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NOVE OKRUHY 2020/2021

Zkusebni okruhy z Patologické fyziologie pro studenty Zubniho Iékarstvi

1. Definice nemoci a zdravi — etiologie, patogeneze, symptomy, syndromy, priibéh a zakonéeni nemoci.
Definice normality. Metody objektivniho hodnoceni pribéhu ptiznakd nemoci.

2. Role vnitfnich a vnéjsich faktord ve vzniku nemoci. Monofaktoridlni a multifaktoridlni nemoci - priklady.
3. Patofyziologie dédi¢nych chorob. Epigenetické aspekty v procesu prenosu genetické informace.

4. Zanét — slozky zanétlivé odpovédi, zanétlivé mediatory, proteiny akutni faze, lokalni a systémova
zanétova odpovéd.

5. Multiorgdnova dysfunkce pfi systémovém zanétu (MODS), syndrom systémové zanétové odpovédi
(SIRS).

6. Horecka — mechanismus vzniku horecky, plsobeni horecky na funkce organismu, hlavni typy horecky.
7. Nespecificka (prirozend) a specificka (ziskana) imunita organismu — poruchy, regulace a funkce. Imunitni
deficity (imunodeficience). AIDS. Manifestace poruch imunity na kdzi a Ustni sliznici.

8. Imunopatologické reakce. Precitlivélost (hypersenzitivita). Alergie — typy a priklady. Autoimunitni
nemoci. Transplantacni imunita.

9. Zevni faktory vzniku a rozvoje nemoci — faktory fyzikalni a chemické povahy, biologické a psychosocialni
patogenni podnéty.

10. Patofyziologické aspekty skodlivého ucinku koureni tabdku a alkoholu na lidsky organismus.

11. Poskozeni a smrt bunky — apoptdza a nekrdza.

12. Reparace tkanového poskozeni — krvaceni, zanét, epitelizace, granulacni tkan, fibrotizace, jizva.
Patologicky pribéh hojeni rany.

13. Nadorové bujeni — vznik nadora, faktory zvysujici pravdépodobnost vzniku nadoru, mechanismy
nadorové transformace buriky. Paraneoplastické syndromy.

14. Poruchy objemové a osmotické rovnovahy — mechanismy, regulace, hypovolemické a hypervolemické
stavy, klinicky vyznamné pftiklady. Patofyziologické zaklady infuzni terapie.

15. Poruchy iontové bilance a rovnovahy — Na+, K+, regulace, pficiny poruch, nasledky, klinicky vyznamné
priklady.

16. Patogeneze otokl — priciny, priklady, klinickd manifestace, dsledky.

17. Poruchy acidobazické rovnovahy — regulace, klasifikace poruch, kompenzace, korekce, kombinované
poruchy, principy lécby, komplikace.

18. Patofyziologie puberty, klimakteria, stafi a starnuti.

PATOFYZIOLOGIE KRVE

19. Patofyziologie anemii.

20. Leukopenie, leukocytdza, poruchy funkce granulocytt — nenadorové zmény.

21. Patofyziologické aspekty transfuze krve a krevnich derivatl — komplikace, rizika, dusledky.
Patofyziologické aspekty transplantace kmenovych krvetvornych bunék.

22. Krvacivé stavy — Poruchy primarni hemostazy - vaskulopatie, trombocytopenie, trombocytopatie.
Poruchy sekundarni hemostazy — koagulopatie.

23. Zvysena krevni srazlivost. Trombofilie, rizikové faktory. Trombdzy. Embolie — typy, priklady. DIC.

PATOFYZIOLOGIE OBEHOVEHO SYSTEMU

24. Patofyziologie zmén krevniho tlaku — arterialni hypotenze a hypertenze. Patogeneze, pribéh, prestavba
srdce a cirkulacniho systému, klinicka klasifikace.

25. Akutni selhani cirkulace — zakladni klasifikace (synkopa, Sok, nahla smrt), priklady.



26. Akutni a chronické srdecni selhani — etiologie, patogeneze, nasledky, klinické syndromy. Levostranné a
pravostranné srdeéni selhdni. Uloha kompenzaénich mechanism( pfi srde¢nim selhani.

27. Cirkulaéni Sok — pficiny, klasifikace, stadia, klinické monitorovani, patofyziologické zaklady terapie.
Pozdni komplikace Soku (MODS).

28. Porucha pritoku krve srdec¢nimi oddily — chlopenni vady.

29. Klinické formy ischemické choroby srdecni — akutni koronarni syndrom, angina pectoris. Mechanismus
vzniku ischémie myokardu, rizikové faktory, patogeneze vzniku, lokalni projevy a dlsledky, pficiny a
nasledky zuzeni koronarni arterie.

30. Akutni infarkt myokardu — mechanismus vzniku, stadia, disledky a komplikace, EKG a laboratorni
zmény, zakladni terapeutické pristupy.

PATOFYZIOLOGIE DYCHACIHO SYSTEMU

31. Pfehled nej¢astéjsich a populacné nejzdvaznéjsich respiracnich nemoci. Rizikové faktory. Pneumonie.
Nadorova plicni onemocnéni — rizikové faktory, kompenzace, dlsledky.

32. Hypoxie organismu a poruchy transportu kysliku.

33. Selhani respirace — akutni a chronicka respiracni insuficience, pficiny vzniku nebo zhorseni.

34. Typy dychani a poruchy dychani — klinickd manifestace, kompenzace, nasledky. Poruchy difuze, poruchy
poméru ventilace a perfuze.

35. Akutné vzniklé poruchy respirace - uzavér dychacich cest, spankova apnoe, pneumotorax, embolizace
a.pulmonalis, tonuti, aspirace Zaludec¢niho obsahu.

36. Patogeneze plicniho edému — patofyziologické dusledky pro funkci plic. Syndrom dechové tisné — ARDS
a RDS — patogeneze, pficiny, nasledky.

37. Poruchy ventilace. Obstrukéni choroby, restrikéni choroby. Chronicka obstrukéni choroba plicni
(chronicka bronchitida, emfyzém). Bronchialni astma.

PORUCHY METABOLISMU

38. Uloha vyzivy jako hlavniho faktoru civilizaénich nemoci. Diety. Uméla vyZiva — enteralni a parenteraini.
Indikace, kontraindikace, komplikace.

39. Poruchy vyzivy — hladovéni, poruchy regulace pfijmu potravy. Mentdlni anorexie. Mentalni bulimie.
srdce a cév. Aterosklerdza — rizikové faktory, patogeneze, nasledky.

41. Poruchy metabolismu bilkovin - hypoproteinemie, poruchy detoxikace a vylu¢ovani dusiku. Poruchy
metabolismu aminokyselin — fenylketonurie. Poruchy metabolismu purin(. Dna.

42. Poruchy metabolismu vitamind — priklady, ddsledky. Poruchy metabolismu mikronutrientd a stopovych
prvkl a jejich dasledky. Zelezo, fluor, zinek, hotcik, méd” atd.

PATOFYZIOLOGIE GASTROINTESTINALNIHO TRAKTU

43, Patofyziologie stomatitidy, gingivitidy a parodontitidy.

44, Patofyziologie Ustni dutiny — poruchy zvykani a sekrece slin. Patofyziologie slinnych Zlaz. Projevy
celkovych onemocnéni v Ustni dutiné.

45. Patofyziologie jichnu — poruchy motility jicnu, hidtova hernie, gastroezofagedlni reflux, zanéty jicnu,
jicnové varixy. Dysfagie.

46. Poruchy motility a vyprazdnovani zaludku. Dyspepsie, nauzea, zvraceni - typy, priciny, nasledky. Poruchy
Zaludecni sekrece. Zanéty Zaludku. Patofyziologie gastritid.

47. Viedova choroba, pepticky vied zaludku, pepticky vied duodena. Patofyziologie stavli po resekcich
Zaludku.



48. Poruchy motility tenkého a tlustého streva: prijem, obstipace, ileus — typy, priciny, nasledky. Zanétova
onemocnéni tlustého stfeva — ulcerosni kolitida, Crohnova choroba. Kolorektalni karcinom.
49, Krvaceni z GIT — formy, priciny, lokalizace, dlisledky.

PATOFYZIOLOGIE JATER

50. Priciny poskozeni jater — alkohol, toxické vlivy, cholestdza, obéhové poruchy. Reakce jater na poskozeni.
Akutni a chronické selhani jater. Metabolické poruchy. Jaterni encefalopatie a kdma.

51. Subikterus, ikterus, pseudoikterus. Vyznamné klinické a laboratorni nalezy pfi rznych typech
Zloutenek. Zanéty jater - hepatitidy. Klasifikace, laboratorni a klin. nalezy, nasledky.

52. Jaterni cirhdza. Steatdza a steatohepatitida — priciny a nasledky. Patofyziologie portalni cirkulace.
Ascites.

53. Poruchy exokrinni ¢innosti pankreatu - etiologie, ptiklady, nasledky. Cholelitidza, cholecystitidy —
pric¢iny, komplikace, nasledky.

PATOFYZIOLOGIE NERVOVEHO SYSTEMU

54. Bolest — patogeneze, vyznam, typy bolesti, pfiklady vnimani bolesti, mediatory, principy
farmakologického ovlivnéni. Patofyziologie bolesti v orofacialni oblasti. Bolesti hlavy.

55. Poruchy aferentniho systému — periferni a centralni. Uplné pFeruseni michy, spindlni $ok. Syndrom
misni hemisekce. Poruchy centralniho a periferniho motoneuronu - centrdini a periferni obrna.

56. Poruchy extrapyramidového systému — hypokinetické a hyperkinetické syndromy. Poruchy
autonomniho (vegetativniho) nervového systému.

57. Poruchy védomi a kognitivnich funkci. Poruchy paméti. Poruchy rfecovych funkci — afazie. Demence.
Alzheimerova choroba.

58. Poruchy prokrveni mozku, mozkova ischémie, mozkovy edém. Epilepsie — typy, pficiny, diferencialni
diagnoza.

PATOFYZIOLOGIE LEDVIN

59. Nefroticky a nefriticky syndrom — patogeneze, projevy, nasledky. Proteinurie a hematurie - typy, pficiny,
dg. kritéria, ptiklady, nasledky.

60. Patofyziologie akutniho selhani ledvin — pficiny, faze, pfiznaky, metabolické dusledky.

61. Patofyziologie chronického selhani ledvin — pFiciny, ptiznaky, metabolické a klinické dUsledky. Uremicky
syndrom.

62. Urolitidza — patogeneze, typy kamen, komplikace.

63. Patogeneze ledvinnych onemocnéni z extrarendlnich pficin.

PATOFYZIOLOGIE ZLAZ S VNITRNI SEKRECI

64. Hierarchie endokrinniho systému a jeji vyznam v patogenezi. Negativni zpétnda vazba a endokrinni
poruchy.

65. Poruchy hypotalamu, diabetes insipidus. Patofyziologie hypofyzarniho systému — hypopituitarismy,
hyperpituitarismy, akromegalie a gigantismus, prolaktinom.

66. Poruchy stitné zlazy — eufunkcni struma, hypotyredza — manifestace v jednotlivych systémech.
Hypertyredza — projevy v jednotlivych systémech.

67. Poruchy pristitnych télisek — hyper a hypoparatyredza. Poruchy bilance kalcia a fosforu — klinicky
vyznamné priklady.

68. Akutni a chronicka insuficience klry nadledvin. Cushingova nemoc a syndrom. Primarni a sekundarni
hyperaldosteronismus.

69. Mechanismus zpétné vazby v menstruaénim cyklu, amenorea, galaktorea.



70. Obezita - etiologie, typy, télesnd hmotnost a jeji hodnoceni, inzulinova rezistence a dalsi endokrinné
metabolické zmény. Metabolicky syndrom.

71. Poruchy metabolismu sacharidd. Hyperglykémie a hypoglykémie — priciny, hodnoty, regulace, klinické
pfiznaky, komplikace.

72. Diabetes mellitus — etiopatogeneze typu |, II.

73. Diabetes mellitus — akutni komplikace — kémata hyperglykemicka, hypoglykemické, priciny, vyvoj, klin.
manifestace, regulaéni mechanismy, dlsledky.

74. Diabetes mellitus — chronické komplikace — metabolické pficiny vzniku, pfiklady, klin. manifestace,
dlsledky.

75. Stres a stresova odpovéd — charakteristika, faze, regula¢ni mechanismy, metabolické, kardiovaskularni a
dalSi zmény pfi stresu. Eustres. Distres.

76. Prehled civilizacnich nemoci — spolecenska zavaznost, epidemicky rozsah, zasady prevence a terapie.
Psychosomatické poruchy. latrogenni nemoci.

77. Kémata - klasifikace, priciny, vyvoj, kompenzace, disledky.

PATOFYZIOLOGIE POJIVOVE TKANE A VAZIVA
78. Patofyziologie vaziva — fibrézy, poruchy vazivové tkané a kolagenu. Patofyziologie kosti — osteopordza,
osteomalacie a rachitida, osteodystrofie.



1. DEFINICE NEMOCI A ZDRAVI — ETIOLOGIE, PATOGENEZE, SYMPTOMY, SYNDROMY,
PRUBEH A ZAKONCENI NEMOCI. DEFINICE NORMALITY. METODY OBJEKTIVNIHO
HODNOCENI PRUBEHU PRiZNAKU NEMOCI.

PATOFYZIOLOGIE = studuje fungovani téla za patologickych stavi (tj. nemoci) o studuje etiologii a patogenezi nemoci

etiologie = pfi¢ina nemoci, iniciaéni faktor/podminky

patogeneze = mechanizmus jejiho rozvoje

etiopatogeneze

dale studuje faktory urcujici rychlost a variabilitu progrese nemoci
je vychodiskem pro diagnostiku, terapii a odhad progndzy nemoci

ZDRAVI = stav Uplné fyzické, psychické a socidini pohody (WHO nebere jako zdravi pouze nep¥itomnost nemoci)

pfi definici zdravi je nutné opirat se o normy (pH, TK, TF..) a brat v potaz jejich rozptyly (kolisani béhem

cirkadialniho rytmu, cyklu Zivota jedince apod.)

® absence nemoci

® schopnost vyrovnat se s dennimi aktivitami

e zpiisobilost a podoba balance (vyrovnanosti)

® forma homeostdze

3 ZAKLADNI ASPEKTY ZDRAVI:

e stranka dusevni — zdravi psychologické, emociondlni, duchovni

e stranka télesnd — fyziologické funkce organt, celistvost télesnych funkci

e stranka socidlni — schopnost navazovat socidlni kontakty, rozvijet mezilidské vztahy, zvladat socialni role

pokud budeme brat zdravi jako dynamicky déj — pak mluvime o schopnosti organismu adaptovat se ménicim

se podminkam

e napf. organy maji rezervni funkéni kapacitu — je asi 6-8 nasobneé vyssi oproti bazalni zakladni potfebé — za
urcitych okolnosti je nutna pro zvysené naroky organismu (dusevni, télesna zatéz, extrémni podminky
prostredi)

PRISTUPY HODNOCENI ZDRAVI:

e normativni (humanisticka) — opird se o subjektivni hodnoceni, subjektivni pocity pacienta

e funkcionalisticky (pozitivisticka, staticka) — klade ddraz na objektivni hodnoty
- funkce, znaky, hodnoty organizmu

MODELY zdravi:

e klinicky (biomedicinsky): hlavni roli maji symptomy nemoci,
diagnosticka kritéria, vhodna terapie... Jivotni styl

e adaptacni (ekologicko-socialni): jedinec bran jako clen socidlnich 50-60%
skupin (rodina, zaméstnani) — pozornost zamérena jak na
zdravotni stranky, tak socialni (vék, vzdélani, pfijem), je vnimana
role osobnich pocitl

DETERMINANTY ZDRAVI ot DETERMINANTY
e 50% Zivotni styl péte ZDRAVI
® 20% zevni prostiedi 15-20%

e 15% genetika
® 15% zdravotnictvi

NEMOC = stav organismu vznikajici vlivem Gcinku zevnich &i vnitfnich
okolnosti, které narusuji jeho spravné fungovani a rovnovahu
- vede k porucham funkce nebo struktury organd, naruseni

rovnovahy a schopnosti dokonalé adaptace

Nemoc neboli choroba ¢i onemocnéni = patologicky stav téla nebo mysli, ktery je projevem zmény funkci
bunék a v disledku i morfologickym poskozenim téchto bunék, tkdani a orgdnd.

ETIOLOGIE - pficiny nemoci
® vnitini — geneticka vybava

e vnéjsi — fyzikalni, biologické, socialni
- Fyzikalni - ionizacni zareni, vibrace, hluk, teplo chlad



- Chemické - louhy, kyseliny, jedy, alkohol, koureni ...
- Biologické - bakterie, viry, plisné, parazity
- Socialni - stres, hodné alkoholu, nutrice

o idiopatické — z neznamé pficiny

KLINICKA STADIA:
e Jatentni — nemoc se klinicky neprojevuje (u infekénich chorob = inkubacni doba), bezpfiznakové obdobi
e prodromadini — objevuji se prvni, nespecifické priznaky - PRODROMY
® manifestni — pritomny specifické - SYMPTOMY i nespecifické priznaky
® faze ukonceni
- stadium rekonvalescence- vyléceni (rehabilitace)
- zakonceni nemoci — Uplné/nelplné uzdraveni, pfechod do chronicity
- smrt
e klinicka (zastava dychani, trva 5-7 minut — Zivotni funkce Ize obnovit resuscitaci)
¢ biologicka (zastavena ¢innost vSech organu)
e smrt mozku! = ireverzibilni vyhasnuti vSech mozkovych funkci véetné funkci mozkového kmene, bez
ohledu na pretrvavajici ¢innost jinych organt

PRUBEH NEMOCI:
e podle doby trvani:
- periakutni - hodiny, dny, max 4
- akutni — vznika rychle, trva dny, tydny
- subakutni — trva 3-6 tydn(
- chronicky — trva vice jak 6 tydnU (az cely Zivot)

PODLE CHARAKTERU PRUBEHU:

e recidiva — navrat jiz zcela vylécené nemoci

e relaps — znovuobjeveni pfiznakl nemoci, ktera byla latentni

® remise — vymizeni pfiznak( a projevil nemoci (ale ne samotného onemocnéni), klidové obdobi

e exacerbace — akutni vzplanuti chronické nemoci

e progresivni prubéh — pribéh, kdy dochazi k neustalému zhorsovani stavu nemocného (pfi selhani
dalezitych orgdna konci smrti

® paroxysmalni - zachvatovity

POJMY:
® PRODROM - Unava, zvysen. teplota, malatnost, stanoveni diagndzy v této fazi je obtizné
e SYMPTOM - projev/pfiznak nemoci
- subjektivni — pacientovy pocity — bolest, Unava
- objektivni — teplota, prijem, zvraceni, pohmat, poslech, poklep, laboratorni vysetieni
e objektivni ndlez — vysledek |Iékafského vySetieni (pohled, poslech,
poklep, pohmat) a ptistrojového a laboratorniho vysetreni
e SYNDROM - soubor symptomi
- dusledky nemoci
- poskozeni organ( — insuficience — selhani
- pt. infarkt myokardu - jizva
- nekréza hepatocytl - fibrdza - cirhdza jater
e PRECHOD DO CHRONICITY - specifické plisobeni podnétu, snizena imunita,
nepriznivé vnitini a zevni podminky, nedostatecna lécba

SPIRALA SMRTI:

e 8s—7adny kyslik,

10 - 12s — bezvédomi,

30 - 40s — bez odezvy na EEG,

3 —4min - spotfebovana glukdza,

nekréza, 8 — 9min — smrt (neplati pro hypotermii!)




- PATOGENEZE — mechanizmus rozvoje nemoci (poruchy homeostazy, obranné reakce a adaptace, patologické
reakce)
e zabyva se ,logikou Zivotnich funkci” organizmi postiZzenych chorobou
e sleduje vznik a rozvoj chorobného stavu v organech a tkanich
e FAKTORY:
- 1. etiologicky faktor
- 2. “vstupni brana”
- 3. cesty Sifeni - hematogenné, lymfatickou, nervovou cestou, nebo plynule do okoli
. typ lokalniho procesu postiZeni - buriky, molekularni, subcelularni
. systémova odezva - porucha homeostazy, obranné a adaptacni reakce, reakce patologické

U b~ W

DIAGNOZA = uréeni specifické priciny (etiologie) nemoci na zékladé piitomnosti symptom( a syndromu
zjevného u pacienta (jediny x vicero)

e 1. ANAMNEZA

e 2. KLINICKE VYSETRENI LEKAREM

e 3. CILENE INSTRUMENTALNI{ A LABORATORNI VYSETREN|

- KLASIFIKACE NEMOCiI:
e MKN klasifikace (podle WHO)
e ICD — The International statistical classification of Diseases and realted health problems (statisticka
klasifikace nemoci a souvisejicich zdravotnich problému)
® ICF - The International statistical classification of Functioning, Disability and Health
e TNM klasifikace nadord...



2. ROLE VNITRNICH A VNEJSICH FAKTORU VE VZNIKU NEMOCI. MONOFAKTORIALNI
A MULTIFAKTORIALNiI NEMOCI - PRIKLADY.

NEMOC = stav organismu vznikajici vlivem ucinku zevnich ¢i vnitfnich faktor(, které narusuji jeho spravné
fungovani a rovnovahu

vede k porucham funkce nebo struktury organ(, naruseni rovnovahy a schopnosti dokonalé adaptace
etiologie = pric¢iny nemoci (etiopatogeneze je pojem, ktery zahrnuje mimo jiné také mechanismy, vedouci
k rozvoji tohoto onemocnéni)
PRICINY:
e vnéjsi priciny — exogenni:
= fyzikdlni
e mechanické — zpUsobuji Urazy, nebo dekubity
e teplotni zmény — mistni plsobeni zplsobuje popaleniny/omrzliny, celkové plsobeni hypotermii nebo
prehrati
e jonizujici zafeni — pf. nemoc z ozareni
e zmény atmosférického tlaku — akutni horskd nemoc, kesonova choroba
- chemické
e |ouhy, kyseliny, jedy
e toxicky vliv I1éCiv na organismus (vedouci napt. k hepatotoxicité, nefrotoxicité, neurotoxicité)
- biologické
e viry, bakterie, paraziti
- u Clovéka se uplatiuji i vlivy psychosocidlni a psychosomatické
e vnitini — endogenni:
- genetickd informace (uplatnéni mutaci — napf. hemofilie, cysticka fibrdza)
e Dédicnost - predurceni k vzniku nemoci vlivem gen( od rodic¢l (napf. hemofilie, zvyseny
cholesterol...)
- predispozice k danym onemocnénim vlivem véku, pohlavi,..
e Dispozice = nachylnost k vzniku nemoci
- vrozena - rozdil mezi muZem a Zenou
- ziskana - napf. tonsilektomie (odstranéni krénich mandli), splenektomie (odstranéni sleziny), DM
o idiopatické — bez znamé pficiny
e jatrogenni — zavinéné lékarem
e kongenitalni — faktory, které plsobi prenatalné (pf. teratogeny)

—vznika na podkladé jediného etiologického faktoru - napfiklad dédic¢né

onemocnéni, srpkovita anemie, cysticka fibrdza (single gen) Urazy, vysoce virulentni infekce
MULTIFAKTORIALNi ONEMOCNENI

predispozice + zevni vlivy

vznika vlivem plsobeni vice hlavnich etiologickych faktortd (napf. faktor rodinné predispozice a vliv exogenni —
pf. casna ICHS v rodinné anamnéze + koureni)

Hrizikové” alely

genetickd predispozice

e zvysena nachylnost ke vzniku urcité nemoci v dlisledku zdédéné genetické vybavy

Casto je moZna prevence rozvoje takto podminénych nemoci — vhodnou Upravou Zivotniho stylu

e pi. aterosklerdza, diabetes mellitus Il. typu, arteridlni hypertenze, nékteré psychdzy, nékteré nadory
manifestace nemoci mdze nastat:

e pfi splnéni néjaké genetické zmény

e pfisoucasné existenci specifického genového polymorfismu

® pfi extrémnim pusobeni zevniho patogenniho podnétu

prvotni (primarni) = nezavisla na existenci jiné (napf. primarni hyperaldosteronismus (nadprodukce hormonu
z nadoru Zlazy, ktera jej normalné produkuje))
sekundarni = vyvolana jinou poruchou (napt. sekunddarni hyperaldosteronismus (nadprodukce hormonu jako
kompenzace jiné odchylky))
idiopaticka = esencialni

- nezname pricinu, ale u jinych podobnych chorob ano (napf. esencialni vs. sekundarni hypertenze)



3. PATOFYZIOLOGIE DEDICNYCH CHOROB.
EPIGENETICKE ASPEKTY V PROCESU PRENOSU GENETICKE INFORMACE.

- DEDICNE CHOROBY piedstavuji vyznamnou skupinu lidskych chorob

- pricinou dédi¢nych chorob je obecné naruseni série reakci vedoucich od genetické informace (genotyp) aZz po
prislusnou télesnou funkci ¢i znak (fenotyp)

- genové podminéné onemocnéni

Hereditdarni (dédicné)
Ziskané (nova mutace)
s genetickou predispozici pro vznik onemocnéni

MONOGENNI NEMOCI - vznikaji jako nasledek mutace v jediném genu
- podle typu dédi¢nosti délime na autozomdlné dominantni, autozomdlné recesivni a X-vdzané
= hereditarni monogenni nemoci

vyznacuji se rodovym vyskytem (pravidla Mendelovy genetiky)
kofeny téchto nemoci jsou ve vzniku funkéné vyznamné mutace prislusného genu, kterd postihne linii
zarodecénych bunék, a je proto predavana potomkim

e mohou se objevit i zcela nové v dané rodiné
e projevuji se jako kongenitalni malformace nebo metabolické a funkéni poruchy, ¢asto postihuji vice

funkénich systému téla (hlavné CNS, pohybovy aparat, zrak, sluch, kizi)

e vzacné alely vznikaji vétsinou substituci, deleci nebo inzerci nukleotidovych bazi
e vliv zmény na funkci alely:

- neutralni (bez dopadu)

- hypomorfni ({, funkce)

- amorfni (ztrata funkce)

- hypermorfni (I funkce)

- neomorfni mutace (nabyti nové vlastnosti)

AUTOZOMALNE RECESIVNI

- AR dédic¢nost se tyka genli umisténych na nepohlavnich chromosomech — pfenos znaku podminén
recesivni alelou

- fenotypové se sledovany znak projevi pouze u recesivnich homozygott (aa)

- heterozygoti (Aa) jsou bez klinického projevu, nelze je klinicky odlisit od dominantnich homozygot( (AA)

obé pohlavi jsou postiZena stejné Casto, typicky se nemoc projevuje ob generaci (rodi¢e heterozygoti —

prenaseci, potomci homozygoti)

- obecné se zvySuje pravdépodobnost vyskytu u pfibuzenskych siatkt

- vétSinou se jedna o enzymopatie

- cystickd fibroza, fenylketonurie

e AUTOZOMALNE DOMINANTNI

- AD dédic¢nost se tyka genl umisténych na nepohlavnich chromosomech — prenos znaku podminén
dominantni alelou

- fenotypové se sledovany znak projevi jak u dominantnich homozygotu (AA), tak heterozygoti (Aa)

v pfipadé neuplné dominance maji heterozygoti méné zavazné fenotypové projevy

- u dominantnich homozygotl se pfislusna choroba zpravidla projevi velmi tézkou formou

- obé pohlavi jsou postizena stejné Casto, zpravidla byva postizen vzdy alespon jeden rodi¢ (heterozygot) a
nemoc se tak vyskytuje prakticky v kazdé generaci

- odchylky:

e onemocnéni s pozdnim nastupem (Huntingtonova chorea), sporadické pripady (mutace de novo —
napf. pfi achondroplasii), nelplna penetrance (alela se fenotypové projevi u mensiho poctu nositeld,
nez bychom predpokladali)

e hereditarni hemochromatoéza, familiarni hypercholesterolémie, neurofibromatdéza, kongenitalni
sférocytdza, osteogenesis imperfekta, marfantiv syndrom

® Huntingtonova nemoc
- postizeni stejné zavazné heterozygoti i homozygoti



- charakteristicka nelplna penetrance s pozdnim nastupem (zpravidla onemocnéni prichazi
kolem 40. roku)
- pfi¢inou nemoci je opakovani urcitého tripletu nukleotidd
- u dalsi generace se choroba projevi dtive
e Osteogenesis imperfecta
- zvySena fragilita kosti a nasledny maly vzrist
- nékdy modré skléry a predcasna ztrata sluchu
- mutované varianty alel dvou gen( pro podjednotky al a a2 kolagenu |
e Marfaniv syndrom
- mutace v genu pro fibrilin
- charakteristicka kritéria: vysoka postava, dlouhé tenké koncetiny, anomalie srdce a cév
(prolaps mitralni chlopné, aneuryzma aorty), dislokace ocni cocky

® X VAZANE CHOROBY

- sledovany znak je pfenasen na gonosomu (= pohlavné vazaném chromosomu)

- pri gonosomalné dominantni dédi¢nosti jsou zhruba dvakrat castéji postizeny Zeny (nemoc totiz mohou
zdédit od obou rodica)
e Dominantni: vitamin D rezistentni rachitis, incontinentia pigmenti (skoficové Spinavé symetrické

kozni skvrny na bocich, alopecie, dystrofie nehtd, defekty zubd, zakal rohovky, mikrocefalie)

- ptirecesivni dédi¢nosti jsou prakticky postizeni pouze muzi (Zeny jsou vétSinou jen prenaseckami), aby
Zena onemocnéla, musela by zdédit nemocnou alelu od obou rodic(
® Recesivni: Duchenova svalovda dystrofie, hemofilie A,B, barvoslepost (daltonizmus)

Dédi¢na ON zplsobend mutaci mitochondridlni DNA (= matroklinni dédi¢nost)

dédi se jen od matky

rlizna expresivita nemoci — pouze ¢ast mitochondrii je nositelem mutace, nékteré mitochondrie maji DNA
intaktni (=heteroplazie)

X vsechny mitochondrie dané buriky obsahuji mutovanou DNA (=homoplazie)

poruchy zraku, sluchu, svalovd postiZeni

MULTIFAKTORIALNi NEMOCI

pro manifestaci a stupen nemoci ma znacny vyznam i pasobeni faktorti zevniho prostiedi
pritomnost ,rizikovych alel”, které zvysuji nachylnost k uréitému onemocnéni
napf. aterosklerdza, DM II. typu, arteridlni hypertenze, nadory

GENETICKA PREDISPOZICE

zvysena nachylnost ke vzniku urcité nemoci v disledku zdédéné genetické vybavy
pf. predispozice ke karcinomu prsu (BRCA 1, BRCA2) nebo ovaria

EPIGENETICKE ASPEKTY

Epigenetika je dosud malo probadana cesta prenosu dédi¢né informace.

Nékteré vlastnosti nemusi byt kédovany v nukleovych kyselinach (DNA, RNA), a presto se prenasi.
Pravé epigenetické mechanismy mohou ovlivnit fenotyp aniz by ménily genotyp.

Epigenetické mechanismy se uplatfiuji na celé fadé urovni (pred transkripci i po transkripci, ale i pred
translaci a po translaci).

Jsou dileZité v morfogenezi a v procesu diferenciace bunék.

Epigenetickymi mechanismy jsou napftiklad acetylace histonl ¢i metylace DNA.

V genetice ¢lovéka se epigenetika uplatiiuje napfiklad pfti inaktivaci chromozomu X a v ramci genového
imprintingu.

Genovy imprinting je spojen s celou rfadou lidskych patologii.

Rada z nejasnosti se vaze k mechanizmim regulace ¢innosti DNA, tj. k epigenetice, zejména v oblasti
nekdédujici DNA.

U ¢lovéka jsou vyznamné Ctyfi druhy epigenetickych mechanizm( — metylace DNA, chemické modifikace
histonti (acetylace), ¢innost nekédujici RNA a ATP dependentni remodelace chromatinu.


https://www.wikiskripta.eu/w/Ko%C5%BEn%C3%AD_adnexa
https://www.wikiskripta.eu/w/Zub
https://www.wikiskripta.eu/w/DNA_(nukleov%C3%A1_kyselina)
https://www.wikiskripta.eu/w/RNA
https://www.wikiskripta.eu/w/Fenotyp
https://www.wikiskripta.eu/w/Genotyp
https://www.wikiskripta.eu/w/Transkripce
https://www.wikiskripta.eu/w/Translace
https://www.wikiskripta.eu/w/Modifikace_histon%C5%AF
https://www.wikiskripta.eu/w/Metylace_DNA
https://www.wikiskripta.eu/w/Inaktivace_chromozomu_X
https://www.wikiskripta.eu/w/Genov%C3%BD_imprinting
https://www.wikiskripta.eu/w/Genov%C3%BD_imprinting
https://www.wikiskripta.eu/w/Genov%C3%BD_imprinting_a_lidsk%C3%A9_patologie

4. ZANET — SLOZKY ZANETLIVE ODPOVEDI, ZANETLIVE MEDIATORY, PROTEINY AKUTNI FAZE,
LOKALNI A SYSTEMOVA ZANETOVA ODPOVED.

ZANET
= obrannd a reparativni reakce organismu vyvoland poskozenim nebo destrukci tkané
- CiL:
e odstranéni priciny, ohrani¢eni, omezeni Siteni patogenu
e stimulace pfirozené i specifické imunitni odpovédi
e odstranéni nevratné poskozenych tkani
e nasledna regenerace nebo reparace
je nastrojem homeostazy
- PRICINY:
e biologické — mikroorganismy
e nezivé — fyzikalni a chemické vlivy (tzv. aspetické zanéty — dochazi pouze k reparaci, obranna slozka zanétu
se zde neuplatiiuje)
e patogenné imunitni — alergické zanéty, autoimunitni zadnéty (cytotoxické protilatky, imunokoplexové,
opozdéna precitlivélost)
- PROJEVY:
o celkové (systémové)
- zvySena télesna teplota — horecka, soucast imunitnich déjl
- leukocytéza — u bakterialnich zanétl (1 neutrofild), virovych (1 lymfocytd), alergickych (M eosinofild)
C-reaktivni protein — rychly vzestup zejména u bakterialni infekce (fyziologicka hladina 2-8 mg/| vzestup
az na 60mg/l)
- zvySena sedimentace — dana zmnoZenim globulinl (protilatek) a fibrinogenu
- tvorba protilatek
- Unava, nechutenstvi
- lymfadenitis
® mistni
- makroskopické:
° — zarudnuti — projev hyperémie (vliv vazodilatace)
— zvySena teplota — dano zvySenym pratokem krve (vliv vazodilatace)
— otok - narusenim rovnovahy Starlingovych sil a infiltraci loZiska
— bolest — aktivace nociceptivnich vldken zanétovymi mediatory (histamin, H+, K+, otok)
— porucha funkce

- mikroskopické:
e zplUsobené uvolnénymi mediatory zanétu — zakladem této reakce je vazodilatace a s ni souvisejici
zvysena permeabilita
alterace — poskozeni tkané
exudace a infilitrace — Unik tekutiny a bilkovin z cév + Unik bunék z cév (leukocyty)
proliferace — tvorba nespecifické granulacni tkané = reparace
granulacni tkan je tvofena novotovorenymi kapildrami a fibroblasty - fibroblasty produkuji kolagenni
vldkna, kapilary zanikaji a vznikd vazivo

- TYPY:
- dle typu imunitni reakce:
e FYZIOLOGICKY = zanét jako obranny fenomén
- Akutni zanét — soubor reakci tkani na patogenni podnét rlizného charakteru
e PATOLOGICKY = zanét jako autoagresivni fenomén
- Chronicky zanét — nepfiméreny nebo opakujici se podnét, neschopnost normalni imunitni reakce
- imunodeficience
- Zanét jako dusledek imunopatologické reakce
e Alergie
e Autoimunity
- Odhojeni transplantované tkané
- dle doby trvani:
e HYPERAKUTNI (do 5 dnd)
e AKUTNI - odpovéd na pfimé poskozeni (do 14 dni)



e SUBAKUTNI - 3-6 tydn(
e CHRONICKY — patologicky — pfechod z akutniho primarné chronicky (autoimunita, agens se snizenou
virulenci, dlouhodoba expozice, koureni)
- dle rozsahu poskozeni:
e povrchovy- kliZe, sliznice, seridzni blany
® hluboky- ohrani¢ené (absces), difuzni (flegmadna)

e SPECIFICKY
e NESPECIFICKY — alterativni, exudativni, proliferativni

- PRUBEH:
® poskozeni tkané patogennimi faktory - rozpoznani:

= cizorodych infekénich agens (PAMPs — patogen associated molecular patterns) v pfipadé infekénich pficin zanétu — dendritické
buriky a tkanové makrofagy — maji receptory PRP (a také receptory TLRs)
rozpoznani molekul asociovanych s poskozenim (DAMPs — damage associated pattern molecules) — tyto molekuly jsou
produkované burikami ve stavu ohroZeni a predchazi nekrézu bunék — jsou signalem probihajiciho poskozeni
imunokompetentni bb ve tkani (makrofagy, dendritické bb) zvysi expresi prozanétlivych cytokinl — iniciace zanétlivé odpovédi
nejdllezitéjsi: IL1, IL2, IL6, TNFa — maji autokrinni, parakrinni, endokrinni Gc¢inky
spusténi exprese téchto cytokinl pomoci aktivace transkripcniho faktoru NFkB = nukledrni faktor kappa B (pf. glukokortikoidy
maji imunosupresivni Uc¢inek pravé snizenim NFkB)
kromé signalnich molekul se zvySuje hladina aktivovanych slozek komplementu a zdnétlivych mediator( (histamin, bradykinin,
prostaglandiny, leukotrieny) — kdyz tyto molekuly dosahnou cilovych receptor(, zacne se rozvijet zanétliva odpovéd
s makroskopickymi projevy

1. pfrechodnd vazokonstrikce - minuty
2. cévni odpovéd — nékolik sekund aZ dni vazodilatace, zvySen. permeabilita (postkapilarni venuly)
3. akutni bunécna odpovéd
- neutrofily — adheze, migrace, diapedeze
- fibrin, trombocyty, erytrocyty
4. chronicka bunécna odpovéd — nékolik dni
- monocyty, makrofagy, lymfocyty
5. hojeni — dny aZ tydny

- SLOZKY ZANETOVE ODPOVEDI:
® EXSUSACE:
e ENDOTEL
- aktivovany cytokiny (produkované makrofagy IL1, TNFa) - zvySeni trombogeniho potencialu,
permeability, vazodilatace
- produkuje mediatory:
e 1. vasokonstrikéni: endotelin — proadhezivné, proagregacné, tromboxan A2, desticky aktivujici
faktor
e 2, vazodilatacni: NO - oxid dusny (uvolriuje se pod vlivem prozanétlivych cytokin(), prostacyklin
PGI2 — pUsobi antiadhezivné a antiagregacné na desticky, histamin
e exprimuje receptory pro adhezi leukocytll - diapedéza

- TEKUTY EXSUDAT:

e PLAZMATICKY KOAGULACNY SYSTEM
- =systém plazmatickych bilkovin a nebilkovinnych faktord
- zabezpeleni hemostazy i fibrinolyzy
- tkdnovy faktor, kalikrein, bradykinin, protrombin, fibrinogen, plazmin vnéjsi a vnitini cesta

aktivace, stret ve faktoru X

o KOMPLEMENT: systém sérovych protein(i C1 — C9, které se kaskadovité aktivu;ji
- opsonizace antigenu, chemotaxe, zvySeni imunitni odpovédi
- 3 cesty aktivace: klasicka, alternativni, lektinova

¢ IMUNOGLOBULINY - IgG
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- BUNECNY EXUDAT:
e TROMBOCYTY
- tvorba primdrni hemostatické zatky v misté poruseni cévy, produkce mediator(
- aktivuji vnitfni koagulacni systém
- adherace aktivovanych trombocyt( na neutrofily stimuluje jejich respiracni vzplanuti
- cytotoxicka fce
- iniciace agregace:
e Expozice kolagenu cévni stény
e Trombin
e Tromboxan, ADP z trmb
- Aktivace - degranulace:
e tromboxan A2

e Serotonin PSRl
ny - tydny)
e ADP

(nékolik hod)

e LEUKOCYTY

- neutrofily — prvni obranna linie, diky chemotaxi se
koncentruji v misté zanétu, fagocytdza

- eozinofily — proti parazitim

- bazofily — zirné bb — uvolnéni zanétlivych
mediatory (histamin)

- T,B - lymfocyty — bunécna a humordlni imunita

- NK bb — zabijeji buriky se zménénym/zadnym
antigenem (vir, nador)

- makrofdgy — druha obranna linie

Invaze neutrofild

Tkanove
makrofagy
»~" " (min)

)
| Lozisko ,
\ ‘

- z nékterych makrofagu se stavaji dendritické

+ RES SYSTEM, tkariové makrofagy: buriky

- Kupfferovy buriky - makrofagy Ziji dlouho a prechazi do rliznych

- Histiocyty aktivacnich stadii

- Osteoklasty - heterogennost diky rozdilnym podminkam v

- Mikroglie organech

- Langhansovy buriky - produkce kyseliny arachidonové a jejich
metabolitl

e ZANETLIVE MEDIATORY
e cytokiny a interleukiny regulujici zanétlivé pochody
e tvorba indukovdna imunitnim systémem a enzymovymi systémy krevni plazmy
e CYTOKINY
- produkované bb zanétu, ovliviiuji dalsi bb
- interferony — plUsobi parakrinné na okolni bb — odolné proti virovym infekcim
- interleukiny
e prozanétlivé: IL1, IL6, IFN-y, TNFa
e protizanétlivé: I1L4, IL10, IL8
- chemokiny — chemotakticky efekt na fagocyty
e DALSI MEDIATORY
- metabolity kyseliny arachidonové — prozanétlivé
- prostraglandiny, leukotrieny, tromboxany
- kininy — bradykinin — vazodilatace, edém, kontrakce hl svaloviny, bolest
- histamin — vazodilatace, edém, kontrakce hladké svaloviny
- serotonin — vazoditalace, edém
- adenozin — vazodilatace
- endoteliny — kontrakce hl svaloviny
- NO - vazodilatace, sniZuje krevni tlak

Vazodilatace, zvysen. permeability
® histamin, prostaglandiny, bradykinin, NO, nékteré slozky komplementu
e Efekt na buriky imunitniho systému:
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Aktivace leukocytl — cytokiny
- Chemotaxe — chemokiny, leukotrieny, C5a slozka komplementu

REAKCE AKUTNI FAZE
- uniformni adaptacni odpovéd na naruseni integrity organismu
- souhrn zmén iniciovanych predevsim prozanétlivymi cytokiny a stresovou odpovédi (systémem
hypotalamus-hypofyza-nadledvina)
- zahrnuje:
e produkci prozanétlivych cytokint, aktivace nespecifické imunity
® zmény v endokrinnim systému a metabolizmu (zvySeni spotfeby O,, zména plasmatickych hladin
stopovych prvkd, inzulinova rezistence)
e syntézu proteinl akutni faze v jatrech pod vlivem cytokinu:
- 1. negativni syntéza (sniZuje se) — albumin, prealbumin, transferin (Fe se schova do zasoby)
- 2. pozitivni syntéza (zvySuje se) — nezbytné pro obranu organismu:
e CRP — C-reaktivni protein
e sérové amyloidy — SAA (sérovy amyloid A) — Skodlivé pfi chronickém zanétu (reaktivni sekundarni
amyloiddza)
e prokalcitonin - bakteridlni, protozodlni a mykotické infekce
e koagulac¢ni faktory — fibrinogen
e transportni proteiny — ceruloplasmin

® koagulacni faktory fibrinogen

® (asti komplementu C3 a C4

® medidtory z bunék histamin, cytokiny: TNFa, IL-1, IL- 6, eikosanoidy
® inhibitory protedz alfa- 1- antitrypsin

= jejich vyroba je v jatrech vyvolana:
® cytokiny
® glukokortikoidy
® katecholaminy
® trombin
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5. MULTIORGANOVA DYSFUNKCE PRI SYSTEMOVEM ZANETU (MODS), SYNDROM
SYSTEMOVE ZANETOVE ODPOVEDI (SIRS).

SIRS — SYNDROM SYSTEMOVE ZANETOVE ODPOVEDI (SIRS = Systemic inflammatory response syndrome)
delokalizovany a deregulovany autoagresivni proces
je generalizovana akutni zanétova reakce, ktera se rozsifuje na cely organismus
spocivd v intenzivni a nevyvazené imunitni odpovédi na primarni lokalni, mnohocetné anebo kombinované
poskozeni
nasledny zanét se pfi SIRS neomezi pouze na vlastni zasaZzenou oblast, ale rozsifi se i na ostatni ¢asti téla
hlavni rozdil SIRS proti normalni zanétové odpovédi je ve ztraté jeji kontroly > zanét pfi SIRS ztraci svUj
pGvodni obranny charakter a méni se v DELOKALIZOVANY A DEREGULOVANY AUTOAGRESIVNi PROCES >
vede k sekundarni devastaci vzdalenych organd, které plsobenim plvodni pficiny viibec nemusely byt
postizeny
- uplatnéni reakce akutni faze — proteiny akutni faze:

e CRP

® plazmatické inhibitory proteaz

e koagulacni faktory (fibrinogen)

® slozky komplementu (C3)

- ROZDELENI SIRS:
e NESEPTICKY - napt. po tézkém traumatu; tézkém poskozeni organd (napf. p¥i akutni pankreatitidé);
- hypoxémii a hypoxii; popdleninami; otravou;
- inkompatibilni transfuzi; celotélovym ozarenim; poSkozenim tlakovou vinou atd.
- polytrauma, popaleniny, pankreatitida, aspirace, nddorova nekréza — lymfom, rejekce transplantatu,
akutni selhani nadledvinek, profuzni krvaceni
e SEPTICKY - je SIRS vyvolany anebo provazeny diseminovanou mikrobialni infekci
- asi 50 % pripad( je pravdépodobné zplsobeno gram-pozitivnimi bakteriemi, vice neZ jedna tretina
pfipadd gram-negativnimi bakteriemi,
- kaZdy tfeti pacient postiZzeny sepsi umira
- PRICINY:
infekce kize, mékkych tkani ¢i GIT;
infekce respiracniho a urogenitalnim traktu;
meningitidy a encefalomeningitidy.
iatrogenni infekce: po pfijeti na nemocniéni oddéleni je pacient rychle kolonizovan bakteriemi
nemocni¢niho prostfedi ze vzduchu, ndbytku, nddobi atp.
pfi primdrni sepsi agens pronika pfimo do krevniho obéhu (dfive ¢asto pti nelegalnich potratech)
pfi sekundarni sepsi se agens Siti do téla z primdrniho loZiska (infikovana rana pro traumatu,

pyelonefritida, meningitida, peritonitida, pneumonie, tromboflebitida panevnich Zil, endomyometritida
atd.).

- PRIZNAKY:
e siroké spektrum nespecifickych symptomd, které bézné spojujeme se zanétem
e systémovou zanétovou reakci provazeji:
- tézké zmény respiracniho, kardiovaskularniho a nervového systému a ledvin
- gastrointestinalni trakt véetné jater anebo slinivky

- rozsahla alterace bunééného metabolismu ve tkanich

e - tyto zmény Casto vedou k progresi SIRS az do syndromu mnohocetného orgdnového selhani (MODS) a
ke smrti

e HLAVNIi SYMPTOMY: horecka, tachykardie, tachypnoe, arterialni hypotenze, tkafiova hypoxie a acidéza
e KLINICKA DIAGNOZA SIRS se opira o zjisténi pfitomnosti alespori dvou ze 4 nésleduijicich kritérii:

- Télesnd teplota nad 38 °C, nebo pod 36 °C;

- Tepova frekvence > 90/min;

- Frekvence dychani - vic nez 20/min, nebo hyperventilace s PaCO2< 32 mm Hg;

- Pocet leukocytl > 12.1012, nebo < 4.1012, nebo pfitomnost >10 % nezralych forem leukocytt (tycek).



- Pokud je navic pfitomna zfejma, nebo dokonce kultiva¢né potvrzena systémova infekce (v krvi), JDE O
SEPSI.

e Klinické stavy zacinajici od SIRS a pokracujici pres prohlubujici se komplikace az k MODS a pfipadné ke
smrti tvofi kontinuum:
- SIRS - tézky SIRS = SIRS ok > MODS/MOF - smrt;
- Sepse - tézka sepse - septicky Sok > MODS/MOF - smrt.

® jako tézky SIRS (popt. tézkou sepsi) oznacujeme SIRS s hypotenzi a znamkami hypoperfize anebo
organové dysfunkce. Pokud tézky SIRS (tézka sepse) s hypotenzi nereaguje na stavu pfimérenou infuzni
terapii, a i pfes farmakologickou intervenci (napf. katecholaminy) trvaji znamky hypoperfluze a dysfunkce
organd, jde o SIRS Sok (septicky Sok).

MODS

= syndrom multiorgdnové dysfunkce = stav s poruchou funkce orgadnu u akutné nemocného pacienta, kdy

homeostazu télo nedokaze zajistit bez zevniho terapeutického zasahu

- lécba probiha na JIP a je pomérné nakladna — bez |écby vede MODS k selhani daleZitych organovych systému
asmrti

- PODNETY:

mUZe se rozvijet v souvislosti se SIRS

fyzikdlni trauma (Urazy, popaleniny)

obéhové selhani z rlznych pficin (IM, plicni embolie, hemorrhagicky Sok)
primarni hypoxie (asfyxie, akutni plicni poskozeni, otrava CO)

infekce (virové, bakterialni, myotické, protozoalni)

intoxikace (alkohol, Iéky, drogy)

imunitni reakce (autoimunitni onemocnéni, inkompatibilni transfuze)

- PROJEVY:
® nejcastéji a nejdrive byva jako prvni poskozeny respiracni systém — typicky jako ARDS (bud' na podkladu
sepse nebo SIRS)
oligurie — kompenzacni mechanismus hypovolemie, pozdé&ji vlivem rozvinutého akutniho renalniho selhani
selhani jater — jatra jsou mistem vychytavani endotoxin( a patogenu
myokardidlni selhani — ¢asté arytmie a tachykardie, hypotenze
hypoperfuze splanchniku - ileus
postiZeni CNS — neklid, zmatenost, kirece

- ROZDELENI:
e PRIMARNI MODS
- dochazi k MODS pfimo zplisobené inzultem
- jedna se o tézké inzulty, kdy organismus nedokaze mobilizovat obranné mechanismy - rychla smrt
nasledkem primarniho orgdnového selhani
- na druhé strané ale v€asny terapeuticky zakrok a odstranéni pficiny = rychlda kompenzace
e SEKUNDARNIi MODS
- pfri ptekroceni urcité hranice zanétu, méni se jeho charakter z obranného na autoagresivni
- pokud ma organismus dostatek ¢asu (pfi intenzivni péci) a dostate¢nou schopnost reagovat, reaguje na
nadhranic¢ni inzult autoagresivni systémovou odpovédi = delokalizovany, dysregulovany zanét takové

intenzity, kdy dochazi k porucham mikrocirkulace, a tedy perfuze vitalnich orgdn = rozvoj sekundarni
MODS

- reaktivita organismu muZze byt rizna:
e normalni
e  (alergie, anafylaxe)
e | (anergie)



PRUBEH SIRS a MODS:

e 1. Infekéni inzult x neinfekéni poskozeni
e 2, Casna systémova odpovéd’

- zaleZi na mnozstvi a rychlosti priniku cytokinld do obéhu — tim se rozviji SIRS. Rozvoj zndmek SIRS nam
napovida, Ze se infekce zacina vymykat lokalni kontrole. Hlavni cytokiny zodpovédné za tento stav —
TNFa, IL-1, IL-6 a IFNy.

- Horecka vznika plisobenim IL-1 na hypothalamus. Vyhody horecky — zpomaluje rist agens, potencuje
tvorbu Ig, rychlost makrofagli a tvorbu rdstovych faktor( pro neutrofily.

e 3. Pokrocila systémova odpovéd’

- Dysregulace - SIRS

- Stadium, kdy uz nemocny nemize kontrolovat zanétlivy proces. Zakladni roli hraje dysfunkce endotelu
Gcinkem TNF a IL-1. Dochazi ke vzniku mikrotromb(, hromadéni polymorfonukleard a trombocytd. To
zpUsobi poruchu mikrocirkulace. Porucha endotelu vede posléze k vazodilataci, rozvoji DIC, septického
Soku s unikem intravazalnich tekutin mimo obéh, centralizaci obéhu a organové dysfunkci (rozvoji
MODS).

e 4. Kompenzatorni protizanétliva reakce

- CARS - nadmérny Utlum specifické i nespecifické imunity

- je nepfiméfrenou protireakci organismu na vyvoj SIRS, kdy se jako odpovéd na prozanétlivé mediatory

- Kromé vysokych hladin protizanétlivych mediator( je charakterizuji nizké hladiny (vypnuti genové
exprese) prozanétlivych cytokini TNF, IL-1B, IL-12 a IFN-y.

- Prevaha systému CARS tak vede k t&7ké imunodepresi. Hovofi se a7 o smrtici IMUNOLOGICKE PARALYZE

- Faze CARS otevira cestu k infekci a k sepsi

- Je odpovédna za vétsinu pripadl pozdni mortality.

e 5, Selhani imomodulace

- MARS

- charakterizuje dynamicka rovnovaha mezi proti sobé pulsobicimi prozanétlivymi (SIRS) a
protizanétlivymi (CARS) procesy
Skodlivého vlivu SIRS a syndrom zanétlivé odpovédi zlstane v urcité mite regulovany

- vyslednym obrazem MARS je pretrvavajici balancovany zanét anebo spise kombinace syndrom SIRS a
CARS s rznym vyjadienim obou téchto komponent

proti systémové zanétové odpovédi organismus disponuje antagonistickym systémem = CARS — probiha
spole¢né se SIRS

limituje rozsah a trvani SIRS, predstavuje soucast mechanismu negativnich zpétnych vazeb cytokinové a
endokrinni sité

zahrnuje protizanétové cytokiny IL-4, IL-10, které snizuji produkci IL-1,6, 8 a TNFa

Zjednodusené klasicky priklad:
lokalni zanét - rozsifi se do celého systému => > SIRS - prida se infekce > SEPSE - tézka sepse - selze
jeden organ - selze vic organt = MODS

Pozn.: Sepse (SIRS z infekcni pFiciny) — pomnoZeni bakterii v krvi

ZASADY LECBY:

Zjisténi a lécba infekce

Soucasnd podpora org.novych funkci v pfipadé, Ze jsou akutné ohrozeny
Nutné posoudit miru rozvoje MODS

Pravidlo ABC

e Airways — zajisténi dodavky vzduchu (kysliku) do dychacich cest

e Breathing — zajisténi vymény dychacich plyna v plicich

e Circulation — zajisténi dodavky kysliku tkanim obé&hovych systémem


https://www.wikiskripta.eu/w/Cytokiny
https://www.wikiskripta.eu/w/Syndrom_syst%C3%A9mov%C3%A9_z%C3%A1n%C4%9Btliv%C3%A9_odpov%C4%9Bdi
https://www.wikiskripta.eu/w/Cytokiny
https://www.wikiskripta.eu/w/Hore%C4%8Dka
https://www.wikiskripta.eu/w/Interleukiny
https://www.wikiskripta.eu/w/Hypothalamus
https://www.wikiskripta.eu/w/Imunoglobuliny
https://www.wikiskripta.eu/w/Makrof%C3%A1g
https://www.wikiskripta.eu/w/Neutrofily
https://www.wikiskripta.eu/w/Neutrofiln%C3%AD_granulocyty
https://www.wikiskripta.eu/w/Endotel
https://www.wikiskripta.eu/w/Diseminovan%C3%A1_intravaskul%C3%A1rn%C3%AD_koagulace
https://www.wikiskripta.eu/w/Septick%C3%BD_%C5%A1ok_(pediatrie)
https://www.wikiskripta.eu/w/Septick%C3%BD_%C5%A1ok_(pediatrie)

6. HORECKA — MECHANISMUS VZNIKU HORECKY, PUSOBENI HORECKY NA FUNKCE
ORGANISMU, HLAVNI TYPY HORECKY.

HORECKA — zvy3eni teploty télesného jadra vlivem patogenniho podnétu
= vzestup teploty télesného jadra vyvolany vyssi nastavenou hodnotou hypotalamu

CILEM termoregulace — udriovat teplotu télesného jadra na , nastavené hodnoté“ (okolo 37°C)

centrum termoregulace: v hypothalamu

odlisné od fyziologického zvyseni télesné teploty zvySenim metabolismu a produkci télesného tepla (napf.
intenzivni télesnou ndmahou, travenim potravy, ..)

latky vyvolavajici horecku = pyrogeny

Iéky snizujici horecku = antipyretika — acetylosalicylovad kyselina — inhibuje enzymy (cyklooxygenaza 1 a 2),
které katalyzuji tvorbu PGE; z kyseliny arachidonové
normalni teplota do 37°C (v axile) ;
ve véku od 18 do 40 let 36,8°C + 0,4°C &l HYPERPYREXIE
a1°
nizsi nez 36,0 °C je subnormalni teplota — doprovazi Sok, otravy (alkohol, oo
hypnotika); cilenou hypotermii u chirurgickych vykonech na srdci ¢i mozku ] HORECKA
nazyvame hibernace el
36,0-36,9 °C je normadlni teplota u zdravého ¢lovéka. be||
37,0-37,9 °C je subfebrilie — zvySena teplota
38,0 °C a vice je febris (horecka)

Pfes 40 °C je hyperpyrexie &3

a7°|

VYVOLAVAJICI PRICINY: @

e Casto spojeny s pusobenim infekéniho agens (viry, bakterie, houby)

e po aseptickém poskozeni tkané (chirurgicky zakrok, trauma,..), po prfevodu inkompatibilni krve
e poskozenim termoregulacniho centra (nddory CNS, CMP, zdnéty mozku)

e autoimunitni onemocnéni (SLE, vaskulitidy), kardiovaskularni onemocnéni (IM, plicni embolie)
e nadorové onemocnéni - napf. lymfomy, leukemie

¢ endokrinopatie- hypertyreoza, feochromocytom

VZNIK - STADIA:
e vyvolavajici pri¢ina = aktivace granulocyt(i, monocytl a makrofagt - uvolnéni mediator( horecky -
nastaveni vyssi hodnoty hypotalamu = zvySeni produkce tepla - horecka
e CTYRISTADIA:
e PRODROMALNI

- nespecifické priznaky, 15-90 minut

- exogenni pyrogen (= ¢ast infekéniho agens) — pf. endotoxin G- bakterii, proteiny virové kapsidy..
aktivace makrofagl a produkce endogennich pyrogenti (IL-1, IL-6, TNF alfa, beta, INF...)

- pyrogeny jsou zaneseny krevni cestou do cirkumventrikularnich orgdni mozku (nemaji HEB) a
prostfednictvim prostaglandin(i PGE; vyvolavaji hore¢natou reakci (zde také zasahuiji Iéky snizujici
horecku)

e STADIUM INCREMENTI (vzestupu)
- aktivace sympatiku — vasokonstrikce v periferii, tfres, 1> tepova frekvence
e STADIUM ACME ET FASTIGII (vyvrcholeni)
- aktivace PASY, mizi pocit chladu a svalovy tfes, poceni, tepla klze
- hyperkineticka cirkulace, pokles TK
e STADIUM DECREMENT! (sestupu)
- vazodilatace — pokles TK, postupné snizovani teploty na normalni
e podle prabéhu teploty, hlavni typy horecky:
- febris continua — vykyvy teploty v pribéhu dne nejsou vyssi nez 1°C
e febris septica
- febris intermittens — stfidano obdobim s normalni teplotou (zhoubné nadory)
- febris reccurens - nékolikadenni interval normalni teploty (rozvinuta maldrie)
e febris tertiana (tfeti den horecka)

19



® febris quadrana
e febris undulans - obdobi nar(stajicich a klesajicich teplot se stfida s obdobim afebrilnim, nékolik dni
stejné intervaly s horeckou a bez
- febris inverza - TBC (rano je vyssia ako vecer)

NERVOVY SYSTEM

- bolesti hlavy, svalova slabost, pocit bolesti ve svalech

- Casté i funk¢ni poruchy CNS - ™ aktivita (nespavost, halucinace); | aktivita (spavost, apatie)

KARDIOVASKULARNI SYSTEM

- M TF (prdmérné zvysenim télesné teploty o 1°C zvySena tepova frekvenci o 8 az 10 tepi/min >
srde¢niho minutového vydeje = urychlena cirkulace ve vnitfnich organech;

- hyperkineticka cirkulace

LATKOVA PREMENA

- latkové pfemény (teplota 40°C zvySuje bazalni metabolismus pfiblizné o 50%)

- zvysSen bazalni metabolismus

- déletrvajici horecka - vycerpany zasoby glycid(, mobilizace lipidd, Stépeni protein(

RESPIRACNI SYSTEM

- dychani zrychleno - tachypnoe — disledek zvyseni teploty krve protékajici dechovymi centry
v prodlouZené miSe a zvySeni tvorby CO; ve tkanich (hypertonicka dehydratace)

TRAVICI USTROJI

- snizena Cinnost traveni, sekrece slin v Ustni dutiné - pocit sucha v Ustech, snizeno samocisténi jazyka
(povlak)

- pokles objemu zaludeéni $tavy, { jeji acidita

- pokles sekrece pankreatické a stfevni stavy a zlu¢i > { resorpce Zivin

LEDVINY

- ve stadiu acme — tvorba moci snizen

- v moci bilkovina — dlsledek zvySené permeability glomerularni membrany

pUsobeni proti infekci

M teploty - inhibice nebo dokonce usmrceni nékterych mikrobd

J koncentrace kovl nezbytnych pro mnozeni bakterii (Fe, Zn, Cu)

ve vétsim rozsahu zniceni bunék poskozenych viry - omezeni jejich replikace



7. NESPECIFICKA (PRIROZENA) A SPECIFICKA (ZISKANA) IMUNITA ORGANISMU — PORUCHY,
REGULACE A FUNKCE. IMUNITNI DEFICITY (IMUNODEFICIENCE). AIDS. MANIFESTACE
PORUCH IMUNITY NA KUZI A USTNI SLIZNICI.

IMUNITNi SYSTEM — udrZuje integritu (homeostazu) organismu: rozpoznava $kodlivé od neskodlivého a
zajistuje odstranéni cizorodych ldatek, zejména cizich antigen(

- soucasti komplexu fyziologickych regulacnich a obrannych mechanisma

- ma schopnost rozliSovat mezi vlastnimi a cizimi buikami, materialy (bakterie, viry, plisné, buriky ciziho
organismu, nezivé ¢astice) = ,,cizi latky” imunitni systém je rozpoznd, destruuje a eliminuje

jako cizi jsou oznaceny i pozménéné, infekci napadené, odumrelé burky vlastniho téla - ty rovnéz
zneskodnuje

- podili se tak na zachovani integrity organismu a homeostazy

A) PRIROZENA (NESPECIFICKA) IMUNITA
- vyvinuta jiz béhem intrauterinniho Zivota - funkéni od narozeni
- netvofi imunologickou pamét
reakce na jakoukoli cizorodou latku bez presného rozpoznani jejich specifickych antigen
- MECHANISMY pfirozené imunity:
e bariérové vlastnosti klZe a sliznic
fagocytdza (granulocyty, monocyty a makrofagy)
cytotoxicita NK-bunék
baktericidni latky télnich tekutin a antivirové latky (lysozym, interferon...)
aktivace komplementového systému
zanétova reakce (cytokiny)
= BUNKY IMUNITNIHO SYSTEMU
a) MAKROFAGY (histiocyty) A MONOCYTY
- bunky schopné fagocytézy
- tkanové makrofagy (Langerhansovy buriky v epidermis klze, Kupfferovy buriky jater, osteoklasty kosti,
mikroglie v CNS)
- polocas v cirkulaci asi 70h, v tkani i roky; proti intraceluldrnim bakteriim
Ucast na reakcich pfirozené imunity — fagocytdza cizorodych latek, vyvolani zanétové reakce
- Ucast na reakcich ziskané imunity — zpracovani cizorodych antigen( a jejich prezentace (APC s MHC I1.)
- sekrece proteolytickych enzym a nékterych cytotoxickych latek do svého okoli
- produkce cytokinl vyvolavajici zanétovou reakci — predevsim IL-18 a TNFa
b) DENDRITICKE BUNKY
- odliSeni od makrofagl — cetné cytoplazmatické vybézky
- fadi se mezi APC (velké mnoZstvi molekul MHC II)
c) PRIROZENI ZABIJECI, NK-BUNKY
- buriky podobné lymfocytlim, bez lymfocytarnich znak( lymfocyt B a T, (tj. bez TCR, CD3-, CD4- CD8-
molekul, bez povrchovych imunoglobulin()
- pfFirozené cytotoxické burky — schopné rozpoznat a nicit rznorodé nadorové buriky, pfip. virem
infikované burky, bez predchozi senzibilizace - ve své aktivité neomezeny prezentaci antigenu
v asociaci s MHC
- pravdépodobné vyznamnou soucasti protinddorové imunity
- defekt NK-bunék:
e > infekce intracelularnimi mikroorganismy, napf. listeriemi nebo herpetickymi viry (karcinom
jater,...)
d) POLYMORFONUKLEARNI LEUKOCYTY — NEUTROFILNI GRANULOCYTY
- 2. obranna linie bunék proti infekci (nékde psané: jsou prvni obrannou linii), extracelularni agens
- polocas v krvi za normalnich podminek 4-10h; diapedézou do tkani - preziti 1-2 dny
® - apoptdza, fagocytdza makrofagy
e chemotaxe - koncentrace v misté inzultu - adheze na stimulovany endotel - prlnik do intersticia
e schopnost fagocytozy - velmi Gcinné prostfedky k odstranéni pficiny a ireverzibilné poskozenych
tkani
e) ZIRNE BUNKY A BAZOFILY
- klicova uloha v imunopatologickych reakcich ¢asného typu (l. typu)



- Zirné bunky (heparinocyty, mastocyty) — tkanové leukocyty, v pojivovych tkanich sliznic klize
- bazofily — cirkulujici granulocyty nejasné funkce
- cytoplazmatickd granula se zdnétovymi medidtory - degranulace a uvolnéni obsahu pfi stimulaci
- Zirné bunky — histamin, heparin, proteolytické enzymy; syntéza metabolitl kyseliny arachidonové —
leukotrieny a prostaglandiny; cytokiny TNF-a, IL-4
f) EOZINOFILY
- proti vicebunécénym parazitim a pfi alergickych reakcich
- mala granula s hydrolytickymi enzymy > neutralizace zanétovych mediatord, i autoagrese
- velka granula s kationovymi proteiny s vyznamnymi biologickymi aktivitami
g) KOMPLEMENTOVY SYSTEM
e Komplement:
- soubor 9 sérovych bilkovin C1-C9 pfitomnych v normalnim krevnim séru (asi okolo 30)
- na vhodnost podnétu odpovidaji kaskddovym jevem - slozky postupné - kaskadovité nabyvaji aktivity a
kazda z nich pUsobi na slozku nasledujici, béhem tohoto procesu se jejich Géinek lavinovité zesiluje
- cirkuluji v inaktivni formé (takZe nenapadaji vlastni télo — jakmile se setkaji s patogenem, dojde
k aktivaci) - aktivuje se cestou klasickou, alternativni, nebo lektinovou
= Mechanismus ucinku
e Komplement vyrazné zesiluje antimikrobialni obranu organismu
- a) chemotaxe fagocytll a Zirnych bunék (C5a a C3a)
- b) stimulace zanétlivé reakce — zejména zvyseni propustnosti cév
- c) opsonizace (C3b)
- d) pfima lyze mikrobialnich bunék
- e) stimulace fagocytu
- f) anafylaxe (C3a, C5a)
slozky komplementu se zpravidla pfi aktivaci proteolyticky Stépi za vzniku frakci a (mensi) a b (vétsi)
K Stépeni dochazi C-konvertasou
nejhojnéjsi a Ustfedni slozkou je C3
nejdUlezitéjsi reakci je pak Stépeni C3 na C3a, C3b pomoci C3-konvertasy

DEFEKTY NESPECIFICKE IMUNITY
- Defekty komplementového systému
e diseminované infekce neisseriemi (N. gonorrhoeae, N. menigitidis) — chybéni sloZzek C5 az C8
e systémovda onemocnéni — systémovy lupus erythematosus (SLE), polymyositidy, sklerodermie — chybéni C1,
C2, C4, C5 nebo C7 - nachylnost ke vzniku organového poskozeni ukladanymi imunokomplexy
e angioneuroticky edém pti chybéni nebo inaktivaci inhibitoru slozky C1 (nadmérna aktivace komplementu)
prabéhem
e chybéni C3a, C5a (porucha chemotaxe)
- Neutropenie
e pokles neutrofilnich granulocytl v krvi na méné nez 2,5x109/I
® priciny:
- Utlum tvorby a proliferace (idiopaticka neutropenie, po lé¢bé cytostatiky, po poskozeni drené
pUsobenim ionizujiciho zareni, pfi nedostatku kyseliny listové a vitaminu Bi>...)
- zkracené prezivani a nadmérna utilizace
- redistribuce (hypersplenismus a jeho pficiny)
e dopady neutropenie: ¢asty vyskyt infekci, protrahovany pribéh, inava, horecka, nechutenstvi
= Poruchy funkce granulocytii
e kvalitativni zmény spodivajici v poruse jednoho z krokd fagocytdzy:
- poruchy adheze - neschopnost Inout k endotelu
- poruchy chemotaxe - porucha sloZzek komplementu
- porucha schopnosti nicit fagocytované bakterie — porucha lysozom( a fagolysom(, neschopnost bunék
vytvorit peroxid vodiku a kyslikové radikaly,..
e ONEMOCNENI:
- CHEDIAKUV-HIGASHIHO SYNDROM
e porucha LYZ0ZOMU | FAGOLYZOZOMU
e neutrofily, T lymfocyty, trombocyty, melanocyty



o Infekce (bakterialni, mykotické), albinizmus, periferni neuropatie, mentalni retardace
- LAD SYNDROM (leukocyte adhesion deficiency)

e porucha ADHEZE k endotelu a nasledné migrace, Casté pyogenni infekce bez tvorby hnisu,
leukocytdza

- CHRONICKA GRANULOMATOZNi CHOROBA
e geneticky podminénd choroba détského véku
e v neutrofilech CHYBEJI OXIDATIVNi MECHANISMY
e > infekce s tvorbou mikroabscest a granulom

B) ZiISKANA (SPECIFICKA) IMUNITA
- schopnost imunokompetentnich bunék (lymfocyt() rozpoznavat antigen pomoci specifickych receptorti
- antigenni specifita
pomalejsi ndstup, ale pfi opakovaném styku s infekénim agens vede k rychlejsi a Gcinnéjsi reakci —
imunologickd pamét
= BUNKY IMUNITNIHO SYSTEMU
e MAKROFAGY (histiocyty) A MONOCYTY
e DENDRITICKE BUNKY (APC)
[}
dozravaji v thymu, kde dochazi prakticky k jejich vyskoleni tak, aby dokazali rozpoznat vlastni MHC
molekuly a nereagovali na né
- z funkéniho hlediska:
e pomahaci (,helper”) Ty (CD4+) — produkuji cytokiny
e cytotoxické lymfocyty Tc (CD8+) - cytotoxické plUsobeni na buriky nesouci dany antigen (oznaéeni MHC 1)
e supresorové T; — potlacuji tvorbu protilatek B burikami

zdkladnim znakem — pfitomnost imunoglobulinu na bunééném povrchu
v pfitomnosti antigenu a za pomoci T bunék se malé lymfocyty méni na plasmatické buriky, které tvoti

protilatky (nékteré antigeny jsou ale thymusindependentni — podniti tvorbu protilatek i bez pomoci T-
bb)

DEFEKTY SPECIFICKE IMUNITY

Imunodeficience

- imunodeficience — nedostatecna ¢innost imunitniho systému
e primarni imunodeficience - vrozeny defekt

e sekunddrni imunodeficience - ziskany defekt, dlsledek poskozeni nékteré slozky imunitniho systému jinym
patologickym pochodem

- postiZzena oblast pfirozené imunity nebo specifické ziskané imunity

- PRIMARNIi IMUNODEFICIENCE, vrozena imunodeficience
e vrozené poruchy manifestovany vétsSinou jiz v ¢asném détstvi
e projev — opakované infekce v ¢asném détstvi, nékteré poruchy neslucitelné se Zivotem v normalnim
prostiedi s obsahem bakterii, vir(, hub a parazitQ
e poruchy B-bunék a tvorby protilatek - casté infekce
e poruchy T-bunék - sniZzend odolnost proti intracelularnim parazitiim (bakterie, viry) a proti parazitim
v uzsim slova smyslu
- ONEMOCNENI:
e PORUCHY PROTILATKOVE IMUNITY:
® |zolovany nedostatek imunoglobulint tridy IgA
- IgA —hlavni tfida protilatek pfitomnych na slizni¢nich povrsich
Casta infekéni onemocnéni respiracniho, gastrointestinalniho (prdjmova onemocnéni) a
urogenitalniho traktu
pfi¢inou pravdépodobné porucha v diferenciaci a ve vyzravani B-lymfocytl secernujicich tuto tfidu
protilatek

transfuze krve s normalni koncentraci IgA - zavazna anafylaktickd reakce - nedostatek protilatek
se nedoplnuje



e Brutonova agamaglobulinémie, agamaglobulinémie vdzana na X-chromozom

manifestace vyhradné u jedincti muzského pohlavi

témér uplné chybéni imunoglobulinti a B-bunék; prfitomno nepatrné mnozstvi I1gG v plazmé
cetné hnisavé infekce (opakujici se zanéty spojivek, stfedniho ucha, bronchitidy, ... ), jiz na konci
prvniho roku Zivota; parazitarni infekce plic

odolnosti proti virovym a houbovym infekcich normalni

celozivotni suplementace IgG

® Bézna variabilni imunodeficience (CVID)

v krvi J, koncentrace imunoglobulinli (hypogamaglobulinémie), postizeny vétsinou viechny tridy
mnozstvi B-lymfocytl v krvi normalni, defektni vyzravani v plazmocyty
Castd autoimunni onemocnéni, revmatoidni artritida, perniciézni anemie, hemolytickd anemie

e PORUCHY BUNECNE IMUNITY
o Tézka kombinovana imunodeficience = SCID

vysledkem nedostate¢ného vyvoje jak B-lymfocyt(, tak i T-lymfocytl

smrtelné postiZzeni — u déti uplné chybéni odolnosti nejen proti bakterialnim, houbovym a
parazitarnim infekcim, ale i proti infekcim virovym

bez |écby transplantaci kostni dfené — smrtelné

e Di Georgtliv syndrom (hypoplazie tymu)

selektivni defekt T-lymfocytl nasledkem hypoplazie nebo chybéni thymu

J pocet T-lymfocytl v krvi = nizka odolnost postizenych jedincl vici virovym a houbovym
infekénim onemocnénim

véetne syndromu - vrozené, vady, abnormality v obliceji, mUze byt i mentdlni retardace

e Wiskott-AldrichGiv syndrom

recesivni dédic¢nost, postizeni vdzané na X-chromozom

projevy: ubyvani T-lymfocytt, disledkem membranovych defektd (chybéni sialoglykoproteinu)
pfitomno i na krev. desti¢kach - soucdsti i trombocytopenie - krvacivost

opakované infekce, ekzémy

- ZISKANE (SEKUNDARNI{) PORUCHY IMUNITY. ZiSKANA IMUNODEFICIENCE
e komplikace nemoci a jinych patologickych stavid (Urazl, popalenin) nebo iatrogenni
e rlznoroda etiologie, pfimé nebo nepfimé poskozeni imunitnich bunék, jejich reaktivity nebo imunitnich
efektorovych mechanism
e ONEMOCNEN:I:

— syndrom ziskané imunodeficience
lymfotropni retrovirus, virus HIV-1 nebo HIV-2 — mnoZi se pomoci reverzni transkriptazy (pfepisuje
jeho RNA do DNA), je choulostivy k zevnim podminkam
virus ma schopnost vyvolat pomalu se rozvijejici infekce, které se postupné zhorsuji a maiji fatalni
dasledky
napada makrofagy a T- lymfocyty nesouci znak CD4+ — zpocatku hladina virémie vysoka, po
vzestupu zacne klesat (pokles dan reakci viru s cytotoxickymi lymfocyty CD8, které specificky
reaguji s burikami nakazenymi virem HIV a lyzuji je)
po letech se organismus vy€erpd, mnozstvi bb s CD4+ zaéne klesat a pacient je tak nachylné;si
k mnoha infekcim, které dale zhorsuji jeho imunitni stav
tfi stadia prabéhu onemocnéni:
e stadium pocdtecni HIV infekce - nespecifické pfiznaky (pfipomina chiipku)
e stadium klinicky latentni
e stadium klinicky manifestni (AIDS) — selhani obrannych imunitnich reakci, siteni infekci az smrt
N vyskyt rznych infekénich onemocnénich
bakterialni (tuberkuléza, bakteridlni pneumonie)
virova (herpes simplex, herpes zooster, cytomegalovirova pneumonie, hepatitida)
fungalni (kandidéza)
zpUsobena prvoky (toxoplazmdza) nebo parazity
M frekvence vyskytu nékterych nadorovych onemocnéni — lymfomy, Kaposiho sarkom

- sniZzend imunita je i pfi:

- nefroticky sy (hl. IgG), exsudativni gastroenteropatie (vSechny sérové — IgM+A+G),

popaleniny (obecné hypoproteinémie)



lymfomy

léky - cytostatika, imunosupresiva, celotélové ionizacni zareni
metabolické choroby (DM, urémie)

chronicky stres

- AUTOIMUNITNi PORUCHY s PROJEVMY V DU:

® PEMPHIGUS VULGARIS — autoimunni onemocnéni s tvorbou protilatek (1gG)
proti desmozom{m keratinocyt(
- onemocnéni postihuji i kdiZi, ale je mozna i samostatna manifestace v DU
- PROIJEVY: intraepidermalni vezikula az bula, kiZze nesvédi, eroze pali a boli,
pomalu epitelizuji, hoji se bez jizev, tvofi se tam pak ale zase puchyre nové,
salivace a zapach z ust, nejcastéji pacienty od 40 do 70 let
e PEMPHIGOID (BULOZNI) - klinicky ma pemfigoid obdobné projevy jako pemfigus, ale puchyfe nejsou
podminény akantolyzou a jsou subepidermalni
e SYSTEMOVY LUPUS ERYTHEMATODES
- Systémova autoimunitni onemocnéni - jde o fibrindzni intersticialni zanéty; motylovity exantém,
glomerulonefritidy, polyartritidy, kiece, psychdzy, oralni ulcerace, exantém ¢asto pfi UV expozici,
zvySené ANA protilatky
e LICHEN RUBER PLANUS- autoimunitni reakce proti burikdm bazalni vrstvy epitelu, deskvamativni gingivitis,
bulozni lichen
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https://www.wikiskripta.eu/w/Pemfigus
https://www.wikiskripta.eu/w/Puch%C3%BD%C5%99
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Akantol%C3%BDza&action=edit&redlink=1

8. IMUNOPATOLOGICKE REAKCE. PRECITLIVELOST (HYPERSENZITIVITA). ALERGIE — TYPY A
PRIKLADY. AUTOIMUNITNI NEMOCI. TRANSPLANTACNI IMUNITA.

- HYPERSENZITIVITA = neprimérend reakce imunitniho systému na antigen, kterd poskozuje vlastni organismus
- antigen, ktery pochazi z vnéjsiho prostiedi — alergen
- 4+1 typU imunopatologickych — alergickych — reakci
e alergickd reakce I. typu — anafylakticka reakce
alergicka reakce Il. typu — cytotoxicka reakce
alergicka reakce lll. typu — reakce vyvolana imunokomplexy
alergicka reakce IV. typu — opoZzdénd, bufikami zprostfedkovana reakce
alergicka reakce V. typu — reakce zpUsobena antireceptorovymi protilatkami

ALERGICKA REAKCE I. TYPU
- Casna, anafylaktickd reakce
- rychla reakce zprostifedkovana protilatkami typu IgE nebo anafylatoxiny
- prudky pribéh s nahlym zacatkem
- pf. antigenQ: penicilin — reaktivni laktamova skupina reaguje s AMK rdznych sérovych proteinl a modifikuje je
— proti témto nové vzniklym epitoplm se u nékterych jedincl tvofi protilatky
- slozky pylovych zrn, antigeny z roztoc( z prachu, potravinové antigeny
- jedind imunopatologicka reakce, ktera se nevyskytuje u autoimunitnich chorob
- atopie = dédicny sklon k alergii, zvySena tvorba IgE
- 2 faze: senzibilizace a anafylaktické reakce
- Fadze senzibilizace - 2-3 tydny
e alergen predloZen APC burikami pomocnym Ty — lymfocytlim - aktivace Ty = aktivace B-lymfocytl >
pfeména v plazmocyty - specifické protilatky — IgE
e vazba IgE k membranovym receptortim bazofilG v krvi a Zirnych bunék — prevazné ve sliznicich a v klzi
slizni¢ni nebo kozni zmény — edém sliznice, koZzni vyrazka
e 7irné burky — zdroj zdkladnich mediator( anafylaktické reakce
- Anafylakticka reakce
e anafylatoxicky ucinek (slozky komplementu C3a a C5a)
e slozky komplementu vyvolaji degranulaci Zirnych bunék - dojde k uvolnéni fady mediatort (hlavné
histamin, desticky aktivujici faktor..) ale také syntéze mediator( de novo: prostaglandiny, leukotrieny..
e Casna faze anafylaktické reakce: ¢asné symptomy a akutni zanét provazeny edémem, vazodilatace,
M permeability kapilar, kontrakce nékterych hladkych svalovych vidken, 4 krevni srazlivosti
® pozdni faze — za 3-8 hodin, chemotaxi a aktivaci bazofilnich, ale zvlasté eozinofilnich granulocytli -
ZANET
e projev lokalni — atopie — zachvat senné rymy, bronchialniho astmatu, kopfivka
e projev celkovy (systémovy) — anafylakticky sok
- Anafylakticky Sok
e Zivot ohroZujici prudka alergicka reakce:
- arterialni hypotenze (diky vyplavenému bradykininu), bronchokonstrikce, laryngospasmus
(leukotrieny), edém, svédéni a kozni vyrazka (histanim), ztrata védomi
- z aktivace sympatického nervového systému
- SYMPTOMY: tachykardie, mydriaza, poceni, studend, bleda klze (,,studeny pot“)

ALERGICKA REAKCE II. TYPU

- cytotoxicka precitlivélost, zaloZena na protilatkach IgG a IgM s ndaslednou aktivaci cytotoxickych leukocytl a
lyzou protildtkami oznacenych bunék

- vyvolan protilatkami proti antigeniim na bunécné membrané

- cizoroda soucast (cizoroda burika), cizoroda bilkovina (napf. virovy protein)

- protilatky se navazi k antigenu => IMUNOKOMPLEX -» aktivace komplementu - lyticka komponenta -
naruseni buné¢né membrany

- 2 typy protilatek:
e cytotoxické



- Casto zaméreny proti erytrocytiim nebo trombocytiim (na jejich povrchu imunokomplexy) >
zachycovani tkanovymi makrofagy pfi prlichodu slezinou i jatry a kostni dfeni (tkariové makrofagy maji
receptory pro Fc-fragment protildtek) - odstranéni z cirkulace

- PRIKLADY: hemolytickd anemie (transfuze inkompatibilni krve, hemolytickd nemoc novorozencd),
trombocytopenie

e blokujici nebo stimulujici protilatky — protilatky pfimo nenici cilovou strukturu, ale pUsobi na jeji funkci

- stimulaéni — proti receptoru TSH pfi Graves- Basedowové chorobé

- blokujici — pfi myasthenia gravis — vazba autoprotilatky na acetylcholinovy receptor blokuje
nervosvalovy pfenos

ALERGICKA REAKCE IIl. TYPU
- precitlivélost zprostfedkovand imunokomplexy
cirkulujici specifické protilatky a volny antigen spolu tvofi cirkulujici imunokomplexy

imunokomplexy se ukladaji v cévni sténé nebo extravaskularné - aktivace komplementu klasickou cestou -
mistni zanétova reakce

- ANTIGENY:
e endogenniho ptivodu (DNA — [upus erythematosus)
e exogenniho ptlivodu
- pracovni prostifedi — antigeny rostlinného plvodu, ptakd a jinych zvifat, plicni, apod.
bakterialni infekce (postreptokokova glomerulonefritida)
- virova infekce (polyarteritis nodosa)
- akutni infekce — prechodné potize (napf. kozni exantém)
chronické infekce — zavazné orgdnové poskozeni
- FORMY:
o lokalni forma
- glomerulonefritida, polyartritida, alergicka alveolitida
- Arthusiv fenomén
e po ockovani - intradermalnim vstriknuti antigenu senzibilizovanému jedinci
e edém kapilarni intimy béhem 5-30 min — zblednuti okoli mista vpichu
e zanétlivé zmény aZ nekrdza v okoli vpichu
- po opakovaném vdechnuti malého mnozstvi antigenu = v plicich
e plice péstitele holubd” (antigeny v holubim trusu)
e farmarské plice” (,,horecka mlatc(“; plisnové antigeny v sené)
e generalizovand forma
- sérova nemoc
e opakované podani cizorodého séra - tvorba protilatek
® asi za 2 tydny po jediném podani cizorodého séra (pfiznaky: horecka, zvétSeni uzlin a sleziny, bolest
kloub(, myalgie, generalizovand kopfivka)
e komplexy protilatek s pretrvavajicimi zbytky cizorodych bilkovin ukladany v drobnych cévach a
tkanich rliznych organl - poskozeni (myokard, jatra, ledviny, plice, klouby)
e chronicka forma — systémovy lupus erythematodes

ALERGICKA REAKCE IV. TYPU
bunkami zprostfedkovana reakce
opozdéna hypersensitivni reakce
neuplatiuji se protilatky
aktivace pomocnych T-lymfocyti cizorodymi antigeny na APC burikdch = uvolnéni cytokinli - stimulace
makrofagl a cytotoxickych T-lymfocyt(
typicky lokalizovana tkanova reakce (napf. kontaktni dermatitida, kozZni tuberkulinova reakce, reakce
hostitele proti Stépu)
- antigeny:
e (Casto hapteny — obsazené v rostlinach, herbicidech, insekticidech, barvach, ..
e nedokonale rozloZené fagocytované antigeny (Mycobakterium tuberculosis)
- priklady:
e kontaktni ekzém/dermatitida
e chronicka rejekce transplantatu



e granulomy:

- AIlO: sakroiddza, vaskulitita

- Chronické infekce s nitrobunéénymi mikroorganizmami - TBC, lepra
e Autoimunitni postizeni endokrinnich zlaz -

Hashimotova tyreoitida, DM 1, roztrousena

, Typ reakce Zakladni imunologicky | Priklad onemocnéni
skleréza mechanismus
e Virova onemonéni - opar, koZni vyrazka u I typ, ,anafylakticka” | Specifické protiatky IoF, | Anafylakticky Sok,
spalnicek, u planych nestovic reakce uvolnéni vazoaktivnich | senna ryma, nékteré
aminu z bazofilnich typy astma bronchiale,
granulocytu a Zirnych urticaria
ALERGICKA REAKCE V. TYPU bunék,
o e v . . . . cytotoxicka Protilatky 19G a IgM — Autoimunitni
Fitomn funké&ni vazba antir rovych Il. typ, Joald
P to, , osta funkc azba antireceptorovyc reakce vazba na hemolytické anemie,
protilatek
- NEVEDE PRIMARNE K MORFOLOGICKEMU III. typ, reakce Reakce cirkulujicich | Nékteré druhy akutni
PO§KOZEN|I BUNEK vyvolana specifickych protilatek s glomerulonefritidy,

Sle lupus erythematosus

Protilatky proti bunéénému receptoru

. . y . ) IV. typ, ,opozdéna®, Cytotoxické pusobeni Atopicky ekzém,
¢ Myasthenia gravis - protilatka blokuje funkci - senzibilizovanych odhojeni transplantatu
receptoru - blokdda nervovosvalového prfenosu zprostiedkovana alo- nebo xeno, TBC
e Gravesova- Basedowova choroba - protildtka V. typ, antireceptorova | Vazba na |Gravesova-Basedowova
nemoc

stimuluje receptor = hyperthyreoza

AUTOIMUNITNi NEMOCI. TRANSPLANTACNI IMUNITA.

= imunitni reakce namirené proti antigen(im vlastniho téla = patologické zmény tkani a organli

porucha pfirozené imunologické tolerance v(ci antigenim daného jedince — organismus se normalné proti
pUsobeni autoprotilatek brani nasledujicimi zpUsoby:
® klonalni deleci
- eliminace téch variant imunokompetentnich T- a B- lymfocyt(, které by reagovaly s vlastnimi antigeny
e klonalni anergii
- ztrata nebo omezeni reaktivity (anergie) specifickych imunokompetentnich bunék proti vlastnim
antigenim
- imunokompetentni burika je pfitomna, ale po setkani s pfislusSnym antigenem neni aktivovana
® potlaceni periferni inhibice
- = utlumeni reaktivnich imunokompetentnich bunék jinymi regula¢nimi burfikami imunitniho systému
e imunologické privilegium
- imunokompetentni bunky se do nékterych tkani nedostanou skrz pfirozené vytvorené bariéry, nebo je
v nich vyvolana apoptéza bunikami cilové tkané (Fas ligand na membrané vyvola apoptdzu aktivovanych
T-lymfocytl prostfednictvim receptoru Fas)
- imunoprivilegované oblasti — mozek, oko, varlata, déloha — autoantigeny mohou tato mista opustit krvi

MECHANISMY NARUSUJICi AUTOTOLERANCI:

zména vlastniho antigenu navazanim jiné molekuly

zkfizena reaktivita protilatek proti dvéma antigenim, z nichZ jeden je vlastni a druhy cizorody
polyklonalni aktivace B-lymfocyt(

nerovnovaha mezi Ty a Ts

geneticka predispozice (asociace s HLA)

ORGANOVE SPECIFICKA AO

myasthenia gravis — autoprotilatky proti acetylcholinovym receptorlim neuromuskularnich plotének
diabetes mellitus I.typu — proti B-burikdm pankreatu

atroficka gastritida, pernicidzni anémie — proti parietdlnim burikdm a vnitfnimu faktoru
Hashimotova tyreoiditida — proti tyreoglobulinu

Basedowova choroba — proti receptoriim pro TSH

nespecifické stfevni zanéty (Crohnova choroba, ulcerdzni kolitida)



SYSTEMOVA AO
- revmatoidni artitida
- Sjégrentv syndrom
- systémovy lupus erythematosus
® postiZena rada tkani a organll (=systémovy)
e vznik Sirokého spektra autoprotilatek, véetné protilatek proti DNA
e ukladani imunokomplex( ve tkanich a organech (glomerulonefritida, vaskulitida, postizeni kiiZe, kloubd...)
= imunopatologicka reakce Ill. typu

e vazba protilatek k bunécnému povrchu (hemolytickd anemie, leukopenie, trombocytopenie)
e geneticka predispozice

TRANSPLANTACNI IMUNITA
- transplantace — buniky, tkan nebo organ urcitého jedince (darce — donor) odebrany a integrovany do

organismu jiného jedince (pfijemce — recipient, host)

e ortotopickd transplantace = transplantace organu do jeho fyziologické lokalizace

e heterotopickd transplantace = transplantat umistény do jiné lokalizace
- vztah mezi transplantatem a transplantovanym jedincem

e autologni transplantace — darce i prijemce stejny jedinec

e syngenni transplantace — jedinci jednoho druhu se stejnym genetickym repertoarem

e alogenni transplantace — geneticky rizni jedinci jednoho druhu

e xenogenni transplantace — mezidruhova transplantace
- KOMPLIKACE:

® Reakce hostitele proti stépu

- reakce Host-versus-Graft, H-v-G
- vznika pfi transplantaci antigen(, které nejsou pritomny u pfijemce — télo stép odhoji

prf. kiZe od geneticky nepfibuzného jedince odhojena neimunizovanym prijemcem obvykle mezi 7. a
10. dnem po transplantaci = primdrni odhojeni — primdrni rejekce
opétovny stép od téhoZ darce stejnému pfijemci odhojen mechanismem tzv. sekunddrni rejekce
v pribéhu 2 az 3 dnli
uplatnéni jak celularni (dalezitéjsi uloha), tak i humoralni slozky imunitni odpovédi
tfi zakladni druhy odhojovaci reakce podle ¢asového pribéhu a zavainosti

vvvvv

téhotenstvi nebo rejekce predchoziho stépu) — dochazi k destrukci bunék cévniho endotelu, vzniku
srazenin a blokaci krevniho zdsobeni stépu
e gkutni — trva dny az tydny, nekréza endotelovych bunék stépu
® chronicka — trva mésice az roky, typicky dochazi k obliteraci cév a fibrdze se ztratou normaini
orgdnové struktury stépu
® Reakce stépu proti hostiteli
- G-v-H, Graft-versus-Host
- pritomnost imunokompetentnich bunék (T-buriky) darce ve stépu
bunky hostitele jsou témito T-bunkami rozpoznany jako cizi - Stép zacne ohroZovat prijemce (hlavné také
proto, Ze zpravidla byvaji imunosuprimovani a nejsou schopni se adekvatné branit)
poskozeni rliznych tkani prijemce, véetné krevniho systému
muzZe zplsobit tézké poskozeni az smrt nasledkem tézkého poskozeni mikrocirkulace (to muizZe zpUsobit
az nekrézu tkani)

PREVENCE A LECBA ODHOJENI TRANSPLANTATU

- ovlivnéni pfijemcova imunitniho systému (imunosupresi) — napr. farmakologicky: kortikoidy, cyklosporin A
snaha o omezeni alogennich antigennich rozdili mezi darcem a pfijemcem — posouzeni ABO typizace
zpravidla u vSech transplantaci, HLA typizace u transplantace ledvin

- kombinace obou



9. ZEVNIi FAKTORY VZNIKU A ROZVOJE NEMOCI — FAKTORY FYZIKALNi A CHEMICKE
POVAHY, BIOLOGICKE A PSYCHOSOCIALNi PATOGENNi PODNETY.

FYZIKALNI:
1. VLIV TEPLA A CHLADU NA ORGANISMUS
- Clovék —fazen k (teplokrevnym) Zivocichlim — télesna teplota kolem 37°C — dllezita pro

normalni pribéh metabolismu v téle nezavisle na kolisani teploty zevniho prostredi

- regulace télesné teploty

e termoregulaéni centrum v hypothalamu
e termoreceptory v hypothalamu — teplota télesného jadra
e podkozZni a slizni¢ni termoreceptory — informace z periferie
e télesné teplo — pfi latkové preméné, produkce ovlivnéna
- pusobeni nékt. hormonu (katecholaminy, T3, T4)
- kontrakce kosternich svall — tfesovd termogeneze
- netfesovd termogeneze u novorozencl v hnédé tukové tkani

- cévni reakce zprostfedkované autonomnim nervovym systémem
- mechanismy zisku nebo ztrat tepla

- radiace — salani (uplatnéni zejména pfi teplotach nizsich nez 37°C)

- kondukce — kontaktem s teplymi nebo chladnymi latkami v¢. vzduchu a vody

- konvekce — v zavislosti na proudéni vzduchu, eventuelné vody

- evaporace — odparovani vody z kliZe a epitelu respiraéniho systému spojené s vydejem tepla

Vliv chladu:

zvySuje tonus sympatiku - vazokonstrikce v kGizi > krev se vraci hlubokymi Zilami - vyména tepla mezi
Zzilami a artériemi - vendzni krev oteplovdna - snizeno ochlazovani télesného jadra

volni motoricka aktivita, svalovy tfes — pokud pro udrzeni télesné teploty nestaci vazokonstrikce

{ srdecni frekvence, porucha kontraktility myokardu

hypotermie — pokles teploty télesného jadra pod 35°C

snizeni teploty pod 32°C — bezvédomi

34°C - 27°C — rlzny stupen poruch védomi ,, latkova preména, {, svalovy tres, vazodilatace

27°C— 24 °C — preruseny procesy udrzujici télesnou teplotu

pod 24°C — smrt selhanim respirace (zastava plicni ventilace), méné casto cirkulace (arytmie, srdecni zastava)

mistni plsobeni chladu — omrzliny

® cévni zmény — poruchy prokrveni klize a podkozi
- 1. stupen — arteriolospasmus = zblednuti klize
- 2. stupen — prfechodna vazodilatace = z€ervenani a tvorba puchyrl
- 3. stupen — vazokonstrikce — nekrdza tkané

Vliv zvysené okolni teploty:

hypertermie — prehiati — organismus nemf(iZe zabezpecit nezbytny vydej tepla do okoli, télesna teplota nad
39°C

™ teploty téla > 1 spotreba kysliku tkanémi - 1 katabolismus protein(, glycidd a lipidd

N pulzova i dechova frekvence

vazodilatace a * prokrveni klize = k zabezpeceni potfebného vydeje tepla radiaci, kondukci a konvekci je-li
nedostacujici - zvySené ztraty tepla evaporaci — zejména zvySenym pocenim

vazodilatace & { TK, svisla poloha téla = zavraté; az kolaps a prechodna ztrata védomi

poceni = deplece vody a soli

J plazmaticky objem, P osmolarita ECT (ztraty vody vyssi nez ztraty solutd)

{ krevniho zasobeni kiize - sekrece potu aZ Uplné zastavena - vyznamné sniZzena schopnost termoregulace
-> teplota télesného jadra az 42°C - 43°C = Gpal (siriasis)

uzeh (insolace)

e plsobenim primého sluneéniho zareni na nepokrytou hlavu a siji
e vyrazné postizena ¢innost CNS, bolesti hlavy, zvraceni

e bezvédomi, hyperreflexie s tonicko-klonickymi kfe¢emi



e na zacatku — vazodilatace, vyrazné poceni, zvySeni hematokritu, tachykardie, tachypnoe, | TK, prevlada
katabolismus, az fibrilace srdec¢nich komor

lokalni ucinek vysokych teplot na povrch téla — popaleniny:

e 1. stupen — hyperémie se slabou zanétlivou reakci

e 2. stupen — exsudativni zanét, vznik puchyra

e 3. stupen — nekrotické zmény klize, tvorba viedu

e 4 stupen — zuhelnaténi tkané

e rozsahlé popaleniny — znaéna ztrata plazmy poranénou plochou = |, objem cirkulujici krve, T~hematokritu

. ZMENY TLAKU:

pokles: snizeni pO2 - hypoxie

kompenzace — hyperventilace, dlouhodobé — zvySeni poctu erytrocytt

vzestup: zvySeni pO2 — plicni edém, vazokonstrikce v mozku

Nizky tlak:

® Horska nemoc- rychly vzestup nad 3000-4000 mnm -> pokles pO2 v atmosférickém vzduchu, tak i expanzi
plyna v gastrointestinalnim traktu - hypoxie tkani

Vysoky tlak - zpGsobuje dekompresni nemoc (Kesonova nemoc)

e vlivem prudké dekomprese unika v krvi rozpustény plyn hlavné N v bublinkach, které
zpUsobuji az embolie

. ELEKTRICKY PROUD:
stridavy nebezpecnéjsi nez stejnosmérny (frekvence a intenzita)
hodnota frekvence stfidavého proudu v rozvodné siti (50 — 60 Hz) je v rozmezi
nebezpecnych frekvenci
e do 25 mA — drazdi ke kfec¢im (dychaci svaly), zvySuje TK
e 25-50 mA — srdecni arytmie az fibrilace (déle nez 30 s)
e 50 mA — 3 A —srdecni fibrilace (0,3 s)
e nad 3 A - srdecni zdstava, kiece kosterniho a dychaciho svalstva
blesk — vysokofrekvencéni pulz, prochazi télem do zemé a na kiizi plsobi popaleniny — tzv. bleskové obrazce

. ZVUK:
slySime 16 Hz — 20 kHz
hluk — zvuk traumatizujici sluch, 80-90 dB
trvaly hluk, ktery je vzhledem ke sluchovému organu pod prahem skodlivého plsobeni, mize Skodlivé
pUsobit na psychiku

. IONIZUJiCi ZARENI:
klinicky se projevi na bunécné urovni jen pti poskozeni makromolekuly DNA
tkdné muzZeme délit na radiosenzitivni (kostni dfen, stfevni epitel — obecné bunky, které se déli) a
radiorezistentni (vazivo, chrupavka, svaly a kost)
ZDRAVOTNI DUSLEDKY:
e akutni nemoc z ozareni — po ozareni celého téla
- kostni dien a periferni krev —hemopoeticky syndrom (lymfopenie, granulocytopenie, anemie,
trombocytopenie), GIT (dehydratace, malabsorpce, toxemie), poruchy plic (dusnost, kasel), epidermis
kGze (erytém, deskvamace), spermatogeneze, neurovaskularni syndrom — dezorientace, hyperestezie,
excitace ¢i Utlum CNS
e akutni lokalizované poskozeni — hlavné klze: erytém, hyperestezie, epilace, dermatitis
® poskozeni plodu in utero — zavisi na dobé ozareni
- v prvnich dvou tydnech - vie nebo nic
- v prvnich tfech mésicich - poruchy vyvoje s malformacemi (mikrocefalie, mikroftalmie, anencefalie)
- v obdobi fetalnim - 4. — 9. mésic = funkéni zmény (CNS)
e vznik nadori (leukemie, $titna Zlaza, plice, prs, kosti)



CHEMICKE
VLIV XENOBIOTIK
e xenobiotika = cizi chemické latky
- Ucinek zavisly na podané davce
- LDsp = letalni ddvka, davka xenobiotika, pfi niz zahyne 50% pokusnych zvitat; ¢im LDsg nizsi, tim latka
toxicté;jsi
- projevy toxického ucinku
- bezprostredni, opozdéné, lokalni, systémové (na cilovy organ)
- vstup do organismu — vétsina pres dychaci cesty, kiiZi nebo zaZivacim traktem
- dusi¢nany (nitraty) a dusitany (nitrity)
e vyssi obsah nitratu ve vodé - riziko methemoglobinémie u kojencl; karcinogenni nitrosaminy
- Skodlivé latky v ovzdusi
e oxid sificity, oxidy dusiku, prach
- tabdakovy kour
e hlavni toxické slozky — nikotin, nitrosaminy, polyaromatické uhlovodiky, oxid uhelnaty
- drogy
e vliv na CNS, mohou zpUsobit téZkou zavislost, stimulace dopaminergnich drah — pocit uspokojeni,
euforie

BIOLOGICKE PATOGENN{ PODNETY
Priony
- infekcni Castice tvorené bilkovinami, ale neobsahujici nukleové kyseliny
- uclovéka
e Creutzfeldtova-Jacobova choroba (CJD)
® kuru
o fatdlni familiarni insomnie
- u zvifat — bovinni spongiformni encefalopatie (BSE, ,,nemoc Silenych krav*)

Viry:
- obligatni intracelularni parazité

- zpUsoby ohroZeni hostitelského organismu virovou infekci
- sekundarni infekce a imunosuprese

- organova manifestace ¢i komplikace

- autoimunita

- nadorova onemocnéni

Bakterie:

- mikroorganismy nerozluéné provazeji mnohobunécné organismy béhem celého fylogenetického vyvoje
- fyziologické osidleni kiZe a sliznic

- potencidlni nebo oportunni patogeny

- infekéni onemocnéni

- stfet obrannych mechanism{ makroorganismu s nastroji patogenity bakterie

- mnoZeni bakterii - prinik do nejriznéjsich ¢asti organismu hostitele

Zivocichové:

- mohou produkovat Zivocisné jedy, které maji rizny patofyziologicky ucinek (toxické latky drazdici pokozku a
sliznice, latky s lokalnim nekrotizujicim Gcinkem, latky s neurotoxickou aktivitou, latky ovliviujici KVS systém,
krevni koagulaci a spoustu dalsich systému)

- pf. hadi jed

PSYCHOSOCIALNi PATOGENNi PODNETY
- vliv zejména stresu, psychickou zatézi



10. PATOFYZIOLOGICKE ASPEKTY SKODLIVEHO UCINKU KOURENi TABAKU A ALKOHOLU NA
LIDSKY ORGANISMUS.

ALKOHOL

- Alkohol je metabolizovan na , ktery je pro buriky toxicky a zpUsobuje somaticka poskozeni, ktera
se mohou tykat vSech organa.
- v psychiatrii rozdélujeme problémy souvisejici s ablizem alkoholu na dvé skupiny:
e poruchy spojené s pfimym ucinkem alkoholu na CNS
e poruchy souvisejici s abizem — ndvykové chovdni
- zmény v mysleni a chovani
- alkoholové obrany: adaptacni mechanismus, na konflikty reaguje pitim, racionalizuje si piti alkoholu
- zména tolerance: ranni dousky
- okénka = palimpsesty: vypadky paméti zplsobené pozitim alkoholu

- : témér kompletné metabolizovan, pouze asi 5-10 % se vydechne nezménéno plicemi,
vstfebavan rychle z GIT (pivo pomaleji), maximalni hladina v krvi 30-40 minut po poziti

- metabolizovan na acetaldehyd (alkoholdehydrogenaza) = pro buriky toxicky = zptsobuje somaticka poskozeni
tykajicich se vSech organl, dal na acetdt (acetaldehyddehydrogenaza)

1 %o (do 2g/kg) — euforické stadium, Gtlum glukoneogeneze a hypoglykémie

2 %o — hypnotické stadium — prodlouzeni reakénich ¢asll, poruchy koordinace a rovnovahy, analgézie

3 %o (vice nez 2g/kg) — narkotické stadium — kéma, deprese dechu

Nad 3 %o (vice nez 3g/kg) — intoxikace

- PRIZNAKY: deprese CNS s kématem, deprese dychdni, drazdivé Gcinky na GIT (zvraceni) = riziko
aspirace, zhorseni glukoneogeneze — riziko hypoglykémie, nachylnost k prochladnuti

- HRANICE normalniho piti alkoholu a zavislosti
e bezpecnd davka do asi 20 g 100 % lihu za den (16 g pro Zenu, 24 g pro muze) = do pul litru piva nebo 200
ml vina, 50 ml destilatu = ,francouzsky paradox”
e organismus déti a dospivajicich odbourdvaji alkohol pomaleji, i malé mnozstvi mliZe vyvolat u ditéte téZkou
otravu, zavislost na alkoholu se u déti a mladych lidi vytvari podstatné rychleji

zmény v metabolismu neurotransmiter( v CNS (pfedevsim dopaminu a noradrenalinu)

utlum dopaminergni, serotoninergni aktivity, potlacen inhibicni G¢inek GABA

zvysuje se aktivita glutamatu, kalciovych kanald

vSeobecné tlumi, uz v malém mnozstvi patrné ucinky na rychlost reakci, koordinaci pohybU, usudek,

rozhodovani

e tlumi vnimani bolesti, vysoké koncentrace alkoholu tlumi centra pro dychdani a krevni obéh - az smrti =
nebezpeci kombinace s jinymi tlumivymi [atkami

e odstranuje zabrany (vzrusené emocionalni projevy, agresivita), snizena potence

[ J

- patrnd euforie, snizeni pozornosti a soustfedéni, uvolnéni zabran, ¢lovék vic ,,spolec¢ensky”

- dalsi pfijem= vaznéjsi poruchy (fec, rovnovaha,...), ztrata sebekontroly, spavost > nevolnost, zvraceni >
spanek, bezvédomi - smrtelnd otrava, duseni (Utlum mozkovych center pro fizeni dychani a krevniho
obéhu)

[ J

- primy dlsledek poZiti vétSiho mnozZstvi alkoholu, rozvrat vnitfniho prostredi

- vliv acetaldehydu (- acetat - kysely, sniZzuje pH, nevolnost, zvraceni, bolest hlavy)

- alkohol blokuje u¢inek ADH -> hypertonicka dehydratace

- hypoglykémie (zatéz jater pro odbourani alkoholu, ne produkci a uvolfiovani glukézy do krve)
- LECBA: klid, odpotinek, pfijem tekutin, NSAID, ptillitrova infuze 5% roztok glukdzy


http://www.wikiskripta.eu/w/Acetaldehyd%22%20%5Co%20%22Acetaldehyd
http://www.wikiskripta.eu/w/Glukoneogeneze%22%20%5Co%20%22Glukoneogeneze
http://www.wikiskripta.eu/w/Hypoglyk%C3%A9mie
http://www.wikiskripta.eu/w/K%C3%B3ma%22%20%5Co%20%22K%C3%B3ma
http://www.wikiskripta.eu/w/Dopamin%22%20%5Co%20%22Dopamin
http://www.wikiskripta.eu/w/Noradrenalin%22%20%5Co%20%22Noradrenalin
http://www.wikiskripta.eu/w/GABA%22%20%5Co%20%22GABA

alkoholickd podvyzZiva (nechut k jidlu = chronicky zanét sliznice Zaludku)

poskozeni jater (nadmérné zatéZovani - odumirani bunék - nahrada vazivem - cirhéza)

zanét perifernich nervl (pichani, mravenceni v koncetinach, slabost svalt)

oslabena imunita (infekce, nadory)

pFi konzumaci vice nez 60 — 80 g/den u pacientl ¢astéjsi nalez hypertenze (az 80% alkoholikl ma
hypertenzi)

Casto chronické gastrointestinalni obtize: dysfagie, prlijmy, varixy, hepatopatie,

e endokrinni systém: pseudocushing, poskozeni pankreatu, avitamindzy, poruchy krvetvorby, impotence

e v ramci abstinenc¢niho syndromu: tfes, Uzkost, slabost, kratkodobé halucinace, zrakové i sluchové
e dale vztahovacnost, podrazdénost, zarlivost, poruchy paméti, alkoholicka demence, deprese, sebevrazedné

sklony

Psychotické poruchy = alkoholové psychézy

- jako nasledek chronického abuzu alkoholu se mohou objevit nékteré psychotické poruchy:
e alkoholova halucindza — trvala pfitomnost halucinaci po snizeni mnozstvi alkoholu v krvi

amnesticky syndrom — chronické zhorseni kratkodobé paméti

alkoholova demence

Korsakovova psychéza

alkoholova epilepsie

Delirium tremens — alkoholicka psychdza

- po preruseni dlouhodobého uzivani (abuzu) alkoholu: halucinace, neklid, tfes, dezorientace,
poceni, nevolnost, zvraceni, zvySeni TK

- Zivotu nebezpecny, Ustup po nékolika hodinach, ale i nékolik dndi

- pfi vysazeni alkoholu moZnost alkoholové epilepsie ¢i rozvoj podoby pfipominajici schizofrenii

Zavislost na alkoholu je Casto spojena s poruchami spanku, anxiézné-depresivnimi stavy a s afektivni
poruchou (dualni diagnoza).

Vzhledem k tomu, Ze neni mozné dosahnout kontrolovaného uzivani, je abstinence zakladni podminkou
l1écby.

KOURENI:

- nejvyznamnéjsi a nejdostupnéjsi droga

- CIGARETOVY KOUR - vice nez 4000 plynnych i pevnych latek (43 prokdzanych karcinogent (dibenzantracen,
benzpyren, dimetylnitrosamin, dietylnitrosamin, vinylchlorid, hydrazin, arsen aj.), 60 kokarcinogent,

promotorl nebo suspektnich karcinogent, mutageny, alergeny, toxické latky + CO)
- SLOZKY:

vewvs

DEHET:

- pevny podil cigaretového koure, Uchyt v dychacich cestdch a v plicich

- poskozeni samodistici schopnosti DC a plicnich sklipk(

- karcinogenni a pficina vzniku chronickych plicnich onemocnéni

NIKOTIN:

- alkaloid, absorpce v plicich, za 3-8 sekund v mozku, tam vazba na nikotin-acetylcholinové receptory, ty
napojeny na dopaminergni neurony zakoncené v nucleus accumbens (mozkové centrum obmény)

- - tyto receptory jsou v obdobi nekoufeni v klidovém rezimu, receptor je uzavren, ale je pfipraven na
setkdni s nikotinem ¢i acetylcholinem — po setkani se receptory aktivuji a oteviraji iontové kanaly

- Pfi pravidelném koureni se zmnozi pocet nikotinovych receptorti v mozku a tim vznika zavislost na
nikotinu.

- navykova latka

- navozuje pocit uspokojeni

- vazba na alfa-1- adrenergni receptory = uvolfiovani katecholamint (vaze na nikotinové receptory,
jejichz aktivace vede k uvolfiovani katecholaminli a vasopresinu do cirkulace (zvysené hladiny jsou
patrné jiz nékolik minut po inhalaci)

- nakonec - vasokonstrikce, tachykardie, vzestup TK



¢ NITROSAMIN:
- nejucinnéjsi karcinogen, vznik z nikotinu, aktivace cytochromem p450
e PAU- POLYAROMATICKE UHLOVODIKY:
e CO:
- 220x vétsi afinita k hemoglobinu nez 02 = karboxyhemoglobin, omezeni zasobeni tkani kyslikem,
koncentrace v krvi stoupd, naruseni placentarniho prenosu kysliku
dalsi karcinogeny, promotory a induktory p450, pevné ¢astice, tézké kovy,...
V CZ umird kazdoroc¢né celkem kolem 18 000 osob na nemoci zptsobené kourenim
UzZivani tabakovych vyrobk( je spojovano pfiblizné s cca 25 % vSech onkologickych onemocnéni.

VLIVY >
NA DYCHACI SYSTEM:

zmény poharkovych bunék a hlenotvornych Zlazek v priduskach,

prestavba vystelky pradusek (hyperplasie, ztrata cylindrickych rasinkovych bunék, zmény bunécnych jader),
zmény podslizni€éniho pojiva — chronicka bronchitida,

zmény plicnich alveoll (emfyzém)

porucha samodistici funkce

poruchy perfuze, difluze, ventilace

AKTIVNI KOURENI:

e fatalni onemocnéni souvisejici s kourenim — karcinom plic, karcinomy hornich dychacich cest, karcinom
mocového méchyre, karcinom pankreatu, ischemickou chorobu srde¢ni, CHOPN, karcinom jicnu, karcinom
ledvin, cervixu;

e nefatdlni onemocnéni souvisejici s koufenim — periferni cévni onemocnéni, kataraktu, Crohn, zaludecni
vied, duodenadlni vied, fraktury v oblasti ky¢le (nad 65 let)

PASIVNI KOURENI:

e zpUsobuje 120-160 umrti v CR za rok

e obsahuje stovky toxickych latek

® na zdravi ¢lovéka ma podobny vliv jako koufeni aktivni, ale v ménsi mife — ddvka byva mensi.

e v zemich, kde byly zavedeny zcela nekuracké verejné prostory, doslo k poklesu akutnich infarktlt myokardu
radové o 10-45 % a to zejména u mladych (do 60 let) a u nekurakl a také nahla srdeéni smrti az o 50 %.

® zpUsobuje:

- karcinom plic;
- fatdlni i nefatalni infarkty myokardu (J, schopnost transportu kysliku krvi, J, schopnost myokardu
vyuzit kyslik k syntéze ATP, vétsi rozsah ischémie);
- zanéty hornich a dolnich dychacich cest;
- zanéty stfedniho ucha;
- zvySeni vyskytu novych onemocnéni astmatem i jeho recidiv;
- ma souvislost se syndromem nahlého umrti kojenct.
e Utinky na plod u koufici matky:
- porodni vaha (cca o0 250 g) a s tim souvisejici dopad na dalsi rozvoj, VVV koncetin
- koureni v téhotenstvi dale zvysuje riziko spontdnniho potratu a mimodélozniho téhotenstuvi.

NA KVS:
- 2 cigarety = zrychleni tepové frekvence o 20 tep(, pokud kazdodenni koufeni= P TF + P TK

podporuje ukladani cholesterolu na stény cév = trombotizace (zvlast Uc¢inek CO nez nikotinu)

- kuraci nizsi tlak neZ nekuraci, koureni vsak pric¢inou 9 z 10 pfipadli CHOPN (ta je pak zodpovédna za smrt

kazdého ctvrtého v zemich zapadniho typu a kazdého tfetiho trpici rakovinou)

- zvysuje riziko kardiovaskularniho a cerebrovaskularniho onemocnéni, trombotizaci a embolizaci

KOSTI — aktivace osteoplastické resorpce, Utlum novotvorby kosti, poskozuje kostni matrix, Utlum absorpce
kalcia ve stievé

GIT:
- snizuje chut k jidlu



- viedovd nemoc Zaludku a dvandctniku — 10— 12 % lidi
= u kutakd HCl méné neutralizovand = odolnost Zaludecni stény mensi = snadnéji vznika krvaceni ¢i perforace

SEXUALITU:

- nizsi hladina testosteronu

- porucha topofivych télisek nasledkem plsobeni nikotinu a oxidu uhelnatého na vlasecnice

- u Zen Casto zména zpUsobu Zivota smétujici k napodobeni muzského chovani, sniZzeni plodnosti, vyssi
pravdépodobnost pred¢asného porodu a vrozenych komplikaci po porodu

NERVOVY SYSTEM:

- stimulace ortosympatického nervového systému, jenz zrychluje srdecni rytmus a vyvolava periferni
vazokonstrikci a tim klesa teplota téla

- zeslabuje pamét, vili, schopnost koncentrace a zvy$uje Unavu

DU:
e riziko: gingivostomatitis ulcerosa, lingua villosa nigra, leukoplakie
e gingiva:
- skryty projevy gingivitidy
- vasokonstrikce = nikotin — sniZena citlivost zanétlivé odpovédi (zanét ano, krvaceni ne)
- kufdcka melanoza:
e hnédavé az cernohnédé zbarveni (vestibulum, bukalni)
e hyperpigmentace bazalnich vrstev epitelu
® 20% kuraka, stimulace melanocytt latkami v tabakovém koufi
e parodont:
- zvySenad tvorba protedz, snizena schopnost tvorit nové proteiny
- 2-3x vétsi riziko parodontitis, postup dvojndsobné rychlejsi
- v parodontalnich kapsach vyssi pocet nebezpecnych mikroorganismi
- rychlejsi ubytek kosti, hlubsi choboty, skryty znamky zanétu



11. POSKOZENi A SMRT BUNKY — APOPTOZA A NEKROZA.

PRICINY POSKOZENI BUNEK

- hypoxie - poskozeni buniky redukci aerobniho metabolismu

fyzikalni pFic¢iny - mechanické trauma, teplotni vykyvy, zareni
chemickeé priciny - moZnost poskozeni elektrolytové rovnovahy, jedy,...
- infekéni agens

- imunitni reakce - napf. tvorba autoprotilatek, anafylakticky Sok

- genetické poruchy

e REVERZIBILNi POSKOZENi
- charakterizované edémem bunky a ztukovaténim (steatéza)
e Edém: burika neni schopna udrzet iontovou homeostazu pfi poskozeni plasmatickych iontovych pump
e Steatdza: obvykle pti hypoxickém, toxickém nebo metabolickém poskozeni
- obvykle u bunék myokardu ¢i jater

o IREVERZIBILNi POSKOZENI
- je morfologicky charakterizované vyraznym poskozenim bunécénych membran, edémem lysozomd,
vakuolizaci mitochondrii
extracelularni Ca se dostava do buriky, jsou uvolnény zasoby intracelularniho Ca - aktivace enzymli
katabolizujicich membrany, ATP, proteiny
kontinualni ztrata proteinu, koenzymu, RNA, deplece energetickych fosfatl
2 zakladni jevy charakterizujici ireverzibilni poSkozeni:
e rozvoj tézkych poskozeni membranovych funkci
e neschopnost opravit poskozeni mitochondrii - neni mozné vytvaret ATP pomoci fosforylace

SCHOPNOST OPRAVOVAT RUZNA POSKOZENI

- chaperony = proteiny, jejichZ syntéza je indukovana stresem - tzv. Heat Shock Proteins > mohou renaturovat
proteiny s poskozenou sekundarni a tercidlni strukturou

ubikvitin = protein slouZici k oznaceni urcitého proteinu, pro jeho odstranéni protedzami

schopnost syntetizovat nové proteiny, opravovat zménu genetického kédu

poskozeni se v konec€né fazi vyznacuje zdnikem funkénich bunék

procesem apoptdézou ¢i nekrézou

- zanik mlze byt:

e akutni - pt. pocatecni stadium virové hepatitidy nebo otrava | |
hepatotoxickym jedem po potziti hub ‘

c . . . vy 4 \ v ‘
e chronicky - imunitnimi reakcemi nebo poruchami bunécného . & L L d,
metabolismu P »
eveir:i'ur; L ;’| Recovery
z N Y
NEKROZA
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- PATOGENEZE: e ? :) gl oo
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e bunka zvétsuje sv(j objem, ztraci vnitfni strukturu, aktivuji se Progressive ||
Y P / .r e / v , inj '
jeji enzymy, které rozkladaji jak vlastni buriku, tak okolni ey
. vy v . , Myelin o O N Breakdown of
mezibunéénou hmotu, coz vyvold mistni figures .\ JOPEET L. plasma membrane,
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. 7 v . o s v Ve s 3 - ig |
e morfologické zmény jsou disledkem degradace tkané ¢innosti ‘ g , Ofl ! contents
. , o v s . - v " a <) p 9 =g 1
katalytickych enzymu uvolnénych z nekrotickych bunék — Inflammation ‘ ./ | necrosis
autolyza; a enzymt z reaktivnich zanétlivych bunék, leukocytd 3‘70 ) ,%’\ ‘
a makrofagu - heterolyza ‘ - ~ @ Amorphous densities
P - in mitochondria
= MORFOLOGICKE ZMENY:

e mikroskopicky: rozpad jadra (karyolyza) = ztrata barvitelnosti



A

jader, pfitomnost leukocytarniho infiltratu, ztrata basofilie (poklesem proteosyntézy), 1 eosinofilie
TYPY:
e Nekrdza prosta
- makroskopicky neméni podstatnéji vzhled tkané - patrna pouze mikroskopicky
- postihuje kazi a svaly
® Nekroza koagulacni
- makroskopicky se vyznacuje tuhou konsistenci nekrotické tkané, barva nazloutla, tkan je sucha
(pfipomina povafené maso)
- dlsledek denaturace bilkovin, typicka pro hypoxickou smrt bunék parenchymatéznich organt (jatra,
ledviny, myokard, slezina)
- typickym pfikladem — infarkt (nekrdza pti cévnim uzavéru)
- okolo loZiska nekrdzy se tvori hemoragicky lem
e Nekroza kolikvaéni
- vede ke zkapalnéni tkané (kolikvaci) — nej¢astéji ve tkdnich bohatych na vodu
- ke zkapalnéni pfispiva prosakovani tkanového moku, ale hlavné plisobeni enzymi uvolnénych ze
zanikajicich bunék (autolyza) a enzyma okolnich tkani, hlavné leukocytl (heterolyza)
- ptiischemické nekrdze mozku - vznika zméknuti- encephalomalacie (pti postizeni mozku) a
myelomalacie (pfi postiZzeni michy) - hoji se: postmalatickd pseudocysta
- v pankreatu - postnekroticka pseudocysta
® Nekréza kasedzni
- zesyrovaténi — nazloutla, pfipominajici syr
- typicky pfichazi pfi specifickych chronickych zanétech — TBC, syfilis
- ohranicena granulacni tkani, pfi hojeni kalcifikuje
® Nekrdéza hemorhagicka
- varianta koagulaéni nebo kolikvaéni nekrézy, pokud je nekrotické lozisko sekundarné prostoupené
vétsim mnozstvim erytrocytl
- pt. éervend encefalomalacie, hemorhagicky infarkt plic
HOJENI NEKROZ:
e koagulacni nekrdza se hoji jizvou — vazivova tkan nahrazuje tkan myokardu, ledviny, sleziny, atd.
e kolikvacni nekréza se hoji pseudocystou - dutina vznika postupnym odbourdvanim nekrotické tkané
fagocytujicimi elementy (v mozku tzv. zrnéckové buriky)
e kaseozni nekrdza se hoji kalcifikaci (zvapenénim)

POPTOZA
programovand smrt buriky
aktivni proces, pfi némz se spotfebovava energie
je spojena s aktivaci genl a proteosyntézou, cely proces Fidi nékolik rdznych protein( - vazanych na apoptdzu
bcl-2 onkoprotein inhibuje apoptdzu - tim pfispiva k bunéénému preziti,
® ve zvySené mife exprimovan napf. nddorovymi bb. folikularniho B-maligniho lymfomu
bax - urychluje apoptdzu
p53 onkoprotein normalné apoptdzu stimuluje, ale mutovand forma podporuje prezZivani bunék - mutovany
p53 se prokazuje v fadé malignich nador(

VYZNAM
e fyziologicka apoptdza:

- vembryogenezi - pfi redukci bunék a programované bunééné destrukci

- pfi normalni bunécné a tkanové obnové- napft. enterocyty

- pfi atrofii - hormonalné stimulované - napf. atrofie mlécné Zlazy v menopause, zdnik bunék endometria
pfi menstruaci, atrofie prostaty pfi snizeni hormonalni stimulace

e patologicka apoptodza:

- patologicka indukce/stimulace apoptdzy — nemoc motylich kfidel, Parkinsonismus (hypertonicko-
hypokineticky), Alzheimerova choroba, Huntingtonova chorea (hypotonicko-hyperkineticky), svalova
dystrofie

- patologickd inhibice apoptdzy — nadory, autoimunitni procesy (systémovy lupus, glomerulonefritidy)



5.
Phagocytosis of
Apoptotic Bodies
(No Inflammation)

- MORFOLOGICKE ZMENY
e proapoptopické signaly spusti aktivaci enzymu:
cysteinovych protéz kaspaz a nasledné jadernych
endonukleaz, které fragmentuji DNA
e pyknotizace jadra (svrasténi), kondenzace a

1. Elimination of Unwanted cells

y J Programmed Cell Death
fragmentace DNA, svrasténi celé buriky se [} -
zachovanim celistvosti organel :
e cytoplazma se stdva tmavsi, jeji ¢asti se odsrcuji APOPTOS|S
ve formé apoptopickych télisek — ta jsou 4

fagocytovana okolnimi makrofagy Apoptotic Bodies

® neni provazena zanétlivou reakci!

PROAPOPTICKE SIGNALY PROTIAPOPTICKE SIGNALY
Zevni: - rlstové faktory — IGF
- TNF (tumor necrosis factor), Fas-ligand - produkty protiapoptotickych gent — Bcl-2 (B bunécna
- rastovych/aktivaénich faktord (u Zen po menopauze) leukemie = mutace Bcl-2 genu), Bcl-xL
- chemické toxiny - nékteré cytokiny —1L2, 4,7, 15
- hormony, NO - hormony — androgeny, estrogeny

Vnitini: |éky — fenobarbital

- poskozeni bunécnych struktur (DNA, Mi, membréana) —
ionizujici zareni, radikaly, toxiny, viry, hypoxie

- produkty proapoptotickych gend — Bax, Bad

ZALEZi NA TOM, JESTLI PREVAZUJi PRO- NEBO
PROTIAPOPTOTICKE FAKTORY

39



12. REPARACE TKANOVEHO POSKOZENIi — KRVACENI, ZANET, EPITELIZACE, GRANULACNI
TKAN, FIBROTIZACE, JIZVA. PATOLOGICKY PRUBEH HOJENi RANY.

REGRESIVNi ZMENY:

HYPERTROFIE = stav, kdy se zvétsi velikost bunék - a tim i tkané, aniz by se zvysil pocet bunék

- objevuje se u bunék, které nejsou schopny déleni

- muzZe byt spojena s hyperplazii

- zvétSeny organ vyzaduje vétsi zasobeni krvi — dosahne-li takové velikosti, Ze jiZ zdsobeni neni dostacujici,
dochazi k poskozeni bb.

- fyziologicka — kompenzacni mechanismus na zvySené pracovni naroky — jakmile naroky pominou, vraci se
tkan k normé = reverzibilni
® pi. zbytnéni svalll u sportovcd, délohy v téhotenstvi

- patologicka — nasledek patologické stimulace (napft. hypertrofie srdce jako nasledek zvyseného TK)

HYPERPLAZIE = stav, kdy se v tkani zvysi pocet jejich bunék — buriky se ¢asto mnoZi i zvétsuji (kombinace
s hypertrofii)

- u bunék schopnych déleni

- pod vlivem hormonu a rlistovych faktord

- fyziologicka — v téhotenstvi pod vlivem gestagenl => hyperplazie Zlazy mammy

- patologicka — hyperplazie prostaty, stitné zlazy

NA POSKOZENI TKANE reaguje organizmus REGENERACI, nebo REPARACI

REGENERACE (resistusio ad intergum)

= obnoveni, uvedeni do ptivodniho, zcela plnohodnotného stavu

- nahrazeni ztracené nebo poskozené tkané zcela rovnocennou tkani novou

- lidsky organismus obecné ma znacné regeneracni schopnosti, i kdyz rlizné v jednotlivych organech

- neustdle probiha regenerace povrchovych ¢asti téla (klze, sliznic)

- dobré regeneracni vlastnosti maji jatra (po odstranéni ¢asti dordstaji)

- regenerace nejsou schopny nervové burky, kosterni nebo srdecni sval, které se po poskozeni hoji jizvou
(nervova tkan z glie, sval z vaziva), ktera je z hlediska funkce neplnohodnotna

REPARACE (resistutio per defektum)

= oprava, nahrazeni poskozené tkdané tkdni jinou, méné hodnotnou, obvykle vazivem

- existuje u tkdni, které nejsou schopny plnohodnotné regenerace

- hojeni infarktu myokardu vazivovou jizvou, hojeni ran, hojeni zlomeniny

- organizace hematomu — do fibrinu vrlsta granulacni tkan, vysledkem je jizva a hemosiderinova pigmentace
- organizace trombu — do fibrinu vrista granulacni tkan, vysledkem je vazivové ztlusténi intimy

HOJENI RAN
- 5 stadii:
1. KRVACENI A VYTVORENI KREVNiI SRAZENINY
e vyplnéni rany krvi = proces srdZeni krve = krevni srazenina (kontakt krve se subendotelidlnimi
strukturami bazalni membrany cév a s tkanovym faktorem) = fibrinolyza béhem 7 dn(
e aktivace trombocytli - vazokonstrikce- TXA2, serotonin, SY = agregace a degranulace trombocytl vede
k uvolnéni dulezitych latek (glykoproteiny) pro vznik provizorni matrix - vidkna fibrinu, plazmatického
fibronektinu a trombospondinu
e dale uvolnéni rlstovych faktord PDGF, TGFa a TGFB
e krevni sraZenina - prerusuje krvaceni, brani prosakovani moku, na k(iZi bariéra proti infekci
e Jedinci s poruchou srazeni krve nebo fibrinolyzy se hoji poranéni pomaleji a hGife

2. INVAZE ZANETOVYCH BUNEK
e prvni obrannou linii jsou makrofagy, druhou neutrofily, v Necasovi je to naopak:
e hromadéni neutrofilii v misté poranéni béhem prvnich hodin, pfitomny asi 7 dnu (neinfekéni poranéni) >
fce: fagocytoza, tvorba kyslikovych radikal( a proteolytickych enzymd - kolagenazy, elastazy, katepsin-G,
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e za 1-2 dny hromadéni tkariovych makrofdgi —> fce: fagocytdza a uvoliuji dalsi proteindzy, ristové
faktory..

e méni se sloZeni matrix: glykosaminoglykany, soli kyseliny hyaluronové, fibronektin.. = iniciuje fibroplazii a
angiogenezi

3. EPITELIZACE RANY- 3.-4.den > 7.-10.den
e pokryvdni ran epitelem
e probihd paralelné s fazi fibroplazie a angiogeneze v misté naruseni bazalni membrany epitelu
e Zdrojem reepitelizace= bazalni keratocyty

4. TVORBA GRANULACNI TKANE mezi 7.-10.dnem
e zahdjena 3.-4.den
e fibroblasty tvori extraceluldrni matrix - obsahuje kolagen typ Ill & nasledné je v dalsi faze nahrazovan za
odolnéjsi kolagen typ |
® je tvofena novotvorenymi kapildrami a fibroblasty — postupné se z ni stava vazivo

5. FIBROTIZACE A TVORBA JIZVY

e zanikaji kapilary, fibroblasty produkuji kolagenni vlakna a méni se ve fibrocyty

e po 10.dnu pribyva kolagenovych vidken typu I -> vytvareni svazk( dle plsobeni mechanickych sil - po
nékolik mésicl az let

e myofibroblasty (sou¢dst novotvoreného vaziva) - zabezpecuji kontrakci rany a odstranéni poskozeného
kolagenu

e citliva k nedostatku vitaminu C

e tvar jizvy zavisi na tvaru poranéni - kruhovd rdna se ve stfedu Spatné epitelizuje, nebot centripetalné se
mnozici buriky omezi nedostatek mista; ctvercovd rdna lépe

PATOLOGICKY PRUBEH HOJENi RAN
- PRICINY:
e porucha srazeni krve,
e nedostatek ¢i nadbytek neutrofil (mdlo nebo Spatna funkce)
e nedostatek vitaminu C,
e pomalé hojeni ran mlze byt v disledku ischemie nebo infekce
- pfi nepoméru mezi tvorbou granulac¢ni tkané a epitelizaci mGze vzniknout defekt:
e prevlddne epitelizace - rana vtazena
e prevladne tvorba granulacni tkané - vyklenuje se na povrch jako tzv. Zivé maso, u predisponovanych
jedincll vznika keloid (benigni nddorovy rlist vazivové tkané)

TYPY HOJENI
- per primam —rana (zpravidla feznd — s hladkymi okraji pfiloZzenymi tésné k sobé) se zhoji sterilné za 7-10 dni
- per secundam — rozsahlejsi rany nebo rany infikované
® nejprve se odstrani nekrotické hmoty a infekce prostfednictvim akutni zanétlivé reakce, ve druhé fazi pak
nastupuje proliferace granulaéni tkané s vlastnim hojenim
- trva mésice ne? je rana zcela kryta diferencovanym epitelem, ve spodiné z(stava mohutna vazivova jizva



13. NADOROVE BUJENI — VZNIK NADORU, FAKTORY ZVYSUJiCi PRAVDEPODOBNOST VZNIKU
NADORU, MECHANISMY NADOROVE TRANSFORMACE BUNKY. PARANEOPLASTICKE
SYNDROMY.

NADOROVE BUJENI

- bunécny proces, pfi kterém v organismu vznika jeden nebo vice patologickych klonl bunék

ve vétsiné pripadll se jedna o nékolikastupnovy proces

nador = tkan, charakterizovana neregulovanym autonomnim rdstem pretrvavajicim i po odstranéni
vyvolavajiciho stimulu

nejcastéji nadory vznikaji ve tkanich, jejichz burky se déli

zevni podnéty, kterym je organismus vystaven, se nazyvaji mutageny

jedna se o latky fyzikalni (UV zareni, rentgenové), chemické (kancerogeny — alkylacni latky, aromatické
uhlovodiky = benzpyren, dale alfatoxin...), biologické (onkogenni viry)

TEORIE VZNIKU NADORU
- Somatickd
e vznik nadort souvisi s akumulaci chyb v jedné somatické burce
e vede ke vzniku bunécného klonu s nekontrolovatelnou proliferaci, kterd dominuje jako nador
e Somatickd mutace — zmény miZou nastat na Urovni:
- protoonkogeny — dostanou se do mist s I expresi/zmnoZeni genu (geny podporujici proliferaci)
tumor-supresorové geny (antionkogeny) — defekt (delece ¢i ztrdtova mutace)

reparatorové geny (reparace chyb v DNA, inaktivace téchto genli & hromadéni mutaci - nestabilita
genomu)

geny regulujici apoptoézu
® bcl-2 - chrani bunky pred apoptdzou
e bax — urychluje apoptdzu
® p53 —je klicovym regulacnim faktorem, ktery monitoruje poskozeni DNA,
- inaktivace p53 byva jednim z prvnich krok, ktery vede k maligni transformaci pfi vyvoji rady
nadorovych onemocnéni

- /A gen p53 neni pfimo odpovédny za pozastaveni cyklu ani za reparaci chyb

- Regulacni

e nadory jsou vysledkem odchylného regulaéniho procesu, vzniklého na podkladé defektu jednoho genu/
nékolika bunék

e predpoklada, Ze genetické defekty jsou reverzibilni a nddor je dynamicka struktura

GENETICKE MECHANISMY KANCEROGENEZE:

- piicinou nadorového riistu (autonomni a neregulovand proliferace bunék) je ZMENA GENOMU (somaticka
mutace), ktera je pfedavana dcefinnym bunkam (klonu nddorovych bunék) a zplsobuje odlisnost jejich
chovani

- GENETICKE MUTACE na Urovni: protoonkogend, tumorsupresorovych gen(, reparativnich gen(, gentl
regulujicich apoptozu

- jejich expresi vznikaji produkty podilejici se na regulaci bunééného cyklu a pfi diferenciaci bunék
- mutaci vznikaji onkogeny (geny nadorovych bunék, jejichZ expresi vznikaji produkty v nadbytku nebo
jsou defektni a narusuji tak normalni regulaci bunécného cyklu)
- PRIKLADY:
e CELULARNI - mutace v somatickych burikach
- CML- Philadelfsky chromozom - t(9,22) = vznika fuzni gen abl-bcr, jehoz produktem je patologicky
protein se zesilenou tyrozin-kinasovou aktivitou (podporuje bunéénou aktivitu)
- Burkittiv lymfom - t(8,14)- premisténi genu myc do blizkosti lokusu pro Ig geny — v B-lymfocytech
je tim stimulovana produkce myc-proteinu — zvySena proliferace
e VIROVE- genomu nékterych retrovird - pfi infekci se za¢lefiuji do genomu hostitelskych bunék



- pomalu transformuijici retroviry - jejich genom vcleni do hostitelské burnky do blizkosti celularniho
protoonkogenu a funguje jako enhancer (zesiluje jeho transkripéni aktivitu), ¢imz jej méni v

celularni onkogen
- napf. HTVL virus

® 1 jiz zména v JEDNOM z parovych protoonkogent na homolognich chromosomech staéi k tomu, aby
doslo ke zméné v regulaci bunécné aktivity — mutace protoonkogen(i maji charakter dominantni somatické

mutace
Normalni funkce Protoonkogen
Proteiny bunéénych ras

signalnich drah

Jaderné proteiny myc

RUstové faktory sis

Mechanismus pfemény na Nador

onkogen

bodova mutace rizné maligni nadory
translokace Burkittdv lymfom
nadmérna exprese osteosarkom

NADOROVI SUPRESORI = pojistky buné&&ného cyklu, bréni abormalni proliferaci
e geny, jejichZ produkty reguluji (brzdi) bunécné déleni
¢ na rozdil od protoonkogent maji mutace supresorovych gen( recesivni charakter, tj. k fenotypovému
projevu je nutné vyradit OBE alely urcitého supresorového genu
e priklady tumor-supresorovych genl a nadorovych onemocnéni vznikajicich jejich mutacemi:

Gatekeepers = vratny
(plsobi pfimo - reguluje rist nadoru)

Caretakers = strazce
(nepfimo = opravuje poskozené DNA)

FAZE KANCEROGENEZE:

p53 — 50% lidskych nadort
Rb — retinoblastom, osteosarkom, nador prostaty, prsu
APC — tlusté strevo (Zaludek)

BRCA 1 — nador prsu, ovaria
BRCA 2

- nadorova transformace zacina vznikem somatické
mutace, ta je pfeddvana viem bunkdm dcefinym Mnohostupnovy proces karcinogeneze

(= novému klonu bunék)

Vi v s v . s Iniciace Promoce
e pocatecni zména = INICIACE - somaticka [ ] [ ] g

Mutageny

mutace Radiate Negenotoxické Genotoxické
v . N . v . karcinogény + negenotoxické
e nékolikastupriovy proces (je potieba \C{gﬂ&idta ’ faktory
vicero zasah)
e exprese TELOMERAZY (enzym ,doplfiujici“ ‘b ‘L ‘L .
telomery) = IMORTALIZACE BUNKY 05’350
® inaktivace nddorovych SUPRESORU S QD
e aktivace ONKOGENU Nomdlni __,, Inidovand —,, Preneopastické —sp  Malign
e zahdjeni déleni nadorové transformované puika ik poruet nader
buriky = PROMOCE 1 | | i )
¢ rozvoj nadoru = PROGRESE Akivace proto-onkogend

e nutné dobré zasobeni (E naroc¢ny)
e do 1 mm vyzivovdn diflzi — poté nutna

Inaktivace nadorové supresor. genti
Inaktivace antimetastat. gend

vlastni cévni sit > ANGIOGENEZE (faktory

VEGF, fGF)

e nékdy cévy nestaci dorustat - *nekrozy = ¢inni nddor odolnéjsi viici ionizujicimu zareni

e MALIGNIZACE

- ztrdta kontaktni inhibice — bb rozrusuji spoje mezi sebou, ni¢i ECM
- *sekundarni klony — jesté malignéjsi formy (N invazivita, ¥ metastaz, endokrinni aktivita)

Invaze
Metastazy



- geneticka nestabilita — aZ u 50 % chybi p53 — rezistence k hypoxii (bez apoptdzy)
- *rezistence k Iéklim — hyperexprese genu multi-drug resitence (norm. v jatrech, ledvinach, stfevu)

MUTAGENNI FAKTORY - zasahy, zpGsobujici vznik nadorového bujeni
A. VNITRNI FAKTORY
e porucha schopnosti opravit ¢i eliminovat bb nesouci mutace
e GENETICKA PREDISPOZCE
- zdédéna porucha genu potlacujicich nadorové bujeni > 1 pravdépodobnost vzniku nadoru
- AD — napt. hereditalni retinoblastom, FAP, neurofibromatéza 1./2. typu
- AR —xeroderma pigmentosum, Faconiho anémie
® ZISKANE STAVY
- z chronickych zanétl — 1 proliferace pfi hojivych procesech (hepatitis, alkoholismus, koufeni,..)
- metaplazie/dysplazie — nepfirozena diferenciace epitelu
- dlouhodobd imunosuprese — AIDS + nékteré nadory exprimuji Fas-ligandy (vyvolani apoptézy- Tc-ly)
B. ZEVNI FAKTORY:
I. FYZIKALNi mutageny
- zahrnuji zareni (elektomagnetické vinéni s vinovou délka je mensi nez viditelného svétla — tj. pod
400 nm):
e ionizujici — RTG zateni, y-zareni, kosmické zareni
- ma vysokou E a prochazi vSéemi tkdnémi organismu
- dochazi ke srazkdm s atomy a k uvolfiovani jejich elektron za vzniku iontl a volnych
radikal(, které poskozuji DNA (oxidacemi basi a porusenim fosfodiesterovych vazeb -
zlomy chromosomu)
® neionizujici — UV zareni
- UV zéfeni ma mensi energii
- poskozuje jen povrchové bunky — nadory kize (melanom, spinaliom, basaliom)

Il. CHEMICKE mutageny
o velka skupina chemickych latek, které jsou schopny pfimého i nepfimého (napf. oxidativnim stresem)
poskozeni DNA
e vyznamné se podileji zejména na vzniku nador( GIT véetné jater, dale DS a urogenitalniho traktu
zahrnuji dvé skupiny dle mutagenniho plsobeni:
- PRIME KANCEROGENY — alkyla¢ni latky (dimetyl sulfat), acetylaéni (1-acetyl-imidazol)
- PROKANCEROGENY — vyzaduji metabolickou aktivaci (polycyklické aromat. uhlovodiky /benzpyren/
fungicidy;,..)
z prakticky vyznamnych chemomutagen( se uplatnuiji:
e cigaretovy kouf — karcinomy pridusek a plic i dalSich organ( (rty, Ustni dutina, hrtan, jicen,
Zaludek, pancreas, ledviny, mocovy méchyfr)
tuky v potravé — karcinomy tlustého stfeva, mlécné Zlazy a prostaty
uzeniny v potravé — karcinom jicnu a zaludku
dusitany (ve vodé) a dusicnany (konservacni Cinidla potravin)
e alkohol
naopak protinddorové pUsobi:
- vitaminyAa C
- vldknina

lll. BIOLOGICKE mutageny
= pfivzniku nadorl ¢lovéka maji virové infekce mensi vyznam nez kancerogenese fyzikalni ¢i chemicka,

mezi transformujici viry patfi:

e HPV (human papiloma virus) — napada buriky k(Ze a sliznic, zpUsobuje dlazdicobunécné léze dvou
typa:
- LOW-GRADE — verruca vulgaris, condyloma accuminatum (genitalni bradavice), papilomatosa

laryngu + CIN | (neoplazie v bazélni 1/3 sliznice)

- HIGH-GRADE — CIN I (2/3) + CIN lll = carcinoma in situ

® EBV (virus Epsteina-Baarové)
- infekéni mononukledza - Burkittlv lymfom a nasofaryngovy karcinom



e HIV-1 (human immunodeficiency virus)
- Kaposiho sarkom a nékteré B-lymfomy
e HBV (hepatitis B-virus)
- hepatoceluldrni karcinom
e HTLV-1
- adultni T-leukemie

PARANEOPLASTICKY SYNDROM

- Paraneoplastické syndrémy su subory priznakov, ktoré maju suvis s nadorovym ochorenim, ale nie su
sposobené priamym lokdlnym rastom primarneho nadoru ani jeho vzdialenych metastaz.
Zahrnuju vSeobecné, endokrinné, kozné, neurologické, muskuloskeletarne, rendlne, hematologické,
kardiovaskuldrne a gastrointestindlne prejavy pritomnosti malignity v tele.
projev nadoru, ktery zavisi na jeho ptitomnosti, ale projevuje se ve tkani, kde se nador nenachazi
obecné projevy: kachexie, anorexie, potlaceni imunity, anemie, krvaceni, trombdza
- produkce hormonu:

- Erytropoetin - zdrojem mohou byt nadory ledvin a jater, projev - polycytémii
Serotonin - nadory GIT (z prekurzor( slizni¢nich neuroendokrinnich bunék), ma vazokonstrikéni uéinek -
hypertenzi
ACTH - zdrojem malobunécny karcinom plic, vyvolava paraneoplasticky Cushingliv syndrom (obezita,
mésicovity oblicej, strie, hypertenze, hyperglykémie)

vv s

PTHrP (parathormon related peptide) - malobunécny karcinom plic, zplsobuje hyperkalcémii
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14. PORUCHY OBJEMOVE A OSMOTICKE ROVNOVAHY — MECHANISMY, REGULACE,
HYPOVOLEMICKE A HYPERVOLEMICKE STAVY, KLINICKY VYZNAMNE PRIKLADY.

ROZLOZENi VODY V LIDSKEM TELE

voda je hlavni souc¢asti vnitiniho prostfedi — mnoZstvi zavisi na véku, hmotnosti (zejména pak mnozstvi tuku),
pohlavi (Zeny méné)
mnozstvi celkové télesné vody CTV ¢ini u muze asi 60%, u Zzen 50% télesné hmotnosti
VODA V ORGANISMU:

e bunécna voda (ICT: 40% télesné hmotnosti; hlavni ionty= K+, Mg2+, fosfaty)

e mimobunécna voda (ECT: 20%, |ze rozdélit na krevni plazmu (25%) a tkanovy mok (75%) +

transcelularni tekutinu (1%) v télnich dutinach; hlavni iont= Na+)

za normalnich okolnosti: denni pfijem tekutin (ndpoje, jidlo, voda uvolnéna pfi metabolismu) = denni vydej
(moé€ (1,5- 2,0 |/den), stolice (0,1 |/den), respirace (0,4 |/den), kGize (0,2 |/den))
OSMOLARITA (mmol/l) = celkové mnozstvi rozpusténych ¢astic v 1 litru roztoku

x osmolalita (mmol/kg)

e osmolarita télnich tekutin 290 + 10 mmol/I
zmény objemu ICT jsou prakticky vZdy sekundarnim nasledkem zmény osmolarity v ECT (plazmaticka
koncentrace sodiku ur€uje i objem bunék, protoze sodik je osmoticky efektivni iont, ktery prostupuje jen
minimalné)
pohyb tekutiny pres kapilarni sténu je zajistovan ¢tyfmi silami = Starlingovy sily

e hydrostaticky a onkoticky tlak v kapilare a intersticialni tekutiné

e na arterialnim konci kapilary prevazuje hydrostaticky tlak — voda z kapilary ven

e ve vendznim konci prevazuje onkoticky — voda nasavana zpét
prechod vody pres bunéénou membranu podle osmotickych gradientd (z nizsi do vyssi), ionty neprechazi,
mocovina ano!
udrZeni objemové a osmotické rovnovahy celkové télesné vody je nezbytnym predpokladem fungovani
lidského organismu

efektivni osmolarita = procento osmolarity, které je zplisobeno nepenetrujicimi soluty (glukdza), cidlem
osmoreceptory v hypothalamu (signdl vede k sekreci ADH)

osmolarita séra = 2 x koncentrace Na++ koncentrace glukdzy + koncentrace mocoviny (efektivni by byla bez
mocoviny)

burika v hypertonickém (zmenseni objemu buriky) x hypotonickém (zvétSeni objemu) prostredi

regulace efektivni osmolarity: ADH a Zizen

regulace efektivniho objemu: zména kapacity; tlakova diuréza, katecholaminy, sympatikus, RAAS,
aldosteron, ANF a dalsi

REGULACE OBJEMU A OSMOLARITY:

pomoci GIT (pfijem, pocitem Zizné), ledvin, cirkulaéniho systému, hormonalni regulace
hormony:

e ADH (I resorpci vody v distalnim tubulu a sbéracim kanalku)

ANF (1 vylucovani Na+, spole¢né s vodou)

RAAS (1 resorpce Na+ v tubulech)

osmoreceptory, baroreceptory (pro objem)

uplatnéni ANF pfi selhani srdce

ledviny — antidiuréza (vysoce koncentrovana moc) x vodni diuréza (velké mnozstvi malo koncentrované
moci)

normovolémie x hypervolémie x hypovolémie

isoosmolarita x hypoosmolarita x hyperosmolarita

vliv pH na ICT - T pH = T objem burky; hodnota pH ovliviiuje fadu enzym?

HYPOVOLEMICKE STAVY:

spojeny s negativni bilanci vody a sodiku
obecné pficiny vzniku:
® snizeny prisun tekutin do téla



H

e zvySené ztraty tekutin z organismu
e kombinace sniZzeného pfijmu a zvySenych ztrat tekutin

. ISOOSMOLARNIi DEHYDRATACE:

(ztrata krve, popaleniny, punkce ascitu, unik vody do tfetiho prostoru,
pooperaéni drén, tézky prijem, pfedavkovani diuretiky)
osmolarita zachovana (nelze objem doplnit z intracelularniho prostoru)
snizeni efektivniho cirkulujiciho objemu krve - (tachykardie, vazokonstrikce
v periferii)
zvysen hematokrit, aktivace ADH a RAAS
vysoce koncentrovana moc (s nizkou koncentraci Na+!)
M aldosteron, pfesto nejsou ztraty K+! (snizen pruatok v distalnich tubulech a sbérnych kanalcich) x to neplati
pfi predavkovani diuretiky

. HYPEROSMOLARNi DEHYDRATACE:

vétsi ztraty vody neZ soluttli = ztrata hypoosmolarni tekutiny (zvraceni, prajmy, poruchy tvorby moce,
snizeni pfijmu vody!!)
adaptace — presun vody z bunék do ECT - M osmolarity v burikdch = nasati vody zpét do bunék
“Mosmolarita = pocit Zizné
osmoticka diuréza:

e zvySena glomeruldrni filtrace osmoticky efektivniho iontu anebo solutu

e porucha zpétné resorpce fyziologickych solutd v tubulech
vodni diuréza — diabetes insipidus (snizena sekrece ADH nebo jeho snizend tcinnost)

. HYPOOSMOLARN{ DEHYDRATACE:

(nedostatek mineralokortikoidii, poskozeni ledvin — nefropatie ztrdacejici sil,
preddvkovadni diuretiky, Bartterliv syndrom?) - neschopnost ledvin vyloucit vodu bez solut(; spojeny s
hyponatrémii
Casty vznik z hyperosmolarni dehydratace pitim cisté vody bez solut(

YPERVOLEMICKE STAVY:

zdravé ledviny vylouci i extrémné velky objem pfijaté tekutiny i sodiku — nedojde k retenci v extracelularnim
prostoru

pficina:

e presun vody z plazmy do intersticia (méstnavé srdecni selhdni, onemocnéni jater, napt. cirhéza) -> edém
e retence sodiku a vody ledvinami (poskozeni ledvin, I reninu a aldosteronu)

. ISOOSMOLARNi HYPERHYDRATACE:

- zadrZovani isoosmolarni tekutiny (bez pfesunu mezi intra a extracelularni tekutinou)

priciny:
e proucha bilance v ECT (pfedavkovani infuzi)
e presun tekutiny z intravazalniho prostoru (selhani srdce, jaterni cirhdza)
e poruchy ledvin

. HYPEROSMOLARNI HYPERHYDRATACE:

vétsi zadrzovani solutl nez vody
porucha bilance v ECT — piti moiské vody
nadbytek mineralokortikoidt

poruchy ledvin

presun vody z intracelularniho prostoru

. HYPOOSMOLARN{ HYPERHYDRATACE:

vétsi zadrzovani vody neiz solutti (pfisun nepfimérené velkého mnozstvi vody, nepfimérena tvorba ADH,
porucha ledvin)
presun vody do bunék



15. PORUCHY IONTOVE BILANCE A ROVNOVAHY - Na+, K*, REGULACE, PRICINY PORUCH,
NASLEDKY, KLINICKY VYZNAMNE PRIiKLADY.

poruchy iontové rovnovahy se obvykle nevyskytuji samostatné, ¢asto jsou spojené s poruchami objemu a
osmolarity a ABR

iontové sloZeni plazmy — hlavnim extracelularnim kationtem je Na+* a anionty jsou bikarbonaty a chloridy,
hlavnim intracelularnim kationtem je K+ a anionem jsou fosfaty, org. slouceniny, bilkoviny

koncentrace IC EC
funkce v organismu (mmol/I)

e hlavni ECT iont (140 + 5 mmol/l)

e nezbytny k udrzeni objemu ECT, ICT

¢ polovina celkového mnoZstvi vazana v kostni tkani — neni K+ 140-160 4-5
k dispozici k rychlym pfesuntim, druha polovina je v ECT - ta je Caz+
k dispozici pro rychlé presuny

Na+ 10 140+ 5

0,0001 2,25-2,75

e spolu s dal$imi silnymi ionty je nezévislou proménnou v regulaci | CI- 2-4 103
ABR i .. . HCOs- 10 27
e elektricka aktivita NS, srdce, svall
bilance Na proteiny 155 0

® pfijem 100 — 300 mmol (potravou, tekutinami)

e vydej 100 — 300 mmol (mo¢i 80 — 280 mmol, stolici 10 mmol, potem 10 mmol)

e fyziologickd potfeba NaCl je 0,5 g/den, ale v CR je priimérny denni p¥ijem 12 — 15 g/den!

poruchy bilance iontti Na

e vidy vedou ke zméné objemu ECT

e mohou, ale nemusi (= ¢astéji) vést ke zméné natrémie — natrémie je pouze ukazatelem poméru Na k
vodé v plazmé nikoli obsahu Na v téle!

e hlavni slozkou v fizeni Na homeostazy jsou ledviny, v dlouhodobém pohledu udrZuji zdravé ledviny
rovnovahu v pfijmu a vydeji Na se 100% presnosti

J Pfijem
- vzhledem k obsahu soli ve stfedoevropské stravé prakticky nemozné
- sniZeny pfijem potravy
D Ztraty
- Rendlni - osmoticka diuréza, polyuricka faze rendlniho selhani, tubulopatie, diuretika,
hypoaldosteronismus
- Extrarenalni - prljem, ileus, I poceni, CF, punkce ascitu
pfi depleci Na se |, celkové zasoby, plazmaticka hladina se ménit nemusi
ve vétsiné pripadl se pfri deficitu Na | objem ECT a natrémie zGstava normalni = {, napln krevniho reciste,
M hematokritu a koncentrace plazmatickych bilkovin = pfi vétsich ztratach projevy obéhového selhani

2 Pfijem
- i.v. rychlé infuze s vysokym obsahem Na
- p.o. vysoky prijem ve stravé ...v kombinaci s {, vylu¢ovanim Na
- pfindhlém 1 pfijmu Na v potravé je zdravy organismus schopen dostatec¢né zvysit vylucovani az za
nékolik dni - proto se nejprve zadrzuje spolu s vodou—> 1 télesnd hmotnost, po nékolika dnech Gprava
A zasob Na > M zadrZeni vody = koncentrace Na v ECT se pFilis neméni = hlavnim projevem je edém a
celkové TECT

J Vyluéovani
- Renalni insuficience
e fyziologicky - vyvojova: novorozenci, kojenci
e patologicka: terminalni stddia primdrni a sekundarni GN
- HyperALDS — primarni, sekundarni



- Hyponatrémie vs. Hypernatrémie
e S-Na < 135 mmol/I

- deficit Na* a H,0, ale deficit Na+* je vétsi
- Cisty nadbytek H,O
- nadbytek Na* a H,0, ale nadbytek H,0 je vétsi

e S-Na > 145 mmol/I|

- deficit Na* a H;0, ale deficit H20 je vétsi
- (Cisty deficit H.O

- nadbytek Na+

- diabetes insipidus (centralni/periferni)

DRASLIK - K koncentrace

- funkce v organismu

(mmol/l)

- hlavni ICT aniont (98% z celkového K, koncentrace se pohybuje K+ 140-160 4-5
v rliznych burikach v Sirokém rozmezi)

- V ECT 3,8-5,4mmol/l (2% z celku., zavislost na pH, pfi acidémii 1%, pti alkalémii {,)
->velky vyznam - fizeni celkového hospodareni s K, i malé zmény bunécného K mohou vyvolat velké
kolisani K v plazmé

- s vékem zasoby K klesaji = ubytek svalové hmoty

- bilance K

- pfijem 80-160mmol/I (zavislost na slozeni potravy - zelenina, brambory, vnitfnosti)
- vydej 90% ledvinami, 10% stolici

- regulace hladiny K:

- distribuce K mezi burikou a ECT aktivita Nat/K+ pumpy = MK uvnitf bunék
e pii MKV ECT
- pusobeni: inzulinu, adrenalinu, aldosteronu
- “Mosmolarity
- acidémie - vyména H*za Ka Na
- Kv burikach vazan na bilkoviny a glykogen - pfi katabolismu se { K v burikach

Vylucovani ledvinami
- resorpce 2/3 v proximalnim tubulu, dile ve vzestupném raménku Henleovy klicky - do distalniho tubulu
prichazi asi desetina profiltrovaného mnozstvi

pfi nadmérném nebo snizeném mnozstvi K regulace vylu¢ovani pomoci hlavnich bunék (sekrece pod vlivem

aldosteronu) a alfa-interkaldarnich bunék (resorpce)
= hormonalni vlivy:

aldosteron - M resorpce Na a I sekrece K

M nabidky Na v lumen tubul( napt. pfi osmotické diuréze, diuretika > 1 vylucovani K
zvyseni toku modi v tubulech - * vyluéovani K

zmény efektivniho cirkulujiciho objemu

intraceluldrni koncentrace K- ¢im vyssi tim I vyluovani K

nabidka chloridi - J,Cl = vylucovani K

- poruchy bilance iontd K:

DEPLECE K
- { Prijem
e malnutrice, alkoholici, stafi lidé, anorexie, bulimie
- N Ztraty
® Renalni - osmoticka diuréza, Bartter(v sy. (deficit pfenasecll), diuretika, prim. hyperreninismus,
prim. hyperaldosteronismus
e Extrarenalni — poceni, GIT (prajmy)

e RETENCE K

- ‘M Prijem
e zvétSeni zasob pfi normalni funkci ledvin vzacné
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- I VWylucovani
e porucha funkce ledvin — nahlé selhani ledvin, tubularni poruchy, hypokortikalismus (pfi
Addisonové chorobé), hyporeninovém hypoaldosteronismu (poskozeni ledvin),
diuretika Setfici K

Hypokalemle
- pokles K pod 3,5mmol/I
- neznamena to viak, Ze zaroven doslo k poklesu zasob K-> ¢ast zasob extraceluldarniho K m(iZze byt pfesunuto
do bunék s ndslednou hypokalémii aniz by se celkova zasoba K snizila
- naopak celkova deplece K mizZe byt provazena hyperkalémii napf. diabeticka ketoaciddza (vyluovani
K z bunék vede ke ztrdtdm K modi s hyperkalémii se snizenim celkovych zasob)
- priciny: deplece K
- projevy:
e neuromuskuldrni — svalova slabost, Unavnost, zacpa aZ paralyticky ileus, pfi téZsich formach riziko paralyzy
resp. svalstva
kardialni — prodlouzeni intervalu RT, deprese ST, oplosténi T a zvyraznéni vin U
periferni cirkulace — tendence k vazodilataci
renalni - J citlivosti na ADH
ABR — extracelularni alkaléza a intracelularni acidéza
endokrinni - , produkce aldosteronu, M prostaglandind E;=> “Mreninu, angiotenzinu Il a aldosteronu,
dinzulinu

Hyperkalémie

- K nad 5mmol/l v ECT, klin. vyznamné nad 6, nebezpeéna nad 7

- pfi posouzeni zavaZnosti posuzujeme hladinu K vzhledem k hodnoté pH

- miZe se vyvijet pfi celkové retenci K nebo i pfi normalni ¢i snizené zasobé

- pfriciny: retence K

- distribucni hyperkalémie — presun K z bb. do ECT u aciddz, hyperosmolarita, deficit inzulinu..

- pseudohyperkalémie — pfi nesprdvném odbéru krve pti dlouhodobé venostaze, pfi delSim cvi¢eni
ischemizované koncetiny, kdy dochazi k presunu K ze svalt do krve

- projevy:
e kardialni — zmény prevodu az zastava, vysoké hrotnaté viny T, prodlouZeni intervalu PQ, prodlouZeni

komplexu QRS aZz deformace

e neuromuskuldrni — parestézie, sval. slabost, svalové zdskuby, ztrata hlubokych svalovych reflex(

Extracelularni prostor ° Na'
@ D ~ Draslik -
SOdIk @ ®
e o *% . /e o o K
)
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16. PATOGENEZE OTOKU - PRICINY, PRIKLADY, KLINICKA MANIFESTACE, DUSLEDKY.

FYZIOLOGIE:

- na arterialnim konci kapilar prevazuje gradient hydrostatickych tlaku (tj. hydrostaticky tlak uvnitf kapilary -
hydrostaticky protitlak v intersticiu) nad gradientem onkotickych tlak( - filtrace vody do intersticialni
tekutiny

- na vendznim konci kapilary prevaZzuje onkoticky gradient tlak(l nad gradientem hydrostatickym—> voda
nasavana zpét do kapilar

- ze vSech kapilar téla (bez ledvin) je odfiltrovano okolo 20l/den, z éehozZ se 90% hned resorbuje

- zbylé 2 | jdou lymfatickymi cestami

- pokud se zméni hydrostaticky nebo onkoticky gradient, nebo se 1" propustnost endotelové membrany
dojde k pfesunu vody mezi intravaskularni a
intersticidlni tekutinou

T yHesticek
CEva

MIKROCIRKULACE: T/(A/NEV
- zahrnuje malé tepénky, kapilary a malé Zilky Bl 01 T & i
- FUNKCE:
e uspokojuje metabolické naroky jednotlivych tkani a ]T, v ouhan!
organ( = pozadavky tkani na dodavku Zivin a odvod Wy [t YA
zplodin (pozadavky se méni v zavislosti na jejich o ® L e . .
aktualni aktivité nebo vytiZeni) o ke . T
e pomaha udriovat dostatecny perfuzni tlak v celé Ik
cirkulaci Kpushy stn ol Foueg

e zména perfaze uskutec¢iovana pomoci zmény
prasvitu arteriol (ten se méni vlivem zmény lokalnich
podminek, predevsim zménami pO,, pCO,, pH)
® snizeni pO,, zvySeni pCO; nebo snizeni pH - arteriolodilatace, zvyseni perfize...
e zvySeni pOy, snizeni pCO, nebo zvySeni pH - arteriolokonstrikce
-> lokalni autoregulace perfaze
e organy schopné udrzet si konstantni perfazi i pres znac¢né vykyvy stfedniho systémového arterialniho
tlaku: mozek, srdce a ledviny
e kapilary — vlastni misto vymény Zivin a zplodin

EDEM (OTOK)
nahromadeéni tekutiny v mezibunécném prostredi nebo v télnich dutindch
ROZDELENI:
e lokalizovany = po zanétech, trombach a tromboflebitidach, pfi ztiZzeném odtoku lymfy (otekla kondetina,
oblicej ¢i jina ¢ast téla)
e generalizovany = rozsahly generalizovany otok — anasarka (edém pojiva)
podle ulohy ledvin:
e primarni otoky — ledviny jsou pfic¢inou vzniku otoku — nejsou schopny vyloucit dostatek vody a soli (dochazi
k , preliti/pfeplnéni“ organismu vodou)
e sekundarni otoky — ledviny jsou v poradku, ale tekutina unika z obéhu do intersticia anebo do tfetich
prostorli - kompenzacni odpovéd ledvin
-> ndsledna retence vody a soli a ,doplfiovani“ chybéjici intravaskularni tekutiny, ale celkové mnoiZstvi vody je
v souctu zvyseno

PRICINY A PRIKLADY

- zvySeni propustnosti stén kapilar a venul

- dochazi k peristaltické hyperémii

- v misté zanétlivého loZiska se objevi edém

- LYMFOSTATICKY EDEM - zpomaleni odtoku moku lymfatickymi cévami
e lymfa nem(ze odtékat, hromadi se a vznika edém
e dochazi k nému napf.
- pfi metastazach karcinomu lymfatickych uzlin



- v tropech se vyskytuji paraziti, ktefi ucpou lymfatické cévy a uzliny - to vede k elefantidze koncetin
- pfirlzi (erysipelas) - infekéni onemocnéni zplsobené beta-hemolytickym streptokokem
e podle etiologie:
- primarni lymfedém — pficinou je vrozena porucha lymfatického systému
- sekundarni lymfedém — vznika druhotné poskozenim lymfatického systému v rdmci jiného onemocnéni
(utlak/obstrukce lymfatickych cest, poskozeni..)

- KARDIALNI/HYDROSTATICKY EDEM - zvy3eni hydrostatického tlaku (postkapilarni plicni hypertenze)
e selhavani srdecni ¢innosti (LS) zpUsobuje zhorseni Zilniho navratu a venostazu
e hydrostaticky tlak v Zilnim Fedisti stoupa (1 tlak v zaklinéni) = plicni edém
® nejvyssi v Zildch DK - otoky nejprve kolem kotnik(

- HYPOPROTEINEMICKY EDEM - snizeni osmotického tlaku krve

e objevuje se u nékterych onemocnéni ledvin (pak mluvime o renalnim otoku)

e predevsim u nefrotického syndromu nastava unik proteinl (albumind a globulind) moéi >
hypoproteinémie

e glomerulonefritidy — zvySena permeabilita kapilar s Unikem albuminu do intersticia — v disledku poruchy
ledvin retence NaCl a vody

e pfi dlouhodobém nedostatku bilkovin v potraveé - tekutina se hromadi pfedevsim v bfisni dutiné (to je
zpUsobeno snizenim osmotického tlaku krve) - vznikd TRANSUDAT, ktery obsahuje méné ne? 1 % bilkovin

- zvySeni osmotického tlaku ve tkanich
® pfi zadrzovani sodiku v organismu u ledvinovych onemocnéni se hromadi mimobunécéna tekutina
e hydrothorax - tekutina v hrudni dutiné

hydroperikard — tekutina v osrde¢nikovém vaku

ascites — tekutina v dutiné bfisni

hydrops — tekutina v télnich dutindch a tkanich

ZVLASTNI PRIPADY
e Otok plic — na podkladé fady pficin
- je treba odliSit edém plic vznikajici z poSkozeni plic nebo z poskozeni srdce!!! — metodou odliSeni je
méreni tlaku v zaklinéni (méreni tlaku v téch nejuzsich cévach, kam se dostaneme sondou)
plicni edém z postkapilarni plicni hypertenze (selhani LS) ma zvySeny tlak v zaklinéni
- pti poskozeni z jiné etiologie je tlak v zaklinéni normalni
- PRICINY:
e postkapilarni plicni hypertenze = kardialni edém
e poruchy permeability kapilar zplsobené toxiny
e |, onkotického tlaku — soucést celkovych onemocnéni
e poruchy lymfatické drenaze plic — nadory plic, silikdza
e | nitrohrudniho tlaku — atelaktaza, 1 transpulmonalniho tlaku po rychlém odstranéni vypotku
- stadia plicniho edému:
e 1. intersticidlni - ztluSténi alveolo-kapildarni membrany az na 10 nasobek
e 2. alveolarni - hromadéni tekutiny v alveolech, ztlusténi bariéry, dalsi prodlouzeni difuzni drahy,
omezeni dychaci plochy pro dychani
e Otok mozku
- mozek obklopen pevnym kosténym obalem — nedovoli zvétseni
- projev: mozkové konusy

KLINICKA MANIFESTACE
- kOZe nad otokem napjat3, leskl3, pfi nezanétlivém otoku vétsinou bleda
- v misté tlaku vklesliny - pti zatlaceni vznik dalku

DUSLEDKY
- tekutiny v otoku pochazi z krve = klesa objem krve i MSV

-> sniZeni prutoku krve ledvinami - zvysSeni filtracni frakce - aktivace RAAS - retence Na a H.0 - stoupa
ECV > coZ objem krve zvysuje, ale ZHORSUJE otoky!



17. PORUCHY ACIDOBAZICKE ROVNOVAHY — REGULACE, KLASIFIKACE PORUCH,
KOMPENZACE, KOREKCE, KOMBINOVANE PORUCHY, PRINCIPY LECBY, KOMPLIKACE.

ZAKLADNI POJMY

ABR = dynamicka rovnovaha mezi kyselymi a zasaditymi latkami uvnitf organismu
je nezbytna pro udrZovani homeostazy

ABR — mnoZstvi H*, kyselin a zasad H2C0s aletea
e v téle musi byt vyrovnan pomér mezi HCO3- a H,CO3 1,2mmol/l 24 mmol/l
pH — zakladni hodnota, kterd informuje o stavu (norma/vychylky) 1:20

e 7,4+0,04 (7,36-7,44)
e pod 7,36 = aciddza
e nad 7,44 = alkaldza
e 6,3-7,7 > pacient je schopen vykyvy korigovat
télo lIépe sndsi a kompenzuje acidotické vychylky
e télo totiZ obecné vice tihne k acidoze (metabolismus, potrava - kyselé)
e ma i vice obrannych mechanism( proti acidéze
acidémie, = vychyleni pH vnitfniho prostredi, konkrétni hodnota pH v krvi
e X acidéza (= porucha rovnovahy ve prospéch kyselin), alkaléza (= v prospéch zasaditych latek)
aciddza bez acidémie — kompenzace aciddzy, pH se drzi v normé
KLINICKE HODNOTY:
e pH
e BE = base excess, prebytek bazi; 0+2,5 mmol/I
- vychylka bazi, ukazuje zménu metabolické slozky
® pCO,=5,3kPa+0,5kPa
- informuje o respiracni sloZce
e priklad: pH = 7,37; BE= - 4 mmol/I; pCO,=5,3kPa
- - fyziologické pH, udrZzuje homeostazu
- v téle nadbytek kyselin - télo kompenzuje - proto takové hodnoty BE
SID = rozdil silnych iont(
e SID = silné kationty — silné anionty
e SID = (Na* + K*) = Cl-= (137 + 5) - 100 = 42 mmol/|
- 1,4:1

- tento pomeér je v nasi plazmé (kdyby to bylo 1:1, plazma by byla neutralni)
-> proto je pH plazmy je slabé zdsadité - pH=7,4+0,04 (urujici role SID v ABR vyplyva ze zdkonitosti hydrolyzy)

REGULACE ABR

e PUFRY = naraznikové systémy
- chemickou vazbou s vodikovymi ionty sniZuji jejich koncentraci
- jsou to chemické smési slabé kyseliny a jeji konjugované baze
- bikarbonatovy - navaze H+ a vytvori H,CO3
e koncentrace H,COs je zavisla na alveolarni ventilaci:
e N ventilace = |, koncentrace a naopak
- hemoglobin - deoxygenovany hemoglobin je silnéjsi bazi — ochotnéji vaze H+
- AMK — jejich karboxylova (-COO-) skupina mUzZe disociovat H* a bazicka (-NH2) miZe pfijimat H+
- fosfatovy pufr — HPO42- / H,POs- v poméru 4:1
e sumarni koncentrace bikarbonat( + nebikarbonatovych bazi = buffer base (BB)
- ptizménach hladiny CO; se neméni
- hodnota BB zavisi na Hb - pacienti s rliznou koncentraci Hb mohou mit normaini ABR, ale rlzné
hodnoty BB
- —> proto mame pojem BE = base excess = nadbytek bazi (BE = BB — NBB = normalni BB)
—hodnota: 0 £ 2,5
- BB a BE charakterizuji metabolickou slozku ABR




e RESPIRACE
- béhem 12 hodin
- spojena s plicnim vylu¢ovanim CO;
- H,COs je ve vendzni tkani rozkladana karboanhydrazou na CO; a vodu = plyn je vydychavén
- ptitransportu CO; krvi z tkani do plic se uplatiuje vazba na Hb a plazmatické bilkoviny (aby byla snizena
jeho acidita) — presto vzestup pCO2 drazdi neurony dychaciho centra zvyseni ventilace = vydychani

e LEDVINY
- do glomerularniho filtratu se filtruji HCOs- ve stejné koncentraci, jako je koncentrace v plasmé - ledviny
zajistuji jejich vstrebavani
- ve sbérnych kanalcich: za kazdy do moci vylouceny H* prechazi do krve HCOs-
exkrece H+ vazanych na fosfaty (titrovatelnd acidita) a amoniak (amonné ionty)
pfi chronické aciddze je stimulovand aktivita H* pumpy a exkrece H+* se zvySuje — vétsi nabidka
amoniaku, ktery ve sbérnych kandlcich vychytava H+

e redistribuce H*a iontl na bunééné membrané
- ovlivni se metabolismus drasliku (funguje to i naopak — deplece K m{zZe vyvolat poruch ABR)

- acidemie: H* do bunky, K+ z buiky = vyvoldna extraceluldrni alkaléza v kombinaci s intracelularni
acidézou

PORUCHY ABR
1.
- stav, kdy metabolicky tok
- prevaha:
e absolutni — zvysi se tvorba silnych kyselin (laktatova acidéza, ketoaciddza)
e relativni — metabolicka tvorba kyselin je normalni, ale pfisun bikarbonatd je nizsi
- vledvinach
e reabsorbce bikarbonatu se snizi (jsou v modi) = renalni tubularni acidéza/podavani diuretik
® nebo je porusena exkrece H+ = akutni ¢i chronické selhani ledvin
- bikarbonaty se ztraceji pfes GIT — prljem
- zvysi se objem ECT — konc. bikarbonat( se sniZi, vnitfni prostfedi se trochu okyseli (dilu¢ni acidéza)
- deficit aniontu:
e deficit aniontl = [Na+ + K*] - [CI- + HCO3-] anion gap — norma 18 mmol/|
e informuje o pficindch metabolické acidézy
o N deficitu aniontd svédéi pro retenci silnych kyselin, normalni hodnoty = ztrata bikarbonatd GIT nebo
ledvinami (ztraceny HCO3- je nahrazovan chloridy)

Normochloremickd metabolickd acidoza

- pokud se v organismu za¢nou hromadit silné kyseliny = H* jsou odpufrovany vazbou na bikarbonaty a
nebikarbonatové baze - anionty téchto kyselin zUstavaji v krvi a zvySuji deficit aniontl = rozviji se
normochloremicka metabolicka acidéza = z hromadéni anionti

- priciny:

1 ’

e hromadéni silnych kyselin, vznikajicich
- predavkovani salicylaty, intoxikace ethylen-glykolem, metanolem
[ J
- poklesne-li glomeruldrni filtrace, ledviny nestaci odstrafovat silné kyseliny vznikajici metabolismem —
exkrece je nizsi, nez metabolicka tvorba

Hyperchloremicka metabolickd acidoza = ze ztrat hydrogenuhlicitant

- predavkovani

e hromadéni HCI pfi pfedavkovani NH4Cl

e dilucni acidéza — vzestup koncentrace chloridi pfi rychlém podani infuzi
GIC ztraty: prajem, ztrata pankreatické stavy drénem po chirurg. operacich
- rendlni tubuldrni acidéza



¢ neadekvatni podavani bikarbonatt infazi — projevi se pfi selhavajicich ledvinach

- snizeni prisunu H+* do ECT

® zvraceni - hypochloremicka alkaléza

hyperaldosteronismus — deplece K+ v bb. metabolickd acidéza + alkaléza v ECT
hypoalbuminémie pfi jaternim selhdni - snizeni onkotického tlaku = sniZeni objemu ECT - RAA =

aldosteron = zvysend resorpce Na+, exkrece K+= hypernatremicka alkal6za

- pficiny:
e alveolarni

mezi

- Utlum dechového centra (farmaky — opiaty, trauma, tumor, CMP, otok)

a

- (C3-C4 — oboustranné ochrnuti n. phrenicus

- endotoxiny z E. coli

- dechova obstrukce, CHOPN, ARDS

zvyseni mrtvého prostoru —embolie, emfyzém

- vdechovani smési plynud s vy3$sim obsahem CO»

- priciny:
[}

e drazdéni dechového centra

pacienta pfi umélé plicni ventilaci

pokles elasticity, naraz — poskozeni hrudni stény, pneumothorax

- psychogenni nervové vlivy — hysterie + tetanie (pokles Ca2+)

- farmaka
- trauma

e hypoxémie — pokles pO>

- pobyt ve vysokych vyskach

KOMPENZACE

- kompenzacni reakce jsou definovany 3 znaky:

® jsou sekundarni jako nasledek primarni poruchy

e zprostiedkovany hlavné ledvinami a plicemi

e kompenzacni reakce jedné slozky ABR jsou vzdy zaméreny proti primarnim zméndm, které nastaly v druhé
sloZce = rozviji se v OPACNE SLOZCE (tzn. metabolické proti respiraénim a naopak- pfi respiraéni acidéze je
komp. déj metabolicka alkaldza)

- nekompenzovany stav nastane tehdy, dokud se jesté nerozvinula zddna kompenzacni reakce, a neni tedy
pfitomen Zadny kompenzacni efekt (zména BE, p.CO23)

Kompenzacni reakce u jednoduchych poruch ABR

Porucha

Kompenzace

Plicni

Ledvinova

Respiracni
acidéza
Hyperventilace

Reabsorpce
HCOs"
VylucCovani
fosfat s NHa*

alkaléza
Hypoventilace

Vylucovani
HCOs" (spolu
sK’)

Metabolicka
acidéza
Hyperventilace
s \'pCO2
Reabsorpce
HCOs3"
Vylucovani
fosfatd s NHa*

Alkaléza
Hypoventilace s
MpCO:2
Vylucovani
HCOs" (spolu
sK’)



- plice — kompenzaéni mechanismus za max. 24 hodin (stejny ¢as je nutny i k postupnému odeznéni efektu),
ledviny — maximum za 5 -7 dni

KOREKCNI REAKCE
- definovany stejnymi znaky jako kompenza&ni reakce, a7 na to, e se sekundarné rozvijeji ve STEJNE SLOZCE,
v niz doslo k primarni poruse
- respiracni odpovédi
e kompenzace metabolické aciddzy se déje HYPERventilaci a sekundarni HYPOkapnii s respiracni alkal6zou
e kompenzace metabolické alkaldzy se déje HYPOventilaci (stimulace dechacich center) a sekundarni
HYPERkapnii, neni nikdy kompletni.
e plny rozvoj odpovédi trva 12-24 hod, stejny Cas je potieba k odeznéni!! - po tuto dobu se mizeme
vdychat do opacné poruchy..
- metabolické korekcni a kompenzaéni odpovédi
e pomoci ledvin, jater, kosti, ostatnich tkani
® rozvoj plné odpovédi trva 5-7 dni, stejnd doba nutnd k odeznénil!
e tento systém reaguje pomaleji, ale je vykonnéjsi

Korekce poruch ABR

Porucha Primarni metabolicka Primarni respiracni
aciddza alkaléza aciddza alkaléza

Korekce Ledviny: Ledviny: Plice: Plice:
Resorpce a syntéza = Vylucovani Prohloubeni SniZeni ventilace.
hydrokarbonatd. hydrokarbonatd ventilace. Vétsinou
Vylucovani spolu s K* Vétsinou znemoznéno
fosforecnanti a Maximalni rozvoj znemoznéno podstatou poruchy
amonného trva nékolik dnti podstatou poruchy
aniontu.
Maximalni rozvoj
asiza 4 dny

PROSTE A KOMBINOVANE PORUCHY
- prosté poruchy vznikaji, pokud je porucha jen v jedné sloZce - je jen jedna abnormalni hodnota (napt. jestlize
mame metabolickou acidézu a respiracni slozka je normalni mluvime o prosté metabolické aciddze (porucha
je jen ve sloZzce metabolické)
prostd porucha vsak nezlstane osamocena = k primarni poruse se pfida kompenzacni déj - jestlize
zUstaneme u prikladu metabolické aciddzy, jako kompenzacni déj se zapoji respiracni systém - produkuje
respiracéni alkalézu (1 nahromadéni H+ drazdi respiracni centrum a to odpovi hyperventilaci s hypokapnii) -
pacient uz ma nejméné 2 poruchy (jedna primarni, druha sekundarni) = pfechod prosté poruchy
v kombinovanou (smisenou) = chronicka (muZze se rozvinout za 12hod)
- rozdéleni kombinovanych poruch:

o A,

- 1. Stejnosmérné — kombinace respiraéni a metabolické poruchy téhoz sméru: respiracni insuficience pfi

obstrukci dychacich cest—> respiracni aciddza a soucasna hypoxie - metabolicka laktatova acidéza
- 2. Protichidné

® napf. Uporné zvraceni a prijem
- 3.Sdruzené
e poruchy ABR a elektrolytovy rozvrat — napf. intenzivni prlijem — aciddéza + ztrata vody a elektrolyt(
e B.
- 1. Pfirozené bez terapie
e kompenzacéni déj po vymizeni pficiny , prestreli”
® napf. cvieni u osob s mitralni stendzou - laktatovd aciddza z fyzické zatéze a hypoxie
e u nékterych nemocnych navic respiracni alkaldza z hyperventilace
- 2. latrogenni — nespravna lécba
e napfr. diabetickd aciddza Ié€ena inzulinem a hydrokarbonaty a vypocitané BE = O
e po nastupu ucinku inzulinu oxykyseliny nahrazeny hydrokarbonaty
e MAL. - Hyperventilace - RAL.
e vysledek - kombinovana alkaldza.



ginky ACIDOZY
ucinky na CNS, KVS (srdce, vény, artérie), plice, pohyby iontl (K, Ca)
e CNS
- H+* pUsobi na proteiny, dochazi k jejich denaturaci - zména funkce transportnich systémd, signalnich
soustav, enzym0 - zména konformace (AMK jsou amfolity, maji COO- (prevlada zaporny naboj)—>H+ se
na né nalepi, tim se zméni naboj - neudrzi se struktura)->zména funkce.
- Bolesti hlavy, EDEM mozku, neklid, ties, poruchy reflexti & maximalni Gtlum pacienta = KOMA
® Plice
- dusnost
- odpoveéd se rozviji 12-24hod a stejna doba je potieba na odeznénil!!
- aciddéza stimuluje dychaci centrum - HYPERVENTILACE
® Srdce
= UcCinky negativné ino- i chronotropni (\{ srde¢niho vydeje, kardioinhibicni, coZ je ale ¢aste¢né
kompenzovano katecholaminy)
- stimulace vyplaveni katecholamin = > pohotovosti myokardu k arytmiim
e Kapacitni vény
- VAZOKONSTRIKCE —>omezeni kapacity systému = dusledek pro terapii- podani infuzi > 1~ objevu
intravazalni tekutiny - volumové pretizeni - levé srdecni selhani = vznik plicniho edému
Artérie
- VAZODILATACE (v¢etné CNS)
Pohyby iontl
e K+
- pred acidézou vysoky podil K+ intraceluldarné
- pfiacidoze P H+ v plazmé - tladi se do bunék a z bunék vytésnuji K+ K+ jde do plazmy (coz hlida
aldosteron a nehrozi hyperkalémie, jestlize funguji ledviny) - ztrata K+ ledvinami = k lékafi pfijde
s velkym deficitem K* = minimum v burice, néco malo v plazmé
- prilécbé se zacnou ztracet H* z bunky, ale ty volnd mista v burice se musi nahradit K+z plazmy -
proto musime dodat K+ protoZze v plazmé jich neni dost - pridat K+ionty do infuze!
e Caz+
- pfi aciddze dochazi k uvolnéni Ca2+ z kosti
- vyplavuji se spole¢né s HCOs- (vyménou za fosforecnany) - hyperkalciruie
- nasledkem je deficit Ca2*-> osteopordza

UCINKY ACIDOBAZICKYCH PORUCH NA ORG
L’Jv

111 Findlnim stadiem acidézy je ACIDOTICKE KOMA!!!
- Casto k nému pfispivaji i dalsi faktory, napt. dehydratace a selhani obéhu u diabetickych
hyperosmolarnich stavi

- zpuUsobuje disociaci H+ iont(l z proteint—» na obnaZené negativni skupiny = nasedaji Ca2+-> akutni {,
ionizovaného kalcia (hypokalcemie) = excitace elektrickych projevii na membranach - tetanie, kiece,
asfyxie z kreci dychaciho svalstva = smrt udusenim

- hypoventilace

- KVS: riziko arytmii a extrasystol

- CNS: vasokonstrikce — hypoxie

! Findlnim stadiem alkalozy jsou m
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18. PATOFYZIOLOGIE PUBERTY, KLIMAKTERIA, STARi A STARNUTI.

UBERTA

obdobi rychlého ristu a zmény télesnych proporci
rast skeletu, svall, zmény v kvalité a rozlozeni tuk
dokonceni vyvoje KVS, RS, gonad a reprodukénich orgadnd, nervové a endokrinni zmény
dité ziskava atributy dospélého jedince, prohlubuje se sexualni dimorfismus
somatické zmény jsou predchazeny hormonalnimi zménami — iniciace zménou hypotalamickych a dalSich
mozkovych centrem — presné mechanismy nejsou znamé, 1 produkce testosteronu a estrogenu, coz souvisi
se M hladin LH a FSH (prepubertalni hladina velmi nizkd)
u holek —10 -11 rok
u kluki — 11-12 rok
-> velka biologicka variabilita — obecné nastup mezi 12-15 rokem
rychlost rlstu skeletu zavisi na STH, Ts a T4, PTH
svalova hmota narUstd u obou pohlavi, vice u chlapct (diky vétsimu poctu a velikosti svalovych bunék) -
chlapci 14x, divky 10x, max. dosazeno u chlapcl ve 30 letech u divek ve 12 letech
hmotnost myokardu se zdvojnasobuje, I systolického TK, {, pulzni frekvence, T objemu krve, 1 ery,
dlymfocyty
zvétsuji se plice a jejich vitalni kapacita, {, frekvence dechu

® Pubertas praecox
- predcasna puberta se zralosti pohlavnich Zlaz véetné tvorby pohlavnich bunék v disledku nadprodukce
androgenu a estrogen( v kife nadledvin
- pfriciny se nékdy nezjisti, jindy jde o dlsledek onemocnéni CNS hypothalamu ¢i hypofyzy
- kromé dlsledkid event. zakladniho onemocnéni (napf. nadoru, prodélaného zanétu aj.) je komplikaci
predcasné ukonceni rlistu po jeho prechodném urychleni
- u divek pred 8. rokem a u chlapctli pfed 10. rokem Zivota
® Pubertas tarda
- opozdénd puberta podminéna nedostatec¢nou sekreci gonadotropind a dale ziskanou nebo vrozenou
poruchou ovarii nebo varlat
- dochazi k opozdénému vyvaji genitalu a sekundarnich pohlavnich znakd, coZ je provazeno primarni
amenorrhoeou u divek

KLIMAKTERIUM

obvykle se dostavuje u Zen mezi 45- 55 rokem

tradi¢né se uvadi menopauza jako priklad Zivotni krize obdobi dospélosti

*Postihuje i muze?... produkce testosteronu a spermii plynulé klesa po celé obdobi dospélosti. Zmény

psychiky (1 drazdivost, deprese) postihuji stejné muze i Zeny.

zmény funkce ovarii zacinaji -> prodlouZeni intervall mezi ovulacemi aZ zastava

na zacatku -> nepravidelné krvaceni az methrorhagie

pozdéji postupné |, produkce estrogenu a7 zastava

v disledku poklesu sekrece estrogenu se P produkce gonadotropnich hormont — zejm. FSH

zména pomeéru mezi estrogeny a androgeny - moznost vzniku (rozvoj druhotnych muzskych

pohlavnich znak( u Zen - objevuje se typicky muzské ochlupeni, hlubsi hlas, zvétsuje se klitoris, Zenské znaky

pfitom ustupuiji)

pfi¢ina zmény reaktivity autonomniho systému (dilatace koZnich cév, navaly krve do hlavy, zvysené poceni...)

neni vyjasnéna - asi uplatnéni hormonalnich vykyvl, zména diencephalopituitarniho systému (fidi Zenskou

rytmickou pohlavni funkci)

disledkem je také :

e osteoporoticky proces probiha predevsim v kosti spongidzni (typicky zlomeniny dolniho predlokti a
obratlt)

e etiologickym faktorem je (receptory pro estrogeny se nachazeji v osteoblastech,
osteoklastech i osteocytech)

e estrogeny zvysuji pocet a funkci osteoblastll a tlumi kostni resorpci



e zvySend koncentrace Ca v krvi tlumi sekreci PTH, coz ddle vede ke snizené tvorbé kalcitriolu, ¢imz klesa
absorpce Ca ze stieva
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STARI A STARNUTI
- plynuly proces sniZovani vitality a zvySovani zranitelnosti tkané vedouci ke smrti
- zmény ireverzibilniho charakteru
- problém odliseni zmén zplUsobenych starnutim anebo patologickym procesem
- somatické zmény:
e ztenceni meziobratlovych plotének = J, vysky, {, poctu bunék, ztraty vody, osteoporéza—> pokles
hmotnosti
® bunécné zmény

bunky postmiotické (dale se jiz nedéli v prabéhu Zivota) — buriky NS, svalové = {, bunék — pfi ztratach jiz
nemohou byt nahrazeni — akumulace pigmentu
u vsech bunék degenerace organel

® tkdriové zmény

pravidelnost struktury porusena
M depozita tuku, kolagenu > ztlusténi intersticia—> | transport kysliku a Zivin, elastinu (obsahuje T
vapenatych soli)

® orgdnové zmény

Myokard: hypertrofie a fibrdza, ztrata elasticity chlopni, { srdec¢ni vydej

Cévy: M rigidita arterii, I periferni rezistence> 1 diastolického tlaku

Krev: anemie ze |, resorpce Fe, P adhezivita trombocyt(, 1 fibrinogen

Ledviny: mezi 25-85 rokem se pocet nefronl |, o0 30-40%, |, GF

Respiracni systém: |, poddajnost hrudniku a vitalni kapacity

GIT: dysfagie, hiatové hernie, involuce apendixu, divertikuldzy tlustého streva, |, motilita, {, resorpce
Fe aCa

Endokrinni systém: |, STH, TSH, ACTH, ADH se neméni, |, aldosteronu o 50 %

Kosti, svaly: | svalové hmoty, |, kloubniho povrchu - degenerativni artréza, resorpce prevazuje nad
tvorbou kosti, osteopordza

KuzZe: vrascita klze, Sedé vlasy, ztencuje se epidermis, klesa pocet Zlazek = sucha; pomalé hojeni ran
Nervovy systém: nervové buriky nemaji schopnost déleni, porucha integrity a mezibunécného kontaktu,
ztrata celkové hmoty mozku, zizeni mozkovych cév =, pritoku a dodavky 02

e mentalni choroby — apatie, deprese, demence, Alzheimer, Parkinson...

® zmény spanku

e redukce kratkodobé paméti

Smysly: zhorseni vidéni a rozsah zrakového pole, zhorSuje se adaptace na tmu, | percepce vysokych
téna, L hmat, chut, ¢ich a bolest

Pfic¢iny starnuti

- defektni syntéza proteinl a kumulace somatickych mutaci

= vyvoj imunitniho systému - kazda mutace vyvola imunitni odpovéd = 1 autoimunitnich manifestaci >
cytokin (IL-1, IL-6, TNF)

- J heat shock protein(

- naprogramovana délka Zivota

*Starnuti zubG a dasni
® Eroze zubni skloviny + zubni kaz krcka

Je nebakterialni, nezvratnd ztrata zubni skloviny, ktera vznika postupem casu
dochazi k ni v dlisledku kontaktu zubu s kyselinou pochazejici z jidla a piti a kv(li kyselindm, které
vznikaji v téle (jako zpétny tok Zaludecnich $tav - kyselin nebo zvratky).

e Ztrata bélosti zubt

Skvrny vznikajici postupem ¢asu z jidla a piti, dhalovani zluté spodni zuboviny nasledkem ztencovani
skloviny

e Zubni kamen

Ubyva kostni hmoty a mezi zuby vznika vétsi prostor, ve kterém se mohou usazovat zbytky potravy -
zanét dasni, parodontitida, kandiddza



e Citlivost zubt
- Citlivost je zpUsobena odkrytim zuboviny nasledkem eroze zubni skloviny nebo Ubytkem dasni.
- Zuby se mohou stat nadmérné citlivé na horké, studené, sladké nebo slané, nebo dokonce pfti kontaktu

se vzduchem.

® Ztrata chrupu

Prevalence bezzubosti ve vékové skupiné 65 az 74 let je v jednotlivych evropskych statech udavana
pomeérné Siroce od 16 do 60 %.
V CR v roce 2003 vyskyt bezzubosti u pacient( ve véku od 65 let 21 %.

e Xerostomia

projevy celkovych nemoci a Iékl na sliznicich dutiny Ustni (napft. ztenceni sliznic, kvantitativni i
kvalitativni zmény vlastnosti slin)

zmény na hrbetu jazyka — rizné podélné ryhy a zlabky

zmény na ustni spodiné — vyssi vyskyt rozsirenych zZilek pod jazykem, které pripominaji varixy
ztenceni (atrofie) uUstnich sliznic



19. PATOFYZIOLOGIE ANEMII

Normalni hodnoty:

Zeny €3 MuZi

Hemoglobin 120-160 g/I 135-175 g/I
Erytrocyty (ERY) 3,5-5,2. 1012/ 4,2-5,8. 1012/l
Hematokrit (objem cervenych

krvinek ku celkovému objemu 0,35-0,45 0,4-0,54
krve)

Stfedni objem erytrocytl 8717 877 fl

ANEMIE (chudokrevnost) = snizeni koncentrace hemoglobinu v krvi (¢asto spojena se snizenou koncentraci
erytrocytld a hematokritu)
- soubor symptomtu provazejicich anemii:

e bledost kdze a sliznic;

® (nava, pokles télesné vykonnosti;

e zadychavani se pfi ndmaze;

e tachykardie, obéhova insuficience (z hypoxie myokardu).

ANEMIE ZE ZVYSENYCH ZTRAT ERYTROCYTU
1. Posthemoragicka anémie
a) akutni krvaceni
e dochazi k oligemii (snizeni objemu krve — pozn.: nahla ztrata cca 1/3 objemu krve — tj. asi 1,52l u
dospélého c¢lovéka — mlze vést k obéhovému selhani — hypovolemicky Sok)
e KO: tachykardie, snizeni TK, chladné koncetiny, dusnost (nedostatecna transportni kapacita pro kyslik)
e pro doplnéni chybéjiciho intravaskularniho objemu dochazi k nasati tekutiny z intersticia do cév (=
zvyseni objemu plazmy), krev se zfedi (pokles hematokritu) — vznika anemie normochromni
normocytarni
® brzy po ztraté se " erytropoetin, nové ERY se vytvofi za tyden
e terapie: zastavit krvaceni, doplnéni chybéjiciho objemu krve nahrazkou krevni plazmy (koloidni
roztok), plazmou nebo plnou krvi
b) chronické krvaceni
e nejcastéjsi priciny: GIT (viedova choroba Zaludku a duodena, nadory, hemoroidy), urogenital
(krvaceni z ledvin, mocového méchyre, z délohy mimo menstruacni cyklus (metrorhagie))
® anémie je zplUsobena nedostatkem Fe v organismu (sideropenicka anémie — hypochromni (znamen3,
7e maji méné& hemoglobinu) mikrocytarni) kvuli jeho zvySenym ztratam (staci i pouhé ztraty 2-4ml krve
denné!)

2. Hemolyticka anemie (HA)
e pricinou je hemolyza = rozpad ERY (intravaskularni, nebo extravaskularni)
e pozn.: fyziologicky jsou poSkozené nebo staré erytrocyty vychytdvany makrofagy RES = hemolyza
extravaskularni
e extravaskuldrni hemolyza: ve sleziné, eventualné v jatrech a kostni dieni za Ucasti makrofagl
- Zelezo a globin se reutilizuji, hem je konvertovan v bilirubin (mdzZe dojit ke zvyseni hladiny
nekonjugovaného bilirubinu = ikterus)
- nevznika deficit Zeleza, nedochazi k hemoglobinurii nebo hemosiderinurii
- muzZe vést k hemosiderdze makrofagu
e intravaskuldrni hemolyza: rozpad erytrocytu v cirkulaci
- uvolnény hemoglobin se vaZze na haptoglobin — tento komplex je zachycen receptory makrofagu (tudiz
nedochazi ke ztratdm Zeleza a hemoglobinu prinikem pres glomeruldrni membranu) — mnozstvi
hemoglobinu, které je haptoglobin schopny vazat je ale omezeno jeho fyziologickou koncentraci
v plazmé (asi 1g/l) — pfi zvysené hemolyze tak dochazi ke zvySeni mnozstvi hemoglobinu v plazmé, ten
se rozpada na globinovy dimer, ktery snadno prochdzi glomeruldrni membranou - hemoglobinurie



- Cast Hb je mj. fagocytovana tubuldrnimi burikami, ve kterych se méni na hemosiderin - po 3 az 4
dnech: hemosiderinurie
- dochazi ke ztrdtdm Zeleza
- soucasné muZe dojit k poskozeni ledvin
- dalsi znaky HA:
e napadna hypercelularita kostni dfené (vyplriuje vSechny diefové prostory — i mista, kde je u
dospélého dren tukova)
e zména bézného poméru granulopoézy a erytropoézy (3:1) ve prospéch erytropoézy
e nékdy se miZeme setkat i s extramedularni krvetvorbou (jatra, slezina) — produkce erytrocytl se
zvysSuje aZ na osmindsobek (Zivotnost je ale snizena na asi 15 dni),
M retikulocytl — kompenzovana anémie
e pocet erytrocytt je velmi citlivy na Gtlum jejich produkce (napf. béznym infekénim onemocnénim) —
muZe dojit k tzv. aplastické krizi

e TYPY hemolytickych anémii:
1. korpuskularni: zplsobené zménou erytrocyt(l, vrozené, ¢asto dédicné defekty erytrocytl
2. extrakorpuskularni: zplsobené faktory plsobicimi na normalni erytrocyty zvenci

KORPUSKULARNI
1. Porucha membrany erytrocytt , H
P < . . v er 1, Alfa Zelezo em
e HEREDITARNI SFEROCYTOZA — AD onemocnéni, mensi sférické etazec 20 Alfa
erytrocyty
- deficit nebo mutace membranovych proteinli — nejcastéji (_
spektrinu a ankyrinu "‘
- lipidova dvojvrstva je nedostatec¢né zakotvena ke spektrinové -
vrstvé a pfi prlichodu slezinnymi sinusy se ¢asti erytrocytové Erytrocyt
Beta retazec Beta

membrany oddéluji - zmensuje se povrch erytrocytu
vzhledem k jeho vnitfnimu objemu, coz vede ke zméné
tvaru z bikonkavniho na sféricky

- snizena deformabilita erytrocytd

- KO: z ddvodu kompenzace anémie: mirna splenomegalie, I retikulocytd v krvi, hemolyticky
ikterus..

e PAROXYZMALNI NOCNi HEMOGLOBINURIE — ziskané onemocnéni — tvorba patologickych klonG

bunék (erytrocytd, trombocytl a granulocytl) se specifickym membranovym defektem

- abnormalni kmenova burnka (mutace genu PIG-A v kmenové burice kostni dfené: tento gen
kdduje enzym potrebny k vytvofeni membranové struktury, kterou jsou k membrané
prichyceny nékteré proteiny, véetné CD55 a CD 59 (ty chrani membranu pred lytickym
ucinkem komplementu) - zvysSena citlivost k lytickému poskozeni vlivem niZsi rezistence
vuci C3 sloZce komplementu)

- vyraznym projevem: rozpad erytrocytti hlavné v noci — tendence k respiracni acidéze >
hemolyza

- patologické kmeny vedou u erytrocytl k hemolyze, granulocytl — zvySené nachylnosti
k infekcim, trombocytl — trombdzy (zvlasté Zily brisnich organa)

- projevy:
e ranni hemoglobinurie — zplsobena acid6zou v noci (vzestup pCO; aktivuje komplement) —

u 25% nemocnych

e vyrazna hemosiderdza ledvin — s hemosiderinurif

2. Enzymopatie
e defekty enzym( pentdzového cyklu (deficit glukdzo-6-fosfat dehydrogenazy- DEFICIT G6PD
(neboli fabismus, favismus)
e nedostatek pyruvat-kinazy, hexokinazy,...

3. Hemoglobinopatie
e SRPKOVITA ANEMIE



- AR onemocnéni, zplisobena zaménou AMK v polypeptidu v B-globinovém fetézci - na Sesté
pozici je zafazen valin misto kys. glutamové — HbS

- srpkovité erytrocyty hlre prochazeji kapilarami, mohou je ucpat a vyvolat lokalni
hypoxii a infarkt

- pti hypoxii a acidéze (ndmaha) - zvySena hemolyza

- poruchy rlstu, mikroinfarkty s bolestivymi priznaky, makroinfarkty s poskozenim organt

- smrt: ndhla ptihoda bfisni, infekce, hemolyticka krize

o TALASEMIE

- Monogenni dédiéné onemocnéni (AR)- poruchy syntézy fetézce a/p > u homozygoti tézka
hemolyza, heterozygoti thalasemie jsou odolnéjsi vci malarii

- porusena syntéza retézce a a B — u homozygotl tézka hemolyza

EXTRAKORPUSKULARNI
1. autoimunitni
- protilatky proti vlastnim antigenlm na Ery
- vyvolané tepelnymi nebo chladovymi protilatkami

2. poskozeni erytrocytt protilatkami proti erytrocytovym antigeniim (antigeny krevnich skupin)
- $patna transfuze — inkompatibilita v systému ABO — akutni hemolytickad reakce
- opoZdénd hemolytickd reakce — 1-2 tydny po transfuzi — prfedchozi senzibilizace proti nékterému
predvddénému antigenu
- fetdlni erytroblastéza — Rh inkompatibilita (Rh- matka, Rh + plod)

3. léky - typy:
a. haptenovy = penicilinovy — |ék se vaZze na membrdnu ERY, za 7-10 dni tvorba protilatek,
hemolyza ERY povlecenych penicilinem
imunokomplexovy — [ék se vazé na plasmatické proteiny, tvorba protilatek — imunokomplex
c. autoprotilatkovy — a-metyldopa — |é¢ba hypertenze (mésice)

4. chemicka a fyzikalni pficiny
- olovo, vliv Cistého kysliku, hadi exotoxin, aspirace vody, popaleniny, dlouhé pochody (poskozeni
v mikrocirkulaci chodidel) atd.

ANEMIE ZE SNIZENE TVORBY ERYTROCYTU

- vznika pfi nedostatku erytropoetinu nebo faktor( nutnych pro erytropoézu (bilkoviny, Zelezo, vitamin B12,
kyselina listova), pfi poruchach krvetvorné tkané a chronickych chorobach

a) NEDOSTATEK ERYTROPOETINU
- erytropoetin je esencidlni faktor pro vznik ery — postizeny jsou CFU-E bb. kostni dfené
- v krvi je malo retikulocytt
- anémie je normocytarni, normochromni
- PRICINY: pfi chronickém ON ledvin, proteinova malnutrice — nedostatek bilkovin, snizena funkce $titné #lazy

b) podkozeni kmenové krvetvorné buriky — APLASTICKA ANEMIE

® po ozareni, po toxickém poskozeni bunék kostni dfené, pfi infekcich (hepatitidy, EB virus)

® PROJEVY: Gnava, dusnost, Casté infekce, krvacivé projevy

e definice tézkého stupné AA: pokles celularity dfené pod 30% (pfi sou¢asném chybéni fibrézy), pfitomnost
alespon 2 kritérii cytopenie v periferni krvi:
- pocet retikulocytl < 0,1%
- pocet neutrofilli < 0,5.109/I
- pocet trombocyti < 20.109/I

c) nedostatek Zeleza — SIDEROPENICKA ANEMIE
e anémie je mikrocytarni, hypochromni (mnoistvi Zeleza v krvi urCuje velikost syntézy Hb - snizené
mnozstvi Hb uréuje velikost ery, + tyto ,,sideropenické” ery snadnéji podléhaji destrukci)



vewvs

® nejcastéjsi anémie u déti

patologické ztraty — krvaceni urogenitdlnim traktem, GIT, Iéky, hemodialyza, karcinomy stfeva

snizeny pfivod Zeleza — malnutrice (nedostatek v potravé u nas vzacny), porucha resorpce (nedostatek
HCl v Zaludec¢ni stavé, zanétové ON tenkého stfeva, malabsorpce pfi celiakii, Crohnové chorobé)

- zvySené naroky — rist, téhotenstvi, darci krve

v téle jsou celkem 3-4g Zeleza, vétSina se nachazi v hemoglobinu (recyklaci Zeleza z rozpadlych ery se
ziskava asi 20mg denné, u dospélého pochazi ze stravy < 5% Fe, u kojence 30%)

- nedostatek Fe omezuje tvorbu:

e fyziologicky dllezitych protein (hemoglobin, myoglobin)

e hemovych a nehemovych enzym (cytochrom C)

e zasobniho ferritinu a hemosiderinu

1. prelatentni — deficit zasobniho Fe — sniZzena hladina ferritinu, ostatni hodnoty v normé

- 2. latentni — deficit Zeleza zdsobniho a uloZzeného v makrofazich — bez anemie

3. manifestni — pokles koncentrace Hb, sideropenicka anemie, mikrocytarni hypochromni (snizena
barevnost), v krvi je malo retikulocyt(, ve dfeni hodné erytroblastl

- ptiznaky spole¢né vSem anemiim:
e priznaky z nedostatku Fe:
- jazyk: hladky, leskly, cerveny — paleni (15-50%)
- sliznice: Plummer-Vinson(v syndrom — atrofie sliznic v Ustech a jicnu s dysfagii — poruchy polykani
- angularni stomatitida
- gastritida, achlorhydrie (bez HCl v Zaludecni stavé)
- modré skléry

d) NEDOSTATEK VITAMINU B2

e vit B1y: nezbytny pro zajisténi funkce kyseliny listové
e resorbovan v tenkém stfevé, po vytvoreni komplexu s vnitinim faktorem — ten je secernovan parietalnimi
bb Zaludku
nedostatek se projevi na bb, které se rychle obménuji — kostni dfen, sliznice GIT, degenerace myelinu
4 Bia:
- sniZeny pfivod u pfisnych vegetariana (obsazen v Zivocisnych produktech)
- nedostatek vnitiniho faktoru:
e po resekci zaludku (megaloblastova anemie)
e protilatky proti parietadlnim bb (atrofie sliznice, achlorhydrie, pernicidézni anemie)
e enterogenni pficiny (resekce ilea, Crohnova choroba — megaloblastovd anemie = nezraly ERY)
e pii avitamindze — prodlouZeni S-faze, ale syntéze RNA probiha normainé - * objemu erytroblast(

e) NEDOSTATEK KYSELINY LISTOVE - VITAMIN Bo

e kyselina listova: nutna pro syntézu DNA
® snizeny privod — nedostatek v potravé (zelenina, vejce, syry, vnitifnosti)
e zvySena spotfeba — téhotenstvi, intenzivni krvetvorba, rlst malignich nador
e porucha resorbce:
- glutenova enteropatie (alergie na lepek)
- tropicka sprue — prjmy, hubnuti, cestovatelska nemoc
e dalsi — chronicky alkoholismus, nedostatek vit. B1,

PERNICIOZNi ANEMIE

autoimunitni choroba, vrozena nebo ziskana — protilatky proti parietalnim bb a vnitfnimu faktoru (d(vod
atrofické gastritidy)

malabsorbce Bi; pfi nedostatku vnitfniho faktoru

makrocytarni

KLINICKY OBRAZ:

e vznika pomalu, adaptace zpocatku dobrd



pfiznaky spolecné viem anemiim

napadna bledost kdZze, sliznice jsou sldamové Zluté

jazyk na Spicce a okrajich vyhlazen — atroficka glositis

zvétSena jatra, neurologické pfiznaky, desenzibilizace — parestezie, poruchy hlubokého ¢iti, spasticka

paraparéza dolnich koncetin a areflexie s ataxii, porucha koordinace pohybli

OFF TOPIC
POLYCYTEMIE — RELATIVNIi, PRIMARNI, FAMILIARNI A SEKUNDARNI
= zvySeny pocet Ery a Hb v krvi

- muZe byt bud relativni (snizeny objem plasmy, vlivem dehydratace — pokles objemu ECT, Addisonovy choroby

— pokles aldosteronu = ztraty Na a vody...)
- nebo absolutni (T pocet ery)

- hyperviskdzni syndrom (polyglobulie, polycytemie) je patologicky stav, vznikajici pfi zvysené viskozité krve —

bud'v dlisledku zvysené hodnoty sérovych imunoglobuling, pfi jejich zménénych fyzikalnich vlastnostech,
nebo pfi zvySeném poctu krevnich element( (tj. pfi hyperproliferativnich stavech: AL, polycytemia vera)
- /) viskozity krve = poruchy mikrocirkulace

- déleni:

e defekt hematopoetické kmenové burnky — primarni polycytémie
- autonomni proliferace

Polycytemia rubra vera (Vaquezova nemoc)

myeloproliferativni onemocnéni, postizeni myeloidni pluripotentni buriky

N poclet Ery a Hb (také I poctu granulocytl, monocytd, trombocytd)

M objem krve — zvysuje viskozitu —> riziko trombédzy (pfi¢inou smrti: trombdza koronarnich a
mozkovych tepen)

mistni poruchy cirkulace, srdec¢ni selhani, krvacivé/trombotické poruchy

KO: ¢ervené zbarveni klze, trvalé prekrveni spojivek, paleni oci, svédéni klize, bolesti hlavy
|éCba: venepunkci

pramérné preziti 15 let (trombdza, akutni leukémie, krvaceni)

sekunddrni polycytemie

odpovéd na zvySenou produkci erytropoetinu — sekunddrni polyglobulie

zvysena tvorba erytropoetinu — pfi tkariové hypoxii nebo vlivem nadoru/ledvinné cysty
fyziologicky: pobyt v nadmorskych vyskach

patologicky: alveolarni hypoventilace, podani exogenniho EPO, chronické plicni onemocnéni
projevy: I hematokrit, pocet Ery, I viskozity krve — poruchy mikrocirkulace — myokard, CNS

e hereditarni

vzacny stav, kdy mutace narusi regulaci tvorby EPO nebo zméni citlivost erytroidnich progenitor(

k uc¢inku EPO
napt. hemoglobinopatie - hypoxie = 1 pocet Ery = zvyseni afinity krve ke kysliku



20. LEUKOPENIE, LEUKOCYTOZA, PORUCHY FUNKCE GRANULOCYTU — NENADOROVE ZMENY.

Leukocyty - predstavuji mobilni jednotky obranného systému
Celkem 4-9 x 109 /1 krve (nejsou zde pohlavni rozdily)

LEUKOPENIE LEUKOCYTES
- pokles potu leukocytl v periferni krvi pod fyziologickou / \
mez (tj. pfiblizné 4.109/1)

- GRANULOCYTOPENIE AGRANULAR GRANULAR

e neutropenie — pokles neutrofil(l v krvi na méné nez P - . —
e Utlum proliferace — idiopaticky, toxické - » K o
poskoze.m c!reng (r.adloteraple, |é¢ba cytostatiky W W
— aplastickd anémie)
¢ neefektivni proliferace — zanik prekurzor( ve
dreni — plsobeni cytostatik, nedostatek vit. B12, myelodysplasticky syndrom
e zvysena periferni utilizace — imunologické pficiny (po opakovanych transfuzich), tvorba protilatek
e pseudoneutropenie — zvétseni margindlniho poolu (pozn. kromé cirkulujicich neutrofil (tzv.
intravazalni pohotovst) je velkd populace mimo krevni proud ve formé neutrofili adherujicich k Zilni
sténé = margindlni pool — pohotovost) — pr. pfi splenektomii, hypersplenismu, leukémiich,
lymfomech...
e eosinocytopenie — difenovy Utlum, terapie, glukokortikoidy, ACTH (adenom hypofyzy)
e bazocytopenie — zpravidla jen relativni, pfi leukocytdze

- MONOCYTOPENIE — vzacna, napftiklad pfi kortikoterapii

- LYMFOPENIE
e Wiskott- Aldrichdiv syndrom = X-vazana choroba, trombocytopenie ( zvysené krvaceni), ekzémy (uz od
narozeni), lymfocytopenie (nachylnost k infekénim chorobam) - prognéza neni dobra
e terminalni faze karcinoma, pokrocily morbus Hodgkin
e po radio- a chemoterapii, po 1écbé glukokortikoidy
e AIDS, TBC, sarkoiddza, selhani ledvin

LEUKOCYTOZA
- zvyseny pocet leukocytl
- miuZe byt zplsobena reaktivni (sekundarni) nebo maligni pfic¢inou
- GRANULOCYTOZA - zvy3eni poctu granulocyttl
e neutrofilie — za patologickych stavi hodnoty aZ 40.109/I
- pficiny:
e fyziologicky — u novorozencl a malych déti, v gravidité, pfi tézké fyzické a sportovni namaze
e patologicky — zvysena potreba ve tkanich, okamzité vyplaveni z kostni dfené, pricina: infekce (hl.
bakterialni), nadory, stres, akutni hemolyza, popaleniny, zanét, chronické uzivani glukokortikoidd
- wvznik:
e patologicky podnét (napf. zanét, hypoxie, stres) = 1 potifeba granulocytl ve tkani
e vyprazdnéni zasobniho poolu (margindlniho + jiz vytvorenych bunék z difené) do tkané
e soucasné se zvySuje proliferacni aktivita (CSF colony stimulating factor) a doplfiuje marginalni
pohotovost
e eozinofilie — parazitarni infekce, alergie (astma bronchiale, senna ryma, utrika), kozni ekzémy, lupénka, HL,
familidrni eosinofilie
e bazofilie — néktera zanétlivd onemocnéni (ulcerdzni kolitida, revmatoidni artritida), po Ié¢bé estrogeny,
nékteré nadory

- MONOCYTOZA
e napf. u EB viru (infekéni mononukledza — zmnoZeni atypickych lymfocytll = lymfomonocyty)



e zanétliva a imunologicky podminéna onemocnéni, difuzni choroby pojiva, ulcerosni kolitida, Crohnova
choroba, infekce (TBC, infekéni hepatitida, infekéni mononukledza)
e diagnostické kritérium napf. u Hodgkina

- LYMFOCYTOZA
e (asto zplsobema akutni virovou ¢i chronickou infekci (infekéni mononukledza, toxoplazmdza)
e malignity — leukémie, lymfomy
e (razy, nadmérna fyzickd zatéz
e stresova lymfocytdza — napf. po infarktu myokardu

- pokles absolutniho poétu granulocytd pod 0,5.109/I

- PRICINY:
® primarni — idiopaticka
e sekundarni — nékteré Iéky (antihistaminika, ATB, cytostatika), ozareni, infekce

- projevy akutni agranulocytézy v DU: ulcerace a nekrdzy na sliznici s nepravidelnym okrajem, loZiska $pinavé
Sed3, bolestiv4, foetor ex ore, soor

PORUCHY FUNKCE GRANULOCYTU
- kvalitativni zmény:
e poruchy chemotaxe — porucha slozek komplementu (C3 a C5), fixace komplementu a snizena schopnost
odpovidat na chemotaktické faktory
- v krvi neutropenie, fagocytdza a schopnost nicit fagocytované bakterie zachovana
e poruchy fagocytdzy — poruchy opsonizace (C3 slozka komplementu)
e neschopnost nicit fagocytované bakterie — neschopnost bunék vytvofrit peroxid vodiku
- dusledek: koZni infekce a tvorba zanétlivych loZisek a abscesl v rliznych ¢astech téla



21. PATOFYZIOLOGICKE ASPEKTY TRANSFUZE KRVE A KREVNICH DERIVATU — KOMPLIKACE,
RIZIKA, DUSLEDKY. PATOFYZIOLOGICKE ASPEKTY TRANSPLANTACE KMENOVYCH
KRVETVORNYCH BUNEK.

KREVNI TRANSFUZE
= proces, béhem kterého je do krevniho obéhu prijemce vpravena krev nebo krevni sloZky od ddrce - je mozZné
povaZovat za specificky pripad transplantace orgdnu

INDIKACE podani krevnich derivat(:

e anémie (obvykle pfi hemoglobinu pod 80 g/l s manifestnim anemickym syndromem)
e tézka trombocytopenie

e nékteré imunodeficience

e hemofilie a nékteré dalsi koagulopatie

DRUHY transfuze:

e alogenni — vyuZiti krevnich produktd jinych lidi

e autologni — pacientova vlastni uschovana krev pti planovanych operacich

® syngenni - geneticky identické jednovajecné dvojce

KREVNI PRODUKTY pouZivané pfi transfuzich:

e transfuzni pfipravky — pIna krev, erymasa (Cervené krvinky), plazma, krevni desticky

e krevni derivaty — albumin, kryoprecipitat (pfipravuje se z krevni plazmy kryoprecipitaci — vymrznutim
nékterych proteint — obsahuje f VIII, von Willebrand(yv faktor, fibrinogen...), koncentrat fibrinogenu,
imunoglobuliny

KOMPLIKACE TRANSFUZE:
1. bezprostiedni imunologicky podminéné

e hemolyza — likvidace transfundovanych ery protilatkami v plazmé pfijemce - intravaskularni
hemolyza (vyvolana inkompatibilitou v ABO systému)
- masivni uvolnéni histaminu, hypovolemicky Sok (presun tekutin do intersticia), obliterace plicnich

a renalnich kapilar, rozvoj DIC

- KO: tres, prudké bolesti v kfizi, dusnost, nevolnost, Sok

e nehemolyticka horecnata reakce — pfitomnost protilatek proti leu
- KO: mirna vzestup teploty nebo az zavazné klinické projevy ohroZujici Zivot pacienta

e anafylaxe — protilatky proti IgA — precitlivélost na organické latky v transfuznim pfipravku
- obvykle se zvladne antihistaminiky

e riziko akutniho poskozeni plic — forma ARDS (syndrom akutni dechové tisné) — aktivace
komplementu, nekardidlni edém plic — horecka, tachypnoe, dyspnoe, poskozeni alveolo-kapilarni
membrany

2. bezprostredni imunologicky nepodminéné

° — zatizeni krevniho obéhu velkym objemem pfi rychlé transfuzi = hypervolemie
- selhani levého srdce, plicni edém, riziko arytmii
° — hypokalcemie, selhani mikrocirkulace plic (ucpani kapilar

mikroagregaty, které prosly filtry)

- podchlazeni — velky objem krevnich pfipravkid skladovany v lednicce

- diluéni koagulopatie — podani ptipravkd, které neobsahuji trombocyty a koagulacni faktory
(relativni nedostatek)

3. opoidéné imunologicky podminéné
¢ aloimunizace — pti opakovanych transfuzich se vytvofi protilatky proti antigendim ery/leu
e opozdéna hemolyza — v minulosti byli nemocni imunizovani nékterym z erytrocytarnich antigent —
pfi opakovaném kontaktu s danym antigenem - hemolyza transfundovanych ery
- nékolik dni/ tydn( po transfuzi: horecka, pokles Hb, hyperbilirubinemie, vyjimeéné selhani ledvin a
smrt
e potransfiizni purpura — malo casté, pritomnost protilatek proti specifickym antigenim trombocyt(



- krvacivé pfiznaky nékolik dni po transfuzi
e reakce Stépu proti hostiteli — pacienti s poruchami imunitniho systému
- T lymfocyty darce reaguji na HLA antigeny pfijemce
- projevy: kozni vyrazka, prdjem, poskozeni jater
® imunosuprese — sniZzeni imutnitnich reakci po vétSim poctu transfuzi (neni u autologni transfuze)

4. opoidéné imunologicky nepodminéné
o — pfi opakovanych transfuzich se zvysi celkové mnoiZstvi Fe (pokud
nedochazi ke krvaceni nebo intravaskularni hemolyze, z(istava vsechno pfijaté Zelezo v organismu)
- sekundarni hemochromatéza (pigmentovana cirhdza jater, bronzovy diabetes), ireverzibilni
poskozeni jater a Langerhansovych ostravki
° — bakterialni onemocnéni (syfilis), parazitarni (malarie),
virova (HBV, HBC, HIV, CMV)

TRANSPLANTACE KMENOVYCH KRVETVORNYCH BUNEK
Transplantace diené = prenos zdravych krvetvornych bunék — u pfijemce v plném rozsahu obnovi krvetvorbu a
funkci imunitniho systému

kmenovych bunék: kostni dren, cirkulujici krev, pupecnikova krev, fetalni jatra

e alogenni —shoda v histokompatibilnich antigenech (sourozenci, blizci pfibuzni)
e syngenni — geneticky identické jednovajec¢né dvojce
e autologni — pfimo od nemocného

e patologicka krvetvorba — porucha kmenotvornych bunék (vrozena: talasemie, ziskana: leukemie)
e |écCba tézkych a progresivnich autoimunitnich onemocnéni a imunodeficienci
® silné poskozeni krvetvorby intenzivni protinadorovou Ié¢bou — autotransplantace

imunosuprese, vytvoreni prostoru pro uchyceni stépu, odstranéni maligniho procesu

odbér od darce (z kostni diené $tép 500 — 1000 ml) - cytafaréza (separace krevnich element( — zbytek
krve se vraci darcovi) = intravendzni podani stépu a uhnizdéni bunék v kostni dieni

e soutézeni krvetvornych bunék darce a ptijemce o specifickd mista v krvetvorné tkani
e pokud byly plvodni burnky pfijemce znicené ozarenim, uchyti se vice bunék od darce > 100% chimérismus

(=stav, kdy se v jednom téle vyskytuji dvé bunécné populace, kaZdad od jiného jedince)
pokud perzistuji oboje buriky - ¢astecny chimérismus

kritické obdobi: 10 az 15 dni po autologni, 14 az 20 dni po alogenni transplantaci, silna leukopenie a
trombocytopenie = nutné opakované transfuze trombocyt(

Podptirna lécba: zajisténi primérené vyzivy, ATB pfi horecce, imunosupresivni Ié¢ba

: reakce imunitniho systému proti alogennimu

transplantatu (Castéji, pokud nebyl béhem pfiprav poskozen imunitni systém prijemce)

o rejekce transplantatu (odvrhnuti), infekce, akutni/chronicka reakce $tépu proti hostiteli, rekurence (néavrat)

leukemie

e komplikace alogenni transplantace — imunitni reakce pfihojenych lymfocytd proti tkanim pfijemce >

tkanové poskozeni (reakce T lymfoyctl a NK bb obsaZenych v transplantatu proti antigenim pfijemce)
- akutni — nejprve zanéty na kazi, ploskach rukou a nohou, poskozeni jater, stfev, pri¢inou smrti: infekce
- chronicka — systémovy multiorganovy syndrom, klinicky pfipomina kolagendzy

e reakce imunitniho systému prijemce proti transplantovanému organu — v tézkych pripadech muze dojit

k odhojeni stépu
- akutni — postiZeni cév s trombdzou
- chronicka — fibrotizace organu, urychleni aterosklerdzy v jeho tepnach a ztrata funkce



22. KRVACIVE STAVY — PORUCHY PRIMARNI HEMOSTAZY - VASKULOPATIE,
TROMBOCYTOPENIE, TROMBOCYTOPATIE. PORUCHY SEKUNDARNi HEMOSTAZY -
KOAGULOPATIE.

HEMOSTAZA-= 4 zékladni faze:
e vasokonstrikce
e adheze a agregace trombocytu
e hemokoagulace
e fibrinolyza

HEMORAGICKE DIATEZY = krvdcivé stavy, charakterizované spontdnnimi krvdcivymi projevy nebo krvdcenim,
které je neumérné vyvoldvajici priciné

1. PORUCHY PRIMARNI HEMOSTAZY
e reakce cév v misté poranéni + Cinnost krevnich desticek

e klinicky se projevuji tvorbou petechii, purpurou, krvacenim z nosu- EPISTAXE, dasni a do GIT, hematurii

e kompresi Ize krvaceni zastavit

a) VASKULOPATIE — onemocnéni cévni stény
- vrozené:
o : AD onemocnéni, pfi kterém se tvofi mikroaneurysmata
kapilar a zZilek kliZze vnitfnich organt (plice, jatra, mozek..)
- KO: teleangiektazie — tmavé Cervené az fialové skvrnky na kZi a sliznicich
o : AD vrozena choroba pojiva, podminéna poruchou tvorby fibrilinu (soucast
amorfni slozky mezibunécné hmoty), nemocni se doZivaji v priméru 30 let
- charakteristicka arachnodaktylie (dlouhé tenké prsty), disekujici aneurysma aorty..

o —vrozena choroba pojiva — porucha tvorby kolagenu — ruptury tepen
- ziskané:
o (skorbut, kurdéje) — vitamin C je nezbytny pro syntézu hydroxyprolinu a hydroxylysinu,

které jsou stavebni soucasti kolagenu
- nedostatek vit.C vede ke krvacivym projeviim (krvaceni z dasni, hematomy) a porucham osifikace
— nadbytek GK vede k Gtlumu syntézy kolagen
— Ucinek toxinl nékterych infekénich agens — zvyseni propustnosti cévni stény (pf.
spala: S.pyogenes, spalnicky: morbilli), nebo ji pfimo poskozuji (pf. rickettsie)

o — imunopatologicka reakce lll.typu, kdy se imunokomplexy
ukladaji ve sténach cév (hl. v kGizi a glomerulech)
° — zvysSena fragilita a ztrata elasticity cév ve stari

b) TROMBOCYTOPENIE — pokles koncentrace trombocytd (normalni hodnota je 150-300.109/1)
e nedostatecna tvorba — aplastické a hypoplastické syndromy, porucha megakaryocyto- a
trombocytopoézy
- amegakaryocytarni trombocytopenie — snizené mnoZstvi megakaryoct( v kostni dfeni nebo chybi
Uplné (Castéji ziskand — ionizujici zareni, virové infekce,..)
- megakaryocytarni — normalni mnozstvi v kostni dfeni s tvarovymi odchylkami
e nadmérna destrukce — autoprotilatky proti trombocytim, TTP, ITP, DIC, HUS
e sekvestrace desticek ve sleziné — hypersplenismus pfi splenomegalii

- Tromboticka trombocytopenickd purpura (TTP) — zplsobend spotfebovanim desti¢ek pti tvorbé trombu

- Idiopatickd trombocytopenicka purpura (ITP) — tvorba autoprotilatek proti trombocytlim, které jsou
pak fagocytovany ve sleziné

- Diseminovand intravaskuldrni koagluace (DIC) — patologicky vyskyt tkanového faktoru v krvi (dochazi
ke generalizovanému srazeni krve a tim spotiebé plasmatickych koagulacnich faktord, ktery nasledné
vede ke zvyseni krvacivosti)

- Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS) — spojeni hemolytické anémie, akutniho rendlniho selhani a
trombocytopenie nejcastéji vlivem toxinu enterohemorgaické E.Coli nebo Shigelly dysenteriae, ktery
poskozuje endotel (glomerularnich kapilar a renalnich arterii) vedouci ke vzniku trombu (poskozenim
bazalni membrany glomerull se snizi glomerularni filtrace, perfuze a poskodi se i tubuly)



® ¢c) TROMBOCYTOPATIE — porucha funkce trombocyt(
- vrozené: pro trombocyty jsou vyznamné dva glykoproteinové komplexy (gplb-IX a gplla-llib), pomoci
kterych se vazi k subendotelovym strukturam (kolagen | a ) a k fibrinogenu — maji funkci receptor( a
podili se tak na procesu adheze a agregace desticek

e poruchy povrchovych glykoproteinl gplb-IX a gplla-lllb
e Von Willebrandova nemoc — snizeni hladiny von Willebrandova faktoru nezbytného pro adhezi
desticek

- ziskané — ¢asto souvisi s uzivanim farmak — napt. kyselina acetylsalicylova (aspirin) ireverzibilné inhibuje
cyklooxygenazu nutnou k syntéze tromboxanu (faktor agregace a degranulace) a tim sniZuje schopnost
zacelit drobna krvaceni mechanismem primdrni hemostazy (dalSim lékem m{ze byt i penicilin)

2. PORUCHY SEKUNDARNi HEMOSTAZY (KOAGULOPATIE)

e klinické projevy se podobaji porucham primarni hemostazy (epistaxe, krvaceni z dasni, do GIT, hematurie,
menorhea), chybi ale petechie a purpury a vyskytuje se krvaceni do hlubokych tkani (klouby, mozek) a
Spatné hojeni ran

e komprese nevede k zastavé krvaceni

® a)vrozené
- Casto jde o GR onemocnéni vazana na X — chromosom (postihuje predevsim muze), postizen byva jen
jeden koagulaéni faktor

— nejCastéji, Zeny prenasecky, muzi nemocni
- chybi faktor VIII tvofeny v jatrech (klinicky zavazny pti poklesu pod 1% normalni koncentrace)
- projevy: nezastavitelné krvaceni po traumatech a operacich, spontanni krvaceni do kloubd,
prodlouzeny APTT (aktivovany parcialni tromboplastinovy cas)
- substituce minimalné 2x denné (biologicky polocas 8-12 hodin)
— porucha faktoru IX, klinické projevy mirnéjsi nez u A
— porucha f. XI
- klinicky vyznamné krvaceni v souvislosti s poranénim, chirurgickym vykonem nebo extrakci zubu

® b) ziskané
- byva postiZeno vice koagulacnich faktor( soucasné
- hlavni pficiny:

— jatra jsou zdrojem koagulacnich faktort tzv. protrombinového komplexu (které
se vyznaduji karboxylaci nékterych zbytkl kyseliny glutamové zavislou na vit.K) — f.1I, VII, IX, X, protein
Cas,...

a mj. jsou mistem skladovani a metabolické aktivity vit.K a inaktivace plazminu (fibrinolytické
Cinidlo) — pfi onemocnéni byva aktivovana fibrinolyza
— Ucastni se karboxylace zbytk( kyseliny glutamové faktort Il, VII, IX, X a protein(i C
as
— napt. podavani Warfarinu, ktery blokuje ¢innost vit.K



23. ZVYSENA KREVNIi SRAZLIVOST. TROMBOFILIE, RIZIKOVE FAKTORY. TROMBOZY. EMBOLIE
- TYPY, PRIKLADY. DIC.

HYPERKOAGULACNI STAVY (TROMBOFILIE):
- = zvysSend ndchylnost ke vzniku trombu (zvysSené krevni srdzZlivosti)
= intravitalni tvorba krevnich srazenin v srdci nebo cévach
® pozn.: koagulum — posmrtné vznikld sraZenina — poddajnd, leskld, Ize snadno oddélit od cévy

trombembolie je zaneseni trombu krvi do vzdaleného mista, kde se zachyti a ma funkénimi dasledky pro
pratok krve

koagulace krevni plazmy je dynamicky déj, ktery je nejen iniciovdn a potencovan, ale i inhibovan — existuje

nékolik mechanisma, které mohou zabranit nebo utlumit srazeni krve

e porucha téchto mechanism je jednou z p¥icin zvySeného rizika vzniku tromb

® prirozené antikoagulacni faktory — povrchové vlastnosti endotelii, proudéni krve, endotelovy protein
trombomodaulin, plazmatické proteiny jaterniho plvodu (anti-trombin I, protein C, protein S)

- normalni funkci endotelu je zabranéni tvorby trombu (regulovano faktory vazanymi na membranu - napf.

exprese trombodulinu, proteoglykany obsahujici heparan sulfat) — poruseni této fce endotelu pfispiva ke vzniku

primarnich hyperkoagulacnich stavi

1. VROZENE HYPERKOAGULACNI STAVY
- klinickym projevem jsou opakované Zilni trombdzy a tromboembolie do plic
- mezi vrozené, Casto zdédéné defekty (AD dédicnost), které zvysuiji riziko patfi:
° — zvySené riziko jiZ pfi sniZzeni hladiny antitrombinu
Il pod 50%
o — projevuje se opakujici se vendzni trombdzou nebo tromboembolii do plic (k
|éCbé slouzi Iéky na bazi heparinu — warfarin totiz sniZuje ucinek vit.K => dalsi snizeni téchto protein()
(dysfibrinogenémie)
(tzv. Leidenskd mutace) — vibec nejcastéjsi pricina
vétsSinou se jedna o mutaci, pfi které je v molekule faktoru V zaménéna AMK arginin za glutamin
rezistence k proteolytickému Stépeni aktivovanym proteinem C

fibrinolyzy = vysledek Stépeni fibrinu proteolytickym enzymem plazminem

plazmin vznika ve sraZeniné z plazminogenu za pfitomnosti tkdriového plazminogenového aktivdtoru
(tPA) a aktivdtoru urokindzového typu (uPA)

- = zvySené riziko trombofilie vznika pfi nedostatku tPA,

pripadné rezistenci plazminogenu vici tPA a uPA, nebo

zvySené aktivité PAI-1 (inhibitor aktivatoru plasminogenu 1)

2. ZISKANE HYPERKOAGULACNI STAVY
- ziskané faktory:
e hlavné poskozeni endotelové vystelky - cévné-srdecniho systému — nejcastéji vlivem aterosklerotickych
zmén, poranénim, zanéty,..
e zpomaleni pratoku krve pfi srdeénim selhani, hyperviskéznim sy, imobilizaci
e vznik turbolentniho proudéni (¢ast krve setrvava na urcitém misté — hromadeéni koagulacnich faktor(i —
z obéhu jsou totiZ odstrariovany hlavné pfi prlichodu krve jatry)
e trombocytémie, patologicka pritomnost tkanového faktoru v cirkulaci (nddorova onemocnéni, sepse,
poranéni, porod)
e podavani estrogent (véetné antikoncepce) — snizuji hladinu antitrombinu IlI

TROMBOZY
- ROZDELENI tromb:
e podle velikosti
- obturujici — zcela ucpava postizenou cévu (hlavné v Zilach)
- nasténny — ucpava cévu pouze castecné (v srdci a aorté)
e podle vzhledu:



- bily (vldkna fibrinu, leukocyty) — v proudici krvi — na okrajich srdec¢nich chlopni a v mistech proudéni
krve (aorta, tepny)
- Cerveny (erytrocyty, vlakna fibrinu) — ve stagnujici krvi — v Zilach dolnich koncetin
- smiSeny — vznika z bilého usazovanim erytrocytl — v aneurysmatech
- destickovy (fibrin a trombocyty) - ve venulach a sinusoidach
- hyalini — kapilary CNS, plic a ledvin pfi Soku, popaleninach...
- PATOGENEZE: vznik pfi poruseni rovnovaze mezi hemokoagulaci a fibrinolyzou - hemokoagulace =>trombdza
e faktory vzniku:
- zpomaleni krevniho proudu (Zily imobilizovanych, ouska selhdvajiciho srdce, venostaza)
- poskozeni cévni stény (aterosklerdza, vpichy, Siti, flexibilita, endokarditida, infarkt myokardu)
- zmeéna slozeni krve (zvyseni hematokritu)
- DUSLEDKY - tepny (ischemie), Zily (venostaza)

EMBOLIE
- zaneseni vmetku (embolu) krevnim proudem na misto, kde anatomické zuzeni cév brani jeho dalSimu pohybu
- sukcesivni — opakovana
- paradoxni — embolus z perifernich zZil do tepenného obéhu pres foramen ovale nebo z aorty do plicnice
ductus arteriosus
- retrogradni — proti proudu krve — z vena cava inf. do jaternich Zil pfi vy$sim intrathorakdlnim tlaku (kasel,
zapnuti bfisniho lisu)
- TYPY EMBOLU:
e trombembolie — nejc¢astéjsi, pf. utrzeni trombu ze Zil DK do plicnice - reflexni zdstava srdce a smrt
e tukovd embolie — komplikace zlomenin, poranéni podkoZi, plicni kapilarni embolie tuk. kapénkami (pfi
uzavfeni 2/3 plicnich vlaseénic — smrt)
e celuldrni embolie — rozsev nddorovych metastaz
e embolie plodovou vodou — proniknuti plodové vody do Zilniho systému matky, ucpani mensich vétvi
plicnich tepen odloupanymi epiteliemi
e vzduchovd embolie — vzduch do Zil (periferné pti operaci Stitnice/zadni jamy lebni) - pravé srdce a plicni
arterioly (100-200 ml smrt), nebo do plicnich Zil, levého srdce a mozku — ischemie a smrt (0,5-3 ml smrt)

DIC (DISEMINOVANA INTRAVASKULARNiI KOAGULACE)
- ziskany stav, kdy dochazi jednak ke zvySené srazlivosti, tak zvySené krvacivosti
- rizikové faktory: sepse, trauma, nddory, embolie plodové vody, selhani jater...

1. faze
e aktivace koagula¢ni kaskady, nejcastéji masivnim uvolnénim f. lll z poskozené tkané (polytrauma, operace,
embolie plodové vody)
e dochazi k diseminované koagulaci v kapilarnim fecisti za vzniku mikrotromb (= pfekéazka prostupu
erytrocytl — poskozeni, fragmentace erytrocyt( a vznik hemolytické anemie)
e naruseni mikrocirkulace — ischemizace tkani — jaterni, ledvinové a nadledvinové selhavani
e cirkulujici koagula¢ni faktory jsou spotfebovany
2. faze
e aktivace fibrinolytického systému — mizi mikrotromby
e aktivovana fibrinolyza neni vyvazovana koagulacni kaskadou — protoze doslo ke spotfebé koagulaénich
faktor, desticek a soucasné je porusena cévni sténa, nastava sliznicni a organové krvaceni, které muze byt
fatalni

KLINICKY OBRAZ:

- spontanni, téZce zastavitelné krvaceni, petechie
- hypotenze, tachykardie, rozvoj Soku

- poruchy védomi

- krvaceni z GIT (meléna, hemateméza), hematurie

KOMPLIKACE: embolizace do ledvin (akutni renalni selhdni), plic (ARDS), CNS (cévni mozkové prihody), cirkulace
(rozvoj Soku)



24. PATOFYZIOLOGIE ZMEN KREVNIHO TLAKU — ARTERIALNi HYPOTENZE A HYPERTENZE.
PATOGENEZE, PRUBEH, PRESTAVBA SRDCE A CIRKULACNIHO SYSTEMU, KLINICKA

KLASIFIKACE.
FYZIOLOGIE
® TLAK KRVE = tlak, kterym pUsobi protékajici krev na - DLOUHODOBE
sténu cév

® ledviny — pokud se zvysi tlak = zvysi se
- je pfimo umérny minutovému srdec¢nimu vydeji

filtracni tlak v ledvinach — zvysi se objem
(MSV) a periferni cévni rezistenci (PR):

moci — poklesne objem ECT a tim i krve

e e ‘,TK= MVS x Pl,i . ) ® renin-angiotensin
e ARTERIALNI RECISTE = vysokotlaky odporovy systém _ e .
L snizeni prtoku krve ledvinou — sekrece
- NORMALNI TLAK = 120/80 _ _ _ _ _
- HYPERTENZE = 140/90 reninu — angiotenzinogen na angiotenzin |
e REGULACE TK — v plicich konvertovan na angiotenzin II:
- KRATKODOBE AKUTNi MECHANISMY ucinky:
® baroreceptory — sinus caroticus, oblouk aorty, * vazokonstrikce, retence vody a sodiku
ddvaji info do vazomotorického centra ® aktivace SY = sniZeni produkce zlaz
prodlouZzené michy pocit Zizné = doplnéni tekutin
® chemoreceptory — glomus caroticum, oblouk e stimuluje produkci aldosteronu
aorty, reaguji na pCO,, pOy, pH, info do ® zpomaluje metabolizmus katecholamind
prodlouzené michy ¢ aldosteron — zvySuje zpétnou resorpci Na+ a
® adrenalin, noradrenalin — vazokonstrikce + H,0 => zvétsi se objem krve a Zilni navrat
zvySeni tepové frekvence ® ADH - vazokonstrikce zvysuje zpétnou resorpci

H,0 v glomerulech, ¢imZ vzroste objem krve a
zvysi se Zilni navrat
- MISTNI REGULACE
® vazoaktivni faktory endotelu — NO (dilatace),
endotelin (vasokonstrikce)

ARTERIALNI HYPERTENZE

= dlouhodobé zvyseni krevniho tlaku nad 140/90

- vznik hypertenze je spojen s prechodnou pozitivni bilanci Na a H;0, azZ do chvile, nez se ustanovi nova
rovnovaha v pfijmu a vydeji

nejdllezitéjsi je zachovat objem tekutin a ionty (preference pred normalizaci tlaku)

- SYSTEMOVA HYPERTENZE
e PRIMARNI (esencialni)
- 90% pripadl, neznama pricina
- soucasti metabolického syndromu
- RIZIKOVE FAKTORY:
e geneticka predispozice,
e zvyseny prijem NaCl (fyziologickd potieba 0,5g/den!! v CR primérna spotfeba 10-15g = potieba
vys$siho tlaku pro eliminaci z téla)
koureni (koufeni snizuje tlak, ale hrozi riziko srde¢nich a mozkovych ptihod),
stres, dlouhodoby stres (prevaha SY nad PASY)
obezita (u obéznich zvySena aktivita sympatiku + aterosklerdza),
nedostatecna fyzicka aktivita (fyzicka aktivita obecné snizuje tlak),
e alkohol
- TYPY:
e objemovad — zvétSeni krevniho obéhu dlouhodobé
- citliva k prijmu soli
- PRIKLADY:
e Mineralokortikoidni hypertenze (primarni hyperaldosteronizmu)
e SIADH
e Molekularni hypertenze
- Kongenitalni adrenalni hyperplazie (10%)



- Ztrata specificnosti (zdanlivy (pseudohyperaldosteronizmus), skutecna (preklampsie)
- Hyperaldosteronizmus ptiznivé ovlivnény glukokortikoidy (ACTH)
e Poruchy transportu Na+ v ledvinnych tubulech
- ZvySena retence natria (NA, ATII, ALD)
- SniZzend excrete (dopamin, ANF)
e Poruchy glomeruldarni filtrace
- Snizené mnozstvi glomeruld, glomerulosklerdza

e vazokonstrikéni — ledviny registruji snizeny pfitok krve: aktivace RAAS = zvySené uvolfiovani
vazokonstriktord

necitliva k pfijmu soli= stl-nesenzitivni hypertenze
pfi zvySeni preglomeruldrniho odporu - prekazka
PFi neefektivnim transglomerularnim tlaku- ten je potfebny pro spravnou funkci nefron(

- GOLDBLATOVA HYPERTENZE= jedna ledvina jedna svorka, zvyseni krevniho tlaku hypertenze

zpUsobené zuZenim ledvinné tepny arteria renalis. To mUZe byt plvodu aterosklerotického nebo
jde o tzv. fibromuskularni hyperplazii u mladsich osob. K zvySeni tlaku dochazi zvysenym

uvolfiovanim reninu a aktivaci angiotenzinu = PO NAVYSENI CIRKULUJICIHO OBJEMU - RENIN V
NORME

- PRIKLADY:

® s

stendza (dysplazie) RA solidarni ledviny
koarktace btisni, hrudni aorty
bilateralni pokrocila sten6za RAA

e generalizované difuzni postizeni drobnych cév
misSend

- omezené stl-senzitivni

jedna ledvina ischemicka - hodnota reninu zvySena

druhd ledvina HYPERperfundovand = nikdy nedojde k dorovnani tlaku v ischemické ledviné,
poskozovani zdravé

HODNOTA RENINU SE NEVRACI K NORMALNIM HODNOTAM

PRIKLADY:

e Unilateralni stendza (AS, fibromuskularni dysplazie)

e Segmentovana arterialni stendza v solidarni ledviné

e Okluze drobnych cév segmentdlné

[ J
= arteridlni hypertenze se znamou pricinou (pokud ji odstranime, dojde k normalizaci TK)
- vétSinou mladsi lidé
e rendlni
- akutni onemocnéni ledvinového parenchymu — akutni glomerulonefritida (poskozeni glomerul
vede k poruse vylu¢ovani Na, respektive vody)
- chronické onemocnéni ledvin s renalnim selhdvanim — redukce parenchymu => neschopnost
vyloudit prijaty sodik => expanze objemu
- zUZeni rendlni arterie (aterosklerotické/degenerativni) = hypoperfuze ledvin a nasledna aktivace
systému RAA (= vazokonstrikce = zvy3eni periferniho odporu)
® nerendlini
d) endokrinni (feochromocytom, primdrni hyperaldosteronismus, Cushingtyv sy, Connav sy,
klimakterinni sniZeni estrogen(, hypertyredza)
e) iatrogenni (Iéky — antikoncepce, antidepresiva, protizanétové léky)
f) DM, koarktace aorty (zUZeni aorty = zvyseni TK v horni ¢asti téla), polycytemia vera
(hyperviskozita a hypervolemie krve = zvySeni TK), téhotenstvi
g) neurogenni- dlouhodobé zvySena aktivita sympatiku, zvySena srdecni ¢innost, zvySeny periferni
odpor, zvysena citlivost na Urovni ledvin, STRES!
- STADIA HYPERTENZE:
1. STADIUM - zvySeni TK bez organovych zmén



2. STADIUM - organové morfologické postizeni: hypertrofie levé komory, urychleni aterosklerdzy,
kalcifikace aorty, karotid, mikroalbuminemie, skleroza rendlnich tepen
3. STADIUM - PORUCHA FUNKCE ORGANU - selhani srdce, ICHS, CMP, renalni selhani

- DUSLEDKY
o — musi pracovat proti vyssimu tlaku => koncentricka hypertrofie LK — komora se nedokazZe optimalné
relaxovat a nastava dilatace
o — zesilené pulzace mechanicky poskozuji endotel => ateroskleroticky potencial

— aterosklerdza — ziZeni lumen cév — ischémie => CM
- nahlé zvyseni TK muZe vést k rupture cévni stény a krvaceni do mozku
° — rendlni ischémie, postupny zanik nefronl => selhavani ledvin

- HYPERTENZNI KRIZE
= akutni, Zivot ohroZujici stav, pfi kterém dochdzi k zvyseni systolického nad 210 mmHg a/nebo
diastolického krevniho tlaku nad 130 mmHg
e MUZE BYT:
- URGENTNI SITUACE = P TK bez orgdnovych zmén (bolesti hlavy, vertigo, epistaxe)
- EMERGENTNI SITUACE = jako komplikace chronické hypertenze
® KLINICKE PRIZNAKY:
= kardiovaskuldrni = akutni direkce aorty, akutni levostranné srde¢ni selhani, akutni IM, nestabilni
AP
= rendlni = akutni rendlni selhani
- cerebrovaskuldrni = hypertenzni encefalopatie, intracerebralni krvaceni, subarachnoidealni
krvaceni
= ocni= hypertenzni retinopatie aZ neuroretinopatie

SYSTEMOVA HYPOTENZE

= trvalé snizeni TK pod 100/65

- pfic¢iny spocivaji v nepoméru mezi

- zpUsobena napf. krvdcenim, velkymi ztratami tekutin nebo rozsahlou vazodilataci (tézka alergicka reakce)

° — nevyzaduje terapii, nezndma pficina (Unava, bolesti hlavy, studené koncetiny, zavraté,
synkopa)

o — pfi postaveni z lehu do vzpfimené polohy, organismus musi reagovat urcitou redistribuci
krve — krev se vlivem gravitace dostava do dolnich ¢asti téla = pokles srde¢niho vydeje = arterialni
hypotenze

- redistribuce je fizena reakci cév fizenou vegetativnimi nervy, u nékterych osob je reakce pomalejsi (pf.
vlivem lék(/poruchou nervi — neuropatii pt. pfi DM)
- pokles systolického TK 0 20 mmHg, projev zavrati, pfechodnym zhorsenim zraku, v tezsich pripadech
mdlobou - synkopou
o — hypovolémie, dlouhodoby stav bez tize, Addisonova choroba
- dlsledkem hypotenze je snizeni perflze organl (u mozku synkopa, u koronarnich tepen ischemie
srdecniho svalu)

PLICNi HYPERTENZE
= tlaku v malém obéhu (stfedni plicni tlak je zvySen nad 25mm Hg: systolicky > 35 mmHg, diastolicky >12
mmHg)
- pric¢ina spociva v prestavbé stén plicnich arterii, predevsim hypertrofii hladké svaloviny medie, coz vede ke
zvyseni rezistence plicnich arterii a tim i ke zvySeni tlaku v plicnim fecisti
- TYPY:
e PRIMARNI PLICNI HYPERTENZE: bez zndmé pfticiny (pFicinou je zfejmé primarni poskozeni endotelu
plicniho fecisté)
- postizeni malych arterii, Spatna progndza (selhani P srdce)
e SEKUNDARNI PLICNI HYPERTENZE—- vznikd na zékladé jiného onemocnéni
1. prekapildrni — zména pred plicnimi kapildrami: CHOPN, plicni fibréza, pneumokoniozy
- charakterizovan normalnimi hodnotami tlaku v zaklinéni (ten je roven tlaku v LS)



2. postkapilarni —zména za plicnimi kapilarami: pficina je v levostranném srde¢nim postiZzeni
(levostranné srdecni selhdvani, mitralni stendza, kardiomyopatie)
- tlak byva vidy zvySen v zaklinéni

3. hyperkineticka — pti namaze, podkladem byvaji levo-pravé srdecni zkraty (pf. perzistujici ductus

arteriosus, defekty sifiového/komorového septa..)
e REAKTIVNI PLICNi HYPERTENZE — nasledkem vazokonstrikce plicnich arteriol v reakci na hypoxii a
alveolarni hypoventilaci, nebo pfi chronické bronchitidé, plicnim emfyzému
e OBLITERACNI A OBSTRUKCNI PLICNI HYPERTENZE- akutni, pFi embolizaci plic

PLICNi HYPOTENZE - zvétiuje se podil mrtvého prostoru v plicich
- priciny stejné jako u systémové
- nasledky: poskozeni plicni tkdné (Sokova plice — poskozeni endotelu plicnich kapilar)

+ NEFARMAKOLOGICKA LECBA HYPERTENZE:
® zhubnuti u osob s nadvahou a obezitou
® télesna aktivita (30-45 min. 4-5x tydné)
snizeni nadmérné konzumace alkoholu (muzi do 30g/den, Zzeny do 20g/den)
omezeni pfijmu soli do 5-6g/den
snizeni celkového pFijmu tuk(, zejm. nasycenych
stop koureni
zvySeni konzumace ovoce a zeleniny
® TK mohou zvySovat i nékteré drogy (amfetamin, LSD, kokain, extaze)

+ NEJDULEZITEJSi SKUPINY ANTIHYPERTENZIV
® 1. diuretika

2. blokatory kalciovych kanall

e 3. ACEl a antagonisté AT 1 receptor(

4. betablokatory

+ HYPERTENZE V TEHOTENSTVIi
® systolicky > 140 mmHg
e diastolicky > 90 mmHg

1. Pre-existujici hypertenze - pokralujici v gravidita z dfivéjsi doby

2. Gestacni hypertenze - vznik obvykle po 20. tydnu gravidity, u 5-14%

placenta je zdrojem vasokonstrikéniho plsobku bez proteinurie

s proteinurii (preklampsie- EPH gestdza + kfece= eklampsie)

riziko HELLP syndromu (= stav tézké preklampsie komplikovany hemolyzou, trombocytopenii, abnormalnim
natérem periferni krve a patologickymi jaternimi testy)

3. Preklampsie nasedajici na dfivéjsi esencialni HN

preklampsie = ochoreni tehotnych Zen, pfi kterém dochazi k patologickym zménam v cévach zasobuijicich
placentu

nékdy se ji fika ,tehotenska toxikdza“ nebo ,,EPH gestdza“ podle prvnich pismen tfi nejdllezitejsich
pfiznakd: edémy, proteinurie a hypertenze (vysoky krevny tlak mamicky).

7’



25. AKUTNI SELHANI CIRKULACE — ZAKLADNI KLASIFIKACE (SYNKOPA, SOK, NAHLA SMRT),
PRIKLADY.

AKUTNI SELHANI CIRKULACE:

akutni selhani cirkulace = rozvod nedostate¢ného mnozstvi krve do tkani
nedostateéné zdsobeni tkani kyslikem, Zivinami

nedostatec¢né odvadéni produktli z metabolismu

3 zakladni formy — synkopa, Sok, ndhld smrt

SYNKOPA:

= kratkodoba ztrata védomi, zplisobend poruchou prokrveni mozku — snizeni pratoku krve mozkem, které
organismus nedokaze kompenzovat, zacina nahle a neocekavané
- TRVANI: nékolik sekund az minut

- PRESYNKOPALNi STADIUM: - PROIJEVY SYNKOPY:
e nékolik sekund az minut — nepfijemné pocity, e bezvladné télo,
e poceni, hauzea, pocit chladu/tepla, e svalovina ochablj,
e svalova slabost, P salivace, o inkontinence moci pfi naplnéném méchyri,
e nutkani na moceni, zvraceni, defekaci, e velmi slaby puls nebo nehmatny,
® priznaky nemusi byt pfitomné — poloZeni se ® zvraceni z hypoxie (mozZnost uduseni),
zvednutymi koncetinami — potlaceni vyvoje ]

anoxické krece — pfi prohlubujici se synkopé,
synkopy bleda klze

- DELENI PODLE ETIOLOGIE:
1. vazovagalni (neurokardiogenni) synkopa
e pricinou je narusend regulace autonomniho systému s nahlou pfevahou cinnosti parasympatiku, coz muze
vést k bradykardii a hypotenzi
e typicky nastdva napr. pfi dlouhodobém stani v pretopeném dopravnim prostredku, pfi nepfijemném
emocnim zazitku (pohled na néco ndmi odporného, psychicky otfes, strach)
2. kardialni synkopa
e vyvolana arytmii — Adams-Stokes(v syndrom, komorova tachykardie, nahla blokada AV vedeni, komorova
fibrilacia, asystolia
® bez arytmie: synkopa vyvoland namahou u aortalni nebo mitralni stendzy, plicni hypertenze

e zvy$ena odpovéd na podrazdéni karotického sinu (zejména u starsich hypertoniki/osob s aterosklerézou),
nadmérna aktivita vagu pak vede k vazodilataci a bradykardii a hypotenzi

e u mladsich osob, hyperextenze hlavy + ndmaha
. synkopa pri kasli (defekaci, moceni a pfi diagnostickych zakrocich...)
6. gravitacni synkopa
e efekt zvySeni gravitace — u citlivych osob i ve vytahu, rychly start nebo brzdéni motorovych vozidel
7. ortostaticka hypotenze se synkopou
e pokles arterialniho tlaku po zméné polohy téla (v DK se vlivem gravitace hromadi 400-800 ml krve)

(5]

NAHLA SMRT
- pfichazi bez predchozich znamek onemocnéni a dostavuje se do 1-2 hod po objeveni prvnich pfiznaku
- nastava z vnitinich pficin (ne vnéjsich — tedy nejde napf. o otravu nebo smrt Urazem)
- ETIOLOGIE:
e nejcastéji se jedna o onemocnéni kardiovaskularniho systému - nahla srdec¢ni smrt (selhani srdce)
- 80% - srdecni arytmie — fibrilace komor na podkladé absolutni nebo relativni ischémie (pfi infarktu)
- 10 % - nahla asystolie (vymizeni elektrické, a tedy i mechanické ¢innosti srdce)
- 5% - elektromechanickd disociace — srdce vykazuje elektrickou aktivitu, kterd neni doprovazena
kontrakcemi (srdce netepe — tzv. bezpulsovd elektrickd aktivita)
- 5% - jiné poruchy vedeni a tvorby vzruchu, plicni embolie, chlopenni vady, kardiomyopatie
e jatrogenné
- diuretika = hypovolémie - fibrilace komor
- antiarytmika (digoxin) = vedlejsi arytmogenni ucinky



- NAHLA SMRT PRI SPORTU

e PRICINY: nepoznané chlopenni vady (napt. aortélni stendzy), obstrukéni (hypertroficka) nebo dilataéni
kardiomyopatie, abnormality odstupu a pribéhu koronarnich arterii, aneurysma, disekce atd.
® vagova smrt — také spojena se sporty

- nastava u citlivych osob po uderu na srdecni krajinu — plexus solaris (,,uder na solar”) anebo sinus
caroticus

CIRKULACNI SOK viz. otazka &. 27



26. AKUTNi A CHRONICKE SRDECNi SELHANi — PATOGENEZA, NASLEDKY, KLINICKE SYNDROMY.
LEVOSTRANNE A PRAVOSTRANNE SRDECNi SELHANI.
ULOHA KOMPENZACNYCH MECHANIZMU PRI SRDECNiIM SELHANI.

SRDECNIi SELHANi
= stav, kdy srdce nedokdzZe pIné vykondvat svou funkci (selhani srdce jako pumpy — nedokdze Cerpat krev
pfimérené potfebam organismu a tim zajistit patficnou perfuzi tkani)

PRICINY SRDECNIHO SELHANI
- SNIZENI KONTRAKTILITY - POSKOZENI MYOKARDU
e pfiischemické chorobé srde¢ni, myokarditidach, kardiomyopatiich
e toxické poskozeni (difterické, etanolotoxické, Iékové)
e poskozeni pfi endokrinopatiich (DM, hyperfunkce nebo hypofunkce stitné Zlazy)
- CHRONICKE HEMODYNAMICKE PRETIZENI SRDCE
o tlakové (4 afterload):
- levé srdce — arteridlni hypertenze, stendza a koarktace aorty;
- pravé srdce — plicni hypertenze, stendza plicnice
e objemové (nahlé 4 preloadu): mitralni, aortalni insuficience, A-V zkraty, hyperkineticka cirkulace
- SNIZENI LUZITROPIE- 1 tuhost & |, poddajnost komor(y)
e Hypertrofie myokardu
e Konstriktivni perikarditida
® Tampondada srdec¢ni
e Endomyokardialni fibréza
= PORUCHY SRDECNIHO RYTMU
e extrémni tachykardie — supraventrikularni tachykardie, fibrilace a flutter sini nebo komor
e extrémni bradykardie — sinusova nebo pfi AV blokadach vyssich stupnt

NASLEDKY SRDECNIHO SELHANI
® selhani smérem dopredu
- snizeni systolického tlaku a tim i minutového objemu | MSV
- zhorseni zdsobovani perifernich organt krvi - HYPOPERFUZE organti - DYSFUNCKE organ(
- aktivace RAAS
- v ORGANECH:
e Ledviny- oligurie, nykturie, RAAS
Svaly- svalova slabost, Unava
CNS- cephalea, zavrate
GIT- dyspepsie
KdzZe- bledost aZ periferni cyanosa
+ latkat = rozvoj MAC

- na konci diastoly zUstava v postizené komore vétsi mnozstvi krve = pfi snizené ejekcni frakci na 50%
zUstava v komore 50% misto obvyklych 30%
- postupné

- méstnani — u selhani levého srdce v malém obéhu - dusnost,
- u selhani pravého srdce ve velkém ob&hu - hepatomegalie, splenomegalie, otoky

KARDIALNI projevy:
® DILATACE
- rozsireni
- projev akutni insuficience — srdce usiluje o kompenzaci uplatnénim Frankova — Starlingova zdkona (¢im
vétsi je délka sarkomery pred kontrakci, tim silnéjsi je kontrakce)
e plati ale pouze do urcité délky sarkomery (ideal= 2,2pum)
- komory jsou rozsitené, svalovina tenka



® HYPERTROFIE
- zbytnéni svaloviny — zvétSeni bunék myokardu a hmotnosti srdce
- projev chronické insuficience — dochazi ke zvétseni sily kontrakce (ale soucasné se zvysSuje narok na
dodavku kysliku = snadno muze dojit k hypoxii)
- koncentricka - Cisté hypertrofie daného oddilu
- excentricka — hypertrofie + dilatace

EXTRAKARDIALNI projevy:

- VENOSTAZA = méstnani krve v Zilnim systému (selhavajici srdce nestaci odéerpdavat krev z periferie)

- = venostaticka fibroza (hypoxie vede k nekrdze bb a ty jsou nahrazeny vazivem — postizené organy
maji tuzsi konzistenci)

- EDEM - vlivem venostazy dochazi ke zvy3eni hydrostatického tlaku a pFestupu tekutiny z cév do intersticia —
otoky hlavné v mistech s nejvyssim hydrostatickym tlakem (vliv gravitace) — okolo kotnikd, bércd, stehen

- transsudat pronika i do télnich dutin: hydroperikard, hydrothorax, ascites
- — modré zbarveni klZe a sliznic vlivem zmnoZeni redukovaného Hb v krvi (nad 50g/l)

KLINICKE SYNDROMY SRDECNIHO SELHANI
- Selhani levého srdce — akutni
e nahlé selhani LK
e PRICINY: poskozeni myokardu (infarkt myokardu, myokarditidy), té7ka systémové hypertenze, aortélni a
mitralni vady
e PROJEVY: dilatace LK, akutni venostdza v plicich = plicni hypertenze a edém
e KLINICKY OBRAZ: zichvaty du$nosti bez zfejmé vyvolavajici pficiny (edém)
- Selhdni levého srdce — chronické
e dlouhodoba zvysena zatéz LK
e PRICINY: hypertonicka nemoc, ischemicka choroba srde¢ni, rendlni hypertenze, ateroskleréza, aortalni
chlopenni vady, nedostatecné plnéni levé komory pfi primarnim poskozeni pravé komory
e PROJEVY: hypertrofie LK = cor hypertonicum
e PRIZNAKY: chronicka venostéza v plicich — klinicky se projevi jako asthma cardiale, dochazi k induraci
(hnédd indurace plic — z rozpadlych erytrocytl pfi rupture vlasecnic (k hemoptyze dochadzi vlivem
zvyseného objemu krve v plicnich kapilardch a venuldch) v plicich se uvolfiuje hemosiderin) = plicni
hypertenze - hypertrofie PK (pfenesend) (=> cor pulmonale)

e PRICINY: rozsahlejsi plicni embolie
e DUSLEDKY: akutni venostaza v organech
e KLINICKY OBRAZ: nahla dugnost, bledost, sevieni na hrudi, ptiznaky $oku, ndhlé bezvédomi
- Selhani pravého srdce — chronické
e PRICINY: opakované embolizace do plicnice, CHOPN, stendza plicnice, druhotné postizeni pfi selhavani LK
e PROJEVY: hypertrofie PK = cor pulmonale chronicum
e KLINICKY OBRAZ: chronicka venostaza v orgdnech (hl. jatra: hepatomegalie, muskatova jatra, slezina:
cyanoticka indurace), dyspepticky syndrom (méstndni krve ve splanchnické oblasti)
- otoky, ascites
- venostaticky katar na sliznicich
- nedostatec¢na perfuze jater (hypoalbuminemie, subikterus)
- nedostatec¢na perfuze ledvin (albuminurie, prerenaini selhani

: + TERAPIE:
ledvin) - Ovlivnéni kontraktility -> DIGOXIN

- Zilni trombdzy jako dlsledek zvySeného Zilniho tlaku v DK a - Ovlivnéni preloadu - DIURETINA, VENODILATANCIA
zpomaleni pritoku - Ovlivnéni afterloadu > ARTERIODILATANCIA

- zvygena napli krénich Zil - Ovlivnéni RAAS -> ACEI, blokatory AT1 receptrol

KOMPENZACNI MECHANIZMY

Aktivace sympato-adrendlniho systému (1 TF, vasokonstrikce, 1 kontraktility myokardu).

Aktivace osy renin-angiotensin-aldosteron (retence Na+ a vody, vazokonstrikce, T kontraktility myokardu).
Hypertrofie myokardu.

Redistribuce minutového srde¢niho objemu do vitalné daleZitych organd.

Vyuziti anaerobniho metabolismu.


https://www.wikiskripta.eu/w/Srde%C4%8Dn%C3%AD_frekvence
https://www.wikiskripta.eu/w/Myokard

Kompenzacni mechanismy zajisti kratkodobou kompenzaci, ale dlouhodobé maiji efekt nepfiznivy (1 srdeéni
prace, { perfuze myokardu, retence tekutin se vznikem otoku, ztraty K+ a vznik arytmii.

KOMPENZACNI MECHANISMY PRI SRDECNiM SELHANI
v zadsadé mdme dva druhy:

e kardialni

e periferni

KARDIALNI KOMPENZACNI MECHANISMY

- heterometricky mechanismus (Frank — Starlingiiv zdkon)

- homeometricky mechanismus - zvySeni frekvence srdce, zvyseni inotropie (zesileni svalové kontrakce)
- hypertrofie — koncentrickd, excentricka

- dilatace — primarni (bez hypertrofie), sekundarni (pfi hypertrofii)

- parakinni a autokrinni regulace (NO, angiotenzin Il, endoteliny, prostaglandiny, ANP)

PERIFERNI KOMPENZACNi MECHANISMY

- neurohumoralni vlivy — zvySend aktivita sympatiku, RAAS a ADH

- vasokonstrikce — angiotenzin Il, katecholaminy, vazopresin systémové, lokdlné endotelin
- vazodilatace — systémové ANP, lokalni faktory EDRF — NO, PGl,/PGE>

- redistribuce krve = centralizace obéhul!

- hormonalni vlivy — tyroxin, ristovy hormon, dopamin

- zvySenad extrakce kysliku z kapilarni krve = stagnacni cyandza

- zvySeni poctu erytrocytd

vrve

e zvyseni frekvence myokard energeticky vycerpa

e zvysSenad aktivita SY zvysuje riziko arytmii

e dilatace zhorsuje kontraktilitu

e hypertrofie zpUsobuje zhorsené zasobovani bb O,
e zadrZovani tekutin vede k otokiim

MECHANISMY MUZEME ROVNEZ ROZDELIT NA
e Akutni: aktivace sympato-adrenalniho systému (zvyseni inotropie, vasokonstrikce v periferii, Zilniho
navratu, preloadu, tepové frekvence, produkce reninu) + Frank-Starlingtiv mechanismu
e Chronické: hypertrofie, dilatace, zvySeni produkce erytropoetinu = zvyseni tvorby krvinek pro kompenzaci
nedostatku O, ve tkanich

FAKTORY ZHORSUJICi SRDECNi NEDOSTATECNOST

- zvySena intenzita télesného metabolismu — zvyseni srde¢niho vydej
- horecka

- infekce

- téhotenstvi

- hyperthyredza

- zvétSeni objemu krve v cirkulaci (zvétSeny preload)

- akutni ledvinové selhani

- nadmérny pfivod tekutin infuzemi

- nadmérny ptijem natria

- zvySeny afterload

- zvyseni krevniho tlaku (leva komora)

- embolizace do plic (prava komora)

- sniZeni kontraktility myokardu

- intoxikace etanolem

- myokarditida

- snizeni U¢inku katecholaminu po pfijmu lék(, které blokuji beta; adrenergni receptory
- vyrazné zmeény srdecni frekvence a rytmu


https://www.wikiskripta.eu/w/Otok
https://www.wikiskripta.eu/w/Kalium
https://www.wikiskripta.eu/w/Arytmie

27. CIRKULACNI SOK — PRICINY, KLASIFIKACE, STADIA, KLINICKE MONITOROVANI,
PATOFYZIOLOGICKE ZAKLADY TERAPIE. POZDNi KOMPLIKACE SOKU (MODS).

CIRKULACNI SOK

= stav, kdy dochazi k vyrazné nedostatecnému priitoku krve organy -> HYPOPERFUZI — vede k jejich hypoxii a
snizenému zasobeni Zivinami a odplavovani zplodin

- trva desitky minut az desitky hodin

- perfuze tkani ma jednak slozku nutritivni, jednak slozku cirkulacni (na jedné strané je potfeba zajistit vyZivu
tkani — vazodilatace, na druhé strané udrZet arteridlni tlak — vasokonstrikce) — pfi Soku se tyto dvé slozky
dostavaji do konfliktu, nakonec prevazi potreba vyzivy tkani - dojde k vazodilataci a hypotenzi

Sok miZe vést spolu s dalSimi faktory k poskozeni Zivotné dllezZitych orgdnl — zpravidla postihuje vice organ(
soucasné a vede k rozvoji MODS (syndrom multiorgdnové dysfunkce)

- CHARAKTERISTICKE PRIZNAKY:

nahla arterialni hypotenze (systolicky tlak pod 100 mmHg),

aktivace sympatoadrendlniho systému (vlivem poklesu tlaku),

laktatova acidéza (prechod na anaerobni mechanismus),

snizeni srdec¢niho indexu (v disledku poklesu Zilniho navratu)

KLASIFIKACE
A.

o Sok ze ztrat krve — vnéjsi, vnitini krvaceni, traumaticky $ok a $ok vyvolany bolesti
e 3ok ze ztrat plazmy — popéleniny, stievo (tézké infekce, napt. cholera)
e Sok ze ztrat vody a elektrolytt — GIT (zvraceni, prijem), ledviny (vysoka diuréza, polyurické selhanf

ledvin, po diureticich), klize (poceni, popaleni), pfestup tekutin do 3.prostoru (otoky, ascites,
hydrotorax), nemoZnost prijimat tekutiny

nizky srdecni vydej spojen s nizkym Zilnim ndvratem a preloadem srdec¢nich komor
nejcastéji (po krvaceni — terapie: zastavit krvaceni, doplnit tekutiny infuzemi)
zvlastnim pripadem rozsahlé hematomy — krev se nevyléva do dutin nebo dutych organd, ale do tkani
hematomy a zhmoZdéné tkané jsou osmoticky aktivni = nahromadéni tekutiny v misté postizeni
CRUSH SYNDROM = syndrom zhmoZzdénych mékkych tkani
- rozsahlé pohmozdéni, po zasypani sutinami, kde byly svaly dlouho ischemické kvli stlaceni = po
uvolnéni tlaku tekutina prestupuje z cév do postizenych tkani - masivni otoky = hypovolémie
- do krve se dostava " myoglobinu a Themoglobinu = v ledvinach tvori agregaty - spolu
s hypovolémii to vede k akutnimu selhani ledvin (prvni faze — anuricka — ledviny nejsou schopny
vylu€ovat K+ ze zhmoZdénych tkani - hyperkalémie — smrtici riziko)

B. NORMOVOLEMICKY SOK
1. Distribucni Sok
e Anafylaticky Sok
- rozviji se na podkladé alergické reakce (reakce hypersenzitivity typu | s podilem specifickych
protilatek IgE)
- PRVOTNI PRIZNAKY:
e bronchokonstrikce, edém sliznice, tvorba hlenu = hypoxie az duseni
e extrémni vazodilatace, zvySena permeabilita kapilar (- edémy)
e hypovolémie, pokles Zilniho navratu, pokles srde¢niho vydeje (proto nékdy razen
k hypovolemickému Soku)
e Toxémicky (toxicky) Sok
- zpUsoben toxiny z bakterii
- miuZe byt exantém (jako u septického Soku)
- toxiny vyvolaji periferni vazodilataci s naslednym zvySenim Zilniho navratu a rozvojem
hyperkinetické cirkulace (srdce vypuzuje zvyseny objem krve)
e Septicky Sok (sepse, septicky nebo infekéni SIRS)
- vétsinou predchazi bakteriémie
- sepse se rozviji v fadé: sepse — tézka sepse — septicky Sok - MODS



dochazi ke generalizované vazodilataci

prudky vzestup teploty + zimnice, tfesavka

kliZe je sucha a tepla, nékdy exantém - pozdéji (jak klesa srdecni vydej) je chladnd a zpocena
mUze byt prlijem, zvraceni, postizeni psychiky

hyperventilace - respiracni alkaldza - metabolicka alkaldza

KO — nejdrive leukopenie, pak leukocytdza

jde o distribu¢ni Sok — v periferii vazodilatace - hyperkineticka cirkulace — krev vSak hlavné
prochdazi abnormalné otevienymi arterio-vendznimi anastomdzami, takZze tkané z ni maji jen maly
uzitek, a trpi hypoperfuzi a ischémii

stupnuji se katabolické déje, vznikaji kyslikové radikaly, chybi ATP

Neurogenni Sok

vznika vyrazenim vazomotorickych center v mozkovém kmeni nebo pferusenim drah

destrukce vazomotorickych center

e toxické plsobeni na vazomotorické centrum (drogy, narkotika, barbituraty, anestetika, blokada
perifernich ganglii Iéky) - periferni vazodilatace + je také utlumeno respiracni centrum

e (asto bezvédomi

poskozeni kréni nebo horni hrudni michy

e bradykardie (je vyfazena sympaticka inervace = prevaha vagu — nedovoli reagovat na snizeny
tlak tachykardii) => hypotenze + bradykardie = typicky znak neurogenniho Soku

typickym pfikladem — Sok vyvolany akutnim selhanim kary nadledvin (adrenalini insuficience,
adrenalni krize, téz Addisonska krize)

hypovolémie ze ztrat tekutin zvracenim, prajmy, ledvinami + chybi Uc¢inek glukokortikoid(i (cévy
neodpovidaji na sympatickou stimulaci) - koma

2. Kardidlni (kardiogenni) Sok

selhani srdce jako pumpy, pokles srdec¢niho vydeje

nejcastéji zplsoben rozsahlym IM levé komory, méné: IM pravé komory, nelécena srdecni vada,
kardiomyopatie, zanét, srde¢ni tamponada

nefunkcni LK = klesd ejekéni frakce, klesa srde¢ni index

3. Obstrukcni Sok

pokles plnéni pravé nebo levé komory kvili prekazce — srdecni tamponada, perikarditida, masivni
plicni embolie, stendza plicnice, trombus, myxom uzavirajici usti chlopné

e hypovolemicky, kardialni a obstrukéni Sok jsou spojené se snizenym srdecnim vydejem
e distribucni Sok — srde¢ni vydej mize byt dokonce zvysen (proto nelze povaZovat snizeny vydej za obecnou
podminku diagndzy Soku)

FAZE (STADIA) SOKU
1) REVERZIBILNi STADIUM

a)

pUsobeni pfi¢iny = aktivace kompenzacénich mechanisml

sympatikus — tzv. poplachovd reakce
RAAS
glukokortikoidy

aktivovan okamzité, do 30s se rozviji do maxima + vyplaveni katecholaminl z dfené nadledvin
je aktivovan baroreceptorovymi reflexy (4, TK), bolesti, psychickymi vlivy
ucinky:
e periferni vazokonstrikce
- Arteriolokonstrikce - M periferniho odporu - M TK, soucasné se vsak snizi Zilni navrat
- Venokonstrikce — M zilni navrat (daleZité pro udrieni dostate¢ného srdeéniho vydeje)
® pozitivné inotropni, chronotropni, dromotropni, bathmotropni (riziko arytmii)
v ramci poplachové reakce tak dojde k redistribuci krve - centralizuje se obéh, krev
usmérnovana k srdci a k mozku
klze, podkozi, splanchnicka oblast a ledviny jsou méné zasobeny krvi = trpi hypoperfuzi



b)

e |ledviny — sniZzeny pritok - macula densa = uvolnéni reninu = angiotenzin Il - vazokonstrikce

perifernich arteriol, venokonstrikce, masivni reabsorpce soli a vody v proximalnich tubulech ledvin =
reabsorpce tekutin = zvysuje s ndpln cirkulace, a tedy Zilni navrat > oddaluje se pokles tlaku = télu

se dafi udrzet normalni tlak => kompenzované stadium (normalni arteridlni tlak tedy nevylucuje
moznost Soku!)
- objevuji se vsak symptomy — bledost, chladna zpocena kliZe, tachykardie
e odpovéd angiotenzinu pozdéji nez sympatiku — asi po 10 minutach, vyrazny Gcinek za 1 hodinu
- + doplnovano uvolnénim ADH (vazokonstrikéni ucinky az pfi suprafyziologickych koncentracich),
pocitem Zizné
e nakonec uvolnéni aldosteronu — tGcinek az po nékolika hodinach (vyZaduje aktivaci genl a syntézu
novych bunécénych komponent)

Humoralni odpovéd -
e 3ok je jednou z nejtézsich forem akutniho stresu = stresové hormony — ty zajistuji zdroje pro
pokracovani poplachové reakce
e bolest, plsobeni katecholaminl = aktivace sekrece ACTH - stresova osa
e zajisténi glukosy pro mozek
- inzulinorezistence
- stimulace glukoneogenze (z MK, AMK) v jatrech
- stimuluje lipolyzu - MK - glukoneogeneze

- rozklad bilkovin (doprovazeno zvysenym vylu¢ovanim mocoviny) > AMK - glukoneogeneze

manifestni, dekompenzované stadium = progresivni Sok

vznika, pokud kompenzaéni mechanismy nedostacuji

vedouci pfiznak - | systémovy TK = tézka hypotenze

e vyrazna tachykardie (170/min)

e studend zpocena kliZze (mUZe mit aZz Sedou barvu nebo cyanoticka)
e oligurie, anurie

dochazi k vazodilataci v hypoperfundovanych tkdnich, hypoperfuzi v méné vyznamnych tkdnich vede

k jejich hypoxickému poskozeni, klesd tenze O; a pH, zvySuje se tenze CO; - to vede k relaxaci hladké

svaloviny cév a vazodilataci v prekapildrni oblasti (postkapilarni zGstava kontrahovana), coZ zp(sobi:

e prostup tekutiny extravaskularné = prohloubeni hypovolemie

® snizeni objemu v centralizovaném obéhu = prohloubeni hypotenze

e uvolnéni metabolitl a enzym( z poskozenych bunék , uvolnéni tkariového faktoru z poskozenych
tkani (vznik DIC)

2) IREVERZIBILNI STADIUM

- dalsi snizovani systémového tlaku — kvuli selhani vaskularniho tonu a povoleni vazokonstrikce v periferii —
priciny:

vazomotorické centrum prestava vysilat impulsy

hladké svalové buriky arteriol trpi hypoxii a lokalnimi toxickymi vlivy

na periferii anaerobni metabolismus - hromadi se laktat, selhavaji iontové pumpy (malo ATP), zanikaji

iontové gradienty (K+ z bunék do intersticia, do bunék Ca2+, H+ = aktivace apoptdzy, nekrozy)

aktivuje se proteolyza, lipolyza a degradace nukleovych kyselin

vznikaji kyslikové radikaly

- zvySuje se permeabilita kapilar

- prestava centralizace obéhu

e do kapildr v ischemizovanych tkanich opét vstupuje krev - hemodynamicky zvétSeni prostoru - tlak dale

klesd

e porusena permeabilita kapilar - tekutina do intersticia, krev se zahustuje

e krev se setkava s ionty, degradacnimi produkty,..—> dostdvaji se tak do mozku, srdce = tvorba
mikrotromb, zanét, DIC, SIRS, MODS



KLINICKE MONITOROVANI

- tada neinvazivnich vysetieni (stanoveni srdecni frekvence, TK, sledovani stavu védomi, méreni EKG..)

- invazivni vySetieni: pf. méreni srde¢niho vydeje termodilu¢ni metodou, méreni tlaku v zaklinéné plicnici, ..
- laboratorni vySetreni: koncentrace laktatu, bilkovin v plazmé, hematokrit..

PATYOFYZIOLOGICKE ZAKLADY TERAPIE

- zakladem je znovuobnoveni dodavky kysliku tkanim, odstranéni pfFicin Soku

- vse podavame intravendzné (intramuskularné neddinné kvili Spatnému prokrveni), zajistujeme optimalizace
obéhu, podani objemové nahrady, u septickych sok( ATB

ORGANOVE ZMENY PRI SOKU

- plice: Sokova plice — klinicky se manifestuje jako ARDS

- ledviny: Sokova ledvina — nekrdzy vystelky proximalnich tubuld, intersticidlni edém
- strfevo: poskozeni stievni bariéry, otok a krvaceni

- jatra: centroacindzni nekrézy

- srdce: arytmie

- mozek: anoxicka encefalopatie

POZDNi KOMPLIKACE SOKU (MODS)
e MODS = syndrom multiorganové dysfunkce (multiple organ dysfunction syndrome)
- stav dysfunkce dvou a vice Zivotné dllezitych organ(
= primdrni — primarnim poskozenim organli — napt. Urazem
- sekunddrni — nasledkem poskozeni v jiném misté
- prvni byvaji postizeny plice (ARDS), pak selhani jater, GIT (ileus, stresovy vied) a ledvin
- krevni zmény (DIC) a cirkulacni zmény byvaji posledni
- typické pfiznaky: hyperkineticka cirkulace a hypermetabolismus

V duUsledku Soku se s odstupem 12-72 hodin mUZe rozvinout selhani jinych Zivotné dlleZitych organt v dasledku

déju, nékteré vznikly jesté v reverzibilni ¢asti Sokového stavu. Je tedy nutné pacienta sledovat i po Ustupu
akutniho Sokového stavu!
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OFF TOPIC
ZVYSENY ZILNi TLAK — CENTRALNI, PERIFERNI, PLICNi. PORUCHY ZIL — CHRONICKA ZILNi
INSUFICIENCE, FLEBITIDA, NASLEDKY A KOMPLIKACE. PLICNi EMBOLIE.

ZVYSENY ZILNi TLAK
- predevsim v dolnich konéetinach - diivodem je zna¢ny nartst hydrostatického tlaku (= tlak, ktery vznika

v kapaliné jeji tihou) ve vzpfimené poloze téla — ten mlze dosdhnout 80 mmHg a pfi kontrakci lytkovych svali
i Tnez 100 mmHg

- /] centralni vendzni tlak (CVT)

e CVT: méreny katetrem zavedenym do horni duté zily, odpovida tlaku a tlak. zménam v pravé sini

e poskytuje informace o stavu hydratace a velikosti Zilniho navratu (nizkd hodnota CVT = hypohydratace)

e ke zvySeni nad normalni hodnoty (0-8 mmHg — primérné 4,5 mmHg) dochazi pfi selhani pravé komory,
také u hypervolémie (protoze se pti I V krve soustfeduje nadbytek témér vyhradné do vendzni ¢asti
cirkulace — CVT vhodny ukazatel)

e k prechodnému zvyseni:
- pfi Valsavové manévru (usilovny vydech pfi zaviené hlasové stérbiné = vagovy manévr, k zruseni

nékterych tachyarytmii, dochazi k zpomaleni pfevodu v AV uzlu)

- pti pfechodném zvyseni intratorakalniho tlaku z jiné pficiny: pf. pti kasli a ztiZzené moznosti vydechu

- /M periferni vendzni tlak (norma ve venuldch = 12-18 mmHg)
e zplsoben trombdzou Zily nebo insuficienci chlopni v Zilnim systému dolnich koncetin

= /M plicni vendzni tlak
e pfi levostranném srdecnim selhani a vadach mitraini chlopné
e plsobi prekrveni plic (=kongesci), event. plicni edém, postkapilarni formu plicni hypertenze, hemoptyz
e méri se katetrem v plicni artérii, ktera je tim zcela obliterovana, tlak odpovida tlaku za obliteraci a v LS

PORUCHY ZIL

- chronicka Zilni insuficience — stav, pfi kterém vznika vendzni hypertenze v povrchovém Zilnim systému (pozn.:

Zilni tlak je béZné 15 mmHg v kapildrdch, 6 mmHg ve velkych Zildch)

e nejbéznéjsi komplikace Zilni varikozity

® nejzavainéjsi formy u posttrombotického syndromu (v tomto pripadé |écba warfarinem)

e dva hlavni faktory vzniku: selhani srde¢ni pumpy a chlopenni insuficience

e muZe byt ve formé kompenzované (svalova pumpa se zvladne vyporadat s objemovym pretizenim)
dekompenzované (svalova pumpa selhava, vznika Zilni hypertenze)
bércovy vied

tromboflebitida je zanét povrchovych Zil spojeny se vznikem trombd, které jsou pevné fixovany k Zilni sténé a

vétsSinou neembolizuji, nachazime pouze lokalni otok (nikoliv otok celé koncetiny), zarudlé uzly ¢i podélné

kozni infiltraty s vyssi teplotou sledujici prabéh Zil

Zilni trombaza postihuje hluboky Zilni systém — tvorba trombli, které nejsou pevné fixovany k Zilni sténé, hrozi

jejich uvolnéni a embolizace do plic, klinicky némé nebo nevyrazny obraz

- varixy: vakovité rozsirené povrchové Zily DK (dale v konecniku, jicnové varixy), vznikaji ze sedavého zplsobu
Zivota, prace ve stoje (nedostatecny Zilni odtok = zpomaleni krev. proudu v kapildrach - adheze leukocyt(
na endotel = uvolnéni proteolytickych enzymU a ROS - destrukce Zilni stény - varixy) — komplikace: zanét,
ruptura s naslednym krvacenim

VASKULITIDY
- skupina heterogennich onemocnéni ¢asto neznamé etiologie, které jsou charakterizovany zanétem a
nekrézou cévni stény
- nejcastéji vznikaji na autoimunitnim podkladu — ukladani imunokomplext do stény cév
lokalizované (benigni, postihuji klZi, stfeva a svaly, dochazi ke generalizaci) nebo generalizované
- DELENI
e PRIMARNI — neni zndma pFesnd etiopatogeneza
- velkych cév: obrovskobunécna arteritida (temporalni)


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Trombembolick%C3%A1_nemoc%22%20%5Co%20%22Trombembolick%C3%A1%20nemoc
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Tromb%C3%B3za%22%20%5Co%20%22Tromb%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Otok%22%20%5Co%20%22Otok
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Trombembolick%C3%A1_nemoc%22%20%5Co%20%22Trombembolick%C3%A1%20nemoc

- strfednich cév: polyarteritis nodosa
- malych cév:
e Wegenerova granulomatosa: charakterizovana triadou: nekrotizujici vaskulitida typu PAN (hlavné
malé cévy v plicich), nekrotizujici granulomy v HCD, nekrotizujici glomerulonefritida
® Henochova-Schénleinova purpura: Casta vaskulitida détského véku, uloZzeny imunokomplexy IgA,
postihuje ¢asto cévy kize, GIT, ledvin a kloubU
= Polyarteritis nodosa
e zanét postihujici vSechny vrstvy cévni stény
e mikroskopicky: fibrinoidni nekrdza
e postihuje stfedni a malé tepny vsech tkani (s vyjimkou plic)
e komplikace: tvorba aneurysmat, trombdzy vedouci k infarktdm
- Kawasakiho nemoc (détska PAN)
e hlavné u déti do jednoho roku, kromé postizeni cév ji doprovazi kozni vyrazky, zanéty spojivek,
sliznice DU
= Buergerova nemoc
e hlavné u muz{ kufakd
e zanétlivé onemocnéni cév — zacind jako zanét tepny, prechazi na sousedni Zily a nervy => ischemie
koncetiny => periferni gangréna
e nutnost amputac
- Tempordini arteritis
e granulomatozni zanét tepen (nejcastéji a.temporalis superficialis a a. ophtalmica — miZe vést ke
slepoté)
e rozpad lamina elastica interna, v chronickém stadiu dochazi k fibrotizaci vSech vrstev stény a preméné
cévy ve vazivovy pruh
e palpacni bolestivost, kozni purpura na spanku

e SEKUNDARNI VASKULITIDY
- vyvolané infekci (lymska borelidza, herpes zoster)
- provazeji choroby pojivové tkané (revmatoidni artritida)
- pfri malignich ON, po ozareni, transplantaci, sérové nemoci

PLICNi EMBOLIE
= Zivot ohrozujici stav, ktery vznika na podkladé obstrukce a. pulmonalis nebo jeji vétve
- nejcastéji se jedna o trombembolickou obstrukci, méné ¢asto o embolii tukovou, embolii plodovou vodou,
vzduchem nebo nadorovymi burikami
efekt plicniho embolu je mechanicky (obstrukce a. pulmonalis i jeji vétve), az sekundarné se pfidruzuje
vazokonstrikce a bronchokonstrikce
- ZDROJE TROMBOTICKYCH EMBOLII
e Hluboka Zilni trombdza dolnich koncetin
e panevni zily, vv. renales, v. cava inferior, pravé srdce
® v. cava superior v souvislosti se zavadénim centralnich Zilnich katetru

RIZIKOVE FAKTORY: velky chirurgicky vykon, téhotenstvi a peroralni antikoncepce, imobilizace, traumata DK,
primarni varixy, vék, obezita

- DUSLEDKY EMBOLIZACE
e ventilacné-perfuzni porucha se systémovou hypoxii
e plicni hypertenze s pravostrannym srde¢nim selhanim


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Trombembolick%C3%A1_nemoc%22%20%5Co%20%22Trombembolick%C3%A1%20nemoc
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Embolie_plodovou_vodou%22%20%5Co%20%22Embolie%20plodovou%20vodou
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Srdce%22%20%5Co%20%22Srdce

OFF TOPIC
PORUCHY SRDECNIHO RYTMU (ARYTMIE) - BRADYARYTMIE, TACHYARYTMIE, PORUCHY
TVORBY VZRUCHU, PORUCHY VEDENI VZRUCHU (AV BLOKADY).

FYZIOLOGIE:
- srdecni sval = elektricky aktivni tkan
- rychlé Siteni vzruchu je zabezpeceno specialni svalovinou = pfevodni systém srdecni:
® srdce tim ma zabezpecenou zna¢nou autonomii
e prevodni systém je schopen vzruchy sam vytvaret — predevsim v sinoatrialnim uzlu, ktery je
pfirozenym udavatelem srdecni aktivity (pacemaker) — jeho aktivita ovliviiovana vegetativnimi nervy
-> Cinnost srdce sladovana s potfebami organismu
e vyznam ma i hierarchie jednotlivych oddil(i pfevodniho systému — impulzy z > oddilli rychlejsi a
vybijeji impulzy z nizsich oddild (ale zaroven jsou schopny nizsi oddily zastoupit vyssi pfi poruse —i
kdyz maji pomalejsi frekvenci)

- Faktory ovliviiujici elektrické déje v myokardu
- vegetativni nervy:
e SYMPATIKUS — zrychluje srdecni ¢innost, vedeni pfevodnim systémem a * drazdivost
- pfipravuje srdce k P vykonu, ma ovsem tendenci jej elektricky destabilizovat

e PARASYMPATIKUS — ma zhruba opacné plsobeni

- membrdanovy potencial je realizovan presuny iontl pres membrany, proto ma okolni iontové sloZeni vyznam
pro jeho pribéh - jde predevsim o koncentraci K, dale Mg a Ca

- kromé celkové koncentrace zavisi i na koncentraci mistni — méni se napf. pfi ischemii
- ischemie vyrazné ovliviiuje elektrické déje, podobné jako celkova i mistni aciddza
- iontové presuny mohou byt ovlivnény i poruchami iontovych kandld
- léky — Casto také plsobenim na iontové kanaly

- Elektricka podstata poruch srdecniho rytmu
- pr. zmény pfi ischemii vedouci k nedostatku energie:

e energie v burice je nutnd pro iontovou (Na/K) pumpu, kterd proti gradientu preéerpava z buriky ven
Na a dovniti K = proti gradientu, protoZe v burice je K hodné a Na malo — toto rozmisténi nezbytné
pro udrZeni patficného napéti na membrané

e neni-li bunka schopna toto napéti z energetickych divod( udrzet, dochazi k jeho poklesu, méni se
drazdivost bunky, jeji schopnost vést vzruch atd.

e jiné rozloZeni iont( miZe také nastat pfi jejich odchylnych koncentracich - I K vede ke ztraté
potencialu a ochabnuti srdce v diastole

e vyznamny mechanismus = reentry (krouZeni vzruchu — feSeni = kardioverze) — vznik pti poruse vedeni
v urcité ¢asti myokardu, vedeni zablokovano, ovsem dochazi k jeho zpétnému Sifeni a krouzeni
v urcité oblasti

DELENI ARYTMII
- podle mista vzniku:
® sinusové — vznik v sinusovém = sinoatrialnim uzlu
e supraventrikuldrni — nad komorami = v oblasti sini a siftokomorového prechodu = junkce
e komorové — v komorach
- podle mechanismu vzniku:
e poruchy vzniku vzruchu
e poruchy veden
® jejich kombinace

NEJVYZNAMNEISI TYPY:

A. TACHYKARDIE — zrychlena srdecni ¢innost: vice nez 90 stahi/min
e zvySuje srdecni vydej, oviem po dosazeni urcité tepové frekvence vydej zacind klesat = zkracenim diastoly
se zhorsuje plnéni srdce krvi a tim i preload
e tachykardie zvySuje spotiebu O, v myokardu a zkracuje diastolu a tim i dobu, kdy se srdce prokrvuje



e zdravé srdce reaguje I pratoku, u ischemického srdce je moznost limitovana - vede k ischemii a

bolestem
- TYPY:

e béiny stav = sinusovd tachykardie — zrychleni podminéno
zvysenou aktivitou SY (fyzickd ndmaha, rozruseni)

e supraventrikuldrni — vznikd abnormalnimi elektrickymi dé&ji v
oblasti sini, mize mit zachvatovity charakter, nékdy i u Sy
zdravého, Castéjsi a delSi - signalizuji zdvaZinéjsi poruchu

e komorovd — zavainy stav, vyZzaduje urgentni zdsah, vznik
v komorach, hrozi prechod ve fibrilaci komory

==

L

B. BRADYKARDIE — zpomalena srdecni ¢innost, hranice = 60 stahti/
min (u trénovanych osob s pfevahou PASY m(iZe byt v klidu jesté
nizsi)

e vedou k ni i nitrolebni hypertenze, vlivy |ékd a toxickych latek
e stav, kdy srdce tepe pomalejsi stimulaci ze sinusového uzlu =
sinusovd bradykardie
e jako bradykardie se mohou projevovat i dalsi poruchy rytmu:
- stavy s poruchou prevodu ze sini na komoru
- nahradni pomalejsi rytmy (neuplatiiuje-li se rytmus sinusovy):
® junkéni rytmus — z oblasti sifokomorové junkce
e jdioventrikuldrni — vznika v komorach

Ventricular Extrasystole
C. EXTRASYSTOLY — piedcasné stahy vzniklé v rlznych ¢astech srdce
. . , | 1 |
mIva sm,usovy uzel . ’ S ) o BEEIES | sas

e obcasné extrasystoly i u zdravych osob — vnimany jako preskoceni ] BREE i
i
srdce 3 / :

e supraventrikularni Extrasystole Pause

e komorové (Cetnéjsi a opakované jsou zavazné)

D. FIBRILACE A FLUTTER — zavazné arytmie
e spocivaji v nekoordinované abnormadilni elektrické aktivité
e vedou k nedostatecné mechanické aktivité svaloviny - ta se nestahuje, jen se trvale chvéje - vypuzeni
krve je z postizeného oddilu minimalni

- FIBRILACE SINI — pomérné ¢astd, vyskyt ve 7 véku (u mladsich k ni vedou mitrdlni vady s dilataci sini

nebo " funkce stitné zlazy)
® naprosto nepravidelnd srdecni aktivita a puls
® siné se nestahuji a elektrické vzruchy se ze sini na

komory Sifi zcela nepravidelné
e zhorsuje vykon srdce, v sinich m(ize vznikat trombus a

vést k embolizaci

ATRIAL FIBRILLATION

- FLUTTER SINI - spojen s 1 pfevodem vzruchu na

komory, které tepou tak rychle, Ze mize dojit k
et \/A/\/\/A/WA/’\/\/A/"\/\/A/

= FIBRILACE KOMOR — akutni Zivot ohroZujici stav

T . o il g - ATRIAL FLUTTER

vyZadujici okamZitou resuscitaci (umélé dychani + masaz

srdce) a defibrilaci

e srdecni vydej roven témér nule, neni hmatny puls, bez
EKG jej neni mozné odlisit od zastavy

e vznik ¢asto pfi akutnim IM v disledku silné elektrické nestability srdce provazené 1 aktivitou SY

® jind pficina: konecné stavy srdecniho ON, Uraz elektrickym proudem

e defibrilace: jedind moZnost zruseni fibrilace komor, elektricky vyboj vymaZe chaotickou elektrickou
aktivitu pfi fibrilaci > mUze se obnovit normalni rytmus
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E. PORUCHY VEDENI (BLOKADY) — naruseno vedeni elektrického vzruchu v pfevodnim systému:
- sinoatrialni blokdda — preruseno vedeni ze sinusového uzlu na siné
- atrioventrikularni (AV, sinokomorova) - ¢astéjsi

® obecné se rozlisuji na 3 stupné:
- |. zpomaleni ,\A_,\ L «A_/\ L
- |l. ¢aste¢na blokdda — vzruch se nékdy prevede, nékdy ne Normal
= lll. 4plnd blokdda — nic se nepfevede

e k blokddam vede ischemie, prevaha PASY, nékteré Iéky
e AV blokada lll. stupné vede k uplné zastavé prevodu ze sini na JLMJL\_IJLA_AJL\_

komory, to znamena, ze komory se prestanou stahovat, First-Degree AV Block
srdec¢ni vydej - bezvédomi
e nastésti se po urcité dobé aktivuje v komorach nizsi centrum A N A o
prevodniho systému - zabezpedi srde¢ni vydej a obéh
(zéchvaty a bezvédomi zde — Adams-Stokesovy zdchvaty) Second-Degree AV Block (2:1)
*Kardiostimulace: proces, jimZ se uméle vyvolava v srdci elektricka &/\{-’v ~
aktivita - stahy Third-Degree AV Block

- umoznuje pravidelnou, koordinovanou srde¢ni ¢innost
- indikace: ZAVAZNE BLOKADY

KARDIOSTIMULATOR
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28. PORUCHA PRUTOKU KRVE SRDECNiMI ODDILY — CHLOPENNI VADY.

CHLOPNE
- pratok krve srde¢nimi oddily usmérfiovan predeviim CHLOPNEMI
- jejich poskozeni a poruchy = — jsou hlavni pfic¢inou
poruchy pritoku krve srdec¢nimi oddily Levs sif
- vady, pfi nichZ je narusena cirkulace mezi L a P ¢asti srdce = vady Prava sifi
zkratové Aortalni
chlopen
SRDECNI CHLOPENNI VADY Polomésicits Mitraini
- déli . chlopen (dvojcipa)
éli se podle: o chlopen
e postiZzeni jednotlivé chlopné: aortalni, mitralni, pulmonaini, T;ﬁl"pa Leva
trikuspiddlni chiopen komora
e CHARAKTERU PORUCHY: Prava komora

- STENOZA (zUZeni) — cipy chlopné se nedostateéné oteviraji =
protékajici krev tak hire odtéka do nasledujiciho oddilu a mlze
se hromadit v oddilu pfed chlopni

- INSUFICIENCE (nedomykavost) — cipy chlopné se nedostate¢né uzaviraji = umoziuji tak zpétny tok krve
(regurgitaci) do oddilu pred chlopni

e pfi poruchach pritoku chlopnémi se méni lamindrni proudéni krve na turbulentni =

- porucha proudéni béhem systoly (systolicky selest): mitralni insuficience, aortalni stendza

- porucha proudéni béhem diastoly (diastolicky Selest): mitralni stendza, aortalni insuficience
e PODLE VZNIKU:

- vrozené — obvykle soucasti komplexl vad s dalsimi defekty — pF. prepazky

- ziskané — zejm. zanétem endokardu a chlopni = -> ty jsou bud revmatické (revmaticka
horecka po streptokokové infekci) nebo infekéni (bakterialni infekce), ziskané postihuji hlavné levé srdce

——

CHLOPENNI VADY V LEVEM SRDCI
- FYZIOLOGICKY:
e béhem diastoly je v L srdci oteviena mitrdlni chloperi a krev protéka volné ze siné do komory
e aortalni chlopen je uzaviena, protoZe v aorté je tlak na Urovni diastolického tlaku, zatimco v L komore je
stejny jako v L sini a mnohem niZzsi
e pfi systole stoupajici tlak v L komofe uzavie mitralni chlopen a po dosazeni tlaku v aorté otevie aortalni
chlopen, ¢imZ dochazi k ejekci krve
e po ukonceni systoly tlak v komofe prudce 4/, coZ vede k uzavéru aortalni chlopné a klesne-li tlak pod
uroven tlaku v L sini, otevira se chlopen mitralni

e MITRALNI STENOZA

- pomeérné Casta, vznika nejcastéji jako ndsledek revmatické endokarditidy

- sruUst a poskozeni cipl chlopné vedou k ztiZzeni prostoru mezi LS a LK > béhem diastoly je narusen
prutok krve (diastolicky Selest) = krev se hromadi v LS (mohou vznikat nasténné tromby a embolizovat
do velkého obéhu) = (podobné jako pti selhani L srdce) 1 tlak LS se pfenasi do plicnich Zil a kapilar
(postkapilarni plicni hypertenze)

- plicni hypertenze vyvola naslednou hypertrofii PK — ta dilatuje, zpUsobi relativni insuficienci
trikuspiddini chlopné s naslednou dilataci PS a pfeneseni méstnani do velkého obéhul!

- PROJEVY: dusnost, plicni otok, pretéZzovani P komory (plnici tlak na rozdil od selhani L komory neni %)

e MITRALNI INSUFICIENCE
- mitralni chlopen se béhem systoly nedostatecné uzavira - krev protéka zpét z komory do siné
(systolicky Selest) = LS se rozsifuje a hypertrofuje, objemové je pretézovana i LK, kterd mize selhavat
- PRICINA: porucha cipti chlopné nebo zavésného aparatu (jizveni ¢i ruptura papilarniho svalu nebo
slasinek)



e AORTALNI STENOZA
- PRICINY — revmatickd endokarditida 10%, dvojcipa aortalni chloper 40%, senilni typ 50%
- chlopen se béhem systoly nedostatecné otevira, LK musi ¢erpat krev proti zvySenému odporu -
hypertrofie, pozdéji selhani (Selest systolicky)
- nedostatek vypuzené krve se mizZe projevit na srdci samotném - zhorsené prokrveni myokardu =
bolest za hrudni kosti (stenokardie) nebo poruchy prokrveni a funkce mozku (kratké bezvédomi)
- NEJCASTEJSI SMRTiCi CHLOPENNI VADA!

e AORTALNI INSUFICIENCE
- = SELEST DIASTOLICKY
- aortalni chlopen se béhem diastoly nedostatecné uzavird a krev tece zpét z aorty do LK (diastolicky
Selest
- LK objemové pretézovdna, pozdéji selhava — porucha se prendsi i na ostatni srde¢ni oddily, takze
v konecné fazi nachazime hypertrofii a dilataci vSech srdecnich oddila
- PRICINA: postizeni vlastni chlopné nebo postizeni aorty (luetickd aortitis, Marfandv sy, disekce aorty)

e MITRALNI PROLAPS
- zvétseni cipt mitralni chlopné (pfi systole se vyklenuji — prolabuji — do LS)
- mikroskopicky je v chlopni zvyseny obsah hlenovitych hmot (kyselych mukopolysacharid()

CHLOPENNI VADY V PRAVEM SRDCI
- samostatné jsou méné Casté, vétsinou sdruzeny s jinymi, ¢asto vrozenymi vadami
® TRIKUSPIDALNI STENOZA
- vzacnd vada, vznika pfi revmatické endokarditidé nebo v rdmci karcinoidového syndromu
® TRIKUSPIDALNI INSUFICIENCE
- zpravidla relativni pfi dilataci PK, pfipadné vznika pfi porevmatickém zkrdceni cipd, karcinoidovém
syndromu, infekcni endokarditid
e PULMONALNI STENOZA — nejprve hypertrofie PK — klinicky obraz selhdni pravého srdce
e PULMONALNI INSUFICIENCE — auskulta&né Selest nad plicnici

SRDECNI CIRKULACNI ZKRATY
- anomalni komunikace mezi L a P ¢asti srdce — krev si pti svém toku zkracuje cestu
- zkrat mlzZe byt v srdci nebo cévach z néj pfimo vychazejicich

e PRAVOLEVE ZKRATY
- (ast krve protéka jesté pred okysli¢enim v plicich do velkého
obéhu
- vtepenné krvi se |, obsah O3 (hypoxémie) a dochazi k cyandze STENOZATRUNCUS PULMONALIS

centralniho typu h
- tyto vady ¢asto vrozené (tzv. modré déti)

-
- pf. u tzv. cyanotickych srdecnich vad (tzv. Fallotova tetralogie) DEFEKT KOMOROVEHO SEPTA ‘!

DEXTROPOZICE AORTY

e LEVOPRAVE ZKRATY

- situace opacna — nedochazi ke |, O, v krvi arterialni, ale \
pretéZuje se plicni obéh - vznik plicni hypertenze HYPERTROFIE PRAVE KOMORY \
(hyperkinetické) - muUze zplsobit otoCeni toku krve a zkrat se B
tak druhotné stava pravolevych i se vznikem cyandézy

- pf. vyvojovy defekt v siriovém septu — tok krve nejprve z L siné Fallotova tetralogie
do P (podle tlakového rozdilu), po dlouhodobém pretézovani malého obéhu tlak v P sini
M - tlakovy gradient se zméni a tok krve se obrati

- dalsi pt. — Botallovy duceje po narozeni
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29. PORUCHY PROKRVENI MYOKARDU. MECHANISMUS VZNIKU ISCHEMIE MYOKARDU,

RIZIKOVE FAKTORY, PATOGENEZE VZNIKU, LOKALNi PROJEVY A DUSLEDKY, PRICINY A
NASLEDKY ZUZENi KORONARNI ARTERIE. KLINICKE FORMY ISCHEMICKE CHOROBY SRDECNI
— AKUTNi KORONARNi SYNDROM, ANGINA PECTORIS.

PROKRVENi MYOKARDU
- myokard je prokrvovan dvéma véncitymi (koronarnimi) tepnami pouze v diastole! (zkracovani diastoly vede
k horSimu prokrveni myokardu)
- koronarnimi tepnami protéka 210 — 240 ml krve/min
- do myokardu je dopraveno 42-48 ml kysliku/min — pracujici srde¢ni sval potfebuje 30ml (=10% z celkové
potreby organismu)
- spotieba O, v srdci se zvysSuje zejména pfi jeho zrychlené Cinnosti (tachykardii), zvySené kontraktilité
(stimulovand SY), zvyseném napéti a vysokém tlak
- zvySenou spotrebu O, si myokard dokaze zajistit pouze zvySenim pritoku — ten je mozné zvysit az 5x
- REGULACE prutoku:
e déje se humoralnimi vlivy (vazodilatace)
® nebo systémovou nervovou regulaci =
- v subepikardialnich vrstvach zplsobuje adrenalin/noradrenalin vasokonstrikci (alfa adrenergni
receptory)
- v subendokardialnich vrstvach jsou betas-adrenergni receptory = vazodilataci)
e mistni faktory maji vic¢i nervové regulaci dominantni Ucinek
e v koronarni cirkulaci ma vyznamnou vasodilatacni roli ADENOSIN (katabolit degradace ATP > ADP
vznikajici pti nedostatku kysliku)
- ten prostrednictvim receptor( sniZuje vstup Ca2+ do hladkych svalovych bb. v medii koronarnich arterii a
arteriol = pUsobi vazodilataci
e vazodilatatory koronarni cirkulace (ATP, ADP, BRADYKININ, HISTAMIN, ACETYLCHOLIN) jsou Casto zavislé
na intaktnim endotelu, ve kterém indukuji tvorbu NO a PGI> (PROSTACYKLINU)
¢ |okalni porucha endotelu v misté poskozeni mUze snizovat tGcinek vazodilatatora
e spotieba je vyssi v LK a v jeji subendokradidlni vrstvé

MECHANISMUS VZNIKU ISCHEMIE MYOKARDU
ischemie = stav, kdy dochazi ke Spatnému prokrveni orgdnu - hypoxie, nedostatek Zivin, perzistence zplodin
- PRICINY ischémie:
e zvySené naroky myokardu
® snizena perfuze korondrnich tepen (aterosklerdza)
® nejcastéjsi je kombinace obou
- RIZIKOVE FAKTORY
dlouhodobé zvyseni TK
vysoka hladina cholesterolu + fibrinogenu
DM
obezita, nizka télesna aktivita
Spatna vyziva, alkohol, koureni
- ETIOLOGIE VZNIKU
lokalni dysbalance faktor( (podil endotelidlni dysfunkce (J, NO, PGly), podil zanétu)
koronarni aterosklerdza
funkéni poruchy (spazmus koronarnich tepen)
cévni choroby — vaskulitidy, diabetickd mikroangiopatie
ON srdce

LOKALNi PROJEVY A DUSLEDKY
- ANGINA PECTORIS
e stabilni (chronicka) — bolest jen pti zatézi / stresu, centralni oblast hrudniku, vystfeluje do levého ramena,
krku, zad
e nestabilni (akutni, preinfarktovd) —i v klidu, nestabilni aterosklerotické platy, predchazi vzniku infarktu
e Prinzmetalova — spazmus koronarnich tepen, mladsi pacienti, bolest v klidu brzo rano



= IM
- NAHLA KORONARNI SMRT
PRICINY A NASLEDKY ZUZENi KORONARNI ARTERIE
- PRICINY: arterialni spazmus, aterosklerdza, trombus, trombembolie
e za obstrukci dochazi ke stalé vazodilataci v disledku hromadéni krve s vazodilatacnimi latkami (dojde-li v
tomto misté ke zvyseni i spotfeby O, — mohou se objevit znamky ischémie myokardu)
- NASLEDKY
nedostatek ATP v myokardu = poruchy kontraktility, arytmie
hypoxie
acidoza
je-li poSkozeno vice nez 40% myokardu — hrozi kardiogenni Sok

KLINICKE FORMY ISCHEMICKE CHOROBY SRDECNi — AKUTNi KORONARNiI SYNDROM,
ANGINA PECTORIS.

ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI
= skupina chorobnych stavii, jimZ je spoleénd ischemie
- PRICINY ischémie:
e zvysSena potieba kysliku myokardem — pf. pfi zvySené télesné ndmaze
e snizeni obsahu kysliku v krvi — pt. téZka anémie, otrava CO, Sok
o — Cini 2 90% pficinu ICHS (nejcastéji na podkladé aterosklerdzy,
vzacné pak embolie do hlavnich vétvi koronarnich tepen)

KLINICKE FORMY ICHS:
- ANGINA PECTORIS
e KO: svirava bolest na hrudniku (retrosterndlné), ¢asto vystrelujici do krku a levé horni koncetiny, ktera ale
na rozdil od IM netrva celou dobu
VZNIK: nejcastéji na podkladé aterosklerotického postizena nebo spasmu korondrnich tepen
- klinicky zdvazné je ztizeni nad 75 %, které se v klidu nemusi projevit, protoze v klidu jsou naroky
svaloviny srdce na kyslik dostatecné zajistény
po ukondeni zatéZe a poklesu narokd myokardu na kyslik bolest na hrudi vymizi
biochemické laboratorni markery se nezvysuji — ¢imz vylucuji pfitomnost nekrézy (umoznuji odliseni od
M)
ROZDELENI:
- Stabilni angina pectoris
- klasicka bolestiva forma ICHS
- vznika pfi ndmaze a ustupuje v klidu (zhruba do 15 minut)
- pfFicinou bolesti je zvySena srdecni frekvence pfi I ndmaze - klade vyssi naroky na zasobeni
myokardu krvi a O;
ateroskleroticky zUZené tepny nestaci zvyseny pratok krve = ischemie = bolest
postihuje hlavné subendokardialni vrstvy srde¢niho svalu — trpi hypoxii
- EKG: deprese ST useku
- Vazospastickd — Prinzmetalova
- vznika v klidu a je zpUsobena spasmem cév (spasmus vede k pfechodnému uzavéru dané tepny)
- ischemie postihuje transmuralni ¢ast srdce
- EKG: elevace ST useku
- Nestabilni
- noveé vznikla nebo jiZ existujici, ktera se v prlibéhu 30 dni zhorsila
- pficinou je akutni zména platu — ruptura a nasledna tvorba trombd
- vzrlista nebezpedi pro prechod do akutniho IM



zahrnuje nejzavaznéjsi formy ICHS = nestabilni AP a akutni IM

: vznika, kdyZ je nedostatek O, v myokardu a nemoznost I pritoku krve kvili koronarnimu
zUZeni — je tedy snizend koronarni rezerva (pomér mezi max a klidovym pritokem koronarni tepnou)
° : vyskyt > 10min epizod stenokardii v poslednich 24 hodinach; bolest (nemusi byt vidy — chybét mize
zejména u osob s diabetes mellitus!), studeny pot, tachykardie, slabost, nevolnost, nauzea, zvraceni, Uzkost

nasledek probéhnutého infarktu nebo dlouhodobé anginy pectoris — vysledkem je vazivova jizva a
hypertrofie zbylého myokardu => rozvoj CHICHS

LECBA A PREVENCE: odstranéni vyvolavajici pfiiny (ateroskleréza), snizeni hladin cholesterolu
pfi zachvatu se uZziva nitroglycin pod jazyk (v pfipadé nutnosti je zaveden stent)
betablokatory snizuji riziko AIM

aspirin (kyselina acetylsalicylova) — prevence vzniku tromb( na aterosklerotickych platech
DIAGNOSTIKA: troponin, kreatinkindza



30. AKUTNi INFARKT MYOKARDU — MECHANISMUS VZNIKU, STADIA, DUSLEDKY A
KOMPLIKACE, EKG ZMENY, ZAKLADNi TERAPEUTICKE PRISTUPY.

INFARKT MYOKARDU

- IM je akutni loZiskovad ischemicka nekroza srde¢niho svalu

- VZNIK: v dlsledku nahlého uzavéru nebo progrese extrémniho ztuzeni Block in
véncité tepny, zasobuijici pfislusnou oblast myokardu Artery

® ve vice nez 95 % je pfiCinou aterosklerdza véncitych tepen s rupturou
intimy a trombdzou v misté aterosklerotického platu

MECHANISMUS VZNIKU:
- vznika v disledku tplné zastavy perflize v nékteré casti myokardu
nejcastéjsi pric¢inou je okluze véncité tepny trombem vzniklym na fisure
prasklého ateromového platu - ve svalu vznikd nepomér mezi potfebou a
doddvkou O3 a vyviji se ischemie = nekrdza po 20 min
nedostatek O3 zplisobi, Ze myokard neni schopen vyrobit dostate¢né
mnozstvi ATP oxidacni fosforylaci (z glukdzy, glykogenu, MK, laktdtu,
ketolatek a AMK; myokard ma jen malou schopnost vyrabét ATP anaerobni
glykolyzou)
- Nedostatek ATP ma za nasledek: |, kontraktility, (| diastolické relaxace, Heart Attack
naruseni membranovych iontovych a elektrickych déja (za kriticka se
povazuje I intraceluldrni koncentrace Ca)

- VKARDIOMYOCYTU:

e 1. dojde v disledku nedostatku ATP ke I hladiny Ca2+ - to mlzZe aktivovat enzymy,
které poskodi jeho vnitini strukturu a cytoplasmatickou membranu

e 2. dochazi také k hromadéni laktatu a MK, které mohou poskozovat bunécnou
membranu

e 3. je pfitomna intracelularni aciddza, coz ovlivriuje Nat/H+ a Na+/Ca2+ pumpy, které
/M intracelularni hladinu Na+ a Ca2+

e 4.7 kardiomyocytl unika K+, coZ vede k rozvratu membranového potencialu a
porucham repolarizace membrany (membrana je trvale depolarizovana; na EKG
vznika elevace ST useku)

e sled téchto déju zpUsobi nekrézu kardiomyocytl

ROZDELEN:I:

- podle velikosti: transmuralni, netransmuralni, laboratorni
- podle stadia: akutni, subakutni, chronické Sy
podle lokalizace: predni stény, anteroseptdlni, anterolateralni, vysoky lateralni,
diafragmaticky, zadni, cirkularni, pravé komory

!
i
¢

e TRANSMURALNI IM (Q-infarkt)
- je charakterizovan na EKG vyvojem patologického Q-kmitu (ve vSech stadiich)
- postihuje celou sténu (endokard, myokard i epikard)
- patologicky Q-kmit odpovida nekréze myokardu nebo jiz vytvorené jizvé

- a) akutni transmurdlni IM: mimo patologicky Q-kmit je typickou zménou Pardeeho vina (vysoka
elevace ST Useku, kterad pfimo prechazi do viny T)

= v prvnich min (hod) mGze Pardeeho vinu predchazet vysoka Spicata pozitivni vina T
b) subakutni transmurdlni IM: oproti nalezu pfi akutni ischemii jsou zmény na Useku STa viné T

- Q-kmit zGstava a prohlubuje se

- Usek ST se zacina vracet k izoelektrické linii (postupné mizi elevace ST)

- Tvlna: s vymizenim (Ci /) elevace ST dochazi ke vzniku terminalni negativity T viny, ktera prechazi

az v symetricky negativni, tzv. koronarni T (inverze T viny)
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- ¢) stav po IM (chronické stadium): ¢asto jedinou znamkou stavu po IM
je perzistence Q-kmitu, oproti subakutnimu IM dochazi opét ke
zménam na Useku STanaviné T:

- usek ST mlze byt normalni, tzn. izoelektricky nebo pretrvava
elevace ST jako zndmka aneurysmat
- vlna T — muZe byt pozitivni i trvale negativni

° (non-Q, subendokardialni)
- nepostihuje celou sténu srdecni, nekrdza se vyviji jen v oblasti
subendokardu - nevede ke vzniku patologického kmitu Q

——————

’os oy . v . . . I Subendocardial = Transmural
- byva Casty v predni a lateralni oblasti infarct infarct

- Zmény postihuji:
e ST usek s eventualni depresi
e Tvinu s plochym nebo preterminalné negat. T, popf. jiz zcela jasnym korondrnim T
® a) - nemusi se na EKG od sebe zietelné odliSovat tompc
- Casto lze odlisit jen podle bolesti na hrudi nebo pozitivité vzestupu enzyma R
(myoglobin, CK, AST, ALT)
- na EKG je zachovaly kmit R (ten svédci pro netransmuralni 1ézi)
- hlavni patologickou EKG zndmkou je symetrické, negativni, koronarni T
- ST usek mze byt izoelektricky, popf. jeho deprese miiZe svédcit pro akutni
stadium
* b) (chronické stadium)
- neni patologicky Q-kmit
- ST Usek je izoelektricky - netransmuralni IM nevede k aneurysmatu
- Tvlna - jeji negativita (korondrni T) se postupné vraci k normalu a na EKG je
nalez plose negativniho T, plochého T nebo je T vina pozitivni
- vradé pfipad( se chronické stadium projevi na EKG ndlezem, ktery hodnotime jako
normalni tvar kfivky a prodélany IM zjistujeme jen anamnesticky

ST
segment T

FUNKCENi KOMPLIKACE (DUSLEDKY)
- nekroticka ¢ast myokardu se nekontrahuje nebo se kontrahuje mélo, coz ma za nasledek:
e | srdecni vydej > | perflize organti a hypotenze
e hypotenze a bolest = aktivace autonomniho NS - nauzea, poceni, tachykardie, studend a zpocena klze;
N periferni rezistence v systémovém obéhu a * kontraktility > 1 spotfeba O, myokardem = bludny kruh
e méstnani v plicich pfi selhavajici levé komore - edém
e arytmie
e srdecni selhdni - kardiogenni Sok

- ANATOMICKE KOMPLIKACE
e zanét osrdecniku - difuzni nebo nad loZiskem infarktu
nasténné tromby - zdroj emboll
vyklenuti stény levé komory - mozZnost ruptury
ruptura stény myokardu
infarkt papildrniho svalu a jeho ruptura = mitralni nedomykavost

- DYSFUNKCE KOMOR:
e Casna dysfunkce komory se rozviji za 5- 6s po uzavieni koronarni cévy
e projevuje se jako:
- Hypokineze az akineze — aZ vymizeni kontrakci v ischemickém loZisku
- dyskineza — paradoxni systolické vyklenovani v postizené ¢asti myokardu
- hyperkineza — kompenzaéni zesileni kontrakci svaloviny v okoli postizené ¢asti myokardu
e hlavnim nasledkem casné dysfunkce je pokles ejekéni frakce (EF) a srde¢niho vydeje
e k poklesu ejekéni frakce dochdzi uz za 15 s po uzavieni korondrni arterie
e Klasifikuje se nasledovné:
- EF >55 % = normalni



EF 45-55 % = lehce {,

EF 35-45 % = vyrazné |

EF < 35 % = velky rozsah infarktu, $patnd progndza
EF 15-20 % = hodnoty typické pro kardiogenni Sok

LABORATORNI DIAGNOSTIKA:
e / sérovych hladin latek, které se uvolriuji pti stresovych stavech a cytoplazmatickych proteintd v disledku
nekrdézy bunék
2 koncentrace cytoplazmatickych proteinti ma urcité ¢asové zpozdéni, informuji o probéhlém infarktu
M se tedy kortizol a glykemie, leukocyty a pozdéji sedimentace
Myoglobin: nespecificky (je i v ostatnich svalech), detek. za 2-4 hod, po 24 hod se vraci k normalu
Myokardidlni izoenzym kreatinkindzy (CK-MB): specifickd, detekovatelnd za 3-4 hod
Troponin T a |: specifické (ale mlZe se zvysit i pfi extrémni fyzické zatézi nebo poskozeni ledvin), detek. je
za 3-4 hod, vrchol ma za 12-24 hod a muzZe pretrvavat 1-2 tydny
e Kreatinkinaza (CK): 1 za 4-8 hod, do normalu se vraci za 48-72 hod, nespecificka (zdrojem mohou byt i
kosterni svaly)
e Aspartataminotransferaza (AST): nespec. (jatra), detek. za 4-8 hod, max 16-48 hod, {, za 3-6 dni
e Laktat-dehydrogenaza (LDH): I se pomalu, pretrvava 7-10 dnd

REMODELACE
- nekrdza se hoji jizvou
- remodelace komory po prodélaném infarktu ma kompenzovat vypadek zjizvené tkané
- podstatou remodelace je hypertrofie bunék, ktera vznika v disledku metabolickych zmén kardiomyocyt(
- remodelace je vSak vZidy nedokonald, zvysSuje praci zachovanych oblasti srdecni svaloviny a ztéZuje
vyprazdnovani srdce
- v dlouhodobém horizontu mliZze podporovat, a nebo zpUsobit selhani srdce
- dvé hlavni formy jsou:
e |ozZiskova dilatace (aneurysma) komory
e celkova dilatace komory

PREVENCE:

- Nejdulezitéjsi preventivni opatreni spocivaji ve:
e vCasné rekanalizaci cévy — umoZziuje zachranit co nejvice svaloviny
® snizeni nitrokomorového (hl. systolického) tlaku

TERAPIE:
- Prehospitalizacni: co nejrychleji pacienta dostat do nemocnice
e pacienta uvést do klidu — poloha v polosedé
e podani nitratu (zlepsi perfuzi myokardu a snizi metabolické naroky svalu)
e podani antikoagulacni latky - kyselina acetylsalicylova
e tlumeni bolesti, podani kysliku, podani atropinu pti bradykardii (prevence arytmii), podani s-blokator( pfi
tachykardii (prevence arytmii)
= Hospitalizacni
e primarni koronarni angioplastika (PCl)
e koronarni art(?rlalm nahradni stép (CABG); jen vyjimecéné p\}’oﬁ
e farmakoterapie )
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31. PREHLED NEJCASTEJSICH A POPULACNE NEJZAVAZNEJSICH RESPIRACNICH NEMOCi.
RIZIKOVE FAKTORY. PNEUMONIE. NADOROVA PLICNi ONEMOCNENI- RIZIKOVE FAKTORY,

KOMPENZACE, DUSLEDKY.

RIZIKOVE FAKTORY — koufeni (i pasivni), znecisténé prostiedi, ¢asté zanéty, alergie
- plicni choroby Uzce souvisi s postizenim srdce - vétSinou dochazi k vazokonstrikci v plicnim fecisti, diky
nedostatku O, = plicni hypertenze - cor pulmonale

1. RESTRIKENi PORUCHY

redukce funkéniho parenchymu plic, omezeni dychacich pohybl (omezeni rozpinani plic)

e z vnéjsich pficin - hypoventilace = snizena compliance
e zménou plicniho parenchymu
e ROZDELENI:
- AKUTNI:
e SYNDROM DECHOVE TiSNE/ SYNDROM RESPIRACNI TiSNE
- RDS — postihuje predcasné narozené déti s nezralymi plicemi a nedostatkem surfaktantu
- ARDS

selhani respirace u dospélych se zdravymi plicemi a bez selhavani LK

PRICINA: difuzni poskozeni plic zplisobené toxiny, tukovou embolii, trauma (hypovolemicky ok,
hemoragie), aspirace Zaludecniho obsahu, infekce, SIRS, masivni transfuze krve, popaleniny ...
zvysena permeabilita kapilar

tekutina bohatda na proteiny v alveolech

tvorba hyalinnich blanek na alveolech

poskozena tvorba / sloZeni surfaktantu

{ compliance (poddajnost) plic — zhorSené vymény plyn(, difizni mikroatelektaza
hypoxémie, dusnost, hyperventilace, hypokapnie

mortalita 50 — 70%

TERAPIE: neni Zadna specificka l1écba, glukokortikoidy, surfaktant v aerosolu, NO inhalace
vazodilatace

- CHRONICKE:
® PLICNIi FIBROZY
- ztlustovani alveolokapilarni membrany - narusena difuze O,
- plice méné poddajné - zvySeni nddechového usili
- restrikéni charakter
e INTERSTICIALNi NEMOCI PLIC
- tkan mezi vystelkou alveolu a endotelu plicnich kapilar

-> zmnoZeni vaziva, zesileni interalveolarnich sept, porucha difuze pro kyslik
- snizend: COMPLIANCE, VITALN{ KAPACITY, FUNKCNI REZIDUALNI OBJEM FRYV, DIFUZNI
KAPACITY

e PRIKLADY: sarkoiddza, idiopaticka pulmonarni fibréza, pneumokonidzy, polékova plicni fibréza,
postradiacni plicni fibréza

e NASLEDEK: hypoxemie, hyperventilace, pozdé&ji klidova hypoxémie a hypoventilace, plicni hypertenze
—> cor pulmonale, téZka respiracni insuficience

2. OBSTRUKCNI PORUCHY
e BRONCHIALNI OBSTRUKCE - cizi téleso, nador, zanét, uzliny...)
® ATELEKTAZA
- nerozvinuti plic po narozeni
- nezrali novorozenci, ktefi maji nedostate¢nou produkci surfaktantu;
e poruchy ventilace v dlisledku poskozeni CNS, ¢i deformaci hrudniku
® masivni aspirace plodové vody pfi komplikovaném porodé
e KOLAPS PLIC
- nevzdusnost plivodné normalni plice - vznika neprichodnosti bronch( (vzduch za prekazkou postupné
vstfeban), zméné tlaku v pleuraini dutiné (pneumothorax)
e obstrukéni (cizi téleso/nador)



e kompenzacni (hydrothorax)
o ASTHMA BRONCHIALE
- zachvatovitd dusnost vyvolana bronchospasmem - ztizeny vydech
- PROJEVY: spazmus hladké svaloviny, edém, zvySena tvorba hlenu
e CHOPN (emfyzém, chronicka bronchitida)
- chronicky zanét s oxidacnim stresem a nerovnovaha mezi protedzovym a antiproteazovym systémem
- snizeni vydechové rychlosti a zvySeny odpor dychacich cest, | elasticity
- patfisem:
e chronicka bronchitida - nerovnovaha mezi ventilaci a perfuzi - hypoxémie a cyanéza - plicni
hypertenze
o emfyzém - zvétseni mrtvého prostoru a I dechové usili
- rizikovym faktorem je koureni
e PNEUMONIE- intersticialni/alveolndrni (lobarni/bronchopneumonie)
- naruseni ventilace, perfuze + difuze
- je akutni nebo chronicky probihajici zanét plicniho parenchymu na podkladé infekéni, alergické, fyzikalni
nebo chemické noxy
- zanét na Urovni respiracnich bronchiold, alveolarnich prostor a intersticia
- v celosvétovém méfitku jsou pneumonie 3. nejcastéjsi pri¢éinou smrti
- patfi mezi nejcastéjsi zanétliva onemocnéni viibec

o PNEUMOTHORAX
- stav, kdy do interpleuralniho prostoru vnikne vzduch - kolaps plic z divodu vyrovnani tlakd
- vnéjsi, vnitini, zaklopkovy, iatrogenni
e HYDROTHORAX
- tekutina v pohrudniéni dutiné
- pfi hypoalbuminemii, selhani P srdce — transsudat, exsudat pfi pneumonii
e PLICNi EMBOLIE
- uvolnéni trombu z hlubokych vén DKK
- masivni = nahla smrt (selhani P srdce)
- sumbasivni - plicni infarkt
- mikro - plicni hypertenze prekapilarniho typu
- dusnost, bolest na hrudi, tachypnoe, tachykardie

NADOROVA PLICNi ONEMOCNENI — RIZIKOVE FAKTORY, KOMPENZACE, DUSLEDKY.

- patii mezi restrikéni ON — sniZi se velikost difuzni plochy — hypoxemie, dyspnoe, hypertenze plic
- primarni vznikaji pfimo v plicich a sekundarni metastazami (nejcastéji hematogenni) z jinych organ
- vétsSinou narusuji funkci plic
- pokud rychle rostou - destrukce parenchymu - smrt
- pokud metastazuji do lymfatickych uzlin a cest = plicni edém
- snizi se difdzni plocha plic = restrikce - sniZzena vitdIni kapacita, rezidudlni kapacita, hypoxemie, cyandza,
namahova dusnost
- zUZeni dychacich cest - dusnost, kasel
- mohou mit endokrinni aktivitu - paraneoplasticky syndrom
e ADH — snizeni osmolarity plazmy, hypotonickd hypoventilace
e ACTH — pUsobi na kdru nadledvin - produkce glukokortikoidd ™ hladina Glu v krvi, glukoneogeneze
z AMK za 1 proteolyzy = nadorova kachexie (pacient hubne)
e / parathormonu (hyperkalcémie), Cushinglv sy, koagulopatie, osteoartropatie, neuromuskularni
syndromy

A) BENIGNI — chondrohamartom (nej¢astéjsi benigni nador plic tvofeny abnormalné usporadanou smési tkani
normalné se vyskytujicich v plicich: chrupavka, tukova a vazivova tkan, Stérbiny vystlané respiracnim epitelem),
papilom, adenom, lipom, leiomyom..



B) MALIGNi

BRONCHOGENNI KARCINOM (karcinom pradusek i plicniho parenchymu):

jeden z nejcastéjsich a nejvyznamnéjsich zhoubnych nador

- vyskyt pfedevsim mezi 55-65 rokem, muzi:Zeny - 2:1

- v dobé diagndzy ma jiz 50 % osob metastazy

nevykazuje ¢asné priznaky — jakmile se priznaky objevi, jedna se o karcinom jiz v pokrocilém stadiu

déli se na malobunécny karcinom (ten miva jiz pfi diagndze metastazy) a nemalobunécné karcinomy = toto
déleni ma vyznam pro lé¢bu (malobunéény = chemoterapie, nemalobunécné = chirurgicka 1écba)

1. NEMALOBUNECNE KARCINOMY — rostou pomaleji nez malobunéény, proto se fesi chirurgicky
e dlazdicobunécné karcinomy
e adenokarcinomy a adenokarcinomy in situ
e velkobunécné karcinomy

2. NEUROENDOKRINNI KARCINOMY G3 (malobuné&éné karcinomy) — vychézi z neuroendokrinnich bunék
rozptylenych ve sliznici bronch, nadorové buriky uvolfuji rizné pisobky — paraneoplaticka produkce ACTH
(vznika Cushingliv syndrom), hyperkalcemie, hypofosfatémie, karcinoidovy syndrom

3. smiSené nadory

ETIOLOGIE A PATOGENEZE:
- exogenni vlivy: cigaretovy kour (i pasivni kufaci), znecisténé Zivotni prostredi, radioaktivni mineraly jako uran
(hornici), nebo prach s obsahem arsenu, niklu, chromu &i urania, jednoznacné prokazan je vliv azbestu
- endogenni vlivy:
e dédi¢nost
e zvySena aktivita cytochromu P450 (zvySena tvorba karcinogentl z cigaretového koure)
e stupnovité hromadéni genetickych abnormalit, které vyusti v maligni zvrat bronchialniho ¢i plicniho epitelu

- kazdy podtyp karcinomu vykazuje jinou genetickou mutaci:
e malobunécny = mutace genu TP53 a genu RB
e nemalobunéény = inaktivace p16/CDKN2A, adenokarcinom = mutace onkogenu K-Ras

ZMENY PLIC A KOMPLIKACE: kolaps ¢asti plice, bronchiektazie, zanétlivé zmény => poststenotickd

bronchopneumonie, absces az gangréna ¢i empyém hrudniku, dale nekréza nddorové hmoty = vznik kavern,
kde muze dojit ke krvaceni

METASTAZY:
- lymfaticky: uzliny plicniho hilu, mediastindlni, kréni
- hematogenné: nadledviny, jatra, kosti, mozek

KLINICKE PROJEVY:
a) intratorakalni
e kasel (nejprve suchy, pak dochazi k zanétlivé infiltraci v disledku oslabeni imunity dychacich cest a vznika
kasel produktivni)
hemoptyza
bolest na hrudi (hlavné u periferné lokalizovanych nador()
stridor (u centralné uloZenych nadoru)
dusnost (az v pokrocilych stadiich = uzavieni bronchu nadorem a kolaps ¢asti plice za uzdvérem
méné casto syndrom horni duté Zily, paréza n. recurrens (zplsobi chrapot, zménu hlasu)
dysfagie pti kompresi jicnu
vypotek pfi zhorSeni odtoku lymfy

e 7 fyzikalniho hlediska nador narusi fyzikalni vlastnosti plicni tkdné - je tfeba vétsi prace plic, coZ se projevi
dusnosti (nejprve ndamahovou, v pokrocilém stadiu i klidovou), plicnim zkratem = vznik hypoxémie az
cyanozy



e pokud nador prorusta do dychacich cest — zplsobi zUZeni a drazdéni receptor( = kasel

b) extratorakalni
e pfi metastaze do CNS — bolesti hlavy, porucha vidéni, neurologické/psychické poruchy
® pfi metastaze do kosti — anémie, bolest, patologické fraktury
e metastazy do jater — ikterus

Pancoastiiv nador — dusledek lokalni progrese nadoru rostouciho v plicnim hrotu, ktery mizZe postihnout:
e plexus brachialis — kruté bolesti horni koncetiny, paréza;
e kréni sympatickou pleten — vznika Horneriv syndrom (midza, ptdza, enoftalmus)



32. HYPOXIE ORGANISMU A PORUCHY TRANSPORTU KYSLIKU.

HYPOXIE = nedostatek O, v téle nebo v jednotlivych tkanich

zpUsobena snizenim parcialniho tlaku kysliku (normalné 10-13,3 kPa) v okolni atmosfére (pt. vysokohorska
nemoc) nebo pfi patologickych stavech organismu (funkéni porucha plic, krve a obéhového systému)

hypoxémie = |, O, v arterialni krvi (anoxie = Uplny nedostatek kysliku)

e aby se hypoxémie projevila hypoxii musi dojit k poklesu p,O, pod hodnoty 10 kPa = do té doby je saturaéni
kfivka pro kyslik v ploché fazi a saturace je dostatecnd! (respiracni systém reaguje na pokles pO; aZ od 60
mmHg (8,0 kPa)

hyperkapnie = zvysené mnozstvi CO; v arterialni krvi nad 45 mmHg (6kPa)

hypoxie= nedostatek kysliku v tkanich

= zastava dechu i srdecni ¢innosti ({, Oz a hromadéni CO,)
= duseni
cyandza= mnozstvi deoxygenovaného Hg nad 50g/I
normoxémie = dostate¢né mnoizstvi O, v arterialni krvi (200ml/I krve O;)

REAKCE NA HYPOXIi

NA UROVNI BUNKY:

® snizeno ATP - snizeni funkce ATP pump — udrzZeni elektrochemického potencialu, bobtnani
K+ se hromadi EC, Na+ IC — depolarizace, CI- (IC)

Snizuji se regulacni mechanizmy, funkce bb — proteosyntéza

Prevlada anaerobni glykolyza — laktat — MAC - denaturace protein(

Ca2+ IC —ireverzibilni zmény (protedzy, endonukleazy), destrukce lyzozom{, fosfolipaz BM = nekréza -
zanét

LOKALNI REAKCE:

e vasodilatace - reakce na nizky pO2 a zvysenou produkci metabolitQ

® posun vazebné kfivky hemoglobinu doprava

e HIF- transkripce — angiogeneze, erytropoetin

e dlouhodobé- fibroticka prestavba—svaly

SYSTEMOVA ODPOVED:

e chemoreceptory- tachypnoe

sympatikus - tachykardie

erytropoetin- polyglobulie (cyandza)

u anemii- hyperkineticka cirkulace

KOMPENZACNi MECHANISMY

produkce erytropoetinu - vic ERY

vazodilatace na periférii

A prutoku krve

hyperventilace

zména metabolismu na anaerobni > laktat > |, pH - metabolicka acidéza
uvolfiovani Oz z Hb (1 pH v plicich = lepsi vazba O; na Hb)

TYPY
1. HYPOXICKA

e zpUsobend nizkym parcidlnim tlakem kysliku v arteridlni krvi ({, pO2 v atm. { pO, v alveolech |, pO,
v arteridlni krvi)
e PRICINY:
- pO2 v atmosfére (pobyt ve vysoké nadmorské vysce),
- hypoventilace (porucha dechového centra, astma, CHOPN, cysticka fibrdza, restrikce)
- porucha difuze (CF, edém plic, plicni emfyzém)
- nepomér mezi ventilaci/perfuzi (obstrukce, arteriovenozni zkraty, embolie do plicnich)

(transportni)
® pfi poklesu transportni kapacity krve



3.

P

PR

e pO0; arteridlni krve normalni, ale mnoZstvi Hb schopného vazat O; snizené

e PRICINY:

- (snizena koncentrace Hb, nedostatek erytrocytll, abnormalni Hb)

CIRKULACNI/ ISCHEMICKA (stagnaéni)
e pfii poklesu pritoku krve, normalni pO; v krvi
¢ PRICINY: srde¢ni zastava, $ok, srdeéni selhani,

intravaskularni obstrukce, embolie, trombembolie

e piid TK

e naruseni mikrocirkulace — napf. pfi poranéni, okluzi

® bb nejsou schopné vyuzit O; — porucha mitochondrii

ORUCHY TRANSPORTU O

Shrnuti
4 zakladni typy hypoxii:
I hypoxicka -l pO2 v krvi
2. anemicka . ihemoglobin

3. ischemicka =
stagnacni

- T A-V diference

- L A7 0A-V diference

4. histotoxicka

O je transportovany ve formé oxyhemoglobinu (197ml), jen mala ¢ast je rozpusténa (3ml) v plazmé
pokud by krev transportovala jen rozpustény O,, muselo by srdce pfecerpat 80 ml krve/min misto 5 |

transportni kapacitu krve zvySuje Hb

v 1 I médme 200 ml O, = kyslikova kapacita krve (nejvétsi mnozstvi O,, které muze krev vazat)
jeli srdeéni vydej 5 I/min = tkani se nabizi 1000 ml Oz/min

na schopnosti Hb vazat O, ma vliv nékolik faktor(G:
® parcidlni tlaky O, CO;
e pH

e teplota (pfFi 1 teploté saturace snizena, lidé s horeckou hyperventiluji)
e 2,3 - bifosfoglycerat (BPG) — hlavni vyznam u fetalniho Hb

saturaci Hb Oz v plicich zvysuje: I pH, T pO2, 4 pCO2, L t

v tkdnich se O, metabolizuje: J, pH, 4 Oz, I pCO,, Tt

pO2 mezi 20-60% - mald zména pO; vyvola velkou
zménu saturace Hb

aby dochazelo k dostatecné saturaci krve O, musi
dochdzet k dostateéné perfuzi a ventilaci plic

CINY HYPOXIE
e hypoventilace
- poruchy regulac¢nich nervovych center,
dychacich sval(, deformity hrudniku (obezita,
restrikéni onemocnéni), poruchy plicnich
funkci (obstrukéni onemocnéni)
e porucha difaze
- prodlouzZena difuzni vzdalenost (pt. plicni
edém)
- intersticidlni plicni fibréza

sycenl, So,

Vazebna kfivka pro O,: syceni O,

"posun doleva"

CO, § teplota}
i BPG4 pHt P I

KA " platé nasyceni
08} /
/ Vs "posun doprava”™
0,6 // CO; t teplotat
05 /’ A BPGt pH{
04 / ruzné syceni pfi stejném Po,
e

02— / “tiak poloviéniho nasyceni O,

0 \/
0 36 5,33 8 12 A 16 P
0,

A
Pos smiSena venézni arteridin(

- zmenseni vyménné plochy (destrukce sept, restrikéni poruchy)

® nepomér mezi ventilaci a perfuzi (pf. emfyzém)
e deficit Hb/Ery:
- hemolytickd anémie
- krvaceni
- hypovolemicky Sok
- chybnad transformace krevnich bunék
o defekt Hb/Ery:
- o/ B talasemie
- baldnkovité ERY
e selhdvani srdce



33. SELHANi RESPIRACE — AKUTNi A CHRONICKA RESPIRACNI INSUFICIENCE, PRICINY VZNIKU
NEBO ZHORSENI.

RESPIRACNI INSUFICIENCE

- respiracni insuficience (Rl)/ dechovd nedostateénost = neschopnost respiraéniho systému zajistit adekvatni
vyménu plyn(
- porucha se mlze tykat vSech funkci respiracniho systému — ventilace, diftze i perfuize plic
- vysledkem je hyperkapnie (nedostatecné vylucovani oxidu uhli¢itého z krve), hypoxémie (nedostate¢na
dodavka kysliku do arterialni krve) nebo oboji soucasné
- stav, kdy dychaci systém neni schopny dodavat dostateéné mnozstvi O, do arteridlni krve = neni schopen
udrzet parcialni tlaky dychacich plynt
- poruchy vymény plynt, dochazi k snizeni pO, > snizeni saturace Hb kyslikem -> hypoxemie
a) PARCIALNI — hypoxemie s normo/hypokapnif
b) GLOBALNI — hypoxemie s hyperkapnif
- podle hodnot pH:
a) KOMPENZOVANA — pH v normé
b) DEKOMPENZOVANA — pH snizené respiraéni acidézou
- podle pribéhu:
a) AKUTNI — prudky zagatek, zplisobend aspiraci, otravou, pneumotoraxem, t&zkou pneumonii, Zivot
pacienta ohrozeny, trvani anoxie > 3 min - poskozeni mozku
e uplatnuji se akutni kompenzacni mechanismy — hyperventilace, tachypnoe, tachykardie
e etiologie: ARDS
b) CHRONICKA — chronické choroby srdce a plic, vyviji se roky
e uplatnuji se dlouhodobé kompenzaéni mechanismy — rendlni kompenzace acidobazické
rovnovahy a kompenzace hypoxie polycytémii
e etiologie: CHOPN, asthma bronchiale, plicni fibrézy
*CHRONICKA S AKUTNiM ZHORSENIM — exacerbace CHOPN
- podle manifestace:
a) MANIFESTNI - pokles pO; a ptipadny vzestup pCO> i v klidu
b) LATENTNI — v klidu bez obtiZi, hodnoty parcialnich tlak(i plynéi patologické jen pfi zatézi

- Hlavnimi kritérii respiracni insuficience jsou HODNOTY krevnich plyn( v arterialni krvi >
e |, pO2- hypoxémie -- p.02 < 8 kPa
e A pCO2- hyperkapnie - 1 pa02 muze byt doprovazeno i hypokapnii -- p.,CO2 > 6,5 kPa
- x latentni resp. insuficience - v klidu paO2 normalni, ale snizen pti fyzické namaze

Hypoxemie drazdi periferni chemoreceptory, ¢imz dojde k hyperventilaci. Na podkladé aktivace sympatiku
vznika tachykardie, tachypnoe, tzkost a zvysené poceni. Pfi dalsi progresi hypoxemie se pridavaji neurologické
pfiznaky jako je sniZeni mentdlniho vykonu, zmatenost a pripadné obéhovd nestabilita (zmény krevniho tlaku a
srdecni frekvence). PFi dalsi progresi selhava i ventilace, coz vede k hyperkapnii s utlumem CNS.

Hyperkapnie se projevuje zménami védomi (spavost mUze byt vysttidana neklidem, tfesem a bolesti hlavy). U
tézsi hyperkapnie muze byt nitrolebni hypertenze. P¥i dalsim vzestupu pCO2 nastupuje kéma. Centralni cyandza
byva zejména u chronickych pacient( s polycytémii.

AKUTNI RESPIRACNI INSUFICIENCE
e PRICINY:
® aspirace, pneumotorax
e Asfyxie - nahlé a Uplné duseni, jehoz pficinou mliZze byt napf. masivni aspirace potravy nebo zvratkd,
zapadly jazyk, strangulace, tonuti, obstrukce dychacich cest
e ARDS, zachvat astma bronchiale, rozsahla pneumonie

e akutni levostranné selhani
e embolizace plicnice - charakterizovana prudkym poklesem p0O2 a prudkym vzeztupem pCO2, stejné
nahle klesa pH a BE; podani 02 neovlivni nizkou hodnotu p02


https://www.wikiskripta.eu/w/Hyperkapnie
https://www.wikiskripta.eu/w/Hypox%C3%A9mie
https://www.wikiskripta.eu/w/ARDS
https://www.wikiskripta.eu/w/CHOPN
https://www.wikiskripta.eu/w/Asthma_bronchiale
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Plicn%C3%AD_fibr%C3%B3zy&action=edit&redlink=1

e porucha dechového centra pfi postizeni CNS
® apnoe - nahla zdstava dechu napf. pfi tézkych poskozenich mozku
e hypertyredza, anemie

- anxietou, dusnosti,

- tachypnoi a tachykardii

- pfi hypoxii se objevuje cyanéza

- jedinec ma tendenci byt v ortopnoickém postaveni (zapojovani pomocnych dychacich sval()

vvvvvv

- pfi téZsi hypoxii se miZe objevit zmatenost a ztrata védomi

CHRONICKA RESPIRACNI INSUFICIENCE

stav navozeny poruchou transportu kysliku, ktera nedovoluje dostate¢nou dodavku O do tkani a adekvatni
eliminace CO,
- PRICINA:
e Intersticidlni plicni procesy — fibrézy
e CHOPN
- mozno rozlisit 2 fenomény
e selhani oxygenace
e selhani ventilace
- PATOGENEZE:

® selhavani = snizeni pO2 a I pCO2 = hypoxemie + hyperkapnie = tkanova hypoxie = aciddza (= utlum
CNS) = autolyza bunék = otok + poskozeni kapilar = MODS

® N tlaku v plicnim fecisti = selhano P srdce

- PROIJEVY:
e postupné progredujici namahova dusnost, kterd mlze prejit v dusnost klidovou
e pokrocilé formy mohou mit pfitomnou cyandzu a u postiZzenych ¢asto nachazime palickovité prsty
e doprovazeno nardstajici energetickou spotfebou vyvolanou naristem dechové prace
e kompenzace postizenymi plicemi (tachypnoe) je malo ucinna
e rozvoj renalni kompenzacni regulace - I vylu¢ovani Cl- a retence Na+
e dlouhodob3d hypoxie - substituce polycytemii - 1 pocet Ery, 1" se Hb a hematokrit - stoupa viskozita krve

1. typ parcialni - HYPOXEMICKA (respira¢ni insuficience I. typu)

- stav vedouci k poklesu pO2 v arteridlni krvi (napt. u ztlusténi AK membr. - CO2 20x rozpustnéjsi nez 02 -
problém pouze pro 02)

- pCO2 muze i klesnout v dusledku hyperventilace - respiracni alkaléza

- u lehcich pfipadl pouze pfi ndmaze, tézsii v klidu
- |éc¢ime podanim kysliku

2. typ globalni HYPOXEMICKO-HYPERKAPNICKA (respiraéni insuficience Il. typu )

- soucasné dochazi i k vzestupu pCO2 — hypekapnii

- metabolicka (a ndsledné respiracni) acidéza se vyvijeji mésice az roky - organismus ma dost ¢asu k adaptaci
na hypoxii i na kombinovanou acidézu

- lé¢ime fizenou ventilaci

KLINICKY OBRAZ - OBECNE

e tachypnoe, dyspnoe, zapojeni pomocnych dychacich sval(;
tachykardie;
poslechovy nélez s oslabenim az vymizenim dychacich Selestd;
cyandza;
anxiozita, agitovanost, kvantitativni porucha védomi.



HYPERKAPNIE

pricina: celkova alveolarni hypoventilace
- tenze CO2 v alveol. vzduchu je nepfimo Umérna mnozstvi vzduchu proventilovanym vsemi alveoly za cas. jednotku (v tél.
klidu)
hypoventilace a adekvatni hyperventilace zpUsobuji cca symetrické zmény v pCO2 a také v mnozZstvi CO2 v krvi ( x 02) -
moznost kompenzace
- zpusobuje:

® respiracni acidézu

e tlumivym, narkoticky ucinek na CNS ( postizeni dech. center) - J, ment. vykonu, neklid

® tfes, setfela re¢, somnolence az koma

® vazodilataci (tepld, dobre prokrvend klize, riziko edému mozku)

® mize zesilovat a zhorSovat hypoxii (vy$si tenze CO2 pUsobi snizeni alv. tenze 02)

HYPOKAPNIE
- dusledek zvySeného ventil. Usili vyvolané nizkym pa02
® volni, podkorové ovlivnéni pti hysterii Ci stresu
® nadmeérna stimulace dech. center patologickymi procesy — aciddza, otravy

® zpUsobuje: resp. alkalozu ({, stupné ionizace kalcia > I neuromuskul. drazdivosti aZ kiece), vazokonstrikci mozk.
cév (hypoxie mozku — zavraté)
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34. TYPY DYCHANi A PORUCHY DYCHANI — KLINICKA MANIFESTACE, KOMPENZACE,
NASLEDKY. PORUCHY DIFUZE, PORUCHY POMERU VENTILACE A PERFUZE.

DIFUZE
e vyména plynt mezi alveoly a kapilarami
e cilem je zabezpecit syceni krve O; a odvod CO;
¢ diftizni kapacita = mnoZstvi plynli vyménéné v organismu za jednotku ¢asu
e alveolokapilarni membrana: 0,2 um - pneumocyty, bazalni membrana, intersticium, bazalni
membrana, endotel kapilar
e probiha jen v alveolech, které jsou omyvané krvi (perfundované)

TLAKOVY GRADIENT
e urcuje smér, kterym bude plyn

transportovany
e 13,3 kPa pro O, v plicich a 5,3 kPa DIFUZE ZAVISi

v kapildrach ® na vlastnostech a tloustce membrany
® 6,1 kPa pro CO; v kapilarach a 5,3 kPa ® na tlakovém gradientu

v plicich ¢ na celkové difuzni plose

e CO; ma vyssi difuzni koeficient nez O,

PORUCHY DIFUZE
e dochdzi k nedostate¢nému mnoizstvi O, v krvi = hypoxémie - hyperventilace - hypokapnie
e ETIOPATOGENEZE
- prodlouZeni difuzni drahy = ztlusténim alveolokapilarni membrany (edém, fibréza, zanét)
- zmensenim vyménné plochy (pneumonie, emfyzém, nador) — snizeny pratok krve kapilarami
- zmensenim tlakového gradientu (hypoventilace, obstrukce)

PORUCHY POMERU VENTILACE A PERFUZE V/Q
e ventilacné — perfuzni pomér urcuje spravny pomér plynad v krvi, ¢ini £ 0,8 (ventilace 4, perfuze 5l)
e naruseni pomérQ casté u plicnich ON
e 2 mozZnosti:
- alveoly perfundované, ale ne ventilované (krev okolo nich protéka, ale neokyslicuje se —
hypoxémie)
e zUZeni, uzavér DC, kolaps alveolu
- alveoly ventilované, ale neperfundované (zvyseni mrtvého prostoru — stoupa dechové usili)
e emfyzém, embolizace
e u alveol(, které nejsou perfundované dochazi k vazokonstrikcii (krev pfesmérovana do
ventilovanych ¢asti plic)
e pokud dojde k vazokonstrikci ve velkém rozsahu - vznika plicni hypertenze

TYPY DYCHANI PODLE POHLAVI

- u muzl je dychani abdominalniho typu — pohyby branice s rytmickym vyklenovanim a klesanim brisni
stény, hlavnim dychacim svalem je branice

- u Zen je dychani kostalniho typu — zvedani a klesani zeber

— normalni dychani (14-16 dechl/min, pfi zatézi se mize frekvence zvysit az 5x)
—zrychlené/zpomalené
— prohloubené
HYPOPNOE — plytké, oslabené
APNOE — zastava dechu
DYSPNOE — dusnost, subjektivni pocit nedostatku vzduchu
ORTOPNOE — dechova tisen vazana na polohu vleze, ktera nuti ke zméné polohy (¢asto v noci pfi
levostranném srdec¢nim selhani)
PLATYPNOE — zhor$eni dychani ve vzpfimené pozici
KUSSMAULOVO DYCHANI — projev respiraéni kompenzace metabolické acidézy (diabeticka acidéza)



HYPERVENTILACE — prohloubené dychani, z ¢asti mUze byt zrychlené
— plytké, oslabené dychani

PORUCHY DYCHANI:
1. Apnoe = apnoickd pauza
- vynechani dechu trvajici déle nez 20s se {, saturaci O, (cyandzou) nebo i bradykardii
- Casto se objevuji u nedonosencut jako tzv. idiopatické apnoe zplsobené
nezralosti dechového centra
- druhy dle etiopatogeneze:
e obstruktivni — chybi pritok vzduchu, ale dychaci pohyby jsou zachované
- nejcastéji jsou faryngealniho ptlivodu, zahlenéni dychacich cest, stendzy, atrézie
(vrozené zuzeni), komprese dychacich cest
e centralni (nej¢astéjsi) — chybi pritok vzduchu i dychaci pohyby
- pric¢iny: nezralost novorozence, medikace matky nebo ditéte, sepse, vrozené
srdeéni vady, zanéty, kiece, hypotermie/hypertermie, $ok, asfyxie
(duseni), anemie
e smiSené — zacinaji vétsSinou jako periferni s ndslednou centralni poruchou dychani
- nejcastéji jsou spojené s privodni bradykardii
e idiopatické — preruseni dychani na P nez 15-20s bez jasné patologické pfticiny, u
nedonosencu, ktefi nemaji zcela vyvinuta axodendriticka spojeni respiracnich
neurond v mozkovém kmeni — reaguji na hypoxii apnoickou pauzou
namisto hyperventilace
2. Dusnost: velmi Casty subjektivni pfiznak mnoha ON
- pacient ji popisuje bud'jako pocit nedostatku vzduchu, nebo ztizeného a namahavého
dychani
- pfFiciny:

e plicni — astma, zanétlivd onemocnéni plic (pneumonie), intersticidlni plicni procesy
(pneumonitidy, plicni fibréza v disledku pneumokoniéz ¢i jinych onemocnéni)

e srdecni — srdecni selhani s méstnanim v plicnim obé&hu a rozvojem plicniho edému —
levostranné srdecni selhani, nebo mitralni stendza (procesy spojené se 1 tlaku v L
sini)

¢ psychogenni — hysterie, hyperventilacni tetanie

¢ neuromuskularni — neurodegen. svalovd onemocnéni, myastenie, trauma

¢ hematologické —anémie

Dle rychlosti rozvoje:
= akutni dusSnost — nahle vznikla, napf. po aspiraci ciziho télesa, masivni plicni embolie nebo
masivniho edému plic, dale po traumatu (vznik pneumotoraxu) u akutniho korondrniho
syndromu (akutni infarkt myokardu, nestabilni angina pectoris)
- subakutni dusnost — typicky u pneumonie
- chronickou dusnost — chronické plicni fibrotické procesy, srde¢ni selhdvani
- dalezité rozlisit, zda je namahova, ¢i klidova (u klidové obvykle 1 stupen postizeni), dale
rozliSujeme dusnost inspirani (ztiZeny nadech), nebo exspiracéni (ztizeny, obvykle pomaly
vydech)
3. Cheyneovo —Stokesovo dychdni
- charakteristické pro poskozeni dechového centra v prodlouzené miSe a vyZzaduje okamZzité
zajisténi vitalnich funkci
- dychani je nepravidelné: postupné prohlubovdni a zrychlovani dech(, nasledné postupné
sniZovdni, apnoicka pauza (pf. pti srdecnim selhani, urémii, CMP)
4. Biotovo dychdni
- nepravidelné, rlizné hluboké dechové viny s rlizné dlouhymi apnoickymi pauzami
- pfricinou je , objevuje se napf.
pfi meningitidé, encefalitidé nebo otravé alkaloidy
5. Kussmaulovo dychdni
- vyrazna hyperpnoe a znacné zvySena minutova ventilace s vyraznym dechovym Usilim
- typickym projevem kompenzacni reakce na metabolickou acidézu
- napt. pfi diabetické ketoaciddze Ci renalnim selhani



35. AKUTNE VZNIKLE PORUCHY RESPIRACE - UZAVER DYCHACICH CEST, SPANKOVA APNOE,
PNEUMOTORAX, EMBOLIZACE A. PULMONALIS, TONUTIi, ASPIRACE ZALUDECNiIHO OBSAHU.

- tyto stavy nahle prerusuji anebo omezuji plicni ventilaci/pratok krve plicemi
- bezprostiedné ohroZuji Zivot

UZAVER DYCHACICH CEST:
- HLAVNI PRICINY: zapadnuti jazyka pfi §patné poloze v bezvédomi, aspirace ciziho télesa, laryngospasmus
- ke ztraté védomi dochdzi cca 2 min po uzavreni, k srdec¢ni zastavé za 5 — 10 min

SPANKOVA APNOE:

- béhem REM faze spanku se i u zdravych lidi vyskytuje nepravidelny dech
- vétSinou u obéznich se vyskytuji patologicky (pravidelné mnohocetné)

- apnoe muZe trvat 15 — 90s, zhorsuje kvalitu Zivota: silnd denni ospalost

1) Syndrom obstrukcni spankové apnoe:

- pricina = opakujici se kolaps stén hornich cest dychacich spojeny s jejich ¢dstecnym nebo Uplnym uzavienim
béhem spanku - vyznamny pokles ventilace a pokles parcidlniho tlaku kysliku v krvi (i pfes zvySené respiracni
usili sméfujici k obnoveni nddechu) + pokles tepové frekvence a krevniho tlaku

- hypoxie - probouzeci reakce + obnoveni dychani (v okamziku mikroprobuzeni dochazi vlivem 1 aktivity
sympatiku k pfechodnému 1 tepové frekvence a krevniho tlaku)

- nocni: chrapdni, zdstavy dechu ve spanku (apnoické a hypopnoické pauzy), periody nejméné 10 apnoickych,
pfip. hypopnoickych pauz za hodinu spanku
e hypopnoe = snizeni ventilace pod 50 %
® apnoe = snizeni na 0 — 20 % plivodnich hodnot

- RIZIKOVE FAKTORY: obezita, pohlavi (1 muzi), vék (prevalence 1 s vékem), genetika, velké mékké patro,
velky kofen jazyka, makroglosie, hypertrofie tonsil, velka deposita tuku, velké adenoidni vegetace

2) Syndrom centrdlni spankové apnoe:

- na rozdil od OSA na pacientovi nejsou znamky * respiracniho Usili, které by smérovalo k obnoveni nadechu,
absence dychacich pohybl

- zpusobeno kritickym { aZ vymizenim stimulace inspira¢niho déje z dychacich center — opakované, zastava
dechu po dokonéeném vydechu ve spanku

- zdastava dechu = vyznamny pokles ventilace, pokles parcialniho tlaku kysliku a saturace hemoglobinu v krvi

PNEUMOTORAX:
= vniknuti vzduchu do pohrudnicni dutiny a vyrovnani tlakl
e intrapleurdlni prostor — normalné negativni tlak 0,4 — 0,7 kPa
e spojeni intrapleuralniho prostoru s atmosférou = atmosféricky tlak do intrapleurdiniho prostoru — dokud
se tlaky nevyrovnaji = plice kolabuje a smrsti se k plicnimu hilu
- wvnitrni: vzduch vnika mezi pleuralni listy z plice pfi protrzeni poplicnice (pt. provaleni subpleurdlniho
tuberkuldzniho loZiska, plicniho abscesu, prasknuti plicni cysty)
- otevreny: pres porusenou hrudni sténu nebo prasklou ventilovanou ¢3ast plice komunikuje pleuralni dutina
s okolim
e dochazi k vyrovnani tlakd a kolapsu plice
e objem plice se pfi dychacich pohybech neméni, kapilary jsou komprimované a vétsina krve protéka
druhostrannou neporusenou plici
e druhostranna plice musi pojimat cely ventilovany objem, takZze dochazi k zvétSeni tlaku
e ventiladni rezerva je podstatné zmensena
- ventilovy: vzduch se hromadi v pleuralni dutiné a zatlacuje i druhostrannou plici
- uplny: plice je volna a smrsti se k hilu cela
- Castecny: srlsty mezi pleurou parietalni a visceralni — plice je poutana a kolabuje jen ¢astecné
- zaklopkovy: PNO se pti kazdém dalsim vdechu doplnuje, pfi vydechu se uzavira (tlak v pleuralni dutiné je
vyssi nez atm tlak a stéle se zvysuje)



e zvlastni nebezpedi: pravostranny zaklopkovy — tlak na v. cava superior, P sifi a pravou komoru (maji tenkou
sténu)
- uzavieny: pfi poranéni plicni tkané vnikne do intrapleuralniho prostoru vzduch, plice kolabuje, otvor v plicni
tkani se zmensuje a uzavie

EMBOLIZACE A. PULMONALIS:

- dle rozsahu embolie dochazi k pulmonalni hypertenzi az k akutni dilataci a selhavani P srdce
- obvykle na podkladé hluboké Zilni trombdzy, hlavné dolnich koncetin
® 15 % umira béhem jednoho mésice po prihodé, u 1/3 téch, ktefi preziji, se pfihoda opakuje v pribéhu 10
let
e rizikové faktory akutni plicni embolie: vék (1 40 let), déletrvajici imobilizace dolnich koncetin, trombofilie
e mechanickd obstrukce plicnich cév s naslednym zvysenim plicniho periferniho odporu (na zvySeném
odporu se spolupodili vazokonstrikce vyvolana mediatory uvolfiovanymi z trombocyt( a jinych bunék)
- KLINICKE PROJEVY: dudnost, tlak na hrudi, tachykardie, tachypnoe, (masivni embolie — zavrat, synkopa,
hypotenze, hypoxémie, Sok, srdecni zastava)

TONUTI:
- J 02— hypoxie mozku
- 15 % - suché tonuti: podvédomé uzavieni hlasivek, napf. po skoku do studené vody, zabrani vdechnuti vody
do plic, ale vede rovnéz k zivot ohrozujicimu nedostatku kysliku
- nejrychlejsi ztratu védomi zpUsobi akutni srdecni zastava nebo zvysena spotfeba O, pfi tonuti, zplsobena
intenzivni svalovou ¢innosti
® 10-20% - silny laryngospasmus - nepovoli a skonci suchym utonutim
e pfi vniknuti vody do plic dochazi k poskozeni surfaktantu a alveolo-kapilarni membrany, proto osoby po
resuscitaci jsou porad ohroZzené hypoxémii
e vniknuti sladké vody ma lepsi progndzu, slana voda je hyperosmolarni a vyvolava edém
® po respiracnim selhani se mizZe vytvorit ARDS se zpozdénim nékolika minut aZ dni s podkladem plicniho
edému a dojde k sekundarnimu utopeni
= Primdrni tonuti = vdechnuti vody u jinak zdravého ¢lovéka
- Sekunddrni tonuti = pfi pobytu ve vodé pfi jiné zdravotni pfihodé (epilepticky zachvat, poranéni michy, infarkt
myokardu, cévni mozkova prihoda, zpomaleni srdce ve studené vodé)

ASPIRACE ZALUDECNIHO OBSAHU:

- Aspirace = aktivni vdechnuti vyzvraceného obsahu GIT do dychacich cest a plic

- Zateceni = pasivni naplnéni dychacich cest a plic vyzvracenym obsahem GIT

- S obojim se miUZeme setkat napf. pfi anestezii — ochranné reflexy HCD pacienta jsou utlumeny

- RIZIKOVE FAKTORY: vékové extrémy, plny zaludek, zpomaleni vyprazdriovani zaludku, nemoci jicnu a zaludku,
gravidita, trauma, porucha védomi, obezita

- Mendelsoniv syndrom — aspirace kyselého obsahu (pH {, neZ 2,5, objem ™ nez 0,4 ml/kg), v prvni fazi vznik
chemické pneumonitidy jako reakce na vnik kyseliny
e nasledky: 1 odporu DC, poskozeni alveolokapilarni membrany, intraalveolarni hemoragie, intersticidlni

edém, hypoxemie

e ve druhé fazi zanétliva odpovéd
e dalsi komplikace: ARDS, plicni abscesy, empyém hrudniku

- KLINICKE PRIZNAKY: laryngo/bronchospasmus, tachypnoe, kasel, tachykardie, chropy, cyandza, hypoxémie

PLYNNE SMESI NEOBSAHUJICI KYSLIK:
® napr. pti zaméné tlakové lahve pfi plicni ventilaci
® nastdva obraceni gradient( parcialnich tlak( a kyslik je vymyvan z tkani, krve a plic do ventilovaného plynu = nahla intenzivni
hypoxie
® ztradta védomi nastane za 10s pfi poklesu paO; na 4 kPa (norma 9,9-14,4 kPa v arterialni krvi, ve vendzni 5,3 kPa)
® nahle vznikla hypoxie mozku vyvola Cushinglv reflex (= hypertenze + bradykardie)
e k zastavé srdce dochazi pfi |, paO2 pod 2,7 kPa
NAHLY POKLES ATMOSFERICKEHO TLAKU:
® hypoxie, pf. pfi poruseni tésnosti kabiny letadla ve velké vysce, pokles pO, hypoxémie, edém plic
® dochazi k obraceni gradientu tlakli O, mezi atm. a tkdnémi (jako v predchozim pfipadé)



36. SYNDROM DECHOVE TiSNE — ARDS A RDS — PATOGENEZE, PRICINY, NASLEDKY.
PATOGENEZE PLICNIHO EDEMU — PATOFYZIOLOGICKE DUSLEDKY PRO FUNKCI PLIC.

ARDS (dospéli - adult respiratory distress syndrome)

- vysledek nepfimérené zanétlivé reakce v plicni tkdni vyvolané infekénimi i neinfekénimi agens

- béhem zanétu dochazi k poskozeni alveoll — resp. poskozeni pneumocytii I. typu

- forma plicniho edému — akumulace tekutiny bohaté na proteiny v alveolech (od samotného edému se
odlisuje pravé pritomnosti bilkovin ve filtrované tekutiné!)

- zvySena propustnost alveolo-kapildarni membrany pro krevni proteiny a vodu

- plice jsou edematdzni, tézké, exsudat je hemoragicky

- infiltrace rozsifreného intersticia zanétlivymi burikami a erytrocyty

- odhalené intersticium je prekryto hyalinnimi membrdnami s koagulovanymi plazmatickymi proteiny véetné
fibrinu

- mohou nastat 2 situace:
® Uplna regenerace alveolarniho epitelu proliferaci a diferenciaci pneumocytu Il. typ
e fibroticky proces s trvalym postizenim plicni funkce

KLINICKY OBRAZ:
® dusnost
e tachypnoe
® hypoxemie — nejzavainéjsi symptom — hypoxemie neodpovida na IéCbu kyslikem a jeji rozsah rozhoduje o
osudu nemocného

PATOFYZIOLOGICKE PORUCHY:
a) plicni zkrat — pfic¢inou: hypoxémie zplisobené snizenim paO; (niZsi nez 6,6 kPa)
exsudativné-zanétovych procesl
e mUze dojit k rychlému zhorseni stavu pacienta
b) sniZzena plicni poddajnost - I se dechova prace, ktera je potfebna k zajisténi plicni ventilace - to muze byt
pfi¢inou dyspnoe
e pacienti vétSinou trpi respiracni insuficienci . typu

HLAVNI PRICINY:

- infekce - lokalizované (plicni infekce), generalizované (septicky syndrom, septicky Sok, SIRS-50 % vsech
pripadd ARDS)

- traumata - téZka poranéni, Sok, polytraumata (multiorgdnovy distresovy syndrom MODS), zhmoZdéni plic po
poranéni hrudniku

- aspirace Zaludecniho obsahu

- ARDS se vyviji u 30 - 40 % pacientl s nékterou z téchto diagnéz

3 FAZE:
e exsudativni (akutni) faze
e proliferativni, fibroticka faze
® reparacni faze

RDS - respirdtory distress syndrom (syndrom dechové tisné novorozence)
- postihuje témér vyluéné nezralé novorozence — klinicky se ihned po narozeni manifestuje jako rychle
progredujici respiracni insuficience
- zplisoben anatomickou a funkéni nezralosti plic
a) (= produkovan pneumocyty Il. typu, je tvoreny fosfolipidy a proteiny, dipalmitat lecitinu
redukuje povrchové napéti, zvySuje poddajnost plic, udrzuje alveoly suché, ma antimikrobidlni a
imunologické ucinky)
- alveoly plodu jsou aZ do pozdni faze téhotenstvi pokryty pneumocyty Il (u dospélych kryji tyto buriky jen
2-5 % povrchu alveol()
- produkce surfaktantu vyzrava s plicemi asi k 25. tydnu téhotenstvi = az plody starsi 25 tydn( zacinaji po
porodu bez problému dychat



- u déti s RDS, které nejsou lé¢eny podanim surfaktantu dochazi jiz po pll hodiné po narozeni k nekréze
epitelialnich bunék alveoll - epitelidini buriky se odlupuji od bazalni membrany, tvofi shluky
hyalinnich membrdn a soucasné dochazi k intersticialnimu edému

b) - u nezralych novorozenctll zvétSena alveolokapilarni vzdalenost a tim zhorsena
difuze dychacich plyn(, zejména O,, jeho?Z koeficient difuze je 20x mensi nez pro CO;

- plicni sklipky maji mensi polomér, a proto snadnéji kolabuji

- dychaci cesty jsou uzsi a nezraly novorozenec ma zvySeny dynamicky odpor dychacich cest - odpor
kladeny proudicimu vzduchu v pribéhu inspiria ¢i exspiria, to zvysuje naroky na dechovou praci

c) - je nedostatecné osifikovany - poddajnost je patologicky zvySend a hrudni
ko$ neposkytuje ventilacnimu usili patficnou oporu

- ptivydechu ,nedrzi tvar” a usnadnuje kolaps plic

- pti nadechu nepomaha z nedostatku elastickych sil inspira¢nim svallim prekonat retrakéni sily plic, Zebra
jsou vtahovana kontrahujicimi se svaly

- interkostalni svaly jsou slabé, navic energetické pokryti dechové prace vyzaduje u novorozencl vétsi
mnozstvi kysliku v pfepoctu na kg hmotnosti ve srovnani s dospélymi

PRIZNAKY RDS A JEJICH PATOFYZIOLOGICKE PODKLADY:

- cyandza, tachypnoe (zrychlené dychani - u novorozence > 60/min), zatahovani svall mezizeb¥i a podzebfi
smérem do dutiny hrudni = paradoxni dychani, kdy se bfisni sténa paradoxné vpaddva dovnitf, grunting
(nafikavy, kriouravy a stonavy vydech), tachykardie (u novorozence >160/min)

Narast dechové prace pfi RDS: kryti dechové prace vyZaduje u novorozenct asi 2x P kysliku ve srovnani
s dospélymi (na kg)

LECBA
e glukokortikoidy
e surfaktant v aerosolové podobé
e inhalace NO - zlepSuje oxygenaci, vazodilataci kapilar, v obéhu inaktivovany Hb - nema systémové ucinky

PATOGENEZE PLICNIHO EDEMU — PATOFYZIOLOGICKE DUSLEDKY PRO FUNKCI PLIC.

PLICNI EDEM = zvy$ené mnoZstvi tekutiny sougasné v plicnim intersticiu a alveolech (mimo cévy! x prekrveni

(kongesce) plic - pfi I mnozstvi krve v plicni cirkulaci)

- kongestivni = méstnava porucha ventilace

- porucha na Grovni PERFUZE

- edematdzni plice nevzdusné, tézké, tmavocervené, na fezu z nich vytéka tekutina (transsudat - bez bilkovin/
exsudat — s bilkovinami)

- tekutina je vykaslavana v podobé fidkého rtizového sputa

- vznikd, jakmile objem extravaskularni tekutiny pfitomné v alveolech prevysi kapacitu plicniho lymfatického
systému

- pfi vzniku se uplatiuji dva zakladni mechanismy: vzestup hydrostatického tlaku plicnich kapilar a zvySena
permeabilita stény plicnich kapilar

TYPY:
a) HEMODYNAMICKY EDEM
® priciny:
- venostdza — pfi selhani levého srdce (IM, chlopriové vady) - 1 tlaku v plicnich kapilarach = kapilary
preplnény stagnuijici krvi — prostup krve do alveolll — alveoly vyplnény edematdzni tekutinou s pfimési
ERY a hemosiderinu (hromadi se v makrofazich - hnéda indurace plic)
- lymfostdza — pti blokadé lymfatickych cév (nejc¢astéji nadorem)
- hypoproteinémie — pokles plazmatickych proteint (= snizeni onkotického tlaku krevni plazmy): renaini
(T vyluCovani), hepatalni (J tvorba) i dietetické pficiny
- zdnétlivy edém — plsobeni zanétlivych mediatord



b) CYTOTOXICKY EDEM
e zvySena permeabilita plicnich kapilar pfi poskozeni alveolarni vystelky — napft. po inspiraci toxickych plynd,
aspiraci zalude¢niho obsahu
c) NEUROGENNI EDEM
e po zvyseni intrakranidlniho tlaku (napt. po traumatu/operaci) — podrazdéni sympatiku (vzestup hladiny
katecholamint) a zvySeni permeability plicnich kapilar
d) EDEM PLIC U VYSOKOHORSKE NEMOCI
e pfi rychlém vystupu nad 3000m, zvySend permeabilita plicnich kapilar

- kardiogenni pficina: levostranné srdecni selhani = selhava-li leva polovina srdce, nezvlada pumpovat krev do
velkého télniho obéhu a soucasné se krev hromadi v prostoru pred levou polovinou srdce, tj. v plicnim obéhu
tlak krve v plicnim obéhu roste a tekutina se proto zacne filtrovat do plicnich alveolu

- nekardiogenni pFiciny: vzacnéjsi — poskozeni alveolo-kapilarni membrany, které zpUsobi vtok tekutiny do
alveolt

DUSLEDKY:

- zhorSeni poddajnosti plic

- narusena difuze O; (= zdutuji intraalveolarni septa)
- porucha ventilace alveoll = hypoxemie = hypoxie

- vznik pravolevého plicniho zkratu v bezprostfednim okoli zaplavenych alveoll se zachovanym pritokem krve
= /I dechové prace: tekutiny v plicich - poskozeni alveolli = |, koncentrace surfaktantu - snizena
poddajnost

STADIA EDEMU:
1. Intersticidlni - ztlusténi alveolo-kapildrni membrany az 10x
2. Alveolarni - hromadéni tekutiny v alveolech

e ztlusténi bariéry, dalsi prodlouzeni difuzni drahy

e omezeni dychaci plochy pro difuzi

PATOGENEZE:

- mnozstvi tekutiny prechazejici pres kapilarni endotel je ur¢ovano velikosti endotelidlniho povrchu,
propustnosti alveolokapildrni membrany a transmuralnim tlakem

- transmuralni tlak je vysledkem hydrostatickych a koloidné osmotickych tlakd vné a uvnitf cévy

- hydrostaticky tlak byva vyssi v cévach, podporuje tedy prestup tekutiny do intersticia.

- onkoticky tlak byva v intersticiu nizsi, plsobi proto proti prestupu tekutiny z cév

- za normalnich podminek jsou tyto faktory v rovnovaze a celkovy prestup tekutiny je proto minimalni (kolem
10-20 ml/hod, tj. zlomek promile pratoku plicemi)

- toto malé mnoistvi je bez problém0 odstrafiovano lymfatickym systémem

- nerovnovaha v kterémkoliv z faktord urcujicich prestup tekutiny (permeabilita endotelu a epitelu,
hydrostaticky tlak, onkoticky tlak) miZe vést k plicnimu edému (pokud je pfevySena kapacita lymfatické
drendze)

KLINICKY OBRAZ

- dusnost — zhorSuje se pfi srdecnim selhavani klasicky v noci pfi poloze vleze — nemocny si ¢asto podklada
hlavu vice polstafi az spi v polosedé

- kasel — nejprve suchy a drazdivy — spolu se zmnoZenim tekutiny: vihky

TERAPIE:

- u kardiogenniho plicniho edému — sniZzujeme celkovou volémii = |, objem tekutiny v plicnim fecisti —
diuretika

- léky usnadnujici dychani

- inhalace kysliku

- tézké stavy v pripadé nutnosti pfipojeny na umélou plicni ventilaci

+ feSeni primarni pficiny



37. PORUCHY VENTILACE. OBSTRUKCNi CHOROBY, RESTRIKCNi CHOROBY.
CHRONICKA OBSTRUKCNI CHOROBA PLICNi (CHRONICKA BRONCHITIDA, EMFYZEM).
BRONCHIALNi ASTMA.

PORUCHY VENTILACE
Ventilace plic = vyména plynl mezi zevnim prostredi a alveoly
- ventilace je soubor procest, ktery zajistuje privod vzduchu pres dychaci cesty do plic a vydech vzduchu, ktery
obsahuje vétsi mnozstvi CO2 a mensi mnozstvi O3
- kontrola rytmu a frekvence dychani:
e respiraéni centrum: prodlouzena micha a pons Varoli (zajistuje nervové a chemické mechanismy)
e plicni receptory: citlivé na napinani/tenzi
e centralni chemoreceptory: prodlouzena micha (citlivé na Tt paCOz a I H+)
e periferni chemoreceptory: aorta a karoticka téliska (citlivé na | paO; a * paCO, + pH)

FAKTORY OVLIVNUJICi SPRAVNOU VENTILACI
e elasticita plic a hrudniku
e tlakové poméry v pleurdlni dutiné
e dychaci svaly
® nervové fizeni ventilace

1. HYPOVENTILACE
mélké (hypopnoe) a zpomalené (bradypnoe) dychani
privod vzduchu nizsi neZ aktualni poZadavky organismu (potfeba O v klidu je 250ml/min, pfi ndmaze je aZ
20x vétsi)
e zpUsobuje: hyperkapnii, spojena s hypoxémii
™ konc.CO3, | konc.Os: parc. tlak CO2 > 45mmHg, parc. tlak Oz < 75 mmHg
e M hladina H2CO3
=> respiracni acidoza (akutni pisobeni na organismus)

- hypoxémie a aciddza zpUsobi vazokonstrikci plicniho fecisté, dojde tak ke zvySeni tlaku = dojde-li k chronické
vazokonstrikci, vyvola zatéz na PK srdce

- pfFiciny: poruchy respiracnich center, poruchy nervovych drah k dychacim svallim, poruchy dychacich svalQ,
deformity hrudniku, poruchy plicnich funkci

HYPOVENTILACNi SYNDROMY:
= Spdnkové poruchy dychdni
e syndrom spankové apnoe: periodicka zdstava dychani trvajici déle nez 10s (apnoickd pauza — min 10 apn.
pauz za 1 hod. spanku) + chrapdni, hypoxémie, probouzeni se z no¢niho spanku
e centrdlni typ: snizend nebo chybéjici aktivita dychaciho centra, dychacich svald a proudéni vzduchu DC
o obstrukéni typ (90 %): rizny typ obstrukce v HDC, v oropharyngeadlni oblasti

- Centrdlni alveoldrni hypoventilace:
e organicka porucha chemoreceptori v oblasti prodlouzené michy nebo je nejasna pticina (primarni
alveolarni hypoventilace/Ondinina kletba — vrozené onemocnéni zpUsobujici zastavu dechu ve spanku)
® projevy: bolesti hlavy, somnolence, letargie, apnoické pauzy ve spanku

- Pickwickiiv syndrom (hypoventilacni sy pri obezité):
e vznika v disledku mechanického Ucinku obezity (vysoky stav branice), | reaktivita respiracnich center a
slabost respiracnich organt
e projevy: permanentni spanek - hypoxémie, cyandza a polyglobulie

2. HYPERVENTILACE
e zrychlené (tachypnoe) a prohloubené (hyperpnoe) dychani
¢ vede k: hypokapnii a respiracni alkaldze
e zpUsobuje: 4 paCO,, { H2COs, { konc H+ > RAL



PRICINY:

podnéty z CNS (meningitidy, trauma, encefalitidy, nadory)
horecka, fyzicka ndmaha, hyperparathyreoza

psychické a Uzkostné stavy

respiracni insuficience, plicni embolie, pneumonie
tachykardie, kardidlni insuficience

HYPERVENTILACNi SYNDROM
e somatické potiZe (celkové, kardiologické, respiracni, GIT, neurologické), psychické symptomy
e (Casto spojeny se strachem a Uzkosti
e vyskyt Casty (6-11 % celkové populace), vice Zeny)

a) akutni — 1 % hyperventilaci
- hyperventilace se zfetelnou tachypnoi nebo hyperpnoi
- projevy: Uzkost, poceni, parestezie, zavraté, karpopedalni spazmy, 1 hodnoty iontd (Ca, P)
- bolest na hrudi a palpitace (imituje anginu pectoris)
- CNS symptomy (bolest hlavy, zmatenost, omdleni)

b) chronicky - 99 %
- priznaky: celkové (stesky na Unavu, vyCerpanost a schvacenost)
- terapie: uklidnéni pacienta, psychoterapie, zacvik abdominalniho dychani
- léky (benzodiazepiny, beta-blokatory a antidepresiva)

RESTRIKENI CHOROBY — zmengeni plochy pro vyménu plyn@ v plicich

dochazi k restrikci parenchymu, rychlejsi a povrchnéjsi dychani
resekce, nador, fibréza, edém, emfyzém, atelektaza, sarkoidéza
snizeni rezidualniho objemu, vitalni kapacity, difuzni kapacity, poddajnosti

® snizena difuzni plocha - porucha difuze - hypoxémie
e ztrata parenchymu = sniZzena elasticita > dyspnoe
e sniZeny prirfez cév = zvySeny cévni odpor - plicni hypertenze

OBSTRUKCNi CHOROBY

- wvznikaji pfi obstrukci bronchiold > 4 odpor dychacich cest proudicimu vzduchu
- na obstrukci se podili bronchokonstrikce, edém sliznice, zvySena sekrece hlenu
® CHOPN, astma, zanéty
e ztizené exspirium, inspirium normalni
e zvyseny rezidualni objem (vydechne méné), zvysena dechova prace = hypoxie, dyspnoe, emfyzém

e CHOPN

chronickd obstrukéni bronchopulmondlni nemoc
skupina respiracnich nemoci obstrukéniho typu, kde je zvyseny odpor dychacich cest + |, vydechova
rychlost (exspiracni dusnost) a elasticita plic
PRICINA: 90% koufeni, znecisténé ovzdusi, opakované infekce, projevi se u 50% krabi¢kovych kutaka
DELENI: jednoducha, hlenohnisava, s obstrukei
e CHRONICKA BRONCHITIDA

- kasel 3 mésice v roce min 2 roky po sobé

= hlen, hyperémie, edém

- nerovnovaha mezi ventilaci a perfuzi - hypoxémie, cyandza, plicni hypertenze
® EMFYZEM

- zvySena vzdusnost plic, destrukce interalveolarnich sept - redukce kapilarniho fecisté,
J elasti¢nost, 4, difuzni kapacita
ireverzibilni destrukce alveolokapildrni membrany — zvysi se mnoZstvi vzduchu v plicich
PRICINA: kouteni (vznika trvale mistni zanét ™ leukocyt(, ty produkuji protedzy - pogkozeni
tkdné) - zanét ovlivni cévni systém -» vazodilatace - edém = obstrukce

stimulace Zlazek — zvysi se mnozstvi hlenu = bronchokonstrikce = obstrukce - fibrotizace
bronchu



- chronicka bronchitida
deficit a-1-antitrypsinu (antiprotedaza, ktera zabranuje stépeni proteint)
- TYPY: centrilobuldrni, panlobularni, distolobularni, buldzni, intersticidlni

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD)

Chronic Bronchitis

Healthy Inflammation

& excess mucus

o~

Emphysema

Healthy Alveolar membranes
g E break down | i

BRONCHIALNI ASTMA — chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest

- vznika v souvislosti s vrozenou dispozici + vystavenim alergentm (alergicka reakce I. typu)
exspiracni zachvatovita dusnost s bronchospazmem, edémem a hypersekreci hlenu
nahromadéni fady zachvatll za sebou, nereagujicich na obvyklou |é¢bu = status astmaticus
pacient mlZe zemfit na respirac¢ni selhani (nemoznost zcela vydechnout)

Normalne Dychacie cesty Dychacie cesty
dychacie cesty pri astme pri astmatickom zéchvate
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38. ULOHA VYZIVY JAKO HLAVNIHO FAKTORU CIVILIZACNICH NEMOCI. DIETY.
NUTRICNi GENOMIKA. UMELA VYZIVA — ENTERALNi A PARENTERALNI.
INDIKACE, KONTRAINDIKACE, KOMPLIKACE

- vyvaZenou stravou miZeme predejit nékterym civilizacnim chorobam (obezita, aterosklerdza, hypertenze,
diabetes mellitus typ Il)

- vyvaiena strava: sacharidy 50%, tuky 20-30%, bilkoviny 15-20% + vitaminy a mineraly

- civilizacni nemoci = nemoci, které jsou zptisobeny civilizaci, technikou... (nadbytkem, blahobytem)

- vyskytuji se nejcastéji ve vyspélych zemich jako disledek méstského Zivotniho stylu

e KVS onemocnéni

- hypertenze, ateroskleréza

- infarkt myokardu (rizikové skupiny - muzi nad 40 let, Zeny nad 50 let)
- cévni mozkova pfihoda (30 tisic ob./rok, 40% umira)

obezita (BMI > 30, 40-60% CR)

diabetes mellitus 2. typu (80% nemocnych trpi zaroven obezitou)
nadorova ON

predcasné porody a potraty

deprese

Alzheimerova choroba, demence

Unavovy syndrom — 3 faze:

- 1. pocit, Ze nic nestiham

- 2. pocit, Ze musim néco délat, ale nic nezvladam

- 3. prevlada pocit, Ze nic nemusi byt, vycerpani

e revmaticka ON kloubl

poruchy imunity — alergie, astma, ekzém

konzumace primyslové vyrabénych a kaloricky bohatych jidel (pfilis tuéna, slana, preslazena jidla)
zvySena konzumace jidla, alkoholu, cigaret

trvale zvySena hladina stresu

malo pohybu

zména Zivotniho stylu — nastup PC, zména stravy, méné pohybu a ¢erstvého vzduchu

zdkladem je zabranéni vzniku ON

preventivni laboratorni vySetfeni — celkové nebo se zamérenim na ON, ktera se vyskytuji v rodiné
dietni doporuceni — vice ovoce, zeleniny, ryb, olivovy olej + omezit koufeni

pitny rezim

pohyb, cviceni (pro vyvaZzeni sedavého zaméstnani)

dostatek odpocinku, spanku a relaxace + OPTIMISMUS (&

DIETA FE v D UHBUN

e zpUsob vyZivy, sloZzeni potravy tvorici zaklad stravovani, zejm. se zfetelem na jeji plsobeni na lidské
zdravi, a to s ohledem na kvantitativni i kvalitativni sloZzeni

e vyvazena dieta musi zajistovat kromé dostateéného energetického obsahu, pfiméfené sloZeni Zivin
(bilkovin, tukd, cukrd) a mit i dostateéné mnozstvi vitamin(, stopovych prvkl a vlakniny s ohledem na
aktudlni stav nemocného, jeho vék, chorobu a jeji fazi atp.

e obsah jednotlivych latek je mozné ménit se zietelem k pfislusné chorobé

® u onemocnéni cév a srdce je nutné omezovat Zivo€isné tuky, u diabetu je tfeba prisné Fidit pFijem cukrt

e v nékterych pfipadech je nutné urcitou latku zcela eliminovat (aminokyselinu fenylalanin pfi
fenylketonurii)

® jsou dostupné i spec. pripravky s presné definovanym sloZzenim

e nazvy urcitych diet jsou dany jednak Gcelem (napf. redukcni dieta) ¢i typickym sloZzenim — charakteristikou
(vysoko- ¢i nizkobilkovinnd, s omezenim soli), typem nemoci, pro kterou jsou uréeny (ledvinova,
Zlu¢nikova, pankreatickd) apod.



e kromé lékarskych i jinak odborné stanovenych ci vytvorenych diet (dietni sestra, nutri¢ni terapeut)
existuje velké mnoistvi vice ¢i méné ucinnych diet laickych ¢i pololaickych, z nichZz nékteré mohou byt
potencialné skodlivé, napt. nevezme-li se v Uvahu konkrétni stav ¢i vék osoby, ktera by ji méla dodrZovat.

e dietoterapie neboli Ié¢ba dietou je vyznamnou soucasti l1éCby.

® DIETA A ZUBY

- pro dostate¢nou kvalitu chrupu je nutny dostatecny pfijem vapniku, vapnik mohou vyvazovat napf. polyfosfaty
peciva, pokud jime pecivo spolecné s mléénymi produkty.
kariogenni jsou sladka jidla, zejména jednoduché cukry (napt. med).. Sladké potraviny je proto vhodné jist
soucasné s dalSimi jidly. DalezZity je Cistici efekt zeleniny a méné sladkého ovoce.
ve vyspélych zemich poklesl vyskyt zubniho kazu u déti asi 3x, a to je zpUsobeno zejména nutric¢nimi vlivy.
v péci o dutinu Ustni je tedy z dietologického hlediska nutné omezit prijem sladkych a lepivych jidel a sladkych
napojl mezi jidly (je vhodné pit jen vodu, ¢aj a mléko, tedy nekyselé napoje).
kyselé napoje (ovocné a sycené) se maji pouZivat pouze pfijidle. Pfestavky 1-2 hodiny mezi jidly umozni
neutralizaéni efekt slin.
kazem jsou vice ohrozeny osoby s gastroezofagealnim refluxem a osoby s ¢astym zvracenim,
chrupu neprospiva rovnéz nedostatek vitaminu D

RIZENI HLADU

- fizeni > HYPOTALAMUS (centrum hladu a sytosti)

CENTRUM HLADU CENTRUM SYTOSTI
OXIGENNI LATKY ANOREXIGENNI LATKY
Ghrelin Cholecystokinin (CCK)
Neuropeptid Y (NPY) Glukagon podobny peptid (GIT)
Orexin A/orexin B Peptid YY (GIT)

Endokanabinoidni latky (hypotalamus, periferie) | Leptin (tukova tkan, hypotalamus, mozkovy kmen)

Somatoliberin Adiponektin

PODVIZIVA
1. HLADOVEVI KRATKODOBE
2. HLADOVENi DLOUHODOBE
3. MALNUTRICE
e KACHEXIE= nadorova vyhublost, neschopnost tkani adekvatné vyuZivat nutrienty
e MIARASMUS- prosté hladovéni- malnutrice energeticka u déti
e KWASHIORKOR- deficit bilkovin— malnutrice proteinova
e KWASHIORKOR LIKE SY- stresové hladovéni
e KARENCE- chybi urcitd Zivina, latka
e PEM- proteino-energetickd malnutrice- smisend, u dospélych
4. PORUCHY PRIJMU POTRAVY:
1. Mentdlni anorexie
2. Bulimie

NADVAHA = OBEZITA

e 3. stupné obesity:
- normdlna vdha — BMI 18,5-24,9
- nadvaha — BMI 25,0 - 29,9 (nizké riziko)
- 1. stupen — BMI 30,0- 34,9 (stfedni riziko)
- 2. stupen — BMI 35,0- 39,9 (vysoké riziko)
- 3. stupen — BMI vyssi jako 40 (Zivot ohroZujici riziko)

e DALSI PARAMETRY - obvod pasu (2eny nad 80cm, muZi nad 94cm)

e PRIMARNI — geneticka predispozice (polygenni dédi¢nost) + ziskané faktory
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ZISKANE: nepomér mezi piijmem a vydejem energie, hormonalni vlivy, metabolické vlivy,
psychogenni faktory a jidelni zvyklosti
- Latky produkované TUKOVOU TKANI:
° - potladeni hladu, ovlivnéni reprodukce, energetického vydeje, kardiovaskularni
regulace, rezistence na leptan u obéznich
- inzulinorezistence u mysi, I systémovy zanét

- ochrana srdce a cévni stény- proti rozvoji AS, zvySeni citlivosti na inzulin, u
obéznich klesa

. - chut kjidlu
° - lypolyza LP

e SEKUNDARNI — 3-5%

- snizend energeticka spotreba (nikoliv myxedém)
- centripetdlni obezita, mésicovity oblic¢ej, ukladani tuku na krku a
supraklavikuldrne
- stimulace pfijmu potravy
(Steintv-Leventhal(v)

e Syndrom Fréhlichuv - hypogenitalizmus, obezita

e Syndrom Alstrém(v — obezita, cukrovka, hyperurikémie, hluchota

e Syndrom Laurenc-Moon-Beidltv - oligofrenie, obezita, hypoplazie genitalu, oslabeny zrak az slepota,
polydaktylie

KOMPLIKACE:

e Raeven(v syndrom- syndrom X/ metabolicky syndrom- obezita, hyperglykemie, hyperinzulinémie,
inzulinorezistence, hypertenze, hyperlipoproteinemie/ dyslipidémie

e Jaterni steatdza

e Estrogeny

e Obezita= prozanétlivy stav

RIZIKA:

® BMI > 27 vyssi riziko Reavenova syndromu - inzulinorezistence, DM 2. typu, hypertenze, ICHS, CPM a
dny

o Castéjsi vyskyt aterosklerdzy, cholecystopatii, steatdzy jater, Zilni trombdzy, nékterych nadord,
hypoventila¢ni Pickwick(lv sy., degenerativni onemocnéni pohybového aparatu, ekzémy, mykdzy,
rizikovd téhotenstvi, neplodnost, Uzkosti a deprese, ¢astéjsi Urazy, horsi hojeni ran

MALABSORBCE
e Malasimilaéni syndrom (MASY) = MALDIGESCE + MALABSORPCE
e KO:
- PRUJEM - KRVACIVE PROJEVY
- VAHOVY UBYTEK - PORUCHY KUZE, VLASU, NEHTU
- SLABOST A NEVYKONNOST - PORUCHY MENSTRUACE, INFERTILITA
- ANEMIE - OSTEOPOROZA, PARESTEZIE/ TETANIE

OTOKY, SVALOVA ATROFIE , , ]
= CELIAKIE, DEFICIT DISACHARIDAZ, TROPICKA SPRUE, PORUCHY TRANSPORTU SACHARIDU,

PORUCHY TRANSPORTU AMINOKYSELIN

- PANKREATICKA MALDIGESCE A MALABSORPCE, POSTRADIACNI, POOPERACNI

- imunitni nesnasanlivost lepku= glutenu
PATOGENEZE:
e alergie na -> ten zvysuje koncentraci -> ten zvysuje propustnost = vznik
zanétlivé reakce= DEVASTACE JEJUNA A ILEA
KO: prdjmy, zastava rlstu, nadymani
e Dermatitis herpetiformis duhring- buldzni koZzni onemocneni (IgA)
e i ASYMPTO forma
DIAGNOSTIKA= sérologicky, endoskopicky, histologicky
TERAPIE= bezlepkova dieta



- Laktoza -> galaktoza + glukosa

- DEFEKT DISACHARIDAZY- LAKTAZY -> nevstfebava se laktoza -> bakterie ji zméni na - KYSELINU
MLECNOU, plyny =
e VVYSLEDEK = osmotické prijmy, fakturace, bolesti bficha, kyselé pachnouci stolice

NUTRICNi GENOMIKA= NUTRIGENOMIKA
= je védni obor, ktery se zabyva Glohou jednotlivych sloZek vyZivy v projevech (expresi) gent
® \/ PRAXI => to znamena napf. Ze vlivem vhodné stravy mUlzZete ovlivnit charakter metabolismu vaseho téla

® zkouma, které chemické latky obsazené v potraveé a jakym zplsobem maji vliv na vznik i priibéh rlznych civilizacnich

onemocnéni
® FAKTORY z kterych vychazi :
- kvalitativni i kvantitativni potreby vyzivy
= aktualni zdravotni stav
- genetické dispozice kazdého jedince
® CiL: Hlavnim cilem nutrigenomiky je stanoveni optimalniho stravovaciho rezimu pro konkrétniho jedince.

¢ Nutrigenomika zkoum3, jak . Usiluje o to poznat, jak

slozeni a zmény stravy ovliviiuji expresi genti a metabolické procesy.

e Lidsky genom obsahuje asi 23 000 strukturnich gent, které kéduji proteiny

e Na Urovni sekvenci genU jsou lidé z vice nez 99,9 % identicti.

e Zbyvajici 0,1 % variaci (fadové miliony parQ bazi) odpovida za vSechny fenotypové rozdily (vyska, barva
klze, oci, atd.), v€etné nachylnosti nebo odolnosti k riznym onemocnénim.

e Pocet proteinovych variant v burikach lidského téla, syntetizovanych na strukturnich genech (proteom),
vsak je mnohem vyssi, asi 200 000 — 300 000
- Diky posttranskripénim Gpravam (alternativnimu sestfihu) se totiz na kazdém strukturnim genu podle

okolnosti priimérné syntetizuje pfinejmensim 8 rlznych variant protein(

- Tyto varinaty jsou dale modifikovany posttranslacnimi procesy.

e Individualni proteomy lidskych jedincll se proto v zavislosti na vnéjsich regulacnich faktorech navzajem

velmi lisi i mezi jednovajecnymi dvojcaty. Kombinace exprimovanych proteinovych variant v télech rliznych

jednotlivcl jsou jedine¢né nejen v zavislosti na jejich genetické vybavé, ale i stravé.
® Regulace genli nutrienty
- VSechny hlavni chemické slozky obsaZené v nasi stravé reguluji expresi gent, jednotlivych variant
proteind a bunécny metabolismus
- pusobi pfimo anebo nepfimo, prostrednictvim svych metabolit(, jako:
® Regulatory nitrobunécénych signalnich kaskad kontrolujicich expresi gen(, postranskripcni Upravy,
posttranslaéni Upravy a bunéény metabolismus;
e Regulatory transkripcnich faktorl obstaravajicich expresi gend;
e Regulatory faktor( kontrolujicich alternativni sesttih;
® Regulatory postranslacnich modifikaci protein(

e Nutrigenomika a nutriproteomika hledaji cesty pro optimalni dietni prevenci zaloZzenou na poznani
nutricnich potieb, stavu vyZivy a genomu a proteomu jedince (individualizovana vyZiva) anebo skupin
jedincl s podobnymi genomy a proteomy.

e Nejucinnéjsim vychodiskem se zda co nejlepsi pfizplisobeni naseho Zivotniho stylu, stravy, prostiedi a
okolnich moznostem, které zaklada nas genotyp (popf. genofond).

UMELA VYZIVA — ENTERALNi A PARENTERALNI.
INDIKACE, KONTRAINDIKACE, KOMPLIKACE.

CHARAKTERISTIKA- UMELA VYZIVA
e indikovana u pacientd, ktefi nejsou schopni delsi dobu jist
- oném. GIT (tumory, resekce, zvraceni, krvaceni), jaterni/renalni insuficience, popaleniny,
polytraumata, sepse, maligni oném., kardinalni a respira¢ni insuficience, oném. souvisejici s
neschopnosti pfijimat potravu — neurologicka, neurochirurgicka, psychiatricka (mentalni anorexie,
bulimie)


https://cs.wikipedia.org/wiki/V%C4%9Bdn%C3%AD_obor
https://cs.wikipedia.org/wiki/V%C3%BD%C5%BEiva
https://cs.wikipedia.org/wiki/Exprese_genu

e nebo trpici malnutrici

e OBSAHUIJE: zakladni slozky vyzivy: cukry, tuky, bilkoviny, mineraly, vitaminy, H,O
e optimalni procentualni rozloZeni Zivin: sacharidy 45-55%, proteiny 10-20%, lipidy 30%

ROZDELENI:
e ENTERALNI = podani nutri¢nich substratl do Zaludku & stfev — vyuziva pfirozenou cestu
e PARENTERALNI = podani nutriénich substrat do systémového fecisté — obchazi jatra, stievo

ENTERALNI VYZIVA
= podavani farmaceuticky pfipravenych vyZivnych roztokd do traviciho traktu (nikoliv kuchyrisky upravené
stravy)
- podani do oblasti GIT, podavani Zivin fyziologickou cestou
- KDY? vidy kdyz je funkéni travici trakt, pacient neji a je ve stavu malnutrice nebo v riziku jejiho vzniku
- JAK?

® sipping — popijeni — u pacientd pfi plném védomi se zachovanym hltavym reflexem

e nasogastrickou / nasojejunaini sondou zavedenou nosem

e perkutanni endoskopickou gastroskopii do Zaludku, pfipadné jejuna (perkutanni endoskopicka

jejunostomie)
e chirurgickou jejunostomii (operacné do tenkého streva)

A. INDIKACE

- protein-energetickd malnutrice - stendza orofaryngu a horni ¢asti GIT
- predoperacni pfiprava podvyZivenych - chronicka pankreatitida

- zanétliva onemocnéni stfev (UC, CCH) - geriatricti pacienti

- syndrom kratkého stfeva - nadorova kachexie

- poruchy polykani

- je prokdzdno, ze v€asna a spravneé indikovana enterdlni vyziva, ma stimulacni vliv na zachovani spravné funkce
stfeva, zlepsuje pritok krve a privod kysliku v splanchnické oblasti, minimalizuje poskozeni dalSich organ(
(jatra, ledviny), potlacuje zanétlivou reakci organismu..

B. KONTRAINDIKACE

- v akutni fazi onemocnéni

- nahlé prihody bfisni

= Uplna stfevni neprlichodnost

- stfevni pistéle

- krvdaceni do GIT

- relativni KI: nemoZnost zajisténi vstupu do GIT (popaleniny, polytrauma, nespolupracujici pacient, terminaini
stadium nemoci)

+ udriuje stfevo funkéni, pfechod na normalni stravu nebude takovy problém

= nepresné davkovani, riziko aspira¢ni pneumonie

PARENTERALNI VYZIVA

= dodani Zivin (vyzivnych roztokd glukdzy, lipidd, aminokyselin + vitaminy, minerdini latky a stopové prvky)
mimo zazivaci trakt, pfimo do krevniho recisté

- KDY? kdy? je kontraindikovana enteralni vyziva a pacient je v riziku malnutrice

A. INDIKACE
® nemocny nemUzZe prijimat stravu a EV je kontraindikovana
e mUze byt Ziveny EV, ale nestaci to (maldigesce, malabsorpce, syndrom kratkého streva)
e pi. vrozené vady GIT (atrézie jicnu apod.), ileus, pooperacni stavy, popaleniny, sepse,..



B. KONTRAINDIKACE

e Sokové stavy

e elektrolytovd disbalance
e Nemoznost vyuzit GIT

e lleus

e Stfevni pistéle

e Nahlé prihody bfisni

e Rozsahlé stfevni operace

+ presné davkovani, rychlejsi prava metabolismu

Syndrom kratkého stfeva
Krvaceni do GITu

Akutni pankreatitida
Idiopatické strevni zanéty
Tézké prijmy nebo zvraceni
Selhani jater

= neni fyziologické, zvysené riziko komplikaci — infekce, sepse, drazsi, riziko predavkovani

C. DELENI
e CASTECNA (parcialni) — dodavame hlavné tekutiny, elektrolyty a ¢aste¢né energii
e UPLNA (totalni) — tekutiny, elektrolyty, vitaminy, stopové prvky a zcela kryjeme energetickou spotiebu

e kratkodoba - < 2 tydny
e dlouhodoba - > 2-4 tydny

D. CESTY PODANI

E.

CENTRALNI

® v. cava superior v. jugularis + v. subclavia, v. femoralis

e muZeme podavat pripravky o vysoké osmolarité, 40% glukdza

PERIFERNI

e Zily HK — podani glukézy do max 15%, AMK do max. 5% a obecné roztoky s osmolalitou max 800-900

mosmol/|

ROZTOKY -> glukdza, lipidové emulze, AMK

F. SYSTEMOVE PODANI
multi-bottle systém — z nékolika lahvi, moZnost aktualné ménit slozeni
all in one — nerovnomeérny pfisun Zivin — jednotlivé polozky (AMK, tuky, cukry,..) jsou natazeny v pfedem
uréeném objemu do plastikovych vakl a podany i.v. vdaném intervalu

Enteralni

fyziologicka cesta pfivodu
Zivin

zachovana vyziva bunék
stfevni sliznice (enterocyty)

je prevenci vzniku atrofie
stfevni sliznice a poskozeni
bariérové funkce tenkého
stfeva

stimuluje stfevni peristaltiku
méné komplikaci

levnéjsi

ucinna

moznost domaciho podani

Parenteralni
nefyziologicka - podani
substratt do systémového
fecisté

obchazi jatra a strevo
definovany pfisun Zivin +
rychla uprava pfipadného
metabolického rozvratu +
vice komplikaci
nakladné&jsi

moznost domaciho podani —
specializovana centra



39. PORUCHY VYZIVY — HLADOVENI, PORUCHY REGULACE PRIJMU POTRAVY. MENTALNI
ANOREXIE. MENTALNi BULIMIE.

e voda - 2000 ml/den pro zajisténi zakladnich Zivotnich pochod( (700-800 ml pro pfeZiti)
e proteiny — 60/den (1g/kg)
- privod nutny pro zachovani Zivotnich funkci a télesnych struktur
- kvalita proteint zavisi na aminokyselinovém sloZeni — plnohodnotna strava musi obsahovat esencialni
AMK (ty si télo nedokazZe vyrobit)
- pfi snizeném pfrivody se vyuzivaji zasoby ze svalstva
- k zisku energie se méné — hlavné se vyuzivaji k obnoveé tkani, tvorbé protilatek, hojivym procesim
° (glycidy) — hlavni zdroj energie
- mono-, di-, polysacharidy (Skrob, vlaknina)
- zdasoby nejsou velké, vyCerpaji se do 24 h
e |ipidy — zasoba energie, nosic vitamint ADEK, zdroj esencidlnich mastnych kyselin
- kromé bunék CNS a erytrocytd mohou vsechny buriky mastné kyseliny utilizovat pfimo za vzniku energie
- energeticky nejbohatsi, tvofi vyznamné zasoby energie pfi nedostatku sacharid( (hladovéni, cukrovka)
- lipolyzou vznikaji ketolatky — ty okyseluji vnitini prostredi
- vyznam pro stavbu bunéénych membran
e mikronutrienty — na rozdil od makronutrient( (Zivin) nejsou zdrojem energie
- jedna se o kofaktory enzymu, uplatriuji se v oxidacnim systému

PORUCHY SLOZENi POTRAVY

- — celkové sniZzend vyziva

- malnutrice — $patné sloZeni potravy (kvalitativni), energie muzZe byt dostatek, ale chybi dilezité slozky —
projevi se zdravotnimi poruchami

- — snizeni urcité ziviny/latky v potravé, pt. karence vit. C = kurdéje

- marasmus — podvyZiva s vyvazenym snizenim zdkladnich Zivin, rovnomérné snizeni podkozniho tuku a
kosterniho svalu a celkového metabolismu

- — zavazné snizeni bilkovin, vznik hypoalbuminemie - onkotického tlaku - otoky

HLADOVENI
- prosté — u zdravého ¢lovéka, snizeny pfijem energie, ma vyvazeny charakter
e dobra a zachovala regulace metabolickych déjd a Uspornost ve vyuZivani energie, po spotfebovani
sacharid( vyuzivany tuky a vznik ketoldtek (acetonovy dech), bilkoviny Setfeny
e glukoneogeneze z AMK/glycerolu
e dlouhodobé zplsobi marasmus

PORUCHY REGULACE PRiJMU POTRAVY
- Centralni - hypotalamus
e zde centrum prijmu potravy a sytosti (ty jsou navzajem propojena a ovliviiovana)
- neuropeptid Y — zvysuje chut k jidlu a vydej energie
- leptin — tlumi chut, je produkovan tukovymi bb — ¢im vice tuku, tim vice leptinu
- sympatikus, cytokiny, kortikotropin uvolfiujici hormon (CRH)
e kratkodobé na tato centra plisobi i pfijatd potrava (malo sacharidd = hlad), stav GIT, psychické vlivy
e dale zmény teploty, horecka, menstruace (potieba zvysit Fe), nemoci, léky
- Periferni (glykemie, c inzulinu v krvi, celkova tukova masa, nékteré hormony — glukagon, somatostatin)

ANOREXIE

- nechutenstvi, bézny nespecificky pfiznak mnoha nemoci (GIT, infekce, nadory)

MENTALNI ANOREXIE (a. nervosa) — cilevédomé snizovani vlastni t&lesné vahy omezenim p¥ijmu potravy
(zvysena fyzicka aktivita)

- Castéji mladé Zeny, dlouhodobé ON

- etiologie: socialni a psychické faktory (puberta, menstruace, rychly rist, strach z obezity)

- téiké pripady: extrémni pokles hmotnosti, fada organickych zmén (amenorea, vnitini rozvrat)

- pocit trvalé nadvahy



- PROJEVY:
e endokrinni systém - porucha funkce pohlav. ZIdz, amenorhea, muzi infertilni, ztrata libida
e JIGF-1 - peptid syntetizovany v jatrech podporuje anabolicky efekt rlstového hormonu = pacienti s

proteinovou malnutrici a anorexia nervosa ztraceji tukovou i svalovou tkan

anémie, leukopenie, trombocytopenie, snizena hladina komplementu

GIT - zpomalené vyprazdriovani Zaludku, dilatace jejuna, zacpa

Ztata K+ (zvraceni, diuretika), opozdéna menstruace

Paradoxni 4 cholesterolu (metabolicky rozvrat)

atrofie tkani - Zaludek (diky spomaleni vyprazdriovani)

LEDVINY: hypokalémie, metabolicka acid6za

KVS: bradykardie, hypotenze

BULIMIE — zvy$ena Zravost

- mentalni — epizody prejidani se stfidaji s epizodami potieby sniZit vahu (diuretika, zvraceni, zvysena aktivita),
télesna vaha je vétsSinou normalni

- dusledky: nasledky zvraceni, uzivani projimadel

komplikace: metabolicka alkaléza spojena s K+, Cl-- poruchy srdecni ¢innosti, poskozeni ledvin — zanét jicnu,

poskozeni chrupu, porucha nervové regulace strev

e KALIOPENICKA NEFROPATIE

e Metabolicka alkaldza s hypokalemii

e Vypadavani zubd, lomivost necht(

OBEZITA
- kumulace energie ve formé télesného tuku
projev dlouhodobé pozitivni energeticka bilance — zvySeny pfijem a snizeny vydej energie
- zvySenad zdravotni rizika a zkracuje dobu Zivota
- BMI —kg/m2 (norma 20-25, > 25 nadvéha, > 30 obezita)
- mnoZstvi tuku — muzi 15-20%, Zeny < 25%
= VZNIK
e primarni — kombinace dédicnych, psychickych a socialnich vlivd
e sekundarni — 3-5%: ON endokrinniho systému, hypotalamu, pt. funkce stitné Zlazy (hypotyredza),
produkce glukokortikoid(l (Cushinglv syndrom)
- TYPY
e 7ensky — hruska (tuk v bocich)
e muzsky — jablko (tuk v bficho) — visceralni = atrobni
spojen s negativnimi metabolickymi zménami a rizikovymi faktory aterosklerézy
- DUSLEDKY
e 1. metabolicky Reaveniiv syndrom (syndrom X)
- obezita + diabetes mellitus Il + hypertenze + zvySeni TAG (triacylglycerol()
- inzulinorezistence — bunky jsou méné citlivé na inzulin — vyznamny faktor aterosklerdzy
- poruchy krevnich tuk( (hyperlipoproteinemie), ¢asta arteridlni hypertenze
e 2. zvyseny vyskyt chorob pohybového aparatu = artrézy, varixy dolnich koncetin, trombembolie, kozni
infekce
e 3. Pickwickiiv syndrom — pfi extrémni obezité — poruchy dychani (hypoventilace) - respiraéni funkce a
jejich selhavani + obéhové komplikace
- chrapani, apnoe



40. PORUCHY METABOLISMU LIPIDU - RIZIKOVY FAKTOR NEJCASTEJSICH A
NEJZAVAZNEIJSICH CIVILIZACNICH ONEMOCNENI SRDCE A CEV. ATEROSKLEROZA — RIZIKOVE
FAKTORY, DYSFUNKCE ENDOTELU, ATEROGENEZE A ATEROSKLEROZA, NASLEDKY.

PREHLED PORUCH METABOLIZMU LIPIDU:
- mUZou byt vrozené nebo ziskané
e VROZENE - nejbeinejsi = famildrni hypercholesterolémie, ostatné len ziidkavé
e ZISKANE- dys-/hyperlipoproteinemie (= dileZity faktor rozvoje ATEROSKLEROZY)-> vyZiva, alkohol a jind ON

HYPER—
- PREHLEDOVA KLASIFIKACE + PRIKLADY
1. HYPERLIPIDOPROTEINEMIE = zvy$end koncentrace lipoprotein(i v krevni plazmé
- zvySena syntéza nebo sniZzena degradace lipoproteint
- RIZIKA aterosklerdzy a pankreatitidy
- zvySeni koncentrace jedné nebo vice lipoproteinovych tfid v plazmeé
® FAMILIARNIi KOMBINOVANA HYPERLIPOPROTEINEMIE
- NEJCASTEJSI, vrozena — AD
- zvySena sekrece VLDL jatry + zevni faktory (diabetes, obezita)

e spojena s METABOLICKYM SYNDROMEM (=> tie? nazyvany syndrém X alebo syndrém inzulinovej
rezistencie, je diagnostikovany vtedy, ked osoba spifia tri a viac z nasledujtcich podmienok: bru$na
obezita (obvod pasu: muzi viac ako 102 cm, Zeny viac ako 88 cm), vysoka hladina triacylglycerolov, nizka
hladina HDL cholesterolu, vysoky krvny tlak a vysoka hladina cukru v krvi.)

2. HYPERLIPIDEMIE- vznika v dGsledku HLP - zvy$ena koncentrace lipid(i (TAG a CH)
3. DYSLIPOPROTEINEMIE= DYSLIPIDEMIE
- skupina metabolickych onemocnéni, ktera jsou charakterizovana pfedevsim zvySenymi koncentracemi
lipidt nebo lipoptoreinl, ALE kombinuje se se snizenou koncentraci HDL.
- jeden z nejvyznacnéjsich rizikovych faktor( vzniku aterosklerézy
4. HYPERCHOLESTEROLEMIE
- zvysSeni koncentrace cholesterolu v krvi
- predevsim LDL (75% ch) plsobi aterogenné
e FAMILIARNI HYPECHOLESTEROLEMIE = porucha vychytavani LDL &astic
- AD (1:500), mutace LDL receptoru
- vyskyt IM jiz od 4.dekady (velmi tézka forma je homozygotni, kde IM jiz ve 2.dekadé)
- ndpadna je Slachova xantomatdza a arcus lipoides corneae
5. HYPERTRIACYLGLYCEROLEMIE
® FAMILIARNI HYPERTRIACYLGLYCEROLEMIE
- AR, chybéni LPL= enzym lipoproteinové lipasy >> NAHDROMADENI chylomiker >> museji byt
odstraneny makrofagy
- PREDISPOZICE K PANKREATITIDE
- KO: bolest v epigastriu, hepatosplenomegalie, eruptivni xantomy
- pretvrdvajici chylomikronemie
6. SEKUNDARNI HYPERLIPOPROTEINEMIE
- provazeji jina zakladni onemocnéni
- po jejich Upraveé se vétsinou spravi
e DM, NEFROTICKY SYNDROM A CHRS, HYPOTYREOZA, PRIMARNI BILIARNi CIRHOZA,
ALKOHOLISMUS, VLIV LEKU (oralni kontraceptiva)
HYPO—
1. FAMILIARNI ABETALIPOPROTEINEMIE
e vrozené- AR, chybi tplné lipoproteinové castice obsahujici ApoB (defekt syntézy apoB)
e homozygoti - TRP{ MALABSORBCI TUKU
e PROJEVY: opozdeny rist, steatorea, kadence vit. (A, D, E, K)
® nervové poruchy (ataxie)

2. TANGIERSKA NEMOC
® = (ipIné chybéni HDL v plazme



e KO: zZlutooranzové depozity esteru cholesterolu na sliznici hltanu a konecniku
- zvétSeni tonzil a adenoidnich vegetaci
- pacienti trpi opakujici se periferni neuropatii
- maji ptdzu vicek, svalovou atrofii a ochablé svalové reflexy
- Casta je splenomegalie a trombocytopenie

LIPIDOZY- ENZYMOPATIE
- poruchy metabolismu tuk(
- dochazi k hromadéni lipidd vlivem defektu enzymii a jinych bilkovin
vrozené— AD, Castéji askendzsti zidé, stradani v makrofazich jater, sleziny, lymf. uzlin
- PROIJEVY:
e INFANTILNI = vaZne NEURONAIni postizeni, smrtelné, projevi se do roku Zivota
e JUVENTILN{ = lep$i progndza, HEPATO(SPLENO)MEGALIE

e NIEMANN-PICKOVA NEMOC = ukladani sfingomyelinu v makrofazich retikuloendotelového systému —
prevdiné v jatrech, sleziné a kostni dreni.
- hromadéni sfingomyelinu a cholesterolu v lysozomech
- porusena sfingomyelinaza
e GAUCHEROVA NEMOC = deficit glukocerebrosidazy
- zpUsobuje hromadéni glukocerebrosidti ve sleziné (RES), CNS, jatrech, kostni dfeni
e C. AMAUROTICKA FAMILIARNI IDIOCIE = Tay-Sachsova choroba = deficit aktivity N-acetyl-beta-D-
glukézaminidazy (GM2 gangliosid6za)
- PROIJEV: tfesnovo-Cervena skvrna na sitnici
e FABRYHO NEMOC - deficit alfa — galaktosidazy,
- KO: hypertrofie myokardu (kardiomegalie) a ischemické zmény rliznych organu
- zakal rohovky a deformity retindlnich a spojivkovych cév
e KRABBEHO LEUKODYSTROFIE = deficit aktivity galaktocerebrosid b-galaktosidazy

STEATOZA
- =zmnozZeni tukui v cytoplazmé bunék, makroskopicky: Zlutavé zbarveni organ
- PRICINY:
® nadmérny — saginativni (“Mpfisun tuku do jater) x
e nadmérna (mistni — napf. pti encefalomalacii pohlcuji zrnéckové bunky tuky z rozpadlé
mozkové tkané)
7z — zastaveni metabolismu tuk( a jejich nasledné hromadéni v burikach
. — Ucinek toxin( na buriky jater
o — nejprve steatdza, nasleduje cirhdza
° — pfi mitochondrialni/lysozomalni insuficienci
ATEROSKLEROZA

= chronické zdanétlivé onemocnéni cévni stény, charakterizované akumulaci cholesterolu, fibrozni tkané a
nékterych dalsich komponent krve v intimé arterii
- provazena zménami v médii cévni stény
- nejcastéji postihuje aortu, koronarni tepny (muze zplsobit IM, ICHS), tepny Willisova okruhu (CMP)
- TEORIE vzniku: lipidova / teorie poskozeni endotelu / infekéni
e sjednocend teorie: teorie endotelové dysfunkce: endotelova vrstva zvySené propousti lipidy — LDL se
oxiduje a aktivuje receptory, které pfilakaji monocyty = ty se méni na makrofagy, které tuk
pohlti => lipofagy a mimo jiné produkuji IGF-1 vedouci k proliferaci myocytt (zvySena tvorba
kolagenu) a fibroblastli - nasleduje vznik fibroateromovych plat(
- FAZE:
e 1. Casna faze — lipoidni skvrny (Zluté skvrny na podkladé lipofagl) — aterom s lipidovym jadrem
e 2. pozdni faze — fibroateromy — fibrézni kryt, ateromova mékéi , kase” —amorfni hmota s lipidy,
krystalky cholesterolu a kalcifikacemi
e 3. komplikované platy — po ulceraci a kalcifikaci platu



- stabilni x nestabilni — prevazi-li ¢innost makrofagli s prozanétlivymi pochody nad ¢innosti hladkych
svalovych bunék s tvorbou kolagenu, dojde vlivem zanétu k naruseni fibrézniho krytu, plat se stane
nestabilnim, coZz mGze vézt k rupture = krvaceni do platu = vytvoreni trombu nad platem a
mozZnosti tukové embolizace

- KOMPLIKACE: stendza, snizeni prokrveni = ischémie
e dojde-li k rupture sklerotického aneuryzma btisni aorty — smrtelné krvaceni do retroperitonea

- RIZIKOVE FAKTORY: kouteni, vék, hyperlipidémie, hypertenze, DM...

chronické poskozeni aktivace makrofagu
a dysfunkce endotelu a hladkosvalovych bunék

-

tunica adventitia
membrana elastica externa
tunica media

membrana elastica interna hladkosvalové burika
subendotel .
dotel tunica intima
endote { fagocytéza lipidt
ateromovy plat lipoidni skvrna

vazivova Cepicka

el

fibréza a extracelularni
akumulace lipidd

lymfocyt

jezirko lipidit

Calcification
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41. PORUCHY METABOLISMU BILKOVIN - HYPOPROTEINEMIE, PORUCHY DETOXIKACE A
VYLUCOVANI DUSIKU. PORUCHY METABOLISMU AMINOKYSELIN — FENYLKETONURIE.
PORUCHY METABOLISMU PURINU. DNA.

DUSIKOVA BILANCE

- vypovida o celkové bilanci protein( (bilkoviny jsou hlavnim zdrojem dusiku pro ¢lovéka)

- za normalnich okolnosti je u ¢lovéka vyrovnana (pfijem dusiku = vydej dusiku)

- minimalni pfijem pro dusikovou rovnovahu u zdravého dospélého ¢lovéka (40-50g bilkovin /den)

- pozitivni vznika pfi anabolismu (rlst, téhotenstvi, rekonvalescence) — prevlada prijem (zvysSena spotreba)
- negativni pfi katabolismu

HYPERPROTEINEMIE — pfi dehydrataci
DYSPROTEINEMIE — zmnoZeni jedné nebo vice plasmatickych bilkovin
HYPOPROTEINEMIE — nedostatek bilkovin v krvi
e ztraty bilkovin, porucha syntézy bilkovin, extrémni hladovéni, chybna vyziva
e hypoproteinémie pfi jaterni cirhdze (jaterni parenchym produkuje méné bilkovin), chronickém
nefrotickém syndromu (ztraty bilkovin moci)
HYPOALBUMINEMIE — nedostatek albuminu (syntetizovan v jatrech — je potfeba spravna funkce jater a dostatek
bilkovin v potravé jako zdroj AMK)
e k jeho nedostatku vedou velké ztraty moci (albuminurie) pti ON ledvin nebo travicim traktem
e provazena tvorbou otok( (sniZzeny onkoticky tlak)

NEDOSTATEK 1-ANTITRYPSINU

- dédicné, porucha uvolnéni syntetizovaného proteinu z jater do krve

- manifestuje aZ pfi snizeni pod 10% normy, nedostatec¢na inhibice elastazy neutrofild — destrukce plicni
vystelky — vznik juvenilniho emfyzému

PORUCHY DETOXIKACE A VYLUCOVANI DUSIKU:
- produkt metabolismu aminokyselin je amoniak NHz — vznika ve znaéném mnoZstvi ve stfevé Cinnosti bakterii
(oxidaci amind, z purin( a pyrimidinQ, pfi syntéze hemu)
- amoniak je vyrazné toxicky, proto je v jatrech metabolizovan na mocovinu (mocovina je prakticky netoxicka a
rozpustna ve vodé — umozniuje snadné vylouceni moci) = ornitinovy cyklus — je energeticky narocny
- vyznamné je naruseni metabolismu NH; pfi jaternim selhani (jaterni encefalopatie) — zvyseni NHs, slaba
ionizace — pfi naruseni hematoencefalické bariéry (NO, toxiny)
e akutni jaterni selhani
e chronické jaterni onemocnéni (napf. pfi jaterni cirhdze) - vznika jaterni encefalopatie (porucha
detoxikaéni funkce jater) - v krvi se hromadi NH3z - dostdva se do velkého obéhu = CNS - porucha
neurotransmiterd
- Projevy jaterni encefalopatie:
e zmatenost, poruchy spanku, chovani, osobnosti a mysleni
e dezorientace a konci to kématem.
e specifickymi pfiznaky jsou flapping tremor a foetor hepaticus
- vylucovani vazne pti selhani ledvin — vznik toxicky a vazogenné podminéného otoku mozku — poskozeni

PORUCHY METABOLISMU AMINOKYSELIN:

AMK - stavebni kameny (vychozi substance pro hormony, puriny, hem..), produkty odbourdvani bilkovin, zdroj

energie,..

- amoniak, ktery vznika pfi jejich odbouravani je zabudovan do mocoviny a v této podobé vyloucen

- nadbytek/nedostatek nékteré AMK, defekt prenasece nebo porucha tvorby mocoviny ma proto zpravidla za
nasledek vazné poruchy

- vétsSinou geneticky podminéné — mutovan urcity enzym nezbytny k spravnému metabolismu dané AMK (u
esencidlnich AMK mUze byt nedostatek nasledkem nedostatecného privodu)



- enzymaticky defekt pfi metabolismu fenylalaninu — je blokovana pfeména fenylalaninu na tyrozin

- fenylalanin je odbouravan vedlejSimi cestami (zejména na fenylpyruvat, ktery se objevi v moci =
fenylketonurie)

- fenylalanin dale tlumi transport urcitych AMK (pft. tryptofan), které tak nemohou byt uvolfiovany
z bunék ani vstupovat do mozkovych bunék — v mozku dochazi k tézkym porucham vyvoje

- po narozeni se provadi screening — pti specialni dieté bez fenylalaninu se predejde vyvojovym
porucham

- ztyrosinu se tvofi melanin — pfi nedostatku dochazi k naruseni pigmentace a fotosenzibilité

e ALBINISMUS
- Uplné/¢astecné chybéni pigmentu melaninu v kizi, koznich adnexech a tkani oka
- pficina: enzymaticky defekt tyrozindzy na pocatku syntézy melaninu (vychazi z AMK tyrosinu)
- dlsledek: 1 citlivost k UV, P karcinomu kliZe, svétloplachost, | kvality zraku

- porucha metabolismu cysteinu a methioninu (obsahuji siru)
- typu | — defekt cystationsyntazy — kofaktor Bs — zadvazné postizeni, vysoka homocysteinémie, poruchy
oka, cévni komplikace, postizeni CNS
e porucha dusevniho vyvoje
e vys$i postava, marfanoidni fenotyp s arachnodaktylii, deformity hrudniku,
e generalizovana osteopordza
e sekundarni glaukom, tromboembolické pfihody (Zivot ohroZujici)
e hypopigmentace kiiZze a koZnich adnex
- typu Il — defekt resyntézy methioninu z homocysteinu (Ucast B12)

*Homocystein: metabolit methioninu, rizikovy faktor aterosklerézy, zvysen u rfady osob, pro jeho
metabolismus jsou vyznamné vit. B¢ a kyselina listova
- pusobi poskozeni endotelu

PORUCHY METABOLISMU PURINU. DNA.

PURINY
- puriny = heterocyklické slouceniny, soucast nukleotidd a NK (adenosin, guanin)
- nachdazeji se v béZnych potravinach = nejvic - maso, lusténiny, kakao, vnitfnosti...
- konecny produkt = kyselina mocova

PORUCHY METABOLISMU PURINU
® HYPERURIKEMIE =
- DELENI:
® exogenné - vznika z purin( v potravé (maso, vnitfnosti)
® i endogenné:
- — zvySeny rozpad bunék (coZ vede ke zvySenému obratu NK), zvySeny privod
purin( potravou, poruchy nékterych enzyml
- — snizené vylucovani kyseliny mocové ledvinami (pf. chronicka rendlni
insuficience)
- ROZLISUJEME:
® PRIMARNI -
- HGPRT = Hypoxanthin-guanin-fosforibosyltransferaza
- Zvyseni PRDP- fosforibosyldifosfat: nevstupuje do syntézy nukleotidd, proto zvysena tvorba
purint
® SEKUNDARNI:
- /N KATABOLISMUS NUKLEOTIDU - cytostatika, t&75i katabolické stavy
- /M PRIVOD POTRAVOU



- VYLUCOVANI KYSELINY MOCOVE
e rendlni insuficience, léky — thiazidova diuretika
e vliv pH moci — |épe se vylucuje v alkalické

DNA
- onemocnéni zplsobené poruchou metabolismu purinti = vede k hromadéni kone¢ného produktu
jejich degradace - kyseliny mocové - v podobé krystalkd uratu a nasledné k zanétlivym a
degenerativnim zméndm
- POSTIHUIJE: hlavne klouby, pak ledviny, obéhovy systém (urychleni aterosklerdzy, ¢astéji trombdzy)
- KLOUBY: akutni zachvat/chronicka dnava artritida — krystaly urat( se ukladaji v kloubni chrupavce,
v synovidlni membrané a mékkych tkani v okoli kloubu
- KOMPLIKACE:
e renalni — ukladani krystalk( v kanalcich a prestup do intersticia — hydronefrdza;
® obéhovy systém — urychleni aterosklerdzy; oci, klize..
- ROZLISUJEME.
e primarni — predstavuje 90% pfipadu
e sekundarni — privodni symptom jiného onemocnéni (napft. leukemie, ON ledvin, bunééného
rozpadu pfi lécbé cytostatiky)
- KLINICKA STADIA DNY:
- 1. asymptomaticka hyperurikémie (90% M, Z po menopauze)
- 2. akutni dnavy zachvat — AKUTNI DNAVA ATRITIDA - vypadavani krystalki do kloubni
dutiny (sniZend teplota a pH) — nasledné jsou obaleny IgG - zanét - fagocytace neutrofild
- (+poskozeni neutrofili krystaly) = uvolnéni enzym( - poskozeni tkané
- 3. klidové intervaly mezi zachvaty (pul aZ dva roky)
- 4. chronicka tofézni dna — dnavé tofy (tuhd uzlovita loZiska)
=>>> POSKOZENI TKANE

URATOVA NEFROPATIE

[ J
- tvorba a pfitomnost uratovych kamen( v mocovych cestach
- riziko precipitace: { pH, dehydratace
- => RENALNI KOLIKY = bolest zptisobena obstrukci mocovych cest

® INTESTINALNI DNAVA NEFRITIDA
- ukladani krystald Na-urdtu v intersticiu ledvin s naslednymi zanétlivymi zménami
- albuminurie, | koncentracni schopnost ledvin, renaini hypertenze
- => CHRONICKA RENALNI INSUFICIENCE

- pfiradio ¢i chemoterapii hematomalignit
- prudky P S-KM >> P U-KM = UCPANI MOCOVYCH CEST = akutni tubularni nekréza
e => AKUTNI RENALNI SELHANi



42. PORUCHY METABOLISMU VITAMINU — PRIKLADY, DUSLEDKY. PORUCHY
METABOLISMU MIKRONUTRIENTU A STOPOVYCH PRVKU A JEJICH DUSLEDKY.
ZELEZO, FLUOR, ZINEK, HORCiK, MED ATD.

VITAMINY

organické latky nezbytné pro lidsky organismus

mimo D a K si je organismus neni schopen nasyntetizovat
snizeni nebo vyrazné zvyseni se projevi jako onemocnéni
1. ROZPUSTNE V TUCICH
- ADEK
- porucha traveni a vstfebatelnosti tukd — vznikd kombinovana hypovitamindza
- tyto vitaminy vytvafi zasoby v tucich (zejména v jatrech)
- velky nadbytek m(ze mit toxické projevy (A, D)

- vytvafri se z beta karotenu a nékterych jinych karotenoidd, k resorpci je nutna sekrece Zluce —
karoten se transportuje do jater, kde je metabolizovan na vit. A

- prekurzor rodopsinu v sitnici

- Ucast na vyzravani epitelu a bunécné diferenciaci, antioxidant

- zasadni vliv na vyvoj embrya

- nedostatek: Seroslepost, rohovaténi rohovky, infekce dychacich cest, mocové kameny

- nadbytek: téhotenstvi — teratogen (v 1.trimestru nepodavat jatra, jakozto nejbohatsi zdroj vit.A),
riziko vzniku nadoru u kurakd, akutni predavkovani — toxické projevy (bolest hlavy, zvraceni,
hubnuti..)

— steroidni (ergo-, cholekalciferol)

- potrava + syntéza v k(iZi (UV z derivatu cholesterolu)

- pro aktivitu nutna Uprava v jatrech a ledvinach

- zvySuje resorpci vapniku ve stfevé a reabsorpci fosfatu v ledvinach

- nedostatek: rachitis (deformace dlouhych kosti DK, kosti jsou mékké), u dospélych osteomalacie

- nadbytek: hyperkalcémie

- NS poruchy; antioxidant, prevence aterosklerdzy, dileZity pro spravnou funkci pohlavnich organa

vitamin K

- nezbytny pro aktivitu koagulacnich faktoru:

- aktivacnich (ll, V11, IX, X) a inhibi¢nich (protein Ca S)

- ovliviiuje kalcifikaci kostnich protein(, syntetizovan stfevni mikroflérou, ale alespor v malém
mnozZstvi musi byt pfijiman i exogenné

- nedostatek: porucha srazlivosti krve — krvaceni (vyznamné zejména u novorozencl — hemoragicka
choroba novorozenci)

2. ROZPUSTNE VE VODE (B, C)
- minimalni zasoby, pfi prebytku rychle vylouceny ledvinami
- hypovitaminéza se rozvine rychleji (vyjimka = B12 — zasoby na nékolik let)
vitamin C — kyselina askorbova
- podili se na metabolismu (hydroxylacni a amidacni reakce)
- nejlépe prozkoumana je uloha pfi tvorbé kolagenu
- antioxidacni vlastnosti
- hypovitaminéza: kurdéje — postiZzeni kosti u rostoucich jedinca, krvaceni (dasné, kize),
opakovana bakterialni infekce, zhorsené hojeni ran
vitamin B; — thiamin
- dulezity pro metabolismus sacharid(l a funkci nervového systému a svalli
- hypovitaminéza: beri-beri (JV Asie) — nervové postizeni, srdecni selhani, poskozeni mozku
vitamin B; — riboflavin
- umoziuje oxidacné-redukéni reakce
- avitamindza: alkoholici, pacienti s chronickymi infekcemi a malignitami
- cheiloza (Ustni koutky), zmény jazyka, rohovky, klze



vitamin Bg — pyridoxin

- kofaktor mnoha enzym
- hypovitaminéza: pfi dlouhodobém uzivani nékterych Iékl (TBC), alkoholici
- zmény klzZe, jazyka, nerv(, rohovky (podobné B,)

vitamin B12 — kobalamin

= pro vstfebani Bi2 nutny vnitini faktor, vstfebava se v konecné ¢asti ilea

- podporuje funkci kyseliny listové

- ddlezitéjsi pro tvorbu DNA a b. déleni (+ tvorbu myelinu)

- hypovitamindza: pfi chronickém autoimunitnim zanétu Zaludku (porucha vnitiniho
faktoru) — megaloblasticka anemie, zmény jazyka, uUstni koutky

- nervové projevy: parestezie, slabost, ataxie + demence (=demyelinizaci)

kyselina listova — vyznam pro bunééné déleni

- zvySenad potreba v téhotenstvi
- hypovitamindza: sniZeny pfijem, megaloblastova anemie, zmény na jazyku, Ustni koutky, GIT
potiZzeni — obdobné jako u B, jen bez neurologickych poruch

MIKRONUTRIENTY a STOPOVE PRVKY

1. ZELEZO

v téle 3 -4 g (65-70% v hemoglobinu cirkulujicich erytrocytl, 4% myoglobin, 1% enzymy s hemem, lze
rozdélit na: transferin, feritin, hemosiderin)
resorpce — duodenum a horni ¢ast tenkého streva, denné resorbovano cca 1 mg
vstiebavani z Zaludku — rozpustna forma Fe3+, HCl brani tvorbé nerozpustnych komplexu
transferin — transport Fe3+ v plazmé
denni ztraty malé 0,5 — 1 mg (deskvamaci bunék), !Zeny vic — menstruace
vétsina Fe je reutilizovana
DEFICIT:
® projevi se, aZz neni v natéru kostni dfené pritomno Zzadné barvitelné Zelezo
® snizena plazmaticka hladina pfti akutnich a chronickych onemocnénich
- SIDEROPENIE = nedostatek Zeleza v organismu
o PRICINY — nedostatek v potravé (vzacné), porusend resorpce, krvaceni
® hypochromni mikrocytarni anémie — mnozstvi Zeleza sniZzeno v kostni dieni, plazmé, zvySuje se
celkova vazebnd kapacita pro Zelezo a stoupd koncentrace protoporfyrinu v erytrocytech,
hladina feritinu vétSinou nizka
® zmény na sliznicich (ztenceni, jazyku — keratinizovana, jicnu atrofovana) - sideropenicka dysfagie
e v 7aludku atroficka gastritida spojena s achlorhydrii
® zvySend Unavnost, poruchy nervového systému
NADBYTEK:
barvitelné Zelezo v bunkach jaterniho parenchymu, zvySena hladina v plazmé, zvySena hladina feritinu
neschopnost kostni dfené Zelezo utilizovat (hypoplazie dfené, deficit B1,, kyseliny listové)
zvySena resorpce v GIT u hemochromatdzy, neefektivni krvetvorby, zvySeny pfivod potravou
po parenteralnim prisunu — transflize plné krve a erytromasy, injekce 1éka s Zelezem
o NASLEDKY:
- hromadéni Zeleza v organech (hereditarni hemochromatéza, anémie s vystupriovanou, ale neefektivni
krvetvorbou) — jatra, pankreas, myokard
- hromadéni v makrofazich kostni diené, sleziny (po transfuzich)
- volné Zelezo je toxické — vznik ROS
® HEREDITARNi HEMOCHORMATOZA:
- AR, zvySena resorpce Zeleza - uklada se v orgdnech a poskozuje je
- jaterni pigmentova cirhdza, bronzovy diabetes, hypogonadismus, kardiomyopatie, Sedavé zabarveni
kGize (nahromadénim melaninu)
- hemolytické anémie, aplasticka anémie, anémie provazejici chronicka rendlni onemocnéni
- hemolytickd anémie — pti zachvatu je plazmaticka hladina zvysena, v klidu normalni
- akutni onemocnéni jater — vzestup v plazmé
® HYPOSIDEREMIE — celkovy deficit eleza



- zvyseny odsun z plazmy (krvaceni)
- zpomaleni transportu Zeleza do plazmy (vice na feritinu ve tkanich)
® HYPERSIDEREMIE — u sniZené tvorby erytrocyttl (z jiného divodu nez chybéni Zeleza), hemochromatdza,
hepatitidy, hemolytické anémie
e LABORATORNI HODNOCENI:

- plazmatické Zelezo (vazané na transferrin), celkova vazebna kapacita pro Zelezo (celkova koncentrace
transferinu), saturace transferrinu Zelezem, stanoveni solubilniho sérového transferinového
receptoru

- * normalni hodnota plazmatického Zeleza: Zeny 7,16 - 26,85 umol/l, muzi 8,95 — 28,64 pumol/I

2. HORCIK
= Mg?+ sniZuje nervosvalovou drazdivost a svalovou kontraktilitu
- prevainé intracelularni (vdzano na ATP)
- NEDOSTATEK:
® nedostatecny prijem, porusené vstiebavani, endokrinni poruchy, alkoholismus, zvySené ztraty ledvinami
® projevy podobné hypokalcémii (parestezie, svalové kiece, zvySena drazdivost, tetanie, porucha srdecni
¢innosti — arytmie)
- NADBYTEK:
® pfirendlni insuficienci, vyrazném pfijmu potravou (i soucasti Iékd)
® (tlum neuromuskularni drazdivosti, deprese CNS, obéhové poruchy, nedostatecnost nadledvin
3. MED
- vétsSina vazana na bilkoviny (ceruloplazmin)
- soucast rady enzym0 (aminooxidaza, tyrosinaza,..)
- nedostatek ceruloplazminu = nedostatek médi v krvi a akumulace médi ve tkdnich (mozek, jatra) -
WILSONOVA CHOROBA
® Cu2+ se méné vazZe na ceruloplazmin, sniZzena exkrece médi Zluci, uklada se ve tkanich (mozek, jatra,
ledviny, rohovka)
® postiZeni jater (zanét, prechazi do cirhdzy) a nervového systému (extrapyramidovy systém,
demence), nékdy i ledvin
4. ZINEK
- kofaktor rady enzymua
- vyznamny pro rust, reprodukéni funkce, inzulin v pankreatu skladovan v komplexu se zinkem
- NEDOSTATEK:
e tézka porucha ristu, hypogonadismus, opakované infekce, trvalé prijmy, nefroticky syndrom, poruchy
fertility
® v téhotenstvi — koncentrace klesa — presun placentou — ochrana plodu
® kozni poruchy — alopecie, dermatitida, keratinizace
- NADMERNY ptivod (vdechovéanim, z dialyzaéniho zatizeni) toxicky = horecka, kasel, bolesti hlavy, anémie
5.J0D
- nutny pro funkci stitné Zlazy, soucdast jejich hormon(, obsazen v morskych rybéch, pfidavan do soli
= u nas endemicky nedostatek — nutna suplementace, hlavné v téhotenstvi, kojenci (denni potfeba 150 — 250
ug, pfijem ¢asto nedosahuje ani 100 ug)
- NEDOSTATEK — struma, hypotyredza, v détstvi kretenismus
6. FLUOR
- nutny k mineralizaci tvrdych tkani (urychluje preménu fosforecnanu vapenatého na hydroxyapatit)
- nadmérny pfijem — poskozeni tkani, fluréza, toxické poskozeni jater
7. SELEN
- , regulace syntézy hormon stitné zlazy
- DEFICIT: kardiopatie, myopatie
8. MANGAN
- vyznam pro enzymy
- nedostatek (vzacny) — krvaceni — nedostatecny ucinek vit K
- toxické ucinky (hornici — vdechovani) — slabost, anorexie, bolesti hlavy, kiece, dlouhodobé vystaveni
poruchy extrapyramidového systému
9. KOBALT
- zvysuje produkci erytropoetinu, stimuluje erytropoézu
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- dlouhodoby zvySeny pfijem — inhibice vychytavani jodu stitnou Zlazou - struma
- projevy nedostatku neznamy
- toxické ucinky — kardiomyopatie, srdec¢ni selhani, polycytémie, struma, neurologické poruchy
10.
CHROM - vyznam pro funkci inzulinu
MOLYBDEN — v enzymech, nékdy spojovan s karcinomem jicnu
KADMIUM - vliv na vznik hypertenze
KREMIK — vliv na ¢asny vyvoj kosti



43. PATOFYZIOLOGIE STOMATITIDY, GINGIVITIDY A PARODONTITIDY.

STOMATITIDA = zanét sliznice dutiny Ustni
- akutni
o —nejmirnéjsi forma zdnétu, prechodny zanétlivy erytém (zanétliva hyperémie — ¢ervena, prekrvena
sliznice), etiologie: lokalni nebo provazi celkovd onemocnéni
° — vétsSinou odontogenniho plvodu, komplikace: zanét se mze Sitit do podjazykové, podcelistni a
parafaryngedlni oblasti = riziko pfechodu do krve a rozvoj sepse, nebo do okolnich struktur a rozvoj
flegmodny
= chronické
o — zacind jako zanét marginalni gingivy nebo interdentdlnich papil, pozdéji nabyva
charakteru hypertrofického/atrofického (etiologie: lokalni vlivy — Spatna hygiena, celkové vlivy: DM,
avitamindzy..)
— vyvolané kvasinkami Candida albicans — oportunni infekce
= nakupeni granulacni tkané (pr. granulom kolem cizich téles = tkarnova reakce na pfitomnost
nezivé télu vlastni/cizi ¢astice — ¢astice je pohlcena makrofagy, které fuzi tvofi obrovské vicejaderné bb,
dochazi k proliferaci fibroblast(, tvorbé kolagennich vlaken - vazivové-jizevnaté opouzdieni)

- stomatitidy virového plvodu
e gingivostomatitis herpetica — projev primarni infekce virem herpes simplex 1 — postihuje hlavné malé déti,
pfi prvni ndkaze se projevi Zzlutobélavymi afty s ¢ervenym lemem na sliznic DU — bolest pésobi dysfagii,
vytékani slin z Ust
- rekurentni forma: OPAR (virus perzistuje v latentni formé v gangliich trojklaného nervu a pfi zvySené
zatézi organismu putuje podél nervi na kiZi nebo sliznici v okoli pdvodniho vstupu kde vyvola tvorbu
nového puchyrku — zpravidla ret/ pfechod rtu a kize)
e herpes zoster — virus varicella zoster — po prodélanych planych nestovicich pGsobi pasovy opar —V DU
zpravidla jednostranna afekce na tvrdém patfe/sliznici jazyka
e herpangina — coxsackie viry A nebo B — typicky v letnich mésicich u strasich déti a dospivajicich
- praskajici puchyrky aZz eroze
e spalnicky — Koplikovy skvrny na bukalni sliznici blizko ductus parotideus

- stomatitidy bakterialniho plvodu
e gingivostomatitis ulcerosa — zplisobené anaerobni flérou zubniho plaku, bolestivy a nekrotizujici rozpad
okrajl dasné a mezizubnich papil — papily sefiznuté, oplostélé hroty
e noma — extrémné zavazna forma gingivostomatitis ulcerosa — zanét tvarové sliznice se sklonem k ulceraci a
vznikem gangrény
e TBC — u kachektickych pacient(i s otevienou TBC plic — nebolestivy vied se Zlutavou spodinou
e syfilis — ulcus durum, condylomata lata, gummata
- vrozena syfilis: Hutchinsonova trias — keratitis, labyrintitis, Hutchinsonovy zuby (soudkovité horni fezaky
s vykrojenou incizni hranou, stalé prvni molary se sbihajicimi se postrannimi ploskami)
lepra — Mycobacterium leprae — pti lepromatézni formé, ulcerace na sliznici DU
angina Ludowici — hnisavy zanét spodiny DU charakteru flegmény s rizikem zadugeni
spala — Streptococcus pyogenes — malinovy jazyk, kataralné hnisava tonsilitida
aktinomykdza — Actinomyces israeli — charakteristicka tvorba aktinomykomu (granulaéni tkan prostoupena
abscesy s pistélemi)

GINGIVITIDA = reverzibilni zanét dasni
- projevy:
e dasné zarudlé a edematdzni
e tvorba nepravych parodontalnich choboti
e podnétova krvacivost
e ulcerace (na vrcholu interdentalnich papil), exsudace (zvySeny tok sulkuldrni tekutiny)
- gingivitidy podminéné plakem:
e indukované bakteriemi zubniho plaku — tésny kontakt tkani parodontu s mikroorganismy a jejich
produkty vyvola zanét (hl. mediatory zanétu: OAF osteoklasty aktivujici faktor, prostaglandin E3)



e mUze postihnout celou gingivu nebo jen interdentalni papily, reverzibilni, nelécena muze prejit
v parodontitidu
e terapie: hygiena!
- téhotenska gingivitis:
e obvykle ve druhé poloviné téhotenstvi, v sulkularni tekutiné je zvySené mnoZstvi estrogenu a
progesteronu, zvysuje se reaktivita gingivalni tkané, kterd mize spontanné krvacet
e mnoistvi plaku se neméni
pubertalni — hormonalni dysbalance, ¢asto spojeno se Spatnou hygienou
polékova — pfi uzivani hormonalni antikoncepce (stejny ucinek jako u téhotenské), po lé¢bé cyklosporinem A
(uzivany k imunosupresi pfi transplantacich) nebo blokatory vapenatych kanalli — hyperplazie gingivy
- pfi celkovych a systémovych onemocnénich

PARODONTITIDA = ireverzibilni zanét zavésného aparatu zubu (periodoncium, cement zubniho korene,
pfilehld alveolarni kost)
- primarni zanét vznika na podkladé gingivitidy — Sifenim zanétu marginalni gingivy smérem apikalnim
- PATOGENEZE:
e zanét plsobi uvolfiovani gingivodentalniho uzavéru - fyziologicky chobot gingivy se méni v patologicky
parodontalni chobot (hlubsi nez 3,5mm)
e epitel vrista do periodontalni stérbiny, gingiva se odchlipuje, chobot se prohlubuje
e v parodontalnim chobotu ulpivaji zbytky potravy, uklada se zubni kamen a mnozi bakterie, které udrzuji
chronicky zanét periodoncia a ddsné - destrukce zavésného apardtu zubu, resorpce povrchu kosti a
cementu
e vysledkem je obnazeni krckll zubU, uvolnéni zub( (viklavost, putovani zuba)
- ETIOLOGIE: $patnd hygiena, vedlejsi faktory: DM, koufeni, hormonalni vlivy

- TYPY:
° — vétsinou po 30. véku
° — mezi pubertou a 35. vékem — moZna geneticka dispozice, mize mit
navaznost na:
° —od 10 let — béhem kratké doby muZe dojit k UpIné destrukci zavésného aparatu zubu
s minimalnimi zndmkami zanétu dasni (destrukce nemusi korelovat s mnoZstvim plaku!) = geneticka
dispozice

° — pfi profezavani mlécnych zub( (2.-4. rok) — mize vést ke ztraté az vSech mlécnych zubl



44. PATOFYZIOLOGIE USTNi DUTINY — PORUCHY ZVYKANIi A SEKRECE SLIN. PATOFYZIOLOGIE
SLINNYCH ZLAZ. PROJEVY CELKOVYCH ONEMOCNENI V USTNi DUTINE.

FYZIOLOGIE:
- dutina ustni slouzi k pfijmu potravy, mechanickému zpracovani, zvlhéeni a jejimu dalSimu posunu (mj. artikulaci,
zprostredkovani reflexu — polykaci, saci, je mistem nespecifické imunity, receptord chuti..)
® Zvykani = rozmélnéni potravy na mensi ¢asti pro snazsi traveni
Ucast Zvykacich svald, jazyka a tvari — stfidani stahl svalovych skupin vedoucich ke stisknuti zub( a sval(
oddalujicich Celist
e polykani = zahajuje posun rozmélnéné potravy/tekutin, vyvolano polykacim reflexem (pfi dosaZeni sousta na kofen
jazyka)
- polykaci reflex ma centrum v oblasti jader IX. a X. hlavového nervu
e sekrece slin: sliny jsou produkovany slinnymi zlazami v objemu 1-2 litry/den
- v porovndni s plazmou jsou hypotonické, pH= 6-7
- sloZeni: 99,5% voda, organické latky (mucin, alfa amyldza, lysozym, IgA..), anorganické latky (hydrogenuhlicitany, I,
K-, CI, Na*, Ca?+..)
slinna amylaze stépi Skrob na disacharidy (maltozu) kterd je dale Stépéna maltazou na dvé glukdzy
pfi zvyseném metabolickém obratu secernuiji slinné Zlazy kalikrein — konvertuje kininogen na bradykinin =
vazodilatace - vétsi pfitok krve ke slinnym Zlazdm

PORUCHY ZVYKANI A SEKRECE SLIN
° nejcastéji zpUsobuje bolest, provazi napf.:
- onemocnéni Celist. kloubu
- poranéni jazyka a sliznice DU
- onemocnéni zub(

[ ]
- po ostré a kofenéné potravé
- zanétlivé pochody (tonzilitidy, tonzilarni abscesy)
- po podani parasympatomimetik
- drazdéni vagu
[ ]

- dehydratace, horec¢naté stavy, prdjem
- po podani parasympatolytik (napt. atropin), predavkovani diuretik
- Sjégreniv syndrom — autoimunitni onemocnéni: autoprotilatky destruuji sekre¢ni parenchym slinnych
Zlaz a vznika xerostomie
e xerostomie = suchost v Ustech v diisledku snizené salivace, riziko vzniku infekce v DU, ulcerace
sliznice, urychleny vznik zubniho kazu
e postihuje také exokrinni ZIazy pankreas, klinicky se manifestuje triddou: xerostomie, xeroftalmie,
revmatoidni artritida

ONEMOCNENI SLINNYCH ZLAZ:
e ZANETY: nej¢astéji postihuji parotis
- imunosialodenitidy - SJIOGRENUV SYNDROM
- infekéni — bakterialni, virové, specifické (TBC, syfilis, aktinomykdza)
e PAROTITIS EPIDEMICA — pfiusnice
- virové onemocnéni prenasené kapénkovou infekci
- postihuje oboustranné parotis: zvétieni 7lazy, edematozni a zarudlé Usti vyvodu v DU, bolest pfi
otvirani Ust
- sniZenad salivace
- KOMPLIKACE: zanét varlete, ovaria > mozna sterilita
- SIALODENITIDA Z OZARENI — projevuje se do 24h po vystaveni ionizujicimu zafeni: atrofie parenchymu
zlazy, edém a nekrdza acin(
e SIALOLITHIAZY — tvorba konkrementd ve slinnych #lazach, nejcastéji v submandibularis
- VZNIK: dochazi k poruse stability ochranného koloidu, ktery vede k vypadavani soli vapniku do
organické matrix z mukopolysacharidd
- KO: slinné koliky — bolesti po jidle vyvolané méstnanim slin



- KOMPLIKACE: zanét, atrofie parenchymu

e NADORY - benigni postihuji hlavné parotis, maligni malé slinné 7lazy

e CYSTY —ranula — tenkost&nna retenéni cysta na spodiné DU — vyskytuje se lateralné od frenulum lingua
(souvisi s vyvodem gl. sublingualis)

PROJEVY CELKOVYCH ONEMOCNENI V USTNi DUTINE.

ustni dutina je mistem manifestace infekénich nemoci, autoimunitnich nemoci i naddorovych

ANGULI INFECTIOSI

- neboli cheilitis angularis, ¢asté onemocnéni, nepatrné kozni a slizni¢ni
defekty, které se mohou infikovat oportunné patogennimi mikroorganismy

- v oblasti koutk( Ust zarudla a bolestiva policka s centralni trhlinou

- obvyklou pfic¢inou je hypovitamindza ze skupiny vitamin( B

MAKROGLOSIE JAZYKA

- vrozené anomalie — zmnoZeni svalové slozky, difuzni lymfangiom/
hemangiom

- ziskané anomadlie — myxedém, akromegalie, amyloiddza, nddory

LEUKOPLAKIE

- bélavé plosky razné etiologie, podminéné rohovénim sliznic normalné krytych
nerohovéjicim epitelem

- bilad barva zplisobena abnormalni tvorbou keratinu

- infekéni — kandiddza, syfiliticka leukoplakie, vlasata leukoplakie (u HIV
pozitivnich)

- mechanické/chemické drazdéni

- prekancerdza — maligni zvrat kolem 6-10%

ERYTROPLAKIE
- ohnivé &ervené skvrny, neostfe ohrani¢ené na sliznici DU
- prekancerdza — maligni zvrat az 50%

ONEMOCNENI KRVE A KRVETVORNYCH ORGANU

- Plummeriv-Vinsoniiv syndrom — hypochromni anémie pfi tezkém nedostatku
Zeleza sideropenii
e projevy v Ustech: atrofie sliznice jazyka, ragady, eroze koutkd, ¢asto se rozviji

leukoplakie

- Hunterova glositis — priivodni jev nelécené pernicinézni anémie
e pric¢inou nedostatek vnitiniho faktoru
e projevy: ragady, eroze na povrchu jazyka, atrofie filiformnich papil — vyhlazeny jazyk

- leukémie — hypertrofie gingivy (asto dochazi k prekryti zub(i dasni, ktera mlze snadno krvacet),
hemoragie (¢asto jsou projevem pouze petechie, jindy mlzZe dochazet ke krvaceni jiz pti Cisténi zuba),
lymfadenopatie (u CLL)

- granulocytopenie — ulcerace

METABOLICKA ONEMOCNENI
- diabetes mellitus
e hyperglykémie — zvySeni hladiny glukdzy ve sliné a sulkularni tekutiné = rlst bakterii subgingivalniho
plaku = zanétlivé zmény
e (asté infekéni komplikace
e rychlejsi prabéh a castéjsi vyskyt parodontitidy

140



e ENDOKRINNi ONEMOCNENI

- hypofyza
® nanismus — opozdéna dentice, velka dfefiova dutina, zpomalena apozice sekunddrniho dentinu
e gigantismus — urychleny vyvoj zubl
e akromegalie — ndpadné mohutna dolni celist, makroglosie, ¢asté parodontopatie
e Simmondsova kachexie (panhypopituitarismus) — destruktivni kazivost

- hypotalamus
e diabetes insipidus — hypoplazie zub

- S§titnd Zlaza
¢ endemicky kretenismus — makroglosie, opozdény rist/vyvoj zubl, velka kazivost
e Basedowa choroba — velka kazivost, stomatitis angularis

- pristitna téliska
e hypofunkce: téZké hypoplastické zmény na zubech
e hyperfunkce: putovani zubd, resorpce kotfen( a alveolarnich vybézk( Celisti

- nadledviny
e Cushingulv syndrom — hyperplazie gingivy, osteopordza Celistnich kosti
e Addisonova choroba — grafitové skvrny na bukalni sliznici a patre

e JATERNI A LEDVINNE ONEMOCNENI
- jaterni onemocnéni: atroficka sliznice, jazyk tmavé ¢erveny, vihky témér bez povlaku (foetor hepaticus —
zdpach po shnilych jablcich)
- urémie — pseudomembrandzni stomatitis (foeter uremicus — zapach po mysiné)



45. PATOFYZIOLOGIE JICNU — PORUCHY MOTILITY JICNU, HIATOVA HERNIE,
GASTROEZOFAGEALNI REFLUX, ZANETY JICNU, JICNOVE VARIXY. DYSFAGIE.

FYZIOLOGIE:
® horni 1/3 jicnu pFiéné pruhovana svalovina, dalsi 1/3 pfi¢né pruhovana + hladka a posledni 1/3 hladka svalovina
® horni jicnovy svéraC — m. cricopharyngeus — pri¢né pruhovany — po povoleni horniho svérace klouZe sousto z hltanu

JICNOVE SYNDROMY

po epiglottis (oddéluje GIT a DS, béhem polykdni se uzavira hlasova stérbina) do jicnu
® peristaltické viny

= primarni se objevuje po polknuti sousta

- sekundarni pfi distenzi jicnu potravou - napf. pokud v jicnu uvizne

- tercialni — izolované v rGznych c¢astech jicnu u nékterych starsich jedinct jej posunuji dold....jakmile sousto

dosahne Urovné dolniho svérace — svérac se povoli, sousto prejde do Zaludku a svérac znovu uzavira
® dolni jicnovy svérac — hladky sval
® napéti sfinkteru sniZuji: VIP (vazoaktivni intestindlni peptid), sekretin, CCK, NO, GIP a progesteron

® napéti sfinkteru zvysuji: acetylcholin, gastrin, motilin a vysoky nitrobftisni tlak (tlak z vnéjsku), pac¢ ¢ast dolniho

jicnového svérace je v dutiné bfisni

ODYNOFAGIE = bolestivé polykdni; podezieni: Pharynx

® na pritomnost ulceraci (nasledek uzivani 1ékd = teracyklin, nesteroidni
antiflogistika)
zanét v jicnu (kandidéza u imunodeficitnich pacient()

REGURGITACE = zpétné pronikani potravy do dutiny Ustni
PYROZA = péleni 7ahy, nej¢astéjsi u gastroezofagedlniho refluxu Oesophagus

zanéty v DU
nadorové on.

Arch of

aorta principal

DYSFAGIE = porucha polykdni, obtizné polykani spolu s distenzi jicnu a bronchus

obtizné polykani s nevolnosti

e je vedoucim pfiznakem nemoci a Urazl jazyka, hltanu (orofaryngedini
dysfagie) a jicnu (ezofagealni dysfagie)

e ROZDELUJEME:

] Cervical part

Thoracic part

- OROFARYNGEALNI DYSFAGIE = neschopnost iniciovat polknuti, Al
retence potravy - hrozi aspirace Diaphragm
e PRICINY:
- NEUROLOGICKE: CMP, Grazy hlavy, Parkinson, Sclerosis
multiplex, léze kranidlnich nervd, poliomyelitida, myasthenia gravis
*poliomyelitida= détskd obrna, etiologie: polioviry
*myastenia gravis= Al on, porucha prenosu vzruchu mezi nervem a svalem na drovni
nervovosvalové ploténky
- PORUCHY SVALU: dermatomyozitida, zanétové myopatie, svalové dystrofie
- JINE: tumory, zanéty v oblasti faryngu, tonzilitis, ZenkerGv divertikl, Sjogren(iv syndrom

- EZOFAGEALNI DYSFAGIE = ztiZeny transport bolusu jicnem; zpGsobend mechanickou obstrukci

e PRICINY:
- PORUCHY MOTOLITY: achalazie, difuzni spazmy, nespecifické poruchy motolity
e PRIMARNI:

- ACHALAZIE= snizeni poctu gangliovych bb v myenterickém plexu = porucha inervace

:| Abdominal part

- zastava peristaltiky jicnu, neschopnost relaxace DOLNIHO JICNOVEHO SVERACE

- DIFUZNi nebo OHRANICENE SPAZMY = poruchy vagové inervace
e SEKUNDARNI:

- poruchy pojiva (sklerodermie),

- poruchy nervovosvalové ploténky (myasthenia gravis),

- poruchy NS (Parkinson),

- poruchy latkové vymeény (DM)


https://www.wikiskripta.eu/w/Jazyk
https://www.wikiskripta.eu/w/Hltan
https://www.wikiskripta.eu/w/Oesophagus

- SLIZNICNI LEZE: refluxni ezofagitida, ezofagititdy zptsobené infekci, Barrettv sy

- SYSTEMOVE ONEMOCNENI: sklerodermie, amyloidoza, DM

- JINE: tumory, jizvy, divertikly, jicnové viedy, extraezofagealni tlaky (struma, tyfem, lymfogranulom,
aneurysma aorty)

= FUNKCNi PORUCHY MOTILITY JICNU
® Primdrni:
- ACHALAZIE - vyznacuje se neschopnosti relaxace dolniho svérace jicnu + zastava peristaltiky - Mtlak
v jicnu neZ zaludku - hromadéni potravy v jicnu = dilatace a prodlouZeni jicnu
e PRICINA - porucha myenterického plexu (J poétu gangliovych b.) a n. vagus (degenerace
myelinovych pochev) + {, produkce NO syntazy ve sténé jicnu = chybi NO — neni relaxace svérace
(NO pUsobi jako inhibi¢ni neurotransmiter)
e pozn. zmény pfipominaji Wallerovu degeneraci — po pretéti perifernich nervi
e PROJEVY - ezofagedlni dysfagie, Ubytek hmotnosti, bolesti = ezofagitida
e RIZIKA: riziko aspirace, pneumonie, drazdéni okolnich organ(, n.vagus
= CHAGASOVA CHOROBA
e neurotoxin Trypanosoma cruzi (Stt.,Jiz. Amerika) - poskozeni axonl autonomniho systému - hlavné
GIT a kardiovaskularni potize — zvétSeni jicnu + megakolon
- DIFUZNI SPAZMY JICNU= nezndma etiologie, podobnost s achalazii, ale bez poruchy plexu, bolesti na
hrudi, dysfagie
- PORUCHY VAGOVE INERVACE

e Sekundadrni — pfi systémovych onemocnénich
- poruchy pojiva — sklerodermie, amyloiddza, SLE, Raynaudova nemoc — postizen cely GIT, nejéastéji jicen
- poruchy nervosvalové ploténky - myasthenia gravis
- poruchy NS - Parkinsonova choroba
- poruchy stitné zlazy, DM
- motilita také postiZena u gastroduodenalniho refluxu

GASTROEZOFAGEALNI REFLUX, GASTROEZOFAGEALNI REFLUXNi NEMOC

- Gastroezofagedini refluxni nemoc (GERD) — vznika na podkladé patologického gastroezofagedlniho refluxu,
ma Siroké spektrum postizeni
® vice nez 50x/den a pH < 4
e PRICINY VZNIKU:

- porucha antirefluxniho mechanizmu - inkompetence dolniho jicnového svérace, vymizeni Hisova Uhlu
e v refluxnim sekretu = zvysena HCI, pepsin
e klidovy tonus musi byt vétsi nez tlak v Zaludku

- zpomaleni vyprazdnovani zaludku - distenze- dilatace kardie

- zpomalena jicnova clearance — peristaltika, sliny - ezofagosalivarni reflex, rezistence jicnové sliznice
(produkce hydrogenkarbonatu), clearance zajisténa:

e primarni a sekundarni peristaltickou vinou
e neutralizace kyseliny slinami
e rezistence sliznice jicnu — krevni zasobeni, funkéni stav sliznice jicnu
-> porucha téchto faktorl - poskozeni jicnu agresivnim Zalude¢nim obsahem (HCI, pepsin, soli
ZluCové kyseliny)
- podplrné mechanismy:
- obezita, téhotenstvi, koufeni, cokoldda, cesnek, cibule, sladké limonady, l1éky (antagionisté
kalciového kandlu, nitraty, beta-blokatory, opiaty..)
- postoperativnég, pfi sklerodermii, pfi diabetu > podileji se na vzniku SEKUNDARNI GERD
e PROJEVY:

- pyrdéza = “paleni zZahy” zpocétku jen u nékterych jidel (kdva, alkohol), poloha vleze k ni pfispivéd (mizi vliv
gravitace) -> riziko aspirace navracené potravy = zdnét hrtanu a pradusek (zplsobeny regurgitaci i aspiraci) —
chronicky chrapot, nocni kasel, nékdy az astmaticky zachvat, uduseni, rozvoj ARDS (ohroZeni Zivota)

- bolest za sternem ¢i epigastriu

- bolest na hrudi (df.dg. pepticky vied, angina pectoris)

- regurgitace



- zapach z Ust, kazivost zubl
- dysfagie, odynofagie
- posturalni zhorseni- v leze
e KOMPLIKACE
- REFLUXNI EZOFAGITIDA
e = chronicky zanét jicnu — vznikd na podkladé GE refluxu
e PRICINA zanétu — dlouhodobé plsobeni ¢aste¢né natravené potravy na sliznici jicnu

- BARETTUV JICEN
- intestindIni metapldzie — dlazdicovy epitel jicnu nahrazen epitelem cylindrickym s poharkovymi
bunkami

- prekancerdza - riziko vzniku adenokarcinomu jicnu
- JINE: eroze, ulcerace, striktury, krvaceni

ZANETY
e AKUTNI (bakterialni toxiny, poleptani kyselinami a louhy — korozivni ezofagitida, tézké popaleniny,
gastroezofagealni reflux)
e CHRONICKE — nejcastéji vznikaji nad stendzami = jizevnaté procesy
e GE reflux - refluxni ezofagitida
- komplikace erozi, ¢i viedem
- vred, erose (gastroezofageadlni reflux, peptické viedy, hiatové hernie)

HIATOVA HERNIE

= proniknuti ¢asti Zaludku do hrudni dutiny otvorem v branici;
- PATOGENEZE: zvySeny nitrobfisni tlak, chronicka zacpa, ascites nebo gravidita
- KOMPLIKACE: akutni usktinuti ¢asti zaludku v brani¢nim otvoru, ndvrat potravy — aspirace — pneumonie
- PROIJEV: paleni Zzahy
- ROZDELUJEME:
® SKLUZNA HIATOVA HERNIE

- zvySeny tlak = uvolnéni frenoezofageadlni Hitova hernie - branicni kvla

membrany

- prechodné vnikne abdomindlni ¢ast jicnu + || 'l
gastroezofagedlni spojeni + ¢ast Zaludku do ‘
zadniho mediastina Brénlce ,

- KOMPLIKACE: gastroezofagealni reflux
® PARAEZOFAGEALNI HERNIE
- (Cast zaludku se posune nad brdnici, ale jicen Ustni
normalné pod branici
- stavy po operacich (splenektomie)

Zaludek

Normdini stav Skluznd hernie Paraezofagdlni hernie

- KOMPLIKACE: venostaza s krvacenim, nekrdza s o ) o o
L, .. . Spojeni Zaludku a jicnu Cést zaludku pfiléhd k jicnu,

perforaci stény, pti strangulaci, obstrukce s (kardioezofagalni prechod) ale kardioezofagalni

poruchou pasaze, utlak nitrohrudnich struktur SRRkl Spolen o ranich

JICNOVE VARIXY

e dilatované vény v submukédze distalniho useku jicnu

e PRICINOU vzniku je dlouhotrvajici portdini hypertenze, kdy zvy$enym
tlakem dochazi k rozsiteni portokavalnich spojek

e krvaceni z varix( je Castou komplikaci jaterni cirhdzy (krvaceni vlivem
prasknuti drazdi Zaludek — hemateméza, meléna)

DIVERTIKLY

= vychlipka stény dutého orgdnu (diverticulum odbocka z hlavni cesty)
- PRAVE - tvofen VSEMI VRSTVAMI stény

- NEPRAVE - sliznice a submukosa se vychlipujici SKRZE SVALOVINU

= Trakéni - vznik zevnim tahem

= Pulzni - vznik tlakem uvnitf jicnu
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- PRIKLADY:
e ZENKERUV DIVERTIKL- pravy, pulzni, porucha motoriky m.

st
cricopharyngeus, VZNIK: pfi kréni achalazii (zvyseny tonus
horniho jicnového svérace)
- PROJEVY: hromadeni potravy- foetor ex ore, REGURGITACE, %S P anchidini

ASPIRACE- rozvoj bronchitidy, pneumonie
e PARABRONCHIALNI - trakéni, pravy, za bifurkace trachey,
tahem jizevnatého zanétlivého procesu (dfive pti TBC)
e EPINEFRICKY - pulzni, nepravy, pfi achalazii, zvy$enim
intraluminalnim tlakem v dolni ¢3asti jicnu = regurgitace

, v , . . frenicky
velkého mnozstvi tekutiny v noci Svertitd

divertikl
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46. PORUCHY MOTILITY A VYPRAZDNOVANI ZALUDKU. DYSPEPSIE, NAUZEA, ZVRACENI -

v rv

TYPY, PRICINY, NASLEDKY. PORUCHY ZALUDECNIi SEKRECE. ZANETY ZALUDKU.

FYZIOLOGIE
- MOTILITA Zaludku se sklada ze tfi hlavnich pohyb(:
® propulze — peristaltika — posunuje chymus do duodena
® retropulze — pohyb proti peristaltickému prstenci —
protoZe je pyloricky sfinkter uzavien, narazi travenina
slepé na zakonceni Zaludku a vrati se pod velkym tlakem

& Fundus
zpet Esophagus

® interdigestivni pohyby — vypuzeni nestravitelnych ¢asti —

z zaludku Cardiac/Lower
- ZALUDECNI $TAVA esophageal sphincter
® jasna, bledd Zluta tekutina (asi 3,01/den) Pyloric
- 97-99% = voda, 0.1-0.5%= HCI sphincter Rugae (folds)
= PARIENTALNI bb - HCl, vnitFni faktor 'a ‘
p . Duod f - ,
- HLAVNI bb > pepsinogen el Iifestires & R o vy ..
- G- bunky - gastrin R Q-
- D- buriky - somatostatin \\F\‘ ¥
- ECL- buiiky - histamin Antrum

= Mucindzni buriky- hlen, bikarbonat, prostaglandiny (=
ochranné faktory)
® PRIJEM POTRAVY:
- GHRELIN= hormon hladu, zodpovédny za apetit
- OBESTATIN= hormon, ktery potlacuje pocit hladu
® STIMULACE SEKRECE -> acetylcholin, gastrin, histamin
® INHIBICE SEKRECE - sekretin (z tenkého stfeva), somatostatin (tlumi gastrin), prostaglandiny, glukagon
- SEKRECNi ODPOVED:
® CEFALICKA FAZE - zahajena pti ¢ichovych a chutovych podnétech, i pfi rozhovore o jidle
- ovlyvneni sekrece kyseliny (30%) - VAGOVA INERVACE - tvorba HCl, gastrinu
® GASTRICKA FAZE- distenze 7aludku- VAGOVAGALNI REFLEX - stimulace G-bunék - gastrin = 50% HCI
o INTESTINIALNI FAZE- distenze stfev - sniZeni produkce HCI (10%) histaminem - hormony sekretin, glukagon, VIP >
stimulace D- bunék > SOMATOSTATIN

PORUCHY MOTILITY:
® zpomaleni Zaludeéni motility
- organickeé priciny — karcinom v distalni ¢asti zaludku, chronicky duodenalni vied v oblasti pyloru
(stendza pyloru)
- funkéni zmény — poranéni bficha, poruseni vagové inervace, hypokalémie, endokrinni poruchy (DM,
hypotyredza), po podani anticholinergnich latek (parasympatolytika) a opiata
® zrychleni Zaludecni motility
- hypertyredza, duodenalni vied, pfi ¢astecné resekci Zaludku

DYSPEPSIE

= soubor rdznorodych travicich obtiZi, které jsou vétSinou projevem gastrointestinalnich chorob, vyskytuji se
vsak i jako prlvodni jev pfi onemocnéni jinych organt

1. HORNIHO TYPU - na urovni jicnu, Zaludku, duodena
¢ bolest
e dyskomfort v horni poloviné bficha
- pocit tlaku, plnosti, sytosti po jidle
- Ttihani bez ulevy, nechutenstvi az odpor k jidlu
- nadmuti v horni poloviné bficha bez viditelné distenze
- regurgitace, foetor ex ore, pyroza



® PRIMARNI PRICINY — ORGANICKE (+ sekundarni )
- peptické viedy,
- refluxni choroba jicnu,
- onemocnéni jater, Zluéniku, slinivky
- léky (NSA, ATB, KCI, teofylin, chemoterapie)
- stavy po operacich Zaludku a postcholecystektomicky syndrom
- malignity

2. DOLNIHO TYPU (dolni dyspepticky syndrom) — na Grovni tenkého, tlustého stieva
- bolest
- dyskomfort
pocity tlaku a plnosti v bfiSe
prijem (s bolestmi nebo bez bolesti)
pocit netiplného vyprazdnéni po defekaci, nepravidelna stolice
zacpa nebo obtizné vyprazdiiovani (s bolestmi nebo bez bolesti)
kruceni v btise a prelévani stfevniho obsahu (tzv. borborygmus, s kieCemi v bfise nebo bez nich)
meteorismus (zvySeny obsah plyn( ve stfevech)
flatulence (zvyseny odchod plynd konec¢nikem)
- PRICINY:
e FUNKCNI
- drazdivy Zaludek
- chaby Zaludek
- atypické utvary
e ORGANICKE (primarni)
e SEKUNDARNI — extraintestinalni — onemocnéni mimo GIT:
- metabolickad — rendlni insuficience, porfyrie
- endokrinologicka — dekompenzovany DM, Addisonova choroba, hypertyreéza
- toxické stavy — otravy, alkohol
- neurologickad — migrény (zvraceni), nitrolebni hypertenze, epilepsie
- ORL - Menierova choroba, kinetdzy
- Urazy — komoce (otfes mozku), Urazy bricha
- potravinova alergie
- téhotenstvi
- kardiologické choroby
- reflexni — renalni kolika

NAUZEA

= nuceni na zvraceni, provazeno aktivaci autonomniho systému, obvykle predchazi zvraceni

ZVRACENI

- patfi k porucham zZaludecni motility

- reflexni akt = vypuzeni potravy usty (zvraci se obloukem x regurgitace)

- MECHANIZMUS:
e nejprve hluboka inspirace, uzavreni glotis, kontrakce bfisnich sval, branice a hrudnich svall
e > nitrohrudniho a nitrobfisniho tlaku
e - tlak se pfendsi na Zaludek a jicen
e - kontrahuje se pyloricka ¢ast Zaludku, tak je branéno pasazi potravy do duodena
e - relaxace Zaludku + kontrakce duodena
e - obsah duodena je tlacen zpét do zaludku, pak do jicnu

- Zaludek hraje pasivni tlohu! — vypuzovaci sila je dana 1 tlakem

e CENTRUM ZVRACENI — retikuldrni formace prodlouzené michy (mezi tr. solitarius a olivou) v blizkosti
respiracnich a vazomotorickych center a centra pro salivaci - prodromalni ptiznaky — tachykardie,
palpitace, tachypnoe, arytmie, dilatace zornic, salivace, pot, bledost, daveni



- DELENI:
[ ]
- pficina v horni ¢asti zaZivaciho traktu (neprichodnost, ziZeni) — je provazeno ulevou
- velké porce vyzvraceného obsahu, ¢asto s vazbou na jidlo nebo vétsi objem tekutin

- primé drazdéni mozkového centra, neni provazeno nauzeou! (Urazy hlavy, meningitidy, otfes mozku,
epilepsie, nadory mozku)

- drazdénim perifernich nervi vagu
- porce vyzvraceného obsahu jsou malé (napft. pfi Zluénikové kolice)

- PODNETY:
e nepfijemné zrakové, chutové a ¢ichové viemy
e zpomalené vyprazdiovani zaludku, dilatace jicnu, Zaludku, duodena
akutni, chronické gastritidy
onemocnéni zZlucovych cest
podrazdéni vestibularniho aparatu (kinetdzy)
ozareni, urémie
neurovegetativni dystonie
toxické latky — nikotin, apomorfin, bakteridlni toxiny, dioxin
téhotenstvi

- NASLEDKY AKUTNIHO ZVRACENI:
e poskozeni zubd, riziko aspirace Zaludecniho obsahu — pneumonie, ruptura Zaludku
e Malloryho — Weissetiv syndrom = vznik podélnych trhlin ve sliznici jicnu - zplsobuji krvaceni do zaZivaciho
traktu spojené s hematemezou

- NASLEDKY CHRONICKEHO ZVRACENI:
e ztrata Zaludecni stavy, snizeni pFijmu potravy
e hypovolemie, dehydratace
e hyponatremie, hypokalemie
e metabolicka alkaléza, hypochloremicka alkaldza

PORUCHY ZALUDECNi SEKRECE. ZANETY ZALUDKU.

PORUCHY ZALUDECNI SEKRECE
] -> hypacidita aZ anacidita (hypochlorhydrie aZz achlorhydrie)
e zvyseni - hyperacidita (hyperchlorhydrie)
® achylie = neni proudkovana HCl ani zalude¢ni enzymy

- - hyposekrece a hypoacidita = nizsi vyskyt peptickych viedl
® 2 typy situaci:
- snizeni objemu zaludecni $tavy, ale zdstdvd zachovand fyziologickd koncentrace sloZek
- sniZen objem + sniZeni HCI, proteindz, vnitfniho faktoru - achlorhydrie
® pravd achlorhydrie — HCl neprokdzeme ani po stimulaci, zplisobena nejcastéji atrofickou gastritidou
e nepravd achlorhydrie — HC| prokdzeme po maximalni stimulaci pentagastrinem, histaminem
o NASLEDKY:
- snizend sekrece - zpomalené vyprazdriovani Zaludku
- snizend produkce vnitfniho faktoru vede k megaloblastové anémii
e I vék = postupny pokles parietalnich bunék = J HCI, neméni se mnoZstvi gastrinu

- ZVYSENA SEKRECE
e krdatkodobd — akutni gastritida vyvolana drazdénim lékd, infekci, alkoholem, drazdivé pfisady v jidle >
prekrveni, eroze, nekrézy az hemoragie



e dlouhodobd

trvald hypersekrece + hyperacidita + * enzym0 — viedovd choroba duodena
Zollingeruv-Elisoniv syndrom - I gastrinu

provazi jaterni cirhdzu

hyperkalcémie = hypersekrece, hyperacidita, I~ proteindzy

GASTRITIDY

A.

= akutni zdnétlivy proces, ktery se projevuje rdznymi formami postizeni zaludecni sliznice (od
hyperémie aZ po eroze, krvaceni, viedy a perforace)
ETIOLOGIE: NSAID, alkohol, koufeni, louhy, kyseliny, cytostatika, infekce, produkty zavadného jidla, Sok
KO:
e bolesti bricha, nauzea,
e zvraceni (riziko dehydratace, hypovolémie - $ok)
e hematemeza, meléna (akutni erozivni gastritis mlze vyvolat masivni, Zivot ohroZujici krvaceni),
e pfi chronickém krvaceni anémie (aspirin)
PRIKLADY:
o - nejcastéjsi
- PROJEVY: hemoragie a eroze, mlzZe byt zcela asymptomaticka nebo se projevit nevolnosti,
zvracenim, hematemézou a melénou
ischemicka poskozeni, traumata, stres...
- pokud pomine pfic¢ina, zhoji se béhem nékolika dni s kompletni obnovou zaludeéniho epitelu
(pokud zanét pretrvava, mize prejit do chronicity)
o — po poleptani

chronické zanétlivé zmény

bez ohledu na typ chronické gastritidy mUZe dochazet k morfologickym zménam:.
e lymfoplazmocytarni infiltrat v lamina propria s pfitomnosti neutrofil(

e ztrata zlazek a atrofie sliznice — sliznice ma hladky povrch

e intestindlni metaplazie — riziko adenokarcinomu

ROZLISUJEME:
o - male, povrchové zmény sliznice
o - buniky Zaludecnich Zlazek nahrazeny burikami hlenovymi
TYPY:
. —autoimunitni
- v plazmé a Zaludecni stavé a jejich produktiim
- autoprotilatky proti vnitfnimu faktoru a proti komplexu vnitini faktor- vit. B12
- postihuje (zde jsou hlavni a parietalni buriky) a
- DUSLEDKY:

e atrofie parietdlnich bunék (tvofi HCl a vnit¥ni faktor)

e deficit vnitiniho faktoru a HCl - vede k achlorhydrii a megaloblastové anémii (diky snizenému
vstrebavani Fe)

e v dlsledku achlorhydrie = stimulace antralnich (antrum neni postizeno) G bunék - ty
hypertrofuji - zvysena hladina gastrinu v séru = hyperplazie enterochromafinnich bunék (=
ECL-buriky — maji receptory pro gastrin a tvori histamin, ktery podnécuje tvorbu HCI) sliznice,
které tvori drobné skupinky hluboko ve sliznici (mikrokarcinoidy)

e rozsahlé metaplazie - riziko adenokarcinomu Zaludku — hlavni nebezpeci

° — bakterialni (neerozivni chronicka aktivni gastritida)
- hlavnim plvodcem: Helicobacater pylori, nékdy duodenogastricky reflux (reflux Zluci), NSA,
alkohol
- postihuje Zaludku

- vétSinou neni achlorhydrie - hladina gastrinu je normalni



- osidleni helikobakterem snizuje mukézni ochranu + mdze stimulovat sekreci gastrinu a nasledné
tak i Zaludecni $tavy = pfFiznivé misto pro rozvoj Zzaludeéniho viedu

o GASTRITIDA C (chemicka, reaktivni, refluxni)
- vznika v okoli erozivni gastritidy, ulceraci nebo pooperacni rany (v pripadé operaci antra a pyloru =
refluxni gastritida — pankreatické a stfevni enzymy poskozuji zaludecni sliznici)

e SPECIFICKE FORMY GASTRITIDY
- TBC, syfilis
- virové (cytomegaloviry, herpesviry)
- mykotické gastritidy (Candida)
- gastritidy pri AIDS

GASTRITIS SYMPTOMS

NAUSEA AND ABDOMINAL ABDOMINAL
VOMITING BLOATING PAIN

BURNING LOSS OF
FEELING APPETITE

INDIGESTION
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47. VREDOVA CHOROBA, PEPTICKY VRED ZALUDKU, PEPTICKY VRED DUODENA.
PATOFYZIOLOGIE STAVU PO RESEKCICH ZALUDKU.

VREDOVA NEMOC

vied = slizni¢ni defekt — zasahujici do submukdzy a hloubéji (x eroze — zasahuje pouze mukdzu)
pepticky vied = takovy, ktery vznikne v misté pfirozené odolnosti proti agresivité zaludecni stavy
- ETIOPATOGENZE:
e vznik viedU lIze vysvétlit jako nerovnovahu mezi agresivnimi a protektivnimi faktory
e faktory podporujici vznik viedl — vnitfni a vnéjsi
e VNITRNI AGRESIVNi FAKTORY
- geneticka predispozice, Helicobacter pylori
- Zaludeéni $tava — HCI, pepsiny
duodenalni stava — obsahuje lyzolecitin a Zlucové kys. - detergentni G¢inky = narusuji slizni¢ni ochranu

vewvs

stres — zvyseni gastrinu - HCl (gastroduodenalni vied nejéastéjsim psychosomatickym onemocnénim)
= Helicobacter pylori
® je schopny prezit v kyselém prostfedi - produkuji uredzu: z mocoviny - CO2 + NH3, resp. HCO3- +
NH4+ - neutralizuji H+ ionty ve svém okoli
e infekce v Zaludku = naruseni ochranné bariéry Zaludku = vznik viedu
e u duodenalniho viedu je pfitomen v 95% pfipadi
® Helicobacter pylori je schopen kolonizovat jen zaludecni sliznici — kolonizace v duodenu po iritaci
duodena Zaludeénimi $tavami - vznik bulbitidy + Zaludeéni metaplazie v bulbu - Helicobacter se
muZe usidlit
e stimuluje uvoliiovani gastrinu — jednak amonnymi ionty, jednak nasledkem aktivace produkce
zanétovych cytokin( (IL-1, TNF-a)
e zvySuje bazalni aciditu
e sniZuje produkci somatostatinu, a tim vede ke zvysSeni Ucinkd gastrinu
e VNEJSI AGRESIVNI FAKTORY
- kyselina acetylsalicylova a jina nesteroidni antiflogistika (NSA/ NSAID)
- kortikosteroidy - rizikem je podavani u zhojenych viedu (riziko recidivy)
- koufeni - inhibice prostaglandin(, stimulace sekrece HCI, poskozeni Zaludecni sliznice
- alkohol - ve vétsich davkach skodlivy pro Zaludecni sliznici
e PROTEKTIVNi FAKTORY
- hydrogenuhlicitany, hlen, fosfolipidy — ochranna vrstva na povrchu epitelu, prostaglandiny (podporuju
bikarbonaty a inhibuju tvorbu kyseliny)
- regeneracni schopnost sliznice
- dostatecné prokrveni sliznice- perfuze — odstranéni H+ + pfisun HCO3-

KLASIFIKACE PEPTICKYCH VREDU
= akutni viedy
e nahle vznikly — pfi zvySené zatézi organismu (Casto stresovy) — napf. po rozsahlych popaleninach, tézkych
operacich = hl. pfi¢ina: porucha prokrveni sliznice
e defekt tvaru nalevky s ostrymi okraji, s ¢ernou spodinou (natravena krev)
= chronické vredy
e okrouhly defekt, navalité okraje, svétla spodina (vycisténa enzymy a HCl)
e sténu tvofi vazivova tkan, granulacni tkan a vrstva zanétlivé infiltrace

- PEPTICKY VRED ZALUDKU

e PRICINY: ¢asto provazen chronickou gastritidou (¢asto vyvoldna dudoenogastrickym
refluxem)
- uplatiuje se spise H. pylori

e LOKALIZACE: nejcastéji na rozhrani téla a antra a na malé kurvatufe (ta ma slabsi cévni
zasobeni)
- pod muscularis mucosae

e BOLEST: prevlada bolest po jidle

e PROJEVY: dyspepsie — nauzea, zvraceni, nechut k jidlu
- GE reflux, zvySené pH
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- bolest v epigastriu
- sniZovani vahy

® RIZIKO: penetrace, perforace, krvaceni, maligni zvrat

e VYSETRENI: RTG gastroduodena, endoskopické vysetteni, priikaz H. pylori, dechovy test - detekce uredzové
aktivity

(ulcus bulbi duodeni)
e ETIOLOGIE: multifaktorialni
- genetika, geneticky nebo rodinny vyskyt H. pylori (H. pylori v 90-95% pfipadi)
- uplatiuje se spiSe zvySena acidita, abusus alkoholu
e BOLEST: nalacno! (1-4 hod po jidle) — ¢asto budi ze spanku, po najezeni ustupuje
e PROIJEVY: pribyvani na vaze, Unavnost, ospalost, pyrdza, fihani, zvraceni, kfecovita bolest (jako pfi
hladovéni)

KOMPLIKACE VREDU
- krvaceni do GIT
- perforace zaludku (nahla prudka bolest v epigastriu) = peritonitida
- penetrace - proniknuti do nékterého okolniho organu — pankreas, colon transversum, jatra, Zlu¢nik
- jizva po zhojeném viedu nebo otok - stendza pyloru
- adenokarcinom

ESEKCE ZALUDKU
operace nejcastéji pfi karcinomu Zaludku, komplikacich viedové choroby...
rozsah resekce aktualné zlepsuje stav a snizuje riziko recidivy, nezadouci ucinky jsou ale vétsi
Casny postprandidlni syndrom (dumping syndrom typu I. &asny, sy Zaludeéni inkontinence)
® po parcidlni resekci Zaludku se ztratou funkce pyloru
e zrychlené vyprazdinovani Zaludku - do duodena a do stfeva prechazi hypertonicky obsah - nadmérnd
dilatace duodena a jejuna zalude¢nim obsahem - po jidle dochdzi v lumen duodena a jejuna
k hyperosmolarité - EC tekutina prechazi do stfevniho lumen = pokles intravazalni tekutiny (a
Mhematokrit)
e pfiznaky se objevuji za 10-30 min po jidle - pocit plnosti, kolikovité bolesti, Unava, ospalost, borborygmy
Pozdni postprandidlni syndrom (dumping typu Il. pozdni)
® za 60-90 min po poziti potravy > hypoglykémie
e poZiti potravy - zrychleny posun ¢aste¢né natrdveného chymu do duodena a jejuna - glukdza je
v tenkém strevé rychle vstiebavana - prechodna hyperglykémie = zvysena produkce inzulinu - pozdé;jsi
hypoglykémie
e PRIZNAKY: poceni, tfes, slabost, hlad, , pocit na omdleni“
SYNDROM PRIVODNE KLICKY
e pric¢inou je mechanicka piekazka v oblasti spojeni (spojeni Zaludku s jejunem)-> pankreaticky sekret a zZluc¢
se hromadi v pfivodné klicce - nakonec se obsah pfivodné kli¢ky vyprazdni do Zaludku = zvraceni Zlugi,
Zaludecniho obsahu s pfimési Zluci
SYNDROM SLEPE KLICKY
® je modifikaci pfivodné klicky, zbytek duodena je slepé zakoncen - bakterie se mnozi ve slepé kli¢ce
e PRIZNAKY:
- megaloblastova anémie — spotreba kys. listové a vit. B1, bakteriemi
- prdjmy se steatoreou— bakterie dekonjuguji ZK - netvoii se micely, nevstfebavaji se tuky
- malnutrice, vahovy Ubytek, dyspepsie a bolesti bticha
Chronickd gastritida — u 50-80% pacient(l po parcialni resekci Zaludku — disledek duodenogastrického refluxu
Nedostatek nékterych Iatek — v dlisledku poklesu tvorby HCl sniZzend resorpce Fe, karence vitamin(..
TOTALNI GASTREKTOMIE
e malnutrice
nechutenstvi, ztraty tukd a protein( stolici
tenké stfevo muze byt zvysené osidleno bakterialni flérou
zrychlend pasaz - nedostatecné miseni chymu s pankreatickou stavou a Zluci
alkalicka refluxni ezofagitida — zpUsoben navratem alkalického obsahu duodena do jicnu



48. PORUCHY MOTILITY TENKEHO A TLUSTEHO STREVA: PRUJEM, OBSTIPACE, ILEUS — TYPY,
PRICINY, NASLEDKY. ZANETOVA ONEMOCNENI TLUSTEHO STREVA — ULCEROZNI KOLITIDA,
CROHNOVA CHOROBA. KOLOREKTALNi KARCINOM.

MOTOLITA STREV
e stimulace motility = gastrin, cholecystokinin, motilin, inzulin, serotonin
e motilitu tlumi - glukagon, adrenalin, sekretin

Jatra Zluénik Zaludek

ROZDELENI:
A. primdrni poruchy — vzacné
- vrozené poruchy hladké svaloviny a nervovych pleteni stfevni stény
- onemocnéni se projevuje jako idiopaticka stfevni pseudoobstrukce
B. sekunddrni
- casto hypermotilita = zrychlena pasaz chymu, dyskineze tenkého streva,
hypersegmentace
- ileus, stfevni pseudoobstrukce

Slinivka

- PORUCHY PASAZE
e TENKE STREVO- prijem
e TLUSTE STREVO- zacpa

7=
Tlusté stfevo

5 Tenké stievo

Koneénik

PRUJEM

- nepomér mezi 3 zakladnimi funkcemi stfeva — sekreci, resorpci, motilitou
- ROZDELENI:
[ ]
- nahle, kratké trvani, < 2-3 tydny
- ETIOLOGIE: infekcni, nebo dietni chyby (zdvadna potravina), psychicky plvod, postchemoterapeuticky
e bakterialni (Salmonela, Campylobacter,..), virové infekce

- NASLEDKY:
dehydratace - hypovolémie - hypovolemicky Sok
ztrata K+ - arytmie srdce
ztrata Na+, Cl-, Mg2+ = iontova dysbalance
ztrata HCO3- z pankreatické stavy = metabolicka acid6za
nejvice rizikova je hypokalémie

- déletrvajici nebo opakované prajmy, nad 2-3 tydny
- PRICINY:
organickd onemocnéni stifeva — Crohnova nemoc, kolorektalni karcinom- hypermotolita
neurogenni - zvySena motilita stfev — drazdivy tracnik
DM - diabeticka neuropatie — néktefi sklon k zacpé, néktefi k prijmu
onemocnéni GIT- pankreatu, jater, Zlu¢ovych cest
metabolické - hypertyredza, urémie, snizena funkce kliry nadledvin
chronickd pankreatitida — mazlava stolice
- NASLEDKY

® (Ubytek hmotnosti

e nedostatek Zivin, tukdl, vitaminG
- PATOGENEZE PRUJMU — kombinuje se nékolik slozek, nékterad mlize prevladat

1.

e nahromadéni osmoticky aktivni latek ve stfevé — zdrojem latek je potrava

e protoZe zdrojem osmotickych latek je potrava = hladovéni alespon 24 hod = odeznéni pfiznak

e pfitomnost osmoticky aktivnich latek mizeme prokazat vysetfenim osmotického schodku stolice =
rozdil mezi skuteénou osmolalitou a vypoctenou osmolalitou stolice > 50 mmol/kg, ukazuje na
pritomnost dalSich osmoticky aktivnich latek ve stolici nez jen Na+, K+ a jejich prlivodnich anion(



PR

iCNY:

nadmérny privod mono- nebo disacharidd

sorbitol (zZvykacky), manitol

soli — magnezium, sulfaty

laxativa, askarbdza, antacida

endogenni: nedostatecna fce pankreatu, alergie na slozky potravy, celiakie, intolerance laktdzy,
syndrom kratkého streva

vétsSinou aktivace adenylatcyklasy nebo fosfodiesterazy - cAMP -> to ovlada chloridové kanaly -
stimulace vydeje Cl z enterocytu - nasledovdna Na+ a pak vodou
exogenni pFiciny

bakterialni toxiny — cholera toxin (Vibrio cholerae), enterotoxiny
rostlinné toxiny —amanitin

anorganické a organické toxiny

laxativa (bisacodyl)

diuretika

endogenni

ZluCové kyseliny
hormonalné aktivni nadory (VIPom, serotonin)
vrozené poruchy iontovych prenaseci

zvysena osmoticka aktivita, sekrecni slozka i zvySend motilita

aktivované imunitni buriky produkuji fadu faktord = naruseni sliznice + zdnétova exsudace —
narusena sekrece, reabsorpce

infekéni zanéty — bakterie, viry, kvasinky, paraziti — zvenci nebo kolonizuji z tracniku (syndrom
pfemnoZzeni bakterii)

alergické zanéty — alergeny z potravy

idiopatické autoimunitni zanéty — komplexni pticiny

postcytostatické a postradiacni zanéty — atlum proliferace enterocytl a Utlum hojeni defektd
sliznice — ¢asto se ndsledné kombinuiji s infekénimi zanéty

deficit/inaktivace (napt. aciditou) pankreatickych enzym
syndrom pfemnozeni bakterii (ndsledkem kolonizace tenkého stfeva bakteriemi z tracniku)
alkohol, infekce = Ubytek enterocytu

drazdivy traénik, DM
stavy po chirurgickém vykonu v bfise — prljmy po resekci ilea a ¢asti tlustého streva

= obtiZzné vyprazdriovdni tuhé stolice méné nez 3x tydné
- PATOGENEZE: snizeny obsah vody ve stfevnim obsahu, zpomaleny prlichod stfevem, prekazka
e primarni (organicka) — zplisobena nadory tlustého stfeva, zanétovymi stfevnimi stendzami, srlisty
v peritonealni dutiné, fisurami v andlni krajiné, Hirschsprungova nemoc
e sekundarni — provazi jiné poruchy (metabolické, endokrinni,..)
- hypokalémie, dehydratace, horecka, malo pohybu
- hypotyreéza, DM
- poruchy CNS — misni |éze, stavy po iktu, depresivni stavy, mentalni anorexie, sclerosis multiplex
- reflexni zacpa — pepticky vied, urolitidza, gynekologické onemocnéni
- na podkladé intoxikaci, 1€kl (anticholinergika, antacida, antidepresiva, opiaty, kodein)
- mistni anatomické a funkéni zmény — hypertonie analniho svérace, porusena koordinace svalstva
panevniho dna

- DELENI

e akutni
- akutni funkéni zacpa — zména prostiedi (cestovani)
- akutni stfevni obstrukce — ileus — kolikovité bolesti, zastava odchodu plynd, vzedmuté bricho



e chronicka
- prosta, habitudlni zacpa (dyschezie)
e malo stolice pfi nedostatku vlakniny, tekutin, nedostatkem pohybu
e stud, potladovani nuceni na stolici,...
- spasticka zacpa
e jedna z forem syndromu drazdivého tracniku — zacpa provazena spastickymi bolestmi pred i po
defekaci, obvykle je provazena pocitem nedostate¢ného vyprazdnéni
inertni tracnik (zacpa z hypomotility, Lanelv syndrom) - u mladych Zen
zacpa z porusené evakuace v rektoanalni oblasti
e vznika na podkladé rektdlniho prolapsu, intususcepce nebo rektokély
e také pfi dyssynergii panevniho dna (Casto u Zen po tézkém porodu)
o KOMPLIKACE
- vznik hernie — zvétSovani objemu tra¢niku
- vznik divertiklG = divertikulitida - bolesti v bfisni krajiné

ILEUS

= stav, pri kterém dochdzi ke stagnaci stfevniho obsahu, ten se hromadi a stfevo se rozpind
- ileus neboli nepriichodnost stievni je jednou z forem ndhlych pfihod brisnich (NPB)
- PROIJEVY:
e bolest bricha (kolikovita, prudka bolest vznikajici z distenze ¢i nahle)
® zvraceni (z pocatku vznika reflexné, pozdéji z hromadéni obsahu)
e zastava odchodu plynu a stolice (zacpa a meteorismus)
e vzedmuti bficha (popisujeme , bficho nad niveau®)
- ROZDELENI:
e MECHANICKY
- strangulacni
e nejcastéjsi, vznikd nahle
e pri uskrceni ¢asti stfeva (volvulus, invaginace, inkancerace,..)
e se stfevem se zaskrti i cévy - ischemie aZ nekréza
- obturacni
e ucpani lumen obsahem (cizi predmét, zlucové kameny, akraridie — paraziti) ¢i patologickym déjem
(nadory streva ¢i utlak jimi z okoli, jizveni)
- zvraceni zaludecniho i duodenalniho obsahu + rychla dehydratace a alkaléza
- stfevo je dilatované, jeho sténa zanicena, brzy dochazi k toxémii a mize nastat i perforace s
naslednou peritonitidou
e DYNAMICKY
- porucha motility
- paralyticky
e ochrnuti stfevni svaloviny - zastava peristaltiky = pasaZze obsahu
e toxiinfekEni: otrava alkaloidy, Iéky (porucha svaloviny i inervace), hnisavé peritonitidy, hemoragicky
infarkt streva
e traumaticky: reflexné vznika po operacich, drazech a ledvinné koliky
- spasticky
e vzacny - spazmus svaloviny (otrava olovem, porfyrie)
e CEVNI
- vznika na podkladé tepenné embolie ¢i Zilni trombdzy

PORUCHY MOTILITY TLUSTEHO STREVA
1. DRAZDIVY TRACNIK
e v jakémkoliv véku, Castéji u Zen
e porucha funkce tlustého stfeva — reaguje nepfimérené na endogenni i exogenni podnéty zprostfedkované
nervovym systémem (organicky ndlez nebyva pfitomen)
- drdidivy tracnik spojeny se zacpou — porucha vagové inervace
- drazdivy tracnik spojeny s prijmem — porucha sympatické inervace
e etiologické faktory:


https://www.wikiskripta.eu/w/N%C3%A1hl%C3%A1_p%C5%99%C3%ADhoda_b%C5%99i%C5%A1n%C3%AD
https://www.wikiskripta.eu/w/Zvracen%C3%AD
https://www.wikiskripta.eu/w/Z%C3%A1cpa_u_d%C4%9Bt%C3%AD
https://www.wikiskripta.eu/w/Meteorismus
https://www.wikiskripta.eu/w/Embolie
https://www.wikiskripta.eu/w/Tromb%C3%B3za

- zvySena visceralni percepce

- dlouhodobé plisobeni psychogenniho stresu

- intralumindlni drazdéni — intoleranci fruktdzy, laktdzy, plsobenim Zludi, MK, alergen( v potravé
e zakladni poruchou je zménéna koordinace motility (dyskineze) + porucha sekrece hlenu, vody, elektrolyt(
e méni se mikrobialni osidleni tlustého stfeva = hnilobna dyspepsie
e KO - bolesti, meteorismus, nauzea, prijem/zacpa, vyprazdriovani hlenu, nékdy pocit nevyprazdnéni

2. MEGAKOLON
- dilatované a prodlouZené tlusté stfevo, kde se hromadi stfevni obsah
- vrozené — megacolon congenitum (Hirschsprungova nemoc)
e chybi gangliové bunky obou stfevnich plext (Meissneri, Auerbachi)
e vznika spasticky aganglionarni Usek (prstenec) obvykle lokalizovany nad anorektalnim spojenim =
stagnace potravy = zacpa
e nad spastickym segmentem je dilatace stfeva s nahromadénim obsahu
- ziskané megacolon
e obstrukci, bolestivou afekaci, neurologickymi potizemi (Parkinson, paraplegie, neuropatie..)
o toxické megakolon = pfi zanétu streva
e u starsich lidi dilatace trac¢niku a rekta vlivem ochabnuti stfevnich, panevnich a btisnich svall

ZANETOVA ONEMOCNENI TLUSTEHO STREVA — ULCEROZNI KOLITIDA, CROHNOVA
CHOROBA. KOLOREKTALNI KARCINOM.

ULCEROZNI KOLITIDA

= hemoragicko-hnisavy aZ ulcerozni zanét ve sliznici a submukdze konecniku a pfilehlé cdsti colon (pripadné

celého colon, ale nikdy ne tenkého streval!)

- Zeny 20-40 let

- remise - relaps

- postizena pouze mukdéza a submukdza — narozdil od Crohnovy choroby je postiZzeni kontinualni

- v pribéhu zanétu se sttidaji akutni ataky a klidova obdobi, béhem kterych dochazi k ubytku neutrofil(i
v granulocytech a krypty vykazuji znamky atrofie

- MAKROSKOPICKY: hypertroficka sliznice s ¢etnymi viedy, jejichZ spodina je kryta pablanami

- MIKROSKOPICKY: kryptové abscesy (dilatované krypty vyplnéné polymorfonukleary)

- KO: krvacivé prajmy, viedy- vylucujici hlen a hnis, bolesti v podbfisku, bolestivé nuceni na stolici —i po
defekaci pretrvava, ztrata chuti k jidlu, horecka, nevolnost

- KOMPLIKACE: pistéle, krvaceni, riziko vzniku karcinomu (mohou se objevit dysplastické zmény sliznice),
toxické megakolon (toxicka dilatace TS)
e mimostrevni komplikace: vyrazka, kloubni zanéty, ocni zanéty, sklerotizujici cholangitida

CROHNOVA CHOROBA
(transmurdini)

- Zeny, 30-60 let
- postizené oblasti
- miuZe byt postiZzena jakakoliv ¢ast traviciho traktu — nejcastéji ale ileum (ileitida) a tlusté stfevo (kolitida)
- MAKROSKOPICKY: ztlusténi stfevni stény, hypertrofie a edém sliznice, viedy, pistéle
- v dalsim pribéhu nasleduje fibroprodukce — vede ke vzniku stendz (az obstrukcil!)
- MIKROSKOPICKY:
- KO: chronicky prijem (vétsinou bez krve- malabsorpce), bolesti v podbfisku, hubnuti, zvysena teplota

e mimostrevni problémy: gingivits, aftozni stomatitida, zanéty oka, kloubt
- ETIOLOGIE: genetické predispozice a patologickd imunitni reakce na latky, které pronikaji do sliznice stfeva



KOLOREKTALNi KARCINOM

zaujimajici asi treti pricku nejcastéji se vyskytujicich malignit
VYSKYT: ve sporadické a hereditarni formé, kdy md jedinec vy3$i genetickou predispozici pro rozvoj
onemocnéni, nez zbytek populace — pf. familiarni adenomatoézni polypoza (vyskyt velkého mnozstvi polypl
jiz v détstvi — polypdzni adenomy obecné predstavuji zvysené riziko rozvoje tohoto onemocnéni)
RIZIKOVE FAKTORY: vyssi vék, strava, ulcerozni kolitida, obezita, koufeni

mezi protektivni faktory je fazena: vldknina, omega-3 mastné kyseliny, kyselina listova a uzivani hormonalni
antikoncepce

PROJEVY:
® nejvyraznéjsi projev: obturace stfeva — pacient pfichazi s ileem
e zména defekacniho stereotypu, bolesti

e krvaceni (provadi se také test okultniho krvaceni TOKS), sideropenicka anémie
e Unava, slabost

KOMPLIKACE:
® stendza, krvaceni, perforace = peritonitida

Normalny stav Crohnova choroba Ulcerozna kolitida

\

A
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OFF TOPIC
MALDIGESCE, MALABSORPCE - PRIMARNI, SEKUNDARNI.

CHARAKTERISTIKA
- Traveni (digesce) — plisobeni travicich enzymu na potravu, hydrolyza Zivin
® maldigesce = porucha $tépeni Zivin na vstiebatelné latky

- Vstifebavani (absorpce) — prechod natravenych Zivin pres stfevni sténu, probiha na celém povrchu tenkého
stfeva (diky mikrokokim a klk{im)

e malabsorpce = porucha pfijmu a transportu Zivin, vitaminu a stopovych prvk( stfevni sliznici

MALABSORPCNI (MALASIMILACNI) SYNDROM (MASY)
- zahrnuje vSechny stavy, pfi nichz dochazi k poruchdm traveni a vstfebdvani zdkladnich Zivin a ke vzniku
chorobnych stavli z nedostatku téchto latek

- KLINICKY OBRAZ:
e prijem, nechutenstvi, vahovy Ubytek, slabost a nevykonnost, anémie

e pokrocila stadia: svalova atrofie, otoky ({ albumin), krvacivé projevy, poruchy klze, nehtd, viast, poruchy
menstruace infertilita

e acholickd stolice — hepatobilidrni porucha
e steatorea — porucha slinivky

Klinické projevy Laboratorni nélezy Malabsorbovana Zivina
Prijem - steatorhea Zvyseny tuk ve stolici, snizeny cholesterol Tuk
Anémie - sideropenicka Hypochromni anémie, snizené sérové Fe Fe®*
Anémie - megaloblasticka Makrocytdza, snizeni sérového B.: a folatu B.. a folat
Parestézie, tetanie SniZeni sérového Mg’ Ca*, 'Y Mg, Ca, K, vit. D

Bolesti kosti, patologické fraktury,

3 Osteopordza, osteopenie, osteomalacie, RTG fraktury ca®", bilkovina
deformity skeletu
Krvacivé stavy Prodlouzeni aPTT a INR Vitamin K
Otoky Snizeni sérové hladiny albuminu a celkovych protein( Proteiny

Plocha laktozova tolerancni zkouska, protilatky proti
mléku/kaseinu

Nesnasenlivost mléka Laktdza

PRIMARNI MALABSORPCNi SYNDROM
- vznika na zakladé vrozenych nebo ziskanych poruch enterocyt(

e CELIAKALNI SPRUE (glutenova enteropatie)
- intolerance lepku (glutenu) a jeho stépnych produktl — gliadin o = poskozeni sliznice tenkého stieva
- hereditarni autoimunitni onemocnéni
- multifaktoridlni nemoc:

e zevni prostfedi — poZitim potravy obsahuijici lepek, infekce lidskych adenovirem (ma homologii
strukturu s gliadinem)

e genetika — HLA DQ2

e imunologické faktory — protilatky proti gliadinu (I1gA), T T-lymfocytl v epitelu

- PATOGENZE:

e gliadin glutenu — bilkovina soucasti obilovin (pSenice, jeCmen, Zito, oves) — plisobi jako spoustéc
reakce s autoimunitnimi rysy u geneticky predisponovanych jedincl - zanét a atrofie sliznice +
hyperplazie krypt

e mirné formy — zanétlivy infiltrat + intraepitelidlnich lymfocytl

e te7si formy — subtotalni atrofie klk(

e velmi tezké formy — totalni atrofie klk{

- LECBA: celozivotni bezlepkova dieta + substituce chybéjicich slozek (vitaminy, ionty)



- KOMPLIKACE:
e s celiakii asociované choroby (u celiak( je vyssi riziko vzniku téchto chorob) — DM L.typu, atopicky
ekzém, tyreoitida, revmatoidni artritida, IgA neforpatie, epilepsie
e vyssi riziko malignich nadord — napf. EATC (enteropathy associated T-cell lymphoma) lymfom — typicky
spojen s celiakii, velmi vzacny

e TROPICKA SPRUE
- v tropickych zemich — Indie, JV Asie, Filipiny,..
- destrukce epitelovych bunék stfevni sliznice jako u celiakie
- zplsobeno prebujenim stfevnich bakterii — Klebsiella, Enterobacter, Escherichia coli — pisobenim jejich
toxin(

e SELEKTIVNI MALABSORPCE
- malabsorpce vit. B12 (kobalamin)
- po pfijeti B12 potravou — vazZe se na R-vazebny protein (produkuji ho slinné Zlazy a Zaludecni zlazy) —
chrani vit. pred kyselym prostiedim Zaludku
- v Zaludku je produkovan i vnitini faktor
- v tenkém stfevé se vit.B12 uvolni z komplexu s R-proteinem (Stépen pankreatickymi protedzami) a
navaze se na vnitfni faktor (chrani vit. pred alkalickym prostfedim)
- komplex vnitini faktor- vitB12 se vaZze na membranovy prenasec kubilin v ileu - vstiebad se
- pficiny nedostatku B12:
e perniciézni anémie spojend s atrofickou gastritidou — malo Zaludedni $tavy, vnitfniho faktoru
® malo R-proteinu, nedostate¢nd vazba
e chronicka pankreatitida — malo pankreatickych enzym( — neuvolni se kobalamin z R-proteinu
e porucha, resekce ilea — neni kubilin
e pfemnoZeni bakterii — spotfeba B12
- deficity disachariddz
e deficit laktdzy — u déti, u dospélych — snizena aktivita laktazy — po poziti mléka — zvraceni, prajmy
e deficit sacharazy-izomaltazy
- deficit enteropeptiddzy — chybi pfeména trypsinogenu na trypsin
= poruchy transportu aminokyselin
e cystinurie - defekt transportniho proteinu vazajiciho cystin a dibazické AMK (lyzin, ornitin) —
v ledvinach i enterocytech
- malabsorpce foldtu (kys.listova — syntéza DNA) — megaloblastova anémie,

SEKUNDARNI MALABSORPCNi SYNDROM

porucha sekrece pankreatické $tavy — chronicka pankreatitida, cysticka fibréza
porucha sekrece Zluci — obstrukce Zlucovych cest (cholestdza), onemocnéni jater
parcialni gastrektomie
systémova onemocnéni
e amyloiddza (amyloid je ukladan pod sliznici a brani resorpci Zivin)
e sklerodermie (hladka sv. GIT nahrazen vazivem — poruchy motility)
e Whippleova nemoc
- zpUsobené infekci bakterii Tropheryma Whippleii (jeji presna uloha v patogenezi neni znama)
- stfevni sliznice je preplnéna makrofagy, které obsahuji bakterie
- bolesti bficha, prajmy se steatoreou, Ubytek na vaze, bolesti a postizeni kloub(, srdce (endokarditida,
perikarditida), CNS, horecky, lymfopenie
endokrinni poruchy — DM, hypoparatyredza
srde¢ni choroby
zareni, chemické latky
malabsorpce pfi AIDS
syndrom bakteridlniho prebujeni
e kdy7 je snizen motilita GIT — mlze vzniknout prebujeni bakteriemi
e bakterie — dekonjugace soli Zlu¢.kyselin = netvoti se micely = nevstfebavaji se tuky = steatorea, prajmy
(MK zvysuji osmolaritu)
e bakterie také spotfebovavaji vit. B12 — deficit



49. KRVACENI Z GIT — FORMY, PRICINY, LOKALIZACE, DUSLEDKY.

CHARAKTERISTIKA:

- krvaceni z horni a dolni ¢asti travici trubice (hranice: ligamentum hepatoduodenale — duodeno-jejunaini
prechod)

- akutni — ¢asto nahlé pfihody, masivni krvaceni - riziko rozvoje hemoragického Soku — ¢asto smrtici

- chronické — progresivni onemocnéni, riziko anémie

- PROJEVY AKUTNIHO KRVACENi DO HORNIHO GIT
e Hematemeza — zvraceni Cerstvé nebo natravené

(hemoptoe = vykaslavani krve) UPPER GASTRO- Esophagoal varices
, v , v/ v , ., ,  INTESTINAL BLEEDING Maliory-Waeiss tear
e Meléna — odchod ¢erné, nepfijemné zapdchajici
stolice ‘
Hemqrhagnc
- DO DOLNIHO GIT

e enteroragie — odchod ¢ervené, nenatravené,
ale vétsinou jiz srazené krve

e okultni krvaceni — utajené, méné nez 50-100 ml

e rektoragie — pfitomnost jasné Cervené, vétSinou
nesrazené krve se stolici i bez ni

SMALL INTESTINAL BLEEDING
Ischy bowel

Meckel di

v

JEDNOTLIVE PRICINY AKUTNIHO KRVACENi DO
HORNIHO GIT:
- JICNOVE A ZALUDECNI VARIXY

e vznikaji zejména v souvislosti s portalni

LOWER INTESTINAL BLEEDING

hypertenzi Colonic carcinoma
e ruptura stoupa u vétsich varixu, vzestupem
portohepatdlniho gradientu nad 12 mm Hg Rectosigmokd carcinoma Inflammatory
e Zaludedni varixy — ty se vyskytuji izolované hok z Dmm‘m:m'dm”
velmi vzacné ve fundu v souvislosti s trombdzou Anal fissure

slezinné Zily nebo po sklerotizaci jicnovych
varixl — potom jsou nazyvany sekundarni)

- PEPTICKY VRED ZALUDKU A DUODENA
e Castéji krvaceji duodendlni viedy
e u zaludecnich viedl — prvnim projevem hematemeza, pak az meléna (u duodendlnich naopak)
e ronéni krve ze spodiny viedu = kapilarni
e pomalu stale vytékajici krev = Zilni
e pulzujici, stfikajici do lumen > arteridlni

- HEMORAGICKA GASTROPATIE A BULBOPATIE
e Cetné drobné povrchni léze v terénu mukdzniho zanétu nepronikaji do svalové vrstvy

- ANGIODYSPLAZIE NA SLIZNICI ZALUDKU, DUODENA
e (Casto u starsich pacientl s rendlni insuficienci nebo systémovym onemocnénim

- HEMOBILIE = KRVACENI ZE ZLUCOVYCH CEST
e u jaterniho poranéni, ruptura aneurysmatu jaterni tepny, nékdy nador, absces v jatrech
® iatrogeni poskozeni — u biopsie, zavadéni biliarni drenaze

JEDNOTLIVE PRICINY AKUTNIHO KRVACENi DO DOLNiHO GIT:
- DIVERTIKULARNI NEMOC TLUSTEHO STREVA
e divertikly — vznik na podkladé intralumindlniho tlaku, malo vldkniny
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e krvaceni Castéjsi ze solitarnich divertikl( pravého tracniku zejména u strasich osob s néjakou jiz znamou
degenerativni chorobou, byva bezbolestné, spontanné se upravi

- — degenerativni cévni léze, vyskytuji se jako soucast rliznych onemocnéni

e krvaceni se vyskytuje béhem bolestivé defekace nebo po ni

e hemeroidy = rozsifené rektalni Zily (kvali zvySenému hydrostatickému tlaku v Zilach s defektnimi
chlopnémi)

e fisura ani = trhlina — hlavné u mladsich osob — prudka bolest pti defekaci, provazena mirnou enteroragii

- — ADENOKARCINOM RECTA

e Ulcerozni kolitida — dle rozsahu a aktivity:
- zanét v rectu - typické tenesmy (nuceni na stolici bez uspokojivého vyprazdéni) s odchodem krve a
krvavého hlenohnisavého obsahu
- vlevém tracniku = Cetné prijmovité stolice s Cerstvou krvi
® Crohnova choroba — vyznamnéjsi krvaceni u kolitického postizeni (segmentalni s hlubokymi viedy)

- — snizend perfluze na podkladé aterosklerdzy - ischémie sliznice, infarkt stfeva -
zanét

¢asto u Zen po ozafovani nadoru v gynekologické oblasti
postizeni hluboké az do svaloviny - krvaceni trvalé

perzistujici ductus omphaloentericus
byva lokalizovan asi 100 cm ordlné od ileocekalniho prechodu
nékteré obsahuji atrofickou zaludecni sliznici = vznik viedu a krvaceni

- (Salmonella, EHEC — E.coli) — prosakla viedovita sliznice

NASLEDKY KRVACENI
e ztrdta Fe —anémie
e hypovolémie - hypovolemicky Sok
® u osob s hepatoceluldrni insuficienci ptispiva k rozvoji jaterni encefalopatie, protoze krvaceni predstavuje
pfisun bilkovin do stfeva, zvySuje tak tvorbu amoniaku a urychluje jaterni selhdni



50. PRICINY POSKOZENI JATER — ALKOHOL, TOXICKE VLIVY, CHOLESTAZA, OBEHOVE
PORUCHY. REAKCE JATER NA POSKOZENI. AKUTNi A CHRONICKE SELHANI JATER.
METABOLICKE PORUCHY. JATERNi ENCEFALOPATIE A KOMA.

ALKOHOLICKE POSKOZENI JATER
- individudlni u kazdého jedince — ddno vékem, celkovym stavem organismu (obezita, hypertenze, prodélana
jaterni onemocnéni..), pohlavim, genetikou..
- dulezZita je hodnota Cistého alkoholu: 30g/den — rizikové, 80g/den — témér jisté riziko poskozeni
- alkohol je z 90% metabolizovan v jatrech (alkoholdehydrogenaza):
e ethanol - acetaldehyd - acetdt
alkohol a jeho metabolity jsou nejdulezZitéjsi pri¢inou jaternich onemocnéni (steatohepatitid), které mohou
progredovat do alkoholické cirhézy
e alkohol tak mlZe byt podkladem pro chronické selhani jater
- POSKOZENi HEPATOCYTU:
e hlavné plisobenim acetaldehydu
e oxidacni stres (indukce CYP 2E1)
e mitochondridlni poskozeni, oxidace lipidd (poskozeni bunéénych membran)
- TYPICKY PRUBEH ONEMOCNENI:
e 1. alkoholicka steatdza
- vznika u vSech alkoholik(
- zvySeny presun tuk( z periferie, sniZené uvoliovani lipidi z jater pfi jejich zvySené syntéze a snizené
lipooxidaci (velkokapénkova steatdza)
klinicky némé, nebo se projevuji poklesem vykonnosti — Unava, slabost
- plné reverzibilni stav
pUsobenim oxidacniho stresu, endotoxin(l, hypoxie a imunitni odpovédi na proteinové komplexy = vyvoj
zanétu a nekrozy
e 2. alkoholicka hepatitida (steatohepatitida — pokud je steatdza spojena se zanétem jater)
- rozvoj na terénu posSkozeném alkoholem
- spiSe u muzl pfi chronickém abusu alkoholu
- znamky zanétu — nekrézy (mohou progredovat aZ k produkci kolagenu s rozvojem fibrdzy, kterd muze
vést aZz do stadia jaterni cirhdzy), pfitomen Malloryho hyalin, leukocytarni infiltrace, steatéza
- infiltrace tkdané lymfocyty = usmrceni vlastnich hepatocyt(
- lehkd forma — Unava, psychicka labilita, nauzea, nechutenstvi, zvraceni
- tézkd forma — bolesti bficha, teplota, ikterus, hemoragicka diateza, ascites
e 3. alkoholicka cirhéza
- konecné ireverzibilni staddium
- nevznika u vsech alkoholikd — spoluti¢ast dalsich faktor(:
e genetické faktory, imunitni zmény, infekce hepatotropnimi viry, poruchy nutrice, vliv abuzu lék{
- klinicky priibéh:
e asymptomaticky
e hepatomegalie, postupné se svrastuji
e Casto zndmky dekompenzovaného jaterniho onemocnéni, chronické jaterni selhani

TOXICKE POSKOZENI
- toxiny — napf. (faloidin), , chemikalie — tetrachlormetan, léky - pft.
predavkovani
- Reylv syndrom: akutni selhani a steatdza jater u déti spojené s edémem mozku
e nastava po béiné virové infekci, projevi se v tézkych pripadech poruchami védomi a selhanim jater
e pricina: podavani salicylatl (aspirin) v kombinaci s virovou infekci, u déti proto pfi Ié¢bé horecky pouzit
paracetamol

OBEHOVE PORUCHY

- jatra citliva na poruchy obéhu, pfi kterych jsou nedostatecné zdsobena kyslikem a dochazi k hypoxii

- obéh je narusen pfi pravostranném srdeénim selhani (stagnac¢ni hypoxie), které nékdy muze vést az ke
kardialni cirhdze; zavazny pokles prokrveni i pfi Soku



AKUTNIi A CHRONICKE SELHANI JATER. METABOLICKE PORUCHY. JATERNi ENCEFALOPATIE A
KOMA.

- jatra nejsou schopna dlouhodobé dostatecné plnit své metabolické funkce
- vyvoj prudky (fulminantni) — akutni, nebo postupny — chronicky
jatra maji zna¢nou funkéni rezervu - projevy az pfi rozsahlém poskozeni
- konecné stadium: postizeni celého organismu, véetné CNS
- 2 typické pfiznaky jaterniho selhani:

e hepatadlni insuficience

e portalni hypertenze s tvorbou kolaterdlniho obéhu

- FORMY JATERNIHO SELHANI:
o AKUTNI
- Zivot ohrozujici selhani jaternich funkci vzniklé do 8 tydni od prvnich projevi
hlavnim rysem je jaterni encefalopatie
priciny: poZiti jedd, toxini, otravy (houby), akutni hypoxie, nedostatek O, ze Soku, hypovolémie
neurcité priznaky (nevolnost, slabost, nausea, bolesti bficha, ...), pozdéji ikterus, krvacivé projevy,
infekéni komplikace, metabolické komplikace (poruchy ABR a elektrolytl, hypoglykemie)
klinicky rozhodujici zndmkou jaterniho selhani je
(vasogenni i cytotoxicky — hlavni pfi¢ina smrti u akutniho jaterniho

selhani
LABORATORNE - hyperbilirubinemie, 4 AST a ALT, prodlouZeni PT, hypoglykemie, hyperamonemie
e CHRONICKE
- méstndni, chronicka venostaza
- chronicky abuzus alkoholu
- nadmérné ukladani Fe, Cu
. —nadmérné vstfebavani Fe z tenkého streva
° — AR, abnormalnim stfddanim médi v jatrech, které zplUsobuje poskozeni
jaternich bunék, poruchy funkce CNS a hemolytickou anémii

o (Castecné selhani
- klinicky zjevné vynechani jedné, nebo vice funkci, slucitelné se Zivotem
- klinicky latentné probihajici - prikaz zatéZovymi testy
® Celkova nedostatecnost
e endogenni
- selhani funkce hepatocyttli = spontanni, vlastni;
e exogenni
- indukované, nepfimé
- vyvolano plsobenim nékterych faktort, nejcastéji zevnich, p¥i stavajici chorobé: vysoky prisun
bilkovin, krvaceni do GIT, operace, infekce, diuretika, sedativa, alkohol
® smiSeny typ

- DOPADY JATERNIHO SELHANi NA ORGANISMUS:
1. Poruchy metabolismu BILKOVIN:

- pokles syntézy bilkovin

e snizeni hladiny albumint = sniZeni onkotického tlaku (obvykle neni u akutnich poruch, polocas
rozpadu albuminu 21 dni)

e zvySeni gama globulint — pfi imunologickych hepatitidach
® snizeni globuliny alfa 1, alfa 2 a beta = v pokrocilejSich stadiich
e snizeni hladiny koagulacnich faktorti = hemoragie

- zhorsSena detoxikace amoniaku a dusikatych latek (uremicky syndrom)

2. Poruchy metabolismu LIPIDU:
- zvySena plasmatickda hladina neesterifikovanych mastnych kyselin (NEMK)
- zvySeni beta lipoproteinemie
- snizeni ester( cholesterolu v plasmé


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ikterus%22%20%5Co%20%22Ikterus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acidobazick%C3%A1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hypoglykemie%22%20%5Co%20%22Hypoglykemie

- porucha resorpce tuk( pti cholestaze

3. Poruchy metabolismu CUKRU:

- zhorsena utilizace cukrd
e abnormalni glykemicka kfivka po peroralnim podani glukézy
e pozitivni galaktézova zkouska

- pfitézkém hepatalnim selhani hrozi hypoglykémie = zvySeni NEMK (potencuji zvySeni inzulinu a
brani vyuZziti zdrojl) = inhibice glykolyzy

- Spatnd regulace glykémie:
e potrava s vice cukry = hyperglykémie
e malo jidla + fyzicka aktivita - hypoglykémie

4. Porucha vyluéovdni BILIRUBINU a ZLUCOVYCH KYSELIN:
- cholestaza
e zvyseni bilirubinu a Zlu¢ovych kyselin v krvi, které se nemohou vyloucit do GIT
- svédéni klze
- subikterus azZ ikterus

5. Porucha metabolismu HORMONU (steroidni):
- zvySeni estrogeni (neodbourava se, vznik pavouckovych névii) = hyperestrogenismus =
gynekomastie, vypadavani ochlupeni, testikularni atrofie u muzl (je sniZzena clearance androgent
a jejich zvySend nabidka vede k preméné na estrogeny)
- zvySeni ADH = retence vody
- zvySeny aldosteron = retence sodiku, vyplavovani K+ = hypokalemie

6. Porucha metabolismu VODY A ELEKTROLYTU:
- retence tekutin: otoky, ascites (T ADH, Tmineralokortikoidy, { albumin, P vazodilatans
v cirkulaci)
- hyponatremie pti selhani Na+/K+ ATP pumpy

7. Porucha ABR:
- hypokalémie = extraceluldrni alkaléza (H+ unikd z bunék) a intracelularni acidéza (do bunék
vstupuje H+)
e na pocatku alkaléza = amoniak snaze pronika do mozkovych bunék
e pozdéji acidéza = dochazi k hypoxii z hypovolemie, vyplavuje se laktat = anaerobni, zmény
dychani

8. Obéhové zmény:
- retence vody = zvySeny objem ECT = portdlni hypertenze = pfevaha vazodilatace = hypovolemie —
pfi uniku tekutiny do ascitu

9. Porucha skladovdni VITAMINU:
- vitamin K = porucha tvorby koagulacnich faktor(
- vitamin B1; a kyselina listova = megalocytdrni anémie
- vitamin D = poruchy metabolismu vapniku
- vitamin B = ragady a fisury v koutcich Ust a stomatitis

10. Anémie:
- porucha resorpce zeleza
- porucha resorpce vitaminu B1; a kyseliny listové = makrocytarni anémie
- toxicky utlum drené = poskozeni toxickymi metabolity, které se nevyplavuji z téla

11. Hemoragicka diatéza:
- sniZena tvorba koagulacnich faktor(
e 1. skupina — zavislé na vitaminu K- f.II, VII, IX a X
e 2. skupina — nedostatecna tvorba—f. 1, V, Xl a XIl



- trombocytopenie a trombocytopatie

® snizeni tvorby — toxicky Utlum dfené, nedostatek vit. B>

e zvySené vychytavani trombocytl pfi hypersplenismu (portéalni hypertenze - splenomegalie)
- zvyseni fibrinolyzy = snizeni antitrombinu Ill, nadbytek plazminogenu
- DIC

- KOMPLIKACE
® Jaterni encefalopatie

pric¢inou jaterni encefalopatie je zvySena koncentrace latek normalné metabolizovanych jatry, které tak

pronikaji pfes HEB a plisobi v CNS inhibici nervového pfenosu na GABA receptorech (jedna se hlavné o

amoniak, dale neurosteroidy, glutamin, fenoly..)

mechanismus vzniku:

e nadbytek bilkovin = nadbytek amoniaku

e z aromatickych aminokyselin, které jsou v plazmé ve zvySeném mnozstvi vytvari mozek ,falesné
neurotransmitery”

e naruseni HEB

v prvnim stadiu je pacient mirné zmateny, objevuji se poruchy spanku a chovani

nasleduji poruchy osobnosti, mysleni, dezorientace

posledni stadium charakterizuje kdma

® Portalni hypertenze

= pretlak ve v. portae nad 5 mmHg
pfi zdufeni hepatocytl Ci pfi prestavbé jaterni tkané a zvyseni mnoZstvi vaziva se zvysi odpor, jaky jatra
kladou pritékajici krvi - dochazi k portalni hypertenzi
v fecisti v. portae tak méstna krev a zacinaji se tvofit zkraty, kudy mze krev jatra obtékat
dasledky:
e rozsifeni portokavalnich anastomdz - jicnové varixy (ohroZuji masivnim krvacenim), hemoroidy
® ascites
e méstnani krve ve sleziné splenomegalie a zvySené vychytavani erytrocytl a desticek => anémie



51. SUBIKTERUS, IKTERUS, PSEUDOIKTERUS. VYZNAMNE KLINICKE A LABORATORNI
NALEZY PRI RUZNYCH TYPECH ZLOUTENEK. ZANETY JATER - HEPATITIDY.
KLASIFIKACE, LABORATORNI A KLIN. NALEZY, NASLEDKY.

CHARAKTERISTIKA:

e |kterus = Zluté zabarveni tkani, které je patrné na klzi, na
sliznicich a na oc¢nich bélmech postizeného, kv(li zvyseni
bilirubinu nad fyziologickou hodnotu (do 17 umol/l) — nad
35 umol/I

e Subikterus = Zluté zbarveni patrno jen na sklérach

e Pseudoikterus = Zluté zbarveni kiiZe, kdy neni zvysen
bilirubin, pfi¢inou jsou barviva (B-karoten) - nejsou
zasazeny skléry!

METABOLISMUS BILIRUBINU:

- rozpadem erytrocytl se uvolfiuje hemoglobin, ktery se
dale rozpada na hem a globin
- hem se pfeménuje na biliverdin a ten na
nekonjugovany bilirubin
- nerozpustny ve vodé, transportovan ve
vazbé na albumin do jater (malé
mnozstvi se nespojuje s albouminem a
je toxické — pokud by proniklo do tkani,
poskodilo by je — mnoZstvi
nenavdzaného bilirubinu se zvysuje
napf. pri tézkych hemolytickych anémii
novorozencl pfi Rh inkompatibilité)

ERYTROCYT

HEM GLOBIN

hemoxygenéza

BILIVERDIN

biliverdin reduktaza

Fe?*

makrofag ve sleziné

nekonjugovany
BILIRUBIN

A 4
S nekonjugovany) (Fe?*
3 -
g N BILIRUBIN + transferin (URoB|LINOGEN

‘ AMINOKYSELINY
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nekonjugovany ja
BILIRUBIN
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=
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.
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s, UDPG ledviny

hepatocyt

BILIRUBIN

DIGLUKURONID moc¢

UROBILIN

BILIRUBIN STERKOBILIN
. DIGLUKURONID

stolice

enterohepatélni obéh

Zlu¢

bakterie, bakterie.
D,:ﬁb'sggg‘:m =—>{UROBILINOGEN J===3{STERKOBILINOGEN )

stfevo

- albumin se v jatrech odstépi, bilirubin je konjugovan s kyselinou glukuronovou a vznika

konjugovany bilirubin

- rozpustny ve vodeé a z jater vylu¢ovan do Zluéovych kanalkd, které se slévaji do

hlavniho Zlu¢ovodu

- Zlu¢ovodem se dostava jako soucast zluci do stfev, kde se ¢innosti bakterii méni na

sterkobilin - pUsobi hnédé zbarveni stolice

- (ast sterkobilinu se vstfebava a biotransformaci v jatrech se méni na , ktery

je oxidovan na urobilin a vylu¢ovan moci

TYPY:
1. PREHEPATALNI

pfi zvysené hemolyze = hemolyticky ikterus
jatra nejsou poskozena, ale

v séru se zvySuje koncentrace nekonjugovaného bilirubinu, jaterni aminotransferazy ALT, AST v normé
Zluc odtéka do stfeva a obsahuje zvysené mnozstvi bilirubinu — tvofi se vice urobilinogenu (resorbuje se do

krve a vylucuje ledvinami — ) a sterkobilinogenu (ktery na vzduchu tmavne za vzniku
sterkobilinu — )
— slamové Zluty
PRICINY:
e hemolyza: , , pooperacni ikterus

¢ neefektivni erytropoéza (pi. megaloblasticka anémie)
e novorozenecka Zloutenka

- — fyziologicky dané rozpadem nadbytecnych erytrocytl (redukce ze 7.10%2/I na

5.1012/I) druhy az tfeti den po narozeni

- u nezralych novorozenci ( ) — nezrald jatra predcasné narozenych, nedostatecné
vytvorena HEB — riziko prestupu bilirubinu do mozku => jadrovy ikterus (poskozeni bazalnich ganglii)

- matka Rh-, dité Rh+*



- fetdIni erytrocyty proniknou placentou a vyvolaji tvorbu protilatek matkou = ty jdou pres placentu zpét
k plodu

- u prvniho téhotenstvi zpravidla bez komplikaci, u druhého téhotenstvi je rychlejsi tvorba protilatek —
vyviji se fetalni erytroblastéza (hemolytickd choroba novorozence)

. HEPATOCELULARNI
—narusena funkce jaternich bunék, ktera se projevi jako:
e porucha vstupu nekonjugovaného bilirubinu do hepatocytd
e porucha konjugace s kyselinou glukuronovou
® porucha vylu€ovani konjugovaného bilirubinu do Zludi
v téle se hromadi konjugovany i nekonjugovany bilirubin
—lehce nacervenala
stolice (tvofi se méné sterkobilinu)
v moci urobilinogen i bilirubin
: zvySeny konjugovany bilirubin ale mdze byt i nekonjugovany + zvySené markery poskozeni
hepatocytl — ALT, AST, i GGT (marker pti cholestaze)

PRICINY:
e porucha vychytavani bilirubinu hepatocyty - Gilbertiiv syndrom
- hypoxie, aciddza, hypotyredza ® benigni hyperbilirubinémie AR
- Gilbertlv syndrom e defekt: vychytdvani, transport i konjugace
e porucha transportu bilirubinu v hepatocytech
- Gilbertlv syndrom - Crigler-Najjariv syndrom I. a Il.typu
- steroidni hormony ® AD, snizena aktivita enzymu UDP-
e poruch konjugace bilirubinu v hepatocytu glukuronyltransferazy (konjugacni enzym —u
- Gilbertlv syndrom, Crigler-NajjarQv syndrom l.typu chybi aplné, u ll.typu pouze ¢astécné)
- léky, infekce
- novorozenecka Zloutenka - Dubiniiv-Johnsoniiv syndrom
e porucha exkrece bilirubinu z hepatocytu e AR, porucha transportu bilirubinu z hepatocytu
- Dubin —Johnsonv sy, Rotor(iv sy do Zlucového kanalku
- jaterni poskozeni ® tmava pigmentovana jatra
- Rotoriiv syndrom
e podobny Dubinou-John., ale bez pigmentace
jater

. POSTHEPATALNI (obstrukéni)

e yzavreni zZlucovych cest —kamenem, nadorem, zanétem,..

e cholestaza = Zlu¢ nem(ze odtékat, méstna nad prekazkou (pti delSim trvani mlze dojit az k poskozeni jater)

e bilirubin se hromadi v hepatocytech, ZluCovych cestach, Kupfferovych burikach, Zlu¢ovych kapilarach
(zluCové tromby)

e 7lu¢ se nedostane do stfeva - acholicka stolice + steatorea - porucha resorpce tukld (nejsou Zlucové
kyseliny jako emulgatory tuka), deficit vitaminu rozpustnych v tucich (A, D, E, K)

e konjugovany bilirubinu se ale mGze vylu¢ovat moci = tmavé zabarveni moci (ale nenfi pfitomen
urobilinogen)

e verdinovy typ Zloutenky - zelenavy

e ukladani zlucovych kyselin do tkani = pruritus (svédéni)

e LABORATOR: zvy3eni zejména GGT (gama glutamyl transferaza), ALP (alkalicka fosfataza)



ZANETY JATER - HEPATITIDY. KLASIFIKACE, LABORATORNI A KLIN. NALEZY,
NASLEDKY.

POSKOZENI JATER

poskozeni parenchymu jater provazené zanétlivou reakci
vyvolany rGznymi infekénimi/neinfekénimi faktory — virové, alkoholové, autoimunitni, polékové
dle klinického pribéhu — akutni (mohou mit fulminantni priibéh, mohou se zhojit bez ndsledkd, vést
k akutnimu jaternimi selhdni, nebo prejit do chronicity) a chronické (postupné postiZeni jaterni
tkdné vedouci k jaterni cirhdze)
v pribéhu virovych hepatitid sledujeme 3 stadia:
® prodromadilni (Unava, slabost, nechutenstvi)
® stadium jaterniho poskozeni
e stadium rekonvalescence (Casté funkéni poruchy GIT — nechutenstvi, nesnasenlivost
tucného jidla)

AKUTNI VIROVE HEPATITIDY

akutni virové hepatitidy vedouci k akutnimu jaternimu selhani

mohou byt Uplné vyléceny

nejcastéjsi pricina akutniho poskozeni jater

PRICINY:

e viry (hepatotropni A-E, non-hepatotropni viry: EBV, CMV, herpesvirus), které se replikuji pfedevsim
mohou se projevit ikterem, nebo byt i anikterické (epidemiologicky zavaznéjsi)

nékdy patrnd cholestaza

CHRONICKE VIROVE HEPATITIDY

Vv
H

vyznacuji se postupnym (subklinickym) postupem, vedou k jaterni cirhéze a chronickému selhani

poskozeni jater je zpravidla ireverzibilni

v etiologii se uplatfiuji hepatotropni viry — hlavné B a C, chronické hepatitidy vyvolané léky,
autoimunitni hepatitidy...

IROVE HEPATITIDY:
epatitida A
vyvolana virem hepatitidy A (HAV)
pfimy cytopatogenni efekt v jaternich burikach
existuje jen v akutni formé — Casto se jevi jako chfipka
prenos fekalné oralni cestou (nemoc Spinavych rukou)
zdrojem nakazy je ¢lovék — vstup: GIT, v stolici se vylu€uje jiz na konci inkubacni doby
profylaxe: o¢kovani
3 faze:
- prodromalni
e trvd asi 2 tydny
e chfipkové projevy
e s nastupem klinickych pfiznakl se objevuji anti-HAV tfidy IgM, se stoupanim jejich
titru konci fekalni vylu¢ovani viru
® zvySend AST
- jaterni poskozeni
® trva asi 2-4 tydny
e ikterus: zvySeni konjugovaného i nekonjugovaného bilirubinu v krvi, bilirubin v moci
® AST nejvyssi hodnoty
e u déti a mladistvych ¢asto aniktericky prlibéh; u starsich tendence k vyrazné
cholestdze = zvysSeni alkalické fosfatdzy a svédéni (zvySené zlucové kyseliny)
- rekonvalescence
® Ustup a vymizeni potiZi do % aZ jednoho roku
® posthepaticky syndrom — nékdy nékolik mésicl po onemocnéni slabost, zvysena
Unavnost, dyspeptické poruchy



Hepatitida B
- virus hepatitidy B (HBV)
- virova Castice je velmi slozita (Daneova Castice, tvofena obalem a jadrem)
- prenos parenteralni cestou (transfuze), sexudlnim stykem, transplacentarné
- vlastni virus neni pfimo cytotoxicky — k poskozeni jater dochazi na podkladé imunologické odpovédi
proti antigen{im virionu (HbsAg, HbcAg, HbeAg) + se uplatriuje apoptdza
® HbsAg (surface) — povrchovy (tzv. australsky antigen),
® HbcAg (core) — tvoti hlavni slozku nukleopkapsidy, neni vyplavovan do krve
® HbeAg (early) — v jadre viru, ¢asny vyskyt pfi akutni infekci, vyplavovan do krve
- DIAGNOSTIKA: stanoveni antigen( a protilatek, dale PCR virové DNA, u akutni hepatitidy: nartst ALT >
AST
- prlbéh infekce je zfidka fulminantni (1%), ma sklon k prechodu do chronické hepatitidy (10%) >
zvySené riziko vzniku cirhdzy, ¢i hepatocelularniho karcinomu
- vétSinou konci uplnym uzdravenim
- ockovani rekombinantnimi vakcinami (soucast hexavakciny)

Hepatitida C

- virus hepatitidy C (HCV)

- vétsina pripada bezpfiznakova — u vétsSiny nemocnych prechazi do chronicity - riziko jaterni cirhdzy a
hepatoceluldrniho karcinomu

- prenos parenteralni cestou

- neni oc¢kovani, nejcastéjsi indikace k transplantaci jater

Hepatitida D

- virus hepatitidy D (HDV)

- defektni RNA virus — neni schopny samostatné replikace, potfebuje pro své Sifeni enzymatické
vybaveni viru hepatitidy B - infekce vznika jako superinfekce (u chronickych nosi¢li HBV) nebo
koinfekci

- obal ma stejny jako HBV — ockovani proti HBV chrani i pred HDV

- prenasi se jako HBV — parenteralni prenos

- rizikové skupiny: narkomani, hemofilici a dialyzovani nemocni — vyskyt spiSe ve stfedomofri

Hepatitida E

- virus hepatitidy E (HEV)

- fekalné-ordlni prenos

- vyskyt hlavné v tropickych oblastech — v zemich tfetiho svéta - ¢astd, az epidemickd onemocnéni

- klinicky prabéh se blizi hepatitidé A — ale ma tézsi pribéh, vyrazné;jsi ikterus

- v téhotenstvi fulminantni pribéh a fatalni nasledky pro plod, vysoka umrtnost; neprechdzi do chronicity

- virus hepatitidy G (HGV) — vzdalené pfibuzny HCV
- prenosna parenteralné, akutni i chronicka

Autoimunitni hepatitidy
- v dasledku autoimunitnich proces proti jatriim
- klinicky obraz: chronické hepatitidy
- Casto provazeny dalsi autoimunitni poruchou (pf. revmatoidni artritida, Sjogrendv syndrom)
- odlisuji se vyskytem specifickych protilatek:
o PIgG
e ANA (antinuklearni)
o ASMA (proti hladké svaloviné)
e LKM (proti mikrozomtim)
- primdrni bilidrni cirh6za — autoimunitni poskozeni duktl Zluc¢ se dostava do krve + dochazi k poskozeni
hepatocytu
e AMA, ANA, Utlum supresivnich T lymfocytl a vzestup T cytotoxickych
- primarni sklerotizujici cholangitida — fibrotizace intra/extrahepatalnich Zlu¢ovodu



52. JATERNi CIRHOZA. STEATOSA A STEATOHEPATITIDA — PRICINY A NASLEDKY.
PATOFYZIOLOGIE PORTALNI CIRKULACE. ASCITES.

JATERNI CIRHOZA

- ireversibilni pfestavba jater — méni se jejich struktura z laliickovité v uzlovitou

dochazi k zaniku hepatocyt(, které jsou nahrazovany vazivovou tkani, zatimco zbyly parenchym regeneruje a
tvofi uzly

naruseni normalni architektury a naruseni cév = Ubytek funkéniho jaterniho parenchymu a poruch krevniho
pratoku jatry

mikronodularni, makronodularni charakter

PRICINY:

e chronické virové hepatitidy B, C, B+D

e alkohol

e metabolické poruchy (Wilsonova choroba, hemochromatdza, porfyrie, glykogendza)

e dlouhodoba obstrukce zlucovych cest = bilidrni cirhéza — (primarni: Al onemocnéni, sekunddrni: obstrukce

nadorem/konkrementem)
e toxické poskozeni jater (otravy, Iéky)
DUSLEDKY:
e ubytek jaterniho parenchymu
e porucha krevniho pratoku jatry - portdlni hypertenze: méstnani v oblasti v. portae: rozviji se porto-
kavalni spojky (tvorba varixt — riziko krvaceni), ascites, splenomegalie, sniZzena rezistence proti infekci
(jatra jsou kvali omezenému pratoku vyrazena z RES systému)
e jaterni selhani, hepatocelularni karcinom, ikterus
® rozvoj jaterni encefalopatie (amoniak, biogenni aminy a jiné toxické latky ze strev, které kvili obejiti jater
pronikaji do CNS)
PATOGENEZE:
¢ na poskozeni bunék se podili napt. nedostatek ATP, I tvorba reaktivnich metabolitl kysliku pfi sou¢asném
nedostatku antioxidantd...
e 7z odumrelych poskozenych hepatocytli se uvolni lysozomalni enzymy, které uvolni cytokiny - aktivace
Kupfferovych bunék a pfilakani zanétlivych bb (granulo-, lymfo-, monocyty):
- uvolnuji rizné rastové faktory a cytokiny, které:
e preménuji Itovy buriky (hromadici tuk) na myofibroblasty
pfeménuji monocyty na makrofagy
vyvolavaji proliferaci fibroblast(
tyto interakce vedou ke zvysenému ukladani kolagenu do Disseho prostoru => jaterni fibréza
fibréza nasledné progreduje z reverzibilniho stadia do ireverzibilniho, dochazi k tvorbé uzlik( a vznika
jaterni cirhéza (tvofi se vazivova septa, kterd zabranuji obnové)
MORFOLOGIE:
e Mikronodularni cirhéza — uniformni zrnity vzhled uzli, mensi nez 3mm — projev chronického alkoholismu
nebo metabolickych zmén
e Makronodularni cirhéza — uzlovité regeneraty rzné velikosti, postnekroticka forma
® SmisSeny typ
ROZDELENI:
® Kompenzovand cirhéza
- latentni, subklinicka
- pripomina chronickou hepatitidu
- subjektivné — obcasné krvaceni z nosu, dasni, do klzZe a sliznic, ikterus, pavoukovité névy (paprscité
usporadané vinuté Zilky vybihajici z vyvySené centralni arterioly, pfi stladeni mizi)
- objektivné — zvétSend tuha jatra
® Dekompenzovand (pokrocila) cirhdza
- ptiznaky z portalni hypertenze:
e ascites, jicnové varixy (= krvaceni), jaterni encefalopatie, foetor hepaticus — zdpach po syrovych
jatrech



PATOFYZIOLOGIE PORTALNI CIRKULACE. ASCITES.

PORTALNI OBEH

= funkéni sloZka obéhu jater

- krev ze Zaludku, stfeva, sleziny, pankreas a Zlu¢niku je pfivadéna portalni Zilou do jater, kde se v sinusoidach
(po smichani s krvi bohatou na kyslik z a. hepatica) dostdva do tésného kontaktu s hepatocyty

- jatry protéka pfiblizné 25% minutového objemu, ale odpor cév je maly, takZze béZny tlak ve vena portae Cini
4-8 mm Hg

- o tlaku rozhoduiji:
e objem krve z v. mesenterica
e odpor v intrahepatalnim fecisti
e |[umen a tonus portalniho recisté
e tlakové pomeéry ve vena cava inferior

- je-li prasvit jaterniho krevniho recisté omezen, stoupa tlak ve v. portae a vyviji se portalni hypertenze

PORTALNI HYPERTENZE

- zvySeny tlak ve vena portae a jejim fecisti (vzestup nad 22 mmHg)

portalni fecisté — klinicky vyznam — pfi onemocnéni bfisnich organi do jater toxiny, nadory, bakterie
omezeni krevniho pritoku pfi postiZeni jater nebo v. portae = 1 tlaku v portaini oblasti (vazokonstrikce
v jaterni mikrocirkulaci ) > 1 tlaku v kapilarach orgdnd = poruchy funkce

- ROZDELUJEME:
e 1. primarni
- ‘M pfivodu krve do jater — priciny: idiopaticka portaini hypertenze, arteriovenozni zkraty
e 2. sekundarni — prekazka v oblasti portalniho recisté
- a) prehepatalni
- jaterni parenchym neni vystaven vyssimu tlaku a vlastni jaterni funkce nemusi byt naruseny
- trombdza v. portae, Urazy bficha, tumory, infekce v dutiné bfisni spojené s tromboflebitidou
- b) intrahepatalni
- jaterni cirhdza, akutni steatdza, amyloiddza, polycystdza, infiltrace pfi myeloproliferativnich
onemocnénich, hepatitidy, Wilsonova nemoc (stfddani médi v jatrech)
- c) posthepatalni
- pravostranné srdecni selhani, konstriktivni perikarditida

- DUSLEDKY:
e krev obchazi jatra - dostava se pfimo do systémového recisté:
- kolateralni obéh
e jicnoveé varixy — krvaceni - encefalopatie
e v oblasti rekta - hemoroidy
e v oblasti paraumbilikalnich a umbilikdInich vén - caput Meduase
- ascites
- splenomegalie - cytopenie - krvaceni
- malabsorpce v GIT -> metabolické disledky
- prilnik toxinG do CNS - jaterni encefalopatie

ASCITES

= pFitomnost volné tekutiny v dutiné bfisni (vice neZ 150ml)

- transsudativni — portdlni hypertenze, hypoproteinémie, jaterni cirhdza, pravostranné srdecni selhani
- exsudativni — akutni pankreatitida, peritonitida, ileus

- PRICINY ASCITU:
e cirhoza jater, nadory, zanéty
e nefroticky syndrom — hypoalbuminemie



e postizeni pankreatu
e pravostranné srdecni selhani — méstnani v jatrech
e uzavér jaternich Zil (trombdza, nador) — Budd-Chiariho syndrom (- krev z jater nemUze odtékat do v. cava

inferior - portalni hypertenze)

- MECHANISMY VZNIKU:
e portalni hypertenze — pretlak = Unik tekutiny mimo recisté

- pfi portdlni hypertenzi se zvysuje tlak v jaternich sinusoiddch = albumin unikd do extravaskuldrniho
prostoru (sinusoidy jsou pro néj prostupné) + je zvySeny Unik tekutin do jaterniho intersticia (za
normalnich podminek drenaz lymfatickymi cestami — miZze se zvysit z 1 litru az na 10 litr( za den -
pokud ale drendz nestaci, unika prebytek tekutiny povrchem jater do peritonedlni dutiny = ascites

e cirkulaéni zmény (vazodilatace, hyperkineticka cirkulace)
¢ hypoalbuminemie - pokles onkotického tlaku — nefroticky syndrom (ztrata ledvinami), tézka malnutrice
e hormonalni zmény — sekundarni hyperaldosteronismus — zvyseni reninu a zvySeni ADH, také sympatikus +

poskozeni jater = snizena jejich degradace - Ucinek trva déle - retence vody, sodiku - ascites + otoky

e toxiny — zvysena propustnost endotelu

- DUSLEDKY ASCITU:

- TERAPIE:

zavisi na velikosti ascitu

utladeni organa dutiny btisni, hrozi hernie

zvy3ena branice - dusnost - snizuje vitalni kapacitu plic
vysoka hmotnost - Spatna pohyblivost pacienta
dyspepsie, meteorismus

e klid na lGzku, diuretika, punkce ascitu

Healthy Diseased

Peritoneal
cavity

Transvere

colon
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Peritoneum
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intestine
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peritoneal cavity
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53. PORUCHY EXOKRINNIi CINNOSTI PANKREATU - ETIOLOGIE, PRiIKLADY, NASLEDKY.

v v

CHOLELITIAZA, CHOLECYSTITIDY — PRICINY, KOMPLIKACE, NASLEDKY.

FYZIOLOGIE

exokrinni ¢ast pankreatu tvoti asi 84%, endokrinni 2%,

zbytek jsou vyvody a cévy Fenik

1-1,5 | pankreatické stavy/den, ktera odtéka do duodena

(pH=6-7)

obsahuje pfedeviim HCOs- (dale Na+ Cl-, K+), pro

neutralizaci chymu ze zaludku bohatého na HCI, pfi max.

sekreci az 150 mmol/l (v plazmé 24 mmol/l), mdze

dosahnout az pH=8,3

TRAVICI ENZYMY:

e Stépeni proteinii — proteazy vyluéované v neaktivni Pankreaticky vyvod
formé: trypsinogeny, chymotrypsinogeny, proelastdza
(endoprotedzy), prokarboxypeptiddzy A a B Duodendlna papilla
(exopeptiddzy) - aktivace probiha az ve strevé
(enteropeptidaza preméni trypsinogen na trypsin, ktery
aktivuje chymotrypsinogen na chymotrypsin )=
odstépovani jednotlivych AMK

e Stépeni sacharidii - alfa-amylaza produkovana v aktivni podobé, skroby a glykogen->maltdza, maltotridza, dextriny

e Stépeni tuki — pankreatickd lipaza, triacylglyceroly - 2-monoacylglyceroly a MK

dalsi produkované enzymy (pro)fosfolipaza A, (pro)elastaza, RNAazy, DNA4zy, karboxylesteraza, mukoproteiny,
inhibitor trypsinogenu

RIZENI SEKRECE:

® nervoveé:
= PASY (n.vagus) — ACh -> zvySend sekrece enzymi
= SY —inhibice sekrece

® humoralné:

- proteiny, lipidy - cholecystokinin > {, objem stavy bohaté na enzymy, J, HCOs-

- Zaludecni $tava, peptidy AMK = sekretin - P objem stavy s Tvody a HCO3-, mélo enzymil

postprandidlné (po jidle) dochazi k stimulaci sekrece cholecystokininu, ktery aktivuje aferentni vagové nervy

ty stimuluji centra v mozku a ta skrze eferentni vldkna zvysuji pankreatickou sekreci

tato zvySena sekrece pretrvava, dokud se potrava nestravi Uplné

nadbytkem enzymu je inaktivovan CCK-RF (cholecystokinin releasing factor), a tak je ukoncena sekrece

cholecystokininu

® pankreaticky polypeptid (F-buriky pankreatu) — tlumi pankreatickou sekreci

Laloky Pankreaticky vyvod

. B @
7./

ZI¢ovod

Duodenum

ZMENY SEKRECE PANKREATICKE STAVY

N sekrece — vzacna
{ sekrece — pfi insuficienci ex. ¢asti pankreatu.
tézké difuzni poSkozeni s min. sekreci = pankreatickd achylie

PRICINA INSUFICIENCE PANKREATU

- pankreatitida, zejména chronicka
nadory pankreatu

- podvyziva (kwashiorkor) - proteinova malnutrice (buriky pankreatickych acin( jsou extrémné citlivé na

nedostatek protein( = atrofie acindznich bunék a fibréza pankreatu — zmény mohou byt nevratné —riziko i
mentalni anorexie)

toxické poskozeni — alkohol

snhizena sekrece proenzymi nebo nedostatec¢na aktivace — pfi deficitu trypsinogenu (napf. celiakie) —
automaticky klesa produkce enzymu, které trypsin aktivuje

pfi gastrinomu — zvysenad intraluminali aktivace amylazy a lipazy



PANKREATITIDY

zanét pankreatu = poskozeni a zanik acinoznich bunék vyvoldn plsobeni aktivnich pankreatickych enzymi

Akutni pankreatitida

hemoragickd — nejcastéji jako dlisledek cholelithiazy a alkoholismu, dochazi k pfed¢asné aktivaci enzymu a
samonatraveni pankreasu
ETIOLOGIE:
e nadmérna konzumace alkoholu
- zvySena permeabilita epitelu = poskozeni acin(l, enzymy unikaji do periduktularniho intersticia
- alkohol vede k denaturaci protein( ve vyvodech
- zanét Oddiho svérace - retence pankreatické stavy
- snizuje tonus Oddiho svérace = snadny reflux Zluci z a obsahu duodena do vyvodu pankreatu
obstrukce (cholelitidza, nador) = zaklinéni kamene ve Vaterské papile = reflux Zlu¢i = natraveni tukd
prestup infekce a volnych Zlucovych kyselin ze Zlu¢niku lymfatickymi cévami do pankreatu
virova, bakterialni onemocnéni — pfiusnice, HAV, CMV, Salmonella typhi, hemolyticky streptokok
trauma bricha — komprese tkané k patefi
Sok, hypotermie — porucha perfluze pankreatu
léky — cytostatika, kortikoidy, imunosupresiva, diuretika, kys. acetylsalicylova (vyvolava zvySenou
permeabilitu epitelu)
PATOGENEZE:
e etiologické faktory - poskozeni bunék acind -
- aktivace trypsinu (enteropeptidazou) -
- aktivace kalikreinu = bradykinin - vazodilatace, *permeabilita > edém, zdnét, bolest - Sokovy stav
- aktivace chymotrypsinu, elastazy - poskozeni cév - hemoragie
- aktivace fosfolipazy A2 - Stépi fosfolipidy = lysolecitin — poskozuje bunééné membrany - koagulacni
nekrdéza, mlze vyvolat poruchy ledvin a plic
- aktivace komplementu a koagula¢niho systému
- pankreaticka lipaza (secernovana v aktivni formé) = nekrdza tukové tkané
e tvofi se proteiny akutni faze — mimo jiné: al-antitrypsin a a2-makroglobulin = ty tvofi s trypsinem,
chymotrypsinem a elastdzou ireverzibilni komplexy — pokud se trypsin aktivuje v burfikdch acinu — je
inhibovan al-antitrypsinem, ale kdyZ se ho tvofi hodné, nestaci se inhibovat
e destrukce Langerhansovych ostrivku - hyperglykémie, sekundarni DM
e pankreatické a peripankreatické nekrdzy vytvéreji vdpenata mydla - hypoklacémie
CHARAKTERISTICKE ZNAKY — zanét, otok, hemoragie, nekréza tkdné > destrukce cév - hemoperitoneum
e akutni hemoragickd pankreatitida — pfevazuje krvaceni
e akutni nekrotickd pankreatitida — prevazuje nekrdza
KO: nesnesitelna bolest v epigastriu, do zad — vyvolana otokem, dispenzi vyvodu, drazdénim peritonea,
obstrukci Zlu¢ovych cest + nauzea, zvraceni bez pocitu Ulevy, horecka, zvysené napéti brisni stény — kvali
peritonealnimu drazdéni
KOMPLIKACE:
e snahou o vyhojeni nekrdz zUstavaji v pankrease pseudocysty a zmnoZuje se vazivo - nasledkem muze byt
nedostatecnd funkce pankreasu

Chronicka pankreatitida

chronicky zanét, ktery vede k progresivnimu poskozeni acinéznich bunék, stendze a dilataci vyvodd, fibréze a
atrofii zIazy se vznikem kalcifikaci ve vyvodech
vyvolana opakovanymi pfi¢inami nemoci, dlouho plsobicimi pfi¢inami nebo se organizmus nedostatecné
prizpUsobi uréitému faktoru
hlavni etiologické faktory: alkohol — 70-90%, zZlucové kameny, hypovolemicky Sok
KLASIFIKACE: dle miry poskozeni vyvodl
® chronicka kalcifikujici pankreatitida

- nejcastéjsi formou chronické pankreatitidy

- difuzné rozmistény léze tkdné s proteinovymi vacky a kameny ve vyvodech

- atrofie + stendza vyvodu

e alkoholicka — nejcastéjsi



- alkohol — pfimé poskozeni + zvySuje tonus n.vagus - hypersekrece koncentrované pankreatické
$tavy za bazalnich podminek
- také vliv kouteni — volné kyslikové radikaly - poskozeni acind
- fibrézni zmény — stendza — nad stendzou se rozviji obstrukéni pankreatitida
- pti chronickém zanétu je po stimulaci acinl sniZzena sekrece HCOs- a vody (opacné nez fyziologicky)
-> narUstd koncentrace bilkovin v sekretu = tvorba bilkovinnych vacka (vysrazené bilkoviny) ve
vyvodech + ukladani soli Ca > konkrementy (uplatriuje se také malo citratu a litostatinu, které
brani vypadavani soli vapniku) = ucpani vyvodu atrofie acinl, metaplazie epitelu dukt(,
periduktalni fibréza, dilatace hlavnich duktd
e hereditdrni — AD, vzacna, mutace genu pro trypsinogen - trypsin vznikd uz v acinarnich bunkach -
malé mnozstvi inhibovano al-antitrypsinem
e hyperkalcemicka — napf. pfi hyperparatyreéze
- hyperkalcémie > { produkce HCOs a 1 produkce proteint
e senilni — zmény epitelu duktd -> kameny, malabsorpce, neni bolest
chronicka obstrukcni pankreatitida
- obstrukce hlavniho pankreatického vyvodu — Uraz, jizva, tumor, stenéza papily
- neni zvapenaténi — ale je dilatace vyvodu nad uzavérem
- pti véasném odstranéni obstrukce — reverzibilni (kalcifikovana nenil)
e primdrné zanétliva chronicka pankreatitida
e idiopatickd chronickd pankreatitida
e pankreatitida vznikajici pFi cystické fibroze
KO — bolesti bficha, pankreatické enzymy jsou v normé nebo snizené, pfi exacerbaci — jako akutni
pankreatitida
NASLEDKY — dané atrofie tkané, jizvenim, stenézou vyvod(
e malabsorpce tukt — steatorea, prijmy = Ubytek vahy
Jvit. rozpustnych v tucich
DM
v misté nekrdz — pseudocysty
dilataci vyvod( — pravé cysty (s vlastni epitelidlni vystelkou)
hypokalcémie (sniZzenou resorpci vit.D, dale se Ca vaZe na neresorbované MK — tvoii mydla) -
hyperreflexie aZ tetanie, osteomalacie
e deficit vit. B12 — kvli snizené aktivité protedaz klesa uvolnéni vit. z R-proteinu

CYSTICKA FIBROZA — MUKOVISCIDOZA — nemoc slanych déti

AR, mutace genu pro CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance regulator)

CFTR — protein, ktery umoznuje transport chloridovych iontd (tvofi chloridovy kanal) = secernovan

patologicky hlen — obsahuje malo kyseliny sialové

v potnich Zlazach se projevi produkci vysoce slaného potu (blokace chlorid( pti vstupu do bunék) = ,slané

déti”

ZMENY V DYCHACICH CESTACH

e tvorba hustého hlenu - ulpiva na rasinkdch — omezena distici funkce

e hlenova vrstva mize byt tak silng, Ze se v jejich hlubokych vrstvach rozviji hypoxie — vybiti aerobni fléry —
usazeni bakterii, které se prizplsobi anaerobniho prostfedi - nej¢astéji Pseudomonas aeruginosa, ddle
Staphylocccus aureus, Hemofilus influenzae.. - pneumonie

e hlen je chrani pred ATB

e pod hlenem vznikd zanét - bronchiektazie

ZMENY V GIT

e vazky hlen v pankreatickych vyvodech = brani sekreci pankreatické stavy > pankreatitida - fibréza a
tvorba cyst - cysticka fibréza

e malabsorpce - steatorea, neprospivani déti

e strevni divertikly, zacpa, ileus

ZMENY V POHLAVNI SOUSTAVE

e postizeni muzd (97%) — vazky sekret ve vyvodnych cestach - neplodnost

e neplodnost u Zen (20%) - vazky sekret na déloznim Cipku

TERAPIE

e vylécitelné jen transplantaci plic, IéCba je symptomaticka



CHOLELITIAZA, CHOLECYSTITIDY — PRICINY, KOMPLIKACE, NASLEDKY.

CHOLELITHIAZA = ZLUCOVE KONKREMENTY
- pFitomnost Zlucovych kamenti ve Zlu¢ovych cestach; je jednou z nejéastéjsich pri¢in onemocnéni traviciho
traktu
- Zlucové kameny jsou krystalické struktury, vznikaji pti poruseni rovnovdziného poméru mezi lithogennimi
latkami (cholesterol, bilirubin) a protektivnimi latkami (fosfolipidy, Zlu¢ové kyseliny)
- jsou tvoreny nékterou soucasti Zluce, ktera nebyla udrzena v rozpustné formé
- v patogenezi se uplatnuji faktory, které narusuji tento pomeér, a tak prispivaji ke vzniku kamenu:
e zvyseni obsahu cholesterolu ve Zluci — obezita
e /N cholesterolu ve Zluci a {,sekrece Zlucovych kyselin
— hubnuti, estrogeny, vyssi vék Cystic duct
e | sekrece Zluéovych kyselin — resekce ilea (omezen Gallbladder neck
enterohepatalni obéh), intrahepatalni cholestaza,
primarni bilidrni cirhéza

Right hepatic duct . Impacted
Left hepatic duct gallstone

Common
hepatic duct

Common
bile duct

e sniZzeni motility Zlu¢niku — hladovéni, parenterdlni y
vyziva, progesteron (téhotenstvi), somatostatin (nador, f/
Ly . "y |
lecebne pouzit) o X
e Castéji u Zen — vliv i téhotenstvi, oralni antikoncepce

DELENI: Gallbladder
a) dle lokalizace: fonds - ?
- Zluénik (cholecystolithidza)
- ZluCovod (choledocholithidza) — ze Zlu¢niku i primdrné (po odstranéni Zluc¢niku)
b) dle sloZeni (prevazujici slozky):
- (70-80% vsech kamen( u nas)
- (v Asii, souviseji s bakterialni infekci, hemolyzou)

c) solitarni, mnohocetné

CHOLESTEROLOVE KAMENY

- v naSich podminkach jsou nejcastéjsi

- cholesterol tvofi asi %, dale soli Ca, pigment, proteiny, zk, mastné kyseliny,...
- pfivzniku nékolik stadii:

1) saturace
- koncentrace vhodnych latek (nadbytek cholesterolu) ve Zluci
- Zluc je tzv. hypersaturovand neboli litogenni
- cholesterolu (obezita, ztrata vahy, estrogen (téhotenstvi, antikoncepce),
- ] pfijem potravou — potrava bohata na nenasycené mastné kyseliny
-\ fosfolipidy, Zlucové kyseliny (porucha enterohepatalniho obéhu Zlu¢ovych kyselin, zména
spektra Zluovych kyselin)
2) nukleace
- krystalizace (tvorba krystalového jadra) cholesterolu z hypersaturovaného roztoku —
uplatfiuje se ukladani vapenatych soli, T mucin, lyzolecitin — pronukleaéni faktory
- stagnace Zluci, snizené vyprazdnovani zluéniku (zanét Zluc¢niku, vagotomie, hladovéni, {,
cholecystokinin, somatostatin)
3) rust
- zvétSovani konkrementtl aZz do makroskopické velikosti

PIGMENTOVE KAMENY

- Castéjsi v Asii

- spojovany s cirhézou, infekci zlu¢ovych cest a zvySenou hemolyzou
- obezita a pohlavi nehraji roli

PROJEVY A KOMPLIKACE:
- vétsina klinicky néma
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ZluCové cesty se snazi prekdzku odstranit = vystupriovana peristaltika az spazmy hladké svaloviny => kolika —
ke kolikovitym bolestem pfispivaji spiSe mensi kameny, které mohou projit do ductus cysticus

extrahepatdlni cholestaza

nachylnost ke vzniku zanétu — cholecystitida
posthepatalni ikterus

® pruritus

e bradykardie

e jaterni poSkozeni — bilidrni cirhdza

akutni pankreatitida

CHOLECYSTITIDY = zénét zlu¢niku

« nasledek cholelithiazy

- zaklinéni kamene ve vytokové Casti Zluéniku nebo v ductus cysticus znemoznuje volny odtok Zluci a

vyvoldva chemické drazdéni a zanét

- pfi staze Zludi slizni¢ni fosfolipazy hydrolyzuji bilidrni lecitin na lyzolecitin, ktery je pro sliznici toxicky;
normalni glykoproteinovd ochranna slizni¢ni vrstva se porusi a epitel je vystaveny pfimému

detergentnimu pusobeni Zlucovych soli

- k zanétu sliznice a stény Zlucniku pfispivaji i prostaglandiny, uvolfiované z roztahnuté stény
- distenze a zvySeny intraluminalini tlak soucasné zhorsuji krevni pratok sliznici
e tyto chemické a mechanické vlivy vyvolavaji zanét jesté pred bakteridlni kontaminaci, ke které dochazi

vétSinou aZ pozdéji

e na vrcholu zdnétu byva Zluénik zhrubnuty, edematdzni a hyperemicky, naplnény zkalenou Zluci, obsahujici

velké mnozstvi fibrinu a hnisu

e kdyz se ve zZlu€niku nachazi prakticky jenom hnis = empyém Zlucniku

v tézkych pfipadech se Zlu¢nik proméni v zeleno€erny nekroticky vak s vétSimi ¢i mensimi perforacemi

bez pfitomnosti Zlu¢ovych kamend, pricinou zanétu byvaji velké operacni zakroky (ne na Zlucovych

cestach), tézka traumata a popaleniny, tézké porody, soucasné selhani vicerych organu, sepse, atd.

Zlu€nik byva velky a napjaty, s evidentné slabym a pomalym vyprazdfiovanim; za hlavni ptic¢inu zanétu se

povaZzuje ischemické poskozeni Zlucniku, kdyZ je arteria cystica konecnou arterii bez kolaterdlni

cirkulace
- diabetici, osoby v tézkém stavu

AKUTNI CHOLECYSTITIDA

spada do skupiny zanétlivych nahlych pfihod bfisnich

u 95% pripadd je v anamnéze cholecystolitiaza

projevuje se bolestmi v pravém podzebfi — Zlucova

kolika

mUzZe mit rdznou formu: kataralni, kataralné hnisavy,

flegmondzni

KOMPLIKACE:

® bakterialni superinfekce muze pfri staze Zluce
vyvolat lymfogenni a ascendentni cestou zanét
intrahepatalnich Zluc¢ovodu (cholangitidu)

® muze vzniknout perforace do jater s vytvorenim
abscesu

® ruptura s difuzni peritonitidou

CHRONICKA CHOLECYSTITIDA

vznika v 90% pripadd nasledkem cholecystolitiazy

povaZuje se za nasledek opakovanych akutnich

cholecystitid nebo za nasledek permanentniho

mechanického drazdéni stény Zluéniku

Zlu€nik je svrastély, jeho sténa je fibroticky zménéna

fyziologicky nefunkéni

onemocnéni probiha latentné s dyspeptickymi

obtizemi po dietnich chybach (tuc¢na jidla),

s ob¢asnymi akutnimi exacerbacemi

pfi dlouhodobé totdlni obstrukci ductus cysticus

muZze vzniknout hydrops:

® 7lu¢ nemuze odtékat, po vstiebani zlu¢ovych
barviv se odbarvuje a zlstava Cird tekutina

muzZe dojit k ukladani vapennych soli do stény

Zluéniku = ,porceldnovy Zlucnik"

mUZe dojit k metaplazii sliznice (Zaludecni,

intestindlni..) - riziko vzniku karcinomu



54. BOLEST — PATOGENEZE, VYZNAM, TYPY BOLESTI, PRIKLADY VNiMANIi BOLESTI,
MEDIATORY, PRINCIPY FARMAKOLOGICKEHO OVLIVNENI.
PATOFYZIOLOGIE BOLESTI V OROFACIALNi OBLASTI. BOLESTI HLAVY.

BOLEST

(vZdy) subjektivni neprijemny pocit, signalizujici moZné nebo aktudlini poskozeni tkané

zprostiedkovana aferentnim nervovym systémem a mozkovou kiirou

ma ochrannou funkci

nejedna se pouze o nocicepci — je spojena s dalSimi slozkami: slozka centrdlni, emociondlini (strach, hysterie),
vegetativni (zejména vyrazna pti svalové bolesti: PTK, dychani, poceni), motorickad (Glevné polohy)

A. SLOZKY: obecné Ize bolest rozdélit do dvou hlavnich slozek a to:
e algognostické sloZky — percepce bolesti
e algotymické — emocionalni - psychicka odezva bolesti (utrpeni)
o KOMPONENTA:
- Senzoricko- diskriminacni
- Afektivni (emocionalni) Gentrumehu  Senzitivni korova oblast
- Vegetativnu (autonomni)
- Motoricka (reflex)

‘Somatosenzitivni asociacni oblast

B. DELENI BOLESTI PODLE VZNIKU:
® nociceptivni bolest — fyziologickd, varujici (stimulace
nociceptoru)
= povrchova, hluboka, visceralni
e neuropatickd bolest — |éze CNS, PNS, trauma, utlak, poruchy
prokrveni (pti¢ina je pfimo v nervech, poskozeni drahy)
- neuralgie (= bolest v distribu¢ni zéné NERVU; nejcastéji
postihuje 2. a 3. vétev trigeminu, trvd kratce (,$leh bolesti”))
- kauzalgie (= syndrom trvalé tupé ci palivé bolesti, pfi¢ina: pfimé poskozeni, porucha prokrvent;
projevy: poceni, porucha prokrveni)
- centralni bolest (= bolest vyvolana primarni |ézi nebo dysfunkci v CNS; talamus)

C. POJMY:
- Hyperstezie = zvysena citlivost
- Parestezie= abnormalni viem vznikly bez podrazdéni (x dysestezie), napf. pti lézi nervu
- Dystezie= abnormalni viem, na rozdil od parestézie je VZDY nepiijemny
- Hyperalgezie= zvySend odpovéd na podnét, ktery normalné bolest nevyvola
- Hypolagezie= snizend odpovéd na podnét, ktery normalné bolest vyvola
- Analgezie= nepfitomnost bolesti pfi stimulaci, kterd normalné vyvola bolest
*ESTEZIE= citlivost
*ALGEZIE= bolestivost

NOCICEPTORY
= receptory bolesti/percepe (nocisenzory, nociceptory)

LOKALIZACE: pfitomny v k(zi, sliznicich a vSech tkani téla s vyjimkou tkané mozkové

NOCICEPCE- nociceptivni bolest

e PERCEPCE (nocisenzory, nociceptory) > TRANSDUKCE (nervova vlakna PNS) > TRANSMISE (postup do
CNS) = INTERPRETACE (zpracovani v CNS)

volna nervova zakonceni

e za normalnich okolnosti tzv. micici receptory

e citlivé na chemické zmény, zmény pH, zvysenou hladinu EC K+, prostaglandiny, histamin...

e nékolik typu vldken

polymodalni nociceptory

e reakce na vSechny typy podnétl

e citlivost na bolest reaguji také na mechanické podrazdéni (tlak), chlad a teplo


https://www.wikiskripta.eu/w/Nervus_trigeminus

Ruffiniho téliska, Krauseho téliska, proprioreceptory
Cvlakna

vnimaji hmat, tlak, tah a vibrace, tepelny podnét
Paciniho téliska, Merckelovy disky a Meissnerova téliska
Ab vlakna - slabé myelinizovana

- *vldkna Aa- propriocepce, motoneurony (reflexni oblouk), AR - taktilni podnéty, modulace bolesti)
- nociceptory maji povahu chemoreceptorii — reaguji na zmény pH (na kyselou stranu) — napf. v bolestivém
zdnétu: pH az 5,9, pfi nebolestivych zanétech je pH v normalnich mezich

- CHEMICKE PODNETY:
® s ucinkem aktivace:
serotonin — uvoliiuje se pfi agregaci destic¢ek, vasokonstriktor

bradykinin — zdrojem: poskozené burky, vazodilatator
K+ - zdroj: poskozené bb
H+ - zdroj: zanét, hypoxie

e s ucinkem senzibilizace:

histamin — zdroj: Zirné bb

prostaglandiny — zdroj: posSkozené bb, leukocyty —
zesiluji ucinek bradykininu a histaminu

leukotrieny — zdroj: leukocyty, poSkozené bb
substance P — zdroj: volna nervova zakonceni — zvysuji
permeabilitu - edém

vlastni poskozeni burky vede k uvolnéni riznych
signdlnich molekul (hlavné K+), které depolarizuji
nervova zakonceni a vedou ke vzniku AP

* kalciovka (injekce) pri bolesti — ke zniSeni drazdéni

NERVOVA VLAKNA
® - TRANSDUKCE (nervova vlakna PNS)
- vlakna A# - slabé myelinizovana, vedou vzruch rychlosti 5-30 m/s — nastup za 0,1s— vedou ostrou dobre
ohranicenou bolest
- vldkna C — nemyelinizovana — jejich volna zakonceni patii mezi polynodalni receptory — nastup za 1s — vedou
vzruchy pomalu (0,5-2 m/s)
- vlakna Aa/B (silné myelinizovand) — 30-70 m/s, vedeni taktilnich (dotykové) podnétl

- modulace vedeni bolesti pomoci silné myelinizovanych vldken — ,vrdtkovd teorie”

DRAHA BOLESTI
- tfineuronova:

e prvni neuron — pseudounipolarni burnika spinalniho ganglia, ktera vede podnét od nociceptoru

e druhy neuron — v zadnich rozich mi$nich, odtud:
- tractus spinothalamicus — ostra, bodava bolest do ventralni posterolateralni ¢asti thalamu

- tr. spinoreticularis — pfenos pomalé, tupé bolesti do RF

emocni slozka bolesti

Latka Zdroj Uéinek
Bradykinin poskozené bb aktivace
Serotonin trombocyty aktivace

K* poskozené bb aktivace
H* zanét, hypoxie aktivace
Histamin Zirné bb senzibilizace

Prostaglandiny

poskoz.bb, leu

senzibilizace

Leukotrieny

leu, poskoz.bb

senzibilizace

Substance P

volna nerv. zak.

senzibilizace

— spoje do limbického systému =

e tfeti neuron — prepojeni z thalamu do somatosenzorické klry a asociacnich korovych oblasti

VEDEN{ BOLESTIVYCH VZRUCHU
- TRANSDUKCE — zranéni ve tkani spusti vyplaveni mediator(, které drazdi nociceptory a startuji tak prenos
impulzl z periferie do spinalni michy (povrchova bolest: vlakna A, hluboka: vldkna C)

® rychld bolest - prvni:

- glutamat - TRACTUS SPINOTHALAMO-CORTICALIS (povrchni bolest)

e pomald bolest - druhd: C vlakna (0,5-2m/s, nastup 1s, TUPA, PALCIVA, $patné ohrani¢ena bolest)

(5-30m/s, nastup 0,1s, OSTRA bolest, dobFe ohrani¢end)

- SUBSTANCE P - TRACTUS SPINORETIKULOTHALAMICUS (visceralni, hluboka bolest + vegetativni

odezva)




- TRANSMISE — neurotransmitery (substance P, glutamat) prenese impulz z prvniho neuronu na druhy
v zadnich rozich misnich, axony druhych neuron( se ve spinalni mise kfizi a pfechazi do thalamu

e zthalamu do korové oblasti mozku (bolest z pravé oblasti téla se prenasi do levé oblasti mozku a naopak!)
- PERCEPCE — uvédomeéni si bolesti

- MODULACE - vratkova teorie:

e impulzy vedené perifernimi nervovymi vlakny do spinalni michy mohou byt modifikované uz na drovni
michy — jesté pred vniknutim do mozku (pfi¢inou jsou synapse v zadnich rozich miSnich Substantia
gelatinosa Rolandi, které plsobi jako vratka: kdyZ do michy pfichazi velké mnozstvi impulzd, vratka se
uzaviraji — osoba pocituje bolest pouze pfi otevienych vratkach)

TYPY BOLESTI
- akutni —trva sekundy az tydny (maximalné do 3 mésicl)
- chronicka — trva déle nez 3 mésice

- bez fyziologického prospéchu
- dle ETIOLOGIE:

o — receptory obzvlasté citlivé na roztazeni
nepresné lokalizovana, nepfijemna bolest spojend s nauzeou a vegetativnimi pfiznaky
mUZe vyzarovat nebo byt prfenasena do jinych oblasti (,Haedovy zény“ — pfeneseni bolesti z vnitinich
organl do specifické oblasti kGize — pf. IM: leva paze)
° — patogeneze nejednotnd, chronicky charakter
kromé nadorového onemocnéni prispiva ke vzniku bolesti ¢asto lé¢ebny postup

— bolest v amputovanych c¢astech organ ¢i téla

INHIBICE BOLESTI
- INHIBICNi SYSTEM:
e hradlové mechanizmy:

- 1. SUBSTANTIA GELATINOSA ROLANDI- interneurony, Rexedova zéna ll, Il
- 2. DESCENDENTNI INHIBICNI SYSTEM - TR. RETICULOSPINALIS
e OPOIDNI SYSTEM— z kiiry, thalamu, limbicko-hypothalamickych struktur, PERIAKVEDUKTALNI SEDI a
RETIKULARNIFORMACE
e ADRENERGNI SYSTEM — z locus coeruleus
e SEROTONINERGNI SYSTEM— z jader mozkového kmene (NUCLEUS RAPHAE)
- CENTRALNi KONTROLA BOLESTI
e piima stimulace mozku, potlaceni nocicepce
e specifické receptory pro MORFIN a peptidy podobné morfinu
e endogenni opidty — vazi se na opiatové receptory (hlavné v zadnich rozich miSnich) — tlumi tvorbu
neurotransmiterd, které prendasi impulzy bolesti a ovliviiuji jejich vnimani
- silny analgeticky ucinek, tlumi visceralni bolesti, potlacuji psychickou slozku
- enkefaliny, dynorfiny— brani vyplavovani substance P, v neuronech mozku a michy
- endorfiny— B-endorfiny jsou Uc¢inéjsi nez enkefaliny, v hypotalamu a mise
e fyziologicky se tvofi p¥i FYZICKE ZATEZI, SEXU, BOLESTI, PLACI

Zpracovani bolestivé informace

neokor-tex ha
kognitivni motorlc_ke a
zpracovani fizeni dychéni sympatické
a obéhu, reflexy
retikuldrni
aktivacni
systém

kmen

180



PATOFYZIOLOGIE BOLESTI V OROFACIALNI OBLASTI. BOLESTI HLAVY.

BOLEST V OBLASTI HLAVY Ize rozdélit na
e primarni (funk¢ni) — bolest je jednim z projevli onemocnéni
= migréna, clusterova bolest, tenzni bolest
e sekundarni (organicka) — vznika jako pfiznak jiného onemocnéni
- zanét mozkovych blan, nitrolebeéni nadory, nitrolebec¢ni hypotenze/hypertenze, toxické latky (uremie,
otrava Co, olovem), vaskularni porucha (krvaceni, vaskulitidy), pfenos bolesti (oblast kréni patef, usi..)

ZDROJE BOLESTI HLAVY:
- extrakranidlni struktury: kize, svaly, ligamenta, mukdézni membrany, sliznice, o¢i, periost, DU (zubni kaz,
zanét pulpy, fraktura zubu) — bohaté inervované

- intrakranidlni struktury: meningy, durdlni tepny a Zily, cévy v subarachnoidalnim prostoru, pfitomnost vliaken
trojklanného nervu

- lzdrojem bolesti hlavy nejsou: mozkova tkan, krevni cévy uloZzené intraparenchymové

MIGRENOVA BOLEST
= opakované zdchvaty vétsinou jednostranné silné bolesti trvajici nékolik hodin aZ dni
- unilaterdlni bolest
- zachvat je primarné neurogenni — ne vaskularni
- N. TRIGEMINUS A MOZKOVY KMEN:
e na pocatku dochazi k aktivaci struktur mozkového kmene, povazovanych za generator migrénového
zachvatu (nuclei raphe, locus coeruleus)
e > 3ifeni (Leaova korové) deprese elektrické aktivity kortikdlnich neuronii (deprese postupuje od
okcipitalniho pélu smérem dopfedu na lateralni, ventralni a medialni stranu mozku)
e bolest je vyvolana hypersenzitivitou a nadslednou patologickou aktivitou trigeminového jadra a jeho
perifernich zakonceni lokalizovanych v drobnych intrakranidlnich cévach a v oblasti mening
e timto mechanismem dojde extravazaci neurotransmitert
e od okcipitalniho laloku bolest postupuje frontdlné, vasokonstrikce, etiologie neni Uplné zndm3, genetika
hormony
- neurotransmitery: substance P, CGRP (calcitonin gene-related peptide), serotonin, bradykinin, neurokinin
- Castéji Zeny, nastup v mladsim véku
- PROIJEVY: nauzea, zvraceni, fotofobie, fonofobie
- AURA (“predzvést”):
e ZRAKOVA - pozitivni zrakové symptomy (zablesky), negativni (¢erné skvrny, vypadek zorného pole)
® SENZITIVNI > pachuté
- SPOUSTECI FAKTORY: hormonalni vlivy, jidlo, stres, nedostatek spanku

CLUSTEROVE BOLESTI
“opakovana, zachvatovita bolest” s epizdédy

- Castéji muzi, zaCatek mezi 20-30 rokem

- = bolest lokalizovana , ,

- jedny z nejsilnéjsich bolesti — pacient vyhledava bolestivé stimulace (busi
hlavou do zdi)

- trvd 10-120 min

- rychly nastup i odeznéni

- opakovani v “clusterech” (shlucich)

- unilaterdlni fotofobie, velmi ¢asto oblast oka, vétSinou na jedné strané

- : lakrimace, prekrveni spojivky, midza

- PROJEVY: enoftalmus (“zapadeni” oka, opakem je exoftalmus), ptéza (pokles horniho vicka), miéza=

syndrom (spojeny s poruchou sympatiku)

BOLEST HLAVY Z TENZE - tenzni bolest (ze svalové kontrakce)
- nejcastéjsi
- stejné muti i Zeny, kdykoliv v pribéhu Zivota



- stdla, palciva bolest, rlizna doba trvani (“okolo hlavy”, “klze pfilis tésnad”)
- rliznd doba trvani (minuty, hodiny, dny, roky)
- bilaterdlni bolest

v orw

- PRICINY:
e kontrakce svalli hlavy a krku pti psychogennim stresu
e postiZzeni krcni patere (vertebrogenni bolest)
e hypoxie svali, prestup K+ do ECT, relativni pokles vapniku

NEURALGIE TRIGEMINU
- primdrni: relativné vzacnad, zachvaty jednostrannych intenzivnich Slehavych bolesti v oblasti oka, tvare nebo
dolni celisti (vystupy trigeminu nebolestivé)
e TRVANI: zpravidla nékolik vtefin, nékdy aZ minut, ale nékolikrat za den se opakuje
e OPAKOVANI: nékolikrat aZz mnohokrat denné, mezi zachvaty — bez obtizi
e LOKALIZACE: 2. nebo 3. vétev
- sekunddrni: postherpeticka neuralgie (herpes zoster)
e SYMPTOMATICKA: drazdéni nervu chorobnymi, procesy bolesti tupé&jsi, vystupy trigeminu mohou byt
bolestivé
e LOKALIZACE: 1. vétev
e Castéji nez primdrni, astéji v mladSim véku
- PRICINY: virova infekce (herpes zoster)...

BOLEST V DUTINE USTNi
e volna nervova zakonceni bohaté rozvétvena ve vSech tkanich
e kiiZe rtu a obliceje, sliznice DU, svaly, TMK
e periodont, periost Celistnich kosti
e vlastni zub
- nociceptory ve dfeni a periodontdlnich strukturach
- dfen —n.V — pouze nociceptory
- A8, AB a C vldkna penetruji do 1/3 dentinu
e oslabeni skloviny, podnéty rizného charakteru = bolest
- bolest po extrakci zubu = Fantdmova bolest

- SYNDROM HORICICH UST = chronicky oralni stav spojeny s pocity paleni jazyka,
rtd a sliznice v oblasti Ust

v orw

e PRICINA: DM, hormonalni terapie, léky, alergie, psychické poruchy,
xerostomie, kandidoza

1 LECBA BOLESTI

- Blok aktivace nociceptorti
e ochlazeni poranéného mista

e blokada syntézy PG2 - Aktivace descendencich inhibicnich drah
- Blokdada vedeni e akupunktura
e ochlazeni e transkutdlni nervova stimulace (TENS)
e blok Na+ kanalu (lokalni anestetika) ® opioidy
e pretnuti vedeni e alfa-2 agonisté
- Blokdda thalamus * nesteroidni protizanétlivé léky snizuji bolest vlivem
e celkova narkéza COX1 (blokujeme tvorbu prostaglandin()

e alkohol, opiaty
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55. PORUCHY AFERENTNIHO SYSTEMU — PERIFERNiI A CENTRALNi, SYNDROMY
MiSNiCH PROVAZCU.

PORUCHY CENTRALNIHO A PERIFERNIHO MOTONEURONU - CENTRALNI A
PERIFERNIi OBRNA.

UPLNE PRERUSENI MiCHY, SPINALNi SOK. SYNDROM MiSNi HEMISEKCE.
REFLEXNi OBLOUK:

= RECEPTOR- pfijima podnéty
- AFERENTNI (DOSTREDIVA) DRAHA - vede podnéty

doCNS , —ln o] —3 i
= CENTRALNI NERVOVA SOUSTAVA - podnét zpracuje . k!me?r:’tlng/
= EFERENTNI (ODSTREDIVA) DRAHA - vede podnét podle (>, Sketetal muscie \center,”

charakteru bud’ do svalu nebo Zlazy Y —
= EFEKTOR - sval/Zlaza vykonavajici ¢innost > motor -

/. N i//,/ — = o
AFERENTNI SYSTEM @ = ) * —
- PODNETY: dotyk, bolest, vibrace, propriocepce = monosynapticky reflex

svalové a kloubni ¢iti, chlad a teplo
- RECEPTORY: k detekci slouZi specializované 7 Mo i
S N , _ ynapse
receptory -> z nich jde podnét do zadnich misnich = e / /gg;%
kofenii periferniho nervu newon )| N
e exteroreceptory . R
/ P VT nterneuron
- vedeni lehkého tlaku, tepla a chladu %
- volnd nervova zakonceni — vedeni bolesti - r\
® proprioreceptory — nemyelinové axony, prenos A Target cell Efferent —
sV v s o .r ° | Response | < < < —
podrazdéni ze svald, fascii, kloubt 4
e interoreceptory — podrazdéni z vnitfnich organ( polysynapticky reflex

\ —
/ Synapse 2

DRUHY PORUCH CITi:
— ztrata urcitého druhu Citi; existuje na dotyk, tepelné podnéty
analgesie — ztrata Citi bolesti
hypoestezie — nelplna ztrata Citi, | citlivost
hyperestezie - 1 citlivost
disociace citi —izolovand zména jednoho druhu citi
— zvySeny prah drazdivosti, chybi jemné rozliseni slabych podrazdéni — to musi dosahnout
urcitého stupné a casto jsou pocitovany bolest a teplo
— chybné vnimani podrazdéni — pt. dotyk jako teplo
— podrazdéni vnimano nejen z mista, kde plsobi podnét, ale i kterékoli jiné oblasti
—nenormalni pocity vnimané bez podrazdéni zvenci, pt. mravenceni, horko, chlad, bodani
- PRICINY: komprese nervu, ischemizace, edém v okoli nervu, intoxikace

DRAHY EXTEROCEPTIVNI CITLIVOSTI

1. draha pro Citi bolesti, tepla a chladu — tr. spinotalamicus lateralis
- postranni provazec — anterolaterdlné, zkfizend draha

2. drdha taktilniho Citi tzv. protopatického — tr. spino-reticulo-thalamicus
- postranni provazec — anterolateralné, zkfizena drdha

3. drdha taktilniho Citi tzv. epikritického — tr. spino-bulbo-thalamicus
- zadni provazec — nezktizena (fasciculus Goli a Burdachi)

DRAHY PROPRIOCEPTIVNI CITLIVOSTI
-> hlubokeé c¢iti (polohocit, vibrace, Citi tlakové hluboké, algické hluboké)
1. draha hluboké citlivosti neuvédomované (podkorova) — tr. spinocerebellaris
- postranni provazec, zkfizena
- konci v mozecku
2. draha hluboké citlivosti uvédomované (korova) — tr. spinobulbothalamicus
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Cortex

- zadni provazec, nezkfiZzena
- fasciculus Goli a Burdachi

- somatosentitivni klira- Thalamus —n\\\% Y

e

\

=)~ 3-Neuron
PORUCHY Qéyw
A. PERIFERNi PORUCHY
e |éze 2. neuronu = periferni obrny 2.Neuron
® mohou se projevit poruchy vSech druh citi i Newron
e poruchu je mozné lokalizovat do oblasti inervace pfislusného Tractus spino- /W\
nervu thalamia{s
e porucha aferentniho systému ztetelna pfi virové infekci rerals ;. X
zpUsobujici pasovy opar = herpes zoster — postizeny gangliové i
bb zadnich kofenl — neurotropni virus postihuje interkostalni
nervy a n. trigeminus a projevuje se postherpetickou neuralgii
e NEJCASTEJSI PRIZNAKY PORUCH HYBNOSTI
- PAREZA - &aste¢né ochrnuti - RIGIDITA (fenomen ozubeného kola) -
- pARALY'ZA, PLEGIE - Gplné ochrnuti ztuhlost, pasové napinany sval klade stdle stejny odpor
- HYPOKINEZE - snizeni, ztrata aktivni hybnosti = SPASTICITA - zvyseny sval. tonus (fenomen
= HYPOMIMIE - sniZeni mimiky obl. svalstva sklapéciho noze)
- HYPOTONIE, ATONIE - sniZeni, ztrata sval. tonu } - porucha artikulace (vyslovovani)
- HYPERTONIE - zvy3eni svalového tonu - predpona HEMI - postizeni poloviny téla
- HYPERKINEZY - mimovolni pohyby - predpona PARA - postizeni obou DK/HK
- TREMOR - tes - predpona KVADRU - postiZeni viech 4 konéetin

- HOMOLATERALNI - na téze strané téla
- KONTRALATERALNI - na protilehlé strané téla

B. CENTRALNI PORUCHY

- léze 1. neuronu= centralni obrna

ETIOLOGIE: trauma, ischémie nebo krvaceni, autoimunitni procesy, procesy infekéni a neoplastické

postizeni zadnich miSnich kofent: zména citlivosti v inervacnich zéndch — kofenovy syndrom

e (iti postiZzeno podle segmentacniho usporadani, tj. na trupu horizontalné, na koncetinach cca
longitudinalné, syndrom provazen kofenovou bolesti

- postizeni predni misni komisury: disociovana porucha Citi bolesti a tepla (taktilni a kloubni bez zmény)

SYNDROMY MISNiCH PROVAZCU:
o uplné preruseni michy (transverzalni misni léze) viz.niz
e |aterdlni misni hemisekce (Brown(v-Séquardiv syndrom, ¢astené preruseni michy) viz.niz
® syndrom zadnich misnich provazci:
- postizeno hluboké citi (proprioreceptory — receptory v kloubech, chrupavkach, fasciich a svalech)
- povrchové Citi je zachovdno (bolest, teplo, chlad)
- na postizené strané vznika ztrata pocitu polohy + ztrata pocitu pohybu, objevuje se obraz spinalni
ataxie
- PRICINA:
e deficit vitaminu B12 - neuranemicky syndrom
e demyelinizacni procesy— sclerosis multiplex
e infekce — HIV, syfilis
® syndrom postrannich provazci
- PRICINA: pernicinézni anémie, neurodegenerativni onemocnéni, amyotrofickd lateralni sklerdza
- nastrané léze:
e porucha pyramidové drahy = centralni spasticka obrna
e vegetativni sestupné drahy - vegetativni poruchy
- na protilehlé strané:
e poskozeno tractus spino-thalamicus (zktizena draha) = ztrata citi bolesti a tepla
e syndrom zadnich a postrannich misnich provazcti (kombinace dvou predeslych)
- typické pro neuroanemicky syndrom
- neurodegenerativni onemocnéni
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C. POSTIZENi KOROVE CASTI AFERENTNIHO NEURONU
e postiZeni gyrus postcentralis: monohypestezie horni nebo dolni koncetiny
e podrazdéni g. postcentralis: mlze vyvolat zachvaty senzitivni Jacksonovy epilepsie — objevuji se
druhostranné parestezie

PORUCHY CENTRALNIHO A PERIFERNIHO MOTONEURONU - CENTRALNI A PERIFERNIi
OBRNA.

REFLEXNi OBLOUK:

= RECEPTOR- pfijima podnéty

= AFERENTNI (DOSTREDIVA) DRAHA - vede podnéty do CNS
- CENTRALNi NERVOVA SOUSTAVA - podnét zpracuje

- EFERENTNI (ODSTREDIVA) DRAHA - vede podnét podle charakteru bud' do svalu nebo #lazy
= EFEKTOR - sval/Zlaza vykonavajici ¢innost

MOTORICKY SYSTEM - SKLADA SE Z:
® centralniho motoneuronu
- tvoren pyramidovymi bb v gyrus praecentralis (motoricka klra) a pyramidovou drahou (tr.
cortikospinalis, corticobulbaris - fidi rychlé a pfesné pohyby) vedouci k perifernimu motoneuronu —
pyramidovy systém umoznuje volni fizeni motoriky, vykonani Umysiného pohybu
® periferniho motoneuronu
- téla neuront v pfednich rozich misnich a jadrech hlavovych nervi
[ ]
- Utvar, v némz je ukon¢eno motorické vlakno, po pfichodu vzruchu se
otevira Ca2+ kanal a je uvolnén acetylcholin — pomoci néj prenesen vzruch
na sval

CORTEX
PYRAMIDOVA DRAHA = rychlé, piesné fyzické pohyby
e volni motoricka aktivita vznika nejprve v limbickém systému, pak jde do
bazalnich ganglii a poté do mozkové kuiry - motoricky kortex:
® 30-50% vlaken zacina v area 4, gyrus precentralis
e premotoricky kortex area 6 .
e somatosenzitivni klira area 1, 2, 3 (g. postcentralis) capsule

e |. centralni neuron (mozkova ktira) - capsula
interna, mozkovy kmen = prodlouzena micha

e 80% kFizi v decusatio pyramidum — B Pyramidové
bunky

postranni provazec (

)

® 20% nekfizi — tr. corticospinalis anterior,
predni provazec (kfizeni az na Urovni

segmentu)
® 75% kondci v Urovni interneurond, '-L’}e”m“ S
vz o v , éze = P
® 25% pfimo k alfa-motoneuroniim pfednich Al — )

rohd misnich obrna 0 g
e pohyb koncetin a téla ]
, . ’ Caudal medulla
*prvni moto neuron ma vliv na druhy <
motoneruon - a to INHIBICNi VLIV
- projevy: hyperreflexie, svalovy tonus,

hypertonus (zéklad pro centralni obrnu,
spasmatickd obrna)

2. neuron
Léze = periferni
obrna

e |l. periferni neuron — po vystupu z michy —
eferentni neuron — k pficné pruhovanym svallim
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- pocina stejné

- sestupuje k mostu -

- INERVUIE: kranialni nervy, které ridi
oblicejové a jazykové svalstvo

- pfi poskozeni prvniho neuronu — centrdlni obrna
- pfi poskozeni druhého neuronu — periferni obrna

NEJCASTEJSI PRIZNAKY PORUCH HYBNOSTI
® paréza — Castecné ochrnuti
® paralyza, plegie — GpIné ochrnuti

hypokinéza - |, aktivni hybnosti

hypomimie - |, mimiky

hypo-/atonie - |, /ztrata svalového tonu

hypertonie - 1 svalového tonu

hyperkinézy — mimovolni pohyby

tremor - tes (nékolik typU - klidovy (senilni),

pankinsonsky (mizi pfi zacileni na pfedmét))

® intencni tremor — svalstvo pti aktivnim pohybu
(typicky u poskozeni mozecku)

® rigidita — ztuhlost, fenomén ozubeného kola (pobyt
v rtiznych kloubech - pohyb je trhany skoby tam bylo
ozubeni kolo, zvyseny tonus gama moto neuronf,
nachvilinku se vypne)

OBRNA
e akutni/chronickd
® spolecné priznaky:

- shiZeni aZ ztrata aktivni hybnosti — hypo/akineze

- snizeni aZ ztrata svalové sily — pareza/plegie

e 1. CENTRALNJi OBRNA - SPASTICKA
e postiZzeni a

Olfactory (1)

yngeal (IX)

motorické > sensory: nose ., motor: motor:

Q e 1 submaxilary and pharyngeal
Optic (1) 13 . |} sublingual gland musculature
sensory: eye = \ “¢  sensory: sensory:

- \ anterior part of tongue posterior part

y £ ‘\I | " and soft palate of tongue,
() 1,1v.vi 8 { R 55 et s
4 - - - nerve Vestibulocochlear (VIll) > -
/ ( ~ 4 [ sensory: 3
| Q . ¢ \“ I | inner ear ‘\'v
Trochlear (IV) S ?\
motor: superior & @ F/;/ > fi
oblique muscle > = vestibular
- / /
Abducent (V1) !/ v-gu-‘(X)
motor: external  Oculomotor (Il / motor:
rectus muscle ~ Motor: all eye heart, lungs,
muscles except bronchi
those supplied by gastrointestinal
Vand VI tract
sensory:

' . heart, lungs,
bronchi, trachea.
larynx, pharynx,

r gastrointestinal
Trigeminal (V) tract, external ear
sensory: face, ¢ X
sinuses, teeth, etc. W08 ) \ <71

, { Facial (VIl) Y ~\ [
motor: muscles " motor: Y Accessory (XI)
of mastication g muscles Hypoglossal (XIl) \ /’ \ motor sterno-
motor: muscles _— A

cleidomastoid and
trapezius muscles

\@ of the

© 2007 Encyclopsdia Britannica, Inc face

V)V, (IX, X), X1, XI

of the tongue (3

® spasticita - I svalovy tonus, fenomén sklapéciho
noze (pasivni pohyb = nahle tonus povoli)

® dysartrie — porucha artikulace (poruchy vyslovovani)

® hemi- postizeni % téla (levostranna nebo
pravostranna porucha)

® para- obou dolnich/hornich koncetin

® kvadru- vSech 4 koncetin

¢ homolateralni — na téZe strané téla
- =ipsilateralni

® kontralateralni — na protilehlé strané

drah v kterémkoli misté priibéhu

- A. poruseni |. centralniho motoneuronu od kiiry po decussatio pyramidum - porucha na

protilehlé strané

- B. poruseni na urovni postranniho provazce - po skfizeni = porucha pod prerusenim na stejné

strané téla
- PRIZNAKY:
{ aZ ztrata aktivni hybnosti i svalové sily
porucha svalového tonu - HYPERTONUS

snizené kozni reflexy
PATOLOGICKE REFLEXY (IRITACNI)

ztrata volni hybnosti, hyperreflexie (" slachosvalovych reflext)
svalova atrofie u akutni centralni obrny neptitomna

- pfi Cisté |ézi pyramidového systému periferni motoneuron neposkozen — misni aparat si zachova
reflexni ¢innost, ale odpada tlumivy vliv klry, a proto vznikad hyperreflexie a objevuje se zvyseny
tonus svall a jsou prokazatelné patologické reflexy (vétsSina fyziologicky vybavna kratce po

narozeni, poté jiz neni mozno vybavit)

- Babinského reflex — pfiznak extenze palce — mozno vybavit podrazdénim chodidla, fyziologicka do
18. mésice — v tomto obdobi stabilizovana vertikalni poloha téla

- NASLEDKY centrélniho poskozeni motoriky:

e Casné -> paréza - imobilizace - kontraktury
e pozdni = zmény midni aktivity - spasticita - kontraktury

¥ ws worw

- NEJCASTEJSI PRICINY:
e cévni: ischemie, krvaceni do mozku

e traumatické: contusio cerebri, subdurdlni, epidurdlni hematom
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e nadory, zanéty: encefalitida, meningoencefalitidy, trombflebilitidy mozkovych vén

- CENTRALN/ OBRNA podle mista prerudent:

* monoplegie
HK nebo DK,

* faciolingualni

* jednotlivé
svaly
koncetin

* dominantni
hemisféra -
motoricka
afazie a
agrafie

* p-paréza —
horni &ast g.

precentralis
bilateralné

* Motoricky
rolandicky

syndrom (area

® 2. PERIFERNI OBRNA = CHABA
- postizeni periferniho nervu — pfi 1ézi/pferuseni periferniho nervu

- TYPICKE PRIZNAKY:

e pokles az ztrata volni hybnosti — hypokineze aZ akineze

* hemiparézy,
h-plegie
* Casto deviace

hlavy a bulbd na

stranu loZiska,

oslabeni rotace
hlavy na stranu

— h-plegie

Kapsularni
hemiplegie

* druhostranna
centralni h-
plegie +
centrélni obrna
n. facialis

* na strané h-
plegie,
poskozeni
thalamu, striata
— koma

e pokles svalového tonu - HYPOTONIE aZ atonie — proto chaba obrna

e pokles aZz vymizeni Slachovych, okosticovych i koZnich reflexdi — HYPOREFLEXIE aZ areflexie

e svalova atrofie (sv. vldakna zbavenad inervace atrofuji) - ibytek svalové hmoty zacne po 2-3 tydnech po
preruseni nervovych vlaken

e IRITACNI PRIZNAKY:

trofické zmény klze — divodem porucha trofické inervace kdze (k(ze tenkd, odlupuje se)

- svalova FIBRILACE (jen na EMG, denervace svalu) a FASCIKULACE (zaskuby)

e svalové kontraktury

e porucha CITLIVOSTI - periferniho typu: poSkozeni aferentnich vlaken periferniho nervu
e spastické projevy nepfitomny

- NEJCASTEJSi PRICINY:

e traumatické poskozeni nervu nebo plexu, zdnéty, nadory

e cévni poruchy — aterosklerotickd polyneuropatie
e degenerativni procesy — syringomyelie

e toxické poskozeni
- endotoxické: DM

- exotoxické: Hg, Pb, nadmérné poZzivani alkoholu

* PERIFERNI OBRNY z OSTATNYCH PRICIN
- MYONEURALNI PLOTENKA- myastenia gravis, myoplegicky syndrom

- PRIMARNI SVALOVE OBRNY- $irsi vyznam obrn (pogkozeni svalu bez pogkozeni nervu)- myopicky a

polymyozicky syndrom

- PERIFERNi OBRNY podle mista poskozeni:

e obrna, bez .
poruchy
citlivosti

alespon 2
kofeny —
segment.
obrna

* postiZena
koncetina
nebo jeji
VEtsi cast

* poruchy
citlivosti na
celé
koncetiné

Periferni
nervy

* periferni
obrnav
inervované
oblasti
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UPLNE PRERUSENI MiCHY, SPINALNi SOK. SYNDROM MiSNi HEMISEKCE.

SYNDROM TRANSVERZALNI MISNi LEZE

= uplné pricné preruseni michy

e kauddlné od mista léze se rozviji:
- okamiita ztrata Citi a volnich pohybi pod mistem léze
- rozviji se obraz misniho Soku — obrna ,,chaba“, po odeznéni misniho Soku = obrna spasticka (chaba

zUstava pouze ve vysi poskozeného segmentu)

- v urovni léze jsou pocitovany kfecovité bolesti (korenova bolest ve vysce léze)

® dopad léze souvisi od jeji lokalizace:

[ ]
- Uplna kvadruplegie spastickd, Uplna anestézie, absence spontanniho dychani, zpravidla fatalni
[ J
- Uplna kvadruplegie (na HK chaba = z postiZzeni pfednich rohd), Uplna anestézie HK, DK a trupu,
zachovano spontdnni dychani branicniho typu
[ ]

s vs

- spastickd paraplegie DK, anestézie distalni ¢asti trupu a DK, ¢astecné postiZzeni dychaciho svalstva
a oslabeni dychdni (mezizebernich sval()
® |éze lumbadlni intumescence
- chaba nebo smiSena parapareza o
_ porUCha CitIiVOSti dOlnIICh konéeﬁn . lé)pY!réil_I&a,\cljlruplegie, uplna anestézie, ABSENCE SPONTANNIHO
podle vySe postizeného segmentu

- porUCha funkce svéradi a sexualnich « Uplnd kvadruplegie (na HKK chabd), tpIna anestézie HKK, DKK a
funkce trupu, zachovino spontinni DYCHANI BRANICNIHO TYPU

- ] A7i « paraplegie DKK, anestézie distalni &sti trupu a DKK,
bez.poruch;'l llryl),nos? DK, anestt’e2|,e EASTECNE OSLABENI DYCHAN
perianogenitalni krajiny a medidlni
pIOChy Stehen' Sﬁnkterove pOtlze, * bez poruchy hybnosti dolnich konéetin, anestézie

i I jvall perianogenitalni krajiny a medialni plochy stehen, SINKTEROVE
areflexie pretrvava!! PoTiZE

SYNDROM MIiSNi HEMISEKCE (Syndrom Brown - Sequardiiv)
o (astecné (1/2) pt¥iéné preruseni michy z lateralni strany
e ztrata propriocepce a postiZzeni centralniho motoneuronu (centrdlni obrna od distalniho misniho
segmentu), periferniho motoneuronu v Urovni léze na strané léze
e ztrata vedeni tepla a bolesti na opacné strané téla distalné
e PRICINY:
- vyhtez mezoobratlové ploténky, epiduralni abscesy, nador (meningeom), metastazy
e PORUCHY:
- Tr. spinobulbaris - ztrata polohocitu a vibraci— epikritického citi
- Tr. corticospinalis = svalova slabost, 1 reflexy
- - ztrata vnimani tepla, sladu, bolesti— protopatické ¢iti

homolaterdlné .
e pod Urovni léze -
e spasticka” hemiparéza -
e porucha hlubokého a epikritického
¢iti, vnimani vibraci -
® na Urovni léze (segmentalng) -
e ,chaba” hemiparéza
® anastezie a analgezie pro vSechny °
typy Citi -
e nad urovni léze (1 - 2 segmenty) -
e parestézie a dysestézie (brnéni,
mravenceni)



e kontralateralné
- snizené vnimani bolesti a tepla
- snizené protopatické Citi (do vzdalenosti 2-3 segmenty pod |ézi)
- porucha Citi, snizené vnimani bolesti a tepla
- PRICINA: traumata (stfelna, bodna), extrameduldrni tumory, herniace meziobratlové ploténky,

epiduralni abcesy, metastazy...

SYNDROM MIiSNiHO (SPINALNiHO) SOKU

e syndrom miSniho Soku je bezprostfedni reakci organismu na misni Iézi (preruseni michy), coZ je
predstavovano okamzitym vyhasnutim misni aktivity obéma sméry

e trvalé dopady léze se pak odviji od stupné misniho preruseni (UpIné, nelplné)

e k nejvyznamnéjsim priznaklim se radi:
- okamiZitd ,,chabd” obrna, doCasna ztrdta spindlnich reflex( a ztrdta ¢iti (GpIna) v oblasti pod |ézi
- postizend funkce mocového méchyre, stiev a rekta (kumulace stolice a moci, ischuria paradoxa)
- stav misSniho Soku trva 2-3 tydny, pii komoci je tento stav reverzibilni a upravuje se po par hodinach

{ krevni tlak, bradykardie, poruchy termoregulace (z poskozeni ANS)

- stav pfi miSnim Soku odpovida i lokalizaci léze!

e zhrnuti:
- CHABA KVADRUPLEGIE
- SLACHOOKOSTICOVA i KOZNi AREFLEXIE
= ANESTEZIE PRO VSECHNY KVALITY CITi
- RETENCE MOCE A STOLICE

e DOPADY DLE LOKALIZACE:
= a) misni Sok pfi pferuseni v horni édsti michy
»Cchaba” obrna vsech 4 koncetin a vétsi ¢asti trupu a necitlivost
ANS je postizen v celé Sifi (sympatické a kaudalni pasy ¢asti)
{ periferni vazokonstrikce
J plicni ventilace (z poruchy inervace svali mm. intercostales)
chybi chladovy tfes - porucha termoregulace — ztrata fce sympatického systému omezi
termoregulaci uskutec¢riovanou prostrednictvim zmén v prokrveni kiiZze a pocenim
e vazodilatace v oblasti vendzni cirkulace, { Zilni ndvrat > zpomaleni proudéni krve (riziko
trombdz a embolizace do plic)
e retence moci - preplnéni mocového méchyre - inkontinence z pfeplnéni (ischuria paradoxa;
riziko inf. ze stagnace moce, 1 riziko mocovych konkrementd)
e | motilita GIT + ztrata defekacniho reflexu
= b) misni Sok pfi pferuseni v dolni cdsti michy (poruchy nejsou tak vyznamné)
e poruchy ,,omezeny na ¢ast téla“
e neni narusena ventilace a termoregulace
e poskozeni S segmentl a cauda equina - trvala chaba obrna pfislusné oblasti a ztrata Citi,
e neobnovi se reflexni vyprazdiiovani mocového méchyre!!!

e ODEZNIVANI MiSNiHO SOKU

po odeznéni Soku obnovovani reflexd - od kauddlnich ¢asti téla kranidlnim smérem (nejprve analni
sverac)

obnoveni reflexniho vyprazdnovani mocového méchyre (pokud nebyly pfimo poskozeny S-segmenty)
»,Chaba” obrna se méni na spastickou (chaba obrna pretrvava pouze ve vysi poskozeného uUseku)

- porucha Citi pretrvava



56. PORUCHY EXTRAPYRAMIDOVEHO SYSTEMU — HYPOKINETICKE A HYPERKINETICKE
SYNDROMY. PORUCHY AUTONOMNIHO (VEGETATIVNIHO) NERVOVEHO SYSTEMU.

EXTRAPYRAMIDOVY MOTORICKY SYSTEM
- Cast CNS, ktera neni soucasti pyramidového systému

- TVOREN:

e bazalnimi ganglii - stratim, pallidum
- BAZALNI GANGLIA:

° — Fidi rozsahlé pohyby, provadi vybér vzor( pro pohybovy program, TLUMI{
¢innost pallida
o — Fidi svalové napéti, TLUMI talamus

e motorickymi jadry v mozkovém kmeni a talamu
® mozeckem
e oblasti mozkové kury - area 6, 8 frontaini lalok
- FUNKCE: je zodpovédny za udrZeni svalového napéti- tonu a za koordinaci pohybt
¢ spolec¢né s pyramidovou drahou = celkovy pohyb
e iniciace — aktivace jiz prfed zacatkem pohybu
o automatické pohyby (chlize, zavazovani tkanicek, i naucené pohyby (psani na pocitaci...)), udrzovani
vzpiimeného pohybu

- vnhorme-—

urcita rovnovaha mezi dopaminem a acetylcholinem

- je-li porusen:
e dopaminergni systém (P GABA aktivity) = syndrom hypertonicko — hypokineticky = M tonus
e cholinergni systém (4 GABA) -> syndrom hyperkineticko — hypotonicky = 1 kinetika

HYPOKINETICKE SYNDROMY - parkinsonky syndrom, pallidovy syndrom
- PATRI ZDE:
® Parkinsonova choroba
® Progresivni supranukledrni degenerace
® Kortikobazdlni degenerace
® Parkinsonismus z jinych pficin
- SPOLECNYM ZNAK = poskozeni (nizkd aktivita) dopaminergniho systému
- nerovnovaha mezi inhibi¢nimi a aktivaénimi vlivy nasledné plsobi na motoriku
- 1 GABA aktivita (inhibiéni) pusobi na:
e THALAMUS: pfilis silnd inhibice Th-jader (pGsobeni GABA) zplsobuje hypokinezi (x pfilis malé tlumeni
hyperkinezi)
e RF: odtlumeni inhibi¢ni aktivity (= inhibice inhibice) na gama motoneruonech =

A. PARKINSONOVA CHOROBA = ,tfaslava obrna“ paralysis agitans

hypokineticko-hypertonicky syndrom
neurodegenerativni onemocnéni, dédi¢né on.— degenerace substantia nigra
progresivni ztrata dopaminergnich bunék = deficit dopaminu ve striatu

- ovlivnéni GABAergnich bb. striata - nadmérna inhibice thalamu - potlaceni volni motoriky
MAKROSKOPICKY: depigmentace ncl. niger, shluky intraplasmatickych eosinofilnich inkluzi
(Lewyho teliska)

KLINICKY: se projevi pfi zni¢eni vice nez 80% dopaminergnich J—— Substantia nigra

neuront > DEMENCE j&ﬂ . of the midbrain
~ o _ Wwhere a portion
VYSKYT: 1% populace nad 50 roki W atihe suisianes "
- prakticky nepostihuje kuraky . Y
PRICINY:

Diminished substantia
nigra as seen in
Parkinson's disease

e genetické predispozice (20%) — zvysuje senzibilitu
nigrostiatového systému k toxickym vlivim

® po lécich, chronické intoxikaci (mangan, CO) ,4“
e MPTP — vedlejsi produkt syntézy heroinu I
e opakované uUrazy CNS (boxefi), zdnéty mozku, porucha FADAM.

krevniho zasobeni



- KLINICKY OBRAZ:
e nespecifické priznaky — pokles hlasitosti mluveného slova, Gnava, apatie
e hypokineze az akineze — volni a automatické pohyby
- pomala chiize v semiflexi s chybénim souhybu HKK s tendenci k padim,
- problémy se zahajenim chlize, pohybuji se pak kratkymi kroky, casem akineze
pokud je pacient v pohybu, je obtiZzné se zastavit nebo zménit smér chlize (pfi zméné sméru
se otaceji celym trupem)
- HYPOMIMIE, MIKROGRAFIE
= paradoxni kinezy p¥i emocich
® hypertonie
- obraz “voskové rigitidy”
- rigidita postihuje zejména flexory — flexni drzeni téla a koncetin
- ztuhlost svall - fenomén ozubeného kola (= pfi pasivnim pohybu odpor na chvili zmizi, pak se
znovu objevi X u centralni obrny nejdfive odpor, pak povoli)
e tremor (tres)
- klidowvy, zesiluje pfi emocich, mizi ve spanku
- nejvyraznéjsi v klidu
- prsty na rukou ,,pocitani penizkd/minci
e postizeni ANS - 4* poceni, salivace, systémova hypotenze, periferni vasomotoricka nestabilita,
mozné poruchy vyprazdiovani mo¢ového méchyfe a zacpa
e (Demence) - u 20% pacient(
- LECBA:
e podavani L-dopa (prekurzor dopaminu, dopamin sam neprechazi pfes HEB) > M tvorby
dopaminu v nigrostriatu
e amfetamin — stimuluje uvolfiovani dopaminu a tlumi jeho zpétnovazebné vychytavani > 1
synaptické koncentrace dopaminu
e inhibitory MAO — zpomaleni rozkladu dopaminu
e podavani agonistl — imitace plsobeni dopaminu

B. PARKINSONSKY SYNDROM
- projevy podobné jako u Parkinsonovy choroby
- docasny (polékovy)- neuroleptika, benzodiazepiny, reserpin
= trvaly:
e postencefalicky- zanéty mozku
e posttraumaticky- boxefi- hemoragie do bazalnich ganglii
® po chronické intoxikaci (CO)
e cerebropatie (status lacunaris)- involuéni a ateroskleroticka
- také snizeny dopamin
- témér nikdy se nevyskytuje u kuraku

HYPERKINETICKE SYNDROMY
® |éze cholinergnich i gabaergnich neuroni
e |, inhibi¢ni GABA aktivita plsobi na:
- : zvySuje inhibi¢ni vliv na gama motoneurony =
e Thalamus neni inhibovdn > 4 dopaminu, 4, GABA, |, Ach
e DYSKINEZY (hyperkinézy)
- mimovolni pohyby v klidu i béhem pohybu, zhorSeni pfi emocich, ustdvaji béhem spanku
- KONCETINY:
e chorea - rychlé, trhavé pohyby, akralni ¢ast téla = Huntingtonova chorea
e atetdza — pomalé, kroutivé pohyby, proximalni ¢ast téla - Huntingtonova chorea
e choreo-atetéza -> Huntingtonova chorea
e balismus— prudka hyperkinéza, hrozi pady ze zZidle, z postele, po poranéni mozku, CMP
- HLAVA, KRK
e tiky — rychlé, nerytmické zaskuby hlavy, oblic¢eje, ramen
e tortikolis — pomalé, kroutivé pohyby krku



e DYSTONIE= pretrvavajici svalové stahy, které zpUsobuji krouceni a opakované pohyby nebo abnormalni
postaveni postizenych ¢asti téla

A. HUNTIGTONOVA CHOREA - CHOREA MAIOR
= hyperkineticko-hypotonicky syndrom
- postiZeni v oblasti bazalnich ganglii

v sy

- PRICINA:
e AD dédi¢nd choroba — mutace genu na 4. chromozomu pro protein huntingtin (huntingtin se
hromadi v neuronech striatu a kortexu)
e opakovani tripletu CAG - 40x (normalné 11-30, norma do 36), ¢im vice CAG kopii, tim ¢asnéjsi
nastup onemocnéni
e pocet opakovani tripletu CAG se zvétSuje od generace ke generaci - vymreni rodiny
- vznika uz v puberté, apatie (odkazani na pomoc druhé osoby)
- Casto konci sebevrazdou v mladém véku
- KLINICKY OBRAZ:
- zména osobnosti a chovani - nadladovost, bezohlednost, hrubost
- hyperkineze- choreoatetdzy prakticky celého téla, progresivni
- demence - vidy a progredujici, ztrata paméti, zpomaleni dusevnich pochod, apatie, emocni
labilita, ztata péce o osobni hygienu
- TERAPIE:
e kauzalni Ié¢ba neexistuje - v budoucnu genova terapie
® jen symptomaticka — tlumeni hyperkinezi
e choroba je fatalni

B. WILSONOVA NEMOC (hepatolentikuldrni degenerace)
- ETIOLOGIE:
e AR mutace genu pro Cu ATP-3azu;
e porucha transportu médi do Golgiho aparatu
- PRICINA: porucha metabolismu Cu = chybi navazani Cu na ceruloplazmin
- vplasmé 1 Cu, J,ceruloplasmin
- > Cu se tak uklada ve tkanich:
e napfi. mozkova kdra, BG, jatra, pankreas, ledviny, kosti, KD, klouby, rohovka, ... (hemolyza)
- PROIJEVY:
® zejména poskozeni jater, hemolyza a postizeni extrapyramidového systému (atrofie putamen)
e poskozeni bazalnich ganglii se projevi dystonii, svalovou rigiditou, rozmachlymi pohyby (balismus)
e ukladani Cu v mozkové kafe mize byt pri¢inou mentélni retardace

C. SYDENHAMOVA CHOREA (tanec sv. Vita)

- tzv. chorea minor (akutni)

- postiZeni striata jako nasledek streptokokové infekce— postizeni
VZNIK: u déti skolniho véku jako jeden z pfiznakl revmatické horecky
PRIZNAKY: akutni chorea, obvykle po 3-4 mésicich priznaky vymizi —

- akutni pribéh, akutni charakter
PROJEVY: choreatické, atetotické pohyby, hemibalismus

PORUCHY AUTONOMNIHO (VEGETATIVNIHO) NERVOVEHO SYSTEMU.

AUTONOMNI NERVOVY SYSTEM

® prevdziné eferentni systém — ovliviuje:
- tonus hladké svaloviny v cévach a ve vnitfnich organech,
- sekreci exokrinnich Zlaz, véetné Zlaz potnich
- aktivitu nervovych bunék parenchymovych organt

e sympatikus mize byt aktivovan: emocemi, J, TK (hemoragicky sok), hypoglykémii
- feochromocytom mize vytvaret a vydavat adrenalin, také nékterd farmaka vyvoldvaji ucinky sympatiku
- pfi bolestech - aktivace sympatiku vyvola doprovodné vegetativni reakce



AKTIVACE sympatiku:

prostfednictvim:

e Bireceptorll — bathmotropii (drazdivost srdce), inotropii (staZlivost), chronotropii (frekvenci),
dromotropii (vedeni akéniho potencidlu)

® a;-receprotl — vazokonstrikce cév v klzi, plicich, ledvinach, stfevé a pohlavnich organech

® B;-receprotll — dilatace cév v srdci, svalech a jatrech

UCINKY sympatiku:

M TK, kdZe je nasledkem vazokonstrikce bleda

stimulace sekrece potu a slin, napfimovani chlup(, zvedani vicek, rozsiruji se pupily

dilatace bronchidlni a délozni svaloviny

utlum cinnosti svaloviny strev, stimulace kontrakce sfinkter( stfeva a mocového méchyre
kontrakce semenného vacku a ductus deferens - ejakulace

vznik svalového tfesu

stimulace odbourdvani glykogenu v jatrech a svalech, lipolyza, vydej glukagonu, kortikotropinu,
somatostatinu, reninu, Utlum sekrece inzulinu a histaminu

usnadnuje mobilizaci leukocyt(l a agregaci trombocytl

PORUCHY FUNKCE AUTONOMNiHO NERVOVEHO SYSTEMU

sympatiku — projevuji se pfedevsim poruchami:
e regulace TK (ortostatickd hypotenze)
e termoregulace, poceni, tvorby slz
e dyspeptickymi potizemi, vyprazdiiovani mocového méchyre
e u muzll poruchami erekce
e u nachylnych zuzuji DC
parasympatiku:
e tachykardie
e mydridza
e inhibice svaloviny bronchd, stfeva, mocového méchyre, erekce (u muzl) a vazokongesce (u Zen)
e Utlum sekrece slin, slz, bronchidlni a GIT sekrece
dalsi: intenzivni misni bolest (kauzalgie)
AKTIVACE OBOU: soucasna silna aktivace sympatiku (vazodilatace ve svalech a v nékterych ¢astech
klGZe) a pasy (bradykardie) - pfechodna ztrata védomi (mdloba)
- v dasledku hypotenze
-\ periferniho odporu + |, srde¢niho vydeje - nahly {, TK (u stojiciho jedince mudze zplsobit
akutni nedokrvenost mozku, ztratu védomi
PROJEVY: mohou se projevovat generalizované, segmentalné nebo mistné
ZPUSOBENY: poskozenim gangliovych a postgangliovych nervii, poskozenim na trovni michy a
mozkového kmene nebo mezimozku
ETIOLOGIE: vétsSinou ziskand onemocnéni (existuji i vrozené defekty ANS)

PERIFERNi PORUCHY ANS
e PRICINA: diabetickd neuropatie, amyloidéza, alkoholismus, poranéni..., nebo pfi¢ina nemusi byt zjevna
PROJEVY:

vazomotorické poruchy — vasokonstrikce nebo vazodilatace v oblasti arteriol a kapilar (mohou se
kombinovat)
mistni ischémie (Casnd stadia Raynaudovy choroby a angiospastické neurozy)
e uplatnuje se pti vzniku erozi na Zaludec¢ni sliznici
e ischemie ledvin a GIT pfi cirkulaénim Soku nebo jiném stresu = poskozeni tubulll nebo stfevni
sliznice
mistni hyperémie a oteplenf pfislusného mista
lokdlni zpomaleni pritoku krve provazené cyandzou postizeného mista (akrocyandza v naslednych
fazich Raynaudovy choroby)
lokdlni edém (angioneuroticky edém, dermografismus)

DEGENERACI enterického ANS - achalézie jicnu, megakolon



PORUCHY ANS V MISNi OBLASTI
e podrdZdéni kréniho sympatiku:
- mydridza, exoftalmus (vyvoldn rozsifenim ocni Sterbiny), vazokonstrikce v obliceji
- pfispondylartréze nebo jinych zménach kréni patefe (= drazdéni sympatickych vlidken podél
vertebralnich arterii) = bolest hlavy
- Hornerlv syndrom — dochazi k mioze, ztizeni oc¢ni stérbiny, na postiZzené strané vazodilataci a chybf
poceni — pfi snizené ¢innosti kréniho sympatiku
e pri poskozeni sakrdlniho pasy (S2-S4) - poruchy mikce a defekace, retence moce = periodicka
inkontinence (chybi centralni regulace)
e pii poskozeni drah nad centry pro defekaci — porusené vedeni informaci o stavu rekta (pacient si M napln
neuvédomuiji)
e sfinktery jsou reflexné staZeny — |éze samotnych center vyvola periferni ochrnuti sfinkterl = inkontinence
stolice

PORUCHY ANS NA UROVNI MEDULLY OBLONGATY
e v oblongaté uloZena vazomotoricka centra, jddro vagu, centrum pro zvraceni, dychani...
e poruchy v oblasti prodlouzené michy mohou byt pfic¢inou nahlé smrti (zastava dychani, srdecni ¢innosti)
e syndrom bulbdrni paralyzy — poruchy dychani, srde¢ni ¢innosti (arytmie), Zvykani, polykani a sekrece slin,
vasomotorické zmény
e také v dUsledku nitrolebecni hypertenze - oblongata vtlacovana do foramen occipitale magnum -
znamky zvySeného tonu vagu

PORUCHY ANS NA UROVNI MESENCEPHALON A DIENCEPHALON

e projevy zmény funkce rady systém (soucasti je hypofyza, talamus, epitalamus s epifyzou a Ill. mozkova
komora)
v hypothalamu jsou centra pro latkovou pfreménu glycid a lipidd, termoregulacni centrum,
osmoreceptory, centra pro pfijem potravy, vasomotorika, centra pro fizeni sekrece potu...
{ funkce ANS mzZe zpUsobit ortostatickou hypotenzi
léze v oblasti tuber cinereum — postizeni termoregulaéniho centra
poruchy v oblasti diencefala — hypertenze nebo obéhové selhani v disledku poruchy regulace cévniho
tonu



OFF TOPIC
ATAXIE - TYPY, KLINICKE ROZLISENi, MANIFESTACE. PATOFYZIOLOGIE PORUCH CHUZE.

ATAXIE

e neurologicky symptom, porucha koordinace volnich pohybi
e naznacuje dysfunkci extrapyramidového systému (bazalni ganglia, motoricka jadra mozkového kmene,
motoricka jadra thalamu a mozecek), tedy ¢asti nervové soustavy zodpovédné za koordinaci pohybl(

TYPY

a) cerebelarni (mozeckova) ataxie
e FUNKCE MOZECKU:
e PRICINA:

ataxie zplsobena dysfunkci mozecku, k poskozeni mozecku muze dojit z rlznych pficin

zanéty, cévné priciny, toxické poskozeni, Urazy, nddory, degenerativni on.

e PROIJEVY: ataxie zavisi na tom, které mozeckové struktury jsou poskozeny a jestli je léze bilateralni/
jednostranna

PORUCHA KOORDINACE POHYBU- hypermetrie (pfestielovani), adiadochokineza, asynergie (chybi

souhyby), inten¢ni tfes

PORUCHA STOJE A CHUZE - titubace a vravorava (opilecka) chiize, tendence k padim vzad i viemi

sméry

Dysfunkce vestibulocerebellum

e zhorsuje rovnovahu a kontrolu pohyb oci

e typicky postoj se Sirokym postavenim nohou

e nestabilita se zhorduje pfi stoji s nohama u sebe, s otevienyma i zavienyma ocima (NEGATIVNi
Romberglv test)

Dysfunkce spinocerebellum

e tzv. ,opily ndmornik”

e problémy se zahdjenim a zastavenim pohybu, pti chlzi laterdlni odchylky a nerovnost kroku

Dysfunkce cerebrocerebellum

e poruchy pfi provadéni volnich planovanych pohyb( doprovazené tresem

e abnormality psani (velké, nepravidelné pismena), nezretelna fec (nékdy vybusné zmény intenzity
hlasu)

b) spinadlni- proprioceptivni (senzitivni) ataxie
¢ PRICINA: porucha zadnich provazci- nejéastéji

ataxie zplsobena ztratou propriocepce = ztratou hlubokého citi

proprioreceptory (mechanoreceptory): Golgiho téliska (ve Slachach) a svalova vieténka (ve svalech
(nezbytna pro spravnou koordinaci pohyb(, svalového tonu, pribéhu nékterych reflexd, registraci zmény polohy
téla)

e DRAHA: z mechanoreceptortl jsou podnéty vedeny a pfepojovany v mie - z michy pokraéuji zadnimi
provazci do mozecku, thalamu a subkortikalnich oblasti (pfi spindini ataxii miZe byt dysfunkce na jakékoliv
urovni)

e PROJEVY:

PORUCHY STOJE i CHUZE (titubace, ohroZeni ztratou rovnovahy a padem, namornicka chiize)

na postizené strané vznika ztrata pocitu polohy (statanestézie) a pohybu (kinanestézie) - projevuje se
hlavné poruchami chtize (typicky hrub3, pacient ztézka doslapuje na patu, mlze vravorat), zvyrazni pfi
ch(zi ze schodd, pfi béhu, na neobvyklém terénu

ROMBERGUV PRIZNAK- POZITIVNI - chiize je typicky zhor$ena pfi zavienych oéich nebo ve $patné
osvétlenych prostorech apod.

dalsim znakem je tzv. ataxicka ruka - pacient neni schopen navést ruku k objektu bez pomoci vizudlni
informace

c) vestibularni ataxie
e FUNKCE VESTIB. APARATU:
¢ PRICINY: ataxie zplsobena poruchu vestibuldrniho systému

kinetdzy, poskozeni: nador, toxické poskozeni, infekce (herpes simplex), zanét, trauma

® PROIJEVY:



- PORUCHA STOJE a CHUZE- spontanni tonické odchylky na stranu slabsiho labyrintu (padd na nemocnou
stranu), zavisi na poloze hlavy -> ROMBERGUV PRIZNAK- POZITIVNi
- ZAVRATE - porucha vnimani rovnovéhy a orientace v prostoru, rotaéni vertigo, nystagmus (= rytmicky
konjugovany kmitavy pohyb oc¢nich bulbi)
e VEGETATIVNI PRIZANKY: p¥i akutnim jednostranném pogkozeni zavraté, nauzea, zvraceni, TK, porucha

Vv

dychani, rozsifeni zornic
e pfi chronickém oboustranném poskozeni mizZou nespecifické priznaky chybét, jedinym projevem je
porucha rovnovahy

PRICINY VZNIKU

CHUZE
= sloZity, slozeny dynamicky pohybovy stereotyp
pohyb lokomocni
vyuZziva pravidelného sttidani pohybl na DK - ale zapojen i trup a HK
sklada se z jednotlivych krok(
k jejimu optimalnimu pribéhu je tfeba koordinace na vsech Urovnich fizeni motoriky
PORUCHY:
e DYSBAZIE = porucha rovnovdhy zplsobujici potiZe udrZet se ve stoji nebo v chuzi
- nasledek poruchy nékterého z fidicich okruh(i na ose CNS — PNS — svaly
- TYPY:

1.

léze - ischemie, nadory, demyelinizace (roztrousena sklerdza)

exogenni latky - napft. ethanol (mUZe vyvolat reverzibilni cerebeldrni a vestibularni ataxii)
nedostatek vitaminu B12 - mlzZe zpUsobit prekryvajici se cerebelarni a senzorickou ataxii
periferni neuropatie - mizZou zpUsobit generalizovanou nebo lokalizovanou senzorickou ataxii
dédi¢né syndromy - napt. Friedreichova ataxie, ataxia teleangiectatica (viz. otdzka 69)

infekce - Treponema pallidum (syfilis), virus HIV

SPASTICKA = centrélni obrna

|éze v pribéhu pyramidové drahy (porucha
kortikospinalni drahy) - ,spasticka“ obrna
CMP, détska mozkova obrna

e spasticka hemiparéza (obrna % téla se

e o 0o o W

zvySenym svalovym napétim)

. PARETICKA = periferni obrna

|éze periferniho motoneuronu (poliomyelitida,
amyotroficka laterdini sklerosa, otrava
botulotoxinem)

monopareticka — obrna jedné koncetiny:
podlamovani koncetiny v koleni, tahani
koncetiny za sebou

parapareticka — ochrnuti (podlamovani) obou
DK, chlize bez opory nemozna

. ATAKTICKA

|éze zadnich misnich provazct

|éze mozeckové

|éze vestibularni

chlize ,,opilce” ¢i ,namofrnika” - Siroka baze,
nestejnd délka krokt, nadmérné vymrstovani
DKK, tendence k padiim

. PARKINSONSKA

hypokinetickd porucha extrapyramidového
motorického systému — Parkinsonova nemoc
kratké drobné kricky

e U1

koncetiny i télo v semiflexi (=Caste¢né ohnuti)
chybéni fyziologickych souhybl HK

tendence k paddm dopfedu

preslapovani na misté pfi zahajovani chlze

. CHOREOATETOTICKA

hyperkineticka porucha extrapyramidového
motorického systému - Hungtingtonova chorea
chorea - rychlé, trhavé pohyby aker hornich a
dolnich koncetin, pfipominajici bizardni tanec
atetdza - pomalejsi hadovité pohyby
proximalnich svalovych skupin koncetin

6. MYOPATICKA

postiZeni pri¢né pruhovaného svalstva —
myodystrofie Duchennova, Beckerova
kolébavy, , kachni“ raz chtlize, obtizna chize do
schod(

7. ATRALGICKA - protibolestivd

e o o o

bolestivé postizeni jedné DK ¢i misniho korene -
podvrtnuty kotnik, ischialgické syndromy

ve snaze ulevit bolesti pacient prendsi vahu na
nebolestivou DK

. HYSTERICKA

Ucelova simulace poruchy chiize
bizardni kolisani

pady smérem k zachrané
provazolezecka chlize


https://www.wikiskripta.eu/w/Oko

57. PORUCHY VEDOMI A KOGNITIVNICH FUNKCi. PORUCHY PAMETI. PORUCHY RECOVYCH
FUNKCi — AFAZIE. DEMENCE. ALZHEIMEROVA CHOROBA.

VEDOMI
- védomi a kognitivni funkce jsou vysledkem cinnosti mozkové kiiry, mozkového kmene a thalamu
- mozek ziskava velké mnozstvi informaci ze zevniho i vnitfniho prostredi, jedinec vSak odpovida pouze na
nalezité z nich — na téchto cilenych odpovédich se podili ascendentni retikularni aktivacni systém ARAS,
spolu thalamem a mozkovou kirou
e systém = BDELOSTi SLOZKA — poskozeni nebo vypadek
ARAS zpUsobuje bezvédomi
e v pribéhu dne aktivita neuronii ARAS kolisd — stejné jako stupen védomi = na jeho ovliviiovani se podili
pravé tento systém
e thalamicka jadra — pfevadi informace z a do specifickych oblasti mozkové kiiry
e mozkova kira — analyzuje podnéty ze vsech receptorii a limbického systému a urcuje jejich relevanci =
OBSAHOVA SLOZKA

védomi = stav plného bdéni, kdy je pacient schopen vnimat a spravné interpretovat podnéty a adekvatné na
né odpovidat
- védomi je
- klasicky rozlisujeme dvé védomostni slozky:
a) bdélostni slozka (ARAS — ascendentni retikuldarni aktivacni systém)
b) obsahova slozka (mozkova kura)
= pro spravnou funkci védomi je podstatna neposkozenda ARAS a jeho spojeni s mozkovou kiirou, thalamus a
jeho drahy, propojeni obou hemisfér a asociacnich oblasti
- TERMINOLOGIE:
e VIGILITA= BDELOST — védomi zachované po KVANTITATIVNI strance, rozsah védomi, ascendentni
retikuldrni aktivacni systém (ARAS)
e LUCIDITA — stav plného a jasného védomi, po strance kvantitativni tak i KVALITATIVNi, ORIENTOVANY
osobou, mistem a ¢asem, obsah i rozsah védomi, propojeni mozkova kira, talamicka jadra, mozkovy kmen,
ARAS

PORUCHY VEDOMI
- KVANTITATIVNI
a) mdloba - synkopa
= kratkodobé bezvédomi,
e nahl3, reverzibilni, bez nasledkd (hypoxie, arteridlni hypotenze)
b) somnolence = stav zvy$ené ospalosti, reaguje i slovné, byt neadekvatné
c) sopor = hluboky spanek, neni pfi védomi, nereaguje, pacienta lze probudit bolestivymi podnéty
d) kdma
e pacient neni pfi védomi, nereaguje na slovni ani bolestivé hmaty,
e vyhasinaji zakladni reflexy (napf. zornicovy na osvit), dostavuji se poruchy dechu a obéhu
- leh¢i koma — mydridza, mirna fotoreakce, reflexy
= hlubsi koma — midza
- nejhlubsi koma — paralytickd mydraza, bez reflex(
e) vegetativni stav (ARAS)
e apalicky syndrom
- spontanni otevreni oci - porusené spojeni ARAS s mozkovou kirou
e MOZKOVA SMRT
- ireverzibilni ztrata vSech mozkovych funkci, zastava spontanniho dychani, vyhasla fotoreakce, reakce na
nocicepci, vyhaslé kmenové reflexy, zastava mozkové cirkulace
e PRICINY: MOZKOVA HYPOXIE
- interni— kardiologické, obéhové, hypoglykémie, uremie
- intoxikace— léky, drogy
- traumatologické— Uraz hlavy, komice, kontuze
- neurologické — embolie, hemoragie, malarie, zanét, epilepsie
- emocni — pohled na krev



- KVALITATIVNI (zmé&nami rozsahu i obsahu védomi, chybnd interpretace)
a) obnubilace (mrakotny stav, nesmysiné jednani pfi zachovalé prostorové a ¢asové orientaci, bez poruchy
orientace v prostoru)
- Amnézie — nahla ztrata a nahly navrat
- SniZzend psychomotoricka aktivita
b) delirium (porucha ¢asové a mistni orientace) — Casova a prostorova desorientace + halucinace
- priciny:
e hypoglykemie, uremie, hypoxie
infekce, sepse
Iktus, léky, abuzus - alkohol pUsobi stimulaci GABA, po vysazeni neklid, tres
dysbalance mezi dopaminergnim a cholinergnim systémem
pokles Ach — delirium
c) amence (iluze a halucinace, dezorientace)
d) namésicnost (somnambulismus)

- PRICINY:
- psychiatrické onemocnéni
- metabolickd onemocnéni
- asbtinenéni projevy
- intoxikace

PRICINY POSKOZENI ARAS:
e interni: kardiologické, obéhové, hypoglykemické, uremie
¢ intoxikace: Iéky, drogy
e traumatologické, neurologické (embolie, hemoragie, maléacie), emocni (pohled na krev)
e RIZIKO BEZVEDOMI: porucha regulace dychdni, prichodnosti dolnich cest, riziko aspirace Zalude&niho
obsahu (ARDS, aspiracni pneumonie), porucha regulace KVS (pokles tlaku, hypoperfuzi tkani)

POSOUZENI FUNKCE MOZKOVEHO KMENE
- Okulocephalicky reflex
e QOCci vySetfovaného stale fixuji jeden bod pti Setrném otaceni hlavou — tedy proti sméru pohybu
- Okulovestibularni reflex
e Pacient leZi na zadech, hlavu flektovanou o 30st
e do zevniho zvukovodu se pomalu aplikuje 20ml studené vody
pfi intaktni 1ézi se oci po chvili deviuji ke strané drazdéni
pokud neni bezvédomi — vyprovokuje se i nystagmus proti strané drazdéni
pfi pouziti teplé vody — nystagmus ve sméru drazdéni

KOGNITIVNi FUNKCE
- zahrnuji vnimdni okolniho svéta, sebeuvédoméni, mysleni, pozndvdni nového, uéeni, pamét, poéitani, psani,
Cteni
° — porucha schopnosti psat
— porucha ¢teni
poruchy paméti
poruchy feci, demence

PORUCHY PAMETI. PORUCHY RECOVYCH FUNKCi — AFAZIE. DEMENCE. ALZHEIMEROVA
CHOROBA.

PAMET
e schopnost organizmu uchovdvat v mysli dileZité informace

e proces ukladani, uchovavani a vybavovani si informaci podnétd, zkusenosti (neuronalni pamét + geneticka
a imunitni)



e zakladni jednotkou neurondlni paméti je pamétova stopa (je predstavovana konkrétnimi synapsemi v CNS
zejména v limbickém systému — hippocampus a parahypocampalni formace)

2 FORMY:
- DEKLARATIVNI (explicitni)
e pamét pro fakta (kdo, co?) a udalosti, prozitek (kdy, kde?)
e uklada informace, které musi byt védomé vyvolavany
e napf. potfebna pro opétovné poznavani urcitych véci (jablko, zvite, obliceje)
e Hypokampus (glutamat)
- PROCEDURALNI (implicitni)
e ukladani percepcnich a pohybovych zrucnosti (jak?)
e informace se vybavuji bez védomého umyslu (automaticky)
e nepotiebuje zadnou védomou aktivitu pro ukladani a reprodukovani
nebo:
- KRATKODOBA (bezprostfedni)
e uchovani, pokud neni narusena pozornost (nové podnéty vytlacuji staré vijemy, kapacita 6 -10
poloZek)
- DLOUHODOBA
e upévnéni pamétni stopy (opakovanim)
e kapacita je prakticky neomezend, informace jsou fazeny v okruzich podle podobnosti a vzajemnych
logickych vazeb

PORUCHY PAMETI:
e AMNEZIE = ¢astecna nebo Uplna ztrata paméti
- - porucha uchovani novych skute¢nosti od daného okamziku — vznika pfi
a jeho spoju
- Retrogrddni amnézie - porucha vybavovani starSich skute¢nosti, které byly zapamatovany pred
zacatkem postizeni — pti poruchach v danych asociacnich korovych oblastech
- — napadné snizeni pamétové vykonnosti
e nejcastéji pfi organickém postiZeni centralni nervové soustavy (Uraz, Unava, uZiti hypnotik i n.
ATB, alkohol, elektrosoky)
Hypermnézie — nadmérné a nepfimérené zapamatovani si urcitého materialu
e postizeny si nadmérné a neucelné zapamatovava obsahy, které souvisi s jeho bludnou produkci
e selektivni hypermnézie se mliZze vyskytovat u psychogenné podminénych onemocnéni
® napf. posttraumaticka stresova porucha - jedinec ma detailni vzpominky na udalosti netykajici
se jeho traumatu
- kvalitativni poruchy (projevuji se v konverzaci)

o — doplfiovani chybéjicich vzpominek udaji vymyslenymi
- vymysly, myslenky, které maji zaplnit mezery v nasi paméti
° — tzv. chorobné zkresleni zapamatovaného obsahu

- vybavena vzpominka je pak nepresna, zkreslena, je vSak zachovdn subjektivni pocit, ze
reprodukce je presnd, spravna
° - se muze vyskytnout i u psychicky normalnich jedincl (zkresleni zapamatovanych
obsah)
- pacient se domniva, Ze nejde o vzpominku, ale o novou origindlni myslenku (moznost
neumysiného plagiatorstvi)

PRICINY PORUCH PAMETI:

- Korsakovova psychodza - chronicky alkoholismus = deficit vitaminu skupiny B, zejména B1, retrogradni
amnézie

- ucinek léka, drog, poruchy latkové premény

- posttraumaticka amnézie (komoce) — retrogradni (i 1éta) nebo anterogradni amnézie

- infarkt v oblasti a. cerebri posterior (vétev zasobuje hippocampus), 1éze obvykle bilateralni - amnézie +
kortikdIni slepota

- mozkova hypoxie napft. pfi srde¢ni zastavé, poklesu pO2; mize pretrvavat nékolik mésicl, postupné Uprava



- psychogenni amnézie - znacna stresova situace, postizeny se izoluje od okoli, ovlivnéno zapamatovani
osobnich informaci

- funkéni amnézie - u hysterie, deprese

REC
e tec je kognitivni funkce tizena velkymi oblastmi mozkové kiry
e proces tvorby feci je komplexni déj, ktery mlizZeme rozdélit na mluvenou fec a psané slovo
® a7 u 80 % lidi jsou fecové funkce vazany na levou hemisféru

a) proces porozuméni mluvené feci — sluchovy viem sniman v primarni sluchové ke, poté je pochopen
v senzorickém fecovém centru (Wernickeova oblast)

b) proces porozuméni psanému slovu — viem sniman primarni a sekundarni zrakovou oblasti, poté je
vyhodnocen v area 39

c) proces provedeni fecového kédu — Brocovo motorické centrum (area 44)

Afazie = porucha feci
- pFiciny: traumatické nebo ischemické poskozeni (a. cerebri media)

ZDE: pfevod na sekvence pro svaly - hlasivky, larynx, jazyk, rty

AFAZIE:

- léze motorického centra arey 44, 45 a v hranic¢nich areach 9, 46, 47

- nemocny rozumi, pfesné vi, co chce fict ale jeho mluvidla ho ,,neposlouchaji“, neni schopen opakovat
slySené a nahlas cist

- rec¢ pomal3, trhana

- uvédomeéni si poruchy

- zpivani nékdy normalné- svaly OK

- psani a porozuméni psanému OK

- Wernickeova afdzie
e |éze senzorické fecové oblasti
zadni ¢asti g. temporalis,
® popt. sluchova asocia¢ni kira (area 22),
e g.angularis — area 39 (zrak a sluch)
e g.supramarginalis (40) - senzitivni spoje
o LEZE:
- neni si védom poruchy
- zrak a dluh normalni
porozuméni feci omezeno — nemocny nerozumi feci ani jiného ani svoji, ktera je proto nesrozumitelna
Cte dobre, ale nevi co— porucha rozuméni (percepce) mluvené i psané reci

s v _vrs ’

hovofi nesrozumitelnou, ale plynulou spontanni feci s Zivou gestikulaci (pisobi dojmem cizince
odmitajiciho pochopit, Ze je v cizi zemi, kde mu nikdo nerozumi a navic hovofi feci, kterou nerozumi ani
on sam)

slovni saldt, plete si hlasky (trava — krdva), slabiky (nemocnice — pomocnice)

- Svodnd afadzie
e preruseni spojeni mezi senzorickym a motorickym fecovym centrem (fasciculus arcuatus)
e tec je plynula, rozuméni feci dobré
e schopnost opakovat slova je vyrazné omezena
e neschopnost nahlas predcitat, ackoliv ctenému rozumé;ji

- Globdlni afdzie
e porucha senzorickych a motorickych fe¢ovych center — napf. pfi uzavéru a. cerebri media
® nemocny nerozumi ani jednoduchym vyzvam, neni schopen jakékoliv slovni ani artikuldrni produkce

* PROSOPHENOSIE
- neschopnost rozornavat obliceje



- poskozeni fusiformniho gyru— poskozeni stfedni ¢asti spodni strany obou okcipitdlnich a temporalnich
lalokd
- ma intelektudlny vyznam

DEMENCE
® progresivni rozvrat intelektu, paméti a osobnosti jedince
vzdy se jednd o patologicky proces — vznika az po ukonceni kognitivnich funkci (tj. po druhém roce Zivota),
procento nemocnych nar(ista s vékem
e chronologicky prlibéh: postizeny kognitivni funkce - postiZzeno chovani a emotivita, postizeny aktivity
denniho Zivota (hygiena)
e KO: zapomnétlivost, porucha prostorové orientace, bloudéni..
 HLAVNI PRICINY:
e Alzheimerova choroba (nejcastéjsi pticina demence starsiho véku)
e vzacnéjsi nemoci spojené s degeneraci a atrofii mozku — Parkinsonova nemoc
e poruchy prokrveni mozku, zejm. pfi ateroskleréze — vaskularni demence
e stavy podminéné toxickymi latkami (alkohol)
e pozdéjsi faze HIV

e ALZHEIMEROVA CHOROBA

- AD nebo sporadicky

- vznik na podkladé degenerativni atrofie mozkové kliry, podporovana genetickou predispozici
nejvyraznéji se atrofie projevuje v ¢elnim a spankovém laloku, atrofickd loZiska jsou vSak v celé kire
atroficka kira obsahuje senilni plaky — oblasti s chybé&jicimi neurony, deformovanymi dendrity a
abnormalnimi axony — v centru uloZen B-amyloid
v oblasti plaku dochazi k neurodegeneraci s odumiranim neuront, tvorbé gliového lemu a sterilnimu
zanétu
zanik nervovych bunék jde ruku v ruce se sniZenou tvorbou a koncentraci neurotransmiterii v mozku -
hlavné acetylcholin (dale také serotonin, noradrenalin, neuropeptid Y..)
- dlsledkem degenerativnich zmén je progresivni ztrata mozkovych funkci
onemocnéni zacina plizivymi vypadky paméti, nedbalosti pfi oblékdni a hygiené, fazemi zmatenosti
- relativné pozdé dochazi k motorickym vypadkam (poruchy feci, ataxie)



58. PORUCHY PROKRVENiI MOZKU, MOZKOVA ISCHEMIE, MOZKOVY EDEM.

v rv

EPILEPSIE — TYPY, PRICINY, DIFERENCIALNI DIAGNOZA.

PORUCHY PROKRVENI MOZKU, MOZKOVA ISCHEMIE

e ischemické postizeni mozku predstavuje nejcastéjsi typ CMP — vznika na podkladé nedostatecného

zasobeni mozku krvi

e obliterace mozkovych cév je nejcastéji zplisobena aterosklerézou

e Uplny vypadek pratoku krve mozkem vyvola béhem 15 — 20s ztratu védomi a po 5 minutach ireverzibilni

poskozeni mozku

e uzaveér jedné cévy vede k vypadku ptislusného mozkového regionu (apoplexie!)

e normalni perfize mozku je 50-60 ml/100 g tkané&/min
e ZAVISI NA:

prostoru)

- viskozité (1" viskozita = | perfuzni tlak)
- autoregulace prltoku (pfi art. TK 60 - 150 mm Hg)

perfuznim tlaku (rozdil mezi arterialnim a venoznim tlakem krve na vystupu ze subarachnoidalniho

cerebrovaskularni rezistenci (ddna tonem cév v mozku — vazodilatace x vazokonstrikce)

- pti poklesu pod 20 ml — hypoxicka tkan, tzv. ischemicky polostin — reverzibilni

TYPY ISCHEMICKEHO POSKOZENi MOZKU:
Kompletni ischemie— pti somatické smrti

Globdlni ischemie mozku:
- ETIOLOGIE:
e otrava CO

pokles pod 10 ml — selhani regula¢nich mechanism( - encefalomalacie

e pokles perfuze mozku — zdstava respirace, zdstava srdce, hypotenze u cirkulacniho Soku

- ISCHEMICKA ODPOVED CNS:

e aktivovana J, TK < 60 mm Hg

e dochazi ke 1 aktivity vazomotorického centra - vSeobecna
periferni vazokonstrikce

- NASLEDKY:

e stavy amnézie, kortikalni slepota, motorické poskozeni
edémem (nedostatek energie v dlsledku ischémie zplisobuje
inhibici Na/K — ATPazy akumulace IC: Na+ a Ca2+, EC: K* -
depolarizace = influx ClI- do bunék - otok a bunécna smrt) —
edém zpUsobi zvyseni intrakranialniho tlaku a tim dalsi omezeni
pratoku krve

LoZiskovad ischemie mozku - encefalomalacie

e ETIOLOGIE:

- ateroskleréza, embolie, tromboticky uzavér..

- nevratnd koagulacni nekrdza, hoji se postmalatickou
pseudocystou (v Sedé hmoté ma zpravidla hemoragicky
charakter = ¢ervena encefalomalacie)

e REPARACE: ohraniceni postiZzeni tkdné - kasovita konzistence -
neutrofily a makrofagy fagocytuiji lipidy rozpadlé mozkové tkané
(tvofi tzv. zrnéckové bb) = vznika pseudocysta

e ROZSAH A LOKALIZACE postiZeni zavisi na:

- oblasti zdsobované cévou:
® qa. cerebri media — hemiparézy- vyraznéjsi HK (ochrnuti

jedné poloviny téla), hemianestezie, vypadky citi

- pokles ustniho koutku a porucha polykani (n. VII, XII)
- afazie- obtize pfi redi, apraxie

- hemianopsia- poruchy videnia

A. communicans
anterior

A. cerebri

. . anterior
A. cerebri media

A. ophthalmica

Aa. centrales
anteromediales

A. carotis
interna

A. choroidea
anterior

A. communicans
posterior

A. cerebri
posterior

A. superior cerebelli

A. basilaris

A. labyrinthi

A. inferior
anterior cerebelli

A. vertebralis

A. spinalis
anterior A. inferior

posterior cerebelli



- hemieglect, poruchy prostorového vnimani
® a. cerebri anterior — vzacna (myslet spiSe na tumor!)
- kontraletaralne hemiparézy, vyrazné;si postizeni DK
- kontralaterdini hemianestezia- DK
- apatie, afazie- porucha reci, apraxie- neschopnost provést nauc¢eny komplexni pohyb
® a. cerebri posterior
- Castecny vypadek poloviny zorného pole (hemianopsie), pfi oboustranném uzavéru oslepnuti
- vypadky paméti — tranzitorni globalni amnesie
® a. basilaris
- zasobuje mozecek, stredni mozek, pons varoli, prodlouzen michu
- obrna vsech koncetin, oc¢nich sval( a kdma, paréza mékkého patra a tachykardie (n. X.), obrna
jazyka (n. XIL.), svéseni ustniho koutku (n. VIL.), Silhani (n. lll. a VI)
- infarkty vétvi a. basilaris mohou poskodit mozecek, stfedni mozek, Varolllv most a medulu
oblongatu — NASLEDKY:
e zavrat, nystagmus (kmitani o€nich bulb(), porucha koordinace pohybu
e rychlosti vzniku uzavéru — ¢im rychlejsi, tim horsi poskozeni
® moznostmi vytvoreni kolateralniho obéhu — nejcastéji pres a. ophtalmica, WillisGv okruh

KLASIFIKACE MOZKOVYCH ISCHEMICKYCH PRIHOD:

[ ]
- =epizoda loZiskovych neurologickych priznak( vyvolanych nedostatec¢nym zdsobenim CNS kyslikem
- nahly zacdatek ptiznakd, jejichZ trvani je kratsi nez 24 h — poruchy senzitivni, fedi, ...
- nezanechava nasledky
- vétsSinou na podkladé mikroembolizace nebo cévniho spazmu

e RIND - reverzibilni ischemicky neurologicky deficit
- upravuje se déle nez 24 h, do 14 dni az 3 tydn(, ale nezanechava nakonec nasledky
- nahly zacatek priznakl — nékdy bolest hlavy, zvraceni
- vypadky mozkovych funkci, poruchy védomi (< 10 %)
- epileptické zachvaty (< 3 %) — ischemické loZisko predisponuje k zachvatlm - 1 excitabilita bunék

- progredujici pribéh, ireverzibilni
e “Dokoncena” ischemicka prihoda (mozkovy infarkt)
- vaina, rychle progerdujici CMP s trvali dyfunkci

MOZKOVY EDEM
= abnormdlni kumulace tekutiny v mozkovém parenchymu
- intra- nebo extracelularné, muze byt difuzni (generalizovany) nebo loZiskovy
e neménny prostor dutiny lebni omezuje narlstani objemu edému = Nintrakranidlni tlak = nasledujici
stlaceni cév vede rychle k masivnimu omezeni krevniho pritoku mozkem
e makroskopicky se jevi jako zvétSeni objemu, mozek je tézsi, konzistence mékdi, pia mater prosakla
e pfi déle trvajicim edému vznikaji otlakové konusy, herniace (vyhiez mozkové tkané nékam, kam nepatfi)
e GENERALIZOVANY - vznikd nejéastéji v diisledku hypoxie mozku, klinicky se projevuje jako syndrom
nitrolebni hypertenze
e LOZISKOVY -> vznika v okoli loZisek kontuze (pohmozdéni) a intracerebralnich hematom — klinicky se
projevuje fokalnimi neurologickymi pfiznaky dle mista poskozeni
e KLASIFIKACE:
- CYTOTOXICKY — IC prostor zvétéen v dlisledku otoku bunék
- vznik jako nasledek hypoxie — je doprovdzen poruchou membranové rovnovahy:
o | Na+/K+ ATPazy - I IC Na+ - nasleduje depolarizace, vede k vtoku Cl- a bunéénému otoku
e voda je predevsim intraceluldrné
e |l EC osmolarity (napf. hypotonicka hyperhydratace)
- nejcastéjsim etiologickym Cinitelem je uraz
- EXTRACELULARNY
e intersticidlni - u akutniho bloku odtoku mozkomisniho moku - pfi nahlém { hladiny glukdzy,
mocoviny nebo koncentrace Na+
- vznik pti obstrukénim i hyporesorpénim hydrocefalu - mok prestupuje transependymalné



e vazogenni — poruchou HEB: béZné pevna spojeni endotelu pomoci tight junctions se rozvolfiuji a
tekutina unika do mezibb. prostoru
- pfi¢ina: nadory a zanéty mozku
e ischemicky - hypertenzni krize
e hypoosmoticky - pfi hypoosmolarité plazmy
- poruchy minerdlového metabolismu (malo Na+, Cl-, otrava vodou, hypersekrece ADH...)
- dale u traumat, nadord, infekci ¢i po subarachnoidalnim krvaceni
e hydrostaticky — nasledek Zilniho méstnani - pfi akutni systémové hypertenzi (- z cév unika voda a
malé molekuly (ne bilkoviny))
e TERAPIE:
- osmoticka diuretika (Furosemid, Manitol) - I osmolarita v fecisti - vytahuje H,0 z mozku + vyluovani
H,0 ledvinami + zvySeni osmolarity plazmy (Manitol)
- glukokortikoidy — u vazogennich edému
- barbiturdty - { potfeby metabolickych narok mozku

HEMORAGICKE PRIHODY
- ROZDELENI:
e intraparenchymové hemoragie - CMP, postihuje tkan mozku
[ ]
e subduralni
e epiduralni
- PRICINY: hypetenze, leukemie, nadory, DIC,
antikoagulacni terapie
- PREDISPOZICE: aneurysma mozgovych cév

epiduralni prostor
... subdurdlni prostor
subarachnoidedlniprostor

+ INTRAKRANIALNI HYPERTENZE
STADIA:
1. Uplné kompenzace — zvySena resorpce,
snizena tvorba
2. Ccastecné kompenzace — vazokonstrikce +
zvyseny tlak krve
3. dekompenzace — posun mozkové tkané — poruchy funkce CNS

SEKUNDARNiI KOMPLIKACE
- Poskozeni cév
- Poskozeni nervd- KONUS
- Obstrukce toku mozkomisniho moku
- Kostni zmény lebky

vazomotoricka paralyza

akumulace

cO2 vazodilatace
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EPILEPSIE — TYPY, PRICINY, DIFERENCIALNI DIAGNOZA.

EPILEPSIE

epilepsie je onemocnéni projevujici se epileptickym zdchvatem

priciny epileptického zachvatu jsou ale znacné komplexni a rliznorodé - podraZdéni mozkovych struktur

nejriiznéjsimi noxami

EPILEPSIE JAKO CHOROBA -» opakované zdchvatovité stavy stejného charakteru

VYSKYT: v populaci je asi 3—10 % (u déti 0,5-1 %), 75% pred 20 rokem Zivota

PRICINA: jde o manifestaci nadmérného a abnormalniho el. vyboje z mozkovych bunék i¥iciho se v

mozkové kire

e prevaha vzruSivosti glutamat X sniZeni inhibice — GABA

e zachvat vznika jako dlsledek abnormalni hypersynchrozinované elektrické aktivity skupiny mozkovych
neurond v jedné, nebo nékolika oblastech mozkové kiiry a dalsi Sedé hmoty

e dochazi k depolarizaci vice neuron( soucasné

e nékteré oblasti jsou vyrazné epileptogenni - napr. temporalni lalok - aktivované oblasti predisponu;ji
k projeviim

EPILEPTICKY ZACHVAT

nahla a prechodna porucha mozkové cinnosti charakterizovana poruchami védomi, kiecemi, mimovolnymi
pohyby, vegetativnimi projevy, poruchou paméti a zménami na EEG

pri¢inou zachvatu je porucha rovnovahy mezi excitacnimi a inhibicnimi mechanismy urcité skupiny neuront
abnormalni vyboje v CNS

vyvolavajicim fenoménem je zachvatovita (paroxysmalni) depolarizace

vyvoldna aktivaci Ca2+ kanall

vtékajici Ca2+ otevira nespecifické kationtové kanaly a zplsobuje masivni depolarizaci

k zachvatu dochazi, je-li excitovano dostate¢né mnoZstvi sousednich neuront

PRICINY A PREDISPOZICE:

e ETIOLOGIE:
- Idiopatické— primarni
- Metabolické — zanét, alkohol
- Mechanické — poranéni, CMP, nador
e PRICINY- SPOUSTECI FAKTORY:
- stfidani svétlo-tma
- hypoglykémie, hypoMg, hypoCa, hyperkalémie, hyponatremie, zmény osmolarity
- nedostatek spanku, ischemie nebo hypoxie a opakované drazdéni (blikajici svétlo, akustické podnéty)
- zanét, horecka, infekce
- hyperventilace - hypokapnie - cerebralni vasokonstrikce - hypoxie
- genetické defekty (napf. K* kanall, malformace mozku)
- traumata mozku (gliova jizva)
- nadory, krvaceni, abscesy
- otravy (predevsim alkohol), zanéty, horecka, otoky
- téhotenstvi
e * EPILEPTICKE OHNISKO - v okoli = patologicky zmé&néné loZisko (jizva) - PENUMBRA
- inaktivni stfed + pfechodna z6na — pozménéna aktivita
- perzistujici ¢astecna depolarizace (depolarizacni posun)
J prah drazdivosti

X . Generalized Focal
DELENI:
- podle topografie T \
. - — epileptické loZisko je definovano é; o ol
e JACKSONOVA EPILEPSIE w =

e PSYCHOMOTORICKY ZACHVAT
e diftizni- generalizované — zachvat vznika
v centroencefalické oblasti mozku, odkud se Sifi do
mozkové klry



e ABSENCE (PETIT MAL) - zaraz
e TONICKO- KLONICKE (GRAND MAL) - klasicky epilepticky zachvat
- podle zasaZzeni vedomi:
e SIMPLEXNI (bez ztraty) x KOMPLEXNI (se starnou védomi)
- podle etiologie
o — pfic¢ina vzniku zachvatu neni znama, idiopatické
- opakované zachvaty s nastupem v détském obdobi a v adolescenci
- existuje geneticka predispozice
o — epileptogenni faktor zndm (napf. jizveni po traumatu)
- neni prokdzana geneticka dispozice
- * SEKUNDARNI EPILEPTOGENEZE
e primarni ohnisko - zrcadlové ohnisko
e dlouhodoba stimulace synchronizovanymi vyboji vede i v plivodné zdravé populaci neuront >
K TRVALE ZVYSENE EXCITABILITE
e zachvacovani, vtahovani dalsich populaci neuront
e do geneze EPI VYBOJU
® na druhé strané - nemusi dojit k zrcadlovému ohnisku = ale organizmus se pfizpUsobi >
EPILEPTICKA TOLERANCE

PARCIALNI ZACHVATY -
e motoricka, senzitivni, senzorické, autonomni, s psychickymi ptiznaky
e doba trvani: 30s az 2 minuty
e déleny na:
e jednoduché- simplexni
- bez poruch védomi s jednoduchou symptomatologii (napt. motorické svalové zaskuby na jedné
strané téla)
- pocatek v kterékoliv ¢asti mozku a symptomatologie je projevem postizeného okrsku (napf.
postiZzeni gyrus praecentralis - motoricka aktivita na kontralaterdini strané)
e komplexni
- porusené kognitivni (poznavaci — pf. pamét, pozornost, koncentrace) funkce a komplexni
symptomatologie
- Casto vznika ve frontdlnim nebo tempordlnim laloku
- po odeznéni jsou Casté stavy zmatenosti
-> oba se mohou druhotné generalizovat

parcialni zachvaty s jednoduchymi symptomy, sifeni v kire zlstava ohrani¢ené
roz$iti-li se vyboj na gyrus praecentralis - epilepsie se projevi poruchou motoriky
gyrus postcentralis - senzoricky zachvat

HOMOLATERALNI ROZSIRENI

neni zasazeno védomi

“Jackson’s matsh"

e epileptikcé loZisko je v tempordinim laloku, v hipokampu, v ncl. amygdalae
e PROPAGACE -» vyboj se Sifi na centrencefaliské struktury véetné limbického systému
- Sifeni na limbicky systém, do mozkové kiry a také do oblasti mozkového kmene je zdkladem zmén
funkce autonomniho systému a zmén afektl a instinkt(
* pokud je zasaZeny aj mozkovy kmen = KOMPLEXNI (= ztrata védomi), bez poruchy védomi=
SIMPLEXNI
e symptomatologie
- zacina tézko definovatelnou ,,aurou” v oblasti bficha (bolesti Zaludku)
- vlastni zachvat se projevuje nejriiznéjsSimi automatismy provazenymi psychickymi projevy
- doprovdzen amnézii
® na EEG v-vinyof=4-7Hz



DIFUZNi- GENERALIZOVANE ZACHVATY
e vidy bilateralni a symetrické, zasahuje i mozkovy kmen
e poruchy védomi, amnézie
e ROZDELENI:

® absence = petit mal
- zaraz (zakoukani, zblednuti/zEéervenani, EEG hrot)
- nahl3 a kratkodoba porucha védomi, kdy predchdzejici ¢innost je prerusena - po obnoveni védomi
je pacient schopen v ni pokracovat
- pacient se v dobé zachvatu diva strnule prfed sebe a nereaguje
- trva 5-15s
- na zachvat (muaZe se dostavit mnohokrat za den) si pacient nepamatuje
- na EEG — bilaterdIni a symetrické hrotové kmity s f = 3 Hz
® tonicko-klonické zachvaty = grand mal
- AURA: divny pocit v Zaludku, vykfik >...
-> nasleduje pad - tonicka faze (prohnuti) - tonicko-klonicka (tfes) = uvolnéni (chaos,
zvysend excitabilita nervového proudu, vysoké napéti neuront i svalli = vyCerpaji se - zmény
iontd) - spdnek
- tonické a klonické krece se ztratou védomi
- Casto provazeny pokousanim jazyka a inkontinenci mocdi, popf. stolice
- trva 1-5 minut
- po odeznéni pacient vycerpan a v hlubokém bezvédomi
- po obnovovéani védomi muZe byt pacient zmateny se ztratou orientace, mlze byt agresivni
- amnézie
- na EEG — ostré viny s vysokou amplitudou o f = 100 Hz
- PRUBEH: ztrata védomi, kterd se obvykle objevi bez jakéhokoliv varovani = pad - nésleduje
tonicka faze s trvalym stahem svall koncetin - klonicka faze se symetrickymi zaskuby koncetin,
coz je vysledkem sttidani kontrakce a relaxace
® béhem tonické faze je pfitomna rychla EEG aktivita
® soucasné s klonickymi zaskuby se objevuji hroty, po nichz vzdy nasleduje pomala vina
e urcitou dobu po zachvatu se v EEG vyskytuji pomalé viny
- SHRNUTI- FAZE:
e 1. tonickd faze

. e A Toni B. Clonic pha C.Postictal
e 2. tonicko-klonicka faze onicphase e conlonsl fllgee
e 3. uvolnéni, ochabnuti- inkontinence
° 4 Spanek i Salivaryfrothing  Cyanosis

Eplepticary,  Cyanosis
- vainou komplikaci epilepsie — status \
epilepticus = tonicko-klonické zachvaty se
nékolikrat opakuji, aniz by pacient nabyl

= \ \ Eyes blinking
\ -

védomi ,
e STATUS EPILEPTICUS= kumulace GM O/ oo / v £ f’// s B
paroxysmu (ohroZeni na Zivote) backarched @ bodyand head ; body fimp

* dyskonekéni syndrom- propoleni hemisfér

DIFERENCIALNI DIAGNOZA:

stavy spojené s poruchou védomi: vazovagalni synkopa, srdecni arytmie (Adams - Stokes sy.), migréna,
hypokalcémie

jind zachvatovita onemocnéni: neuralgie n.V

nékdy nesnadné odlisit hystericky (psychogenni) zachvat — nemocny se obvykle pfi padu neporani a sv(j
pad usmérni, chybi mydridza s areflexii zornic, chybi vzestup TK a srde¢ni frekvence, hysterie a EP se ¢asto
u nemocného prolinal

diferencialni diagndza zachvatovych onemocnéni je pomérné Sirokd a mlze narazet na ¢etna uskali
opozdéna diagnostika epilepsie nevede k ohroZeni pacienta (vyjimka — nepoznany a neléceny status
epilepticus)

pozdni diagnostika kardialni synkopy — riziko imrti pacienta! - nutné vylouceni kardialni etiologie
probéhlé synkopy!!!
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Souhrn diferencialni diagnézy

Synkopa

Spontanni rychly navrat k védomi (do 20s)

myoklonické zaskuby, vétSinou arytmické,
multifokalni, neni typicky vyvoj tonicko —
klonickych kreci, zaskuby se objevuji az

Epilepticky zachvat

Delsi prabéh bezvédomi (3 — 5min)
Typicky vyvoj tonicko — klonickych kreci,
rytmické klonické zaskuby, kfece jsou
v okamZziku ztraty védomi, ¢asto

s odstupem po ztraté védomi nasleduji bolesti svall trvajici hodiny az
dny

Automatismy nebyvaji Mohou byt automatismy

Neni pokousani jazyka MuZe byt pokousani jazyka

Po navratu védomi ihned plna orientace,
muze nasledovat Unava (zejména u

Po navratu védomi dezorientace,
zmatenost

EEG — béhem synkopy zpomaleni nebo
oplosténi, jinak normalni zaznam

V EEG mUZe byt i mimo vlastni zachvat
epileptiformni aktivita

PRVNi POMOC PRI ZACHVATU

rektalni diazepam

odstranit ostré predméty, které by mohly zpUsobit poranéni

uvolnit odév, hlavné kolem krku

podlozit hlavu, chranit prfed poranénim

s postizenym nepohybovat, nebranit kieCovym pohyblm

nevkladat nic mezi zuby!!

po zachvatu stabilizovand poloha na boku — zabrdnéni aspirace

zachvat obvykle brzy pomine, trva-li déle nez 5 minut, zavolat rychlou zachranou sluzbu (status epilepticus)

po zachvatu pacient unaveny, zmateny; vyckat jeho plného védomi, aplikovat rektdlni diazepam, nazalni
midazolam



59.NEFROTICKY A NEFRITICKY SYNDROM — PATOGENEZE, PROJEVY, NASLEDKY.

&4

PROTEINURIE A HEMATURIE - TYPY, PRICINY, DG. KRITERIA, PRIKLADY,
NASLEDKY.

NEFROTICKY SYNDROM (NS)
- nefroticky syndrom predstavuje zdvaZnou poruchu
glomeruldrni bazdlni membrdny, kterd vede ke zvysenému
odpadu bilkoviny moci

- CHARAKTERISTIKA:

° (vétsi nez 3,5g/den/1,73 m2, u
déti nad 1g) s naslednou
(albumint i globulinG — selektivni a neselektivni
proteinurie), hypalbuminemie pod 20 g/I)

e otoky, jejichZ velikost ma rlizny rozsah: vicka, v
obliceji, na kotnicich a bércich (J, koncentrace
albuminu = { onkotického tlaku), hrozici
dehydratace >

Kortex/kra

Medula/dreri

Glomerulus/ledvinné
klubicko v kortexu

=N “‘ Renéilni/ledvinna tepna

‘ Renaini/ledvinna Zila
M\

Leavinna panvicka

E | Renaini pyramidy

- podporuje vznik edému 3 ;’-J ; - ———— Mocovod
e hyperlipidémie (1 riziko aterosklerdzy) a lipidurie

komplikacim (ztraty proteinl koagulac¢ni kaskady —

antitrombin Ill), m{Ze byt mirna hematurie,

azotémie i hypertenze
- aby se dal syndrom povazovat za nefroticky, musi byt spinény alespon 2 podminky uvedené vyse
- pretrvavajici zpravidla progreduje az do renalni insuficience

- PATOGENEZE VZNIKU
- poskozenim kapilarni stény glomerulu (kterou bézné tvofi endotel s fenestracemi, bazalni membrana a
podocyty), dochazi k jeho zvysené propustnosti pro bilkoviny > PROTEINURIE
- jakmile ztraty prevysi proteosyntetickou schopnost jater, dochazi
k rozvoji hypoproteinémie, hyperlipidemie a OTOKU

NEPHRATI( SYNDROM
vevs NEPHROTIC SYND

- pfi mirnéjSim poskozeni filtra¢ni bariéry prochazi makromolekuly
o nizsi molekulové hmotnosti (albumin) = selektivni proteinurie @wm

- p¥i rozsahlej$im poskozeni pronikaji i latky o vy3$si molekulové (S anoreees
hmotnosti (pf. imunoglobuliny) = neselektivni proteinurie \@ N

.

)
- DELENI NS: Q

3

7
7,
PLas MA/

a) — idiopaticky — bez zjevné pficiny P‘}fﬂf‘ﬁ P‘WNS
e MCD — nemoc minimalnich zmén: nejcastéjsi pricina NS u déti
- selektivni proteinurie, kortikosensitivni (Ié¢ba
kortikoidy), tézké zmény tubulll bez vyraznéjsich zmén v glomerulech
e FSFS - fokalni segmentalni glomeruloskleréza - neselektivni proteinurie, kortikorezistentni, Spatna
progndza
¢ membrandzni glomerulopatie — nej¢astéjsi pri¢ina NS u dospélych
- mizZe byt i sekundarnim onemocnénim (provazet infekéni, nadorova onemocnéni, nebo se
vyskytnou po uzivani nékterych léku)
- difuzni ztlusténi kapilarni stény glomerull diky depozitdm imunokomplex(
e dalsi idiopatické glomerulopatie a glomerulonefritidy

b) -> finsky nebo francouzsky typ

¢) u fady jinych onemocnéni =
- metabolickd onemocnéni = diabetes mellitus, amyloiddza
- imunologicka onemocnéni = systémovy lupus erythematodes, Henoch—Schénleinova purpura,
polyarteritis nodosa, Sjégrentv syndrom, sarkoiddza, sérovd choroba, erythema multiforme



- neoplastickd onemocnéni = leukémie, lymfomy, Hodgkin(v lymfom, myelom, karcinomy (plice, tlusté
stfevo, Zaludek, ledvina, melanom)

- nefrotoxicita = lIéky, drogy

- alergie = hmyzi jed, hadi toxiny, antitoxiny, jedovaté rostliny

- ostatni (hypertenze) = toxémie téhotnych, maligni hypertenze

- KOMPLIKACE:
- (defektni imunitni odpovéd), trombembolicka komplikace, riziko aterosklerdzy (zvysené hladiny
cholesterolu), anémie (ztraty transferinu moci - sniZzena transportni kapacita pro Zelezo),
hypokalcemie

NEFRITICKY SYNDROM
= vysledek akutniho poskozeni stény glomerul(i s prudkym zacdtkem

- PROIJEVY:
e hematurie a proteinurie glomerularniho pavodu
- hematurie je vyraznym symptomem, ZATIMCO proteinurie je < 3,5 g/24hodin
e Casto byva oligurie aZ anurie provazena retenci NaCl a vody - mUZe se projevit edémy, azotémii -
stoupa hladina nebilkovinnych dusikatych v krvi - urea, kreatinin, AMK; a mineralni dysbalanci
e muZe dojit také hypertenzi z retence extracelularni tekutiny - N objem plazmy
- v glomerulech proliferace bb., leukocytarni infiltrat
- reakce vznikajici v disledku zanétu destruuje kapilary glomerulu a poskozuje glomerularni bazalni
membrdnu - ery prochdzeji do moce a ucpavaji glomeruldrni bazalni membranu pro proteiny, proto
neprochazi tolik bilkovin a ani se netvofi tolik primarni moce - 4, glomerularni filtrace
- miuZe se vyskytnout sekundarné nebo jako vysledek primarniho onemocnéni glomerul(
- PRICINY:
a) akutni glomerulonefritida = akutni nefriticky syndrom GLOMERULAR BASEMENT MEMBRANE (GBM
(imunokomplexova GN) ' '

- typickym prototypem je poststreptokokova GN N
(streptokokova infekce predchazejici GN mizZe pochazet z W}ﬁff,g.:ﬂ.w —~
tonzil, nosohltanu, klze, plic, stfedniho ucha..), v TIMAUNE CouPEAES +
nonstreptokokova, toxoplasmadsa, plazmodia, o
endotoxiny (pneumokoky)... g

- difazni zanétlivé zmény v glomerulech (zvétsuiji se),

EPITHELIAL
CEWLS

dochazi k ukladani depozit imunokomplext

- typicky se rozviji po kratké latentni dobé (2 - 4 tydny po
infekci) — muZe byt mikroskopicka hematurie

- asive 40 % se u ditéte vyvine akutni nefriticky syndrom
charakterizovany OLIGURII spolu se 3 hlavnimi znaky - OTOKY tvafe a vicek, zvy$enym krevnim tlakem
(HYPERTENZI), makroskopickou HEMATURIi

- béhem 4 — 7 dnii znovu vzestup diurézy, mizi otoky i makroskopicka hematurie a normalizuje se krevni
tlak, mikroskopicka hematurie pfetrvava mnoho mésicii

- hypertenze - je u 80 % nemocnych a je zpUsobena hypervolémii (voda + ionty)

- komplikaci hypervolémie (retence tekutin) maze byt PLICNi VENOSTAZA a SRDECN{ SELHANI

C3 Complement itorkines ‘
\ Oxidants, proteases

TINFLAMMATION <

b) rychle progredujici GN
- glomerulonefritidy, které rychle progreduji k fulminantnimu renélnimu selhani s PROTEINURII,
HEMATURII A ERYTROCYTARNIMI VALCI
- DELENI:
- typ |: antirenalni — s pfitomnosti protilatek proti GBM
- typ Il: imunokomplexovy — s vysokou koncentraci imunokomplex(
- typ lll: pauciimunni — neda se jednoznacné prokazat aktivace imunitnich mechanismu
- charakteristicky je zna€ny unik krevni plazmy do Bowmanova pouzdra - zde se fibrinogen méni na
fibrin = proliferuji fibroblasty a produkuji do fibrinu pojivo (kolagen) = vznik charakteristickych
»srpku”



- v modijsou pritomny fragmenty fibrinu, pojivo vyplni celé pouzdro - glomerulus jako takovy zanika -
nelze ocekdvat vyhojeni
PRIKLADY: Goodpasture(v syndrom, SLE, Henoch-Schonleinova purpura, kryoglobulinémie, ...

c) chronické GN — chronicky nefriticky proteinuricky syndrom

insuficienci a selhani ledvin

- pt. IgA nefropatie (choroba Bergerova) - mezangioproliferativni GN

- porucha imunoregulace se zvySenou produkci IgA

- lIgA se ukladaji v mezangiu a aktivuji komplement alternativni cestou

- je to imunokomplexovy typ = antigenem je infekéni agens = hlavné viry, ale i nékteré antigenni slozky
potravy - napf. gluten

- pro imunokomplexy s IgA je typické, ze nemaiji velkou schopnost aktivovat komplement = proto ani
zanétliva odezva neni velka

PROTEINURIE A HEMATURIE - TYPY, PRICINY, DG. KRITERIA, PRIKLADY, NASLEDKY.

PROTEINURIE A HEMATURIE
= klinické priznaky, které mohou poukazovat na postizeni ledvin, nezfidka vznikaji i z extrarenalnich pficin
® jsou Casto spojené s poskozenim GF membrany

RENALNI FILTRACE
A. FILTRACNI MEMBRANA je 4-vrstevna:

1. vrtsva: kapilarniho klubicka glomerulu + lamina rara interna (obsahuje molekuly
proteoglykanu a heparansulfatu (nesou zaporny naboj - zaporny naboj odpuzuje zaporné nabité
proteiny krevni plazmy)

2. vrstva: (lamina densa), zakladem je kolagen IV

3. vrtsva: - vrstva heparansulfat a proteoglykan, na ni naseda vrstva z podocyti
(zachycuje Iatky, které prosly predchozimi etdzemi, proslé proteiny mohou byt endocytovany podocyty)

4. vrstva = Stérbinovda membrana (nefrin — nefroticky syndrom finského typu) = tenké vlaknité
makromolekuly mezi podocyty, tvofi sito

B. FILTRACE ZAVISI NA MOLEKULOVE HMOTNOSTI:
- molekuly do 7 kDa (kilodalton) — volné prochazeji (B-mikroglobulin)
- molekuly mezi 7 — 70 kDa (myoglobin, ab dimer hemoglobinu, albumin) - pfestupuji omezené, pfi
selektivni proteinurii
- molekuly nad 70 kDa (fibrinogen, imunoglobuliny G a M) - neposkozenou membranou neprochazeji
C. FILTRACE ZAVISi NA NEGATIVNiM NABOJI tzv. ,elektrostatické repulsni bariéry“:
- vSechny negativni ndboje tvofi tzv. elektrostatickou repulsni bariéru - ,,odpuzuje negativni proteiny”
- bariéra narusena zanétem!!! - membrdna zacne selektovat proteiny jen na zakladé velikosti jejich
molekul - selektivni proteinurie

PROTEINURIE

= patologicky symptom = zvyseni proteint v moci nad fyziologickou mez (nad 0,15 g/24 hodin)
- proteinurie = 0,2— 2 g/24 hod
- tézka = do 23,5 g/24 hod
- Tézka proteinurie = nad 3,5 g/24 hod (napt. u nefrotického syndromu!!)

- SPECIALNI diagnostickou jednotkou = albumin:
e mikroalbuminurie = 200 aZ 300 mg albuminu/24h, u diabetes mellitus (¢asna diagnostika poskozeni
ledvin, ve fazi mikroalbuminurie je poskozeni ledvin pfi DM jesté reverzibilnill)
- NORMOalbuminemie= méne nez 0,03g/24h
- MIKROalbuminemie= 0,03-0,3g/24g; revezribilni, DM, AH
- KLINICKY VYZNAMNA = vice nez 0,3g/24h



KLASIFIKACE PROTEINURI:

- preglomerularni proteinurie vznika jako nasledek pfitomnosti patologickych proteint o malé
velikosti a elektroneutralnim pH, které snadno prostupuji GF, ktera tak neni poskozena

- patologické proteiny = a, b dimer globinu- hemoglobin (z rozpadlych erytrocytd), myoglobin ze
svall (rhabdomyolyza, napf. Crush sy), degradacni produkty fibrinu, lehké imunoglobulinové
fetézce k nebo i pfi plazmocytomu (Bence-Jonesova bilkovina), amyloid

Il. RENALNI:
GLOMERULARNI:
- podle selektivity:
- a) selektivni proteinurie = poskozeni glomeruldarni membrany - intaktni lamina densa, v moci
dominuje albumin, proteiny s vétsi molekulou zadrZeny (predevsim pfi ztraté glykokalyxu
z podocytl a poruchy negativniho elektrického naboje GM) — ALBUMIN, TRANSFERIN
- b) neselektivni proteinurie = vétsi strukturni postizeni GM véetné lamina densa, poskozeni
podocytti a zachytnych (Stérbinovitych) membran - v moci albumin i plazmatické proteiny a
vétsi molekuly — transferin, imunoglobuliny, fibrinogen, erytrocyty

- Degradacni produkty fibrinu (FDP) v moci jsou vysledkem odbouravani fibrinu vzniklého v
Bowmanové pouzdie po predchozim proniknuti fibrinogenu z krevni plazmy, je to pfiznak rychle
progredujicich forem GN!!!

TUBULARNI PROTEINURIE
- porucha tubuld, toxické poskozeni, vrozena porucha
- nalez protein v moci pfi intaktnich glomerulech a glomerularni membrané
- —» sniZend zpétna resorpce malych plazmatickych bilkovin, které se dostavaji fyziologicky do
glomerularniho filtratu a jsou normalné zpétné resorbovany
- PROTEINY NEABSORBOVANE Z TUBULU= cystatin C, mikroglobuliny
- ENZYMY Z TUBUL. BB UVOLNENE = ALP, GGT
- v moci nejvice zastoupen b2 mikroglobulin

- bilkoviny z intersticia ledvin nebo pranik plazmy
e Intersticialni nefritida -> POSTGLOMERULARNI
e Hemoglobin, ostatni bilkoviny plazmy > VYVODNE CESTY MOCOVE

IV. FUNKCNI - PRECHODNA PROTEINURIE:

- neni porucha glomerularni membrany, vétsinou zplisobena zménou hemodynamickych poméra
v glomerulu (pfedevsim zvySenym hydrostatickym tlakem v kapilarach glomerulu, srde¢ni selhani,
epilepsie,...), je pfechodna, neselektivni

- ortostatickd — u mladych, ¢asto vysokych a stihlych lidi (v souvislosti s hyperlordézou patere)

- dalsi = pochodova proteinurie, proteinurie p¥i srde¢nim selhdni, pri horecce, pfi fyzické namaze,
u pacientd s arteridlni hypertenzi a po jednostranné nefrektomii

- pFi infekci, pFi zatéZi fyzické/psychické



HEMATURIE
= patologicky symptom = vyznacujici se pritomnosti erytrocytii v moci
- pfi¢inou bud krvdceni z vyvodnych cest mocovych, nebo priinik erytrocyti glomeruldrni membrdanou
- denné se fyziologicky vylouci 2 — 4 mil. ery
- pokud pochazeji ery. z glomeruld, jsou deformovany pfi prichodu - projevi se pfi vysetfeni sedimentu
pod mikroskopem za pouZiti fazového kontrastu
o KLASIFIKACE: Gross | hgﬂex‘ll{fla Mlcroilfp*lc;hfmatuna
- podle kvantity (intenzity): ' f
e mikroskopicka - neviditelna pfimés krve v moci (vice nez
4 erytrocyty na zorné pole v sedimentu pod mikroskopem)
° -> viditelné ¢ervené zbarveni moci, je-li
pfimés krve alespori 1Iml na litr moci (pozor na vagindlni
krvaceni u zen)

- podle etiologie:

. - hemoragicka diatéza pri trombocytopenii
nebo koagulopatii, téz zplsobena léky, hemolyticka
anémie (hemoglobinurie) I!!

e renalni >
- 1. glomerulové choroby — glomerulonefritidy, maligni hypertenze, extrémni fyzickd zatéZ (dlouhy

béh) nebo bolest
- 2. tubulointersticialni choroby — infekce, intersticidlni nefritida, polycystické ledviny, trauma,
nddor, nefrolitiaza
e pro renalni pGvod dale svéd¢i soucasny vyskyt proteinurie (jev proteino-erytrocytarni disociace
u postrenalnich hematurii)

e postrendlni = konkrementy, hemoragickd cystitida a uretritida, tumor (Casto prvni projev u papilomu

nebo tumorl méchyre), onemocnéni prostaty

a8noy
330u0}
28noy

| |
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60. PATOFYZIOLOGIE AKUTNIHO SELHANI LEDVIN - PRICINY, FAZE, PRiZNAKY, METABOLICKE
DUSLEDKY.

AKUTNI RENALNI SELHANI
= ndhlé sniZeni schopnosti ledvin vylucovat z organismu zplodiny metabolismu (dusikaté a kyselé katabolity)
A. PRICINA:
- azotemie (kumulace dusikatych latek v organismu) s poruchou vnitiniho prostiedi (nékdy i
s uremickym syndromem)

B. PODLE PRICINY ROZDELUJEME:
- prerenalni — zplsobeno nedostatecnou perfuzi ledvin (napf. pfi Soku, selhani cikrulace —
dehydratace, ztrata krve)

- postrenalni — blokdda odtoku moce (obstrukce mocovych cest kameny/nadory)

AKUTNi PRERENALNI POSKOZENI
® 40 - 80% vsech ASL, nahlé snizeni funkce ledvin v disledku renalni hypoperfize — vlivem toho reverzibilné
dochazi k poklesu GF
e nutri¢ni obéh ale neni porusen, po Upravé pritoku dochazi k rychlé normalizaci
e ETIOPATOGENEZE:
e HYPOVOLEMIE- snizeni intravaskuldrniho objemu
- objemova deplece = krvdceni, ztraty GIT a moci, poceni, nedostatecnd hydratace
- objemova redistribuce - presun tekutin do tfetiho prostoru — pankreatitida, peritonitida,
popdleniny, nefroticky syndrom, periferni vazodilatace — sepse, hypotenziva, anafylaxe
- aktivace RAAS, antidiuretického hormonu—> retence Na+* a vody s udrZzenim perfuze Zivotné
dlleZitych organt
+ angiotenzin Il udrzuje kontrakci eferentni arterioly dostatec¢ny tlak v glomerulu a GF
e sniZzeny srdecni vydej - nemoci myokardu, perikardu, plicni embolizace
® poruchy intrarendalni hemodynamiky
- inhibitory syntézy prostaglandint (NSA, kys. acetylsalicylova)
- vazodilatatory eferentni arterioly (inhibitory ACE)
- vazokonstrikéni 1éky (alfa -adrenergni latky, angiotenzin II), cyklosporin, hepatorenalni
syndrom - silnd intrarenalni vazokonstrikce
e hyperviskozni syndrom — polycytemie
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Obr. 15.11. Priciny akumni tubuldrni nekrozy .

AKUTNi RENALNi POSKOZENi

- PRICINY:
o : akutni nebo rychle progredujici glomerulonefritida
e otok = | tlakovy gradient = |, GF

° - Wegenerova vaskulitida, polyarteritis nodosa
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- akutni tubuldrni nekréza — pficina:

o (ischemické poskozeni tubulll jako nasledek hypoperfuzi ledvin) = dalsi ischemie snizuje
tvorbu vazodilatac¢nich pUsobkd a stimulje tvorbu vazokonstrikénich = prohloubeni ischémie -
nekréza tubularnich bunék

- odloupané tubularni buriky mohou ucpat lumen tubult = /" intratubularni tlak a zastavi se GF

o — ucinek ATB, tézké kovy, chemoterapeutika, imunosupresiva (cyklosporin — intrarenalni
konstrikce aferentni arterioly)
- akutni infekéni intersticidlni nefritis — priciny: , imunitni odpovéd na
systémovou infekci nebo poskozeni nasledkem na podana antibiotika (hypersenzitivita
1, 1V)

AKUTNi POSTRENALNI POSKOZENI
e PRICINA: konkrementy- urolithiaza, hyperplazie prostaty, tumor, hematom..
e PATOGENEZE:

- prekdzka v mocovych cestach - zadrZovani moci a vzestup hydrostatického tlaku nad prekazkou
(jakmile tento tlak vyrovna hodnoty tlaku v tubularnim systému a v glomerulech, ledvina prestava
fungovat)

o SNIZENI GF
e ZVYSENA reasorpce Na+, urey, vody = P koncentrace moéce, osm > 500 mosmol/I
e dale > DESTRUKCE TUBULARNICH BB - {, reasorpce Na+, urey, vody = | koncentrace moce,
osm < 350 mosmol/I
e obstrukce obou mocovodl, mocového méchyre nebo uretry (hypertrofie prostaty) zpUsobi klinicky
manifestované akutni selhani ledvin
® TERAPIE: odstranéni pfi¢iny obstrukce
e pokud je postizeni jednostranné, mizZe vypadek kompenzovat druhd ledvina

HUS= HEMOLYTICKO-UREMICKY SYNDROM
- v krvi - endotel > MIKROTROMBY
- KLASICKA FORMA:
e shiga like toxin (90% E.coli) > VEROTOXIN- poskozuje endotel
- 1. faze= prajmy
- 2. faze= horecka, ikterus, mikroangiopaticka hemolytickd anemie, trombocytopenicka purpura, akutni
rendlni selhani = poskozeni endotelu glomerulu

- OSTATNi FORMY: kongenitalni, Iéky, HIV, systémovy lupus | NEPREDCHAZ{ PRUJEM !

ZMENY VNITRNIHO PROSTREDI V PRUBEHU ASL:
e v plazmé - hyperkalémie, retence vody, zvySena koncentrace urey, kreatininu a kys. mocové,

‘N aminokyselin a metabolicka acidéza (snizené vylucovani H+ iont(, zdrojem jsou anorganické i organické

kyseliny vznikajici v metabolismu)

- hyperkalémie > 7 mmol/l - arytmie

- retence vody zpUsobi zvySeni intravaskularniho objemu - objemové pretiZzeni srdce - hypertenze -
tlakové pretizeni - prekrveni az edém plic

- dalsi pfijem tekutin + metabolicka voda = zfedéni télesnych tekutin, snizeni osmolality intraceluldrné i
extracelularné - hyponatrémie, zvyseni télesné hmotnosti, zvySeni objemu jednotlivych organ( i
mozku - zvyseni intrakranialniho tlaku, mozkova ischemie a hypoxie - bolesti hlavy, nauzea, zvraceni,
rdzné stupné poruch védomi

FAZE ASL:
1. : pokles diurézy béhem dni (nebo i hodin)
2. oligouricka: prvni 1-3 dny, pfi nefrotoxickém poskozeni trva 10-14 dni, hyperhydratace,
hyperkalemie, T kreatinin v plazmé
3. polyuricka: pozvolné I GF — diuréza az 5-6l/den, ztraty soli ledvinami, dehydratace, hypokalemie
4. zotaveni: pozvolna Uprava rendlnich funkci



61. PATOFYZIOLOGIE CHRONICKEHO SELHANI LEDVIN — PRICINY, PRiZNAKY,
METABOLICKE A KLINICKE DUSLEDKY. UREMICKY SYNDROM.

CHRONICKE SELHANI LEDVIN

= stav ireverzibilniho a progredujiciho poruseni ledvin s postupnym zdnikem
glomerull a nefront a vsech rendlnich funkci (nevratné selhdni ledvin = ,,end

stage kidney”)
- PRIZNAKY:
e GF obvykle dlouhodobé nizsi nez 25ml/min
retence dusikatych latek

[}
e neschopnost regulovat metabolismus vody a elektrolytt
e PORUCHA ENDOKRINNICH FUNKCI LEDVIN ({, EPO, D3, 4 inzulin,

parathormon, glukagon, leptan)

e bez |éCby se rozviji soubor klinickych pfiznakd v disledku hromadéni
dusikatych latek v organismu zvanych jako uremicky syndrom

- PRICINY:

e chronické zanéty (atrofie kdry, intersticidlni zanét), tvorba cysty

e chronicka hyperperfuze a hyperfiltrace pfi systémové
hypertenzi nebo DM l.typu

bakterialni infekce “pyelonefritida”

e léky indukované alergické a toxické reakce

e intratubularni obstrukce

METABOLICKE ZMENY CHRI/CHSL:
- chronické onemocnéni ledvin prechazi v chronickou renalni
insuficienci a ta pak prechazi plynule (individualné rGzné
rychle) do CHSL - metabolické zmény
a) kreatinin, mocovina a kys. mocovad
e koncentrace kreatininu v séru i pfi dietnim omezeni a
vyrovnaném metabolickém stavu organismu postupné
stoupa, vyrazné pfi sniZzeni GF na 25 - 20%

e kyselina mocova - se podili na rozvoji CHRI
tubulointersticidlnim poskozenim

zakladni patologicky proces

redukce poctu
fungujicich nefron

skleroza rustové faktory
glomeruld plsobici na
T intaktni glomeruly
glomerularni
poskozeni hypertrofie a zmnozeni ~—
glomerull mezangidlni matrix
v

0 -

terminaini selhani ledvin

b) dyslipidémie a hyperlipidémie (u pacientl bez nefrotického syndromu)
e 1 tvorba a nedostate¢né odbouravani TAG + VLDL + ¢aste¢né IDL, 4, HDL a poméru HDL/cholesterol,

celkovy cholesterol normalini nebo
¢) kardiovaskuldrni komplikace

- arterialni hypertenze (hypervolémie, pfipadné zvySena sekrece reninu), hyperlipoproteinémie, DM, =

akcelerace arteriosklerdzy + zvySeny vyskyt KVS chorob
d) endokrinni zmény pri CHRI/CHSL

e I hladina parathormonu, insulinu, STH, prolaktinu, LTH, gastrinu, TSH
e naopak | hladina erytropoetinu, 1,25-cholekalciferolu (nedostatek aktivni formy vitaminu D — vazne jeho

konec¢na hydroxylace v ledvinach), somatomedinu
e) zmény GIT traktu

1. faze
(proces
zavisly

na zakladnim
onemocnéni)

2. faze

» (proces
nezavisly
na zakladnim
onemocnéni)

e vlivem zvysené produkce gastrinu (navozené parathormonem) dochazi k vyraznému okyseleni Zaludku —

riziko erozivni gastritidy az peptického viedu

e pritomnost urey ve slinach mj. pdsobi nechutenstvi — anorexie

e hemorhagické prdjmy
f) voda a ionty sodiku a drasliku

e jeden z prvnich projevu renalni insuficience je ztrata koncentracni schopnosti ledvin = dochazi
k vyluCovani velkého mnoZstvi moci = polyurii = tento stav = diabetes insipidus renalis (oproti

hypotalamické formé jsou ztraty tekutin mensi)

e naopak retence tekutin — projev pokrocilé poruchy ledvin

e muZe se vyvinout deplec¢ni hyponatrémie pfi omezeni soli v dieté a pfi terapii diuretiky
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e u dialyzovanych se naopak m(iZe vyvinout hypernatrémie a hypervolémie s hypertenzi.
e hodnoty drasliku kolisaji, nemocni s polyurii maji hypokalémii, naopak pfi nadmérném pfijmu drasliku -
hyperkalémie
e obecné CHRI/CHSL = hyperkalémie
g) ABR
- ztrata acidifikacni schopnosti ledvin (naruseni schopnosti vylucovat H+) vede k rozvoji metabolické acidozy -
snizuje se pH krve, HCOs a pCO;
- tézka acidoza zpUsobi aZz dechové obtize = acidotické Kussmaulovo dychani
- pficiny acidozy: |, exkrece aniontl (fosfatd, sulfatu, uratu), |, tubuldrni resorpce HCO3 + porucha v sekreci
vodikovych iont(
h) porucha kalcia a fosfati
¢ J, koncentrace kalcia, ale nejsou pfitomny tetanie, jelikoz diky {, pH (acidéze) dojde k vzestupu podilu
ionizovaného kalcia
e pokles stfevni resorpce Ca
e zvysSeni plazmatické hladiny fosfatt ({, vylu¢ovani fosfatl) - stimulace ke zvySenému vylu¢ovani PTH -
zvysena mobilizace Ca z kosti
e dochazi k tvorbé komplex(i Ca2+ s fosfaty (= Spatné rozpustny kalciumfosfat), coz zplsobi pokles
koncentrace Ca2+= hypokalcémii — ta stimuluje vydej PTH (sekunddrni hyperparathyredza) => bere vapnik
z kosti — vznika renalni osteoporoéza
i)

e anémie - nedostatek EPO

UREMICKY SYNDROM
- uremicky syndrom vznika disledkem hromadéni dusikatych latek v organismu a poruch vodni a elektrolytové
rovnovahy pfi akutnim ¢i chronickém selhani ledvin
- duasledky CHRI/CHRS = fada zmén a symptom dotykajicich se vnitfniho prostredi a fce orgdnovych systém(
- oznaduji se jako UREMICKY SYNDROM
- PROIJEVY:
e postizeni GIT = krvaceni, stresovy vied, erozivni gastritida, uremicky GIT syndrom, nauzea, zvraceni,
anorexie
e kardiovaskularni systém = uremicka perikarditida, arteridIni hypertenze, myokardialni dysfunkce
(kardiomyopatie), arytmie, rychly rozvoj aterosklerdzy
e dychaci systém - plicni edém, pleuritida
- normochromni, normocytarni anemie (hemodiluce, hemolyza, krvaceni),
poruchy hemokoagulace mohou byt zplsobeny trombocytopenii, trombocytopatii i poruchou
koagulacnich faktord (sepse, léky, toxiny, DIC apod.), dysfunkce leukocytd

L -> insomnie, letargie, somnolence nebo naopak zvySena drazdivost, zmatenost,
kiece, anorexie (TMleptin), senzoricka periferni neuropatie, impotence u muzu
U - osteomalacie, osteitis fibrosa, osteopordza (,renalni osteodystrofie), svalova

slabost, dna

e kiize > svédéni, Zluta pigmentace

e ABR - metabolickd acidéza se zvySenou aniontovou mezerou

e endokrinni systém - sekundarni hyperparathyredza, nedostatek EPO, zvySena rezistence na inzulin,
amenorea

e hlavni zmény koncentrace elektrolytli - hyperkalémie, hyperfosfatémie, hyponatrémie, hypokalcémie,
hypermagnezémie, snizeni koncentrace bikarbonatu, retence tekutin, hyperlipidémie, hyperurikémie,
zvyseni koncentrace mocoviny, kreatininu a AMNK

e foetor azotemicus = vylu¢ovani mocoviny slinami - rozklad za vzniku amoniaku = zapach z Ust

- TERAPIA: dieta, medikamenty, hemodialyza, peritonealni dialyza, transplantace ledviny


https://www.wikiskripta.eu/w/Akutn%C3%AD_selh%C3%A1n%C3%AD_ledvin
https://www.wikiskripta.eu/w/Chronick%C3%A9_onemocn%C4%9Bn%C3%AD_ledvin

62.UROLITIAZA — PATOGENEZE, TYPY KAMENU, KOMPLIKACE.

= tvorba a pFitomnost mocovych konkrement(, ktera m(ze probihat v rliznych ¢astech mocovych cest:
® nefrolitidza (v dutém systému ledvin)
e ureterolitidgza (v mocovodu)
e cystolitidza (v moCovém méchyri)
e uretrolitiaza (v mocové trubici)
- Casté onemocnéni, postihuje aZz 5-10% populace, ¢astéji u muzd,
obvykle mezi 2.- 3. dekddou
- SLOZENI kamen( je variabilni - nejb&zné&jsi (75%) = ze soli kalcia
(fosfatové Ci oxalatové)
- TVAR kamen je variabilni:

e mocovy pisek (krupice)

e solidni kameny nepravidelného tvaru — rostou apozici
(vrstvovité ukladani)

e odlitkové kameny — rostou az vyplni pfislusny prostor -
vznikaji v panvicce, kalichu (! nebezpe¢ni - chirurgicky jsou
neresitelné, nelze je odstranit ultrazvukovou vinou, zpUsobuji hypofunkci
ledviny, takto postizenou ledvinu je nutné chirurgicky odstranit)

e velké kameny - v mocovém méchyfi

CALYCEAL
STONE

PELVIC
STONE

PUJ
STONE

URETERIC
STONE

vulJ
STONE

SLOZENI: ledvinové kameny jsou tvoreny krystalickym jadrem
s organickou matrix

TYPY KAMENU (potadi podle ¢etnosti)
e oxaldtové konkrementy (60% kamen()

- ze $tavelanu vapenatého, vznik v kyselé i zasadité koncentrované modi, pti dehydrataci, pfi
nedostatecném prijmu vody, stdza moci, ojedinéle jako dUsledek vylu¢ovani oxalatu pri oxalurii
(Stavelany v modi)

- malé ostnité, tvrdé a tmavé

® urdtové konkrementy

- vznik pti presyceni moci uraty, kyselina mocova se v kyselém prostiedi rozpousti Spatné = snadnéji
precipituje, vyskytuji se pfi hyperurikemickém syndromu, konzumaci stravy s I obsahem purin(, ¢asto
je etiologie idiopaticka, ¢asto u Ié¢by nddorovych onemocnéni a polycytémii cytostatiky

- rezavé hnédé, kulaté, rlzny stupen tvrdosti

fosforecnan amonno-horecnaty, u infekci mikroby, ktefi produkuji uredzu - stépi mocovinu = amoniak
- 1 pH moci = precipitace fosfatl
- solitarni, Sedobilé mékké
® xantinové konkrementy
® cystinové konkrementy

VZNIK:

- vznika narusenim funkcni rovnovdhy mezi vylucovanim odpadnich Ilatek a konzervaci vody v organismu

- Clovék denné vylouci v rozpusténé formé az 60-70 g odpadnich pevnych latek (40% latek anorganickych)

- konkrement vznika z hypersaturovaného roztoku (pocatecni krystalizaci jadra, pak roste apozici dalSich
krystalG a nasledné aglomeraci vice paralelné vznikajicich krystalQ)

o LITHOGENNI LATKY
¢ PRO: Ca, PO, oxalaty (Stavelan), kys. mocova
e ANTI: Mg, citraty, Zn

e RIZIKOVE FAKTORY:
a) porucha na strané exkrece odpadnich Iatek
- hyperkalciurie
e Extrarenalni pficiny:
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- primdrni hyperparathyreoza, hypervitaminoza D, imobilizace, kostni metastdzy, diuretika,
sarkoiddza, RTAc
e Intrarendlni pficiny:
- { resorpce Ca 2+v tubulech pFi poskozeni Henleovy klicky, ¢i distdlniho tubulu
- hyperoxalurie
e vzacnd — pfi CF — insuficienci pankreatu
e malabsorpcni syndromy - prfednostni vazba Ca2* na jiné neZ oxalatové anionty (napf. na MK,
fosfaty) > 1 vstiebavani oxalatd
- hyperurikosurie — dna — zvySena hladina kyseliny mocové
- hypercystinurie — vrozena metabolicka proucha
b) porucha konzervace vody a dalsi faktory
- dehydratace - |, ptijem tekutin, 1 vydej tekutin - hyperosmolarita moci
- zména pH moci- | pH - precipitace kyseliny mocové, cystinu
M pH — precipitace Ca, fosfatd
- stdza moci - obstrukce
- infekce mocovych cest - zména pH moci (uredzova aktivita: Proteus, Pseudomonas, Ureaplazma,
Klebsiella)
- pohlavi - muzi 2-3 krat ¢astéji

PROJEVY A DUSLEDKY UROLITIAZY:

o — mikro- nebo makroskopicka - poranéni vyvodnych cest
o - BOLESTI V BEDERN{ OBLASTI
. -> pyelonefritida, infekce aZ urosepse

KOMPLIKACE:

- obstrukce mocovych cest - stagnace moce - vznikd HYDRONEFROZA (tj. tlakova atrofie parenchymu
ledviny a patologické rozsifeni panvicky a kalichG — miZe vést k ASL, 1 riziko ascendentni infekce

- ptidlouhodobé obstrukci vznikd hnisava pyelonefritida (ascendentni infekce), kterd mize skondit urosepsi

LECBA:
e 85% kamen( se vylouci spontanné, kameny vétsi nez 6mm vyzaduji Iékarsky zakrok (napf. za pomoci
zvukovych vin, kdy dochazi k roztfisténi kamend, pfip. uZiti laseru, ultrazvuku apod.)



63.PATOGENEZE LEDVINNYCH ONEMOCNENI Z EXTRARENALNICH PRICIN.

EXTRARENALNI PRICINY LEDVINNYCH ONEMOCNENI

1) Hepatorendlni syndrom

je funkéni selhani ledvin pfi jaternim onemocnéni s portdlni hypertenzi (typicky po jaterni cirhdze), stav se
lepsi po transplantaci jater

pfi hypertenzi portalniho systému - vylu€ovani vazodilatacnich latek, ale ledvina reaguje vylu¢ovanim
vazokonstrikénich latek

pfi cirhdze v dUsledku zdzZeni cévniho fecisté v jatrech dochazi k méstnani krve v portalnim obéhu, v
kapilarach stoupa hydrostaticky tlak a do bfisni dutiny se filtruje 1 tekutiny (ascites)

jaterni sinusy maji vysokou propustnost pro bilkoviny = do ECT pronikaji plazmatické proteiny (mj.
poskozeny jaterni parenchym produkuje {, bilkovin) — vznika hypoproteinemie, jejimz dlsledkem je
zvysena filtrace plazmatické vody a tim rozvoj perifernich edém( — hypovolemie

v krevnim obéhu dochazi k periferni vazodilataci: ve stfevé se tvofi vazodilatacni latky (latka P), bakterie
uvolnuji endotoxiny = normalné tyto latky detoxikovany v jatrech, ale nyni jdou do cirkulace

hrozi pokles TK, coZ vede k masivni aktivaci SY - vyvola snizeny prutok krve ledvinami = pokles GF - to
podniti uvolnéni reninu s tvorbou angiotenzinu Il, sekreci ADH a aldosteronu = zvysuji tubuldrni resorpci
vody a NaCl (cozZ zpUsobi ztraty K!) a ledviny vylucuji malé objemy vysoce koncentrované moci (oligurie)
za normalnich okolnosti stimuluje renalni ischemie uvolfiovani prostaglandin( = zabrani dalSimu
omezovani pratoku krve ledvinami — avsak je nedostatec¢na tvorba prostaglandin(

DUSLEDKY: selhani ledvin s |, GF (snizeny priitok krve ledvinami), oligurie, anurie, hyponatrémie

v dusledku retence vody

e syndrom sdruZujici akutni renalni insuficienci, trombocytopenii a hemolytickou anémii
e podkladem je poskozeni ledvinnych glomerul( ale i cév jinych organ( verotoxinem, pfi infekci E. Coli (EHEC)
® PROJEVY: spocivaji v poskozeni postizenych organl — selhani ledvin s oligurii, anurii, tromboticka

mikroangiopatie vedouci k hemolyze erytrocyt(, poskozeni organt z dlivodu hypoxie, krvacivé projevy

PRICINY: chronicka hyperparatyredza (primarni, sekundarni), plazmocytom & metastazy v kostech,
intoxikaci vit. D., rozsahla poranéni, transfuze, dieta, sarkoiddza

DUSLEDKY: hyperkalcémie vede k zvy$enému vyluéovani Ca2* ledvinami = ukladani Ca2+ v ledvinach -
tubulointersticialnimu poskozeni (nejprve porucha Henleovy kli¢ky, distalnich tubul( a sbéracich kanalkd
poté zanét prestupuje do interstitia) - nefrokalcinéza - ledvinové selhani, dlouhodobd hyperkalciurie -
urolitiaza.

4) Chronicky deficit drasliku (hypokalémie) — kaliopenicka nefropatie

PRICINY: hyperaldosteronismus, ...
DUSLEDKY: v tubulech se objevuji nekrotické zmény (glomeruly neporu$ené), 4 koncentraéni schopnosti
ledvin - polyurie, polydypsie, nykturie - dlouhodoba deplece K

5) DM

Hyperglykémie - osmoticka diuréza — glykosurie (x>10 mmol/l) — glukdza s sebou bere H,0 a nastava
hypovolémie, kompenzovana polydipsii, nicméné hrozi ,hyperosmolarni dehydratace”, hypotenze
Diabeticka glomerulonefroskleréza = (Kimmel-Wilsoniv syndrom) = mikroangiopatie — ztlusténi bazalnich
membran glomeruldrnich kapilar a zvétseni glomeruld

6) Poskozeni ledvin arteridlni hypertenzi (maligni!! nad 180 torr)
e hyperperfuze glomerul( — hyperfiltrace — poskozeni glomerul( a stimulace mezangia k produkci

extracelularni matrix — sklerotizace glomerull — poskozeni tubull — atrofie tubuld a celych nefron( —
fibrotizace interstitia — svrasténi ledviny — insuficience — selhani



7) Dna — nefropatie (primarni a sekundarni hyperurikémie!!), porucha metabolismu purind
e Urolitidza — konkrementy kys. mocové, 10-25 % nemocnych
- presyceni moci uraty, nizké pH, mala diuréza, vétsinou idiopatické uratové konkrementy bez ™ ¢
kyseliny mocové
e Intersticidlni dnavad nefritis — zplsobena ukladanim natriumuratu, lymfocytarni infiltrace - fibréza

v oblasti papil a dfeni
e zhorsuje se koncentracni schopnost ledvin (albuminurie - 20-40% nemocnych dnou, renalni hypertenze —

mirnal!l)

8) Rendlni sarkoidéza
e rendlni poskozeni je pomérné vzacnym projevem sarkoiddzy, probiha jako granulomatézni zanét
parenchymu ledvin a jen vyjimecné se manifestuje jako granulomatdzni ischemicka nefritida, ¢i poskozeni

glomeruli!!!

9) Rendlni amyloiddéza
e amyloiddza je systémové onemocnéni spocivajici v ukladani konkrementi patologické bilkoviny —
amyloidu v orgdnech
e amyloiddza mzZe byt primdrni (doprovazi nddorova onemocnéni) = myelom, lymfom,..., ¢i sekunddrni
(doprovazi chronické zanétlivé onemocnéni) = revmaticka artritida, ...

e lymfomy, leukémie, adenokarcinomy plic, tlustého streva, Zaludku, prsa mohou vést k vyvoji idiopatické
membranové glomerulopatie, histologicky dominuje fokalni, nebo segmentalni proliferativni
glomerulonefritida, nebo amyloidéza

e klinicky se projevuje NEFROTICKYM SYNDROMEM

e dochazi k ukladani cirkulujicich imunokomplexd, sloZzenych z nadorovych antigeni a protilatek

11) Srdecni insuficience
e | pritok krve ledvinami = {,GF = sekunddrni hyperaldosteronismus = retence sodiku, vyluc¢ovani
drasliku - kaliova deplece

12) Crush syndrom - myoglobinurie (rhabdomyolyza) - porucha funkce ledvinovych tubull = GF selhani
ledvin



64. HIERARCHIE ENDOKRINNIHO SYSTEMU A JEJi VYZNAM V PATOGENEZI. NEGATIVNI
ZPETNA VAZBA A ENDOKRINNi PORUCHY.

ENDOKRINNI SYSTEM

= kontrolni systém endokrinnich Zldaz

- vylucuji chemické “posly” — hormony, které cirkuluji
v téle v krevnim obé&hu - ovliviuji vzdalené organy

- oblast mediciny zaobirajici se poruchami endokrinnich
713z je endokrinologie, odvétvi interni mediciny

- SYSTEM Fidi a koordinuje spolu s nervovou soustavou
¢innost organismu

- PODILi se na

udrZeni homeostdzy,

iontové a vodni hospodafrstuvi,

reguluje metabolismus,

odezvé organismu na stres a

je hlavni regulatorem ristu a reprodukce jedince
e fidi télesny a psychicky vyvoj

- ROZDIL od NERVOVE SOUSTAVY:
e rychlost odezvy na podnét je pomalejsi
® i odezniva pomaleji
e ma dlouhodoby charakter

- VYUZiVA chemické slou¢eniny- HORMONY:
e steroidni- pohlavni hormony, hormony klry

nadledvin

o AMK- adrenalin, noradrenalin
e peptidové povahy - oxytocin, vasopresin, i ostatni

ZLAZY S VNITRNI SEKRECIi - MECHANIZMUS:
1. SYNTEZA HORMONU (preprohormony = prohormony = hormony)
2. UVOLNENI DO KRVE (nekteré volné- biologicky U¢inné, jiné vdzané na vazebni proteiny)
3. VAZBA NA RECEPTOR
A. MEMBRANOVY RECEPTOR
e aktivace adenylcyklazy—> cAMP
e série fosforylacnich reakci -...
e ...~ aktivace bunécné funkce (zména aktivity proteinové hormony
enzymu)
B. CYTOSOLOVY/JADERNY RECEPTOR
e transport do jadra - aktivace proteosyntézy
4. G&inek na >> PERIFERNI TKANE (SVALY, KOSTI, TUKOVA TKAN)
5. G&inek na >> tkan jinych endokrinnich Zlaz - hormony TROPNI

¢ Zlazy

1 Hormon - jako prvni posel informace, po navdzéni na

receptor dochazi k aktivaci tzv. ,,druhych posli“
* SYSTEM DRHUHYCH POSLU: irp
Cyklicky adenozinmonofosfat - cAMP
Cyklicky guanozinmonofosfat — cGMP
- Inozitoltrifosfat - IP3 l
diacylglycerol - DAG ey Sy A e

Ca 2+ ionty receptor v evioplazmé v bunécném jadre

Lranskripce

translace (RNA)

TYPY SEKRECE:

STALA SEKRECE - hormony $titné 7lazy

PULZNI SEKRECE- GnRH (gonadoliberin)

Sekrece dodrzujici cirkadialni rytmus - cca 24h — hormony z kiry nadledvin
Sekrece s mésicnim kolisanim- Zenské pohlavni hormony

Sekrece “on dimand” — dle potfeby - pf. inzulin. regulujicich hladinu glu v krvi
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https://cs.wikipedia.org/wiki/Endokrinn%C3%AD_%C5%BEl%C3%A1za
https://cs.wikipedia.org/wiki/Hormon
https://cs.wikipedia.org/wiki/L%C3%A9ka%C5%99stv%C3%AD
https://cs.wikipedia.org/wiki/Endokrinologie
https://cs.wikipedia.org/wiki/Intern%C3%AD_medic%C3%ADna
https://cs.wikipedia.org/wiki/Homeost%C3%A1za
https://cs.wikipedia.org/wiki/Stres

RIZENI FUNKCE ENDOKRINNICH ZLAZ- NEGATIVNI ZPETNA VAZBA
- ZPETNA VAZBA = hladina hormonu v krvi nebo zména, kterou vyvolal, méni intenzitu jeho dalsi sekrece
- NEGATIVNI ZPETNA VAZBA = zvysené mnoZstvi produktu nad danou hranici vede k utlumeni ¢innosti
NEBO sniZené mnoZstvi produktu vede k povzbuzeni ¢innosti
- EXISTUIJE | POZITIVNI ZPETNA VAZBA: produkt ovliviiuje ¢innost pouze pozitivné
- ve smyslu zvySovani hladiny hormonu a tim i vystupfiovani jeho ucinku
- tato cesta vede k nestdlosti systému azZ k jeho destrukci
JE PODKLADEM VZNIKU NEMOCI
VYJIMKA= POROD

JEDNODUCHA NEGATIVNI ZPETNA VAZBA: produkce hormonu je regulovdna zménou (napf. v
chemickém sloZeni krve) vyvolanou hormonem

Zldza <
l hormon vyvolana metabolickd zména
tkan

e SLOZITA NEGATIVNI ZPETNA VAZBA- produkce
hormonu je regulovdna koncentraci hormonu v NADRAZENA CENTRA CNS
pe riferni krvi. (senzorické iti, psychogenni viivy)
- uplatnuje se u hormond, které jsou ovliviiovany

nadfazenou endokrinni ZIazou

ZPETNA VAZBA

slozita

Zlaza —

hladina
v hormonu v krvi

thkan

PERIFERNI
ZLAZY

e KOMPLEXNI ZPETNA VAZBA - celd endokrinnd +
nervova soustava funguji na tomto
principu

Koordinace NS Serotonin

a endokrinniho S viP
___)! nad¥azend centra CNS '(— m&:
T T
! I nervové vliv
v v %

hypotalamus

&
<

regulacni hormony
(faktory)

] adenohypofyza

tropni hormony

( periferni Zlazy
hormony A
perifernichzlaz

tkané (efektor)
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HYPOTALAMUS - sekrece hormonti

¢ TRH - thyreotropin releasing hormone

¢ CRH - corticotropin releasing hormone

® GHRH — growth hormone releasing hormone

¢ GHIH - growth hormone inhibitory hormone (somatostatin)
¢ GnRH — gonadotropin releasing hormon

¢ PRH- prolactin releasing hormon

¢ PIH - prolactin inhibitory factor

(poznamka: releasing = uvolfiujici hormon)

ovlivniuji sekreci

PREDNI LAKOK HYPOFYZY- sekrece:
¢ TSH — thyreostimulaéni hormon
* ACTH — adrenokortikotropni hormon ovliviiuji Zlazy a tkané na periferii

¢ STH — rlistovy (somatotropni) hormon x

¢ FSH — folikuly stimulujici hormon
¢ LH — luteinizacni hormon
¢ PRL - prolaktin

Stitna zlaza
pristitne téliska
nadledviny
ZADNI LALOK HYPOFYZY

¢ ADH - antidiureticky hormon (vazopresin)
e Oxytocin

pohlavni organy

ENDOKRINN{ CINNOST NE-endokrinnich organd

SRDCE-= atridlni natriumureticky peptid

ZALUDEK a STREVA = gastrin, sekretin, cholecystokinin, somatostatin, neuropeptid Y, ghrelin
JATRA= somatomedin, angiotenzin, trombopoetin

LEDVINA= renin, erythropoetin, kalcitriol

KUZE= kalciferol D3

TUKOVA TKAN= leptin

ENDOKRINNi PORUCHY - ENDOKRINOPATIE
A. PORUCHY ENDOKRINNICH ZLAZ
e periferni - primdrni - periferni endokrinnni Zlazy
e centralni - sekunddrni - adenohypofyza
e centralni - tercidlni - hypotalamus
B. PORUCHY TKANOVE
- porucha konverze na aktivni metabolit hormonu
- porucha ¢i absence tkanovych receptorl = pseudoendokrinopatie

Dif. dg.: stanoveni hormonu periferni zlazy a hladiny pfislusného tropinu
- SYNDROMY:

o hyperfunkéni — primarni, sekundarni, (tercialni)
e hypofunkéni — primarni, sekundarni, tercidlni

- ROZDELNENI:
A. ziskané - podvyziva, nedostatek ...
1. nadory 4. iatrogenni — |éky, ozareni, operace
e hlavné adenomy (vétsinou 5. primarni hyperplazie
hyperfunkéni sy.) 6. ostatni - ischemie, Urazy
e nadory neendokrinnich tkani s
ektopickou hypersekreci B. vrozené
- ca. plic, hepatomy genetické poruchy, enzymatické defekty, hypoplazie
2. zanéty

- infekéni, autoimunitni
3. poruchy vyZivy

endokrinni ¢ast pankreatu



65. PORUCHY HYPOTALAMU, DIABETES INSIPIDUS. PATOFYZIOLOGIE
HYPOFYZARNIHO SYSTEMU — HYPOPITUITARISMY, HYPERPITUITARISMY,
AKROMEGALIE A GIGANTISMUS, PROLAKTINOM.

HYPOTHALAMUS

uloZen pod urovni thalamu, utvafi spodinu lll. komory mozkové

zespodu na néj pres vybihajici infundibulum naseda podvések mozkovy (hypofyza), s kterym se podili na
fizeni perifernich endokrinnich zlaz

hypotalamo-hypofyzarni systém (dvé kapilarni recisté za sebou) — vyznamna soucast CNS, kterd zasahuje do
fizeni mnoha funkci

neuroendokrinni regulacni osa = hypothalamus — hypofyza — periferni endokrinni zZlazy — cilové tkané
nervové burky uvolfuji hormony neurokrinnim zplisobem, hormony jsou tvofeny v ER téla neuronu, pfedany
do GK, zaclenény do granul a axondlnim tokem transportovany do nervovych zakonceni v neurohypofyze a

z ni uvolnény do kapilar = krvi pak vedeny k cilovym tkanim

osa zahrnuje zpétnovazebné regulace (negativni zpétna vazba)

FYZIOLOGICKE FUNKCE HYPOTALAMU

produkce regulacnich hormonti (liberiny, statiny):
e tyreotropin regulujici hormon TRH (tyreoliberin)
e gonadotropin regulujici hormon GnRH
e kortikotropin regulujici hormon CRH
e somatotropin inhibujici hormon = somatostatin
e prolaktin stimulujici hormon PRH
e prolaktin inhibujici hormon = dopamin PIH

e + produkce ADH (ncl. supraopticus), oxytocin (ncl. paraventricularis)

® podili se na Fizeni termoregulace, prijmu potravy a vody, pohlavni aktivity a sexudlniho chovdni,
reakcich strachu a utoku

PORUCHY HYPOTHALAMU

PRICINY: nadory (germinom, kraniofaryngeom,...), metastazy nadord, cysty, hemoragie, ischémie,..
Symptomovy komplex:

e 1. poruchy v pfijmu potravy

e 2. poruchy termoregulace

e 3. poruchy sexualniho chovani

e 4. poruchy spanku — spavost, patologicka ospalost, narkolepsie (zadchvaty spanku)

e 5. horecka, apatie, nechutenstvi — provazeji infekéni onemocnéni, zanéty

e 6. zmény v sekreci hormont perifernich endokrinnich Zlaz fizenych adenohypofyzou

PORUCHY FCE (endokrinnich i neendokrinnich) hypotalamu — soucasti vzacnych vrozenych syndromu:

Frohlichiiv syndrom — obezita + hypogonadismus
Praderiiv- Williho syndrom - geneticka porucha 15. chromozomu — nezvladatelna chut k jidlu (obezita) +
nizky vzrast + hypogonadismus + mentalni retardace
syndrom hypotalamické hypodipsie (nedostatecny pocit Zizné pfi zvyseni osmolarity) - porucha prijmu
tekutin
Laurenciiv- Moonl(iv- Biedliv SY - DI, retinitida

+anosmie

. HYPOFUNKCE HYPOTHALAMU:
. Hypotalamicky hypopituitarismus

e vrozeny nebo ziskany, porucha sekrece jednoho nebo nékolika liberini
e porucha sekrece jednoho — nejcastéji gonadoliberinu (GnRH) > hypogonadismus, STH-RH - nanismus
e vrozeny:



- Kallmanntiv syndrom — olfakto-genitaini dysplazie — nedostatek GnRH = muzsky
hypogonadotropni hypogonadismus + porucha ¢ichu
- Hypotalamicky hyposomatotropismus - nanismus, snizeny GHRH
® ziskany — poskozeni hypothalamu, nadmérny stres, nadmeérna fyzicka zatéz, nedostatecna vyziva!
e poruseny opét hlavné funkce rozmnoZovaci — oligomenrorea, snizené libido, sterilita, impotence, a déle
rast (u déti)

2. Nedostatek ADH - Centrdlni DIABETES INSIPIDUS
Diabetes insipidus
1. centralni
e nedostatek ADH — poskozenim hypothalamickych jader, poruchou neurohypofyzy ¢i transportu ADH do
krevniho obéhu
e klesa koncentrac¢ni schopnosti ledvin - polyurie - diuréza az 20l denné, v organismu hyperosmolarni
hypovolémie - Sok + dehydratace
e dodani ADH vede k Upravé stavu

2. periferni (nefrogenni) — neschopnost ledviny reagovat na ADH, hladina ADH v plazmé zvysena
* vrozeny
e mutace genu pro receptor V2
e ziskany
e mnohocetny myelom, rendlni insuficience, hypokalémie, amyloiddza
o KO: polydypsie, polyurie, psychické poruhy z nedostatku spdanku
e laboratof: snizena osmolalita moci — velké ztraty vody = pokud nejsou doplfiovany ptijmem vody -
hyperosmolarita plazmy - vyvola pocit zizné
o kompenzace prijmem vody - ale zase narusen spanek — nykturie (probuzeni ze spanku z nutnosti na moceni)
e pokud neni kompenzovano - dehydratace, Sok, az koma
¢ hypernatrémie - osmoticky odsavana voda z bunék —zmensi se - zmensi se objem mozku - naruseni cév
-> intrakranidlni krvaceni, porucha funkci CNS - sniZzena reakce na slovni, fyzické podnéty, kiece, nékdy az
koma

3. Hypogonadotropni hypogonadizmus- snizeny GHRH

B. HYPERFUNKCE HYPOTHALAMU
1. Nadmérna produkce ADH - Syndrom neprimérené sekrece antidiuretického hormonu- SIADH = Schwartziiv-
Bartteriv syndrom (x neplést ¢isté s Bartterovym syndromem!!)
e syndrom nepfimérené sekrece antidiuretického hormonu
e nadmérna sekrece ADH (bez vztahu k osmolalité plasmy)
PRICINY:
e Nadory hypotalamo-hypofyzarni oblasti, trauma hlavy
e Farmaka
e ektopicka produkce ADH
e idiopaticka forma
PROJEVY A DOPADY:
e nadmérna retence vody v ledvinach ({ vylu¢. moci = urolitidza)
e hypotonicka (hyponatremie) hyperhydratace - ndsledné natriuréza pro udrZeni izovolemie
* hyponatremie - letargie a slabost, zmatenost az kdma, myoklonus, asterixis, celkové kiece
e klinicky zavisi na stupni a rychlosti vyvoje hyponatremie
- hypotonicka hyperhydratace - edém mozku s intrakranidlni hypertenzi - bolesti hlavy, nauzea,
zvraceni somnolence aZz koma

2. Pubertas praecox
e predcasna pulsni sekrece gonadoliberinu - predéasna puberta (divky pred 8. rokem, chlapci pred 9.
rokem)
e urychleny nastup vyvoje sekundarnich pohlavnich znak( (zvétseni prsou, rist ochlupeni, zmény hlasu,
narust svaloviny, vousu, a zmény v uloZeni télesného tuku)
e pfic¢ina — nador, zanét



3.

e NA ROZDIL OD PSEUDOPUBERTA PRAECOX > pFi PRAVE PUBERTA PAECOX je iniciovana PULZNI SEKRECI

GONADOLIBERINU (LHRH) z hypotalamu

Neendokrinni hyperfunkce

e hypotalamicka obezita

e hypertermie (horecka)

e nadmérna sexudlni aktivita

PATOFYZIOLOGIE HYPOFYZARNIHO SYSTEMU — HYPOPITUITARISMY,
HYPERPITUITARISMY, AKROMEGALIE A GIGANTISMUS, PROLAKTINOM.

HYPOFYZA (PODVESEK MOZKOVY)
e v tureckém sedle kosti klinové, s hypotalamem spojena stopkou, kterou vedou nervova vlakna a cévy z

A

hypotalamu

® je tvofena dvéma slozkami odliSného plvodu:

e ventralni adenohypofyza (Rathkeho vychlipka ektodermalniho plvodu)
- typicky Zlazovy charakter, spojeni s hypothalamem soustavou tzv. portalnich cév (portalni

hypofyzarni recisté)
e dorsdlni

(neuroektoderm)

- je to nervova tkan (ne endokrinni zlaza)
- vazopresin (ADH) a oxytocin - tvorba v hypothalamul!
- spojeni s hypothalamem nervové - axony

DENOHYPOFYZA:

produkce 6 hormont z 5 rdznych typt
bunék pod vlivem hypotalamickych
pusobk (liberind, statinu a dopaminu).
e somatotropin (somatotropni b.)

e prolaktin (b. secernujici prolaktin)

® LH, FSH (gonadotropni b.)

e TSH (tyreotropin b.)

e ACTH, melanocyty stimulujici hormon

(kortikotropni b.)

REGULACE:

e sloZitou negativni zpétnou vazbou

e reflexné

Hyperfunkce ¢i hypofunkce
adenohypofyzy z rGznych pfic¢in ma
jednak pfimy dopad na organismus
(somatotropin, prolaktin) a jednak
zpUsobuje sekundarni syndromy
ovlivnénim sekrece perifernich zZlaz
(ostatni)

PORUCHY ADENOHYPOFYZY:

. Hyperpituitarismy (hyperfunkce hypofyzy)

e prevazuji parcialni, nadbytek 1 hormonu

HYPOFYZA
klinické projevy poruch

ldiabetes insipidus
1 - gigantismus il 1 -SIADH
akromegalie ADH

STH
| = nanismus
. PRL
Tgalaktorea S lhypogonadismus
amenorea ACTH  TsH (puberta praecox)
hypogonadizmus

1Cushingova nemoc
(centralni hyperkortikalismus)
nékdy pigmentace (MSH)

| bily Addison

snizena reakce na stres

thyperplazie a hyperfunkce $. 7.
(difuzni struma)
lhypofunkce 3. 7, letargie

e PRICINY: funkéni nadory (adenom, adenokarcinom), zanéty (TBC,...), zvy$ena produkce liberin(i
v hypotalamu (hypotalamicky hyperpituitarismus)

e Klinicky obraz:
- nadprodukce hormonu

- potlaceni sekrece ostatnich hormont adenohypofyzy



- tlakové pfiznaky z rlistu nadoru (bolesti hlavy, poruchy zraku, rhinorea, centralni diabetes insipidus,
porucha okohybnych svalli — nej¢astéjsi syndrom oboustranna (bitemporalni) hemianopie — tunelové
vidéni

- PROLAKTINOVY HYPERPITUITARISMUS
e sekrece je fyziologicky stimulovana TRH, serotoninem, VIP; inhibovdana DOPAMINEM
e PRICINA:

- adenom (prolaktinom)

- stimulaéné plsobi 1 produkce tyreoliberinu

- tricyklickd antidepresiva — tlumi produkci dopaminu, stres

- preruseni hypothalamo-hypofyzarniho spojeni (pseudoprolaktinom)
e PROJEVY:

- uZen
e amenorhea (vynechani menstruace), galaktorea (produkce mléka mimo obdobi kojeni)
e J Ucinek estrogenu - hypogonadismus + osteopordza

- u muzl - ztrata libida, impotence, hypogonadismus, gynekomastie, i galaktorea

- SOMATOTROPINOVY HYPERPITUITARISMUS
e PRICINA: adenom hypofyzy (produkujici STH kontinuainé)
e V zavislosti na dobé, kdy se syndrom rozvine:
- 1. GIGANTISMUS — pokud 1 sekrece v détstvi - pred uzavienim epifyzarnich stérbin = stimulace
prechondrocytii v chondrocyty - zdroj IGF-1 - rlst dlouhych kosti
- 2. AKROMEGALIE — po uzavieni Stérbin
e zvétSeni akralnich ¢asti obliceje, zvétseni rukou a nohou, zvétsené mezery mezi zuby
e zvétSeni mandibuly = predkus, rozestupy mezi dolnimi zuby, zmény polohy zubt
e svalova slabost, Unava
e makroglosie, zhrubnuti hlasu, zvétSeni télesné hmotnosti
e poceni, nadmérny zapach, mastna kdze
e hypertrichdza (ochlupeni)
e hyperkalcémie, urolithiaza
e rUst nékterych tkani - kardiomyopatie— srdecni selhani
e poruchy metabolismu cukr(, tuk a mineral( (DM)
e nadprodukce STH — 2 faze onemocnéni
e zvySena produkce i ostatnich hormon
e priznaky z nadprodukce STH, nedostatku ostatnich hormont a ristu nadoru
- - komprese chiasma opticum - vypadky zorného pole
- vypadek gonadotropinu - amenorea, ztrata libida a potence

ACTH HYPERPITUITARISMUS (Cushingova nemoc, centrdini hyperkortikalizmus)
e pricina:
- adenom adenohypofyzy produkujici ACTH

- chronicky alkoholismus — alkohol zvysuje produkci kortikoliberinu = pseudocushinglv syndrom
indukovany alkoholem

= TSH HYPERPITUITARISMUS
e pficina: adenom produkujici TSH
- hyperplazie tyreoidey (struma) a sekunddrni hypertyroideismus

GONADOTROPNI HYPERPITUITARISMUS

e adenomy jsou velmi zfidka aktivni, zpravidla jsou tiché, projevi se tlakovymi projevy
e kontinualni produkce

— prevazuji panhypopituitarismy (postihuje vSechny typy bunék)
PRICINY:
® Uraz, ischémie ¢i nekrdza
e nefunkéni adenom ¢i jiny typ nadoru, ktery utlacuje okolni struktury — projevi se az pfi zniceni vice nez
90% tkané adenohypofyzy



e preruseni hypotalamo-hypofyzarniho spojeni (neplati pro prolaktin)

e | produkce nékterého liberinu hypotalamu (utlum sekrece jen konkrétniho hormonu)
- Klinické projevy: Zivot ohroZujici (zejména pokles ACTH)!!

e porucha periferni sekrece endokrinnich Zlaz, porucha ristu,...

- (kachexie)
e | produkce gonadotropind (FSH, LH)
e hypotyredza, | produkce hormon( kiry nadledvin
e chybéni STH - sklon k hypoglykemii
e celkova kachexie

- (poporodni nekréza hypofyzy)

PRICINA: | TK po tézkém porodu s krvacenim - { pritoku krve portalnim ob&hem hypofyzy > poskozeni
az nekréza - nekrdza 90% funkéni tkané = Sheehaniiv syndrom

e PRIZNAKY:

- prolaktinu = porucha laktace

- { FSH, LH = amenorea po Sestinedéli, ztrata ochlupeni

- JTSH = hypotyredza (zimomfivost, somnolence, apatie)

- JACTH - hypofunkce kiry nadledvin > Punavitelnost, hypotenze, |, odolnost na zatéz

NEUROHYPOFYZA:
- fyziologické funkce:
e uvolnéni ADH (V1a, 18,2 receptory)
e uvolnéni oxytocinu = ¢asto nazyvan jako HORMON LASKY (navozuje pecovatelské a ochranéiské chovani)
- kontrakce délozni svaloviny a mlékovodu

e nedostatecnd produkce ADH — diabetes insipidus
e nadmérna produkce ADH (SIADH, Schwartziiv-Bartteriiv syndrom)

DIABETES INSIPIDUS (3 typy dle pfi¢iny ,na Urovni neurohypofyzy):
- Centralni (primarni - porucha hypothalamu nebo sekundarni - hypofyzy)
- a) idiopaticky — 30-40 %, autoimunitni
- b) hereditarni — 1-5 %, mutace genu vazopresinového prekurzoru
- c¢) sekundarni — tumory, Urazy hlavy, operace
- Periferni (nefrogenni) — neschopnost ledvin reagovat na ADH
- a) vrozeny — (X-gon.recesivné dédi¢ny) — mutace genu pro vazopresinovy receptor V2
- b) ziskany
- hypokalémie, nefrokalcindza pfi hyperkalcémii, amyloiddza
- mnohocetny myelom (Bence-Johnson. bilkovina)
- chronicka rendlni insuficience

Klinicky nalez pfi DI:

e polyurie (u nelé¢eného i nad 20I)

e enormni Zizen (polydypsie)

e psychické poruchy z nedostatku spanku

¢ hypotenze (hypovolémie)

e vazokonstrikce a centralizace obéhu

Laboratorni nalez: osmolalita mo¢i <200mOsm/L (hypotonicka moc)

Dopad na organismus (bez |é¢by): hyperosmolarita plasmy, dehydratace, hypernatremie (snizeni slovni
interakce, klonické krece,...)

SCHWARTZUV BARTTERUV SYNDROM = SIADH
- nadmérna sekrece ADH (bez vztahu k osmolalité plasmy)
- PRICINY:

e nadory hypotalamo-hypofyzarni oblasti, trauma hlavy



e farmaka
e ektopicka produkce AD
e idiopaticka forma
- PROIJEVY A DOPADY:
® nadmeérna retence vody v ledvinach ({ vylu¢. moci = urolitiaza)
e hypotonicka (hyponatremie) hyperhydratace - nasledné natriuréza pro udrZeni izovolemie
¢ hyponatremie - letargie a slabost, zmatenost az kdéma, myoklonus, asterixis, celkové kiece
- Klinicky zavisi na stupni a rychlosti vyvoje hyponatremie
e hypotonicka hyperhydratace - edém mozku s intrakranialni hypertenzi - bolesti hlavy, nauzea, zvracen
somnolence aZ koma



66. PORUCHY STITNE ZLAZY - EUFUNKCNi STRUMA, HYPOTYREOZA — MANIFESTACE V
JEDNOTLIVYCH SYSTEMECH. HYPERTYREOZA — PROJEVY V JEDNOTLIVYCH SYSTEMECH.

STITNA ZLAZA:

® 15—20g Zlaza tvorena dvéma laloky spojené isthmem, uloZena na pfedni strané stitné chrupavky
zakladni stavba: folikuly tvofené jednou vrstvou folikularnich bunék, které obklopuji dutinu vyplnénou koloidem
koloid je tvoren z thyreoglobulinu (latka produkovana folikularnimi bb. — k jeji syntéze je nezbytnd AMK tyrosin)
mezi folikularnimi bb jsou parafolikularni bb — produkuji kalcitonin
syntéza hormonl zavisla na dodavce jodu - v GIT preménén na jodid — jodid prochazi folikularnimi bunkami k apikalni
membrané - transportovan do lumen, oxidovan na jod (thyreoperoxiddzou) a vazan na tyrosinové zbytky
thyreglobulinu za vzniku monojodtyroninu a dijodtyroninu molekuly se spoji = trijodtyronin a tetrajodtyronin (stale
jsou ale soucasti tyreoglobulinu)

HORMONY STITNE ZLAZY:
- regulace:
- hormony:
e TETRAJODTYRONIN (T4, tyroxin), TRIJODTYRONIN (T3) - vazany v cirkulaci na plazmatické bilkoviny (70%
globulin TGB, z 15-20% na albumin a transtyretin)
® jen uvolnéné z vazby jsou ucinné => tlumi TSH (volny T3 negativné zpétovazebné ovliviiuje produkci TSH a
THR)
® [KALCITONIN - sniZuje hladinu Ca2+ v krvi
- zdkladni ucinky:
e 1. Metabolické
® 2. Kalorigenni
e 3. Diferenciacni a riistové- prenatalné rlst kosti a skeletu, normalni vyvoj nerv. tkan

- METABOLICKE UCINKY HORMONU 3TiTNE ZLAZY:

e zvySuji metabolickou aktivitu bunék — zvysend spotieba kysliku a produkce tepla

® zvySena resorpce glukosy ze stfeva, zvysena utilizace ve svalech

e degradace lipidi = J{ cholesterolu, HDL (hypotyreoza zpomaleni lipolyzy = zvySeni LDL a VLDL =>
rychlejsi rozvoj aterosklerozy)

e zvySuji pocet receptort pro katecholaminy na srdci = zvysuje silu srde¢niho stahu a srdecni frekvenci
(prostfednictvim noradrenalinu)

e stimulace ERYTROPOETINU- krvetvorba, pfeména karotenu na vit.A, potenciuje Gcinky jinych hormonl
(KORTIZOLU)

HYPERTYREOZA
e velmi ¢asta endokrinopatie — 2-5 % populace
e PRICINY:
1. hypertyreoza jako autoimunitni onemocnéni (Gravesova-Basedowova choroba) — az 90%
2. toxicky adenom a toxickd multinoduldrni struma — malé %

3. ostatni hypertyredzy Hypertyreoza= spojena s hyperfunkci 5Z
® GRAVES BASEDOWOVA CHOROBA x tyreotoxikéza = nadmérné uvolnéni
- difazni parenchymatdzni (prevlada folikularni epitel Zlazy) struma hormon ze Zl4zy, ktera neni hyperfunkéni
- autoimunitni onemocnéni - protilatky proti receptorim TSH > disledky jsou nakonec stejné
vaZou se na receptory pro TSH = stimulace = neregulovana
hyperfunkce

- tyreotoxikdza -> PRIZNAKY:
- vystuprfiovani uc¢inkd hormon, pribéh cyklicky — zhorsSeni v I1été , zlepSeni v zimé
- Metabolické priznaky

e aktivovany oxidacni procesy = katabolismus = 1*bazalni metabolismus
katabolismus bilkovin < negativni dusikova bilance, maji chut k jidlu, ale hubnou
kalorigenni uc¢inek - subfebrilie, vazodilatace, Spatné snasi teplo
M degradace lipida > pokles cholesterolu, LDL, TAG



e zvysSend glukoneogeneze v jatrech, zvySend resorpce glukosy ze stfeva, stimulace degradace
inzulinu = manifestace latentniho diabetu, nebo zhorseni jeho pribéhu

e proteolyza + lipolyza - ubytek hmotnosti

- KVS priznaky — nejcastéjsi, nejvyraznéjsi

® hyperkineticka cirkulace

o N bazalni metabolismus - tkané potrebu;ji vice kysliku > hypoxie - vazodilatace na periferii
> { Zilni ndvrat > { srdeéni vydej = { perfize ledvin - retence tekutin > PZN = SV

e hormony stitné Zlazy zvysuji expresi pro receptory katecholaminl = potencuji Uc¢inek
katecholamin( - tachykardie (90-120) — v klidu i ve spanku

e sklon k arytmiim, fibrilace, palpitace

e vazodilatace - | periferni odpor - | diastolicky (!) tlak

o systolicky tlak zvySeny (I systolicky objem, i minutovy objem je zvy$eny — kvili tachykardii a
zvysenému systolickému objemu)

e /| systolicky. a | diastolicky tlak = zvysend amplituda TK

- Oci
e protruze ocnich bulb( (exoftalmus)
e priznaky ze zvysené aktivity sympatiku
e retrakce hornich vicek, trhavé pohyby vicek
e zvySeny lesk oci, upfeny pohled
- KizZe

e vazodilatace - nacervenald; jemnd a hladka

e palmarni erytém

e rychle vypadavaji vlasy — jemné, lomivé nehty
- Psychické a nervové priznaky — ve smyslu excitace

e stridani nalad, neklid (i motoricky)

® nespavost, pocit Uzkosti

e zvySené Slachové reflexy, ties, hyperkinetické pohyby
- GIT

e zvySena motilita - prdjmy = hubnuti

e negativni bilance Ca - osteopordza (stimulace osteoklast(l)
= Poruchy menstruacniho cyklu

e oligo az amenorea, snizena fertilita muzd i Zen, impotence muzl
- Zmény na kostech

e déti — zrychleny r(st

e dospéli — zvySeny obrat kostni tkdné - osteopordza, hyperkalcémie, hyperkalciurie
- Ledviny

e zvySena GF, zvyseny renaini pritok

AKUTNI KOMPLIKACE TYREOTOXIKOZY = TYREOTOXICKA KRIZE = nahlé vystupfiovani metabolismu
e teplotaaz 41°C
e tachykardie, tachyfibrilace - srdeéni selhani
e prljem, profuzni poceni - dehydratace - hypovolemicky sok
PRICINA: nahlé vyplaveni hormond: operace, infekce, trauma, porod, podani jodovanych kontrastnich latek

TOXICKY ADENOM STITNE ZLAZY
e nejcastéji odvozen z folikularnich bb., benigni
e ,chladné uzly“- asi 60%, vychytavaji radioaktivni j6d méné neZ normalni tkan SZ asi v 10% z nich vznikaji
karcinomy
e horké uzly“- jod aktivné vychytavaji - vétsinou z nich karcinomy nevznikaji
e N T3,T4 z adenomu (autonomni) > L TRH, TSH
e KO: spiSe ve vyssim véku, hypercirkulace a kardialni priznaky, nebyva oftalmopatie

OSTATNI PRICINY hypertyredzy
e tyreoiditidy
e adenom hypofyzy = zvysend produkce TSH



e syndrom nepfimérené produkce TSH - receptory pro tyreoidalni hormony jsou necitlivé >zvysena
hladina tyreoidalnich hormonu s klinickou hypertyreozou, hypotyreozou, nebo eutyreozou
e tyreotoxikéza u ovaridlni strumy — teratom ovaria produkujici tyroidalni hormony

PORUCHY STiTNE ZLAZY — EUFUKCNi STRUMA, HYPOTYREOZA — MANIFESTACE V
JEDNOTLIVYCH SYSTEMECH.

PORUCHY STITNE ZLAZY

e Struma simplex — difusni zvéteni 57

e Hypertyreoza (tyreotoxikdza)

e Hypotyreoza

e Uzly $Z — loziskové zvétieni (plisobeni nador. procesu)

Larynx

STRUMA SIMPLEX Normal Thyroid (voice box)
e zvétSeni Stitné Zlazy, neni spojeno s projevy hyper- nebo Trachea Enlarged thyroid
hypofunkce (wind pipe) (goiter)
e ETIOLOGIE: multifaktoridlni y g
- deficit jodu v potravé (optimalné 150-200 pg, 4 = \

minimalné 100 pg) > kompenzaéni hypertrofie SZ

- hereditarni faktory - familidrni vyskyt, mirny stupen enzymopatie

- zvysSeny privod strumigend (latka plsobici vznik strumy, interferuje s vychytavanim jédu a tim padem
s tvorbou tyroxinu) — napf. v zeli, kvétaku, syntetické (dusi¢nany, sulfonamidy)

- zvySena hladina estrogendiiv krvi - zvyseni tyreoglobulinu

- imunoglobuliny

- zvyseni TSH

e PRICINY:
- aktivace osy hypothalamus - hypofyza - Stitna Zlaza - ubytek koloidu
- patologicka stimulace TSH receptoru = proliferace zlazy

- - organismus trpi nedostatkem jodu, ale v disledku hyperplazie produkuje dostatek
hormonU - muiZe se objevit v puberté, gravidité (zvySené naroky na metabolismus)
e KO: pocatek — bez priznakl poruchy fce, pozdéji hypotyreoza
- tlak na tracheu, zména hlasu, drazdéni ke kasli

(Polynodozni toxicka struma)
e pficina: hypertyredza, zanéty, nddory
® rozvoj na bazi polynodozni eufukéni strumy - hyperfunkce v jednotlivych uzlech (autonomni)
e obvykle po ndhlém zvySeném pfisunu jodu u preexistujici strumy

HYPOTYREOZA
1. Periferni (primarni) — asi 95% pfipadu
2. Centralni —asi 5% ptipad

bez strumy

- pfi odstranéni nebo poskozeni stitné zlazy (strumektomie, nadmérna davka zareni, radiojodu nebo
tyreostatik)

- nedostatecny vyvoj parenchymu (hypoplazie, aplazie, ektopie)

se strumou

- Hashimotova tyreoditida- Al on., protilatky: destrukce Zlazy, roky latentné— Unava, | aktivity, paméti

- infiltrace nddorem

- snizeny privod jodu do organizmu

Adenohypofyzovd, sekundarni, J, TSH
Hypotalamickd, terciarni, nedostatek TRH (tyreoliberinu)



e nejcastéji jde o soucdst panhypopituitarismu

Rozdéleni podle véku:

1. novorozenci— kretenismus
2. juvenilni

3. dospéli - myxedem

1.
a) prechodna:
° v poslednim trimestru gravidity - kompenzacni struma novorozenci
e znacné zvyseny privod jodu v téhotenstvi = u novorozence znacné velka struma = hrozi asfyxie az smrt
e transplacentarni pfechod antityreoidelanich protildtek matky = intrauterinni vznik poruchy CNS
b) trvala:
e hypoplazie, aplazie 52
e funkéni poruchy biosyntézy hormonl

- Nelécend hypotyredza novorozencl:
e a) Ireverzibilni poruchy CNS (poruchy myelinizace, snizené slachové reflexy, parestézie, mozkomisni mok
obsahuje velké mnoZstvi proteind)
e b) osifikace kosti a poruchy riistu organismu (zpomalen rist kosti, zpomalen uzavér epifyzarnich stérbin,
snizend produkce STH), kretenismus
® c) makroglosie — problém se sacim reflexem (i diky poskozeni mozku)

e a) endemicky - v oblastech s nedostatkem jodu, postiZzené déti se rodily matkam s hypotyredzou u
novorozence struma
® b) sporadicky
- mentalni retardace, porucha CNS, porucha vyvoje kosti a porucha ristu
- bez strumy— hypoplazie nebo aplazie stitné zlazy
- se strumou— hereditdrni enzymopatie

e deficit hormon( po druhém roce Zivota do uzavreni epifyzarnich stérbin
® PriCiny: nejCastéji autoimunitni lymfoidni tyreoiditida
e Klinicky obraz:

e snizeni psychické aktivity a mentdlnich schopnosti

® zaostavani v kostnim véku

e zpomaleny sexualni vyvoj - infantilni vzhled

3. Hypotyre6za DOSPELYCH:
e deficit hormon stitné Zlazy po ukonéeni rlstu
e vyskyt: asi 1% dospélé populace, ¢astéji Zeny
e PRICINY:
- a) Periferni hypotyredza- asi 95%
® Spontanni(65%) — autoimunitni tyreoiditida — Hashimotova
- Al — protilatky proti tyreoglobulinu
- v pocatecna fazi — hypertyredza — prechodna (kvili rozpadu folikuld = uvolnéni hormon)
e |atrogenni— pooperacni (rozsahla strumektomie), po ozareni

- b) Centrdlni (sekundarni a terciarni) asi 5%
e ojedinéle izolovany deficit TSH
e obvykle soucast panhypopituitarismu

= PIné rozvinuty klinicky obraz:
e myxedém = soubor projev(l nedostatku hormonu stitné zlazy
e snizeny bazalni metabolismus => vahovy pFiristek, i kdyz chut k jidlu je snizena



e hypotermie

snizend kontraktilita myokardu, MV, SV a frekvence srdecni; pfi chronické formé bradykardie - snizeny
minutovy srdecny vydej = sniZeni prokrveni ledvin - J,GF = retence vody

sklon k art. hypotenzi, nebo pruznikové hypertenzi (ta kvili aterosklerdze!)

zpomalend peristaltika, chronicka zdacpa

zvyseny LDL, pokles HDL - aterosklerdza

omezena lipolyza - nadvdha

anémie (snizena erytropoeza — normochromni normocytarni nebo snizena resorpce B12 —
megaloblastova)

e sniZeni fertility (Zeny - galaktorea, amenorea, muzi - infertilita, gynekomastie)

- Akutni stav = MYXEDEMOVE KOMA:
e typicky po prochladnuti, vzdacné pfi nepoznanych a nelécenych hypotyreozdch
e postihuje spiSe staré osoby, vystupfiované pfiznaky:
e hypotermie (az pod 30°C)
e bradykardie
e hypotenze
e bradypnoe
e mortalita 50-70%



v orv

67. PORUCHY PRISTITNYCH TELISEK — HYPER A HYPOPARATYREOZA. PORUCHY
BILANCE KALCIA A FOSFORU — KLINICKY VYZNAMNE PRIKLADY.

PRISTITNA TELISKA — 4, pfi hornim a dolnim pélu $titné 7lazy (na dorsalni
strané), produkce PARATHORMONU

PARATHORMON (| —

podnétem pro produkci parathormonu je { hladiny Ca
(hypokalcémie) — detekovand receptory pro extracelularni vapnik na
membrané hlavnich bunék pfistitnych télisek, hyperfosfatémie, beta-
adrenergni receptoty

pfi dlouhodobém stimulu - béhem nékolika dnl az tydn( maze dojit
k hyperplazii télisek (zvys. sekrece)

e sekreci tlumi: vit. D a jeho metabolity
o UCINKY:

1. kost
e aktivace osteoblastld - ty aktivuji osteoklasty = resorpce kosti = uvolfiovani Ca a fosfatd
z kosti (rychlé) - krev obohacena o Ca + fosfaty > do ledvin
2. ledviny
e resorpce Ca v distdlnim tubulu - Ca do krve
® sniZena resorpce fosfatl v proximalnim tubulu - vylucovani fosfatd
e + tvorba vit. D3 (nepfimo tak zvySuje resorpci Ca ve strevé)
3.GIT
e diky vit D3 — absorpce Ca a fosfatu z tenkého stfeva do krve - vit. D pak tlumi sekreci PTH
(zpétna vazba)

Patofyziologické syndromy:
- vysetfeni sekrece:
e stanoveni konc. celkového nebo ionizovaného Ca
e kalciurie, fosfaturie
e manifestace PTH na kostni tkan- zvys. aktivita ALP, zvys. vylu€. hydroxyprolinu a cAMP moci

HYPOPARATYREOZA - SNiZENA FCE TELISEK - J,PTH:

hypokalcémie (nasledné hypokalciurie)

parestezie, tetanie, generalizované krece, zvysend nervosvalovad drdZdivost
trofické zmény na oéni ¢occe (katarakta), v kiiZi, nehtech, vlasech, zubech
psychické zmény — apatie, tzkost

hyperfosfatemie

PRIMARNI

- nejcastéji: poskozeni pfi chirurgickych vykonech — nechténé odstranéni télisek

- poskozeni ionizujicim zafenim (pouzivaného k 1é¢bé hyperfunkéni S7)

- autoimunita

- vrozeny defekt pFist. tél.

- DiGeorgiiv syndrom — hypoplazie thymu a pFistitnych télisek, mutace 22. chromozomu

SEKUNDARNI

- chronicka deplece Mg

- Wilsonova nemoc, hemochromatéza - poskozeni akumulaci Fe, CU

- zvySena sekrece parathormonu pfibuzného peptidu — ektopicka sekrece - stejné ucinky jako PTH=>
vysokd hyperkalcemie, ale sniz. hladina PTH

vrv

- zvySend produkce vit. D - tlumi pFistitna téliska

Pozn:

pti nadorovém onemocnéni, které zplsobuje resorpci kosti - hyperkalcémie = inhibuje pristitna téliska >

L PTH - ptiznaky vsak odpovidaji hyperparatyredze

Thyroid gland

Parathyroid
glands



PSEUDOHYPOPARATYREOZA (poruchy v reaktivité cilovych tkani na u¢inek PTH):
e mutace pro receptor typu 1 pro PTH - je porusena reaktivita cilovych tkani na PTH

napfr:
- typ la= Albrightova hereditdrni osteodystrofie- abnormality skeletu, nizkd postava, hypokalcemie,
zvySena hladina PTH!

HYPERPARATYREOZA - zvy$ena funkce télisek - PPTH
- PRIMARNI:

adenom, primarni hyperplazie vsech 4 télisek, karcinom prist. tél.
zvysena hladina PTH a hyperkalcémie (hyperkalciurie)
Zvyseny obrat Ca v kostech
- hyperkalcémie
e CNS - apatie, deprese, dezorientace
e SVAL - zvySend Unava a svalova slabost
e GIT —sklon k akutni pankreatitidé, viedu a zacpé
e KVS —poruchy srdecniho rytmu aZ zastava v systole, arteridlni hypertenze
Ubytek kostni hmoty (osteopenie, osteopordza) - zvys. riziko fraktur = hyperparathyredzni osteodystrofie
hyperkalciurie => nefrolitidza, kalcifikace jinych organ( (srdce)

- SEKUNDARNI - reakce na nizkou hladinu ionizovaného Ca

rozdil od primarni: snizeny Ca, TNPTH
pficina: néjaka porucha, kterd snizuje konc. Ca v plazmé a v tkariovém moku
pfi dlouhodobé poruse - hyperplazie pfist. tél. => hypersekrece

Hypovitaminéza D

- snizena resorpce Ca ve stfevé > hypokalcémie > 'PTH

Chronické selhani ledvin (,,uremicka hyperpar.”)

- nedostate¢né se vyluCuji fosfaty pfijimané potravou a vznikajici pfi katabolismu NK => hyperfosfatemie
-> ta snizuje konc. ionizovaného Ca (Ca a P v rovnovaze — jestlize P sniZi se Ca)

- netvofi se vit.D3 (hydroxylace v ledvinach) = sniz. resorpce ve stfevé Ca - PTH - vylucovani fosfatl =
kompenzace hyperfosfatémie i hypokalcémie (pokud ale nefunguji ledviny, tak se to stejné nevylouci ;-)
= sekundarni uremicka hyperparatyredza

- TERCIARNI

= porucha, kterd se vyvine ze sekundarni hyperparathyredzy tehdy, jestlize stimulace k sekreci
parathormonu trvala delsi ¢as a doslo k vyvoji autonomniho adenomu, ktery zvysené secernuje PTH
bez ohledu na kalcemii, tzn. hyperparathyredza pretrvava i po odstranéni priciny chronické stimulace
(napt. transplatnace ledviny u pacienta v chronickém renélnim selhani).

+ dalsi kalcitropni hormony:
KALCITONIN- snizuje hladinu Ca v krvi- snizuje kalcemii

inhibice osteoklastl + zvysené ukladani Ca v kostech
Zvyseni vylucovani ledvinami

KALCITRIOL= najucinnejsi metabolit vit.D

Ledviny

Zvysuji kalcemii

Indukce mRNA ve stfevé pro transportni protein pro Ca
Zvysuji zpétnou resorpci v distalnim tubulu

Tlumi vyplavovani PTH



PORUCHY BILANCE KALCIA A FOSFORU — KLINICKY VYZNAMNE PRiKLADY.

VAPNIK (2,25-2,75 mmol/l)
- tvori 2% télesné hmotnosti - 99% vazadno v hydroxyapatitu v kostech a zubech, zbytek v ICT a ECT

- hladina vapniku v krvi patfi k homeostatickym faktordm, regulovana zpétnou vazbou
- vséru 2,5 mmol/l:

e nedifuzibilni — vazan na plazmatické bilkoviny (40%)

o difuzibilni — ve formé sloucenin (10%)

e difuzibilni ve formé volné ionizovanych ionti (1,1-,5 mmol/I)

e acidemie — klesd mnoiZstvi Ca vazanych na bilkoviny a snizeni HCOs-, také ubyva Ca2+ v komplexnich
slouceninach a zvysuje se hladina volného ionizovaného Ca2+
e alkalemie — klesa hladina volného ionizovaného Ca2+

e vitamin D — podporuje vstfebdavani Ca

e vylucovani: moci, potem — do GF vstupuje pouze ionizovana ¢ast Ca = 98% se zpétné vstieba (60% prox.
tubulus, 30% vzestupné raménko HK, 8% dist. tubulus)

® zvysSené naroky na pfrijem béhem téhotenstvi

> 2,75 mmol/I
- PRICINY:
e primdrni hyperparathyreoidismus (1> PTH)
e pfi hyperplasii pristitnych télisek, adenomu, karcinomu
e sekundarni hyperparathyreoidismus — zvySend sekrece PTH pti hypokalcemii
e paraneoplasticky syndrom
e toxické davky vit. D

- PROIJEVY:

e CNS - apatie, deprese, dezorientace (nad 3,5 mmol/l kdma), snizena nervosvalova drazdivost
SVAL - zvySena Unava a svalova slabost
GIT — sklon k akutni pankreatitidé, viedu a zacpé
KVS — poruchy srdecniho rytmu aZ zastava v systole, arteridlni hypertenze, zvySeni kontraktility myokardu
LEDVINY — pokles koncentracni schopnosti ledvin — polyurie, dehydratace, |, GF aZ selhani, dlouhodob3a
kalcémie ma za nasledek kalcifikaci

< 2,25 mmol/I

- PRICINY:
e nedostatecnd tvorba PTH — pf. po odstranéni pfistitnych télisek
e pseudohypoparathyreoidismus — dédi¢né ON s nedostatecnou citlivosti receptori v kostech a ledvinach
e osteomalacie a rachitida (dlisledek , vit D)
e malabsorbéni SY — porucha resorbce Ca i vit. D
e akutni pankreatitida — zvySeni mastnych kyselin ve stfevé — s Ca tvofi nevstifebatelna mydla - hypokalcemie

e insuficience ledvin — vede ke |, GF — nedostatecna filtrace P = zvySeni P a sniZeni Ca
- PROIJEVY:
e CNS —vzestup nervosvalové drazdivosti, kieCe (hypokalcemicka tetanie), sniZzeni prenosu vzruchi na
nervosvalové ploténce
e SVAL —snizena svalova kontraktilita
e KVS —sniZeni kontraktility myokardu

HORMONALNI REGULACE
- hladinu vapniku zvysuje: PTH, kalcitriol, vit.D
- hladinu vapniku snizuje: kalcitonin — uklada jej do kosti



FOSFOR (0,8-1,6 mmol/I)
e stavebni soucast kosti (85% fosforu) a zub(, soucdst NK, nese vyznam pfi fosforylaénich reakcich
e metabolismus Uzce souvisi s metabolismem vapniku, neni vsak tolik pfisné fizen
e v GIT vstiebano 60-90% fosfatud prijatych v potravé — hlavné v tenkém stievé aktivnim i pasivnim
transportem (pokud se snizi vstfebavani Ca, snizi se i vstrebavani fosfat()
e v ledvinach je 70% profiltrovanych fosfat(i zpétné vstfebano v proximalnim tubulu a 15% v distalnim tubulu
- v moci 15%

HYPERFOSFATEMIE
- PRICINY:
e hypervitamindza D
e | PTH
e selhani ledvin
e NSTH
® projevy: zvySeny anorganicky fosfat v plazmé vede k hypokalcémii a dale k tetanii, tvorba komplexu
s vapnikem (rozvoj kalcifikaci mékkych tkani)

HYPOFOSFATEMIE
- PRICINY:
avitaminodza D
1 PTH
malabsorpéni syndrom
tubularni porucha zpétné resorpce fosfatu
- projevy:
e svalova slabost, kiece

HORMONALNI REGULACE:
- hladinu fosforu zvysuje: kalcitriol, vit.D
- hladinu vapniku snizuje: PTH, kalcitonin



68. AKUTNi A CHRONICKA INSUFICIENCE KURY NADLEDVIN. CUSHINGOVA NEMOC A
SYNDROM. PRIMARNI A SEKUNDARNi HYPERALDOSTERONISMUS.

KURA NADLEDVIN:
e klra nadledvin produkuje steroidni hormony
e Zona glomerulosa - mineralokortikoidy: aldosteron ¢ angiotenzin Il
e Zona fasciculata - glukokortikoidy (kortizol) + androgeny < ACTH & CRH (kortikoliberin)
e Zona reticularis - androgeny + kortizol

- vychozi latkou pro tvorbu steroidnich hormonu: cholesterol

- sekrece androgen( a glukokortikoidi je fizena ACTH (pulzni, diurnalni), aldosteronu vlivem ANG Il
- v krvi vazany na albumin a na transkortin CBG

- regulace — hypothalamus, hypofyza

- HYPOFUNKCE k(iry nadledvin
(hypokortikalismus) délime dle pficiny na

aldosteron

primdrni, sekundarni a tercidlni: Mmmm.oxomlxomv
° (oboustranna porucha fce
. zona glomerulosa .
nadlevin) GLUKOKORTIKOIDY kortizol

- autoimunitni poSkozeni
- ischémie a nekrdza (pfi hypovolémie)
- aterosklerdza privodnych cév
- infekce (TBC,...)
- vrozeny defekt (hypoplazie, enzymové
defekty)
- necitlivost k ACTH
- iatrogenni poskozeni
(ACTH hypopituitarismus)
(J kortikoliberinu z hypothalamu)

ANABOLICKE A POHLAVNI
HORMONY
IDIM reticulan's

adrenalin

noradrenalin
dopamin

- SEKUNDARNI a TERCIALNI hypokortikalismus:
¢ PRICINA: (pan)hypopituitarismus, porucha sekrece kortikoliberinu
® podstatou je pak nedostatecna stimulace klry nadledvin ACTH a celkovy nedostatek ACTH
e PROJEVY:
- hypokortikalismus, |, androgent - 1 teplota, zvySend Unavnost, anorexie, nauzea, zvraceni,
ztrata pubického ochlupeni u Zen, tendence k hypoglykémii
- dostatecnd produkce aldosteronu, neni zavisly na ACTH (spiS na RAA)
- neni pfitomna 1 pigmentace kliZze ani adnex = zpétnovazebna reakce na |, kortizol neni mozna
(hypofyza je poskozena)

CHRONICKA HYPOFUNKCE
1. primarni chronicka -
- projevy az pfi destrukci 90 % kury
- idiopaticka atrofie (70%) — autoimunitni proces
- 30% destrukce kliry - destrukce TBC, metastazami, amyloiddza, zanétliva nekréza
- probiha plizivé, ale zatéZové situace (infekce, chirurgicky zakrok) mohou vyvolat Addisonskou krizi
- KO: deficit vSech 3 hormonU + pfiznaky kompenzaéni hypersekrece ACTH (pigmentace)
- deficit kortizolu:
° — zvyraznéni pri delSim hladovéni
- zvySena utilizace glukosy kvuli vyssi citlivosti na inzulin
- sniZena glukoneogeneze
- deficit aldosteronu:
. -> arytmie, hypereflexe, sklon k prdjmdm
o -> hypovolémie - arteridlni hypotenze
- deficit androgena:

kortikosteron



e projevy jen u Zen (nadledvinové androgeny rozhodujici zdroj) - Ubytek axilarniho a kubického
ochlupeni, ztrata libida

e na periferii nizky kortizol > * propiomelanokortinu - MSH — melanocyt stimulujici hormon (+
ACTH) - generalizovana hyperpigmentace:
- bukani, vaginalni, rektalni sliznice - grafitové skvrny (modrofialové, hnédé) >
= periferni typ
- ryhy na dlanich a prstech
o = centralni typ — chybi sekrece MSH (sniZena tvorba hlavné glukokortikoidd a
androgenu, mineralokortikoidy na ACTH tolik nezavisi)
- dalsi priznaky:
e leukopenie, mirna lymfocytéza, eosinofilie, normocytarni normochromni anémie
e hemokoncetrace z dehydratace - muzZe prekryt anémii

2. HYPOALDOSTERONIZMUS:
PRIMARNI HYPOALDOSTERONISMUS
a) vrozeny
- porucha biosyntézy aldosteronu — projevy jiz v détstvi
- hyponatrémie, hypochloremickda metabolickd acidoza (zvysené ztraty Na a Cl moci),
hyperkalémie, dehydratce, zaostavani ristu
= M renin
b) ziskany
- porucha tvorby aldosteronu — ndsledkem dlouhodobé |é¢by heparinem, nejcastéji u nemocnych
s diabetickou nefropatii
- stejné dUsledky

SEKUNDARNI HYPOALDOSTERONISMUS
- pritomnost jiného onemocnéni: DM, SLE, mnohocéetny myelom, rendlni amyloiddza

- porucha tvorby nebo sekrece reninu — snizend bazalni sekrece reninu, nezvysi se ani pfi omezeni
prijmu sodiku - HYPORENINOVY HYPOALDOSTERONISMUS

- rezistence receptor( tubulll ledvin na aldosteron
- “Maldosteron v krvi
- klinické priznaky jako pti nedostatku aldosteronu = dehydratace, hyperkalémie,...

4. CHRONICKA INSUFICIENCE KURY NADLEDVIN, kdy? je sekrece mineralokortikoidd normalni
- snizena schopnost glukoneogeneze ({ kortizol) > hypoglykémie
- pric¢ina vétsinou nedostatek ACTH kvli poskozeni adenohypofyzy nebo hypothalamu (tedy sekundarni
hypofunkce)
- dostatecnd sekrece aldosteronu — protoZze neni zavisly na ACTH!

AKUTNI INSUFICIENCE

e Zivot ohroZujici stav — vyvoj v nékolika dnech, hodinach

e muZe vzniknout u pacienta:
- nejcastéji u chronické primarni pti zatézi
- nahlou destrukci — hemoragie, ischémie, mikroembolie
- nahlé ukonceni terapie kortikoidy!!

e KO:
- hypovolemie, hypotenze - mizZe vést k cirkulacnimu Soku a akutnimu selhdani ledvin
- hyponatrémie, hyperkalémie



CUSHINGOVA NEMOC A SYNDROM.

CUSHINGOVA NEMOC A SYNDROM
fadi se mezi podtypy hyperkortikalismu — hyperfunkce klry
nadledvin

- vznika dlouhodobym nadmérnym plsobenim vysokych hladin
kortizolu v organismu

- podle toho, zda-li je vazany na vysoké nebo nizké hladiny ACTH
rozliSujeme:
e ACTH dependentni/independentni

PRIMARNI HYPERKORTIKALISMUS — Cushingtv syndrom (ACTH
independentni)

e periferni: primarni pficina v kiife nadledvin — adenom,
adenokarcinom kiry = autonomni zdroj glukokortikoidli (GK) —
secernovany nepravidelné a bez zavislosti na ACTH

e MGK - ACTH potlaceno (zpétna vazba) - ACTH v plazmé
snizeno
- proto také dochazi k atrofii kGiry nadledvin nepostizenych

nadorem

e jatrogenni: pfi dlouhodobé terapii glukokortikoidy

SEKUNDARNI HYPERKORTIKALISMUS (Cushingova nemoc +
ektopicka produkce) - (ACTH dependentni)

- PACTH v plazmé — bud' jako centrdini typ nebo vlivem ektopické
produkce

- Cushingova nemoc — zvySend produkce ACTH v adenohypofyze

- pri¢ina:
e ACTH hyperpituitarismus (adenom z kortikotropnich b.)

normalni rytmus: Nejvice rdno (po probuzeni), nejméné vecer

na stres

hyperpigmentace malo (vice u ektopické)

EKTOPICKA PRODUKCE GLUKOKORTIKOIDU
¢ PRICINY:

- ektopicka produkce ACTH karcinomem - malobunécny plicni nador (=paraneoplastickad produkce)

- sekrece je pulsni a neni zpétnovazebné tlumena kortizolem

Trinning hair
Plethora
NMoon facies

Diabclos
Strae
Amencrrhea
Purpura

zvySené uvolfiovani kortikoliberinu hypotalamem - difuzni hyperplazie kortikotropnich b.
dlouhodoba sekrece ACTH ztraci normalni rytmus, ale zachovava si pulzni charakter

mUzZe byt sniZzena také produkce dalSich hormon( (TSH, LH, FSH, STH)

Cerebral atrophy
Emctional disturbance
Enlarged selaturcica
Dorsocervical fat pad

Immunosuppresson
Hypartension

Thin skin

Adrenal hyparplasia

Contral obosity
Osteoporosis
Muscle weakness

Skin ulcers
(pocr wound heakng)

sekrece ACTH je autonomni (neni fizena CRH z hypothalamu) = proto ani adekvatné nereaguje (zvySenim)

- sekrece ACTH je vyrazné vy3si neZ u Cushingovy nemoci - potlatena sekrece ACTH z adenohypofyzy

PRIZNAKY:

e 1. centrdlni obezita (obézni trup, krk, oblicej, tenké koncetiny)
e mésickovity oblicej

e zvySeni hmotnosti nemusi byt vyrazné (hromadéni tuku je provazeno Ubytek svalové tkané a pozdéji i

osteopordzou)
e 2. hyperglykémie (rozviji se inzulinorezistence az DM II. typu)

e glukoneogeneze v jatrech - v jatrech zvysen obsah glykogenu - do organismu uvolfiovano vice

glukosy = hyperglykémie

® snizena utilizace glukosy hlavné v kosternich svalech (diky inzulinové rezistenci)

e hyperinzulinémie

e nejcastéji postprandidlni hyperglykémie (nala¢no malo), glykosurie, sekundarni hyperinzulinémie

e 3. atrofie svali (tenké koncetiny) — , steroidni myopatie”
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e proteokatabolismus - zdroj aminokyselin = glukoneogeneze v jatrech
e svalovad slabost
® 4. atrofie kiize a podkoZi
e glukokortikoidy snizuji tvorbu kolagenu fibroblasty a fibrocyty v pojivovych tkanich = atrofie klze
v oblasti dermis - zeslabeni a snizeni odolnosti:
e tvorba strii na bfichu a hyzdich (nasledek ruptur tkané v misté zeslabeni, kliZe je zde roztazena kvdli
obezité)
e zvySena tvorba koZnich hematomd
e nachylnost k infekcim
e 5. imunosuprese (terapeuticky) a zpomalené hojeni ran
e dulsledek protizanétlivych Ucinkd glukokortikoid(
® jizvy mensi odolnost (protoZe je | kolagenu)
6. osteopenie - osteopordza (redukce kostni hmoty) = zlomeniny na RTG (Zebra, obratle)
e GK snizuji proliferaci osteoblasti a tvorbu osteoidu (tj. sniZuje sekreci kolagenu, hyaluronové
kyseliny) + zvysuji aktivitu osteoklast(
® sniZuji vstfebavani Ca2+ ze stieva - hypoklacémie - PTH
e prevaha resorpce kosti - hyperkalcémie = hyperkalciurie (nefrolithiaza)
® snizuji zpétnou reabsorpci fosfatl v ledvinach (Ucinek jako PTH) = fosfaturie (= hypofosfatemie)
7. androgenni zmény (u Zen) — zvySena produkce androgent
e zvySené ochlupeni
e poruchy menstruace, neplodnost, akné
® u muzu — pokles testosteronu (I kortizol = inhibice LH z adenohypofyzy - sniZend tvorba
testosteronu z testes)
e snizené libido u obou pohlavi
8. sekundarni arteridlni hypertenze (|, GF)
e aktivace mineralokortikoidnich receptort
9. psychické zmény — steroidni encefalopatie — deprese, porucha paméti, spanku, zvy$ena chut k jidlu

PRIMARNIi A SEKUNDARNIi HYPERALDOSTERONISMUS.

PRIMARN{ HYPERALDOSTERONISMUS = Conniv syndrom
- zplsoben zvySenou neregulovanou sekreci aldosteronu z kiry nadledvin, jejiz pric¢inou je obvykle adenom
klry nadledvin, nékdy oboustranna hyperplazie vychazejici ze zona glomerulosa
- “aldosteron + J renin
- dlouhodobé zvyseni aldosteronu pUsobi retenci Na+ - I EC tekutiny = zvySend napli cévniho systému
sniZuje sekreci reninu
- hypokalémie - alkaldza, svalova slabost
- pres zvySenou retenci Na a urcitou expanzi ECT, ktera zpUsobuje, Ze nebyva pfitomna hypernatrémie,
nebyvaji u Connova syndromu velké edémy
e to je vysvétlovano ucinkem atridlniho natriuretického peptidu (ANP), ktery je zvysené vytvaren v disledku
zvyseného napéti v srdecnich sinich
e ANP zpUsobi vyrovnani pfijmu a vyluCovani Na+, avSak nezabrani vzniku hypokalémie a ztratam vodikovych
iontd
e ESCAPE FENOMEN (FENOMEN UNIKU) = stimulovana tlakova diuréza a natriuréza (natrium unika i pres
sekreci aldosteronu)
e nevznikaji pak otoky
- hypokalémie
e alkaldza, svalova slabost
® z4cpa, az atonicky ileus
e dlouhotrvajici deplece — hypokalemickd neuropatie - projev snizené koncentracni schopnosti ledvin >
nykturie
arytmie
sekundarné arterialni hypotenze



SEKUNDARNI HYPERALDOSTERONISMUS
- je zpUsoben 4 sekreci reninu v juxtaglomerularnim aparatu ledviny
= “renin a ANG Il - MMaldosteron
- PRICINA zvy3eni sekrece:
® stendza a. renalis
¢ hypovolémie
- ascites (pr. pfi jaterni cirhdze) — snizeny perfluzni tlak v ledvinach - zvysi objem, ale hypoproteinémie >
zvétSovani ascitu = bludny kruh
- nefroticky syndrom — proteinurie
- redistribuce krve - katecholaminy (kontrakce vas afferens) - { pritok ledvinami

e Barterlv syndrom - |, resorpce NaCl v proximalnim tubulu > osmoticka diuréza - pokles tekutin = renin
-> aldosteron

e ektopicka produkce nadorem — reninom
e maligni hypertenze

PSEUDOHYPERALDOSTERONISMUS

- skupina stavd, které klinicky pripominaji primarni hyperaldosteronismus, ale maji normalni nebo snizené
hladiny aldosteronu

KLINICKY: volumova hypertenze, hypokalémie, metabolicka alkaldza

- nejsou edémy — diky fenoménu uniku

pricinou maze byt napft. glycyrhizovou kyselina obsazena napf. v 1ékofici zpUsobujici blokddu pfemény
kortisolu na kortison

kortisol stimuluje mineralokortikoidni receptory, vznika proto volumova hypertenze, hypokalémie,
metabolicka alkaléza



69. MECHANISMUS ZPETNE VAZBY V MENSTRUACNIM CYKLU, AMENOREA,
GALAKTOREA.

SEKRECE ZENSKYCH POHLAVNiICH HORMONU

- gonadotropni hormony FSH a LH jsou vylucovany z adenohypofyzy v pulzech (1 minutu trvajici pulz kazdych

60-90 minut) po pulzni stimulaci gonadoliberinem GnRH z hypothalamu o stejné frekvenci

FSH a LH jsou nutné pro zrani folikull a pro ¢asové koordinovanou sekreci Zenskych pohlavnich hormoni

- FSH se krevnimi cévami dostava do ovaria a stimuluje rdst primordialnich folikul aZ do stadia Graafova
folikulu — folikuly nasledné béhem rtstu produkuji estrogeny

- béhem prvnich cca 14 dnu: estrogeny (obzvlast estradiol, ale i estron a estriol) nejdfive stimuluji sekreci
gonadotropinl (pozitivni zpétnd vazba) az do dozrani folikulu, ovulaci a vytvoreni corpus luteum
e soucasné ale negativni zpétnou vazbou inhibuji sekreci LH v adenohypofyze = proto je v krvi i pfes

rostouci GnRH hladina LH nizka

e vzestup estrogend mimo jiné vyvola pokles FSH

- po 10 dnech: zvySena hladina estrogenl ma vyrazné pozitivni vliv na sekreci LH — zodpovédny za ovulaci a
uvolnéni oocytu

- po 14 dnech: corpus luteum produkuje gestageny (progesteron a jeho analoga), estrogeny a inhibin (inhibuje
sekreci FSH — jiz nepotfebujeme folikuly!)
e progesteron inhibuje GNRH — coZ soucasné ovliviiuje sekreci LH a FSH

- pokud nedojde k oplozeni corpus luteum zanika a vznika corpus albicans
® po degradaci corpus luteum opét klesa hladina hormonu jim produkovanych
e pokles progesteronu = ztrata schopnosti inhibovat GnRH =>  GnRH = novy cyklus

- cyklus obvykle trva 28 dni, ackoliv interval mezi menstruaci a ovulaci velmi kolisda

PORUCHY SEKRECE HORMONU
e nadbytek obvykle vyvolan vnéjSim privodem (antikoncepce)
® nadory, zanéty mozku, stimulace receptoru pro FSH nadbytkem TSH
e N estrogen( pfti jaternim poskozeni (= zpomalené odbouravani)
® nedostatek
e pokles GnRH pti psychickém/fyzickém stresu (pf. podvyziva, selhani ledvin), G¢inkem
neurotransmiterd (noradrenalin, dopamin, endorfiny)
e pokles uvolfiovani GnRH pfi trvale vysoké koncentraci GnRH nebo jeho analogt (,,down regulace”
GnRH receptor(l)
e poskozeni hypofyzy (krvaceni, zanét, ischémie)
e sekrece gonadotropind je inhibovana nadmérnou sekreci prolaktinu
o pfi nadbytku androgent je zastavena sekrece FSH, zrani folikulll je preruseno a vznikaji polycysticka
ovaria
- nedostatek FSH vyvold hromadéni androgen( a gestagen(, u obéznich mohou byt androgeny
pfeménény na estrogeny
e nedostatecnost vajecnikl (abnormalni vyvoj, zniceni) — narusena tvorba estrogen( a gestagent
naruseno zrani folikull nebo pfeména corpus luteum
e syndrom rezistentnich ovarii — vajecniky nereaguji na gonadotropiny => nedostatek estrogen,
ackoliv sekrece gonadotropin( je zvysena

PORUCHY MENSTRUACNIHO CYKLU
- Oligomenorea - menstruacni krvaceni pfichazi v intervalech delSich nez 31 dni, krvaceni mize byt naznaceno
nebo jen velmi slabé
- Amenorea - menstruacni cyklus neni vibec pfitomen
e pricina je vétSinou v chybéni ovaridlniho cyklu
e Fyziologickd amenorea - chybéni menstruacniho cyklu v prepubertdinim obdobi a v obdobi menopauzy po
probéhlém klimakteriu; béhem laktace a béhem téhotenstvi (prolaktin tlumi sekreci gonadoliberinu)
e Patologickd amenorea
- primarni — v obdobi ocekavané puberty a pohlavniho dospivani nedoslo k menstruaci
- sekundarni — menstruacni cyklus zcela ustane (ale pfi¢inou neni menopauza, téhotenstvi, laktace)
- pficiny:



e hypothalamus, hypopituitarismus — nedostate¢na vyziva, nadmérna zatéz
e ovaria —ageneze, syndrom polcystickych ovarii, ovariektomie, nadory, ozareni
e déloha — odstranéni délohy, poruchy vyvoje, nadory

- Menoragie - intenzivni a prodlouzené menstruacni krvaceni
e pficina: hormonalni dysregulace, porucha ve srazlivosti krve

- Metroragie - krvaceni z Zenského pohl. organu, které neni menstruacni
e pficina: hormondlni dysregulace, nddor délohy

- Dysmenorea — vystupnované obtiZe (bolest aZ kiece v podbfisku + celkové obtize), které se vyskytuji béhem
menstruacniho krvaceni
e primarni — I produkce prostaglandint (PGF) — kontrakce délozniho svalu - ischémie délohy - drazdéni
nervovych zakonceni (laktat)
o sekudarni
- endometridza (ektopicka délozni sliznice v btisni dutiné — stejné cyklické zmény = odlouceni sliznice -
zanét - dysmenorea)
- premenstruacni syndrom — zmény nalady, podrazdénost, bolest hlavy, otoky koncetin (zadrZovani vody
pred menstruaci), napéti v prsou

GALAKTOREA
= vylu¢ovani mléka prsni Zldazou mimo obdobi kojeni nebo u muzu
- PRICINY:

e vétSinou zpUsobeno adenomem hypofyzy secernujici prolaktin = prolaktinom

e léky - estrogen obsaZeny v peroralnich kontraceptivech — potladuje sekreci inhibi¢niho faktoru pro
prolaktin v hypothalamu a pfimou stimulaci hypofyzarnich laktotrofnich bunék
galaktorea muZe vzniknout také po vysazeni estrogenu v disledku chybéni inhibi¢niho vlivu na Géinek
prolaktinu v prsech
vznika v dusledku zvySené sekrece prolaktinu, ktery snizuje sekreci gonadoliberinu v hypotalamu = tim
jsou L FSH a LH

na periferii inhibuje ucinky estrogent - vysledkem deficitu je hypogonadismus



70. OBEZITA - ETIOLOGIE, TYPY, TELESNA HMOTNOST A JEJi HODNOCENI, INZULINOVA
REZISTENCE A DALSi ENDOKRINNE METABOLICKE ZMENY. METABOLICKY SYNDROM.

OBEZITA

- syndrom charakterizovany nadmérnou kumulaci energetickych zasob ve formé télesného tuku

- je projevem dlouhodobé pozitivni energetické bilance = nepomér mezi pfijmem energie potravou a
spotrebou (vydejem) E

- kromé estetického hlediska znamend obezita takovy nadbytek tukové tkané, ktery zvysSuje zdravotni riziko a
zkracuje ocekdvanou dobu Zivota

- norma: u muzl do 15-20% TT; u Zen do 25% TT

ETIOLOGIE:
- je multifaktorialni
- délime ji na primarni a sekundarni
e PRIMARNI OBEZITA
- neprovazi Zddna jind onemocnéni
- pfivzniku se kombinuji predispozice genetické = dédicné (cca 1/3 podil) a faktory ziskané (vc. vliva
socidlnich a psychickych)
- predispozi¢nim faktorem muze byt i zpUsob vyZivy v raném détstvi
- v tomto obdobi se stabilizuje pocet adipocytli - narust tukové masy v dalSich obdobich probiha
prevazné zvétsovanim tukovych bb (mohou se vsak diferencovat z fibroblast( kdykoliv pokud nestaci
jejich aktudlni kapacita pro ukladani)
- naopak redukce hmotnosti u obéznich lidi vede predevsim k zmensovani adipocytl - ty si zachovavaji
sklon k opétnému naplnéni tukem
e SEKUNDARNI OBEZITA (2-3%)

- a , které zasahuiji do lipidového a
energetického metabolismu a do centralni regulace pfijmu potravy
° — obezita souvisi se snizenou energetickou spotiebou
° — hyperkortizolismus (nadmérna produkce hormon klry nadledvin —

glukokortikoidu) se projevuje typickym cetripetalnim typem obezity; mésicovity oblicej, ukladani
— hyperinzulinémie rekurentnimi hypoglykémiemi stimuluje pfijem potravy
(Steinliv-Leventhallv syndrom) — je gynekologické onemocnéni,
které je zplisobeno nadbytecnou produkci muzskych pohlavnich hormont
- folikuly se nikdy z vajec¢niku neuvolni, rostou pod povrchem vajecniku a jsou vytvareny stale znovu,
protoze hypofyza nesignalizuje zastaveni jejich produkce, oba vajeéniky se naplni malymi cystami a
vajecniky se mohou zvétsit
- Hypotalamické poruchy
e Bardetiiv-Biedliv syndrom (obezita, hypogonadismus, mentalni a ristova retardace, nefropatie,
polydaktylie, retinitida)
e Alstrémiiv syndrom (obezita, hluchota, katarakta, nefropatie)
® Pradertiv-Williho syndrom (obezita, hypogonadismus, hypotonie, mentalni a rlstova retardace,
strabismus, lymfedém)

TYPY OBEZITY:

- Obezita muzského typu (androidni) — tuk je soustfedén predevsim v oblasti bficha = ,,typ jablko” (zejména
tuk visceralni), byva spojena s inzulinovou rezistenci, metabolickym Reavenovycm syndromem, a predstavuje
zvysené riziko vzniku metabolickych a srdecné cévnich komplikaci (aterosklerdza)

- Zensky typ (gynoidni obezita) — tuk je uloZen v oblasti bokd = ,typ hruska“ v podkozi

METABOLICKE ZMENY
- OBEZITA A SYNDROM INZULINOREZISTENCE = REAVENUV SYNDROM (SYNDROM X, METABOLICKY SY)
e obezita s DM 2. typu, hypertenzi a hyperlipoproteinémii je souc¢asti metabolického syndromu = Reavenova
syndromu/syndromu inzulinorezistence
® Inzulinorezistence (IR)


https://cs.wikipedia.org/wiki/Hypof%C3%BDza

- IR jaternich a svalovych bb - necitlivost cilovych bunék na inzulin (pfedevsim na urovni
postreceptorové) = tzn., Ze mnozstvi inzulinovych receptord na periferii je normalni = inzulin se vaZze na
receptory, ale nékteré postreceptorové déje jsou blokovany

- obezita i IR jsou polygenné podminéné a k jejich manifestaci je tfeba zevnich faktort

- IR je spojovacim ¢lankem mezi obezitou (androidniho typu) a jejimi metabolickymi disledky a
komplikacemi

- glukdza je kvili IR nedostatecné vychytavana - to vede k hyperglykémii, ktera stimuluje dalsi
uvolfiovani inzulinu, proto IR je sekundarné spojena s hyperinzulinémii

- v okamziku, kdy B-bb Langerhansovych ostrivkd nedokazi reagovat na IR dostatec¢nou hyperinzulinémii,
ktera by normalizovala glykémii = rozviji se DM 2. typu

- ovsem postreceptorova rezistence postihuje pouze ¢ast efektll inzulinu, naopak ¢ast je kvali
kompenzaéni hyperinzulinémii umocnéna - ¢ast zmén pfi Reavenové sy je tak dana nedostate¢nym
pUsobenim inzulinu a jina ¢ast zase jeho nadmérnym plsobenim

Hypertriacylglycerolémie — u obezity je z ¢asti navozena hyperinzulinémii = inzulin stimuluje tvorbu VLDL

Castic v hepatocytech + se na vzniku hyperTAG podili zvySeny obrat VMK (volnych MK) — ty jsou v jatrech

prekurzorem TAG

soucasti Reavenova sy je arteridlni hypertenze — hyperinzulinémie predisponuje k arteridlni hypertenzi na

nékolika Urovnich > Pretence natria v ledvinach, stimulace tvorby endotelinu a centralni zvyseni tonu

sympatického nervstva

Dalsi zmény u Reavenova sy:

- hyperinzulinémie vede ke snizeni hladiny testosteronu

- stoupaji plazmatické hladiny inhibitoru aktivatoru plazminogenu (PAI-1)

- Reavenlyv sy znamena predevsim kumulaci rizikovych faktor( predcasného rozvoje aterosklerézy a jejich
komplikaci véetné ICHS

- k Reavenové sy ma vztah pouze mnoizstvi viscerdlniho tuku a nikoliv mnozstvi podkozniho tuku

- DALSi ENDOKRINNE-METABOLICKE ZMENY U OBEZITY:

endokrinné-metabolické zmény predstavuji do urcité miry adaptaci organismu na excesivni energeticky

prijem

Na 1 E pfijem se organismus adaptuje I E vydejem cestou termogeneze

- to je umoznéno jednak B-adrenergni stimulaci a I konverzi tyroxinu (T4) na mnohem aktivnéjsi
trijodtyronin (T3) hlavné v jatrech + utlumeni konverze na afunkéni reverzni T3 (rT3)

e naopak pti hladovéni dochazi k poklesu tvorby T3 a Mvorby rT3
e postprandialni termogeneze je |, pfiinzulinorezistenci (kterd obezitu doprovazi)

tukova tkan je (vedle ovarii) vyznamnym mistem vzniku estrogenti (enzym aromataza = androgeny
estrogeny)

obezita u Zen muze zplsobovat menstruacni poruchy

U muZu impotenci

u obou pohlavi — negativni ovlivnéni reprodukcni fce

tyto poruchy maji reverzni charakter (ustupuji po zhubnuti)

/M tvorba IGF-1 (insulin-like growth factor 1) v jatrech negativni zpétnou vazbou | konc. ristového
hormonu i odpovéd STH na stimulacni podnéty

odrazem jaterni steatozy u obéznich pacientl je I plazmatické aktivity aminotransferaz a GMT (gama-
glutamyltransferdzy)

mj. noveé vyplyva, Ze konc. leptinu v mozkomisnim moku vzhledem ke koncentracim plazmatickym jsou u
obéznich lidi nizsi neZ u neobéznich, a Ze u obéznich je snizena citlivost receptor( pro leptin

PICKWICKUV SYNDROM, OSTATNi KOMPLIKACE OBEZITY

vedle metabolickych komplikaci obezity (viz. Reavenlv syndrom - uplatnéni pouze androidniho typu
obezity) predstavuje obezita i mechanickou zatéz

Castéjsi vyskyt chorob pohybového aparatu (rychly rozvoj gonartrézy = artréza kolena a koxartrézy =
artrdza kycle, pedes plani)



e Pickwicklav syndrom = obezita — hypoventilace - se uplatriuje jak chronicka hypoventilace pfi extrémné
obéznim habitu, tak i syndrom spdnkové apnoe = intermitentni obstrukce hornich cest dychacich zejména
ve spanku v dlsledku spankem navozené relaxace svall hltanu

e Castéjsi jsou u obéznich osob i varixy DK, trombembolickd nemoc, kozni infekce aj...

HODNOCENI TELESNE HMOTNOSTI (TH)

- pouzivaji se rizna antropometricka kritéria kvantifikujici mnozstvi télesného tuku (TT)

- ptimé méreni TT je obtizné, nahrazujeme jej mérenim TH a dal$imi antropometrickymi parametry
- TH béiné vyjadiujeme v kg

- nejpouzivanéjsi metodou je vypocet BMI (body mass index)

e 20— 25 normalni rozmezi hodnot hmotnost v kg
® nad 25 —nadvaha BMI =
e nad 30 — obezita (1. stuperi) (vyska v m)?

e nad 35 — obezita (ll. stupen)
e nad 40 — obezita (lll. stupen)

- parametry, které hodnoti distribuci TT (androidni/gynoidni typ) — Iépe vystihuiji riziko vzniku KVS a
metabolickych komplikaci nez TH a BMI. K témto metoddm radime:
e obvod pasu
e pomér pas/boky (androidnimu typu odpovidaji hodnoty > 0,85 u Zzen, >1,0 u muzd)
e predozadni primeér téla (SAD)

- dalsi metody:
e méreni tloustky kozni fasy kaliperem
e presné metody — bioimpedace (InBody), pocitacova tomografie, ultrasonografie, magneticka rezonance -
vyzkumné vyuZziti



71. PORUCHY METABOLISMU SACHARIDU. HYPERGLYKEMIE A HYPOGLYKEMIE —

v rv

PRICINY, HODNOTY, REGULACE, KLINICKE PRiZNAKY, KOMPLIKACE.

GLYKEMIE
e zavisi na rovnovaze mezi prisunem a odsunem glukdzy z plazmy
o fyziologické rozmezi: 3,6-5,6 mmol/I
e na regulaci se podili nékolik faktor(:
- inzulin — hypoglykemicky ucinek
hyperglikemicky ucinek: glukagon, adrenalin, glukokortikoidy (kortizol), somatotropni hormon
® neprimy stimul — — zvysuiji citlivost receptord na katecholaminy
® na vzestupu glykémie se podili glykogenolyza, glukoneogeneze (dale pravé glukagon, rlistovy
hormon, glukokortikoidy, katecholaminy a ¢innost sympatiku)

INZULIN
A. VSTUP GLU DO BUNKY
e prostfednictvim glukézovych pfenasecl zvysuje vstup do bunék
e transport glukdzy do bunék: glukéza je hydrofilni molekula - vyZaduje transportér (GLUT)
- a) non-inzulin dependentni transport
- vstup do bunék facilitovanou difuzi (GLUT 1,2,3,5)
GLUT 1 - adipocyty, mozek, svaly
GLUT 2 — pankreas
GLUT 3 — mozek
GLUT 5 — resorpce ze stieva
GLUT 7 — hepatocyty
- b) inzulin dependentni transport
- zejména postprandidlné, zprostfedkovan GLUT 4 - do inzulin-senzitivnich tkani — svalovd a
tukovad tkan, jatra a stievo

B. UCINKY INZULINU:
- stav nalac¢no

® rano — nizka glykémie, nizkd hladina inzulinu

e glukdza vychytavana v mozku

e uvolnovani glukdzy z jater, glykogenolyza a glukoneogeneze
- po jidle — zvySena glykémie -
e potlaceni hepatdlni produkce glukdzy
e stimulace vychytavani glukdzy v jatrech
e urychleni vychytavani glukdzy v perifernich tkdnich — zejména svaly
shrunuti — vstup glukdzy do bunék, hypoglykemizujici plisobeni
e N syntézy glykogenu
e | glykogenolyza, | glukoneogeneza, | ketogeneze

HYPERGLYKEMIE

- zvySena koncentrace glukdzy v krvi nad 7,0 mmol/I
- PRICINY:
e nejcastéjsi
- nadmérny pfivod sacharid(
- absolutni nedostatek inzulinu—DM 1
- inzulinova rezistence — DM 2
- zvySené puUsobeni hyperglykemizujicich faktori (¢asto rovnéz provazené inzulinovou rezistenci:
sympatoadrenalni systém — stres, glukokortikoidy, STH, glukagon)
® méné Casté
- zvysenou tvorbou ¢i dodanim glukokortikoid(i — steroidni diabetes pti Cushingové syndromu nebo
terapii kortikoidy
- adenom hypofyzy, glukagonom — nador bunék produkujicich glukagon, lokalizovany ¢asto v pankreatu
- KO:
e polyurie, polydypsie



razné znamky dehydratace a iontové poruchy
poruchy védomi az kdma

- KOMPLIKACE (dlsledky)

glykosurie (rendlni prah 10 mmol/l) = ztraty energie, 1 riziko mocovych infekci

dehydratace, poruchy iontové homeostazy

hyperosmolarita a rozvrat vnitfniho prostredi

chronické komplikace diabetu — cévni, neenzymova glykace protein(, vznik kyslikovych radikal(

pro pozdni produkty glykace se uZiva termin AGE (advanced glycation endproducts) - glykované proteiny
mohou navzajem reagovat svymi glykovanymi ¢astmi, vznika sitovani, které se podili na tuhnuti tkdni,
tepen a na stdarnuti tkani obecné

HYPOGLYKEMIE
- sniZena koncentrace glukdzy v krvi
- NEJCASTEJSI PRICINY:

- postprandialni hypoglykémie, nedostate¢nd produkce glukdzy, nadmérna spotieba glukozy
- v praxi vznikd nejéastéji

® postprandidlni hypoglykémie
- , vznika u osob s prekotnym (rychlé) vyprazdriovanim zaludku, které
stimuluje masivni vyplaveni inzulinu
- (je inhibovano uvolfiovani glukdzy z jater), (zvyseni
fruktdza-1-fosfatu inhibuje nékteré enzymy glukoneogeneze)
- idiopaticka hypoglykémie
® nedostatecna produkce glukozy
- enzymopatie (napt. glykogendza- vazne stépeni glykogenu Ci uvolfiovani glukdzy do krve)
- endokrinopatie (hypopituitarismus, hypokortikalismus)
- tézka malnutrice (nedostatek substratli pro glukoneogenezi)
- alkohol a nékteré léky
® nadmeérna spotieba glukézy
- nadmérna spotieba energie (normoinzulinémie)
- nadmérné plsobeni inzulinu (hyperinzulinémie)
® a) endogenniho — Ié¢ba DM 2 perordlnimi antidiabetiky (PAD)
= inzulinom
® b) exogenniho — [écba diabetu 1. i 2. typu inzulinu

- PRICINY HYPOGLYKEMIE U NEDIABETIKU

R
[ ]
[ ]
[ ]

nedostatek substratu — hladovéni (marasmus, proteoenergetickd malnutrice), malabsorpéni syndromy
hyperinzulinismus — syndrom poruchy zrani  bunék, inzulinom

deficit hormon( zvysujicich glykémii — Addisonova choroba, deficit GH, panhypopituitarismy, chybéni a
bunék

hepatopatie — akutni/chronicka hepatitida, cirhdza jater

intoxikace latkami sniZujicimi glukoneogenezi — alkohol, valproat, pentamidin

- HLAVNI PRiZNAKY HYPOGLYKEMIE

metabolické

e priznaky z aktivace sympatiku

® nejzavaznéjsim duisledkem je porucha cinnosti mozku az hypoglykemické kéma a edém mozku

e mozek ma jen minimalni zasobu glykogenu a je odkazan na pfisun glukézy krvi

e poceni, tfes, nékdy kiece, bledost, palpitace, tachykardie, hlad - objevuji se uz pfi glykémii okolo 3,6 -
3,8 mmol/I

® slabost, Unava, nesoustfedénost, agresivita, zmatenost, poruchy védomi az kéma —> objevuji se pfi
glykemiich okolo 2,8 - 3,0mmol/I

e |écba spociva v podani cukru, nejlépe glukdzy

- komplikace:

hypoglykemické koma



72. DIABETES MELLITUS — ETIOPATOGENEZE TYPU |, II.

DIABETES MELLITUS

chronické onemocnéni
organismus neni schopen zpracovavat glukdzu jako za fyziologického stavu v dlsledku absolutniho nebo
relativniho nedostatku inzulinu = hyperglykemie - zmény v intermedidlnim metabolismu
rozhodovaci mezi pro diagndzu diabetu je hodnota plazmatické glukdzy nala¢no
rovna nebo vétsi nez: 7,0 mmol/l (norma 3,6-5,6 mmol/I)
chronicka hyperglykemie zpusobuje poskozeni vSech organt a tkani, zejm.:
- cév ( provazené poruchou drendznich a nutri¢nich funkci mikrocirkulace)
- ledvin ( )
- nervového systému (neuropatie somatického i autonomniho nervstva)
- oci (retinopatie, katarakta)
- pacienti trpici diabetem maji 2-4x vyssi riziko kardiovaskuldrniho onemocnéni
dlouhodobé nasledky diabetu:
- dyslipidémie
- hypertenze
- nemoci periodontu
- psychologické problémy, socidlni problémy
diabetes provazi i tézké az smrtici AKUTNi KOMPLIKACE:
- hyperglykemické hyperosmolarni kdma bez ketoaciddzy
- hyperglykemické hyperosmolarni kdma s ketoaciddzou
- laktaciddza, laktacidotické koma
- hypoglykémie, hypoglykemické kéma

- ETIOPATOGENETICKE ZAKLADY klasifikace diabetu:

diabetes vznika nasledkem poruch sekrece inzulinu, pisobeni inzulinu nebo nasledkem kombinaci obou
téchto pficin
inzulin plGsobi hlavné na 3 cilové tkané:

e jaterni

® svalovou

e tukovou
pro vznik glykemie je rozhoduijici ztrata ucink( inzulinu na jatra = jatra ztraci pfi nedostatku inzulinu
inhibi¢ni vliv na glukoneogenezu - nefizené produkuji velkda mnozstvi glukézy do krevniho obéhu

PREDIABETES

- nala¢no 5,6 — 6,9 mmol/I

- stupen mezi normou a diabetem

- doporuceni zmény Zivotniho stylu, pohybova aktivita (snizuje glykémii v krvi)

DM TYPU I.
- 10-15% pfipadd DM
- a) idiopaticky (Afrika, Asie)

- b) — deficit endogenniho inzulinu, s rozvojem ketoaciddzy
- nejcastéji vznika kolem 10. roku véku (vyjimka: — obvykle nad 35 let - manifestace jako u DM 2.
typu, ale )
- absolutni deficit inzulinu (inzulitidou) > (fyziologicky
inzulin potlacuje ketogenezi)
- autoimunitni
- nachylnost k dalsimu autoimunitnimu onemocnéni: celiakie, hypo — a hypertyredza, perniciézni anémie
- PATOGENEZE:

geneticka predispozice - HLA antigen DR3 a DR4, také B8, B15
zevni vlivy - spoustéci mechanizmus - pravdépodobné virova infekce (coxsackieviry skupiny B, CMV, vir
spalnicek, planych nestovic, zardének a EBV)



e stadia: geneticka vnimavost — spoustéci mechanismus — inzulitida bez poruchy sekrece inzulinu — zanét

postupné destruuje B-burnky pankreatu a sniZuje sekreci inzulinu — manifestace diabetu — plna zavislost na
substituci inzulinem

- DIAGNOSTIKA:

DM IIl. TYPU
- 80-90% pfipadi DM
- rezistence viicéi inzulinu, bez autoimunitniho procesu
- kombinace narusené funkce B8-bunék a/nebo (pouze) sniZené senzitivita tkdni (jater, svalstva, tukové tkané)
na inzulin
- nejCastéjsi forma diabetu — v Evropé 80-90% z celkového poctu diabetikd
= vyskyt po 30. roce Zivota
- silnd genetickd predispozice
- ETIOPATOGENEZE — genetika (vyrazné vyssi nez u DM I), inzulinova rezistence, dysfunkce B-bunék, vnéjsi
prostredi
- PATOGENEZE
e inzulinova rezistence - hlavnim patogenetickym mechanismem DM I
® IR je kompenzovana hyperinzulinémii — hyperglykémie se rozviji po selhani této kompenzace
e dlouhodobé trvajici hyperglykémie vede k vy€erpani B-bunék = snizené produkci a sekreci inzulinu
>> dysfunkce B-bunék
e glukotoxicita (pretizeni glukdzou, nejsou zavislé na inzulinu)
e vycCerpani B-bunék (rezistence v periferii > B-buriky produkuji vice inzulinu = znici se)
e RIZIKOVE FAKTORY:
- obezita - 80% pacientl s DM Il - intraabdominalni preména lipid zplsobuje zvyseny transport MK do
jater = vede k rezistenci jaterni tkané v(ci inzulinu
- nedostatecna fyzicka aktivita
- psychoemocni stres, vék (starnuti signdlnich drah)
- TYP MODY - nastup v mladi, geneticky podminéna (monogenni), klinickd manifestace pozvolna, bez
autoimunitniho procesu, inzulinové rezistence NENI, zavislost na inzulinu NENI, neni spojena s obezitou

DM1 - zvysend glykémie, sniZeny inzulin, sniZeny C-peptid 0000000y

DM2 — zvy3eny C- peptid!!! (aZz ¢asem snizeny C-peptid) &5 Spepide

- zpocatku normalni glykémie, protoze B-burky zatim reguluji hladinu
glukdzy v krvi nadprodukci inzulinu se stoupajici hmotnosti klesa
inzulinova senzitivita, pfi snizeni hmotnosti dojde ke zlepSeni

A-chain



73. DIABETES MELLITUS — AKUTNI KOMPLIKACE — KOMATA HYPERGLYKEMICKA,

N4

HYPOGLYKEMICKE, PRICINY, VYVOJ, KLIN. MANIFESTACE, REGULACNI
MECHANISMY, DUSLEDKY.

AKUTNi KOMPLIKACE:
e hyperglykemické (hyperosmolarni) kéma s ketoacidézou
® hyperglykemické (hyperosmolarni) kéma bez ketoacidézy
[ J
® hypoglykemické kéma

HYPERGLYKEMICKE (HYPEROSMOLARNI{) KOMA S KETOACIDOZOU
- zejména u pacientl s DM 1 (asi u 10%)
- u DM 2 vyjimecné: pfi stresové situaci, infekci, po traumatech
- PRICINY:
e zvySena sekrece antagonistli inzulinu (rlstovy hormon, glukokortikoidy...- pfi stresové situaci, Urazu..)
— zvySuji mobilizaci tukové tkané
e akutni nedostatek inzulinu
- nedostatek inzulinu vede:

e k hyperglykemii, dehydrataci a hyperosmolalité na jedné strané (jakmile je pfekrocena reabsorpcni
schopnost renalnich tubul(, dojde ke glykosurii, kterd indukuje osmotickou diurézu =>
hyperosmolarni dehydratace)

- hypertonicky stav ve vétsiné bunék zesiluje intracelularni zmensovani objemu (vyssi pokles ICT) -
a to i v mozkové tkadni, coz je pri¢inou raznych typd poruch védomi vyustujicich az v kdma

e ke ketoacidoze s poklesem pH azZ k 6,8 + Kussmaulovym dychanim a event. foetor acetonaemicus na
strané druhé
- ketoaciddza: nedostatek inzulinu vede k selhdni dodavky glukézy do bunék - tato situace vede

k vystupriovdni lipolyzy a proteolyzy ve snaze posilit energetické zdroje => zvySeni mnoZstvi
ketolatek

snizené pH = podrdzdéni dychaciho centra = acidotické Kussmaulovo dychdani + zapach acetonu
v dechu

- toxické pusobeni ketokyselin:

e nesou negativni ndboj — vylucuji se spolu s Na* = vice podporuje ztraty vody - pfrispiva k jesté
vétsi dehydrataci
e +samotna acidéza ma vliv na CNS:
- toxické poskozeni neuronl H+ ionty: neklid, tfes, poruchy reflexd
- vazodilatace arteriol CNS
e vliv na KVS:
- negativni inotropni i chronotropni ticinky na myokard (J,srdecni frekvence a sily srde¢niho
stahu), nachylnost k arytmiim
e vliv na hospodareni s ionty K+:
- zvyseni koncentrace H* = intenzivni vstup H* do bunék
- K* se presouvaji do EC prostiedi = hyperkalémie
e PRICINA SMRTI: hypovolemicky $okovy stav
e RESPIRACNi KOMPENZACE:
- odpovéd dechového centra se rozviji v pribéhu 12 — 24 hodin
- vede k pfeméné prosté ketoaciddzy na smiSenou (kombinovanou)
e RENALNI KOMPENZACE:
- zvySenad sekrece NHa*
- odpovéd ledvin v priibéhu 5-7 dnli

HYPERGLYKEMICKE (HYPEROSMOLARNI) KOMA BEZ KETOACIDOZY

- je typickou akutni komplikaci DM 2, kde jesté alespori minimalni bazalni sekrece inzulinu zabrani ketogenezi,
nezabrani vSak hyperglykemii

velmi vysoka hyperosmolarita (>320 mosmol/l), velmi vysoka hyperglykemie (nad 56 mmol/I)
- vyrazna dehydratace

stav se rozviji pomalu: ¢asto i dlouhé dny i tydny (X hypoglykemie v fadu hodin)

254



glukdza prechazi do glomerularniho filtratu - pfi prekroceni tubularniho reabsorpéniho maxima (tubularni
prah) glukéza prechazi do definitivni mo€i - osmoticka diuréza - enormni ztraty tekutin z téla

pacienti ¢asto pfichazeji somnolentni ¢i sopordzni a nékdy i v kdmatu

v pokrocilém stavu hrozi cirkulaéni Sok s hypoperfuzi ledvin, splanchniku a mozku!!!

PRICINA: pacient si zapomnél aplikovat inzulin nebo ignoruje lé¢bu

ZASADY TERAPIE: rehydratace, doplnéni inzulinu (spole¢né s glukézou), dopInéni iontl

u DM 2. typu (PAD), (dale velmi zfidka u stavl s vyraznou tkarovou hypoxii -
nedostatecné odstrariovdni kyseliny mlécné jatry a ledvinami (kardidlni a respiracni hypoxie, alkoholismus))
koncentrace kyseliny mlééné v krvi > 6-8 mmol/I (norma 1,6 mmol/l)

{ pH a \ koncentrace bikarbonat( v krvi

KLINICKE PRIZNAKY: Unava, slabost, somnolence, letargie, sklon k hypotenzi

LECBA: i.v. piistup, u I laktatu hned hemodialyza, pres intenzivni terapii vét$ina tézkych ptipadd konéi
letalné

pFiznaky pti glykémii kolem 2,8 mmol/I

akutni Zivot ohroZujici komplikace , pfip. PAD

disledkem absolutniho (predavkovani) nebo relativniho (nedodrzovani stravovacich navykd) nadbytku
inzulinu je hypoglykémie

vyvolava:

e velky hlad

e vede k masivni aktivaci sympatiku a k vyplaveni katecholaminti - nasledné autonomnimi pfiznaky:

e omezené energetické zasobeni nervové soustavy, odkazané na glukézu, vede mj. k zachvatiim kreci a
pomeérné rychle ke ztraté védomi
e nakonec hrozi ireverzibilni poSkozeni mozku



74. DIABETES MELLITUS — CHRONICKE KOMPLIKACE — METABOLICKE PRICINY
VZNIKU, PRIKLADY, KLIN. MANIFESTACE, DUSLEDKY.

CHRONICKE KOMPLIKACE

v patogenezi se uplatiuje:
® neenzymova glykosylace
® intraceluldrni hyperglykémie
e tvorba volnych kyslikovych radikali

NEENZYMOVA GLYKOSYLACE

tvorba glykovanych proteint

vazba aldehydické skupiny glukdzy s aminoskupinou protein(l = vazba glycidl na proteiny za vzniku
glykoproteint

tvorba glykoproteinl diky dlouhodobé nadpriimérné glykémii (kompenzace diabetu)

glykovany albumin a Hb vyuzivdme v diagnostice ke zhodnoceni Uspésnosti IéCby = udrZzeni normoglykémie
glykované proteiny jsou deponovany ve sténé cév a tkani a zhorsuji jejich funkéni vlastnosti

jejich uklddanim dochazi ke ztlustovani bazalni membrany kapildr = diabeticka mikroangiopatie a ischemii
tkani

INTRACELULARNi HYPERGLYKEMIE

vétSina enzym( podilejicich se na fosforylaci glukdzy je inhibovana = alternativni metabolismus glukdzy
(polyolovou cestou): glukdza se v burikach, které obsahuji aldézoreduktazu, redukuje na sorbitol + fruktézu
sorbitol nedokaze prechazet pres bunécnou membranu, jeho koncentrace stoupa, coZ vyvola osmoticky tah
vody a vznikd edém (typicky v ocni ¢occe: zakaleni ¢ocky = katarakta)

hyperglykemie poskozuje Schwannovy burky a neurony — narusuje tak nervovou vodivost (polyneuropatie)

TVORBA VOLNYCH KYSLIKOVYCH RADIKALU

hyperglykémie vytvari vhodné podminky pro tvorbu reaktivnich kyslikovych radikal(
volné radikaly - oxidacni stres

ZMENY
A. CEVNI ZMENY

e diabeticka nefropatie je castéjsi pficinou smrti u diabetu 1. typu, zatimco postiZeni koronarnich a
perifernich cév je castéjsi pricinou u diabetu typu 2

e MIKROVASKULARNI ZMENY

- zmény morfologické:

o ztlusténi bazalni membrany

zvysena vazba glykovanych proteinli na BM
snizeni katabolismu glykovanych proteind
zmény funkéni
zvysené mnozstvi glykovaného Hb (vyuZivano diagnosticky — fyziologicky do 4% GH, uspokojiva
kompenzace 4-6%, pokud jsou hodnoty vyssi - Spatna kompenzace)
zvysena afinita glykovaného Hb ke kysliku = posun disocia¢ni kfivky doleva - hypoxie tkani
zvySena adhezivita erytrocyti
zvySena agregace trombocytl - trombézy
zhorseni prutoku krve a transportu kysliku

® MAKROVASKULARNI ZMENY
- urychleny rozvoj aterosklerézy zejména v aorté, velkych a stfednich cévach - souvisi se:
e zvySenou hladinou lipidQ v krvi a také s poklesem lipid(i o vysoké denzité (HDL)
e zvySenou adhezivitou trombocytl k cévni sténé
e arteridlni hypertenze (u DM 1 pfi nefropatii, u DM 2 dfiv)!!



B. NASLEDKY:

zhorsené vidéni az slepota

neproliferativni - mikroaneurysmata kapildr, edém makuly
preproliferativni — znamky krvaceni do sitnice, zména struktury
proliferativni - tvorba novych, ale abnormalnich cév, tvorba fibrézni tkané

prvnim znakem je poskozeni glomerularnich funkci a proteinurie
histopatologické zmény — glomerulosklerdza, strukturni vaskuldrni zmény
ztlustéla bazalni membrana glomeruld, prisvit kapilar obliterovan

hyperglykémie a hypertenze urychluji progresi nefropatie az do renalniho selhani

C. DALSi KOMPLIKACE

vznika na podkladé mikroangiopatie a dale pfimého plsobeni hyperglykémie na nervy

hromadéni sorbitolu, kyslikovych radikal(..., energeticky deficit - bunky rychleji degradovany
polyneuropatie — demyelinizace perifernich nervti a ztrata nervovych vldken s postizenim jejich
regenerace (symetricka ztrata kozni citlivosti DK)

postiZzeni autonomnich nervid — klidova tachykardie a ortostaticka hypotenze, ztrata potence u muzd,
porucha inervace moc¢ového méchyre - inkontinence moci

parestezie — mravenceni prstd na koncetinach

na zakladé neuropatie a postizeni velkych a malych cév
otlaky, viedy, flegmdna, nekrdza tkané, gangréna

— poruchy motility
poruchy jicnové motility
zpomalené vyprazdnovani Zaludku, mGze dojit az k paréze Zaludku
porucha motility stfeva - prlijem, zacpa

vlivem hyperosmolarity se svrastuji lymfocyty - omezeni jejich funkce (napf. tvorby superoxid)

hyperglykémie podporuje tvorbu plazmatickych protein(i obsahujicich sacharidy - fibrinogen,
haptoglobin, koagulacni faktory V a VIIl = zvySena pohotovost ke srazeni a viskozita krve



75. STRES A STRESOVA ODPOVED — CHARAKTERISTIKA, FAZE, REGULACNi MECHANISMY,
METABOLICKE, KARDIOVASKULARNI A DALSi ZMENY PRI STRESU. EUSTRES. DISTRES.

STRES
= soubor biologickych reakci na stimuly nebo uddlosti, které hodnotime jako ohroZujici nebo stimulacni
=stresory) s tendenci porusit homeostdzu
- uniformi nehumoralni odpovéd' (bez ohledu na povahu stresu)
- VSEOBECNY ADAPTACNY SYNDROM
- POJMY:
- STRESOR-= cokoliv co vychyluje télesnou fyziologickou rovnovahu
e stres je vyvoldn nepfiznivym zevnim podnétem — stresorem
e stresor — mUZe byt jakakoliv pro organismus nepfizniva zména vnéjsich nebo vnitfnich podminek
uplatnuji se faktory fyzikdlni, chemické, biologické nebo psychologické (psychosocidlni) povahy
(poranéni, operace, infekce, intoxikace, bolest, pracovni pretizeni, emoce...)
e zdroj — exogenni X endogenni
- STRESOVA ODPOVED-= télesna adaptace k znovuustaveni rovnovahy
- STRES= celkovy stav stresord provokujicich stresovou odpovéd

FORMY STRESU:
- EUSTRES —“pozitivni stres”, stres vedouci k vyssim fyzickym, nebo psychickym vykonim
- stimulujici, motivujici a mobilizujici, budici pozitivni odpovéd organismu (,,dobry stres”)
- ma OMEZENE TRVANI (kazdodenné zaté7ové situace, prekondni pirekazek a dosazeni cile)
- stimuluje k VYKONNOSTI > nasledovano USPOKOJENIM
- *porucha zucastnénych systému = patologické - Zivot ohrozujici (napf. Addisonova choroba)
- DISSTRES — “negativni stres”, dlouhodobé trvajici, intenzivné prozivany, presahujici uréitou mez
- plsobi na organismus negativné, osobnost jedince zatéZuje, inhibuje, snizuje naladu, zvySuje
riziko rozvoje nemoci... (,,zly stres”) > vede k rozvoji poruch

STRESOVA REAKCE — VSEOBECNY ADAPTACNY SYNDROM
= uniformni nervovd a humordlini (neurohumoralni) reakce organismu na stres
vysvetlenie:
e VSEOBECNY = neni zpGsoben jedinym specifickych ¢initele, ale jakymkoliv inzultem, ktery ma schopnost narusit homeostazu
e ADAPTACNI = stimuluje odolnost, rezistenci na poskozeni
® SYNDROM = jednotlivé manifestace jsou koordinovdny a zna¢né na sobé navzajem zavisi
- CiL: snaZi se navodit novou rovnovahu a nejefektivné&ji odstranit stresor, vede k jednani jedince
MECHANIZMUS: rychlé preladéni organismu na zménéné podminky - pfeladéni systémové: sled reakci na
metabolické, KVS, imunitni, neurologické i psychologické arovni
e preladéni ma zvysit nespecifickou rezistenci = zvyhodnit jedince vci okoli (Ulek — boj — Uték), pripravit
organismus na potencidlni naroc¢né situace
REGULACE: vieobecny adaptacni syndrom zahrnuje 2 hlavni regulacni systémy:
e qgutonomni NS (sympatikus) a endokrinni systém: naptr.:

- uték (1T srdecniho vydeje, 1T E nabidky) - infekce (modulace zanétu kortikoidy)
- krevni ztrata (P systémového tlaku, - reparace poskozené tkané (expanze AMK
hyperkoagulace) hotovosti pro proteosyntézu)...

- bolest (endorfiny — poststresova euforie)
Il pokud stresova reakce trva dlouhodobé - zac¢ne ¢lovéka poskozovat - méni se na maladaptaci

FAZE
- zakladni FAZE stresové reakce (popis fazi — reakce viz niz)
® 1.FAZE - POPLACHOVA
- percepce stresoru ,Uték ¢i boj“ (flight of fight)
- HLAVNI ZMENY:
e 1 katecholamini jako rozhodujiciho faktoru zmén
e mirny vzestup glukokortikoidd, STH, mineralokortikoid(i
e glykogenolyza, inhibice sekrece inzulinu, lipolyza, zvySena resorpce glukézy ve stifevech



e redistribuce krve (vazodilatace v koronarnim fecisti, mozku, svaloviné vs. vasokonstrikce v klzi,
splanchnické oblasti)
e retence vody a soli, bronchodilatace, zvySena srazlivost krve
e 2.FAZE — REZISTENCE (adaptacni)
- stres trvd - stresova odpovéd stoupa
- “Modolnost organismu vuci stresu - adaptace na stres
- HLAVNI ZMENY:
e / glukokortikoidy jako rozhodujici faktor regulace stresové odpovédi
e glukoneogeneze, proteokatabolismus
e protizdnétové ucinky
® 3.FAZE - VYCERPANI
- podlehnuti stresu
- vycCerpani energetickych zasob, kumulace proteokatabolickych produkt(

- ZAHRNUJE 2 HLAVNI REGULACNI SYSTEMY:
e AUTONOMNI NERVOVY SYSTEM- ANS (zejm. sympatikus)
- predevsim osou sympatoadrendini - vyplaveni katecholaminl (= 1. fdze poplachova)
e ENDOKRINNI SYSTEM (hypotala-hypofyzarni-adrenalni (HPA) osa)
- aosou hypotalamo-pituito-adrendlni - vyplaveni glukokortikoid( (= 2. faze adaptacni)

REGULACE STRESOVE ODPOVEDI DLE FAZ:
1) POPLACHOVA REAKCE
e zahajena aktivaci mozkové kiiry - hypotalamu -» stoupa hladina ADRENALINU, klesa noradrenalin
e aktivace SYMPATIKU - vyplaveni katecholaminl z dfené nadledvin
- centrdlni Ulohu v neurohumoralni odpovédi na stresové podnéty hraje hypotalamus
- jako odpovéd na stresové podnéty stoupd v hypotalamu koncentrace adrenalinu a klesa hladina
noradrenalinu

® STRESOVA OSA (HYPOTALAMO-) SYMPATO-ADRENALNI
- impulzy z hypotalamu sméfuji do - prodlouzené michy - michy - a dale na periferii
- dochazi ke stimulaci tvorby a vyplavovani katecholaminii (80% adrenalin, 20% noradrenalin)
z dfené nadledvin a z gangliovych neuronti na periferii
- neuro- i endokrinni plisobeni je zavislé na vazbé na cilové receptory na bb. membrané
receptory a, 8 a dopaminové receptory se lisi aktivaci odliSnych intracelularnich procest i
vyslednym efektem...:

mediator NORADRENALIN ADRENALIN

receptor | al a2 B1 B2

ucinek stimulujici inhibujici stimulujici inhibujici
vasokonstrikce pre-synaptické pozitivni chronotropni | relaxace bronchu
sekrese glukagonu | autoreceptory inhib. NA | aionotropni efekt vasodilatace
konstrikce sfinkter(i | agregace desti¢ek renin inhibice strevni

motolity
+ B3 -> lipolyza- HTT

+ Gcinky katecholamint
e /P srdecniho vydeje (kontraktilita, frekvence)
e /D krevniho tlaku (ADH, RAAS, redistribuce)
e REDISTRIBUCE (vasodilatace v koronarni recisti, Inhibice sekrece inzulinu, inzulinorezistence
mozku, svaloviné vs. vasokonstrikce v klzi, Stimulace LIPOLYZY
splanchnické oblasti) e Stimulace POTNICH ZLAZ
o N srazlivost krve J stfevni motolita, {, tvorba modi

N odburavani glykogenu (nabidka GLU, jatra, svaly)
N resorpce glukdzy ve strévech



2) ADAPTACNI FAZA:
e STRESOVA OSA HYPOTALAMO-PITUITO(HYPOFYZO)-ADRENALNI
- adrenalin je hlavnim stimuldtorem tvorby kortikoliberinu (CRH — cortikotropin releasing hormon)
v hypotalamu
adrenalin je pfi stresu ve zvysené mire uvolfiovan na synapsich v mediobazalni oblasti hypotalamu
-> zde jsou neurony tvofici kortikoliberin
- uvolnény CRH stimuluje v adenohypofyze tvorbu ACTH (adrenokortikotropniho hormonu) a
endorfinl a dalSich stépnych produktl proopiomelanokortinu POMC
zvysena sekrece ACTH stimuluje kiiru nadledvin kde v zona fascicularis dochazi k vyplaveni
glukokortikoidii (predevsim kortizolu)
- ACTH p¥i stresu stimuluje i vyplavovani mineralokortikoidd (na rozdil od klidového obdobi, kdy
prevlada regulace renin-angiotensin)
* klesd tvorba tyreoglobulinu (noradrenalin) = klesa tvorba TSH hormon stitné Zlazy

+ Ucinky glukokortikoidt
e v plasmé vazan na specificky protein (CBG) 75% a albumin 15%, 10% volny
e sekrece = epizodicka, cirkadialni, stresova

o UCINKY NA METABOLIZMUS: e PROTEOKATABOLICKE UCINKY

- potenciace G¢inku glukagonu, KA (T MSV, - pojivova tkan (sval, kost, podkozi) - mobilizaci
TK- glomerularni filtraci) Ca2+ z kosti

- jatra > GLUKONEOGENEZE (tvorba - imunitni systém- involuce tkani,
glykogenu [+ inzulin]) J eosinofiltl a lymfocytd, | migrace,

- periferie = { sniZeni vychytavani glukézy proliferace leukocytd, |, neutrofilG-
ve svalech a tuku, 4 v mozku (down vyplaveny pool
regulace inu receptord) ® PROTIZANETLIVE UCINKY

- tukova tkan - lipolyza (+ inzulin > - inhibice tvorby cytokind- IL1, TNFa
redistribuce) - inhibice fosfolipdzy A2- PGE, PGI, LT

- Retence tekutin a zvySeni STK

3) FAZE VYCERPANI
- mbuZe vést k:

e ATEROSKLEROZE

e HYPERTENZI

¢ HEMOKONCENTRACI

- =>ICHS, CMP, IM
HYPERGLYKEMII = DM 2. typu
HYPERLIPIDEMII - metabolicky syndrom
osteopordza
e 7aludecni viedy

- Reprodukce = snizend
- Chovadni = agresivita, deprese az syndrom vyhoreni

CHRONICKA ODPOVED NA STRES, PSYCHOSOMATICKA ONEMOCNENI
- dlouhotrvajici (hlavné psychoemotivni) stres vede k poskozeni arteridlniho endotelu a predstavuje vyznamny
faktor
- rizikovy faktor ischemické choroby srdecni, infarktu myokardu a CMP
dlouhotrvajici aktivace stresové osy s hyperkortizolismem je signifikantné ¢astéji doprovazena metabolickym
(Reavenovym) syndromem (inzulinorezistence, hyperinzulinémie, hypertenze, hyperlipidémie atd...)
- stres muzZe byt také pfic¢inou

vvvvv

(chronicky stres = M vnimavost k infekcim)
sexualni dysfunkce, deprese, syndrom vyhoreni

- SHRNUTI:

GIT- peptické ulcerace, drazdivy tracnik, prijmy, ulcerativni kolitida

GENITOURINALNI SYSTEM- impotence, frigidita, inkontinence

KUZE- ekzém, akne, zhoriené hojeni

BOLESTI HLAVY A ZAD- NU analgetik (Zaludek, jatra, ledviny)



e IMUNITNI SYSTEM- IMUNOSUPRESE a nasled. paradoxni chronické infekce a AUTOIMUNITY (alergie-
protilatky)
e CNS- Unava, letargie, prejidani, deprese, nespavost, Uzkost, alkoholismus
e NS a ODPOVED na stres
- CRH v mozku:
e - inhibuje chovani, které neni spojeno se stresem = rozmnozovani, jidlo
e - aktivuje chovani spojené se stavem strachu (Uzkosti)
- > /M bdelost (pozornost), 1 behavioralni reaktivita [flight or fight]
- nebo 1T “freezing” [freeze of hide]

+ DOPLNEK:
METABOLICKE A KARDIOVASKULARNI ZMENY PRI STRESU
® tyto zmény pfipravuji organismus k feSeni nenadalych situaci
® odpovéd byva univerzalni - umoziujici organismu vyporadat se s nejriiznéjsimi patogennimi podnéty a stavy
(krvaceni, bolest, uték...)
® rozhodujici roli v téchto zménach maji katecholaminy a glukokortikoidy

o Uloha katecholamin( pfi stresu

- KVS ucinky:

® pozitivné chronotropni (1 srdeéni frekvence), pozitivné ionotropni (> kontraktility myokardu)

ve vysledku I minutového objemu srdeéniho
 krevniho tlaku a redistribuce krve (vazodilatace v koronarnim recisti a vazokonstrikce ve splanchiku)
/M srazlivost krve (schopnost zastavy potenciadlniho krvaceni)
stimuluji odbouravani glykogenu v jaterni tkani M nabidku glukdzy (pro energetické potifeby CNS, srdce a svall)
mobilizuji také energetické zdroje stimulaci lipolyzy a uvolfiovanim MK z tukové tkané

o Uloha glukokortikoid(i pfi stresu
- glukoneogeneze (" nabidku E substratu)
maji katabolicky G¢inek na proteinovy metabolismus (" AK poolu)
protizanétové ucinky — inhibice tvorby cytokin( (IL-1, TNF alfa)
retence tekutin a zvySeni TK (glukokortikoidy se zde uplatriuji stejné jako mineralokortikoidy a vasopresin)
pfiprava organismu na krevni ztratu
lipolyza

261



76. PREHLED CIVILIZACNICH NEMOCI — SPOLECENSKA ZAVAZNOST, EPIDEMICKY ROZSAH,
ZASADY PREVENCE A TERAPIE. PSYCHOSOMATICKE PORUCHY. IATROGENNi NEMOCI.

= nemoci, které jsou zplsobeny civilizaci, technikou... (nadbytkem, blahobytem)
vyskytuji se nejcastéji ve vyspélych zemich jako dlisledek moderniho méstského Zivotniho stylu

RADIME ZDE:
e KVS onemocnéni
e hypertenze KVS Oly
e aterosklerdza -
e infarkt myokardu (rizikové skupiny - muzi nad 40 let, Zeny nad 50 let)
e cévni mozkova prihoda (30 tisic ob./rok, 40% umira) T TrK
e obezita (BMI > 30, 40-60% CR)
e diabetes mellitus 2. typu (80% nemocnych trpi zarover obezitou) 57 A
e nadorova ON ATEROSKLEROZ
e predcasné porody a potraty OBEZITA
e deprese
e Alzheimerova choroba, demence DM
e (navovy syndrom — 3 faze: NADOROVE ON.

1. pocit, Ze nic nesttham
2. pocit, Ze musim néco délat, ale nic nezvladam
3. prevlada pocit, Ze nic nemusi byt, vyCerpani

e revmaticka ON kloub(

poruchy imunity — alergie, astma, ekzém

PRICINY:

- konzumace prlimyslové vyrabénych a kaloricky bohatych jidel (pfilis tucna, slana, preslazena jidla)
- zvySena konzumace jidla, alkoholu, cigaret

- trvale zvySena hladina stresu

- madlo pohybu

- zména zivotniho stylu — nastup PC, zména stravy, méné pohybu a Cerstvého vzduchu

PREVENCE:

- zakladem je zabranéni vzniku ON

- preventivni laboratorni vySetieni — celkové nebo se zamérenim na ON, ktera se vyskytuji v rodiné
- dietni doporuceni — vice ovoce, zeleniny, ryb, olivovy olej + omezit koureni

- pitny rezim

- pohyb, cviceni (pro vyvazeni sedavého zaméstnani)

- dostatek odpocinku, spanku a relaxace + OPTIMISMUS

Epidemicky rozsah: CR ma prvenstvi ve vyskytu KVS onemocnéni (™ spotieba Zivocidnych tukd) - 58% viech
umrti

PSYCHOSOMATICKE PORUCHY. IATROGENNi NEMOCI.

IATROGENNI POSKOZENI PACIENTA = onemocnéni zpisobena lékaiem, jeho zasahem, intervenci
- mylna diagnoza a mylné hodnoceni stadia choroby
- poskozeni v prubéhu diagnostického nebo lééebného procesu
- nozokomialni infekce (Casto rezistentnimi kmeny - nemocnicni prostiedi)
- nezadouci psychogenni plsobeni - syndrom vyhoreni, nedostatec¢ny zajem
- chybné predepsani léku (intoxikace) nebo dlsledek vedlejsich Gcink( spravnych Iék
- nevhodné chovani lékafe:
e nedostatecné vySetreni
e nejcastéji pfi chirurgickych operacich - nedodrZeni asepse (nedlslednost personalu), desinfekce, ¢isténi
ran, sterilni pracovni pole, riziko sekunddarni post-operacni infekce napr.



e zaneseni infekce do oteviené zlomeniny mUiZze mit za nasledek osteomyelitis
e iatrogenné zplsobeny pneumothorax (komplikace zavadéni centrainiho Zilniho katetru do v. subclavie -
poskozeni cupula pleurae)

PSYCHOSOMATICKE PORUCHY
PSYCHOSOMATIKA = vychazi ze dvou starofeckych slov ,psyché” —duse a ,,soma“ —télo

jeji ulohou je zkoumat vztahy mezi témito dvéma slovy a to hlavné co se tyce vlivu psychickych funkci na
organismus
zdravi je podminéno nejen télesné, ale také dusevné, socialng, vlivy a naroky prostredi
tento ,,biopsychosocialni model“ zaved| do pisemné formy George. Engel
definice zdravi popisuje zdravi jako celkovy (télesny, psychicky, socialni a dusevni) stav, umoznujici dosahovat
optimalni kvality Zivota
psychosomatické poruchy vyplyvaji ze Spatného duSevniho stavu — ktery tak ovliviiuje celkové zdravi
organismu
psychosomatickym onemocnénim zpravidla predchazi chronicky stres: jeho dlsledky na organismus vedou k
progresi civilizacnich chorob
obecné rozliSujeme 4 hlavni skupiny psychosomatickych chorob:

e 1. poruchy celkového télesného schématu (télesné symptomy, nepovazZuje se za nemoc), napf.

bolesti hlavy, Zaludku

e 2. funkcni poruchy (poskozeni télesnych funkci neorganického plivodu, jiZz se povaZzuje za nemoc)

- pfi¢inou je ¢asto porucha autonomniho nebo volniho nervového systému, napft. buseni srdce,

potize s dychanim, nadmérné poceni, Zaludecni ¢i stfevni potize, poruchy pohybové, frecové,
zrakové nebo sluchové

e 3. psychosomatické poruchy v uzsim smyslu (organické choroby vyvoldvané nebo posilované
psychosocialnimi faktory)
- mezi sedm klasickych psychosomatickych onemocnéni patfi:
e bronchidlni astma, revmatoidni artritida, ulcerdzni kolitida, esencidini hypertenze,
neurodermatitida, tyreotoxikdza a duodendini peptidicky vied

e 4. somatopsychické choroby — organickd onemocnéni s psychosociadlnimi nasledky, predevsim
chronicky charakter nemaoci, napft. rakovina, AIDS, koronarni srdecni choroby, DM apod.



77. KOMATA - KLASIFIKACE, PRICINY, VYVOJ, KOMPENZACE, DUSLEDKY.

VEDOMI
- védomi je stav plného bdéni, kdy je pacient schopen vnimat a sprdvné interpretovat podnéty a adekvdtné na
né odpovidat
- védomi je ulozeno v asociacnich korovych oblastech mozku
- klasicky rozliSujeme dvé védomostni slozky:
a) bdélostni slozka (ARAS — ascendentni retikularni aktivacni systém)
b) obsahova slozka (mozkova kira)
- pro spravnou funkci védomi je podstatna neposkozena ARAS a jeho spojeni s mozkovou klirou, thalamus a
jeho drahy, propojeni obou hemisfér a asociacnich oblasti

PORUCHY VEDOMI
e kvantitativni
a. mdloba - synkopa
- kratkodobé bezvédomi,
- nahl3, reverzibilni, bez nasledkl (hypoxie, arterialni hypotenze)
b. somnolence
- stav zvySené ospalosti, reaguje i slovné, byt neadekvatné
c. sopor
- hluboky spanek, neni pti védomi, nereaguje, pacienta lze probudit bolestivymi podnéty
d. kéma
- pacient neni pfi védomi, nereaguje na slovni ani bolestivé hmaty
- vyhasinaji zakladni reflexy (napf. zornicovy na osvit), dostavuji se poruchy dechu a obéhu
e kvalitativni (zménami rozsahu i obsahu védomi, chybnd interpretace)
a) obnubilace (mrakotny stav, nesmysIné jedndni pfi zachovalé prostorové a ¢asové orientaci)
b) delirium (porucha ¢asové a mistni orientace)
c) amence (iluze a halucinace, dezorientace)

KOMA
- PRICINY:
® poskozeni koncového mozku — ischémie, hypoxie
- ateroskleroticky uzavér, embolus
- respiracni selhani
- krvaceni, absces, léze, i zanét - utlak mozkovych cév
- hypoxie pfi otravé kyanidem, CO
edém mozku
- hypoglykémie
- hyponatrémie (hypoosmolarni stavy napf. Barterrtv syndrom, |, mineralokortikoidy, nefritis se
ztratou soli,...)
- jaterni encefalopatie (" glutamin = otok)
porucha drazdivosti neuronti mozkové kuiry
- hyperglykémie (- dehydratace)
- hypernatrémie (- dehydratace)
- urémie, metabolicka, respiracni aciddza (x pricin, vysledek otok bunék)
- hypertermie (tyreotoxikéza), hypotermie, zanét, neurodegenerativni onemocnéni
poskozeni, ¢i utlum ARAS
- farmakologické ovlivnéni (alkohol, narkotika, toxiny,...)
- traumata
kardiovaskularni pficiny
- ICHS — kardiogenni Sok
- arytmie, komorova tachykardie

DIAGNOSTICKY PRISTUP
- diagndéza kématu
e pacient nereaguje na slovni ani bolestivé podnéty



e vyhasly pupilarni reflex, ziZené zornice
e vyhaslé obranné reflexy (kornedlni reflex)
- blizsi diagnostika kdmatu z hlediska etiologie
e neurologické vysetieni
e laboratorni vysetieni aZ po fyzikalnim a po ziskani anamnestickych udaju
- priznaky, které mohou rychle pomoci...
o dilatace zornice na jedné strané (subduralni hematom, aneurysma)
e pach dechu po acetonu (ukazuje na diabetickou ketoaciddzu)
e kontuze lebky (otfes mozku, krvaceni)
e ztuhnuti Sije (subarachnoidalni krvaceni, meningitida)
- abnormalni postaveni o¢nich bulbti u komatéznich pacienti
e abnormality lateralniho pohledu:
- deviace bulbl k jedné strané napf. do pravé strany — zanikova léze v pravé mozkové hemisfére,
nebo iritacni [éze v levé hemisfére
® abnormality vertikalniho pohledu:
- deviace bulbl nahoru — mozeckové hemoragie
- deviace dolU: léze v pretektdlni oblasti, v zadni komisure (subarachnoid. krvaceni, encefalopatie,
léze talamu)
e Hertwigliv-Magendieho fenomén:
- deviace jednoho bulbu smérem nahoru a druhého bulbu smérem dolu (infarkt v oblasti pontu)
- fixovana stfedni poloha ocnich bulbi: totaIni destrukce mozkového kmene, intoxikace
barbituraty...

PREHLEDY KOMATOZNICH STAVU:
Hypoglykemické koma
Hyperglykemické koma
Jaterni koma
- ikterus, encefalopatie
- cirhdza, hepatitis, infekéni onemocnéni jater, toxické poskozeni jater
Uremické koma
- dnes neni Casté, predchazi se dialyzou
- postupna ztrata védomi, vysoky kreatinin, anémie, hyperpnoe
- pti akutnim nebo chronickém selhani ledvin, glomerulonefritis, pyelonefritis, nefroticky syndrom, tézké
popaleniny, septikémie, tézka krvaceni
Nadledvinové koma
- pfic¢ina: akutni pfetizeni nadledvin
Hypofyzarni kdma (leghargia pituitaria)
- vzacné, kombinovany nedostatek TSH a ACTH — myxedémové kdma + nedostatecnost nadledvin
Tyreotoxické koma- hyperthyredza
- neni dnes Casté
- tyreotoxickd krize s deliriem
Myxedémové kéma
- Casto jde o reakci na snizenou okolni teplotu pfi vyrazné hypofunkci stitné Zlazy
Kéma pfi tézkych chorobach
- infekcni choroby — septikémie, nadory
Kéma pfi poruchach vodniho a solného hospodarstvi
Exogenni otravy
- otrava drogami, sedativy a hypnotiky
- otrava psychofarmaky (antidepresiva)
- otrava analgetiky a antipyretiky
- otrava alkoholem
- otrava oxidem uhelnatym



78. PATOFYZIOLOGIE VAZIVA - FIBROZY, PORUCHY VAZIVOVE TKANE A KOLAGENU.
PATOFYZIOLOGIE KOSTi — OSTEOPOROZA, OSTEOMALACIE A RACHITIDA, OSTEODYSTROFIE.

FIBROZY

= stavy nadmérné tvorby a hromadéni vaziva narusujici stavbu a funkci parenchymatdznich orgdnii
- fibrotizace je obvykle reakce na poskozeni (chemické, fyzikalni, zanét)

- fibréza jater - mirné;jsi poskozeni nez cirhéza

- fibréza plic - zadvaZny stav narusujici poddajnost plic a difuzi O,

PORUCHY VAZIVOVE TKANE A KOLAGENU:
- kolagen je zéklad pojivovych tkani a dalSich struktur (napf. bazalni membrana)
- poruchy kolagenu = poruchy pohybového aparatu, cév, chlopni, kliZe, ristu

1. Difuzni choroby pojivové tkané (kolagenodzy)

- systémova Al onemocnéni

® Revmatoidni artritida

- nesouvisi s infekénimi agens

- = systémové autoimunitni zanétlivé onemocnéni nejasné etiologie

- polyartritida - postihuje malé klouby rukou a nohou, vzacné velké klouby

- CHARAKTERISTICKE= persistujici symetricka polyartritida

- KOMPLIKACE: svalové kontraktury vyvolané bolestivosti, deformace kloubi, pozdéji dochazi ke
svalovym atrofiim a deformity zUstdvaji trvalé

e Systémovy lupus erythematodes - Al onemocnéni, typ lll. hypersenzitivita

- nadprodukce autoprotilatek proti organové nespecifickym nitrobunéénym antigendm (hyperaktivita B-
lymfocytll), postizeni témér vSech dlleZitych organ(i zanétem

- KoZni —,, motylia vyrazka” na tvdri (erytém po vystaveni sinku), ++ fotosenzitivita, zjazvenie vyrazok

- Mukéza — ulceracie v UD/nosnej dutine

- Srdecni — endo/myo/epi/peri/pankarditidy

- Krv — podla druhu napadanych buniek — anémia, leuko/thrombocyto-penie

- Serozne blany - Pleuritidy

- Ledviny — lupus nephritis — depozicia Ig v glomerule => nefroticky/nefriticky sy

= CNS — zachvaty, psychdzy

- Kloubni a periartikularni - arthralgie

e Sklerodermie - systémové Al onemocnéni

- ma chronicky progredujici charakter, difuzni choroba pojivové tkané

- postizeni kGize a nékterych vnitfnich organd

- fibroticka sklerotizace perifernich a visceralnich cév = depozicia kolagénu nejprve postihuje k{zi
(tuhnuti) a pohybovy systém, pozdéji vnitini orgdny (napf. ista = poruchy otvarania az mikrostémia;
jicen = dysfagia, regurgitace a paleni Zzahy

- fibrotizacia slinnych Zliaz - xerostdémia; ledviny - ischemizace pfi postiZzeni cév, proteinurie) -
etiologie: nezndma

- formy: lokalizovana/generalizovana (systemicka)

- vlivem specifickych autoprotilatek dochazi k fibrotizaci perifenich i visceralnich cév = postiZzeni organ(;
Raynauduv fenomén = poruchy prokrveni dlani=> ischemie aZ ulcerace
(vazospazmus-»vazodilatace—>hyperémia = biela/modra/¢ervena)

e Overlap syndrom - kombinace ptiznakl progresivni systémové sklerodermie s jinym systémovym
onemocnénim (jinou kolagendzou)
e Polymyozitida a dermatomyozitida - ziskané zanétlivé onemocnéni vétsiho poctu svall popt. i kliZe;

“Manavnost, bolest svald, dysfagie, kardidlni obtize: zmény EKG (napf. bloky Tawarovych ramének)

- soucast systémovych onemocnéni (napr. paraneoplastického sy) nebo samostatné

- patogeneze: Al postizeni svalovych cév, lymfocytarni infiltrat ve svalech (myoglobin v krvi)

e Sjogreniv syndrom - Al zadnét a destrukce exokrinnich ZIaz, xerostomie, keratokonjunktivitis sicca,
polyarthritis, atrofie sliznic DU, zvy$ena kazivost chrupu, bolestivé anguli infectiosi
a. primarni - artritida, pneumonie, nefritida
b. sekundarni - jiné Al onemocnéni + SLE


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Autoimunitn%C3%AD_onemocn%C4%9Bn%C3%AD

- obecné suchost epitelll; priznakova trias: xerostomie + keratokonjunktivitis sicca + polyarthritis
progresiva chronica
e Polyarteritis nodosa - onemocnéni malych a stfednich arterii (mnohocetna aneurysmata, tromby a
infarkty), ukladani imunokomplexti do stény cév, hmatna purpura, ulcerace, kloubni postiZeni, periferni
neuropatie

2. Vrozend onemocnéni pojivovych tkani:

e Ehlers-Danlostiv syndrom — skupina vrodenych, gen. podmienenych och. projevuje se elasticitou a
snadnou zranitelnosti klize, nestabilitou kloubl (hypermobilita) porucha chlopni (regurgitacie),
aneuryzmata az ruptuary
- muze byt hypodoncie, mikrodoncie, poruchy okluze, parodontitis v casném véku;

e Marfantv syndrom — AD; porucha fibrilinu 1 (Uzce spojen s elastinem)

- kostra — vysoka, tenka postava, "kuraci"/prepadnuty hrudnik, skolidza, dIhé kosti a prsty, hypermobilita
kibov

- oci — posunutie So3oviek z ich normalnej polohy (ectopia lentis), kratkozrakost (myopia), odlipenie
sietnice, zeleny zakal (glaukom)

- srdce a cievy — porucha chlopni srdca, prolaps, aneuryzma a Zivot ohrozujuca disekcia aorty

- plica — spontanny kolaps pluc (pneumothorax), restrikéna choroba pluc, emfyzém

- miecha — ektazia Dura mater (rozsirenie obalu miechy), zapricifiuje u cca 60% pacientov bolesti chrbta,
hlavy, brucha a n6h

e Osteogenesis imperfecta — AD; snizend endostalni a periostalni osifikace = zvysena fragilita
- snizena funkce osteoblastl = kostni matrix neni normalné budovana, pevnost kosti snizena
- poruchy cinnosti fibroblastll a nedokonala tvorba kolagenu (defekt syntézy kolagenu typu I)

- modré skléry (defekt kolagenu — presvitaju cievky), skolidzy, fraktary, poruchy sluchu
- formy: ¢asna (letalni-smrt in utero/do 2rokov)/pozdni(neletalni)
- obvykle neslutitelné se Zivotem - perinatdlni smrt (o. i. recens)
- pfi preZiti ndpadna lomivost kosti, rizné deformace (o. i. tarda)

3. Karence vitaminu C

- vitamin C je d(lezity pro spravné usporadani vlaken kolagenu kurdéje (skorbut) - podporuje resorpci Fe,
podili se na tvorbé kolagenu (udrZuje integritu membran), vliv na beta-ox. MK

- Dusledkem nedostatku vitaminu C jsou otoky a krvaceni dasni, zhorsené hojeni ran, perifokularni
hemoragie, Unava, slabost, krvaceni z nosu a anémie

PATOFYZIOLOGIE KOSTi — OSTEOPOROZA, OSTEOMALACIE A RACHITIDA, OSTEODYSTROFIE.

STRUKTURA A FUNKCE KOSTI:
FUNKCE KOSTI: mechanicka opora a ochrana organt, hemopoéza, homeostaticky organ — metabolismus
minerald (zejména Ca, P, Mg a Na)
- TYPY KOSTNi TKANE:
e Kompakta— 70% - komplex lamel s centralnim kanalkem — Haversav systém, vlastni cévni zasobeni
® Spongidza— 30 % - tramcita kost bez vlastnich cév, vyZziva pronika difuzi z povrchu, metabolicky aktivné;si

KOSTNi REMODELACE:
- kost je metabolicky velmi aktivni organ = celoZivotné probihajici prestavba (remodelace) - kontinualni
odbouravani a novotvorba kosti (osteoblasty a osteoklasty)

- vrcholu kostni hmoty = PBM (peak bone mass) je dosazeno asi v 25 letech

- v détstvi a dospivani (do 25 let) pfevazuje novotvorba nad resorpci

- do 30 let je proces vyrovnany — asi 5 let - pak za¢ne ubyvat 0 0,3-0,5 % rocné - po menopauze je Ubytek
kosti vétsi

- PBM: Stupen PBM je individualné rtzny, vyssi u muzi

= Funkce osteoblastt:
e novotvorba kosti - sekrece monoméru kolagenu a proteoglykan(i zakladni substance
e vysledek - vznik osteoidu — zde se funkéné a tvarové zméni na osteocyty
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= Funkce osteocyti:
e vybézky komunikuji mezi sebou a osteoblasty (detekce mechanického zatiZzeni kosti)
e aktivni Ucast na presunu mineral( ve sténé lakuny
e mohou reaktivovat osteoblasty dle potieby
= Funkce osteoklasti:
e proteolytickym ucinkem a sekreci kyselin resorbuji kost
e dlouhodobé zvysuji Ca

REMODELACNI CYKLUS:
1. Resorpcni fdaze — osteoklasty prilnou k povrchu, pomoci lysozomalnich enzym a kyselin vytvori
na povrchu kavity
2. osteoblasty vypliuji kavity
3. Mineralizacni faze (hydroxyapatitové krystaly)

VYZNAM REMODELACE:
- adaptace tvaru a organizace struktury kosti na zmény biomechanickych sil
- udrZovani homeostazy vapniku a fosfatt
- udrZovani strukturni integrity kosti (opravy mikrotraumat)

REMODELACE PRI OSTEOPOROZE:
- Osteopordza vede k zeslabovani kosti
e resorpce vétsSiho mnozstvi tkané — hlubsi dutina (kavita)
e osteoblasty tvofi méné kostni hmoty nez bylo resorbovéno
e prevaha resorpce nad novotvorbou - Ubytek kostni hmoty, zeslabovani kosti, fraktury

HORMONALNI FAKTORY REGULUJICI REMODELACI:
e Parathormon — mobilizuje Ca z kosti
¢ Kalcitonin — podporuje ukladani Ca do kosti + v ledviné * vylu¢ovani Ca
- redukuje aktivitu osteoklastli = brani kostni resorpci
- vyssi hodnoty nevedou ke snizeni hladiny Ca pod normu
- stimul: dopamin, estrogeny, gastrin, 1* Ca
® Inzulin: stimuluje syntézu kostni hmoty
e Glukokortikoidy: ve vysokych koncentracich maji katabolicky Gcinek
- nadbytek kortizolu:
e blokada osteoblastll = sniZena vystavba kosti
® snizena resorpce Ca ze stfeva + zvySené ztraty moci
e oslabeni svalové sily = chybi fyzikdIni aktivace remodelace kosti
® Androgeny, progesteron — anabolicky uc¢inek na kost
e Estrogeny — podpora novotvorby kosti — zvysuje pocet a funkci osteoblastu
® Tyroidni hormony
- stimuluji osteoblasty
- stimuluji syntézu osteoidu a mineralizaci
- stimuluji resorpci kosti zvySenim poctu osteoklastu
- zvySeni hladiny vede k hyperCa, hyperkalciurii a osteopordze
e STH — stimuluje aktivitu osteoblast(
- zvysené vylucovani Ca moci + zvySené vstfebavani Ca ze stfeva (vysledna bilance Ca je pozitivni)

OSTEOPOROZA
e progredujici systémové onemocnéni skeletu
® s patologicky vystupfiovanym tbytkem kostni hmoty (jeji mineralni i organické slozky)
e s poruchami kostni mikrostruktury (zejména tramcité kosti)
e se zvySenym sklonem ke zlomeninam
= Faktory rozvoje osteoporozy:
e genetické — abnormality kolagenu, poruchy receptor(
e etnicka prislusnost - bélosi onemocni ¢astéji
e role pohlavi - Castéji onemocnéni Zzeny, u muzl je pfi vySsim vzristu silnéjsi kortikalis



® hormonadlni zmény - po menopauze — pokles estrogent
- Klasifikace osteoporozy - primarni, sekundarni:
e 1. Primarni - vlastni pti¢ina neznama
- postmenopauzalni (Typ |) — Ubytek estrogen( (estrogeny zvysuji pocet a funkci osteoblastd a tlumi
kostni resorpci)

- nejcastéji 55-65 let, prevaha zen (6:1)

- osteoporoticky proces probiha predevsim v kosti spongidzni (typicky zlomeniny dolniho pfedlokti a
obratlQ)

- zvySena koncentrace Ca v krvi = tlumi sekreci PTH - coZ ddle vede ke sniZzené tvorbé kalcitriolu,
¢imz klesa absorpce Ca ze streva

- involucni — senilni osteopordza (Typ IlI) - nejcastéji po 70. roku

- pomeér zen k muziim 2:1

- osteoporoticky proces probiha jak ve spongidzni, tak kompaktni kosti
- zvySeni hladiny PTH v séru

- zékladnim patogennim faktorem je {, tvorba kalcitriolu

e 2. sekundarni

a)

b)
c)

d)
e)
f)
g)

u endokrinopatii — deficit - vit. D, pohlavnich hormon, nadbytek — kortizolu, hypertyredza,
hyperprolaktinémie, hyperparatyreéza (1NPTH)

poruchy vyzivy — malnutrice — malo Ca, vit. D

chronicka renalni insuficience - retence fosfatd - hypokalcémie = stimulace pristitnych télisek -
sekunddrni hyperparatyredza

imobilizace — neni aktivace remodelace kosti pohybem

zanéty — revmatoidni artritida

nador — myelom

léky — glukokortikoidy, tyreoidni hormony, cytostatika

OSTEOMALACIE

= tzv. méknuti kosti diisledkem nedostatecné mineralizace zdkladni kostni hmoty pri nedostatku vit. D

v dospélosti

- kosti jsou mékké, dochazi k jejich deformaci, ktera je pti zanedbani nemoci trvala a mize mit zavazné
dasledky (poruseni stavby hrudniku — negativni vliv na obéhovy a respiracni systém, deformity panve —
nepriznivé pro téhotenstvi)

- vkrvije

{ Ca aP aje pritomna svalova slabost

- RACHITIDA (KRIVICE) = je-li tento nedostatek v détstvi, vyrazné deformity a poruchy réstu

OSTEODYSTROFIE

- ON kosti vznikajici v souvislosti s jinou chorobou

- rendlni osteodystrofie — pfi chronickém selhdni ledvin

- na jejim vzniku se podili odchylky v metabolismu P, Ca a poru$ena aktivace vit. D v ledvinach
- jeden z pfiznakl hyperparathyreozy



