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Streszczenie: Zwigkszenie odsetka os6b w wieku podesztym w spoteczenstwach krajow rozwinigtych
wiaze si¢ z wystgpowaniem wielu ztozonych problemdéw zdrowotnych. Starzenie si¢ i sama staro$¢ jako
etap zycia kojarzy si¢ z wspotwystgpowaniem zmian inwolucyjnych w wielu narzadach i uktadach oraz
chorob, ktore towarzysza temu okresowi zycia. W procesie fizjologicznego starzenia dochodzi do zabu-
rzen w zakresie hematopoezy zwlaszcza w warunkach tzw. stresu hematologicznego, co wptywa na
ograniczenie zdolnoséci kompensacyjnych szpiku kostnego w zakresie szybkiego wyréwnywania niedo-
boréw krwi obwodowej w przypadku zwigkszonego zapotrzebowania. Moze miec to zwiazek z telome-
rowa hipoteza starzenia si¢. Ponadto na zmiany iloSciowe oraz jako$ciowe w populacji komoérek macie-
rzystych szpiku wplywaja wzajemnie powiazane ze soba czynniki, takie jak: mutacje genowe, stres
oksydacyjny, niekontrolowana apoptoza, zaburzenia regulacji produkcji cytokin. Proces starzenia sig
moze wplywac na zmiany strukturalne bton erytrocytarnych, nasilenie proceséw katabolicznych, zmniej-
szone wytwarzanie erytropoetyny w nerkach. Wymienione czynniki sprzyjaja powstawaniu u osob star-
szych niedokrwisto$ci o roznej etiologii. Jest to czgsta choroba uktadu krwiotwoérczego istotnie zwigk-
szajaca chorobowo$¢ 1 $miertelno$¢ w tej grupie wiekowej, prowadzi czgsto do chorob uktadu sercowo-
naczyniowego, zaburzen funkcji poznawczych, zaburzen funkcjonalnych i upadkoéw. Negatywnie wpty-
wa na jako$¢ zycia. Rozpoznanie i leczenie niedokrwisto$ci w wieku podesztym jest ztozonym i trud-
nym problemem geriatrycznym.

Stowa kluczowe: starzenie sig, hematopoeza, erytrocyt, cytokiny, stres oksydacyjny, anemia.

Sumary: Increasing rate of aged people in societies of developed countries is inevitably connected with
occurrence of health problems closely related to this period of life. Ageing as well as old age itself,
being a stage of life, are associated with coexisting involutional changes in organs, systems of organs,
and old age diseases, accompanying this period of life. In physiological ageing process the disorders
mainly concern haematopoesis, especially in conditions of so called hematological stress. It influences
the limitations in bone marrow compensation abilities concerning quick leveling of peripheral blood
deficits in case of increased demand. It can be connected with telomer hypothesis of ageing. Moreover,
the quantitative and qualitative changes in stem cell population are influenced by mutually related
factors such as: gene mutations, oxidative stress, uncontrollable apoptosis, regulative disorders of cyto-
kine production. Ageing may also influence the structural changes of erythrocytary membranes, intensi-
fication of catabolic processes, and decreased erythropoietin production in kidneys.In aged people, the
listed factors are conductive to develop anemies of various etiology. These frequent haematopoietic
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system diseases, significantly increasing morbidity and mortality in this age group, often result in cardio-
vascular system diseases, cognitive functions disorders, functional disorders, and fall-downs. They nega-
tively influence the quality of life, however the diagnosis and therapy of old age anemia is a complex
geriatric problem.

Key words: ageing, haematopoesis, erythrocyte, cytokines, oxidative stress, anemia.

WSTEP

Starzenie si¢ populacji Swiatowej to istotny problem zdrowia publicznego. Obserwuje
sig stopniowe wydhuzanie przecigtnego trwania zycia. Wedhug prognoz demograficznych
w potowie XXI wieku liczba 0s6b powyzej 60 roku zycia stanowi¢ bedzie okoto 20%
populacji, a w niektorych krajach odsetek ten osiagnie nawet 30%. Charakterystycznym
zjawiskiem jest zwigkszenie si¢ liczebnosci starszej populacji 0sob w tzw. pdznej starosci
tzn. powyzej 75 roku zycia [30]. Starzenie si¢ czlowieka jest procesem ztozonym,
wieloczynnikowym i nie do konca poznanym. Jest to integralna sktadowa genetycznie
zaprogramowanej ontogenezy. Postep, jaki dokonat si¢ w zakresie badan nad etiologia
tego procesu, umozliwit poznanie szeregu mechanizmow zwiazanych ze starzeniem sig
na poziomie narzadowym, komorkowym i molekularnym. W wyniku fizjologicznego
starzenia powstaje szereg zmian inwolucyjnych, ktore nalezy odrézni¢ od tych, ktore
sa wynikiem procesu patologicznego. Waskie granice homeostazy ustrojowej oraz
ograniczone mozliwo$ci adaptacyjne organizmu sa przyczyna wystepowania u osoéb
starszych wielu chorob, ktore naktadaja si¢ na procesy inwolucyjne. Jednym z uktadow,
w ktoérym wraz z wiekiem powstaje szereg zmian, jest uktad krwiotworczy.

STARZENIE SIE A HEMATOPOEZA

Starzenie si¢ to proces ztozony, wieloczynnikowy i nie do konca poznany. Dlatego
tez jest to w dalszym ciagu przedmiot wielu niejednokrotnie kontrowersyjnych badan
naukowych. Powstaty liczne teorie starzenia sig, ale zadna z tych hipotez nie jest w
stanie samodzielnie wytlumaczy¢ etiologii tego procesu. Sposrod wielu teorii bardzo
istotna rolg odegraty badania L. Hyflicka, ktory wykazat, Zze maksymalna mozliwos¢
trwania zycia (MSL — maximum life span) wiaze si¢ z istnieniem gatunkowo swoistej
ograniczonej liczby podzialow komorkowych [16]. Sformutowana w ostatnich latach
telomerowa teoria starzenia si¢ [17] koresponduje z teoria Hyflicka i wskazuje, ze
wraz z wiekiem dochodzi do wyczerpywania si¢ potencjalu mitotycznego komorek.
Telomery bedace koncowymi odcinkami chromosomow sa zbudowane z powtarzajacych
si¢ wiele tysigcy razy nukleotydow (TTA GGG),. Sa one konieczne do podziatow
komorek, nie ulegaja petnemu przepisaniu podczas transkrypcji i przy kazdym podziale
jadra nastepuje stopniowe ich skracanie. Po kilkudziesi¢ciu podziatach telomery zanikaja,
akomorka ginie. Biorac pod uwagg przytoczone dane bardzo mozliwe, ze Srednia dhugosé
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zycia organizmu jest uwarunkowana limitem podziatdw komorek. Jednocze$nie komorki
budujace organizm istotnie r6znia si¢ potencjatem proliferacyjnym. Biorac pod uwage
okres replikacji i terminalnego zr6znicowania, komorki macierzyste krwiotworzenia
stanowia szczegdlny rodzaj komorek, ktore sa zdolne do podziatéw i r6znicowania
przez cale zycie w warunkach ciagtego zuzywania komoérek koncowych. Jednakze w
trakcie kolejnych podziatow dhugos¢ telomerow tych komorek, podobnie jak innych
komorek somatycznych ulega skroceniu, co warunkuje ich potencjat proliferacyjny.
Wykazano, ze podstawowy potencjat hematopoetyczny oséb w wieku podesztym jest
zachowany, a uktad krwiotworzenia nie rozni sig istotnie od tego uktadu osdéb mtodszych
[5]. Potwierdza to poglad, ze w warunkach fizjologicznych wartosci takich parametrow,
jak: hematokryt, hemoglobina, liczba krwinek biatych i krwinek ptytkowych oséb w
wieku podesztym nie wykazuja istotnych roznic w porownaniu z osobami dorostymi,
ale mtodszymi [7]. Jednakze stwierdzono, ze w procesie starzenia si¢ dochodzi do
pewnych ilosciowych, jak i jakosciowych zmian w zakresie komorek macierzystych
krwiotworzenia. Sposrod nich szczegolnie istotne sa zmiany jakosciowe ze wzgledu na
ich wplyw na takie procesy, jak: zdolno$¢ do samoodnawiania, réoznicowania,
plastycznos$¢, a takze zdolno$¢ do reagowania na sygnaly z zewnatrz, w tym z
mikro$rodowiska hematopoetycznego utworzonego z komorek podscieliska krwiotwor-
czego 1 drobnych naczyn. Komorki podscieliska krwiotworczego sa zasadniczym
zrodlem informacji dla komodrek krwiotwoérczych przekazywanej w sposob parakrynny,
jukstakrynny lub endokrynny. Mikrosrodowisko hematopoetyczne zapewnia wlasciwy
przebieg krwiotworzenia poprzez dostarczanie czynnikow odzywczych oraz cytokin
regulujacych hematopoezg. Uszkodzenie tego mikrosrodowiska zaburza lub uniemoz-
liwia hematopoeze [21]. Mimo ze u osé6b w wieku podesztym zachowana jest
podstawowa funkcja uktadu krwiotwoérczego, to bardzo istotny jest fakt, ze uktad ten
podlega fizjologicznym zmianom inwolucyjnym. Proces ten, ktory zaczyna si¢ juz po 30
roku zycia, nabiera szczegdlnego znaczenia po 60 roku zycia, kiedy catkowita liczba
komorek czynnego szpiku zmniejsza si¢ o okoto 50%, a w okresie pdznej starosci
nawet do okoto 30% liczby komorek obserwowanej w 20 roku zycia. W wieku podesztym
dochodzi do zastgpowania komorek wszystkich uktadow hemopoezy przez tkankg
taczna i thuszczowa, przy czym najbardziej uszkodzona jest erytropoeza (zmniejszenie
liczby erytroblastow na korzy$¢ prekursorow granulocytarnych) [24]. Dlatego tez w
warunkach tzw. stresu hematologicznego ujawnia si¢ zwiazany z wiekiem utajony defekt
hematopoezy [7, 25]. Zaburzenia krwiotworzenia w wieku podesztym Scisle wiaza si¢
ze zwigkszonym wystgpowaniem niedokrwisto$ci w tej grupie wiekowej. Zjawisko
obnizonej zdolnosci regeneracyjnej w zakresie erytropoezy obserwowane zarOwno w
badaniach na zwierzgtach z wywolang czynnikiem infekcyjnym eksperymentalng
niedokrwistoscia, a takze u starszych pacjentow z niedokrwistoscia nie jest w petni
wyjasnione [24]. W badaniach tych zaobserwowano paradoksalna redukcj¢ komorek
progenitorowych, a nie spodziewane zwigkszenie liczby tych komorek jak w przypadku
0s6b mtodych. U starszych pacjentéw z niedokrwisto$cia obserwuje si¢ brak adekwatnej
reakcji ze strony retikulocytow po krwotoku, co potwierdza ograniczenie rezerwy
szpikowej i brak zdolnosci mobilizacyjnej [7,25]. Chociaz na obecnym etapie wiedzy
trudno jednoznacznie wytlumaczy¢, dlaczego u 0s6b w wieku podesztym dochodzi do
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,utajonego defektu hematopoezy”, jednakze wiadomo, ze moze mie¢ to zwiazek z
zaburzeniami w zakresie produkcji cytokin krwiotworczych, czyli tzw. hematopoetyn
[2]. W badaniach metoda in vitro w hodowli komoérek $ledziony pochodzacych od
starych myszy (u myszy takze $ledziona jest prawidlowym narzadem krwiotworczym)
stwierdzono obnizona aktywnos¢ kolonii sledzionowych w porownaniu z ta aktywnoscia
u mtodych dorostych mysz. Potwierdzaja to eksperymenty na komodrkach krwi
pochodzacych od 0s6b zdrowych w wieku podesztym. U 0sob starszych stwierdzono
takze zaburzona produkcjg czynnika pobudzajacego kolonie granulocytéw i makrofagow
(GM-CSF). Ponadto niezaleznie od zaburzonej produkcji cytokin obserwuje si¢
zaburzenia w zakresie ich ekspresji, zwigksza si¢ stgzenie niektorych cytokin, np.
interleukiny-6 [8].

NIEDOKRWISTOSC W WIEKU PODESZE.YM

Niedokrwisto$¢ to jedna z najczgstszych chordb uktadu krwiotworczego w wieku
podesztym. Etiologia niedokrwisto$ci moze by¢ bardzo rézna poczawszy od niedoboru
zelaza 1 utraty krwi, niedoboru witaminy B, i/lub kwasu foliowego, ztozonych
niedoboréw pokarmowych, hipoplazji uktadu krwiotworczego, a skonczywszy na
niedokrwistosci chorob przewlektych (ACD). Zwiazane z wiekiem fizjologiczne zmiany
inwolucyjne stanowig istotne czynniki sprzyjajace powstawaniu niedokrwistosci u
starszych pacjentow. Poza oméwionymi wczesniej defektami w zakresie hematopoezy
istotne znaczenie moga mie¢ takze takie czynniki zwiazane z wiekiem, jak zwigkszona
aktywnos$¢ proceséw katabolicznych, zmiany strukturalne i czynnos$ciowe bton
erytrocytarnych, zmiany w nerkach czy tez zaburzenia wchtaniania w przewodzie
pokarmowym. Nie bez znaczenia jest obserwowana u 0sob starszych wielochorobowos¢
1 zwigzana z tym polipragmazja [1]. Wykazano, ze czgstos¢ wystgpowania niedo-
krwistoSci istotnie wzrasta wraz z wiekiem. Wystepuje ona u okoto 12% 0séb powyzej
60 roku zycia, a u 0s6b powyzej 85 roku zycia odsetek ten ulega podwojeniu [26].
Dlatego tez biorac pod uwage starzenie si¢ spoteczenstwa niedokrwisto$¢ w wieku
podesztym staje si¢ istotnym i zlozonym problemem zdrowia publicznego. Z niedo-
krwistos$cia wiaze si¢ wspotwystepowanie chordb uktadu sercowo-naczyniowego,
zaburzen funkcji poznawczych, depresja, uposledzenie funkcjonalne, deficyt w zakresie
samoopieki. Niedokrwisto$§¢ w wieku podesztym jest najczgsciej objawem wtornym
takich chorob, jak: choroby nowotworowe, przewlekte choroby nerek, reumatoidalne
zapalenie stawdw czy tez choroby zapalne jelit. Niezaleznie od przyczyny niedokrwistosci
stwierdzono, ze jest to istotny czynnik ryzyka zwigkszonej $miertelnosci osob starszych
[13]. Przyjmuje sig, ze kryteria rozpoznawania niedokrwistosci w wieku podesztym sa
takie same jak w przypadku mtodszych osob dorostych (obnizenie st¢zenia hemoglobiny
— u kobiet ponizej 12g%, a u mgzczyzn ponizej 13g%, chociaz w literaturze coraz
czesciej pojawiaja sig opinie, ze nalezy zrewidowacé ten poglad). Biorac pod uwagg te
warto$ci objaw ten rozpoznano u okoto 50% starszych pacjentow zaktadu opieki
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dhugoterminowe;j [6]. Mimo zlozonych przyczyn wystepowania niedokrwistosci w wieku
podesztym, w niektorych przypadkach etiologia pozostaje nieznana. Potwierdzaja to
badania przeprowadzone w jednej z Klinik Geriatrii w Belgii, gdzie az u 17% pacjentow
nie udalo sig ustali¢ przyczyny niedokrwistosci [18]. Dlatego tez nalezy sobie zadac¢
pytanie, czy niedokrwisto$¢ w tej grupie wiekowej nie jest jednym z wielu znamion
fizjologicznego starzenia si¢?. Pytanie w kontekscie aktualnej wiedzy pozostaje bez
odpowiedzi, niemniej jednak glebsza analiza molekularnych mechanizméw starzenia
si¢ moze stanowi¢ pewne rozwiazanie tego zagadnienia. Gloéwnym czynnikiem
pobudzajacym proliferacjg i roznicowanie prekursorow erytrocytow (glownie na komaorki
ukierunkowane i prekursorowe erytropoezy) niezaleznie od wieku jest cytokina —
erytropoetyna (EPO). Poniewaz u 0s6b dorostych zasadniczym miejscem wytwarzania
EPO sa nerki, na proces ten u 0sob starszych bgda wplywaly zmiany inwolucyjne w
obrebie tego narzadu w procesie fizjologicznego starzenia. U oséb w wieku podesztym
obniza si¢ masa nerek (o okoto 30% w 80 roku zycia), liczba czynnych kigbuszkow
nerkowych, ktore ulegaja szkliwieniu, przybywa komorek mezangium, zmniejsza si¢
liczba komorek nabtonkowych, a tym samym obniza si¢ powierzchnia filtracji. Zmniejsza
sig przeptyw krwi przez warstwe korowa nerek. Biorac pod uwage zmiany strukturalne
i czynno$ciowe w nerkach mozemy uzy¢ okreslenia, ze nerki w okresie staro$ci znajduja
si¢ w stanie utajonej (wyréwnanej) przewlektej niewydolnosci [18,19]. Wszystko to
moze miec¢ istotny wptyw na wytwarzanie EPO w okresie starosci. W warunkach
fizjologicznych pod wplywem zmniejszonego st¢zenia tlenu zostaje wydzielana
erytropoetyna, ktora w sposob endokrynny reguluje lini¢ komorek erytropoetycznych i
wplywa na wytwarzanie erytrocytow. U pacjentéw z niedokrwistoscia o nieznanej
przyczynie w badaniu szpiku stwierdzono znamiennie nizszy poziom komorek
progenitorowych erytrocytow w poréwnaniu z osobami mtodszymi z tego typu anemia
oraz osobami starszymi zdrowymi. Ponadto u chorych tych wykazano mniejsza
odpowiedz komdrek progenitorowych erytrocytow na endogenna erytropoetyne. Dlatego
tez zaburzenia w zakresie produkcji EPO zwiazane z wiekiem moga istotnie wplywac
na rozwdj niedokrwistosci u 0sob starszych [28]. W procesie erytropoezy niezaleznie
od wieku istotna rolg odgrywaja cytokiny, przy czym wigkszo$¢ z nich jest niezbgdna
do prawidtowego przebiegu roznych etapow tego procesu. W przypadku erytropoezy
najwazniejsza cytoking dziatajaca na komorki ukierunkowane, prekursorowe i dojrze-
wajace jest EPO. Jednakze sa takze cytokiny, ktére maja negatywny wpltyw na ten
proces, a mianowicie cytokiny prozapalne (gtownie czynnik martwicy guza — TNF
oraz IL-6). Wraz z wiekiem zwigksza si¢ poziom cytokin prozapalnych. O ile nie budzi
zdziwienia zwigkszenie stgzenia tych cytokin w przypadku takich chorob, jak: cukrzyca,
choroby nowotworowe, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, reumatoidalne zapalenie
stawow czy tez choroby infekcyjne, to niejasny pozostaje wzrost ich st¢zenia u starszych
pacjentow bez stwierdzonych wymienionych procesow chorobowych [13].

Jezeli chodzi o proces erytropoezy, cytokiny prozapalne hamuja syntezg erytropoetyny,
dojrzewanie komorek ukierunkowanych (progenitorowych) oraz zaburzaja prawidtowy
metabolizm zelaza [9]. By¢ moze dlatego u oséb w wieku podesztym obserwuje sig
migdzy innymi zwolnione wbudowywanie Zelaza do erytrocytoéw. Z duzym prawdopodo-
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bienstwem mozna stwierdzi¢, ze efekty zwiazane z dziataniem cytokin prozapalnych
moga stanowi¢ kluczowy czynnik patogenetyczny niedokrwistosci o nieznanej etiologii
w wieku podesztym.

INTERLEUKINA-6 A NIEDOKRWISTOSC W WIEKU
PODESZ1I.YM

Interleukina-6 (IL-6) to cytokina prozapalna o dziataniu plejotropowym. Zasadnicza
jej rola jest udziat w odpowiedzi immunologicznej, w reakcji zapalnej i krwiotworzeniu.
Glownymi czynnikami majacymi wplyw na jej wytwarzanie jest interleukina-1 (IL-1)
oraz TNF-a. Z kolei IL-6 zwrotnie hamuje ich wydzielanie [29]. W warunkach
fizjologicznych u mtodych 0sob dorostych produkcja IL-6 jest Scisle regulowana, dlatego
tez obserwuje sig¢ bardzo niski, nieoznaczalny poziom tej cytokiny w surowicy. Badania
wielu autorow wykazaty, ze u 0s6b zdrowych wraz z wiekiem stezenie IL-6 w surowicy
znamiennie wzrasta, zwlaszcza po menopauzie czy andropauzie [12]. Badania w
populacji Framingham (Framingham Heart Study) wykazaly miedzy innymi zwigkszona
synteze [L-6 u 0s6b w wieku podesztym ($rednia wieku 78 lat) w poréwnaniu z mtodsza
grupa wiekowa ($rednia wieku 39,3 lat) nawet przy niskich warto$ciach CRP. Fakt ten
potwierdzaja takze inne badania [13]. Z kolei przeprowadzone w kilku o$rodkach w
Stanach Zjednoczonych badania na duzej populacji oséb w wieku podesztym
(Estabilished Populations for Epidemiologic Studies of the Elderly — EPESE) nie
tylko wskazuja na podwyzszone st¢zenie IL-6 w surowicy u 0sob powyzej 70 roku
zycia, ale takze na istnienie dodatniej korelacji z zaburzeniami funkcjonalnymi w wieku
podeszlym, takimi jak: zmniejszenie mobilnosci, ograniczenie aktywnosci dnia
codziennego (ADL), czy tez wystgpowanie depresji i zwigkszona $§miertelnos¢ [11,14].
Zwiazek migdzy wystgpowaniem niedokrwistosci a podwyzszonym stezeniem 1L-6
wykazano w badaniach eksperymentalnych na zwierzgtach, ktorym podawano
podskornie rekombinowana ludzka IL-6 [27]. Obnizenie stgzenia hemoglobiny wkrétce
po rozpoczeciu terapii rekombinowana IL-6 obserwowano takze u pacjentéw z choroba
nowotworowa. U chorych tych stwierdzono takze zwigkszenie objgtosci osocza i
obnizenie stgzenia zelaza w surowicy. Stezenie hemoglobiny normalizowato si¢ mnie;j
wigcej po miesiacu od zaprzestania terapii [23]. Wptyw IL-6 na uklad czerwono-
krwinkowy potwierdzaja takze inne badania w populacji geriatrycznej [20]. Reasumujac,
zaburzenia homeostazy cytokin i wzrost st¢zenia IL-6 moze by¢ kluczowym czynnikiem
patogenetycznym niedokrwistosci w wieku podesztym.
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STRES OKSYDACYJNY A NIEDOKRWISTOSC
W WIEKU PODESZL.YM

Badania wielu autorow potwierdzaja nasilenie ogdlnoustrojowego stresu
oksydacyjnego u 0s6b w wieku podesztym, chociaz sformutowana po raz pierwszy
przez D. Harmana teoria wolnorodnikowa starzenia si¢ budzi aktualnie liczne kontro-
wersje [15]. W warunkach zwigkszonego generowania reaktywnych form tlenu (RFT)
W procesie starzenia obserwuje si¢ wiele skutkow ich toksycznego dziatania na komorki,
a zwlaszcza erytrocyty ze wzgledu na ich fizjologiczna role. Starzejace si¢ krwinki
czerwone pochodzace od 0sob w wieku podeszltym nie tylko wytwarzaja wigcej RFT,
ale maja tez ograniczone mozliwos$ci obrony przed ich dzialaniem. U o0sob starszych
stezenie antyoksydantow niskoczasteczkowych jest obnizone (np. witaminy E), a
aktywnos$¢ komorkowych enzymow antyoksydacyjnych (dysmutazy ponadtlenkowe;j,
reduktazy czy peroksydazy glutationowej) jest zmniejszona [10]. Konsekwencja
oksydacyjnego uszkodzenia erytrocytow obserwowanego w wieku podeszlym moze
by¢ szereg zaburzen patologicznych. Najwazniejsze z nich to zmniejszona odksztat-
calnos¢ oraz ptynnos¢ lipidow btony, inaktywacja enzymow, obnizenie stgzenia ATP,
uposledzona zdolnos¢ transportu tlenu, zaburzenia gospodarki jonowej. Zmiany te
powoduja wczesniejsze usuwanie krwinek czerwonych z krwioobiegu, czy tez
skrocenie czasu ich zycia, co moze prowadzi¢ do niedokrwistosci osob starszych [4].
W jaki sposob erytrocyty uszkodzone w wyniku utleniania sa rozpoznawane przez
makrofagi? Jedna z mozliwych koncepcji to istnienie zmiatacza receptorowego,
rozpoznajacego oksydatywnie zmodyfikowane czasteczki lipoprotein [3].

UWAGI KONCOWE

Chociaz niedokrwistos¢ jest objawem bardzo czesto wystepujacym w wieku
podesztym, a jej etiologi¢ nie zawsze da si¢ okresli¢, nie mozemy jej traktowac jako
nieuchronng konsekwencjg starzenia si¢. Dla znacznej grupy pacjentow mozna okresli¢
przyczyne niedokrwistosci i zastosowac odpowiednia terapig.

Wykazano, ze leczenie niedokrwistosci w wieku podesztym bez wzglgdu na pierwotna
przyczyng poprawia wydolnos$¢ czynnos$ciowa, funkcje poznawcze, zmniejsza objawy
depresji, zapobiega upadkom, spowalnia progresje wielu chorob, zmniejsza smiertelnos$¢
oraz wpltywa pozytywnie na jako$¢ zycia. Dlatego tak wazne jest rozpoznawanie
niedokrwisto$ci u 0s6b starszych, chociaz czgsto objawy z nia zwiazane sa mylnie
przypisywane oslabieniu, niesprawnosci i niewydolnosci zwiazanej z wiekiem.

Ze wzgledu na istotne znaczenie niedoboru erytropoetyny w patogenezie niedo-
krwistosci w wieku podesztym oraz biorac pod uwagg rézne aspekty zarowno medyczne,
jak i ekonomiczne, w terapii anemii w tej grupie wiekowej nalezy rozwazy¢ korzysci z
podawania erytropoetyny. Biorac pod uwage niewielka liczbg badan eksperymentalnych,
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atakze klinicznych dotyczacych zaburzen erytropoezy w populacji geriatrycznej, problem
niedokrwistos$ci w tej grupie wiekowej pozostaje ciagle niewyjasniony i powinien by¢
przedmiotem dalszych badan.
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