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WIELOWYMIAROWE SPOJRZENIE

NA STARZENIE SIE SPOLECZENSTWA -
EPIDEMIOLOGIA, EDUKACJA ORAZ
DEFINICJA PACJENTA GERIATRYCZNEGO

Streszczenie: Starzenie si¢ spoleczeristwa stawia nowe wyzwania wspélczesnej medy-
cynie. Kluczowe staje si¢ stworzenie definicji pacjenta geriatrycznego, keéra nie bedzie
opierala si¢ jedynie na jego wieku biologicznym. Istotnym réwniez jest poznanie aktu-
alnych standardéw oraz narzedzi badawczych niezbednych do prawidlowego przepro-
wadzenia Calosciowej Oceny Geriatrycznej. Efektywna opicka nad osobg starsza wy-
maga podejscia interdyscyplinarnego, ktére wykracza poza podejscie kliniczne. COG
stanowi zloty standard pozwalajacy na obiektywizacje deficytéw i personalizacje planu
opieki. Model KAP zwigksza skuteczno$¢ interwencji edukacyjnych, majacych na celu
wdrozenie zachowari prozdrowotnych. Najwigksza bariera moze sta¢ si¢ ageizm, ktory
ma negatywny wplyw na procesy aktywizacji i edukacji senioréw. Nowoczesna geria-
tria powinna faczy¢ precyzyjna diagnostyke z szeroko rozumiang edukacja i aktywizacja
senioréw, co zwigksza poczucie sprawczosci i samodzielnosci funkcjonalnej.

Stowa kluczowe: Calosciowa Ocena Geriatryczna (COG), pacjent geriatryczny,
ageizm, edukacja zdrowotna, samodzielnos¢ funkcjonalna.
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Wstep

Starzenie si¢ spoleczeristwa stanowi globalne wyzwanie zdrowotne XXI wieku.
Dane demograficzne wskazuja, ze do 2030 roku 1 na 6 os6b na $wiecie bedzie powy-
zej 60. roku zycia. Wedlug WHO liczba 0séb powyzej 60. roku zycia na $wiecie po-
dwoi si¢ do 2050 r., osiagajac ok. 2 miliardy. Obecnie stanowia one ponad 13% glo-
balnej populacji, a do potowy XXI wieku beda odpowiada¢ za ponad 20% (World
Health Organization, 2022). Ludno$¢ Polski starzeje si¢ bardzo dynamicznie. Osoby
w wieku 65+ stanowig obecnie 20,9% populacji, prognozy GUS (Gléwny Urzad
Statystyczny) wskazuja jednak, ze do 2060 r. beda stanowi¢ ponad 32% spoleczen-
stwa polskiego — z czego najwyzszy odsetek przewidywany jest w wojewoddztwach:
$wigtokrzyskim, opolskim, zachodniopomorskim, warmirisko-mazurskim i f6dzkim
(Gléwny Urzad Statystyczny, 2023; Ministerstwo Zdrowia, 2025). Ponadto wedtug
danych GUS przewidywany jest znaczny wzrost liczebnosci osé6b w wieku 85 lat
i wigcej. Do 2060 r. liczba 0s6b w tym przedziale wickowym moze wzrosnaé nawet
0 83% wzgledem roku 2022 (Gléwny Urzad Statystyczny, 2023). Na podstawie
tych danych mozna zatem wnioskowa¢, ze populacja Polski starzeje si¢ szybciej niz
wiele krajéow Europy Zachodniej. Mapy Potrzeb Zdrowotnych, ktérych najnowsza
edycja obejmuje lata 2027-2031, wskazuja starzenie si¢ spofeczeristwa jako kluczo-
we wyzwanie dla systemu opieki zdrowotnej (Gtéwny Urzad Statystyczny, 2023;
Ministerstwo Zdrowia, 2025).

Wydtuzenie $redniej dtugosci zycia nie jest réwnoznaczne z latami przezyty-
mi w dobrym zdrowiu. Z uwagi na charakterystyczne dla pacjentéw geriatrycznych
zmiany inwolucyjne oraz stopniowe wyczerpywanie rezerw ustroju populacja ta
jest bardziej narazona na wspStwystepowanie kilku choréb przewleklych. Zjawisko
to, okreslane mianem wielochorobowosci, moze stanowi¢ wyzwanie diagnostyczne
z uwagi na nakladanie si¢ objawéw poszczeg6lnych schorzen. Moze to powodowaé
bledy diagnostyczne, a takze wplywaé na decyzje terapeutyczne, nasilajac zjawi-
sko wielolekowosci, czyli przyjmowania kilku lekéw jednoczesnie (Canaslan et. al.,
2022; Narodowy Fundusz Zdrowia, 2020). Pomimo licznych Zrédel literackich
polipragmazja wciaz nie doczekala si¢ jednej, wystandaryzowanej definicji. Termin
ten byt uzywany juz ponad 150 lat temu w odniesieniu do probleméw zwiazanych
z zazywaniem wielu lekéw. Od tego czasu ewoluowat rozszerzajac swoje znaczenie
o kontekst ,niepotrzebnego zazywania lekéw” oraz ,stosowania lekéw bez wska-
zant”. Na podstawie przegladu aktualnych danych literaturowych, stosowanie 5 lub
wiccej lekéw wydaje si¢ by¢ akceptowalng definicjg polifarmakoterapii. Wiaze si¢
to ze zwigkszonym ryzykiem wystgpowania dziataii niepozadanych oraz zwiazanej
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z nimi $miertelnosci (Varghese & Patel, 2026). O polipragmazji méwimy natomiast
w przypadku stosowania co najmniej dwoch lekéw, z keérych przynajmniej jeden

spetnia chociaz jeden z ponizszych warunkéw:

—  jest klinicznie zbedny lub przeciwwskazany,

—  jest niewlasciwie dawkowany,

—  nie uwzglednia zmian farmakokinetyki i farmakodynamiki zwiazanych
z wiekiem,

—  wchodzi w niekorzystne interakcje z innymi lekami lub schorzeniami

pacjenta.

Co bardzo istotne polipragmazja zwigzana jest z wystgpowaniem kaskad leko-
wych oraz zespoléw jatrogennych (Bieri & Lukaszyk, 2023; Varghese & Patel, 2026).

Pacjent geriatryczny jako osoba wymagajaca holistycznego podejscia

Z uwagi na heterogenno$¢ proceséw starzenia nalezy podkresli¢, ze wspStwyste-
powanie chordb przewleklych oraz zwiazana z nimi polifarmakoterapia nie dotycza
wszystkich senioréw w réwnym stopniu. Z tego wzgledu bardzo istotne jest od-
dzielenie wieku metrykalnego od biologicznego. Samo przekroczenie progu wejscia
w okres starosci, definiowanej przez WHO jako 60. rok zycia, nie jest rtéwnoznaczne
z uznaniem pacjenta za geriatrycznego, ktérego definicja wciaz pozostaje niejedno-
znaczna. Zgodnie z najnowszymi standardami opartymi na EBM (evidence-based
medicine) pacjent geriatryczny to osoba, u ktdrej zaawansowany wiek biologicz-
ny, wielochorobowo$¢ oraz polipragmazja doprowadzily do wyczerpania si¢ rezerw
fizjologicznych organizmu. Wiaze si¢ to ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia
Wielkich Zespotéw Geriatrycznych, w tym zespotu kruchosci oraz postgpujacym
pogorszeniem sprawnosci funkcjonalnej, co z kolei jest zwiazane z utratg samodziel-
nosci, zwigkszonym ryzykiem naglego pogorszenia stanu zdrowia lub zgonu (Bied
et. al., 2013; World Health Organization, 2015). Z tego wzgledu standardowe po-
dejscie oparte na konkretnych kryteriach wydaje si¢ by¢ w geriatrii niewystarczajace.
W praktyce klinicznej za profil pacjenta geriatrycznego przyjmuje si¢ czgsto osobg
w péinej starosci, u ktdrej kumulacja deficytéw powoduje nakladanie si¢ na siebie
objawoéw oraz dzialan niepozadanych doprowadzajacych do uposledzenia samodziel-
nego funkcjonowania. W takim przypadku gtéwnym celem interwencji medycznych
przestaje by¢ calkowite wyleczenie poszczegélnych schorzen, na ktére cierpi pacjent.
Priorytetem staje si¢ wéwczas optymalizacja jakosci zycia osiggana poprzez fagodze-

nie objawéw oraz utrzymanie optymalnej sprawnosci pacjenta przez jak najdiuzszy
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czas (World Health Organization, 2015). Szeroko rozumiana opieka nad pacjentem
geriatrycznym wymaga wiec holistycznego i zintegrowanego podejscia nie tylko pod
wzgledem terapeutycznym, ale takze diagnostycznym. Zlotym standardem staje si¢
zatem Calo$ciowa Ocena Geriatryczna (COG) (Bien et. al., 2013).

Calosciowa Ocena Geriatryczna (COG, Comprehensive geriatric assessment,
CGA) jest wielowymiarowym, interdyscyplinarnym narzedziem diagnostycznym
stosowanym w geriatrii. Ma ona na celu poprawe precyzji diagnostycznej, identy-
fikacj¢ probleméw zdrowotnych i opiekuriczych jak réwniez optymalizacje leczenia
i opieki nad pacjentem geriatrycznym. Ponadto wdrozenie dostosowanego do po-
trzeb pacjenta programu leczenia i prewencji oraz optymalizacji procesu kontroli
w tej grupie chorych przeklada si¢ na poprawe stanu funkcjonalnego i jakosci zycia
(Bieri et. al., 2013; Piotrowicz, 2021). Prawidlowo prowadzona COG obejmuje na-
stepujace obszary:

- funkgcje poznawcze i nastréj,
- sprawno$¢ ruchowa i samodzielnos¢,
- niedozywienie, sarkopenia i zesp6t kruchosci,

- czynniki spoleczne, srodowiskowe i ekonomiczne.

Interdyscyplinarny charakter calosciowej oceny geriatrycznej podkresla fake, iz
nie jest ona przeprowadzana jedynie przez lekarza geriatre, ale przez zespé} specjali-
stéw, z ktorych kazdy ocenia poszczegélne obszary po to, aby mozliwe bylo nie tylko
postawienie konkretnej diagnozy, ale takze stworzenie indywidualnego planu opieki
koncentrujacego si¢ na potrzebach pacjenta oraz zapewniajacego mu utrzymanie nie-
zalezno$ci. Warto zaznaczy¢, ze COG nie jest procedurg wykonywang standardowo
u kazdego pacjenta geriatrycznego. Priorytetowe grupy to m.in. osoby bedace w gru-
pie ryzyka zespolu kruchosci, osoby w péinej starosci (>80 r. z.), pacjenci ze zto-
zona, zaawansowana wielochorobowoscia i wielolekowoscia czy chorzy wymagajacy
czgstych doraznych interwencji medycznych czy wsparcia systemowego, jak réwniez
osoby, ktére przebyly cigzki stres. W przypadku tych grup pacjentéw proces utraty
samodzielnosci dopiero si¢ rozpoczal lub postepuje, a stworzony dzigki ocenie plan
opieki ma szans¢ by¢ realnym narzedziem, ktére pomoze odwréci¢ lub spowolni¢

ten proces (Piotrowicz, 2021).
Skale w geriatrii

Celem pelnego zrealizowania Calosciowej Oceny Geriatrycznej zespdt postugu-

je si¢ wystandaryzowanymi narzedziami badawczymi, zwanymi skalami. Punktem
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kluczowym i fundamentem COG jest ocena stanu funkcjonalnego pacjenta. Daje
ona mozliwo$¢ obiektywnej oceny stopnia niezaleznosci jednostki w codziennym
funkcjonowaniu (Fidecki et. al., 2025a; Piotrowicz, 2021). W tym celu za najbar-
dziej powszechne narzedzia pomiaru uznaje si¢ skale: ADL oraz IADL. Skala ADL
(Activities of Daily Living) shuzy ocenie umiejetnosci wykonywania podstawowych
czynnosci zyciowych tj. samodzielne jedzenie, kapiel, przemieszczanie si¢, korzysta-
nie z toalety i kontrola zwieraczy oraz ubieranie si¢. IADL (Instrumental Activities
of Daily Living ) natomiast jest Scisle powiazana z funkcjonowaniem psychospo-
fecznym i poznawczym. Ocenie podlegaja bowiem umiejetnosci korzystania z te-
lefonu, $rodkéw transportu, przyjmowania lekdw, zarzadzania finansami, robienia
zakupéw czy przygotowywania positkéw. W polskiej praktyce klinicznej jednym
z najczesciej wykorzystywanych narzedzi do oceny ADL jest skala Barthel. Pozwa-
la ona na precyzyjne, punktowe okreslenie wydolnosci samoobstugowej pacjenta
w dziesi¢ciu kluczowych czynnosciach, co ma decydujace znaczenie przy ustalaniu
stopnia samodzielnosci pacjenta. Maksymalny wynik, jaki pacjent moze uzyskaé to
100 punktéw. Warto zaznaczy¢, ze uzyskanie wyniku <40 punktdéw stanowi prég
oceniajacy wskazania do korzystania ze $wiadczen opieki dtugoterminowej. Nalezy
pamigtaé rowniez o skali NOSGER, ktéra stanowi wazne uzupelnienie wymienio-
nych narzedzi. Pozwala ona nie tylko na oceng deficytéw, ale przede wszystkim na
holistyczne spojrzenie na funkcjonowanie pacjenta w jego srodowisku naturalnym,
co przektada si¢ na szybka i rzetelng oceng zaréwno w warunkach instytucjonalnych
jak i domowych. Uniwersalnos¢ i prostota stosowania tej skali daje mozliwo$¢ weze-
snej identyfikacji probleméw, jak réwniez regularnego monitorowania skutecznosci
zastosowanych interwencji (Fidecki et. al., 2025a, 2025b).

Istotnym elementem codziennego funkcjonowania jest, $cisle zwiazana z nie-
zaleznoscia, mobilno$¢, a w przypadku senioréw takze prewencja upadkéw. Upadki
stanowig istotna przyczyne hospitalizacji oraz utraty samodzielnosci. Obiektywna
ocena mobilnosci réwniez wymaga wyspecjalizowanych narzedzi. Do najczesciej
stosowanych testow nalezg Test ,Wstand i idz” (TUG — Time Up and Go) oraz
test Tinetti — ocena chodu, réwnowagi i ryzyka upadkéw (POMA - Performan-
ce Oriented Mobility Assessment). TUG stuzy przede wszystkim do oceny chodu
i sprawnosci funkcjonalnej. Badany siedzi na krzesle z opartymi plecami, na komen-
de glosowa START ma za zadanie wsta¢ z krzesta, pokona¢ dystans 3m oraz wréci¢
do pozycji wyjsciowej. Wynik testu to czas potrzebny do wykonania zadania wyra-
zony w sekundach. Im wyzszy wynik tym nizsza sprawno$¢ funkcjonalna badanego.
Co istotne wynik 14s i wigcej przeklada si¢ na duze ryzyko upadkéw i wymaga wpro-

wadzenia dzialaii prewencyjnych. Test POMA natomiast pozwala na ocen¢ chodu

10
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i rébwnowagi oraz ryzyka upadkéw. Badany wykonuje 16 zadar, ktére podzielone
sa w nastepujacy sposdb: 9 pozwala na oceng réwnowagi, 7 natomiast ocenia chéd.
Za poszczegdlne zadania pacjent moze otrzyma¢ 0, 1 lub 2 punkty. Maksymalna
mozliwa ilo§¢ punktéw do uzyskania to 28. Wynik ponizej 26 wskazuje na istotne
ryzyko upadkéw, natomiast mniej niz 19 punktéw to wynik swiadczacy o 5-krotnym
wzroscie tego ryzyka. Co istotne test ten daje mozliwo$¢ identyfikacji konkretnych
deficytéw i celowany dobér fizjoterapii i innych dziatari protekcyjnych. Uzupelnie-
niem powyzszych testéw jest ocena predkosci chodu, ktéra we wspolczesnej medy-
cynie geriatrycznej zyskala miano jednego z najsilniejszych predyktoréw ogélnego
stanu zdrowia i przezywalnosci. Najczgéciej wykorzystywany jest do tego test marszu
na dystansie 4 metréw. Badany proszony jest o przejscie tego dystansu dwukrotnie
swoim standardowym tempem. Analizie poddawana jest wyzsza predkos¢ chodu
sposréd uzyskanych. Punktem odcigcia, bedacym jednoczesnie negatywnym predyk-
torem, $wiadczacym o zwickszonym ryzyku wystapienia zespotu kruchosci czy zdarzen
zdrowotnych jest predkos¢ <0,8m/s (Bieri & Broczek, 2012; Piotrowicz, 2021).

Nieodigcznym elementem sprawnosci funkcjonalnej jest stan intelektualny
pacjenta. Deficyty poznawcze oraz zaburzenia nastroju stanowig istotny klinicznie
problem, mogac przektada¢ si¢ nie tylko na utratg niezaleznosci, lecz réwniez na
pogorszenie stanu fizycznego pacjenta. W COG ocena kondycji psychicznej seniora
opiera si¢ na dwéch filarach — funkcjach poznawczych oraz stanie emocjonalnym.
Przesiewowa ocena funkcji poznawczych zwykle opiera si¢ o skale MMSE oraz te-
sty MoCA, Mini-COG, rysowania zegara (IRZ). MMSE (mini-mental State Exa-
mination) to 30-puntkowa skala oceniajaca m.in. orientacj¢ co do miejsca i czasu,
uwagg, liczenie, zdolno$¢ zapamictywania, prawidlowego nazywania przedmiotéw,
pisanie, czytanie, funkcje wzrokowo-przestrzenne. Bardziej ztozonym narzedziem
diagnostycznym jest test MoCa, ktéry pozwala na oceng funkgji jezykowych, uwagi,
pamicci, orientacji oraz umiej¢tnosci wzrokowo-przestrzennych (Biert & Broczek,
2012; Piotrowicz, 2021).

W opiece ambulatoryjnej, w tym w warunkach POZ jednym z czgstszych badan
jest Test mini-COG. Jest to proste narzedzie diagnostyczne polegajace na sprawdze-
niu umiejetnosci zapamigtania 3 stéw oraz wykonanie testu rysowania zegara. TRZ
jest testem sprawdzajacym umiejetnosci analizy wzrokowo-przestrzennej. Polega na
narysowaniu kola, a nast¢pnie wpisaniu na nim cyfr — zgodnie z ulozeniem na zega-
rze analogowym. Ostatnim etapem jest zaznaczenie godziny 11:10 lub 15:00 (Bied
& Broczek, 2012; Piotrowicz, 2021).

Depresja jest czgstym stanem wspolistniejacym z demencja, jednak z uwagi na

nakladanie si¢ objawéw poznawczych i behawioralnych diagnostyka tego schorzenia

1
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jest utrudniona. Z tego wzgledu narzedzia oceny powinny by¢ dostosowane do
populacji geriatrycznej. Najczgéciej stosowang skalg oceny depresji u seniordéw jest
GDS (Geriatric Depression Scale). Stanowi ona wazne narzedzie przesiewowe umoz-
liwiajace identyfikacj¢ objawdw depresji, ktore w populacji geriatrycznej moga by¢
maskowane badz blednie utozsamiane z naturalnym procesem starzenia si¢. W pel-
nej wersji obejmuje ona 30 pytait (GDS-30), istnieja jednak wersje skrécone odpo-
wiednio 15-, 10-, i 4-punktowe. W zaleznosci od wybranej wersji za punkt odcigcia
przyjmuje si¢ inng liczbe punktéw. GDS stanowi wazny element catosciowej oceny
geriatrycznej. Co istotne trwaja badania nad utworzeniem geriatrycznej skali oceny
depresji dostosowanej do pacjentéw z demencja (Flavell et. al., 2026).

Ocena stanu odzywienia stanowi integralny element COG. Z uwagi na zmia-
ny inwolucyjne w zakresie ukladu pokarmowego niedozywienie jest powszechnym
zjawiskiem w populacji geriatrycznej. To z kolei przeklada si¢ na wzrost ryzyka cigz-
kiego przebiegu wielu choréb czy pogorszenia funkcji poznawczych wsrdéd tych pa-
cjentow. Wezesna identyfikacja chorych niedozywionych lub pozostajacych w gru-
pie ryzyka niedozywienia pozostaje kluczowa dla optymalnej opieki zywieniowej.
Najbardziej rekomendowanym narzedziem oceny w tym obszarze jest skala MNA
(Mini Nutritional Assessment). Poza wskaznikami antropometrycznymi tj. BMI,
masa ciala czy wzrost pozwala ona na oceng sposobu zywienia, utraty masy ciala oraz
wspdlistniejacych chorobach czy obciazeniu psychicznym. Skala ta umozliwia szybka
kwalifikacj¢ pacjentéw do 3 grup: o prawidfowym stanie odzywienia, zagrozonych
niedozywieniem oraz wymagajacych pilnej interwencji zywieniowej. Zastosowanie
tej skali wydaje si¢ by¢ kluczowe dla prewencji upadkéw i utraty samodzielnosci.
Stan odzywienia jest nierozerwalnie zwiazany z ukladem migsniowo-szkielecowym.
Niedozywienie biatkowo-energetyczne w sposéb bezposredni prowadzi do rozwoju
sarkopenii, czyli postgpujacej utraty masy i sity migéni szkieletowych. W tym kon-
tekécie niezwykle istotne jest wigc uzupelnienie COG o skalg SARC-F. Stanowi ona
przesiewowe narzedzie diagnostyczne w kierunku sarkopenii. Pozwala na oceng pig-
ciu kluczowych obszaréw: sity migsniowej, chodu, wstawania z krzesta, wchodzenia
po schodach oraz czgstosci upadkéw w ciagu roku. Kolejnym, obiektywnym elemen-
tem tej oceny jest pomiar sity uscisku doni przy uzyciu dynamometru. Parametr ten
jest uznawany za wiarygodny wskaznik ogdlnej sprawnosci migsniowej i predyktor
powiklani pooperacyjnych oraz $miertelnosci.

Trzeba pamictaé, ze zaréwno sita uscisku dloni, jak i wspomnia-
na weczesniej predkos$¢ chodu, stanowia integralne skladowe kryteriéw Fried.
To wlasnie synteza danych z oceny zywieniowej (MNA) oraz funkcjonalnej
(SARC-F, dynamometria, predkos¢ chodu) pozwala na rzetelne rozpoznanie
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zespotu kruchosci. Takie holistyczne podejscie jest niezbedne, aby w pore przerwaé
kaskadg geriatryczna i zapobiec trwalej niepelnosprawnosci seniora (Bakhtiari et. al.,
2020; Piotrowicz, 2021).

Istotnym elementem oceny pacjenta geriatrycznego jest takze analiza sytuacji
ekonomiczno-bytowej. Jest to mozliwe dzicki wspélpracy z pielegniarka srodowi-
skowa badz pracownikiem socjalnym. Ocenie podlegaja warunki mieszkaniowe,
srodowiskowe czynniki ryzyka upadkéw. Jesli jest taka mozliwo$é, wskazane jest
uwzglednienie w planie opieki adaptacji przestrzeni w warunkach domowych do in-
dywidualnych potrzeb pacjenta, uwzgledniajac w szczeg6lnosci zmniejszenie ryzyka
upadkéw czy zwigkszenie komfortu podczas wykonywania codziennych czynnosci
(Piotrowicz, 2021).

Spoteczne i psychologiczne aspekty starzenia

Wspélczesna gerontologia coraz cz¢sciej wysuwa na pierwszy plan koncepcje
dtugowiecznosci rozumianej jako lata przezyte w ,,dobrym zdrowiu”. Koncentruje sie
ona na wezesnym wykrywaniu choréb, dziataniach profilaktycznych oraz spersonali-
zowanym podejsciu. Celem tych dzialan jest wydtuzenie zycia w optymalnym zdro-
wiu oraz promowanie zdrowego starzenia si¢. Koncepcja ta ma ogromne znaczenie
w kontekscie starzejacego si¢ spoteczeristwa, wysuwajac na pierwszy plan wydtuzenie
okresu zycia cztowieka w dobrym zdrowiu, a nie jedynie zwalczanie juz obecnych
choréb. Medycyna dlugowiecznosci obejmuje szereg strategii, w tym zmiany stylu
zycia, stosowaniu dziatan profilaktycznych, wlaczaniu interwencji farmaceutycznych
i najnowoczesniejszych technologii medycznych, ktérych celem jest promowanie
zdrowego starzenia si¢, opdznianie wystapienia choréb zwiazanych z wiekiem oraz
poprawa jakosci zycia w pdzniejszych jego etapach. Idea dlugowiecznosci nie opiera
si¢ na catkowitym braku chordb, lecz stanowi proces optymalizowania funkcjonowa-
nia zaréwno fizycznego, spolecznego jak i psychicznego, tak aby jako$¢ zycia pacjenta
byla wysoka pomimo uptywu lat (Garmany et. al., 2021; Martinovi¢ et. al., 2024).

Kluczowym narzedziem w osiagnieciu zalozen idei dlugowiecznosci jest za-
pewnienie optymalnego dostgpu do ochrony zdrowia. Badanie PolSenior2 zwraca
uwagg na istotne problemy w zakresie dostgpu do ustug medycznych dla pacjentéw
geriatrycznych. Uwage zwracaja: niedobdr personelu oraz placéwek $wiadczacych
ushugi medyczne w tym zakresie, staly wzrost zapotrzebowania na tego rodzaju ustugi
zwiazany ze wzrostem odsetka senioréw w spoleczeristwie, jak réwniez niedostatecz-
ne finansowanie geriatrii oraz brak systeméw wsparcia opiekunéw rodzinnych oséb

starszych. Zwraca uwage konieczno$¢ stworzenia modeli opieki koordynowanej dla
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pacjentéw w wieku podesztym oraz zwigkszenie liczby oddzialéw i poradni geria-
trycznych. Dzialania te moglyby w sposéb istotny wplyna¢ na wdrozenie dziatan
majacych na celu wezesne wykrycie Wielkich Zespotéw Geriatrycznych oraz zapo-
bieganie ich najbardziej powaznym skutkom (Bledowski et. al., 2021).

Innym niezwykle istotnym aspektem jest edukacja senioréw. Dotyczy to zaréw-
no edukacji zdrowotnej, jak i wszelkich form ksztalcenia przeznaczonych dla oséb
w wieku podesztym. Model KAP (Knowledge, Attitude, Practice — wiedza, posta-
wa, praktyka), znany jako model poznawczy, jest jednym z najbardziej efektywnych
w strategii zmiany zachowan zdrowotnych. Model ten thumaczy skutecznos¢ dzia-
fai edukacyjnych podejmowanych m.in. w ramach Uniwersytetu Trzeciego Wieku
(UTW) czy innych programéw aktywizacji senioréw jak np. projekt EDUSENIOR.
Dzialania te pozwalajg zrozumied, ze samo dostarczenie wiedzy nie jest wystarczaja-
cym narzedziem edukacyjnym. Kluczowe jest oddziatywanie na stref¢ postaw i prze-
konari. Wzmocnienie wiary senioréw we wlasng sprawczo$¢ pozwala na skuteczne
wdrozenie dzialai profilaktycznych. Daje to takze mozliwo$¢ zmniejszenia poziomu
nieréwnosci w zdrowiu zwiazanej z poziomem edukacji (Grzanka-Tykwiriska et. al.,
2015; Hu et. al., 2022). Uczestnictwo w zajeciach Uniwersytetu Trzeciego Wieku
i innych formach aktywizacji senioréw nie tylko pelni rol¢ edukacyjna, lecz réwniez
przeklada si¢ na aspekt spoleczny. Sprzyja tworzeniu nowych wigzi, obcowaniu z no-
wymi technologiami oraz rozwojowi nowych hobby. Dzialania te przekladaja si¢ na
zwickszenie poziomu satysfakgji z zycia oraz poprawe jego jakosci (Grzanka-Tykwin-
ska et. al., 2015).

Pomimo dynamicznego rozwoju placéwek takich jak Uniwersytet Trzeciego
Wieku oraz powszechnosci geragogiki istotnym zjawiskiem pozostaje ageizm — dys-
kryminacja ze wzgledu na wiek. Pomimo licznych kampanii spotecznych nadal
stanowi on narastajacy problem spofeczny majacy implikacje zdrowotne. Ageizm
zaréwno w szeroko rozumianym spoleczenistwie, jak i wsréd pracownikéw ochro-
ny zdrowia, moze réwniez prowadzi¢ do praktyk dyskryminacyjnych. Przejawia sie
on nie tylko w stereotypach postrzegajacych okres starosci jako czas nieproduktyw-
ny, ale takze jako autoageizm. Taka postawa sprawia, ze seniorzy pomimo posia-
danej wiedzy o dostepie do edukacji nie buduja w sobie postawy otwartosci wobec
ksztaltowania nowych nawykéw. Stanowi to wazng przeszkode, ktéra uniemozli-
wia wprowadzenie w zycie waznych zmian, mogacych w istotny sposéb wplyna¢ na
stan zdrowia i jako$¢ zycia jednostki. Ponadto moze doprowadzi¢ do izolacji spo-
fecznej i rezygnacji z dzialani profilaktycznych oraz zwigkszy¢ ryzyko depresji. Bio-

rac pod uwagg skale postaw i stereotypoéw zwigzanych z wiekiem oraz negatywne
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konsekwencje tego zjawiska priorytetem powinno sta¢ si¢ opracowanie skutecznych

interwencji majacych na celu ograniczenie ageizmu (Burnes et. al., 2019).
Podsumowanie

Wyzwania wspdlczesnej geriatrii stawiaja nacisk na holistyczne podejscie do
pacjenta w wieku podesztym. Kluczowe jest uwzglednienie faktu, iz wiek metrykal-
ny nie powinien decydowa¢ o statusie pacjenta geriatrycznego, stanowi on jedynie
umowng granicg, ktora nie uwzglednia bardziej istotnych kwestii jak wielochorobo-
wo$¢, polipragmazja czy postgpujace wyczerpanie rezerw fizjologicznych organizmu.
Zastosowanie szeregu narzedzi diagnostycznych pozwala na przeprowadzenie Cato-
$ciowej Oceny Geriatrycznej, stanowiacej wazne narzedzie w kontekscie skutecznego
zarzadzania zdrowiem w tej grupie chorych. Ponadto walka z ageizmem i inicjatywy
majace na celu zwigkszenie poziomu wiedzy senioréw réwniez stanowia istotny ele-

ment terapii.
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A MULTIDIMENSIONAL PERSPECTIVE ON POPULATION AGING -
EPIDEMIOLOGY, EDUCATION, AND THE DEFINITION
OF THE GERIATRIC PATIENT

Abstract: The aging of society poses new challenges for modern medicine. Creating
a definition of a geriatric patient that is not based solely on chronological age is
essential. It is also crucial to understand the current standards and research tools
necessary to properly conduct a Comprehensive Geriatric Assessment. Effective care
for older adults requires an interdisciplinary approach that goes beyond the traditional
clinical models. The Comprehensive Geriatric Assessment (CGA) is the gold standard
for objectifying deficits and personalizing care plans. The CGA model increases the
effectiveness of educational interventions aimed at implementing health-promoting
behaviors. Ageism, which negatively impacts the activation and education of seniors,
can be the greatest barrier. Modern geriatrics should combine precise diagnostics with
broadly understood education and activation of seniors, which increases their sense of
agency and functional independence.

Keywords: Comprehensive Geriatric Assessment (CGA), geriatric patient, ageism,
health education, functional independence.
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WIELKIE ZESPOLY GERIATRYCZNE
JAKO WYZWANIE WSPOLCZESNEJ GERIATRII

Streszczenie: Wielkie Zespoly Geriatryczne odgrywaja ogromna role we wspélczesnej
geriatrii. U ich podloza lezq zjawiska takie jak inflammaging czy immunosenscencja.
Obejmujac rézne obszary zdrowia stany te wplywaja na codzienne funkcjonowanie
pacjenta geriatrycznego. Do Wielkich Zespoléw Geriatrycznych naleza: depresja, de-
mencja, majaczenie, inkontynencja, niedozywienie, sarkopenia, zaburzenia mobilnosci,
upadki, hipokinezja, unieruchomienie, polipragmazja, zespdt kruchosci. Co istotne,
pojecie to ewoluowalo i wcigz ewoluuje w zaleznosci od aktualnych probleméw wieku
senioralnego. Skuteczne zarzadzanie tymi stanami wymaga odejécia od leczenia poje-
dynczych choréb na rzecz interdyscyplinarnego podejscia. Tylko takie zintegrowane
i proaktywne dzialanie daje szans¢ na przerwanie ,blednych kot geriatrycznych”, opéz-
nienie instytucjonalizacji i zachowanie optymalnej jakosci zycia 0séb starszych.

Stowa kluczowe: Wiclkie Zespoly Geriatryczne, zespét kruchosci, inflammaging,
sarkopenia, upadki.

Wielkie Zespoty Geriatryczne
Osoby w wieku podeszlym to grupa pacjentéw, ktéra w sposdb szczegdlny wy-

maga holistycznego podejécia. Starzenie si¢ spoleczenistwa zwiazane jest z wicksza

powszechnoscia Wielkich Zespotéw Geriatrycznych, czyli stanéw, ktére w istotny
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sposéb wplywaja na zachorowalno$¢ oraz pogorszenie funkcjonalne. Pierwotnie
termin ten byl poswigcony gtéwnie czterem najwazniejszym problemom senioral-
nym. Byly to okreslane przez Bernarda Isaacsa mianem ,geriatrycznych gigantéw”

(ang. geriatrics giants) pojecia odpowiadajace 4xl1:

- Impairment of intellect — uposledzenie intelektu,
- Incontinence — inkontynengja,
- Immobility — unieruchomienie,

- Instability — niestabilno$¢, zwiazana z upadkami.

Obecnie pojecie to rozumiane jest znacznie szerzej. Najwazniejsze problemy
geriatryczne to: zespdt kruchosci, sarkopenia, upadki, otgpienie, depresja, delirium,
nietrzymanie moczu i stolca, unieruchomienie (Fetarayani et. al., 2025). Stany te
bardzo czgsto nakladajg si¢ na siebie zaostrzajac si¢ wzajemnie, tworzac tzw. bledne
kota w geriatrii. Biorac pod uwage odr¢bnosci pacjenta geriatrycznego, wielocho-
robowos¢, atypowy przebieg choréb nalezy podkresli¢, ze koegzystencja Wielkich
Zespoléw Geriatrycznych w sposéb istotny wplywa na stan kliniczny i funkcjonalny
pacjenta. Niewatpliwie przektada si¢ to na liczbe hospitalizacji oraz obciazenie syste-

mu opieki zdrowotnej (Fetarayani et. al., 2025).
Inflammaging

Jednym z podstawowych mechanizméw odpowiedzialnych za wystgpowanie
Wielkich Zespoléw Geriatrycznych jest inflammaging. Termin ten odnosi si¢ do
zwiazanego ze starzeniem si¢ przewleklego, postepujacego stanu zapalnego o niskim
nasileniu. Inflammaging jest definiowany jako podwyzszony poziom markeréw za-
palnych charakterystyczny dla populacji 0séb starszych. Stan ten jest zwiazany ze
specyficznymi zmianami ukladu odpornosciowego zachodzacymi wraz z wiekiem
oraz brakiem réwnowagi miedzy czasteczkami prozapalnymi i immunoregulacyjny-
mi (Andonian et. al., 2025). Przyczynia si¢ to do zwigkszonej podatnosci na infekcje
czy nowotwory u pacjentéw geriatrycznych i zwiazanej z nimi $miertelnosci. Opi-
sujac starzenie si¢ nie sposéb nie wspomnie¢ o zjawisku immunosenescencji, czyli
zwiazanej z wiekiem dysfunkcji uktadu odpornosciowego. Wraz z wiekiem, zaréwno
odpornos$¢ wrodzona, jak i nabyta charakteryzuja zaburzenia odpowiedzi na drob-
noustroje, co prowadzi do wytworzenia odpowiedzi suboptymalnej, a w efekcie na-
silenia stanu zapalnego. Zmniejszone wydzielanie IFN typu I i defekty funkcjonalne
komoérek odpornosci wrodzonej, moga prowadzi¢ do nieefektywnego usuwania pa-

togendw. Defekty w transporcie komérek dendrytycznych i aktywacji limfocytéw T
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réwniez powoduja uposledzenie mechanizméw odpornosci nabytej, w tym wytwa-
rzania przeciwcial i odpowiedzi komérkowej limfocytéw T. Zamiast tego, wzrasta
naciek zapalnych starzejacych si¢ komérek odpornosciowych, co indukuje uszkodze-
nie tkanek. Starzejace si¢ komorki, zamiast ulegaé apoptozie, gromadzg si¢ w tkan-
kach i aktywnie uwalniaja mediatory prozapalne, takie jak interleukina 6 (IL-6),
czynnik martwicy nowotworéw (ITNF-a) oraz biatko C-reaktywne (CRP). Zjawi-
sko to wiaze si¢ ze zwigzanym ze starzeniem fenotypem wydzielniczym odpowiedzi
immunologicznej — SASP (Senescence-Associated Secretory Phenotype). Opisane
zjawiska zwigzane z przewleklym stanem zapalnym w sposéb istotny wplywaja na pa-
tofizjologig starzenia, jak réwniez wystgpowanie zespotu kruchosci oraz Wielkich Ze-
spotéw Geriatrycznych (Andonian et. al., 2025; Fulop et. al., 2023; Lee et. al., 2022).

Zespot kruchosci

Zesp6t kruchosci (zesp6t stabosci, frailty syndrome) to niezwykle wazne pojecie
we wspolczesnej geriatrii. Definicja i kryteria tego zjawiska stopniowo ewoluowaly,
natomiast nie sposéb nie wspomnie¢ o pierwotnych zalozeniach, ktére weiaz pozo-
staja aktualne. Zespdt kruchosci definiowany jest jako zwiazany z wiekiem stan cha-
rakteryzujacy si¢ zmniejszong rezerwa homeostatyczna, co czyni pacjentéw podat-
nymi na zmieniajace si¢ czynniki zewngtrzne. Pierwotnie sugerowano, ze zespét ten
jest spowodowany jedynie zaburzeniami immunologicznymi i endokrynologiczny-
mi oraz sarkopenia. Jednak pézniejsze badania odnajduja réwniez powiazania m.in.
z czynnikami genetycznymi i epigenetycznymi, spoleczno-ekonomicznymi, choro-
bami przewleklymi, poziomem aktywnosci fizycznej i innymi czynnikami zakl6caja-
cymi zdrowe starzenie si¢ (Ferriolli & Fernandes, 2024). Na przestrzeni lat opraco-
wano szereg narzedzi diagnostycznych majacych na celu wykrycie zespotu kruchosci

u pacjenta. Do najbardziej popularnych naleza kryteria Fried. Obejmuja one:

- Niski poziom aktywnosci fizycznej,

- Niezamierzong utrat¢ masy ciata,

- Spowolnienie ruchowe,

- Subiektywne uczucie wyczerpania,

- Obnizenie sity migsniowej.

Spetnienie 3 z 5 kryteriéw pozwala na rozpoznanie u pacjenta zespotu krucho-
$ci, natomiast 1 lub 2 twierdzace odpowiedzi na zawarte w skali pytania daje obraz
pre-frailty. Inng z wielu skal stuzacych rozpoznaniu tego zespotu jest proponowa-

na przez International Academy of Nutrition and Aging skala FRAIL (Medycyna
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Praktyczna, 2022). W obliczu powszechnych stereotypéw wiele objawéw zwiaza-
nych z zespotem kruchosci postrzeganych jest przez niektérych jako naturalne oznaki
starzenia. Nalezy jednak wyraznie zaznaczy¢, ze frailty to stan dynamiczny o duzym
potengjale odwracalnosci. W szczegdlnosci pre-frailty jest stanem w petni odwracal-
nym, na etapie, ktérego nalezy wdrozy¢ niezbedne interwencje. Moze to przyczynié
si¢ do zmniejszenia liczby hospitalizacji, spadku ryzyka depresji czy wreszcie dtugo-
trwalej poprawy w zakresie sprawnosci funkcjonalnej u oséb w wieku geriatrycznym
(Ferriolli & Fernandes, 2024; Fetarayani et. al., 2025; Medycyna Praktyczna, 2022).

Sarkopenia, upadki, unieruchomienie

Istotng choroba zwiazang ze starzeniem si¢ jest sarkopenia, ktdra réwniez nalezy
do Wielkich Zespoléw Geriatrycznych. Stan ten polega na postgpujacej utracie masy
i sily mig$niowej. Wplywa ona w sposdb istotny na zwigkszenie ryzyka upadkéw
i zespotu kruchosci, a takze na pogorszenie funkcjonalne. Wedlug danych literatu-
rowych zjawisko to dotyka od 10 do 16% pacjentéw geriatrycznych, nalezy jednak
wzia¢ pod uwage odmiennos$¢ stosowanych narzedzi diagnostycznych, a co za tym
idzie brak unifikacji. Probe odpowiedzi na ten problem stanowi konsensus Europej-
skiej Grupy Roboczej do spraw Sarkopenii Oséb Starszych (EWGSOP2), ktérego
zaktualizowana w 2019 roku wersja kladzie nacisk na sile migsniows jako gléwne
kryterium rozpoznania. Nalezy zauwazy¢, ze do tego czasu na pierwszy plan wysu-
wala si¢ masa mig$niowa. Badacze zauwazyli jednak, ze sifa migsniowa oslabia si¢
szybciej i jest silniejszym predyktorem niepozadanych skutkéw niz masa mig$niowa
(Cruz-Jentoft et. al., 2019; Ruiz-Valenzuela et. al., 2025). Z sarkopenia wiazg si¢
zaréwno mechanizmy komérkowe, jak i modyfikowalne elementy stylu zycia — die-
ta i aktywno$¢ fizyczna. Ogromna role przypisuje si¢ odpowiedniej podazy biatka
wplywajacej nie tylko na anaboliczne przemiany w zakresie tkanki migsniowej, ale
réwniez na procesy tworzenia tkanki kostnej. Ponadto witaminy D, C, E oraz z gru-
py B, a takze mineraly takie jak wapri, magnez i selen oraz kwasy omega wspomagaja
funkcjonowanie uktadu mig$niowo-szkieletowego (Ruiz-Valenzuela et. al., 2025).

Sarkopenia i zesp6t kruchosci w sposdb szczeg6lny tacza si¢ z kolejnym Wiel-
kim Zespolem Geriatrycznym - upadkami. Dane literaturowe podaja, ze ich liczba
w ciagu ostatnich 10 lat znacznie wzrosta. Moga one by¢ zwiazane zaréwno z utrata
sity i masy mieg$niowej, jak i zaburzeniami réwnowagi. Te ostatnie z kolei wynikaja
nie tylko ze zmian zwiazanych z wiekiem, ale réwniez ze skutkami ubocznymi stoso-
wanych lekéw czy zespotami jatrogennymi. Mozna wigc uznaé, ze polifarmakotera-

pia i zwiazana z nig polipragmazja przyczyniaja si¢ do zwigkszenia ryzyka upadkéw.
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Innym predyktorem tego zjawiska sa zaburzenia narzadéw zmystéw, w szczegélnosci
presbiopia — starczowzroczno$é. Nalezy réwniez wspomnie¢ o barierach zewngtrz-
nych w postaci Zle dostosowanego $rodowiska domowego pacjenta, np. obecnosé
dywanikéw, licznych wolnostojacych mebli. Niezaleznie jednak od przyczyny ich
skutki moga by¢ bardzo powazne - upadki sa jedna z najczestszych przyczyn nie-
umyslnych obrazen i $mierci (Medycyna Praktyczna, 2021; Shuyi et. al., 2022).
Jednym z najpowazniejszych skutkéw sa ztamania struktur anatomicznych w obre-
bie blizszego konca kosci udowej. Sg one istotnymi predyktorami zachorowalnosci
i $miertelno$ci w populagji geriatrycznej, ponadto prawdopodobiefstwo odzyskania
pelnej sprawnosci po ztamaniu jest niewielkie. Przyczynia si¢ to do powstania sy-
tuacji zaleznosci jednostki od o0séb trzecich. Oprécz konsekwencji zwiazanych ze
zdrowiem fizycznym upadki niosa za soba szereg skutkéw psychologicznych, w tym
utratg pewnosci siebie czy lek przed upadkiem. Zjawiska te przyczyniaja si¢ do ogra-
niczenia poruszania si¢ do niezb¢dnego minimum, co z kolei moze skutkowa¢ hi-
pokinezja. Ostatecznie prowadzi to do trudno$ci w samoopiece, pogorszenia spraw-
nosci, utraty jakosci zycia, zwickszonej liczby choréb wspélistniejacych zwiazanych
z unieruchomieniem, strachu przed ponownym upadkiem i skrécenia $redniej dhu-
gosci zycia. Biorac zatem pod uwage caloksztalt tego zjawiska, mozna stwierdzi¢, ze
upadki bezposrednio wplywaja na zdrowie publiczne (Medycyna Praktyczna, 2021;
Ruiz-Valenzuela et. al., 2025; Shuyi et. al., 2022).

Do bezposrednich skutkéw upadkéw, sarkopenii czy zespotu kruchosci nalezy
unieruchomienie, czyli ograniczona zdolnos$¢ samodzielnego poruszania si¢ z powo-
du pogorszenia funkeji uktadu migsniowo-szkieletowego, schorzeri neurologicznych
lub choréb przewlektych. Nie bez przyczyny zjawisko to zostato réwniez zakwalifi-
kowane do Wielkich Zespoléw Geriatrycznych (Fetarayani et. al., 2025). Do jego
konsekwencji naleza postepujace pogorszenie funkeji poznawczych, zanik migéni,
powstawanie odlezyn, pogorszenie funkcjonowania ukladu sercowo-naczyniowego
i oddechowego, co powoduje coraz wigksza zalezno$¢ od oséb trzecich i pogarsza ja-
kos¢ zycia. Prewencja i leczenie skutkéw unieruchomienia wiaza si¢ réwniez z wyso-
kimi kosztami, zaréwno dla rodziny, jak i dla systemu opieki zdrowotnej. W zwigzku
z tym konieczna jest ciagla ocena wydolnosci funkcjonalnej, mobilnosci, réwnowagi
i sity osoby starszej, jak rowniez prewencja upadkéw i innych stanéw predysponuja-
cych do unieruchomienia (Fetarayani et. al., 2025; Figueiredo et. al., 2024).
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Upadek i uraz
fizyczny

Zwigkszone Lek przed
ryzyko kolejnego | kolejnym
upadku i upadkiem

Nasilenie Celowe
sarkopenii i ograniczanie
spadek rezerw aktywnosci
funkcjonalnych ruchowej

Hipokinezja i
unieruchomienie

Rycina 1. Bledne koto upadkéw w geriatrii
Zrédlo: Opracowanie whasne z wykorzystaniem modelu sztucznej inteligencji (Gemini).

Niedozywienie

Niedozywienie stanowi narastajacy problem zdrowia publicznego. Jest ono
zwiazane nie tylko ze zwickszong $miertelnoscig i zachorowalnoscia, dtuzszym cza-
sem hospitalizacji, ale takze z pogorszeniem stanu funkcjonalnego, ktéry wplywa
na ogdlna jakos¢ zycia. Problem ten dotyka od 20 do 50% populacji geriatrycznej.
Rozbiezne dane statystyczne zwiazane sg z odrgbnoscia i brakiem unifikacji narzedzi
diagnostycznych stuzacych rozpoznaniu niedozywienia, jak réwniez ignorowaniem
tego problemu przez zaklady opieki zdrowotnej. Na patomechanizm niedozywienia
sktada si¢ szereg zmian zwiazanych z wiekiem, w tym zmniejszony apetyt, zmia-
ny w odczuwaniu zapachu i smaku, zmniejszona aktywno$¢ trawienna, oraz stany

zwickszonego zapotrzebowania metabolicznego — choroby nowotworowe, ukladu
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pokarmowego, ukladu sercowo-naczyniowego. Do innych czynnikéw wplywaja-
cych na niedozywienie naleza pogorszenie funkcjonalne, skutkujace przygotowywa-
niem niepelnowartosciowych positkéw lub spozywaniem przetworzonej zywnosci
oraz depresja przyczyniajaca si¢ do utraty apetytu. Ponadto czynniki spoleczno-
-ekonomiczne, takie jak ograniczone dochody, izolacja spoleczna i brak dostepu
do pelnowartosciowej zywnosci, koegzystuja ze zmianami fizjologicznymi u oséb
starszych, takimi jak zmniejszony apetyt i zmieniony smak, aby w konsekwencji za-
ostrzy¢ niedozywienie. Ztozono$¢ tego zjawiska sprawia, ze do prawidlowej oceny
niedozywienia niezbedne jest zastosowanie holistycznego podejécia. Istotne jest wigc
utworzenie narzedzia diagnostycznego, ktére uwzgledni wiele aspektéw mogacych
mie¢ wplyw na ryzyko tego zjawiska i pozwoli na jego wychwycenie juz na etapie
zwickszonego ryzyka, a nie zaawansowanego niedozywienia (Fetarayani et. al., 2025;
Tomasiewicz et. al., 2024).

Zdrowie psychiczne

Zmiany zwiazane z wiekiem skutkuja nie tylko zaburzeniami zwiazanymi ze
zdrowiem somatycznym, ale takze z szeroko rozumianym dobrostanem psychicz-
nym. W tej sferze istotne s3 nie tylko procesy zachodzace na poziomie komérko-
wym, ale takze bagaz zgromadzonych doswiadczen czy wyksztalcenie. Depresja na-
lezy do najwigkszych wyzwari zdrowotnych w opiece geriatrycznej. Poza wplywem
na emocje, moze ona przyczynia¢ si¢ do somatyzacji (Zis et. al., 2017). Wedlug
danych Swiatowej Organizacji Zdrowia 4% populacji doswiadcza depresji, w tym
5,7% dorostych (4,6% mezczyzn i 6,9% kobiet) oraz 5,9% dorostych w wieku 70
lat i starszych. Okoto 332 milionéw ludzi na $wiecie doswiadcza tego zjawiska. De-
presja jest okoto 1,5 razy czestsza wérdd kobiet niz wéréd mezezyzn. Szacuje sie, ze
w 2021 roku 727 000 oséb popetnito samobdjstwo. Co istotne, w krajach o wyso-
kich dochodach z pomocy psychologicznej korzysta jedynie 30% os6b cierpiacych
na depresj¢ (World Health Organization, 2025). Z uwagi na liczne odmiennosci
depresja wieku podesztego wymaga indywidualnego podejécia. Przede wszystkim do
istotnych czynnikéw ryzyka w tej grupie pacjentéw naleza zaloba, izolacja spoteczna,
uposledzenie funkcjonalne czy choroby somatyczne. Badania wskazuja, ze depresja
w starszym wieku jest zaréwno czynnikiem prodromalnym, jak i czynnikiem ryzyka
demengji. Depresja u pacjentéw geriatrycznych wciaz pozostaje niedodiagnozowa-
na przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, a rokowanie jest znacznie gorsze
niz w innych grupach wiekowych. Biorac pod uwagg, ze obecno$¢ i utrzymywa-

nie si¢ objawéw depresji prowadzi do nizszej jakosci zycia, zwigkszonego ryzyka
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samobdjstwa, jak i $miertelnosci z innych przyczyn (np. poprzez zwigkszenie ryzyka
$miertelnosci z przyczyn sercowych), mozna uznac to zjawisko za powazny problem.
Nalezy zauwazy¢, ze terapia zaburzeri depresyjnych w wieku podesztym charaktery-
zuje si¢ duza skutecznoscia, zwlaszcza skojarzona terapia farmakologiczna i psycho-
terapia. Wezesne wykrycie zaburzen depresyjnych i rozpoczecie odpowiedniej terapii,
zwlaszcza dla 0s6b starszych, jest zatem niezwykle istotne (Maier et. al., 2021).

Ze starzeniem si¢ populacji wiaze si¢ takze zjawisko zaburzen poznawczych. De-
mencja stanowi powazny problem geriatryczny, ktdry wplywa na codzienne funk-
cjonowanie jednostki w $rodowisku, jej samodzielnos¢ i instytucjonalizacje. Jedne
z czestszych podlozy patofizjologicznych zaburzen neurodegeneracyjnych zwiaza-
nych z wiekiem sa powiazane z nast¢pujacymi zwiazkami: beta-amyloid i splatki
z parzystych wl6kien helisy (PHF)-tau w chorobie Alzheimera (AD), ciata Lewy ego
w otepieniu z ciatami Lewy’ego (DLB) i otepieniu w chorobie Parkinsona (PDD)
oraz TDP-43 w zmianach neuropatologicznych zwiazanych z encefalopatia limbicz-
na zwiazana z wiekiem (LATE). Rzadziej wystepujace otgpienie czotowo-skroniowe
(FTD) charakteryzuje si¢ bardziej Ztozonym mechanizmem - najczeéciej zwiazanym
z FTLD-tau lub FTLD-TDP. Zaburzenia funkgji poznawczych o podlozu naczy-
niowym i ot¢pienie naczyniowe (VCI/VaD) sa natomiast najczesciej spowodowane
niedokrwiennym uszkodzeniem tkanki w postaci zawatéw mézgu. Nie bez znacze-
nia jest takze lokalizacja zmian w obrebie mézgu, ktéra moze warunkowaé deficyty
w konkretnych obszarach funkcjonowania (Schneider, 2022). Mechanizmy te wy-
jasniaja, dlaczego poszczegdlni pacjenci doswiadczajg demencji w odmienny sposéb.
Co istotne badania naukowe wykazuja takze dysproporcje w zakresie wystepowania
zaburzen poznawczych w zaleznoéci od regionu geograficznego, poziomu edukacji
czy grupy etnicznej. Demencja nadal pozostaje problemem zdrowotnym w duzym
stopniu obciazajacym system opieki zdrowotnej. Konieczne jest wigc podjecie dzia-
fat majacych na celu zmniejszenie dysproporcji oraz zapobieganie demencji i jej
skutkom (Aranda et. al., 2021).

Innym zespolem neuropsychiatrycznym, ktéry w przeciwieristwie do demencji
ma ostry przebieg, jest delirium. Majaczenie charakteryzuje si¢ przede wszystkim na-
glym poczatkiem, a nie stopniowym spadkiem funkcji poznawczych. Ma ono zwia-
zek z zaburzeniami $wiadomosci oraz deficytami w zakresie uwagi i funkeji poznaw-
czych, ktére moga mie¢ charakter fluktuacyjny. Jest ono szczegdlnie powszechne
w populacji geriatrycznej, w przypadku ktédrej zwigzane z wiekiem zmiany neurode-
generacyjne moga powodowac to, ze najmniejszy bodziec wplywajacy na zaburzenie
homeostazy organizmu moze manifestowa¢ si¢ wlasnie w postaci majaczenia, jako

jedynego objawu. Zbagatelizowanie delirium jako stanu potencjalnie zagrazajacego
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zyciu moze spowodowaé kaskade objawéw i niepozadanych zdarzeri, w tym utratg
niezaleznosci, zwigkszone ryzyko powiklari czy przedtuzona hospitalizacj¢. Biorac
pod uwage globalne starzenie si¢ spoleczeristwa, majaczenie u starszych pacjentéw
zyskalo coraz wigksza uwagg jako istotny problem zdrowia publicznego. Majaczenie
powstaje w wyniku ztozonych interakcji migdzy predysponujacymi czynnikami ryzy-
ka, a ostrymi czynnikami wyzwalajacymi, w tym infekcjami, nowym leczeniem, stre-
sorami §rodowiskowymi, co moze prowadzi¢ do przejsciowego zaburzenia czynnosci
OUN. Najwicgkszg skutecznoscia charakteryzujg si¢ interwencje niefarmakologiczne
— skoncentrowane na higienie snu, poprawie funkcji poznawczych, odpowiednim
nawodnieniu, przegladzie lekéw i wsparciu sensorycznym. Leczenie farmakologiczne,
gléwnie lekami przeciwpsychotycznymi, jest zarezerwowane jedynie dla powaznych
zaburzeri behawioralnych i nie zmienia przebiegu zespolu, jedynie wplywa na tago-
dzenie objawéw. Nalezy pamictaé, ze majaczenie stanowi istotny sygnat ostrzegaw-
czy, wskazujacy na ogélnoustrojowa dekompensacj¢ i powinno sktoni¢ do wdrozenia
zaréwno doraznego leczenia, jak i ustrukturyzowanej obserwacji w celu ztagodze-
nia dlugoterminowych konsekwencji majaczenia. Co bardzo istotne majaczenie
i demencja czgsto ze soba wspdlistnieja, co stanowi wazne wyzwanie diagnostyczne
(Briganti, 2025; Bugiani, 2023).

Tabela 1. Poréwnanie demencji i delirium

Cecha Demencja Delirium

Rozwoj Powolny, postepujacy Nagly, ostry (godziny, dni)
Czas trwania Lata Dni, tygodnie

Przebieg Powoli postepujacy, bez dobovwej Znaczna zmienno$¢ dobowa

zmienno$ci

Zaburzona w zaleznoéci od C
Zaburzona w czasie i miejscu

Orientacja glqbqkoscl otepienia, poczatkowo 2 blednym rozpoznanicm osb
prawidlowa
Iluzje, omamy wzrokowe, stu-
Zaburzenia spostrzegania | Omamy s3 mniej czgste chowe oraz dotyczace innych

zmystéw

Uposledzenie pamieci krétko-
Pamigé trwalej i dlugotrwalej (ta ostatnia
lepsza)

Znaczne zaburzenia pamigci krét-
kotrwalej i dlugotrwalej

Zmiany neurodegeneracyjne

w OUN

Patomechanizm

Ostra choroba, leki, infekcje, bol

Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie: (Bugiani, 2023).
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Ostry stresor
(np. infekcja,
bol,
odwodnienie)

Kolejny ostry Wystgpienie
stresor dla majaczenia
organizmu i (Delirium)

Zespoty
jatrogenne (np.
odlezyny, Interwencja
zapalenie ptuc, farmakologiczna
pogorszenie
otepienia)

Gtebokie
uspokojenie i
unieruchomienie
w tézku

Rycina 2. Bledne koto delirium w geriatrii
Zrédlo: Opracowanie whasne z wykorzystaniem modelu sztucznej inteligencji (Gemini).

Nietrzymanie moczu

Kolejnym problemem nierozerwalnie zwiazanym z utrata samodzielnosci, jest
pozostajace wciaz tematem tabu, nietrzymanie moczu. Nietrzymanie moczu jest mi-
mowolnym, niezaleznym od $wiadomej decyzji, wyplywem moczu. Inkontynencja
jest uwazana za jeden z gtéwnych zespoléw chorobowych geriatrycznych ze wzrasta-
jaca tendencja wéréd oséb starszych, zwlaszcza kobiet. Czgsto$¢ wystgpowania tego
zjawiska oscyluje pomigdzy 20 a 45%. Nietrzymanie moczu poza skutkami w po-
staci zakazeri skory czy odparzeri moze mie¢ wplyw na szeroko rozumiane zdrowie
psychiczne. Moze ono powodowa¢ izolacj¢ spoteczna, obnizenie poczucia wlasnej
wartosci czy dostosowywanie codziennej rutyny do potrzeb fizjologicznych czy obec-

nosci toalety w miejscach wybieranych do spedzania czasu. Mozna powiedzie¢, ze
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osoby starsze z nietrzymaniem moczu unikaja kontaktéw towarzyskich, poniewaz
wstydza si¢ swoich dolegliwosci, a zatem zmiany w stylu zycia wynikajace z oslabie-
nia relacji spolecznych moga negatywnie wplywaé na zdrowie psychiczne, przyczy-
niajac si¢ do rozwoju depresji. Badania mi¢dzynarodowe wykazaly znacznie wyzsza
czesto$¢ wystgpowania depresji i negatywne postrzeganie wlasnego zdrowia wsréd
0s6b z nietrzymaniem moczu w poréwnaniu z osobami bez nietrzymania moczu.
Co istotne nietrzymanie moczu nadal wiaze si¢ ze stygmatyzacja spoleczna i czgsto
nie jest rozpoznawane przez pracownikéw ochrony zdrowia (Medycyna Praktyczna,

2022; Silva & Santos, 2021).

Nietrzymanie
moczu
(Inkontynencja)

Poczucie
wstydu,
obnizenie
samooceny i
stygmatyzacja

Zespot kruchosci
(Frailty) i
pogorszenie
ogolnej
sprawnosci

Wycofanie z
zycia
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Rycina 3. Bledne koto inkontynencji w geriatrii
Zrédlo: Opracowanie whasne z wykorzystaniem modelu sztucznej inteligencji (Gemini).

29



A. ZWIERZYNSKA-FURMANEK, T. AMBRYSZEWSKI, I. STANISLAWSKA

Podsumowanie

Opisujac Wielkie Zespoly Geriatryczne nie sposéb nie wspomnie¢ o zjawisku,
ktére mozna by bylo nazwa¢ ,blednymi kotami geriatrii”. Poszczegélne stany moga
pociaga¢ za soba nastgpstwa, ktére prowadza do ich wzajemnego potegowania si¢
i nakladania. Taka koegzystencja niewatpliwie wplywa na codzienne funkcjonowa-
nie pacjentdw geriatrycznych oraz ich dobrostan zaréwno psychiczny, jak i fizyczny.
Nic wigc dziwnego, ze Wielkie Zespoly Geriatryczne odgrywaja tak znaczna role
w geriatrii. Biorac pod uwagg ztozono$¢ tych probleméw, kluczowym narzedziem
we wspolczesnej praktyce klinicznej powinny by¢ powszechnie akceptowalne i uzy-
wane skale oceny w geriatrii. Pozwalajg one nie tylko na identyfikacje poszczegdl-
nych deficytéw, ale przede wszystkim na zrozumienie ich powiazan i wezesne wykry-
cie stanéw potencjalnie odwracalnych. Skuteczne zarzadzanie Wielkimi Zespotami
Geriatrycznymi wymaga odejscia od leczenia pojedynczych choréb na rzecz inter-
dyscyplinarnego podejscia, uwzgledniajacego rehabilitacje, wsparcie psychologiczne
oraz racjonalizacj¢ farmakoterapii w celu uniknigcia polipragmazji. Tylko takie zin-
tegrowane i proaktywne dziatanie daje szans¢ na przerwanie ,blednych kot geriatrii”,

opéznienie instytucjonalizacji i zachowanie optymalnej jakosci zycia 0séb starszych.
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GERIATRIC GIANTS AS A CHALLENGE OF CONTEMPORARY GERIATRICS

Abstract: Geriatric syndromes play a crucial role in modern geriatrics. Underlying
these conditions are phenomena such as inflammaging and immunosenescence.
Encompassing various health domains, these states significantly impact the daily
functioning of geriatric patients. Geriatric syndromes include depression, incontinence,
malnutrition, sarcopenia, falls, immobility and frailty syndrome. Importantly,
this concept has evolved and continues to evolve in response to the current health
challenges of the aging population. Effective management of these conditions requires
a shift from treating isolated diseases towards an interdisciplinary approach. Only such
integrated and proactive action provides a chance to break the “geriatric vicious circles,”
delay institutionalization, and maintain an optimal quality of life for older adults.

Keywords: Geriatric syndromes, frailty, inflammaging, sarcopenia, falls.
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Streszczenie: Polifarmakoterapia i polipragmazja stanowia kluczowe wyzwania dla
opieki geriatrycznej. Wielochorobowo$¢ sprawia, ze rosnie liczba wskazari do farma-
koterapii. Definicja pojecia polipragmazja ewoluowala z czasem. Szczegélne znaczenie
tego zjawiska u pacjentéw geriatrycznych wynika z odmiennosci odpowiedzi organi-
zmu na leki. Zmiany zwiazane ze starzeniem wplywaja na farmakokinetyke i farmako-
dynamike wielu produkeéw leczniczych. Wraz ze wzrostem liczby preparatéw rosnie
znaczenie przegladu lekowego, oceny zasadnosci poszczegdlnych terapii oraz identyfi-
kagji leczenia potencjalnie zbednego lub szkodliwego.

Stowa kluczowe: polipragmazja, wielochorobowos¢, kaskada lekowa.

Wprowadzenie

Jedng z kluczowych konsekwencji starzenia si¢ spoleczenistwa jest narastanie
wielochorobowosci, a wraz z nia rosnaca ztozono$¢ leczenia. Wedhug Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO, ang. World Health Organization) do 2030 r. osoby
w wieku 60 lat i wiecej beda stanowily jedna szdsta populacji $wiata, a do 2050 r.
liczba ta moze wzrosnaé do okoto 2,1 miliarda (World Health Organization, 2025).
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W niedawno opublikowanym przegladzie systematycznym wykazano bardzo
duza zmienno$¢ czgstosci wielochorobowosci i polipragmazji u 0sdb starszych, przy
czym czesto$é wielochorobowosci miescita si¢ w zakresie od 4,8% do 93,1%, na-
tomiast cz¢sto$é polipragmazji od 2,6% do 86,6%, , co odzwierciedla réznice de-
finicyjne, populacyjne i metodologiczne, ale zarazem potwierdza, ze oba zjawiska
stanowig trwaly element wspélczesnej prakeyki klinicznej (Nicholson et. al., 2024).
W praktyce oznacza to, ze pacjent geriatryczny coraz czgsciej wymaga réwnocze-
snego leczenia wielu choréb przewleklych, co sprzyja polifarmakoterapii, zwigksza
obciazenie terapia i podnosi ryzyko probleméw lekowych.

Polipragmazja pozostaje pojeciem niejednoznacznym (Nicholson et. al., 2024;
Pazan & Wehling, 2021). Dotychczas przyjmowanodefinicj¢ ilosciowa, zgodnie
z ktdra oznacza ona réwnoczesne stosowanie co najmniej pigciu lekéw (Pazan &
Wehling, 2021; Thompson & McDonald, 2024). Wspélczesne pismiennictwo pod-
kresla jednak, ze ocena polipragmazji nie powinna opiera¢ si¢ wylacznie na liczbie
stosowanych preparatéw, lecz takze na ich zasadnosci klinicznej, bezpieczenstwie
oraz zgodnosci z celami terapeutycznymi (Pazan & Wehling, 2021; Thompson &
McDonald, 2024).

Szczegdlne znaczenie polipragmazji u pacjentéw geriatrycznych wynika z od-
miennosci odpowiedzi organizmu na leki. Zmiany zwigzane ze starzeniem wplywa-
ja na farmakokinetyke i farmakodynamike wielu produktéw leczniczych, co moze
zwickszaé ryzyko dziatan niepozadanych, kumulacji lekéw oraz ich wzajemnej in-
terakcji co stwarza trudnosci w prowadzeniu poprawnej farmakoterapii (Ngcobo,
2025). Z tego wzgledu farmakoterapia oséb starszych wymaga szczegdlnie uwaznej
oceny oraz regularnej weryfikacji jej zasadnosci.

W odpowiedzi na narastajace znaczenie polipragmazji coraz wicksza role przy-
pisuje si¢ dziataniom ukierunkowanym na optymalizacj¢ farmakoterapii, w tym
przegladom lekowym, identyfikacji lekéw potencjalnie niewlasciwych oraz depre-
skrypcji. Celem niniejszego rozdzialu jest oméwienie polipragmazji jako jednego
z najwazniejszych probleméw klinicznych w opiece nad pacjentem geriatrycznym
oraz przedstawienie jej uwarunkowar, nastgpstw i podstawowych zasad bezpiecz-
nej farmakoterapii. W rozdziale oméwiono réwniez znaczenie oceny farmakoterapii,
rol¢ farmaceuty oraz znaczenie wspélpracy interdyscyplinarnej w ograniczaniu ry-
zyka probleméw lekowych (Ngcobo, 2025; Pazan & Wehling, 2021; Thompson &
McDonald, 2024).
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Polipragmazja jako problem kliniczny

Polipragmazja nalezy do podstawowych poje¢ wspélczesnej farmakoterapii
geriatrycznej, jednak w pi$miennictwie nie jest definiowana w sposéb catkowicie
jednolity (Pazan & Wehling, 2021). Najczgsciej przyjmowano si¢ definicje iloscio-
w3, zgodnie z ktdra oznacza ona réwnoczesne stosowanie co najmniej pieciu lekéw
(Pazan & Wehling, 2021; Thompson & McDonald, 2024). W cz¢éci opracowan
wyréznia si¢ réwniez nadmierna polipragmazje, odnoszona zazwyczaj do stosowania
dziesigciu lub wigkszej liczby preparatéw (Pazan & Wehling, 2021). Tego rodzaju
ujecie ma znaczenie praktyczne i pozwala na poréwnywanie wynikéw badar, nie
oddaje jednak w pelni ztozonosci farmakoterapii u pacjentéw geriatrycznych (Pazan
& Wehling, 2021).

W ostatnich latach coraz wyrazniej podkresla sig, ze sama liczba stosowanych le-
kéw nie przesadza jeszcze o jakosci farmakoterapii. U chorego z wielochorobowoscia
terapia wielolekowa moze by¢ klinicznie uzasadniona (ang. necessary polypharmacy),
jezeli pozostaje zgodna z celami leczenia, przynosi korzysci i cechuje si¢ akceptowal-
nym profilem bezpieczeristwa. Jednoczesnie terapia wielolekowa moze przyjmowaé
posta¢ polipragmazji problematycznej (ang. problematic polypharmacy), gdy staje
si¢ nadmiernie rozbudowana, niespdjna z aktualnym stanem pacjenta albo obarczo-
na niekorzystnym bilansem korzysci i ryzyka. W zwiazku z tym polipragmazj¢ nalezy
rozpatrywac nie tylko ilociowo, lecz takze jakosciowo, z uwzglednieniem zasadnosci
kazdego elementu terapii (Pazan & Wehling, 2021; Thompson & McDonald, 2024).

Z polipragmazji wynika przede wszystkim wysokie ryzyko probleméw lekowych.
Im bardziej ztozony schemat leczenia, tym wigksze prawdopodobieristwo interakeji,
dzialai niepozadanych, bledéw w stosowaniu lekéw oraz trudnosci w utrzymaniu
whasciwej adherencji. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze polipragmazja czgsto odzwiercie-
dla wysokie obciazenie chorobami, dlatego jej konsekwencje powinny by¢ interpre-
towane w kontekscie calego obrazu klinicznego pacjenta, a nie wylacznie liczby sto-
sowanych preparatéw (Osanlou et. al., 2022; Pazan & Wehling, 2021; Thompson
& McDonald, 2024).

O skali zjawiska $wiadcza dane epidemiologiczne pochodzace z badan popu-
lacyjnych. W przegladzie systematycznym Nicholson i in. wykazali, ze czgstos¢ po-
lipragmazji wéréd oséb starszych miescila si¢ w zakresie od 2,6% do 86,6%, a tak
duza rozpigtos¢ wynikéw wynikala z réznic metodologicznych i definicyjnych mie-
dzy poszczegdlnymi badaniami (Nicholson et. al., 2024). Mimo tej niejednorod-
nosci autorzy potwierdzili, ze polipragmazja stanowi czeste zjawisko w populacji

dorostych i 0s6b starszych, a jej czesto$¢ rosnie wraz z wiekiem i wspoélistnieniem
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wielu chordb przewleklych (Nicholson et. al., 2024). Z kolei Bennie i in. wykazali,
ze w czterech z szesciu badanych krajéw ponad potowa 0séb w wieku 65 lat i wigcej
otrzymywala co najmniej pie¢ lekéw w okresie szeSciu miesi¢cy, natomiast czgsto$é
stosowania dziesi¢ciu lub wigkszej liczby preparatéw wynosita od 11,3% do 28,5%
(Bennie et. al., 2024). Dane te potwierdzaja, ze polipragmazja nie jest zjawiskiem
marginalnym, lecz trwalym elementem codziennej prakeyki klinicznej (Bennie et. al.,
2024; Nicholson et. al., 2024).

Z perspektywy praktyki klinicznej polipragmazja powinna by¢ wigc traktowana
nie tylko jako opis liczby stosowanych lekéw, lecz takze jako sygnat koniecznosci
poglebionej oceny farmakoterapii. Wraz ze wzrostem liczby preparatéw rosnie zna-
czenie przegladu lekowego, oceny zasadnosci poszczegélnych terapii oraz identyfi-
kagji leczenia potencjalnie zbednego lub szkodliwego, w tym interakeji lekowych.
Polipragmazja stanowi jeden z gtéwnych probleméw opieki nad pacjentem geria-
trycznym i zarazem punkt wyjscia do analizy czynnikéw sprzyjajacych narastaniu
wielolekowosci (Thompson & McDonald, 2024).

Uwarunkowania polipragmazji w wieku podesztym

Istotnym czynnikiem sprzyjajacym polipragmazji u pacjentéw w wieku pode-
sztym jest wielochorobowos¢. Wraz z narastaniem liczby choréb przewleklych rosnie
liczba wskazani do farmakoterapii, a leczenie oparte na wytycznych dla poszczegél-
nych jednostek chorobowych prowadzi w praktyce do kumulacji kolejnych prepara-
téw w organizmie pacjenta, w tym gléwnie w tkance tluszczowej. Zalezno$¢ ta jest
dobrze widoczna zaréwno w badaniach migdzynarodowych, jak i w danych polskich.
Nicholson i in. wykazali w przegladzie systematycznym, ze wielochorobowos¢ i po-
lipragmazja wspétwystepuja szczegélnie czesto u oséb starszych (Nicholson et. al.,
2024). Istotnych danych w tym zakresie dostarczylo takze badanie PolSenior, bedac
jednym z najwazniejszych ogélnopolskich projektéw dotyczacych zdrowia oséb star-
szych (Neumann-Podczaska et. al., 2022). Projekt byl realizowany w latach 2008—
2011 jako ogdlnopolskie, wielodyscyplinarne badanie reprezentatywne dla polskiej
populacji 0séb w wieku 65 lat i wigcej. W analizie $rednia liczba stosowanych prepa-
ratéw wynosita 5,1 + 3,6, polipragmazje stwierdzono u 55,3% badanych, a nadmier-
na polipragmazj¢ u 11,1%. Niezaleznymi czynnikami zwiazanymi z polipragmazja
byly miedzy innymi wiek powyzej 70 lat, pte¢ zeniska, wyksztalcenie wyzsze, zamiesz-
kiwanie w miescie, wspétchorobowo$¢, hospitalizacja w ciagu ostatnich 5 lat oraz co
najmniej coroczne wizyty u lekarza podstawowej opieki zdrowotnej. W przypadku
nadmiernej polipragmazji istotne znaczenie mialy przede wszystkim wiek 80—84 lata,
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ple¢ zeriska, miejsce zamieszkania, rozpoznanie co najmniej czterech choréb przewle-
kych oraz co najmniej dwie hospitalizacje w ciagu ostatnich 5 lat. Wyniki te pokazu-
ja, ze wielochorobowo$¢ nie tylko wspétwystepuje z polipragmazja, ale stanowi jeden
z jej najwazniejszych czynnikéw do niej predysponujacych. Podobnie, w badaniu
Bleszynskiej-Marunowskiej i in., obejmujacym reprezentatywna ogélnopolska prébe
3014 mieszkajacych w domu 0séb w wieku powyzej 65 lat, polipragmazje stwierdzo-
no u 53,5% badanych, a nadmierng polipragmazje u 8,7%. Analiza dotyczyla sto-
sowania wszystkich lekéw wydawanych na recepte oraz bez recepty przyjmowanych
w ciagu 2 tygodni poprzedzajacych badanie i zostata przeprowadzona na podstawie
danych uczestnikéw projektu NOMED-AF, ogélnopolskiego, przekrojowego bada-
nia obserwacyjnego realizowanego w latach 2017-2019. Najsilniejszym czynnikiem
predysponujacym do polipragmazji i nadmiernej polipragmazji byta wielochorobo-
wos$¢ (Bleszyniska-Marunowska et. al., 2022). Autorzy wskazali ponadto, ze w bada-
nej populacji do najczestszych choréb przewleklych nalezaly nadcisnienie tetnicze,
cukrzyca i przewlekta niewydolno$¢ serca. Dane te potwierdzaja, ze wielolekowos¢
u 0s6b starszych pozostaje w $cistym zwiazku z koniecznoscia réwnoczesnego lecze-
nia kilku schorzen przewleklych, a nie z pojedyncza decyzja terapeutyczna.

Kolejnym znaczacym uwarunkowaniem polipragmazji jest wielospecjalistyczne
leczenie, ktére u chorego z wielochorobowoscia bywa klinicznie uzasadnione, ale
jednocze$nie moze prowadzi¢ do nieskoordynowanej farmakoterapii, ktdrej skut-
kami moga by¢ m.in. kaskady lekowe. Jezeli pacjent pozostaje pod opicka wielu
poradni lub lekarzy, rosnie prawdopodobieristwo podwajania terapii, nieuzasadnio-
nej kontynuacji leczenia wdrozonego czasowo, niespéjnosci zaleceri oraz niepelnej
wiedzy o calym schemacie leczenia. Ando i in. wykazali, ze u 0s6b starszych z wie-
lochorobowoscia fragmentacja opieki, mierzona liczba regularnie odwiedzanych
przychodni ambulatoryjnych, wiazala si¢ z wicksza liczbg przepisywanych lekéw
i wyzszymi kosztami leczenia nawet przy takiej samej liczbie choréb przewleklych
(Ando et. al., 2023).

Na rozwdéj polipragmazji wplywa réwniez samoleczenie. U 0séb starszych obej-
muje ono najczesciej stosowanie lekéw dostepnych bez recepty (OTC, ang. over-the-
-counter) takich jak leki przeciwbélowe, witaminy, suplementy diety czy produkty
rodlinne, przyjmowanych bez wczesniejszej konsultacji z lekarzem lub farmaceutg
(Safari et. al., 2022). Tego rodzaju produkty czesto nie sa zglaszane podczas wizyty,
a tym samym nie s3 uwzgledniane w calosciowej ocenie farmakoterapii. W konse-
kwencji rzeczywista liczba przyjmowanych preparatéw moze by¢ wigksza niz wynika-
foby to z dokumentacji medycznej. Dane literaturowe wskazuja, ze co najmniej jeden

lek bez recepty stosowato 44,2% oséb starszych, co dobrze pokazuje, ze rzeczywista
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ekspozycja na produkty lecznicze jest zwykle wigksza niz wynikatoby to z samych
recept (Bleszyriska-Marunowska et. al., 2022; Campos et. al., 2024). Z perspekty-
wy klinicznej oznacza to, ze ocena przyczyn polipragmazji nie moze ograniczal si¢
wylacznie do analizy lekéw przepisywanych na recepte, ale powinna obejmowacé caly
rzeczywisty schemat stosowania produktéw leczniczych, suplementéw diety i prepa-
ratéw dostgpnych bez recepty.

Farmakokinetyczne i farmakodynamiczne uwarunkowania farmakoterapii

Farmakoterapia u pacjentéw w wieku podesztym wymaga odmiennego podej-
$cia niz u os6b mlodszych, gdyz proces starzenia modyfikuje zaréwno parametry far-
makokinetyczne, obejmujace wchianianie, dystrybucje, metabolizm i eliminacje le-
kéw, jak i parametry farmakodynamiczne, zwiazane z odpowiedzia organizmu na ich
dziatanie (Mangoni et. al., 2025; Ngcobo, 2025). Zmiany te nie maja jednakowego
znaczenia klinicznego na wszystkich etapach farmakoterapii. W praktyce najwicksze
znaczenie przypisuje si¢ zmianom dystrybugji, klirensu nerkowego, metabolizmu
watrobowego oraz zwigkszonej wrazliwosci na wybrane grupy lekéw, poniewaz to
one w najwickszym stopniu wplywajg na bezpieczeistwo farmakoterapii i ryzyko
dziatari niepozadanych u 0séb starszych (Ngcobo, 2025).

Parametry farmakokinetyczne
Wchtanianie leku

Zmiany dotyczace wchlaniania sg zwykle mniej istotne klinicznie niz zmiany
zachodzace na dalszych etapach loséw leku. Wraz z wiekiem moze dochodzi¢ do
spowolnienia oprézniania zoladka, zmniejszenia przeplywu trzewnego oraz zmian
w $rodowisku przewodu pokarmowego, jednak w wigkszosci przypadkéw nie pro-
wadzi to do tak duzych réznic ekspozycji na lek, jak zmiany dotyczace dystrybu-
¢ji, metabolizmu i eliminacji (Mangoni et. al., 2025; Ngcobo, 2025). U pacjentéw
geriatrycznych obserwowano zwigkszone tempo wchlaniania lewodopy, zmniejszo-
ne wchianianie zelaza i wybranych witamin z grupy B oraz gorsze wchlanianie ke-
tokonazolu w warunkach hipochlorhydrii, podczas gdy dla penicylin, diazepamu
i metronidazolu wplyw starzenia na wchlanianie nie wydaje si¢ istotny klinicznie
(Drenth-van Maanen et. al., 2020; Leta et. al., 2023).
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Dystrybucja leku

Znacznie wigksze znaczenie praktyczne maja zmiany dystrybucji wynikajace ze
zmian skladu ciata. U o0s6b starszych dochodzi do zmniejszenia catkowitej zawar-
toéci wody ustrojowej oraz masy beztluszczowej, przy réwnoczesnym zwigkszeniu
udziatu tkanki ttuszczowej (Ruiz & DiCristina, 2025). Zmiany te wplywaja na ob-
jetos¢ dystrybucji lekéw. W przypadku substancji hydrofilnych moga sprzyja¢ osia-
ganiu wyzszych stezen przy standardowym dawkowaniu, natomiast w odniesieniu
do lekéw lipofilnych prowadza do zwigkszenia objetosci dystrybucji oraz wydtuzenia
okresu péttrwania, a tym samym do wigkszego ryzyka kumulacji (Ngcobo, 2025;
Ruiz & DiClristina, 2025). Szczegélnie wazne pozostaje réwniez zmniejszenie ste-
zenia albumin, obserwowane u cz¢sci pacjentéw starszych, zwlaszcza obcigzonych
niedozywieniem, przewleklym stanem zapalnym lub chorobami wspélistniejacymi
(Mangoni & Jackson, 2004; Ngcobo, 2025). W takich sytuacjach moze wzrasta¢
frakcja wolna lekdéw silnie wigzacych si¢ z biatkami osocza, co zwigksza ryzyko tok-
sycznosci mimo pozornie prawidtowych stezeni catkowitych (Ngcobo, 2025; Ruiz &
DiCristina, 2025).

Metabolizm leku

Proces starzenia wplywa réwniez na metabolizm watrobowy. Wraz z wiekiem
zmniejszajg si¢ masa watroby i przeplyw watrobowy, co moze prowadzi¢ do ogra-
niczenia klirensu cz¢sci lekéw oraz zwigkszenia biodostgpnosci substancji podle-
gajacych efektowi pierwszego przejscia (Ngcobo, 2025; Ruiz & DiCiristina, 2025).
W praktyce klinicznej oznacza to mozliwo$¢ wzrostu biodostgpnosci i wydtuzenia
czasu dzialania czg¢dci preparatéw, nawet jesli sa one stosowane w dawkach uznawa-
nych za standardowe. Skala tych zmian jest jednak zréznicowana osobniczo i nie po-
winna by¢ traktowana jako jednakowa dla wszystkich lekéw i wszystkich pacjentéw
starszych (Ngcobo, 2025). Jednoczesnie wplyw starzenia na metabolizm lekéw ce-
chuje znaczna zmienno$¢ osobnicza, zalezna od wspétchorobowosci, stanu odzywie-
nia oraz zmiennosci genetycznej, dlatego wiek nie powinien stanowi¢ jedynego kry-
terium modyfikacji dawkowania (Ngcobo, 2025). Rattanacheeworn i in. wykazali,
ze u 0s6b starszych aktywnos¢ CYP3A moze by¢ zmniejszona, a zjawisko to nasila si¢

dodatkowo u pacjentéw z przewlekta chorobg nerek (Rattanacheeworn et. al., 2021).
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Eliminacja leku

Najwicksze znaczenie praktyczne ma spadek wydolnosci nerek, poniewaz to
whasnie eliminacja nerkowa ulega wraz z wickiem najbardziej przewidywalnemu
i klinicznie istotnemu pogorszeniu (Ngcobo, 2025; Ruiz & DiCristina, 2025).
Klirens nerkowy wielu lekéw zmniejsza si¢ wraz ze spadkiem filtracji klebuszkowej,
co zwigksza ryzyko ich kumulacji podczas leczenia przewleklego. Problem ten ma
szczeg6lne znaczenie w przypadku lekéw wydalanych gléwnie przez nerki oraz pro-
duktéw o waskim marginesie bezpieczeistwa, takich jak digoksyna i teofilina (Ng-
cobo, 2025). Z tego wzgledu ocena funkgji nerek stanowi jeden z podstawowych ele-
mentéw planowania farmakoterapii u pacjenta geriatrycznego, a dawkowanie wielu
lekéw powinno by¢ dostosowywane nie do wieku metrykalnego, lecz do rzeczywistej
wydolnosci nerek.

Parametry farmakodynamiczne

Zmiany farmakodynamiczne zwiazane z wiekiem dotycza odpowiedzi narza-
déw i tkanek na dziatanie lekéw, a ich kliniczna ekspresja moze by¢ zréznicowana
osobniczo i zalezna od wspétchorobowosci, stanu funkcjonalnego oraz rezerwy ho-
meostatycznej organizmu (Ngcobo, 2025; Rzeczycki et. al., 2025). Dane literaturo-
we wskazuja, ze zmiany farmakodynamiczne u pacjentéw geriatrycznych szczegélnie
czgsto odnoszg si¢ do lekédw przeciwzakrzepowych, przeciwcukrzycowych i psycho-
tropowych, co moze zwigksza¢ podatno$¢ na dzialania niepozadane w trakcie terapii
tymi grupami preparatéw (Ngcobo, 2025). W konsekwencji ocena farmakoterapii
u pacjenta geriatrycznego nie powinna ograniczaé si¢ wylacznie do dawkowania
i stezenia leku, lecz uwzglednia¢ réwniez mozliwo$¢ zmienionej odpowiedzi biolo-
gicznej na standardowe schematy leczenia. Rzeczycki i in. wskazuja, ze proces sta-
rzenia wigze si¢ ze zmianami gestosci i wrazliwosci wybranych receptoréw, w tym
serotoninergicznych, dopaminergicznych i adrenergicznych, co moze stanowié mo-
lekularne podloze zwigkszonej wrazliwosci na niektdre grupy lekéw, takie jak leki
cholinolityczne (Rzeczycki et. al., 2025). Z praktycznego punktu widzenia oznacza
to konieczno$¢ ostrozniejszej interpretacji efektu terapeutycznego i bezpieczefistwa

leczenia u 0séb starszych, zwlaszcza w warunkach polipragmazji.
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Nastepstwa polipragmazji

Polipragmazja u pacjentéw w wieku podeszlym wiaze si¢ z istotnymi na-
stepstwami Kklinicznymi i funkcjonalnymi. Najczesciej wymienia si¢ dzialania
niepozadane lekéw, interakcje, hospitalizacje, pogorszenie sprawnosci oraz trud-
no$ci w przestrzeganiu zalecent terapeutycznych (Thompson & McDonald, 2024;
Woodford, 2024).

Dziatania niepozadane lekow

Jednym z najwazniejszych nast¢pstw polipragmazji sa dzialania niepozadane
lekéw (ADR, ang. adverse drug reactions) (McGettigan et. al., 2024; Woodford,
2024). Ryzyko ich wystepowania zwicksza si¢ wraz ze wzrostem liczby stosowanych
preparatéw, szczeglnie u 0séb starszych obcigzonych wielochorobowoscia i zmiana-
mi farmakokinetycznymi oraz farmakodynamicznymi zwiazanymi z wiekiem (Hung
et. al., 2024; McGettigan et. al., 2024). W prospektywnej analizie przyje¢ do od-
dzialéw medycznych Osanlou i in. wykazali, ze wielochorobowos¢ i polipragmazja
wspbtwystepowaly z hospitalizacjami zwigzanymi z ADR, a pacjenci z takimi zda-
rzeniami przyjmowali przecigtnie wiecej lekéw niz chorzy bez ADR (Osanlou et.
al., 2022). W najnowszych badaniach podkresla si¢ ponadto zwiazek polipragmazji
z wigkszym ryzykiem upadkéw i majaczenia (Hung et. al., 2024; Woodford, 2024).

Interakcje lekow

Istotnym problemem pozostaja réwniez interakcje, zaréwno typu lek—lek, jak
i lek—zywnos¢ oraz lek—suplement (Campos et. al., 2024; Michael et. al., 2025; Tan
& Lee, 2021). Przykladem interakeji lek—lek o znaczeniu klinicznym jest jednocze-
sne stosowanie amiodaronu i doustnych antykoagulantéw bezposrednich, ktére
wiaze si¢ ze zwiekszonym ryzykiem duzych krwawielt (Michael et. al., 2025). Tan
i Lee w przegladzie systematycznym wykazali liczne interakcje warfaryny z zyw-
noscia, produktami roslinnymi i suplementami diety, co potwierdza znaczenie tej
grupy interakcji w praktyce klinicznej (Tan & Lee, 2021). Dodatkowo szerokie
stosowanie suplementéw diety przez osoby starsze zwigksza ryzyko interakgji typu
lek—suplement oraz suplement—suplement, a takze moze prowadzi¢ do dublowania
dziatania lub skfadnikéw aktywnych (Campos et. al., 2024). Szczegdlnym przykta-
dem cigzkiej toksycznosci polekowej zwigzanej z leczeniem skojarzonym jest zespot

serotoninowy. Wang i in. wskazuja, ze rozwija si¢ on w nastgpstwie nadmiernej
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aktywnosci serotoninergicznej w osrodkowym i obwodowym ukladzie nerwowym,
najczesciej po zastosowaniu lekéw serotoninergicznych, zwlaszcza w skojarzeniach
obejmujacych wiecej niz jeden mechanizm zwigkszania stezenia serotoniny (Wang
et. al., 2016). Obraz kliniczny zespotu serotoninowego obejmuje triade zaburzen
stanu psychicznego, pobudzenia autonomicznego oraz nadreaktywnosci nerwowo-
-mig$niowej. Autorzy podkreslaja réwniez, ze kluczowe znaczenie maja wezesne roz-

poznanie, odstawienie lekéw sprawczych oraz leczenie podtrzymujace.
Hospitalizacje

Do waznych konsekwencji klinicznych polipragmazji naleza takze hospitaliza-
¢je oraz pogorszenie sprawnosci funkcjonalnej (Chae et. al., 2024; Costanzo et. al.,
2024). Dane kohortowe wskazuja, ze utrzymujaca si¢ polipragmazja wiaze si¢ ze
zwickszonym ryzykiem hospitalizacji, wizyt w oddziale ratunkowym i zgonu (Chae
et. al., 2024). Z kolei Costanzo i in. wykazali, ze polipragmazja wiaze si¢ z wyzszym
ryzykiem hospitalizacji i zgonu, a istotna role w tej koincydencji odgrywa wspétwy-
stgpowanie potencjalnie niewlasciwej preskrypcji (Costanzo et. al., 2024). Nieko-
rzystny wplyw terapii wielolekowej widoczny jest réwniez w obszarze sprawnosci
funkcjonalnej. Wsréd starszych pacjentéw rehabilitacyjnych polipragmazja przy
wypisie byla niekorzystnie zwiazana z poprawa aktywnosci dnia codziennego, co
wskazuje, ze nastgpstwa terapii wielolekowej wykraczaja poza klasycznie rozumiane
bezpieczeristwo farmakoterapii i obejmuja takze proces odzyskiwania samodzielnosci
(Ogawa et. al., 2025).

Adherencja terapeutyczna

Polipragmazja wplywa réwniez na adherencje terapeutyczna. Im bardziej zto-
zony schemat leczenia, tym wicksze ryzyko pomylek w dawkowaniu, opuszczania
dawek, nieregularnego przyjmowania lekéw oraz niezamierzonego przerywania
terapii. W badaniu prowadzonym w podstawowej opiece zdrowotnej adherencje
stwierdzono u 64,3% starszych pacjentéw z polipragmazja, a autorzy zwrdcili uwa-
ge na znaczenie interwencji farmaceutycznych i regularnych przegladéw lekowych
w poprawie przestrzegania zaleceri (Gonzdlez et. al., 2025). W ujeciu praktycznym
oznacza to, ze na zalezno$¢ migdzy liczba lekéw a adherencja wplywa szereg zmien-
nych, z czego istotne sa zrozumialo$§¢ schematu leczenia, ciaglo$¢ realizacji recept

oraz wsparcie opiekuna.
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Leki potencjalnie niewtasciwe w geriatrii i ocena farmakoterapii

Ocena farmakoterapii u pacjenta geriatrycznego nie moze ograniczac si¢ wylacz-
nie do liczby stosowanych preparatéw, poniewaz o jakosci leczenia decyduja przede
wszystkim jego zasadno$¢, bezpieczeristwo oraz zgodnos¢ z aktualnym stanem klinicz-
nym chorego. W tym kontekscie szczegdlne znaczenie ma pojecie lekéw potencjalnie
niewlasciwych (PIM, ang. potentially inappropriate medications), rozumianych jako
produkty lecznicze, ktérych ryzyko stosowania u 0séb starszych czesto przewyzsza
spodziewane korzysci, zwlaszcza gdy dostepne sa bezpieczniejsze alternatywy lub gdy
lek jest stosowany w niewlasciwym kontekscie klinicznym (Choo, 2025). PIM nie
sa jednak kategoria bezwzgledna. Dane literaturowe donosza, ze stosowanie lekéw
potengjalnie niewlasciwych wiaze si¢ ze zwickszonym ryzykiem dzialan niepozada-
nych, interakgji, hospitalizacji, pogorszenia jakosci zycia oraz $miertelnosci (Zhou et.
al., 2025). Jednak ich identyfikacja powinna mie¢ charakter wspomagajacy i stuzy¢
krytycznej ocenie leczenia, a nie automatycznej eliminacji okreslonych grup lekéw
z terapii kazdego pacjenta starszego (Choo, 2025).

Narzedzia oceny terapii

Do najczgsciej stosowanych narzedzi oceny farmakoterapii nalezg kryteria Beer-
sa oraz STOPP/START (American Geriatrics Society Beers Criteria Update Expert
Panel, 2023; Choo, 2025; O’Mahony et. al., 2023). Kryteria Beersa, zaktualizowane
przez American Geriatrics Society w 2023 r., maja charakter jawnej listy i obejmuja
leki lub klasy lekéw, ktdre u oséb w wieku 65 lat i wigcej powinny by¢ zasadniczo
unikane, stosowane z ostroznoscig albo oceniane w odniesieniu do okreslonych cho-
16b, zespoléw, interakcji oraz funkeji nerek (American Geriatrics Society Beers Cri-
teria Update Expert Panel, 2023). Z kolei kryteria STOPP/START (ang. Screening
Tool of Older Persons’ Prescriptions/Screening Tool to Alert to Right Treatment)
w wersji trzeciej opublikowanej w 2023 r., sa uporzadkowane wedlug uktadéw i na-
rzadéw oraz shuza identyfikacji zaréwno potencjalnie niewlasciwego przepisywania
(STOPP), jak i potencjalnych pominig¢ terapeutycznych (START) (O’Mahony
et. al., 2023).

Kryteria Beersa

Przyklady zawarte w kryteriach Beersa dobrze pokazuja, ze problem PIM doty-
czy zaréwno pojedynczych lekéw, jak i catych klas farmakologicznych. W aktualizacji
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z 2023 r. do lekéw zasadniczo niewskazanych u oséb starszych zaliczono migdzy
innymi leki przeciwhistaminowe I generacji z uwagi na ich silne dzialanie cholinoli-
tyczne, benzodiazepiny oraz niebenzodiazepinowe leki nasenne, takie jak zolpidem,
zopiklon i zaleplon (tzw. leki ,Z”), ze wzgledu na ich zwiazek z majaczeniem, upad-
kami i Ztamaniami. Wsréd lekéw wymagajacych szczegdlnej ostroznosci wymienio-
no réwniez wybrane leki przeciwpsychotyczne, ktdrych stosowanie u oséb z otgpie-
niem wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem udaru, pogorszenia funkcji poznawczych
i $miertelnosci (American Geriatrics Society Beers Criteria Update Expert Panel,
2023). Kryteria Beersa obejmuja takze sytuacje kliniczne, w ktérych okreslone leki
sa szczeglnie niepozadane, na przyklad niesteroidowe leki przeciwzapalne, niedihy-
dropirydynowe blokery kanalu wapniowego i tiazolidynediony u pacjentéw z niewy-
dolnoscig serca czy inhibitory cholinesterazy u chorych z omdleniami i sklonnoscia
do bradykardii (American Geriatrics Society Beers Criteria Update Expert Panel,
2023). W praktyce oznacza to, ze ocena PIM musi uwzgledniaé nie tylko sam lek,
ale takze choroby wspdlistniejace i fenotyp kliniczny pacjenta.

Kryteria STOPP/START

Z kolei kryteria STOPP/START s3 narzedziem bezposrednio ukierunkowa-
nym na oceng farmakoterapii w codziennej prakeyce klinicznej. W czesci STOPP
uwzgledniono miedzy innymi leki stosowane bez aktualnego wskazania klinicznego,
leczenie kontynuowane dtuzej niz zalecany czas terapii oraz nieuzasadnione duplika-
cje w obrebie tej samej klasy terapeutycznej. Do bardziej konkretnych przykladéw
nalezg polaczenie beta-adrenolityku z werapamilem lub diltiazemem z uwagi na ry-
zyko bloku przedsionkowo-komorowego, jednoczesne stosowanie niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych z doustnym antykoagulantem z powodu ryzyka duzego
krwawienia z przewodu pokarmowego, a takze dtugotrwale stosowanie benzodiaze-
pin lub niebenzodiazepinowych lekéw nasennych, ktére zwigksza ryzyko upadkéw
i ztamari (O’Mahony et. al., 2023). Réwnie wazna jest cz¢§¢ START, poniewaz ra-
¢jonalna ocena farmakoterapii nie polega wylacznie na eliminacji lekéw potencjalnie
szkodliwych, ale réwniez na rozpoznaniu terapii, ktéra powinna by¢ wdrozona, a zo-
stala pominigta. W wersji 3 kryteria START obejmuja migdzy innymi wskazania do
statyny u pacjentéw z udokumentowana choroba wiericowa, mézgowa lub obwodo-
w3, inhibitora ACE w skurczowej niewydolnosci serca i po zawale mig$nia sercowego,
leczenia przeciwkrzepliwego w przewleklym lub napadowym migotaniu przedsion-
kéw, suplementacji witaminy D u pacjentdéw z osteoporoza oraz lekédw przeczysz-

czajacych u chorych przyjmujacych opioidy w sposéb regularny (O’Mahony et. al.,
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2023). Oznacza to, ze racjonalna farmakoterapia geriatryczna wymaga nie tylko
ograniczania leczenia zbednego lub ryzykownego, ale takze zapobiegania zaniechaniu

terapii wskazanej.
Zasady bezpiecznej farmakoterapii

Bezpieczna farmakoterapia u pacjenta geriatrycznego opiera si¢ na ocenie za-
sadnosci leczenia w odniesieniu do stanu klinicznego, sprawnosci funkcjonalnej, ro-
kowania oraz celéw terapii uzgodnionych z pacjentem. Szczegdlne znaczenie maja
cztery elementy: indywidualizacja leczenia, przeglad lekowy, depreskrypcja oraz mo-
nitorowanie terapii (Carollo et. al., 2024).

Punktem wyjscia pozostaje indywidualizacja leczenia. Decyzje terapeutyczne
powinny uwzglednia¢ nie tylko rozpoznanie choroby, lecz takze wielochorobowos¢,
sprawno$¢ funkcjonalng, funkcje poznawcze, rokowanie oraz cele leczenia istotne
z perspektywy pacjenta.

Kolejnym elementem poprawy bezpieczeristwa terapii pozostaje przeglad leko-
wy. Carollo i in. definiujg go jako systematyczna i okresowa oceng calego leczenia,
obejmujaca wskazania, skutecznos¢, bezpieczeristwo, interakeje, dawkowanie, spo-
s6b stosowania oraz cele terapeutyczne (Carollo et. al., 2024). Przeglad lekowy na-
biera szczegdlnego znaczenia w sytuacji pojawienia si¢ nowych objawéw lub rozpo-
znan, zmian w stanie klinicznym pacjenta, a takze po wizycie w szpitalnym oddziale
ratunkowym lub po hospitalizacji, kiedy konieczna jest weryfikacja i uzgodnienie
informacji o stosowanej farmakoterapii. Pozwala réwniez na identyfikacje lekéw
bez aktualnego wskazania, duplikacje terapeutyczne, nieprawidtowe dawki, inte-
rakcje oraz potencjalne pominigcia terapeutyczne (Carollo et. al., 2024; Thompson
& McDonald, 2024).

Uzupetnieniem przegladu lekowego jest depreskrypcja, rozumiana jako pla-
nowany i nadzorowany proces odstawiania lekéw zbednych, nieskutecznych lub
potengjalnie szkodliwych (Hung et. al., 2024; Thompson & McDonald, 2024).
Podkresla sig, ze depreskrypcja powinna by¢ prowadzona w sposéb uporzadkowany,
z uwzglednieniem wskazania, czasu stosowania leku, mozliwosci nawrotu objawéw
po odstawieniu, ryzyka zespoléw odstawiennych oraz preferencji chorego (Hung et.
al., 2024; Linsky et. al., 2025). Nie jest to wi¢c jednorazowa decyzja o redukeji tera-
pii, lecz proces kliniczny wymagajacy planu i kontroli nastgpstw odstawienia.

Ostatnim filarem bezpiecznej farmakoterapii jest monitorowanie terapii. U pa-
gjentdw starszych powinno ono obejmowaé ocene skutecznosci leczenia, dzialan

niepozadanych oraz wplywu farmakoterapii na stan funkcjonalny chorego (Ngcobo,
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2025; Thompson & McDonald, 2024). W przypadku lekéw o waskim indeksie
terapeutycznym lub lekéw wymagajacych monitorowania stgzeri we krwi istotne
znaczenie moga mie¢ parametry farmakokinetyczne, takie jak Cmax, czyli maksy-
malne st¢zenie leku osiagane po podaniu dawki. U pacjentéw geriatrycznych zmiany
wchlaniania, dystrybugji, metabolizmu i eliminacji moga wplywaé na warto§¢ Cmax
oraz czas utrzymywania si¢ st¢zenl terapeutycznych, co zwigksza ryzyko dziatari nie-
pozadanych lub toksycznosci. W praktyce monitorowanie powinno by¢ szczegélnie
intensywne po wdrozeniu nowego leku, zwigkszeniu dawki, zmianie schematu lecze-

nia lub rozpoczeciu depreskrypcji (Carollo et. al., 2024; Ngcobo, 2025).
Rola farmaceuty i znaczenie wspoétpracy interdyscyplinarnej

Wspdtezesna opieka nad pacjentem geriatrycznym coraz wyrazniej pokazuje, ze
bezpieczenstwo farmakoterapii zalezy nie tylko od trafnosci decyzji preskrypcyjnych,
lecz takze od jakosci ich dalszej weryfikacji, koordynacji i monitorowania. W tym
modelu farmaceuta pelni istotna role w identyfikacji probleméw lekowych, edukacji
pacjenta oraz optymalizacji leczenia prowadzonej we wspdlpracy z innymi czlonka-
mi zespotu terapeutycznego.

Jednym z podstawowych zadari farmaceuty jest identyfikacja probleméw leko-
wych, takich jak duplikacje terapeutyczne, interakcje, nieprawidlowe dawkowanie,
stosowanie lekéw potencjalnie niewlasciwych oraz rozbieznosci w aktualnej liscie
przyjmowanych preparatéw (Yaacob et. al., 2024). W badaniach praktycznych far-
maceuci wykorzystywali przy tym narzedzia takie jak STOPP/START, co przyspie-
szato wykrywalnos¢ nieprawidtowosci w farmakoterapii os6b starszych (Ortonobes
et. al., 2024).

Jednoczesnie farmaceuta odgrywa réwniez wazna rolg w optymalizacji leczenia
prowadzonego we wspdtpracy z lekarzem i innymi czlonkami zespolu terapeutycz-
nego (Linsky et. al., 2024). Systematyczny przeglad randomizowanych badai wy-
kazal, ze interwencje zespolowe obejmujace co najmniej farmaceute i lekarza moga
poprawia¢ jako$¢ farmakoterapii u starszych pacjentdéw z polipragmazja. Wiazaly
si¢ one z poprawa trafnosci leczenia, zmniejszeniem liczby stosowanych lekéw, re-
dukgja liczby probleméw lekowych, poprawa adherencji oraz obnizeniem kosztéw
farmakoterapii, cho¢ pewnos¢ danych dla wigkszosci wynikéw oceniono jako niska
lub bardzo niska (Roncal-Belzunce et. al., 2024). Znaczenie wspdtpracy interdyscy-
plinarnej w geriatrii polega réwniez na tym, ze problemy lekowe rzadko maja cha-
rakter wylacznie farmakologiczny. Dlatego optymalizacja farmakoterapii wymaga
wspdtdzialania farmaceuty, lekarza, pielegniarki, a w razie potrzeby takie opiekuna
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i innych specjalistéw. Taki model opieki sprzyja lepszemu rozpoznawaniu rzeczywi-
stego sposobu stosowania lekéw, trafniejszej identyfikacji ryzyka i odpowiedniemu
dostosowaniu terapii do mozliwosci pacjenta starszego.

Szczegblnie waznym obszarem pozostaje edukacja pacjenta i opiekuna. Farma-
ceuta, jako osoba dostgpna na réznych etapach opieki, moze wzmacnia¢ adherencje
terapeutyczng, wyjasnia¢ zasady stosowania lekéw i identyfikowaé trudnosei prak-
tyczne, takie jak ztozonos¢ schematu dawkowania, bledy w przyjmowaniu prepara-
téw czy nieaktualne listy lekéw (McGrory & Elnaem, 2025). Szczegélne znaczenie
ma to w okresach przejécia migdzy poziomami opieki, kiedy ryzyko niezgodnosci
w farmakoterapii jest wysokie.

Podsumowanie

Polipragmazja stanowi jedno z najwazniejszych wyzwan wspéiczesnej opieki
nad pacjentem geriatrycznym. Jej znaczenie wynika nie tylko z czgstosci wystepo-
wania, ale przede wszystkim z konsekwengji klinicznych, funkcjonalnych i organiza-
cyjnych, jakie niesie dla chorego oraz systemu ochrony zdrowia. W populacji oséb
starszych terapia wielolekowa jest czgsto nastgpstwem wielochorobowosci i ztozono-
$ci leczenia, jednak wraz ze wzrostem liczby stosowanych preparatéw rosnie ryzyko
dziatari niepozadanych, interakeji, hospitalizacji, pogorszenia sprawnosci oraz trud-
nosci w realizacji zaleceni terapeutycznych.

Przedstawione dane wskazuja, ze ocena polipragmazji nie powinna ograniczad
si¢ wylacznie do liczby stosowanych lekéw. Znacznie wigksze znaczenie ma oce-
na jakosci farmakoterapii, jej zasadnosci klinicznej, bezpieczeristwa oraz zgodnosci
z aktualnym stanem chorego i celami terapeutycznymi. Szczegdlnego znaczenia na-
biera to u 0s6b starszych, u ktérych zmiany farmakokinetyczne i farmakodynamicz-
ne zwiazane z wiekiem zwigkszaja podatno$¢ na niekorzystne nastgpstwa leczenia.
W konsekwencji bezpieczna farmakoterapia wymaga indywidualizacji, regularnego
przegladu lekowego, monitorowania terapii oraz gotowosci do depreskrypcji lekéw
zbednych lub potencjalnie szkodliwych.

Istotng role w ograniczaniu ryzyka polipragmazji odgrywa réwniez identyfika-
ja lekéw potencjalnie niewlasciwych oraz stosowanie ustrukturyzowanych narzedzi
oceny farmakoterapii, takich jak kryteria Beersa i STOPP/START. Narze¢dzia te nie
zastepuja oceny klinicznej, ale wspierajg racjonalizacje leczenia i utatwiaja rozpozna-
wanie zaréwno terapii ryzykownej, jak i pominie¢ terapeutycznych.

Whnioskiem praktycznym plynacym z przeprowadzonych rozwazan jest koniecz-

no$¢ traktowania polipragmazji jako zjawiska wymagajacego stalej, wielowymiarowej
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oceny. Optymalizacja leczenia u pacjenta geriatrycznego wymaga wspSlpracy inter-
dyscyplinarnej, w ktérej istotne miejsce zajmuje farmaceuta, uczestniczacy w iden-
tyfikacji probleméw lekowych, edukacji pacjenta i wspieraniu racjonalizacji terapii.
Tylko takie podejscie pozwala ograniczaé ryzyko probleméw lekowych i prowadzi¢
farmakoterapi¢ w sposéb bezpieczny, adekwatny i dostosowany do potrzeb chorego.
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POLYPHARMACY AND SAFE PHARMACOTHERAPY

Abstract: Polytherapy and polypharmacy represent key challenges in geriatric care.
Multimorbidity leads to a growing number of indications for pharmacotherapy. The
definition of polypharmacy has evolved over time. The particular significance of this
phenomenon in geriatric patients stems from their altered physiological responses to
medications. Age-related changes affect the pharmacokinetics and pharmacodynamics
of many medicinal products. As the number of prescribed drugs increases, so does
the importance of medication reviews, assessing the appropriateness of individual
therapies, and identifying potentially unnecessary or harmful treatments.

Keywords: Polypharmacy, multimorbidity, prescribing cascade.
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NIEWYDOLNOSC SERCA
U PACJENTOW W PODESZLYM WIEKU

Streszczenie: Wraz z wickiem zwigksza si¢ czgsto$¢ wystgpowania niewydolnosci ser-
ca (HF), a hospitalizacje z powodu HF s3 najczestsza przyczyna hospitalizacji u oséb
w podeszlym wieku. Dlugotrwale oddzialywanie niekorzystnych czynnikéw metabo-
licznych powoduje uposledzenie funkeji skurczowej i rozkurczowej lewej komory pro-
wadzac do rozwoju HF. Odmiennosci w postgpowaniu u pacjentéw z HF w starszym
wieku dotycza zaréwno diagnostyki, jak i leczenia i zostana one omdéwione w prezen-
towanym rozdziale.

Stowa kluczowe: Niewydolnos¢ serca, uposledzenie czynnosci lewej komory, frakcja
wyrzutowa.

Wstep

Niewydolnos¢ serca (heart failure, HF) to stan, w ktérym wskutek zmian czyn-
nosciowych i strukturalnych w sercu pojemno$¢ minutowa zmniejsza si¢ w stosunku
do zapotrzebowania metabolicznego tkanek, co skutkuje wystapieniem objawéw kli-
nicznych, lub w ktérym wlasciwa pojemno$¢ minutowa jest utrzymywana kosztem
podwyzszenia ci$nienia napetniania lewej komory (Vadovsky et. al., 2026). Ten pa-

tologiczny proces stanowi istotny etap wielu choréb. Z powodu HF jest aktualnie
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leczonych ok. 2% spoleczeristwa, a czgsto$¢ wystgpowania choroby wzrasta wraz
z wiekiem (Lloyd-Jones et. al., 2002). Ocenia si¢, ze po 59 r.z. czgsto$¢ wystgpowa-
nia HF wzrasta dwukrotnie wraz z kazda dekada (Davies et. al., 2001). HF jest naj-
czgstszg przyczyna hospitalizacji i rehospitalizacji 0séb w wieku podeszlym (Levy et.
al., 2002). Roczna $miertelnos¢ wsréd oséb starszych z HF sigga 30% (DiLenarda et.
al., 2003), natomiast przecigtna 5-letnia $miertelno$¢ wynosi ok. 50% i dotyczy to
pacjentéw ze wszystkimi podtypami HF, niezaleznie od wartosci frakeji wyrzutowej
lewej komory (Croft et. al., 1999).

Zmiany w uktadzie krazenia zwigzane z wiekiem a niewydolnos¢ serca

Zmiany zachodzace w organizmie wraz z uptywem lat predysponuja do rozwoju
HF, poniewaz zmiany jakosciowe zachodzace u oséb starszych w sercu i w naczy-
niach krwionosnych s3 analogiczne do zmian zachodzacych w sercu niewydolnym.
Nalezy podkresli¢, ze zmiany inwolucyjne, jakie zachodza w ukladzie krazenia sa
wieloplaszczyznowe i réwnolegle zachodza w mig$niu sercowym, naczyniach krwio-
no$nych oraz ukfadzie autonomicznym.

Wraz z wiekiem zwigksza sie skurczowe cisnienie tetnicze, ci$nienie tetna, masa
lewej komory, natomiast zmniejszeniu ulega zdolno$¢ do zwigkszenia rzutu serca
w odpowiedzi na zwigkszone zapotrzebowanie (Lakatta & Levy, 2003). U pacjen-
téw w podesztym wieku dochodzi do zwigkszenia syntezy kolagenu w $cianie na-
czyni krwionosnych i spadku aktywnosci metaloproteinaz, st¢zenia angiotensyny 11,
co prowadzi do zmniejszenia ilodci widkien elastycznych oraz nasilenia proceséw
widknienia i wapnienia. Obserwuje si¢ takze spadek wydzielania tlenku azotu przez
komorki $rédblonka (Kass, 2002). Oprécz zmian w naczyniach dochodzi takze do
zmian w przestrzeni pozakomérkowej migsnia sercowego, takich jak: wzrost zawar-
toéci kolagenu i fibronektyny, zwigkszenie $rednicy miofibryli oraz spadek ilosci
elastyny. Zmiany degeneracyjne zwiazane z wldknieniem oraz zmiang skladu ma-
cierzy zewnatrzkomérkowej prowadza takze do zmniejszenia liczby komoérek wezta
zatokowego, co uposledza jego aktywnos¢ bodzcotwdrczg oraz predysponuje do wy-
stgpowania choroby wezta zatokowego. Podobne zmiany zachodza w peczku Hisa,
w ktdrym nastgpstwem postepujacego wraz z wiekiem zwyrodnienia s3 zaburzenia
przewodnictwa §rdédkomorowego. Do proceséw inwolucyjnych w ukladzie krazenia
nalezy zaliczy¢ takze zmiany regulacji autonomicznego uktadu nerwowego. Z wie-
kiem zwigksza si¢ napigcie ukladu wspélczulnego, co wyraza si¢ podwyzszonym
stezeniem noradrenaliny w surowicy i obnizona aktywnoscig ukladu renina-angio-

tensyna-aldosteron oraz zmniejszenia wrazliwosci komérek migénia sercowego na
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dziatanie agonistéw receptoréw P-adrenergicznych (Bakshi et. al., 2026). Zmniejsza
si¢ rowniez liczba receptoréw dopaminergicznych o dzialaniu poprawiajacym kurcz-
liwo$¢ migsnia sercowego. Na skutek opisywanych zmian obserwowane jest ostabie-
nie odruchu z baroreceptoréw, zmniejszenie odpowiedzi na czynniki stresowe oraz
wzrost wrazliwosci na stymulacje parasympatyczna osrodkowego uktadu nerwowego.

Wieloplaszczyznowy proces starzenia si¢ organizmu nie jest réwnoznaczny z HF,
ale istotnie predysponuje do jej rozwoju, poniewaz zmiany jakosciowe zachodzace
w sercu starczym sg analogiczne do zachodzacych w sercu niewydolnym.

Cechy wspélne dla procesu starzenia si¢ i HF sa nast¢pujace:

- obnizone zuzycie tlenu - zmniejszona tolerancja wysitku,
- zaburzenia regulacji odruchowej,

- nasilenie proceséw katabolicznych,

- niedobdr hormonéw anabolicznych,

- insulinooporno$¢,

- aktywacja proceséw zapalnych,

- zmniejszona zawarto$¢ tkanki thuszczowej w skladzie ciata.
Epidemiologia niewydolnosci serca u pacjentow w podesztym wieku

Wyniki badania PolSenior2 wykazaly, ze ponad 1,3 mln oséb w wieku starszym
w Polsce choruje na HE. Udowodniono, ze czgstos¢ HF wzrasta wraz z wiekiem az
do 90. r.z. i wystepuje ona czgsciej u mezczyzn, 0séb otylych, oséb z wyksztakce-
niem podstawowym oraz mieszkajacych w mniejszych miejscowosciach. Co ciekawe,
co dziesigty mezczyzna po 60. roku zycia i co pigtnasta kobieta w tym wieku byli
hospitalizowani z powodu HF, a czesto$¢ pobytédw szpitalnych byla wyzsza wsréd
0s6b z nizszym poziomem wyksztalcenia oraz zamieszkujacych mniejsze miejscowo-
$ci (Bledowski et. al., 2021). Istotny problem w zakresie diagnostyki i leczenia HF
u 0s6b starszych stanowi wspélistnienie innych schorzen, ktére byto obecne u ponad
95% badanej populacji z HF. Ponad polowa oséb z HF cierpiala z powodu 5 lub
wiccej choréb wspdlistniejacych (Bledowski et. al., 2021). Van Riet i in. (2016)
w metaanalizie 28 badan ocenili czgsto$¢ wystepowania HF z obnizong i zachowang
frakcja wyrzutows lewej komory w wigkszosci starszych populacji. Mediana czgsto-
$ci wystgpowania skurczowej i rozkurczowej HF (wedlug éwezesnie obowiazujacej
nomenklatury) wynosita odpowiednio 5,5% (3,3-9,2%) i 36% (15,8-52,8%). Dla
populacji ogdlnej mediana czgstosci wystgpowania HF niezaleznie od wartosci frak-
¢ji wyrzutowej lewej komory wynosita 11,8% (4,7-13,3%). W wickszosci badan po-
twierdzono znaczacy wzrost wystgpowania HF wraz z wiekiem, ktéry w niektérych
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populacjach wynosit 30% dla dysfunkgji skurczowej i 60% dla dysfunkeji rozkurczo-
wej u pacjentéw powyzej 80. roku zycia (van Riet et. al., 2016).

Zgodnie z obowiazujacy klasyfikacja na podstawie wartosci frakcji wyrzutowej
lewej komory mozna wyrézni¢ niewydolno$¢ serca z zachowana frakcjg wyrzutowa
(heart failure with preserved ejection fraction, HFpEF), niewydolno$¢ serca z fagod-
nie obnizong frakcja wyrzutows (heart failure with mildly reduced ejection fraction,
HFmrEF) oraz niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutows (heart failure with
reduced ejection fraction, HFrEF) (McDonagh et. al., 2021). Z uwagi na fak, ze po-
szczeg6lne podtypy zwykle maja odmienne etiologie, obserwuje sig, ze u pacjentéw
w podesztym wieku zwykle wystepuje HFpEF, poniewaz nadci$nienie t¢tnicze, wady
zastawkowe serca, czynniki metaboliczne sg czestsza przyczyng HEpEF niz choroba
niedokrwienna serca. W polskiej populacji 1422 pacjentéw z HF ambulatoryjnych
i hospitalizowanych, objetej badaniem HEROES, wykazano, ze HFpEF najczesciej
dotyczyla pacjentéw starszych, kobiet, z nadci$nieniem t¢tniczym i migotaniem
przedsionkéw (Nadel et. al., 2025).

Kliniczna manifestacja niewydolnosci serca u pacjentow
w podesztym wieku

Zgodnie z aktualnymi wytycznymi rozpoznanie HF wymaga stwierdzenia obec-
nosci objawéw podmiotowych i/lub przedmiotowych HF oraz obiektywnych cech
dysfunkgji serca. Do typowych objawéw naleza duszno$é, ograniczenie tolerancji
wysitku i obrzeki koniczyn dolnych. Objawy podmiotowe i przedmiotowe nie wy-
starczaja do rozpoznania HF, a konieczne jest jeszcze stwierdzenie obiektywnych
cech uszkodzenia serca. Rozpoznanie HF jest bardziej prawdopodobne u pacjentéw
ze schorzeniami takimi jak, choroba niedokrwienna serca, przebyty zawat serca, nad-
ci$nienie tetnicze, cukrzyca, przewlekla choroba nerek, czynniki toksyczne, w tym
alkohol, chemioterapia, a takze u 0s6b z wywiadem rodzinnym kardiomiopatii lub
naglego zgonu (McDonagh et. al., 2021).

U pacjentéw w podesztym wieku istniejg réznice w obrazie klinicznym HF
w poréwnaniu do oséb mlodych. Wynika to gléwnie ze wspélistnienia HF z inny-
mi chorobami. Wielochorobowo$¢ jest powszechnym zjawiskiem u o0séb starszych
i wiaze si¢ z dominacja objawéw innych niz te wynikajace z HF, co znacznie utrud-
nia rozpoznanie. Wywiad, ktdry jest podstawa rozpoznania, czgsto jest trudny do
przeprowadzenia. W tabeli 1. przedstawiono cechy, ktérymi charakteryzuje si¢ obraz

kliniczny HF w populacji pacjentéw w podesztym wieku.
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Tabela 1. Cechy kliniczne niewydolnosci serca u pacjentéw w podeszlym wieku

Cecha kliniczna | Charakterystyka w poréwnaniu do pacjentéw mlodszych
etiologia nie-niedokrwienna
ple¢ czgéeiej kobiety
pogorszenie tolerancji wysitku moze nie by¢ typowe dla HF, tylko dla natural-
nych proceséw starzenia
obrzeki kofczyn dolnych moga wynika¢ z obecnosci choréb naczyii zylnych
objawy schorzenia kostno-stawowe uniemozliwiaja aktywnos¢ fizyczna, a tym samym
oceng tolerancji wysitku
w poczatkowym stadium HF moga wystepowa¢ tzw. maski kliniczne - depresja,
zaburzenia snu, dominujace objawy ze strony ukladu oddechowego
diagnostyka niska warto$¢ diagnostyczna peptydéw natriuretycznych

HF - heart failure, niewydolno$¢ serca

Stany geriatryczne wptywajace na przebieg i rokowanie w niewydolnosci

serca

Choroby sercowo-naczyniowe, w tym HF, istotnie wplywaja na rokowanie,

zwickszaja ryzyko wystapienia hospitalizacji i zgonu. U pacjentéw w podesztym wie-

ku nalezy pamigta¢ o tym, ze o jakosci zycia i o rokowaniu decyduja takze stany

wynikajace z postgpujacego procesu starzenia si¢ organizmu. Zidentyfikowano cztery

stany geriatryczne, ktére wplywaja na stan zdrowia i rokowanie pacjentéw z cho-

robami sercowo-naczyniowymi, w tym HF. Zalicza si¢ do nich wielochorobowo$¢,

polifarmakoterapie, zespoly geriatryczne oraz zespé6t kruchosci (Aidoud et. al., 2023)

(tabela 2.).

Tabela 2. Problemy zdrowotne 0sé6b w podeszlym wieku ze schorzeniami sercowo-naczyniowymi

Definicja Epidemiologia Wplyw na rokowanie

wielochorobowos¢

wystgpowanie co naj- 0,7-90,5% wzrost ryzyka:

mniej 2 schorzen polipragmazji
upadkéw
$miertelnoéci
obnizenie jakosci zycia

polifarmakoterapia

réwnoczesne stosowanie | 26-40% wzrost ryzyka:

co najmniej 5 lekéw interakgji lekowych
nasilenia objawéw innych
schorzen

hospitalizacji
$miertelnosci
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Definicja Epidemiologia Wplyw na rokowanie
zespoly geriatryczne | objawy wynikajace 10-60% wzrost ryzyka:
z kumulatywnych, syner- zespotu kruchosci
gistycznych skutkéw od- hospitalizacji
rebnych choréb réznych $miertelnosci
narzadéw, wynikajace obnizenie jako$ci zycia
z wyczerpania mechani-
zméw kompensacyjnych,
takie jak: zaburzenia
chodu, upadki, zaburze-
nia poznawcze, majacze-
nie, depresja, odlezyny,
sarkopenia, zaburzenia
sensoryczne, przewlekly
bél, zaburzenia snu,
nietrzymanie moczu
zesp6t kruchosci stan zmniejszonej rezer- | 10% wzrost ryzyka:
wy fizjologicznej w ukla- hospitalizacji
dach wielonarzadowych, upadkéw
zwigkszajacy podatnos¢ $miertelnosci
na stresujace zdarzenia obnizenie jakosci zycia

Zrédto: (Aidoud et. al., 2023; Bledowski et. al., 2021).

Ogolne zasady leczenia niewydolnosci serca u pacjentow w podesztym
wieku

Optymalne postgpowanie w HF obejmuje eliminacje i kontrole czynnikéw ry-
zyka, leczenie schorzen wspélistniejacych a takze celowane postepowanie, czyli far-
makoterapi¢ oraz elektroterapi¢ z powodu HF (McDonagh et. al., 2021). Celem
leczenia HF w podeszlym wieku jest przedtuzenie zycia, ale przede wszystkim popra-
wa jego jakosci, zminimalizowanie objawéw oraz zredukowanie liczby hospitalizacji.

Ogdlne zasady postgpowania u pacjentéw z HF obejmuja optymalne leczenie
choréb wspélistniejacych, takich jak nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, dyslipidemia
i czgsto u pacjentéw w podeszlym wieku nastgpstwa tych schorzen wysuwaja si¢ na
pierwszy plan. Nalezy takze monitorowa¢ i leczy¢ schorzenia, takie jak niedokrwi-
sto$¢, zaburzenia funkgji tarczycy, przewlekla chorobe nerek, choroby infekcyjne,
ktére moga powodowacé zaostrzenie przebiegu HF i zwigkszaja ryzyko hospitalizacji
(McDonagh et. al., 2021).

Z uwagi na wielochorobowos¢, u pacjentéw w podesztym wieku konieczne
jest stosowanie wielu lekéw, co wiaze si¢ z duzym ryzykiem dzialan niepozadanych.
U o0s6b w podeszlym wieku, cze¢sciej niz u oséb mlodszych moze wystgpowa¢ hi-
potonia po lacznym zastosowaniu lekéw rozszerzajacych naczynia lub nitratéw

z antagonistami receptoréw a- lub B-adrenergicznych oraz antagonistami kanatéw
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wapniowych, inhibitorami konwertazy angiotensyny lub sildenafilem. Innym czgsto
spotykanym dzialaniem niepozadanym jest zmniejszenie wydalania potasu i wtérna
hiperkaliemia lub zmniejszenie filtracji klgbuszkowej z nastgpcza niewydolnoscia ne-
rek u pacjentédw leczonych niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi i lekami wply-

wajacymi na uklad renina-angiotensyna-aldosteron.
Farmakoterapia niewydolnosci serca u pacjentow w podesztym wieku

Pomimo powszechnego wystepowania HF, ktéra jest gléwna przyczyna hospi-
talizacji w wieku podesztym, z wigkszosci badan klinicznych wykluczano pacjentéw
starszych oraz osoby z wielochorobowoscia. Zalecenia dotyczace leczenia pacjen-
téw z HF bazuja na randomizowanych badaniach klinicznych, w ktérych ocenia-
no przede wszystkim mlodszych pacjentéw, czesciej mezezyzn i czesciej pacjentéw
z HFrEF, pomimo, ze obecnie wigkszos¢ pacjentéw z HF stanowig kobiety w po-
desztym wieku, gléwnie z HFpEF (Montalto et. al., 2025). Nalezy podkresli¢, ze
wytyczne dotyczace farmakologicznego leczenia HF nie s3 uzaleznione od wieku,
ale od frakeji wyrzutowej lewej komory. Kwalifikacja pacjenta zalezna od wartosci
frakeji wyrzutowej do grupy z HFpEF, HFmrEF lub HFrEF odgrywa kluczows role
w doborze farmakoterapii, niezaleznie od wieku, pomimo, ze etiologia przewleklej
HF jest odmienna u pacjentéw modszych i starszych (rycina 1.).

W farmakoterapii HF u starszych pacjentéw stosuje si¢ te same leki, co u oséb
mlodszych. Nalezy jednak uwzglednié, ze fizjologiczne zmiany ustrojowe zwigza-
ne z procesem starzenia oraz liczne schorzenia wspélistniejace, wplywaja na zmiane
wchlaniania, dystrybucji, metabolizmu i wydalania lekéw oraz zwigkszaja ryzyko
interakgji lekowych i wystapienia dzialari niepozadanych. Wchianianie przewlekle
przyjmowanych lekéw doustnych nie jest zmienione w wieku podesztym, mimo
zmniejszonej kwasowosci w zoladku, wolniejszej motoryki jelit i stabszego ich
ukrwienia. Uposledzona bywa dystrybucja wskutek mniejszej zawartosci wody w or-
ganizmie osoby starszej. Mniejsze st¢zenie albumin moze by¢ przyczyna wzrostu ste-
zenia wolnych postaci leku, co z jednej strony zwigksza jego dostepnos¢, a z drugiej

moze sprzyjac szybszej eliminacji przez nerki (Han et. al., 2026).
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!

Niezaleznie od klasyfikacji wedtug frakcji wyrzutowej lewej komory

uwzglednienie ograniczen farmakoterapii u pacjentow w podeszlym wieku

! !

inhibitor kotransportera leczenie leczenie schorzen
sodowo-glukozowego 2 etiologii HF wspolistniejacych
(SGLT2i)

Zaleznie od klasyfikacji wedtug frakcji wyrzutowej lewej komory
(HFpEF, HFmrEF, HFTEF)

! ! !

MRA ACEI/ARB/ beta-blokery
sakubitryl/walsartan

Rycina 1. Ogélne zasady farmakoterapii niewydolnosci serca u pacjentéw w podesztym wieku

Zrodto: (McDonagh i in., 2021).

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB - antagonisci receptora angiotensyny II, HF - niewy-
dolnos¢ serca, HFmrEF - niewydolno$¢ serca z fagodnie obnizong frakcja wyrzutowa, HFpEF - niewy-
dolnos¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa, HFIEF - niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzu-
towa, MRA - antagonisci receptora mineralokortykoidowego

W farmakoterapii HF u pacjentéw w podeszlym wieku w poréwnaniu do mtod-

szych pacjentéw nalezy uwzgledniaé nast¢pujace zasady:
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czgstsza ocena przed wlaczeniem leczenia i monitorowanie w trakcie lecze-
nia funkcji nerek,

czgstsza ocena przed wlaczeniem leczenia i monitorowanie w trakcie lecze-
nia funkcji watroby,

rozpoczynanie farmakoterapii od mniejszych dawek lekéw,

dostosowanie wysycajacej dawki leku o waskim przedziale terapeutycznym
(digoksyna, heparyna drobnoczasteczkowa) do masy ciala,

uwzglednianie interakgji lekowych z uwagi na wielochorobowos¢.
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Elektroterapia niewydolnosci serca u pacjentow w podesztym wieku

Kong i in. (2011) wykazali, ze implantacja kardiowertera-defibrylatora moze by¢
korzystna dla starszych pacjentéw (275 lat), przy braku réznic w powiklaniach zwiaza-
nych z implantacja (operacyjnych, szpitalnych lub dtugoterminowych) migdzy starszymi
a mlodszymi pacjentami. Jednak korzysci plynace z implantacji kardiowertera-defibryla-
tora, zwlaszcza w pierwotnej prewendji, sa mniej spdjne u starszych pacjentéw w poréw-
naniu z mlodszymi, niezaleznie od etiologii (Diez-Villanueva & Alfonso, 2016).

Terapia resynchronizujaca jest zalecana w celu poprawy objawéw oraz zmniej-
szenia zachorowalnosci i $miertelnosci u pacjentéw z objawowa HF w rytmie zato-
kowym, ktérzy maja czas trwania zespotu QRS 2150 ms z morfologia bloku lewej
odnogi peczka Hisa oraz frakcja wyrzutowa <35% pomimo optymalnej terapii lub
u pacjentéw z HFrEF, kt6rzy maja wskazanie do stymulacji komorowej z powodu
bloku przedsionkowo-komorowego (McDonagh et. al., 2021).

Wykazano, ze terapia resynchronizujaca poprawia objawy HF i zmniejsza $mier-
telno$¢. Jednakze istniejg ograniczone dane dotyczace korzysci klinicznych z implan-
tacji ukladu resynchronizujacego u 0séb powyzej 65. roku zycia (Fumagalli et. al.,
2013), z wyjatkiem randomizowanych badan klinicznych MIRACLE i MIRACLE-

-ICD, ktére wykazaly znaczaca poprawe funkcjonalng oraz poprawe frakeji wyrzuto-
wej lewej komory we wszystkich podgrupach wiekowych (Kron et. al., 2009).

Nadal nie jest jasne czy starsi pacjenci rzeczywiscie odnosza kliniczng korzy$¢
po wszczepieniu kardiowertera-defibrylatora lub terapii resynchronizujacej serca
w poréwnaniu do miodszych pacjentéw, poniewaz zgon moze by¢ zwiazany z sze-
regiem przyczyn innych niz choroba sercowo-naczyniowa. W zwiazku z tym poten-
gjalni kandydaci do elektroterapii HF powinni by¢ starannie wybierani na podstawie
wskazani, oceny prognozowanego czasu przezycia i ryzyka potencjalnych powiktan,

aby lepiej analizowa¢ aspekty etyczne i kosztoefektywnos¢.
Podsumowanie

Z uwagi na postgpujace starzenie si¢ spoleczenistwa, rozpowszechnienie HF jest
coraz czgstsze wirdd oséb w podesztym wieku. W diagnostyce HF w podesztym wie-
ku nalezy uwzglednia¢ ograniczenia i odmiennosci wynikajace z naturalnych proce-
séw starzenia, ktére wplywaja takze na konieczno$¢ ostroznego stosowania farma-
koterapii i elektroterapii. Z drugiej strony, w leczeniu HF wazne jest, ze osiaganie
docelowych dawek lekéw czy wezesna kwalifikacja do elektroterapii przynosza realne

korzysci kliniczne.
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HEART FAILURE IN ELDERLY PATIENTS

Abstract: The prevalence of heart failure (HF) increases with age, and HF-related
admissions are the leading cause of hospitalization among the elderly. Long-term
exposure to adverse metabolic factors impairs left ventricular systolic and diastolic
function, leading to the development of HF. The distinctive aspects of managing

elderly patients with HF, encompassing both diagnosis and treatment, are discussed
in this chapter.

Keywords: Heart failure, left ventricular impairment, ejection fraction.
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MIGOTANIE PRZEDSIONKOW
U PACJENTOW W PODESZLYM WIEKU

Streszczenie: Wraz z wiekiem zwigksza si¢ czgsto$¢ wystgpowania migotania przed-
sionkéw (AF, atrial fibrillation), z uwagi na wzrost czgstoéci wystgpowania schorzen
predysponujacych do wystapienia tej arytmii a takze zmiany starcze zachodzace w ukla-
dzie sercowo-naczyniowym. Konieczno$é¢ zastosowania profilakeyki przeciwudarowej,
kontrola rytmu serca, kontrola czgstosci rytmu serca sg odmienne u pacjentéw w po-
desztym wieku niz u 0s6b mlodszych. Odmiennosci w postgpowaniu u pacjentow z AF
w starszym wieku dotyczac zaréwno farmakoterapii, jak i leczenia inwazyjnego zostang
omodwione w prezentowanym rozdziale.

Stowa kluczowe: Migotanie przedsionkéw, starzenie si¢ ukladu krazenia, DOAC.

Wstep

Anatomiczne i fizjologiczne zmiany zwigzane z wiekiem ukladu sercowo-naczy-
niowego zwickszaja ryzyko wystgpowania schorzeri sercowo-naczyniowych. Wzrost
oczekiwanej dhugosci zycia oraz skuteczniejsze leczenie choréb kardiologicznych zna-
czaco zmienily epidemiologie choréb sercowo-naczyniowych (Drozdz et. al., 2025).
Znaczna cz¢$¢ starszych oséb z chorobami sercowo-naczyniowymi, w przeciwien-
stwie do mlodszych pacjentéw, u ktérych choroba sercowo-naczyniowa zazwyczaj
wystepuje jako dominujace schorzenie, czgéciej zmaga si¢ z choroba sercowo-naczy-
niowg jako elementem konstelacji przewlektych schorzen. Migotanie przedsionkéw

(AF, atrial fibrillation) jest arytmia, ktérej czgsto$¢é wystgpowania istotnie wzrasta
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wraz z wiekiem (Baron et. al., 2026; Yogeswaran et. al., 2026). Polaczenie starszego
wieku, choréb wspélistniejacych oraz polipragmazji u pacjentéw z AF jest czgste

i stanowi wyzwanie w praktyce klinicznej dla lekarzy wielu specjalizacji.
Epidemiologia migotania przedsionkéw u pacjentow w podesztym wieku

AF jest najczgstszg arytmia nadkomorowa, ktérej czesto$é znaczaco wzrasta wraz
z wiekiem. Dane z badan AnTicoagulation and Risk factors In AF (ATRIA) oraz
Val-FAAP wykazaly, ze 9% i 17,6% pacjentéw w wieku >80 lat miato AF (Barrios et.
al., 2012; Go et. al., 2001). Z innego punktu widzenia, 37% pacjentéw z w badaniu
Global Anticoagulant Registry in the FIELD-AF (GARFIELD-AF) bylo w wieku 75
lat i starszych (Bassand et. al., 2018). Co wigcej, badanie PREvention oF thrombo-
embolic events-European Registry (PREFER) wykazato wyzszy odsetek pacjentéw
z AF (45%) w wieku 275 lat (Lip et. al., 2014). Zatem osoby starsze stanowia znacz-
na cze$¢ populacji pacjentéw z AF na calym $wiecie. W polskiej populacji pacjentéw
z AF, w wieloosrodkowym badaniu obejmujacych hospitalizowanych pacjentéw,
wykazano, ze $redni wiek pacjentéw wynosit 74 lata, a 48% badanych mialo 75 lat
i wigcej (Szpotowicz et. al., 2021).

U starszych pacjentéw z AF czgéciej wystepuje wielochorobowos¢ i kruchos¢,
ktére wiazg si¢ z gorszym rokowaniem. Czesto$¢ wystgpowania zespotu kruchosci
w AF rézni si¢ ze wzgledu na rézne metody jego oceny w réznych analizach od 4,4%
do 75,4%, a cz¢stoé¢ wystgpowania AF w populacji pacjentéw z zespotem kruchosci
wynosi od 48,2% do 75,4% (Villani et. al., 2018). Wykazano, ze zesp6t kruchosci
jest silnym i niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia arytmii de novo w popula-
gji starszych pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym (Chen et. al., 2022).

Na podstawie wynikéw badania PolSenior2 wykazano, ze w polskiej popu-
lacji 0s6b powyzej 60. r.z., szacowana liczba kobiet z AF wynosi ponad 657 tys.,
a mezczyzn 554 tys., facznie ponad 1 mln 200 tys. pacjentéw w tej grupie wickowej.
Zwraca uwagg, wynikajaca ze struktury starszej populacji, przewaga kobiet. Uzyska-
ne dane potwierdzaja wzrastajace wraz z wiekiem rozpowszechnienie AF, osiagajace
najwicksza (powyzej 1/5 populacji) wartos¢ w grupach wiekowych 80-84 lata i 85-
89 lat, oraz niewielki spadek rozpowszechnienia AF w grupie najstarszej. Nalezy
podkresli¢ pozytywny zwiazek miedzy otyloscia (BMI = 30 kg/m2) a obecnoscia AF
u mezezyzn (Bledowski et. al., 2021). W polskiej populacji pacjentéw z niewydol-
noscia serca o $redniej wieku 68 lat, objetych badaniem HEROES, AF wystepowa-

fo u 52% badanych, a odsetek pacjentéw z AF nie réznit si¢ istotnie statystycznie
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w grupach pacjentéw z HF z zachowana, umiarkowanie obnizona i obnizona funk-

¢ja skurczowq lewej komory (Gorczyca-Glowacka et. al., 2025).
Patofizjologia migotania przedsionkéw u pacjentow w podesztym wieku

AF jest ztozonym zaburzeniem rytmu serca, ktdrego istotg jest utrata skoordy-
nowanej aktywnosci elektrycznej i mechanicznej przedsionkéw. W ujeciu prezen-
towanym w wytycznych Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, patofizjologia
AF opiera si¢ na dynamicznej interakcji miedzy czynnikami inicjujacymi arytmie
a podatnym substratem przedsionkowym, kt6ry ulega stopniowej przebudowie pod
wplywem wieku, choréb wspdlistniejacych oraz samej arytmii (Dagres et. al., 2024;
Van Gelder et. al., 2024). U o0séb w wicku podesztym proces ten ma szczegdlny
charakter, poniewaz starzenie si¢ ukladu sercowo-naczyniowego prowadzi do kumu-
lacji zmian strukcuralnych i czynno$ciowych, ktdre sprzyjaja zaréwno inicjagji jak
i utrwaleniu arytmii (ryc. 1). Punktem wyjscia dla rozwoju migotania przedsionkéw
sa najczesciej ogniska ektopowe zlokalizowane w obrebie ujs¢ zyl plucnych. Struk-
tury te wykazujg szczegdlne wlasciwosci elektrofizjologiczne, wynikajace z obecnosci
komorek o zwigkszonej automatycznosci oraz sklonnosci do aktywnosci wyzwalanej.
Zaburzenia homeostazy wapniowej, w tym spontaniczne uwalnianie jonéw wapnia
z siateczki sarkoplazmatycznej, prowadza do powstawania depolaryzacji nastep-
czych, ktére moga inicjowad epizody arytmii (Haissaguerre et. al., 1998; Nattel &
Dobrev, 2016). U senioréw obserwuje si¢ dodatkowo nasilone zaburzenia gospo-
darki wapniowej oraz zwickszona podatno$¢ na stres oksydacyjny i niedokrwienie,
co wzmacnia aktywnos¢ ognisk ektopowych. Znaczenie tych mechanizméw ujawnia
si¢ szczegdlnie w sytuacjach zwickszonego napigcia ukladu wspétczulnego, odwod-
nienia, zaburzeri elektrolitowych, niedokrwienia lub rozciagnigcia $cian przedsion-
kéw (Nattel & Dobrev, 2016). Szczegdlne znaczenie w tej grupie wickowej maja
zaostrzenia chordb przewleklych, ktére sg niezwykle czeste.

Samo wystapienie ogniska inicjujacego nie jest jednak wystarczajace do utrzy-
mania arytmii. Kluczowe znaczenie ma obecno$¢ odpowiedniego substratu, ktory
umozliwia jej podtrzymywanie. W AF substrat ten tworzy si¢ w wyniku remodelingu
przedsionkéw, obejmujacego zmiany elektryczne, strukturalne oraz czynnosciowe.
Na poziomie elektrofizjologicznym dochodzi do skrécenia efektywnego okresu re-
frakeji oraz czasu trwania potencjatu czynnosciowego, gtéwnie wskutek zmniejszenia
pradéw wapniowych i wzglednego zwickszenia pradéw potasowych (Dagres et. al.,
2024; Nattel & Dobrev, 2016). U os6b starszych zmiany te sa bardziej nasilone
i maja charakter przewlekly, co sprzyja utrwaleniu arytmii. Dodatkowo dochodzi
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do zwolnienia przewodzenia impulséw w obrebie przedsionkéw, co w polaczeniu
z heterogennoscia tkankowg sprzyja powstawaniu licznych fal re-entry.

Réwnoczesnie rozwija si¢ remodeling strukturalny, ktéry odgrywa zasadni-
czg role w utrwalaniu arytmii. Przewlekle przeciazenie cisnieniowe i objetosciowe,
charakterystyczne dla takich stanéw jak nadcisnienie t¢tnicze, niewydolnos¢ serca
czy wady zastawkowe, prowadzi do rozstrzeni przedsionkéw oraz widknienia. Pro-
ces wi6knienia, ktéry postepuje wraz z wiekiem i nasilany przez aktywacje ukladu
renina—angiotensyna—aldosteron oraz przewlekly stan zapalny, powoduje fragmen-
tacje i niejednorodno$¢ przewodzenia impulséw elektrycznych (Nattel & Dobrev,
2016; Watson et. al., 2009). Powstajace w ten sposdb bariery anatomiczne stabilizuja
i utrwalaja fale nawrotne i utrudniaja powrét do rytmu zatokowego.

Istotnym elementem patofizjologii AF jest rowniez udziat ukladu autonomicz-
nego. Zaréwno wzmozona aktywno$¢ wspétczulna, jak i przywspétczulna moga
sprzyja¢ inicjacji arytmii, cho¢ poprzez odmienne mechanizmy. Uklad wspétczulny
zwicksza pobudliwo$¢ komérek i nasila aktywnos¢ wyzwalana, natomiast uktad
przywspolczulny skraca okres refrakeji przedsionkéw, utatwiajac powstawanie re-en-
try (Nattel & Dobrev, 2016). Szczegélng role przypisuje si¢ zwojom autonomicz-
nym zlokalizowanym w sasiedztwie zyl ptucnych, ktére moduluja lokalne whasciwo-

éci elektrofizjologiczne i moga stanowi¢ element docelowy w leczeniu zabiegowym.

Poczgtek AF:
- ogniska w zylach plucnych i poza nimi
- zwigkszony automatyzm

Triggery

Modulatory Migotanie przedsionkdw | ¢, bstrat

Wioknienie

Podatnosé¢ na AF:
- remodeling elektryczny ] 3
- ukfad autonomiczny i+ wywolana m.in. przez:
! -rozciggnigcie przedsionkéw
- pierwotne choroby wiéknieniowe
- stan zapalny
- nowotwory
- zabiegi operacyjne

'
' Utrzymanie AF:
'

H sknieni owi choroba

Rycina 1. Patofizjologia migotania przedsionkéw
Zrédto: opracowanie wiasne.
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Powiktania zakrzepowo-zatorowe i ich prewencja u pacjentéw
z migotaniem przedsionkéw w podesztym wieku

Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego opty-
malne leczenie pacjentéw z AF jest skoncentrowane na wielospecjalistycznej opiece
i zgodnie ze schematem AF-CARE, obejmuje:

- leczenie chordéb wspdlistniejacych i czynnikéw ryzyka,
- profilaktyke powiklani zatorowo-zakrzepowych,
- zmniejszenie objawéw poprzez kontrole czgstosci i rytmu serca,
- ewaluacje i dynamiczna, regularng oceng pacjenta (Van Gelder et. al., 2024).
Rycina 2. przedstawia elementy post¢gpowania u pacjentéw z AF w podesztym
wieku.
Holistyczne podejscie do leczenia

migotania przedsionkéw
u pacjentéw w podesztym wieku

CZYNNIKI RYZYKA OPTYMALIZACJA
UDARU | KRWAWIENIA LECZENIA
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Rycina 2. Wielokierunkowe postepowanie u pacjentéw w podeszlym wieku

Zrédlo: opracowanie wlasne.
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Wykazano, ze zesp6t kruchosci u pacjentéw z AF istotnie wplywa na gorsza
implementacj¢ wytycznych, zaréwno dotyczacych leczenia przeciwkrzepliwego, jak
i kontroli rytmu serca. U tych pacjentow rzadziej stosowana jest skuteczna profilak-
tyka przeciwudarowa oraz nizszy odsetek pacjentéw ma stosowang strategic kontroli
rytmu serca.

Jednym z najistotniejszych aspektéw klinicznych AF jest zwiazek arytmii z po-
wiklaniami zakrzepowo-zatorowymi. Brak efektywnego skurczu przedsionkéw po-
woduje zast6j krwi, szczegdlnie w obrebie uszka lewego przedsionka. W potaczeniu
z dysfunkcja srédblonka oraz aktywacja ukfadu krzepnigcia tworzy to warunki sprzy-
jajace powstawaniu skrzeplin (triada Virchowa) (Watson et. al., 2009).

Prewencja powiktan zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw z AF jest zalecana
dla pacjentéw co najmniej umiarkowanego ryzyka zakrzepowo-zatorowego. Wiek
jest uznanym czynnikiem ryzyka zakrzepowo-zatorowego, a wigkszo$¢ pacjen-
téw w podesztym wieku bedzie miato wskazania do profilakeyki przeciwudarowej.
W kontekscie wielochorobowosci i polipragmazji, ktére sa powszechne u pacjentéw
w podesztym wieku, znaczenie kliniczne ma odpowiednie leczenie przeciwkrzepli-
we. Od czasu powszechnego stosowania bezposrednich doustnych antykoagulantéw
(DOAC, direct oral anticoagulant) obserwuje si¢ wyzszy odsetek pacjentéw w po-
desztym wieku z zespotem kruchosci i wielochorobowoscia, ktérzy maja wlaczane
leczenie przeciwkrzepliwe. Nadal jednak szansa na wlaczenie leczenia DOAC jest
nizsza u pacjentéw z AF w starszym wieku (OR, 0,98; 95% CI, 0,98-0,98), z de-
mencja (OR, 0,57; 95% CI, 0,55-0,58) lub zespotem kruchosci (OR, 0,74; 95% ClI,
0,72-0,76) (Ko et. al., 2022).

Nalezy podkresli¢, ze DOAC, sg lekami pierwszego wyboru w profilaktyce powi-
kari zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw z AF, jednak moga wchodzi¢ w interakeje
lekowe (Gorczyca-Glowacka et. al., 2022). W przypadku dabigatranu zmniejszenie
dawki jest zalecane u pacjentéw w wieku >80 lat, a takze u chorych leczonych jedno-
cze$nie werapamilem, nie ma koniecznosci redukgji dawki u chorych otrzymujacych
diltiazem. Warto podkresli¢, ze lekéw z grupy DOAC nie nalezy stosowa¢ w trakcie
leczenia itrakonazolem czy ketokonazolem, a takze u 0séb zakazonych ludzkim wi-
rusem uposledzenia odpornosci, przyjmujacych inhibitory proteazy wirusa. Jedno-
czesne stosowanie dronedaronu i dabigatranu jest przeciwwskazane, nalezy réwniez
unika¢ polaczenia dronedaronu z riwaroksabanem. U pacjentéw przyjmujacych leki
przeciwplytkowe, niesteroidowe leki przeciwzapalne, systemowe glikokortykoste-
roidy, amiodaron, klaritromycyne czy selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu
serotoniny lub obarczonych innymi czynnikami ryzyka krwawied (np. zespét
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kruchosci, przebyte krwawienie, niedokrwistos¢) ryzyko powiklan krwotocznych
w trakeie terapii DOAC moze by¢ podwyzszone (Gorczyca-Glowacka et. al., 2022).

Kontrola czestosci vs kontrola rytmu u pacjentow z migotaniem
przedsionkéw w podesztym wieku

Wybdr strategii terapeutycznej migdzy kontrolg czestosci rytmu komér a kon-
trolg rytmu serca jest istotnym elementem postgpowania wedtug schematu AF-CA-
RE stanowiac istotne wyzwanie kliniczne i u pacjentéw w podesztym wieku powi-

nien uwzgledniaé:

- stan ogdlny i kruchos¢ chorego,
- wielochorobowos¢,

- funkgje poznawcze,

- oczekiwang dlugo$¢ zycia,

- preferengje pacjenta (January et. al., 2023; Van Gelder et. al., 2024).
Klasyczne badania randomizowane AFFIRM i RACE, obejmujace populacje

w $rednim wieku ok. 70 lat, nie wykazaly istotnych réznic w $miertelnosci catkowi-
tej pomiedzy strategia kontroli czestoéci a kontroli rytmu (Van Gelder et. al., 2002;
Wyse et. al., 2002). Metaanalizy obejmujace populacje 0sdb starszych (=75 lat) nie
wykazaly jednoznacznej przewagi zadnej ze strategii w zakresie $miertelnosci catko-
witej, cho¢ sugerowano mozliwa redukcje¢ ryzyka udaru przy kontroli rytmu, dane te
pozostajg jednak niejednoznaczne (January et. al., 2023).

Kontrola czgstosci rytmu komér od wielu lat stanowi podstawowa strategic
leczenia u znacznej czgici pacjentéw w podeszlym wieku (January et. al., 2023;
Van Gelder et. al., 2024). Jej gléwnym celem nie jest przywrécenie rytmu zatokowe-
go, lecz ograniczenie czgstosci pracy serca do wartosci zapewniajacych dobra toleran-
¢j¢ hemodynamiczng oraz redukcjg objawéw (Van Gelder et. al., 2024).

Podstawe farmakoterapii stanowia beta-adrenolityki oraz niedihydropirydy-
nowe blokery kanalu wapniowego, takie jak werapamil i diltiazem (January et. al.,
2023; Van Gelder et. al., 2024). Leki te wykazuja wysoka skuteczno$¢ w kontroli
czgstosci rytmu zaréwno w spoczynku, jak i podczas wysitku. Digoksyna pozostaje
lekiem uzupelniajacym, szczegélnie u pacjentéw z niewydolnoscia serca, jednak jej
zastosowanie w populacji geriatrycznej wymaga szczeg6lnej ostroznosci ze wzgledu
na waski indeks terapeutyczny, ryzyko kumulacji przy uposledzonej funkgji nerek

oraz ograniczona skuteczno$¢ w warunkach zwigkszonej aktywnosci wspélczulnej

(Van Gelder et. al., 2024).
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Wytyczne dopuszczaja zaréwno strategie Scistej, jak i fagodnej kontroli czgstosci.
Wyniki badania RACE II wskazuja, ze fagodna kontrola (do 110/min. w spoczynku)
jest wystarczajaca u pacjentéw bezobjawowych (Van Gelder et. al., 2010). U cho-
rych objawowych zaleca si¢ jednak bardziej restrykcyjne podejscie (January et. al.,
2023; Van Gelder et. al., 2024). W populacji 0s6b starszych szczeg6lnego znaczenia
nabiera monitorowanie rytmu serca, zwlaszcza w kontekscie zwickszonego ryzyka
bradyarytmii, ktére jest zwickszone ze wzgledu na czestsze wystgpowanie choroby
wezka zatokowego i zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego.

Strategia kontroli rytmu ma na celu przywrécenie i utrzymanie rytmu zatoko-
wego (January et. al., 2023; Van Gelder et. al., 2024). W populacji geriatrycznej
jej zastosowanie jest bardziej selektywne i czgsto ograniczone przez bezpieczeristwo
terapii. Stosowanie lekéw antyarytmicznych u oséb starszych wiaze si¢ z istotnymi
ograniczeniami wynikajacymi ze zmian farmakokinetycznych, zwigkszonej podat-
nosci na dziatania proarytmiczne oraz licznych interakeji lekowych. Amiodaron po-
zostaje najczesciej stosowanym lekiem w tej grupie chorych, gléwnie ze wzgledu
na wysoka skuteczno$¢ i mozliwo$¢ stosowania u pacjentéw z chorobg strukturalng
serca oraz niewydolnoscia serca. Jego dlugoterminowe stosowanie wiaze si¢ jednak
z ryzykiem powaznych dziatai niepozadanych, co ogranicza jego zastosowanie u pa-
cjentéw z dhuzsza przewidywana dlugoscia zycia (January et. al., 2023; Van Gelder
et. al., 2024).

Kardiowersja elektryczna stanowi najskuteczniejsza metode przywracania ryt-
mu zatokowego i moze by¢ stosowana zaréwno jako leczenie pierwszego rzutu, jak
i w przypadku nieskutecznosci terapii farmakologicznej. Kluczowe znaczenie ma
odpowiednia profilaktyka przeciwudarowa, zgodnie z obowiazujacymi wytycznymi
(January et. al., 2023; Van Gelder et. al., 2024).

Wybér pomigdzy kontrola czgstosci a kontrolg rytmu w populacji geriatrycznej
powinien by¢ procesem ztozonym i wieloaspektowym. Istotna role odgrywaja czyn-
niki geriatryczne, takie jak zesp6t kruchosci, zaburzenia poznawcze czy ograniczona
sprawno$¢ funkcjonalna, ktére czesto sklaniaja do wyboru strategii kontroli czgsto-
$ci rytmu czgstosei jako bezpieczniejszej i mniej obciazajacej (January et. al., 2023;
Van Gelder et. al., 2024).

Z drugiej strony, kontrola rytmu serca moze by¢ szczegélnie korzystna u pa-
cjentéw objawowych, z niewydolnoscia serca z obnizong frakcja wyrzutowa, kardio-
miopatig tachyarytmiczng lub we wezesnym okresie choroby. W takich przypadkach
przywrdcenie rytmu zatokowego moze prowadzi¢ do poprawy funkeji serca oraz ja-
kosci zycia (January et. al., 2023; Kirchhof et. al., 2020).
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Ablacja u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw w podesztym wieku

Fundamentalne odkrycie Haissaguerre’a i wspétpracownikéw w 1998 roku wy-
kazalo, ze szybko wytadowujace si¢ impulsy przedsionkowe w zytach plucnych moga
inicjowa¢ AF, a ablacja tych wyzwalaczy czgsto zapobiega nawrotom arytmii (Hais-
saguerre et. al., 1998). To odkrycie doprowadzito do rewolucji w podejsciu do abla-
qji AF, gdzie podstawg stala si¢ elektryczna izolacja zyt ptucnych (PVI, pulmonary
vein isolation).

Ablacja dziata poprzez eliminacj¢ wyzwalaczy inicjujacych AF lub modyfikacje
podloza arytmogennego (Tzeis et. al., 2024). Najczesciej stosowana strategia pole-
ga na tworzeniu okreznych linii ablacyjnych wokét prawych i lewych zyl ptucnych,
prowadzac do ich elektrycznej izolacji (Haissaguerre et. al., 1998; Tzeis et. al., 2024).

Skutecznos¢ ablacji cewnikowej z powodu AF u pacjentéw w wieku podesztym
jest przedmiotem badan. W badaniu CABANA, obejmujacym 2204 pacjentéw z ob-
jawowym AF, w analizie podgrup efekt ablacji podioza AF byt zalezny od wieku -
najwicksze korzysci obserwowano u pacjentéw <65 lat, natomiast u chorych >75 lat
nie wykazano istotnej poprawy, z trendem w kierunku gorszych wynikéw (HR 1,46;
p=0,07) (Packer et. al., 2019). Wyniki te sugeruja zmniejszajaca si¢ skutecznosé¢ abla-
¢ji wraz z wiekiem. U wybranych pacjentéw w wicku podeszlym ablacja moze przy-
nosi¢ korzysci kliniczne, szczeg6lnie w zakresie poprawy jakosci zycia (Packer et. al.,
2019; Volgman et. al., 2022).

Badania obserwacyjne przedstawiaja bardziej optymistyczne wyniki. W retro-
spektywnym badaniu obserwacyjnym wykazano, ze ablacja cewnikowa i utrzymanie
rytmu zatokowego u pacjentéw =75 lat wigzaly si¢ z nizsza $miertelnoscia w 1. i 5.
roku obserwacji oraz nizsza czgsto$cia udaréw mézgu w pordéwnaniu z pacjentami,
u ktérych nie wykonano ablacji (Volgman et. al., 2022). Ablacja cewnikowa i utrzy-
manie rytmu zatokowego wiazaly si¢ réwniez z poprawa jakosci zycia u starszych
pacjentéw (Volgman et. al., 2022).

Konsensus ekspertéw wskazuje, ze ablacja cewnikowa AF ma akceptowalny
profil bezpieczeristwa i skutecznoéci u wybranych oséb starszych (Volgman et. al.,
2022). Jednak wiek istotnie wplywa na dtugoterminowe wyniki ablacji AF - na kazde
10 lat wystepuje wyzsze skorygowane wieloczynnikowe ryzyko nawrotu AF, zgonu
i powaznych zdarzeni sercowo-naczyniowych (Volgman et. al., 2022).

Kruchos¢ jest silnym predyktorem powiklari okotozabiegowych i $miertelnosci
u pacjentéw poddawanych ablacji AF. W analizie obejmujacej 42 830 pacjentéw
z powodu ablacji AF $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna wynosita 6,1% w grupie o wy-
sokiej kruchosci vs 1,0% w grupie o niskiej kruchosci, a udar mézgu wystapit u 4,0%
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vs 0,3% (Leshem et. al., 2025). Czgstos¢ niewydolnosci oddechowej (18,0% vs
3,5%), sepsy (8,0% vs 1,2%) i koniecznosci dializoterapii (4,0% vs 0,5%) byla réw-
niez istotnie wyzsza w grupie pacjentéw o wysokiej kruchosci (Leshem et. al., 2025).
W analizie wieloczynnikowej krucho$¢ pozostawata silnym niezaleznym predyktorem
powiktan, a wysoki wskaznik kruchos$ci wiazat si¢ z ponad czterokrotnie wyzszym
ryzykiem $miertelnosci wewnatrzszpitalnej i pigciokrotnie wyzszym ryzykiem udaru

moézgu w poréwnaniu do pacjentéw z niska kruchoscig (Leshem et. al., 2025).
Podsumowanie i perspektywy kliniczne

Proces starzenia prowadzi do istotnych zmian strukturalnych i elektrycznych
w przedsionkach, w tym widknienia, dysfunkcji mitochondrialnej i aktywacji zapale-
nia, ktére tworza bardziej ztozone podloze arytmogenne. Postgpowanie u pacjentéw
z AF powinno by¢ wielokierunkowe i zaréwno w leczeniu farmakologicznym, jak
i zabiegowym wymaga zindywidualizowanego podejécia, po starannej ocenie ryzyka
i korzysci, z uwzglednieniem kruchosci, wielochorobowosci, celéw opieki i preferen-

¢ji pacjenta.
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ATRIAL FIBRILLATION IN ELDERLY PATIENTS

Abstract: The prevalence of atrial fibrillation (AF) increases with age due to the
growing incidence of predisposing conditions, as well as age-related changes
within the cardiovascular system. Strategies regarding stroke prophylaxis, rhythm
control, and rate control differ significantly in elderly patients compared to younger
individuals. The distinctive aspects of managing AF in older adults, encompassing
both pharmacotherapy and invasive treatments, are discussed in this chapter.

Keywords: Atrial fibrillation, cardiovascular aging, DOAC.
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CUKRZYCA U PACJENTA GERIATRYCZNEGO -
SPECYFIKACJA KLINICZNA | ZASADY
POSTEPOWANIA TERAPEUTYCZNEGO

Streszczenie: Cukrzyca stanowi istotny problem kliniczny wsréd pacjentow geria-
trycznych gléwnie ze wzgledu na rosnaca czesto$¢ wystepowania, zréznicowany obraz
kliniczny oraz wielochorobowo$¢. Cho¢ kryteria rozpoznania pozostaja takie same jak
w populacji ogélnej, u 0séb starszych choroba czgsto przebiega skapoobjawowo lub
atypowo, co sprzyja péznemu rozpoznaniu i wickszemu ryzyku powiktan. W tej grupie
pacjentéw obserwuje si¢ duzg réznorodno$é¢ fenotypéw cukrzycy oraz znaczne zréini-
cowanie stanu funkcjonalnego, od 0séb w pelni sprawnych po pacjentéw z zespoltem
krucho$ci, zaburzeniami poznawczymi i ograniczona samodzielnoscia. W istotny spo-
s6b wplywa to zaréwno na przebieg choroby, jak i mozliwosci jej leczenia. Kluczowe
znaczenie w planowaniu postgpowania ma calo$ciowa ocena geriatryczna, pozwalajaca
okresli¢ stan funkcjonalny pacjenta i wyznaczy¢ indywidualne cele terapeutyczne. Prio-
rytetem leczenia jest bezpieczeristwo farmakoterapii, zapobieganie hipoglikemii oraz
utrzymanie optymalnej jakosci zycia, przy jednoczesnym ograniczaniu objawéw hiper-
glikemii i zapobieganiu powiklaniom choroby. Postepowanie terapeutyczne obejmuje
zindywidualizowang farmakoterapie, modyfikacje stylu zycia, edukacje¢ diabetologicz-
ng oraz dostosowana do mozliwosci chorego samokontrole glikemii, czgsto z udzialem
opiekundw. Skuteczna opieka nad pacjentem geriatrycznym z cukrzyca wymaga podej-
$cia holistycznego i interdyscyplinarnego, uwzgledniajacego zaréwno aspekty medycz-
ne, jak i funkcjonalne oraz spoleczne.

Stowa kluczowe: cukrzyca, zaburzenia metaboliczne, hipoglikemia.
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Wstep

Cukrzyca (DM, diabetes melitus) jest uznawana za jedno z najpowazniejszych
zagrozen zdrowotnych wspélczesnego $wiata i stanowi jedyna chorobe niezakazna,
ktéra Swiatowa Organizacja Zdrowia okreslita mianem epidemii XXI wieku (Sekuta,
2026). Wedlug danych International Diabetes Federation (IDF) na cukrzycg choru-
je obecnie okoto 589 milionéw dorostych w wieku 20-79 lat, a do 2050 roku liczba
ta ma wzrosnaé do okoto 853 milionéw (International Diabetes Federation, 2026).
Sposréd wszystkich postaci choroby dominuje cukrzyca typu 2, ktéra odpowiada
za ponad 90% przypadkéw cukrzycy na swiecie (Magliano & Boyko, 2021). Cho¢
moze ona wystgpowal w kazdym wieku, w zwiazku ze starzeniem si¢ spoleczen-
stwa oraz dominacja wzorca stylu zycia okreslanego jako ,niezdrowy” jej obecnosé
szczegblnie wyraznie zaznacza si¢ u pacjentéw geriatrycznych (Yun et. al., 2024).
W Polsce czgstos¢ wystgpowania cukrzycy u oséb powyzej 65. roku zycia sigga 25-
30%. Nalezy mie¢ na wzgledzie, ze dane te sa niedoszacowane z uwagi na odsetek
pacjentéw z niezdiagnozowana cukrzyca (Polskie Towarzystwo Diabetologiczne,
2026). Schorzenie to w przypadku pacjentéw geriatrycznych charakteryzuje si¢ bar-
dziej zréznicowanym obrazem klinicznym oraz wiaze si¢ z istotnymi konsekwencja-

mi zdrowotnymi oraz spofecznymi (Boccardi et. al., 2025).
Kryteria rozpoznania cukrzycy u osob starszych

Cukrzyca u 0s6b w podeszlym wieku obejmuje szerokie spektrum fenotypéw
klinicznych, ktére réznig si¢ etiologia, dynamika narastania zaburzeri metabolicz-
nych, odpowiedzia na leczenie oraz ryzykiem powiktari. Do grupy starszych diabe-
tykéw naleza zaréwno osoby, u ktérych cukrzyce rozpoznano wiele lat wezesniej
i ktére weszly w wiek geriatryczny z wieloletnim wywiadem choroby, jak i ci, u ktd-
rych diagnoz¢ postawiono po 65. roku zycia (Wojszel, 2026). Nalezy podkresli¢,
ze w populagji geriatrycznej obraz kliniczny moze by¢ zréznicowany. Przebieg cu-
krzycy u 0séb w wieku 275 lat rézni si¢ od obserwowanego w przedziale wiekowym
65-74 lat. Chorzy w tej najstarszej grupie wiekowej znacznie czgsciej wykazuja wy-
stepowanie Wielkich Zespotéw Geriatrycznych, obciazeni sa wielochorobowoscia
oraz cz¢sciej wymagaja wsparcia, zaréwno ze strony opiekundw, jak i systemu opieki
spolecznej. Z tych wzgledéw osoby z cukrzyca w wieku powyzej 75 lat powinny by¢
traktowane jako odrebna grupa pacjentéw geriatrycznych, wymagajaca szczegdlnej

i zindywidualizowanej opieki (Araki, 2024).
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania cukrzycy i stanu przedcukrzycowego

Cukrzyca

. kliniczne objawy cukrzycy oraz 1-krotny pomiar st¢zenia glukozy w osoczu krwi zylnej
pobranej o dowolnej porze dnia (tzw. glikemia przygodna) 2200 mg/dl (>11,1 mmol/l) lub

o 2-krotna glikemia na czczo (rézne dni) 2126 mg/dl (=7 mmol/l) — gdy brak objawéw
klinicznych cukrzycy lub sg objawy, ale glikemia przygodna <200 mg/dl (<11,1 mmol/l) lub

. doustny test tolerangji glukozy (OGTT) — glikemia w 120. min po doustnym obciazeniu
75 g glukozy 2200 mg/dl (=11,1 mmol/l) lub

. warto$é HbAlc > 6,5% (= 48 mmol/mol)

Stan przedcukrzycowy

o nieprawidlowa glikemia na czczo (IFG): 100-125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/l) lub

o nieprawidlowa tolerangja glukozy (IGT): w 120. min OGTT: glikemia 140-199 mg/dl
(7,8=11 mmol/l)

. warto$¢ HbAlc w zakresie 5,7-6,4% (39-47mmol/l)

Zrédto: Opracowanie wlasne na podstawie: (Polskie Towarzystwo Diabetologiczne, 2026; Yun et. al., 2024).

Ze wzgledu na liczne choroby wspdlistniejace, np. niedokrwistos¢, ktdre moga
mie¢ wplyw na wynik hemoglobiny glikowanej, oznaczanie HbAlc moze mie¢
ograniczong warto$¢ diagnostyczng. Ponadto pacjenci geriatryczni czgsto wykazuja
sktonnos$¢ do hiperglikemii po positku, dlatego diagnostyka nie powinna ogranicza¢
si¢ jedynie do oceny glikemii na czczo, zwhaszcza w przypadku podejrzenia cukrzycy
na podstawie obrazu klinicznego (Wojszel, 2026).

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD) zaleca, aby osoby powyzej 45.
roku zycia, a tym samym cala populacja geriatryczna, wykonywaly testy przesiewowe
w kierunku cukrzycy regularnie co trzy lata. W przypadku wystapienia dodatkowych
czynnikéw ryzyka, takich jak cukrzyca w rodzinie, nadwaga, otytos¢, niski poziom
aktywnosci fizycznej, stan przedcukrzycowy w poprzednich badaniach czy obecnosé
choréb wspdétistniejacych, takich jak nadcisnienie tetnicze, dyslipidemia czy szeroko
rozumiane choroby sercowo-naczyniowe, testy te powinny by¢ przeprowadzane co
roku (Polskie Towarzystwo Diabetologiczne, 2026).

Charakterystyka fenotypow cukrzycy u os6b starszych

Wsréd najezesciej wystgpujacych fenotypéw cukrzycy u pacjentéw geriatrycz-
nych wyréznia si¢ cukrzyce typu 2 (DM2), cukrzyce typu 1 (DM1, IDDM) oraz
cukrzyce wtérna. Prawidlowe rozpoznanie wariantu choroby ma kluczowe znaczenie
dla whasciwego doboru strategii terapeutycznej, umozliwia utrzymanie dobrej jakosci
zycia, zachowanie sprawnosci funkcjonalnej pacjenta oraz ograniczenie ryzyka roz-

woju powiklan (Araki, 2024).
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Starsi dorosli (265 lat) stanowia znaczaca cze¢s¢ populagji chorych na cukrzyce
typu 2, sicgajaca w wielu krajach nawet okoto polowy wszystkich diabetykéw (Bel-
lary et. al., 2021). Post¢pujace z wiekiem zmiany metaboliczne obejmuja zaréwno
stopniowy spadek wydzielania insuliny przez komérki B trzustki, jak i zmniejszenie
wrazliwosci tkanek obwodowych na jej dziatanie. Proces ten dodatkowo poglebiaja
charakterystyczne dla starzenia si¢ organizmu zjawiska, takie jak utrata masy i funk-
cji migéni szkieletowych, wzrost zawartosci thuszczu trzewnego, mniejsza aktywnosé
fizyczna, dysfunkcja mitochondriéw oraz inflammaging, czyli przewlekly stan zapal-
ny o niskim nasileniu. Wspétwystepowanie tych czynnikéw nasila insulinooporno$é
i stanowi jeden z kluczowych mechanizméw prowadzacych do rozwoju cukrzycy
typu 2 u os6b starszych (Yun et. al., 2024). Coraz wigcej danych sugeruje, ze réw-
niez mikrobiota jelitowa moze odgrywa¢ istotng role w patogenezie cukrzycy typu
2, jednak mechanizmy te pozostaja nadal przedmiotem intensywnych badan (Men-
dis et. al., 2025). Moment wystapienia tej postaci cukrzycy jest zazwyczaj trudny
do precyzyjnego okreslenia, dlatego ze choroba ta przez dlugi czas moze przebiega¢
bezobjawowo, co opéznia jej rozpoznanie. W konsekwendji szacuje si¢, ze od jed-
nej trzeciej do nawet polowy przypadkéw cukrzycy typu 2 pozostaje nierozpoznana.
Opéznienie diagnozy moze prowadzi¢ do ujawnienia choroby dopiero w momencie
wystapienia powiklan, takich jak pogorszenie widzenia, przewlekle i trudno gojace
si¢ owrzodzenia koriczyn dolnych, choroby sercowo-naczyniowe czy udar mézgu
(Magliano & Boyko, 2021).

Mimo ze dominujacym typem cukrzycy zaréwno w populacji 0séb starszych,
jak i populacji ogélnej jest typ 2, nie nalezy zapomina¢ o cukrzycy typu 1. Postep
w leczeniu insulina, rozwéj technologii diabetologicznych oraz poprawa jakosci
opieki medycznej w ostatnich dekadach przyczynily si¢ do wyraznego wzrostu liczby
pacjentéw z cukrzycg typu 1, kedrzy dozywaja wieku podeszlego (American Diabetes
Association Professional Practice Committee, 2026). Cukrzyca typu 1 ma podloze
autoimmunologiczne i wynika z niszczenia komérek B trzustki, produkujacych insu-
ling, przez whasny uklad odpornosciowy, co prowadzi do bezwzglednego niedoboru
tego hormonu. Mechanizmy inicjujace ten proces nie sa w pelni poznane, jednak
przyjmuje si¢, ze kluczowa role odgrywa wspéltdziatanie predyspozycji genetycznej
oraz czynnikéw $rodowiskowych, takich jak zakazenia wirusowe, ktére mogg zapo-
czatkowaé reakcje autoimmunologiczna (Magliano & Boyko, 2021).

U o0s6b starszych istotne znaczenie kliniczne ma réwniez cukrzyca wtérna (czg-
sto okreslana jako cukrzyca typu 3), ktéra rozwija si¢ jako skutek innych choréb
lub stosowanego leczenia. Najczgéciej wystepuje ona w przebiegu chordb trzust-
ki, takich jak: przewlekle zapalenie trzustki (79%), gruczolak przewodowy (8%),
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hemochromatoza (7%), mukowiscydoza (4%), stan po resekeji trzustki (2%) (Mi-
lani et. al., 2025). Ponadto liczne badania wskazuja, ze u pacjentéw geriatrycznych
niedawno ujawniona cukrzyca (czas trwania <2 lata) oraz wyzszy wskaznik masy
ciata sprzed zachorowania mogg wigza¢ si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju raka
trzustki (Bures et. al., 2023). Cukrzyca wtérna moze réwniez rozwinad si¢ w nastep-
stwie dlugotrwalego stosowania niektdrych lekéw, zwlaszcza glikokortykosteroidéw,
lekéw przeciwpsychotycznych, lekéw sercowo-naczyniowych (statyny, beta-bloke-
ry, diuretyki) oraz srodkéw immunosupresyjnych, ktére sg powszechnie stosowane
w populacji geriatrycznej (Jain & Lai, 2024). Dodatkowo hiperglikemia i cukrzyca
moga wystgpowal wtérnie w przebiegu endokrynopatii takich jak akromegalia, ze-
sp6t Cushinga, choroba Gravesa-Basedowa, pheochromocytoma czy glukagonoma.
W tych stanach nadmiar hormonéw o dzialaniu przeciwinsulinowym lub nasilaja-
cych glukoneogeneze prowadzi do wzrostu insulinoopornosci oraz zaburzeri tole-
rancji glukozy, ktére w wielu przypadkach maja charakter przejsciowy i moga ulec

odwrédceniu po skutecznym leczeniu choroby podstawowej (Popoviciu et. al., 2023).
Obraz kliniczny cukrzycy u osob starszych

Cukrzyca w wieku podesztym moze przebiega¢ skapoobjawowo lub manife-
stowa¢ si¢ pod postacia nieswoistych dolegliwosci, takich jak przewlekle zmeczenie,
niezamierzona utrata masy ciala czy wahania nastroju. Objawy te czgsto kojarzone sg
z typowymi dla okresu starosci ,,przypadtosciami”. U czgéci pacjentdw wystepuijg jed-
nak takze typowe dla hiperglikemii dolegliwosci - wzmozone pragnienie, wielomocz,
nykturia, zaburzenia snu, nocne wstawanie zwickszajace ryzyko upadkéw, ostabienie
oraz nietrzymanie moczu (Wojszel, 2026). Nalezy podkresli¢, ze z uwagi na pod-
wyzszony prég nerkowy dla glukozy u oséb starszych nie obserwuje si¢ tak czesto
glukozurii jak w populacji ogélnej (Sekuta, 2026). Do sygnatéw alarmowych, ktére
powinny skierowa¢ czujnos¢ diagnostyczna w kierunku cukrzycy, naleza nawracaja-
ce infekcje, opdznione gojenie ran, $wiad skéry, pogorszenie funkcji poznawczych,
objawy depresyjne, zaburzenia widzenia (m.in. zaburzenia refrakeji, pogorszenie
ostro$ci widzenia, gorsza orientacja przestrzenna) oraz zespoly bélowe o charakterze
neuropatycznym, naczyniopochodnym lub stawowym (Wojszel, 2026).

Ze wzgledu na to, ze klasycznie kojarzone z hiperglikemia objawy moga w po-
pulacji geriatrycznej nie wystgpowaé albo mogg by¢ mylnie interpretowane jako na-
stepstwo innych schorzen rozpoznanie cukrzycy moze by¢ utrudnione, a tym samym

op6znione. Wraz z wiekiem odczuwanie pragnienia ostabia si¢, zatem nawet przy

83



NATALIA OTFINOWSKA, TOMASZ AMBRYSZEWSKI, ANNA ZWIERZYNSKA-FURMANEK

podwyzszonej glikemii pacjent moze nie zglasza¢ wzmozonego pragnienia, przez co
polidypsja i zwiazana z nig poliuria mogg pozosta¢ niezauwazone. Dodatkowo cze-
$ciej wystgpujace w tej grupie uposledzenie funkcji nerek moze modyfikowaé obraz
kliniczny zaburzen wodno-elektrolitowych. Ponadto wzmozona diureza jest czgsto
w pierwszej kolejnosci kojarzona ze stosowaniem diuretykéw, zakazeniem ukladu
moczowego Czy nietrzymaniem moczu, a nie z objawami cukrzycy (Yang et. al,,
2024). Podobnie ogélne ostabienie i spadek masy ciata lumaczone sa zmianami skia-
du ciata typowymi dla wieku podeszlego (sarkopenia i wzglednym wzrostem udziatu
tkanki ttuszczowej w ogélnej masie ciala) oraz wielochorobowoscia, a nawracajace
zmiany skérne moga by¢ blednie przypisywane trudno$ciom w utrzymaniu higieny
u o0s6b z ograniczona samodzielnoscia (Wojszel, 2026). W konsekwencji u wielu
pacjentdw geriatrycznych rozpoznanie cukrzycy jest stawiane dopiero w péZznym sta-
dium choroby, czgsto juz w momencie wystgpowania powiklan wielonarzadowych.
W chwili diagnozy u znacznej czgéci chorych obserwuje si¢ cechy neuropatii, retino-
patii i angiopatii cukrzycowej, a nierzadko takze objawy zespotu stopy cukrzycowej
(Bonora et. al., 2020).

Przebieg i powiktania cukrzycy u pacjentéw geriatrycznych

W populacji 0séb starszych cukrzyca charakteryzuje si¢ duza heterogennoscia
kliniczna, wynikajaca z obecnosci Wielkich Zespoléw Geriatrycznych, wielochoro-
bowosci, znacznej zmiennosci glikemii oraz uwarunkowan spoteczno-ekonomicz-
nych. Czynniki te sprzyjaja cigzszemu przebiegowi choroby oraz wiaza si¢ z gorsza
kontrolg choroby, a tym samym ze zwigkszonym ryzykiem zgonu (Araki, 2024).

Do najczesciej wystepujacych zespoléw geriatrycznych naleza zaburzenia funk-
gji poznawczych, ograniczenia w wykonywaniu podstawowych czynnosci zycia co-
dziennego, zesp6t kruchosci, upadki, objawy depresyjne, niedozywienie oraz po-
lipragmazja (Wojszel, 2026). Narastajaca liczba badan wskazuje, ze cukrzyca moze
niekorzystnie wplywaé na czgsto$¢ i nasilenie tych probleméw. Przeprowadzona
przez Xue i in. (2019) metaanaliza 114 badari prospektywnych wykazata, ze osoby
z cukrzycy sa okolo 1,5-krotnie bardziej narazone na rozwdj choroby Alzheimera,
dwukrotnie bardziej na demencj¢ naczyniows oraz 1,5-krotnie bardziej na tagodne
zaburzenia poznawcze. Ponadto wyniki metaanalizy Hanlon i in. (2020) wskazuja,
ze cukrzyca wiaze si¢ rowniez ze zwigkszonym ryzykiem zespotu kruchosci, a osoby
chorujace sa okolo 1,48-krotnie bardziej narazone na jego wystapienie w poréwna-
niu do os6b bez cukrzycy.
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Wielochorobowos¢ to powszechne zjawisko w populacji geriatrycznej. Badania
wykazuja, ze ponad 90% o0s6b z cukrzyca typu 2 cierpi na inne choroby (Chiang
et. al., 2020). W australijskim badaniu, ktére objelo 18 968 diabetykéw, mediana
liczby choréb wspdlistniejacych wynosita 5, co oznacza, ze pacjenci ci przecigtnie
zmagali si¢ z piecioma dodatkowymi schorzeniami (Caughey et. al., 2010). Do typo-
wych chordéb zwiazanych z cukrzycg naleza retinopatia, nefropatia, neuropatia, udar
moézgu i choroby sercowo-naczyniowe. Natomiast niewydolnos¢ serca, sarkopenia,
otylo§¢ sarkopeniczna, zfamania, depresja, choroby przyzebia oraz nowotwory s
uwazane za niespecyficzne choroby wspélistniejace (Araki, 2024). Pacjenci z cukrzy-
cg maja okolo 1,55-krotnie wyzsze ryzyko rozwoju sarkopenii niz osoby nig nieobcia-
zone (Anagnostis et. al., 2020). DM moze takze prowadzi¢ do zmian w istocie bialej
moézgu, co zwigksza ryzyko spadku funkcji poznawczych oraz niepelnosprawnosci
funkcjonalnej (Tamura & Araki, 2015). W badaniu McAllister i in. (2018) stwier-
dzono, ze pagjenci z cukrzyca, szczegdlnie ci z DM, s3 bardziej narazeni na hospi-
talizacje z powodu niewydolnosci serca oraz maja wyzszy wskaznik $miertelnosci 30
dni po hospitalizagji.

Polifarmakoterapia, definiowana jako stosowanie wigcej niz pigciu lekdw, jest po-
wszechnym zjawiskiem wiérdd starszych pacjentéw, w tym chorych na cukrzyce (Ume-
gaki, 2024). Badania przeprowadzone w Europie wskazuja, ze osoby starsze z DM2
i wielochorobowoscig do§wiadczaja wickszej liczby dziatari niepozadanych lekéw oraz
majg wyzszy wskaznik $miertelnosci, w szczeg6lnosci z powodu ostrego uszkodzenia
nerek indukowanego leczeniem farmakologicznym (Chinmayee et. al., 2024).

U os6b starszych cukrzyca prowadzi do licznych powikfan, ktére w znacznym
stopniu wplywaja na codzienne funkcjonowanie i jako$¢ zycia (Kolari¢ et. al., 2022).
Do najczgstszych mikronaczyniowych powiktari naleza cukrzycowa choroba nerek
(DKD), retinopatia cukrzycowa oraz neuropatia (Mlynarska et. al., 2025). Cukrzy-
cowa choroba nerek jest jedna z gléwnych przyczyn schytkowej niewydolnosci nerek,
dotyczy ona okoto 30% oséb z cukrzyca typu 1 oraz okoto 40% os6b z cukrzyca typu
2 (Chinmayee et. al., 2024). Natomiast retinopatia cukrzycowa jest najczestsza przy-
czyng chordb naczyni ocznych i moze prowadzi¢ do utraty wzroku (Fung et. al., 2022).
Neuropatia, wyst¢pujaca u co najmniej 200 milionéw pacjentéw z cukrzyca i stanem
przedcukrzycowym na calym $wiecie. Do jej objawéw nalezg bol, mrowienie i dre-
twienie koriczyn, a takze zwigkszona wrazliwosci na bodzce (Feldman et. al., 2017).

Cukrzyca zwigksza rowniez ryzyko choréb makronaczyniowych, takich jak cho-
roba niedokrwienna serca, udar mézgu oraz choroba t¢tnic obwodowych. Badania
wskazuja, ze osoby z cukrzyca maja od dwéch do czterech razy wyzsze ryzyko $mierci

z powodu choroby niedokrwiennej serca w poréwnaniu z osobami bez cukrzycy.
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Ponadto pacjenci ci sa bardziej narazeni na incydenty udarowe oraz rozwéj choroby
tetnic obwodowych, co prowadzi do bélu, owrzodzeni, a w skrajnych przypadkach do
amputagji koficzyn dolnych (Mlynarska et. al., 2025). Istotnym problemem klinicz-
nym s3 rowniez owrzodzenia stopy cukrzycowej, ktére wystepuja u okoto 18,6 milio-
na os6b rocznie. Stanowia one gléwna przyczyng amputacji koriczyn dolnych wsréd
diabetykow i wiaza si¢ ze zwigkszonym ryzykiem zgonu (Armstrong et. al., 2023).

Hipoglikemia (st¢zenie glukozy we krwi <70 mg/dl) jest czestym i jednym
z najbardziej niebezpiecznych powiklan cukrzycy u oséb w wieku geriatrycznym.
W tej grupie chorych typowe objawy hipoglikemii, takie jak potliwo$¢, uczucie glo-
du czy drzenie rak, moga by¢ stabo nasilone lub catkowicie nieobecne, natomiast
niedocukrzenie czgsto przybiera postaé objawéw neuropsychicznych, w tym spla-
tania, urojeri, agresji, a nickiedy takze naglej utraty przytomnosci. Hipoglikemii
moga réwniez towarzyszy¢ béle glowy, sennos¢, obnizenie nastroju oraz pogorszenie
funkcji poznawczych. Niskie wartosci glikemii zwigkszaja ryzyko upadkéw i ztaman,
a takze sprzyjaja czgstszemu wystgpowaniu incydentéw sercowo-naczyniowych, uda-
réw mézgu oraz zaburzen rytmu serca, m.in. w mechanizmie wydtuzenia odstgpu
QT, co w skrajnych przypadkach moze prowadzi¢ do naglej $mierci podczas snu,
okreslanej jako ,dead in bed” (Sekuta, 2026).

Ocena geriatryczna i cele terapeutyczne

Pacjenci geriatryczni chorujacy na cukrzyce tworza grupe wyraznie heterogenna
pod wzgledem samodzielnodci, sprawnosci fizycznej, funkcji poznawczych oraz wy-
stgpowania chordéb przewleklych. Z tego wzgledu rekomenduje si¢, aby u kazdego
starszego pacjenta z rozpoznang cukrzyca przeprowadzi¢ ocen¢ funkcjonalna juz na
etapie diagnozy, a nast¢pnie powtarzaé ja co najmniej raz w roku, wykorzystujac
sprawdzone narzedzia calosciowej oceny geriatrycznej. Przy czym szczeg6lng uwage
nalezy zwrdci¢ na ocene funkcji poznawczych, realizowana z uzyciem prostych te-
stéw, takich jak Mini-Cog, Test Rysowania Zegara czy Krétki Kwestionariusz Oce-
ny Stanu Psychicznego (MMSE) (Wojszel, 2026).

W praktyce klinicznej, w zaleznosci od stopnia niezaleznosci funkcjonalnej
i rokowania, wyrdznia si¢ trzy zasadnicze kategorie: osoby czynnosciowo niezalezne,
czynnosciowo zalezne oraz pacjentéw u schytku zycia (Wojszel, 2026). Dodatko-
wo grupe pacjentéw czynno$ciowo zaleznych czesto dzieli si¢ tez na osoby lekko
i znacznie zalezne, w zaleznosci od obecnosci schorzen wiazacych si¢ z ograniczo-
nym rokowaniem zyciowym (Huber et. al., 2023). Chorzy czynnosciowo niezalezni

funkcjonuja samodzielnie, nie wymagaja statej pomocy innych oséb lub korzystaja
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z niej jedynie w minimalnym zakresie. Z kolei osoby czynnosciowo zalezne na co
dzieri potrzebuja wsparcia opiekunéw, réwniez w prowadzeniu terapii cukrzycy np.
przy przyjmowaniu lekéw czy kontroli glikemii. Pacjenci u schytku zycia zazwyczaj
nie s3 zdolni do samodzielnej egzystencji, a przewidywana dlugo$¢ ich zycia wynosi
mniej niz rok, co istotnie modyfikuje priorytety i cele leczenia cukrzycy. Taki po-
dziat ulatwia indywidualizacj¢ postgpowania oraz podejmowanie whasciwych decyzji
terapeutycznych w odniesieniu do konkretnego pacjenta (Wojszel, 2026; Zeyfang
et. al., 2021a).

Wedtug zalecert PTD nadrzednym celem terapii cukrzycy u oséb w wieku po-
deszlym jest poprawa lub co najmniej utrzymanie dotychczasowej jakosci zycia, przy
czym priorytet stanowi unikanie hipoglikemii przy réwnoczesnym ograniczaniu ob-
jawow hiperglikemii. U pacjentéw po 65. roku zycia bez istotnych powiktari i obcia-
zent towarzyszacych (osoby czynno$ciowo niezalezne), zaleca si¢ stopniowe wyréw-
nywanie glikemii, przyjmujac jako cel poziom HbAlc < 7%, o ile nie zwigksza to
ryzyka hipoglikemii. Natomiast u chorych w zaawansowanym wieku, z wieloletnim
przebiegiem cukrzycy i istotnymi powiklaniami, takimi jak przebyty zawal serca
lub udar mézgu (osoby czynnosciowo zalezne), dopuszcza si¢ mniej restrykcyjne
cele i rekomenduje st¢zenie hemoglobiny glikowanej w zakresie 8,0-8,5% (Polskie
Towarzystwo Diabetologiczne, 2026). W przypadku chorych u schytku zycia prio-
rytetem jest unikanie ostrych powiklan cukrzycy i dostosowanie leczenia do stanu
klinicznego pacjenta (Sekuta, 2026). Zindywidualizowane cele terapeutyczne u star-
szych chorych z cukrzyca powinny obejmowa¢ nie tylko kontrole glikemii, ale row-
niez ci$nienia tgtniczego oraz profilu lipidowego. U pacjentéw geriatrycznych zaleca
si¢ dazenie do utrzymania cisnienia tetniczego ponizej 140/90mmHg, przy czym
wartosci docelowe powinny by¢ zawsze dostosowane do indywidualnego przypadku
(Huber et. al., 2023). W zakresie gospodarki lipidowej cele zalezg od calkowitego
ryzyka sercowo-naczyniowego, dlatego u pacjentéw z bardzo wysokim ryzykiem, np.
choroba niedokrwienna serca, ciezkim uszkodzeniem nerek lub uszkodzeniem na-
rzadowym, zaleca si¢ osiagnigcie stezenia LDL < 70 mg/dl lub redukcje LDL o co
najmniej 50%. Natomiast u 0s6b starszych z cukrzyca bez ograniczeri funkcjonal-
nych oraz bez dodatkowych czynnikéw ryzyka i cech uszkodzenia narzadowego, za
cel przyjmuje si¢ LDL < 100 mg/dl. Statyny pozostaja leczeniem pierwszego wyboru
w obnizaniu LDL réwniez u starszych diabetykéw, jednak decyzja o ich wlaczeniu
i intensywnosci terapii powinna uwzglednia¢ indywidualny bilans korzysci i ryzyka
(Zeyfang et. al., 2021a).
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Leczenie i samokontrola

Terapia cukrzycy u o0séb starszych wymaga podejscia holistycznego, obejmu-
jacego edukacje pacjenta i opickunéw, modyfikacje stylu zycia, leczenie otylosci,
zaprzestanie palenia tytoniu oraz racjonalny dobér lekéw hipoglikemizujacych.
Réwnie istotna jest kontrola cisnienia t¢tniczego i zaburzen lipidowych, profilak-
tyka oraz wczesne wykrywanie i leczenie ostrych oraz przewleklych powiklai cu-
krzycy, a takze rozpoznawanie i postgpowanie w typowych zespotach geriatrycznych
(Wojszel, 2026).

Leczenie niefarmakologiczne

Odpowiednia dieta stanowi jeden z podstawowych filaréw leczenia, jednak
u 0s6b starszych wprowadzenie zmian dietetycznych bywa trudne z powodu utrwa-
lonych nawykéw, ograniczer funkcjonalnych i probleméw z przygotowywaniem
positkéw. Przeszkoda moga by¢ réwniez braki w uzgbieniu, choroby przewodu po-
karmowego oraz zwiazane z wiekiem zaburzenia smaku i wechu. Z tego wzgledu nie
zaleca si¢ restrykcyjnych diet, lecz dazenie do kompromisu migdzy komfortem jedze-
nia a ograniczaniem objawéw hiperglikemii (Sekuta, 2026). Zalecenia powinny by¢
indywidualizowane w zaleznosci od stanu odzywienia, poziomu aktywnosci fizycznej
i choréb wspdlistniejacych, przy szczegdlnej trosce o zapobieganie niedozywieniu,
zwlaszcza u pacjentéw z zespotem kruchosci lub sarkopenia. Zgodnie z wytyczny-
mi Europejskiego Towarzystwa Zywienia Klinicznego i Metabolizmu dotyczacymi
zywienia i nawodnienia w geriatrii, u 0s6b powyzej 65. roku zycia zaleca si¢ podaz
energii na poziomie okoto 30 kcal/kg masy ciata na dobg oraz spozycie bialka w ilo-
$ci 1,0-1,2 g/kg masy ciala na dobg, aby wspiera¢ utrzymanie lub odbudowe masy
ciala i sprawnosci funkcjonalnej (Volkert et. al., 2019). Ponadto u starszych pacjen-
téw z sarkopenia wykazano, ze suplementacja witaminy D, zwlaszcza w polaczeniu
z odpowiednia podaza biatka lub odpowiednio dopasowanym programem ¢wiczen,
moze sprzyjaé poprawie masy mig$niowej. W tej populacji szczegélnie rekomendo-
wana jest dieta $rédziemnomorska, ktdrej stosowanie wiaze si¢ ze zmniejszeniem
ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych oraz redukgji ryzyka zespotu kruchosci
i niepelnosprawnosci (Sanz-Cdnovas et. al., 2022). W postgpowaniu dietetycznym
kluczowe jest regularne spozywanie 4-5 positkéw, wybdr produktéw o wysokiej ge-
stosci odzywezej (zrédla pelnowartosciowego biatka, produkty pelnoziarniste, wa-
rzywa i owoce), wzglednie stata ilo$¢ weglowodandéw w positkach oraz ogranicza-

nie cukréw prostych. Niezaleznie od grupy pacjentéw nalezy podkresla¢ znaczenie
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odpowiedniego nawodnienia. W przypadku zaburzei czynnosci jelit mozna roz-
wazy¢ diet¢ bezglutenows lub bezlaktozowa, natomiast w szczeg6lnych sytuacjach
klinicznych, takich jak gastropareza czy okres schytkowy, konieczne moze by¢ do-
stosowanie konsystencji positkéw lub wdrozenie zywienia dojelitowego lub pozajeli-
towego (Sekuta, 2020).

Regularna aktywnos¢ fizyczna pozostaje waznym elementem terapii w kazdym
wieku, poniewaz poprawia kontrole glikemii poprzez zwigkszenie wrazliwosci na in-
suling i nasilenie wychwytu glukozy przez migsnie, a korzyéci utrzymuja si¢ zwykle
24-72 godziny po wysitku (Way et. al., 2016). Systematyczna, okolo 30-minutowa
aktywno$¢ wykonywana codziennie wspiera wydolno$¢ uktadu sercowo-naczynio-
wego, poprawia samopoczucie oraz jako$¢ zycia. U pacjentéw geriatrycznych zale-
ca si¢ wysitek o stopniowym poczatku i zakoriczeniu, z intensywnoscia dobierang
indywidualnie w zaleznosci od kondycji, choréb wspélistniejacych i stosowanych
lekéw, a przed planowanym zwigkszeniem aktywnosci wskazana jest ocena kardio-
logiczna. Dla wielu senioréw najbezpieczniejsza i najlatwiejsza do wdrozenia forma
ruchu sa czgste, dtuzsze spacery. Niezwykle wazna jest przy tym profilakeyka urazéw
stép, dlatego nalezy zwracaé uwage na wlasciwe obuwie, najlepiej zakrywajace palce,
o szerokim nosku, ktére ogranicza ryzyko ucisku i otar¢, a tym samym powstawania
owrzodzen (Sekufa, 2026). Wspdlczesnie podkresla si¢ warto$¢ treningu mieszane-
go, zwlaszcza z istotnym udzialem ¢wiczert oporowych, ktére przeciwdzialaja utracie
sprawnosci. Cwiczenia sitowe pomagaja ograniczaé sarkopenie i osteoporoze, zwick-
szajg site mig$niowa, poprawiajg koordynacj¢ i redukuja ryzyko upadkéw. Trening
oporowy korzystnie wplywa réwniez na uklad nerwowo-mig$niowy, sprzyja zwigk-
szeniu tempa syntezy bialek i poprawie parametréw funkcjonalnych (Colberg et. al.,
2016). W praktyce zaleca si¢ kontrole glikemii przed i po aktywnosci, co zwigksza
bezpieczefistwo treningu i zmniejsza obawy zwigzane z hipoglikemia indukowana
wysitkiem fizycznym (Sanz-Cénovas et. al., 2022).

Leczenie farmakologiczne

Jezeli postgpowanie niefarmakologiczne nie zapewni utrzymania st¢zenia glu-
kozy we krwi w bezpiecznych granicach (< 140 mg/dl na czczo i < 200 mg/dl po
positkach), nalezy wprowadzi¢ leczenie farmakologiczne (Wojszel, 2026). Przy wy-
borze lekéw kluczowe jest uwzglednienie ryzyka hipoglikemii, obecnosci powiktari
narzadowych oraz choréb przewleklych. W leczeniu cukrzycy u oséb starszych na-
lezy przestrzegaé ogdlnych zasad farmakoterapii, takich jak rozpoczynanie leczenia

od monoterapii, stosowanie minimalnej liczby lekéw, stopniowe zwigkszanie dawek
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oraz regularne monitorowanie terapii (Sekuta, 2026). Kluczowa jest réwniez deeska-
lacja leczenia, polegajaca na stosowaniu najmniejszych skutecznych dawek i odsta-
wianiu lekéw nieprzynoszacych korzysci, co pomaga unika¢ nadmiernego leczenia
i redukowa¢ polipragmazje (Huber et. al., 2023).

Lekiem pierwszego wyboru w leczeniu cukrzycy typu 2 jest metformina, ze
wzgledu na niskie ryzyko hipoglikemii oraz prosty sposéb podawania (American
Diabetes Association Professional Practice Committee, 2026). Dziata ona poprzez
zmniejszenie produkgji glukozy w watrobie oraz zwickszenie wrazliwosci obwodo-
wej na insuling (Polskie Towarzystwo Diabetologiczne, 2026). Lek ten wykazuje
wysokg skuteczno$é, obnizajac glikemig na czczo o 60-70 mg/dl i HbAlc o 1-2%,
a takze korzystnie wplywa na mase ciala i profil lipidowy. Metformina moze by¢
bezpiecznie stosowana u pacjentéw z szacowanym wspSlczynnikiem przesaczania
klebuszkowego (GFR) > 30 ml/min/1, 73 m?, natomiast jest przeciwskazana u os6b
z niewydolnoscia nerek (GFR < 30 ml/min/1, 73 m?), ciezka niewydolnoscia ser-
ca (klasa IIT i IV NYHA), niewydolnoscig oddechowa oraz watrobows. Stosowanie
metforminy nalezy przerwaé w stanach sprzyjajacych hipoksji tkankowej, cigzkich
infekcjach goraczkowych (Sekuta, 2026). Pacjenci stosujacy metforming przez dtuz-
szy czas (> 4 lata) powinni regularnie monitorowa¢ poziom witaminy B12, ponie-
waz lek moze powodowac jej niedobér (American Diabetes Association Professional
Practice Committee, 2026). Terapia metforming powinna zaczynac si¢ od matych
dawek (500-1000 mg/d), przyjmowanych podczas positku lub bezposrednio po nim,
stopniowo zwigkszanych o 500 mg co tydzieri, aby zminimalizowa¢ ryzyko dzialan
niepozadanych, takich jak dolegliwosci zotadkowo-jelitowe (Sekuta, 2026).

Wazng grupe lekéw stanowia inhibitory kotransportera glukozowo-sodowego
(SGLT-2), znane réwniez jako flozyny, ktére stanowia stosunkowo nowa grupe le-
kéw. Dzialaja one poprzez hamowanie reabsorpcji glukozy w cewkach nerkowych,
co prowadzi do glukozurii oraz zwigkszonego wydalania sodu i wody z organizmu.
Leki te moga by¢ stosowane samodzielnie lub w terapii skojarzonej z innymi leka-
mi doustnymi lub insuling (Sekuta, 2026). Flozyny wykazuja korzystny wplyw na
pacjentéw z niewydolnoscia serca, przynosza korzysci u 0séb z rozpoznang choro-
ba sercowo-naczyniowa oraz pomagaja opdzniaé postep przewleklej choroby nerek,
ktéra jest powszechna wsréd pacjentéw geriatrycznych z cukrzyca (American Dia-
betes Association Professional Practice Committee, 2026). Do ich zalet naleza takze
znikome ryzyko hipoglikemii, obnizanie ci$nienia t¢tniczego krwi oraz niewielka
redukcja masy ciala (Sekuta, 2026). Glukozuria wiaze si¢ jednak réwniez z dziaka-
niami niepozadanymi - do najczestszych naleza nawracajace infekcje narzadéw plcio-
wych i drég moczowych. Ze wzgledu na efekt diuretyczny leki te moga prowadzi¢
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do zmniejszenia objetosci krwi krazacej, zwigkszajac ryzyko odwodnienia i nadmier-
nych spadkéw cisnienia tetniczego (Zeyfang et. al., 2021b).

Leki inkretynowe stanowia kolejng opcje terapeutyczna. Do tej grupy zalicza
si¢ inhibitory DPP-4 (gliptyny) oraz agonistéw receptora GLP-1, ktére w populacji
geriatrycznej sa na ogél bezpieczne i dobrze tolerowane. Mechanizm ich dziatania
polega na zwickszaniu wydzielania insuliny zaleznego od nasilenia hiperglikemii oraz
hamowania wydzielania glukagonu (Sekuta, 2026). Inhibitory DPP-4 charaktery-
zujg si¢ niewielky liczbg dzialan niepozadanych i minimalnym ryzykiem hipoglike-
mii, a cz¢$¢ z nich moze by¢ stosowana réwniez u pacjentéw z uposledzona funkcja
nerek (Sanz-Cdnovas et. al., 2022). Do grupy tych lekéw naleza m.in. linagliptyna,
saksagliptyna, sitagliptyna oraz wildagliptyna, ktére moga by¢ stosowane raz dzien-
nie o dowolnej, stalej porze (Sekuta, 2026). Agonisci receptora GLP-1 to leki do
podawania podskérnego, o silnym dziataniu hipoglikemizujacym. Do najczesciej
stosowanych preparatéw z tej grupy naleza liraglutyd oraz semaglutyd (Zeyfang et.
al., 2021b). Ze wzgledu na wplyw na opréznianie zotadka moga one powodowaé
dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego, takie jak nudnosci, wymioty, bie-
gunki czy béle brzucha. Istotna cecha tej grupy lekéw jest wyrazna redukcja masy
ciata, dlatego nie sg zalecane u pacjentéw niedozywionych lub z kacheksja, a takze
pozostaja przeciwskazane przy ciezkiej niewydolnosci nerek (GFR < 30 ml/min/1,
73 m?) (Sekuta, 2026). Dodatkowo u chorych z rozpoznana miazdzycowa chorobg
sercowo-naczyniowa agonisci GLP-1 moga przynosi¢ korzysci w zakresie redukeji
ryzyka sercowo-naczyniowego (American Diabetes Association Professional Practice
Committee, 2020).

Alternatywng opcja terapeutyczng sa pochodne sulfonylomocznika, jednak ich
stosowanie powinno by¢ ograniczone u oséb w wieku podesztym ze wzgledu na
wysokie ryzyko hipoglikemii oraz oslabienia masy kostnej (American Diabetes As-
sociation Professional Practice Committee, 2026). Réwniez inhibitory alfa-glukozy-
dazy (akarboza) oraz tiazolidynediony (pioglitazon) nie sg obecnie rekomendowane
w leczeniu cukrzycy typu 2 u pacjentéw geriatrycznych (Zeyfang et. al., 2021b).

Insulinoterapia stanowi podstawe leczenia cukrzycy typu 1 (Zeyfang et. al.,
2021b). W cukrzycy typu 2 stosowana jest przede wszystkim w przypadku nowo
rozpoznanej choroby z bardzo wysokimi wartosciami glikemii > 300 mg/dl (16,7
mmol/l) i objawami klinicznymi hiperglikemii, a takze wtedy, gdy mimo inten-
syfikacji leczenia skojarzonego nie udaje si¢ osiagna¢ docelowych wartosci HbAlc.
Przed podjeciem decyzji o insulinoterapii nalezy wykluczy¢ odwracalne przyczyny
pogorszenia kontroli metabolicznej, takie jak bledy dietetyczne, bezobjawowe in-

fekcje, stres, niewystarczajaca aktywnos¢ fizyczna, nieregularne przyjmowanie lekéw
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doustnych lub ich nieadekwatne dawkowanie (Polskie Towarzystwo Diabetologicz-
ne, 2026). Odr¢bnym wskazaniem jest czasowe wdrozenie insuliny w sytuacjach
zwickszonego zapotrzebowania metabolicznego, m.in. podczas cigzkich zakazen,
w okresie okolooperacyjnym, w ostrych epizodach naczyniowych oraz w trakcie ste-
rydoterapii (Sekula, 2026). Prowadzenie insulinoterapii wymaga od pacjenta lub
opiekuna odpowiedniej sprawnosci wzrokowej i manualnej oraz zachowanych funk-
cji poznawczych (Wojszel, 2026). Z tego wzgledu preferuje si¢ schematy mozliwie
proste oraz preparaty o nizszym ryzyku hipoglikemii, w tym insuliny bazowe (NPH
i analogi dtugo dzialajace). U wigkszosci oséb starszych praktycznym rozwiazaniem
jest konwencjonalna insulinoterapia oparta na dwéch wstrzyknieciach mieszanek
insulin ludzkich lub analogowych, szczegélnie u pacjentéw funkcjonujacych w sta-
tym rytmie dnia i spozywajacych regularnie 5-6 positkéw. W przypadku stosowania
mieszanek insulin ludzkich konieczne jest zachowanie 30-40 minut odstgpu miedzy
iniekcja a positkiem, natomiast mieszanki analogowe mozna podawa¢ w trakcie je-
dzenia lub bezposrednio po nim (Sekufa, 2026). T¢ whasciwo$¢ analogéw szybko
dziatajacych mozna wykorzystad takze u pacjentéw z otgpieniem, u keérych trudniej
utrzymac stale pory spozywania positkéw, co moze poprawi¢ bezpieczeristwo terapii
(Wojszel, 2026). U wybranych chorych w zaawansowanym wieku (> 80 lat) skutecz-
ne bywa réwniez podawanie matych dawek insuliny krétko dziatajacej przed gtéwny-
mi positkami, bez réwnoleglego stosowania insuliny bazowej (Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne, 2026).

Kontrola stezenia glukozy we krwi przy uzyciu systeméw CGM

U os6b z cukrzyca typu 1 oraz u chorych na cukrzyce typu 2 leczonych insuling
preferowanym sposobem kontroli stezenia glukozy jest stosowanie systeméw ciagle-
go monitorowania glukozy (CGM) (Polskie Towarzystwo Diabetologiczne, 2026).
Badania wskazuja, ze CGM jest rozwiazaniem uzytecznym i dobrze akceptowanym
przez pacjentéw w wieku podesztym (Ahn et. al., 2024). Wykazano ponadto, ze
stosowanie ciaglego monitorowania glukozy poprawia kontrole glikemii i zmniejsza
ryzyko wystapienia hipoglikemii. W odniesieniu do celéw terapeutycznych wyzna-
czanych na podstawie CGM u 0s6b starszych rekomenduje si¢ bardziej restrykeyjne
podejscie do czasu ponizej zakresu (TBR). W praktyce dazy si¢ do tego, aby unika¢
warto$ci < 54 mg/dl oraz utrzymywac¢ stezenia < 70 mg/dl na poziomie < 1% czasu,
podczas gdy u ogélnej populacji dorostych dopuszcza si¢ zwykle do 4%. Jednoczesnie
cele czasu w zakresie sa u pacjentéw geriatrycznych mniej rygorystyczne i wynosza
70-180 mg/dl (Toschi et. al., 2024). Dalszy rozwdj opieki w tym obszarze powinien
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obejmowac¢ tworzenie programéw edukacyjnych dotyczacych CGM dostosowanych
do potrzeb 0sdb starszych, szkolenie personelu medycznego w zakresie interpretacji
danych z CGM oraz poszerzanie refundacji w celu zwigkszenia dostgpnosci techno-
logii réwniez dla tej grupy pacjentéw (Ahn et. al., 2024).

Edukacja i wsparcie

Niezwykle waznym elementem leczenia cukrzycy u 0séb w podesztym wieku
pozostaja edukacja diabetologiczna oraz state wsparcie ze strony innych oséb w co-
dziennym funkcjonowaniu i prowadzeniu terapii. Edukacja powinna obejmowa¢ nie
tylko samego pacjenta, ale réwniez opiekundw, ktdrzy czesto uczestnicza w kontroli
przyjmowania lekéw, planowaniu positkéw i monitorowaniu glikemii (Polskie To-
warzystwo Diabetologiczne, 2026). Coraz wicksza uwagge zwraca si¢ takze na wspar-
cie réwiesnicze jako narzedzie wspomagajace samokontrolg i ograniczajace ryzyko
powiklari. Metaanaliza dotyczaca pacjentéw w $rednim i starszym wieku z cukrzyca
typu 2 wykazala, ze programy oparte na wsparciu réwiesnikoéw przynosza niewielka,
ale istotng poprawe¢ HbAlc. Lepsze efekty uzyskiwano, gdy program byt prowadzo-
ny w placéwce medycznej, obejmowat czgsty kontakt i odbywat si¢ w formie spotkan
grupowych (Luo et. al., 2025).

Podsumowanie

Narastajaca cz¢sto$é wystgpowania cukrzycy typu 2 w populacji oséb starszych
wynika zaréwno z obecnosci czynnikdéw ryzyka, takich jak otylo$¢ i mata akeywnos¢
fizyczna, jak i z wydtuzania dugosci zycia (Yun et. al., 2024). Choroba ta u senio-
réw ma zréznicowany obraz kliniczny i czgsto wspdlwystepuje z zespotem krucho-
$ci, sarkopenia, zaburzeniami poznawczymi oraz wielochorobowoscia, co znaczaco
utrudnia postgpowanie terapeutyczne (Araki, 2024). U pacjentéw geriatrycznych
z cukrzyca leczenie musi by¢ scile zindywidualizowane, a decyzje dotyczace farma-
koterapii powinny uwzglednia¢ ograniczenia wynikajace z choréb wspélistniejacych
oraz potencjalne przeciwwskazania (Sekuta, 2026). Cele terapii u 0séb w podesztym
wieku s3 zazwyczaj mniej restrykcyjne niz u mlodszych chorych i koncentruja sie
przede wszystkim na bezpieczeristwie, zapobieganiu hipoglikemii oraz utrzymaniu
sprawnosci i jakosci zycia (Polskie Towarzystwo Diabetologiczne, 2026). Zakres
terapii zalezy w duzej mierze od stanu funkcjonalnego pacjenta, a im wigksze ogra-
niczenia ruchowe i poznawcze, tym prostszy powinien by¢ schemat leczenia (Zey-

fang et. al., 2021b). Skuteczna opieka nad starszym pacjentem z cukrzyca wymaga
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podejscia kompleksowego, obejmujacego wezesng diagnostyke, profilaktyke powi-
kari, uproszczenie terapii, racjonalizacje polifarmakoterapii oraz wspdlprace zespotu
wielodyscyplinarnego z udzialem opiekunéw i wsparcia srodowiskowego (Boccardi
et. al., 2025). Takie zintegrowane dziatania sprzyjaja zmniejszeniu obciazenia choro-
ba i przyczyniaja si¢ do starzenia si¢ zgodnego z zalozeniami optimal longevity (Celik
et. al., 2023).
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DIABETES MELLITUS IN THE GERIATRIC PATIENT -
CLINICAL SPECIFICITY AND PRINCIPLES OF THERAPEUTIC MANAGEMENT

Abstrakt: Diabetes is a significant clinical problem among geriatric patients, primarily
due to its increasing prevalence, diverse clinical presentation, and multimorbidity.
Although diagnostic criteria remain the same as in the general population, the
disease often presents with minimal or atypical symptoms in older adults, leading
to delayed diagnosis and a higher risk of complications. A wide variety of diabetes
phenotypes and significant variation in functional status are observed in this group
of patients, ranging from fully functional individuals to those with frailty, cognitive
impairment, and limited independence. This significantly impacts both the course
of the disease and treatment options. A comprehensive geriatric assessment is crucial
in planning treatment, allowing for the evaluation of the patient’s functional status,
and setting individual therapeutic goals. Treatment priorities include the safety of
pharmacotherapy, preventing hypoglycemia, and maintaining optimal quality of
life, while simultaneously reducing the symptoms of hyperglycemia and preventing
complications. Therapeutic management includes individualized pharmacotherapy,
lifestyle modification, diabetes education, and self-monitoring of blood glucose levels
tailored to the patient’s abilities, often with the involvement of caregivers. Effective care
for geriatric patients with diabetes requires a holistic and interdisciplinary approach,
taking into account medical, functional, and social aspects.

Keywords: diabetes, metabolic disorders, hypoglycemia.
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OSTRE USZKODZENIE NEREK (AKI)

U PACJENTOW GERIATRYCZNYCH -
EPIDEMIOLOGIA, WYZWANIA DIAGNOSTYCZNE
| POSTEPOWANIE KLINICZNE

Streszczenie: Ostre uszkodzenie nerek (AKI) u pacjentéw geriatrycznych to narastajacy
problem kliniczny, potegowany przez zjawisko globalnego starzenia si¢ spoleczeristwa.
Celem pracy jest przeglad epidemiologii, patofizjologii i skutkéw AKI w tej grupie
chorych. Proces starzenia si¢ nerek oraz drastyczny spadek ich rezerwy funkcjonalnej
sprawiaja, ze organizm seniora traci zdolno$¢ utrzymania homeostazy. W polaczeniu
z wielochorobowoscig i zespotem kruchosci, czyni to pacjentéw wyjatkowo podatnymi
na jatrogenne lub infekcyjne czynniki wyzwalajace AKI. Konsekwencje uszkodzenia
obejmuja wielokrotny wzrost $miertelnosci nawet do 80% na Oddziale Intensywnej
Terapii (OIT), brak regeneracji prowadzacy do przewleklej choroby nerek oraz trwaly
utrate samodzielnosci.

Stowa kluczowe: AKI, osoby starsze, geriatria, epidemiologia, patofizjologia, farmako-
terapia, choroby wspdlistniejace, postgpowanie terapeutyczne.
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Wstep

Ostre uszkodzenie nerek (AKI, z ang. Acute Kidney Injury) stanowi jedno
z najpowazniejszych wyzwan klinicznych wspélczesnej medycyny, w szczegdlnoscei
w dynamicznie rosnacej populacji pacjentéw geriatrycznych. Zgodnie z danymi
Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO), globalna populacja 0séb powyzej 60 roku
zycia ulegnie podwojeniu, rosnac z 12% w 2015 roku do przewidywanych 22% do
roku 2050 (World Health Organization, 2025). Zjawisko starzenia si¢ spoleczen-
stwa jest szczeglnie widoczne w Polsce. Jak pokazuja dane Gléwnego Urzedu Sta-
tystycznego, pod koniec 2024 roku osoby w wieku 60 lat i wigcej stanowily 26,6%
populagji kraju, co czyni pacjentéw geriatrycznych jedna z gléwnych grup doce-
lowych w codziennej praktyce klinicznej (Minister do spraw Polityki Senioralnej,
2025). Zwickszona podatno$¢ senioréw na ostre uszkodzenie nerek (AKI) wynika
z naturalnego procesu starzenia si¢ tego narzadu. Z wiekiem nerki ulegajg zmia-
nom strukturalnym, co prowadzi do drastycznego spadku ich rezerwy funkcjonalnej
(Chang-Panesso, 2021; Rex et. al., 2023; Sancho-Martinez & Lépez-Herndndez,
2023; Zhang et. al., 2025). W praktyce geriatrycznej AKI najczgsciej jest wywoly-
wane przez czynnik zewnetrzny (np. silne leki, operacje, cigzka infekcja) (Ahn et. al.,
2024; Kwiatkowska et. al., 2021; Turgut et. al., 2023). Ryzyko uszkodzenia nerek
ro$nie drastycznie u 0séb z wielochorobowoscia i zwiazang z nia polifarmakoterapia,
oraz u chorych dotknietych zespotem kruchosci, ktéry oznacza glebokie wyczerpanie
rezerw fizjologicznych (Bacek et. al., 2016; Bai et. al., 2025; Jiesisibieke et. al., 2019;
Stille et. al., 2022; Yokota et. al., 2018). Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna u pacjen-
téw >75. roku zycia z AKI wzrasta nawet czterokrotnie, a na oddziatach intensywnej
terapii moze sigga¢ 80% (Stille et. al., 2022; Yokota et. al., 2018). Ze wzgledu na
uposledzenie mechanizméw naprawczych u pacjentéw geriatrycznych, sprawia, ze
niemal 30% pacjentéw nigdy nie odzyskuje wyjsciowej funkgji nerek. Skutkuje to
gwaltowng progresja do przewleklej choroby nerek i nierzadko koniecznoscia wdro-
zenia dializoterapii (Chang-Panesso, 2021; Matuszkiewicz-Rowiriska & Malyszko,
2020; Yokota et. al., 2018). Dla pacjenta geriatrycznego wystapienie AKI czgsto
wiaze si¢ z bezposrednia utrata samodzielnoéci. Nasilenie niesprawnosci ruchowej
i poznawczej po hospitalizacji nierzadko wyklucza powrét do $rodowiska domowego,
wymuszajac przeniesienie chorego do placéwek opieki dtugoterminowej (Back et. al.,
2016; Jiesisibieke et. al., 2019).

102



OSTRE USZKODZENIE NEREK (AKI) U PACJENTOW GERIATRYCZNYCH...

Epidemiologia

Analiza globalnych danych epidemiologicznych wskazuje na istotne zréznico-
wanie wskaznikéw zapadalnosci na ostre uszkodzenie nerek (AKI) w zaleznosci od
uwarunkowan socjoekonomicznych danego regionu. Szacuje si¢, ze w skali ogélno-
$wiatowej rocznie obserwuje si¢ 13,3 miliona przypadkéw. Nalezy przy tym pod-
kredli¢ wyrazna dysproporcje geograficzna, gdzie 85% wszystkich diagnozowanych
epizodéw dotyczy populacji zamieszkujacej kraje rozwijajace si¢. W padstwach o ni-
skim i $rednim dochodzie (LIMIC) rozpowszechnienie AKI w$réd oséb dorostych
utrzymuje si¢ na poziomie okoto 21%, podczas gdy w krajach wysokorozwinie-
tych wskaznik ten wykazuje szersza zmiennos¢, oscylujac w przedziale od 3,0% do
18,3% (Chang-Panesso, 2021; Mehta et. al., 2015; Susantitaphong et. al., 2013).
Szczegblng kategorie kliniczna stanowi wewnatrzszpitalne ostre uszkodzenie nerek
(HA-AKI), ktére jest szczegblnie czeste w oddziatach intensywnej terapii (OIT).
Etiologia tego zaburzenia jest $cisle skorelowana z wystgpowaniem standéw, takich jak
sepsa czy zesp6t niewydolnosci wielonarzadowej, a takze z ekspozycja na farmakote-
rapi¢ o potencjale nefrotoksycznym, w tym na polifarmakoterapi¢ (Murphy et. al.,
2021; Xu et. al., 2015). Wspodkczesne doniesienia naukowe dostarczaja dowodéw na
to, ze zaawansowany wiek stanowi jeden z niezaleznych czynnikéw ryzyka rozwoju
AKI. Ryzyko jego wystapienia drastycznie wzrasta z wiekiem u 0séb powyzej 60 roku
zycia, a cz¢sto$¢ pozaszpitalnego ostrego uszkodzenia nerek zwigksza si¢ od od 3-
do 8-krotnie (Chang-Panesso, 2021). Proces starzenia si¢ organizmu, zwigzany z wie-
lochorobowoscia, istotnie zwigksza podatno$é pacjentéw na czynniki uszkadzajace.
Potwierdzenie tej zaleznosci przynosza badania Fisher i in. (2020), ktére wykazaly
istotny wzrost zapadalnosci na AKI juz w populacji 0séb po 50. roku zycia, ze szcze-
gblna predyspozycja do plci meskiej. Rozwdj AKI u pacjentéw geriatrycznych nie-
sie ze soba powazne konsekwencje rokownicze i drastycznie zwigksza $miertelnos¢.
W populacji powyzej 75. roku zycia ryzyko zgonu w szpitalu przy wspélistniejacym
uszkodzeniu nerek jest ponad 3- do 4-krotnie wyzsze niz u 0séb bez AKI (Stille et.
al., 2022). Dane z amerykarskiego systemu Medicare pokazuja, ze $miertelno$¢ we-
whnatrzszpitalna pacjentéw powyzej 66. roku zycia z AKI wynosi 8,2% (lub 13,2%
po doliczeniu wypiséw do hospicjum), podczas gdy u pacjentéw bez AKI wskazniki
te wynosza odpowiednio 1,8% i 3,85% (Chang-Panesso, 2021). Roczna $miertel-
no$¢ po epizodzie AKI u senioréw jest niezwykle wysoka, a jedno z badan wskazuje,
ze az 66,7% starszych pacjentéw z AKI, kt6érzy wymagali dializy, umiera w ciagu
roku (Yokota et. al., 2018).
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Kryteria rozpoznania AKI

Obowiazujacymi obecnie wytycznymi dotyczace praktyki klinicznej dla ostrego
uszkodzenia nerek (AKI), sa mi¢dzynarodowe rekomendacje wydane w 2012 roku
przez organizacj¢ Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO). Definiu-
ja ostre uszkodzenie nerek (AKI) jako zespét kliniczny, charakteryzujacy si¢ naglym
spadkiem czynnosci nerek o zréznicowanej etiologii. Kryteria do rozpoznania AKI
zgodnie z protokotem KDIGO, upowaznia spelnienie przynajmniej jednego z po-

nizszych warunkéw w zakresie parametréw nerkowych.

- Zwigkszenie stgzenia kreatyniny w surowicy (SCr) o 20,3 mg/dl
(226,5 pmol/l) w ciagu 48 godzin
lub
- Woazrost st¢zenia SCr do 21,5-krotnosci poziomu wyjsciowego, przy zalozeniu,
ze zmiana ta nastapita w ciagu ostatnich 7 dni
lub
- Zmniejszenie diurezy do poziomu <0,5 ml/kg mc/h, utrzymujace si¢ przez

6 godzin.

Po rozpoznaniu AKI nalezy okresli¢ stopiet zaawansowania zaburzen, przypi-
sujac pacjenta do jednego z trzech stadiéw (Tabela 1). W przypadku rozbieznosci
miedzy kryterium kreatyninowym a diuretycznym, pacjenta kwalifikuje si¢ do wyz-

szego stadium.

Tabela 1. Klasyfikacja stopni zaawansowania ostrego uszkodzenia nerek

Stopien | Stezenie kreatyniny w surowicy Diureza
) Wzrost 1,5 do 1,9-krotny w stosunku do stezenia wyjsciowego <0,5 ml/kg/godz.
lub >0,3 mg/dl (=26,5 pmol/l) przez 6 do 12 godzin
T <0,5 ml/kg/godz.
2 Wzrost 2,0 do 2,9-krotny w stosunku do stezenia wyjsciowego prrez 212 godzin

Wozrost 3,0-krotny stezenia kreatyniny w surowicy do >4,0

mg/dl (2353,6 pmol/l) /ub rozpoczgcie terapii zastgpczej <0,3 ml/kg/godz.

przez >24 godziny

3 nerek /ub u pacjentow w wieku <18 lat zmniejszenie eGFR Jub bermocs drzex
(szacowana szybko$¢ filtracji kigbuszkowej) do <35 ml/minute ulz © 4 ocz prze
na 1,73 m2 =12 godzin

Zrédlo: (KDIGO, 2012).
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Kryteria diagnostyczne i klasyfikacje AKI przyjete w niniejszej pracy oparto na
ofigjalnie obowiazujacych wytycznych KDIGO z 2012 roku. Nalezy zaznaczy¢, ze
srodowisko medyczne oczekuje na zatwierdzenie opublikowanego niedawno projek-
tu ich aktualizacji (KDIGO, 2026), jednak z uwagi na jego nieostateczny status,
zrezygnowano z opierania na nim niniejszego opracowania. Projekt pozostaje na ten
moment w fazie koficowych konsultacji i nie stanowi jeszcze oficjalnie wiazacego
standardu.

Klasyfikacja patofizjologii AKI

Klasyfikacja patofizjologii ostrego uszkodzenia nerek (AKI) opiera si¢ na lokali-
zacji pierwotnego zaburzenia, wyodrebniajac trzy zasadnicze postacie kliniczne tego
zespotu. Naleza do nich:

- posta¢ przednerkowa, bedaca bezposrednim nastepstwem hipoperfuzji narzadu,

- posta¢ nerkowa wynikajaca ze strukturalnego uszkodzenia miazszu nerki,

- postaé zanerkowa, ktdrej przyczyna jest niedroznoscia drég wyprowadzajacych
mocz (Koza, 2016; Yokota et. al., 2018).

Sposréd wyrdznionych mechanizméw najczgéciej identyfikowanym w prakeyce
klinicznej jest wariant przednerkowy, obejmujacy od 25-60% wszystkich rozpozna-
nych ostrych uszkodzeri nerek (AKI) (Molitoris, 2022; Turgut et. al., 2023).

Istota przednerkowego mechanizmu ostrego uszkodzenia nerek jest drastyczne
zmniejszenie przeptywu krwi przez ten narzad, ktére w poczatkowej fazie nie wiaze
si¢ z trwalym uszkodzeniem struktury miazszu nerkowego (Molitoris, 2022; Yokota
et. al., 2018). U podloza tego zjawiska lezy najczesciej bezwzgledne zmniejszenie
objetosci wewnatrzezynnosciowej, bedace skutkiem krwotokéw, nadmiernej utraty
plynéw przez przewdd pokarmowy, czy tez utraty wody wywolanej przez leki mo-
czopedne. Do hipowolemii prowadza réwniez przesuniecia ptynéw do tzw. trzeciej
przestrzeni, obserwowane w zapaleniu trzustki czy rozleglych oparzeniach. Réwnie
istotng przyczyna niedokrwienia nerek sa zaburzenia hemodynamiczne, w ktérych
mimo optymalnej ilosci plynéw w ustroju, spada efektywna objetos¢ krwi tetniczej.
Dzieje si¢ tak w przypadku obnizonego rzutu serca oraz przy uktadowym rozszerze-
niu naczyn, charakterystycznym dla sepsy czy anafilaksji (Molitoris, 2022; Turgut et.
al., 2023). Organizm reaguje na stan hipoperfuzji aktywacjq mechanizméw obron-
nych poprzez pobudzenie ukladu wspétczulnego oraz ukladu renina-angiotensyna-

-aldosteron (RAA). Prowadzi to do systemowego skurczu naczyn oraz zwigkszonej

resorpcji sodu i wody, co ma na celu utrzymanie prawidtowych wartosci cisnienia.
Y y: Wy

105



PATRYK MOSCINSKI, TOMASZ AMBRYSZEWSKI, ANNA ZWIERZYNSKA-FURMANEK

U pacjentéw geriatrycznych ma na to czgsto wplyw leczenie farmakologiczne. Sto-
sowanie niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ) hamuje syntezg¢ prosta-
glandyn odpowiedzialnych za rozszerzanie tetniczki doprowadzajacej, natomiast in-
hibitory konwertazy angiotensyny (ACEI) lub sartany (ARB) blokuja fizjologiczny
skurcz tetniczki odprowadzajacej. Jednoczesnie dziatanie tych czynnikéw prowadzi
do krytycznego spadku ci$nienia filtracyjnego w kl¢buszku nerkowym, co bezposred-
nio wyzwala ostre uszkodzenie nerek (AKI) (Molitoris, 2022).

Nerkowe mechanizmy patogenezy AKI wynikaja z bezposredniego uszkodzenia
anatomicznych elementéw narzadu, takich jak cewki nerkowe, klebuszki, naczynia
krwionosne czy tkanka §rédmiazszowa. Dominujaca postacia klinicznag w tej grupie
jest ostra martwica cewek nerkowych (ATN), bedaca najczestsza konsekwencja prze-
dtuzajacego si¢ niedokrwienia lub ekspozycji na czynniki szkodliwe (Turgut et. al.,
2023). W patogenezie toksycznego uszkodzenia cewek kluczowa role odgrywaja za-
réwno czynniki egzogenne, jak i endogenne. Substancje dostarczane z zewnatrz, takie
jak jodowe srodki kontrastowe, antybiotyki z grupy aminoglikozydéw czy cisplaty-
na, ktére wykazujg bezposrednie dziatanie cytotoksyczne wobec komérek nablonka
cewkowego (Chang-Panesso, 2021; Yokota et. al., 2018). Z kolei toksyny endogen-
ne, w tym mioglobina uwalniana w przebiegu rabdomiolizy oraz hemoglobina przy
nasilonej hemolizie prowadza do destrukeji cewek na drodze stresu oksydacyjnego
oraz poprzez ich mechaniczna obturacje przez wytracajace si¢ ztogi. Odrebna $ciezke
patomechanizmu stanowia procesy zapalne, obejmujace polekowe ostre cewkowo-
-$rédmiazszowe zapalenie nerek lub klebuszkowe zapalenia nerek. U ich podioza
leza ztozone reakcje immunologiczne, ktére poprzez aktywacje kaskady dopelnia-
cza, naciek leukocytarny oraz kaskadowe uwalnianie cytokin prozapalnych prowa-
dza do trwalego uszkodzenia bariery filtracyjnej nerki (Turgut et. al., 2023; Yokota
et. al., 2018).

Mechanizmy pozanerkowe wiaza si¢ z fizycznym utrudnieniem odplywu mo-
czu, co skutkuje wzrostem cisnienia hydrostatycznego w uktadzie kielichowo-mied-
niczkowym, przenoszonym wstecznie do torebki Bowmana. Kluczowym zjawiskiem
jest tutaj obturacja drég moczowych, wywolana najczeéciej przez kamicg, proce-
sy nowotworowe, fagodny rozrost gruczotu krokowego lub obecnos¢ zakrzepéw.
Przeszkody te generujg wzrost ci$nienia wewngtrzcewkowego, ktére bezposrednio
przeciwstawia si¢ sitom filtracji klgbuszkowej, prowadzac do zatrzymania funkgji
nerek (Susantitaphong et. al., 2013). Istotna rol¢ w tej grupie odgrywa réwniez
zespdl ciasnoty wewnatrzbrzusznej (ACS). W jego przebiegu patologicznie wyso-

kie ci$nienie w jamie brzusznej powoduje ucisk na zyly nerkowe oraz wzrost oporu
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naczyniowego, co drastycznie uposledza perfuzje narzadu i w konsekwencji prowadzi
do AKI (Chang-Panesso, 2021; Fisher et. al., 2020; Turgut et. al., 2023; Yokota et.
al., 2018).

Czynniki ryzyka wystapienia AKI u pacjentow geriatrycznych

U os6b starszych gtéwnymi czynnikami zwickszonej podatnosci na AKI sa
zmiany fizjologiczne zwigzane ze starzeniem si¢ nerek, choroby wspdlistniejace, stany

ostre i kliniczne, zesp6t kruchosci oraz czynniki jatrogenne.
Starzenie sie nerek

Manifestacja kliniczna ostrego uszkodzenia nerek (AKI) wystepuje zazwyczaj
z opdznieniem, pojawiajac si¢ dopiero w momencie wyczerpania rezerwy czynno-
$ciowej narzadu. Parametr ten okresla fizjologiczny potencjal nerek do adaptacyjne-
go zwigkszania filtracji kigbuszkowej w odpowiedzi na bodzce stresowe. W poczatko-
wej fazie utrata cz¢sci nefronéw jest maskowana przez kompensacyjna hiperfiltracje
pozostalych, sprawnych jednostek czynnosciowych. Dopiero zalamanie si¢ tych
mechanizméw adaptacyjnych skutkuje jawnym obrazem niewydolno$ci narzadu
(Sancho-Martinez & Lépez-Herndndez, 2023). W populacji geriatrycznej, nieod-
facznym i niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju AKI pozostaje sam proces fizjo-
logicznego starzenia si¢ nerek. Jest to wielowymiarowy proces zwiazany ze zmianami
strukturalnymi i funkcjonalnymi, zwickszajacy prawdopodobienstwo choroby nerek
(Zhang et. al., 2025). Starzenie ustroju wiaze si¢ ze znaczna redukcja masy miaz-
szu nerkowego $rednio o 10% na dekade zycia, ktéremu towarzyszy postepujace
zwldknienie cewkowo-§rédmiazszowe, wynikajace z patologicznej akumulacji ma-
cierzy zewnatrzkomérkowej (ECM). Co istotne zjawisko to rozpoczyna si¢ juz po 30
roku zycia (Chang-Panesso, 2021; Zhang et. al., 2025). Ten proces obejmuje spadek
GFR, utrate czynnych nefronéw oraz komérek nablonka cewek (Liu et. al., 2022;
Rex et. al., 2023; Zhang et. al., 2025). Typowe zmiany histologiczne obejmuja réw-
niez stwardnienie ki¢buszkéw oraz naczyn, a u ich podloza leza ztozone mechanizmy
molekularne i epigenetyczne. Kluczowa role odgrywa tu starzenie komérkowe, cha-
rakteryzujace si¢ trwalym zatrzymaniem cyklu komoérkowego i akumulacja inhibi-
tora pl6INK4a (Rex et. al., 2023). Starzejace sic komdrki nie pozostaja obojetne
i aktywnie wydzielaja cytokiny prozapalne i czynniki wzrostu w ramach fenotypu
wydzielniczego, co prowadzi do przewleklego stanu zapalnego i uszkadza sasiednie
tkanki na drodze parakrynnej (Chang-Panesso, 2021; Rex et. al., 2023). Proces ten
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jest potegowany przez spadek ekspresji przeciwstarzeniowego biatka (KLOTHO)
oraz zmiany epigenetyczne, takie jak hipermetylacja DNA czy modyfikacja histo-
néw, ktére sprzyjaja wiéknieniu (Liu et. al., 2022). W rezultacie, starzejaca si¢ ner-
ka cechuje si¢ nie tylko zmniejszong rezerwa czynnosciowa, ale takze uposledzong
zdolnoscia do naprawy. Z powodu niedoboru czynnikéw angiogennych (VEGF)
i wyczerpania puli komérek zdolnych do proliferacji, odpowiedz na uszkodzenie jest
nieadekwatna, co sprzyja szybkiej progresji AKI i trwatemu uszkodzeniu narzadu
(Chang-Panesso, 2021).

Wielochorobowosé a AKI

U pacjentéw geriatrycznych choroby przewlekle stanowia gléwne czynniki ry-
zyka wystapienia ostrego uszkodzenia nerek (AKI). Naktadaja si¢ one na naturalne
procesy starzenia narzadu, tworzac tym samym wieloplaszczyznowy mechanizm pa-
tologiczny. Uklad krazenia wplywa na nerki poprzez nadcisnienie tetnicze, ktdre
prowadzi do przewleklego uszkodzenia mikrokrazenia i miazdzycy, uposledzajac
autoregulacje przeptywu krwi (Chang-Panesso, 2021; Yokota et. al., 2018). Dodat-
kowo, charakterystyczna dla senioréw sztywno$¢ duzych tetnic sprawia, ze ci$nienie
pulsacyjne przenoszone jest bezposrednio na ki¢buszki, co skutkuje ich twardnie-
niem i zwléknieniem (Chang-Panesso, 2021; Sancho-Martinez & Lépez-Herndn-
dez, 2023). Sytuacje¢ komplikuje czesto wspStwystepujaca niewydolno$é serca, ktéra
w ramach zespolu sercowo-nerkowego (typu 1) prowadzi do hipoperfuzji nerek na
skutek niskiej objetosci wyrzutowej, a takze uposledza filtracje klebuszkowa poprzez
wzrost oporu nerkowego wywolany zastojem zylnym (Molitoris, 2022; Turgut et. al.,
2023; Yokota et. al., 2018). Zaburzenia metaboliczne réwniez odgrywaja istotna role
w patogenezie AKI. Cukrzyca, poprzez zmiany mikronaczyniowe, zwigksza wrazli-
wo$¢ komérek na apoptoze indukowanag niedotlenieniem lub stresem oksydacyjnym,
a towarzyszaca jej hiperglikemia sprzyja kumulacji koficowych produktéw zaawan-
sowanej glikacji (AGEs), ktére aktywuja szlaki zapalne i promuja starzenie si¢ komé-
rek (Kwiatkowska et. al., 2021; Li et. al., 2025; Zhang et. al., 2025). Z kolei otylo$¢
przyczynia si¢ do uszkodzenia $rédblonka naczyn nerkowych poprzez uwalnianie
prozapalnych adipokin oraz wywoluje szkodliwe zmiany hemodynamiczne, takie jak
hiperfiltracja i nadci$nienie wewnatrzbrzuszne (Ahn et. al., 2024; Bai et. al., 2025;
Zhang et. al., 2025). Ryzyko uszkodzenia nerek poteguja takze schorzenia innych
narzadéw. Choroby watroby, takie jak marskos¢, moga prowadzi¢ do zespotu watro-
bowo-nerkowego, w ktérym rozszerzenie naczyn trzewnych wywotuje hipowolemig
i krytyczny spadek doptywu krwi do nerek (Kwiatkowska et. al., 2021; Turgut et. al.,

108



OSTRE USZKODZENIE NEREK (AKI) U PACJENTOW GERIATRYCZNYCH...

2023). Natomiast choroby pluc sa predyktorem cigzkich postaci AKI, szczegdlnie
w przebiegu infekeji z niewydolnoscig oddechows, gdzie hipoksja nasila uszkodzenie
narzadu (Chan et. al., 2021; Xu et. al., 2021). Obraz kliniczny dopetniaja choroby
nowotworowe, ktére predysponuja do ostrej choroby nerek (AKI) zaréwno poprzez
bezposrednie dziatanie procesu chorobowego, jak i na skutek nefrotoksycznosci le-
czenia, w tym chemioterapii oraz immunoterapii (Gupta et. al., 2021; Turgut et. al.,
2023; Yokota et. al., 2018).

CoVvID-19

Wyisza zapadalno$¢ u senioréw notuje si¢ przy infekcji COVID-19. Zakazenie
wirusem SARS-CoV-2 inicjuje ztozong kaskade proceséw, ktora w istotny sposéb
wplywa na predyspozycje do AKI. Proces ten rozpoczyna si¢ od wywarcia bezposred-
niego efektu cytoplazmatycznego przez wirusa, atakujac komérki nerek wyposazone
w receptory ACE2, a jednoczesnie uruchamia niszcezycielskie mechanizmy posred-
nie takie jak burza cytokinowa, niedotlenienie, hiperkoagulacja oraz odwodnienie
(Perrotta et. al., 2023; Xu et. al., 2021). Ten wieloczynnikowy wplyw na tkanke
nerkowg skutkuje bardzo wysoka zapadalnoscia na ostre uszkodzenie nerek (AKI),
obserwowana u blisko potowy wszystkich hospitalizowanych pacjentéw (46%),
a w warunkach oddzialéw intensywnej terapii siggajac nawet 76%. Klinicznym do-
wodem na rozleglos¢ uszkodzen struktur nerkowych sa powszechne nieprawidlowo-
$ci w badaniu og6lnym moczu. Obejmuja one biatkomocz (84%), krwiomocz (81%)
i leukocyturie, ktérym towarzysza ogélnoustrojowe zaburzenia metaboliczne, takie
jak hiponatremia, hipokaliemia czy hiperglikemia (Chan et. al., 2021; Perrotta et. al.,
2023). Konsekwengje te sa szczeg6lnie dotkliwe w populacji geriatrycznej, gdzie fizjo-
logicznie zmniejszona rezerwa nerkowa laczy si¢ z ostrym stanem zapalnym. U os6b
starszych wystgpowanie choréb wspdlistniejacych oraz wyjéciowo obnizone eGFR
i wysokie stezenie CRP stanowig kluczowe czynniki rozwoju AKI, ktére wystepuje
u nich znacznie cz¢sciej (29%) niz u innych hospitalizowanych pacjentéw geriatrycz-
nych. W tej grupie wickowej pojawienie si¢ AKI w przebiegu COVID-19 drastycz-
nie pogarsza rokowania, wiazac si¢ z 80-krotnym wzrostem ryzyka zgonu w poréw-
naniu do pacjentéw wolnych od powiklad nerkowych (Xu et. al., 2021). Przezycie
ostrej fazy infekcji wiaze si¢ z ryzykiem odleglych powiktari. Szacuje sie, ze jedynie
okoto 30% pacjentéw z AKI odzyskuje poziom funkcjonowania nerek przed wypi-
saniem ze szpitala. W obserwacji dlugofalowej COVID-19 okazuje si¢ czynnikiem

przyspieszajacym degradacje¢ narzadu. W poréwnaniu do pacjentéw z zapaleniem
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pluc o innej etiologii pacjenci z COVID-19 sa obciazeni o 42% wyzszym ryzykiem
znaczacego spadku eGFR (Chan et. al., 2021; Mahalingasivam et. al., 2024).

Sepsa

Sepsa stanowi obecnie najczestsza przyczyne wyzwalajaca ciezka postaé ostrego
uszkodzenia nerek (AKI) u pacjentéw hospitalizowanych w stanie krytycznym (Ahn
et. al., 2024). W grupie pacjentéw geriatrycznych podatno$é na to powiklanie jest
szczeg6lnie wysoka (Chang-Panesso, 2021; Yokota et. al., 2018). Inicjacja procesu
patologicznego wiaze si¢ z reakcja na seps¢ pod postacig ogélnoustrojowego rozsze-
rzenia naczyn, co prowadzi do spadku efektywnej objetosci krwi i hipoperfuzji nerek
(Chang-Panesso, 2021; Sancho-Martinez & Lépez-Herndndez, 2023). Niezaleznie
od cisnienia systemowego, sepsa zaburza réwniez przeptyw w mikrokrazeniu, po-
wodujac niedotlenienie tkanek, z kedrymi nerki seniorédw z naturalnie zmniejszong
gesto$cia naczyn wlosowatych nie sa w stanie sobie poradzi¢ (Chang-Panesso, 2021;
Turgut et. al., 2023). Destrukcje poglebia masywne uwalnianie cytokin zapalnych
(burza cytokinowa), ktére uszkadzaja kanaliki nerkowe, przy czym u senioréw pro-
ces ten jest potegowany przez przewlekly stan zapalny, obnizajacy prég tolerangji
narzadu na uraz (Chang-Panesso, 2021; Perrotta et. al., 2023; Turgut et. al., 2023;
Zhang et. al., 2025). Dodatkowym czynnikiem w tej grupie jest otylo$¢, ktora po-
przez nasilenie stanu zapalnego i zaburzeli hemodynamicznych koreluje z czgstszym
wystgpowaniem wezesnego septycznego AKI (Ahn et. al., 2024). Kliniczna konse-
kwencja tych zaburzen jest krytyczny wskaznik §miertelnosci na oddziatach OIT (do
80%) oraz wysokie prawdopodobieristwo wystapienia nieodwracalnych uszkodzen
nerek u pacjentdw, ktérzy przezyja epizody sepsy (Chang-Panesso, 2021; Yokota et.
al., 2018).

Zespot kruchosci

Zesp6t kruchosci (frailty syndrome) w populacji geriatrycznej stanowi funda-
mentalne podloze patofizjologiczne, ktére drastycznie zwicksza podatno$¢ na wysta-
pienie ostrego uszkodzenia nerek (AKI). Istota tego zespolu jest systemowa utrata
rezerw fizjologicznych oraz zdolnosci organizmu do adaptacji (Jiesisibieke et. al.,
2019; Sancho-Martinez & Lépez-Herndndez, 2023). Dochodzi wéwczas do prze-
wleklej deregulacji uktadu odpornosciowego oraz utrzymania si¢ podwyzszonego po-
ziomu cytokin prozapalnych (IL-6, TNF-a), co czyni tkanki bardziej podatnymi na
uszkodzenia (Bacek et. al., 2016; Jiesisibieke et. al., 2019). Bezposrednim, skutkiem
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tego stanu dla ukfadu moczowego jest zjawisko okreslane jako ,acute kidney frail-
ty”. Jest to stan przedchorobowy, charakteryzujacy si¢ obnizona rezerwa czynno-
$ciowa nerek (Sancho-Martinez & Lépez-Herndndez, 2023). Oznacza to, ze nerki
pacjenta geriatrycznego pracujg blisko progu swojej maksymalnej wydolnosci juz
w warunkach spoczynkowych i nie sg w stanie zwigkszy¢ filtracji w odpowiedzi na
nagly stres metaboliczny (Bacek et. al., 2016). Widoczne kliniczne oslabienie psycho-
motoryczne jest w tym kontekscie jedynie zewngtrznym odzwierciedleniem glebszej
niewydolnosci ukladéw wegetatywnych, ktére nie potrafig zapewni¢ odpowiedniej
perfuzji tkankowej (Sancho-Martinez & Lépez-Herndndez, 2023). W takiej sytuacji,
zadziatanie nawet niewielkiego stresora, ktory u osoby sprawnej zostalby skompen-
sowany, a u pacjenta z frailty prowadzi do zatamania homeostazy i wystapienia ostre-
go uszkodzenia nerek (AKI). Dlatego zespét kruchosci jest uznawany za niezalezny
czynnik predykcyjny tego powiklania (Back et. al., 2016), zwigkszajac ryzyko jego
rozwoju ponad dwukrotnie, a w przypadkach cigzkiej postaci ryzyko to wzrasta nie-
mal trzykrotnie (Jiesisibieke et. al., 2019). Wysoki odsetek tkanki thuszczowej nasila
nieprawidlowa, patofizjologiczna odpowiedZ organizmu na czynniki stresogenne, co
przeklada si¢ na jeszcze wyzsze prawdopodobienistwo uszkodzenia nerek (Bai et. al.,
2025). Ostatecznym skutkiem jest nie tylko sam epizod ostrego uszkodzenia ne-
rek, ale takze znacznie uposledzona zdolno$¢ regeneracji narzadu. Uszkodzenie nerki
u 0s6b z tym zespolem rzadziej powoduje, ze nerki wracaja do pelnej sprawnosci, co
przyspiesza progresje do przewleklej choroby nerek (Chang-Panesso, 2021; Jiesisi-
bieke et. al., 2019). Klinicznie przektada si¢ to na wysokie ryzyko niepetnospraw-
nosci, konieczno$¢ przekazania pacjenta do placéwki opieki dtugoterminowej oraz

zwiekszong $miertelnos¢ (Baek et. al., 2016; Jiesisibieke et. al., 2019).
Czynniki jatrogenne

Podatnos¢ pacjentéw geriatrycznych na wystapienie ostrego uszkodzenia nerek
(AKI) wynika przede wszystkim z ostabionej rezerwy funkcjonalnej tego narzadu.
W konsekwengji interwencje medyczne, kedre u miodszych oséb bylyby dobrze to-
lerowane, u senioréw staja si¢ bezposrednia przyczyna dekompensacji i uszkodzenia
nerek (Chang-Panesso, 2021; Sancho-Martinez & Lépez-Herndndez, 2023).. Pro-
ces ten napedzany jest przez szereg czynnikow jatrogennych. Czgsto za proces ten
odpowiedzialna jest polipragmazja i nefrotoksyczno$¢ lekéw. U senioréw leczonych
przewlekle z powodu bélu, Niesteroidowe Leki Przeciwzapalne (NLPZ) inicjuja
patomechanizm polegajacy na zaburzeniu autoregulacji nerkowej poprzez skurcz

tetniczki doprowadzajacej. Sytuacje pogarsza jednoczesne stosowanie diuretykéw
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i inhibitoréw ACE, co kumuluje ryzyko niedokrwienia nerek. Dodatkowo, po-
wszechnie stosowane Inhibitory Pompy Protonowej (IPP) moga wywolywaé uta-
jone, bezobjawowe cewkowo-§rédmiazszowe zapalenie nerek, ktére z racji braku
typowych symptoméw opéznia diagnoze i sprzyja trwatemu uszkodzeniu narzadu
(Kwiatkowska et. al., 2021; Yokota et. al., 2018). Gdy leczenie podstawowe okazuje
si¢ niewystarczajace i wdrazana jest agresywna terapia, pojawiaja si¢ kolejne zagro-
zenia. W przypadku infekgji, antybiotykoterapia aminoglikozydami prowadzi do
bezposredniej martwicy komérek cewek proksymalnych (ATN), co dotyka nawet
25% leczonych pacjentéw (Kwiatkowska et. al., 2021). Z kolei wlaczenie wankomy-
cyny uruchamia mechanizm stresu oksydacyjnego i tworzenia wewnatrzcewkowych
odlewéw z uromodulina, ktére mechanicznie blokuja odpltyw moczu (Kwiatkowska
et. al., 2021; Turgut et. al., 2023). W onkologii geriatrycznej ryzyko to jest pote-
gowane przez nowoczesne inhibitory punktéw kontrolnych (ICPi), ktére induku-
ja autoimmunologiczne AKI, szczegélnie u pacjentéw przyjmujacych wspomniane
wezesniej IPP (Gupta et. al., 2021; Kwiatkowska et. al., 2021). Proces diagnostycz-
no-terapeutyczny w warunkach szpitalnych doklada kolejne obciazenia. Koniecz-
no$¢ wykonania badani obrazowych z uzyciem jodowych srodkéw kontrastowych
wywoluje u senioréw toksyczno$é cewkows i skurcz naczyi, co u pacjentéw w sta-
nie krytycznym winduje ryzyko nefropatii do okoto 40%, podczas gdy u mtodszych
chorych jest ono minimalne (Chang-Panesso, 2021; Zhang et. al., 2025). Jesli stan
pacjenta wymaga interwencji chirurgicznej, dochodzi do gwaltownego zachwiania
hemodynamiki. Operacje kardiochirurgiczne z uzyciem krazenia pozaustrojowego
wyzwalaja ogélnoustrojows reakcje zapalna, hemolize i niedoci$nienie, co skutkuje
AKI u nawet 42% operowanych (Bai et. al., 2025; Mehta et. al., 2015). Podobnie
w chirurgii ogélnej, duza utrata krwi i §rédoperacyjna hipotensja prowadza do kry-
tycznego niedokrwienia nerek (Yokota et. al., 2018). Réwniez pobyt na Oddziale
Intensywnej Terapii stanowi istotny czynnik ryzyka wystapienia ostrego uszkodzenia
nerek (AKI). Zastosowanie wentylacji mechanicznej na skutek dodatniego ci$nienia
w klatce piersiowej zmniejsza rzut serca i powrdt zylny, co bezposrednio uposledza
perfuzje nerek (Molitoris, 2022). Réwnoczesnie, niezbedne do podtrzymania zycia
leki wazoaktywne moga powodowaé nadmierny skurcz tozyska naczyniowego nerek,
poglebiajac niedokrwienie. Dlatego wentylacja mechaniczna i aminy katecholowe
sa uznawane za silne, niezalezne predyktory wystapienia AKI w tej grupie wickowej
(Ahn et. al., 2024; Kane-Gill et. al., 2015).
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Inne czynniki

Predyspozycja do wystapienia AKI u pacjentéw geriatrycznych jest uwarun-
kowana juz na poziomie biologicznym, gdzie ple¢ meska stanowi istotny, niezalez-
ny czynnik ryzyka. Badania epidemiologiczne potwierdzaja, ze mezczyzni stanowia
wickszos¢ (ok. 62%) w kohortach pacjentéw z uszkodzeniem nerek (Douville et. al.,
2024; Yokota et. al., 2018). Wynika to z biologicznej podatnosci — modele zwierze-
ce sugeruja, ze samce gorzej znoszga epizody niedokrwienno-reperfuzyjne i wykazuja
stabsza zdolnos¢ do regeneracji tkanki niz samice (Fisher et. al., 2020). Konsekwencja
tej biologicznej ,stabosci” jest nie tylko czgstsze wystgpowanie schorzenia, ale tak-
ze cigzszy przebieg kliniczny oraz wyisza $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna (Chan et.
al., 2021; Fisher et. al., 2020). To biologiczne podioze jest dodatkowo modulowane
przez uwarunkowania genetyczne, ktdre ujawniaja si¢ szczegdlnie w sytuacji ekstre-
malnego stresu, jakim jest sepsa (SA-AKI). Warianty genéw takich jak CHRNA7
(regulujacy odpowiedz przeciwzapalng makrofagéw), NR5A2 (wplywajacy na wiok-
nienie i $mier¢ komérek indukowana przez TNF) czy SUFU (szlak Sonic Hedgehog)
determinuja site reakgji zapalnej organizmu. Niekorzystne polimorfizmy w tym zakre-
sie prowadza do nasilonego uszkodzenia tkanek w przebiegu infekeji (Douville et. al.,
2024). Na poziomie ogélnoustrojowym, kluczowym elementem patomechanizmu
jest uposledzone dostarczanie tlenu do nerek, wynikajace z powszechnej u senioréw
anemii. Niskie st¢zenie hemoglobiny ogranicza transport tlenu, czyniac nerki wysoce
podatnymi na urazy niedokrwienne, co identyfikuje anemig jako istotny predyktor
AKI (Murphy et. al., 2021; Turgut et. al., 2023). Ryzyko to wzrasta, gdy hematokryt
spada ponizej warto$ci ochronnej 30% (Chang-Panesso, 2021; Yokota et. al., 2018)..
Na stan ten wplywa dodatkowo stan odzywienia pacjenta, manifestujacy si¢ hipoal-
buminemia, bedacy markerem zespolu kruchosci i przewleklego zapalenia, urucha-
mia mechanizm zwigkszonej nefrotoksycznosci farmakologicznej (Ahn et. al., 2024;
Back et. al., 2016). Zmienia on farmakokinetyke lekéw wiazacych sie z biatkami
(np. cisplatyny, aminoglikozydéw), zwigkszajac stezenie ich wolnej, toksycznej frakeji,
co bezposrednio prowadzi do uszkodzenia nerek (Kwiatkowska et. al., 2021). Konco-
wym skutkiem zaburzonej homeostazy sa rozchwiania elektrolitowe, w tym hipona-
tremia, czgsto wynikajaca z zespotu SIADH lub nieadekwatnej podazy plynéw przy
uposledzonej funkcji cewek nerkowych (Perrotta et. al., 2023; Turgut et. al., 2023).
Obecnos¢ tych zaburzen stanowi marker cigzkiego stanu metabolicznego i gorszego

rokowania dla pacjenta (Back et. al., 2016; Perrotta et. al., 2023).
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Postepowanie terapeutyczne

Skuteczne postgpowanie w przypadku ostrego uszkodzenia nerek (AKI) u pa-
¢jentéw geriatrycznych musi bazowaé na $wiadomosci, ze ze wzgledu na fizjologicz-
nie zmniejszong rezerwe funkcjonalng narzadu, margines bledu terapeutycznego jest
minimalny. Nawet drobne uchybienia w farmakoterapii czy nawadnianiu moga uru-
chomi¢ kaskad¢ zdarzen prowadzaca do nieodwracalnej utraty funkgji nerek (Chan-
g-Panesso, 2021; Yokota et. al., 2018). Dlatego proces terapeutyczny rozpoczyna
si¢ od prewencji i wezesnego wykrywania, gdzie tradycyjne markery bywaja mylace.
Poniewaz wzrost poziomu kreatyniny jest objawem opéznionym, w fazie subklinicz-
nej kluczowe staje si¢ wykorzystanie nowoczesnych biomarkeréw (NGAL, KIM-1,
[TIMP-2],[IGFBP7]), ktére sygnalizuja stres komérkowy zanim dojdzie do utra-
ty filtracji, umozliwiajac wdrozenie dzialan ochronnych z wyprzedzeniem (Chan-
g-Panesso, 2021; Turgut et. al., 2023). Réwnolegle nalezy ocenia¢ ryzyko zespotu
kruchosci, co pozwala na realng oceng rezerw biologicznych pacjenta (Bacek et. al.,
2016; Bai et. al., 2025). Kluczowym elementem leczenia jest precyzyjne wsparcie
hemodynamiczne, dostosowane do zmienionej fizjologii naczyni senioréw. U pacjen-
téw z wieloletnim nadci$nieniem te¢tniczym standardowe docelowe ci$nienie (MAP
65-70 mmHg) jest niewystarczajace do zapewnienia perfuzji nerek; konieczne jest
utrzymywanie MAP na poziomie 80-85 mmHg (Joannidis et. al., 2017; Peeraporn-
ratana et. al., 2019). W plynoterapii bezwzglednie unika si¢ koloidéw, ktére u oséb
starszych bezposrednio zwickszaja Smiertelno$é i ryzyko koniecznosci dializ. Zamiast
tego stosuje si¢ zrownowazone krystaloidy, dazac do stabilizacji ukladu krazenia.
Istotne jest takze dbanie o odpowiedni bilans plynéw, poniewaz przewodnienie
prowadzi do zastoju zylnego i obrzgku nerki, co mechanicznie uposledza filtracje
kiebuszkowa (Joannidis et. al., 2017; Segev et. al., 2024). Réwnoczesnie z optyma-
lizacja hemodynamiki nalezy zadbac o eliminacj¢ czynnikéw toksycznych. W ostrej
fazie konieczne jest odstawienie lekéw zaburzajacych autoregulacje nerkowa, aby
przywréci¢ nerkowe mechanizmy obronne (Kwiatkowska et. al., 2021; Yokota et.
al., 2018). U senioréw niska masa mig$niowa falszywie zaniza poziom kreatyniny,
co moze maskowa¢ faktyczna niewydolnos¢. Dlatego dawkowanie lekéw musi by¢
korygowane wzgledem eGFR, a nie ,prawidlowej” kreatyniny, aby unikna¢ jatro-
gennego przedawkowania (Chang-Panesso, 2021; Zhang et. al., 2025). W przy-
padku koniecznosci uzycia kontrastu lub lekéw takich jak cisplatyna czy tenofowir,
wdraza si¢ specyficzne protokoly ochronne (nawodnienie, suplementacja magnezu),
aby zminimalizowa¢ uszkodzenia cewkowe (Kwiatkowska et. al., 2021; Yokota et.

al., 2018). Calo$¢ postgpowania dopelnia wsparcie metaboliczne. Poniewaz pacjenci
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znajduja si¢ w stanie silnego katabolizmu, nalezy zadba¢ o odpowiednia podaz bial-
ka (zalecane 1,0-1,5 g/kg/dobg), a Zywienie powinno odbywac¢ si¢ droga dojelitowa
(Joannidis et. al., 2017; Kellum & Lameire, 2013). Niezbedna jest takze $cista kon-
trola glikemii (<180 mg/dl) oraz stezenia elektrolitéw, zwhaszcza potasu (Peeraporn-
ratana et. al., 2019; Vijayan, 2021). Decyzje terapeutyczne musza uwzgledniaé nie
tylko parametry nerkowe, ale ogdlng jako$¢ zycia i rokowanie pacjenta (Yokota et.
al., 2018). Po opanowaniu ostrego epizodu, pacjent wymaga co najmniej 3-miesi¢cz-
nej obserwacji nefrologicznej, gdyz uszkodzone nerki seniora wykazuja tendencje do
progresji w strong przewleklej choroby nerek (PChN) (Kellum & Lameire, 2013;
Matuszkiewicz-Rowiriska & Matyszko, 2020).

Podsumowanie

Postep wspdlczesnej medycyny i wynikajacy z niego wzrost oczekiwanej dtugo-
$ci zycia doprowadzily do znaczacej zmiany w strukturze demograficznej pacjentéw.
Skutkuje to rosnaca populacja 0sdb starszych, u ktérych AKI staje si¢ powszechnym
i czgsto niedocenianym problemem klinicznym. Epizody AKI u senioréw rzadko
koriczg si¢ pelnym wyzdrowieniem, co predysponuje ich do konsekwencji klinicz-
nych, takich jak $mier¢, progresja przewleklej choroby nerek i potrzeba dlugoter-
minowej dializy. Zwigkszenie $wiadomosci o modyfikowalnych czynnikach ryzyka
powinno opierac si¢ na dziataniach prewencyjnych, takich jak $ciste monitorowanie
funkcji nerek podczas hospitalizacji, optymalizacja plynoterapii oraz unikanie lekéw
nefrotoksycznych. Potrzebne sa dalsze badania, aby zidentyfikowal terapie, ktére
moga poprawi¢ niektére ze zmian w nerkach predysponujacych do AKI, a takze
znalez¢ metody leczenia poprawiajace odpowiedz naprawczg tkanek i zmniejszajace

ryzyko progresji do schylkowej przewleklej choroby nerek.
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ACUTE KIDNEY INJURY (AKI) IN GERIATRIC PATIENTS -
EPIDEMIOLOGY, DIAGNOSTIC CHALLENGES,
AND CLINICAL MANAGEMENT

Abstrakt: Acute kidney injury (AKI) in geriatric patients constitutes an escalating
clinical challenge, exacerbated by the global phenomenon of population aging. This
article aims to review the epidemiology, pathophysiology, and clinical outcomes of
AKI within this demographic. Renal senescence and a precipitous decline in functional
reserve severely compromise the homeostatic capacity of older adults. Compounded
by multimorbidity and frailty syndrome, these physiological changes render patients
exceptionally vulnerable to iatrogenic or infectious triggers of AKI. The sequelae of
such injury encompass a multifold increase in mortality—reaching up to 80% in the
intensive care unit (ICU) setting, as well as maladaptive repair progressing to chronic
kidney disease (CKD), and a permanent loss of functional independence.

Keywords: AKI, elderly, geriatrics, epidemiology, pathophysiology, pharmacotherapy,
comorbidities, clinical management.
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STARZENIE SIE UKEADU KOSTNEGO

Streszczenie: Dolegliwosci zwiazane ze starzeniem si¢ ukladu ruchu czlowieka sg
najpowszechniejszym problemem wsrédd oséb starszych. Zrozumienie przemian
fizjologicznych i strukturalnych zachodzacych w kosciach pozwala lepiej diagnozowad,
prowadzi¢ profilaktyke i leczy¢ choroby z nimi zwiazane. Z wickiem ulegajg zmianie
mechanizmy rzadzace przebudowa tkanki kostnej i jej homeostaza, w konsekwencji
procesy resorbcji przewazaja nad jej odbudowa, co skutkuje ostabieniem struktury ko-
stnej i zmniejszeniem jej masy. Mezenchymalne komérki macierzyste u oséb starszych
stabiej si¢ namnazaja i czeiciej réznicuja sie w adipocyty, czyli komérki thuszczowe niz
w osteoblasty, uposledza to tworzenie nowej tkanki kostnej. Wzrasta natomiast aktyw-
no$¢ osteoklastéw, czyli komoérek kosciogubnych. Jednym z najpowazniejszych konse-
kwencji ostabienia kosci u 0sb starszych jest ryzyko wystapienia osteoporozy. Problem
ten dotyka w Europie ponad 20% kobiet po 50 roku zycia. Osteoporoza zwigksza
znacznie ryzyko zlaman, szczegélnie biodra, co wiaze si¢ z ryzykiem pojawienia sig
powiktari, a nawet $mierci. U 0sdb starszych dominuja zlamania osteoporotyczne wy-
nikajace z niskoenergetycznych urazéw, najczesciej biodra, kregostupa i przedramienia.
Czynniki zwiazane ze stylem zycia, takie jak aktywno$¢ fizyczna, odzywianie i prawi-
dfowa masa ciata, odgrywaja istotna role w zachowaniu wlasciwej struktury koéci i maja
kluczowe znaczenie dla utrzymania gestosci kosci i zmniejszenia ryzyka osteoporozy.

Stowa kluczowe: Starzenie si¢ ukladu kostnego, osteoporoza, ztamania osteoporotycz-
ne, osteoklasty, osteoblasty.
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Budowa tkanki kostnej

Uklfad szkieletowy cztowieka podlega przez cale zycie ztozonym zjawiskom
przebudowy tkanki kostnej. W procesie tworzenia si¢ kosci lub gojenia si¢ ztaman
powstaje pierwotna tkanka grubowléknista. Charakteryzuje si¢ ona nieuporzadko-
wanym rozmieszczeniem osteocytéw, grubymi peczkami widkien kolagenowych
i niska krystalicznoscia zwiazkéw mineralnych, co skutkuje stabsza wytrzymaloscia
mechaniczna. U o0séb doroslych ten rodzaj tkanki wystgpuje m.in. w szwach czasz-
kowych, w wyrostkach z¢bodolowych czy w miejscach przyczepu $ciggien. Z cza-
sem w miejsce grubowléknistej tkanki kostnej tworzy si¢ tkanka drobnowléknista
o strukturze blaszkowej, zbudowanej z osteoidu i mineraléw oraz wiékien kolageno-
wych przebiegajacych pojedynczo, nie tworzacych peczkéw (Spodaryk, 2006). We-
dlug uktadu przestrzennego beleczek wyréznia si¢ tkanke kostna gabezasta i zbita.

Kos¢ gabezasta sklada si¢ z blaszek kostnych o réznej grubosci przebiegajacych
wielokierunkowo. Na powierzchni beleczek wystepuja osteoblasty i osteoklasty, na-
tomiast wewnatrz nich osteocyty, czyli komérki ksztattujace strukeure kosci. Ten
rodzaj beleczek kostnych wystepuje przede wszystkim w kosciach plaskich, krétkich
oraz nasadach i cz¢sciach przynasadowych kosci dtugich. Natomiast, w kosci zbitej,
podstawowe jednostki strukturalno-czynnosciowe, czyli osteony rozmieszczone sg
w spos6b regularny. Tworza one rurkowato utozone blaszki kostne - blaszki systemo-
we (Niedzwiedzki, 2013). Wystepujacy w $rodku kanat zawiera wlosowate naczynia
krwionosne i nerwy, ktére tacza si¢ miedzy soba za pomoca kanalikéw biegnacych
w poprzek osi dhugiej kosci zbitej. Kanal osteonu otacza 10-15 blaszek utozonych
cylindrycznie, w ktérych znajduja si¢ jamki i kanaliki zawierajace plyn $rédtkanko-
wy oraz komérki kostne — osteocyty, polaczone w obrebie danego osteonu wypust-
kami. Przestrzen migdzy poszczegdlnymi osteonami wypelniona jest przez blaszki
migdzysystemowe. Ponadto wyrdznia si¢ jeszcze dwa rodzaje blaszek tkanki kostnej:
blaszki podstawowe zewngtrzne, lezace pod okostna i blaszki podstawowe wewnetrz-
ne, polozone pod $rédkostng od strony jamy szpikowej. Uklad blaszek, osteondw
i przebieg wldkien kolagenowych nadaje odpowiednia wytrzymatos¢ mechaniczng
na nacisk, zginanie czy ztamanie (NiedZwiedzki, 2013).

W ciagu calego zycia nastgpuje wymiana macierzy kostnej m.in. na skutek ob-
umarcia danego osteonu i powstanie nowego w jego miejsce. U dorostej osoby prze-
budowa obejmuje okoto 25% masy kosci gabczastej i 1-2% kosci zbitej (Spodaryk,
2006). Proces resorpgji i tworzenia nowej tkanki kostnej jest ze soba scisle powiazany
i pozostaje przez wickszo$¢ zycia w réwnowadze, dzigki czemu masa kostna utrzy-

muje si¢ na podobnym poziomie. W okresie starosci obserwowana jest przewaga
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proceséw resorpcji nad odbudowa tkanki kostnej, co prowadzi do zaburzeni architek-
tury beleczek kostnych, a w konsekwencji calej kosci (Mi et. al., 2024).

W uktadzie szkieletowym cztowieka podstawowg role tworzenia i przebudo-
wy tkanki kostnej spelniaja wyspecjalizowane komérki m.in. sa to: osteocyty, oste-
oblasty i osteoklasty. Stanowia one okolo 5% masy tkanki kostnej. Ko$ciotwércze
osteoblasty pochodza z mezenchymalnych komérek macierzystych (Roberts et. al.,
2016). Ich podstawowa funkgja jest syntetyzowanie kolagenu i innych biatek two-
rzacych macierz pozakomérkows (osteoid). Odpowiadaja réwniez za mineralizacje
i regulacje poziomu wapnia i fosforu w tkance kostnej. Osteoblasty tworzac kolej-
ne beleczki kostne ksztattuja architekture danej kosci, czym ustanawiaja odpornosé
kosci na dziatanie sit zewnetrznych. Po otoczeniu przez zmineralizowany osteoid,
czyli po zakondczeniu cyklu budowy macierzy kostnej, stajg si¢ osteocytami, czyli
podstawowymi komérkami uksztattowanej kosci. Osteocyty znajduja si¢ w jamkach
kostnych, ale dzi¢ki licznym wypustkom cytoplazmatycznym facza si¢ miedzy soba,
ponadto ich blona komérkowa jest oddzielona od $cian mineralnych kanatu cienka
warstwa, w ktérej znajduje si¢ ptyn zewnatrzkomérkowy wraz z jonami pierwiastkéw
i zwiazkami maloczasteczkowymi. Jednym z fizjologicznych zadan takiego uktadu
jest szybka reakcja na zaburzenia homeostazy wapnia. Osteocyty w trakcie swoje-
go rozwoju ulegaja kolejnym zmianom czynnosciowym i strukturalnym, w zwiazku
z tym wyrdzniono cztery fazy ich aktywnosci: faz¢ formacyjna, resorpcyjna, spoczyn-
kowa i zwyrodnieniowa. W pierwszej fazie przypominaja budowa osteoblasty i cha-
rakteryzuja si¢ wysoka zdolnoscia wytwarzania osteoidu oraz wlékien kolagenowych.
W kolejnych fazach wykazuja zmniejszenie obszaru ziarnistej siateczki $rédplazma-
tycznej, czyli obnizeniu ulega zdolno$¢ syntezy bialek. Osteocyty zapewniaja inte-
gralno$¢ tkanki kostnej poprzez formowanie macierzy pozakomérkowej oraz chronia
ko$¢ przed resorpcja, czyli dzialaniem osteoklastéw. Te ostatnie komérki nie pocho-
dza z niezréznicowanych komérek mezenchymalnych, ale sa rodzajem makrofagéw
i biora poczatek z linii monocytarno-makrofagowej szpiku kostnego. W wyniku fuzji
jednojadrzastych prekursoréw powstaja wielojadrzaste komérki osiagajace srednice
do 100 mikrometréw, o gladkiej powierzchni blony komérkowej (Barszczewski et.
al., 2024). Migruja do miejsc, w ktérych nast¢puje modelowanie i ich przebudo-
wa. Aktywne osteoklasty leza w jamkach na powierzchni kosci, a ich najbardziej
charakterystyczna cecha staje si¢ pofaldowana blona komérkowa, ztozona z setek
mikrokosmkéw, przylegajaca do fragmentu aktualnie resorbowanej kosci. Oste-
oklasty wydzielaja enzymy proteolityczne rozkladajace macierz kostna zawierajaca
hydroksyapatyt - zbudowany z hydroksyfosoranu wapnia. Kwasy organiczne i en-

zymy trawigce ko$¢ sa uwalniane z mikrokosmkéw. Rozbijaja one hydroksyapatyt
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w rézne bezpostaciowe sole amorficzne z wigzaniami Ca*, glownie fosforan wapnia
Ca;(POy),. Produkty degradacji wnikaja do osteoklastéw dzigki endocytozie, a dal-
sze trawienie w lizosomach daje mozliwo$¢ powtérnego wykorzystania jonéw. Gdy
w organizmie st¢zenie Ca** spada ponizej 9 ml/dL, przytarczyce wydzielaja parathor-
mon, ktéry stanowi czynnik aktywizujacy osteoklasty (McDonald, 2022). Komérki
te trawigc macierz kostng uwalniajg jony Ca®, sole amorficzne oraz czynnik wzro-
stu. Po resorpcji Ca** przez osteoklasty w kosci powstaje zaglebienie, ktére uprzed-
nio bylo wypelnione macierza kostna. Jezeli nie nastapi odbudowa tego fragmentu,
to struktura koéci ulega zachwianiu i jej wytrzymalo$¢ maleje. Powstawanie nowej
kosci jest aktywizowane przez uwalniany czynnik wzrostu, przede wszystkim przez:
transformujacy czynnik wzrostu beta (TGE-B), plytkopochodny czynnik wzrostu
(PDGF), insulinopodobne czynniki wzrostu 1 i 2 (IGF-1, IGF-2), ktére stymulujg
réznicowanie preosteoblastéw w dojrzale osteoblasty (McDonald, 2022). Komérki
te odtwarzaja macierz kostna wydzielajac substancje budulcowe, w tym kolagen i en-
zym - m.in. fosfataze alkaliczna - osadzajacy sole fosforanu wapnia, ktéry ostatecznie
przeksztalca si¢ w krysztaly hydroksyapatytu, co stanowi koricowy etap przebudowy
danego fragmentu kosci.

Przebudowa kosci zachodzi nieprzerwanie przez cate zycie. Ogélne tempo tego
procesu zaréwno tworzenia jak i rozkladu tkanki kostnej jest determinowane przez
wiele czynnikéw, m.in. hormony przytarczyc, nadnerczy, jader lub jajnikéw, trzust-
ki, przysadki mézgowej. Jednak dla utrzymania prawidtowego bilansu wapnia naj-
wazniejsze sa: parathormon, witamina D; i kalcytonina, ktére to hormony wtérnie

wplywaja na remodelowanie tkanki kostnej.
Zwigzane z wiekiem zmiany zachodzace w kosciach

Z wiekiem mechanizmy przebudowy kosci czy kontroli homeostazy zacho-
dza inaczej niz w mlodszym organizmie. Réznice te obserwowane sa na poziomie
strukturalnym i funkcjonalnym, zaréwno calych tkanek, komérek czy zwiazkéw
organicznych.

Z mezenchymalnych komérek macierzystych moze powstaé szereg typéw ko-
moérek, w tym chondrocytéw, miocytédw, adipocytéw i fibroblastdéw, w zaleznosci
od lokalnych bodzcéw (Pittenger et. al., 1999). W zwiazku tym aktywnos¢ komé-
rek macierzystych moze potencjalnie wplywaé na szereg tkanek ukladu migsniowo-
szkieletowego poprzez zmiang¢ np. liczby osteoblastéw. Obserwowano, ze mezen-
chymalne komérki macierzyste izolowane od starszych dawcéw wykazywaly zmniej-

szong zdolno$¢ do namnazania si¢ in vitro w poréwnaniu z szybko proliferujacymi,
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wrzecionowatymi komérkami od mlodszych dawcéw (Baxter et. al., 2004). Wy-
razna jest réwniez zmiana potencjatu réznicowania, poniewaz starzejace si¢ mezen-
chymalne komérki macierzyste preferuja tworzenie adipocytéw kosztem tworzenia
osteoblastéw, co prowadzi do zwigkszonej akumulacji tuszczu w szpiku kostnym
(cecha powszechna w starzejacych si¢ kosciach) i zmniejszonego tempa tworzenia
kosci (Sethe et. al., 20006).

Polaczona, wspélzalezna, lokalna regulacja komérek kostnych wykazuje réw-
niez zaburzenie w starych mikrosrodowiskach szkieletowych, w poréwnaniu z mlo-
dymi. Komérki podscieliska lub osteoblastéw hodowane wspélnie z komérkami
progenitorowymi osteoklastéw zazwyczaj stymulujg osteoklastogeneze. Jednak, gdy
hodowane sa stare komérki podscieliska lub osteoklastéw, osteoklastogeneza wy-
kazuje znaczne zwigkszenie, w poréwnaniu z komérkami pochodzacymi od milo-
dych dawcéw, ze wzgledu na zwickszona wraz z wiekiem ekspresje czynnikéw pro-
osteoklastogennych, czyli biatek RANKL (Receptor Activator of Factor Kappa-B
Ligand) i M-CSF (Macrophage Colony-Stimulating Factor) (Cao et. al., 2005).
Biatka te stymuluja réznicowanie i aktywacj¢ osteoklastéw, wspomagaja przejscie
komérek prekursorowych w dojrzate osteoklasty. Réwniez sama starzejaca si¢ kosé
stymuluje wyzszy poziom formowania si¢ osteoklastéw i resorpcji (Henriksen et. al.,
2007), co sugeruje, ze zwigzana z wiekiem zmiana biatek macierzy w kosciach, wply-
wa réwniez na starzejace si¢ Srodowisko komérkowe.

Zdolnos¢ komérek wielu linii do wyczuwania i reagowania na zmiany mecha-
niczne ulega ostabieniu wraz z wiekiem, co negatywnie wplywa na ich zdolnos¢ do
przeciwstawiania si¢ uszkodzeniom tkanek (Wu et. al., 2011). Osadzony w kosci, sa-
motny, izolowany osteocyt jest gléwnym mechanosensorem, przekazujacym sygnaly
do powierzchni kosci, aby wywola¢ zmiany w kosciach (Bonewald, 2015). Wraz
z wiekiem nasila si¢ apoptoza osteocytdw, zmniejszajac zdolno$¢ szkieletu do wyczu-
wania i reagowania na sily mechaniczne. Osteocyty reaguja na zmiany obciazenia na
rézne sposoby, na przyklad poprzez zmiany przepltywu wapnia (Huang & Ogawa,
2010) lub stgzenia interferonu vy, czego skutkiem starsze komérki nie potrafig prze-
ksztalci¢ sit mechanicznych — takich jak przeptyw plynu — w zmiany w funkcjonowa-
niu komérek (Donahue et. al., 2001).

Wptyw hormonéw zwigzanych ze starzeniem sig

Zmiany w wydzielaniu hormonéw plciowych zwiazane z wiekiem réwniez

wplywaja na prawidtowa biologie szkieletu. U kobiet spadek poziomu estrogenéw
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po menopauzie prowadzi do drastycznej utraty kosci zaréwno w warstwie korowej,
ale przede wszystkim beleczkowej (Manolagas, 2000). Wynika to z podwyzszonego
tempa obrotu kostnego, w ktérym osteoklasty sa uwalniane z hamowania estrogeno-
wego, aby zwickszy¢ ogdlng resorpeje kosci. Wzmozona faza resorpcji kosci w wyni-
ku niedoboréw estrogenéw zalezy m.in. od wydtuzenia zycia osteoklastéw poprzez
hamowanie ich apoptozy. Ponadto niski poziom estrogenéw prowadzi do zwigk-
szenia produkgji cytokinin odpowiedzialnych za aktywacje osteoklastéw i resorpcje
kodci (Barszczewski et. al., 2024).

U mezezyzn niski poziom androgenéw powoduje réwniez wzmozona przebu-
dowe kosci i utratg masy kostnej, co czgéciowo przypisuje si¢ obnizonemu pozio-
mowi estrogenéw, ktére powstaja w wyniku aromatyzacji testosteronu (Falahati-
Nini et. al., 2000).

Reakcje komérkowe na hormon insulinopodobny - czynnik wzrostu 1 (IGF1),
ulegaja zmianie wraz z wiekiem, co objawia si¢ zmniejszeniem liczby proliferuja-
cych osteoblastéw. Ponadto, w podesztym wieku zmniejszona jest zdolnos¢ IGF1
do tworzenia osteogennych komérek progenitorowych (Cao et. al., 2007). Czynniki
proproliferacyjne i antyapoptotyczne stymulowane przez IGF1 wykazuja réwniez
nizsza aktywno$¢ w starszych komérkach w poréwnaniu z komérkami miodszy-
mi. W zwiazku z tym przyjmuje si¢, ze proces starzenia si¢ organizmu prowadzi
do zmniejszenia wrazliwosci komérek na sygnalizacje IGF1, przyczyniajac si¢ tym
samym do utraty masy kostnej.

Jednym z elementéw kluczowych dla utrzymania prawidtowej masy kostnej,
jest dziatanie aktywnej postaci 1,25-dihydroksywitaminy D; (kalcytriol), czynnika
zapewniajacego wchlanianie wapnia i fosforu w jelitach, a z drugiej strony hamo-
wanie syntezy hormonu przytarczyc (PTH). W konsekwencji niedobér witaminy
D; moze prowadzi¢ do wtdrnej nadczynnosci przytarczyc, stymulujac wigkszy obrét
kostny i utrat¢ masy kostnej (Barszczewski et. al., 2024).

Choroby uktadu szkieletowego zalezne od wieku

Do najpowszechniejszych schorzen ukfadu kostnego u oséb w wieku senioral-
nym nalezy osteoporoza, definiowana wedtug WHO jako choroba charakteryzujaca
si¢ przede wszystkim zmniejszong gestoscia kosci i zaburzeniem struktury macierzy
kostnej. W konsekwencji prowadzi ona do zwigkszenia ryzyka wystapienia ztaman.
Ztamania zwiazane z osteoporoza, takie jak ztamania biodra i kregéw, stanowia po-
wazny problem u oséb starszych, przyczyniajac si¢ do niepelnosprawnosci, utraty
samodzielnosci i zwigkszonej $miertelnosci (Zanker & Duque, 2019).
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Ze wzgledu na przyczyne powstania wyréznia si¢ osteoporozg pierwotna, inaczej
inwolucyjna, ktéra wiaze si¢ przede wszystkim z wiekiem badanego oraz osteoporoze
wtérna, bedaca konsekwencja przebiegu wielu choréb lub stosowania terapii. Oste-
oporozg pierwotng dzieli si¢ na dwa typy: I typ dotyczy kobiet i wiaze si¢ z zmiang
gospodarki hormonalnej spowodowanej menopauza, czyli naglym obnizeniem po-
ziomu estrogendw regulujacych metabolizm tkanki kostnej gabczastej. Natomiast 11
typ — tzw. osteoporoza starcza, charakteryzuje si¢ powolnym zmniejszaniem si¢ masy
kostnej postepujacym wraz z wiekiem. Dotyczy zaréwno warstwy zbitej i gabczastej
kosci (World Health Organization, 1994).

Podstawowym kryterium diagnostycznym w badaniu osteoporozy jest pomiar
gestoéci mineralnej kosci (BMD — ang. bone mineral density), ktéry analizuje si¢ za
pomocg réznych technik densytometrycznych. Na jego podstawie okresla si¢ naste-

pujace kategorie wystgpowania osteoporozy:

- norma, gdzie poziom BMD miesci si¢ w granicach 1 SD (odchylenia standar-
dowego) w odniesieniu do warto$¢ $rednich dla mtodych oséb;

- niska masa kostna (osteopenia) — wielkos¢ BMD znajduje si¢ migdzy 1 SD,
ale nie przekracza 2,5 SD;

- osteoporoza: masa kostna odbiega o 2,5 SD lub wigcej wzgledem $redniej
wartosci dla mlodych osdb;

- cigzka osteoporoza: okreslana jest w momencie, gdy poziom BMD znajduje
si¢ ponizej 2,5 SD i wystapito jedno lub wigcej ztamani kosci (World Health
Organization, 1994).

Frekwencja osteoporozy w Polsce i na $wiecie ro$nie ze wzgledu na starzenie si¢
spoleczenistw, zaréwno w krajach wysokorozwinietych, ale takze w krajach rozwija-
jacych si¢. W odniesieniu do Europy szacowana czgstotliwo$¢ osteoporozy u oséb
powyzej 50. roku zycia stanowi ponad 20% dla kobiet, a w odniesieniu do mezczyzn
osiaga ponad 6% populacji. Polska znajduje si¢ wsréd krajéw o nizszej zachorowal-
nosci niz $rednia dla Europy. Analizujac czgstos¢ wystgpowania tej choroby w kate-
goriach wieku, bardzo wyraznie wida¢ gwattowny wzrost liczby zachorowan w coraz
starszych grupach wieku. Przykladowo w Szwecji odsetek populacji mezezyzn w ka-
tegorii wiecku 50-54 z diagnozowana osteoporoza wynosit 2,5%, ale juz u 80-latkéw
16,6%. W odniesieniu do kobiet w tych samych kategoriach wieku odsetki te stano-
wily odpowiednio 6,3% i 47,2% (Narodowy Fundusz Zdrowia, 2023).

127



AGNIESZKA PRZYCHODNI

Estymowana liczba chorych (w mlin)
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Rycina 1. Estymowana liczba chorych z diagnozowana osteoporoza w Polsce w latach 2013-2024
w podziale na ple¢

Zrédho: (Narodowy Fundusz Zdrowia, 2023).

Ztamania osteoporotyczne

Wedlug WHO w 2019 roku na $wiecie odnotowano 178 milionéw nowych
ztaman kosci, co stanowi wzrost o 33,4% bezwzglednej liczby nowych ztaman od
1990 roku. Czgsciowo jest to wynik powszechnego w wielu krajach starzenia si¢ spo-
feczeristwa. W raportowanym roku odnotowano réwniez 455 milionéw przypadkéw
ostrych lub dtugotrwalych objawéw ztamania, czyli wzrost o 70,1% wzgledem 1990
roku. Zdecydowana wickszo$¢ ztaman u oséb starszych jest spowodowana krucho-
$cig kosci — zfamania famliwe. Powstaja one w wyniku dziatania sity mechanicznej
réwnowaznej upadkowi nie wigkszemu niz z wysokosci osoby stojacej (ztamania,
urazy niskoenergetyczne). Ten typ ztaman definiuje si¢ jako ztamania osteoporotycz-
ne, czyli takie, ktére nie powstalyby w zdrowej kosci na skutek zadziatania danej sily.
Najczgsciej wystgpujace ztamania osteoporotyczne dotyczg blizszego konca kosci
udowej (ztamania biodra), kregostupa, dalszego korica kosci promieniowej i nasady
blizszej kosci ramiennej. Ze wzgledu na sytuacje demograficzng na $wiecie przypusz-
cza sig, ze liczba ztaman kosci, szczegblnie tych niskoenergetycznych, bedzie rosta.
Nalezy jednak podkresli¢, ze ten rodzaj urazéw jest mozliwy do przewidzenia u danej
osoby i mozna im zapobiega¢ poprzez skuteczng profilaktyke (World Health Orga-
nization, 2026). Narodowy Fundusz Zdrowia (NFZ) podaje, ze w Polsce w 2018
roku najwicksza grupe ztaman osteoporotycznych stanowily zlamania kosci prze-
dramienia tj. 34% (43 tys.), nastgpnie koniec blizszy kosci udowej — 27% (35 tys.),
a najmniej odnotowano ztaman kosci ramiennej 16% (Narodowy Fundusz Zdrowia,
2023). NFZ odnotowuje réwniez wzrost liczby ztamani konca blizszego kosci udo-

wej w latach 2013-2018 z 31,5 tys. do 34,7 tys. przypadkéw. Wiek stanowi bardzo
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istotny czynnik wplywajacy na czgstos¢ ztaman tej okolicy u obu plci. Dane z 2024
roku pokazuja, ze wiréd oséb do 65 roku zycia na 100 tys. mieszkancéw zanotowa-
no ponizej 100 przypadkéw ztamania konica blizszego kosci udowej, zaréwno u ko-
biet jak i m¢zczyzn, ale juz w kolejnych grupach wieku liczba ta gwaltownie wzrosta,

co przedstawiono na rycinie 2 (Narodowy Fundusz Zdrowia, 2023).

Czesto$¢ ztaman konca blizszego kosci udowej w 2024 roku
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Rycina 2. Czgsto$¢ ztamari korica blizszego kosci udowej w 2024 roku w odniesieniu do wieku i plei
Zrédto: (Narodowy Fundusz Zdrowia, 2023).

Rodzaje ztamarn kosci udowej i ich rozmieszczenie jest réwniez zwiazane z wie-
kiem pacjenta. Osoby ponizej 20. roku zycia doswiadczaja cz¢sciej ztaman trzonu
i dalszego korica kosci udowej niz ztaman blizszego korica kosci udowej. Wraz z wie-
kiem odsetek ztaman trzonu i dalszego korica kosci udowej maleje, podczas gdy
odsetek ztaman blizszego korica kosci udowej stale rosnie (Borgstrom et. al., 2020).
Badanie przeprowadzone w 2012 roku wsrdd starszych Chiriczykéw wykazalo, ze
kruchos¢ kosci byla zwiazana ze zwigkszonym ryzykiem nawracajacych upadkéw,
ztaman i zgonéw (Fang et. al., 2012). Natomiast badanie przeprowadzone w 2014
roku w Kanadzie wykazalo, ze zmniejszajaca si¢ gestos¢ kosci wiaze si¢ ze zwigkszo-
nym ryzykiem wszystkich ztaman, a w szczeg6lnosci ztaman biodra i kregéw (Kenne-
dy et. al., 2014). Kolejne badanie przeprowadzone w 2021 roku w Stanach Zjedno-
czonych wykazalo, ze pacjenci w stanie skrajnej kruchosci, po ztamaniu biodra, byli
czedciej wypisywani do hospicjum. U tych pacjentdéw wystepowalo réwniez wicksze
niedozywienie na poczatku leczenia oraz ryzyko rozwoju zakrzepicy zyt glebokich po
zlamaniu (Sang et. al., 2021). Zaobserwowano, ze wyzsze wartosci wskaznika BMI
(Body Mass Index) maja ochronny wplyw na ryzyko wszystkich ztaman kosci udo-

wej i znaczny ochronny wplyw na ryzyko wystapienia ztaman blizszego konca kosci
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udowej. Wyniki te mozna réwniez interpretowaé poprzez wplyw niskiej masy ciata
i kruchosci kosci oraz innymi problemami zdrowotnymi (Manirajan et. al., 2022).
Natomiast zaobserwowano negatywny zwiazek wystepowania otylosci trzewnej z ge-
stoscig kosci, co podkresla wplyw skladu ciala na zdrowie kosci (Mitchell, 2011).
Przewlekly stan zapalny o niewielkim nasileniu i zaburzenia hormonalne moga pre-
dysponowa¢ do stabego stanu kosci, co podkresla wage leczenia choréb wspotist-
niejacych w celu utrzymania gestosci kosci (Eekman et. al., 2014). Spozycie biatka
w diecie jest rowniez powigzane ze zdrowiem kosci, a masa mig$niowa dziala jako
czynnik posredniczacy (Huntjens et. al., 2014).

Istotnych obserwacji dokonano analizujac zmniejszenie wysokosci ciata u star-
szych oséb. Wykazano, ze zjawisko to moze stuzy¢ jako predykator wielokrotnych
ztaman osteoporotycznych w dlugoterminowej obserwacji pacjenta. Ubytek wysoko-
$ci ciala u kobiet ze ztamaniami podtuznymi byt wigkszy niz u kobiet w tym samym
wieku bez odnotowanych ztaman. Autorzy badania podkreslaja, ze analiza obnizenia
wysokosci ciata powinna by¢ zawsze uwzgledniana w badaniach pacjentéw w wieku
senioralnym, a obnizenie wigksze niz 6 cm jest predyktorem ztaman wielokrotnych.
Nalezy réwniez bra¢ pod uwagg, ze obnizenie wysokosci ciata moze by¢ markerem
wezesniejszych ztaman, w szczeg6lnosci ztaman kregéw, niezaleznie od tego, czy zo-
stato ono zdiagnozowane, czy nie. Ponadto marker ten mozna wykorzysta¢ przy oce-
nie ryzyka wystapienia ztamani w przysztosci (Pluskiewicz et. al., 2024).

Rézne typy ztaman osteoporotycznych wiaza si¢ z innym poziomem zagrozenia
wystapienia przewleklych stanéw chorobowych. Ztamania Collesa niemal zawsze
powoduja jedynie krétkotrwale nastgpstwa, podczas gdy zachorowalnos¢ z powodu
ztaman kregdw wzrasta wraz z liczbg zfaman i, w przypadku ztaman wielokrotnych,
moze prowadzi¢ do trwalego uposledzenia i kalectwa. Do najpowazniejszych urazéw
nalezy zfamanie biodra, ktére zazwyczaj powoduje dlugotrwate powiklania. Ponie-
waz wskaznik zlamania biodra ro$nie wraz z wiekiem pacjenta i stanowi przyczy-
n¢ znacznych powiklari, stad zachorowalno$¢ réwniez rosnie w starszych grupach
(World Health Organization, 2003).

Czynniki zapobiegajace niskiej masie kostnej

Osoby z wicksza sita mig$ni zazwyczaj wykazuja wyzsza gestos¢ kosci, szczegél-
nie w kosciach utrzymujacych postawe ciata, takich jak miednica i kregostup (Burt et.
al., 2016). Ta dodatnia zalezno$¢ podkresla znaczenie zdrowia migsni w utrzymaniu
integralnosci kosci i zapobieganiu schorzeniom takim jak osteoporoza. Silne mie-

$nie zapewniaja wsparcie strukturalne dla ukladu kostnego, poprawiajac stabilnos¢
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i zmniejszajac ryzyko upadkéw oraz ztamar, co jest szczegélnie istotne u oséb star-
szych, ktore s3 bardziej narazone na tego typu urazy. Skurcze mig$ni wywieraja sily
mechaniczne na kosci i wyzwalaja uwalnianie czynnikéw wzrostu i hormonéw, ktére
wplywaja na metabolizm kosci i procesy jej przebudowy (Arounleut et. al., 2013;
Tanaka et. al., 2018). Te bodzce mechaniczne sa niezbedne do utrzymania integral-
nosci strukeuralnej i funkcjonalnej oraz homeostazy ukladu kostnego. Badania wska-
zuja na istotny zwiazek miedzy gestoscia kosci (BMD) a sita migsni szkieletowych
oraz ich pozytywna zalezno$¢ (Riviati et. al., 2025). Utrzymanie optymalnej masy
mieg$niowej poprzez regularng aktywno$¢ fizyczna oraz trening sitowy, polaczony
z prawidlowym odzywianiem, moze pozytywnie wplywa¢ na zdrowie kosci, prowa-
dzac do wzmocnienia i wzrostu jej wytrzymalosci, a tym samym do zapobiegania
chorobom tj. osteoporozie (Bechtold et. al., 2009; Fricke et. al., 2010).

Spadek sity mig$ni zwiazany z wiekiem moze prowadzi¢ do zmniejszenia aktyw-
nosci fizycznej, co dodatkowo nasila utrate gestosci kosci. Z drugiej strony zaobser-
wowano korzystny wplyw ¢wiczen sifowych na gesto$¢ mineralng kosci kregostupa
u kobiet po menopauzie z niskim poziomem estrogenéw. Badania poréwnawcze
kobiet, z ktérymi prowadzono trening sitowy i grupa kontrolng wykazaly istotny
statystycznie wzrost gestosci kosci kregostupa, jednak w odniesieniu do szyjki kosci
udowej i dystalnych czesci kosci przedramienia takich zaleznosci nie stwierdzono
(Rashid, 2021).

Z uwagi na powyzsze, interwencje majace na celu zachowanie lub wzmoc-
nienie sity migs$ni poprzez regularne ¢wiczenia, takie jak trening oporowy, maja
kluczowe znaczenie, nie tylko dla funkcji migéni, ale takze moga przyczyni¢ si¢
do utrzymania gestosci kosci i ogélnego zdrowia ukfadu mig$niowo-szkieletowego
(Taaffe et. al., 2001).

Sarkopenia jako problem spadku sily migsni u oséb starszych bardzo wyraz-
nie przeklada si¢ na zagrozenie wystapienia choréb uktadu kostnego. Badania ko-
biet w wieku senioralnym z diagnozowang sarkopenia wskazaly ryzyko osteoporo-
zy o 12,9 razy wigksze w poréwnaniu z kobietami bez sarkopenii (Sjoblom et. al.,
2013). Wyniki te sugeruja, ze niska gestos¢ kosci i sarkopenia sa ze sobg powigzane,
wskaznik sarkopenii wzrasta wraz z postepujaca redukcja gestosci kosci (Lima et. al.,
2019). Jednak nie wszystkie badania wykazuja zwigzek mi¢dzy masa kostng a sarko-
penia (Nonaka et. al., 2020).

Nalezy podkresli¢, ze czynniki zwiazane ze stylem zycia, takie jak aktywnos¢
fizyczna, odzywianie i masa ciala, odgrywaja istotng rol¢ w zachowaniu wiasciwej
gestosci kosci. Cwiczenia, zwhaszcza éwiczenia z obciazeniem i trening sitowy, maja

kluczowe znaczenie dla utrzymania gestoéci kosci i zmniejszenia ryzyka osteoporozy
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(Osiniski, 2013). Zwrdcenie uwagi na te czynniki zwiazane ze stylem zycia poprzez
ukierunkowane interwencje, moze pomdc prewencji osteoporozy i ztaman u oséb

starszych.
Pismiennictwo

Arounleut, P., Bialek, P., Liang, L. F. et. al. (2013). A myostatin inhibitor (propeptide-Fc)
increases muscle mass and muscle fiber size in aged mice but does not increase bone
density or bone strength. Experimental Gerontology, 48, 898-904.

Barszczewski, K., Karas, R., Kepczyniska, A., Gérecki, K., & Lepich, T. (2024). Osteoporoza
starcza — powazny problem starzejacego si¢ spoleczenstwa. Gerontologia Polska, 32,
105-111.

Baxter, M. A., Wynn, R. F., Jowitt, S. N., Wraith, J. E., Fairbairn, L. J., & Bellantuono, I.
(2004). Study of telomere length reveals rapid aging of human marrow stromal cells
following in vitro expansion. Stem Cells, 22(5), 675-682.

Bonewald, L. F. (2015). Does defective bone lead to defective muscle? Journal of Bone and
Mineral Research, 30(4), 593-595.

Borgstrom, F., Karlsson, L., Ortsiter, G. et. al. (2020). Fragility fractures in Europe: Burden,
management and opportunities. Archives of Osteoporosis, 15, Article 59, 1-21.

Bure, L. A., Schipilow, J. D., & Boyd, S. K. (2016). Competitive trampolining influences
trabecular bone structure, bone size, and bone strength. Journal of Sport and Health
Science, 5, 469—475.

Cao, J., Kurimoto, P., Boudignon, B., Rosen, C., Lima, F., & Halloran, B. P. (2007). Aging
impairs IGF-I receptor activation and induces skeletal resistance to IGF-1. Journal of
Bone and Mineral Research, 22(8), 1271-1279.

Cao, J., Wronski, T. ]J., Iwaniec, U. et. al. (2005). Aging increases stromal/osteoblastic cell-
induced osteoclastogenesis and alters the osteoclast precursor pool in the mouse.
Journal of Bone and Mineral Research, 20(9), 1659-1668.

Donahue, S. W., Jacobs, C. R., & Donahue, H. J. (2001). Flow-induced calcium oscillations
in rat osteoblasts are age, loading frequency, and shear stress dependent. American

Journal of Physiology-Cell Physiology, 281(5), C1635-C1641.
Eekman, D. A., van Helden, S. H., Huisman, A. M. et. al. (2014). Optimizing fracture

prevention: The fracture liaison service, an observational study. Osteoporosis
International, 25, 701=709.

Falahati-Nini, A., Riggs, B. L., Atkinson, E. J., O’Fallon, W. M., Eastell, R., & Khosla,
S. (2000). Relative contributions of testosterone and estrogen in regulating bone
resorption and formation in normal elderly men. Journal of Clinical Investigation,

106(12), 1553-1560.

132



STARZENIE SIE UKLADU KOSTNEGO

Fang, X., Shi, J., & Song, X. (2012). Frailty in relation to the risk of falls, fractures, and
mortality in older Chinese adults: Results from the Beijing Longitudinal Study of
Aging. The Journal of Nutrition, Health & Aging, 16, 903-907.

Henriksen, K., Leeming, D. J., Byrjalsen, L. et. al. (2007). Osteoclasts prefer aged bone.
Osteoporosis International, 18(6), 751-759.

Huang, C., & Ogawa, R. (2010). Mechanotransduction in bone repair and regeneration.
The FASEB Journal, 24(10), 3625-3632.

Hungjens, K. M., van Geel, T. A., van den Bergh, J. P., van Helden, S., Willems, P., Winkens,
B. et. al. (2014). Fracture liaison service: Impact on subsequent nonvertebral fracture
incidence and mortality. The Journal of Bone and Joint Surgery. American Volume,
96(4), Article e29.

Kennedy, C. C., Ioannidis, G., Rockwood, K. et. al. (2014). A Frailty Index predicts 10-year
fracture risk in adults age 25 years and older: Results from the Canadian Multicentre
Osteoporosis Study (CaMos). Osteaporosis International, 25, 2825-2832.

Manirajan, A., Seisel, H., Bhattacharjee, S., Dillman, D., Shi, L., & Strelzow, J. (2022).
Effect of body mass index on femur fracture location: A retrospective database study.

Journal of Orthopaedic Trauma, 36(10), 519-524.

Manolagas, S. C. (2000). Birth and death of bone cells: Basic regulatory mechanisms and
implications for the pathogenesis and treatment of osteoporosis. Endocrine Reviews,
21(2), 115-137.

McDonald, R. B. (2022). Biologia starzenia. Wydawnictwo Naukowe PWN.

Mi, B., Xiong, Y., Knoedler, S., Alfertshofer, M. et. al. (2024). Ageing-related bone and
immunity changes: Insights into the complex interplay between the skeleton and the
immune system. Bone Research, 12, Article 42, 1-15.

Mitchell, P. J. (2011). Fracture liaison services: The UK experience. Osteaporosis International,
22(Suppl. 3), 487-494.

Narodowy Fundusz Zdrowia. (2023). NEZ o zdrowiu. Osteoporoza. https://ezdrowie.gov.pl/
portal/home/badania-i-dane/zdrowe-dane/raporty/nfz-o-zdrowiu-osteoporoza

Niedzwiedzki, T. (2013). Ko$¢ — procesy starzenia. W A. Marchewka, Z. Dabrowski, &

J. Zotad? (Red.), Fizjologia starzenia si¢. Profilaktyka i rehabilitacja (s. 219-241).
Wydawnictwo Naukowe PWN.

Pittenger, M. F., Mackay, A. M., Beck, S. C,, Jaiswal, R. K., Douglas, R., Mosca, J. D. et.
al. (1999). Multilineage potential of adult human mesenchymal stem cells. Science,

284(5411), 143-147.

Pluskiewicz, W., Adamczyk, P., Werner, A., Bach, M., & Drozdrowska, B. (2024). Height
loss in postmenopausal women predicts multiple fractures in 10-year follow-up:

Results from the RAC-OST-POL study. Endokrynologia Polska, 75(1), 95-101.

Roberts, S., Colombier, P., Sowman, A., Mannan, C., Rélfing, J., Guicheux, J., & Edwards,
J. (2016). Ageing in the musculoskeletal system: Cellular function and dysfunction
throughout life. Acta Orthopaedica, 87(Suppl. 363), 15-25.

133



AGNIESZKA PRZYCHODNI

Sang, W. A., Durrani, H., Liu, H. et. al. (2021). Frailty score as a predictor of outcomes
in geriatric patients with isolated hip fractures. 7he American Surgeon, Article
31348211058629. Advance online publication.

Sethe, S., Scutt, A., & Stolzing, A. (2006). Aging of mesenchymal stem cells. Ageing Research
Reviews, 5(1), 91-116.

Spodaryk, K. (2006). Fizjologia kosci. W J. Gérski (Red.), Figjologiczne podstawy wysitku
Jizycznego (s. 414-418). Wydawnictwo Lekarskie PZWL.

Tanaka, K. I., Xue, Y., Nguyen-Yamamoto, L. et. al. (2018). FAM210A is a novel determinant
of bone and muscle structure and strength. Proceedings of the National Academy of
Sciences, 115, E3759-E3768.

World Health Organization. (1994). Assessment of fracture risk and its application to screening
Jfor postmenopausal osteoporosis: Report of a WHO Study Group (Technical Report
Series 843).

World Health Organization. (2003). Prevention and management of osteoporosis: Report of
a WHO Scientific Group (Technical Report Series 921). https://iris.who.int/server/
api/core/bitstreams/d7e15236-588c-4fce-ba62-0e0894c98185/content

World Health Organization. (2026). Fragility fractures. Pobrano z https://www.who.int/
news-room/fact-sheets/detail/fragility-fractures

Wu, M., Fannin, J., Rice, K. M., Wang, B., & Blough, E. R. (2011). Effect of aging on
cellular mechanotransduction. Ageing Research Reviews, 10(1), 1-15.

Zanker, ]., & Duque, G. (2019). Osteoporosis in older people: Old and new players. Journal
of the American Geriatrics Society, 67, 831-840.

Riviati, N., Darma, S., Reagan, M., Iman, M. B., Syafira, F., & Indra, B. (2025).
Relationship between muscle mass and muscle strength with bone density in older
adults: A systematic review. Annals of Geriatric Medicine and Research, 29(1), 1-14.

Bechtold, S., Dalla Pozza, R., Schwarz, H. P., & Simon, D. (2009). Effects of growth
hormone treatment in juvenile idiopathic arthritis: Bone and body composition.
Hormone Research, 72(Suppl. 1), 60-64.

Fricke, O., Beccard, R., Semler, O., & Schoenau, E. (2010). Analyses of muscular mass
and function: The impact on bone mineral density and peak muscle mass. Pediatric

Nephrology, 25, 2393-2400.

Rashid, M. K. (2021). Effectiveness of resistance training on bone mineral density in post-
menopausal women with osteoporosis. Ginekologia Polska Medical Project, 1(59),
001-005.

Taaffe, D. R., Cauley, J. A., Danielson, M. et. al. (2001). Race and sex effects on the
association between muscle strength, soft tissue, and bone mineral density in healthy
elders: The Health, Aging, and Body Composition Study. Journal of Bone and Mineral
Research, 16, 1343—1352.

134



STARZENIE SIE UKLADU KOSTNEGO

Sjéblom, S., Suuronen, J., Rikkonen, T., Honkanen, R., Kréger, H., & Sirola, J. (2013).
Relationship between postmenopausal osteoporosis and the components of clinical
sarcopenia. Maturitas, 75, 175-180.

Lima, R. M., de Oliveira, R. J., Raposo, R., Neri, S. G. R., & Gadelha, A. B. (2019). Stages
of sarcopenia, bone mineral density, and the prevalence of osteoporosis in older
women. Archives of Osteoporosis, 14, Article 86.

Nonaka, K., Murata, S., Nakano, H. et. al. (2020). Association of low bone mass with
decreased skeletal muscle mass: A cross-sectional study of community-dwelling older
women. Healthcare, 8, Article 343, 1-8.

Osinski, W. (2013). Gerokinezjologia. Nauka i praktyka aktywnosci fizycznej w wieku starszym.
Wydawnictwo Lekarskie PZWL.

135



AGNIESZKA PRZYCHODNI

136

AGING OF THE SKELETAL SYSTEM

Abstrakt: Complaints related to the aging of the musculoskeletal system are the most
prevalent issues among older adults. Understanding the physiological and structural
changes occurring in bones enables better diagnosis, prevention, and treatment
of associated diseases. With age, the mechanisms governing bone remodeling and
homeostasis are altered; consequently, bone resorption prevails over bone formation,
resulting in compromised bone architecture and decreased bone mass. In the elderly,
mesenchymal stem cells show reduced proliferation rates and a higher propensity
to differentiate into adipocytes rather than osteoblasts, thereby impairing new
bone formation. Conversely, the activity of osteoclasts increases. One of the most
severe consequences of bone fragility in older adults is the risk of osteoporosis. In
Europe, this condition affects over 20% of women over 50 years of age. Osteoporosis
significantly elevates the risk of fractures, particularly of the hip, which carry a high risk
of complications and even mortality. Osteoporotic fractures in the elderly primarily
result from low-energy trauma and most frequently involve the hip, spine, and forearm.
Lifestyle factors, such as physical activity, nutrition, and maintaining a normal body
weight, play a crucial role in preserving optimal bone structure and are essential for
maintaining bone mineral density and reducing the risk of osteoporosis.

Keywords: Skeletal aging, osteoporosis, osteoporotic fractures, osteoclasts, osteoblasts.
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