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Slarzenie sie organizmu
a przewlekly stan zapalny

Ageing and chronic inflammation

STRESZCZENIE

Starzenie sie to naturalny proces zachodzacy w kazdym orga-
nizmie, prowadzacy do zmian na réznych poziomach: komor-
kowym, gdzie komorki po wielu podziatach stopniowo traca
zdolnosc do efektywnego funkcjonowania oraz w tkankach
inarzadach, ktore z czasem ulegaja ostabieniu.

Celem pracy byto zrozumienie oraz opis mechanizmoéw
starzenia, zaréwno wewnetrznych, jak i zwigzanych z czynni-
kami egzogennymi. Zgtebienie ich otwiera droge do opraco-
wywania skutecznych metod opdzniajacych procesy starze-
nia sie organizmu.

Badania w dziedzinie biochemii i biologii molekularnej
umozliwiaja rozwdj innowacyjnych terapii farmakologicz-
nych, takich jak terapie senolityczne czy manipulacja telo-
merami. Dodatkowo, zmiana stylu zycia, w tym wprowadze-
nie diety bogatej w antyoksydanty oraz regularnej aktywno-
sci fizycznej, moze skutecznie spowolni¢ procesy starzenia i
ograniczy¢ ryzyko wystapienia choréb charakterystycznych
dla pdzniejszych etapow zycia, co stanowi istotny obszar za-
interesowan wspotczesnej nauki.

Stowa kluczowe: starzenie sie, senescencja komorkowa,
wolnorodnikowa teoria starzenia, inflammaging, stres,
antyoksydanty, teleomery, stan zapalny, uszkodzenie DNA

ABSTRACT

Ageing is a natural process that occurs in every organism,
leading to changes at different levels: cellular, where cells
gradually lose their ability to function efficiently after many
divisions, and in tissues and organs, which weaken over time.

The study aimed to understand and describe the
mechanisms of ageing, both intrinsic and related to exogenous
factors. Recognising them opens the way to developing
effective methods for delaying the ageing process.

Research in biochemistry and molecular biology enables
the development of innovative drug therapies, such as
senolytic therapies or telomere manipulation. In addition,
lifestyle modifications such as an antioxidant-rich diet and
regular physical activity can significantly slow down age-
related changes and reduce the risk of diseases of old age,
which is one of the main goals of modern science.

Keywords: ageing, cellular senescence, free radical theory
of ageing, inflammaging, stress, antioxidants, teleomers,
inflammation, DNA damage

WSTEP
Liczba badan nad procesami starzenia systematycznie ro-
$nie. Sa to naturalne i nieuniknione procesy biologiczne, kto-
re dotycza kazdego organizmu, niezaleznie od gatunku czy
srodowiska zycia. Obejmuja one zaréwno zewnetrzne oznaki,
takie jak zmarszczki czy siwienie wiosow, ale réwniez zmia-
ny zachodzace na poziomie komdrkowym, biochemicznym
i molekularnym.

Zrozumienie zaleznosci miedzy tymi procesami jest klu-
czowe dla opracowania nowych metod diagnostycznych oraz
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terapeutycznych w medycynie geriatrycznej. Wspotczesne
badania nad mechanizmami starzenia sie wyrdzniaja trzy
kluczowe procesy: senescencje, wptyw wolnych rodnikéw na
biomolekuty oraz koncepcje inflammaging, czyli starzenia
sie skory wskutek przewlekiego stanu zapalnego o niskim
nasileniu. Sa to zjawiska, ktére powoduja zmiany zachodza-
ce na poziomie komaorkowym organizmaow.

Celem badan naukowych jest dostarczenie cennych infor-
macji, ktore moga przyczyni¢ sie do opracowania skutecz-
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nych terapii spowalniajacych zaréwno procesy, jak i widocz-
ne oznaki starzenia, a takze zmniejszajacych ryzyko chordb
zwiazanych z wiekiem. Zagadnienia zwiazane ze zmianami
w organizmie wywotanymi procesem starzenia nieustannie
przyciagaja uwage, szczegolnie specjalistow z zakresu zdro-
wia publicznego, medycyny geriatrycznej oraz estetycznej.

SENESCENCJA

Senescencja, inaczej starzenie komorkowe, jest statym za-
trzymaniem komorki w cyklu komorkowym, powigzanym
z akumulacja nieprawidtowosci w kwasie deoksyrybonukle-
inowym (DNA, deoxyribonucleic acid), spowodowanych skra-
caniem sie telomeréw oraz zmianami w mikrosrodowisku
komorkowym. Do tych zmian zalicza sie akumulacje reak-
tywnych form tlenu (ROS, reactive oxygen species), zwiekszo-
ne wydzielanie czynnikéw prozapalnych promujacych stan
zapalny oraz zaburzenia w strukturze i funkeji macierzy, kto-
re wpltywaja na komunikacje miedzykomaorkowa [1].

Zjawisko senescencji prowadzi do powstania starych ko-
morek, ktore charakteryzuja sie znaczaco zmieniona morfo-
logia, dysfunkcja réznych organelli oraz zmienionym meta-
bolizmem. Cho¢ komarki te pozostaja zywe i wykazuja aktyw-
nos¢ metaboliczng, traca zdolnosc¢ do dalszego podziatu oraz
prawidtowego funkcjonowania [1].

Mechanizmy indukujace senescencje

- Skracanie telomerow. Telomery to struktury ochronne
znajdujace sie na koncach chromosomoéw, petniace klu-
czowa role w zapobieganiu utraty cennej informacji gene-
tycznej podczas podziatow komoérkowych. Zjawisko znane
jako ograniczenie Hayflicka opisuje liczbe podziatow, ktore
komorki moga przejs¢, zanim ich dalsza proliferacja zosta-
nie zatrzymana. Oznacza to, ze komoérki somatyczne (czyli
komorki organizmu wielokomorkowego, z wyjatkiem nie-
zréznicowanych komorek macierzystych lub komorek roz-
rodczych) maja wbudowany ,zegar biologiczny’, ograni-
czajacy liczbe ich podziatéw. Kazdy cykl podziatu prowadzi
do stopniowego skracania telomeréw. Po osiagnieciu kry-
tycznie krotkiej dtugosci telomerow komorki przechodza
w stan senescencji (lub w niektorych przypadkach ulegaja
apoptozie), czyli zatrzymuja sie w cyklu komorkowym. Jest
to mechanizm ochronny, ktéry zapobiega dalszemu skra-
caniu chromosomow i powstawaniu mutacji mogacych
prowadzi¢ do powaznych dysfunkcji komorek [3].

- Zaburzenia struktury DNA moga by¢ spowodowane za-
réwno przez czynniki zewnetrzne, takie jak; promieniowa-
nie ultrafioletowe (UV, ultraviolet radiation), toksyny, sktad-
niki zywnosci, niedobory witamin antyoksydacyjnych oraz
inne zanieczyszczenia srodowiskowe, jak i przez czynniki
wewnetrzne, jak stres oksydacyjny. Warto jednak zauwa-
zy¢, ze stres oksydacyjny, cho¢ klasyfikowany jako czyn-
nik wewnetrzny, moze by¢ wyzwalany przez czynniki egzo-
genne, co podkresla ztozonosc tych proceséw. Przyktadem
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moze by¢ nadmierna ekspresja dysmutazy ponadtlenkowej
(SOD, superoxide dismutase) w przebiegu zespotu Downa,
ktora prowadzi do dysfunkcji mechanizméw antyoksyda-
cyjnych. W odpowiedzi na uszkodzenia komoérkowe uru-
chamiane sa rézne mechanizmy naprawcze, ktore chro-
nia komorke przed dalszymi uszkodzeniami. Jednym z tych
mechanizmdéw jest aktywacja szlakéw sygnalizacyjnych, ta-
kich jak p53/p211 p16INK4a. Szlaki te prowadza do zatrzy-
mania cyklu komorkowego, czyli indukeji senescencii [2].

Skutki senescencji

Fenotyp wydzielniczy zwigzany ze starzeniem sie (SASP, se-
nescence associated secretory phenotype) to zjawisko, w kto-
rym komorki w stanie senescencji zaczynaja wydziela¢ sze-
reg substancji, takich jak cytokiny, chemokiny, proteazy
i czynniki wzrostu. Substancje te moga prowadzi¢ do prze-
wlektego stanu zapalnego, uszkodzenia sasiednich komorek
itkanek, a wkonsekwencji przyczyniac sie do rozwoju chorob.
W skrocie, SASP to ,negatywny wptyw” komorek senescen-
cyjnych na organizm, ktéry moze pogarszac zdrowie w mia-
re starzenia sie [4]. Zrozumienie mechanizméw senescencji
oraz jej wplywu na rozne systemy i funkcje organizmu moze
pomaoc w opracowywaniu nowych strategii terapeutycznych
i przyczynic sie do spowolnienia procesu starzenia [5].

Terapie senolityczne
Rozwijane sa rézne terapie majace na celu zwalczanie lub ta-
godzenie skutkéw senescencji. Terapie senolityczne, takie jak
stosowanie dasatynibu i kwercetyny, koncentruja sie na elimi-
nacji komorek senescencyjnych. Dasatynib to lek stosowany
gtéwnie w leczeniu nowotwordw, w tym przewlektej biatacz-
ki szpikowej. W badaniach preklinicznych wykazano, ze Dasa-
tynib wykazuje dziatanie senolityczne, eliminujac komorki se-
nescencyjne gromadzace sie w réznych tkankach, takich jak
miesnie czy tkanka tluszczowa. Dasatynib dziata poprzez ak-
tywacje szlakéw prowadzacych do Smierci komodrek senescen-
cyjnych, w tym przez inhibicje kinaz tyrozynowych, co moze
pozytywnie wpltywac na spowolnienie procesu starzenia.
Badania prekliniczne oraz kliniczne oceniaja skutecznosc
tych terapii i ich potencjalne korzysci zdrowotne [6]. Ponad-
to badania nad manipulacja telomerami dostarczaja nowych
perspektyw terapeutycznych. Wydtuzenie telomerdw mogtoby
znaczaco wplynac na zywotnosc komorek i opoznic ich starze-
nie sie [7]. Choc¢ obecnie takie manipulacje sg ciggle w fazie eks-
perymentalnej, rozwdj technologii edytowania genow takich jak
np. zgrupowane, regularnie rozproszone, krotkie powtarzajace
sie sekwencje palindromiczne (CRISPR, Clustered Regularly-In-
terspaced Short Palindromic Repeats) stwarza realne szanse na
wdroZenie tego typu terapii w przysztosci. CRISPR to przetomo-
wa metoda edycji genow, dziatajaca jak precyzyjne molekular-
ne nozyczki, ktore pozwalaja na wycinanie, modyfikowanie lub
wstawianie okreslonych fragmentow DNA, co umozliwia celo-
wana modyfikacje materiatu genetycznego [8].



WOLNORODNIKOWA TEORIA STARZENIA SIE
Wolnorodnikowa teoria starzenia sie, rozwinieta w 1956 roku
przez Harmana, wskazuje na destrukecyjna role reaktywnych
form tlenu (RFT) w uszkadzaniu kluczowych biomolekut, ta-
kich jak DNA, biatka i lipidy. RFT moga powstawac¢ w wyniku
procesow wewnatrzkomaorkowych, takich jak oddychanie mi-
tochondrialne, ale takze pod wptywem czynnikow egzogen-
nych. Do tych czynnikéw naleza promieniowanie UV, ktore
indukuje fotolize wody w komorkach, toksyny srodowiskowe
oraz sktadniki zywnosci [8].

Mechanizmy uszkodzen spowodowanych przez RFT

- Modyfikacja DNA. RFT moga powodowac¢ réznorodne
zmiany w DNA, w tym pekniecia nici oraz uszkodzenia za-
sad azotowych. Na przyktad guanina moze by¢ przeksztat-
canaw 8-oksoguanine, co prowadzi do powstawania muta-
cjilub polimorfizmadw, potencjalnie zwiekszajac ryzyko no-
wotworzenia [9]. Tego rodzaju modyfikacje moga zaburzac
ekspresje gendw, co réwniez wiaze sie z procesem starze-
nia i rozwojem réznych chorob.

+ Uszkodzenia biatek. RFT maja zdolnos¢ modyfikowania
reszt aminokwasowych w biatkach, co prowadzi do ich
utleniania i denaturacji. Zmiany te negatywnie wptywaja
na strukture i funkcje biatek (zaréwno strukturalnych, jak
i enzymatycznych) oraz moga zakiocaé interakcje biatko-
we [10]. Uszkodzone biatka moga takze ulega¢ agregacji,
co moze prowadzi¢ do dysfunkeji komoérkowych i w konse-
kwencji wywotywac powazne patologie.

+ Uszkodzenialipidéw. Peroksydacja lipidow to proces, w kto-
rym RFT utleniaja lipidy bton komdrkowych, prowadzac do
powstania reaktywnych aldehydow, takich jak malondial-
dehyd. Uszkodzenia te maja istotny wptyw na funkcjono-
wanie btony komoérkowej, w tym na jej ptynnosc i integral-
nos¢. Reaktywne aldehydy moga réwniez indukowac sta-
ny zapalne oraz powodowac uszkodzenia strukturalne bton
komorkowych i bton organelli wewnatrzkomorkowych.

Skutki uszkodzen wywotanych przez RFT

Przewlekte uszkodzenia wywotane przez RFT maja powazne
konsekwencje dla zdrowia i funkcjonowania organizmu. Mo-
dyfikacje DNA moga prowadzi¢ do istotnych zmian cytogene-
tycznych, ktére zwiekszaja ryzyko rozwoju niektorych chorob,
w tym nowotwordw. Uszkodzenia biatek wptywaja na dziata-
nie enzymow i struktur komorkowych, co réwniez stanowi
powazne zagrozenie dla zdrowia. Dysfunkcja biatek ujawnia
sie miedzy innymi w chorobach serca oraz chorobach neu-
rodegeneracyjnych, takich jak choroba Alzheimera czy Par-
kinsona. Z kolei uszkodzenia lipidéw moga zaburza¢ funk-
cjonowanie bton komoérkowych, wywotujac stany zapalne lub
dysfunkcje narzadéw, w tym uktadu sercowo-naczyniowego.
Skumulowane uszkodzenia oksydacyjne przyczyniaja sie do
degeneracji tkanek i narzadow, co objawia sie w postaci pro-
cesow starzenia [11].

Przeciwdziatanie stresowi oksydacyjnemu

Organizm broni sie przed skutkami stresu oksydacyjnego
miedzy innymi za pomoca enzymow antyoksydacyjnych, ta-
kich jak dysmutaza ponadtlenkowa (SOD, superoxide dismu-
tase), ktéra przeksztatca anionorodnik ponadtlenkowy (Oy)
w nadtlenek wodoru (H,0,), katalaza (CAT, catalase), rozkta-
dajaca H,0, do wody i tlenu oraz peroksydaza glutationowa
(GPx, glutathione peroxidase), ktéra redukuje nadtlenki lipi-
dow oraz wolny H,O» za pomoca glutationu.

Stres oksydacyjny moze by¢ takze skutkiem dysfunkcji ge-
netycznych, np. nadmiernej ekspresji enzymu SOD w prze-
biegu zespotu Downa. Prowadzi to do nadprodukcji H,O, przy
jednoczesnym niedoborze katalazy lub peroksydazy glutatio-
nowej, co zakloca réwnowage redoks. Zaburzenia te, wynika-
jace zarowno z czynnikoéw wewnetrznych, jak i zewnetrznych,
prowadza do kumulacji uszkodzen biomolekut, zwiekszajac
ryzyko chorob zwiagzanych z wiekiem, takich jak nowotwory,
choroby sercowo-naczyniowe i neurodegeneracyjne [12, 13].

Oprocz enzymatycznych mechanizméw obronnych, orga-
nizm korzysta z nieenzymatycznych antyoksydantow, takich
jak witaminy C, E 1 A, ktore neutralizuja RFT. Witamina C, be-
daca antyoksydantem rozpuszczalnym w wodzie, bezposred-
nio neutralizuje RFT w cytoplazmie. Z kolel witamina E, roz-
puszczalna w ttuszczach, chroni btony komdrkowe przed
uszkodzeniem [14]. Obie te witaminy odgrywaja kluczowa
role w utrzymaniu integralnosci struktur komoérkowych. Wi-
tamina A, zwtaszcza w formie retinolu ijego pochodnych (np.
retinalu, kwasu retinowego), dziata jako antyoksydant, odda-
jac elektrony wolnym rodnikom. Dzieki temu wolne rodni-
ki staja sie stabilne i traca swoja reaktywnos¢. Witamina A,
z uwagi na swoja strukture, moze bezpiecznie oddawac elek-
trony, pozostajac stabilna [15].

W celu zwiekszenia zdolnosci obronnych organizmu oraz
zmniejszenia skutkéw stresu oksydacyjnego, istotnymi ele-
mentami sa: dieta bogata w antyoksydanty, umiarkowana ak-
tywnos¢ fizyczna oraz farmakoterapia. Stosuje sie rowniez
suplementy diety, a takze farmakoterapie wspierajaca zdol-
nosci naprawcze komorek [16]. Oferta suplementéw i lekow
na rynku jest obecnie obszerna, jednak nadal jest udoskona-
lana i poszerzana o nowe propozycje.

INFLAMMAGING

Inflammaging to termin wprowadzony przez Franceschie-
go i wspotpracownikéw w 2000 roku. Odnosi sie do wystepo-
wania dtugotrwatego, tagodnego stanu zapalnego, ktory wraz
z wiekiem moze przyczyniac¢ sie do rozwoju wielu choréb
przewlektych, takich jak choroby sercowo-naczyniowe i neu-
rodegeneracyjne [17]. Mechanizm inflammagingu obejmuje
chroniczna aktywacje ukladu odpornosciowego oraz zmiany
w profilach cytokin [18]. Odgrywa on kluczowa role w zrozu-
mieniu patogenezy licznych chordb przewlektych, powszech-
nych wsrod oséb starszych.
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Przewlekly stan zapalny zwieksza ryzyko rozwoju i za-
ostrzania sie nastepujacych schorzen:

- choroby sercowo-naczyniowe. Cytokiny prozapalne, ta-
kie jak interleukina-6 (IL-6) i czynnik martwicy nowotwo-
row alfa (TNF-a) odgrywaja Kluczowa role w patogenezie
miazdzycy. Wptywaja one na funkcjonowanie scian naczyn
krwionosnych, prowadzac do przewlektego stanu zapalne-
go, sprzyjajacego odktadaniu sie blaszek miazdzycowych
oraz utracie elastycznosci naczyn. W efekcie zwieksza sie ry-
zyko zawatu serca, udaru mozgu i choroby wiencowej [19];

- choroby neurodegeneracyjne. Zmiany w profilach cytoki-

nowych sa powigzane z rozwojem chordb neurodegenera-

cyjnych, takich jak choroba Alzheimera i Parkinsona. Prze-
wlekly stan zapalny powoduje uszkodzenia neuronéw i ich
degeneracje, co moze prowadzi¢ do postepu tych schorzen.

W zaawansowanych stadiach objawia sie to utrata funkcji

poznawczych [20];

cukrzyca typu II. Podwyzszone poziomy cytokin proza-

palnych maja istotny wptyw na rozwdj insulinoopornosci,

zwiazanej z cukrzyca typu II. Przewlekly stan zapalny zakio-
ca funkcjonowanie komdrek beta trzustki, ktére produku-
ja insuline, kluczowa dla kontroli poziomu glukozy we krwi.

Dlugotrwate zapalenie przyczynia sie do insulinoopornosci

(zmniejszenia wrazliwosci tkanek na insuline), co zwieksza

ryzyko wystapienia cukrzycy typu 111 jej powiktan [21].

Mechanizmy inflammagingu

Przewlekly stan zapalny wynika ze ztozonych, wzajemnie po-

wiazanych mechanizmow, ktore obejmuja:

- aktywacje sciezek sygnalizacyjnych. Inflammaging jest sci-
sle zwiazany z aktywacja kluczowych szlakéw sygnaliza-
cyjnych, takich jak szlak nuklearnego czynnika transkryp-

cyjnego kappa B komorek B (NF-kB, nuclear factor kappa-

-light-chain-enhancer of activated B cells). NF-kB odgrywa

centralna role w regulacji ekspresji cytokin prozapalnych,

w tym IL-1B, IL-6 1 TNF-a. Cytokiny te inicjuja i podtrzymu-

ja stan zapalny w organizmie. Dtugotrwata aktywacja szla-

ku NF-kB prowadzi do chronicznego stanu zapalnego, kto-
ry trudno opanowac, co negatywnie wptywa na funkcjono-

wanie wielu uktadéw i narzadéw [22, 23];

-+ zmiany w mikrobiomie. Najnowsze badania wskazuja, ze
zmiany w skiadzie mikrobiomu jelitowego moga odgry-
wac istotna role w rozwoju inflammagingu. Dysbioza jeli-
towa, czyli zaburzenie réwnowagi mikrobioty, prowadzi do
zwiekszonej przepuszczalnosci jelit, znanej jako ,przeciek
jelitowy”. Zwiekszona przepuszczalnosc jelit umozliwia
przenikanie patogendw i toksycznych substancji do krwio-
biegu, co aktywuje uktad odpornosciowy i sprzyja przewle-
ktemu stanowi zapalnemu [24].

Opisane mechanizmy sa ze soba scisle powigzane, a zrozu-
mienie ich wzajemnych interakcji jest kluczowe dla opraco-
wania skutecznych strategii terapeutycznych (rys. 1). Kontro-
la przewlektego stanu zapalnego moze znaczaco spowolnic
proces starzenia sie organizmu i zmniejszy¢ ryzyko rozwoju
chorob przewlektych.

Sposoby redukcji przewlektego zapalenia

W celu redukgji przewleklych stanéw zapalnych i tagodze-

nia ich skutkéw opracowano réznorodne strategie interwen-
cyjne, obejmujace podawanie lekéw, zdrowy styl zycia, odpo-

wiednia diete oraz wdrazanie tzw. terapii celowanych.

+ Leki przeciwzapalne. W leczeniu przewlektego stanu za-
palnego stosuje sie niesteroidowe leki przeciwzapalne
(NLPZ, NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drugs) oraz
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inhibitory interleukiny-6 (IL-6, interlukin 6). NLPZ, takie jak
ibuprofen czy naproksen, ich dziatanie polega na blokowa-
niu enzymow odpowiedzialnych za synteze prostaglandyn,
ktére sa mediatorami stanu zapalnego. Inhibitory IL-6, np.
tocilizumab, hamuja dziatanie IL-6, jednej z kluczowych
cytokin prozapalnych odgrywajacej istotna role w podtrzy-

mywaniu przewlektego zapalenia [24].

Dietaistyl zycia. Dieta bogata w przeciwutleniacze takie jak

witaminy C, A i E, polifenole oraz kwasy ttuszczowe ome-

ga-3, pomaga neutralizowa¢ reaktywne formy tlenu (RFT)

i obniza¢ poziom cytokin prozapalnych [25]. Regularna ak-

tywnosc¢ fizyczna rowniez odgrywa kluczowa role w reduk-

cji przewlektego stanu zapalnego, poprawiajac funkcje me-
taboliczne, wzmacniajac uktad odpornosciowy i regulujac
procesy zapalne. Cwiczenia fizyczne sprzyjaja zmniejsze-
niu poziomu cytokin prozapalnych oraz zwiekszaja pro-
dukcje biatek o dziataniu przeciwzapalnym, takich jak iry-

syna i adiponektyna [26].

- Terapie celowane. Terapie celowane koncentruja sie na
modulowaniu specyficznych szlakéw  sygnalizacyjnych
zwigzanych z przewleklym stanem zapalnym. Przykia-
dem takiego dziatania jest zastosowanie inhibitoréw szla-
ku NF-«B. Szlak ten jest odpowiedzialny za regulacje eks-

presji cytokin prozapalnych, a w konsekwencji utrzymywa-
nie stanu zapalnego. Inhibitory blokuja dziatanie szlaku,
co pozwala ograniczy¢ odpowiedz zapalna.. Innym podej-
Sciem sa modulatory jednoniciowych, niekodujacych cza-
steczek kwasu rybonukleinowego (miRNA, micro ribonuc-
leic acid), ktére moga zmienia¢ ekspresje genéw zaanga-
zowanych w procesy zapalne. Chociaz wdrozenie terapii
celowanych na szeroka skale jest trudne i kosztowne, moze
w przysztosci odegrac przetomowa role w zwalczaniu prze-
wlektego zapalenia zwigzanego z wiekiem [27].

PODSUMOWANTIE

Starzenie sie organizmu to ztozony proces, ktéry wiaze sie
z trzema kluczowymi mechanizmami: senescencja komor-
kowa, stresem oksydacyjnym oraz przewleklym stanem za-
palnym (inflammaging). Zrozumienie tych proceséw ma klu-
czowe znaczenie dla opracowywania skutecznych strategii
opodzniajacych starzenie sie i zmniejszajacych ryzyko choréb
wieku podesztego.

Senescencja komorkowa, spowodowana skracaniem sie telo-
merow, prowadzi do akumulacji dysfunkcyjnych komorek, kto-
re wydzielaja czynniki prozapalne, przyczyniajac sie do rozwoju
chorob przewlektych. Teoria wolnorodnikowa wskazuje na de-
strukeyjny wptyw reaktywnych form tlenu na kluczowe biomo-
lekuty, takie jak DNA, biatka i lipidy, co réwniez przyspiesza pro-
cesy starzenia. Z kolei inflammaging, czyli przewlekly, subtelny
stan zapalny, jest powigzany z rozwojem schorzen sercowo-na-
czyniowych, neurodegeneracyjnych oraz cukrzycy typu I1.

otrzymano / received: 08.07.2024 |

poprawiono / corrected: 13.07.2024 |

Wspotczesna nauka dostarcza nowych perspektyw tera-
peutycznych, takich jak terapie senolityczne, modulacja telo-
merow oraz strategie redukeji przewlektego stanu zapalne-
go. Zdrowy styl zycia, dieta bogata w antyoksydanty oraz far-
makoterapia moga znaczaco spowolni¢ procesy starzenia sie
i poprawic jakosc¢ zycia osob starszych. Dazenie do wydtuze-
nia zycia w zdrowiu jest gtownym celem wspotczesnej medy-
cyny geriatrycznej, majacej kluczowe znaczenie w starzeja-
cym sie spoteczenistwie.
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