PATOFYZIOLOGIE
VYSVETLETE VYZNAM POJMU-SYMPTOM, SYNDROM, NEMOC, ETIOLOGIE, PATOGENEZE
symptoms= pfiznak, ktery doprovazi nemoc nebo skupinu onemocnéni
syndrom=soubor symptom{, které charakterizuji onemocnéni nebo skupinu onemocnéni
anemicky syndrom
nemoc-opak zdravi
2 podklady- nemocny prichazi k 1ékafi na zakladé subjektivnich obtizi
vétsinou se o nemoci dozviddme az kdyZ uz je plné rozvinutd a
nemocny vnima zménu
funkcionalistickd-mame presné definované hodnoty, kdy je ¢lovék
nemocny a kdy zdravy- REFERENCNI hodnoty
problém je v individualité-proto je dobré, kdyz lékar zda referencni

hodnoty daného pacienta pfi plném zdravi
etiologie= podminky, pfi kterych se nemoc rozviji
patogeneze-zabyva se vznikem, rozvojem a pribéhem onemocnéni
posuzujeme ji na nékolika Urovnich
organy a organové systémy
bunky a tkané
molekuldrni
KOMPENZACNi PORUCHY, DEKOMPENZACE, FUNKCNi NEDOSTATECNOST A SELHANI
Kompenzace= procesy v organismu, které se snazi udrzet homeostazu, pokud je poskozen
organ i orgdnovy systém
napfr. u Soku
Dekompenzace- porucha mechanism( kompenzace
Nedostatecnost= stav, kdy se porucha néjakého organu projevi az pfi zatézi
Selhani= stav, kdy se porucha néjakého organu projevii v klidu
VYZNAM GENOVEHO POLYMORFISMU, GENETICKA PREDISPOZICE NEMOCIH
genovy polymorfismus- v 1 genu vice alel- krevni skupiny
velice dulleZity pro adaptaci lidstva a jeho dalSiho Zivota
pro lékare ale predstavuje prekazku, protoZe musi brat kazdého jedince individualné
geneticka predispozice nemoci
stav, kdy se vlivem urcitého genetického materialu vyskytuje néjaka nemoc u
konkrétniho jedince s vyssi pravdépodobnosti, samoziejmé nezaleZi pouze na genetické
informaci, ale i dalsich faktorech, které kdyz se u daného jedince objevi muizZe dojit k rozvoji
onemocnéni
nadorova onemocnéni- BRCA1/2- karcinom prsu/vajec¢niku
porfyrie
NESTABILITA GENOMU, MUTACE
genom Casto podléhda zménam- nejc¢astéji mutacim
hyperfunkéni- mutace, které zesiluji funkci
hypofunkcni-mutace vedouci k zeslabeni funkci
eufunkéni- beze zmén funkce
bodova-substituce
inzerce
delece



mutace vytvarejici novou funkci
5. NEMOCI ZPUSOBENE PORUCHOU MITOCHONDRIALNi DNA
mtDNA-malda kruhovd molekula
prendsi se maternalné - pouze od matky
a pouze ¢ast —neni celd nositelnou poruchy
onemocnéni NS- epilepsie
onemocnéni svall
onemocnéni zraku
6. MONOGENNI DEDIENOST AUTOZOMALNi A GONOZOMALNI- UVEDTE PRIKLADY
monogenni dédi¢nost-dédi¢nost podléhajici mendelovskym pravidlim
autozomalni
recesivni-nejcastéji se jedna o enzymovy defekt
fenylketonurie
albinismus
dominantni-nejcastéji se jedna o bilkovinny defekt
Huntingtonova chorea
gonozomalni
recesivni-zeny prenasecky, postizeni jsou hlavné muzi
hemofilie A
dominantni-Zeny jsou postiZzeny 3x Castéji
D-rezistentni rachitis
7. POLYGENNI DEDICNOST- UVEDTE PRIKLADY
dédicnost, ktera nepodléha mendelovskym pravidldm, podili se na ni fada faktord-
zevni vlivy, genetické predispozice
ateroskleréza
hypertenze
diabetes mellitus Il. typu
8. POSKOZENi ORGANISMU ELEKTRICKYM PROUDEM
stejnosmérny proud- je méné nebezpecny nez stridavy
nejvétsi nebezpedi predstavuje raz, ktery ma charakter stfidavého proudu
terapie- vyuziti- defibrilace- fibrilace komor
kardioverze- fibrilace sini
stfidavy proud-dobfe prochazi lidskym télem
nizkofrekvencni-30-150 Hz- nejnebezpecnéjsi- poskozuje srdce a mozek
zavisi na velikosti
do 0,25mA- nevyvolava zadni zmény
0,25 mA- 0,8 mA-vyvolava fibrilaci komor
0,8 mA-0,3 A-fibrilace komor i po odstaveni z dosahu proudu
>0,3 A- smrt
vysokofrekvenéni- neohrozuji tak srdce a mozek jako klzi- plsobi popaleniny
terapie- elektrosoky- psychiatrie
9. POSKOZENi ORGANISMU SVETLEM, UV ZARENI, IF ZARENI

vyuziti- lasery-terapeutické i chirurgické
svétlo- 390-720 nm
alergie



fotosenzibilita-nebezpeci u porfyrie
IF>vinova délka nez svétlo- ma vliv na bilkoviny- termolyticky ucinek = denaturace
UV<vinova délka neZ svétla
v malych davkach potrebny pro tvorbu vitaminu D
ve vétsich davkach- kozni reakce, zanét spojivek
nadmérnd expozice- melanom
10. POSKOZENI ORGANISMU IONIZUJICiM ZARENIM
ma 3 typy projevu
koZni- epilace- ztrata vlasd, chlupl = vétdinou REVERZIVILN{
dermatitis-zanét kize
skvrny-vyrazka-erytém
akutni radiacni syndrom
nastava ihned ¢i do 48 h po ozareni
¢asto jsou to nespecifické priznaky-Unava, slabost, nauzea, zvraceni
NS-stimulujici-hyperaktivni
inhibujici-ospaly, podrazdény, nevrly
TS-nauzea, zvraceni
DS-rozvoj pneumotitis
koZni reakce-reverzibilni- dermatitis, alopecie
pozdni radia¢ni syndrom
vyskytuje se po pll roce aZ nékolik let po dlouhodobém ozarovani davkami
od 1do 10 Gy
postihuje jednotlivé systémy stejné jako akutni radiacni syndrom
koZni projevy- epilace-ireverzibilni charakter
DS- atelektaza
TS- kachexie
Casty vliv na pohlavni bunky- sterilita
insuficience Stitné Zlazy
rozvoj nadorového onemocnéni- kostni dren

11. POSKOZENI ORGANISMU TEPLEM
lokalni-plsobeni tepla pouze na urcitou ¢ast téla- popaleniny
4 stupné- 1. stupné-cervena skvrna, ktera nemizi
2. stupen-puchyr-velmi bolestivy
3. stupen-vied
4. stupen-nekrdza, kterd mize zasahovat az ke kosti
celkové
hypertermie-zvyseni teploty jadra az ke 44°C
Upal- ptsobeni tepla na organismus
uZeh-specialni typ- kdy vlivem plsobeni slunce na temeno a $iji 2 nauzea 2>
zvraceni 2 kéma
12. POSKOZENi ORGANISMU CHLADEM, RiZENA HYPOTERMIE
lokdalni-omrzliny- 3 stupné-zblednuti- VAZOKONSTRIKCE
zCervenani + puchyr-VAZODILATACE
nekréza- nasledna VAZOKONSTRIKCE



celkova-hypotermie- klesnuti teploty télesného jadra az k 23°C, coz je Casto
nasledované smrti, protoze selZzou termoregula¢ni mechanismy- respiracni selhani
Castéji nez srdecni zastava
organismus se vyrovnava s chladem: vazokonstrikce = tfesova termogeneze
- hypotermie
u novorozencl neni mozZnost tfesové termogeneze, protoZe nemaji
dostatecné dovyvinuté motorické drahy a myelinizované pochvy, tak misto toho
vyuzivaji netfesovou termogenezi- hnédy tuk- velké mnozstvi mitochondrii
Rizena hypotermie-vyuziva se pfi operacich mozku a srdce
krev je v mimotélnim obéhu ochlazovdna na 25°C, pfi dlouhodobéjsich vykonech i na
24°C
po vykonu krev celkem rychle oteplovana a navracena do krevniho obéhu
13. ZMENY VYVOLANE IMOBILIZACI
imobilizace ma na pacienty vliv jak na psychickou, tak na fyzickou stranku
psychicka stranka je dulezita pro uzdraveni pacienta
pfi dlouhodobéjsi imobilizaci ztraci pacient prehled- informace, co se udélo
ve svété, v okoli, a stava se apaticky
z fyzického pohledu
lokomoéni systém- nejcastéjsi- atrofie svalstva

fidnuti kosti- naruSena rovnovdha Ca

DS-sniZuje se dechova rezerva

ztrata obrannych dychacich mechanism( = hromadéni hlenu 2 zanét >

atelektaza
TS-zacpa
VS-stagnace moci = hypertrofie mocového méchyre
= zanét

koZni projevy-dekubity= otlaceniny, které vznikaji na prominentnich mistech, to jsou
mista, kde je kost blizko kizi- pata, sakralni oblast
vétsi nachylnost k infekcim
srdce- sniZzena funkcni rezerva

tvorba tromb

14. INTOXIKACE ORGANISMU NEKTERYMI CHEMICKYMI LATKAMI- OBJASNETE PATOGENEZI OTRAVY CO, PB,
DUSICNANY, KYANIDEM, ORGANOFOSFATY

oxid uhelnaty- plsobi na Hb = karboxyhemoglobin

vaze se na hem na vazebné misto pro kyslik vazbou, kterd je o 2 rady pevnéjsi
nez s kyslikem = snizuje pocet funkéniho Hb

vazba je reverzibilni- oxygenterapie
olovo- kumuluje se v organismu = chronické otravy
dusi¢nany-maji nejen kancerogenni Ucinek

ale také pusobi na Hb 2 methemoglobin- u dospélych to neni tak vazné,
protoZe maji methemoglobinreduktazu, ktera ho odstranuje

vétsi nebezpedi predstavuje pro novorozence a kojence = BLUE SYNDROM
BABY
kyanid-pUsobi na bunécény dychaci fetézec-cytochromoxidaza c

ireverzibilni vazba



organofosfaty-blokace lipofilnich latek
porucha vstfebavani tuk
15. CHEMICKE KANCEROGENY, VLIV KOURENi NA ORGANISMUS
CO- vézZe se na Hb, na vazebné misto pro kyslik 2 karboxyhemoglobin, ktery sniZzuje mnoZstvi
funkéniho Hb, vazba na Hb je o 2 fady silnéjSi neZ vazba s kyslikem
ale je reverzibilni- da se vytésnit- oxygenterapie
nikotin- nikotin se vaze na receptory v mozku = podnécuje uvolfiovani katecholaminu, které
zpUsobuji tachykardii
chemické kancerogeny- nitrosaminy, benzpyren
16. VLIV ALKOHOLU NA ORGANISMUS
alkohol ma na organismus 2 vlivy- kognitivni a plsobi jako celkové anestetikum
zvysSeni postsynaptické inhibice prostfednictvim GABA receptorl
shizuje pfisun vapenatych iontl do buriky
stimuluje NMDA receptory
snizuje sekreci ADH
17. TOXINY ROSTLINNEHO, ZIVOCISNEHO A BAKTERIALNiHO PUVODU
letalni davka- davka jedu, ktera staci k usmrceni % organismu ve sledované skupiné
rostlinné toxiny- digitalis
zZivociSné toxiny-hadi jedy
bakterialni toxiny-exotoxiny
endotoxiny

18. ZANET, HORECKA
zanét= ustalend komplexni forma obranné a reparativni odpovédi organismu na noxu
noxa- fyzikdlni
chemickd
biologickad
imunologickad
5 systému podilejici se na zanétové reakci- komplement, leukocyty,

trombocyty, koagulaéni systém, endotel

lokdIni

systémovy
horecka= zvysena teplota organismu, kterd neni zplsobena cirkadiannim rytmem

priciny- infekce, trauma, operace

nasledkem pricin jsou makrofagy, monocyty a neutrofily produkovany
cytokiny, které plsobi na termoregulacni centrum v hypotalamu- nastavuji tam
novou teplotu- new set point- nerovnovaha mezi teplotou nastavenou
v termoregulacnim centrum a teplotou télesného jadra, nastava faze vzestupu
télesné teploty- vazokonstrikce, tfesova termogeneze, po vyrovnani teploty se
teplota tak to drzi neZ prestane pusobit inzult, poté nastava vazodilatace, protoze je
opét nepomér mezi teplotami, protoze pokud jiz neplsobi inzult termoregulacni
centrum v hypotalamu se vraci na svoji plivodni hodnotu, organismus se musi néjak
zbavit tepla a to se déje pocenim

rychly- hrozi kolaps pfi zméné polohy

pomaly



délime ji podle vykyvu teplot
plUsobeni na organismus

NS- bolest hlavy, svalova slabost
CS-zrychleni TF a zvySeni SF
DS- zrychlené dychani

19. SIRS, SePTICKY 50K, MODS
SIRS= syndrom systémové zanétové odpovédi
dysregulovatelny, delokalizovany zanét
pokud plsobi kratkodobé, organismus se s nim snadno vyrovna
pti dlouhodobéjsim plisobeni nastupuji slozky zanétové odpovédi- Leu,
trombocyty, komplement, endotel, koagulacni systém
pokud neni terapeuticky invertovan vede k MODS = smrt
diagnostické znaky
t <36 nebo >38°C
SF >90 tepl/min
DF >20 dech(/ min
pocet leu <4000 nebo >12 000 Leu/ml
sepse-SIRS z infekénich pficin

MODS- multiorganova dysfunkce
primarni- organismus vétSinou na inzult nestaci zareagovat a konci smrtelné
sekunddarni- organismus ma dostatek ¢asu na inzult zareagovat 2>
kompenzace
20. STRES A REAKCE ORGANISMU NA STRES
stres= vnitfni napéti organismu
mUze byt vyvolan nékolika faktory= stresory
vnitfni, zevni, imunologické, mikrobidlni
reakce organismu na stres
3 faze- poplachova
stagnacni
vyCerpani
Ucastni se na ni katecholaminy a glukokortikoidy
na 1. fazi se ucastni katecholaminy- adrenalin a noradrenalin
produkovan dreni nadledvin
plUsobi na metabolismus- tvorba E
metabolismus glukdzy- glykogen
lipolyza
proteokatabolicky ucinek
na 2. fazi se podili glukokortikoidy- produkované klirou nadledvin
pokracuji v hledani zdroje E jako pfedchozi hormony
21. ALERGIE, ANAFYLAKTICKA REAKCE
Alergie=piemrsténa reakce organismu na urcitou latku, tato latka se nazyva alergen a muze se jednat
o kov, potravinu, pyl, roztoce Ci srst zvirat
vznika u jedinc(, které k tomu maiji genetickou predispozici
alergické reakce



l. typu= anafylakticka-velice rychla reakce

2 typy- senzibilizace
anafylakticka reakce, ktera mize vyustit az k anafylakticky sok

Il. typu=cytotoxicka- vznika komplex antigen-protilatka- zprostredkovana protilatkami
IgM nebo IG

Il typu- je zprostfedkovana protilatkami IgM nebo IgG, které jsou volné pritomné v krvi,
jsou ni¢eny komplementem, pokud se usadi jsou fagocytovany

V. typu=pozdni- zprostfedkovana pomocnymi T- lymfocyty a nalezneme ji napf. u
granulomt TBC

22. POSTTRANSPLANTACNI IMUNOLOGICKE KOMPLIKACE
GvHD-reakce $tépl proti hostiteli

u organovych transplantaci neni tak vyrazna, u transplantaci kostni dfené velmi vyraznd a
muze dokonce koncit smrti
HvGD-reakce hostitele proti Stépu

3 typy- hyperakutni reakce-zprostifedkovana IgM protildtkami- objevuje se po nékolika
minutach od pfipojeni organu na cirkulaci, tvorba mikrotrombi a nekréz

akutni reakce-zprostfedkovana IgG protilatkami

pozdni reakce-fibréza nejasné etiologie
23. AUTOIMUNITNi PORUCHY
=tvorba protilatek proti vlastnim antigentim
porucha vyzravani T a B lymfocytd- v thymu probiha uceni T-lymfocyt( -
pokud zautoci proti vlastnim burikdm, jsou ni¢eny
pfi jejich poruse se rozvine pravé tento stav
lokalni-vétsinou postihuji pouze 1 organ i orgdnovy systém
Hashimotova thyreoiditida
Wegenerova granulomatdza
celkové-postihuji cely organismus
SLE
revmatoidni artritida
Sjogrenlv syndrom
24. VROZENE A ZiSKANE IMUNITNI DEFICITY
Imunitni deficity
vrozené-primarni
nedostatek B-lymfocytl- predispozice k onemocnénim, ktera jsou zplsobena
EC bakteriemi
nedostatek T-lymfocytl-predispozice k onemocnénim, ktera jsou zptsobena
IC bakteriemi a parazity
Di-Georguv syndrom- hypoplazie thymu, porucha vyzravani T-lymfocyt(
Wiskottiv-Aldrichiv syndrom-T-lymfocyty se porusenou membranou
dostavaji na abnormalni mista vyskytu
syndromy s poruchou Leu a komplementu
ziskané-sekunddrni- AIDS- porucha bunék, jejich funkce
25. DEHYDRATACE
=snizeni V ECT



typy- hyperosmolarni-vétsi ztrata vody nez solutl
pricina- diabetes insipidus
reakce bunék- buriky jsou ve vysoce koncentrovaném prostredi 2>
predévaji vodu do prostfedi = smrsknou se a poté jsou oni vysoce koncentrované 2>
berou si vodu zpét = pocit Zizné
izoosmolarni-popaleniny
hypoosmolarni-vétsi ztrata solutl nez vody
pricina-zvraceni, prijem, poceni
reakce bunék-buriky si berou vodu z okolniho prostredi
26. HYPERHYDRATACE EDEM, ASCITES
Hyperhydratace- pozitivni bilance vody- zvétSeny V ECT
izoosmoldarni- prfevazuje mnozstvi izoosmolarni tekutiny
ascites, srdecni selhani
hypoosmolarni- v tekutiné prevaZzuje vody nad soluty
selhani ledvin
hyperosmoldrni-v tekutiné prevazuji soluty nad vodou
endokrinni poruchy
Edém- zvétSeny objem tekutiny v burice, ktery je zplisoben zvySenym onkotickym tlakem,
nasledkem nedostatku bilkovin
srdecni selhdni- levostranné- edém plic
pravostranné- edémy koncetin
Ascites- tekutina v peritonedlni dutiné
tato tekutina odpovida svym sloZzenim plazmé = izoosmolarni
pricina- portdlni hypertenze
nesmi se odsat véechna najednou = cirkulacni Sok
27. HYPOXIE ORGANISMU, TKANOVA HYPOXIE A REAKCE BUNEK NA HYPOXII
hypoxie organismu- nedostatek kysliku pro organismus, ktery mtize byt zplisoben nékolika
pfi¢inami, podle nichZ rozdélujeme hypoxii na 4 zakladni skupiny
kritickd tenze kysliku- je stav, kdy parcialni tlak kysliku je mensi nebo rovno 0,13kPa
4 typy hypoxie
anemickd hypoxie-nizka koncentrace Hb v krvi

cirkula¢ni hypoxie-hypoxie, ktera je zplsobena stendzou v krevnim recisti

vede k cyandze- stav, kdy je koncentrace deoxygenovaného Hb vétsi nez 50 g/l
hypoxicka hypoxie-nizky parcialni tlak kysliku

histotoxicka hypoxie-dodavka kysliku je v poradku, ale tkan nasledkem svého poskozeni

nem0ze kyslik pfijmout
reakce bunék- buriky se samoziejmé dokazou chvili proti hypoxii branit- diky expresi gen(
produkce EPO
28. HYPOXICKO-REPERFUZNi POSKOZENI TKANE, PATOFYZIOLOGICKE ZAKLADY KYSLIKOVE TERAPIE,
TOXICITA KYSLIKU
kyslikova terapie
nejvice se vyuzivaji hyperbarické komory, ve kterych je tlak vzduchu o néco
vyS$Si neZ atmosféricky
vyuzivaji se hlavné pfi intoxikaci anaerobnimi bakteriemi
karboxyhemoglobinémii



nepouziva se pfi P-L zkratech
toxicita kysliku- pfimé plsobeni
VKR

hypoxicko-reperfuzni poskozeni tkané- po ischémii dochazi k znovuobnoveni -

mitochondrie pracuji naplno = produkce VKR
29. ACIDIFIKACE VNITRNIHO PROSTREDI
Acidoza= stav, pri kterém je snizené pH- tzn. snizené koncentrace hydrogenubhli¢itanovych iontd

metabolickd

pricina- zvysené mnoZstvi anionti-aby byla zachovana rovnovaha, je ztrata
hydrogenuhli¢itanovych iontl kompenzovana zvysenim jinych aniont(- nejcastéji Cl

ketoaciddza- pfi hladovéni- cukry jiz nejsou k dispozici, tedy neslouzi jako zdroj E-
musime najit néco jiného jako zdroj E- MK = ketolatky

laktoaciddza

acidéza zpUsobena toxickymi latkami- nejcastéji etanol, metanol

hyperchloremicka aciddza- pfi zvraceni, spolu s Cl se ztraci i K ledvinami

shiZené mnoZstvi kationti- nejcastéji Na, protoze pokud je zvysené vylucovani
hydrogenuhli¢itanovych iont(, oni ho doprovazeji
ztrata- GIT
ledviny
dilu¢ni infuze- mnozstvi hydrogenuhli¢itanovych iontl je nafedéno, nestaci se
doplriovat
LEDVINY- poruchy ledvin vedou ke vzniku acidézy
respiracni- vede ke vzniku hyperkapnie
stavy spojené s hypoventilaci
30. ALKALIZACE VNITRNIHO PROSTREDI
Alkaléza= stav, pri kterém je zvysené pH-tzn. zvySena koncentrace hydrogenuhli¢itanovych iontl
metabolickd
pri¢ina-zvysené mnozstvi kationtl- zvySené mnozstvi hydrogenuhlicitanovych iontd
doprovazi zvysené mnozstvi kationtd- hlavné Na
hyperaldosteronismus
primarni
sekundarni
hlavni organ- JATRA- dava vznik alkaléze
snizené mnozstvi aniontl
hypochloremicka alkaldza- pfi prjmem
hypoalbuminicka acidoza
pokud klesne albumin o 3 g/l = klesa koncentrace iontl o 3 mmol/I
respiracni- vede k hypokapnii
pric¢ina- hyperventilace- hysterie
31. ACIDOBAZICKA A ELEKTROLYTOVA ROVNOVAHA
acidobazicka rovnovaha- udrzovana kompenzaénimi mechanismy
nejrychlejsi- pufry- hydrogenubhlicitanovy
bilkovinny
fosfatovy- udrzuje IC prostredi
hemoglobinovy



nasleduje kompenzace plicemi- vylu¢ovani oxidu uhlicitého
ledvinami-vyluéovani bikarbonat(
elektrolytova rovnovaha-musi byt zachovan pomér mezi kationty a anionty
32. SMRT BUNKY, APOPTOZA V PATOGENEZI ONEMOCNENI
Smrt buriky se déje 2 pochody
nekréza-intravitalni odumrt tkané- spojena se vznikem zanétovym pochodd,
protoZe dochazi k uvolnéni lysozomalni enzym
bunka se odluéuje od ostatnich, jiz nedokaze zlstavat
v mezibunécném spojeni, dochazi k jeji dezintegraci, zvySené propustnosti pro ionty
apoptéza-programovana smrt buriky-pfedem uréeny pochod, ktery se
vyuziva v embryonalnim na formovani koncetin
ma 3 faze- iniciace- oznaceni bunky- pfedurceni k smrti
-propagace- bunécné pochody pfipravujici bufiku na zanik-
ale vse se déje uvnitf buriky, jeji obal neni nijak porusen
-terminace- tvorba apoptickych télisek, ktera jsou
fagocytovana
patogeneze- ISCHS, nadory, AIDS

33. REGENERACE A REPARACE TKANI, HOJENi RANY

regenerace= proces, kdy dochazi k nahrazeni poSkozené tkané ROVNOCENNOU tkani
reparace= proces, kdy dochazi k nahrazeni poskozené tkané MENECENNOU tkdni-
nejcastéji vazivem
hojeni rany- vicestupfovy proces
tvorba krevni srazeniny
migrace bunék- neutrofily 2 makrofagy
primitivni granulaéni tkan
epitelizace rany
jizva
34. MECHANISMY NADOROVE TRANSFORMACE
nadorova transformace- pii nddorové transformaci dochazi k zméné fenotypu buriky

chromozomalni aberace- filadelfsky chromozom- fuzni gen bcr/abl u CML, ktery vznikl
translokaci chromozomu 9, 22

amplifikace

delece
bodova mutace
35. ROST NADORU, INTERAKCE NADORU S ORGANISMEM, SIRENi NADORU S ZMENY JEHO VLASTNOSTI,
PARANEOPLASTICKE SYNDROMY
Rust nadoru- nékolikastuprovy proces
iniciace-burika je oznacend jako nadorova, nevratny proces
mUzZe zGstat latentni 8-10 let

progrese
terminace

expanzivni/invazivni
pomaly/rychly
Interakce nadoru s organismem- vse zavisi na poloze a velikosti nadoru



Metastazovani= vyskyt nadoru na anatomicky vzdaleném misté nez je primarni nador
porogenné- na serdzach
lymfogenné
hematogenné
Paraneoplastické syndromy=syndromy, které doprovazeji nadory
hubnuti az kachexie
bolest
produkce hormon(- EPO- nadory ledvin
CRH- malobunécény karcinom plic

36. NASLEDKY NEDOSTATECNEHO PRiJMU POTRAVY, KATABOLICKE STAVY
malnutrice-nedostatecny pfijem bilkovin
kwashiorkor
hladovéni = naruseni homeostazy vnitfniho prostfedi = vypotfebovany zasoby
glykogenu jako zdroj E = zdrojem E se stavaji MK = tvorba ketolatek = ketoaciddza
katabolické stavy-nedostatecna E, negativni bilance N, prevladaji katabolické procesy
doprovazi chronické onemocnéni
37. PATOGENEZE OBEZITY, DUSLEDKY A KOMPLIKACE
obezita- jedna se o takovou vahu jedince, ktera ohroZuje jeho zdravi
patfi mezi polygenni onemocnéni- na jejim vzniku se podili fada faktora-
genetické predispozice, zevni vlivy-pfevazuje pfijem E nad jejim vydejem, endokrinni
poruchy
2 typy-adrenoidni-muZského typu- typ jablko- visceralni tuk se uklada v oblasti bficha
- velice nebezpecné pro rozvoj kardiovaskularnich chorob- ICHS, IM, AP
gynekoidni-Zenského typu-typ hruska-tuk se uklada v oblasti bok-
nepredstavuje takovou zatéz pro kardiovaskularni systém
obezita + inzulinorezistence = Raeveniv syndrom = DM Il. typu
porucha oplodnéni- tukova tkan produkuje estrogen
zatéz lokomocniho aparatu
38. DEFICIT VITAMINU ROZPUSTNYCH VE VODE
vitaminy rozpustné ve vodé- C a skupina vitaminG B
vitamin C-zdroj-Cerny rybiz, citrusové plody
velice duleZity pro tvorbu kolagenu
SKORBUT-krvacivost dasni
MOLLEROVA-BOWLEROVA nemoc- infantilni typ
skupina vitamina B
zdroj-vejce, kvasnice, ryby
vétsina nedostatk(l se projevuje na kazi
B1-BERI BERI
B2-CHEILITIS-popraskané koutky
B3,B5,B6-PELAGRA-nemoc 3D-dermatitis
demence
diarhoea
B12 a kyselina listova- megaloblastova a megakaryocytova anémie
39. DEFICIT VITAMINU ROZPUSTNYCH V TUCICH, HYPERVITAMINOZY



A-nedostatek- Seroslepost, xeroftalmie
nadbytek- teratogenni Ucinek na plod
D-nedostatek- zavisi na véku, ve kterém se projevi
rachitis- v détstvi
osteomalacie- v dospélosti
nadbytek- zvysené ukladani Ca v kostech
E-dUlezZity v organismu proti VKR
K-tvofi se ve stfevech
dllezity pro hemokoagulaci, protozZe aktivuje nékteré hemokoagulacni faktory
nedostatek = zvysena krvacivost
40. PORUCHY PREMENY LIPIDU, HYPERLIPOPROTEINEMIE
poruchy premény lipid- dany napf. nedostatkem enzym, které se podileji na
metabolismu lipidG-LIPIDOZY
Gaucherova choroba
Fabryho choroba
Niemann-Pickova choroba
Hyperlipoproteinémie-zvysena hladina LP v krvi, ve prospéch LP, které se podileji na
ateroskleréze
LP-VLDL
IDL
LDL
HDL
chylomikrony
41. PORUCHY METABOLISMU PURINU, NEMOCI SPOJENE S PORUCHOU PORFYRINOVEHO METABOLISMU
hyperurikémie-zvysend hladina kyseliny mocové v krvi
dna-degenerativni onemocnéni kloubd, pfi kterém jsou tvoreny krystaly kyseliny
mocové- doprovazi hyperurikémii
2 faze-akutni-zacind nejcastéji po poziti tu¢ného jidla- v oblasti metafyzarniho
kloubu palce DK
chronicka
porfyrie-onemocnéni, které je zplsobeno defektem enzym pfi metabolismu hemu
jaterni-akutni ataka
koZni-fotosenzibilizace
42. PORUCHY DISTRIBUCE NA A CL
Na- hlavni kationt v ECT
vaze se na Cl nebo na HCO3- a s nimi je ¢asto vylucovan
dllezity iont pro udrZeni ABR
hyponatrémie- nizké mnozstvi Na v krvi
mzZe byt nizké i pfi celkovém zvyseni celkového Na- to vétSinou souvisi
s vodnim metabolismem
hypernatrémie- vysoké mnozstvi Na v krvi
endokrinni zmény- hyperladosteronismus
infuze NaCl
Cl- hlavni aniont v ECT
vylucovan ledvinami- distalni tubulus a Henleova klic¢ka



43. PORUCHY DISTRIBUCE K
K-hlavni ICT kationt
hyperkalémie-stav, kdy mnozstvi K v krvi je vétsi nez 6,5 mmol/I
vede k srde¢nim zastavam
priciny- endokrinni stav
zvySeny pfijem- i.v. podani
porucha resorpce ve stfevé
hypokalémie-stav, kdy mnozstvi K v krvi je mensi nez 3,3 mmol/I
vede k arytmiim- nepravidelnosti srde¢niho rytmu
priciny- zvysené vylu¢ovani ledvinami
44. PORUCHY DISTRIBUCE MG, CAA P
Mg-hofcik- 2 nejcastéjsi kationt v ICT
ma opacny vyskyt nez Ca- 99 v plazmé, 1% v kostech
dulezity pro svalovou drazdivost
hypermagnézie-zvysené mnozstvi Mg v krvi
pficina- zvySeny prijem
porucha resorpce ve strevé
hypomagnézie-snizené mnozstvi Mg v krvi
pficina- zvySené ztraty ledvinami
Ca-vapnik
vyskyt- 99% v kostech- jako stavebni kdmen
1% v plazmé- 50% ionizovany
regulace- kalcitonin/ parathormon
pfi nedostatku = tetanie
P-fosfor- jeho metabolismus je Uzce spjat s vapenatym
hypofosfatémie- hyperparathyreoidismus
=> hypokalcémie
hyperfosfatémie-hypoparythyreoidismus

=> hyperkalcémie
45. PORUCHY DISTRIBUCE FE A DALSICH MINERALU
Fe- Zelezo- velice dulezity prvek v organismus- hlavné se podili na tvorbé hemoproteini-
hemoglobin, myoglobin..., ale je soucasti i enzym{
v organismu se vyskytuje ve 2 formach- ferro- hemoglobin
ferri- transferin, feritin
transferin- transportni forma Fe, na kterou se Fe vaze v krvi, protoZe volné Fe je pro
organismus toxické
feritin- zasobni forma Fe
prijem- Fe potravou- ¢ervené maso
ztraty- minimalni- vétSina Zeleza potom, co se uvolni se opét znovu spotrebuje- vice u Zen-
menstruacni krvaceni
poruchy- nedostatek- anémie- anémie z nedostatku Fe jsou mikrocytarni a hypochromni, u
chronického krvaceni
pretiZzeni organismu Fe-hlavné toxické pro ledviny
S-dullezity stavebni kamen pro bilkoviny
Se- antioxidant



F-stavebni latka pro zuby a kosti
Mo-centralni atom pro vitamin B12
Zn- slozka enzyma, déle je zakladem molekuly pro inzulin
46. PORUCHY VYVOJE A RUSTU
Poruchy vyvoje
gametopatie- je umozZnéna tvorba gamety, ale neni umoznén jeji vyvoj = potrat
blastopatie- do 15. dne po oplozeni
embryopatie-od 15. dne do konce 3. mésice
zaleZi na obdobi, kdy dojde k poruse
¢asto vyvojové malformace
siamska dvojcata
fetopatie-od 3. mésice do porodu
spiSe poruchy mechanického razu- plod nema dostatek pohybu, amnialni
sristy, nedostatek plodové vody
Poruchy rastu
2 hranicni Gseky rlstu
1. milnik- do 3 let- pokraduje intrauterinni faze rdstu
2. milnik- puberta
nadmérny rast
hormonalni vlivy-STH
podle uzavéru chrupavky- gigantismus
akromegalie
endokrinni vlivy
nedostatec¢ny rust

nedostatecna vyZiva
hormonalni vlivy
endokrinni vlivy
chronické onemocnéni
47. STARNUTI, ZVLASTNOSTI PRUBEHU NEMOCI VE STARI
starnuti= fyziologicky proces organismu, pfi kterém dochazi k ubytku funkci a
blastickych struktur = pozvolna zakonceno smrti
nemoc ve stari ma vétsinou zhorseny prlibéh, protoze organismus se jiz nedokaze tak
dobfe vyrovnat se zménami
porucha systéml
CS-snizeni funkcni rezervy
degenerativni zmény na chlopnich srdce
DS-snizeni funkéni rezervy
Ubytek nervovych bunék
smrt- klinicka- mozek neni mrtvy
biologickd- mozek je mrtvy
48. Stavy vyvolané poruchou kmenové buriky
nejcastéji se jedna o genovou aberaci
=>» tvorba klonalni buriky, ktera vytésni ostatni buriky z kostni dfené
projev- anémie, bolest hlavy, bledost, dusnost
myeloproliferativni onemocnéni



porucha na urovni myeloproliferativni buriky
myelodysplasticky syndrom
AML, CML
myeloftiza- kostni dfen nahrazuje vazivo, neni schopna krvetvorby a tak se
krvetvorba stéhuje do jinych mist- extrameduldrni hematopoéza
mastocytdza-zirné buriky
lymfoproliferativni onemocnéni
porucha na urovni lymfoproliferativni buriky
forma- solidni- lymfomy
diseminovana- leukémie
ALL, CLL
Hodgkin(v lymfom
maligni nehodgkinské lymfomy
49. ULOHA EPO A NEKTERYCH DALSICH RF V PATOGENEZI HEMATOLOGICKYCH ONEMOCNEN
hematopoetiny-hematologické RF
CSF- kolonie stimulujici faktor
IL- interleukiny
chemokiny
formy- sekretované
vazané
pUsobeni- endokrinni- EPO, TPO
autokrinni
juxtakrinni
parakrinni
anémie, polycytémie
50. ZMENY POCTU GRANULOCYTU A PORUCHY JEJICH FUNKCE
zmény poctu
snizeny=granulocytopenie
vznik- snizeny vznik- nedostatek vitamin(
zvySena ztrata-autoimunitni poruchy-SLE, revmatoidni artritida
zvySeny=granulocytdza
vznik-zvysena tvorba v kostni dreni

prechod z epitélii do krve
leukemoidni reakce- zvySena tvorba granulocytl dana pfislusnymi
stimulacemi RF- v krvi se vyskytuji mladé formy- nesegmentované jadro, tyce
poruchy funkce
poruchy adheze- CD 18, CD 11 a/b
poruchy chemotaxe
Higashiho-CHediak syndrom- porucha chemotaxe + porucha fagosomu,

fagolysozomu

51. MYELODYSPLASTICKY SYNDROM, AKUTNi MYELOBLASTOVA LEUKEMIE
Myelodysplasticky syndrom-patfi mezi myeloproliferaéni onemocnéni a mlze se z néj
vyvinout AML
AML-onemocnéni, které je charakterizovano zastavou diferenciace na urovni blast(l se
zachovalou proliferaci



KD-hypercelularni, dochazi k dtlaku kostni tkané
Auerovy tycky, blasty
slezina a lymfatické uzliny nejsou tak vyznamné postizené jako u CML
jatra-portobilialné
krev-blasty, Leu >100x 10°
hiatus leukemicus- nevyzralé formy
projevy- trombocytémie, agranulocytéza
klasifikace-myeloblastova nediferencovana
myeloblastova diferencovana bez vyzravani
myeloblastova diferencovanad s vyzravanim
promyelocytarni
monomyelocytarni
erytroleukemicka
megakaryoblastova
52. CML-CHRONICKA MYELOIDNI{ LEUKEMIE
onemocnéni, pfi kterém vznika na Urovni progenitorové kmenové bunky — takze
zasahuje jak do lymfoproliferativni a myelofroliferativni fady
vznik- fuze genu ber/abl- PHILADELFSKY chromozom- t(9, 22)
KD-hypercelularni- Gtlak kostni dfené
krev-nema hiatus leukemicus
jatra-sinusy
slezina- pulpa
lymfocyty- difuzné
pfiznaky- hepatosplenomegalie
3 faze- chronicka <2% blastu
akcelerace 5-19% blast(
blasticky zvrat >20% blast(
53. KLASIFIKACE ANEMIi VYCHAZEJICi Z JEJICH PATOGENEZE, ZMENY TVARU, VELIKOSTI A
HEMOGLOBINIZACE ERY, FUNKENi DUSLEDKY ANEMIi- ANEMICKY SYNDROM
anémie= snizena c Hb v krvi
zvySeny rozpad ERY-hemolyticka- extrakorpuskularni

intrakorpuskularni
snizeny vznik ERY-nedostatek EPO
sideropenicka- nedostatek Fe

perniciézni-nedostatek kyseliny listové a vitaminu B12
zmény tvaru-srpkovitd anémie
velikosti-hereditarni sférocytdza
hemoglobinizace-karboxyHb
metHb
anemicky syndrom- dusnost, bledost, kasel
54. APLASTICKA ANEMIE A ANEMIE CHRONICKYCH CHOROB
anémie= snizena koncentrace Hb v krvi
aplastické- KD hypocelularni
krev pancytémie
priciny z toho vyplyvajici



trombocytémie- porucha srazlivosti krve
leukocytémie-zvysenda nachylnost k infekcim
erytrocytémie-anémie

z chronickych chorob

normocytarni a normochromni
u chronickych infekci (TBC), u chronickych neinfekcnich chorob,
autoimunitni poruchy
Fe-zasoby v poradku, ale snizend hladina sérového Fe
snizena saturace transferinu Fe
v pozdéjsich stadiich se z ni mlze vyvinout az hypochromni a
mikrocytarni anémie
55. ANEMIE ZPUSOBENA NEDOSTATKEM KYSELINY LISTOVE A VITAMINU B12
=perniciézni anémie
megaloblastova a megakaryocytova
vitamin B12- jeho nedostatek se projevi aZz po nékolika letech
zdroj- zelenina, maso, vejce
potfeba- syntéza DNA
syntéza methioninu
pricina-nedostatek vnitiniho faktoru
resekce ilea
kyselina listova- jeji nedostatek se projevi do nékolika tydn(
zdroj- zelenina
potfeba-syntéza DNA
56. ANEMIE ZPUSOBENA NEDOSTATKEM FE
mikrocytarni, hypochromni
Fe dulleZity pro tvorbu Hb- neni dostatek- Hypochromni a ERY zlistavaji déle
v KD, podléhaiji vice déleni = Mikrocytarni
Fe je dale potfebné pro rlizné enzymy
57. HEMOLYTICKA ANEMIE INTRAKORPUSKULARNI
Anémie= sniZzend c Hb v krvi
hemolyticka- zplsobend zvySenym rozpadem ERY
neefektivni hematopoesa- je az 15x krat rychlejsi, ale ERY maji omezenou
Zivotnost- pouze 8 dni
erytropoese: granulopoesa = 3:1
vrozené- hereditarni sférocytoza
srpkovitd anémie
methemoglobinémie
talasemie
ziskané- paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie
58. HEMOLYTICKA ANEMIE EXTRAKORPUSKULARNI
Anémie= sniZzend c Hb v krvi
hemolyticka- zplsobena zvysenym rozpadem ERY
neefektivni hematopoesa- je az 15x krat rychlejsi, ale ERY maji omezenou Zivotnost-
pouze 8 dni
erytropoesa: granulopoesa = 3:1



mechanické poskozeni
komplement
alergicka reakce
postransplantacni komplikace
Cu
59. TALASEMIE, HEMOGLOBINPATIE
Talasémie= porucha syntézy retézce Hb
o- talasemie- nadbytek B retézce, kompenzuje nedostatek a-fetézce
podle poctu postizenych alel
1 alela- neprojevi se
2 alely-mirnd anémie
3 alely- hemolyticka anémie
4 alely- smrt
B-talasémie- opacny pfipad neZ predchozi typ
Hemoglobinpatie- porucha v 1 AK pfi syntéze bilkovinného fetézce
srpkovita anémie
60. POLYCYTEMIE
=zvySena koncentrace Hb v krvi
polycytemie ze zvySené stimulace EPO
hypoxémicka hypoxémie
otrava CO
produkce EPO nadorem
chronicka otrava Co
dana poruchou kmenové buriky
polycytemia vera-myeloproliferace s monoklonalni krvetvorbou

nadmérnd tvorba ERY
zvyseni Leu a trombocytl
primarni familidrni polycytemie-mutace narusujici regulaci tvorby nebo

signalizace EPO

relativni polycytemie-porucha volumregulace krevniho objemu
hematokrit okolo 55%
zvysena viskozita krve

61. AKUTNi A CHRONICKA LYMFOCYTARNI LEUKEMIE

ALL= akutni lymfoblastova leukémie
odvozena vétsinou z B-bunék
infiltrace blasty- vSechny organy

CLL= chronicka lymfocytdrni leukémie
porucha na Urovni T lymfocyt(
kostni dren- hypercelularni = Gtlaku kostni tkané
jatra- sinusy
uzliny- postizeny difuzné
slezina- sinusy
projevy- hepatosplenomegalie, trombocytopénie

62. LYmFOMY



Hodgkinovy- charakteristické minimalni bunéc¢nou infiltraci, ale buriky pro né
charakteristické- hodgkinovy buriky, R-S buriky
klonalni expanze B-lymfocytl
postihuje hlavné mladsi jedince- 2.-3. dekada- uzliny- hlavné kréni
4 typy- déli se od nejméné zavaznou po nejzavainéjsi
s predominanci lymfocytt

nodalni skleréza- ¢astéjsi u Zzen

bunécna smisenost- ¢astéjsi u muzd

s depleci lymfocytt

nehodgkinské- vsechny lymfomy, které neobsahuji ty buriky co Hodgkinovy
solidni charakter

infiltruji kostni dfen
Burkitttiv lymfom- Casty u déti po infekci virem EB
63. MNOHOCETNY MYELOM
maligni dfenovy nador z monoklonalnich plazmatickych bunék
produkce IgA
nesekretujici forma- forma, ktera neprodukuje IgA
dalsi zvlastni typ-doutnajici myelom- dlouho latentni
Kahlerova choroba- mnohocetny

osteolyticka loZiska v kostni dfeni = patologické zlomeniny
amyloiddza

hyperkalcémie
Bence-Jonesova bilkovina
64. PATOFYZIOLOGIE TRANSPLANTACE KOSTNI DRENE
transplantace kostni dfené
2 hlavni typy- dfen od ddrce- alogenni transplantace
dren od pacienta, jesté kdyzZ byl zdravy- autotransplantace
odebiraji se kmenové bunky, které se poté aplikujici do organismu, oni se usadi
v kostni dfeni, aby byli chranény pred fagocytdzou a preméni se na ty buriky, které jsou
potieba, samoziejmé se nemusi vibec uchytit
kmenové burky se odebiraji z kostni dfené, pupecnikové krve a fetalnich jater
65. POSTTRANSFUZNi KOMPLIKACE
alergicka reakce, anafylakticky Sok
protilatky = masivni hemolyza
zvysena teplota
riziko infekce
pretiZzeni organismu Fe
srdecni arytmie
akutni poskozeni plic

66. PATOGENETICKA KLASIFIKACE HEMORAGICKYCH DIATEZ
hemoragické diatézy
vaskulopatie- porucha primarni hemostazy
trombocytopenie

snizena tvorba desticek



Wiskottiv-Aldrichiv syndrom
syndrom sedych desticek
zvySeny rozpad desticek

TTP-trombotickd trombocytopenickd purpura
ITP-idiopatickd trombocytopenickd purpura
DIC-diseminovand intravaskuldrni koagulopatie
hemolyticko-uremicky syndrom

porucha agregace a adheze desticek

von Wlllebrandova nemoc
porucha degranulace

syndrom Hefmansky-Pudlak
koagulopatie- porucha sekundarni hemostazy
vrozené
hemofilie A
hemofilie B
hemofilie C
afibrinogenémie
dysfibrinogenémie
ziskané
nedostatek vitaminu K
jaterni insuficience
67. VASKULOPATIE
vaskulopatie- porucha primarni hemostazy
vrozené
teleangiestasia hereditasrie hemorhagica
Ehlers-Danlos(v syndrom
Marfan(v syndrom
ziskané
Henochova-Schoénleinova purpura
senilni purpura
nedostatek vitaminu C
68. ZMENY POCTU TROMBOCYTU A JEJICH FUNKCE
vaskulopatie- porucha primarni hemostazy
trombocytopenie- nizky pocet trombocytl

snizena tvorba desticek
Wiskottiv-Aldrichiv syndrom
syndrom sedych desticek

zvyseny rozpad desticek
TTP-tromboticka trombocytopenickd purpura
ITP-idiopatickd trombocytopenickd purpura
DIC-diseminovand intravaskuldrni koagulopatie
hemolyticko-uremicky syndrom

porucha funkce- vrozena
porucha agregace a adheze desticek
von WiIllebrandova nemoc



porucha degranulace
syndrom Hefmansky-Pudlak
ziskana- blokace cyklooxygenazy kyselinou acetylsalicylovou

69. KOAGULOPATIE
koagulopatie- porucha sekundarni hemostazy

70.

71.

72.

73.

vrozené — vétsinou ma vliv pouze na 1 faktor
hemofilie A-nedostatek faktoru VIII
hemofilie B- nedostatek faktoru IX
hemofilie C- nedostatek faktoru XI
afibrinogenémie- fibrinogen se netvofi viibec
dysfibrinogenémie- fibrinogen se tvofi, ale neni funkéni
ziskané- vétsinou ma vliv na skupinu faktoru
nedostatek vitaminu K
jaterni insuficience
DISEMINOVANA INTRAVASKULARNI KOAGULACE
patfi mezi trombocytopenie, coZ jsou stavy, pfi kterych je snizené mnozstvi trombocyti- zde
konkrétné se jedna o stavy zplsobené zvySenym rozpadem trombocytl
pricina- sepse, rozsahlé poskozeni endotelu
intravaskularni aktivace koagulaéniho systému = spotfeba desti¢ek a koagulaénich faktord =
dochazi k tvorbé mikrotromb( a aktivace fibrinolytického systému

HYPERKOAGULACNI STAVY-TROMBOFILIE, TROMBOZA, TROMBOEMBOLIE
hyperkoagulacni stavy — stavy spojené s porusenou Virchowovou trias, pfi které je zvySena
viskozita krve, zpomalené proudéni krve, zména ve sloZeni krve
trombofilie
tromboza= intravitalni srazeni krve

koncetina je tepla, natekld, bolestiva
tromboembolie- vznika nasledkem uvolnéni trombu

pokud je v hlubokém fecisti = do plic- nejéastéji z hlubokych Zil DK

povrchové fecisti 2 do mozku

HYPERSPLENISMUS, SPLENOMEGALIE, EXTRAMEDULARNI HEMOPOEZA
Hypersplenismus- zvysena funkce sleziny
Splenomegalie- zvétSeni sleziny

normalni hmotnost sleziny je 50-250 g a mlzZe se zvétsit az na 1000g vlivem riznych
onemocnéni

mirna-hmotnost sleziny od 250 g do 500g- amyloiddza, CLL

stfedni- hmotnost sleziny od 500g do 1000g- steatdza

velkd- hmotnost sleziny nad 1000g- CML
extramedularni hemopoeza- je tvorba krevnich elementl mimo kostni dien- ktera jiz neni
schopna produkovat krvetvorné burky vlivem néjakého onemocnéni ¢i ozareni, tak tu to
funkci pfebira jina tkan- napf. tkan ve sleziné ¢i jatrech
PATOGENETICKE FAKTORY ARTERIALNI HYPERTENZE
zvyseni odporu

feochromocytom



zvyseni cirkulujici objemu
hyperaldosteronismus = CONNUV syndrom

oba faktory soucastné
téhotenstvi
oboustranna ischémie ledvin

74. PATOFYZIOLOGICKE DUSLEDKY HYPERTENZE

arteridlni krvaceni

poruseni endotelu = aterosklerdza

retinopatie

nefropatie

krvaceni do mozku

koncentricka hypertrofie

75. PLICNi HYPERTENZE

hypertenze= klinicky symptom, pti kterém je zvysen TK

plicni hypertenze= zvyseni TK v plicnim fecisti nad hodnoty 30/12 mmHg
vznika stejné jako u systémové hypertenze

ale mUzZe vznikat i akutné u masivni embolizace

hyperkineticka
postkapildrni- poruchy tlaku v LS
reaktivni-ve vysoké nadmotské vysce
obstrukéni a obliteracni- vede k pravostranné srdecni hypertrofii az

k pravostrannému srdecnimu selhani
76. ARTERIALNi HYPOTENZE, CIRKULACNIi KOLAPS
arterialni hypotenze= stav, pfi kterych je TK < 100/65 mmHg
akutni
chronicka
pficina-sniZzen SV a periferni odpor
idiopaticka- neni povaZovana za onemocnéni a nevyzaduje Ié¢bu
hlavné pfi zméné polohy téla

ortostaticka-pfechodné snizeni Zilniho navratu a SV = reakce baroreceptori

v karotickych sinech = reflexni aktivace sympatiku a Utlumu parasympatiku =2

tachykardie, zvyseni EF a periferniho odporu
starsi lidé, pacienti s DM
hypovolémie
chronicka sekundarni

cirkulacni kolaps= stav, pti kterém dojde nahle k Gplnému nebo takika Uplnému

preruseni cirkulace krve
pricina- preruseni srdecni ¢innosti
nahla obliterace bifurkace trombem
nahle snizen SV
srdecni zastava- vede rychle ke smrti

srdecni synkopa-prechodny stav, kdy se srdec¢ni ¢innost samovolné obnovi

béhem nékolika s
kardiogenni
neurogenni



77. PATOFYZIOLOGICKE MECHANISMY VZNIKU A ROZVOJE CIRKULAENIHO SOKU
Cirkulacni Sok= stav, ktery vede k poruse perfuze tkani
porucha na Urovni mikrocirkulace- do konfliktu se dostavaji 2 hlavni slozky- nutri¢ni a
cirkulaéni
hypovolemicky- nizky objem = porucha Zilniho navratu
popaleniny
dehydratace
syndrom déravych kapilar
kardiogenni- neni dostatek krve pro pratok srdce
distribucni- neurogenni, septicky, anafylakticky
78. REVERZIBILNI A IREVERZIBILN{ STADIA CIRKULACNIHO SOKU
kompenzacni —reflexni stavy vedouci k ustanoveni rovnovahy
aktivace sympatoadrenalniho systému = produkce katecholaminl = vazokonstrikce
- snizeni hydrostatického tlaku = mobilizace tekutin z extra do intravazalniho prostoru
vede k hyperperfuzi Zivotné dllezitych organ(i, méné dulezité organy jsou
hypoperfundované
dekompenzacni-kompenzacni mechanismy nestaci k udrzeni rovnovahy a selhavaji
dochazi k vazodilataci
=>» tkanova hypoxémie = anaerobni metabolismus = laktatova acidoza = dilatace
arteriol> prohloubeni hypotenze = snizeni srde¢niho vydeje
ireverzibilni- prohlubuji se dekompenzacni mechanismy
generalizovand vazodilatace
povoluji i postkapildrni sfinktery

79. HEMODYNAMICKE DUSLEDKY P-L A L-P zZKRATU
Pravo-levy zkrat=zkrat, pfi némz ¢ast neokysli¢ené krve z malého obéhu obchazi plice a vtéka
pfimo do obéhu velkého
dusledkem vétsiho zkratu je pokles mnozstvi kysliku v arterialni krvi = hypoxemie s centralni
cyandzou
Levo- pravy zkrat=zkrat, pfi némz ¢ast okyslicené krve z tepenné oblasti velkého obéhu vtéka do
zil, aniz protekla kapilarnim recistém
disledkem vétsiho zkratu je zvySena prace srdce a pretéZzovani malého (plicniho) obéhu.
Tepenna krev je vSak normalné okyslicena (ma normalni parcialni tlak kysliku) na rozdil od
pravolevého zkratu. PF. je rozsahlejsi arteriovendzni anastomadza
80. STENOZA A INSUFICIENCE MITRALNI CHLOPNE
stendza= neschopnost chlopné se otevfit
insuficience=neschopnost chlopné se zavrit
stendza mitralni chlopné
pri¢ina- revmatoidni choroba
kalcifikace
poruchy papilarniho svalstva
plocha- velikost 4-6 cm2
zacina se projevovat od 2,5 cm?2
TLAKOVE PRETIZENI LS = DILATACE > pfenos do plicnich ven = postkapilarni plicni
hypertenze



81.

82.

hemoptyza
predispozice ke vzniku siflové fibrilace
$elest-DIASTOLICKY
1.srdecni ozva- zesilena
EKG-P mitrale
insuficience mitralni chlopné
pric¢ina- infekéni endokarditida
poruchy papildrniho svalstva
OBJEMOVE pretizeni LK
TLAKOVE a OBJEMOVE pretizeni LS
projevy- Unava, mala fyzicka vykonnost, dusnost
Selest-SYSTOLICKY
STENOZA A INSUFICIENCE AORTALNI CHLOPNE
stendza= neschopnost chlopné se otevrit
insuficience=neschopnost chlopné se zavfit
stendza aortalni chlopné
ptic¢ina- revmatoidni choroba
kalcifikace
poruchy papildrniho svalstva
plocha- velikost-3 cm2
zacina se projevovat od 1,2 cm?2
zvy$en TLAK LK = koncentrickd HYPERTROFIE - PROPAGACE do LS
pulsus parvus et tardus
pfiznaky-zavrat az synkopa, angina pectoris
Selest-SYSTOLICKY
insuficience aortalni chlopné
elest-DIASTOLICKY
pric¢ina- infekéni endokarditida
poruchy papilarniho svalstva
OBJEMOVE a TLAKOVE pretizeni LK
dusnost, edémy

CHLOPENNI VADY PRAVEHO SRDCE-STEJNA PRICINA A SELESTY JAKO U PREDCHOZICH
stendza= neschopnost chlopné se otevrit
insuficience=neschopnost chlopné se zavrit
stendza trikuspidalni chlopné
pric¢ina- revmaticka choroba srdec¢ni
zvy$eni TLAKU v PK—> hypertrofie, zvysena napln krénich Zil
DIASTOLICKY $elest- opening snap
sili béhem inspiria
insuficience trikuspidalni chlopné
DILATACE P srdce
propagace systolického tlaku do velkych zil 2 pulzace jater
SYSTOLICKY 3elest
stenéza pulmonalni chlopné



TLAKOVE pretizeni PK
SYSTOLICKY 3elest
2. ozva Siroce rozstépena
insuficience pulmonalni chlopné
mUze provazet plicni hypertenzi
83. KARDIOMYOPATIE
porucha dilatace a kontraktility
spolecny znak- zvySeny tlak v diastole
restrikéni-snizena poddajnost srdce- zplsobuje dilatacni poruchu
snizen TO-Unava, snizena fyzicka vykonnost
pricina- fibréza endokardu
sarkoiddza
amyloidéza
dilatacni-vede k dilataci vSech srdec¢nich oddilt
porusena systolicka funkce srdce
snizena EF
pfiznaky- chladné koncetiny, tachykardie, Unava, ortostatické zavraté, klidova
dyspnoe, edém, ascites
hypertroficka- vede k hypertrofii LK a mezikomorového septa
zvyseni tlaku a snizeni dilatace = prekrveni plic
mUze probihat i latentné = nahla smrt
nachylnost ke vzniku komorové fibrilace
symptomy- dyspnoe, angiozni bolest, nahla ztrata védomi
84. PORUCHY KREVNiIHO ZASOBENi MYOKARDU, AP
poruchy krevniho zasobeni myokardu
trombdza
aterosklerdza
spazmus cévy
AP= angina pectoris- klinicky symptom, ktera se projevuje sviravou bolesti na hrudi
vystrelujici do krku a LHK
jednad se o hypoxii, ktera nestaci k vyvoldni infarktu myokardu
typy- stabilni- vznika po zatézi, nejcastéji v zimé rano, vétsinou kdyz se ¢lovék da do
klidu, tak bolest do 15 minut vymizi, reaguje na nitroglycerin
nestabilni- vznika v klidu, nereaguje na zménu polohy, ani na nitroglycerin,
zpUsoben uvolnénim aterosklerotického platu
Prizmetalova-vznika v klidu, zpisobena spazmem cév
klinické symptomy- asymptomatické
stabilni AP
nestabilni AP
akutni IM
85. INFARKT MYOKARDU
vznika jako dUsledek 20-40 minut trvajici zastavy perflize urcité ¢asti myokardu
casovy pribéh
béhem 2 minut klesa kontraktilita a diastolickd poddajnost postizené casti

po 1 hodiné je postizené msto bledé az namodralé, lehce oteklé



po 4 hodinach se otok zvétsuje, infiltrace neutrofilnimi granulocyty
po 1 dni je misto hnédé nebo purpurové cervené, koagulacni nekrdéza
po 2 dnech Sedavé zabarveni
po 1-2 tydnech misto resorbovano a nahrazeno jizvou, ktera se postupné
zpeviuje
mechanismus postizeni- zvyseni IC c Ca2+ z nedostatku ATP
aktivace enzymll
hromadéni laktatu
IC aciddza
Unik K+ z bunék- porucha membranového potencialu
apoptdza a nekrdza
transmuralni
subendokardidlni
86. PATOFYZIOLOGICKY ROZBOR KOMPLIKACI A DUSLEDKU INFARKTU MYOKARDU
systémové dasledky IM
snizeni kontraktility- akineze- nekontrahuje se vibec
hypokineze-kontrahuje se malo
dyskineze- vyklenuje se béhem systoly
poruchy perfuze tkani a organt
snizeni TK
prekrveni plic
4. srdecniozva
zmény EKG
rany potencial
elektrické okno srdecni
klasicky Q infarkt
non Q infarkt
diagnostické latky-specificky ukazatel- specificky troponin T a |
stoupa- kortizol, glykémie, pocet leu, sedimentace ERY, kreatinkinaza,
myoglobin, laktatdehydrogenaza, aspartataminotransferaza
87. KONSTRIKTIVNi PERIKARDITIDA
perikarditida= zanét perikardu
sucha
exsudacni
perikard postiZen infiltraci Leu, hyperémie, depozici fibrinu- mlze tvofit adheze
viscerdlni a parietdlni vrstvy perikardy
hojeni- zcela bez nasledk
ztlusténi perikardu + srlsty
pti rozsahlejsich sristech = konstrikce srdce- mize byt dale
zhorovana ukladanim Ca-KONSTRIKTIVNI perikarditida
EKG faze- |- ELEVACE useky ST
lI-normolizace Useku STavin T
lll-inverzevin T
srdecni tamponada



tlak v perikardialni dutiné dosahne hodnot DIASTOLICKEHO tlaku v PK a STREDNIHO
tlaku v PS
v P a LK se vyrovnava DIASTOLICKY tlak

objevuje se pulsus paradoxus

v inspiriu- snizen TK a sniZzena pulzova vina
v exspiriu-zvysen TK a zvySen pulzova vina a SV
pfiznaky- dusnost, slabost, chladné akralni ¢ast
zvySena napln krénich Zil
zavisi na rychlosti vzniku vypotku
88. DEFINICE A KLASIFIKACE ARYTMIi
Arytmie= poruchy SF, srde¢niho rytmu, tvorby a pfevodu vzruch(
podle lokalizace vzniku

poruchy tvorby
poruchy vedeni
smisené
podle lokalizace
supraventrikuldrni
ventrikularni
podle rytmu
pravidelné
nepravidelné
podle rychlosti
bradyarytmie
tachyarytmie
89. PATOGENEZE VZNIKU SRDECNICH ARYTMII
re-entry fenomén-patologicka smycka
davi vznik fibrilacim, flutteru, extrasystolam
poruchy MP skupiny kardiomyocyti
depolarizace- ¢asna
pozdni
nehomogennost zmén
90. PORUCHY TVORBY VZRUCHU
homogenni automacie- v SA uzlu
za fyziologickych okolnosti se tvoti vzruch v SA uzlu, ale mohou nastat okamZiky, kdy se
vzruch tvofi mimo néj, napf, pokud je nemocny SA uzel- mimo aktivitu, potom jeho funkci prebira
dalsi misto schopné automacie- AV uzel, komory, siné
heterogenni automacie- mimo SA uzel
pasivni- unikly stah
aktivni-spusténa aktivita
-estrasystoly
91. PORUCHY VEDENI VZRUCHU
blokada
3 stupné- 1. stupen-zpomalené vedeni-vie pfevedeno
2. stupen- ne vSe prevedeno
3, stupen- nic neprevedeno



AV blokada
SA blokada
anatomicky raz blokady- raménkové
levostranna- na EKG tvar W
pravostranna- na EKG tvar M
preexcitace-Wolf(iv-Parkinson(v-Whitelv syndrom
pfidatna vlakna (akcesorni)
92. SINUSOVE A SUPRAVENTRIKULARNI ARYTMIE
Sinusové arytmie
fyziologické-tachykardie u sportovcl
respiracni arytmie
tachy/bradykardie vznikla nasledkem plsobeni vegetativniho nervstva
patologické
sinus arest- prechodna zastava
syndrom nemocného SA uzlu- zachvatovita bradykardie
sinusova tachykardie
sinusova bradykardie
respiracni sinusova arytmie
nerespiracni sinusova arytmie
Supraventrikularni arytmie
extrasystoly sini- ndsledovana neuplnou kompenzacni pauzou
mohou byt i u jinak zdravych jedincl
siflova tachykardie-frekvence >90 tepd/min

fibrilace sini-nepravidelny rytmus sini o vysoké frekvenci
flutter sini-neni tak ¢asta jako fibrilace, ale mnohem zavazinéjsi
F viny- pilovité
multifokalni axidlni tachykardie- putujici pacemaker s vyraznou tachykardii

putujici pacemaker-na EKG zaznamu 3 rlizné viny P a komplexy QRS
93. KOMOROVE ARYTMIE
komorové extrasystoly- Gplna kompenzacni pauza

komorova tachykardie- 3 a vice po sobé jsoucich extrasystol o vysoké frekvenci
fibrilace komor
flutter komor
zastava srdce
94. CIRKULACNI DUSLEDKY SRDECNICH ARYTMII
neznamé — vegetativni nervstvo
prediktor onemocnéni- ischémie
progrese arytmif
poruchy myokardu
95. PATOFYZIOLOGICKE MECHANISMY SRDECNIHO SELHANI
porucha srdce
snizenda kontraktilita- ischemie, kardiomyopatie, myokarditida

ztrata srdecni svaloviny-IM

pretiZeni srdce
objemové-hypertenze



zvysSuje se Afterload = zpomalené vyprazdriovani komory béhem systoly
tlakové-chlopenni vady
zvysSuje se preload
hyperkineticky cirkulace- zvyseni srde¢niho vydeje v klidu
96. MECHANISMY KOMPENZACE SRDECNIHO SELHANI
kompenzacni mechanismy vedou ke zvyseni SV

kratkodobé priznivé, ale pfi dlouhodobéjsim plsobenim pretézuji srdce
1. cinnost sympatiku- hlavné zvySuje kontraktilitu srdce
2. zvyseni preloadu
3. retence tekutin
4. zména myokardu a jeho metabolismu

dilatace- primarné- pfi V pretizeni

sekundarné-z predchozi hypertrofie
hypertrofie- excentricka-zvyseni V zatizeni
koncentricka- hypertenze

97. PATOLOGICKE ZMENY SRDECNIHO VYDEJE
nizky srdecni vydej
projevy- slabost, Unava, nizké prokrveni perifernich organt
hyperkineticky syndrom- srdecni vydej je zvySen i za klidového stavu
priciny- horecka, anémie, hypertyredza, cirhdza
pfFi del$im trvani maze srdce znaéné zatéZzovat a vyCerpavat = selhani
98. LEVOSTRANNE SRDECNI SELHANI
snizené vypuzovani LK
=>» vzestup tlaku v LS = vzestup tlaku a objemu v plicnich zilach 2>
vzestup kapilarniho tlaku = edém plic
=>» porucha prokrveni organli = snizeni prokrveni ledvin = retence
tekutin > edém
99. PRAVOSTRANNE SRDECNI SELHANi, COR PULMONALE
snizené vypuzovani PK
=>» vzestup tlaku v PS = vzestup tlaku a objemu ve velkych Zilach 2>
zvyseni kapilarniho tlaku 2> edém
- prekrveni organa-
hepatosplenomegalie
snizeny pritok z PK do plic = snizeny pfitok do LS 2 snizeny SV 2>
retence tekutin
cor pulmonale- pretiZeni PK vlivem plicni hypertenze
akutni- dochazi k dilataci PK nasledkem masivni embolizace plic
chronicka-dochazi k hypertrofii PK- postupné se navysuje prace

100. PATOGENETICKE MECHANISMY ATEROSKLEROZY
Ateroskleréza= chronické onemocnéni cév charakterizované ukladani tukovych latek v intimé
cévy doprovazené charakteristickymi zménami v médii cévy
patogenetické mechanismy
lipofilni skvrna-



ateromovy plat
degenerativni zmény
v aterosklerdze se uplatiiuje nejprve poskozeny endotel, ktery mlze byt poskozen za riznych
okolnosti, at uz fyzickych ¢i mechanickych
nasledkem poruseného endotelu, prochazeji do cévy lipoproteiny, konkrétné LDL, dochazi
k jejich oxidaci = ukladaji se ve sténé
dale se na tom to procesu Ucasti monocyty/ makrofagy = davaji za vznik pénovitym burikam
- tvorba ateromového platu a jeho rist
dalsi buriky, které se na tomto procesu uplatniuji, jsou buriky hladké svaloviny = proliferace
101. DUSLEDKY ATEROSKLEROZY
= M
=>» ischemicky choroba DK
= mozkové pfihody
102. ENDOTELIALNi DYSFUNKCE A JEJi DUSLEDKY PRO ATEROSKLEROZU, TROMBOZU, HYPERTENZI
Endotel je velice dllezita srazlivost protisrazlivé bariéry, pokud dojde k jeho dysfunkci = tvorba
tromb0 - trombdza- intravitalni srazeni krve
predstupen aterosklerézy- lipoidni skvrny
uplatriuje se i ve vzniku hypertenze
soucast Virchowovy trias
103. ISCHEMIE TKANI A REDISTRIBUCE KREVNIHO ZASOBEN{
Ischémie= mistni nedokrveni urcité tkané nebo orgdnu, coz mize vést k jejich poskozeni nebo
odumfeni
pricina- nedostatek kysliku = nedostatek zZivin 2 hromadéni odpadnich produktd
plvod- spazmus
trombdza
embolie
Distribuce= rozloZeni krve v krevnim recisti
za béZného stavu odpovida potfebam jednotlivych tkani a organt
ovlivnéna metabolickymi naroky organt a celkovou nervovou regulaci
pti velkém poklesu TK = vazoKONSTRIKCE tepen zasobujici kdzi, svaly, ledviny, GIT... a krev
sméruje zejména do mozku a srdce =REDISTRIBUCE obéhu
104. TROMBOEMBOLICKA NEMOC
tromboza= intravitalni sraZzeni krve- nejcastéji hluboké Zily DK a panve
embolie = uvolnéni do plic
105. VENOZNI INSUFICIENCE (VARIXY, TROMBOZA, TROMBOEMBOLIE), PORUCHY LYMFATICKEHO
OBEHU

Vendzni insuficience

chorobny stav, ktery vznika pfi dlouhodobé nedostatec¢nosti Zilniho odtoku z DK zplsobené

primarnimi ¢i sekundarnimi varixy a stavy vedouci k nedostatecnosti Zilni stény, hluboka

flebotromboza...

zpodatku byva patrna Gnava DK, vecerni otoky, drobné veneektazie - v dlsledku drobnych

krvaceni se v k(izi ukldada hemosiderin, vznikaji atrofie a dalsi trofické zmény, otok je trvalého razu -

bércovy vied

Varixy= vakovité rozsiteni povrchovych 7il

v

pficina-narusena Zilni stén



pretéZzovani velkym objemem krve
hluboka Zilni trombdza
projevy- vystouplé Zily, pocit tézkych nohou, kiece, Unavnost, brnéni
Trombdza= intravitalni srazeni krve

=>» tromboembolie

106. OBRANNE DYCHACI REFLEXY, KASEL
obranné dychaci reflexy- udrzuji prichodné dychaci cesty
kychani
kasel- vyvola se pti drazdéni tusigennich zén
Skytavka-zachvatovité svirani branice
zivani-hluboké inspirium a vydech

107. ALVEOLARNI HYPOVENTILACE
1 z pficin hypoxémie- nizky parcialni tlak kysliku
dale vysoky parcialni tlak oxidu uhli¢itého = dalsi prohloubeni nizkého parcialniho tlaku
kysliku
pFiciny- zizZeni bronchiol(
nedostatek surfaktantu
fibrotické zmény
kolaps a komprese plice
108. PORUCHY POMERU VENTILACE/PERFUZE
nedostatecnost ventilace- 1 hyperventilovany alveol nedokaze kompenzovat 1
hypoventilovany alveol
pokud je i nedostatecna perfuze, tak dochazi k prohloubeni choroby- hypoventilovanymi
alveoly protéka vice krve nez normdlné ventilovanymi a hyperventilovanymi
u zdravého clovéka existuji mechanismy, které dokaZzou kompenzovat tuto poruchu-
VAZKONSTRIKCE v hypoventilovanych oblast
pfi poruse téchto kompenzacnich mechanismu dochazi k rozvoji hypoxémie
109. PORUCHY DIFUZE PLYNU PRES ALVEOLO-KAPILARNi MEMBRANU
difuze pres alveolo-kapildrni membranu zavisi na plose
difazni vzdalenosti
ztlusténi alveolo-kapildrni membranu-edém, zanét

snizeni poddajnosti alveolo-kapilarni membrany-fibréza

zmenseni difuzni plochy- resekce plic, atelektaza
110. RESPIRACNI INSUFICIENCE
charakterizovdna nizkym parcidlnim tlakem kysliku
l. typu-hypoxémie, nizky nebo normalni parcialni tlak oxidu uhli¢itého

Il. typu-hypoxémie, hyperkapnie
latentni — v klidu zGstava kompenzovana a projevi se az pri fyzické zatézi
priciny- P-L zkrat
ztlusténi alveolo-kapilarni membrany
hypoventilace
porucha ventilaéné/perfuzniho koeficientu
111. RESTRIKCNI PLICNi CHOROBA



FVC- FEV1 vztaZeny na celkové mnozstvi vzduchu
objemy-statické-ZVYSENY- ddno stavbou parenchymu- snizena plicni poddajnost
dynamické-SNIZENY
fibroza, atelektaza
112. OBSTRUKCNI PLICNi CHOROBA
exspirium ztizené- nutno nadmeérny tlak
FEV1-mnozZstvi vzduchu usilovné vydechnutého za 1. sekundu
objemy- statické-SNIZENY
dynamické-ZVYSENY
obstrukce- cizi téleso, nador, aspirace potravy, kariézni zub
113. CHRONICKA BRONCHOPULMONALN{ OBSTRUKCNI NEMOC
skupina onemocnéni-u kterych je ztizen vydech
priciny- zvySeny odpor
chronicka bronchitida-c¢asto u kurak(
dochazi k atrofii zlazek, hypersekrece hlenu
blue bloaters- nizka parcialni tlak kysliku = cyandza
dusnost
plicni emfyzém
cysticka fibréza- AR- podstata- mutace genu CFTR-porucha prestupu chloridovych iontl — tvorba
vazkého sekretu —¢asto se v ném tvofi infekce
114. PLICNI EMFYZEM
restrikéni choroba
pink puffers- parcidlni tlak kysliku je normalni
=zvySena vzdusnost plicni tkané
fyziologicka- nejsou poruseny alveolarni prepazky
laryngospasmus pti tonuti
senilni emfyzém
emfyzém po resekci plice
patologicka- jsou poruseny alveolarni prepdazky
centrolobularni- vrozeny nedostatek alfa-trypsinu
panacindrni- nasledek koureni
distalni acinarni
nepomér mezi proteolytickymi a antiproteolytickymi mechanismy
115. ASTMA BRONCHIALE
zachvatovité onemocnéni
podstata- chronicky zanét a medidtor- histamin, protilatka IgE
prekrveni, hyperémie, brochokonstrikce
obstrukéni onemocnéni
atopicka- zplsobena alergenem- pyl, srst zvitat- geneticka predispozice
neatopicka- Aspargillus
status astmatici
hypokapnie, hypoxie
zvySenda dechova prace
snizena poddajnost
116. PLICNi ATELEKTAZA, EDEM PLIC, PNEUMONIE



Plicni atelektaza=nevzdusnost plicni tkané
primarni-plice nebyla nikdy rozvinuta
pricina-porucha CNS
deformace hrudniku
sekundarni-plice byla rozvinuta, ale stala se nevzdusnou
Edém plic=pfitomnost tekutiny v alveolech nebo v intersticiu
pricina- zvySeni hydrostatického kapilarniho tlaku
hypervolémie= KARDIOGENNI plicni edém
poskozeni alveolo-kapilarni membrany+ propustnost pro vodu a proteiny-
NEKARDIOGENNI plicni edém
dyspnoe, cyandza, hypokapnie a alkaldza
nasledek srdeéniho selhani

pravostranného = otoky koncetin
levostranného = otok plic
zvysen hydrostaticky tlak
Pneumonie=nehnisavy zanét plic
—snizena poddajnost plicni tkané
hypoxémie malo reagujici na oxygenterapii
respiracni insuficience |. typu
cyandza, dyspnoe
P-L zkrat
etiologie- bakterie, viry, mykoplazma
intersticialni
exsudacni- tvorba exsudat
mUzZe vyustit v ARDS
117. PLICNI FIBROZA
vazivova preména plicni tkané- produkce fibroblastt
pfi€ina- sarkoiddza, silikdza, azbestdza
restrikéni onemocnéni
snhizena poddajnost- zvySena dechovd prace
118. AKUTNI SELHANI PLICNiCH FUNKCi, ARDS
Akutni selhani plicnich funkci
volni apnoe- zastava dechu- 2 minuty, po vdechovani Cistého kysliku vydrzi az 20 minut, je
ukonceno signaly z receptort
spankové apnoe-castéji u muzd s anatomickymi predispozicemi- kratky krk a obezita
pneumotorax
aspirace potravy

tonuti
embolizace a. pulmonalis

vdechovani plynné smési bez kysliku-vymyvani kysliku z tkani

ARDS-akutni respiracni selhani dospélych
forma plicniho edému
hypoxémie
snizena plicni poddajnost = zvy$ena dechova prace



zvysena propustnost poskozené alveolo-kapilarni membrany pro proteiny krevni plazmy a
vody = plice edematdzni a tézké, hemoragicky exsudat
119. PNEUMOTHORAX
=vniknuti plynu do pohrudni¢ni dutiny
vnitini- emfyzematézni buly
vnéjsi
otevieny-kolaps plice postizené, kompenzovano druhou plici
uzavieny
ventilovany- kolaps postizené plice, komprese druhostranné plice
120. ASPIRACE CIZiCH PREDMETU A TEKUTIN, OBSTRUKCE DYCHACICH CEST
Aspirace tekutin
tonuti- suché-laryngospazmus
vlhké- sladkd voda- voda prestupujeihned do obéhu
slana voda- zavisi na jeho osmolarité
pokud je osmolarita vody vy3si nez plazmy = prestup do plic
Aspirace zaludecniho obsahu
pH=2,5 = atelekticka loZiska v plicich
Obstrukce dychacich cest
cizi téleso
nador
kariézni zub
Zaludecni obsah
potrava
121. EMBOLIZACE PLIC
=vmeteni embolu do anatomicky ziZzeného mista
embolus- tuk
vzduch
DNA
trombus
tromboembolie- vSe zacina trombdzou= intravitalni srazeni krve, nej¢astéji v hlubokych Zilach
DK a panve = uvolnéni trombu = do plic
nasledky zaleZi na tom, jakda vétev a. pulmonalis bude ucpana
maléd = zcela asymptomatické
stfedni = infarkt- ¢erveny/bily
velkd 2 smrt
vzduchova- pfi operaci krénich Zil
tukova-pfi zZlomeninach
celularni- po chemoterapii
122. LECBA KYSLIKEM, MECHANICKA PODPORA PLICNi VENTILACE
Lécba kyslikem- hyperbarickd komora
[éCi se zde onemocnéni —karboxyhemoglobinémie
infekce anaerobnimi bakteriemi
je zde vyssi tlak neZ je atmosféricky
neni vhodny pro lécbu P-L zkratu
Mechanicka podpora plicni ventilace



takovy Clovék musi byt zaintubovan- do dychacich cest mu proudi vihky teply vzduch- hrozi
nebezpeci infekce

CPAP-neustalé plicni ventilace, aby neochablo svalstvo faryngu

IPPV- podplrna plicni ventilace- monitoruje dychani, pokud prestane, tak pfistroj zacne
dychat za néj

PEEP
123. PORUCHY TVORBY MOCE-POLYURIE, OLIGOURIE, ANURIE
Oligourie-tvorba moci neni dostate¢na pro odvod metabolit( z téla <500 ml/den
Anurie- nedostatecna tvorba moci- méné nez 150 ml/den
Polyurie- nadmérna tvorba modi- 2,5 |/den

diabetes insipidus- periferni

centralni
Isostenourie- ledviny nejsou schopny koncentrovat moc
tvori se velké mnozstvi moci, ktera je isotonicka
124. RENALNi, PRERENALNi A POSTRENALNI PRiCINY PORUCHY LEDVIN
prerenalni- hypovolémie- popaleniny, dehydratace
srdecni selhani doprovdzené hypotenzi
renalni- |éky- nesteroidni analgetika
toxiny
glomerulonefritidy
postrenalni- oboustranni obstrukce odtoku moce
125. GLOMERULOPATIE, PROTEINURIE, NEFROTICKY SYNDROM
Glomerulopatie= poruchy glomerularnich funkci
zvysena propustnost permeabilni membrany
zvétseni plochy
vede k vyskytu latek v moci, které se tam normalné nevyskytuji- krev, bilkoviny
priciny- intoxikace, zanét, zména ABR
Proteinurie= pfitomnost bilkovin v moci
prerenalni
renalni
glomeruldrni
selektivni- neni porusena lamina densa- albumin
neselektivni- je porusena lamina densa
tubuldrni
smisené
postrenalni
Nefroticky syndrom- charakterizovan tézkou proteinurii >3,5 g/kg/den
126. AKUTNi TUBULARNI NEKROZA
nejCastéjsi pricina akutniho selhani ledvin
vznik- ischémie- porucha cirkulace
intoxikace
127. AKUTNi RENALNi SELHANI
vznika néhle, z pIného zdravi- ledviny nejsou schopny z organismu odstrafiovat splodiny
nejcastéji mu predchazi akutni tubularni nekrdza
2 faze- OLIGOANURICKA- sniZuje se pocet funkénich nefronl- nejsou schopny plnit funkce



POLYURICKA- po atace nové tvorené nefrony, které prozatim nejsou schopné pinit
dané funkce = polyuricky faze, vie se uklidni po dozrani
128. CHRONICKE RENALNI SELHANI
vznika postupné a vétsSinou mu predchazi néjaké chronické onemocnéni ledvin
paralelné se vyvijejici porucha exokrinni a endokrinni funkce ledvin
jedna se o stav, kdy ledviny nejsou schopné udrzet ABR organismu = kolaps
pri€iny- zanéty, intoxikace, strukturni zmény
Tubularni a glomeruldrni zmény u chronického selhani
postizené nefrony jsou vétsSinou kompenzovany cinnosti zachovalych nefron(, oni tento tlak
nevydrzi dlouho, po jejich kolapsu se stav rapidné zhorsi
projevuji se snizenou hodnotou GF a zvySenou clearence kreatininu
urémie- priznaky- psychické- dezorientace, apatie az koma
GIT-nauzea, zvraceni, prijmy
respiracni-prohloubené Kusmaulovo dychani
koZni- hematomy
biochemické- hyperkalémie, hyperazotenie, zvysena kreatinnemie
129. ZMENY GLOMERULARNICH A TUBULARNICH FUNKCI PRI CHRONICKEM SELHANI{ LEDVIN
zanik nefron( je spojeny s adaptivnimi zménami v rezidualnich nefronech, které umoznuiji
prechodnou stabilizaci vnitfniho prostfedi organizmu, z dlouhodobéjsiho hlediska ale
adaptativni zmény vedou k dalSimu organickému poskozeni glomerull a tubull azZ k jejich
koneéné sklerdze
postupny zanik funkénich nefroni se projevi snizenim celkové GF a zvy3eni kreatinu v
séru

130. PORUCHY TUBULARNICH FUNKCI
vrozené- polycysticka chorova ledvin
Fanconiho syndrom- porucha transportni funkce epitelu proximalniho tubulu

Barretlv syndrom- porucha transportu K, Na, Cl

rendlni tubularni aciddza
renalni diabetes insipidus
polycysticka choroba ledvin
ziskané-akutni tubularni nekréza

tubolointersticialni nefritidy
toxické poskozeni ledvin

131. SYSTEMOVE ZMENY PRI CHRONICKEM RENALNiM SELHAN{

ABR- aciddza

Vnitfni rovnovaha- hyperkalcémie

cirkulace- srdec¢ni selhani, arytmie

dychaci systém- edém, pleuritida

travici systém- zacpa

vylu€ovaci systém- oligourie

lokomoéni systém- osteomalacie/rachitis

kiZe- Zluta pigmentace

132. POMERY IONTU

Na- hyponatrémie, nornaini



K- hyperkalémie, hyperkalémie
133. PORUCHY KONCENTRACNI A ZREDOVACI FUNKCE LEDVIN
Poruchy koncentracni funkce ledvin- sniZzena- porucha v Henleové klicce- ve schopnosti
propoustét vodu

vodni diuréza- pfi nadmérné nadbytku hypotonické tekutiny

otrava vodou

Poruchy zied'ovaci funkce ledvin- snizena- pti poruse v Henleové kli¢ce a nasledujicim distalnim
tubulu

osmolarni diuréza- pfi nadbytku hyperosmolarni tekutiny, vaze na sebe vodu = vylucovani i

s ni- plati napf. pro glukdzu po piekroceni rendlniho prahu
134. UROLITHIAZA A PORUCHY MOCOVEHO MECHYRE
Urolithiaza= tvorba kamenu ve vyvodnych cestach mocovych

priciny- acidifikace moci, alkalizace moci, nedostatek protikamenotvornych latek, vysoka
koncentrace modi...

pigmentové, cholesterolové, oxalatové

projevy- zcela asymptomatické

nékdy kolikovita bolest, jak putuji mocovody

Poruchy mocového méchyre

retence moci

inkontinence- stresova, urgentni, z preplnéni

Casté moceni

vezikouretralni reflex

primdrni
sekunddrni
135. ZUBNi KAZ, PARADONTOZA, PORUCHY TVORBY SLIN
zubni kaz= porucha kalcifikace a proteolyzy zubu
proteolyza-lyticky rozklad zubu
dekalcifikace-odvapnéni zubu
zavisi na pH slin, pH a sloZeni potravy
plvodci- Lactobacillus acidophillus, Stresptococcus mutant
proces-postizena samocistici schopnost zubu- na zubu se zacina tvofit povlak,
ktery obsahuje bakterie, zbytky potravy =ZUBNI PLAK, vytvaFi se KRIDOVA SKVRNA-
nejprve bila, kterd posléze zhnédne-vlivem dekalcifikace = ¢ast zubu se odtrhne a
bakterie se dostdvaji spolu se zbytkem potravy do hloubky zubu
ochranné reakce zubu

transparentni dentin- kalcifikace Tomesovych vldken
sekunddrni dentin-nepravidelna vlakna- ztéZuji prestup zubniho kazu
paradontdza= onemocnéni paradontu
predispozice-starsi lidé, lidé nepecujici dostate¢né o sv(ij chrup
proces-odchlipeni dasné od zubu vlivem zédnétlivého procesu, do tohoto
prostoru se dostdva potrava = PARODONTALNI CHOBOT- poruseny dentogingivalni
uzaveéry, zavésna vlakna zubu - vyviklani
poruchy tvorby slin
zvysSené- stimulace n.vagem
snizené-febrilni stavy, dehydratace, Sjogrentv syndrom



136. PROJEVY SYSTEMOVYCH ONEMOCNENI vV USTNi DUTINE
anémie- bledost sliznic
cyandéza-zmodrani sliznic (P-L zkrat)
ikterus-Zluta sliznice (Zloutenka)
poruchy krvetvorby- afty, prasklé koutky
AIDS, hypovitamindza C, B
poruchy GIT- malabsorpcni syndromy
137. PORUCHY POLYKANI A PASAZE POTRAVY JICNEM
Poruchy polykani
dysfagie- potize polykani vedouci k hromadéni potravy- dilatace jicnu
pfic¢ina-FUNKCNI PORUCHA
MECHANICKA OBSTRUKCE
orofaryngedini
porucha zvykani
porucha transportu potravy
hrozi riziko aspirace
ezofagedlni
Porucha pasaze potravy jicnem
achalazie- ochabla dolni ¢ast jicnu, ktera je zplisobena snizenym poctu ganglii
v myenterickém plexu
Chagasova nemoc- plsobeni neurotoxinu Trypanosoma cruzi

difuzni spazmy jicnu-nezndma etiologie- zfejmé se také jednd o poruchu vegetativniho
nervstva
138. GASTROEZOFAGEALNI REFLUX

=retrogradni posun potravy z Zaludku do jicnu

vyskytuje se i u malého poctu zdravych osob- 7%
postizeni zavisi na dobé kontaktu Zaludecniho obsahu s jicnovou sliznici
u zdravych osob jsou obranné mechanismy- rasy Zaludku, dolni jicnovy svérac, Hissliv thel
jicen ma obranné mechanismy pred takovymto postiZeni, dochazi co k nejrychlejSimu
zpétnému navraceni potravy do Zaludku
komplikace- zanéty, viedy, eroze
BARETUV jicen-dochazi k metaplazii dlazdicového epitelu na cylindricky
po dlouhodobéjsi stimulaci vede ke vzniku nadoru
139. PORUCHY MOTILITY ZALUDKU A ZALUDECNI SEKRECE
Poruchy motility Zaludku
zpomalena
pficiny- ORGANICKE-karcinom, vied
FUNKCNI- poranéni bficha, endokrinni poruchy
TACHYGASTRIE- zvySena frekvence elektrickych potencidld- z nichzZ jen
nékteré vyvolavaji kontrakce
zrychlena- méné casto-hypertyredza, vied, ¢astecna resekce Zaludku
Porucha zZaludecni sekrece
snizena-snizen objem pfi zachovani pH
snizen objem spolu i s aktivnimi l[atkami
ACHLORHYDRIE



pravd-neda se prokazat HCI
nepravd- da se prokazat HCI pfi zvySené stimulaci
zvysena- kratkodobé-korenéné jidlo, léky
dlouhodobé-stimulace vegetativnim NS
Zollinger-EllisonQv syndrom
hyperacidita
140. NAUZEA A ZVRACENI
nauzea= pocit na zvraceni
vétsinou predchazi samostatnému zvraceni
a vznika podrazdénim stejného centra v mozku- RF
pficina- nepfijemné-zrakové, sluchové ¢i Cichové podnéty
porucha vestibularniho aparatu
onemocnéni
zvraceni=nasilny akt vypuzeni obsahu Zaludku
reflexni déj
proces-zacina vse stahy nitrobfiSniho svalstva a branice = uzavfeni epiglottis >
vypuzeni Zaludecniho obsahu
existuji stavy, kdy nauzea nepredchazi zvraceni
onemocnéni neurologické povahy
zanét mozkovych blan
141. SYNDROMY PO RESEKCI ZALUDKU-CASNY, POZDNi A DALSi KOMPLIKACE. POSTPRANDIALNI
SYNDROMY-AKUTNi A CHRONICKY DUMPING SYNDROM
Postprandialni syndrom= syndrom po parcialni resekci Zaludku
pozdni -projevuje se HYPOGLYKEMIi- méné ¢asty nez ¢asny postprandialni syndrom
zrychlené vyprazdnovani stfeva = zvySend resorpce glukézy 2 hyperglykémie -
stimulace inzulinem = hyperglykémie
Casny-zrychlené vyprazdnovani Zaludku do duodena a jejuna
Syndrom slepé klicky- hromadéni obsahu
vede k MEGALOBLASTOVE anémii
Syndrom pfivodné klicky- hromadéni pankreatické stavy a Zluc¢i 2 potom rychle vyloucen do
Zaludku = zvraceni
dalsi komplikace- mikrocytarni anémie- nedostatecné vstrebani zeleza
142, VREDOVA CHOROBA ZALUDKU A DUODENA
eroze=slizni¢ni defekt nezasahujici do lamina muscularis mucosae- hoji se regeneraci
vied=slizni¢ni defekt zasahujici do lamina muscularis mucosae- hoji se reparaci
lokalizace-zaludek-antrum-prechod sliznic- mala kubatura
duodenum- bulbus
liSi se v projevu- Zaludecni-po jidle bolest
duodenalni- bolest po jidle ustupuje
komplikace-perforace, penetrace, krvaceni
143. AKUTNi A CHRONICKA GASTRITIDA
gastritida=zanét zaludecni sliznice
akutni-vétSinou asymptomatickd, pokud nedojde k néjakym komplikacim
chronicka- atrofickd
hypertroficka



s intestindlni metaplazii
bez intestindIni metaplazif
doprovazi ji infekce Helicobacter pylori
usidlen v Zaludecni sliznici v obalu z hlenu, pohybuje se pomoci biciku a
produkuje ureazu
pfenos z matky na dité
libanim
144. PORUCHA ZEVNI SEKRECE PANKREATU, AKUTNI A CHRONICKA PANKREATITIDA
Porucha zevni sekrece pankreatu
snizena-provazi insuficienci zevné sekretorické ¢asti pankreatu
pficina- pankreatitida
tumory
proteinovd malnutrice
zvySena- méné Casta
Pankreatitida
akutni- aktivace trypsinogenu na trypsin, ktery ma lyticky uéinek = aktivace dalsich
proenzym0{ = porucha membrany
elastdza- enzym, ktery nici cévni sténu
pfi téZkém poskozeni dochazi k postiZzeni exetorické a endokrinna ¢asti pankreatu
pankreaticky kalikreinogen = kalikrein = uvolnéni kininG- bradykinin a kalian --*
vazodiltace a zvysena cévni permeabilita = Sok
chronicka-zacina jako chronickad, nebo je akutni
145. ILEUS
=neprichodnost strev
MECHANICKY-organické pFiciny
strangulaéni
obstrukéni- prekazka —nador, sristy, cizi téleso
vysoky- porucha na urovni Zaludku a jicnu
protrahovany- prekazka ve strevé
DYNAMICKY
paralytickd-porucha vegetativniho nervstva-ve prospéch parasympatiku
spasticky- otrava Pb
146. PRUJEM
=Castéjsi defekace vice nezZ 3 krat denné
porucha 3 hlavnich funkci tenkého a tlustého stfeva- motilita, sekrece, resorpce
pFic¢iny- zvySena osmolarita
snizena resorpce
zvysena sekrece
akutni- vznika nahle a rychle odezniva
vznikd ndsledkem bakterialni a virové infekce
dietni chyby
chronicky- nasledek onemocnéni
porucha vegetativniho nervstva
porucha GIT- ulcerdzni kolitida, Crohnova choroba
vede k rozvratu ABR- alkaldze



pfi dlouhodobéjsim trvani vznika i acidoza- ketoacidoza
147. MALABSORPCNI SYNDROM
primarni- porucha na Urovni enterocytu
celiakalni sprue-AR- projevuje se jiz od détstvi
jedna se o nesnasenlivost organismu na lepek (gluten) 2 musi byt
nastolena bezlepkova dieta
Whipleova choroba-porucha zplsobena infekci Trypanema whiplei 2>

blokada lymfatického systému
tropicka sprue
sekunddrni-porucha mimo enterocyty
148. NESPECIFICKE STREVNi ZANETY-CROHNOVA CHOROBA, ULCEROZNI KOLITIDA
idiopaticka- neznamé pficiny
Crohnova choroba-postihuje cely Usek travici trubice- preskokové
postihuje celou sliznici
stfida se klidové stadium a obdobi atak
vyskytuje se u vSech- nejcastéjiv 2. -3. dekadé
komplikace-stfevni a mimostfevni
ulcerézni kolitida- postihuje konecnik a pfilehly Usek stfeva- sliznice,
submukéza
postihuje spiSe Zeny 3. — 4. dekada
komplikace stfevni a mimostredni
KOLITICKY SYNDROM- hemoragicka stolice nékdy s obsahem
hlenu
REKTALNI SYNDROM - nutkdni na stolici,ale kdy? dojde
k defekaci je ji nepfirozené malo
149. POLYPOZA TLUSTEHO STREVA, KOLOREKTALNi KARCINOM
polyp=prstovity vybézek-nejcastéji ADENOM
vilézni = Casty prevrat do karcinomu
tubulézni
tubulovilézni
FAP-familidrni adenomatdzni polypdza

mutace genu APC- mnohocetné polypy- zacinaji v 2. — 3. dékadé >
bez [éCby v 5. dekadé mUzZe nastat nadorovy zvrat
kolorektdlni karcinom- pravostranny- polypdza

levostranny-stendza
150. PORUCHY FUNKCE TLUSTEHO STREVA, ZACPA, KRVACENI DO GIT
Zacpa= porucha defekace- neschopnost vyprazdnéni- méné c¢asté nez 3 tydné, porucha spontanni
defekace
pricina- primarni

sekundarni

funkcni- dano Zivotnim stylem- sedavy styl zaméstnani, nepravidelna strava,
nedostatek vlakniny

intoxikace

reflexni
DRAZDIVY TRACNIK-vice postihuje Zeny



porucha funkce tlustého streva, které reaguje neprimérené na endogenni a exogenni
podnéty zprostfedkované NS
zacpa- porucha VAGOVE inervace
prijem- porucha SYMPATICKE inervace
zménéna koordinace motility s poruchou sekrece hlenu, vody, elektrolytd = méni se
mikrobialni osidleni tlustého stfeva = kvasna nebo hnilobna dyspepsie
vice u Zen
Megakolon-dilatace a prodlouZeni tlustého streva
Divertikuléza tlustého stfeva
Krvaceni do GIT
akutni
chronické
151. PORUCHY EXKRECNICH A DETOXIKACNICH FUNKCI JATER
Hepatogenni encefalopatie

= porucha funkce mozku vznikajici v souvislosti s pokrocilym poskozenim jater a nebo
vyraznymi portokavalnimi zkraty
akutni-rychle progreduje do kéma, kiecové zachvaty, otok mozku
chronické-PSE- portokovalni systémova encefalopatie
poruchy chovani, védomi, neurologické poruchy, tfes prsti
vznik- nejasna pficina
intoxikace téla organismem- amoniak, mangan
zvyseni propustnosti hematoencefalické rovnovahy
zvy$ena stimulace inhibi¢nich faktor(-GABA. sniZena stimulace excitacnich faktor(-
glutamat, ktery pfeménuje amoniak na amonny iont
152. JATERNI CIRHOZA
uzlovita prestavba plvodni architektoniky jaterni tkané, ktera je plvodné lallckovita
pfic¢ina = typy
hepatitida = POSTHEPATICKA
alkohol > ALKOHOLICKA
obstrukce Zlu¢ovych cest = BILIARN{
nejasné priciny- KRYPTOGENNI
metabolicka
déleni podle velikosti uzla
malouzlovd <3 mm
velkouzlova >3 mm
smisena- kombinace predchozich
projev-portalni hypertenze- jicnové varixy

ascites
jaterni selhani = encefalopatie
153. HEPATITIDY, TOXICKE POSKOZENI JATER, STEATOZA JATER
Hepatitida= intersticidlni nehnisavy zanét jater
akutni
chronicka

HAV- hepatitida typu A- RNA virus- picornavirus
pUsobi pfimo cytotoxicky na jatra



prenos- orofekalni
inkubacni doba- 3-7 tydni
HBV- hepatitida typu B-DNA virus- hepadnavirus
prenos- transplacentarni- z matky na dité
parenteralni- transfize, pohlavni styk
neni pfimo cytotoxicka na jaterni tkan
HCV- RNA virus
HDV-RNA virus- podobny prenos jako u HBV- k replikaci potfebuji jeho obal,
HEV
alkoholovd
autoimunitni
Steatdza jater= ztukovéni
154. JATERNI SELHANI, HEPATOGENNi ENCEFALOPATIE
Jaterni selhani
=neschopnost jater plnit svoji funkci, takZe to vede k dezorganizaci celého organismu
nasledky- jaterni hypertenze
portokavalni zkraty
jaterni encefalopatie
Hepatogenni encefalopatie
= porucha funkce mozku vznikajici v souvislosti s pokrocilym poskozenim jater a nebo
vyraznymi portokavalnimi zkraty
akutni-rychle progreduje do kéma, kiecové zachvaty, otok mozku
chronické-PSE- portokovalni systémova encefalopatie
poruchy chovani, védomi, neurologické poruchy, tres prstl
vznik- nejasna pficina
intoxikace téla organismem- amoniak, mangan
zvyseni propustnosti hematoencefalické rovnovahy
zvy$ena stimulace inhibi¢nich faktor(-GABA. sniZena stimulace excitacnich faktor(-
glutamat, ktery pfeménuje amoniak na amonny iont
155. IKTERUS
=Zluté zabarveni kiZe ¢i sliznice zplisobena zvySenou koncentraci bilirubinu
prehepatalni- zplsobena zvySenym rozpadem ERY- hemolyza
nekonjugovany bilirubin v krvi
urobilinogen v moci
stolice hypercholicka
hepatalni- porucha na Urovni jater- porucha transportu, koagulace
Gilbertdv syndrom
Crijer-Najar(iv syndrom
zvétseni hladiny obou bilirubind
posthepatalni- porucha odtoku Zluce
pricina- mechanickd- obstrukce Zlucovod(- kdmen, nador, cizi téleso
funkcni- spazmus
zvyseni hladiny konjugovaného bilirubinu
156. CHOLESTAZA
=méstnani zluci v jatrech



extrahepatalni
intrahepatalni
pficina- porucha odtoku nasledkem obstrukce
Casty nasledek infekce
nasledek- porucha resorpce tukl a vitamind rozpustnych v tucich
157. PORTALNI HYPERTENZE, ASCITES
Portaini hypertenze
=zvySeni tlaku ve v. portae + jeho fedisti
prehepatalni-trombdza
hepatalni -cirh6za
posthepatdlni-amyloiddza, steatdza
presinusoidalni
sinusoidalni
postsinusoidalni

nasledkem
jaterni encefalopatie
poruchy GIT- malabsorpce
ascites
Ascites= pfitomnost tekutiny v peritonedlni dutiné
vznika nasledkem hypertenze = zvyseni hydrostatického tlaku- prestup tekutiny
z extravazalniho prostoru do intravazalni
tekutina ma stejné osmoleni slozeni jako plazma = je IZOOSMOLARNI
jeho nasledky zaleZi na velikosti ascitu
pokud dojde k odsati tekutiny = Sok
158. PORUCHY FUNKCE ZLUENIKU A ZLUCOVYCH CEST, CHOLELITHIAZA
Zluénik- kameny
zanét
nador
Zlucové cesty
kameny
zanét= cholangitida
nador
159. ENDOKRINNi PORUCHY PRIMARN{ A SEKUNDARNI, RECEPTOROVE A POSTRECEPTOROVE
primarni poruchy- na Urovni Zlazy
sekundarni poruchy- na Urovni fidiciho systému- hypofyza
terciarni poruchy- na Urovni vicestupriové regulace- hypotalamus

receptorové poruchy
postreceptorové poruchy-DM II. typu-inzulinorezistence
160. PORUCHY HYPOTHALAMO HYPOFYZARNI OSY
hypofyza-2 podjednotky
adenohypofyza
STH- nanismus
gigantismus/akromegalie
TSH- hypotyredza/hypertyredza



CRH-hyperkortikalizmus-Cushinglv syndrom
hypokortikalizmus
neurohypofyza- neprodukuje Zddné hormony, pliouze skladuje hormony
vyprodukované v hypothalamu
161. HYPOPITUITARISMUS
=snizena produkce hormon( adenohypofyzou
parcialni hypopituitarismus
panhypopituitarismus
pFic¢iny- nekroza
porucha hypothalamo-hypofyzarniho spojeni
nador
projevi se az pfi poruse 80-90% tkané
STH- nanismus
TSH-hypertyredza
CRH-hypokortikalizmus
Sheenlv syndrom- poporodni nekréza hypofyzy
162. GIGANTISMUS A AKROMEGALIE, DIABETES INSIPIDUS
hypotalamus
ADH-diabetes insipidus- centralni
periferni
projevuje se polyurii
adenohypofyza
STH- gigantismus- pred uzavienim rlstovych chrupavek
akromegalie- po uzavieni rlistovych chrupavek- rostou akralni ¢asti
téla- prsty, nos, usi
163. ZVYSENA FUNKCE STITNE ZLAZY, GRAWES-BASEDOWOVA NEMOC
Hypertyredza= zvysena funkce stitné zlazy
pricina-snizena stimulace TSH- primdrni
sekundadrni
projevy- K-kizZe- tepla a cervena
L-labor- ochablé svalstvo
M-metabolismus-zrychlen = pokles vahy
N-NS-podrazdénost, nervozita
0O-obéh- pozitivné stimulovan
P- orbitopatie- exoftalmus
Grawes-Basedowova nemoc= autoimunitni onemocnéni stitné zlazy
podminéné nejasnou etiologii
Castéji postihuje zeny
projevuje se hyperfunkéni strumou
164. HYPOTYREOZA
=snizena funkce stitné Zlazy
primarni-ADENOM, karcinom
sekundarni-zvysend produkce TSH adenohypofyzou
vrozené-kretenismus
ziskané-myxedém



165.

166.

167.

projevy-sucha a bleda kize, trofické zmény, zpomaleni metabolismu
ZANETOVE ONEMOCNENI STITNE ZLAZY, TYREODITIDA, STRUMA
thyreoiditida
akutni- spiSe hnisavého charakteru, doprovazi jind onemocnéni- nemaji jako
samostatna takovy vyznam- spiSe sekundarni
chronicka-HASHIMOTOVA-lymfocytarni
autoimunitné podminéna
RIEDELOVA-vazivova
hypotyredza
struma= zvétseni stitné Zlazy
normalni velikost- 20g
typy- endemicka
sporadicka
eufunkéni
hypofunkéni
hyperfunkéni
koloidni
parenchymatozni
HYPOPARATYREOZA, HYPERPARATYREOZA
hypoparatyredza= snizend produkce hormon pristitnych télisek
pristitna téliska produkuji parathormon
vazdn na metabolismus ionizovaného Ca
Ca normalni = parathormon normalni
Ca nizké - parathormon vysoky
pokud je nizky = hypoparatyredza
Ca vysoké = parathomorn nizky
pokud je vysoky—>hyperparatyredza
vznik-primdrni-porucha pfistitnych télisek
sekundarni
HYPERALDOSTERONISMUS, OSA RENIN-ANGIOTENZIN-ALDOSTERON V PATOGENEZI

ONEMOCNENI

168.

169.

hyperaldosteronismus
aldosteron-mineralkortikoid-produkovan klrou nadledvin
retence Na
deplece K
primarni-porucha nadledvin
sekundarni
HYPERKORTIKALIZMUS, ETIOPATOGENETICKA KLASIFIKACE CUSHINGOVA SYNDROMU
hyperkortikalizmus= zvysena produkce CRH
primarni
sekundarni
Cushingtliv syndrom
projevy- mésicovity oblicej, byci krk, fialové strie, virilizmus
ADRENOGENITALNi SYNDROM



170.

171.

172.

173.

174.

androgeny, estrogeny- produkovany kdrou nadledvin- pouze malé mnozstvi, zbytek
produkovan pohlavnimi zldzami
porucha produkce estrogent- vzacnéjsi
u muzu- feminizace
u chlapci-pseudopubertas praecox heterosexualis
porucha produkce androgent- Castéjsi
vrozena- defekt enzym(
ziskana-u Zen- virilizmus
u divek- pseudopubertas praecox heterosexualis
u chlapci-pseudopubertas praecox isosexualis
postizeni primarni
sekundarni
projevi se aZ pfi poskozeni >70-80% tkané
ADDISONOVA NEMOC
=primarni hypofunkce klry nadledvin z dlivodu oboustranného poskozeni
priciny-autoimunitni poskozeni
ischémie a nekréza
hemoragické poskozeni
infekce
amyloidéza, sarkoiddza
vrozeny defekt
projevi se pti zni¢eni 80-90% tkané klry nadledvin
nedostatek mineralkortikoidd = hyponatrémie
hyperkalémie
tendence organismu k dehydrataci
hyperpigmantace kize a sliznic- grafitové skvrny
FEOCHROMOCYTOM
=nador dfené nadledvin-sloZzeny z neuroendokrinnich bunék
endokrinné podminéna hypertenze
DIABETES MELLITUS |. TYPU
Castéji se jedna o poruchu, ktera se objevi v mlad$im véku
beta bunky endokrinni ¢asti pankreatu-produkce inzulinu
porucha na urovni bunék
patogeneze- geneticka predispozice
vlivy zevniho prostredi- infekce- EBV, CMV
chronické latky
autoimunitni destrukce je vyvolana T-lymfocyty
DIABETES MELLITUS Il. TYPU
Castéji v pokrocilejSim véku
charakterizovana inzulinorezistenci- inzulinu se tvofi dostatek, ale burika ho
nedokaze zpracovat-na rozdil od DM 1. typu
projevy-ketoaciddza, diabetické kéma, retinopatie, nefropatie,
makroskopické angiopatie, mikroskopické angiopatie, inzulinorezistence,
hypertenze
PORUCHA GLYKEMIE



glykémie=hladina glukdzy v krvi
za normalnich okolnosti 3,6- 6,3 mmol/I
nalaéno o 1-1,5 mmol/l méné
hypoglykémie- snizené mnozstvi glukdzy v krvi
zvysenad produkce inzulinu
hyperglykémie- zvysené mnozstvi glukozy v krvi
nadmérny pfijem
porucha na drovni inzulinu
nedostatecna tvorba
inzulinorezistence
175. AKUTNI DIABETICKE KOMPLIKACE, DIABETICKE KOMA
hyperglykémie
glykosurie
ketoaciddza
hyperlipidémie
dehydratace
diabetické kdma
17e6. CHRONICKE KOMPLIKACE DM
Metabolické zmény
neenzymova glykosylace proteinl- vznikaji reverzibilni casné glykosylacni

produkty, které jsou postupné pfeménovany na pozdni ireverzibilni produkty
glykosylace

IC hyperglykémie- zvySeny obsah glukdzy v burikdch, které k importu glukdzy
nepotfebuji inzulin, glukdza je metabolizovana na sorbitol a fruktézu = IC
hyperosmolarita
Cévni zmény

mikrovaskularni-retinopatie- mikroaneryzmata

tvorba novych abnormalnich cév
nefropatie
neuropatie
makrovaskularni- aterosklerdza, hypertenze
177. PORUCHY VYVOJE SEXUALNI DIFERENCIACE, HYPOGONADISMUS
pseudohermafrodismus

geneticka informace je normalni, ale problém je na Urovni gonad
gonada bud' neni vyvinuta vibec
nebo je atrofovana
neplni svoji funkci
porucha na trovni chromozomu
Klinefelter(iv syndrom
Turnertv syndrom
hermafrodismus
178. PORUCHY MENSTRUACNIHO CYKLU
OLIGOMENOREA-menstruaéni cyklus prichazi v intervalu delSich nez 31 dn(
krvaceni mlze byt jen naznaceno nebo je velmi slabé
AMENOREA- chybéni menstruacniho cyklu



179.

180.

181.
PERIFERNICH NERVU

primarni-menstruacni cyklus neni zapocat
sekundarni-menstruacni cyklus z néjakého ddvodu ustava
priciny- hypothalamo-hypofyzarni poruchy
ovarialni
délozni
HEMORAGIE-intenzivni a prodlouzené menstruacni krvaceni
METRORAGIE-nemenstruacni krvaceni
DYSMENOREA-vystupriované potize béhem menstruace
PMS

NEPLODNOST MUZE A ZENY
Zenska- neschopnost otéhotnét

neschopnost dokoncit téhotenstvi

poruchy ovarialniho cyklu

anatomické poruchy v malé panvi, vejcovodech nebo déloze
jind onemocnéni

muiska- pretestikularni

testikularni- Klinefeltertv syndrom
posttestikularni-nepriichodnost chamovodu
poruchy pohlavniho spojeni

protilatky

nekvalitni sperma-azospermie, oligospermie

PORUCHY NERVOSVALOVE PLOTENKY

pfi€ina- Gtlum tvorby acetylcholinu

snizené uvolnovani acetylcholinu na nervovém zakonceni
otrava botulotoxinem- vyskytuji se obé pficiny

botulotoxin se ireverzibilné spojuje s cholinergnimi zakonéenimi
motorickych nervi(

projevy- poruchy vidéni, zavraté, dysartrie, dysfagie = paralyza svall
- respiracni selhani
kompetitivni blokada- latky, které kompetitivné vytésnuji acetylcholin
z vazby na receptor = brani depolarizaci

tubokarin
depolariza¢ni blokdda-dlouhodobd depolarizace nervosvalové ploténky
myastenia gravis= autoimunitni onemocnéni s tvorbou protilatek proti
acetylcholinovému receptoru v nervosvalové ploténce

cirkulujici protilatky se vazi na tyto receptory = snizen pocet
funkénich receptor( a zpomaluji interakci acetylcholinu s receptory 2
porucha prevodu vzruch(

klinicky rys- snadna unavitelnost
myastenicky syndrom- porusené uvolfiovani acetylcholinu z nervovych
zakonceni

PORUCHY PERIFERNIHO MOTONEURONU, NEUROPATIE, POSKOZENi A REGENERACE

poruchy periferniho motoneuronu
znaky periferni obrny- svalova hypotonie a postupna svalova atrofie




182.

183.

svalové zaskuby-nefizena nervosvalova aktivita
svalové fibrilace-spontanni aktivita nervosvalové ploténky
snizeni az vymizeni Slachosvalovych reflexl
neuropatie=porucha STRUKTURY a FUNKCE perifernich nervi
polyneuropatie-generalizované postizeni
mononeuropatie-loZiskové postizeni

etiologie-dédicnost
infekce- herpes zooster, borelidza
malignity
poruchy vyZivy
imunitni poruchy
poruchy latkové pfemény
intoxikace- alkohol, tézké kovy, Iéky
mechanické poskozeni- tlak, ischémie
poskozeni a regenerace perifernich nervi
mechanicka komprese, ischémie, snizeni teploty = dlouhodoba
depolarizace postizeného vldkna = preruseni sifeni nervového signélu
mechanické preruseni nervového vldkna- poskozeni se Sifi nervovymi

vlakny obéma sméry od mista jeho pferuseni = prerusené konce se stahnou
a oddéli, uzaviou se na obou koncich a dojde k jejich otoku nasledkem
prerueni axondlniho transportu v obou smérech = DISTALNI ¢ast neuronu
podlehne degeneraci- plvodni otok se zméni v Utvar podobajici se
zfetézenym kulickam
v misté zUzZeni se nasledné axon na mnoha mistech prerusi >

Schwanovy buriky se oddéli a za¢nou se délit 2 postupné vyplni
endoneuronalni trubici, ve které tyto bunky fagocytuji zbytky axont
centripetalnim smérem dochazi k degeneraci axon( a jeho myelinizaci pochvy
regenerujici vidkna jsou znacné citlivd

PORUCHY CENTRALNIHO MOTONEURONU

postizeni zplsobi centralni obrnu
svalova hypertonie
zvyseni Slahosvalovych reflexd
patologické reflexy- vétsina z nich je fyziologicky vybavna v ¢asnych obdobich

po narozeni, pozdéji je za normalnich okolnosti nelze vybavit
reflex BABINSKEHO- p¥iznak EXTENZE palce

poruchy- generalizované- AMYTROFICKA LATERALNI SKLEROZA

loZiskové-LOCKED IN SYNDROM- preruseni kortikobulbarnich a
kortikospinalnich drah v oblasti pontu = Uplna ztrata hybnosti pfi plné zachovalém
védomi
MISNI LEZE
etiologie-trauma, ischémie, krvaceni, autoimunita, infekce, neoplastické syndromy
transverzalni=lplné preruseni michy
=>» okamzita ztrata Citi a volnich pohybd pod mistem léze

objevuje se paralyza svalli

mizi reflexy i svalovy tonus



184.
STAVU

185.

186.

v Urovni léze- kieCovité bolesti

PORUCHY BAZALNICH GANGLIi, PARKINSONOVA NEMOC, PATOGENEZE HYPERKINETICKYCH

porucha bazalnich ganglii
bazalni ganglia slouzi k vypracovani mimovolnich pohybovych programu
Ucastni se fizeni smérovani, amplitudy, rychlosti a sily
mimovolnich a volnich pohybu
poruchy svalového tonu

rigidita-dlouhodobé zvyseni zakladniho svalového napéti
dystonie-pietrvavajici svalové stahy
pficina- zvysen cholinergni prenos
poruchy postoje-flexe trupu, Sije, tendence k padiim

snizena pohybova aktivita

bradykineze-zpomaleny pribéh pohybu

akineze-porucha zahajeni volnich pohybl

hypokineze-snizeni rozsahu pohybu
mimovolni patologické pohyby- hyperkineze

Parkinsonova nemoc- u jedincl starsich 60 let

neznama pricina-vlivy-exogenni

endogenni-VKR, AD

apoptdza - ztrata pigmentovych dopaminergnich neurond

projev-tres, svalova rigidita, zpomaleni pohybU, nestabilita postoje
patogeneze hyperkinetickych stavt

vznikaji v dUsledku sniZeni tlumivého plsobeni motorickych jader talamu na
korové motorické oblasti

Huntingtonova chorea

Wilsova nemoc
PORUCHY MOZECKU
poruchy rovnovahy- ztrata kontroly axialnich svall
hyperkineze-dysmetrie-Spatné vyméreni pohybl
intencni ties
ataxie-Spatnd koordinace volnich pohyb
poruchy stoje- nejisty postoj o Siroké bazi, tendence k padim
vravorava chtize
svalova hypotonie
dochazi k rozkladu pohybu- kazdy pohyb se realizuje postupnymi kroky-porucha
ovladani motoriky reci- fec je pomala a nezfetelna, jednotlivé slabiky jsou od sebe
oddélovany-SKANDOVANA REC
pri€iny-vaskularni- hemoragie

nadory

poruchy myelinizace
DEMYELINIZACE, ROZTROUSENA SKLEROZA

demyelinizace-vlastni- myelinové pochvy normalné vytvoreny- k jejich degradaci dochazi

v rliznych etapdach postnatalniho vyvoje
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dysmyelinizaéni onemocnéni- myelin se ve vyvoji viibec nevytvari

=>» zpomaleni vedeni vzruchu- pfipadné blokada vedeni
roztrousena mozkomisni skleréza
ziskana- etiologické faktory- imunitni
okolni faktory
genetické
nastup vétsinou mezi 20. -30. rokem véku- ¢astéji Zeny
akutni loZiska-izolované perivaskularni zanétové infiltraty (plaky) v bilé hmoté CNS
slozené z T-lymfocytd, B-lymfocytl a makrofagd = masivni destrukce myelinu a zptetrhani
axonu
po ukonceni akutni faze zanétl probiha v plaku ¢aste¢na demyelinizace se
zachovanych oligodendrocytl
pocet ztracenych axoni rozhoduje o mite poruchy
ztrata 40% axonU a méné v urcité oblasti nebyva klinicky manifestativni
patogeneze-autoimunitni pochody- aktivace lymfocytd CD4+ a CD8+ a makrofagl
s naslednou produkci cytokinG- napadaji oligodendrocyty cestou signalizace Fas/Fas ligandy
klinickd manifestace-epizody a exacerbace neurologickych poruch eferentniho a

aferentniho systému

PORUCHY KOGNITIVNICH FUNKCi, DEMENCE, AFAZIE

=>» poruchy védomi, pozornosti a poznavaci schopnosti

Astereognozie- pacient je schopen pomoci hmatu popsat jednotlivé ¢asti predmétu,

neni véak schopen pomoci hmatu popsat cely pfedmét- chybi schopnost SYNTEZY

Afazie-porucha 1 nebo nékolika aspektl sloZitého procesu pochopeni a exprese slov
Wernickeova (senzoricka) afazie- postiZzeny neni schopen interpretovat psana

nebo mluvena slova
Brocova (motorickd) afazie-pacient vnima psany i mluveny projev, ale neni

schopen ho tvofit
Alexie- nedokaZe poznat pismena, slozZit je do slov a pospojovat do vét
Agrafie-ztrata schopnosti psat
Syndrom opomijeni-neschopnost se orientovat v levém prostoru, popisovat levy
prostor a odpovidat na podnéty z levého prostoru

podminéno nejcastéji cévni pfihodou
Depersonalizace- sloZita porucha uvédomovani si sebe sama
Amnézie= porucha paméti

Castecna

uplna

vznik

anterogradni

retrogradni

KORSAKOVA psychéza

posttraumaticka amnézie

selektivni

globalni
Demence=rozvrat intelektualni kapacity jedince

vysledek difuzni nebo multifokalni 1éze hemisfér
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189.

vzdy vyjadreni patologického procesu
kortikalni-manifestované predevsim poruchami kognitivnich funkci a
chovanim- Alzheimerova nemoc
Pickova nemoc
subkortikalni- sdruzeni s poruchami extrapyramidového systému, motoriky a
mozeckovymi priznaky
projev- neschopnost fesit problém, pochopit vzniklou situaci = zpomaleni
mysleni = selhdni paméti = socialni obtize
PORUCHY VEDOMI, DUSLEDKY URAZU HLAVY A MOZKOVYCH LEZi
védomi= stav, kdy jedinec je v plném bdéni-schopen vnimat a interpretovat podnéty
a adekvatné na né odpovidat
slozka-bdélostni-ARAS-Ascendentni Retikularni Aktivacni Systém
obsahovd
poruchy-strukturni
metabolické = ustavaji funkce ROSTRO-KAUDALNIM smérem
poruchy védomi
kvantitativni
mdloby-néhle, vétsinou kratce trvajici reverzibilni ztrata védomi
sniZeni védomi- otupélost, netecnost, zpomaleni psychickych reakci
somnolence- pacient pasivni a spavy- vnéjSimi podnéty je mozno jej
probudit a aktivovat
sopor-nemocného je mozno aktivovat s obtiZzemi, na kratkou dobu
kdma-pacient nereaguje ani na bolestivé podnéty
vegetativni stav-dlouhé periody spontanniho otevieni oci
kvalitativni
obnubilace-mrakotny stav
delirium= oblouznéni- halucinace, snové prozitky
amentni stav=stav zmatenosti- podoba s deliriem bez halucinaci
PORUCHY SPANKU
sniZeni kvantity a kvality spanku-INSOMNIE
charakteristika- potize s usinanim
predcasné probouzeni
neklidni a pferusovany spanek
psychofyziologické-u jedincli obavajicich se usnuti

Castéji u starsich jedinca
zvyseni kvantity a kvality spanku-HYPERSOMNIE
byva ptiznakem organického a toxického poSkozeni mozku
NARKOLEPSIE- zachvatovité epizody spanku v pribéhu dne (5-30 minut)
KATAPLEXIE-nahla ztrata svalového tonu po emoci
SPANKOVE OBRNY-znemoinény volni pohyby
kvalitativni poruchy spanku
SOMNABULISMUS= ndmésicnost
disociovany spanek, pfi kterém je postizeny schopen vykonavat
pomérné slozité pohyby



vznik-nedokonalé probuzeni z hlubokych stadiich synchronniho
spanku
PAVOR NOCTURNUS= noc¢ni dés
vznik- abnormalni a nedokonalé probuzeni z hlubokého synchronniho
spanku, dés pii REM spanku se nazyva NOCNI MURA- méné drasticky
SPANKOVA APNOE- opakované dechové pauzy v pribéhu spanku
pri¢ina- centralni-porucha cinnosti dechovych center ve spanku
s naslednym znehybnénim branice a mezizebernich svalt = preruseni dychacich
pohyb(
pfechodna obstrukce dychacich cest
obvykle trva 15-30 s = snizeni parcialniho tlaku kysliku a zvyseni
parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého, ten stimuluje dechova centra k obnoveni ¢innosti a
zaroven dojde k probuzeni
vice u muzl- anatomicka dispozice
190. PORUCHY MOZKOVE CIRKULACE, MOZKOVY EDEM, NITROLEBNi HYPERTENZE
nitrolebni hypertenze
zvysuje se v dlisledku expanzivnich nitrolebecnich procest
poruchou cirkulace likvoru
EDEM mozku-provazen hromadénim tekutiny v intersticialnim a IC
prostoru mozkové tkané
etiopatogeneze-trauma, nadory, hypoxie
poskozeni mozkovych bunék-pfimo-prodlouZeni difuznich
drah
neprimo-stlaceni mozkovych
Zil = ztizeni vendzniho odtoku krve = cirkulaéni hypoxie mozku
stadia-kompenzace- Uplnd-pti zvyseni nitrolebniho tlaku = snizeni produkce likvoru +
zvysena jeho resorpce
Cdstecnd- zvyseni TK a soucasné klesa V cirkulujici krve v nitrolebni
dutiné
dekompenzace- poskozeni mozkové tkané ischémii
posuny mozku aZ herniace
zvyseni TK, snizeni SF
ischémie mozku = zvy3eni parcidlniho tlaku oxidu uhli¢itého >
vazodilatace = zvyS$eni nitrolebniho tlaku
projev-nauzea, zvraceni, bolest hlavy, zdvraté, poruchy védomi a vidéni

191. PORUCHY TVORBY A SLOZENI LIKVORU, HYDROCEFALUS
poruchy likvoru
tvorby-denni produkce- 500-600 ml
pFi snizeni perfuzniho tlaku krve- za coZ povazujeme snizeni pod 55 mmHg 2>
snizena tvorba mozkomisniho moku
sloZeni- zvyseni glukdzy-hyperglykemické stavy
zvySeni lipidd- destruktivni procesy
proteiny-cévni léze CNS
Bazicky Myelinovy Protein



zvyseni lymfocyti-autoimunitni onemocnéni CNS
virové menigitidy
polymorfonukledrni buriky-hnisavé nitrolebecni a nitropaterni procesy
ERY-encefalomalacie, intrakranialni krvaceni
hydrocefalus= zvySeni V cerebrospinalniho likvoru a dilatace komor
pri¢ina- vrozend- vrozena stendza nebo aplazie Sylviova mokovodu
- dilatace Ill. komory a postrannich komor
atrézie foramen Magendie a foramina Luschke
- dilatace Ill., IV. a postrannich komor
ziskand- atrofie-Ubytek mozkové tkané- senilni demence
Alzheimerova nemoc
nadprodukce mozkomisniho moku
porucha resorpce likvoru
obstrukce pratoku likvoru
192. PORUCHY VESTIBULARNIHO USTROJI
projevy- zavraté, ztrata rovnovahy, nystagmus
KINETOZY- vznikaji iritaci labyrintu pohybem-lod,, letadlo, automobil
prechodné obtize
MENIERUV SYNDROM
vznik-ruptura vnitfniho labyrintové membrany v disledku nadprodukce
endolymfy
projev- opakované ataky zavrati
doprovazené prechodnou ztratou sluchu a tinitem
DELETRVAJICI ZAVRATE
priciny-virové infekce
cévni ptihody
193. PORUCHY ZRAKU
poruchy pohybu oci
poruchy okohybnych nerv( a jejich jader (lll., IV., VI.)
poruchy okohybnych svall
porucha nervosvalového pfenosu
poruchy vytvoreni a analyzy zrakového viemu
AMBLYOPIE=slabozrakost
priciny-vyvojové poruchy v détstvi = brani normalnimu vyvoji
dvojité vidéni = potlacuje funkci jednoho oka
poruchy sitnice
pficiny- poranéni- jizvy
degenerace Zluté vrstvy
zanét, diabetes, kongenitalni léze
nahla ztrata vidéni-z dGvodu okluze a. centralis retinae-trombus, embolie,
vazospasmus
léze- viz. zrakova draha
194. PORUCHY SLUCHU
Hypoacusis= snizeni sluchu
Anacusis=Uplna ztrata sluchu



195.

prevodni
vznik-poskozeni prevodniho systému- zevni zvukovod

stfedni ucho- otitidy
otosklerdza-zvysena ztuhlost pfevodniho aparatu = ztrata citlivosti pro
hluboké tény
hyperacusis-paréza m.stapedius nebo m.tensor tympani
= zvySeni vnimani akustickych podnétl
percepcni
prechodné-vystaveni organismu hluku o nadmérné intenzité
dlouhodobé-porucha cirkulace endolymfy
ischémie
bakterialni a virové infekce
toxické vlivy
zvuk vedeny vzduchem a kosti vniman hife nebo viibec ne
lateralizovan do zdravého ucha
uplnd léze- jednostrannd-maly vliv na vnimani zvuku
oboustrannd-vzacna
usni Selesty-sluchové viemy, které nejsou vyvolany zevnimi akustickymi podnéty
pfi¢ina-zména proudéni krve v blizkosti vnitfniho ucha
BOLEST
=subjektivni nepfijemny pocit zprostfedkovany aferentnim systémem a mozkovou
kdrou
signal nebezpedi
mUiZe pomoct pri indikovani a lokalizaci chorobného procesu
nociceptory= receptory bolesti
volna nervovd zakonceni

polymodalni nociceptory-citlivé i na chlad, teplo a mechanické podnéty

vysokoprahové mechanoreceptory-reaguji na velmi silny mechanicky nebo

tepelny podnét, ktery se pak stane silnym bolestivym
nervova vlakna
Ab- dobte lokalizovatelna, ostrd bolest
C-hluboka, Spatné diskriminovana bolest
zadni misni rohy
drahy-spinotalamické- rychly prenos
spinoretikulotalamické-pomaly pfenos
spinoparabrachioamygdalarni
spinoparabrachiohypothalamicka
typy-povrchova
hluboka- tupy charakter, delsi trvani, difiznéjsi
visceralni-mUZe se prestéhovat na rliznad mista povrchu téla
kofenova bolest- pfi iritaci zadnich miSnich kofent
vyhtez meziobratlové ploténky
bolest zachvacuje celou inervacni oblast
ostra, paliva, intermitentni charakter
fantomova bolest-v amputované ¢asti téla



regenerujici neurony- snizen prah citlivosti
196. PORUCHY AUTONOMNIHO NERVOVEHO SYSTEMU
Hornerdv syndrom
poruchy mikce a defekace
197. KRECOVE STAVY, EPILEPSIE
Epilepsie= skupin poruch zplsobujici opakované a spontanni zachvaty
epilepticky zadchvat=nahld a pfechodnd porucha mozkové cinnosti

charakterizované poruchami védomi, kfecemi, mimovolnimi pohyby,
vegetativni projevy, porucha paméti a zménami na EEG
manifestace abnormalniho a nadmérného elektrického vyvoje
vychazejici z mozkovych bunék a Sifici se v mozkové kire
typy-fokdlni-definovano epileptické loZisko
parcialni zachvat-sifi se z loZiska do ohraniceni oblasti
jednoduchy-bez poruch védomi
komplexni- porusené kognitivni funkce
¢asto vznikaji ve frontdlnim a temporalnim
laloku
mohou se druhotné generalizovat
doba trvani 20s — 2 minuty
generalizovany zachvat- vidy bilaterdlni a symetrické
status epilepticus
diftuizni- zachvat vznika v centroencefalické oblasti mozku = do
mozkové kary
primdrni- pfi¢ina neni zndma
sekunddrni-znam epileptogenni faktor
patogeneze- porucha Ca kanalud
198. OSTEOPOROZA
rovnovaha tvorba-odbouravani se posune smérem k odbouravani = fidnuti
kostni hmoty, kost se stava kiehkou a roste riziko zlomenin
pri¢iny-vysoky vék, nizsi prijem Ca, nizsi aktivita vitaminu D, vyrazny pokles
hladin estrogen(
sekundarni-doprovazi jind onemocnéni-hormonalni poruchy, endokrinni
poruchy
projevy-zpocatku zcela asymptomaticka
pozdéji- bolest v zadech, patologické zlomeniny
diagnostika-denzitometrie-ozareni kosti specidlnim rentgenem
prevence-u starsich lidi- pfijem mléka, syra, jogurtd
rozumné vystavovani slunec¢nim paprskiim
fyzicka aktivita
199. OSTEOMALACIE, RACHITIDA, RENALNi OSTEODYSTROFIE
osteomalacie- onemocnéni kosti zplisobené nedostatkem vitaminu D v dospélosti
podklad-malabsorpce, onemocnéni ledvin, Iéky
patogeneze-nedostatek vitaminu D = hypokalcémie = zvyseni parathormonu 2>
zvyseni kalcémie, ale snizeni fosfatémie



nepomér mezi Ca a P nedovoli ukladat mineralni hmotu do osteomu = Siroky

osteoidni lem, sniZzena tvorba kosti

vede k méknuti kosti, deformitam a vyrazné svalové slabosti
rachitida-onemocnéni kosti zplsobené nedostatkem vitaminu D v détstvi
renalni osteodystrofie

poskozeni kosti zplsobené chronickym selhanim ledvin

kombinace poruch- osteopordza, ostesklerdza, osteomalacie, osteitis fibréza

patogeneze
snizeni poctu nefrond

- biosyntetické stavy
snizeni tvorby kalcitriolu
snizeni resorpce Cav GIT
-> snizeni exkrecnich funkci ledvin
retence toxickych metabolitQ
proteino-kaloricka malnutrice

kfivice
sniZeni citlivosti kosti na kalcitriol
osteomalacie
metabolickd acidéza
osteoporéza
hyperfosfatémie
hypokalcémie
zvysena sekrece PTH
osteosklerdza
osteitis fibrosa
porucha poméru Ca/P
metastaticka kalcifikace

200. FRAKTURA KOSTI A JEJi HOJENI
poruseni kontinuity kosti- iplné-FRAKTURA
Castecné-INFRAKCE
pFi€iny- sniZzeni pevnosti kostni tkané- zatizeni kosti v ohybu tlakem, kroucenim, tahem
zvysena vrozena lomivost- osteopordza, osteomalacie, renalni osteopatie
déleni- poruseni kozniho krytu- oteviené
zaviené

vzajemné postaveni Ulomkl- nedislokované
dislokované-ad axim- posun z osy
ad latus-posun do strany
ad periheriam-posun rotacni
ad longitudiam- posun do délky

pribéh lomné linie- podélny
pricny
Sikmy
spirdlni

tangencialni
tristivé



mechanismus vzniku-kompresivni

impresivni

hojeni-3 faze

faze zanétliva- tvorba krevni srazeniny- infiltrace hematomu zanétlivymi burikami >
fagocytdza nekrotické tkdné

faze reparacni-nahrada hematomu granulacni tkani a jeji fibrotizace ve vazivovy
svalek, ktery dale osifikuje a méni se v primitivni kostény svalek

faze remodelaéni-prestavba kosténych tramci v definitivni kostény svalek

201. PORUCHY SVALOVE KONTRAKCE, KRECE, TETANIE

poruchy svalové kontrakce-svalova slabost

zvySeny svalovy tonus
kifece= nepfijemné vnimané mimovolni stahy svall
zpUsobeny nervovymi impulsy o vysoké frekvenci az 150 Hz
predispozice- dehydratace, hyponatrémie, hypokalcémie, azotemie, myxedém
priciny-unava svalll po fyzické namaze
nedostatek Mg
nemoci zil DK
febrilni kfece
hypoglykémie
epilepsie
toxické stavy
tetanie=syndrom zvysené drazdivosti CNS a PNS, ktera vznikd zménami koncentraci iontd
v ECT

hlavni zmény iontld vedouci k tetanii

hypokalcémie, hypomagnézie, alkaléza
hyperkalémie, hypernatrémie
manifestativni tetanie

latetni tetanie- projevi se jako spazmofilie= sklon ke kfe¢im
projev- svalova ztuhlost a obtiZe s relaxaci svalu po jeho silné kontrakci
202. ATROFIE A HYPERTROFIE SVALU, SVALOVE MYOPATIE, RABDOMYOLYZA
Atrofie svalu=zmenseni V svalu
etiologie-preruseni inervace-uraz, zanét
svalova necinnost
Hypertrofie svalu=zvétseni objemu svalu z dlivodu funkéni hypertrofie, edému nebo
nahromadéni pojiva ¢i tuku (=PSEUDOHYPERTROFIE)
Myopatie=stavy porusené funkce kosternich sval(
Casto dédi¢ni
progresivni charakter-zanik svalovych bunék a jejich nahrazovani pojivovou i

tukovou tkani = zvétSeni objemu svalu, ale sila kterou mohou svaly vyvinout pfi kontrakci je
mala

Rabdomyolyza=Zivot ohroZujici stav, pfi kterém dochazi k postupnému rozpadu bunék
kosterni svaloviny

203. IMUNOKOMPLEXOVE VASKULITIDY
heterogenni skupina onemocnéni charakterizovana nekrotizujicim zanétem cév
dusledek-porucha prokrveni oblasti zdsobované pfislusnymi cévami



patogeneze-1. imunokomplexy a jimi spusténa zanétliva reakce
v postizenych tkanich depozita imunokomplexd a C3 slozky
komplementu
2. autoprotilatky proti lysozomalnim enzymdm neutrofilG-ANCA protilatky
3. imunopatologickd reakce IV. typu
primarni-nejasnd patogeneze- vétsinou autoimunitni choroby
podle kalibru postiZzenych cév

vaskulitidy malych cév-Wegenerova granulomatdza
vaskulitidy strednich cév-Kawasakiho nemoc
vaskulitidy velkych cév-temporadlni arteritis
sekunddrni- prechod zanétu z okoli
204. REVMATOIDNIi ARTRITIDA, SYSTEMOVY LUPUS ERYTREMATODES, SKLERODERMIE
=autoimunitni choroby- ¢astéjsi vyskyt u Zen az 10x
revmatoidni artritida=kloubni onemocnéni se zanétlivymi zménami, zbytnénim synovidlni
membrany a ukladanim komplexd revmatoidniho faktoru a IgG
zacatek onemocnéni mezi 40. — 50. rokem Zivota bolestmi a ranni ztuhlosti kloubd,
Castéji drobnych, obvykle symetricky
onemocnéni ma tendenci ke stfidani atak a remisi
systémovy lupus erytrematodes=multiorganové onemocnéni s tvorbou Sirokého spektra
protilatek proti strukturam bunécéného jadra a polyklondlni aktivaci lymfocyt(
sklerodermie=kolagendza- postihuje pojivovou tkan
chronicky progredujici charakter



