Uzivatel:Ondra D/Piskovisteé

PATOLOGICKA FYZIOLOGIE KRVE

1 Viskozita krve je

[(Jprimo Umérna hematokritu

[Istoupa se zvySujicim se hematokritem
[Jklesd se zvysujicim se hematokritem
[Jna hematokritu nezavisla

2 Vysoka viskozita krve pfi hematokritu nad 70%

[JzpUsobuje zvysenou srdecni praci

[JzlepSuje prokrveni tkanf a jejich zasobeni kyslikem

[Jpredstavuje nebezeci vzniku krevnich srazenin v cévach (trombdz)

[JzpUsobuje zpomaleni pritoku krve cévnim recistém a zhorsuje reologické vlastnosti krve

3 Krvetvorné kmenové bunky pro transplantacni terapii je mozno ziskat z

[ Jkostni drené
[Jperiferni krve
[Jpupecnikové krve
[JFetalni sleziny

4 Tepelné protilatky

[(JVznikaji pfi febrilnich stavech

[(Jjsou namirené proti svalovym bilkovindm
[Jrozeznavaji erytrocytdrni antigeny
[Jprokazuji se Coombsovym testem

5 Chladové protilatky

[Jvznikaji pfi dlouhodobém pobytu v chladném prostredi
[Jjsou vétSinou charakteru IgG

[Jv chladném prostredi mohou zplsobit akrocyan6zu
[Jjsou obvykle typu IgM

6 Coombslv test slouzi ke stanoveni

[(Jhladiny koagulaénich faktor(
[Jautoprotilatek proti erytrocytdim
[J¢asu krvacivosti

[Jvstrfebavani vitaminu B12

7 Alogenni transplantace kostni dfené zahrnuje

[Jtransplantace vlastnich bunék
[(Jtransplantace bunék pribuzného
[Jtransplantace bunék nepribuzného
[Jtransplantace bunék jiného Zivocisného druhu

8 Krevni obraz je vhodny pro vysetreni
[Jleukocytézy

[Janémie
[ Jdusnosti



[Jdnavy

9 Diferencialni krevni obraz

[Jje schopen rozliSit jednotlivé povrchové markery na krevnich bunkach
(Juplatriuje se predevsim u diagndézy alergickych onemocnénf

[Jje vhodny pro posouzeni pfitomnosti malignich krevnich elementd
[Jzahrnuje rozpocet bilych krvinek s rozliSenim na jednotlivé podtypy

10Hypersplenismus

[Jje pritomnost akcesornich slezin

[Jje stav s Gtlumem kostni dfené a aktivaci sleziny

[Jje stav, pfi némz ve zvétsSené sleziné jsou zvySené sekvestrovany krevni elementy
[Jmuze byt charakterizovdn trombocytopenii, granulocytopenii a anémii

11Hyperviskézni syndrom je charakterizovan

[JzvySenym odplavovanim aktivovanych koagulacénich faktorl z mista

[Jsnizenym odplavovanim aktivovanych koagula¢nich faktord z mista svého vzniku
[Johrozenim zivota pacienta
[Isnizenim srdecni prace

12 Splenektomii doprovazi v nasledujicim obdobi

[ Jtrombocytopenie

[(Janémie

[Jzvyseni granulocytl v periferni krvi
[Jpritomnost Howell-Jollyho télisek

13 Nésledujici hodnoty krevniho obrazu - hematkrit 0,32, pocet erytrocytd 3,0 mil./ml, hemoglobin 110 g/l -
odpovidaji mozné diagndze

[Janémie z nedostatku Zeleza
[Janémie pic hornickém krvaceni
[(Janémie z nedostatku vitaminu B12
[Janémie po akutnim krvaceni

14 Kombinace néalezl snizeného plazmatického haptoglobinu, anémie a pozitivity Coombsova testu odpovida
diagnéze

[(Jintrakorpuskuldrni hemolytické anémie
[(Jautoimunitni hemolytické anémie

[Janémie doprovazejici DIC )diseminovanou intravaskuladrni koagulopatii
[ Jotravy olovem

15Kombinace anémie, zvyseného plazmatického haptoglobinu a snizeného transferrinu je charakteristicka pro
[Jzanét
[(Jintravaskuldrni hemolyzu

[ Jnedostatek Zeleza
[(Jchronické krevni ztraty

16 Nasledujici hodnoty krevniho obrazu - hematokrit 0,30, pocet erytrocytd 4,0 mil./ml, hemoglobin 110 g/l -
odpovidaji nejlépe diagnéze anémie

[ ]z nedostatku zeleza
[(Jintravaskuldrni hemolyzu
[Inedostatek zeleza

[ chronické krevni ztraty



17 Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie (PNH) je onemocnéni, které je

[ Jautozomalné dominantné édi¢né
[]ziskané

[Jvykazuje multifaktoridIni dédi¢nost
[(Jautozomalné recesivné dédi¢né

18Hemoglobinurie vznika pfi

[(Jrozpadu erytrocytd v cirkulaci
[Jvychytavani erytrocytd makrofagy sleziny
[ presyceni vazebné kapacity haptoglobnu
[Jpodani inkompatibilni krve

19 Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie (PNH)

[Jje zplsobena chybénim nékterych ochrannych proteinli na membrané erytrocytl

[Jv patogenezi jejich priznakl se uplatriuje pokles pH krve béhem spanku a aktivace komplementu
[(Jvznika v disledku nadmérné produkce slozek komplementu

[(Jvznika pri chybéni spektrinu v erytrocytarni membrané

20Haptoglobin je

[(Jvylucovan do modi pfi PNH (paroxysmalni no¢ni hemoglobinurii)
[Jsnizen po intravaskularni hemolyze

[JzvySen po extravaskularni hemolyze

[Jdegradacnim produktem hemoglobinu

21 Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie je

[Jpodminénapritomnosti atypického hemoglobinu
[JzpUsobena defektem glykolytickych enzymd
[JzpUsobena parazitarnim onemocnénim
[Jvysledkem mutace krvetvorné kmenové bunky

22Anémie z nedostatku vitaminu B12 a kyseliny tetrahydrolistové je morfologicky charakterizovéna

[ pritomnosti megaloblastl v kostni dreni
[Jnormocytézou
[Jmikrocytézou
[Jmakrocytézou

23 Anémie z nedostatku zeleza je charakterizovana mimo jiné

(Jnormalni ¢i hypercelularni kostni drenf
[(Jhypocelularitou kostni dfené
[Imikrocytézou

[Jmakrocytézou

24 Pri polycythaemia rubra vera je produkce erytropoetinu

[Isnizena
[JzvysSena
[(Jnezménéna
[Jzvysena v noci

25 Pri sekundarnich polycytémiich je hladina erytropoetinu

[(Jsnizena
(Jzvysena

[ Jnezménéna
[Jvelmi kolisava



26 Neefektivni krvetvorba (inefektivni erytropoéza) je soucasti patogeneze

[Janémie z nedostatku erytropetinu
[Jmyelodysplastického syndromu
[Jmegaloblastové anémie
[Jnovorozenecké anémie

27Sideroblastickd anémie mdze vzniknout pri

[Jvysokém stupni neefektivni krvevorby
[(JporuSe syntézy hemu

[Jotravée olovem

[Jsnizeném prijmu zeleza potravou

28Mezi extrakorpuskularni hemolytické anémie nepatri

[ Jhemoglobinopatie S
[Jautoimunitni hemolytickd anémie
[(Jthalasémie

[Jparoxysmalni no¢ni hemoglobinurie

29Pri anémii je parcidlni tlak kysliku v arteridIni krvi (pa02)

[(Jsnizeny

[ Jnormalni
[Jzvyseny
[Jkolisavy

30Mezi korpuskuldrni hemolytické anémie nepatri

[Jsrpkovitd anémie

[Jdédi¢na sférocytéza
[Jparoxysmalni no¢ni hemoglobinurie
[Jautoimunitni hemolytické anémie

31Pro paroxysmalni no¢ni hemoglobinurii (PNH) plati

[Jje to extrakorpuskuldrni hemolytickd anémie

[Jje charakterizovédna defektem membranovych bilkovin inhibujicich aktivaci komplementu
[(Jpo pridani okyseleného séra dochazi k hemolyze PNH erytrocyt(

[Jk hemolyze dochazi pfi hypertenzni Spicce

32Pacient po resekci terminalniho ilea bude mit nejspiSe

[Jsideroblastickou anémii
[(Jsideropenickou anémii
[Imelagoblastovou anémii
[Jmikrocytovou anémii

33 Pri perniciézni anémii

[Jvézne inkorporace Zeleza do hemoglobinu

[Jjsou c¢asto pritomny autoprotildtky proti vnitfnimu faktoru
[Jvazne syntéza DNA v erytroblastech

[ Jobjem erytrocytl ¢asto presahuje 100 fl

34 Pro perniciézni anémii plati

[ ]je zde nedostatek vitaminu B12

[

v periferni krvi jsou pritomny mikrocyty

[Jpatfi mezi hemolytické anémie



[Jje disledkem autoimunitniho onemocnéni

35Pro perniciézni anémii plati

[J¢asto doprovéazi gastroduodenalni viedy

[Jje vzdy projevem maligniho onemocnéni

[Jvznika predevsim pfi nedostatku stopovych prvkd v potravé
[Jvyskytuje se Casto pri atrofické gastritide

36Pro latentni fazi sideropenické anémie plati, ze

(Jhladina Zeleza v séru je normalni

[Jje snizena vazebna kapacita transferrinu
[Jje snizena hladina ferritinu v séru

[Jje snizena hladina hemoglobinu v séru

37 Retikulocyty mohou byt v krvi zvySeny u

[Jvyrazného krvaceni
[(Jintravaskularni hemolyzy
[(Japlastické anémie
[Jchronické myeloidni leukémie

38 Do obrazu anemického syndromu patri

[ bledost kize a sliznic
[Jdusnost

[ Jtachykardie

[ lbradykardie

39 Makrocytova anémie se mlze vyvinout u

[Jdeficitu kyseliny listové
[ldeficitu vitaminu B12

[ Jthalasémie

[Jjaterniho selhani

40 Mikrocytova anémie mUze vzniknout na podkladé

[Jdeficitu vnitiniho faktoru
[Jthalasémie

[ Isideropenie

[JvSech jmenovanych

41 Methemoglobin

[Jje hemoglobin s defektnimi globinovymi rfetzci
[Jobsahuje dvojmocné Zelezo

[Jvznikd pfi hypoxii

[Jobsahuje trojmocné zelezo

42Které tvrzeni o srpkovité anémii neni spravné

[ patfi mezi hemolytické anémie

[Joznacuje se také jako hemoglopinopatie S

[Jpfi hypoxii dochdzi k polymerizaci hemoglobinu

] pri¢inou je traumaticky rozpad erytrocytl pfi narazu na fibrinovéa vldkna
v mikrovaskularnim recisti na deformované elementy pripominajici srp

43 Hemolytické anémie



[(Jjsou provazeny pritomnosti urobilinogenu v moci

[(Jjsou provazeny zvysenou sérovou hladinou primého bilirubinu
[Jmohou vést k cholelithiaze

[ Imohou vyvolat splenomegalii

44U hemolytickych anémii

[lje zvySena sérova hladina haptoglobinu

[Jje zvySena sérova hladina laktadtdehydrogendzy

[(Jje snizeny pocet retikulocytd

[(Jje zvySend sérova hladina nekonjugovaného bilirubinu

45 Nejcastéjsi pricinou sideropenické anémie v nasi populaci je

[Jnedostatek Zeleza ve stravé
[ Imalabsorpce

[Jchronické krvaceni
[Jvegetaridnstvi

46Ke zvyseni retikulocytl nad horni fyziologickou hranici 1,5% dochéazi

[Ju aplastické anémie po podani tranfuzi erytrocytarni masy
[Ju hemolytickych anémii

[(Ju myelodysplastického syndromu

[ Ju hypersplenismu

47 Anémie pfi chronickém rendlnim selhéni zplsobena nedostatkem erytropoetinu je

[Jmegaloblastova
[Jmakrocytarni
[Jnormocytarni
(Jmikrocytarni

48 Mezi laboratorni ukazatele hemolyzy patfi

[(JzvysSeni nekonjugovaného bilirubinu v moci

[Jpritomnost urobilinogenu v moci

[(Jzvyseni haptoglobinu v séru

[Jpozitivni Coombs(v test u intrakorpuskularnich hemolytickych anémii

49 Nedostatek vitaminu B12 a kyseliny listové

[Ise projevi pouze poruchou erytropoezy
[Jma vliv jen na krevni bunky

[(Jmd vliv i na jiné nez krevni bunky
[(Jnema vliv na erytropoezu

50 Manifestni sideropenickd anémie se projevi

[(Jsnizenim hladiny ferritinu
[Jsnizenim hladiny sérového Zeleza
[Jmakrocytézou

[Jsnizenim hladiny hemoglobinu

51 Pritomnost schistocytl v periferni krvi spolu s neurologickym deficitem postizené osoby svédc¢i pro

[Jsrpkovitou anémii

[(Jparoxysmadlni no¢ni hemoglobinurii

[JAIHA (autoimunitni hemolytickou anémii)

TTP (trombotickou trombocytopenickou purpuru)



52 Autoimunitni etiologii hemolytické anémie diagnostikujeme pomoci

[Jtestu osmotické rezistence erytrocytl

[Jgenetickym vysSetrfenim (sekvenaci globinovych retézc()
[JCoombsovym testem (primym antiglobulinovym testem)
[Jelektroforézou sérovych imunoglobulinG

53Sideroblastova anémie tvori podskupinu

[(Jmegaloblastovych anémii
[(Janémii z nedostatku erytropoetinu
[Jmyelodysplatického syndromu
[Jhemolytickych anémii

54 Makrocytarni charakter maji anémie

[(Jpfi rozvinuté hypertyreéze
[Jpri nedostatku listové kyseliny
[ pfi jaterni insuficienci

[(Jpfi hereditarni sferocytéze

550 anémii plati

[Jje definovéna jako snizeni poc¢tu cirkulujicich erytrocytd anebo koncentrace hemoglobinu v periferni krvi

do anemického syndromu patfi bledost, Gnava, pokles télesné vykonnosti, zadychavani se pfi namaze,
Dtachykardie

[(Jpfi aémii je snizen parcidlni tlak kysliku v arteriaIni krvi
[Jpfi anémii je snizen obsah kysliku v arterialni krvi

56 Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie je onemocnéni

[Jzplsobené poruchou hemopoetické kmenové buriky

[Jkteré se projevuje atakami hemolyzy v chladu

[Jkteré mlze prejit do akutni myeloidni leukémie

(] pri kterém maiji erytrocyty snizenou odolnost vici komplementu

57 Primy antiglobulinovy (Coombs(v) test je pozitivni pri

[(Janémii zplsobené nedostatkem vitaminu B12
CJTTP (trombotické trombocytopenické purpure)
[JAIHA (autoimunni hemolytické anémii
[Jbeta-thalasémii

58 Anémie a soucasneé zjisténa vyrazna retikulocytdza je typicky projev

[Jinfiltrace kostni dfené nadorem
[JFanconiho anémie

[(Jperniciézni anémie

CJAIHA (autoimunitni hemolytické anémie)

59 Primérni pri¢cinou anémie mize byt

[Jzvys$ena produkce erytrocytd
[Jzvysené ztraty erytrocytl

[Jzkraceny protrombinovy cas
[Jsnizend produkce erytrocytl

60 Megaloblastickd anémie

[Jje disledkem deficitu vitmainu B12 a kyseliny tetrahydrolistové
[Jvznika v disledku nadprodukce hepcidinu
[(Jvznika v dsledku snizené produkce hepcidinu



[Jprovazi atrofickou gastritidu

61 Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie

[Jje zplsobena somatickou mutaci kmenové bunky

[Jjejim podkladem je hemolyza pfi vysSim pCO?2

[ pfi jeji patogenezi se hemolyza neuplatni

[Jje charakterizovédna defektem syntézy glykosylfosfatidové kotvy

62 Sekundarni polycytémie

[(Jje maligni onemocnéni kostni drené s neregulovanou nadprodukci erytrocytd
[lje provazena nizkou koncentraci sérového erytropoetinu

[JmuUze byt zplsobena téZkym plicnim onemocnénim s respira¢ni insuficienci
[Jmuze byt zplsobena pobytem ve vysokych nadmorskych vyskach

63 Retikulocytéza

[Jje zhoubné onemocnéni sleziny

[(Jbyva u zvysené aktivity erytropoezy

[(OmUze nasledovat po vétsim krvaceni anebo hemolyze
[1byvé pfi ttlumu kostni dfené

64 Primy CoombsQyv test je zpravidla pozitivni u pacientd s

[ perniciézni anémii

[Jautoimunitni hemolytickou anémif
[Jrevmatoidni artritidou

[(Jintrakorpuskularnimi hemolytickymi anémiemi

65 Anémie chronickych chorob vznika

[(Jjako dasledek krvaceni

(] pfi zdnétu plsobenim zdnétoych cytokin(

[Jnapfr. pfi chronickcych infekcich, revmatickych zanétech
[Jpfi nedostatku kyseliny listové

66 Haptoglobin

[Jvéaze volny hemoglobin v plazmé, klesa pfi intravaskuldrni hemolyze

[Jvéaze rezervy kysliku v bunice, je exprimovan v burikdch bohatych na mitochondrie
[Jvznikd z hemoglobinu oxidaci dvojmocného Zeleza na trojmocné

[Jje nestabilni hemoglobin tvorici Heinzova téliska u alfa-talasémii

67 Pri intravaskularni hemolyze mze dojit

[ 1k hemoglobinurii

[Jk zvySeni hladiny plazmatického haptoglobinu
[]ke Zloutence

[Jke zvySeni hemosiderinu v krevni plazmé

68 Retikulocytéza

[Jje malignim onemocnénim retikuldrnich bunék ve stromatu kostni drfené
[Jse vyskytuje u hore¢natych onemocnénich

[(Jukazuje na zvysenou tvorbu erytrocytd

[1za normalnich okolnosti je 10x109/ml

69 Hemolytickd anémie

[Jvede ke zvyseni koncentrace haptoglobinu
[OmuUze byt zplsobena protildtkami proti erytrocytlm



[JmuUze byt pri¢inou ikteru
[Jvede ke zvyseni koncentrace laktatdehydrogenazy

70Sideropenicka anémie je

[Jnejc¢astéji normochromni normocytarni

[Jnejcastéji hypochromni mikrocytarni

[(Jnejcastéji makrocytarni

[Jprovazena zvysenou koncentraci solubilnich transferinovych receptor(

71U anémie z nedostatku vitaminu B12

[lje v krevnim obraze typicky normochromni normocytarni anémie
[OmuUze byt v krevnim obraze pancytopenie

[Jmuze dojit k poskozeni nervového systému

[(Jje narusené vyzravani cytoplazmy, ale normalni vyzravani jadra

72 Mikrocytarni charakter ma anémie

[JzpUsobend nedostatkem erytropoetinu pri chronickém rendlim selhani
[Jsideropenicka

[(Jpfi chronickych krevnich ztratach

[Ju thalassemia major

73 ZvysSena plazmatickd koncentrace haptoglobinu scéddi pro

[(Jhemolyzu

[Inedostatek zeleza

[(Jzanét

[Jdiseminovanou intravaskularni koagulaci (DIC)

74 Pokles plazmatické koncentrace haptoglobinu svédci pro

[Jextravaskularni hemolyzu
[Jintravaskularni hemolyzu
[Inedostatek Zeleza
[(Jnadbytek Zeleza

75 Anémie pfi hypotyredze je zpravidla

[Jmikrocytarni
(Jnormocytarni
[Jmakrocytarni
[Jmegaloblastova

76 Stredni objem erytrocytu (MCV) je pfi aplastické anémii

[Jsnizeny
CInormalni
[Jzvyseny

[]70 - 83 femtolitr{

77 Retikulocytéza u pacienta s perniciézni anémii, kterd se objevi po zahajeni |é¢by, svédci pro

[ 1hemolytickou krizi

[Jpozitivni efekt [éCby vitaminem B12

[Jzkracené prezivani erytrocytl u tohoto pacienta
[Jaktivaci hematopoézy

78U thalassemia major dochazi k nésledujicim zménam

[



poklesu retikulocytl
[Jmikrocytarni anémii
[(JzvysSeni nekonjugovaného bilirubinu
[]sideropenii

795Snizenou hodnotu stfedniho objemu erytrocytt (MCV) nachazime pfri

(Jretikulocytdze

[Japlastické anémii

[Jhemolytické anémii z mechanickych pfricin
[ Jthalassemia major

80Hodnota strfedniho objemu erytrocytl (MCV) 75 fl je slucitelnd s nasledujicimi diagnézami

[l polycythaemia vera
[(Jautoimunitni hemolytickd anémie
[Janémie z nedostatku erytropoetinu
[Janémie z nedostatku vitaminu B12

81 Zvyseni procentudlniho zastoupeni retikulocytl v ¢erveném krevnim obraze je charakteristickym nalezem u

[(Jvétsiho krvaceni

[Jextrakorpuskuldrni hemolytické anémie
[(Jintrakorpuskuldrni hemolytické anémie
[Janémie z nedostatku erytropoetinu

82 Anémie doprovazejici ischemickou fazi diseminované intravaskularni koagulopatie (DIC je)

[Jmakrocytarni
[(Jhemolytickd
[(Jhemorhagicka
CIdilu¢ni

83 Schistocyty jsou

(] cirkulujici fragmenty erytrocyt(

[Jhypochromni erytrocyty s centralnim ter¢em hemoglobinu
[(Jcharakteristickym ndlezem u hemoglobinopatie S
[Jcharakteristickym nalezem u aplastické anémie

84 Pojem poikilocytéza oznacuje variabilitu

[Jtypu hemoglobinu

[ Jobsahu hemoglobinu v erytrocytu
[Jdoby prezivani erytrocytd
[(Jvzhledu erytrocytl

85 Nedostatek glukézo-6-fosfatdehydrogendzy

[Jse projevuje silngji u muzd

[Jje zplsoben pouze jednou funkéni mutaci

[(Jprojevuje se silngji u zen

[Jse pfi akutnim zachvatu manifestuje spotrfebovanim haptoglobinu a hemoglobinurif

86 Anémie z nedostatku vitaminu B12 doprovazi

[ ]Crohnovu chorobu

[ Jtuberkulézu

[ JWhippleovu chorobu
(Jamyloidézu



87 Nedostatek ceruloplazminu vyvola

[Jsnizené ukladdani médi do tkani

[Jnedostate¢nou pfeménu Fe2+ na Fe3+ (dvojmocného zeleza na trojmocné)
[(Jurychleni premény Fe3+ na Fe2+ (trojmocného Zeleza na dvojmocné)
[Jzvysené vychytavani médi vazané na bilkovinu ve sleziné

88Pro zelezo plati

[(J¢lovék neni schopen vstrebat a vyuzit Zelezo prijaté v potravé jako soucast hemu
[(Jkyselina chlorovodikova a vitmain C neovliviuji resorpci zeleza

[Jv krvi je prenaseno na bilkoviné transferrinu

[Jjeho zasobni formou je transferrin

89Pro metabolismus Zeleza neplati

Dvétéina zeleza v organismu recykluje, denni resoprce za fyziologickych okolnosti predstavuje priblizné jen
0,025 % celkového mnozstvi zeleza

[Jpfi nedostatku Zeleza je transferrin Zelezem kompletné saturovan
[Jjeho zasobni formou je ferritin
[Jpfi nedostatku Zeleza stoupa celkova vazebna kapacita transferrinu pro zelezo

90 Pro ferritin plati

[Jje bilkovina, v niz je uloZena z&sobni forma Zeleza

[Jpfi dostatku zeleza je pritomen v retikuloendotelovém systému
[Jvaze Zelezo ve ferroformé

[Jneni prfitomen v krvi

91 Sérové hladina ferritinu je snizena

[(Jv prelatentni fazi sideropenické anémie
[Jv latentni fazi sideropenické anémie
[Jv manifestni fazi sideropenické anémie
[(Jferritin se v séru neprokazuje

92Sideropenie

[Jse v organismus muze projevit anémii mikrocytarni

[(Jse v organismus muze projevit anémii makrocytarni

[Jse v organismus muUze projevit zvysenim transferrinu v séru (tj. zvySenim vazebné kapacity)
[Jse v organismu mdze projevit zvysenim sérového ferritinu

93 Pro hodnoty transferinového receptoru plati

[Jje ovlivnén proteiny akutni faze

[Jneni ovlivnén proteiny akutni faze

[(Jjeho hladina je zvySena u thalassemie

[(Jjeho hladina je snizena u anémii provazejicich renalni selhani anebo u hypoplastickych anémif

94 Nedostatek zeleza

[Jvede k mikrocytarni a hypochromni anémii
[Jmuaze vzniknout ¢astym krvacenim

[Jje provazen nizkou saturaci transferrinu

[Jje provazen vysokou koncentraci sérového ferritinu

95Tézké formy hereditdrni hemochromatézy (napf. juvenilni)

[Jmohou vést napr. ke kardiomyopatii s téZkou poruchou funkce srdce
[(Jjsou vzacné
[Jvyznacuji se vysokou produkci hepcidinu



[Jjsou zplsobeny mutaci genu dllezitého pro regulaci hepcidinu (hemojuvelinu) a chybénim hepcidinu

96 Hepcidin

[Jje peptid fidici metabolismus médi

[Jtvofi se prevazné v jatrech

[(Jtlumi vstfebavéani Zeleza v duodenu

[(Jje nadmérné produkovan pri hereditdrni hemochromatéze

97 Zelezo se vstrebava

[lvileu

[ ]v duodenu

[Jz podstatné casti ve formé hemu

[(J1épe vlivem vitaminu C a kyselé zaludecni stavé

98 Hepcidin

[JzvySuje resorpci zeleza

[(Jje v nadbytku tvoren v disledku nedostatku zeleza v téle

[Jje nedostatecné tvoren pri hereditarni hemochromatéze

[Jjeho produkce se zvysuje pfi zanétu a mlze se podilet na vzniku anémie chronickych chorob

99Typické zmény v metabolismu zeleza u anémie chronickych chorob jsou

[Jvzestup sérového zeleza

[Jsnizeni celkové vazebné kapacity (tj. transferrinu)
[Jpokles sérového ferritinu

[Jpokles sérového Zeleza

100Po parenterdlnim podani vysoké davky Zeleza se Zzelezo

[(Julozi v jatrech

[(Jrelativné rychle vyloudi stolici
[Jrelativné rychle vylouci moci
[(Juklada v mozku

101Sérovy ferritin

[Jkoreluje s mnozstvim intraceluldrniho ferritinu
[Jstroupd pri pretizeni organismu zelezem
[(Jtransportuje zelezo ze sleziny do kostni dfené
[Jskladuje nadbytecné Zelezo v organismu

102Hereditarni hemochromatéza je zplsobena

[(Jzrychlenym rozpadem erytrocyt(

[Jporuchou vylu¢ovani zeleza moci

[Jnadmérnym vstfebdvanim Zeleza v duodenu
[Jporuchou jater se snizenym prestupem zeleza do Zluci

103Porucha metabolismu Zeleza u anémie chronickych chorob je zplsobena

[Jnedostatkem zeleza v potravé
[(Jzrychlenym prestupem Zeleza z hepatocytl do Zludi
U

zvySenou tvorbou hepcidinu v jatrech

[Jzpomalenym exportem Zeleza z makrofagl

104Transferrinové receptory jsou exprimovany zejména na

[Jerytrocytech



[ Jerytroblastech
[Jenterocytech
[ 1hepatocytech

105Pokles plazmatické koncentrace trasnferrinu nastava pfi

[Inedostatku zeleza
[Jhemolyze

[Jzanétu

[JporusSe jaterni proteosyntézy

106Soucasny pokles plazmatického ferritinu a vzestup plazmatického transferrinu je vysvétlitelny

[1zdnétem

[ nedostatkem Zeleza
[(Jporuchou jaterni proteosyntézy
(Jhemolyzou

107Bronzovy diabetes patri do obrazu nasledujiciho onemocnéni

[Jsideropenickd anémie
[ lpolycythemia vera
[Jhemochromatéza
[(Jhemolytickd anémie

108Kombinace nalezl snizeného plazmatického transferrinu, zvy$eného plazmatického ferritinu a snizené, event..
normalni hladiny zeleza je

[Jnedostatek Zeleza v organismu

[]zénét

[(Jhereditarni hemoglobinopatie

[(Janémii pfi chronickych krevnich ztratach

109Mezi komplikace podani transfuze nepatfi

[(Jriziko pretizeni organismu zelezem
[(Jriziko zvysené krvacivosti

[Jriziko infekce

[Jriziko plicniho poskozeni

1100pakované krevni transfuze mohou vést k

[JzvySeni koncentrace transferrinu v plazmé
[(JzvySeni saturace transferrinu zelezem
[(Jsnizeni hladiny ferritinu v krevni plazmé
[(Jukladani médi v kostech

111Velkd krizova zkouska se provadi pri predtransfuznim vySetfenim smisenim

[Jkrvinek prijemce s plazmou darce
[1krvinek darce s krvinkami prijemce
[Jplazmy déarce s plazmou prijemce

O krvinek dérce s plazmou prijemce

112Aglutinogeny systému ABO jsou po chemické strance

[(Jglykosfingolipidy s rliznymi oligosacharidy
[ Jlipoproteiny

[ Jgama-glubuliny

[ ]proteiny



113Dojde-li po pridani krvinek k séru anti-B k jejich aglutinaci, m0ze jit o krevni skupinu

[ljen A
[ljenB
[ JA nebo AB
(1B nebo AB

114Nedojde-li po pridani krvinek k séru antiA k jejich aglutinaci, mdze jit o krevni skupinu

[ljen O
[ljenB

[]0 nebo B
[ 1B nebo AB

115]edinec Rh- vytvori protildtky anti-D

[ po transfuzi krve Rh+

[Jkratce po narozeni

[Jv dasledku porodu Rh+ plodu
(Jjiz b&€hem nitrodélozniho Zivota

116Granulocytéza vznikajici vliivem ACTH a glukokortikoidd je zplsobena

CJvyplavenim granulocytd z kostni dfené do periferie
[JdelSim prezivanim granulocytd v obéhu

[Jzpomalenim prestupu granulocytl do marginalni hotovosti
[Jsnizenou produkci cytokint makrofagy

117Pro prikaz leukemoidni rakce svedd¢i (v blastech)

[Jvysokd hodnota alkalické fosfatazy

[(Jvysokd peroxiddzové aktivita nespecifickych esteraz
[Jzvysena aktivita nespecifickych esteraz

[Jnizka peroxidazova aktivita

118Syndrom linych leukocytd je charakterizovan

[(Jporuchou fagocytézy

[ Jporuchou chemotaxe

[Jporuchou fagocytézy s nemoznosti bunék vytvorit H202
[Jneschopnosti znicit fagocytované bakterie

119Blasty u akutnich leukémii jsou charakterizovany

[(Jzastavou proliferace
(Jurychlenou maturaci

[Jvysokou diferencia¢ni schopnosti
[Jzastavou maturace

120Chronicka granulomatéza je zplsobena

[Jporuchou migrace granulocytd

[Jporuchou fagocytézy

[Jneschopnosti granulocytl produkovat H202
[(Jneschopnosti granulocytl znic¢it fagocytované meningokoky

121Pritomnost filadelfského (Ph1l) chromosomu

[(Jpodminuje vznik fuzniho genu bcr/abl

[Jje charakteristicka pro vétsinu pacientl s chronickou myeloidni leukémii
[Jcharakterizuje chronickou lymfocytovou leukémii

[Jje typickd pro pacienty s ne-hodgkinskymi lymfomy



122Pro filadelfsky (Ph1l) chromosom neplati

[Jvznika translokaci ¢asti chromosomu 9 a 22

[(Jje pritomna flaze genl bcr/abl

[Jdochazi k transkripci genu TP53

[Jje typickym fenoménem u chronické myeloidni leukémie

123Mezi myeloproliferativni syndromy nepatfi

(Jpriméarni myelofibréza
[(Jchronickd myeloidni leukémie
[Jchronickd lymfocytova leukémie
[Jmyelodysplasticky syndrom

124Mezi myeloproliferativni syndromy patri

[Jesencidlni trombocytémie
[l polycythaemia vera rubra
[(Jmaligni lymfogranulom
[Jmnohocetny myelom

125Pro chronickou myeloidni leukémii plati

[Jpatfi mezi myeloproliferativni stavy

[Jje pfitomen hiatus lecaemicus v diferencialnim krevnim obraze

[Jje pfitomna transkripce patologického proteinu s tyrozinkinazovou aktivitou
[Jje snizena aktivita alkalické fosfatdzy v granulocytech

126Burniky Reedové-Sternbergové jsou pritomny zejména u tohoto onemocnéni

[Jakutni myeloidni leukémie

[(Jchronické myeloidni leukémie

[(Jmaligniho lymfogranulomu (Hodgkinova lymfomu)
[(Jnehodgkinskych lymfom

127Pro mnohocetny myelom neplati

[Jje tvoren bunkami odvozenymi od plazmocytl
[Jvznikd nejcastéji v axidlnim skeletu

[J patfi mezi monoklonalni gamapatie

[(Jje provazen hypokalcémii

128Pro mnohocetny myelom neplati

[ lprodukuje paraprotein

COmaze byt pri¢inou hyperviskézniho syndromu

[Jtvori osteoplastické metastazy

[(JmuUze vést ke kompresivnim osteoporotickym frakturdm kosti

129Pro paraprotein neplati

[Jm0ze byt tvoren protildtkou kterékoli imunoglobulinové tridy
[Jbyva téz oznacovan jako M-komponenta

[Jje typickym produktem pfri hepatopatiich

[(OmUze poskozovat tubularni funkce ledviny

130Pro Bence-Jonesovu bilkovinu plati, Zze

[Jje oznacenim pro jakykoliv paraprotein

[Jje syntetizovana v jatrech

[Jje tvorena lehkymi imunoglobulinovymi retézci
[(JmuUze precipitovat v ledvinnych tubulech



131Mezi myeloproliferativni onemocnéni nepatri

[Jesencialni trombocytéza
[Jchronickd myeloidni leukémie
[ JHodgkinova nemoc
[Jmastocytéza

132Leukemoidni reakce je

[Jpocatecnim staddiem leukémie

[(Jkonecnym stadiem chronické myeloidni leukémie

[Jreaktivnim stavem se zvySenym poctem leukocytl a nezralymi formami v periferni krvi
[Jcharakterizovana velmi nizkou aktivitou alkalické fosfatazy v granulocytech

133U chronické myeloidni leukémie typicky nalezneme

[Jfiladelfsky (Ph1l) chromozom, vznikly chromozomalni translokaci (9;22)
[Jsnizenou aktivitu alkalické fosfatdzy v neutrofilech
[JzvySenou aktivitu alkalické fosfatdzy v neutrofilech

thv. »hiatus leukemicus”, neboli ,mezeru” vzniklou pritomnosti pouze zcela zralych a zcela nezralych forem
leukocytl ( a z toho plynouci chybéni stfednich vyvojovych forem leukocytd) v periferni krvi

134Pro akutni myeloidni leukémii plati

[Jpo nekompletni eradikaci mlze prejit v chronickou myeloidni leukémii
[Jvznikd mutaci hematopoetické bunky v kostni dfeni

] mUze vzniknout také sekundarné progresi jiného myeloproliferativniho onemocnéni (myelodysplazie,
myeloproliferativni syndromy) nebo jako nasledek cytostatické 1é¢by

[]1é¢i se chemoterapii a alogenni transplantaci kostni drené

135Mezi lymfoproliferativni syndromy nepatri

[ Iplazmocytom

Jimunocytom (Waldenstromova makroglobulinémie
[Jprimarni amyloidéza

[ lpolycythemia vera

136Posun doleva v diferencidlnim krevnim obraze

[(Joznacuje pritomnost prezralych kevnich elementd
[Jje pritomen pfi nedostatku vitaminu B12
[(Joznacuje nepfitomnost progenitord bilé rady
[(Jbyva pozorovan u akutniho bakteridlniho zanétu

137Filadelfsky (Ph1l) chromosom

[lje znakem Downova syndromu

[lje charakteristicky pro chronickou lymfocytarni leukémii

[Jje translokace chromozom{ zpdlsobujici vznik proteinu kédovaného genem bcr/abl
[Jje charakteristicky pro chronickou myeloidni leukémii

138Pri leukemoidni reakci nalezneme v blastech

[Jnormalni nebo vyssi aktivitu alkalické fosfatazy
[Jnizkou az nulovou peroxiddzovou aktivitu
[Jnizkou aktivitu alkalické fosfatazy

[JzvySenou peroxiddzovou aktivitu

139Granulocytdza vznikne

[ po infarktu myokardu
[(Jv dUsledku produkce protiladtek proti bilym krvinkam



[Jpo vétsi fyzické zatézi
(Jpri akutni bakteridlni infekci

140Granulocytopenie

[Jvznika jako dlsledek chronické myeloidni leukémie

[Jje jednim z doprovodnich znak( hypersplenismu

[Jmdze byt vyvolana produkci chladovych i tepelnych protiladtek proti granulocytdm
[(JmuUze byt nasledkem protinddorové terapie cytostatiky

141 Mezi onemocnéni doprovazend eozinofilii patri

[Jvirova onemocnéni typu EBV, CMV
[Jalergické stavy

[(Jparazitarni nemoci

[ Jtetanus

142Vyzralé T a B lymfocyty

[(Jjsou schopné rozpoznat vlastni antigeny

] nejsou schopné rozpoznat vlastni antigeny z ddvodu negativni selekce v thymu a kostni dreni (klonalna
delece) v dobé vyzravani

] rozpoznavaji vlastni antigeny a poskozuji vlastni tkané pouze v pripadé genetické mutace (napr. mutace Fas
nebo Fas ligandu)

[Jrozpoznavaiji cizi antigeny pomoci toll-like receptor(

143Myelodysplasticky syndrom doprovazi

[Jneefektivni hematopoeza

[Japlasie kostni drené

[Jvzdy stejnéd specifickd zména genomu

[Ju vSech nemocnych abnormalni karyotyp v bunkdach pfislusnych k patologickému klonu

144Protein Bcr/Abl je

[Jcharakteristicky pro CLL (chronickou lymfocytarni leukémii)

[Jje kédovan genem, ktery je cely lokalizovany na tzv. filadelfském (Ph1l) chromosomu
[Jje kédovdn genem, ktery je cely lokalizovany na chromozomu 9

[Jje kédovan genem, ktery je cely lokalizovany na chromozomu 22

145Mnohocetny myelom

[(Jje myeloproliferativni onemocnéni

[Jje lymfoproliferativni onemocnéni

Dje maligni onemocnéni, u néhoz typicky nachazime monoklonalni imunoglobulin v krvi a moci a osteolyticka
loziska

[Jmdze byt pri¢inou akutniho rendiniho selhani

146Pri von Willebrandové chorobé je jako prvni postizena

[Jdegranulace desticek

[Jaktivace protrombinu

[Jadheze desti¢ek na subendotelovy kolagen
[Ipolymerizace fibrinu

1470znacte koagulacni faktor, jehoz syntéza neni postizena pfi terapii kumarinovymi derivaty (warfarin)

[ Jfaktor X
[l protrombin
[ Jfaktor VII

[ Ifaktor V



1480znacte koagulacni faktor, jehoz syntéza je postizena pfri terapii kumarinovymi derivaty (warfarin)

[ Jfaktor VI

[ Ifaktor V

[Jvon Willebranddv faktor
[ ]protein C

1490znacte hodnotu, kterd je v mezich normy pfi hemofilii A

(] Quickdv test
[(Jtrombinovy cas

[ ]Lee- Whitelv test
[JaPTT

150Tromboplastin je

[Jv alfa globulinové frakci plazmy

[Jtotozny s koagula¢nim faktorem VII

[Jtkanovy lipoproteinovy komplex (tkdnovy faktor s negativné nabitymi fosfolipidy)
[Jnezavisly na pritomnosti Ca2+

151Protein C

[Jje vitamin K dependentni faktor

[Jpo aktivaci hydrolyzuje akceleratory (koagulac¢ni faktory Va, FVIlila)
[Jje aktivovan tkdnovym faktorem

[Jje protein akutni faze

152Protrombinovy cas je prodlouzen

[Jpri defektu Hagemanova faktoru
(Jpri defektu faktoru X

[ pfi terapii dikumarolem

(] pri hemofilii A

153Parenchymatézni krvaceni u manifestniho hemofilika Ize zastavit

[Jdlouhodobou kompresi nebo tamponadou
[Jinfuzi chybéjiciho koagula¢niho faktoru
[Jtransfuzi konzervované krve

[Jpoddanim naplavy krevnich destic¢ek

154Hlavni Ucinek aspirinu (kyseliny acetylsalicylové) na desticky je

[Jblokada cyklooxygenazy

[Jblokada fosfolipazy

[Jblokadda syntézy arachidonové kyseliny
[Jblokady serinovych protedz

155Trombomodulin je

[(Jagregacni plsobek
[Jaktivator protrombinu
[Jpovrchovy protein endotelif
[Jprotein destickové membrany

156von Willebrand@v faktor

[Jje syntetizovan prevazné v hepatocytech

[Jma akceleracni efekt na aktivaci faktoru IX
[Jurychluje aktivaci protrombinu

[Jje pritomen v subendotelové bazdIni membrané



157Hodnota INR

[Jvypocitava se jako pomér ¢asu Quickova testu pacienta ke Quickové testu kontrolni plazmy
[Jvyjadrfuje stav vnitfni hemokoagulacni kaskady

[Jje zvySena u hemofilie A

[JmuUze byt zvySena u jaternich onemocnéni

158Tkanovy faktor

[Jje za fyziologickych podminék exprimovdan na endotelu
[Jje aktivator fibrinolyzy
[lje exprimovan pri zanétu na aktivovanych monocytech

] iniciuje v komplexu s negativné nabitymi fosfolipidy zevni cestu aktivace plazmatického koagula¢niho
systému

159Zvyseni INR v Quickové testu

[(Jznamena riziko vzniku trombotickych prihod

[(Imdze byt zplsobeno dikumarolem (antagonistou vitaminu K)
[(JmuUze se upravit po podani vitaminu K

[Jmuze zplsobit krvadcenim z dasni

160Porucha syntézy kolagenu vede k

[JzvysSené fragilité kapildr
[Jvakulopatiim
[Jkoagulopatiim

[ Jskorbutu

161Porucha syntézy kolagenu nepatri do obrazu

[ ]Ehlersova-Danlosova syndromu
[ Josteogenesis imperfecta
[Javitamindzy D

(Javitamindzy C

162Pro trombocytopatie plati

[Jje porusena funkce trombocytd

[(Jje snizen pocet trombocytd

[(Ji pfi normalnim poctu trombocytl mUze dojit k patologickému krvaceni
[Jjsou ekvivalentem trombocytopenii

163Které tvrzeni o APC rezistenci neni spravné

[Jjde o koagulopatii vzniklou po chemoterapii krevnich malignit

[Jjde o insuficienctni odpovéd koagulacniho faktoru Va na aktivovany protein C
[(Jjde o vrozeny hyperkoagula¢ni stav

[(Jprojevuje se zvysnym sklonem ke krvaceni

1640znacte patologicky stav, ktery mlze byt pri¢inou krvaceni

[ldeficit alfa2-inhibitoru plazminu
[ deficit antitrombinu IlI

[ deficit proteinu C

[ deficit proteinu S

1650znacte patologicky stav, ktery mize byt pric¢inou trombozy

[Jnadbytek tPA (tkafiového aktivatoru plazminogenu)
[l deficit fibrinogenu
[Jdeficit tPA (tkanového aktivatoru plazminogenu



[Jdeficit PAI (inhibitoru aktivatoru plazminogenu)

166Trombofilni stav

[(JmuUze byt vorzeny nebo ziskany

[Jnepredstavuje vyssi riziko vzniku tromboembolické nemoci
[Jmuze se spolupodilet na vzniku arteridlni trombdzy

[(Jmdze se spolupodilet na vzniku akutniho koronoarniho syndromu

167D-dimery v plazmé

[(Jpatri mezi FDP (fibrin/fibrinogen degradacni produkty)

[Jjsou indikdtorem aktualni aktivity trombolytického sytému v organismu

[Jjsou vysoce senzitivni s nizkou specifitou pro diagnostiku tromboembolické nemoci
[Jjsou vysoce specifické s nizkou senzitivitou pro diagnostiku tromboembolické nemoci

168aPTT

[Jtestuje koagulacni aktivitu vnitfniho systému plazmatické koagulace
[Jtestuje koagulcni aktivitu zevniho sytému plazmatické koagulace
[(Jje prodlouzeny pri hemofilii A

[lje prodlouzeny pfi terapii heparinem

169Quick(v test

[Jtestuje koagulaéni aktivitu vnitfniho systému plazmatické koagulace
[Jtestuje koagulaéni aktivitu zevniho systému plazmatické koagulace
[Jje prodlouzeny pri hemofilii A

[(Jje prodlouzeny pri pokrocilych poskozenich jaterniho parenchymu

170Diseminovanad intravaskularni koagulopatie

COmUzZe mit v pocatecnich stadiich zkraceny nebo normalni aPTT
[Jse m{ze projevit zkadcenim aPTT

[Jse mUze projevit poklesem hladiny plazmatického fibrinogenu
[Jvede k trombotickym uzavérdm v mikrocirkulaci

171Trombin

[(JpUlsobi (mimo jiné) aktivaci krevnich destic¢ek
[J patfi k faktor@m zavislym na vitaminu K
(Jinaktivuje (mimo jiné) protein C

[Jvéaze se na trombomodulin

172GP libllla receptor na trombocytech

[(Jslouzi k vazbé fibrinogenu vedouci k agregaci krevnich desticek

[Islouzi k vazbé von Willebrandova faktoru vedouci k adhezi krevnich destic¢ek
[Jje defektni u Glanzmannovy trombastenie

[lje na aktivovanych bunkéach endotelu

173Zevni systém plazmatické koagulacni kaskady

[Jse hodnoti Quickovym testem
[Jaktivuje se rychleji nez vnitni systém
[Jaktivuje se pomaleji nez vnitfni systém
[lje spustén tkanovym faktorem

174Mezi inhibitory plazmatické koagulacni kaskady patri

[ Jprotein C a protein S



[ Jantitrombin IlI
[ Jtrombomodulin
[ Jhomocystein

175D-dimery jsou

[Jproteolytické derivaty fibrinu

[Jproteolytické derivaty fibrinu a prokalcitoninu

[Jnejsou jiz dale Stépitelné plazminem

[Jobsahuji ve své aminokyselinové strukture serin, a proto jsou dale Stépitelné plazminem

176Trombocytopenie

[Jbyva Casto provdzena vzestupem hladiny trombopoetinu v plazmé
[Jmuze byt zplsobena hypersplenismem

[(Jje typickym projevem von Willebrandovy nemoci

[(Jmu0ze byt vyvolana autoimunitni poruchou

177Hyperkoagulacni stavy

[(Jjsou vzdy dédi¢né

[JzvySuji riziko trombézy

[Jmohou byt zplsobeny nadmérnou citlivosti faktoru V k proteinu C
[Jlze Ié¢it podavanim antagonistl vitaminu K (warfarinem)

178Mezi zakladni Wirchowovy podminky vzniku Zilni trombdézy patfi

[(Jzilni stdza
[(Jhyperkoagulacni stavy
[(]zanét

[JposSkozeni cévni stény

1790 diseminované intravaskularni koagulopatii (DIC) plati

Dzac‘fé\tek DIC spocivé v aktivaci faktoru VII tkarfiovym faktorem, ktery je pfitomen uvnitf cévniho recisté i za
normalnich okolnosti, ale béhem patologickych podminek jeho hladina nékolikandsobné vzroste

(] pfi DIC se kombinuje defekt koagulace s defektem primarni hemostazy
[Jpfi DIC je spolu s koagulaci aktivovana i fibrinolyza
[Jkoncentrace fibrinogenu se pfi DIC neméni

1800 patogenezi trombdzy plati

[Jjedna se vytvareni krevnich srazenin uvnitf cirkula¢niho systému s vyjimkou srdce
[Jrezistence faktoru V k proteolytickému Stpeni je nej¢astéjsi vrozenou pric¢inou hyperkoagulac¢nich stav(
[Jke vzniku trombd nemohou vést defekty ve fibrinolytickém systému

[(Jpfi snizeni hladiny anitrombinu lll na 40% je zvyseno riziko vzniku tromb0

181Prodlouzeni aPTT mize vyvolat

[l deficit faktoru XII

[ Jterapie heparinem
[JLeydenskd mutace faktoru V
[Jpritomnost inhibitoru VIII

182Mezi trombofilni stavy nepatfi

[JLeidensk& mutace faktoru V

[l deficit proteinu C

(] pritomnost inhibitoru faktoru VI
[l deficit antitrombinu Il (ATIII)



183Deficit vWf (von Wilebrandova faktoru) se mlze projevit

[(Jporuchou primarni hemostazy

[Jporuchou sekundarni hemostézy pfi sou¢asném deficitu faktoru VI, ktery je fyzioogicky na vWf navazan
[Jsekunddrni trombotickou komplikaci pfi zvyseni hladiny faktoru VIII, ktery je fyziologicky na vWf navazan
[Jzvysenim fibrin degradacnich produktd

184Protrombinovy Cas slouzi k posouzeni

[(Jpoctu a funkce trombocytd

[ Ifunkce jater

[Jvnitrni koagula¢ni kaskady

[Jzevni drahy koagula¢ni kaskady (draha tkariového faktoru)

185Mezi ziskané stavy s vySSim rizikem trombofilie patri

[ Inedostatek anititrombinu IlI

[Jpodavani estrogent véetné hormonalni antikoncepce
[(Jnadbytek inhibitord aktivatoru plazminogenu (PAI)-1
[(Jnefroticky syndrom

1862Ziskané poruchy cévni stény se mohou projevit jako

[(JEhlers-Danlos(v syndrom
[Isenilni purpura

[(JMarfan(v syndrom

[ JHenochova-Schonleinova purpura

187Test na krvacivost

[ lje synonymum Quickova testu

[ lje synonymum aPTT testu

[(Jprodlouzeni testu mlze signalizovat poruchu funkce krevnich desticek
[Jje pravidelné pozitivni pfi zvyseni D-dimer{ v plazmé

188Leidenskd mutace

[Jvede k prodlouzeni krvacivosti

[(Jvede u nositeld k trombofilii

[Jnositelé maji prodlouzeny QuickGyv test
[(Jnositelé maji zkraceny aPTT test

189Pozitivni etanolovy test nachazime u pacienta

(Js plicni embolii

[(Jv pocatecni fazi diseminované intravaskuldrni koagulopatie
(s hemofilii A

[ Js von Willebrandovou chorobou

190Fibrinogen je

[Jpozitivni protein akutni faze

[Jneutrdini protein akutni faze

[(Jnegativni protein akutni faze

[(Jvitamin K - dependentni koagulac¢ni faktor

191APC (aktivovany protein C) rezistence je

[(Jhereditarni onemocnéni zvysujici riziko krvacivych stav
[Jziskané onemocnéni zvysSujici riziko tromboembolické choroby
[Jhereditarni onemocnéni zvysujici riziko tromboembolické choroby
[Jziskané onemocnéni zvysujici riziko krvacivych stav(



192Rezistence na aktivovany protein C je

[Jvzdy zplisobena mutaci v genu pro koagulaéni faktor V
[Jnejcastéji zplsobena mutaci v genu pro koagula¢ni faktor V
[Jspojena s krvacivym stavem

[Jvzdy zplsobena mutaci v genu pro protein C

193Riziko trombdzy se zvysuje

(Jpfi uzivani hormonalni antikoncepce
(] pri fibrilaci sinf

[Ju naddorovych onemocnéni

[(Jpfi nadbytku proteinu C

194Von Willebrandova choroba

[Jje nejcastéji vrozené krvacivé onemocnéni
[Jje autozomalné dominantné dédi¢né onemocnéni

[(Ju tézsich defektd mize byt laboratorné prodlouzené aPTT
[Jpatri mezi trombocytopatie

195U¢innost terapie warfarinem monitorujeme dle

(]aPTT

[Jprotrombinového ¢asu (Quick(v test)
L JINR (Interantional Normalization Ratio)
[Jvysledku Dukeho testu

196Mezi rizikové faktory vzniku tromboembolické nemoci patri

[ Inedostatek proteinuCa S

[ Imutace genu pro protrombin
[Jzvysena hladina HDL cholesterolu
[Jantifosfolipidovy syndrom

197Pro trombotickou trombocytopenickou purpuru jsou typické nsledujici laboratorni nalezy

[ Jtrombocytopenie

[Janémie

[ pritomnost schistocyt(
[Jelevace laktat dehydrogendzy

198Soucasné prodlouzeni aktivovaného parcidlniho tromboplastinového ¢asu (aPTT) a protrombinového Casu
(Quicklv test) méze byt zplsobeno

[Jdiseminovanou intravaskularni koagulopatii (DIC)

CJhemofilii A

[Jhemofilii B

[(J1éCbou peroralnimi antikoagulancii, jako napr. dikumaroly (warfarinem)

199Spontanni krvaceni, vétsinou do kloubd, objevujici se jiz v détském véku, je typické pro nasledujici poruchu
hemostazy

[JAPC rezistenci (snizenou odpovéd na aktivovany protein C)
[1hemofilii A

[ Jtrombocytopenii

[ ]vaskulopatii

200Etanolovy (parakoagulacni) test je pozitivni pri

[ plicni embolii
OJprvni (koagulacni) fazi diseminované intravaskularni koagulopatie (DIC)



[ Jtrombocytopenii
[ ]vaskulopatii

201Trombinovy cas

[Jse stanovi pridanim kalcia a nadbytku trombinu k dekalcifikované plazmé pacienta
[Jse stanovi priddnim kalcia a tkénového faktoru k dekalcifikované plazmé pacienta
[Jje definovan dobou potrebnou k degradaci trombu po podéni fibrinolytika

[Jse stanovi prfidanim kalcia a kaolinu k dekalcifikované plazmé pacienta

202Deficit koagulaéniho faktoru XII

[Jje neslucitelny s Zivotem

[Jnema krvécivé projevy

[(Jprojevi se prodlozenim aktivovaného parcidlniho tromboplastinového ¢asu (aPTT)
[(Jprojevi se prodlouzenim trombinového c¢asu

203Deficit koagulacniho faktoru XlIl se projevi odchylkou v ndsledujicim testu ¢i testech

[Jaktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as (aPTT)
[Jprotrombinovy ¢as (Quicklv test)

[Jstanoveni koncentrace fibrinogenu

[Jvysledky vsech tfi uvedenych testl budou normalni

204Antikoagulacni Ucinek heparinu je zprostfedkovan

[ Jantitrombinem

[ Jtrombomodulinem
[(Jinhibici proteinu C
[Jinhibici faktoru Xa

205Dukeho test stanoveni doby krvaceni je pozitivfni (prodlouzeny) u

[ Jvon Willebrandovy choroby
[1téZké trombocytopenie

[ Jhemofilie A

[JLeydenské mutace faktoru V

2062ZvySena koncentrace PAI-1 (inhibitoru aktivatoru plazminogenu-1) predstavuje rizikovy faktor

[JzvysSené krvacivosti

[Jparoxysmalni no¢ni hemoglobinurie

[]DIC (diseminované intravaskularni koagulopatie)
[Jtromboembolické choroby

207Plsobeni trombopoetinu se projevi

[Jzvysenim poctu megakaryocytd v kostni dreni
[Jzvysenim poctu megakaryocytl v periferni krvi
[ nizs$im stupném polyploidity megakaryocyt(
[Jvyssim stupném polyploidity megakaryocytd

208Ziskané hyperkoagula¢ni stavy mohou byt zplsobeny

[(Jendotelovou dysfunkci
[(Jtrombocytopenii
[(Juzivanim estrogent
[Jkourenim

Submit
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Uvod

Bunécna signalizace predstavuje soubor slozitych kaskadovych reakci, které jsou zprostfedkované vzajemné
provézanou siti kindz, fosfataz, transkrip¢nich faktord, G proteind a enzymd.

Zjednodusené schéma predstavuje navazani ligandu na receptor, aktivaci tohoto receptoru, transdukci signalu v
expresi urcitych genll. Exprese uréitého genu znamené syntézu proteinu se specifickou funkci pro proliferaci,
diferenciaci bunky, spusténi ¢i zablokovani apoptézy anebo bunécného cyklu. Jednotlivé proteiny v
kaskdadé rozpozndvaji fosforylované domény predchéazejiciho ¢lena kaskddy pomoci vlastnich -SH2 domén.

Signélni drdhy v burice maji vyznam pro kancerogenezi na molekularni Grovni. Poruchy v téchto kaskadach -
obvykle overexprese nebo inhibice urc¢itého mezi¢lanku kaskady - mizou v burice vyvolat zmény, které ji
poskytnou prolifera¢ni vyhodu a burika tak mdze podléhat klondIni selekci.

Signalni drahy pro rustové faktory

Vyuzivaji Siroké spektrum transducerd signald

Jako priklad mzeme uvést kaskadu pres MAPK protein a PI3K/Akt

Navazani rlstového faktoru na receptor vyvolad dimerizaci receptoru, ¢im se aktivuje tyrozinkinazova aktivita
receptoru a dojde k jeho autofosforylaci

Néasleduje kaskada fosforylaci a defosforylaci jednotlivych ¢lend signalni drahy

MAPK kaskada (mitogen activated protein kinase)

= Sklada se z aktivace receptoru a Ras proteinu a ze tfi na sebe navazujicich kindz, kterych existuji vice typQ, v
zavislosti na primarnim stimule: MAPKKK(mitogen activated protein kinase kinase kinase), MAPKK a MAPK
= Fosforylaci receptoru se signal prendsi pres proteiny Grb2 a SOS na Ras protein. Ras protein je G
protein, vykazujici GTPazovou aktivitu. Po ndvazani GTP na RAS se aktivuje protein Raf.
= Raf protein aktivuje dalsi kindzy v kaskadé, a to MEK a Erk
= Fosforylovany Erk vstupuje do jadra a tam aktivuje transkrip¢ni faktory zodpovédné za rlist a diferenciaci
bunky
= Kromé vysSe uvedeného mUze stres a prozanétlivé cytokiny vyvolat po aktivaci Ras proteinu aktivaci Rac
proteinu, ktery spousti kaskadu pres MEKK, MKK a SAPK/JNK, které v jadre aktivuji geny zodpovédné za
rlst, diferenciaci a apoptdzu. MKK mdze byt téz aktivovana cpres ASK 1, ktery pfimo reaguje na plsobeni
oxidativniho stresu.
= schéma MAPK kaskady (https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=science-pathways-mapk)

Patologicky mize dojit :

k overexpresi receptoru pro rlstové faktory (rodina EGFR).

k mutaci v k-ras, ¢imz vypadne GTPazova aktivita Ras proteinu a ten se stdvéd permanentné stimulovany.
ke ztraté lipidové vazby, kterd drzi Ras na membrané, ¢imz protein ztrati svoji funkci (tdto porucha vsak
inhibuje signalizaci, vyuziva se terapeuticky).

= k overexpresi nékteré z kinaz.

vvvvvv

takze je tézké je od sebe jednoznacné oddélit. Princip vSech variant MAPK kaskady je stejny, jejich uplatnéni
zavisi na typu stimulu.


https://www.wikiskripta.eu/w/Speci%C3%A1ln%C3%AD:Zdroje_knih/9788024606743
https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=science-pathways-mapk

PI3K/Akt draha

= PI3K je aktivovana bud autofosforylaci receptoru pro rlstové faktory (z rodiny EGFR) nebo aktivaci receptoru
pro cytokiny.

= PI3K vytvariPIP3 z membranovych protein, které aktivuji PDK1 a ta nasledné fosforyluje Akt protein -
kindzu, kterd ma Siroké spektrum plsobnosti

Napriklad fosforyluje IKKalfa, ¢imz se spusti signdlni drdha NF kappaB

Aktivuje glykolyzu a tlumi syntézu glykogenu

Plsobi na MDM2 protein, ktery ridi ¢innost p53 proteinu tim, Ze ho inhibuje

Aktivuje 14-3-3 protein, ktery fosforyluje protein Bad, ¢imz ho uvolni z vazby k Bcl-2 proteinu, ktery je tim
aktivovany.

Aktivuje signaini drdhu proteinu mTOR, kterd v kone¢ném dlsledku spousti buné¢nou proteosyntézu a
proliferaci.

Inhibuje blokatory bunééného cyklu

= schéma PI3K/Akt drahy (https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-akt-signaling)

Patologicky muze nastat situace

ke zvySeni aktivity receptoru (podobné jako u MAPK drahy)

k mutaci v genu pro PI3K, ¢imZ dojde k nekontrolovatelné aktivité této kindzy

k overexpresi proteinu Akt - napriklad tumory ovaria

k mutaci, pfi které vypadne funkce fosfatdzy PTEN, kterd inhibuje tvorbu PIP3, produktu PI3K

JAK/STAT draha

= Zacind receptorem pro cytokiny (také interleukiny), ktery zdimerizuje
po navazani substratu. Je to receptor s pridruzenou tyrozinkindzovou

aktivitou, kterou zprostredkovavaji JAK kinazy. Dimerizaci receptoru proes ® ko ¢
se aktivuji, fosforyluji se navzajem a kromé toho také fosforylaci i |
aktivuji Grb2 a Ras, PI3K a STAT proteiny “ é%
= Fosforylované STAT proteiny dimerizuji a vstupuji do jadra, kde Py - %
funguji jako transkripéni faktory pro expresi c-Myc, cytokin( a dalsich o@ festorylace STAT
transkrip¢nich faktord O QD sonce s
= Aktivovand transkripce negativné inhibuje signaini kaskadu o i
prostrednictvim SOCS proteinu, ktery inhibuje ¢innost JAK kinaz. o T
= schéma JAK/STAT drahy (https://www.cellsignal.com/common/content NN o J—
/content.jsp?id=pathways-il6,) wersied i
Patologicky Normalni funkce JAK/STAT.

Nejc¢astéji dochazi k upregulaci JAK kindz, coz se vyskytuje u
nékterych lymfoproliferativnich a myeloproliferativnich chorob.
MlzZe dochdazet také k downregulaci genu pro SOCS (napf. hypermetylaci DNA)

NF kappaB

= Reaguje na plsobeni TNF, rdstovych faktor(, cytoking.
= TNF faktor po navazani na receptor spusti kaskadu, kterad plsobi na IKK
= |KK kindza fosforyluje komplex IkappaB a ten se rozpadd na dva komplexy:

IkappaBalfa, NFkappaB1,p50,RelA
IkappaBbeta, NFkappaB2,p52,RelA,p65

= Z kazdého komplexu se oddéli inhibitor IkappaB, ktery je degradovan v proteazomu. Vyse uvedené proteiny se
spojuji do komplexu p65,RelA,p50,p52,NFkappaB, ktery vstupuje do jadra a plsobi tam jako transkripéni
faktor.

= NFkappaB zodpovida za proliferaci buriky, uplatiiuje se pfi zanétlivé odpovédi a regulaci imunity. U¢astni se
téZ na prezivani a diferenciaci B lymfocytl. Poruchy této dréhy Ize pozorovat u nékterych hematologickych
malignit.

= Draha se aktivuje také po plsobeni prozanétlivych cytokind.

= schéma NFkappaB signalizace (https://www.cellsignal.com//reference/pathway/NF_kappaB.html)

Tuto drdhu je mozné tlumit poddvanim salicylatu, flavonoidi, glukokortikoidi.

TGF

= TGF pUsobi na svoje TGF receptory, které svoji aktivaci aktivuji Smad?2 protein

= Fosforylace Smad2 aktivuje Smad4, ktery plsobi v jddre jako transkripéni faktor a zodpovida za aktivaci
bunék, rist bunék, zvyseni pohyblivosti a migra¢niho potencidlu bunék.

= TGF hraje roli pri angiogenezi a tvorbé metastaz, kde potencuje migraci bunék pri naruseni konzistence ECM
matrix a zvyseni cévni permeability.

= Jeho produkce je stimulovana napriklad pfri aktivaci HIF proteinu citlivého na hypoxii v nddorové burce, ¢imz
se spusti syntéza ECM protedz, réstovych faktor( a cytokinQ, potfebnych pri angiogenezi.

= schéma signalizace TGFbeta (https://www.cellsignal.com//reference/pathway/TGF_beta.html)

uplatnéni TGF v angiogenezi (https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-angiogen
esis)


https://www.wikiskripta.eu/w/Soubor:Sign%C3%A1ln%C3%AD_cesty_jak_stat.png
https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-akt-signaling
https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-il6,
https://www.cellsignal.com//reference/pathway/NF_kappaB.html
https://www.cellsignal.com//reference/pathway/TGF_beta.html
https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-angiogenesis

Wnt/Beta katenin

je draha zprostredkujici signalni transdukci pres Beta katenin (protein podilejici se na mezibuné¢ném
adheznim spojeni), ktery je aktivovany navazanim Wnt proteinu na svij receptor.

beta katenin nasledné plsobi v jadre jako transkripéni faktor

deregulace této drahy vede v nékterych pripadech k rozvoji maligniho onemocnéni

signalni drédha Wnt/beta katenin (https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-wnt)

Notch draha

tato signdlni drdha zprostredkovava juxtakrinni (ligandy jsou membranové proteiny sousedni burky, kterd
signdl vysild) komunikaci mezi sousednimi burikami ve velmi tésném vzajemném kontaktu.

= uplatiuje se pfi vyvoji nervového, kardiovaskuladrniho a endokrinniho systému.
= aktivace receptoru spousti kaskddu modifikaci receptorového proteinu, ktery ve vysledné Upravé plsobi v

jadre jako transkrip¢ni faktor.
mutace v Notch receptorech se podileji na rozvoji nékterych typld T leukémii.

v kaskadé se uplatiuje téZ enzym gamma sekretaza, kterd je moznym terapeutickym cilem tzv. cilené
terapie

schéma signalizace Notch (https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-notch)

Regulace bunécného cyklu

PRB

p53

Je regulovany ve dvou hlavnich kontrolnich bodech, kde se hodnoti integrita DNA a jeji kvalita pred replikaci a
nasledné regulacni a opravné mechanizmy sleduji, zda po replikaci DNA nedoslo k chybdm a zda se DNA
zreplikovala cela.

Ulohu v regulaci maji hlavné dva proteiny, produkty tumor supresorovych gend, jejichz poruchy mézou
zpUsobovat nekontrolovanou hyperproliferaci bunék.

je za normalnich okolnosti vdzany na transkripcni faktor E2F a blokuje syntézu cyklinu E. V pripadé aktivace
komplexu cyklin D/CDK4,6 dojde k fosforylaci pRb, ¢imz se uvolni z vazby na E2F a nastane syntéza cyklinu E
(pfekona se kontrolni bod G1/G0), kterd umozni syntézu cyklinu A a vstup do S faze.

syntéza cyklinu D je inhibovana proteiny p15, p16 a p27 inhibuje Cdk2, ktera je potrebnd pro vstup do S faze
cyklu. Tyto inhibi¢ni proteiny jsou deaktivované pri mitogenni stimulacii ristovymi faktory (napt. TGF) nebo
proteiny regulujicimi bunécny cyklus (napf. produkty c-Myc)

= je protein, ktery zodpovida za kontrolu integrity genomu (,,strézce genomu*)
= indukuje produkci protein(, které inhibuji progresi bunééného cyklu dokud neni DNA zkontrolovdna nebo

bufika neni stimulovéna.

jeho hladina je udrzovana na nizké Urovni diky mdm?2 proteinu, ktery zabezpecuje ubikvitinylaci p53 (p53 po
ubikvitinylaci putuje do proteasomu, kde je degradovén).

poskozeni DNA vsak aktivuje kindzu ATM/ATR, ktera fosforyluje p53 a fosforylovany p53 nem{ze interagovat
s mdm?2.

ten nasledné indukuje proteiny GADD45 (opravy DNA), BRCAL tumor supresor, p21 ktery zablokuje Cdk a
zastavi tim bunécny cyklus a v neposledni radé Bax protein, ktery spousti vnitfni cestu apoptdzy. Zaroven
dochdzi k inhibici Bcl2 proteinu.

bunécny cyklus- G1/S kontrolni bod (https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-cc-
gls)

bunécny cyklus- G2/M kontrolni bod (https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-cc
-g2m)

Seznam zkratek

Akt - proteinkindza B

ASK - kindza 1 regulujici apoptdzovy signal

ATM/ATR - ataxia teleangiectasia mutated protein kinase/ATM and Rad3 related protein kinase
Bad - ¢len rodiny Bcl-2 proapoptézovych proteind

Bax - proapoptézovy faktor

c-Myc - onkogen, transkrip¢ni faktor signalnich drah pro mitézu

Erk - extraceluldrnim signalem regulovana proteinkinéza

Grb2 - adaptorovy protein 2 pro receptor rlistového faktoru

HIF - faktor indukovany hypoxii

IKK - IkappaB kindza

Ikappa - inhibitor NFkappaB

JAK - Janusova aktiva¢ni tyrozinkindzové draha pro cytokiny a rdstové faktory
MAPK - mitogeny aktivovana proteinkinaza


https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-wnt
https://www.wikiskripta.eu/w/Elementy_sign%C3%A1ln%C3%AD_transdukce_jako_terapeutick%C3%A9_c%C3%ADle_v_onkologii
https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-notch
https://www.wikiskripta.eu/w/BRCA1
https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-cc-g1s
https://www.cellsignal.com/common/content/content.jsp?id=pathways-cc-g2m

MDM?2 - mouse doubleminute 2

MEK (MKK) - MAPK/ERK kinaza

MEKK - kindza aktivujici Erk pres MEK

mMTOR - cicav¢i rapamycin

PDK1 - fosfatidyl dependentni kindza

PI3K - fosfatidyl-inositol-3-kindza

PIP3 - fosfatidyl-inositol-3,4,5,-trifosfat

Rac - cytosolovy Ras

Raf - cytoplazmatickd serin/threonin kinaza aktivovana Ras
Ras - GDP/GTP vazebny protein

SAPK - stresem aktivované proteinkindzy

Smad - Smad a Mad related proteins

SOCS - supresor cytokinové signalizace

SOS - son of sevenles

STAT - signal transducer and transcription activator
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. u%C5%BEivatelem:Ondra_D/P%C3%ADskovi%C5%A1t%C4%9B).
Pokud v$e nasvéd¢uje tomu, ze plvodni autor nebude v editacich v nejblizsi dobé
pokracovat, odstrante Sablonu {{Pracuje se}} a stranku .
Stréanka byla naposledy aktualizovéana v pondéli 29. listopadu 2021 v 16:15.

BFi$ni sténa je tvorena kizi, podkozim, vrstvou svald, jejich fasciemi a peritoneem. Podkozi obsahuje variabilni
mnozstvi tukového vaziva v zavislosti na véku, pohlavi a aktivité daného jedince.

Jednotlivé vrstvy
1. Kéze a podkozi
- nachazi se zde Camperova vrstva, coz je nesouvisla vazivova vrstva
2. Fascia subcutanea abdominis
- Scarpova fascie - oddéluje podkoZzni a hlubokou tukovou vrstvou. Nachazi se pod vrstvou podkoznich Zil.

. Hluboka tukova vrstva
. Fascia abdominis superficialis Mucn b Tanak
. Musculus obliquus externus abdominis
. Musculus obliquus internus abdominis
. Musculus transversus abdominis

. Fascia transversalis

. Peritoneum parietale

Pectaralis major

Rectus abdaminis
Extemal obligue

OCoOoONOLULI bW

Infemal obligue Transverse abdominis

Cévni zasobeni brisni stény

Oblast stény bfrisni vyzivuje nékolik tepen a Zil(nutné znat ke
zkouSeni na pitevnu i na zkousku).

= Arterialni zasobeni: Svaly bricha

® 3. epigastrica superficialis

vyzivuje povrchové vrstvy podkozi

a. circumflexa ilium superficialis vyzivuje povrchové vrstvy podkozi
aa. intercostales posteriores vyzivuji hlubsi vrstvy

a. subcostalis vyzivuje hlubsi vrstvy
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® aa. lumbales vyZzivuji hlubsi vrstvy

= A\ Musculus rectus abdominis je zasobovan a. epigastrica superior et inferior. Svaly lateralni skupiny jsou
zdsobovany mezizebernimi a bedernimi tepny a dale vétvemi z a. circumfiexa ilium profunda.
= Zilni odtok:

Pod Camperovovu vrstvou je uloZzena vrstva povrchovych Zil, které se rozbihaji smérem od pupku a mifi do
axily a dale pak k tfislu.

® yv. thoracicae epigastricae
® v, epigastrica superficialis

Inervace bFisni stény

KGzZe brisni stény je inervovana z interkostalnich nervl (presnéji poslednich 5 pard nn. intercostales) a
subkostalnim nervem.

m 1. [ntercostales
® . subcostalis

= A\ Svaly stény brisni jsou inervovany pomoci poslednich 7 parl nervi intercostales a déle pomoci n.
iliohypogastricus a n. ilionguinalis.
= M\ Kbze v regio inguinalis je inervovéna vétvemi n. iliohypogastricus a n. ilioninguinalis.

Krajiny bricha a cary

Bricho si mlzeme rozdélit do nékolika krajin pomoci tfi pri¢nych, dvou podélnych car.

Tyto vertikdIni a transverzalni ¢ary nam brisni krajinu rozdéli
do 9 krajin:

1 i

® regio epigastrica=epigastrium

Krajina ohrani¢end kranidlné xiphisternalni ¢arou a laterdlné
medioklavikularnimi ¢arami.

i

O

® regio hypochondriaca dextra

Krajina od pravé medioklavikuldrni ¢ary laterdiné.

. . . . |3) Abcrmancgaic region (=) Abdomrspolas gandraniy
= regio hypochondriaca sinistra Krajiny bficha
Krajina od levé medioklavikuladrni ¢ary laterainé.

m regio umbilicalis=mesogastrium

Krajina ohraniCena kranialné subkostalni Carou, lateralné medioklavikuldrnimi ¢arami a kaudalné interspinalni
¢arou.

® regio lateralis dextra

Krajina ohrani¢end medialné medioklavikuldrni ¢arou, kranidlné subkostalni a kaudalné interspinalni ¢arou.
= regio lateralis sinistra

Krajina ohrani¢end medidlné medioklavikuldrni ¢arou, kranidlné subkostalni a kaudalné interspinalni ¢arou.
® regio pubica=hypogastrium

Krajina ohranic¢ena kranialné interspinalni ¢arou a laterdlné medioklavikularnimi ¢arami.
= regio inguinalis dextra

7

Krajina ohranicena kranidlné interspinalni ¢arou a nachazejici se lateralné od regio pubica. Hlavnim topografickym
Utvarem této krajiny je triselny kanal.

= regio inguinalis sinistra

Krajina ohranicena kranidlné interspinalni ¢arou a nachazejici se lateralné od regio pubica. Hlavnim topografickym
Utvarem této krajiny je tfiselny kanal.

)

ary

Céry nadm slouzi k pfesné&jsi lokalizaci organd.
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1. /inea xiphisternalis
prochazi xiphisternalnim skloubenim
2. linea subcostalis
prochazi vrcholy Zzebernich obloukd, které navzajem spojuje
3. linea interspinalis
spojuje spina iliaca anterior superior obou stran
4. linea medioclavicularis dextra
svislad ¢ara prochazejici stfredem pravé kli¢ni kosti
5. linea medioclavicularis sinistra
svisla ¢ara prochazejici stfredem levé kli¢ni kosti
6. linea transpylorica
pri¢néa cara spojujujici konce 9. Zzeber
Tyto krajiny a ¢ary se pouzivaji pfi lokalizaci organd, pfi fyzikalnim vysetreni bricha a pri popisech néalezd.

Projekce organu

K zobrazeni brisnich organl pouzivdmé ¢ary a body.
= Projekce zaludku:

K projekci zaludku pouzijeme ,Labbétiv trojuihelnik“. Ohrani¢eni
trojuhelniku je 9. zebro vpravo, 8. vlevo a levy zeberni oblouk. Kaudaln{
strana trojuhelniku je tvorena transpylorickou ¢arou. Na rentgenovém
snimku se oblast kardie promita nalevo od téla jedenactého hrudniho
obratle (Th11). Pylorus se promita napravo od tél prvniho a druhého
bederniho obratle.

1 Podrobnéjsi informace naleznete na strénce Zaludek.

= Projekce zluc¢niku:
Fundus zlu¢niku se promitd do ,,Murphyho bodu*“. Tento bod ndam
vznikne v misté krizeni pravé medioklavikuldrni ¢ary s pravym obloukem

zebernim.

= Projekce sleziny:

Slezina se nachdzi hluboko v levé brani¢ni klenbé. Jeji podélna osa probiha
podél 10. levého zebra, které také mlizeme jinak nazvat jako ,slezinné
zebro*

0 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Slezina.

= Projekce hlavy pankreatu a oblasti papilla duodeni major:

Hlava pankreatu a oblast papilla duodeni major se promita do ,Desjardinsova bodu“. Tento bod ndm vznikne na
spojnici vrcholu pravé axily s pupkem, asi 6-7 cm od pupku.

& Podrobnéjsi informace naleznete na strance Slinivka brisni.

= Projekce appendix vermiformis:
Appendix vermiformis (jeho odstup od slepého stfeva) mizeme promitnout na povrch brisni stény dvéma body:
~McBurneyuv bod“ a ,LanzGv bod“. McBurney(v bod ndm vznikne na spojnici spina iliaca anterior superior a
pupku, asi 6cm od spina iliaca anterior superior. Lanzlv bod ndm vznikne na interspinalni ¢are, na hranici pravé a
strfedni tfetiny délky této interspindlni Cary.

2 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Appendix vermiformis.
Vagina musculi recti abdominis
Predni brisni sténa je tvorend prfimym brisnim svalem a jeho pochvou.

Svalova pochva primého brisniho svalu vznikd spojenim aponeuréz m. obliquus externus
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abdominis, m. obliquus internus abdominis a aponeurézou m. transversus abdominis.
Stavba této svalové pochvy se lisi nad a pod pupkem.

Vagina musculi recti abdominis NAD pupkem:

Predni list pochvy je tvoren aponeurdézou m. obliquus externus abdominis a aponeurézou m. obliquus internus
abdominis.
Zadni list pochvy je tvoren aponeurézou m. obliquus internus abdominis a m. transversus abdominis.

Vagina musculi recti abdomonis nad pupkem.

zelené - aponeurdza m. obliquus externus abdominis jde ventradlné od m. rectus abdominis.
cervené - aponeurdza m. obliquus internus abdominis jde ventralné i dorzalné od svalu.
modfe - aponeuréza m. transversus abdominis jde dorzélné od svalu.

fialové - fascia transversalis

Vagina musculi recti abdominis POD pupkem:

Predni list pochvy je tvoren aponeurdézou m. obliquus externus abdominis, aponeurdzou m. obliquus internus
abdominis a aponeurdézou m. transversus abdominis.

Vagina musculi recti abdominis pod pupkem.

zelené - aponeurdéza m. obliquus externus abdominis jde ventralné od m. rectus abdominis.
cervené - aponeurdéza m. obliquus internus abdominis jde pouze ventrdlné od m. rectus abdominis.
modfFe - aponeuréza m. transversus abdominis jde ventralné od m. rectus abdominis.

fialové - fascia transversalis

Odkazy
Souvisejici ¢lanky

Svaly bricha

Klze bricha (preparat)

Peritoneum

Musculus obliquus externus abdominis
Musculus obliquus internus abdominis
Musculus transversus abdominis
Canalis inguinalis

Pouzita literatura

= HUDAK, Radovan a David KACHLIK. Memorix anatomie. - vydani. Triton, 2017. ISBN 9788075534200.
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= GRIM, Milo$ a Rastislav DRUGA. Zdklady anatomie : 5. Anatomie krajin téla. 1. vydani. Praha : Galén, 2008.
119 s. ISBN 978-80-7262-179-8.

Vlastnosti ¢astic

| Relativni
Pokojova

Nazev Symbol - ost [g]

Naboj [C] elementarni naboj

proton |p 1,6726-10724 |1,602:10719 |+1
neutron |n 1,6750:1024 |0 0
elektron|e 9,110:10728 |-1,602-10719 -1

Clanek byl oznacen za rozpracovany,
od jeho posledni editace vSak jiz uplynulo vice nez 30 dni
a Chcete-li jej upravit, pokuste se nejprve vyhledat autora v historii (https://www.wikiskrip
ta.eu/index.php?title=0Ondra_D/P%C3%ADskovi%C5%A1t%C4%9B&action=history)
38 ) a kontaktovat jej. Podivejte se také do diskuse (https://www.wikiskripta.eu/w/Diskuse s _
B  u%C5%BEivatelem:Ondra_D/P%C3%ADskovi%C5%A1t%C4%9B).
“ 7 Pokud vSe nasvédcuje tomu, ze plvodni autor nebude v editacich v nejblizsi dobé
pokracovat, odstrante Sablonu {{Pracuje se}} a stranku .

Stranka byla naposledy aktualizovana v pondéli 29. listopadu 2021 v 16:15.

Chondrocyty jsou ovalné bunky o velikosti 10-30 um tvorici chrupavku. Diferencuji se z mezenchymu, ze kterého
vzniknou chondroblasty ( na periferii chrupavky) a ty se ndsledné diferencuji v chondrocyty. Chondrocyty se
nachéazeji v lakunach a ¢asto v nich tvori izogenetické skupiny (hyalinni - az 8 bunék, elasticka - 2 buriky).
Izogenetické skupiny vznikaji mitotickym délenim z jedné plvodni bunky v lakuné. Pripadné se fadi do linearnich
fad (vazivovéd chrupavka).

Na povrchu maji réizné vybézky, které zvétsuji povrch bunék a ulehcuji latkovou vymeénu. Jejich hlavni funkci je
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produkce komponent mezibunécné hmoty (kolagen a dalsi latky), o ¢em svédc¢i pomérné veliké jadro, v cytoplazmé
rozvinuté granularni endoplazmatické retikulum a Golgiho komplex. V cytoplazmé se nachazeji inkluze - lipidové
kapénky, glykogen, sekrecni vezikuly a elementy cytoskeletu.

Clanek byl oznaden za rozpracovany,
od jeho posledni editace vSak jiz uplynulo vice nez 30 dni
a Chcete-li jej upravit, pokuste se nejprve vyhledat autora v historii (https://www.wikiskrip
Y ta.eu/index.php?title=0Ondra_D/P%C3%ADskoVvi%C5%A1t%C4%9B&action=history)
/ a kontaktovat jej. Podivejte se také do diskuse (https://www.wikiskripta.eu/w/Diskuse s _
R u%C5%BEivatelem:Ondra_D/P%C3%ADskovi%C5%A1t%C4%9B).
Pokud v$e nasvéd¢uje tomu, ze plvodni autor nebude v editacich v nejblizsi dobé
pokracovat, odstrante Sablonu {{Pracuje se}} a stranku .
Stranka byla naposledy aktualizovana v pondéli 29. listopadu 2021 v 16:15.

Topografie brisni stény

BFi$ni sténa je tvorena kUzi, podkozim, vrstvou svald, jejich fasciemi a peritoneem. Podkozi obsahuje variabilni
mnozstvi tukového vaziva v zavislosti na véku, pohlavi, aktivité daného jedince.

Jednotlivé vrstvy (ventro-dorzalné)

1. KGize a podkozi - nachazi se zde Camperova vrstva, coz je nesouvisla vazivova vrstva

2. Fascia subcutanea abdominis = Scarpova fascie - oddéluje podkozni a hlubokou tukovou vrstvou.
Nachdazi se pod vrstvou podkozich Zil.

. Hluboka tukova vrstva

. Fascia abdominis superficialis ARSTiesEbe Trunk

. Musculus obliquus externus abdominis
. Musculus obliquus internus abdominis
. Musculus transversus abdominis

. Fascia transversalis

. Peritoneum parietale

Pectoralis major

Rectus abdaminis
Extemal obligue

OCoOoNOULIh~ W

Intemal obligue Transverse abdominis

Ve v

Cévni zasobeni brisni stény

= Venozni zasobeni:

Pod Camperovovu vrstvou je uloZzena vrstva povrchovych
Zil, které se rozbihaji smérem od pupku a mifi do axily a
ddle pak k trislu

Svaly bricha

® venae thoracicae epigastricae
® vena epigastrica superficialis

= Arterialni zasobeni:

Arteria epigastrica superficialis - vyZzivuje povrchové vrstvy podkoZi.
Arteria circumflexa ilium superficialis - vyzivuje povrchové vrstvy podkozi.
Arteriae intercostales posteriores - vyzivuje hlubsi vrstvy

Arteria subcostalis - vyzivuje hlubsi vrstvy

Arteriae lumbales - vyZivuje hlubsi vrstvy
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= A\ Musculus rectus abdominis je zasobovan a. epigastrica superior et inferior. Svaly lateralni skupiny jsou
zdsobovany mezizebernimi a bedernimi tepny a déle vétvemi z a. circumflexa ilium profunda

Inervace bFisni stény

KlzZe brisni stény je inervovana z interkostalnich nervl (presnéji poslednich 5 pard nn. intercostales) a
subkostalnim nervem.

= nervi intercostales
= nervus subcostalis

= A\ Svaly stény bfisni jsou inervovany pomoci poslednich 7 parl nervi intercostales a déle pomoci n.
iliohypogastricus a n. ilionguinalis
= M\ KbZze v regio inguinalis je inervovéna vétvemi n. iliohypogastricus a n. ilioninguinalis

Odkazy

7 va s

Souvisejici ¢lanky

Svaly bricha

KlzZe bricha (preparat)

Peritoneum

Musculus obliquus externus abdominis
Musculus obliquus internus abdominis
Musculus transversus abdominis

Pouzita literatura

HUDAK, Radovan a David KACHLIK. Memorix anatomie. - vydani. Triton, 2017. ISBN 9788075534200.

GRIM, Milos a Rastislav DRUGA. Zaklady anatomie : 5. Anatomie krajin téla. 1. vydani. Praha : Galén, 2008.
119 s. ISBN 978-80-7262-179-8.

Nervus Musculocutaneus

Nervus musculocutaneus (C5-C7) se oddéluje z fasciculus lateralis plexus brachialis v axile.

Topografie
» Prordzi musculus coracobrachialis (tak ho bezpelné pozname pfi pitveé).

= Na pazi se dostdvd mezi m. biceps brachii a m. brachialis.
= Na predlokti se pridava k vena cephalica antebrachii.

Inervace

Motorickd inervace flexorl paze

= m. coracobrachialis
= m. biceps brachii
= m. brachialis

Nervus musculocutaneus prorazejici

Senzitivni inervace na predlokti musculus coracobrachialis

= Jako nervus cutaneus antebrachii lateralis
senzitivné inervuje k0zi lateralni poloviny predlokti.

Odkazy

Souvisejici ¢clanky
Nervy horni koncetiny s;-h.ém_a ple.xus
Musculus coracobrachialis brachialis

Musculus brachialis
Musculus biceps brachii

Pouzita literatura
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= PETROVICKY, Pavel, et al. Anatomie s topografii a klinickymi aplikacemi. 1. vydani. Martin : Osveta, 2002.
542 s. sv. 3. ISBN 80-8063-048-8.
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