Specifické rysy chorob ve
vyssim véku

Riziko mylné diagnozy




Oligosymptomatologie

e vyjadreni jen nékterych typickych
priznaku

—peritonitida bez defence musculaire

—pneumonie bez teploty

—cystitida s castym mocenim, ale bez
bolesti

—tachyfibrilace pri hypertyreoze




Mikrosymptomatologie

uroinfekce se subfebriliemi namisto septickych
teplot s tresavkami

nedokonala symptomatologie zanétu

infarkt myokardu s tihou na hrudi, bez typické
stenokardie

floridni viredova choroba s dyspeptickymi
obtizeni, ale bez bolesti

chybi leukocytoza u zanétu — obvykle pomalejsi
nastup




»Place druhy organ*

e probihajicim onemocnénim jsou postizeny
sekundarné nejkrehci organy
srdce a mozek
srdecni selhani pri neprili§ zavazné pneumonii
zmatenost pri sepsi, urosepsi — zména vnitrniho
prostredi, dysfunkce neuronu

stenokardie zvyraznéné pri anemii —
kombinace sniZeni pritoku se sniZzenou
transportni kapacitou pro Kyslik

TIA pri anemii, srdeCnim selhani, IM




Polymorbidita

s vékem narusta pocCet chronickych
chorob

ve véku nad 80 let ma 80% pacientu vice
nez jednu chronickou chorobu

choroby se vzajemné ovliviuji Castéji
negativné

polypragmazie, compliance, interakce
dlouhodoba rekonvalescence

riziko imobiliza¢niho syndromu




Priznak ledovce

e zjevna symptomatologie je pouze malou
cast toho, co se ve skutecnosti déje

pouze dusnost u IM
zmatenost u srdec¢niho selhani
zmatenost u NPB

zhorSeni demence pri déletrvajici bolesti




Interdisciplinarni problémy

instabilita
intelektové poruchy
imobilizace

inkontinence, poruchy integrity
kuze




Zmény starnouciho organizmu z
hlediska patofyziologie




Starnuti a bunka I

mutace strukturalniho bunécného proteinu
laminu A/C — laminopatie (skelet jaderné
membrany) — obrazek?

negativni ovlivnéni:
svalové bunky
nervové bunky
tukové tkané

kostni bunky

jaterni bunky

bunék kuze




Starnuti a bunka 11

akumulace poskozeni:
DNA

proteinu

membran

organel

tvorba nerozpustnych agregatu

ztrata schopnosti kompenzovat poskozeni je
koneCnym dusledkem multifaktorialniho
procesu starnuti




Starnuti a bunka 111

dlouho zijici bunky (myokardialni bunka, neuron)
jsou vystaveny oxidaCnimu stresu

produkty oxidacniho stresu poskozuji DNA,
membrany a proteiny mitochondrii - enzymy

nedokonale fungujici enzymy mitochondrii
kosterniho svalstva jsou hlavnim zdrojem volnych
kyslikovych radikala - schema ?

mitochondrialni dysfunkce znamena nedostatecné
zasobeni bunécnych struktur a celé prislusné
tkané energii

vznika obrovska mitochondrie, v bunce se

ukladaji nedegradovatelné komplexy (lipofuscin) —
obrazek — bunka s - a bez lipofuscinu ?




Starnuti a bunka IV

heat shock proteine — HSP 47
odpovédny za 3D organizaci prokolagenu

starnouci bunka — fibroblast - ztraci
schopnost exprese HSP 47, klesa kvalita

produkovaného kolagenu




Starnuti a bunka V

limitace délky zivota bunky — ztrata
schopnosti replikace

eroze telomery spousti starnuti
nejasnosti — délka telomery mladsSich a
starSich jedincu muze byt podobna —
oslabuje priukaznost

aktivita telomerazy jako enzymu
ochranujiciho telomeru




Starnouci bunka a zelezo

neni objasnéna pri¢ina akumulace Fe
béhem zivota bunky

starsi bunka obsahuje 10x vice Fe nez
mladsi

odstranéni Fe z bunky nemélo vliv na
délku zivota bunky

akumulace Zeleza neni priinou starnuti
bunky, ale doprovodnym jevem muze
zvysSovat oxidacni stres bunky




Myokardialni bunka
a oxidacni stres
limitovana moznost myokardialni bunky

neutralizovat nasledky oxidacniho stresu

kumuluje se poSkozeni mitochondrialni DNA —
substrat dychacich retézcu

dusledkem je nariustajici porucha systolické i
diastolické funkce

mozna podpora myokardialni bunky

metabolicka — koenzym Q10, kyselina  alfa-
lipoova, Mg-orotat, omega 3 nenasycené¢ mastné
Kyseliny

fyzickou aktivitou




Myokard a starnuti

remodelace sini
regionalni zpomaleni vedeni
regionalni nizka voltaz
vzestup resistence svaloviny sini
poskozeni sinusového uzlu
vysledkem je Casta recidivujici fibrilace sini

- arytmie 21. stoleti




Myokardialni a kosterni svalova
bunka ve vysSim véku

mitochondrialni dychaci retezce jsou zdrojem
volnych kyslikovych radikala

se zvySujicim se vékem klesa aktivita transportu
elektronu — zvySuje se pravdépodobnost vzniku
volnych kyslikovych radikalu

dodavka L-carnitinu zlepSuje v experimentu
transport elektronu

pokles hladin rustového faktoru IGF-I vede ke
ztraté svalové hmoty - sarkopenii




r Ny rv

Chrupavka ve stari

chondrocyty i matrix chrupavky se
pomalu obnovuji

dochazi ke kumulaci posSkozeni za
dlouhou dobu jejich zivota

oxidacni stres poskozujici chondrocyty
soucasné s redukci rustového faktoru a
sarkopenii vede Kk urychleni rozvoje
osteoartrozy

osteoartroza je AD Kloubni chrupavky —
obrazek mlady vs stary kloub?




r Ny’

Kost ve stari

vrcholova kostni hmota

osteoporoza
postmenopauzalni —
trabekularni kost —
zlomeniny obratli

osteoporoza senilni —
pokles sérového Ca,
vzestup produkce
parathormonu —
zlomeniny krc¢ku Kosti
stehenni




Choroby pohybového aparatu

nejcastéjsi priina dysability,
nesobéstacnosti, imobilizace, bolesti a
deprese ve stari

postihuji 60-70% senioru

terapeutické zasahy by mély mimo jiné
zahrnovat redukci zatizeni, 1¢cbu bolesti,
redukci rizika padu




Neuron a mozek ve stari I

kdy je ukonCeno zrani mozku a zac¢ina jeho
starnuti?

zmény funkce mitochondrii s naslednym
oxidacnim stresem vedou k metabolickym
Zzménam neuronu

s vékem se vyviji kortikalni asymetrie,
zmény distribuce Sedé hmoty
aktualné je reSena otazka vztahu

morfologickych zmén a zmén kognitivnich
funkci — obrazek?




r Ny rv

Neuron a mozek ve stari 11

léze bilé hmoty (WML) se objevuji u hypertenze,
deprese, inkontinence a kognitivniho postizeni,
symptomatologie je zavisla na jejich distribuci

WML nelze nadale povazovat za nepodstatné
nalezy

compliance typu nemocnych
detekovanymi WML z hlediska redukce
rizikovych faktoru je obvykle velmi nizka

preventivni opatreni — antioxidanty, redukce
hyperhomocystinemie — B, , folat




Dalsi organové projevy starnuti I

e jaterni tkan — oxidacni stres poskozuje
jaterni sinusoidy,

e plicni tkan — redukce katecholaminergniho
nervoveho zasobeni trachey, bronchialniho

hladkého svalstva a plicnich kapilar,
zvySena nachylnost k infekcim

ledvinny parenchym — postupny pokles GF
0 1,05 ml/min za rok — vzrust urey, pokles
serového albuminu, feritinu, hemoglobinu,
pokles koncentracni schopnosti




DalSi organove projevy starnuti 11

GIT

ztenCeni mukozy

snizeni produkce slin
zpomaleni motility

zvySeni pH zaludecni Stavy
redukce myenterického plexu
zmeény strevni resorpce
divertikuloza




Dalsi organove projevy starnuti
111

kuze

ztencCeni epidermis, ztrata pruznosti

zhorSeni prokrveni

zpomaleni hojeni

redukce mazovych a potnich zlaz
tvorba méné kvalitniho kolagenu

ztenCeni podkozi




Dalsi organové projevy starnuti IV

hemopoéza, hemostaza

snizeni funkéni rezervy kostni drené
myelodysplazie

tendence k hyperkoagulaci — zvySeni aktivity

prokoagulacnich faktori, stejna nebo nizsi
aktivita inhibi¢nich faktori

pozdni manifestace vrozenych koagulopatii
podil zanétlivé slozky na rozvoji AS zmén
CAVE!!! pritomnost malignity




DalSi organove zmény V

zvySena aktivita leukocytarnich
intracelularnich enzymu jako predpoklad
uspésSného starnuti generace, ktera zazila éru
pred zavedenim ATB

obecné pokles schopnosti tvorby protilatek —
mnohdy nesplnéna oCekavani pneumokokove
vakcinace

polyklonalni a benigni monoklonalni gamapatie
— celozivotni kumulace Ig




