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PREDGOVOR

N a sveppiu radost, udostojio sam se ipak
mogemo rel. [ Abeta imdod,anglain kenaddhamidaanel @
znanost iz vremena u vrijeme mijenja, pa tako i patofiziologija.

Patofi ziologija je grana medicine, polu kl:i

nije mogulie rahumpirjoeeasmj obhi ojsre dogalaju u org
studentima je u moje vrijeme kol ala Agl asMislmhf
da to nije dobro, jer bi s enekomdrggonakblegyupa tarbovernjatmo
b i

|l a interna medicina koja je ionako dovol jno
Postoji jog jedan probl em. Profesor.i koj i dar
kompete t n i da drge teme iz patofiziologiije, j er
unaprijeditdi i z podr uilpjre diajek patdiziologijed Ako $eito ukidahjd i
provede, znat [lu dateséamzi mhogl|l past psl sganjpa pbr
nam svima on moge biti uzoran primjer iskusnog
dobi ti sve podatke koji vas zani maj u. titiAnk @voriuh
kojem mogete nali tragene odgovore.

Pri izradhbi ovih skripta sam se vodio ti me
skriptama koje kolaju okolo. Premda nemam stru
e isgpl atiti budulim naragtajima studenata. Rat
mogli ponoviti i bolje shvatitipi t anj a iz patofiziologije. Skrip
pitanja), ali dostagmdvgu pomol i proi ponavl janj

Kao i skripta iz patologije i ova | e prdblem pt
nije ljutnja profesogp, nego jestavs veul i | i gta da nestrulne osobe
gtiva i stogkwojsie sswii znthareir ijaarn inadl egni h zavoda

Kritike za pisanje skripte ne prihvalam, a
koja samo daje kritike, a ne nudi [ rj ememmeova i
skriptei | i pobol jganjem sadagndgigtaln{ptimnera.e k od mene m

Preporul am i odl aske na sluganje ispita koo
upoznati dovoljno sa ispitom i razabrati koliko je uistiniigp j ednost avan ako na
jer profesor prvenstveno tegi r a zlakonkojaje rame glasineg r
one funkcioniraju samo dok ne poslugate bavi e
zahtijevan, nego mi na krivi nalin naul i mo. | 2
predavanji ma i poslugajte koji i spit.

Gelim vam puno sr doistav @gno ¢ oil sapgiatng,u ov og

autor
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1. BOLESTi OP L | L1 MBENIOCIISHORA ZYV

gBoIestje u Girem smislu poremel aj zdravl j a, amu
| etiologijom i patogenezom . |
Tijek bolesti:

Bol est akotipek boniil Rastoje i prijelazna stanj:
su subakutna i, iznimno, s u b k r o looledt. PAko je neka bolest ima vrlo brzi razvoj nazivamo je
perakutnom. Kr oni | ne bol esti mogu nastat.i iz akutnil
Kronilne se bol esti obilno razvijaju dugo i t
pogorganje simptoma kr oni | rkutizhcgake tnii ,| npa blod ggesm

Postoje i razni stupnjevi i ntenziteta bol es-

1. Supk|l istadij,| khol est nije zamjetl jiva, bol est s

to obil no sl ul ajnaparentndhalizlatemtaombolegtie | og i

2. Blaga bolest bol est i ma bl age simptome i ne ogr .

Rjegava se ambul antno.

3. Jasnabolest bol est u kojoj su jasno izrageni sim
4. Tegka ,bol est koja bolesnika

ege za postel
| es

Vv
krajnjem stupnju je ugrogen bo ni kov gi vo
i

5. Terminalna bolest, obil no stadi]j Koj m zavrgavaju |
kaheksija i bolesnik je moribundan
Postoje i razne faze bolesti:
1. Pol etna ili | atentna faza bol esti. Ovom f az
trajanje ostalih faza bolesti, je individualno. Kad je bolest infektivha, ovaj stadkyéacija.
2. Uvodnaili prodromalna fazab ol est i . Faza u koj o] se poj avl
s pacijentom nije sve u redu. Simptomi su n
3. Faza izragerazholue sktoij o] se bolest izragava
prel omni trenutakexhuslaetalisl i bol est ili prema
4. Faza regresije bolesti Faza u koj o] se Ssimptomi povl al
nazivamoexacerbatia a p o g o r rgcaudgscentidb ol est i
5. Faza oporavkaili reconvalescentiaOpors ak mo ge bi t i
a. restitutio seu sanatio ad integruntj. potpun s povratom strukture i funkcije
b. dj el o,Miopoeavek s zaostatkorasidua morhi
2 . POREMEL AJ ERAQMERETATBKIH MEHANIZAMA
: Homeostaza® z n a I' i odr Havanj e st al noosktoil i p(,BruiiIidaQii‘kneﬂ@u),iaQeml
ukljuluje nadziranje i ukljulivanje svih proce
P SENZOR [* |
INTEGRATOR REGULIRANA
SIGNAL . VRIJEDNOST
. POGRJ E ¢—] EFEKTOR L
A 4
ZADANA
VRIJEDNOST
Y moribundanmoribundus | at. = Aonaj koji je na samrti, umirulif
2homeostazeh 0 mo,i ogr | . = sitsasii,gflednakzastoj, zaustavljanje, us
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Organi zam posjeduje dva mehani z npazitivoedpogane a n |
sprege(fiziologija odnosa esbgentLH; patofiziologija toplinskog udara) i mehanizaragativne povratne
sprege (fiziologija CO,, termoregul acija). Od njih dva je d
povratne sprege, a mehanizam poziztakvne povratne

3. NALELA PROMKCHIE SESTAVA

Funkcijski sustavi mogu bisuficijentni i insuficijentni, a insuficijentni mogu bitkompenzirani i

dekompenzirani. Za sustav koji moge obavljati sve svVoO
suficijet a n . Kada dol azi do poremel aja i patofi zi ol
sustava, t] . do zastoja wenergije i spred sust a
insuficijentan. Insuficijentni sustavi mogu biti kompenzirddakvi su svi insuficijentni sustavi u pravilu u

pol et ku poremel aj a, [ dekompenzirani. Kompenzi
kompenzirao, t . Arasteretiofi preko nekih drug
napreduje dotenj ere da organizam ne moge Vvige kompenzi
pri mi ni mal nom opterelenju sustava I kagemo da |

Najbolji primjer za procjenu funkcioniranja sustava je kardiovaskularni sustav.

4 REAKTIVNOST | KONSTITUCIJA, ADAPTACIJA

it i et T

Za reaktivnost mogemo rel. da | e reaglranje
| i mb euhiarkeaacst, ispavanosti vrijeme (trenutnome t e o r; adkliong) kdok npr. za dob i spol se
ne pripisuje utjecaj, kao niti za gensko naslje

_9gledaju se samo zdravi pojedinci; bolest se izuzima.

___________________________________________________________________________________________________________________________________________

'Konstltucua je sveobuhvatnost funloibji lkai lorigamao zmal :dx(,ali

njegovom konstitucijom i gralLom na temel ju n?slj

Postoje tri glavna konstitucijska tipa:

Konstitucijski tip: Statistilka sklonost sljedeliim bol

1. leptosomni probavne s met ahigotenzija,l eksudacijski tipeTBGhizophrenia

introvertiranost

2. atletski proliferacijski tip TBC, fibrozna dijateza (obilno fibrozno cijeljenje)

3.pi kni | ki hi pertenzij a, Il shemi |l na sr|l ana bol

_________________________________ osole, machépgmesivni poremelaji

.Adaptacuaje prolagolkLavanje organizma i njegovih ifun
Postoje razne razine adaptacije. Adaptaciju

1. prilagolLavanja vrste i skupine

2. kulturne prilagodbe
3. individualne prilagdbe (prilagodbe pojedinca)

5. NASLJEnE] ®©®KDODL GGKI PROCES

MelLudj el ovanjem nasljednih (unutarnjih) i vart

f poremel aj koagul acije + ozljeda = iskrvarenj e

N prirotena imunonedostatnost + infekt = infekc¢
| . Dispozicij a je sklonost organizma za razvoj pojedinih bolesti. :

U geneti ci postoje studije na blizancima u Kk
neki fenotip ima nasl jele, a kol i ki ok ol iegotipa Pr o
vela kod monozigotnih bl izanac a,genskakpmponkente a ao jen i
incidencija podjednaka, onda je od vele vagnost
Objagnjenj e za ettop ojset ajvekdan oy set advan omo nPorzi got ni bl i z
okol i g, a dizigotni se genski razli kuju, al i [
zajedno).
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6. ETI OL OGK CIl PATOGEEBTSKI MEHANIZMI

§D|opatof|2|ologue koji se bavi uzroci ma nast aj diolqggia . patol
Eti ol ogki | i mbeni ci mogu biti endogeni i
Organi zam i njegovi s uSchuzavomzakenuponagaj u pr e
1. sl abi podragaj.i povelavaju fiziologku aktiv
2. srednjipgdr agaji jog vige povelavaju fiziologku
3. ] aki podragaj.i i nhibiraju fiziologku aktiwvn

_______ 4. vrlo jaki_ podragaji paraliziraju fiziologku

'Samo funkcija spaGava funkciju i promile struk
Mehani zam razvoja patologkogo pastesa jne zasin

reakci

a. spont ana

j a.

Pat ol ogki proces oOVi Si

7. POREMELAJI
1. Ogt el enj a DNA

DNA

b. kemijska (djelovanjem ksenobik&, npr. karcinoges)
c. el ektromagnet s k-zrake,gzmalke) enj em

abkwn

Poremel aji
Promjene
Poremel aji
Poremel aj i

8 . POREMEL AJ KAPNAP RAV

Popravl janje DNA se moge napravit.i na
1. Popravak isijecanjem baza ili nukleotida
a. prepoznavanje ogtelenja
odvijanje superheliksa DNA
iIsi jecanj e o
sinteza popravka
povezivanje i zavijanje
2. Postreplikacijski popravak rekombinacijom (izmjena sestrinskih kromatida)
3. Popravak krivo sparenih baza
Popravak DNA |

b.
C.
d.
e.

onemog | e n .

Kad

Ako |

(hipertrihoza
Trisomija 18, Edwardsov sindrom
Trisomija 13, Patauov sindrom
Turnerov sindrom,
nefelterov

abkown

KI i

Tada se

postoji po
eupI0|d|ja aI| nije normalan i naziva se poliploidijom.

i pl oi dij a

e poremel aj
Vi gkcar e me | a | naziyv

% genotipskis e
“ fenotipski s e

gtelenj a

e onemogulen kada

o reaktivnost

(zbog titranja | estica

(RTG

popravka DNA (u slulaju
ustroja DNA (pregradnj a,
kobploidijh, iamewploi@jd) A ( p
Sinteze-polimenaze). enzi

t

dol azi
krivog
ol kast

mopatije DNA

nekol i

j e jedan

d

p |
e

k o

C

r a z Xeropeanjiaypigmeatasutep rboont j eesmekayciramykr o. ¢
9. POREME L AJKROBBSODMA

Postoje dvije oznake broja pojedinih kromosomaploidija i aneuploidija.
remel aj da pompbptackyembps &m:

S p alje preméBraerlr ov o m ( Atsjeeklse gawmc uidi) ,

spol

odreluje

moge biti tr|pI0|dna

a

a ak

| et i

cspol

ono

(3n),
broja nekog pojedinog
amo trisomijom,
1. Trisomija 21, Downov sindrom (epikantus, mala usta, velik jezik, retardacija, mongugsga
sakruma), linija

kromos

O j e manj

ri prsta

44+X+0fespbl pshiengepaki
sindr om, 44+ XXY, :

m

genot.ii

predstav

prema vanjskim karakteristikama
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10. POREMEL A JKRONEFS@MAE

Poremel aji nastaju uslijed:
1. Delecije, delecija (brisanje) kratkog kraka/%criduchal, fra. = pl al poput
2. Translokacije, translokacija G22 i¥9 APhiladelphikromosoniA kr oni | na mi j el oi |
3. Inverzieidupl i kaci je (i zokretanje il umnogavanje
4. Nastanka izokromosoma ili prstenastin kromosoma (podjela kromatida horizontalno, umjesto

vertikalno i time dobivanje izokromosoma ili gubljenje dijela kromatide i zavijanje u prsten)
Izmjenesestrinskih kromatida

11. PORE ME L A EEKSBREESISK

o

Razlilito diferencirane stanice u embriologk
al i s razlilitom genskom ekspresijom. Svakaji st a
dio koji je bio prije aktivan, koji Ie biti kas
Ssvojstvo neke druge vrste stanica. Aktivni gens
usmjeravaju aktivnosti starac

Da bi i zrazi o sVvVoOj s apkmonrprr]i tekgkadrse tmdogodi ddgertaidolapi o k
poli meraza i zapol i nj e (ranskappijip)s &8 v aaRNA genaskoagj s aad
r RNA, tj . ri bosome i ,t atmo. zaipmtl e ngre pEr dtrainrsd alko
ulogu.

Poremel aj moge nastupiti u bilo kojem dijelu
do transl acij e. Moge dol i do promjene ustiltbkjhbt
mol ekula (citokini, hor moni ), € Sve to dovodi do
ne stvaraju u odrelenoj stanici, pa se nakupl j a
funkcioniranja stanice i nerijetko doj ene s mr t i . Na t aj nalin se akt
alterira. Uzroci mogu biti razni . Do poremel aj ¢
remete gensku ekspresiju, a dol aziskerekomtinaagje. r ad n o

12. POREME L A KRIPCTIR WTIRANSLACIJE

| Translacija j e prevolenje g ekaderacgnRNAaudibosbanj issparivanje istog s
i antikodonomna t RNA. Dol azi do stvaranja peptidne

vV ez
i aminokiseline koja se nalazi na tRNA.

Do poremelaja translacije i transkri pstaRNA. do |l
Poremel aj sinteze nastaje obilno zbog nedostat k:
pojedine vrste RNA. RNA stvaraju enzimi polimeraze i to polimefad@NA, polimerazall mRNA, a
polimerazalll tRNA. Npr. otrov iz gljive 2lene pupavke inhibira aktivnost enzima polimefidaime se
kol i sinteza mRNA. Primjer e i defekt u sintet
poluvrijeme manje i na svaku mRNA se stvori manje proteina nego na normalnu (v. @gasemi

Sinteza bjelan|levina se izvodi u nekoli ko f az:

1. inicijacija sinteze, uvijek s aminokiselinom metionin

2. propagacija sinteze traje individualnadugoz a svaki razlil|liti protein

3. terminacija sinteze kad do ribosoma dol eelturjiepl TOPhbazm
oslobodi

Sinteza bjelan|levina moge biti -aiiaminbkiselisarkge s
su neophodne za sintezu bjelan|levina ili djelov

bjel an]|] eyiena dsomharzjiu do smanjenja agregata ribos
ribosoma.

® operon= sustav koji regulira aktivnost getNalazi se unutar genskog materijala DNA.
www.belimantil.info
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13. NASLJEDNE ENZIMOP AT | J E, P OR ERANESPORTINIHT
STRUKTURNIH | RECEPTORSKI H BJELANLEVI NA

Nasljedne enzi mopatije se | avskyiafgrmacijlk zadctrulduour e

proteina (enzi ma). Kod takvih defekata dol azi
produkt a. Organizam takva stanja pokugava ri|j
bezuspjegnoor,enmed agu tviidpjivi. Bol esti s u :-fibroznis t |
transmembranski regulatorpisteogenesis imperfeci@t dentinogenes)s, poremel aj u s
vli akana; Mar fanov sindrom, é

14. POREMELAJUDEFSBNKNI L NENENEOQOIBIRNAH
ORGANELA

Funkcilest ani | ne suepnénosaprepoznavanje (receptori), prijenos obavijesti (impuls),
pokretljivost, diferencijacija i stapanje stan
brojni, a mi navodimmeke:

l.prirolLeni: nasl jedna gugavost (poremei aj), tr

nasljedna sferocitoza
2. stel eni
a. endogeni O -radikali i ostali radikaliA lipidna peroksidacija; perforacija membrane
posredstvom komplementa, fagoatije kristala uratd, giht
b. egzogeniuzrokovani toksinima, lijekovima za membranske receptore

Funkcijamitohondrija je proizvodnja energije za stanicu u obliku A&P, iz | ega za
poremel aji dovode-adstanioiitimé&hipaeleo Igiolziene PATR mel aj i
l.prirolLeni: poAengimagpdije na mt DNA
2. steleni: radi kal i ma
Lizosomisu stanilne organele koje se odvajaju

fagosomi ma, tjtefkadoamiet iur arikmndiaijr
radni enzi mi iz primarnog | i zosom
l jne mol ekule apsorbiraju kroz me
eg se stanica ne moge rijegit:i i
u

spaj aju se
mijegaju r
kraju se p
kaoAot padif

—

Poremel ajem funkcije |lizosoma dol azi do smanj
stanica, a pogotovo onih koje su specijalizirani fagdmikrofazi, tj. neutrofili i makrofazi, tj. histiociti).
Smanjenom kolilinom enzima u primarni m, pa t a
neprobavl jenih tvar.i u obli ku mjehurila u stan

Jezgraj e central ni di o stanice i ona je glavni
sinteze specifilnih proteina, kKoj i sudj el uju
naloga, tj. mRNA, dolazi do smanjene proizvodnjet ei na, a tada i vrlo | e
15. REAKCIJA NA OZLJEDU | PATOGENEZA SMRTI STANICE

Postoje dva stadija ozljede stanice: rever z

stadij, stadij iz kojeg nema povratka.

Najgliem ogtelenja stanice nastaju zbog nedos!
kod hipoksije je oksidativna fosforilacija, |je
NADH™ u stanici i zaustavljanja procesa glukelii stvaranja energije jer nema slobodnog N&Stanica
problem rjegava prelaskom na anaerobni put , t]
do osl obadanJiam&A®dHe bar dj el omi |l no ko ngnja ATRa mea
zaustavi pot puno, nego samo smanji. Takvo stan
|l aktat a, koje dovodi do acidoze. Strada i sin
stvaraju u hrapavom ER,kasnije i onih za unutarnju uporabu. Prvi mehanizmi koji stradaju nakon toga s
mehani z mi odrgavanja homeostaze u stanici koji
NaK pumpa. Nedostatkom AFTRE pr est aj e odr gav adg ei zhjoenternoas|t aavzae
ifona s obje strane membrane. U melLuvremenu se
(oslobalLanje hidrolitilkih enzima) i stanica d

www.belimantil.info )
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16. P OR E MVBRERGETSKOG METABOLIZMA

Poremelaji energetskog metabolizma se mogu poc
1. hipoksijske hipoenergozeuzrokovane nedostatnom dostavom kisika gdje je potreban
a. hipoksemijske hipoksije
b. hematopatske hipoksije
c. cirkulacijske hipoksije
d. p or e mdifzi@e kisika u tkivima
e. pretjerana aktivnost tkiva s obzirom na dopremu kisika
2. disenzimske hipoenergoze
a.uslijed sni gene aktivnosti enzi ma gl uk
6-fosfofruktokinaze)
b. uslijed mitohondrijskih enzimopatija (npr. inhdja citokrom CGoksidaze)
3. supstratne hipoenergozenedostatak ugljikohidrata

17. HIPOKSIJE | CIJANOZE

1. hipoksemijske hipoksijei ®,u krvi zbog®@Ou zr aku, pl ul ndshubté| est i ,

2. hematopatske hipoksijei anemije, hemoglobinopatije

3. cirkulacij ske hipoksiei gener al i zi r ani siEgastaza, istheamijago mpenzaci j a
4. poremel aj i di f uz i(Ggmdijektip®,i®d & f wz itjks keduljma o kvaliteta n a ,

difuzijskog puta ®vrijeme odvijanja difuzije)
5. pretjerana aktivnost tkiva s obzirom na dopremu kisika, g rstateis/fabrilis hi per t i r ec

Cijanoze se dijele na:

1. centralne cijanoze npr . u sl ul aju hemo A soriptonm ezkeglavi | a, p

2. periferne cijanoze npr . u sl ul ajAuwotpust @ orr GMW,mEstukrcao tj o k a h |
A simptom: plavilo okrajingnpr. plave usnice)

18. POSLJEDICE HIPOKSIJE, KOMPENZACIJSKI MEHANIZMI

Pri hi poksiji se dogalLaju promjene pri slijec

1. ®oksidativne fosforilacije u mitohondrijima
ATP  NADH . . . .
2. ® ;o metabolizam: aerob§ anaerobni (gluko iruvath laktat
0P " Nap Ut (glukozy piruvaty )
. laktil n@Hacinthobac{ja glukoneogeneze iz | akta:
4.

ciroza i hipoenergoza

Kompezacijski mehanizmi su:
=ventilacija

=sinteza eritropoetina

sinteza 2.DPG

- MV

centralizacija krvotoka (simpatikus)

19. DISENZIMATSKE HIPOENERGOZE

l.uslijed snigene aktivnosti enzima glukolize
a.nedostat ak miAjusdomrera glikoyendlizarpa dokz do nakupljanja glikogena,
tj. do glikogenoze&y g r | weishemiji i naporu
b. nedost at a-kosfofmiktgkinhzeAe usgrena glikoliza i dolazi do hipoenergaie

abrownNPRE

grl evi u i shemij. [ naporu
c. nedostatak piruvatinaze A npr. eritrociti A hemoliza zbog nedostatka A¥Pza NaK
pumpu

www.belimantil.info )
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2. uslijed mitohondrijskih enzinmuatija
a. inhibicija citokrom CGoksidazéy s pri j el ena oksi dacija u mi

cijanidom
b. pojal ana aktivnost termogenina Kkoji ut j e
odreluju omj er izmelu ohegedaezenes| dbesdo

protona kroz membranu mitohondrija. Time dolazi €8DP-a i ®ATP-a i time do
hipoenergoze.
c. manjak kofaktora, vitamina B skupine i magne#jeblokada nekih enzima

20. SUPSTRATNE HIPOENERGOZE

Kada postoji manjak jednog supstt a za proizvodnju energije
manj ak kompenzacijskim putovima preko drugi h s
supstrat, nego moge samo nadoknaditi ma najja ke ¢4
dogalaju kod gl adovanja il:i mal nutricije, al i
supstrata ®nzulin, maldigestija). U supstratne hipoenergoze se ubraja i hipofosfatemijom uzrokova
smanjena proizvodnja ATR).

Energija seproizvodi iz lipida i aminokiselingy ketoacidoza, razgradnja miofibrila, hipoenergoza

mozga. Kad se energija proizvodi iz alkohola: eﬁml%ﬁ, piruvatA laktatA | akti | na ac

21. POREMEL A OLIZMABEGIABOHIDRATA

Ugljikohidra t i su gl avni i zvor energije za mozak,
se u pravilu prevode u glukozu i tako se i i sk
odrgava koncentraciju g lulnkstanem wokvkima3is,1 mnglL:. Glavain u
organ koj i j e zadugen za odr gavanj e b-stamicamk ain c
Langerhansovim otolili ma ul i i nzul in. I nzul i
metabolizamuglk o hi dr at a utj el u i kat ehol ami ni (add+ en
stanice gugterale), glukokortikoidi (kortizol)

Por emel aj regul acij e:
1. hiperglikemije
a. inzulinski manjak
b. inzulinska neosjetljivost
2. hipoglikemije
a. izazvane
. neadekvatnom primjenom izvanjskog inz
[I. hipoglikemije izazvane alkoholom
lll. postapsorpcijske reaktivne hipoglikemije
IV. izazvane leucinom
b. spontane
|. ®ulazak glukoze u krvotok
. =i skori gtavanje glukoze
3. poremel aj i me t gdnamopatijgna a g up k p gapna A glikogenaza) i

www.belimantil.info )
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22. HIPERGLIKEMIJE,PAT OF | Z| OL O G RNEMBOESTIIE

1. inzulinski manjak
a. ® ul enj e
. genet ski | i mbeni ci
Il. virusne infekcije
[ll. autoimuni procesi
IV. kao sekundarna posljedica akutnog pankreatitisa ili hemokozea
b. nenormalni produkti
2. inzulinska neosijetljivost
a.cirkulirajuli antagoni st I nzul i nskih rec:t
I. hormon rasta
Il. glukokortikoidi
lll. katekolamini
IV. glukagon
V. inzulinska protutijela
VI. protutijela za inzulinske receptore
VI. povigena koncentrachg a sl obodni h masni!l

b. ogtelenja ciljnih tkiva
. ogtelenja inzulinskih receptora (naslj ¢
l. postreceptorska ogtelenj a

Gelerna bolest se moge podijeliti na:

1. gel erna bol est ilidip-i, sfavd j an sl iunur araivjao js eg irveod

kontrolama i obvezna je supstitucijska terapija inzulinomj er se on ne | ul i

2.gel erna bolest (#Hiéplhi sinaav| g ai rszu lui nkua s n injulmgm ¢ i v
ne dajenekerezultate | er pac i j,alindsmanjenakl oel irécepmalpa s problem
ryjegava dijetama.

U gel ernoj bol esti je glavni simptom hipergld:i
uzimanja hrane bogate rafiniranim wugljijkemt dmat
razviti komu zbog poremeiaja metabolizma mozga.
bubrega, glukozu madgge nok orzauirii jia.u Kmdk rsal inal azi
vodu u bubregne ksahaldiereézamaskaj egeisenone bol es
prebogata glukozom, a stanice gladuju jer nema inzulineceptorak o j i b ili prolazglukezékioz
stani|l nu membranu. Met abol i zam pokugaokislinsitipada,] e

pa se pojalano trodekeltiomicdidozaamiAcokiogzeal iproar a ¢
bolesnik duboko di ge ( Kus s niwmnelzaione H(kbmpenzacjjaeagidoze)St a

nastaje hiperkalijemija. Zlp poveli ane diureze, pojalano se | uli
u organi zmu. Stvaranje ketonskih tijela (prvens
drugim i zvorom energije osim jgobakozegeir &metins &l
vode u dijabetesnu komu. Stanice neovisne 0 inz

gi vl ano t kA peifernajneuropatijay katarekta.

23. HIPOGLIKEMIJE

Hipoglikemija je stanjes mamjm koncentracijom glukoze od one

podijeliti na:
1. izazvane

a neadekvatnom primjenom izvanjskog inzulineé

b. hi pogli kemije izazvane al koholom (ugivanj e

C. postapsorpcijskergat i vne hi pogli kemije (nakon veliKk
do kasnijeg prevelikog lulenja inzulina,
nego pobjegne u hipoglikemiju)

d i zazvane | eucinom (obi ]| natikolduld¢rmjce,i pzul i
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2. spontane
a. Rulazak glukoze u krvotok
I. manjak kontraregulacijskih hormona

. ur olLeni manj ak enzima potrebnih za gl

[ll. manjak supstrata za glukoneogenezu

IV. st el ene jetrene bol esti
b. -i skorigtavanje glukoze

I. organski higrinzulinizam

l.prilikom velikih, najleglie mezoder mal

[ll. hipoglikemije u kaheksiji

2 4. POREMEL AOLIZMAEIPIDA

Lipidi se apsorbiraju u tankom crijevu
do jetre gdje ih ona dalje preiiadlipoproteine Lipidi u krvi nikada nisu slobodni jer su hidrofobni i

kao
doveli

bi do emboliae oleaeOni su vezani s proteinima krvne plazme u komplekse koji se nazivaju lipoprotein
Postoji nekoliko vrsta lipoproteina i to su VLDlvery low density lipproteing, LDL (low density
lipoproteing, IDL (intermediate density lipoproteinsHDL (high density lipoproteinsLipidi sepohranjuju

u masnom tkivu I koriste u skoro svirmmetapeca

podijeliti na:

1. poremeli aj e apsorpcije (uslijed poremel aj a
nedostatka | ipaza il:/ nedostatka gulnih sol

2. hiperlipoproteinemije-{sinteza®razgradnja, nasljedne lipoproteinopatije)

3. p o r e medagapja (lipidoze uslije@aktivnosti lizosomskih enzima, pretilost, ateroskleroza)

25. ATEROSKLEROZA-ETIOPATOGENEZA | POSLJEDICE

atherosclerosis = ateromatosis + sclerdsis
Postoji i terminarteriosclerosisk o j i j e takolLer umwaemsklarbzom,

jergd i

arterioskleroza izvedenica prema mjestu nastanka, a ateroskleroza prema objektu koji nastaje (aterom).

EAtherosc/eros/sje kronil na progresivna bol est art
iprodukata metabolizma u stjenku arter ija i deformacijama stjenke koje to odlaganje
| prouzrokuje.

Zapolinje ranoj ml adost i, a olituje s

eri |

et o

u
bol est koja je najragirenija, jer nema 9gklerozaredn
moge izlijeliti, iako su brojni timovi istragi

velu sklonost ateroskl erozi nego druga.
Faktori rizika, tj. parametri koji pogoduju razvitku ateroskleroze, iako nisu jednakoniriged

1. hypercholesterolaemia et hyperlypidaemia gt o j e dokazano. Postoji

i omjeru izmelLu raznih vrsta. Np r -frakzija, a

npa. z v

LDL*f r akcija djel uje praracjalLDlgrakcie u @lihosu np lDErakeijii a
to je mogulnost dobivanja ishemijskih boles

hypertensia. povi gen arterijski tl ak
pugenijte . ugivanje nikotina

diabetes melitus g e |
amputacij a
rn
t

Hwn

e Ana ralunfi dijabetesa.
j eall @ sma jtee gsivnea j edno koj i
esni teginu, tj. koji ma | e

e
i d
5. prekomje t

a
povigenu ]

el

rna bol est. Zanimljivo jw1l080% n

j e t
ma s

ovu skupinuj er j e to za njih normalno. Rizilne s

u predjelu abdomena i u glutealnoj regiji.
6. smanjena tjelesna aktivnos{dovodi do smanjenja HDL frakcije)

®sclerosis | at. = olvrsnule )
"HDL, eng. =High Density Lipoproteinsi(i popr ot ei n)Ji veli ke gu stole
8 LDL, eng. =Low DensityLipoproteins(l i popr ot e i 1, ponekadlsenaziyajpdigoprdteini
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Obil no se dogala da su odalkdemekd akgd oba irmai t
rizika osam puta |legie I e dobiti ishemijsku bol e

Postoje brojne teorije nastanka procesa aterc
Teorija odedwenrja® reaRimdazZa o se da se ateroskl er
arterija. Ogtelenjem endotela je otvoren put ul
bazal ne membrane. To izgleda khakupujhaseadiadaeal
monocite iz krvi i glatke migiine stanipgjeemeday
stanice Kapljice |ipida djeluju kemotaktilno jer s
nNfu izboluje u lathenmma. gOViesnd otwwdli rsie ater oma |
u ateromu stalno raste i dovodi do rupture ater
aterom ima raspuklinejzure. Lismt jjeenka neravna stvara se podr a
promjenaaminarnog krvotoka u turbulentni . Unutar rupture se moge dog
vrl o | esto tromb. Moge doli i d o s ezwmakapagteeomw. 8 z i -
aterom se moge i odl ogi ti vapno. Stvaranjem vVvez
Cijela prila ima smisla jer stvaranje ater oma
i shemij a. Kealdea 7sbwg eknrjveneprgi | e stvara se jednaki
apsolutna ishemija. Moge doli i do raspuknul a
inzult).
26. PATOFIZIOLOGIJA POTHRANJENOSTI | PRETILOSTI

Pretilost est anj e kada je organizam tegi za 20% o
unosom hrane i smanjenim trogenjem u ranoj ¢gi vol

stvaranja masnog tkiva diobo srttarnoifcia,oma mkaasan ihj
masno tkivo steleno za vrijeme djetinjstva se n

pothranjivanjem (dijete) smanjiti volumno i atr
masnno tkivo od onoga stelenog do zavrgetka rasta.
Do pretilosti moge dol i [ Zzbog poremel aja ce

javlija kod bolesnika s Cushi ng dwfalanhursg )n.dr Bme mi (e
razviaju neosjetljivost na inzulin, pa se javlja kompenzacijska hiperinzulindmijae | er na bol e s
osobe imaju dishormonoze (oligomenoreje, amenoreje, anovulacijske cikluse, hirzutizam). Kod pretilir
osoba se javlja i Pickwickov sindrom, tj. pojavadvpntilacije.
Pothranjenost je stanje organizma s smanjenim unosom organizmu vrijednih tvari koje se morajt
unosi ti i zvana, jer ih organizam ne moge sintet:i
1. primarna:
a. akutna (naglo prestajanje uzimanja hramgjjlikogenoliza, lipoliza, proteoliza
b. k r o n i(defitibkalorija A marazamA lipoliza, acidoza,®proteini A kwashiorkor A
edemi) dovodi do glikogenolize, lipolize, proteoli®yazalnog metabolizm4 hipotermija,
®inzulin, =glukokortikoidi (glukoneogenez& s k or jeglukae-a s K or i gt av an |
-somatotropin (gt e d-glukagorgfglukbneayeneza)y —pazgoatingai n a
lipida i aminokiselina, ketoacidoza, sklonost infekcijama, edemi, atrofija crijevnih resica
2. sekundarna ®apsorpcija (ulkusna bolegiroljev), =gubljenje haemorrhagiaopeklina)~p ot r a g nj
(trudnoia, hipertireoza), dijabetes
Ako pothranjenost traje dulje vremena vodi u kaheksiju.

®atheroma, lat.tA at heragr| . = kaga
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2 7 . POREMELAOL|I MMARABIJELANLEVI NA

Dugi kova r avnot anrpbolizina katablzvmasb jiezl nmaenllue vi n a, a n
(kada prevladava nab ol i z a m) [ negativna (kada prevl ada
mi jena uravnotegena i unos i izlulivanje dugil
nastupila patologija, nego or ¢gamndiazna m dmodywea bpgrt
prevliadava (u pravilu anabol i zam, npr . trudno
ami noki sel i nama,sz k@i se detdksicirauujjetri i gvaranjera kafbdmida bubrezima.

Aminokiselineseumgani zmu mogu Kkori stitdi i za gl ukor
kao gto su purinske i pirimidinske baze, kori s
masne kiseline.

Somatotropin i I nzul i nl idzjaem uly jue | saamaldlekokartikaidii  d
djeluju katabol il ki . Prema tome dijabetes, Cus
bjelanl|levina.

28. RAZVOJ | POSLJEDI CE MANJ KA BJIKA ANL EV

Manjak bjelan]evina isieh moajged orgaazvi ti zbog s/l |
1. @®sinteza
a. ®unos aminokiselina
. & ol il ina aminokiselina u hrani
. probavni [ apsorptiv@hiu!po,'[emepl'ra)jtieae
bol esti gugter al e, Aamaldigestjaegl e zbog op
M. i mobilizaci|j a ¢g(aAvsaa niou nfkucnikjcui jia psrpoami | e
IV. ® skor i ¢t A hipoalpuminefnjaeckbagudopatije)
b. -gubitak

l. iz organa (opeklindgaemorrhagiaascites, nefrotski sindrom)
Il. —katabolizam (infekcijske ozljede, tumori, dishormondge)at r of i | a
osteoporoza, hgalbuminemija A& edemi), hipoimunoglobuminemija® u | e nj

probavnihenzimg por emel aji probave

29. POREMEL AJ PROMETA SPECIFIL NIH METABOLIL KIH TVARI

Specifilne metabolil ke tvari su specifilne
unose seu mal im kol i ]l i nama, a normalan g¢givot bez
aminokiseline).

Uzroci:
1. ®unos

a.smanjepa kolilina u unesenoj hrani

b. poremel aj i probavnog -®dHGQ,®awlae njacd® a@d 2Zihma,

proljev,ned'ost atak nosal a)
c. poremeliaj transpo@®ktod i(lhinpo alrh | reinmesmifjka,,

2. poremeli aj i I ploamrio@tnegraj d hipemtireoza)
3. -gubitak (haemorrhagia, proljev, bubrezima) )
Nedostatkom specifillmii hparveame | anjaistiajtuo iu ssplej

l.negativna ravnotega specifilne tvar.i

2. o0siromagenje tkiva specifilnom tvar:i

3. bi okemijski poremel aj i R i dherdosd it krma sgpreer
4. ogt el enje organi zma
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30. HIPOVITAMINOZE

Budul i dai mai traam Inial i t i h, postoje i razl il iti
Vitamine mogemo podijeliti na dvije velike skupi
1. vitamini topivi u vodi :

a. By, tiamin, uslied malnutricije ili alhoholizma u bogetim zemljama. Dolagi dp o r e me |
energetskog metabolizma jer je tiamin kofaktor za enzime Kkoji proizvpod energiju u
mitohondri ji ma. Najvige stradavaju tkiva
energije, a to su neuroni. Dolazi do periferne vazodilatacije ittM& . To opt er e
dolazi do hipertrofije i nakon dulje vremena do zatajenja. Javlja se i Wernickeova
encefal opatij a, Korsakoffljeva psihoza i
hipotenzija sa sinkopam& od al kohol idmr al knahoel ,prmedo
uzimaju dostatno hranu, jer i h alkohol zas:s

b. By, riboflavin, organizam od njega tvori FAD, t .
kasnije idu u oksidati vmksidotrestu&ti vacihj yp.o
tkivima. Promjene se brzo gube nakon unosa riboflavina.

c. Byniacin'®( ni kotinska kiselina i nikotinamid),
koge izl ogene suncu. A aindtoin 8D A desnwtitis dijaeja,t a |
demencija

d. B, ¢geludac | uli unutragnji faktor koji se
probavnog traktdHCI), j er b bez njega bio razgrale
j ej unum, od vitami nkeor i dodazi dodnjegoyeaapsorptije tu fileugun | i
Zalihe vitamina su dosta velike, pa do hipovitaminoze dolazi tek zd21@odina
(ener ohepatilna cirkulacija), al i k e6dgodman r e m
Vitamin B,j e vagan fsakatnorceuy diaklhi da se bez nj «
por enkeoljaj sjeeomégal ebl ast i | n-atanimesriéronitaneanoguj e r
dijeliti [ ostaju velike. Takve stanice
malobrojnePorane | aj se vi di i na polimorfonukl ear

e. C, askorbinska kiselina, sudjeluje kao kofaktor za izgradnju kolagena u enzimima prolil

hidroksilaza i lizithidroksilaza. U hipovitaminozi dolazi do skorbuti, bolesti defekata veziva
A spontana krvarenja.

2. netopivi u vodi (topivi u uljima)

a.

A, nastaje razgradnjomk ar ot ena, naj vnicglopiaji i i j eopoo esnlej
u nekim afril| ki m Xerephthliai nhai) . A sNiahsot ag keo i z b «
corneae Hiperkeratozaicj el e ko ge, zatvaranje dl alnih
sluznica i superinfekciije. Hi pervitaminoz:
upale u wusti ma, povelanje intr Alkiroznjtre al nc
fibroza Danas se hipovitaminoza, koja je vrl
rijegiti genskim ingenjeringom gdje se u
intenzivno hrani ubacuje gen za sintéekhk ar ot ena i1 ti me mekalgalial
manjak.

K, vitamin vrlo vagan za stvaranje faktor:
Stvaraju ga bakterije u crijevima. Vrlo je vezan za apsorpciju masti, tako da malapsorpcija
masti ide s malapsorpcijom vitaminaAC krvarenje.

D3, poremel aji obilno u djeli]j osun éwygtlasti s ma
ostald@ pPorriejmee lsay i se djeca 1znosila na sun
sun| evih zraka moge iz pr ekinrDanastanijevpotiemoni n

jer se on dosta unosi s hranorflipovitaminoza uzrokuje rahitis, a kod odraslih
osteomalaciju. Hipervitaminozsapsorpcija Ca iz crijeva i kostfu hiperkalcemija,
hi perkalciurija (poliuripga Brgel)platapil:

Yriacin

= i me -uzdnd gbhij exx® mpr iSKADi | o i me ni kotina (efekt na |
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31. POREMEL A ENAIOSMOUARNOSTIIZVANSTANI LN
TEKULI NE

Kook Manjak ili vigak
Intersticij vodenom bazenu se ravnomjerno
13% raspodjeljuje na cijeli sustav. Za razliku od
Kruta tvar kalijg koji seﬂskoro sav (98%)" nglazi unutar
30% stanica, natrij& nalazi izvan njih i glavna je
tvar za odr gavanj
i zvanstanilnih tekul
natrija dovodi do smanjenja volumena
— izvanstanil|nih tekL_JI'i
50% . Osmplarnogt je SVOJStVOI nekih
: otopljenih tvar i da
i — otapalo (HO), a izravno ovisi o broju
disociranih jedinica, a ne o njihovoj masi.
Ako i zmelu bazena ni
bazena visoke osmol arnost. postavi mo pol upr org
membr ana Kkoja je propusnacessankoojzia soet arpaziovya aso
otapal o iz niskoosmolarne strane ul azi u Vvisok
strane. Time se povelava ukupna kolilina taoaar i
bubri, a ako je intersticij, stanica se smegur
N a promjene vol umena lzvanstanilne t ekul
mehanoceptorima koji su:
1 uvenama
a. desni ventrikul
b. lijevi atrij
1 u arterijama
a.aortalni |l uk, karotidno ralvigte
b. jukstaglonerularni sklop
c. intrakranijalno
d. ujetri
Organizam regulira metabolizam natrija tako

povelanje reapsorpcije vode u tAuwhgiotenzidgaldosteson, kog n i
dolaziu bubregipejl ava reapsorpciju natrija u zamjenu z
Poremelaji su:
1. hipovolemija
a.i zvanbubregni gubi ci natrija
.Liz probavnog sustava: povralanje, pro
I. kogom: pojalano znojenje
[ll. prilikom dijalize: hemodijalizom, peritonealnom dijalizom
b. bubregni gubici natrij a
. zu neogtelen bubreg

1. osmotska diureza: glukoza, karbamid, manitol
2. nedostatak mineralokortikoida (aldostefpAddisonova bolest)
3. primjena diuretika
4. met abol il ka al kal oza
l.uz bubregna ogteienja
5. poliurilna faza akutne bubregne in
6. kroni | na Wicdjéncij@ gna i ns
7. tubulopatije
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2. hipervolemija
a. povelan unos natrija
I. infuzije otopina natrijevih soli (NaCl, NaHGD
II. prilikom dijalize (hemodijaliza, peritonealna dijaliza)
b. smanjeno bubregno lulenje natrija
I. smanjenje glomerularne filtracije
1. oligurijskafazaakutmg bubr egnog zatajenj a
2.kronilno bubregno zatajivanje
Il. pretjerana reapsorpcija natrija
3. primarni aldosteronizam
4. hiperkorticizam

5. kongestivno zatajivanje srca, dekompenzirana jetrena ciroza, nefrotski sindrom

Treba spomenuti da s mo na kada a/lddaju igoosmalarnie lprilike a

organizmu, a one ne moraju takve biti, nego mogu biti:

1. hipoosmolarne, uslijed:
a.sindroma neprimjerenog |l ulenja ADH
b. nedostatka glukokortikoida
c. hipotireoza s miksedemom
d. dugotrajna bol
e. neki lijekovi (diuretici, inhibitorisinteze PG, psihotropni, citostatici i ostali)

2. hiperosmolarne

a.izvanbubregni gubici vode
. hl apljenjem preko koge
I. hl apljenjem preko plula
b. bubregni gubici vode

I. hipofizni dijabetes insipidus
. bubregni dijabetes insipidus
€. smanjen unos vod& hipodipsija
Udrupgenemel aj i

hiponatrijemija s hipovolemijom
hiponatrijemija s hipervolemijom

32. POREMELAJIA FEGMEI|I NE HRRNU KAP
MEMBRANU

rwnpE

s

hipernatrijemija sa smanjenim sadrgajem natr.i
hi pernatrijemija sa povelanim sadrgajem natr.

Poremel aj p reo mert az tsetkaid ii Innu membr anu znali
interstici]| [ nakupljanje bez mogaedemaKsdaijetodwenje at |
u tjelesne ¢gu pasgitesthidrop&ritogeanm didrogexikard, enidrotosalké ) . Edem, d
rijelima, nastaje kad dole do poremeliaja omjera
osmotskog tlaka (navlali vodu u gil e)

Postoji:

1. hemodinamski tip edema edem ko]

zastoja venske krvi (
2. onkodinamski tip edema edem koj

u jetri (hipoalbuminemija)

ogedakuvaavi zbog srl| ane
nastaj e z b dagmesNadajejilie n |
zbog prevelikog gubljenjénefrotski sindrom, opekline) ili zbog premalog stvaranja proteina plazme

[ nastaje zbog pokrajugen|]
kapilare koje dovodi do nemogul nosti povrat k
n
[

(

3. limfodinamski tip edema, edem Kkoj i nastaje zbog opstr ukoc¢
okrajinama&, elefantijaza ruke (dojka!) i noge

4. angiomuralnitipedema, edem koj i nastaje zbog povelianja
dovodi do Acurenjaf i protei na, pa to nije vi
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33. MEHANIZMI NASTANKA EDE MA PRI POREMELAJI MA
POJEDINIH ORGANSKIH STRUKTURA

Postoje tri organa u organizmu J|ija disfur
poremel aje na taj nalin razmotriti
1. srce,s r | a n iA esdehekoji nastaje zbog dekompenzacije srca. Dekompenzasifa dolazi do
povigenja tlaka ispred srca, tj. u gupljim
narolito pri ortostazi. Kad je srce dekompe
pa se javlja i plubniol edeme, kpy i Eedalagm | |
ekstremiteta krene prema gore | napravi ed
Prema tome se mogu i podijeliti dekompenzacije srca ha dekompenzacije s jednim jastukom, dv
tri,jer pacijenti kasnije Agugenne, madgs pmej mal no
2. jetra,jetreniedemA edem koj i se javlja kod disfunkcij
jetre. Moge se javiti [ zbog malnutri wneje
osmotskiakt i vne | estice koje zadr gavaju tekulin
dovode do hipoal buminemije i time izlazi te
Obil no se olituje s malazom ascitesa u peri
3. bubrezibubr egnA (ka@reakt eri stilno mjesto su perio
a nefritilKki, u stanjima wupale bubrega do

filtracija, a poveA shidestaskogtlaledemci j a Na i
b. nef r o+propuknost glomerula (nefrotski sindrom) gdje dolazi do proteinuije
hipoalbuminemija ®koloidno-osmotskog tlak#@, edemi

34. POREMEL A JAKARIBRIOME

Kalij se, ako gto smo vel rekli, 98% nahazi
i onako malih, vrijednost:i kalija u krvnoj pl az
1. hipokalijemija (<3.5mmolL")A hiperpolarizaciju muskulature, klienutasnaga kontrakcije,
sfrekven®ifiabrSl acij a, ekstrasistol e, alkanzn ]
(hipovolemijad natrij za vodik), sklonost hiperglikemij&{nzulina)
a.zbog preraspodjele kalija u tjelesnim te
b-adrenergilnih receptora, intoksikdacij)e :
b.zbog smanjenog sadrgaja kalija u organi z
l. ®unos
. .gubitak mokralom (inale 90%) i stolic

1. gastrointestinalnim traktom
a.dugotrajno povralanje
b. nazogastrilno usisavanje
c. dugotrajni proljevi
d. ureterosigmoidostomija
2. bubrezima

a. primarni aldosteronizam

b. Cushingov sindrom

c. sekundarni aldosteronizam (hipe

d. primjena diuretika

e.tubulointersticijske bubregne b

sin.)

f. kroni| no zatajivanje (poliuriln

goakutno bubregnekafazat aj enje (poli
“SL= sinusni |vor
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2. hiperkalijemija (>5.Ommo|[1)A trajna depol ari zacij a (onemo

relaksacijup mi gi I na kIl j enut
a.zbog preraspodjele kalija u tjelesnim tek
H+_K+)
b. zbog poyeianagorg&ara‘zdmug‘;aja kal i]
. povel an unos kalij a

1. hrana bogata kalijem
2. preparati kalijevih soli (kalijev klorid, kristalni penicilin)

. smanjeno izlulivanje kalija
3. bubregne bolesti (kronilno i akutno
4. bol esti nadbubregne glijezde

a. Addisonova bolest
b. kongem t al na hi popl azija nadbubregne
c. selektivan nedostatak aldosterona
d. hiporeninemijski hipoaldosteronizam
5. primjena diuretika koji Agteden kal.i

35. POREME L A JA KARRIANMEOSFORA

Kalcij se nalazi 99% u tvrdh tkivima, 1% u intercelularnom prostoru (50% vezan za albumine, 10%
s anionima, 40% sl obodnog, biologki aktivnog.
Poremeliaje kalcija dijelimo prema koncentraci
1. hipokalcijemija (<1.5mmolt)A t et ani j a (povel avosg, miphavost asrca p
hipomineralizacija kostiju

a. primarni poremel aj homeostatskog sustava |
. poremel aj funkcije paratireoidnih gl ij e
Il. neprimjeren odgovor ciljnih tkiva na PTH

b. hi pokalcijemija uz odrgan homeostatski su:
I. ®ukupna apsorpcija u crijgna
. & eapsorpcija u bubregnim tubul i ma
. por emel aj mi neralizacije kostiju

IV. nedostatak vitamina D ili njegovih metabolita )
2. hiperkalcijemija (>2.7mmolLY)A depresia CN&® (onemoguli ena depol ar

Nak anal il a kal ci j em) , urs pranagamkontgpkciget &aa, fibmlaciak u |
hipermineralizacija, anoreksija, konstipacija (spazam), ulkusi (hiperklorhidrija), odlaganje u meka
tkiva

a.pojalana crijevna apsorpcija kalcija
I. hipervitaminoza
Il. sarkoidoza
lll. hiperparatireoza
IV. hipofosfatemija

V. porenfedrafdi je ¢gtitnjale

b. pojalana mobilizacija kogtanih minerala s
I. hiperparatireoze

[I. tumorska hiperkalcijemija

lll. hipertireoza

IV. imobilizacija
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Fosfat. se pretegito nal aze ustanitama. |zvam stasicaajl ui

i zvanstanilnoj tekulini je &I &Poa eaeedtajdl jfeors fiat

1. hipofosfatemija (<0.5mmol)A ak ut no nema si mpt oma, Kroniln
stvaranjaATPa, hi pomi nerali zacij aé

a. povel ano bubregno izlulivanje fosfata (a

zl ofludnih tumora, dijabetilka ketoacidoz

b. smanjena apsorpcija fosfata u crijevima (prevelika uporaba antacida, hipovitaminoza
malapsorpcija, gladovga, alkoholizam)

c. pomak fosfata u stanice (nadomjestak nal
oporavak od acidoza il: hi potermije, i nf
kriza)

2. hipofosfatemija (<2.7mmoit) A poj al ang eoddiamgarm!| a u kosti
tetanijaé

a.opterelenje fosfati ma

I. unos fosfata parenteralno ili peroralno
II. pomak fosfata iz stanica

b. smanjeno bubredgno izlulivanje fosfata

|. zatajenje bubrega
II. hipoparatireoza
[ll. pseudohipoparatireoza

36. PATOFIZIOLOGIJAPOREMEL AJ A ABMARE®E RAVNOTE

Normalan pH krvije 7.35 . 4 5. Poremel aje mogemo podijelit
1. uz uredne homeostatske mehanizme na:
a. acidoau (pH<7.35)
I. ketoze (dijabetes melitus, gladovanje, alkoholizam)
II. laktacidemija (hipoksija, metanol, neki lijekovi)
. -unos H
IV. gubitak baza (proljevi)
b. alkalozu (pH>7.45)
|. gubitakH( povral anj e)
II. =unos baza (antacidi)
22uz poremelaje homeostatskih mehani zama na:
a. acidoau (pH<7.35)
. poremel aj b u b r &lpmeeularnd ufitrécigaj jAddisonpva bolest,
hi pofunkcij a dey @didosterord®Naer HGQ i j e z
l. poremeli aj pluine funkcije (hipoventil
lll. pri zatajenju bubrega (nehlapljive kiselpes ul f at na, f osf at na,
b. alkalozu (pH>7.45)
. poremeil aj pluine funkcije (hipervent.i
. por emel aj b u baldesierod -rfeapsoipdajd Na€eHCD

Najvagnija dva organa za regul acijwr awai dmwlb
bubrezi. Mdekule kojep o0 mg d r @jahomeostagpH-a, a nazivaju se puferi.
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37. RESPIRACIJSKA ACIDOZA | ALKALOZA

Por emel aj e nnizuld se @meti Romeostazai nastaje:

1. respiracijska acidozarH" i -=bikarbonati u krvi)
a. depresija centra za disanje
b. abnoral nosti prsnog koga
c.difuzne bolesti pluia koje uzrokuju zadebl
d. velike redukcije alveolarne difuzijske pavi n e koj e su karakter

ventilacije i perfuzije

2. respiracijska alkaloza

a. akutna respiracojska alkaloza

b. kronil na respiracijska al kal oza
Kao i met abol il ka, [ respi komgenzirased dekompenzdamez a i
95% konpenzaciepFka ot pada na stanil|l ne puferske sustave

moge potpuno kompenzir aitse unstar aritrgcie ,spojashl i nagtaje HC®;] a § a
koja odmah disocira naH na bikarbonatni ion, fHCOs. Vodikov ion biva puferiran unutar stanice
hemogl obinom, a bikarbonat izl azi [ ubl aguje ac
acidozu il al kal ozu davanjem il oduzi malingije m( ik
alkaloze u acidozu i obrnuto).

38. METABOL | QA AALKALDIA

Acidoza i alkaloza mogu nastat. i met abol il ki
1. acidoza

a. hiperkloremijska acidoza®( u | e hiljgabljeHje anion& z a d r § a vzabnojge rGilv n o
. bubregni poremel aj i (intersticijski nef
Il. gastrointestinalni uzroci (proljev, ureteeaterostomija)
lll. soli koje zakiseljuju (NEHC | , é)

b. aci doza s povel ani m-stearameoii@® kil m n pa mekdgplgvip ;mm

kiselina)

I. zatajenje bubrega
Il. alkoholna ketoacidoza
lll. dijabetesna ketoacidoza
IV. L-laktacidemija
V. unos lijekova ili toksina
c. kombinirana acidoza (Iaktacidemija)
2. alkaloza
a. alkaloze ovisne o soli
I. konstrikcijska alkaloza
II. bubr egne al k abo@zserbil ahioni, posthiperkapnijskaalkaloza)
. gastrointestinal ne al kal oze (povralan
stolicomA proljevi)
IV. egzogene alkaloze (npr. unos NaH{ O
b. alkaloze neovisne o soli
. bubr e g n enormbtdnzvheo z e
Il. hipertenzivnez bog povei anog lulenja mineral okc
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39. PORE ME L A ACIJEERIIKRINOG SUSTAVA

Regulacija endokrinog sustava se odvija preko mehanizama pozitivne i negativhe povratne spr
Ona se moge ostvarivati s tvagiamglkopjeedaebi éeégu
nNj enoj aktivnost.i ovi si aktivnost ciljne glije

40. ENDOKRINOPATUEZ B OG POREME L A NM HORMORNA |
POREMELAJA CIKINANOG T

Endokrini sustav je sustav kobpi utukeérj em Ime
drugi h stanica. Poremel aj i mogu biti:
1. poremel aj |l ul enja hor mona
a.pojalano lulenje hormona (u g¢glijezdi il:i
b. smanjeno | ulenje hormona
2.poremefaji u ciljnom tkiwvu
a. poremel aj i receptor a

I. membranskih receptora
Il. citoplazmatski receptora

3. poremel aji me t a (sroanjenp odatramjivanjem getri abubrezima)

Neke ¢glijezde su nadrelene drugima, pa por e
1. primaran (npr.®aldosteron, ®T4, =kortizol, =inzulin)
2. sekundaran(npr. RACTHA ®glukokortikoidi + ®androger)

3. tercijaran (i zni mno u n ek i®IRR RACTHA]j®Rglukakartikaidi +H®androgeni)

41 . POREMEL A NEHIFOFNK C

Hi pofiza se naziva AkraljicomiAi ¢glijezda i C
hor mona na cil jinjienh jgelniaj ¢ zed annaa .d vPaodp ot puno razl i
Adenohipofiza | uli pet hor mona:
1. somatotropin, hormon rasta
2. TSH
3. ACTH
4. LHiFSH
5. PRL, prolaktin
Adenohipofi za mo g e i mat i por eme | ajmonstropain e
hipopituitarizam), ili svih hormona panhipopituitarizam).
Poremelaji funkcije adenohipofize dijeli mo
1. nedovol jno lulenje hormona prednjeg regnja

a.u djelijoj dobi
|. somatotropi, nanosomija, tj. nizak rast (patuljast)
II. ostalihormonA nanosomija, nedovoljan razvoj
b. kod odraslih:
I. somatotropird nema nekih bitnijih simptoma
. LHi FSHA sekundar ni hi pogonadi zam, akmd |
produljeni rast dugih kostiju i eunuhoidni izgled
[ll. ACTHA sekun@r n a hi pofunkci j a Gkoatidoh uiah me g n e
aldosteron)
IV. TSHA sekundarna hipotireoza
V. PRLA nema laktacije nakon poroda
2.preveli ko lulenje hormona prednjeg reg
a. PRI Agal aktorej a, r A2 impotemncijah meeny ej B HRH
b. somatotropimy akromegalija
c. ACTH A Cushingova bolest

nja h
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Hor moni koje |l uli stragni regani hi pofize s
podijeliti na: ]
1. smanjeno lAldiealhet ADHI nsi pi dus, por e mejh\wge izu k-

tubulad poliurija )
2. povel ano IlAudreeny el iAKDH z Adrn pgadpwadsmoe at mdbest t ekul i

42. POREMELAJEFOGNKTNJALE

Gtitnjala je ¢glijezda koja luli tiroksin i t
svihstan ca u organi zmu i nfjeno lulenje u fiziol gkim
Poremelaji mogu biti
1. hipertireoza;p ot r ognj e i —puwntasoay ng me rsguiijhe ,zal i ha energ
a. -- stvaranje TSH u hipofizi
b. nenor mal an tmedrgdd gjezgdte (npr. morbus Grave
c. razvoj autonomnih |Jvorova u gtitnoj ¢glije:
d. tireoiditis
e.lijekovi, ektopilno tkivo gtitnjale
2. hipotireoza
a.razlilita razina nastanka:

I. primarna (Hashimotov tireoiditis)
Il. sekundarna (hipofizna)
M. t ercijarna (hipotal amil ka)

b. razli i ta ¢givotna dob:
[. odrasliA miksedem (smanjena razgradnja mukopolisahAyritjastasti edem)

II. decaA kr et eni zam, dugevna i tjelesna zaos
3.jednostavna (netoksil na, benigna) guga, razyv
|l ulenja ®8H, hppertrofiraju, pokugavajuli Asu:

4 3 . POREMELAJUDEFKRNMRE NADBGBREEGBREBE
Svi hor moni kore nadbubregne g¢glijezde spadaj
kol esterol a. Postoj e tehormosd: oj a kore, Kkoji l ul e

1. zona glomerulos® mineralokortikoidi (aldosteron)
2. zona fascikulat#d, glukokortikoidi (kortizol)
3. zona retikularish androgeni
Rad pojedinih slojeva je razlilito diktiran.
di ktirand®dCTH| ezj eempofi ze, a lulenje aldosteron
reninA angiotenzidy, al dost er on. Poremel aj i koj i nastupaju
Hi perfunkcija glandul ae s upr svate slgalkores iako beimlora,0 |
dok se kod hipofunkcije to dogala u pravilu. Mo ¢
1. hiperfunkcija
a. Cushingov sindrom -kortizol, ai@RACTH (zbog povratne sprege,
. zbog primarne | @kijezdi nadbubregnoj
b. Cushingovabolesh ko ga j e pigmenbliPHana zbog | ul enj
I. iz hipofize,~poj al ano | A tkertizpl e -ard@dehi

. ekt opilno | ul enje AR T-H-kottizoli + -s-Handlogeni i+ p e
-aldosteron
c. primarni aldosteronizam, Connov sindromyal dost eron (obil no zbo
karcmnomA hi pokal i jemija, metabolil]l ka al kal oza
d. sekundarni aldosteronizam i zvanbubregni uzr é&kangioteraiht i v a
aldosteron, nastaje i zbog smanjenog kblo-osmotskog tlaka plazme ili zbog
dekompenzacije srca
e.prekomjer no | uA adrepogenitalnidimdmm e n a
I. kongenitalan: manjak enzima za stvaranje kortote?ACTHA -androgeni
. stel en: tumori (karcinom), é
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2. hipofunkcija
a. primarna, Addisonova bolest (prije je bio glavni uzrok tuberkuloza, a danas idiopatska
atrofija), ®kortizol, ®aldosteron®androgendy, neadekvatan odgovor na stres, gubitak natrija,
javlja se hiperpigmentacija zbog velikog
b. sekundarna nastaje zbo®ili 3 ACTH A atrofija zora fascikulate i retikularig, ®kotrizol,
®androgeni, a kasnije@aldosteron. Hiponatrijemija nastaje zbog odn®kartizolA -ADH,

nema hiperpigmentacije. Moge nastati iz

ACTH, pa nadb u bofira. Ferapiju §d rie jsmije dikada anagio prekinuti, jer

organi zam i ma bl agu hipofunkciju nadbubr
Simptomi-k or t i zol a su: Abuffalo humpiA, Amoon fac
na tijelu, jenakbgaul phbgal pucgij !l ni crteg. . O

negativnom povratnom spregd@dmAdTH] enj e ACTH, pa

4 4 . POREMELAJUDEFBNRET| REOEZDANI H G
Paratireoidne ¢glijezde | ul e [cgararganibmu uzrkalaitonig P

koji je hormon sa suprotnim djelovanjem. Povi g
u krvi. Taj je kalcij prvenstveno iz kostiju. Nedostatak PTH dovodi do niske koncentracije kalcija u krvi.
Poreme:d aji s

1. hiperparatireoza

a.primarna (najlegie adenom)
. patofi ziologko djelovanje hihiperkalc
I. dj el ovanja kronilne hiperkalcijemiije
M. dj el ovanj e kroni | ne hioptatis floeosa&ystiga e o z e
b. sekundarna, zbogbilol@j®Ca u krvi, najlegle hipovita
c.tercijarna, nastaje Aaletmnlomaomi |l ué emij o kv
d ektopilno lulenje PTH u tumori ma
2. hipoparatireoza
a. primarna, obil no nakon odstr anje ieiopptski oplik i |

vrlo rijedakd ®Ca u krvi
b. sekundarna, kod hiperkalcijemfja—~Ca u krvi

45 . PATOF | ZILOG/ABIGENIH AMINA,
PLAZMAKININSKOG SUSTAVA | KOMPLEMENTA

Biogeni amini

Bi ogeni ami ni nastaju dekarboksisluadiijodmgadgc«
mol ekul e koje imaju vrlo vagnu ulogu u regul:i
predstavni k adrenalin, vagdgni su i hi stamin i s

Histamin j e bi ogeni amin Kkoji nast ap se nalazi uakmnnim o |
mastocitima, a ima ga i u krvi u bazofilima. On se uvijek nalazi pohranjen u granulama, jer je van njih kre
vijeka. Inaktiviraju ga enzimi histaminaza i histarmme t i | t r ansf er aza. Aktiwv
nar ol i t omau arneaafkicligkasi j skog tipa s | gE i to kad
koj o] se nal azi (bazofil [ mastocit) u oblik
C3a i C55a koji su inalecdjpyemogu kempkemani ai
al i gl obal no i svako ogtelenje stanica (ubod «
krvne ¢gil e, uveli ke poveava propusnost kapilar

Serotonin je biogeni amin koji naatj e iz mai noki seline tript
enterokromafilne stanice tankoga <c¢rijeva i ot |
trombocite [ u nj i ma s e pohranjuje. Kad s e
monoami nooksidazom ( MAO) il vr ail eun swertort @mmb meir tg.
Giri perifernu cirkulaciju, dok centralnu kont
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Plazmakininski sustav

Plazmakininski sustav sudjeluje u obrambenimkec i | ama or gani zma pri | €
aktivnost i dol azi do izragaj a. Sredignju funkc
se nal azi u plazmi) koji se aktivira ogtelenjem

1. plazmakinine: pekalikreinA kalikrein: kininoger kinin

2. slijed komplementa

3. unutarnji put koagulacije

4. plazminogem plazmin (homeostatski faktor koagulacije)

Zgrugavanje krvi se odigrava na dva razli/|
Sastojeseodkksadni h reakcija koje na kraju dovode do
pola puta, a dalje se preklapaju. Dijelimo ih
Funkcioniraju na slijedel:i nal i n:

unutragrmjuig apruatn j zag k vanj ski put zgruga

XIIA X1 | a +

X1 I f

(vel Sty

Xlla: prekalikreimA kalikrein

ozljeda tkivad tkivni faktor (tromboplastin, 111)

Xlla: XI' A Xla

Xla: IX A IXa

H: Vil A

Vlila

VILAVI I 1 a

( v kaljuulrzawa r e n i

Villa + C&™": XA Xa

Il + Vlla + Ca?*: XA Xa

lla: VA Va

Xa+Va+C&: Il A lla

lla + C&™: Xl A Xllla

lla+C&" 1A la

Xllla: la A fibrin

Oznaka faktora Trivijalni naziv faktora Aktivirani ili promijenjeni faktor
faktor | fibrinogen fibrin
faktor Il protrombin trombin
faktor Ill tkivni tromboplastin; tkivni faktor
faktor IV ca’
faktor V proakcelerin; Aeglobulin promijenjen proakcelerin (faktor Va)
faktor VII faktor Vlla

kompleks antihewfilijski faktor + romijenjen antihemofilijski faktor
faktor VIl + v vWI F()von WiIIebrandJov faktor) ?faktojr V{IIa) J
vWi von Willebrandov faktor
faktor IX Christmasov faktor faktor IXa
faktor X Stuartov faktor faktor X

rethidnih plazmatsko

faktor XI {Jromboplasr'zinal?T A) 9 faktor Xla
faktor XII Hagemanov faktor (HF) faktor Xlla
faktor XIII faktor stabiliziranja fibrina (FSF) | faktor Xllla (fibrinoligaza)

plazmatski prekalikrein
(Fletcherov faktor)

plazmatski kalikrein

kininogen velike molekularne mase
(HMW-kininogen; Fitzgeraldov,
Williamsov ili Flaujeacov faktor)
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Kininski sustav

Kalikrein je generi ki naziv za proteolizneenzimekoji od supstratekininogenaoslobd’aju kinine.
Postojekalikrein plazmei djezdanikalikrein. Kalikrein plazmeimatri vagnefunkdije:
1. od visokomol ekul arnih kininogena osl obala b
2. zajedno s visokomolekularnim kininogenom aktivira Hagemanov faktor, ujedno i najbitnij
djelovanje jer se uspostavlja mehanizam povratne sprege i time ubrzava reakcija
3. djeluje kemotaksijski na newtiilne leukocite
Najvagniji ulinci ki ni n diatacije arenviageppeelka va o
kapilaraiedem kontr akcija nekihpoadavapdgj | meéebepgt at &i ha

Komplement

Komplement je nazivza skupodoko 20z | i | i ti h bj el anlevina pl a
hepatocitima, a rijetko ih mogu proizvoditi i makrofazi. Neke se podjedinice komplementa svrstavajt
proteine akutne faze cz2, c3, c4, C5, co, | i mbeni k B, C
pokretanj e, poj al avanj e [ samu provedbu upal
mikroorganizama). Podjedinice C3 i C5 se nazivapafilatoksinima. C5 podj edinic
kemotaksijsko djelovanje na upalne stanR@ k r e | u g a derepmoftielk s i ant i

46 . PATOFI ZNALAGKPR®STAGURRURDTRIENA

Prostaglandi ni [ | e u k ekibganoidimg prema broju &toma amolekulz a
arahidonske kiseline (20-€t o ma , 4 nezasil ene v e zhdpnska kiselikaose e
sintetizira iz fosfolipifAa ®&trahidoeskemkiaeéi |
razlilita put a. COXo @ildooksigenaza® rskreinutioum proizvodnju prostaglandina,
prostaciklina i tromboksana,A a msbdipmoksgenazomskrenuti u proizvodnju leukotriena.

| jedna i druga strana su vrl o wylAQILEE,wt jpelow
vrIavanje endotelnih stanica i ti me se mjoafe
dr gaj a gi | a 4uje ijak tkemotaksijske ispoj. Prdstigindin, Esintetiziran u
rmoregulacijskom centru djeluje na njega i
em u upalnom podr ul| j ubrajajpseiialgagpnefvari. vazodi | at a

Far makol ogki pripravak: acetilsalicilna Kkis
zakoluju sintetiziranje p-antpidtskog tljedomadja. n a . Dol azi

Davanje kornkosteroida blokira saranjearahidonske kiseline, pa dolazi do inhibicije stvaranja svih
njeni h derivata. Najlegie se taj ul i n(airkptorkatskai s
terapja) a narolito za smirivanj e al ieekiaujoimlnih bolestie a k

47 . L1 MBENI ICITOKMSTA

Citoki [ se ubrajaju u |imbenike rasta jer
pri vrlo Il skim koncentracijama. I maju slilna
1. najlegie djeluju |l okalno, a ne sustavno kao
2. hormone proizvode specijalizirane stanice (
djeluju na raznolika tkiva i stanice
Dj el ovanj e ci aumiinon(delujmoajwestu Btanicazi k o i h pasa&rinol u |
(djeluju na r azulkstakrind o ytrajte md ameé mla) ani [ dj el
dodir).
Dijelimo ih na:
1. citokine sa-heliksom (uzvojnicom)
2. citokinesb-pl ol om (nabranom pl ol om)
3. kombinirane, tj. citokie sa-heliksomib-p | ol om
Najpozmatiji citokini su: 11, IL-4, IL-6, TNFa, eritropoetin, itd.

s k
s a
t e
e d

ni
ni
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48. PATOFI ZNOLAOGKSBL @B ODKOWH RADISALA |
DUGI LNOG MONOKSI DA

D u lgni monoksid, NO, je vrlo reaktivha molekula, jer ima jedan nespareni elakttmg toga vrlo
kratko traje. Najpoznatije mu je djelovanje na
do lulenja NO koji djeluje na gl stlkak smicgij lue Ilar
dilataciju. NO djeluena nal i n da u st ackliazukoji gthvara cGME u "amiai.icGMPaqv a
stani ci djeluje kao dr u’giona gnjop Sime sk izaziva vanaditajadijg. Ako k o
napr avi t aj ul i nak na tr omb @sobnost adberericie dpijanjage) in j i
agregacije (nakupljanje). Ogtelenje krvnih ¢gil a
umjesto da acetilkolin djeluje proizvodnjom NO vazodilatatorno, djeluje vazokonstriktorno jer na glatke
mi ¢ i luge izrdvnee |
Sl obodni radi kal i su mol ekul e il:i dijelovi
nj u. | maj u sposobnost i zazivanja lan]lanih r
l uju na razne mhbhlekolte nmnavealt adi al edi nf i me |
na mol ekula radikala moge napravit.i relativn
tranjuje radikal e. Organi zam u neakni nods |nudlaijne
gte neke stanice koje organizam prepozna kao
I
u
0

nih stanica i mi*kroba dol azi osim uni gtenj a
u bl i zjisinradikali @ j Op oPpzamatiisu i radikali koji ne djeluju na ljudski organizam
na ozonski otetiah, mal pevlbaséretoeanuni gti ol

49 . POREME L A YEGERNMEIUNEREGULACIJE

Neurovegetativha se regulacijapue st avl ja preko autonomnog veg

podijeliti na simpati kus i parasi mpati kus. Kol
poremelaja njihove funkcije. Autonomni g iushkom n i
svim organskim sustavima.

Aut onomni gi vl ani sustav regulira rad organi
neurotransmitere koji izl ul eni na cil jnim sutani
to su centralni ngon (ili prvi) i periferni neuron (ili drugi). Prvi neuron ANS se nalazi u CNS§, tj. u
mozgu il l elLnoj mo § d i n-a. Da base @drenio gripulsws jednagnng dirligij neuron z
potrebno je izvrgiti prek &pImprajte | ka e genghdij i

t a mo trincus &mpaticus Kod parasi mpati kusa to nije slula
vrlo blizu stanica na koje parasimpatikus djeluje, pa postoje gangliji u neposrednoj blizim ox@a koji
se nalaze u samim organimmeXus submucosus Auerbaghpiexus mientericus Maistnéri) .
Mehani zam nastan&aampgemmepaginj ANSt i na:
1. poremel aje mastale u CNS
2.poremel aje sinapsi
a.poremeiaji sinteze iraoslobalanja neurotrar
b. prebrzo ili presporo oslobalanje neurotrar
c. prevelik ili premali broj receptora
d. funkcijsku nesposobnost receptora
3.difuzna periferna ogtelenja ANS
Kod poremeliajaunpet alaijlvagniCiNiS poremel aj reg
t

nasta e u hi potal amusu. Tad se javlja il hi per
hi potalamusa dol azi do poi kil otermiije. Poi kil ot
varira za vige od 2AC (mpr nekiebg, waodamneé mane, fg
| ovj ek homeoter mni organi zam | njegova tjelesrt
poremel aja moge dol i [ ozl jedom vratne kraljegn
anama ni motoril kog prenogenja podragaja za, npr.
Najlegli poremel aj os lbotizah daijp bolest ezwokowaharbakterjomi t
Clostridium botulinum koj a dj el uje svojim t osksainnicnaa is ttaibme
osl obalanje neurotransmitera, tj . degranul aci ju
manjih migila (mi@ighirasojkisapja. a onda i velih (

www.belimantil.info )
Stranica30od 81



Mi hovi Ii PSTOFIZIQLOGIJAT Ponavijanje zaispit1 4. sij el nja 2002.

Neurotransmiterl u ovom sl ul aju katsekphami hz) omogunb
aktivnoglu enzima MAO (monoaminooksidaza) koj

kol ibaidruener gi |l nih receptora u srcu (alli ne i L
mi gi l ase Kaddijelenju daju odbdeoekat @irlini dohtaago
receptor a, pa kad bi dogl o do naglog prekida

nezaustavljive tahikardije i aresta.

Di fuzna o g-a edtagirujskdopulpBriSerne neuropatije ili tzv. akutne pandisautonomije
Mogu se javiti i u sklopu Wernickeove encefalopatije koja se javlja kao popratna bolest alkoholizma z!
malnutricije, hipovitaminoze B(tiamin).

Poremel aj i neur okaog uj taocc i sjneo svee fo |rietkuljiu,por mel

1. poremel aj i kardi ovaskul arnog sustava, budul
poremeiaja dolazi do poremeliaja krvnog tl ak

2. poremefajiprobavnog sustava, budul i da AN
dijelova migilja stjenke probavnog sustava
moge dolii [ do paralitilkog il eusa.

3. poremef aji moskur eprojrae,meniajjlie ginikontinencija i

4, poremeiaji spolnih funkcija, najlegie dol az

5. poremeli aj i znoj enj a, pojal ano il S ma rayagen o
homeotermije

6. poremefaji vida, nastaje midrijaza ili mioz

50. UZROCI NASTANKA OSJETA BOLI
! Bolj e neugodan osjetni [ osjelajni doHivI@ja
toGtelenjem tkiva. 5

Bol jednako o s j e [ipaginici svihrrasa, ali na nju reagirajua z |.i |Jaloe reagi r
osjelenu bol stanovnici, npr. jugne Europe, od

Receptori za bol se zownociceptori. Nociceptore u kogi mo g e mo |

1. mehanoceptore koji odgovarajuna j ake podragaj e, a osjetin
ubodnu bol i prenose ih mijelinizirana vlakna, preciznije vlakna tipa A.

2. polimodalnenociceptorg k o i odgovaraju na jake mehani|
podragaj e.osgoell ak gjea tsuepa i nel okali zirana.
tipa C.

Postoje i razne kemijske tvari koje mogu izazvati bol. To su biogeni amini (histamin, serotonin) i vi
vagan z a bradiihin . Pmgtaglandini sami ne uzroktpuo I , al i receptore z
pa time povelavaju bol. Povigenjem koncentr'aci
H'(ogtelenje tkiva ili hipoksija).

Postoje razne tvari koje mogu promijeniti osjetljivost receptara bol . Povel
prostaglandina povelava njihovu osjetljivost,
bol. PostojiitvatP koj u | ul e sama vlIakna koja provode bc
okolicirecept ora, pa izaziva povelano lulenje medi]j

osjetljivost za bol: glicin, GABAd¢a mi nobut i ridgakmd nkimael ahaa ki se
endorfini. Posljednji se nazivaju i endoanalgetjer, imaju analgetsko djelovanje i preko njih organizam

smanjuje prejake bolne podragaje. Postoj i me t
anal getika. Tu se koriste endorfini i eniglafaaal i
metoda se zove akupunktura.

Postoji ineuropatskabol a podrazumjeva bol ni osjet koji

bez podragaja nociceptora (neuralgija trigemin
1. deaferencijacijska bol bol koja nastajes | ul aj u presjecanja noci
spontanim izbijanjem osjeta boli u proksimalnom dijelu od presjeka

2. periferna neuropatska bol najlegle ozljeda ¢givca, a m
impulsa s vlakna na vlakno, patakoistmor i | ki h eferentnih vl aka
3. bol koju podrgava, somphhol|l hka dkstahosm dij
fazu hiperemije (gareia bol) i fazu kad za
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51. VRSTE BOLI

Bol mo g e mo p hkvdliteti ik Ibkializaciji.p r e ma
Kvaliteta bol. moge biti pul zirajula bol, mu |
Prema | okalizaciji bol mogemo podijelitdi na:

1. visceralnu bol, bol koja nastaje u visceralnim orga
pralena znaksvimpatpadsagajaenosi se nocicept
vlakana ANSa.

2. parijetalnu bol, bol koju proizvode serozne ovojnice
garel a. Ovojnice su vrl o os]j sutifeniianegepa je ainteozadt | e
boli velik.

3.odr aghelnubol koja se osjeia na dijelu tijela
nastaje. Do toga dolazi zbog pomicanja organa tijekom embrionalnog razvitka, a vlakna se i dalje
prekapl ajmj ensat ui.s tNoam bol j i je primjer za to b
|l ijevo r ame, ruku i | ak u | ateralne prste | i
|l el just (diferencijalna dijagnoza: neural gi|j
Primje r za to je bol koja se javlja kod apendi

pol etku se bol javi oko pupka (odragena bol ). K

vrh upaljenog crvuljka dodiruje parijetalni peritoneumdmaa guj e nj egove nocicept

5 2. POREMEL A REGULACREO

Centar za termoregulaciju se nalazi u hipota
organi zmu. On regul aciju i zvrgava preko znoj et
poremei aja moge doli u bilo kojem dijelu regul
temperatur a. Homeotermija se odrgava zbog toga
organi zmu. I povi genj e t evamepringerenur agtivnosd enzima ntjme da

razvijanja patologkih procesa.

53. HIPOTERMIJA
Hi potermija | e i genje tjel cOorke jtee rhp eroa teu rma
hi potal amus j e moge uspj e @iedvapjskezadgijavandlo, g ea | ni a sktaadt
1. zbog nezgode, najlegla kod novorolenl|ladi, ali
2. kao posljedica patologkih zbivanja u organi
por e mel -ajtumoriTidzedemedullae spinaliiznad T.
3. umjetnim putem, u svrhu operativinih zahvata

a. povrginskim hlalenjem, izlaganjem organi zl
b. dubinskim hlalenjem (hlalLenje izvantjelesrt
54. VRSTE | PATOGENEZ A VRULI CA
Vrulice su poremeiaji s povigenom tjelesnom
me hani z ma n aprogtagtandin g. &tzopatogenefski mogu biti:
1. upalne infektivne, nast al eluupang reakajim | L
2. upalne neinfektivhe pokretinje fagocitiranjemimunk o mpl eksa i osl obalanj
3. paraneop!l &kotjiel mee javljaju zbog lulenja endop
4. resorptivne, kod veli kog raspada tkiva dolazi do pc
5. disregulacijske poremé aj em ter moregul aci jskog sredi gt a
6. ijatrogene, vrwdrickovane | ijelenjem
Postoje razni kK1 ini | ki ti povi vrulica:
1. febriscontinua, st al no visoka temperatura, promjene
2. febris remittens, promjene vele od 1AC, ali nema afebr
3. febrisintermittens, pr omj ene vele od 1AC, postoji afebr
4. febris subfebrilis, t emper at ur a°0Ot.i55A0)a oko 37.5AC (
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| MUNOL OGKRITLAEVWET S

Preosjetljivost | e

pat ol oGk

proces

koj i

: i z me L igena (egzogenih ili endogenih) i humoralnih protutijela ili senzibiliziranih limfocita. |

Antigen j e

mol ekul a

koja e

sposobna

i zazvat.

Hipersenzibilnost je nenormalno velika reakcija organizma, neprimjereaatigane

Hapten
protein

j e
Koj i

Hi persenzibil nost

neproteinska
mu Salmu qii jlea@ngrigjeemnosaniik vezan
podijelit:i

mo g e mo

| esti ca

manj a od

na | et

Tip |, anafilaksijske reakcije

antigen s IgE na mastocitima ili
bazofilima

anafil aksijski
atopijske bolesti (alergije)

Tipll, citotoksi |l
preosjetljivosti ovisne o0
protutijelima

IgG ili IgM s antigenom na
povrgini stanigdg

posttransfuzijske reakei
hemolizna bolest fetusa
autoimune (npr. pemfigoid,
Goodpastureov sindrom)
odbacivanj e
organa

pr e

Tip Il , reakcije preosjetljivosti
uzrokovane imunokompleksima

IgG ili IgM s antigenom u )
tjelesnim tekul

serumska bolest

akutni glomeulonefritis (AGN)
hepatitisB

lupus eritematosus systemicus
Hashimotov tireoiditis
odbacivanj e
organa

pr e

Tip IV, kasna preosjetljivost

antigen s limfocitorAl

dodirna preosjetljivost
specifilne
odbacivanj e
organa

autoimune bolesti

up al
pr e

Budul i da s

u

hi persenzibilne

reakcij e

Anafilaksijske reakcije, Tip | hipersenzibilnosti

Reakcij e

tipa I

S u

reakcije u

koj i mam Igk

proistil’b

antig
z a

vagne

protutijelima koja su vezana za membranske receptore na tkivnim mastocitima i bazofilima koji su u k

Vezanjem antigena

na

protutijelo

i zazi va

vrl o

neki odmabh izbacuju, a neki se u ttm@nutku sintetiziraju iz lipida membrane. Kroz nekoliko sati, bazofili i

mastociti
povel anu

pol nu
kapil ar nu

i zbaci vat. i

upaljenog tkiva s eozinofilima i drugim upalnim stanicama.

Poremel aji

koj i

nastaju

ci toki
per meabilnogtam khipéeksbakmeaii

zZzbog

ne koj i

ovog tipa

PO

por e

konjuktivitis, atopijski dermatitis (stari naziv je neuesthatitis), alergijska astma, neki oblici urtikarije,
reakcija na hranudistemska anafilaksijska reakcija

Za

stomat ol oga

j e

najvagnija i

naj ozbiljni

dogodi kad antigen (protein, polisaharid iipha en na nosal u) dospije u
anafilaksijske reakcije je jednak mehanizmu n
opsegnijeg ot pugtanj a medi jator a i organi z mu
|l okali zirane upale dobijemo vrlo tegku (100% I
Da bi se razvila bilo koja od navedenih reakci
kont akt s anti gemgomdi Tdaads tsae bo baiglanoalder gi j ska r
vagno prepoznati, jer takva osoba je pod visok
reakcije je najvagnija primjenaawdrshkial ( gtao (®lpi
u tegim slulajevima r su krvne g¢gile prazne

opasnost od

probijan

] e
j a

koronarnih

arterija
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intramuskularmoGok se vrl o brzo razviije, a inale se re¢
anestetici). Nastane zbog hipovolemije. Smrt ob
gugenj a zbog Qaoedemk agioneugticumdeinkea Naj vagni j i di o ovo
prema pologaju je maligna |l okalizacija i to u g
zraka i u tom slulaju je indicirana hitna avicaah e ¢
larinksa.
Citotoksilne reakcije ovisne o
Tip 11 hi persenzibil nosti je citotoksilna r
komponentama stanica, tkivnih elemenata ili s antigenima ili haptenima koji su wezatanici ili tkivu.
Reakcije antigeqgpr ot uti j el o mogu aktivirat:.i o-maturalKilkeens @i c 1 |
makrofazi) da proizvedu protutijelov i s n u stanilno posredovanu C
podrazumijeva ukelnjtual.i vMaongjee bkiotmp laekt i vi rana podj e
kompl ement u kojem slulaju dolazi do velikih ogt
Bol esti koje nastaju ovim putem su hemol i ti/|

purpua, leukopenija, pemfigus, pemfigoid, Goodpastureov sindrom i perniciozna anemija.

Reakcije uzrokovane imunokompleksima,

tip 111

Tip |11 reakcije su reakcije koje nastaju od
Imunokompleksi aktivirajukomplement i time se aktivira lanac reakcija gdje dolazi do migracije
poli morfonukl ear a. oni oslobalLaju proteolitilke
| i me nastaje akutna wupal a. Na pol et Kasnije,pkodsdugog e

trajanja reakcije dolazi do odlaganja imunokompleksa svugdije u tijelu i nastaje sistemska reakcija.
Bolesti su: SLE (sistemski lupus), reumatoidni artritis, poliartritis, AGN (akutni glomerulonefritis,
poststreptokokrnanoprkoloinfidrnat imenmb gl omer ul onefrit

Kasna preosjetljivost, tip IV

Tip IV je stanilna, stanicama posredovana, o]
uzrokovana senzibiliziranim limfocitm® posl i j e kont akt a Gsia ksupl e criafjiulin
nNi su ukl jul eni u reakciju i u ovom sl ulaju nisu
prenijeti sa senzibilirane osobe na nesezibiliziranu perifernim limfocitima, ali ne i serumom. Senzibilizirani
limfociti kad su aktivirani kontaktom specifilnim a
toksilnim djelovanjem il I spugtanjem unimgtoikti in as

kojima je antigen di r eitokina akiiviraju sen trag& upalna stanicess pu gt anj
56. AUTOIMUNOST

Autoimunost j e por emel aj u kojem i muni sustav
antigene s posljedilnom ozljedom tkiva.
MaGeno Gto se u nama zateklofu vrijeme fetalr

Neki autori ubrajaju autoimunost u preosjetljivost tipa IThe Merck Manual 1999), a usto
navedeni aut ori i maju negto drugaliju podjelu kc¢
l ako se ispreplilu, mehani zme nastajanja aut c
1. zaobid aajwetngt ol er ant ni RT.p oBwod uniii| keBahktigiraju ek ilamtKeot cai
aktiviraju limfociti-T, a usto su i limfocitiT glavne odgovorne stanice za autotoleranciju. Kad se
kontrola premosti nekim |imbenikom (ksenobi ot
2. promjena autoantigena
3. zatajenje imunoregulacije
Kad se autoi muni procesi aktiviraju mogu uzr
Aut oi muna reakcija se nor mal no klonfodita. Bilb kojad o d |
gore navedeni h pribitc pogezan snguigiteom di diefektent supresdrskidinifocita.
Puno mehanizama jog tragi objagnjenje. Npr. neal

pr
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aktivnosti, al i zato uvelike povel arfst faubi srkodi g
eksperimentalnih givotinja izazvala autoi munos
mineralnom ulju s toplinom ubijenim micobacterijama)

Kod nastanka autoi muni h reakcija v aegamiyacijehtio g
pokazuju vi soku i ncidenciju i stog tipa aut op
jednojajl ani h, nego kod dvojajlanih blizanaca.

Od visoko vjerojatni h avuiteaditish StiE] Goodpastlirems gindroms L
pemfigus,Morbus GravesMyasthenia gravis i nzul i nska neosjetljivost
aut oi muna trombocitopenilna purpur a.

Od vjerojatnih autoimunih bolesti su: reumatoidni artritis, sklerodermgéimiozitis, perniciozna
anemija, idiopatska Addisonova bolest, neplodnost (neki oblici), glomerulonefritis, bulozni pemfigoi
Sj ° gr e n o Jdiabstesmdllitugnekj oblici).

Moguie je da su i ove bol est i mahlilijarnacuonaeraznek r
bol esti endokrinih glijezda, vitiligo, vaskul i
atopijski dermati ti s, astma (neki oblici), vel
por eemeal (jer ne postoji drugo razumno objagnjen

57.PRI ROn ENA | IMOUONKONEDOSTATNOST

| munonedostatnost moge biti primarna ili se
na | et i ri TielMarckiManug/1999p e (
1. nedostatak limfata-B (X-vezana agamaglobuminemija, nedostatak IgA, 19G, imunonedostatnost
timomom, hipogamaglobuminemija kod djece)

2. nedostatak limfocitd (nedostatak T i mf oci t a: kronil na mukok-ut ¢
stanica, idiopatska CD4 limfocitopenijaedostatak T i Bimfocita: nedostatak adenozin deaminaze,
reti kularna disgeneza, neki oblici patul jas

3. poremeiaji fagocitoze (defekti pokretanja s

4. poremel aj i kompl ement a ( defeké kohtriolnitkpooteipa) ne nt i
Sekundarna imunonedostatnost je ona koja se javlja kod osoba koje su prije toga bile zdrave. S

je lesto reverzibilno i dol azi do oporavka kad
dost a | e gdihdjaviajl sepkod nmaygih hospitaliziranih osoba. Skoro svaka imalo ozbiljnija boles
koja traje dulje dolazi u sukob s i munim susta
predisponirajuli fakto|specifilni faktor
: fizi ol ogka i munonedost at

novorolLenl| ad

sustava

kromosomske abnormalnosti

uremija

diabetes mellitus

malnutricija
nasljedne i metabol i | k|nedostatak vitaminai minerala

enteropatije vezane za gubljenje proteina
nefrotski sindrom

mi ot odistrdfij& a

anemija srpastih stanica

radijacija

imunosupresivi

imunosupresivne tvari kortikosteroidi

antilimfocitni ili antitimocitni globulin

anttT-st ani | na monokl|l onsk

predi sponirajuldi fakto|specifilni faktor

kongenialna rubela
infektivne bolesti virusni egzant emi (var
HIV infekcija
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CMV infekcija

infektivna mononukleoza

akutna bakterijska bolest

neke mi kobakterijske i
histiocitoza

sarkoidoza

Hodgkinova bolest i infom

leukemija

mijelom

agranul ocitoza i apl as
opekline

operacija i traume splenektomija

anestezija

SLE

kroni|lni aktivni hepat
alkoholna ciroza

starenje

antikonvulzivna terapija

AGraftvs-hosti bol est

infiltrativne i hemato

drugi faktori

58. PATOFIZIOLOGIJA AKUTNE UPALE

Akutna upala je izravni rani odgovor organizma na ozljedu.
. Glavne karakteristike upale su: rubor (crvenilo), tumor ( n at e k rcaldr €tQplina),
| dolor (bol) i functio laisa (izostanak funcije).

___________________________________________________________________________________________________________________________________________

Ova wupala se aonhvidivaajua gpraivinuvh ul esni ka u uj
normalno nalaze u krvnoj struji.
Tri su glavna stadija akutne upale:
1. promjene na krvnim ¢gilama koje potilu pojalar
2. strukturne promjene Kkoj e dtimpdagdpasie arkupcijot ei ni meé
3. emigracija leukocita iz mikrocirkulacije i njihovo nakupljanje na mjestu ozljede

i | zI aHenje upalnih stanica i pl az me lBkSlinactjae:rsti
la sama istekksudatt ekul i na |

| Edem predstavjanakupl j anj e tekuline u tkivu ili sér oz
eksudat i transudat .

| Pusili purulentni eksudat j e upalni eksudat bogat | eukobci
i odumrlim parenhimnim stanicama. :

IL ProlaHenje | eukocita diapedesis. endotel se nazi\i/a
'''''''''' Prva crta obrane od upalnog agensa ili nokse

organi zam ne prepoznaje agense kao svoje makro
membrani, da bi se limfociti mogli pripremiti zabranu. Dok se ne stvore klonovi limfocita djeluju

nespecifilni mehani z mi obrane. U meluvremenu ma
upal e, pa time uzrokuju jog jalu manifestaciju j
Nakon manifestacije upal e, dol aze i stani ce
fagocitiranju upalnog agensa, a tek nakon toge
organizma.
Kao ¢gto smo vel spomeeulsit,i gtlea bio mpakbha spa
di apedezom kroz stjenku krvne gile. Slijedeli s
se odvija kemotaksijom. Sve upalne stanice reagiraju na kemotaksiju, ali ne jednakom brzinorak&igmot
j e, u ovom sl ul aj u, privlalenje upalnih stanica
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agr eS|vn|h) mol ekula u okolinu. Upalne stanice
dolLu do samog omvolral,ajautwpaleniu @agens (bakteri]
Kemotaktici mogu bitegzogeni endogeni
Naj|l eglie egzogene k e bakterijgkk pradukik .eNeks admjghtsa peptidijsN s
formil-metioninom kao terminalnom aminokiselinom. Drugi su po prirodi ilipid
Endogeni kemotaktici su:
1. neki | l anovi sustavag kompl ementa, narolito
2. produkti metabol il kog puta 4<(LTBpY)oksi genaze, u
3. citokini, posebice pripadnici kemokine obitelji (npr-8)

Osim gto wubijaju upalnree sdag@en e fianmpg wi tsopzoosno,
metabolita u ekstracelul arni prostor i na taj
uni gtavanja je prihvatljiv ako su wuzr onalo,ije kod b r
takvog otpugtanja toksilnih metabolita dol azi
|l judski h stanica. Takav nalin obrane uvijek
manifestira kod autoimunih upala,cka ni t i nema upalni h agensa, p
odumiranja zdravog tkiva.

Akutna upala moge zavrgitd.i na razne naline:

1. restitutio ad integrum potpuno zaustavljanje upale, otklanjanje njenih uzroka i povratak i volumen

i funkcijetkiva.Zavr gno cijeljenje maksimalnom kvalit

2. formiranjem apscesa kod infekcija piogenim organizmima (ni8treptococcus spp.
3.09gi | j no, ticvolumnh Zamjena manjevrijednim vezivom. Gubitak funkcije.
4. kronil|l nasudpglua nemogul nost i svliadavanja upal
59. KEMIJSKI POSREDNICI AKUTNE UPALE
Podrijetlo Vrsta Medijatori Stanice ko
) _ | histamin mastocit_i,_ bazofili,
Medijatori pohranjeni u trombociti
sekretornim | s@otonin trombociti
mj ehur i ||lizosomski . :
L neutrofili, makrofazi
enzimi
prostaglandini svi leukociti, trombociti,
endotel
leukotrieni svi leukociti
Novosintetizirani | TAF™ svi leukociti, endotel
medijatori O-radikali svi leukociti
NO svi leukociti
L limfociti, makrofazi,
citokini
endotel
Aktivacija faktoraXIl | kininski sustav (bradikinin)
(Hagemanovog faktora koagilacijskof i bri nol i ti |
g3a anafilaktici
Aktivacija C5a
komplementa 3 .
olEo o) Cops kompleks za napadanje
membrana

Sad kada smo ukratko pojasnili stadije upale, da bi potpuno shvatili upalu moramo razjasni
kemijski aktivne tvari ki u njoj sudjeluju i uzrokuju simptome i nastanak upale. Te kemijski aktivne tvar
se nazivaju medijatorima ili posrednicima upale, a podrijetlo imaju u plazmi i u upalnim stanicama.

Osnovne karakteristike najvagnijih medijator a
1. medijatorizmpiiizgtamitau i z pl a

“TAF = trombocitni aktivirajuli faktor
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a. medijatori iz plazme su u plazmi prisutni u obliku prekursora koji, da bi djelovali, moraju biti
aktivirani (obilno proteolitilkim enzi mi mé
b. medijatori iz stanica su normalno pohranjeni u granulama, koje je potrebno samo izbaciti iz
stanice i oni odmah djeluju (npr. histamin u mastocitima) ili ih je potrebno sintetizirati
de nova(npr. prostaglandini, citokini).
2.velina medijatora djeluju na nalin da se vec¢
prouzr ol e s pamalnotih stanieaa Brugi nedijatori imaju direktnu enzimsku aktivnost
(npr. lizosomske proteaze) ili uzrokuju oksidacijsku ozljedu (npradikali).

3. medijatori mogu potaknut. druge stanice na |
mogubit i denti | ni S primarni m, mogu biti sl il ni
suprotnog ulinka od primarnih medijatora (obi

4. medi jatori mogu utjecat.i na | edanazvati ma ragnima ni
mjestima sasvim razlilite ulinke, ovisno o0 VI

5. svi medijator. su kratkog trajanja izvan st al

razgralLuje bradikinin)
6. medijatori su potencijalno vrlo opasne fManogu uzrokovati ozljedu

Pojedine medijatore smo opisali u prethodnim poglavljima.

60.KRONI LNA UPALA

medijatori

Y

Y

OZLJEDA AKUTNA UPALA formiranje apsces3g

medijatori \ cijeljenje:

KRONILNA U »| regeneracija
- stvaranj

A

! Kronil naj eupmmpdal a produHenog trajanja (tjeédni
idestrukcija tkiva i vykatekusphaijtano. nj egovog popra |
| Glavne stanice iako ne najbrojnije k oj e obl i kuj u kmakrofazil. nu upal u
l ako se kronilna upala moge razvit.i kao nast
pol etka kao tihi, | esto essmamtaeamasshkivi proces ko,
su uglavnom nastala djelovanjeamp e c i upalnihrstanica j er kad se razvije kr
da u tom slulaju nespecifilmni mehani z mi gekupatun e
pokrenuo.
Kronilna upala se javlja u slijedelim uvjetir

1. trajna infekcija ozbiljnim mikroorganizmima , k a o Mygabazterim tuberculosi$reponema
pallidum i neke patogene gl jive. Ovi su mi kroor
hipesenzi bil nosti. Upal ni o d g o v o granylomg@taznanupala s p e
(specifilna wupala).

2. produl jena izlogenost péegrnogepal moi §t etemidmg a
biti nastanak sili koze kao,nskajnég niim tuidn asjawm j @
se spomenut i i ateroskl eroza, kao proces koj
djeluju | estice |ipida.
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3. autoimunost Pod odrelenim uvjetima se iIimune dta
time zapolne autoi muna reakcija. U toj r ea
tjelesne, napadaj u i h i sustavno uni gt dupuaj u
eritematosusAutoimuna reakcija traje dok god postojirkd a k t l zmelu anti gel
autoantigena) I i munog sustava koji je greg
kraja givota, a bolest se s vremenom u prav

Za razliku od akutne upale koja je okarakteriziran&askularnim promjenama, edemom i velikom

infiltracijom neutrofila, kronilnu upalu obil]

1. infiltracija mononukleara (makrofaga, limfocita i plazma stanica), kao odgovor na konstantnt
upalu

2. destrukcija tkiva, inducirana wupalnim stanicama ( NK,

3. pokugaj i cijeljeéepjazaeaemrienemnestal og tkiva ve.
kvalitativno, jer se trajno gubi funkcija. Dolazi i dmgiogeneze t j . proliferaci
fibroze.

Granulomatozna upala

Granulomatoznaupala j e karakteristil ni tip kroniflné
stanice aktivirani makrofazi u obliku brojnih epiteloidnih stanica. |

Granulom j e Hari Gno podrul je granul omatozne u |
agregaciju makrofaga koji su transformiran i u epiteloidne stanicei o
. mononuklearnih leukocita, prvenstveno limfocita i ponekad plazma stanica. E

Postoje dvije osnovne vrste granuloma:

1. granulomitipa stranogtijela, 1 nduci r ani relativno i nertnim

2. imuni granulomi, inducirani netopl jivim | esposred@avamag s
imunog odgovora

Posl jednji spomenut i, i muni g r a nposredowangg imsinog L
odgovor a, koj i j e, kao ¢gmaT.) eOvmg z ntaitpo Ipionsfroecdic
granul omatozni tip upal e, al i ako je wupalni ag
tip upale.

Prototip imunog granul oma | Mycogacterimmutuberoulodsakjvi. n
Bol est koja nastaje se naziva tuberkul oza, a
granuloma razlikuje prvenstveno po posjedovanj
6l. VRSTE | PATOGEMNEZA G
| g o ke generalizirano ili generalizac i j i skl ono oGtel enje mi kri 0 (
i shemijskom hipoksijom i metabolilkom acidozom
_____ Cirkulacijskaperiferja__su_sve krvne Hile Tiji nme promje

Postoji:

1. hi povol emi jgsokki kgoodkk @lgutgrudbd jea@lia kr vi [ t ek
(posjekotina, opeklina, &) il nekog patol og
perforacija ulkusa, é) .

2. kar di o g meastaje ugijedkzatajivanja funkcije srca.

3. vazohipotonusnj endotoksinski ili sept i |l,kigokokkoj eg Bi(oai il maoj u
negativnih mikroorgani zama) il anafil aksij
dj el ovanja endotoksina koj e prEscherchiaaleKlebsiellami
pneumoniae | i popol i sahardni endot oksini dj el uju
doti caj ( pogot ov. eroteus mihkilisi Pseudomomas derugingshisa patogeni
kod osoba s normalnim imunim sustavom,kald imunokompromitiranih bolesnika mogu izazvati
gramnegativnu sepsu.

13 sepsa = ulazak mikroorganizamawvkrs j avl j anj em karakteristilnih simptoma
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62.PATOFI| Z| OLOGBOKA I JEK

sijelnja

Gok wuvijek zapolinje kao povratno poremeleno
dovodi do nepovratnog ili ireverzibilnog stanja.pJoznom st adi ju goka dol azi
kruga (Avrzino kol of) kad organizam umjesto da
povelanim vazotonusom djeluje suprotno i tekal:i
tablica zorno predoluje patogenezu reverzibilnoct

reverzibilni St é Il rever zibil ni St
1 ®krvni tlak (hypotensia 1 acidosis
1  ®minutni volumen srca T -mlijel na kladaeidaemnmaa
1 ®volumen krvi fiypovolemia 1 ®trombociti frombocytopenin
1 - frekvencija srcatéchicardig 1 ®protrombin fypoprotrombinaemia
1 - frekverctija disanjatachipnea 1 ®fibrinogen pypofibrinogenaemia
T -lul enje adrenalina 1 ®faktor VIl
1 centralizacija krvotoka 1 haemorrhagia

Pad ogeneza, koli ko je slilna ipak se i razl ik
objasni ti patogenezu pojedinih oblika goka.

Postoje kompenzirani i dekompenzirani stadi |
simpatikusa kojig gl avni zadugen za centralizaciju krvot

ADH, ACTH i glukagon. U dekompenziranom stadiju nastaju ireverzibilne promjene na mikrocirkulaciji.
Stvaraju se arteriske e ns ke anast omoze darao lkrvotoks Bastgjet hipoeneigaza  «

perifernih tkiva s ireverzibilnim promjenama. N
popugtanja prekapilarnih sfinktera i sva krv ko
vangi | ja, pa naglo padne tl ak i nastupi smrt.
Hi povol emij s ki g ok
! Hypovolemia je smanjenje aktualnog volumena krvi. |
Javlija se kod velikog gubitka tekuline, obi
h e mor agi.Kosl kipovolgmnijg se smanjivame vol umena krvi dovodi do
vol umena, a ti me i do smanjenja srlanog mi nut
raspolaganju razni kompenzatorni mehani zmi , da
Acentsatedi ( mozga). Prvi proces Kkoji se dogalcz:
krvotoka, t] raspodjela krvotoka na organe i C

receptori u CNS koji reguliraju tonus prekapilarnih sfinkté¥ajbolji primjer centralizacije krvotoka daje

bubreg kod koj ega s e mgdultana presjedu bubraga dotesnixa umdireu tog fpza s
bi smo vidjeli da je doglo do potpune i shemije u
U melLuvremenu srce pokugava odr gati Kkrvni t1 e

minutni volumen = broj otkucaja u minuti (frekvencija)® udarni volumen
srce nema | zbora nego povi siti frekvenciju
tachicardia*®. Tahikardija uzrokuje tahipneu®™, j er j e povelian protok kryv
smanjenja centralnog venskog tlaka i venskog priljeva, a kao posljedica toga se javlja i smanjen arterijs|
tl ak, narolito periferni
Svi navedeniproces |l uge za oOsiguravanje

dovol jne prok

pokazatelj stupnja goka je stvaranje mokrale. G
do ponovnog stvaranja mokraee. To je vrlo vagan
Ova vrsta goka nastaje zbog:
1. ~gubl jenja tekuiine sa povrgine tijela (npr.
22.nakupljanja tekuline u tjelesnim guplijinama (
3. nakupljanja tekuline u gastrointestinalnom s

“tachicardig lat. = ubrzana frekvencija kucanja srca
5 tachipnea lat. = ubrzano disanje
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Kardiogea ili centralna insuficijencija

Nastaje uslijed brojnih bolesti, a glavna je ishemijska bolest srca (pogmifarotus miocardi.
Infarkt miokarda dovodi do smanjene kontrakcijske sposobnosti miokarda, jer dio koji je nekrotizirao

trajno izgublien ii skl jul en iz odrdgavanja kontrakcijske
kontrakcijske sposobnosti stc@&vidolrganidkohipas
optok biti [e zahvaleni hi pverslstakiivgnskirprijevurlo visokn jes |
srce nije u stanju na vrijeme i dovoljno brzo
plulima dovodi do pluine hipertenzije, kimpanas:t
dyspnea. Drugi simptom, koji je vrlo olit, se |

poplavljenja okrajina i svih vidljivih sluznicayanosis
Smanjeni udarni volumen, uslijed smanjene kontrakcijske sposobnosti miokarda, davodi

smanjenom minutnog volumena, pa kao i kod hipo
Vazohipotonusni g oKk

Poremel aji u mikrocirkulaciji se obilno jav
razvija kod patologkih septilkih stanja.

Porene | aj i koji se javljaju su:

1. povel ana permeabilnost np&oinf e mplatki kei vagio
kratko dol azi do vazodil atacije. U tom sl ul
jer je tonus( giillea snue pdiilnmgteirremne) . Dol azi do
je jog tega opskrba tkiva krsindrgma. i Kisi kom.

2. DIC'® - diseminirana intravaskularna koagulopatija ( pot rogna, konzumpc,i
DI C nmmoagset at i uslijed raznih poremeli aj a, al i
koja dovodi do cijepanja fibrina u manje | e
monomer i se otplavljuju s kmwevn®im es.t r U9 oimz a z
koagul opatiju, [ do!l azi do stvaranja miKkrof
di apedeti |l ka) u perifernim dijelovima tijel
reakcija secipjogkiogs uktoagumna stvaranje miKkro
vele krvarenje. Dol azi do mini malne mogulno

cirkulaciji, zbog mikrotromba, dolazi do nekroze i hipoksije.

6 3. PORE ME L AIBIH BPRGARSKIH SUSTAVA U GOKU

Temel jno obiljegje goka je vigesustavno zat.
odragava zajednil ku patogenezu goka. Zbog wusp
hematokrita, agregacijere t r oci t a [ aktivacije koagul aci j s

nakupljanjem trombocita na mjestima ogtelenog
olituje s DI C. Takvo zgrugavanj e dpatjepjeriu knd, makgno t

takve potrognj e, vige nema dovoljan broj fakt
Stoga e se, ovisno o stadiju goka, u patoanat

U bubregu nastaje preed no akutno zatajenje, koje ako
Kroni |l no I konalno bubregno zatajenje, a ovaj
promjena na bubr é&zentredizagjjankevotakd).i t o u kor i

Disfunkciia CNSa se ol ituje poremelajem svijesti i
nastaju vrl o rano i pri ma | &\ ntengalizadjeeknvptaka), ker ben kovg
prva ostane Kkor a, a ona je majnjiegesvagselsugna
razdoblja od onog kod bubrega (neuroniveld o s j et | j i vi na hipoksiju)
dol azi do redukcij e, tj . odumiranja koliline n
normahog krvotoka (infuzijom ili autokompenzacijol ubaci vanj e vel i ki h kol
i zaziva razrjelLenje krvi, al i spagava ¢givot | e
podesiti krv na normalne vrijednosti) dolazipoo vr at a svi j est i (ukol i ko |
Ai zafi srca = aorta
Ydyspnea | at. = zaduha, otegano disanje, gugenje

8DIC, eng. =Disseninated Intravascular Coagulatiopathy

www.belimantil.info )
Stranica41 od 81



Mi hovi Ii PSTOFIZIQLOGIJAT Ponavljanje za ispit 1 4 . sijelnja 2002.

al i se gotovo uvijek susreie kratkotrajni gubi
hi poenergozi, pa ne moge pohraniti percipirane

Dekompenzirani s e fegjra ls jakom yarokohstrikcgom ke@ rodgovorom na
hi poksemiju i ogtelienjem endot eARDS”. gUo patobksij e
sl ici susrel emo s edemom, atel ektazom, brojnim
zg edno naziva pluiima goka. )

U sluznicama ¢geluca i crijeva se vel kod konm
brzo razvijaju ulkusne promjene s krvarenji ma.
cijele stjenke crijeva. Jetrg u b i naj vel. di o protoka jer proi C €
splanhni|l nog bazena (portalni bazen iz kojeg s

V. portae Zbog toga prvo otkazuju i nekrotiziraju centralni dijelo\bdtusa, a kasnije i ostali dijelovi.

64. STUPNJEVIIETIOPATOGENE ZA P O RESVHESAIJ

svijest
1.
2.

3.

odn

i st

U patofiziologi]jdi Su nam vagni kvantitativn
dijeli na:

zastrtost, usporeni pokreti, osoba nam izgleda unoo smanjen kontakt

somnolencijy, osoba ako nema podragaja iz okoline
Mogulie ju je probuditi

stupor, osoba ostavlja dojam dubokog sna iz K
podragaji ma, nagdgi se brzo vrat.i

prekomu, osoba koju nije mogule potpuno probud
polusvjesne reakcije

komu, osobu nije moguie probudit:i ni kakvom r az

Kratkotrajna nesvijest zbognkopaenut al ne hi pok:s:s
Uprethodnom i zdanj u | e do glhlikkojid®nazvakdlapsuestyari pea p

0Si na sinkopu, a profesora smo na ispitu kri
Stupanj poremel aj a svi | easgowskopljestviaci. Oknbvia maipmcjenuojed r
ragivanje refl eksa, pa se ocjenjuju tri skup

bodova), motorika (maksimalno 6 bodova).

65. KOME | VRSTE KOME

Koma je trajnije stanje svijesti u kojem je pacijent potpuno bez kontakta, a mogu biti |
zadr Hani samo primitivni refl eksi izbjegavan:ja
izostati. J'

Uzroke kome mogemo podijeliti na dvije veliKke

l. patol ogki procesi mozga i mogdani h ovojnica
a. difuzni pro@si (encefalitisi, meningitisi, SAP)
b.l okalizirani procesi (poremel aj i krvotoka,
2. met abdloiklskd ni uzroci
a. hi poenergoza mozga I manj ak metabolil kih |
b. poremeli aj i razni h funkcij skndbokrinsausgav)ava ( Sr ¢
c. poremel aji sastava izvanstanilnih tekuilin:
d. otrovi
e.poremel aji termoregul acij e
ff.ostali | i mbenici
9 ARDS, eng.=Acute RespiratonDistressSyndrome
®SAH = subarahnoidalno krvarenje (naj!| ed& meningeaesnedpp e udar ce
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66. SINKOPA

; Sinkopa je iznenadan, kratkotrajan i reverzibilan gubitak svijesti zbog hipoksije mozga. i

Uzroci sinkopa se nalaze u raznim swgha:

l.srce, najlegle zbog aritmija

2. cirkul acijski poremel aj i (npr. preosjetlijiv
3.zbog promjene sastava krvi, najlegle uslije
4. ost al i uzroci (naj | egl e A hipoglikemie) ed por emel a

67. KARCINOGENEZA-KEMIJSKA, FIZIKALNA | Bl OLOGKA

| Karcinogeneza je proces stvaranja iz zdravog tkiva maligno alterirano tkivo. ;

Postoje tri tipa karcinogeneze prema | i mbeni
1. kemijska, uzrokovana ulaskom karcinogene tvareinji m kont akt om s gensk
izaziva mutacija. Da bi karcinogenici djelovali potrebno je da budu aktivirani, iako postoje neki kc

Su s ami po sebi karcinogeni (primarni). Va
bubrezi pl ul a). Postoje:
a.endogene karcinogene tvari (radi kal i Ki s
ksenobiotika)
b. egzogene karcinogene tvar.i (profesionaln
vatri é)
2. fizilka, wuzrokovana:
a. ionizaciskim zralenjem (izbijaju elektrone |i:

kojih su najosjetl]ji vA jeaentjkilimami mi j el oi | n
b.ultravioletne zrake ( Autimihs&idimeri sl DNAA tmutacgat ,

3. biolo g k a , uzrokovana biologkim materijal om,
dj el ovanjem moge izazvat. mutaciju DNA i ti
68 ONKOGENI I ANTIONKOGENI
. Onkogenisu geni koji su povezani sa zIqudnom P

Onkogenis vr |l o sl il ni st ani Ipmtoonkoggrenms iamm kojkse halazesi e
zl ol udno promijenjeni m s onkogenima Fuakcijs protonnkagena @ajlziru
antionkogeni ili geni supresije tumora. Kada se oni unesu u prommjenje st ani cu, ona
malignosti.

Na genskoj razini nastanak preobrazbe e u\
antionkogena. Poremeiaj moge uzrokovat.i nepr.i.
anti onk og eaigedan Bdiugiwéniimaju dva alela kod protoonkogena je dovoljno da jedan al
prijelLe u onkogen i on sam moge sintetizirati
alteriraju oba, jer ako | edmm Iliwlpiatdinez d@ zs U purneksci
antionkogeni nazivaju Arecesivni al el i rakan
antionkogena manje, kagemo da on i ma gensku pr

Onkogeni se mogu akiivr a t i u stanici iz protoonkogena
Ssu geni Koj i Ssu usko vezani za kontrolu diobe
(transl okacij a, umnogavanje, t o | bki aldiviran muoiacijom,dakg a
se i antionkogen moge aktivirati mutacijom (de
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69.PATOGENEZA Z L GREOBRAEBE

Kao gto smo vel navel. bitnu ulogu u patiogen
neaktivacija il:i nedostatna aktivacija antionko
stanicu domal i gne al teracij e. Bitnu ulogu u tome | m:
nastanku pojedinih malignih procesa. Danas ssnatra i dokazano je da su neke subkulturne grupe
pojedinaca sklonije odrelLenim malignim oboljenj
zakl juliti da ako nastanak pojedinog malignog |
uzr okovan odrelenim agensima, da su oni ubr zal i i
Znal i kad sve zbroji mo, zakljulak je slijede
ili zbog | imbenika okoliga, ilii,opqatmgjeaen &ijilhedlie

i jedna stanica postala maligna i ol i tov
(.
I

0
Da b
genskoj kontrol di obe, tj. Pol et se nekontro
kasnije, probijegprepr ek e (bazal na membr ana, endot el , Coe )
Kad wule u optok, mora i mat. sposobnost ostati
trombocita oko sebe) i negdje se u organizmu, tj. na udaljenomungeglaviti i izazvati nastanak
met astatskog procesa. |l z posljednjih nekoliko r
pa se razliliti t umor i [ prognoze razlilitih tu
su ovisie o vrsti i lokalizaciji tumora. Na temelju toga je i baziran TNBustav koji je ustanovljen samo
zbog klinil]l ke potrebe da se tumori klinil ki kI a:t

/0.MEHANI L KE OZREAEOMIA ORGANIZMA NA OZLJEDU

Mehani|l ke ozl jede mastgnkuma: podi j el i ti pr ema
1. vulnuspunctum ubodna rana (ogtrim predmetom koji |
2. vulnus penetrans probodna rana (jednaka prethodno navedenoj, ali postoje dva otvora koja su
spojena probodnim kanalom)

3. vulnus sclogetarium, prostrijelnar ana (rana od vatrenog orugj a
najl egle metka kroz tkivo). Rana je na povr ¢
tkiva oslobalLa veliku il:@ mal u energi ju i tir

a. visokoenergetska uzrokovana projektilima koji imaju vrlo veliku brzinu i danas su takvi
projektili zakonsk zabranjeni j er rade ogromne gtete u tki
toli ka energija da dio tkiva |ilepssemiprojekipiar i
koj i naknadno u tKkivdummecl).obalaj u energiju

b. niskoenergetska uzrokovana projektilima koji imaju srednju ili nisku brzinu i njihovo je
korigtenje zakonom ogr arnizvarenjegaNajbalji primjes zatol e s |
je projektilizpi gt ol j a.

4. vulnus scissum, posjeklina( r ana uzrokovagar @gpwb ap odvarj geimmio g & |

uzrokovati dublje ili plile lezije, ali Jje u\
5. vulnussecatumrasjeklinal r ana uzrokovana eydaradkeoni elrr intbagre
[ dublje lezije, ali je najvelia na povrgin
t ki va i mal e dubine ozljede do malih nagnjel ¢
6. vulnus morsum ujed (rana uzrokovanapenetra j om zuba neke. gi votinje
7. wvulnus conquassatum nagnj el enje (ozljeda s | estim un

razdiranja.povrgine koge)

8. vulnum lacerocontusum razderotina( r a n a koj a ni j e uzrokovana
zdobivenaud ar c e m) Kod ovog tipa ozl jede postoj i
razderavanjem povrgine koge (l aceracija).

ATNMA T=velilina tumora, N=amalmaz (tl wngroa iy ,| iMafbmiofn oned ast az
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