbednym, gdy osoba naduzywa alkohol przez dtugi okres

czasu. Po to, by zy¢ w trzezwosci, kiedy$ alkoholik musi poddac si¢ detoksykacji

Cele detoksykacji alkoholowej

Celem gltéwnym detoksykacji alkoholowej jest uzyskanie dtugotrwatej abstynencji. Celem doraznym jest
tagodzenie objawow abstynencyjnych. Zakonczenie procesu detoksykacji jest jednoczes$nie poczatkiem

rehabilitacji psychologicznej.

Juz w czasie leczenia alkoholowych zespotéw abstynencyjnych (AZA) planuje si¢ indywidualng
psychoterapi¢ opartg na przeprowadzonych podstawowych badaniach psychodiagnostycznych, przywraca
si¢ rownowage interpersonalng i rodzinna, wyjasnia btgdne koncepcje dotyczace choroby, promuje si¢
wszystkie wlasciwe zmiany w stylu zycia, ktore wlacza pacjenta do aktywnego uczestnictwa w procesie
rehabilitacyjnym. Te elementy psychoterapii 1 u niektérych pacjentow kontrola farmakologiczna beda

kontynuowane w dalszej terapii ambulatoryjnej czy stacjonarnej.
Calosciowo detoksykacja alkoholowa ma 4 cele:

1. Bezpieczne przeprowadzenie odstawienia alkoholu u uzaleznionych i detoksykacje z uzyciem lekow, w
sposOb humanitarny, nienaruszajacy godno$ci, umozliwiajac pozostawanie bez dodatkowych lekéw w

przysztosci.

2. Zidentyfikowanie czynnikdw psychicznych sprzyjajacych nawrotowi picia i schorzen somatycznych

wymagajacych dalszej terapii.
3. Doprowadzenie do powrotu funkcji poznawczych i stabilizacji procesow motywacyjno-emocjonalnych.

4. Przygotowanie pacjenta do dalszej terapii i postepowania w jego nowym zZyciu.



Zmiany zachodzgce w OUN w czasie detoksykacji

Alkohol jest bardzo malg czasteczka, rozpuszczalng w tluszczach 1 wodzie. Z tego powodu bardzo tatwo
przedostaje si¢ do krwioobiegu i przekracza barier¢ moézgowsa. Alkohol dziata depresyjnie na OUN na wielu
poziomach, wiaczajac uktad siateczkowaty, rdzen krggowy, kore mozgu i moézdzek. Oddziatluje na liczne

uktady neurotransmiterow.
Oto kilka nastepstw neurochemicznych spozycia alkoholu.
- zwigkszony obrét noradrenaliny i dopaminy
- zmniejszona transmisja w uktadzie acetylocholiny
- zwigkszona transmisja w uktadzie GABA
- zwigkszona produkcja beta-endorfin w podwzgérzu

Przy dlugotrwalym przyjmowaniu alkoholu w o$rodkowym uktadzie nerwowym zachodza procesy,
ktére nie tylko pobudzaja komorki nerwowe, ale takze aktywuja procesy ograniczajace dziatanie innych
neuronéw. Dochodzi takze do zjawiska ,,down regulation” ze zmniejszeniem ilosci receptorow, co jest
szczegollnie widoczne w ukladzie dopaminergicznym (receptory D2). W ten sposob alkohol spetnia funkcje
niespecyficznego inhibitora w OUN. Procesy aktywujace nasilaja si¢ gdy zmniejsza si¢ dzialanie tego
inhibitora. Powoduje to aktywacje catlego OUN, gdy alkohol nie jest przyjmowany. W patogenezie AZA
najwicksze znaczenie ma zmniejszona aktywno$¢ receptorow GABAA-ergicznych, ktérych zadaniem jest
hamowanie aktywno$ci wigkszosci innych ukladéw neuroprzekaznikowych. Dla przyktadu wigkszo$¢
wegetatywnych objawow abstynencyjnych jest przejawem nadaktywno$ci noradrenergicznej. Nawet pacjent
ze $rednioumiarkowanymi objawami odstawienia alkoholu moze do$wiadcza¢ wzmozonej aktywnosSci
uktadu wspoétczulnego i podwyzszonej produkcji hormondéw nadnerczowych kortyzolu i noradrenaliny.
Nadmiar ich moze mie¢ toksyczny wplyw na komorki nerwowe. Ponadto kortyzol moze specyficznie
uszkadza¢ neurony w hipokampie — obszarze uwazanym za szczegélnie istotny dla procesow pamigci i
kontrolowania stanéw emocjonalnych. W ten sposob powtarzalne detoksykacje w zespotach zaleznosci
alkoholowej moga prowadzi¢ do wuszkodzenia hipokampa. Ballenfer 1 Post (1978) dokonali
retrospektywnego przegladu, ktory sugerowal, ze powtarzalne detoksykacje moga przyczyniaé si¢ do
nasilania cigzkosci objawow odstawiennych w kolejnych detoksykacjach. Wielu badaczy uwaza, ze
przewlekle uzaleznieni, ktérzy nie potrafia utrzymywac abstynencji powinni otrzymywa¢ $rodki
farmakologiczne do ustgpienia objawdéw abstynencyjnych, aby zmniejszy¢ nast¢pcze uszkodzenie médzgu

towarzyszace kolejnym detoksykacjom.



Cele interwencji farmakologicznej

Aby unikng¢ objawow abstynencyjnych niezbg¢dne jest przywracanie w mozgu proceséw uszkodzonych
dlugotrwatym przyjmowaniem alkoholu. Ale jest to niemozliwe bez detoksykacji. Podawane leki doustne i
dozylne maja odtwarza¢ normalne funkcjonowanie neuronéw, uktadow receptorowych, neurotransmisji w
moézgu uszkodzonym przez alkohol (np. receptoréw NMDA, serotoninergicznych i GABA), poprawiac
metabolizm tlenowy, stabilizowac btony i normalizowaé neurony w krotkim czasie, zapobiegajac apoptozie
neuronéw w czasie detoksykacji. Taki typ interwencji farmakologicznej pozwalatby na normalng funkcje
uszkodzonych przez alkohol neurondéw w mozgu, a detoksykacja przebiegataby bez objawdw odstawienia i
pociagu do alkoholu. Pozwalatoby to na odzyskanie $wiadomosci, funkcji poznawczych i stabilizacje afektu.
Celem postgpowania farmakologicznego jest bowiem przeprowadzenie bezpiecznego 1 komfortowego

,,odtrucia”.

Ogolne zasady postgpowania obejmuja takze utrzymanie adekwatnego bilansu ptyndw, korekte
deficytow elektrolitowych 1 zabezpieczenie potrzeb zywieniowych. Odzywienie moézgu wymaga
wprowadzenia do diety pacjenta mikro i makro elementdéw, witamin oraz aminokwasow niezbednych do

rekonwalescencji neuronow i korygowania deficytow towarzyszacych tej chorobie.

Epidemiologia alkoholowych zespotow abstynencyjnych

U wigkszosci 0sob uzaleznionych od alkoholu AZA przebiegaja w sposob niepowiktany, u 5-15%
mogg wystapi¢ drgawki abstynencyjne, majaczenie alkoholowe, ktore czesto przebiega z drgawkami.
Poczatek objawow abstynencyjnych obserwuje sie w kilka-kilkanascie godzin po zaprzestaniu
przyjmowania alkoholu. U 25-30% uzaleznionych objawy abstynencyjne rozpoczynaja si¢ pomimo
utrzymujacej si¢ alkoholemii. Wystepowanie objawdw abstynencyjnych przy wysokiej alkoholemii nalezy
traktowa¢ jako czynnik ryzyka cigzkiego przebiegu zespotu abstynencyjnego. Detoksykacje alkoholowa
nalezy traktowac¢ jako okres wstepny dalszej terapii uzaleznienia. Cel ten udaje si¢ zrealizowaé jedynie u

niewielkiej ilosci (15-30%) osob detoksykowanych.
Miejsce detoksykacji alkoholowej

Wigkszos¢ o0sob uzaleznionych moze by¢ detoksykowana w warunkach ambulatoryjnych. Do

przypadkow z bezwzglednymi wskazaniami do hospitalizacji zaliczamy:

- zespoly abstynencyjne przebiegajqce z drgawkami, przy czym wskazaniami do hospitalizacji sa: napady
mnogie lub stan padaczkowy, napad drgawkowy inny niz uogdlniony bez zaznaczonego poczatku,

utrzymujace si¢ po napadzie zaburzenia §wiadomosci



- majaczenie alkoholowe, ktore jest zawsze bezwzglednym wskazaniem do hospitalizacji, poniewaz
potencjalnie zagraza zyciu. Najodpowiedniejszym miejscem sg oddziaty majgce pelne zaplecze
diagnostyczne i mozliwo$ci monitorowania parametrow zyciowych. Jedynym dodatkowym warunkiem jest
zabezpieczenie pacjenta i jego otoczenia przed zachowaniami wynikajacymi z zaburzen $wiadomosci i
przezy¢ psychotycznych. W Polsce zazwyczaj majaczenie alkoholowe leczy si¢ w oddziatach lub szpitalach

psychiatrycznych.

- przy obcigzeniu chorego chorobami somatycznymi lub psychicznymi zawsze nalezy rozwazy¢ mozliwo$¢

hospitalizacji

Pomocna w przewidywaniu ci¢zkiego przebiegu moze by¢ ponizsza skala

Czynniki ryzyka cigzkich objawow abstynencyjnych

¢ Wiek powyzej 40 lat
Glebokie uzaleznienie powyzej 8 lat

[lo$¢ wypijanego codziennie alkoholu powyzej 100 g w przeliczeniu na czysty alkohol

®* & o

Doswiadczanie objawow abstynencyjnych przy odstawieniu alkoholu
¢ Marsko$¢ watroby

¢ Odchylenia w badaniach laboratoryjnych

o Podwyzszona $rednia objetos¢ erytrocytow (MCV)
o Podwyzszony poziom mocznika (kreatyniny)
o Poziom alkoholu we krwi powyzej 0,2g/dl w przypadkowych oznaczeniach

(Ferguson (1996) J Gen Intern Med 11:410-4)

Detoksykacja szpitalna czy ambulatoryjna?

Przewaga terapii szpitalnej polega na:

» Niedostepnosci do alkoholu

» Monitorowaniu przebiegu i postgpowaniu ograniczajacym zmiany w OUN i zmniejszajacym objawy
odstawienia

» Detoksykacja moze by¢ zrealizowana szybciej niz w trybie domowym

» Ponadto detoksykacja szpitalna przygotowuje pacjenta do dalszego leczenia. Juz w czasie pobytu
pacjent moze wypracowac relacje z terapeutami i innymi pacjentami i moze znalez¢ alternatywe dla
alkoholu w zmianie stylu zycia. Detoksykacja szpitalna stwarza mozliwosci przekazania pacjentom

informacji 1 zachecania do dalszej terapii.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=search&db=PubMed&term=Ferguson%20%5BAU%5D%20AND%201996%20%5BDP%5D%20AND%20J%20Gen%20Intern%20Med%20%5BTA%5D

Przebieg alkoholowych zespotow abstynencyjnych

W alkoholowych zespotach abstynencyjnych wyr6zni¢ mozna fazy zwigzane z czasem od zaprzestania
przyjmowania alkoholu 1 z nasileniem objawow. W schematyczny sposdb mozna je przedstawic

nastepujaco:

Faza 1 ( 6-12 godzin po zaprzestaniu picia): Igk lub napady paniki, niepokoj, parestezje, drzenie, dreszcze,
poty, goraczka, bole klatki piersiowej lub kotatanie serca, bezsennos¢, bole glowy, nudnosci lub wymioty,

boéle brzucha.

Faza 2 ( 24-72 godziny po odstawieniu alkoholu): oznaki pobudzenia, niepok6j manualny i poty, drzenie ze
stalymi ruchami gatek ocznych, nudnosci, wymioty, brak taknienia, biegunka, tachykardia zatokowa
powyzej 120/min, ci$nienie skurczowe powyzej 160 mmHg, obecnos¢ splatania, halucynacje (urojenia i
iluzje, stuchowe, wzrokowe i dotykowe omamy), napady padaczkowe zazwyczaj w 24-48 godzin po
odstawieniu (uogolnione napady toniczno — kloniczne, krétkotrwale napady-ponizej 5 minut mogace si¢
powtarza¢) Stan padaczkowy nie nalezy uwazal za objaw abstynencyjny — wskazana poglebiona

diagnostyka.

Faza 3 ( Delirium tremens 72-96 godzin bez przyjmowania alkoholu): halucynacje wzrokowe, dezorientacja

1 majaczenie, ci¢zka tachykardia i nadci$nienie, cigzkie pobudzenie i drgawki, gorgczka, zlewne poty.

Schemat rozwoju objawow abstynencyjnych

Nasilone objawy
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W fazie 3 (delirium tremens) obserwuje si¢ stopniowe narastanie ponizszych objawow:

PodwyzZszenie ci$nienia tetniczego, pulsu, temperatury
Nadpobudliwo$¢, pobudzenie lub rozdraznienie

Zaczerwienienie skory lub zlewne poty

® & o o

Rozszerzenie zrenic



¢ Niezbornosé

¢ Falowanie $wiadomosci lub dezorientacja

Najczestszymi powikltaniami majaczenia alkoholowego s3:

Uraz glowy
Zawal serca
Zachtystowe zapalenie ptuc i inne infekcje

Zaburzenia wodno-elektrolitowe

® & & o o

Smier¢

W majaczeniu alkoholowym przed wprowadzeniem nowoczesnej farmakoterapii umieralno$¢ siggata 20%.
Przedtuzanie si¢ objawdéw majaczenia alkoholowego, ponowne narastanie objawdw zawsze kaze szukac

dodatkowych przyczyn.

Postepowanie tagodzqgce objawy abstynencyjne

Grupa lekdw najbardziej zblizong do ,,leku idealnego” sg benzodiazepiny ( BDZ). Dzialaja przeciwlgkowo,
przeciwdrgawkowo, zmniejszaja ryzyko wystagpienia majaczenia, skracaja jego trwanie, tagodza objawy
wegetatywne. Ich wadg jest wchodzenie w interakcj¢ z alkoholem i1 mozliwo$¢ depresji osrodka
oddechowego. Nie wykazano istotnej przewagi ktorej$ z benzodiazepin.
Beta blokery sa przydatne w leczeniu nadaktywnos$ci noradrenergiczne;.

1. Wykazujg dzialanie objawowe przy drzeniach i dreszczach

2. Zmniejszaja objawy wegetatywne

3. Przy dusznicy bolesnej zalecane sg beta blokery selektywne

Neuroleptyki stosuje si¢ wyjgtkowo w stosunkowo niskich dawkach, tylko w przypadkach znacznego
pobudzenia i wystepowaniu objawow wytworczych.

preparatem.

Leczenie uzupetniajgce

U pacjentow AZA wystepuja zaburzenia gospodarki wodno- elektrolitowej i kwasowo- zasadowej.
Powoduje to gwaltowne przemieszczanie si¢ przestrzeni ptynowych 1 zmiany stezen elektrolitow.

Obowigzuje monitorowanie bilansu ptyndw 1 ich ewentualne uzupetianie.



Zaostrzenia chorob somatycznych

Czas detoksykacji, to czas zwigkszonego ryzyka wystapienia lub zaostrzenia choréb somatycznych. Kazde
przedtuzanie si¢ ciezkich objawdw abstynencyjnych, nietypowy przebieg, dodatkowe objawy, odchylenia w
badaniach dodatkowych kaza mysle¢ o wspoélistniejacej przyczynie somatycznej. Najczesciej sa to
zaostrzenia niewydolno$ci wiencowej, zastoinowej niewydolnosci serca, przewleklej obturacyjnej choroby
phuc, dekompensacja marskos$ci watroby, krwawienia z przewodu pokarmowego, przetomy nadci$nieniowe,
udary moézgowe czy uaktywnienie procesow zapalnych. W kazdym z tych przypadkéw nalezy wdrozyc

pelne postepowanie diagnostyczne i lecznicze.
Uzaleznienie 0sob starszych od benzodiazepin

Benzodiazepiny sg stosowane w lecznictwie od ponad pot wieku. Szybko wyparty wczesniej stosowane z
barbiturany, a sam tylko diazepam byt jednym z najlepiej sprzedajacych si¢ lekow w ogole przez wiele lat.
Zakres wskazan do stosowania benzodiazepin obejmowal szerokie spektrum zaburzen lgkowych 1 zaburzen
snu, wczesnie tez opisano ich dzialanie przeciwpadaczkowe, uspokajajagce 1 zmniejszajagce napigcie
mig$niowe. Szeroki zakres dziatania uzasadnial stosowanie benzodiazepin jako leczenia towarzyszacego
terapii zaburzen afektywnych oraz zaburzen zachowania towarzyszacych otepieniu i zaburzeniom
organicznym. Benzodiazepiny powszechnie zalecane przez lekarzy rodzinnych, czgsto jako ,leczenie”

nierozpoznanych zaburzen psychicznych wymagajacych innego postgpowania, szczegdlnie depresji.

Z badan epidemiologicznychwskazuja, ze pacjenci po 65. roku zycia otrzymuja ponad 1/4
wszystkich recept na benzodiazepiny. W przeciwienstwie do mtodszych osdb, stosowanie benzodiazepin w
grupie wiekowej powyzej 65 roku zycia jest czesto dlugotrwate, a wskazania do kontynuacji zalecen
rzadziej oceniane 1 weryfikowane. Wsrdd czynnikéw ryzyka diugotrwatego stosowania benzodiazepin u
chorych w podesztym wieku wymienia si¢: starszy wiek, pte¢ zenska, nizszy poziom wyksztatcenia, liczne
hospitalizacje (takze niepsychiatryczne) lub przebywanie w osrodkach opiekunczych oraz leczenie naraz

przez wielu lekarzy.

Niepokojacy jest fakt, ze w grupie pacjentow w podesztym wieku benzodiazepiny s3 czesto stosowane
dhugoterminowo 1 bez regularnej oceny ich skutecznosci czy tez uzasadnienia. Badania wskazuja, ze ciagte
stosowanie (codzienne przyjmowanie przez nie krocej niz pot roku) tych lekow w populacji starszych
pacjentéw dotyczy prawie 20% chorych, a 25% potwierdza przyjmowanie benzodwuazepin (ciagle lub z
przerwami) przez ponad 10 lat. W placowkach opiekunczych 30-40% starszych osob na zalecone

benzodiazepiny.

Benzodiazepiny prawidlowo stosowane zaleca si¢ do krotkoterminowego i towarzyszacego innym
interwencjom (zwykle psychoterapeutycznym) leczenia leku uogdlnionego, zaburzenia Igkowego z

napadami leku, zaburzen adaptacyjnych oraz zaburzen snu. Jako leczenie towarzyszace innym



oddziatywaniom farmakologicznym benzodiazepiny sg takze zalecane do objawowego (i z zatozenia
krétkoterminowego) stosowania u chorych ze schizofrenig (i innymi psychozami), zaburzeniami

afektywnymi oraz otgpieniem.

Najbardziej kontrowersyjne jest dlugotrwate podawanie benzodiazepin u 0sob starszych w leczeniu
zaburzen snu, bez podejmowania jakiejkolwiek proby ustalenia przyczyn ( rozdzial o zaburzeniach snu).
Podobnie jest w leczeniu zaburzen lgkowych u osob starszych. Stosowanie benzodiazepin odracza wiasciwe

rozpoznanie i leczenie, oraz maskuje objawy choroby zasadniczej ( np. depresji).

Szczegodlnie niebezpieczne jest stosowanie benzodiazepin u chorych z deficytami poznawczymi,
procz groznych nastepstw fizycznych jak upadki i zlamania nastepuje poglebienie objawdw otepienia i

zwiekszenie ryzyka majaczenia.

Zmniejszone usuwanie benzodiazepin u starszych osob (spadek metabolizmu watrobowego, mniejsza
wydolno$¢ mechanizméw oksydacji, glukuronizacji i nitroredukcji) moze prowadzi¢ to do kumulowania si¢
benzodiazepin i objawdéw toksycznych. Z tego powodu u chorych starszych zaleca si¢ wybieranie
benzodiazepin niepodlegajacych intensywnemu metabolizmowi watrobowemu, takich jak lorazepam,
oksazepam 1 temazepam a unikanie lekow intensywnie metabolizowanych, takich jak diazepam czy
klonazepam. Wigkszo$¢ benzodiazepin o dtugim okresie dziatania posiada aktywne metabolity o bardzo
dlugim okresie poltrwania i nie sg zalecane do stosowania w tej grupie wiekowej; na przyktad aktywny

metabolit diazepamudesmetylodiazepam, ma okres pottrwania przekraczajacy 60 godzin!

Wbrew obiegowej opinii lekarzy benzodwuazepiny nie sg bezpiecznymi lekami dla starszych osob.

Nawet okoto 10% przyje¢ do szpitali moze wynika¢ z dziatan niepozadanych ich stosowania.

Nagle odstawienie benzodiazepin, stosowanych dtugotrwale (nawet jesli dawka byta niewielka),
prowadzi u starszych pacjentow do dwdch typowych sytuacji klinicznych. Pierwsza to tak zwany
zespol z odbicia, polegajacy na nasilonym, ponownym pojawieniu si¢ objawow, z powodu ktorych lek
zostal zapisany. Najczgsciej dotyczy to zaburzen snu, ale takze napadoéw leku. Zespoly z odbicia ustgpuja w

ciggu kilku dni 1 nie ewoluujg w pelnoobjawowe zespoly odstawienne.
Druga to wystapienie zepotu abstynencyjnego najczgsciej z ponizszymi objawami:

zte samopoczucie,

drzenia jgzyka, rak, powiek,

wymioty,

tachykardia — szybkie bicie serca,

spadki ci$nienia, lub niekontrolowane wzrost ci$nienia tetniczego doprzetomu wiacznie
silny niepokoj, do pobudzenia

bole glowy,

bezsennosc¢,

zaostrzenia psychotyczne — nastawienia urojeniowe, omamy lub iluzje,



e napady padaczkowe — moze dojs$¢ do stanu padaczkowego i zgonu,
¢ silne Igki 1 napady Igkowe.

Czesto wystepujg objawy atypowe z zachowaniami manipulacyjnymi, majacymi na celu wymuszenie

podania benzodiazepin, agrawacja istniejacych dolegliwosci, zaburzeniami somatoformicznymi.

Nie optaca si¢ ,,na sit¢” odstawia¢ niewielkich dawek leku przynoszacego choremu ewidentne
korzysci zdrowotne. Argumentem przeciw odstawianiu niewielkich dawek sg uprzednie bardzo burzliwie
przebiegajace zespoly abstynencyjne, zwlaszcza jesli towarzyszyto im zaostrzenie choréb somatycznych
(np. zaostrzenie niewydolno$ci serca, nadci$nienia tetniczego, dusznicy bolesnej, przewleklej
obturacyjnejchoroby ptuc). Jesli dawka leku jest mata, tolerancja leku dobra i przekonanie chorego o
absolutnej koniecznos$ci przyjmowania leku silne, warto rozwazy¢ dalsze stosowanie leku przy dobrej

obserwacji stanu pacjenta 1 kontroli ilo$ci przyjmowanego leku.

Nie nalezy tez przyjmowaé postawy nihilistycznej. Badania pokazujg mozliwo$¢ bezpiecznego i

nieobcigzonego znacznym cierpieniem pacjenta odstawienia benzodwuazepin.

Kluczowe jest tempo. Zwykle moéwi si¢ o redukcji dawki o 20-25% co tydzien (przy dawkach niskich do
umiarkowanych, w przeliczeniu na ekwiwalenty diazepamu nie wyzszych niz 20 mg) i o 10-15% przy
dawkach wyzszych. U starszych pacjentow warto redukowa¢ dawki nawet wolniej, zwracajac uwage na
mozliwos$¢ pojawienia si¢ ,,dawki oporu”. Ta ostatnia to czesto wzglednie niska, ale trudna do odstawienia
dawka leku, przy probie obnizenia ktdrej pojawiaja si¢ intensywne psychologiczne i fizjologiczne objawy
odstawienne. W takiej sytuacji warto zatrzymac proces odstawiania na kilka tygodni i ponowié probe
redukcji dawki po takim odroczeniu. ,,Dawka oporu” bywa tez sygnalem obecnosci resztkowych,

,hiedoleczonych” objawow depresyjnych lub lekowych.

WNIOSKI

1. Uzaleznienia od alkoholu i benzodiazepin sa rozpowszechnione u ludzi starszych. Sa przyczyna
zalamania samodzielno$ci w $rodowisku, pogorszenia stanu zdrowia 1 nastgpstwem czynnikow

srodowiskowych ( ubostwo, samotnos¢) oraz nierozpoznanych chorob.
2. Za uzaleznienia lekowe sg odpowiedzialni gtéwnie lekarze, leczacy objawy a nie chorobe.

3. Detoksykacja i leczenie uzaleznien u osob starszych jest znacznie trudniejsze i bardziej burzliwe, niz u

osob miodych.



1IV. DOMINUJACE SCHORZENIA WIEKU PODESZLEGO

1. CHOROBY UKEADU KRAZENIA

MUSZE WIEDZIEC

Zachowanie prawidlowego funkcjonowania uktadu sercowo — naczyniowego zalezy od 3 czynnikow: serca,
uktadu naczyn (tetniczego, wtosowatych i1 zylnego), a takze od prawidlowej objetosci ptyndéw ustrojowych.

Calos¢ tego precyzyjnego mechanizmu jest regulowana przez uktad nerwowy i endokrynologiczny.

Osrodki krazenia znajduja si¢ w osrodkowym uktadzie nerwowym, w pniu mozgu, blisko osrodkow
oddechowych. Mechanizmy endokrynnne poprzez wydzielanie hormonéw majg wplyw zaré6wno na
mechanike krazenia jak i na sktad i objetos¢ ptynow ustrojowych. Od rownowagi wodno — elektrolitowej z

kolei zalezy prawidlowa czynnos¢ elektryczna serca.

Zapamigtaj!! - chory z chorobami uktadu sercowo — naczyniowego wyjatkowo wymaga unieruchomienia,
jak w przypadku ostrego zawatu serca, zatoru tetnicy phucnej, obrzeku ptuc sercowopochodnego. Wowczas
pozostaje on pod kontrolg lekarska. We wszystkich innych sytuacjach ruch jest korzystny, moze nawet
poprawi¢ wydolnos$¢ serca i zapobiec licznym powiktaniom i nawrotom zaostrzen niewydolnos$ci. Zar6wno
choroby tetnic jak i zyt takze sg wskazaniem do leczenia m. in. ruchem. Istniejg tez inne proste sposoby

poprawy funkcjonowania tych chorych.

NALEZY WIEDZIEC

Aktywnos$¢ fizyczna chorych w starszym wieku jest czesto ograniczana przez chorobg niedokrwienng serca,
a wigc w sytuacji, w ktorej zapotrzebowanie na tlen nie jest zaspokajane przez jego podaz. Jesli przyczyna
sa miazdzycowe zwgzenia t¢tnic wienhcowych to mowimy o chorobie wiencowej serca. Rzadziej choroba
niedokrwienna jest spowodowana innymi przyczynami np. zbyt malg iloscig hemoglobiny czy krwinek
czerwonych, jak w niedokrwistosci, zbyt mata iloscig tlenu na znacznych wysokosciach lub zbyt duzym
zapotrzebowaniem na tlen np. w nadczynnosci tarczycy. Jesli serce nie jest w stanie dostarczy¢
odpowiedniej do zapotrzebowania iloéci tlenu dla organizmu, co moze by¢ spowodowane uszkodzeniem
serca (przez chorobe wiencowa, zapalenie, procesy zwyrodnieniowe 1 in.), lub zwigkszonym
zapotrzebowaniem na tlen, mozemy mie¢ do czynienia z niewydolnoscig krazenia. Wigkszos¢ chorych z
choroba wieficowa serca lub/i z niewydolno$cig krazenia moze, a nawet powinna utrzymywac aktywnos$¢ z
wysitkiem niepowodujacym wystepowania dolegliwosci. W trakcie systematycznego treningu stopien tego
wysitku stopniowo, ale wyraznie zwigksza si¢. Maksymalny wysitek, indywidualny dla kazdego chorego
mozna okresli¢ w tzw. testach wysitkowych. Czasami chory wymaga postgpowania prewencyjnego np.

podania dawki nitrogliceryny przed przewidywanym wigkszym obcigzeniem. Duzej uwagi 1 Scislejszego



nadzoru wymagaja chorzy, u ktorych dolegliwosci wywotane nadmiernym wysitkiem sg stabo odczuwane

np. diabetycy, chorzy z otgpieniem oraz osoby w wieku podesztym, zwtaszcza pici zenskiej.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ
Niewydolnos¢ krgzenia.

Niewydolno$¢ krazenia to niemozno$¢ dostarczenia odpowiedniej do zapotrzebowania ilosci krwi do
narzagdow. W definicji tej wazne jest, ze niewydolno$¢ ta moze pojawic si¢ szczegolnie u ludzi starszych,
niewytrenowanych, nie tylko z powodu zaburzen w funkcjonowaniu serca lub naczyn, ale takze w sytuacji

nadmiernego dla naszego podopiecznego wysitku.

Najczestsza przyczyna niewydolno$ci krazenia w starszym wieku sa choroby naktadajace si¢ na
zwigzane z wiekiem zmiany w narzadzie krazenia. Szczegolnie obcigzajace s3: dlugoletnia i Zle leczona
choroba nadci$nieniowa, choroba niedokrwienna serca, a zwlaszcza zmiany po rozleglym zawale serca,
wady serca 1 zmiany zapalne. Specyficzng, a do$¢ czesto spotykang odmiang niewydolnosci krazenia jest tak
zwane przewlekle serce phlucne, gdzie przyczyng sa przewlekle choroby ukladu oddechowego (czgsta
konsekwencja palenia tytoniu). Czestos¢ niewydolnos$ci kragzenia narasta z wiekiem i powyzej 80 r. Z. sigga
10%.

Istnieje prosta, opracowana przez Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne (NYHA) skala do

oceny stopnia wydolnosci serca:

I - brak ograniczen w wysitku

107 - ograniczenie wydolnosci przy przejsciu ponad 200 m, wejsciu na wyzej niz 1 pigtro.

117 - ograniczenia przy niewielkim wysitku jak np. wejscie na 1 pigtro, przejscie mniej niz 200 m.
IV - dolegliwo$ci nawet w spoczynku

Dolegliwosci, ktérych mozna si¢ spodziewa¢ przy niewydolnosci krazenia to przede wszystkim
dusznos¢, bol zamostkowy, zawroty glowy, kotatanie serca, potliwo$¢, kaszel (nasilajacy si¢ w pozycji
lezacej), zastabnigcie, silne zmgczenie i1 sinica. W przypadku niewydolnosci krazenia, przy nieobecnos$ci
znacznie zaawansowanej choroby niedokrwiennej serca, bol nie jest objawem dominujgcym. Czgsciej
wystepuje narastajgca duszno$¢, kaszel, obrzek ptuc, krwioplucie, zastabnigcia. Objawem niewydolnos$ci
krazenia, szczegdlnie w tzw. przewleklym sercu ptucnym moga by¢ obrzeki obwodowe, szczegdlnie

konczyn dolnych i nie sg one prowokowane przez jednorazowy wysitek.

Objawem zaawansowanej niewydolnosci krazenia bywaja bdle pod prawym tukiem zebrowym,

spowodowane powigkszeniem watroby i rozciggnieciem torebki na skutek przekrwienia. W skrajnych



przypadkach dochodzi do gromadzenia ptynu przesickowego w jamie brzusznej (wodobrzusze) i/lub w

jamach optucnowych.

Przy wigkszych wysitkach u os6b niewytrenowanych moga pojawic si¢ bole i1 kurcze migsni konczyn

dolnych uniemozliwiajace dalszy wysilek, ktére nie sag spowodowane niewydolnoscig serca.

U o0s6b ze skrajnie zaawansowang niewydolnoscig krazenia nalezy prowadzi¢ tryb zycia typu t6zko-
fotel, nie zapominajgc o gimnastyce oddechowej, ¢wiczeniach biernych a w miare mozliwosci i czynnych.

Jesli stan chorego ulega poprawie nalezy dostosowywac¢ do niego codzienng aktywnos$¢.

Proby wysitkowe w warunkach kontrolowanych maja znaczenie rokownicze. Mierzy si¢ w nich nie
tylko wykonywang prace, ale takze kontroluje zapis elektrokardiografu (gdzie mozna zarejestrowaé rdzne
zmiany niedokrwienne, nieodczuwane przez pacjenta, a nazwane niemym niedokrwieniem serca) i wartosci
ci$nienia tetniczego, ktorych patologiczny wzrost lub spadek moze takze nie by¢ odczuwany. Rejestrowaé

mozna inne parametry zyciowe jak: zuzycie tlenu, liczb¢ oddechéw, zmiany parametrow oddechowych.

W normalnej aktywnos$ci codziennej nie powinno si¢ przekraczaé tzw. wysitku submaksymalnego,
ktory siega 80% wysitku maksymalnego. Za bezpieczny nalezy uznaé wysilek siggajacy 50% warto$ci
maksymalnej. Jesli podopieczny ma prawidlowy rytm serca, to czgsto$¢ rytmu serca moze by¢ uznana za
odpowiednik maksymalnego, submaksymalnego lub procentowego do maksymalnego wysitku. Podaje si¢
uzyskang warto$¢ jako stosunek do maksymalnej wartosci czgstosci akcji serca, czyli tetna. Z kolei tetno
maksymalne oblicza si¢ ze wzoru 220-wiek w latach. I tak tetno maksymalne dla 70-cio latka wynosi 220-
70=150 uderzen/min. Sa juz w powszechnym uzytku nadgarstkowe czujniki mierzace czestos¢ tetna
(montowane w zegarkach). W warunkach zycia codziennego wysitki na ogdt nie przyspieszajg tetna o
wiece] niz 30% w stosunku do wyjsciowego, a wysilek przyspieszajacy je o 50% nalezy uzna¢ za
bezpieczny. Trzeba wzia¢ pod uwage leki zwalniajace akcje serca, co ma wplyw na wartosci tgtna.

Niezwykle istotne jest u 0s6b w starszym wieku unikanie wysitkdw odbywajacych si¢ na bezdechu.

Niewydolno§¢ wysitkowa moze takze by¢ spowodowana zaburzeniami krazenia obwodowego,

najczesciej w przebiegu miazdzycy tetnic konczyn dolnych.

Decydujace o wilasciwym leczeniu niewydolnosci serca jest wlasciwe postawienie rozpoznania i
stosowanie skutecznej farmakoterapii przez lekarza. Rownie wazne sa metody niefarmakologiczne. W
kazdym wieku i na kazdym etapie zaawansowania niewydolnosci krazenia konieczne jest zaprzestanie (lub
cho¢by znaczne ograniczenie) palenia tytoniu. Postgpowanie dietetyczno - rehabilitacyjne powinno zmierzac¢
do normalizacji masy ciata. Positki powinny by¢ odpowiednio skomponowane pod wzgledem
zapotrzebowania w biatko, weglowodany, z ograniczeniem tluszczéw zwierzgcych. Istotne jest zapewnienie
odpowiedniej podazy mikroelementow 1 witamin. Positki powinny by¢ czestsze, lekkostrawne 1 z
zastosowaniem ewentualnych ograniczen kalorycznych przy otytosci. Illos¢ ptyndéw i soli kuchennej powinna

by¢ odpowiednio modyfikowana w porozumieniu z lekarzem. Alkohol jest przeciwwskazany, czasami



dopuszcza si¢ wypijanie do 2 lampek czerwonego wina dziennie. Jak wspomniano na wstgpie rehabilitacja

jest potrzebna we wszystkich chorobach serca (patrz dalej — choroba niedokrwienna serca).

Zawat serca

Mechanizmem, ktéry bezposrednio prowadzi do zawatu, jest peknigcie lub krwotok do blaszki
miazdzycowej albo narastanie zakrzepu na jej powierzchni. W 90% przypadkoéw bezposrednig przyczyna
zawalu mig$nia sercowego jest zakrzep powstajacy w miejscu zwezonym przez blaszki miazdzycowe. Gdy
warstwa wewngtrzna pgka, krew wplywa do szczeliny, w ktérej gromadza si¢ plytki krwi i zostaje
uruchomiony proces krzepnigcia. Tworzy si¢ niebezpieczny zakrzep. Jesli wskutek tych zmian $rednica
naczynia zostanie zwe¢zona powyzej 2/3 - 3/4 jego $rednicy wowczas zwykle dokonuje si¢ zawal migsnia
sercowego w obszarze zaopatrywanym przez dane naczynie. Migsien sercowy ulega niedokrwieniu i w
ciggu kilku-kilkunastu minut rozpoczyna si¢ jego nieodwracalne uszkodzenie. W wypadku nieprzywrocenia

doptywu krwi prowadzac do powstania ogniska martwicy tego fragmentu mig¢$nia serca.

Wedtug Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego do rozpoznania zawalu §wiezego zawatu serca sg

potrzebne:

- stwierdzenie podwyzszenia st¢zenia markerdw martwicy migs$nia sercowego, zwlaszcza troponiny oraz

obecnos$¢ przynajmniej jednego z objawow:
- typowe objawy niedokrwienia

- $wieze zmiany w EKG sugerujace Swiezy zawal (zmiany w obrebie odcinka ST, swiezy blok lewej odnogi

peczka Hisa — LBBB)
- obecnos¢ nowych, patologicznych zalamkow Q w EKG

- stwierdzane w badaniach obrazowych nowe odcinkowe zaburzenia kurczliwo$ci $ciany serca lub inne

wyktadniki $wiezej martwicy mig$nia sercowego
Obecnie stosuje si¢ trzy metody udroznienia naczyn wiencowych w zawale:
1. Zabieg angioplastyki wiencowej

Kluczowym dla powodzenia zabiegu jest czas, jaki mija od pierwszych objawow do chwili, gdy pacjent
trafia do szpitala na zabieg. Jest optymalng metodg leczenia swiezego zawatu serca (do 12 godz od poczatku
bolu) pod warunkiem, ze jest wykonywana w o$rodku pelnigcym 24-godzinny dyzur zawatowy przez
doswiadczonych operatoréw w ciagu 90 minut od pierwszego kontaktu z lekarzem (pierwotna angioplastyka

wiencowa).



Tak prowadzony pacjent ma szanse na pelne wyleczenie i uniknigcie martwicy fragmentu mig$nia

sercowego. Mozliwy jest w takiej sytuacji pelny powrét do zdrowia.
2. Podanie lekow fibrolitycznych

W sytuacji, gdy nie istnieje mozliwos¢ wykonania pierwotnej angioplastyki wiencowej podawanie lekow

fibrynolitycznych, powinno by¢ stosowane tylko w wyjatkowych, uzasadnionych sytuacjach.
3. Pomostowanie aortalno-wiencowe

Gdy niemozliwe jest zastosowanie lekow trombolitycznych lub wykonania pierwotnej angioplastyki
wiencowej (gtéwnie w przypadkach zaawansowanych zmian miazdzycowych w wielu odcinkach tetnic
roéwnocze$nie) stosuje si¢ zabieg operacyjny majacy na celu wykonanie pomostéw aortalno-wiencowych

(nazwa potoczna: by-passow), poprawiajgcych ukrwienie serca.

Leczenie zachowawcze i obserwacja chorego, czyli odstgpienie od udroznienia zablokowanego naczynia
wiencowego przy swiezym zawale (za pomocq angioplastyki lub lekow trombolitycznych) wobec obecnej

wiedzy medycznej nalezy uznac za powazny btgd w sztuce lekarskiej, istotnie zagrazajqcy Zyciu pacjenta.

Jesli osrodek nie ma mozliwosci wykonania angioplastyki lub podania lekow trombolitycznych to pacjent ze
$wiezym zawalem nie powinien do takiego osrodka trafi¢. Matle, lokalne szpitale, bez pracowni kardiologii
inwazyjnej i pracowni hemodynamiki, nie powinny przyjmowaé pacjentow ze $wiezym zawalem serca, lecz

kierowac ich do o$rodkow specjalistycznych.

Przebyty zawal wymaga rehabilitacji juz w pierwszych godzinach. Pozwala to uniknaé¢ powstania
zmian zakrzepowo-zatorowych, usprawnia krazenie krwi i polepsza stan psychiczny. Zaczyna si¢ od tzw.
gimnastyki oddechowej 1 ¢wiczen biernych, a wigc wykonywanych przez rehabilitujacego oraz masazu
konczyn i powtok. W =zaleznosci od przebiegu niedokrwienia serca dazy si¢ do jak najszybszego
uruchomienia chorego. W tym celu zaleca si¢ jeden z dwu mozliwych programoéw rehabilitacji tzw. program
A lub B. Model A zaktada szybkie usprawnienie w czasie 7-14 dni. W modelu B, ktory u osob starszych jest
szczegbOlnie wskazany okres ten przekracza 21 dni. W pierwszym etapie wprowadza si¢ poczatkowo
¢wiczenia czynne, siadanie w 16zku, siedzenie ze spuszczonymi nogami. W modelu A trwa to 3 - 5dni, w
modelu B nawet do 14 dni, jesli zawat byt powiktany. Momentem szczegolnie istotnym, wymagajacym
fachowego nadzoru u osob starszych, jest pionizacja. Nalezy jg stosowa¢ w warunkach maksymalnie
kontrolowanych, co najmniej z pomiarem czestosci akcji serca i ci$nienia krwi, a lepiej z pelnym
monitorowaniem EKG. W dalszych etapach nastgpuje ¢wiczenie chodzenia w terenie prostym, a nastgpnie
wchodzenie na schody. Kazdy chory bez zaburzen w uktadzie ruchu, zdolny do wspdlpracy po zawale serca
powinien przed wypisem ze szpitala mie¢ wykonang probg wysitkowa 1 okreslong wydolnos¢. Nalezy
pamigtac, ze blizna pozawatowa ksztattuje si¢ do 6 tygodni po zawale, czasami dtuzej i w tym czasie nie sg
wskazane nadmierne wysitki. Caly czas powraca dyskusja nad bardzo wczesnym uruchamianiem

pozawatowym, juz w pierwszej dobie. U osoOb starszych na ogo6t nie podejmuje sie tego ryzyka. Inng



Sytuacje natomiast stwarzajag wykonane wczesne interwencje wiencowe, ktére moga zapobiec petnosciennej
martwicy miesnia sercowego lub ograniczy¢ jego rozleglos¢. Wowczas program rehabilitacji nalezy
dostosowac¢ do istniejacej sytuacji. Nalezy takze mie¢ na uwadze sytuacje psychiczng chorego i zwracaé
uwage na mozliwo$¢ wystapienia depresji, ktéra u chorych ze schorzeniami uktadu krazenia moze siggac
70%. W znaczacy sposob utrudnia ona prowadzenie rehabilitacji, utrzymywanie aktywno$ci 1 znacznie

zwieksza $§miertelnos¢.

Przewlekia choroba niedokrwienna serca

Choroba niedokrwienna serca obejmuje wszystkie przyczyny niedokrwienia mig¢snia sercowego. Najczestsza
przyczyng sg choroby tetnic wiencowych doprowadzajace do ograniczenia przeptywu krwi do migs$nia

sercowego. Tutaj najczestszg zmiang w wieku starszym jest miazdzyca tetnic wiencowych.

Identyczng skalg co do obcigzenia jak w przypadku niewydolnosci serca i1 skali NYHA, jest
opracowana skala CCS przez Kanadyjskie Towarzystwo Chordb Serca (Canadian Society of Cardiology), w
ktérej mozna okresla¢ stopien zaawansowania stabilnej choroby wiencowej. Okresla si¢, po jakim wysitku
wystepuja dolegliwo$ci wieficowe, a nalezy pamigtaé, ze moga one by¢ prowokowane nie tylko wysitkiem

fizycznym, ale tez ozigbieniem i zdenerwowaniem.

Codzienna aktywno$¢, jak spacer czy wchodzenie po schodach nie powoduje bolu w
I klatce piersiowej. Bol wiecowy wystepuje jedynie przy nasilonym lub nagtym lub
przedtuzonym wysitku fizycznym.

Nieznaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej, szybki spacer, szybkie wchodzenie po
schodach zwtaszcza podczas dziatania zimna lub po obfitym positku lub wkrotce po

Il obudzeniu ze snu powoduja bdle wiencowe. Dolegliwosci pojawiaja si¢ po przejsciu 200
m lub po wejsciu na I pietro.

Istotne ograniczenie codziennej aktywnosci fizycznej. Bol wiencowy wystepuje po
Il przejsciu 100-200 metréw lub wejsciu ponizej I pigtra.

Dyskomfort w klatce piersiowej wystepuje przy najmniejszym wysitku. Bole wystepuja
takze w spoczynku.

Z powodu narastania wystepowania cukrzycy czesciej u diabetykow dochodzi do zmian w duzych
naczyniach wiencowych oraz w matych naczyniach, bezposrednio doprowadzajacych krew do mig$nia
sercowego. Znacznie rzadszymi przyczynami mogg by¢: skurcz tetnic, zapalenie, zatory, wady tetnic w tym
tetniaki, zakrzepica wtorna w zespotach nadkrzepliwosci. Do wywotania objawow niedokrwienia serca
moga doprowadza¢ inne sytuacje np.: niedokrwisto$¢, niedocisnienie tetnicze, zatrucie tlenkiem wegla,

wady serca utrudniajace przeptyw krwi na obwod 1 inne. Przewlekta choroba niedokrwienna powoduje



ograniczenia aktywno$ci. Przy wzmozonym zapotrzebowaniu na tlen spowodowanym np. wysitkiem
pojawia si¢ tzw. bol wiencowy. Jest to bol zamostkowy o charakterze piekacym, gniotagcym Ilub
rozpierajacym, zlokalizowany za mostkiem, czasami promieniujacy do lewej konczyny goérnej lub do
zuchwy, wystepujacy w czasie wysitku lub bezposrednio po nim, ustepujacy w spoczynku lub po podaniu
nitrogliceryny. Nalezy pami¢taé, ze nie kazdy bol w klatce piersiowej jest bolem wiencowym. Im mniej ma
powyzszych cech, tym mniej jest to prawdopodobne. Nalezy tez wiedzie¢, ze w wieku starszym czgstsze sg
nietypowe obrazy np. duszno$¢ wysitkowa, dyskomfort lub po prostu zmniejszenie wydolnosci wysitkowej
nie sygnalizowane zadnymi konkretnymi dolegliwosciami. Czgsto ludzie z wieloletnig cukrzyca maja
bezbdlowe niedokrwienie migsnia sercowego, a nawet bezbolowo przechodzg zawal serca. Czasami
pojawienie si¢ dolegliwosci wiencowych nie sygnalizuje pogorszenia si¢ funkcji serca, ale jest wtorne do
innych zjawisk np. pojawiajacej si¢ niedokrwistosci. W przypadku wystapienia powyzszych dolegliwosci
nalezy wysitek przerwac i ew. poda¢ szybko wchtaniang nitrogliceryng. Nasilenie si¢ epizodow bolowych
moze $wiadczy¢ o przejsciu choroby w stan niestabilny 1 wymaga konsultacji lekarskiej. Jesli bol nie mija
po 15min od podania 2 dawek nitrogliceryny konieczna jest natychmiastowa pomoc lekarska. W kazde;j
postaci przewleklej choroby wiencowej serca wysitek jest wskazany i jest elementem leczniczym. Najlepiej
stosowa¢ wysitek codzienny, trwajacy 30 do 60min, przyspieszajacy tetno o 30%. Popularny schemat
¢wiczen wg. zasady 3 x 30 x 130 tzn. 3 razy w tygodniu po 30min. i z akcja serca 130/min wedtug
nowszych badan jest mniej korzystny. Wskazany jest kazdy rodzaj wysitku, z unikaniem ¢wiczen
anaerobowych (z zacigganiem dhugu tlenowego), na bezdechu i z utozeniem glowy ponizej poziomu serca.
Szczegdlnie wskazane sg spacery, ptywanie rekreacyjne i jazda na rowerze. Oczywiscie nalezy takze dbac o
inne zasady obowigzujace starszych chorych z choroba wienicowa: zdrowe odzywianie, normalizacja masy
ciala 1 niepalenie tytoniu. Kontynuowaé nalezy takze zalecone przez lekarza schematy leczenia chorob
towarzyszacych np. cukrzycy, nadcis$nienia tetniczego 1 zaburzen lipidowych. Wysitek fizyczny obniza
ci$nienie tetnicze krwi 1 przyczynia si¢ do normalizacji masy ciata. Korzystnie wplywa takze na poprawe
tolerancji glukozy 1 normalizacje lipidow krwi. Szczegdlnie trudna jest opieka nad chorymi z
niewydolno$cia krazenia. Jest ona tym trudniejsza, ze chorzy ci zawsze wymagaja leczenia

farmakologicznego, ktoére moze powodowac wiele objawdw ubocznych 1 duzg zmienno$¢ samopoczucia.

Nadcisnienie tetnicze

Niezaleznie od wieku prawidlowe cisnienie tetnicze nie powinno przekracza¢ wartosci 139/89 mmHg.
Ostatnie badania wykazaty, ze dtugos¢ zycia jest tym wigksza, im nizsze jest ci$nienie tetnicze krwi, a jego
optymalne wartosci sg ponizej 120/75 mmHg. W starszym wieku, u ludzi z dlugo utrzymujacymi si¢
podwyzszonymi warto$ciami cis$nienia tetniczego, a szczegdlnie przy znacznym zaawansowaniu zmian
miazdzycowych, uzyskanie normalizacji ci$nienia jest Zle tolerowane i moze przyczyni¢ si¢ do obnizenia
przeplywu krwi przez naczynia wiencowe serca lub naczynia moézgowe. Jednocze$nie ludzie starsi z

nadcis$nieniem tetniczym sg szczegdlnie predysponowani do ortostatycznych spadkéw cisnienia t¢tniczego, a



ich wrazliwo$¢ na leki przeciwnadci$nieniowe jest znaczna. Opiekunowie chorych z nadci§nieniem
tetniczym powinni umie¢ wykona¢ pomiary cis$nienia tetniczego i czgstosci akcji serca. Jest to szczeg6lnie
trudne przy zaburzeniach rytmu serca, kiedy to wyniki pomiaru sg czg¢sto zanizane. W razie duzych zwyzek
ci$nienia tetniczego nalezy podac zalecane przez lekarza prowadzacego leki dorazne o szybkim dziataniu. W
tym celu podaje si¢ leki podjezykowo lub na §luzéwki jamy ustnej. Zawsze nalezy dopilnowa¢ w takiej
sytuacji, aby chory byt w pozycji siedzacej lub lezacej, by nie doprowadzi¢ do omdlenia przy znacznym
spadku ci$nienia. Nie nalezy dazy¢ przy podejmowaniu dziatania do doraznej normalizacji ci$nienia
tetniczego, a tylko do jego obnizenia nie wigcej niz o ok. 20% wartosci wyjsciowej. Po podaniu lekéw
doraznie dziatajacych najczesciej ci$nienie ulega dalszemu, powolnemu spadkowi. Czestym elementem
zaburzajacym ten proces jest lek i niepokdj. Obecnos¢ opiekuna, jego spokojne i pewne postepowanie jest
tutaj elementem decydujacym o powodzeniu leczenia. Odwrotnym problemem sg spadki ci$nienia
tetniczego, ktore moga doprowadzaé¢ do ztego samopoczucia, zawrotow glowy, boléw zamostkowych,
zaburzen $§wiadomosci a w skrajnych przypadkach do omdlen. Po stwierdzeniu niskich warto$ci ci$nienia
tetniczego nalezy chorego najlepiej potozy¢ z nieco uniesionymi konczynami dolnymi. Przy zachowanej
swiadomosci podopiecznego nalezy podaé¢ wigksza ilos¢ plyndw do wypicia. Podanie soli np. w postaci
mocno posolonego positku takze podwyzszy cisnienie tetnicze. Nalezy takze pamigta¢ o unikaniu zachowan
mogacych doprowadzi¢ ponownie do spadku ci$nienia te¢tniczego, trzeba unikaé naglej pionizacji,
wyrownywac plyny przy ich nadmiernej utracie (poty, wymioty, biegunka), unika¢ nadmiernie obfitych
positkow, przegrzania. Niewyjasnione epizody spadoéw cisnienia konsultowaé z lekarzem, poniewaz czg¢sto

jest konieczna modyfikacja farmakoterapii.

Choroba niedokrwienna konczyn dolnych ( AO)
Do sprecyzowania stopnia tej niewydolnosci mozna uzywac skali Fontanna.
1[0 - brak dolegliwosci o charakterze bolu, mrowienia, uczucia zimna w nogach (tzw. chromanie)

IIJ - bole wysitkowe, dla ktorych mozna okresli¢ tzw. dystans chromania, czyli odcinek po przejsciu,

ktorego si¢ pojawiaja

IIIT] - bole spoczynkowe, najczesciej nasilajgce si¢ noca, nieco mniejsze przy obnizeniu stop (wigkszy

naplyw krwi)

IV - oprocz dolegliwosci wystepujq zmiany miejscowe (zabarwienia — zbledniecie, sinica i martwica w

formie owrzodzenia lub tzw. sucha martwica).

W tej chorobie wskazane sg regularne ¢wiczenia, ktore wraz ze stosowanymi lekami wplywaja na powstanie
krazenia obocznego, umozliwiajacego lepsze ukrwienie konczyny. Wskazane jest chodzenie lub inne formy

aktywnosci obcigzajace wysitkiem konczyny dolne do granicy bolu. Po przerwie i ustgpieniu dolegliwosci



¢wiczenia nalezy kontynuowac. Przy prawidlowo przebiegajacym leczeniu dystans chromania powinien si¢
wydtuza¢. W razie braku zadowalajgcego efektu wskazane jest leczenie zabiegowe (wszczepienie by-
passOw lub stentow). Zapamigtaj, ze rzucenie palenia tytoniu w schorzeniach tgtnic, szczegdlnie w tzw.

zarostowym zapaleniu tetnic decyduje o poprawie.

Choroba zylakowa konczyn dolnych

W starszym wieku choroba zylakowa dotyczy ok. 50-70% o0so6b, szczeg6lnie czesto kobiet, u ktorych jej
poczatki siegaja pierwszej cigzy. Zylaki powierzchowne czesto sa zwiazane z uszkodzeniem zastawek zyt
glebokich i nastepowa ich niewydolnoscig. Zdarza si¢ takze, ze niewydolnos¢ zyt glebokich przebiega bez
nasilonych zylakéw powierzchownych, a dominujg w niej obrzeki. Niewydolnos¢ zyt glebokich 1 zylaki u
0sOb w starszym wieku sa nie tylko problemem kosmetycznym, a takze zagrozeniem rozwinigcia si¢ zespotu
zakrzepowo-zatorowego. Wiek sam w sobie jest czynnikiem ryzyka zakrzepicy, ktorej czgstosé zwigksza si¢
juz po przekroczeniu 40 r. z. Przy obecno$ci bardzo duzych zylakéw mozemy mie¢ do czynienia ze
zmniejszonym rzutem serca mogacym doprowadzi¢ do ortostatycznych spadkéw ci$nienia krwi. W
zaawansowanej chorobie wystepuja takze liczne dolegliwosci, jak uczucie cigzkosci, bole 1 kurcze tydek
nasilajgce si¢ czesto noca, $wiad, obrzegki, owrzodzenia, a przy urazach krwawienia. Zalecenia, co do
rehabilitacji osob z zylakami nie zmieniajg si¢ z wiekiem. Nalezy unika¢ wszystkich aktywnosci w trakcie,
ktérych dochodzi do poszerzenia zyl lub zastoju w nich krwi, a wiec: dlugiego przebywania w pozycji
stojacej lub siedzacej, szczegolnie ze zgigtymi podudziami (dtugotrwate podroze), opalania, rozgrzewania
(np. gorace kapiele, oktady), stosowania ttoczni brzusznej (uwaga na zaparcia stolca). Korzystne natomiast
jest odpoczywanie i spanie z uniesionymi o 30 cm w stosunku do poziomu serca konczynami dolnymi, w
trakcie dziennej aktywnosci zapobieganie zastojowi przez uruchamianie sily ttoczacej migsni podudzi
poprzez chodzenie, zginanie stop, ptywanie, jazde¢ na rowerze. Korzystnie wptywaja takze zimne natryski
konczyn dolnych. Nalezy réwniez pamigta¢ o prawidlowym nawodnieniu (przy upatach lub goraczce,
biegunce). W zapobieganiu rozwojowi choroby stosuje si¢ tez terapi¢ uciskowg z zastosowaniem ponczoch
lub rajstop, ze stopniowang silg ucisku. Nalezy je traktowac jak lek, tzn. powinny by¢ dobrane po dokonaniu
odpowiednich pomiaréow przez lekarza lub rehabilitanta i powinny by¢ zaktadane przed pionizacjg. Przy
znacznego stopnia ograniczeniu sprawnosci ruchowej mozliwe jest uzywanie specjalnych przyrzadoéw
utatwiajacych zaktadanie. Integralng czgsécig leczenia jest farmakoterapia stosowana z zalecen lekarskich.
Szczegdlng troska beda objeci chorzy w starszym wieku z Zylakami wymagajacy unieruchomienia, u
ktorych konieczna jest farmakologiczna i mechaniczna profilaktyka przeciwzakrzepowa. Mozliwe jest po
ustaleniu wskazan wykonanie roznego typu naczyniowych zabiegéw operacyjnych zylakoéw konczyn
dolnych, co w starszym wieku jest stosowane niezwykle rzadko. Zabiegi te sa natomiast czesto wykonywane
przy obecnosci zylakow odbytu. Ryzyko zatorowosci nawet w stanie zapalenia zyt jest minimalne,

natomiast dolegliwosci bolowe 1 przewlekte krwawienia przy braku zadowalajacej skutecznosci leczenia



zachowawczego sa wskazaniem do leczenia zabiegowego, tym bardziej, ze obecnie s3 to zabiegi

kosmetyczne, a technika ich wykonywania pozawala na leczenie w trybie ambulatoryjnym.

Zaburzenia rytmu serca

Objawy zaburzen rytmu serca moga by¢ zroznicowane od niespecyficznych jak zmeczenie, uczucie pustki w
glowie, zawroty, omdlenia, duszno$¢, potliwo$¢ do typowych kotatan serca, uczucia zamierania serca.
Wazne sa objawy wyzwalajace arytmie¢ takie jak: wysitek, potozenie sie, stres emocjonalny, alkohol,

przyjecie lekow.

Najczestsza arytmia bedaca przyczyna 1/3 hospitalizacji 0séb starszych z powodu zaburzen rytmu
jest migotanie przedsionkéw, stwierdzane u 6% osob po 80 roku zycia. Do ostrych przyczyn wystgpienia
migotania przedsionkow zaliczamy zatorowo$¢ plucng, zapalenie osierdzia 1 mig$nia sercowego,
nadczynno$¢ tarczycy, infekcje i zaburzenia metaboliczne. Schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego
zwigzane z rozwojem migotania przedsionkow to: wady zastawkowe (gtownie zastawki mitralnej), choroba
niedokrwienna serca, przerost mig$nia serca. W ocenie pacjenta z migotaniem przedsionkow nalezy
rozpatrze¢: czy chory ma objawy podczas migotania przedsionkdéw?, jakie sa konsekwencje?, czy arytmia
ma charakter napadowy, przetrwaty, utrwalony, pierwszorazowy?, czy leki pomagaly w przesztosci?, czy
przyczyny kardiogenne sg usuwalne?. Ostatnie dane wskazujg na wyzszo$¢ kontroli czestosci rytmu nad
kontrolg rytmu u 0séb po 65 roku zycia. W przypadku nieusuwalnych przyczyn kardiologicznych warto$¢
umiarowienia kardiowersja elektryczng jest watpliwa. Istotne jest leczenie p-zakrzepowe zmniejszajace
czestos¢ udarow mozgu o okoto 70% i $miertelno$¢ o 35%. Aspiryna jest znacznie mniej skuteczne

redukujac udary o 20 — 25%.

Arytmie komorowe sg najczescie] spowodowane chorobg niedokrwienng serca, t¢tniakiem lewej
komory serca, kardiomiopatig rozstrzeniowa 1 przerostowa, dysplazja prawej komory, wydluzonym
odcinkiem QT, przedwczesnym pobudzeniem R/T, uposledzong funkcja lewej komory. Czgstos$é
wystepowania czgstoskurczu komorowego 1 migotania komor zwigksza si¢ wraz z wiekiem. Czgstoskurcze
komorowe wystepujg u 2 — 8 % starszych pacjentow z chorobg serca. Nalezy dazy¢ do zmniejszenia
wszystkich usuwalnych przyczyn wystepowania arytmii komorowych. Cze¢s¢ badan wykazata wyzszos¢
ICD (implantowany kardiowerter-defibrylator) nad lekami antyarytmicznymi w prewencji zatrzymania

krazenia i zgonu z powodu arytmii.

Bradyarytmie wystgpuja stosunkowo czegsto u starszych osob i sa wynikiem starzenia uktadu
bodzcotworczo — przewodzacego lub choréb serca. Czesto powoduja istotne objawy wymagajace

implantacji uktadu kardiostymulujacego.



Wady zastawkowe serca

Wady zastawkowe u 0sob starszych wynikaja najczesciej z kalcyfikacji lub degeneracji ptatkéw zastawek,
czasami rozciggnigcia pierscienia zastawek. Wady reumatyczne sg rzadsze. Stenoza zastawki aortalnej jest
czesta wada u osob starszych, a jej wykrycie jest kluczowe, gdyz posta¢ objawowa, nieleczona wyraznie
zwigksza $miertelnos¢. Wystepujace objawy to duszno$¢ nasilajaca sie w czasie wysitku, bol w klatce
piersiowej, omdlenia. Niedomykalno$¢ zastawki aortalnej prowadzi do przecigzenia objg¢tosciowego lewej
komory i stopniowego pogarszania funkcji skurczowej. Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej prowadzi do
stopniowej dylatacji lewej komory i lewego przedsionka, a pdzniejszym etapie do wzrostu cisnienia
plucnego i zastoju w krazeniu malym. Nasilenie dolegliwos$ci wystepuje przy pojawieniu si¢ migotania
przedsionkow. Stenoza zastawki mitralnej jest stosunkowo rzadka u oséb starszych 1 zwykle przyczyng jest
choroba reumatyczna. Objawy s3a zwykle stabilne do wystgpienia migotania przedsionkow. Najczesciej
gléwnej wadzie zastawkowej wspottowarzysza wady innych zastawek poglebiajac istniejace zaburzenia

hemodynamiczne.

WNIOSKI

1. Najwazniejsza w chorobach uktadu krazenia jest prewencja pierwotna zmniejszajaca ryzyko wystgpienia

choréb (zdrowy tryb zycia, likwidacja czynnikow ryzyka).
2. Wiek nie jest przeciwwskazaniem do leczenia inwazyjnego chorob uktadu krazenia

3. Pojawienie si¢ objawdéw chordb uktadu krazenia $wiadczy zazwyczaj nieodwracalnosci zmian, a

postepowanie ogranicza si¢ do redukcji powiktan.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pan I. H. lat 68 dbat o zachowanie sprawnosci, regularnie chodzit do Poradni POZ, dodatkowo wykonywat
sobie badania. Przy kazdej wizycie u lekarza kazal pielegniarka mierzy¢ swoje cisnienie. Wartosci
zazwyczaj przekraczaly norme¢. Po licznych pomiarach zazadatl od lekarza lekow obnizajacych ci$nienie. Po
wlaczeniu niewielkich dawek lekéw przeciwnadci$nieniowych u pacjenta wystapily zawroty glowy,
nasilajace si¢ przy wstawaniu, uczucie ostabienia i zme¢czenia. Pomiary ci$nienia tetniczego nie wykazaty
bynajmniej spadku wartosci. Zwigkszono dawki lekéw. Po dwoch dniach pacjent upadt przy wstawaniu z
tozka, byt blady i spocony, méwil betkotliwie, probowat wstawaé. Mieszkajaca po sgsiedzku pielgegniarka

zmierzyla ci$nienie, ktore wynosito 70/50 mmHg. Wezwane pogotowie podato leki podwyzszajace ci$nienie



krwi, zalecito utozenie wysokie konczyn dolnych 1 wypicie osolonej wody. Stan pacjenta szybko powrdcit
do normy. Rano przed zazyciem lekéw sagsiadka ponownie zmierzyla ci$nienie, ktore wynosito 100/60
mmHg. Przez sobote i niedziel¢ pacjent nie zazywatl lekéw. Cisnienie t¢tnicze mierzone przez sasiadke
pozostawato w normie. W poniedziatek Pan L.H. udat si¢ do Poradni. W pomiarze ci$nienia dokonanym
przez lekarza wartosci byly znacznie podwyzszone. Lekarz stwierdzil, ze powodem podwyzszonych
wartosci cisnienia tegtniczego jest efekt bialego fartucha, odmoéwit dalszego wypisywania lekow
przeciwnadci$nieniowych i zalecit pomiary ci$nienia w warunkach domowych. Wykonywane w domu przez
sasiadke pomiary nie wykazaly podwyzszonego cis$nienia tetniczego. Samopoczucie pacjenta uleglo

poprawie, niekorzystne objawy ustgpity.

Przyktad 2.

Pani H.M. lat 69 mieszkajaca na 3 pi¢trze miata coraz wigksze trudnosci z powrotem do mieszkania. Juz na
pierwszym pictrze odczuwata duszno$¢, na drugim pietrze pojawial si¢ kaszel zmuszajacy do
kilkuminutowej przerwy we wchodzeniu na schody. W wykonanych badaniach laboratoryjnych, EKG,
badaniu fizykalnym lekarz poza niewielkimi $wistami i furczeniami nad plucami nie stwierdzit odchylen od
norm. Zalecit leki rozkurczajace oskrzela w formie inhalacji. U pacjentki procz uczucia duszno$ci przy
wysitku pojawily si¢ kotatania serca i1 dyskomfort w klatce piersiowej. Chora udala si¢ do Poradni
Kardiologicznej gdzie wykonano ultrasonografie serca i elektrokardiografie wysitkowa, ktéra przerwano z
powodu bolu zamostkowego i znamiennych zmian w zapisie. Z rozpoznaniem choroby niedokrwiennej i
zastoinowej niewydolnos$ci serca oraz zaleconym leczeniem rozpoczeta regularne przyjmowanie lekow.

Znacznej poprawie ulegta tolerancja wysitku, jednak czasami odczuwata dyskomfort w klatce piersiowe;j.

2. CHOROBY UKEADU ODDECHOWEGO

MUSZE WIEDZIEC

Wigkszo$¢ choréb ukladu oddechowego w starszym wieku jest konsekwencja przebytych w ciagu Zycia
choréb, a szczegoélnie ekspozycji na czynniki uposledzajace wentylacj¢. Powszechnym czynnikiem
szkodliwie wptywajacym na stan uktadu oddechowego jest dym tytoniowy. Nalezy mie¢ na uwadze palenie
czynne jak i przewlekle narazenie na dym tytoniowy w paleniu biernym. Palenie tytoniu moze prowadzi¢ do
powstania tzw. przewlektej obturacyjnej choroby ptuc, a takze raka oskrzeli. Szkodliwie mogg dziata¢ takze
inne substancje np. krzemionka w pylicy. Czesto spotykane uposledzenie wentylacji jest spowodowane

przebytymi infekcjami w tym gruzlicg ptuc.



NALEZY WIEDZIEC

Wydolnos¢é uktadu oddechowego mozna oceni¢ w skali Coatesa, gdzie:

I - pelna wydolnos¢

II1J - dolegliwosci przy wigkszych wysitkach, aktywno$¢ dnia codziennego niezaburzona
10 - niewydolno$¢ oddechowa przy wejéciu na 1 pietro lub marsz po ptaskim terenie
IV - dolegliwosci przy normalnej aktywnosci lub w spoczynku.

Glownym objawem jest duszno$¢, mozna takze wystapi¢ kaszel, sinica, potliwo$¢, zaburzenia

myslenia, omdlenia.

Choroby dotyczace uktadu oddechowego moga doprowadzi¢ do zaburzen wentylacji (przeptywu
powietrza), dystrybucji (rozdzialu powietrza w drogach oddechowych), dyfuzji (przenikania gazéw z
pecherzykoéw ptucnych do krwi). Przewaznie dochodzi takze do uposledzenia perfuzji, a wigc krazenia krwi
w phlucach. Zaburzenia wentylacji z kolei moga mie¢ charakter restrykcyjny, spowodowanym
zmniejszeniem podatnosci ptuc przy wdechu i obturacyjny, spowodowany zmniejszeniem szerokosci drog

oddechowych.

Odpowiednie warto$ci wentylacji mozna okres§li¢ badajac objetosci, pojemnosci oddechowe i
szybko$¢ przepltywu powietrza przez drogi oddechowe w trakcie badania zwanego spirometrig. W starszym
wieku badanie to jest trudne do wykonania dla chorego, a na dodatek nie istnieja normy poszczegdlnych
wartosci dla wieku powyzej 70 lat. W starszych grupach wiekowych badanie to ma charakter jedynie

orientacyjny.

W kazdym przypadku obecnosci patologii w uktadzie oddechowym, a zwlaszcza w starszym wieku
nalezy prowadzi¢ odpowiednie postgpowanie rehabilitacyjne w celu utrzymania jego sprawnosci.
Niewydolno$¢ wentylacji moze doprowadzi¢ do niewydolno$ci oddechowej. Dochodzi wowczas do zmiany
w wartosciach gazow krwi. W przypadku czgsciowej niewydolnosci oddechowej nastepuje obnizenie ilo$ci
tlenu we krwi — tzw. hipoksemia (mierzona jako cisnienie parcjalne tlenu), a w przypadku niewydolno$ci
catkowitej dochodzi tez do nadmiaru dwutlenku wegla — hiperkapnii (mierzonej jako ci$nienie parcjalne

Co2).

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Powszechng chorobg, ktorej czestos¢ zwigksza sie z wiekiem jest przewlekta obturacyjna choroba ptuc (

POChP). Swiatowa Organizacja Zdrowia okresla liczbe chorych na POChP na 210 mln w skali §wiatowej.

W 2005 roku zmarto z tego powodu 3 mln osob. WHO przewiduje, ze POChP w 2030 roku stanie si¢ 4.

przyczyng zgonow na swiecie Obejmuje ona zarowno przewlekte zapalenie oskrzeli jak 1 rozedme pluc. U


http://pl.wikipedia.org/wiki/Światowa_Organizacja_Zdrowia

podstaw obu patologii lezy przewlekty proces zapalny. Zmiany dotyczag gtownie koncowych odcinkow drog
oddechowych oraz naczyn phlucnych. Polegajag na charakterystycznym zapaleniu ze zwigkszong iloscig
neutrofili w $wietle drog oddechowych, makrofagéw w swietle drog oddechowych, ich $cianach, a takze w
migzszu ptucnym oraz limfocytow T CD8+ w $cianach drog oddechowych i migzszu plucnym. W okresie
zaostrzen stwierdza si¢ rOwniez zwickszong ilo$¢ eozynofilow w plwocinie i $cianach drog oddechowych, a
w przypadku wspotistniejacej infekcji — limfocytdow B. Przewlekle zapalenie oskrzeli charakteryzuje sie¢
stabo odwracalnym i postepujacym zwezeniem oskrzeli, z klinicznie utrzymujacym si¢ od ponad 2 lat
kaszlem z odkrztuszaniem plwociny. Natomiast rozedma ptuc prowadzi do powigkszenia obwodowych
przestrzeni powietrznych, ze zniszczeniem pecherzykow plucnych. U tych chorych czesto dominuje

dusznos$¢, nasilajaca si¢ przy wysitku.

Codzienne postgpowanie z osobami starszymi z uposledzong wentylacjg, dystrybucjg lub perfuzja
pluc musi obejmowaé zabiegi umozliwiajace korekte zaistniatych nieprawidtowos$ci, oraz zapobiegaé
poglebianiu si¢ choroby. Zasadnicza rzecza u kazdego chorego z patologia uktadu oddechowego i to
niezaleznie od jego przyczyny jest zaniechanie ekspozycji na dym tytoniowy. Nalezy dazy¢ do tego
wszystkimi dostgpnymi, w tym 1 farmakologicznymi sposobami. W przypadku wystepowania kaszlu, przy
obecnosci wydzieliny trzeba dazy¢ do utatwienia jej odkrztuszenia. W tym celu pierwszoplanowa role
odgrywa wlasciwe nawodnienie chorego. Dobrze skutkuje miejscowe nawodnienie, a wigc inhalacje, (ktore
nie zawsze sg dobrze tolerowane), czgsto z uzyciem odpowiednich urzadzen pozwalajacych na wytworzenie
matych czasteczek penetrujacych gleboko do drzewa oskrzelowego (nebulizatory). Urzadzenia te sa
wykorzystywane nie tylko do odpowiedniego nawilzenia, ale takze do podawania lekow rozszerzajacych
oskrzela i/lub wykrztusnych. Celem uzyskania wilasciwej wentylacji zalegajaca wydzielina musi by¢
odkrztuszona. Jej ilosci moga by¢ czasem bardzo duze, jesli zalegaja w rozstrzeniach (poszerzeniach)
oskrzeli, czgsto spotykanych w starszym wieku. W eliminacji wydzieliny pomaga drenaz utozeniowy. Jest to
takie utozenie chorego, w ktorym oskrzele zmienione chorobowo znajduje si¢ najwyzej, co ulatwia
wyptynigcie wydzieliny. Wspomaga uruchomieniu wydzieliny stosowanie oklepywania (zawsze zgodnego z
kierunkiem drenowania, a wiec od przepony w gore) lub stosowanie innych technik uruchamiajgcych
wydzieling np. terapii wibracyjnej. Istotne jest codzienne stosowanie gimnastyki oddechowej. Przy mniej
zaawansowanych zmianach wystarczy wykonanie kilku glebokich wdechéw i powolnych wydechow przez
przymknig¢te usta a nastepnie gwaltownego wdechu 1 wydechu z prowokacjg do kaszlu. O ile w miodszym
wieku wdech jest procesem czynnym, a wydech biernym, o tyle w starszym wieku ze wzgledu na wdechowe

ustawienie klatki piersiowej wydech wymaga wspomagania przez mi¢$nie oddechowe.

W procesie oddychania biorg udziat liczne grupy migs§niowe: migsnie pochylte szyi, pasa barkowego,
migdzyzebrowe, przykregostupowe, przepona i migsnie brzucha. Nalezy wykorzysta¢ brzuszny tor
oddychania, w ktorym biora udziat: przepona i migénie brzucha. Cwiczenia uruchamiajace przepong nalezy
wykonywa¢ takze z obcigzeniem. Polegaja one na wykonywaniu wdechu unoszacego utozong na brzuchu

dlon. Obcigzenie migéni brzucha nie powinno przekracza¢ 1 kg. Istotne bywa takze ¢wiczenie pasa
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barkowego wspomagane ¢wiczeniem migsni konczyn goérnych. Tutaj takze wykonujemy ¢wiczenia bez
obciazenia i z obciazeniem. Swietnie nadaja sie do tego butelki wody mineralnej (jako hantle). Cwiczenia te
nalezy koordynowa¢ z fazami oddechowymi np. wdech z uniesieniem rak i wydech z ich opuszczeniem.
Wskazane sa éwiczenia migéni przykregostupowych. Najbardziej efektywne jest ptywanie. Cwiczenia
oddechowe, szczegolnie istotne dla chorych unieruchomionych, niezaleznie od przyczyny wykonujemy w
sposoOb bierny i czynny tzn. ¢wiczy¢ zaréwno glebokie oddychanie (az do kaszlu np. 5 oddechow glebokich,
co godzine), jak i wentylacje zwigkszajaca cisnienie panujace w drogach oddechowych np. dmuchanie do
wody przez rurke zanurzong na ok. 15cm. Czas bezdechu nalezy ogranicza¢ do ok. 3-5 sek. Najprostszym
sposobem pozwalajagcym na zwigkszenie ci$nienia w drzewie oskrzelowym jest oddychanie przez

zasznurowane usta, co w znacznie zaawansowanej rozedmie pluc nastepuje automatycznie.

W razie wystgpienia lub nasilenia si¢ duszno$ci nalezy umozliwi¢ choremu przyjecie pozycji
siedzacej, czasami stojacej, z mozliwoscig podparcia ragk i naktania¢ go do wolnego oddychania torem
brzusznym i wydechu przez zwe¢zone usta. Chorzy z przewlekla niewydolnoscia oddechowa zawsze
wymagajg leczenia farmakologicznego. Cze$¢ lekéw moze by¢ podawana wziewnie, ale nalezy zwrdcié
uwage na wilasciwe, zgodne z zaleceniem inhalowanie. Je$li sprawia ono trudno$ci mozna sprobowac
zastosowa¢ tzw. “’spejsery”’ (przystawki dystansujace) niewymagajace duzego czynnosciowego
zaangazowania chorego. Optymalna dystrybucje leku zapewniaja inhalatory typu turbuhaler, w ktorych
substancja czynna jest aspirowana sila wdechu pacjenta. Nie mozna przekracza¢ maksymalnych dawek
lekow wziewnych. Przy braku poprawy chorzy maja tendencj¢ do zwigkszania czgstosci wziewOw, co nie
poprawia samopoczucia a moze doprowadzi¢ do groznych dla zycia powiktan. Niektorzy chorzy wymagaja
przewlektego leczenia tlenem w warunkach domowych. Wazne jest zapewnienie stalego doptywu tlenu,
gdyz przerywanie leczenia pogarsza stan chorego, a nawet moze prowadzi¢ do zgonu. U tych chorych nie
powinno si¢ stosowa¢ lekow mogacych wptywac¢ na osrodek oddechowy, pamigtajac, ze naleza do nich leki
nasenne 1 uspakajajace. W przebiegu przewlektych choréb uktadu oddechowego w okresie jesienno -
zimowym dochodzi do zaostrzen objawdéw — nasilenia kaszlu, dusznosci, zmiany koloru plwociny, goraczki.

Najczesciej mamy do czynienia z zakazeniem 1 leczenie powinien nadzorowac lekarz.

W profilaktyce w okresie zwigkszonej zapadalnosci na infekcje drég oddechowych powinno sie¢
unika¢ duzych zgromadzen ludzkich i kontaktu z zakazonymi. Standardem, od 60 r. Z., obowigzujagcym u
pacjentéw chorujacych przewlekle lub przebywajacych w domach opieki sg coroczne szczepienia przeciwko
grypie. Ich skutecznos¢ w zapobieganiu zachorowaniu z wiekiem zmniejsza si¢ nawet, ponizej 30%, ale
znacznie tagodzg one przebieg choroby i zapobiegaja $mierci wskutek powiklan. Zalecane takze u tych
chorych powinny by¢ szczepionki uodparniajace przed zachorowaniem na infekcje wywotane dwoinka

zapalenia phuc.

W starszym wieku mozliwe jest takze rozwinigcie si¢ astmy oskrzelowej, czgsto u chorych z
rozwinigtym obrazem przewlektej choroby obturacyjnej ptuc. Choroba ta objawia si¢ wystgpowaniem

napadow dusznos$ci. Czasami dochodzi do nich po ekspozycji na okreslone czynniki. Jesli uda si¢ je



rozpozna¢, mozna unika¢ ekspozycji lub je wyeliminowac. Niestety w starszym wieku nawet po znalezieniu
czynnika uczulajacego, leczenie odczulajace rzadko jest stosowane, ze wzgledu na czynniki obcigzajace,
matg skuteczno$¢ i1 ryzyko leczenia odczulajacego. Kolejnym schorzeniem czesto spotykanym w starszym
wieku 1 to nie tylko u palaczy tytoniu jest rak phluca. Jego mozliwo$¢ nalezy zawsze bra¢ pod uwage w tej

grupie chorych.

Leczenie raka oskrzeli wraz z postgpujacym wiekiem jest znacznie utrudnione, czgsto pozostaje
jedynie dziatanie paliatywne. Leczenie operacyjne stosowane niezaleznie od przyczyny w zakresie klatki
piersiowej, a szczegolnie pluc, jesli jest wczesniej planowane wymaga odpowiedniego przygotowania
rehabilitacyjnego. Poprawia si¢ wowczas i1 skraca czas rehabilitacji pozabiegowej 1 zmniejsza mozliwos¢
powiktan. Wsrdd obecnie zyjacych oséb starszych jest duza grupa chorych po przebytej infekcji gruzliczej,
ktora spowodowala czgsto duze inwalidztwo oddechowe, czasami zalezne od stosowanego leczenia
operacyjnego. Chorych takich nalezy traktowaé jak chorych z przewlekla obturacyjng choroba ptuc,

pamietajac, ze na kazdym etapie choroby moze doj$¢ do jej aktywacji.

W zwiazku z powszechnym stosowaniem antybiotykow i z wiekiem obraz gruzlicy jest czgsto

nietypowy.

Niewydolnoscia wentylacyjng sa dotknigci takze chorzy ze znieksztalcong klatka piersiowa.
Cwiczenia fizyczne poprawiaja wentylacje i drenaz w ucisnictych partiach ptuc zapobiegaja pogtebianiu si¢

znieksztalcenia.

W dtugotrwalej 1 postepujacej chorobie uktadu oddechowego moze doj$¢ do rozwoju niewydolnosci
krazenia tzw. przewlektego serca ptucnego. Objawy sa skutkiem nieprawidlowego przeptywu krwi przez
phluca, w zwigzku, z czym dochodzi do zastoju krwi na obwodzie 1 tworzg si¢ obrzeki obwodowe, nastepuje
zasto] krwi w watrobie, a nastgpnie tworzg si¢ przesigki w jamach ciata. Wowczas prowadzimy gtéwnie
leczenie dietetyczne z ograniczeniem soli w pokarmach, czasami ograniczeniem ilo$ci wypijanych ptynow i

stosowaniem dobrze nadzorowanego leczenia moczopgdnego.

Nie zawsze niewydolno$¢ oddechowa jest spowodowana chorobami oskrzeli lub pluc. Istnieja inne
przyczyny, jak chocby zatorowos$¢ plucna, wywotywana materiatem zatorowym pochodzenia zylnego
(najczescie) z zyt glebokich konczyn dolnych lub miednicy). O ile duzy material zatorowy doprowadza do
zatrzymania krazenia, o tyle mniejszy wywotuje rdznego stopnia zaburzenia perfuzji i w Kilku procentach
prowadzi do powstania nadcis$nienia ptucnego. Krzepnigcie krwi zwigksza si¢ wyraznie z wiekiem, sprzyja
temu unieruchomienie, przebyte stany zapalne zyt, zakazenia 1 nowotwory. Takze niektore zabiegi
operacyjne maja wysokie ryzyko zakrzepicy. Nalezg do nich operacje na stawach biodrowych 1 kolanowych,
a takze operacje gruczotu krokowego. Mozna temu zapobiega¢ (patrz tez choroby uktadu krazenia — zylaki).
W skrajnie zaawansowanych przypadkach nicodwracalnej niewydolnosci oddechowej, a czasem przed jej
rozwinigciem si¢ wykonuje si¢ zabieg przeszczepu pluc, a czgsciej ptuc 1 serca. W starszym wieku nie

wykonuje si¢ tego typu procedur.



WNIOSKI

1. W kazdym przypadku choroby pluc nalezy dazy¢ do poprawy wentylacji (poprzez udroznienie drzewa
oskrzelowego, rozszerzenie oskrzeli, zwigkszenie sity mig$niowej, zniesienie bolu ograniczajacego
oddychanie), dystrybucji (przez uruchomienie przepony, zwigkszenie ci$nienia koncowo - wydechowego
poprzez wydech przez zasznurowane usta), perfuzji (prowadzac hemodylucj¢ — rozrzedzenie krwi przy

czerwienicy rzekomej, przeciwdziatajac zatorowosci ptucne;j).

2. Nalezy pamigta¢, ze odczucie dusznos$ci moze wystgpowaé w zaburzeniach ukladu krazenia, uktadu

nerwowego lub moze mie¢ etiologi¢ psychogenna.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pani J. M. lat 62 mieszkajagca samotnie zglaszalta w Poradni Rejonowej uporczywe dusznosci, ktorym
towarzyszyto drzenie ragk, niepokoj. Dolegliwos$ci wystepowaly najczesciej wieczorem, gdy pozostawata
sama po wyjsciu corki. Bylo to powodem licznych interwencji Pogotowia Ratunkowego, ktére podawato
sprawdzony empirycznie zestaw leku rozszerzajacego oskrzela i leku uspokajajacego. Lekarz Poradni
Rejonowej =zapisal chorej inhalator z beta-mimetykiem (lekiem pobudzajacym receptory ukladu
wspotczulnego). W domu chora zazyla wziewnie lek, co nasilito niepokdj i1 poczucie dusznosci. Po kilku
wziewach miata uczucie duszenia, umierania, kolatania serca. Wezwany lekarz Pogotowia poza drzeniem
rak, silnym pobudzeniem, przyspieszong akcja serca nie stwierdzit odchylen od normy, tym niemniej zabrat
pacjentke do Oddzialu Chorob Wewnetrznych. W oddziale po kilku godzinach dolegliwosci ustgpity, chora
czula si¢ dobrze i nie pobierata lekow. Konsultujacy psychiatra rozpoznat zaburzenia lgkowe 1 zalecit
odpowiednie leczenie. Po powrocie do domu nasilenie objawow uprzednio wystgpujacych zmniejszylo sig.

Dolegliwosci ustapity catkowicie, gdy w rok pozniej zamieszkata z corka i1 zigciem.

Przyktad 2.

Pani A.T. lat 84 cieszaca si¢ dobrym zdrowiem, obudzita si¢ pewnego dnia z uczuciem ostabienia. Miata
trudnosci z doj$ciem do toalety. Wezwany lekarz w badaniu nie stwierdzit zmian. W wykonanych badaniach
podstawowych wyniki pozostawaty w normie. Wieczorem pacjentka miata trudnosci z siadaniem, byla
zagubiona, nie poznawata dzieci. Zabrana do szpitala nie orientowala si¢ w otoczeniu, chciata wracaé¢ do
dawno zmarlej matki. W wykonanym zdjeciu rtg klatki piersiowej stwierdzono przywnekowe zacienienia.

Rozpoznano centralne zapalenie ptuc i wlgczono leczenie antybiotykami. Po kilku dniach stan chorej zaczat



ulega¢ poprawie. Po 10 dniach leczenia w wykonanym kontrolnym zdjeciu pluc stwierdzono cofanie si¢

uprzednio opisywanych zmian.

3. SCHORZENIA UKEADU RUCHU

MUSZE WIEDZIEC

Dolegliwosci pochodzace z uktadu ruchu, u ktérych podtoza leza procesy patologiczne maja rozny charakter
1 rézne przyczyny. Najczgsciej wystepuja bole, kurcze migséni, dretwienia konczyn. Nieco rzadziej
zaburzenia czucia, niedowtady, oraz porazenia, ale wtedy sg to zwykle objawy pochodzenia mozgowego,

rdzeniowego, albo skutki zaburzen funkcji nerwéw obwodowych.

NALEZY WIEDZIEC

Chorzy nie zawsze potrafig okresli¢ bol. Bole bywaja:
- state, chwilowe albo nawracajace

- spoczynkowe lub zalezne od ruchu badz obcigzenia
- slabe, silne albo zmienne

- zlokalizowane, rozlegte lub wedrujace

Przyczyna sa zazwyczaj przebyte urazy, stany zapalne niebakteryjne (spowodowane mechanicznym
draznieniem tkanek, przecigzeniem, mikrourazami) a zwlaszcza choroba zwyrodnieniowa stawow 1

kregostupa ( OA — osteoarthrosis, ostaeoarthritis).

Inne, chociaz z pewnoscia nie wszystkie mozliwe powody dolegliwos$ci ze strony uktadu ruchu to:
- bakteryjne nacieki zapalne

- choroby zyt, lub tetnic

Wykrycie przyczyny zmian nie zawsze jest fatwe, zwtaszcza, gdy u ich podioza lezy kilka wspotistniejacych

procesow patologicznych. W geriatrii zdarza si¢ to szczegdlnie czesto.

Pacjent narzekajacy na blizej nieokreslone bole konczyn dolnych i ,,stabos¢ ndg” utrudniajaca chodzenie
moze by¢ zaskoczony informacja lekarza, ze przyczyn jest kilka, np.: choroba zwyrodnieniowa stawow,
miazdzyca zarostowa konczyn dolnych, polineuropatia cukrzycowa, zakrzepowe zapalenie zyl glebokich,

zaniedbane plaskostopie albo inne, nieraz bardzo liczne zmiany chorobowe.



CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Choroba zwyrodnieniowa stawow i kregostupa (OA) jest najczgsciej wystepujaca chorobg przewlekla —

najczestsza przyczyng bolu i najczestszg przyczyng uposledzenia sprawnosci ruchowe;.

OA okresla si¢ nieraz jako chorobe ze zuzycia, poniewaz u jej podtoza lezg najczgsciej czynniki
szkodliwe dziatajace w ciggu wielu lat. Zaliczamy do nich niewtasciwa postawe ciata, mikrourazy,
przeciazenia stawow, a takze nieprawidtowe odzywianie, ktore poprzez nadmiar thuszczow zwierzgcych,
biatek i cukréw prowadzi do nasilenia reakcji wolnorodnikowych, oraz do glikacji biatek i powstawania tzw.
melanoidow, trwatych produktow niszczacych struktury tkanki tgcznej. Dieta, ktorej kalorycznos¢
przekracza potrzeby organizmu, prowadzi do otylo$ci, czego skutkiem jest dalsze obcigzenie stawow
zwlaszcza konczyn dolnych. Wieloletnia kumulacja skutkow dziatania szkodliwych czynnikéw sprawia, ze

OA jest chorobg starych ludzi, co nie oznacza, ze nie wystepuje u oséb mtodszych.

W przebiegu OA w warstwie podchrzgstnej powstaja pseudotorbiele i stwardnienia. Z czasem na
krawedziach stawow i kregow pojawiajg si¢ dziobiaste wyrosla (osteofity). Szpara stawowa ulega
niesymetrycznemu zwezeniu. Okolo 50 r.z. choroba przekracza tzw. horyzont kliniczny, co oznacza
pojawienie si¢ pierwszych objawow chorobowych. Najczesciej sa to bole obreczy biodrowej, lub barkoweyj,
kregostupa, kolan, rak, stop. Zaleznie od lokalizacji zmian, ich rozleglo$ci i nasilenia stwierdza si¢
guzkowate znieksztalcenia palcow rak (guzki Heberdena, albo Boucharda), trzeszczenia stawow

kolanowych 1 zatarcie ich obrysow, a w okresach zaostrzen wysigk wewnatrzstawowy.

Zmiany zwyrodnieniowe stawu biodrowego, albo barkowego przebiegaja z postepujacym
ograniczeniem ruchow 1 nasilajgcymi si¢ bolami, co zreszta dotyczy tez innych stawoéw. Rozpoznanie OA na
ogot nie jest trudne. Potwierdza je badanie radiologiczne (rtg), ujawniajac osteofity, uszkodzenia
podchrzestne 1 niesymetryczne zwgzenia szpary stawowej. Prawidlowy obraz rtg nie zawsze dowodzi
nieobecnosci zmian. Maty osteofit nieuwidoczniony na zdjgciu moze uciska¢ i1 drazni¢ otaczajace tkanki
wywolujac dokuczliwy bol. I przeciwnie: nieraz rozlegte znieksztalcenia przebiegaja bezobjawowo.
Znieksztalcenia zwyrodnieniowe otwordéw tetniczych kregow 1 osteofity moga — przez ucisk na tetnice —
wywotaé bardzo rozne 1 ucigzliwe dolegliwosci, a wypadnigcie jadra miazdzystego, ktore uciska rdzen

kregowy wywoluje nie tylko bol, ale takze zaburzenia czucia, dr¢twienia i porazenia.

Ultrasonografia (usg) i magnetyczny rezonans (mr) oddaja nieocenione ustugi w rozpoznaniu
niejasnego obrazu klinicznego choroby. Moze si¢ jednak zdarzy¢, ze wyniki badan ujawniajg inng, niz OA

przyczyng¢ dolegliwos$ci, np. nowotworowa.

Przyczyng btedéw bywa takze zapalenie stawdéw wywotane skazg moczanowg. Choroba (zwana dng)
atakuje nie tylko paluch, czyli pierwszy palec stopy, (co nazywano podagra), ale wywotuje stany zapalne
stawow rak 1 innych stawdw, o czym czesto zapominamy. Rozpoznanie potwierdza zwigkszona zawarto$¢

kwasu moczowego w surowicy krwi i zwigkszone wydalanie z moczem.



Skutki OA:

bole 1 ograniczenia ruchomosci stawow
uposledzenie, lub utrata sprawno$ci motorycznej
bole potylicy, bole barkdéw, ktérym towarzyszy zwigkszone napigcie migéni, uczucie zmegczenie
1 cigzaru
dretwienie konczyn, niedowtady, nieraz porazenia

B niedokrwienne zespoty mdzgowe: zaburzenia wzroku, bole gtlowy mylnie rozpoznawane jako
migrena, szum w uszach, zawroty gtowy, omdlenia

B rezygnacja z opuszczania mieszkania, bierny, stabilny tryb zycia, a jako nastgpstwa:
osteoporoza, zaniki mig$niowe, ostabienie, izolacja spoteczna, pogorszenie zdolnosci
adaptacyjnych, sktonnos¢ do otytosci, do zmian zakrzepowo-zatorowych , obnizenie nastroju i

inne

Porady

Lekarz powinien zbada¢ chorego zawsze, gdy wystapi bol nagly, albo gdy przewlekle dolegliwosci ulegna
nasileniu. Przed nadej$ciem lekarza opiekun moze zorientowac si¢ w okolicy, jakiego stawu, lub stawow

wystepuja bole.

Cierpiacej osobie mozna pomoc znajdujac bardzo ostroznie najdogodniejsza dla niej pozycje. Nieraz,

gdy bole dotycza kregostupa znalezienie dogodnego utozenia moze trwaé dtuze;j.

Bardzo wazne jest rozluznienie napigtych migéni, w czym pomaga z jednej strony wygodne ulozenie
1 podanie leku przeciwbolowego, a z drugiej uwolnienie chorego od lgku. Pacjent powinien zosta¢
poinformowany, ze nawet bardzo ucigzliwe dolegliwos$ci nie stanowig bezposredniego zagrozenia i ustgpia,
chociaz czas ich trwania jest trudny do przewidzenia (przewaznie od kilkunastu minut do kilku miesigcy,

zaleznie od bezposredniej przyczyny i lokalizacji zmian).

Leczenie farmakologiczne zawsze prowadzi lekarz, dorazna interwencja polega na jedno- albo

dwukrotnym podaniu tabletki, lub czopka, ktory byt wezesniej stosowany w analogicznych sytuacjach.

OA jest choroba przewlekla, ale leki przeciwzapalnych i przeciwbolowe stosuje si¢ jak najkrocej.
Chorzy zwykle korzystaja, a w kazdym razie powinni korzysta¢ z kinezyterapii, fizjoterapii, gimnastyki
korekcyjnej oraz nie wszedzie dostepnej, ale czesto pomocnej krioterapii, ktéra pomaga w rozruszaniu
zablokowanego stawu. W leczeniu dtugotrwatym raczej nie stosuje si¢ masazy, chociaz dla wielu starszych
0sOb jest to ulubiona forma terapii. Bardziej korzystny jest czynny udziat pacjenta w procesie leczenie,

jezeli kondycja chorego na to pozwala. Leczenie chirurgiczne bywa nieraz terapia z wyboru.



W czasie przedtuzajacych sie silnych dolegliwos$ci nalezy dbac o czestag zmiane pozycji pacjenta, nawet,
gdy ocenia ja jako komfortowa. Ulozenie zmienia si¢, co 1 — 2 godziny, w nocy rzadziej. W miar¢ poprawy
samopoczucia niektorzy pacjenci staraja si¢ ,,nadrobi¢ stracony czas” i zwigkszaja aktywnos¢. Obowigzkiem

opiekunow jest ostrzezenie, ze:

» nalezy unika¢ przecigzania chorych stawow dzwiganiem ciezkich rzeczy, albo podejmowania
innych wysitkow
» zawsze bardzo wazne jest przyjmowanie wiasciwej postawy ciata zarowno w czasie pracy, jak i w
czasie wypoczynku np. przed telewizorem, pamigtajac o konieczno$ci wstawania, wykonania kilku
ruch6éw 1 zmianie pozycji po ponownym zaj¢ciu miejsca
» konieczne jest wychodzenie z domu, spacerowanie, uprawianie sportow, jezeli tyko kondycja,
lekarze 1 warunki na to pozwola
» osoby otyle powinny zadba¢ o stopniowa redukcje masy ciata
OA podobnie jak wszystkie choroby przewlekle wymaga wspotpracy zespotu: pacjent — opiekun — lekarz —
rehabilitant, nieraz — pielggniarka, a doraznie, w miar¢ potrzeb specjalista zaproszony na konsultacje:
ortopeda — neurolog — lekarz chor6b naczyn. Nie mozna zapominaé, ze wszystkie zaniedbania zwigkszajg

liczbe chorych, dla ktorych jedyng forma leczenia pozostaje operacja.

Précz OA istnieje wiele zespoldw chorobowych, ktdre albo towarzysza procesom zwyrodnieniowym
stawow, albo wystepuja od nich niezaleznie, ale rowniez stale, lub przejsciowo uposledzaja czynnos$ci
ruchowe pacjentow. R6znig si¢ patogeneza, lokalizacja, przebiegiem, a niecharakterystyczne objawy bywaja

przyczyna btedéw diagnostycznych.

Wybrane zespoly bolowe i procesy zapalne uktadu ruchu
Bdle barku.

W sklad budowy stawu barkowego wchodzi staw ramienny, barkowo-obojczykowy, mostkowo-
obojczykowy i topatkowo-zebrowy. Struktura stawu umozliwia wykonywanie wielu funkcji ruchowych, ale
powoduje, ze bdl i zwigzane z nim ograniczenie ruchéw prowadzi w krotkim czasie do zablokowania stawu
1 utraty mozliwosci wykonywania ruchu. Stwarza to koniecznos$¢ szczegdlnie wnikliwego rozpoznawania 1

wczesnego wdrozenia leczenia.

Inne przewlekte dolegliwosci konczyny gornej

Ganglion jest gladkim, elastycznym guzkiem, wypelnionym galaretowatg treScig, wystepujagcym na
grzbietowej powierzchni reki, na ogoét niebolesnym. Polska jego nazwa brzmi: torbiel galaretowata

pochewek $ciegnistych. Ganglion nie ulega zmianom zapalnym i nie jest niebezpieczny.



Zespdl ciesdni nadgarstka: jest przyczyng dolegliwosci u podtoza ktorych lezg zmiany
zwyrodnieniowe , urazy 1 przecigzenia. Pod wptywem tych czynnikow powstaja odczyny zapalne, oraz
obrzeki pochewek S$ciggnistych nadgarstka. Zmienione tkanki uciskajg nerw posrodkowy, lub $ciggna
wywolujac bol towarzyszacy ruchom nadgarstka, albo zaciskaniu pigsci. Zespot ciesni nadgarstka czesciej

wystepuje u chorych na cukrzyce, lub reumatoidalne zapalenie stawow, niz u ludzi wolnych od tych chordb.

Palec strzelajacy jestpopularng nazwg bolesnego blokowania ruchu zginania palca. Powodem jest

obecnos¢ guzkowatych zmian w obrebie $ciggien zginaczy.

Przykurcz Duputryen’apolegana trwatym przykurczu IV i/lub V palca. Przyczyna dolegliwosci

jest przerost powiegzi dloniowe;.

Tak zwany ,fokie¢ tenisisty” jestskutkiem zapalenia nadklykcia bocznego stawu tokciowego. U
osOb starszych przyczyna stanu zapalnego jest czesciej dzwiganie zakupow, niz gra w tenisa. Znaczne

nasilenie bolu moze by¢ objawem uwi¢znigcia nerwu lokciowego.

Ostrogi pig¢towe sgdziobiastymi naro§lami kostnymi na guzach pigtowych zaliczanymi do zmian
zwyrodnieniowych rozwijajacych si¢ na skutek dtugotrwatego obcigzania i draznienia. Wystepuja czesciej u
starych ludzi. Nastepstwem bywaja odczyny zapalne, nieraz bardzo bolesne, uniemozliwiajace chodzenie i
stanie. Zaleca si¢ ograniczenie aktywnosci ruchowej, obstrzykiwanie, a po uzyskaniu poprawy stosowanie

specjalnych wktadek pod piety z otworami odpowiadajacymi lokalizacji narosli.
Leczenie wymienionych zespolow nalezy do ortopedy.

Reumatoidalne zapalenie staw o6 w (rzs) jest chorobg immunologiczng na ktérg zapadajg
przewaznie kobiety, czgsciej mlode. Choroba moze wystapi¢ nawet po 80 roku zycia. Pojawiajg si¢ bole rak
z poranng sztywnos$cig. Widoczne sa cechy zapalenia: obrzek zaczerwienienie, zwigkszone ocieplenie,
bolesnos¢ przy lekkim ucisku i ruchach. Zmiany moga tez objaé stawy kolanowe, lokciowe, barkowe
przewaznie symetrycznie. Rzs ma charakter przewlekly z okresami remisji. W okresie zaostrzenia czgsto
wystepuje goraczka. Mogag pojawic si¢ objawy pozastawowe, np. sucho$¢ w jamie ustnej, choroby oczu lub

narzadéw wewnetrznych

Dolegliwosci zwigzane ze schorzeniami kregostupa

K re gostup sklada sie z 7 kregdw szyjnych, 12 piersiowych, 5 ledzwiowych, oraz z kosci krzyzowe;j
zbudowanej ze zro$nigtych ze sobg kregéw. Jedna z funkcji kregostupa jest ochrona rdzenia kregowego,
ktory wchodzi w sktad osrodkowego uktadu nerwowego. Pomiedzy sasiadujacymi ze sobg trzonami dwéch
kregow znajduja sie krazki (dyski) miedzykregowe zbudowane z wtdknistego pierscienia otaczajacego jadro
miazdzyste. Kazdy krazek laczacy dwa kregi zabezpiecza ich trzony przed osiowym przecigzeniem, ktorego

typowym przykltadem jest noszenie cigzaro6w. Splaszczenie trzonu spowodowane osteoporoza i



niedostateczna amortyzacja zmienionego przez wiele lat, mato elastycznego i cienkiego krazka moze by¢
powodem kompresyjnego ztamania trzonu kregu, przewaznie piersiowego. Trzon jest wyposazony w
wyrostki stawowe, poprzeczne i kolczyste. Sasiadujace ze sobg kregi tworza poprzez polaczenie wyrostkow
poprzecznych owalne otwory, ktore ostaniajg odchodzace od rdzenia korzenia nerwowe. Zmiany
zwyrodnieniowe znieksztatcajace kostng struktur¢ otworu, a takze przemieszczenie krazka, jego
uszkodzenie, albo wypadniecie jadra miazdzystego sg czesto przyczyng powaznych komplikacji, wywotujac

przez ucisk uszkodzenie korzeni nerwowych, albo rdzenia.

W kregostupie szyjnym osteofit uciskajacy tetnice na wysokosci kregostupa szyjnego moze
spowodowa¢ niedokrwienie waznych osrodkéw moézgu. Objawy, od tagodnych (okresowe bole glowy,
lekkie zawroty 1 tagodne zaburzenia rownowagi) do bardzo ciezkich (z utrata przytomnosci) wymagajg
badan dodatkowych obrazujacych $wiatlo naczyn i przeptyw krwi w tetnicach kregowych i szyjnych
(badania dopplerowskie). Leczenie wyzej wymienionych powiktan nerwowych i niedokrwiennych jest
bardzo rozne zaleznie od przyczyn ( urazy, stany zapalne, zmiany zwyrodnieniowe, miazdzycowe,
nowotworowe 1 inne). Operacje neurochirurgiczne jadra miazdzystego sa trudne i obarczone duzym
zagrozeniem. Wynik operacji zalezy od lokalizacji zmian i miejscowych warunkow, od ogdlnego stanu
pacjenta, oraz od doswiadczenia neurochirurga. Czesto tylko zabieg operacyjny moze uratowaé zycie
pacjenta, albo zmniejszy¢ rozmiary jego kalectwa. Inwazyjne zabiegi na tetnicach sg mniej na ogot
obcigzajace, ale — podobnie jak operacje krggostupa — nie zawsze moga by¢ wykonane ze wzgledu na stan
ogolny, przewlekle, nieraz ci¢zko chorych ludzi. Wiek metrykalny przewaznie nie stanowi

przeciwwskazania do interwencji chirurgicznej. Leczenie zachowawcze obejmuje, zaleznie od potrzeb:

» farmakoterapi¢, ktora powinna by¢ stosowana ostroznie i mozliwie krotko

> okresowe stosowanie kotnierzy, gorsetow, albo stabilizatorow stawow kolanowych, skokowych,
nadgarstkowych, tokciowych, barkowych

» utatwiajacych chodzenie kul, trojnogow i balkonikow

» kinezyterapig, fizjoterapi¢, leczenie uzdrowiskowe

Bole okolicy ledzwiowo-krzyzowej.

Rozpoznanie przyczyny bolu dolnej czesci kregostupa nie zawsze bywa latwe, chociaz dolegliwos$ci naleza
do najczestszych. Bole majg charakter ostry, przewlekly, albo nawracajacy. Pomocng w diagnozie moze by¢
informacja o przebytym dawniej upadku, ale chorzy czesto o nim zapominaja i zapytani udzielaja
odpowiedzi przeczacej. W patogenezie zespotdéw bolowych maja znaczenie procesy starzenia, ktore
powoduja splaszczenie 1 przemieszczenie krazkéw migdzykregowych. Wazng role pelnig réwniez kostne
zmiany zwyrodnieniowe zwezajace kanat krggowy 1 uciskajace rdzen. Najczesciej na bole skarza si¢ starsze
kobiety z nadmiernym wygieciem ledzwiowego odcinka krggostupa. Tak zwana hiperlordoza dolnej czgsci
kregostupa powoduje mniej, lub bardziej zblizone do poziomu ustawienie kosci krzyzowej. W odruchowe;j
reakcji na dolegliwosci kobiety przybieraja postawe odbarczajaca, pochylajac si¢ do przodu, co

przeciwdziala wygieciu ledZzwiowej czesci kregostupa 1 zmniejsza ucisk na polaczenie ledzwiowo-



krzyzowe. Bole wystepuja przewaznie w czasie stania i chodzenia zwlaszcza z obcigzeniem, nieraz
promieniujg do konczyn dolnych. Chore skarzg si¢ takze na dretwienie ndg i ich ostabienie. W czasie lezenia
na wznak z konczynami lekko zgietymi w stawach biodrowych i kolanowych chore czujg si¢ na ogot lepiej,
ale nieraz wolg leze¢ na boku. Préba uniesienia konczyny wyprostowanej w stawie kolanowym nasilajaca

bol (dodatni objaw Lasegue’a) wskazuje na ucisk nerwu kulszowego.

Bole dolnej czgsci kregostupa pojawiajg si¢ nieraz zupehie nagle i zaskakuja zdrowego dotychczas
cztowieka nieoczekiwanym wystgpieniem 1 nasileniem. Sytuacja, ktora sprzyja napadowi jest czesto
glebokie pochylenie si¢ nad wanng z uniemozliwieniem wykonania wyprostu. Przyczyng bolu jest
przewaznie dyslokacja kragzka migdzykregowego. Osoba, ktora ma juz wlasne doswiadczenia z tego rodzaju
sytuacja potrafi czesto uwolni¢ si¢ od bolu prostujac si¢ bardzo ostroznie, nieraz z rOwnoczesnym rowniez
ostroznym skretem kregostupa we wlasciwg strong. Z ap obie g anie wymienionym chorobom nie
zawsze jest mozliwe. Nie mamy wplywu na stany patologiczne w wystepowaniu, ktérych uczestniczg
warunki zycia od nas niezalezne, wrodzone predyspozycje, albo staba obrona organizmu przed czynnikami
szkodliwymi. Wiadomo natomiast, ze zaliczane do przewlektych choréb wspotczesnej cywilizacji choroby
uktadu ruchu zaleza w znacznym stopniu od specyficznej, niekorzystnej obyczajowosci powszechnej w

krajach postgpu technicznego.

Osteoporoza. Cho¢ caty szkielet ulega osteopeni zwiazanej z wiekiem lub pomenopauzalnej, to niektore
struktury s3 pod tym wzgledem szczegdlnie dotknicte. Dotyczy to gléwnie kregéw piersiowych i
ledzwiowych (zwlaszcza potaczenia piersiowo - lgdzwiowego), zeber, szyjki kosci udowej i dystalnej czgsci
kosci promieniowej. W zaawansowanej postaci powierzchnie kregdéw staja sie wkleste (kregi rybie).Ucisk
na przednig powierzchni¢ prowadzi do ztamania klinowego, ztamanie kompresyjne powoduje zapadnigcie

si¢ catego kregu.

Ze strony krggostupa manifestacja kolejnych etapéw osteoporozy jest adekwatna do ilosci 1
rozleglosci ztaman krggéw. Obejmuje ona skale dolegliwosci od okresu bezobjawowego az do ostrego,
unieruchamiajacego bolu. Do tagodnych nalezy dyskomfort przy siadaniu i staniu. Wystgpuje palpacyjny
bol napietych migsni przykregostupowych. Znacznie czgéciej bol objawia si¢ ostrym bolem w $rodkowo -
dolnej piersiowej lub piersiowo - ledzwiowej czgsci kregostupa, pojawiajgcym si¢ niespodziewanie, nawet
w warunkach spoczynku w pozycji lezacej lub przy codziennych lekkich wysitkach. Zakres ruchow
kregostupa staje si¢ bardzo ograniczony. Bol nasila si¢ w pozycji stojacej i siedzacej. Chory bardzo
doktadnie potrafi zlokalizowa¢ bdl przy kaszlu i kichaniu. Ztamaniom dolnych kregdéw piersiowych i
goérnych ledzwiowych czesto towarzyszy utrata faknienia, wzdecie brzucha i1 incydenty niedroznosci jelit. Na
obraz kompresyjnego ztamania trzonu kregu mogg wptywac objawy uciskowe korzeni nerwowych. Objawy
korzeniowe stanowig komponent przewlektego bolu plecow. Deformacja klatki piersiowej jest wynikiem
kompresyjnych ztaman przednich cz¢s$ci wielu kregdw. Pomigdzy kolejnymi ztamaniami kregéw moga by¢
nawet kilkuletnie okresy bezbolowe. W wigkszosci przypadkow chorzy zglaszaja przewlekle bole

zmniejszajace si¢ w pozycji lezacej. Kolejne ztamania poglebiajg kyfoze piersiowa 1 zmniejszajg wzrost do



chwili az tuki zebrowe zaczng opierac si¢ o grzbiety talerzy kosci biodrowych. Staje si¢ to przyczynag bardzo
przykrych dolegliwosci 1 powodem komplikacji ze strony narzadéw klatki piersiowej 1 jamy brzuszne;.
Uposledzenie sprawnos$ci $cian klatki piersiowej powoduje zwigkszong zapadalno$¢ na zapalenie pluc i
epizody zatorowo - zakrzepowe. Zmiana pozycji przepony ulatwia wytworzenie przepukliny rozworu
przetykowego, a zmniejszenie aktywno$ci motorycznej jelit nasila i1 tak dokuczliwe w tym wieku zaparcia.
Przy $wiezym ztamaniu trzonu kregu przebiegajacym z ostrym zespolem bolowym, uktadamy chorego na
rownym t6zku, w pozycjach najbardziej dogodnych. Jest to najczgsciej ulozenie na plecach lub na boku, z
ugietymi konczynami dolnymi w stawach biodrowych i kolanowych. Podajemy $rodki przeciwbdlowe i
zmniejszajace napiecie mig¢sniowe. Niezastgpiona w tych przypadkach bywa kalcytonina. Jej mechanizm
dziatania analgetycznego wydaje si¢ by¢ zalezny od wzrostu stezenia beta - endorfin, (ktére dziatajg 30 -
krotnie silniej od morfiny), od dziatania przeciwzapalnego zwigzanego z zahamowaniem syntezy
prostaglandyn, wptywu na btonowy transport wapnia w neuronach, bezposredniego dziatania na receptory w
OUN, posredniego dziatania miejscowego na stan naczyn i przebudowe kosci. W okresie ostrego bolu
nalezy intensywnie przeciwdziala¢ zaburzeniom wentylacji 1 ewentualnym zaburzeniom perystaltyki. Okres
unieruchomienia nalezy skraca¢ do niezbednego minimum warunkowanego bdlem, pamigtajac, ze
immobilizacja moze spowodowac ostry rzut zaniku kostnego, a zawsze nasila postep osteoporozy. Jak
najwczesniej pionizujemy chorego. Ostroznie wprowadzamy ¢wiczenia relaksujace migsnie grzbietu 1 w

dalszej kolejnosci ¢wiczenia dynamiczne. Uczymy pacjenta unikania szkodliwych obciazen krggostupa.

Ztamanie proksymalnej czes$ci kosci udowej niekoniecznie musi by¢ nastgpstwem urazu, czgsto
trudno ustali¢ jego przyczyne. Srodtorebkowe zlamanie kosci udowej, bedace glownie rezultatem utraty
kosci beleczkowej, jest czestsze w osteoporozie typu I i wystepuje w wieku 65 - 75 lat, podczas gdy
ztamania przezkretarzowe charakteryzuja typ II osteoporozy i dotykaja osoby w wieku 75 - 85 lat.
Smiertelno$¢ po ztamaniach kosci udowej spowodowanych osteoporoza przekracza 25% w ciagu
pierwszych trzech miesiecy, gtownie wskutek powiktan sercowo - naczyniowych, oddechowych i
nerkowych. Zabieg ortopedyczny (zespolenie ptytka, gwozdziem, pretem, wszczepienie endoprotezy), jest
zabiegiem ze wskazan zyciowych, pozwalajac na wczesne usprawnianie i eliminujgc zagrozenie zwigzane z
dhugotrwatym unieruchomieniem. Ztamania dystalnej czg¢sci kosci promieniowej wystepuja przy niewielkich
obcigzeniach, podparciu czy upadku. Wymagaja okoto 5 tygodniowego unieruchomienia w opatrunku
gipsowym 1 nie stwarzajg wigkszego zagrozenia dla chorego. Wystepuja z czgstoscig zblizong do ztaman

kosci udowe;.

Profilaktyka osteoporozy polega na osiggnigciu wysokiej szczytowej masy kostnej, co jest zalezne od
przyjmowania dostatecznej ilo$ci wapnia w miodosci 1 stopnia aktywnosci fizycznej. Prawidlowa dieta 1

ruch spowalniaja w pdzniejszym okresie zycia postep osteoporozy.



Udziat opiekunow w leczeniu schorzen uktadu ruchu

Osoby cierpigce na stale, albo okresowe bole stawow, kregostupa i migsni powinny w miar¢ swych
mozliwosci pozna¢ swoja chorobe (lub choroby) i1 wszystkie okolicznosci, ktore moga pogorszy¢

samopoczucie. Wymienione sytuacje sprzyjaja nasileniu, albo nawrotom bolu.

Osiowe obcigzanie kregostupa i stawow kolanowych, jest czgsto skutkiem noszenia, albo podnoszenia
rzeczy zbyt cigzkich w stosunku do indywidualnych mozliwoséci cztowieka, ktéry nimi si¢ obarcza.
Przeciagzanie wielokrotnie powtarzane prowadzi do uszkodzenia powierzchni stawowych, trzonow kregéw,
krazkow miedzykregowych, a takze do przewlektych, albo nawracajacych stanéw zapalnych powieziowo -

mig$niowych.

Obcigzenia skretne wystepuja w czasie naglego, nieostroznego skrecenia odcinka krggostupa, albo z
powodu niekorzystnej pozycji ciata niezmienionej przez dhuzszy czas. Uszkodzeniu ulegaja w tych

warunkach stawy miedzykregowe.

Niesymetryczne obcigzanie konczyn, np. noszenie teczki, albo torby ze sprawunkami zawsze w tej samej

rece prowadzi do skrzywienia krggostupa, zespotow bolowych, oraz OA.

Pozostawanie w diugo niezmienionej pozycji siedzqcej, zwtaszcza przed telewizorem, albo lezacej, sprzyja
nie tylko skrecaniu kregostupa, o czym byta mowa, ale takze garbieniu si¢. Podczas drzemki na siedzaco
glowa zwisa, albo odchyla si¢ ku tylowi, co bywa szczego6lnie niebezpieczne. Zaleca si¢ czeste poruszanie
si¢ 1 zmiang pozycji, takze w czasie snu. Osoby ze zmianami w kregostupie szyjnym powinny sypia¢ na
wznak, albo na boku korzystajac z malej i migkkiej poduszki podlozonej pod potylice i szyjny odcinek
kregostupa.

Pochylanie sie (sklon) z wyprostowanymi w stawach kolanowych konczynami jest bledem. Nalezy w
lekkim rozkroku ugia¢ kolana i z tej pozycji podnie$¢ upuszczony przedmiot, albo pochyli¢ si¢ nad matym

dzieckiem.

Wycierajac podloge, albo czyszczac plam¢ na dywanie najlepiej jest kleknaé i pracowac oburacz, ale
starsi ludzie zwlaszcza ze zmianami w stawach kolanowych na ogot nie moga sobie na to pozwoli¢. Powinni

postugiwac si¢ ,,mopem”, albo pozostawi¢ t¢ czynno$¢ innym.

Wzmozone napigcie migsni jest odruchem niekontrolowanym. Problemem staje si¢ jego przediuzone,
nieraz przez kilka godzin trwanie. Zwigkszone napigcie migsni jest czesto reakcja na bol stawow, ale bywa
tez skutkiem po$piechu, stanéw lekowych, zdenerwowania, intensywnej pracy albo konfliktowej sytuacji.
Sktonno$¢ do utrzymywania przez czas dtuzszy wzmozonego napigcia migsni obreczy barkowej (uniesienie
barkdéw 1 ramion nazywane nieraz ,, postawg mundurowg”) ma charakteryzowaé osoby niepewne swego

wizerunku, ktore w ten sposob podswiadomie zyskuja wieksza pewnos¢ siebie.



Bole okolicy ledzwiowo-krzyzowej nasilaja si¢ w czasie stania. Nalezy wtedy stara¢ si¢ przerzucaé
cigzar ciata z jednej nogi na druga, co pozwala rozluzni¢ jedne grupy migsni w czasie, gdy pozostate
pracuja. Konczyne ,,0dpoczywajaca”, jezeli warunki na to pozwolg — dobrze jest lekko oprze¢ na krawedzi

chodnika, lub na stopniu, co sprzyja lepszej relaksacji migéni.

Schody — niepetnosprawna, ale w miar¢ samodzielna osoba nie zawsze w czasie wchodzenia na
schody, lub zstepowania z nich musi by¢ podtrzymywana. Nieraz wystarczajace jest zabezpieczenie, ktore
polega na tym, ze opiekunka w czasie schodzenia idzie przed podopieczna, najlepiej tylem, a w czasie

wchodzenia postepuje za nig.

WNIOSKI

Zapobieganie powinno si¢ zaczyna¢ we wczesnych okresach zycia, zasady postgpowania w uproszczeniu sg

nastgpujace:
1. Racjonalne odzywianie.

2. Aktywny wypoczynek jako forma ruchu, na co dzien, rozrywki, zabawy, odpr¢zenia psychicznego, sportu

bez rywalizacji.
3.Unikanie nadmiernego tempa zycia, hatasu, pospiechu, przecigzenia fizycznego i psychicznego.
4. Unikanie lekow, jezeli nie sa niezbedne i nie zostaty zapisane, albo zaakceptowane przez lekarza.

5. Zasigganie porad lekarskich w stanach lgkowych, objawach nerwicy, stanach depresji, apatii, zmgczenia,

ostabienia, ze zmniejszeniem aktywnos$ci ruchowej. Moga to by¢ objawy utajonej choroby.
6. Wszystkie inne choroby leczy¢ konsekwentnie.

7. W przypadku wystgpienia niejasnych dolegliwosci podja¢ probe okreslenia i znalezienia okolicznosci,
ktore mogly si¢ przyczyni¢ do ich wystgpienia. Oceni¢ warunki pracy 1 wypoczynku, odzywianie,

stosowanie lekow, nawyki.



PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pani R.T. lat 82 od lat cierpiala na bole w stawach kolanowych, nasilajace si¢ przy chodzeniu. Od lat tez
pobierata niesterydowe leki przeciwzapalne, zarowno przepisywane w aptece jak i kupowane w kiosku pod
domem. Od pewnego czasu czula si¢ ostabiona, tatwo si¢ meczyta, miala zawroty glowy. W badaniu
fizykalnym leczacy ja lekarz nie stwierdzit zmian w stosunku do poprzednich badan. Wykonane badania
laboratoryjne wykazaty hemoglobing 64g/l ( norma 120 -160g/l), obecnos¢ krwi w stolcu. W badaniu
panendoskopowym zobaczono liczne nadzerki w zoladku pacjentki. Chorej wlaczono leczenie
przeciwwrzodowe oraz preparaty zelaza i odestano do domu z rozpoznaniem choroba wrzodowa zoladka
oraz zakazem pobieranie lekow przeciw zapalnych. Po czterech dnia w nocy obudzil pacjentke bardzo silny
bol palucha. Lekarz po obejrzeniu zaczerwienionego i bolesnego palucha rozpoznat podagre i zalecit
podawanie kolchicyny. Wigzal t¢ wystapienie dny moczanowej z naglym odstawieniem niesterydowych

lekow przeciwzapalnych.

Przyktad 2.

Pan W.G. | 68 nigdy nie cierpial na problemy z uktadem ruchu. Byl zdziwiony, gdy nagle pojawity si¢ bole
w piersiowej czgsci kregostupa. Leki przeciwzapalne nie przyniosty wigkszej poprawy, natomiast bole
objely zebra, glowe, miednicg. Przy badaniu morfologii krwi wykonano OB, ktore wynosito 96 mmHg po
godzinie. Podejrzewajac szpiczaka rozszerzono zakres badan. W zdjeciach kostnych stwierdzono ogniska
osteolityczne (obszary sferyczne ze zniszczong strukturg kostng) w bolacych cze$ciach kostnych. W
badaniach laboratoryjnych wystapily bardzo wysokie wartosci fosfatazy alkalicznej (enzymu uwalnianego
glownie przez kosci 1 watrobe), nie stwierdzono jednak biatka monoklinalnego typowego dla szpiczaka. W
czasie diagnostyki doszto jednak do zatrzymania moczu. Badaniem per rectum rozpoznano nieregularny
rozrost prostaty. PSA (antygen specyficzny dla prostaty) byt ponad stokrotnie podwyzszony. Rozpoznano

raka prostaty z rozsiewem do kosci 1 zastosowano odpowiednie leczenie.

4. CUKRZYCA W WIEKU PODESZEYM

MUSZE WIEDZIEC

Cukrzyca polega na zaburzeniach metabolizmu, doprowadzajacych do nadmiaru st¢zenia glukozy we krwi.
Do prawidtowej regulacji stgzenia tego cukru niezbgdny jest hormon insulina wydzielany przez komorki

beta trzustki. Rola insuliny polega na wprowadzaniu glukozy do wnetrza komorek docelowych (migsni



szkieletowych, tkanki tacznej, watroby) Czgstos¢ choroby narasta z wiekiem 1 powyzej 65 r. Z. sigga 20%.

Wyr6zniamy rézne typy cukrzycy:

o Cukrzyce typu 1, (insulinozalezng), ktorej przyczyna jest gléwnie uszkodzenie komorek
wydzielajgcych insuling, powodujac jej niedobor, wystepujaca gtownie w wieku dziecigcym i
mtodosci.

o Cukrzyce typu 2, (insulinoniezalezng — Non Insulin Dependent Diabetes Mellitus), dominujaca w
starszym wieku, spowodowang opornos$cig tkanek na insuling. U podtoza NIDDM lezy ostabienie
zdolnosci komorek docelowych wigzania insuliny i dalszego transportowania przez blony
komoérkowe. Z tego powodu wystepuje zwiekszenie st¢zenia we krwi zarowno glukozy, jak i
insuliny. Z uptywem lat wydzielajace insuling komoérki beta trzustki stajg si¢ mniej wydolne, ilo$¢
insuliny zmniejsza si¢ (wtorna insulinozalezno$¢), a niedobory musza by¢ uzupetnione zastrzykami
insuliny. Obejmuje 80-90% o0sdb chorych na cukrzyce.

e Inne rzadko spotykane typy cukrzycy, uwarunkowane genetycznie (spowodowane chorobami
trzustki, niektorymi chorobami endokrynologicznymi, indukowane przez leki lub substancje trujace,
a takze niedotyczaca omawianego przez nas przedzialu wiekowego cukrzyca cigzarnych).

Cukrzyca wystepuje zarowno ludzi szczuptych (zdecydowanie czesciej w typie 1) jak i otylych (czesciej w
typie 2). Rozpoznanie choroby moze by¢ postawione jedynie przez lekarza. Za jej mozliwos$cig przemawia
obecno$¢ szeregu objawdw: wzmozone pragnienie i zwigkszona objetos¢ wydalanego moczu, chudnigcie,
ostabienie, sktonno$¢ do infekcji, w tym grzybiczych, zte gojenie si¢ ran, zaburzenia ostro$ci widzenia,
niewydolno$¢ nerek, objawy uszkodzenia uktadu nerwowego, a w skrajnych przypadkach $pigczka. Do
nasilenia bezposrednich skutkow hiperglikemii ( pragnienie, wielomocz, odwodnienie) dochodzi, gdy
stezenie glukozy we krwi w krotkim okresie czasu osigga wysokie wartosci. Jest to czgste w 1 typie
choroby. Typ 2 przebiega skrycie, a pierwsze zauwazalne objawy dotycza sercowo-naczyniowych powiktan,
w tym choroby wiencowej serca lub miazdzycy tetnic obwodowych (domoézgowych lub konczyn). Cukrzyca
jest niebezpieczna gltownie ze wzgledu na powiktania narzagdowe, doprowadzajace do przedwczesnych

Zgonow.

NALEZY WIEDZIEC

Dla potwierdzenia rozpoznania cukrzycy stosuje si¢, modyfikowane, co pewien czas kryteria rozpoznania

choroby definiowane przez WHO (Swiatowa Organizacja Zdrowia).

» Za prawidlowe przyjmuje si¢ wartosci glikemii w osoczu krwi: na czczo ponizej 110mg%, a 2
godziny po wypiciu 75g roztworu glukozy (tak zwana krzywa cukrowa) ponizej 140mg%.
» W uposledzenej tolerancji glukozy na czczo warto$ci mieszczg si¢ pomiedzy 110 a 126mg%, przy

prawidtowych warto$ciach w krzywej cukrowe;.



» Za uposledzenie tolerancji glukozy przyjmuje si¢ warto$ci mieszczgce si¢ w granicach 140-200mg%
w 2 godziny po wypiciu 75g glukozy.
» Cukrzyce rozpoznaje si¢ po dwukrotnym stwierdzeniu glikemii na czczo powyzej 126mg% lub
wartosci 200mg% lub wiecej w 2 godziny po wypiciu 75g glukozy.
Czasami oznacza si¢ takze glikemie po 1 godzinie od podania doustnie cukru, a takze stosuje si¢ inne
schematy rozpoznania. W diagnostyce cukrzycy, chcac sprecyzowac jej typ lub stopien zaawansowania
stosuje si¢ takze inne badania, w tym genetyczne, oznaczanie rdznego typu przeciwcial, fragmentow

hormondw.

Do prawidlowego prowadzenia leczenia stosuje si¢ zarowno kontrole stezen glukozy na czczo i w
roznym czasie, w stosunku do podawanych lekow i positkow, jak rowniez oznacza si¢ inne wskazniki
pozwalajace okresli¢ stezenie glikemii bardziej dtugofalowo — tzw. biatka glikozylowane. Oznaczenie
potaczenia hemoglobiny znajdujacej si¢ w krwinkach czerwonych z glukozg (hemoglobina glikozylowana-

HBA1c), jest wskaznikiem wyrownania glikemii w okresie rdwnym przezyciu krwinek a wigc ok.120 dni.

Ze wzgledu na zwigkszong zapadalno$¢ na cukrzyce zwigzang z wiekiem zaleca si¢ coroczne
oznaczanie glikemii na czczo po 60 r.z., a u wybranych osob (otytych, z wywiadem rodzinnym w kierunku
cukrzycy, z chorobami sugerujacymi zwiekszone zagrozenie cukrzyca, jak nadci$nienie, zaburzenia st¢zenia

thuszezow krwi 1 in.) okresowe wykonywanie krzywej cukrowe;.
Wartosci gikemii czesto sq podawane w mmol/l. Przeliczanie wartosci jest proste 1 mmol/l = 18 mg%.

U okoto 50% ludzi ze stwierdzong nietolerancja glukozy rozwinie si¢ cukrzyca, ale jest to grupa
odnoszaca znaczne korzysci przy zastosowaniu odpowiedniego, restrykcyjnego leczenia. Przyjmuje si¢, ze
nietolerancja glukozy przyczynia si¢, podobnie jak cukrzyca do rozwoju nastgpstw zaburzen metabolizmu, o
czym trzeba poinformowaé osoby niechg¢tne do zmiany stylu zycia. Obecnie cukrzyce leczymy nie tylko po
to, by poprawi¢, czesto zupetnie dobre samopoczucie chorych, ale gtownie, aby uniknaé pdznych powiktan.

Nalezg do nich:

e mikroangiopatia (choroba drobnych naczyn) i zwigzana z nig retinopatia (uszkodzenie siatkowki
prowadzace czgsto do Slepoty) oraz nefropatia (uszkodzenie nerek w skrajnych przypadkach
prowadzace do ich niewydolno$ci)

e makroangiopatia (choroba duzych naczyn), ktéra prowadzi do zmian w naczyniach wiencowych
i/lub drobnych naczyniach w mig$niowce serca (choroby niedokrwiennej serca, zawatow serca),
duzych tetnicach jak aorta i w tetnicach nerkowych (r6zne rodzaje nadcisnienia t¢tniczego), tetnicach
konczyn, gtdéwnie dolnych (chromanie przestankowe) i czgsto w naczyniach doprowadzajacych krew
do modzgu (tetnice szyjne, kregowe i ich odgatezienia), sprzyjajac zawatom niedokrwiennym mozgu
na tle zakrzepicy lub zatorowos$ci materialem miazdzycowym.

e neuropatia (rozne formy uszkodzenia nerwow)



CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Skutki zwiekszonego stezenia glikemii mozna podzieli¢ na bezposrednie i1 pdzne. Bezposrednie skutki

hiperglikemii to:

» wielomocz z odwodnieniem i utratg elektrolitow, z bolesnymi kurczami migs$ni
» spowodowane odwodnieniem zmniejszenie napigcia soczewek z zaburzeniami widzenia
» $pigczka hipermolarna (hiperosmotyczna), gdy nasilenie hiperglikemii nie zostanie dostatecznie
wczesnie zauwazone i wyrdwnane. Stezenie glukozy moze wtedy wynosi¢ 600-1000 mg%, albo
wiecej
Jednym z pdznych powiktan cukrzycy jest stopa cukrzycowa wywotana w gtdéwnej mierze mikroangiopatia.
Przebiega z zigbnigciem i zblednigciem stop, bdélami, grzybica, jatowa martwica kosci $rddstopia, oraz
bakteryjnymi stanami zapalnymi, ktore staja si¢ podtozem zgorzeli zakonczonej nierzadko amputacjg
koficzyny. Staranne dbanie o higieng, noszenie wygodnego obuwia, zapobieganie grzybicy, sprawdzanie

stanu stop 1 ich ukrwienia moze zapobiec dramatycznym powiklaniom.

Innym pdéznym powiklaniem jest dysfunkcja przewodu pokarmowego pod postaciag biegunek

nasilajacych si¢ w nocy (enteropatia cukrzycowa).

Uszkodzenie odwodowego uktadu nerwowego moze przebiega¢ pod postacia neuropatii
cukrzycowej, obejmujacej zazwyczaj obszar odpowiadajacy skarpetka i rekawiczkom, manifestujacy si¢

dretwieniem, przeczulica, bolami oraz uszkodzenia nerwdw (mono i polineuropatia cukrzycowa).

Uszkodzeniu podlega tez autonomiczny uktad nerwowy, co objawia si¢ niedoci$nieniem
pionizacyjnym, statym przyspieszeniem akcji serca w spoczynku, sktonnosécig do pocenia si¢ (u starych
ludzi wystepuje to rzadziej). Wystepuja takze zaburzenia w oddawaniu moczu (rézne ilosci i zmienna

czestos€), zaburzenia potykania oraz wspomniane biegunki.

Podstawg leczenia cukrzycy jest postegpowanie dietetyczne, dotyczace wszystkich chorych. Konieczne jest
wykluczenie z diety cukréw prostych, ograniczy¢ ilos¢ cukrow ztozonych 1 thuszczéw zwierzgcych (patrz
rozdziat o dietetyce). Nalezy spozywac, co najmniej 3 positki dziennie, w miar¢ o statych porach. Warto
zapoznac¢ si¢ z zawartos$cig glukozy produktach cukréw ztozonych w poszczegdlnych produktach i nauczy¢
si¢ stosowania roéznych zamiennikéw o podobnej zawarto$ci weglowodanow, czasami okre§lanymi jako
rownowazniki. Wzajemne zaleznos$ci tatwiej okresli¢ w tzw. jednostkach chlebowych. U oséb z nadwaga
nalezy zdecydowanie dazy¢ do normalizacji masy ciata, co w cukrzycy typu 2 moze by¢ jedyng forma
leczenia. Nieodzownym sktadnikiem poprawiajacym tolerancj¢ glukozy jest aktywnos$¢ fizyczna. Przy
leczeniu insuling zawsze trzeba mie¢ na uwadze mozliwo$¢ niedocukrzenia przy braku odpowiedniej do
leku podazy glukozy lub nadmiernego jej zuzycia (przy znaczniejszych wysitkach, infekcjach). Umiejetnosé

przewidywania i przeciwdziatania niedocukrzeniu powinien mie¢ zar6wno pacjent jak 1 opiekun.



Wazne jest regularne kontrolowanie cisnienia tgtniczego U chorych z cukrzyca powinnismy dazy¢ do
warto$ci nizszych niz u ludzi bez tej choroby tzn. do wielkos$ci nieprzekraczajacych 130/80mm Hg (u oséb
starszych moze to by¢ trudne lub niemozliwe do osiggnigcia — patrz rozdziat o chorobach sercowo—
naczyniowych, nadci$nienie te¢tnicze). Zdecydowanie nalezy leczy¢ czesto wspoOlistniejace zaburzenia
stezenia thuszczow krwi stosujgc leczenie dietetyczne (patrz rozdziat o dietetyce), a w razie koniecznosci
leczenie farmakologiczne. Konieczna jest coroczna kontrola okulistyczna i $ciste przestrzeganie zalecen
okulisty. W starszym wieku, przy dlugotrwajacej, powiktanej cukrzycy czesto potrzebne sg zabiegi
okulistyczne (najczesciej laseroterapia). Chorzy z cukrzyca w starszym wieku majacy problemy z
samoobstuga muszg z pomoca opiekuna skrupulatnie przestrzega¢ higieny, wiedzac, ze czesciej u nich
spotyka si¢ powiktania zakazne. Szczegdlng uwage nalezy zwraca¢ na miejsca narazone na wilgo¢ i/lub

ucisk, a wigc pachy, pachwiny i stopy.

Istnieje konieczno$ci szczepien profilaktycznych na choroby zakazne Powiktania sg u nich bardziej

prawdopodobne i ciezsze w przebiegu.
Nalezy zaprzesta¢ palenia tytoniu i picia alkoholu.

Uregulowanie stezenia glukozy we krwi mozna uzyskaé trzema sposobami: wlasciwg dieta, kontrolowanym

wysitkiem fizycznym i ewentualnym stosowaniem lekow.

W terapii cukrzycy stosuje si¢ kilka rodzajow lekoéw, ktorych wspolnym efektem koncowym jest
normalizacja st¢zenia glukozy we krwi. Mechanizmy ich dziatania sa skrajnie rézne, a zalecenie ich
stosowania i rodzaj dawkowania okres$la jedynie lekarz. Istniejg takze sytuacje, kiedy trzeba podja¢ leczenie
insuling. Ma to miejsce w terapii cukrzycy typu 1 i cukrzycy typu 2 jesli przestaty dziala¢ leki doustne.
Ostatnio zaleca si¢ wczesniejsze stosowanie insuliny w cukrzycy typu 2, najczesciej w polaczeniu z lekami
doustnymi. Czgsto istnieje potrzeba stosowania insuliny przez ograniczony czas, a ma to miejsce w cigzkich

schorzeniach jak zawat serca, udar mozgu, $piaczki, cigzkie zakazenia i okres okotooperacyjny.

Leczac cukrzyce dazymy do optymalnego jej wyrownania. W wigkszo$ci sytuacji stosowane sa
bardzo rygorystyczne zasady wyrdwnania, gdzie st¢zenia glikemii nie r6znig si¢ od stezen u ludzi zdrowych.
Jest to konieczne u ludzi mtodych, u ktérych przewidujemy bardzo dtugi okres dalszego trwania zycia.
Szczegbdlnie wazne jest idealne wyrdwnanie cukrzycy u kobiet planujacych lub bedacych w cigzy, aby
zapobiec powiklaniom cigzy i1 u noworodka. Inaczej przedstawia si¢ leczenie cukrzycy w mocno
zaawansowanych grupach wiekowych. Nalezy bra¢ pod uwage przewidywane dalsze trwanie Zycia, istnienie
innych chorob, mozliwos¢ wspotpracy z chorym 1 opiekunem. Im starsza grupa wiekowa, tym krotsze
przewidywane dalsze trwanie zycia, trudniejsza wspolpraca z chorym 1 mniej rygorystyczne zasady
wyrownania cukrzycy. Czgsto musimy zadowoli¢ si¢ uzyskaniem glikemii 2 godziny po positku w

granicach 180mg%.



Hipoglikemia. Groznym powiktaniem leczenia cukrzycy jest niedocukrzenie Jest to stan, w ktorym stezenie
cukru we krwi spada ponizej 60mg%. Glukoza jest jedynym substratem odzywczym dla komoérek méozgu i
jej brak powoduje ich obumieranie. Co prawda istnieja objawy sugerujace obecno$¢ niedocukrzenia jak
glod, pocenie sig, niepokoj, zaburzenia zachowania, zaburzenia widzenia, ale w wieku starszym czgsto sg
one nietypowe lub nieobecne. Ma to zwigzek zar6wno ze zmianami degeneracyjnymi w roznych narzadach
zwigzanymi z wiekiem, jak i zmianami patologicznymi spowodowanymi przez dlugotrwalg cukrzyce. Brak
wystepowania objawow przepowiadajacych niedocukrzenie wigze si¢ takze z coraz bardziej oczyszczonymi
preparatami insuliny. Czgsto niedocukrzenie wystepuje noca, we $nie, bedac catkowicie niezauwazalne. U
starszych wiekiem podopiecznych objawy niedocukrzenia sg najczes$ciej nietypowe 1 manifestujg sie
najczesciej zaburzeniami psychicznymi lub $wiadomosci. Wystgpi¢ takze moze ostabienie, obnizenie
nastroju chorego, upo$ledzenie funkcji poznawczych, destabilizacja choroby wiencowej, przemijajace
niedowtady, pobudzenie psychomotoryczne. Jesli u chorego na cukrzyce wystepuja objawy sugerujace
niedocukrzenie lub nietypowe zachowanie, nalezy dazy¢ do natychmiastowego wykonania pomiaru stezenia
glukozy we krwi. Jesli jest to niemozliwe, nalezy zatozy¢, ze mamy do czynienia z niedocukrzeniem (niski
poziom glikemii doprowadzi do $pigczki i uszkodzenia mozgu) i podja¢ natychmiastowe dziatania. Jesli
podopieczny jest przytomny, to nalezy natychmiast poda¢ do zjedzenia cukier (ok. 3 kostek) lub ptyny lub
pokarmy zawierajace go. Jesli stan chorego si¢ poprawi, to unikniemy groznych powiktan. Gdy natomiast
istnieje inna przyczyna obserwowanych nieprawidlowosci, a w szczegdlnosci nadmiar glukozy we krwi, to
dodatkowe podanie niewielkiej ilo$ci cukru niewiele zmieni stezenie glukozy i nie moze by¢ powodem
nasilenia powiktan. Przy utracie przytomnosci w przebiegu udokumentowanego lub podejrzewanego (przy
braku mozliwosci wykonania oznaczenia) niedocukrzenia nalezy wezwaé pomoc — konieczne bedzie
podanie glukozy dozylnie. W doraznym postgpowaniu przedlekarskim opiekun powinien mie¢ do
dyspozycji amputkostrzykawke z glukagonem, (ktory podnosi poziom glukozy) 1 wykonaé iniekcje
domiegsniowa. Pacjent z przebytym epizodem hipoglikemii powinien przestrzega¢ wszystkich zalecen
lekarza i rozpoznawac sytuacje, ktore moga wptywaé na obnizenie glikemii (obcigzenie wysitkiem,
opuszczenie positku lub zmniejszenie jego kalorycznosci). Ma nosi¢ przy sobie glukozg w torebkach po 50 g
i w widocznym miejscu informacje o chorobie i stosowanych lekach. Wtasciwe prowadzenie leczenia
diabetyka z zastosowaniem diety, wysitku i/lub §rodkow farmakologicznych wymaga skrupulatnej kontroli.
W obecnych czasach jest to mozliwe przez prowadzenie pomiaréw glikemii w warunkach domowych przy
uzyciu aparatow elektronicznych. Sa proste i powszechnie dostgpne urzadzenia, pozwalajace z uzyciem
paskow pomiarowych lub elektrod oznacza¢ glikemi¢ z krwi uzyskanej przez naklucie opuszki palca.
Badania nalezy wykonywa¢ doktadnie wedtug zalecen lekarza (najczesciej na czczo, 2 godziny po kazdym
positku, w trakcie leczenia insuling takze przed positkami i ok. 3% w nocy). Uzyskane wyniki nalezy
skrupulatnie zapisywac w specjalnych zeszytach i w miare potrzeby zaopatrywa¢ w komentarze, co do diety,
zmiany samopoczucia itp. Jest to istotne dla ewentualnych zmian w dawkowaniu insuliny lub lekéw
doustnych. Przy dlugotrwate; terapii szczegélnie cenne jest oznaczanie stgzenia hemoglobiny

glikozylowanej. Prawidlowe jej stezenie pozwala uwazaé, ze wyrownanie glikemii jest zadawalajace, nawet



mimo sporadycznych nieprawidtowych wynikéw oznaczen glikemii. Zeby uniknaé niedocukrzen zawsze
nalezy pami¢tac, ze podawane leki pozostawaé w stalej relacji czasowej z podawanymi pokarmami. Jesli
chory nie zjadl positku, wymiotowat lub wykonal nadmierny wysitek fizyczny, moze dojs¢ do
niedocukrzenia i majac to na uwadze nalezy dazy¢ do odpowiedniej podazy cukru i/lub $ci§lej monitorowaé
wartosci glikemii. Prawidlowe leczenie cukrzycy pozwala na dlugie zycie 1 uniknigcie lub oddalenie w

czasie groznych powiktan.

WNIOSKI

1. Cukrzyca wieku podesztego jest chorobg skryta, wykrywang zazwyczaj po latach trwania, gdy juz

wystepuja powiklania pozne.

2. Poniewaz wystepowanie powiktan zalezy zarowno od nadmiaru insuliny, jak 1 podwyzszonej glikemii
postgpowanie polega na obnizeniu zardwno insulinemii jak i glikemii. Nie respektowanie zalecen
dietetycznych i zwigkszanie poziomu insuliny w surowicy celem korekty poziomu glikemii po btedach

dietetycznych jest antyterapig cukrzycy.

3. Wczesnie wdrozone i1 bardzo konsekwentnie prowadzone leczenie pozwala wielu chorym uniknaé
powiktan lub =zlagodzi¢ ich przebieg, przedtuzy¢ zycie 1 poprawi¢ jego jakos$¢. Zalezy to od

zdyscyplinowania, wiedzy pacjenta i opiekuna.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pani K. L. lat 70 od kilku lat narzekala na bole podudzi nasilajace si¢ noca. Nie pomagaly leki
przeciwbolowe 1 poprawiajace ukrwienie. Liczne wizyty w Poradni Naczyniowej nie dawaty oczekiwanych
efektow. Oznaczona na czczo glikemii zawsze wahala si¢ w goérnej granicy normy. W zwiazku z
pogorszeniem wzroku udata si¢ do Poradni Okulistycznej. Po badaniu dna oka zostata skierowana do
diabetologa, ktory zalecit wykonanie krzywej cukrowej. Na czczo u pacjentki cukier wynosit 105mg%, w
godzine po spozyciu glukozy 320mg%, a w 2 godziny 242mg%. Po rozpoznaniu cukrzycy oznaczono

HBA1c wynoszaca 8%. Jako przyczyne bolow uznano polineuropati¢ cukrzycowa konczyn dolnych.



Przyktad 2.

Pan W. M. 1. 78 w badaniu krzywej cukrowej miat stwierdzong cukrzyce. Wiaczono doustne $rodki
przeciwcukrzycowe. Oznaczane warto$ci na czczo, wczesniej prawidlowe, przy przyjmowaniu lekow
znaczaco wzrosty ponad norme. Rodzing zaniepokoil fakt zmian w zachowaniu Pana W.M. Byt ospaty,
skarzyt si¢ na bodle glowy, przed snem byl wyraznie zdezorientowany. Lekarz rejonowy wobec
zwickszajacej si¢ glikemii na czczo zwigkszyl dawke doustnych lekow przeciwcukrzycowych, co
spowodowato nasilenie niekorzystnych objawow. Rodzina udata si¢ z Panem W.M. do diabetologa, ktory
zalecit wykonanie profilu dobowego glikemii. Okazato si¢, ze w nocy warto$ci spadajg do 40mg% a w ciagu
dnia nie przekraczaja 110 mg, jedynie rano przed $niadaniem glikemii wynosita 156mg%. Po odstawieniu
lekéw doustnych dolegliwosci szybko ustgpity, a wyréwnanie glikemii osiggni¢to stosujgc dietg. Jako
przyczynge wysokich wartosci glikemii na czczo uznano nocne niedocukrzenia, ktére uruchamiaty

mechanizmy podnoszace wartosci glikemii co podwyzszato ranny poziom cukru we krwi.

5. DEPRESJA

MUSZE WIEDZIEC

W depresji typowej objawy mozna podzieli¢ na dwie kategorie, podstawowe (osiowe) i nieswoiste (wtdrne).

Do objawdéw podstawowych zaliczamy:

» obnizenie podstawowego nastroju: odczuwane jako stan smutku, niemozno$¢ przezywania
rado$ci, satysfakcji, czasami jako stan zoboj¢tnienia

» obnizenie napedu psychoruchowego: ostabienie tempa procesow psychicznych i ruchu z
jednostajnym zwolnieniem myslenia, poczuciem ostabienia pamigci 1 niesprawnosci intelektu,
spowolnieniem poruszenia si¢ do catkowitego bezruchu wiacznie. U czgsci chorych pojawic sie
moze niepokoj lub pobudzenie ruchowe

» zaburzenia rytmow biologicznych: najbardziej znamienne sg zaburzenia rytmu snu i czuwania
wystepujace w dwoch wariantach. W pierwszym jest wydatne zmniejszenie ilosci godzin snu
nocnego, z jego sptyceniem, defragmentacja 1 wczesnym budzeniem si¢, w drugim zwigksza si¢
potrzeba snu, nadmierna senno$¢ wystepuje takze w ciggu dnia. Innym przejawem zaburzen
rytméw biologicznych sg wahania samopoczucia w okresie dnia. Zazwyczaj nastroj poprawia si¢
wieczorem. U miodszych kobiet obserwuje si¢ zaburzenia cyklu miesi¢cznego

» objawy somatyczne: niecharakterystyczne bole glowy, zaparcia, wysychanie bton $luzowych,
utrata taknienia, zmniejszenie masy ciata

» lek: z poczuciem napigcia, zagrozenia, niepokojem, podnieceniem ruchowym lub

nieokreslonymi dolegliwo$ciami w okolicy przedsercowej lub nadbrzuszu



Objawy wtorne to:

» depresyjne zaburzenia myslenia, w ktorych dominuje $wiatopoglad depresyjny z negatywna oceng
swojej osoby, swojego postepowania, stanu zdrowia, przesztosci i przyszilosci. Natezenie sagdow
depresyjnych moze narasta¢ osiggajac wymiar urojen katastroficznych, nihilistycznych, winy, kary,
grzesznosci, hipochondrycznych

» zaburzenia aktywnosci zlozonej, polegajace na ostabieniu kontaktow z otoczeniem, izolowaniu si¢,
trudnosciach z wykonywaniem czynnosci zawodowych, spotecznych, zmniejszeniu zakresu

zainteresowan, samozaniedbaniu

Pod wieloma wzglgdami przeciwienstwem depresji jest mania. W grupie objawdw podstawowych wymienié

mozna:

» zaburzenia podstawowego nastroju i emocji, ze stalym wzmozonym samopoczuciem od
zadowolenia, do uczucia szcze¢$cia, radosci. Pojawiac si¢ moze nastroj gniewny (dysforyczny)

» zaburzenia napedu psychoruchowego, z przyspieszeniem tempa myslenia, odwracalnosciag uwagi,
wieloméwnoscia. Przy dalszym wzroscie napedu dochodzi do gonitwy mysli, rozrywania watkow
myslowych. Aktywnos$¢ ruchowa jest wzmozona i moze osiaggnac¢ poziom beztadnego pobudzenia
ruchowego

» zaburzenia rytmow biologicznych, ze ograniczeniem snu nocnego, wezesnym budzeniem si¢. Takze
nasilenie objawow psychopatologicznych podlega dobowym wahaniom, wzmagajac si¢ wieczorem i
godzinach porannych

Wtdrne objawy zaznaczaja si¢ w strefie mys$lenia i zachowania. Wystepuje bezkrytyczna ocena wtasnych
mozliwo$ci, chory nie dostrzega przeszkod. Wystgpowa¢ moga urojenia wielkoSciowe, wynalazcze,
reformatorskie, ale takze ksobne i przesladowcze. Zazwyczaj sg zwiewne i malo usystematyzowane.
Aktywno$¢ zlozona 1 dzialania jest zmienna, powierzchowna, wystepuja rézne naduzycia finansowe,

seksualne.

Zaburzenia nastroju zarowno w depresji jak 1 w manii wystepuja przez wigkszo$¢ dnia i1 utrzymujg si¢, co
najmniej 2 tygodnie w depresji 1 tydzien w manii. Jes§li zaburzenia nastroju nie osiagaja poziomu depres;ji
lub manii lub wystepuja tylko niektore cechy tych zespotéw i utrzymuja si¢ przez odpowiednio dhugi okres

czasu mowimy o depresji poronnej (subdepresji) lub hipomanii.



Przy nawracajacych zaburzeniach nastroju w zaleznos$ci od przebiegu wyrdzniamy:

e zaburzenia depresyjne nawracajgce
e zaburzenia dwubiegunowe typu I, z przeciwstawnymi zaburzeniami nastroju i aktywnosci ( zespoty
depresyjne i maniakalne)

e zaburzenia dwubiegunowe typu Il, z zespotami depresyjnymi i stanami hipomaniakalnymi

NALEZY WIEDZIEC
Istnieje szereg odmiennos$ci obrazu klinicznego depresji w wieku podesziym.

B u os6b =z wczesniej wystepujacymi, nawracajagcymi zaburzeniami depresyjnymi lub
dwubiegunowymi nastepuje zaggszczenie faz i ich przedtuzanie si¢ wraz z inwolucja

B zmniejsza si¢ ilos¢ objawow depresyjnych zglaszanych w skali samooceny, gléwnie zwigzanych z
nastrojem
wystepuje sktonno$¢ do Ieku. Stany lgkowe przebiegaja z duzym niepokojem ruchowym
obraz wzbogacony jest duza demonstratywnos$cig zachowan, lamentami, ptaczem
czgsciej wystepuja skargi somatyczne o duzej zmienno$ci, dotyczace rdznych narzadow i uktadow
ciata
czestsze sg zaburzenia snu
nastgpuje pogorszenie funkcji poznawczych, ktére wracaja do normy po ustgpieniu epizodu
depresyjnego, (jesli depresja wystapita po raz pierwszy w wieku podesztym nalezy podejrzewac
poczatek otepienia)

B czescie] pojawiaja si¢ cechy pozwalajace zaliczy¢ depresje do kategorii psychotycznych (ciezkie
urojenia depresyjne, réwniez urojenia ksobne, omamy rzekome, urojenia nihilistyczne — patrz
rozdzial urojenia i omamy)

B ryzyko samobodjstwa jest dwukrotnie wyzsze niz u ludzi mtodych, cho¢ mysli samobdjcze wystepuja
rzadziej

B pogorszenie funkcjonowania jest niewspotmiernie wigksze niz u 0sob mtodszych z depresja

Depresje poronne w wieku podesztym

Objawy charakterystyczne dla depresji sa mniej liczne (liczba cech niezbednych dla rozpoznania nie
przekracza progu, przy ktérym rozpoznaje si¢ depresje¢). Czesto bywa, ze jeden z objawdw depresji
dominuje w obrazie klinicznym, przestaniajac (maskujac) pozostale. Objaw ten okreslamy mianem

ekwiwalentu depresji. W zalezno$ci od obrazu wyrdzni¢ mozna:



Maski psychopatologiczne prezentujace si¢ jako:

¢ zaburzenia Ickowe

¢ natrgctwa

¢ zespot agorafobii (chorobliwe unikanie otwartej przestrzeni)
¢ jadlowstret

Zaburzenia rytmow biologicznych pod postacia:

» bezsennosci
» nadmiernej sennosci

Maski wegetatywne i psychosomatyczne z obrazem:

¢ zespotu dlawicy piersiowej

¢ zaburzen motoryki przewodu pokarmowego
¢ stanow spastycznych drég zotciowych

¢ zespotu niespokojnych nog

¢ S$wiadu skory

Maski bolowe ze zgtaszaniem bolu o lokalizacji zgodnej z wyobrazeniem pacjenta o chorobie.

Odrgbno$¢ obrazu depresji, jej postacie poronne z punktu widzenia lekarza a ci¢zko zaburzajace
funkcjonowanie powoduja, ze depresja u 0sob starszych zwlaszcza z chorobg somatyczng jest niezmiennie
niewykrywana i nieleczona. Rozpoznawalno$¢ nie przekracza 10%, a rozpoczecie 1 kontynuacja wtasciwego

leczenia jest znacznie nizsza.

Dodatkowym utrudnieniem, powodem zbednej i czgsto szkodliwej dla psychiki chorego diagnostyki 1
licznych pobytéw szpitalnych jest manifestacja somatyczna depresji. Takie objawy jak: znuzenie, ostabienie,
zawroty glowy, zaburzenia rytmu serca, bole przewlekte, wczesne budzenie, utrata taknienia, nadmierna

potliwos¢ sa takze sygnatami licznych schorzen somatycznych.

Tylko wczesne rozpoznanie i regularne, dlugotrwale leczenie daj¢ szans¢ petnego powrotu do stanu
sprzed zaburzen depresyjnych. Nieleczona depresja jest powodem umieszczania starszych chorych w
osrodkach instytucjonalnych, gdzie dochodzi do poglebienia objawdéw 1 przedtuzenia epizodu. Utrata
samodzielnosci w depresji 1 wykonywanie wszystkich obowigzkéw za osobe chorg prowadzi¢ moze do
wyuczonej bezradnosci. Po minigciu fazy depresyjnej pacjent nie podejmuje normalnych obowiazkéw, nie
jest zainteresowany ich wykonywaniem gdyz status osoby chorej odcigzonej od codziennych probleméw

zupetnie mu odpowiada.



CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Trudnosci z rozpoznaniem depresji u 0sob starszych z chorobami somatycznymi narastajg przy dodatkowym
wspotwystepowaniu pogorszenia funkcji poznawczych. U oséb z prawidlowymi funkcjami poznawczymi
istnieje S$cista korelacja pomigdzy objawami depresyjnymi i skargami somatycznymi, rozumianymi

chociazby jako liczba incydentow bolu. Zwigzek taki zanika wraz z pogarszaniem si¢ funkcji poznawczych.

Sugeruje si¢, ze niektore cechy kliniczne sg szczegdlnie istotne jako wskazniki diagnostyczne
depresji wieku podesztego. Nalezg do nich: anhedonia rozumiana jako utrata zdolno$ci do odczuwania
przyjemnosci, triada objawow Becka (ujemna ocena $wiata, wilasnej osoby i1 przysztosci) i poczucie
beznadziejnosci. Chociaz pacjenci w wieku podesztym moga zaprzeczaé istnieniu depresji, obecnos¢ jej
nalezy podejrzewaé, gdy wystepuje nieproporcjonalne nasilenie Igku, skarg na zaburzenia somatyczne
(zaparcia, bol, meczliwos$¢, ostabienie, zawroty glowy itp.), utrate koncentracji 1 subiektywne problemy z
pamiecig. Takze dysforia nieustepujaca po leczeniu choroby somatycznej moze sugerowa obecno$¢

depresji.

Polecane sg liczne skale 1 kwestionariusze do badah przesiewowych majacych na celu wylonienie
os6b w wieku podesztlym z podejrzeniem depresji. Nie moga one stuzy¢ postawieniu diagnozy, gdyz ich
swoisto$¢ 1 czulo$¢ nie jest dostateczna. Przy postawionej juz diagnozie depresji narzedzia te dos¢ dobrze

oceniajg nasilenie objawow depresyjnych.

Przyktadem skali stuzacej do oceny depresji u o0sob starszych, jest ponizej przedstawiona skala
BASDEC, ktorej dodatkowa zaleta jest mozliwo$¢ stosowania u chorych somatycznie 1 o0séb z

niedostuchem.

Krotka skala oceny depresji u 0sob starszych ( BASDEC)

Stwierdzenie Punktacja
Nieustannie odczuwam niepokdj 1
Ostatnio bylem (-am) w bardzo ztym nastroju 1
Czuje si¢ gorzej na poczatku dnia 1
Czuje, ze nie warto zy¢ 1
Ptakatem (-am) w ciggu ostatniego miesigca 1

Porzucitem wszelka nadzieje 2



Powaznie rozwazatem (-am) samobojstwo 2
Nie moge sobie przypomnie¢, zebym w ciggu 1

ostatniego miesigca byt (-a) szczesliwy (-a)

Jestem bardzo samotny (-a) 1
Stracitlem (-am) zainteresowania 1
Czuje si¢ zbyt Zle, aby czymkolwiek si¢ cieszy¢ 1
Odczuwam zal mys$lac o mojej przesztosci 1
Zawadzam innym, gdy jestem chory (-a) 1

W przesztosci tygodniami chorowatem (-am) na depresje 1

Cierpie z powodu bolow glowy 1
Stracitem (-am) apetyt 1
Nie sypiam dobrze 1
Zmartwienia 1 przygnebiajace mysli 1

nie pozwalajg mi zasna¢

Nie czuje si¢ szczesliwy (-a) nawet w niewielkim stopniu 1

Maksymalnie 21 punktow

Depresje nalezy podejrzewac u osob, ktore uzyskaty > 7 punktow

WNIOSKI
1. Depresja jest jedng z gldéwnych przyczyn nagtej utraty samodzielnos$ci w wieku podesziym.

2. Przedluzanie si¢ epizodu depresyjnego utrwala niekorzystne zachowania chorego powodujac

nieodwracalng utrat¢ samodzielnosci.



3. Depresja jest powodem progresji istniejacych schorzen.
4. Depresja sprawia, ze obraz kliniczny istniejgcych chorob jest nietypowy i ma zmieniong dynamike.
5. Leczenie depresji moze by¢ skuteczne rowniez, gdy wspoétistnieje z chorobg somatyczng lub/i otepieniem.

6. W odroznieniu od wigkszosci choréb wieku podesztego, ktérych przebieg jest postepujacy i

nieodwracalny, objawy depresji moga catkowicie ustgpic.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

U pani L. W. w wieku 67 lat rozpoczely si¢ klopoty zdrowotne. Poczatkowo zglaszata nieokreslone bole w
jamie brzusznej, wzdecia, zaburzenia funkcjonowania jelit. Przeprowadzona diagnostyka szpitalna poza
dwoma uchytkami esicy nie wykazata odchylen od normy. Objawy ulegly ztagodzeniu. Po roku pacjentka
zaczela odczuwac¢ dyskomfort w klatce piersiowej, uczucie zamierania serca. Skargi zaczely przybiera¢ na
sile, pojawita si¢ demonstratywnos$¢ i zmienno$¢ objawoéw. Wielokrotnie w ciggu dnia zglaszala mezowi
dolegliwosci, telefonowata do dzieci, wieczorem wzywata pogotowie. Wielokrotnie trafiata do szpitali,
pobierata coraz wigksze ilosci lekéw. Liczba rozpoznanych choréb w tym neurologicznych osiggneta liczbe
11. Prosita o wyleczenie gdyz nie moze juz tak zy¢. Po 4-ch latach w czasie kolejnego pobytu w szpitalu z
powodu omdlen 1 dretwienia prawe] cze$ci ciala poproszono o badanie psychiatryczne, po ktorym
rozpoczeto leczenie przeciwdepresyjne. Po 3 tygodniach ilo$¢ skarg ulegla zmniejszeniu, nasilenie objawow
byto znacznie nizsze. Zmienito si¢ zachowanie chorej. Rozmawiata na tematy niezwigzane z jej stanem
zdrowia, byla zainteresowana otoczeniem, poprawie ulegto funkcjonowanie. Po kolejnych 4 tygodniach
pobierania lekow przeciwdepresyjnych podjeta normalne czynnosci domowe, czytata gazety, ogladata
telewizje, chodzita z mgzem na spacery. Jednak dominujgcym tematem wszystkich rozmow pozostawat jej

stan zdrowia.

Przyktad 2.

Pani R.B. lat 70 od lat leczyta si¢ w Poradni Neurologicznej z powodu bolow glowy, ktore 1 — 2 razy w roku
nasilaly si¢, catkowicie uniemozliwiajac funkcjonowanie. Chora nie wychodzita z domu, lezala w t6zku,
malo rozmawiata, niech¢tnie pila 1 jadla, nie mogla zasnaé. Stosowane leki przeciwbolowe i
przeciwmigrenowe nie przynosity ulgi. Takze zalecenie z Poradni Leczenia Bolu nie daty poprawy. Lekarz
Rejonowy w akcie rozpaczy zalecit trojpierScieniowy lek przeciwdepresyjny. Juz po 2 tygodniach

zmniejszyty si¢ bole glowy, po czterech prawidlowo funkcjonowata i nie zglaszata dolegliwosci.



6. UROJENIA | OMAMY

MUSZE WIEDZIEC

UROJENIA sa falszywymi przekonaniami (sadami, myslami) pochodzenia chorobowego, z niezwykle
silnym odczuciem oczywisto$ci i niepodatnos$cig na rzeczowe kontrargumenty. Moga by¢é w pelni
uksztaltowane, lub tylko czesciowo skrystalizowane w nastawieniach urojeniowych. Tre$¢ urojen moze by¢
prawdopodobna lub niemozliwa do zaistnienia (nieprawdopodobna). Emocje ujawniane przy wypowiadaniu
urojen bywaja zgodne z trescig, pozbawione uczu¢ lub niedostosowane. Pod wzgledem usystematyzowania

tresci rozrdznia si¢ urojenia:

e proste - ograniczone do jednego tematu

e paranoiczne — tworzgce zwarty system przekonan, o prawdopodobnej tresci wypowiadanych z
przekonaniem

e paranoidalne — z brakiem konsekwencji, zwartosci powigzan, mato prawdopodobne, wypowiadane
bez wlasciwego tadunku emocjonalnego

e ornityczne — z brakiem konsekwencji, zmiennos$cig i intensywnym przezywaniem, przypominajace
marzenia senne

Repertuar tre$ci urojeniowych jest nieograniczony. Najogdlniej mozna je podzieli¢ na:

o przesladowcze — wigzace si¢ z przekonaniem o dziataniach otoczenia zmierzajacych do pozbawienia
chorego dobr materialnych, zdrowia, zycia, godnos$ci

e oddzialywania — polegajace na przekonaniu, ze wszystkie przezycia i dziatania chorego sa pod
wptywem obcych sil dzialajacych za pomocg metod naturalnych Iub nadnaturalnych.
Ukierunkowanie wplywu moze by¢ tez odwrotne

e odnoszgce (ksobne, ustosunkowania) — wiazg si¢ ze stwierdzeniem nierealnych zwigzkow chorego z
otoczeniem (Wszyscy patrza na mnie, moéwig o mnie), dotyczy¢ tez mogg tozsamosci innych 0sob
(pod znang osobg zostala podstawiona inna, znana osoba wciela si¢ w rdézne postacie, zmienia
wyglad i tozsamos$¢, sobowtdr ma tozsamos¢ chorego)

e depresyjne (matej wartosci) — dotycza utraty pozycji, zubozenia, winy, kary, utraty zdrowia. W
skrajnych przypadkach pojawia si¢ przekonanie o zaniku lub braku jakiego$ narzadu ciala, o
unicestwieniu calego ustroju, rozpadzie na atomy, nieistnieniu wiasnej osoby (nihilistyczne)

o wielkosciowe — sady oceniajace cechy wlasne, pozycje spoteczna, mozliwosci, poczucie
omnipotencji

e zmiany osoby — poczucie czgsciowej lub catkowitej zmiany cielesnej, psychicznej, tozsamosci

OMAMY sa to spostrzezenia nieistniejagcych w rzeczywistosci przedmiotdw i zjawisk z poczuciem, ze

spostrzegany przedmiot istnieje w rzeczywisto$ci. Btedny osad nie podlega korekcie. Omamy dzielimy w



zaleznosci od rodzaju receptora, ktéremu odbior spostrzezenia jest przyporzadkowany 1 od stopnia
zlozonosci. Omamy proste przybieraja posta¢ btysku, dzwieku. Ztozone mogg mie¢ roézny stopien

organizacji po grupowe 0sob, melodyczne.

o  Omamy stuchowe ztozone moga przyjmowacé posta¢ bezstowng (odglosy zwierzat, aktywnosci,
muzyki) lub stowng z wyrazaniem stosunku do chorego (od przyjaznego, przez neutralny, do
wrogiego, nakazujacego, komentujacego)

e Omamy wzrokowe ztozone przedstawia¢ moga przedmioty i postacie, zardéwno realistyczne jak i
zdeformowane czy fantastyczne

e Omamy czuciowe mogg dotyczy¢ czucia skornego (ktucia, naswietlania, petzania pasozytow), czucia
wewngtrznego (szarpanie, elektryzowanie, skrecanie, narzadéw wewnetrznych, ptciowych, migséni)
lub czucia ruchu i rownowagi

o  Omamy wechowe samodzielnie wystepuja rzadko. Sg najczesciej przykre lub niezwykte

e Omamy smakowe nalezg do najrzadszych. Czesto towarzyszg urojeniom przesladowczym (smak
trucizny).

Omamy z réznych zmystow kojarzy¢ si¢ moga w mniej lub bardziej konsekwentny 1 ztoZzony sposob, do

calych scen wlacznie (omamy sceniczne).

Innymi zaburzeniami spostrzegania sa ziudzenia, w ktorych nastepuje bledne rozpoznanie realnie
istniejgcych przedmiotow. Zdarza si¢ to czesto u zdrowych oséb, u ktéorych w odroznieniu od ztudzen w
chorobach psychicznych korekcja jest prawie natychmiastowa. W omamach rzekomych (pseudohalucynacje)
zatraca si¢ charakter doznan zmystowych. Przypominaja bardziej wyobrazenia i nie sg odbierane z
adekwatnej przestrzeni (np. glosy w glowie czy brzuchu, obrazy w oczach lub z tylu glowy). W
parahalucynacjach pomimo spostrzegania nieistniejgcych przedmiotdow i poczucia rzeczywistosci doznania,

chory odrdznia je od przedmiotow realnie istniejacych.

Urojenia i omamy wystepowaé mogg we wszystkich psychozach (zaburzeniach psychotycznych),
czyli stanach chorobowych przebiegajacych wtasnie z urojeniami, omamami, zaburzeniami $wiadomosci
(rozdzial o majaczeniu), duzymi zaburzeniami nastroju i emocji (rozdzial o depresji) oraz w niektorych
zaburzeniach przyporzadkowanych do niepsychotycznych, jak zespoty organiczne lub uzaleznienia. W
rozdziale tym omdwione bedg najczesciej wystepujace zespoly zaburzen psychicznych w wieku podesztym

przebiegajace z dominujacymi urojeniami i omamami.

NALEZY WIEDZIEC

W klasyfikacji zaburzen psychicznych i zaburzen zachowania ICD-10 wystepujace w wieku podesziym
psychozy z dominujagcymi urojeniami i omamami mozemy znalezé w cz¢sci poswieconej schizofrenii 1

zaburzeniom typu schizofrenii, w cz¢$ci opisujacej inne zaburzenia psychiczne spowodowane uszkodzeniem



lub dysfunkcjg mozgu 1 chorobg somatyczng (halucynoza organiczna, organiczne zaburzenia urojeniowe) i

W cze$cl 0 majaczeniu.

Psychozy schizofreniczne mogg wystgpi¢c w miodym wicku (zazwyczaj rozpoznawane jako
schizofrenia), w wieku $rednim jako zespoty paranoidalne, okresowo nawracajace do pdznej starosci,
wreszcie mogg ujawniaé si¢ w wieku podesztym. Zespoty paranoidalne wczesnie i pdzno ujawnione, sg
najczestszymi psychozami schizofrenicznymi w wieku podesztym. Rozpoznanie zostaje ustalone na wiele

lat przed osiggni¢ciem starosci i chorzy pozostaja w leczeniu psychiatrycznym.

Inaczej jest z zespotami paranoidalnymi ujawnionymi w wieku podesztym. Brak w nich osiowych
objawow typowych dla schizofrenii (rozkojarzenia mys$lenia, autyzmu — braku realnego ustosunkowania si¢
do wymogow zycia i odcinanie si¢ od rzeczywistosci, dereizmu — nieuzwzglednianie wymogow
rzeczywisto$ci, pograzanie si¢ w mysleniu zyczeniowym, objawow rozszczepiennych, jak ambiwalencja —
dwubiegunowa reakcja emocjonalna, ambitendencja — jednoczes$nie wystepujace dwie sprzeczne tendencje
do dziatania, ambisentencja — wypowiadanie dwoch sprzecznych ze sobg sadow, paramimia — brak
mimicznej ekspresji przezy¢ i paratymia — reakcje emocjonalne odwrotne od prawidtowych). Przebieg jest
zazwyczaj przewlekly, z okresami poprawy. W wiekszo$ci przypadkow sa podatne na leczenie

neuroleptykami.

Istnieje szereg czynnikéw sprzyjajacych rozwojowi zespoldw paranoidalnych wieku podesziego.

Procz rodzinnego obcigzenia schizofreniag wymienia si¢ izolacje spoteczng 1 zaburzenia sensoryczne.

Izolacja spoleczna wynika gtownie z osobowos$ci przedchorobowej okres$lanej jako paranoidalna.
Charakteryzuje si¢ agresywnoscia, ktotliwoscig, postawami wrogimi, podejrzliwoscia, zazdroscig, czasem

wstydliwoscig, wycofywaniem si¢ z kontaktow spotecznych.

Za szczegOlnie sprzyjajace psychozom paranoidalnym w wieku podesztym uwaza si¢ deficyty
sensoryczne, zwlaszcza ghluchote. Utrudniony kontakt powoduje ignorowanie potrzeb chorego przez

otoczenie, uznanie go za otgpialego, co dodatkowo wyzwala drazliwos$¢ gniew, agresje.

Dostrzegajac rdznice zespotow paranoidalnych ujawniajacych si¢ w wieku podesztym Post podzielit

chorych na trzy grupy o przebiegu klinicznym:

» Ograniczonym do wgsko zakreslonych objawow urojeniowo — omamowych (prosta psychoza
paranoidalna)

Najczesciej osobg chorg jest kobieta, z niedostuchem, mieszkajaca samotnie. Nabiera przekonania, ze

osoby z najblizszego sagsiedztwa czynig zakusy na jej wtasnos$¢, przegladaja, niszcza, kradng rzeczy,

brudza odziez, zanieczyszczaja pozywienie pod jej nieobecno$¢ w mieszkaniu lub w czasie snu.

Urojeniom towarzysza omamy najczesciej stuchowe od nieokreslonych hatasow, stukania, pracy

maszyny, do gloséw rozmoéw na swoj temat. Omamy sg wigzane z konkretnymi osobami i kierowane

przeciwko niej. Przy narastaniu objawoOw staje si¢ agresywna, posuwa si¢ do grozb, zglasza skargi do



wladz. Tlumaczenie przezywanych doznan jest zazwyczaj racjonalne. Brak jest poczucia choroby. Do$¢
dhugo moze przebywa¢ w srodowisku, radzac sobie z codziennymi czynnos$ciami. Powodem interwencji

sg skargi sasiadow, barykadowanie si¢, gtodzenie z powodu niedopuszczania mieszkania.

» Z objawami psychotycznymi o szerszym zasiegu (psychoza schizofrenoidalna)

Szybciej zwraca uwage otoczenia. Chory takze czuje si¢ obiektem przesladowan. Celem jest
pozbawienie go dobr lub zemsta. Przesladowcami sg blizej nieokreslone osoby lub grupy osob. Chory
dostrzega liczne znaki takich dziatan: krazace pojazdy, ukryte urzadzenia inwigilacji, aparaty szkodzace
zdrowiu. Urojeniom towarzysza omamy stuchowe niosace treSci obrazliwe, grozby. Pojawiaja sie¢
omamy wechowe (wpuszczanych gazow), smakowe (zanieczyszczen, trucizny), czuciowe (wibracje,
draznienie falami, pragdem). Poczucie zagrozenia moze osiggac taki poziom, ze chorzy sami zglaszajg si¢

proszac o pomoc.

» O symptomach zblizonych do schizofrenii paranoidalnej (paranoidalne stany schizofreniczne)

Procz urojen przesladowczych i omaméw pojawia sie plytki i niedostosowany afekt, wystapi¢ moze
rozkojarzenie. Glosy omamowe mowig o chorym w osobie trzeciej, opisuja chorego, komentujg
wykonywane czynnosci. Urojenia oddzialywania, wpltywu sa rzadkie i mogg mie¢ seksualny charakter z

towarzyszacymi omamami trzewnymi.

Niezaleznie od réznic wszystkie trzy postacie dobrze reaguja na leczenie, a dwie pierwsze na zmiang

srodowiska.

W grupie starszych pacjentow paranoidalnych Post wydzielit chorych schizoafektywnych, czyli oséb, u
ktorych dopiero w wieku starszym doszlo do rownoleglego ujawnienia si¢ objawow paranoidalnych i
afektywnych (przede wszystkim depresyjnych). Oprécz paranoidalnych urojen 1 omamow chorzy ujawniajg
obnizenie nastroju, poczucie winy, niskag samooceng, sktonnos¢ do samooskarzania. Wyniki leczenia sg tu

gorsze niz w czystych zespolach paranoidalnych czy depresyjnych.

Zespoly paranoiczne rzadko stwierdza si¢ w wieku podesztym. Gléwnym, czasem jedynym objawem sg
logicznie potaczone ze soba urojenia, tworzace systemy. Najcze$ciej wystepuja urojenia przesladowania 1
urojenia niewiernosci partnera (prawie wylgcznie u me¢zczyzn). Rzadziej spotyka si¢ urojenia postannictwa

religijnego, pieniacze, reformatorskie.

Niektére zespoly w przebiegu, ktorych wystepuja urojenia i omamy wigze si¢ z dysfunkcja mozgu
spowodowang pierwotnymi chorobami moézgu, chorobami uktadu wydzielania wewnetrznego, chorobami
somatycznymi, dzialaniem substancji toksycznych (z pominigciem alkoholu i $rodkow psychoaktywnych,
ktorych nastepstwa przestawiamy zawsze z okre§leniem czynnika wyzwalajacego) i hormondéw. Moéwimy
wtedy o zaburzeniach organicznych. Pacjent nie moze tu spetnia¢ kryteriow otepienia (funkcje poznawcze w

normie), jednak powinny istnie¢ dowody $wiadczace o dysfunkcji mézgu, a objawy psychotyczne powinny



pojawi¢ si¢ w zwigzku czasowym z chorobg i ustgpi¢ po usuni¢ciu czynnika wyzwalajagcego. Nie sg to

kryteria pozwalajgce wyraznie rozrdzni¢ psychozy wieku podeszitego na organiczne i nieorganiczne.

W halucynozie organicznej dominuja state lub nawracajagce omamy z zakresu jakiegokolwiek ze
zmyslow, $wiadomos$¢ 1 nastrdj nie sg zaburzone. Moja pojawiac si¢ urojeniowe interpretacje omamow, lecz

czesto jest zachowany krytycyzm chorobowy.

W organicznych zaburzeniach urojeniowych dominujg stale utrzymujace si¢ lub nawracajace
urojenia, ktorym mogg towarzyszy¢ omamy niepowigzane z nimi treSciowo. Dziwaczno$¢ urojen, omamow

1 zaburzenia myslenia sugerowa¢ mogg schizofrenig.

Szczegbdlng postacia omamow jest zespot Charles’a Bonneta. Wystepuja tu zlozone omamy
wzrokowe w postaci zminiaturyzowanych ludzi lub zwierzat, czgsto o obscenicznych tresciach. Brak tu jest
innych objawow psychopatologicznych. Pacjent ma jasng $wiadomos¢, pozostaje krytyczny do omamoéw i

nie wzbudzaja one niepokoju. Towarzyszg czg¢sciej osobom z niedowidzeniem.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Wspotwystepowanie chordb somatycznych, pierwotna i wtoérna dysfunkcja mozgu, rozwijajace si¢ procesy
otepienne, latwos$¢ ujawniania si¢ zaburzen $wiadomosci (majaczenia), niepozadane dziatania lekow,
zaburzenia sensoryczne (ghuchota, niedowidzenie), czynniki srodowiskowe (samotno$¢, izolacja spoteczna,
ubdstwo) powoduja réznorodno$¢ 1 zmienno$¢ obrazéw psychopatologicznych. Brak poczucia choroby i
praktycznie nieobecna pomoc $srodowiskowa sprawiaja, ze leczenie rozpoczynane jest pozno, najczescie] w

rozwini¢tym obrazie psychozy, wskutek interwencji osob z sasiedztwa.

Dobre rokowanie, co do ustgpienia objawdw psychotycznych wigze si¢ z lekami neuroleptycznymi.
Objawy psychotyczne w czasie pobierania lekow ustgpuja catkowicie lub zmniejsza si¢ ich nasilenie u
wigkszosci chorych, natomiast krytycyzm powraca za$ u nielicznych. Za czynnik istotny dla dalszego
funkcjonowania jest regularne dalsze pobieranie lekow (podtrzymujace), czego nie mozna wymagac¢ od 0sob
bez poczucia choroby. Wspolpraca rodziny lub codzienny kontakt z opiekunem sg nieodzowne dla

powodzenia terapii.

WNIOSKI

1. Pojawienie si¢ u 0sob starszych interpretacji urojeniowych, urojen, omamow wymaga zawsze konsultacji

lekarskiej, a czesto badania psychiatrycznego.

2. Procz leczenia farmakologicznego objawdw wytworczych nalezy rozpoznac¢ 1 wyeliminowa¢ czynniki

sprzyjajace rozwojowi zespotow urojeniowo — omamowych (czynniki srodowiskowe — izolacja, samotnos¢,



odrzucenie, zubozenie, zaburzenia sensoryczne — gluchota, niedowidzenie, afazja, choroby somatyczne, leki,

uzaleznienia).

3. Warunkiem skutecznosci farmakoterapii jest regularne pobieranie lekow, co jest mozliwe jedynie przy
codziennym nadzorowaniu ich przyjmowania lub w ostateczno$ci stosowanie domi¢sniowych iniekcji lekéw

dhugodziatajacych

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pani I. R. lat 70, samotna nauczycielka mieszkajagca w bloku na 6 pigtrze od kilku lat sktadata liczne skargi
na sgsiadéw oskarzajac ich o celowe zakldcanie ciszy nocnej, kradzieze wycieraczek, podkiadanie $§mieci
pod drzwi. Wielokrotnie na korytarzu obrzucala wyzwiskami sgsiadow. Nic dziwnego, ze stosunki ze
wspoOtmieszkancami znacznie si¢ ochtodzity. Skargi wnoszone do zarzadu spotdzielni 1 na posterunek policji
zmienily forme¢. Pani 1. R. prosita o interwencj¢ w zwigzku z dybaniem na jej Zycie, puszczaniem w nocy
gazu do jej mieszkania, wchodzeniem do mieszkania w czasie jej nieobecnosci 1 zatruwaniem pokarmow,
kradziezami jej rzeczy osobistych. Narastata agresja stowna. Po jednej z awantur sasiedzi wezwali Policjg i
Pogotowie Ratunkowe. Panig 1. R. przewieziono do izby przyje¢ Oddzialu Psychiatrycznego. Rozmawiata
logicznie, nie miata poczucia choroby i nie wyrazita zgody na przyjecie. Pomimo stwierdzenia utrwalonych
zaburzen urojeniowych, z braku przestanek o przyjeciu wbrew woli po zakonczeniu badania zostala
odwieziona do domu. Pani I. R. mieszka dalej w bloku, a sasiedzi wiedzac o jej chorobie i braku zagrozenia

wykazuja duzg tolerancjg.

Przyktad 2.

Pani W. H. lat 73 od kilku lat leczyta si¢ z powodu za¢my obu oczu. Proces zmgtnienia soczewek
postepowat. Okulista wypisal skierowanie do Oddziatu Okulistycznego. Termin zabiegu przewidziano za 8
miesigcy. Pacjentka moéwita domownikom, Zze w jej pokoju przebywaja jacys$ ludzie. Nie przywigzywata do
tych spostrzezen zadnej wagi. Zgadzala sie tez z rodzina, ze nie jest to prawda tylko jej przewidzenia. Z
polecenia lekarza pierwszego kontaktu zaczela pobiera¢ niewielkie dawki lekow przeciwpsychotycznych,
ktore nie wptynety na postrzeganie postaci w pokoju. W przewidzianym terminie, w odstgpie miesigcznym
wykonano usunigcie zmetniatych soczewek oczu. Osoby przebywajace w pokoju Pani W. H. nie pojawity

si¢ wiece;.



7. ZESPOLY OTEPIENNE

MUSZE WIEDZIEC

Otepienie jest zespotem spowodowanym chorobg mozgu, zwykle o charakterze przewlekltym lub
postepujacym, w ktorym zaburzone sg takie wyzsze funkcje korowe, jak: pami¢é, myslenie, orientacja,
rozumienie, liczenie, zdolno§¢ uczenia sie, jezyk i ocena. Swiadomos$é zasadniczo nie jest zaburzona.
Uposledzeniu funkcji poznawczych towarzyszy, a najczesciej je poprzedza, obnizenie kontroli nad
reakcjami emocjonalnymi, spolecznymi, zachowaniem 1 motywacja. Otepienie wplywa na podstawowe
aktywnos$ci zyciowe, jak: mycie si¢, ubieranie, jedzenie, higien¢ osobista, wydalanie i czynnosci

higieniczne.

NALEZY WIEDZIEC

Rozpoznanie otepienia jest rozpoznaniem klinicznym. Pierwszym wymogiem diagnostycznym jest
dowiedzenie ostabienia pami¢ci i mys$lenia w stopniu zaburzajacym podstawowe, codzienne czynnosci.
Ostabienie pamigci przejawia si¢ zaburzeniami rejestracji, przechowywania 1 przypominania nowych
informacji. Material wyuczony poprzednio i lepiej poznany moze by¢ rowniez utracony, szczegodlnie w
p6zniejszych etapach. Do wiarygodnego rozpoznania otgpienia niezbedne jest stwierdzenie utrzymywania
si¢ wymienionych objawdw przez co najmniej 6 miesi¢cy. Czestos¢ wystgpowania otgpienia wzrasta z
wiekiem, od 1% w wieku 60 lat do okoto 40% w 85 roku zycia. W naszym kraju liczbg chorych na otgpienie
szacuje si¢ na ponad 340 tysigcy osob. Cztery typy otgpien: choroba Alzheimera, otgpienie z rozsianymi
ciatami Lewy’ego, otepienie czotowo - skroniowe 1 otgpienie naczyniowe odpowiadaja za 90 % przypadkow

zespotow otepiennych.

Whbrew powszechnie przyjetym opinig tzw. miazdzyca nie jest gldowna przyczyng otgpienia. W kolejnosci

wystepowania sg to:

otgpienie w chorobie Alzheimera (AD) = 50%
otepienie z rozsianymi ciatami Lewy’ego (DLBD) = 15%

>
>
» otepienie czolowo — skroniowe (FTD) = 15%
» otepienie naczyniowe (VaD) = 10%

>

inne = 10%

Najczgsciej do blednego rozpoznania otgpienia dochodzi w:



» zaburzeniach depresyjnych (u os6b starszych mogg wystgpowaé objawy podobne do
wczesnego otgpienia — szczegdlnie zaburzenia pamigci, spowolnienie mys$lenia 1 brak
spontaniczno$ci)

» majaczeniu (szybki rozwoj, przebieg zmienny w ciggu dnia, czas trwania krotszy od 6
miesiecy, wraz z wiekiem wzrasta sktonno$¢ do rozwoju majaczenia, nawet przy banalnych
schorzeniach )

» uposledzeniu umystowym lekkiego lub §redniego stopnia

» stanach obnizenia funkcji poznawczych spowodowanych glebokim ubdstwem stymulacji
otoczenia (najczesciej wystepuja w osrodkach instytucjonalnych)

» u o0sob z niskim wyksztatceniem (blad czesty przy nieuwzglednianiu wyksztalcenia w
interpretacji wynikéw testow, rozpoznaniu przeczy dobre funkcjonowanie spoteczne i
zdolnos$¢ do samoobstugi)

» w jatrogennych zaburzeniach psychicznych spowodowanych uzywaniem lekéw

Cho¢ otepienie jest rozpoznaniem klinicznym nalezy wykluczy¢ istnienie innych zaburzen lub chorob
mogacych wptywa¢ na pogorszenie funkcji poznawczych. Zaniechanie koniecznych badan moze

doprowadzi¢ do blednego rozpoznania lub pogorszenia przebiegu otepienia.

Do zalecanych badan przesiewowych w otepieniach zalicza si¢:

oznaczenie OB., morfologii krwi obwodowej z rozmazem

badanie moczu

badanie cukru we krwi zarowno na czczo jak 1 1-2 godzin po positku
badania biochemiczne w tym m.in.: AIAT, AspAT, kreatynina, Na, K, Ca
oznaczenie stezenia TSH ( tyreotropiny) i ew. hormonow tarczycy

testy serologiczne w kierunku kity

poziom wit. B12 i kwasu foliowego

zdjecie klatki piersiowe;j

YV V.V V V V V V V

TK glowy

Inne badania przeprowadzamy w zaleznos$ci od podejrzewanego schorzenia

Szereg schorzen moze wplywac na zaburzenia funkcji poznawczych, imitowa¢ lub pogarszaé proces

otepienny.

W otepieniu naczyniowym likwidacja czynnikow ryzyka moze doprowadzi¢ do zatrzymania procesu
otepiennego lub nawet cze$ciowej poprawy proceséw myslowych. W innych procesach otepiennych niz
naczyniowe zapominanie o eliminacji ponizszych czynnikach ryzyka doprowadza do pogorszenia przebiegu.

Nalezy wigc dazy¢ do:



¢ normalizacji ci$nienia t¢tniczego

¢ wyrdwnania ew. cukrzycy

¢ eliminacji lipidowych czynnikow ryzyka choréb tetnic: hipercholesterolemii LDL i triglicerydemii
oraz hipocholesterolemii HDL poprzez diete, wysitek fizyczny i farmakoterapi¢

¢ identyfikacji hyperhomocysteinurii i podwyzszonych wartosci CRP (biatko C — reaktywne)

¢ wczesnej identyfikacja zaburzen przeptywu w tetnicach doglowowych z ew. leczeniem zabiegowym
miejsca zwe¢zenia (endarterektomia lub stentowanie)

¢ zapobiegania napadowemu migotaniu przedsionkow

¢ zapobiegania tworzeniu si¢ zatoroOw i zakrzepdw, poprzez podawanie lekow antyagregacyjnych

W wodoglowiu normotensyjnym ktorego gtdéwnag przyczyng jest nieprawidtowe wchtanianie ptynu mozgowo
rdzeniowego nad poétkulami mozgu zaburzeniom pamigci towarzyszy niezborno$¢ chodu i nieotrzymanie
moczu, nalezy przeprowadzi¢ jak najwcze$niejsza diagnostyke (TK lub MRI oraz cysternografie
radioizotopowg). Leczenie zabiegowe z odbarczeniem, poprzez wytworzenie przeptywu ledzwiowo-
otrzewnowego lub komorowo-przedsionkowego zapobiega progresji otgpienia. Poprawe rokuja pacjenci z

krotki wywiadem chorobowym (6 — 12 miesigcy ).

Szkodliwe uzywanie alkoholu, §rodkéw narkotycznych, lekéw uspokajajacych i nasennych procz
uzaleznienia, rozwoju tolerancji, objawdw abstynencyjnych, moze doprowadzi¢ do zaburzen pamigci,
dezorientacji, rozwoju objawow psychotycznych. Wtasciwe leczenie odwykowe i wspomagajace moze

przyczyni¢ si¢ do ustgpowania niekorzystnych objawow.

Dziatanie takich czynnikow toksycznych jak: olow, rte¢, rozpuszczalniki organiczne, fosforany
organiczne powoduje czgsto nieodwracalne zaburzenia poznawcze. Profilaktyka, glownie w miejscu pracy i
wczesna diagnostyka mogg zapobiec lub spowodowaé cofnigcie si¢ wczesnych objawow.Diagnostyka i
leczenie chordéb nowotworowych w celu prewencji przerzutow do mdzgu oraz leczenie operacyjne guzow

pierwotnych osrodkowego uktadu nerwowego, moga przerwac postep choroby.

Zakazenia zaro6wno ostre jak 1 przewlekte moga spowodowac jakosciowe zaburzenia §wiadomosci.
Profilaktyka pierwotna w postaci szczepien profilaktycznych w tym przeciwgrypowych 1
przeciwpneumokokowych z uwzglednieniem grup podwyzszonego ryzyka, redukujg szanse wystgpienia
infekcji. Wczesna diagnostyka i intensywne leczenie infekcji, zwrdcenie uwagi na mozliwo$¢ ropni mozgu,

kity, gruzlicy i grzybic skracaja okres majaczenia.

Zaburzenia metaboliczne bywaja powodem zaburzen poznawczych. Wlasciwe leczenie
niedoczynnosci 1 nadczynno$ci tarczycy, choroby Wilsona, zespolu Cushinga, nadczynnosci i

niedoczynnosci przytarczyc, dyselektrolitemii powoduja cofnigcie si¢ objawow.



Objawy zblizone do otgpienia mogg wystapi¢ w schorzeniach narzadowych, uktadowych,

niedoborach witaminowych 1 mikropierwiastkow, w padaczce.

We wszystkich przypadkach gdzie zaburzenia poznawcze sg wtorne do choroby podstawowej jej
wcezesna diagnostyka i leczenie zapobiegaja lub ograniczaja zaburzenia, np. zaburzenia funkcji serca
(niewydolno$¢ naczyn wiencowych, arytmie, zapalenia), zaburzenia wymiany gazowej (hyperkapnia i
hipoksja), encefalopatia watrobowa 1 mocznica, niedobory witamin i mikropierwiastkoOw, zapalenia naczyn

w przebiegu kolagenoz, padaczka.

Dynamika procesu jest zalezna od choroby wywolujacej otepienie, wieku pacjenta, schorzen
wspoéltowarzyszacych. W chorobie Alzheimera czas trwania moze wynosi¢ od 2 do 20 lat, Srednio 8 — 12 lat.
Gdy poczatek ujawnia si¢ przed 65 rokiem zycia, przebieg jest krotszy. W chorobie z ciatami Lewy’ego
otepienie postepuje szybko. W wigkszosci przypadkéw otepienia czolowo — skroniowe majg powolny
przebieg. W otgpieniu naczyniopochodnym czesto mamy przebieg ,,skokowy”, wiazacy si¢ z kolejnym

udarem, rzadszy jest przebieg powolnie postepujacy, bez okreséw zaostrzen, w postaci podkorowe;.

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

Objawy psychopatologiczne w zespotach otgpiennych mozemy najogélniej podzieli¢ na zaburzenia

zachowania, nastroju, psychotyczne.

B Zaburzenia zachowania wystgpuja na kazdym etapie choroby. We wczesnym okresie dominuje
zmiana nawykow, drazliwos¢, gniewnos$¢, impulsywnos¢, zachowania nieodpowiednie, postawa
roszczeniowa, krytykanctwo, ograniczenie zainteresowan i aktywnos$ci, moze wystepowac apatia,
wycofanie spoleczne. W otgpieniu o nasileniu $rednim i $rednioglgbokim obserwuje si¢ btadzenie,
niepokdj ruchowy, agresj¢ stowna 1 fizyczna, zaburzenia laknienia, krzyk lub zachowania
perseweracyjne. Nierzadko dochodzi do zaburzenia rytmu sen — czuwanie. W godzinach
wieczornych 1 nocnych zazwyczaj dochodzi do pogorszenia kontaktu z chorym i zachowan
agresywnych (zespdt zachodzacego stonca). Zaburzenia w przyjmowaniu pokarmu stanowia
problem dla ponad 50% opiekundw.

B Zmiany nastroju i afektu sg najtatwiej obserwowane. Czgsto$¢ wystepowania depresji w zespotach
otgpiennych okresla si¢ na 20 — 40%. W miarg poglebiania si¢ otepienia liczba objawow depresji
zmniejsza si¢ lub tez sg one coraz trudniejsze do oceny.

B W podzniejszych stadiach otepienia u blisko 50% chorych wystepuja objawy psychotyczne urojenia i
omamy. Urojenia zawieraja najczgsciej tresci ksobne, przesladowania, okradania, trucia, porzucenia,
niewierno$ci matzenskiej. Wéréd omamow dominujg wzrokowe 1 stuchowe.

Innymi zaburzeniem zwigzanymi z otgpieniem jest zespot blednego rozpoznawania (ZBR). Chory prowadzi

rozmowy z lustrem, telewizorem, nie rozpoznaje domownikow, myli osoby.



Istnieje silna korelacja pomiedzy objawami psychotycznymi i1 zaburzeniami zachowania pod postacia

niepokoju, do agresji wlacznie.

Przebieg choroby Alzheimera w aspekcie czynno$ciowym dobrze opisuje skala deterioracji ogolnej ( GDS )

Reisberga.

Etap 1. Normalny.

Brak obiektywnych i subiektywnych dowodéw ostabienia funkcji poznawczych. Wedlug najnowszych

badan niewiele starszych osob nalezy do tej kategorii. Okoto 20% 0s6b po 65 roku zycia.

Etap 2. Normalny dla wieku.

Subiektywne skargi na oslabienie funkcji poznawczych. Wigkszo$¢ osob po 65 roku zycia skarzy sie, ze nie
pamieta nazw 1 lokalizacji przedmiotéw tak dobrze jak przed 5-10 laty. Nie ma dowodow, by u wiekszosci

starszych ludzi uposledzenie funkcji poznawczych zgodnych z wiekiem stanowito poczatek choroby.

Etap 3. Nieznaczne zaburzenia przypominajgce poczqtek choroby Alzheimera.

Uwidacznia si¢ nieznaczne upos$ledzenie sprawnosci wykonywania zlozonych zadan w pracy i w zZyciu
spotecznym. Trudno$ci ujawniaja si¢ w roznych sytuacjach. Pacjent bywa zupelnie bezradny i zagubiony w
nowym, nieznanym miejscu, wspotpracownicy zauwazajg gorsze wykonywanie zadan, wystepuja trudnosci
w znajdowaniu odpowiednich sléw, nazw, zaburzenia koncentracji sg tatwo stwierdzane przez rodzing,

pacjent fatwo zapomina §wiezo poznany materiat.
Rokowanie na tym etapie przedstawia si¢ rozmaicie.
Powyzsze objawy moga by¢ nastgpstwem :

- nieuchwytnych w badaniu zmian ogniskowych mozgu
- fagodnych, skapo-objawowych chorob psychicznych
- chor6b somatycznych

- schorzen neurologicznych spowodowanych réznymi przyczynami



Objawy powyzsze moga by¢ takze najwcze$niejszymi objawami choroby Alzheimera i na tym etapie
utrzymywac si¢ nawet 7 lat . Rozpoznanie choroby Alzheimera na tym etapie mozna postawi¢ tylko

retrospektywnie.

Etap 4: Lekka choroba Alzheimera ( lekkie nasilenie choroby )

W badaniu klinicznym stwierdza si¢ wyrazne uposledzenie funkcji poznawczych. Zaburzenia dotycza
koncentracji uwagi, pamigci, orientacji oraz wydolnosci podczas wykonywania roznych czynnos$ci. Pacjent
nie potrafi odejmowac po 7 od stu, przypomnie¢ sobie wydarzen ostatniego tygodnia, ptaci¢ rachunkow,
przygotowywac positkéw. Pacjenci zachowuja zdolno$¢ do zycia w srodowisku, pod warunkiem pomocy w

zlozonych czynnos$ciach.

Etap 5: Umiarkowane nasilenie choroby Alzheimera ( srednie nasilenie choroby )

Uposledzenie funkcji poznawczych osiaga takie nasilenie, Zze pacjent nie potrafi zy¢ samodzielnie. Chory nie
potrafi przypomnie¢ sobie adresu, nazwy szkoty do ktdrej chodzil, nazwiska prezydenta, nie potrafi
odejmowac po 2 od 20-tu, czegsto nie wie ktory jest rok, nie radzi sobie w zlozonych czynnos$ciach dnia
codziennego. Pacjenci zyjacy samotnie potrzebuja pomocy jesli maja utrzymac si¢ w srodowisku. Gdy taka

pomoc nie jest mozliwa nalezy zapewni¢ miejsce w Domu Pomocy Spoteczne;j.

Etap 6 : Znaczne nasilenie choroby Alzheimera ( Srednio glebokie nasilenie choroby )

Deficyt poznawczy wystepuje w takim nasileniu, ze chory wymaga pomocy przy wykonywaniu
podstawowych czynnosci dnia codziennego. Pod koniec tego etapu maja trudno$ci z utrzymaniem moczu i
stolca. Chory zapomina nawet imion wspotmatzonka i dzieci, ale niektére wydarzenia z mtodo$ci potrafi
podac. Jezeli chory zamieszkuje ze wspotmatzonkiem, to zwykle rowniez wspotmatzonek wymaga pomocy,

przynajmniej okresowo.

Etap 7 : Ciezka choroba Alzheimera ( glebokie nasilenie choroby )

Pacjent wymaga statej pomocy przy wykonywaniu najprostszych czynnos$ci. Znacznemu zubozeniu ulega
mowa, a w koncu nastgpuje jej utrata. Zanika umiejetnos¢ chodzenia i inne sprawnosci ruchowe. Wigkszo$¢
chorych umiera wkrotce po zaprzestaniu chodzenia. Rodziny chorych pozostajacych w domu wymagaja

wsparcia.



Powyzej przedstawiony przebieg nie uwzglednia towarzyszacych otepieniu a przedstawionych powyzej
zaburzen psychopatologicznych, a gtownie one decyduja o ucigzliwosci w opiece nad chorym z otepieniem.
Wystepowanie i kolejnos¢ objawdéw psychopatologicznych stanowi podstawowa rdéznice pomiedzy

chorobami powodujgcymi otgpienie.

W oftepieniu z ciatami Lewy,ego najbardziej znamienne juz we wczesnych etapach otepienia s3:

- wabhania zaburzen poznawczych, a gldwnie zaburzen uwagi
- nawracajace omamy wzrokowe, ktére sa dobrze 1 szczegdétowo formowane
- objawy parkinsonowskie

Objawami wspomagajacymi rozpoznanie sg:

- powtarzajace si¢ upadki

- omdlenia

- przemijajace zaburzenia §wiadomosci
- nadwrazliwo$¢ na neuroleptyki

- usystematyzowane urojenia

- omamy ze strony innych zmystow niz wzrokowe

W otepieniu czotowo — skroniowym we wczesnym maja przewage objawy z platow czotowych nad

zaburzeniami pamigci, tak wigc:

- dominujg wczesne zaburzenia zachowania

- zaniedbania higieniczne

- utrata taktu socjalnego

- zaburzenia seksualne

- hyperoralizmy (gtownie wktadanie do ust rzeczy niekonsumpcyjnych)

W nastepnych stadiach pojawiaja si¢:

- stereotypie 1 perseweracje ruchowe (powtarzajace si¢ zespoty poruszen i gesty)
- zaburzenia mowy (stereotypie werbalne, echolalia, mutyzm — zachowanie milczenia)
- neurologiczne objawy z plata czolowego (wczesne nie trzymanie moczu i stolca, pdzne zaburzenia

funkcji ruchowych)

W pdzniejszych stadiach otepienia diagnostyka réznicowa staje si¢ trudna. Wczesne rozpoznanie choroby
powodujacej otepienie jest istotne ze wzgledu na réznice w rokowaniu i leczeniu, oraz mozliwo$¢

pogorszenia przebiegu przez stosowanie niektorych lekow, np. neuroleptykow w otepieniu z ciatami



Lewy’ego. Roznicowanie zespotow otepiennych to czasami trudny proces diagnostyczny angazujacy

psychiatre, neurologa, geriatre, psychologa, zwtaszcza przy wspotistniejacych schorzeniach somatycznych.

Rola opiekuna rozpoczyna si¢ w zespotach otgpiennych od drobnej pomocy w czynnosciach
instrumentalnych, poprzez nadzor i asyst¢ w czynno$ciach dnia codziennego na pielegnacji i zapobieganiu
powiklaniom unieruchomienia konczac. Utrzymanie chorego z zespotem otgpiennym w $rodowisku jest
mozliwe przy wlasciwym przygotowaniu rodziny na kolejne etapy otepienia i rozdzieleniu wsrdd niej zadan,
dostosowaniu mieszkania, zabezpieczeniu $rodkow takze finansowych, wsparciu przez pomoc

instytucjonalng (terapeuta srodowiskowy, pielggniarka, ptatny asystent osoby z otepieniem).

Wazna jest realna ocena mozliwosci opiekunéw. Jesli caly obowigzek spadnie na jedng osobe,
najczesciej wspotmatzonka, to wkrotce bedziemy mieli 2 osoby potrzebujace wsparcia. Nalezy pami¢taé ze
cigzar opieki wzrasta w kolejnych latach, a czas nadzoru moze wypeknia¢ cata dobg. Optymalnym jest aby
obowigzek byl roztozony na kilku cztonkéw rodziny, bez konieczno$ci zmiany miejsca chorego. Kazda
zmiana miejsca przebywania chorego moze powodowaé zaburzenia orientacji i nasila¢ niepokoj. Domowa
opieka pielggnacyjna, pomoc terapeuty srodowiskowego moga dodatkowo odcigzy¢ opiekundéw i dac czas
na odpoczynek. Staty kontakt z lekarzem prowadzacym jest warunkiem uniknigcia chorob i bledow
mogacych niekorzystnie modelowa¢ przebieg choroby. Opiekunowie powinni by¢ mozliwie jak najlepiej
przygotowani, zna¢ specyfik¢ choroby. Wiedzie¢ o mozliwych powiktaniach (zlamaniach, urazach,
oparzeniach, zatruciach) i zasadach postgpowania z chorym (spokojna akceptacja, unikanie zachowan
gwalttownych, emocjonalnych), co zapobiega zespolom wypalenia opiekunéw, obwinianiu siebie i innych o
wystapienie wypadkow, poczuciu winy. Musza mie¢ $wiadomos$¢, ze nie sg w stanie wszystkiego

przewidziec.

Ponizej przedstawiono kilka zasad postepowania opiekunow w stosunku do chorego z otgpieniem:

o empatia ( odczuwanie nastrojow) nie zanika w otgpieniu, stad tez pobudzenie chorego w
otepieniu jest najczeséciej odpowiedzig na rozdraznienie lub odrzucenie przez opiekuna

o niedopuszczalne sg zachowania konfrontacyjne, dyrektywne

o nalezy choremu pozostawia¢ maksymalny margines swobody

o nie stawiajmy przed chorym zadan przekraczajacych jego mozliwosci

o jak najdluzej utrzymujmy aktywno$¢ ruchowa i kontakty spoteczne

o nigdy nie traktuyjmy chorego jak dziecko, odno$my si¢ z pelnym poszanowaniem jego
tozsamosci

o Wwprowadzajmy tad w otoczenie i upraszczajmy zasady funkcjonowania, unikajmy nadmiaru
bodzcow

o wzmacniajmy bodzce utrzymujace wiasciwy rytm snu i1 czuwania ( najwigksza aktywnos¢

przeno$my na godziny przedpotudniowe)



Przygotowanie domu do opieki pozwala unikng¢ nastepstw dziatan podopiecznego i zapobiega urazom.

Ponizej przedstawiamy kilka porad:

¢ zabezpieczamy okna przed otwarciem umozliwiajacym wypadnigcie a drzwi przed zamknigciem si¢
chorego od wewnatrz

¢ krany z woda pozostawione dla chorego nie moga pozostawaé¢ w miejscach zagrozonych zalaniem i
zawiera¢ gorgcej wody grozacej oparzeniem

¢ urzadzenia gazowe powinny mie¢ system odcinajacy gaz i nie mie¢ dost¢pu do otwartego ognia

¢ mozna ochroni¢ chorego przed porazeniem pradem przez zabezpieczenie urzadzen elektrycznych

¢ podloga mieszkania nie powinna mie¢ jakichkolwiek nieréwnosci, a wejscia na schody powinny by¢
zabezpieczone barierka

¢ usung¢ nalezy wszelkie ruchome i ttukgce si¢ elementy

¢ usung¢ wszelkie potencjalnie niebezpieczne przedmioty (ostre przedmioty, substancje zrace i
toksyczne)

¢ dostosowac tazienk¢ do mozliwosci chorego (optymalnym jest prysznic z siedziskiem i uchwytami)

¢ usung¢ przedmioty draznigce chorego ( np. lustro, telewizor)

¢ stworzy¢ ulubiony kacik pacjenta ( wygodny fotel z podndzkiem), otoczony ulubionymi (
atraumatycznymi) przedmiotami

¢ wychodzacych podopiecznych zaopatrzy¢ w bransolete z danymi i1 grupa krwi

¢ przygotowujemy basen lub kaczke dla chorych ktérzy nie zdazaja do tazienki

Chorych unieruchomionych zabezpieczamy w:

e materac przeciwodlezynowy ( zmiennoci$nieniowy)
e 16zko tamane ( z mozliwo$cig ustawienia pozycji siedzacej)
e zestaw do pielegnacji przytozkowej

Zapobieganie nastepstwom unieruchomienia znajduje si¢ w osobnym rozdziale.

Pozywienie powinno by¢ zroznicowane, zawiera¢ potrawy ulubione przez chorego. Dbac nalezy o

odpowiednig ilo§¢ wypijanych ptynow min. 1500 — 1800 ml/dobe.

Odnotowywac¢ nalezy wyprdznienia i nie dopuszcza¢ do zapar¢.

WNIOSKI

1. Zespoly otgpienne sg postepujgcym procesem o roznej dynamice i czasie trwania nieuchronnie

prowadzacym do $mierci chorego.

2. Obciazenie opiekundéw zwigksza si¢ wraz z postepem otepienia 1 ma wymiar fizyczny, psychiczny,

finansowy 1 spoteczny



PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pan A. W. lat 67 od dwoch lat byt leczony z powodu otepienia. Przy kolejnej wizycie w Poradni
Neurologicznej lekarz stwierdzil dyskretny niedowtad prawostronny i skierowal pacjenta na badanie
tomograficzne mozgowia. W badaniu stwierdzono olbrzymi oponiak uciskajacy prawag potkule méozgu. Po
konsultacji neurochirurgicznej Pan A. W zostal zakwalifikowany do zabiegu. Przebieg operacji i okres
pooperacyjny nie byly powiktane. Po miesigcu od zabiegu oceniono funkcje poznawcze, ktore ulegly

poprawie.

Przyktad 2.

U Pani F. B. lat 66 leczonej z powodu parkinsonizmu, wystgpity urojenia okradania, trucia, przesladowania
obejmujace najblizszg rodzing. Chora stala si¢ niespokojna, nie spata w nocy, miata okresy dezorientacji,
przestata przyjmowac leki. Wezwane Pogotowie podato amputke haloperidolu (lek przeciwpsychotyczny).
Rano rodzina zastala chorg w t6zku usztywniong, majaca trudno$ci z poruszeniem konczyng, z ust
wyciekata §lina. Ponownie wezwane Pogotowie zawiozto pacjentke do Oddziatu Neurologii. Usztywnienie i
zaburzenia ruchu zaczgly ustgpowac dopiero po 4 tygodniach. Po 6 tygodniach zostata wypisana z

rozpoznaniem Otepienia z rozsianymi ciatkami Lewy’ego.

8. WSPOLZALEZNOSC POMIEDZY CHOROBAMI SOMATYCZNYMI, DEPRESJA
I OTEPIENIEM

MUSZE WIEDZIEC

Wiek podeszty jest wspolnym czynnikiem ryzyka wystgpowania zespolow otgpiennych, zespolow

depresyjnych i schorzen somatycznych.

Choroba somatyczna rzadko bywa powodem utraty samodzielno$ci, pomimo ze po 65 roku zycia
mozna rozpozna¢ 4,5 jednostki choroby somatycznej u jednej osoby. Sa to zazwyczaj schorzenia
przewlekte, postepujace, nieodwracalne. Utrate wydolnos$ci, czy sprawnosci spowodowang tymi chorobami
osoba starsza kompensuje przez zwolnienie dzialania, zmian¢ sposobu wykonywania czynno$ci, zaniechanie

zbednych dla codziennego zycia zadan czy postugiwanie si¢ sprzgtem ortopedycznym.

Wspotwystapienie zaburzen psychicznych, gtownie depresji lub zaburzenia funkcji poznawczych w



otepieniach powoduje gwattowna utrate zdolnosci do samodzielnego funkcjonowania.

W czgsci przypadkow dopatrywaé sie¢ mozna wspolnej etiopatogenezy tych chorob. Czeste
wspotwystepowanie tych zaburzen powoduje, ze choroba ma zmieniong dynamike i1 atypowy obraz
kliniczny. Uwzglednienie w rozpoznaniu proporcji, w jakich otgpienie, depresja i choroba somatyczna
odpowiada za nasilenie dolegliwo$ci i utrate zdolnosci do funkcjonowania osoby starszej, decyduja o

wlasciwej terapii 1 sukcesie leczniczym.

NALEZY WIEDZIEC

Epidemiologia depresji, otgpienia i chorob somatycznych w wieku podesziym

Duza depresj¢ u os6b powyzej 65 r. z. okresla si¢ na 1,8 - 13,6%, za$§ malg na 3,7 - 23,2%.
Zachorowalno$¢ roczna kobiet w stosunku do me¢zczyzn po 65 r. Z. wynosi od 2,5:1 do 4:1. Zapadalno$¢ na
zespoty depresyjne zmniejsza si¢ u kobiet po 80 r. z.,, a u m¢zczyzn po 70 r. z. Pomimo malejacej

zapadalno$ci rozpowszechnienie depresji przez efekt sumowania wzrasta wraz z wiekiem.

W pigcioletnich przedziatach wieckowych 60-64, 65-69, 70-74, 75-79, 80-84, 85-89, 90-94 lat
rozpowszechnienie otgpienia wynosito odpowiednio 1,0, 1.4, 4,1, 5,7, 13,0, 21,6, 1 32,2%. W grupie oséb
ponizej 75 r. z. rozpowszechnienie byto nieco wyzsze u mezczyzn, natomiast w grupie powyzej 75 r. Z.
wyzsze u kobiet. Prawie we wszystkich badaniach wskaznik rozpowszechnienia podwajat sig, co 5,1 lat, az

do 95 roku zycia. Wyniki te sg zblizone do uzyskiwanych na wszystkich kontynentach.

Wsrdd otepien choroba Alzheimera jest najczgstsza w Europie. Czgsto$¢ jej wystepowania podwaja
si¢ po 65 r. z., co 4,5 lat. Problemem w porownywaniu 1 interpretowaniu danych dotyczacych otepienia
naczyniowego jest niepewno$¢ zwigzana z definicja choroby 1 brak uzgodnionych kryteriow
diagnostycznych. Rozpowszechnienie otgpienia naczyniowego ros$nie stopniowo z wiekiem i jest wigksze u
mezezyzn. Wskaznik rozpowszechnienia otgpienia naczyniowego podwaja si¢ po 65 r. Z., co 5,3 lat. Liczba
0sOb z otgpieniem jest szacowana w naszym kraju na 380 do 400 tysigcy, w tym z chorobg Alzheimera na
okoto 150 tysiecy (dane Instytutu Neurologii 1 Psychiatrii). W danych epidemiologicznych pod pojeciem
choroby Alzheimera znajduja si¢ otepienia pierwotnie zwyrodnieniowe. Zaliczamy do nich takze otepienia
czolowo — skroniowe. Proporcja miedzy liczbg chorych z chorobg Alzheimera a chorymi z zespolami
otepiennymi pochodzenia czotowego wynosi 4,3:1. Do otepien pierwotnie zwyrodnieniowych wliczamy

chorobe rozsianych ciatek Lewy’ego, ktora stanowi 7-20% wszystkich zespotow otepiennych ( dane INiP).
Wystepowanie chordb somatycznych w populacji polskiej u 0sob powyzej 65 r. z. okresla si¢ na
okoto 80%. W kolejnosci sa to choroby uktadu krazenia, uktadu ruchu, uktadu oddechowego, przewodu

pokarmowego, laryngologiczne, uktadu moczowego 1 inne.



CHCE WIEDZIEC WIECEJ
Etiologia zespotow otegpiennych

Kazdy rok przynosi nowe informacje o przyczynach wystepowania zespotow otgpiennych. Szczegdlnie
dynamicznie rozwijaja si¢ badania nad choroba Alzheimera. Wystgpujace w chorobie Alzheimera (AD)
typowe zmiany to ptytki starcze - ktore sa sferycznymi tworami w obrebie sieci neuronalnej. Ich jadro
zbudowane jest z beta amyloidu, niepodatnego na dzialanie proteaz, stanowigcego matg cze$¢ biatka
prekursorowego / 16 i 17 exon /. Blaszki amyloidu sg otoczone przez komorki mikrogleju, cato$¢ zas otacza
astroglej. W AD najwiecej plytek starczych wystepuje w polach kojarzeniowych ptatéw skroniowych,
hipokampie i jadrze migdatlowatym. Drugg charakterystyczng zmiang jest zwyrodnienie neurofibrylarne
utworzone przez $rddneuronalne widkniste struktury, ktore w fizjologicznej starosci w korze nie wystepuja.
W AD s3 obfite w polach kojarzeniowych. Zwtoknienia neurofibrylarne i1 plytki starcze sa uwazane za
gtowne markery AD. Trzeci typ zmian - zwyrodnienie ziarnistowodniczkowe manifestuje si¢ obecnoscig w
komorkach wodniczek, zawierajacych ziarnisto$ci o immunologicznej reaktywnosci takiej jak zwtoknienia i
ptytki. W AD wystepuje ich znacznie wigcej niz w fizjologicznym starzeniu. Obecnie nie s3 uznawane za
istotne dla rozpoznania AD. Za pierwotng przyczyn¢ zmian w AD przyjmuje si¢ obecnos¢ amyloidu. W
kazdej postaci AD stwierdza si¢ zajecie naczyn przez amyloid oraz rozlang amyloidoz¢ OUN. Zmiany
neuropatologiczne sg wtorne w stosunku do amyloidu. Nastepuje zanik komodrek nerwowych i ich potaczen
oraz obnizenie st¢zenia transmiteréw w mozgu. Najlepiej udokumentowane sa zmiany w ukladzie
cholinergicznym. Defekt dotyczy acetylocholiny oraz dwoch zwigzanych z nig enzymow: acylotransferazy
cholinowej i acetylocholinesterazy. Stezenie obu enzyméw znacznie spada w AD w obrebie kory i
hipokampa. W AD zmiany dotycza takze dopaminy, noradrenaliny, serotoniny i GABA. Makroskopowo

obserwuje si¢ zanik mozgu. W pierwszej fazie zanika kora mozgu, nastepnie jadra podstawy.

Coraz wigcej danych wskazuje na genetyczne uwarunkowania AD. Od 1987 r., kiedy
zidentyfikowano w chromosomie 21 gen dla biatka preamyloidowego i1 gen rodzinnej postaci AD, geny
wspotodpowiedzialne za wystgpienie AD stwierdzono w chromosomach 19, 14, 1, 12 i 17. W
pismiennictwie opisano ponad 100 czynnikow, ktore moga mie¢ znaczenie w rozwoju AD. Tylko dwa z
nich uznano za pewne: wiek 1 wystgpowanie rodzinne. Za czynnik zagrozenia AD od niedawna uwazana jest
obecnos¢ izoformy 4 apolipoproteiny E, ktorej gen znajduje si¢ w chromosomie 19. Ryzyko zachorowania

wzrasta przy obecno$ci apo E4 od 11 do 14 razy (homozygoty E4). Apo E4 wystepuje u 14% populac;ji.

Zmiany naczyniowo - mozgowe réznymi drogami moga powodowac otgpienie. Okreslenie otepienie
naczyniowe (vascular dementia — VD) jest szerokim pojeciem obejmujacym wszystkie stany zaburzajgce
ukrwienie mézgu 1 prowadzace do otgpienia. Najczestszg przyczyna sa mnogie, lakunarne zawaty mozgu
majace odpowiada¢ za 43% przypadkéw VD. W dalszej kolejnosci wymienia si¢ jako przyczyny VD:
mnogie zatory mozgowe - 30%, zwezenia wewnatrz- i zewnatrzczaszkowe - 26%, chorobg¢ Binswangera i
stan zatokowy mozgu, pojedyncze zawaty granicznych obszarow unaczynienia wielkich tetnic, choroby

aorty 1 duzych naczyn nadaortalnych, choroby zapalne naczyn, anoksje¢ 1 hipoksj¢ po zatrzymaniu krazenia 1



wiele innych. Dla powstania VD znaczenie ma nie tylko obj¢to$¢ utraconej tkanki nerwowej, ale takze

lokalizacja zmian. U 90% o0s6b w wieku podesztym, ktérzy utracili w wyniku zawatéw ponad 50 cm3 tkanki
moézgowej dochodzi do otepienia. Czynniki ryzyka zostalty w VD dobrze zdefiniowane. Sa to: nadcisnienie
tetnicze - u 66% chorych z VD, choroby serca u 45%, podwyzszony hematokryt u 38%, palenie tytoniu u
35%, hyperlipoproteinemia 21 do 35% chorych, hyperfibrynogenemia - 32%, cukrzyca 20 do 24%, choroby
naczyn obwodowych 6%. Z powyzszych danych wynika, Ze u jednego chorego spotyka si¢ zwykle wigcej
niz jeden czynnik ryzyka. Wystgpowanie obu przyczyn otgpienia AD i VD tacznie jest oceniane badaniem
klinicznym na 13%, a anatomopatologicznym na 9-36% ( Mirsen i Hachinski, 1988). Uznaje si¢, ze 10 do

20% otgpien stanowig przypadki o potencjalnie podatnej na leczenie przyczynie.

Etiologia depresji wieku podesztego

Rozpowszechnienie depresji w wieku podesztym wynika 2z wielowymiarowo$ci czynnikow
etiopatogenetycznych. Zjawiska wplywajace na wystgpienie stanu depresyjnego mozna najogélniej
podzieli¢ na: biologiczne, psychologiczne i spoteczne. Wsrod czynnikow biologicznych istotne mogg by¢
uwarunkowania genetyczne. Wysunieto hipoteze, ze pdzna depresja moze genetycznie réznic si¢ od depresji
w wieku mlodszym. Zagrozenie wystapieniem depresji péznej dla krewnych pierwszego stopnia wynosito
8,3%, za$ dla depresji wieku mlodszego odpowiednio 20,1%. Liczne choroby somatyczne pojawiajace si¢ w
wieku podeszlym moga by¢ przyczyng depresji. Jako sprzyjajace wymienia si¢ choroby uktadu sercowo-
naczyniowego, nadcis$nienie tetnicze, upo$ledzenie krazenia mozgowego, schorzenia metaboliczne i
zwyrodnieniowe, zaburzenia hormonalne - gtownie schorzenia tarczycy. Z organicznych choréb mozgu
dwie s3 uwazane za szczegoOlnie zwigzane z depresja: otgpienie i1 choroba Parkinsona. Takze po udarach
moézgowych obejmujacych lewa okolice czotowag depresja wystepuje u 60-70% chorych. Liczne leki
stosowane w starszym wieku s3 dodatkowym czynnikiem ryzyka wystgpienia depresji. Uznany jest
depresjogenny wptyw takich lekow jak rezerpina (u 20% pobierajacych wyzwala depresje), kortykosteroidy,
leki blokujace receptory beta - adrenergiczne, metylodopa, niektore leki blokujace kanal wapniowy
(nifedipina) 1 wiele innych. Do czynnikow psychologicznych wptywajacych na wystapienie depresji zalicza
si¢ cechy osobowosci przedchorobowej, zmiany charakterologiczne zwigzane z wiekiem, niskg samooceng,
obnizenie aktywno$ci 1 zainteresowan, ujemny bilans Zzyciowy. Najwieksze znaczenie przyznaje si¢
zjawiskom okreslanym jako straty czy zdarzenia zyciowe /live events /. Wspdlna cecha strat w wieku
podesztym jest ich nieodwracalno$¢. Oceniajac strate jako istotna, trzeba uwzgledni¢ jej znaczenie dla
chorego. Zjawisk psychologicznych nie sposob oddzieli¢ od spotecznych czynnikéw sprzyjajacych
ujawnieniu si¢ depresji. 1zolacja spoleczna, samotnos¢, spadek dochodow, spoteczne postawy negatywne

wobec ludzi starych sg elementami okreslajacymi miejsce populacji ludzi starych w spoteczenstwie.
Proba podzialu uwzgledniajaca rozne przyczyny depresji w wieku podesztym moze by¢ podziat Rubina.

» Zaburzenia afektywne jednobiegunowe 0 wczesnym poczatku, niezwigzane z innymi chorobami



psychicznymi i somatycznymi

» Choroby afektywne jednobiegunowe zwigzane z zaburzeniami osobowosci lub innymi zaburzeniami

psychicznymi wystepujacymi wczesniej
» Choroby afektywne dwubiegunowe o wczesnym poczatku

» Choroby afektywne jednobiegunowe lub zespoly depresyjne zwigzane z chorobami somatycznymi

ograniczajacymi dzialania terapeutyczne, o p6znym poczatku

» Choroby afektywne jednobiegunowe lub zespoty depresyjne silnie zwigzane z niektérymi chorbami
OUN, jak choroba Parkinsona, choroba Huntigtona, choroby naczyn moézgowych lewej okolicy

czotowej, o pdznym poczatku

» Choroby afektywne jednobiegunowe lub zespoty depresyjne zwigzane z neuroradiologicznie

stwierdzanymi zmianami w istocie bialej - o p6znym poczatku

Etiologia chorob somatycznych w wieku podesztym

Proces starzenia jest uniwersalny dla wszystkich istot zywych, tak jak uniwersalne sg procesy zycia i
$mierci. Starzenie biologiczne jest powszechne, w swoim przebiegu destrukcyjne i nieodwracalne.
Uposledza funkcje komorek, tkanek, narzadow i1 organizmu jako catosci. Starzenie si¢ jest funkcja czasu. Po
35 roku zycia wzrasta prawdopodobienstwo $mierci. Ale dopiero 65 r. Z. przyjeto za dolng granice starosci u
cztowieka. Na szczeblu molekularnym zmiany towarzyszace starzeniu wydaja si¢ by¢ znaczace, ale na
poziomie narzadéw nie wygladaja tak groznie. Starzenie samo w sobie nie jest choroba, toruje natomiast
droge patologii. Spadek rezerw w poszczegdlnych uktadach organizmu wymusza na osobach starszych
zachowanie si¢ adekwatne do istniejacej wydolnosci, za§ czynniki zaburzajagce homeostaz¢ moga by¢
wielokrotnie mniejsze niz u ludzi mlodych. Odmienny niz u ludzi miodych jest charakter chor6b. Dominuja
schorzenia polietiologiczne, przewlekte i postepujace. Choroby z pozoru banalne u mtodych ludzi, w wieku

podesztym moga prowadzi¢ do zaburzen funkcjonowania.
Wspotzaleznos¢ pomiedzy depresjq a zespotami otepiennymi

U okoto 15 - 40% pacjentow z chorobg Alzheimera wystgpuje zespdt depresyjny. W innych badaniach
uznaje si¢, ze u okoto 50% pacjentow z chorobg Alzheimera wystepuje zespot depresyjny, w tym w 25%
przypadkow typu endogennego. Badania Redinga wykazaty, ze u 57% chorych otepiatych zaburzenia
dementywne poprzedzily stany depresyjne. W wieloletniej katamnezie ( 4 - 18 lat) u chorych leczonych z
powodu depresji i zaburzen funkcji poznawczych ( Kral 1989) u 89% wystgpito otepienie. Badania
Pearlsona stwierdzaja, ze u krewnych I i II stopnia pacjentow z depresja i choroba Alzheimera istotnie
czesciej wystepuje depresja. W ostatnich latach badacze doszukujg si¢ wzajemnych powigzan pomiedzy
zespolami depresyjnymi a choroba Alzheimera. Prowadzone badania z uzyciem technik obrazowych u

chorych z depresja, wykazaty liczne obszary zmniejszonej objetosci w ptacie czotowym 1 skroniowym,



jadrze ogoniastym i innych czeSciach méozgu. Tak, wiec depresja i otgpienie mogg mie¢ wspdlne podtoze
anatomiczne charakteryzujace si¢ rozsianymi zaburzeniami funkcjonowania osrodkéw podkorowych.
Wspotzaleznosci sg takze poszukiwane na podtozu zmienionych interakcji immunoneuroendokrynnych.
Badania stwierdzily nadreaktywnos$¢ osi podwzgdérzowo - przysadkowo - nadnerczowej w chorobie
Alzheimera. Badajac parametry odpornosciowe w chorobie Alzheimera obserwowano wiele odchylen
swiadczacych o aktywacji uktadu immunologicznego. Ujawniono spadek stezenia serotoniny w okolicach
orbitalno - czotowych kory mozgowej i potwierdzono inerwacj¢ serotoninergiczng u pacjentow z chorobag
Alzheimera ujawniajgcych stany depresyjne. Pomimo podobienstw do zmian wystepujacych w depresji
niemozliwe jest obecnie sprecyzowanie zwigzkéw pomiedzy chorobg Alzheimera a stanami depresyjnymi.
Wspotczesne badania psychologiczne ujawniajg, ze depresja endogenna i dystymia znacznie czgsciej
wystepuja u oséb z zaburzeniami poznawczymi w porOwnaniu z osobami bez zaburzen funkcji

poznawczych, co moze potwierdza¢ sugesti¢ nad wspdlng patogeneza tych zespotow.

Feinberg ( 1984) wydzielit cztery typy zwigzkéw pomigdzy chorobg Alzheimera a zespotami depresyjnymi.
Typ | - to depresja, ktora klinicznie przedstawia si¢ jako otepienie

Jest to pojecie zblizone do pseudodemencji i powodowane jest postawieniem btednego rozpoznania.

W tej grupie znajduja si¢ chorzy, u ktérych w wywiadzie wystapita choroba afektywna.
Typ Il - to depresja z wtdrnie wystepujacym otepieniem

Dotyczy chorych z zespolem depresyjnym i stwierdzanym w czasie fazy obnizeniem funkcji
poznawczych. Poddajg si¢ typowemu leczeniu przeciwdepresyjnemu, a zaburzone funkcje poznawcze
powracaja w okresie remisji do normy. W grupie znajduja si¢ gtéwnie chorzy w wieku powyzej 65 lat. W

wywiadzie stwierdza si¢ obecno$¢ choroby afektywne;.
Typ I11- to otepienie klinicznie rozpoznawane jako depresja

Wprowadzony jest tu termin pseudodepresji. Dotyczy 15 - 30% kierowanych do leczenia jako
depresja. Wywiad w kierunku choroby afektywnej jest negatywny. Dotyczy gléwnie chorych w wieku

przedstarczym.
Typ IV- to otepienie z wtornie wystepujaca depresja

Fakt, ze u chorych w wieku podesztym z zaburzeniami depresyjnymi wystepuja zaburzenia
jezykowe, zaburzenia pamigci oraz ztozonych operacji poznawczych, moze utrudni¢ lub uniemozliwié

postawienie wlasciwego rozpoznania wstepnego.
Zaleznosci pomiedzy schorzeniami somatycznymi a depresjq

Istnieje duzy rozrzut danych statystycznych mowigcych o wspotwystepowaniu choréb somatycznych i
depresji u osob starszych. Wynika to z niejasnos$ci obrazu klinicznego. Manifestacja, jaka sg skargi na

dolegliwo$ci somatyczne, moze by¢ zardOwno nastgpstwem choroby somatyczne;j jak i1 depresji. Odnosi si¢ to



szczegOlnie do uczucia znuzenia, ostabienia, bolow i1 zawrotow glowy, zaburzen rytmu serca, bolow
przewlektych, nadmiernej potliwosci. Takze objawy charakterystyczne dla depresji jak wczesne poranne
budzenie moze by¢ spowodowane chorobg somatyczng np. niewydolnoscig krazenia pod postacig astmy

sercowej.

Zwiazek pomiedzy depresja a chorobami somatycznymi moze by¢ wieloraki. Sugerowane sg cztery

mozliwosci wspotwystepowania depresji 1 choroby somatycznej ( Evans 1995).

1. Zwiazek pomigdzy tymi chorobami jest przypadkowy i wynika z czgstszego wystepowania zardwno

depres;ji jak i choroby somatycznej w wieku podesziym.
2. Choroba somatyczna moze by¢ czynnikiem wyzwalajacym depresje.

3. Depresja moze przyczyni¢ si¢ do wystgpienia choroby somatycznej powodujac zaburzenia

homeostazy organizmu i sprzyjajac ujawnieniu podatnosci na chorob¢ somatyczng.

4. Depresja moze by¢ rodzajem reakcji dekompensacyjnej na przewlekla chorobg¢ u o0séb ze

szczegolnym typem osobowosci przedchorobowej.

Czgstos¢ wystepowania depresji u chorych somatycznie oceniana jest na 10-45% (Rapp 1988).
Rozpowszechnienie duzej depresji w tej grupie jest okreslane na ok. 23%. U 48% chorych w wieku
podesztym, hospitalizowanych z powodu przewleklych choréb somatycznych, wystepowaly rdézne
pojedyncze objawy depresji, nieuktadajace si¢ w zespot depresyjny (Shah 1992). W zwigzku z wigksza
akceptacjg schorzen somatycznych przez osoby stare, manifestacja somatyczna depresji dominuje w tej

grupie wiekoweyj.

Nowotwory. Wsrdd schorzen sprzyjajacych wystgpieniu zespotu depresyjnego wymienia si¢ nowotwory.
Rezultaty badan nad wptywem depresji na powstawanie procesOw nowotworowych sg sprzeczne. Prace z
ostatnich lat poddaja w watpliwos¢ mozliwos¢ wyzwalania procesOw nowotworowych przez depresje
(Linkins, Comstock 1990, Mc Geel994 ). Czgsto$¢ wystepowania depresji u chorych z chorobg

nowotworowg wg. DSM wynosi $rednio od 30 - 42% 1 zalezy od rodzaju nowotworu.
38 -50% u chorych z rakiem trzustki

22 -40% u chorych z rakiem gardta

25% w raku jelita grubego
23% w nowotworach narzagdoéw piciowych
11% w raku zotadka

Choroby ukladu krqgzenia. Depresja jest obecnie uznawana za jeden z licznych czynnikdéw sprzyjajacych
rozwojowi nadci$nienia tetniczego, przyczynia si¢ do wystgpienia choroby niedokrwiennej serca oraz

wplywa negatywnie na dalszy jej przebieg prowokujagc m. in. zwigkszenie czgstosci zaburzen rytmu.



Obecno$¢ depresji powoduje wzrost zgonéw sercowych o 69% u pacjentoéw z choroba niedokrwienng serca
(Barefoct 1996). Choroba afektywna jednobiegunowa stanowi niezalezny czynnik ryzyka zgondw
sercowych i pod wzgledem rokowniczym jest rownorzedna dysfunkcji lewej komory serca. Depresja naraza
chorych nie tylko na wystgpienie zawalu migsnia sercowego, ale dodatkowo obcigza przebieg zawatu

znacznie gorszym rokowaniem. Szczegdlnie zagrozeni zgonem sg chorzy z depresja i zaburzeniami rytmu.

Cukrzyca. Jest najczestszg chorobg metaboliczng wieku podeszitego. Szereg pdznych nastepstw cukrzycy
jak: retinopatia, neuropatia, dysfunkcja uktadu autonomicznego, nefropatia, stopa cukrzycowa a takze stres
zwigzany z ograniczeniami dietetycznymi i czgste hospitalizacje sprzyjaja ujawnieniu si¢ depresji. Jedna z
hipotez zaktada wspdlng dla depresji i cukrzycy dysregulacj¢ osi podwzgdérzowo - przysadkowo -
nadnerczowej, ze wzmozonym wydzielaniem kortyzolu i opornoscig tkanek na insuling. Pogorszona przez
depresj¢ aktywnos$¢ fizyczna i hiperglikemizujace dziatanie trojpierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych
czesto dodatkowo zaktocaja wyrdwnanie cukrzycy. U pacjentow z cukrzyca i depresja wskazane jest
stosowanie preparatow z grupy selektywnych inhibitorow wychwytu serotoniny, ktére moga obnizaé

poziom glikozy na czczo nawet 0 30% ( Goodnick i wsp. 1995).

Choroby tarczycy. Wbrew powszechnej opinii o wspotzalezno$ci pomigdzy zaburzeniami czynnos$ci
gruczolu tarczowego a depresja, schorzenia tarczycy stanowig tylko 0,5% przypadkow wsrod populacji
chorych na depresj¢ ( Ordas, Labbate 1995). Interesujace jest natomiast spostrzezenie, Zze u pacjentow z
chorobg afektywna jednobiegunowa dochodzi do przejsciowego wzrostu T3, fT3, T4, T4, TSH ( Roca 1
wsp. 1990). Brak supresji TSH pozwala odr6zni¢ ten stan od zwyklej nadczynnosci tarczycy. Prace Cleare i
wsp. (1995, 1996) staraja si¢ potaczyé etiopatogenetycznie niedoczynno$¢ tarczycy i depresje. Wyniki
badan §wiadcza o obnizeniu aktywno$ci 5-hydroksytryptaminy w o$rodkowym uktadzie nerwowym, co
moze by¢ jedna z przyczyn rozwoju depresji. Leczenie tyroksyna czgsto przynosi u tych chorych poprawe
stanu depresyjnego. W nadczynnosci tarczycy u osob starszych wystgpowaé moze nietypowa depresja z

zaburzeniami swiadomosci.

Inne choroby. Wbrew dotychczasowym ustaleniom w grupach chorych na dychawice oskrzelowa i
reumatoidalne zapalenie stawOw nie ujawniono czgstszego wystepowania depresji (Hawley, Wolfe 1993).
Jednakze depresja stanowi zagrozenie dla chorych na astme oskrzelowa, ostabia bowiem site skurczu migsni
przepony i w czasie napadu astmy oskrzelowej prowadzi¢ moze do ostrej niewydolnosci oddechowej (Allen
1994). Zapalenie ptuc w wieku podesztym glownie o etiologii wirusowej moze prowadzi¢ do wystapienia
depresji. Depresja czesto towarzyszy gruzlicy w starszym wieku. Przegladajac dostepne pismiennictwo
mozna odnie$¢ wrazenie, ze kazda choroba zarowno ostra jak 1 przewlekla moze w wieku starszym by¢

czynnikiem ujawniajagcym depresje.
Choroba Alzheimera a schorzenia somatyczne

Uznaje si¢, ze choroba Alzheimera nie predysponuje w szczegdlny sposob do wystgpowania
schorzen somatycznych. Jednakze wspotistnienie choroby somatycznej znacznie pogarsza i przyspiesza

rozwoj otgpienia typu Alzheimera. Mozliwe jest, ze twierdzenie o stosunkowo dobrym stanie somatycznym



pacjentow z chorobg Alzheimera wynika z faktu fatwiejszego postawienia rozpoznania prawdopodobnego

otepienia typu Alzheimera u chorych z zaburzonymi jedynie funkcjami poznawczymi.
Podsumowanie

Pomijajac wystepujace zaleznosci pomigdzy otepieniem, depresja a chorobg somatyczna, nalezy pamietac,
ze wspotwystepowanie tych schorzen pogarsza przebieg choroby i1 zaktdca funkcjonowanie oséb w wieku
podesztym. Biorac pod uwage wysoki odsetek koincydencji tych grup schorzen, ustalenie nasilenia kazdej z
chordb i jej odpowiedzialnosci za utrate sprawnosci, jest niezbedne do zaplanowania racjonalnej terapii.
Ukierunkowanie procesu leczniczego tylko na jedng chorobe, jako przyczyne dolegliwos$ci i niesprawnosci,
czgsto u osoéb starszych powoduje brak efektéw terapii pomimo pozornie prawidlowego postgpowania.
Ustalenie wlasciwego rozpoznania i zintegrowana terapia (fizjo-, psycho- i farmakoterapia) pozwalajg osobg
starszym powroci¢ do samodzielnego funkcjonowania. Osiggnigcia farmakoterapii ostatnich lat pozwalaja w
otepieniu pierwotnie neuronalnym i depresji stosowac leki o wyraznej przewadze korzysci nad objawami
niepozadanymi. Powyzsze rozwazania sklaniaja do wniosku, ze jedynie holistyczne podejscie lekarzy do
pacjenta geriatrycznego i interdyscyplinarne postgpowanie, moze by¢ krokiem medycyny w kierunku

przeksztalcenia przebiegu staro$ci w pomysiny.
WNIOSKI

1. Nie choroby somatyczne, lecz zaburzenia psychiczne i poznawcze w wieku podeszlym sg glownag

przyczyna nagtlej utraty zdolnosci do samodzielnego funkcjonowania.

2. W odréznieniu od choréb somatycznych zaburzenia psychiczne a zglasza depresja sg potencjalnie

odwracalnymi przyczynami utraty samodzielnosci.

3. Nieuwzglednienie wspotwystepowania zaburzen psychicznych prowadzi do braku efektow

terapeutycznych w tej grupie wiekowej.

PRZYKLADY

Przyktad 1.

Pan T. D. lat 66 od 3-ch miesiecy byl w wyraznie obnizonym nastroju, spowolniaty, jadt mato, niechgtnie
wykonywat jakiekolwiek czynno$ci, schudt 10 kg. Podjete leczenie przeciwdepresyjne dato wyrazng
poprawe nastroju i poprawe funkcjonowania, jednak postepowato wychudzenie i nie uleglo poprawie
taknienie. Zaczat zgtasza¢ bole w jamie brzusznej. Przeprowadzono diagnostyka w Oddziale Wewngtrznym.
Stwierdzono 4 cm guz w glowie trzustkii W wykonanej laparotomii zwiadowcze; wykazano

nieoperacyjnos¢ zmiany.



Przyktad 2.

U Pani R. E. lat 70 wystgpit udar niedokrwienny lewej potkuli moézgu z nastepcza, ustepujaca afazja i
umiarkowanym niedowladem prawostronnym. Przebieg poudarowy byt niepowiklany. Usprawnianie w
Oddziale Neurologicznym i bezposrednio po nim w Oddziale Rehabilitacyjnym nie dawato wigkszych
rezultatow. Pacjentka nie wspoipracowata, nie widziata sensu wykonywanych ¢wiczen, byta spowolniata,
aktywnos$¢ spontaniczna praktycznie nie wystepowata. Po powrocie do domu cate dnie przebywata w tozku.
Rodzinie moéwita, ze jest tylko cigzarem. Lekarz rodzinny po badaniu zalecit podawanie lekow
przeciwdepresyjnych nowej generacji. Juz po trzech tygodniach pacjentka stata si¢ bardziej aktywna, chetnie

wychodzita z rodzing na krotkie spacery, stala si¢ zdolna do samoobstugi.

9. PARKINSONIZM

MUSZE WIEDZIEC

Parkinsonizmem okre$la si¢ powstaty z réoznych przyczyn zespot objawoéw spowodowany uszkodzeniem
specyficznych regionow mozgu i/lub niedoborem dopaminy, w mniejszym stopniu noradrenaliny i
serotoniny. Wywotuje to szereg charakterystycznych objawdéw w tym: zaburzenia sfery ruchowej (drzenie

spoczynkowe, sztywno$¢ mie$niowg, spowolnienie ruchowe) oraz zaburzenia pozaruchowe.

NALEZY WIEDZIEC

Najbardziej typowy objaw parkinsonizmu to drzenie spoczynkowe, ustepujace przy ruchach czynnych.
Moze by¢ jednostronne, czesto obejmuje fragmenty (gltéwnie dolne) twarzy. Nasila si¢ w okresie
podniecenia emocjonalnego i leku. Drugim charakterystycznym objawem jest sztywno$¢ migsni, czyli ich
opor przy ruchach biernych (objaw ,rury olowianej” lub ,kota zgbatego”). Trzecim objawem jest

spowolnienie ruchowe, az do akinezy (braku ruchu) wiacznie.

Sylwetka chorego z zaawansowanym parkinsonizmem jest charakterystycznie pochylona ku
przodowi, rece przygiete w stawach tokciowych, a dlonie utozone dachowkowato. Ruchy dtoni czgsto
nasladuja objaw ,krecenia pigutek”. Chory ma ktopoty z zapoczatkowaniem ruchu, porusza si¢ drobnymi
kroczkami szurajac nogami o podtoze. Ze wzgledu na niestabilno$¢ podstawy moze dochodzi¢ do tzw.
propulsji, czyli przyspieszenia ruchu ku przodowi lub retropulsji — ku tytowi, co czgsto konczy sie¢

upadkiem.
Z innych objawow poza ruchowych najbardziej charakterystyczne sa:

» objawy czuciowe: zaburzenia wegchu, wzroku, czucia bolu, parestezje



» objawy wegetatywne: S$linotok, lojotok (najintensywniejszy na skoérze twarzy), zaburzenia
termoregulacji, zaparcia stolca, sklonno$¢ do niedocisnienia ortostatycznego
» zaburzenia psychiczne:, omamy, zaburzenia Igkowo — depresyjne, w zaawansowanych stadiach
otepienie
» zaburzenia snu
Chory z parkinsonizmem powinien by¢ poddany wczesnej i fachowej rehabilitacji, aby nauczy¢ si¢
odpowiednich zachowan przed pojawieniem si¢ okreslonych zaburzen neurologicznych. Bardzo wazng rolg
odgrywa leczenie farmakologiczne, zmierzajace do modyfikowania st¢zenia neuroprzeakaznikow w mozgu.

Objawy choroby narastaja, a jej przebieg jest wieloletni.

» W stadium I obserwuje si¢ czesto objawy jednostronne, niezakldcajace na ogot normalnej
aktywnosci, czeste sg zaburzenia snu.

» W stadium II objawy ruchowe sg symetryczne z nasileniem po stronie pierwotnie objawowej,
ubozejg wspotruchy i dotaczaja si¢ objawy poza ruchowe. Oba powyzsze stadia trwajg
przecigtnie po 3 lata.

» W stadium III nasila si¢ niesprawnos¢, ale chory jest nadal samodzielny.

» W stadium IV nasilajg si¢ zaburzenia postawy, czeste sg upadki i zaburzenia wegetatywne.
Chory wymaga pomocy opiekuna. Mozna obserwowac poczatki otgpienia, czgsto depresje.

» W stadium V, najbardziej zaawansowanym, chory nie jest zdolny do samoobstugi i wymaga

bardzo zaawansowanych form pomocy w kazdej czynnos$ci codziennej

CHCE WIEDZIEC WIECEJ

W parkinsonizmie dochodzi do zaniku neuronéw zawierajacych melaning, zlokalizowanych w tzw. uktadzie
pozapiramidowym osrodkowego uktadu nerwowego: istocie czarnej, prazkowiu, galce bladej, jarze
niskowzgorzowym i czerwiennym. Do wystgpienia objawoéw dochodzi zwykle przy uszkodzeniu 60-80%
neuronow wymienionych okolic 1 utracie 90% dopaminy. W mniejszym stopniu obniza si¢ poziom
noradrenaliny (uszkodzenie miejsca sinawego) 1 serotoniny (uszkodzenie jadra szwu). Zaklocenie
funkcjonowania uktadu wydzielajacego dopaming doprowadza do wtornego wzmozenia aktywnosci
neuronow cholinergicznych i glutaminergicznych. Parkinsonizm najcze$ciej jest spowodowany zmianami
pierwotnie zwyrodnieniowymi (posta¢ idiopatyczna stanowigca 70-80% zespolow parkinsonowskich),
nazywanymi chorobg Parkinsona. Jej czesto$¢ narasta z wiekiem 1 powyzej 75 r.z. wystepuje u ponad 3,4%
populacji. Przyczyna jest nieznana, podnosi si¢ uwarunkowania genetyczne, wpltyw uszkodzenia
wolnorodnikowego, dzialanie neurotoksyczne endotoksyn lub niedobdr czynnika wzrostu neréw. Pozostala

czes¢ zespotow parkinsonowskich stanowi parkinsonizm wtorny, ktory moze by¢ spowodowany:

B zapaleniami

B urazami (czesty u bokserow)



zmianami naczyniowymi (tzw. miazdzycowy)
nowotworami
lekami (np. po neuroleptykach, lekach przeciwdepresyjnych, metoklopramidzie, cinnarizinie i in.)

toksynami (np. po zatruciu tlenkiem wegla, manganem, metanolem)

zaburzeniami w przeptywie ptynu mozgowo-rdzeniowego (np. pseudoparkinsonizm w zespole
Hakima)

Istnieje takze pojecie parkinsonizmu atypowego tzw. parkinsonizmu plus, parkinsonizm atypowy — grupa
pierwotnych schorzen neurodegeneracyjnych charakteryzujacych si¢ obecnoscia objawow parkinsonizmu

wspotistniejgcych z innymi objawami uszkodzenia uktadu nerwowego.
Najczestszymi schorzeniami w grupie parkinsonizmu plus s3:
Postepujgce porazenie nadjgdrowe z objawami:

¢ - sztywnosci mi¢sniowej

*

- spowolnienia ruchowego

¢ - zaburzenia ruchomosci gatek ocznych; poczatkowo dotyczy kierunku pionowego (objaw
Parinauda), potem wszystkich kierunkoéw

*

- dystonicznego odchylenie gtowy ku tytlowi (retrocollitis)

¢ - otepienia o charakterze podkorowym ze spowolnieniem intelektualnym, dysfazjg, trudnosciami w
wykonywaniu czynnosci ztozonych
Choroba nieodwracalnie prowadzi do catkowitego unieruchomienia. Mediana przezycia wynosi mniej niz 6

lat od momentu postawienia rozpoznania.

Postepujgce porazenie nadjgdrowe jest grupa heterogennych choréb charakteryzujacych sie
wspotwystepowaniem cech zespotu parkinsonowskiego, mézdzkowego i piramidowego, a takze zaburzen

wegetatywnych.

Obecnie wyroznia si¢ dwie formy zaniku wielopostaciowego:

¢ postac przebiegajaca z dominujagcymi objawami parkinsonowskimi (MSA-P)

¢ posta¢ przebiegajaca z dominujgcymi objawami mézdzkowymi (MSA-C).
Zwyrodnienie korowo-podstawne — jest rzadka chorobg neurodegeneracyjna. Jej objawy to wyrazna
sztywno$¢ 1 spowolnienie, nie wystgpuje natomiast drzenie. Charakterystyczne jest wrazenie "obcosci"
konczyny. Niekiedy wystepuja mioklonie i korowe zaburzenia czucia. Choroba ma asymetryczny,

jednostronny poczatek i postepujacy charakter (objawy przechodza na drugg strong ciata).

Otepienie z cialami Lewy'ego — na kliniczny obraz skladaja sig:



e Objawy psychiczne: najczegsciej omamy wzrokowe (60%) zwykle szczegdtowe i plastyczne oraz
usystematyzowane urojenia. Rzadsze sg omamy inne niz wzrokowe (stuchowe 1 inne). U okoto
potowy chorych obserwuje si¢ wyrazng nadwrazliwos$¢ na klasyczne neuroleptyki. Stosowanie
atypowych neuroleptykdw nie daje gwarancji uniknig¢cia patologicznej reakcji. Latwo mozna
wyzwoli¢ ztosliwy zespot poneuroleptyczny

e Objawy neurologiczne: zespdt parkinsonowski pojawia si¢ w okresie nie dtuzszym niz 12 miesigcy
od wystapienia ot¢pienia. Parkinsonizm w przebiegu DLB charakteryzuje si¢ glownie akinezja, nie
obserwuje si¢ drzenia. Zazwyczaj jest symetryczny (cecha réznicujgca z chorobg Parkinsona).
Znamiennie czegsciej wystepuja upadki, a takze omdlenia i przejSciowe zaburzenia §wiadomosci.

e Objawy poznawcze: poczatkowo przewazaja zaburzenia