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Wpływ procesu starzenia się układu 
autonomicznego  na przebieg najczęstszych 

chorób układu krążenia 
 

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

Agnieszka Jabłeka

S T R E S Z C Z E N I E

Fizjologiczny proces starzenia układu autonomicznego obejmuje zarów-
no jego komponentę współczulną, jaki i przywspółczulną. Dotyczy sze-
regu przemian strukturalnych w obrębie ciała neuronu i zakończeń ner-
wowych, a także wiąże się ze zmianą ekspresji szeregu białek błonowych 
i wewnątrzkomórkowych. Efektem tych przemian jest ograniczenie pla-
styczności i zdolności do regeneracji neuronów zwojów układu autono-
micznego. U osób w podeszłym wieku obserwuje się przewagę komponen-
ty współczulnej nad przywspółczulną w zakresie regulacji chronotropizmu 
węzła zatokowo-przedsionkowego i przestrojenie odruchu z barorecepto-
rów na wyższy poziom. Powyższe zmiany związane z procesem starzenia 
mogą modulować szereg procesów patofi zjologicznych, w których układ 
autonomiczny odgrywa istotną rolę. W przebiegu przewlekłej niewydol-
ności serca obserwuje się nadmierną aktywację komponenty współczul-
nej układu autonomicznego i związany z tym wzrost ryzyka nagłego zgo-
nu. Również w przebiegu nadciśnienia tętniczego, utrwalonego migotania 
przedsionków oraz w przypadku występowania hipotonii ortostatycznej 
aktywacja układu autonomicznego pełni istotną funkcję. Występowa-
nie zaburzeń układu autonomicznego w podeszłym wieku niekorzystnie 
wpływa na jakość życia chorych. 
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W S T Ę P

Układ autonomiczny jest częścią układu 
nerwowego człowieka. Pełni szereg funkcji 
i umożliwia adaptację organizmu do zmienia-
jących się warunków środowiska zewnętrzne-
go i wewnętrznego, utrzymując niezbędną dla 
życia homeostazę. Układ autonomiczny dzieli-
my na część współczulną (sympatyczną) oraz 
przywspółczulną (parasympatyczną). Te dwa 
komponenty odpowiedzialne są za regulację 
pracy serca i naczyń krwionośnych. Pozostałe 
jej części: enteryczna i czuciowa - aferentna 
uczestniczą w odbieraniu bodźców z narzą-
dów trzewnych oraz uczestniczą w odruchach 
trzewno-trzewnych i trzewno-somatycznych. 
W procesie starzenia organizmu człowieka 
dochodzi do szeregu zmian czynnościowych 
i strukturalnych w obrębie układu autono-
micznego [1]. Prowadzą one do ogranicze-
nia możliwości adaptacyjnych organizmu do 
zmieniających się warunków środowiska ze-
wnętrznego i wewnętrznego oraz modyfi kują 
przebieg schorzeń układu sercowo-naczynio-
wego w podeszłym wieku. 

W P ŁY W  P R O C E S U  S TA R Z E N I A  S I Ę  U K Ł A D U 
AU T O N O M I C Z N E G O  N A  R E G U L AC J Ę  F U N K C J I  
U K Ł A D U  K R Ą Ż E N I A 

Układ autonomiczny w podeszłym wieku ule-
ga zmianom strukturalnym i czynnościowym. 
Są one konsekwencją wieloletniego oddzia-
ływania szeregu czynników środowiskowych 
i uwarunkowań genetycznych wpływających 

A B S T RACT

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 refl ex. 
The mechanisms attributed to aging modulate pathophysiological processes in which autonomic 
system plays an important role. Increased sympathetic activation is observed in chronic heart 
insuffi  cienty 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 fi brillation and 
orthostatic hypotony. Dysfunction of autonomic system worsens the quality of life in elderly.

K E Y  W O R D S

ageing, autonomic system regulation, heart rate variability, cardiovascular diseases

na strukturę i funkcję układu autonomicznego 
[2]. Zmiany strukturalne układu autonomicz-
nego związane są z selektywną utratą neuro-
nów oraz zmniejszeniem liczby zakończeń 
dendrytycznych, głównie dotyczących neuro-
nów zwojów współczulnych i w mniejszym 
stopniu neuronów jądra grzbietowego, przy 
zachowaniu na względnie dobrym poziomie 
ich funkcji [3]. W obrębie węzła zatokowo-
przedsionkowego obserwuje się proces włók-
nienia nasilający się z wiekiem i zanik obwo-
dowej części węzła. Najprawdopodobniej sam 
proces włóknienia nie jest odpowiedzialny za 
modyfi kację jego funkcji, polegającej na obni-
żeniu automatyzmu węzła, zwolnieniu często-
ści rytmu serca i obniżeniu woltażu załamków 
w zapisie EKG. W procesie starzenia w części 
centralnej węzła zatokowo-przedsionkowego 
stwierdzane jest zmniejszenie ekspresji białek 
uczestniczących w przekazywaniu impulsa-
cji nerwowej w mięśniu sercowym. Podobnie 
obserwuje się zmniejszenie ekspresji białek ka-
nałów wapniowych CAv1.2, w konsekwencji 
czego występuje zmniejszenie stężenia jonów 
wapnia w siateczce śródplazmatycznej i wzrost 
wrażliwości kanałów wapniowych typu L na 
hamowanie nitrendypiną [4]. 
W przypadku zwojów szyjnych górnych ob-
serwuje się szereg zmian o degeneracyjnym 
charakterze. W badaniach histopatologicznym 
tych węzłów osób w starszym wieku w po-
równaniu do osób w średnim wieku, stwier-
dzano poszerzenie strefy ciał neuronowych, 
obecność istotnie statystycznie większych neu-
ronów, które zawierały o 50% więcej lipofu-



ANNALES ACADEMIAE MEDICAE SILESIENSIS

62

scyny względem komórek nerwowych osób 
młodszych. Stwierdzono również wakualiza-
cję cytoplazmy neuronów i proliferację glio-
cytów. Zmniejszenie liczby neurofi lamentów 
w cytoplazmie neuronów, zmniejszenie liczby 
włókien zmielinizowanych, które statystycznie 
istotnie zawierały mniej protein mieliny oraz 
obecność innych cech neurodystrofi i aksonal-
nej, może być odpowiedzialne za występowa-
nie osłabienia odruchów sercowo-naczynio-
wych w starszym wieku. Przerost neuronów 
może być mechanizmem kompensacyjnym 
dla przeciążenia pracą w sytuacji zmniejszenia 
aktywności innych neuronów. Obserwowa-
no również zmniejszenie gęstości receptorów 
p75 dla NGF (Nerve Growth Factor) - były 
one obecne w zaledwie 5% uwidocznionych 
neuronów - oraz zmniejszenie ekspresji biał-
ka PG 9,5 w immunoreaktywnych neuronach. 
Zmniejszenie wychwytu czynników neurotro-
powych i zmniejszenie ich rozkładu w akso-
nach może ograniczać plastyczność i zdolność 
do regeneracji neuronów zwojów [5].
W zakresie zmian czynnościowych dochodzi 
do zaburzenia wydzielania neurotransmiterów 
oraz zmniejszenia ich wychwytu zwrotnego, 
czego efektem jest zwiększenie stężenia amin 
katecholowych w szczelinie synaptycznej [6] 
i w surowicy krwi [7]. Ponieważ w przypad-
ku receptorów adrenergicznych i receptorów 
muskarynowych  serca i naczyń krwionośnych 
mamy do czynienia ze zmniejszeniem wrażli-
wości na oddziaływanie neurotransmiterów, 
zwiększenie ich stężenia w szczelinie synap-
tycznej ma charakter zmian adaptacyjnych, 
umożliwiających utrzymanie na stałym pozio-
mie przewodnictwa nerwowego [8].W starze-
jących się organizmach dochodzi głównie do 
generowania mniejszej odpowiedzi na oddzia-
ływanie noraderanaliny i reniny [9].
Zachodzące z wiekiem zmiany w układzie 
autonomicznym mają różnorodny charakter, 
lokalizację i manifestują się w różnorodny 
sposób [10]. W wyniku zmniejszenia liczby             
i czułości receptorów typu  w ścianie naczyń 
krwionośnych dochodzi do względnej przewa-
gi receptorów , co powoduje wzrost oporu na-
czyniowego [11]. W obrębie naczyń tętniczych 
przedramienia obecne jest zmniejszenie liczby 
receptorów  bez ograniczenia przepływu krwi 
związanego ze wzrostem oporu naczyniowe-
go. Natomiast w obrębie naczyń tętniczych 
kończyn dolnych, mimo wzrostu aktywności 
układu współczulnego o 200-300% względem 
osób młodszych, obserwuje się zmniejszenie 

perfuzji tkanek jedynie o 25-30%, ponieważ 
jako mechanizm adaptacyjny stwierdza się 
zmniejszenie liczby receptorów 1 i 2 oraz 
zmniejszenie ich wrażliwości na oddziaływa-
nie amin katecholowych [12].
Obniżona wrażliwość receptorów typu  na 
oddziaływanie amin katecholowych w pode-
szłym wieku odpowiedzialna jest również za 
obniżoną odpowiedź częstości rytmu serca na 
wysiłek fi zyczny i stres oraz upośledzenie re-
laksacji naczyń żylnych, mniejsze zwiększenie 
frakcji wyrzutowej serca oraz spadek maksy-
malnej szybkości napełniania lewej komory 
w pozycji siedzącej w spoczynku i wysiłku 
fi zycznym [13]. W przypadku osób w pode-
szłym wieku obserwuje się wzrost aktywności 
układu współczulnego nerwów współczulnych 
naczyń mięsni szkieletowych oraz nerwów 
trzewnych pobudzających rdzeń nadnerczy 
[14]. W obrębie układu przywspółczulnego 
dochodzi do zmniejszenia jego aktywności, 
co głównie wyraża się zwolnieniem częstości 
skurczów mięśnia sercowego [13]. Zachodzą-
ce zmiany w obrębie układu autonomiczne-
go są nieco odmienne u mężczyzn i kobiet. 
W wyniku modyfi kacji czynności układu 
współczulnego u mężczyzn  w podeszłym wie-
ku obserwuje się nieznaczny spadek podstawo-
wej częstości rytmu serca w pozycji siedzącej, 
zmniejszenie zależności rytmu serca od fazy 
oddychania oraz rzadsze spontaniczne waha-
nia częstości rytmu serca w ciągu doby [13]. 
W przypadku starszych kobiet mamy do czy-
nienia z wyższą częstością akcji serca związaną 
z niższym napięciem nerwu błędnego, słabiej 
wyrażoną w podeszłym wieku i w przebiegu 
choroby wieńcowej [15]. U osób w podeszłym 
wieku obserwuje się przewagę komponenty 
współczulnej nad przywspółczulną w zakre-
sie regulacji chronotropizmu węzła zatokowo-
przedsionkowego, dlatego też obserwuje się 
znaczne ograniczenie lub brak występowania 
zmienności częstości rytmu serca w czasie od-
dychania [16]. 

W P ŁY W  P R O C E S U  S TA R Z E N I A  S I Ę  U K Ł A D U 
AU T O N O M I C Z N E G O  N A  P R O C E S  A D A P TAC J I 
D O  Z M I A N Y  P O Z Y C J I  C I A Ł A 

Szczególnie ważne dla funkcji układu krążenia 
są zmiany zachodzące w zakresie neuronów 
odruchu z barorecetorów, oraz odruchów ak-
tywowanych w przebiegu hipowolemii. Obser-
wowany w podeszłym wieku wzrost ciśnienia 
skurczowego związany jest z przestrojeniem 
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odruchu z baroreceptorów na wyższy poziom, 
zmienionym z wiekiem poziomem impulsacji 
włókien aferetnych oraz słabszą stymulacją ba-
roreceptów związaną z usztywnieniem ściany 
aorty i zwiększeniem szybkości fali tętna [13]. 
Ogranicza to odpowiedź na zmianę objętości 
krwi krążącej i modyfi kację częstości skurczów 
serca w zależności od ciśnienia tętniczego 
w aorcie i tętnicach szyjnych. 
Pod wpływem pionizacji zmniejsza się powrót 
żylny do serca, a pobudzenie układu współ-
czulnego w odpowiedzi na podrażnienie baro-
receptorów powoduje wzrost oporu naczynio-
wego i ciśnienia tętniczego. U zdrowych osób 
odruch z baroreceptorów korzystnie wpływa 
na perfuzję mózgu. Występująca posturalna 
hipotensja jest objawem upośledzenia naczy-
nioskurczowej funkcji układu współczulnego. 
Ponieważ posturalna hipotensja powoduje 
hypoperfuzję mózgu z towarzyszącymi obja-
wami do których zaliczamy: utratę przytom-
ności, zawroty głowy, zaburzenia widzenia, 
zaburzenie funkcji układu autonomicznego, 
może być powodem występowania u osób 
starszych upadków i zaburzeń równowa-
gi związanych z pionizacją [17]. Hipotonia 
związana z pionizacją dotyczy dużej grupy 
osób po 60 roku życia. Szacuje się, że doty-
czy 20% osób po 65 roku życia, 30% osób 
po 75 roku życia. W domach opieki problem 
dotyczy nawet 50% pensjonariuszy. Występo-
wanie hipotonii ortostatycznej (posturalnej) 
zwiększa śmiertelność osób starszych z uwagi 
na poważne powikłania jakie powoduje. Za-
liczamy do nich zwiększone ryzyko wystą-
pienia upadków powikłanych złamaniami 
i wiążącym się z tym zagrożeniem unierucho-
mienia osoby starszej oraz zwiększone ryzyko 
wystąpienia zawału mięśnia sercowego, utra-
ty przytomności oraz epizodów TIA (Tran-
sient Ischemic Attack) jako konsekwencji 
hypoperfuzji tkanek i układów. Szczególnie 
narażone są na tego typu powikłania osoby 
w podeszłym wieku, mniej sprawne fi zycznie 
oraz osoby u których stwierdzono upośle-
dzenie w zakresie podstawowych czynności 
życia codziennego. Na wystąpienie hipotonii 
ortostatycznej w podeszłym wieku ma wpływ 
szereg przemian w układzie autonomicznym 
zaburzających prawidłową regulację wartości 
ciśnienia tętniczego. Należą do nich: zmniej-
szenie wrażliwości baroreceptorów tętnic 
szyjnych i aorty, obniżenie odpowiedzi 1 ad-
nergicznej naczynioskurczowej i ograniczenie 
wzrostu częstości rytmu serca na stymulację 

współczulną, a także zmniejszenie aktywno-
ści układu przywspółczulnego. Nie bez zna-
czenia jest występujące u osób w podeszłym 
wieku zmniejszenie resorpcji wody i sodu 
w nerkach oraz wzrost sztywności naczyń 
i obniżenie elastyczności lewej komory w roz-
kurczu, a także zmniejszenie aktywności ukła-
du renina-angiotensyna- aldosteron i wzrost 
wydzielania peptydów natiuretycznych. 
Odpowiedź parasympatyczna na aktywne 
wstawanie zmienia się z wiekiem. U dzieci 
i młodzieży stwierdza się efekt przewagi kom-
ponenty współczulnej nad przywspółczulną.  
Funkcja układu przywspółczulnego jest naj-
bardziej dojrzała w 20 roku życia. Komponen-
ta przywspółczulna uzyskuje wówczas prze-
wagę nad aktywacją układu współczulnego 
w czasie spoczynku i w pozycji stojącej. Efekt 
hamowania wagalnego następnie zmniejsza 
się z wiekiem  [18]. 
O ile w procesie starzenia się układu autono-
micznego dochodzi do zmiany wrażliwości 
baroreceptorów i centralnej modulacji pobu-
dzenia współczulnego, to w przypadku pre-
syjnej odpowiedzi wysiłkowej pochodzącej 
z unerwienia obwodowego (pobudzenie me-
chano i metaboloreceptorów w trakcie wy-
siłku fi zycznego) nie ulega z wiekiem istotnej 
zmianie [19].    

Z M I A N A  F U N K C J I  U K Ł A D U  AU T O N O M I C Z N E G O 
W  P R Z E B I E G U  N A J C Z Ę S T S Z Y C H  S C H O R Z E Ń  U K Ł A D U 
K R Ą Ż E N I A  W  P O D E S Z ŁY M  W I E K U 

W podeszłym wieku obserwuje się zwiększo-
ną zapadalność i chorobowość na choroby 
układu krążenia. Naturalny proces starzenia 
się układu autonomicznego może wpływać na 
przebieg tych schorzeń z uwagi na rolę układu 
autonomicznego w ich patogenezie. 

N A D C I Ś N I E N I E  T Ę T N I C Z E 

W przypadku osób spełniających kryteria roz-
poznania nadciśnienia białego fartucha, a tak-
że w przypadku osób z nadciśnieniem tętni-
czym, stwierdzono wzrost aktywności kompo-
nenty współczulnej układu autonomicznego 
związanej ze wzrostem impulsacji nerwowej 
mięśniowych nerwów współczulnych [20]. 
Efekt ten był słabiej wyrażony u chorych 
z wieloletnim przebiegiem choroby. W analizie 
spektralnej zmienności rytmu serca stwierdzo-
no ponadto niską lub bardzo niską zmienność 
rytmu serca związaną ze zmniejszoną aktywa-
cją oddechowo zależnej komponenty układu 
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przywspółczulnego u osób w podeszłym wie-
ku z nadciśnieniem tętniczym [21]. 

P R Z E W L E K Ł A  N I E W Y D O L N O Ś Ć  S E R C A

W przebiegu przewlekłej niewydolności serca 
ze współistniejącym utrwalonym migotaniem 
przedsionków występuje nadmierne pobudze-
nie układu współczulnego w postaci wzrostu 
aktywności obwodowych włókien współczul-
nych, zwłaszcza w godzinach nocnych, co zwięk-
sza ryzyko wystąpienia tachykardii komorowej, 
niemego niedokrwienia mięśnia sercowego 
oraz nasila proces remodelingu włókien mięś-
niowych i śmierć miocytów [22]. W przypadku 
nasilenia dolegliwości w skali NYHA III i IV lub 
stwierdzenia obniżenia fakcji wyrzutowej lewej 
komory, a także w przypadku współistnienia 
z przewlekłą niewydolnością serca cukrzycy lub 
nadciśnienia tętniczego obserwuje się zmniej-
szenie zmienności dobowej częstości skurczów 
serca związanej ze zmniejszeniem aktywności 
komponenty przywspółczulnej układu autono-
micznego [23]. Za przestrojenie funkcji układu 
autonomicznego w postaci nasilenia aktyw-
ności komponenty współczulnej i zaburzenie 
odpowiedzi z baroreceptorów w przewlekłej 
niewydolności serca, odpowiedzialne jest mię-
dzy innymi nasilenie stresu oksydacyjnego w 
ośrodkach rdzenia - jądrach brzuszno-bocz-
nych. Efektem tego jest wzrost wydzielania 
noradrenaliny w zakończeniach synaptycz-
nych, redukcja ekspresji NADPH i oksydazy 
oraz zmiana wydzielania substancji wazody-
latacyjnych. Zwiększenie aktywności fi zycznej 
u zwierząt doświadczalnych powoduje akty-
wację enzymów dysmutaz ponadtlenkowych 
(SOD) w striatum, peroksydazy glutationowej 
(GPx) w hipokampie i korze mózgu, obniżając 
aktywność komponenty współczulnej układu 
autonomicznego [24], regulując ją na poziomie 
centralnego systemu nerwowego. 

R Y Z Y KO  N AG Ł E G O  Z G O N U 

Występujące w przewlekłej niewydolności ser-
ca pobudzenie układu współczulnego zwięk-
sza ryzyko wystąpienia arytmii komorowych 
i nagłej śmierci sercowej [25]. Markerami po-
budzenia układu współczulnego są: obecność 
ektopii komorowych i wzrost spoczynkowej 
częstości skurczów serca. Obecność ektopii 
komorowych w standardowym zapisie EKG 
w przypadku płci męskiej, zwiększa ryzyko 
zgonu z przyczyn ogólnych 2,3 krotnie i ryzyko 

zgonu z powodu chorób sercowo - naczynio-
wych 3,6 krotnie. Wzrost spoczynkowej czę-
stości skurczów serca stwierdzony u osób 85 
letnich zwiększa o 1,8 krotnie ryzyko zgonu.
U osób 85 letnich istotną wartość prognostycz-
ną ma 24 godzinny zapis EKG. Stwierdzono, że 
obecność trzech lub więcej komorowych po-
budzeń dodatkowych w ciągu godziny w tym 
badaniu, wiąże się z istotnie statystycznie wyż-
szą śmiertelnością chorych po zawale mięśnia 
sercowego [26]. 
Wystąpienie nagłego zgonu może mieć również 
związek z nasileniem dysfunkcji układu auto-
nomicznego w rozwijającym się ostrym proce-
sie zapalnym. Stwierdzenie podwyższonego po-
ziomu CRP, leukocytozy istotnie statystycznie 
wiązało się z wyższym ryzykiem  wystąpienia 
arytmii komorowych zakończonych zgonem. 
W przebiegu procesu zapalnego obserwowa-
no obniżenie stężenia tlenku azotu, który od-
działuje na układu przywspółczulny pobudza-
jąco. Efekt ten może być odpowiedzialny za 
wystąpienie przewagi układu współczulnego 
nad przywspółczulnym, sprzyjając rozwojowi 
arytmii komorowych [27].

Z E S P Ó Ł  M E TA B O L I C Z N Y

Zaburzenia funkcji układu autonomicznego 
obserwowane są również w zespole metabo-
licznym, często współistniejącym z chorobami 
układu sercowo-naczyniowego u osób w po-
deszłym wieku. U chorych tych obserwuje się 
wzrost wychwytu noradrenaliny w szczelinach 
synaptycznych jako mechanizm adaptacyj-
ny do zwiększonego jej wydzielania, wzrost 
centralnego wpływu układu współczulnego 
oraz zwiększoną aktywację zazwojowych ner-
wów współczulnych. Poziom upośledzenia 
odpowiedzi z baroreceptorów skorelowany 
jest z liczbą czynników wchodzących w skład 
zespołu metabolicznego, a w szczególności 
z: poziomem ciśnienia tętniczego, BMI (Body 
Mass Index), poziomem glukozy na czczo 
i wartością indeksu Homa. Wdrożenie do te-
rapii aktywności fi zycznej poprawia funkcję 
układu autonomicznego powodując zmniej-
szenie wydzielania noradrenaliny i jej stężenia 
w surowicy krwi oraz ogranicza redukcję licz-
by zakończeń nerwowych nerwów współczul-
nych [28]. U osób w podeszłym wieku obser-
wuje się również wpływ masy ciała i poziomu 
ciśnienia tętniczego na aktywność układu 
autonomicznego. W przypadku starszych ko-
biet, u których stwierdza się współistnienie 
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cukrzycy typu 2 z nadciśnieniem tętniczym, 
obserwuje się wzrost aktywności mięśniowych 
nerwów współczulnych względem kobiet 
z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętni-
czego. U starszych mężczyzn z cukrzycą typu 
2 wzrost aktywności powyższych nerwów ob-
serwowany jest u osób z nadwagą i otyłych. 
Co istotne, redukcja masy ciała poprzez stoso-
wanie diety niskokalorycznej korzystnie wpły-
wa na funkcję układu autonomicznego. Pobu-
dzenie komponenty współczulnej ma związek 
z pozametabolicznym oddziaływaniem insuli-
ny i leptyny [29].

W S P Ó Ł I S T N I E N I E  DY S F U N K C J I  U K Ł A D U 
AU T O N O M I C Z N E G O  Z  D E P R E S J Ą  I  Z A B U R Z E N I A M I 
F U N K C J I  P O Z N AW C Z Y C H  W  P R Z E B I E G U  C H O R Ó B 
U K Ł A D U  K R Ą Ż E N I A 

Występowanie umiarkowanych objawów de-
presji skojarzone jest z dysfunkcją układu au-
tonomicznego u starszych mężczyzn leczonych 
kardiologicznie oraz u starszych kobiet nie le-
czonych z powodu chorób sercowo-naczynio-
wych. U tych osób  obserwuje się zwiększenie 
spoczynkowej częstości skurczów serca, ob-
niżenie zmienności dobowej częstości rytmu 
serca oraz wydłużenie odcinka QT w standar-
dowym zapisie EKG [30]. Zaburzenia funkcji 
układu autonomicznego w postaci obniżenia 
funkcji komponenty przywspółczulnej współ-
istnieje ponadto u chorych z zaburzeniami 
funkcji poznawczych o różnej etiologii. Obni-
żenie dobowej zmienności częstości skurczów 
serca obserwowane jest u chorych z otępieniem 
typu alzheimerowskiego, a stwierdzane upo-
śledzenie odruchu z baroreceptorów u chorych 
z otępieniem naczyniopochodnym niekorzyst-
nie wpływa na regulację perfuzji centralnego 
systemu nerwowego [31]. Upośledzenie funk-
cji układu autonomicznego stwierdzane jest 
również w przypadku demencji z ciałkami 
Leviego oraz  w przypadku wielozawałowego 
udaru mózgu i parkinsonizmu [32].

W P ŁY W  DY S F U N K C J I  U K Ł A D U  AU T O N O M I C Z N E G O 
N A  J A KO Ś Ć  Ż Y C I A  C H O R Y C H  W  P O D E S Z ŁY M  W I E K U

Zmiany zachodzące w układzie autonomicz-
nym w podeszłym wieku sprzyjają ujawnieniu 
szeregu schorzeń układu krążenia. Wraz z dys-
funkcją układu autonomicznego dochodzi 
częściej do ujawnienia się złośliwych arytmii 
komorowych mogących prowadzić do utraty 
świadomości lub nagłego zgonu, związanych 
z mniejszym odruchowym i ochronnym wpły-
wem nerwu błędnego na serce oraz zwiększe-
niem napięcia układu współczulnego. Zabu-

rzenia funkcji układu współczulnego drob-
nych naczyń krwionośnych skóry prowadzą 
do zmian trofi cznych skóry i jej przydatków, 
co sprzyja powstawaniu owrzodzeń kończyn 
dolnych [33], ograniczających osobom w po-
deszłym wieku zdolność do samoobsługi.
Częstą konsekwencją dysfunkcji układu au-
tonomicznego w wieku podeszłym jest hypo-
tonia poposiłkowa i ortostatyczna. Istnieją 
również doniesienia, że zmniejszona czułość 
naczyniowych receptorów typu 2 sprzyja 
wystąpieniu hypotonii ortostatycznej [34]. 
W przebiegu hypotonii poposiłkowej mamy 
do czynienia z działaniem naczyniorozszeżają-
cym  insuliny i neurohormonów przewodu po-
karmowego, których wydzielanie również jest 
zależne od układu autonomicznego przewodu 
pokarmowego [32]. Występowanie hipotonii 
ortostatycznej i poposiłkowej u osób w pode-
szłym wieku może wpływać niekorzystnie na 
perfuzję centralnego układu nerwowego, co jest 
szczególnie niekorzystne w przypadku chorych 
ze stwierdzonymi zaburzeniami funkcji po-
znawczych. Występowanie dysfunkcji układu 
autonomicznego może więc zwiększać zapo-
trzebowanie osoby starszej na usługi opiekuń-
cze i ograniczać jej zdolność do wykonywania 
podstawowych czynności życiowych [34].  
   

W Z A J E M N E  P O W I Ą Z A N I A  M I Ę D Z Y  P R O C E S E M 
S TA R Z E N I A  S I Ę  U K Ł A D U  AU T O N O M I C Z N E G O 
A  FA R M A KO T E R A P I Ą  C H O R Ó B  U K Ł A D U  K R Ą Ż E N I A

Szereg leków stosowanych w terapii osób 
w podeszłym wieku modyfi kuje funkcję ukła-
du autonomicznego. Typowym zjawiskiem dla 
wieku podeszłego jest obniżenie inotropowej 
odpowiedzi na glikozydy nasercowe i stymu-
lację  adrenergiczną [13]. Również leki blo-
kujące receptory adrenergiczne, inhibitory 
konwertazy angiotensyny oraz diuretyki tia-
zydowe oraz amiodaron [35] odpowiedzialne 
są za wystąpienie szeregu objawów typowych 
dla dysfunkcji układu autonomicznego [33]. 
Szereg leków stosowanych rutynowo u osób         
w podeszłym wieku może być odpowiedzialne 
za wystąpienie lub nasilenie dysfunkcji układu 
autonomicznego, wpływając jednocześnie na 
jakość życia chorych w podeszłym wieku.

P O D S UMOWA N I E

Naturalny proces starzenia obejmuje również 
układ autonomiczny wpływając na jego budo-
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wę i funkcję. W patogenezie najczęściej wystę-
pujących chorób układu krążenia w podeszłym 
wieku układ autonomiczny pełni istotną rolę. 
Odpowiedzialny jest za nasilenie typowych 
objawów i przebudowę mięśnia sercowego. 
Wiąże się również w wyższym ryzykiem wystą-

pieniem arytmii komorowych i co najbardziej 
istotne wyższym ryzykiem zgonu. Stosowana 
terapia również ma wpływ na funkcje układu 
autonomicznego i może nasilać objawy dys-
funkcji układu autonomicznego. 
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