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BUNECNY STRES A
ADAPTACE

Homeostaza — rovnovazny stav bunky

Fyziologicky stres a patologické podnéty vedou k adaptaci
bunky a nastoleni nového rovnovazného stavu

Pokud patologicky podnét odezni, bunka se muze vratit do
puvodniho vychoziho stavu

Pokud je patologicky podnét prilis velky nebo dlouhodoby a
prekrocCi adaptacni moznosti bunky, dojde k ireverzibilnimu
poskozeni = bunécné smrti. ,point of no return®




MECHANISMY ADAPTACE

 Hyperplazie
« Hypertrofie
« Afrofie
 Metaplazie

Bunika odpovidd na zvysené pozadavky hypertrofii nebbo hyperplazii,
na nedostatek zivin atrofii,
Metaplazie = prechod z jednoho typu diferencované tkané na jiny

« zvySend syntéza proteinu, lipidu, karbohydrdtu
« kalcifikace — ukladani vapniku




HYPERPLAZIE

Hyperplazie = zvySeni pocCtu bunék v orgdnu nebo tkani
casto se vyskytuje spolu s hypertrofil, spusténé stejnym
mechanismem

« Fyziologickd hyperplazie

o hormondilni hyperplazie: zvysuje funkCni kapacitu tkané
(proliferace zlGzoveho epitelu prsou v puberté a teéhotenstvi)

0 kompenzacni hyperplazie: obnovuje tkan po poskozeni nebo
casteCné resekci (jatra, ledviny, obnova tkanée pri
zranéni)

« Patologickd hyperplazie
nadmeérnd hormondini stimulace
rustovych faktorU (hyperplazie
endometria vlivem estrogend,
prostatickd hyperplazie vliivem
androgenu)




Dalsi ...plazie

Plasis = tvorba, tvoreni

« Neoplazie = maligni novotvorba tkané, abnormalni bunécna
proliferace, zirata zpétnovazebné kontroly proliferace,
aktivace pozitivnich mitotickych signdalv

« Dysplazie = prekancerdzy, bunécne zmény, které mohou vést
ke vzniku nadoru

« Anaplazie = dediferenciace nadorovée tkané k primitivni
nezralé formé

« Hypoplazie = neuplné vyvinuti orgdnu nebo jeho Casti

« Aplazie = vrozené chybéni nebo nevyvinuti orgdnu nebo jeho
CAsti




HYPERTROFIE

« zvétseni velikosti bunék, bunky se nedéli, jen
zvetsuji svUj objem na zdkladé syntézy
strukturalnich komponent

0 Fyziologickd hypertrofie (hypertrofie délohy a
prsou prfi t€hotenstvi, hypertrofie svalU pfi posilovdni)

0 Patologicka hypertrofie (myokard pri hypertenzi, vadnych
srdecnich chlopnich apod.)




ATROFIE

« Afrofie=zmensovani bunék, redukce bunécnych
komponent

* Prostd : zmenseni objemu bunék, tmavsi az
pykno’rlcke jadro, intracelularni hromadeéeni
lipofuscinu, pigmentu z opotfrebovani (myokard,
mozek)

« Numerickd: zmenseni poctu bunék (Utlum kostni
drene)

1. Fyziologickd (senilnio’rrofie involuce)

2. Patologickd - podle pricin (snizend zatez -
atfrofie z inaktivity, ztrata inervace, ischemie,
nedostateCnad vyziva, zirata endokrinni
stimulace, tlakova atrofie)




NEKROZA (ndsledek
ireverzibilniho poskozeni
bunek)

VS.

APOPTOZA (programovand
bunecnad smrt)
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ZANIK ORGANISMU (SMRT)

= nevratna zastava zivotnich funkci organismu
(CNS, dychani, srdecni Cinnost)

KLINICKA SMRT = vratnd zAstava

SMRT MOZKU = rozhoduijici dg. kritérium
(izoelektrické EEG, panangiografie mozkovych
cév,

areflexie nad C1)




ZNAMKY SMRTI

1) FYZIKALNI
a) posmrtna bledost
b) posmrtné skvrny
c) posmrtny chlad

2) CHEMICKE
a) posmrtna ztuhlost
b) posmrtny rozklad - autolyza
- hniloba

c) posmrtné srazeni krve (posmrind srazenina =
Cruor)




Obsah
Bunécny stres

Bunécnda adaptace
« Hyperplazie X Hypertrofie
« Afrofie

Smrt

Regresivni zmeny

« Nekroza

« Afrofie

« Dystrofie
0 Bilkoviny
o Lipidy
0 Minerdly
0 pigmenty

Nemoc

* Prevence
« Priciny




REGRESIVNI ZMENY

= zmény doprovdzejici "zhorseni" funkce orgdnu/tkani

Rozdéleni podle tize postizeni:
1. NEKROZA

2. ATROFIE

3. DYSTROFIE

Priciny: velmi r0znorodé (viz. priciny nemoci)




NEKROZA

= ohranicend intravitalni odumrt tkané

Priciny:
1. nedostatek kysliku (ischemie): INFARKT

2. ostatni (popdleni, ozdreni, poleptani, mikrobidini
toxiny...)

Mikroskopickéeé projevy:

1. karyolyza

2. zvyseni eosinofilie cytoplazmy
3. vitalni reakce okolni tkané




ZAKLADNI TYPY NEKROZ

. KOAGULACNI

tkdné bohaté na bilkoviny (myokard, ledving,
slezina, tumory)

tuhé, Zluté lozisko (12 h - 3 dny)

hojeni: vrUstdni GRANULACNI TKANE (fibroblasty a
endotelie kapilar) ----- JIZVENI

. KOLIKVACNI|
tkdné bohaté na tuky (mozek, pankreas)
rozmeklé az kasovite lozisko

hojeni: PSEUDOCYSTA (zkapalnéni enzymy z
leukocytU)




ZVLASTNI TYPY NEKROZ

1. KASEOZNI

2. FIBRINOIDN

3. HEMORAGICKA
4. GANGRENA

5. DEKUBITUS




1. KASEOZNI NEKROZA (ZESYROVATENTI)

= varianta koagulacni nekrozy

« TBC
« MA: podobnd syru
MI: bazofilni poprasek
dalsi vyvoj: a) kolikvace
o) kalcifikace, jizva




2. FIBRINOIDNI NEKROZA

nekroza vaziva prostoupenad fibrinem (mikroskopicky
siiné eosinofilni)

revmatické choroby
spodina zaludecniho viredu




3. HEMORAGICKA NEKROZA

= nekroza druhotné prokrvacend

¢ plice
* pankreas




4. GANGRENA (SNET)

= druhotné zménénd nekroza
a) SUCHA (MUMIFIKACE)
b) VLHKA

c) PLYNATA




5. DEKUBITUS (PROLEZELINA)

= nekrdza kuze (popf. i hlubsich tkdni) zpUsobend
dlouhodobym stlacenim mezi kost a podlozku

Vyskyt

Komplikace: dekubitarni
sepse




DALSI OSUD NEKROZY
A) ZHOJENI (REGENERACE)

B) JIZVA
C) PSEUDOCYSTA

D) KALCIFIKACE
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DYSTROFIE

= degenerativni zmény zpUsobené poruchou
metabolismu

(zména chemickeho slozeni tkané, ukladani
neobvyklé souCdsti apod.)

Déleni:

1. poruchy metabolismu bilkovin

2. poruchy metabolismu lipidu

3. poruchy metabolismu sacharidv

4. poruchy metabolismu minerdlnich Iatek
5. poruchy metabolismu pigmenty




PORUCHY METABOLISMU BILKOVIN

1. INTRACELULARNI HROMADEN!I BILKOVINY

- ve formé ruzZovych kapicek v cytoplazmé (tzv.
hyalinni zkapénkovaténi)

- pr. proximalni fubuly ledvin pri proteinurii

Russelova téliska v plazmatickych bb. pri
chronickém zdnétu

2. EXTRACELULARNI HROMADENI BILKOVINY

- ve formé rUzového bezstrukturnihno (homogenniho
materialu)

mezi bunkami
- pr. amyloiddza




AMYLOIDOZA

= hromadéni bilkovinnych Iatek (amyloidu) v EC
prostoru

Amyloid — proteiny ze kterych vznikd se vétsinou
fyziologicky vyskytuji v t€le (sérovy amiloid A / lehké
retézce imunoglobuliny)

Déleni:

« LOKALIZOVANA (srdce starych osob, stroma
endokrinnich nddoru)

« SYSTEMOVA
- PRIMARNI (AL)
- SEKUNDARNI (AA)




PRIMARNI AMYLOIDOZA
- Amyloid: AL - lehké fetézce imunoglobulinU
« Vyskyt: mnohocetny myelom

SEKUNDARNI AMYLOIDOZA

- Amyloid: AA - odvozen od proteinu akutni faze
zanétu

« Vyskyt: chronické zanéty (osteomyelitis, revmaticke
choroby, tbc, chronické hnisave zanéty)




POSTIZENT ORGANU PRI AMYLOIDOZE
« ledviny - selhdni funkce

myokard

strevo - malabsorpce, kachexie
jatra

kuze, svaly, nadledviny, jazyk...

Makro: zvétsené, tuhé, matné lesklé
Mikro: homogenni eosinofilni material mezi bb.




PORUCHY METABOLISMU LIPIDU

STEATOZA
= ukladani kapének tuku v bb.
Priciny: prejidani, hypoxie, metabolické choroby...

LIPOMATOZA

= ukladdani tuku v intersticiu ve specializovanych
tukovych bb.

MAKRQ: zvétseni a zluté zbarveni
MIKRO: kapénky tuku v cytoplazmé




PORUCHY METABOLISMU SACHARIDU

1. Diabetes mellitus

2. Metabolické choroby (straddaci choroby):

a) glykogenozy - enzymaticky defekt vedouci k
hromadéni glykogenu v bb.

b) mukopolysachariddzy - enzymaticky defekt
vedouci k hromadéni mukopolysacharidu
(hlenovitych latek)




PORUCHY METABOLISMU MINERALU

1. KALCIFIKACE
= ykladdani iontU vapniku (Ca?*) do tkdni, kde se bézné
nevyskytuje

» DYSTROFICKA (tbc, AS platy, chlopné)
» METASTATICKA (Zaludek, plice, ledviny)
* priciny hyperkalcémie: hyperparathyredza
rozsahld osteolyza
chronické selhdani ledvin




2. LITIAZA

= tvorba kamenu v téle

Dle lokalizace:

« urolifidza

« cholelitidza

« pankreatolitidza
 sialolitidza




Vzhled kamenu:

« pocet (solitarni/mnohocetnad)

« tvar (fasetovane, odlitkove, kulaté)
« chemické slozeni

Chemické slozeni:

» kalcium

« anionty: fosfaty, uhlicitany

« organické slouceniny: urdat, oxaldat
« pigmenty (bilirubin)

* cholesterol




Pricina vzniku kamenu:

= prekrocCeni rozpustnosti kamenotvorné Iatky
a) vzestup koncentrace

o) zmena pH

+ vznik krystalizacnich jader (zanet)

Komplikace:
« KOLIKA
o ZAKLINENI: obstruk&ni ikterus, hydronefrdza




PORUCHY METABOLISMU PIGMENTU

Déleni pigmentu dle pUvodu:
1) EXOGENNI

2) ENDOGENNI
« hematogenni
« autogenni




EXOGENNI PIGMENTACE

1) TETOVAZ
2) ANTRAKOZA

3) PNEUMOKONIOZY
= choroby vzniklé ukladdnim prachovych cdstic v plicich
(SIO,, azbest, berylium)

- fibrogenni UCinek prachu (prostrednictvim enzymu
uvolnénych

z makrofdagu)
- SILIKOZA, AZBESTOZA, BERYLIOZA...




AUTOGENNI PIGMENTACE

1) MELANIN
= cernohnédy pigment vznikajici v melanocytech

Poruchy:
PIGMENTOVE NEVY
MALIGNI MELANOM
ALBINISMUS
VITILIGO

2) LIPOFUSCIN




HEMATOGENNI PIGMENTY

1) HEMOSIDERIN

= pigment vznikajici pri extraceluldrnim rozpadu Hb
- obv. po krvdaceni

- fagocytovdn makrofagy (=SIDEROFAGY)

2) BILIRUBIN

= pigment vznikajici pri rizeném odbourdvani Hb v bb.
RES

/vysend hladina se projevi jako IKTERUS.




Metabolismus hemoglobinu:

[=1 vznik: kostni dren (erytropoeza)
[{1 zAnik: fagocyty RES (jatra, slezina,
[=] kostni dren)

Rozpad: globin + Fe + hem
(tetrapyrolovy kruh)

1. Tetrapyrolovy kruh je rozstépen
a premenen na bilirubin -

- fzv. nekonjugovany (neprimy) —

- ve vodeé nerozpustny

2. Nekonjugovany bilirubin je
transportovdan do jater a spojen
(konjugovan) s kys. glukuronovou
na konjugovany (primy)

3. Konjugovany bilirubin je vyloucen do zIuci (rozpustny)




IKTERUS

= Zluté zbarveni kuze, sliznic a télnich tekutin,
zpusobené zvysenim hladiny bilirubinu v krvi

Déleni:

1. PREHEPATALNI (HEMOLYTICKY)
2. HEPATALNI (HEPATOTOXICKY)

3. POSTHEPATALNI (OBSTRUKCNI)




PREHEPATALNI IKTERUS

Vznikd pri zvyseném
rozpadu erytrocyts (HEMOLYZE).

Zvysen je nekonjugovany bilirubin.

or. novorozeneckd zloutenkao
erythroblastosis fetalis
transfuze inkompatibilni krve
hemolytické anémie
(Il.typ precitlivelosti)




HEPATALNI IKTERUS

Vznikd pri poskozeni jaternich bb.

/vysen je konjugovany i
nekonjugovany bilirubin
(a jaterni testy).

or. infekéni hepatitidy
autoimunni hepatitidy
ofravy (alkohol,
hepatotoxicke jedy)




POSTHEPATALNI IKTERUS

Vznikd pri nemoznosti vyloucit
bilirubin zIuci

(OBSTRUKCE ZLUCOVYCH CEST).
Zvysen je primy bilirubin.

Klinika:

=] svédeéni

[ acholickd stolice

[=] krvacivé projevy

or. - cholelitidza
- nadory zlu€ovych cest
nebo hlavy pankreatu
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PRICINY NEMOCI

NEMOC

= porucha zdravi. Projevem nemoci je zména cinnosti nebo
vzhledu orgdnu.

PRUBEH NEMOCI:
a) zacatek (prodromy)
b) vlastni onemocnéni (symptomy a syndromy)
C) konec
* uzdraveni = restituce ad infegrum
*smrt
* neuplné vyléceni - prechod do chronicity
- remise s moznosti relapsu
- relativni zdravi




PREVENCE

« OcCkovanijako prevence infekénich nemoci

Plosné ockovani (zaskrt, tetanus, poliomyelitis, TBC)
Vybérové ockovani (virova hepatitida A,B, klistovd encefalitida)

Problematickd oCkovani (Chripka — mutace viry,
neuplné spolehlivd ockovani - TBC,




PREVENCE

BMI (body mass index = vyska v m/(vaha v kg)?
Normalni vaha 19-25 (24)

 Alkohol
« Koureni




ROZDELENI PRICIN NEMOCI

. ZEVNI

- fyzikaini (mechanické, termické, atmosférické, el.proud, zareni)
- chemické (jedy, ziraviny)

- biologické (bakterie, viry, plisné, paraziti)

- poruchy vyzivy (nedostatek/nadbytek potravy Cijeji nékteré
slozky)

1. VNITRNI
- genetické (chromosomalni, genovée, multifaktoridlni)
- imunologické (alergie, autoimunita, snizend imunitq)
- dispozice




FYZIKALNI PRICINY
NEMOCI

Mechanické
« Rdany otevrené
Rezné, secné, bodné, trzné, triné zhmozdéné, strelné, odérky)
« Uzavrend poranéni

Hematomy, lacerace (natrzeni) vnitinich orgdnU spojené s krvdcenim,
zlomeniny (fraktury), podvrinuti (distorze), vykloubeni (luxace)
kloubU...

LCervendni —rubor

Oftok, zdureni — tumor

Bolest — dolor

Zvyseni teploty — calor
Porucha funkce — functio laesa




FYZIKALNI PRICINY
NEMOCI

« Tepelné

Popdleniny

1. stupen — erytém = zarudnuti

2. stupen - buly = puchyre

3. stupen — postizeni skary (nekréza dermis)

4. stupen — postizeni hlubsich struktur (zuhelnaténi)
Upal - ztizené ochlazovdani organizmu
UZeh — pfimé slune&ni z&feni na nekrytou hlavu




FYZIKALNI PRICINY
NEMOCI

Omrzliny — stazeni cév a nedostatecné krevni
zasobeni tkané, morfologicky podobnost s
popdaleninami.

,Nachlazeni ,,(snizeni odolnosti epitelu dychacich
cest k infekcim, zanéty dychacich cest)

Podchlazeni
t < 32°C - apatie, letargie
t < 28°C — smrt podchlazenim




FYZIKALNI PRICINY
NEMOCI

« Poranéni elektrickym proudem
o Stejnosmérné napéti — termické poskozeni
o Stridavé napéti (50Hz) (120-220V) - fibrilace komor
Pravidio URI-PUI
I=U/R
P=U-|




FYZIKALNI PRICINY
NEMOCI

« Elektromagnetické zareni




FYZIKALNI PRICINY
NEMOCI

Elektromagnetické zareni

viditelné zareni A=350-760 nm

InfraCervené zareni — popdleni a zakal ocni cocky
Ultrafialové zdareni — zvyseni rizika vzniku koznich
zhoubnych nddoru (fototyp)

lonizujici zareni — gamma, rentgenové
ruzné poskozeni tkani dle jejich
Citlivosti




CITLIVOST TKANI K ZARENI

1. TKANE RADIOSENZITIVNI

- gamety, kostni dren, epitel GIT, tkané plodu, rostouci chrupavky
a kosti, délici se bunky zhoubnych nddoru — (radioterapie)

2. TKANE RADIORESPONZIBILNI
- Vazivo, pokozka, epitely mimo GIT

3. TKANE RADIOREZISTENTNI
- Jatra, ledviny, stitnd Zldza

Smrt z ozdreni




FYZIKALNI PRICINY
NEMOCI

« Atmosférickeé vlivy
- Dekompresni (kesonovd) nemoc

- potapedi




FYZIKALNI PRICINY
NEMOCI

« VySkovd horskd nemoc
Pocdatecni priznaky

Nauzeaq, zvraceni
Bolest hlavy
Maldatnost
Nespavost
Dehydratace

Vdazné priznaky

Edém plic (vazokonstrikce)
Edém mozku (vazodilatace)




CHEMICKE PRICINY
NEMOCI]

Kyseliny, louhy — poleptdani (odi, jicen)

Infoxikace
Ethanol CH3;CH,OH
Methanol CH;OH — formaldehyd CH , O — kyselina mravenci HCOOH
Postizeni zrakového nervu, smrt
Prvni pomoc — obsazeni enzymU alkoholdehydrogendzy v jatrech




BIOLOGICKE PRICINY
NEMOCI]

* Viry, bakterie, plisné, paraziti

VIRY:

- Cdstice obsahuijici genetickou informaci

- Schopnost vstoupit do bunek

- Krozmnozeni musi vyuzit vybavu hostitelské bunky




BIOLOGICKE PRICINY
NEMOCI]

Mohou primo poskodit napadenou bunku

Mohou vyvolat imunitni reakci hostitele profi
napadenym bunkdm a tak zpusobit poskozeni.

Latentni formy (Herpes virus)

Mohou zvySovat riziko vzniku nddoru
- HAV, HBV — hepatoceluldrni karcinom
-  HPV — karcinom délozniho hrdla
- EBV (infek&ni mononukledza ) — BurkittOv lymfom




BIOLOGICKE PRICINY
NEMOCI]

5] VIRY

- nakaza:

m |nhalacni, dychacim systémem (ryma, pneumonie)
m Alimentarni, travicim systémem (HAV, akutni poliomyelitida)
m Parenterdiné - pohlavnim stykem (HIV, HPV)

- poranénim (HBV, HCV, klistova
encefalitida)

- pokousdanim (rabies= vzteklina)

- fransplacentdrné z matky na plod
(rubeola=zardenky)




BIOLOGICKE PRICINY
NEMOCI]

1. - 2. den virémie

2. - 4. den akfivace imunitnino systemu
4.-6. den niceni infikovanych bunék

/. den hojeni




HIV — Human immunodeficiency

V1rus

5] AIDS — Aquired iImmunodeficiency syndrom

'] Prenos:

m  pohlavnim stykem, krvi, fransplacentarné, materskym mlékem

1] Infekce T-helper lymfocyto

2] PrUbénh:

® v 50-70% akutni onemocnéni nékolik tydnU po ndkaze (angina, horecka,
bolesti svalU, vyrdzka, aseptickd meningitidal)

m  Nékolikaletd latentni faze (lymfadenopatie)

m 7averecnad faze : AIDS - infekce, zhoubné nddory, postizeni nervovéeho
systému (demyelinizace misnich provazcU a perifernich nervu, ztrdta
inteligence)

2] Antiretrovirovad terapie

'] Prevence




BIOLOGICKE PRICINY
NEMOCI]

- Poskozeni organizmu pUsobenim toxinu

- TBC, syfilis (patogenni imunita)

- Virulence bakterie, mnozstvi bakteril, odolnost nebo
vhimavost organizmu, imunitni reakce, zanét




BIOLOGICKE PRICINY
ONEMOCNENT

« Pyogenni bakterie (streptokoky, stafylokoky,
meningokok)

« Strevni bakteridini infekce (salmonely, shigely, E.coli)
« Anaerobniinfekce (klostridia)




BIOLOGICKE PRICINY
ONEMOCNENT

« Mykozy:

o Candida
o Dermatomykdzy

e Parazitarni onemocnéni:

0 Roupy
o Tasemnice
o Maldrie

« Oportunniinfekce




VLIV VYZIVY

Kvantitativni / kvalitiativni

Obezita (hypertenze, diabetes mellitus Il. typu,
osteoartroza)

Hyperlipidemie (aterosklerdza, cholesterolove
kameny)

Kachexie
Hypovitamindzy




N N\

VNITRNI PRICINY

« Genetické (chromozomalni, genové)
« Multifaktoridaini dédicnost
« Imunologické (alergie, autoimunita, snizend

Imunita)




DNA - deoxyribonukleova
kyselina

« Slozeni

e Tvar

e Vyskyt

* Transkripce

« Geny

« Chromozomy
« Proteosyntézo




CHROMOZOMALNI ABERACE

= poruchy poctu nebo stavby chromozomu

Postizeno je mnoho genu soucasné.

Lze je diagnostikovat cytogenetickym vysetrenim
karyotypu.

Normalni karyotyp 46 XY muz, 46 XX zena

A) TRIZOMIE - pf. Downuv syndrom
B) MONOZOMIE - pr. Turneruv syndrom

C) PORUCHY STAVBY CHROMOZOMU (delece,
translokace...)




DOWNUV SYNDROM

Trizomie 21. chromosomu

Riziko stoupd s vékem matky (ve veéku 40 let
pravdepodobnost vzniku 1:50)

vyskytuje se u jednoho narozeného ditéte ze 700-
800

v Ceské republice je to jedno z 1500 zivé
narozenych déti.




DOWNUYV SYNDROM

mensi, zplosteénd hlava,

vyvoldavaijici dojem neobvykle

kulatého obliceje

zplostéla tvar, nevyrazné rysy

Sikmy tvar oci zpUsobeny Uzkymi

ocnimi vicky a kozni fasou ve

vnitrnim koutku oka

kratky a Siroky krk

mald Usta

vetsi jazyk

kratké a Siroké ruce

kratkeé prsty

velkd mezera mezi palcem na nohou a ostatnimi prsty
neprerusend pricnd ryha na dlani fzv. opici ryha




DOWNUYV SYNDROM

mentdalni retardace, IQ nejCastéji kolem 25-50
porucha motoriky

snizend plodnost

vrozené srdecni vady

vyvojove anomalie v travicim traktu

moznost vzniku Sedeho zdkalu

vyssi pravdépodobnost vzniku leukémie
narusenad funkce stitné zldzy

snizend imunita




CHROMOZOMALNI
ABERACE

1] Turneruv syndrom, 45 XO
- [eny

Priznaky variabilni
Poruchy rustu, neplodnost

1] KlinefelterOv syndrom, 47 XXY

- Muz

- Priznaky variabilni

- Neplodnost

- Sekundarni zenské pohlavni znaky
- Agresivita, poruchy uceni




GENOVE MUTACE

{1 Poskozenijednoho genu, vedouci k poruse funkce jedné
bilkoviny

E Ridi se Mendelovymi zdkony dédi¢nosti

1) Autozomalni dédi¢nost = vazand na somatické
choromozomy 1-22

2) Gonozomalni dédicnost = vazand na chromozomy XY,
nesouci pohlavni znaky (Hemofilie, svalové dystrofie)

1) Dominantni dédi¢nost
- pr. familiarni hypercholesterolémie
MarfanUv syndrom
Familiarni adenomatozni polypdza
2) Recesivni dédicnost

- pr. metabolické choroby - enzymopatie (Fenylketonurie,
. Cystickd fibroza)




AUTOZOMALNI DOMINANTNI
DEDICNOST

« Familidrni hypercholesterolémie




AUTOZOMALNE RECESIVNI
DEDICNOST

* Fenylketonurie




AUTOZOMALNE RECESIVNI
DEDICNOST




AUTOZOMALNE RECESIVNI
DEDICNOST




DEDICNOST VAZANA NA POHLAVNI
CHROMOZOMY

« Hemofilie




DEDICNOST VAZANA NA
POHLAVNI CHROMOZOMY




MULTIFAKTORIALNI DEDICNOST

= dédi¢nost podminénd souhrou mnoha genu

- pr. civilizaéni nemoci - hypertenze, diabetes,
aterosklerdza, sklon k nékterym onkologickym
onemocnénim, vrozené vyvojoveé vady

- neplati mendelovskd pravidlo

- Casty rodinny vyskyt




PORUCHY IMUNITY

. PATOLOGICKY SNIZENA IMUNITA = IMUNODEFICIT
= nedostate€nd schopnost branit se antigenu

a) primarni

b) sekundarni (HIV, podvyziva, drenovy Utlum...)

| oportunni infekce

. PATOLOGICKY ZVYSENA IMUNITA = HYPERSENZITIVITA

= nadmérnd obrana profti antigenu (poskodi organismus vice nez
samotny antigen

a) ALERGIE
b) AUTOIMUNITA




TYPY REAKCI PRECITLIVELOSTI

1) ANAFYLAKTICKY (CASNA PRECITLIVELOST)
- pri 1. setkani probéhne senzibilizace (vytvoreni IgE)

- pfi dalsSich setkdanich se Ag vaze na IgE a uvolnuji se mediatory
(histamin qj.) ----- *bronchokonstrikce

*vazodilatace
*sekrece hlenu

pr. anafylakticky sok
sennd ryma
asthma bronchiale
koprivka




2) CYTOTOXICKY
- Ag je vazdan na povrchu bb.
- navazani Pl na Ag vede k aktivaci komplementu a rozbiti bb.
or. chybnd transfuze
fetalni erytroblastdza (plod Rh+, matka rh-)

3) IMUNOKOMPLEXOVY

- Ag vytvori komplex s Pl (imunokomplex), ktery se ukladad ve
tkanich

- naslednd aktivace komplementu vyvold zanét

pr. akutni GN
vaskulitidy




4) PRECITLIVELOST ZPROSTREDKOVANA BUNKAMI (POZDNI P.)

- zprostredkuiji ji T-lymfocyty
a) primo: cytotoxické T--lymfocyty

b) aktivaci jinych imunitnich bb. (monocyty, makrofdgy) pomoci
medidtort: pomocné (helper) T,- lymfocyty

or. ekzém
TBC
rejekce transplantatu




