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CUVÂNT ÎNAINTE 
 
 
 
Prezenta monografie abordeaz� o tematic� extrem de important� din 

patologia uman�, geriatria fiind de mult timp o disciplin� de sine st�t�toare 
�i care s-a dezvoltat în toate planurile, reprezentate în principal de 
diagnosticul clinic �i de laborator precum �i de m�surile specifice de 
îngrijire �i tratament al unei categorii speciale de pacien�i reprezentate de 
persoanele vârstnice.  

În partea ini�ial� a lucr�rii este abordat� corela�ia dintre procesul de 
îmb�trânire �i dezordinile, chiar abera�iile imunologice, care se asociaz� 
acestui proces. Respectiva corela�ie este extrem de important� ca premis� de 
abordare logic� a patologiei geriatrice în general. Ulterior acestui capitol se 
trece la partea de clinic� �i terapie a principalelor afec�iuni reg�site în 
patologia geriatric�, preambulul logic �i implicit necesar fiind reprezentat de 
expunerea mijloacelor de evaluare ale pacientului geriatric precum �i a 
particularit��ilor clinice ale principalelor manifest�ri din patologia geriatric�. 

Patologia vârstnicilor include numeroase entit��i clinice, existând 
suficiente particularit��i ale multora dintre aceste afec�iuni, fapt ce justific� 
abordarea secven�ial� a întregului spectru patologic geriatric. Astfel, 
autoarea trateaz� patologia geriatric� a tuturor aparatelor �i sistemelor, 
inclusiv hematologia, endocrinologia �i oncologia geriatric�. De asemenea, 
sunt tratate într-un mod adecvat problemele de nutri�ie ale vârstnicului 
precum �i patologia aferent�, insistându-se pe mijloacele de evaluare �i 
îngrijire ale pacien�ilor vârstnici. Nu sunt omise nici urgen�ele majore din 
patologia geriatric�, dup� cum nu este ignorat� problematica psihiatric� 
specific� persoanelor vârstnice. Toate afec�iunile abordate au fost tratate 
într-un mod extrem de riguros, cu accent deosebit pe mijloacele de 
diagnostic, îngrijire �i terapie adecvat� în concordan�� cu cele mai noi 
achizi�ii din domeniul terapiei farmacologice. Nu au fost omise nici 
mijloacele nefarmacologice de tratament �i nici cele specifice de acordare a 
unei asisten�e medicale �i de îngrijire înalt calificate ale pacien�ilor vârstnici.  

Un loc aparte a fost acordat programelor de îngrijire ale vârstnicilor 
precum �i strategiilor de asisten�� ale pacien�ilor institu�ionaliza�i. 

Lucrarea, în esen��, cuprinde toate no�iunile necesare unei bune 
în�elegeri ale patologiei geriatrice prin prisma caracteristicilor clinice �i 
terapeutice ale acesteia, fiind un veritabil ghid �i totodat� instrument de 
lucru în procesul complex al nursing-ului unei patologii cu totul particulare 
reprezentat de gerontopatologie. 
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Prin prisma considera�iilor anterioare, care de fapt concretizeaz� 
valoarea prezentei monografii, apreciez c� autoarea a elaborat totodat� o 
lucrare extrem de util� �i cu real� valoare practic�, putând fi folosit� ca un 
veritabil ghid clinic �i de terapie în patologia geriatric� . 

 
 

Conf. univ. Dr. IOV�NESCU LIVIU CONSTANTIN 
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CAPITOLUL I 
 

PARTICULARIT��ILE IMUNOLOGICE ALE SUBIEC�ILOR 
VÂRSTNICI 

 
1. ÎMB�TRÂNIREA �I CONTROLUL IMUNIT��II  
 
Ap�rarea integrit��ii organismului împotriva diferi�ilor agresori 

revine în mare parte celulelor. Celulele intervin fie direct, fie prin 
producerea de diferite substan�e cu ac�iune nespecific� (de exemplu 
lizozimul – o substan�� secretat� de glandele salivare �i lacrimale) sau 
specific� (cum sunt anticorpii). Dintre modalit��ile directe de a reac�iona ale 
organismului sunt de amintit: fagocitoza �i ultrafagocitoza. Fa�� de diferi�i 
agen�i invadan�i �i substan�e (denumite antigene), mecanismele de ap�rare 
sunt mai complexe �i specifice, constituind manifestarea numit� imunitate. 
Antigenele sunt reprezentate de diferi�i microbi, ciuperci, substan�e chimice 
(de exemplu proteine). R�spunsul imunologic are loc în raport cu 
proprietatea antigenului de a induce reac�ia de ap�rare �i condi�iile de 
stimulare ale antigenului. 

Cum se produce r�spunsul imun? 
 R�spunsul imun poate fi imediat, pe cale umoral�, sau mai tardiv, la 
repetarea ,,întâlnirii” cu antigenul. În aceast� situa�ie se produce o reac�ie 
imunitar� direct� de tip celular prin captarea �i anihilarea antigenului de 
c�tre anumite celule. În complexitatea proceselor imunologice, fenomenul 
de fagocitoz� intervine ca prim� etap�, preg�tind producerea de anticorpi. 
Dup� fagocitarea antigenului de c�tre celulele macrofage, urmeaz� 
degradarea antigenului �i  combinarea ARN-ului unor celule codificate, 
denumite imunocompetente, în scopul producerii în ser a unei proteine 
(globulin� specific�) numit� anticorp. Este un adev�rat complex de activit��i 
ce induce formarea de anticorpi prin stimularea celulelor specializate. 

Care este mecanismul de desf��urare a procesului imun? 
Macrofagele, celule mari r�spândite în întreg organismul, capteaz� 

antigenele (o parte) �i le degradeaz� în subunit��i moleculare netoxice. 
Macrofagele având antigenele fixate de membrana lor celular�, întâlnesc 
limfocitele c�rora le prezint� acest ,,model”. Nu toate limfocitele 
reac�ioneaz� la fel: cele instruite de timus ,,,recunosc” natura str�in� a 
antigenului, în timp ce limfocitele din m�duva osoas� fabric� anticorpi 
specifici. Experimental s-a demonstrat c� în lipsa macrofagelor, limfocitele 
nu reac�ioneaz�, dar chiar între cele dou� tipuri de limfocite exist� o 
colaborare. Limfocitele instruite de timus – limfocite T – ,,otr�vesc” 
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agresorul, informând în acela�i timp limfocitele B, din m�duva osoas�, ce 
fel de anticorpi sunt necesari pentru neutralizare. 

Ce se întâmpl� când mecanismul imunitar nu este bine reglat? 
Aspectul cel mai important al r�spunsului imunitar îl constituie 

proprietatea celulelor implicate în procesul de a deosebi compu�ii ,,proprii” 
de cei ,,str�ini”. Orice perturbare a acestei stricte delimit�ri poate duce la un 
r�spuns imun neadecvat fa�� de moleculele proprii ,,self” (autoagresiune) 
sau, dimpotriv�, la lipsa unei reac�ii imune de ap�rare fa�� de 
macromoleculele str�ine care, p�trunzând în mediul intern al organismului, 
perturb� homeostazia (echilibrul) acestuia. 

Autoagresiune? Organismul lupt� împotriva sa? Se autodistruge 
comportându-se cu unele din organele, �esuturile sale ca �i când acestea ar fi 
str�ine? 

Mult� vreme nu s-a putut imagina c� organismul este capabil s� 
fabrice anticorpi împotriva propriilor structuri. Ast�zi acest fapt este bine 
stabilit. Unele afec�iuni tiroidiene, lupusul eritematos sistemic, poliartrita 
reumatoid� au la baz� un mecanism autoimun. Aceste afec�iuni se manifest� 
prin respingerea  nu a unor substan�e str�ine, ci ai unor constituen�i normali 
ai organismului: ele exprim� incapacitatea sistemului imunologic de a 
men�ine dinamica homeostaziei, care permite jugularea infec�iilor cu 
microorganisme �i ap�rarea fa�� de alte noxe, respectând în acela�i timp 
propriile structuri componente ale organismului. 

Din imunopatologia experimental� se desprind o serie de exemple de 
asociere ale unor entit��i (tumorile limfomatoase, paraproteinemiile, anemia 
hemolitic�) cu procesul de senescen�� care indic� faptul c� mecanismul ce ar 
putea controla aceste boli devine, cu înaintarea în vârst�, mai pu�in eficient. 

Este recunoscut faptul c� procesul de îmb�trînire este asociat cu o 
varietate de deficien�e �i de devia�ii ale func�iilor imune. Este important de 
subliniat faptul c� atât manifest�rile autoimune cât �i cancerul, boala 
coronarian�, la om se asociaz� cu senescen�a. 

Se consider� c� acumul�rile întâmpl�toare, dar progresive, ale 
erorilor genetice stau la baza tuturor acestor fenomene patologice. Unii 
gerontologi consider� tr�s�turile caracteristice ale îmb�trînirii ca fiind o 
acumulare de erori de la norma genetic�. Deoarece toate muta�iile somatice 
sunt erori care au luat na�tere în cursul replic�rii AND-ului, o posibil� 
rela�ie între informa�ia din genomul celular �i expresia sa ca durat� de via�� 
devine evident�. 
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2. INVOLU�IA TIMUSULUI ÎN SENESCEN�� �I IMPLICA�IILE 
IMUNOLOGICE 

 
Declinul func�ional al sistemului imunitar caracteristic îmb�trînirii se 

înso�e�te de o diminuare a func�iei celulare T. În particular la om �i animale, 
cu înaintarea în vârst� este posibil� eviden�ierea unei dezechilibr�ri 
func�ionale a subpopula�iilor limfocitare T helper �i T supresor �i de aici în 
consecin�� o frecven�� mare a bolilor autoimune, limfoproliferative, a 
infec�iilor �i a neoplaziilor. 

Timusul este un organ limfoid de importan�� primar� pentru 
matura�ia �i reglarea popula�iei limfocitare T. Numeroase studii au încercat 
s� coreleze involu�ia timic� progresiv�, care se manifest� din a 3 a decad� de 
vârst�, cu deficitul imunologic al vârstnicului. 

Varia�iile patologice ale timusului �i îmb�trânirea  
Din punct de vedere anatomic, timusul se subdivide în urm�toarele 

compartimente: 1. zona subcapsular� cortical�, 2. zona cortical�, 3. zona 
medular�. 

1. Zona cortical� subcapsular� reprezint� aria timic� cu densitatea 
cea mai mare de celule imature dotate cu o înalt� capacitate proliferativ� 
(bla�ti). Aceste celule constituie 50% din popula�ia limfocitar� total� a unui 
timus apar�inând unui individ de 20 de ani. Celulele sunt caracterizate de 
markeri de suprafa�� OKT11 �i OKT10 �i sunt pozitive pentru receptorii de 
interleukin� 2 (IL2).  

2. Zona cortical� con�ine timocite mici  denumite ,,Common” care 
reprezint� 1,8% din popula�ia limfocitar� a organismului. Limfocitele 
Common nu au capacitate proliferativ� �i sunt destinate în cea mai mare 
parte la o moarte intratimic�. Din punct de vedere fenotipic se recunosc 
dup� exprimarea simultan� a markerilor T4 �i T8: prezint� pe lâng� aceasta 
pozitivitate pentru antigenele OKT11, OKT10 �i OKT6. 

3. Zona medular� este sediul limfocitelor mature. Morfologic se 
prezint� ca celule de talie intermediar� între bla�tii subcorticali �i limfocitele 
Common. Se recunosc dup� pozitivitatea pentru sistemul major de 
histocompatibilitate �i prin antigene T3. Au pierdut markerul T6 �i, ceea ce 
este caracteristic, exprim� diferit fie markerul T4, fie T8. În ceea ce prive�te 
func�ionalitatea, au achizi�ionat selectiv o func�ie helper sau supresor. 

Celulele epiteliale apar�inând diferitelor zone timice: cortical�, 
subcortical� �i medular�, sunt recunoscute prin markeri imunologici proprii, 
de c�tre epiteliile extratimice �i de c�tre sistemul neuroendocrin. 

Exist� o rela�ie clar� care leag� între ele etapele diferen�ierii 
limfocitelor T cu secre�iile hormonale ale celulelor epiteliale timice. 
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Cu îmb�trânirea, în timus se determin� o net� �i progresiv� 
diminuare a componentei limfocitare, care este înlocuit� de �esutul fibro-
adipos. Atrofia timic� ce se realizeaz� fiziologic la b�trâni este morfologic 
marcat� de descre�terea în volum a lobulilor ce apar umfla�i, plini de 
adipocite, diferit decât în alte condi�ii patologice, în care componenta 
adipoas� nu prezint� decât un caracter infiltrativ intraparenchimatos. 
Deple�ia limfoid� a medularei este urmat� de o cre�tere numeric� relativ� a 
celulelor plasmatice, a macrofagelor �i a celulelor epiteliale. Analiza 
microscopic� a organului eviden�iaz� o reducere în greutate �i volum a 
acestuia egal� cu 50%. 

Studiile realizate cu ajutorul metodei de imunofluorescen�� a 
sec�iunilor timice provenite de la subiec�i în vârst� de 0 la 63 de ani, 
demonstreaz� realizarea, dup� pubertate, a unei sensibile diminu�ri 
numerice a celulelor epiteliale hormon-secretoare. 

La b�trâni �i produc�ia de factor timic seric diminueaz� progresiv cu 
atrofia timic�. 

Sc�derea global� a produc�iei hormonale timice nu poate totu�i s� fie 
pus� pe seama diminu�rii numerice (atrofiei) a componentei epiteliale 
hormon-secretoare. Studii recente confirm� permanen�a de celule epiteliale 
chiar în organe cu un grad avansat de involu�ie. Oprirea func�iei 
componentei secretorii poate fi atribuit� lipsei factorilor stimulatori de 
origine extratimic� (de exemplu hormonii sexuali). 

Unii autori subliniaz� c�, în pofida celor de mai sus, la om nu s-a 
eviden�iat cu certitudine un mecanism reglator de tip feed-back între 
hormonii sexuali �i cei timici. Cu toate acestea, existen�a unei axe timus-
hormoni sexuali-sistem neuro-endocrin constituie o ipotez� logic� pentru 
unele observa�ii f�cute de Simpson �i colaboratorii asupra aspectului diferit 
al curbelor de involu�ie la cele dou� sexe. 
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3. MANIFEST�RILE CLINICE ALE ABERA�IILOR 
IMUNOLOGICE ASOCIATE CU ÎMB�TRÂNIREA 

 
Îmb�trânirea induce altera�ii profunde în sistemul imun, dar foarte 

adesea acestea nu sunt suficiente pentru a provoca manifest�ri clinic 
potente. Infec�iile survin într-o propor�ie anormal de mare. Tuberculoza la 
b�trâni este mai frecvent�, infec�iile virale, în particular cele pulmonare, 
sunt probabil mai frecvente �i mai severe decât la adul�ii tineri, dar sunt 
pu�ine studii statistice la îndemân�, �i în orice caz, diferen�a nu este foarte 
mare. 

R�spunsurile la vaccinuri sunt adesea reduse, dar aceasta depinde 
foarte mult de individ �i de vaccinuri. Astfel, numero�i vârstnici nu 
realizeaz� un r�spuns protector fa�� de virusul gripal, ceea ce este o excep�ie 
la subiec�ii tineri, s�n�to�i. 

Se consider�, speculativ, c� alte manifest�ri clinice mai severe se 
datoreaz� îmb�trânirii sistemului imun. Inciden�a crescut�, asociat� cu 
vârsta, a tumorilor poate fi legat� de deficien�a celulelor T, deficien�� adesea 
pus� în eviden��  la vârstnici. Autoanticorpii g�si�i frecvent la vârstnici nu 
provoac� de obicei boli autoimune, dar pot contribui la etiologia 
arteriosclerozei prin depunerea complexelor imune la nivelul vaselor 
sanguine. Astfel de complexe imune circulante se g�sesc, de fapt, cu o 
frecven�� anormal de mare în sângele subiec�ilor vârstnici. 

Numero�i autori au ar�tat corela�ii semnificative între riscul de deces 
�i prezen�a unor anomalii la pacien�ii vârstnici, cel mai frecvent fiind cita�i 
autoanticorpii, deficien�a celulelor T supresoare sau deprimarea reactivit��ii 
în hipersensibilitatea de tip întârziat. 

Tabloul imunologic variaz� cu fiecare individ. De asemenea în acest 
tablou nu exist� o anomalie major�: nivelul diferitelor clase de 
imunoglobuline serice este normal, num�rul de limfocite (total �i diferen�iat 
pe subseturi B �i T) este în limite normale. 

Paradoxal diminuarea r�spunsurilor imune fa�� de antigene str�ine 
este asociat� cu inciden�� crescut� a autoanticorpilor. În timp ce mai pu�in 
de 5% din subiec�ii normali sub 60 de ani prezint� niveluri detectabile de 
anticorpi antitireoglobulinici, antigene nucleare sau imunoglobuline (factor 
reumatoid), mai mult de 30% din subiec�ii de peste 70 de ani posed� cel 
pu�in unul dintre ace�ti autoanticorpi. Interesant, totu�i, c� ace�ti 
autoanticorpi duc destul de rar la boli clinice, probabil datorit� faptului c� 
titrul lor sau afinitatea lor este insuficient�. Posibil datorit� unor mecanisme 
similare, subiec�ii vârstnici prezint�, cu o frecven�� anormal�, a�a zisele 
imunoglobuline benigne monoclonale, asem�n�toare celor mielomatoase, 
dar f�r� a avea o manifestare malign� asociat�. 
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Produc�ia anticorpilor cu înalt� afinitate este afectat� mai mult decât 
cea a anticorpilor de slab� afinitate, ceea ce poate contribui la sc�derea 
ap�r�rii fa�� de infec�ii. 

Limfocitele T. Despre num�rul absolut de limfocite T, este de re�inut 
c� ele diminueaz� în timus, concomitent cu men�inerea acestui num�r 
permanent invariabil de-a lungul vie�ii în splin� �i ganglionii limfatici. 
Limfocitele T de la persoanele în vârst� de peste 60 de ani prezint� altera�ii 
morfologice calitative constituite din exprimarea la suprafa�a lor de 
neoantigene. Aceste modific�ri afecteaz� sistemul de recunoa�tere �i de 
interac�iune intercelular�, permi�ând astfel emergen�a de clone celulare 
aberante. Trebuie men�ionat c�, la vârstnici, func�ia T citotoxic� este net 
sc�zut�, în timp ce func�iile helper �i supresor sunt dezechilibrate. La 
vârstnici este frecvent� confruntarea cu o cre�tere a anticorpilor de tip IgG 
policlonal, al�turi de o produc�ie diminuat� de IgM �i IgA. Sistemul 
limfocitelor B al subiectului vârstnic nefiind coordonat de activitatea T 
helper �i supresor, nu mai poate r�spunde la antigenele noi cu o sintez� 
adecvat� de anticorpi. Pe lâng� lipsa de supravaghere a sistemului citotoxic 
�i supresor nu se mai face nici selec�ia anticorpilor direc�iona�i fa�� de self. 
O produc�ie crescut� de anticorpi �i autoanticorpi explic� inciden�a major� 
la vârstnici a bolilor autoimune.  

În concluzie, senescen�a este asociat� cu tulbur�ri imunologice 
complexe �i subtile �i de�i s-au f�cut progrese enorme care fac posibil� 
definirea anomaliilor bine caracterizate, este înc� dificil de a se sublinia un 
mecanism precis responsabil pentru aceste anomalii. R�mâne o problem� 
important�, deoarece multe manifest�ri clinice ale îmb�trînirii pot avea o 
origine imunologic�. 

Elucidarea problematicii ar putea conduce la noi c�i posibile de 
abordare terapeutic� utilizând diferite imunostimulante ca de exemplu IL2 
sau hormonii timici.  
 
   

 




