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Metabolicka acidéza, jeji pfiCiny a disledky.

Metabolicka alkaldza, jeji ptiiny a disledky.

Kombinované poruchy acidobazické rovnovahy.

Vztah acidobazické rovnovahy (ABR) a metabolismu ionti. Zmény iontového
hospodafstvi pfi poruchdch ABR. Zmény ABR pfi poruchach hospodareni s ionty.
Zakladni reaktivni formy kysliku a dusiku: vlastnosti, reakce, hlavni zdroje v organismu,
vyznam v patogenezi.

Fyziologicka tloha reaktivnich forem kysliku v metabolismu: hydroxylazy, lokalni
medidtory, redoxni signalizace, zbran¢ fagocytt.

Peroxidace lipidd jako ptiklad oxidaéniho poskozeni biomolekul. Uloha ptechodnych
kovti (Zelezo, méd’) v patobiochemii reaktivnich forem kysliku.

Antioxida¢ni ochrana lidského téla.

Rozdil mezi primérnou a maximdalni délkou Zivota. Biochemicka podstata starnuti, zdroje
chyb, dloha genti.

Starnuti na drovni buné€k a tkani — mitochondridlni dysfunkce, disledky poskozeni DNA,
uloha telomer.

Starnuti na trovni bunék a tkdni — bunécna senescence, poSkozeni epigenomu, zhrouceni
proteostdzy, chronicky zanét.

Teorie vysvétlujici evoluci starnuti. Uginek kalorické restrikce. Hormeze.

Metabolicky syndrom a inzulinova rezistence - charakteristika, pfi¢iny, disledky, mozné
terapeutické ovlivnéni.

Tvorba AGEs, interakce AGE-RAGE, terapeutické moznosti redukce tvorby/a¢inku
AGEs.

Mechanismus hyperglykémii indukovaného poskozeni tkéni.

Karbonylovy stres a jeho tloha v patogenezi dlouhodobych komplikaci diabetu,
ateroskler6zy a rendlniho selhéni.

Patobiochemie zanétu - reaktanty akutni faze, imunoglobuliny.

Patobiochemie zanétu - medidtory zanétu, alarminy.

Patobiochemie zanétu - vyznam komplementu a jeho aktivace.

Patobiochemie zanétu - metabolické zmény u zanétu, stresové hladovéni.

Pravidla sbalovani bilkovin k dosaZen{ nativni konformace.

Uloha chaperontl, proteazomtl a lysozoml. Stres endoplazmatického retikula buiiky.
Mechanismus prionovych onemocnéni.

Priciny patologické konformace bilkovin a klinické dusledky.

Metabolické zmény v myokardu pii hypoxii a ischemii — limity produkce energie,
katabolismus purinovych nukleotidi.

Metabolické zmény v myokardu pti hypoxii a ischemii — mitochondridlni ATPaza,
myoglobin a NO, aciddza, iontové gradienty.

Reoxygenacni a reperfusni poSkozeni tkan¢.

Excitotoxicita v patogenezi poruch CNS.

U zkousky si student vylosuje dvojici otazek.



