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Wplyw procesu starzenia sie pacjentéw dorostych na ukitad
oddechowy

Adults aging processes influencing respiratory system
function
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Streszczenie

Starzenie si¢ tkanek i narzadow jest procesem fizjologicznym, ktory doprowadza do stopniowej utraty czyn-
nosci danego narzadu. Do cech biologicznego starzenia si¢ organizmu nalezg zmiany anatomiczne i czynnosciowe
w drogach oddechowych, tkance plucnej i miesniach oddechowych. Zwigzane z wiekiem zmiany w ukladzie
oddechowym polegaja przede wszystkim na wzrodcie sztywnosci $ciany klatki piersiowej, utracie elementow
sprezystych tkanki plucnej, zwiekszeniu podatnosci ptuc, zapadaniu drobnych oskrzeli, nieréwno$ci wentylacji
pecherzykowej i powstawaniu pulapki powietrznej. Z wiekiem nastepuje zmniejszenie sity miesni oddechowych,
narastajg zaburzenia stosunku wentylacji do perfuzji, powodujac obnizenie stezenia tlenu w krwi tetniczej,
dochodzi do ostabienia reakcji uktadu oddechowego na hipoksje i hiperkapnie, oslabieniu ulegaja mechanizmy
obrony przeciwdrobnoustrojowej oraz stopniowo zmniejsza si¢ rezerwa oddechowa. Z wiekiem ostabieniu ulega
efektywne oczyszczanie §luzowo-rzeskowe i stabnie odruch kaszlowy. Typowe dla procesu starzenia zmniejszenie
zdolnosci adaptacyjnych uktadu oddechowego stawia przed anestezjologiem szczegdlnie trudne zadania podczas
oceny czynnikow zwigkszonego ryzyka. Geriatria 2017; 11: 200-208.

Stowa kluczowe: dorosli, starzenie sig, oddychanie, czynnos¢ uktadu oddechowego

Abstract

The effects of aging on the respiratory system are similar to those that occur in other organs: maximum func-
tion gradually declines. The aging process affects both structure and function of airways, lung parenchyma, and
respiratory muscles. Age-related changes in the lungs include: reduction in chest wall compliance, an increase in
airspace size resulting from loss of supporting tissue in combination with the changes in elasticity and increased
air trapping. As age increases, decreases respiratory muscle strength, increases ventilation-perfusion mismatch,
causing lower levels of arterial oxygen (PaO,), impaired chemoreceptor function, leads to lessened ventilatory
response to decreased PaO, or increased PaCO,, decrease microbial defense mechanisms and decreases respiratory
system reserve. There is less effective mucociliary clearance and a less sensitive cough reflex. An appreciation of the
altered physiology and the consequent reduction in pulmonary reserve should alert the anaesthetist to the need for
amore critical evaluation of the various respiratory parameters measured in an older patient. Geriatria 2017; 11: 200-208.
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Wprowadzenie stanowily osoby w wieku 65 lat i wiecej [1]. W latach
Proces starzenia si¢ ludnosci Polski jest wynikiem 1989-2013 liczba 0s6b w starszym wieku w Polsce wzro-
wydluzania si¢ trwania zycia. W konicu 2013 r. liczba sta o prawie 1,9 mln, a jej udzial w ogélnej populacji

ludnosci Polski wynosita 38,5 mIn, w tym okoto 5,7 mIn wzrdst o 4,7 punktu procentowego, tj. z 10% w 1989 r.
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do 14,7% w2013 r. [1]. W zmianach struktury populacji
w starszym wieku obserwowany jest wpltyw wyzow
inizoéw urodzen z przeszlosci. Do 2025 r. bedzie wzra-
stal udzial subpopulacji (w wieku 65-79 lat), bowiem
te grupe osob starszych beda sukcesywnie zwiekszaty
osoby urodzone w latach 1949-1965, a jednoczesénie
bedzie ubywato oséb w wieku 80 lat i wiecej urodzo-
nych w latach 1934-1945 [1]. Prognozy po 2025 r. zna-
czgco wzroénie odsetek osiemdziesieciolatkow i 0oséb
starszych z uwagi na fakt, ze ten wiek — w kolejnych
latach - osiagna osoby urodzone w czasie powojennego
boomu urodzen. W 2040 r. osoby w wieku powyzej 80
lat beda stanowily az 36% zbiorowosci 0sob starszych
[1]. W konicu prognozowanego okresu proporcje nieco
ulegng zmianie i odsetek 0s6b 80 plus zmniejszy sie do
32%. Liczba ludnosci w wieku 80 lat i starszych wyka-
zywana w biezacych bilansach w wielkosci okoto 1,5
mln tys., wzroénie w 2050 r. ponad dwukrotnie - do
ponad 3,5 mln 0s6b oraz szacuje sig, ze 60% ludnosci
w podesztym wieku bedzie mieszkalo w miastach [1].

Nalezy zaznaczy¢, ze podzial ostatniego etapu
zycia czlowieka ulega zmianie wraz z wydluzaniem
si¢ zycia oraz poprawa jego jakosci w zbiorowosci
0sob starszych. Definicje, kryteria, wskazniki charak-
teryzujace staro$¢ i jej poszczegdlne etapy sg bardzo
rozne. Najpowszechniej uwzgledniane sg podziaty
wyznaczone przez wiek chronologiczny czy wiek
sprawno$ciowy organizmu [2]. Czesto, takze w Polsce,
jako kryterium wkroczenia w wiek starosci demo-
graficznej, przyjmuje sie wiek nabywania uprawnien
emerytalnych [2].

Wedlug ekspertow WHO, starszy wiek mozna
podzieli¢ na trzy kategorie: wiek podeszty, do ktérego
zaliczajg si¢ osoby pomiedzy 60. a 75. rokiem Zycia;
wiek starczy - gdzie kwalifikujg sie osoby pomiedzy
75. 2 90. rokiem zycia; wiek podeszty sedziwy; dtugo-
wieczno$¢ - osoby powyzej 90. roku zycia [2].

Starzenie si¢ tkanek i narzadow jest procesem
fizjologicznym, ktéry doprowadza do stopniowej zabu-
rzen czynnosci, a nastepnie utraty czynnosci danego
narzadu. Obejmuje ono wszystkie narzady i uklady
w organizmie cztowieka, w tym uklad oddechowy.
Zwigzane z wiekiem zmiany w ukfadzie oddechowym
polegaja przede wszystkim na wzroscie sztywnosci
$ciany klatki piersiowej, zmniejszeniu sity miesni odde-
chowychistopniowej utracie elastycznosci tkanki ptuc-
nej. Zwieksza si¢ powierzchnia martwa pecherzykow
plucnych i przewoddéw pecherzykowych. Jednoczesnie
w $cianach oskrzelikéw zachodzg zmiany sprzyjajace
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ich zapadaniu si¢ w czasie wydechu. Konsekwencja
tych procesow jest zmniejszenie powierzchni wymiany
gazowej. Pogorszenie funkcji komoérek rzeskowych,
ostabienie odruchu kaszlowego i ograniczenie droz-
nosci oskrzeli wptywaja na ograniczenie wymiany
gazowej.

W procesie starzenia si¢ osoby dorostej uktad
oddechowy podlega r6znym zmianom: anatomicznym,
fizjologicznym i immunologicznym. Zmiany w budo-
wie anatomicznej obejmujg $ciane klatki piersiowe;j
i deformacje kregostupa w odcinku piersiowym, co
uposledza catkowitg podatno$¢ uktadu oddecho-
wego i prowadzi do zwigkszenia pracy oddechowe;j.
Tkanka pluc traci elementy podporowe, co powoduje
poszerzenie przestrzeni powietrznych ptuc okreslane
jako rozedma starcza. Sita mie$ni oddechowych ulega
ostabieniu z wiekiem, co prowadzi do ostabienia efek-
tywnego kaszlu, od ktorego zalezy oczyszczanie drég
oddechowych. Pluca staja si¢ dojrzate w wieku 20-25
lat, tym samym rozpoczyna sie proces ich starzenia,
z czym zwigzane jest postepujace obnizanie ich czyn-
nosci. Z wiekiem powiekszeniu ulega pecherzykowa
przestrzen martwa, co wptywa na utlenowanie krwi
tetniczej, poczatkowo bez wplywu na eliminacje
dwutlenku wegla. Receptory drég oddechowych ule-
gaja zmianom czynnosciowym, stabiej reaguja na leki
w poréwnaniu do os6b miodszych podczas leczenia
tych samych schorzen (B, mimetyki wziewne). Rezerwa
czynnosciowa osob starszych na duszno$¢ zwigzana
hipoksja i hiperkapnig jest mniejsza. Co zwigksza
mozliwos¢ wystapienie niewydolnosci oddechowej
podczas stanéw juz niewielkiego zwickszenia obcigze-
nia ukladu oddechowego, w takich stanach jak niewy-
dolnos¢ serca, zapalenie ptuc [3]. Uktad odpornosciowy
dziala poprzez dwie grupy mechanizméw i komdrek
biorgcych w nich udzial: komoérki i mechanizmy odpor-
nosci wrodzonej i nabytej. W procesie starzenia zmiany
dotycza rozwoju i funkcji biologicznej wigkszos$ci
komérek odpornosciowych, co powoduje nieskuteczne
niszczenie zmienionych wtasnych komoérek, zmniejsze-
nie odpornosci na infekcje, zmniejszenie skutecznosci
szczepionek. Odporno$¢ nabyta zmienia si¢ w czasie
zycia cztowieka, co jest zwigzane z powstawaniem
limfocytéw pamieci i zwiekszaniem powinowactwa
receptorow dla antygendw [4-6].

Mechanika uktadu oddechowego
Uktad oddechowy tworzg: §ciana klatki piersiowej,
mies$nie oddechowe, ptuca i przepona. Na catkowitg
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podatnos$¢ uktadu oddechowego sklada sie podatnosé
pluc i podatnosé¢ $ciany klatki piersiowej oraz prze-
pony. Podatnos¢ wyraza stosunek zmiany objetos¢
pluc do zmiany cisnienia w drogach oddechowych [3].
Podatno$¢ pluc wplywa na czestosé i sile wydechu,
a podatnos¢ klatki piersiowej i przepony wplywa na
zwiekszenie obcigzenia tkanki sprezystej ptuc przez
zmiany struktury wtokien elastynowych i kolageno-
wych §rédmigzszu ptucnego podczas wdechu. Podczas
starzenia si¢ nastepuja zmiany strukturalne $ciany
klatki piersiowej powodujace zmniejszenie jej podat-
nosci. Zmiany osteoporotyczne zwigzane w starszym
wieku prowadza do zmniejszenie wysokosci trzonow
kregéow piersiowych. Usztywnienie klatki piersio-
wej w nastepstwie zmian zwapnienia rusztowania
chrzestno-kostnego zeber i nasilajacej sie z wiekiem
osteoporotycznej kyfoskoliozy zmniejsza mozliwo$¢
ruchomosci wdechowej klatki piersiowej oraz wptywa
na przepone zmieniajac jej wyjsciowe ustawienie, co
niekorzystnie wpltywa na efektywnos¢ jej skurczu
[3]. W badaniu Mittmana i wsp. w grupie pacjentéw
>70 lat jak i grupie pacjentéw miodszych zaobserwo-
wano, ze podatnos$¢ ptuc byta taka sama. Pacjenci ze
zmniejszona podatnoscia klatki piersiowej wykazywali
zwiekszona objetos¢ zalegajaca (residual volume — RV),
co sugerowalo niemozno$¢ catkowitego oproznienia
pluc z powodu sztywnosci $ciany klatki piersiowej [7].

Czynnos¢ miesni oddechowych

Przepona jest gléwnym migsniem oddechowym
i odgrywa zasadnicza role podczas wykonywania
wdechu. Dokladne pomiary sity skurczu przepony
mozliwe sg jedynie in vivo [3,8]. Niewiele wiadomo na
temat wplywu starzenia si¢ na kurczliwos¢ przepony.
Site migéni oddechowych mozna zmierzy¢ okreslajac
ci$nienie przezprzeponowe (transdiaphragmatic pres-
sure — Pdi), maksymalng wentylacje wtasng (maximum
voluntary ventilation - MVV) oraz maksymalne
ci$nienie wdechowe (maximum inspiratory pressure
- MIP). MIP jest wyznacznikiem sily migsniowej
skurczu przepony [3,8]. Pomiar wykonuje si¢ z uzyciem
miernika pomiaru ci$nienia podczas wykonywania
wdechu a miejscem pomiaru jest jama ustna. MIP
okresla sile mie$ni wdechowych i determinuje pojem-
nos$¢ zyciowa pluc. Obnizenie MIP moze prowadzi¢
do niewydolnej czynnosci oddechowej, zmniejszenia
oczyszczania drog oddechowych z wydzieliny, tak
jak ma to miejsce w schorzeniach nerwowo-migénio-
wych [3,8]. Celem prowadzonych badan sity miesni
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potrzebnej do uzyskania MIP bylo okreslenie wartosci
referencyjnych, ale przy ich prowadzeniu oceniono
réwniez wplyw wieku na czynno$¢ przepony [9,10].
Wartosci MIP zalezg od plciisa wyzsze 0 30% w gru-
pie mezczyzn w stosunku do kobiet we wszystkich
grupach wiekowych [9,10]. MIP ulega zmniejszaniu
z wiekiem o wartosci 0,8 do 2,7 cm H,O na rok w gru-
pie wiekowej 65-85 lat, szybszy spadek MIP dotyczy
mezczyzn [9,10]. Prawdopodobnym wyjasnieniem
obnizania sily mie$niowej przepony z wiekiem jest
atrofia mig$niowa oraz zalezna od wieku obnizenie
iloéci szybko kurczacych sie wiokiem mie$niowych
odpowiedzialnych za generowanie wysokich ci$nien
szczytowych [9,10]. Zmniejszenie sity mig$niowej prze-
pony z wiekiem mogg predysponowac osoby starsze do
szybszego wystepowania zmeczenia mig$nia przepony
i szybszego wystepowania niewydolnos$ci oddechowej
podczas zwigkszenia obciazenia uktadu oddechowego
[9,10].

Zmiany anatomii ukladu oddechowego

Starcza hiperinflacja ptuc jest dobrze znana
w pi$miennictwie medycznym [3,8]. Nie jest pewne czy
jest ona powodem zaleznej od wieku destrukcji tkanki
plucnej, czy utraty masy struktur podporowych w ptu-
cach. Badania autopsyjne i tkanek pobranych podczas
resekcji chirurgicznych wykonane u os6b w wieku 2 65
lat, niepalacych wykazaly zwigkszenie wraz z wiekiem
przestrzeni powietrznych pluc [3,8]. Degeneracja
widkien elastycznych rozpoczyna sie ok. 50 roku zycie
prowadzac do powiekszenia przestrzeni powietrznych.
Ubytek tkanek podporowych powoduje przedwczesne
zamykanie si¢ peryferyjnych drég oddechowych juz
podczas normalnego oddychania. Przyczynia sie to do
powstania putapki powietrznej i rozdecia drég odde-
chowych przypominajacych rozedme ptuc nazywane
rozedma starczg [11].

Immunologiczne zmiany w uktadzie
oddechowym

Plyn pobrany podczas ptukania drzewa oskrze-
lowo-pecherzykowego (bronchoalveolar lavage - BAL)
od zdrowych pacjentéw w podeszltym wieku stale
wykazuje procentowe zwigkszenie liczby neutro-
fili i procentowe zmniejszenie liczby makrofagéw
w poréwnaniu do mlodszych pacjentow [12-14].
Neutrofile sg pierwszymi komérkami, ktére migruja
z wlosowatych naczyn krwionosnych do miejsc obje-
tych infekcja badz uszkodzenia tkanek, gdzie inicjuja
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stan zapalny, fagocytuja patogeny lub wlasne apopto-
tyczne komorki. Neutrofile takze wplywaja na przebieg
odpornosci nabytej poprzez wydzielanie czynnikéw
chemotaktycznych dla komérek NK (natural killer
cells) - majacych zdolnos¢ do rozpoznawania i nisz-
czenia komorek zmienionych patologicznie, wlaczajac
w to komorki uszkodzone, zmienione nowotworowo
i zakazone wirusem. Czynniki chemotaktyczne ula-
twiaja dojrzewanie oraz migracje komorek dendry-
tycznych do lokalnych weztéw chtonnych. W weztach
chlonnych aktywuja limfocyty Th regulujac ich
réznicowanie w limfocyty efektorowe. Zwiekszenie
liczby neutrofili (neutrofilia) u 0séb starszych uznaje
sie za marker przyspieszonego starzenia, podobnie jak
podwyzszone stezenie IL-6 czy biatka C-reaktywnego
w surowicy krwi [4]. W odpornosci wrodzonej biora
udzial monocyty i makrofagi. Niszcza one patogeny,
stare komorki wiasne i komérki nowotworowe. Pelnig
réwniez funkcje komorek prezentujacych antygeny.
Krazace w krwioobiegu monocyty sa prekursorami
tkankowych makrofagéw. Makrofagi stanowig hetero-
genng populacje komorek, ktore ulegajg réznicowaniu
w M, lub M, zaleznie od rozwoju odpornosci nabytej
i przewagi odpowiednio limfocytéw Th, lub Th, [5].
Ponadto, istnieje $cisty zwiazek miedzy aktywnoscig
neutrofili i makrofagéw, funkcje biologiczne obu typow
komorek sg wzajemnie od siebie zalezne.

Starzenie uktadu odpornosciowego cechuje osta-
bienie aktywnosci fagocytarnej makrofagéw przy
jednoczesnym zmniejszeniu stezenia produkowanych
cytokin [6]. Wystepuje zalezna od wieku zwiekszenie
stezenia immunoglobulin IgA i IgM w plynie pozyska-
nym podczas BAL. Nastepuje wzrost stosunku limfo-
cytéw CD4+/CD8+ ze wzrostem wieku w ptynie BAL,
sugerujaca obecnosé¢ limfocytéw pamieci po stymulacji
antygenami blony §luzowej dolnych drég oddechowych
[13]. Wystepuje nadmierna aktywno$¢ makrofagow
pecherzykowych uwalniajgcych reaktywne formy
tlenu. Najbardziej rozpowszechnione reaktywne
formy tlenu w organizmach zywych to anionorodnik
ponadtlenkowy i rodnik wodoronadtlenkowy. Powstaja
one podczas wycieku elektronéw z faricucha oddecho-
wego. Rodnik ponadtlenkowy moze réwniez powsta¢
w procesie redukgji tlenu czasteczkowego przez mie-
loperoksydaze i oksydaze dinukleotydu nikotynoami-
doadeninowego (nicotinamide adenine dinucleotide
phosphat - NADPH) - kluczowe enzymy uczestniczace
w pierwszej linii obrony przed patogenami, w odpo-
wiedzi na bodzce zakazne u pacjentéw w podeszlym
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wieku. Zmiany te reprezentuja Iaczny efekt pobudzania
antygenami ze $rodowiska zewnetrznego i zalezng do
starzenia zmniejszona odpowiedz immunologiczng po
ekspozycji na antygeny. Utrzymujacy si¢ przewlekle
stan zapalny w dolnych drogach oddechowych moze
powodowa¢ uszkodzenie zrebu plucnego z powodu
uszkadzajacego dzialania enzymdw proteolitycznych
iwolnych rodnikéw tlenowych prowadzacego do utraty
jednostki pecherzykowo-wlosniczkowej i upo$ledze-
nia wymiany gazowej przez blon¢ pecherzykowo-
-wlo$niczkowa obserwowang w procesie starzenia sie
pluc. Zalezna od wieku deregulacja immunologiczna
wymaga dalszych badan. Sklad komérkowy plynu
wysciolki nabtonka oddechowego (epithelial lining
fluid - ELF) ulega zmianie w procesie starzenia. ELF
jest bogaty w mechanizmy obronne przeciw szko-
dliwemu dzialaniu wolnych rodnikéw tlenowych
i ogranicza uszkadzajace ich dzialanie na nabtonek
oddechowy po ich uwolnieniu. ELF jest bogaty w dys-
mutaze ponadtlenkowa, katalaze, metaloproteazy,
glutation, witamine Ciwitamine E. Sklad ELF zmienia
sie wraz z wiekiem, zwiekszajac podatnos¢ osobnikow
w podesztym wieku na toksyczne dziatanie czynnikow
$rodowiskowych [14].

Zmiany czynnosciowe w ptucach
Czynno$¢ ptuc mozna oceni¢ wykonujac bada-
nie spirometryczne, zdolno$¢ dyfuzyjng ptuc dla
tlenku wegla oraz badania wysitkowe. Badanie spi-
rometryczne jest powszechnie stosowane do oceny
czynnosci pluc u pacjentéw, ktérzy sa kandydatami
do leczenia operacyjnego. Parametrem podlegajacym
analizie jest natezona objeto$¢ wydechowa pierwszo-
sekundowa (forced expiratory volume in one second
- FEV)). Obnizenie wartoéci FEV, wigze si¢ z wyzszym
ryzykiem powiklan ptucnych i wigkszg $miertelno-
$cig [15]. Objetosci i pojemnosci pluc przedstawiaja
tabela I i rycina 1. Wymiane gazowa przez blone
pecherzykowo-wlosniczkowg mozna zmierzy¢ mierzac
pojemnos¢ dyfuzyjna ptuc dla tlenku wegla (diffusing
capacity for carbon monoxide - DLCO). Zdolno$¢
dyfuzyjna ptuc jest miara zdolnosci wymiany gazowej,
w niezalezny sposob okresla rezerwy wentylacyjne
i sprawno$¢ uktadu oddechowego. Wykazano, ze
zdolnos¢ dyfuzyjna pluc dla tlenku wegla < 80% war-
tosci naleznej jest skojarzona z 2-3-krotnie wigkszym
ryzykiem powiklan ze strony ukladu oddechowego
[16]. Badania wysilkowe znajduja szerokie zastosowa-
nie w ocenie rezerw uktadu sercowo-naczyniowego
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i oddechowego. Test wysitkowy, polegajacy na wejsciu
na schody, jest uznawany za najstarszy i najprostszy
test oceny wydolnosci stosowany jako badanie przesie-
wowe. Zalezny od wieku spadek pierwszosekundowej
objetosci wydechowej FEV,% przedstawiany jest pro-
centowo dla danego wieku jako warto$¢ procentowa
w stosunku do maksymalnej warto$ci FEV, dla osob-
nika wwieku 20 lat [3,8,17]. Niekt6re badania dowodzg,
ze obnizanie warto$ci FEV| nastepuje w sposob liniowy
z wiekiem osoby [18], inne z powodu réznorodnosci
zmian sugeruja nieliniowy spadek FEV, postepujacy

TabelaI. Pojemnoéci ptuc i objetosci ptuc
TableI.  Lung capacities and lung volumes

Pojemnosci ptuc
pojemos¢ wdechowa IC

z wiekiem badanych, ale okreslany réznorodnymi
wspolczynnikami regresji zmian [19]. Objetosci ptuc
zalezg od rozmiaru ciata, w szczegolnosci od wzrostu.
Jedynie catkowita pojemnos¢ ptuc (total lung capacity
- TLC) skorygowana z wiekiem pozostaje niezmienna
przez cale zycie. Z wiekiem, takze zwiekszeniu ulegaja
czynnosciowa pojemnos¢ zalegajaca (functional resi-
dual capacity - FRC) i objeto$¢ zalegajaca (residual
volume - RV), co powoduje obnizenie pojemosci zycio-
wej (vital capacity - VC). Wymiana gazowa w ptucach
nastepuje przez blone pecherzykowo-wlosniczkowa. Jej

Objetosci ptuc
TV + IRV

czynnosciowa pojemnosc¢ zalegajgca FRC

RV + ERV

pojemnos¢ zyciowa VC

TV + IRV + ERV

catkowita pojemnos¢ ptuc TLC

pojemos¢ wdechowa (inspiratory capacity — IC)

Legenda

TV + IRV + ERV + RV

objetos¢ oddechowa (tidal volume — TV)

czynnosciowa pojemnosc¢ zalegajgca (functional
residual capacity — FRC)

objetosc¢ zalegajaca (residual volume — RV)

pojemnosc¢ zyciowa (vital capacity — VC)

rezerwowa objetos¢ wdechowa
(inspiratory reserve volume — IRV)

catkowita pojemnos¢ ptuc
(total lung capacity — TLC

rezerwowa objetos¢ wydechowa
(expiratory reserve volume — ERV)

Osoba dorosta
ptuco zdrowe

il
%

Osoba w wieku
podesztym

Rycina 1. Zalezne od wieku zmiany wzajemnego stosunku objetosci do pojemnosci ptuc
Figure 1. Aging relationship of lung volumes and lung capacities
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wielko§¢ mozna zmierzy¢ okreslajac pojemno$¢ dyfuzji
dla tlenku wegla (DLCO). DLCO zalezy od calkowitej
pojemnosci ptuc i wentylacji pecherzykowej. Dyfuzja
gazow przez blone pecherzykowo-wlosniczkows jest
wprost proporcjonalna do powierzchni pecherzykow
plucnych i odwrotnie proporcjonalna do grubosci
przegrody pecherzykowo-wlosniczkowej [20].

Niedotlenienie i hiperkapnia

Minutowa wentylacja, ktora jest iloczynem obje-
tosci oddechowej i czestos$ci oddechéw na minute, nie
rézni sie u mlodych i starszych osobnikéw. Z wiekiem
nie zmienia si¢ objetos¢ oddechowa, a osoby starsze
zwickszaja wentylacje minutowa zaleznie od zapo-
trzebowania przez przyspieszenie czestosci oddechow.
Z wiekiem nieznacznie ulega obnizeniu wrazliwo$¢
na hipoksemig i hiperkapnie. Powoduje to ostabienie
mechanizmdéw obronnych (czestos¢ i poglebienie
oddechéw), narazajac te grupe pacjentéw na zwiek-
szone zagrozenia. Starzenie si¢ zmniejsza impulsacje
nerwowa docierajaca do miesni oddechowych podczas
hipoksji i hiperkapnii. Osoby w podeszlym wieku
generujg nizsze ci$nienia w drogach oddechowych
przy ich niedroznoéci w poréwnaniu do osobnikéw
mlodszych [20].

Nadreaktywnosé oskrzeli i zmiany
w plucnych receptorach

Wiek ma duzy wplyw na reaktywnos¢ drog
oddechowych i odpowiedz na zastosowanie lekow
rozszerzajacych oskrzela. Nadreaktywno$¢ drog
oddechowych bada sie stosujac test prowokacji z uzy-
ciem metacholiny. U wigkszo$ci badanych wziewne
podanie metacholiny wywota obkurczenie oskrzeli
izalezng od dawki redukcje FEV, np. 20% redukcja od
wartosci wyjsciowej, co okresli reaktywnos¢ drzewa
oskrzelowego [21]. Najnizsze dawki metacholiny
podawane podczas prowokacji powodujac zwiekszenie
reaktywnosci oskrzeli wskazuja na wieksze prawdo-
podobienstwo astmy [21]. Badani z wiekiem nie tylko
wykazuja wiekszg reaktywno$¢ oskrzeli na zwigkszane
dawki metacholiny, ale takze wymagaja dtuzszego
czasu potrzebnego do rozkurczu oskrzeli, po podaniu
B-adrenergicznych lekéw rozkurczajacych oskrzela
[22]. Nieznany jest doktadny mechanizm tego zjawiska.
Podejrzewa sig, ze powodem dysfunkeji receptoréw
B-adrenergicznych sg zmiany zachodzace z wiekiem.
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Receptor 3-adrenergiczny

Pobudzenie receptora p-adrenergicznego jest zwig-
zane z cyklem przemian metabolicznych prowadzacych
do zwiekszenia stezenia c-AMP, wywierajacego wplyw
na: kinazy biatkowe, fosforylacje biatek oraz aktywacje
kanatéw wapniowych i potasowych. Efekt biologiczny
cAMP w komorkach docelowych obejmuje: rozsze-
rzenie oskrzeli, hamowanie degranulacji mastocytow
i zapobieganie miejscowemu dziataniu substancji bio-
logicznie czynnych zawartych w ziarnisto$ciach masto-
cytéw. Adenozynotrdjfosforan ATP jest przeksztatcany
w reakeji katalitycznej przez cyklaze adenylowa
w obecnosci ligandy. Receptory B-adrenergiczne moga
wystepowac w dwoch postaciach, wykazujace wysokie
lub niskie powinowactwo dlalekéw B-adrenergicznych.
Gestos¢ receptorow B-adrenergicznych nie zmienia sie
z wiekiem, natomiast ich powinowactwo si¢ zmniejsza
[22,23].

Receptor muskarynowy

Uklad parasympatyczny jest odpowiedzialny
za regulacje napiecia oskrzeli i wydzielanie §luzu.
Acetylocholina (ACh) dziata poprzez receptory muska-
rynowe M1-Ms Uklad parasympatyczny odpowiada za
skurcz miesniéwki oskrzeli i jej podstawowe napiecie,
zwiekszajace sie w okresie snu. W warunkach fizjolo-
gii napiecie cholinergiczne jest rownowazone przez
elementy sprezyste tkanki ptucnej (przydanka) oraz
aktywno$¢ receptoréw adrenergicznych. Dane na temat
wplywu wieku na receptory muskarynowe ptuc sag
ograniczone. W badaniach laboratoryjnych u $winek
morskich nie wykazano zaleznych od wieku zmiany
gestosci receptoréw muskarynowych, ale zaobserwo-
wano znaczng redukcje powinowactwa miejsc wigzania
receptorow w tkance starszej w poréwnaniu do tkanki
mlodszej [24].

Receptor cysteinylo-leukotrienowy
(CysLT1)

Leukotrieny s3 to biologicznie czynne zwigzKki,
ktdre w organizmie powstajg z kwasu arachidonowego.
Leukotrieny z resztg cysteinowa dzialajac na uktad
oddechowy wywotlujg silny skurcz mieéni gtadkich
oskrzeli. Najsilniej dziata leukotrien C4, najstabiej leu-
kotrien E4, ale jego dzialanie trwa dluzej. Leukotrieny
zwiekszajg wydzielanie $luzu, ograniczajg drozno$é
drég oddechowych, zwigkszaja one nadreaktywnosé
oskrzeli poprzez zapoczatkowanie naplywu eozyno-
filow, pobudzanie wzrostu komoérek mieéni gtadkich
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oskrzeli, uszkodzenie nabtonka, co umozliwia czyn-
nikom draznigcym dostep do zakoniczen nerwowych.
Rola antagonistéw receptora cysteinylo-leukotrieno-
wego (CysLT1) w grupie pacjentéw w podesztym wieku
pozostaje kontrowersyjna [25,26].

Rezerwa wysitkowa

Adaptacja uktadu oddechowego do wysitku
fizycznego polega gléwnie na zwigkszaniu dostarcza-
nia dodatkowego O,, usuwaniu nadmiaru CO, oraz
zapobieganiu kwasicy metabolicznej. Podczas wysitku
fizycznego zapotrzebowanie organizmu na tlen wzra-
sta. W spoczynku zuzycie tlenu wynosi okoto 250 ml/
min, natomiast podczas wysitku fizycznego wzrasta

nawet do okolo 3-4 1/min, a u 0séb wytrenowanych
osiaga 5-6 1/min [3,8]. Tlen pobierany z atmosfery
wykorzystywany jest przez pracujace migsnie. W cza-
sie spoczynku pobodr ten wynosi okolo 10-15% tlenu
zuzywanego przez organizm, a wielko$¢ ta znacznie
wzrasta podczas wysitku fizycznego, osiagajac nawet
80-90% [3,8]. W tym samym czasie wzrasta tez wytwa-
rzanie sie CO,, ktéry wptywa na zakwaszanie migéni,
gdy jego utylizacja jest niewystarczajaca. Zadaniem
uktadu oddechowego jest pokrycie wiekszego zapotrze-
bowania na tlen poprzez wzrost wentylacji minutowej
ptuc. Uktad oddechowy posiada ogromng rezerwe
funkcjonalng. Podczas wysitku fizycznego jedynie
cze$¢ jego struktur metabolicznych jest wykorzysty-

Tabela II. Anatomiczne i fizjologiczne zmiany w uktadzie oddechowym nastepujace pod wplywem procesu

starzenia sie¢
Table IL

Anatomia

przestrzenie powietrzne phuc

Podatnos¢
podatnosc¢ sciany klatki piersiowej i przepony

Aging respiratory system anatomical and physiological changes

zmniejszona

podatnos¢ ptuc

zwiekszona lub niezmieniona

catkowita podatnosc¢ uktadu oddechowego

Sita miesniowa

maksymalne cisnienie wdechowe MIP

zmniejszona

obnizone

cisnienie przezprzeponowe Pdi

obnizone

maksymalna wentylacja dowolna MVV
Czynnosé¢ ptuc
pierwszosekundowa objetos¢ wydechowa FEV1

zmniejszona

zmniejszona

natezona pojemnos¢ zyciowa FVC

zmniejszona

catkowita pojemnos¢ ptuc TLC

niezmieniona

pojemnos¢ zyciowa VC

zmniejszona

czynnosciowa pojemnosc¢ zalegajgca FRC

zwiekszona

objetos¢ zalegajgca RV

zwiekszona

pojemnos¢ dyfuzji ptuc dla dwutlenku wegla DLCO

zmniejszona

Rezerwa wysitkowa

maksymalne zuzycie tlenu VO2 max

obnizone

wentylacja przestrzeni martwej
Ukiad immunologiczny ptuc
ptyn oskrzelowy

zwiekszona

krwinki biate %

zwiekszenie

stosunek limfocytéw CD4+/CD8+

zwiekszenie

antyoksydanty ptynu pokrywajacego nabtonek oddechowy
Legenda

obnizenie

pierwszosekundowa objetos¢ wydechowa (forced expiratory volume in one second — FEV1); natezona
pojemnosc¢ zyciowa (forced vital capacity — FVC); pojemnos¢ dyfuzji ptuc dla dwutlenku wegla (diffusing
capacity of carbon monoxide — DLCO); zuzycie tlenu (oxygen consumption — VO2)
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wana na potrzeby wymiany gazowej. W sytuacji normy podatnos$ci uktadu oddechowego w nastepstwie

fizjologicznej parametry ukladu oddechowego nie obnizenia podatnosci klatki piersiowej i zmniejszenia

stanowia czynnika ograniczajacego osobnicze moz- elementow elastycznych tkanki ptucnej powoduje

liwosci do wykonywania intensywnej pracy fizycznej. obnizenie zdolnosci do efektywnej wymiany gazowej,

Do niezaleznego funkcjonowania potrzebne jest pewne co zmniejsza mozliwo$¢ wykorzystania energii przez

minimum wydolnosci tlenowej organizmu, tj. Okoto ograniczenie wydolnosci tlenowej organizmu. Wraz

13-14 ml/kg/min maksymalnego pochlaniania tlenu ze starzeniem si¢ obserwuje si¢ uposledzenie funkcji

(VO,max). VO, max zmniejsza si¢ ok. 10% na dekad¢ od pluc wyrazone zmniejszeniem nate¢zonej pierwszo-

25. roku zycia [3,8]. Trening fizyczny zwigksza wydol- sekundowej objetosci wydechowej (FEV)), natezonej

noé¢ fizyczng i opdznia spadek VOymax o okoto 10 do pojemnosci zyciowej (FVC), obniza sie pojemnos¢

20 lat u aktywnych fizycznie w poréwnaniu z osobami dyfuzyjna pluc dla tlenku wegla (DLCO), zmniejsza

prowadzacymi siedzacy tryb zycia [27]. ci$nienie parcjalne O,, zmniejsza objetos¢ oddechowa
(TV), pojemnos$¢ zyciowa (VC) i zwieksza objeto$é

Podsumowanie zalegajgca ptuc (RV).

Starzenie si¢ wywoluje zmiany w ukfadzie odde-

chowym poprzez nasilenie zaburzen stosunku wentyla- Konflikt interesow / Conflict of interest

cji do perfuzji ptuc i zmniejszenia wydolno$¢ wymiany Brak/None

gazowej w ptucach. Zrozumienie przyczyny tych zmian

pomoze kazdemu klinicyscie zajmujacemu si¢ osobami Adres do korespondencji:

w starszym wieku prawidlowo zinterpretowaé wyniki [=] Jacek Wadelek

badania radiologicznego klatki piersiowej i badan Oddzial Anestezjologii i Intensywnej Terapii

czynno$ciowych uktadu oddechowego. Zwigzane Mazowiecki Szpital Chirurgii Urazowej §w. Anny

zwiekiem zmiany uktadu oddechowego dotycza zmian Mazowieckie Centrum Rehabilitacji

w budowie klatki piersiowej i tkanki ptucnej, ktdre »STOCER” Sp. z 0.0.

wplywaja na wyniki czynnosciowych testéw ptuc, ul. Barska 16/20; 02-315 Warszawa

odchylen w wymianie gazowej, zmniejszeniu rezerwy @ (+4822) 5795258

wysitkowej i sity mie$ni oddechowych. Zmniejszenie WAD_jack@poczta.fm
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