1 VYSVETLETE VYZNAM POJM U: SYMPTOM, SYNDROM, NEMOC, ETIOLOGIE, PATOGENEZE

symptom = pfiznak nemoci; zména, ktera mizZe znamenat zdravotni problém

syndrom = kombinace pfiznakd (symptomu) typicka pro ur¢itou nemoc nebo skupinu nemoci
nemoc (lat. morbus) = porucha zdravi, naruSeni celovztazného uspofadani organismu
etiologie = nauka o pfi¢inach a podminkach vzniku nemoci

patogeneze = sled procesl vedoucich ke vzniku a rozvoji nemoci a jejich projevi

2 KOMPENZACE FUNKENi PORUCHY. DEKOMPENZACE . FUNKENi NEDOSTATEENOST A SELHANI .
UVEDTE PRIKLADY

kompenzace = proces, kterym organismus vyrovnava poruchu funkce nékterého z organt
dekompenzace = stav charakterizovany selhanim kompenzaénich mechanismu

funk €ni rezerva = pomér maximalniho vykonu k vykonu v klidovém stavu; rozpéti mezi
klidovym a maximalnim vykonem zavisi na fyziologickém systému, véku, pohlavi, genetické
vybavé jedince, Zivotnim stylu a prostredi

funk €éni nedostate €nost (insuficience) = stupern manifestace funkéni poruchy, kdy v klidovém
stavu se porucha neprojevi (je kompenzovana), zatimco v zatéZi se objevi dekompenzace

selhani = neschopnost organu pinit svou funkci ani za klidového stavu (pfi normalni funkéni
Zatézi)

Priklady:

pacient s intersticialni edémem plic: ~ Za klidu maze saturace krve kyslikem dosahovat
normalnich hodnot (95-100%). Béhem fyzické aktivity vSak stoupne rychlost proudéni krve
plicnimi kapilarami, saturace arterialni krve poklesne a projevi se patologicky stav (dyspnoe,
cyanoza).

3 VYZNAM GENOVEHO POLYMORFISMU. GENETICKA PREDISPOZICE NEMOCI

genovy polymorfismus = existence vice alel jednoho genu v populaci
existence krevnich skupin
odliSnost v zevnich, laboratornich a funkénich znacich
odlisné reaktivita organismu vuci zevnim vlivam (i 1€k, terapeuticky zakrok,...)

geneticka predispozice = nachylnost organismu ke vzniku ur¢ité nemoci v dusledku genetické
vybavy; podkladem muze byt i pfitomnost jediné alely urcitého genu

4 NESTABILITA GENOMU . MUTACE

geneticka nestabilita — nejcastéji mutace v genu pro p53 (indukce napf. hypoxii)

mutace = zmeéna genotypu; rizna déleni podle velikosti, mechanismu vzniku, dédi¢nosti; podle
dopadu na funkci alely:

neutralni mutace = bez dopadu na funkci

amorfni mutace = zpusobuje Uplnou ztratu funkce
hypomorfni mutace = zplsobuje ¢astecnou ztratu funkce
hypermorfni mutace = zpudsobuje zvySeni funkce

neomorfni mutace = zpusobuje nabyti nové vlastnosti



5 NEMOCI ZPUSOBENE PORUCHOU MITOCHONDRIALNI DNA

nemoci zpusobené poruchou mtDNA se dédi matroklinn é
patfi zde poruchy zraku, poruchy sluchu , svalova postizeni (myopatie ) a dalSi syndromy
homoplazmie = vSechny mitochondrie dané buriky obsahuji mutovanou mtDNA

heteroplazmie = ¢ast mitochondrii nese mutovanou mtDNA, zbytek mitochondrii je v tomto
ohledu intaktni

6 MONOGENNI DEDIENOST AUTOSOMALNI A GONOSOMALNI . UVEDTE PRIKLADY

monogenni nemoci sleduji pravidla Mendelovy genetiky

projevuji se vétSinou jako kongenitalni malformace nebo metabolické a funkéni
poruchy

autosomaln & dominantni d édiénost
vétSinou mutace pro strukturni protein

napf. Huntingtonova nemoc, a-talasémie, achondroplazie, otoskler6za, polycysticka
choroba ledvin

autosomaln é recesivni d édiénost

Casto se jedna o poruchu genu kédujiciho enzym

napf. fenylketonurie, cysticka fibr6za, srpkovitd anémie, B-talasémie
gonosomaln & dominantni d édiénost

Zeny postizeny dvakrét ¢astéji nez muzi

napf. vitamin D — rezistentni rachitis
gonosomaln é recesivni d édiénost

postiZeni jen muZi

hemofilie

7 POLYGENNi DEDIENOST. UVEDTE PRIKLADY

polygenné dédi¢na onemocnéni nesleduji mendelovské pravidla
podili se fada gen G a nezastupitelnou roli rovnéz hraji faktory vn é&jSiho prost fedi

napr. ateroskler6za, diabetes mellitus Il. typu, arterialni hypertenze, nékteré psychozy,
nadorova onemocnéni

8 POSKOZENi ORGANISMU ELEKTRICKYM PROUDEM

elektricky proud vyvolava podrazdeéni svalové a nervové tkané

v

kozni odpor = odpor kladeny prachodu elektrického proudu, zavisi na vlhkosti, prokrveni a sile
kGze; primérna hodnota je 5 kQ

terapeutické vyuziti proudu
stejnosm érny proud: galvanoterapie, iontoforéza, elektricky vyboj (defibrilace)

stfidavy proud: diatermie, faradizace, elektroSokova (elektrokonvulzivni) terapie,
elektrokauterizace
Uraz elektrickym proudem = nejnebezpecné;si je stfidavy proud o frekvenci 30-150 Hz; vyssi

frekvence snasi ¢lovék Iépe (az do hodnoty proudu 300 mA)



blesk = vysokofrekvenéni puls s proudem okolo 10° A a napétim 10°-10° V

stejnosm érny proud — méné nebezpecny, ale pfi zapnuti ¢i doteku mé Skodlivou ,stfidavou”
slozku

9 POSKOZENi ORGANISMU SVETLEM, ZARENIM UV A ZARENIM INFRACERVENYM

svétlo = elektromagnetické zafeni o vinové délce 400-760 nm

synchronizace cirkadianniho rytmu (spojeni zrakové drahy s hypothalamo-hypofyzarni
osou)

poskozeni tkané aktivaci fotosenzibilizatoru ¢i fotoalergenu (fotooxidac¢ni déje, napf.
porfyriny, chinin), vznik erytému, lokalniho edému, puchyre ¢i nekrdzy

fototerapie novorozenecké Zloutenky, v psychiatrii (maniodepresivni psychéza)
laser = soustfedény paprsek elektromagnetického zafeni; pouZiti je terapeutické ¢i chirurgické
infra €ervené zafeni = elektromagnetické zafeni s vinovou délkou 760 nm az 1 mm

pfevazuje termalni Ucinek, ktery mize vést i k denaturaci bilkovin a nekr6zam
ultrafialové z& feni = elektromagnetické zareni o vinové délce 1 — 400 nm

tvorba provitaminu D v kdzi, opaleni (inhibice blokatoru tyrosinsyntazy, tvorba
melaninu a jeho ukladani v kdzi), erytém, zanét spojivek, zanét rohovky (snézna
slepota), nadmérna expozice je kancerogenni

10 POSKOZENi ORGANISMU IONIZUJICIM ZA RENIM

zdroje ionizujiciho zafeni: vnit ini (inhalace radionuklidd, resorpce z GIT, intraven6zni podani,
resorpce kazi), zevni (RTG, pfirozené zdroje)

ionizujici zafeni vyvolava poSkozeni DNA, vznik volnych radikall, poskozeni struktur buriky
odpovéd organismu: produkce IL-1, TNF, v pozdni odpovédi FGF-3, PDGF-3
nejcitlivéjSi je zarode¢nd a krvetvornd tkan, stfevni epitel, epidermis
akutni iradia €éni syndrom (nemoc z ozéareni)
po celotélovém zareni davkou 1-10 Gy

pfiznaky z poruchy hemopoeze (lymfopenie, granulocytopenie, trombocytopenie,
anémie), gastrointestinalniho traktu (nausea, zvraceni, bolesti, hemoragicky priijem),
kuze (erytém, suché olupovani epidermis) a nervového systému (dusnost, kaSel,
zanétlivy infiltrat, edém sliznice)

lokalni G €inky z4& Feni
zejména postizeni kize
erytém (lokélni béhem nékolika hodin, generalizovany dva tydny po ozéafeni davkou
2-3 Gy), epilace (3 tydny po ozareni davkou vyssi nez 3 Gy), dermatitis
pozdni nasledky oza feni
epidermis — atrofickd, zranitelnd, hyperpigmentovana, teleangiektazie, ztrata vlast

postizeni CNS - porucha myelinovych pochev (leukoencefalopatie), poruchy
motorickych, senzorickych a kognitivnich funkci

chronicka postiradia €ni enteropatie — zvraceni, bolesti v bfiSe, chronicky prijem,
malabsorpce, stfevni obstrukce, fibréza, stenéza

mo €ovy m échyF — intersticialni fibr6za, teleangiektazie, tvorba viedu

ostatni — zakal o€ni €ocky, insuficience Stitné zlazy, mutace (leukémie, karcinom
stitné Zlazy, slinnych Zlaz, plic, prsu a nadory kosti), sterilita, malformace ¢i smrt plodu



11 POSKOZENi ORGANISMU TEPLEM

hypertermie = prehfati; vznika v situaci, kdy organismus neni schopen termoregulaénimi
mechanismy zajistit dostate¢ny vydej tepla

teplota télesného jadra nad 39<C, zvyseni spot feby kysliku tkanémi, zvySeny
katabolismus, zvySuje se pulsova i dechova frekvence

vydej tepla: radiace, kondukce, konvekce, evaporace

vazodilatace (klesa krevni tlak), poceni (deplece vody a solutt, zvySena osmolarita)
Upal (siriasis) = selhani termoregulace, rozvrat vnitfniho prostfedi, postizeni CNS
Uzeh (insolace) = postizeni CNS nasledkem pfimého zafeni na nepokrytou hlavu a §iji

nadprodukce adrenalinu  nebo hormon 0 Stitné zlazy — zvySuje teplotu téla, taktéz neuropatie
s poruchou vegetativniho nervstva

lokalni U €inek tepla — popaleniny (hyperémie, exsudativni zanét, nekrotizace, zuhelnaténi)

12 POSKOZENi ORGANISMU CHLADEM . RiZENA HYPOTERMIE

celkové plsobeni chladu — zvySovani tonu sympatiku, vazokonstrikce v kiiZi, volni motoricka
aktivita, svalovy tfes

hypotermie = télesné teplota klesa pod 35T, selhavaji termoregula €ni mechanismy;
bezvédomi nastava pfi poklesu pod 32<C, srde ¢ni frekvence je zpomalena, klesa Groven
metabolismu, dochazi k vazodilataci a pod 24C nast ava smrt selhanim respirace ¢i cirkulace

mistni p Gsobeni chladu — omrzliny (arteriolospasmus, pfechodna vazodilatace a zavére¢na
vazokonstrikce)

netfesova termogeneze = zvySeni produkce télesného tepla u novorozencu metabolismem
v hnédé tukové tkani

fizena hypotermie = proces cileného snizeni télesné teploty; zpUsobuje sniZzeni spotfeby
kysliku tkAnémi a znecitlivéni tkané (pfi mistnim podchlazeni)

13 ZMENY VYVOLANE IMOBILIZACI

imobilizace je patogennim a stresovym podnétem

pohybovy systém — remodelace kosti, negativni bilance vapniku, osteopordza, urolithiaza,
atrofie svall, svalové kontraktury

kardiovaskularni systém — ztrata ¢asti funkéni rezervy, poruseni perifernich vazomotorickych
reakci, potlaceni ortostatického reflexu, flebotrombéza

dychaci systém - snizena plicni ventilace, dechovy objem a dechova frekvence, potlacen
obranny reflex

travici trakt — zacpa

mo €ové cesty — stdza moci, dilatace mocovych cest a mocového méchyre, riziko infekce a
urolithiazy

ostatni — prevlada katabolismus, negativni dusikova bilance, dekubitalni viedy, poruchy
intelektu a emoci

14 INTOXIKACE ORGANISMU N EKTERYMI CHEMICKYMI LATKAMI :
OBJASNETE PATOGENEZI OTRAVY CO, PB, NO3, CN', ORGANOFOSFATY

xenobiotika = cizorodé chemickeé latky

mechanismus p Usobeni — interakce s receptorem, interference s membranovymi déji, inhibice
enzym, vazba na molekuly, ovlivnéni metabolismu burky a hladiny intracelularniho vapniku,
oxidativni stres a radikélové reakce



biotransformace - polarni latky vylu€ovany, nepolarni se ukladaji, prochazeji procesem
metabolismu xenobiotik (reakce prvni faze — oxidace, reakce druhé faze — konjugace)

oxid uhelnaty (CO) — pfeména hemoglobinu na karboxyhemoglobin

olovo (Pb) — prichod hematoencefalickou bariérou, vazba na erytrocyty, retence v kostech,
interference s enzymy; pfiznaky otravy — akutni (zvraceni, koliky, prdjem, encefalopatie) a
chronické (anémie, nechutenstvi, zacpa, Unava)

dusi €nany (NOj3) — methemoglobinémie u novorozenct, pfeména na kancerogenni
nitrosaminy

kyanidy (CN’) — afinita k Zelezitym iontim (cytochromoxidaza), blokovani oxidativni fosforylace
v mitochondriich

organofosfaty — lipofilni, blokuji v téle hydrolytické enzymy (acetylcholinesteraza)

15 CHEMICKE KANCEROGENY . VLIV KOURENi NA ORGANISMUS

tabakovy kou F — obsahuje nikotin, nitrosaminy, polyaromatické uhlovodiky a oxid uhelnaty
nitrosaminy — vznikaji metabolismem dusi¢nan(l a nikotinu v organismu
polyaromatické uhlovodiky = — vazba na DNA, plsobeni genotoxicky, indukce enzym{

nikotin — sympatomimetické pusobeni, vazba na nikotinové receptory, uvolfiovani
katecholamin( a vasopresinu do cirkulace

oxid uhelnaty (CO) — pfeména hemoglobinu na karboxyhemoglobin

16 VLIV ALKOHOLU NA ORGANISMUS

zvySeni postsynaptické inhibice prostfednictvim GABA, receptort
inhibice vstupu Ca** do buriky

antagonista na glutamatovych NMDA receptorech (kognitivni funkce)
aktivace noradrenalinovych a 5-HT; receptord

pusobeni jako celkové anestetikum, poSkozeni kognitivnich funkci
shizuje sekreci ADH

metabolismus pomoci alkoholdehydrogenazy (a aldehyddehydrogenazy), mikrosomalniho
ethanol oxidujiciho systému (MEOS) a katalazy

17 TOXINY ROSTLINNEHO, ZIVOCISNEHO A BAKTERIALNIHO P UVODU

davka jedu — mnozstvi jedu aplikovaného do organismu vztazené na 1 kg hmotnosti
toxicita latky — vyjadfuje se v LDsq (dosis letalis pro 50% pokusnych Zivoc€ichu)
rostliny — tabak, marihuana, halucinogenni alkaloidy

Zivo €ichové — heterogenni skupina toxinl (toxiny mofskych zivocicht, mékkysu, ¢lenovc,
brouku, blanokfidlych, ryb, obojzivelnik( a plazu)

bakterie — exotoxiny a endotoxiny

pusobeni toxin & — ovlivnéni kardiocaskularniho systému, koagulace, neurotoxické latky,
lokalné nekrotizujici latky, drazdivé latky

18 ZANET, HORECKA

zanét = komplexni systém obrannych reakci vaskularizovanych tkani organismu na patogenni
podnét; reakce se zUCastni endotel, krevni destic¢ky, leukocyty, plazmaticky koagulaéni systém
a komplement



hore €ka = zvySeni télesné teploty nad hodnoty dané cirkadiannim rytmem (nad 38<C)
nasledkem patogenniho podnétu

toxiny, cytokiny a prostaglandiny zplisobi zménu nastaveni termoregula¢niho centra
v hypothalamu

hlavni typy podle priibéhu: febris continua, febris remittens, febris intermittens

Gcinky na funkce organismu — nervovy systém (bolesti, slabost), kardiovaskularni
systém (zvySeni pulsové frekvence a srde¢niho vydeje), latkova pfeména (zvyseni
metabolismu), respiracni systém (zrychlené dychani), travici systém (porucha
resorpce, snizena sekrece)

19 SYSTEMOVA ZANETOVA ODPOVED. SEPTICKY SOK. MULTIORGANOVE SELHANI

syndrom systémové zan étové odpov édi (SIRS) = systémovéa zanétova odezva na rdzné
tézké infekéni i neinfekéni inzulty

pFiznaky — teplota > 38<C nebo < 36C; tepova frekvence > 9 0 tepu/min; dechova frekvence
>20 decht dech(/min nebo p,CO, < 32 mm Hg; leukocyty > 12000/mm? nebo < 4000/mm?

sepse = SIRS z infekéni pficiny

multiorganové selhani (MODS) = pfitomnost zmén organovych funkci, které nedovoli udrzeni
homeostazy bez intervence

primarni MODS = organova dysfunkce pfimo zplsobena inzultem

sekundarni MODS = dysfunkce navazujici na systémovou zanétovou odpovéd

20 STRES A REAKCE ORGANISMU NA STRES

stres = stav zatéze organismu plsobenim zatéZzového faktoru (stresoru)
faze stresu:

poplachova - katecholaminy (glykogenolyza, proteokatabolismus, lipolyza, pokles
lymfocytl, retence vody a soli)

rezistence — glukokortikoidy (glukoneogeneze, proteokatabolismus, protizanétové
ucinky)

vyéerpani — vycerpani rezerv, kumulace proteokatabolickych produkt

21 ALERGIE. ANAFYLAKTICKA REAKCE

alergie = prudka nadmérna reakce imunitniho systému na antigen (alergen)

I. typ: podstatou je vazba IgE na membranové receptory bazofilnich granulocytl a
mastocytd, napf. anafylakticky Sok, senna ryma

. typ: cytotoxicka precitlivélost, antigen je pfitomen na bunééné membrané, vazba
IgG a IgM, napf. myasthenia gravis, Graves-Basedowova nemoc

Il. typ: precitlivélost zplsobena imunokomplexy, napf. lupus erytematodes, sérova
nemoc, Raynaud(v fenomén

IV. typ: opozdéna hypersenzitivni reakce zprostfedkovana aktivovanymi Ty-lymfocyty,
napf. atopicky ekzém

anafylakticka reakce = prudké celotélova reakce zplisobena precitlivélosti, vyplaveni
histaminu a dalSich pusobku

22 POSTTRANSPLANTA €Ni IMUNOLOGICKE KOMPLIKACE (GVHD, HVGD)

transplantace - ortotopicka, heterotopicka; autologni, syngenni, alogenni, xenogenni



Host versus Graft disease - reakce hostitele vaci Stépu

hyperakutni odhojovaci reakce — destrukce endotelu cév Stépu preexistujicimi IgM
protilatkami hostitele

akutni odhojovaci reakce — nekrdza bunék Stépu v dusledku reakce 1gG protilatek
hostitele, aktivuje se komplement a Ucastni se i Ty a T lymfocyty

chronicka odhojovaci reakce - fibr6za nejasné etiologie

Graft versus host disease — reakce Stépu vuci hostiteli v dusledku pfitomnosti
imunokompetentnich bunék darce ve Stépu; transplantace kostni dfené mize poskodit hostitele,
ale mirna reakce se podili na eradikaci patologického kmenu bunék hostitele

23 AUTOIMUNITNi PORUCHY

autoimunitni poruchy = imunitni reakce proti antigenm vlastniho téla, které zplsobuji
patologické zmény tkani a organt

podstatou je porucha klonalni delece, klonalni anergie &i potlaceni (periferni inhibice)
mechanismy vzniku — zména vlastniho antigenu (metabolit, I€k), zkfizena reaktivita protilatky
(streptokoky), polyklonalni aktivace B-lymfocytl, nerovnovaha mezi pocty jednotlivych typu
lymfocytl, zpfistupnéni skrytého antigenu (o€ni ¢ocka, myelinova pochva, spermatozoa),
geneticka predispozice

systémovy lupus erytematodes - vznik Sirokého spektra protilatek, polyklonalni aktivace
lymfocytl, ukladani imunokomplexu a poSkozeni tkani

24 VROZENE A ZISKANE IMUNITNI DEFICITY

primarni (vrozené) imunodeficience  — poruchy B-lymfocytl (snizena odolnost vici
extracelularnim bakteriim), poruchy T-lymfocyt( (snizen& odolnost vi¢i parazitim a
intracelularnim organismuam)

izolovany nedostatek IgA , Brutonova X-vazana agamaglobulinémie  (chybi lg a
B.lymfocyty), bézna variabilni imunodeficience  (hypogamaglobulinémie), tézka
kombinovana imunodeficience  (SCID, nedostate¢ny vyvoj lymfocytt), Di-Georg v
syndrom (hypoplazie ¢i aplazie thymu, defekt T-lymfocytd), Wiskott-Aldrich Gv
syndrom (ubyvani T-lymfocytl jako disledek membranovych defektu), syndrom
ataxie-teleangiektazie (defekt opravy zlom( DNA), syndrom nahych lymfocyt
(porucha syntézy MHC Il), chronicka granulomatéza (defekt myeloperoxidazy i
glukozo-6-fosfatdehydrogenazy), defekty adhezivnich protein 0 na leukocytech ,
defekty komplementového systému

sekundarni (ziskané) poruchy — poSkozeni imunitnich bunék, jejich reaktivity nebo imunitnich
efektorovych mechanism

HIV infekce (AIDS)

25 DEHYDRATACE

hypoosmolarni dehydratace — pficiny: vétsi ztraty solutd nez vody (primarni nedostatek
mineralokortikoid(, Barterrdv syndrom, pfedavkovani diuretik, osmoticka diuréza, nefritis,
poruchy ledvin)

isoosmolarni dehydratace — pfiina: ztrata isoosmolarni tekutiny (popaleniny, ztrata krve i
plazmy, punkce ascitu, Unik vody do tfetiho prostoru, pfedavkovani diuretik, tézké prajmy)

hyperosmoléarni dehydratace — pfi¢ina: vétsi ztraty vody nez solutll (poceni, prdjmy, zvraceni,
poruchy tvorby moci, snizeni pfijmu vody)



26 HYPERHYDRATACE. EDEM, ASCITES

hypoosmolarni hyperhydratace  — vétSi retence vody nez solutll (psychogenni polydipsie,
nadprodukce ADH, oligoanurie pfi selhani ledvin)

isoosmolarni hyperhydratace  — retence isoosmolarni tekutiny (nefroticky syndrom, selhani
srdce, cirh6za)

hyperosmolarni hyperhydratace  — vétSi retence solutli nez vody (piti morské vody, primarni
nadbytek mineralokortikoid(l, akutni selhani ledvin)

edém — hromadéni extravazalni tekutiny v disledku poruchy rovnovahy hydrostatickych a
onkotickych tlakd v kapilarach

ascites — nahromadéni tekutiny v peritonealni dutiné; pfic¢iny — hypalbuminémie, portalni
hypertenze

27 HYPOXIE ORGANISMU. TKANOVA HYPOXIE A REAKCE BUN EK NA HYPOXII

hypoxie = deficit dodavky kysliku do tkani
hypoxicka hypoxie = nizka tenze kysliku v krvi
anemicka hypoxie = deficit transportu kysliku v krvi
ischemické (cirkula €ni) hypoxie = nedostatecné prokrveni tkané
histotoxicka hypoxie = neschopnost vyuzit dodany kyslik (poSkozeni mitochondrii)

pfi hypoxii se prostfednictvim hypoxia-inducible factor (HIF) zvySuje exprese VEGF,
erytropoetinu a glukdzovych transportérd; pfi vyrazné hypoxii dojde k zaniku buriky

28 HYPOXICKO-REPERFUZNi POSKOZENi TKAN E. PATOFYZIOLOGICKE ZAKLADY KYSLIKOVE TERAPIE .
TOXICITA KYSLIKU

cilem kyslikové terapie je obnoveni dostate¢né vysokych kapilarné-mitochondrialnich gradientd
kysliku ve tkanich

hyperbarickd oxygenace — zvySuje se tenze kysliku v arterialni krvi a mnozstvi fyzikalné
rozpusténého kysliku; u otrav oxidem uhelnatym a zranéni infikovanych anaerobnimi
mikroorganismy

reperfuzni poskozeni — po obnoveni dodavky kysliku se zvySuje ¢innost mitochondrii, ¢imz se
zvySuje i koncentrace volnych kyslikovych radikald, které mohou buriku poSkodit

toxicita kysliku — zavisi na parcialnim tlaku a délce expozice, dochazi k oxidativhimu
poskozeni membran a ostatnich soucasti buriky kyslikovymi radikaly (oxidativni stres)

29 ACIDIFIKACE VNITRNIHO PROSTREDI

metabolicka acidéza = stav, kdy metabolicky tok H* do extracelularni tekutiny pievysi piitok
HCOj z ledvin; absolutni (zvySena metabolicka tvorba) nebo relativni (nizsi pfisun HCO3)

deficit aniont @ v plazm & = [Na'] - [CI] - [HCOz] = 12 + 2 mmol/l
zvySena hodnota svéd¢i o retenci silnych kyselin, normélni hodnota znamena ztratu
HCOj travicim traktem nebo ledvinami

normochloremicka metabolicka acidéza = hromadéni aniontd silnych kyselin (H*
ionty jsou odpufrovany bikarbonaty, zvySuje se deficit aniontu); pri¢iny — laktatova
acidéza, ketoaciddza (diabetes mellitus, alkoholicka, z hladovéni), uremicka acid6za,

acidéza pri metabolismu toxickych latek (methanol, ethylenglykol)
hyperchloremicka metabolicka acidéza = relativni hromadéni chloridd, deficit
aniontl je normalni; pficiny — diluéni acid6za, gastrointestinalni ztraty bikarbonata,
snizeni acidifikace moci pfi renélnich tubularnich acid6zéach



reakce organismu — pufrace H" iont(i s pufraénimi bazemi (BB kles4, BE je zaporny),
zvySeni ventilace (pCO, klesa), pfesun drasliku do ECT

respira €ni acidéza = retence CO, projevujici se hyperkapnii v arterialni krvi

pfi€iny — alveolarni hypoventilace (Gtlum dechového centra, poruchy nervd a
nervosvalového spojeni), poruchy dychacich svald, poruchy plic (elasticita, hrudni
sténa, obstrukce, poSkozeni parenchymu, zvySeni mrtvého prostoru), vdechovani
smési plynd s vys§im obsahem CO,

reakce organismu = vyvazani H' nebikarbonatovymi pufraénimi systémy (BB a BE
se mirné snizuji v disledku pfesunu HCOj3' do intersticia), renalni kompenzace

30 ALKALIZACE VNIT RNIHO PROSTREDI

metabolickd alkal6za = negativni bilance silnych kyselin v extracelularni tekutiné

pfi€iny — zvySeni pfisunu HCO3™ (po neadekvéatnim podavéani infuzi, po dehydrataci),
sniZeni pfisunu H® do ECT (zvraceni — hypochloremick& metabolické alkaldza

s paradoxni acidifikaci moci, hyperaldosteronismus, jaterni selhani, Barterrdv
syndrom)

reakce organismu - vzestup bikarbonatl, BE a pH s postupnym zvySovanim tenze
CO,

respira €ni alkal6za = deplece CO, projevujici se hypokapnii v arterialni krvi
pri€iny — hyperventilace (pfi umélé plicni ventilaci, pfi hysterii), drazdéni dechového
centra (hypoxémie, léky, traumata)

reakce organismu — pufracni reakce (pokles BB a BE), renélni kompenzace
(vyluéovani HCO3), metabolismus (nedostatek O,, nasledna laktatova acid6za)

31 ACIDOBAZICKA A ELEKTROLYTOVA ROVNOVAHA

acidobazicka rovnovdha - je charakterizovana pH, koncentraci pufrovych bazi (BB),
odchylkou bazi (BE) a hladinou CO,

regulace — pufracni systémy, pfesuny latek mezi krvi a intersticiem, respiraéni
odpovéd, renalni odpovéd

elektrolytova rovnovaha

extracelularni ionty — hlavnim kationtem je Na' (142 mmol/l), hlavnimi anionty jsou
CI' (103 mmol/l) a HCO3 (27 mmaol/l)

intracelularni ionty — hlavnim kationtem je K* (140 mmol/l), hlavnimi anionty jsou
organické kyseliny (84 mmol/l), fosfaty (40 mmol/l) a bilkoviny (50 mmol/l)

32 SMRT BUNKY. APOPTOZAV PATEGENEZI NEMOCI

nekréza — patologicky zanik burnky v disledku neschopnosti udrzet své strukturalné-funkéni
vymezeni oproti mezibunéénému prostoru; dochazi k poruseni membran, zvétSeni objemu, toku
iontd, ztraté vnitfni struktury, aktivaci enzymu a finalni dezintegraci bunky

pFiéiny — nedostatek O,, nedostatek ATP; osmotické, tepelné, mechanické,
enzymatické nebo toxické posSkozeni membrany (zélezi na intenzité a délce pusobeni)

apoptdza — zanik buriky (programovana bunééna smrt) probihajici za Ucasti vlastnich
mechanism( burnky danych v jeji genetické vybavé

pFiéiny — aktivace bunéénych receptort (Fas, TNFR), nedostate¢na aktivace
receptord pro rastové faktory, poskozeni DNA &i jinych struktur buriky, proniknuti
velkého mnozstvi Ca** do buiky

faze apoptézy - indukéni, efektorova, degradacni



patogeneze — ischemicka choroba srdecni, ischémie mozku, neurodegenerativni
onemocnéni, AIDS, nadorova onemocnéni

33 REGENERACE A REPARACE TKANI . HOJENI RANY

regenerace = doplnéni chybéjicich nebo poSkozenych tkani tak, Zze dojde k UpIné strukturalni i
funkéni obnové tkané

regenerace tkani se stalou prolifera  €ni aktivitou — pfitomnost kmenovych a
progenitorovych bunék (epidermis, epitely, krvetvorna tkan, spermatogonie)

regenerace tkani s nizkou prolifera  €ni aktivitou — minimalni schopnost proliferace
(neurony, pfiéné pruhovana svalovina) nebo schopnost po poranéni zvysit proliferaci
(jatra)

reparace = doplnéni chybéjici nebo poskozené tkané jinou tkani (napf. vazivem)

hojeni rany — krvaceni a vytvoreni krevni srazeniny (uvolnéni mediatord a rastovych faktor(),
invaze zanétovych bunék (neutrofilni granulocyty, tkafové makrofagy, uvolnéni proteolytickych
enzym a rustovych faktort), epitelizace rany, tvorba granula¢ni tkané, fibrotizace a tvorba jizvy

34 MECHANISMY NADOROVE TRANSFORMACE BU NKY

nadorova transformace = proces, pfi kterém dochéazi ke zméné fenotypu buriky (schopnosti
diferenciace, proliferace, apoptézy; pfitomnost telomerazové aktivity, zménéna interakce
s okolim); tato zména je podminéna somatickou genetickou zménou

chromosomalni aberace — zmény usporadani genomu v chromosomech spojené
s morfologickou zménou chromosomu (napf. t(9q; 22q) bcr-abl)

amplifikace €asti genomu - zvySeni poctu kopii nékterého pfirozeného bunééného onkogenu
(napf. N-myc) nebo ziskani cizorodé virové genetické informace

bodové mutace onkogenu nebo tumorsupresorového genu — napf. onkogeny ras a ret
delece €asti genomu

ovlivn éné déje — regulace bunééného cyklu, dohled nad spravnosti genomu, nachylnost
k apoptdze, interakce s okolim

35 RUST NADORU. INTERAKCE NADORU S ORGANISMEM. SIRENi NADORU A ZMENY JEHO VLASTNOSTI .
PARANEOPLASTICKE SYNDROMY

stupn & nadorového r Gstu — iniciace (pocate¢ni zména, somaticka mutace), promoce (zahajeni
déleni nadoroveé transformované buriky), progrese (staddium nadorového ristu)

rychlost r Gstu — nadorovy rdst se postupné zpomaluje (prodluzovani bunééného cyklu, vznik
neproliferujici frakce bunék, zanik ¢asti nadorovych bunék, ztraty odlupovanim), rist je ovlivnén
i zdsobovanim zivinami a kyslikem

geneticka nestabilita — nejéastéji mutace v genu pro p53 (indukce napf. hypoxii)
rezistence k 1ék am — zvySené exprese genu mdr kédujiciho glykoprotein P

interakce s organismem — zalezi na anatomické lokalizaci (utlaGeni okolnich struktur, vlastni
endokrinni aktivita, krvaceni, zlomeniny)

paraneoplasticky syndrom = soubor klinickych projeva nadoru zpisobenych jeho specifickymi
biologickymi vlastnostmi, kterymi naruSuje homeostazu organismu

endokrinni projevy (ektopicka produkce hormont), kachexie (anorexie, vahovy ubytek,
slabost, potlaceni imunitnich reakci, Gloha cytokind), bolest, polyneuropatie,
hypervisk6zni syndrom, anémie, diseminovana intravaskularni koagulopatie (DIC),
trombocytopenie



interakce s imunitnim systémem  — nadorové buriky se odliSuji od normalnich nékterymi
antigeny, nador narusuje bazalni membrany a pfirozené bariéry (varle, mozek, oko), exprese
cizorodych (virovych) antigen(

invazivni r Gst — rozruSeni bazalni membrany, prordstani mezi bunky tkané

36 NASLEDKY NEDOSTATE CNEHO PRIJMU POTRAVY . KATABOLICKE STAVY

hyponutrice — celkové snizena vyziva

malnutrice — Spatné kvalitativni slozeni vyzivy

karence — nedostatek urcité Ziviny

marasmus - typ podvyzivy charakterizovany vyvazenym nedostatkem zakladnich Zivin
kwashiorkor — typ podvyZzivy charakterizovany nedostatkem bilkovin v potravé

hladov éni — omezeny ¢&i potlaceny pfivod potravy (dochazi k vy€erpani glykogenu z jater,
ketoaciddze)

katabolické stavy — bé&hem tézkych onemocnéni (katecholaminy, glukokortikoidy, zanétové
mediatory)

37 PATOGENEZE OBEZITY. DUSLEDKY A KOMPLIKACE OBEZITY

obezita = syndrom s nadmérnou kumulaci energetickych zasob ve formé télesného tuku
(norma télesného tuku 3'15-20%, 915-25%)

primarni obezita — geneticka predispozice, snizena citlivost na leptin

sekundarni obezita - doprovazi endokrinopatie (hypothyre6za, Cushing(iv syndrom,
inzulinom, SteinGv-Leventhallv syndrom polycystickych ovarii) a hypothalamické
poruchy (Bardettv-Biedliv syndrom, Alstrdomuiv syndrom, Prader-Williho syndrom)

typy obezity — androidni, gynoidni
Reaventiv syndrom - obezita spojena s inzulinorezistenci

komplikace - hypertenze, hypertriacylglycerolémie, hypercholesterolémie, aterosklerdza, nizka
hladina dehydroepiandrosteronu (DHEA), zvySena hladina estrogenu, IGF-1, jaterni steat6za,
Pickwickav syndrom, varixy, tromboembolicka nemoc, kozni infekce

38 DEFICIT VITAMINU ROZPUSTNYCH VE VODE

vitamin B ; (thiamin) — hypovitamindza se projevuje polyneuropatii (sucha forma beri-beri),
kardiovaskularnim syndromem (vihka forma beri-beri) nebo Wernickedv-Korsakoffiv syndrom
(encefalopatie s oftalmoplegii, nystagmem, ataxii, apatii, dezorientaci a psychickymi poruchami)

vitamin B , (riboflavin) — nedostatek zpusobi cheil6zu, atrofickou glossitidu, keratitidu nebo
dermatitidu

vitamin B ¢ (pyridoxin) — nedostatek se projevi seborhoickou dermatitidou, cheil6zou,
glossitidou, periferni neuropatii

vitamin B 1, (kobalamin) — hypovitamin6za: megaloblastova anémie, dyspepsie, demyelinizace,
psychdzy, parestézie, ischemické choroba srde¢ni

kyselina listovA — nedostatek zpusobi megaloblastovou anémii, glossitidu, cheilézu, dyspepsii
bez neurologickych symptomu

vitamin C — hypovitamin6za = kurdéje (subperiostalni hematomy, kozni hemoragie, gingivitida,
rekurentni bakterialni infekce)



39 DEFICIT VITAMINU ROZPUSTNYCH V TUCICH. HYPERVITAMINOZY

vitamin A — hypovitamindza se projevuje jako Seroslepost, skvamo6zni metaplazie epitelu a jeho
keratinizace (a nasledna xeroftalmie, keratomalacie, bronchopneumonie, urolithiaza),
imunodeficience; hypervitamindza ma teratogenni u¢inky na plod

vitamin D — hypovitamindza zpUsobi rachitis, pfip. osteomalacii, hypervitamindza — patologické
ukladani vapniku

vitamin E — hypovitaminéza se projevuje pfedevsim poruchami nervového systému (poskozeni
membran neurond oxidaénim stresem)

vitamin K — nedostatek negativné ovliviiuje srazlivost krve

40 PORUCHY PREMENY LIPIDU. HYPERLIPOPROTEINEMIE

vyznam lipid G — zdroj a zasoba energie, strukturalni slozka membran

hyperlipoproteinémie = poruchy lipidového transportu vyplyvajici ze zvySené syntézy nebo
shizené degradace lipoproteinu

typ zvySeny lipoprotein zvySeny lipid
1 chylomikrony triacylglyceroly

2a LDL cholesterol

2b LDL, VLDL cholesterol, triaclglyceroly
3 IDL, zbytky chylomikrony triacylglyceroly, cholesterol
4 VLDL triacylglyceroly

5 VLDL, chylomikrony triacylglyceroly, cholesterol

hyperlipidémie = zvy3Sena koncentrace lipidi v plazmé
dyslipoproteinémie
pasobenim

= porucha koncentrace plazmatickych lipoprotein( s aterogennim

41 PORUCHY METABOLISMU PURIN U. NEMOCI SPOJENE S PORUCHOU PORFYRINOVEHO METABOLISMU

hyperurikémie = zvySena koncentrace mocové kyseliny v krvi
dna = porucha metabolismu purinli spojend s hyperurikémii
porfyrie = onemocnéni s porusenou syntézou hemu a hromadénim porfyrinG v organismu

pfiznaky — akutni ataka (nahla pfihoda bfisni, neurologické pfiznaky, zmény vnitfniho
prostfedi), fotosenzitivita

porfyrie enzym typ akutni ataky fotosenzitivita d édiénost
ALAD deficientni ALA dehydrataza hepatalni + - AR
porfyrie
akutni PBG deaminaza hepatalni + - AD
intermitentni
porfyrie
kongenitalni UPG Ill syntaza erytropoeticka - + AR
erytroporfyrie
porphyria cutanea UPG hepatalni - + AD
tarda dekarboxylaza
hereditarni KPG oxidaza hepatalni + + AD
koproporfyrie
porphyria PPG oxidaza hepatalni + + AD
variegata




erytropoeticka ferrochelataza erytropoeticka - + AD
erytroporfyrie

42 PORUCHY BILANCE A DISTRIBUCE NATRIA A CHLORID U

sodik — hlavni extracelularni kationt; celkova zasoba v téle 4 mol (90 g), v ECT koncentrace
136-148 mmol/l; hlavni funkci je udrZzovani objemu ECT

deplece sodiku se rozviji pomalu (pfi snizeném pfijmu je snizené vylu¢ovani);
obvyklé pfi€iny deplece jsou: osmotické diuréza, nedostate¢né produkce
mineralokortikoidd, ztraty tekutin z gastrointestinalniho traktu (prajmy, zvraceni),
proflizni poceni, punkce ascitu

projevy deplece - zvySeny hematokrit, zvySena koncentrace plazmatickych bilkovin,
obéhové selhani, snizena napln zil, vazokonstrikce, snizeny krevni tlak, snizeny
turgor kuze, pokles glomerularni filtrace

retence sodiku — organismus je schopen zvysit vylu€¢ovani sodiku pfi zvySeném
pFijmu az po nékolika dnech; pfi€iny retence: vysoky pfijem (potrava, inflze), primarni
hyperaldosteronismus (Conntv syndrom), sekundarni hyperaldosteronismus (u
nefrotického syndromu, jaterni cirh6zy nebo srde¢niho selhani), insuficience ledvin;
projevem retence jsou edémy

chloridy — hlavni extracelularni anionty; nedostatek zvySuje exkreci drasliku a proton(;

43 PORUCHY BILANCE A DISTRIBUCE KALIA

draslik — hlavni intracelularni kationt; celkova zasoba v téle 4 mol, koncentrace v ECT 3,8-
5,4 mmol/l

mechanismy regulace distribuce drasliku — aktivita Na'/K* pumpy, inzulin, adrenalin,
aldosteron, pH

mechanismy regulace exkrece drasliku  — aldosteron, zvySeni nabidky sodiku a chloridd
v lumen ledvinnych tubuld, zvySeni rychlosti toku mogi

hypokalémie - projevy: neuromuskularni (svalova slabost, Unava, obstipace), kardialni,
vazodilatace, pokles citlivosti sbérnych kanalkd ledvin na ADH, extracelularni alkal6za,
intracelularni acidéza, snizeni produkce aldosteronu

pFiginy deplece — sniZeny pFisun K*, redistribuce mezi ECT a ICT, extrarendlni ztraty (poceni,
prdjem), renalni ztraty

retence drasliku — zvySeny pfijem nebo sniZzeny vydej (selhani ledvin, endokrinni poruchy)

hyperkalémie - projevy: zmény prfevodu v myokardu (hrotnaté T, prodlouzeni PQ a QRS),
parestézie, svalové zaskuby)

44 PORUCHY BILANCE A DISTRIBUCE HO REIKU, KALCIA A FOSFAT U

hot¢ik — pfevazné intracelularni kationt; podili se na fadé enzymatickych pochodu, snizuje
nervosvalovou drazdivost a svalovou kontraktilitu;

nedostatek — pri€iny: snizeny pfijem, porucha vstfebavani, endokrinni poruchy, ztraty
ledvinami, alkoholismus; pfiznaky: parestezie, svalové kfece, zvySena drazdivost,
tetanie, porucha srde¢ni €innosti

nadbytek — pfi¢iny: renalni insuficience; pfiznaky: deprese CNS, obé&hové poruchy,
snizena nervosvalova drazdivost

vapnik — hladina v séru 2,25-2,75 mmol/l, celkova zasoba asi 1,4 kg;

hyperkalcémie - pFi¢iny: hyperparathyreoidismus, paraneoplasticky syndrom,
intoxikace vitaminem D, sarkoidéza, Burnettiv syndrom; projevy: zvySena kontraktilita
svalll (i myokardu), poSkozeni ledvin, ukladani vapniku do tkani




hypokalcémie - pfi€iny: (pseudo)hypoparathyreoidismus, osteomalacie, rachitis,
malabsorpce, akutni pankreatitida, insuficience ledvin; projevy: snizeni pfenosu na
nervosvalové ploténce, parestézie, kfeCe, porucha kontraktility myokardu, katarakta,
trofické poruchy kiZze a nehtu

fosfor — plazmaticka hladina 0,6-1,6 mmol/l, celkova zasoba asi 500 g,

hyperfosfatémie — pficiny: hypervitamindza D, hypoparathyreoidismus, renalni
insuficience, sniZzena hladina STH

hypofosfatémie - pficiny: avitamin6za D, hyperparathyreoidismus, malabsorpce
regulace bilance vapniku a fosfat

kalcitriol - 1 kalcémie, 1 fosfatémie

parathormon - 1 kalcémie, | fosfatémie

kalcitonin - | kalcémie, | fosfatémie

45 PORUCHY BILANCE A DISTRIBUCE ZELEZA A DALSICH STOPO VYCH PRVKU

Zelezo — obsah v téle 3-4 g; hodnoty plazmatické koncentrace Zeleza & 9-29 umol/l, @ 7-27
pmol/l; koncentrace transferinu 45-72 pymol/l, pocita se i saturace transferinu; koncentrace
sérového ferritinu 32-284 umol/l

sideropenie — pFic¢iny: porucha vstfebavani (resekce zaludku), krvaceni; projevy:
hypochromni mikrocytarni anémie, zmény sliznic (dysfagie, atroficka gastritida
s achlorhydrii), tnavnost, parestézie

pretizeni organismu Zelezem - pFiciny: hereditarni a sporadickd hemochromatéza,
anémie s neefektivni zvySenou hematopoezou, zvySeny pfijem potravou, transfuze
piné krve a erymasy, injekéni podani 1€k obsahujicich Zelezo; nasledky: akumulace
v parenchymovych organech, v makrofazich, poSkozeni organt a oxidativni stres

sira — soucast proteind, sulfaty se podileji na metabolismu xenobiotik

méd’ — vazana na bilkoviny (ceruloplazmin); Wilsonova choroba (hepatolentikularni
degenerace) spojena s hypokuprémii; Menkesova choroba (nedostatek médi, porucha
metabolismu)

zinek — kofaktor enzyma, nedostatek je spojen s poruchami fertility, imunity a koznimi
poruchami

j6d — nezbytny pro tvorbu hormonu ve §titné Zlaze

fluor — potfebny pro mineralizaci kostni a zubni tkané

selen — U¢astni se antioxida¢nich reakci

mangan — obsazen v mitochondriich jako kofaktor enzymu (tvorba ATP)

kobalt — zvySuje produkci erytropoetinu

46 PORUCHY VYVOJE ARUSTU

poruchy vyvoje plodu — gametopatie (buriky schopné oplodnéni, avSak nikoli vyvoje),
blastopatie (porucha nidace, intrauterinni smrt zarodku), embryopatie (poruchy mezi 15. dnem a
3. mésicem po oplodnéni)

poruchy r Gstu — nedostate¢ny rast (pficiny: genetické vlivy, nervové vlivy, endokrinni faktory,
vyZiva, chronickd onemocnéni), nadmérny rist (genetické vlivy, endokrinni vlivy)

47 STARNUTI. ZVLASTNOSTI PRUBEHU NEMOCI VE STARI. SMRT ORGANISMU

somatické zm ény — zmény na bunécné Urovni, zmény na Urovni tkani (depozice tuku, atrofie),
organové zmény

smrt — pfi¢ina: pokles pO, krve, hypoxie tkani a bunék



klinicka smrt — zastava dychani a cirkulace s reverzibilni zménou mozkovych funkci

biologicka smrt — ireverzibilni poSkozeni tkani a mozkovych funkci



48 STAVY VYVOLANE PORUCHOU KMENOVE BU NKY. KLONALNi ONEMOCN ENi (MYELOPROLIFERATIVNI A
LYMFOPROLIFERATIVNI ONEMOCN ENI)

myeloproliferativni a lymfoproliferativni syndromy — nadorova onemocnéni krvetvorné
tkané, vznik a expanze patologického klonu bunék; toto onemocnéni vétSinou miva
diseminovanou formu

pFiéina — genomové poruchy ¢asto jen jedné krvetvorné buriky

projevy — Unava, opakované a déletrvajici subfebrilni a febrilni stavy, ¢asté infekce,
anémie, krvacivé stavy, hubnuti az kachektizace

myeloprolifera €ni syndromy a onemocn éni — dochazi zde k hromadéni bunék myeloidni
vyvojové fady

myelodysplasticky syndrom  — pfitomnost patologickych (dysplastickych) forem
prekurzora krevnich bunék v kostni dfeni, snizeny pocet granulocytd, monocyta,
retikulocytd, erytrocytll a trombocytl v krvi ( = pancytopenie)

akutni myeloidni (myeloblastova) leukémie  — pfitomnost atypickych nezralych
forem myeloidnich bunék (patologickych blastd) v dfeni i v krvi, minimalni funk&ni
vyzravani, normochromni normocytarni anémie, citlivost k infekcim, trombocytémie

chronickad myeloidni leukémie  — vySSi stupen funkéniho vyzravani myeloidnich
(granulocytovych) bunék nez u AML, zvySeny pocet granulocytl v krvi, fazni gen bcr-
abl

polycythaemia vera rubra — myeloproliferace s monoklonalni krvetvorbou, nadmérna
tvorba erytrocytd, zvySeni leukocytu a trombocytu

primarni trombocytémie  — zvySeni poétu trombocyti nad 5x10""/I, patologicka
monoklonalni krvetvorba, zvySeny pocet megakaryoblastl a megakaryocytll ve dieni

myelofibr6za - primarni porucha kmenové buriky, postupny zanik krvetvorby v kostni
dreni a jeji aktivace ve sleziné, jatrech a dalSich organech

mastocytéza — zmnoZzeni mastocytl v kostni dfeni a ostatnich tkanich a organech

lymfoproliferativni syndromy  — nadorova onemocnéni lymfatické vétve krvetvorné tkang;
forma bud diseminovana (lymfatické leukémie) nebo lokalizovana (lymfom)

akutni lymfaticka leukémie a maligni nehodgkinské lymfomy  — vétSinou odvozeny
od B-bunék, infiltrace organt

Hodgkin av lymfom - klondlni expanze B-lymfocyt(, pfitomnost bunék Reedové-
Sternbergovych (nesou znaky T-bunék i B-bunék)

chronicka lymfocytova leukémie  — vétSinou B-lymfocyty, snizeni Ig v plazmé

lymfoprolifera €ni syndromy odvozené od plazmatickych bun &k (monoklondlni
gamapatie) — mnohocetny myelom (plazmocytom; osteopordza, hyperkalcémie,
normocytova a normochromni anémie), Waldenstrémova makroglobulinémie
(infiltrace organ( bez poruSeni kostniho metabolismu), primarni amyloid6za,
onemocnéni tézkych fetézcl

49 ULOHA ERYTROPOETINU A N EKTERYCH DALSICH R USTOVYCH FAKTORU V PATOGENEZI
HEMATOLOGICKYCH ONEMOCN ENi

rastové faktory v krvetvorbé — CSF, interleukiny, chemokiny; cytokinni regulaéni sit pro
krvetvorbu

anémie — rezistence k erytropoetinu ¢i jeho neadekvatni tvorba

primarni polycytémie — porucha funkce kyslikového &idla regulujici tvorbu erytropoetinu,
mutace receptoru pro erytropoetin zvysujici jeho signalizaci

sekundarni polycytémie — zvySena hladina erytropoetinu z ddvodu tkarfiové hypoxie nebo
ektopické produkce nadorem



50 ZMENY POETU GRANULOCYTU A PORUCHY JEJICH FUNKCE

leukocytopenie — nedostatek leukocytl v krvi (granulocytopenie , lymfocytopenie)
leukocytéza — nadbytek leukocytl v krvi (granulocytéza , eosinofilie, basofilie, lymfocyt6za)

granulocytopenie - z nedostate¢né produkce (cytostatika, aplasticka anémie, myelofibréza,
myeloftiza, deplece B, a kyseliny listové), zvySené sekvestrace ve zvétSené sleziné nebo
extravaskularné, zvySeny zanik v krvi nebo ve tkanich

granulocytéza - z uvolnéni granulocytd pisobenim adrenalinu, vyplaveni ze dfené do krve
(glukokortikoidy, G-CSF) nebo zvySené produkce kostni dfeni (G-CSF, GM-CSF)

leukemoidni reakce — podet leukocyt(i 30-50x10%/I krve, zvyena aktivita leukocytové
alkalické fosfatazy, prechodny reaktivni stav

poruchy funkce granulocyt @ — sniZzeni schopnosti adheze (LAD — leukocyte adhesion
deficiency), chemotaxe (Chediak-Higashiho syndrom), destrukce fagocytovaného materialu
(chronickéa granulomato6za, defekt myeloperoxidazy); ziskané poruchy (leukémie, u nékterych
patologickych stav()

51 MYELODYSPLASTICKY SYNDROM . AKUTN{ MYELOIDNi LEUKEMIE

myelodysplasticky syndrom  — pfitomnost monoklonalnich patologickych forem prekurzort
krevnich bunék v kostni dfeni, periferni pancytopenie, neefektivni hematopoeza, kostni dfen
normo- az hypercelularni, na rozdil od aplastické anémie jsou v dfeni pfitomné blastiim
podobné bunky

akutni myeloidni leukémie - patologickd nadorova hematopoeza s pfitomnosti atypickych
nezralych forem myeloidnich bunék (patologickych blastt) v kostni dfeni i v krvi, normochromni
normocytova anémie, citlivost k infekcim, trombocytopenie, splenomegalie, hepatomegalie,
lymfadenopatie

52 CHRONICKA MYELOIDNi LEUKEMIE

chronickad myeloidni leukémie = patologicka nadorova hematopoeza s vySSim stupném
funk&niho vyzravani myeloidnich bunék (na rozdil od AML)

projevy — Unava, anémie, hubnuti, infekce, mistni tkanovéa ischémie, neurologické pfiznaky,
splenomegalie

pFiéiny — translokace t(9;22) a vytvoreni fazniho genu bcr-abl (produktem je cytoplazmaticky
protein p210)

53 KLASIFIKACE ANEMIi VYCHAZEJICi Z JEJICH PATOGENEZE . ZMENY TVARU, VELIKOSTI A HEMOGLOBINIZACE
ERYTROCYTU. FUNKCNi DUSLEDKY ANEMIi (ANEMICKY SYNDROM)

anémie ze zvySenych ztrat erytrocyt U
krvaceni (akutni nebo chronické)
hemolytické anémie — korpuskularni (hereditarni sférocytdza a eliptocytoza,
paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie, hemoglobinopatie, srpkovita anémie, talasémie,
poruchy metabolismu erytrocytua), extrakorpuskularni (mechanické poskozeni

erytrocytl, poskozeni toxiny nebo parazity, protilatkami a komplementem,
nekompatibilita pFi transfuzi krve)

anémie ze snizené produkce erytrocyt G

anémie z nedostatku erytropoetinu (poskozeni ledvin, karence bilkovin, chronické
zanéty)

anémie z nedostatku faktord pro erytropoezu (Zelezo, kyselina listova, vitamin B,
karence bilkovin)



anémie z poruchy krvetvorné tkané (aplastickad anémie, myelodysplasticky syndrom,
leukémie, nadorova infiltrace krvetvorné tkané, fibrotické zmény kostni dfené)

54 APLASTICKE ANEMIE A ANEMIE CHRONICKYCH ONEMOCN ENi

aplastickd anémie - v kostni dfeni je nedostatek erytroblastl, megakaryocytd a prekurzor(
granulocyt(l, pancytopenie

idiopaticka aplastickd anémie  — nejasna pficina

sekundarni aplasticka anémie — z posSkozeni krvetvorné tkané zevnimi faktory

Cista aplazie €ervené fady — Diamondiv-Blackfanuv syndrom (AD makrocytova
anémie), ziskana aplazie (PRCA, idiopaticka nebo z reakce protilatek proti
erytropoetinu)

Fanconiho anémie — AR dédi¢né onemocnéni, aplastickd anémie, pancytopenie,
genomova nestabilita, vyvojové malformace, rlistova retardace, hyperpigmentace
kize

myeloftiza — nahrada kostni dfené vazivovou tkani

anémie chronickych onemocn éni — normocytarni normochromni anémie provazejici
chronicka onemocnéni, v patogenezi hraji roli snizena tvorba erytropoetinu, snizena odpovéd
na erytropoetin a porucha metabolismu Zeleza

55 ANEMIE ZPUSOBENE NEDOSTATKEM KYSELINY LISTOVE A VITAMINU B12

megaloblastové a makrocytové anémie v disledku prodlouzeni intervalu mezi bunéénymi
délenimi, neefektivni erytropoeza, mélo retikulocytl v krvi a hypercelularni dfen

dobra adaptace na anémii diky pomalému vzniku

anémie z nedostatku B ,, — pfFi€iny: atroficka gastritida, protilatky proti vnitrnimu faktoru,
chybéni vnitfniho faktoru, resekce dolniho ilea, zanéty (regiondlni enteritida, Whippleova
nemoc, TBC); disledky: hematologické (megaloblastova makrocytova perniciézni anémie) a
neurologické projevy (demyelinizace)

56 ANEMIE ZPUSOBENE NEDOSTATKEM ZELEZA

zpomaleni funkéniho vyzravéani erytrocytd, vznik mikrocytové hypochromni anémie

malo retikulocytd v krvi, snizeni sérového ferritinu, snizeni saturace transferinu Zzelezem,
zvySeni koncentrace transferinu v plazmé, anizocyt6za az poikilocyt6za

tFi stupn & nedostatku Zeleza
prelatentni sideropenie (nedostate¢né zasoby Zeleza)
latentni sideropenie (erytropoeza za nedostatku Zeleza)

manifestni sideropenie (anémie z nedostatku zeleza)

57 HEMOLYTICKE ANEMIE INTRAKORPUSKULARNI

hereditarni sférocytoza a eliptocytéza  — chybéni nebo mutace sktrukturniho proteinu
(ankyrin, protein 3, protein 4.1), anémie, splenomegalie, ikterus, malé sférocyty v krevnim
nétéru

paroxysmalni no €ni hemoglobinurie - ziskané onemocnéni (mutace PIG-A)
charakterizované membranovym defektem, projevem je zachvatovitd no€ni hemolyza erytrocytu

hemoglobinopatie — zména aminokyselinového slozeni molekuly hemoglobinu, tvorba
Heinzovych télisek



srpkovitd anémie — zaména aminokyseliny v B-globinovém Fetézci, srpkovity tvar erytrocytll a
jejich destrukce makrofagy, chronickd hemolyticka anémie, nezvétSena slezina

talasémie — dysbalance mezi mnozstvim a- a - globinovych Fetézcu, stimulace erytropoezy,

hypertrofie krvetvorné tkané, mikrocytarni hypochromni anémie, nahromadéni zZeleza
(opakované transflize)

poruchy metabolismu erytrocyt & — nedostatek glukéza-6-fosfatdehydrogenazy,
pyruvatkinazy, glukézafosfatizomerazy, hexokinazy, fosfoglyceratkinazy nebo
triozafosfatizomerazy

58 HEMOLYTICKE ANEMIE EXTRAKORPUSKULARNI

mechanické poSkozeni erytrocyt G — deformace prusvitu arteriol, trombotick& trombopenicka
purpura, hemolytickouremicky syndrom, diseminovana intravaskularni koagulace

poskozeni toxiny nebo parazity — bakterialni exotoxiny (Clostridium welchii, Escherichia coli,
Haemophilus influenzae B), méd (hemodialyza, Wilsonova choroba), rozsahlé popaleniny,
malarie

poskozeni protilatkami a komplementem  — protilatky proti membrané erytrocyta (1gG, IgM,
C3b, C4b), akrocyandza; Coombsuyv test — pfimy a nepfimy

nekompatibilita p Fi transfuzi krve — akutni hemolyticka reakce, opozdéna hemolytickéa reakce,
anamnesticka imunitni reakce

59 TALASEMIE . HEMOGLOBINOPATIE

talasémie — dysbalance mezi mnozstvim a- a B- globinovych fetézcu, stimulace erytropoezy,
hypertrofie krvetvorné tkané, mikrocytarni hypochromni anémie, nahromadéni zeleza
(opakované transfuze)

hemoglobinopatie — zména aminokyselinového sloZeni molekuly hemoglobinu, tvorba
Heinzovych télisek

60 POLYCYTEMIE

polycytémie ze zvySené stimulace erytropoetinem

hypoxicka hypoxémie, otrava CO, produkce erytropoetinu nadorem, chronicka otrava
kobaltem, familiarné zvySené produkce erytropoetinu, aplikace rekombinantniho
erytropoetinu

polycytémie v d usledku celularni poruchy krvetvorné tkan &

polycythaemia vera rubra — myeloproliferace s monoklonalni krvetvorbou, nadmérna
tvorba erytrocytd, zvySeni leukocytu a trombocytu

primarni familiarni polycytémie  — mutace naruSujici regulaci tvorby nebo
signalizace erytropoetinu

relativni polycytémie (Gaisbdckav syndrom) — porucha volumoregulace krevniho objemu,
hematokrit okolo 55%, zvySena viskozita krve

61 AKUTNI LYMFOBLASTOVA A CHRONICKA LYMFOCYTARNI LEUKEM IE

akutni lymfoblastovéa leukémie — odvozena vétSinou z B-bunék, infiltrace sleziny, jater,
lymfatickych uzlin a dalSich organu

chronicka lymfocytova leukémie  — lymfocyt6za (vétSinou B-buriky), Casto asymptomaticka,
jindy anémie, trombocytopenie, lymfadenopatie, hepatosplenomegalie

leukémie z vlasatych bun &k — znaky T-bunék, maligné;jSi charakter



62 LYMFOMY

maligni nehodgkinské lymfomy  — odvozeny od B-bunék, solidni charakter, infiltruji kostni
dren, zvétSeni lymfatickych uzlin, hubnuti

Hodgkin av lymfom — klonalni expanze B-lymfocytd, snizena schopnost apopt6zy lymfocytd
patologického klonu; heterogenni onemocnéni, pfitomnost bunék Reedové-Steinbergovych

Burkitt av lymfom - translokace t(8;14), t(2;8), t(8;22), prfenos buné¢ného onkogenu

63 MNOHOCETNY MYELOM

mnohocetny myelom (plazmocytom) ma vétSinou difizni formu
hromadéni patologickych bunék v kostni dfeni
resorpce kostni tkdné osteoklasty, osteoporéza, kompresivni zlomeniny, hyperkalcémie

poskozeni renalnich funkci (selektivni proteinurie, A-fetézce imunoglobulind) — tubularni
acidoza, glykosurie, aminoacidurie, snizena schopnost koncentrovat mo¢

normocytova normochromni anémie

64 PATOFYZIOLOGIE TRANSPLANTACE KOSTNi D RENE

transplantace - ortotopickd, heterotopickd; autologni, syngenni, alogenni, xenogenni
Host versus Graft disease - reakce hostitele vaci Stépu

hyperakutni odhojovaci reakce — destrukce endotelu cév Stépu preexistujicimi IgM
protilatkami hostitele

akutni odhojovaci reakce — nekrdza bunék Stépu v dusledku reakce 1gG protilatek
hostitele, aktivuje se komplement a G¢astni se i Ty a T lymfocyty

chronicka odhojovaci reakce - fibr6za nejasné etiologie

Graft versus host disease — reakce Stépu vuci hostiteli v dusledku pfitomnosti
imunokompetentnich bunék déarce ve Stépu; transplantace kostni dfené muze poskodit hostitele,
ale mirna reakce se podili na eradikaci patologického kmenu bunék hostitele

65 POSTTRANSFUZNiI KOMPLIKACE

Ucel transflze: doplnéni krevniho objemu, zlepSeni dodavky kysliku tkdnim, snizeni krvaceni,
zlepseni imunity

transflize je spojena s nabidkou aloantigend, rizikem infekce, pretizeni organismu Zelezem,
srdecnich arytmii, hemolytickych komplikaci, alergické a anafylaktické reakce a akutniho
poskozeni plic (TRALI syndrom — Transfussion Related Acute Lung Injury, na podkladé aktivace
granulocyt(i a poSkozeni alveolokapilarni membrany uvolnénymi latkami)

66 PATOGENETICKA KLASIFIKACE HEMORAGICKYCH DIATEZ

poruchy primarni hemostazy
poruchy cévni stény (vaskulopatie)
trmbocytopenie a trombocytopatie
poruchy sekundarni hemostazy (koagulopatie)

vrozené poruchy koagulace (hemofilie A, hemofilie B, hemofilie C, nedostatek
srézecich faktor(, afibrinogenémie, dysfibrinogenémie)

ziskané poruchy koagulace (jaterni insuficience a selhani, hypovitaminéza K,
diseminovana intravaskularni koagulace, primarni fibrinolyza)



67 VASKULOPATIE

vrozené poruchy cévni st ény — teleangiectasia hereditaria hemorrhagica (morbus Rendu-
Osler-Weber), Ehlers-Danlos(iv syndrom, Marfan(iv syndrom

ziskané poruchy cévni st ény — senilni purpura, petechie a purpura pfi infekcich,
hypovitaminéza C, Henochova-Schénleinova purpura (vaskulitida se zvySenou permeabilitou
cévni stény)

68 ZMENY POCTU TROMBOCYTU A PORUCHY JEJICH FUNKCE

trombocytopenie — sniZzeny pocet trombocytl v krvi, vzestup hladiny trombopoetinu v plazmé
(konstitutivni tvorba, snizena utilizace)

pFiéiny — snizena produkce trombocyt(l (aplasticka anémie, myelodysplasticky
syndrom, myelofibr6za, myeloftiza, vrozena trombocytopenie), zvySena destrukce
nebo konzumpce trombocytl (autoprotilatky, diseminované intravaskularni koagulace,
tromboticka trombocytopenica purpura, umélé srde¢ni chlopné), sekvestrace ve
sleziné

trombocytopatie — defektni funkce trombocytd z ddvodu jejich vnitfni poruchy

vrozené trombocytopatie — naruSuji adhezivitu a agregaci trombocytt (Bernarddv-
Souliertiv syndrom, Glanzmannova trombastenie, von Willebrandova nemoc) nebo
jejich skladovaci a sekre¢ni funkce (Hefmanského-Pudlaktv syndrom, Chédiak-
Higashiho syndrom)

ziskané trombocytopatie — pusobenim kyseliny acetylsalicylové nebo penicilinu

69 KOAGULOPATIE

koagulopatie postihuji vlastni srazeni krve

pfiznaky — Gasta epistaxe, krvaceni do gastrointestinalniho traktu, hematurie, menoragie,
hematomy; nejsou petechie ani purpura

vrozené poruchy koagulace — vétSinou recesivné dédi¢né, amorfni nebo hypomorfni mutace
hemofilie A — nedostatek faktoru VIII
hemofilie B — nedostatek faktoru IX

hemofilie C — nedostatek faktoru Xl, jen zesilené krvaceni po vétSich poranénich,
menoragie

nedostatek faktor 11, V, VII, X, XII, XIII
afibrinogenémie - stav, kdy v plazmé neni pfitomen zadny fibrinogen
dysfibrinogenémie — zménéné vlastnosti fibrinogenu
ziskané poruchy koagulace — postizeno vice koagulacnich faktort
jaterni insuficience a selhani

hypovitamin6za K — porucha y-karboxylace zbytk( glutamové kyseliny u faktoru Il,
VII, IX a X syntetizovanych v jatrech

diseminovana intravaskularni koagulace - stav konzumpéni koagulopatie
kombinujici defekt koagulace s defektem primarni hemostazy, aktivace fibrinolyzy

primarni fibrinolyza — napf. z nadbytku tkdnového plazminogenového aktivatoru
(tPA), nedostatku inhibitoru tPA (PAI) nebo a,-plazminového inhibitoru

70 DISEMINOVANA INTRAVASKULARNI KOAGULACE (DIC)

diseminovana intravaskularni koagulace - stav konzumpcéni koagulopatie kombinujici defekt
koagulace s defektem primarni hemostazy, aktivace fibrinolyzy



v dusledku stimulace tkanovym faktorem (patologicky pritomnym v krvi) se aktivuje faktor VII

pfiznaky — krvaceni z dasni, do GITu, z operacnich ran, vpichd po injekcich a poranénich,
hematurie, epistaxe, hematomy,mikrotromby a mikroemboly, periferni akrocyan6za, organové
poruchy

zvySeni koncentrace degradacnich produktl fibrinu (D-dimer), snizeni koncentrace fibrinogenu

71 HYPERKOAGULA CNi STAVY — TROMBOFILIE, TROMBOZA A TROMBOEMBOLIE

trombofilie — hyperkoagulaéni stav
trombéza — intravitalni intravaskularni srdzenfi krve

antikoagula €ni faktory — povrchové vlastnosti endotelii, proudéni krve, trombomodulin, protein
C, protein S, antitrombin IlI

vrozené hyperkoagula €ni stavy

porucha inhibice koagula¢nich faktord — rezistence faktoru V vugéi proteinu C
(leidensk& mutace), nedostatek proteinu C, proteinu S nebo antitrombinu 111

porucha fibrinolyzy — dysfibrinogenémie, nedostatek plazminogenu, tPA nebo PAI
ziskané hyperkoagula ¢€ni stavy

fyziologické stavy a komplikace 1é€by — vysoky vék, téhotenstvi, porod, podavani
estrogenl a hormonalni antikoncepce, obezita, imobilizace

patologické stavy — trombotick& trombocytopenicka purpura, hyperviskézni syndrom,

nadorova a myeloprolifera¢ni onemocnéni, srde¢ni selhani, paroxysmalni no¢ni
hemoglobinurie, hyperlipidémie, diabetes mellitus, nefroticky syndrom

72 HYPERSPLENISMUS. SPLENOMEGALIE . EXTRAMEDULARNI HEMOPOEZA

hypersplenismus — zvySena aktivita sleziny, maze zpUsobit trombocytopenii a
granulocytopenii, mirnou anémii

splenomegalie - zvétSeni sleziny nad jeji obvyklou velikost

pfFi€iny — portalni hypertenze, expanze slezinnych makrofagl, expanze lymfatické
slozky sleziny, extramedularni hematopoeza (u myelofibrézy, myeloftizy,
osteopetrdzy) nebo leukémie (CML), porucha metabolismu (ukladani metabolitd),
idiopaticky zvétSena slezina



73 PATOGENETICKE FAKTORY ARTERIALNI HYPERTENZE

normalni hodnoty systémového arterialniho tlaku jsou 100/60-140/90 mmHg
mechanismy hypertenze - zvySené mnozstvi protékajici krve, zvyseny odpor cévniho fecisté
pFiéiny — esencialni hypertenze; sekundarni hypertenze:

zvySeny periferni odpor — feochromocytom, renovaskularni hypertenze

zvétSeny objem krve a hypercirkulace — primarni hyperaldosteronismus (Connav
syndrom), renoprivni hypertenze, hyperkortikalismus (Cushingav syndrom),
akromegalie, polycythaemia vera, podavani estrogent

zvySeny periferni odpor a zvétSeny objem krve — chronické ledvinové selhani,
ischémie ledvin, t&éhotenstvi

74 PATOFYZIOLOGICKE D USLEDKY HYPERTENZE

dusledky — poskozeni endotelu, rozvoj arteriosklerézy, koncentricka hypertrofie myokardu,
zvySeni spotfeby kysliku v myokardu, riziko arterialniho krvaceni, hyperfiltrace a fibrotizace
v ledvinnych glomerulech, hypertenzni retinopatie, neurologické poruchy z diivodu postizeni
mozkovych cév

75 PLICNI HYPERTENZE

hyperkineticka plicni hypertenze  — snizuje se odpor cévniho fecisté, tudiZz hypertenze nebyva
vyznamna

anatomicky levo-pravy zkrat - pfestavba plicnich arteriol, hypertrofie svaloveé vrstvy

postkapilarni plicni hypertenze  — priméarni zvySeni tlaku v levé srdeéni sini (levostranné
srde¢ni selhani, stendza a insuficience mitralni chlopné, kardiomyopatie)

reaktivni plicni hypertenze - vazokonstrikce plicnich arteriol
oblitera €ni a obstruk €ni plicni hypertenze - redukce celkového prafezu plicni cirkulace
redukce plicniho parenchymu  (plicni fibréza, chirurgicky vykon)

opakovana tromboembolie do plic  — akutni plicni hypertenze, akutni pravostranné srde¢ni
selhani

76 ARTERIALNI HYPOTENZE . CIRKULA ENi KOLAPS

idiopaticka arterialni hypotenze  — ortostatické potize, nevyzaduje Ié¢bu

ortostaticka arterialni hypotenze  — pfi snizené vykonnosti autonomniho nervového systému,
muZe byt v disledku hypovolémie

chronicka sekundarni arteridlni hypotenze  — nizky srdecni vydej a nizky periferni odpor
plicni hypotenze - porucha ventilaéné-perfizniho poméru, zpusobuje mrtvou ventilaci

cirkula €éni kolaps — nahlé preruseni cirkulace krve z divodu prferuseni srdecni ¢innosti, nahlé
plicni embolii, ndhla vazodilatace v cévnim systému; porucha dodavky kysliku mozku

srde €ni zastava — pfi ischemické chorobé srdeéni, kardiomyopatii, Grazu elektrickym
proudem; komorova fibrilace s pfiznakem asystolie a chybéni arterialniho pulsu

synkopa - pfi¢inou je nahla zména aktivity autonomniho nervového systému
(syndrom karotického sinu, neurogenni synkopa, ortostaticky kolaps, kardialni
synkopa, synkopa pfi kaSli nebo defekaci pro stlaceni velkych Zil)



77 PATOFYZIOLOGICKE MECHANISMY VZNIKU A ROZVOJE CIRKULA €NiHO SOKU

cirkula éni Sok — stav, pfi kterém dochazi k nedostate¢né perflzi tkani krvi; porucha na Grovni
mikrocirkulace, nutriéni a cirkula¢ni funkce mikrocirkulace se dostavaji do vzajemného konfliktu

pFiéiny — sniZzeni srde¢niho indexu, generalizovana vazodilatace, nizky arterialni krevni tlak
klasifikace podle vyvolavajiciho mechanismu:

hypovolemicky Sok — akutni krvaceni, popéaleniny, dehydratace, capillary leakage
syndrome

kardiogenni Sok — rozséahly infarkt myokardu, akutni insuficience srde¢ni chlopné,
ruptura ventrikularniho septa, srde¢ni tamponada, embolizace do a. pulmonalis,
ventilovy pneumothorax

distribu €éni Sok — septicky 3ok, rozséhla arterioven6zni anastomdza, anafylakticky
Sok, neurogenni Sok

78 REVERZIBILNi A IREVERZIBILNi STADIA CIRKULA CNiHO SOKU

pocateéni faze kompenzace - arteridlni tlak zistdva normalni, vazokonstrikce cév
faze dekompenzace - arterialni krevni tlak se sniZuje

faze ireverzibilniho Soku - v nedostate¢né perfundovanych organech dochazi k nasilné
vazodilataci, vazokonstrikce na ven6znim konci kapilar pretrvava

79 HEMODYNAMICKE DUSLEDKY PRAVO-LEVYCH A LEVO -PRAVYCH CIRKULA €NiCH ZKRATU

pravo-levy zkrat — mnozstvi krve protékajici systémovym obéhem je vétSi nez mnozstvi krve
protékajici plicnim obéhem

zpusobuje centralni cyanézu
napf. pfi defektu komorového septa a obraceni gradientu tlakd

levo-pravy zkrat — mnozstvi krve protékajici plicnim obéhem je vétsi nez mnozstvi krve
protékajici systémovym ob&hem

acyanoticka vada
zpUsobuje objemové pretizeni pravého srdce, pfip. selhani pravé komory (napf.
defekt sifového septa, defekt komorového septa)

nebo zplsobuje tlakové pretizeni pravé komory a objemové pretizeni levé komory
(pruchodny ductus arteriosus)

80 STENOZA A INSUFICIENCE MITRALNI CHLOPN E

sten6za — néasledek revmatické choroby, fibrotické ztlusténi cipt chlopné

tlakové pretiZzeni levé siné a jeji dilatace, plicni hypertenze, hemoptyza, sifiova
fibrilace, P-mitrale v EKG, zesileni I. srde¢ni ozvy, opening snap, nizkofrekvenéni
diastolicky Selest

insuficience — poSkozeni chlopné infekéni endokarditidou, dysfunkce papilarnich svald,
pretrZzeni chordae tendinae, dilatace levého srdce, prolaps mitralni chlopné

Unava, mala fyzicka vykonnost, dusnost (pfekrveni plic), holosystolicky Selest

81 STENOZA A INSUFICIENCE AORTALNI CHLOPN E

sten6za — degenerace a kalcifikace



zvysuje se afterload levé komory, zvySeni nitrokomorového diastolického tlaku,
hypertrofuje, zmensSuje se ejekéni frakce levé komory, pulsus parvus et tardus,
systolicky Selest

insuficience — poSkozeni chlopné infekéni endokarditidou, degenerace, revmatické poskozeni,
dilatace aorty pfi Marfanové syndromu, syfilitické poSkozeni

objemové a tlakové pretizeni levé komory, zvétSeny tepovy objem, duSnost, edém
plic, zvySena tlakova amplituda, Corrigan(iv puls, Quinckeho pulsace na nehtovém
IGZku, srde¢ni ischémie, Flintav Selest (hréivy diastolicky Selest)

82 CHLOPENNI VADY PRAVEHO SRDCE

stendza trikuspidalni chlopn & —tlak v pravé sini se zvySuje, hypertrofie komory, zvySeni
napliné krénich zil, opening snap, diastolicky Selest, Carvalliv pfiznak (zesileni Selestu béhem
inspiria)

insuficience trikuspidalni chlopn & — dilatace pravého srdce, propagace systolického tlaku do
velkych Zil (pulzace jater)

stenéza plicnice

insuficience pulmonalni chlopn é

83 KARDIOMYOPATIE

primarni onemocnéni myokardu, snizena schopnost kontrakce nebo dilatace myokardu
hypertroficka kardiomyopatie = — hypertrofie vétSinou levé komory a mezikomorového septa

normalni systolicka funkce, snizena schopnost dilatace, dyspnoe (kongesce plic),
stenokardie (hypertrofie a hypoxie myokardu), synkopa (maly tepovy objem)

dilata €ni kardiomyopatie - dilatace vSech srde¢nich oddil{i, postizena systolicka funkce komor

nizsi ejekéni frakce, vétsi systolicky rezidualni objem, nizky systolicky arterialni tlak,
insuficience atrioventrikularnich chlopni

pfiznaky — chladné konéetiny, tachykardie, Unava, ortostatick& hypotenze, dyspnoe,
plicni edém, otoky

restrik €ni kardiomyopatie - snizena poddajnost srdce, dilatacni porucha; fibr6za myokardu,
infiltrace (sarkoid6za, amyloid6za, glykogendza), normalni ejekéni frakce i systolicky tlak

84 PORUCHY KREVNIHO ZASOBENI MYOKARDU . ANGINA PECTORIS

zuzeni koronarnich arterii — za obstrukci dochéazi k vazodilataci
pFi€iny — spazmus koronarni arterie, arterioskler6za, trombdza

dasledky — snizeni kontraktility myokardu, porucha diastolické relaxace, pokles ejekéni frakce,
zmensSeny tepovy objem, zvySeny nitrokomorovy tlak na konci diastoly, ztraty intracelularniho
K", deprese TQ (Pardeeho vina — zvySeni segmentu ST)

angina pectoris — bolest na hrudi zptisobena hromadénim laktatu, serotoninu a adenosinu
podle délky trvani vznika

adaptace myokardu na hypoxii

omraceny myokard — kratkodobé postizeni funkce myokardu i po obnoveni perfuze

hibernujici myokard — dasledek chronické hypoxie, snizeni kontraktility a diastolické
poddajnosti myokardu

akutni infarkt myokardu
klinické formy ischémie myokardu

asymptomaticka ischémie — zmény EKG bez pfiznaku



stabilni angina pectoris — pfechodna ischémie v souvislosti s namahou

nestabilni angina pectoris — vysoka frekvence anginéznich bolesti, pfip. bolesti i
v télesném klidu; Prinzmetalova angina pectoris — na podkladé spazmu koronarni
arterie

akutni infarkt myokardu

85 INFARKT MYOKARDU

vzniké jako dusledek 20-40 minut trvajici zastavy perfuze urcité ¢asti myokardu
€asovy pr tbéh
béhem 2 minut klesa kontraktilita a diastolickd poddajnost postizené Casti
po 1 hodiné je postizené misto bledé az namodralé, lehce oteklé
po 4 hodinach se otok zvétSuje, infiltrace neutrofilnimi granulocyty
po 1 dni je misto hnédé nebo purpurové Cervené, koagula¢ni nekréza
po 2 dnech Sedavé zabarveni
po 1-2 tydnech misto resorbovano a nahrazeno jizvou, ktera se postupné zpeviiuje

mechanismus postizeni — zvy3eni intracelularni koncentrace Ca** z nedostatku ATP, aktivace
enzymd, hromadéni laktatu, intracelularni acidéza, unik K* z bunék (porucha membranového
potencialu), apoptdza a nekréza

86 PATOFYZIOLOGICKY ROZBOR KOMPLIKACI A D USLEDKU INFARKTU MYOKARDU

systémové d usledky infarktu myokardu - sniZeni kontraktility (akineze, hypokineze,
dyskineze), porucha perfaze tkani a organu, snizeni krevniho tlaku (tachykardie a zatéz srdce

s bludnym kruhem), pfekrveni plic, mélké rychlé dychéani, stimulace autonomniho nervového
systému (nauzea, poceni, tachykardie, zvySeni periferni rezistence), zvySeni teploty (IL-1, TNF),
zvySenda sedimentace erytrocyt(, 4. srdeéni ozva, dilatace myokardu a jeho remodelace
(hypertrofie na podkladé stimulace auto- a parakrinnim pusobenim renin-angiotensin-
aldosteronového systému na rast kardiomyocytu a proliferaci fibroblastd, pfesmyk metabolismu
na vétsinové gluk6zovy)

zmény EKG
ranny potencial — denivelace EKG zdznamu kromé Useku ST (elevace ST)
elektrické okno srde ¢€ni — hluboky kmit Q a komplex QS

klasicky Q infarkt — stadium | (elevace T, pozdéji i ST, Pardeeho vina), stadium Il
(negativni vina T, prohloubené Q), stadium Il (vSe se normalizuje vyjma kmitu Q)

non-Q infarkt — bez zmén kmitu Q (mensi infarkt)

diagnostické latky — stoupa kortizol, glykémie, pocet leukocytu, sedimentace erytrocytd,
kreatinkindza (CK-MB), kardialné specificky troponin T a |, myoglobin, laktatdehydrogenéaza,
aspartataminotransferaza

87 KONSTRIKTIVNi PERIKARDITIDA . SRDECNi TAMPONADA

perikarditida - postizeni perikardu leukocytovou infiltraci, hyperémii, depozici fibrinu; divodem
mohou bét infekce, akutni infarkt myokardu, urémie, nadorova onemocnéni nebo systémova
zanétova onemocnéni

pFiznaky — zvySena teplota a kaSel, konkavni elevace ST Useku, pozdéji inverze T
viny

konstriktivni perikarditida  — dochazi k rozsahlym srdstim a kalcifikacim (az
k pericarditis calcarea)



srde éni tamponada - tlak v perikardialni dutiné dosahne hodnot diastolického tlaku v pravé
komore a stfedniho tlaku v pravé sini a dochazi k poruSe diastoly v pravém srdci, pulsus
paradoxus

pfiznaky — dusnost, zavraté, tzkost, poceni, pokles krevniho tlaku, zvySena napln
krénich zil, kongesce jater, nehmatny uder srde¢niho hrotu, oslabené ozvy,
tachykardie, hypotenze

88 DEFINICE A KLASIFIKACE SRDE CNICH ARYTMIi

srde éni arytmie — poruchy srde¢ni frekvence, srde¢niho rytmu a Sifeni vzruchu v srdci

klasifikace — podle klinického projevu (bradykardie, tachykardie, brachyarytmie, tachyarytmie),

podle lokalizace pfi¢iny (supraventrikularni, ventrikularni)

89 PATOGENEZE VZNIKU SRDE ENiCH ARYTMIi (UCINEK LOKALNICH A SYSTEMOVYCH FAKTOR U)

poruchy tvorby vzruchu

vznik vzruchu v SA uzlu — regulace sympatikem a parasympatikem; sinusova
tachykardie (sympatoadrenalni aktivace, zvyseni télesné teploty, hyperthyreéza),
sinusova bradykardie (parasympatikus, zvySeni krevniho tlaku, sinokardialni reflex,
okulokardialni reflex, bolest, hypotermie, hypothyre6za)

vznik vzruchu mimo SA uzel —poSkozeni SA uzlu nebo pfevodu

blokddy — zpusobené ischémii, iontovymi zmé&nami, fibrotickymi zménami, ukladanim amyloidu,
bakterialnimi toxiny, myokarditidou nebo léky

fibrilace — zpUsobené Urazem elektrickym proudem, hypoxii myokardu, kardiomyopatii nebo
iontovymi zménami

90 PORUCHY TVORBY SRDECNIHO VZRUCHU

homotopni automacie (vznik vzruchu v SA uzlu) — regulace sympatikem a parasympatikem

sinusova tachykardie — sympatoadrenalni aktivace, zvyseni télesné teploty,
hyperthyre6za

sinusova bradykardie — parasympatikus, zvySeni krevniho tlaku, sinokardialni reflex,
okulokardialni reflex, bolest, hypotermie, hypothyreéza

zmény frekvence pfi poSkozeni SA uzlu — sinus arrest (pfechodné zastava), sick sinus
syndrome (obdobi bradykardie stfidané paroxysmy tachykardie)

heterotopni automacie (vznik vzruchu mimo SA uzel)

pasivni heterotopni vzruchy  — uniklé stahy a rytmy, vznika opozdény vzruch, pfip.
vice vzruch( s bradykardif

aktivni heterotopni vzruchy — extrasystoly (sifiové, junkéni, komorové), spusténa
aktivita (cyklicka spontanni depolarizace myokardu — ¢asna a pozdni)

91 PORUCHY VEDENi SRDECNIHO VZRUCHU

Sifeni vzruchu p fidavnym svazkem - Kentdv svazek, vznik4 6-vina pfed komorovym
komplexem; Wolf-Parkinson-White(lv syndrom (vrozeny svazek se zachvaty tachykardie),
Lown-Ganong-Levindv syndrom (bez &-viny, zkraceny interval PQ, syndrom kratkého intervalu)

blokady Si feni vzruchu - pfi¢inami jsou ischémie, iontové zmény, fibrotické zmény, ukladani
amyloidu, bakterialni toxiny, zanét myokardu nebo Iéky

sinoatrialni blokddy — poruchy Sifeni depolarizace z SA uzlu; blokada 1. stupné
(zpomaleni pfevodu), blokada 2. stupné (ob¢asny vypadek pfevodu z SA uzlu),
blokada 3. stupné (zadny vzruch neopusti SA uzel)



atrioventrikularni blokady — sniZzena schopnost AV uzlu pfenést vzruch ze sini na
komory; blokada 1. stupné (prodlouzeny pfevod, PQ > 0,2 s), blokada 2. stupné
(ob&asny vypadek prevodu — Wenkebach(v typ, Mobitzav typ), blokada 3. stupné
(pfes AV uzel se neprevedou zadné vzruchy)

blokady Tawarovych ramének - rozSifeni komorového komplexu > 0,1 s; blokada
pravého Tawarova raménka (rozstép komorového komplexu, rSR’ ve svodu V,),
blokada pravého Tawarova raménka (deformace komorového komplexu, QS ve
svodu V;), leva predni hemiblokada, leva zadni hemiblokada

reentry (vracejici se vzruch) — vytvoreni patologické excitaéni smycky zpusobujici
tachyarytmii

fibrilace — mihani myokardu z divodu chaotického Sifeni depolarizace myokardem
bez zjevného pacemakeru nebo iniciaéniho mista; pficiny — Uraz elektrickym
proudem, ischémie, nadmérna dilatace srde¢niho oddilu, kardiomyopatie, iontové
zmeény; sinova fibrilace a komorova fibrilace

flutter — kmitani myokardu s pravidelnym rytmem bez Useku ST; flutter sini a flutter
komor

tachykardie — rychly rytmus srde¢ni nebo srde¢nich komor; pfi€iny- reentry, nasledné
Casné Ci pozdni repolarizace; supraventrikularni tachykardie (sifnova, atrioventrikularni
junkéni, atrioventrikularni reentry), ventrikularni tachykardie

92 SINUSOVE A SUPRAVENTRIKULARNI ARYTMIE

SA uzel
bradyarytmie - sinusova bradykardie, syndrom nemocného sinu, uniklé rytmy
tachyarytmie - sinusova tachykardie
siné
tachyarytmie — siflové extrasystoly, sinovy flutter, sifiové fibrilace, paroxysmalni a
neparoxysmalni supraventrikularni tachykardie, multifokalni sifiova tachykardie
93 KOMOROVE ARYTMIE
AV uzel

bradyarytmie — pfevodni blokady 2. a 3. stupné
tachyarytmie — paroxysmalni supraventrikularni tachyarytmie
komorovy p fevodni systém a komory

tachyarytmie — komorové extrasystoly, komorova tachykardie, torsade de pointes,
komorové fibrilace

94 CIRKULAENI DUSLEDKY SRDEENICH ARYTMII

supraventrikularni  arytmie — porucha regulace tlaku a srde¢niho vydeje

komorové arytmie —muze dojit k nedostateénému srdec¢nimu vydeji a nasledné synkopé

95 PATOFYZIOLOGICKE MECHANISMY SRDE CNiHO SELHANI

srde éni selhani — snizen& schopnost srdce pfecerpavat krev; snizeny srde¢ni vydej a zvySeni
venozniho tlaku

pfFi€iny — snizeni srde¢ni kontraktility, nadmérné tlakové zatizeni, nadmérné objemové zatizeni

srde éni selhani dop fedu — podstatou je zmenSeni tepového objemu s poklesem srdeéniho
vydeje a stfedniho arteridlniho tlaku; vyvolava kompenzacni reakce cirkulace



pFiznaky — snizeni fyzické vykonnosti, Gnava, zavraté, tachykardie, studena klze,
zvySeni nocni diurézy

srde éni selhani dozadu - zvySeni nitrokomorového objemu a enddiastolického tlaku
pfiznaky — podle postizené ¢asti srdce: pfekrveni plic, snizeni plicni poddajnosti,
zvySena dechova prace, plicni edém, hepatosplenomegalie, periferni otoky, zvySena
napln krénich zil

96 MECHANISMY KOMPENZACE SRDE CNiHO SELHANI, JEJICH VYZNAM A D USLEDKY

kompenza éni mechanismy - hypertrofie, dilatace, expanze cirkulujiciho objemu krve, zvySeni
Zilniho navratu, zvySené napéti myocytu, zvySeni ejekéni frakce a srde¢ni frekvence,
venokonstrikce

dasledky

zvySena aktivita sympatoadrenalniho systému — zvySeni spotfeby kysliku, zvySeni
afterloadu, tlakové prace a srdecni frekvence, nizsi koronarni perfaze kvili tachykardii

zvySena aktivita renin-angiotensin-aldosteronového systému — zvyseni krevniho tlaku
a tepové prace, zvySeni krevniho objemu a preloadu

97 PATOLOGICKE ZMENY SRDECNIHO VYDEJE (NiZKY SRDECENI VYDEJ, HYPERKINETICKA CIRKULACE )

hyperkineticka cirkulace  — byva u jaterni cirhdzy

projevy — zvySeny klidovy minutovy srde¢ni vydej, tachykardie, pokles krevniho tlaku
a periferni rezistence

dusledky — zhorSeni portalni hypertenze, zvySeni kapilarniho tlaku a permeability cév

98 LEVOSTRANNE SRDECNI SELHANI

pfiznaky souvisejici s diastolickou dysfunkci, srde¢ni selhani dozadu, zvySeny nitrokomorovy
telodiastolicky tlak a jeho propagace do plic

kongesce plic — snizena poddajnost plicni tkdné, kardialni dyspnoe, chladna kize, nizsi diuréza,
nykturie, postizeni CNS

pulsus alternans

99 PRAVOSTRANNE SRDE ENi SELHANI

pri¢inou nejCastéji primarné levostranné selhani, srdeéni vada, sten6za a. pulmonalis, poruchy
plicni cirkulace, tromboembolie

pfiznaky — cor pulmonale, zvySena napln krénich zil, systémové otoky, ascites, hydrothorax,
zZilni trombdzy, kardialni kachexie z venostazy ve splanchnické oblasti, hypoxie mozku, nykturie

100 PATOGENETICKE FAKTORY VZNIKU ATEROSKLEROZY

rizikové faktory — hypercholesterolémie, arterialni hypertenze, vysoké koncentrace a-
lipoproteinu, diabetes mellitus

vznik ateroskler6zy — poSkozeni endotelu a jeho antiadhezivnich, antitrombotickych a
antikoagulacnich vlastnosti, ukladani LDL a VLDL, peroxidace lipidG a jejich fagocyt6za, vznik
pénovych bunék, tvorba cytokinG a adheznich molekul, zmnozeni fenotypové zménénych
hladkych svalovych bunék (bez schopnosti kontrakce, s novou schopnosti proliferace a sekrece
cytokin(i)

aktivace trombocyt 0 — PDGF, TGF-B



101 DUSLEDKY ATEROSKLEROZY

pénové bunky podléhaji apoptoze (hypoxie, ischémie), rozpad ateromového platu vyvolava
trombdzu

infarkt myokardu, tromboembolie, zlZeni tepen a z toho vyplyvajici nedostatec¢na vyziva
postizené tkané, snizeni diastolického a zvySeni systolického tlaku, riziko krvaceni (mozek)

102 ENDOTELIALNi DYSFUNKCE A JEJi D USLEDKY PRO ATEROSKLEROZU , TROMBOZU, HYPERTENZI

hyperlipidémie, hypertenze, infekce a dalsi faktory poSkozuji endotel

poskozeny endotel je zvySené propustny pro lipidy (lipidové prouzky), umoziuje adhezi
monocytd (pénové buriky) a trombocytd (trombdza)

v platu maze dochazet k fibrotizaci, kalcifikaci — snizena poddajnost cévni stény

103 ISCHEMIE TKANI A REDISTRIBUCE KREVNIHO ZASOBENI

ischémie — porucha perflze tkané; tkani protékd méné krve, objem krve je zmenseny, cast
kapilar je uzaviena, zmensSena difizni kapacita mikrocirkulace

stagnace — mensi prutok krve, ale objem krve ve tkani je zvétSeny

pFiéiny — arterialni hypotenze, sten6za pfivodni arterie, komprese kapilar a vén, zvySeni
vendzniho tlaku

104 TROMBOEMBOLICKA NEMOC

tromboembolie - zahrnuje trombdzu a embolii; vmeteni uvolnéné krevni srazeniny (trombu) do
jiné cévy

trombdza — intravitalni intravaskularni srézeni krve

porucha rovnovahy mezi koagula¢nimi a antikoagula¢nimi faktory

plicni embolie — zvySené riziko pfedstavuji varixy

systémova embolie (€asto v dolnich koncetinach)

105

VENOZNI INSUFICIENCE (VARIXY, TROMBOZA, TROMBOEMBOLIE ). PORUCHY LYMFATICKEHO OB EHU

vznik — naruseni proudu krve ve vénach (zejména dolnich kong&etin), staza krve, nefunkénost
svalové pumpy (dlouhé stani), snizena kvalita Zilni stény — rozSifeni vén, insuficience zilnich
chlopni, tvorba varixt

stagnace krve ve varixech — zplsobuje tromb6zu, pfip. tromboembolii
vySet fovani — Trendelenburguyv test, Perthesuv test

pFiznaky — edém, mikroangiopatie, ztuhnuti tkani, vendzni indurace, perivaskularni fibrotické
zmeény, degradace erytrocytd s naslednou pigmentaci

poruchy lymfatického ob éhu — obstrukce lymfatickych cest — vznikaji otoky z nedostatec¢né
drenaze, zvySeny obsah bilkovin v intersticiu osmoticky vaze vodu z cév



106 OBECNE DYCHACI REFLEXY . KASEL

obranné reflexy chrani dychaci systém pred poSkozenim

apnoe — brani vniknuti Skodlivych latek do dychacich cest, vyvolano mechanickymi (polknuti) a
chemickymi (¢pavek) podnéty

kychani — udrZuje volné dychaci cesty

kaSel — udrzuje prachodnost dychacich cest, mechanické a chemické podnéty, tussigenni zéna
(z6na receptord, které mohou vyvolat kasel)

Skytavka, zivani

107 ALVEOLARNI HYPOVENTILACE

jedna z pfi€in hypoxémie, v hypoventilovanych alveolech je parciélni tlak kysliku méné nez 13,3
kPa, zvySuje se zde parcialni tlak CO,

pFiéiny — zGZeni bronchiolu, nedostatek surfaktantu, kolaps nebo komprese dychacich cest,
fibrotické zmény, snizeni poddajnosti alveolu

108 PORUCHY POMERU VENTILACE/PERFUZE

hyperventilace jednoho alveolu nem(ze dostateéné kompenzovat hypoventilaci jiného alveolu

v mélo ventilovanych oblastech dochéazi k vazokonstrikci — tento mechanismus muze byt
narusen u Soku nebo u poruchy funkce jater (hepatopulmonalni syndrom)

ortodeoxie - zvySena perfaze dolnich, méné ventilovanych oblasti plic s naslednou hypoxémii

muZe dojit k plicnimu zkratu

109 PORUCHY DIFUZE PLYNU PRES ALVEOLO -KAPILARNi MEMBRANU

difize pres alveolo-kapilarni membranu zavisi na ploSe a na difizni vzdalenosti

mnozstvi plynu, které projde pfes alveolo-kapilarni membranu je nepfimo Umérné jeji tloustce
redukce U €inné plochy — odstranéni ¢asti plic, pneumothorax, emfyzém, plicni fibréza

ztlust éni alveolo-kapilarni membrany — fibrotizace, intersticialni plicni edém, plicni zanét

snizena poddajnost alveolo-kapilarni membrany  — nedostatek surfaktantu, kongesce plic,
fibrotizace, edém

110 RESPIRAENI INSUFICIENCE

respira €ni insuficience — snizeni p,0, a zvySeni p,CO,

I. typ — hypoxemicka (parcialni) respiracni insuficience, hypoxémie a normo- ¢i
hypokapnie

1. typ — ventilaéni (globalni) respiraéni insuficience, hypoxémie, hyperkapnie
pFic€iny:

lok&lni nebo celkova alveolarni hypoventilace

lok&lni poruchy ventilaéné-perfiizniho poméru

pfitomnost pravo-levého plicniho zkratu

ztluténi alveolo-kapilarni membrany



111 RESTRIKENI PLICNi PORUCHY

u restrikénich onemocnéni se snizuje vitalni kapacita a TLC
statické odpory byvaji zvySené, dynamické se neméni

stavy po resekci plic, atelektaza, pneumothorax, hydrothorax, fibr6za plic, edémy plic, zanéty

112 OBSTRUKENI PLICNi PORUCHY

omezeni prichodnosti dychacich cest
zvySeni dynamickych odport, zvétSeny objem plic (TLC), snizené FEV; a FEV,s5.75

astma, bronchitida, obstrukce dychacich cest (nador, cizi téleso, struma), edém sliznice
dachacich cest, emfyzém

113 CHRONICKA BRONCHOPULMONALNi OBSTRUK €Ni NEMOC

skupina onemocnéni charakterizovana trvalym snizenim vydechové rychlosti
zvySeny odpor dychacich cest, snizena elasticita plicniho parenchymu
chronicka bronchitida — nejCastéjSi pfic¢inou je koureni

poskozeni plicniho parenchymu proteolytickymi enzymy makrofagl a neutrofilnich
granulocyt(l (elastaza, kolagenaza, gelatinadza)

blue bloaters — nedostate¢na alveolarni ventilace, hyperkapnie, respiracni acidéza,
selhavani pravého srdce

plicni emfyzém — ztrata Casti alveolarnich stén uvnitf plicnich acind
panacinarni, centrolobularni, distalni acinarni emfyzém

nerovnovaha mezi proteolytickou a antiproteolytickou aktivitou v plicnim parenchymu,
poskozovani parenchymu volnymi radikaly, ventilace pfevazuje nad perfazi

pink puffers — bez cyandzy, prodlouzené exspirium, dyspnoe, exspiracni obstrukce,
arterialni hypoxémie, hyperkapnie

cysticka fibroza — porucha transportni funkce epitelu pro Na* a CI', hromadéni vazkého
sekretu, zhorSena samodistici funkce, zvySeny RV a pomér RV/TLC, snizeni FEV,

114 PLICNi EMFYZEM

panacinarni, centrolobularni, distalni acinarni emfyzém

nerovnovaha mezi proteolytickou a antiproteolytickou aktivitou v plicnim parenchymu,
poskozovani parenchymu volnymi radikaly, ventilace pfevazuje nad perfazi

pink puffers — bez cyandzy, prodlouzené exspirium, dyspnoe, exspiracni obstrukce, arterialni
hypoxémie, hyperkapni

115 ASTHMA BRONCHIALE

onemocnéni charakterizované zachvatovitym a variabilnim zGzenim dychacich cest, které
nerovhomérné postihuje plice

podili se bronchokonstrikce, edém bronchialni sliznice, pfekrveni sliznice, zesilena sekrece
bronchialnich zlaz

extrinsické (atopické) astma — vyvolavatelem je alergen

intrinsické astma — neznamy vyvolavatel



hyperreaktivita spociva v poSkozeni sliznice a vystaveni nervovych zakonéeni zvySené stimulaci
raznymi podnéty

dyspnoe, zvétseny RV a FRC, arerialni hypoxémie, mirny stupen hypokapnie

status asthmaticus — generalizovana bronchokonstrikce, respira¢ni insuficience Il. typu
s hyperkapnii a acidézou

116 PLICNI ATELEKTAZA . EDEM PLIC. PNEUMONIE

atelektaza — neschopnost plice po narozeni se rozepnout, nezralost pneumocyt( produkujicich
surfaktant, pouziva se i jako oznac¢eni nevzdusSnosti plice

edém plic — zvySené mnozstvi tekutiny v plicnim intersticiu nebo alveolech
tekutina vznika filtraci plazmy v plicnich kapilarach

dasledky — zvétSeni difizni vzdalenosti, pravo-levy plicni zkrat, snizeni poddajnosti
plice a zvySeni dechové prace

pneumonie - intersticialni nebo exsudacéni infekéni zanét

soucasti je snizeni poddajnosti plicni tkané, prodlouzeni difazni drahy, pravo-levy
funkéni zkrat, respiracni insuficience I. typu, cyandza, dyspnoe

117 PLICNi FIBROZY

zvySeni zastoupeni vaziva v plicnim parenchymu, sniZzena poddajnost

pFi€iny — chronicky zanét, alveolitida, azbest6za, silikdza, dalSi pneumokoniézy, sarkoid6za,
exogenni alergicka alveolitida, ozarfeni, akutni poSkozeni kourem nebo plynem, aspiraéni
pneumonie, ARDS

projevy —namahova dusnost, krepitace, restrikéni onemocnéni

118 AKUTNI SELHANI PLICNIiCH FUNKCi . ARDS

ARDS - poskozeni plicni tkdné s postizenim vrstvy surfaktantu, vznika akutni plicni selhani ;
forma plicniho edému, vznik plicniho zkratu a snizeni plicni poddajnosti, dyspnoe, zvySena
dechova préace, respiracni insuficience I. typu

dalSi akutni poSkozeni plic
volni apnoe — ukonéeno silnymi podnéty z centralnich i perifernich receptort

uzav ér dychacich cest - ke ztraté védomi dochazi za 2 minuty, k srde¢ni zastavé za
cca 10 minut

dychani plynné sm ési neobsahujici kyslik — vymyvani kysliku ze tkani

nahly pokles atmosférického tlaku ~ — obraceni sméru gradientu parcialnich tlaku
dychacich plynu

spankova apnoe - v REM fazi spanku, snizeni kognitivnich funkci, ospalost
pneumothorax — vniknuti plynu do pohrudniéni Stérbiny
embolizace do a . pulmonalis

tonuti — suché (laryngospasmus), vihké (sladka voda — vymyvani surfaktantu,
vstfebani vody; slana voda — nasavani vody z intersticia)

aspirace zalude €éniho obsahu - rozsahla atelektaza, poskozeni alveolo-kapilarni
bariéry, poSkozeni surfaktantu; pravo-levy zkrat a hypoxémie



119 PNEUMOTHORAX

pneumothorax — vniknuti plynu do pohrudniéni Stérbiny

otev feny pneumothorax - vniknuti vzduchu porusenou hrudni sténou, kolaps plice, postizeni
ventilace i plicni cirkulace

ventilovy (tenzni) pneumothorax - pleuralni tlak se stava pozitivhim, komprese
mediastinalnich struktur a druhostranné plice

zavieny pneumothorax — vniknuti vzduchu poskozenou plicni tkani

120 ASPIRACE CIZICH PREDMETU A TEKUTIN

tonuti — suché (laryngospasmus), vihké (sladka voda — vymyvani surfaktantu, vstfebani vody;
slana voda — nasavani vody z intersticia)

aspirace zalude €éniho obsahu - rozséahla atelektaza, poskozeni alveolo-kapilarni bariéry,
poSkozeni surfaktantu; pravo-levy zkrat a hypoxémie

121 EMBOLIZACE DO PLIC

zvétSeni funkéniho mrtvého prostoru, respiracni insuficience I. typu
vzduchova embolie — mnoZstvi vzduchu vétsi nez 40 ml
tukova embolie — po komplikovanych zlomeninach

tromboembolie — vznik atelektatickych lozisek, pravo-levy zkrat

122 LECBA KYSLIKEM . MECHANICKA PODPORA PLICNi VENTILACE

Zelezné plice — generuji podtlak zpUsobujici rozepnuti hrudniku, neméni se tlakové poméry
v hrudniku a v plicich, zilni navrat je normalni

plicni respiratory — zvySuji tlak v dychacich cestach
IPPV — intermittent positive pressure ventilation
CPAP — continuous positive airway pressure

PEEP — positive end-expiratory presure



123 PORUCHY TVORBY MOCI (OLIGURIE, ANURIE, POLYURIE, ISOSTENURIE)

oligurie — snizené vylu¢ovani moc&i (méné nez 500 ml/24h), ledviny nejsou schopny vylougit
veskeré nadbyte¢né metabolity a ionty

anurie — zastava tvorby moci (méné nez 100 ml/24h)
polyurie — arbitrarné stanovena hranice tvorby moci vice nez 2,5 1/24h

isostenurie — neschopnost ledvin koncentrovat mo¢ (moc je izoosmolarni s plazmou)

124 PRERENALNI, RENALNi A POSTRENALNI P Ri€INY SELHANi LEDVIN

selhani ledvin — naruSeni hlavnich funkci ledvin
prerendlni p Fi€iny
hypovolémie — nasledek krvaceni, poceni, popélenin, Ié¢by diuretiky
akutni srdeéni selhani s vyznamnou arterialni hypotenzi
renalni p Ficiny
nadmérna intrarenalni vazokonstrikce (napf. hepatorenalni syndrom)
nesteroidni protizanétlivé 1éky
akutni glomerulonefritida
zablokovani ledvinnych tubull precipitovanymi proteiny
toxické poskozeni ledvin
postrenalni p Fi€iny

oboustranna obstrukce odtoku modéi z ledvin

125 PORUCHY FUNKCE GLOMERUL U. PROTEINURIE A NEFROTICKY SYNDROM

glomerulopatie — stav se snizenou filtrani plochou nebo zvySenou propustnosti
glomerularniho filtru

disledkem poSkozeni funkce glomerull je snizeni mnozstvi glomerularniho filtratu nebo
proniknuti vysokomolekularnich latek a krevnich bunék do filtratu

pFiéiny —renalni (vazodilatace vas efferens, sniZzeni poctu glomeruld, poruchy glomerularni
membrany), extrarendlni (arterialni hypotenze, silna sympatoadrenalni aktivace)

proteinurie — pfitomnost bilkovin v mogi

funk €ni proteinurie — neni poskozena filtraéni membrana; napf. pochodova
proteinurie, proteinurie pfi srde¢nim selhani, proteinurie pfi hore¢ce, po ndamaze, u
pacientd s arterialni hypertenzi, po jednostranné nefrektomii

selektivni proteinurie — poSkozeni glomerularni membrany s intaktni lamina densa
(napf. poSkozeni elektrostatické repulsni bariéry) napf. v disledku zanétu

neselektivni proteinurie — vétsi strukturni poSkozeni glomerularni membrany

tubularni proteinurie — porucha neni na strané glomeruld, ale tubuld (poruSena
resorpce profiltrovanych protein)

hematurie — zvySend pfitomnost erytrocytu v moci; paklize je jejich pavod v glomerulech, jsou
erytrocyty deformované

vyskyt valc 0 v mo éovém sedimentu — zékladem je Tammuv-HorsfallGv protein

nefroticky syndrom — proteinurie > 3,5 g plazmatickych bilkovin denné, hypalbuminémie,
edémy, aktivace renin-angiotensin-aldosteronového systému, hypercholesterolémie

nefriticky syndrom — hematurie a proteinurie (< 3,5 g/24h) glomerularniho pavodu



preeklampsie — syndrom patologicky probihajiciho téhotenstvi, arterialni hypertenze,
proteinurea, celkové edémy

Alport Gv syndrom — vrozeny defekt a-fetézct kolagenu IV; hematurie, proteinurie, percepéni
porucha sluchu

126 AKUTNi NEKROZA TUBUL U

vzniké na podkladé arteralni hypotenze a s ni spojené ischémie ledvin
regenerace tubull je mozné az za nékolik dnu &i tydnud

polyuricka faze akutniho renalniho selhani — glomeruly jsou regenerované, tubuly nemohou
resorbovat

127 AKUTNI SELHANI LEDVIN

pokles glomerularni filtrace a exkre¢nich funkci obou ledvin, dostavuje se oligoanurie

priéiny — prerenalni (hypovolémie, akutni srde¢ni selhani s vyznamnou arterialni hypotenzi),
renélni (nadmérnd intrarenalni vazokonstrikce, nesteroidni protizanétlivé l1éky, akutni
glomerulonefritida, zablokovani ledvinnych tubuld precipitovanymi proteiny, toxické poskozeni
ledvin), postrendlni (oboustrann& obstrukce odtoku moci z ledvin)

pribéh — retence vody s hyperkalémii, zvySeni koncentrace mocoviny, kyseliny mocove,
kreatininu a aminokyselin v plazmé, stav metabolické acidézy

128 CHRONICKE SELHANI LEDVIN . UREMIE

pricinou jsou progesivni strukturni zmény v ledvinach s Ubytkem glomeruld a nefron(, zanétové
procesy, diabetes mellius I. typu, systémova arterialni hypertenze, polycysticka choroba ledvin

chronické zmensovani plochy glomerularni filtrace (Ubytek glomeruld a nefront)
uremicky syndrom — funkéni disledek chronického selhavéani ledvin
acidobazicka rovnovdha — metabolicka acidéza se zvétSenym anion gapem

vnit Fni prost fedi — hyperkalémie, hyponatrémie, hyperfosfatémie, hypokalcémie,
retence tekutin, hyperurikémie, zvySeni koncentrace mocoviny a kreatininu

dalsi d tsledky - plicni edém, arterialni hypertenze, osteomalacie, periferni
senzoricka neuropatie, sekundani hyperparathyre6za, pfiznaky postizeni GIT a CNS

129 ZMENY GLOMERULARNICH A TUBULARNICH FUNKCI P RI CHRONICKEM SELHANI LEDVIN

nevratné se snizuje pocet funk&nich glomerult a mnozstvi krve protékajici zdravymi glomeruly
se zvySuje

> v s e - H o - + 7 > . 7 z z z
zvysuje se frakéni exkrece nékterych iontd (napf. Na’), €imz se kompenzuje snizena gloerularni
filtrace

snizené vylu¢ovani muze byt kompenzovano snizenim resorpce v tubulech (napf. fosfaty)

130 VROZENE A ZISKANE PORUCHY LEDVINNYCH TUBUL U

vrozené poruchy

vrozené tubularni metabolické defekty  — Fanconiho syndrom (porucha transportni
funkce epitelu proximalniho tubulu), renalni glykosurie, cystinurie, hyperfosfaturie,
hyperhydrogenkarbonaturie, BartterGv syndrom (defekt symportu Na'/K*/CI ve
vzestupném raménku Henleovy klicky, sekundarni hyperaldosteronismus,



hypokalémie, metabolicka alkal6za), renalni tubularni acidéza (hyperchloremicka
metabolicka acid6za), renalni diabetes insipidus

polycysticka choroba ledvin

ziskané poruchy tubularnich funkci  — tubulointersticialni nefropatie (hypertrofie tubuld,
pfitomnost zanétovych bunék v intersticiu, proliferace intersticialnich fibroblast(i, hromadéni
kolagenu; role angiotenzinu I1)

poskozeni tubulll pfi obstrukci v odtoku mogi, akutni tubularni nekréza — ischemické
poskozeni tubuld, toxické poSkozeni tubul 0 — vyviji se chronické ledvinné selhani,
poskozeni tubull zanétem, hypokalémii a hyperkalcémii, poSkozeni chronickym
uzivanim analgetik

131 SYSTEMOVE ZMENY PROVAZEJICi CHRONICKE SELHANI LEDVIN

poruchy acidobazické rovnovadhy  — metabolicka acid6za se zvétSenou aniontovou mezerou

poruchy vnit iniho prost fedi — hyperkalémie, hyponatrémie, hypokalcémie, hyperfosfatémie,
hyperurikémie, zvySeni plazmatické koncentrace mocoviny, kreatininu a aminokyselin

cirkulace - arterialni hypertenze

respirace — plicni edém

krvetvorba — anémie, hemoragicka diatéza

gastrointestinalni trakt — anorexie, nauzea, vomitus, poruchy chuti, pepticky vied, krvaceni
pohybovy systém — osteomalacie, renalni osteodystrofie (osteoporéza)

endokrinni systém — sekundarni hyperparathyredza, nedostatek erytropoetinu

nervovy systém — podradzdénost, Unava, senzoricka periferni neuropatie, impotence

132 POROVNANI IONTOVYCH ZMEN PRI CHRONICKEM A AKUTNIM SELHANI LEDVIN

133 PORUCHY KONCENTRACENI A ZREDOVACI FUNKCE LEDVIN

celkové mnozZstvi vylou¢enych solutd 600-800 mmol/24h
shizena koncentra €ni schopnost ledvin

pFi¢inou muze byt snizeni dfenového osmotického gradientu (zanét, zkraceni a
deformace Henleovy kli¢ky, tubularni poruchy), nepropustnost sbéracich kanalkud pro
vodu (centralni nebo renalni diabetes insipidus) nebo nadmérny objem primarni mogi
(osmotické& diuréz, porucha tubuld)

snizena z fred’ovaci schopnost ledvin

poruchy v tlusté ¢asti vzestupného raménka Henleovy klicky a v navazujici ¢asti
distalniho tubulu

osmoticka diuréza

134 UROLITHIAZA. PORUCHY VYPRAZDNOVANI MOCOVEHO MECHYRE

urolithidza — vznik& z naruSeni funkéni rovnovahy mezi vylu¢ovanim odpadnich latek a
konzervaci vody v organismu

7 vz

konkrementy se skladaji z krystalické ¢asti a z organické matrix

predispozice — vysoce koncentrovana moc, vylu¢ovani vétSiho mnozstvi latek
(fosfaty, kalcium, atd.), alkalizace nebo acidifikace moci, sniZzeni koncentrace latek
branicich krystalizaci (citrat)



poruchy vyprazd fovani mo ¢ového m échyre

inkontinence — slabost sfinkteru, porucha detrusoru; stresovéa inkontinence, urgentni
inkontinence, inkontinence z pfeplnéni

retence mo €i — pfic¢inou porucha inervace méchyfe nebo uretry, mechanicka
prekazka nebo nizka aktivita detrusoru, detrusoro-sfinktericka dysynergie
polakisurie — pFicinou zmensSeny objem mocového méchyre, snizeni poddajnost,
snizeni receptorového prahu

vezikoureteralni reflux — primarni (vyvojova porucha), sekundarni (zanét, operacni
vykon)



135 ZUBNIi KAZ , PARODONTOZA. PORUCHY TVORBY SLIN

zubni kaz — onemocnéni zubni tkané charakterizované dekalcifikaci a proteolyzou na
bakterialnim podkladé

zubni plak — tenky povlak zubu tvofeny bakteriemi, hlenem, deskvamovanymi
epiteliemi a pFip. zbytky potravy

parodont6za — onemocnéni neznamé etiologie charakterizované degenerativnimi zménami
kolagennich vldken parodontu, doché&zi k uvolnéni gingivodentalniho uzavéru a tvorbé
parodontéalnich chobott

poruchy tvorby slin

zvySenda sekrece - podrazdeéni sliznice mechanické ¢i chemické (ostré kofenéna
potrava), zanéty, podani parasympatomimetik, podrazdéni n. vagus

snizena sekrece — béhem izotonické dehydratace, hore€natych stavd, po podani
parasympatolytik, Sjogreniv syndrom

136 PROJEVY SYSTEMOVYCH ONEMOCNENI{ V USTNi DUTINE

zmény zabarveni
cyanotické zabarveni — onemocnéni kardiovaskularniho systému
Zluté zabarveni - ikterus
bledé zabarveni — anémie
proteinova malnutrice — gingivitida, atrofie papil jazyka, viedy na sliznici
karence vitamin G
Crohnova choroba a ulcerdzni kolitida  — afty, edém sliznice, viedy

hematologickd onemocn éni — viedy, krvacivost, zanétové zmény

137 PORUCHY POLYKANI A PASAZE POTRAVY JICNEM

dysfagie — porucha polykani s pocitem nevolnosti

orofaryngealni dysfagie — porucha zvykani nebo porucha transportu potravy z Ust
do faryngu (nurologické poruchy, poruchy svald, tumory, ZenkerGv divertikl, Sjégrentv
syndrom), je zde riziko aspirace

ezofagealni dysfagie — pfic¢inou mechanicka obstrukce, poruchy matility, slizniéni
Iéza, tumory, divertikly, systémova onemocnéni

primani poruchy motility jicnu

achalazie — zastava peristaltiky a neschopnost relaxace dolniho jicnového
svérace,dochazi k dilataci a prodlouzeni jicnu; pFic¢inou je porucha inervace stény
jicnu (snizeni poctu gangliovych bunék, postizeni n. vagus)

Chagasova nemoc — onemocnéni zplisobené neurotoxinem Trypanosoma cruzi,
zvétSeni jicnu, megakolon

difazni spazmy jicnu - dysfagie s bolesti na hrudi

sekundarni poruchy matility jicnu  — ve stéfi, pojivova onemocnéni, metabolické poruchy,
endokrinni a neuromuskularni onemocnéni



138 GASTROESOFAGEALNI REFLUX

gastroesofagedlni reflux — retrogradni posun Zalude¢niho obsahu do jicnu z divodu poruseni
antirefluxnich bariér (dolni jicnovy svérag, slizni¢ni fasy zaludku, Histv uhel, zpomalené
vyprazdnovani zaludku)

pfiznaky — dysfagie, pyrosis, regurgitace (riziko aspirace), zvraceni, refluxni esofagitida,
refluxni choroba jicnu

komplikace - esofagitida, striktury, krvaceni, Barrett(lv jicen, adenokarcinom

139 PORUCHY MOTILITY ZALUDKU . PORUCHY ZALUDE CNi SEKRECE

zpomaleni motility Zaludku  — organické pfic¢iny (karcinom v distalni ¢asti, chronicky
duodenalni vied, stendza pyloru, fibr6za bulbu duodena), funkéni zmény (nésledek poranéni
bficha, porucha inervace n. vagus, hypokalémie, endokrinni poruchy, tachygastrie)

zrychlena motilita — na podkladé hyperthyre6zy, duodenalniho viedu, ¢astecné resekci
Zaludku

zvraceni — reflexni akt vedouci k nasilnému vypuzeni potravy Usty; centralni a periferni
zvraceni

poruchy Zalude €ni sekrece

hypacidita, anacidita (hypochlorhydrie, achlorhydrie), hyperacidita (hyperchlorhydrie),
achylie (neni produkovana ani HCI, ani zalude¢ni enzymy)

zvySeni zalude €éni sekrece — pfi akutnich gastritidach, poziti alkoholu, kofenéného
jidla; trvald hypersekrece pfi viedové chorobé duodena nebo Zollinger-Ellisonové
syndromu

snizeni zZalude €ni sekrece — neprava achlorhydrie (pfi maximalni stimulaci
histaminem ¢&i pentagastrinem se sekrece zvy3Suje), prava achlorhydrie (pfi atrofické
gastritidé)

140 NAUZEA A ZVRACENI

nauzea — nuceni na zvraceni provazejici aktivaci autonomniho systému

zvraceni — reflexni akt vedouci k nasilnému vypuzeni potravy asty; centralni a periferni
zvraceni

zvraceni centralniho puvodu — meningitidy, nddory, komoce mozku, epilepsie; ¢asto
probiha bez nauzey

141 SYNDROMY PO RESEKCI ZALUDKU — CASNY, POZDNI A DALSI KOMPLIKACE .
POSTPRANDIALNI SYNDROMY (AKUTNI A CHRONICKY DUMPING SYNDROM )

vagotomie — kmenova (pferuseny oba hlavni kmeny po stranach jicnu), selektivni (pferusena
vldkna vedouci k zaludku), selektivni proximalni (pferusena vlakna inervujici télo zaludku)

Casny postprandialni syndrom  — zrychlené vyprazdriovani Zaludku
pfiznaky — pocit plnosti, kolikovité bolesti

patogeneze — zrachlena paséaz hypertonického obsahu do duodena, pfechod tekutiny
do lumen stfeva, pokles objem intravazalni tekutiny a zvySeni hematokritu

podzni postprandialni syndrom  — nasledek parcialni gastrektomie; po rychlém vstfebani
glukdzy nastava hyperglykémie, zvySena produkce inzulinu zpasobi hypoglykémii

dalSi nasledky — chronicka gastritida, syndrom pfivodné klicky (zvraceni Zllu¢i nebo
Zalude¢niho chymu), syndrom slepé klicky (megaloblastova anémie, prajmy), jejunalni viedy,
karence vitaminl, malnutrice, alkalicka refluxni esofagitida



142 VREDOVA CHOROBA ZALUDKU A DUODENA

viedova choroba je vysledkem nerovnovahy agresivnich a slizni€nich ochrannych faktor(
v distalni ¢ast jicnu, v zaludku a v duodenu

agresivni faktory — HCI, proteinazy, Zlug, alkohol, nikotin, kofein, kortikoidy, infekce
Helicobacter pylori

protektivni faktory — hlenova vrstva, bikarbonat, zasobeni sliznice krvi a prostaglandiny
eroze — léze nezasahujici do submukozy

viedy — Iéze pronikajici do hlubSich vrstev sliznice

143 AKUTNI A CHRONICKA GASTRITIDA

akutni gastritida — zanétovy proces s postiZzenim sliznice od hyperémie po viedy

etiologie — nesteroidni protizanétové Iéky, alkohol, koufeni, cytostatika, systémové
infekce, urémie, traumata, Sokové stavy, ioniza¢ni zafeni

ma prechodny charakter
chronicka gastritida — pfitomnost chronickych slizni¢nich zanétovych zmén, obvykle bez erozi
superficialni x hluboka gastritida
atroficka gastritida s ¢éaste €nou nebo Uplnou ztratou Zaludeénich Zlazek
atroficka gastritida s pylorickou nebo stfevni metaplazii

gastritida typu A (autoimunitni postizeni téla zaludku s megaloblastovou anémii a
achlorhydrii), gastritida typu B (poSkozeni antra)

144 PORUCHY ZEVNi SEKRECE PANKREATU . AKUTNi A CHRONICKA PANKREATITIDA

snizena sekrece - insuficience zevné sekretorické casti pankreatu z ddvodu nadoru,
pankreatitidy, proteinové malnutrice

zvysSena sekrece - prakticky se nevyskytuje

akutni pankreatitida — akutni zanétovy proces spojeny s destrukci a autodigesci pankreatu a
okolni tkané

pFiznaky — bolesti bficha, nauzea, zvraceni, horecka

patogeneze - aktivace trypsinogenu, proteolyticka aktivita trypsinu poSkozuje
bunééné membrany; zG€atsni se elstaza, kalikrein, bradykinin, kalidin (vazodilatace,
zvySenda cévni permeabilita, rozvoj Soku), aktivace lipolytickych enzym0 (pankreaticka
lipaza, fosfolipaza A;) zpusobi koagula¢ni nekrézu

pfi€iny — abuzus alkoholu, poruchy vyvodnych zlu€ovych cest, virova a bakterialni
onemocnéni, traumata

chronicka pankreatitida — chronicky zanétovy proces poSkozujici parenchym pankreatu;
progresivni poSkozeni acindznich bunék, stenéza, dilatace vyvod

etiologie a patogeneze - podobna jako u akutni pankreatitidy

komplikace - hypovolemicky Sok, ascites, krvaceni

145 ILEUS

porucha stfevni motility
intraluminalni p Fiéiny — striktury, nddor, zanétova infiltrace

extraluminalni p Fi€iny — staZzeni stfeva srusty, stlaceni nadorem z okoli



zvySeni tonu svaloviny nad prek&zkou, hromadéni chymu, plynu a tekutiny, nekréza sliznice,
dehydratace, zvraceni, hypokalémie, resorpce toxickych latek

strangulacni ileus (zaSkrceni cév), obstrukéni (mechanicky) ileus, paralyticky (spasticky) ileus

146 PRUJEM

nepomér mezi sekreci, resorpci a motilitou, ktery se projevi ¢astéjSi defekaci; pfi¢inami mohou
byt zmény osmolarity, sekrece, malabsorpce, poruchy motility, zanétova exsudace

akutni pr Gjmy — nasledek bakterialnich nebo virovych infekci; komplikace — dehydratace
spojena se ztratou HCO3™ a dalSich iontd

chronicky pr ajem — z dlivodu organického onemocnéni stfeva, neurogenni priciny,
onemocnéni jater, pankreatu, Zluéniku nebo metabolické priciny

147 MALABSORP €Ni SYNDROM

porucha intralumindlniho traveni, resorpce a transportu Zivin do cirkulace
primarni malabsorp €ni syndrom - vznika na zakladé poruch enterocytl

celiakalni sprue - reakce stfevni sliznice na lepek a jeho Stépné produkty gliadiny;
multifaktorialni onemocnéni

tropicka sprue — morfologické zmény sliznice na podkladé kolonizace bakteriemi
Whippleova nemoc — systémové onemocnéni s plvodcem Tropheryma whippleii

vrozené defekty sliznice tenkého st feva — deficit enzym (laktédza, sacharaza-
izomaltaza, enteropeptidaza)

sekundarni malabsorp €ni syndrom - vyvolan poruchami sekrece pankreatické stavy a Zlugi,
systémovym onemocnénim nebo poruchou cévniho zasobeni; syndrom, bakterialniho pfebujeni

148 NESPECIFICKE STREVNI ZANETY (CROHNOVA CHOROBA A ULCEROZNI KOLITIDA )

Crohnova choroba - chronicky zanétovy proces granulomat6zniho charakteru postihujici celou
sténu tenkého stfeva, stfidani postizenych a nepostizenych okrsku

projevy — prljmy, bolesti bficha, subfebrilie, vznik pistéli

ulcerdzni kolitida — nespecificky zanétovy proces postihujici mukézu a submukdézu tlustého
stfeva; sliznice je postizena difizné

etiologie — je neznama, roli hraje vice faktoru (infekce, zmény imunitniho systému)

klinické projevy — hemoragické prajmy, artralgie, kozni zmény, sklerotickujici
cholangoitida, o¢ni zmény, afty

149 POLYPOZA TLUSTEHO STREVA. KOLOREKTALNI KARCINOM

polypy tlustého st Feva — |éze na povrchu tlustého stfeva, ktera prominuje do lumina
vznik — hyperplazie, zanétovy proces, neoplazie
polyp6za — vyskyt polypl ve velkém mnozstvi

familiarni polyp6za — AD onemocnéni, prekancerdza, mutace tumorsupresorového
genu APC

Gardner Gv syndrom — adenomy v kolon, osteomy, nddory mékkych tkani
Turcot Gv syndrom, generalizovand juvenilni polyp6za

kolorektalni karcinom — maligni nador tlustého stfeva, vétSinou adenokarcinom, v etiologii
hraje roli vice faktort (genetické predispozice, zivotni styl)



150 PORUCHY FUNKCE TLUSTEHO STREVA. ZACPA. KRVACENI DO GIT

zacpa — obtizné vyprazdnovani tuhé stolice, pfip. nemoznost spontanni defekace

pFiéiny — nadory tlustého stfeva, zanétové stendzy, srlsty, fissury v analni krajiné,
Hirschsprungova nemoc (megacolon congenitum)

sekundarni zacpa - hypokalémie, dehydratace, hypothyre6za, hypoparathyreéza,
diabetes, poruchy CNS, funkéni zacpa (Gtlum defekaéniho reflexu)

drazdivy tra €énik — porucha funkce tlustého stfeva s nepfimérenou reakci na podnéty
porucha koordinace motility (dyskineze) s poruchou sekrece hlenu,vody a elektrolyt(
pfiznaky — bolesti bficha, meteorismus, nauzea, prdjem nebo zacpa

divertikuléza - tvorba vychlipek stény tlustého stfeva
pfi€ina — porucha motility se zvySenim intraluminélniho tlaku
projevy — bolesti bficha, nauzea, prijem, zacpa, krvaceni

megakolon - dilatované a prodlouzené tlusté stfevo

Hirschsprungova nemoc  (megacolon congenitum) — vrozené onemocnéni
s chybéjicimi gangliovymi burikami obou stfevnich plexd; pfiznakem je zacpa

ziskané megakolon - z obstruk&nich proces, bolestivych rektalnich afekci,
toxického poskozeni

151 PORUCHY EXKRECNICH A DETOXIKACNICH FUNKCI JATER

jaterni encefalopatie — porucha funkce mozku v souvislosti s pokrocilym poskozenim jater
nebo portokavalnimi zkraty

portosystémova encefalopatie  — z dlvodu portokavalnich zkrat(

akutni jaterni encefalopatie — pfi fulminantnim jaternim selhani, rychla progrese do
kématu s kfe€ovymi zachvaty a edémem mozku

chronické jaterni selhani — multifaktorialni onemocnéni s pranikem toxickych latek
do mozku (amoniak, toxické produkty stfevnich bakterif)

pfi€iny poskozeni jater — infekce, alkohol, toxické vlivy (Iéky), cholestaza, obéhové poruchy
(pravostranné srdecni selhani), nadory jater, metabolické poruchy

152 JATERNI CIRHOZA

stav charakterizovany difuzni ireverzibilni pfestavbou laldc¢kové struktury jater na nodularni
strukturu

znamky nekrézy, zmnoZeni vaziva, Ubytek funkéniho parenchymu, porucha krevniho pratoku
jatry

pri€iny — chronick& hepatitida, alkoholické poSkozeni

dasledky — jaterni selhani, portalni hypertenze, karcinom jater

primérni biliarni cirh6za — autoimunitni onemocnéni postihujici vnitfni mitochondrialni
membréanu; zacind jako chronick& nehnisava destruktivni cholangitida

sekundarni biliarni cirh6za - vznika v disledku dlouhodobé obstrukce Zlu€ovych cest

153 HEPATITIDY. TOXICKE POSKOZENI{ JATER . STEATOZA JATER

hepatitidy — zanétova onemocnéni jaterniho parenchymu s alkoholovou, infekéni, polékovou
nebo autoimunitni etiologif



akutni hepatitidy se mohou zhojit bez nasledk, zpsobit akutni jaterni selhani nebo
prejit do chronické formy s naslednou cirhdzou

chronické hepatitidy ¢asto zpusobuji cirh6zu

hepatitida A — vyvolana RNA picornavirem HAV s pfimym cytopatogennim uc¢inkem a
fekalné-oralni cestou pfenosu

hepatitida B — vyvolana DNA hepadnavirem HBV, v poSkozeni bunék sehrava roli
imunitni reakce organismu, prenos krvi

hepatitida C — zplsobena RNA flavivirem HCV, potransfizni hepatitida s rizikem
karcinomu jater

hepatitida D — vazana na HBV
hepatitida E — zplsobena RNA kalicivirem HEV

alkoholova hepatitida — onemocnéni jater se znamkami zanétu vzniklé v souvislosti
s konzumaci alkoholu

autoimunitni hepatitida
toxické poSkozeni jater
pfimé — toxicka latka nebo jeji metabolit pfimo poskozuje jaterni buriky

nepfimé — toxicka latka méni antigeny na jaternich burikach a dochazi k autoimunitni
a alergické reakci

steatd6za — nahromadéni tuku v jaternich burikdch (nadmérny pfisun mastnych kyselin, zvysena
endogenni syntéza mastnych kyselin v jatrech, naruSeni metabolismu tukd v jatrech,

priéiny — alkohol, obezita, diabetes mellitus Il. typu, inzulinova rezistence,
hyperlipidémie, jejuno-iledlni bypass, vyrazny pokles hmotnosti, léky a toxické latky

steatohepatitida - steatéza se znamkami nekrézy, zanétu a fibrotizace

154 JATERNI SELHANI. HEPATOGENNI ENCEFALOPATIE

jaterni selhani — stav, kdy jatra nejsou schopna plnit své funkce a dochazi k poSkozeni
vitalnich funkci celého organismu

akutni selhani — v disledku akutni hepatitidy, otravy hepatotoxickymi latkami, poruch
obéhu, akutni steat6zy, nadorového postizeni

chronické selhani — v dlsledku steatdzy

projevy a komplikace - portalni hypertenze, portokavalni zkraty, portalni méstnani
krve, jaterni encefalopatie a kdma, krvaceni, ascites, otoky, aktivace renin-
angiotensin-aldosteronového systému (otoky, hypokalémie, tenece sodiku a vody,
diluéni hyponatrémie), endokrinni zmény (hyperestrogenismus), metabolické a
nutriéni poruchy

jaterni encefalopatie — porucha funkce mozku v souvislosti s pokrocilym poSkozenim jater
nebo portokavalnimi zkraty

portosystémova encefalopatie  — z dlvodu portokavalnich zkrat(

akutni jaterni encefalopatie — pfi fulminantnim jaternim selhani, rychla progrese do
kématu s kfe€ovymi zachvaty a edémem mozku

chronické jaterni selhani — multifaktorialni onemocnéni s pranikem toxickych latek
do mozku (amoniak, toxické produkty stfevnich bakterii)

155 IKTERUS

ikterus — Zluté zbarveni k{iZze a sliznic dané zvySenou koncentraci bilirubinu

prehepatalni ikterus — zplsoben nadmérnym vznikem bilirubinu (hemolyza, neefektivni
erytropoeza), zvySena koncentrace nekonjugovaného bilirubinu v krvi, v mogi je urobilinogen a
urobilin, stolice je hypercholicka



hepatélni ikterus — zpusoben poruchou v jatrech (vychytavani, konjugace, vylu¢ovani)

Gilbert(iv syndrom, Crigler-Najjartv syndrom, Dubintdv-Johnsondv syndrom, Rotordiv
syndrom

posthepatélni ikterus — porucha odtoku zluci (cholestaza), stolice je acholicka
novorozenecky ikterus — vy3Si zanik erytrocytd

dasledky — bilirubin pronikd hematoencefalickou bariérou (jadrovy ikterus v jadrech kmene a
bazalnich gangliich)

156 CHOLESTAZA

cholestaza — méstnani zluci, disledkem je nedostateény pFitok do stfeva a hromadéni pred
uzavérem

pfFi€iny — intrahepatalni (porucha transportu) a extrahepatalni (choledocholithidza)

dasledky — posSkozeni drobnych Zlu€ovych cest, xantelasmata, pruritus, bradykardie, ikterus,
porucha traveni tukd a vstfebavani vitmain( rozpustnych v tucich

157 PORTALNI HYPERTENZE . ASCITES

portalni hypertenze - zvySeny tlak ve vena portae
prehepatalni — pfi¢inou je pyletrombdza, draz bficha, tumor, infekce
intrahepatalni — pfi jaterni cirh6ze
posthepatélni — pfi pravostranném srde¢nim selhani, Buddové-Chiariho syndromu

dusledky — méstnani ve vena portae, prekrveni vnitfnich organu (eroze, viedy,
splenomegalie), metabolické dusledky

ascites — pfitomnost tekutiny v peritonedlni dutiné

pFiéiny — portalni hypertenze, cirkulaéni zmény, hypalbuminémie, neurochumoralni
zmény, snizeni perflze ledvin, retence vody a sodiku, lymfaticky pretlak, splanchnicka
vazodilatace (RAAS, ADH)

158 PORUCHY FUNKCE ZLUENIKU A ZLU COVYCH CEST. CHOLELITHIAZA

cholelithidza - tvorba krystalickych struktur vzniklych precipitaci nesolubilnich sou&asti Zluci

cholesterolové konkrementy, pigmentové (bilirubinové) konkrementy, smiSené
konkrementy

stadium saturace, stadium nukleace, stadium rdstu
zanéty — cholecystitida, cholecystolithiaza, cholangitida

nadorova onemocn énf



159 ENDOKRINN{ PORUCHY PRIMARNI A SEKUDARNI . RECEPTOROVE A POSTRECEPTOROVE PORUCHY

primarni poruchy — patologicky proces spociva v autonomné zménéné sekreci hormond, tj.
postizeni je na strané perifernich endokrinnich zlaz

sekundarni poruchy - stavy, kdy periferni endokrinni zlaza je nadmérné stimulovana nebo
inhibovana patologicky zménénym regulac¢nim mechanismem

terciarni poruchy — zmény v sekreci periferni zZlazy vznikaji na podkladé vicestuprové
regulace

receptorové poruchy — zpusobuji hyperreakci na normalni mnozstvi hormonu nebo snizenou
reakci (periferni rezistenci)

postreceptorové poruchy  — napf. inzulinova rezistence

160 PORUCHY HYPOTHALAMO -HYPOFYZARNI OSY

poruchy funkce hypothalamu - pfi¢inou mohou byt nadory, cysty, hemoragie, ischémie,
sarkoidéza, tuberkuléza a Urazy

hypofunk éni poruchy — hypothalamicky hypopituitarismus (hypogonadismus,
nanismus), centralni diabetes insipidus (poSkozeni ncl. supraopticus a ncl.
paraventricularis)

hyperfunk €ni poruchy — pubertas praecox (pfed¢asnéa sekrece GnRH), terciarni
hyperfunkéni syndromy

poruchy funkce hypofyzy

hyperfunkce adenohypofyzy  — prolaktinom (galaktorea, hypogonadismus z inhibice
estrogena, osteopor6za), somatotropinom (gigantismus, akromegalie), Cushingova
nemoc (centralni hyperkortikalismus), tyreotropinom (hyperplazie stitné zlazy — difazni
struma), gonadotropinom (centralni amenorea)

hypofunkce adenohypofyzy  (hypopituitarismus)

hyperfunkce neurohypofyzy  — Schwartz(iv-Bartter(iv syndrom (nadmeérna sekrece
ADH, hyponatrémie bez edém{, letargie, slabost, zmatenost, kéma, myoklonus,
asterixis, celkové krece)

hypofunkce neurohypofyzy

161 HYPOPITUITARISMUS

projevy — jsou odvozeny od snizené funkce perifernich zlaz (napf. hypothyreoidismus,
hypogonadismus)

nedostatek ADH - centralni diabetes insipidus

projevy — zvySeni diurézy az na 20 I/24h, hypotonicka mo¢, pocit zizné,
hypernatrémie, nykturie, enuresis

Sheehan Gv syndrom — poporodni panhypopituitarismus

162 GIGANTISMUS A AKROMEGALIE . DIABETES INSIPIDUS

gigantismus - nasledek adenohypofyzarniho adenomu secernujiciho somatotropin pfed
ukonéenim pubertalniho rdstu a uzavienim rastovych zon kosti

STH stimuluje diferenciaci prechondrocytl v chondrocyty (zdroj IGF-1)

akromegalie — néasledek nadmérné sekrece STH po uzavfeni rastovych zon kosti



pfiznaky — zména fyziognomie, kardiomegalie, srde¢ni selhani, artralgie,
makroglosie, zhrubnuti hlasu

diabetes insipidus — zvétSeni diurézy az na 20 I/24h vlivem nedostate¢né stimulace
antidiuretickym hormonem

projevy — mirné hypotonicka mo¢, hypernatrémie, pocit zizné, nykturie, enuréza
centralni diabetes insipidus  — nedostatek vasopresinu

rendlni diabetes insipidus — zplsoben mutacemi genu pro receptor V, pro
vazopresin nebo genu akvaporinu 2

163 ZVYSENA FUNKCE STITNE ZLAZY . GRAVESOVA-B ASEDOWOVA NEMOC

hyperthyre6za — hypermetabolicky stav se zvySenou hladinou Tz a T, v krvi dany hyperfunkci
stitné zlazy
projevy — zvySena latkova pfeména, zvySeni srde¢niho vydeje, tachykardie, snizeni
vitalni kapacity plic, svalovy tfes, upfeny pohled, hyperaktivita, hyperfagie,
osteopordza ze zvySené cinnosti osteoklast, tepla a vihka kGze

pFiéiny — nadprodukce hormon( (nador, hypofyzarni rezistence, toxicka struma),
porucha parenchymu §titné zlazy (tyreoiditidy), iatrogenni vlivy

Gravesova-Basedowova choroba — hyperthyre6za (s hyperfunkéni a zvétSenou Stitnou
Zlazou), infiltracni oftalmopatie s exoftalmem, lokalizovani inflitraéni dermatopatie

autoimunitni onemocnéni s defektem CD8" Ts-lymfocytd

toxicky adenom Stitné zlazy — odvozen z folikularni  ch bun €k, porucha funkce receptoru
pro TSH

tyreotoxik6za — uvolnéni hormonud z normalné fungujici zlazy

164 HYPOTHYREOZA

hypothyreéza - charakterizovana nizkou hladinou T; a T4 v séru a zvySenou hladinou TSH

projevy — snizena bazalni pfeména latek, vahovy prirastek, mirné snizeni télesné
teploty, bradykardie, kardiomyopatie, snizena ventila¢ni odpovéd na hypoxii a zvySeni
p.CO,, porucha vyvoje nervového systému, zpomalen rust kosti, snizena produkce
STH, slabost kosternich svald, anémie, zacpa, sucha a chladna kuze, zvySena
hladina cholesterolu a lipidd v krvi, snizeny pratok krve ledvinami, glomerularni filtrace

pFi€iny — vrozené (aplazie nebo hypoplazie stitné zlazy, poruchy enzymu pro tvorbu
hormond, rezistence na u¢inky hormont), ziskané (Hashimotova thyreoiditida,
snizeny pfisun jédu, chirurgicky vykon na §titné zlaze, ozéareni, ucinek chemickych
latek)

Hashimotova tyreoiditida  — autoimunitni onemocnéni s defektem funkce CD8" Ts-lymfocytl a
uplatnénim apoptdzy

kretenismus — hypothyredza postihujici plod in utero, poruseni vyvoje nervového systému
vedouci k mentalni retardaci, poruseni vyvoje kosti a porucha rastu

myxedém - hypothyre6za se snizenou mentalni i fyzickou aktivitou, ukladani glykoproteind
v kOZi

165 ZANETOVA ONEMOCNENI STITNE ZLAZY. TYREOIDITIDA. STRUMA

Hashimotova tyreoiditida  — autoimunitni onemocnéni s defektem funkce CD8" Ts-lymfocyt( a
uplatnénim apoptézy

granulomato6zni tyreoiditida  — nejc¢astéji vyvolana virovou infekci, hypothyredza

lymfocytova tyreoiditida  — autoimunitni reakce s projevy hyperthyredzy postupné prechéazejici
v hypothyreézu



akutni tyreoiditida — zplUsobena hnisavym zanétem, hypothyre6za
struma — zvétSeni §titné zlazy

pri€iny — hyperplazie bunék §titné zlazy vlivem TSH nebo autoprotilatek, zmnozeni
vaziva, nadorova infiltrace, zanétova infiltrace, nedostatek jédu v potravé, po podani
strumigena

typy — hyperfunkéni (toxickd) struma (pfi Gravesove-Basedowoveé chorobé),
eufunkéni struma, nodularni struma

166 HYPOPARATHYREOZA. HYPERPARATHYREOZA

hypoparathyre6za - nedostate¢na produkce PTH, zplGsobuje hypokalcémii a hyperfosfatémii

primarni hypoparathyre6za — nej€astéji kvili nechténému chirurgickému vynéti;
autoimunitni poSkozeni, hemochromatéza, Wilsonova choroba, vyvojova ageneze
(soucast DiGeorgova syndromu)

sekundarni hypoparathyre6za — zvySena sekrece PTH-rp (ektopicka produkce,
hyperkalcémie), zvySeny pfijem vitaminu D

pseudohypoparathyre6za

hyperparathyreéza - zvySena sekrece PTH

primarni hyperparathyreéza - pfi€¢inou miize byt hyperplazie nebo adenom,;
pfiznaky — zvySena hladina ionizovaného kalcia, osteopordza (hyperparathyreézni
osteodystrofie), nefrolithiaza, ektopické kalcifikace, arterialni hypertenze, psychické
zmeény, zvySena Unava a svalova slabost; formy — sporadicka nebo hereditarni
primarni hyperparathyreéza, mnohocetné endokrinni neoplazie, familiarni
hypokalciuricka hyperkalcémie, primarni hyperparathyredza novorozencu

sekundarni hyperparathyre6za — pFic¢inou je snizeni koncentrace ionizovaného
kalcia v plazmé, dochazi k hyperplazii pfistitnych télisek; hypovitaminéza D, chronické
selhani ledvin (uremicka hyperparathyreéza), postizeni kosti (hyperparathyredzni
osteodystrofie, osteomalacie, osteoporéza)

167

HYPERALDOSTERONISMUS . OSA RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERON V PATOGENEZI ONEMOCNENI

priméarni hyperaldosteronismus ~ (Connudv syndrom)

pfi€iny — solitdrni adenom kdry nadledvin, oboustrannd hyperplazie zona
glomerulosa

projevy — retence vody a sodiku bez tvorby vyraznych edému, kompenzace
vylu€ovani ANP, hypokalémie a deplece drasliku (Unava, malatnost, slabost, ztrata
fyzické vytrvalosti, hypokalémickéa nefropatie, ztraty H" (alkal6za), arterialni
hypertenze, snizena hladina reninu

sekundarni hyperaldosteronismus

pfFi€iny — zvySena sekrece reninu, stendza rendlni arterie, maligni hypertenze,
srdecni selhani, ztraty sodiku, cirhdza, Bertteriv syndrom (hyperplazie
juxtaglomerularniho aparatu), ektopicka produkce reninu

projevy — edémy, ascites

168 HYPERKORTIZOLISMUS . ETIOPATOGENETICKA KLASIFIKACE CUSHINGOVA SYNDROMU

pri€iny hyperfunkce k ary nadledvin

oboustranna hyperplazie nadledvin  — z hypersekrece ACTH (enzymouvé defekty
nadledvin, primarni adenohypofyzarni nebo hypothalamicka porucha)



adenom k try nadledvin — Cushingliv syndrom (primarni hyperkortikalismus, zona
fasciculata), Connav syndrom (primarni hyperaldosteronismus, zona glomerulosa),
adrenalni virilizace (zona reticularis)

karcinom k ary nadledvin — Cushinglv syndrom, adrenalni virilizace

projevy — zmény télesného habitu (centralni obezita), zmény svall, kGiZze a kosti (atrofie,
steroidni myopatie, zpomaleni hojeni ran), diabetes mellitus Il. typu, androgenni zmény u Zen,
hypertenze, hypokalemicka alkal6za, steroidni encefalopatie

primarni hyperkortikalismus  — Cushinguv syndrom

sekundarni hyperkortikalismus  — Cushingova nemoc

169 ADRENOGENITALNI SYNDROM

sekrece androstendionu a dehydroepiandrosteronu zavisi na ACTH
adrenogenitalni syndrom — nadmérné sekrece nadledvinovych androgent

kongenitalni hyperplazie nadledvin - stimulace sekrece androgenu zvySenymi
hladinami ACTH z divodu nedostatku kortizolu

dalSi p Fi€iny — karcinom kury nadledvin, nasledek enzymového defektu

170 ADDISONOVA NEMOC

Addisonova nemoc — primérni hypofunkce kiry nadledvin z divodu oboustranného poskozeni

projevy — zvySeni koncentrace ACTH, nedostatek mineralokortikoidd, dehydratace,
hyperkalémie, hyperpigmentace kdze a sliznic

chronicka insuficience k  dry nadledvin sniZujici sekreci mineralokortikoid G - ztraty Na”™ a
retence K* v ECT, cirkulaéni hypovolémie, dehydratace, arteridlni hypotenze, snizena
glomerularni filtrace, zvySena sekrece ADH, ortostaticka hypotenze, hyperkalémie (srdecni
arytmie, ventrikularni tachyarytmie)

akutni adrenokortikalni krize  — vystupfiovani problému s udrzenim homeostazy v dusledku
nedostatku hormon( kdry nadledvin

pfiznaky — vysoké horecka, celkova slabost, apatie, zmatenost, anorexie, nauzea,
zvraceni, akutni hypovolémie, arterialni hypotenze, akutni renalni selhani,
hyponatrémie, hyperkalémie, hypoglykémie, zvySeni plazmatického kreatininu a
mocoviny, neutropenie, event. cirkulaéni Sok

chronicka insuficience k  ary nadledvin nesnizujici sekreci kortikoid @ — vétSinou
z nedostatku ACTH (porucha adenohypofyzy nebo hypothalamu)

171 FEOCHROMOCYTOM

feochromocytom — nador dfené nadledvin secernujici jeji hormony (adrenalin, noradrenalin)

projevy — zachvatovita arterialni hypertenze, palpitace, tachykardie, bolesti hlavy, nahla
zblednuti, zachvaty poceni, hyperglykémie, Ubytek na vaze, zacpa, srdecni selhani, snizena
tolerance k teplu, ortostaticka hypotenze (hypovolémie z vazokonstrikce a zmenseni objemu
cirkulujici tekutiny)

172 DIABETES MELLITUS |. TYPU

ztrata produkce inzulinu redukci poctu B-bunék Langerhansovych ostravk

patogeneze — geneticka predispozice (autoimunitni reakce, protilatky proti -burfikdm ostravka,
proti inzulinu), vlivy zevniho prostfedi (virova infekce, chemické latky a toxiny, pozivani
kravského mléka malymi détmi)



173 DIABETES MELLITUS II. TYPU. METABOLICKY (REAVENUV) SYNDROM

snizena citlivost bunék jater, svall a tukové tkané na pasobeni inzulinu (periferni
inzulinorezistence)

projevy — zvySend produkce inzulinu, protilatky proti inzulinovému receptor

pFiéiny — autoimunitni poSkozeni, vliv obezity, ukladani amylinu do okoli B-bunék, dédi¢na
predispozice

metabolicky (Reaven Gv) syndrom - snizena tolerance glukézy, inzulinorezistence, zvysena
hladina inzulinu, hypertenze, hyperlipidémie, snizena hladina HDL

174 PORUCHY GLYKEMIE

hyperglykémie - zvySena hladina glukézy v krvi
nasledky — pfesun vody z ICT do ECT kvuli zvySené osmolarité ECT, osmoticka
diuréza, ztrata Na“, K* (arytmie) a dalSich latek, pocit Zizn&, hypovolémie (a nasledny
snizeny pritok krve ledvinou), zvySeni sekrece protiinzulinovych hormont (STH, Ty,
katecholaminy, glukokortikoidy, glukagon)

hypoglykémie - sniZzenda hladina glukozy v krvi
pri€iny — iatrogenni, komplikace Ié¢by inzulinem, inzulinom
projevy — zvySena produkce katecholamind a glukagonu, poceni, palpitace,
tachykardie, tfes, bolest hlavy, zmatenost, diplopie, kiece, kéma

175 AKUTNI DIABETICKE KOMPLIKACE . DIABETICKE KOMA

hyperglykémie - zvySena hladina glukézy v krvi

néasledky — pfesun vody z ICT do ECT kvuli zvySené osmolarité ECT, osmotick&
diuréza, ztrata Na', K (arytmie) a daldich latek, pocit Zizn&, hypovolémie (a nasledny
snizeny pritok krve ledvinou), zvySeni sekrece protiinzulinovych hormont (STH, Ty,
katecholaminy, glukokortikoidy, glukagon)

glykosurie — pfi pfekro¢eni ledvinného prahu pro glukézu se glukéza objevi i v mogi, nastava
osmoticka diuréza spojena s polyurii

ketoacidéza — metabolicka acid6za zplsobena ketolatkami
hlavnim energetickym zdrojem se stavaiji lipidy
B-oxidaci mastnych kyselin vznikaji ketolatky (acetacetat, f-hydroxybutyrat, aceton)

hyperlipidémie — zvySena hladina lipid{, volnych mastnych kyselin a VLDL v krvi (stimulace
syntézy inzulinem)

dehydratace — osmoticka polyurie, zvraceni

diabetické koma - hlavni pfi¢inou je hyperosmolalita ECT (zmen3eni objemu ICT, poruchy
védomi)

176 CHRONICKE KOMPLIKACE DIABETES MELLITUS

metabolické zm ény
neenzymova glykosylace protein 0 — vznikaji ¢asné glykosylaéni produkty, které
jsou postupné pfemeénovany na pozdni produkty glykosylace (AGE)
intracelularni hyperglykémie  — zvySeny obsah glukdzy v burikach, které k importu
glukdzy nepotrebuji inzulin, gluk6za je metabolisovana na sorbitol a fruktézu >
intracelularni hyperosmolalita, osmotické postizeni buriky

cévni zm ény — mikrovaskularni (retinopatie, nefropatie, neuropatie) a makrovaskularni
(postizeni koronarnich arterii a perifernich cév)



dalSi komplikace - hypertenze, neuropatie (symetrick& distalni polyneuropatie, postizeni
autonomnich nerv(, postizeni hlavovych a perifernich nerva), diabeticka noha, gastrointestinalni
zmeény (poruchy jicnové peristaltiky, zpomalené vyprazdnovani Zaludku, steatéza jater, jaterni
cirh6za), poruchy imunity

177 PORUCHY VYVOJE SEXUALNI DIFERENCIACE . HYPOGONADISMUS

nedostate €na produkce androgen G — muze zpusobit hypogonadotropni hypogonadismus
(nizké hladiny pohlavnich i gonadotropnich hormonu), hypergonadotropni hypogonadismus
(testikularni, zvysené hladiny FSH a LH)

nedostate €na produkce estrogen @ — hypogonadotropni hypogonadismus, hypergonadotropni
(ovarialni) hypogonadismus

nadprodukce androgen G — pubertas praecox, pseudopubertas praecox, kongenitalni virilizujici
adrenalni hyperplazie, syndrom polycystickych ovarii

nadprodukce estrogen 0 — obezita, syndrom polycystickych ovarii

178 PORUCHY MENSTRUACNIHO CYKLU

oligomenorea - menstruacni cyklus pfichazi v intervalech delSich nez 31 dn(, snizena cyklicka
hormonalni aktivita

amenorea — chybéni menstrua¢niho cyklu;

fyziologicka amenorea — prepubertalné, v menopauze, béhem téhitenstvi, v obdobi
laktace

primarni amenorea - v obdobi puberty nedojde k menarche
sekundarni amenorea - stav, kdy ustane menstruacéni cyklus

menoragie - intenzivni a prodlouzené menstruacéni krvaceni (hormonalni dysregulace, porucha
srazlivosti krve)

metroragie — nemenstruacni krvaceni z Zzenskych pohlavnich organt

dysmenorea — vystupfiované potize béhem menstruace (bolest, celkové pfiznaky), roli mohou
hrat prostaglandiny, endometriéza (ektopicky kousek délozni sliznice), premenstruac¢ni syndrom
(nespecifické potize 2-10 dni pfed menstruaci)

179 NEPLODNOST U MUZE A U ZENY

Zenska neplodnost — poruchy ovarialniho cyklu (anovulaéni cykly, syndrom polycystickych
ovarii, ovariélni hyperstimulaéni syndrom), anatomické poruchy v malé panvi, vejcovodech
nebo déloze

neschopnost otéhotnét
neschopnost dokongit téhotenstvi

muzska neplodnost — pretestikularni pficiny (hypogonadotropni hypogonadismus), testikularni
(vrozené vyvojové poruchy, atrofie, poskozeni varlat, atd.), posttestikularni (neprdchodnost
chamovodu, poruchy pohlavniho spojent)

nekvalitni sperma — azoospermie, oligospermie, defekty spermii, nedostatek
hormonalni stimulace, kryptorchismus, fyzikalni i chemické naruseni
spermatogeneze, infekce

poruchy pohlavniho spojeni



180 PORUCHY NERVOSVALOVE PLOTENKY

botulismus - botulotoxin ireverzibilné tlumi tvorbu acetylcholinu a jeho uvolfiovani na
nervovém zakondéeni

pFiznaky — diplopie, zavraté, dysartrie, dysfagie, paralyzy svald, riziko respiracniho
selhani
kompetitivni blokada - vytésnéni acetylcholinu z vazby na receptor, zabranéni depolarizace
(napf. tubokurarin)

depolariza éni blokdda - dlouhodobé depolarizace nervosvalové ploténky (dekametonium,
sukcinylcholin)

myasthenia gravis — autoimunitni onemocnéni nervosvalové ploténky, tvorba protilatek proti
acetylcholinovému receptoru, svalova slobost a snadna unavitelnost

myastenicky Lambert-Eaton v syndrom - porucha uvolfiovani acetylcholinu z nervovych
zakonceni, motorické, senzorické i vegetativni poruchy

181 PORUCHY PERIFERNIHO MOTONEURONU. NEUROPATIE.
POSKOZENi A REGENERACE PERIFERNICH NERV U

neuropatie — porucha funkce a struktury perifernich nervu

periferni obrny — postizeni periferniho motoneuronu, svalova hypotonie, postupna atrofie,
svalové fascikulace, svalové fibrilace, snizeni az vymizeni Slachosvalovych reflext

radikulopatie — postizeni miSnich kofenu, segmentalni svalova slabost, atrofie sval(, areflexie
axonalni polyneuropatie - vysledek degenerace axonu

demyeliniza €éni polyneuropatie — postizeni myelinovych pochev nebo Schwannovych bunék,
napf. Guillain-Barrého syndrom (zanétovéa polyneuropatie)

182 PORUCHY CENTRALNIHO MOTONEURONU

centrélni obrna — spasticka obrna, svalova hypertonie, zesileni Slachosvalovych reflexd,
patologické reflexy (delibera¢ni fenomény — napf. reflex Babinského)

generalizované poruchy centralniho motoneuronu — zmény nitrolebniho tlaku, poruchy
cirkulace likvoru, amyotroficka lateralni skler6za (postizeni centralnich a perifernich
motoneuron()

loziskové poruchy centralniho motoneuronu — dusledek ischémie, hemoragie, Urazu,
autoimunitnich (demyeliniza¢nich) procesu, infekce nebo tumoru

locked-in syndrom — Uplna ztrata hybnosti pfi pIné zachovalém védomi, poskozeni
kortikospinalnich a kortikobulbarnich drah v oblasti pontu

183 MISNi LEZE

etiologie — trauma, ischémie, krvaceni, autoimunitni procesy, infekce, neoplazie

postizeni p fedni miSni komisury - disociace Citi bolesti a tepla (segmantalni a bilateralni
porucha)

Uplné p feruSeni michy (transverzalni misSni I1éze) — ztrata Citi a volnich pohybl pod mistem
Iéze (paralyza, vymizeni reflexd, atonie), v Urovni léze kfeCovité bolesti

lateralni miSni hemisekce (Brown-Séquardudv syndrom) — ztrata propriocepce ipsilateralné,
ztrata Citi bolesti a tepla kontralateralné

syndrom a. spinalis anterior — porucha ¢iti bolesti a tepla



syndrom zadnich miSnich provazc G — postiZzeno hluboké ¢&iti (propriocepce), spinalni ataxie,
na strané léze statanestézie a kinanestézie; pfi¢inou je hypovitamin6za B;,, demyelinizace
(sclerosis multiplex), infekce

184

PORUCHY BAZALNICH GANGLIi . PARKINSONOVA NEMOC . PATOGENEZE HYPERKINETICKYCH STAV U

bazalni ganglia slouzi k vypracovani mimovolnich pohybovych program(, G¢astni se smérovani,
amplitudy, rychlosti a sily mimovolnich i volnich pohybu

rigidita — dlouhodobé zvySeni zakladni svalového tonu

dystonie — pfetrvavajici svalové stahy, pfic¢inou je zvySena aktivita spojeni mezi striatem a
pallidem

bradykineze — zpomaleny prabéh pohybu
hypokineze — snizeni amplitudy pohyba, parkinsonismus

projevy — hypomimie, flexe trupu, zpomaleni volnich pohybd, porucha chuze, rigidita
svall, klidovy tfes

patfi zde: Parkinsonova nemoc (poSkozeni dopaminergnich bunék v substantia
nigra), progresivni supranuklearni degenerace , kortikobazalni degenerace ,
nigrostriatalni degenerace , olivopontocerebelarni atrofie , parkinsonismus
Z jinych p Fiéin

akineze — porucha zahajeni volnich pohybu

hyperkineze — balismus (ruchlé, rozméachlé pohyby konéetina s prudkym zacatkem pohybu),
chorea (rychlé pohyby ¢asti téla), atetdza (pomalé kroutivé pohyby ¢asti téla), torticollis
(pomalé kroutivé pohyby krku), myoklonus (kratké bleskové svalové zaSkuby), tiky (rychlé
stereotypni zaSkuby svald), tfes (mimovolni rytmické pohyby)

pfi€ina — snizeni tlumivého pusobeni motorickych jader thalamu na korové motorické
oblasti

Huntingtonova nemoc — vrozen& degenerace neurond striata, progresivni
hyperkineze a demence; ztrata paméti, apatie, emocni labilita, chorea

Wilsonova nemoc - hepatolentikularni degenerace, neefektivni vazba médi na
ceruloplazmin, posSkozeni jater, atrofie putamen, dystonie, svalova rigidita, rozmachlé
pohyby

Sydenhamova chorea - postiZeni striata jako nasledek streptokokové infekce, po 3-
4 mésicich se vyléci

185 PORUCHY MOZEEKU

pFiznaky — poruchy rovnovahy, hyperkineze, intenéni tremor, ataxie, poruchy stoje, svalova
hypotonie, dysmetrie, neocerebelarni asynergie, adiadochokineze, titubace,

pFiéiny — vaskularni poruchy, nadory, poruchy myelinizace, embryonalné ziskané poruchy
mozecku, spinocerebelarni degenerace (Friedreichova ataxie, ataxia teleangiectatica, AD
spinocerebelarni ataxie)

186 DEMYELINIZACE . ROZTROUSENA MOZKOMISNi SKLEROZA

demyelinizace vede ke zpomaleni vedeni vzruchu, pfip. k blokadé vedeni

pFiéiny demyelinizace - autoimunitni, virové, poruchy vyzivy a homeostazy, nasledek hypoxie
a ischémie

sclerosis multiplex - ziskané autoimunitni onemocnéni, tvorba izolovanych zanétlivych plakd
v bilé hmoté CNS, dochazi k dymelinizaci a axonalni transsekci

neuromyelitis optica

diftzni skler6za



akutni diseminovana encefalomyelitida  — akutni autoimunitni (povirova) demyelinizace
akutni nekrotizujici hemoragicka encefalomyelitida

centralni myelinolyza v pontu  — s rychlym nastupem kvadruplegie

187 PORUCHY KOGNITIVNICH FUNKCI. DEMENCE. AFAZIE

poruchy kognitivnich funkci

afazie — porucha pochopeni a exprese slov z divodu Iéze mozkové kary (Wernickeho
senzoricka afazie, Brocova motoricka afazie)

alexie — porucha centra poznavéani pisma (¢tenf) v temennim laloku
agrafie — ztrata schopnosti psat pfi Iézi motorického centra psani

syndrom opomijeni (neglect syndrome) — pfi l1ézi pravé hemisféry vznika
neschopnost orientovat se v levém prostoru

depersonalizace — porucha sebeuvédoméni

amnézie — poruchy pameéti; anterogradni x retrogradni; Korsakovova psychdza,
posttraumaticka amnézie, psychogenni amnézie, funkéni amnézie

demence - rozvrat intelektualni kapacity jedince, vysledek difazni nebo multifokalni 1éze
hemisfér

Alzheimerova choroba - degenerativni onemocnéni mozku, atrofie mozkové kary,
tvorba senilnich plakd s centralné ulozenym amyloidem

Pickova choroba - degenerativni onemocnéni mozku projevujici se demenci,
atrofuje zejména frontalni a temporalni lalok

subkortikalni demence - degenerativni stavy, demyelinizace, infekce, hydrocefalus,
metabolické poruchy, nadory, toxiny, vaskularni poruchy

188 PORUCHY VEDOMI. DUSLEDKY URAZ U HLAVY A MOZKOVYCH LEZi

kvalitativni poruchy v édomi — omezeni rozsahu védomi
mdloba (kolaps) — nahla a kratce probihajici ztrata védomi
snizené v édomi — otupélost, nete¢nost, zpomaleni reakci
somnolence - pasivita a spavost
sopor — tézké porucha védomi, nemocného Ize probudit bolestivym podnétem

kéma — pacient nereaguje, postizeni autonomniho systému, postupné vymizéni
obrannych reflexd

kvantitativni poruchy —zmeény rozsahu a obsahu védomi

obnubilace — mrakotny stav, porucha védomi se zachovanou schopnosti orientace
Vv prostoru

delirium - obluzeni, ndhla ¢asova a prostorova orientace spojena s halucinacemi
amence - stav zmatenosti, podobné deliriu, ale bez halucinaci
somnambulismus - namésiénost

pfi€iny poruch v édomi — metabolické a toxické vlivy (nedostatek substrat(i, poruchy vnitfniho
prostfedi, exogenni toxiny), kompresivni 1éze, destruktivni |éze

pFfimé poskozeni €innosti mozku - difdzni poskozeni axonl (vzajemny posun vrstev mozkové
tkané), lokalni zhmozdéni mozku

sekundarni poskozeni mozku — vétSinou zpusobené hypoxii

mozkova smrt — ireverzibilni kéma s poruchou mozkového kmene



189 PORUCHY SPANKU

insomnie (nespavost) — snizena kvalita i kvantita spanku

hypersomnie (nadmérna spavost) — pfiznak organického a toxického poSkozeni mozku
narkolepsie — zachvatovité kratkodobé epizody spanku béhem dne
kataplexie — nahla ztrata svalového tonu po emaoci (disociovany REM spanek)
spankova obrna — znemoznéni volnich pohyb tésné pfed nebo po spanku

kvalitativni poruchy spanku
somnambulismus — ndmésic¢nost (disociovany spanek)

pavor nocturnus — no¢ni dés, vznika nahlym nedokonalym probuzenim z non-REM
spanku

spankova apnoe - bud centralniho pavodu nebo z pfechodné obstrukce dychacich
cest

190 PORUCHY MOZKOVE CIRKULACE . MOZKOVY EDEM. NITROLEBNi HYPERTENZE

edém mozku — hromadéni tekutiny v intersticialnim a intracelularnim prostoru mozkové tkané

pFi€iny — mozkové trauma, nadory v lebecni dutiné, hypoxie mozkové tkané, porucha
homeostazy

intrakranialni krvaceni — epiduralni, subduralni, subarachnoidalni, intracerebralni,
intraventrikularni

hypoxie mozku - nadmérnd stimulace excitacnimi neurotransmitery, nedostatek ATP, iontové
poruchy, zvyseni intracelularni koncentrace Ca**

intrakranialni hypertenze
pFiéiny — expanzivni nitrolebni procesy, poruseni cirkulace likvoru, edém mozku

projevy — nauzea, zvraceni, bolesti hlavy, zavraté, poruchy védomi

191 PORUCHY TVORBY A SLOZENI LIKVORU . HYDROCEFALUS

cirkulace likvoru — ovlivnéna tvorbou nového likvoru, arterialni pulsaci, respiraénimi pohyby,
tlakovymi gradienty, mechanickymi pfekazkami

poruchy slozeni — zvySena hladina glukézy pfi hyperglykémii, zvySena hladina lipida pfi
destruktivnich procesech, zvySené mnozstvi lymfocyt( u autoimunitnich chorob, vyskyt
polymorfonuklear( u hnisavych procest

zmény tlaku likvoru — likvorova hypotenze (lumbalni punkce, likvorova pistél, fraktura predni
jamy lebni), likvorova hypertenze (hypersekrece, venostaza)

hydrocefalus — zvétSeni objemu cerebrospinalniho likvoru a zvétSeni komor nadprodukci
likvoru, poruchou resorpce nebo obstrukci pratoku likvoru

192 PORUCHY VESTIBULARNIHO SYSTEMU

poruchy - zavraté (faleSny viem pohybu), ztrata rovnovahy, nystagmus, kinetézy (vznikajici
iritaci labyrintu pohybem), Méniér(iv syndrom (ruptura vnitfni labyrintové membrany
nadprodukci endolymfy, ataky zavrati, tinitus, pfechodna ztrata sluchu)

193 PORUCHY ZRAKU

poruchy pohybu o ¢&i — dusledek poruch okohybnych nerva a jejich jader v mozkovém kmeni,
poruch okohybnych svall nebo nervosvalového pfenosu; projev — diplopie



poruchy zrakového viemu
ambylopie - slabozrakost v dusledku vyvojovych poruch

poruchy sitnice — brani pfesné centralizaci paprsku svétla, pficiny: poranéni, jizva,
degenerace Zluté skvrny, zanét,fibrin z ateromatéznich platd

amaurosis — totalni slepota zpusobena poruchou zrakové drahy
skotomy - ¢astecné vypadky zorného pole

hemianopsie - vypadky polovin zornych poli

194 PORUCHY SLUCHU

prevodni poruchy sluchu — poSkozeni pfevodniho systému (perforace bubinku, otoskleréza,
hyperacusis)

percep €ni poruchy sluchu — poSkozeni vlidskovych bunék, poruchy cirkulace endolymfy,
ischémie, infekce, toxiny, neurinom

usni Selesty — sluchové vjemy, které nejsou vyvolany zevnimi akustickymi podnéty

195 BOLEST

bolest — subjektivni nepfijemny viem zprostfedkovany aferentnim systémem a mozkovou
kdrou, bolest je provazena reakci sympatiku, parasympatiku a motorickou reakci

nocicepce - vznik, pfenos a zpracovani signalu

nociceptory — volna nervova zakonéeni (vldkna A, C, Aa/AB), polymodalni
nociceptory, vysokoprahové mechanoreceptory

drahy bolesti v miSe — projekéni neurony, lokalni excitacni a lokalni inhibiéni interneurony;
spinothalamicky trakt, spinoretikulothalamicky trakt

typy bolesti — povrchova bolest, hluboka somaticka bolest, hluboké visceralni bolest,
prenesena bolest, kofenova bolest, fantomova bolest, kauzalgie, neuralgie, centralni bolest

bolest hlavy — funkéni (migréna, clusterova bolest, tenzni bolest), organicka (zanét, nador,
vaskularni porucha, zmény nitrolebniho tlaku, toxiny,...)

196 PORUCHY AUTONOMNIHO NERVOVEHO SYSTEMU (UVEDTE PRIKLADY )

projevy — poruchy regulace krevniho tlaku, termoregulace, poceni, tvorby slz, dyspepsie,
poruchy vyprazdnovani mocéového méchyre, poruchy erekce, intenzivni mistni bolest,
tachykardie

periferni poruchy
pfi€iny — diabeticka neuropatie, amyloiddza, alkoholismus, poranéni

dasledky — mistni ischémie, mistni hyperémie, lokalni zpomaleni proudu krve, lokalni
edém, dyspepsie

misni poruchy
podrazdéni kréniho sympatiku — mydriadza, exoftalmus, bazokonstrikce v obliceji
poskozeni kréniho sympatiku — HornerGv syndrom (ptéza vi¢ek, miéza, enoftalmus)
poruchy mikce a defekace (retence, inkontinence)

poruchy v prodlouzené miSe — syndrom bulbarni paralyzy (poruchy dychani, zvykani,
polykéni, sekrece slin a vazomotorické zmény)

poruchy v mezencefalu a diencefalu  — esencialni hypertenze, srdeéni insuficience, zhorSeni
prabéhu infarktu myokardu a anginy pectoris (stimulace sympatiku), ortostaticka hypotenze,
postizeni termoregula¢niho centra



197 KRECOVE STAVY. EPILEPSIE

kfe€e — zplsobeny nervovymi impulzi o vysoké frekvenci
predispozice - dehydratace, hyponatrémie, hypokalcémie, azotémie, myxedém,
¢aste¢na denervace svalu
zachvat — abnormalni hypersynchronizovana elektricka aktivace skupiny mozkovych neuronu
epilepsie — skupina poruch zplsobujicich opakované a spontanni zachvaty
epilepticky zachvat — nahla pfechodna porucha mozkové ¢innosti charakterizovana
poruchami védomi, kfe€emi, mimovolnimi pohyby, vegetativnimi projevy, poruchou
paméti a zménami na EEG
klasifikace zachvat G — fokalni x difazni, parciélni (déleni na jednoduchy, komplexni)
x generalizovany (déleni na absence a tonicko-klonické zachvaty), primarni x
sekundéarni
status epilepticus — opakované tonicko-klinické zachvaty bez meziprobuzeni



198 OSTEOPOROZA

difdzni onemocnéni skeletu, vystupfnovana atrofie, riziko patologickych fraktur
primarni osteoporéza

I. typ — postmenopauzalni osteoporéza, nizka hladina estrogent zvysi sekreci IL-1,
IL-6 a TNF, dochazi k aktivaci osteoklastd a resorpci kostni tkédné

Il. typ — stafecka osteoporéza, fyziologicka involuce skeletu

sekundarni osteopor6za — vznika v souvislosti s jinou poruchou (malabsorpce, imobilizace,
alkoholismus) nebo podavanim |éku (kortikoidy, thyroxin, heparin)

lokalizovana osteoporéza — v sousedstvi kloubu postizenych chronickou revmatoidni artritidou

199 OSTEOMALACIE . RACHITIDA. RENALNI OSTEODYSTROFIE

kostni remodelace, riziko patologickych zlomenin

rachitida — porucha rastu kosti zpisobena nedostatkem vitaminu D, porusena osifikace nové
vytvofeného osteoidu, deformace skeletu (craniotabes, rachiticky rGZzenec zeber, zmény tvaru
tibie a panevnich kosti

rendlni osteodystrofie — v dusledku poklesu glomerularni filtrace se retinuji fosfaty a ztraci
vapnik (nizka hladina vitaminu D vznikajiciho v ledvinach), vdzne mineralizace kostni tkané,
rozviji se sekundarni hyperparathyre6za

200 FRAKTURA KOSTI A JEJi HOJENI

posttraumatické fraktury — — poruseni kontinuity kostni tkAné mechanickym vlivem

patologické fraktury — vznikaji v chorobné zménéné kostni tkani (osteoporéza, osteomalacie,
renalni osteodystrofie, cysty, nadory, zanétlivy proces)

hojeni zlomeniny - 3 faze
zanétliva faze — vytvoreni krevni srazeniny, infiltrace zanétovych bunék

reparativni faze — zmnoZeni makrofagu, proliferace cév, vytvoreni granulacni tkané,
fibrotizace (vazivovy svalek), diferenciace osteoblastu, resorpce nekrotickych tkan

faze remodelace - prestavba pletivové kosti na kost lamelarni

201 PORUCHY SVALOVE KONTRAKCE . KRECE. TETANIE

poruchy svalové kotrakce — svalova slabost nebo naopak zvySeny svalovy tonus

svalova slabost - z divodu poruchy svalové inervace nebo myopatie, patfi zde napfr.
ptéza vicek, diplopie, hypomimie, dysfagie, kyfoskoliéza; Slachosvalové reflexy jsou
zeslabeny

myopaticky postoj a ch Gze — bederni hyperlordéza, kachni chlze

respira €ni selhani — svalova slabost dychaciho svalstva mize zplisobovat respiraéni
insuficienci Il. typu

poruchy p Fijmu potravy

hypotonie novorozenc 0 — vrozené myopatie, hypotonie, nedostate¢ni plicni
ventilace a poruchy sani a polykani

svalové k feée — zplisobeny nervovymi impulsy o vysoké frekvenci, predispozice: dehydratace,
hyponatrémie, hypokalcémie, azotémie, myxedém, parcialni denervace



svalové kontraktury — bez nervové stimulace (elektricky némé), predispozice: poruchy
glykolytickych enzymu, zatéz, drazdéni svalu z okoli

tetanie — zvySena nervosvalova drazdivost, predispozice: hypokalcémie, hypomagnezémie,
poruchy nervového pfenosu

myotonie — po kontrakci svalu nedochazi k jeho relaxaci

202 ATROFIE A HYPERTROFIE SVALU. SVALOVE MYOPATIE . RABDOMYOLYZA

atrofie — zmenSeni objemu svalu z diivodu nedostate¢ného zatiZzeni (prosta atrofie) nebo
zvySeného zaniku bunék (numericka atrofie)

hypertrofie — zvétSeni objemu svalu z davodu funkéni hypertrofie, edému nebo nahromadéni
pojiva ¢i tuku (pseudohypertrofie)

myopatie — svalova porucha, nezanétlivé svalové onemocnéni

poruchy energetického metabolismu - glykogenozy, lipidézy, mitochondrialni
myopatie
poruchy cyklu excitace/kontrakce  — mutace ryanodinového receptoru (maligni

hypertermie, central core disease), mutace sodikovych a chloridovych kanald
(myotonie), mutace kalciovych, sodikovych a draselnych kanall (familiarni periodicka
paralyza)

poruchy kontraktility svalu ~ — poruSena interakce aktinu a myosinu

myodystrofie — poruchy komplexu dystrofinu (Duchennova a Beckerova muskularni
dystrofie)

ziskané svalové poruchy - svalova atrofie, endokrinni poruchy, sekundarni
periodick& svalova paralyza, myositidy

203 IMUNOKOMPLEXOVE VASKULITIDY

leukocytoklasticka vaskulitida  — ukladani imunokomplext do stén postkapilarnich venul,
aktivace komplementu a prostup neutrofill

projevy —hmatné cervené uzliky

Henochova-Schonleinova purpura  — ukladani IgA do stén cév

204 REVMATOIDNI ARTRITIDA. SYSTEMOVY LUPUS ERYTEMATODES. SKLERODERMIE

revmatoidni artritida — kloubni onemocnéni se zanétlivymi zménami, zbytnénim synovialni
membrany a ukladani komplext revmatoidniho faktoru a IgG

predispozice — genetické faktory (imunoprofil HLA), infekéni agens

systémovy lupus erytematodes — multiorgdnové autoimunitni onemocnéni s tvorbou Sirokého
spektra protilatek proti strukturam bunééného jadra a polyklonalni aktivaci lymfocyt(

sklerodermie — autoimunitni onemocnéni s tvrbou protilatek proti strukturdm bunééného jadra
a centromeram

projevy — Raynaud(lv fenomén, podkozni kalcifikace, poSkozeni vnitfnich organa
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