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Rozsah: 15 hodin vyuky, 20 hodin konzultaci

@ Uvod:

Patologicka fyziologie je soucésti preklinické vyuky na lékatskych fakultach a zahrnuje
poznatky z oboru, ktery se zabyva sledovanim funkénich zmén organi a tkani nemocného.
Jeji poznatky jsou zaloZené na experimentalnich vysledcich a klinickém pozorovani.

Cile studia predmétu:

Cilem pfedmétu je naucit studenty chépat déje, které béhem nemoci probihaji v organismu,
aby dokazali vysvétlit a piipadné piedjimat vzniklé ptiznaky, aby chapali terapeutické
pochody a byli pfipraveni na ptipadné komplikace, které se mohou tykat nejenom postizenych
organtl.
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|. OBECNA PATOFYZIOLOGIE
Celkové reakce organismu na poruseni homeostazy: zanét, horecka, stres, interakce
nadoru s organismem

@ Anotace

Nespecifické systémové reakce, které zahrnuji stresovou odpoveéd, zanét, zménu
termoregulace aj., spusti dalsi kaskadové reakce na humoralni a celularni urovni a vyusti v
generalizovanou odpovéd’ organismu. KdyzZ se tyto mechanismy vycerpaji, dochéazi k
porucham regulac¢nich dé&ji, kterymi se zabyva obecna patofyziologie.

Cile studia tématu

A. Stres

B. Horecka

C. Zanét

D. Interakce nadoru s organismem

G) Casovy rozsah
2 hodiny

Y" Klic¢ova slova

Patofyziologie, patogeneza, homeostaza, stres, stresor, distres, eustres, faze adaptace,
maladaptace, zanét, mediatory zanétu, projevy zanétu, infekce, interleukin, cytokin, hojeni,
Jjizva, termoregulace, teplota, horecka, hypertermie, hypotermie, nador, maligni bujeni.

% Shrnuti

A. Stres
» Stresor: cokoliv, co vychyluje fyziologickou rovnovahu organismu
» Stresovd odpovéd’: télesné adaptace k znovuustaveni homeostazy
Stadia stresu
* stadium alarmové reakce: fight and flight



 stadium rezistence
* stadium vycCerpdni
1. Akutni odpovéd’ na stres
*  Adaptivni: umoznujici preziti
*  Metabolické: zvySeni glykémie
Kardiovaskuldrni a respiracni: T transport glukézy ke svalam, srdci a mozku
* Analgezie (B-endorfiny)
» Inhibice procesu v tomto okamziku pro organismus nepotrebnych a snizujicich Sanci
na preziti
2. Chronicka odpovéd’ na stres
*  Maladaptivni: s poSkozujicimi efekty na organismus
* Vyvoj onemocneni jako zalude¢ni viedy, snizeny rust
* Zména chovani
* Spojeni s n€kterymi psychiatrickymi nemocemi (deprese)

B. Horecka
Priciny
* Exogenni pyrogeny
» Endogenni pyrogeny
Mechanismus ucinku
* pusobeni exogennich pyrogenil na tkanové makrofagy
» aktivace makrofagi
* produkce endogennich (sekundarnich) pyrogent

C. Zanét
* nespecifickd obranna odpovéd’ organismu
+ reakce na pusobeni faktorii poskozujich tkané (fyzikalnich, chemickych, biologickych
1 autoimunnich)
 cilem je ohranicit $kodlivinu, odstranit ji z organismu a odstranit zbytky poskozené
tkan¢; soucasti zanétu je také proces hojeni

* Lokalni: lokaln¢ ve tkani
Lokalni projevy zanétu: zarudnuti (rubor), lokalni zvyseni teploty (calor), otok (tumor),
bolest (dolor) a vétsinou i porucha funkce (functio laesa).

* Celkovy: v celém organismu

Casovd ndvaznost jednotlivych slozek:
* tém¢et bezprostiedné reaguje slozka cévni (nékolik sekund az minut)
* poté slozka plazmaticka (aktivace plazmatickych systémut)
* nasleduje sloZka bunécéna (nékolik hodin az dnit).

D. Interakce nadoru s organismem
* benigni nadory
* maligni nadory
v" lokélni pfiznaky
v’ vzdalené nebo generalizované piiznaky



{:} Piiklady (k objasnéni nebo konkretizovani problematiky)

Bakterialni infekce

Popis: aktivace obrannych mechanismi — fagocytoza (tkanové makrofagy a cirkulujici
mikrofagy), opsonizace leukocytl slozkami komplementu, stimulace T-lymfocyta a B-
lymfocytl a produkce imunoglobulind, intracelularni destrukce bakterii (lyzosomalni
proteazy, nukledzy, lipazy nebo oxidacni produkty NADPH-oxidazy).

Diisledky: pamét'ové protilatky IgG a IgA jako pozlstatek prodélané infekce, pamét'ové T- a
B-lymfocyty (pfi dalsi infekci rychlejsi odpoved).

Komplikace: hyperreaktivita (alergie), systémovy zanét, imunodeficience.

Q Ukoly k zamysleni a k diskuzi
1. Celkov¢ piiznaky zanétu.
2. Uloha proteint akutni faze.
3. Benigni nadory ohrozujici vitalni funkce.
4. Multiorganova dysfunkce pii systémovém zanétu.

o Kontrolni otazky
1. Jaké zmény vyvola horecka v systému kardiovaskularnim, respira¢nim a
Vv energetickém metabolismu?
2. Jak se zméni tvorba a vydej tepla v organismu Vv jednotlivych stadiich horecky?
3. Jaké faktory zvysuji pravdépodobnost vzniku nador?
4. Co jsou psychosomatické choroby?
5.
4 Testy a otazky
1. Ztraty tekutiny pocenim Ize nahradit pitim ¢isté vody.
2. Pfivyrazném snizeni onkotického tlaku vznika edém.
3. Novorozenci a kojenci jsou prijmem vice ohroZeni nez dospéli lidé.
4. Pi1 horecce se vyplavuji interleukiny.
5. Stresorem muzZe byt infekéni choroba.
Spravné odpovédi: IN,2A, 3A, 4A, 5A

0 Pojmy k zapamatovani

Homeostaza: udrZzovani hodnoty néjaké veli¢iny na pfiblizné€ stejné hodnoté. U zivych
organismu je to schopnost udrzovat stabilni vnitini prostfedi, které je nezbytnou podminkou
jejich fungovani a existence, 1 kdyz se vn€j$i podminky méni.

Stres: stav organismu, ktery je obecnou odezvou na jakoukoliv vyrazné plsobici zatéz, at’ uz
télesnou nebo duSevni. Pfi stresu se uplatiiuji vyvojovée staré mechanismy, které umoziuji
pieZiti organismu vystaveného nebezpeci.

Zanét: obranna reakce tkdn€ a organu na poskozeni infekce, fyzikalni a chemické vlivy.
Klasické priznaky zahrnuji bolest, otok, zarudnuti, zteplani a poruchu funkce.

Horecka: zvyseni télesné teploty nad 38°C.

Adaptace: prizpusobeni se, druh odpovédi na dlouhodobé puisobici podnét, resp. zménu
podminek. Jedna ze zékladnich vlastnosti Zivych organismi.



Nador: patologicky utvar tvofeny tkani, jejiz rust se vymkl kontrole organismu a roste na
ném nezavisle.

m Literatura:

Vokurka, M.: Patofyziologie pro nelékaiské sméry (Karolinum Praha 2005)

Karnkova, K: Patologicka fyziologie pro bakalafské studijni programy (Masarykova univerzita
Brno, 2003)

Silbernagl, S., Lang, F.: Atlas patofyziologie ¢loveka (Grada Praha 2001)

Rokyta, R.: Fyziologie (Karolinum Praha 2008)

Rokyta, R. a kol.: Fyziologie pro bakalarska studia v mediciné, ptirodovédnych a
télovychovnych oborech (ISV nakladatelstvi Praha 2000).

Wilhelm, Z. a kol.: Stru¢ny piehled fyziologie ¢lovéka pro bakalédiské studijni programy
(MU, Brno 2003)

I1. PORUCHY FUNKCE SRDCE A OBEHOVEHO SYSTEMU

@ Anotace

Kardiovaskularni systém se sklada ze srdce, cév a piiblizné 5 litri krve. Jeho funkci je
transport kysliku, Zivin, hormont a odpadnich produktt. Porucha tohoto systému se projevi

vvvvvv

onemocnéni srde¢né cévniho systému, s vyjimkou vrozenych vad, se vyskytuje spise v
dospélém veku. Kardiovaskularni onemocnéni fadime mezi civiliza¢ni choroby. Dle WHO
jsou nejcastéjsi pri¢inou umrti v zemich EU.

Cile studia tématu

A. Ateroskleroza

B. Ischemicka choroba srdecni
C. Srdec¢ni selhani

D. Hypertenze

E. Sok

G) Casovy rozsah
2 hodiny

Y" Klic¢ova slova

Cirkulace, perfuze, hypoperfuze, krevni tlak, kontraktilita, srde¢ni vydej, minutovy objem
srdecni, systolicka dysfunkce, diastolicka dysfunkce, aterosklerdza, ischemie, nekrdza, infarkt
myokardu, srde¢ni selhani, hypertenze, hypotenze, ok, Sokové stavy, mikrocirkulace,
kompenzac¢ni mechanismy.

% Shrnuti

A. Aterosklerdza
Definice: metabolické onemocnéni, dané zménénou skladbou lipid v organismu. Vede ke
vzniku arteriosklerotickych plati a porucham proudéni krve
postihuje velké elastické a stfedni muskularni arterie
Rizikové faktory:
» genetickd predispozice (familidrni hypercholesterolemie, ICHS), muzské pohlavi



* koufeni aktivni, pasivni
» hypertenze, hyperlipidemie, hypercholesterolemie, diabetes mellitus, obezita
» stafi, fyzickd inaktivita

B. Ischemicka choroba srdeé¢ni

Definice: nedostatecny ptivod kysliku a zivin do tkan¢ a nedostatecné odplavovani metaboliti
v disledku omezeni perfuze

* metabolické zmény: deplece ATP, lokalni acidéza

» poruchy kontraktility (pokles tepového objemu)

« poruchy relaxace (diastolicka dysfunkce)

* nerovnomérnost zmén perfuze a kontraktility v myokardu

» poruchy elektrickych déji (vznik arytmii, EKG obraz)

* morfologické zmény (zmény v myocytech, nekroza, fibrotizace, steatoza aj.)

 Kklinické pfiznaky (bolest, arytmie, srdecni selhdani)

C. Srdecni selhani

Definice: Stav, kdy srdce selhava jako pumpa, neni schopno zabezpecit zasobovani organismu

krvi dle jeho potieb, ¢i toho dociluje za cenu zmény nékterych parametra své ¢innosti
Systolicka dysfunkce

cilem srdce béhem systoly je vypudit krev z komory

zmeéna tepového objemu
Diastolicka dysfunkce

zména plnéni komory béhem diastoly

zména poddajnosti (compliance) srde¢ni svaloviny

D. Systémova hypertenze

Porucha arterialni ¢asti systémového ob&hu: trvalé zvyseni tlaku nad 160/90 torru.
Zvyseni jen systolického tlaku: pfi ztraté elasticity aorty (arteriosklerdza), pti zvetSeni

tepového objemu: (insuficience aorty).

Diastolicka hypertenze: dana zvySenim periferniho odporu.

Esencialni hypertenze: Castéji muZi neZ Zeny, pravdépodobné vrozené dispozice, zvySeny

pfijem soli, zvySena senzitivita sympatiku

Sekundarni hypertenze: rendlni (pravdépodobné zapojen systém renin-angiotenzin-

aldosteron) nebo hormondlni pii nadprodukci nékterych hormont (aldosteronu,

glukokortikoidt, katecholaminit).

E. Sok
Definice: systémové selhani organové perfuze, neschopnost kardiovaskularniho systému
adekvatné zasobovat tkan¢ kyslikem a Zivinami a odvadét produkty metabolismu
Druhy:

* hypovolemicky (hemoragicky, popéleninovy)

» kardiogenni

 distribucni (neurogenni, septicky, anafylakticky)
Stadia Soku:

» kompenzované

» Dekompenzované (reverzibilni, ireverzibilni)
Kompenzaéni mechanismy:

* nervoveé (autonomni nervovy systém)



» humoralni (systém renin-angiotenzin-aldosteron, glukokortikoidy, katecholaminy,
STH, prolaktin)
Orgéanové zmény:
» srdce (centralizace ob&hu)
* mozek
* ledviny (Sokova ledvina)
» plice (Sokova plice)

{:} Piiklady (k objasnéni nebo konkretizovani problematiky)
1. Akutni infarkt myokardu
Definice: ischemicka nekr6za myokardu vznikla v disledku uzavéru koronarni tepny.
Pri¢iny: nejcastéji na podkladé aterosklerotickych zmén v koronarnim fecisti.
Popis: hypoxie svalovych bunék:
a) sniZeni metabolismu, selhani energeticky naro¢nych procest
b) nahromadéni katabolit (laktat, troponin, adenozin)
€) zanétliva odpovéd, nekrdza
d) hojeni vazivovou jizvou.
Nasledky: sniZzeni srde¢niho vydeje, nedostatecné perfuze organt.
Komplikace: plicni edém, arytmie, kardiogenni $ok, smrt.
2. Akutni ztrata krve
Definice: krvaceni z narusené cévy (tepny, Zily, kapilary).
Priciny: nejcastéji na podklade traumatu.
Popis: ischemie tkané:
a) snizeni dodavky kysliku a zivin
b) snizeni metabolismu, selhani energeticky naro¢nych procesu
€) nahromadéni kataboliti
d) hemostaticka reakce
e) zanétliva odpoved
Nasledky: nedostate¢na perfuze organti pii masivnim krvaceni.
Komplikace: hemoragicky $ok, infekce, smrt.

Q Ukoly k zamysleni a k diskuzi
1. Zména objemu komory a jeji diisledky pro hemodynamiku srdec¢ni.
2. Zmeéna tlakovych poméra v komote a jeji disledky pro hemodynamiku srdec¢ni.
3. Parametry srdecni ¢innosti (krevni tlak, tepova frekvence, srde¢ni vydej,...) a jejich
zmény pii srde¢nim selhani.
4. Moznosti kompenzace parametr krevniho ob&hu pii Sokovych stavech.

o Kontrolni otazky
1. Jaky je vztah mezi akutnim infarktem myokardu a ischemickou chorobou srde¢ni?
2. Jak je regulovano krevni zasobeni srdce?
3. Jak je regulovan krevni tlak, jaké zmény budou u srde¢niho selhani?
4. Co je to Sok, jaké typy znate?

4 Testy a otazky
1. Klinické projevy ischemické choroby srde¢ni mohou vzniknout jakozto disledek
spasmu v koronarnim fecisti.



Pravostranné srde¢ni selhani mtze vzniknout v diisledku plicni hypertenze.
Ateroskleroza postihuje pfevazné malé arterioly a kapilary.

Pti selhdvani levé komory postihuje edém hlavné dolni koncetiny.

Zuzeni rendlni arterie mtize vést ke vzniku hypertenze.

Spravne odpovédi: 1A,2A, 3N, 4N, 5A

SN

0 Pojmy k zapamatovani

Srdecni vydej: mnozstvi krve vypuzené ze srdce za 1 minutu (minutovy objem srdecni).
Ukazatel srde¢ni funkce, zavisi na frekvenci, kterou srdce tepe, a na objemu krve, ktery srdce
vypudi pii jednom stahu.

Srde¢ni selhani: stav, kdy srdce neni schopno plnit svou funkci tj. pfeerpavat krev v
mnozstvi pfiméfeném narokiim organismu.

Sok: tézky, zivot ohrozujici stav, pii némz dochazi k selhdni krevniho ob&hu a mikrocirkulace
s t€Zkou poruchou prokrveni tkani a organd.

Systémova hypertenze: Hodnoty arteridlniho krevniho tlaku 140 a vice mm rtut'ového
sloupce u systolického tlaku a 90 a vice mm rtutového sloupce u diastolického tlaku.

Ischemie: nedokrevnost tkané a organu, ktera vede k jejich poskozeni az odumfeni. Jeji
podstatou je nedostatek kysliku a Zivin ve tkani spojeny s hromadénim odpadnich produkta.

m Literatura:

Vokurka, M.: Patofyziologie pro nelékaiské sméry (Karolinum Praha 2005)

Kankova, K: Patologické fyziologie pro bakalarské studijni programy (Masarykova univerzita
Brno, 2003)

Silbernagl, S., Lang, F.: Atlas patofyziologie ¢lovéka (Grada Praha 2001)

Rokyta, R.: Fyziologie (Karolinum Praha 2008)

Rokyta, R. a kol.: Fyziologie pro bakalaiska studia v medicing, pfirodovédnych a
télovychovnych oborech (ISV nakladatelstvi Praha 2000).

Wilhelm, Z. a kol.: Stru¢ny piehled fyziologie ¢lovéka pro bakalatské studijni programy
(MU, Brno 2003)



I11. PORUCHY DYCHACIHO SYSTEMU

@ Anotace

Vsechny bunky lidského téla vyzaduji neustaly ptisun kysliku pro sviij metabolismus.
Dychaci systém zajistuje transport kysliku ze vzduchu do bun¢k v téle a zaroven odstranuje
produkt bunééného metabolismu - oxid uhliity. Poruchy tohoto systému se tedy projevi
Zejména poruchami oxygenace bunck.

Cile studia tématu

A. Poruchy ventilace

B. Poruchy difuze dychacich plynu pies alveolokapilarni membranu
C. Poruchy transportu dychacich plyni krvi (prokrveni - perfuze)
D. Respira¢ni insuficience

@ Casovy rozsah
2 hodiny

Y“ Kli¢ova slova

Respirace, ventilace, hypoventilace, hyperventilace, astma bronchiale, difuze, perfuze,

dechovy vzor, chemoreceptory centralni a periferni, hyperkapnie, hypoxie, apnoe, PaO2,
PaCO2

% Shrnuti

A. Ventila¢ni poruchy plic

Hypoventilace- stav, pii kterém se vyména krevnich plynu déje pti vyssim pCO; a niz§im
pO,. Priciny periferni - brani normalni funkci dychaci pumpy (poruchy hrudni a plicni
poddajnosti)

Pfi¢iny centrélni: snizend citlivost chemoreceptorii, Gtlum respiracnich center

Duisledek: hypoxie, hyperkapnie, respiracni acidoza

Hyperventilace - prohloubené zrychlené dychani s niz§im pCO; a vys$§im pO,, pficina:
nedostatek O, ve vdechovaném vzduchu nebo zvysena drazdivost center dychani.
Dusledek: hypokapnie, agitovanost, bolesti hlavy, respira¢ni alkaloza

»  Ventilacni obstrukcéni choroby - zvySeny odpor dychacich cest, ztiZena exspirace
«  Ventilaéni restrikéni choroby - omezena schopnost plic zv&tsit objem, vitalni kapacity
plic, zvyseny pomér FEV1/VC, poruchy perfuze a difuze

B. Poruchy difuze

Faktory ovliviiyjici difuzi:

» Velikost respiracniho povrchu (pocet funkcnich alveolt, jejich sept a respiracnich
bronchioli1), porucha napt. u emfyzému -zanik alveola

»  Tloustka alveolo-kapilarni membrany (fyziologicky tvorena respiracnim epitelem,
bazalni membranou alveolu, bazalni membranou cévy a endotelem cévy), porucha —
prodlouzeni difuzni drahy pfi edému, zanctu, intersticidlnich procesech

» Tlakovy gradient difundovanych plynt (alveolo-arterialni gradient)

» Vlastnosti plynu (difuzibilita vyssi u CO2)



C. Poruchy perfuze

Funk¢ni a nutritivni plicni ob¢h

Diilezity pomér ventilace — perfuze. Jenom alveoly ventilované a perfundované plni svoji

funkci.

Poruchy:

*  Plicni onemocnéni, které poskozuje alveoly nebo cévy (emfyzém, restriktivni
onemocnéni, embolizace)

»  Srdecni selhavani — poruchy prokrveni plic

Disledky: plicni hypertenze, respiracni insuficience

D. Respiracni insuficience

Definice: porucha respirace provazend poklesem pO2 a zménou pCO2 , muize vzniknout jako

dekompenzace vSech poruch dychani

e parcidlni respiracni insuficience (1. typu)- jen pokles pO2 (hypoxie)

e globalni respiracni insuficience (2. typu)- pokles pO2 a zvySeni pCO2 (hypoxic a
hyperkapnie)

Hypoxie: nedostatek kysliku ve tkanich.

Typy podle pficin:

*  Hypoxie hypoxicka (nedostatek kysliku ve vdechovaném vzduchu, selhani dychaciho
ustroji)

*  Hypoxie cirkulacni (snizeny pratok krve tkdnémi, arteridlni ischemie, ven6zni staza)

*  Hypoxie transportni (nedostate¢na transportni kapacita krve napf. pfi anémii)

*  Hypoxie histotoxicka (zablokovani zpracovani kysliku tkanémi napt. pfi otravé kyanidy)

CO2 v krvi:
ve tiech formach (vazany na Hb, rozpustény v plazmé, ve formé bikarbonatu)
Obsah CO2 v plazmé ptimo ovliviiuje pH krve a naopak (naraznikovy systém ABR).
Poruchy: hyperkapnie - zvyseny pCO2
hypokapnie - snizeny pCO2

Jq} Piiklad (k objasnéni nebo konkretizovani problematiky)
Astma bronchiale

Definice: zachvatovita, pfevazné exspira¢ni dusnost provazena piiznaky ztizeného dychani.
Priciny: alergie, zanét, psychogenni piivod.
Popis: zvySeni odporu dychacich cest:

a) zvySena sekrece vazkého hlenu

b) edém bronchidlni sliznice

c) spasmus bronchialniho svalstva
Nasledky: duSnost, zvySeni dechové prace, nerovnomérna ventilace a perfuze plic, hypoxie,
sniZzeni dynamické poddajnosti plic, zvySeny tonus inspiracnich svald.
Komplikace: CHOPN, bronchopneumonie, atelektazy.

Q Ukoly k zamysleni a k diskuzi
1. Ventila¢ni odpoveéd na hypoxii a hyperkapnii.
2. Zména objemu komory a jeji disledky pro hemodynamiku srdec¢ni.
3. Zmeéna tlakovych poméra v komote a jeji disledky pro hemodynamiku srdecni.



4. Parametry respiracni ¢innosti (frekvence dychani, plicni objemy a kapacity, krevni
plyny,...) a jejich zmény pii respiraénim selhani.

o Kontrolni otazky

1. Jaky je vztah ventilace a acidobazické rovnovahy?

2. Jak je regulovéano dychani?

3. Jak je regulovano krevni zasobeni plic?

4. Jak je regulovana hladina krevnich plynt, jaké zmény budou u respira¢niho

selhani?

4 Testy a otazky
Zmény poméru ventilace-perfuze mohou zptsobit snizeni pCO; V arterialni krvi.
U hyperventilace stoupa pO, a klesa pCO; Vv arterialni krvi.
Levostranné srdecni selhani mtize vzniknout v diisledku plicni hypertenze.
Hypoventilace mlze byt zpisobena poranénim hrudni stény.
O plicni hypertenzi mluvime tehdy, jestlize v plicnim ob&hu namétime hodnoty
krevniho tlaku vyssi nez 160/95 mm Hg.
Spravné odpovédi: 1A,2N, 3A, 4A, SN

ko E

0 Pojmy k zapamatovani
Ventilace: vyména vzduchu mezi plicemi a okolnim prostiedim.

Difuze: ptechod plynt z alveolu do kapilary podle koncentracniho spadu, tj. z mista vyssi
koncentrace do mista s niz$i koncentraci.

Perfuze: pritok krve tkanémi. Dostate¢na perfuze je nezbytna pro jejich spravnou funkci,
zabezpecuje zasobeni kyslikem a Zivinami a odplaveni zplodin latkové vymény.

Hypoxie: nedostatek kysliku pro télesny metabolismus, je zptisobena Spatnou funkci
nekterého ¢lanku dopravy kysliku k buiikdm organismu.

Respiraéni insuficience: selhavani dechovych funkeci, pfi némz dychaci stroji neni schopno
zabezpecit dostatecnou vyménu plynt.

[I\] Literatura:

Vokurka, M.: Patofyziologie pro nelékaiské sméry (Karolinum Praha 2005)

Kankova, K: Patologicka fyziologie pro bakalaiské studijni programy (Masarykova univerzita
Brno, 2003)

Silbernagl, S., Lang, F.: Atlas patofyziologie ¢loveka (Grada Praha 2001)

Rokyta, R.: Fyziologie (Karolinum Praha 2008)

Rokyta, R. a kol.: Fyziologie pro bakalafska studia v mediciné, ptirodovédnych a
télovychovnych oborech (ISV nakladatelstvi Praha 2000).

Wilhelm, Z. a kol.: Stru¢ny piehled fyziologie ¢loveka pro bakalaiské studijni programy
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V. PORUCHY METABOLISMU A VYZIVY, PORUCHY FUNKCE GIT

@ Anotace

Tréavici systém je skupina organi spolupracujici pfi pfeméné potravy na energii a Ziviny.
Krome¢ travici trubice, je zde nékolik dilezitych piidatnych organi, které pomahaji télu sStépit
a vstiebavat potravu. Pfi postiZzeni organi travici soustavy dochdzi k poruchdm sekrece,
motility, traveni, absorpce a vylucovani nestravitelnych zbytk.

Cile studia tématu

A. Hladovéni a obezita

B. Poruchy metabolismu glukézy a glykogenu
C. Nedostatek proteini

D. Poruchy metabolismu lipidu

E. Obecné priznaky poruchy GIT

F. Poruchy funkce Zaludku

G. Pankreaticka insuficience

H. Jaterni selhavani

G) Casovy rozsah
2 hodiny

Y" Klicova slova

Obezita, kachexie, stresové hladovéni, metabolicky syndrom, diabetes mellitus, maldigesce,
malabsorpce, malasimilace, zaludek, tenkeé stievo, traveni, vstiebavani, dyspepsie, sekrece,
exkrece, travici Stavy, enzym, pankreas, jatra, zIuc, Zloutenka, pepticky vied

% Shrnuti

A. Hladovéni a obezita

Hladovéni prosté

Potlaceny az zcela zastaveny piivod potravy, pficemz tento stav neni doprovazen zavaznym

celkovym onemocnénim. Déletrvajici hladovéni vyvolava negativni zmény v ¢innosti organd,

které mohou podminény i nedostatkem vitamini a stopovych prvkda.

Hladovéni stresové - katabolické stavy

Vyvolany narusenou regulaci metabolickych déju zanétlivou reakcei (cytokiny), stresem ¢i

dlouhodobou imobilizaci.

»  Akutni tézka onemocneni (adaptace na hladovéni klesé, hrozi rychly rozvoj proteinové
malnutrice).

*  Zhoubné nadory - kachexie (cytokiny TNF, IL-1 a IL-6).

*  Traumata, popdleniny, horecka, bolestivé stavy, AIDS

Obezita

*  Androidni obezita (=centralni, abdominalni, visceralni, horniho typu, tvaru jablka)
- nahromadéni tuku na hrudniku a biiSe
- vysoké riziko kardiovaskuldrnich a metabolickych komplikaci

*  Gynoidni obezita (= gluteofemoralni, dolniho typu, tvaru hrusky)
- nahromadéni tuku na hyzdich a dolnich konc¢etinach



- nebyva spojena se zvySenym vyskytem metabolickych a kardiovaskularnich
komplikaci

B. Poruchy metabolismu glukézy a glykogenu

» Diabetes mellitus: chronické onemocnéni charakterizované primarné zvysenou glykémii a
Casto 1 s patologickou zménou spektra plazmatickych lipoproteint - vzestup triglycerida
(VLDL) i cholesterolu (LDL) a naopak pokles koncentrace HDL

*  Glykogenozy (nemoci ze stfadani)

C. Nedostatek proteinu

Velmi ¢asto soucasné s nedostateénym piijmem energie jako proteino-energeticka malnutrice

Sekundarni nedostatek bilkovin pti nedostatecném piivodu bilkovin jako nésledek nékterych

patologickych procest:

» bilkoviny vyuzivany jako zdroj energie pii nedostatecném piijmu sacharida
(glukoneogeneze);

» pfi poruSe jaternich funkci se snizenou schopnosti syntetizovat bilkoviny (zvlasté
albumin);

» v disledku zvySenych ztrat bilkovin moci pii onemocnéni ledvin (nefroticky syndrom);

» pfi neschopnosti vstiebat bilkoviny pii poruse resorpce v travicim ustroji (malabsorpéni
syndrom).

D. Poruchy metabolismu lipidi
* metabolicky syndrom X
» ateroskleroza
+ obezita
» familidrni hyperlipoproteinémie

E. Obecné piiznaky poruchy GIT
* Nauzea
* Zvraceni
* Dyspepsie (zalude¢ni a stievni)
* Malabsorbce Zivin, stopovych prvkd, vitaminl
* Krvaceni z GIT zjevné a utajené
» Bolest
* Prijem (diarrhoe) - motoricky, sekre¢ni, resorpéni prijem
» Zacpa (obstipace) — organicka, funkéni (prosta, spasticka)

F. Poruchy funkce Zaludku

Pepticky vied je slizni¢ni defekt, ktery pronika az pod muscularis mucosae a poSkozuje cévni
sténu s naslednym krvacenim. Vyskytuje se vSude tam, kde je v travicim traktu pfitomna
volna kyselina (HCI), coz miize byt jicen, Zaludek, duodenum

Vznik léze: Pfi poSkozeni ochranné mukézni vrstvy je submukédza vystavena zaludecni
sekreci, zméni se 1 mikrocirkulace, vznik4 kongesce a mikrotromby, coz zptsobuje tkdfiovou
anoxii, dochazi k autodigesci a ke vzniku viedu.

G. Pankreaticka insuficience

Nedostatecna produkce pankreatickych enzymi. Dochézi ke znaénému poskozeni nebo ztraté
pankreatické tkan€ s naslednym snizenim hladiny pankreatickych enzymi. Vede k
nedostatecnému traveni vSech Zivin, ale hlavnim problémem je maldigesce tuk.



H. Jaterni selhavani

Stav, kdy jatra nejsou schopna plnit své funkce. Miize vyustit az v jaterni kdma a smrt. Jaterni
selhdvani mlze nastat u vSech jaternich chorob (hlavné u virovych hepatitid, cirhdz).

IKterus -zluté nebo nazelenalé zabarveni sklér, kiize a sliznic zptisobené zvySenou hladinou
bilirubinu v plazmé.

{:} Priklady (k objasnéni nebo konkretizovani problematiky)

Jaterni selhani

Definice: selhani jaternich funkci, hlavné detoxikac¢nich a syntetickych

Pri¢iny: mize nastat u vSech jaternich chorob (virové hepatitidy, cirh6zy, intoxikace,
metabolické poruchy, venostaza), bez specifického morfologického nalezu, hlavné funkéni
porucha.

Popis a disledky:

a) slabost, inavnost, sniZzena rezistence vuéi infekcim

b) Zloutenka

c) subfebrilie (vyfazena detoxikaéni ¢innost jater)

d) ob&hové zmény (hyperkineticka cirkulace)

e) jaterni encefalopatie

f) ascites, hydrotorax, edémy dolnich koncetin

g) poruchy hemokoagulace (sniZzena syntéza koagulacnich faktort)

h) endokrinni poruchy.

Komplikace: jaterni koma, smrt.

Q Ukoly k zamysleni a k diskuzi
1. Mentalni anorexie.
2. Krvaceni z GIT: meléna, hematemeza, enteroragie.
3. Malabsorbce zakladnich Zivin.
4. Pepticky vied Zaludku a duodena, klinické ptiznaky a odliSeni.

o Kontrolni otazky
1. Jak vznika ikterus, jaké jsou jeho typy?
2. Jaka dietni opatieni jsou doporucena pii obezite?
3. Jaké jsou mechanismu vzniku prajmu?
4. Jaka je prevence vzniku selhani jater pti hepatitidach?

4 Testy a otazky
1. Jaterni insuficience miize zpusobit poruchu hemokoagulace.
2. Deficit laktazy vede k chronické zacpe.
3. Po vycerpani zasob sacharidi mtize hladovéni vést k metabolické acidoze.
4. Maldigesce vznika napft. pfi insuficienci vnitin¢ sekretorické ¢asti pankreatu.
5. Pepticky vied je také dusledkem snizené produkce zalude¢niho hlenu.
Spravné odpovédi: 1A,2N, 3A, 4A, 5A



o Pojmy k zapamatovani

Malabsorpce: stav, pfi némz je naruseno vstiebavani (absorpce) a v $ir§im pojeti i traveni
(digesce) potravy v travicim Ustroji, zejm. ve stieve a stavy, které v disledku téchto poruch
vznikaji.

Maldigesce: porucha traveni zptisobena poruchou riznych organt traviciho ustroji zaludku,
slinivky bfi$ni, jater, stfeva, nejcastéji deficitem travicich enzymi ¢i zluci. Spolu s
malabsorpci nékdy oznacuje jako malasimilace.

Pepticky vired: defekt ve sliznici zaludku ¢i dvanéctniku, na jehoz vzniku se uplatiiuje
zaludecni kyselina (HCI) a snizeni obranné schopnosti sliznice.

Jaterni insuficience: zavazny stav vznikajici selhdvanim funkce jater. Jatra maji velkou
funk¢ni rezervu, priznaky selhani se projevi vétSinou az pii vyrazném poklesu
funkceschopného parenchymu (pod 10%).

Metabolicky syndrom: za patofyziologicky podklad je povazovan stav, kdy buiky
organismu jsou rezistentni k inzulinu. Syndrom se miliZe projevit riznym zplisobem, zejména
jako fada onemocnéni, kterd jsou dosud vétSinou uvadéna jako samostatnd. Patii k nim
diabetes mellitus 2. typu, hypertenze, n¢které poruchy metabolismu lipidi
(hyperlipoproteinemie), muzsky typ obezity, hyperurikemie a dalsi.

m Literatura:

Vokurka, M.: Patofyziologie pro nelékatské sméry (Karolinum Praha 2005)

Kankova, K: Patologicka fyziologie pro bakalaiské studijni programy (Masarykova univerzita
Brno, 2003)

Silbernagl, S., Lang, F.: Atlas patofyziologie ¢lovéka (Grada Praha 2001)

Rokyta, R.: Fyziologie (Karolinum Praha 2008)

Rokyta, R. a kol.: Fyziologie pro bakalafska studia v medicing, pfirodovédnych a
télovychovnych oborech (ISV nakladatelstvi Praha 2000).

Wilhelm, Z. a kol.: Stru¢ny piehled fyziologie ¢lovéka pro bakalatské studijni programy
(MU, Brno 2003)

V. PORUCHY LEDVINNYCH FUNKCI

@ Anotace

Ledviny filtruji krev a odstraiuji z ni odpadni produkty a produkuji moc¢. Poruchy jejich
funkci se projevi nejenom jako porucha filtrovani krve a odstrafiovani katabolitl z téla, ale i
naruseni homeostazy vody, iontl, pH, krevniho tlaku a tvorby €ervenych krvinek.

Cile studia tématu

A. Poruchy funkce glomerulu
B. Poruchy funkce tubuli
C. Renalni selhani

G) Casovy rozsah
2 hodiny



Y“ Klicova slova

Glomerularni filtrace, nefriticky syndrom, nefroticky syndrom, tubuldrni resorpce,
tubulointersticialni onemocnéni, prerenalni azotémie, selhani ledvin, uremicky syndrom,
rendlni anémie, rendlni osteopatie, urolitidza, edém, diuréza, polyurie, oligurie, anurie

% Shrnuti

A. Poruchy funkce glomerulu

vedou ke snizeni glomerularni filtrace.

*  Zmeny filtracniho tlaku

*  Zmény prostupnosti (permeability) glomerularni membrany
»  Zmeny filtracni plochy

Zmény vedou ke klinickym syndromim:

* Izolované zmény v moci

* Nefriticky syndrom

* Nefroticky syndrom

B. Poruchy funkce tubuli

Tubulointersticidalni onemocnéni: K tubulim funkéné fadime i ledvinné intersticium.

» Léze proximalnich tubuld vedou k aminoacidurii, glykosurii, fosfaturii, urikosurii a
bikarbonaturii (proximalni renalni tubularni acidoza)

* Leze distalnich tubuli vedek neschopnosti vylucovat draslik, fidit koncentraci sodiku
nebo aciditu mo¢i (distalni rendlni tubularni acidéza).

» Poskozeni dfené vede k neschopnosti koncentrovat mo¢, k polyurii a nykturii.

C. Renalni selhani

Akutni ledvinné selhani

Nahlé postizeni ledvinnych funkci a hromadénim latek nebilkovinného dusiku v krvi
Ptic¢iny: hypovolémie, selhdni srdce, tubulointersticialni postiZzeni ledvin (tubularni nekréza),
extrarenalni obstrukce vyvodnych mocovych cest

Laboratorni nalezy: prerendlni azotémie

Chronické ledvinné selhani

Dlouhodoba ledvinna nedostate¢nost progresivniho typu s negativnim dopadem na dalsi
organy

Pfi¢iny: nejcastéji jako dusledek systémovych chorob - diabetes mellitus, hypertenze, ale i
glomerulonefritis

Ireverzibilni postupna ztrata nefronli, kompenzacni hyperfiltrace, glomeruloskler6za
Projevy: urémie, poruchy metabolismu Na a vody, K, metabolicka acid6za, poruchy exkrece
latek moci

Jq} Priklady (k objasnéni nebo konkretizovani problematiky)

Urolitiaza

Definice: ptitomnost solidnich krystalickych ¢astic v parenchymu ledvin ¢i v mocovych
cestach

Piiciny: poruchy metabolismu Ca nebo urati (idiopaticka hyperkalciurie, hyperurikosurie a
hyperparathyreoidismus), dieta bohata na puriny, defekt v transportu aminokyselin, infekce,
porucha metabolismu minerald a vody



Popis: a) klinicka manifestace - ledvinova kolika

b) laboratorné hematurie az obstrukce ureteru
Komplikace: hydronefroza, infekce, poskozeni funkce ledvin, hypertenze (nadprodukce
reninu z diuvodu obstrukce vyvodu jedné ledviny)

O Ukoly k zamysleni a k diskuzi
1. Typy polyurie.
2. Edémy pfi ledvinovych onemocnénich.
3. Regulace hormonil pomoci osy hypotalamus-hypofyza-periferni zlaza.
4. Prevence vzniku urolitiazy.

o Kontrolni otazky
1. Jak odlisime nefroticky a nefriticky syndrom?
2. Jaké hladiny sodiku a drasliku v Krvi nachazime pfi akutnim a chronickém selhani
ledvin?
3. Jaké budou hladiny kreatininu a urey v krvi u jednotlivych typl akutniho renalniho
selhani?
4. Jaké hormonalni zmény nastanou pfi selhani ledvin?

4 Testy a otazky
1. ZvySeni systémového arteridlniho tlaku vede k omezeni glomeruldrni filtrace.
2. Poruchy v oblasti proximalniho tubulu se projevi snizenou reabsorbci glukozy.
3. Edémy zpisobené hypoproteinémii jsou jednim z ptiznakt nefrotického syndromu.
4. Pfi zvySeni propustnosti glomeruldrni membrany se do moci dostavaji jako prvni
albuminy.
5. Chronicka renalni insuficience vede v pozdnich stadiich k rozvratu iontového
hospodafstvi.
Spravné odpovédi: IN,2A, 3A, 4A, 5A

0 Pojmy k zapamatovani

Nefroticky syndrom: soubor ptiznakii provazejicich nekterd onemocnéni ledvin
(glomerulopatie s vyraznou proteinurii obvykle 5 g za 24 hodin a vice).

Nefriticky syndrom: souhrn pfiznakl charakterizujicich zanét ledvin (glomerulonefritidu).

Renalni insuficience: selhavani ledvin, které nemohou plnit své zdkladni funkce. Zavazné
jsou zejména poruchy hospodareni s vodou a ionty.

Urémie: zavazny stav vznikajici v dasledku t€Zké poruchy funkce ledvin, obvykle v
terminalni f4zi rendlni insuficience. Dochézi k systémovym manifestnim porucham pfi
neschopnosti ledvin nadéale udrZovat vnitini prostfedi a eliminovat z téla zplodiny
metabolismu.

Kolika: bfisni bolest utrobniho visceralniho typu, pro niz je typicky vlnovity pribéh s
kolisanim intenzity, mnohdy velmi krutd bolest vystiidana ulevou. Bolest nema zcela pfesnou



lokalizaci a objevuje se zejména pii obstrukci dutych organti bticha (blokada ureteru
kamenem).
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Brno, 2003)

Silbernagl, S., Lang, F.: Atlas patofyziologie ¢lovéka (Grada Praha 2001)

Rokyta, R.: Fyziologie (Karolinum Praha 2008)

Rokyta, R. a kol.: Fyziologie pro bakalarska studia v mediciné, ptirodovédnych a
télovychovnych oborech (ISV nakladatelstvi Praha 2000).

Wilhelm, Z. a kol.: Stru¢ny piehled fyziologie ¢loveka pro bakalaiské studijni programy
(MU, Brno 2003)

V1. ENDOKRINNi PORUCHY

@ Anotace

Endokrinni systém zahrnuje vSechny zlazy s vnitini sekreci a hormony produkovanych témito
7ldzami. Zlazy jsou ovladany bud’ piimo stimulaci z nervového systému, chemickym
podrézdénim receptort, anebo hormony produkovanymi jinymi zlazy. Tyto zldzy reguluji
funkce mnoha organt v téle a pomahaji udrzovat homeostdzu organismu. Jejich poruchy
postihnou zakladni déje jako je bunécny metabolismus, rozmnozovani, rdst a vyvoj,
energetickd a mineralni homeostaza, srde¢ni aktivita a traveni a vstfebavani.

Cile studia tématu

A. Obecné priznaky endokrinnich poruch

B. Poruchy funkce hypotalamu a hypofyzy

C. Poruchy funkce Stitné Zlazy

D. Poruchy funkce pristitnych télisek a metabolismu kosti
E. Poruchy funkce nadledvin

G) Casovy rozsah
2 hodiny

4

Klicova slova

Hormon, hypofynkce, hyperfunkce, hypotalamus, hypofyza, hyperpituitarismus,
hypopituitarismus, hypotyredza, hypertyredza, hyperparatyredza, hypoparatyredza, osteopatie,
osteomalacie, osteopordza, glukokortikoid, mineralokortikoid, androgen, metabolismus,
Cushingliv syndrom

% Shrnuti

A. Obecné priznaky endokrinnich poruch
1. podle mnozstvi uvoliiovaného hormonu
* SniZena produkce hormonu (hypofunkce 3ldzy)
«  ZvySena produkce hormonu (hyperfunkce Zldzy)
2. podle mista vzniku



» primdrni (neboli periferni) pii postizeni periferni zlazy (nejcastéji zplsobeny
nepiitomnosti receptort v cilové tkani)
* sekundarni (neboli centralni) pii postizeni nadfazené zlazy

B. Poruchy funkce hypotalamu a hypofyzy
Hypotalamus
Skupiny nervovych bunék uvoliiujici hormony neurokrinnim zptisobem.
« Oxytocin
* Antidiureticky hormon (ADH, vazopresin)
* Regula¢ni hormony pro regulaci tropinii adenohypofyzy:
 tyreotropin regulujici hormon (tyreoliberin), TRH
* gonadotropiny regulujici hormon (gonadoliberin), GnRH
* somatotropin inhibujici hormon (somatostatin), GHIH
» kortikotropin regulujici hormon (kortikoliberin), CRH
* prolaktin inhibujici hormon (prolaktostatin) = dopamin, PIH

Hypofyza

* Adrenokortikotropni hormon, ACTH - regulace sekrece kortizolu a aldosteronu v
kife nadledvin (Slozita zpétna vazba kortizolem)

« Somatotropin, STH - podpora ristu (proteosyntéza)

» Prolaktin, PRL - tvorba mléka (laktace), proliferace bun¢k v mléénych zlazach,
laktace

* Tyreotropni hormon, TSH - vliv na sekreci hormont §titné zlazy, rust a prokrveni
Stitné zlazy

* Luteiniza¢ni hormon, LH - sekrece estrogentl a progesteronu, vyvoj zlutého téliska
(corpus luteum). U muzl sekrece testosteronu (muZzského pohlavniho hormonu z
Leydigovych bunék varlete).

* Folikuly stimulujici hormon, FSH - u Zen v souc¢innosti s LH rist a vyvoj
ovaridlnich folikula a sekrece estrogent. U muzt rGst varlat a spermatogeneze.

Poruchy funkce:
Hypopituitarismus: skala poruch od selektivniho poklesu funkce jediného hormonu az po
uplné selhani ptedniho laloku hypofyzy.
e Primarni hypopituitarismus zptsoben poruchou pfimo v hypofyze.
e Sekundarni hypopituitarismus nasledkem hypothalamické poruchy. Funkéni
hypopituitarismus napf. pfi mentalni anorexii nebo chronickém hladovéni. Nasledek
odstranéni nebo destrukce zlazy, komprese nadorem.

Hyperpituitarismus: obvykle nasledek adenomu hypofyzy, ktery je slozen ze sekre¢nich
bunék. I porucha kombinovand, kdy adenom sam nadprodukujici jeden hormon hypofyzy
svym utlakem zplsobi pokles vyluCovani jiného hormonu.

C. Poruchy funkce $titné Zlazy

Hormony jsou zodpovédné za optimalni rast, vyvoj, funkci a udrzeni funkéniho stavu vSech
télesnych tkani. Pfi vyvoji jedince jsou nezbytné pro spravny vyvoj nervove, kostni a
reprodukéni tkan€. Vseobecné u ¢loveéka reguluji kalorigenezi a v kooperaci s jinymi hormony
metabolismus cukri, tukd, bilkovin, vitamini i1 stopovych prvk.

Hypotyreoéza (Kongenitalni hypotyreoza u déti jako nésledek chybéni tkani §titné zlazy). T3 a
T4 jsou nezbytné pro normalni vyvoj embryonélniho nervového systému. Pii nedostatku



vznika kretenismus. Ptiznaky: myxedém, zacpa, snizeni svalového tonu, pokles télesné
teploty, porusen ruast skeletu kvtli defektni mineralizaci kosti.

Hypertyreoza (napi. Basedowova - Gravesova choroba) - se projevuje nesnasenlivosti tepla,
pocenim, vahovym ubytkem, prijmy, nervozitou, jemnym tfesem, svalovou slabosti,
vzestupem srdecni frekvence (tachykardii) a exoftalmem (u primérnich hyperfunkci).

D. Poruchy funkce p¥istitnych télisek a metabolismu kosti

Hyperparatyreo6za

*  Primarni forma vétsinou disledkem adenomu hlavnich bun¢k. Zpétna vazba mezi
hladinou sérového kalcia a hladinou PTH pterusena, vysoké hladiny kalcia a i PTH.

* Sekundarni forma kompenzacni k chronické hypokalcémii. Pii rendlnim selhani, kdy je
v ledvinach snizena aktivace vitaminu D. Hladina PTH zvySena, ackoliv nedokaze
kompenzovat pokles hladiny kalcia v séru.

* Terciarni forma nasledkem hyperplazie ptistitnych télisek, kterd autonomné secernuji
PTH i pfi normalnich hladinéach kalcia, ¢asto u osob s chronickym renalnim selhanim.

Hypoparatyreéza

Po opera¢nim poskozeni pfistitnych télisek behem chirurgického zékroku na stitné zlaze.

Pokles cirkulujicitho PTH - pokles sérového kalcia a hyperfosfatémie.

1. Metabolické osteopatie

* Zmény nasledkem hypovitaminoz.

Rachitis — hypovitaminoza D

Scorbut — hypovitamindza C

* Osteoporoza

nedostatecnd tvorba kostni matrix pfi normalni mineralizaci

Presenilni forma u Zen po menopauze

Senilni forma odpovida kostni atrofii vznikajici pti postupném fyziologickém ubytku tkané

2. Hormonalni osteopatie

*  Poruchy funkce pristitnych telisek
*  Poruchy funkce stitné zldazy
Poruchy funkce nadledvin

3. Kostni dysplazie
Skupina chorob s abnormitami na skeletu ve smyslu tvaru a struktury a ¢asto disproporcionalni
postavou.

e Achondroplazie - chondrodystrophia fetalis

¢ Renalni osteopatie (uremicky kostni syndrom)

E. Poruchy funkce nadledvin

Kiira nadledvin: steroidni hormony (vznik z cholesterolu)

Mineralokortikoidy (aldosteron):

Regulace aldosteronu - prostfednictvim renin-angiotenzinového systému. Podnétem pro
uvolnéni akutni pokles objemu plazmy a tlaku.

Glukokortikoidy- kortizol : denni rytmus s maximem v rannich hodinach, zvyseni sekrece i
na stresové podnéty prostiednictvim ACTH (hlavni lidsky stresovy kortikosteroid)
Androgeny: anabolicky ucinek

Poruchy kiiry nadledvin:



ve smyslu hyperfunkce nebo hypofunkce
Hyperfunkce
» primarni nebo sekundarni hyperkortizolismus (Cushingtiv syndrom - hyperplazie
kiry nebo Cushingova choroba - adenom adenohypofyzy)
» hyperaldosteronismus (Conniv syndrom)

Hypofunkce kiry nadledvin vede k Addisonové chorobé (hypokortizolismus +
hypoaldosteronismus).

Dren nadledvin: Pfima sekretomotorickd inervace, buiiky - modifikované nervové buiky
patii K sympatickému systému, proto sympatoadrenalni systém. Pfi podrazdéni sympatiku do
krve - katecholaminy adrenalin a noradrenalin.

Hlavni uéinky: kardiovaskularni, u¢inky na hladké svaly, metabolické.

Poruchy diené nadledvin:

Hyperfunkce

Nejcastéji nador z chromafinnich buné€k - feochromocytom, secernujici katecholaminy
(noradrenalin).

Ptiznaky: trvala hypertenze spojend se zrudnutim ve tvari, tachykardii, palpitaci,
hypermetabolismus.

Jd} Priklady (k objasnéni nebo konkretizovani problematiky)
Diabetes insipidus
Definice: nedostate¢na sekrece ADH (centralni forma) ¢i nedostateéna odpovéd’ receptorti pro
ADH (renalni forma), vede k polyurii a polydipsii
Priciny: nedostate¢na produkce — vrozend, nadory, trauma. Az ' idiopatickd. Rendlni forma
vétSinou ziskana, pfi tubularnich poruchach.
Popis:
a) polyurie, polydipsie
b) dehydratace, zvySena osmolalita plazmy.
Komplikace: hypotonie, postizeni CNS pii dehydrataci.

O Ukoly k zamysleni a k diskuzi
1. Regulace hormonti pomoci osy hypotalamus-hypofyza-periferni Zlaza.
2. Vypadek funkce hypofyzy a ndsledna hormonalni substituce.
3. Volni a mimovolni regulace hormonalni aktivity.
4. Hormony nezbytné pro Zivot.

o Kontrolni otazky

Jaké hormony ovlivni rist jedince?

Jaké hladiny hormonti nach4zime pfi primarni a sekundarni hypotyreoze?

Jaké hormonalni zmény nastanou pfi selhani kliry nadledvin a diené nadledvin?
jaké hormony mohou mit vliv na metabolismus kosti?

el A

4 Testy a otazky
1. Diabetes mellitus je zavisly na pfijmu antidiuretického hormonu.
2. Nadbytek parathormonu vede ke zvyseni plazmatické hladiny Ca2+ iontt.
3. Hyperplazie nadledvin vede k nadmérné produkci kortizolu.



4. U primarni hypofunkce $titné Zl4azy je hladina TSH sniZena.
5. Struma je znamkou snizené funkce Stitné zlazy.
Spravné odpovédi: IN,2A, 3A, 4N, 5N

0 Pojmy k zapamatovani

Receptor: molekula na povrchu nebo uvniti buriky, ktera je schopna rozeznat jinou molekulu
v okoli, vazat ji a informovat ostatni ¢ast bufiky o jeji pfitomnosti. Dillezity princip, kterym
bunky rozeznavaji hormony a jiné latky i sebe navzajem. Uplatituje se zejména v
endokrinnim, nervovém, imunitnim systému, ale tyka se vSech organt lidského téla.

Hormon: slouzi jako chemicky posel od jedné buiiky (nebo skupiny bunék) pro jiné.
Hormony jsou produkty Zlaz s vnitini sekreci, nebo tkani produkujici hormony, vylu¢ované
pfimo do krevniho ob&hu. Maji vétsSinou bilkovinnou povahu) nebo jde o latky odvozené od
cholesterolu.

Zpétna vazba: d¢j, kdy odpovéd’ buiiky na signal (hormon) zpétné ovliviiuje zdroj signalu
(endokrinni zlazu). Zpétna vazba mtize byt pozitivni nebo negativni. Pii pozitivni zpétné
vazbé dojde k odpovédi zesilujici plivodni signal. Pii negativni zpétné vazbé¢ je pivodni signal
odpovédi ztlumen.

Diabetes mellitus: souhrnny nazev pro skupinu chronickych onemocnéni, ktera se projevuji
poruchou metabolismu sacharidt. Rozlisuji se dva zakladni typy: diabetes 1. typu a diabetes
IL. typu, které vznikaji diisledkem absolutniho nebo relativniho nedostatku inzulinu.

Hormonalni substituce: 1écba dodavajici télu to, co mu chybi, nebo co toho ¢asu nedovede
organismus v dostatecné mite vytvofit (hormony).
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VIl. PORUCHY NERVOVYCH REGULACNICH MECHANISMU

@ Anotace

Nervovy systém se skladd z mozku, michy, smyslovych organt a vSech nervi, které spojuji
tyto organy se zbytkem téla. Spolecné jsou tyto organy zodpovédné za kontrolu télesnych
funkci a za komunikaci mezi jeho jednotlivymi ¢astmi. Mozek a micha tvofi fidici centrum
znamé jako centralni nervovy systém (CNS), kde jsou informace vyhodnoceny a néasledné
jsou vyslany signaly z fidiciho centra do svali, 714z a organt pro regulaci jejich funkce.
Senzorické nervy a smyslové organy periferniho nervového systému (PNS) kontroluji
homeostazu uvnitf i vné téla a odesilaji informace do CNS. Poruchy nervového systému se
tedy projevi jako zména fungovani vétSiny organt.

Cile studia tématu

A. Obrny

B. Poruchy dalSich struktur podilejicich se na Fizeni motoriky
C. Poruchy autonomniho nervového systému

D. Poruchy védomi

G) Casovy rozsah
2 hodiny

Y" Kli¢ova slova

Periferni motoneuron, centralni motoneuron, obrna, svalovy tonus, hypertonie, hypotonie,
hypokineza, hyperkineza, spasticita, rigidita, védomi, bezvédomi, koma, somnolence,
synkopa, sympatikus, parasympatikus, hypotalamus, vazomotorika, inkontinence

% Shrnuti

A. Obrny

Poruchy periferniho motoneuronu - periferni obrny (plegie, parézy)
« sniZeni az ztrata svalové sily a porucha aktivni hybnosti v pfislu§né inervacni oblasti
« sniZeni az vymizeni $lachovych okosticovych a koznich reflexti
+ snizeni svalového tonu

= Casny nastup svalovych atrofii

« trofické zmény kiiZze v postizeném segmentu

Poruchy centralniho motoneuronu- centrdlni obrny

« sniZeni az ztrata svalové sily a porucha aktivni hybnosti,

» zména svalového tonu ve smyslu spasticity

+ zmény Slachovych, okosticovych a koznich reflexti

B. Poruchy dalSich struktur podilejicich se na Fizeni motoriky
Poruchy funkce mozecku

« sniZeni svalového tonu ve smyslu zvySeni pasivity

« hypermetrie, asynergie, adiadochokineza

« intencni tfes

. ataxie

Poruchy funkce bazalnich ganglii



Hypertonicko-Aypokineticky syndrom (Parkinsoniiv syndrom, Parkinsonova nemoc)
ubytek dopaminergnich neuronti v substantia nigra

Hypotonicko-hyperkineticky syndrom (Huntingtonova chorea)
poskozeni striata

C. Poruchy autonomniho nervového systému

Vegetativni nervovy systém - ¢ast periferni a centralni

Periferni ¢ast tvofena oddilem sympatiku a parasympatiku.

Centralni ¢ast regulacni vliv na periferni vegetativni funkce

Spindlni micha:

* Postizeni horniho kréniho sympatického ganglia - Horneriiv syndrom

» Poskozeni ganglion stellatum - bolesti v srde¢ni krajiné, poruchy srdec¢ni Cinnosti ¢i
poruchy vazomotoriky

 Preruseni michy v sakralni oblasti - inkontinence

ProdlouZend micha - postizeni spojeno s arytmiemi, kolisanim krevniho tlaku, poruchami

dechové ¢innosti, zménami v sekreci slin, poruchou polykéni a zvykani.

Hypotalamus - Postizeni pfedni ¢asti ovlivni funkci parasympatiku, postizeni posterolateralni

a dorsomedialni oblasti bude mit vliv na aktivitu Sympatiku.

Mozkova kitra - Urcité vegetativni projevy lze ovlivnit 1 z korovych struktur. Psychické zatéz

muze napf. vyvolat zmény srdecni ¢innosti, poruchy vazomotoriky, zvraceni ¢i poruchy

traveni.

D. Poruchy védomi
Slozky
Bdelost
Uvédomovani si (obsah védomi, mysleni, poznavani)

Rizeni védomi:

« Urovei bdélosti fidi ARAS (prodlouzena micha, pons, mozkovy kmen, thalamus —
nespecificka jadra).

* mySleni, poznavani fidi mozkova klra. Informace z thalamu. Kira informace
zpracovava (pameét, jazyk, vykonny systém ...)

* Pro normalni funkci je tfeba propojeni

Védomi funguje ve dvou kontinuich
Fyziologické kontinuum  bdé&lost - spanek
Patologické kontinuum  védomi - bezvédomi - (Smrt)

Poruchy védomi
* Kvalitativni (porucha pifijmu a zpracovani informace v kufe): dezorientace, iluze,
halucinace, obnubilace - mrakotny stav, delirium
* Kvantitativni (1bytek bd¢€losti dany spise poruchou retikularni formace, nebo jeji snizenou
aktivitou)- somnolence, sopor, koma
*  Poruchy uvédomovani si pii zachované bdélosti
o koma vigile = apalicky syndrom = vegetativni stav. Kiara je odpojena od
ostatniho mozku (lock out syndrom).
o locked in syndrom (neni porucha védomi ani uvédomovani si).




Klinicka manifestace kvantitativnich poruch védomi
« Somnolence

» Sopor

+ Koma

Pri¢iny dlohodobych poruch védomi
* nitrolebni poruchy

* priméarni mimolebni poruchy

+ otravy

* ruzné: t€zké psychozy, hysterie

Kratkodobé poruchy védomi

« synkopy

» narkolepsie (imperativni spanek)

» eklampsie (poruchy provazejici téhotenstvi)
* hysterie

« epilepsie

Jd} Priklady (k objasnéni nebo konkretizovani problematiky)

Parkinsonova choroba

Definice: Hypertonicko-hypokineticky syndrom v dtsledku nedostatku dopaminu v oblasti
bazélnich ganglii.

Pric¢iny: degenerace substantia nigra, vaskulérni pficiny, zdnét, polékova komplikace.
Popis:

a) tremor

b) rigidita

c) nedostatek pohybi: bradykineze, poruchy chiize

d) ztrata posturalnich reflext

e) typicky postoj: flexe ky¢le a kolen, kyf6za, redukovana baze.

Komplikace: sniZeni kvality Zivota, deprese, demence.

O Ukoly k zamysleni a k diskuzi
1. Cévni mozkové piihody hemoragické a ischemické.
2. Poruchy védomi.
3. Reparaéni procesy v CNS, moznost jejich ovlivnéni.
4. Moznosti 1écby Parkinsonovy nemoci.

o Kontrolni otazky
1. Jak je fizen svalovy tonus?
2. Jaka jsou zakladni centra v mozkové kuite?
3. Jaké struktury se podileji na lokomoci?
4. Uloha sympatiku pii stresové odpovédi.

4 Testy a otazky
1. U centralni motorické obrny nachazime vyraznou svalovou spasticitu.
2. Slachové a okosticové reflexy jsou u periferni motorické obrny zvysené.
3. Nepftesnost pfi cilenych pohybech je typicka pro poruchu mozecku.



4. Hyperkinéza je charakterizovana narusenim volni hybnosti a snizenim svalového tonu.
5. Parkinsonova nemoc je zpusobena nedostatkem acetylcholinu v bazalnich gangliich.
Spravné odpovédi: 1A,2N, 3A, 4A, SN

o Pojmy k zapamatovani

Reflex: mimovolné probihajici automaticka odpovéd’ nervového systému na urcity podnét.
K jeho uskutecnéni je nezbytna funkce vSech slozek tzv. reflexniho oblouku. Princip reflexu

vvvvvv

Motoneuron: neuron, ktery pfimo inervuje kosterni sval. Motoneurony jsou umistényv
piednich rozich miSnich (spinélni nervy), resp. v jadrech mozkového kmene (hlavové nervy).

Obrna: ochrnuti, paréza, plegie, zpusobena 1¢zi kortikospinalnich drah v kterékoli ¢asti jejich
prabéhu. Klinicky obraz zalezi na lokalizaci a rozsahu poskozeni.

Parkinsonova nemoc: onemocnéni nervového systému (bazalnich ganglii mozku). Podstatou
je porucha metabolismu nékterych latek v mozku (nedostatek dopaminu).

Koma: stav hlubokého bezvédomi. V tézsich ptipadech postizeny nereaguje ani na bolestivé
podnéty.
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