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Streszczenie: Zwiêkszenie odsetka osób w wieku podesz³ym w spo³eczeñstwach krajów rozwiniêtych
wi¹¿e siê z wystêpowaniem wielu z³o¿onych problemów zdrowotnych. Starzenie siê i sama staro�æ jako
etap ¿ycia kojarzy siê z wspó³wystêpowaniem zmian inwolucyjnych w wielu narz¹dach i uk³adach oraz
chorób, które towarzysz¹ temu okresowi ¿ycia. W procesie fizjologicznego starzenia dochodzi do zabu-
rzeñ  w zakresie hematopoezy zw³aszcza w warunkach tzw. stresu hematologicznego, co wp³ywa na
ograniczenie zdolno�ci kompensacyjnych szpiku kostnego w zakresie szybkiego wyrównywania niedo-
borów krwi obwodowej w przypadku  zwiêkszonego zapotrzebowania. Mo¿e mieæ to zwi¹zek z telome-
row¹ hipotez¹ starzenia siê. Ponadto na zmiany ilo�ciowe oraz jako�ciowe w populacji komórek macie-
rzystych szpiku wp³ywaj¹ wzajemnie powi¹zane ze sob¹ czynniki, takie jak: mutacje genowe, stres
oksydacyjny, niekontrolowana apoptoza, zaburzenia regulacji produkcji cytokin. Proces starzenia siê
mo¿e wp³ywaæ na zmiany  strukturalne b³on erytrocytarnych, nasilenie procesów katabolicznych, zmniej-
szone wytwarzanie erytropoetyny w nerkach. Wymienione czynniki sprzyjaj¹ powstawaniu u osób star-
szych niedokrwisto�ci o ró¿nej etiologii. Jest to czêsta choroba uk³adu krwiotwórczego istotnie zwiêk-
szaj¹ca chorobowo�æ i �miertelno�æ w tej grupie wiekowej, prowadzi czêsto do chorób uk³adu sercowo-
naczyniowego, zaburzeñ funkcji poznawczych, zaburzeñ funkcjonalnych i upadków. Negatywnie wp³y-
wa na jako�æ ¿ycia. Rozpoznanie i leczenie niedokrwisto�ci w wieku podesz³ym jest z³o¿onym i trud-
nym problemem geriatrycznym.

S³owa kluczowe: starzenie siê, 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.

WSTÊP

Starzenie siê populacji �wiatowej to istotny problem zdrowia publicznego. Obserwuje
siê stopniowe wyd³u¿anie przeciêtnego trwania ¿ycia. Wed³ug prognoz demograficznych
w po³owie XXI wieku liczba osób powy¿ej 60 roku ¿ycia stanowiæ bêdzie oko³o 20%
populacji, a w niektórych krajach odsetek ten osi¹gnie nawet 30%. Charakterystycznym
zjawiskiem jest zwiêkszenie siê liczebno�ci starszej populacji osób w tzw. pó�nej staro�ci
tzn. powy¿ej 75 roku ¿ycia [30]. Starzenie siê cz³owieka jest procesem z³o¿onym,
wieloczynnikowym i nie do koñca poznanym. Jest to integralna sk³adowa genetycznie
zaprogramowanej ontogenezy. Postêp, jaki dokona³ siê w zakresie badañ nad etiologi¹
tego procesu, umo¿liwi³ poznanie szeregu mechanizmów zwi¹zanych ze starzeniem siê
na poziomie narz¹dowym, komórkowym i molekularnym. W wyniku fizjologicznego
starzenia powstaje szereg zmian inwolucyjnych, które nale¿y odró¿niæ od tych, które
s¹ wynikiem procesu patologicznego. W¹skie granice homeostazy ustrojowej oraz
ograniczone mo¿liwo�ci adaptacyjne organizmu s¹ przyczyn¹ wystêpowania u osób
starszych wielu chorób, które nak³adaj¹ siê na procesy inwolucyjne. Jednym z uk³adów,
w którym wraz z wiekiem powstaje szereg zmian, jest uk³ad krwiotwórczy.

STARZENIE SIÊ A HEMATOPOEZA

Starzenie siê to proces z³o¿ony, wieloczynnikowy i nie do koñca poznany. Dlatego
te¿ jest to w dalszym ci¹gu przedmiot wielu niejednokrotnie kontrowersyjnych badañ
naukowych. Powsta³y liczne teorie starzenia siê, ale ¿adna z tych hipotez nie jest w
stanie samodzielnie wyt³umaczyæ etiologii tego procesu. Spo�ród wielu teorii bardzo
istotn¹ rolê odegra³y badania L. Hyflicka, który wykaza³, ¿e maksymalna mo¿liwo�æ
trwania ¿ycia (MSL � maximum life span) wi¹¿e siê z istnieniem gatunkowo swoistej
ograniczonej liczby podzia³ów komórkowych [16]. Sformu³owana w ostatnich latach
telomerowa teoria starzenia siê [17] koresponduje z teori¹ Hyflicka i wskazuje, ¿e
wraz z wiekiem dochodzi do wyczerpywania siê potencja³u mitotycznego komórek.
Telomery  bêd¹ce koñcowymi odcinkami chromosomów s¹ zbudowane z powtarzaj¹cych
siê wiele tysiêcy razy nukleotydów (TTA GGG)n. S¹ one konieczne do podzia³ów
komórek, nie ulegaj¹ pe³nemu przepisaniu podczas transkrypcji i przy ka¿dym podziale
j¹dra nastêpuje stopniowe ich skracanie. Po kilkudziesiêciu podzia³ach telomery zanikaj¹,
a komórka ginie. Bior¹c pod uwagê przytoczone dane bardzo mo¿liwe, ¿e �rednia d³ugo�æ
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¿ycia organizmu jest uwarunkowana limitem podzia³ów komórek. Jednocze�nie komórki
buduj¹ce organizm istotnie ró¿ni¹ siê potencja³em proliferacyjnym. Bior¹c pod uwagê
okres replikacji i terminalnego zró¿nicowania, komórki macierzyste krwiotworzenia
stanowi¹ szczególny rodzaj komórek, które s¹ zdolne do podzia³ów i ró¿nicowania
przez ca³e ¿ycie w warunkach ci¹g³ego zu¿ywania komórek koñcowych. Jednak¿e w
trakcie kolejnych podzia³ów d³ugo�æ telomerów tych komórek, podobnie jak innych
komórek somatycznych ulega skróceniu, co warunkuje ich potencja³ proliferacyjny.
Wykazano, ¿e podstawowy potencja³ hematopoetyczny osób w wieku podesz³ym jest
zachowany, a uk³ad krwiotworzenia nie ró¿ni siê istotnie od  tego uk³adu osób m³odszych
[5]. Potwierdza to pogl¹d, ¿e w warunkach fizjologicznych warto�ci takich parametrów,
jak: hematokryt, hemoglobina, liczba krwinek bia³ych i krwinek p³ytkowych osób w
wieku podesz³ym nie wykazuj¹ istotnych ró¿nic w porównaniu z osobami doros³ymi,
ale m³odszymi  [7]. Jednak¿e stwierdzono, ¿e w procesie starzenia siê dochodzi do
pewnych ilo�ciowych, jak i jako�ciowych zmian w zakresie komórek macierzystych
krwiotworzenia. Spo�ród nich szczególnie istotne s¹ zmiany jako�ciowe ze wzglêdu na
ich wp³yw  na takie procesy, jak: zdolno�æ do samoodnawiania, ró¿nicowania,
plastyczno�æ, a tak¿e zdolno�æ do reagowania na sygna³y z zewn¹trz, w tym z
mikro�rodowiska hematopoetycznego utworzonego z komórek pod�cieliska krwiotwór-
czego i drobnych naczyñ. Komórki pod�cieliska krwiotwórczego s¹ zasadniczym
�ród³em informacji dla komórek krwiotwórczych przekazywanej w sposób parakrynny,
jukstakrynny lub endokrynny. Mikro�rodowisko hematopoetyczne zapewnia w³a�ciwy
przebieg krwiotworzenia poprzez dostarczanie czynników od¿ywczych oraz cytokin
reguluj¹cych hematopoezê. Uszkodzenie tego mikro�rodowiska zaburza lub uniemo¿-
liwia hematopoezê [21]. Mimo ¿e u osób w wieku podesz³ym zachowana jest
podstawowa funkcja uk³adu krwiotwórczego, to bardzo istotny jest fakt, ¿e uk³ad ten
podlega fizjologicznym zmianom inwolucyjnym. Proces ten, który zaczyna siê ju¿ po 30
roku ¿ycia, nabiera szczególnego znaczenia po 60 roku ¿ycia, kiedy ca³kowita liczba
komórek czynnego szpiku zmniejsza siê o oko³o 50%, a w okresie pó�nej staro�ci
nawet do oko³o 30% liczby komórek obserwowanej w 20 roku ¿ycia. W wieku podesz³ym
dochodzi do zastêpowania komórek  wszystkich uk³adów hemopoezy przez tkankê
³¹czn¹ i t³uszczow¹, przy czym najbardziej uszkodzona jest erytropoeza (zmniejszenie
liczby erytroblastów na korzy�æ prekursorów granulocytarnych) [24]. Dlatego te¿ w
warunkach tzw. stresu hematologicznego ujawnia siê zwi¹zany z wiekiem utajony defekt
hematopoezy [7, 25]. Zaburzenia krwiotworzenia w wieku podesz³ym �ci�le wi¹¿¹ siê
ze zwiêkszonym wystêpowaniem niedokrwisto�ci w tej grupie wiekowej. Zjawisko
obni¿onej zdolno�ci regeneracyjnej w zakresie erytropoezy obserwowane zarówno w
badaniach  na zwierzêtach z wywo³an¹  czynnikiem infekcyjnym eksperymentaln¹
niedokrwisto�ci¹, a tak¿e u starszych pacjentów z niedokrwisto�ci¹ nie jest w pe³ni
wyja�nione [24]. W badaniach tych zaobserwowano paradoksaln¹ redukcjê komórek
progenitorowych, a nie spodziewane zwiêkszenie liczby tych komórek jak w przypadku
osób m³odych. U starszych pacjentów z niedokrwisto�ci¹ obserwuje siê brak adekwatnej
reakcji ze strony retikulocytów po krwotoku, co potwierdza ograniczenie rezerwy
szpikowej i brak zdolno�ci mobilizacyjnej [7,25]. Chocia¿ na obecnym etapie wiedzy
trudno jednoznacznie wyt³umaczyæ, dlaczego u osób w wieku podesz³ym dochodzi do
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�utajonego defektu hematopoezy�, jednak¿e wiadomo, ¿e mo¿e mieæ to zwi¹zek z
zaburzeniami w zakresie produkcji cytokin krwiotwórczych, czyli tzw. hematopoetyn
[2]. W badaniach metod¹ in vitro w hodowli komórek �ledziony pochodz¹cych od
starych myszy (u myszy tak¿e �ledziona jest prawid³owym narz¹dem krwiotwórczym)
stwierdzono obni¿on¹ aktywno�æ kolonii �ledzionowych w porównaniu z  t¹ aktywno�ci¹
u m³odych doros³ych mysz. Potwierdzaj¹ to eksperymenty na komórkach krwi
pochodz¹cych od osób zdrowych w wieku podesz³ym. U osób starszych stwierdzono
tak¿e zaburzon¹ produkcjê czynnika pobudzaj¹cego kolonie granulocytów i makrofagów
(GM-CSF). Ponadto niezale¿nie od zaburzonej produkcji cytokin obserwuje siê
zaburzenia w zakresie ich ekspresji, zwiêksza siê stê¿enie niektórych cytokin, np.
interleukiny-6 [8].

NIEDOKRWISTO�Æ W WIEKU PODESZ£YM

Niedokrwisto�æ to jedna z najczêstszych chorób uk³adu krwiotwórczego w wieku
podesz³ym. Etiologia niedokrwisto�ci mo¿e byæ bardzo ró¿na pocz¹wszy od niedoboru
¿elaza  i utraty krwi, niedoboru witaminy B12 i/lub kwasu foliowego, z³o¿onych
niedoborów pokarmowych, hipoplazji uk³adu krwiotwórczego, a skoñczywszy na
niedokrwisto�ci chorób przewlek³ych (ACD). Zwi¹zane z wiekiem fizjologiczne zmiany
inwolucyjne stanowi¹ istotne czynniki sprzyjaj¹ce powstawaniu niedokrwisto�ci u
starszych pacjentów. Poza omówionymi wcze�niej  defektami w zakresie hematopoezy
istotne znaczenie mog¹ mieæ tak¿e takie czynniki zwi¹zane z wiekiem, jak zwiêkszona
aktywno�æ procesów katabolicznych, zmiany strukturalne i czynno�ciowe b³on
erytrocytarnych, zmiany w nerkach czy te¿ zaburzenia wch³aniania w przewodzie
pokarmowym. Nie bez znaczenia jest obserwowana u osób starszych wielochorobowo�æ
i zwi¹zana z tym polipragmazja [1]. Wykazano, ¿e czêsto�æ wystêpowania niedo-
krwisto�ci istotnie wzrasta wraz z wiekiem. Wystêpuje ona u oko³o 12% osób powy¿ej
60 roku ¿ycia, a u osób powy¿ej 85 roku ¿ycia odsetek ten ulega podwojeniu [26].
Dlatego te¿ bior¹c pod uwagê starzenie siê spo³eczeñstwa niedokrwisto�æ w wieku
podesz³ym staje siê istotnym i z³o¿onym problemem zdrowia publicznego. Z niedo-
krwisto�ci¹ wi¹¿e siê  wspó³wystêpowanie chorób uk³adu sercowo-naczyniowego,
zaburzeñ funkcji poznawczych, depresja, upo�ledzenie funkcjonalne, deficyt w zakresie
samoopieki. Niedokrwisto�æ w wieku podesz³ym jest najczê�ciej objawem wtórnym
takich chorób, jak: choroby nowotworowe, przewlek³e choroby nerek, reumatoidalne
zapalenie stawów czy te¿ choroby zapalne jelit. Niezale¿nie od przyczyny niedokrwisto�ci
stwierdzono, ¿e jest to istotny czynnik ryzyka zwiêkszonej �miertelno�ci  osób starszych
[13]. Przyjmuje siê,  ¿e kryteria rozpoznawania niedokrwisto�ci w wieku podesz³ym s¹
takie same jak w przypadku  m³odszych osób doros³ych (obni¿enie stê¿enia hemoglobiny
� u kobiet poni¿ej 12g%, a u mê¿czyzn poni¿ej 13g%, chocia¿ w literaturze coraz
czê�ciej pojawiaj¹ siê opinie, ¿e nale¿y zrewidowaæ ten pogl¹d). Bior¹c pod uwagê te
warto�ci objaw ten rozpoznano u oko³o 50% starszych pacjentów zak³adu opieki
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d³ugoterminowej [6]. Mimo z³o¿onych przyczyn wystêpowania niedokrwisto�ci w wieku
podesz³ym, w niektórych przypadkach etiologia pozostaje nieznana. Potwierdzaj¹ to
badania przeprowadzone w jednej z Klinik Geriatrii w Belgii, gdzie a¿ u 17% pacjentów
nie uda³o siê ustaliæ przyczyny niedokrwisto�ci [18].  Dlatego te¿ nale¿y sobie zadaæ
pytanie, czy niedokrwisto�æ w tej grupie wiekowej nie jest jednym z wielu znamion
fizjologicznego starzenia siê?. Pytanie w kontek�cie aktualnej wiedzy pozostaje bez
odpowiedzi, niemniej jednak g³êbsza analiza molekularnych mechanizmów starzenia
siê mo¿e stanowiæ pewne rozwi¹zanie tego zagadnienia. G³ównym czynnikiem
pobudzaj¹cym proliferacjê i ró¿nicowanie prekursorów erytrocytów (g³ównie na komórki
ukierunkowane i prekursorowe erytropoezy) niezale¿nie od wieku jest cytokina �
erytropoetyna (EPO). Poniewa¿ u osób doros³ych zasadniczym miejscem wytwarzania
EPO s¹ nerki, na proces ten u osób starszych bêd¹ wp³ywa³y zmiany inwolucyjne w
obrêbie tego narz¹du w procesie fizjologicznego starzenia. U osób w wieku podesz³ym
obni¿a siê masa nerek (o oko³o 30% w 80 roku ¿ycia), liczba czynnych k³êbuszków
nerkowych, które ulegaj¹ szkliwieniu, przybywa komórek mezangium, zmniejsza siê
liczba komórek nab³onkowych, a tym samym obni¿a siê powierzchnia filtracji. Zmniejsza
siê przep³yw krwi przez warstwê korow¹ nerek. Bior¹c pod uwagê zmiany strukturalne
i czynno�ciowe w nerkach mo¿emy u¿yæ okre�lenia, ¿e nerki w okresie staro�ci znajduj¹
siê w stanie utajonej (wyrównanej) przewlek³ej niewydolno�ci [18,19]. Wszystko to
mo¿e mieæ istotny wp³yw na wytwarzanie EPO w okresie staro�ci. W warunkach
fizjologicznych pod wp³ywem zmniejszonego stê¿enia tlenu zostaje wydzielana
erytropoetyna, która w sposób endokrynny reguluje liniê komórek erytropoetycznych i
wp³ywa na wytwarzanie erytrocytów. U pacjentów z niedokrwisto�ci¹ o nieznanej
przyczynie w badaniu szpiku stwierdzono znamiennie ni¿szy poziom komórek
progenitorowych erytrocytów w porównaniu z osobami m³odszymi z tego typu anemi¹
oraz osobami starszymi zdrowymi. Ponadto u chorych tych wykazano mniejsz¹
odpowied� komórek progenitorowych erytrocytów na endogenn¹ erytropoetynê. Dlatego
te¿ zaburzenia w zakresie produkcji EPO  zwi¹zane z wiekiem mog¹ istotnie wp³ywaæ
na rozwój niedokrwisto�ci u osób starszych [28]. W procesie erytropoezy niezale¿nie
od wieku istotn¹ rolê odgrywaj¹ cytokiny, przy czym wiêkszo�æ z nich jest niezbêdna
do prawid³owego przebiegu ró¿nych etapów tego procesu. W przypadku erytropoezy
najwa¿niejsz¹ cytokin¹ dzia³aj¹c¹ na komórki ukierunkowane, prekursorowe i dojrze-
waj¹ce jest EPO. Jednak¿e s¹ tak¿e cytokiny, które maj¹ negatywny wp³yw na ten
proces, a mianowicie cytokiny  prozapalne (g³ównie czynnik martwicy guza � TNFα
oraz IL-6). Wraz z wiekiem zwiêksza siê poziom cytokin prozapalnych. O ile nie budzi
zdziwienia zwiêkszenie  stê¿enia tych cytokin w przypadku takich chorób, jak: cukrzyca,
choroby nowotworowe, choroby uk³adu sercowo-naczyniowego, reumatoidalne zapalenie
stawów czy te¿ choroby infekcyjne, to niejasny pozostaje wzrost ich stê¿enia u starszych
pacjentów bez stwierdzonych wymienionych procesów chorobowych [13].

Je¿eli chodzi o proces erytropoezy, cytokiny prozapalne hamuj¹ syntezê erytropoetyny,
dojrzewanie komórek ukierunkowanych (progenitorowych) oraz zaburzaj¹ prawid³owy
metabolizm ¿elaza [9]. Byæ mo¿e dlatego u osób w wieku podesz³ym obserwuje siê
miêdzy innymi zwolnione wbudowywanie ¿elaza do erytrocytów. Z du¿ym prawdopodo-
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bieñstwem mo¿na stwierdziæ, ¿e efekty zwi¹zane z dzia³aniem cytokin prozapalnych
mog¹ stanowiæ kluczowy czynnik patogenetyczny niedokrwisto�ci o nieznanej etiologii
w wieku podesz³ym.

INTERLEUKINA-6 A NIEDOKRWISTO�Æ W WIEKU
PODESZ£YM

Interleukina-6 (IL-6) to cytokina prozapalna o dzia³aniu plejotropowym. Zasadnicz¹
jej rol¹ jest udzia³ w odpowiedzi immunologicznej, w reakcji zapalnej i krwiotworzeniu.
G³ównymi czynnikami maj¹cymi wp³yw na jej wytwarzanie jest interleukina-1 (IL-1)
oraz TNF-α. Z kolei IL-6 zwrotnie hamuje ich wydzielanie [29]. W warunkach
fizjologicznych u m³odych osób doros³ych produkcja IL-6 jest �ci�le regulowana, dlatego
te¿ obserwuje siê bardzo niski, nieoznaczalny poziom tej cytokiny w surowicy. Badania
wielu autorów wykaza³y, ¿e u osób zdrowych wraz z wiekiem stê¿enie IL-6 w surowicy
znamiennie wzrasta, zw³aszcza po menopauzie czy andropauzie [12]. Badania w
populacji Framingham (Framingham Heart Study) wykaza³y miêdzy innymi zwiêkszon¹
syntezê IL-6 u osób w wieku podesz³ym (�rednia wieku 78 lat) w porównaniu z  m³odsz¹
grup¹ wiekow¹ (�rednia wieku 39,3 lat) nawet przy niskich warto�ciach CRP. Fakt ten
potwierdzaj¹ tak¿e inne badania [13]. Z kolei przeprowadzone w kilku o�rodkach w
Stanach Zjednoczonych badania na du¿ej populacji osób w wieku podesz³ym
(Estabilished Populations for Epidemiologic Studies of the Elderly � EPESE) nie
tylko wskazuj¹ na podwy¿szone stê¿enie IL-6 w surowicy u osób powy¿ej 70 roku
¿ycia, ale tak¿e na istnienie dodatniej korelacji z zaburzeniami funkcjonalnymi w wieku
podesz³ym, takimi jak: zmniejszenie mobilno�ci, ograniczenie aktywno�ci dnia
codziennego (ADL), czy te¿ wystêpowanie depresji i zwiêkszona �miertelno�æ [11,14].
Zwi¹zek miêdzy wystêpowaniem niedokrwisto�ci a podwy¿szonym stê¿eniem IL-6
wykazano w badaniach eksperymentalnych na zwierzêtach, którym podawano
podskórnie rekombinowan¹ ludzk¹ IL-6 [27]. Obni¿enie stê¿enia hemoglobiny wkrótce
po rozpoczêciu terapii rekombinowan¹ IL-6 obserwowano tak¿e u pacjentów z chorob¹
nowotworow¹. U chorych tych stwierdzono tak¿e zwiêkszenie objêto�ci osocza i
obni¿enie stê¿enia ¿elaza w surowicy. Stê¿enie hemoglobiny normalizowa³o siê mniej
wiêcej po miesi¹cu od zaprzestania terapii [23]. Wp³yw IL-6 na uk³ad czerwono-
krwinkowy potwierdzaj¹ tak¿e inne badania w populacji geriatrycznej [20]. Reasumuj¹c,
zaburzenia homeostazy cytokin i wzrost stê¿enia IL-6 mo¿e byæ kluczowym czynnikiem
patogenetycznym  niedokrwisto�ci w wieku podesz³ym.
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STRES OKSYDACYJNY A NIEDOKRWISTO�Æ
W WIEKU PODESZ£YM

Badania wielu autorów potwierdzaj¹ nasilenie ogólnoustrojowego stresu
oksydacyjnego u osób w wieku podesz³ym, chocia¿ sformu³owana po raz pierwszy
przez D. Harmana teoria wolnorodnikowa starzenia siê budzi aktualnie liczne kontro-
wersje [15]. W warunkach zwiêkszonego generowania reaktywnych form tlenu (RFT)
w procesie starzenia obserwuje siê wiele skutków ich toksycznego dzia³ania na komórki,
a zw³aszcza erytrocyty ze wzglêdu na ich fizjologiczn¹ rolê. Starzej¹ce siê krwinki
czerwone pochodz¹ce od osób w wieku podesz³ym nie tylko wytwarzaj¹ wiêcej RFT,
ale maj¹ te¿ ograniczone mo¿liwo�ci obrony przed ich dzia³aniem. U osób starszych
stê¿enie antyoksydantów niskocz¹steczkowych jest obni¿one (np. witaminy E), a
aktywno�æ komórkowych enzymów antyoksydacyjnych (dysmutazy ponadtlenkowej,
reduktazy czy peroksydazy glutationowej) jest zmniejszona [10]. Konsekwencj¹
oksydacyjnego uszkodzenia erytrocytów obserwowanego w wieku podesz³ym mo¿e
byæ szereg zaburzeñ patologicznych. Najwa¿niejsze z nich to zmniejszona odkszta³-
calno�æ oraz p³ynno�æ lipidów b³ony, inaktywacja enzymów, obni¿enie stê¿enia ATP,
upo�ledzona zdolno�æ transportu tlenu, zaburzenia gospodarki jonowej. Zmiany te
powoduj¹ wcze�niejsze usuwanie krwinek czerwonych z krwioobiegu, czy te¿
skrócenie czasu ich ¿ycia, co mo¿e prowadziæ do niedokrwisto�ci osób starszych [4].
W jaki sposób erytrocyty uszkodzone w wyniku utleniania s¹ rozpoznawane przez
makrofagi? Jedna z mo¿liwych koncepcji to istnienie zmiatacza receptorowego,
rozpoznaj¹cego oksydatywnie zmodyfikowane cz¹steczki lipoprotein [3].

UWAGI KOÑCOWE

Chocia¿ niedokrwisto�æ jest objawem bardzo czêsto wystêpuj¹cym w wieku
podesz³ym, a jej etiologiê nie zawsze da siê okre�liæ, nie mo¿emy jej traktowaæ jako
nieuchronn¹ konsekwencjê starzenia siê. Dla znacznej grupy pacjentów mo¿na okre�liæ
przyczynê niedokrwisto�ci i zastosowaæ odpowiedni¹ terapiê.

Wykazano, ¿e leczenie niedokrwisto�ci w wieku podesz³ym bez wzglêdu na pierwotn¹
przyczynê poprawia wydolno�æ czynno�ciow¹, funkcje poznawcze, zmniejsza objawy
depresji, zapobiega upadkom, spowalnia progresjê wielu chorób, zmniejsza �miertelno�æ
oraz wp³ywa pozytywnie na jako�æ ¿ycia. Dlatego tak wa¿ne jest rozpoznawanie
niedokrwisto�ci u osób starszych, chocia¿ czêsto objawy z ni¹ zwi¹zane s¹ mylnie
przypisywane os³abieniu, niesprawno�ci i niewydolno�ci zwi¹zanej z wiekiem.

Ze wzglêdu na istotne znaczenie niedoboru erytropoetyny w patogenezie niedo-
krwisto�ci w wieku podesz³ym oraz bior¹c pod uwagê ró¿ne aspekty zarówno medyczne,
jak i ekonomiczne, w terapii anemii w tej grupie wiekowej nale¿y rozwa¿yæ korzy�ci z
podawania erytropoetyny. Bior¹c pod uwagê niewielk¹ liczbê badañ eksperymentalnych,
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a tak¿e klinicznych dotycz¹cych zaburzeñ erytropoezy w populacji geriatrycznej, problem
niedokrwisto�ci w tej grupie wiekowej pozostaje ci¹gle niewyja�niony i powinien byæ
przedmiotem dalszych badañ.
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