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PRACA ORYGINALNA

Wplyw procesu starzenia si¢ uktadu
autonomicznego na przebieg najczestszych
chorob uktadu krazenia

The influence of aging of autonomic system on the course of
most common cardiovascular diseases

Agnieszka Jabteka

STRESZCZENIE

Fizjologiczny proces starzenia uktadu autonomicznego obejmuje zarow-
no jego komponente wspotczulng, jaki i przywspotczulng. Dotyczy sze-
regu przemian strukturalnych w obrebie ciata neuronu i zakonczen ner-
wowych, a takze wigze si¢ ze zmiang ekspresji szeregu biatek btonowych
i wewnatrzkomoérkowych. Efektem tych przemian jest ograniczenie pla-
stycznosci i zdolnosci do regeneracji neurondéw zwojow uktadu autono-
micznego. U os6b w podesztym wieku obserwuje sie przewage komponen-
ty wspotczulnej nad przywspotczulng w zakresie regulacji chronotropizmu
wezta zatokowo-przedsionkowego i przestrojenie odruchu z barorecepto-
rOw na wyzszy poziom. Powyzsze zmiany zwigzane z procesem starzenia
moga modulowa¢ szereg procesoéw patofizjologicznych, w ktérych uktad
autonomiczny odgrywa istotng role. W przebiegu przewlektej niewydol-
nosci serca obserwuje si¢ nadmierng aktywacje komponenty wspotczul-
nej uktadu autonomicznego i zwigzany z tym wzrost ryzyka nagtego zgo-
nu. Rowniez w przebiegu nadcisnienia tetniczego, utrwalonego migotania
przedsionkéw oraz w przypadku wystepowania hipotonii ortostatycznej
aktywacja uktadu autonomicznego petni istotng funkcje. Wystepowa-
nie zaburzen uktadu autonomicznego w podesztym wieku niekorzystnie
wptywa na jakos¢ zycia chorych.

SEOWA KLUCZOWE
starzenie, regulacja uktadu autonomicznego, zmiennos¢ rytmu serca, cho-
roby uktadu sercowo-naczyniowego
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ABSTRACT

Aging of autonomic system concerns both sympathetic and parasympathetic part. The process
contains structural changes of the neuronal body and terminations and changes of the expres-
sion of membrane and intracellular proteins and results in decrease of neural plasticity and
regeneration of neurons of autonomic ganglions. Superiority of sympathetic over parasympathe-
tic system is observed in the range of chronotropic regulation of sinus and baroreceptor reflex.
The mechanisms attributed to aging modulate pathophysiological processes in which autonomic
system plays an important role. Increased sympathetic activation is observed in chronic heart
insufficienty which is associated with the increase of the sudden death risk. Activation of auto-
nomic system play also essential role in the pathogenesis of hypertension, atrial fibrillation and
orthostatic hypotony. Dysfunction of autonomic system worsens the quality of life in elderly.
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WSTEP

Uktad autonomiczny jest czeScia uktadu
nerwowego czlowieka. Petni szereg funkcji
i umozliwia adaptacje organizmu do zmienia-
jacych sie warunkéw Srodowiska zewnetrzne-
go i wewnetrznego, utrzymujac niezbedng dla
zycia homeostaze. Uktad autonomiczny dzieli-
my na cze$¢ wspodlczulng (sympatyczng) oraz
przywspolczulng (parasympatyczng). Te dwa
komponenty odpowiedzialne sa za regulacje
pracy serca i naczyn krwionosnych. Pozostate
jej czesci: enteryczna iczuciowa - aferentna
uczestniczg w odbieraniu bodzcéw z narzg-
dow trzewnych oraz uczestnicza w odruchach
trzewno-trzewnych i trzewno-somatycznych.
W procesie starzenia organizmu cztowieka
dochodzi do szeregu zmian czynnosciowych
i strukturalnych w obrebie uktadu autono-
micznego [1]. Prowadza one do ogranicze-
nia mozliwosci adaptacyjnych organizmu do
zmieniajacych sie warunkéw Srodowiska ze-
wnetrznego i wewnetrznego oraz modyfikuja
przebieg schorzen uktadu sercowo-naczynio-
wego w podesztym wieku.

WPLYW PROCESU STARZENIA SIE UKELADU
AUTONOMICZNEGO NA REGULACJE FUNKCIJI
UKEADU KRAZENIA

Uktad autonomiczny w podesztym wieku ule-
ga zmianom strukturalnym i czynno$ciowym.
Sa one konsekwencja wieloletniego oddzia-
tywania szeregu czynnikéw Srodowiskowych
i uwarunkowan genetycznych wptywajacych

na strukture i funkcje uktadu autonomicznego
[2]. Zmiany strukturalne uktadu autonomicz-
nego zwigzane sg z selektywng utratg neuro-
néw oraz zmniejszeniem liczby zakonczen
dendrytycznych, gtéwnie dotyczacych neuro-
néw zwojow wspodtczulnych i w mniejszym
stopniu neuronéw jadra grzbietowego, przy
zachowaniu na wzglednie dobrym poziomie
ich funkcji [3]. W obrebie wezta zatokowo-
przedsionkowego obserwuje sie proces wtok-
nienia nasilajacy sie z wiekiem i zanik obwo-
dowej czesci wezta. Najprawdopodobniej sam
proces wtdknienia nie jest odpowiedzialny za
modyfikacje jego funkcji, polegajacej na obni-
zeniu automatyzmu wezta, zwolnieniu czesto-
Sci rytmu serca i obnizeniu woltazu zatamkow
w zapisie EKG. W procesie starzenia w czesci
centralnej wezta zatokowo-przedsionkowego
stwierdzane jest zmniejszenie ekspresji biatek
uczestniczagcych w przekazywaniu impulsa-
¢ji nerwowej w miesSniu sercowym. Podobnie
obserwuje sie zmniejszenie ekspresji biatek ka-
natéw wapniowych CAv1.2, w konsekwencji
czego wystepuje zmniejszenie stezenia jonow
wapnia w siateczce Srodplazmatycznej i wzrost
wrazliwosci kanatéw wapniowych typu L na
hamowanie nitrendyping [4].

W przypadku zwojow szyjnych gérnych ob-
serwuje si¢ szereg zmian o degeneracyjnym
charakterze. W badaniach histopatologicznym
tych weztdw o0s6b w starszym wieku w po-
rownaniu do os6b w Srednim wieku, stwier-
dzano poszerzenie strefy cial neuronowych,
obecnos¢ istotnie statystycznie wiekszych neu-
ronéw, ktore zawieraly o 50% wiecej lipofu-
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scyny wzgledem komorek nerwowych osob
mtodszych. Stwierdzono réwniez wakualiza-
cje cytoplazmy neurondéw i proliferacje glio-
cytow. Zmniejszenie liczby neurofilamentow
w cytoplazmie neuron6éw, zmniejszenie liczby
wiokien zmielinizowanych, ktore statystycznie
istotnie zawieraly mniej protein mieliny oraz
obecnos¢ innych cech neurodystrofii aksonal-
nej, moze by¢ odpowiedzialne za wystepowa-
nie ostabienia odruchéw sercowo-naczynio-
wych w starszym wieku. Przerost neuronow
moze by¢ mechanizmem kompensacyjnym
dla przeciazenia praca w sytuacji zmniejszenia
aktywnosci innych neuronéw. Obserwowa-
no réwniez zmniejszenie gestosci receptorow
p75 dla NGF (Nerve Growth Factor) - byly
one obecne w zaledwie 5% uwidocznionych
neuronéw - oraz zmniejszenie ekspresji bial-
ka PG 9,5 w immunoreaktywnych neuronach.
Zmniejszenie wychwytu czynnikéw neurotro-
powych i zmniejszenie ich rozktadu w akso-
nach moze ogranicza¢ plastycznosc¢ i zdolnos¢
do regeneracji neuronéw zwojow [5].

W zakresie zmian czynno$ciowych dochodzi
do zaburzenia wydzielania neurotransmiterow
oraz zmniejszenia ich wychwytu zwrotnego,
czego efektem jest zwigkszenie stezenia amin
katecholowych w szczelinie synaptycznej [6]
iw surowicy krwi [7]. Poniewaz w przypad-
ku receptoréw adrenergicznych i receptorow
muskarynowych serca i naczyn krwionos$nych
mamy do czynienia ze zmniejszeniem wrazli-
wosci na oddziatywanie neurotransmiteréw,
zwigkszenie ich stezenia w szczelinie synap-
tycznej ma charakter zmian adaptacyjnych,
umozliwiajacych utrzymanie na statym pozio-
mie przewodnictwa nerwowego [8].W starze-
jacych sie organizmach dochodzi gtéwnie do
generowania mniejszej odpowiedzi na oddzia-
tywanie noraderanaliny i reniny [9].

Zachodzace z wiekiem zmiany w uktadzie
autonomicznym maja réznorodny charakter,
lokalizacje i manifestujg sie w réznorodny
sposéb [10]. W wyniku zmniejszenia liczby
i czutosci receptoréw typu  w $cianie naczyn
krwionos$nych dochodzi do wzglednej przewa-
gi receptoroéw a, co powoduje wzrost oporu na-
czyniowego [11]. W obrebie naczyn tetniczych
przedramienia obecne jest zmniejszenie liczby
receptoréw a bez ograniczenia przeptywu krwi
zZwigzanego ze wzrostem Oporu naczyniowe-
go. Natomiast w obrebie naczyn tetniczych
konczyn dolnych, mimo wzrostu aktywnosci
uktadu wspoétczulnego o 200-300% wzgledem
0s6b mtodszych, obserwuje sie zmniejszenie

perfuzji tkanek jedynie o 25-30%, poniewaz
jako mechanizm adaptacyjny stwierdza sie
zmniejszenie liczby receptoréw ol io2 oraz
zmniejszenie ich wrazliwos$ci na oddziatywa-
nie amin katecholowych [12].

Obnizona wrazliwo$¢ receptoréw typu B na
oddzialywanie amin katecholowych w pode-
sztym wieku odpowiedzialna jest rowniez za
obnizong odpowiedzZ czgstosci rytmu serca na
wysitek fizyczny i stres oraz uposledzenie re-
laksacji naczyn zylnych, mniejsze zwiekszenie
frakcji wyrzutowej serca oraz spadek maksy-
malnej szybkoS$ci napelniania lewej komory
w pozycji siedzacej w spoczynku i wysitku
fizycznym [13]. W przypadku os6b w pode-
sztym wieku obserwuje sie wzrost aktywnosci
uktadu wspotczulnego nerwéw wspotczulnych
naczyn miesni szkieletowych oraz nerwow
trzewnych pobudzajacych rdzen nadnerczy
[14]. W obrebie uktadu przywspotczulnego
dochodzi do zmniejszenia jego aktywnosci,
co gtownie wyraza si¢ zwolnieniem czestosci
skurczow miesnia sercowego [13]. Zachodza-
ce zmiany w obrebie uktadu autonomiczne-
go s3 nieco odmienne u mezczyzn i kobiet.
W  wyniku modyfikacji czynnosci uktadu
wspotczulnego u mezczyzn w podesztym wie-
ku obserwuje sie nieznaczny spadek podstawo-
wej czestosci rytmu serca w pozycji siedzacej,
zmniejszenie zaleznosci rytmu serca od fazy
oddychania oraz rzadsze spontaniczne waha-
nia czestosci rytmu serca w ciagu doby [13].
W przypadku starszych kobiet mamy do czy-
nienia z wyzsza czestoscia akcji serca zwigzang
z nizszym napieciem nerwu btednego, stabiej
wyrazong w podesztym wieku i w przebiegu
choroby wiencowej [15]. U os6b w podesztym
wieku obserwuje sie przewage komponenty
wspolczulnej nad przywspodiczulng w zakre-
sie regulacji chronotropizmu wezta zatokowo-
przedsionkowego, dlatego tez obserwuje si¢
znaczne ograniczenie lub brak wystepowania
zmiennoSci czestosci rytmu serca w czasie od-
dychania [16].

WPLYW PROCESU STARZENIA SIE UKEADU
AUTONOMICZNEGO NA PROCES ADAPTACII
DO ZMIANY POZYCJI CIALA

Szczegdlnie wazne dla funkcji uktadu krazenia
sa zmiany zachodzgce w zakresie neuronéw
odruchu z barorecetoréw, oraz odruchéow ak-
tywowanych w przebiegu hipowolemii. Obser-
wowany w podesztym wieku wzrost ci$nienia
skurczowego zwigzany jest z przestrojeniem
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odruchu z baroreceptoréw na wyzszy poziom,
zmienionym z wiekiem poziomem impulsacji
wiokien aferetnych oraz stabsza stymulacja ba-
roreceptéw zwiazang z usztywnieniem $ciany
aorty i zwiekszeniem szybkosci fali tetna [13].
Ogranicza to odpowiedZ na zmiane objetosci
krwi krazacej i modyfikacje czestosci skurczow
serca w zalezno$ci od cisnienia tetniczego
w aorcie i tetnicach szyjnych.

Pod wptywem pionizacji zmniejsza sie¢ powrot
zylny do serca, a pobudzenie uktadu wspo6t-
czulnego w odpowiedzi na podraznienie baro-
receptoréw powoduje wzrost oporu naczynio-
wego i cisnienia tetniczego. U zdrowych oséb
odruch z baroreceptoréw korzystnie wptywa
na perfuzje mézgu. Wystepujaca posturalna
hipotensja jest objawem uposledzenia naczy-
nioskurczowej funkcji uktadu wspotczulnego.
Poniewaz posturalna hipotensja powoduje
hypoperfuzje moézgu z towarzyszacymi obja-
wami do ktoérych zaliczamy: utrate przytom-
nosci, zawroty glowy, zaburzenia widzenia,
zaburzenie funkcji uktadu autonomicznego,
moze by¢ powodem wystepowania u os6b
starszych upadkéw i zaburzen réwnowa-
gi zwiazanych z pionizacja [17]. Hipotonia
zwigzana z pionizacjg dotyczy duzej grupy
0sOb po 60 roku zycia. Szacuje sie, ze doty-
czy 20% os6b po 65 roku zycia, 30% os6b
po 75 roku zycia. W domach opieki problem
dotyczy nawet 50% pensjonariuszy. Wystepo-
wanie hipotonii ortostatycznej (posturalnej)
zwieksza Smiertelnos¢ osob starszych z uwagi
na powazne powiktania jakie powoduje. Za-
liczamy do nich zwiekszone ryzyko wysta-
pienia upadkéw powiktanych ztamaniami
i wiazacym si¢ z tym zagrozeniem unierucho-
mienia osoby starszej oraz zwigkszone ryzyko
wystgpienia zawatu mies$nia sercowego, utra-
ty przytomnosci oraz epizodéow TIA (Tran-
sient Ischemic Attack) jako konsekwencji
hypoperfuzji tkanek iuktadéw. Szczegélnie
narazone s3 na tego typu powiktania osoby
w podesztym wieku, mniej sprawne fizycznie
oraz osoby u ktorych stwierdzono uposle-
dzenie w zakresie podstawowych czynnosci
zycia codziennego. Na wystgpienie hipotonii
ortostatycznej w podesztym wieku ma wptyw
szereg przemian w uktadzie autonomicznym
zaburzajacych prawidtowg regulacje wartosci
ci$nienia tetniczego. Nalezg do nich: zmniej-
szenie wrazliwosci baroreceptoréw tetnic
szyjnych i aorty, obnizenie odpowiedzi a1 ad-
nergicznej naczynioskurczowej i ograniczenie
wzrostu czesto$ci rytmu serca na stymulacje

wspolczulng, a takze zmniejszenie aktywno-
Sci uktadu przywspotczulnego. Nie bez zna-
czenia jest wystepujace u os6b w podesztym
wieku zmniejszenie resorpcji wody isodu
w nerkach oraz wzrost sztywnosci naczyn
i obnizenie elastycznosci lewej komory w roz-
kurczu, a takze zmniejszenie aktywnosci ukta-
du renina-angiotensyna- aldosteron i wzrost
wydzielania peptydéw natiuretycznych.
Odpowiedz parasympatyczna na aktywne
wstawanie zmienia si¢ z wiekiem. U dzieci
i mtodziezy stwierdza sie¢ efekt przewagi kom-
ponenty wspoétczulnej nad przywspotczulna.
Funkcja uktadu przywspotczulnego jest naj-
bardziej dojrzata w 20 roku zycia. Komponen-
ta przywspotczulna uzyskuje woéwczas prze-
wage nad aktywacja uktadu wspotczulnego
w czasie spoczynku i w pozycji stojacej. Efekt
hamowania wagalnego nastepnie zmniejsza
sie z wiekiem [18].

O ile w procesie starzenia sie uktadu autono-
micznego dochodzi do zmiany wrazliwosci
baroreceptoréw i centralnej modulacji pobu-
dzenia wspotczulnego, to w przypadku pre-
syjnej odpowiedzi wysitkowej pochodzacej
z unerwienia obwodowego (pobudzenie me-
chano i metaboloreceptoréw w trakcie wy-
sitku fizycznego) nie ulega z wiekiem istotnej
zmianie [19].

ZMIANA FUNKCJI UKEADU AUTONOMICZNEGO
W PRZEBIEGU NAJCZESTSZYCH SCHORZEN UKtADU
KRAZENIA W PODESZtYM WIEKU

W podesztym wieku obserwuje sie zwiekszo-
ng zapadalno$¢ i chorobowos¢ na choroby
uktadu krazenia. Naturalny proces starzenia
sie uktadu autonomicznego moze wptywac na
przebieg tych schorzen z uwagi na role uktadu
autonomicznego w ich patogenezie.

NADCISNIENIE TETNICZE

W przypadku oséb spetniajacych kryteria roz-
poznania nadci$nienia biatego fartucha, a tak-
ze w przypadku oséb z nadcisnieniem tetni-
czym, stwierdzono wzrost aktywnosci kompo-
nenty wspotczulnej uktadu autonomicznego
zwigzanej ze wzrostem impulsacji nerwowej
mie$niowych nerwow wspodiczulnych [20].
Efekt ten byl stabiej wyrazony u chorych
z wieloletnim przebiegiem choroby. W analizie
spektralnej zmiennos$ci rytmu serca stwierdzo-
no ponadto niska lub bardzo niskg zmiennos¢
rytmu serca zwigzang ze zmniejszona aktywa-
cja oddechowo zaleznej komponenty uktadu
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przywspoiczulnego u os6b w podesztym wie-
ku z nadciS$nieniem tetniczym [21].

PRZEWLEKEA NIEWYDOLNOSC SERCA

W przebiegu przewleklej niewydolnosci serca
ze wspoOlistniejagcym utrwalonym migotaniem
przedsionkéw wystepuje nadmierne pobudze-
nie uktadu wspotczulnego w postaci wzrostu
aktywnosci obwodowych witokien wspodtczul-
nych, zwtaszcza w godzinach nocnych, co zwigk-
sza ryzyko wystapienia tachykardii komorowej,
niemego niedokrwienia mieSnia sercowego
oraz nasila proces remodelingu wtokien mies-
niowych i $mieré miocytow [22]. W przypadku
nasilenia dolegliwosci w skali NYHA IIIi IV lub
stwierdzenia obnizenia fakcji wyrzutowej lewej
komory, a takze w przypadku wspotistnienia
z przewlekta niewydolnoscia serca cukrzycy lub
nadci$nienia tetniczego obserwuje sie zmniej-
szenie zmienno$ci dobowej czestosci skurczow
serca zwigzanej ze zmniejszeniem aktywnosci
komponenty przywspotczulnej uktadu autono-
micznego [23]. Za przestrojenie funkcji uktadu
autonomicznego w postaci nasilenia aktyw-
nosci komponenty wspodlczulnej i zaburzenie
odpowiedzi z baroreceptoréw w przewlektej
niewydolnosci serca, odpowiedzialne jest mie-
dzy innymi nasilenie stresu oksydacyjnego w
oSrodkach rdzenia - jadrach brzuszno-bocz-
nych. Efektem tego jest wzrost wydzielania
noradrenaliny w zakonczeniach synaptycz-
nych, redukcja ekspresji NADPH i oksydazy
oraz zmiana wydzielania substancji wazody-
latacyjnych. Zwiekszenie aktywnosci fizycznej
u zwierzat doswiadczalnych powoduje akty-
wacje enzymdéw dysmutaz ponadtlenkowych
(SOD) w striatum, peroksydazy glutationowej
(GPx) w hipokampie i korze moézgu, obnizajgc
aktywnos¢ komponenty wspotczulnej uktadu
autonomicznego [24], regulujac ja na poziomie
centralnego systemu nerwowego.

RYZYKO NAGLEGO ZGONU
Wystepujace w przewlektej niewydolnosci ser-
ca pobudzenie uktadu wspotczulnego zwiek-
sza ryzyko wystapienia arytmii komorowych
i nagtej Smierci sercowej [25]. Markerami po-
budzenia uktadu wspotczulnego s3: obecnosé
ektopii komorowych i wzrost spoczynkowej
czestosci skurczéow serca. Obecnos¢ ektopii
komorowych w standardowym zapisie EKG
w przypadku ptci meskiej, zwieksza ryzyko
zgonu z przyczyn ogdlnych 2,3 krotnie i ryzyko

zgonu z powodu choréb sercowo - naczynio-
wych 3,6 krotnie. Wzrost spoczynkowe;j cze-
stosci skurczow serca stwierdzony u oséb 85
letnich zwigksza o 1,8 krotnie ryzyko zgonu.
U 0s6b 85 letnich istotng wartos¢ prognostycz-
na ma 24 godzinny zapis EKG. Stwierdzono, ze
obecnos¢ trzech lub wigcej komorowych po-
budzen dodatkowych w ciggu godziny w tym
badaniu, wiaze si¢ z istotnie statystycznie wyz-
szg Smiertelnoscig chorych po zawale miesnia
sercowego [26].

Wystgpienie nagtego zgonu moze mie¢ réwniez
zwigzek z nasileniem dysfunkcji uktadu auto-
nomicznego w rozwijajacym si¢ ostrym proce-
sie zapalnym. Stwierdzenie podwyzszonego po-
ziomu CRP, leukocytozy istotnie statystycznie
wigzalo sie z wyzszym ryzykiem wystgpienia
arytmii komorowych zakonczonych zgonem.
W przebiegu procesu zapalnego obserwowa-
no obnizenie stezenia tlenku azotu, ktéry od-
dziatuje na uktadu przywspotczulny pobudza-
jaco. Efekt ten moze by¢ odpowiedzialny za
wystgpienie przewagi uktadu wspotczulnego
nad przywspotczulnym, sprzyjajac rozwojowi
arytmii komorowych [27].

ZESPOt METABOLICZNY

Zaburzenia funkcji uktadu autonomicznego
obserwowane sa rowniez w zespole metabo-
licznym, czgsto wspotistniejacym z chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego u 0os6b w po-
desztym wieku. U chorych tych obserwuje sie
wzrost wychwytu noradrenaliny w szczelinach
synaptycznych jako mechanizm adaptacyj-
ny do zwiekszonego jej wydzielania, wzrost
centralnego wptywu uktadu wspotczulnego
oraz zwiekszong aktywacje zazwojowych ner-
wow  wspoétczulnych. Poziom uposledzenia
odpowiedzi z baroreceptoréow skorelowany
jest z liczbg czynnikéw wchodzacych w sktad
zespolu metabolicznego, a w szczegblnosci
z: poziomem cisnienia tetniczego, BMI (Body
Mass Index), poziomem glukozy na czczo
i wartoscig indeksu Homa. Wdrozenie do te-
rapii aktywnosci fizycznej poprawia funkcje
uktadu autonomicznego powodujac zmniej-
szenie wydzielania noradrenaliny i jej stezenia
w surowicy krwi oraz ogranicza redukcje licz-
by zakonczen nerwowych nerwoéw wspotczul-
nych [28]. U os6b w podesztym wieku obser-
wuje sie rowniez wpltyw masy ciata i poziomu
ciSnienia tetniczego na aktywnos¢ uktadu
autonomicznego. W przypadku starszych ko-
biet, u ktorych stwierdza sie wspotistnienie
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cukrzycy typu 2 z nadci$nieniem tetniczym,
obserwuje si¢ wzrost aktywnoS$ci migSniowych
nerwoéw  wspotczulnych wzgledem kobiet
z prawidtowymi warto$ciami ci$nienia tetni-
czego. U starszych mezczyzn z cukrzycy typu
2 wzrost aktywnosci powyzszych nerwow ob-
serwowany jest u osob z nadwaga i otylych.
Co istotne, redukcja masy ciata poprzez stoso-
wanie diety niskokalorycznej korzystnie wply-
wa na funkcje uktadu autonomicznego. Pobu-
dzenie komponenty wspotczulnej ma zwiazek
z pozametabolicznym oddzialywaniem insuli-
ny i leptyny [29].

WSPOLISTNIENIE DYSFUNKCJI UKEADU
AUTONOMICZNEGO Z DEPRESJA | ZABURZENIAMI
FUNKCJI POZNAWCZYCH W PRZEBIEGU CHOROB
UKEADU KRAZENIA

Wystepowanie umiarkowanych objawow de-
presji skojarzone jest z dysfunkcjg uktadu au-
tonomicznego u starszych mezczyzn leczonych
kardiologicznie oraz u starszych kobiet nie le-
czonych z powodu choréb sercowo-naczynio-
wych. U tych os6b obserwuje sie zwiekszenie
spoczynkowej czestosci skurczoOw serca, ob-
nizenie zmiennosci dobowej czestodci rytmu
serca oraz wydtuzenie odcinka QT w standar-
dowym zapisie EKG [30]. Zaburzenia funkcji
uktadu autonomicznego w postaci obnizenia
funkcji komponenty przywspotczulnej wspot-
istnieje ponadto u chorych z zaburzeniami
funkcji poznawczych o roéznej etiologii. Obni-
zenie dobowej zmiennosci czestosci skurczow
serca obserwowane jest u chorych z otepieniem
typu alzheimerowskiego, a stwierdzane upo-
Sledzenie odruchu z baroreceptoréw u chorych
z otepieniem naczyniopochodnym niekorzyst-
nie wplywa na regulacje perfuzji centralnego
systemu nerwowego [31]. Uposledzenie funk-
¢ji uktadu autonomicznego stwierdzane jest
rowniez w przypadku demencji z ciatkami
Leviego oraz w przypadku wielozawatowego
udaru moézgu i parkinsonizmu [32].

WPLYW DYSFUNKCJI UKEADU AUTONOMICZNEGO
NA JAKOSC ZYCIA CHORYCH W PODESZtYM WIEKU

Zmiany zachodzace w uktadzie autonomicz-
nym w podesztym wieku sprzyjaja ujawnieniu
szeregu schorzen uktadu krazenia. Wraz z dys-
funkcjg uktadu autonomicznego dochodzi
czesciej do ujawnienia si¢ ztoSliwych arytmii
komorowych mogacych prowadzi¢ do utraty
$wiadomosci lub nagtego zgonu, zwigzanych
z mniejszym odruchowym i ochronnym wpty-
wem nerwu btednego na serce oraz zwigksze-
niem napiecia uktadu wspotczulnego. Zabu-

rzenia funkcji uktadu wspoétczulnego drob-
nych naczyn krwiono$nych skoéry prowadza
do zmian troficznych skory i jej przydatkow,
co sprzyja powstawaniu owrzodzen konczyn
dolnych [33], ograniczajacych osobom w po-
desztym wieku zdolnos¢ do samoobstugi.

Czesta konsekwencja dysfunkcji uktadu au-
tonomicznego w wieku podesztym jest hypo-
tonia popositkowa i ortostatyczna. Istnieja
rébwniez doniesienia, ze zmniejszona czulos¢
naczyniowych receptorow typu o2 sprzyja
wystapieniu hypotonii ortostatycznej [34].
W przebiegu hypotonii popositkowej mamy
do czynienia z dziataniem naczyniorozszezaja-
cym insuliny i neurohormonéw przewodu po-
karmowego, ktérych wydzielanie rowniez jest
zalezne od uktadu autonomicznego przewodu
pokarmowego [32]. Wystepowanie hipotonii
ortostatycznej i popositkowej u oséb w pode-
sztym wieku moze wplywac niekorzystnie na
perfuzje centralnego uktadu nerwowego, co jest
szczeg6lnie niekorzystne w przypadku chorych
ze stwierdzonymi zaburzeniami funkcji po-
znawczych. Wystepowanie dysfunkciji uktadu
autonomicznego moze wiec zwigksza¢ zapo-
trzebowanie osoby starszej na ustugi opiekun-
cze i ogranicza¢ jej zdolnos¢ do wykonywania
podstawowych czynnosci zyciowych [34].

WZAJEMNE POWIAZANIA MIEDZY PROCESEM
STARZENIA SIE UKEADU AUTONOMICZNEGO
A FARMAKOTERAPIA CHOROB UKtADU KRAZENIA

Szereg lekow stosowanych w terapii 0s6b
w podesztym wieku modyfikuje funkcje ukta-
du autonomicznego. Typowym zjawiskiem dla
wieku podeszlego jest obnizenie inotropowej
odpowiedzi na glikozydy nasercowe i stymu-
lacje B adrenergiczng [13]. Roéwniez leki blo-
kujace receptory adrenergiczne, inhibitory
konwertazy angiotensyny oraz diuretyki tia-
zydowe oraz amiodaron [35] odpowiedzialne
sa za wystgpienie szeregu objawow typowych
dla dysfunkcji uktadu autonomicznego [33].
Szereg lekoéw stosowanych rutynowo u os6b
w podesztym wieku moze by¢ odpowiedzialne
za wystapienie lub nasilenie dysfunkcji uktadu
autonomicznego, wplywajac jednoczesnie na
jakos¢ zycia chorych w podesztym wieku.

PODSUMOWANIE

Naturalny proces starzenia obejmuje rowniez
uktad autonomiczny wptywajac na jego budo-
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we i funkcje. W patogenezie najczesciej wyste-
pujacych choréb uktadu krazenia w podesztym
wieku uktad autonomiczny pelni istotng role.
Odpowiedzialny jest za nasilenie typowych
objawéw i przebudowe migsnia sercowego.

Wiaze sie rowniez w wyzszym ryzykiem wysta-

pieniem arytmii komorowych i co najbardziej
istotne wyzszym ryzykiem zgonu. Stosowana
terapia rowniez ma wptyw na funkcje uktadu
autonomicznego i moze nasila¢ objawy dys-
funkcji uktadu autonomicznego.
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