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Stan zapalny a starzenie sie organizmu
Inflammation and aging of the organism
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Streszczenie

Polskie spoteczeristwo ulega postgpujgcemu procesowi starzenia, ktory wedtug prognoz demograficznych bedzie nasilat sig
do 2060 roku. Starzeniu populacji towarzyszy wzrost wystepowania chorob przewlektych, ostabienie uktadu odpornoscio-
wego oraz utrzymujqcy sig przewlekty stan zapalny o niskim nasileniu, okreslany jako inflammaging. Stan zapalny, bedgcy
naturalng reakcjq obronng organizmu, w formie przewlektej przyczynia si¢ do przyspieszenia procesow starzenia oraz roz-
woju wielu schorzen, takich jak choroby sercowo-naczyniowe, nowotwory, cukrzyca typu 2 czy choroby neurodegeneracyyj-
ne. Kluczowq role w tych procesach odgrywajg mediatory zapalne, zwtaszcza IL-6, CRP i TNF-Q, ktore stanowiq istotne
biomarkery diagnostyczne i prognostyczne. Zrozumienie mechanizmow starzenia, w tym senescencji komorkowej, stresu
oksydacyjnego i przewlektego stanu zapalnego, ma istotne znaczenie dla rozwoju skutecznych metod diagnostyki, prewen-
cji oraz terapii w opiece nad osobami starszymi. (Gerontol Pol 2026, 34; 50-56) doi: 10.53139/GP.20263408

Stowa kluczowe: stan zapalny, starzenie si¢ organizmu, markery stanu zapalnego, CRP, TNF; IL-6
Abstract

Polish society is undergoing a progressive aging process, which, according to demographic projections, is expected to
intensify until 2060. Population aging is accompanied by an increasing prevalence of chronic diseases, weakening of the
immune system, and a persistent low-grade chronic inflammatory state known as inflammaging. Inflammation, which is
a natural defensive response of the body, in its chronic form, contributes to the acceleration of aging processes and the
development of numerous diseases, including cardiovascular disorders, cancers, type 2 diabetes, and neurodegenerative
diseases. Inflammatory mediators, particularly IL-6, CRP, and TNF-q, play a key role in these processes and serve as
important diagnostic and prognostic biomarkers. Understanding the mechanisms of aging, including cellular senescence,
oxidative stress, and chronic inflammation, is crucial for developing effective diagnostic, preventive, and therapeutic strat-
egies in the care of older adults. (Gerontol Pol 2026, 34, 50-56) doi: 10.53139/GP.20263408
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Wprowadzenie

Od wielu lat zauwazalny jest systematyczny proces
starzenia si¢ polskiego spoteczenstwa. Pod koniec roku
2024 liczba os6b w wieku 60 lat i starszych osiagne-
ta w Polsce 10,0 mln, a odsetek oséb starszych w calej
populacji wynidst 26%. Prognozy demograficzne dla
Polski pokazuja, ze wzrost liczby ludnosci w wieku po-
produkcyjnym utrzyma si¢ do 2060 roku. W tym czasie
liczba os6b starszych w kraju ma wynosi¢ 11,9 min,
a ich udzial w ogdlnej liczbie ludnosci osiggnie 38,3%.
Starzejace si¢ spoleczenistwo coraz czgsciej doswiad-
cza wielu probleméw zdrowotnych, takich jak ostabie-
nie funkcji uktadu immunologicznego, utrzymujacy si¢

przewlekly stan zapalny, rozwdj choréb diugotrwatych
oraz ogdlne pogorszenie kondycji organizmu [1].
Starzenie si¢ to wieloetapowy proces, w trakcie kto-
rego rozwija si¢ przewlekly stan zapalny okreslany
mianem zapalenia starczego. Stan zapalny to naturalna
odpowiedzZ uktadu odpornosciowego na czynniki biolo-
giczne, chemiczne, fizyczne czy reakcje alergiczne. Pel-
ni on funkcj¢ obronng organizmu, reagujac na obecnos¢
patogenéw, ciat obcych lub uszkodzenia tkanek. Zja-
wisko to obejmuje m.in. rozszerzenie naczyfi krwiono-
$nych, wzrost przepuszczalnosci naczyn wilosowatych,
nasilenie przepltywu krwi oraz napltyw leukocytéw do
miejsca objetego reakcja zapalng, w trakcie ktérego na-
stepuje wzrost stezenia mediatorow zapalnych. Spadek
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ich stezenia powstajgcych w trakcie stanu zapalnego sta-
nowi sygnat do jego wygaszenia i rozpoczgcia kolejnej
fazy odpowiedzi organizmu. Zaréwno zakonczenie reak-
cji zapalnej, jak i przywrdcenie rOwnowagi wewngtrzne;j
zachodza poprzez mechanizmy bierne i aktywne, ktére
sg bezposrednio zwigzane z poziomem mediatoréw za-
palnych [2].

Charakterystyke stanu zapalnego mozna przedstawi¢
za pomocg jego giéwnych markeréw, wsrdéd ktérych
kluczowg role odgrywaja interleukina 6 (IL-6, ang. In-
terleukine 6), biatko C-reaktywne (CRP, ang. C-reacti-
ve protein), czynnik martwicy nowotworu alfa (TNF-a,
ang. Tumor necrosis factor), a takze czynnik transkryp-
cyjny (NF-KB ang. Nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of activated B cells). Proces zapalny towarzy-
szy takze wielu schorzeniom, zwigzanym z zburzeniem
uktadu odpornosciowego, m.in. reumatoidalne zapalenie
stawow, nowotwory, niedokrwistos¢, choroba Alzhe-
imera czy miazdzyca [3,4].

Celem niniejszej pracy bylo omdwienie rodzajéw
stanu zapalnego, jego markeréw biochemicznych oraz
schorzen wystepujacych w przebiegu przewleklego za-
palenia u os6b w wieku podesztym.

Rodzaje stanéw zapalnych

W zaleznosci od przebiegu wyréznia si¢ stan zapalny
ostry i przewlekly.

Ostry stan zapalny zazwyczaj trwa kilka dni i ma
gwaltowny charakter, jednak po wyeliminowaniu czyn-
nika wywotujacego ustgpuje, nie powodujac trwatych
szkéd w organizmie i nie przechodzi w przewlekty stan
zapalny. Stan zapalny ostry obserwujemy np. podczas
infekcji gérnych drég oddechowych czy dolnych drég
moczowych [5]. W reakcji ostrej fazy, indukowanej
przez interleuking 6 oraz inne mediatory zapalne, docho-
dzi do syntezy wielu bialek istotnych dla funkcjonowa-
nia uktadu odpornosciowego, a jednym z nich jest biatko
C-reaktywne, ktérego zwigckszone stezenie moze Swiad-
czy¢ m.in. o uszkodzeniu tkanek, zakazeniu, reakcji za-
palnej czy chorobie nowotworowej. Biatko to wykazuje
zdolnos¢ wigzania si¢ z r6znymi drobnoustrojami i pelni
funkcj¢ opsoniny, utatwiajac ich rozpoznanie oraz fago-
cytoz¢. W przebiegu ostrego stanu zapalnego poziom
CRP w osoczu moze wzrosnaé stu a nawet tysigckrotnie
[3].

Zdarza si¢ jednak, ze ostry stan zapalny przechodzi
w forme przewlekla, co uznawane jest za proces patolo-
giczny, ktéry moze utrzymywac si¢ przez wiele miesig-
cy, a nawet lat. W konsekwencji dochodzi do statej ak-
tywacji ukladu odpornosciowego, rozprzestrzeniania si¢
cytokin po calym organizmie oraz uszkadzania tkanek
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w obszarze objetym zapaleniem. Pacjenci odczuwajg
woéwczas dolegliwosci, ktére nie zawsze sg jednoznacz-
nie kojarzone ze stanem zapalnym, takie jak na przyktad
migreny, zespot przewleklego zmeczenia czy béle mie-
$ni i stawow [5].

W roku 2000 Franceschi i wsp. wprowadzili termin in-
flammaging na okreslenie przewleklego, starczego stanu
zapalnego, ktdry przyczynia si¢ do wzrostu zachorowal-
nosci i Smiertelnosci oséb starszych, a takze znaczaco
pogarsza ich jakos¢ zycia [6].

Przewlekly stan zapalny o niewielkim nasileniu stano-
wi jeden z gléwnych mechanizméw przyspieszajacych
proces starzenia organizmu. Sprzyja on rozwojowi wielu
choréb przewlektych, takich jak miazdzyca, schorzenia
neurodegeneracyjne, cukrzyca typu 2, nowotwory, cho-
roby autoimmunologiczne, zwyrodnienie plamki z6ttej
zwigzanej w wiekiem, osteoporozy, nowotworéw oraz
zmian skornych, ktére najczesciej wystgpujg u oséb
w wieku podesztym, dlatego przewlekly stan zapalny
jest w tej grupie pacjentéw diagnozowany szczegdlnie
czesto [5,4].

Przewlekly stan zapalny w wielu przypadkach nie daje
wyraznych symptoméw, szczegdlnie gdy ma niewielkie
nasilenie. Zdarza si¢, ze osoby, u ktérych si¢ rozwija,
nie dostrzegajg dolegliwosci lub uznajg je za naturalny
element codziennego funkcjonowania i objawy eliminu-
ja stosujac leki przeciwbdlowe. Objawy przewleklego
stanu zapalnego mogg by¢ jednak bardzo zréznicowane,
poniewaz mogg dotyczy¢ pojedynczych narzadéw lub
calych uktadéw w organizmie czlowieka [5].

Przyktadem ogdlnoustrojowego oddzialywania prze-
wlektego stanu zapalnego sa depresja oraz zespot prze-
wlektego zmgczenia. Badania wykazaty, ze u wielu os6b
zmagajacych sie z depresjg obserwuje si¢ zwiekszong
aktywnos$¢ komorek odpornosciowych oraz podwyz-
szone stezenie cytokin prozapalnych w osoczu krwi. Do
czynnikéw sprzyjajacych powstawaniu lub nasilaniu
przewleklego stanu zapalnego zalicza si¢ réwniez nad-
wrazliwos¢ pokarmowg typu III, okreslang jako nietole-
rancja pokarmowa [5].

Wspblczesne badania nad procesami starzenia si¢ or-
ganizmu wskazujg na trzy gtéwne mechanizmy:

— senescencj¢ komorkowa,

— dziatanie wolnych rodnikéw na biomolekuty,

— koncepcje¢ inflammaging, czyli starzenia si¢ na sku-

tek dlugotrwatego stanu zapalnego o niskim nasile-
niu [5].

Senescencja, okreslana rowniez jako starzenie komor-
kowe, polega na trwaltym zatrzymaniu komérki w cyklu
komoérkowym 1 jest zwigzana ze skracaniem telomeréw,
wzrostem poziomu reaktywnych form tlenu, nasilonym
wydzielaniem czynnikow prozapalnych oraz podwyz-
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szong ekspresjg onkogenéw oraz nadekspresja inhibito-
réw cyklu komérkowego. W efekcie powstajg komorki
stare, charakteryzujace si¢ zmieniong morfologig oraz ze
zmieniong ekspresja biatek. Pozostaja one metabolicznie
aktywne, ale tracg zdolnos¢ do dalszych podzialéw, co
zapobiega potencjalnym transformacjom nowotworo-
wym [7,4].

Do gléwnych czynnikéw indukujgcych senescencje
nalezg skracanie telomeréw oraz uszkodzenia DNA wy-
wolane m.in. promieniowaniem UV, dzialanie toksyn
czy niedobor antyoksydantéw w diecie [5]. W odpowie-
dzi na tego typu uszkodzenia uruchamiane sg mechani-
zmy ochronne, w tym aktywacja szlakéw sygnalizacyj-
nych p53/p21, pl16INK4a, mTOR, RIG-I, NOTCH czy
NF-kB, ktére prowadzg do wyksztalcenia przez komorki
fenotypu sekrecyjnego zwigzanego ze starzeniem oraz
zatrzymania cyklu komérkowego i wprowadzenia ko-
moérki w stan senescencji (SASP, ang. senescence-asso-
ciated secretory phenotype) [8]. Uszkodzenie genomo-
wego DNA prowadzi do aktywacji szlaku odpowiedzi
na uszkodzenia (DDR, ang. DNA damage response),
ktéry reguluje cykl komoérkowy, zatrzymuje podziaty
komérkowe oraz inicjuje naprawe w materiale genetycz-
nym. Jezeli naprawa DNA jest niemozliwa, komoérka
wchodzi na droge zaprogramowanej $Smierci komorko-
wej 1 nastgpuje indukcja procesu starzenia komérkowe-
go [4,9].

Badania specjalistyczne majace na celu oceng dlugosci
telomerdw opieraja si¢ na zaawansowaniu technik bio-
logii molekularnej i cytometrii przeptywowej. Mozemy
do nich zaliczy¢ Flow-FISH - Fluorescence In Situ Hy-
bridization and Flow Cytometry, Ilosciowa PCR qPCR
-Quantitative Polymerase Chain Reaction czy Southern
Blot TRF - Telomere Restriction Fragment Analysis
oraz metody nowej generacji: STELA - Single Telomere
Length Analysis coraz NGS - Next-Generation Sequen-
cing. Materiatem do badan jest zazwyczaj krew zylna.

Podkresla si¢ istotne znaczenie czynnika transkryp-
cyjnego NF-kB w kontroli proceséw starzenia, rozwoju
zapalenia starczego oraz zaburzen towarzyszacych wie-
kowi. Aktywacja NF-kB zachodzi pod wptywem czyn-
nikéw sprzyjajacych starzeniu, takich jak reaktywne for-
my tlenu, komorki starzejace sie¢ oraz uszkodzenia DNA.
Uruchomienie tego czynnika skutkuje zwigkszong eks-
presjg cytokin prozapalnych, w tym TNF-a, IL-1B, IL-6
oraz IL-8. Bialka te, poprzez klasyczny szlak aktywacji,
dodatkowo nasilajg sygnalizacje¢ zalezng od NF-kB, co
prowadzi do poglebienia reakcji zapalnej [10-12].

W celu wzmocnienia mechanizméw obronnych or-
ganizmu 1 ograniczenia skutkéw stresu oksydacyjnego
istotng rolg¢ odgrywajg: dieta bogata w antyoksydanty,
regularna aktywnos¢ fizyczna oraz stosowanie suple-

GERONTOLOGIA POLSKA, 2026, 1

mentow diety, ktére wspomagaja procesy naprawcze za-
chodzace w komoérkach [13].

Wskazniki biochemiczne stanu zapalnego

Biomarkery coraz czegsciej sg wykorzystywane jako
istotne wskazniki stanu chorobowego u pacjentdéw cier-
piacych na schorzenia zapalne. Dzigki badaniom klinicz-
nym w ostatnich latach zidentyfikowano nowe markery
schorzen zapalnych, obecne zaréwno we krwi obwodo-
wej, jak i w zmienionych chorobowo tkankach. Stato si¢
to mozliwe dzieki analizie komodrek z zastosowaniem
metod cytometrii przeptywowej oraz oznaczaniu roz-
puszczalnych mediatoréw w surowicy krwi [2]. Nowo
odkryte biomarkery dostarczajg cennych informacji do-
tyczacych przebiegu choroby, pozwalajg na wskazanie
potencjalnych nowych celéw leczniczych, a takze mogg
stuzyé jako krétkoterminowe wskazniki skutecznosci
zastosowanego leczenia. Z tego wzgledu markery zapal-
ne uznawane sg za istotne narz¢dzia oceny patogenezy,
stopnia zaawansowania choroby oraz odpowiedzi na te-
rapi¢ [14].

Do najczgsciej uzywanych markeréw stanu zapalne-
go zalicza si¢ m.in. biatko C-reaktywne (CRP), prokal-
cytoning (PCT, ang. Procalcitonin), odczyn opadania
erytrocytéw (OB, Odczyn Biernackiego), interleukiny:
IL-6, IL-8 1 IL-10, surowiczy amyloid A (SAA, ang.
Serum amyloid A), srednig objetos¢ ptytek krwi (MPV,
ang. Mean platelet volume), stosunek neutrofili do lim-
focytow, wskaznik zroznicowania objetosci erytrocytow
(RDW, ang. Red cell distribution width), stosunek lim-
focytow do monocytéw oraz systemowy wskaznik im-
munologiczno-zapalny [15-19]. Powszechnie dostgpne
badania laboratoryjne, takie jak OB, liczba leukocytow,
plytek krwi czy stgzenie biatka C-reaktywnego sg przy-
datne w diagnostyce stanéw zapalnych. Zdarzajg si¢ jed-
nak sytuacje, w ktérych markery te nie sg przydatne ze
wzgledu na wysokie ich wartosci w trakcie trwania in-
nych proceséw chorobowych np. wysokie wartosci OB
obserwuje si¢ u pacjentow ze schorzeniami reumatolo-
gicznymi, ale takze sg charakterystyczne dla szpiczaka
mnogiego i makroglobulinemii Waldenstroma. Dotyczy
to réwniez pacjentéw, u ktérych nie stwierdza si¢ obja-
wow infekcji [20].

Wymienione markery znajdujg szerokie zastosowanie
kliniczne zaréwno w diagnostyce, jak i terapii réznych
choréb, a stezenia markeréw zapalnych sg scisle zwigza-
ne z rozwojem miazdzycy u pacjentow z chorobami ser-
cowo-naczyniowymi np. ostrym zespolem wieficowym,
a takze procesem nowotworowym [21].

Czynnik martwicy nowotworu TNF-a uczestniczy
w regulacji wielu zréznicowanych proceséw, jest bial-



kiem zdolnym do niszczenia komodrek nowotworo-
wych, jednak jego najwigksze znaczenie dotyczy niemal
wszystkich elementéw odpowiedzi immunologicznej.
Cytokina ta jest wytwarzana gléwnie przez monocyty
i makrofagi, stanowigc jedng z kluczowych cytokin od-
powiedzi zapalnej.

TNF-a oddzialuje na uktad odpornosciowy zaréwno
bezposrednio, jak i posrednio, poprzez pobudzanie wy-
dzielania innych cytokin, takich jak IL-1, IL-6 oraz in-
terferonéw y i B: (INF-y i INF-B, ang. Interferons y, ).
Wspdldziatajac z IL-6 i IL-2, stymuluje proliferacje oraz
r6znicowanie limfocytéw B i T, zwigksza takze cytotok-
sycznos¢ monocytéw i makrofagéw. Ponadto mobilizuje
neutrofile, nasilajac ich zdolnos¢ do fagocytozy i pobu-
dzajac ich uwalnianie ze szpiku kostnego [22,23].

CRP jest biatkiem ostrej fazy syntetyzowanym w wa-
trobie. W odpowiedzi na cytokiny prozapalne uwalnia-
ne w przebiegu ostrego stanu zapalnego dochodzi do
znacznego zwigkszenia ekspresji genu CRP w hepatocy-
tach, a nastgpnie do intensyfikacji syntezy tego biatka.
Wzrost stezenia CRP w surowicy towarzyszy procesom
zapalnym, dlatego oznaczanie CRP we krwi jest wyko-
rzystywane jako nieswoisty wskaznik zapalenia, zaréw-
no przed rozpoczg¢ciem terapii, jak i w trakcie leczenia
choréb o podlozu zapalnym [24].

Interleukina 6 (IL-6) oraz biatko C-reaktywne (CRP),
ktérego wytwarzanie w watrobie jest indukowane przez
IL-6, naleza do najczesciej stosowanych markeréw
w diagnostyce stanéw zapalnych. Zwigzki te sg tatwo
oznaczalne w surowicy, poniewaz podczas zakazen
sgq wydzielane w duzych ilosciach. IL-6 i CRP sg po-
wszechnie uznawane za wiarygodne biomarkery zapa-
lenia i stuzg do oceny obecnosci oraz stopnia nasilenia
przewleklego zapalenia o niskiej aktywnosci. Wyniki
badan epidemiologicznych oraz metaanaliz wskazuja na
silng zalezno$¢ pomigdzy stezeniami IL-6 i CRP a ry-
zykiem zgonu pacjentéw z powodu choréb nowotworo-
wych czy sercowo-naczyniowych [25].

Prokalcytonina posiada szereg cech, ktére sprawiaja,
ze znajduje szerokie zastosowanie jako biomarker w co-
dziennej praktyce klinicznej. Jest biatkiem trwatym, nie-
wrazliwym na dziatanie proteaz, a jej okres pdttrwania
wynosi okoto 24 godzin. U oséb zdrowych stezenie PCT
w surowicy krwi jest bardzo niskie, zwykle ponizej 0,1
ng/ml, lub pozostaje niewykrywalne. Istotny wzrost jej
poziomu obserwuje si¢ w przebiegu zakazen bakteryj-
nych, przy czym jego nasilenie koreluje z ciezkoscig in-
fekcji oraz jej uogdlnieniem.

Zakazenia wirusowe, choroby autoimmunologiczne
oraz zabiegi chirurgiczne niezwigzane z infekcja bak-
teryjng zazwyczaj nie prowadza do podwyzszenia ste-
zenia prokalcytoniny lub powoduja jedynie nieznaczne
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zmiany jej poziomu. Réwniez tagodne infekcje bakteryj-
ne oraz zakazenia o charakterze miejscowym, takie jak
zapalenie migdatkow, pecherzyka zélciowego czy wy-
rostka robaczkowego, zwykle nie wywoluja wyraznego
wzrostu stezenia PCT [20]. W ostatnich latach obserwu-
je sie zwiekszong czgstos¢ oznaczania prokalcytoniny
w laboratoriach diagnostycznych.

Stan zapalny a schorzenia

Otytos¢ stanowi jedng z najpowazniejszych choréb
cywilizacyjnych, dotykajaca liczne populacje na ca-
tym swiecie, ze szczegélnym nasileniem wsrdd oséb
starszych. Jej wplyw na proces starzenia si¢ uktadu od-
pornosciowego wiaze si¢ z budowg oraz funkcjg tkanki
ttuszczowej, ktéra oprocz adipocytow zawiera réwniez
komérki uktadu immunologicznego, gtéwnie monocyty
1 makrofagi [26]. Wszystkie elementy tkanki tluszczo-
wej wykazujg aktywnos¢ metaboliczng, jednak niektore
adipokiny- hormony uczestniczace w regulacji procesow
zapalnych, sg syntetyzowane wylacznie przez adipocyty
[27].

Adipocyty pelnig funkcj¢ Zrédia licznych substancji
biologicznie czynnych, takich jak CRP, cytokiny proza-
palne (IL-6, IL-1, IL-2, TNF-a, INF-y), a takze leptyna
i adiponektyna. Z tego powodu obserwowany jest zwig-
zek otylosci z tagodnym, przewleklym stanem zapal-
nym, a tkanka tluszczowa moze inicjowaé odpowiedz
zapalng. Ponadto otylo$¢ sprzyja rozwojowi innych
choréb, w ktérych obserwuje si¢ przewlekly stan zapal-
ny o niskim nasileniu, takich jak cukrzyca typu 2 (DM2,
ang. Diabetes mellitus 2) czy choroba niedokrwienna
serca (ChNS) [28].

Kazda z cytokin uwalnianych w przebiegu stanu za-
palnego wplywa na ryzyko wystgpienia okreslonych
schorzen. Badania wykazaly, ze interleukina 6 moze
odgrywac istotng role w rozwoju niektérych proceséw
patologicznych, m.in. w patogenezie proliferacyjnego
kiebkowego zapalenia nerek (PKZN) oraz w reumato-
idalnym zapaleniu stawow (RZS) stezenie IL-6 zarow-
no w surowicy, jak i w ptynie maziowym stawOw moze
wzrosngé nawet stukrotnie [22].

Podwyzszone stgzenie IL-6 wigze si¢ réwniez ze
zwiekszong smiertelnoscia w populacji oséb starszych,
gléwnie na skutek wigkszej czestosci wystgpowania no-
wotworéw. Najczesciej diagnozowanym nowotworem
uktadu chtonnego u 0séb w podesztym wieku jest szpi-
czak mnogi, ktérego patogeneza zwigzana jest z niepra-
widlowym poziomem IL-6 [29]. Cytokina ta stymuluje
ich rozwdj poprzez wptyw na proliferacje komorek bia-
taczkowych oraz komoérek srodbtonka.
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Wykazano takze, ze IL-6 pelni rolg¢ czynnika wzrostu
w przypadku niektérych nowotwordéw litych, takich jak
czerniak ztosliwy, rak piersi, nowotwor gruczotu kroko-
wego czy rak pgcherza moczowego. Dodatkowym pro-
blemem wynikajacym z jej nadmiernego stezenia jest
zdolnos¢ do indukowania proceséw autoimmunizacyj-
nych u pacjentéw [23].

Udzial IL-6 w rozwoju choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego oraz niedokrwistosci, czgsto towarzyszacej
chorobom przewlektym, wigze si¢ m.in. z jej wptywem
na produkcje hepcydyny - hormonu regulujgcego gospo-
darke zelazem w komdérkach watroby. IL-6 stymuluje
synteze hepcydyny, odgrywajac tym samym istotng role
w patofizjologii odktadania si¢ blaszki miazdzycowej
w tetnicach [30].

Nadmierne wytwarzanie IL-6 Igczone jest réwniez
z odkladaniem si¢ B-amyloidu w naczyniach mézgo-
wych - toksycznej substancji powstajacej m.in. na sku-
tek mutacji genu SORLI1, odpowiedzialnego za kodo-
wanie biatek uczestniczacych w usuwaniu czgsteczek
prekursorowych (-amyloidu. Dotychczasowe bada-
nia wskazujg ponadto, ze nieprawidlowe stezenie 1L-6
sprzyja rozwojowi osteoporozy [31]. Zaobserwowano
takze, ze osoby z genetycznie uwarunkowang mniejsza
produkcja IL-6 cechujg si¢ nizszym ryzykiem wystgpie-
nia wymienionych schorzen [32].

Postgpujace starzenie si¢ populacji na Swiecie stano-
wi powazne wyzwanie dla systemow opieki zdrowotne;j.
Choroby przewlekle przyczyniajq si¢ do zwigkszonej
podatnosci organizmu oraz ostabienia odpornosci, co
sprzyja rozwojowi zespolu kruchosci. Jest to zlozony
stan u oséb starszych charakteryzujacy si¢ zmniejszo-
ng sitg, wydolnoscig i rezerwami fizjologicznymi orga-
nizmu, co zwigksza podatnos¢ na choroby, upadki czy
stresory. W zwigzku z rosnagcym znaczeniem identyfi-
kacji pacjentow obarczonych podwyzszonym ryzykiem,
coraz wigkszg uwage poswigca si¢ weczesnej diagnostyce
i prewencji zespotu kruchosci [33].

Mimo licznych badan nadal brakuje powszechnie
uznanych, precyzyjnych i wiarygodnych biomarkeréw
biologicznych tego zespotu. Podwyzszone st¢zenia mar-
keréw zapalnych sg czgsto obserwowane u oséb star-
szych 1 mogg stanowi¢ czynnik prognostyczny rozwoju
zespotu kruchosci, spadku sprawnosci fizycznej oraz
wspotistnienia wielu choréb. Przewlekly stan zapalny
o niskim nasileniu charakteryzuje si¢ tym, ze zmiany
poziomu markerdw zapalnych w surowicy pojawiajg
si¢ juz na wczesnym etapie rozwoju choroby. Ponadto
istniejg dowody, ze utrzymujacy si¢ ogélnoustrojowy
stan zapalny w wieku srednim jest niezaleznie zwigzany
ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju zespotu kruchosci
w pOZniejszym okresie zycia [33].
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Réwniez ferrytyna staje si¢ istotnym markerem stanu
zapalnego wsréd pacjentéw geriatrycznych. Jako biatko
ostrej fazy, jej poziom w chorobach przewlektych moze
pozostawaé prawidlowy lub by¢ podwyzszony, na-
wet w przypadku niedoboru zelaza, a w populacji oséb
starszych znaczenie ferrytyny jest szczegélnie duze ze
wzgledu na czgste wspotistnienie choréb przewlektych,
ktére wpltywaja na jej stezenie. Stan zapalny odgrywa
wieloaspektowg role w geriatrii, zwlaszcza w kontek-
$cie niedokrwistosci z niedoboru zelaza, niedokrwistosci
choréb przewlektych oraz niedokrwistosci o nieustalonej
przyczynie. Nie jest do korca jasne, czy nasilony stan
zapalny uczestniczy w patogenezie tych niedokrwisto-
Sci, czy jedynie towarzyszy im. W badaniach M. Shastri
i wsp. zaobserwowano podwyzszenie st¢zenia parame-
tréw stanu zapalnego, w tym ferrytyny, co pozwolilo
wysung¢ wniosek, ze nasilony stan zapalny u oséb star-
szych, niezaleznie od przyczyny niedokrwistosci, suge-
ruje, iz samo starzenie si¢ organizmu ma charakter pro-
zapalny [34].

Podsumowanie

Postepujace starzenie si¢ spoleczernistwa polskiego sta-
nowi istotne wyzwanie zdrowotne i spoteczne, prowa-
dzac do wzrostu czgstosci wystepowania chordb prze-
wlektych oraz zaburzen funkcjonowania ukladu immu-
nologicznego u o0s6b starszych. Przewlekly stan zapalny
o niskim nasileniu (inflammaging) odgrywa kluczowg
rolg w procesie starzenia organizmu oraz w patogene-
zie wielu choréb wieku podesztego, takich jak choro-
by sercowo-naczyniowe, nowotwory, cukrzyca typu 2,
schorzenia neurodegeneracyjne i choroby autoimmuno-
logiczne. Markery zapalne, w szczeg6lnosci IL-6, CRP,
TNF-a oraz prokalcytonina, stanowig istotne narzedzia
w diagnostyce, monitorowaniu przebiegu choréb zapal-
nych oraz ocenie skutecznosci leczenia. Podwyzszone
stezenia markerow zapalnych u osob starszych moga
mie¢ znaczenie prognostyczne i by¢ zwigzane ze zwigk-
szonym ryzykiem rozwoju zespotu kruchosci, pogorsze-
nia sprawnosci fizycznej oraz wyzszej Smiertelnosci.

Przewlekly stan zapalny u pacjentéw geriatrycznych
czesto przebiega skgpoobjawowo, co utrudnia jego
wczesne rozpoznanie, dlatego regularne monitorowanie
markeréw zapalnych moze umozliwié¢ wczesniejszg dia-
gnoze 1 ograniczenie niekorzystnych nastgpstw zdrowot-
nych.

Konieczne sg dalsze badania nad identyfikacjg pre-
cyzyjnych i wiarygodnych biomarkeréw przewlektego
stanu zapalnego, co moze przyczyni¢ si¢ do poprawy
profilaktyki, diagnostyki i opieki nad starzejgcg si¢ po-
pulacja.
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