3 ZVLéﬁTNOSTI CHOROB JEDNOTLIVYCH SYSTEMU U
STARSICH NEMOCNYCH

Po prostudovani kapitoly byste méli byt schopni:

vysvétlit pojem multimorbidita

charakterizovat specifické rysy chorob ve stari

znat zékladni rizika hospitalizovaného seniora z kratkodobého i dlouhodobého
pohledu

definovat charakteristické zmény respiraniho a kardiovaskularniho systému
zpusobené starnutim

definovat charakteristické zmény traviciho a vylucovaciho systému zpiisobené
starnutim

definovat charakteristické zmény endokrinniho a pohybového systému zpiisobené
starnutim

dx

Kli¢ova slova této kapitoly:
multimorbidita,  oligosymptomatologie, = mikrosymptomatologie,  pfiznak  ledovce,
dekompenzace organové

3.1 Multimorbidita

Vzijemnym plisobenim - starnuti na jedné a choroby na druhé stran€ vznikaji specifika
chorob ve stafi. K zvlaStnostem onemocnéni ve vy$§im véku patii:

Multimorbidita - soubéZzna pfitomnost vice onemocnéni u jednoho jedince bud’ bez
pricinné souvislosti, nebo chorob navzajem se kauzaln¢ podminujicich.

Vzijemna podminénost zdravotni a socialni situace — kazdd zména zdravotniho
stavu star$iho ¢lovéka miiZze vyznamné ovliviiovat jeho socidlni vztahy a naopak.
Zvlastnosti klinického obrazu chorob ve stari:

1. mikrosymptomatologie — minimalni pfiznaky choroby (,,fenomén ledovce®);

2. mono- nebo oligosymptomatologie — ojedin€¢lé z bézné se vyskytujicich
ptiznakt, pokud se nemoc objevila ve stfednim nebo mladsim véku;

3. vzdalené ptiznaky — v popfedi klinického obrazu jsou symptomy, které
odpovidaji potizim jiného organu nez je zdkladni onemocnéni (,,natika nevinny
organ, nikoli nemocny*); pficinou je nizkd funkéni rezerva organii nejvice
postizenych procesem starnuti, obvykle srdce a mozku. Pfikladem mize byt
vznik zmatenosti pii uroinfekei nebo vznik srde¢niho selhani pti pneumonii.



4. sklon k chronicité¢ — 1 u chorob v mlad$im a stfednim véku typicky akutnich,
navic je ve stafi 1 vyssi riziko amrti;

5. sklon ke komplikacim — bud’ typu ,,fetézova reakce* (jedna nemoc vyvolava
druhou) nebo jde o komplikaci, kterd k ni nema pifimy vztah (,,fenomén
vytésnéni‘);

6. atypicky obraz chorob — , Choroby ve stari jsou typické tim, Ze probihaji
atypicky*.

Vlastni symptomatologie zédkladniho onemocnéni byva nendpadnd. Klinickému obrazu
obvykle dominuji projevy nespecifické a univerzalni ze sekundarni dekompenzace mozkové
¢innosti. Patfi k nim obvykle univerzalni neurologicko psychiatricka symptomatologie
podminéna hypoperfuzi (hypoxii) mozku (TIA, delirium atp.). Mozek seniora byva postiZzen
degenerativnimi ¢i vaskularnimi zmé&nami a reaguje na zmény obvykle jako prvni orgéan.

Mezi pii¢inami morbidity ve stafi zaujimaji pfedni misto choroby kardiovaskularniho
systému podminéné aterosklerézou jako ICHS, IM, angina pectoris, CMP, TIA, ICHDKK
(AS je ptitomna az u 90 % osob nad 75 rokt). Ve stafi jsou rovné€z ¢asté choroby pohybového
ustroji, smyslovych organli, néadory, ftrazy, choroby respiracniho (CHOPN),
gastrointestindlniho (bilidrni a jiné potize) a urogenitalniho systému (u muza prostata, u zen
gynekologické organy). Casté jsou i cukrovka, dusevni a nervové choroby. Jejich soucasna na
sob¢ mnohdy nezavisld koexistence je typickd praveé pro stafeckou multimorbiditu. Po 60.
roce vykazuji plynuly vzestup piedevsim choroby kardiovaskularniho systému (ICHS, CMP,
hypertenze). Podobné s vékem stoupa 1 prevalence DM.

3.2 Organové systémy ve stari a jejich specifika

Kardiovaskularni systém. Ve stafi je zmensSeno Casné diastolické plnéni a tak jsou
zvySeny atrialni kontrakce, aby se udrzelo adekvatni plnéni levé komory. S v€kem se zvySuje
obsah pojivové tkané stejné jako piitomnost komorové hypertrofie. Nasledkem zvySené
levokomorové rigidity se mohou u seniorll postupné rozvinout ptiznaky plicniho méstnani
(Selesty, namahova dusnost) pfi chybéni systolické dysfunkce. U seniorti ma zasadni vyznam
diastolicka dysfunkce. Jemné posileni 1é¢by diuretiky a striktni kontrola koexistujici
intenzivni zatéze srdecni frekvence stoupa méné nez u mladSich. Tato vékem podminéna
zména byva pfi€itdna sldbnouci B-adrenergni modulaci srde¢ni frekvence béhem zatéze.
Ackoli hypertenzi neni mozné v zddném piipad¢é povazovat za ,,fyziologickou™ manifestaci
starnuti, jeji incidence s vékem vyrazné€ stoupd a vyssi tlak krevni (TK) akceleruje proces
starnuti a s nim spojené orgdnové zmény. Lécba hypertenze seniorti ve svych disledcich vede
piredevsim ke snizeni poctu CMP a v mensi mife k poklesu kardiovaskularnich piihod.

Respirac¢ni systém. Nejtypictéj$i zménou stafeckého hrudni stény je rigidita. Plicni
funkce klesaji s rostoucim vékem. Béhem starnuti klesa elasticky podil v plicich a dochazi ke
ztraté plicnich alveoll tésné spojenych s elastickymi vldkny. SniZend elasticita plic pfispiva
k vékem podminénému vzestupu funkcni rezidualni kapacity (klidovy vydech) a rezidualniho
volumu. Ztrata elasticity vede ¢asné ke kolapsu perifernich dechovych cest béhem usilovného
vydechu, muze také zc¢asti vyustit do s vékem spojené¢ho poklesu maximalni vitalni kapacity
(usilovny plicni vydech po plném inspiriu) a objem usilovné vydechnuty béhem 1 sekundy
(FEV)). Navic klesajici elasticita progresivné zvySuje uzaviraci tlak dechovych cest
v takovém rozsahu, ze u nékterych starSich jedincti se mize objevit jejich uzavirani i béhem
normalni respirace.

Ztrata maximalni dechové kapacity klesa cca o 40%. Na urovni alveoli klesd vyména
kysliku a kysli¢niku uhli¢itého asi o 50% v rozmezi 30 aZ 65 let. Ackoli tyto zmény nejsou
pozorovatelné v klidu, jedinci vyssiho véku pocituji inavu nebo zkraceni dechu pii zvysené



zatézi (cviceni nebo vazna choroba). Plicni reflexy jako kasel (ciliarni funkce) s vékem klesaji
a predisponuji tak star$i nemocné k hromadéni sekretii a rozvoji aspiracni pneumonie.

Arteridlni tlak kysliku (PaO;) klesa s vékem v pomérné Sirokém pasmu jako vysledek
nerovnovahy ventilace a perfuze. SniZzend ventilacni reakce na hypoxii a hyperkapnii je
demonstrovatelna u starSich osob a je to povazovano za pokles funkce chemoreceptord.
Vsechny tyto zmény nevedou k zasadnim zménam v klidové saturaci kysliku, ale dochdzi
k poklesu arterialniho PO, . Tepenny pO, mnoha osob nad 80 r. je okolo 70 az 75 mmHg.
Tyto zmény krevnich plyni maji minimalni vyznam za klidovych podminek, ale dramaticky
ovliviuji preziti béhem tézkych respira¢nich onemocnéni.

Gastrointestinalni trakt. Bc¢hem procesu starnuti se funkce GIT méni pomé&mné malo
ve srovnani s jinymi organovymi systémy. Pravdépodobné je tomu tak m.j. diky vzestupu
sekrece GIT hormontl a relativnimu strukturalnimu nadbytku tohoto systému. Ve stati dochazi
k mirnému poklesu motility, sekrece travicich §t'av i vstfebavani potravy. Rada dyspeptickych
potizi ma viceméné funkéni charakter a je spiSe ve vztahu k celkové multimorbidité
konkrétniho jedince. I pfesto je GIT ve stafi vice vulnerabilni k chorobam a jejich incidence
s v€kem roste. Pfitom ptfiznaky mnoha chorob GIT ve stafi maji komplexni charakter, jsou
diskrétni a mohou byt jen obtizné diagnostikovany. Ve vysSim véku je také velmi vyznamna a
obtiznd diferencidlni diagnostika rGznych obtizi, jakymi jsou napi. bolesti na hrudniku
(stenokardie versus gastroezofagealni reflux — az ve 30%) a v oblasti bficha viibec.
S rozvojem AS postizeni abdomindlnich cév stoupad i1 vyskyt riznych angiodysplazii,
krvacivych lezi GIT, komplikaci z cévni ischemie (ischemicka kolitida, cévni ileus), které se
vSeobecné u mladsich nevyskytuji.

Uropoeticky systém. K postupnému ubytku renalnich funkci dochazi po 40. roce
zhruba o 1 ml/min./rok. Glomerulani filtrace hodnocen4 pomoci clearance kreatininu pfitom
muze poklesnout az o 1/3 pivodni hodnoty. K tomuto poklesu vSak asi u tietiny osob viibec
nedochazi, takze ho nelze jednoznaéné pfiCitat na vrub involuce. Vedle poklesu funkce
glomerulti s vékem klesa rendlni perfuze, tubularni resorpce (napi. glukozy, sodiku),
koncentra¢ni i zfed’ovaci schopnost ledvin. Sérovy kreatinin diky poklesu celkové svalové
hmoty miiZze mit mensi vypovédni hodnotu neZ u mladsich. Renélni insuficience — i chronicka
ma s rostoucim vékem obecné vzestupnou tendenci diky postiZzeni glomerultl (napt. diabeticka
nefropatie) a ischemické nefropatii (hypertenze, ateroskler6za).

Za vnitini prostiedi byva obvykle oznaCovéana veskerad extracelularni tekutina tvofena
jednak intersticidlni a jednak intravazalni tekutinou (tj. krevni plazmou). Tvoifi dynamicky
systém udrzujici v organizmu trvale homeostazu. Vyssi vék neni spojen u zdravych seniorti
se zménami elektrolyti nebo acidobazické rovnovahy (ABR). Nedochédzi k zmé&nam hlavnich
iontll v séru: sodiku, drasliku, chloridii. Neméni se ani CO;. Jen velmi mirné klesa pH. Urea
s vékem ma na rozdil od kreatininu vzestupny trend (korelace s pokrocilosti sklerdzy
glomerulil). Pfi zatézi, jakou je nemoc, stoupd u seniord urea i kreatinin v séru. Pfi nemoci
stoupa ve staii 1 vyskyt poruch ionti a ABR, protoze ledviny v séniu maji porusenou
schopnost efektivné reagovat na odchylky elektrolyti a ABR. Vyskyt komplikaci plynoucich
z neschopnosti udrZet stabilni iontovou homeostazu roste v pfitomnosti interkurentnich
chorob a zejména v kritickych stavech. V souladu s poklesem funkce glomerulli dochézi i
k tubularni dysfunkci (porucha zpétné absorpce glukozy, exkrece PAH). Klesd 1 aktivita
ledvinné ATP-4zy, pokles reabsorpce sodiku tubuly, vzestup ztrat sodiku i1 vody, pokles
smeény sodik- vodik a sodik- fosfat ve srovnani s mladSimi. Acidobazicka (AB) rovnovéha je
udrzovana i ve vysokém veku v uzkém stabilnim pasmu pH 7,35- 7,45.

V¢ék bude limitovat schopnost spravné reagovat na zatéz kompenzacnimi mechanizmy
plic a ledvin. Napiiklad schopnost plic reagovat hyperventilaci na akutni metabolickou
acidozu je oslabend a vede jen k dalSimu poklesu pH. Starnouci ledviny rovnéz pomaleji
reaguji na zatéz kyselinami a pH krve se zotavuje pomaleji. Mnoho chorob ¢astych ve vysSim



véku (jako srdeCni selhdni, anémie, sepse, diabetes mellitus, ledvinné a plicni choroby)
mohou nadmérné zatizit regulacni systémy a pfispét k rozvoji AB poruch. Podobné i Cetné
1éky Casto uzivané v séniu (NSA, diuretika, laxativa) mohou ptispét k AB dysbalancim.

Navic u starSich je snizeny pocit zizn¢ a pitny rezim i pfi deficitu vody. ZhorSena
koncentracni schopnost ledvin a redukovany pocit zizné ve stafi tak mohou vyznamné zvysit
riziko dehydratace béhem jakéhokoli zdvazného onemocnéni.

Endokrinni systém. Mimofadna pozornost je veénovana zménam glukoézového
metabolizmu spojené¢ho se starnutim. Glukézova tolerance klesd s rostoucim veékem. U
zdravych seniorti plazmatickd gluk6za métena 2 hodiny po zatézi glukoézou pii oralnim
glukézovém tolerancnim testu se zvySuje od 50 rokid o cca 0,33-0,72 mmol/l na dekadu;
zatimco glykémie nalacno stoupd jen o 0,05-0,06 mmol/l (=1 mg%) na dekadu. Toto
zhorSovani gluk6zové tolerance v pokrocilém véku byva nezavislé na obezit¢ a fyzické
inaktivité, které jsou béznym doprovodem procesu starnuti a mohou tim samy pfispét
k rozvoji glukézové intolerance. Primarni pficinou poklesu glukézové tolerance béhem
starnuti je inzulinové rezistence v perifernich tkanich, zejména svalech. Rada studii dolozila,
ze s vékem nedochézi ke zméné€ vazby inzulinu na bunécné receptory a tudiz jsou povazovany
za pri¢inu vékem podminéné gluk6ézové intolerance postreceptorové abnormality
inzulinového plisobeni (tedy intracelularni defekt).

Ackoli inzulinové sekrece miize byt porusSena ve stafi, hladiny cirkulujiciho inzulinu
nebyvaji snizené pravdépodobné diky vékem podminénému poklesu inzulinové clearence.
ZhorSena glukdzova tolerance béhem stafi neni vSeobecné totéz jako glykémie u diabetiki.
Nicméné podle teorie starnuti zdlraznujici glykaci proteinit by mohly i mirné dlouhodobé
vzestupy glykémii ovliviiovat rozvoj fyziologickych deterioraci nebo chorob typicky se
vyskytujicich ve stafi. V tomto ohledu glykémie nala¢no a glykosylovany hemoglobin
Nékteré epidemiologické studie naznacuji, ze vzestupy glykémii tedy i u nediabetikti mohou
akcentovat rozvoj kardiovaskularnich chorob. Optimalni glykémie nalacno u diabetikd by
méla byt podle Sinclaira v rozmezi 7 — 9 mmol/l, nemé¢la by vSak ani u velmi starych a
disabilnich diabetika ptresahovat 10 — 13 mmol/l. Ani tito disabilni star$i diabetici by pii tom
neméli byt ohrozeni akutni hypoglykémii. DM postihuje v 7. dekad¢ az 20% osob a dalSich
20% trpi porusenou glukozovou toleranci. Jde o klinicky nejvyznamnéj$i metabolické
onemocnéni vyssiho véku. U seniort jde ptevazne€ o DM typu 2 (nad 70 rokd az 95%).

Béhem starnuti dochdzi na Stitnici k mirné atrofii, fibréze, vzestupu koloidnich uzla a
lymfocytéarni infiltraci. V séniu jsou tyreopatie zjiStovany az u desetiny jedinct, Castéji u zen.
Casto se jednd o asymptomatické formy, tj. tzv subklinické hypo- a hypertyredzy s
vychylenim TSH bez privodné zmény tyroxinu (T4). ZvaZovani zahajeni piipadné terapie
subklinické hypo- 1 hypertyreozy patii k velmi kontraverznim otdzkam s tim, Ze rozhodujici je
celkovy klinicky obraz a stupent moznych ovlivnitelnych ptiznaki z hypo- nebo hyperfunkce
Stitné zlazy. Prevalence hypotyreozy vyznamné stoupa ve stari. Jeji klinicka symptomatologie
je vSak méné€ napadnd nez u mladSich jedincl, jednim z projevii vSak muze byt tendence
k bradykardii az a-v- blokadé¢ zvysujici riziko pada. Dal§im Castym ptiznakem hypotyredzy u
seniori je obstipace.

Ovaria vykazuji ve vys$Sim véku dramaticky pokles sekrece estrogenu a progesteronu
stejné jako fibrozu a jizvy. Menopauza se objevuje v priméru okolo 50 let s privodnimi
navaly horkosti, je akcentovana ztrita kostni hmoty a estrogen-senzitivnich tkani.
Andropauza v muzl s poklesem hladiny testosteronu zac¢ind po 50. roce (bez vlivu na
potenci). Sexudlni funkce jsou relativné dobie chranény, tfebaze dochdzi ke vzestupu
refrakterni periody a prodlouzeni doby potiebné k sexudlnimu vzrusSeni a ztraté tkanového
turgoru. Menopauza predstavuje nejvyznamngjsi vékem podminény endokrinni syndrom.



Imunitni systém. Pokles imunitnich funkci predisponuje starS$i osoby k vys$Simu
vyskytu infekénich chorob a malignit. Pro vyssi vék typicky pokles celularni imunity je
charakterizovan poklesem T lymfocytd v odpovédi na mitogenni stimulaci. PoruSena
proliferace T-bunék ve stafi muze byt odpovédnd za defektni intracelularni transdukci
mitogennich signali. Navic syntéza interleukinu-2 (IL-2) a IL-2 receptorova exprese, jez jsou
nezbytné pro proliferaci T-buné€k, jsou obé v pozdnim stafi snizené. Involuce thymu a ztrata
jeho hormont hraji zasadni roli pii poklesu funk¢énosti T-bunék v séniu. Vékem podminéné
zmény humordlni imunity v sobé zahrnuji zvySenou produkci autoprotilatek a pokles
protilatkové reakce na cizi podnéty. Tyto zmény reflektuji vékem podminéné odchylky funkci
T-buné¢k 1 B-bunék.

Muskuloskeletalni systém - Kostni masa a denzita klesaji s vékem po dosazeni 20.
roku. U Zen tato ztrata déla cca 1% roc¢né az do menopauzy, kdy mize stoupnout na 2 az 3%
rocné. Po 5 az 10 letech po menopauze se kostni ztrata vraci k 1% ro¢né, ale mize se opét
akcelerovat okolo 80. roku. Muzi maji primarn¢ vétsi kostni hmotu nez Zeny, ztrata u nich je
sice podobna okolo 1% roc¢né, ale klinicky efekt u nich neni zjevny aZ do pokrocilého stafi.
Slachy a ligamenta se stavaji ve staif méné elastickymi, coz miize piispivat k vyssi incidenci
ruptur (zejména Achillovy Slachy). Chrupavky Zeber a patefe jsou méné elastické a vice
kalcifikované.

Involucni tbytek svalové hmoty ve stafi oznaCovany jako sarkopenie je charakterizovan
zmenSenim objemu, poklesem sily, vydrZze, poddajnosti a rychlosti kontrakce.
Pravdépodobnou piic¢inou rozvoje sarkopenie v séniu vedle somatopauzy (pokles anabolicky
pusobiciho somatotropniho hormonu a testosteronu) bude plisobeni oxidacniho stresu a
volnych radikdld produkovanych svalovymi mitochondriemi. Metabolickym disledkem
sarkopenie ve staii je 1 zhorSovani gluk6zové tolerance obecné. V 70 letech klesd svalova
masa o cca 25% u muzi 1 zen. V 80 letech svalova velikost a sila u osob s pievazné
sedentarnim zpiisobem zivota klesa o 30 az 40%.

Zrakové poruchy — Postihuji 1 ze 6 osob ve véku 75-84 let a kazdého ctvrtého nad 85
r. 1% lidi nad 65 let je postiZeno témét Uplnou slepotou. Mezi vyznamné pticiny poruch zraku
ve staii patfi makularni degenerace, katarakta, diabetickd retinopatie a glaukom. Ve stafi
stoupaji 1 poruchy akomodace ¢ocky korigovatelné brylemi nebo kontaktnimi cockami. Ztrata
zraku je vZdy spojena se ztratou nezavislosti, poklesem fyzické aktivity a depresi. ZvySuje se i

riziko padl a poranéni.

Sluchové poruchy — Klinicky vyznamna porucha sluchu se objevuje az u 1/3 jedinci
nad 65 rokt a u poloviny osob nad 75 rokl. Nejbéznéjsi poruchou je presbyakuse se ztratou
vnimani vysokofrekveninich tont, coz l1ze zlepsit uzitim sluchadel.

Shrnuti kapitoly

Se zvySujicim se vékem star$i populace stoupa i pocet chorob, pro které je senior
1é¢en, tyto choroby vSak mohou mit atypické nebo neuplné vyjadiené ptiznaky —
mikrosymptomatologie, oligosmytpomatologie, ¢i se piiznaky choroby mohou
pfenaSet na nejkiehci organy — srdce a mozek. Naptiklad urosepse mize byt manifestovana
zmatenosti ¢i pneumonie kardidlnim selhdni. Tim se ovSem muze pozornost vysetiujiciho i
ostatniho persondlu prenést jinym smérem. Hospitalizovany star§i nemocny je ohrozen



v kratkodobém horizontu disledky zmény prostiedi spolecné se zatézi vlastni chorobou, coz
se miize projevit delirantnim stavem . Z dlouhodobého hledisky je kazdy star§i nemocny
ohroZzen imobilizacni syndromem s celou kaskddou patologickych stavii — pneumonie,
tromboembolickd nemoc, kardidlni selhani, poruchy vyprazdiovani, poruchy vyzivy, pfijmu
tekutin, prolezeniny atd.- az po fatalni vyusténi.

Zmény respiracniho systému jsou charakterizovany snizenym dechovym objemem,
povrchnéjsim dychanim, oslabenim funkce fasinkového epitelu, nartstajici tuhosti plicniho
parenchymu a vys$i nachylnosti k respiraénim infekcim. Zmény kardiovaskuldrniho aparatu
jsou dany zmnozenim vaziva v myokardu sini snaslednym castéjSim vyskytem
supraventrikularnich arytmii, dale pokracujici ischemickou chorobou srdecni €asto ve spojeni
s arteridlni hypertenzi s postupnym vyvojem kardialniho selhdvani. Arteridlni systém
postupné podléha aterosklerotickym zménam, Zilni systém se stavad insuficientnim a je ve
spojeni s dehydrataci a oblenénim pratoku nachylny na vznik tromboembolickych
komplikaci. Zmény traviciho systému se dotykaji pfedev§im polykéni s moznosti vzniku
respiranich komplikaci, dale dolniho jicnu s Castym vyskytem refluxu, stafeckd viedova
choroba gastroduodena se miZe navenek projevovat neurcitou dyspepsii a nepoznana
pokratovat az k mozné¢ hemateméze ¢i meléné. Novéjsi diagndézou starSiho véku je
divertikuléza s moznymi opakovanymi divertikulitidami. VyluCovaci systém je trvale ve
starSim véku pretizen dlouhodobou subklinickou dehydrataci zptisobenou nizS$im piijmem
tekutin s moZznosti rychlé progrese do renalniho selhdni naptiklad pii hore¢natych stavech,
priymech ¢i zvraceni. Dolni cesty mocové jsou u muzi ovlivnény pifitomnosti hyperplazie
prostaty a mocového rezidua, u zen potom sniZenim tonu svalii panevniho dna a vznikem
stresové inkontinence — vSemuZevést k opakovanym vzestupnym insektim s naslednymi
hore¢natymi stavy.

Endokrinni systém podléha postupné involuci, nejcastéjsi jsou ve vySSim veéku tyreopatie,
op¢t s moznosti velmi nedokonale vyjadfenych, a tudiz pifehlizenych ptiznakdi — arytmie,
priajmy, hubnuti, apatie. Systém pohybovy je postizen trojici typickych zmén — degenerativni
zmény kloubli — artrozy, spondylartrézy, dale osteopordza, jejiz vznik je dnes vysvétlovan
snizenim sérové hladiny vapniku, naslednou vyssi produkci parathormonu a vyplavovanim
vapniku z kosti. Ttreti zménou pohybového systému je sarkopenie — tedy ubytek svalovych
vlaken druhého typu nutnych pro rychlé obranné pohyby. Pro seniora znamena ztrata tohoto
typu vldken vys$$i nachylnost k pddim a kombinaci s osteopordzou i1 vyssi nachylnost ke
zlomenindm.

Otazky ukoly:

1. Vysvétlete pojem multimorbidita.

2. Charakterizujte specifické rysy chorob ve stafi.

3. Vyjmenujte zékladni rizika hospitalizovaného seniora z kratkodobého i dlouhodobého
pohledu.

4. Definujte charakteristické zmény respiraéniho a kardiovaskularniho systému zpiisobené
starnutim.

5. Definujte charakteristické zmény traviciho a vylu¢ovaciho systému zpiisobené starnutim.




6. Definujte charakteristické zmény endokrinniho a pohybového systému zpiisobené
starnutim.
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