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Streszczenie

Starzenie sie mezczyzn przebiega ze stopniowym pogorszeniem czynnosci fizjologicznej wielu narzadéw, w tym

serca, ptuc, nerek i watroby, a takze czynnosci uktadu dokrewnego. Symptomatologia tych zmian charakteryzuje sie
pogorszeniem jakosci zycia, wydajnosci pracy, zmniejszeniem masy i sity miesni, androgenizacji, aktywnosci i spraw-
nosci seksualnej, libido, zwiekszeniem czestosci zaburzeh wzwodu, masy tkanki ttuszczowej, osteopenia, progresja
miazdzycy, a takze pogorszeniem czynnosci uktadu nerwowego, zaburzeniami pamieci i bezsennoscia. Wiele z tych
objawdw przypomina objawy niedoboréw hormonalnych, tj. hipogonadyzmu, niedoboru hormonu wzrostu (GH) czy
niedoczynnosci tarczycy, ale najczesciej trudno jest jednoznacznie oceni¢ udziat w tych procesach zjawiska starze-
nia per se, zaburzeh hormonalnych oraz wptywu choréb wspétwystepujacych. W niniejszym artykule oméwiono
wptyw zmian w uktadzie endokrynnym na zjawisko starzenia sie mezczyzn.

Stowa kluczowe: testosteron, hormon wzrosty, melatonina, DHEA, cukrzyca, tarczyca, starzenie
Summary

Aging in men is accompanied by gradual decline of all physiological functions, involving the heart, lungs, kid-
neys, liver and brain as well as the endocrine systems. The symptomatology is characterized by a decrease in ge-
neral well-being, work capacity, muscle mass and strength, virility, sexual pilosity, libido and sexual activity, by
a greatly increased frequency of impotence, increased body fat, osteopenia and atherosclerosis, and a decline in
cognitive performance, forgetfulness and sleep disturbances. Many of these symptoms are reminiscent of symp-
toms of hormone deficiency such as hypogonadism, growth hormone (GH), deficiency or hypothyroidism, altho-
ugh it often remains difficult to evaluate the relative contribution of the aging process itself, the endocrine altera-
tions or the permanent consequences of previous diseases to the symptomatology in aging males. We present

here some reflections on the involvement of the endocrine system in the aging process in men.
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Srednia dtugosé zycia mezczyzn w latach 50. XX w. wy-
nosita 45 lat. Postep cywilizacji, w tym osiggniecia medy-
cyny, sprawity, ze w 2000 r. wynosita juz ponad 64 lata,
a w roku 2050 r. osiggnie ok. 75 lat. W krajach wysoko
rozwinietych juz obecnie siega prawie 80 lat, zatem
w 2050 r. Swiatowa populacja mezczyzn po 65. roku zy-
cia osiggnie ok. 700 min [1]. Oznacza to, ze starzenie
i zwigzane z nim problemy zdrowotne stana sie jednym
z gtéwnych wyzwan dla medycyny. Istotne zatem jest
poznanie mechanizméw regulujacych proces starzenia,
jest to bowiem proces ztozony i obejmujacy wiele ukta-
déw i narzadéw, w tym takze takze uktad dokrewny.

Starzenie sie naszego organizmu zwigzane jest naj-
czesciej ze stopniowym pogarszaniem funkcji gruczotéw
dokrewnych w nastepstwie zmian wstecznych w samych
narzadach wydzielania wewnetrznego, ale takze w wyni-
ku stopniowej dysregulacji dziatania osrodkéw nadrzed-
nych, tj. przysadki i podwzgérza. Zmiany te nie dotycza
jednak w réwnym stopniu wszystkich gruczotéw dokrew-
nych i nie s3 jednokierunkowe. Oprécz hormonéw, kté-
rych wydzielanie ulega z wiekiem uposledzeniu (testoste-
ron, dehydroepiandrosteron — DHEA, hormon wzrostu,
melatonina), sg i takie, ktérych wydzielanie zwieksza sie
z wiekiem (np. hormon folikulotropowy — FSH, i hormon
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luteinizujacy — LH), i takie, ktorych wydzielanie nie ulega
zmianie (np. hormon adrenokortykotropowy — ACTH, kor-
tyzol). Wzrasta takze wraz z wiekiem czestos$¢ wystepo-
wania choréb tarczycy i cukrzycy, u podstaw ktérych leza
czynniki bedace konsekwencja procesu starzenia i zabu-
rzefi homeostazy ustroju [2].

Jak juz wspomniano, starzenie sie mezczyzn zwigzane
jest ze stopniowym uposledzeniem funkcji fizjologicznych
wielu narzadéw i uktadéw: serca, ptuc, nerek, watroby
i osrodkowego uktadu nerwowego, jak réwniez uktadu
endokrynnego. Symptomatologia tych zmian charaktery-
zuje sie stopniowym pogorszeniem jakosci zycia, ogblne-
g0 samopoczucia, sprawnosci w pracy, zaburzeniami libi-
do i potencji, zmniejszeniem sprawnosci intelektualnej
i zaburzeniami snu. Zmianom tym towarzyszy zmniejsze-
nie masy i sity mieSniowej, zwiekszenie masy centralnej
tkanki ttuszczowej, osteopenia i miazdzyca. Wiele z tych
objawéw przypomina skutki hipogonadyzmu, niedoboru
hormonu wzrostu (GH) lub niedoczynnosci tarczycy. Jed-
nakze czesto trudno jest okredli¢ udziat w tych procesach
zjawiska starzenia per se, zaburzef endokrynologicznych
czy konsekwencji innych powaznych choréb [2]. W niniej-
szym artykule autorzy odniosa sie do roli uktadu endo-
krynnego w zjawisku starzenia sie mezczyzn.

Testosteron

Wprawdzie nie mozna méwic o ,andropauzie” w po-
dobnym aspekcie jak 0 menopauzie u kobiet, poniewaz
mezczyzni zachowuja ptodnos¢ czesto do pdznej staro-
Sci, tym niemniej u mezczyzn z wiekiem dochodzi do
zmniejszenia egzokrynnej i endokrynnej czynnosci jader
z uposledzeniem spermatogenezy i postepujacym zmniej-
szeniem wydzielania testosteronu.

Pogorszenie czynnosci hormonalnej jader u mezczyzn,
nazywane obecnie zespotem niedoboru testosteronu (te-
stosterone deficiency syndrome — TDS) jest odpowiedzial-
ne za wiele czestych objawéw wystepujacych u mezczyzn
w starszym wieku, takich jak: obnizenie libido i potencji,
Scienczenie skoéry, zmiany jakosciowe i ilosciowe sktadu
ciata, zmniejszenie masy i sity miesniowej oraz gestosci
mineralnej tkanki kostnej, a takze za zwiekszone ryzyko
miazdzycy z jej konsekwencjami, tj. otytoscia brzuszna
i nadci$nieniem tetniczym oraz dyslipidemia [3]. Zmniej-
szenie stezenia catkowitego testosteronu staje sie istotne
od 55.-60. roku zycia (0,8%/rok). W wieku 75 lat $rednie
stezenie testosteronu catkowitego stanowi ok. 60% steze-
nia obserwowanego u mezczyzn w wieku 30 lat. Postepu-
jace zwiekszenie stezenia globuliny wigzacej hormony
ptciowe (sex hormone binding globulin — SHBG) sprawia
natomiast, ze stezenie wolnego testosteronu zmniejsza
sie szybciej (1,4%/rok) i w wieku 75 lat stanowi juz tylko
40% stezen obserwowanych u 30-latkéw [4-5]. Zwieksze-
nie stezenia SHBG jest zwigzane prawdopodobnie ze stop-
niowym zmniejszaniem sie stezefi hormonu wzrostu (GH)
oraz insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1). U star-

szych mezczyzn obserwuje sie rowniez zmniejszanie sie
stezenia inhibiny, co Swiadczy o postepujacej niedomo-
dze takze komérek Sertoliego w jadrze. Wprawdzie steze-
nia testosteronu zmniejszajg sie z wiekiem, jednak tem-
po tego procesu jest bardzo indywidualne [6]. Czestosc¢
niedoboru testosteronu zwigzanego z wiekiem wzrasta
z 8% w grupie mezczyzn 40-60-letnich do ponad 20%
w grupie 60-80-latkéw, ale 15% mezczyzn po 80. roku zy-
cia ma stezenie wolnego testosteronu w goérnej granicy
normy dla mtodych zdrowych mezczyzn [7-8]. W odréznie-
niu od kobiet po menopauzie, nie wszyscy zdrowi mez-
czyzni ,starzeja sie” jednakowo. Przyczyny tak wyraznych
réznic w stezeniach testosteronu sg r6znorodne. Czynniki
genetyczne odpowiadaja za ok. 60% tej zmiennosci, ale
réwniez wskaznik masy ciata, opornos¢ insulinowa, dieta
(wegetarianie majg wieksze stezenia SHBG i testosteronu
catkowitego, ale mniejsze wolnego) oraz stres, zaréwno
fizyczny, jak i psychiczny, maja swéj istotny udziat. Oprécz
czynnikéw , fizjologicznych” wptyw na stezenia testostero-
cza hipotensyjne, neuroleptyki i glikokortykoidy, ktére sa
czesto stosowane u starszych pacjentéw, a przyspieszaja
poczatek i zwiekszaja tempo zmniejszania sie stezen wol-
nego testosteronu u mezczyzn [8].

W chwili obecnej opracowano standardy rozpozna-
wania i leczenia niedoboru testosteronu. Podkresla sie
w nich, ze kandydatami do leczenia s3 pacjenci spetnia-
jacy zaréwno kliniczne, jak i biochemiczne kryteria roz-
poznawania zespotu TDS. Nalezy jednak pamietac, ze
nie ma patognomonicznych objawéw klinicznych niedo-
boru testosteronu i zawsze nalezy positkowac sie ozna-
czeniami hormonalnymi, po uwzglednieniu uwag zawar-
tych powyzej. Nalezy réwniez rozwazy¢ bilans korzysci
i ryzyka tego leczenia u poszczegélnego pacjenta [2, 9].

Obecnie wiele uwagi przyktada sie do metabolicznych
objawdéw niedoboru testosteronu (miazdzyca, zespét me-
taboliczny i otytosc¢). Stwierdzenie tych zaburzef u mez-
czyzny powinno by¢ sygnatem, ze u pacjenta moze wy-
stepowac takze niedobér testosteronu [10-12]. Wykazano
réwniez w badaniach obserwacyjnych i przekrojowych, ze
u mezczyzn z mniejszymi stezeniami czesciej wystepuje
choroba niedokrwienna serca, a takze wyzsza jest sSmier-
telnosc nig spowodowana [13]. Mezczyzni z matymi steze-
niami testosteronu zyja krocej, a umieraja gtéwnie z po-
wodu miazdzycy i jej konsekwencji, a takze z powodu
zespotu metabolicznego i powiktan cukrzycy [14].

Opublikowano wiele badan klinicznych, w ktérych wy-
kazano korzystny wptyw wyréwnywania niedoboru testo-
steronu zaréwno na jakos¢ zycia i sprawnosé seksualng,
jak i na wiele czynnikéw metabolicznych, w tym wrazli-
wosE na insuline, sktad ciata, gestos¢ mineralng kosci
i stezenia lipidow [15-20]. Nalezy jednak podkresli¢, ze tyl-
ko nieliczne z tych badan spetniaty rygorystyczne kryteria
obowiazujace dla obecnie przeprowadzanych badan kli-
nicznych (randomizacja, przeprowadzenie badania meto-
da podwajnie $lepej proby, zastosowanie placebo). Dlate-
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go tez problem wyréwnywania niedoboru testosteronu
u starszych mezczyzn wymaga dalszych analiz i badan.

Dehydroepiandrosteron

Od wielu lat wiele uwagi przywiazuje sie do roli dehy-
droepiandrosteronu (DHEA) w ustroju. Nazywano nawet
ten zwigzek ,,hormonem mtodosci”, nie do konca stusz-
nie uwazajac, ze jego niedobér odgrywa kluczowa role
w procesie starzenia [21-22]. Czynnos$¢ nadnerczy zmie-
nia sie wraz z wiekiem, zmniejsza sie bowiem synteza
androgenéw nadnerczowych, natomiast synteza korty-
zolu nie ulega zmianie. Istnieja nawet doniesienia o nie-
wielkim zwiekszeniu stezeh kortyzolu i czynnosci osi
podwzg6rze—przysadka—nadnercza. Podobnie, nie ma
obecnie dowodow na zwigzane z wiekiem zmiany w syn-
tezie mineralokortykoidéw (aldosteronu). Dehydroepian-
drosteron i jego siarczan (DHEAS) s3 syntetyzowane
w warstwie siateczkowatej kory nadnerczy, a ich steze-
nia w surowicy sg najwieksze ze wszystkich hormonéw
steroidowych (10-15 razy wyzsze od kortyzolu, 100-500
razy wyzsze od testosteronu i 1000-10 000 razy wyzsze
od estradiolu) [22-23]. Oba hormony s3 czesto nazywane
stabymi androgenami, chociaz nie wiaza sie z receptora-
mi androgenowymi. Jednak DHEA moze dziata¢ jako pro-
hormon, gdyz w tkankach obwodowych ulega konwersji
nie tylko do androgenéw, ale rowniez estrogendw. Ich
dziatanie ograniczone jest do tkanek docelowych i w ten
sposéb organizm chroniony jest przed ich ogblnym dzia-
taniem androgennym (intrakrynologia). Znaczenie tych
lokalnych mechanizméw regulujacych pozostaje nieja-
sne [24]. Sugerowano jednakze, ze stezenie DHEA moze
by¢ markerem fizjologicznego starzenia [25-26].

Mimo ze od wykrycia DHEA mineto kilkadziesiat lat
i w literaturze medycznej opisuje sie go jako hormon ma-
jacy wiele korzystnych dziatan (dziatanie: immunoprotek-
cyjne, przeciwmiazdzycowe, przeciwosteoporotyczne, an-
tykancerogenne, antyoksydacyjne, przeciwotytosciowe
i neurotropowe), to jednak mechanizm jego dziatania po-
zostaje nadal niejasny. Stezenia DHEA i DHEAS wykazuja
wyrazne rdznice zwigzane z wiekiem. Stezenia DHEA
i DHEAS osiagaja szczytowe wartosci miedzy 25. a 35. ro-
kiem zycia, a nastepnie wyraznie zmniejsza sie i w wieku
60-70 lat wynosi tylko 10-20% wartosci wystepujacej
u 0s6b 30-letnich. U kobiet stezenie DHEA jest ok. 20%
mniejsze niz u mezczyzn [27].

Nie wyizolowano dotychczas receptora dla DHEA,
a jego dziatanie zalezy od posredniego oddziatywania
powstatych po konwersji aktywnych hormonéw ptcio-
wych (testosteronu i estradiolu). Dehydroepiandrosteron
nalezy takze do tzw. neurosteroidéw, czyli steroidéw
syntetyzowanych bezposrednio w obrebie osrodkowego
uktadu nerwowego, ktére wywieraja modulujacy wptyw
na przewodnictwo nerwowe via receptory GABA [28].

Niedob6r DHEA moze powodowaé wiele objawow,
takich jak: obnizenie nastroju, libido i potencji, osteope-
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nie, zmniejszenie masy i sity miesni, obnizenie odporno-
5ci, zwiekszong insulinoopornos¢ i ryzyko zespotu meta-
bolicznego, progresje miazdzycy czy zwiekszone ryzyko
nowotworzenia. Wykazano, ze mezczyzni ze zmniejszo-
nym stezeniem DHEA maj3 istotnie wieksze ryzyko wy-
stapienia zawatéw serca, a takze wieksza tendencje do
istotnych zaburzef metabolicznych bedacych nastep-
stwem insulinoopornosci, gtéwnie otytosci i zespotu
metabolicznego [23, 29].

Biorac pod uwage przedstawione fakty, od dawna za-
stanawiano sie, czy zwigzany z wiekiem niedob6r DHEA
mozna wigza¢ w jaki$ sposéb z procesem starzenia sie
i czy leczenie zastepcze DHEA moze tagodzi¢ dolegliwosci
typowe dla wieku podesztego. Na podstawie wielu badan,
niestety — podobnie jak w przypadku leczenia zastepcze-
go testosteronem —rzadko spetniajacych zasady medycy-
ny opartej na faktach, dostepne dane nie pozwalaja na
jednoznaczne potwierdzenie skutecznosci DHEA u 0s6b
w wieku podesztym bez istotnego uposledzenia wydzie-
lania DHEA. Tym niemniej wykazano korzystny wptyw
DHEA u starszych 0séb na r6zne zaburzenia czesto wyste-
pujace w podesztym wieku (obnizony nastréj i zdolnosci
poznawcze, zaburzenia seksualne oraz niedobory immu-
nologiczne, osteoporoza czy insulinoopornosc) [30-32].
Dawki potrzebne dla osiggniecia u starszych mezczyzn
stezen DHEA charakterystycznych dla oséb 25-35-letnich
wynosza 50 mg dziennie. W tej dawce nie ma dziatan nie-
pozadanych u mezczyzn. Nie zaleca sie stosowania DHEA
u pacjentéw z rakiem gruczotu krokowego (nowotwor
hormonalniezalezny), mimo ze nie ma zadnych dowodéw
wskazujacych na kancerogenng role DHEA w odniesieniu
do prostaty [32].

Hormon wzrostu

Nastepnym uktadem endokrynologicznym, ktérego
funkcja zmniejsza sie z wiekiem, jest 05 hormon wzro-
stu (growth hormone — GH) — insulinopodobny czynnik
wzrostu (IGF-1). Proces ten nazywamy niekiedy somato-
pauza. Zmniejszone jest takze wydzielanie IGF-1, ktéry
jest wytwarzany w tkankach obwodowych (gtéwnie
w watrobie) pod wptywem GH i posredniczy w jego dzia-
taniu [33]. Obnizone wydzielanie GH jest spowodowane
zmniejszeniem amplitudy i dtugosci pulséw GH wskutek
zmniejszonego wydzielania somatoliberyny (GHRH)
i zwiekszonego wydzielania somatostatyny. Przecietne
stezenia GH s3 u 0séb w wieku 65-85 lat o potowe niz-
sze niz u 0séb mtodych [34].

Obnizone wydzielanie GH i IGF-1 moze powodowa¢
powstanie wielu dolegliwosci, zaréwno w sferze psychicz-
nej (depresja, zaburzenia osobowosci, drazliwosé, zabu-
rzenia snu, obnizona energia, pogorszenie pamieci i kon-
centracji i zmniejszona satysfakcja z zycia ptciowego), jak
i somatycznej (obnizenie odpornosci, zmniejszenie masy
miesniowej, osteopenia i osteoporoza, zwiekszona depo-
zycja tkanki ttuszczowej, progresja miazdzycy czy suchosé
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skéry w wyniku zmniejszonego wydzielania gruczotéw
potowych) [35]. Niedobdér GH moze zatem powodowac
pogorszenie jakosci zycia u starszych oséb [36]. Wiele
objawéw niedoboru GH imituje naturalny proces starze-
nia. Brak aktywnosci fizycznej moze by¢ przyczyna
zmniejszenia poziomu GH, ale wydaje sie, ze mechanizm
ten odgrywa wiekszg role u ludzi mtodych. Innymi czyn-
nikami, poza zaawansowanym wiekiem, ktére powoduja
zmniejszenie syntezy GH, sg wisceralna depozycja tkan-
ki ttuszczowej (otytosé) oraz zmniejszone stezenie testo-
steronu — oba zjawiska wystepujace czesto u mezczyzn
z starszym wieku.

Obecnie istnieje niewiele obserwacji wptywu dtugo-
terminowego wyréwnywania niedoboru GH zwigzanego
z wiekiem. Podstawowym problemem jest okreslenie pre-
cyzyjnej i powszechnie akceptowanej definicji jego niedo-
boru i wystandaryzowanie testéw dynamicznych stuza-
cych do oceny osi GH-IGF-1 (tak, jak ma to miejsce
u dzieci z niedoborem wzrostu). Istniejgce dane wskazu-
ja, ze leczenie u starszych mezczyzn hormonem wzrostu
powoduje zwiekszenie gestosci mineralnej kosci i popra-
we metabolicznych markeréw kosciotworzenia, zwieksze-
nie bezttuszczowej masy ciata i masy miesniowej, korzyst-
ne zmiany w profilu lipidowym osocza, poprawe czynnosci
uktadu krazenia i oddechowego oraz poprawe jakosci zy-
cia [37-39]. Ze wzgledu na potencjalne objawy uboczne
oraz duze koszty, a takze nieprecyzyjne kryteria rozpozna-
wania niedoboru GH, wyréwnywanie jego niedoboru zwig-
zanego z wiekiem jest przedmiotem kontrowersji, a do-
stepne badania kliniczne nad podawaniem GH u os6b
w podesztym wieku, nie wyszty poza faze nielicznych préb
klinicznych przeprowadzonych na niewielkich grupach ba-
danych [36]. Podawanie GH osobom dorostym, takze
w podesztym wieku ma swe uzasadnienie jedynie w przy-
padkach ciezkich niedoboréw tego hormonu. Podawanie
GH moze wigza¢ sie z pewnymi dziataniami niepozadany-
mi, takimi jak: bole i obrzeki stawéw, nadcisnienie, nieto-
lerancja glukozy, cukrzyca, a takze zwiekszone ryzyko wy-
stapienia choroby nowotworowej [40].

Melatonina

Hormon ten wydzielany jest przez szyszynke. Steze-
nia melatoniny zmieniaja sie z wiekiem. Rytm dobowe-
go wydzielania melatoniny ze szczytem przypadajacym
na godziny nocne (miedzy 24.00 a 3.00) wyksztatca sie
u cztowieka ok. 6. miesigca zycia, ze szczytem miedzy
4. a 7. rokiem zycia, po czym nastepuje spadek w okresie
dojrzewania. Wartosci wtedy osiagniete utrzymuja sie na
dos¢ stabilnym poziomie do 35.-45. roku zycia, by nastep-
nie ulega¢ powolnemu obnizaniu sie do bardzo niskich
wartosci w wieku podesztym. Rytm wydzielania melatoni-
ny jest Scisle zalezny od Swiatta. Obnizonej amplitudzie
rytmu wydzielania melatoniny w podesztym wieku towa-
rzyszy uposledzenie wielu rytméw dobowych jako konse-
kwencja ostabienia czynnosci jader nadskrzyzowaniowych

podwzgorza (zegara biologicznego). Rytmicznos¢ okotodo-
bowa wielu waznych czynnosci fizjologicznych odgrywa
wazna role w utrzymaniu wtasciwej funkcji organizmu ja-
ko catosci. Zaawansowany wiek charakteryzuje sie jednak
uposledzeniem wielu rytméw okotodobowych, takich jak
cykl sen—czuwanie, temperatura ciata i wydzielanie wielu
hormondéw, w tym melatoniny [41-42].

Az 40-70% 0s6b w podesztym wieku cierpi na przewle-
kte zaburzenia snu. Zaburzenia snu wptywaja niekorzystnie
na ogblne zdrowie fizyczne oséb starszych i towarzysza
czesto chorobom sercowo-naczyniowym (nadcisnienie tet-
nicze, choroba niedokrwienna serca), zaburzeniom hor-
monalnym czy zmniejszeniu odpornosci i towarzyszacej
zwiekszonej zapadalnosci na infekcje. Sg one takze sta-
tym elementem uposledzenia zdrowia psychicznego [43].
Wykazano ujemnga korelacje miedzy stezeniami melatoni-
ny a wystepujacymi w podesztym wieku zaburzeniami snu.
Podczas préb klinicznych wykazano skutecznos¢ melatoni-
ny w niektorych zaburzeniach snu, zwtaszcza przebiegaja-
cych z zaburzeniami rytméw dobowych. Melatonina uta-
twia zasypianie, zmniejsza liczbe przebudzeh w nocy,
powoduje wczesniejsze ponowne zasypianie i poprawia sa-
mopoczucie w ciggu dnia [44—45]. Sen wywotany przez me-
latonine przypomina sen naturalny w odréznieniu od snu
wywotanego przez wiekszos¢ srodkéw nasennych.

Melatonina jest réwniez jednym z najsilniejszych ,,wy-
miataczy” wolnych rodnikéw. Stopniowe zmniejszanie
z wiekiem jej stezenia moze narazac ustréj na zwieksza-
jace sie skutki uszkodzeh spowodowanych przez wolne
rodniki. Moze to by¢ przyczyna starzenia sie w sensie
ogblnym oraz powstawania choréb, w ktérych wolne rod-
niki odgrywaja znaczaca role, takich jak nowotwory, cho-
roba Alzheimera czy choroba Parkinsona. Obserwowano
robwniez zmniejszenie stezenia melatoniny w chorobie
niedokrwiennej serca, co korelowato z wiekszym steze-
niem cholesterolu i nadci$nieniem tetniczym [46, 47].

Wraz z wiekiem istotnie pogarsza sie sprawnos¢ ukta-
du immunologicznego ustroju — zaréwno odpowiedz hu-
moralna, jak i komérkowa. Wykazano, ze zaburzenia funk-
cji obronnych organizmu w starszym wieku koreluja ze
zmianami w wydzielaniu melatoniny i moga by¢ przez nig
kontrolowane [48, 49].

Dostepnych jest wiele badan oceniajacych skutecz-
nos¢ stosowania melatoniny w oméwionych zaburze-
niach, tym niemniej w chwili obecnej znajduje ona za-
stosowanie gtéwnie w leczeniu bezsennosci i zaburzen
rytmoéw dobowych.

Cukrzyca

Jak juz wspomniano, zwiekszenie masy ttuszczu
i zmniejszenie bezttuszczowej masy ciata sg czesto spoty-
kane u mezczyzn w starszym wieku. Czesciowo odpowie-
dzialne s3 za to opisane niedobory hormonalne, ale mata
aktywnos¢ fizyczna, dieta i czynniki genetyczne rowniez
odgrywaja role. Czesto tym zaburzeniom towarzyszy cu-

187



PRZEGLAD MENOPAUZALNY 3/2010

krzyca insulinoniezalezna. Czestos¢ jej wystepowania wy-
nosi 15-20% u mezczyzn w wieku 65-75 lat i ponad 40%
w wieku powyzej 80 lat [50]. U tych chorych obserwuje
sie obwodowga opornosé na insuline i hiperinsulinemie.
W stanach niedoboru testosteronu réwniez obserwuje sie
opornos¢ insulinowa, a leczenie testosteronem prowadzi
do wzrostu wrazliwosci na insuline poparta zmniejsze-
niem masy tkanki ttuszczowej i wzrostem bezttuszczowej
masy ciata. Wzrost masy miesniowej pociaga za soba po-
lepszenie utylizacji glukozy oraz wtérnie poprawe profilu
lipidowego (niezaleznie od bezposredniego wptywu te-
stosteronu na metabolizm lipidéw) [51-52]. Nie wiadomo,
czy opornos¢ insulinowa jest zjawiskiem pierwotnie to-
warzyszacym starzeniu, czy zjawiskiem wtérnym, np. do
zaburzen hormonalnych.

Tarczyca

Zaburzenia czynnosci tarczycy sa czesto spotykane
u 0séb w starszym wieku i objawy starzenia moga tatwo
by¢ pomylone z objawami niedoczynnosci tarczycy. Dys-
funkcja czynnosci tarczycy nie wydaje sie konsekwencja
procesu starzenia, ale raczej zaburzeniem czesto wystepu-
jacym w tym okresie [53]. Czynnos¢ tarczycy u oséb w star-
szym wieku charakteryzuje sie niewielkim zmniejszeniem
stezenia tyreotropiny (TSH) z prawidtowymi stezeniami
(wolnej) tyroksyny i z obnizong obwodowa degradacjg ty-
roksyny, co powoduje zalezne od wieku zmniejszenie ste-
zenia trijodotyroniny, ktéra jednak pozostaje w zakresie
normy [54]. Jednak u wielu starszych mezczyzn stezenie
tyroksyny jest zmniejszone, a TSH zwiekszone w konse-
kwencji czestszego wystepowania autoimmunizacji. Zjawis-
ko to jest raczej wynikiem zwigzanej z wiekiem zwiekszo-
nej ekspresji choroby niz z samym procesem starzenia
[55]. Wiele chordb serca, watroby i nerek, a takze cukrzyca
jest zwigzanych z zaburzeniami funkgji tarczycy w postacia
matego stezenia trijodotyroniny, prawidtowego lub mate-
go stezenia tyroksyny i prawidtowego lub matego stezenia
TSH [53]. Wiekszos¢ ciezko chorych ma mate stezenie tri-
jodotyroniny i ponad 30% mate stezenie tyroksyny, ale
zwykle prawidtowy stezenie wolnej tyroksyny (zesp6t nis-
kiej trijodotyroniny). Czestos¢ wystepowania niedoczyn-
nosci tarczycy u starszych mezczyzn wzrasta z 0,5% do 6%,
a subkliniczna niedoczynnosé tarczycy z 4% do 10-15%
[56]. Symptomatologia tych zaburzen jest czesto podobna
do objawéw towarzyszacych starzeniu, a najbardziej czu-
tym testem jest zwiekszenie stezenia TSH.

Podsumowanie

Starzenie u zdrowych mezczyzn wiaze sie z powaz-
nymi zmianami w systemie endokrynnym obejmujacymi
gtownie 05 podwzgbrze—przysadka—jadra, funkcje nad-
nerczy, 05 podwzgbérze—przysadka—hormon wzrostu oraz
czynnos¢ trzustki i wydzielanie melatonny. O$ podwzg6-
rze—przysadka—-tarczyca jest w mniejszym stopniu odpo-
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wiedzialna za zmiany hormonalne u starszych mez-
czyzn, ale zaburzenia czynnosci tarczycy sa czesto spo-
tykane, zwtaszcza przy wspbtistnieniu innych ciezkich
choréb. Jest oczywiste, ze zaburzenia czynnosci endo-
krynnej odpowiedzialne s3 czesciowo za objawy klinicz-
ne procesu starzenia. Wiele objawéw zwigzanych ze
starzeniem, jak zmniejszenie masy i sity miesniowej,
osteopenia, miazdzyca i opornosé insulinowa maja pod-
toze wieloczynnikowe. Kazdy mezczyzna w starszym
wieku wymaga bardzo wnikliwej i krytycznej oceny, czy
obserwowane nieprawidtowosci sa wynikiem naturalne-
g0 procesu starzenia, czy tez manifestacja kliniczng nie-
doboréw hormonalnych zwigzanych z wiekiem. Jest to
szczegblnie istotne przy podejmowaniu decyzji wtacze-
nia leczenia substytucyjnego. Taka decyzja powinna by¢
podjeta na podstawie objawoéw klinicznych niedoboréw
hormonalnych oraz poparta odpowiednimi oznaczenia-
mi hormonalnymi, po wykluczeniu wtérnych przyczyn
tych niedoboréw.

Nalezy podkresli¢, ze obecnie brakuje badan klinicz-
nych, ktére obiektywnie potwierdzity skutecznos¢ i bez-
pieczefistwo leczenia substytucyjnego testosteronem,
DHEA czy hormonem wzrostu u starszych mezczyzn.
Réwniez kwestia kryteriéw rozpoznawania tych niedo-
boréw budzi wiele kontrowersji. Tym niemniej niedobér
tych hormondéw, wywierajacych istotne dziatanie anabo-
liczne oraz wptywajacych na jakos¢ zycia, odgrywa nie-
watpliwie istotna role w starzeniu sie mezczyzn.
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