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PREDGOVOR 
  

Na sveopĺu radost, udostojio sam se ipak dovrġiti ovu skriptu i nakon njenog prijevremenog, 

moģemo reĺi i Ăbeta izdanjañ konaļno izlazi potpuno, ali se nadam da neĺe biti i konaļno izdanje, jer se 

znanost iz vremena u vrijeme mijenja, pa tako i patofiziologija. 

Patofiziologija je grana medicine, polu kliniļka, polu nekliniļka koja ju povezuje. Bez patofiziologije 

nije moguĺe razumijevanje brojnih procesa koji se dogaĽaju u organizmu. Ne znam koliko je istina, ali meĽu 

studentima je u moje vrijeme kolala Ăglasinañ da vijeĺe fakulteta razmiġlja o ukidanju ovog kolegija. Mislim 

da to nije dobro, jer bi se to gradivo moralo Ăzakaļitiñ, tj. pripojiti nekom drugom kolegiju, a to bi vjerojatno 

bila interna medicina koja je ionako dovoljno teġka da bi ju joġ poveĺavali sa sadrģajem patofiziologije. 

Postoji joġ jedan problem. Profesori koji danas drģe predavanja uime kolegija interna medicina nisu 

kompetentni da drģe teme iz patofiziologije, jer su oni izvrsni kliniļari, ali trebali bi svoje znanje znatno 

unaprijediti iz podruļja znanosti da bi bili dostojni predavaļi dijela patofiziologije. Ako se to ukidanje i 

provede, znat ĺu da sam imao ļast sluġanja patofiziologije po starom obrascu i od profesora Pezeroviĺa, jer 

nam svima on moģe biti uzoran primjer iskusnog predavaļa koji ne zaostaje za vremenom i od kojeg moģete 

dobiti sve podatke koji vas zanimaju. Ako ih kojim sluļajem ne zna, vrlo ĺe vas rado uputiti na izvor u 

kojem moģete naĺi traģene odgovore. 

Pri izradbi ovih skripta sam se vodio time da pokuġam ispraviti neke grjeġke koje se nalaze u 

skriptama koje kolaju okolo. Premda nemam struļnog recenzenta mislim da je ovo jedno vrijedno djelo koje 

ĺe se isplatiti buduĺim naraġtajima studenata. Radio sam ga potpuno neprofitno i predao studentima da bi 

mogli ponoviti i bolje shvatiti pitanja iz patofiziologije. Skripta nisu dovoljna za uļenje (eventualno neka 

pitanja), ali dosta mogu pomoĺi pri ponavljanju gradiva.  

 Kao i skripta iz patologije i ova ĺe skripta trebati biti zabranjena, ali to trebate shvatiti, jer problem 

nije ljutnja profesora, nego je stav sveuļiliġta da nestruļne osobe nisu kompetentne za pisanje nastavnih 

ġtiva i stoga se svi materijali koji su izdani van nadleģnih zavoda smatraju ilegalnim. 

 Kritike za pisanje skripte ne prihvaĺam, a ni odgovornost. Veĺ kad sam pomislio da sam i ja osoba 

koja samo daje kritike, a ne nudi i rjeġenja izaġla je ova skripta. Ako imate kritiku, dajte je pisanjem nove 

skripte ili poboljġanjem sadaġnje (uvijek od mene moģete dobiti digitalni primjerak). 

Preporuļam i odlaske na sluġanje ispita kod profesora Pezeroviĺa, jer samo na taj naļin se moģete 

upoznati dovoljno sa ispitom i razabrati koliko je uistinu ispit jednostavan ako na odreĽeni naļin odgovarate, 

jer profesor prvenstveno teģi razumijevanju gradiva, a posebno preko primjera. Iako kolaju razne glasine, 

one funkcioniraju samo dok ne posluġate bar dva puta ispit, a dalje ĺete shvatiti da profesor nije previġe 

zahtijevan, nego mi na krivi naļin nauļimo. Iz toga razloga, i da ne bi uļili neke stvari uzalud, budite na 

predavanjima i posluġajte koji ispit. 

  

Ģelim vam puno sreĺe pri polaganju ovog doista vaģnog ispita, 

 

          autor 
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1. BOLEST ï OPĹI ĻIMBENICI, RAZVOJ I ISHOD  
Bolest je u Ģirem smislu poremeļaj zdravlja, a u uĤem smislu nozoloĢki entitet s odreĿenom 

etiologijom i patogenezom . 

Tijek bolesti: 

Bolest moģe biti akutna i kroniļna. Postoje i prijelazna stanja izmeĽu akutne i kroniļne bolesti i to 

su subakutna i, iznimno, subkroniļna bolest. Ako je neka bolest ima vrlo brzi razvoj nazivamo je 

perakutnom. Kroniļne bolesti mogu nastati iz akutnih bolesti, ali bolest moģe zapoļeti kao kroniļna. 

Kroniļne se bolesti obiļno razvijaju dugo i traju doģivotno. U odreĽenom vremenu se moģe dogoditi i 

pogorġanje simptoma kroniļne bolesti, pa kaģemo da je nastupila akutizacija kroniļne bolesti. 

 Postoje i razni stupnjevi intenziteta bolesti u kojem bolest moģe biti, a to su: 

1. Supkliniļki stadij, bolest nije zamjetljiva, bolest se moģe otkriti nekim biokemijskim pretragama, i 

to obiļno sluļajno. Nazivamo je joġ i inaparentnom ili latentnom bolesti. 

2. Blaga bolest, bolest ima blage simptome i ne ograniļava bolesniku redovite ģivotne aktivnosti. 

Rjeġava se ambulantno. 

3. Jasna bolest, bolest u kojoj su jasno izraģeni simptomi. Bolesnik je djelomice vezan za postelju. 

4. Teġka bolest, bolest koja bolesnika veģe za postelju i simptomi su izraģeni u teġkom obliku. U 

krajnjem stupnju je ugroģen bolesnikov ģivot. 

5. Terminalna bolest, obiļno stadij kojim zavrġavaju maligne bolesti. Kod bolesnika se javlja 

kaheksija i bolesnik je moribundan
1
. 

  

Postoje i razne faze bolesti: 

1. Poļetna ili latentna faza bolesti. Ovom fazom u pravilu poļinju sve bolesti, a njeno trajanje, kao i 
trajanje ostalih faza bolesti, je individualno. Kad je bolest infektivna, ovaj stadij je inkubacija . 

2. Uvodna ili prodromalna faza bolesti. Faza u kojoj se pojavljuju opĺi simptomi, tj. primjeĺuje se da 

s pacijentom nije sve u redu. Simptomi su npr.: glavobolja, malaksalost, vruĺica, é 

3. Faza izraģene bolesti. Faza u kojoj se bolest izraģava specifiļnim simptomima i u ovoj fazi je 

prelomni trenutak hoĺe li bolest iĺi prema exitus laetalis. 

4. Faza regresije bolesti. Faza u kojoj se simptomi povlaļe brģe ili sporije. Pogorġanje simptoma 

nazivamo exacerbatia, a pogorġanje bolesti recrudescentia. 

5. Faza oporavka ili reconvalescentia. Oporavak moģe biti : 

a. restitutio seu sanatio ad integrum, tj. potpun s povratom strukture i funkcije 

b. djelomiļan, tj. oporavak s zaostatkom residua morbi. 

 

2. POREMEĹAJ FUNKCIJE HOMEOSTATSKIH MEHANIZAMA 

Homeostaza2 znaľi odrĤavanje stalnosti prilika u unutarnjem okoliĢu (fra. milieu int®rieur), a 

ukljuľuje nadziranje i ukljuľivanje svih procesa koji odrĤavaju tu stalnost. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 
1
 moribundan: moribundus, lat. = Ăonaj koji je na samrti, umiruĺiñ 

2
 homeostaza: homoios, grļ. = isti, jednak + stasis, grļ. = zastoj, zaustavljanje, usporenje 

SENZOR 
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Organizam posjeduje dva mehanizma odrģavanja homeostaze. Mehanizam pozitivne povratne 

sprege (fiziologija odnosa estrogeni-LH; patofiziologija toplinskog udara) i mehanizam negativne povratne 

sprege (fiziologija CO2, termoregulacija). Od njih dva je daleko viġe zastupljen mehanizam negativne 

povratne sprege, a mehanizam pozitivne povratne sprege se nalazi obiļno kao izuzetak.  

3. NAĻELA PROCJENE FUNKCIJSKIH SUSTAVA 
Funkcijski sustavi mogu biti suficijentni  i insuficijentni , a insuficijentni mogu biti kompenzirani i 

dekompenzirani. Za sustav koji moģe obavljati sve svoje uloge u fizioloġkim okvirima kaģemo da je 

suficijentan. Kada dolazi do poremeĺaja i patofizioloġkih procesa pri odreĽenim normalnim optereĺenjima 

sustava, tj. do zastoja energije ispred sustava, jer je protok smanjen kaģemo da je sustav postao 

insuficijentan. Insuficijentni sustavi mogu biti kompenzirani, kakvi su svi insuficijentni sustavi u pravilu u 

poļetku poremeĺaja, i dekompenzirani. Kompenziranim sustavima nazivamo one koje je organizam 

kompenzirao, tj. Ărasteretioñ preko nekih drugih, tako da nema znakova insuficijencije. Kada bolest 

napreduje do te mjere da organizam ne moģe viġe kompenzirati stanje, javljaju se znakovi insuficijencije i 

pri minimalnom optereĺenju sustava i kaģemo da je sustav dekompenziran.  

Najbolji primjer za procjenu funkcioniranja sustava je kardiovaskularni sustav. 

4. REAKTIVNOST I KONSTITUCIJA, ADAPTACIJA 

Reaktivnost je sposobnost jedinke da reagira na podraĤaj. 
 Za reaktivnost moģemo reĺi da je reagiranje jedinke na podraģaj, a na nju uglavnom utjeļu tri 

ļimbenika: uhranjenost, ispavanost i vrijeme (trenutno, meteoroloġko; ne klima), dok npr. za dob i spol se 

ne pripisuje utjecaj, kao niti za gensko nasljeĽe, jer se uzima da je odreĽeno vrijeme i osobu to normalno, a 

gledaju se samo zdravi pojedinci; bolest se izuzima. 

Konstitucija je sveobuhvatnost funkcijskih i morfoloĢkih osobina organizma koje su odreĿene 

njegovom konstitucijom i graĿom na temelju nasljednih i steľenih svojstava. 
Postoje tri glavna konstitucijska tipa:  

Konstitucijski tip: Statistiļka sklonost sljedeĺim bolestima: 

1. leptosomni probavne smetnje (ulkusi, é), a. hipotenzija, eksudacijski tip TBC, shizophrenia, 

introvertiranost 

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

3. pikniļki hipertenzija, ishemiļna srļana bolest, ģuļni kamenci, rijetko TBC, ekstrovertirane 

osobe, maniļno-depresivni poremeĺaji 

Adaptacija je prolagoĿavanje organizma i njegovih funkcija izvanjskim ľimbenicima. 
 Postoje razne razine adaptacije. Adaptaciju moģemo prouļavati kao: 

1. prilagoĽavanja vrste i skupine 

2. kulturne prilagodbe 

3. individualne prilagodbe (prilagodbe pojedinca) 

5. NASLJEņE, OKOLIĠ I PATOLOĠKI PROCES 
 MeĽudjelovanjem nasljednih (unutarnjih) i vanjskih ļimbenika nastaje bolest, npr.:  

¶ poremeĺaj koagulacije + ozljeda = iskrvarenje 

¶ priroĽena imunonedostatnost + infekt = infekcija 

Dispozicij a je sklonost organizma za razvoj pojedinih bolesti.  
 U genetici postoje studije na blizancima u kojima se dosta precizno moģe odrediti koliki utjecaj na 

neki fenotip ima nasljeĽe, a koliki okoliġ. Promatraju se blizanci parovi i ako je incidencija nekog fenotipa 

veĺa kod monozigotnih blizanaca, nego dizigotnih onda je od veĺe vaģnosti genska komponenta, a ako je 

incidencija podjednaka, onda je od veĺe vaģnosti okoliġ, jer za taj fenotip oļito nije vaģno gensko nasljeĽe. 

Objaġnjenje za to je jednostavno. Pretpostavka je da monozigotni blizanci imaju jednako i gensko nasljeĽe i 

okoliġ, a dizigotni se genski razlikuju, ali imaju jednak okoliġ (pretpostavka je da provedu djetinjstvo 

zajedno).  
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6. ETIOLOĠKI ĻIMBENICI I PATOGENETSKI MEHANIZMI 

Dio patofiziologije  koji se bavi uzrocima nastajanja patoloĢkih procesa se zove etiologija . 
Etioloġki ļimbenici mogu biti endogeni ili egzogeni.  

Organizam i njegovi sustavi se ponaġaju prema Arndt-Schulzovom zakonu: 

1. slabi podraģaji poveĺavaju fizioloġku aktivnost 

2. srednji podraģaji joġ viġe poveĺavaju fizioloġku aktivnost 

3. jaki podraģaji inhibiraju fizioloġku aktivnost 

4. vrlo jaki podraģaji paraliziraju fizioloġku aktivnost 

Samo funkcija spaĢava funkciju i promiľe strukturu. 
Mehanizam razvoja patoloġkog procesa je sloģen i on obiļno nastaje nizom lanļano povezanih 

reakcija. Patoloġki proces ovisi o reaktivnosti i steļenim i nasljednim faktorima. 

7. POREMEĹAJI DNA 
1. Oġteĺenja DNA 

a. spontana (zbog titranja ļestica dolazi do sudaranja i time do oġteĺenja) 

b. kemijska (djelovanjem ksenobiotika, npr. karcinogena) 

c. elektromagnetskim zraļenjem (RTG-zrake, g-zrake) 

2. Poremeĺaji popravka DNA (u sluļaju krivog popravka ili potpunog izostanka popravaka) 

3. Promjene ustroja DNA (pregradnja, toļkaste mutacije, dinamiļke mutacije) 

4. Poremeĺaji koliļine DNA (poliploidija, aneuploidija) 

5. Poremeĺaji sinteze (npr. enzimopatije DNA-polimeraze) 

8. POREMEĹAJI POPRAVKA DNA 
Popravljanje DNA se moģe napraviti na nekoliko naļina: 

1. Popravak isijecanjem baza ili nukleotida 

a. prepoznavanje oġteĺenja 

b. odvijanje superheliksa DNA 

c. isijecanje oġteĺenja 

d. sinteza popravka 

e. povezivanje i zavijanje 

2. Postreplikacijski popravak rekombinacijom (izmjena sestrinskih kromatida) 

3. Popravak krivo sparenih baza 

Popravak DNA je onemoguĺen kada je jedan od ovih mehanizama zbog enzimskog nedostatka 

onemoguĺen. Tada se razvijaju razne bolesti, npr. Xerodermia pigmentosum (promjene na koģiĄ karcinom). 

9. POREMEĹAJI BROJA KROMOSOMA 
Postoje dvije oznake broja pojedinih kromosoma: euploidija i aneuploidija. 

Kad postoji poremeĺaj da postoji cijeli komplet ili viġe kompleta kromosoma viġe, poremeĺaj je 

euploidija, ali nije normalan i naziva se poliploidijom. 

Poliploidija  je prekomjeran broj kompleta kromosoma u jezgri stanice.  
 Poliploidija moģe biti triploidna (3n), tetraploidna (4n) i ostale, ali su rjeĽe. 

 Ako je poremeĺaj broja nekog pojedinog kromosoma, imamo aneuploidiju. Kad postoji kromosom 

viġka, poremeĺaj nazivamo trisomijom, a ako je manjka, monosomijom. Najļeġĺe su: 

1. Trisomija 21, Downov sindrom (epikantus, mala usta, velik jezik, retardacija, mongolska pjega 

(hipertrihoza sakruma), linija ļetiri prstaé) 

2. Trisomija 18, Edwardsov sindrom 

3. Trisomija 13, Patauov sindrom 

4. Turnerov sindrom, 44+X+0, spol: gentipski muġkarac3
, fenotipski ģena

4
 

5. Klinefelterov sindrom, 44+XXY, spol: genotipski ģena, fenotipski muġkarac 

                                                 
3
 genotipski se spol odreĽuje prema Barrovom  tjeleġcu (Ăseks zrncuñ), a ono predstavlja drugi X spolni kromosom  

4
 fenotipski se spol odreĽuje prema vanjskim karakteristikama koje determinira Y kromosom zbog TDF (testis determ. faktora) 
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10. POREMEĹAJI GRAņE KROMOSOMA 
Poremeĺaji nastaju uslijed: 

1. Delecije, delecija (brisanje) kratkog kraka B5Ą Ăcri du chatñ, fra. = plaļ poput maļjeg 

2. Translokacije, translokacija G22 i 9 Ą ĂPhiladelphia kromosomñ Ą kroniļna mijeloiļna leukemija 

3. Inverzije i duplikacije (izokretanje ili umnoģavanje dijela kraka kromosoma) 

4. Nastanka izokromosoma ili prstenastih kromosoma (podjela kromatida horizontalno, umjesto 

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

5. Izmjene sestrinskih kromatida 

11. POREMEĹAJI GENSKE EKSPRESIJE 
Razliļito diferencirane stanice u embrioloġkom razvoju su stanice s jednakim genskim materijalom, 

ali s razliļitom genskom ekspresijom. Svaka stanica ima samo dio genoma koji je trenutno aktivan. Postoji 

dio koji je bio prije aktivan, koji ĺe biti kasnije, a postoji i dio koji se neĺe nikada aktivirati jer spada u uģe 

svojstvo neke druge vrste stanica. Aktivni genski sadrģaj se izraģava preko sinteze proteina (enzima) koji 

usmjeravaju aktivnosti stanice. 

Da bi izrazio svoj sadrģaj gen mora biti pokrenut operonom
5
 i tek kad se to dogodi do gena dolazi 

polimeraza i zapoļinje prepisivanje genskog sadrģaja (transkripcija) na mRNA koja taj sadrģaj prenosi na 

rRNA, tj. ribosome i tamo zapoļinje s translacijom, tj. sintezom proteina koji ĺe imati nekakvu specifiļnu 

ulogu. 

Poremeĺaj moģe nastupiti u bilo kojem dijelu sinteze proteina, od transkripcije, tj. stvaranja mRNA 

do translacije. Moģe doĺi do promjene ustrojstva DNA, poremeĺaja receptora, poremeĺaja vjesniļkih 

molekula (citokini, hormoni),é Sve to dovodi do stvaranja bjelanļevina koje su patoloġke ili koje se inaļe 

ne stvaraju u odreĽenoj stanici, pa se nakupljaju ili ometaju njenu funkciju. Sve to dovodi do poremetnje 

funkcioniranja stanice i nerijetko do njene smrti. Na taj naļin se aktiviraju i onkogeni, pa stanica maligno 

alterira. Uzroci mogu biti razni. Do poremeĺaja moģe doĺi zbog kontakta s ksenobioticima koji izravno 

remete gensku ekspresiju, a dolazi i zbog radnog optereĺenja ili spontano zbog genske rekombinacije. 

12. POREMEĹAJI TRANSKRIPCIJE I TRANSLACIJE 

Transkripcija  je prepisivanje genskog sadrĤaja, koda, s DNA na mRNA radi prenoĢenja 

genskog materijala na ribosome i sinteze proteina.  

Translacija  je prevoĿenje genskog sadrĤaja, kodona, s mRNA u ribosomu i sparivanje istog s 

antikodonom na tRNA. Dolazi do stvaranja peptidne veze izmeĿu veļ stvorenog lanca proteina 

i aminokiseline koja se nalazi na tRNA.  
 Do poremeĺaja translacije i transkripcije dolazi kada dolazi do poremeĺaja sinteze raznih vrsta RNA. 

Poremeĺaj sinteze nastaje obiļno zbog nedostatka ili poremeĺaja funkcije odreĽenih enzima za sintezu svake 

pojedine vrste RNA. RNA stvaraju enzimi polimeraze i to polimeraza-I rRNA, polimeraza-II mRNA, a 

polimeraza-III tRNA. Npr. otrov iz gljive zelene pupavke inhibira aktivnost enzima polimeraza-II i time se 

koļi sinteza mRNA. Primjer je i defekt u sintetiziranoj mRNA koja nije stabilna kao normalna, pa joj je 

poluvrijeme manje i na svaku mRNA se stvori manje proteina nego na normalnu (v. talasemije). 

 Sinteza bjelanļevina se izvodi u nekoliko faza a to su: 

1. inicijacija sinteze, uvijek s aminokiselinom metionin 

2. propagacija sinteze, traje individualno dugo za svaki razliļiti protein 

3. terminacija sinteze, kad do ribosoma doĽe triplet baza mRNA koji odreĽuje STOP, protein se 

oslobodi 

Sinteza bjelanļevina moģe biti inhibirana s manjkom energije u obliku ATP-a ili aminokiselina koje 

su neophodne za sintezu bjelanļevina ili djelovanjem nekog inhibitornog mehanizma. kada se brzina sinteze 

bjelanļevina smanjuje, dolazi do smanjenja agregata ribosoma i pojavljuje se veĺi broj neprogramiranih 

ribosoma. 

                                                 
5
 operon= sustav koji regulira aktivnost gena. Nalazi se unutar genskog materijala DNA. 
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13. NASLJEDNE ENZIMOPATIJE, POREMEĹAJI TRANSPORTNIH, 
STRUKTURNIH I RECEPTORSKIH BJELANĻEVINA 

 Nasljedne enzimopatije se javljaju kod poremeĺaja gena koji nose gensku informaciju za strukturu 

proteina (enzima). Kod takvih defekata dolazi do nakupljanja supstrata, smanjene koliļine ili nedostatka 

produkta. Organizam takva stanja pokuġava rijeġiti Ăzaobilaģenjemñ takvih enzima, ali je to obiļno 

bezuspjeġno, pa su ti poremeĺaji vidljivi. Bolesti su: cistiļna fibroza, mutacija za CFTR (cistiļno-fibrozni 

transmembranski regulator); osteogenesis imperfecta (et dentinogenesis), poremeĺaj u sintezi kolagenih 

vlakana; Marfanov sindrom,é 

14. POREMEĹAJI FUNKCIJE STANIĻNE MEMBRANE I POJEDINIH 
ORGANELA 

 Funkcije staniļne membrane su: prijenos, prepoznavanje (receptori), prijenos obavijesti (impuls), 

pokretljivost, diferencijacija i stapanje stanica. Kako su funkcije staniļne membrane sloģene, i poremeĺaji su 

brojni, a mi navodimo neke: 

1. priroĽeni: nasljedna guġavost (poremeĺaj transporta J), cistiļna fibroza (poremeĺaj transporta Cl-
), 

nasljedna sferocitoza 

2. steļeni 

a. endogeni: O
*
-radikali i ostali radikali Ą lipidna peroksidacija; perforacija membrane 

posredstvom komplementa, fagocitiranje kristala urata Ą giht 

b. egzogeni: uzrokovani toksinima, lijekovima za membranske receptore 

Funkcija mitohondrija  je proizvodnja energije za stanicu u obliku ATP-a, iz ļega zakljuļujemo da 

poremeĺaji dovode do niske koliļine ATP-a u stanici i time hipoenergoze. Poremeĺaji mogu biti: 

1. priroĽeni: pogrjeġke na mtDNAĄ enzimopatije 

2. steļeni: radikalima 

Lizosomi su staniļne organele koje se odvajaju od Golgijevog aparata kao primarni lizosomi i 

spajaju se s fagosomima, tj. fagocitiranim dijelovima izvanstaniļne tekuĺine u sekundarne lizosome. Time se 

mijeġaju razgradni enzimi iz primarnog lizosoma sa sadrģajem fagosoma i zapoļinje staniļna razgradnja. Na 

kraju se poģeljne molekule apsorbiraju kroz membranu sekundarnog lizosoma, a ostatak ili ostane u stanici 

kao Ăotpadñ kojeg se stanica ne moģe rijeġiti i svjedoļi o njenoj starosti ili bude izbaļen u intersticij. 

Poremeĺajem funkcije lizosoma dolazi do smanjene endocitoze i time do smanjene uļinkovitosti nekih 

stanica, a pogotovo onih koje su specijalizirani fagociti (mikrofazi, tj. neutrofili i  makrofazi, tj. histiociti). 

Smanjenom koliļinom enzima u primarnim, pa tada i u sekundarnim lizosomima dolazi do nakupljanja 

neprobavljenih tvari u obliku mjehuriĺa u stanici: tezaurizmoze, siderofazi, pjenuġave staniceé 

Jezgra je centralni dio stanice i ona je glavni diktator njene funkcije. Funkciju odreĽuje nalaganjem 

sinteze specifiļnih proteina, koji sudjeluju kao provoditelji diktata. Kad dolazi do smanjene produkcije 

naloga, tj. mRNA, dolazi do smanjene proizvodnje proteina, a tada i vrlo ļesto do brze smrti stanice. 

15. REAKCIJA NA OZLJEDU I PATOGENEZA SMRTI STANICE 
 Postoje dva stadija ozljede stanice: reverzibilni, stadij iz kojeg se moguĺe vratiti natrag i ireverzibilni 

stadij, stadij iz kojeg nema povratka. 

Najļeġĺa oġteĺenja stanice nastaju zbog nedostatka kisika, tj. u hipoksiji. Prvi proces koji prestaje 

kod hipoksije je oksidativna fosforilacija, jer ona najviġe troġi kisik. Ļim ona prestane dolazi do nakupljanja 

NADH
+
 u stanici i zaustavljanja procesa glukolize i stvaranja energije jer nema slobodnog NAD-a. Stanica 

problem rjeġava prelaskom na anaerobni put, tj. troġi dio glukoze na stvaranje laktata u ļijem procesu dolazi 

do oslobaĽanja NAD-a. Time se bar djelomiļno kompenzira nedostatak kisika, pa se proizvodnja ATP-a ne 

zaustavi potpuno, nego samo smanji. Takvo stanje ne moģe trajati dugo, jer dolazi do prevelikog nakupljanja 

laktata, koje dovodi do acidoze. Strada i sinteza proteina, i to prvo proteina za Ăizvozñ, tj. onih koji se 

stvaraju u hrapavom ER, a kasnije i onih za unutarnju uporabu. Prvi mehanizmi koji stradaju nakon toga su 

mehanizmi odrģavanja homeostaze u stanici koji zahtijevaju relativno veliku koliļinu energije, prvenstveno 

Na-K pumpa. Nedostatkom ATP-a prestaje odrģavanje homeostaze i dolazi do izjednaļavanja gradijenta 

iona s obje strane membrane. U meĽuvremenu se zapoļnu stvarati i pukotine na svim membranama u stanici 

(oslobaĽanje hidrolitiļkih enzima) i stanica dolazi u ireverzibilni stadij. Nastupa karioliza i smrt stanice. 
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16. POREMEĹAJI ENERGETSKOG METABOLIZMA 
Poremeĺaji energetskog metabolizma se mogu podijeliti na tri tipa: 

1. hipoksijske hipoenergoze, uzrokovane nedostatnom dostavom kisika gdje je potreban 

a. hipoksemijske hipoksije 

b. hematopatske hipoksije 

c. cirkulacijske hipoksije 

d. poremeĺaji difuzije kisika u tkivima 

e. pretjerana aktivnost tkiva s obzirom na dopremu kisika 

2. disenzimske hipoenergoze 
a. uslijed sniģene aktivnosti enzima glukolize (nedostatak miġiĺne fosforilaze i  

6-fosfofruktokinaze) 

b. uslijed mitohondrijskih enzimopatija (npr. inhibicija citokrom C-oksidaze) 

3. supstratne hipoenergoze, nedostatak ugljikohidrata 

17. HIPOKSIJE I CIJANOZE 
1. hipoksemijske hipoksije ï ®O2 u krvi zbog ®pO2 u zraku, pluĺne bolesti, postojanje Ăshuntañ 

2. hematopatske hipoksije ï anemije, hemoglobinopatije 

3. cirkulacij ske hipoksije ï generalizirani ġok, dekompenzacija srca, staza, ishemija 

4. poremeĺaji difuzije kisika u tkivima (®gradijent pO2, ®difuzijska povrġina, ®duljina i kvaliteta 

difuzijskog puta i ®vrijeme odvijanja difuzije) 

5. pretjerana aktivnost tkiva s obzirom na dopremu kisika, grļevi, status febrilis, hipertireoza,é 

 

Cijanoze se dijele na: 

1. centralne cijanoze, npr. u sluļaju hemoglobinopatija, postojanja shunta Ą simptom: jezik plav 

2. periferne cijanoze, npr. u sluļaju usporenog protoka Ą ¬otpust O2 pri ®MV, opstrukciji, hladnoĺi 

Ą simptom: plavilo okrajina (npr. plave usnice) 

18. POSLJEDICE HIPOKSIJE, KOMPENZACIJSKI MEHANIZMI 
 Pri hipoksiji se dogaĽaju promjene pri slijedeĺem redoslijedu: 

1. ® oksidativne fosforilacije u mitohondrijima 

2. ®
ADP

ATP
; ¬

NAD

NADH
Ą metabolizam: aerobni Ą anaerobni (glukozaĄ piruvatĄ laktat) 

3. laktiļna acidoza (®pHĄ inhibicija glukoneogeneze iz laktata u jetri) u miġiĺima i jetri  

4. ciroza i hipoenergoza 

 

Kompezacijski mehanizmi su: 

1. ¬ventilacija 

2. ¬sinteza eritropoetina 

3. sinteza 2.3-DPG 

4. ¬ MV 

5. centralizacija krvotoka (simpatikus) 

19. DISENZIMATSKE HIPOENERGOZE 
1. uslijed sniģene aktivnosti enzima glukolize  

a. nedostatak miġiĺne fosforilaze Ą usporena glikogenoliza, pa dolazi do nakupljanja glikogena, 

tj. do glikogenoze Ą grļevi u ishemiji i naporu 

b. nedostatak miġiĺne 6-fosfofruktokinaze Ą usporena glikoliza i dolazi do hipoenergoze Ą 

grļevi u ishemiji i naporu  

c. nedostatak piruvat-kinaze Ą npr. eritrociti Ąhemoliza zbog nedostatka ATP-a za Na-K 

pumpu 
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2. uslijed mitohondrijskih enzimopatija  

a. inhibicija citokrom C-oksidazeĄ sprijeļena oksidacija u mitohondrijima, npr. zbog trovanja 

cijanidom 

b. pojaļana aktivnost termogenina koji utjeļu na iskoristivost oksidativne fosforilacije, jer oni 
odreĽuju omjer izmeĽu oksidativne fosforilacije i termogeneze slobodnim ispuġtanjem 

protona kroz membranu mitohondrija. Time dolazi do ¬ADP-a i ®ATP-a i time do 

hipoenergoze. 

c. manjak kofaktora, vitamina B skupine i magnezija Ą blokada nekih enzima 

20. SUPSTRATNE HIPOENERGOZE 
 Kada postoji manjak jednog supstrata za proizvodnju energije organizam pokuġava nadoknaditi 

manjak kompenzacijskim putovima preko drugih supstrata, ali to nikada ne moģe u potpunosti zamijeniti taj 

supstrat, nego moģe samo nadoknaditi manjak za jedno vrijeme. Supstratne hipoenergoze se najļeġĺe 

dogaĽaju kod gladovanja ili malnutricije, ali isto tako i zbog nekih poremeĺaja u apsorpciji i prometu 

supstrata (®inzulin, maldigestija). U supstratne hipoenergoze se ubraja i hipofosfatemijom uzrokovana 

smanjena proizvodnja ATP-a).  

 Energija se proizvodi iz lipida i aminokiselina Ą ketoacidoza, razgradnja miofibrila, hipoenergoza 

mozga. Kad se energija proizvodi iz alkohola: etanolĄ¬
NAD

NADH
Ą piruvat Ąlaktat Ą laktiļna acidoza. 

21. POREMEĹAJI METABOLIZMA UGLJIKOHIDRATA 
 Ugljikohidrati su glavni izvor energije za mozak, eritrocite, mreģnicu i zametni epitel. Ugljikohidrati 

se u pravilu prevode u glukozu i tako se i iskoriġtavaju. Da bi organizam normalno funkcionirao, organizam 

odrģava koncentraciju glukoze u krvi, tj. ponudu glukoze u krvi stalnom u okvirima 3.9-6.1 mmolL
-1

. Glavni 

organ koji je zaduģen za odrģavanje te koncentracije glukoze je guġteraļa koja b-stanicama u 

Langerhansovim otoļiĺima luļi inzulin. Inzulin omoguĺuje ulaz glukoze u stanice. Osim njega na 

metabolizam ugljikohidrata  utjeļu i kateholamini (adrenalin, noradrenalin, dopamin), glukagon (luļe ga a-

stanice guġteraļe), glukokortikoidi (kortizol), somatotropin. 

 Poremeĺaj regulacije: 

1. hiperglikemije 

a. inzulinski manjak 

b. inzulinska neosjetljivost 

2. hipoglikemije 

a. izazvane 

I. neadekvatnom primjenom izvanjskog inzulina ili hipoglikemiļnih lijekova 

II. hipoglikemije izazvane alkoholom 

III. postapsorpcijske reaktivne hipoglikemije 

IV. izazvane leucinom 

b. spontane 

I. ®ulazak glukoze u krvotok 

II. ¬iskoriġtavanje glukoze 

3. poremeĺaji metabolizma glikogena (enzimopatijaĄ nakupljanje u jetri i miġiĺimaĄ glikogenoza) 
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22. HIPERGLIKEMIJE, PATOFIZIOLOGIJA ĠEĹERNE BOLESTI 
1. inzulinski manjak 

a. ®luļenje 

I. genetski ļimbenici 

II. virusne infekcije 

III. autoimuni procesi 

IV. kao sekundarna posljedica akutnog pankreatitisa ili hemokromatoze) 

b. nenormalni produkti 

2. inzulinska neosjetljivost 

a. cirkulirajuĺi antagonisti inzulinskih receptora 

I. hormon rasta 

II. glukokortikoidi 

III. katekolamini 

IV. glukagon 

V. inzulinska protutijela 

VI. protutijela za inzulinske receptore 

VII. poviġena koncentracija slobodnih masnih kiselina 

b. oġteĺenja ciljnih tkiva 

I. oġteĺenja inzulinskih receptora (nasljedna, steļena, kvalitativna, kvantitativna) 

II. postreceptorska oġteĺenja 

Ġeĺerna bolest se moģe podijeliti na: 

1. ġeĺerna bolest ovisna o inzulinu ili tip -I, javlja se u ranijoj ģivotnoj dobi i rjeġava se redovitim 

kontrolama i obvezna je supstitucijska terapija inzulinom, jer se on ne luļi 

2. ġeĺerna bolest neovisna o inzulinu ili tip -II, javlja se u kasnijoj ģivotnoj dobi i terapija inzulinom 

ne daje neke rezultate, jer pacijenti luļe inzulin, ali je smanjena koliļina receptora, pa se problem 

rjeġava dijetama. 

U ġeĺernoj bolesti je glavni simptom hiperglikemija, koja se u poļetku poremeĺaja javlja samo nakon 

uzimanja hrane bogate rafiniranim ugljikohidratima, a kasnije i nataġte. U hiperglikemiji pacijent moģe 

razviti komu zbog poremeĺaja metabolizma mozga. Kad koliļina glukoze u krvi prijeĽe granicu reapsorpcije 

bubrega, glukozu moģemo naĺi i u mokraĺi Ą glukozurija. Kad se nalazi glukoza u mokraĺi, ona navlaļi 

vodu u bubreģne kanaliĺe i nastaje osmotska diureza. Kod ġeĺerne bolesti se javlja jedan paradoks, krv je 

prebogata glukozom, a stanice gladuju jer nema inzulina ili receptora koji bi omoguĺili  prolaz glukoze kroz  

staniļnu membranu. Metabolizam pokuġava stanje kompenzirati preko metabolizma aminokiselina i lipida, 

pa se pojaļano troġe lipidi i aminokiseline Ą ketoacidoza. Acidoza podraģava respiracijski centar pa 

bolesnik duboko diġe (Kussmaulovo disanje). Stanice mijenjaju K
+
 ione za ione H

+
 (kompenzacija acidoze) i 

nastaje hiperkalijemija. Zbog poveĺane diureze, pojaļano se luļi kalij i dolazi do smanjenog ukupnog kalija 

u organizmu. Stvaranje ketonskih tijela (prvenstveno zbog mozga, jer se mozak ne moģe hraniti niti jednim 

drugim izvorom energije osim glukoze i ketonskih tijela), povraĺanje (joġ viġe remeti elektrolite), acidoza 

vode u dijabetesnu komu. Stanice neovisne o inzulinu gomilaju glukozu i oġteĺuju se (eritrociti, oļna leĺa, 

ģivļano tkivo) jer bubre Ą periferna neuropatija, katarakta. 

23. HIPOGLIKEMIJE 
 Hipoglikemija je stanje s manjom koncentracijom glukoze od one normalne. Hipoglikemije moģemo 

podijeliti na: 

1. izazvane 

a. neadekvatnom primjenom izvanjskog inzulina ili hipoglikemiļnih lijekova 

b. hipoglikemije izazvane alkoholom (uģivanje alkohola + viġesatno gladovanje) 

c. postapsorpcijske reaktivne hipoglikemije (nakon velike koliļine ugljikohidrata u hrani dolazi 

do kasnijeg prevelikog luļenja inzulina, pa se glukoza ne vrati iz hiperglikemije u normali, 

nego pobjegne u hipoglikemiju) 

d. izazvane leucinom (obiļno kod djece, jer leucin moģe poticati luļenje inzulina) 
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2. spontane 

a. ®ulazak glukoze u krvotok 

I. manjak kontraregulacijskih hormona 

II. uroĽeni manjak enzima potrebnih za glukogenolizu ili glukoneogenezu 

III. manjak supstrata za glukoneogenezu 

IV. steļene jetrene bolesti 

b. ¬iskoriġtavanje glukoze 

I. organski hiperinzulinizam 

II. prilikom velikih, najļeġĺe mezodermalnih tumora 

III. hipoglikemije u kaheksiji 

24. POREMEĹAJI METABOLIZMA LIPIDA 
 Lipidi se apsorbiraju u tankom crijevu kao sitne micele (obraĽene sa ģuļi) i kao hilomikroni odlaze 

do jetre gdje ih ona dalje preradi u lipoproteine. Lipidi u krvi nikada nisu slobodni jer su hidrofobni i doveli 

bi do emboliae oleae. Oni su vezani s proteinima krvne plazme u komplekse koji se nazivaju lipoproteini. 

Postoji nekoliko vrsta lipoproteina i to su VLDL (very low density lipoproteins), LDL (low density 

lipoproteins), IDL (intermediate density lipoproteins) i HDL (high density lipoproteins). Lipidi se pohranjuju 

u masnom tkivu i koriste u skoro svim stanicama organizma (npr. ne u mozgué). Poremeĺaje moģemo 

podijeliti na: 

1. poremeĺaje apsorpcije (uslijed poremeĺaja pokretljivosti ili smanjene prokrvljenosti crijeva, 
nedostatka lipaza ili nedostatka ģuļnih soli) 

2. hiperlipoproteinemije (¬sinteza, ®razgradnja, nasljedne lipoproteinopatije) 

3. poremeĺaje odlaganja (lipidoze uslijed ®aktivnosti lizosomskih enzima, pretilost, ateroskleroza) 

25. ATEROSKLEROZA-ETIOPATOGENEZA I POSLJEDICE 
atherosclerosis = ateromatosis + sclerosis

6
 

Postoji i termin arteriosclerosis koji je takoĽer u uporabi, ali se mi koristimo aterosklerozom, jer je 

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

Atherosclerosis  je kroniľna progresivna bolest arterija koja se odlikuje odlaganjem nekih 

produkata metabolizma u stjenku arter ija i deformacijama stjenke koje to odlaganje 

prouzrokuje.  
Zapoļinje u ranoj mladosti, a oļituje se tek u kasnoj ģivotnoj dobi i najļeġĺi je uzrok smrti. To je 

bolest koja je najraġirenija, jer nema ni jednog ļovjeka koji nije njom zahvaĺen. Danas se ateroskleroza ne 

moģe izlijeļiti, iako su brojni timovi istraģivaļa na toj temi. Pokazalo se, naime, da odreĽena populacija ima 

veĺu sklonost aterosklerozi nego druga.  

Faktori rizika, tj. parametri koji pogoduju razvitku ateroskleroze, iako nisu jednako vrijedni, su: 

1. hypercholesterolaemia et hyperlypidaemia, ġto je dokazano. Postoji i razlikovanje po vrstama masti 

i omjeru izmeĽu raznih vrsta. Npr. za razvoj ateroskleroze zaġtitno djeluje HDL
7
-frakcija, a npr.  

LDL
8
-frakcija djeluje patoloġki. Ġto je veĺa koncentracija LDL-frakcije u odnosu na HDL-frakciju 

to je moguĺnost dobivanja ishemijskih bolesti veĺa. 

2. hypertensia, poviġen arterijski tlak 

3. puġenje, tj. uģivanje nikotina 

4. diabetes melitus, ġeĺerna bolest. Zanimljivo je da nju prati i ubrzana ateroskleroza. Gotovo 100% 

amputacija ide Ăna raļunñ dijabetesa. 

5. prekomjerna tjelesna teģina, ali nije sve jedno koji je tip te teģine. Osobe koje imaju uroĽenu 

poviġenu tjelesni teģinu, tj. kojima je masno tkivo jednoliko rasporeĽeno po tijelu se ne ubrajaju u 

ovu skupinu, jer je to za njih normalno. Riziļne su skupine koje imaju velike koliļine masnog tkiva 

u predjelu abdomena i u glutealnoj regiji. 

6. smanjena tjelesna aktivnost (dovodi do smanjenja HDL frakcije) 

                                                 
6
 sclerosis, lat. = oļvrsnuĺe 

7
 HDL, eng. = High Density Lipoproteins (lipoproteini velike gustoĺe) 

8
 LDL, eng. = Low Density Lipoproteins (lipoproteini male gustoĺe), ponekad se nazivaju b-lipoproteini 
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 Obiļno se dogaĽa da su odreĽeni faktori rizika udruģeni, npr. ako neka osoba ima tri od ļetiri faktora 

rizika osam puta ļeġĺe ĺe dobiti ishemijsku bolest (naroļito srca) nego osoba koja nema ni jedan faktor. 

Postoje brojne teorije nastanka procesa ateroskleroze. Ovdje ĺemo obraditi samo prvu. 

Teorija odgovora na oġteĺenje endotela. Pokazalo se da se ateroskleroza razvija baġ na mjestima grananja 

arterija. Oġteĺenjem endotela je otvoren put ulaska lipida, koji ulaze u intimu arterije i nakupljaju se ispod 

bazalne membrane. To izgleda kao ģuĺkasta zadebljanja intime. To nakupljanje djeluje kemotaktiļno na 

monocite iz krvi i glatke miġiĺne stanice medije, koji fagocitiraju kapljice lipida. Time postaju pjenuġave 

stanice. Kapljice lipida djeluju kemotaktiļno jer sadrģe i radikale kisika. Poveĺano nakupljanje pod intimom 

nju izboļuje u lumen ģile, i stvara se atheroma
9
. Ovisno o sudbini ateroma ĺe se razviti i ateroskleroza. Tlak 

u ateromu stalno raste i dovodi do rupture ateroma. Kaġa, koja je trombogena, izlazi u krvotok, a rupturirani 

aterom ima raspukline, uzure. Ļim je stjenka neravna stvara se podraģaj za trombocite, a tome pogoduje i 

promjena laminarnog krvotoka  u turbulentni. Unutar rupture se moģe dogoditi krvarenje, a na raspuknuĺu 

vrlo ļesto tromb. Moģe doĺi i do stvaranja veziva odmah ispod endotela i stvara se vezivna kapa ateromu. U 

aterom se moģe i odloģiti vapno. Stvaranjem veziva i kalcifikacijom dolazi do atrofije medije zbog tlaka. 

Cijela priļa ima smisla jer stvaranje ateroma dovodi do suģenja lumena krvne ģile i nastaje relativna 

ishemija. Kada suģenje preĽe 75% krvne ģile stvara se jednaki uļinak kao da je ģila potpuno zaļepljena, tj. 

apsolutna ishemija. Moģe doĺi i do raspuknuĺa ģile zbog atrofije tunike medije (npr. cerebrovaskularni 

inzult). 

26. PATOFIZIOLOGIJA POTHRANJENOSTI I PRETILOSTI 
 Pretilost je stanje kada je organizam teģi za 20% od idealne teģine. Obiļno nastaje poveĺanim 

unosom hrane i smanjenim troġenjem u ranoj ģivotnoj dobi. Dok se u organizmu luļi somatotropin dolazi do 

stvaranja masnog tkiva diobo stanica, a kasnije se poveĺava samo hipertrofijom masnih stanica. Znaļi, 

masno tkivo steļeno za vrijeme djetinjstva se ne moģe izgubiti, jer stanice uvijek ostaju, a jedino se mogu 

pothranjivanjem (dijete) smanjiti volumno i atrofirati. Zbog te ļinjenice je puno lakġe skinuti kasnije steļeno 

masno tkivo od onoga steļenog do zavrġetka rasta. 

 Do pretilosti moģe doĺi i zbog poremeĺaja centra za sitost (npr. tumor). Tipiļan oblik pretilosti se 

javlja kod bolesnika s Cushingovim sindromom (centripetalna pretilost, Ăbuffalo humpñ). Pretile osobe 

razvijaju neosjetljivost na inzulin, pa se javlja kompenzacijska hiperinzulinemijaĄ ġeĺerna bolest. Pretile 

osobe imaju dishormonoze (oligomenoreje, amenoreje, anovulacijske cikluse, hirzutizam). Kod pretilih 

osoba se javlja i Pickwickov sindrom, tj. pojava hipoventilacije. 

 Pothranjenost je stanje organizma s smanjenim unosom organizmu vrijednih tvari koje se moraju 

unositi izvana, jer ih organizam ne moģe sintetizirati. Pothranjenost moģe biti: 

1. primarna :  

a. akutna (naglo prestajanje uzimanja hrane) Ąglikogenoliza, lipoliza, proteoliza 

b. kroniļna (deficit kalorija Ą marazam Ą lipoliza, acidoza, ®proteini Ą kwashiorkor Ą 

edemi) dovodi do glikogenolize, lipolize, proteolize, ®bazalnog metabolizma Ą hipotermija, 

®inzulin, ¬glukokortikoidi (glukoneogeneza, ®iskoriġtavanje glukoze, ¬iskoriġtavanje lipida), 

¬somatotropin (ġtednja glukoze i proteina), ¬glukagon (¬glukoneogeneza) Ą ¬razgradnja 

lipida i aminokiselina, ketoacidoza, sklonost infekcijama, edemi, atrofija crijevnih resica 

2. sekundarna: ®apsorpcija (ulkusna bolest, proljev), ¬gubljenje (haemorrhagia, opeklina), ¬potraģnja 

(trudnoĺa, hipertireoza), dijabetes 

Ako pothranjenost traje dulje vremena vodi u kaheksiju. 

                                                 
9
 atheroma, lat. Ą athera, grļ. = kaġa 
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27. POREMEĹAJI METABOLIZMA BJELANĻEVINA 
 Duġikova ravnoteģa je odnos izmeĽu anabolizma i katabolizma bjelanļevina, a moģe biti pozitivna 

(kada prevladava anabolizam) i negativna (kada prevladava katabolizam). Kod zrelih ljudi je duġikova 

mijena uravnoteģena i unos i izluļivanje duġika su podjednaki. Kad to nije sluļaj, ne mora znaļiti da je 

nastupila patologija, nego organizam moģe biti u nekoj fazi kad mu jedan od dva procesa fizioloġki 

prevladava (u pravilu anabolizam, npr. trudnoĺa, oporavak od teģih bolesti, rasté). Duġik se unosi s 

aminokiselinama, a izluļuje preko NH3, koji se detoksicira u jetri i stvaranjem karbamida bubrezima. 

 Aminokiseline se u organizmu mogu koristiti i za glukoneogenezu, sintezu drugih duġikovih spojeva 

kao ġto su purinske i pirimidinske baze, koriste se i za izravno dobivanje energije, a mogu se i pretvarati u 

masne kiseline. 

 Somatotropin i inzulin djeluju anaboliļki na metabolizam bjelanļevina, dok T3 i glukokortikoidi 

djeluju kataboliļki. Prema tome dijabetes, Cushingov sindrom i hipertireoza znatno utjeļu na metabolizam 

bjelanļevina. 

28. RAZVOJ I POSLJEDICE MANJKA BJELANĻEVINA 
 Manjak bjelanļevina se moģe razviti zbog sljedeĺih razloga: 

1. ®sinteza 

a. ® unos aminokiselina 

I. ®koliļina aminokiselina u hrani 

II. probavni ili apsorptivni poremeĺaji (atrofija crijeva, ®luļenje proteaza uslijed nekih 

bolesti guġteraļe, a najļeġĺe zbog opstrukcijeĄ maldigestija 

III. imobilizacija (Ăsamo funkcija spaġava funkciju i promiļe strukturuñ) 

IV. ®iskoriġtavanje (jetraĄ hipoalbuminemija, koagulopatije) 

b. ¬gubitak 

I. iz organa (opekline, haemorrhagia, ascites, nefrotski sindrom) 

II. ¬katabolizam (infekcijske ozljede, tumori, dishormonoze)Ą atrofija miġiĺa, 

osteoporoza, hipoalbuminemija (Ąedemi), hipoimunoglobuminemija, ®luļenje 

probavnih enzimaĄ poremeĺaji probave 

29. POREMEĹAJ PROMETA SPECIFIĻNIH METABOLIĻKIH TVARI 
 Specifiļne metaboliļke tvari su specifiļne tvari po graĽi koje organizam ne moģe sam sintetizirani, 

unose se u malim koliļinama, a normalan ģivot bez njih je nemoguĺ (vitamini, minerali, esencijalne 

aminokiseline). 

 Uzroci: 

1. ®unos 

a. smanjena koliļina u unesenoj hrani 

b. poremeĺaji probavnog sustava (atrofija, resekcija, ¬®HCl, ®luļenje enzima, ®luļenje ģuļi, 

proljev, nedostatak nosaļa) 

c. poremeĺaj transporta (hipoalbuminemija, ®koliļina prijenosnika, npr. transferina za Fe
2+

) 

2. poremeĺaji iskoriġtenja, npr. ¬potroġnja (hipertireoza) 

3. ¬gubitak (haemorrhagia, proljev, bubrezima) 

Nedostatkom specifiļnih tvari nastaju i specifiļni poremeĺaji i to u sljedeĺim fazama: 

1. negativna ravnoteģa specifiļne tvari 

2. osiromaġenje tkiva specifiļnom tvari 

3. biokemijski poremeĺaji zbog nedostatka specifiļne tvari (®FeĄsideropeniļna anemija) 

4. oġteĺenje organizma 
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30. HIPOVITAMINOZE 
Buduĺi da vitamina ima razliļitih, postoje i razliļiti poremeĺaji koje izazivaju hipovitaminoze. 

Vitamine moģemo podijeliti na dvije velike skupine prema topljivosti u vodi: 

1. vitamini topivi u vodi : 

a. B1, tiamin , usljed malnutricije ili alhoholizma u bogetim zemljama. Dolazi do poremeĺaja 

energetskog metabolizma jer je tiamin kofaktor za enzime koji proizvpod energiju u 

mitohondrijima. Najviġe stradavaju tkiva koja iskljuļivo koriste ugljikohidrate kao izvor 

energije, a to su neuroni. Dolazi do periferne vazodilatacije i time ¬MV. To optereĺuje sre i 

dolazi do hipertrofije i nakon dulje vremena do zatajenja. Javlja se i Wernickeova 

encefalopatija, Korsakoffljeva psihoza i periferna neuropatija. TakoĽer se javlja i ortostatska 

hipotenzija sa sinkopama. Kod alkoholiļara nije problem alkohol, nego alkoholiļari ne 

uzimaju dostatno hranu, jer ih alkohol zasiĺuje, pa padaju u hipovitaminozu. 

b. B2, riboflavin, organizam od njega tvori FAD, tj. prijenosniļki kompleks za protone koji 

kasnije idu u oksidativnu fosforilaciju. Znaļi dolazi do oksido-reduktivnih poremeĺaja u 

tkivima. Promjene se brzo gube nakon unosa riboflavina. 

c. B2, niacin
10

 (nikotinska kiselina i nikotinamid), uzrokuje pelagru, simetriļne promjene boje 

koģe izloģene suncu. Javljaju se i ostali poremeĺajiĄsindrom 3D Ą dermatitis, dijareja, 

demencija 

d. B12, ģeludac luļi unutraġnji faktor koji se spaja s vitaminom i ġtiti ga od prilika u prvom dijelu 

probavnog trakta (HCl), jer bi bez njega bio razgraĽen i neuporabljiv. Nakon prolaska kroz 

jejunum, od vitamina se odvaja unutraġnji faktor i dolazi do njegove apsorpcije u ileumu. 

Zalihe vitamina su dosta velike, pa do hipovitaminoze dolazi tek za 10-12 godina 

(enterohepatiļna cirkulacija), ali kod poremeĺaja enterohepatiļne cirkulacije za 5-6 godina. 

Vitamin B12 je vaģan faktor u diobi stanice, tako da se bez njega javljaju poremeĺaji. Glavni 

poremeĺaj koji se oļituje je megaloblastiļna anemija, jer se preteļa-stanice eritrocita ne mogu 

dijeliti i ostaju velike. Takve stanice imaju ļak i veĺu koliļinu hemoglobina. ali su 

malobrojne. Poremeĺaj se vidi i na polimorfonuklearima koji su hipersegmentirani. 

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

hidroksilaza i lizil-hidroksilaza. U hipovitaminozi dolazi do skorbuti, bolesti defekata veziva 

Ą spontana krvarenja. 

2. netopivi u vodi (topivi u uljima)  

a. A, nastaje razgradnjom b-karotena, najvaģniji je poremeĺaj nictalopia ili noĺno sljepilo (ļesto 

u nekim afriļkim zemljama). Nastaje i Xerophtalmia ili Ăsuho okoñ zbog hiperkeratoze 

corneae. Hiperkeratoza cijele koģe, zatvaranje dlaļnih kanala i stvaranje papula. Promjena 

sluznica i superinfekcije. Hipervitaminoza uzrokuje suhu koģu, fisure, svrbeģ, ispadanje kose, 

upale u ustima, poveĺanje intrakranijalnog tlaka, jetre i limfnih ļvorovaĄ ciroza jetre i 

fibroza. Danas se hipovitaminoza, koja je vrlo ļesta u gladnim afriļkim zemljama pokuġava 

rijeġiti genskim inģenjeringom gdje se u hranu (biljke) kojima se tamoġnje stanovniġtvo 

intenzivno hrani ubacuje gen za sintezu b-karotena i time pokuġava premostiti taj metaboliļki 

manjak. 

b. K, vitamin vrlo vaģan za stvaranje faktora zgruġavanja krvi u jetri i to faktora II, VII, IX i X. 

Stvaraju ga bakterije u crijevima. Vrlo je vezan za apsorpciju masti, tako da malapsorpcija 

masti ide s malapsorpcijom vitamina K Ą krvarenje. 

c. D3, poremeĺaji obiļno u djeļijoj dobi: smanjen unos, smanjeno izlaganje sunļevoj svjetlosti i 

ostali poremeĺaji. Prije su se djeca iznosila na sunļevu svjetlost, jer organizam uz pomoĺ 

sunļevih zraka moģe iz prekursora vitamina sintetizirati sam vitamin. Danas to nije potrebno, 

jer se on dosta unosi s hranom. Hipovitaminoza uzrokuje rahitis, a kod odraslih 

osteomalaciju. Hipervitaminoza:¬apsorpcija Ca iz crijeva i kostijuĄ hiperkalcemija, 

hiperkalciurija (poliurija i ģeĽ), atipiļne kalcifikacije (bubreg, srce, pluĺa). 

                                                 
10

 niacin = ime izmiġljeno u SAD-u da bi se prikrilo ime nikotina (efekt na puļanstvo); blokiranje zakljuļka: Ănikotin = zdravljeñ 
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31. POREMEĹAJI VOLUMENA I OSMOLARNOSTI IZVANSTANIĻNE 
TEKUĹINE 

  

Manjak ili viġak vode u bilo kojem 

vodenom bazenu se ravnomjerno 

raspodjeljuje na cijeli sustav. Za razliku od 

kalija koji se skoro sav (98%) nalazi unutar 

stanica, natrij se nalazi izvan njih i glavna je 

tvar za odrģavanje osmolarnosti 

izvanstaniļnih tekuĺina. Prevelik gubitak 

natrija dovodi do smanjenja volumena 

izvanstaniļnih tekuĺina.  

Osmolarnost je svojstvo nekih 

otopljenih tvari da prema sebi privlaļe 

otapalo (H2O), a izravno ovisi o broju 

disociranih jedinica, a ne o njihovoj masi. 

Ako izmeĽu bazena niske osmolarnosti i 

bazena visoke osmolarnosti postavimo polupropusnu membranu (staniļna membrana, ģilna stjenka, 

membrana koja je propusna samo za otapalo), dogaĽa se proces koji se naziva osmoza. A teļe na naļin da 

otapalo iz niskoosmolarne strane ulazi u visokoosmolarnu i time se teģi izjednaļavanju osmolarnosti s obje 

strane. Time se poveĺava ukupna koliļina tvari na strani koja je bila vosokoosmolarna i ako je to stanica ona 

bubri, a ako je intersticij, stanica se smeģura. 

Na promjene volumena izvanstaniļne tekuĺine (prvenstveno krvi) organizam reagira 

mehanoceptorima koji su: 

¶ u venama 

a. desni ventrikul 

b. lijevi atrij  

¶ u arterijama 

a. aortalni luk, karotidno raļviġte 

b. jukstaglomerularni sklop 

c. intrakranijalno 

d. u jetri 

Organizam regulira metabolizam natrija tako ġto u hipovolemiji luļi ADH i renin. ADH utjeļe na 

poveĺanje reapsorpcije vode u tubulima, a renin pokreĺe mehanizam reninĄangiotenzinĄaldosteron, koji 

dolazi u bubreg i pojaļava reapsorpciju natrija u zamjenu za kalij. 

 Poremeĺaji su: 

1. hipovolemija 
a. izvanbubreģni gubici natrija 

I. iz probavnog sustava: povraĺanje, proljevi 

II. koģom: pojaļano znojenje 

III. prilikom dijalize: hemodijalizom, peritonealnom dijalizom 

b. bubreģni gubici natrija 

I. uz neoġteĺen bubreg 

1. osmotska diureza: glukoza, karbamid, manitol 

2. nedostatak mineralokortikoida (aldosteronĄAddisonova bolest) 

3. primjena diuretika 

4. metaboliļka alkaloza 

II. uz bubreģna oġteĺenja 

5. poliuriļna faza akutne bubreģne insuficijencije 

6. kroniļna bubreģna insuficijencija 

7. tubulopatije 
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2. hipervolemija 
a. poveĺan unos natrija 

I. infuzije otopina natrijevih soli (NaCl, NaHCO3) 

II. prilikom dijalize (hemodijaliza, peritonealna dijaliza) 

b. smanjeno bubreģno luļenje natrija 

I. smanjenje glomerularne filtracije 

1. oligurijska faza akutnog bubreģnog zatajenja 

2. kroniļno bubreģno zatajivanje 

II. pretjerana reapsorpcija natrija 

3. primarni aldosteronizam 

4. hiperkorticizam 

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

Treba spomenuti da smo do sada govorili o poremeĺajima kada vladaju izoosmolarne prilike u 

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

1. hipoosmolarne, uslijed: 

a. sindroma neprimjerenog luļenja ADH 

b. nedostatka glukokortikoida 

c. hipotireoza s miksedemom 

d. dugotrajna bol 

e. neki lijekovi (diuretici, inhibitori sinteze PG, psihotropni, citostatici i ostali) 

2. hiperosmolarne 

a. izvanbubreģni gubici vode 

I. hlapljenjem preko koģe 

II. hlapljenjem preko pluĺa 

b. bubreģni gubici vode 

I. hipofizni dijabetes insipidus 

II. bubreģni dijabetes insipidus 

c. smanjen unos vode Ą hipodipsija 

Udruģeni poremeĺaji: 

1. hipernatrijemija sa smanjenim sadrģajem natrija 

2. hipernatrijemija sa poveĺanim sadrģajem natrija 

3. hiponatrijemija s hipovolemijom 

4. hiponatrijemija s hipervolemijom 

32. POREMEĹAJI PROMETA TEKUĹINE KROZ KAPILARNU 
MEMBRANU 

 Poremeĺaj prometa tekuĺine kroz staniļnu membranu znaļi Ăcurenjeñ tekuĺine iz kapilara u 

intersticij i nakupljanje bez moguĺnosti dostatnog povratka. Poremeĺaj se naziva oedema. Kada je to curenje 

u tjelesne ġupljine kaģemo da je ascites (hidroperitoneum, hidroperikard, hidrotoraksé). Edem, drugim 

rijeļima, nastaje kad doĽe do poremeĺaja omjera hidrostatski tlak (tjera tekuĺinu iz ģila van) i koloidno-

osmotskog tlaka (navlaļi vodu u ģile) 

Postoji: 

1. hemodinamski tip edema, edem koji nastaje zbog poviġenja kapilarnog tlaka na venskom kraju 

kapilare koje dovodi do nemoguĺnosti povratka tekuĺine u kapilaru. Obiļno nastaje zbog bilo kojeg 

zastoja venske krvi (noge), a i zbog srļane dekompenzacije (¬tlak u v.cavi) 

2. onkodinamski tip edema, edem koji nastaje zbog smanjenja koliļine proteina plazme. Nastaje ili 

zbog prevelikog gubljenja (nefrotski sindrom, opekline) ili zbog premalog stvaranja proteina plazme 

u jetri (hipoalbuminemija) 

3. limfodinamski tip edema, edem koji nastaje zbog opstrukcije limfnih ģila. Obiļno se javlja na 

okrajinamaĄelefantijaza ruke (dojka!) i noge 

4. angiomuralni tip edema, edem koji nastaje zbog poveĺanja fenestri (pora) na kapilarama. Poveĺanje 

dovodi do Ăcurenjañ i proteina, pa to nije viġe transudat kao kod ostalih tipova nego eksudat (upala!). 
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33. MEHANIZMI NASTANKA EDEMA PRI POREMEĹAJIMA 
POJEDINIH ORGANSKIH STRUKTURA 

 Postoje tri organa u organizmu ļija disfunkcija moģe dovesti do nastanka edema, pa ĺemo i 

poremeĺaje na taj naļin razmotriti: 

1. srce, srļani edem Ą edem koji nastaje zbog dekompenzacije srca. Dekompenzacijom srca dolazi do 

poviġenja tlaka ispred srca, tj. u ġupljim venama. Edem srca se oļituje prvenstveno kao edem nogu, 

naroļito pri ortostazi. Kad je srce dekompenzirano, u pravilu su mu dekompenzirane obje polovice, 

pa se javlja i pluĺni edem, koji se naroļito oļituje, pri leģeĺem poloģaju, jer tad krv iz donjih 

ekstremiteta krene prema gore i napravi edem pluĺa koji inaļe nije evidentan tijekom ortostaze. 

Prema tome se mogu i podijeliti dekompenzacije srca na dekompenzacije s jednim jastukom, dva ili 

tri, jer pacijenti kasnije viġe ne mogu normalno leģatiĄguġenje, dispneja. 

2. jetra, jetreni edem Ą edem koji se javlja kod disfunkcije jetre, naroļito kod alkoholiļara i u cirozi 

jetre. Moģe se javiti i zbog malnutricije. Uglavnom, mehanizam nastanka je jednak. Glavne 

osmotski-aktivne ļestice koje zadrģavaju tekuĺinu u krvnim ģilama su albumini, pa navedena stanja 

dovode do hipoalbuminemije i time izlazi tekuĺina iz krvnih ģila u intersticij i javlja se hipovolemija. 

Obiļno se oļituje s nalazom ascitesa u peritoneumu. 

3. bubrezi, bubreģni edem Ą (karakteristiļno mjesto su periorbitalni jutarnji edemi) 

a. nefritiļki, u stanjima upale bubrega dolazi do disfunkcije, pa se smanjuje glomerularna 

filtracija, a poveĺava reapsorpcija Na i vodeĄ ¬hidrostatskog tlakaĄedem 

b. nefrotiļki, ¬propusnost glomerula (nefrotski sindrom) gdje dolazi do proteinurije Ą 

hipoalbuminemija Ą ®koloidno-osmotskog tlaka Ą edemi 

34. POREMEĹAJI PROMETA KALIJA 
 Kalij se, ako ġto smo veĺ rekli, 98% nalazi unutar stanice i organizam je vrlo osjetljiv na promjene, 

ionako malih, vrijednosti kalija u krvnoj plazmi. Postoje slijedeĺi poremeĺaji: 

1. hipokalijemija (<3.5mmolL
-1

)Ą hiperpolarizaciju muskulature, kljenut, ¬snaga kontrakcije, 

¬frekvencija SĻ
11
Ą fibrilacija, ekstrasistole, smanjeno konc. mokraĺe, metaboliļka alkaloza 

(hipovolemijaĄ natrij za vodik), sklonost hiperglikemiji (®inzulina) 

a. zbog preraspodjele kalija u tjelesnim tekuĺinama u alkalozi (davanjem inzulina ili agonista  

b-adrenergiļnih receptora, intoksikacije solima Ba, te uz periodiļnu porodiļnu kljenut) 

b. zbog smanjenog sadrģaja kalija u organizmu 

I. ®unos 

II. ¬gubitak mokraĺom (inaļe 90%) i stolicom (inaļe 10%) 

1. gastrointestinalnim traktom 

a. dugotrajno povraĺanje 

b. nazogastriļno usisavanje 

c. dugotrajni proljevi 

d. ureterosigmoidostomija 

2. bubrezima 

a. primarni aldosteronizam 

b. Cushingov sindrom 

c. sekundarni aldosteronizam (hiperreninemije, ciroza, hipovolemija,é) 

d. primjena diuretika 

e. tubulointersticijske bubreģne bolesti (bubr. tubularna acidoza, Fanc. 
sin.) 

f. kroniļno zatajivanje (poliuriļna faza) 

g. akutno bubreģno zatajenje (poliurijska faza) 

                                                 
11

 SĻ= sinusni ļvor 
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2. hiperkalijemija (>5.0mmolL
-1

)Ą trajna depolarizacija (onemoguĺuje provoĽenje impulsa i 

relaksaciju)Ą miġiĺna kljenut 

a. zbog preraspodjele kalija u tjelesnim tekuĺinama (Crush sindrom, hipoinzulinemija, acidoza  

H
+
-K

+
) 

b. zbog poveĺanog sadrģaja kalija u organizmu 

I. poveĺan unos kalija 

1. hrana bogata kalijem 

2. preparati kalijevih soli (kalijev klorid, kristalni penicilin) 

II. smanjeno izluļivanje kalija 

3. bubreģne bolesti (kroniļno i akutno bubreģno zatajenje) 

4. bolesti nadbubreģne ģlijezde  

a. Addisonova bolest 

b. kongenitalna hipoplazija nadbubreģne ģlijezde 

c. selektivan nedostatak aldosterona 

d. hiporeninemijski hipoaldosteronizam 

5. primjena diuretika koji Ăġtedeñ kalij (spironolakton, amilorid, triamteren) 

35. POREMEĹAJI PROMETA KALCIJA I FOSFORA 
 Kalcij se nalazi 99% u tvrdim tkivima, 1% u intercelularnom prostoru (50% vezan za albumine, 10% 

s anionima, 40% slobodnog, bioloġki aktivnog. 

 Poremeĺaje kalcija dijelimo prema koncentraciji kalcija u krvnoj plazmi: 

1. hipokalcijemija  (<1.5mmolL
-1

)Ą tetanija (poveĺana ģivļana podraģljivost), mlohavost srca, 

hipomineralizacija kostiju 

a. primarni poremeĺaj homeostatskog sustava PTH  

I. poremeĺaj funkcije paratireoidnih ģlijezda 

II. neprimjeren odgovor ciljnih tkiva na PTH 

b. hipokalcijemija uz odrģan homeostatski sustav PTH 

I. ®ukupna apsorpcija u crijevima 

II. ®reapsorpcija u bubreģnim tubulima 

III. poremeĺaj mineralizacije kostiju 

IV. nedostatak vitamina D ili njegovih metabolita 

2. hiperkalcijemija  (>2.7mmolL
-1

)Ą depresija CNS-a (onemoguĺena depolarizacija zbog zatvaranja 

Na-kanaliĺa kalcijem), spazam glatke muskulature, ¬snaga kontrakcije srca, fibrilacija, 

hipermineralizacija, anoreksija, konstipacija (spazam), ulkusi (hiperklorhidrija), odlaganje u meka 

tkiva 

a. pojaļana crijevna apsorpcija kalcija 

I. hipervitaminoza 

II. sarkoidoza 

III. hiperparatireoza 

IV. hipofosfatemija 

V. poremeĺaji funkcije ġtitnjaļe 

b. pojaļana mobilizacija koġtanih minerala s hiperapsorpcijom kalcija iz crijeva ili bez nje 

I. hiperparatireoze 

II. tumorska hiperkalcijemija 

III. hipertireoza 

IV. imobilizacija 



Mihovil Strujiĺ ï PATOFIZIOLOGIJA ï Ponavljanje za ispit ï 14. sijeļnja 2002. 

www.belimantil.info 
Stranica 23 od 81 

Fosfati se preteģito nalaze unutar mineraliziranih tkiva, a manji dio je u stanicama. Izvan stanica, tj. u 

izvanstaniļnoj tekuĺini je slabo zastupljen i ima ga oko 1.0 mmolL
-1
. Poremeĺaji fosfata su: 

1. hipofosfatemija (<0.5mmolL
-1

)Ą akutno nema simptoma, kroniļno: muļnina, povraĺanje, smetnje 

stvaranja ATP-a, hipomineralizacijaé 

a. poveĺano bubreģno izluļivanje fosfata (alkoholizam, humoralna hiperhiperkalcijemija u 

zloĺudnih tumora, dijabetiļka ketoacidoza, hipovitaminoza D,é) 

b. smanjena apsorpcija fosfata u crijevima (prevelika uporaba antacida, hipovitaminoza D, 

malapsorpcija, gladovanja, alkoholizam) 

c. pomak fosfata u stanice (nadomjestak nakon prehrane siromaġne fosfatima, resp. alkaloza 
oporavak od acidoza ili hipotermije, infuzija glukoze, davanje inzulina, blastiļna leukemijska 

kriza) 

2. hipofosfatemija (<2.7mmolL
-1

) Ą pojaļano odlaganje minerala u kosti i meka tkiva, moguĺa 

tetanijaé 

a. optereĺenje fosfatima 

I. unos fosfata parenteralno ili peroralno 

II. pomak fosfata iz stanica 

b. smanjeno bubreģno izluļivanje fosfata 

I. zatajenje bubrega 

II. hipoparatireoza 

III. pseudohipoparatireoza 

36. PATOFIZIOLOGIJA POREMEĹAJA ACIDO-BAZNE RAVNOTEĢE 
 Normalan pH krvi je 7.35-7.45. Poremeĺaje moģemo podijeliti: 

1. uz uredne homeostatske mehanizme na: 

a. acidozu (pH<7.35) 

I. ketoze (dijabetes melitus, gladovanje, alkoholizam) 

II. laktacidemija (hipoksija, metanol, neki lijekovi) 

III. ¬unos H
+
 

IV. gubitak baza (proljevi) 

b. alkalozu (pH>7.45) 

I. gubitak H
+
 (povraĺanje) 

II. ¬unos baza (antacidi) 

2. uz poremeĺaje homeostatskih mehanizama na: 

a. acidozu (pH<7.35) 

I. poremeĺaj bubreģne funkcije (®glomerularna filtracija, Addisonova bolest, 

hipofunkcija nadbubreģne ģlijezdeĄ ®aldosteronaĄ®Na + HCO3
-
 

II. poremeĺaj pluĺne funkcije (hipoventilacija) 

III. pri zatajenju bubrega (nehlapljive kiselineĄ sulfatna, fosfatna, mokraĺna) 

b. alkalozu (pH>7.45) 

I. poremeĺaj pluĺne funkcije (hiperventilacija) 

II. poremeĺaj bubreģne funkcije (¬aldosteronĄ ¬reapsorpcija Na+HCO3
-
 

 

Najvaģnija dva organa za regulaciju acidobazne ravnoteģe i odrģavanje homeostaze su pluĺa i 

bubrezi. Molekule koje pomģu odrģavanju homeostaze pH-a, a nazivaju se puferi. 
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37. RESPIRACIJSKA ACIDOZA I ALKALOZA 
 Poremeĺajem disanja organizmu se remeti homeostaza i nastaje: 

1. respiracijska acidoza (¬H
+
 i ¬bikarbonati u krvi) 

a. depresija centra za disanje 

b. abnoralnosti prsnog koġa 

c. difuzne bolesti pluĺa koje uzrokuju zadebljanje alveokapilarne membrane 

d. velike redukcije alveolarne difuzijske povrġine koje su karakterizirane poremeĺajem 

ventilacije i perfuzije 

2. respiracijska alkaloza  

a. akutna respiracojska alkaloza 

b. kroniļna respiracijska alkaloza  

 

Kao i metaboliļka, i respiracijska acidoza i alkaloza mogu biti kompenzirane i dekompenzirane.  

95% kompenzacije pH-a otpada na staniļne puferske sustave (proteini). Vaģan je biarbonatni pufer koji ne 

moģe potpuno kompenzirati stanje, ali ga ublaģava. CO2 se unutar eritrocita spoji s H2O i nastaje H2CO3, 

koja odmah disocira na H
+
 i na bikarbonatni ion, tj. HCO3

-
. Vodikov ion biva puferiran unutar stanice 

hemoglobinom, a bikarbonat izlazi i ublaģuje acidozu krvi. Kod kroniļnih stanja nije dobro naglo ispravljati 

acidozu ili alkalozu davanjem ili oduzimanjem kisika, jer pacijent moģe lako upasti u drugi poremeĺaj (iz 

alkaloze u acidozu i obrnuto). 

38. METABOLIĻKA ACIDOZA I ALKALOZA 
 Acidoza i alkaloza mogu nastati i metaboliļkim putem, tada se zovu metaboliļke i dijelimo ih na: 

1. acidoza 

a. hiperkloremijska acidoza (®luļenje H
+
 ili gubljenje anionaĄ zadrģavanje Cl

-
 zbog ravnoteģe) 

I. bubreģni poremeĺaji (intersticijski nefritis s azotemijom, hidronefroza, RTA) 

II. gastrointestinalni uzroci (proljev, uretero-enterostomija) 

III. soli koje zakiseljuju (NH4Cl, é) 

b. acidoza s poveĺanim anionskim procjepom (¬stvaranje ili ®luļenje aniona nehlapljivih 

kiselina) 

I. zatajenje bubrega 

II. alkoholna ketoacidoza 

III. dijabetesna ketoacidoza 

IV. L-laktacidemija 

V. unos lijekova ili toksina 

c. kombinirana acidoza (D-laktacidemija) 

2. alkaloza 

a. alkaloze ovisne o soli 

I. konstrikcijska alkaloza 

II. bubreģne alkaloze (diuretici, slabo apsorbilni anioni, posthiperkapnijska alkaloza) 

III. gastrointestinalne alkaloze (povraĺanje i ispiranje ģeluca, gubitak klorida 

stolicomĄproljevi) 

IV. egzogene alkaloze (npr. unos NaHCO3) 

b. alkaloze neovisne o soli 

I. bubreģne alkaloze-normotenzivne 

II. hipertenzivne, zbog poveĺanog luļenja mineralokortikoida 



Mihovil Strujiĺ ï PATOFIZIOLOGIJA ï Ponavljanje za ispit ï 14. sijeļnja 2002. 

www.belimantil.info 
Stranica 25 od 81 

39. POREMEĹAJI REGULACIJE ENDOKRINOG SUSTAVA 
 Regulacija endokrinog sustava se odvija preko mehanizama pozitivne i negativne povratne sprege. 

Ona se moģe ostvarivati s tvarima koje se reguliraju, a moģe i neka druga ģlijezda biti prvoj nadreĽena, pa o 

njenoj aktivnosti ovisi aktivnost ciljne ģlijezde (npr. hipofiza).  

40. ENDOKRINOPATIJE ZBOG POREMEĹAJA LUĻENJA HORMONA I 
POREMEĹAJA CILJNOG TKIVA 

 Endokrini sustav je sustav koji luļenjem biokemijski aktivnih molekula utjeļe na metabolizme nekih 

drugih stanica. Poremeĺaji mogu biti: 

1. poremeĺaj luļenja hormona 

a. pojaļano luļenje hormona (u ģlijezdi ili ektopiļno) 

b. smanjeno luļenje hormona 

2. poremeĺaji u ciljnom tkivu 

a. poremeĺaji receptora 

I. membranskih receptora 

II. citoplazmatskih receptora 

3. poremeĺaji metabolizma hormona (smanjeno odstranjivanje u jetri i bubrezima) 

Neke ģlijezde su nadreĽene drugima, pa poremeĺaj moģe biti: 

1. primaran  (npr. ®aldosteron, , ®T4, ¬kortizol, ¬inzulin) 

2. sekundaran (npr. ®ACTHĄ®glukokortikoidi + ®androgeni) 

3. tercijaran  (iznimno u nekim sluļajevima, npr. ®CRFĄ®ACTHĄ®glukokortikoidi + ®androgeni) 

41. POREMEĹAJI FUNKCIJE HIPOFIZE 
Hipofiza se naziva Ăkraljicomñ ģlijezda i ona je najviġe zasluģna za odrģavanje normalnog luļenja 

hormona na ciljnim ģlijezdama. Podijeljena je na dva potpuno razliļita dijela: adenohipofizu i neurohipofizu. 

Adenohipofiza luļi pet hormona:  

1. somatotropin, hormon rasta 

2. TSH 

3. ACTH 

4. LH i FSH 

5. PRL, prolaktin 

Adenohipofiza moģe imati poremeĺaj smanjenog luļenja jednog hormona (monotropni 

hipopituitarizam ), ili svih hormona (panhipopituitarizam ). 

 Poremeĺaji funkcije adenohipofize dijelimo u: 

1. nedovoljno luļenje hormona prednjeg reģnja hipofize (hipopituitarizam) 

a. u djeļijoj dobi: 

I. somatotropinĄ nanosomija, tj. nizak rast (patuljast) 

II. ostali hormoni Ą nanosomija, nedovoljan razvoj sekundarnih spolnih obiljeģja 

b. kod odraslih: 

I. somatotropin Ą nema nekih bitnijih simptoma 

II. LH i FSHĄ sekundarni hipogonadizam, ako je luļenje somatotropina normalnoĄ 

produljeni rast dugih kostiju i eunuhoidni izgled 

III. ACTHĄ sekundarna hipofunkcija nadbubreģne ģlijezde (®kortizol, ali ne i 

aldosteron) 

IV. TSHĄ sekundarna hipotireoza 

V. PRLĄ nema laktacije nakon poroda 

2. preveliko luļenje hormona prednjeg reģnja hipofize (hiperpituitarizam) 

a. PRLĄ galaktoreja, remeti luļenje LHRHĄ impotencija, amenorejaé 

b. somatotropin Ą akromegalija 

c. ACTH Ą Cushingova bolest 
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Hormoni koje luļi straģni reģanj hipofize su: vazopresin (ADH) i oksitocin. Poremeĺaje moģemo 

podijeliti na: 

1. smanjeno luļenje ADHĄ diebetes insipidus, poremeĺaj u kojem je nedostatna reapsorpcija vode iz 

tubulaĄ poliurija 

2. poveĺano luļenje ADHĄ preveliko zadrģavanje vodeĄ hipoosmolalnost tekuĺina 

42. POREMEĹAJ FUNKCIJE ĠTITNJAĻE 
 Ġtitnjaļa je ģlijezda koja luļi tiroksin i trijodtironin. Ġtitnjaļa je ģlijezda koja utjeļe na metabolizam 

svih stanica u organizmu i njeno luļenje u fiziolġkim uvjetima diktira ġtitnjaļa s TSH. 

 Poremeĺaji mogu biti: 

1. hipertireoza, ¬potroġnje i unosa energije, ¬potroġnja svih zaliha energija, tlak divergira, egzoftalmus 

a. ¬¬ stvaranje TSH u hipofizi 

b. nenormalan podraģaj ġtitne ģlijezde (npr. morbus Graves) 

c. razvoj autonomnih ļvorova u ġtitnoj ģlijezdi 

d. tireoiditis 

e. lijekovi, ektopiļno tkivo ġtitnjaļe 

2. hipotireoza 

a. razliļita razina nastanka: 

I. primarna (Hashimotov tireoiditis) 

II. sekundarna (hipofizna) 

III. tercijarna (hipotalamiļka) 

b. razliļita ģivotna dob: 

I. odrasli Ą miksedem (smanjena razgradnja mukopolisaharidaĄ tjestasti edem) 

II. djeca Ą kretenizam, duġevna i tjelesna zaostalost 

3. jednostavna (netoksiļna, benigna) guġa, razvija se zbog poveĺane osjetljivosti tireocita na bazalno 
luļenje TSH, pa oni hipertrofiraju, pokuġavajuĺi Ăsustiĺiñ TSH. 

43. POREMEĹAJI FUNKCIJE KORE NADBUBREĢNE ĢLIJEZDE 
 Svi hormoni kore nadbubreģne ģlijezde spadaju u skupinu steroidnih hormona, a nastaju sintezom iz 

kolesterola. Postoje tri sloja kore, koji luļe svaki svoje hormone: 

1. zona glomerulosaĄ mineralokortikoidi (aldosteron) 

2. zona fascikulata Ą glukokortikoidi (kortizol) 

3. zona retikularis Ą androgeni 

Rad pojedinih slojeva je razliļito diktiran. Luļenje iz zone fascikulate i retikularis je prvenstveno 

diktirano luļenjem ACTH iz hipofize, a luļenje aldosterona iz zone glomerulose se upravlja osovinom 

reninĄ angiotenzinĄ aldosteron. Poremeĺaji koji nastupaju mogu iĺi s hiperfunkcijom ili s hipofunkcijom. 

 Hiperfunkcija glandulae suprarenalis obiļno ide s hipersekrecijom iz sva tri sloja kore, iako ne mora, 

dok se kod hipofunkcije to dogaĽa u pravilu. Mogu se razviti slijedeĺi poremeĺaji: 

1. hiperfunkcija  

a. Cushingov sindrom, ¬kortizol, ali ®ACTH (zbog povratne sprege, koģa nije pigmentirana) 

I. zbog primarne lezije u nadbubreģnoj ģlijezdi 

b. Cushingova bolest Ą koģa je pigmentirana zbog luļenja b-LPH 

I. iz hipofize, ¬pojaļano luļenje ACTH Ą¬kortizol + ¬androgeni 

II. ektopiļno luļenje ACTH ili sliļnih peptida Ą ¬¬¬kortizol + ¬¬¬androgeni + 

¬aldosteron 

c. primarni aldosteronizam, Connov sindrom, ¬aldosteron (obiļno zbog adenoma, rijedak je 

karcinom)Ą hipokalijemija, metaboliļka alkaloza, blaga ili umjerena hipertenzija. 

d. sekundarni aldosteronizam, izvanbubreģni uzrok i aktivacija osovine reninĄ angiotenzinĄ 

aldosteron, nastaje i zbog smanjenog koloidno-osmotskog tlaka plazme ili zbog 

dekompenzacije srca 

e. prekomjerno luļenje androgenaĄ adrenogenitalni sindrom 

I. kongenitalan: manjak enzima za stvaranje kortizolaĄ ¬ACTHĄ ¬androgeni 

II. steļen: 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, ®androgeniĄ neadekvatan odgovor na stres, gubitak natrija, 

javlja se hiperpigmentacija zbog velikog luļenja ACTH. 

b. sekundarna, nastaje zbog ® ili ³ ACTH Ą atrofija zona fascikulate i retikularis Ą ®kotrizol, 

®androgeni, a kasnije i ®aldosteron. Hiponatrijemija nastaje zbog odnosa ®kortizolĄ¬ADH, 

nema hiperpigmentacije. Moģe nastati i zbog sistemnog davanja kortikosteroida koji blokiraju 

ACTH, pa nadbubreģna ģlijezda atrofira. Terapiju se ne smije nikada naglo prekinuti, jer 

organizam ima blagu hipofunkciju nadbubreģne ģlijezde (pazi stres!). 

Simptomi ¬kortizola su:Ăbuffalo humpñ, Ămoon faceñ, centripetalna pretilost, lividne strije posvuda 

na tijelu, jer koģa lakġe puca, na licu pojaļan ģilni crteģ.. Od svih hormona samo kortizol regulira 

negativnom povratnom spregom luļenje ACTH, pa ako ga nema Ą ¬ACTH. 

44. POREMEĹAJI FUNKCIJE PARATIREOIDNIH ĢLIJEZDA 
 Paratireoidne ģlijezde luļe parat hormon (PTH) koji regulira razinu kalcija u organizmu uz kalcitonin 

koji je hormon sa suprotnim djelovanjem. Poviġeno luļenje PTH dovodi do poveĺanja koncentracije kalcija 

u krvi. Taj je kalcij prvenstveno iz kostiju. Nedostatak PTH dovodi do niske koncentracije kalcija u krvi. 

 Poremeĺaji su: 

1. hiperparatireoza 

a. primarna (najļeġĺe adenom) 

I. patofizioloġko djelovanje hihiperkalcijemije 

II. djelovanja kroniļne hiperkalcijemije na bubrege, poliurija 

III. djelovanje kroniļne hiperparatireoze na kosti (sve do osteitis fibrosa cystica) 

b. sekundarna, zbog bilo kojeg ®Ca u krvi, najļeġĺe hipovitaminoza D3. 

c. tercijarna, nastaje nakon kroniļne hipokalcijemijeĄ autonomno luļenje velikih koliļina PTH 

d. ektopiļno luļenje PTH u tumorima 

2. hipoparatireoza 

a. primarna, obiļno nakon odstranjenja prilikom operacija na ġtitnjaļi, jer je idiopatski oblik 

vrlo rijedakĄ ®Ca u krvi 

b. sekundarna, kod hiperkalcijemijaĄ ¬Ca u krvi 

45. PATOFIZIOLOĠKA ULOGA BIOGENIH AMINA, 
PLAZMAKININSKOG SUSTAVA I KOMPLEMENTA 

B i o g e n i  a m i n i 
Biogeni amini nastaju dekarboksilacijom odgovarajuĺih aminokiselina. Oni su bioloġki vrlo aktivne 

molekule koje imaju vrlo vaģnu ulogu u reguliranju brojnih procesa. Osim kateholamina, ļiji je glavni 

predstavnik adrenalin, vaģni su i histamin i serotonin. 

 Histamin je biogeni amin koji nastaje od aminokiseline histidina. Najviġe se nalazi u tkivnim 

mastocitima, a ima ga i u krvi u bazofilima. On se uvijek nalazi pohranjen u granulama, jer je van njih kratka 

vijeka. Inaktiviraju ga enzimi histaminaza i histamin-metiltransferaza. Aktivnost mi je snaģno izraģena 

naroļito u reakcijama anafilaksijskog tipa s IgE i to kad se antigeni veģu za IgE, on proizvede reakciju na 

kojoj se nalazi (bazofil ili mastocit) u obliku degranulacije. Isti uļinak mogu napraviti i anafilatoksini C4a, 

C3a i C5a koji su inaļe dijelovi komplementa. Degranulaciju mogu uzrokovati i joġ neke tvari iz neutrofila, 

ali globalno i svako oġteĺenje stanica (ubod osa, strġljena, zmija,é). Funkcija mu je da dilatira periferne 

krvne ģile, uvelike poveava propusnost kapilarnih stjenki. 

 Serotonin je biogeni amin koji nastaje iz mainokiseline triptofana. Najviġe ga sintetiziraju 

enterokromafilne stanice tankoga crijeva i otpuġtaju ga u portalnu krv. Nakon prolaza kroz jetru ulazi u 

trombocite i u njima se pohranjuje. Kad se trombocit degranulira, vrlo brzo biva razloģen  

mono-aminooksidazom (MAO) ili vraĺen u trombocit. Nalazi se i u CNS-u u serotoninergiļnim neuronima. 

Ġiri perifernu cirkulaciju, dok centralnu kontrahira. Inaļe pojaļava zateļeno stanje. 
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P l a z m a k i n i n s k i  s u s t a v 
 Plazmakininski sustav sudjeluje u obrambenim reakcijama organizma pri ļemu njegova patogenetska 

aktivnost i dolazi do izraģaja. Srediġnju funkciju zauzima Hagemanov faktor (faktor zgruġavanja XII, inaļe 

se nalazi u plazmi) koji se aktivira oġteĺenjem endotela. Od dalje moģe aktivirati: 

1. plazmakinine: prekalikreinĄ kalikrein: kininogenĄkinin 

2. slijed komplementa 

3. unutarnji put koagulacije 

4. plazminogen Ą plazmin (homeostatski faktor koagulacije) 

Zgruġavanje krvi se odigrava na dva razliļita puta zgruġavanja. I jedan i drugi mogu zgruġati krv. 

Sastoje se od kaskadnih reakcija koje na kraju dovode do samog zgruġavanja, pa se ustvari razlikuju samo do 

pola puta, a dalje se preklapaju. Dijelimo ih na unutraġnji put zgruġavanja krvi i vanjski put zgruġavanja krvi. 

Funkcioniraju na slijedeĺi naļin: 

 

unutraġnji put zgruġavanja krvi vanjski put zgruġavanja krvi 

XIIĄ XIIa + XIIf (veĺ stvoreni kalikrein ju ubrzava) 
ozljeda tkivaĄ tkivni faktor (tromboplastin, III) 

XIIa: prekalikreinĄ kalikrein 

XIIa: XI Ą XIa 
III: VII Ą VIIa 

XIa: IX Ą IXa 

VIII Ą VIIIa (veĺ stvoreni IIa ju ubrzava) 
III + VIIa + Ca

2+
: XĄ Xa 

VIIIa + Ca
2+

: XĄ Xa 

 IIa: V Ą Va  

 Xa + Va + Ca
2+

: II Ą IIa  

 IIa + Ca
2+

: XIII Ą XIIIa   

 IIa + Ca
2+

: I Ą Ia  

 XIIIa: Ia Ą fibrin   

 

Oznaka faktora Trivijalni naziv faktora  Aktivirani ili promijenjeni faktor  

faktor I fibrinogen fibrin 

faktor II protrombin trombin 

faktor III tkivni tromboplastin; tkivni faktor  

faktor IV Ca
2+

  

faktor V proakcelerin; Ac-globulin promijenjen proakcelerin (faktor Va) 

faktor VII  faktor VIIa 

faktor VIII + vWf 
kompleks antihemofilijski faktor + 

vWf (von Willebrandov faktor) 

promijenjen antihemofilijski faktor 

(faktor VIIIa) 

vWf von Willebrandov faktor  

faktor IX Christmasov faktor faktor IXa 

faktor X Stuartov faktor faktor X 

faktor XI 
prethidnih plazmatskog 

tromboplastina (PTA) 
faktor XIa 

faktor XII Hagemanov faktor (HF) faktor XIIa 

faktor XIII  faktor stabiliziranja fibrina (FSF) faktor XIIIa (fibrinoligaza) 

 
plazmatski prekalikrein  

(Fletcherov faktor) 
plazmatski kalikrein 

 

kininogen velike molekularne mase 

(HMW-kininogen; Fitzgeraldov, 

Williamsov ili Flaujeacov faktor) 
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K i n i n s k i  s u s t a v 
 Kalikrein je generiļki naziv za proteolizne enzime koji od supstrata kininogena oslobaĽaju kinine. 

Postoje kalikrein plazme i ģljezdani kalikrein. Kalikrein plazme ima tri vaģne funkcije: 

1. od visokomolekularnih kininogena oslobaĽa bradikinin 

2. zajedno s visokomolekularnim kininogenom aktivira Hagemanov faktor, ujedno i najbitnije 

djelovanje jer se uspostavlja mehanizam povratne sprege i time ubrzava reakcija 

3. djeluje kemotaksijski na neutrofilne leukocite 

Najvaģniji uļinci kinina su sniģenje krvnog tlaka zbog dilatacije arteriola, poveĺana propusnost 

kapilara i edem, kontrakcija nekih izvanģilnih glatkih miġiĺa i podraģaj receptora za bol. 

K o m p l e m e n t 
 Komplement je naziv za skup od oko 20 razliļitih bjelanļevina plazme koje se sintetiziraju u jetri u 

hepatocitima, a rijetko ih mogu proizvoditi i makrofazi. Neke se podjedinice komplementa svrstavaju u 

proteine akutne faze: C2, C3, C4, C5, C9, ļimbenik B, C1INH i C4BP. Funkcija komplementa je 

pokretanje, pojaļavanje i samu provedbu upalne reakcije (npr. naruġavanje staniļnih membrana 

mikroorganizama). Podjedinice C3 i C5 se nazivaju anafilatoksinima. C5 podjedinica ima snaģno 

kemotaksijsko djelovanje na upalne stanice. Pokreĺu ga kompleksi antigen-protutijelo. 

46. PATOFIZIOLOĠKI ZNAĻAJ PROSTAGLANDINA I LEUKOTRIENA  
 Prostaglandini i leukotrieni se nazivaju zajedniļki i eikosanoidima, prema broju C-atoma u molekuli 

arahidonske kiseline (20 C-atoma, 4 nezasiĺene veze) iz koje se sintetiziraju. Arahidonska kiselina se 

sintetizira iz fosfolipida staniļne membrane fosfolipazom-A2. Arahidonska kiselina moģe krenuti u dva 

razliļita puta. Moģe se enzimom COX (ciklooksigenaza) skrenuti u proizvodnju prostaglandina, 

prostaciklina i tromboksana A2; a moģe se s 5-lipooksigenazom skrenuti u proizvodnju leukotriena. 

 I jedna i druga strana su vrlo vaģne u provedbi upalne reakcije, jer npr. LTC4, LTD4, LTE4 utjeļu na 

skvrļavanje endotelnih stanica i time se poveĺavaju pore izmeĽu njih i dolazi do pojaļanog Ăcurenjañ 

sadrģaja ģila u intersticij. LTB4, je jak kemotaksijski spoj. Prostaglandin E2 sintetiziran u 

termoregulacijskom centru djeluje na njega i poveĺava tjelesnu temperaturu. Prostaglandini poveĺavaju 

edem u upalnom podruļju izazivajuĺi vazodilataciju, a ubrajaju se i u algogene tvari. 

 Farmakoloġki pripravak: acetilsalicilna kiselina djeluje ireverzibilno inhibirajuĺi enzim COX i time 

zakoļuju sintetiziranje prostaglandina. Dolazi do analgetskog-antipiretskog djelovanja. 

 Davanje kortikosteroida blokira stvaranje arahidonske kiseline, pa dolazi do inhibicije stvaranja svih 

njenih derivata. Najļeġĺe se taj uļinak koristi za smirivanje upala bez poznatog uzroka (simptomatska 

terapija), a naroļito za smirivanje alergijskih reakcija u sklopu bronhalne astme i nekih autoimunih bolesti. 

47. ĻIMBENICI RASTA I CITOKINI 
 Citokini se ubrajaju u ļimbenike rasta jer nadziru rast, proliferaciju i sazrijevanje stanica. Aktivni su 

pri vrlo niskim koncentracijama. Imaju sliļna djelovanja kao i hormoni, ali se razlikuju jer: 

1. najļeġĺe djeluju lokalno, a ne sustavno kao hormoni 

2. hormone proizvode specijalizirane stanice (ģlijezde), a citokine mogu proizvoditi razne stanice, a 
djeluju na raznolika tkiva i stanice 

Djelovanje citokina moģe biti autokrino  (djeluju na vrstu stanica iz kojih se luļe), parakrino  

(djeluju na razliļite vrste stanica) i jukstakrino  (ostaju na membrani i djeluju na stanice s kojima doĽu u 

dodir). 

Dijelimo ih na: 

1. citokine s a-heliksom (uzvojnicom) 

2. citokine s b-ploļom (nabranom ploļom) 

3. kombinirane, tj. citokine s a-heliksom i b-ploļom 

Najpozmatiji citokini su: IL-1, IL-4, IL-6, TNF-a, eritropoetin, itd. 
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48. PATOFIZIOLOĠKI ZNAĻAJ SLOBODNIH KISIKOVIH RADIKALA I 
DUĠIĻNOG MONOKSIDA 

 Duġiļni monoksid, NO, je vrlo reaktivna molekula, jer ima jedan nespareni elektron i zbog toga vrlo 

kratko traje. Najpoznatije mu je djelovanje na krvne ģile jer se primjetilo da kod davanja acetilkolina dolazi 

do luļenja NO koji djeluje na glatke miġiĺe krvnih ģila, tj. uzrokuje njihovu relaksaciju, a krvnoj ģili 

dilataciju. NO djeluje na naļin da u stanici potiļe enzim gvanil-ciklazu koji stvara cGMP u stanici. cGMP u 

stanici djeluje kao drugi glasnik i smanjuje koliļinu Ca
2+

-iona u njoj. Time se izaziva vazodilatacija. Ako 

napravi taj uļinak na trombocitima izazove njihovu smanjenu sposobnost adherencije (prijanjanje) i 

agregacije (nakupljanje). Oġteĺenje krvnih ģila (ateroskleroza!) izaziva smanjenu proizvodnju NO i time 

umjesto da acetilkolin djeluje proizvodnjom NO vazodilatatorno, djeluje vazokonstriktorno jer na glatke 

miġiĺe djeluje izravno. 

 Slobodni radikali su molekule ili dijelovi molekule koji imaju nespareni elektron u pobuĽenom 

stanju. Imaju sposobnost izazivanja lanļanih reakcija. Buduĺi da su vrlo reaktivni, a nimalo selektivni 

djeluju na razne molekule na naļin da od njih tvore nove radikale i time propagiraju lanļanu reakciju. Samo 

jedna molekula radikala moģe napraviti relativno veliku ġtetu, tako da organizam vrlo revno iz organizma 

odstranjuje radikale. Organizam u nekim sluļajevima i proizvodi radikale, jer je to jedan od naļina da se 

uniġte neke stanice koje organizam prepozna kao strane ili patoloġke. Kada dolazi do velikog sraza izmeĽu 

upalnih stanica i mikroba dolazi osim uniġtenja mikroba i do uniġtenja zdravih stanica organizma koje se 

naĽu u blizini. Najpoznatiji su radikali OH
*
 i O2

*
. Poznati su i radikali koji ne djeluju na ljudski organizam 

nego na ozonski omotaļ, a zovu se freoni. Jedna molekula freona uniġti oko 40 molekula ozona! 

49. POREMEĹAJI NEUROVEGETATIVNE REGULACIJE 
 Neurovegetativna se regulacija uspostavlja preko autonomnog vegetativnog sustava koji moģemo 

podijeliti na simpatikus i parasimpatikus. Koliko je njihova aktivnost vaģna vidimo tek kad doĽe do 

poremeĺaja njihove funkcije. Autonomni ģivļani sustav (ANS, vegetativni) regulira brojne procese u skoro 

svim organskim sustavima.  

 Autonomni ģivļani sustav regulira rad organizma preko ģivļanih vlakana koja na svome kraju luļe 

neurotransmitere koji izluļeni na ciljnim stanicama imaju odreĽeni uļinak. Postoje dva neurona u ANS-u i 

to su centralni neuron (ili prvi) i periferni neuron (ili drugi). Prvi neuron ANS-a se nalazi u CNS-u, tj. u 

mozgu ili leĽnoj moģdini, a drugi u gangliju izvan CNS-a. Da bi se prenio impuls s jednog na drugi neuron 

potrebno je izvrġiti prekapļanje, a to se radi u ganglijima. Simpatiļki se gangliji nalaze uz leĽnu moģdinu i 

tamo ļine truncus sympaticus. Kod parasimpatikusa to nije sluļaj, nego se njegovi gangliji nalaze u pravilu 

vrlo blizu stanica na koje parasimpatikus djeluje, pa postoje gangliji u neposrednoj blizini organa i oni koji 

se nalaze u samim organima (plexus submucosus Auerbachii, plexus mientericus Maistnerié). 

 Mehanizam nastanka poremeĺaja ANS-a moģemo podijeliti na: 

1. poremeĺaje nastale u CNS-u 

2. poremeĺaje sinapsi 

a. poremeĺaji sinteze i oslobaĽanja neurotransmitera 

b. prebrzo ili presporo oslobaĽanje neurotransmitera 

c. prevelik ili premali broj receptora 

d. funkcijsku nesposobnost receptora 

3. difuzna periferna oġteĺenja ANS-a 

Kod poremeĺaja nastalih u CNS-u je najvaģniji poremeĺaj regulacije tjelesne temperature, koji 

nastaje u hipotalamusu. Tad se javlja ili hipertermija ili hipotermija. U sluļaju oġteĺenja straģnjeg 

hipotalamusa dolazi do poikilotermije. Poikilotermija je poremeĺaj organizma kada tjelesna temperatura 

varira za viġe od 2ÁC (za neke je organizme fizioloġki, npr. ribe, vodozemci, gmazovi, kukci). Inaļe je 

ļovjek homeotermni organizam i njegova tjelesna temperatura ne ovisi o temperaturi okoline. Do 

poremeĺaja moģe doĺi i ozljedom vratne kraljeġnice, jer se preknu putevi za nadzor konstrikcije krvnih ģila, 

a nema ni motoriļkog prenoġenja podraģaja za, npr. drhtanje koje podiģe temperaturu. 

Najļeġĺi poremeĺaj oslobaĽanja neurotransmitora je botulizam. To je bolest uzrokovana bakterijom 

Clostridium botulinum, koja djeluje svojim toksinima stabilizirajuĺi membrane stanica i time se prijeļi 

oslobaĽanje neurotransmitera, tj. degranulaciju. S vrlo malim koliļinama toksina nastaje kljenut, prvo 

manjih miġiĺa (miġiĺi oka), a onda i veĺih (oġit Ą zastoj disanja). 
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Neurotransmiteri (u ovom sluļaju katekolamini) mogu brģe nestajati iz okoline receptora poveĺanom 

aktivnoġĺu enzima MAO (monoaminooksidaza) koji ih brģe inaktivira. Hormoni ġtitnjaļe poveĺavaju 

koliļinu b-adrenergiļnih receptora u srcu (ali ne i u pluĺima), pa dolazi do poveĺane podraģljivosti srļanog 

miġiĺa. Kada se u lijeļenju daju adrenergiļni antagonisti (npr. b-blokatori) dolazi do poveĺanja broja 

receptora, pa kad bi doġlo do naglog prekida terapije, oslobaĽanjem svih receptora bi doġlo do jake i 

nezaustavljive tahikardije i aresta. 

Difuzna oġteĺenja ANS-a nastaju u sklopu periferne neuropatije ili tzv. akutne pandisautonomije. 

Mogu se javiti i u sklopu Wernickeove encefalopatije koja se javlja kao popratna bolest alkoholizma zbog 

malnutricije, hipovitaminoze B1 (tiamin). 

Poremeĺaji neuroregulacije se oļituju, kao ġto smo veĺ rekli pormeĺajima raznih organskih sustava: 

1. poremeĺaji kardiovaskularnog sustava, buduĺi da ANS usklaĽuje rad srca s preifernim otporom kod 
poremeĺaja dolazi do poremeĺaja krvnog tlaka i rada srca (idiopatske tahikardije, stenokardija,é). 

2. poremeĺajiprobavnog sustava, buduĺi da ANS regulira periodiļnim kontrakcijama odreĽenih 
dijelova miġiĺja stjenke probavnog sustava pravilan prometa tvari kroz njega, dolazi do dilatacija, a 

moģe doĺi i do paralitiļkog ileusa. 

3. poremeĺaji mokrenja, najļeġĺi su poremeĺaji inkontinencija i retencija (zadrģavanje mokraĺe). 

4. poremeĺaji spolnih funkcija, najļeġĺe dolazi do gubitka libida, impotencije ili poremeĺaja ejakulacije 

5. poremeĺaji znojenja, pojaļano ili smanjeno (ili nedostatak) znaojenje i time oteģano odrģavanje 

homeotermije 

6. poremeĺaji vida, nastaje midrijaza ili mioza koje onemoguĺavaju normalan vid. 

50. UZROCI NASTANKA OSJETA BOLI 

Bol je neugodan osjetni i osjeľajni doĤivljaj povezan sa stvarnim ili potencijalnim 

oĢteļenjem tkiva. 
 Bol jednako osjeĺaju pripadnici svih rasa, ali na nju reagiraju razliļito. Jaļe reagiraju na jednako 

osjeĺenu bol stanovnici, npr. juģne Europe, od stanovnika sjeverne. 

 Receptori za bol se zovu nociceptori. Nociceptore u koģi moģemo podijeliti na: 

1. mehanoceptore, koji odgovaraju na jake podraģaje, a osjetimo ih kao jaku dobro lokaliziranu 

ubodnu bol i prenose ih mijelinizirana vlakna, preciznije vlakna tipa A. 

2. polimodalne nociceptore, koji odgovaraju na jake mehaniļne i posebice tlaļne, toplinske i kemijske 

podraģaje. Bol koja se osjeĺa je tupa i nelokalizirana. Prenose ju nemijelinizirana vlakna ili vlakna 

tipa C. 

Postoje i razne kemijske tvari koje mogu izazvati bol. To su biogeni amini (histamin, serotonin) i vrlo 

vaģan za bol peptid bradikinin . Prostaglandini sami ne uzrokuju bol, ali receptore za bol ļine osjetljivijima, 

pa time poveĺavaju bol. Poviġenjem koncentracij nekih iona u blizini nociceptora, a najvaģniji za to su K
+
 i 

H
+
 (oġteĺenje tkiva ili hipoksija). 

Postoje razne tvari koje mogu promijeniti osjetljivost receptora za bol. Poveĺana koliļina 

prostaglandina poveĺava njihovu osjetljivost, kao i simpatikusa, pa i manji podraģaji se mogu osjetiti ka jaka 

bol. Postoji i tvar-P koju luļe sama vlakna koja provode bol i koja kod jaļih podraģaja boli bude luļena i u 

okolici receptora, pa izaziva poveĺano luļenje medijatora upale i time i bol. Postoje neke tvari koje smanjuju 

osjetljivost za bol: glicin, GABA (g-aminobutiriļka kiselina, g-aminomaslaļna kiselina), encefalini i 

endorfini. Posljednji se nazivaju i endoanalgetici, jer imaju analgetsko djelovanje i preko njih organizam 

smanjuje prejake bolne podraģaje. Postoji metoda kojima se analgezija postiģe bez primjene izvanjskih 

analgetika. Tu se koriste endorfini i encefalini, a njihovo se luļenje potiļe ubodima u koģu tankim iglama, a 

metoda se zove akupunktura. 

Postoji i neuropatska bol, a podrazumjeva bolni osjet koji nastaje zbog oġteĺenja ģivĺanog sustava i 

bez podraģaja nociceptora (neuralgija trigeminusa!). Postoje tri skupine: 

1. deaferencijacijska bol, bol koja nastaje u sluļaju presjecanja nociceptivnih puteva, a oļituje se 

spontanim izbijanjem osjeta boli u proksimalnom dijelu od presjeka 

2. periferna neuropatska bol, najļeġĺe ozljeda ģivca, a moģe biti i efaptom, tj. preskakanjem 

impulsa s vlakna na vlakno, pa tako i s motoriļkih eferentnih vlakana na nociceptivna 

3. bol koju podrģava simpatiļka aktivnost, obiļno na distalnim dijelovima udova, ima dvije faze, 

fazu hiperemije (ģareĺa bol) i fazu kad zahvaĺeni dio atrofira. 



Mihovil Strujiĺ ï PATOFIZIOLOGIJA ï Ponavljanje za ispit ï 14. sijeļnja 2002. 

www.belimantil.info 
Stranica 32 od 81 

51. VRSTE BOLI 
 Bol moģemo podijeliti prema kvaliteti  ili lokalizaciji .  

Kvaliteta boli moģe biti pulzirajuĺa bol, mukla bol, bol bockanja, é 

Prema lokalizaciji bol moģemo podijeliti na: 

1. visceralnu bol, bol koja nastaje u visceralnim organima, slabo je lokalizirana, neugodna, ļesto 

praĺena znakovima podraģaja simpatikusa. Prenosi se nociceptivnim vlaknima koja se nalaze izmeĽu 

vlakana ANS-a. 

2. parijetalnu  bol, bol koju proizvode serozne ovojnice (pleura, peritoneum, perikard). Bol je oġtra, 

ģareĺa. Ovojnice su vrlo osjetljive na ozljedu i istezanje i vrlo dobro su inervirane, pa je i intenzitet 

boli velik. 

3. odraģenu bol, bol koja se osjeĺa na dijelu tijela koji topografski ne odgovara organu u kojem 

nastaje. Do toga dolazi zbog pomicanja organa tijekom embrionalnog razvitka, a vlakna se i dalje 

prekapļaju na istom mjestu. Najbolji je primjer za to bol koja se javlja ishemijom srca, a ġiri se u 

lijevo rame, ruku i ļak u lateralne prste lijeve ruke. Moģe se ġiriti i u lijevu stranu vrata i ļak u donju 

ļeljust (diferencijalna dijagnoza: neuralgija trigeminusa). 

 

Primjer za to je bol koja se javlja kod apendicitisa kada crvuljak leģi u normalnom poloģaju. U 

poļetku se bol javi oko pupka (odraģena bol). Kasnije se bol javi u donjem desnom trbuġnom kvadrantu, jer 

vrh upaljenog crvuljka dodiruje parijetalni peritoneum i nadraģuje njegove nociceptore. 

52. POREMEĹAJI TERMOREGULACIJE 
 Centar za termoregulaciju se nalazi u hipotalamusu i on je koordinator odrģavanja homeotermije u 

organizmu. On regulaciju izvrġava preko znojenja, tonusa krvnih ģila, aktivnosti metabolizma. Do 

poremeĺaja moģe doĺi u bilo kojem dijelu regulacije, a poremeĺaji su poviġena i sniģena tjelesna 

temperatura. Homeotermija se odrģava zbog toga jer je optimalna za funkcioniranje enzimskih sustava u 

organizmu. I poviġenje temperature, a i njeno sniģenje izaziva neprimjerenu aktivnost enzima i time do 

razvijanja patoloġkih procesa. 

53. HIPOTERMIJA 
 Hipotermija je sniģenje tjelesne temperature ispod normalne (<36ÁC). Dok je hipotermija iznad 34ÁC 

hipotalamus je moģe uspjeġno povratiti, ali kad je niģa, potrebno je izvanjsko zagrijavanje. Moģe nastati: 

1. zbog nezgode, najļeġĺa kod novoroĽenļadi, ali i kod odraslih (alkoholizam, brodolom, é) 

2. kao posljedica patoloġkih zbivanja u organizmu, najļeġĺe zbog endokrinopatija (hipotireoiditis), 
poremeĺaja CNS-a (tumori) i ozljede medullae spinalis iznad T1. 

3. umjetnim putem, u svrhu operativinih zahvata 

a. povrġinskim hlaĽenjem, izlaganjem organizma sniģenoj temperaturi (led, hladna voda) 

b. dubinskim hlaĽenjem (hlaĽenje izvantjelesnim hlaĽenjem krvi) 

54. VRSTE I PATOGENEZA VRUĹICA 
 Vruĺice su poremeĺaji s poviġenom tjelesnom temperaturom zbog podeġenosti termoregulacijskog 

mehanizma na viġu razinu (¬prostaglandin E2). Etiopatogenetski mogu biti: 

1. upalne infektivne, nastale luļenjem IL-1 u upalnoj reakciji 

2. upalne neinfektivne, pokretanje fagocitiranjem imuno-kompleksa i oslobaĽanjem endopirogena 

3. paraneoplastiļne, koje se javljaju zbog luļenja endopirogena od strane tumorskih stanica 

4. resorptivne, kod velikog raspada tkiva dolazi do poticanja luļenja endopirogena 

5. disregulacijske, poremeĺajem termoregulacijskog srediġta 

6. ijatrogene, vruĺice uzrokovane lijeļenjem 

Postoje razni kliniļki tipovi vruĺica: 

1. febris continua, stalno visoka temperatura, promjene manje od 1ÁC 

2. febris remittens, promjene veĺe od 1ÁC, ali nema afebrilnog razdoblja 

3. febris intermittens, promjene veĺe od 1ÁC, postoji afebrilno razdoblje 

4. febris subfebrilis, temperatura tijela oko 37.5ÁC (°0.5ÁC) 
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55. IMUNOLOĠKA PREOSJETLJIVOST 

 Preosjetljivost  je patoloĢki proces koji proistiľe iz imunoloĢki specifiľne interakcije 

izmeĿu antigena (egzogenih ili endogenih) i humoralnih protutijela ili senzibiliziranih limfocita.  

 Antigen  je molekula koja je sposobna izazvati specifiľni imuni odgovor. 
 Hipersenzibilnost je nenormalno velika reakcija organizma, neprimjerena, na antigene.  

 Hapten je neproteinska ļestica manja od antigena koja se u organizmu obiļno nalazi vezana za 

protein koji mu sluģi kao prijenosnik. Sam nije antigen, ali vezan za neku drugu molekulu moģe biti. 

Hipersenzibilnost moģemo podijeliti na ļetiri velike grupe: 

Tip I , anafilaksijske reakcije 
antigen s IgE na mastocitima ili 

bazofilima 

anafilaksijski ġok 

atopijske bolesti (alergije) 

Tip II , citotoksiļne reakcije 

preosjetljivosti ovisne o 

protutijelima 

IgG ili IgM s antigenom na 

povrġini stanice 

posttransfuzijske reakcije 

hemolizna bolest fetusa 

autoimune (npr. pemfigoid, 

Goodpastureov sindrom) 

odbacivanje presaĽenih stanica i 

organa 

Tip III , reakcije preosjetljivosti 

uzrokovane imunokompleksima 

IgG ili IgM s antigenom u 

tjelesnim tekuĺinama 

serumska bolest 

akutni glomerulonefritis (AGN) 

hepatitis-B 

lupus eritematosus systemicus 

Hashimotov tireoiditis 

odbacivanje presaĽenih stanica i 

organa 

Tip IV , kasna preosjetljivost antigen s limfocitom-T 

dodirna preosjetljivost 

specifiļne upale (TBC) 

odbacivanje presaĽenih stanica i 

organa 

autoimune bolesti 

 Buduĺi da su hipersenzibilne reakcije vaģne u stomatologiji bolje ĺemo razmotriti sve tipove. 

A n a f i l a k s i j s k e  r e a k c i j e ,  T i p  I  h i p e r s e n z i b i l n o s t i 
 Reakcije tipa I su reakcije u kojima se antigeni (alergeni) kombiniraju sa specifiļnim IgE 

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

Vezanjem antigena na protutijelo izaziva vrlo brzo ispuġtanje vazoaktivnih upalnih medijatora, od kojih se 

neki odmah izbacuju, a neki se u tom trenutku sintetiziraju iz lipida membrane. Kroz nekoliko sati, bazofili i 

mastociti poļnu izbacivati i citokine koji pospjeġuju upalnu reakciju.. Medijatori uzrokuju vazodilataciju, 

poveĺanu kapilarnu permeabilnost, hipersekreciju ģlijezda (lokalnih), spazam glatkih miġiĺa i infiltraciju 

upaljenog tkiva s eozinofilima i drugim upalnim stanicama. 

 Poremeĺaji koji nastaju zbog ovog tipa poremeĺaja su atopijske bolesti (alergijski rhinitis, alergijski 

konjuktivitis, atopijski dermatitis (stari naziv je neurodermatitis), alergijska astma, neki oblici urtikarije, 

reakcija na hranu i sistemska anafilaksijska reakcija. 

 Za stomatologa je najvaģnija i najozbiljnije stanje uopĺe anafilaksijska reakcija. Anafilaksija se 

dogodi kad antigen (protein, polisaharid ili hapten na nosaļu) dospije u cirkulaciju. Mehanizam nastanka 

anafilaksijske reakcije je jednak mehanizmu nastanka drugih reakcija ovoga tipa, samo ġto dolazi do 

opseģnijeg otpuġtanja medijatora i organizmu iz ruku Ăisklizneñ kontrola upalne reakcije i umjesto 

lokalizirane upale dobijemo vrlo teġku (100% letalna ako nema intervencije) reakciju preosjetljivosti tipa I. 

Da bi se razvila bilo koja od navedenih reakcija prvo mora doĺi do senzibilizacije kad organizam doĽe u prvi 

kontakt s antigenom. Tad se obiļno dogodi dosta blaga alergijska reakcija (moģe i izostati). Reakciju je 

vaģno prepoznati, jer takva osoba je pod visokim rizikom razvijanja anafilaksijskog ġoka. Kod anafilaksijske 

reakcije je najvaģnija primjena adrenalina (epinefrin) i to veĺim dijelom intravenski (ġto bliģe srcu, naroļito 

u teģim sluļajevima jer su krvne ģile prazne i teġko ih je pronaĺi, ali nikad intrakardijalno jer postoji 

opasnost od probijanja koronarnih arterija gdje je smrtnost 100%), a kasnije ili istovremeno moģe i 
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intramuskularno. Ġok se vrlo brzo razvije, a inaļe se reakcija vrlo ļesto razvija na lijekove (penicilin, 

anestetici). Nastane zbog hipovolemije. Smrt obiļno ne nastane zbog hipovolemije, jer prije toga doĽe do 

guġenja zbog Quinkeovog edema (oedema angioneuriticum Quinke). Najvaģniji dio ovog edema specifiļnog 

prema poloģaju je maligna lokalizacija i to u gornjem larinksu. To prvo oteģa, a vrlo brzo onemoguĺi protok 

zraka i u tom sluļaju je indicirana hitna traheotomija, tj. umjetno otvaranje traheje na vratu u visini hrskavica 

larinksa. 

Citotoksiľne reakcije ovisne o protutijelima, tip II 
 Tip II hipersenzibilnosti je citotoksiļna reakcija koja nastaje kad protutijelo reagira s antigenim 

komponentama stanica, tkivnih elemenata ili s antigenima ili haptenima koji su vezani na stanici ili tkivu. 

Reakcije antigen-protutijelo mogu aktivirati odreĽene citotoksiļne stanice (NK stanice-natural killers ili 

makrofazi) da proizvedu protutijelo-ovisnu staniļno posredovanu citotoksiļnost. Proces obiļno 

podrazumijeva ukljuļivanje komplementa. Moģe biti aktivirana podjedinica C3, a moģe biti aktiviran i cijeli 

komplement u kojem sluļaju dolazi do velikih oġteĺenja stanica i lize tkiva.  

 Bolesti koje nastaju ovim putem su hemolitiļka anemija, protutijelima izazvana trombocitopeniļna 

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

R e a k c i j e  u z r o k o v a n e  i m u n o k o m p l e k s i m a ,   
t i p  I I I  
 Tip III reakcije su reakcije koje nastaju odlaganjem topljivih imunih kompleksa u ģilama ili tkivu. 

Imunokompleksi aktiviraju komplement i time se aktivira lanac reakcija gdje dolazi do migracije 

polimorfonukleara. Oni oslobaĽaju proteolitiļke enzime i faktore koji poveĺavaju permeabilnost u tkivu 

ļime nastaje akutna upala. Na poļetku postoje tkiva koja su sklonija odlaganju, ali kasnije, kod dugog 

trajanja reakcije dolazi do odlaganja imunokompleksa svugdje u tijelu i nastaje sistemska reakcija. 

 Bolesti su: SLE (sistemski lupus), reumatoidni artritis, poliartritis, AGN (akutni glomerulonefritis, 

poststreptokokni), kroniļni membranoproliferativni glomerulonefritis, é 

K a s n a  p r e o s j e t l j i v o s t ,  t i p  I V 
 Tip IV je staniļna, stanicama posredovana, odgoĽena (kasna) ili tuberkulinskog tipa preosjetljivost 

uzrokovana senzibiliziranim limfocitima-T poslije kontakta sa specifiļnim antigenima. Cirkulirajuĺi antigeni 

nisu ukljuļeni u reakciju i u ovom sluļaju nisu vaģni za razvijanje reakcije. Kasni tip preosjetljivosti se moģe 

prenijeti sa senzibilirane osobe na nesezibiliziranu perifernim limfocitima, ali ne i serumom. Senzibilizirani 

limfociti kad su aktivirani kontaktom specifiļnim antigenom mogu uzrokovati upalu i ozljedu direktnim 

toksiļnim djelovanjem ili ispuġtanjem limfokina. U tkivnoj kulturi ĺe aktivirani limfocit-T uniġtiti stanice na 

kojima je antigen direktnim kontaktom. Ispuġtanjem citokina aktiviraju se i druge upalne stanice. 

56. AUTOIMUNOST 

 Autoimunost  je poremeļaj u kojem imuni sustav proizvodi protutijela na endogene 

antigene s posljediľnom ozljedom tkiva.  

 ĂNaĢe ono Ģto se u nama zateklo u vrijeme fetalnog razvitka.ñ 
 Neki autori ubrajaju autoimunost u preosjetljivost tipa III (The Merck Manual, 1999), a usto 

navedeni autori imaju neġto drugaļiju podjelu koju ovdje neĺemo spomenuti. 

 Iako se isprepliĺu, mehanizme nastajanja autoimunih bolesti moģemo podijeliti na: 

1. zaobilaģenje autotolerantnih pomoĺniļkih limfocita-T. Buduĺi da se limfociti-B aktiviraju tek kad se 

aktiviraju limfociti-T, a usto su i limfociti-T glavne odgovorne stanice za autotoleranciju. Kad se 

kontrola premosti nekim ļimbenikom (ksenobiotik, bakterija, virus) 

2. promjena autoantigena 

3. zatajenje imunoregulacije 

Kad se autoimuni procesi aktiviraju mogu uzrokovati velike poremeĺaje. 

Autoimuna reakcija se normalno kontrolira odreĽenom vrstom supresorskih T-limfocita. Bilo koji od 

gore navedenih procesa moģe odvesti ili biti povezan s gubitkom ili defektom supresorskih T-limfocita. 

Puno mehanizama joġ traģi objaġnjenje. Npr. neantigeni dodaci (npr. bakterijski endotoksin) nemaju antigene 
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aktivnosti, ali zato uvelike poveĺavaju antigenost drugih tvari. Ova se spoznaja koristi da bi se kod 

eksperimentalnih ģivotinja izazvala autoimunost (npr. Freundov kompletni adjuvant, emulzija antigena u 

mineralnom ulju s toplinom ubijenim micobacterijama) 

Kod nastanka autoimunih reakcija vaģnu ulogu igra i genska podloga. Rodbinski povezani pacijenti 

pokazuju visoku incidenciju istog tipa autoprotutijela. Incidencija autoimune bolesti je veĺa kod 

jednojajļanih, nego kod dvojajļanih blizanaca. Ģene imaju veĺu incidenciju od muġkaraca. 

Od visoko vjerojatnih autoimunih bolesti su: Haġimotov tireoiditis, SLE, Goodpastureov sindrom, 

pemfigus, Morbus Graves, Myasthenia gravis, inzulinska neosjetljivost, autoimuna hemolitiļka anemija, 

autoimuna trombocitopeniļna purpura. 

Od vjerojatnih autoimunih bolesti su: reumatoidni artritis, sklerodermija, polimiozitis, perniciozna 

anemija, idiopatska Addisonova bolest, neplodnost (neki oblici), glomerulonefritis, bulozni pemfigoid, 

Sjºgrenov sindrom, diabetes mellitus (neki oblici). 

Moguĺe je da su i ove bolesti autoimune: kroniļni aktivni hepatitis, primarna bilijarna ciroza, razne 

bolesti endokrinih ģlijezda, vitiligo, vaskulitis, kardiotomni sindrom poslije infarkta miokarda, urtikarija, 

atopijski dermatitis, astma (neki oblici), veĺina drugih upalnih, granulomatoznih, degenerativnih i atrofiļnih 

poremeĺaja (jer ne postoji drugo razumno objaġnjenje). 

57. PRIROņENA I STEĻENA IMUNONEDOSTATNOST 
 Imunonedostatnost moģe biti primarna ili sekundarna. Primarna imunonedostatnost se moģe podijeliti 

na ļetiri glavne grupe (The Merck Manual, 1999): 

1. nedostatak limfocita-B (X-vezana agamaglobuminemija, nedostatak IgA, IgG, imunonedostatnost s 

timomom, hipogamaglobuminemija kod djece) 

2. nedostatak limfocita-T (nedostatak T-limfocita: kroniļna mukokutana kandidijaza, nedostatak NK-

stanica, idiopatska CD4 limfocitopenija; nedostatak T i B-limfocita: nedostatak adenozin deaminaze, 

retikularna disgeneza, neki oblici patuljastog rasta, é) 

3. poremeĺaji fagocitoze (defekti pokretanja stanica, defekti mikrobicidne aktivnosti) 

4. poremeĺaji komplementa (defekti komponenti komplementa, defekti kontrolnih proteina) 

 

Sekundarna imunonedostatnost je ona koja se javlja kod osoba koje su prije toga bile zdrave. Stanje 

je ļesto reverzibilno i dolazi do oporavka kad se ukloni razlog nastanka. Sekundarne su imunonedostatnosti 

dosta ļeġĺe od primarnih i javljaju se kod mnogih hospitaliziranih osoba. Skoro svaka imalo ozbiljnija bolest 

koja traje dulje dolazi u sukob s imunim sustavom do odreĽenog stupnja. Klasifikacija se nalazi u tablici. 

predisponirajuĺi faktor specifiļni faktor 

novoroĽenļad 
fizioloġka imunonedostatnost do sazrijevanja imunog 

sustava 

nasljedne i metaboliļke bolesti 

kromosomske abnormalnosti 

uremija 

diabetes mellitus 

malnutricija 

nedostatak vitamina i minerala 

enteropatije vezane za gubljenje proteina 

nefrotski sindrom 

miotoniļka distrofija 

anemija srpastih stanica 

imunosupresivne tvari 

radijacija 

imunosupresivi 

kortikosteroidi 

antilimfocitni ili antitimocitni globulin 

anti-T-staniļna monoklonska protutijela 

 

predisponirajuĺi faktor specifiļni faktor 

infektivne bolesti 

kongenitalna rubela 

virusni egzantemi (varicela, ospice, é) 

HIV infekcija 
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CMV infekcija 

infektivna mononukleoza 

akutna bakterijska bolest 

neke mikobakterijske ili gljiviļne bolesti 

infiltrativne i hematoloġke bolesti 

histiocitoza 

sarkoidoza 

Hodgkinova bolest i limfom 

leukemija 

mijelom 

agranulocitoza i aplastiļna anemija (kloramfenikol !) 

operacija i traume 

opekline 

splenektomija 

anestezija 

drugi faktori 

SLE 

kroniļni aktivni hepatitis 

alkoholna ciroza 

starenje 

antikonvulzivna terapija 

ĂGraft-vs.-hostñ bolest 

58. PATOFIZIOLOGIJA AKUTNE UPALE 

 Akutna upala  je izravni rani odgovor organizma na ozljedu.  

 Glavne karakteristike upale su: rubor  (crvenilo), tumor  (nateknuļe), calor  (toplina), 

dolor  (bol) i functio laisa  (izostanak funcije).  
Ova upala se odvija sa priļuvama dvaju glavnih uļesnika u upali antitijela i leukocita, koji se 

normalno nalaze u krvnoj struji. 

 Tri su glavna stadija akutne upale: 

1. promjene na krvnim ģilama koje potiļu pojaļan protok krvi 

2. strukturne promjene koje dopuġtaju proteinima plazme i leukocitima da napuste cirkulaciju 

3. emigracija leukocita iz mikrocirkulacije i njihovo nakupljanje na mjestu ozljede 

 

IzlaĤenje upalnih stanica i plazme u intersticij iz mikrocirkulacije se naziva eksudacija , 

a sama istekla tekuļina eksudat . 

Edem predstavlja naku pljanje tekuļine u tkivu ili seroznim prostorima, koja moĤe biti i 

eksudat  i transudat . 

Pus ili purulentni  eksudat  je upalni eksudat bogat leukocitima (najviĢe neutrofilima) i 

odumrlim parenhimnim stanicama.  

 ProlaĤenje leukocita kroz endotel se naziva diapedesis. 
 Prva crta obrane od upalnog agensa ili nokse su tkivni makrofazi. Oni fagocitiraju uzroļnike, ako 

organizam ne prepoznaje agense kao svoje makrofazi ih razgrade i izlaģu njihove antigene na svojoj 

membrani, da bi se limfociti mogli pripremiti za obranu. Dok se ne stvore klonovi limfocita djeluju 

nespecifiļni mehanizmi obrane. U meĽuvremenu makrofazi i ostale nadolazeĺe stanice otpuġtaju medijatore 

upale, pa time uzrokuju joġ jaļu manifestaciju prije navedenih simptoma ili karakteristika upale. 

 Nakon manifestacije upale, dolaze i stanice iz krvi, a to su prvenstveno neutrofili, koji pomaģu u 

fagocitiranju upalnog agensa, a tek nakon toga se aktiviraju limfociti, i zapoļinje specifiļna obrana 

organizma. 

 Kao ġto smo veĺ spomenuli, da bi upalne stanice stigle do mjesta upale one prvo moraju proĺi 

diapedezom kroz stjenku krvne ģile. Slijedeĺi stadij je migracija stanica prema mjestu upalnog agensa, a to 

se odvija kemotaksijom. Sve upalne stanice reagiraju na kemotaksiju, ali ne jednakom brzinom. Kemotaksija 

je, u ovom sluļaju, privlaļenje upalnih stanica od strane upalnog agensa zbog odaġiljanja odreĽenih (obiļno 
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agresivnih) molekula u okolinu. Upalne stanice se gibaju prema veĺoj koncentraciji kemotaktika, i na kraju 

doĽu do samog izvora, a to je u ovom sluļaju upalni agens (bakterija,é).  

 Kemotaktici mogu biti egzogeni i endogeni.  

Najļeġĺe egzogene kemotaktiļke supstancije su bakterijski produkti . Neki od njih su peptidi s N-

formil-metioninom kao terminalnom aminokiselinom. Drugi su po prirodi lipidi. 

Endogeni kemotaktici su: 

1. neki ļlanovi sustava komplementa, naroļito C5a 

2. produkti metaboliļkog puta lipoksigenaze, uglavnom leukotrien B4 (LTB4) 

3. citokini, posebice pripadnici kemokine obitelji (npr. IL-8) 

 

Osim ġto ubijaju upalne agense fagocitozom, upalne stanice imaju sposobnost otpuġtanja toksiļnih 

metabolita u ekstracelularni prostor i na taj naļin ubijati ili inaktivirati tvari koje uzrokuju noksu. Taj oblik 

uniġtavanja je prihvatljiv ako su uzroļnici brojni, ali je kontraproduktivan ako je uzroļnika malo, jer kod 

takvog otpuġtanja toksiļnih metabolita dolazi do nespecifiļnog ubijanja i oġteĺivanja svega u krugu, pa i 

ljudskih stanica. Takav naļin obrane uvijek djelomiļno i sam uzrokuje ozljedu tkiva, a najbolje se 

manifestira kod autoimunih upala, kada niti nema upalnih agensa, pa dolazi samo do opseģnih oġteĺenja i 

odumiranja zdravog tkiva. 

Akutna upala moģe zavrġiti na razne naļine: 

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

i funkcije tkiva. Zavrġno cijeljenje maksimalnom kvalitetom, tj. kao da upale nije bilo. 

2. formiranjem apscesa, kod infekcija piogenim organizmima (npr. Streptococcus spp.) 

3. oģiljno cijeljenje, tj. volumna zamjena manjevrijednim vezivom. Gubitak funkcije. 

4. kroniļna upala, u sluļaju nemoguĺnosti svladavanja upalnog agensa 

59. KEMIJSKI POSREDNICI AKUTNE UPALE 
Podrijetlo  Vrsta Medijatori  Stanice koje luļe 

 

Medijatori pohranjeni u 

sekretornim 

mjehuriĺima 

histamin 
mastociti, bazofili, 

trombociti 

serotonin trombociti 

lizosomski 

enzimi 
neutrofili, makrofazi 

Novosintetizirani 

medijatori 

prostaglandini 
svi leukociti, trombociti, 

endotel 

leukotrieni svi leukociti 

TAF
12

 svi leukociti, endotel 

O-radikali svi leukociti 

NO svi leukociti 

citokini 
limfociti, makrofazi, 

endotel 

 

Aktivacija faktora-XII 

(Hagemanovog faktora) 

kininski sustav (bradikinin)  
koagulacijsko-fibrinolitiļki sustav  

Aktivacija 

komplementa 

C3a 
anafilaktici 

 

C5a  

C3b   

C5b-9 
kompleks za napadanje 

membrana 
 

Sad kada smo ukratko pojasnili stadije upale, da bi potpuno shvatili upalu moramo razjasniti i 

kemijski aktivne tvari koje u njoj sudjeluju i uzrokuju simptome i nastanak upale. Te kemijski aktivne tvari 

se nazivaju medijatorima ili posrednicima upale, a podrijetlo imaju u plazmi i u upalnim stanicama. 

Osnovne karakteristike najvaģnijih medijatora: 

1. medijatori potjeļu iz plazme ili iz stanica.  

                                                 
12

 TAF = trombocitni aktivirajuĺi faktor 



Mihovil Strujiĺ ï PATOFIZIOLOGIJA ï Ponavljanje za ispit ï 14. sijeļnja 2002. 

www.belimantil.info 
Stranica 38 od 81 

a. medijatori iz plazme su u plazmi prisutni u obliku prekursora koji, da bi djelovali, moraju biti 

aktivirani (obiļno proteolitiļkim enzimima). 

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 novo (npr. prostaglandini, citokini). 

2. veĺina medijatora djeluju na naļin da se veģu za specifiļne receptore na ciljnim stanicama i time 
prouzroļe snaģnu reakciju potaknutih stanica. Drugi medijatori imaju direktnu enzimsku aktivnost 

(npr. lizosomske proteaze) ili uzrokuju oksidacijsku ozljedu (npr. O-radikali). 

3. medijatori mogu potaknuti druge stanice na luļenje sekundarnih medijatora. Sekundarni medijatori 
mogu biti identiļni s primarnim, mogu biti sliļni i uzrokovati sliļnu reakciju, a mogu biti i potpuno 

suprotnog uļinka od primarnih medijatora (obiļno mehanizmi kontrole tijeka upale). 

4. medijatori mogu utjecati na jedan tip stanica ili na viġe njih, pa tako mogu izazivati na raznim 

mjestima sasvim razliļite uļinke, ovisno o vrsti tkiva i stanica. 

5. svi medijatori su kratkog trajanja izvan stanice, ļime se, takoĽer, kontrolira tijek upale (npr. kininaza 
razgraĽuje bradikinin) 

6. medijatori su potencijalno vrlo opasne tvari i mogu uzrokovati ozljedu 

 

Pojedine medijatore smo opisali u prethodnim poglavljima. 

60. KRONIĻNA UPALA 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 Kroniľna upala je upala produĤenog trajanja (tjednima ili mjesecima) u kojoj upala, 

destrukcija tkiva i pokuĢaji njegovog popravka teku simultano.  

 Glavne stanice iako ne najbrojnije koje oblikuju kroniľnu upalu su makrofazi . 
 Iako se kroniļna upala moģe razviti kao nastavak na akutnu, ona se ļesto razvija i samostalno od 

poļetka kao tihi, ļesto asimptomatski proces koji se ne moģe sam zaustaviti i u kojem nastaju oġteĺenja koja 

su uglavnom nastala djelovanjem specifiļnih upalnih stanica, jer kad se razvije kroniļna upala imamo dokaz 

da u tom sluļaju nespecifiļni mehanizmi akutne upale nisu bili dostatni da odstrane sam agens koji je upalu 

pokrenuo. 

 Kroniļna upala se javlja u slijedeĺim uvjetima: 

1. trajna infekcija ozbiljnim mikroorganizmima , kao ġto su Mycobacterium tuberculosis, Treponema 

pallidum i neke patogene gljive. Ovi su mikroorganizmi niskotoksiļni i uzrokuju nastanak 

hipersenzibilnosti. Upalni odgovor poprima specifiļnu formu nazvanu granulomatozna upala 

(specifiļna upala). 

2. produljena izloģenost potencijalno ġtetnim agensima (egzogenim ili endogenim). Primjer moģe 

biti nastanak silikoze konstantnim udisanjem ļestica silicija, koje iritiraju upalne mehanizme. Moģe 

se spomenuti i ateroskleroza, kao proces koji odgovara kroniļnoj upali u kojoj kao ġtetni agensi 

djeluju ļestice lipida. 

AKUTNA UPALA  formiranje apscesa 

cijeljenje: 

   regeneracija 

   stvaranje oģiljka 
KRONIĻNA UPALA 

medijatori 

medijatori 

OZLJEDA 
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3. autoimunost. Pod odreĽenim uvjetima se imune stanice mogu senzibilizirati na ljudske antigene i 

time zapoļne autoimuna reakcija. U toj reakciji imune stanice ne prepoznaju neke stanice kao 

tjelesne, napadaju ih i sustavno uniġtavaju uzrokujuĺi ļesto i teġka oġteĺenja. Primjer za to je lupus 

eritematosus. Autoimuna reakcija traje dok god postoji kontakt izmeĽu antigena (naģalost vlastitog, 

autoantigena) i imunog sustava koji je greġkom zaduģen za njegovo odstranjenje. To je u pravilu do 

kraja ģivota, a bolest se s vremenom u pravilu samo pojaļava. 

Za razliku od akutne upale koja je okarakterizirana s vaskularnim promjenama, edemom i velikom 

infiltracijom neutrofila, kroniļnu upalu obiljeģavaju: 

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

upalu 

2. destrukcija tkiva, inducirana upalnim stanicama (NK, é) 

3. pokuġaji cijeljenja vezivom, tj. zamjene nestalog tkiva vezivom, ġto je dobro kvantitativno, ali ne i 

kvalitativno, jer se trajno gubi funkcija. Dolazi i do angiogeneze, tj. proliferacije malih krvnih ģila i 

fibroze. 

G r a n u l o m a t o z n a  u p a l a 

 Granulomatozna upala  je karakteristiľni tip kroniľne upalne reakcije u kojoj su glavne 

stanice aktivirani makrofazi u obliku brojnih epiteloidnih stanica.  

 Granulom je ĤariĢno podruľje granulomatozne upale. Podrazumijeva mikroskopsku 

agregaciju makrofaga koji su transformiran i u epiteloidne stanice okruĤene s omotaľem od 

mononuklearnih leukocita, prvenstveno limfocita i ponekad plazma stanica.  
 Postoje dvije osnovne vrste granuloma: 

1. granulomi tipa stranog tijela, inducirani relativno inertnim stranim tijelima (pluĺa,é) 

2. imuni granulomi, inducirani netopljivim ļesticama sposobnim za izazivanje staniļno-posredovanog 

imunog odgovora 

 

Posljednji spomenuti, imuni granulomi, su uzrokovani reakcijom staniļno-posredovanog imunog 

odgovora, koji je, kao ġto je poznato posredovan limfocitima-T. Ovaj tip limfocita ne uzrokuje nuģno 

granulomatozni tip upale, ali ako je upalni agens slabo topljiv ili u obliku sitnih ļestica uvijek nastaje ovaj 

tip upale.  

Prototip imunog granuloma je granulom koji nastaje prisutnoġĺu Mycobacterium tuberculosis u tkivu. 

Bolest koja nastaje se naziva tuberkuloza, a granulom karakteristiļan za nju, tuberkul. On se od drugih 

granuloma razlikuje prvenstveno po posjedovanju kazeozne nekroze u srediġtu. 

61. VRSTE I PATOGENEZA ĠOKA 

ġok je generalizirano ili generalizac iji sklono oĢteļenje mikrocirkulacije s posljediľnom 

ishemijskom hipoksijom i metaboliľkom acidozom cirkulacijske periferije. 

 Cirkulacijska periferija  su sve krvne Ĥile ľiji je promjer izmeĿu 10 i 350 mm. 
 Postoji: 

1. hipovolemijski ġok, ġok kod akutnog velikog gubljenja krvi i tekuĺine. Nastaje uslijed traume 

(posjekotina, opeklina,é) ili nekog patoloġkog procesa koji dovodi do gubitka tekuĺine (dehidracija, 

perforacija ulkusa,é). 

2. kardiogeni ġok, nastaje uslijed zatajivanja funkcije srca. 

3. vazohipotonusni, endotoksinski ili  septiļki ġok, ġok kojeg izazivaju sepsa
13

 (obiļno gram-

negativnih mikroorganizama) ili anafilaksijska reakcija. Obiļno se simptomi javljaju kao posljedica 

djelovanja endotoksina koje proizvode ti mikroorganizmi. To su obiļno: Escherichia colli , Klebsiella 

pneumoniae, lipopolisahardni endotoksini djeluju kao endotoksini i iritiraju stanice s kojima doĽu u 

doticaj (pogotovo endotel krvnih ģila). Proteus mirabilis i Pseudomonas aeruginosa, nisu patogeni 

kod osoba s normalnim imunim sustavom, ali kod imunokompromitiranih bolesnika mogu izazvati 

gram-negativnu sepsu. 

                                                 
13

 sepsa = ulazak mikroorganizama u krv s javljanjem karakteristiļnih simptoma (bakterijemija ne daje simptome) 
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62. PATOFIZIOLOĠKI TIJEK ĠOKA 
 Ġok uvijek zapoļinje kao povratno poremeĺeno stanje, ali brģe ili sporije, naroļito ako se ne lijeļi, 

dovodi do nepovratnog ili ireverzibilnog stanja. U poznom stadiju ġoka dolazi do zatvorenog zaļaranog 

kruga (Ăvrzino koloñ) kad organizam umjesto da nastavlja kompenzirati ġok centralizacijom krvotoka i 

poveĺanim vazotonusom djeluje suprotno i tekuĺina iz ģila se pojaļano gubi odlazi u intersticij. Slijedeĺa 

tablica zorno predoļuje patogenezu reverzibilnog i ireverzibilnog stadija ġoka. 

reverzibilni stadij ġoka ireverzibilni stadij ġoka 

¶ ® krvni tlak (hypotensia) 

¶ ® minutni volumen srca 

¶ ® volumen krvi (hypovolemia) 

¶ ¬ frekvencija srca (tachicardia) 

¶ ¬ frekvencija disanja (tachipnea) 

¶ ¬ luļenje adrenalina  

¶ centralizacija krvotoka 

¶ acidosis 

¶ ¬ mlijeļna kiselina u krvi (lactacidaemia) 

¶ ® trombociti (trombocytopenia) 

¶ ® protrombin (hypoprotrombinaemia) 

¶ ® fibrinogen (hypofibrinogenaemia) 

¶ ® faktor VIII 

¶ haemorrhagia 

  Patogeneza, koliko je sliļna ipak se i razlikuje u pojedinim oblicima ġoka, pa ĺemo zbog toga bolje 

objasniti patogenezu pojedinih oblika ġoka. 

 Postoje kompenzirani i dekompenzirani stadij ġoka. U kompenziranom stadiju vaģno je djelovanje 

simpatikusa koji je glavni zaduģen za centralizaciju krvotoka. Usto se luļe pojaļano adrenalin, aldosteron, 

ADH, ACTH i glukagon. U dekompenziranom stadiju nastaju ireverzibilne promjene na mikrocirkulaciji. 

Stvaraju se arterijsko-venske anastomoze da bi se ġto viġe centralizirao krvotok. Nastaje hipoenergoza 

perifernih tkiva s ireverzibilnim promjenama. Na kraju dolazi bolesnik upada u zaļaran krug jer dolazi do 

popuġtanja prekapilarnih sfinktera i sva krv koja se grļevito drģala centra osim ġto ode na periferiju, ode i 

van ģilja, pa naglo padne tlak i nastupi smrt. 

Hipovolemijski ģok 

Hypovolemia je smanjenje aktualnog volumena krvi.  
Javlja se kod velikog gubitka tekuĺine, obiļno uslijed krvarenja, pa se u tom sluļaju naziva 

hemoragijski ġok. Kod hipovolemije se smanjivanjem volumena krvi dovodi do smanjenja srļanog udarnog 

volumena, a time i do smanjenja srļanog minutnog volumena. Jedno vrijeme organizmu stoje na 

raspolaganju razni kompenzatorni mehanizmi, da bi se cirkulacija odrģala na dostatnoj razini za rad 

Ăcentraleñ (srca i mozga). Prvi proces koji se dogaĽa kao odgovor na hipovolemiju je centralizacija 

krvotoka, tj. raspodjela krvotoka na organe i dijelove organa kojima je krv najpotrebnija jer su podraģeni 

receptori u CNS koji reguliraju tonus prekapilarnih sfinktera. Najbolji primjer centralizacije krvotoka daje 

bubreg kod kojega se ģrtvuje kora da bi se spasila medulla, i na presjeku bubrega bolesnika umrlih u toj fazi 

bismo vidjeli da je doġlo do potpune ishemije u podruļju kore (na tom mjestu je bubreg skoro bijel).  

U meĽuvremenu srce pokuġava odrģati krvni tlak na dostatnoj razini. Buduĺi da je: 

minutni volumen = broj otkucaja u minuti  (frekvencija) ³ udarni volumen 

srce nema izbora nego povisiti frekvenciju rada (pozitivan kronotropni uļinak), tj. javlja se 

tachicardia
14

. Tahikardija uzrokuje i tahipneu
15
, jer je poveĺan protok krvi kroz pluĺa. Dolazi i pasivnog 

smanjenja centralnog venskog tlaka i venskog priljeva, a kao posljedica toga se javlja i smanjen arterijski 

tlak, naroļito periferni.  

Svi navedeni procesi sluģe za osiguravanje dovoljne prokrvljenosti strateġkih dijelova tijela. Glavni 

pokazatelj stupnja ġoka je stvaranje mokraĺe. Ġto viġe ġok popuġta, dolazi do veĺe prokrvljenosti glomerula i 

do ponovnog stvaranja mokraĺe. To je vrlo vaģan kliniļki pokazatelj. 

 Ova vrsta ġoka nastaje zbog: 

1. ¬ gubljenja tekuĺine sa povrġine tijela (npr. opekline, kemijske ozljede,é) 

2. nakupljanja tekuĺine u tjelesnim ġupljinama (npr. apsces) 

3. nakupljanja tekuĺine u gastrointestinalnom sustavu ili gubljenje preko njega 

                                                 
14

 tachicardia, lat. = ubrzana frekvencija kucanja srca 
15

 tachipnea, lat. = ubrzano disanje 
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K a r d i o g e na  i l i  c e n t r a l n a  i n s u f i c i j e n c i j a 
 Nastaje uslijed brojnih bolesti, a glavna je ishemijska bolest srca (pogotovo infarctus miocardii). 

Infarkt miokarda dovodi do smanjene kontrakcijske sposobnosti miokarda, jer dio koji je nekrotizirao je 

trajno izgubljen i iskljuļen iz odrģavanja kontrakcijske sposobnosti miokarda. U tom sluļaju, smanjene 

kontrakcijske sposobnosti srca, dolazi do hipovolemije Ăizañ srca
16
. Svi organi koji su prikljuļeni na veliki 

optok biti ĺe zahvaĺeni hipoksemijom. U tom sluļaju su centralni venski tlak i venski priljev vrlo visoki, jer 

srce nije u stanju na vrijeme i dovoljno brzo Ăispumpatiñ doteklu krv. Zadrģavanje krvi iza srca, a naroļito u 

pluĺima dovodi do pluĺne hipertenzije, kongestije i edema pluĺa, ġto dovodi do karakteristiļnog simptoma 

dyspneae
17
. Drugi simptom, koji je vrlo oļit, se javlja uslijed preplavljenosti venskom krvi u obliku 

poplavljenja okrajina i svih vidljivih sluznica, cyanosis.  

 Smanjeni udarni volumen, uslijed smanjene kontrakcijske sposobnosti miokarda, dovodi do 

smanjenom minutnog volumena, pa kao i kod hipovolemijskog ġoka dolazi do tahikardije.  

Vazohipotonusni ģok 
 Poremeĺaji u mikrocirkulaciji se obiļno javljaju uslijed endotoksinskog ġoka. Endotoksinski ġok se 

razvija kod patoloġkih septiļkih stanja.  

 Poremeĺaji koji se javljaju su: 

1. poveĺana permeabilnost perifernih krvnih ģila, nakon simpatiļke vazokonstrikcje koja traje vrlo 

kratko dolazi do vazodilatacije. U tom sluļaju ogromna koliļina krvi stagnira u vaskularnoj periferiji 

jer je tonus ģila neprimjeren (ģile su dilatirane). Dolazi do hipoksije i hipoksemije. Posljedica ovoga 

je joġ teģa opskrba tkiva krvlju i kisikom. Isto se dogaĽa i kod crush-sindroma. 

2. DIC
18

 - diseminirana intravaskularna koagulopatija (potroġna, konzumpcijska koagulopatija). 

DIC moģe nastati uslijed raznih poremeĺaja, ali i u ġoku. Nastaje poveĺana fibrinolitiļka aktivnost, 

koja dovodi do cijepanja fibrina u manje ļestice, fibrinske monomere. Rascijepani fibrin, tj. njegovi 

monomeri se otplavljuju s krvnom strujom i zaļepljuju male krvne ģile. To izaziva diseminiranu 

koagulopatiju, i dolazi do stvaranja mikrotromboza. DIC se oļituje sitnim krvarenjima (toļkasta, 

diapedetiļka) u perifernim dijelovima tijela (vrġak nosa, vrhovi prstiju,é). Uslijed takvih sitnih 

reakcija se potroġi koagulacijski sustav na stvaranje mikrotromba, a to uzrokuje joġ jaļu fibrinolizu i 

veĺe krvarenje. Dolazi do minimalne moguĺnosti zgruġavanja krvi. Za razliku od toga, u perifernoj 

cirkulaciji, zbog mikrotromba, dolazi do nekroze i hipoksije. 

63. POREMEĹAJ POJEDINIH ORGANSKIH SUSTAVA U ĠOKU 
 Temeljno obiljeģje ġoka je viġesustavno zatajenje organizma. Oļitovanje ġoka na pojedinim organima 

odraģava zajedniļku patogenezu ġoka. Zbog usporenja krvi, osobito u mikrocirkulaciji, zbog poviġenja 

hematokrita, agregacije eritrocita i aktivacije koagulacijskog sustava (kao u septiļkom ġoku), te 

nakupljanjem trombocita na mjestima oġteĺenog endotela kapilara, aktivira se koagulacijski sustav ġto se 

oļituje s DIC. Takvo zgruġavanje dovodi do potpunog razvijanja potroġne koagulopatije, jer u krvi, nakon 

takve potroġnje, viġe nema dovoljan broj faktora zgruġavanja, pa dolazi do spontanih krvarenja u tkiva. 

Stoga ĺe se, ovisno o stadiju ġoka, u patoanatomskoj slici naĺi svi oblici krvarenja i koagulacije. 

 U bubregu nastaje prerenalno akutno zatajenje, koje ako traje odreĽeno dugo vrijeme prelazi u 

kroniļno i konaļno bubreģno zatajenje, a ovaj put ne zbog prerenalnih razloga, veĺ zbog ireverzibilnih 

promjena na bubrezima (naroļito u kori Ą centralizacija krvotoka). 

 Disfunkcija CNS-a se oļituje poremeĺajem svijesti i to od zastrtosti do kome. Poremeĺaji svijesti 

nastaju vrlo rano i pri malom sniģenju krvnog tlaka (ishemija kore Ą centralizacija krvotoka), jer bez krvi 

prva ostane kora, a ona je najviġe zasluģna za normalno funkcioniranje svijesti). Nakon dosta kraĺeg 

razdoblja od onog kod bubrega (neuroni su vrlo osjetljivi na hipoksiju) dolazi do trajnog poremeĺaja, jer 

dolazi do redukcije, tj. odumiranja koliļine neurona prvenstveno u kori (decerebracija). Kod uspostavljanja 

normalnog krvotoka (infuzijom ili autokompenzacijom Ą ubacivanje velikih koliļina tekuĺine koja, istina 

izaziva razrjeĽenje krvi, ali spaġava ģivot jer se u krvotok ukljuļuju svi organski sustavi koji mogu ponovno 

podesiti krv na normalne vrijednosti) dolazi do povrata svijesti (ukoliko je doġlo do reverzibilnih promjena), 
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 Ăizañ srca = aorta 
17

 dyspnea, lat. = zaduha, oteģano disanje, guġenje 
18

 DIC, eng. = Disseminated Intravascular Coagulatiopathy 
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ali se gotovo uvijek susreĺe kratkotrajni gubitak memorije (mozak nema dovoljno energije jer je u 

hipoenergozi, pa ne moģe pohraniti percipirane dogaĽaje).  

Dekompenzirani se ġok u pluĺima manifestira s jakom vazokonstrikcijom kao odgovorom na 

hipoksemiju i oġteĺenjem endotela, ġto uzrokuje nekardiogeni edem pluĺa-ARDS
19
. U patohistoloġkoj se 

slici susreĺemo s edemom, atelektazom, brojnim mikrotrombima u mikrocirkulaciji, krvarenjima, a sve se 

zajedno naziva pluĺima ġoka. 

U sluznicama ģeluca i crijeva se veĺ kod kompenziranog stanja razvija hipoenergoza. Stoga se vrlo 

brzo razvijaju ulkusne promjene s krvarenjima. Unutarģilna zgruġavanja mogu dovesti do nekrotiziranja 

cijele stjenke crijeva. Jetra gubi najveĺi dio protoka jer pri centralizaciji krvotoka dolazi do praģnjenja 

splanhniļnog bazena (portalni bazen iz kojeg se dobije oko litra krvi), a inaļe se prvenstveno hrani iz  

v. portae. Zbog toga prvo otkazuju i nekrotiziraju centralni dijelovi lobulusa, a kasnije i ostali dijelovi. 

64. STUPNJEVI I ETIOPATOGENEZA POREMEĹAJA SVIJESTI 
 U patofiziologiji su nam vaģni kvantitativne vrijednosti poremeĺaja svijesti, pa se kvantitativno 

svijest dijeli na: 

1. zastrtost, usporeni pokreti, osoba nam izgleda umorno, smanjen kontakt 

2. somnolenciju, osoba ako nema podraģaja iz okoline vrlo brzo zaspi i doima se vrlo pospano. 

Moguĺe ju je probuditi. 

3. stupor, osoba ostavlja dojam dubokog sna iz kojeg ga je moguĺe probuditi s izrazito jakim 

podraģajima, ali se brzo vrati natrag 

4. prekomu, osoba koju nije moguĺe potpuno probuditi, nego se mogu tek na trenutak izazvati 

polusvjesne reakcije 

5. komu, osobu nije moguĺe probuditi nikakvom razinom podraģaja 

 

Kratkotrajna nesvijest zbog trenutaļne hipoksije mozga se naziva sinkopa.  

U prethodnom izdanju je doġlo do zabune, pa potvrĽeno je da oblik koji se naziva kolaps u stvari se 

odnosi na sinkopu, a profesora smo na ispitu krivo shvatili da je to treĺi oblik gubitka svijesti. 

Stupanj poremeĺaja svijesti se u klinici odreĽuje prema Glasgowskoj ljestvici. Osnova za procjenu je 

istraģivanje refleksa, pa se ocjenjuju tri skupine refleksa: oļi (maksimalno 4 boda), govor (maksimalno 5 

bodova), motorika (maksimalno 6 bodova). 

65. KOME I VRSTE KOME 

 Koma je trajnije stanje svijesti u kojem je  pacijent potpuno bez kontakta, a mogu biti 

zadrĤani samo primitivni refleksi izbjegavanja (npr. uboda), a kod duboke kome mogu i oni 

izostati.  
 Uzroke kome moģemo podijeliti na dvije velike skupine: 

1. patoloġki procesi mozga i moģdanih ovojnica 

a. difuzni procesi (encefalitisi, meningitisi, SAH
20

) 

b. lokalizirani procesi (poremeĺaji krvotoka, ekspanzivni procesi, ozljede) 

2. metaboliļko-toksiļni uzroci 

a. hipoenergoza mozga i manjak metaboliļkih kofaktora 

b. poremeĺaji raznih funkcijskih sustava (srce, pluĺa, jetra, bubrezi, endokrini sustav) 

c. poremeĺaji sastava izvanstaniļnih tekuĺina 

d. otrovi 

e. poremeĺaji termoregulacije 

f. ostali ļimbenici 
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 ARDS, eng.= Acute Respiratory Distress Syndrome 
20

 SAH = subarahnoidalno krvarenje (najļeġĺe nastaje udarcem u temporalnu regiju razdiranjem a. meningeae mediae) 
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66. SINKOPA 

 Sinkopa je iznenadan, kratkotrajan i reverzibilan gubitak svijesti zbog hipoksije mozga.  
 Uzroci sinkopa se nalaze u raznim sustavima: 

1. srce, najļeġĺe zbog aritmija 

2. cirkulacijski poremeĺaji (npr. preosjetljivost sinusa karotikusa ili vazovagusna sinkopa) 

3. zbog promjene sastava krvi, najļeġĺe uslijed hiperventilacije 

4. ostali uzroci (najļeġĺe su uslijed poremeĺaja razine glukozeĄ hipoglikemije) 

67. KARCINOGENEZA-KEMIJSKA, FIZIKALNA I BIOLOĠKA 

 Karcinogeneza  je proces stvaranja iz zdravog tkiva maligno alterirano tkivo.  
 Postoje tri tipa karcinogeneze prema ļimbenicima koji ju uzrokuju: 

1. kemijska, uzrokovana ulaskom karcinogene tvari i njenim kontaktom s genskim materijalom ļime se 

izaziva mutacija. Da bi karcinogenici djelovali potrebno je da budu aktivirani, iako postoje neki koji 

su sami po sebi karcinogeni (primarni). Vaģna je i metaboliļka inaktivacija i odstranjivanje (jetra, 

bubrezi, pluĺa). Postoje: 

a. endogene karcinogene tvari (radikali kisika koji nastaju pri normalnim procesima ili uļinkom 
ksenobiotika) 

b. egzogene karcinogene tvari (profesionalne bolesti, zagaĽenje, puġenje, peļenje na otvorenoj 
vatrié) 

2. fiziļka, uzrokovana: 

a. ionizacijskim zraļenjem (izbijaju elektrone iz molekula vode, pa nastaju razni radikali) kod 

kojih su najosjetljivija tkiva mijeloiļno i limfatiļno Ą leukemije i limfomi 

b. ultravioletne zrake (sunļeva svjetlost, ozonske rupe) Ą timinski dimeri u DNA Ą mutacija 

3. bioloġka, uzrokovana bioloġkim materijalom, tj. ģivim biĺima (virusi) koji svojim sloģenim 

djelovanjem moģe izazvati mutaciju DNA i time zapoļeti karcinogenezu 

68. ONKOGENI I ANTIONKOGENI 

 Onkogeni su geni koji su povezani sa zloļudnom preobrazbom. 
 Onkogeni su vrlo sliļni staniļnim genima koji se nazivaju protoonkogenima, a oni koji se nalaze u 

zloĺudno promijenjenim stanicama se nazivaju staniļnim onkogenima. Funkciju protoonkogena nadziru 

antionkogeni ili geni supresije tumora. Kada se oni unesu u promijenjenu stanicu, ona gubi znaļajke 

malignosti. 

 Na genskoj razini nastanak preobrazbe je uvjetovan poremeĺajem odnosa izmeĽu protoonkogena i 

antionkogena. Poremeĺaj moģe uzrokovati neprimjerena aktivnost protoonkogena ili smanjena aktivnost 

antionkogena. Buduĺi da i jedan i drugi gen imaju dva alela kod protoonkogena je dovoljno da jedan alel 

prijeĽe u onkogen i on sam moģe sintetizirati dovoljno za preobrazbu, a kod antionkogena je potrebno da 

alteriraju oba, jer ako jedan ispadne iz funkcije, drugi moģe dovoljno luļiti za supresiju tumora. Zbog toga se 

antionkogeni nazivaju Ărecesivni aleli rakañ. Kad neko ima u genskom nasljeĽu jedan normalan alel 

antionkogena manje, kaģemo da on ima gensku predispoziciju za razvijanje odreĽene bolesti. 

 Onkogeni se mogu aktivirati u stanici iz protoonkogena ili unoġenjem virusnog onkogena. Onkogeni 

su geni koji su usko vezani za kontrolu diobe stanice. Staniļni protoonkogeni prelaze u onkogene mutacijom 

(translokacija, umnoģavanje, toļkasta mutacija). Kao ġto protoonkogen moģe biti aktiviran mutacijom, tako 

se i antionkogen moģe aktivirati mutacijom (delecija dijela kromosoma, mutacija samog gena). 
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69. PATOGENEZA ZLOĹUDNE PREOBRAZBE 
Kao ġto smo veĺ naveli bitnu ulogu u patogenezi zloĺudne preobrazbe igra aktivacija onkogena ili 

neaktivacija ili nedostatna aktivacija antionkogena. Ipak je potrebna Ăkritiļna masañ promijena koja dovodi 

stanicu do maligne alteracije. Bitnu ulogu u tome ima i postojanje etioloġkih ļimbenika koji pogoduju 

nastanku pojedinih malignih procesa. Danas se smatra i dokazano je da su neke subkulturne grupe 

pojedinaca sklonije odreĽenim malignim oboljenjima, a da meĽu njima nije genska povezanost. Moģemo 

zakljuļiti da ako nastanak pojedinog malignog procesa (hereditarno nevezanog) u pacijentu nije izravno 

uzrokovan odreĽenim agensima, da su oni ubrzali i potpomogli njegov nastanak. 

Znaļi kad sve zbrojimo, zakljuļak je slijedeĺi: maligne preobrazbe nastaju ili nasljednom sklonoġĺu, 

ili zbog ļimbenika okoliġa, ili, ġto je najļeġĺe sluļaj, suradnjom tih dvaju etiopatogenetkih ļimbenika. 

Da bi jedna stanica postala maligna i oļitovala se kao maligna u potpunosti, ona se mora otrgnuti 

genskoj kontroli diobe, tj. Poļeti se nekontrolirano dijeliti. Nakon toga ona mora naĺi moguĺnost da, prije ili 

kasnije, probije prepreke (bazalna membrana, endotel, ...) koje ju sprjeļavaju da uĽe u krvotok ili limfotok. 

Kad uĽe u optok, mora imati sposobnost ostati neprepoznata od obrambenih stanica (npr. agregacijom 

trombocita oko sebe) i negdje se u organizmu, tj. na udaljenom mjestu zaglaviti i izazvati nastanak 

metastatskog procesa. Iz posljednjih nekoliko reļenica moģemo razabrati faze nastanka tumorskog procesa, 

pa se razliļiti tumori i prognoze razliļitih tumora i baziraju na procjenama brzine i proġirenosti tumora koje 

su ovisne o vrsti i lokalizaciji tumora. Na temelju toga je i baziran TNM
21

 sustav koji je ustanovljen samo 

zbog kliniļke potrebe da se tumori kliniļki klasificiraju.  

70. MEHANIĻKE OZLJEDE I REAKCIJA ORGANIZMA NA OZLJEDU 
 Mehaniļke ozljede moģemo podijeliti prema nastanku na: 

1. vulnus punctum, ubodna rana (oġtrim predmetom koji je uzak i ļesto duboko ulazi u tkivo) 

2. vulnus penetrans, probodna rana (jednaka prethodno navedenoj, ali postoje dva otvora koja su 

spojena probodnim kanalom) 

3. vulnus sclopetarium, prostrijelna rana (rana od vatrenog oruģja uzrokovana prolazom projektila, 

najļeġĺe metka kroz tkivo). Rana je na povrġini tijela mala, ali ovisno o energiji koju nosi unutar 

tkiva oslobaĽa veliku ili malu energiju i time viġe ili manje razara tkivo. 

a. visokoenergetska, uzrokovana projektilima koji imaju vrlo veliku brzinu i danas su takvi 

projektili zakonski zabranjeni, jer rade ogromne ġtete u tkivu. Prolaskom kroz tkivo se razvija 

tolika energija da dio tkiva ļesto ispari. Primjer za to je snajperska puġka ili posebni projektili 

koji naknadno u tkivu oslobaĽaju energiju (Dum-dum meci). 

b. niskoenergetska, uzrokovana projektilima koji imaju srednju ili nisku brzinu i njihovo je 

koriġtenje zakonom ograniļeno, ali se ļesto koriste u ratu i izvan njega. Najbolji primjer za to 

je projektil iz piġtolja. 

4. vulnus scissum, posjeklina (rana uzrokovana povlaļenjem oġtrog brida po povrġini tkiva, moģe 

uzrokovati dublje ili pliĺe lezije, ali je uvijek na povrġini najveĺa) 

5. vulnus secatum, rasjeklina (rana uzrokovana udarcem bridom oġtrice, takoĽer moģe uzrokovati pliĺe 

ili dublje lezije, ali je najveĺa na povrġini, a ovisno o oġtrini moģe uzrokovati od velikih nagnjeļenja 

tkiva i male dubine ozljede do malih nagnjeļenja tkiva i velike ozljede). 

6. vulnus morsum, ujed (rana uzrokovana penetracijom zuba neke ģivotinje kroz koģu). 

7. vulnus conquassatum, nagnjeļenje (ozljeda s ļestim unutarnjim krvarenjima iako nije doġlo do 

razdiranja povrġine koģe). 

8. vulnum lacerocontusum, razderotina (rana koja nije uzrokovana oġtrim predmetom, nego je 

zdobivena udarcem) Kod ovog tipa ozljede postoji opseģno nagnjeļenje tkiva (kontuzije) s 

razderavanjem povrġine koģe (laceracija). 
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 TNM Ą T=veliļina tumora, N=nalaz tumora u limfnim organima (ļvorovi), M=broj metastaza 








































































