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OTAZKY KE STATNI ZAVERECNE ZKOUSCE Z PEDIATRIE

1, Bolest kloubti, kosti, v€etné otoku kloubt (dif.dg.)
Déleni détského veku
Laryngitis acuta

2, Zvraceni (dif.dg.)
Hodnoceni té€lesného rustu
Febrilni kieCe

3, Malabsorb¢éni syndrom (dif.dg.)
Preventivni prohlidky v pediatrii
Onemocnéni streptokoky

4, Polyurie a polydipsie (dif.dg.)
Charakteristika novorozeneckého obdobi
Nespecifické stfevni zanéty

5, Ktece (dif.dg.)
Péce o fyziologického novorozence (kojeni, novorozenecky ikterus,)
Juvenilni idiopaticka artritida

6, Ikterus (dif.dg.)
Umeéla vyziva kojence
Anafylakticka reakce + alergie

7, Anémie (dif.dg.)
Hypoxicko-ischemicka encefalopatie u novorozence
Kawasakiho nemoc

8, Krvacivé stavy (dif.dg.)
Specifika kojeneckého obdobi
Cysticka fibroza

9, Porucha védomi v novorozeneckém véku dif. dg
Specifika batoleciho obdobi
Hemofilie + Von Willebrandova choroba

10, Hepatopatie (dif.dg.)
Specifika ptedskolniho véku
IgA vaskulitida

11, Maly vzrist (dif.dg.)
Ockovani
Invaginace

12, Arterialni hypertenze (dif.dg.)

Zéklady peroralni a parenteralni rehydratace a realimentace
Herpetické infekce
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13, Obstipace (dif.dg.)
Specifika skolniho véku
Pred¢asna puberta

14, Apnoe (dif.dg.)
NedonoSeny novorozenec
Opozdéna puberta

15, Bolest na hrudi (diff.dg.)
Screeningova vysetieni v pediatrii
Sideropenicka anémie

16, Porucha védomi (dif.dg.)
Puberta — fyziologicky pribéh
Atopie v détském véku

17, Meningealni syndrom (dif.dg.)
Prevence v pediatrii
Infekce mocCovych cest

18, Prijem (dif.dg.)
Specifika adolescence
Akutni poskozeni ledvin

19, Dusnost (dif.dg.)
Vyziva v détském véku
Diabetes mellitus I. typu

20, Edém (dif.dg.)
Zaklady farmakoterapie a jeji zvlastnosti v détském véku
Asthma bronchiale

21, Pneumonie (dif.dg.)
Lécba antibiotiky v détském veéku
Chronické renalni insuficience

22, Bolest hlavy (dif.dg.)
Nejcastéjsi otravy v détském veéku
Poruchy srde¢niho rytmu

23, Krev ve stolici (dif.dg.)
Hodnoceni psychomotorického vyvoje u kojence
Komplikace diabetu mellitu 1. typu

24, Lymfadenopatie (dif.dg.)
Screening v novorozeneckém obdobi
Hemolyticko-uremicky syndrom

25, Leukocyt6za a leukopenie (dif.dg.)

Obdobi poporodni adaptace novorozence
Vrozena hypotyredza
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26, Proteinurie (dif.dg.)
Psychosomatické potize v détském véku
Akutni leukemie

27, Neprospivani (dif.dg.)
Fyzikalni vySetieni ditéte
Détska mozkova obrana

28, Exantémova onemocnéni (dif.dg.)
Hemoragicka nemoc novorozence, prevence
Vrozené vyvojové vady srdce

29, Obezita (diff.dg.)
Vyznam anamnézy pro diagnzu
Hydrocefalus

30, Horecka (dif.dg.)
Perinatalni infekce + neonatalni infekce
Akutni nefriticky syndrom, postinfekéni glomerulonefiritda

31, Hematurie (dif.dg.)
Percentilové grafy
Kongenitalni adrenalni hyperplazie

32, Bolesti bticha — dle veku (dif.dg.)
Vyvoj feci a jemné motoriky u ditéte
Diseminovana intravaskularni koagulace

33, Kasel (dif.dg.)
Klinické a laboratorni zamky zanétu
Kongenitalni pylorosten6za

34, Hematemeza a hemoptyza (dif.dg.)
Poruchy piijmu potravy u déti
Infekce virem Ebsteina-Barrové a cytomegalovirem

35, Imunodeficience (dif. dg.)
Strategie racionalni antiinfek¢ni diagnostiky a 1écby u déti
Nemoci pfenasené klistétem

36, Diferencidlni diagnostika respira¢ni tisn¢ novorozence
ADHD a poruchy psychického vyvoje u déti
Nefroticky syndrom

37, Diferencialni diagnostika kardiovaskularnich potizi u novorozence

Vrozené vyvojové vady ledvin a moCovych cest
Hyperthyredza
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POZNAMKY

CHEAP TORCHES - teratogenni intrauterinni infekce
C — chickenpox (nestovice)

H - VHB, VHC, VHE

E — enteroviry

A —AIDS (HIV)

P — parvovirus B19

T — toxoplasmoza

O — other — (GBS, listerie, candida, M. tbc,...)
R — rubeolla (zardénky)

C-CMV

H-HSV

E — everything else sexually transmitted (gonorrhoea, ureaplasma, chlamydie, papillomaviry)

S — syphilis
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1A
Bolest kloubt, kosti, véetn¢ otoku kloubti (dif.dg.)

UvobD

Bolesti kloubt, kosti a otoky kloubti u déti jsou Casté stiznosti, které mohou mit rizné ptic¢iny — od
benignich stavii az po zavazné systémové choroby. Spravna diferencidlni diagnostika je zdsadni pro
stanoveni diagnozy a zahajeni uc¢inné 1écby. U déti je nutné brat v tivahu jejich rist a vyvoj, coz mize
byt samo o sob¢ zdrojem obtizi, ale existuje i mnoho onemocnéni, ktera mohou zptisobit bolest a otoky
v oblasti pohybového aparatu.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA
1 Benigni a funk¢ni pfic¢iny bolesti kloubt a kosti
e Rastové bolesti:
- Vek: nejcastéji mezi 3. a 12. rokem.
- Lokalizace: ptedni strana stehen, lytka, nékdy paze.
- Charakteristika: bolesti bilateralni, objevuji se vecer nebo v noci po fyzické aktivite.
- Lécba: symptomaticka (teplé obklady, analgetika).
e Osgood-Schlatterova choroba:
- Typicka u adolescentil, zejména sportovcu.
- Bolesti pod ¢éskou v oblasti tibie, jednostranné, zhorSené pohybem.
- Lécba: omezeni sportovni zatéze, fyzioterapie.

2 Infekeéni priciny bolesti kloubt a kosti
o Septicka artritida: akutni bakterialni infekce kloubu (Staphylococcus aureus, Streptococcus
pyogenes).
e Osteomyelitida: infekce kostni tkané, nejcastéji Staphylococcus aureus.
e Virové artritidy: artritida spojena s virovymi infekcemi (parvovirus B19, enteroviry, chiipka).

3 Revmatologické a autoimunitni pti¢iny bolesti kloubt
e Juvenilni idiopaticka artritida (JIA): nejcastéjsi chronické zanétlivé onemocnéni kloubt u déti.
e Systémovy lupus erythematodes (SLE): multisystémové autoimunitni onemocnéni, artritida,
unava, vyrazky.
e IgA vaskulitida (Henoch-Schdnleinova purpura): kombinace artritidy, purpury dolnich koncetin
a brisnich bolesti.

4 Metabolické a endokrinni pfi¢iny bolesti kosti
e Rachitida (kfivice): nedostatek vitaminu D, deformity kosti.
e Osteoporoza: ztenceni kostni tkang, snadné zlomeniny.

5 Onkologické pfi¢iny bolesti kloubl a kosti
o Leukémie: bolest kosti kvili infiltraci kostni diené.
e Ewinglv sarkom, osteosarkom: primarni nadory kosti, bolest v noci, otok.

6 Traumatické pfiCiny bolesti kloubi a kosti
o Fraktury: bolest, otok, omezena pohyblivost.
o Vykloubeni kloubu (luxace): akutni bolest, deformita, omezena hybnost.

7 Hematoonkologické pfic¢iny
e Hemofilie a dalsi krvacivé poruchy: krvaceni do kloubi, otok, omezena hybnost.

DIAGNOSTICKE METODY
e Klinické vySetfeni: otok, ranni ztuhlost, symetrie postiZeni.
e Laboratorni testy: CRP, sedimentace, krevni obraz, autoimunitni protilatky (ANA, RF, anti-
dsDNA, ENA).
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Zobrazovaci metody: RTG, ultrazvuk (synovitida), MRI (osteomyelitida, pyomyozitida).
Diferencidlni diagnostika akutni a chronické artritidy

Artritida akutni Artritida chronicka typu JIA
Trvani do 6 tydnl minimalné 6 tydn
Charakter bolesti obvykle intenzivni (septicka a) | nemusi byt intenzivni
Ranni ztuhlost obvykle nepfitomna ano
Pocet kloubt obvykle jeden jeden a vice (CAVE postizeni jednoho

kloubu u monoartikulami JIA)

Otok ano ano
Protepleni ano ano
Zarudnuti kozniho krytu muze byt ne
Omezena hybnost ano ano
Kontraktury ne ano pfi dlouhotrvajicim pribéhu
Teplota zvysend obvykle normélni
Extraartikularni projevy — uveitida | ne mUZe byt pfitomna (ve 20-40% JIA)
Extraartikulérni projevy - exantém ne ano u systémové JIA
Prerist koncetiny ne ano pfi dlouhotrvajicim pribéhu

LECBA A MANAGEMENT
Infekéni artritidy: antibiotika (cefalosporiny, klindamycin dle citlivosti patogenu), drenaz

septickeé artritidy.

Autoimunitni onemocnéni: NSAID, kortikosteroidy, imunosupresiva (methotrexat, azathioprin,

biologicka 1é¢ba).

Rehabilitace a fyzioterapie: zasadni pro udrzeni funkce kloubu.

DOPORUCENY POSTUP PRI DIFERENCIALNI DIAGNOSTICE
Anamnéza: vék, charakter bolesti, lokalizace, souvislost s aktivitou, doprovodné ptiznaky.
Fyzikalni vySetteni: hled&ni otoku, zarudnuti, omezené hybnosti, palpace kosti.

Laboratorni vysetfeni: krevni obraz, zanétlivé markery (CRP, ESR), autoprotilatky.
Zobrazovaci metody: rentgen (fraktury, deformity), ultrazvuk (otoky), MRI (hlubsi problémy).
Dalsi specialni vySetieni: punkce kloubu (septicka artritida), biopsie kostni dien¢ (malignity).

akrwbd ke

SHRNUTI
Bolesti kloubti, kosti a otoky kloubti u déti mohou mit mnoho rtiznych pficin, od benignich stavi, jako
jsou rustové bolesti, az po zadvazné infek¢ni, autoimunitni nebo onkologické choroby. Diferencialni
diagnostika vyzaduje dikladnou anamnézu, fyzikalni vySetfeni a cilena vySetfeni (laboratorni testy,
zobrazovaci metody). VCEasna a spravna diagnostika je klicem k adekvatni terapii a prevenci
dlouhodobych komplikaci.
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1B
DELENI DETSKEHO VEKU A ZVLASTNOSTI JEDNOTLIVYCH OBDOBI

Pediatr se stara o pacienta od pacientova narozeni az do 19. narozenin = tj. 18 let a 364 dni. Nékdy se
uplatituje spoluprace gynekologa, genetika a pediatra v ramci fetalni mediciny (prenatalng)

Rozdéleni détského véku

embryo do konce 8. tydne intrauterinniho vyvoje

fetus od 9. tydne intrauterinniho vyvoje do narozeni
novorozenec od narozeni do 28. dne zivota

kojenec od 29. dne do 1. narozenin

batole od 1. roku do 3. roku

predskolak od 3. roku do 6. narozenin

Skolak od 6. narozenin

dospivajici od pocatku puberty az do dospélosti

1. PRENATALNI OBDOBI

EMBRYONALNI OBDOBI
- dochazi k diferenciaci jednotlivych ¢asti téla a ke vzniku zakladt vSech organd
- na jeho konci jiz ma embryo nezaménitelnou lidskou podobu

FETALNI OBDOBI — postupny vyvoj viech organii a zahajeni jejich funkce
- fetalni medicina (genetika, gynekologie)

2. POSTNATALNI OBDOBI

NOVOROZENECKE OBDOBI — trva od okamziku narozeni do ukon&eného 28. postnatalniho dne o
obdobi adaptace jednotlivych organovych systémi na mimodélozni podminky pro zhodnoceni vitality
a poporodni adaptace vyuzivame APGAR skoére (max. 10 bodi):
- je 5 kritérii a za kazdé je 0 — 2 body
- posuzujeme v 1., 5. a 10. minuté po porodu (prognosticky dtlezité je skore po 5. min)
A (Apparance) = barva kize (rizova je za 2 body)
P (Pulz) = pulz (nad 100 je za 2 body)
G (Grimasa) = reakce na podrazdéni (grimasa) (kasel pfi odsavani nosu je za 2 body)
A (Activity) = svalovy tonus (aktivni pohyb je za 2 body)
R (Respiration) = dychani (hlasity kiik je za 2 body)
- v praxi: pokud se miminko narodi a pla¢e ma minimalné 8 k tomu by mohlo dostat 2 za tonus
- protoze je toto obdobi znac¢né specifické, vyclenila se z pediatrie subspecializace neonatologie
- novorozenec je pro své pieziti je vybaven soustavou reflexu:
1. saci a patraci — umoziiuji piijem potravy (patraci = dotkneme-li se prstem tvaie, dité
nastavi hlavu smérem k dotyku)
2. dychaci, mrkaci, polykaci atd...
3. uchopovaci (palmarni a plantarni)
4. Babinského (do 8. — 12. mésice) (piejedeme-li hrotem po plosce, dojde k roztazeni prsta
do véjite)
- pro novorozence je typicka tendence ke generalizaci infekce kvuli nezralosti Imunitniho systému
tzn., Ze vaznéjsi infekce probihaji pod obrazem sepse bez ohledu na branu vstupu infekce
= napf. umbilikaIni sepse, urosepse, purulentni meningitida

- patologie specifické pro novorozeneckého obdobi:

= VVV (srdce, plic, GITu, uropoetického systému)
= nasledky perinatalnich patologickych stavii — asfyxie, infekce z porodnich cest
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» pokracovani intrauterinnich patologickych stavii — pf. intrauterinni infekce (CHEAP
TORCHES)
- vlivem vySe uvedenych patologii je mortalita novorozencii nejvyssi z celého détstvi
- Casty je u novorozence strabismus (vétSinou vymizi do 3. mésice) a novorozenecky ikterus

KOJENECKE OBDOBI — trva 11 kalendainich mésictl, za¢ina 29. den Zivota a konéi v den prvnich
narozenin
- obdobi dramatického somatického, neuropsychického a motorického vyvoje, ktery vrcholi prvnim
samostatnym kric¢kem a prvnim smysluplnym slovem
- je zde 2. nejvyssi mortalita po novorozeneckém obdobi
- dité¢ komunikuje hl. prostfednictvim place (hlasi se o jidlo, ma-li mokrou plenku, strach), po 12.
tydnu pla¢ ubyva a dit¢ komunikuje i usmévem, dotykem, dumlanim o do 2. mésice je obvykle
fixace pohledem o patologie specifické pro kojenecké obdobi:
o mohou se projevit nékteré VVV
o mohou se projevit nékteré pozdni nasledky perinatalni patologie — pf. vliv perinatalni
asfyxie na détskou mozkovou obrnu
o mohou se projevit vrozend onemocnéni (metabolicka, endokrinni, imunologicka aj.)
o ze ziskanych onemocnéni hraji prim infekéni nemoci

BATOLECI OBDOBI — ohrani¢eno 1. a 3. narozeninami ditéte, trva teda 2 kalendaini roky

- postupné osamostatiiovani ditéte — batole se zdokonaluje v pohybu a tim i v seznamovani se s
okolnim svétem (vzdaluje se od matky, ale matku ma jako bezpe¢ny bod — kontroluje si jeji
pritomnost) + zdokonaluje se v feci

- v 1 roce je schopno samostatnych kracki, ve 2 letech zvladne utikat, ve 3 sejde schody a zvlada
jizdu na tfikolce

- socialni dovednosti (moc, stolice, samostatné jidlo...)

- uvédomovani si sama sebe, rozvoj empatie (zrani mozku) o rozvoj fe¢i — nonverbalni faze (do 2
mésict véku), vokalizace (do 10 mésict), Zvatlani (do 12 mésict), 18 mésicti — 20 — 50 slov)

- kolektivni hry az od 4 let o patologie — smyslové vady, poruchy feci, mentalni vady, urazy, otravy,
popéleniny, infekce

PREDSKOLNI OBDOBI — ohrani¢eno 3. a 6. narozeninami ditéte, trva tfi roky
- na zavér tohoto obdobi je vétsina déti schopna z hlediska znalosti, dovednosti a socialni adaptace
nastoupit do Skoly a uspésné zvladat ucivo 1. tfidy i chovani ve Skolnim kolektivu
- roste rychlosti 6-8cm/rok, vaha +2kg/rok, nejniz$i rychlost rust, vypada hubengjsi, rychleji roste
oblicejova ¢ast nez mozkovna, mizi lordoza, bficho se zmensuje

- motoricky vyvoj
o jista chlize i po nerovném, rovnovaha, skok do dalky s rozbéhem ‘@‘
o kresleni — zpocatku hlavonozci, pozdé&ji i trup ano to jsem zvladla sama

- kognitivni funkce — rozliSuje hlavni barvy, mysleni je konkrétni (neni abstraktnl'! d

o Tfe¢ — delsi véty, hodné se pta
- sociélni vyvoj — sdéli vek, pohlavi, kooperativni hra (rozviji se soupefivost)
- rozviji se fantazie (napf. strach ze strasidel) — nedokaze jesté dobte oddélit skute¢nost od fantazie
- patologie — infekce, Urazy, pozdni manifestace mentalniho defektu (pf. syfilis congenita tarda )

SKOLNIi OBDOBI - za¢ina po 6. narozeninach ditéte, tedy 7. rokem Zivota, béhem kterého vétsina
déti zahajuje povinnou Skolni dochazku zavér tohoto obdobi nelze jednoznacné Casové vymezit
(ukoncCenti je
s pocatkem dospivani — coz nastava jindy u divek a chlapcti i jindy interindividuaIn¢)
- povinna Skolni dochazka o socidlni adaptace, senzomotoricka koordinace, rozumové schopnosti o
konkrétni operace, vztah pfic¢iny a nasledku, fantazie, predstavivost o patologie — poruchy uceni,
psychosomaticka onemocnéni, chronicka onemocnéni systémového typu
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OBDOBI DOSPIVANI - biologicky ohrani¢eno od poé¢atku puberty po dosazeni plné pohlavni zralosti
a ukonceni télesného rtstu

zacina o 2,5 roku diive u divek (dévcata cca v 10 letech, chlapci cca ve 12,5 letech)

dosazeni plné pohlavni zralosti = menarché; prvni ejakulace - nastane cca za 2 roky od zacatku
dospivani, ale ukonceni té€lesného rustu cca za 5 let od zacatku dospivani o jedna se o velmi
specifickou Zivotni fazi

1. znamky puberty — rast prsu/varlat o u chlapci dalsi znamky: fscrota a penisu, mutace hlasu,
pubické ochlupeni, akné, nartst svaloviny o u dévcat dalsi znamky: pubické ochlupeni, ristovy
vysvih, roz$ifeni prsnich dvorci, akné

kompletni psychomotoricka zralost, schopnost reprodukce, spermatogeneze

adrenarché, gonadarché, pubarché

rust — uzavieni ristovych §té€rbin o sexualni dimorfismus

Tanner — stupnice sekundarnich pohlavnich znakii o vyvoj osobnosti — individualita, nezavislost
o abstraktni mysleni, konflikt s rodi¢i, kontrola chovani, domysleni dusledkd...

patologie — poruchy somatosexualniho vyvoje, krizové jevy puberty

v praxi kon¢i pediatrickd péce pied 19. narozeninami

jsi Sikulka 10 Pediatrie 2025



1C
AKUTNI LARYNGITIDA

- akutni subglotickd laryngitida je infek¢ni onemocnéni sliznice a podslizni¢niho intersticia
hrtanu a subglotického prostoru

- zanét vede ke zZeni lumina a ke zvyseni odporu pii dychani

- spravné klinické oznac¢eni je akutni laryngotracheitida (tzv. croup) a jde o ¢astou nemoc

- obvykle postihuje déti od 3 mésicii do 5 let, chlapci byvaji postizeni ¢astéji nez divky

- etiologie: jde o virové onemocnéni, nejcastéji vyvolané viry parainfluenzy, influenzy A,
adenoviry, RS viry, ECHO viry a mykoplazmaty

KLINICKY OBRAZ

- nastup potizi byva dost nahly, ptiznaky zacinaji zpravidla vecer nebo v noci, kdy se dité€ budi s
drazdivym (tzv. §t€kavym) kaslem a se stridorem

- pred prvni atakou kasle byvaji déti zcela zdravé, ale mohou predchazet i pfiznaky lehkého
nachlazeni (ryma zanét spojivek, lehky kasel)

- teplota mtize byt zvySena, ale horecky jsou vyjimecné

DIAGNOSTIKA

- je zaloZena pfedevsim na anamnéze a klinickém obrazu pacienta

- pokud se vyskytuje specificky Klinicky obraz svédéici pro laryngitis acuta, neni tieba dalsich
vySetfeni (ale stejné je dobré je provést)

- Dif .dg. se musi vyloucit akutni epiglotitida, cizi téleso, zaskrt, retrofaryngealni absces,
Quinckeho edém, astma

- laryngoskopie odhali subgloticky otok se zietelnym zizenim lumina dychacich cest

- epiglottis a ostatni struktury se na zuZeni nepodileji

- pfi hodnocenti tize se mize vychazet z bodového hodnoceni dle Downese

- nad dva body je indikovana hospitalizace, vice nez 4 body indikuji JIP, nad 7 bodi je na fadé
intubace (OTI)

TABULKA KLASIFIKACE PODLE DOWNESE

Pfiznak | 0 bodu 1 bod 2 body

Poslech o . :
, . |normalini |oslabeny, vrzoty ticho

nad plicemi
Stridor neni inspiraéni inspiracni i expiracni
Dechova |dychani |zatahuje jugulum, zatahuje vSechny mékkeé ¢asti hrudniku,
namaha je volné 'ma alarni souhyb ma pfi dychani oteviena Usta
Kasel neni drsny, neproduktivni  Stékavy, suchy
Cyandza neni pri dychani vzduchu |i pfi Fi0; > 0,4

TERAPIE

- zavisi na zdvaznosti onemocnéni a jeho prubéhu

- lehce probihajici onemocnéni miize byt 1éCeno ambulantné se stalym sledovanim ditéte rodi¢i
(rodi¢ by mél byt poucen o 1éCeni a moznostech progrese)

- hospitalizace je indikovdna u pfetrvavajiciho stridorozniho dychani, pfi progresi potizi,
znamkach hyposaturace nebo cyanozy (i pti jakékoli atace asfyxie)

- pfi lé€bé doma je tfeba zvlhcovat vzduch, vystavit dit¢ chladnéjsimu vzduchu a dostateny
pitny rezim
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PRVNI POMOC

- oteviit okno se studenym vzduchem
- kortikosteroidy (per rectum, i.m., i.v.) — v nich se pokrac¢uje pii hospitalizace a postupné se
davka deeskaluje
- prednison, hydrokortizon, dexamethason, v zavaznych stavech methlylprednisolon
- monitorace TF, DF a SpO2 - otok hrtanu mtze rychle zlepsit inhalace adrenalinu, ktery rychle
pomuze snizit otok laryngu, uvolnit lumen, snizit odpor pti dychani a i dechovou praci
- adrenalin je mozné podat i opakované, podle vyvoje stavu
- je dobré dité dale sledovat kviili rebound fenoménu, kdy po odeznéni u€inku dojde k relapsu a
progresi nemaoci
komplikace: nejsou ¢asté a obvyklé, ale mtize se rozvinout flegmona a absces epiglottis, vysoké dechové
usili s obstrukce

Normal Larynx

Vocal cords

Inflamed Larynx

Laryngitis
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2. A
Diferencialni diagnostika zvraceni

Zvracenti je reflexni vyprazdiovani Zalude¢niho obsahu za pomoci kontrakce bfisnich svalli a branice

- je to dulezity obranny reflex, ktery chrani organismus pied pasobenim a vstiebanim
potencionalnich toxini

- maécentrum v oblongaté

- muze ale nemusi mu pfedchazet nauzea a vegetativni priznaky: fsalivace, 1TF, 1D, zména
prokrveni sliznic

- muze se jednat o priznak fyziologického stavu (t€hotenstvi), benignich stavi (kinet6za, lehka
intoxikace alkoholem, bézna gastroenteritida) az po zivot ohrozujici stavy (NPB — ileus,
pankreatitida; sy intrakranialni hypertenze)

uvoD

Zvraceni je Castym piiznakem, ktery se miZe objevit samostatné nebo v souvislosti s nauzeou a
vegetativnimi projevy, jako je zvySena slinéni, zvysena tvorba slz, prijem ¢i zmény prokrveni sliznic.
Muze jit o projev normalni fyziologické reakce (napft. pti t€hotenstvi) nebo benignich stavll (kinetoza,
lehka intoxikace alkoholem, béZzna gastroenteritida). Na druhé strané vSak mutze signalizovat i zivot
ohrozujici stavy, jako je ileus, pankreatitida nebo syndrom intrakranialni hypertenze.

ETIOLOGIE ZVRACENI — ZAKLADNI ROZDELENI

GASTROINTESTINALNI PRICINY (GIT):

o Infekéni gastroenteritida — nejcastéjsi pricina akutniho zvraceni u déti.

o Gastroezofagealni reflux (GER/GERD) — zejména u kojencti a starSich déti; u
starSich se maze projevit chronicky s neprospivanim a odporem ke krmeni.

o Intoxikace — podavani skodlivych latek ¢i expozice jedovatym chemikaliim.
Alergie na bilkovinu kravského mléka — ¢asto doprovazena krvavymi stolicemi.
Hepatobilarni onemocnéni, pepticky vied, eozinofilni ezofagitida ¢i streptokokova
faryngitida — dalsi pfi¢iny spojené s poruchami horniho traviciho traktu.

o Vrozené vady jako atrézie  GIT, pylorostendza, malrotace  stiev (napf.
Hirschsprungova choroba) nebo nekrotizujici enterokolitida.

NON-GIT PRICINY:

o Metabolické poruchy —naptiklad poruchy metabolismu, které mohou vést ke zvraceni
s celkovym metabolickym rozvratem.

o Meningitida a syndrom intrakraniélni hypertenze — zvraceni u kojenct mize byt
prvnim piiznakem neurologickych onemocnéni, ¢asto doprovazené cefaleou, focalnimi
deficitami ¢i zménou védomi.

o Mocové infekce (pyelonefritida), tumory centralni nervoveé soustavy ¢i diabeticka
ketoacid6za — s charakteristickymi ptiznaky, jako je acetonovy foetor, polyurie ¢i
Kussmaulovo dychéani.

o Adrenalni krize, psychogenni zvraceni ¢i bulimie a rovnéZ t€hotenstvi ¢i migrény

VEKOVA DIFERENCIACE

e Novorozenci: Dominuji vrozené vady traviciho traktu, alergie na kravské mléko, GERD,
nekrotizujici enterokolitida, sepse, meningitida, adrenalni krize ¢i metabolické poruchy. U této
skupiny je kli€ové rozlisit fyziologické ublinkavani od skute¢ného zvraceni.
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o Kojenci: Mezi ¢asté piic¢iny patii GERD, invaginave stfeva, cizi téleso v GIT, gastroenteritidy,
ileus, mo¢ové infekce, adrenalni krize a syndrom intrakranialni hypertenze.

e Starsi déti a adolescenti: Spektrum se rozsiiuje o migrény, cyklické zvraceni, peptické viedy
¢i psychogenni zvraceni. U této ve€kové skupiny je tfeba piihlizet k chronickému charakteru
zvraceni a dal§im systémovym projevim.

SPECIFICKE KLINICKE PROJEVY VYBRANYCH ONEMOCNENTI
GERD:

- Dité vykazuje opakovanou podrazdénost, averzi ke krmeni a chronické zvraceni kvili
bolestivému refluxu kyselého obsahu do jicnu. Bolest po jidle.

Pylorostenéza:

- Typicka je postprandialni, obloukovita emézie bez piitomnosti Zlu¢e u ditéte ve véku 3-6
tydnt, doprovazena zvySenou chuti k jidlu, viditelnou peristaltikou a palpaéni rezistenci, coz
vede k neprospivani a dehydrataci.

Adrenalni insuficience:

- Kromé zvraceni se projevuje metabolickou acidozou, hyperkalemii, hyponatrémii, hypotenzi a
u divek 1 virilizaci; nejcastéji je spojena s vrozenou hyperplazii nadledvin.

Ileus ¢i jiné obstrukce:

- Zvraceni s ptimési ZluCe, biisni distenzi, bolesti bficha a zastavenim priichodu stfevnimi plyny
¢i stolici.

Intrakranialni hypertenze:

- Projevuje se rannim zvracenim, ¢asto bez nauzey, a doprovazi ji cefalea, neurologické deficity
a u kojenct vyklenuta fontanela.

Diabeticka ketoacido6za:

- Typickd je kombinace zvraceni, polyurie, polydipsie, Kussmaulova dychani a
charakteristického acetonového zapachu z Ust.

VAROVNE PRIZNAKY

Pri diferencialni diagnostice je tfeba vénovat pozornost varovnym piiznakim, jako jsou:

e Pritomnost bilarni pfimé&si ¢i krve ve zvratcich (muze signalizovat ileus, obstrukci nebo krvaceni
z horniho GIT).

e Bolesti bficha, silnd cefalea, neurologické deficity ¢i zmény védomi (napovéda k
intrakranidlnim pfi¢inam).

e Kussmaulovo dychani a acetonovy zapach, které vedou k podezteni na diabetickou ketoacidozu.

e Zvraceni bez nastupu nauzey, které je typické pro pylorostendzu, syndrom intrakranialni
hypertenze ¢i akutni pankreatitidu.

POSTUP PRI DIFERENCIALNI DIAGNOSTICE
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ANAMNEZA:

o Zjistime vek ditéte a charakter zvraceni (akutni versus chronické, obsah zvratkt, asova
souvislost s jidlem).

o Dulezit¢ jsou také informace o predchozich onemocnénich, rodinné anamnéze a
doprovodnych ptiznacich (horecka, prijem, bolesti hlavy ¢i bticha).

FYZIKALNI VYSETRENI:

o Hodnoti se stav hydratace, celkova kondice, neurologicky stav a vySetfeni bficha

(bolestivost, distenze, peristaltika).
LABORATORNI VYSETRENI:

o Zakladni krevni testy (krevni obraz, elektrolyty, urea, kreatinin) a specifické testy dle
podezieni (glukdza, CRP, jaterni testy, amylazy, lipazy).

o Analyza moci a stolice miize pomoci pii diagnostice pyelonefritidy ¢i gastroenteritidy.

ZOBRAZOVACI METODY:

o Ultrazvuk bficha (diagnostika pylorostendzy, invaginace, obstrukce zlu¢ovych cest),
rentgen, CT ¢i MRI (pfi podezfeni na intrakranialni pfi¢iny) a endoskopie (u podezieni
na erozivni onemocnéni jicnu nebo peptické viedy).

DALSI SPECIALNI TESTY:

o pH-metrie (pro GERD), lumbalni punkce (pfi podezieni na meningitidu ¢i encefalitidu)

a metabolické screeningy u kojenct s chronickym zvracenim.

TERAPIE

Lécba zvraceni je vzdy odvozena od zakladni priciny a zahrnuje:

Terapii pri¢iny onemocnéni: Napi. chirurgickd korekce u pylorostendzy, antibioticka 1écba
pfi meningitidé, Helikobakteru nebo specialni dietni opatfeni u alergie na kravské mléko.
Inzulinova terapie u diabetické ketoacidozy.

Rehydrataci a korekci elektrolyti: Klicové zejména u déti s gastroenteritidou nebo
dehydrataci.

Podani antiemetik: Az po stanoveni etiologie, pficemZ u kojencti a pii kinetoze mohou byt
vyuzity specialni ptipravky. (Ondansetron)

Podptrna lé¢ba: Naptiklad podani prokinetik (metoklopramid) nebo, v nékterych zemich,
ondansetronu, ktery usnadiiuje peroralni rehydrataci.

ZAVER

Diferencialni diagnostika zvraceni vyzaduje komplexni a systematicky piistup zahrnujici podrobnou
anamnézu, peclivé fyzikalni vySetfeni, cilena laboratorni a zobrazovaci vySetfeni a v neposledni fad¢ i
rozpoznani varovnych ptiznaki, které mohou naznacovat zavazné onemocnéni. Pouze timto zptisobem
je mozné v¢as identifikovat Zivot ohrozujici stavy a zahajit odpovidajici 1€¢bu.
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2B
Hodnoceni télesného rustu

Rastovd diagnéza je jedna ze zékladnich pediatrickych diagnéz vyuZivajici metody pediatrické
auxologie. Sledovani rastu piedpokladem véasného zachyceni a rozpoznani onemocnéni sdruzenych
s rustovou odchylkou. Zakladem je priibéZné monitorovani auxologickych parametrti a jejich pfesna
interpretace.

kli¢ové auxologické otazky
e Jsou hodnoty a dynamika rdstu sledovanych parametrd v normé?
e Jaky je biologicky vek ditéte?
zakladni auxologické veli¢iny
o télesna délka/vyska
e télesna hmotnost
e ristova rychlost
e proporcionalita téla
e Kkostni vék
e zubni vék

PERCENTILOVA METODA

percentilové (spravnéji centilové) grafy se vyuzivaji k hodnoceni auxologickych dat

hodnota centilu uréuje kolik procent referenéniho souboru ma pro dany parametr nizsi hodnot
o pf. centil 25 = 25% vsech jedinci referen¢ni populace ma pro dany parametr nizsi

hodnotu

e centily pfedstavuji 99 délitek mezi setinami referen¢nich dat

e vyuziva se jak u veli¢in S Gaussovskym symetrickym rozdélenim (pf. vyska a sni souvisejici
parametry) ale i u veli¢ins asymetrickym rozdélenim (pf. hmotnost a s ni souvisejici
parametry)

e u parametrii s Gaussovskym rozdélenim je 50. percentil totozny s aritmetickym primeérem,
medianem i modusem

e zreferencnich centild jsou pak vytvaieny centilové kiivky pro ristové grafy

e ktivky vétSinou stanovuji sety dat vymezené uznavanymi centily (pt. 3., 10., 25., 50., 75, 90.,
97.) a v€kovymi skupinami (nejcastéji celymi roky)

e podkladem pro vytvoteni grafu jsou hodnoty centili vypoétené zdat ziskanych

v rdmci referenénich studii — posledni data z vyzkumu z roku 1991 a 2001 (délaji se vzdycky

po 10 let, ale uz 2011 nedélali)

INTERPRETACE PERCENTILOVYCH HODNOT

e pasmo $irsi normy (fyziologické variability) — mezi 2-98. ¢i 3-97. percentilem — mezi t€émito
percentily se naléza 94% ¢i 96% zjisténych hodnot

e pasmo Sir§iho priméru (stiednich hodnot) — mezi 25-75. percentilem — mezi témito
percentily se naléza 50% zjisténych hodnot

e pasmo vysoce vyznamného nadpriméru — hodnoty nad 97. percentilem

e pasmo vysoce vyznamného podpriaméru — hodnoty pod 3. percentilem

o 1. kvartil — 25. percentil (pf. takové dit¢ je vyssi nez Y4 vrstevnikl a zas % jsou vyssi nez je
ono)
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METODA SDS A SD SCORE

e hodnoty lze interpretovat stanovenim smérodatné odchylky = SD skore
e v pediatrii vyuzivano hlavné pro exaktni stanoveni miry odliSnosti extrémnich hodnot — tj. u
hodnot v pasmech vyznamného podpriméru a nadpraiméru
e vzorec: SDS = ((x — X))/SD
o x = parametr vySetfovaného ditéte
o X =tabelovand primérna hodnota daného parametru pro dany vék a pohlavi
o Rika nam o kolik odchylek je parametr vét§i/mensi nez je primér
e interpretace je vlastné identicka s percentilovymi grafy
° (SD =-2 - 2. percentil, SD = 0- 50., SD = 2- 98.)
e diky SD metod¢ je umoZnéna normalizace dat — slucuje data divek a chlapcii rizného veku,
eliminuje vliv pohlavi

TELESNA DELKA

e détido 2 let (resp. déti do 90cm) méteny v bodymetru vleze

e unovorozenct doporucovani az par dni po porodu, zejména u PPKP

e podminkou je plnéd extenze DK

e u nedonoSenych dle gestacniho véku nikoli dle kalendarniho véku

e u znacné¢ pod/nadprimérnych se pracuje stzv.délkovym vékem = vék, vnémz délka
predstavuje 50. percentil (pf.70cm rocni chlapec je zna¢n¢ podprumérny a jeho délkovy vek je
proto jen 7m)

o aktualni norma novorozenecké délky je 50,8 cm pro chlapce a 49,8 cm pro divky, SD je 1,9 cm

e narust 1.rok je primérné 25 cm, 2. rok 12 cm

e ve 2 letech dosahuje chlapec 50% své finalni vys$ky, u divek je tomu tak jiz v 1,5 roce

o percentilova pozice se v prvnich 2 letech vyrazné méni — fyziologicky catch-up ¢&i lag-down
rust — to souvisi s expresi riistového genetického potencialu, protoze prenatalné dominuje vliv
matky

TELESNA VYSKA

e détistarsi 2 let méteny stadiometrem v radmci PPP (obvykle kazdy lichy rok) s vyuzitim
rustovych grafii

e kon¢i infantilni perioda ristu a pozice déti by se uz moc ménit neméla — tzn. kanalizovany
RUST V RAMCI RUSTOVEHO DEDICNEHO PASMA

e patologickym néalezem muize bytlag-down rist (propad v percentilové siti  diky
podprimérnému ristu) nebo catch-up rast (vzestup diky nadprimérému ristu)

PORUCHY RUSTU

Ristova retardace znamena télesnou vysku ditéte pod 3. percentilem pro dany vék a nebo rustovou
rychlost ditéte pod 25. percentilem pro dany vék.

PRICINY:

o Idiopaticky mensi vzrist —nejCastéjsi, télesna vyska je nizka, ale ristova rychlost je normalni.

e Déti s endokrinni poruchou — pouze u 1-2 % déti s malym vzristem, nizka rtstova rychlost.

e Déti s chronickym onemocnénim — k ristové retardaci vede vétSina vaznych chronickych
nemaoci.

e Déti s postnatalnim riistovym selhanim navazujicim na intrauterinni ristovou retardaci —
deéti, které se na svlij gestacni v€k narodi malé, pfi€¢inou mohou byt faktory vnitini i vnéjsi.
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e Déti s primarni poruchou riistu skeletu — normalni hladiny hormond, jejich vzrist je
disproporcionalni — dolni segment téla je proti hornimu zkracen, vyska vsedé je normalni,
zatimco vyska vestoje je snizena.

o Achondroplazie, hypochondroplazie, chromozomové aberace (Turnertiv syndrom).

NADMERNY VZRUST

T¢lesna vyska nad 97. percentilem pro dany vék a rustova rychlost nad 75. percentilem.

e Nadmérny vzriist s vysokou ristovou rychlosti — ¢asto vyvolan hormonalni nadprodukci
sexualnich steroidd (pubertas praecox), ristového hormonu (adenom hypofyzy), nadprodukcei
hormon §titné zlazy (Graves-Basedowova choroba). Zakladni je vySetieni TSH, FT4, IGF-I.

e Nadmérny vzrist s naruSenou proporcionalitou — vlivem primarni poruchy metabolismu
pojiva (Marfanliv syndrom) nebo vlivem hypogonadismu (Klinefeltertiv syndrom).

e Nadmérny vzrist s normalni proporcionalitou — nasledek nékteré ze vzacnych poruch —
cerebralni  gigantismus, Beckwithiiv-Wiedemanniv ~ syndrom, izolovany  deficit
glukokortikoidt, deficit estrogenti nebo rezistence k estrogentim.

e Familiarné vysoky vzrust — pravidlem je vysoka vyska rodi¢d, normalni nebo jen hrani¢né
urychleny pubertalni vyvoj, dg. per exclusionem.

TELESNY RUST — FYZIOLOGIE

e Télesny rust je indikator zdravi jedince i zdravi populace.

e Monitorovani rlistu a vyvoje ma vyznam v diagnostice nemoci a hodnoceni G¢inku jejich 1écby.

e Dvé podskupiny — familiarn¢ maly vzrust a konstitu¢ni opozdéni riistu a puberty.

e Dobie 1é¢itelné nemoci a pti véasné terapii lze vysku normalizovat.

e Podkladem mohou byt acidoza, tkanova hypoxie, proteinovy a energeticky deficit, poruchy
vodniho a iontového metabolismu, poruchy kalciumfosfatového metabolismu nebo chronicky
zanét.

e Mezi nemoci patii rendlni tubularni acidéza, CHRI, Spatné¢ 1éCeny DM, cysticka fibroza,
cyanotické srde¢ni vady, chronické anémie, celiakie, Crohnova choroba, mentalni anorexie,
rachitidy, juvenilni idiopaticka artritida apod.

FYZIOLOGICKE VZORCE RUSTU

e aby byl pediatr schopen kvalitniho stanoveni rustové diagnézy musi znat fyziologické vzorce

rustu

1. vétSinova populace — pAsmo 15-85. percentilu pro jedince trvale rostouci v souladu se svym
ristovym potencidlem a ma pred i po puberté idealni percentil vysky, tedy pubertu ve
standardnim véku

2. konstitu¢ni urychleni ristu a puberty — dité, které je pied pubertou i v Case puberty
V nadpramérnych pasmech, tedy v nesouladu se svym ristovym dédi¢nym potencialné (pied
pubertou jsou vyssi nez pak v dospélosti)

3. konstitu¢ni opoZdéni ristu a puberty — dité, které je pfed pubertou i v Case puberty
V podprimérych pasmech, tedy v nesouladu se svym ristovym dédicnym potencialné (pied
pubertou jsou nizsi nez pak v dospélosti)

4. familiarné vysoky vzrist — dit¢ s nadprimémym rlstovym potencidlem roste v nejvysssich
percentilovych pasmech graft

5. familiarné maly vzrist— dit¢ s podprimérnym ristovym potencidlem roste v nejnizsich
percentilovych pasmech grafti

6. casto se ale kombinuji (napf. divka malého vzristu po otci, s pozdni pubertou po matce) a to
urceni fyziologického vzorce znesnadiiuje
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7. u nad/podprimérné vysokych se hodnoti i vy§kovy vé€k = vék, v némz ma vyska 50.percentil
(pt. 10lety podprimérné maly kluk s vyskou 125cm ma vyskovy vék jen 7 let)

Fyziologické vzorce ristu (CAV 2001, chlapci)

Tdlosnd vyska v cm
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RUSTOVA RYCHLOST

o dle Karlbergova modelu rustu a ji Ize diferencovat do 3 komponent — ICP = infancy,
childhood, puberty

| — INFANTILNi OBDOBI

e zalina prenatalné, tempo klesa (v 1 roce 25 cm, ve 2. roce 12 cm)
e v tomto obdobi vyrostou 0 50% své budouci vysky

C — DETSKE OBDOBI

o rychlost klesa (ve 3. letech 0 8 cm, pak asi 5cm/rok), po 2 letech je zhruba linearni
e vtomto obdobi vyrostou 0 35% finalni vysky

P — OBDOBIi PUBERTY

e vyznamny pohlavni rozdil

e typicky spurt = ristovy $vih, narust mezi vékem min. prepubertalni rychlost a finalni vyskou
(u chlapct asi 30-35cm, u divek 25-30cm)

e v tomto obdobi vyrostou 0 15% finalni vysky

e ukoncen u divek vétSinou kolem 15ti, u chlapci kolem 17ti

e U divek zacina diiv, proto jsou mezi 11-13 lety vyssi

e chlapci maji del§i obdobi C riistu a vyssi amplitudu $vihu, proto jsou v zavéru vyssi

e rustova rychlost dnes sledovana dle dynamiky SDS télesné vysky — grafické znadzornéni SDS
je u déti horizontalni — pokud tomu tak neni, hleda pediatr patologii!
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RUSTOVY DEDICNY POTENCIAL A PREDIKCE FINALNI VYSKY

dulezité stanovit u déti s meznimi hodnotami vySky

podle pohlavi ditéte a stfedni vysky rodi¢a urCime tzv. pasmo cilové vysky

cilova vyska chlapce = (vy$ka matky+13 cm + vyska otce)/2 = 8,5 cm (13 cm pramérny rozdil
mezi pohlavim v dospé&losti)

cilova vyska divky = (vyska otce - 13 cm + vyska matky)/2 £ 8,5 cm

v praxi se vyuZiva grafické hodnoceni ristového potencialu s vyuZitim percentilového
grafu (vezmu percentilovy graf nahoru doprava, kde jsou hodnoty 18letych zakreslim vysky
obou rodi¢u s pti¢tenim/odectenim 13 cm (jako nahoie ve vzorcich — u holky odectu u otce
13cm, u kluka pfictu u matky 13 cm), prolozim jimi pfimku — stfed seCky je midparentalni
vyska uréujici pasmo cilové vysky, tedy v rozmezi 17 cm)

TELESNA HMOTNOST

méné dédicné podminéna, ovlivnéna exogenni faktory

zakladni ukazatel stavu vyzivy

presnéjsi je telesné slozeni (svaly, tuky, kostra)

v pediatrii je preference posuzovat hmotnost k télesné vysce s vyuZitim percentilovych grafi
u nedonosenych ¢i podprimérnych déti je vhodné posuzovat hmotnost k vySkového
véku (1roc¢ni 8kg chlapec je sice na prvni pohled podvyziveny, ale jelikoz ma 70cm a odpovida
tam 7m ditéti je eutroficky)

pasmo doporucené hmotnost — mezi 25-75. percentilem hmotnosti k vysce

klinicky vyznamné nadvéha — nad 85. percentil

klinicky vyznamna podvéaha — pod 10. percentil

BODY MASS INDEX

kg/m2

v 1.roce prudce stoupé (ze 13-18), pod 1-6 let prudce klesé (z 18-15), pak celozivotné stoupa,
jupi

BMI normy dospélych jsou jiné nez u déti!!

pouzivaji se opét percentilové grafy BMI — odlisné pro obé pohlavi a vhodné interpretovat
soucasné s analyzou té€lesného slozeni (pf. vysoké BMI u svalnatého chlapce)

BMI SE POUZIVA SPiSE PRO DETI OD 6 LET

FRONTOOKCIPITALNIi OBVOD HLAVY

parametr posuzovani rustu a velikosti mozku

jedna se o tzv. neutralni typ ristu — 1 rok se zvySuje o 12cm, v 6 letech dosahuje 90% koneéné
hodnoty

FOO dono$enych — 32-38cm

FOO primér v dospélosti — 55-57cm (2cm pohlavni rozdil)

zékladem je opét pribézné hodnoceni kifivky v percentilovém grafu pro FOO
makrocefalie — nad 97. percentil (pf. hydrocefalus)

mikrocefalie — pod 3. percentil (pf. zavazna on. CNS, deficit B12)

u nedonosenych je potieba opét korigovat dala dle gestacniho véku
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PSYCHOMOTORICKY VYVOJDITETE

e hodnoti se 4 zakladni oblasti:
1. vyvoj hrubé motoriky
2. vyvoj jemné motoriky a zraku (bez zraku nemtize dité vyvijet jemnou motoriku, proto
jsou spolu)
3. vyvoj ie€i a sluchu
4. vyvoj socialni a emocionalni

HRUBA MOTORIKA

e Vv 1. roce je hlavnim bodem rozvoj hrubé motorky

e nejprve je motorika reflexni nepodminéna — uvédoméla hybnost

e vyvoj motoriky sméfuje k dosazeni vzpiimené polohy téla a chizi

e jakmile dit¢ dosahne vertikalni polohy - zdklad pohybového vzorce — rozvoj rovnovahy a
koordinace

e pro praxi je dulezité spravné odebrat anamnézu, zhodnotit spontanni projevy a mit dostatek
¢asu, aby dité provedlo, co umi

Tab. 4.1. Zakladni stadia vyvoje hybnosti

holokinetické (holos = cely) do 2 mésich « obdobi fyziologické hypertonie
« piitomnost hledaciho, saciho a ichopového reflexu
« nekoordinované, trhavé pohyby koncetin

monokinetické 2.-5. mésic « osamostatnéni pohybu jedné koncetiny

« pohybim chybi cil, nejsou piesné ovladany

« fyziologicka hypotonie kolem 4. mésice véku
dromokinetické (dromos = cesta) 5.-12. mésic « obdobi fyziologické hypotonie

* jasny smér pohybu, chybi jeho koordinace

* lezeni kolem 9. mésice

 vertikalizace mezi 9.-12. mésicem
kratikinetické (kratein = zvlddnout)  od dokonéeného e mizi fyziologicka hypotonie

12. mésice * cilené pohyby s nedokonalou koordinaci (dozravani
mozeckovych funkci kolem 6. roku véku)
* vzpfimeny stoj a chlize

e vySetfovaci polohy dle Vlacha a Vojty — hledaji se klicové milniky s toleranci 1 mésice
o poloha na zadech
o trakéni test (posazovani)
o poloha na briSe
o vertikalizace

Tob 42 Pychomonrciy vvol eace ivoind sodle Viechal
Vik (mésice) | Polohe ne sédech Posanevéni Poiche na biile Vipiimend pelohe Jemné meterina Kol o sodeini chaveni
° R/ drfani MK | DK ¥ The 00 sede sewdrd razvdd hovs whw 1), wheed chize
novorczasec] | reliey pleviind v plet Vowy v podioutes: vepe Rakovand HK
rmmvni aovorenec s pod hrudeden,
ey Foidni dedeal DK
% v lpdelnich bowbech i
3 phechod do mtde ¢ led *drd Vove v podoutes 2 hove v ihle ople 1 © Ipily, wihe ratiy ve dovebeof wnad se, browid sl
roriey vipe. do seds 1o cived 50-90* sod podiciia W0 reudet do ko cguie 50 Ivek dsos
rezPob e 25eh o ymerchy A% 1 je probil movriey
opoms na phediorr.
redies dedf voind. pleciots
g Z e posovol pled hrudnk \i
3 0tnd s pledler 2o bl oknd 1e pProbs e doO sede S Movs o hredek, orieno + podoat wort oM po holce el rade 200) Ivits o ma
opint 18 0 roTiend pote, ks rébo $o schopule do plett s pokem | zolind vyslovovat sicbity
do owviesd pary Sdamind v oporii pot
B caevieny } T pade
A ryehly vyvoi clesd bybaost 3% 10 3070 50833 woieovad ere POV 48 30m0 & sdbytts | dokdle schopt mol voisie 1obly,
0 poved, vyvatsm plednd 4 pomec sapodobee jedeodechos
A vychilen! 2 vertidin skazovdes © poke ol
poichy v opozk! - lpeta
” vylass s schod 8 faoe sovi s bex dedeel chodi | achopl pledede o %0 s cmpol ovb
plocks vysokos ot 20 cm $9m0 2ebo 1 OpoON abSdoe N0 pheds. 1enisied 10w
= rece *hopecet wvole rvis
roriud & vkee. viisds
mol pledmbey do sédoby
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KRESBA

e 13 més: Cara

e 18 més: Imituje vertikalu

e 2 roky: Imituje horizontalu

e 2,5 roku: Kresli vertikalu a horizontalu — vétsinou neprotne

3 roky: Nakresli kruh, napodobi kiizek

4 roky: Kresli krouzek a ¢tverecek, kresli postavu o 2 az 4 ¢astech krom hlavy - hlavonozci
e 5 let: Podle predlohy nakresli trojuhelnik (60M)

=
ty
Cx

2. més - jednotlivé samohlasky
e 3. més - broukani a-a-a-a, e-e-e
8. més.- slabiky da, ba, ma
. més.- paci-paci, komunikuje gesty
e 10. més.- tata, mama neadresné
e 1rok détsky zargon, artikuluje, umi 3 slova, kromé mama a tata, rozumi jednoduchym pokyntim
e 18. més.- détsky Zargon, ukazuje ¢asti téla, 10-15 slov
e 2 roky - véty o 2-3 slovech (ne dfive neZ umi 50 slov), pojmenuje 2-3 ¢asti téla, pojmenuje
osoby a véci na obrazku, umi cca 100-270 slov

o
o

POROZUMENI RECI

e 2-3.més - reaguje na hlas matky

e 8. més - reaguje na zavolani jménem a nene

e 9. més - paci-paci na vyzvu

e 10-11. més - poda pfedmét na vyzvu ale nepusti ho

e 12. més - poda predmét a pusti ho, vyhleda ocima nekolik véci podle nazvu

SOCIALNI INTERAKCE

e 3. més.- sméje se, navazuje kontakt

e 4. més.- sleduje svou ruku

e 3-6.més.- Casny stupen napodobovani (dilezité pro pozdni rozvoj socialnich interakci)

e 6. més.- rozlisi znamé a cizi osoby

e 7. més.- vyhovi jednoduchému piikazu s gesty, pfestane na ,,Ne*

e **8 meés.-**separaCni anxieta-uzkost 8. mesice, vrchol v 15M, mizi kolem 2L, asto se budi v
noci s placem Ze nema rodice u sebe

e 9 més.- komplexni hra na schovavani-permanence objektu

e 1 rok - pokousi se sam jist, egocentricka piedstirana hra-pije z prazdného hrnku****

e 15 més. - vyjadii své potfeby a touhy - ukaze na né, vési se na rodice

e 18 més - postavi 3 kostky, ¢ara tuzkou, hlasi t€lesnou potiebu — no¢nik

e 24 més - S&m ji s bryndanim, nelibost, kdyZ je pomocen a pokalen, za¢ina udrzovat ¢istotu, stavi
véz ze 4 kostek, soubézna hra

e 18-24 més. - krmi panenku z prazdného talite

e 3 roky - ji samo, nebryndd, obuje si boty, rozepne knofliky

e relativni nezavislost se postupné meéni na zvySenou prichylnost po 18. mésici

— reapproachement
e separace do rodic¢li v no¢nich hodinach se stava problémem - symbolem rodict je plysak
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SOCIALNI INTERAKCE - HRA

e  Temper tantrums: 2-4 rok

e 3-5rok -vrchol nerealného mysleni. Komplexné&jsi fantazie. Obdobi no¢nich dést a strachu ze
strasidel. Uméni kooperativni hry.

e  2-6 let-stadium egocentrismu (rozvod, odchod milovaného ¢lovéka-dité samo je vino).

o 7 leté dité: nejdilezitéjsi vyvojovy bod: akceptace spoluzaky

e od jednoduché hry (nakupovani, davani panenky do postylky) 2-3 rok Zivota, ptes rozsitené
scenario (navstéva zoo, vylet) 3-4 rok zivota, do imagina¢ni hry (cesta na mésic) 4-5 rok
Zivota.

e od paralelni hry (1-2 rok) do kooperativni hry s vrstevniky (3-4 rok)
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2.C
Febrilni kiece

DEFINICE

Febrilni kiece jsou zachvaty, které obvykle mivaji podobu generalizovanych tonicko-klonickych kied¢i
provézejicich horecku. Nejsou zplsobené neuroinfekci, metabolickym rozvratem nebo jinou
intrakranialni (cerebralni) ptfi¢inou. Dité nema anamnézu afebrilnich zachvatl. Kiece nejsou jedinym
projevem zachvatll, mohou se vyskytnout i febrilni synkopy s poruchami vegetativnich funkei.

o Tonické kiece: déle trvajici svalové kontrakce.

¢ Kilonické kiece: kratce trvajici opakujici se zaskuby.

EPIDEMIOLOGIE

e Typicky postihuji déti mezi 6. MESICEM AZ 5. ROKEM.
e Obvykle se vyskytuji na zacatku febrilniho onemocnéni ve fazi rychlého vzestupu teploty.

ETIOLOGIE A RIZIKOVE FAKTORY

e Horecka.
e V¢Ek (6 mésicu az 5 let).
¢ Genetick4 predispozice (pozitivni rodinna anamnéza ve 30 % ptipadl).

PATOFYZIOLOGIE

e Mechanismus vzniku neni zcela objasnén.
e Stézejni je rychlost vzestupu télesné teploty, nikoliv maximalni hodnota.
e Febrilni kfece mohou byt prvni znamkou nemoci.

KLASIFIKACE

1. Nekomplikované (jednoduché)
o Trvaji do 10 minut (obvykle do 5 minut).
o Generalizované tonicko-klonické kiece.
o Rychly navrat do plné¢ho védomi.

2. Komplikované (komplexni)
o Trvaji nad 10 minut.
o Mohou byt fokalni (lateralizované).
o Mohou se opakovat béhem 24 hodin.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Je nutné vyloucit:
e Neuroinfekce: meningitida, encefalitida, meningoencefalitida (v¢etné herpetické encefalitidy).
o Epilepticky zachvat pii horecce.
o Metabolickou vadu: hypoglykémie, rozvrat ABR, hypoCa2+.
e Strukturalni onemocnéni CNS: Uaraz, krvaceni, tumor, vrozené vady CNS, hydrocefalus.
e Tiesavku, kterou rodi¢e mohou zaménit za kiece.
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DIAGNOSTIKA
ANAMNEZA

o Rodinnad anamnéza febrilnich kfec¢i.
o Detailni popis okolnosti vzniku a charakteru potizi.
o Odliseni jednoduchych a komplikovanych kieci.

FYZIKALNI VYSETRENI

o VysSetfeni meningedlnich ptiznakl k vylou€eni neuroinfekce.
o Zakladni neurologické vySetieni.
o Hledani zdroje infekce.

LABORATORNI VYSETRENI

Krevni obraz (KO).

Glykémie, ionty, ABR.

Zanétlivé markery.

Hemokultura.

Mocovy sediment a kultivace pfi podezfeni na infekci.

o O O O O

LUMBALNI PUNKCE
o Indikovana pfi podezieni na neuroinfekci.
DALSIi POMOCNA VYSETRENI

o VysSetfeni ocniho pozadi.
MRI/CT mozku.

LECBA

1. OkamZita opatieni
o Zajisténi volnych dychacich cest.
o PolozZeni ditéte na bok.
o Kontrola vitalnich funkci.
2. Antipyretika
o Paracetamol nebo ibuprofen ke snizeni horecky.
3. Farmakoterapie
o U dlouhotrvajicich kie¢i (nad 5 minut) podani benzodiazepinti (diazepam, midazolam).
4. Prevence
o U déti s opakovanymi febrilnimi kfecemi lze zvazit preventivni podavani diazepamu
pii horecce.
o Dlouhodoba antikonvulzivni terapie se vétSinou nedoporucuje.

PROGNOZA

e Jednoduché febrilni kie¢e maji dobrou prognozu.
e Komplikované febrilni kife¢e mohou zvysit riziko vzniku epilepsie (asi 10 %).

jsi Sikulka 25 Pediatrie 2025



e Recidiva se vyskytuje u 30 % déti.
e Faktory zvySujici riziko opakovani: prvni kie¢e do 1 roku, pozitivni rodinnd anamnéza, nizsi
teplota pii prvnich kiec¢ich (<38,5 °C).

ZAVER
Febrilni kiecCe jsou nejCastéjsi zachvaty u déti a obvykle mavaji benigni prab&h. Pfi prvnim zachvatu
déti prijimame do nemocnice, odebere se pecliva anamnéza a pii dalSich nekomplikovanych jiz dité

zastava doma. Maminky se musi edukovat o postupu podani antipyretika jiz v za¢atcich teploty, aby se
kfece omezily na minimum.
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3A

Malabsorp¢ni syndrom

DEFINICE

Malabsorpéni syndrom (MAS) je definovan jako soubor piiznaki doprovazejici fadu onemocnéni,
U nichz je ptfitomna bud’ porucha vstifebavani zivin pfes stfevni sliznici (malabsorpce), nebo porucha
intraluminalniho traveni (maldigesce). MAS je charakterizovan nedostatkem zivin, vitamind, stopovych
prvkd a minerald, pfestoze je jejich ptijem normalni. Efektivni pfijem slozek potravy zavisi na absorpci,
pfedchozim zpracovani (mechanickém, chemickém), postabsorpénich modifikacich a krevni
I lymfatické drenazi stieva. Etiopatogeneze MAS zahrnuje mnoho pficin a poruchy vice organd.

KLINICKY OBRAZ
Priznaky vyplyvaji z nedostatku slozek potravy a jejich perzistence v lumen GIT, kde jsou substratem
enzymatickych pochodli mikroorganismi:

o Nadymani, flatulence, zapachajici stolice.

e Neprospivani, ibytek hmotnosti, zpomaleny rist.

e Prljem muze byt piitomen, ale ¢asto déti maji pouze fidkou stolici.

e Zavazna malnutrice se projevuje edémem, rachitidou, krvacivymi stavy, ubytkem svali
a vzedmutym biiSkem.

¢ Pokud je malabsorpce selektivni, klinicky obraz odpovida karenci konkrétni Ziviny.

Extraintestinalni

- neprospivani, opozdéna puberta, porucha ristu, otoky, palickovité prsty, apod
KLASIFIKACE MAS

Primarni MAS — porucha vstiebavani na Grovni resorpéniho epitelu:
o Potravinové enteropatie (celiakie, deficity disacharidaz).

Sekundarni MAS - zpiisobené jinymi stavy:
o Nemoci pankreatu, syndrom kratkého stieva, postradiani enteritida, sklerodermie,

amyloidoza, cysticka fibroza.

o Postenteriticky MAS — piechodny pokles aktivity laktazy po enteritidé u kojenct.

Selektivni MAS — malabsorpce jedné latky nebo skupiny.

Neselektivni MAS — §irsi spektrum malasimilovanych latek, projevuje se proteinoenergetickou
malnutrici, atrofii svaloviny a polymorfnimi projevy deficitu vitamind a stopovych prvk.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA
MAS miize byt zpiisoben celou fadou onemocnéni:

- dietni chyby, struma, hypertenze, anémie, maly vzrast nebo IBD. Funkce GIT je zavisla na
spravném vyvoji — novorozenci a kojenci prirozené hiife travi tuky kvuli pozdéjsimu dozravani
pankreatickych a hepatobiliarnich funkci (mastné stolice).

MALABSORPCE (PORUCHA VSTREBAVANI ZIVIN):

o Celiakie — imunitng zprosttedkované onemocnéni tenkého stfeva vyvolané glutenem.
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Deficit stievnich disacharidaz — zejména laktazovy deficit.

Eosinofilni enteropatie — alergicka reakce s eozinofilni infiltraci sliznice.
Potravinove alergie — nej¢ast&ji na bilkovinu kravského mléka.

Whippleova nemoc — infek¢ni onemocnéni zplisobené Tropheryma whipplei.
Exsudativni enteropatie — ztrata bilkovin do GIT.

Syndrom kratkého stireva — vyznamna redukce resorpéni plochy stfeva.

Syndrom bakterialniho prertstani — kolonizace tenkého stfeva bakteriemi z tlustého
stfeva.

0O O O O O O O

MALDIGESCE (PORUCHA INTRALUMINALNIHO TRAVENI):

o Zevné sekretoricka insuficience pankreatu— cysticka fibréza, chronicka
pankreatitida, Shwachman-Diamondtv syndrom.

o Chronickd cholestdza — atrézie zluovych cest, Alagiliv syndrom, primarni
sklerozujici cholangitida.

POTRAVINOVE ENTEROPATIE
Celiakie

- autoimunitni reakce na gluten, 1é¢ba spociva v bezlepkové dieté.
Alergie na bilkovinu kravského mléka

- reakce na B-laktoglobulin a kasein, diagnostika expozicnimi testy a lécba eliminacni dietou.
Deficity disacharidaz kartacového lemu enterocytii:

o Deficit laktadzy — vrozena forma se projevi pfi prvnim podani mléka, ziskany deficit
muze vzniknout mezi 2.—4. rokem zivota nebo sekundarné po gastroenteritidé.

o Deficit izomaltazy-sacharazy — AR dédi¢né onemocnéni, intolerance sachardzy.

o Deficit enteropeptidazy — porucha aktivace trypsinu, vede k malabsorpci bilkovin.

VROZENE DEFICITY TRANSPORTNICH MECHANISMU

Vzacné AR dédi¢né nemoci vedouci k poruse prenasecli na luminalni membrané enterocytt (glukoza,
galaktoza).

PORUCHY RESORPCE VITAMINU

e Vitamin B12 a kyselina listova — vrozené formy jsou vzacné, u dospélych Castéjsi.
e Onemocnéni jater a Zluovych cest — porucha vstfebavani tukti a vitamint rozpustnych v
tucich.

DALSI PRICINY MAS
e Strevni infekce — parazitarni infekce (Giardia intestinalis), 1é¢ba metronidazolem.
e Autoimunitni enteropatie — postihuje imunitni systém stfeva, diagnostika bioptickym
vySetfenim.
¢ Syndrom bakteridlniho preriistani — pfemnoZeni bakterii v tenkém stieve.

DIAGNOSTIKA MAS
Anamnéza — dietni chyby, prib&éh symptomu.

Fyzikalni vySetieni — znaimky malnutrice, palpace bficha.

Laboratorni testy — KO, ionty, albumin, vitaminy, fekélni elastaza, dechové testy.
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Biopsie tenkého sti‘eva — zejména u celiakie a IBD
Molekularné-geneticka vySetifeni — pro specifické deficity enzymd.

LECBA MAS
e Dietni Upravy — eliminace specifickych slozek potravy.
¢ Substituce enzymii — podani pankreatickych enzymu pfi insuficienci pankreatu.
e Lécba zakladniho onemocnéni — antibioticka terapie u Whippleovy nemoci, kortikosteroidy u
eosinofilni enteropatie.
¢ Nutri¢ni podpora — enteralni ¢i parenteralni vyziva pii t€zké malnutrici.

ZAVER
MAS je heterogenni syndrom s rliznymi pfi¢inami a projevy. Vcasna diagnostika a cilend terapie mohou
vyrazn€ zlepsit kvalitu Zivota pacienta.

MALABSORPCNI SYNDROM - diferencialni diagnostika — rozepsané jednotlivé nemoci

Mezi onemocnéni, jejichZz projevem je malabsorpce patii celiakie, deficit stfevnich disacharidaz,
eozinofilni enteropatie, potravinové alergie, Whipleova nemoc, exsudativni enteropatie, syndrom
kratkého stfeva, syndrom bakteridlniho pferiistani, vyjimecné parazitarni infekce, imudodeficience ¢i
autoimunitni enteropatie.

Maldigesce nastiva u zevné-sekretorické pankreatické insuficience (cystickd fibroza, chronicka
pankreatitida, Shwachman-Diamondv syndrom, stp. resekci pankreatu) nebo pii chronické cholestaze.

MAS muze byt bud’_generalizovany (malabsorpce vSech zivin) nebo selektivni (malabsorpce_pouze
nekterych zivin: cukrd, tukt, bilkovin, vitamini nebo mineral).

1. Malabsorpce (porucha vstiebavani Zivin)
CELIAKIE
je celoZivotni imunitné zprostfedkované systémové onemocnéni tenkého stieva zplisobené senzitivitou
K pSeni¢nému glutenu a piibuznym prolaminim Zita a jeémene u geneticky predisponovanych jedinct.
V CR je prevalence mezi 1:200 az 1:250. Onemocnéni vzniké p¥i kombinaci dvou zékladnich faktort
genetické predispozice a expozice glutenem. Vice nez 99 % pacienti s celiakii ma bud’ HLA-DQ2 nebo
DQS gen. Cést pacienti ma klinické potiZe - bolesti bficha, priijmy nebo zvraceni. U n&kterych dominuji
extraintestinalni ptiznaky — ristova retardace, neprospivani, opozdéni puberty, sideropenicka anémie,
osteopenie, dermatologické, neurologické potize, deprese, poruchy uceni. Cast pacientdl je zcela
asymptomatickych. Diagnostika spoc¢iva ve stanoveni protilatek proti tkdnové transglutaminaze ve tfideé
IgA algG, aprotilatek proti endomysiu. V indikovanych piipadech je provedena gastroskopie
s enterobiopsii a mikroskopickym zhodnocenim stupné malalabsorpéniho syndromu. Terapii je
bezlepkové dieta s vylou¢enim obilovin (pSenice, Zita, je¢mene).
Dité¢ by mélo papat lepek nejdiive od 6. mésice Zivota. SOUCASNA DOPORUCENI V CR ->
zavadéni lepku do stravy kojence v malém, postupné vzrustajicim mnoZzstvi -> 2 1zicky pSeni¢né
mouky do zeleninového piikrmu, 2 piSkoty do ovocného piikrmu a dalSich, mezi ukoncenym 4.a
ukoncenym 7.mésicem véku.

DEFICIT STREVNICH DISACHARIDAZ (LAKTAZA, MALTAZA, TREHALAZA)
Nejcastéjsi je deficit laktazy. Jde bud’ o primarni deficit (vrozeny) nebo sekundarni deficit (pii poskozeni
tenkého stfeva v souvislosti se stievni infekci, potravinovou alergii celiakii,, syndromem kratkého
stieva, nespecifickym stfevnim zdnétem apod.). Klinicky se po poziti disacharidu (laktézy) objevuje
bolest bficha, meteorismus, prijmy nebo zvraceni. Zakladem diagnostiky je eliminacné expozicni test
(klinické potize po poziti disacharidu, nasledny tistup potiZi po jeho eliminaci ze stravy), dechové testy,
stanoveni aktivity enzymil ve sliznici (vyjime¢n¢), molekularné-genetické vysetieni (u deficitu laktazy).
Lécba spociva v bezlaktozové dieté.
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EOSINOFILNI ENTEROPATIE

Jde o onemocnéni charakterizované nalezem eozinofilni infiltrace sliznice stfevni pfi enterobiopsii.
V krevnim obraze casto elevace eozinofili. Onemocnéni mize souviset s potravinovou
intoleranci/alergii. LéCbou je eliminacni dieta, eventualné kortikoidy.

Potravinova alergie je opakované probihajici neZadouci reakce na potravinu vyvolana specifickym
imunologickym mechanismem. V ¢asném détském véku je nejcastéjsi alergie na bilkovinu kravského
mléka. Krom¢ bilkovin mléka miize byt provokovana bilkovinou ofechu, pSenice, séje, vejce, ryb i
jinych potravin. Zakladem diagnostiky je anamnéza, laboratorni vySetfeni, kozni a expozi¢ni testy.
Terapii u akutnich stavu jsou antihistaminika u anafylaktickych reakci aplikace adrenalinu,
dlouhodobou strategii je eliminacni dieta.

WHIPPLEOVA NEMOC

Je vzacné onemocnéni pii infekci Tropheryma whipplei. Klinicky se projevuje znamkami MAS,
artralgiemi, lymfadenopatii, koznimi projevy, postizenim o¢i, srdce ¢i ledvin. Diagnoza je zaloZena na
bioptickém odbéru vzorki sliznice duodena s naslednym PCR prikazem bakterie. Lécba je antibioticka.

EXSUDATIVNI ENTEROPATIE j

e vzacné onemocnéni charakterizované ztratou proteint do zazivaciho traktu pfi poruse integrity stteva.
Patogeneticky jde bud’ o rozvoj lymfangiektazii ve sliznici stieva nebo jsou ztraty bilkovin stfevem
zpisobeny poskozenim pfi nespecifickém stfevnim zanétu, stfevni infekci, potravinové alergii, celiakii
apod. Diagnoza je zalozena na detekci zvySené clearance alfa-1 antitrypsinu s naslednou kapslovou
endoskopii, ptfipadné¢ scintigrafickym, CT nebo MR vySetfenim. Terapie spociva v 1€cbé zakladniho
onemocnéni a substituci bilkovin a dalSich deficitnich substratti véetné MCT tukd.

SYNDROM KRATKEHO STREVA vznikne, pokud je resorpéni plocha stfeva vyznamné redukovana
(arbitrarné redukce o vice nez 50 % ptivodni délky tenkého stieva) a stievo neni schopné vstiebat Ziviny
V dostate¢ném mnozstvi pro metabolismus a riist ditéte. Nejcastéji vznika po rozsahlé resekci stieva pii
nekrotizujici enterokolitidé, volvulu, mekoniovém ileu apod. Vzacnéji se jedna o vrozené vyvojové vady
jako jsou stfevni atrézie, Hirschsprungova nemoc nebo gastroschiza. Terapie je zalozena na podani
parenteralni vyZzivy a preparatu podporujici adaptaci rezidualniho stieva.

Mezi parazitarni infekce, které mohou vést k MAS patii parazit Giardia intestinalis, Lécbou je
metronidazol.

SYNDROM BAKTERIALNIHO PRERUSTANI vznik4, pokud tenké stievo kolonizuji bakterie
Z tlustého stfeva. Mezi rizikové faktory jeho rozvoje patii stavy po resekci ileocekalni chlopné,
divertikly, striktury stfeva, porucha motility apod. Terapeuticky je dulezité odstranit pfi¢inu, pokud je
to mozné a ptipadnd eradikacni antibioticka lécba.

2. Maldigesce (porucha intraluminélniho traveni)

ZEVNE SEKRETORICKA INSUFICIENCE PANKREATU

U déti je pricinou nejcastéji cysticka fibroza, dale pak chronicka pankreatitida nebo syndromologické
jednotky jako napt. Shwachman-Diamondiv syndrom. Klinicky obraz: chronicky prajem, steatorea,
neprospivani, hubnuti, porucha rstu, znamky deficitu vitamind rozpustnych v tucich. Diagndza je
zaloZzena na zji$téni nizké hladiny elastdzy-1 ve stolici a 1é¢ba spoéiva v substituci pankreatickych
enzymu.

CHRONICKA CHOLESTAZA

nastava pri atrézii zlu¢ovych cest, Alagilové syndromu nebo primarni sklerozujici cholangitidé. Vede
k maldigesci tukti (malabsorpce Zlu¢ovych kyselin s dlouhym fetézcem a 1é¢ba je zalozena na na 1é¢bé
zakladniho onemocméni.
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3B
Preventivni prohlidky v pediatrii

PLDD - prakticky lékai pro déti a dorost

e poskytuje primarni pé¢i o dité ve véku 0 — 19 let na zakladg registrace
e zajistuje:
o lécebnou péci
o komplexni preventivni péci véetné ockovani
o posudkovou ¢innost
o propagaci zdravi (prevence rizikového chovani, vybér povolani, zdrava vyziva a zivotni
styl, prevence obezity)

PREVENTIVNI PECE

1. primarni prevence
o predchazeni zdravotnimu postizeni déti
o ofkovani
o preventivni prohlidky
o edukace rodici, déti a dospivajicich - vhodné vyziveé, hygienickych navycich,
prevence urazl, edukace v oblasti zdravého Zivotniho stylu, prevence rozvoje obezity,
prevence sexualné prenosnych chorob, ....
2. sekundarni prevence
o ¢asné odhalovani zdravotnich poruch ¢i handicapi a zajisténi véasného léceni a
piedejit poskozeni zdravi, které by nemoc zpisobila nebo alesponn poskozeni zdravi
omezit
o screeningy - laboratorni novorozenecky, ky¢le, katarakta, hluchota, klinické vySetieni
neonatologen v ramci vyhledavani vrozenych vad, syfilis z pupecnikové krve, poruchy
autistického spektra, koarktace aorty, VVV ledvin a vyvodnych cest moc¢ovych
o preventivni prohlidky
3. terciarni prevence
o ma predchazet recidivé onemocnéni, vzniku naslednych komplikaci ¢i druhotnych
patologii
o dispenzarizace!! - aktivni sledovani déti s chronickymi nemocemi
o dohled nad dodrZzovanim pfedepsaného 1éCebného rezimu a pomahd pii vhodném
Skolnim a profesionalnim zatazeni

PREVENTIVNI PROHLIDKY

e celkem 19 prohlidek (9 v prvnim roce Zivota, 10 po 1. roce)

o frekvence a napli pravidelnych preventivnich prohlidek je stanovena vyhlaskou o
preventivnich prohlidkach Mz

e rodice s détmi jsou zvani na preventivni prohlidky - ustng, pisemné, elektronicky

o prohlidky nejsou povinné!! paciet ma na ni narok, ale nema povinnost ji absolvovat

o !l prohlidky v raném véku — kdyz se nedostavi zveme opakované — mizeme
povazovat za zanedbani péce o dité — hlaseni na OSPOD

e ockovani povinné je!!

e hrazené ze zdravotniho pojisténi

e 1 rok: prevzeti do péée (do 48 hod po porodu), 14. den, 6 tydnech, ve 3, 4, 6 mésicich, dale
8, 10, 12 mésic

e Vv 18 mésicich, ve 3 letech — vzdy jedenkrat za dvaroky -5, 7,9, 11, 13, 15, 17 av 19 vystupni
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Terminovy kalendar preventivnich
prohlidek

Imdbs,
Amés,
Smés

10 prohlidek v kojeneckém véku

Vystupna
7 let 9 let 11 let 13 let 15 let 17 let
prohlidka

e piikazdé prohlidce
o podrobny zapis do zdravotnické dokumentace
o zaznamenani parametrii do percentilovych grafii a zhodnoceni
o zapis do zdravotniho a o¢kovaciho priukazu
= ZOP dostava rodina uz v porodnici a méli by jej nosit na navstévy jakéhokoliv
Iékare — obsahuje nejdulezitéjsi informace z anamnézy, antropometrii, udaje o
OCKOVANI

NAPLN VSEOBECNYCH PREVENTIVNICH PROHLIDEK
e méni se v zavislosti na véku ditéte — jsou rezepsany nize
ZDRAVOTNICKA DOKUMENTACE

zaklada se p¥i prijeti ditéte do péce - vétSinou novorozence, nebo pii zméne PL

osobni udaje, kontakty

osobni anamnéza - téhotenstvi, kolemporodni anamnéza, poporodni adaptace

rodinna anamnéza

socialni anamnéza

alergicka anamnéza

farmakologickd anamnéza

gynekologick&d anamnéza u starsich divek

pii kazdé preventivni prohlidce anamnézu aktualizujeme ptame se jestli nebyl uraz, operace,
nové onemocnéni v rodiné

OCKOVANI{ (SAMOSTATNA OTAZKA - 11B)

e pouceni a naockovani

ZRAK

v kojeneckém véku orientacni - fixace, sledovani !! cave - strabismus, retinoblastom
zrakova ostrost pomoci optotypi od 3 let

je-li podezieni na poruchu zraku, RA poruchy zraku — od 1 roku vySetieni oftalmologem
vySeti‘eni barvocitu
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o 3 roky - orienta¢né - da stejnou barvu na stejnou
o 5 let - umi pojmenovat zakladni barvy
o 13 let - vySetieni pomoci barvocitnych tabulek

FYZIKALNI VYSETRENI

e antropometrie

o hmotnost, délka/vyska, obvod hlavy — zhodnoceni podle ristovych graft
e kompletni interni vySetieni

o klasika od hlavy az k pat¢

o vletné genitalu!!! (synechie, vytok, nesestoupla varlata, fimoza)

o velkd fontanela - rozmér a uzavér (nejcastéji do 12 mésicli, norma do 18)

o od 3 let méfeni tlaku a pulzu, vySetieni moci papirkem!!
o vysetieni psychomotorického vyvoje (dle VVlacha) - e¢, jemna a hruba motorika
o cilené vysetieni specificka pro dany vék

ROZHOVOR S RODICI

e vyziva a rezim ditéte
e Urazova prevence, o¢kovani
e socialni chovani ditéte, zafazeni v kolektivu, Skolni tispésnost, volba Skoly a povolani

SLUCH

e novorozenec - vySetieni otoakustikych emisi v porodnici
o kojenec - orienta¢ni vySetieni
o 0-6 mésici - sledovani nepodminénych reflexii na zvukovy podnét
= auropalpebralni reflex - uzavieni o¢nich vi¢ek po doteku nebo zvySeném
tlaku na usni boltce
= pupilarni reflex ??
o 7m-1 rok -patraci reakce
» vleZe pozdgji v sed¢, za zady udélame zvuk a hodnotime zda se dité za zvukem
ota¢i na obé¢ strany
o 3let - sluchové zkousky
o zakryti odvraceného ucha, slova s vysokymi i hlubokymi tony a dité opakuje kdyz
slysi
o hlasité i Sepotem
e 5let - screening sluchu na ORL - ténova audiometrie

CHRUP

e Individualni
e V ptl roce prvni zoubek, v 2,5 letech by mélo mit plny chrup 20 zoubkt
e pouceni o hygiené

o kojenec - stirani plaku jednovlaknovym kartackem

o starsi déti - kartacek, zubni pasta

o zubni prevence - prvni prohlidka vhodna v 1 roce

jsi Sikulka 33 Pediatrie 2025



SPECIFICKE NAPLNE JEDNOTLIVYCH PROHLIDEK

PREVENTIVNI PROHLIDKA NOVOROZENCE

e do 48 hodin od propusténi z porodnice - muZe byt v domacim prostiedi/ ordinace PLDD

e vyhody doméciho prostiedi - ochrana proti ndkazdm zvenci, pohodIngjsi pro matku, vice ¢asu,
ktery v ordinaci chybi, 1ékatr vidi chod rodiny a co od ni miize ¢ekat, navazani piijemného
osobniho vztahu

anamnéza - RA, te¢hotenska, prenatalni a perinatalni, zprava z porodnice

kontrola celkového stavu ditéte

pouceni o péci a kojeni

posouzeni zplsobu vyzZivy

zahajeni profylaxe vitaminem K - zkontrolovat zda byl podan vitamin K a jak, kdyz peroralné
— pokracovani v podavani 1x tydné do 12 tydne Zivota

e kontrola dotazniku ohledné rizika TBC a doporuceni dalsiho postupu

PROHLIDKA VE 14. DNECH

o zahajeni antirachitické terapie - podavani vitaminu D

o podava se cely 1. rok, v 2. roce v zimnich obdobi - 1ékaf kontroluje jeho podavani
e patrani po hrubych neurologickych odchylkach
e kontrola zplisobu vyZivy

PROHLIDKA V 6. TYDNECH

e vyvoj aktivniho vzprimovani (symetricky zdvih hlavy v poloze na bfise)
e schopnost fixovat blizké predméty ¢i osoby
¢ kontrola screeningového vySetieni ky¢li

PROHLIDKA VE 3. MESICICH

o zahdijeni ockovani - povinné od 9 tydnt
e doporuceni pro piipadné kontrolni vySetieni ky¢li
e psychomotoricky vyvoj - v poloze na b¥ise tzv. prvni nap¥imeni, opora o lokty a symfyzu

PROHLIDKA VE 4. (-5.) MESICI

e kojenec vykazuje socialni kontakt
e vymizeni novorozeneckych reflexi - kromé¢ uchopového na DK
e pouceni o vyZivé

PROHLIDKA V 6. MESICICH

e zavadéni nemléénych prikrmi - pouceni o vyzivé
e Vv poloze na zadech se kojenec oto¢i ze zad na bok
e uchopuje hracky, vklada do ust, otaci se za zvukem, neslabi¢na vokalizace

PROHLIDKA V 8 MESICICH

¢ sluchova zkouska - dit¢ zac¢n¢ aktivné hledat zdroj zvuku mimo jeho zorné pole
e Kkontrola proiezavani zubu
e postup vertikalizace - obdobi zaéatku lezeni
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PROHLIDKA V 10 MESicicH

e jemna motorika - pinzetovy uchop
e dostane se z polohy na bi'iSku na vSechy ¢tyri, posadi se bez pomoci
e rozvoj feci - zdvojovani slabik

PROHLIDKA VE 12 MESiCiCH

zhodnoceni celoro¢niho vyvoje antropometrickych tdajt
posouzeni hrubé a jemné motoriky

pritomnost samostatné chiize

vyvoj feéi - prvni 2-3 smysluplnd slova

PROHLIDKA V 18 MESicicH

e uzavieni velké fontanely

e hrubd a jemna motorika, socidlni chovani a fe¢

e screeningové vySetieni poruch autistického spektra za pouziti standardizovaného
dotazniku ve spolupraci s rodici

PROHLIDKA VE 3 LETECH

ovéfeni laterality - levak pravak

znalost barev na trovni rozliSeni - vysetiuje se pfifazovanim
vySetieni smysla - zrak, sluch

posouzeni vyvoje a socializace ditéte

PROHLIDKA V 5 LETECH

e hodnoceni §kolni zralosti a pouceni o nacviku skolnich dovednosti

e schopnost udrzovat télesnou Cistotu

o vysoké KV riziko - RA KVS onemocnéni do 55 let - stanoveni celkového cholesterolu,
TAG, HDL-cholesterolu

PROHLIDKY V 7,9, 11, 13 LETECH

vyvoj pubertalnich znamek

vySetieni pohybového aparatu - patrani po vadném drZeni téla

vySetieni SZ

vySetieni zraku a barvocitu

13
o pouceni o vhodnosti HPV o¢kovanim pouceni o sexualnim chovani
o opakovani lipidogramu pfi + KVS RA
o otazky volby skoly a povolani

PROHLIDKA V 15 LETECH

zavéretné hodnoceni détského obdobi

posouzeni volby povolani

zah4jeni menstruace, zhodnoceni pubertalniho vyvoje
prevence sexualné pirenosnych chorob a rizikového chovani
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PROHLIDKA V 17 LETECH

e zhodnoceni stavu jedince véetné posouzeni zafazeni do sou¢asného nebo budouciho pracovniho
procesu nebo dalSiho studia

PROHLIDKA V 19 LETECH

e zavéretné zhodnoceni stavu pied prevedenim péce PL pro dospélé
e vyhotoveni vypisu ze zdravotni dokumentace

SCREENING V PEDIATRII
e VIZOT _15B__ - novorozenecky screening
VYSETRENI PRO CASNY ZACHYT PORUCH AUTISTICKEHO SPEKTRA

e pfi preventivni prohlidce v 18m.
e anamnesticky pohovor s rodi¢em a vyplnéni skorovaciho dotazniku - M-CHAT-R
e 7 avice bodi — pozitivni — indikace psychologického nebo psychiatrického vyseti‘eni

VYSETRENI LIPIDOGRAMU

e v 5al3letech u déti s rizikovou RA
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3C
ONEMOCNENI STREPTOKOKY

Jde o jedny z nejcastéjsich infekei jak v pediatrické, tak dospélé populaci
Streptokoky délime na:

streptokoky skupiny A (Streptococcus pyogenes B -hemolyticky)

streptokoky skupiny B (Streptococcus agalactiae B -hemolyticky)

Streptococcus pneumoniae = pneumokok

viridujici streptokoky = non-p-hemolytické (Streptococcus pneumoniae, mutans, salivarius,
sanguinis...)

INFEKCE STREPTOCOCCUS PYOGENES

- patii mezi nejcastéjsi bakteridlni piivodce infekci hornich dychacich cest - zptisobuje tonzilarni
anginu (tonsilofayngitidu), spalu a erysipel, dal rizné pyodermie

- patogen: grampozitivni ovalny nepohyblivy kok

- faktory virulence: M-protein, kyselina hyaluronové — zvysuji virulenci a vykazuji

- imunologicky zkiizenou reaktivitu ke kardialnimu myosinu a sarkolemée

- ftada dalSich latek umoznujici kolonizaci a $ifeni v organismu

- exotoxiny: mize produkovat spalovy toxin zodpovédny za vznik spaly

- inkuba¢ni doba nemoci: 2-4 dny

A. TONZILARNI ANGINA: nejéastgji ve formé tonsilofaryngitidy

- hlavni pfiznaky jsou hore¢ka a bolesti v krku, ryma chybi (pokud je —nasedajici infekt) - typicky
dochézi k postupnému vyvoji tonsilitidy, kdy jsou patrové mandle nejprve zarudlé a velmi mirné
zvétSené (serozni tonzilitida)

- mandle se zv€tSuji a zanétlivy proces se presouva do lakun, kde se exsuduje fibrin, ktery se misi
s hnisem a vSe vytéka z lakun na povrch a koaguluje

- pred nalezem na mandlich a bolesti v krku jsou ¢asto prodromy —
febrilie, tfesavka

- dal se objevuje zdufeni uzlin pod thlem mandibuly (trigonum
caroticum)

- dg.

o anamnéza, fyzikalni vySetfeni (typicky obraz mandli),
kultivace stéru z mandli

- terapie.:

o fenoxymethylpenicilin (Ospen, Penbene), pfi alergii makrolid (azitromycin),
o uteézkych stavil (Ci alergii na makrolidy) lze uzit i linkosamidy (klindamycin)

- komplikace:

o mistni — intratonzilarni a paratonzilarni absces, absces a flegmona, retrofaryngealini,
parafaryngealni, lymphadenitis colli abscedens
o celkové — revmaticka horecka, akutni glomerulonefritida

",;:l

B. SPALA: vznika, kdyz Str. pyogenes produkuje spalovy exotoxin

- kromeg tonzilarni anginy vznika na kazi vysev

- hlavni ptiznaky jsou horecka, bolest v krku, exantém a zvraceni

- exantém vznikd interakci exotoxinu a protilatek na tirovni koznich kapilar

- 1D 2-3dny

- makulozni exantém je patrny v podbfisku, v tfislech, na vnitini stran¢ stehen a v podpazi
- na pohmat je kiize drsna (ptiznak husi kiize)
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- v obliceji je ktize difuzné Cervend a kolem tst bleda (cirkumoralni vybled)
- charakteristicky je malinovy jazyk, na kiizi kolem nehtu a na boltcich bélavé papuly (Sramkiv
ptiznak)
- diagnostika: potvrzuje kultiva¢ni nalez v hrdle, v krevnim obraze leukocyt6za s posunem doleva
- terapie:
o prokain penicilin G 3-5 dni + ukonéovaci davka depotni benzatinpenicilin
o cilem terapie je zabranit poststreptokokovym komplikacim

C. ERYSIPEL: akutni lokalizovany zanét kiize s alteraci celkového stavu

- nejcastéji se erysipel vyskytuje na nohou a v obliceji

- vstupni branou infekce je porusend kiize — macerace, bércovy vied, ragady, eroze...

- ID1-3dny

- v Ceskeé republice podléha povinnému hlaseni

- nejprve jde o prodromy (horecka se zimnici, bolest hlavy, nauzea, celkova schvacenost
- po né€kolika hodinach vznikaji v misté vstupu zanétlivé az flegmonozni zmény

- lozisko ma nepravidelny tvar, miize se jazykovité Sifit

- dg.: KO, kultivace z léze, titr ASLO (antistreptolyzin)

- ter.: krystalicky penicilin i.v., po zlepSeni stavu prokain penicilin i.m.

Erysipel v obli¢eji Erysipel na noze Erysipelas Lymfedém na pravé
phlegmonosum dolni koncetiné po
recidivujicim
erysipelu
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INFEKCE STREPTOCOCCUS AGALACTIAE

- vyskytuje se v malém mnozstvi jako soucast fyz. mikroflory vaginy (15-40 % t€hotnych) proto
se co nejblize k terminu stird vaginalni i rektalni otvor

- vzacné je izolovan i z dychacich cest a GIT

- zpusobuje novorozenecké infekce az sepse a tézké meningitidy, pneumonie

- ¢asné (do 7. dne) — horizontalné; a pozdni (7.-90. den) — zde hor. i vertikalni pfenos

- novorozenec se infikuje pfi pruchodu porodnimi cestami

- pfiporodu je indikovano podani penicilinu i.v. matce = intrapartalni ATB profylaxe - ampicilin,
pii alergii cefazolin nebo klindamicin nebo vankomycin, dité se profylakticky neptelécuje,
pocka se pokud bude mit ptiznaky nebo ne

- vzacngjsi projevy (a to zejména u pozdni infekce) — septicka artritida, osteomyelitis,

- endokarditis, myokarditis, perikarditis, pyelonefritidy

- lécba novorozenecké sepse — AMPI+GENTA

INFEKCE STEPTOCOCCUS PNEUMONIAE

- byva soucasti mikroflory u 20-40 % déti

- je nejcastéjSim ptivodcem béznych infekei respiracniho traktu

- otitidy, sinusitidy, pneumonie

- miZe zpUsobovat i zavazné sepse, meningitidy, perikarditidy, myokarditidy, peritonitidy
- existuje velké mnozstvi sérotypti (invazivni 1, 3, 4...; otitidy 1, 3, 6B, 9V...)

- faktory umoziiujici pfestup z kolonizované sliznice

- virovy infekt, alergie, aspirace cizich téles

- patogen se pom&rné malo §ifi kapénkovou cestou

AKUTNI OTITIS:

- jedna z nejcastéjSich infekci détského veku

- predchazi ji virovy infekt, ryma, tubarni katar

- nejcastéji vznika akutni hnisavy stfedousni zanét

- KO: horecka, neklid, bolestivy plac (kojenci), u starSich lokalizovana bolest

KRUPOZNi PNEUMONIE:

- v détském veéku vzacnd - zaCind nahle horeCkou, tfesavkou, progredujici dechovou tisni,
bolestmi na hrudniku

- pacient kasle, suchy se postupné¢ meéni na vlhky s expektoraci rezavého sputa

- RTG snimek typicky ukazuje lobarni az alarni zastieni, u poloviny nemocnych s pleuralnim
vypotkem

LOBARNI PNEUMONIE, BRONCHOPNEUMONIE:

- vdétském veku Castéjsi - typicky peak vyskytu na pozdni podzim a v zimé
- typicky jde o sekundarni komplikaci chfipky, kdy koncem prvniho tydne nemoci dojde ke
zhorseni stavu, prudkému vzestupu teplot a rozvoji vihkého kasle

PNEUMOKOKOVA MENINGITIDA:

zdroj infekce je obvykle v chronickych zanétech stiedousi, sinusech a pneumoniich

- ndstup priznakil je oproti jinym meningitiddm pozvolny

- KO: farmakorezistentni tiporné bolesti hlavy, horecka, nauzea, zvraceni, meningealni ptiznaky
- navzdory dne$nim 1é€ebnym moznostem je mortalita az 23 %

STRATEGIE LECBY PNEUMOKOKOVYCH ONEMOCNENT:
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- v soucasnosti vzrista rezistence k béznym antibiotikiim

- léekem volby otitid, sinusitid a komunitnich pneumonii je amoxicilin v ambulantnim rez.

- lécba invazivnich infekci spociva v hospitalizaci na infek¢nich nebo détskych oddélenich

- pouziva se krystalicky benzylpenicilin G ve vysokych davkach nebo cefaosporiny Il. a Ill.
Generace

VAKCINACE PROTI STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE:

- pro ohrozenou populaci star$i péti let je jednodavkova vakcina Pneumo 23- 23 valentni
polysacharidova vakcina, nebo 7valentni - Prevenar
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4A
Polyurie a polydipsie (dif.dg.)

DEFINICE

Polyurie je definovana jako zvySena diuréza (> 5 ml/kg/hod), coz znamena zvyS$enou tvorbu moc¢i nad
150 % obvyklych fyziologickych hodnot. Normalni diuréza se pohybuje od 500 ml/den u kojenci po
1000-1700 ml/den u dospivajicich.

Polydipsie je zvySeny pocit Zizné vedouci k nadmérnému piijmu tekutin. Nejcastéji byva sekundarni k
polyurii, ale mtze byt také disledkem zvysenych ztrat tekutin jinou cestou (prujem, poceni).

REGULACE VODNIHO HOSPODARSTV]

e Homeostaza tekutin je regulovana osmoreceptory v hypotalamu, které pii zvySeni osmolarity
plazmy vyvolavaji pocit zizn€ a stimuluji sekreci ADH.
e ADH piisobi na V2 receptory ve sbéracich kanalcich ledvin, ¢imZz umoziuje zp€tnou resorpci
vody.
eV noci dochazi k pfirozenému zvyseni sekrece ADH.
DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Polyurie a polydipsie mohou byt disledkem tady chorobnych stavii. Hlavni pfi¢iny jsou rozdéleny do
dvou kategorii:

A) P¥i¢iny polyurie

Endokrinopatie

o Diabetes mellitus — ptekroc¢eni renalniho prahu pro glukézu (>10 mmol/l), osmoticka
diuréza.

o Diabetes insipidus centralis — nedostatek ADH.
o Diabetes insipidus renalis — ledviny nereaguji na ADH.
o Hyperparatyredza — vede k hyperkalciurii a polyurii.

Renalni pri¢iny

o Vrozené tubulopatie (Barttertiv syndrom, polycysticka ledvina, dysgeneze ledvin).
o Polyurickd faze akutniho rendlniho selhani (AKI) a reparacni fize akutni tubuldrni
nekrozy (ATN).

Iatrogenné indukovana polyurie
o Podani diuretik.
Polyurie jako disledek polydipsie
o Nadmérny pfijem tekutin zptisobeny psychogenni polydipsii.

B) Priciny polydipsie
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1. Psychogenni polydipsie — navykové piti bez poruchy osmoregulace. To ma Ladénka proto ma
vzdycky pitickovy bufet :DDD

Sjogreniiv syndrom — snizena sekrece slin vede k pocitu zizné.

Nadmérné ztraty tekutin — sport, horecka, prijmy.

Nadmérny prijem soli — zptisobuje osmotickou diurézu.

Polydipsie sekundarni k polyurii — odpovéd’ na hyperosmolaritu plazmy pti polyurii.

P¥i snizené produkci slin (u kouieni)

ogkown

VYSETRENI POLYURICKEHO A POLYDIPTICKEHO PACIENTA
1. ANAMNEZA

o Jak dlouho trva polydipsie a polyurie?
e Pfitomnost enurézy, zmény chovani, ubytek hmotnosti.
e Rodinnd anamnéza DM nebo jinych metabolickych poruch.

2. VYSETRENI PRVNI LINIE

Biochemické vySetieni moci — glykosurie, ketonurie.

Stanoveni ionta v krvi — K+, Ca2+.

Stanoveni osmolality séra a moci — odliSeni vodni a osmotické diurézy.
Glykémie — potvrzeni nebo vylouceni diabetes mellitus.

Funkce ledvin — urea, kreatinin, GF.

3. VYSETRENI DRUHE LINIE

Koncentracni test s odnétim tekutin — cilem je odlisit DI od psychogenni polydipsie.
Test trva az 14 hodin, monitoruje se diuréza, osmolalita moci a séra.

Ukonceni testu pii dehydrataci, poklesu hmotnosti >5 % nebo nesnesitelné Zizni.
Pokud osmolalita moc¢i stoupa — psychogenni polydipsie.

Pokud osmolalita mo¢i neklesd — podezieni na diabetes insipidus.

4. VYSETRENI TRETI LINIE

e Koncentracni test s podanim ADH (desmopresinu) — cilem je odlisit centralni DI od
renalniho DI.

e U centralniho DI osmolalita moci po podani desmopresinu stoupa.

e U renalniho DI osmolalita moci zistava nizka.

5. VYSETRENI CTVRTE LINIE

e  MRI mozku — hledani pfi¢in centralniho DI (nadory, krvaceni, zanéty).
e Scintigrafie skeletu — vylouéeni osteolytickych lozisek pii histiocytoze.
e Endokrinni vySetieni hypotalamo-hypofyzarni osy.

TERAPIE
e Diabetes insipidus centralis — substituce desmopresinem.
o Diabetes insipidus renalis — dostate¢ny prisun tekutin, dieta s nizkym Na, hydrochlorothiazid.
o Diabetes mellitus — podavani inzulinu nebo peroralnich antidiabetik.
e Psychogenni polydipsie — edukace pacienta, p¥ipadna psychoterapie.
e SIADH - restrikce tekutin, furosemid.
ZAVER
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Polyurie a polydipsie jsou symptomy, které mohou signalizovat zavazné metabolické nebo endokrinni
poruchy. Diferencialni diagnostika zahrnuje peclivou anamnézu, laboratorni vysetfeni a specifické
funkéndi testy, které pomahaji odlisit primarni pti¢iny a nasadit cilenou terapii.
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4B
Charakteristika novorozeneckého obdobi
FYZIOLOGICKY NOVOROZENEC
DEFINICE

Novorozenec je dit¢ od mnarozeni do ukonceného 28. dne zivota. Toto obdobi je
charakteristické adaptaci jednotlivych organovych systémi na extrauterinni podminky. Kvuli své
specifi¢nosti se z pediatrie vy¢lenila subspecializace neonatologie.

V prvnich Sesti mésicich zivota by mél byt novorozenec vyhradné kojen, poté se zavadéji prikrmy.

FYZIOLOGIE NOVOROZENCE

e Prvnim projevem Zivota zdravého novorozence je hlasity vyk¥ik, ktery nasleduje po prvnim
nadechu. »

e Apgar skore se vyuziva k hodnoceni ¢asné poporodni adaptace. O ' % ” 2

e Odchod smolky je dalezitym ukazatelem ¢innosti GIT, obvykle =

nastava do 48 hodin (nejcastéji do 12 hodin). » >
o Pozdni odchod smolky muze signalizovat: 1 - @ ”
=  Atrézii duodena/tenkého stieva =
= Hirschsprungovu chorobu e o
- Cystickou fibrozu 2 e ”»

= Syndrom mekoniovych zatek
»  Anorektalni malformace
e Novorozenec prevaznou ¢ast dne prospi (bdély mtze byt jen 4 hodiny denng).
e Typicka poloha SermiFe — koncetiny na stran¢ oto¢ené hlavy jsou v extenzi, opacné ve flexi.

NEPODMINENE REFLEXY NOVOROZENCE

Zdravy novorozenec je vybaven soustavou nepodminénych reflexi, které mu pomahaji v adaptaci na
mimodélozni prostiedi:

1. Saci, polykaci, vyméSovaci a patraci reflex
o Patraci reflex: dotkneme-li se tvare, dité ota¢i hlavu k dotyku.
2. Kaslaci a mrkaci reflex
3. Palmérni a plantarni tchopovy reflex
4. Morouv reflex (alekova reakce)
o Podtrhnutim podlozky dojde k rozhozeni HKK, flexi DKK, nadechu a néslednému
kiiku.
5. Chuzovy reflex
o Dité podrzené v podpazi, s nohama na podlozce, simuluje chiizi.
6. Babinského reflex
o Pretazenim hrotu po plosce nohy dojde k roztazeni prsti.

DOBA VYMIZENI REFLEXU

e Chiizovy, patraci — do 3 mésict
e Saci, Morotv, palmarni — do 4 mésicii
e Babinského, plantarni — do 12 mésici

jsi Sikulka 44 Pediatrie 2025



ZNAMKY DONOSENOSTI

Porodni hmotnost a délka (>2 500 g, >47 cm)

KuZe ruzova, kryta mazkem (vernix caseosa), pritomné podkozni ryhy na chodidlech
Nehty ptesahuji konecky prstl

Genital: Gpln¢ sestoupla varlata u chlapcu, u divek labia majora piekryvaji labia minora
Usni boltce plné vyvinuté s pevnou chrupavkou

Prsni bradavky prominuji, zietelné areoly

Lebeéni kosti jsou pevné

Pupecni pahyl se nachazi ve stfedu bricha

Svalovy tonus je pfiméieny

HIasi se o piti

Po porodu dochézi k vAhovému poklesu (maximalné 10-15 %). 10. den Zivota by mél novorozenec
doséhnout porodni hmotnosti. V prvnim pilroce by mél ptibirat 100-200 g tydné.

SMYSLY NOVOROZENCE

Zrak: Vidi, ale zrakova ostrost je nizka, Casto se vyskytuje strabismus, ktery mizi do 3 mésica.
Sluch: Novorozenec slysi, preferuje lidsky hlas, na silné zvuky reaguje Ulekem.

Hmat: Dobie vyvinuty, preferuje teplo a uklidiujici doteky.

Cich: Odvraci se od nepiijemnych pachi, rozpoznava matku podle pachu bradavek.

Chut’: Preferuje sladké, vyhyba se hoikym chutim.

ZAKLADNI FYZIOLOGICKE HODNOTY

Tepova frekvence: nad 150/min pfi narozeni, pozdéji nad 120/min
Dechova frekvence: 40-60/min
Télesna teplota: 36,0-37,5 °C
Krevni tlak: Do 90/60 mmHg
Krevni obraz:
o Zvysena koncentrace Hb (az 200 g/1), makrocytdza
o Leukocytéza az 20x10°1 s pievahou polymorfonukledri (po tydnu piechod na

lymfocyty)
PATOLOGIE NOVOROZENECKEHO OBDOBI

Novorozenecké obdobi je spojeno s nejvyssi mortalitou, a to zejména kvuli tendenci k generalizaci
infekci. Nezralost imunitniho systému zpiisobuje, ze vaznéjsi infekce probihaji pod obrazem sepse, bez
ohledu na vstupni branu:

e Piiznaky infekce:
o Zména chovani (apatie/iritabilita)
Anorexie, snizené sani
Zmena svalového tonu
Vysoko ladény plac
Zesileni ikteru
Cyandza, apnoické pauzy, zvraceni, termolabilita

O O O O O

SPECIFICKE PATOLOGIE NOVOROZENECKEHO OBDOBI

1. Vrozené vyvojove vady (VVV srdce, plic, GIT, uropoetického systému)
2. Nasledky perinatalnich patologii (asfyxie, infekce pii porodu)
3. Pokracovani intrauterinnich patologii (TORCH infekce)
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4. Novorozenecky ikterus — Casto fyziologicky, mél by vymizet do 14 dni.
ZAVER
Novorozenec prochazi v prvnim mésici zivota intenzivni adaptaci na mimodéloZni prostiedi. Spravné
hodnoceni fyziologickych parametrii a véasna diagnostika pripadnych patologickych stavii jsou klicové

pro jeho zdravy vyvoj. Neonatologickd péce zajistuje, ze kazdy novorozenec dostane optimalni
podminky pro riist a vyvoj.

FYZIOLOGICKY NOVOROZENEC
DEFINICE

Fyziologicky novorozenec je donoSeny, eutroficky a s normalnim prib&hem poporodni adaptace.
Novorozenecké obdobi trva od narozeni do ukonceného 28. dne zivota a déli se na:

o Casné novorozenecké obdobi (1—7. den)
e Pozdni novorozenecké obdobi (8.—28. den)

Béhem tohoto obdobi dochazi k adaptaci jednotlivych télnich systémtl na mimodélozni podminky.

KLASIFIKACE NOVOROZENCU PODLE GESTACNIHO STARI

Donoseny: 37.—42. tyden

Hrani¢né zraly: 37. tyden

NedonoS$eny: pied ukoncenim 37. tydne (36+6 a méng)
Pi‘enaseny: po ukonceni 42. tydne (42+1 a vice)

KLASIFIKACE PODLE PORODNI HMOTNOSTI

Normalni hmotnost: 2 500 — 4 500 g

Nizka porodni hmotnost: <2 500 g

Velmi nizka porodni hmotnost: < 1 500 ¢
Extrémné nizka porodni hmotnost: <1 000 g

KLASIFIKACE PODLE VZTAHU PORODNIi HMOTNOSTI A GESTACNIHO VEKU

e Eutroficky novorozenec: hmotnost odpovida gestaénimu véku (3.-97. percentil)
e Hypotroficky novorozenec: hmotnost pod 3. percentilem
e Hypertroficky novorozenec: hmotnost nad 97. percentilem

VYSETRENI NOVOROZENCE A FYZIKALNI NALEZ ZRALEHO NOVOROZENCE

Vysetteni novorozence se provadi do 6 hodin po porodu. Pfedchazi mu anamnéza rodiny, t¢hotenstvi a
porodu. Novorozenec se vysetfuje nahy, v teple a dobfe osvétleném miste, za pritomnosti rodica.

1. Posouzeni celkového stavu
o Observace: spanek, bdéni, kiik, drazdivost, apatie, hypotonie
o Dychani: pravidelnost, respiracni tisen
o DrZeni téla: flekéni drZzeni koncetin
o Proporcionalita, vrozené malformace
o Vyziva: pfimefend tukova vrstva
2. Posouzeni zralosti
o Hmotnost, délka, tukovy polstar
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o Rizova, pevna kiize s mazkem
o PIné vyvinuty usni boltec, sestoupla varlata
o Velké stydké pysky prekryvaji malé
Hodnoceni kiize
o RiZzova centralné i periferne
o Milia, erytémy, hemangiomy
o Mongolské skvrna v lumbosakralni oblasti
Posouzeni dychani a srdecni ¢innosti
o Dychéni: 30-60 dechii/min
o Srdecni frekvence: 120—-160 tepti/min
o Mozny fyziologicky Selest
VysSetieni hlavi¢ky
o Dolichocefalie, palpace lebky, fontanela
o Krvaceni pod spojivkou, screening katarakty
o Neonatalni zub, frenulum breve
Vysetieni hrudniku a bricha
o Palpace kli¢nich kosti
o Jatra pfesahujici zeberni oblouk o 1-2 cm
o Hodnoceni pupecniku
Vyseti‘eni zad a koncetin
o Screening kycli (Barlowliv, Ortolaniho test)
o VysSetfeni genitalu: sestup varlat, prichodnost uretry
Neurologické vySetieni
o Uchopovy reflex, saci reflex, Moroav reflex
o Reflex chiize, Babinského reflex

MERENI NOVOROZENCE

Délka: 47-55 cm

Véaha: 2 500-4 500 g
Obvod hlavi¢ky: 33-37 cm
Obvod hrudniku: 30-37 cm

CHARAKTERISTIKA NOVOROZENECKEHO OBDOBI

Poporodni adaptace: prvni dech, uzavér fetalnich zkratt
Spanek a bdéni: 18-20 hodin spanku denn¢

Hmotnostni Ubytek: do 3.-4. dne ubytek max. 10 % hmotnosti, poté narast

Adaptace GIT: prvni stolice (mekonium) do 48 hodin
Adaptace moc¢ového systému: prvni mikce do 24 hodin

Novorozenecky ikterus: vrcholi 3.—4. den, nesmi piesahnout 400 pmol/I bilirubinu

TYPICKA NEMOCNOST NOVOROZENCU

Novorozenecka Zloutenka

Toxoalergicky exantém, seboroicka dermatitida
Novorozenecké koliky, gastroezofagealni reflux
Vrozené vyvojoveé vady (srdce, plic, GIT)
Perinatalni asfyxie, infekce z porodnich cest

ZAVER

Novorozenecké obdobi je kliCové pro adaptaci na mimodélozni prostfedi. Pravidelné vySetieni,
monitorace vyvoje a véasna detekce patologickych stavil jsou zasadni pro zdravy vyvoj ditéte.
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AC
NESPECIFICKE STREVNI ZANETY

EPIDEMIOLOGIE A OBECNA CHARAKTERISTIKA

e 25 % IBD je diagnostikovano v détském véku, v poslednich letech klesa veék diagndzy a stoupa
pocet ptripadi. Incidence piibyva na sever.

e Jde o chronicka, imunitn¢ zprostiedkovana zanétliva onemocnéni stievniho traktu.

e Mezi hlavni jednotky patii Crohnova choroba, ulcer6zni kolitida a neklasifikovana kolitida.

CROHNOVA CHOROBA (CN)

e Granulomatoézni a transmuralni zanét postihujici segmentarné nebo plurisegmentalné jakoukoli
cast travici trubice.

e Nejcastéji postizené oblasti: terminalni ileum a ileocekalni pfechod, poté tlusté stievo, proximalni
tenké stievo, zaludek a duodenum.

e PostiZeni je nesouvislé, stiidaji se zdravé a postiZené useky (,,skip lesions*).

e Transmuralni charakter zanétu vede k tvorb¢ epiteloidnich granulomtl, ulceraci, fisur, abscest a
pistéli.

ETIOPATOGENEZE

e Genetickéa predispozice (pozitivni RA u 20 % pacienttl).

e Environmentalni faktory: stievni infekce, mikrobialni dysbidza, koufeni, strava, socioekonomické
faktory.

e Selhani imunitni tolerance viiéi stifevni mikrofléie.

KLINICKY OBRAZ

e Stfevni projevy:
o PostiZeni ileocékalni oblasti (nejcastéjsi u déti, 40 % pripadl): postprandialni bolesti
bricha v pravém podbiisku, priijmy, ubytek na vaze.
o PostizZeni tlustého stieva (30 % ptipadh): kiecovité bolesti bficha pod pupkem, prijmy,
tenezmy, krvaceni z konecniku.
o Postizeni tenkého stieva (20 % ptipadi): stfevni dyspepsie, nadymani, borborygmy,
subiledzni az iledzni stavy.
o Perianalni onemocnéni: hluboké fisury, pistéle, abscesy.
e Mimostievni projevy:
o Erythema nodosum, pyoderma gangrenosum.
o Artritida, ankylozujici spondylitida.
o Uveitida, episkleritida.
o Osteopordza, porucha rustu, opozdéni puberty. (50%)
o Primarni sklerotizujici cholangitida.

DIAGNOSTIKA

e Laboratorni testy: CRP, FW, sideropenicka anémie, hypoalbuminémie, ASCA+ (specifické
pro CN), kalprotektin ve stolici (moc dulezité) i v krvi (ale to nedélame).

e USG biicha: ztlusténi stfevni stény, abscesy.

e Endoskopie: segmentalni postiZeni, fisury, dlaZzebni kostky, epiteloidni granulomy.

e MRI enterografie: hodnoceni zanétlivych zmén a komplikaci.
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TERAPIE
Radg¢ji agresivni!

¢ Indukéni lécba:
o ExKluzivni enteralni vyziva (prvni volba u déti, srovnatelny efekt s kortikosteroidy).
o Kortikosteroidy (prednison, budesonid) — pii tézkych exacerbacich.
o ATB (ciprofloxacin, metronidazol) — pfi komplikacich.
o Biologicka 1é¢ba (anti-TNF: infliximab, adalimumab) — pfi tézkém prubéhu.
e Udrzovaci lécba:
o Imunosuprese (azathioprin, metotrexat).
o Aminosalicylaty (mesalazin, sulfasalazin).
o Biologicka lécba.
e Chirurgicka terapie: nutna u komplikaci (perforace, striktury, pistéle, abscesy).

KOMPLIKACE

- krvaceni —vzacné

- obstrukce stieva — na podkladé striktury, vyrazného zanétu, adheze po chirurgickém zakroku
- ileGzni stav

- perforace —na podkladé pistéli

- absces —bolest bi‘icha, horecka, laboratorné znamky zanétu

- fistuly— hlavné perianalni piStéle

- toxické megakolon — vzacné

- anemie chronickych chorob

ULCEROZNI KOLITIDA (UC)

e Hemoragicko-kataralni az ulcerézni zanét sliznice tlustého stieva.
e Postihuje vZidy rektum a §ii'i se kontinualné oralnim smérem.
e Chronicky pribéh — stFidani obdobi remisi a relapsu.
o Kilasifikace:
o proktitida — pouze rektum
levostranna kolitida — proktosigmoiditida, pfipadné i colon descendent
extenzivni kolitida — az kolon transversum a ascendent

cely tracnik — pankolitida (az u 80% déti), mize byt i rektum Setiici

o O O

EPIDEMIOLOGIE

e Nejcastéji diagnostikovana mezi 5.-16. rokem.

e 25 9% pacientti ma pozitivni rodinnou anamnézu.

e Postihuje rektum a tra¢nik, zanét je kontinuélni a povrchni (sliznice), ale u tézkého zanétu
muze byt i transmuralni.

KLINICKY OBRAZ

e Stievni projevy:
o Krvavé prijmy s hlenem a hnisem.
o Bolesti bficha, tenezmy.
o Nauzea, zvraceni, Ubytek hmotnosti.
e Mimostievni projevy: Join, Skin, Eye, Liver
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o ubytek hmotnosti, teploty, opozdéni ridstu, erythema nodosum, artritidy, uveitidy,
chronické jaterni onemocnéni, ankylozujici spondylitida a gangrenézni pyodermie,
Primarni sklerotizujici cholangitida (riziko biliarni cirh6zy).

KOMPLIKACE

e Toxické megakolon — riziko perforace a peritonitidy.
e Masivni krvaceni, Anemie
e Zvysené riziko kolorektalniho karcinomu (zejména pii pankolitide).

DIAGNOSTIKA

e Laboratorni testy: CRP, FW, sideropenicka anémie, pANCA+ (typické pro UC), kalprotektin
ve stolici.

o Endoskopie: edemat6zni, krvaciva sliznice, kryptové abscesy.

o Histologie: kryptitida, porusena architektonika sliznice.

TERAPIE

e Indukéni lécba:
o Aminosalicylaty (mesalazin, sulfasalazin) — u leh¢ich forem.

o Kortikosteroidy (prednison, budesonid) — u tézkych exacerbaci.

o Biologicka 1é¢ba (anti-TNF: infliximab, adalimumab) — u t&¢Zkého prab&hu.
o Calcineurinové inhibitory — cyklosporin A

o Antibiotika — Metronidazol, ciprofloxacin

e Udrzovaci lécba:
o Aminosalicylaty, imunomodulancia (azathioprin, metotrexat), biologicka 1é¢ba
(infliximab, adalimumab).
e Chirurgicka lécba:
o Proktokolektomie s ileostomii — jedina definitivni terapie.
o lleopouchanalni anastoméza (IPAA).

NEKLASIFIKOVANA KOLITIDA (INDETERMINOVANA KOLITIDA)

e Piekryvajici se znamky CN a UC.
e Casem muze byt mozné onemocnéni spravné zatadit.

SHRNUTI:

e CN a UC jsou idiopaticka stirevni onemocnéni s rozdilnym postiZzenim stievni stény a typem
zanétu.

e Diagnoéza je zalozena na anamnéze, laboratornich testech, endoskopii a histologii.

e [écba zahrnuje aminosalicylaty, kortikosteroidy, imunosupresiva, biologickou 1écbu a v
indikovanych pripadech chirurgii.

e Prognoza je u vétSiny pacientl pii spravné terapii dobra.
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5A
Kiece (dif.dg.)

uvoD

Ktece v détském ve€ku jsou Castym a klinicky vyznamnym piiznakem, ktery muze byt dusledkem
Sirokého spektra neurologickych, metabolickych, infekénich ¢i toxickych pfic¢in. Diferencialni
diagnostika kie¢i u déti je proto klicova pro spravné stanoveni diagnozy a zahajeni adekvatni terapie.

DEFINICE KRECI A JEJICH KLASIFIKACE

Ki‘e¢: Nekontrolovatelné tonické, klonické ¢i tonicko-klonické spazmy svalstva, které znemoziuji volni
pohyb.

DELENiI KRECI PODLE ETIOLOGIE:

o Epileptické ki‘ece
o Idiopaticka epilepsie
o Symptomaticka epilepsie (napt. poskozeni CNS, nadory, neurodegenerativni onemocnéni)
o Epileptické syndromy (Westv syndrom, Lennox-Gastauttiv syndrom)
e Neepileptické kiece
o Febrilni kifece (nejcastejsi v détském veku)
Metabolické kiece (hypoglykémie, hypokalcemie, hypomagnezémie, hypo-/hypernatremie)
Infekéni kireée (meningitida, encefalitida, sepse, tetanus)
Toxické kiece (intoxikace léky, alkoholem, drogami, organofosfaty)
Afektivni a psychogenni kiece
Posttraumatické ki‘e¢e (Uraz hlavy, intrakranidlni krvacenf)

o O O O O

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA PODLE VEKU DITETE

e Novorozenecké obdobi: Hypoglykémie, hypokalcemie, intraventrikularni krvéceni, hypoxicko-
ischemické encefalopatie, perinatalni infekce.

o Kojenecké obdobi: Febrilni kie¢e, metabolické poruchy, meningitida, Westlv syndrom.

o Piedskolni vék: Idiopaticka epilepsie (rolandicka epilepsie), febrilni kiece, intoxikace.

o Skolni vék a adolescenti: Juvenilni myoklonické epilepsie, Lennox-Gastautiiv syndrom, trauma,
autoimunitni encefalitida.

FEBRILNI KRECE

Definice: Kratké generalizované tonicko-klonické zachvaty v souvislosti s horeckou nad 38 °C bez
jiného neurologického onemocnéni.

TYPY:

e Jednoduché febrilni kirece: Kratké (<5 min), generalizované, bez postiktalnich projev.
e Komplikované febrilni kieCe: Trvajici >15 min, fokalni, rekurentni v priab&hu 24 h.

DIAGNOSTIKA:
e Laboratorni vySetieni (glykémie, ionty, zanétlivé markery)

e Lumbalni punkce (pfi podezieni na neuroinfekei)
¢ EEG (jen ptfi komplikovanych febrilnich kiecich)
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TERAPIE:

e Akutni: Diazepam rektalné/i.v., midazolam i.m./bukalné
e Prevence: Antipyretika (paracetamol, ibuprofen)

EPILEPTICKE KRECE

Idiopaticka epilepsie: 70-80 % pftipadt, pozitivni rodinna anamnéza, normalni neurologicky nalez
mezi zachvaty.

Symptomaticka epilepsie: Strukturalni léze CNS (napf. malformace, nadory, posthypoxické
poskozeni).

Epileptické syndromy:

e  Westiiv syndrom: Infantni spazmy, hypsarytmie na EEG, zacatek 3-7 mésic.

e Lennox-Gastautiv syndrom: Atonické zachvaty, myoklonie, farmakorezistentni.

e Juvenilni myoklonicka epilepsie: Myoklonie po probuzeni, provokace alkoholem a
spankovou deprivaci.

METABOLICKE KRECE
Vyzaduji urgentni korekci vnitfniho prostredi:

Hypoglykémie: Slabost, ties, potize s védomim — glukoza i.v.
Hypokalcemie: Chvostkiv a Trousseaulv piiznak — kalcium glukonat i.v.
Hypomagnezémie: Tetanie, kfe¢e — magnesium sulfat.

Hyponatremie: Zmatenost, kie¢e — pomala korekce sodiku.

INFEKCNI PRICINY KRECI

e Meningitida: Horecka, meningealni ptiznaky, zmény védomi.
o Encefalitida: Zachvaty, poruchy chovani, porucha védomi.
e Sepse: Hypotenze, petechie, Sokovy stav.

Diagnostika: Lumbalni punkce, hemokultury, neurozobrazovaci metody.
Terapie: Kauzalni antibioticka/antiviroticka 1é¢ba.

POSTTRAUMATICKE KRECE

e Casné: Do 24 h po Grazu, transientni
e Pozdni: >7 dni po Urazu, riziko posttraumatické epilepsie.

Diagnostika: CT mozku, EEG, neurologické vySetieni.
Terapie: Podani antiepileptik, podle nalezu neurochirurgické feseni.

PSYCHOGENNI KRECE A AFEKTIVNI ZACHVATY
e Psychogenni neepileptické zachvaty: Zména chovani, nedochdzi k poklesu saturace,
postiktalni faze chybi.

o Afektivné respiracni zachvaty: U malych déti pifi pla¢i — apnoe, cyandza, kratké klonické
zaSkuby.
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DIAGNOSTICKY ALGORITMUS

Urgentni zajiSténi Zivotnich funkci (ABCD, oxygenoterapie, antikonvulziva)

Anamnéza: Priabéh kieci, vék, ptedchozi zachvaty, febrilie, trauma, intoxikace

Klinické vySetifeni: Neurologické znamky, febrilni stav, znAmky intoxikace

Laboratorni vySetieni: Glykemie, ionty, CRP, hemokultury

Lumbalni punkce: Podezieni na neuroinfekci

Neurozobrazovaci metody: CT/MRI mozku pii fokalnim nalezu, asymetrii, perzistujicich
neurologickych symptomech

7. EEG: Indikovano u komplikovanych febrilnich kieci, podezieni na epilepsii

cupwdE

TERAPIE KRECI U DETI

e Benzodiazepiny (diazepam, midazolam): Prvni volba v akutni fazi.
e Antipyretika (paracetamol, ibuprofen): U febrilnich kie¢i.
o Korekce metabolickych poruch: Glukéza, kalcium, hoi¢ik, sodik.
o Kauzalni 1ééba infekce: Antibiotika, antivirotika.
e Chronicka lé¢ba epilepsie: Lamotrigin, valproat, levetiracetam dle typu epileptického
syndromu.
ZAVER

Diferencialni diagnostika kie¢i u déti je komplexni a vyzaduje rychlé a systematické rozhodovani.
Spravné rozpoznani pfi¢iny umoziuje cilenou terapii a prevenci recidiv.
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5B
Péce o fyziologického novorozence (kojeni, novorozenecky ikterus, screening)

DEFINICE NOVOROZENCE

e Novorozenec = dit¢ od porodu do ukonceného 28. dne Zivota
e Dé¢leni podle véku:

o Casné novorozenecké obdobi: 1. — 7. den

o Pozdni novorozenecké obdobi: 8. — 28. den

Auxologické parametry fyziologického novorozence:

e Porodni hmotnost: 2500 — 4200 g
o Nizké porodni hmotnost: < 2500 g
o Velmi nizka: < 1500 g
o Extrémné¢ nizka: <1000 g
e Délka: 47 -55cm
e Obvod hlavy a hrudniku: cca 34 cm (obvod hrudniku byva o 1-2 cm mensi nez hlavy)

Déleni novorozencu podle gestacniho véku:
e DonoSeny novorozenec: 38. — 42. tyden gestace
e Nedonoseny novorozenec: < 37. tyden gestace

e Pienaseny novorozenec: > 42. tyden gestace

PECE O FYZIOLOGICKEHO NOVOROZENCE OD NAROZENI DO PROPUSTEN{ Z PORODNICE

Ptiblizn¢ 95 % narozenych déti jsou fyziologic¢ti novorozenci, ktefi vyzaduji pouze zékladni péci.
Délka hospitalizace je v CR obvykle 3—4 dny.

A) Kontrola poporodni adaptace a prvni oSetfeni

- Podvazani a piestiiZeni pupecniku

- Hodnoceni poporodni adaptace
o Kilinické posouzeni + APGAR skére (1., 5. a 10. minuta)
o Normalni APGAR skore: 8-10 boda

o APGAR skdre <5 bodi — nutna resuscitacni péce [l o
0% | ”»
APGAR skore:
d B ”»
Appearance (barva kiiZze) — riZzova (2 body) 1 g %? Ly

Pulse (pulz) — nad 100/min (2 body)

Grimace (reakce na podrazdéni) — kasel, grimasa (2 body) 2 )
Activity (svalovy tonus) — aktivni pohyb (2 body) 2 3 Q"f @
Respiration (dychani) — hlasity kiik (2 body) -

- Zajisténi tepla — kontakt ktize na kiizi s matkou nebo vyhiivané lizko pfi riziku hypothermie

- OsuSeni kiiZe — jemné¢, aby nedoslo k podrazdéni

- Kontrola pupeéniku — dezinfekce a sterilni kryti

- Zvazeni, zméieni délky, obvodu hlavy a hrudniku (u hypertrofa kontrolujeme glykemii — pokud
hyper glykemie musime pfikrmovat jinak by nam skocilo do hypoglykémie,protoze prvni dny
nepapa)

- Profylaktické zdkroky
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o Kredeizace —aplikace dezinfekéniho roztoku do spojivek k prevenci gonokokové nebo
chlamydiové konjunktivitidy (uZ se nepouziva)
o Kalmetizace -TBC vakcina u déti v riziku, ukrajinci to maji soucasti o¢kovaciho
kalendare
o Aplikace vitaminu K (Kanavit)
1. 1mgi.m. mezi 2.-6. hodinou Zivota (pfi riziku krvacivé choroby)
2. Alternativa: 2 mg p.o. pfi narozeni + 1 mg tydné do 12. tydne
o Oznaceni ditéte — plastovy naramek
- Bonding s matkou (nebo otcem) — alespoii 2 hodiny po narozeni, télo na télo

Do 24 hodin probih& prvi kontrola

- Poslech — mirna $elest je fyziologicka

- Pohled - poloha, chovani, vitalita, porodni otok, kefalhematom, hybnost koncetin
Kuze -hemangiomy, vyrazka (fyziologicka)

Dutina Ustni — gotické patro, rozstép,...

Pocitame prsty

Kontrola genitalu

O O O O

- Pohmat
o Pulzace femoralek, méla by byt symetrickd, pokud oslabena (koarktace aorty)
o Slezina nehmatna, jatra 2,5 cm medioklavikularn¢ zvétSena
o Zlomenina klicki
- Kontrola reflexii: — Mooriv (nelze jej vyvolat u novorozenci s: poranénim HKK, michy a mozku),
Uchopovy, saci, hledaci, labialni, hitaci

B) Zivotni funkce fyziologického novorozence (ZZF)

Télesna teplota: 36,5 — 37,5 °C (rektaln¢)

Dechova frekvence: 40 — 60/min

Srde¢ni frekvence: 100 — 160/min (pod 100 bradykardie, pod 60 resuscitujeme!)
Moceni: do 24 hodin

Odchod smolky (mekonia): do 48 hodin

Patologicky pozdni odchod smolky — podezi‘eni na:

e Atrézii duodena/tenkého stieva
e Hirschsprungovu chorobu
e Mekoniovy ileus (cysticka fibrza)

KOJENI

Nejlepsi zpuisob vyZivy pro novorozence — doporu¢eno vyhradni kojeni do 6 mésici
Prvni p¥iloZeni k prsu — nejlépe do 30 minut po porodu

Pocet kojeni — 8—12x denné podle poptavky ditéte

Vyhody kojeni:

Poskytuje protilatky a imunitni faktory

Podporuje vyvoj stfevni mikroflory

Ma optimalni sloZeni Zivin

Snizuje riziko obezity, diabetu a alergii

e o o o
O

o O O

Prospésné techniky:
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e Rooming-in — novorozenec je stale s matkou
¢ Kojeni na pozadani — bez ptisného ¢asového rezimu
e Spravna technika prisati — dit¢ by mélo mit v istech co nejvetsi ¢ast dvorce

Alternativy ke kojeni:

e  Matetské mléko odstiikané a podané lahvi
¢ Kojenecka mléka pri nedostatku matetského mléka

NOVOROZENECKY IKTERUS VIZ OTAZKA 6A

o Fyziologické hyperbilirubinémie se objevuje po 36 hodinach Zivota, vrcholi 3.-4. den
e Maximalni bilirubin:
o DonoSeny novorozenec: <220 pmol/l
o NedonoSeny novorozenec: <255 pmol/l
ale pfesné hodnoty se méni kazda den: existuje aplikace Bilibaby do které se zada stati
miminka, rizikové faktory a ona ndm fekne jakou hodnotu by mélo mit miminko
Vv urc¢itou dobu

PRICINY:

e Kratky polocas fetalniho hemoglobinu
e Nedostate¢na aktivita jaternich enzymu (UDP-glukuronyltransferaza)

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA:

e Fyziologicky ikterus: neptesahuje 220 pmol/l

o Patologicky ikterus: objevi se do 24 hodin, hladina bilirubinu rychle stoupa
o Hemolytickd nemoc novorozence
o Sepsis, infekce
o Hypotyreodza

LECBA:
e Fototerapie — svitime je modrym svétlem 24 hodin (pokud to nestaci tak dyl), pfeména

bilirubinu na ve vodé rozpustnou formu
e Vyjimeéné exsanguinotransfuze pti hodnotach > 340 umol/l

NOVOROZENECKY SCREENING VIz OTAZKA 15B

Provadi se mezi 48. — 72. hodinou zivota.

1. Screening vrozenych metabolickych a hormonalnich vad

o Fenylketonurie

o Kongenitalni hypotyre6za

o Kongenitalni adrenalni hyperplazie

o Cysticka fibréza

o Dé&di¢né poruchy metabolismu aminokyselin a mastnych kyselin
2. Screening vrozené katarakty — oftalmoskopie
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Screening dysplazie ky€li — klinické vysetteni, USG v 6. tydnu
Screening sluchu — otoakustické emise

Screening kritickych srdeénich vad — méfeni SpO- na PHK vs. DKK
Screening ledvin (ne v kazdé nemocnici)

ok w

PROPUSTENI NOVOROZENCE

PODMINKY:

Fyziologicky prubéh adaptace

Normalni pfijem potravy

Stabilni termoregulace

Odchod smolky a moc¢eni

Matka poucena o péci, kojeni a preventivnich opatfenich

ZAVER

Pée o fyziologického novorozence zahrnuje hodnoceni poporodni adaptace, podporu kojeni,
sledovani novorozeneckého ikteru a screening vrozenych onemocnéni. Cilem je minimalizace
zdravotnich rizik a podpora zdravého vyvoje ditéte.
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5C
Juvenilni idiopatické artritida

DEFINICE A ZAKLADNI CHARAKTERISTIKA

Juvenilni idiopaticka artritida (JTIA) je chronické autoimunitni zanétlivé onemocnéni nezndmé etiologie,
které postihuje klouby a mtize mit i systémové projevy.

Diagnéza je stanovena pri splnéni nasledujicich kritérii:

e Vznik pied 16. rokem véku
e Artritida trvajici minimalné 6 tydnt
e Exkluze jinych pficin artritidy (reaktivni, infek¢ni, metabolické, systémove)

JIA patii mezi nejéastéj§i revmatickd onemocnéni détského véku, s prevalenci 1/1000 déti a
incidenci 5-18/100 000/rok. Onemocnéni ¢astéji postihuje divky (2-3x vice nez chlapce) a ma dva
vrcholy vyskytu — v batolecim véku (do 3 let) a v puberté.

ETIOLOGIE A PATOGENEZE

Pfesna ptic¢ina JIA neni znama, ale jedna se o multifaktorialni onemocnéni s genetickou predispozici
a environmentalnimi faktory.

Hlavni predispozi¢ni faktory:

e Genetika: HLA-DRS5 (¢asny vznik), HLA-B27 (pozdni vznik)
e Infekce: EBV, rubeola, Mycoplasma pneumoniae
e Spoustéce: Infekce, stres, 1éky, UV zateni, bakterialni produkty

Patogeneze: Chronicky zanét v synovialni membrané zpusobuje:

Hyperémii a otok

Hypertrofii a hyperplazii synovialnich struktur

Vznik pannu (granulomat6zni synovie destruujici chrupavku a kost)
Kloubni destrukci a deformity

el N

KLASIFIKACE JIA

Podle pribéhu prvnich 6 mésict rozlisujeme 7 klinickych forem:

Systémova JIA (Stillova choroba) — nejhorsi prognoza
Polyartritida RF negativni

Polyartritida RF pozitivni

Oligoartritida — nej¢astéjsi forma, nejlepsi progndza
Artritida s entezitidou

Psoriatické artritida

Jiné artritidy (nediferencovana forma)

NoghkwdE

KLINICKY OBRAZ

A) Kloubni p¥iznaky:
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Otok kloubu, kloubni vypotek

Bolestivost, omezena hybnost

Typické Celsovy znaky kromé zarudnuti

Postizeni velkych i malych kloubi (koleno, loket, zapésti,
temporomandibularni kloub, kréni pater)

B) Mimokloubni projevy:

Uveitida — bolest oka, fotofobie, riziko slepoty

Horec¢ka (u systémové JIA nereagujici na antibiotika)
Hepatosplenomegalie, lymfadenopatie

Exantém (lososové rizovy prchavy rash u systémové JIA)

C) Komplikace:

e Kloubni destrukce a deformity
e Rustova retardace
e Macrofagovy aktivaéni syndrom (MAS) — zivot ohrozujici komplikace

DETAILNI PREHLED JEDNOTLIVYCH FOREM JIA

1. Systémovéa JIA (Stillova choroba) — 10-30 %

A4

e Artritida + horecka trvajici alespon 2 tydny (quotidianni) + alespon 1 dalsi priznak:
o Prchavy erytematdzni exantém — lososova vyrazka pii horeéce
o Lymfadenopatie generalizovana
o Hepatosplenomegalie
o Serositida (pleuritida, perikarditida)
o Laborato¥: Leukocytdza, vysoké CRP, anémie
e Priabéh: Monocyklicky / intermitentni / perzistujici
e Terapie: IL-6 blokatory (tocilizumab), IL-1 blokatory (anakinra)

2. Polyartritida RF negativni (10-25 %)

PostiZeni 5 a vice kloubti

Velké klouby (koleno, zapésti), symetricky
ANA pozitivita u 50 % piipadu

Lécba: NSAID, methotrexat, biologicka lécba

Vv

3. Polyartritida RF pozitivni (3-7 %) — nejzavaznéjsi forma

Podobna revmatoidni artritidé u dospélych

Symetrické postiZeni drobnych kloubu

RF pozitivni dvakrat s odstupem 3 mésict

Prognoza: Rychla destrukce kloubti, mimokloubni projevy (vaskulitidy)

4. Oligoartritida (30—60 %) — nej¢astéjsi forma

PostiZeni < 4 kloubi

Nejcéastéji koleno, kotnik, zapésti

Riziko chronické uveitidy (pravidelna oftalmologicka kontrola)
Léc¢ba: Intraartikularni kortikosteroidy, rehabilitace
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5. Artritida s entezitidou

Zanét uponi §lach (achillovka, tuberositas tibiae)
Castéji chlapci, HLA-B27 pozitivita

Nutné vyloudit IBD

Lécba: Salazopyrin, methotrexat, biologicka lécba

6. Psoriaticka artritida

Artritida + psoriaza NEBO 2 z kritérii:

o Daktylitida

o Abnormality nehti (dolickovani)

o Rodinny vyskyt psoriazy
Asymetricka oligoartritida malych kloubi rukou a nohou
Riziko uveitidy

DIAGNOSTIKA

Anamnéza, fyzikalni vySetieni
Laboratorni vySetieni:

o TCRP, FW, trombocytdza, anémie

o ANA pozitivita u oligoartritidy

o RFaHLA-B27 podle formy JIA
Zobrazovaci metody:

o RTG - osteoporéza, ankyl6za, eroze

o USG - vypotek, otok synovie

o MRI — ¢asna detekce synovitidy

TERAPIE

- u vSech druhii stejna

1. NSAID - symptomaticka 1é¢ba (ibuprofen, naproxen), indometacin (¢ipky na noc), pouzivaji
se po celou dobu zanétu az do jeho uklidnéni 6-12 mésict
2. Kortikosteroidy — intraartikularng, systémove pii zavazné aktivité
3. Chemoterapie: SDMARDs (methotrexat, sulfasalazin) — zaklad dlouhodobé terapie
4. Biologicka lécba: bDMARDs:
o TNF-a inhibitory (infliximab, adalimumab)
o IL-6 blokatory (tocilizumab)
o IL-1 blokéatory (anakinra)
5. Fyzioterapie, rehabilitace, 1azné, psychosocialni podpora
6. Chirurgicka lécba — pfi tézké destrukci kloubti
ZAVER

JIA je heterogenni skupina autoimunitnich artritid s variabilnim pribéhem. VEasna diagnostika a
1é¢ba jsou kli¢ové pro prevenci kloubnich deformit a systémovych komplikaci.
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6A
Ikterus (dif.dg.)

DEFINICE A ZAKLADNI POJMY
Ikterus = zluté zbarveni sklér, spojivek, sliznic a kize na podkladé zvy$ené hladiny bilirubinu v séru.

Ikterus sklér a spojivek: patrny od hladiny 34,2 pmol/l

Ikterus ktize: patrny od hladiny 51,3-68,4 pmol/l

Hyperbilirubinémie = hladina bilirubinu > 25 pmol/l

Pseudoikterus = zluté zabarveni ktiZe bez postizeni sklér, vznika pii nadmérné konzumaci beta-
karotenu (napt. mrkev, pomerance).

HLAVNI TYPY IKTERU
1) Nekonjugovana hyperbilirubinémie (nepfimy bilirubin zvysen)

e Nadprodukce bilirubinu (hemolyza, polycytémie, hematomy)
e Snizena konjugace bilirubinu (nedostatek UDP-glukuronyltransferazy, hypothyredza)
e ZvySeny enterohepatalni ob¢h bilirubinu (napf. ikterus kojenych déti)

2) Konjugovana hyperbilirubinémie (pfimy bilirubin zvysen > 20 % celkového)

e Onemocnéni jater (infek¢ni hepatitida, metabolické vady, cholestaza)
e Obstrukce zZlu¢ovych cest (biliarni atrézie, choledocholitiaza)

NOVOROZENECKA ZLOUTENKA

FYZIOLOGICKA ZLOUTENKA NOVOROZENCE

o Casta (az 60 % donosenych, 80 % nedono$enych novorozencii)
e Mechanismus:
o Rozpad fetalniho hemoglobinu (HbF — HbA)
o Nizké aktivita UDP-glukuronyltransferazy — pomalejsi konjugace bilirubinu
o Zvyseny enterohepatalni ob&h bilirubinu
e Pribéh:
o Objevuje se 2.-3. den Zivota, vrcholi 3.-5. den
Nekonjugovana hyperbilirubinémie
Hladina bilirubinu nad 220 pmol/l1 u donosenych, nad 255 pmol/l u nedonos$enych
Ustupuje do 8. dne u donoSenych, do 14. dne u nedonosenych
Meéftime pres kiizi a pokud namétime nad 250 vzdy kontrolujeme hladinu v séru

O O O O

ABNORMALNI NOVOROZENECKY IKTERUS

Ikterus vznikl do 36 hodin po porodu

Trva déle nez 10 dni (donoseny), déle nez 14 dnti (nedonoseny)
Hladina bilirubinu > 210 pmol/l

Konjugovany bilirubin > 20 % celkového
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IKTERUS KOJENEHO DITETE

1. Casna forma (1.-3. den Zivota)
o Pri¢iny: nizky energeticky prijem, dehydratace, opoZdéné vyprazdiovani mekonia
2. Pozdni forma (po 4. dni, max. kolem 2. tydne)
o Pri¢ina: vysoka aktivita lipoproteinové lipazy v matefském mléce — zvySeny
enterohepatalni obéh bilirubinu

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA:

o Pferuseni kojeni na 48 hodin — pokles bilirubinu — navrat k ptivodnim hodnotam po obnoveni
kojeni

Diferencialni diagnostika Zloutenky podle pfic¢iny

A) NEKONJUGOVANA HYPERBILIRUBINEMIE
1) ZvySena produkce bilirubinu

e Hemolyza:
o Hemolytickd nemoc novorozence (Rh/ABO inkompatibilita)
o Hereditarni sférocyt6za, deficit G6PD
o Autoimunitni hemolyticka anémie (AIHA)
o Polycytémie:
o Oddalené preruseni pupe¢niku, materno-fetalni transfuze
e Extravazace krve:
o Kefalhematom, hematomy po porodu, plicni krvaceni

2) SniZena konjugace bilirubinu

e Vrozené enzymatické defekty:
o Crigler-Najjartv syndrom (deficit UDP-glukuronyltransferazy)
o Gilbertiv syndrom
e Endokrinni poruchy:
o Hypothyredza — prolongovany ikterus, makroglosie, hypotonie, spavost
o Hypopituitarismus, hypokortikalismus

3) ZvySeny enterohepatalni obéh bilirubinu

e Pylorostenéza, stif‘evni obstrukce
¢ Kojenecky ikterus (z materského mléka)

B) KONJUGOVANA HYPERBILIRUBINEMIE
1) Hepatocelularni pri¢iny (onemocnéni jater)

e Infekce: TORCH (toxoplasmdza, rubeola, CMV, herpes), hepatitida B
e Metabolické poruchy:

o Galaktosémie — hepatomegalie, hypoglykémie, sepsa

o Tyrosin6za

o Deficit alfa-1-antitrypsinu

o Cysticka fibréza
e Hypoplazie intrahepatalnich Zlu€ovych cest (Alagilliiv syndrom)
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2) Cholestatické pric¢iny (obstrukce Zluéovych cest)

e Biliarni atrézie (operace do 6 tydni véku!)

e Choledocholitiaza

e Cysticka fibroza

¢ Syndrom inspisované Zlu¢i (po dlouhodobé parenteralni vyzive)

Typické znaky konjugované hyperbilirubinémie:

e Tmava mo¢ (pritomnost bilirubinu)
e Acholicka stolice

e Zména barvy kiiZe aZ do hnéda

e Hepatosplenomegalie

VYSETROVACI POSTUPY U IKTERU

ANAMNEZA

e Rodinnd anamnéza hemolytickych anémii
e Infekéni onemocnéni matky v t€¢hotenstvi
o Typ vyzivy ditéte (kojeni vs. UM)

¢ Barva moci a stolice

FYZIKALN{ VYSETRENI

e Barva kiiZe (zlutd/oranzova vs. hnéda/zelend)
e Hepatosplenomegalie

LABORATORNI{ VYSETREN{

1. ZA&Kladni testy:
o Celkovy + ptimy bilirubin
o KO +dif., retikulocyty
o AST, ALT, GGT, ALP
o Coombsuv test (hemolytickd anémie)
2. Diferencialni diagnostika specifickych pricin:
o TSH, fT4 (hypothyretza)
o TORCH, syfilis, listerioza, hepatitidy
o Alfa-1-antitrypsin, metabolické vady
3. Zobrazovaci metody:
o UZ bricha — velikost jater, Zlu¢nik, bilidrni atrézie
o Jaterni biopsie, ERCP (cholestaza, nejasna hepatopatie)

ZAVER

Diferencialni diagnostika zloutenky u déti zahrnuje Siroké spektrum pficin, od fyziologického ikteru
novorozence pres hemolytické anémie, metabolické vady, infekce az po zavazné hepatobiliarni
poruchy. Klicem k diagnostice je peflivé hodnoceni klinického obrazu, laboratornich testi a
zobrazovacich metod, nebot’ véasna 1é¢ba miize pfedchazet trvalému neurologickému poskozeni

(jAdrovy ikterus) nebo jaterni insuficienci.
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6B
Umélé vyziva kojence

DULEZITOST SPRAVNE VYZIVY V KOJENECKEM VEKU

Adekvatni vyziva je kli¢ova pro:

el NS

Optimalni rist

Psychomotoricky vyvoj

Vyvijeni imunitniho systému
Metabolické déje

Détska vyziva se déli na:

1. Prirozenou (materské mléko)

2.
3.

Umélou (kojenecké formule)
SmiSenou (kombinace kojeni a umélé vyzivy)

KONTRAINDIKACE KOJENI

A) Kontraindikace na strané matky:

Infekce HSV, VZV v oblasti prsu
HIV, CMV, hepatitida Ba C, TBC, HTLV

rrrrrr

Laktacni psychoza

B) Kontraindikace na strané ditéte:

Galaktosémie
Fenylketonurie
Vrozeny deficit laktazy

NEVHODNOST KRAVSKEHO MLEKA V KOJENECKEM VEKU

Vysoky obsah bilkovin a minerall zatézuje ledviny

Nizsi vyuzitelnost zeleza — riziko anémie

Vysoka alergenicita

Deficit esencidlnich mastnych kyselin — negativni dopad na vyvoj CNS

KOJENECKE FORMULE

A) POCATECNI FORMULE (OD NAROZENI DO 4. MESICE)

Adaptovany pomér bilkovin (kasein:syrovatka = 40:60)
Zvyseny obsah lakt6zy

Snizeny obsah mineralt (jod, selen)

Obohaceno o zelezo, vitamin D a esencidlni mastné kyseliny
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B) POKRACOVACI FORMULE (0D 4. MESICE)

e Vyzaduje dopliikovy pfikrm
e Obsahuje vyssi mnozstvi zeleza, jodu a vitamina
e Mohou obsahovat sacharozu

C) MODIFIKOVANE FORMULE

Nizkolakt6zova - pro intolerance laktdzy

Hydrolyzaty/aminokyselinové formule - pro alergii na bilkovinu kravského mléka
Antirefluxni - pro gastroezofagealni reflux (zahusténé skrobem)

Speciélni formule - pro dédi¢né poruchy metabolismu

el N

SCHEMA UMELE VYZIVY

Do 4. mésice - pouze mlécné formule

Od 5. mésice - maso-zeleninové prikrmy

Od 6. mésice - ovocno-mlécné piikrmy

Suplementace:
o Vitamin D - 400 U denn¢
o Vitamin K - 1 mg i.m. po porodu, pak 1 mg/tyden do 1. mésice
o Fluorid - od 6. mésice v tabletach (0,25 mg/den)

el N

ALTERNATIVNI KOJENECKA MLEKA

1. Sojové formule - pro galaktosémii, def. laktazy, vegany (riziko alergie na bilkovinu soji)
2. Mléka pro nedonoSené déti - vyssi obsah bilkovin, minerald, vitamint
3. MIéka pro déti s ledvinnymi onemocnénimi - upraveny obsah mineralt

DULEZITE ASPEKTY UMELE VYZIVY
¢ Nevhodnost neupraveného kravského a koziho mléka
o Dilezitost prebiotik, probiotik a synbiotik
e Vhodné doplinkové tekutiny (kojenecka voda, ¢aje)
ZAVER
Spravna uméla vyziva je kliCova pro zdravy riust a vyvoj ditéte. Moderni kojenecké formule jsou
navrzeny tak, aby co nejvice napodobovaly mateiské mléko a spliovaly specifické potieby kojenci v

riznych vyvojovych fazich. Vybér vhodné formule zavisi na individudlnich potiebach ditéte a
ptipadnych zdravotnich omezenich.
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6C
Anafylakticka reakce + alergie

DEFINICE A KLASIFIKACE ALERGICKYCH REAKCI

Alergie je patologicka odpovéd® imunitniho systému na bézné latky z okolniho prostiedi, které by za
normalnich  okolnosti nemély vyvolavat imunitni odpovéd’. Tato precitlivélost mize
byt okamzita nebo opozdéna, a zavaznost se pohybuje od mirného svédéni az po zivot ohrozujici
anafylakticky Sok.

Alergické reakce jsou zprostfedkovany riznymi mechanismy imunitniho systému a podle
klasifikace Coombse a Gella je dé¢lime do Ctyt typt:

Typ | — Okamzita (anafylakticka) reakce (IgE mediovand)

Typ Il — Cytotoxicka reakce (IgG/IlgM mediovana)

Typ 1 — Imunitni komplexni reakce

Typ IV — Opozdéna (bunééna) reakce (T-lymfocyty mediovana)

PobbdE

TYPY ALERGICKYCH REAKCI

TYP | - OKAMZITA (ANAFYLAKTICKA) REAKCE

e Mechanismus: Dochazi k aktivaci IgE protilatek, které se vaZou na Zirné buiiky (mastocyty)
a bazofily. Po opétovném kontaktu s alergenem dojde k uvolnéni histaminu a dalSich
mediatori zanétu.

o Casovy priibéh: Reakce nastupuje béhem nékolika minut aZ hodin po expozici alergenu.

e Priklady:

o Anafylakticka reakce

o Bronchiélni astma

o Alergicka ryma a konjunktivitida (senna ryma)

o Potravinové alergie (napf. arasidy, motské plody)
o Lé&kove¢ alergie (napft. penicilin, kontrastni latky)

TYP Il - CYTOTOXICKA REAKCE

e Mechanismus: 1IgG a IgM protilatky se vaZzou na buiiky nesouci antigeny (napt. krevni
burniky nebo tkafové antigeny), coz vede k aktivaci komplementového systému a destrukci
bunck.

o Casovy priibéh: Reakce nastupuje béhem hodin aZ dnii.

o Priklady:

o Hemolyticka anémie (pfi inkompatibilni transfuzi)

o Autoimunitni trombocytopenie (ITP)

o Goodpasturetiv syndrom (protilatky proti bazalni membrané ledvin a plic)
o Reakce na Iéky (napt. nektera antibiotika mohou vyvolat hemolyzu)

TYP Il — IMUNITNT KOMPLEXNI REAKCE
e Mechanismus: IgG a IgM protilatky tvoti imunitni komplexy s antigeny. Tyto komplexy
se ukladaji v cévéch, ledvinach a kloubech, coz vede k aktivaci komplementu a zanétlivym

zménam.
e Casovy prubéh: Reakce nastupuje béhem hodin aZ dni.
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o Priklady:
o Serum sickness (sérova nemoc) — reakce na cizorodé proteiny v sérech (napt. po podani
séra proti hadimu jedu)
o Systémovy lupus erythematodes (SLE)
Poststreptokokova glomerulonefritida
o Reakce na nékteré vakciny

(@)

TYP IV — OPOZDENA (BUNECNA) REAKCE

e Mechanismus: Zprostiedkovana T-lymfocyty, nikoliv protilatkami. T-buniky rozpoznavaji
antigen a aktivuji makrofagy a dalsi imunitni buiiky, coz vede k zanétlivym zménam v
tkanich.

o Casovy priibéh: Reakce nastupuje béhem 24—72 hodin po expozici alergenu.

« Piiklady:

o Kontaktni dermatitida (napft. alergie na nikl, latex)

o Tuberkulinovy test (reakce na M. tuberculosis)

o Chronicka transplantovana rejekce (odmitnuti $tépu)
o Celiakie (reakce na gluten)

ANAFYLAKTICKA REAKCE

wewr

k obstrukei dychacich cest, selhani krevniho obéhu a smrti.

PRICINY ANAFYLAXE

Potraviny: Arasidy, moiské plody, mléko, vejce, sdja
Léky: Penicilin, NSAID, anestetika, kontrastni latky
Hmyzi jedy: V¢ely, vosy, sr$ni

Latex: Rukavice, zdravotnické pomicky

KLINICKY OBRAZ

Kuze: Kopftivka, svédeni, angioedém

Dychaci cesty: Laryngospasmus, dusnost, stridor, bronchospasmus
Obéhovy systém: Hypotenze, tachykardie, kardiovaskularni kolaps
Gastrointestinalni trakt: Nauzea, zvraceni, priijem, bolesti bficha
Neurologické projevy: Zmatenost, synkopa

DIAGNOSTIKA
Anamnéza;

Rychly nastup ptiznakt po expozici alergenu (minuty az hodiny)

Vyskyt podobnych reakci v minulosti

Rodinna anamnéza atopickych onemocnéni (astma, ryma, atopicky ekzém)
Spoustéce: potraviny, 1éky, bodnuti hmyzem, latex

o O O O

Klinické vysetieni:
o Kozni projevy (kopfivka, angioedém)

o Respira¢ni symptomy (bronchospasmus, laryngospasmus, dusnost)
o Kardiovaskularni ptiznaky (hypotenze, tachykardie)

jsi Sikulka 67 Pediatrie 2025



o Qastrointestindlni pfiznaky (nauzea, zvraceni, prijem)
Laboratorni testy:

o Celkoveé IgE — zvysené u alergiku, ale neni specifické pro konkrétni alergen

o Specifické IgE proti jednotlivym alergentim (napf. potraviny, pyly, rozto¢i) — méfeni
pomoci ImmunoCAP, ELISA

o Trypaza v séru — zvysena pii aktivaci zirnych bunék, uzite¢na pii diagnostice
anafylaxe (odbér do 1-3 hodin od zacatku reakce)

KozZni testy (Prick testy) — nejcitlivéjsi metoda pro detekcei alergie:

o Provadi se aplikaci malého mnozstvi alergenu na kizi a lehkym vpichem, Reakce do
15 minut (zarudnuti, otok)
o Kontraindikace: anafylaxe v anamnéze, uzivani antihistaminik

Provokaéni testy:

o Pouzivaji se pro potvrzeni alergie, pokud jsou ostatni testy neprikazné
o Napf. potravinové provokacni testy, Iékové testy
o Riziko vyvolani anafylaxe — provadi se pouze na specializovanych pracovistich

LECBA ANAFYLAKTICKE REAKCE
OKAMZITA LECBA

1. Adrenalin (epinefrin)
o Davkovani:
»  im.: 0,01 mg/kg (max. 0,5 mg) do anterolateralni ¢asti stehna
» iv. pouze na JIP pfi té¢zké hypotenzi
o Utinek: Zvysuje krevni tlak, dilatuje dychaci cesty, stabilizuje Zirné buiiky
Oxygenoterapie (vysokopritokova maska)
Intravendzni tekutiny (fyziologicky roztok, Ringerav laktat)
Antihistaminika (H1 blokatory) (napf. difenhydramin)
Kortikosteroidy (napi. hydrokortizon 100 mg i.v.)
Beta-2 agonisté (salbutamol) pfi bronchospasmu

ocoakrown

DALSI MANAGEMENT

e Monitorace pacienta min. 24 hodin (riziko bifazické reakce)
o ldentifikace alergenu (alergologické vysetieni)
e Prevence (adrenalinové pero — EpiPen, edukace pacienta a rodiny)

PREVENCE ALERGICKYCH REAKCI

e Eliminace alergenu (dieta, odstranéni spoustécéi)
e Farmakoterapie:

o Antihistaminika (cetirizin, loratadin)

o Kortikosteroidy (pfi té¢zsich projevech)

o Anti-IgE terapie (omalizumab)
o Desenzibilizace (alergenova imunoterapie)
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DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA ALERGICKYCH REAKCI A ANAFYLAXE

Anafylaxe mize napodobovat jiné stavy, proto je dilezité vyloucit:

\ Stav H Rozdil oproti anafylaxi |
\Vasovagélnl’ synkopa HBradypnoe, studena kiize, normalni saturace, bez koptivky |
‘PanikOV)'/ zéchvat HHyperventiIace, tachykardie, Zadné otoky, normalni TK |
‘Srdcové arytmie HPalpitace, zadné kozni projevy |
\Sepse HHoreéka, pomalejsi nastup, infekéni lozisko |
‘Astmaticky zachvat HBez kopiivky a hypotenze |
‘Feoch romocytom HHypertenze, poceni, bolest hlavy, zadné kozni projevy |
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7A
Anemie (dif.dg.)

DEFINICE

Anémie je definovana jako pokles koncentrace hemoglobinu pod dolni hranici fyziologického rozmezi
pro dany vék a pohlavi.

e Naptiklad u novorozencii mize byt horni hodnota Hb az kolem 145 g/l, ptiCemz fyziologicky
nejniz$i hodnoty se dosahuji ve 3. mésici (cca 90 g/l).

e U adolescenti se hodnota hemoglobinu povazuje za normalni pii 120 g/l u divek a 130 g/l u
chlapci.

KLINICKY OBRAZ

e Obecné priznaky:
o Bledost kiiZe a sliznic (napft. bledé spojivky)
o Unava, slabost, snizena t&lesna vykonnost
o Tachykardie, systolicky Selest
o Namahova dusnost, bolesti hlavy, zavrat’
e Specifické piiznaky u hemolytickych anémii:
o Ikterus (Zloutenka)
o Splenomegalie
o Moznost rozvoje cholelitiazy s bilidrni kolikou

KLASIFIKACE ANEMII

A) MORFOLOGICKA KLASIFIKACE (DLE MCV — STREDN{HO OBJEMU ERYTROCYTU)

1. Normocytarni anémie:

o Muze byt zplsobena anémii chronického onemocnéni (zanét, infekce), ztratovymi
anémiemi (posthemoragickd) nebo aplastickou anémii.

o Deficit erytropoetinu také patii do této skupiny.

2. Makrocytarni anémie:

o Nejcasteji zptisobena nedostatkem vitaminu B12 a kyseliny listové, ale miiZe se objevit
také u hypotyredzy, fyziologicky u novorozencti, ¢i aplastické a né&kterych
hemolytickych anémii.

3. Mikrocytarni anémie:

o Typickym piikladem je sideropenicka anémie, dale anémie chronickych onemocnéni

trvajicich delsi dobu a thalasémie.

B) KLASIFIKACE DLE OBSAHU HEMOGLOBINU V ERYTROCYTECH

e Normochromni:
o Erytrocyty obsahuji normalni mnozstvi Hb.
e Hypochromni:
o Snizeny obsah hemoglobinu — typické u sideropenické anémie a anémii chronickych
onemocnéni.
e MCHC:
o Zvysena hodnota u nedonosenych sferocytoz, kde dochazi k abnormalnimu zhusténi Hb
Vv erytrocytech.
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C) RETIKULOCYTY

e Retikulocytoza:
o Pritomnd u hemolytickych anémii, posthemoragickych anémii, ¢i pfi reakci na
substituci vitaminu B12, kyseliny listové nebo Zeleza.
e Retikulocytopenie:
o Znamena utlum kostni dfené — napt. parainfekéni, autoimunitni, pfi leukémii, MDS,
nebo pii dlouhodobé sideropenické ¢i megaloblastové anémii a pifi deficitu
erytropoetinu.

PATOGENETICKA KLASIFIKACE

1. Anémie ze zvySenych ztrat:
o Posthemoragicka anémie (akutni nebo chronickéa krevni ztrata).
2. Hemolytické anémie:

o Deédi¢né hemoglobinopatie, enzymatické poruchy erytrocytl (napi. nedostatek G6PD,

pyruvatkindzy) ¢i imunitni hemolytické anémie.
3. Anémie se sniZenou tvorbou:

o Sideropenickd anémie: Nedostatek zeleza kvuli nedostate¢nému piijmu, zvySenym
narokiim (rGst, téhotenstvi), porucham vstfebavani nebo nadmérnym ztratdm
(perinatalni, gastrointestinalni krvaceni).

o Megaloblastovd anémie: Nedostatek vitaminu B12 a kyseliny listove, poruchy
vstiebavani (celiakie, Crohn), nebo nedostatecny piijem.

o Poruchy kostni diené: Aplastickd anémie, vrozené poruchy (Diamond-Blackfan,
Fanconiho), ziskané (po cytostaticich, ozafeni) nebo infiltrace (maligni onemocnéni,
Gaucherova choroba).

o Anémie chronickych chorob: Zanétliva onemocnéni, chronicka renalni insuficience,
dlouhodobé zanétlivé stavy.

ZMENY V PRUBEHU DETSTVI

e Novorozenec:
o Vysoké hodnoty hemoglobinu (miize byt az 200 g/1) a makrocytéza.
e Fyzologick& anémie:
o Pokles Hb v obdobi kolem 3. mésice (nejnizsi hodnoty) nésledovany postupnym
zvySovanim.
o Adolescence:
o U chlapct a divek se rozlisuji normalni hodnoty dle pohlavi (divky 120 g/l, chlapci 130

a/l).
DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

A) SIDEROPENICKA ANEMIE

e Kilicové laboratorni nalezy:
o Mikrocytarni hypochromni anémie
o Snizené sérové Zelezo a ferritin
o Zvyseny transferin a zvySeny solubilni transferinovy receptor
o Nizka saturace transferinu
o Etiologie:
o Nedostateény piijem Zeleza (napf. u kojenct, batolat, adolescenti — zejména divky),
zvysena spotieba (rtst, t¢hotenstvi), poruchy vstiebavani (celiakie, IBD), nadmérné
ztraty (perinatalni krvaceni, GI krvéceni).
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B) ANEMIE CHRONICKYCH ONEMOCNEN{

e Kili¢ové laboratorni nalezy:
o Snizené sérové Zelezo, ale normalni nebo zvySeny ferritin (reaktant akutniho zanétu)
o Normalni hodnoty transferinu

o Etiologie:
o Chronické zanétlivé onemocnéni, infekce, autoimunitni onemocnéni, malignity.

C) MEGALOBLASTOVA ANEMIE

¢ Kilicové nalezy:
o Makrocytarni anémie (zvysené MCV)
o Hypersegmentace jader granulocytl
o Snizené hladiny vitaminu B12 a kyseliny listové
o Etiologie:
o Nedostatecny pfijem nebo porucha absorpce vitaminu B12 a kyseliny listové,
onemocnéni traviciho traktu.

D) HEMOLYTICKE ANEMIE

e Laboratorni nalezy:
o Zvysené retikulocyty
o Zvyseny nekonjugovany bilirubin, LDH, snizeny haptoglobin
o Pozitivni Coombstv test (u imunitnich hemolytickych anémif)
e Kilinické priznaky:
o Ikterus, splenomegalie, pfipadné cholelitiaza.

E) PORUCHY KOSTN{ DRENE

o Aplasticka anémie, vrozené poruchy (Diamond-Blackfan, Fanconiho) nebo infiltrativni
procesy:
o Cytopenie ve vice fadach, nizky retikulocytovy index
o Potiebna dalsi vysetfeni (biopsie kostni dfen¢).

LABORATORNI VYSETREN{

e Kompletni krevni obraz (KO):
o Hodnoty Hb, hematokrit, pocet erytrocytt, MCV, MCH, MCHC, RDW, pocet
retikulocytt.
¢ Biochemické vySeti‘eni:
o Sérové zelezo, ferritin, transferin, celkova vazebna kapacita zeleza (CVK) a saturace
transferinu.
e Markery hemolyzy:
o Nekonjugovany bilirubin, LDH, haptoglobin, pfipadné urologinogen v mo¢i.
e Specificka hormonalni a nutriéni vySetieni:
o Hladiny vitaminu B12 a kyseliny listové.
e VySeti‘eni moci a test na okultni krev:
o Pro vylouceni krvaceni z gastrointestinalniho traktu.
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TERAPIE

ZAVER

wrwe

Zjisténi a lécba zakladni piiciny:

o Pii sideropenické anémii je tfeba zjistit zdroj nedostatku Zeleza (napf. nedostatecny

pfijem, porucha absorpce, zvySené ztraty) a odstranit jej.
Substituce Zeleza:

o Peroralni podani Zeleza (napf. piipravky s dvojmocnym Zelezem) ve spravném
davkovani (cca 5 mg Fe/kg/den, rozdélenych do 3 davek) po dobu minimaln¢ 2—-3
meésicl.

o Pripadné parenteralni podani u déti s poruchou vstiebavani.

o Dopliovani vitaminu C ke zvy$eni resorpce.

Lécba megaloblastové anémie:

o Substituce vitaminu B12 a kyseliny listové, predevsim u déti s nedostateCnym piijmem
nebo poruchou absorpce.

o Pripadné parenteralni podani v ptipadech poruch absorpce.

Lécba hemolytickych anémii:

o U imunitnich hemolytickych anémii se pouZzivaji kortikosteroidy, imunomodula¢ni
terapie nebo pfipadné transfuze.

o U vrozenych hemolytickych stavll (napf. sferocytdéza) muize byt indikovana
splenektomie.

Podpiirna terapie:
o 'V pfipadé tézké anémie mohou byt nutné transfuze erytrocyta.
Lécba anémii pfi chronickych onemocnénich:

o Terapie zakladniho onemocnéni a podpora tvorby erytropoetinu (napf. u chronické

rendlni insuficience).

Anémie u déti je definovana jako pokles koncentrace hemoglobinu pod normalni hodnoty pro dany vék
a pohlavi. Klinicky obraz zahrnuje bledost, inavu, slabost, tachykardii a ptipadné specifické priznaky
zavislé na etiologii (napf. ikterus u hemolytickych anémifi). Diferencialni diagnostika se provadi pomoci
kompletniho krevniho obrazu, biochemickych testi na metabolismus Zeleza, stanoveni vitamint a
dalsich specifickych testi (napi. Coombstyv test, retikulocytarni index, morfologie krvinek). Nejcastéjsi
pri¢inou u déti je sideropenickd anémie, jejiz 1écba spociva v substituci Zeleza a odstranéni ptic¢iny
nedostatku. Dilezita je také diferenciace s anémii chronickych onemocnéni, megaloblastovou anémii a
hemolytickymi anémiemi, protoze 1é¢ba se lisi podle patogenetického mechanismu. V¢asné stanoveni
diagndzy a zahajeni adekvatni terapie jsou klicové pro prevenci dlouhodobych komplikaci, ovlivnéni
rustu a vyvoje ditéte.
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7B
Hypoxicko-ischemicka encefalopatie u novorozence

DEFINICE

Hypoxicko-ischemicka encefalopatie (HIE) je novorozenecka encefalopatie zpisobena nedostate¢nou
oxygenaci a perfuzi mozku v disledku hypoxicko-ischemického inzultu béhem perinatalniho obdobi.
Nasledkem je bunécna smrt, kterd miize vést k zdvaznym neurologickym nasledkiim vcetné détské
mozkové obrny (DMO) nebo smrti.

EPIDEMIOLOGIE

e Incidence u donoSenych novorozencti se pohybuje kolem 0,5 %.
e Mortalita nebo t€Zké neurologické postizeni postihuje ptiblizné 0,1 % novorozenci.
e Castéjsi u nedonosenych novorozencd.

ETIOLOGIE

Hypoxicko-ischemické poSkozeni miize vzniknout v disledku matefskych, placentarnich nebo fetalnich
faktori:

1. Maternalni faktory:
o Hypotenze, Sok, srde¢ni zastava.
o Respiracni selhani (napf. astma, plicni embolie, pneumonie).
o Preeklampsie, chronicka hypertenze.
2. Placentarni faktory:
o Abrupce placenty, placenta praevia.
o Pravy uzel na pupecniku, pupe¢nikovy prolaps.
o Ruptura délohy.
3. Fetalni faktory:
o Fetomaternalni krvéceni.
o Trombdza pupeénikovych cév.

PATOFYZIOLOGIE

e Primarni poskozeni: nastiva béhem hypoxie-ischemické epizody.
e Sekundarni poskozeni: rozviji se béhem hodin az dnl po inzultu a zahrnuje excitotoxicitu,
oxidaéni stres, zanétlivou odpovéd’ a apoptozu.
e Poskozeni mozku se lisi podle gestacniho véku:
o NedonoSeni novorozenci— postizeni pfevazné bilé hmoty (periventrikuldrni
leukomalacie).
o Donoseni novorozenci — postizeni Sedé hmoty (thalamus, putamen, mozkova ktra).

KLINICKE PROJEVY

Abnormalni stav védomi: letargie, drazdivost, koma.
Hypotonie, oslabené nebo chybgjici novorozenecké reflexy.
Kitece.

Slaby nebo chybéjici plac.

Respirac¢ni obtize, apnoe.

jsi Sikulka 74 Pediatrie 2025



Stupné HIE podle Sarnatovy klasifikace:

1. Mirné forma:
o Mirn¢ snizeny tonus, zvySena drazdivost.
o Bezkfeci.
o Dobry vyvojovy vyhled.
2. Sttedni forma:
o Hypotonie, snizena aktivita.
o Casté kiece.
o Zvysené riziko neurologickych nasledk.
3. Tézka forma:
o Stupor, ochablost.
o Nereagujici zornice, chybéjici reflexy.
o Vysoké riziko umrti nebo t€zké neurologické poruchy.

DIAGNOSTIKA

1. Klinické vysetieni — Apgar skore <5 v 10. minuté po porodu.
2. Laboratorni vySetieni:

o Aciddza: pH < 7,00 nebo BE < -16 mmol/l.
3. Zobrazovaci metody:

o Ultrazvuk mozku (UZ) — detekce krvéceni, edému.

o MRI mozku — optimaln¢ 5.—14. den pro prognostiku.
4. Elektrofyziologické vySetieni:

o aEEG/EEG — monitorace kieci, prognosticky vyznam.

TERAPIE

1. Terapeutickd hypotermie — jedina neuroprotektivni 1é¢ba:
o Zahdjit do 6 hodin po porodu.
o Celotélové chlazeni na 33-34 °C po dobu 72 hodin.
o Nasledné pozvolné zahiivani.
2. Podpiirna lé¢ba:
o Mechanicka ventilace, udrzeni krevniho tlaku a perfuze.
o Lécba kieci (fenobarbital, levetiracetam).
o Nutri¢ni podpora — parenteralni vyziva béhem hypotermie.

PROGNOZA

e Mirna HIE: vétsina déti se vyviji normalng.
e Stifedni HIE: riziko DMO, epilepsie, poruch kognitivnich funkci.
e Tézka HIE: 75% mortalita, vysoké riziko trvalého neurologického poskozeni.

ZAVER
HIE je vazna komplikace perinatalni asfyxie s potencialné devastujicimi nasledky.Diagnostika je
zalozena na klinickém obraze, laboratornich testech a zobrazovacich metodach. Terapeutické

hypotermie zlepSuje prognézu, pokud je zahdjena vcas. Déti s HIE vyzaduji dlouhodobé sledovani
neurologem a rehabilitaci
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7C
Kawasakiho choroba

DEFINICE

Kawasakiho choroba je akutni hore¢naté onemocnéni nejasné etiologie, které zptsobuje primarni

24

vzniku aneuryzmat, které mohou vést k ischemické chorob¢ srdec¢ni.
EPIDEMIOLOGIE

e Nejcasteji postihuje déti do 5 let, s maximem mezi 2. a 3. rokem Zivota.
e (astéji jsou postizeni chlapci.
e Nejvyssi incidence v Asii, zejména v Japonsku.

DIAGNOSTICKA KRITERIA (klinicka diagnéza):

- Diagnoza je stanovena pii piitomnosti horeéky trvajici déle neZ 5 dni + alesponi 4 z nasledujicich
5 ptiznaku:

1. Oboustranna konjunktivitida — bez exsudace.

2. Slizni¢ni zmény v dutiné Gstni a nosohltanu — malinovy jazyk, erytém a suché, popraskané
rty.

3. Palmarni a plantarni erytém a edém — ¢asto s bolesti a omezenim hybnosti.

4. Polymorfni exantém — podobny spéle, nesvédivy, Zadna vezikulace.

5. Kréni lymfadenopatie — alespon 1 uzlina >1,5 cm.

Klinicky obraz mize pfipominat spalu.
FAZE ONEMOCNENT{

1. Akutni faze (1.-2. tyden)
o Horecka nad 40 °C.
o Kilasické diagnosticka kritéria.
o Mozné projevy: myokarditida, perikarditida, artritida, aseptickd meningitida, hydrop
zluéniku.
2. Subakutni faze (2.-4. tyden)
o Deskvamace kuzZe (hlavné prsti rukou a nohou).
o Trombocyt6za (mizZe vést k trombdzam).
o Vznik koronarnich aneuryzmat — nejzavaznéjsi komplikace.
3. Chronicka faze (4. tyden a déle)
o Trva mésice az roky.
o Mozné nasledky: stendza koronarnich tepen, ischemie myokardu, infarkt myokardu.

KOMPLIKACE A KARDIALNI POSTIZENI
e Kawasakiho choroba se obvykle upravi béhem 6-8 tydni, ale nelédena ma 25% riziko
postiZeni srdce.
e PostiZzeni koronarnich tepen muze vést ke tromboze, ruptuie aneuryzmatu nebo stendze.

e  Miize dojit k ischemii myokardu azZ akutnimu infarktu myokardu.

DIAGNOSTIKA

jsi Sikulka 76 Pediatrie 2025



1. Klinicka kritéria — zaklad diagnézy.
Vylouéeni jinych pricin horecky — hemokultury, kultivace moc¢i, RTG plic.
3. Laboratorni vySeti‘eni (nespecifické):
o Anémie, leukocytdza, trombocytdza.
o 1 FW, 1 CRP, 1 jaterni enzymy.
4. Echokardiografie (ECHO):
o Detekce perikardialniho vypotku, aneuryzmat koronarek, dilatace levé komory.
5 EKG:
o ST elevace, inverze T, abnormalni Q v ptipadé ischemie.
6. Angiografie koronarnich tepen pfi rozsahlém postiZeni.

N

TERAPIE

e IVIG (intravendézni imunoglobuliny) — podani do 10 dnt od za¢atku nemoci snizuje riziko
koronarniho postizeni.

e ASA (kyselina acetylsalicylovd) — kontrola zanétu a prevence trombodzy, riziko Reyeova
syndromu.

e Kortikosteroidy — pouze u tézkych forem nereagujicich na IVIG.

e Antikoagulancia — pfi velkych aneuryzmatech.

PROGNOZA

e Bez kardialniho postizeni vyborna.
e U déti s aneurysmaty zavisi na tizi postizeni, mozny rozvoj ischemické choroby srdec¢ni.
e Pravidelna kardiologicka kontrola je nutna u vSech pacientt s kardialnim postizenim.

SHRNUTI

Kawasakiho choroba je akutni hore¢naté onemocnéni postihujici cévy malého a stfedniho kalibru. K

wevr

koronérnich tepen. Lécba spociva v podani IVIG + ASA. V¢asna diagnostika a 1é¢ba zasadné
zlepSuji prognozu.

jsi Sikulka 77 Pediatrie 2025



8A
Krvacivé stavy (dif.dg.)

I.ZVYSENA DESTRUKCE TROMBOCYTU

Tato skupina stavi je charakterizovana poklesem poctu krevnich desticek (trombocytil) pod 150 x 10%/1.
Klesajici pocet miize byt zptisoben zvysenou destrukci desticek, ktera se déli na imunni a neimunni

mechanismy.
A. IMUNNi TROMBOCYTOPENIE

o Idiopaticka trombocytopenicka purpura (ITP)
— Primarni forma, kdy dochazi k autoimunitnimu poskozeni desticek.
e Sekundarni imunni trombocytopenie
— Trombocytopenie indukovana vnéj$imi faktory, naptiklad:
o Léky — nékteré medikace mohou vyvolat imunitné zprostiedkovanou destrukci.
o Infekce — napiiklad HIV, EBV, CMV, parvovirus B19, rubeola ¢i varicella.
o Posttransfuzni purpura — imunitni reakce po krevni transfuzi.

B. DALSI PRICINY ZVYSENE DESTRUKCE

e Hypotermie
— Snizena te€lesna teplota mtize ovlivnit metabolismus a funkci desticek, coz ptispiva k jejich

destrukci.

Il. KRVACIVE STAVY Z PORUCH CEVNICH (VASKULOPATIE)

Tyto stavy se vyznacuji poruchou hemostazy na trovni cévni stény, aniz by byl primarné postizen
koagulacéni systém. Klinicky se ¢asto projevuji jako symetrické, vinovité krvaceni, pficemz petechie
jsou obvykle hmatné.

1. VROZENE PORUCHY CEVNI STENY

e Hereditarni hemoragicka teleangiektazie (Morbus Rendu-Osler-Weber)
e Ataxia telangiectasia

2. ZISKANE PORUCHY CEVNI STENY — VASKULITIDY A SOUVISEJICi STAVY

e Vaskulitidy:
o Henoch-Schonleinova purpura (IgA vaskulitida)
o Kawasakiho nemoc
o Polyarteriitis nodosa
o Wegenerova granulomatéza (granulomatéza s polyangiitidou, GPA)
o Sekundarni vaskulitidy — naptiklad u systémového lupus erythematodes (SLE) nebo pfi
infekcich
e DalSi stavy s poSkozenim cévni stény:
o Autoimunni hemolyticka anémie (Evanstiv syndrom)
o Lymfoproliferativni onemocnéni
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3. NEONATALNI IMUNNI TROMBOCYTOPENIE

e lzoimunni novorozenecka purpura
e Trombocytopenie novorozence u matek s ITP

[11. NEIMUNNI TROMBOCYTOPENIE

Zde se jedna o stavy, kdy neni primarnim mechanismem imunitni destrukce, ale naptiklad zvySena
konzumpce nebo destrukce desticek v disledku jinych procest.

1. ZVYSENA KONZUMPCE

Tromboticka trombocytopenicka purpura (TTP)
Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS)

Syndrom disseminované intravaskularni koagulace (DIC)
Kassabach-Merrittiv syndrom

Cyanotické srde¢ni vady

2. ZVYSENA DESTRUKCE (NEIMUNNT)

e Akutni infekce
o Kardiopulmonalni bypass, obstrukce vytoku levé komory
e Leéky — naptiklad ristocetin, protamin sulfat, bleomycin

IV. ABNORMALNI DISTRIBUCE TROMBOCYTU

Jde o stav, kdy nedochazi ke skutecné destrukci ¢i snizeni tvorby, ale k redistribuci desticek mimo ob¢h.

HYPERSPLENISMUS

e Prifiny hypersplenismu:

o

©)
@)
@)
O

Onemocnéni jater
Hemoblastozy
Cyanotické srdecni vady
Gaucherova choroba
Infekce

V. KOAGULOPATIE

Koagulopatie predstavuji poruchy srazlivosti krve vyplyvajici z dysfunkce koagula¢niho systému.
Mohou se projevovat bud’ nadmérnou krvacivosti (hypokoagula¢ni stav) nebo naopak zvysSenou
tendenci k tvorbé trombi (hyperkoagulaéni stav).

LABORATORNI NALEZY
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e Izolované prodlouzené aPTT:
o Hemofilie A (deficit faktoru VII1) nebo B (deficit faktoru IX)
o Nedostatek faktoru XI
e Izolované prodlouZené PT:
o Deédi¢ny nedostatek faktoru VII
e Prodlouzené PT i aPTT:
o U déti s krvacivymi piiznaky (napf. nedostatek faktoru II, V, X, nebo fibrinogenu —
VZacne)
o U nemocnych déti — je tieba zvazit DIC (napt. v disledku sepse ¢i jiného systémového
onemocnéni), zdvazné onemocnéni jater nebo nedostatek vitaminu K
o Von Willebrandova choroba mize rovnéz ovlivnit oba testy

TYPY KOAGULOPATII
1. Vrozené koagulopatie (geneticky podminéné)

e Hemofilie A — deficit faktoru VIII

e Hemofilie B — deficit faktoru 1X

e Von Willebrandova choroba — nedostatek nebo dysfunkce von Willebrandova faktoru

o Deficity dalSich koagula¢nich faktora — napt. faktort II, V, VII, X, XI, XIII nebo fibrinogenu

2. Ziskaneé koagulopatie

e Jaterni insuficience: — SniZena syntéza koagula¢nich faktord

e Nedostatek vitaminu K: — Ovliviigje faktory II, VII, IX, X a vznika naptiklad u novorozencti
¢i pii poruchach vstiebavani

e Diseminovana intravaskularni koagulace (DIC): — Nekontrolovana aktivace koagulace v
dtsledku jiného zavazného onemocnéni (sepse, trauma, malignita)

e Autoimunitni inhibice koagulaé¢nich faktori: — Napiiklad ziskand hemofilie

o Koagulopatie zptisobené expozici antikoagulancim: — Napftiklad souvisi s podanim heparinu
nebo jinych antikoagulancii

V1. VASKULOPATIE

Vaskulopatie jsou onemocnéni charakterizovana strukturalnimi ¢i funkénimi poruchami cévni stény,
coz vede k patologickému krvaceni ¢i tromboze.

KLASIFIKACE VASKULOPATII U DETI
A. Vrozené vaskulopatie

Hereditarni hemoragicka teleangiektazie (Morbus Rendu-Osler-Weber)
Ehlers-Danlosiv syndrom (cévni typ)

Ataxia teleangiektasia

Marfaniv syndrom — Autosomalné dominantni dédi¢nost, defekt fibrilinu s rizikem disekce
aorty a aneuryzmatickych zmén

B. Ziskané vaskulopatie
1. Vaskulitidy — zanétliva onemocnéni cévni stény:

o Henoch-Schonleinova purpura (IgA vaskulitida)
o Kawasakiho nemoc
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o Polyarteriitis nodosa (PAN)
o Nekrotizujici vaskulitida stfednich tepen
o Wegenerova granulomat6za (granulomat6za s polyangiitidou, GPA)
2. Infekéni vaskulopatie:
o Meningokokova sepse — miize vést k DIC a purpura fulminans
o Rickettsi6zy — hore¢ky skvrnitych hor, postizeni endotelu s petechiemi a trombozami
o Postvirove vaskulitidy — spojené s viry (EBV, CMV, hepatitidy, COVID-19, parvovirus
B19)
3. Metabolické a toxické vaskulopatie:
o Diabetes mellitus — endotelialni dysfunkce a mikroangiopatie se zvySenym rizikem
tromboéz
o Hyperhomocysteinémie — poskozeni endotelu vedouci k trombotickym komplikacim
o Léky atoxiny — chemoterapeutika ¢i radiace mohou vyvolat vaskulitidu nebo poSkozeni
endotelu

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA KLINICKYCH PROJEVU
Ruzné skupiny poruch se 1isi nejen patofyziologicky, ale i klinicky:

e Koagulopatie:
o Krvaceni ma hlubokou lokalizaci (napf. krvaceni do svalti nebo kloubit)
o Projevuje se opozdéng ¢i prodlouzené a miize se znovu objevit i po nékolika hodinach;
lokalni komprese nemusi byt G¢inna
o Projevy byvaji Castéji izolované
e Trombocytopenie/trombocytopatie:
o Krvéceni je povrchové — typické jsou petechie, suflize nebo krvaceni ze sliznic
o Krvéaceni ndhle nastava a obvykle reaguje na lokalni kompresi
o Projevy byvaji rozsdhlé a mnohonasobné
e Vaskulopatie:
o Klinicky obraz muze byt podobny trombocytopenii ¢i trombocytopatii, ale Casto se
projevuje symetricky a ve vinach
o Petechie jsou pfi vySetfeni hmatné
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8B

Specifika kojeneckého obdobi
DEFINICE A VYZNAM

Kojenecké obdobi zahrnuje vék ditéte od 4. tydne do 1 roku. Je charakterizovano rychlym
rastem, vyvojem motoriky, kognice a imunity, zranim organovych systémi a piechodem na
smiSenou stravu. Toto obdobi je kliCové pro zdravy vyvoj ditéte a prevenci budoucich zdravotnich
problém.

RUST A VYVOJV KOJENECKEM OBDOBI

1 RYCHLY RUST A ZMENY TELESNE HMOTNOSTI

Kojenci zdvojnasobi svou porodni hmotnost do 4.-6. mésicea do konce 1. roku
ji ztrojnéasobi.

e Rust do délky: primérné o 25 cm za prvni rok.

e Rychly vyvoj mozku — v prvnim roce dosahuje mozek 50 % své definitivni velikosti.

e ZvySeny energeticky vydej kvuli ristu a vyvoji.

2 VYVOJ MOTORIKY (HRUBA A JEMNA MOTORIKA)

. mésic: Dité zaujima flexni polohu, reaguje na hlas matky.

. mésic: Pevné drzi hlavicku, paseni koni¢ku, zacina si hrat s rukama.

. mésic: Pretaci se ze zad na btisko, saha po predmétech, zac¢ina sedét s oporou.
. mésic: Samostatn¢ sedi, za¢ina 1€zt, chyta drobné piedméty do prsta.

1
3
6
9
12. mésic: Samostatné stoji, prvni kricky, pinzetovy tchop.

3 VYVOJ KOGNITIVNICH FUNKCI A SMYSLU

e Zrak: Zpocatku neostry, do 3 mésict fixace na oblieje, do 6 mésict sleduje pohybujici se
predméty.

e Sluch: Od narozeni reaguje na zvuky, do 6 mésicti rozpoznava hlas matky, do 12 mésicti rozumi
nékterym slovim.

e Socialni vyvoj: Usmév ve 2 mésicich, prvni slova kolem 12. mésice, separaéni uzkost kolem 8.
mésice.

VYZIVA V KOJENECKEM OBDOBI

1 VYZNAM MATERSKEHO MLEKA

Optimalni strava pro novorozence a kojence.

Obsahuje ideé&lni pomér zivin, imunoglobuliny (IgA, 1gG), ristové faktory.
Doporuceno vylucné kojeni do 6. mésice.

Obsahuje prebiotika, enzymy a nenasycené mastné kyseliny dilezité pro vyvoj CNS.

2 UMELA VYZIVA
e Pokud neni kojeni mozné, pouzivaji se pocateéni mlécné formule (napi. Nutrilon, Beba,
HIPP).

e Po04.-6. mésici Ize podavat pokracovaci mlééné formule.

3 ZAVADENI PRIKRMU
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Od ukonéeného 4.—6. mésice se doporucuje zavadét pevnou stravu.

Prvni piikrmy: zeleninové pyré (mrkev, brambory), pozdéji maso, kaSe, ovoce.
Postupné se zavadi lepek (po 6. mésici), maso, mlééné vyrobky.

Nevhodné potraviny: kravské mléko (do 1 roku), stl, med, vejce (alergenita).

IMUNITNI SYSTEM A OCKOVANT

1 FYZIOLOGICKE ZVLASTNOSTI IMUNITY

Nezrald imunita, ptenos mateiskych protilatek IgG placentou, IgA mlékem.
Diilezitost o¢kovani — zakladni vakcinacni schéma chrani pted infekénimi nemocemi.

2 OCKOVACI KALENDAR

Hexavakcina (DTPa-1PV-Hib-HepB) — zaskrt, tetanus, ¢erny kasel, détska obrna, hemofilova
infekce, hepatitida B.

Pneumokokova vakcina.

Rotavirova vakcina (nepovinnd).

SPECIFIKA ORGANOVYCH SYSTEMU

1 RESPIRACNI SYSTEM

Uzké dychaci cesty — vyssi riziko obstrukce a infekci.
Fyziologicka nosni obstrukce (dité¢ dycha hlavné nosem).

2 KARDIOVASKULARNI SYSTEM

Fyziologickéa tachykardie (srdce bije rychleji nez u dospélych).
Uzavér foramen ovale a ductus arteriosus po porodu.

3 TRAVICI SYSTEM

Nezralé enzymy — moznost intolerance nékterych potravin.
Fyziologicky gastroezofagealni reflux.
Casta laktézova intolerance u nedonoSenci.

4 LEDVINY

Nezrala glomerularni filtrace — vyssi riziko dehydratace.
Nizké schopnost koncentrace moc¢i — nutnost Castéjsiho krmeni.

5 NERVOVY SYSTEM

Nezralé myelinizace nervi, pokracuje do 2 let.
Fyziologicka hypertonie flexort po narozeni, postupné mizi.
Vrozené reflexy (Morotiv, saci, chlizovy) mizi béhem prvnich mésict.

RIZIKA KOJENECKEHO OBDOBI

1 NAHLA SMRT KOJENCE (SIDS)

jsi Sikulka 83 Pediatrie 2025



e Rizikové faktory: spani na bfisSe, koufeni v domacnosti, mékké matrace, prehrati.
e Prevence: spani na zaddech, dostate¢né vétrani, kojeni.

2 NEJCASTEJSI ONEMOCNENI
e Infekce dychacich cest (ryma, laryngitida, bronchiolitida).
e Prijmova onemocnéni (rotaviry, intolerance laktozy).
e Kozni problémy (seboroicka dermatitida, atopicky ekzém).

SHRNUTI A ZAVER

o Kojenecké obdobi je kritické pro rist a vyvoj ditéte.

e Vyziva, ockovani a prevence nemoci hraji klicovou roli.

e Nezralost organovych systému piinasi specificka rizika.

e Pravidelné pediatrické kontroly jsou diilezité pro vEasny zachyt problému.

Kojenecké obdobi klade vysoké naroky na rodice i zdravotniky, ale spravna péce a prevence mohou
zajistit optimalni vyvoj ditéte do dalsich let Zivota.
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DEFINICE

8C
Cysticka fibréza

Cystickd fibroza (CF), také nazyvana mukoviscidéza, je multisystémové autosomalné recesivni
onemocnéni zptisobené mutacemi v genu CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance regulator)
na 7. chromozomu. Kli¢ovym znakem onemocnéni je porucha chloridového kanalu na apikalni
membrané epitelidlnich buné€k, coz vede k naruSeni sekrece chloridu a hydrogenuhli¢itanu (HCO:") a
nasledné zméné vodného obsahu sekretl. Vysledkem je tvorba hustych, viskoznich sekretti v riznych
organech, zejména v dychacich cestach, gastrointestinalnim traktu a pankreatu.

EPIDEMIOLOGIE

wewr

e Nejcastéjsi autosomalné recesivni dédi¢né onemocnéni v Evropé.

e Incidence: pfiblizné 1:3000-4000 narozenych déti; v CR se roéné narodi 35-45 déti s CF.

eV nekterych zemich (napf. Vietnam, Ukrajina) neni soustavny screening, a tak mohou migrujici
deti s CF dorazit do zemi, kde je screening bézny.

ETIOLOGIE A PATOGENEZE

o Geneticka zakladna:

o

o

e

Mutace v genu CFTR (vice nez 2000 riznych mutaci), nejcastéjsi je F508del (nachazi
se u cca 70 % pacientii v CR).

Mutace lze klasifikovat do Sesti tfid podle zavaznosti, coz ovliviiuje fenotyp
onemocnéni.

e Funkce CFTR:

@)
@)

Protein CFTR je chloridovy kandl, ktery reguluje transport chloridu a HCOs™.

Porucha funkce vede k snizené sekreci CI- a HCOs™ a zvySené resorpci Na* a H.O za
ucelem udrzeni elektroneutrality, coz mad za nasledek tvorbu hustych, viskéznich
sekretil.

¢ Disledky v jednotlivych organech:

o
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Dychaci cesty: Husty hlen narusuje mukociliarni clearance, vede k obstrukci dychacich
cest, chronickym zanétim, opakovanym infekcim (typicky Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, Burkholderia cepacia) a postupné
destrukci plicniho parenchymu (atelektazy, bronchiektazie, emfyzematdzni zmény).
Gastrointestinalni trakt:
= Pankreatickd insuficience: Nedostatetna zevni sekrece pankreatickych
enzymil vede k neprospivani a steatorrhe¢ — stolice jsou objemné, mastné a
nepfilnavé.
= Stievni komplikace: Mekoniovy ileus u novorozencil, syndrom obstrukce

distalniho ilea (DIOS) u starSich déti, prolaps rekta.
Jatra: Zahusténé sekretové slozeni muze vést k ucpavani zluovych cest, biliarni
cirhoze a pozdé&jsi jaterni selhani.
Reprodukéni systém: U muzil postradaji témet 98 % pacientti vas deferens, coz vede
k obstrukéni azoospermii a neplodnosti.
Potni Zlazy: Ve vyjimce potnich Zlaz je transport CFTR opa¢ny — dochazi k nadmérné
ztraté¢ soli, coz se klinicky projevuje vysokou koncentraci chloridi v potu a
charakteristickym "slanym" zapachem ktize novorozence ¢i kojence.
Dalsi: Syndrom ztraty soli, metabolicka alkaléza pfi intenzivnim poceni ¢i fyzické
aktivit¢, osteopordza (v dasledku malabsorpce vitaminu D) a anémie chronického
onemocneéni.
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KLINICKY OBRAZ

CF je multisysttmové onemocnéni s riznorodymi klinickymi projevy, jejichz intenzita zavisi na
zavaznosti genetické mutace a postizeni jednotlivych orgdnovych systémii.

A. DYCHACI SYSTEM

e Horni cesty: Chronicka pansinusitida, nosni polyp6za.

e Dolni cesty a plice: Chronicky kasel, vykaslavani hustého sputa, opakované pneumonie,
bronchiektazie, hyperinflace, pneumotorax, hemoptyza, palickovité prsty (znak chronické
respiracni insuficience).

o Komplikace: Alergickd bronchopulmonalni aspergiléza — vyzaduje antimykotickou 1é¢bu a
ptipadné kratkodobé kortikosteroidy.

B. GASTROINTESTINALNI TRAKT A PANKREAS

e Novorozenci: Mekoniovy ileus, protrahovany ikterus, neprospivani (dit¢ nedosahne porodni
hmotnosti).
¢ Kojenci a starsi déti:
o Steatorrhea: Objemné, mastné a pachnouci stolice, které se obtizn¢ smyvaji.
o Malabsorpce, hypoproteinémie s otoky, nedostatek vitamind (A, D, E, K) a mineralt.
o Prolaps rekta spojeny se zacpou.
o Riziko rozvoje diabetes mellitus (CF-DM) v dusledku destrukce Langerhansovych
ostrivkd.

C. JATRA A ZLUCOVE CESTY

o Fibrotickd pfestavba, bilidrni cirhdza, nékdy i cholelitiasa, nejasné elevace jaternich enzymd.
D. REPRODUKCNI SYSTEM

e U muzi téméf Gplna absence vas deferens (obstrukéni azoospermie, neplodnost).
E. KLINICKE PROJEVY DLE VEKU

o Novorozenci: Mekoniovy ileus, neprospivani, hypoproteinémie s otoky.

o Kojenci: Problémy s ristem, steatorrhea, prolaps rekta.

e Starsi déti: Podvyziva (pod 3. percentil), opakované respiraéni infekce, chronicky kasel, nosni
polypy, pali¢kovité prsty.

e Dospéli: Mirng&jsi respiracni infekce, ale i izolovana neplodnost u muz.

DIAGNOSTIKA

1. KLINICKE PODEZRENI

e Multisystémové projevy — respira¢ni onemocnéni, neprospivani, steatorrhea, charakteristicky
"slany" z&pach potu.

e Dilezité je mit na paméti, ze u déti s CF miize byt klinicky obraz variabilni, zavisly na
zavaznosti mutace.

jsi Sikulka 86 Pediatrie 2025



2. SCREENING

e Novorozenecky screening:
o Me¢éfeni hladiny imunoreaktivniho trypsinogenu (IRT) v suchych kapkach krve.
o V ptipadé zvySeného IRT se provadi molekularné genetickd analyza nejCastéjSich
mutaci CFTR.
o Privelmi vysokém IRT a neprokdzani mutace se doplituje potni test.

3. POTNI TEST (ZLATY STANDARD)

e Pilokarpinova iontoforéza:
o Aplikace stejnosmérného proudu (4 mA) k priniku pilokarpinu do potnich zlaz,
stimulace poceni.

o Sbirdni potu na ptesn¢ zvazeny filtracni papirek.

o Hodnoty:
= Normalni: 10-30 mmol/l
» CF: nad 60 mmol/l (dvakrat potvrzeno)
*  Hrani¢ni: 30-60 mmol/Il

4. MOLEKULARNE GENETICKE VYSETRENI

e Analyza CFTR genu z leukocytl (z zilni krve) s postupnym vylu¢ovanim nejcastéj$ich mutaci.
e Pro diagnostiku je nutné dolozit dvé patogenni mutace v trans.
e U nejasnych vysledkt 1ze doplnit experimentalni metodu — méteni transepitelialnich potencialt.

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

e Recidivujici zanéty dychacich cest: Sinobronchialni syndrom, imunodeficit, té¢zky reflux
(GERD).

e Stavy s malabsorpci: Celiakie.

e Syndromy s elektrolytovou nerovnovéhou: Pseudo-Barttertiv syndrom (hypochloremicka
alkal6za).

e Poruchy s podobnym Klinickym obrazem: Priméarni ciliarni dyskineze (PCD) — klinicky a
terapeuticky velmi podobna CF, proto je nutné ji v diferencialni diagnostice zvazit.

TERAPIE

CF vyzaduje multidisciplinarni pfistup, ktery zahrnuje specializované centrum (pneumolog,
fyzioterapeut, ORL, gastroenterolog, endokrinolog, geneticky poradce apod.). nutnost separace pacienti
aby si navzajem nesdilely své druhy rezistentnich patogend.

1. farmakoterapie
= mukolytika
= ekpektorancia
* bronchodilatancia

s v

= protizanétlivé: NSAID, kortikoidy, azitromycin

= ATB:
= Podavame kdykoliv se v sekretu nachazi patogen, potiebuji vyssi davky po delsi
dobu
» FEradikace Pseudomonas aeruginosa (napf. prvni volba: ciprofloxacin, inhala¢né
kolistin)

» Inhala¢né€ hlavné tobramycina kolistin
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»  Substituce pankreatickych enzymu

» Podptrné git: Prokinetika, laxativa

* Modula¢ni CFTR!!! Moc dobry
2. Fyzioterapie a rehabilitace

» Nacvik vykaslavani
3. Nutrice

»  ZvySeny kaloricky pfijem (Denni energeticky ptijem o 2040 % vyssi nez u zdravych

déti, preferenéné 35-45 % energie z tukti (zejména rostlinnych).)

*  Doplnéni vitamin® rozpustnych v tucich

* Suplementace NaCl (zejména u kojencti s vysokou ztratou soli v potu).
4. Lécba komplikaci

» Cukrovka

= Osteoporoza

= Hypertenze

= Jaterni selhani

5. Transplantace plic — posledni moznost, ale jedina kauzalni terapie
6. Prevence

= Kontrola

» Ockovani - RSV

= Rousky

» Domaci oxygenoterapie u pacientl s respiracni insuficienci.

1. TERAPIE INFEKCI

o Nové terapeutické moznosti:
o lvacaftor — zvySuje aktivitu defektniho CFTR kanalu, coz vede k fedéni hlenu a
travicich stav.
o Tezacaftor — v kombinaci s dal§imi latkami, v§ak velmi nakladna.

PROGNOZA

e Vyvoj progndzy se vyrazné zlepsil diky moderni multidisciplinarni péci.

e Pied 50 lety byla primérna délka preziti kolem 2 let, dnes se pruimérna doba Zivota u
novorozencll s CF pohybuje okolo 3040 let a s cilenou terapii mohou néktefi pacienti
dosahnout i 40-60 let.

ZAVER

Cysticka fibroza je komplexni multisystémové onemocnéni, které vyzaduje vCasné rozpoznani a
integrovanou péc¢i specialisti. Kromé standardnich diagnostickych metod (potni test, genetické
vySetieni) je nutné sledovat vyZzivovy stav, plicni funkce a kolonizaci dychacich cest. Multidisciplinarni
terapie, zahrnujici intenzivni péci o dychaci cesty, antibiotickou lé¢bu, podporu vyzivy a moderni cilené
lécby defektniho CFTR, vyrazné zlepsily prognézu pacientl s CF. Je dilezité si uvédomit, Zze krome
pneumologické a gastroenterologické péce hraje klicovou roli i spoluprace s dalsimi specialisty (ORL,
endokrinolog, fyzioterapeut) a psychosocialni podpora, coz je zasadni pro celkovou kvalitu zivota déti
a dospélych s cystickou fibrozou.
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9A
Porucha védomi v novorozeneckém véku dif. Dg

Uvob

Porucha védomi u novorozencii predstavuje stav, kdy dochézi k naruseni irovné a/nebo kvality bd¢élého
stavu, coz vyzaduje okamzitou diagnostiku a 1é¢bu. Vzhledem k nevyzralosti centralniho nervového
syst¢ému (CNS) u novorozencii mohou i relativné malé inzulty ¢i metabolické poruchy vyvolat
vyznamnou zménu chovani a motorickych projevt ditéte. RodiCe Casto dokazou zménu chovani —
napiiklad ztratu reakce, apatii nebo zmény v motorice — rozpoznat jiz velmi brzy, coz je zésadni pro
v€asnou intervenci.

DEFINICE VEDOMI A SOUVISEJICI POIMY

e Védomi
Stav, kdy si jedinec pIné a spravné uvédomuje sebe sama i své okoli, je schopen jednat podle
své ville a adekvatné reagovat na vngéjsi i vnitini podnéty.

e Vigilita
Oznacuje bd¢€lost, tj. stupen schopnosti reagovat na prostredi. Je zavisla na funkci retikularniho
aktivacniho systému (ARAS), thalamu a propojeni s kortikalnimi strukturami.

e Lucidita
Vyjadiuje jasnost védomi, tedy hloubku a obsah bd¢lého stavu. Porucha lucidity se projevuje
nedostatecnou orientaci, kontrolou a integraci informaci.

Podle MUDr. Cerné Ize poruchu védomi chépat jako naruseni funkce ascendentniho aktivaéniho
systému, retikulokortikalnich drah a korelovanych korovych funkei, coz vede k poruse orientacnich,
kontrolnich a integracnich funkci CNS.

PATOFYZIOLOGIE PORUCHY VEDOMI U NOVOROZENCU

Spravna funkce CNS zavisi na n¢kolika kli¢ovych faktorech:

e Adekvatni prisun kysliku a odstranéni metabolickych odpadii — Ventila¢ni a ob&hova
funkce musi zajistit dostatecnou perfuzi mozku.

e Vyrovnané vnitini prostiedi a homeostiza elektrolytii — Dilezité jsou optimalni hodnoty
glukozy, iontt a pH.

e UdrzZeni intrakranialniho tlaku — Zmény ICP mohou ovlivnit prokrveni mozku.

e Energeticky metabolismus — Mozek vyuziva prevazné glukozu (80 %), kratkodobé i ketolatky
¢i laktat, pficemz novorozenecké obdobi je charakterizovano katabolickym stavem.

e Absence toxickych metaboliti — Nadbytek bilirubinu, amoniaku ¢i urey mize vést k
encefalopatii.

ETIOLOGIE PORUCH VEDOM{ U NOVOROZENCU

A. STRUKTURALNI PRICINY

e Trauma
- Porodni trauma (komoce, kontuze, subdurdlni/epidurdlni hematom, intracerebralni
krvéceni)
- U predCasné¢ narozenych novorozenct Ccasté intraventrikularni krvaceni (nezralost
germinalni matrix)
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e Cévni onemocnéni

- CMP, AV malformace, aneurysmata, tromboembolie ¢i vaskulitidy

- Ischémie vyvolana poruchou prokrveni (napft. pii vrozenych srde¢nich vadach)
e NA&dory CNS

- Napt. astrocytom, meduloblastom, gliom
e Hydrocefalus

- Sekundarni k strukturadlnim nebo zanétlivym stavim

B. ZANETLIVE A INFEKCNI PRICINY

e Meningitida, encefalitida
- Piimé postizeni CNS infekénim onemocnénim
e Mozkovy absces
e Sepse a septick& encefalopatie
- Systemicka infekce, ktera sekundarné ovlivituje mozek

C. METABOLICKO-TOXICKE PRICINY

e Hypoxie—ischemické stavy
- Asfyxie pfi porodu, respiracni nebo kardiovaskularni selhani
e Metabolické nerovnovahy
o Hypoglykémie ¢i hyperglykémie
o Elektrolytové dysbalance (hyponatremie, hypokalcémie apod.)
o Acidobazické poruchy
e Toxiny a drogy
- Expozice 1éktim, alkoholu, CO nebo jinym toxickym latkam
e Intoxikace a endokrinopatie
- Adrenalni insuficience, poruchy §titné zlazy
e Specifické metabolické poruchy
- Poruchy metabolismu makronutrientil, u hyperamonémie ¢i poruch cyklu mocoviny

DELEN{ PORUCH VEDOMI

Poruchy védomi Ize hodnotit kvantitativné i kvalitativné:

A. KVANTITATIVNI PORUCHY (NARUSENI VIGILITY)

e Dlouhodobé stavy:
o Sopor: Pacient reaguje pouze na bolestivé podnéty, dycha spontanné, ale neni schopen
verbalni reakce.
o Koéma: Hluboky stav bez vedomi s ruznymi stupni (dekortika¢ni, decerebraéni
rigidita).
o Kratkodobé stavy:
o Synkopa, epileptické zachvaty, mozkova komoce — do¢asné sniZeni védomi.

B. KVALITATIVNI PORUCHY

e Porucha lucidity pfi zachovani bdélosti
- U déti se mohou projevovat zejména dezorientace, depersonalizace ¢i obtizna integrace
senzorickych podnétl (méné¢ Casté, Casto psychiatrického ptivodu).
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C. HODNOCENI HLOUBKY VEDOMI

e Glasgow Coma Scale (GCS):

— U novorozenct se hodnoti pfedev§im motorické reakce, mimika, reakce zornic a schopnost
reagovat na podnéty.

— Naptiklad: GCS 15 (pIn¢ bd¢€ly) az GCS 3 (areaktivni kéma).
Dale se poruchy védomi slovné popisuji jako:
e Somnolence: Pacient se probouzi na osloveni, ale rychle usin.
e Sopor: Reakce jen na bolestivé podnéty, cilené obranné pohyby.
e Semikdma: Projevuje se specifickymi reflexnimi vzory (flexe ¢i extenze).

e Koma a hluboké kdma: Absence védomi, nereaguje na vnéjsi podnéty, zachovany pouze
zakladni reflexy mozkového kmene.

DIAGNOSTICKY PRISTUP

1. ANAMNEZA

e Prenatélni a perinatalni historie: Zdravotni stav matky, priubéh téhotenstvi, screeningova
vySetfeni, pribéh porodu (Apgar, pupecnikova pH).
o Popis udalosti: Jakakoliv traumaticka udalost, znamky infekce, expozice toxiniim.

2. FYZIKALNI VYSETRENI

e Celkovy stav: Vzhled (bledost, cyan6za), svalovy tonus, motorické funkce, reakce zornic, typ
dychani (napt. Kussmaulovo dychani u metabolické acidozy).

e Specifické priznaky: Meningealni pfiznaky, zmény v ocnich reflexech, pfipadn¢ znamky
traumatu.

3. LABORATORNI VYSETREN]

o Krevni testy: Kompletni krevni obraz, biochemie (elektrolyty, gluk6za, urea, kreatinin, jaterni
enzymy, amoniak, laktat), koagula¢ni testy.

e Infekéni markery: CRP, IL-6, pfipadné mikrobiologicka vySetfeni krve, mo¢i, likvoru.

o Toxikologicka vySetfeni: Krev, moc, zaludecni obsah.

4. ZOBRAZOVACI METODY
e Ultrazvuk CNS: Rychly screening pro detekci intrakranialniho krvéaceni, hydrocefalusu ¢i
loziskové ischémie.
e CT/MRI: Detailni zobrazeni strukturalnich abnormalit, krvaceni ¢i ischémie (s ohledem na
radia¢ni zatéz ¢i nutnost anestezie).

5. ELEKTROENCEFALOGRAFIE (EEG)

e Hodnoti elektrickou aktivitu mozku, identifikuje subklinické zachvaty a stupen encefalopatie.
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6. DALSI VYSETRENT{

e Lumbalni punkce: Pfi podezieni na meningitidu nebo encefalitidu (cytologie, hladina glukézy,
bilkovin, pfipadné¢ PCR).

o Kardiologické vySetieni: EKG a echokardiografie k vylouceni srde¢nich pfic¢in (napft.
synkopy).

TERAPIE A PECE

A. PREDNEMOCNICNI PECE

Stabilizace:

o

Zajisténi volnych dychacich cest, podani kysliku, zajisténi adekvatni cirkulace (podpora
obé&hu, infuze krystaloidii) a transport do specializovaného centra (JIP, JIRP).

B. NEMOCNICNI PECE

Stabilizace ABC (Airway, Breathing, Circulation):

o

o

Zajisténi normoxemie a normokapnie, pfipadné vcasna neinvazivni ¢i invazivni
ventilace.
Kontinualni monitorovani srde¢ni ¢innosti, krevniho tlaku a saturace.

Monitorovani a podpora:

o

o

Ptesna bilance tekutin, elektrolytd, krevnich plynti a krevnich parametrti (s ohledem na
nizkou celkovou krevni zasobu u kojencti).
Pravidelné vySetteni vitalnich funkci a neurologického stavu.

Specificka etiologicka lécba:

o Hypoxie—ischemické stavy: Rychla podpora ventilace, ptipadné kardiopulmonalni
resuscitace, korekce koagula¢nich abnormalit pfi intrakranialnim krvaceni.

o Metabolické poruchy: Infuze glukézy u hypoglykémie, korekce -elektrolytti a
acidobazické rovnovahy.

o Infekéni pri€iny: Empiricka antibioticka terapie (napt. ampicilin s gentamicinem u
Casné sepse, antivirotika u HSV infekce), v ptipadé podezieni na meningitidu/nebo
encefalitidu — specificka 1é¢ba na zakladé vysledkt mikrobiologického vySetieni.

o Strukturalni prifiny: Neurochirurgicka intervence pii rozsahlém intrakranialnim
krvaceni ¢i hydrocefalusu.

Podpora CNS:

o Kontrola a lécba edému mozku (manitol, mirna hyperventilace, drendzni poloha s
trupem nahoru, monitorace ICP).

o Prevence sekundarnich komplikaci — kontrola kie¢i (s vyuzitim benzodiazepind,

fenobarbitalu dle ILAE doporuceni).

Dopliikova péce:

o

jsi sikulka

Podpora vyzivy (TPN, pfesna bilance tekutin), péCe o klizi a prevenci dekubitli, o¢ni
péce u novorozencu.
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o Multidisciplinarni pfistup — spoluprace détského neurologa, intensivisty, kardiologa,
infekcionisty a dalSich specialistti.

SHRNUTI A ZAVER

Diferencialni diagnostika poruch védomi u novorozenct je komplexni uloha, jez vyzaduje peclivé
zhodnoceni anamnézy, fyzikalniho stavu, laboratornich a zobrazovacich vysetfeni. Vzhledem k
nevyzralosti CNS u novorozencll miize i drobna porucha — at’ uz hypoxicka, metabolicka, infek¢éni nebo
strukturalni — vyvolat vyznamnou zménu trovné védomi, jeZ se projevuje zménami v motorice,
reflexech a behaviordlnich vzorcich. V¢asnd diagnostika a spravné cilend 1écba jsou zasadni pro
minimalizaci sekundarniho poskozeni mozku a zlepseni dlouhodobé prognézy.
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9B
Specifika batoleciho obdobi

DEFINICE A CHARAKTERISTIKA VEKOVEHO OBDOB{

o Batoleci obdobi zahrnuje vék 1-3 roky (dva kalendaini roky).
e Hlavni znaky:
o Rozvoj samostatnosti — dit¢ za¢ina chodit, rozviji jemnou motoriku.
o Rozvoj fedi — dit€ postupné komunikuje se svym okolim.
o Socialni vyvoj — uvédomovani si sebe sama a vztahu s ostatnimi.
o Prvni projevy vzdoru (,,ja sam“, ,,ne’).
o Rychly rist a vyvoj mozku — dozravani struktur CNS a myelinizace.

RUST A VYVOJ BATOLETE

1 RUST

e Po 1. roce se rast zpomaluje oproti kojeneckému obdobi.
e Primérné prirastky:

o 1. rok: +25-30 cm (prvni rok zivota).

o 2.rok:+12cm.

o 3. rok: +5-8 cm ro¢né.
e Polovina budouci dospélé vysky:

o Divky dosahnou kolem 1,5 roku.

o Chlapci kolem 2 let.

2 RUST KOSTRY A ZUBU

e Fontanely:

o Velkéa fontanela se uzavira kolem 12.—18. mésice.
o Dentice:

o 14-18 mésict — prvni stolicky.

o 16-22 mésict — $picaky.

o 22-32 mésict — druhé stolicky.

VYV0J MOZKU A NERVOVEHO SYSTEMU

Dokoncuje se myelinizace nervovych drah — lepsi koordinace pohybu.
V 2 letech vsechny vrstvy mozkové kiry dosahuji synchronniho stavu maturace.
Po 18 mésicich dit¢ vnima naplnéné rektum a mocovy méchyi — zadina nacvik Cistoty.
Reflexy:
o Uchopovy reflex mizi kolem 3. mésice.
o Babinského reflex mizi kolem 1-2 let.

MOTORICKY VYVOJ

1 HRUBA MOTORIKA

e 1 rok - prvni samostatné krucky.

e 13-15 mésicti — samostatna chiize.

e 15-18 mésicii — jistéjsi chlize, zvlada prvni schody s oporou.

e 2 roky — dité beha, zvlada schody s pfisunovanim nohou.

e 3 roky — sttida nohy pii chiizi do schodu, skace, zvladne jizdu na tiikolce.
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2 JEMNA MOTORIKA

1 rok — dité dokaZe postavit dvé kostky na sebe.

1,5 roku — véz ze tii kostek, napodobi éaru, pouziva 1zicku.

2 roky — umi piifazovat geometrické tvary, kresli prvni symbolické ¢ary.
3 roky — umi postavit most ze ti'i kostek, navlékat koralky, nakresli kruh.

PSYCHOSOCIALNI VYVOJ

Chiize umoznuje ditéti zvétsit sviij svét — zkoumani okoli, rozvoj
nezavislosti.

Faze vzdoru (,,ja sam*, ,,ne!*) — projevuje se kolem 2 let.

Rozvoj empatie — dité zacina chapat emoce druhych.

Prvni socialni vztahy — dité se za¢in aktivné zapojovat do hry s
ostatnimi.

VYVOJ RECI

Mezi détmi velké rozdily, ale obecnd vyvojova osnova:
o 12 mésicu — dit¢ zvatla, fika prvni slova (,,mama®, ,tata*).
16 mésicii — slovni zasoba cca 6 slov.

@)

o 18 mésict — slovni z&soba 20-50 slov, za¢ina chapat vyznam slov.

o 24 mésicu — dit¢ tvori dvouslovné véty (,,jdu ven®).

o 30 mésicu — dit¢ pouziva kratké véty (3 slova).

o 3 roky - slovni zdsoba 900 slov, mluvi o sob& v 1. osobé (,,ja*).
VYZIVA BATOLETE

Riistova poti‘eba energie klesa — nizsi kaloricky ptijem nez v kojeneckém obdobi.
Postupny prechod na stravu podobnou dospélym:

o Pokracovani v podavani mléka, ale jiz ne jako hlavni zdroj zivin.

o Pestiejsi strava — ovoce, zelenina, obiloviny, maso.

o Dité se u¢i samo jist.

NEMOCNOST V BATOLECiIM OBDOBI

1 NEJCASTEJSI NEMOCI

o~ E

Infekce dychacich cest — ryma, laryngitida, bronchiolitida.

Gastrointestinalni infekce — virové prijmy (rotaviry).

Alergicka onemocnéni — atopicky ekzém, alergie na bilkovinu kravského mléka.
GER (gastroezofagealni reflux).

Bronchialni astma — prvni projevy se mohou objevit v tomto véku.

Intoxikace — dité zkouma svét usty — riziko otravy.

2 AKUTNI STAVY

Febrilni kiece (6 mésict — 6 let).
Invaginace stieva (3 mésice — 2 roky).
Pylorostenéza (2 tydny — 2 mésice).
Meningokokova sepse.

NACVIK CISTOTY
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¢ Kolem 18 mésicii batole dokdze vnimat naplnény mocovy méchyit.
e Po 2. roce vétsina déti hlasi potfebu na nocnik.
e Ve 3 letech se umi samostatné svléknout, obléknout a dojit si na toaletu.

SHRNUTI

o Batoleci obdobi (1-3 roky) je klicové pro rozvoj motoriky, Feci a socialnich dovednosti.

o Dité ziskava samostatnost, ale stale potiebuje pevné hranice.

¢ Rychly rust se zpomaluje, dité¢ se zacina podobat dosp&lym.

e Imunita je stale nezrald, proto je vys$§i nemocnost, zejména infekce.

e Diilezité je respektovat individualni tempo vyvoje a podporovat zdravé stravovaci a
hygienické navyky.

Spravna péce v tomto obdobi ma zasadni vliv na zdravi a vyvoj ditéte v dalSich letech
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9C
Hemofilie + VVon Willebrandova choroba

Uvob

Vrozené poruchy srazlivosti krve predstavuji vyznamnou skupinu onemocnéni, jez se klinicky projevuji
krvacivymi stavy. Mezi nejCastéjSi patii hemofilie a von Willebrandova choroba (VWD). Zatimco
hemofilie je definovana deficity koagula¢nich faktori (faktor VIII —hemofilie A, faktor 1X — hemofilie
B, a méné¢ Casta hemofilie C — deficit faktoru XI), VWD je zplisobena nedostatkem nebo dysfunkci von
Willebrandova faktoru (vWF), ktery je klicovy pfi primarni hemostaze a stabilizaci faktoru VIIIL.
Spravna diagnostika a diferenciace téchto stavi je nezbytna pro vasnou a cilenou 1é¢bu, ktera u déti
vyrazné zlepSuje dlouhodobou prognézu a kvalitu Zivota.

HEMOFILIE

DEFINICE A DELEN{ PODLE CHYBEJICIHO FAKTORU

o Hemofilie A: deficit faktoru VIII
o Hemofilie B: deficit faktoru 1X
o Hemofilie C: deficit faktoru XI

Obé nejcastéjsi formy (hemofilie A a B) jsou X-vazané autosomalné recesivni onemocnéni, postihujici
prakticky pouze muze. Ptiblizn¢ 85 % hemofilickych ptipadu tvoii hemofilie A, ktera se vyskytuje asi
u 1:5000 chlapcti a je zhruba pétinasobné Castéjsi nez hemofilie B. U hemofilie A se u piiblizné 30 %
pfipadd jedna o novou mutaci, zatimco u zbylych rodinna anamnéza vede k jejich dlouhodobému
prenaseni prostiednictvim Zenskych nosicek.

DELEN{ PODLE ZAVAZNOSTI DEFICITU

e Tézka forma (aktivita <1 %):
o Spontanni krvaceni do kloubi, svalil a vnitfnich organd; i minimalni trauma vede k
vyraznému krvaceni.
o Stiedné tézka forma (1-5 %0):
o Krvaceni se objevuje pii drobnych ¢i stiedné tézkych urazech; spontanni krvaceni
typicky neprobiha.
e Lehké& forma (5-25 %):
o Krvacivé projevy se objevuji az pti chirurgickych zakrocich nebo tirazech a mohou
zustat dlouho neodhaleny.

PATOFYZIOLOGIE

Normalni koagulac¢ni kaskdda vede k vytvoreni stabilni fibrinové zatky, kterd zamezi krvaceni.
Klicovym momentem je aktivace faktoru X na Xa, kterd je zprostfedkovana faktory VIII a IX. Pfi
deficitu jednoho z téchto faktorti dochdazi ke zhorSeni tvorby trombinu a nasledné k nedostatecné
konverzi fibrinogenu na fibrin. Klinicky se to projevuje zvysenou tendenci ke krvaceni.

Pozndmka: U nekterych hemofilickych pacientd se béhem opakovanych expozic nahrazovanym
koncentratim miZe vyvinout inhibitor — protiltka proti faktoru. Tento proces lze chépat jako
autoimunitni reakci, jeZ vznika postupné — v ramci autoimunitniho procesu, jehoz vyvoj lze rozdélit do
fazi (pocinaje fazi vnimavosti, kdy geneticka predispozice je patrna na zakladé rodinné anamnézy ¢i
HLA-haplotypu).
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KLINICKY OBRAZ

o Novorozenecke obdobi:
o Nitrolebni krvaceni, cephalohematom, krvaceni z pupku (napf. pti cirkumcizi).
e Batole a starsi déti:

o Hemarthrozy (krvaceni do kloubtl) vedouci k synovidlni hypertrofii a destrukci kloubni
chrupavky, krvaceni do svali (obvykle bez dlouhodobych néasledkil) a ptipadné
krvaceni do urogenitélniho traktu (projevujici se kolikovou bolesti a hematurii).

e Zavazné komplikace:
o Zivot ohrozujici krvaceni, zejména do centrlniho nervového systému (CNS).

DIAGNOSTIKA

1. Prenatélni diagnostika:
o VysSetfeni z choriovych klkti (cca 12. tyden) nebo amniové tekutiny (cca 16. tyden) u
rodin s anamnézou hemofilie.
2. Anamnéza a klinické vySetieni:
o Pozitivni rodinna anamneéza, charakter krvacivych epizod.
3. Laboratorni vySeti‘eni:
o aPTT: Prodlouzeny u tézkych a stfedné tézkych forem (v lehkych pfipadech muze
zustat normalni).
o Protrombinovy ¢as (PT) a krvacivost: Obvykle v norme.
o Specifické méfeni aktivity faktoru VIII nebo IX.
o VySetreni inhibitori: Uréeni, zda pacient vyviji protilatky proti nahrazovanému
faktoru.
o Molekulirné geneticka analyza pro potvrzeni diagndzy a urceni konkrétni mutace.

TERAPIE

1. Substitucni terapie (profilaxe):

o Primarni profylaxe: Zahajuje se obvykle pred 2. rokem véku nebo pred prvnim
krvacenim, s cilem zabranit opakovanym hemarthrozam a nasledné synovialni
hypertrofii.

o Sekundarni a ¢asova profylaxe: Zavadi se po opakovanych krvacenich, ptipadné
drive pfti té€zkych formach.

o Davkovani:

» Hemofilie A: Faktor VIII — obvykle 25-40 1U/kg, podavané 3x tydné.
= Hemofilie B: Faktor IX — obvykle 2540 TU/kg, podavané 2x tydné.
2. Akutni lécba:

o Okamzita substituce faktort pii zavaznych krvacenich, zejména nitrolebnim, bez ¢ekani

na potvrzeni diagnozy.
3. Podptrna lé¢ba:

o Antifibrinolytika (napf. tranexamova kyselina) a nové ne-faktorové terapie (napf.

monoklonalni protilatka Emicizumab), kterd suplementuje G¢inek faktort.
4. Rehabilitace a reZimova opatieni:

o Fyzikalni terapie, vodolécba po hemarthrozach, omezeni dlouhodobé fixace kloubii,

multidisciplinarni péce.
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VVON WILLEBRANDOVA CHOROBA (VWD)
DEFINICE A FYZIOLOGIE

Von Willebrandiiv syndrom je nejcastéjsi vrozena porucha krevni srazlivosti zptisobena nedostatkem
nebo dysfunkci von Willebrandova faktoru (VWF).

e VWEF je glykoprotein, ktery:
o Zprosttedkovava adhezi trombocytd na poskozeny cévni endotelu.
o Chrani faktor VIII pted rychlou degradaci, ¢imz podporuje sekundarni hemostazu.
e Pii defektu vWF dochazi k porucham jak primarni hemostazy (trombocytarni adheze), tak
sekundarni (stabilizace koagula¢ni kaskady).

EPIDEMIOLOGIE

e Prevalence VWD se odhaduje na ptiblizné 1 % populace.
e V¢tSina pacientli ma mirnou formu, kterd Casto zlistdva asymptomaticka nebo se projevuje jen
mirnym krvacenim.

Typy VWD
Existuji tii hlavni typy, rozliSované podle kvantity a funkénosti vWF:

e Typ 1 (80 % piipadi): Caste¢ny kvantitativni deficit vVWF; projevuje se mirnym krvacenim.

e Typ 2: Kvalitativni defekt vWF s n¢kolika podtypy (2A, 2B, 2M, 2N), lisicimi se specifickymi
funkcemi VWF.

e Typ 3: Velmi vzacnd a nejzadvazné€jsi forma, témét uplna absence vWF, coz vede k tézkym
krvacivym epizodam (podobné jako u hemofilie).

KLINICKY OBRAZ

e BéZné priznaky:

Epistaxe (Casté krvaceni z nosu)

o Menoragie u Zen (prodlouzena menstruace)

o Ekchymdzy (modfiny) bez vyrazného traumatu

o Nadmeérné krvaceni po chirurgickych zakrocich nebo trazech
§i

O

(@)

e Téz8i formy (zejména typ 3):
Mohou zahrnovat hemartrosy (krvaceni do kloubil), podobné jako u hemofilie, s

rizikem komplikaci, jako je anémie nebo opakované krvaceni do vnitinich organt.
DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza a klinické vySetieni:
o Rodinnd anamnéza a vyskyt spontanniho nebo nadmérného krvaceni.
2. Laboratorni testy:
o Stanoveni koncentrace VWF (VWF antigen).
Funkéni vySetieni pomoci ristocetin kofaktorového testu.
Mefeni aktivity faktoru VIII (protoze je sekundarné ovlivnén vWF).
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Vysetieni multimért vWF ke specifikaci podtypu.
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3. Diferencialni diagnostika:
o VWD je tfeba odlisit zejména od hemofilie (zejména tézkého typu 3 VWD, kde muiize
byt klinicky obraz podobny), od trombocytopatii a jinych vrozenych ¢i ziskanych
poruch srazlivosti.

LECBA

1. Desmopresin (DDAVP):
o Stimuluje uvoliiovani vWF a faktoru VIII z endotelovych bunék; ucinny u mirnéjsich
forem (zejména typ 1).
2. Substitucni terapie:
o Podavani koncentrati obsahujicich vWF a faktor VIII u tézSich forem (napf. typ 2B
nebo typ 3).
3. Antifibrinolytika:
o K prevenci rozpousténi krevni srazeniny se pouZzivaji Iéky jako tranexamova kyselina.
4. Hormondlni terapie:
o U zen s menoragiemi se mohou uplatnit hormonalni metody (napf. kombinovana
hormonalni antikoncepce).
5. Péce pri chirurgickych zikrocich nebo porodu:
o Nutné je peclivé planovani a hemostaticka podpora.

ZAVER

Hemofilie (zejména A a B) a von Willebrandova choroba patii mezi nejcastéjsi vrozené poruchy
srazlivosti. U hemofilie vede deficit faktord VIII ¢i [X ke zhorSeni koagulacni kaskady, coz se klinicky
projevuje spontdnnim a trauma-indukovanym krvacenim, zejména do kloubi a svala. U von
Willebrandovy choroby je primarni porucha adheze desticek a sekundarni nedostatecna stabilizace
faktoru VIII. Diagnostika obou onemocnéni vychazi z rodinné anamnézy, klinického obrazu a
specifickych laboratornich testli, pficemz je nezbytné provést diferenciaci mezi nimi a vyloucit jiné
poruchy srazlivosti.

Lécba hemofilie spociva v substitucni terapii faktorti s pravidelnou profilaxi a pfi akutnich krvacenich,

forméch je nutna nahradni terapie. Multidisciplinarni piistup a v¢asna intervence jsou kli¢ové pro
prevenci dlouhodobych komplikaci, zejména u déti.

Tento komplexni pfehled podtrhuje, Ze kromé¢ genetickych a patofyziologickych aspektt je dilezita i

péce o nosice a rodinné poradenstvi, véetné moznosti prenatalni diagnostiky a sledovani inhibitord, které
mohou piedstavovat autoimunitni komplikaci u hemofilickych pacientt.
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10A
Hepatopatie (dif.dg.)

DEFINICE

Hepatopatie je patologicky stav jater, ktery se muze projevovat zvétSsenim jater (hepatomegalie),
zménami laboratornich testl (zvySené jaterni enzymy AST, ALT, ALP, GMT, bilirubin), poruchou
funkce jater a riznymi klinickymi projevy, jako je ikterus, ascites, hepatosplenomegalie ¢i portalni
hypertenze.

ETIOLOGIE HEPATOPATII

1) Infekéni pFiciny

Virové hepatitidy: Hepatitida A, B, C, D, E

Cytomegalovirova infekce (CMV), Epstein-Barr virus (EBV), Herpes simplex virus (HSV)

Bakterialni infekce: Mykobakterialni infekce, leptospiréza, syfilis, bruceléza
Parazitarni infekce: Schistosomdza, echinokokdza, malarie

2) Autoimunitni onemocnéni

e Autoimunitni hepatitida (AIH)
e Primarni sklerotizujici cholangitida (PSC)
e Primarni biliarni cholangitida (PBC)

3) Metabolické a genetické pFic¢iny

Wilsonova choroba (akumulace médi)
Hemochromatdza (nadmérné ukladani zeleza)
Alfa-1-antitrypsinova deficience

Glykogeno6zy

Galaktosémie, tyrosinémie, fruktdzova intolerance
Peroxisomalni onemocnéni (Zellwegeriv syndrom)

4) Onemocnéni Zlu¢ovych cest

e Biliarni atrézie

e Cholelitidza, cholangitida
e Cystické fibréza

e Alagille syndrom

5) Toxické a 1ékové poskozeni jater

e Alkohol, paracetamol, antikonvulziva, NSAID, antibiotika (rifampicin, isoniazid)
e Otravy houbami (Amanita phalloides)
e Pramyslové toxiny (tetrachlormethan)

6) Kardialni hepatopatie

e SrdeCni selhani s m&stnanim v jatrech
e Budd-Chiariho syndrom (trombdza jaternich zil)
o Perikardialni konstrikce
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7) Nadorova onemocnéni

e Hepatoblastom
e Hepatocelularni karcinom
o Leukémie, lymfomy, neuroblastom s metastazami do jater

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA HEPATOMEGALIE
Podle véku ditéte:
e Novorozenci a kojenci: Biliarni atrézie, metabolické vady, kongenitalni infekce (TORCH),
jaterni hemangiomy
o Starsi déti: Virové hepatitidy, autoimunitni hepatitida, Wilsonova choroba

e Adolescenti: Alkoholové poskozeni jater, NAFLD, hemochromat6za

DIAGNOSTICKY POSTUP

Anamnéza

o Infekce, expozice toxiniim, rodinna anamnéza metabolickych onemocnéni
Fyzikalni vySetieni

o Hepatomegalie, ascites, ikterus, pavouckové névy, palmovy erytém
Laboratorni testy
Jaterni testy (ALT, AST, ALP, GMT, bilirubin)
Koagula¢ni parametry (PT, INR)

Hladiny Zeleza, médi, ceruloplasmin
Serologie hepatitid, autoprotilatky

O O O O

Zobrazovaci metody
o Ultrazvuk: Steatdza, fibroza, nadory, obstrukce zluc¢ovych cest
o CT/MRI: Podrobngéjsi vysetieni strukturalnich zmén
o Elastografie: Posouzeni fibrozy
Biopsie jater
o Histologické potvrzeni diagndzy v ptipadé€ nejasné etiologie
ZAVER
Diferencialni diagnostika hepatopatii je Sirok4 a zahrnuje infekcni, metabolické, autoimunitni, toxické
a kardialni pfi¢iny. Diagnostika vyzaduje kombinaci anamnestickych, laboratornich a zobrazovacich

metod. Spravna a véasna diagndza je kliCova pro zahajeni odpovidajici terapie a prevenci trvalych
nasledkt hepatopatie.
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10B
Specifika ptedskolniho véku

Uvob

Ptedskolni vék (obdobi ptiblizn¢ 3—6 let) a mladsi Skolni vek (od 7 let do zacatku dospivani) piedstavuji
klicova obdobi ve vyvoji ditéte. V téchto obdobich dochézi k vyznamnym fyzickym, motorickym,
kognitivnim i socidlné—emociondlnim zménam, které tvoii zaklad pro dalsi skolni i spole¢ensky zivot.
Pediatricka péce se proto musi zaméfit nejen na sledovani riistu a vyvoje, ale také na prevenci typickych
nemocnosti a podporu optimalni adaptace ditéte v kolektivu.

CHARAKTERISTIKA VEKOVEHO OBDOBI

A. PREDSKOLAK (3-6 LET)

e Vékova definice: Dit¢ od 3 kalendainich let, kdy zacind aktivni rozvoj poznévacich,
motorickych a socialnich dovednosti.
e Hlavni charakteristiky:
o Obdobi, kdy se formuji zakladni znalosti a dovednosti, nutné pro pozd¢€jsi nastup do
skoly.
o Dtraz na rozvoj samostatnosti, péci o sebe (oblékani, hygiena) a zakladni motorické
aktivity.
o Vyrazny rozvoj feci, kdy dité rozsifuje slovni zasobu a za¢ina tvofit srozumitelné véty.

B. MLADSI SKOLAK (OD 7 LET)

e Vékova definice: Dité, které nastoupilo do Skoly a za¢ina se ucit formalnimu ucivu, rozviji se
u né&j komplexné;jsi kognitivni a socidlni dovednosti.
e Hlavni charakteristiky:
o Priprava na skolni prostfedi, kdy se vyzaduje samostatnost, soustfedéni a spoluprace s
vrstevniky.
o Vyvoj logického mysleni a postupné opousténi predoperac¢niho (konkrétnich operaci —
podle Piageta) stadia.

RUST A VY VOl

A. FYZIOLOGICKY RUST

e Riistova dynamika: Déti v predskolnim véku rostou piiblizné o 6—8 cm ro¢né a pribiraji na
vaze zhruba 2-3 kg za rok.
e Proporcionilni zmény: Postava se postupné méeni z typického "détského" vzhledu (velka

wevr

e Zubni vyvoj: Kolem 5. a 6. roku se objevuji prvni trvalé zuby (prvni molary).

B. MOTORICKY VYVOJ

e Hruba motorika:
o Ve veku 4 let dité jiz hbité utika, dokaze se samostatn¢ pohybovat po schodech, skace,
hopsa a 1ézt po zebiiku.
o Dité se u¢i samostatnosti — umi si obout boticky, svléct a obléct se, pod drobnym
dohledem zvlada i toaletni hygienu.
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e Jemna motorika:
o Trileté dit€¢ napodobi ¢aru (napft. kiizek); pétileté dité jiz dokaze nakreslit jednoduchy
¢tverec €i postavu s hrubym vyznacenim koncetin.
o Ve v&ku 6 let se objevuji prvni pokrocilejsi kreslifské schopnosti — kresleni trojahelniku
¢i lidské postavy s nékolika ¢astmi (hlava, trup, koncetiny).

C. JAZYKOVY A KOGNITIVNI VYVOJ

e Reé:
o Ve 3 letech dit¢ ovladd zékladni slovni z4sobu a dokdze odpovédét na jednoduché
otazky (jméno, pohlavi, barvy).
o Ve 4 letech uziva ptiblizn¢ 1500 slov a tvoii srozumitelné véty o 5 slovech, zatimco ve
6 letech se slovni zasoba rozsifuje na cca 2500 slov a véty maji 67 slov.
o Kognitivni vyvoj (Podle Piageta):
o Predoperac¢ni stadium — symbolické mysleni, ale zaroven egocentrismus, animismus a
magické mysleni.
o Dit¢ jesté nedokaze logicky odd¢lit skute¢nost od fantazie, coz mize vést ke zmatenym
usudkiim a nékdy i k no¢nim déstim.

D. SOCIALNE—-EMOCIALNI{ VYVOJ

e ldentita a autonomie:
o Dité se uéi rozliSovat sebe od ostatnich, ziskava samostatnost v zakladnich ¢innostech
(oblékani, stolovani) a zacina si formovat vlastni identitu.
e Socialni interakce:
o Hraje klicovym prostiedkem uceni — od paralelni hry u mensich déti k kooperativni hie
s rozdélenim roli.
o Dit¢ se uci fesit konflikty a navazovat vztahy mimo rodinu.
e Vztah k autorité:
o Postupné chape pravidla a normy chovani, rozviji se disciplina, pfi¢emz je potieba
disledna, ale laskava vychova.

TYPICKA NEMOCNOST V PREDSKOLNIM A MLADSIM SKOLNIM VEKU

A. INFEKCNI ONEMOCNENT

« Infekce hornich cest dychacich: Casté nachlazeni, ch¥ipka, otitidy.
e Exantémové nemoci: Spalni¢ky, plané nestovice ¢i zardénky.
e Gastrointestinalni onemocnéni: Virova gastroenteritida.

B. DALSI SPECIFICKE POTIZE

e Febrilni kifeCe: Typické u déti ve véku 6 mésici az 6 let.

o Urazy: Pady, Grazy pfi sportovani, nehodné poranéni zptisobena hratkami ¢i b&znymi détskymi
aktivitami.

¢ Intoxikace: Nehody spojené s pozitim 1ékd, domacich chemikalii, rostlin, hub ¢i baterii.

e Poruchy traveni: Celiakie, ktera mize ovlivnit vyZivu a rust.

e Neurovyvojové poruchy: Autismus, ADHD — tyto poruchy je dilezité v¢as odhalit a zahajit
odpovidajici intervence.

e DalSi: Vsi, pfipadné dermatologické problémy (napf. atopicky ekzém).
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ZDRAVOTNI PECE A PREVENCE

e Preventivni prohlidky: Pravidelné sledovani rastu, vyvoje, vyzivy, sluchu, zraku a fecovych
schopnosti.

e Ockovani: Dle narodniho vakcina¢niho kalendare, vCetné pieockovani v predskolnim véku
(proti zaskrtu, tetanu, davivému kasli, poliomyelitidé, MMR).

e Vyziva a spanek: Diiraz na vyvéazenou stravu bohatou na ovoce, zeleninu, celozrnné produkty,
bilkoviny a zdravé tuky; pravidelny spankovy rezim (10—12 hodin spanku denng).

e Rodinné a psychosocialni faktory: Stabilni rodinné prostiedi, podpora rodi¢u, zapojeni ditéte
do kolektivu (matetska skola), a dohled nad omezenim ¢asu u digitalnich technologii.

PRIPRAVA NA SKOLN{ DOCHAZKU

o Skolni zralost:

o Hodnoceni ptipravenosti ditéte na Skolu zahrnuje nejen motorické a kognitivni
dovednosti (kresleni, poznavani pismen, ¢isel), ale také socidlni a emocionalni zralost.

o Dilezité je sledovat schopnost ditéte komunikovat, spolupracovat a fesit konflikty.

e Diagnostika a intervence:

o Pokud se u ditéte projevi opozdény vyvoj nebo poruchy chovani (napt. ADHD, poruchy
pozornosti), je nutné zajistit odborné vySetieni (psycholog, détsky neurolog) a
individualné pfizpasobit skolni prostiedi.

e Adaptace:

o Proces zaclenéni do Skolniho kolektivu, podpora prostiednictvim didaktickych metod a

multidisciplinarni pfistup (spoluprace s pediatry, psychology, specialnimi pedagogy).

ZAVER

Predskolni a mladsi Skolni vek jsou kritickymi obdobimi, kdy dochézi k vyraznym zménam ve fyzickém,
motorickém, kognitivnim a socialné—emociondlnim vyvoji ditéte. V této fazi se vytvaii zaklady pro dalsi
vzdélavani, osobnostni rozvoj a celkovou adaptaci v socialnim prostiedi. Klicovymi ukoly pediatrické
péce jsou pravidelné sledovani rustu a vyvoje, prevence infek¢nich a jinych onemocnéni, véasna
diagnostika ptipadnych vyvojovych poruch a podpora piipravy na skolni dochazku. Multidisciplinarni
pristup a aktivni spoluprace s rodinou a Skolou jsou zasadni pro optimalni rozvoj ditéte a minimalizaci
rizik spojenych s onemocnénimi a adapta¢nimi problémy.
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10C
IgA vaskulitida (Henochova-Schdnleinova purpura)

DEFINICE

IgA vaskulitida, znamé také jako Henochova-Schonleinova purpura (HSP), je systémové zanétlivé
onemocnéni malych cév (vaskulitida), charakterizované ukladanim imunoglobulinu A (IgA) v cévnich
sténach. Nejcastéji se vyskytuje u déti ve véku 3-15 let.

EPIDEMIOLOGIE

e Vrcholové incidence mezi 4-6 lety.
e Cast¢jsi u chlapct (pomér 2:1).
e Nejcastejsi na podzim a v zim¢.

ETIOLOGIE
o Infekce: nejcastéji po streptokokové faryngitidé nebo virovych infekcich.
e Léky: antibiotika, NSAID.
e Ockovani: vzacna souvislost.
e Autoimunitni mechanismy.

PATOGENEZE

e UKI&dani IgA v cévnich sténach zpusobuje zanét, ischemii a krvaceni.
e Postizené organy: kiize, klouby, gastrointestinalni trakt, ledviny.

KLINICKY OBRAZ

=

KoZni projevy:
o Palpovatelna purpura na dolnich koncetinach a hyzdich.
o Petechie, ekchymbzy.
Kloubni projevy:
o Artritida nebo artralgie kolen, kotnikt, zapé&sti.
3. Gastrointestinalni projevy:
o Kolikovité bolesti bficha, hematochezie, meléna.
o Mozna invaginace stieva.
Renalni postiZeni:
o Hematurie, proteinurie, nefroticky nebo nefriticky syndrom.
o Muze progredovat do chronické renalni insuficience.

N

&

DIAGNOSTIKA

o Kilinické diagnéza: purpura bez trombocytopenie + alespoii 1 dalsi ptiznak (artritida, bolesti
bricha, renalni postizeni).
e Laboratorni vySeti‘eni:
o ZvySené CRP, FW.
o Hematurie, proteinurie.
o Normalni trombocyty a koagulace.
o Biopsie: potvrzeni IgA depozit v kiiZi nebo ledvinach (tézké piipady).
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DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Trombocytopenicka purpura.
Systémovy lupus erythematodes.
Septicka vaskulitida.
Kawasakiho nemoc.

LECBA

1. Symptomaticka:

o NSAID na kloubni bolesti (opatrnost pii GIT postizeni).

2. Kortikosteroidy:

o Indikovany u tézkého GIT nebo renalniho postizeni.
3. Imunosupresiva:

o Cyklofosfamid, azathioprin u téZké nefropatie.

KOMPLIKACE

¢ Renalni selhani.
e Gastrointestinalni krvaceni, invaginace.
¢ Rekurence onemocnéni.

PROGNOZA

e V¢tSina pripadd spontanné odezni béhem nékolika tydnt az mésic.
e U pacientil s rendlnim postizenim je riziko chronické renalni insuficience.

Shrnuti

e Nejcastejsi vaskulitida u déti.
e Postizena ktize, klouby, GIT, ledviny.
e Diagnoéza klinicka, u tézkych forem biopsie.

e V¢tSina pripadd ma dobrou progndzu, ale riziko renalniho selhani u tézkych forem.
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11A
Maly vzrust (dif.dg.)

DEFINICE A DIAGNOSTICKA KRITERIA

Maly vzrist je definovan jako:

o Télesna vyska ditéte pod 3. percentilem pro dany vek a pohlavi.
e Rustova rychlost pod 25. percentilem.
e Pokles o0 vice nez jedno percentilové pasmo v ristovém grafu.

Maly vzrast mtize byt fyziologickou variantou, ale také prvnim projevy zdvazného onemocnéni.

ETIOLOGIE MALEHO VZRUSTU
1. Fyziologické varianty malého vzristu (80 %) - normalni varianty

Familiarni maly vzrist

e Malé déti malych rodici.
¢ Normalni ristova rychlost.
e Normalni pubertalni zréni.

Konstitu¢ni opoZdéni ristu a puberty

e Pozd¢jsi nastup puberty a riistové akcelerace.
e Kostni vék opozdény.
o Casty familiarni vyskyt.
e Nasledné normalni délka v dospélosti.
2. Patologické pri¢iny malého vzrastu (20 %)
Chronicka systémova onemocnéni (15 %)

e Gastrointestinalni onemocnéni: celiakie, Crohnova choroba, cysticka fibroza.
e Renalni onemocnéni: chronicka renalni insuficience, renalni tubulopatie.

e Chronicka infek¢ni onemocnéni: TBC, HIV.

e Kardiopulmonalni onemocnéni: vrozené srde¢ni vady, chronicka hypoxie.

e Jaterni onemocnéni: chronicka hepatopatie, glykogendzy.

Endokrinni poruchy (1-2 %) - zpomalené rstové tempo

e Deficit riustového hormonu (GH)
o Vrozeny (geneticky, idiopaticky) nebo ziskany (tumory hypofyzy, radioterapie,

trauma).
o Kilinicky: zpomalené rustové tempo, centralni obezita, hypoglykemie u
novorozenctl.

e Hypotyre6za
o Kongenitalni nebo ziskand (Hashimotova tyreoiditida).
o Kilinicky: zpomaleny metabolismus, bradykardie, chladné akré, zpomaleni
rustového tempa.
e Cushingiiv syndrom
o Endogenni nebo exogenni (dlouhodoba kortikoterapie).
o Kilinicky: centrélni obezita, lunarni facies, hypertenze, osteoporoéza.
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Geneticky podminéné poruchy

¢ Downiiv syndrom
e Turneriv syndrom (45,X0)
o Rustové zaostavani, Siroky krk, pterygium coli, gonadalni dysgeneze.
e Prader-Williho syndrom
o Hypotonie, hyperfagie, mentélni retardace.
o Kostni dysplazie
o Achondroplazie, osteogenesis imperfecta, hypochondroplazie.
¢ IUGR (intrauterinni ristova retardace)
o U 15 % déti nedochazi k postnatalni catch-up ristu.

Nutri¢ni a psychosocialni ptic¢iny

e TéZka malnutrice: marasmus, kwashiorkor.
e Psychosocidlni deprivace: déti znepokojené, vystresované, zanedbavané.

DIAGNOSTIKA MALEHO VZRUSTU

1. Rastova k¥ivka - porovnani s percentilovymi grafy.
2. Anamnéza - rodinnd anamnéza, prenatalni pribéh, poruchy piijmu potravy, chronicka
onemocnénti.
Fyzikalni vySetieni - dysmorfické rysy, proporcionalita téla, obezita.
4. Laboratorni vySetieni:
o Zanétlivé markery: FW, CRP.

KO: anémie, leukocytdza.
Renalni funkce: kreatinin, urea.
Hepatalni testy.
Hormonalni vySetfeni: IGF-1, GH, TSH, fT4, kortizol.

o Protilatky proti endomyziu, 1gA: celiakie.
RTG levé ruky - stanoveni kostniho véku.
Genetické vySeti‘eni - u podezieni na Turnertiv sy, Noonanoviv sy, SHOX mutace.
7. MRI hypofyzy - podezieni na centralni pfi¢inu ristové retardace.

w
0 o0 o0 o0

o o

TERAPIE

e Kauzilni dle pficiny.

e Rastovy hormon - u déti s deficitem GH, Turnerdv syndrom, Prader-Willi.
e  Substitucni terapie hypotyreozy.

¢ Dietni opatfeni u celiakie, malnutrice.

e Psychosocialni podpora.

Zavér: Diferencialni diagnostika malého vzristu vyzaduje komplexni piistup a multidisciplindrni
spolupréci pro v€asnou identifikaci a adekvatni terapii pficiny.
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11B
Ockovani

Uvob

Ockovani (vakcinace) predstavuje proces, pii kterém je do organismu vpravena specificka imunogenni
latka (ockovaci latka) s cilem vyvolat imunitni reakci a tim zajistit dlouhodobou ochranu pted
konkrétnim patogenem. Ockovani je nejefektivnéjsi metodou prevence infekénich onemocnéni a
vyznamne¢ prispiva k individualni i kolektivni imunite.

IMUNIZACE — ZAKLADNI POIMY

e Imunizace je proces zvySovani obranyschopnosti organismu vici konkrétnim patogentm.
Mize probihat:
o Prirozenou cestou: Prodélanim infekce, transplacentarnim piestupem IgG (do 6
m¢ésicti po narozeni) nebo pfenosem IgA z matetského mléka.
o Umélou cestou: Ockovanim nebo podanim imunoglobulint.
e Aktivni imunizace: Dochazi k vyvolani vlastni imunitni reakce s tvorbou specifickych
protilatek a imunitni paméti (napf. po prodélani infekce nebo po ockovani).
e Pasivni imunizace: Do organismu se dodavaji jiz hotové protilatky, které poskytuji
kratkodobou ochranu (obvykle fadove nékolik tydnti).

Indikace pasivni imunizace zahrnuji substituci u imunodeficien¢nich stavli, imunomodulaci u
autoimunitnich onemocnéni, profilaxi nékterych infekei (napi. HBV u kojenci s HBsAg-pozitivnimi
matkami, RSV u nedono$enych) ¢i 1é¢bu akutnich stavi (tetanus, zaskrt).

PRINCIPY OCKOVANI (VAKCINACE)

Mechanismus ucinku:

o Po aplikaci oCkovaci latky (antigenu) se na misté vpichu spusti lokalni imunitni reakce,
pfi niz jsou antigeny zachyceny antigen-prezentujicimi buitkami a transportovany do
lymfatickych uzlin. Tam se aktivuji B a T lymfocyty, coz vede ke vzniku specifickych
protilatek (Ig) a imunologické paméti.

Vyznam oc¢kovani:

o Zvysuje individualni ochranu jedince.
o Pii dosazeni vysoké proockovanosti (80—95 %) dochazi k efektivni kolektivni imunite,
ktera zabranuje Sifeni onemocnéni.

TYPY OCKOVACICH LATEK A JEJICH VLASTNOSTI

1. Zivé oslabené (atenuované) vakciny:
o Obsahuji pivodce infekce, kterym opakovanou kultivaci ztratily patogenitu, ale
antigenicitu si zachovaly.
o Priklady: Spalnicky, zardénky, pfiusnice, plané nestovice, BCG.
o Vyhody: Vyvolavaji silnou a dlouhodobou imunitni odpovéd’, zpravidla vyzaduji méné
davek.
o Riziko: Vyssi reaktivita, lokalni i celkové nezadouci U€inky; v ojedin€lych piipadech
muze dojit k zachovani patogenity.
2. Inaktivované vakciny:
o Obsahuji usmrcené bakterie nebo viry.
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o Priklady: Vakciny proti hepatitidé A, klistové encefalitide.
o Vyhody: Nizka reaktogenita, bezpecnost, delsi ochrana Casto dosazitelna i v nékolika
davkach.

3. Toxoidy (anatoxiny):
o Vznikaji z bakterialnich exotoxind, jejichz toxicita byla potlacena.
o Priklady: Vakciny proti tetanu, zaskrtu; diftericky toxin se vyuZziva jako nosi¢ v
konjugovanych vakcinach proti meningokokdm, pneumokokiim nebo Haemophilus
influenzae typu B.
4. Subjednotkové a splitové vakciny:
o Obsahuji vybrany antigen nebo jeho cast, ¢imz se snizuje reaktogenita.
o Priklady: Vakciny proti chfipce.
5. Polysacharidové vakciny:

o Obsahuji purifikované polysacharidy z obalovych struktur bakterii.
o Priklady: Vakciny proti meningokokim, pneumokoktim, bfisnimu tyfu.
6. Rekombinantni vakciny:
o Vznikaji genetickym inzenyrstvim, kdy se pomoci kvasinek nebo adenovirt produkuje
specificky antigen.
o Priklady: Vakciny proti hepatitidé B, HPV.

Dale se vakciny déli podle poctu antigenti:

e Monovalentni: Cilené proti jednomu ptivodci.

e Polyvalentni: Cilené proti vice sérotyptim jednoho puvodce.

e Kombinované: Obsahuji antigeny vice riznych onemocnéni (napf. hexavakcina obsahujici
ochranu proti zaskrtu, tetanu, davivému kasli, Haemophilus influenzae typu B, poliu a hepatitidé
B).

TECHNIKA A POSTUP OCKOVANTI

o Aplikace:
Nejcastéji se vakciny podédvaji intramuskularné (IM) — napiiklad do deltového svalu nebo
anterolaterdlni strany stehna (u tetanu lze ockovat i do glutedlni oblasti). Dalsi metody zahrnuji
subkutanni (s.c.) injekce (MMR), peroralni (p.0.) podani (rotavirové vakciny) ¢i intradermalni
a intranasalni aplikaci (napf. u TBC nebo chiipky).
¢ Kontrola pred aplikaci:
o Kontrola oznaceni, vizudlni kontrola vzhledu (zasaditost, datum expirace, stav
vakciny).
o Vysetfeni mista vpichu z hlediska ptipadnych koznich onemocnéni.
e Postup:
Po aplikaci se dit¢ musi sledovat alespoii 30 minut kvli ptipadnym nezadoucim reakcim. Dale
je nutna edukace rodicli — napt. omezeni fyzické aktivity po 2 dny a zapisovani udajt (datum,
druh vakeiny, Sarze) do ockovaciho prikazu a dokumentace.

OCKOVACI KALENDAR v CR

1. POVINNA (PRAVIDELNA) OCKOVANI DETI (DLE ZAKONA O OCHRANE VEREINEHO ZDRAV{)

e Hexavakcina:
o Kombinovana vakcina chranici proti zaskrtu, tetanu, davivému kasli, Haemophilus
influenzae typu B, poli a hepatitidé B.
o Schéma 2+1: Prvni davka od 9. tydne, druha davka po 2 mésicich, tfeti ddvka po 6
meésicich.
o U nedonoSenych déti se pouziva schéma 3+1.
¢ MMR (spalnic¢ky, zardénky, piiusnice):
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o 2 davky: Prvni davka ve véku 13—18 mésict, druha ve véku 5-6 let.
o Vakcina je Zivé atenuovand, podavana subkutanné nebo intradermalne.
e TBC (BCG vakcina):
o Ockovani se provadi u rizikovych skupin déti — na zakladé dotazniku rizika ihned po
porodu (nejpozdéji do 6 tydnli, maximalné do 18 mésic) po negativnim
tuberkulinovém testu.

2. OCKOVANI NA ZADOST FYZICKE OSOBY

¢ Pneumokokova o¢kovani:
o Konjugované vakciny (Prevenar 13, Synflorix) a nekonjugovana (Pheumo 23).
o Schéma u kojencti: obvykle 2+1 s boosterem 6 mésicti po posledni davce.
e Meningokokova ockovani:
o Vakciny proti sérotypim A, B, C, Y, W135 (napi. Bexsero, Nimenrix) — doporucovano
zejména u rizikovych skupin.
e HPV:
o Ockovani u adolescenttl (nejcastéji od 13—14 let) k prevenci rakoviny délozniho Cipku
a dalSich onemocnéni spojenych s HPV.
e Rotavirové vakciny:
o Podavaji se peroralné, zivé vakciny (ROTARIX — 2 davky, ROTATEQ — 3 davky) u
kojencti — nejsou hrazeny, ale Casto jsou doporucovany.
e Dalsi volitelna o¢kovani:
o Napriklad proti hepatitidé A, chiipce, klist'ové encefalitidé (v endemickych oblastech
CR) apod.

3. OCKOVANI PRI URAZECH

e Tetanus:
o Pii podezieni na tetanusové riziko se u neuplné ockovanych déti podava 0,5 ml
anatoxinu, pfipadné€ s podanim hyperimunni antitetanické imunoglobuliny.
o Vzteklina:
o Po expozici (pokousani) se podava fada injekci podle protokolu (0-3-7-14-28. den) s
pasivni imunizaci (antitoxiny).

NEZADOUCI UCINKY OCKOVAN{ (NU)
A. OCEKAVANE (CASTE) REAKCE

e Lokalni reakce:
o Zarudnuti, otok a bolest v mist¢ vpichu.
e Celkové reakce:
o Zvysena télesna teplota, bolesti hlavy, svalt a kloubtl, inava, mirny exantém (napfi. u
MMR vakciny).

B. NEOBVYKLE A ZAVAZNE REAKCE

e Alergické reakce:
o Anafylakticky Sok, absces v misté vpichu, ptipadné neurologické projevy (meningealni
drazdéni, encefalitida, polyradikuloneuritida typu Guillain—Barré).
e Febrilni kiece:
o Predevsim u déti, u kterych se mlize objevit zvySena télesna teplota po o¢kovani.
e Subakutni sklerotizujici panencefalitida:
o Velmi vzacnd komplikace spojena s nékterymi zivymi vakcinami (u spalnicek).
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DodrzZeni spravného postupu — kontrola vakciny, indikaci, intervalti mezi davkami (po zivych vakcinach
minimalné 2 mésice, po nezivych 2 tydny, po TBC vakciné 3 mésice) a sledovani pacienta minimalné
30 minut po aplikaci — snizuje riziko nezadoucich uéinki.

KONTRAINDIKACE OCKOVAN{

A. PRECHODNE KONTRAINDIKACE

e Akutni onemocnéni nebo rekonvalescence.

e Lécba antibiotiky, kdy mize dojit k nespravné imunitni reakci.

e Podezfeni na aktivni infekci, proti které se ma oCkovat (obvykle se v§ak vyjma specifickych
ptipadd, jako je postexpozi¢ni oCkovani u vztekliny, pokracuje).

B. TRVALE KONTRAINDIKACE

o Té&zka alergicka reakce nebo anafylaxe po pfedchozi davee vakeiny.

e Alergie na n¢kterou slozku vakciny.

o U zivych vakcin — aktivni imunodeficience, t€hotenstvi (s vyjimkou piipadi, kdy je ockovani
vitalni, napt. vzteklina), aktivni TBC, malignita ¢i 1é¢ba imunosupresivy.

ZAVER

Ockovani predstavuje kliCovy nastroj v prevenci infekénich onemocnéni v pediatrii. Diky aktivni
imunizaci se vytvari dlouhodoba ochrana jednotlivce i kolektivu. Dodrzovani ockovaciho kalendate,
spravny vybér vakcin (zivé, inaktivované, toxoidové, subjednotkové, polysacharidové ¢i
rekombinantni), technika aplikace a pozornost k kontraindikacim a nezadoucim uc¢inkim zajist'uji
bezpecnost a UCinnost vakcinace. Multidisciplinarni pfistup, vcetn¢ edukace rodict a disledného
zaznamu v ockovacim pritkazu, napomaha ochrané déti

%4  Détsky ockovaci kalendaF
8 2 2 A & B B A & A & 2

2mésice  4-5mésich 6 mésici 9 mésicl 11-13 13-15 13-18 1-2 roky 5let 10 let 11-14let  14-15let
Povinna hrazena ockovani R
=
preoSanini
3. divka
spalnieky, zardénky, piusnice [1-diva | B

Doporu&end hrazend ockovani

invazivni pneumokokové & &
onemochéni 1. davl 2. divka
invazivni meningokokové 1. divka 2. divka
onemacnéni typu B

invazivni meningokokova 1 dévka 1 diwka
onemocnéni typu A, C, W, Y

HPV - lidsky papilomavirus

meningokoky, pneumokoky,
chfipka, Hib (rizikové skupiny)

postup konzultujte s Iékafem s ohledem na piedchozi vakcinaci a zdravotni stav ditéte

CovID-19

otkovini pred sezénou respiradnich nikaz konzultujte s lékafem

Doporuéena nehrazend ockovani

[ 2 dévky
virové hepatitida (Zloutenka) A [ 2 dévky
kiisfova encefalitida 3 dévky, preockovini kazdych 3-5 let
[ oékovani pred sezénou respiraénich nikaz konzultujte s lékafem

Vékové rozmezi v zahlavi sloupcil je orientaéni. Pfesné informace o vékovém rozmezi, kdy ma byt aplikovana vakcin, se zobrazi po najeti mysi na konkrétni ockovani
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11C
Invaginace

DEFINICE

Invaginace (téz intususcepce) je stav, pii némz dojde k teleskopickému zasunuti proximalni ¢asti stfeva
(invaginovany segment) do distalni Casti (recepéni segment). Tento proces naruSuje normalni
prachodnost stievniho obsahu, ohrozuje cévni zasobeni invaginovaného tseku a mize vést k ischemii,
nekroze a perforaci, pokud neni véas diagnostikovan a lécen.

EPIDEMIOLOGIE

e Nejcastejsi pticina stfevni obstrukce u malych déti.

e Typicky ve€k pacientli: 3 mésice az 2-3 roky, pfi¢emz vrchol vyskytu je obvykle mezi 6 a 12
meésici.

e Cast&jsi u chlapcd.

ETIOLOGIE

A. IDIOPATICKA INVAGINACE

eV pfiblizn€ 90 % ptipadl neni nalezen zadny konkrétni "lead point".
e Ptispivaji k ni faktory jako zvySena peristaltika, edém stfe$ni stény ¢i hypertrofie Peyerovych
plaki, zejména pti virovych infekcich (rotaviry, adenoviry).

B. SEKUNDARNI (SYMPTOMATICKA) INVAGINACE

o U starSich déti mtze byt invaginace vyvolana patologickym vodi¢em (,,lead point), napf-.:
o Polypy,

Meckeluv divertikl,

Nadory (napf. lymfomy),

Zvétsené lymfatické uzliny (naptiklad po virové infekci),

Hematom (naptiklad pfi Henoch-Schonleinové purpre),

Zahustény stfevni obsah u déti s cystickou fibrézou.

O O O O O

PATOFYZIOLOGIE

e Invaginovany usek stfeva se zasune do distalni ¢asti, ¢imz se vytvaii mechanicka obstrukce.

e NarusSeni prutoku krve — pfedni ¢ast invaginatu ma zhorSenou cévni zasobu, coz vede k vendzni
kongescenci, otoku a nasledné k ischemii.

e Pii dlouhodobém ptisobeni mize dojit k nekroze stievni stény a jeji perforaci, coz vyvola
peritonitidu.

KLINICKY OBRAZ

o Bolest:
o Nahly zacatek epizodickych, kolikovitych bolesti bficha s intervaly klidu; intervaly se
postupné zkracuji a mohou piechazet v trvalou bolest.
e Zvraceni:
o Zpocatku nekomplikované, pozdéji bilidzni (Zlu¢ové) — znamka stievni obstrukce.
o Rektalni krvéaceni:
o Typicky ptiznak je vyskyt stolice popisované jako ,,rybizové zelé* (smés krve a hlenu).
e Palpace:
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o Na bfise je Casto hmatatelna podélna, ,,saucovitd* rezistence, zejména v oblasti pravého
horniho kvadrantu, kdy je caecum posunuto.
e Celkovy stav:
o V pozdégjsich fazich (napf. pii perforaci) se vyviji peritonitida a ptiznaky Sokového
stavu (tachykardie, tachypnoe, bledost, zmény védomi).

DIAGNOSTIKA

1. KLINICKE VYSETRENI

e Pecliva anamnéza (nahly nastup bolesti, charakter zvraceni, pfipadné ptredchozi infekéni
onemocnéni).

e Fyzikalni vySetfeni — zhodnoceni bfisni bolesti, palpace rezistence a hledani znamek
peritonealniho drazdéni.

2. ZOBRAZOVACI VYSETREN{

e Ultrazvuk (USG):
o Metoda volby; typicky ukazuje ,teréovity* ¢i ,,cibulovity obraz invaginovaného
stieva.
e Kontrastni klyzma (irigografie):
o Pouziva se jak diagnosticky, tak terapeuticky. Obraz ,racich klepet muize potvrdit
invaginaci a tlak kontrastni latky (nebo vzduchu) mtze vést k jejimu rozvinuti.

TERAPIE

NECHIRURGICKA LECBA

e Hydrostaticka (nebo vzduchova) desinvaginace:
o Pod kontrolou ultrazvuku nebo rentgenu se kontrastni latkou (nebo vzduchem) aplikuje
tlak do stfeva s cilem rozvinout invaginaci.
o Usp&snost této metody se pohybuje mezi 75-95 %.

CHIRURGICKA LECBA

e Indikovana, pokud neinvazivni metoda selze nebo pokud jsou pritomny znamky perforace,
sepse nebo Soku.
e Laparotomie:
o Chirurg provede manualni desinvaginaci; v pfipad¢ nekrézy nebo trvalého poskozeni
muze byt nutna resekce postizené casti stieva.
e Je tfeba dbat na to, aby se invaginat nevytahoval mechanicky, coz muize zplsobit dalsi
poskozeni.

KOMPLIKACE

e Ischemie a nekrodza:
o Nedostate¢ny prutok krve mtze vést k nekroze invaginovaného segmentu stieva.
o Perforace:
o Poskozena stfeva mohou perforovat, coz vede k peritonitidé a riziku sepse.
e Recidivy:
o Poneinvazivni 1é¢be se miize u 10 % ptipadil objevit recidiva invaginace, coz vyzaduje
dalsi sledovani a pfipadnou opakovanou intervenci.

jsi Sikulka 115 Pediatrie 2025



PROGNOZA

e Pii vCasné diagnostice a spravné 1€¢bé je prognoza velmi dobra.
e U komplikovanych ptipadt (perforace, sepse) mize dojit k zivot ohrozujicim staviim, avsak
adekvatni chirurgicka intervence vyznamné zvySuje Sanci na preziti.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Je dulezité odlisit invaginaci od dal$ich pticin akutni stfevni obstrukce a akutnich bfi$nich stavili, mezi
které patfi:

e Apendicitida: Bolest v pravém podbfisku, horecka, leukocytoza.

e Volvulus: N4hlé bilidzni zvraceni, bii$ni distenze, rychly nastup Soku.

e Mekoniovy ileus: Typicky u novorozencu s cystickou fibrozou; projevuje se obstrukci bez
bolestivého kolickeho charakteru.

e Gastroenteritida: Zvraceni a prijem bez charakteristického ,,rybizového zelé* ve stolici.

POSTOPERACNI PECE A PREVENCE RECIDIVY

e Po tspésné desinvaginaci (kontrastni klyzma):
o Dite by mélo byt sledovano 24—48 hodin pro ptipad recidivy.
o Doporucuje se ultrazvukové kontrolni vysetieni.
e Po chirurgické 1é¢bé:
o Monitorace stavu, prevence infekci, postupné zavadéni stravy a sledovani hojeni.
e Prevence recidivy:
o 'V nékterych ptipadech se zvazuje farmakologicka (napf. kortikosteroidy ke sniZzeni
zanétu) nebo chirurgicka opatieni (napt. enteroplikace) u opakujicich se invaginaci.

ZAVER
Invaginace stieva je akutni stav, ktery vyzaduje rychlou a pfesnou diagnostiku a lécbu. Vcasna
neinvazivni desinvaginace je uspé$na u vetSiny piipadd, ale pfi komplikacich (perforace, sepse) je

nezbytna chirurgicka intervence. Spravné rozpoznani a diferenciace od jinych akutnich bfi$nich stavi
jsou klicové pro zajisténi optimalni péce a minimalizaci rizika Zivot ohrozujicich komplikaci.
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12A
Arterialni hypertenze (dif.dg.)

DEFINICE

U déti se arteridlni hypertenze (AH) definuje jako krevni tlak (TK) roven nebo vys$si nez 95.
percentil TK pro dany vek, pohlavi a vysku, pficemz je tfeba opakovanych méteni (alespoii 3 méteni
ve 3 riznych dnech).

VYZNAM

I kdyz u déti Casto nenastavaji orgdnové komplikace, je prokazano, ze hypertenze v détstvi
zvysuje riziko pfed¢asného rozvoje aterosklerézy a ischemické choroby srdec¢ni (ICH) v
dospélosti. VEasné rozpoznani a 1é¢ba jsou proto kliCové.

KLASIFIKACE A EPIDEMIOLOGIE

A. KLASIFIKACE TiZE HYPERTENZE

e Vysoky normalni tlak: 90.-95. percentil
e Hypertenze 1. stupné: TK nad 95. percentil
e Hypertenze 2. stupné: TK nad 99. percentil

B. EPIDEMIOLOGIE

e Prevalence AH u déti je pfiblizn€ 1-2 %.

e U déti se v mlad$im veku (do 10 let) Castéji vyskytuje sekunddrni hypertenze, zatimco u
adolescentil se zvysuje podil primarni (esencialni) hypertenze, zejména v souvislosti s obezitou
a zme€nami zivotniho stylu.

ETIOLOGIE HYPERTENZE

A. PRIMARNI (ESENCIALNI) HYPERTENZE

e Piiciny:
o Multifaktorialni dédi¢na predispozice
o Faktory zivotniho stylu: obezita, nizka fyzicka aktivita, nedostatek spanku, stres,
nevhodna strava (nadmérny ptijem soli, tukli a jednoduchych cukrtr)
o Diagnoza:
o Je stanovena per exclusionem, tedy po vylouceni sekundarnich pric¢in
o U adolescentt se s rostouci obezitou i vyskyt primarni hypertenze stoupa.

B. SEKUNDARNI HYPERTENZE

V détstvi (zejména u malych déti) prevazuji sekundarni formy, které vznikaji jako dusledek jiného
onemocnéni:

1. Renalni pFri€iny:
o Renoparenchymatdzni:

» Opakované pyelonefritidy, refluxni nefropatie (VUR), obstrukéni uropatie,
chronické glomerulonefritidy, dysplazie ledvin (v€etné multicystickych
onemocnéni)

» Patfi mezi nejcasté&jsi (60-80 % sekundarnich AH)
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o Renovaskularni:
»  Stenodza renalni arterie (Casto v disledku fibromuskularni dysplazie, thrombozy
¢i stenozy po katetrizaci rendlni arterie) — 5 % ptipadi
2. Endokrinni p#ifiny:
o Feochromocytom, Cushingtiv syndrom, hyperaldosteronismus, kongenitalni adrenalni
hyperplazie (CAH), vzacné hyperthyreoza ¢i hypothyredza (1-5 % piipadi)
3. Kardiovaskularni a neurologické priciny:
o Koarktace aorty:
»  Pfi této vrozené abnormalité se projevuje diskrepance mezi tlakem na hornich
a dolnich koncetinach.
o Neurologické priiny:
» Intrakranialni hypertenze (napf. po urazech, pti nddorovych onemocnénich, pfi
obstrukéni hydrocefalus)
4. latrogeni a intoxikace:
o Lécba kortikosteroidy, hormonalni antikoncepce, sympatomimetika (napt. kofein,
efedrin) nebo drogy u adolescenti mohou vyvolat zvySeni TK.

DIAGNOSTICKY PRISTUP

A. MEREN{ KREVNIHO TLAKU

e Metody:

o Méfeni pti preventivnich prohlidkach (u déti od 3 let) pomoci automatickych nebo
rtutovych tonometrii, s vhodnou manzetou (pokud manzeta pokryva ptiblizné¢ 40 %
délky paze).

o Méfeni se provadi v sedé, idealn¢ po dostate¢né dobé klidu, a na vSech konéetinach.

o Alternativou je domaci méteni nebo 24hodinové monitorovani (ABPM), které pomaha
vylou¢it syndrom ,,bilého plasté“ a vyhodnotit hrani¢ni hypertenze.

B. LABORATORNI{ VYSETRENT{

e ZA&kladni testy:
o Krevni obraz, biochemie (urea, kreatinin, glykemie, ionty, lipidogram)
o Vysetfeni moci (hematurie, proteinurie, mikroalbuminurie)
¢ Hormonalni vySetieni:
o Stanoveni hladin hormonti (SZ hormony, kortizol, aldosteron) pfi podezieni na
endokrinni pficiny.
e Zobrazovaci metody:
o Ultrazvuk ledvin (USG), pfipadné renalni angiografie, dopplerové vysetieni nebo
scintigrafie vedou k odhaleni renovaskularnich onemocnéni.
o EKG a echokardiografie jsou dulezité pro zhodnoceni dopadi hypertenze na srdce.
o Vysetfeni o¢niho pozadi (retinalni zmény).

C. ZHODNOCENI DOPADU HYPERTENZE

e Dopady na cévni systém (stendza retinalnich arterii, ztlusténi karotid) a na ledviny (albuminurie,
snizena funkce ledvin).

TERAPIE

A. CILOVE HODNOTY KREVNIHO TLAKU

e U zdravych déti: cilova hodnota pod 90. percentilem
e U déti s chronickym onemocnénim ledvin bez proteinurie: pod 75. percentilem
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e U déti s chronickym onemocnénim ledvin s proteinurii: pod 50. percentilem

B. NEFARMAKOLOGICKA LECBA

e Zivotni styl:

o Uprava stravy s omezenim piijmu soli, tukd a jednoduchych cukri.

o Podpora pravidelné fyzické aktivity a udrzeni zdravé télesné hmotnosti.
e Edukace rodi¢i a ditéte.

C. FARMAKOLOGICKA LECBA

e Indikovana, pokud hypertenze pretrvava po 6 mésicich nebo je sekundarni, symptomaticka ¢i s
organovym postizenim.
e Moznosti lécby:
o ACE inhibitory (ACEi): Napf. ramipril, enalapril — zejména u renoparenchymatézni
hypertenze.
o Angiotensin receptor blokatory (sartany): Jako alternativa k ACEi.
o Betablokatory (BB): Pouzivaji se podle indikaci.
o Diuretika: Zejména u onemocnéni spojenych s hypervolémii (napt. akutni
glomerulonefritida).
o Blokéatory vapniku (BCC): Mohou byt vyuZity dle individualni potieby.

D. SPECIFICKE TERAPIE U SEKUNDARNICH PRICIN

e Kauzilni [éCba onemocnéni, kter¢ AH zpasobuje, napiiklad 1écba renalni choroby, korekce
koarktace aorty nebo 1é¢ba endokrinnich stavil (napt. feochromocytom, hyperaldosteronismus).

HYPERTENZNI KRIZE
o DEFINICE:

Akutni stav, kdy dojde k vyraznému zvySeni krevniho tlaku s ohrozenim Zivotné dilezitych
funkci (srdecni selhani, maligni renalni zmény, neurologické symptomy — tézka cefalea, zmény
na o¢nim pozadi, kiece).

o TERAPIE:
o Kratkodobé snizeni TK o pfiblizn€ 20 % béhem prvni hodiny.
o Pouziti kratkodobé putsobicich ACE inhibitori (napt. captopril) nebo nitroprusidu
sodného pod peclivym monitoringem.

ZAVER

Arterialni hypertenze u déti je definovana jako opakované naméteny krevni tlak vys$si nez 95. percentil
pro dany vék, pohlavi a vysku. I kdyz u déti casto neni projevena organova komorbidita, vCasné
rozpoznani a 1écba jsou nezbytné kvili dlouhodobému riziku ptedCasného rozvoje aterosklerozy a
kardiovaskularnich onemocnéni v dospélosti. U mladsich déti je pfevaha sekundarnich pfi€in (zejména
renalnich) a u adolescentli se zvySuje podil primarni hypertenze, casto spojené s obezitou a zménami
zivotniho stylu. Spravna diagnostika zahrnuje systematické méfeni TK, laboratorni vySetfeni a
zobrazovaci metody, které pomahaji odhalit sekundarni pfi¢iny. Terapie zahrnuje jak nefarmakologické
upravy zivotniho stylu, tak farmakologickou 1é¢bu (ACE inhibitory, sartany, diuretika, BB, BCC) s
cilem dosahnout stanovenych cilovych hodnot TK a ptedchdzet dlouhodobym orgdnovym zméndm.
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12B
Zaklady peroralni a parenteralni rehydratace a realimentace

OBECNY UvVOD

Déti, zejména novorozenci a kojenci, jsou vysoce ohrozeni dehydrataci diky vétSimu podilu celkové
télesné vody (CTV) na hmotnosti téla.

o Kojenec: CTV tvori 75 % tél. hmotnosti (30 % ICT + 45 % ECT).
e Dospély: CTV 50-60 % tél. hmotnosti.

e S rostoucim vékem klesa procento ECT a roste ICT.

BAZALNI POTREBA TEKUTIN

e Do 10 kg: 100 ml/kg/den

e 10-20 kg: 1000 ml + 50 ml/kg/den nad 10 kg

e >20 kg: 1500 ml + 20 ml/kg/den nad 20 kg

e Piihorecce: +10 % na kazdy 1°C nad 37°C
DEHYDRATACE

Definice: Absolutni/relativni ztrata tekutin a iontti (hlavné Na+), vedouci k hypovolémii a elektrolytové
nerovnovaze.

Stupné dehydratace podle ztraty hmotnosti:

e Lehka: do 5 % (kojenci do 10 %)
e Stiedni: 5-10 % (kojenci 10-15 %)
o Tézka: >10 % (kojenci >15 %)

Nejcastéjsi priciny:

GIT: prijmy, zvraceni

Ledviny: diabetes insipidus, osmoticka diuréza
KiizZe: popéaleniny, poceni

Dalsi: krvaceni, hyperventilace

Nedostate¢ny prijem: hladovéni, porucha védomi

Klinicky obraz:

e Suché bukalni sliznice, vpadla fontanela
e Snizeny turgor kiiZe, oligurie
e Halonované oci, absence slz
e Hypotenze (u tézké dehydratace)
Typy dehydratace:

1. 1zosmoléarni (Na+ 135-145 mmol/l) — nejcastéjsi
2. Hypoosmolarni (Na+ <135 mmol/l) — hrozi edém mozku
3. Hyperosmolarni (Na+ >145 mmol/l) — nejzavaznéjsi, riziko intrakranialniho krvaceni
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DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza — zpisob ztraty tekutin, posledni moc¢eni.
2. Fyzikalni vySeti‘eni — sliznice, turgor, TF, TK, védomi, dychani.
3. Laboratorni testy — iontogram, ABR, urea, kreatinin, osmolalita séra a moci, KO, glykémie.

REHYDRATACE
Peroralni rehydratace (ORL)

Indikace: dit¢ muze pit, neni tézce dehydratované, neni ob&éhove nestabilni.

e Roztoky: Kulisek, Enhydrol (obsahuji Na+, K+, Cl-, gluk6zu, bikarbonat)
e Dévkovani:

o Lehké dehydratace: 30-50 ml/kg/4 hod.

o Sti‘edni dehydratace: 50-100 ml/kg/4 hod.

o Nepodavat mineralky, ¢erny ¢aj, colu, vyvary!

Parenteralni rehydratace
Indikace: tézka dehydratace, tézka hypo/hypernatremie, porucha védomi, tézka metabolicka acidoza.

e PouZivané roztoky:
o lzotonické krystaloidy: Plny fyziologicky roztok (FR), Ringertiv, Hartmannuv,
Plasmalyte
o Koloidy (pii hypovolemickém Soku): HydroxyethylSkrob
e Postup rehydratace:

1. Tekutinova resuscitace: 20 ml/kg/30 min.

2. Doplnéni deficitu:
= Prvnich 8 hod: % ztrat + %5 bazalni potieby.
= Dalsich 16 hod: % ztrat + % bazalni potieby.

e Terapie podle typu dehydratace:
o lzosmolarni: F1/1 nebo Plasmalyte — F1/1 s 5% G
o Hypoosmolarni: F1/1, zvySeni Na+ max o 10-12 mmol/l/24 h (hrozi osmoticka
demyelinace)
o Hyperosmolarni: Plasmalyte, sniZzeni Na+ max o 12 mmol/l/24 h (hrozi edém mozku)

REALIMENTACE
Postupné zatizeni GIT stravou — diilezité pro obnovu stfevni bariéry.

o Kaojenci: pokracovat v kojeni nebo umélém mléku.
e Starsi déti:
o Skrobovité potraviny: ryze, brambory, kukufice.
Pyré: zeleninové, ovocné.
Libové maso: kufeci.
Suchary, starsi pecivo.
Omezit tuky, vyhybat se mléku a sladkostem v pocatecni fazi!

O O O O
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Parenteralni vyZziva
e Nutn pfi nemoznosti enteralniho ptijmu.
e Podava se ptes centralni zilni katétr (CZK).
e Pouzivaji se all-in-one vaky obsahujici ziviny, ionty, mineraly a vitaminy.
ZAVER
Adekvatni rehydratace a realimentace jsou kli¢ové pro 1é¢bu dehydratace u déti. Preferujeme peroralni

rehydrataci, pokud je to mozné, a parenteralni cestu volime u tézkych pfipadt. Spravné sloZeni
rehydrata¢niho roztoku je dilezité pro zabranéni iontovych dysbalanci a metabolickych komplikaci.
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12C
Herpetické infekce

HERPETICKE INFEKCE U DETI
OBECNA CHARAKTERISTIKA

Herpetické viry patii mezi nejrozsifenéjsi virové patogeny v lidské populaci. Jsou charakteristické
schopnosti perzistence v organismu v latentni formé a moznosti reaktivace pfi oslabeni imunity. Vétsina
primoinfekei probiha v détském veku.

Existuje 8 lidskych herpesviri:

HSV-1, HSV-2 (Herpes simplex virus)
VZV (Varicella-zoster virus)

EBV (Epstein-Barr virus)

CMV (Cytomegalovirus)

HHV-6, HHV-7 (Herpesvirus 6 a 7)
HHV-8 (Kaposiho sarkom)

Herpetické infekce v t€hotenstvi mohou zpisobit zavazné generalizované infekce novorozencu.
INFEKCE VYVOLANE HSV-1 A HSV-2

A) Herpeticka infekce novorozenci

Zpusobena hlavné HSV-2 (genitélni infekce matky).
Primoinfekce béhem té€hotenstvi zvysuje riziko ptenosu na dité az na 50 %.
Rozdéleni dle klinického obrazu:
1. Mukokutanni forma (SEM - skin, eye, mouth)
2. Postizeni CNS (herpeticka encefalitida)
3. Diseminovana HSV infekce (septicky stav, visceralni organy)
e Léc¢ba: i.v. aciklovir 14-21 dni, nutna monitorace (nefrotoxicita, neutropenie).

B) Genitalni herpes

e Ziidkavy u malych déti, ale mozny nesexualni pienos.
e Lécba: aciklovir lokalné/p.o./i.v. dle stavu.

C) Mukokutanni infekce

Herpetick4 gingivostomatitida (nejcastéjsi u 1-3letych déti)
Tonsilofaryngitida (adolescenti)

Herpeticka keratokonjunktivitida (postihuje o¢i)

Lécba: aciklovir p.o., u t€zsich forem i.v.

D) Reaktivace HSV infekce

o Herpes labialis, herpes facialis, herpes genitalis
e  Pii Casté recidive >6x ro¢né -> epizodicka nebo supresivni terapie (denni pfijem antivirotik).

E) Herpes traumaticky
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o Infekce poranéné kiize (napt. ekzémova loziska, popéleniny).
F) PostiZeni CNS

e HSV-1: nekrotizujici encefalitida (fronto-temporalni lalok, kiefe, poruchy feéi, poruchy
chovani).

e HSV-2: ser6zni meningitida.

e Lécba: vysoké davky i.v. acikloviru.

VARICELLA-ZOSTER VIRUS (VZV, HSV-3)

A) Plané nestovice (Varicela)

e Nakazlivé onemocnéni, exantém (makula -> papula -> vezikula -> pustula -> krusta).
o« Komplikace: superinfekce, pneumonie, encefalitida.
o Lécba: symptomaticka, u rizikovych pac. aciklovir.

B) Pasovy opar (Herpes zoster)

o Reaktivace latentni infekce, bolestivé postihnuti dermatomu.
e Lécba: aciklovir (zejm. pii postihnuti n. trigeminus - herpes ophthalmicus).

DALSI HERPETICKE VIRY
A) Epstein-Barr virus (EBV, HSV-4)

e Onemocnéni: infekéni mononukle6za, chronicky uvnovy syndrom, malignity (Burkittiv
lymfom, Hodgkintiv lymfom).
e Léc¢ba: symptomaticka, u komplikaci kortikosteroidy.

B) Cytomegalovirus (CMV, HSV-5)

Primoinfekce: infekéni mononukle6za-like syndrom.

Vrozena infekce: mikrocefalie, hepatosplenomegalie, petechie.
U imunokompromitovanych: pneumonie, kolitida, retinitida.
Lécba: ganciklovir, foscarnet.

C) HHV-6, HHV-7

e Exanthema subitum (6. nemoc), febrilni kiece.
D) HHV-8

e Kaposiho sarkom u imunokompromitovanych.
SHRNUTI

Herpetické infekce jsou velmi casté v détském véku a mohou mit rizné klinické manifestace. Terapie
je zalozena na antiviroticich (aciklovir, ganciklovir), symptomatické 1écbé a prevenci komplikaci. U
rizikovych déti je dilezita v€asna diagnostika a adekvatni antiviroticka terapie.
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FOTKY': davam na dalsi stranku, aby ses na to nemusela koukat pfi cteni

Pocinajiciimpetigo na zadecku u pétiletého dévidtka

jsi Sikulka
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Osmilety chlapec po ndvratu z letniho tdbora - ifici se impetigo nevhodné osetfené tekutym pudrem

Obr. 4. Dvoutydenni novorozenec s buldoznim
impetigem — na bradé eroze po strzeni krytby
puchyre
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13A
Obstipace (dif.dg.)

uvoD

Obstipace (zacpa) piedstavuje Casty symptom u déti, ktery se projevuje prodlouzenim intervalu mezi
defekacemi a obtiznym vyprazdiiovanim tuhé stolice. Jedna se vSak o pfiznak, nikoli o samostatnou
nemoc, a proto je kli¢ové rozlisit mezi funkéni (nejcastéjsi — az 95 % piipadh) a organickou obstipaci
(ztidka, cca 5 % ptipadl). Spravna diferencialni diagnostika je nezbytna pro urceni etiologie a nasledné
cilené terapeutické intervence, coz napomaha prevenci komplikaci, v€etné psychosocidlnich dopadii a
vzniku sekundarnich problémd, jako je enkopréza.

DEFINICE (OBSTIPACE)

prodluZeni intervalu vyprazdilovani stolice a/nebo obtizné, bolestivé vyprazdiovani tuhé stolice.
KLINICKE KRITERIA

Klinické priznaky:

o Nizka frekvence stolice: Napt. méné nez 2x tydné.

e Objemna stolice: Stolice o objemu vyrazné vys$sim nez obvykly (napf. ,,plna misa“).

e Bolestiva defekace: Dité pti vyprazdiiovani zaujima kontrakéni ¢i zadrZzovaci postoj, Casto si
zakryva obli¢ej, napina t¢lo, vyviji silny odpor.

e Enkopréza: Mimovolny unik stolice do spodniho pradla, ¢asty u star$ich déti, kdy uz by méla
byt ziskana kontrola nad defekaci.

o Dopliikové priznaky: Bolesti bficha, meteorismus, nechutenstvi, piipadné¢ doprovodné
problémy (inkontinence moci ¢i stolice).

Rimska kritéria (u déti do 4 let; minimalng 2 z nasledujicich):

Tohle vzdy: Dvé nebo méné defekaci za tyden.

Alesponi 1 epizoda inkontinence stolice tydn¢ po dosazeni obdobi udrzeni Cistoty.
Anamnéza manévru k zadrZeni stolice (dit€¢ se zamérné napind, brani se vyprazdiiovani).
Pritomnost velkého mnozstvi stolice (skybaly) v rektu pii palpaci.

Bolestiva defekace a tvrdeé stolice.

Anamnéza velmi objemnych stolic (napf. stolice o objemu 2x norméalniho).

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA
A. FUNKCNI OBSTIPACE (95 % PRiPADU)
¢ Retencni obstipace:
Dit¢ zamérné potlacuje nutkani na defekaci (napf. pfi nacviku na no¢nik, ve $kolnim kolektivu).
Casto se vyskytuje u batolat a predskolakii. Disledkem je hromadéni stolice v rektu, ktera se
dilatuje a pti dalsim odkladani defekace mize dojit k paradoxni enkopréze (Unik malého

mnozstvi stolice).

e Neretencni (psychogenni) obstipace:
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U déti s psychickymi nebo emo¢nimi poruchami, kdy je potlacovana defekace z divodu stresu,
strachu nebo nespravného socialniho prostiedi.

B. ORGANICKA OBSTIPACE (5 % PRiPADU)

¢ Gastrointestinalni onemocnéni:

e Hirschsprungova choroba: Vrozena absence gangliovych bunék v rektu a proximalnim
colonu, projevujici se opozdénym odchodem mekonu, zacpou, abdominalni distenzi a
nékdy i infekei.

e Cysticka fibroza (CF): Zménéna viskozita stolice a retence obsahu vedouci k mechanické
obstrukei (mekoniovy ileus) a pozdéji k chronické obstipaci.

e Potravinové alergie a intolerance: Naptiklad intolerance bilkoviny kravského mléka
muze vést k zanétlivym zménam ve stieve.

e Anorektalni anomalie:

o Atrakie, fisury, stendzy nebo jiné vrozené malformace, které komplikuji prachod stolice.

¢ Endokrinni onemocnéni:

e Hypotyredza, hypoparatyre6za, nebo jiné metabolické poruchy (napf. hyperkalcémie,
renalni aciddza).

e Lékové ucinky:

e Napi. antiepileptika, anticholinergika, antacida, antidepresiva nebo jiné medikace, které

mohou zpomalovat peristaltiku.

DIAGNOSTICKY POSTUP

1. ANAMNEZA

e Zjisténi veéku vzniku potizi, frekvence a konzistence stolice.

¢ Dotaz na doprovodné ptiznaky: enkopréza, bolestiva defekace, potize s vyprazdnovanim.

e Historie stravovacich navykt, hydratace, rodinnd anamnéza (napf. predispozice k
gastrointestinalnim porucham).

e Posouzeni psychosocidlniho prosttedi (stres, zmény v rodin€ ¢i kolektivu).

2. FYZIKALNI VYSETRENI

e Antropometrie: Hodnoceni riistu a vyzivového stavu.
e BFiS$ni vySetieni:
o Palpace bticha s hledanim skybal (tvrda, zatvrdla stolice v rektu), dilatace stievnich klicek.
o VysSetfeni per rectum — zhodnoceni tonusu svéraCe, pritomnost retinované stolice,
pripadné krev nebo znamky poranéni.

3. DALSI VYSETRENT{

e Laboratorni testy: Kompletni krevni obraz, CRP, biochemie v¢etné hormonu §titné Zzlazy
(TSH) a pripadné testy na celiakii.

e Zobrazovaci metody: Ultrazvuk bficha, irigografie, anorektalni manometrie, pfipadné
endoskopie s biopsii pii podezfeni na Hirschsprungovu chorobu.

e Psychologické hodnoceni: U podezieni na psychogenni komponentu.

DIFERENCIACE PODLE VEKOVYCH SKUPIN

* Novorozenci a kojenci:
- Dtlezité sledovat odchod mekonu (do 48 hodin); opozdény odchod mize naznacovat
vrozené poruchy (Hirschsprungova choroba, CF).
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e Batolata a piredSkolaci:
- Retencni obstipace pfi nacviku na nocnik, kdy dit€¢ zamérné potlacuje nutkani na
defekaci.
o Skolaci:
- — Funk¢ni obstipace spojena s prostfedim ve skole (nevhodné hygienické podminky,
potla¢ovani urgence) a pripadné psychosomatické ptiznaky.
e Adolescenti:
-  Mize se projevovat jako soucdst komplexnéjSich gastrointestinalnich nebo
endokrinnich poruch.

TERAPIE

A. FUNKCNI OBSTIPACE

e Rezimova opatieni:
o Uprava stravy (dostatek vlakniny, tekutin), pravidelna fyzicka aktivita, podpora
pravidelného vyprazdnovani (idealné maximaln¢ kazdy druhy den).
o Edukace ditéte i rodi¢t — nacvik hygienickych a defekénich navyki (doporuceno zahajit
od 18-24 mésici, plna kontrola nejpozdéji ve 4 letech).
e Farmakologicka terapie:
o Pouziti osmotickych laxativ (napt. polyethylenglykol — 0,4 g/kg/den, minimaln¢ 2
mesice), ptipadné také klyzma (salinické, Yal) k odstranéni retinované stolice.
e Psychologické a behavioralni intervence:
o Motivace, systém odmeén, denik defekaci, behavioralni trénink.

B. ORGANICKA OBSTIPACE

o Terapie je zamé&fena na lécbu zakladni pric¢iny (napfi. chirurgicka intervence u Hirschsprungovy
choroby, korekce analnich malformaci, 1é¢ba potravinovych alergii ¢i endokrinnich poruch).

ZAVER

Diferencialni diagnostika obstipace u déti vyzaduje pe¢livé zhodnoceni anamnézy, fyzikalniho vysetieni
a doplnkovych testli, které pomdhaji rozlisit mezi funkéni (nejcastéjsi) a organickou pti¢inou tohoto
symptomu. Funkéni obstipace je zpravidla spojena s nevhodnym stravovacim rezimem, stresovymi
faktory a nedostateCnou hydrataci, zatimco organické formy mohou byt disledkem vrozenych ¢i
ziskanych patologii. VC€asna identifikace a spravna terapie jsou kliCové pro zajisténi pravidelného a
bezbolestného vyprazdiovani, prevenci komplikaci (enkoprézy, psychosocidlnich problémit) a
celkovou kvalitu zivota ditéte.
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13B
Specifika Skolniho véku

Uvob

Skolni v&k, definovany jako obdobi od 6 do 12 let, ptedstavuje kli¢ovou etapu ve vyvoji ditéte. V tomto
obdobi dochazi k vyznamnym fyzickym, kognitivnim, socialnim a emocionalnim zménam, které jsou
uzce spojeny se zacatkem formalniho vzdélavani. Pediatricka péce v této fazi se zamétfuje nejen na
sledovani ristu a vyvoje, ale také na prevenci specifickych onemocnéni a podporu optimalni adaptace
ditéte v kolektivu.

FYZICKY VYVOJ

e Riist a télesné proporce:
o Déti ve Skolnim vé€ku rostou piiblizné o 5—6 cm ro¢né a pribyvaji na vaze asi 2-3 kg
ro¢né.
o Rozdily mezi pohlavimi se vyrovnavaji, av§ak chlapci byvaji zpravidla vy$si nez divky
az do nastupu puberty.
¢ Svalovy a motoricky vyvoj:
o Postupné se zlepsuje kontrola nad jemnou i hrubou motorikou.
o Deéti ziskavaji dovednosti jako psani, kresleni a manipulace s drobnymi pfedméty, coz
je klicové pro skolni aktivity a sport.
e Predpubertalni zmény:
o U star$ich déti (10-12 let) se mohou objevit prvni znamky puberty, zejména u divek
(rGst prst, pubické ochlupenti).

KOGNITIVNI VYVOI

e Mysleni podle Piageta:
o Déti ve skolnim véku vstupuji do stadia konkrétnich operaci, kdy jsou schopny
logického mysleni o konkrétnich situacich.
o Rozumi pojmim jako konzervace, reverzibilita a klasifikace, coz jim umoziuje
systematicky fesit problémy.
e Rozvoj paméti a pozornosti:
o ZlepsSuje se schopnost udrzet pozornost a pracovat s informacemi, coz je zasadni pro
Skolni uspéch.
e Schopnost FeSeni problému:
o Déti zacinaji planovat a fesit tkoly s vice rovnémi, rozviji schopnost abstraktniho
mysleni.

SOCIALNI VYVOJ

e Vztahy s vrstevniky:
o Deéti si za€inaji vytvaret hlubsi a trvalejsi pratelstvi.
o Skupinova dynamika, spoluprace, empatie a dodrzovani spolec¢enskych pravidel jsou v
tomto obdobi klicové.
e Vztahy s rodici:
o Rodice nadile zlstavaji dulezitou autoritou, ale vztah se postupné stava vice
kooperativnim.
¢ Role skoly:
o Skolaje vyznamnym socilnim prostiedim, kde se dit& u¢i fungovat ve skuping, piijimat
pravidla a fesit konflikty.
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o Pfed nastupem do Skoly se hodnoti skolni zralost (schopnost pfedstavit se, recitace
basnicky, ptekresleni zakladnich tvarti, nakresleni lidské postavy s vice ¢astmi téla).

EMOCIONALNI VYV0J

¢ Sebehodnoceni a sebediivéra:
o D¢ti si zacinaji utvaiet vlastni obraz o sob¢, coz je ovlivnéno uspéchy a netspéchy ve
Skole a socialnimi vztahy.
o Podpora od rodi¢i a ucitelll je nezbytna pro budovani zdravé sebeduvéry.
e Zvladani emoci:
o Postupné se rozviji schopnost regulovat negativni emoce (hnév, frustrace) a
rozpoznavat emoce ostatnich.
o V tomto obdobi mohou vznikat uzkosti, zejména z divodu Skolnich povinnosti a
socialniho tlaku.

VYZIVOVE POTREBY

e VyvaZena strava:
o Dulezita je strava bohatd na bilkoviny, sacharidy, zdravé tuky, vitaminy a mineraly,
ktera podporuje rust a aktivitu.
e Riziko obezity:
o U déti ve Skolnim veéku se stale Castéji objevuji problémy s obezitou, coz je dano
nevhodnymi stravovacimi navyky a nedostatkem pohybu.
o Skolni stravovani:
o Kuvalita Skolnich jidel hraje dilezitou roli v udrZeni spravnych vyzivovych navykd.

SPECIFICKE ZDRAVOTNI PROBLEMY VE SKOLNIM VEKU

e Infekéni onemocnéni:
o Zvysené riziko virovych a bakterialnich infekei (chfipka, angina, infekce dychacich
cest) z diivodu ¢astého kontaktu s vrstevniky.
e Alergie a astma:
o Prvni projevy alergickych onemocnéni se mohou objevit v tomto obdobi (astma,
atopicky ekzém, potravinové alergie).
e Poruchy zraku a sluchu:
o 'V tomto véku je klic¢ové provadét preventivni vysetfeni, protoze poruchy zraku a sluchu
mohou mit vyznamny dopad na skolni vykon.
e Poruchy uceni:
o Specifické poruchy jako dyslexie, dysgrafie, dyskalkulie a ADHD jsou ¢asté a mohou
ovlivnit Skolni uspéch.

PSYCHOSOCIALNI VYZVY

e Sikana:
o D¢ti mohou byt vystaveny Sikané ve Skole, coz negativné ovliviiuje jejich psychické
zdravi.
e Rozvoj identity:
o Dité zacina objevovat svou osobni identitu, své zajmy a talenty, coz je kli¢ové pro
rozvoj sebevédomi.
e Vztahy a adaptace:
o Skolni prostiedi vyzaduje od déti uéeni se spolupréci, feseni konfliktd a adaptaci na
pravidla kolektivu.
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ROLE PEDIATRA

e Preventivni prohlidky:
o Pediatr pravidelné¢ monitoruje rast, vyvoj, zraku, sluch, vyzivové navyky a chovani
ditéte.
e Vcasna identifikace problémii:
o Dulezité je identifikovat poruchy uceni, poruchy pozornosti ¢i psychosocialni problémy
a doporucit vcéasnou odbornou pomoc (psychologické vySetfeni, specializovana
podpora).
¢ Edukace rodicu:
o Pediatr poskytuje rady ohledné vyzivy, hygieny, fyzické aktivity a pée o dusevni
zdravi ditéte, aby se podpofil optimalni vyvoj.

SHRNUTI

Specifika skolniho véku zahrnuji:

e Fyzicky vyvoj: Stabilni, ale mirné zpomaleny rist (5-6 cm ro¢ng, 2—3 kg ro¢n¢), vyrovnavani
rozdili mezi pohlavimi, zlepSeni motoriky a pfiprava na pubertu.

e Kognitivni vyvoj: Piechod do Piagetova stadia konkrétnich operaci, zlepSeni paméti,
pozornosti a schopnosti feSeni probléma.

e Socialni aemocionalni vyvoj: Rozvoj trvalych vztaht s vrstevniky, vétsi nezavislost, budovani
sebedtivéry a zvladani emoci.

e VyZivové potieby a specifické zdravotni problémy: Nutnost vyvazené stravy, riziko obezity,
zvysena expozice infekénim onemocnénim, alergiim, porucham zraku, sluchu a porucham
uceni.

e Psychosocialni vyzvy: Sikana, tlak na $kolni vykon, rozvoj osobni identity a potfeba
prizpisobeni se kolektivu.

e Role pediatra: Kli¢ova prevence, monitorovani celkového vyvoje, véasna identifikace
problémt a podpora rodict pii zajistovani optimalni péce a skolni adaptace.

Celkove je skolni vek zadsadnim obdobim, kdy se dit€ pripravuje na formalni vzdélavani a vstup do

spole¢nosti. Kvalitni pediatrickd péce a multidisciplinarni spoluprace jsou nezbytné pro podporu
fyzického i psychického zdravi a optimalniho rozvoje ditéte v tomto obdobi.
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13C
PfedCasna puberta

DEFINICE A FYZIOLOGICKY ZAKLAD PUBERTY

e Puberta je hormonalné podminény proces fyzického zrani a ristového vyvihu, ktery je ukoncen
dosazenim pohlavni zralosti a schopnosti reprodukce (ovulace u divek, spermatogeneze u
chlapcty).

e U divek zac¢ina puberta obvykle mezi 8. a 13. rokem (primérné kolem 11. roku), pficemz prvni
znédmkou je telarché (rtst prsnich zlaz).

e U chlapcti se puberta zahajuje mezi 9. a 14. rokem (pruméme kolem 11,5 roku), kdy je prvni
znamkou zvétSeni objemu varlat.

e K ristu béhem puberty pfispivaji dvé osy:

o HT-somatotropin-1GF-1: Zajit'uje rastové G¢inky a rastovy spurt.
o HT-hypofyzo-gonadalni osa (H-H-G): GnRH (gonadoliberin) stimuluje uvolfiovani
gonadotropint (FSH a LH), které aktivuji tvorbu pohlavnich steroidi a fidi zrani gonad.

o Déle hraje roli i HT-hypofyzo-nadledvinna osa (zona reticularis), ktera produkuje androgeny.

DEFINICE A KLASIFIKACE

A. DEFINICE PREDCASNE PUBERTY

e Predcasna puberta se definuje jako nastup pohlavniho zrani dfive, nez je obvyklé:
o U divek pied 8. rokem.
o U chlapcu pted 9. rokem.
e Klinicky se vyhodnocuji zndmky sekundarnich pohlavnich znakt (rst prsnich zlaz, vyvoj
pubického ochlupeni, zvétSeni varlat) a urychleny riistovy spurt s pokrocilym kostnim vékem.

B. KLASIFIKACE PREDCASNE PUBERTY

1. Centralni (prava) pred¢asna puberta (Pubertas praecox centralis)

o Gonadotropin-dependentni — zplsobena pfed¢asnou aktivaci hypothalamo-
hypofyzo-gonadalni osy.

o Vyvoj je izosexudlni (v souladu s biologickym pohlavim).

o Etiologie miZze byt idiopaticka (vétsina u divek, casto sporadicka nebo familiarni) nebo
sekundarni (v souvislosti s vrozenymi ¢i ziskanymi onemocnénimi CNS, napt. tumory,
neuroinfekce, traumatické poranéni, malformace, nelécena hypotyredza).

2. Periferni predéasna puberta (Pseudopuberta praecox)

o Gonadotropin-independentni — vyvoj pohlavnich znaka neni fizen centralni osou,
byva tedy nespojity s ristovym spurtem a kostnim vékem.

o Mize se projevit jako izosexualni (napt. v CAH, kdy dochazi k nadbytku adrenalnich
androgentl) ¢i heterosexualni (virilizace u divek nebo feminizace u chlapctt).

o Etiologie zahrnuje kongenitalni adrenalni hyperplazii, hormony sekreci nadori (napf.
hCG sekreci u testikularnich nebo nadledvinnych nadori), ovarialni folikularni cysty,
McCune-Albrightiv syndrom nebo exogenni piivod steroidu.

3. Inkompletni (izolovany) pred¢asny vyvoj pohlavnich znaki

o Napriklad izolovana telarché (pfedcasné zvétseni prsnich zlaz u divek) nebo pubarché
(pfedCasny rozvoj pubického ochlupeni) bez celkového urychleni puberty a bez
ovlivnéni kostniho véku.

o V téchto ptipadech se zpravidla neprovadi 1éCba, ale pouze pravidelné sledovani.
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KLINICKY OBRAZ A PATOFYZIOLOGIE PREDCASNE PUBERTY

A. KOMPLETNI (PRAVA) PREDCASNA PUBERTA

e Riistové zmény:
o Urychlené rastové tempo a urychleni kostniho zrani, coz vede k nizsi kone¢né vysce,
pokud neni stav adekvatné kontrolovan.
e Vyvoj sekundarnich pohlavnich znakii:
o U divek — pted¢asny rast prsnich zlaz, rozvoj pubického ochlupeni, ptipadné menarché
(pfedcasné prvni menstruace).
o U chlapct — zvétSeni varlat a penisu, rust pubického ochlupeni.
e Psychosocialni zmény:
o Zmény v chovani a emoc¢ni nestabilita, které mohou vést k psychosocidlnim problémiim
(nizké sebevédomi, potize ve Skole).

B. PERIFERN{ PREDCASNA PUBERTA (PSEUDOPUBERTA)

e Kilinicky obraz:

o Mize dochazet k virilizaci u divek (napt. zvétseni klitorisu, akné) nebo ke feminizaci u
chlapciti (napf. gynekomastie), pticemz primarni gonadalni organy (varlata, vajecniky)
zUstavaji neovlivnény.

e Hormonalni profil:

o Gonadotropiny (LH, FSH) jsou nizké, protoze jejich sekrece neni podnécovana
centralni osou.

o Zvysené hladiny pohlavnich steroidd jsou diisledkem endogenni produkce mimo
centralni regulaci nebo exogenniho pfivodu hormont.

DIAGNOSTICKY POSTUP

1. ANAMNEZA A FYZIKALN{ VYSETRENI

e Anamnéza:
o Stanoveni v€ku nastupu pohlavnich znaku, rychlost jejich vyvoje.
o Rodinnad anamnéza predéasné puberty nebo hormonalnich onemocnéni.
o Pfiznaky spojené s moznymi organickymi pti¢inami (bolesti hlavy, poruchy zraku,
chovani, bolesti bficha).
e Fyzikilni vySeti‘eni:
o Stanoveni pubertalniho stadia podle klasifikace dle Tannera (telarché, pubarché, atd.).
o Antropometrické méfeni a sledovani ristového tempa.
o Vysetfeni dal$ich organovych systému (neurologické, oftalmologické).

2. RADIOLOGICKA DIAGNOSTIKA

e RTG leveé ruky:
o Stanoveni kostniho v&ku, ktery je u predcasné puberty casto urychleny (o vice nez 2,5
SD nad stfedni hodnotou).

3. LABORATORNI VYSETREN{

e Stanoveni hladin pohlavnich hormonii:
o U chlapct — testosteron, u divek — estrogen (i kdyz u divek estradiol byva méné
spolehlivy).
e Gonadotropiny (LH a FSH):
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o Pro diferenciaci mezi centralni a periferni pfedasnou pubertou je uzitecny GnRH
stimulacni test:
» U pubertas praecox centralis (pravd) dojde po podani GnRH k vyraznému
zvyseni hladin LH a FSH, pti¢emz pomér LH/FSH bude > 2.
= U pseudopuberty (periferni) zistavaji hladiny gonadotropinti nizké.
e DalSi hormonalni testy:
o U podezteni na kongenitalni adrendlni hyperplazii (CAH) se méii 17-
hydroxyprogesteron.
o Adrendlni steroidy (napi. DHEAS) u perifernich forem.

4. ZOBRAZOVACI VYSETREN(

e MRICNS:
o U centralni pred¢asné puberty je dilezité vyloucit organické ptic¢iny (tumory, krvaceni,
hydrocefalus, posttraumatické zmény).
e Ultrazvuk gonad a nadledvin:
o Vysetfeni mize odhalit cysty, nadory nebo jiné anomalie.

TERAPIE

1. CENTRALN{ PREDCASNA PUBERTA (PUBERTAS PRAECOX CENTRALIS)

e Hormonalni terapie:
o Hlavnim cilem je potlaéit pfedéasnou aktivaci H-H-G osy a tim zastavit nebo zpomalit
postupny nastup puberty.
o Pouzivaji se agonisté GnRH (napt. triptorelin, leuprolid) — pfi kontinualni aplikaci
dochazi k desenzitizaci GnRH receptord a snizeni uvoliovani gonadotropint.
o Cil terapie:
o Zabranit urychlenému ristovému tempu a predéasnému uzavieni ristovych plotének,
coz by mohlo vést ke snizeni konecné télesné vysky.
o Podpoftit normalni psychosocialni a reprodukcni vyvoj v budoucnu.

2. PERIFERNI PREDCASNA PUBERTA (PSEUDOPUBERTA PRAECOX)

e Kauzailni léc¢ba:
o Terapie se zamétuje na odstranéni nebo korekei zdroje nadbytku hormont.
o Priklady:
= U CAH se pouzivasupresni terapie  glukokortikoidy s/bez
mineralokortikoid.
» U hormonaln¢ aktivnich nadort mtze byt indikovana chirurgicka intervence.
» Pii exogennim plisobeni steroidi je tieba zastavit jejich dodavani.
e Podptrna hormonalni terapie:
o V negkterych piipadech (napt. McCune-Albrightiiv syndrom) lze pouzit selektivni
modulatory hormonalnich receptort (napi. tamoxifen) nebo inhibitory steroidogeneze
(napft. ketokonazol).

3. INKOMPLETNI PREDCASNA PUBERTA

e Monitoring:
o Pokud dochazi pouze k izolovanému piedcasnému vyvoji jedné ¢asti pohlavnich znakt
(napt. telarché bez dalSich projevilr), vétSinou se 1écba neprovadi, ale stav se pravidelné
sleduje, aby se vcas odhalilo ptipadné zhorSeni nebo progresi.
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Zaveér

Pred¢asna puberta predstavuje klinicky vyznamny stav, kdy dochazi k pfed¢asnému nastupu pohlavniho
zrani. RozliSujeme centralni (pravou) formu, ktera je gonadotropin-dependentni a vyzaduje 1é¢bu
agonisty GnRH, a periferni formu, kdy vznikaji pohlavni znaky nezavisle na H-H-G ose a ktera je ¢asto
dtsledkem onemocnéni jako CAH nebo hormonalné aktivnich nadort. VCEasnd diagnéza (na zakladé
klinického obrazu, hodnoceni podle Tannera, kostniho véku, hormonalnich testi a zobrazovacich
metod) je z&sadni pro zahjeni adekvatni terapie, ktera ma za cil zabranit negativnim dopadiim na rust,
psychiku i budouci reprodukéni schopnosti. Multidisciplinarni pfistup, zahrnujici spolupraci pediatra,
détského endokrinologa, radiologa a psychologa, je kli¢ovy pro optimalni fizeni téchto stavi.
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14A
Apnoe (dif.dg.)

Uvob

Apnoe u déti predstavuje preruseni dychani trvajici déle nez 20 sekund a miize byt spojeno s bradykardii,
cyanozou ¢i snizenym svalovym tonem. Tento stav je nejcastéjsi u novorozenct a kojenct (zejména
pfedCasné narozenych) a vyzaduje peclivou diferenciaci, protoze muze signalizovat zdvazna
onemocnéni. Spravna diagnostika a v€asna intervence maji zasadni vyznam pro prevenci komplikaci.

DEFINICE

e Apnoe je ptreruseni dychani (tj. absence prutoku vzduchu a/nebo dechového usili) trvajici vice
nez 20 sekund, ¢asto doprovazené poklesem saturace kyslikem a bradykardii.

e Apnoicka pauza u novorozenct, trvajici 510 sekund, miZe byt normalni a souvisi s nezralosti
dechovych center.

KLASIFIKACE DLE MECHANISMU

1. Centralni apnoe:
o Vypadek dechového usili bez jakékoli aktivace dychacich svalti.
2. Obstrukéni apnoe:
o Dechové Usili je zachovano, ale dochazi k mechanické obstrukci dychacich cest.
3. SmiSena apnoe:
o Kombinace centralnich i obstrukénich prvkd — Casto za¢ina jako centralni apnoe s
naslednou obstrukci.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA PODLE VEKOVYCH SKUPIN

A) NOVOROZENCI A KOJENCI

Apnoe nezralosti:

o Typické u predCasné narozenych déti (pfed 34. tydnem). Disledkem je nezralost
dechovych center v mozku. Lécba zahrnuje podporu dychani (napi. CPAP) a stimulaci
(kofein, theofylin).

o Infekéni pFiciny:
o Sepsa: Apnoe mize byt prvnim pfiznakem neonatalni sepse, ¢asto predchazejici jinym
znamkam (horecka, hypotenze).
o Bronchiolitida (RSV): Respiraéni syncytialni virus je ¢astou pfi¢inou apnoe u kojenci,
zejména do 6 mésictl.
e Gastroezofagealni reflux (GER):
o Muze zplsobit epizody apnoe nebo dusSeni v dasledku aspirace Zzalude¢niho obsahu.
Diagnostika se provadi klinicky a ptipadné pH-metrii.
e Metabolické poruchy:
o Napft. hypoglykémie, hypokalcémie nebo vrozené metabolické poruchy (napt. poruchy
urea-cyklu).
o Diagnostika zahrnuje laboratorni stanoveni glukdzy, iontd, krevnich plynt.
e Srdecni pri€iny:
o Srdecni selhdni ¢i arytmie mohou u kojencii vést k apnoickym epizodam (vySetieni
EKG, echokardiografie).
¢ Neurologické pficiny:
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o Intraventrikularni krvaceni, meningitida, hypoxicko-ischemicka encefalopatie ¢i jiné
poruchy vyvoje mozku mohou vést k centralni apnoe. VySetfeni zahrnuji
neurosonografii, MRI ¢i lumbalni punkci.

B) STARSI KOJENCI A DETI

e Obstrukéni spankova apnoe (OSA):

o Vznika zejména v disledku zvétsenych adenoidti/tonzil, anatomickych abnormalit nebo
obezity. Diagnostika se provadi polysomnografii a ORL vySetfenim. Lécba zahrnuje
adenotomie/tonzilektomii nebo CPAP.

e Infekéni pri€iny:

o Epiglotitida: Akutni bakterialni zanét, ktery mulze zpusobit rychlou obstrukci
dychacich cest.

o Pseudokrup: Virova laryngotracheobronchitida s typickym S$t€ékavym kaslem a
stridorem, piipadné apnoickymi epizodami.

e Neuromuskularni poruchy:

o Nemoci jako Duchenneova muskularni dystrofie nebo myastenie gravis mohou

zpusobit centralni apnoe v disledku slabosti dychacich svalt.
o Epileptické stavy:
o Apnoe mize byt soucasti epileptickych zachvatli, napt. infantilnich spasmt. EEG je
klicové pro diagnostiku.
o Refluxové stavy:
o Chronicky GER mtiZze vést k aspiracni apnoe i u starSich déti.
o Cizi téleso v dychacich cestach:

o U déti, které jsou mobilnéjsi, muze dojit k vdechnuti ciziho t€lesa, coz vede k obstrukci.

RTG hrudniku a bronchoskopie jsou nezbytné.

C) VZACNEJSI PRICINY APNOE

e Syndrom nahlé smrti kojencu (SIDS):

o Apnoe miZe byt jednim z mechanismt spojenych se SIDS, ackoli jeho role neni zcela
objasnéna. Prevence zahrnuje doporuceni pro bezpecny spanek (na zadech, pevna
matrace, vyhybani se prehfivani).

e Metabolické a genetické syndromy:

o Syndrom Prader-Willi, mitochondrialni poruchy apod. mohou byt spojeny s centralni
apnoe kvili neurologickym defektiim. Diagnostika zahrnuje genetické a metabolické
screeningy.

DIAGNOSTICKY PRISTUP

1. Anamnéza:

o Podrobny popis epizod apnoe (délka, frekvence, situace, kdy k nim dochazi).

o Rodinna anamnéza, informace o pfed¢asném narozeni, infekcich, expozici rizikovym
faktorim (napt. koufeni v domacnosti).

2. Fyzikalni vySetieni:

o Celkové hodnoceni stavu ditéte, zndmky respiracni tisn€, pozorovani dechovych
pohybi, vysetieni dychacich cest (pfitomnost stridoru, zmény dechu) a posouzeni
neurologického stavu.

3. Dopliikova vySetieni:

o Laboratorni testy: Krevni obraz, krevni plyny, biochemie, infekéni markery (CRP,
prokalcitonin).

o Zobrazovaci metody: RTG hrudniku, ultrazvuk (napt. neurosonografie u kojenctr), CT
nebo MRI mozku (pti podezieni na neurologické priciny).
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o Polysomnografie: Klicové pro diagnostiku obstrukéni spankové apnoe — méfeni
saturace, dychacich parametrti, EEG, EKG.

o EKG aechokardiografie: Pii podezieni na srde¢ni pticiny.

o Bronchoskopie: U starSich déti pfi podezfeni na cizi téleso nebo anatomickou
abnormalitu.

o EEG: U podezieni na epileptické zachvaty spojené s apnoi.

LECBA APNOE

e Centralni apnoe:
o U apnoe nezralosti u pfedcasné narozenych déti se uplatituje podptirna ventilace (napf.
CPAP, nasofaryngealni ventilace) a stimulace dechovych center (kofein, theofylin).
o Pokud je apnoe spojena s neurologickymi pti¢inami, je tfeba 1é¢it zakladni stav (napf.
antikonvulzivy u epilepsie, neurochirurgicky zasah pii mozkovych malformacich).
e Obstrukéni apnoe:
o U obstrukéni spankové apnoe se pii zvétSenych adenoidech/mandlich doporucuje
chirurgicka intervence (adenotomie, tonzilektomie) nebo CPAP.
o Pii podezieni na cizi t¢leso je nutné provést urgentni bronchoskopické odstranéni.
e SmiSena apnoe:
o Lécba kombinuje pfistupy k centralni a obstruk¢éni forme.
¢ Infekéni a metabolické pri€iny:
o Lécba zavisi na eliminaci nebo korekci zakladni infekce ¢i metabolické abnormality
(napft. korekce hypoglykémie, hypokalcémie).

PROGNOZA

Prognéza apnoe zavisi na jeji etiologii. U novorozencti s apnoi nezralosti se stav obvykle zlepsi s
dozravanim dechovych center. Naproti tomu apnoe zptisobena zavaznymi neurologickymi ¢i srde¢nimi
onemocnénimi vyZaduje dlouhodobou 1é¢bu a sledovani. V&asna diagnostika a cilena intervence jsou
kli¢ové pro minimalizaci komplikaci a zlepSeni celkového zdravotniho stavu.

ZAVER

Diferencialni diagnostika apnoe u déti vyzaduje komplexni pfistup, ktery zahrnuje podrobnou
anamnézu, fyzikalni vySetfeni a vhodna dopliikova vysetieni (laboratorni, zobrazovaci, polysomnografii
a dalsi specializovana vySetfeni). Dulezité je rozliSovat mezi centralni, obstruk¢ni a smi§enou apnoi a
prizptsobit 1é¢bu zakladni etiologii. V¢asné rozpoznani apnoe, zejména u predCasné narozenych
kojencti a déti s rizikovymi faktory, umoznuje adekvatni I€¢bu, ktera minimalizuje riziko dlouhodobych
komplikaci a zlepSuje progndzu.
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14B
NedonosSeny novorozenec

DEFINICE

¢ NedonoSenym novorozencem se rozumi dit¢ narozené pred ukoncenim 37. tydne t¢hotenstvi,
pricemz vétsina nedonosenych ma porodni vahu nizsi nez 2500 g.

KLASIFIKACE NEDONOSENEHO NOVOROZENCE

o Kiasifikace podle stupné nezralosti (gestacni vék):
o Lehké nezralost: 32.-36. tyden
o Stfedni nezralost: 28.-32. tyden
o Tézka nezralost: 26.—28. tyden
o Extrémni nezralost: Pod 26. tydnem

EPIDEMIOLOGIE

o Prevalence nedonosenych se stale zvysuje (cca 7 %).

o NedonoSeni novorozenci predstavuji vyznamny podil na novorozenecké mortalité (az
70 %), pti¢emz déti narozené na hranici viability (23—-24. tyden) maji extrémné vysokou
mortalitu a morbiditu.

CELKOVY VZHLED NEDONOSENEHO NOVOROZENCE

o Kuze:
o Syté cervena, leskla, tenkd a prlsvitna s nedostateCnou keratinizaci (bez dobfe
vyvinutého stratum corneum).
o Prosvitajici kapilary a venuly jsou dobfe viditeIné.
e Vlasy a nehty:
o Pritomnost hustého lanuga, nehty nedosahuji ke konecktim prsti.
e Lebka a oblicej:
o Mekké a mobilni leb¢ni kosti, vétsi mozkova ¢ast ve srovnani s obli¢ejovou Casti.
o Lehky, nepruzny boltec a nepravidelny tvar hlavy.
¢ Genitalni a dali znaky:
o U chlapct nejsou sestoupla varlata; u divek jsou labia majora vyrazna a nekryji labia
minora.
o Pupecnik je silny, s kratkym Gponem blize symfyze.
e Svalovy tonus:
o Snizeny svalovy tonus, nedostatek podkozniho tuku.
e Celkovy vzhled:
o Dit¢ pisobi ,kiehce, s mensi podilnou rezervou energie, coz ovliviiuje jeho
termoregulaci a dalsi funk¢ni vlastnosti.

FUNKCNI ZNAKY SYSTEMU NEDONOSENEHO NOVOROZENCE A SPOJENE KOMPLIKACE

1. TERMOREGULACE (TERMOLABILITA)

o Charakteristika:
o NedonoSeni maji relativné vétsi télesny povrch a tenkou, nedostatecné keratinizovanou
ktzi, coz vede k velkym tepelnym ztratdm.
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o Komplikace:
o Neschopnost udrzovat stabilni télesnou teplotu, coz miuize vést k hypothermii,
zvySenym vodnim ztratdm a energetické zatézi.
e Péce:
o Udrzovat termoneutralni prostfedi (optimalné 32-35 °C), pouzivani inkubatord s
odpovidajici vlhkosti, parenteralni dodavka tekutin.

2. VODNI ROVNOVAHA

o Charakteristika:
o Potieby tekutin se 1isi s gestaci, zdravotnim stavem a typem péce (inkubator versus
vyhftivané lizko).
e Pocateéni poti‘eby:
o Prvni den: cca 60—-80 ml/kg/den (u velmi nezralych az 100 ml/kg/den), s postupnym
zvySovanim na 150-180 ml/kg/den.

3. VYZIVA

¢ Nutric¢ni naroky:
o NedonosSeni maji vyssi nutri¢ni pozadavky — tzv. ,,catch-up* rist, kdy dit¢ narozené ve
28. tydnu zdvojnasobi svou hmotnost kolem 6. tydne a ztrojnasobi kolem 3—4. mésice.
e Metody vyZzivy:
o Kaojeni u déti narozenych ve 35-36. tydnu; u déti narozenych pted 35. tydnem je Casto
nutné zavést nasogastrickou sondovou vyzivu.
o U téZce nezralych (<32 tydnt a <1500 g) se Casto pouziva parenteralni vyziva
(pocatecné 10 % glukoza s naslednym priddvanim aminokyselin a tuktl) nebo specialné
fortifikované formule.

4. RESPIRACNI SYSTEM

e Komplikace:
o NedonoSeni jsou ndchylni k respiraénim onemocnénim — RDS (respiracni distres
syndrom), pneumonie a bronchopulmonalni dysplazii (BPD).
o Péce:
o Spravna oxygenoterapic a ventilace (CPAP, uméla plicni ventilace), minimalizace
mechanického poskozeni plic (volumotrauma, barotrauma).

5. APNOE A BRADYKARDIE

o Charakteristika:
o Apnoe unedonosenych se definuje jako piestavka v dychani delsi nez 10 sekund, Casta
u velmi nezralych novorozencti.
e Lécba:
o Stimulace dechovych center pomoci kofeinu, theofylinu, taktilni stimulace a podpirna
neinvazivni ventilace (napt. CPAP).

6. OSTEOPENIE

e Problém:
o Nedostate¢nad mineralizace kosti v disledku nedostateéné zasoby kalcia, fosforu a
vitaminu D, coz vede k osteopenii a zvySenému riziku zlomenin.
o Péce:
o Suplementace vapnikem, fosfaty a vitaminem D.
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o Nizké zasoby zeleza (transplacentarni dodavka probiha hlavné ve tfetim trimestru),
casté odbéry krve a nizka produkce erytropoetinu.

o Suplementace zeleza, piipadn¢ rekombinantni erytropoetin, a v nékterych ptipadech
krevni transfuze.

8. SRDECNI ONEMOCNEN (OTEVRENA TEPENNA DUCEJA)

e Projev:
o U nedonoSenych, zejména s porodni vahou pod 1500 g, mize dochazet k oteviené
tepenni duceji, coz se projevuje apnoi, bradykardii, rozdily v méfeni TK mezi hornimi
a dolnimi koncetinami a systolickymi Selesty.
o Diagnostika:
o Echokardiografie a méfeni krevniho tlaku.
e Lécba:
o Konzervativni (omezeni tekutin, inhibitory prostaglandin syntézy — napt. indometacin,
ibuprofen) nebo chirurgicka korekce.

9. INFEKCE

e Nedonoseni maji vyssi riziko infekci kvili nedostateéné imunitni odpovédi, zejména béhem
prvniho roku Zivota a pfi invazivnich vykonech.

10. CEREBRALNI MORBIDITA

e Periventrikularni krvéaceni:
o Vyskyt u 15 % nedonosenych s vahou pod 1500 g. Mtze vést k posthemoragickému
hydrocefalu.
o Leukomalacie:
o Poskozeni bilé hmoty s dlouhodobymi nasledky v neurovyvoji.

11. NECROTIZUJICI ENTEROKOLITIDA (NEC)

o Charakteristika:
o Zivot ohrozujici infekéni onemocnéni stiev, typicky vznikajici v prvnim tydnu Zivota
po zahajeni enteralni vyZzivy, spojené s nezralosti stfevni sliznice.
e Lécba:
o Okamzité vysazeni enteralni vyzivy, nasazeni nasogastrické sondy, parenteralni vyziva
a antibioticka terapie; chirurgicka intervence v pripad¢ perforace.

12. RETINOPATIE NEDONOSENYCH

e Mechanismus:
o NedostateCny vyvoj cév v sitnici, zejména na piechodu vaskularizované a avaskularni
¢asti, s rizikem neoangiogeneze a fibroproliferativnich zmén.
e Screening a lécba:
o Pravidelné oftalmologické kontroly u nedonoSenych, laserova fotokoagulace nebo
kryoterapie v pokrocilych stadiich.

13. METABOLICKE ODCHYLKY
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Hypoglykémie a hyperglykémie:

o Nizké zasoby glykogenu a horsi tolerance i.v. piijmu glukozy.

Hypoka[cémie a hyponatrémie:

o Casté u velmi nezralych déti, vyzaduji korekei.

ZAKLADNI PECE A RESUSCITACN{ POSTUP NEDONOSENEHO NOVOROZENCE

¢ Okamzita péce po porodu:

o

Zahajeni dychani nékolika mohutnymi nadechy, pokud nedochazi k dostatecnému
spontannimu dychani.

Resuscitacni opatfeni: Kontrola tfi zdkladnich otazek (je dit€ terminové, méa normalni tonus,
dycha a place).

Pokud nejsou vSechny odpovédi kladné, je nutnd okamzitd resuscitace — zajisténi tepla
(vyhtfivané plenky, inkubator), spravna poloha (hlava mirné naklonéna, podlozka s
odpovidajici podporou) a stimulace (taktilni, manualni ventilace, CPAP, pfipadné intubace
pti neefektivni ventilaci).

e Transport:

o

NedonoSeni novorozenci by méli byt transportovani v transportnim inkubatoru, ktery
zajiSt'uje kontrolu teploty, koncentraci kysliku a vhodné monitorovani zivotnich funkci.

¢ Komplexni péce:

O

ZAVER

Multidisciplindrni pfistup — neonatolog, respiracni terapeut, vyzivovy specialista a dalsi dle
potieby.

Dlouhodobé sledovani nedonosenych v ambulantnich centrech pro perinatdlné ohrozené déti
se zaméfenim na vcasny zachyt neurovyvojovych poruch, rustové retardace a dalsi
komplikace.

NedonoSeny novorozenec predstavuje vysoce rizikovou skupinu s vyraznou strukturalni a funkcni
nezralosti vSech organovych systémil. Klinicky obraz nedono$eného novorozence je charakterizovan
specifickym vzhledem (tenka, prusvitnd kaze, lanugo, nedostatecny podkozni tuk), poruchami
termoregulace, vodni rovnovéhy, vyZzivy a respiracni funkce, s rizikem zdvaznych komplikaci, jako jsou
RDS, BPD, periventrikularni krvaceni, NEC a retinopatie. Klicovymi faktory ovliviiujicimi prognézu
jsou predevsim infekce, cerebralni morbidita a respiracni problémy. Zakladni péce nedonoSeného
novorozence zahrnuje okamzité resuscitacni postupy, udrzeni termoneutralniho prostiedi, adekvatni
hydrataci, vhodnou vyzivu (enteralni a pfipadné parenteralni) a kontinualni multidisciplinarni sledovani.
Vcasna a komplexni péce je nezbytnd pro zlepSeni kratkodobého preziti i dlouhodobého vyvoje téchto

deti.
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14C
Opozdéna puberta

DEFINICE A OBECNA CHARAKTERISTIKA

Opozdéna puberta (pubertas tarda) je stav, kdy:

e U divek do 13 let nedochazi k rozvoji prst (Tanner B2), nebo do 16 let neni zahdjena
menstruace.

e u chlapci do 14 let nedochazi k zvétseni varlat nad 4 ml (Tanner G2).

e protrahovany priubéh puberty: pohlavni zrani trva déle nez 5 let.

Dochazi ke zpozdéni sekrece GnRH, FSH a LH, coz miZe byt zplisobeno rtiznymi faktory vcetné
genetickych a environmentalnich.

PRICINY OPOZDENE PUBERTY

1. FYZIOLOGICKE PRICINY

¢ Konstitu¢ni opoZdéni riistu a puberty
o Rodinny vyskyt opozdéné puberty
o Opozdény kostni vék
o Puberta nastupuje pozd¢, ale probéhne normalné

2. PATOLOGICKE PRICINY
2.1. Hypogonadotropni hypogonadismus (centralni pii¢ina)

e Kallmanniiv syndrom (hypogonadismus s anosmii)

e Prader-Williho syndrom

e Lawrence-Moon-Biedl syndrom

e Hypopituitarismus (tumory hypofyzy, kraniofaryngeom, trauma CNS)

e Funkéni deficit gonadotropina (malnutrice, mentélni anorexie, cysticka fibréza, chronicka
onemocnéni)

2.2. Hypergonadotropni hypogonadismus (primarni pri¢ina)
e Turneriv syndrom (45,X nebo mozaicismus)
¢ Klinefelteriv syndrom (47,XXY)
e Gonadalni dysgeneze
e Anorchie, kryptorchismus
e Ztrata gonad (po ozafeni, chemoterapii, autoimunitni zanéty)

DIAGNOSTIKA

1. ANAMNEZA
¢ Rodinnd anamnéza opozdéné puberty
e Celkovy zdravotni stav, vyziva, fyzicka aktivita

e Pfipadna chronicka onemocnéni (diabetes mellitus, cysticka fibréza, gastrointestinalni poruchy)

2. FYZIKALNI VYSETRENI
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e Tannerova Kklasifikace puberty
e Te¢lesna vyska, vaha, BMI
¢ Kraniofacialni dysmorfie (Turnertiv syndrom, Kallmanntiv syndrom)

3. LABORATORNI VYSETRENT{

e FSH, LH, estradiol/testosteron (odliseni hypogonadotropniho vs. hypergonadotropniho
hypogonadismu)

e GnRH stimulaéni test (k posouzeni funkce hypofyzy)

e TSH, fT4 (hypotyrebza)

e Prolaktin (hyperprolaktinémie)

e IGF-1 (poruchy ristu)

o Genetické testy (Turneruv, Klinefeltertiv syndrom)

4. ZOBRAZOVACI METODY

e RTG levé ruky (posouzeni kostniho véku)
¢ MRI mozku (nadory hypotyzy, Kallmanniv syndrom)
e Ultrazvuk gonad (posouzeni pfitomnosti a velikosti varlat/ovarii)

TERAPIE

1. KONSTITUCNI OPOZDENA PUBERTA

e Pozorovani (puberta obvykle nastoupi spontanné)
e Kratkodoba substituéni terapie pohlavnimi hormony v nizké davce

2. HYPOGONADOTROPNI HYPOGONADISMUS

e Pulzatilni aplikace GnRH (stimulace vlastni produkce gonadotropinti)
e Substituce gonadotropini (hCG, FSH u chlapct)
e Substituce estrogenii/testosteronu (zavadéni postupné, imituje fyziologicky nastup puberty)

3. HYPERGONADOTROPNI HYPOGONADISMUS

e Dlouhodoba substitu¢ni hormonalni terapie
o Divky: estrogeny + gestageny (cyklicka terapie)
o Chlapci: testosteron (injekéni nebo transdermalni podani)

4. PSYCHOLOGICKA PODPORA

e Dtlezitd u pacientil s opozdénou pubertou kviili moznym psychickym dopadiim (spolecenska
stigmatizace, snizené sebevédomi).

PROGNOZA

¢ Konstituéni opozdéni: normalni kone¢na vyska a plna plodnost.

v

e Genetické syndromy: piipadné dalsi komplikace (napf. neplodnost u Turnerova a
Klinefelterova syndromu).
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Uvob

Bolest na hrudi u déti je relativné ¢astym ptiznakem, ktery u rodi¢t i 1ékaii
vyvolava obavy. Na rozdil od dospélych jsou u déti srdecni pfiiny vzacné,
pricemz vétSina ptipadti ma benigni piivod. Pfesto je nutno provést peclivou
diferencialni diagnostiku, aby se vyloucily zdvazné, potencidlné zivot
ohrozujici stavy.

15A
Bolest na hrudi (diff.dg.)

KLASIFIKACE BOLESTI NA HRUDI

Bolesti na hrudi lze délit podle etiologie do nékolika kategorii:

1.

w

o

Kardialni p#i¢iny — napt. perikarditida, myokarditida, ischemické onemocnéni (u déti
extrémné vzacné), hypertroficka kardiomyopatie, aortalni disekce.

Muskuloskeletalni pri¢iny — nejcastéji benigni, spojené s costochondritidou, poranénim
hrudni stény ¢i natazenim svala.

Respiraéni pric¢iny — pleuritida, pneumonie, spontanni pneumotorax.

Gastrointestinalni p¥#i¢iny — gastroezofagealni refluxni choroba (GERD), ezofagitida,
pepticky vied.

Psychogenni piiciny — psychosomaticka bolest a panické ataky.

Dalsi vzacné piic¢iny — naptiklad bolest spojena se srpkovitou anémii nebo herpes zoster.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA PODLE SYSTEMU

A) KARDIALN{ PRICINY

Perikarditida:
o Priznaky: Ostra, bodava bolest zhorSujici se v leze a zlepSujici se v sed¢ ¢i pii
predklonu.
o Vysetfeni: Klinicky poslech, EKG (ST elevace), echokardiografie (vypotek v
perikardu).
Myokarditida:
o Priznaky: Bolest na hrudi, dusnost, inava, nékdy arytmie.
o VysSetfeni: Troponiny, EKG, echokardiografie.
Ischemické srde¢ni onemocnéni:
o U déti velmi vzacné, mize se objevit u déti s vrozenymi srdecnimi vadami ¢i
Kawasakiho nemoci.
o Vysetfeni: EKG, echokardiografie, koronarni angiografie.
Hypertroficka kardiomyopatie (HCM):
o Priznaky: Bolest, palpitace, synkopa; riziko ndhlé¢ srde¢ni smrti.
o Vysetfeni: EKG, echokardiografie, genetické testy.
Aortalni disekce:
o Priznaky: Nahld, ostra bolest vystrelujici do zad, zejména u déti s Marfanovym
syndromem.
o Vysetfeni: RTG hrudniku, CT/MRI angiografie.

B) MUSKULOSKELETALNI PRICINY

Costochondritis (Tietziv syndrom):
o Priznaky: Lokalizovand, ostra bolest v oblasti Zeber, zhorSujici se pfi palpaci.
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o Vysetfeni: Klinické vySetieni, reprodukovatelna bolest pii doteku.

¢ Poranéni hrudniku:
o Priznaky: Bolest po Grazu nebo nadmérném zatizeni, zhorSeni pfi dychani a pohybu.
o Vysetfeni: Klinické vysetieni, RTG hrudniku k vylouceni zlomenin.

e Syndrom precordialniho uderu (Texidoriv syndrom):
o Priznaky: Kratkodoba, ostra bolest na levé strané hrudniku, ktera se objevi v klidu.
o Vysetfeni: Klinicka diagndza bez objektivnich nalezi.

C) RESPIRACNI PRICINY

e Pleuritida:

o Priznaky: Ostra bolest zhorsujici se pti hlubokém dychani ¢i kasli.

o Vysetfeni: Poslech pleuralnich selesti, RTG hrudniku, ultrazvuk ¢i CT plic.
e Pneumonie:

o Priznaky: Bolest, horecka, kasel, dusnost, ralesy.

o Vysetfeni: RTG hrudniku, laboratorni testy (CRP, leukocyty).
e Spontanni pneumotorax:

o Priznaky: Nahla jednostrannd bolest spojena s dusnosti.

o VysSetfeni: Klinické vysetieni, RTG hrudniku.

D) GASTROINTESTINALNI PRICINY

« GERD:
o Priznaky: Paleni Zahy, regurgitace, bolest za hrudni kosti, zhorSeni v leze.
o Vysetfeni: Anamnéza, pH-metrie jicnu, piipadn¢ endoskopie.
e Ezofagitida:
o Priznaky: Bolest pfi polykani, odynofagie.
o Vysetfeni: Endoskopie, biopsie.
e Pepticky vied:
o Priznaky: Bolest v epigastriu s moznym vyzafovanim do hrudniku.
o Vysetfeni: Endoskopie horni ¢asti traviciho traktu, H. pylori testy.

E) PSYCHOGENN{ PRICINY

e Psychosomaticka bolest:
o Priznaky: Chronicka bolest, zhorSujici se pfi stresovych situacich, bez fyzickych naleza.
o Vysetfeni: Diagndza per exclusionem, psychologické vysSetieni.
e Panické ataky:
o Priznaky: Nahlé epizody bolesti, doprovazené palpitacemi, duSnosti, pocitem na
omdleni.
o Vysetteni: Klinicka diagndza, vylouceni organickych pricin.

F) DALSI VZACNE PRICINY

e Srpkovita anémie (sicklemie):
o Priznaky: Bolest na hrudi spojena s horeckou, hypoxii, kaslem.
o Vysetfeni: RTG hrudniku, laboratorni testy ukazujici hemolytickou anémii.
e Herpes zoster (pasovy opar):
o Priznaky: Bolest na hrudi s charakteristickym koznim vysevem v dermatomové
distribuci.
o Vysetteni: Klinicka diagndza, vysetteni kozniho vysevu.
e Nadory hrudniku:
o Priznaky: Bolest spojend s dal$imi symptomy (Unava, ztrata hmotnosti).
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o Vysetteni: RTG, CT/MRI, biopsie.
Cizi téleso:
o Priznaky: Nahla bolest, dusnost, dysfagie.
o Vysetfeni: RTG, endoskopie, bronchoskopie.

ANAMNEZA A FYZIKALNI VYSETREN{

ANAMNEZA
e Charakter bolesti: Jaky je typ bolesti (ostra, tupa, tlakova), kdy a jak ¢asto se objevuje?
e Lokalizace a iradiace: Kde je bolest citit, vyzaiuje do zad ¢i ramen?
e Casovy prubéh: Nahly nastup vs. postupné zhorSovani.
e Spoustéci faktory: Vztah k aktivité, dychani, jidlu ¢i stresu.

Doprovodné priznaky: Synkopa, palpitace, cyandza, horecka, duSnost, kasel, dysfagie.

FYZIKALN{ VYSETRENI

Srdce: Poslech srde¢nich Selesti, perikardialniho tfeni, arytmii.

Plice: Auskultace — vyhodnoceni dechovych Selesti, ralest, ptipadnych pfiznakti pneumonie
nebo pneumotoraxu.

Hrudni sténa: Palpace k vyvolani bolesti — pomaha rozlisit muskuloskeletalni ptivod.

Briicho: Pokud se podezieni vztahuje na gastrointestindlni pficiny.

Kozni vySetfeni: Vyhledani charakteristického kozniho vysevu (napt. herpes zoster).

DOPLNKOVA VYSETREN{

LECBA

EKG a Echokardiografie

o Pro vylouceni kardialnich pfi¢in (perikarditida, myokarditida, HCM, vrozené vady).
RTG hrudniku

o U podezfeni na pneumonie, pneumotorax, srdecni selhani nebo nadorové onemocnéni.
Laboratorni testy

o Troponiny, CRP, sedimentace, D-dimery (pfi podezieni na plicni embolii).
CT/MRI

o Pfipodezieni na strukturalni abnormality (napf. aortalni disekce, nadory).
Endoskopie

o U gastrointestinalnich pfi¢in (ezofagitida, pepticky vied, cizi téleso).
Polysomnografie

o Pt podezieni na obstrukéni spankovou apnoi.

Kardialni pric¢iny
o Specificka 1é¢ba (NSAID, kortikosteroidy, perikardiocentéza, podpiirna terapie u
myokarditidy, chirurgicky zékrok u aortalni disekce).
Muskuloskeletalni pFiiny
o Konzervativni [écba: odpocinek, omezeni fyzické aktivity, analgetika a NSAID, lokalni
obklady.
Respiracni piic¢iny
o Antibiotika, oxygenoterapie, CPAP, chirurgické intervence u pneumotoraxu nebo
pleuritidy.
Gastrointestinalni piifiny
o Rezimové opatfeni, antacida, PPI, pfipadné endoskopicka lécba u ezofagitidy nebo
peptického viedu.
Psychogenni piifiny
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o Edukace, psychoterapie, relaxacni techniky a v ptipadé potieby farmakoterapie
(anxiolytika).
¢ Dalsi vzacné priciny
o Specificka lécba srpkovité anémie, antivirotika u herpes zoster, onkologicka 1écba u
nadori, bronchoskopické odstranéni ciziho télesa.

PROGNOZA

e Vétsina piipadd bolesti na hrudi u déti ma benigni pribéh a dobrou prognédzu, zejména pii
spravné a v€asné diagnostice.

e U kardialnich nebo strukturdlnich onemocnéni (napt. myokarditida, HCM, aortalni disekce) je
v€asna intervence zasadni pro prevenci zavaznych komplikaci.

e Pfi infekenich a respiracnich pficindch je progndza ptizniva, pokud je lécba zahéjena vcas.

ZAVER

Bolest na hrudi u déti je symptom, ktery se nejcastéji vyskytuje z benignich pfi¢in — zejména
muskuloskeletalnich, respirac¢nich a gastrointestinalnich. Prestoze jsou kardialni pfiiny u déti vzacné,
je nutné je vyloucit, zejména pokud se objevuji alarmujici pfiznaky jako synkopa, palpitace nebo
cyandza. Diferencidlni diagnostika zahrnuje podrobnou anamnézu, fyzikdlni vySetfeni a cilena
doplikova vysetieni. VCasnd diagndéza a spravné nastavena léCba umoziuji minimalizovat riziko
komplikaci a zaru¢it dobrou prognozu.
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15B
Screeningova vysetieni v pediatrii

PRENATALNI DIAGNOSTIKA

Prenatalni diagnostika je soubor metod a postupil, které se vyuzivaji k diagnostice plodu jesté pred
narozenim. Jde o mezioborovou spolupraci klinické genetiky, gynekologie a porodnictvi, klinické
biochemie a zobrazovacich metod.

CILE PRENATALNI DIAGNOSTIKY

1. Véasna diagnostika patologickych stavii
o Chromozomalni aberace, geneticky podminéné choroby, vrozené vyvojové vady
(VVV).
2. Informace pro rodice
o Prognoéza plodu, mozné feSeni (napi. ukoncéeni gravidity, specidlni opatfeni pfi porodu).
3. MozZnost zahijeni prenatalni terapie plodu
o Napf. intrauterinni transfuze pfi anémii plodu, chirurgické intervence.
4. Moznost umélého ukonéeni téhotenstvi z genetickych diivodi do 24. tydne
o V piipad¢€ vazné vady neslucitelné se zivotem je mozné ukonceni i po 24. tydnu.

NEINVAZIVNI METODY

ULTRAZVUKOVY SCREENING
I. trimestralni screening (do 14. tydne)

Potvrzeni vitality plodu.

Pocet plodt a jejich amnionicita/chorionicita.
Megieni CRL (temenokostréni délky).
Hodnoceni hrubych VVV.

o O O O

I1. trimestralni screening (20.-22. tyden)

Biometrie plodu (BPD, HC, AC, FL).
Morfologie plodu, lokalizace placenty.
Screening VVV.

Hodnoceni mnozstvi plodové vody.

O O O O

I11. trimestralni screening (30.-32. tyden)

o Vitalita plodu, biometrie, lokalizace placenty.
o Screening rustové restrikce (dopplerometrie).
o Pozdné se projevujici VVV.

SCREENING CHROMOZOMALNICH VAD

1. KOMBINOVANY SCREENING V I. TRIMESTRU (11.-14. tyden)

o Biochemie: PAPP-A, free beta-hCG.

o Ultrazvuk: NT (nuchalni translucence), nosni kustka.

o Vyhodnoceni rizika chromozomalnich vad (DS, trisomie 13 a 18).
2. TRIPLE TEST (16.-18. tyden) - alternativa pro ty, kdo nestihli 1. screening
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o AFP (| DS, 1 rozstépy).
o hCG (1 DS).
o UE3 (] DS).
3. NIPT (NEINVAZIVNI PRENATALNI TESTOVANI)
o Vysetfeni volné DNA plodu z krve matky.
o Senzitivita > 99 %.
o Neni hrazen zdravotni pojistovnou.

INVAZIVNI METODY

1. CHORIOVE KLKY (11.-13. tyden)
o Rychla diagnostika, ale mozné falesné pozitivni nalezy kvili placentarnimu
mozaicismu.
2. AMNIOCENTEZA (16.-18. tyden)
o Kultivace bunék plodu z plodové vody (karyotypizace, DNA diagnostika).
3. KORDOCENTEZA (>18. tyden)
o Odbér fetalni krve pro karyotypizaci nebo molekularni genetiku.

GENETICKE VYSETRENI V PEDIATRII

Indikace k postnatialnimu genetickému vySeti‘eni:

Kraniofacialni dysmorfie, atypicky fenotyp.
VVV.

Mentalni retardace.

Porucha rustu.

Pozitivni test v novorozeneckém screeningu.

METODY GENETICKE DIAGNOSTIKY

1. Klasické chromozomalni vySetieni
o Karyotypizace (numerické a strukturélni aberace).

2. Molekularni cytogenetika
o FISH (fluorescen¢ni in situ hybridizace) - cilené hledani mikrodele¢nich syndromii.
o CGH (comparative genomic hybridization) - detekce kvantitativnich zmén genomu.
o Array CGH - metoda hybridiza¢nich ¢ipti pro hledani mikrodele¢nich syndrom.

Prenatalni diagnostika je klicovou soucédsti moderni porodnické praxe, umoznuje vcasné odhaleni

vrozenych vad a chromozomalnich aberaci, coz vede k lepsi informovanosti rodicti a efektivnéjSimu
lékatskému rozhodovani.

OBECNA CHARAKTERISTIKA NOVOROZENECKEHO SCREENINGU

DEFINICE

Novorozenecky screening je systematické cilené vyhledavani urcitych onemocnéni pied jejich
klinickou manifestacise snahou o v¢asné odhaleni a prevenci trvalych nasledki.

POZADAVKY NA SCREENING

e Jasné definovana a diagnostikovatelna nemoc
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Onemocnéni piedstavuje vyznamny zdravotni a socialni problém
Relativng¢ ¢asty vyskyt (> 1:50 000)

Vcasny zachyt umoznuje i¢innou lé¢bu a prevenci komplikaci
Dostupnd terapie

Metoda s vysokou senzitivitou a specifitou

Ekonomicka vyhodnost (cost-benefit pomér)

Jednoducha, rychla a bezpec¢na proveditelnost

POVINNE NOVOROZENECKE SCREENINGY V CR

A) SCREENING INFEKCNICH ONEMOCNENT
SCREENING SYFILIS

e Metoda:
o Odbér pupecnikové krve ihned po porodu
o Serologické vySetieni:
= TPHA (Treponema pallidum hemaglutinace)
* RRR (rychla reaginova reakce) — méné specificka, falesné pozitivni vysledky

B) SCREENING VROZENYCH VYVOJOVYCH VAD
SCREENING VROZENE KATARAKTY

Kdy: 3.—4. den po porodu

Metoda: Oftalmoskopie — vybaveni ¢erveného reflexu (negativni test — normalni nalez)
Incidence: 4-8 déti na 20 000

Priciny: infekce v t€hotenstvi (rubeola), Downiiv syndrom, familiarni vyskyt

Terapie: Lensektomie, implantace ¢o¢ky po 1. roce zivota

SCREENING VROZENE HLUCHOTY

o Kdy: 2.-4. den zivota (po vymizeni plodové vody ze stftedousi)
e Metoda:
o Tranzientné evokované otoakustické emise (TEOAE)
o Pokud nalez nevybavny, verifikace do 6. tydne pomoci BERA (kmenoveé evokované
potencialy)
e Princip: Kochlea pii zvukové stimulaci generuje emise — pokud nejsou piitomny — podezieni
na poruchu sluchu

SCREENING DYSPLAZIE KYCELNIHO KLOUBU

e Systém trojiho sita:
2.-5. den — klinické vysetteni + UZ (Grafova klasifikace)
6.-9. tyden — ortopedické vysetieni
12.-16. tyden — potvrzeni diagndzy, RTG pii nejasném nalezu

e Terapie:
o Abdukeni baleni, Frejkova perinka, Pavlikovy timinky

C) LABORATORNI NOVOROZENECKY SCREENING
1. Odbér suché kapky krve

e Kdy: 48-72 hodin po porodu
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e Metoda: kapka krve z pati¢ky na filtra¢ni papirek
¢ Nemoci zahrnuté ve screeningu (od r. 2024 testuje 20 onemocnéni):
o Endokrinopatie:
= Kongenitalni hypotyredza (TSH screening)
» Kongenitalni adrenalni hyperplazie (17a-OH-progesteron)
o Cysticka fibroza (trypsinogen, genetickeé testy, potni test)
o Dédi¢éné metabolické vady:
* Fenylketonurie, hyperfenylalaninémie (hromadéni fenylalaninu)
= Deficity beta-oxidace mastnych kyselin
» Leucin6za (nemoc javorového sirupu), organické acidurie
» Deficit biotinidazy (porucha metabolismu vitamint)
o Spinalni muskularni atrofie (SMA), téZka kombinovana imunodeficience (SCID)

SPECIFICKE SCREENINGOVE TESTY
SCREENING KONGENITALNI HYPOTYREOZY (CH)

Incidence: 1:3 000
Metoda: stanoveni TSH fluoroimunoanalyzou
Pricina:

o Dysgeneze stitné zlazy (ageneze, hypoplazie, ektopie)

o Dyshormonogeneze (nedostatek thyroidalni peroxidazy)
Nebezpeci:

o Nezachycena hypotyreéza — ireverzibilni mentélni retardace
Lécba: Substituce L-tyroxinem do 14 dni Zivota!

SCREENING KONGENITALNI ADRENALNI HYPERPLAZIE (CAH)

e Incidence: 1:8000
e Metoda: stanoveni 17a-OH-progesteronu
e Piicina:
o Nejcastéji deficit 21-hydroxylazy — nadprodukce androgenti
e Kilinické projevy:
o Virilizace Zenského zevniho genitalu
o Pseudopuberta, maly vzrist, addisonska krize u chlapci
e Lécba: Substituce hydrokortizonem

SCREENING CYSTICKE FIBROZY (CF)

e Metoda:
1. Hladina imunoreaktivniho trypsinogenu (IRT)
2. Genetickd analyza CFTR mutaci
3. Potni test (pilokarpinové iontoforéza)
e Nebezpeci:
o Pankreaticka insuficience (90 % pacientii)
o Respiracni a gastrointestindlni komplikace

SCREENING FENYLKETONURIE A HYPERFENYLALANINEMII

e Incidence: 1:5500
e Metoda: Tandemova hmotnostni spektrometrie
e Nebezpeci:
o Hromadéni fenylalaninu v mozku — mentélni retardace
o Lécba: Striktni dieta s nizkym obsahem fenylalaninu
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NEPOVINNE SCREENINGY
SCREENING VVV LEDVIN A MOCOVYCH CEST (USG)

e Kdy: 3.4. den zivota
e Zjistuje: hydronefrozu, dystopii ledvin, chlopen zadni uretry

SCREENING KRITICKYCH SRDECNICH VAD (PULZNI OXYMETRIE)

e Kdy: 2.-3. den zivota
e Pozitivni test:

o Sp02<90 %

o Dif. mezi hornimi a dolnimi koncetinami > 3 %
e Potvrzeni diagnézy: ECHO srdce

ZAVER
Novorozenecky screening je klifovym nastrojem pro prevenci zavaznych dédi¢nych,
metabolickych a vyvojovych onemocnéni. Diky vCasnému zachytu umoznuje efektivni 1écbu a

sniZuje riziko trvalych nasledkii. Vyznamné pfispiva ke zlepSeni zdravotniho stavu a kvality Zivota
déti.
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15C
Sideropenicka anémie

DEFINICE

Sideropenicka anémie je nejéastéjsi typ anémie, ktery vznika v disledku nedostatku Zeleza. Klinicky se
projevuje poklesem koncentrace hemoglobinu pod normalni hodnoty odpovidajici v€ku a pohlavi (napf.
u adolescentii: 120 g/l u divek a 130 g/l u chlapci). Nedostatek Zeleza vede k nedostatecné syntéze
hemoglobinu, coz ma za nasledek mikrocytarni, hypochromni anémii.

EPIDEMIOLOGIE

Sideropenicka anémie je celosvétoveé nejCastéjSim typem anémie, pficemz jeji prevalence je nejvyssi u
kojenci, batolat a adolescentt.

RIZIKOVE SKUPINY

o Nedonoseni a kojenci (kvtli nedostatecnym zasobam zeleza z prenatalniho obdobi a vétSim
krevnim ztratdm po porodu).

o Batolata — rychly rist vyzaduje zvySené mnozstvi Zeleza.

o Adolescentky, zejména divky, kde dochazi k dalsi zvySené spotiebé Zeleza v disledku
menstruace a ristového spurtu.

o Déti s nevhodnou stravou, malnutrici nebo veganskou dietou.

PATOFYZIOLOGIE

e Piiciny nedostatku Zeleza:

o SniZeny prijem Zeleza: Napf. nedostatecna zasoba u matky, nedostatecné vyvazena
strava kojenct a batolat, nizky obsah Zeleza v potravé.

o ZvySena spotieba: Rychly rist v kojeneckém a batolacim véku, zvysené naroky pii
onemocnénich, zvysené krvaceni (napf. perinatalni krvaceni, gastrointestinalni
krvéceni).

o Poruchy absorpce: Napt. malabsorpéni syndromy, celiakie, stfevni zanéty.

e Mechanismus:

o Nedostatecné mnozstvi zeleza vede k poklesu syntézy hemoglobinu a tvorbé erytrocytt
s niz§im obsahem hemoglobinu (hypochromni, mikrocytarni erytrocyty).

o Snizené zédsoby Zeleza jsou Casto potvrzeny nizkym sérovym ferritinem, zvySenou
hladinou transferinu a snizenou saturaci transferinu.

KLINICKY OBRAZ

¢ Subjektivni pfiznaky:
o Unava, slabost, snizena t&lesna vykonnost, bolesti hlavy, palpitace a dusnost pii
namaze.
e Objektivni priznaky:
o Bledost kiize, sliznic a spojivek.
o Priznaky spojené s dlouhodobym nedostatkem Zzeleza mohou zahrnovat poruchy
koncentrace, snizenou $kolni vykonnost a zvySenou nachylnost k infekcim.
o U kojenct a batolat muze sideropenicka anémie vést ke zpomaleni rlstu a zpozdéni
psychomotorického vyvoje.
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LABORATORNI VYSETRENI

1. Kompletni krevni obraz (KO):
o Snizena koncentrace hemoglobinu a hematokrit, mikrocytarni (nizké MCV) a
hypochromni (nizké MCH a MCHC) erytrocyty.
o Casto miize byt podet erytrocytli normalni nebo mirné zvyseny jako kompenza¢ni
mechanismus.
2. Parametry metabolismu Zeleza:
o Sérové Zelezo: Snizené.
Ferritin: Nizky, coz odrazi snizené zasoby zeleza.
o Celkova vazebna kapacita (CVK) transferinu: Zvysena.
o Saturace transferinu: Snizena.
o Solubilni transferinovy receptor: Zvyseny.
3. Dopliikova vySetieni:
o VySetfeni stolice na okultni krev, aby se vyloucily chronické krvaceni z
gastrointestinalniho traktu.
o V piipad€ podezfeni na malabsorpci nebo ztraty Zeleza je tfeba provést vysetfeni na
pri¢iny gastrointestinalnich onemocnéni.

(@)

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

e Anémie chronickych onemocnéni:

o Obvykle normocytarni nebo mirné mikrocytdrni, s normalnim nebo zvySenym

ferritinem (reaktant akutniho zanétu) a normalni saturaci transferinu.
e Talasémie:

o Mikrocytarni anémie, obvykle s normalnim nebo zvySenym poétem erytrocyti,
normalnim ferritinem a charakteristickym tvarem erytrocytd (terCovité ery), zvySené
hladiny hemoglobinu A2 u beta-thalassemie.

e Megaloblastova anémie:

o Makrocytarni anémie s vysokym MCV, sniZzenou hladinou vitaminu B12 a kyseliny

listové, hypersegmentovanymi jadry granulocyta.
e Hemolytické anémie:

o Zvyseny retikulocytovy index, zvySeny nekonjugovany bilirubin, LDH a snizeny

haptoglobin, pozitivni Coombslv test v ptipad¢ imunitni hemolyzy.

TERAPIE
Substituce Zelezem:
o Primarni 1écba sideropenické anémie zahrnuje peroralni podéani Zeleza (napi. 5 mg
Fe/kg/den rozdélenych do 3 davek) po dobu minimalné 2—3 mésici.
o Doporucuje se podavat dopliikky Zeleza s vitaminem C (napf. $tavou) pro zvySeni
absorpce.
o U déti s poruchou vstiebavani se miize pouzit parenteralni podani Zeleza.
Lécba zakladni pri€iny:

o Nutné je identifikovat a feSit primarni pti¢inu nedostatku zeleza, at’ uz se jedna o dietni
nedostatecnost, gastrointestinalni onemocnéni (celiakie, IBD) nebo jiné ptiCiny.

Podpiirna terapie:

o U tézsich stavii mize byt indikovana transfuze erytrocyta.
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o Edukace rodict a ditéte o sprdvné stravé a vyzivovych navycich, aby se zabranilo
recidivé anémie.

ZAVER

Sideropenicka anémie je nejcastéj$im typem anémie u déti, pticemz jeji vznik je zptisoben nedostatkem
zeleza, ktery mize byt disledkem nedostateéného prijmu, zvySenych narokti nebo poruch vstiebavani.
Klinicky obraz zahrnuje inavu, bledost, snizenou vykonnost a pfipadné poruchy rdstu. Diagnostika
vychazi primarné z laboratornich testl metabolismu Zeleza (nizké sérové Zelezo a ferritin, zvySena CVK
a nizka saturace transferinu) a diferenciace od jinych typli anémii je kli¢ova pro spravny terapeuticky
postup. Hlavni 1écbou je substituce Zelezem spolu s feSenim zakladni pficiny. V¢asna a adekvatni terapie
je nezbytna pro zlepSeni ristového a vyvojového potencialu ditete.
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16A
Porucha védomi (dif.dg.)

uvoD

Poruchy védomi u déti predstavuji Sirokou skalu stavii, jez se mohou projevovat riznymi klinickymi
obrazy. Vzhledem k tomu, ze détsky centralni nervovy systém je stile ve vyvoji, mohou i malé
strukturalni nebo metabolické zmény vést k porucham védomi. Spravna diferencilni diagnostika je
klicova, nebot’ umoznuje vcéas identifikovat zavazné onemocnéni (napt. traumatické poranéni, infekce,
metabolické dysbalance), a tim zabranit trvalym nésledktm.

DEFINICE VEDOMI A ZAKLADNI POJMY

e Védomi: Stav, kdy jedinec pln€ a spravné vnima sebe i své okoli, je schopen jednat podle své
vile a reagovat na vnéj$i i vnitini podnéty.

e Vigilita: Stupen bdé¢losti — schopnost reagovat na prostredi, zavisla na funkci ascendentniho
aktivac¢niho systému (ARAS), thalamu a hemisfér.

e Lucidita: Jasnost vnimani, ktera urCuje hloubku a obsah bdé¢lého stavu, a je podminéna
vigilitou.

Déti maji nevyzraly CNS, a proto miize i mensi poSkozeni vést k porucham védomi.
KLASIFIKACE PORUCH VEDOMI

A) KVALITATIVNI PORUCHY VEDOMI

e Charakteristika:
o V tomto typu poruch je zachovana bd¢lost (vigilita), ale narusena je lucidita — tedy
schopnost piesné vnimat a interpretovat realitu.
o Piiklady:
o Zmatenost (amentni stavy, dezorientace): Poruchy kognitivnich a afektivnich funkci,
porucha paméti.
o Obnubilace: Mrakotny stav, kdy pacient pusobi, jako by byl ve snu — nahly zaéatek a
konec, pfi¢emz po epizodé€ byva amnézie.
o Delirium: Projevy zvySeného neklidu, halucinace, bludy, pifi nichZ je naruSena
interpretace reality.

B) KVANTITATIVNI PORUCHY VEDOMI

o Charakteristika:
o Tyto poruchy zahrnuji snizeni bd¢losti a naruseni motorickych funkci.
o Priklady:
o Synkopa: Kratkodoba ztrata védomi zpisobend dofasnym poklesem cerebralni
perfuze.
o Epileptické zachvaty: Porucha védomi, ktera je ¢asto doprovazena kiecemi.
o Sopor, somnolence a kdma: Stavy s trvalym nebo hlubokym utlumem védomi, které
mohou vyzadovat intenzivni péc¢i a podporu dychani.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA PORUCH VEDOMI

Poruchy védomi u déti mohou mit rizné etiologické pficiny. Diferencialni diagnostiku je tfeba provést
s ohledem na nésledujici skupiny:
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1. STRUKTURALNI PORUCHY CNS

e Trauma: Komoce, kontuze, subduralni ¢i epiduralni hematom, intracerebralni krvaceni, difuzni
axonalni poSkozeni.

e Cévni onemocnéni: Cerebrovaskularni piihody (trombdza, embolie, AV malformace,
aneurysmata), které mohou vést k ischemii.

e Nadory CNS: Napi. astrocytom mozecku, meduloblastom, gliom.

e Hydrocefalus: Zvyseny intrakranialni tlak, ktery narusuje cerebralni perfuzi.

e Zanétliva onemocnéni: Meningitida, encefalitida, mozkoveé abscesy.

2. TOXICKO-METABOLICKE PORUCHY

e Hypoxie: Napft. v dsledku asfyxie, selhani ventilace, stav po KPR.

e Metabolické dysbalance: Hypoglykémie, hyperglykemie, aciddza, poruchy iontové
rovnovahy (hyponatremie, dysbalance vapniku, hoi¢iku).

e Intoxikace: Napft. oxidem uhelnatym, 1éky (benzodiazepiny, barbituraty, TCA, neuroleptika),
drogy ¢i alkohol.

e Organicka psychopatologie: Encefalopatie kritického stavu, postsepticka encefalopatie.

3. ENDOKRINNI PORUCHY

e Poruchy hypofyzy (napt. hypopituitarismus) a jiné endokrinni poruchy (Cushingliv syndrom,
onemocnéni §titné zlazy).

4. NEUROLOGICKE PORUCHY

o Epilepsie: Ruzné formy zachvatu, které mohou byt doprovazeny ztratou védomi.
e Migréna: V nékterych piipadech mize byt migréna doprovazena kratkodobou obnubilosti.

5. KRITICKE STAVY

e Sepse, polytraumaticke stavy: Vedou k multiorgdinovému selhani a snizeni cerebralni perfuze
(organicky psychosyndrom).

6. PSYCHIATRICKE PORUCHY

e Posttraumaticka stresovd porucha, panicka ataka: Mohou vyvolat poruchu védomi s
psychogennimi rysy (napt. hysterie).

DIAGNOSTICKY PRISTUP
ANAMNEZA:
o Detailni popis udalosti, ktera pfedchazela ztraté¢ védomi, véetné informaci o zakladnim
onemocnéni, stresovych faktorech, intoxikaci ¢i pfedchozim traumatickém poskozeni.
o Zaznam o délce poruchy védomi, zplisobu nastupu a pribéhu.

FYZIKALNI VYSETRENI:

o Vyhodnoceni vitalnich funkci (tepova frekvence, dechova frekvence, saturace
kyslikem, krevni tlak).
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o Neurologické vySetfeni: hodnoceni svalového tonusu, reflexti, reakce zornic
(okulomotorické reflexy) a celkového motorického projevu.
o Klinické vySetieni zaméfené na stopy po traumatu (napf. jizvy, zmeény na pokoZzce).

LABORATORNI VYSETRENI:

o Kompletni krevni obraz, biochemie (elektrolyty, gluk6za, urea, kreatinin, jaterni testy,
amoniak) a infek¢ni markery (CRP, prokalcitonin).
o Specificka vysetieni dle podezieni (napi. toxikologické screeningy, hormonalni testy).

ZOBRAZOVACI METODY:

o CT/MRI CNS: Pro detailni vySetieni strukturalnich zmén, jako jsou krvaceni, nadory
nebo hydrocefalus.
o Ultrazvuk (sonografie): Napf. neurosonografie u novorozenci.

EEG:
o Nutné pii podezieni na epileptické zachvaty.
GLASGOW COMA SCALE (GCS):

o Kvantifikace Grovné védomi — modifikovana verze pro déti, ktera hodnoti otevieni oci,
verbalni a motorickou reakci.

ZAVER

Diferencialni diagnostika poruch védomi u déti vyzaduje systematicky ptistup zahrnujici podrobnou
anamnézu, fyzikalni vySetfeni, laboratorni testy a zobrazovaci metody. RozliSeni mezi kvalitativnimi
(porucha lucidity, dezorientace, obnubilace) a kvantitativnimi (snizena vigilita, somnolence, kéma)
poruchami védomi umozinuje cilené vysetieni. Dulezité je také vcas identifikovat pficiny, jako jsou
strukturalni poskozeni CNS, toxicko-metabolické dysbalance, endokrinni poruchy nebo intoxikace, a
nasledné zahajit odpovidajici lé¢bu. Spravna diferenciace ma klicovy vliv na prognozu a vysledek u déti
s poruchami védomi.
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16B
Puberta — fyziologicky prubéh

DEFINICE A CHARAKTERISTIKA

Puberta je hormonaln¢ podminény proces fyzického zrani, béhem kterého
dochazi k ristovému vysSvihu a dosazeni pohlavni zralosti, tj. schopnosti
reprodukce (ovulace u divek, spermatogeneze u chlapct)). Zahrnuje vyvoj
sekundarnich pohlavnich znakd, zrani gonad a dosazeni psychosocialni zralosti.

e Zaclatek puberty u divek: 8-13 let (primérné¢ 11 let) — prvni znamkou je vyvoj prsi
(thelarche).

e Zacatek puberty u chlapcu: 9-14 let (primérné 11,5 let) — prvni znamkou je zvétSeni varlat
(>4 ml).

OSY REGULUJICI PUBERTALNI VYVOJ

e HT-somatotropin-1GF-1 osa — rustovy hormon a IGF-1 reguluji pubertalni riustovy vysvih.

e HT-HP-gonady osa — pulzni sekrece GnRH stimuluje hypofyzu k produkci LH a FSH, coz
vede k aktivaci pohlavnich zlaz a sekreci testosteronu/estrogenu.

e HT-HP-nadledviny o0sa — zona reticularis produkuje androgeny odpovédné za adrenarché
(pubické ochlupeni, akné, télesny pach).

FAZE PUBERTY

Adrenarché — maturace nadledvin a zvySena sekrece androgent.
Gonadarche — maturace pohlavnich Zlaz.

Vyvoj sekundarnich pohlavnich znaki — riist ochlupeni, tvarovani téla.
Dosazeni menarché/spermarché — plna reprodukéni schopnost.
Psychosociélni zralost — emociondlni a kognitivni vyvoj.

aprwdOPE

PRUBEH PUBERTY U DIVEK

e Thelarche (vyvoj prsi) — prvni somaticka znamka puberty (8-13 let, praimérné 10,5 let).

e Pubarche (pubické ochlupeni) — za¢ina o 6 mésict pozdéji.

e Riistovy spurt — vrcholi kolem 12. roku.

e Menarché (prvni menstruace) — kolem 13. roku.

e Zrani délohy a vajecniku — zvétSeni objemu a zména proporci.

o Dosazeni dospélé vySky — rlstové chrupavky se uzaviraji, findlni vyska dosazena cca v 15
letech.

PRUBEH PUBERTY U CHLAPCU

ZvétSeni varlat (>4 ml) — prvni znamka puberty (9—14 let, primérné 11,5 let).
Pubarche (pubické ochlupeni) — nasleduje kratce po zvétSeni varlat.
Riistovy spurt — vrchol kolem 14. roku.

Prohloubeni hlasu — signalizuje zpomaleni ristu.

Spermarché (prvni ejakulace) — dosazeni plné pohlavni zralosti.

o Dosazeni dospélé vySky — ristové chrupavky se uzaviraji kolem 17-18 let.

DIAGNOSTICKE METODY HODNOCENI PUBERTY
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o Kilasifikace podle Tannera — hodnoceni prst (divky), genitalu a pubického ochlupeni.
e Praderiv orchidometr — méteni objemu varlat.

¢ RTG levé ruky a zapésti — hodnoceni kostniho véku.

e Hormonalni vySetieni — FSH, LH, testosteron, estradiol.

PATOLOGIE PUBERTY

OPOZDENA PUBERTA (PUBERTAS TARDA)

o Definice: Absence pohlavnich znak:

o Divky: do 13 let bez thelarche.

o Chlapci: do 14 let bez zvétSeni varlat.

o Nedokonceni puberty do 5 let od jejiho zacatku.
e Piiciny:

1. Konstituéni opozdéni — fyziologicka varianta.

2. Primarni hypogonadismus — hypergonadotropni (Turneriiv syndrom, Klinefelterav
syndrom).

3. Sekundarni hypogonadismus — hypogonadotropni (Kallmanntv syndrom, Prader-
Williho syndrom, chronickd onemocnéni, malnutrice, mentalni anorexie, nadmérna
fyzicka aktivita).

e Diagnostika: Anamnéza, Tannerova $kala, hormonalni vySetieni, genetika.
e Terapie: Substituéni hormonalni 1é¢ba (estrogeny/gestageny u divek, testosteron u chlapci).

PREDCASNA PUBERTA (PUBERTAS PRAECOX)

e Definice: Nastup puberty pied 8. rokem u divek a pfed 9. rokem u chlapct.
o Typy:

1. Prava pred¢asna puberta (gonadotropin-dependentni) — pfed¢asna aktivace H-H-G
osy (idiopaticka, nddory CNS, vrozené vady hypotalamu).

2. Pseudopubertas praecox (gonadotropin-independentni) — autonomni  tvorba
pohlavnich hormonti (nddory nadledvin, ovarialni/testikularni tumory, McCune-
Albrighttiv syndrom, kongenitalni adrendlni hyperplazie).

o Diagnostika: Tannerova $kala, hormonalni testy, zobrazovaci metody (MRI hypotalamu,
ultrazvuk gonéad).

e Terapie: Analoga GnRH pro potlaeni H-H-G osy, lé¢ba zakladni pfticiny (chirurgie,
kortikosteroidy, 1é¢ba nadortt).

ZAVER
Puberta je zasadni obdobi lidského vyvoje, jehoZz normalni prubéh je nezbytny pro zdravy rust, vyvoj a

reproduk¢ni schopnost. Spravna diagnostika a 1é¢ba patologickych stavi puberty maji klicovy vyznam
pro prevenci komplikaci v dospélosti.
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16C
Atopie v détském veéku

DEFINICE A ZAKLADNI KONCEPTY

Atopie je dédi¢ny sklon k tvorbé alergen-specifickych IgE protilatek, coz vede ke vzniku
hypersenzitivnich reakci 1. typu. Klinickym projevem atopie jsou alergické choroby, které se
vyskytuji €asto v rodinach s pozitivni anamnézou (atopicky ekzém, astma bronchiale, senna
ryma, potravinové alergie, koptivka, angioedém).

Alergie chapeme jako nepfiméfenou imunitni reakci organismu na bézny alergen (antigen).

e U atopikh muze byt zvySend koncentrace IgE v séru, pozitivni kozni testy a projevy
hyperreaktivity k alergentim.

ETIOLOGIE A GENETICKE FAKTORY

e Atopie ma své genetické zaklady (podklad na 5. a 11. chromozomu) a jeji dédi¢nost je
polygenni. Riziko vzniku alergickych onemocnéni u ditéte se zvySuje s poctem alergickych
ptihod v rodiné:

o Alergické onemocnéni u sourozence: pfiblizné 30 % riziko

o U jednoho rodice: 40 %

o U obou rodici: 50-70 % (zejména pokud se jedna o stejny typ alergie, naptiklad astma
nebo atopicky ekzém)

o K dal$im rizikovym faktortim patii epigenetické vlivy, zkracend doba kojeni, recidivujici virové
infekce, zneCi§téné ovzdusi, koufeni v roding, Casna expozice alergeniim (roztoCi, plisné,
potraviny) a hygienickd hypotéza (nizka expozice bakterialnim antigenim v ranych fazich
ontogeneze).

PATOGENEZE

o Faze senzibilizace:

o Pri prvnim styku s alergenem (napi. pyl, roztoCi, potraviny) je alergen zpracovan
antigen-prezentujicimi buikami (APC) a prezentovan na MHC II. Dochazi k
diferenciaci naivnich CD4+ T-lymfocyti na Th2-lymfocyty, které pod vlivem cytokint
(IL-4, IL-13, IL-5) stimuluji B bunky ke tvorbé IgE protilatek. Ty se navazou na
vysokofrekven¢ni receptory na bazofilech a zirnych buikach.

o [Faze anafylaktické reakce:

o Pii opakované expozici se alergen vaze na IgE na povrchu bazofilii a mastocyti, coz
vede k jejich aktivaci a degranulaci. Uvolnéné mediatory (histamin, heparin,
prostaglandiny, leukotrieny) zpasobuji vazodilataci, zvySeni permeability cév,
bronchokonstrikci a lokalni zanét (edém, zarudnuti, svédéni).

KLINICKY OBRAZ

e Projevy atopie u déti mohou zahrnovat:

o Atopicky ekzém (dermatitida): Chronické, svédivé zanétlivé zmény kuze, které se
mohou projevovat rizné¢ — od kojenecké formy (Cervené, mokvavé loziska na tvarich)
az po détskou formu (lokalizované na flexurach, jako jsou loketni a podkolenni jamky).

o Alergicka bronchitida a astma: Opakované zachvaty dusnosti, kasel, sipani.

o Sennaryma (polindza): Kychani, nosni nepruchodnost, ryma, svédéni nosu a oc¢i.

o Potravinové alergie: Kozni vyrazky, otoky, gastrointestinalni symptomy ¢&i v
nékterych piipadech i anafylaktické reakce.
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o Charakteristika atopika:
o Zvysena koncentrace IgE protilatek, pozitivni kozni testy na alergeny, rodinna
anamnéza alergickych onemocnéni, projevy hyperreaktivity sliznic, klize 1 dychacich
cest.

DIAGNOSTICKY PRISTUP
ANAMNEZA:

o Podrobna rodinna anamnéza alergickych onemocnéni.
o Zjisténi priznakd atopie — dermatitida, astma, sennd ryma, potravinové alergie,

kopfivka.
o Identifikace rizikovych faktort (kratka doba kojeni, expozice alergentim, koufeni v
roding).
KLINICKE VYSETRENT:

o Fyzikdlni vySetfeni se zaméfenim na kuzi (pozorovani ekzématickych zmén, bily
dermografismus), dychaci cesty (pfipadné znamky astmatu) a sliznice.

ALERGENOVE TESTY:

o KoZni prick testy: Zakladni panel alergent (pyly, roztoCi, plisné, zvifeci srst,
potraviny).
o Sérové IgE testy: Stanoveni celkové hladiny IgE a specifickych IgE protilatek.

DALSI VYSETRENI:

o V ptipadé podezieni na potravinové alergiec mohou byt uziteCné eliminacni diety a
ptipadné provedeni dalsi diagnostiky (napf. provokacni testy).

TERAPIE A MANAGEMENT

Nefarmakologicka terapie:

o Alergenova avoidance: Minimalizace kontaktu s identifikovanymi alergeny (napf.
zména stravovacich navykd, opatfeni v domacim prosttedi, filtrace vzduchu).

o Kozni péce: Pouziti hydratacnich piipravki a lokalnich kortikosteroidt pii atopickém
ekzemu.

o Imunologické terapie: Alergenova imunoterapie (podprazni nebo subkutanni), ktera
predstavuje kauzalni 1€cbu a muze trvat minimalné 3 roky.

Farmakologicka terapie:

o Antihistaminika: Napf. cetirizin, levocetirizin, desloratadin — aplikace intranazaln¢ ¢i
peroralng.

o Intranazalni kortikosteroidy: Napt. flutikason furoat pro snizeni zanétu u senné rymy
a alergického rinitidy.

o Antileukotrieny: Napt. montelukast, zejména u déti s astmatickymi projevy spojenymi
s atopii.

o Topickeé inhibitory mast cell stabilizace: Kromoglykan sodny pti atopickém ekzému.
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Edukace a multidisciplinarni pristup:

o Edukace rodict a ditéte o alergii, dilezitosti spravné péce o kizi a dodrzovani
rezimovych opatfeni.

o Spoluprace s alergology, dermatology, pulmonology ¢i gastroenterology dle
projevenych klinickych stavi.

ZAVER

Atopie v détském veéku je dédicny predispozicni stav, ktery vede ke zvySené tvorbé specifickych IgE
protilatek a vzniku alergickych onemocnéni (atopicky ekzém, astma, senné ryma, potravinové alergie).
Diagnostika spociva predev§im v dikladné anamnéze, klinickém vysSetfeni a alergenovych testech
(kozni prick testy, stanoveni sérovych IgE). Lécba atopie zahrnuje jak nefarmakologicka opatieni
(alergenova avoidance, péce o kizi, uprava prostfedi), tak farmakologickou terapii (antihistaminika,
intranazalni kortikosteroidy, antileukotrieny) a pfipadné alergenovou imunoterapii, kterd piedstavuje
jediny kauzalni pristup. Multidisciplinarni péce a edukace rodict jsou klicové pro uspéSny management
atopickych onemocnéni u déti.
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17A
Meningealni syndrom (dif.dg.)

UVOD A DEFINICE

e Meningealni syndrom oznacuje soubor ptiznakd, jez naznacuji zanét mozkovych a misnich
obalii (meningitidu).

e Mozek a micha jsou normalné chranény kostnim obalem, meningami a hematoencefalickou
bariérou (HEB). Pokud vSak patogen (virus, bakterie, mykoza, paraziti) vnikne do
mozkomisniho moku, stdva se tento prostor idedlnim médiem pro rychlou reprodukci a Sifeni
infekce.

CESTY VNIKNUTI ETIOLOGICKYCH AGENTU

1. Hematogenni SiFeni
o Prenos patogenu z primarniho zdroje krvi (napft. sepse, respiracni infekce).
2. Perineuralni/intraneuralni Sifeni
o Typické pro herpes simplex virus (HSV), varicella zoster virus (VZV) ¢i vzteklinu.
3. Piimy prestup
o Traumatické nebo iatrogeni poranéni (napf. pfi neuroschirurgickych zakrocich) a Sieni
z infekei okolnich struktur (otitida, sinusitida, mastoiditida, osteomyelitida).

ETIOLOGIE MENINGEALNICH SYNDROMU

A) MENINGITIDY

e Virové meningitidy
o Typicky serozni, aseptické formy nebo meningoencefalitidy.
o Nejcast&jsi ptivodci: enteroviry, HSV, VZV, virus klistové encefalitidy, viry influenzy
a parainfluenzy, ptipadné i vakcinove souvisejici agens (MMR).
e Bakterialni meningitidy
o Purulentni (hnisavé):
» U novorozencl: Streptococcus agalactiae, Escherichia coli, méné Listeria
monocytogenes, Klebsiella pneumoniae, Proteus.
» Nosokomialni meningitidy: Pseudomonas aeruginosa, Stafylokoky (po 7-10
dnech zivota); u velmi nizké porodni vahy mohou byt vzacné patogeny jako
Candida ¢i Aspergillus.
o Serd6zni meningitidy:
» Pidvodci: Leptospira, Borrelia, Rickettsia, Mycoplasma, Chlamydie.
e Mykotické a parazitarni meningitidy
o Naprtiklad Cryptococcus (spiSe u novorozenci s velmi nizkou porodni véhou),
Naegleria fowleri nebo Toxoplasma gondii.

B) SPECIFIKA DLE VEKU

+ Novorozenci:
o Dominantni ptivodci jsou S. agalactiae a E. coli. Klinicky obraz ovliviiuje nezralost
CNS a imunitniho systému.
e Starsi kojenci a déti:
o Prevladaji patogeny jako H. influenzae, N. meningitidis a Streptococcus pneumoniae.
o Skolni déti a adolescenti:
o Opét ptevladaji N. meningitidis a pneumokoky.

KLINICKY OBRAZ
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U NOVOROZENCU

e Nezralost CNS a imunitniho systému vede k méné specifickym piiznakam:
o Nepravidelné, slabé krmeni (liné sani) a zmény té€lesné hmotnosti.
o Poruchy termoregulace (Castéji hypotermie nez horecka).
o Zmény svalového tonu (hypotonie ¢i hypertonie), nékdy i opozdény ¢i abnormalni plac.
o Zpozdéné meningealni piiznaky — vyklenutd a pulzujici fontanela obvykle po 2-3
dnech.
o Muze byt pfitomna letargie, podrazdénost ¢i kiece.
o Vysoka mortalita (30-50 %).

U STARSICH DETI

¢ Klasické meningealni priznaky:
o Bolest hlavy, ztuhlost §ije (meningismus), fotofobie, fonofobie.
o Horecka, zvraceni a zmény védomi (od letargie po koéma).
o Priznaky se mohou projevovat i v kombinaci s encefalitidou (zmatenost, halucinace,
zachvaty).

DIAGNOSTICKY PRISTUP

1. Anamneza:
o Zjisténi predchazejicich onemocnéni (otitidy, sinusitidy,

mastoiditidy, osteomyelitida). - o .
o Informace o neurochirurgickych vykonech, traumatich hlavy —— o s
¢i cestovani. ;
o Zaznam o vakcinacich a kontaktech s nemocnymi osobami. : 5

2. Fyzikalni vySetieni: =t

o Posouzeni vitalnich funkci (tep, dychani, saturace, teplota). =
o Neurologické vySetieni zaméfené na posouzeni veédomi, *

reflexi a meningedlnich pfiznakdi (napf. meningismus — ~—H y

bolestiva flexe Sije, Brudzinského a Kernigova ptiznak). Prmak vty
o U novorozencii diraz na hodnoceni fontanely a zmén v

chovani.

3. Lumbalni punkce:
o Cytologické, biochemické a mikrobiologické vySetfeni mozkomisniho moku (CSF):
» Purulentni meningitida: Vysoky pocet neutrofili, vyrazné zvyseny protein,
nizké gluk6za, mozna hyperlaktatorachie.
» Aseptickd meningitida: Nizky pocet bunék (pfevazné lymfocyty), mirné
zvySeny protein, normalni glukdza.
4. Laboratorni vySetieni:
o Kompletni krevni obraz, CRP, prokalcitonin, krevni plyny, biochemie (urea, kreatinin,
jaterni testy).
o Infek¢éni markery a kultivace krve.
5. Zobrazovaci metody:
o CT nebo MRI mozku — v pfipadé podezieni na strukturalni 1éze (nadory, krvaceni,
hydrocefalus).
o Ultrazvuk hlavy (u novorozenct — neurosonografie).
6. EEG:
o V pripad¢ podezieni na encefalitidu nebo epileptické projevy.
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TERAPIE

1. Kauzalni terapie:

o Thned zahajit empirickou antibiotickou 1é¢bu u podezifeni na bakterialni meningitidu,
obvykle kombinaci ampicilinu a cefotaximu (u novorozencit) €i ceftriaxonu s ptipadnou
suplementaci gentamicinem.

o U viralnich meningitid (napf. herpetické) se podava aciklovir.

2. Podpurna péce:

o Hospitalizace a intenzivni péce — monitorovani vitalnich funkci, zajisténi adekvatni
ventilace a cirkulace.

o Intravendzni infuze, korekce elektrolytll a podplirna terapie u komplikaci (napt. DIC).

o Pfi zvySeném intrakranidlnim tlaku — antiedemoticka terapie (napf. mannitol).

3. Specificka 1é¢ba podle etiologie:
o U mykotickych meningitid je tfeba podavat antimykotika (napt. amphotericin B).
o U parazitarnich meningitid se uplatiiuji ptislusné antiparazitarni Iéky.

ZAVER

Meningeélni syndrom je zavazny stav, kdy se do mozkomi$niho moku dostane patogen, coz vede k
rychlému Sifeni infekce v idealnim prostfedi pro rust mikroorganismt. Diferencialni diagnostika
zahrnuje peclivou anamnézu, fyzikalni a neurologické vySetieni, analyzu CSF a dalsi laboratorni a
zobrazovaci metody. VEasné zahdjeni empirické terapie je kliCové, protoze meningitida mtize rychle
postupovat do Zivot ohrozujicich komplikaci. Usp&$na 1é¢ba vyzaduje multidisciplinarni piistup a
intenzivni péci, zejména u novorozencii a malych kojencii, u nichz jsou symptomy ¢asto méné specifické

vevr
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17B
Prevence v pediatrii

uvoD

Prevence v pediatrii pfedstavuje zakladni pilif péce o déti a dospivajici. Prakticky I€kat pro déti a dorost
(PLDD) poskytuje primarni péci pro v€kovou skupinu 0-19 let a zajist'uje komplexni preventivni péci,
ktera zahrnuje nejen 1écbu a ockovani, ale také pravidelné preventivni prohlidky, posudkovou ¢innost,
propagaci zdravi a edukaci rodict i déti.

PRINCIPY PREVENTIVNI PECE

Preventivni péce lze délit do ti Grovni:

1. Primérni prevence

o Cilem je ptedchazet vzniku onemocnéni.

o Klicova opatieni: ockovani, vzdélavani o spravné vyzive, hygienickych navycich,
prevenci urazli a rizikového chovani (napf. prevence obezity, sexualné prenosnych
chorob).

2. Sekundarni prevence

o Zaméfuje se na v€asnou detekci onemocnéni, aby bylo mozné ptredejit komplikacim a
dal§imu poskozeni zdravi.

o Priklady: screeningové vysetieni (novorozenecky screening, screening kyc¢li, vySetieni
sluchu a zraku, testy na poruchy autistického spektra, vySetfeni kardiovaskularnich
vad).

3. Terciarni prevence

o Cilem je ptedchazet recidivé onemocnéni a vzniku sekundarnich komplikaci u déti s
chronickymi nemocemi.

o Dulezita je dispenzarizace a dlouhodobé sledovani déti s diagnostikovanymi
onemocnénimi.

PREVENTIVNI PROHLIDKY

Preventivni prohlidky hraji klicovou roli v detekci a monitorovani zdravotniho stavu déti. Jejich
frekvence a ndpli jsou stanoveny vyhlaskou Ministerstva zdravotnictvi.

Celkem 19 prohlidek:

o 9 v prvnim roce Zivota (v€etn¢ kontroly do 48 hodin po porodu, 14. dne, 6. tydnech, 3.
a 4.-6. mesici, 8., 10., 12. mésici).

o Poté pravidelné prohlidky ve 18 mesicich, 3, 5, 7, 9, 11, 13, 15, 17 a 19 letech (pii 3.
prohlidce je posuzovana $kolni zralosti a nakonec pfi prechodu péce na dospélé).

Napli prohlidek zahrnuje:

o Anamnézu: Zaznam téhotenské, perinatalni, rodinné, socialni, alergické a
farmakologické anamnézy.

o Fyzikalni vySetfeni: Antropometrie (hmotnost, délka, obvod hlavy — zdznam do
rustovych percentilovych grafii), kompletni interni vySetfeni (véetné vySetieni genitalu,
fontanely, krevniho tlaku a pulzu u déti od 3 let).

o VySetieni psychomotorického vyveje: Hodnoceni feci, jemné a hrubé motoriky,
socialnich dovednosti.
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o Specificka vySetieni dle véku: Napftiklad screening kyc¢li u kojencii, vySeteni zraku
(orienta¢né u kojenct, nasledné pomoci optotypll) a sluchu (otoakustické emise v
porodnici, audiometrie u starSich déti).

Dokumentace:

o Zdravotni a ockovaci prukaz (ZOP) — dokument, ktery obsahuje zakladni anamnézu,
vysledky preventivnich prohlidek a informace o o¢kovani. Rodice jsou informovani a
vyzvéani k pravidelnym kontrolam.

SCREENING A SPECIALNI VYSETRENI

e Novorozenecky screening: Kontrola vrozenych metabolickych poruch, syfilis z pupe¢nikové
krve, vySetfeni sluchu (otoakustické emise).

e Screening ky¢li: Klinické vySetfeni a piipadné ultrazvukové vysSetieni ke zjisténi dysplazie
kycelniho kloubu.

e Screening poruch autistického spektra: Pouziti standardizovaného dotazniku (napf. M-
CHAT-R) pfti preventivni prohlidce ve 18 mésicich.

o Lipidogram: Vysetieni lipidového profilu u déti s rizikovymi faktory (obvykle ve 5 a 13
letech).

EDUKACE A PODPORA ZDRAVEHO ZIVOTNIHO STYLU

e Edukace rodi¢i a déti: Informace o vyzivé, hygienickych navycich, prevenci trazii, vyznamu
pravidelné fyzické aktivity a zdravém Zzivotnim stylu.

e Prevence obezity: Doporuceni k pravidelnému pohybu, spravnému stravovani a monitorovani
rustu a hmotnosti.

e Poradenstvi ohledné volby povolani: Informace a podpora pii vybéru skoly a budouciho
povolani, s ohledem na zdravotni stav ditéte.

ROLE PLDD (PRAKTICKY LEKAR PRO DETI A DOROST)

e PLDD zajist'uje primdrni péci o déti a adolescenty, v¢etné preventivnich prohlidek, ockovani a
edukace.

e Krome lécby a prevence je klicova také posudkova ¢innost (napt. posuzovani Skolni zralosti) a
propagace zdravého Zivotniho stylu.

ZAVER

Prevence v pediatrii je komplexni a multidisciplinarni uloha, jejimz cilem je pfredchazet vzniku
onemocnéni, véas detekovat zdravotni problémy a minimalizovat riziko rozvoje zavaznych komplikaci.
Pravidelné preventivni prohlidky, vhodny screening a disledna edukace rodict a deti predstavuji
zakladni nastroje prevence v pediatrické praxi. PLDD hraje kliCovou roli v zajisténi kontinuity péce od

narozeni az po dospélost, ¢imz ptispiva k lepSimu zdravotnimu stavu populace déti a adolescentt.

Ockovani i screening maji vlastni otdzku. takze to tady neni moc propracované.
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17C

Infekce mocovych cest
DEFINICE A ZAKLADNI POJMY

¢ Infekce mocovych cest (IMC) je definovana jako ptitomnost infekénich agens v uropoetickém
traktu, tedy signifikantni bakteriurie. Signifikantni bakteriurii se rozumi:
o Pti odbéru pomoci sbérného sacku: vice nez 10"7 kolonii/ml.
o Pt odbéru stiedniho proudu: vice nez 10”5 kolonii/ml.
o Pii odbéru katetrizaci: vice nez 10"4 kolonii/ml.
o Pt odbéru suprapubickou punkci: jakykoliv pozitivni nalez.

e IMC patii mezi nejéastéjsi bakterialni infekce v détském véku (hned za respira¢nimi infekcemi).
Vcasna diagnostika a lécba jsou zasadni, protoze nelécena nebo opozdéna pyelonefritida miize
vest k chronickym jizevnatym zménam ledvinného parenchymu, postupnému zhorSeni
renalnich funkci a pozdéjsi rozvoji hypertenze.

KLASIFIKACE IMC

1. Lokace infekce:
o Infekce dolnich mocovych cest:
= Cystitida (akutni a chronicka)
» Uretritida
= Asymptomaticka bakteriurie (bez piiznakt infekce)
o Infekce hornich mocovych cest:
= Pyelonefritida:
= Akutni pyelonefritida — akutni zanét dutého systému a intersticia
ledvin.
= Chronické pyelonefritida — ¢asto jako vysledek opakovanych zanéti
nebo refluxové nefropatie.
2. Komplikovanost:
o Nekomplikovana infekce — u déti bez anatomickych nebo funk&nich abnormalit
mocovych cest.
o Komplikovana infekce — u déti s predisponujicimi faktory (napf. vesikoureteralni
reflux, obstrukéni vady, neurogenni mocovy méchyt, imunosuprese).

EPIDEMIOLOGIE A ETIOLOGIE

e Epidemiologie:

o IMC jsou velmi cast¢é u déti, pfiCemz u novorozencil se primarné projevuji
pyelonefritidy (Cast¢jsi u chlapcti v prvnich mésicich) a s pfibyvajicim vékem prevazuji
cystitidy u divek.

o Etiologické agens:
o Bakterialni piivodci:
» Escherichia coli (70-90 % ptipadt)
= Kilebsiella, Proteus, Pseudomonas, Enterobacter
= Enterococcus, Staphylococcus saprophyticus

o U sexualn¢ aktivnich adolescenti mohou hrat roli i Chlamydie, Mykoplazmata a

Ureaplasma urealyticum.
o Cesta infekce:

o Ascendentni §iFeni: Bakterie vstupuji pfes uretru, postupuji do mocového méchyie,
mocovodul a dale do renalniho parenchymu.

o Hematogenni Sifeni: Mén¢ Casté, zejména u novorozencii, kdy patogen muize byt
prenesen krvi.
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KLINICKY OBRAZ

1. Akutni pyelonefritida:
o Novorozenci:
= Casto septichemicky priibéh — hore¢ka (ale miize chybét), letargie, slabé sani,
poruchy termoregulace (Cast€ji hypotermie), zvraceni, mozna subikterus,
zmény chovani, vyklenuta fontanela (obvykle 2-3. den) a kiece.
o Kojenci a batolata:
» Horecka, nauzea, zvraceni, nechutenstvi, neprospivani, zapach moce a skvrny
na plenach, pfipadné mikrohematurie.
o Predskolaci a starsi déti:
» Horecka, tiesavka, inava, bolest v oblasti bederni patete (lumbalgie), dysurie,
pozitivni tapottement, apatie, nékdy také bolest bticha.
2. Akutni cystitida:
o Dysurie, polakisurie, urgence, bolest v oblasti symfyzy, makroskopicka hematurie,
avsak bez celkové alterace stavu (obvykle afebrilni).
3. Chronické pyelonefritida:
o Projevuje se opakovanymi ataky akutni infekce, které vedou ke vzniku jizev v
ledvinovém parenchymu a postupnému zhorSeni renalnich funkci.

DIAGNOSTICKY PRISTUP
ANAMNEZA:

o Zaznam o ptredchozich infekcich dychacich cest, GIT, urazech, neurochirurgickych
zakrocich ¢i jiné predisponujici faktory.

o Dotazovani na ptiznaky: horecka, dysurie, zmé€ny v moceni, bolest, zména chovani,
pripadné znamky VUR (vesikoureteralni reflux) nebo obstrukce.

FYZIKALNI VYSETRENI:

o Celkové hodnoceni stavu ditéte, méfeni teploty, poslech srdce a plic.
o Palpace bficha, posouzeni bolesti v bederni oblasti (pozitivni tapottement) u starSich
deti.
VYSETRENI MOCT:
o BéZny testovy papirek: Kontrola pH, pfitomnost leukocytd (pyurie) a nitrity (u G—
bakterif).
o Sediment moci: Vysetteni leukocyti, erytrocytt, bakterii.

o Kultivace moci: Preferovany odbér stfedniho proudu (u malych déti pomoci sbérného
sacku nebo katetrizace) s vyhodnocenim poctu kolonii podle stanovenych kritérii.

LABORATORNI VYSETRENI:
o Kompletni krevni obraz (KO + diferencial) — ¢asto se projevuje leukocytoza s posunem
doleva.
o Zanétlivé markery: CRP, prokalcitonin.

o Biochemie: hodnoty urey, kreatininu, elektrolytt.

ZOBRAZOVACI VYSETRENI:
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o Ultrazvuk ledvin a mocového méchyte (USG) — vyhledani strukturalnich abnormalit
(VUR, dilatace mo¢ovodu, absces ledviny).

o Mikeni cystouretrografie (MCUG) —u déti s opakujicimi se infekcemi nebo podezienim
na VUR.

JODALOVA KRITERIA:

o Pro potvrzeni akutni pyelonefritidy se vyzaduje signifikantni bakteriurie a alesponi dvé
z nasledujicich hodnot: teplota > 38 °C (38,5 °C rektalng), FW > 25 mm/hod, zvySené
CRP (obvykle > 20 mg/l) a leukocytdza s posunem doleva.

TERAPIE
Empiricka antibioticka 1écba:

o Novorozenci (0-6 mésici):
» Hospitalizace a intravenozni antibiotika — obvykle ampicilin s cefotaxim ¢i
gentamicin.
o Kaojenci a batolata:
» Antibiotika jako amoxiklav (amoxicilin s klavulovatem) nebo cefalosporiny
I1./111. generace.
o Starsi déti:
= V piipadé stabilniho stavu lze 1é¢it ambulantné — perorélni antibiotika
(trimetoprim, nitrofurantoin, fosfomycin ¢i kotrimoxazol) po odbéru moci na
kultivaci.
o Terapie trva obvykle 10-14 dni (prvnich 2—5 dni intraven6zné, nasledné peroralng).

Podpuirna péce:

o Dostatecna hydratace a zajisténi adekvatniho pfijmu tekutin.
o Antipyretika a analgetika dle potieby.
o Monitorovani stavu (kontrola mo¢i za 1-2 tydny po ukonceni terapie).

DalSi postup u chronické pyelonefritidy a recidivujicich IMC:

o Vysetfeni strukturalnich abnormalit mocového traktu (MCUG, scintigrafie ledvin —
99mTc-DMSA).

o V pripadé potvrzeného vesikoureteralniho refluxu nebo obstruk¢énich vad se muze
doporucit chirurgické ¢i urologické feseni.

o V nekterych ptipadech je indikovédna dlouhodobd nebo preventivni antibioticka

profylaxe.
PREVENCE:

o Dodrzovani pravidelné hygieny a spravné¢ho nacviku moceni.

o Podpora pravidelného pitného rezimu a udrZzovani normalni stolice (prevence
obstipace).

o U chlapct s fimozou — feSeni predkoznich poruch (lokalni kortikosteroidy, pripadné
circumcize).

o U sexualnég aktivnich adolescentli dodrzovéani hygienickych pravidel.

ZAVER
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Infekce ledvin a mocovych cest u déti jsou Castym onemocnénim, které vyzaduje v€asnou diagnostiku
a adekvatni 1écbu. Klinicky obraz se li$i podle véku — u novorozenct a kojenci miize mit infekce
septicky prubch s méné specifickymi ptiznaky, zatimco u starSich déti se projevuji klasické symptomy
jako horecka, dysurie, bolest v bederni oblasti a pozitivni tapottement. Diagnosticky pfistup stavi na
dikladné anamnéze, vySetfeni moci (sediment a kultivace), laboratornich testech a ultrazvukovém
vySetieni mocového traktu. VEasna empiricka antibiotickd terapie a podptrna péce jsou klicové pro
prevenci dlouhodobych komplikaci, jako jsou jizevité zmény ledvinového parenchymu, renalni
insuficience ¢i rozvoj hypertenze. Preventivni opatfeni a dikladné sledovani déti s opakovanymi
infekcemi umoznuji minimalizovat riziko recidiv a zachovat renalni funkce.
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18A
Prijem (dif.dg.)

DEFINICE A ZAKLADNI POIMY

¢ Priijem je definovan jako zvySena frekvence vyprazdiovani stolice s redukovanou konzistenci
(obvykle >3 stolice denn¢ u déti starSich 6 mésicti). U novorozencl a kojencli mize byt
frekvence vy$si, avSak i zména konzistence je dilezitym kritériem.

o Bristolska klasifikace stolice: $kala od 1 (tvrdé hrudky) po 7 (vodnata stolice).

KLASIFIKACE PRUIMOVYCH ONEMOCNENI
A) Podle konzistence a mechanismu vzniku:

e Sekrecni prijem:
- Zvysena sekrece tekutin a iontt do stieva, typicky nezanétlivy, vodnata stolice.
- Priklady: prijmy zpisobené enterotoxiny (napi. u enterotoxigennich kmenti E. coli,
rotavirova gastroenteritida).
e Osmoticky prijem:
- Nadmérna pritomnost nestravenych sacharidii (monosacharidy, disacharidy, laktuloza)
zvySuje osmolalitu lumenu, coZ vede k tazeni vody.
- Obvykle se zlepsuje pti hladovéni.
e Hypermotilni (drazdivy) prijem:
- Zrychlena peristaltika zpiisobena naptiklad hormondlnimi poruchami nebo drazdivym
tracnikem.
o Steatorea:
- Mastna, objemna stolice, typicka pro malabsorpéni syndromy (pankreaticka insuficience,
celiakie).

B) Podle doby trvani:

e Akutni prijem: trva do 2 tydni, ¢asto zacina nahle, obvykle infekcni etiology.
e Chronicky priijem: trva déle nez 2 tydny, mize byt spojen s malabsorpénimi syndromy,
zanétlivymi stifevnimi onemocnénimi ¢i funk¢nimi poruchami (napt. drazdivy tracnik).

ETIOLOGIE:
Infekéni priciny (nejéastéjsi):

e Virové infekce:
- Rotaviry (zejména u kojencti a batolat), noroviry, adenoviry, astroviry, caliciviry, Norwalk
a Norwalk-like viry.
e Bakterialni infekce:
- Escherichia coli (enterotoxigenni, enteroinvazivni, enterohemoragenni), Campylobacter
jejuni, Salmonella spp., Shigella spp., Yersinia enterocolitica.
e Parazitarni infekce:
- Giardia lamblia, Entamoeba histolytica (Cast&jsi pfi cestovani).

Neinfekéni (dietni ¢i malabsorpéni) priciny:
e Dietni chyby: nadmérny pfijem nevhodnych potravin, nezrala strava.

e Alimentarni intolerance: naptiklad intolerance bilkoviny kravského mléka.
e Malabsorpéni syndromy: pankreatické insuficience, celiakie, syndrom kratkého stieva.
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e Funkéni poruchy: drazdivy tracnik.
PATOGENEZE

e Sekrefni prijem: toxin (enterotoxin) pusobi na stfevni epitel a stimuluje sekreci iontil
(chloridli) a vody, aniz by dochazelo ke zméndm morfologie sliznice. Stolice je vodnata,
obvykle bez krve.

e Zanétlivy prijem: invazivni patogeny pronikaji do stfevni stény, vyvolavaji zanét, coz mtize
vést k krvaceni nebo okultnimu krvaceni ve stolici.

e Osmoticky prijem: nestravené sacharidy udrzuji vysokou osmolalitu v lumenu, coz zptisobuje
tazeni vody do stieva.

e Hypermotilni prijem: urychlena pasaz stievem, kdy nedochazi k adekvatni reabsorpci vody.

e Steatorea: malabsorpce tukil vede ke vzniku mastné stolice.

KLINICKY OBRAZ

e Akutni prijem:
- Nahly nastup, zvysena frekvence stolice, vodnatd konzistence (zejména u sekrec¢niho prijmu).
- Muaze byt doprovdzen zvracenim, horeckou, bolestmi bficha a dehydrataci (priznaky
dehydratace: suché sliznice, snizeny turgor kize, tachykardie, oligurii).
e Zanétlivy prijem:
- Stolice miZe obsahovat krev a hlen, casto s vyssi horeckou a systémovymi piiznaky.
e  Chronicky priijem:
- Dlouhodobé potize, ztrata hmotnosti, inava, pfipadné ptiznaky malabsorpce (napf. nedostatek
vitamind, mineralt).

DIAGNOSTIKA
ANAMNEZA

e Zhodnoceni zacatku a trvani prijmu, frekvence a konzistence stolice (podle Bristolské
klasifikace).

e Ptiznaky dehydratace, ptitomnost zvraceni, bolest bficha, horecka.

¢ Rodinnd anamnéza, nedavné cestovani, podezieni na dietni chyby, alergie, onemocnéni GIT ¢i
imunosuprese.

FYZIKALNI VYSETRENI

e Mc¢feni vitalnich funkci, vySetfeni stavu hydratace (kontrola hmotnosti, turgor ktize, sliznic).
e Abdominalni vysetieni — zhodnoceni biicha, pfitomnost meteorismu, citlivost pfi palpaci.

LABORATORNI VYSETRENI

e Krevniobraz: pro zhodnoceni anémie, infekénich markert (leukocytdza, CRP, prokalcitonin).

o Elektrolyty, urea, kreatinin: pro posouzeni dehydratace a renalni funkce.

e Mocové vysetieni: k vylouceni soubéznych infekci mocovych cest.

o Stolice: vySetfeni sedimentu, kultivace, vySetfeni na parazity, ptipadné¢ PCR a ELISA testy na
virové agens.

e pH a osmolalita stolice mohou poskytnout informace o mechanismu prijmu (osmoticky vs.
sekre¢ni).

ZOBRAZOVACI VYSETRENI
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e Obvykle neni potfeba u béznych prijma, ale v ptipade€ podezieni na strukturalni abnormality
(napt. pfi podezieni na malabsorpéni syndromy, zanétlivd onemocnéni stiev) muze byt
indikovano ultrazvukové vysetieni biicha.

TERAPIE
PODPURNA TERAPIE

e Rehydratace:
o Klicovy krok, zejména u kojencii a batolat.
o Peroralni rehydrataéni roztoky (ORS) jsou standardem.
o U tézké dehydratace (ztrata >10 % télesné hmotnosti) nebo u déti, které nedokazi pit, je
nutna intravendzni rehydratace.

DIETNI OPATRENI

e Pokracovani kojeni u kojencti — kojeni se nepierusuje, ptiCemz u umeéle Zivenych kojenci lze
upravit slozeni mléka (formule s nizkou laktézou v piipad¢€ rotavirové gastroenteritidy).

e U starsich déti — lehké strava s nizkym obsahem tuku, jednoduché sacharidy, snadno stravitelna
jidla (napf. ryzova kase, banany, bramborova kase, suchary).

FARMAKOLOGICKA LECBA

e Antiemetika: naptiklad peroralni ondansetron u déti (s opatrnosti u kojencit).

e Antibiotika: jsou indikovana pouze pii potvrzené bakteridlni etiologii (napt. u Salmonelly,
Shigelly, u recidivujicich pfipadt s potvrzenym enteroinvazivnim procesem).

e Probiotika: mohou pomoci zkratit délku priijmu a obnovit normalni stfevni mikrofloru.

e Antisekretorika: naptiklad racecadotril v indikovanych ptipadech.

PREVENCE

e Hygiena: dodrzovani spravnych hygienickych navykd, zejména pii péci o kojence a batolata.

e Bezpecnost potravin: spravnd uprava a skladovani potravin, zejména u déti navstévujicich
kolektivni zatizeni (Skolky).

e Edukace rodic¢i: diraz na pravidelny pitny rezim, spravnou hygienu a v€asné vyhledani
l€katské péce pti priznacich dehydratace nebo pietrvavajiciho prijmu.

ZAVER

Differencialni diagnostika prijmovych onemocnéni u déti vyzaduje komplexni piistup zalozeny na
dikladné anamnéze, fyzikalnim vySetfeni, laboratornich testech a piipadn¢ zobrazovacich metodach.
Vétsina akutnich prijmi je zptisobena virovymi agens (zejména rotaviry) a ma benigni pritbéh, avsak v
pfipad¢ bakterialnich nebo parazitarnich etiologii, nebo pti predisponujicich faktorech (malabsorpce,
VUR) muze dojit k zdvaznym komplikacim, zejména dehydrataci a naslednému naruseni renalnich
funkci. V¢asnd a spravna terapie (zejména rehydratace a pfipadné cilené antibiotické ¢i podptrné 1éky)
spolu s preventivnimi opatienimi jsou klicové pro minimalizaci rizika dlouhodobych nésledki.
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18B
Specifika adolescence

DEFINICE A ROZSAH OBDOBI ADOLESCENCE

¢ Adolescence predstavuje prechodné obdobi mezi détstvim a dospélosti, definované WHO jako
vek od 10 do 19 let.

e Toto obdobi zacina nastupem puberty a kon¢i dosazenim plné pohlavni zralosti a ukon¢enim
télesného ristu.

e Adolescence se dé¢li na ¢asnou (pfiblizn¢ 10—13 let), stiedni (1416 let) a pozdni (17-19 let).

FYZIOLOGICKE ZMENY
a) Puberta:

e Nastup puberty je spojen se zvySenim gonadotropintt (LH, FSH) a pohlavnich hormonti
(estrogen u divek, testosteron u chlapcti).
e Dochazi k ristovému spurtu — u divek obvykle mezi 10. a 12. rokem, u chlapcti mezi 12. a 14.
rokem.
e Vyvoj sekundarnich pohlavnich znak:
o U divek: vyvoj prsi (telarché), rust pubického ochlupeni, rozsifeni panve, nastup
menstruace (menarche obvykle mezi 10-14 rokem).
o U chlapci: zvétSeni varlat a penisu, rist pubického a oblicejového ochlupeni,
prohloubeni hlasu, nariist svalové hmoty.

b) Rist a kostni vyvoj:

e Rustovy vysSvih je fizen somatotropinem a IGF-1, pfi¢emz rst béhem puberty dosahuje vrcholu
(u divek obvykle 9-11 cm/rok, u chlapct 10-12 cm/rok).

e Dosazeni konecné té€lesné vySky nastava po uzavieni ristovych $térbin, coz u divek probiha
dtive nez u chlapct.

PSYCHOSEXUALNI VYVOJ

¢ Adolescence je obdobim, kdy dochazi k formovani sexualni identity a prvnim experimentiim se
sexualitou.

e Kilicové je véasné poskytnuti sexualni edukace, ktera pomaha ptedchazet rizikovému
sexudlnimu chovani, neplanovanym téhotenstvim a pohlavné pfenosnym infekcim.

PSYCHOLOGICKE ZMENY

a) Vyvoj identity:
e Adolescence je ¢asto popsana jako "krize identity versus zmateni roli" (Erik Erikson).
e Jedinci zkoumayji riizné role, hodnoty a nazory, coz vede ke kolisani sebedtivéry a sebevnimani.
b) Emocionalni vyvoj:
¢ Obdobi je charakterizovano vykyvy nélad, citlivosti na emocni podnéty a zvySenou nachylnosti
k depresim, uzkostem a porucham pfijmu potravy (zejména u divek).
¢) Rozvoj autonomie:
e Adolescence je obdobim usilovani o nezavislost, kdy jedinci za¢inaji ¢init vlastni rozhodnuti,
coz muze vést ke konfliktiim s rodici.
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SOCIALNI ZMENY

a) Vztahy s vrstevniky:
e Vztahy s vrstevniky se stavaji klicovymi; skupinova identita, pratelstvi a romantické vztahy
ovliviuji socialni chovani a utvareni osobnosti.
b) Vliv rodiny:
e Piestoze rodi¢e zlstavaji duleziti, dochazi k narGstu konfliktl o autonomii. Oteviena
komunikace a podpora ze strany rodicii jsou zasadni.

RIZIKOVE CHOVANI
- Adolescence je obdobi, kdy jedinci experimentuji s rizikovymi ¢innostmi:

e Zneuzivani navykovych latek: alkohol, tabak, drogy.

e Rizikové sexualni chovani: nedostate¢na sexualni edukace muze vést k neplanovanym
téhotenstvim a pohlavné pfenosnym nemocem.

e Poruchy prijmu potravy: anorexie, bulimie ¢i zachvatovité piejidani, Casto ovlivnéné
socialnim tlakem a idealizaci vzhledu.

¢ Sebeposkozovani a sebevraZedné chovani: zvysené riziko v disledku emo¢ni nestability a
psychickych problémt.

ZDRAVOTNI PROBLEMY A PREVENTIVNI PECE

e Psychosomatické poruchy: bolesti hlavy, bolesti bficha ¢i jiné somatické piiznaky vyplyvajici
ze stresu.

e Imunizace: Adolescence je také obdobim, kdy se provadi dilezita ockovani (napf. proti HPV),
ktera chréni pfed vdznymi onemocnénimi.

e Prevence obezity a kardiovaskularnich onemocnéni: diraz na zdravou vyzivu, pravidelny
pohyb a prevenci rizikovych faktorti spojenych s modernim zivotnim stylem.

ROLE PEDIATRA V PECI O ADOLESCENTY

e Pediatr monitoruje fyzicky, psychologicky a socialni vyvoj adolescentti béhem pravidelnych
preventivnich prohlidek.

e Provadi vysetfeni zamétfena na rust, pubertalni vyvoj (hodnoceni podle Tannerovy stupnice),
vySettfeni zraku, sluchu a psychomotorického vyvoje.

e Pediatr hraje klicovou roli v edukaci adolescentll a jejich rodi¢ii, zejména v oblasti zdravého
zivotniho stylu, prevence rizikového chovani a spravné volby budouciho vzdélani ¢i povolani.

ZAVER

Adolescence je dynamické a slozité obdobi plné fyzickych, psychickych a socidlnich zmén, které
ovliviiuji celkovy vyvoj jedince. Pediatricka péfe v tomto vékovém obdobi musi byt komplexni a
individualné piizpisobend, s dirazem na monitorovani ristu, pubertalniho vyvoje, prevence rizikového
chovani a poskytovani potfebné podpory pro feSeni psychosocidlnich problémut. Klicovym ukolem je
podpora zdravé identity, autonomie a pozitivniho sebevédomi, coz ma dlouhodoby dopad na Zivotni
uspésnost a kvalitu Zivota adolescentt.
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18C
Akutni poskozeni ledvin

DEFINICE

Akutni poskozeni ledvin (AKI, akutni renalni selhani) je nahly pokles funkce ledvin, ktery vede k
retenci dusikatych metabolitl (azotémie) a porucham vnitfniho prostfedi (vodni, elektrolytové,
acidobazické rovnovahy).

DIAGNOSTICKA KRITERIA AKI
AKI je diagnostikovano na zaklade¢:

e Poklesu glomerularni filtrace (GF)

¢ Retence dusikatych metabolitii — zvySena sérova hladina kreatininu, mocoviny (urey)

e Poruchy homeostazy — elektrolytova dysbalance (napt. hyperkalémie), metabolicka acidoza,
porucha diurézy

KLINICKE PROJEVY AKI

Oligurie (< 1 ml/kg/h u déti, < 0,5 ml/kg/h u novorozencti)
Anurie (< 0,05 ml/kg/h)

Hyperhydratace (otoky, plicni edém, hypertenze)
Metabolickéa acid6za (Kussmaulovo dychani)
Hyperkalémie (arytmie)

Uremické piiznaky (encefalopatie, perikarditida)

ETIOLOGIE APATOFYZIOLOGIE AKI
AKI miize byt zptisobeno riznymi mechanismy, které se déli na:
1. PRERENALNI AKI (FUNKCNI)

e Nejcastéjsi prric¢ina AKI u déti (az 70 %)
e Pri¢ina: SniZeny priitok krve ledvinami — hypoperfuze ledvin bez primarniho poskozeni
parenchymu
o Patofyziologie: Kompenzaéni aktivace renin-angiotenzin-aldosteronového  systému
(RAAS) — retence Na+ a vody, sniZzena exkrece sodiku a koncentrovana mo¢
e Priciny:
o Hypovolémie (ztraty tekutin: prijmy, zvraceni, krvaceni, popaleniny)
o Kardiogenni $ok (napt. vrozené srde¢ni vady)
o Tézka sepse a systémovy zanét (SIRS)
e Laboratorni hodnoty:
o Osmolalita mo¢i: > 500 mosmol/kg
o Frak¢ni exkrece sodiku (FENa): <1 %

2. RENALNI (INTRARENALNI) AKI (PARENCHYMOVE)

e Piimé posSkozeni ledvinového parenchymu
e Pri€iny:
o Akutni tubularni nekréza (ATN) - ischemicka (protrahovand hypotenze) nebo
toxicka (aminoglykosidy, kontrastni latky)
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Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS) — mikroangiopatickd hemolyticka anémie,
trombocytopenie, akutni selhani ledvin

Glomerulonefritidy (napt. postinfekéni, lupusova nefritida)

Nefrotoxické latky (NSAID, aminoglykosidy, cisplatina)

e Laboratorni hodnoty:

@)
@)

Osmolalita mo¢i: < 350 mosmol/kg
Frakéni exkrece sodiku (FENa): > 1 %

3.POSTRENALNI AKI (OBSTRUKCNI)

e Disledek obstrukce mocovych cest
o Piiiny:

@)
@)

Chlopeii zadni uretry (u chlapci)
Urolitiaza, tumory, vrozené anomalie mocovych cest

o Diagnostika:

@)
@)

Sonografie ledvin (hydronefréza, dilatace mocovych cest)
Postmikéni reziduum moci

KLASIFIKACE A HODNOCENI AKI

Klasifikace RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease)

Risk: Zvyseni kreatininu 1,5x nebo pokles GF o0 25 %

Injury: Zvyseni kreatininu 2x nebo pokles GF o 50 %

Failure: Zvyseni kreatininu 3x nebo pokles GF o 75 %
Loss: Perzistentni AKI > 4 tydny

End-stage: Chronické selhani ledvin > 3 mésice

pRIFLE (pediatricka verze RIFLE)

o Kombinuje sérovy kreatinin a diurézu jako diagnosticka kritéria
e Oligurie: < 1 ml/kg/h u déti, < 0,5 ml/kg/h u kojenci

KONZERVATIVNI LECBA AKI

1. RIZENT OBJEMOVE BILANCE

o Prerenalni AKI: Rehydratace krystaloidy (balancované roztoky, fyziologicky roztok)
e Renélni/postrenélni AKI: Kontrola objemu tekutin, omezeni volného pfijmu tekutin

2. KOREKCE ELEKTROLYTOVYCH ABNORMALIT

e Hyperkalémie:

@)
©)
@)
@)
O

Calcium gluconicum (stabilizace srde¢ni membrany)
Glukoza + inzulin (posun K+ do bunék)

Natrium bikarbonat (pii acidoze)
Beta-sympatomimetika (salbutamol)

Furosemid (pokud je diuréza zachovana)

e Metabolicka acidéza:

o

Natrium bikarbonét (pii tézké acidoze)

e Hyponatrémie:

©)
@)
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Omezeni volného piivodu tekutin
Hypertonicky NaCl pri tézké hyponatrémii
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3. MONITORACE

o Vital signs (TK, srde¢ni frekvence, diuréza)
e Laboratorni hodnoty (kreatinin, urea, elektrolyty, acidobazicka rovnovaha)

4. LECBA ZAKLADNIHO ONEMOCNENT]

e Odstranéni nefrotoxickych latek (aminoglykosidy, NSAID)
e Antibioticka lécba sepse
e Imunosuprese u glomerulonefritid

INDIKACE K DIALYZE

1. HEMODIALYZA / PERITONEALNI DIALYZA
Indikace k dialyze u déti zahrnuji:

Nezvladatelna hyperkalémie (> 6,5 mmol/l nereagujici na 1é¢bu)
Refrakterni metabolicka acid6za (pH < 7,1)

Tézka hyperazotémie (kreatinin > 700 umol/l, urea > 35 mmol/l)
Uremické priznaky (encefalopatie, perikarditida)
Hyperhydratace nereagujici na diuretika (plicni edém)
Intoxikace latkami, které Ize dialyzovat (napt. metanol, lithium)

o~ E

VOLBA METODY DIALYZY:

o Peritonealni dialyza — preferovana u déti (lepsi tolerance)
e Hemodialyza — u t¢zkého AKI s rychlou progresi

ZAVER
Akutni poskozeni ledvin je zavazny stav, ktery vyzaduje rychlou diagnostiku a adekvatni 1é¢bu.
Klasifikace pRIFLEpomaha hodnotit zavaznost AKI. Konzervativni 1é¢ba zahrnuje korekci objemu,

elektrolyti a léCbu primarni pficiny. Dialyza je indikovidna u pacienti s téZkou poruchou
homeostazy, kdy konzervativni opatieni selhavaji.
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19A
Dusnost (dif.dg.)

DEFINICE A POJMOVE VYMEZENI
Dusnost

o Subjektivni pocit nedostatku vzduchu a ztizeného dychani, ktery mtize byt vniman
rizné (napft. pocit ,,nemoci dechu®).

Dyspnoe

o Objektivni znamky duSnosti, které lze vyhodnotit pii fyzikdlnim vySetfeni (napf.
tachypnoe, zvySena dechova frekvence, pouziti pomocnych dychacich svald, retrakce
interkostalnich prostor).

Duseni (sufokace)

o Patofyziologicky stav, kdy dochézi k poruse transportu kysliku do tkani, doprovazeny
objektivnimi zndmkami dechové tisn€é, a mlize mit formu zevni (napf. u obstrukce
hornich dychacich cest) ¢i vnitini (napf. pti hypoventilaci).

SPECIFIKA DYCHACIHO SYSTEMU U DETI

¢ Anatomické odliSnosti:
o Mensi pramér nosnich dutin —u déti do 3 let klade nosni dutina vysoky prato¢ny odpor;
otok nosni sliznice maze vést k vyrazné dusnosti.
o Kratky krk, siroky jazyk, dlouha epiglottis ve tvaru ,,U* a kratka trachea; nejuzsi misto
je subgloticky v oblasti krikoidealni chrupavky.
o Malé dychaci cesty jsou citlivé na i minimalni zizeni ¢i otok, coz zvySuje odpor
proudéni vzduchu.
¢ Funkéni vlastnosti:
o Hlavnim dychacim svalem je u déti branice, jelikoz interkostalni svaly jsou méné
vyvinuté.
o Vyssi compliance hrudniku a nizsi schopnost udrzet adekvatni tlak v alveolach (mensi
rezerva a nachylnost k kolapsu).

KLINICKY OBRAZ

e Subjektivni vs. objektivni:

o Starsi déti a adolescenti mohou popsat pocit duSnosti, zatimco u kojencl se
spolehavame na objektivni znamky, napt. zvySena dechova frekvence, nasazeni
pomocnych svald (retrakce, zatahovani interkostalnich prostor), prodlouzena inspirace
a exspirace, grunting (reflexni uzavér hlasové §térbiny pii vydechu) a pritomnost
piskotu ¢i stridoru.

VYSETREN{
ANAMNEZA

- Zjisténi nastupu dusnosti, jejiho pribéhu, pfipadnych spoustécich faktort (infekce, expozice
alergendiim, trauma) a souvisejicich symptomu (kasel, horecka, zmény hlasu).
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FYZIKALNI VYSETREN{

- Mc¢feni dechové frekvence (napf. u novorozenct > 60 dechli/min, u starSich déti nizs$i hodnoty),
poslech dychacich zvukd (piskoty, stridor, grunting), pozorovani pouZiti pomocnych svali,
posouzeni barvy kiize (cyandza) a celkového stavu (neurologicky stav, védomi).

DALSI VYSETRENI

= Pulsovéa oxymetrie pro stanoveni saturace kyslikem.

»  RTG hrudniku, ultrazvuk nebo CT dle podezfeni na strukturalni zmény ¢i obstrukci.

= V pfipadé podezieni na patologie v hornich dychacich cestach — laryngoskopie nebo
bronchoskopie.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA DUSNOSTI U DETI
Obstrukce hornich dychacich cest (inspiratorni dusnost)

o Napt. akutni subgloticka laryngitida (croup), epiglotitida, alergicky otok laryngu,
aspirace ciziho télesa.

o Klinicky nalez: inspiraéni stridor, prodlouzeny nadech, zvySena aktivita pomocnych
svald, ortopnoicka poloha (dité sedi, hlava predsunuta).

Obstrukce dolnich dychacich cest (expira¢ni dusnost):

o Napt. akutni bronchiolitida, astma bronchiale.
o Klinicky nalez: prodlouzeny vydech, exspiracni piskoty, vrzoty, pfipadn¢ snizené
dechové zvuky v z&dvaznych pripadech.

DuSeni zptisobené selhanim dychaciho centra nebo svalii:

o Napt. centralni hypoventilace, poruchy CNS, neuromuskularni onemocnéni.
o Klinicky obraz: zmény ve védomi, bradypnoe, snizena celkova ventilace, pripadné
Kussmaulovo dychani v kontextu metabolické acidozy.

Respiracni insuficience:

o Muze byt disledkem nedostate¢né ventilace, poruchy difuze nebo perfuze plic, vedouci
k hypoxémii, ptipadne hyperkapnii.
o Déli se na parcialni (hypoxemickeé) a globalni (hypoxemicko-hyperkapnické) formy.

MANAGEMENT A LECBA

e Podpiirna terapie:
o Oxygenoterapie: U déti se s ni zachazi dle saturace kyslikem — podani kysliku v
pripadé hypoxémie.
o Podpora ventilace: Napt. pouziti CPAP u kojenct s respira¢ni insuficienci nebo pii
RDS.
e Lécba zakladni pFiciny:
o U obstrukénich stavii — bronchodilataéni terapie (inhalace beta-mimetik u astmatu,
pripadné¢ adrenalin pfi croup).
o U infeké¢nich stavli — vhodna antibioticka terapie, pokud je dusnost sekundarni k infekci
hornich ¢i dolnich dychacich cest (epiglotitida, pneumonie apod.).
o U alergickych reakénich stavli — podani antihistaminik a kortikosteroida.
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e Monitorovani:
o Nepretrzité sledovani vitalnich funkci (dechova frekvence, saturace, srdec¢ni innost).
o Pozorovani klinického stavu a reakce na 1éCbu.
e Specifické postupy:
o U podezieni na aspiraci ciziho t€lesa nebo strukturalni abnormality v hornich dychacich
cestach je indikovana endoskopicka diagnostika (laryngoskopie nebo bronchoskopie).

ZAVER

Dusnost u déti je komplexni symptom, ktery mtize byt zptisoben riznymi etiologiemi — od obstrukce
hornich nebo dolnich dychacich cest, pies poruchy centralni regulace dychani az po selhani plicni
funkce. Diky specifickym anatomickym a fyziologickym vlastnostem dychaciho systému u malych déti
je tfeba klast diiraz na objektivni vySetfeni a sledovani (respiracni frekvence, zapojeni pomocnych svall,
poslech dychacich zvukt). Spravny diagnosticky pfistup vyzaduje detailni anamnézu, fyzikalni
vySetfeni a cilena zobrazovaci ¢i laboratorni vysetfeni, coZ umozni v€éasnou a adekvatni 1é¢bu. Pediatti
musi také brat v uvahu, Ze subjektivni pocit dusnosti se u malych déti nemusi projevit, a proto se
spoléhaji na objektivni klinické zndmky.
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19B
Vyziva v détském véku

VYZNAM SPRAVNE VYZIVY

e Zakladni piedpoklad vyvoje:
o Spravna vyziva je kliCova pro optimalni rist, vyvoj nervového systému, imunitni funkce
a celkovou vitalitu ditéte.

e Dlouhodobé ucinky:
o Adekvatni strava v raném détstvi ovliviiuje nejen aktualni stav ditéte, ale také jeho riziko
vzniku chronickych onemocnéni v dospélosti (napf. obezita, kardiovaskularni choroby,
diabetes).

OBDOBI VYZIVY V KOJENECKEM VEKU
A. MLECNE OBDOBI (0-6 mésicii)

e Exkluzivni kojeni:

o Doporucuje se, aby zdravy kojenecky jedinec byl vyhradn¢ kojeno az do 6. mésice
veku.

o Doporucené mnozstvi: cca 150—180 ml/kg/den (obvykle 8 krmeni denné).

o Matetské mléko je idealné prizptisobeno potiebam kojence — obsahuje optimalni pomér
bilkovin, tukt, sachariddi, vitaminti, minerald a bioaktivnich latek (IgA, lysozym, rtizné
enzymy).

e Uméla vyziva:

o Pouziva se, pokud kojeni neni mozné.

o Moderni kojenecké formule jsou navrzeny tak, aby napodobovaly slozeni mateiského
mléka, ale je tieba dbat na spravnou ptipravu a hygienu.

B. PRECHODNE OBDOBI — zavadéni pFikrmii (4—6 mésicii)

e Doba zavadéni:
o U déti na umelé formuli se ptikrmy doporucuje zavadét jiz kolem 4. mésice; u kojenct
vyhradné kojicich — nejpozdéji kolem 6. mésice.
o Cilem je vyuzit ,,imunologické okno* k navozeni tolerance k potravinovym antigentim.
e Druhy prikrmii:
o Zeleninoveé pyré:
* Prvni volba — jednoduché, jednoslozkové pyré (mrkev, brambory, hrasek).
o Masové piikrmy:
» Zavadgji se po osvojeni zeleninovych pyré, nejlépe Cervené maso (dulezité z
hlediska Zeleza).
o Ovocné pyré:
* Postupné zavadéni s odstupem 3—4 dnu, aby se véas rozpoznaly potravinové
alergie.
o Prikrmy obsahujici lepek:
» Zavadéji se do 7. mésice, s postupnym zvySovanim mnozstvi.
» Je tfeba sledovat piipadny vyskyt celiakie.
e Podani prikrmii:
o Prikrmy se podavaji lzickou, aby se podpofil spravny motoricky vyvoj a dovednost
samostatného krmeni.

jsi Sikulka 185 Pediatrie 2025



C. SMISENA STRAVA —,,family food“ (od 1 roku)

e Prechod na rodinnou stravu:
o Od 1. roku ve€ku se dit¢ postupné seznamuje s upravenou stravou dospélych, kterd je
vsak ptizplsobena potfebam ditéte.
o Strava by méla byt mekka, nekotfenéna, s nizkym obsahem soli a cukru.
e Milékarenské doporuceni:
o Dité dostava ptiblizné 500 ml mléka denné, pficemz mléko by mélo byt plnotucné az
do véku 2 let.
e Jidlo a rezim:
o Doporucuje se pravidelny rezim s minimalné¢ tfemi hlavnimi jidly a svac¢inami.
o Dilezita je pestrost, riiznorodost konzistenci a chuti, aby se podpofil zajem ditéte o jidlo
a spravne stravovaci navyky.

VYZNAM DOPLNKU STRAVY A SPECIFICKE DIETNI POZADAVKY

e Vitamin D:
o Suplementace je nutna, protoze matefské mléko obsahuje malo vitaminu D.
Doporucena davka je obvykle 400 IU denn¢ od 2. tydne zivota.
e Vitamin K:
o Podavéa se v porodnici intramuskuldrng, nasledné peroralné (1 mg 1x tydné do 10-12
tydnti) u kojenych déti.
o JOd:
o Kojici zeny by mély uzivat 200 pg jodu denng, protoze jod je klicovy pro vyvoj §titné
zlazy.
o Zelezo (Fe):
o Nedostatek je Casty u nedonoSenych déti, déti s predCasnym odstavovanim nebo
nedostateCnym piijmem potravin bohatych na Zelezo.
o Doporucuje se podavat cervené, libové masicko jiz od 6. mésice a ptipadné dopliky
Zeleza.
e Vapnik (Ca):
o Suplementace je dilezita zejména u nedonosenych déti a batolat, protoze zajistuje
spravnou mineralizaci kosti.
e Dalsi dopliiky:
o 'V zavislosti na mistnich doporucenich a sloZeni stravy mohou byt podavany také zinek,
vitamin C a dal$i mineraly ¢i vitaminy.

VYZNAM SPRAVNE VYZIVY PRO VYVOJ DITETE

¢ Somaticky rist:
o Adekvatni vyZziva podporuje rlst a rozvoj té€lesnych tkani, kosti, svalii a organa.
e Psychomotoricky vyvoj:
o Spravna strava je kliCovd pro vyvoj mozku, nervového systému a celkovou
psychomotorickou zdatnost ditéte.
e Imunitni systém:
o Kuvalitni vyziva podporuje imunitni funkce a snizuje riziko infekci a dalSich
onemocnénti.
¢ Prevence budoucich onemocnéni:
o Spravné stravovaci navyky v raném véku mohou snizit riziko vzniku civiliza¢nich
chorob v dospélosti, jako jsou obezita, diabetes 2. typu, kardiovaskularni onemocnéni
¢i n¢které formy rakoviny.
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ZAVER

Vyziva v détském veku je komplexni a dynamicky proces, ktery zahrnuje n€kolik klicovych obdobi:
vyhradni kojeni, zavaddéni piikrmt a pfechod na rodinnou stravu. Kazdé z téchto obdobi ma své
specifické pozadavky na slozZeni potravy, mnozstvi a zptisob podavani. Spravna vyziva je zasadnim
predpokladem pro optimalni somaticky a psychomotoricky vyvoj ditéte, podporuje rist, imunitni funkce
a prevenci chronickych onemocnéni. Pediatii a praktici poskytujici primarni pé¢i (PLDD) hraji klicovou
roli v monitorovani vyzivy, edukaci rodicl a preventivnich prohlidkach, aby zajistili, ze dité dostava
adekvatni a vyvazenou stravu jiz od raného détstvi az do dospivani.
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19C
Diabetes mellitus 1. typu

DEFINICE A KLASIFIKACE

Diabetes mellitus (DM) je metabolické onemocnéni charakterizované chronickou hyperglykémii, ktera
vznika v disledku poruchy tvorby inzulinu, jeho u€¢inku nebo kombinace obou.

DM 1. typu predstavuje formu DM, u které dochazi k autoimunitni destrukci pankreatickych p-bungk,
coz vede k absolutnimu nedostatku inzulinu.

Na rozdil od DM II. typu, kde je primérni problém inzulinorezistence, je u DM I. typu nedostatek
inzulinu vzdy absolutni.

EPIDEMIOLOGIE

e DML typu je nejcastéjsim typem diabetu u déti.

e Incidence se lii podle regionu; napiiklad v Ceské republice se uvadi hodnoty kolem
18,5/100 000, pti¢emz pocet noveé diagnostikovanych ptipadi roéné vzrista.

e Projevy se objevuji nejcastéji u déti ve véku 2—4 let a dale u Skolaku (10-14 let).

o Casto je prvotni projevem Zivot ohrozujici diabeticka ketoacidoza (DKA), ktera se miiZe objevit
u 15-70 % déti pfi prvni manifestaci onemocnéni.

ETIOPATOGENEZE

o AUTOIMUNITNI DESTRUKCE B-BUNEK
o Imunitni systém cilen¢ ito¢i na B-bunky pankreatu, coz vede k jejich postupné destrukei
a absolutnimu nedostatku inzulinu.
o Mezi kliCové autoimunitni markery patii: ty umeét!
= Anti-GADG65 (protilatky proti dekarboxylaze glutamové kyseliny)
* 1AA (inzulinoautoantibodies)
» |A-2 (protilatky proti tyrosin fosfataze)
»  ZnT8 (protilatky proti zinkovému transportéru 8)
e GENETICKA PREDISPOZICE
o Silna asociace s urCitymi HLA haplotypy (napt. HLA-DR3, HLA-DR4, HLA-DQ)
zvySuje riziko rozvoje DM L. typu.
o Prvostupiiovi ptibuzni s DM I. maji vyrazné zvysSené riziko (az 15x vyssi).
o FAKTORY ZEVNIHO PROSTREDI
o Virové infekce (napt. Coxsackie B, enteroviry) mohou pisobit jako spoustéce
autoimunitni reakce.
o Kratké kojeni, rana expozice bilkovin kravského mléka a dalsi nutri¢ni faktory mohou
také hrat roli.

KLINICKY OBRAZ

e Typické piiznaky DM 1. typu:
o Polyurie, polydipsie, polyfagie, bytek télesné hmotnosti.
o U nékterych déti muze byt prvnim projevem diabetické ketoacidozy, ktera se projevuje:
» Tézkou dehydrataci, zvracenim, nauzeou, bolestmi bficha, acetonickym
zapachem z dechu (foetor ex ore) a Kussmaulovym dychanim.
o Dalsimi pfiznaky mohou byt tinava, zhorSena koncentrace a zmény chovéani.

DIAGNOSTIKA
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e Laboratorni vySeti‘eni:
o Glykémie:
» Fasting plasma glucose > 7 mmol/l.
» Nahodna glykémie > 11,1 mmol/l s pfiznaky.
o Oralni glukézovy toleranéni test (0GTT):
» 2-hodinova glykémie > 11,1 mmol/l.
o Glykovany hemoglobin (HbAlc):
» Hodnota nad 6,5 % (v nékterych kritériich vyssi).
o Uréeni C-peptidu:
* Nizké hodnoty potvrzuji nedostatek endogenni inzulinu.
o Stanoveni autoimunitnich protilatek:
= Testovani na anti-GADG65, IAA, IA-2, ptipadné ZnTS.
e Anamnéza a klinické vySetieni:
o Projev polyurie, polydipsie, neumérny ubytek hmotnosti a ptipadné znamky
ketoacidozy.

LECBA
Farmakologicka terapie — inzulinova substituce:

o Intenzivni inzulinova terapie:
» Rezim bazal-bolus, ktery se snazi napodobit pfirozenou sekreci inzulinu.
» Pouzivaji se rlizné typy inzulinu:
» Rychle pisobici inzuliny (napf. Humalog, NovoRapid) podavané
pred jidlem.
* Dlouho piisobici inzuliny (napf. Lantus, Levemir) jako bazalni davka.
o Inzulinova pumpa:
» U vybranych pacienti mtize byt indikovana pro lepsi kontrolu glykemie.

Nefarmakologicka lécba:

o Diabeticka dieta:
» Pravidelné jidlo s peclivym pocitanim sacharida.
o Fyzickd aktivita:
» Pravidelny pohyb, ktery pomaha snizovat inzulinovou rezistenci.
o Edukace pacienta a rodici:
= Nutna pro sprdvné podavani inzulinu, spravné stravovaci navyky a prevenci
hypoglykemickych epizod.

Monitoring:

o Pravidelné kontroly glykémie pomoci glukometru, ptipadn¢ kontinualni monitorovani
glukozy.
o Kontrola HbAlc a ptipadné kontinualni monitorovani inzulinové terapie.

ZAVER

Diabetes Mellitus 1. typu u déti je autoimunitni onemocnéni charakterizované absolutnim nedostatkem
inzulinu v dusledku destrukce pankreatickych B-bunék. Je nezbytné vcas diagnostikovat toto
onemocnéni pomoci laboratornich testi (glykémie, HbAlc, C-peptid, autoantibodies) a zahdjit
intenzivni inzulinovou terapii. Edukace pacienti a jejich rodin je kli¢ova pro dosazeni dobré
metabolické kontroly a prevenci dlouhodobych komplikaci, jako jsou mikroangiopatie, makroangiopatie
a dalsi. Vzhledem k multifaktorialni etiologii DM I typu je dualezité sledovat jak genetické, tak
environmentalni faktory, které mohou ptispét ke vzniku tohoto onemocnéni.
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20A
Edém (dif.dg.)

DEFINICE A PATOFYZIOLOGIE EDEMU
Edém je viditelné a hmatatelné prosaknuti, tedy nadmérné hromadéni tekutiny v intersticiu tkani.
Jeho vznik je podminén nerovnovahou mezi:

o Intravaskularnim hydrostatickym tlakem, ktery tlaci tekutinu do intersticidlniho
prostoru.

o Onkotickym tlakem, zajiStovanym hlavné plazmatickymi bilkovinami (pfedev§im
albuminem), ktery udrzuje tekutinu v cévach.

o Kapilarni permeabilitou — zvysena propustnost kapilar vede k Gniku tekutin.

o Lymfatickou drendzi — nedostatecnéd schopnost odstraiiovat intersticidlni tekutinu.

o Hormonalnimi vlivy a aktivaci zanétlivé kaskady (uvoliovani histaminu, bradykininu).

KLASIFIKACE EDEMU DLE ETIOLOGIE

e Edém ze zvySeného hydrostatického tlaku:
o Naptiklad u kardialniho selhani (zejména pravostranného — venostaticky edém dolnich
koncetin, hepatomegalii, ascitu) ¢i pfi hypervolémii (napt. po nadmérné infuzi).
e Edém ze sniZzeného onkotického tlaku:
o Zpusoben hypoproteinémii nebo hypoalbuminémii. Piiklady zahrnuji nefroticky
syndrom, jaterni cirhdzu, exsudativni enteropatie nebo malnutrici.
e Edém ze zvySené kapilarni permeability:
o Vdisledku zanétlivych procest, alergickych reakci (IgE mediovany edém, angioedém)
nebo toxickych stavi (sepsa, popaleninovy syndrom — capillary leak syndrome).
e Edém ze selhani lymfatické drenaze:
o Primarni (vrozeny lymfedém, napt. v Turnerové syndromu) nebo sekundarni (po
chirurgickém odstranéni lymfatickych uzlin, infekce jako erysipel nebo filarioza).
e Lokalni vs. generalizovany edém:
o Generalizovany edém se vyskytuje pii systétmovych poruchach (kardialni, renalni,
jaterni selhani, hypoproteinémie), zatimco lokalni edém muze byt zplisoben napiiklad
traumatem, infekci nebo mechanickym dtlakem.

KLINICKY OBRAZ A DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA
ANAMNEZA:

o Zjistujeme cCas nastupu, distribuci edému, pfitomnost piiznakd systémového
onemocnéni (dusnost, tnava, zmény moci, hepatosplenomegalie) a rizikové faktory
(rodinna anamnéza, chronicka onemocnéni, uzivané léky).

FYZIKALNI VYSETRENT:

o Lokalizace a symetrie edému (jednostranny vs. oboustranny), posouzeni konzistence
— pitting edém(prohlubeni pti zatlaeni prstu, typicky u edému z hypervolémie ¢i
hypoproteinémie) versus non-pitting edém (tuhy, typicky u lymfedému nebo
lipedému).

o Stemmerovo znameni — neschopnost zvednout kuZi mezi prsty u lymfedému.

o Meéfeni obvoda koncetin a porovnani s normalnimi hodnotami.
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LABORATORNI A POMOCNA VYSETRENT:

o Krevni testy: hladina albuminu, celkovych bilkovin, jaterni a rendlni funkce,
elektrolyty, ptipadn¢€ hormonalni vySetieni (napt. pro Cushingiiv syndrom).

o Moc: vySetteni na proteinurii (u nefrotického syndromu).

o Zobrazovaci metody: ultrasonografie bificha a ledvin, duplexni sonografie zilniho
systému, lymfoscintigrafie nebo CT/MRI podkozi u podezieni na sekundarni pticiny.

o Kardiologické vysetfeni (ECHO) u podezieni na srde¢ni selhani.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA DLE TYPU EDEMU

o Kardialni edem:
o Objevuje se pii srdeénim selhani, Casto se vyskytuje v zavislosti na poloze — u stojicich
¢i sedicich pacientii otoky dolnich koncetin, u leZicich otoky v oblasti bficha a zad.
e Renalniedém:
o Pii nefrotickém syndromu nebo selhani ledvin — edém je ¢asto symetricky, s dalSimi
ptiznaky, jako je proteinurie a zvySené hladiny urey a kreatininu.
o Jaterni edem:
o Obvykle spojen s jaterni cirhézou a ascitem, Casto s hypoproteinémii, zhorSenou
syntézou albuminu.
e Edém ze zvySené kapilarni permeability:
o Alergické otoky (angioedém), sepsa ¢i anafylaxe — otok je ¢asto lokalizovany, zarudly,
teply a mize byt bolestivy.
e Lymfedém:
o Obvykle asymetricky, tupy, neprohlubuje se pii tlaku (negativni pitting test) a je
doprovazeny pozitivnim Stemmerovym znamenim.
e Lipédém:
o Tézké, symetrické otoky dolnich koncetin s charakteristickym rozlozenim tukové tkanég,
typicky postihujici pouze nohy, pficemz ruce jsou nezasazené.

TERAPEUTICKE PRISTUPY
Lécba zavisi na etiologii:

o U kardidlntho edému se zaméfujeme na optimalizaci srdecni funkce, diuretika
(furosemid) a kontrolu tekutinové bilance.

o Pfi nefrotickém syndromu — diuretika, dieta s omezenim sodiku, podpora syntézy
albuminu, pfipadné kortikosteroidy u idiopatické nefrotické syndromy.

o U jaterniho selh&ni — podpurna 1é¢ba, diuretika, 1é¢ba komplikaci (napf. encefalopatie).

o U alergického otoku — antihistaminika, kortikosteroidy, pfipadné inhibitor C1 proteinu
u hereditarniho angioedému.

o Lymfedém — fyzikalni terapie, lymfodrenaz, kompresivni bandaze a specialni cvic¢ebni
rezim.

Diilezita je také celostni péce:

o Edukace rodi¢u a ditéte o spravné hygiené, prevenci urazil, spravné péci o kuzi a
vyvazené strave.

oV n¢kterych pripadech miize byt indikovana multidisciplinarni spoluprace (nefrolog,

kardiolog, gastroenterolog, endokrinolog, revmatolog).

ZAVER
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Diferencidlni diagnostika edému u déti je komplexni proces, ktery vychdzi z pochopeni
patofyziologickych mechanismi — rovnovahy mezi hydrostatickym a onkotickym tlakem, kapilarni
permeability a lymfatické drendze. KliCovym krokem je diikladnd anamnéza a fyzikalni vySetfeni s
vyuzitim klinickych testi (pitting test, Stemmerovo znameni) a laboratornich vysetfeni (albumin, funkce
ledvin a jater). Spravna diferenciace mezi edémem zpisobenym kardialni, renalni, jaterni dysfunkci,
zvySenou kapilarni permeabilitou a lymfatickym edémem je zasadni pro spravné terapeutické
rozhodovani a prevenci dlouhodobych komplikaci.
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20B
Zaklady farmakoterapie a jeji zvlastnosti v détském véku

DEFINICE A VYZNAM FARMAKOTERAPIE V DETSKEM VEKU:

o Farmakoterapie se zabyva vyuzitim 1é¢iv pro 1écbu onemocnéni. V détském veéku je spravné
podavani 1€ki zisadni, nebot vyvojové zmény jsou dynamické a nelinearni. Optimalni
farmakoterapie u déti napomaha dosahnout efektivni 1é¢by, minimalizovat riziko nezadoucich
ucinkl a podporovat celkovy vyvoj ditéte.

ZVLASTNOSTI FARMAKOKINETIKY U DETI:

Farmakokinetické procesy u déti se 1i$i od dospé€lych, coz je tfeba zohlednit pii vypoctu davek a volbé
Iékové formy:

e Absorpce:

o Peroréalni podani: U novorozencti je pH Zaludku vyssi (okolo 5), postupné se snizuje
b&hem prvnich 3 let. Zpomalena motilita Zaludku a stfev u novorozencti miize zpomalit,
ale zaroven prodlouzit absorpci.

o Lokalnia rektalni aplikace: U kojencii je tenka stratum corneum, coZ zvySuje resorpci
topicky aplikovanych 1é¢iv, a proto se u nich snadno muze vyskytnout nadmérna
absorpce.

o Distribuce:

o Déti maji relativné vyssi celkovy vodni objem (CTV) a extracelularni tekutost (ECT) v
porovnani s dospélymi. To znamend, ze hydrofilni Iéky se distribuuji do vétSiho
prostoru a mohou mit nizs§i koncentraci pfi stejné davce.

o Nizka hladina plazmatickych bilkovin (napf. albuminu) u déti vede ke zvyseni volné
frakce 1é¢iv, coz mlze zvySovat riziko toxicity.

e Metabolismus:

o Jaterni enzymaticka aktivita (napt. cytochrom P450) je u novorozenct vyrazné nizsi. V
obdobi prvnich mésict zivota proto dochazi k prodlouzeni polocasu eliminace (T'%)
nekterych 1€kt (napt. diazepamu, ibuprofenu).

o U starsich déti (1-6 let) miize byt metabolickd aktivita vy$si nez u dospélych, coz
vyzaduje Gpravu davek.

o Eliminace:

o Glomerularni filtrace (GF) a tubularni sekrece jsou u déti (zejména u predcasné
narozenych) snizené. To vede ke kumulaci 1é¢iv, jez jsou vyplavovana ledvinami, a
proto se davkovaci intervaly u malych déti Casto prodluzuji nebo se davky snizuji.

PRAKTICKE ASPEKTY A PRIKLADY:

o Davkovani:

o Davkovani u déti se vétSinou vypocitava na zaklad¢ télesné hmotnosti nebo povrchu
téla. Napriklad:

» Orienta¢ni vzorec: ,,(davka pro dospélého / 75) x hmotnost (kg)“.

o U malych déti (novorozencti, kojencti) je tfeba brat v ivahu nizsi kapacitu metabolismu
a exkrece — stejné davky vztazené na kg mohou vést k nadmérnym koncentracim.

e Lékové formy:

o U déti se preferuji formy, které umoznuji presné davkovani a jsou snadno podatelné
(sirupy, kapky, suspenze). Tablety nejsou vhodné u déti do 3 let, protoze hrozi riziko
aspirace a potize s polykanim.

o Inhala¢ni formy jsou dulezité u onemocnéni dychacich cest, ale je nutné zohlednit
problém s nacvikem spravného pouziti u mensich déti.

o Off-label uzivani:
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o Mnoho I€kd neni specidlné testovano na détské populaci, proto se ¢asto pouziva ,,off-
label®. Pti off-label uzivani je nezbytné brat v tvahu odlisnosti ve farmakokinetice a
individualni citlivost déti.

o Priklady:

* Pouziti nékterych iACE u déti pied 18. rokem — davkovani se extrapoluje z
dospélych, coz nese riziko nec¢ekanych vedlejsich Géinki.

» Salbutamol u déti mladsich 4 let — davkovani a technika inhalace se lisi od
starSich pacienttl.

NEZADOUCI UCINKY A BEZPECNOSTNI ASPEKTY:

e Léky, které jsou bezpecné u dospélych, mohou u déti vyvolat zdvazné nezadouci ucinky (napf.
thalidomid, tetracykliny, fluorochinolony u déti do 8 let).

e D¢t jsou citlivéjsi na inhibici riistu, poruchy vyvoje kosti, zubii a nervového systému.

e Individualni variabilita — u déti se asto projevuji odlisné reakce na stejnou davku lé¢iva, coz
klade dtiraz na individualni sledovani a apravu davkovani.

SHRNUTI A ZAVER

e Zaklady farmakoterapie v détském véku zahrnuji pochopeni zdsadnich odlisnosti v absorpci,
distribuci, metabolismu a eliminaci 1éCiv u déti oproti dospélym.

e Pii vypocétu davkovani a volbé 1ékové formy je tieba brat v tivahu vyvojové zmény, nizsi
koncentrace plazmatickych proteinti, zvySeny podil vody a sniZenou enzymatickou aktivitu,
zejména u novorozenci a kojencu.

e Off-label uzivani a ,,unlicensed“ 1éky jsou v pediatrii béZnou praxi, pfiCemz je nutné peélivé
vyhodnocovat bezpecnostni profil a individudlni citlivost ditéte.

e Klicem k bezpecné a efektivni farmakoterapii u déti je kontinualni monitorovani, individualni
pfistup a pouzivani lékovych forem, které podporuji dobrou compliance a minimalizuji riziko
vedlejsich ucink.
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20C
Asthma bronchiale

DEFINICE A ZAKLADNI CHARAKTERISTIKA

o Astma bronchiale je chronické zanétlivé onemocnéni priadusek charakterizované
periodickou bronchokonstrikci, edémem sliznice a hlenotvorbou. Postupem c¢asu
dochazi k remodelingovym zménam — zvySeni hladké svaloviny, hyperplazie zlazek a
tvorbé fibrozy, coz miize vést k ¢asteéné ireverzibilni obstrukci.

o Prevalence u déti je ptiblizné 8 % a u nékterych populaci presahuje 10 %, coz z néj ¢ini
nejcastéjsi chronické onemocnéni dychacich cest u déti.

ETIOLOGIE

o Genetickeé faktory:

= Silnad predispozice k atopii (atopicky ekzém, alergickd ryma, bronchialni

hyperreaktivita) spojena s urcitymi HLA subtypy.
o Faktory prostiedi:
= Domaci a zevni alergeny (roztoci, pyl, zvifeci srst), tabakovy kout, znecisténi
ovzdusi, virové respiracni infekce.
o Hygienickéa hypotéza:
»  Prili§ ,,Cisté prostiedi mize narusit vyvoj imunitniho systému.
o Hormonalni vlivy:

» Rozdily mezi pohlavimi a zmény béhem puberty; napiiklad u divek byva astma
casto zavazngjsi behem predpubertalniho obdobi, v nékterych obdobich (napi-.
téhotenstvi) se symptomy mohou zlepsit, zatimco po klimakteriu se opét
zhorsuji.

PATOGENEZE

o Imunologicka reakce:

» Astma je primarn¢ postizeno piecitlivélosti I. typu (IgE mediovanou), ale
mohou hrat roli i reakce I1l. a V. typu.

= Dominance Th2-lymfocyta, které stimuluji tvorbu IgE, aktivaci mastocytl a
eozinofilt.

o Mechanismus:

» Kontakt s alergenem vede k piemosténi IgE, navazaného na receptory
mastocytll, coz vyvolava degranulaci a uvolnéni mediatord (histamin,
leukotrieny, prostaglandiny). Tyto latky zptsobuji akutni bronchokonstrikei,
edém a zvysenou hlenotvorbu.

o Chronicky zanét a remodelace:

» Dlouhodoby zanét pfispiva k perzistentnim strukturdlnim zménam v

bronchidlni sténé, coz mize vést ke ztraté plné reversibility obstrukce.

KLINICKY OBRAZ

o Typické priznaky:
* Suchy, drazdivy kaSel (mlze byt jedinym pfiznakem u nékterych déti —
»astmaticky ekvivalent™).
» Expiracni duSnost, ktera muize byt provdzena obtiznym vydechovanim,
prodlouzenym exspiratornim fazi, piskoty a vrzoty pii vydechu.
» Pocit tize na hrudi, ktery se miize zhorSovat v noci (no¢ni kasel a dusnost).
o Spoustéce a zhorSujici faktory:
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» Expozice alergeniim, fyzicka namaha, respiracni infekce.
o Vékové rozdily:

» U kojenct a batolat se symptomy Casto projevuji jako opakované respiracni
infekce nebo bronchitidy, zatimco u predskolakid a Skolakl jsou pfiznaky
podobné dospelym.

» U adolescenti mize dojit k problémtiim s compliance, kdy napf. odmitaji
pravidelnou medikaci ¢i pravidelné kontroly.

DIAGNOSTIKA
ANAMNEZA:

» Zjistovani rizikovych faktori (rodinna anamnéza atopie, astma, ekzém),
spoustécti priznakdt (alergeny, infekce, fyzickda namaha) a charakteru
symptomd.

FYZIKALNI[ VYSETRENT:

= Poslech (piskoty, vrzoty, prodlouzeny exspiracni Cas, zndmky hyperinflace
hrudniku).
= Hodnoceni vitalnich funkci.

FUNKCNI VYSETRENI PLIC:

= Spirometrie (u déti, které jsou spolupracujici — obvykle od 3-5 let). Klicové
hodnoty: FEV., FVC, FEV/FVC; bronchodilata¢ni test (zlepSeni FEV: o
minimalné 12 %).

» Bronchoprovokacni testy (napi. metacholinovy test) k ur¢eni hyperreaktivity
bronchu.

» Méfeni frakéniho exhalovaného oxidu dusnatého (FENO) jako marker
eosinofilniho zanétu.

LABORATORNI VYSETRENI:

» Celkové a diferencialni krevni obraz (eozinofilie, ECP).
= Alergologické testy (specifické IgE, kozni prick testy).

TERAPIE
REZIMOVA LECBA A EDUKACE:

» Eliminace spoustéct (domaci alergeny, kouf, zne¢isténi).
» Edukace rodi¢li a pacientdl o spravném pouzivani 1éCivych prosttedkd a
technikach inhalace.

ULEVOVA LECBA:

» Inhala¢ni beta2-mimetika (SABA — napt. salbutamol podavany pies spacer,
obvykle 1 vstiik = 100 pg, opakované kazdych 20 minut v pocatecni fazi
exacerbace).

= Kortikosteroidy (systémové nebo inhalaéni) pro sniZeni zanétu — Glevoveé davky

~~~~~

jako budesonid, beclomethason).
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» Pfipadné inhala¢ni anticholinergika (napf. ipratropium bromid) jako doplitkova
terapie.
» Oxygenoterapie pii desaturaci (saturace <95 %).

DLOUHODOBA LECBA (UDRZOVACI TERAPIE):

» Rezim bazal-bolus s inhala¢nimi kortikosteroidy a dlouhodobymi beta2-
mimetiky (LABA) —u déti nad 2 roky (LABA se podavaji vzdy v kombinaci s
IKS).

» Antileukotrieny (napf. montelukast) mohou byt pouzity jako doplikova terapie,
zejména u déti s mirné az stredné zavaznym astmatem.

» U téZkych piipadi lze uvazovat o biologické terapii (napi. omalizumab — anti-
IgE) u déti od 6 let, u kterych standardni 1é€ba nedostacuje.

MONITORACE A KONTROLA:

» Pravidelné kontroly (spirometrie, méfeni FENO, vyhodnoceni klinického
stavu).

» Edukace ohledné spravného pouzivani inhalatorti a dodrZzovani medikac¢niho
rezimu.

ZAVER
Astma bronchiale je u déti velmi Casté a piedstavuje vyznamny zdravotni problém, ktery vyzaduje
multidisciplinarni piistup. Uspéch 1écby zavisi na v€asné diagnostice, individualizované terapii a peclivé

monitoraci. Edukace pacientil a rodi¢d, stejné jako prevence expozice spoustéctim, jsou kliCové pro
dosazeni dobré kontroly onemocnéni a zlepSeni kvality zivota déti s astmatem.
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21A
Pneumonie (dif.dg.)

DEFINICE

Pneumonie je zanétlivé onemocnéni dolnich dychacich cest a plicniho parenchymu, které postihuje
respiracni bronchioly, alveoly a intersticialni tkan. Klinicky se projevuje zanétem plicni tkané, ktery
mize vést k infiltratim viditelnym na RTG snimcich.

EPIDEMIOLOGIE

Nejvyssi incidence je u déti ve véku 1-5 let.

Pneumonie patii mezi nejéastéjsi infekce dychaciho traktu u déti a predstavuje treti nejcastejsi pricinu
umrti na svete.

Nejcastéjsim pivodcem u déti jsou infekEni agens, pricemz u nékterych vékovych skupin (zejména u
kojencti a batolat) se az 60 % ptipadt vyvola viry.

ETIOPATOGENEZE
INFEKCNI ETIOLOGIE

o Pneumonie muze byt zplsobena viry (respiracni syncytialni virus, adenoviry,
influenzaviry, parainfluenzaviry, metapneumovirus, koronaviry) nebo bakteriemi
(nejcastéji  Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus
aureus, Kilebsiella, a u adolescentii Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila
pneumoniae).

o Meéng¢ Casté jsou pneumonie vyvolané mykotickymi ¢i parazitarnimi agens, zejména u
imunokompromitovanych déti.

PATOFYZIOLOGICKY PROCES

o Infekce obvykle zacina v hornich dychacich cestach (HCD) a poté se $iti do bronchiol
a alveol, kde vznika zanét a tvorba exsudatu.

o U bakterialnich pneumonii dochazi k rychlému vzestupu télesné teploty, infiltraci s
purulentnim exsudatem a pfipadné pleurdlnimu zanctu, zatimco u atypickych (vice
virovych) pneumonii je klinicky obraz spiSe ,flu-like“ s mirngjsi horeckou a
nespecifickymi symptomy.

KLASIFIKACE

Dle klinického priubéhu:
o Akutni pneumonie: Zanét trvajici nékolik dnu.
o Chronické pneumonie: Zanét trvajici déle nez 3 mésice.
o Recidivujici a migrujici pneumonie: Opakované zanéty v téze lokalizaci nebo

postupné se ménici zanétlivé infiltraty v riznych castech plic.

Dle etiologie:

o Infekéni pneumonie: Virové, bakterialni, mykoticke, parazitarni.

o Neinfekéni pneumonie (pneumonitidy): Napf. aspiracni, inhala¢ni, polékové,
alergické ¢i postradiacni.
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Dle patologicko-anatomického obrazu na RTG:

o Lobarni pneumonie: Zanét omezeny na jeden lalok plic.

o Segmentalni pneumonie: PostiZeni jednoho segmentu.

o Bronchopneumonie: Infiltraty, které nerespektuji anatomické hranice laloki a
segmenti, casto multifokalni.

o Intersticialni pneumonie: Pfedev§im u virovych etiologii, charakterizovana
rozptylenym intersticidlnim zanétem.

Dle epidemiologického hlediska:

o Komunitarni pneumonie: Vznikaji mimo zdravotnické zafizeni nebo do 48 hodin od
hospitalizace — nejcastéji ptivodei Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus, a také atypické bakterie.

o Nozokomialni pneumonie: Vznikaji po 48 hodindch pobytu ve zdravotnickém
zafizeni, Casto s multirezistentnimi kmeny (E. coli, Klebsiella, Pseudomonas,
anaeroby).

KLINICKY OBRAZ

e Typicky obraz (pneumonie typicka):

o Nahly nastup vysoké horecky, zimnice, suchy ¢i expektorativni kasel, dusnost, bolesti
na hrudi (pleuritida) a celkova slabost.

o U tézsich ptipadl se mlze objevit tachypnoe, cyanoza a znamky dehydratace, zejména
u kojenct.

o Atypicky obraz (pneumonie atypickd):

o Postupngjsi nastup ptiznakl, mirna horecka nebo subfebrilie, suchy drazdivy kasel,
nepiili§ vyrazna celkova slabost a Casto ptfitomnost extraplicnich ptiznakt (bolesti
hlavy, svalll, gastrointestinalni potize).

e Vékové specifika:

o U novorozencl a kojencli mize byt klinicky obraz nejasny a zpocatku se mize jevit
jako sepsa nebo bronchiolitida.

o U starSich déti se symptomy stidvaji vyrazn€jSimi, typicky s horeckou, kaslem,
tachypnoe a charakteristickym RTG nalezem.

DIAGNOSTIKA
ANAMNEZA A KLINICKE VYSETRENI:
o Zjistujeme pocatecni respiracni infekci hornich dychacich cest, vyskyt horecky, kasle,
dusnosti, zmény chovani a pfipadné i znamky dehydratace.
o U starSich déti je dulezité vySetieni poslechem (auskultace — detekce chrupkd, piskoti)
a poklep.
LABORATORNI VYSETRENI:
o Krevni obraz (leukocytoza, posun doleva — u bakterialnich pneumonii; normalni nebo
mirné leukopenie u virovych pneumonif).
o Zanétlivé markery: CRP, prokalcitonin.

o Moc: pripadna vySetieni u podezreni na komplikace.

ZOBRAZOVACI VYSETRENI:
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o RTG hrudniku — zékladni metodou pro potvrzeni diagnézy, kde typické jsou infiltraty
(lobarni, segmentalni, bronchopneumonie, intersticialni obraz).
o USG muze byt vyuzito pfi podezieni na pfitomnost vypotku v pleuralni duting.

MIKROBIOLOGICKA VYSETRENI:
o Hemokultura, vytéry ze sputu (u starSich déti) ¢i bronchoalveolarni lavaze (BAL) v
nemocni¢nim prostiedi.

o U virovych pneumonii lze provést rychlé testy (napt. ELISA, PCR) na detekci
respiracnich virt.
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TERAPIE
Ambulantni 1é¢ba:

1. U mirnych ptipadl, zejména u starSich déti s komunitarni pneumonii, se podavaji
peroralni antibiotika (napf. amoxicilin jako prvni volba, pfipadné makrolidy pfi
atypické pneumonii).

2. Symptomatick4 lécba: antipyretika, dostatecna hydratace, klid a podpora dychani.

Nemocni¢ni 1é¢ba:

3. U novorozenct, kojenct a téz§ich pfipadl (t€zka pneumonie, dehydratace, znamky
sepse) je indikovana hospitalizace.

4. Parenteralni antibiotickd terapie (napf. ampicilin + gentamicin u novorozenci;
cefalosporiny I1.-III. generace u kojencu a starSich déti).

5. Podpora dychani: oxygenoterapie, v pfipadé¢ potfeby i1 neinvazivni ¢i invazivni
ventilace.

6. Monitorace vitalnich funkci a laboratornich parametra (CRP, leukocyty, funkce ledvin).

Specialni situace:

7. U nozokomialnich pneumonii se 1éc¢ba tidi dle aktualni citlivosti patogenti a Casto
vyzaduje kombinovanou antibiotickou terapii.

8. U déti s imunosupresi mohou byt potiebné specialni protikorporalni opatieni a lécba
oportunnimi patogeny (napt. Pneumocystis jirovecii, CMV).

PREVENCE

¢ Ockovani:
o Pneumokokova vakcina (Prevenar, Synflorix) a vakcina proti Haemophilus influenzae
typu b jsou kli¢ové pro snizeni incidence pneumonii.
o Vakcinace proti chfipce u déti s rizikovymi faktory.
¢ Infekéni kontrola:
o Dodrzovani hygienickych opatieni (myti rukou, dezinfekce prostiedi) a edukace rodict
o prevenci Sifeni infekci.
e Podpora imunitniho systému:
o Spravna vyziva, kojeni a pravidelné preventivni prohlidky déti jsou dileZzité pro udrzeni
optimalni imunitni ochrany.

ZAVER

Pneumonie u déti je zavazné infekéni onemocnéni dolnich dychacich cest, které¢ vyzaduje vcasnou
diagnostiku a adekvatni 1é¢bu. K tispésnému zvladnuti pneumonii je nezbytna diferencidlni diagnostika,
ktera umozni rozlisit mezi typickymi a atypickymi formami a podle toho zvolit vhodnou antibiotickou
a symptomatickou terapii. Prevence prostfednictvim ockovani a hygienickych opatieni hraje kliCovou
roli ve snizovani morbidity a mortality u déti. Pediatr musi pii 1é¢bé brat v tivahu vékova specifika,
komplikace a rizikové faktory, zejména u nejmladsich pacientt, kde je riziko dehydratace a septickych
komplikaci obzvlasté vysoké.
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21B
Lécba antibiotiky v détském veéku

PRINCIPY RACIONALN{ ANTIINFEKCNI TERAPIE

1. ANTIMIKROBIALNI REZISTENCE

- Rostouci antibioticka rezistence piedstavuje celosvétovy problém.
- Nadmérné nebo nespravné pouzivani antibiotik vede k rozvoji rezistentnich kment bakterii.
- Klicova opatfeni pro omezeni rezistence:

Podavat antibiotika pouze v indikovanych ptipadech.

Volit antibiotika cilen¢ na zdklad€¢ mikrobiologickych testi.

Optimélni davkovani a délka 1é¢by dle véku a tize onemocnéni.

Dtisledna edukace rodi¢ti a zdravotnikid ohledné spravného uzivani antibiotik.

2. SPRAVNA DIAGNOSTIKA INFEKCI

- Diagnostika musi rozliSit bakterialni a virové infekce, aby se zamezilo zbyte¢né antibiotické
1éche.
- Laboratorni testy:
e CRP (C-reaktivni protein) — pomoc pii diferenciaci virové a bakterialni infekce.
e Prokalcitonin — specificky marker bakterialnich infekci.
o Leukocytéza a diferencialni rozpocet leukocytii — zvySené neutrofily svédci pro
bakterialni infekci.
- Mikrobiologicka diagnostika:
e Kaultivace, PCR, antigenni testy, sérologie.
- Zobrazovaci metody:
e RTG plic pti pneumoniich.
e UZ bficha pii podezieni na absces.
e  MRI/CT u komplikovanych infekci CNS.

STRATEGIE LECBY ANTIBIOTIKY U DETI

1. EMPIRICKA VS. CILENA ANTIBIOTICKA TERAPIE

- Empiricka terapie — zahajuje se na zakladé nejpravdépodobnéjsi etiologie infekce pied
dostupnosti mikrobiologickych vysledki.
- Cilena terapie — po obdrzeni vysledk citlivosti patogenu se terapie piizpusobi.

2. VYBER ANTIBIOTIKA

- Vybér antibiotika musi byt pfizptisoben:
e Pravdépodobnému pivodci infekce.
e Citlivosti bakterialniho patogenu (antibiogram).
e Farmakokinetickym a farmakodynamickym vlastnostem antibiotika.
e Bezpecnostnimu profilu Ié¢iva a veéku ditéte.

3. DAVKOVANI A DELKA LECBY

- Optimalni davkovani zavisi na véku, hmotnosti ditéte a lokalizaci infekce.
- Délka lécby se tidi doporucenimi pro konkrétni infekce, naptiklad:
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o Streptokokova faryngitida — 10 dni (penicilin V).
e Akutni otitis media — 5-10 dni (amoxicilin).
e Pneumonie — 7-14 dni (amoxicilin nebo makrolidy u atypickych pneumonii).

PREHLED ANTIBIOTIK POUZIVANYCH V DETSKEM VEKU

1. BETALAKTAMOVA ANTIBIOTIKA
Peniciliny
- Penicilin V — [ék volby pro streptokokovou faryngitidu.
- Amoxicilin — 8iroce vyuZivany u infekei dychacich cest.
- Amoxicilin + kyselina klavulanova — indikovany pfi podezieni na betalaktamazu-
produkujici bakterie.

Cefalosporiny

- 1. generace (cefadroxil, cefalexin) — indikované pro infekce kiize a mékkych tkani.

- 2. generace (cefuroxim-axetil) — pouziva se u sinusitid, otitid.

- 3. generace (ceftriaxon, cefotaxim) — 1é¢ba zavaznych infekci (sepse, meningitida).
2. MAKROLIDY

- Pouzivaji se u pacientl alergickych na penicilin a u infekci zpiisobenych Mycoplasma
pneumoniae nebo Chlamydophila pneumoniae.
- Erytromycin — lé¢ba ¢erného kasle, legionelozy.
- Azitromycin, Klaritromycin — siroké pouziti u respira¢nich infekci.
3. AMINOGLYKOSIDY

- Gentamicin, amikacin — rezervni antibiotika pro téZké infekce (sepse, pyelonefritida).

4. FLUOROCHINOLONY

- U déti se pouzivaji vyjimecné (riziko poskozeni kloubni chrupavky).
- Indikace: komplikované infekce mocovych cest, pseudomonadové infekce u CF pacienta.

3.5. SULFONAMIDY A DALSI SKUPINY

- Co-trimoxazol — infekce mo¢ovych cest.
- Nitrofurantoin — 1é¢ba a prevence UTL
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SPECIFICKE INDIKACE ANTIBIOTIK U NEJCASTEJSICH DETSKYCH INFEKCI

lInfekce |Lék volby |Alternativa u alergie na peniciliny
\Streptokokové angina HPeniciIin \% HMakroIidy (klaritromycin, azitromycin)
|Otitis media |[Amoxicilin |[Cefuroxim, makrolidy

ISinusitida |[Amoxicilin [Doxycyklin (dsti >8 let)

\Pneumonie (typicka) HAmoxiciIin HCefuroxim, makrolidy

IPneumonie (atypické) Makrolidy |Doxycyklin (>8 let)

|Cystitida, uretritida ||Co-trimoxazol, nitrofurantoin |[Fosfomycin

Pyelonefritida |[Cefuroxim, ceftriaxon |Aminoglykosidy,

\EBV infekt HNIC H!!!nepodévat aminopeniciliny- Rash!!!
llaryngitida INIC I

\epiglotitida HCefansporiny 1. gen H

\Boreliéza HDoxycyinn, amoxicilin HCefuroxim axetil, penicilin V

INeuro borelioza [Cefalosporiny 111 gen |

PREVENCE INFEKCI A PODPURNA LECBA

1. OCKOVANTI
e Prevence vakcinami je zasadni pro redukci vyskytu bakterialnich infekci:
¢ Pneumokokova vakcina — prevence pneumonii a meningitid.
e H. influenzae typu B — ochrana proti epiglotitidé, meningitide.
e Pertuse vakcina — ochrana pted ¢ernym kaSlem.

2. PODPURNA LECBA

e Adekvatni hydratace, podavani antipyretik (paracetamol, ibuprofen).
e Korekce elektrolytovych abnormalit u té¢zkych infekei.
e Imunoglobulinova substituce u imunodeficientnich déti.

ZAVER
Lécba antibiotiky v détském véku vyzaduje pec¢livou diagnostiku, spravnou volbu antibiotika a
minimalizaci rizika antibiotické rezistence. Empiricka terapie by méla byt vzdy podloZzena dostupnymi

laboratornimi testy a klinickou zkuSenosti. Klicovym prvkem je prevence nadmérného uzivani
antibiotik, pfedevsim u virovych infekci, a disledna edukace 1ékait i rodict.
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21C
Chronicka renalni insuficience

DEFINICE A ZAKLADNI KONCEPTY

Renalni selhéni je patologicky stav, kdy ledviny nejsou schopny udrzet homeostazu organismu ani v
bazalnich podminkach. Charakterizuje se hromadénim dusikatych metabolitd a poruchou vodni, iontové
a acidobazické rovnovahy.

Chronické renalni insuficience (CKD) predstavuje koneény stav chronického onemocnéni ledvin, kdy
dochdzi k nezvratnému poskozeni ledvin (napf. redukce funkéniho parenchymu pod 20 % normélu) a
snizeni glomerularni filtra¢ni rychlosti (GFR). Na rozdil od akutniho renalniho selhani (AKI), u kterého
muze dojit k rychlé obnové funkce, je CKD ireverzibilni.

KLINICKA DEFINICE CKD:

e stav trvajici déle nez 3 mésice, ktery vede k nezvratnému poskozeni struktury ledvin
(napft. patologicka albuminurie, abnormalni sediment moci, zmény v ultrazvuku,
histologické nalezy ¢i iontova dysbalance), a nemusi vzdy dojit k poklesu GFR.

STADIA CKD A ODHAD GFR U DETI:

e Schwartzova rovnice slouzi k odhadu funkce ledvin u déti a pocita se podle
vzorce:

GFR = (K x vyska ditéte) / hladina kreatininu v krvi,
kde K je konstanta podle véku a pohlavi.
KLASIFIKACE CKD PODLE GFR:

e Stadium 1: GFR > 90 mL/min/1,73 m? (normalni nebo mirné poskozeni, ¢asto bez
priznaki).

e Stadium 2: GFR 60-89 mL/min/1,73 m? (mirné poskozeni).

e Stadium 3: GFR 30-59 mL/min/1,73 m? (mirné az stiedné t&zké poskozeni, zvysené
riziko kardiovaskularnich komplikaci).

e Stadium 4: GFR 15-29 mL/min/1,73 m? (t€zké poskozeni, piiprava na dialyzu nebo
transplantaci).

e Stadium 5: GFR < 15 mL/min/1,73 m? (terminalni stadium, indikace pro renalni
nahradni terapii).

ETIOLOGIE CKD U DETI:

® Vrozené onemocnéni:
e Anomalie vyvoje ledvin a mocovych cest (napt. refluxni nefropatie, dysplazie,
chlopeii zadni uretry).
e Hereditarni nefropatie (polycystickd choroba, Alportiv  syndrom,
nefronoftyza).
e Ziskana onemocnéni:
e Chronické glomerulonefritidy (napf. poststreptokokova glomerulonefritida,
IgA nefropatie, lupusova nefritida).
e Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS).
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Tubulointersticialni onemocnéni (napt. recidivujici pyelonefritidy, nékteré
Iékové toxické nefritidy).

Vaskularni, toxické nebo ischemické pfi¢iny (napt. u déti s akutnim selhanim
ledvin z divodu sepse nebo po kardiochirurgickych vykonech, u
nedonosenych).

KLINICKY OBRAZ CKD:

e Zpocatku Casto asymptomaticky nebo s nendpadnymi piiznaky.

e Progresivni vyvoj: oligoanurie nebo polyurie, Unava, nechutenstvi, Ubytek
hmotnosti.

e Vyskyt renélni anémie (normochromni normocytarni), ktera pfispiva k anavé.

e Retardace ristu — vyznamny problém u déti.

e Komplikace spojené s metabolickou acidézou, hyperkalémii a zménami v
mineralizaci kosti (renalni osteodystrofie, sekundarni hyperparatyre6za).

e Kardiovaskularni ptfiznaky: hypertenze, kardiomyopatie, perikarditida, arytmie.

e Mozné dalsi projevy: pruritus, gastrointestinalni potize, poruchy spanku,
neurologické zmény (Gnava, zmatenost).

DIAGNOSTIKA

ANAMNEZA A FYZIKALNI VYSETRENI

Zhodnoceni rustu, vyvoje, diurézy, krevniho tlaku a ptitomnosti otokd.

LABORATORNI VYSETRENI

Krevni biochemie: zvySené hodnoty urey, kreatininu a kyselé moci;
elektrolyty (hyperkalémie, hypoalbuminémie, hyperfosfatémie,
hypokalcémie).

Hodnoceni renalni funkce — odhad GFR (Schwartzova rovnice u déti).
Hodnoceni paratekroidnich hormonit (PTH), vitaminu D, fosforu a kalcia.
Krevni obraz: normochromni normocytarni anémie.

ZOBRAZOVACI VYSETRENI

Ultrazvuk ledvin a mocovych cest — posouzeni velikosti a echogenity ledvin,

pritomnost cyst, hydronefroza.

KLINICKE A HISTOLOGICKE VYSETRENI

TERAPIE

V nékterych piipadech mize byt indikovana renalni biopsie pro urceni
etiologie (napf. glomerulonefritidy).

TERAPIE PRICINY

e Reseni zékladniho onemocnéni (napf. kontrola diabetu, 1é¢ba glomerulonefritidy, korekce
anatomickych vad).

PODPURNA LECBA
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o Dietoterapie: Uprava stravy, aby byl zachovan adekvatni kaloricky a nutri¢ni piijem, s ohledem
na potieby rastu déti.

e Lécba hyperkalémie a metabolické acidézy: Pouziti natrium bikarbonatu.

e Antihypertenzivni terapie: Inhibitory ACE, sartany, ptipadné beta-blokatory; jejich cilem je
snizit krevni tlak a zpomalit progresi CKD.

e Suplementace vitaminu D a vapniku: Pro prevenci a 1é¢bu renalni osteodystrofie.

e Erytropoetinova terapie: Pro 1é¢bu renalni anémie, aby se minimalizovaly potfeby krevnich
transfuzi.

DIALYZA A TRANSPLANTACE

e Indikace pro nahradni terapii (dialyza — peritonealni nebo hemodialyza) nastavaji ve stadiu 5
CKD (GFR < 15 mL/min/1,73 m?) nebo dfive, pokud jsou ptitomny zavazné komplikace (tézka
hyperkalémie, dehydratace, uremicky syndrom).

e Transplantace ledvin je povazovana za optimalni terapeutickou metodu pro dlouhodobé pteziti
a kvalitu zivota u déti s terminalnim stadiem CKD.

PROGNOZA A SLEDOVANI

e Prognoza CKD zavisi na etiologii, rychlosti progrese a kontrole rizikovych faktorti (hypertenze,
diabetes, infekce).

e Sledovani déti s CKD je individualizovano, zahrnuje pravidelné kontroly laboratornich hodnot,
ultrazvuk ledvin, krevniho tlaku, ristovych parametri a intervence pti komplikacich (renalni
osteodystrofie, anémie, kardiovaskularni komplikace).

SHRNUTI

Chronicka renalni insuficience u déti je stav, kdy dochézi k nezvratnému poskozeni ledvin, jez vede k
poruse udrzeni homeostdzy organismu. Na rozdil od akutniho renalniho selhdni, kde je obnova funkce
mozna, CKD je ireverzibilni a vyZaduje dlouhodobé sledovani a management. U déti je klicové spravné
stanoveni GFR (pfedev§im pomoci Schwartzovy rovnice), identifikace etiologie (vrozené vs. ziskané
onemocnéni), a nasledné cilené terapeutické intervence, které zahrnuji dietoterapii, korekci
elektrolytovych a acidobazickych poruch, 1é€bu hypertenze, suplementaci vitamind, a pfipadné renalni
nahradni terapii (dialyza nebo transplantace). Individualizovany pfistup a pravidelné sledovani jsou
nezbytné pro optimalizaci progndzy a minimalizaci komplikaci.
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22A
Bolest hlavy (dif.dg.)

DEFINICE A VYZNAM BOLESTI HLAVY U DETI

- Bolest hlavy (cefalea) je u déti velmi Casta a casto benigni. Nicméné miize piedstavovat
prvni piiznak zadvazného onemocnéni (sekundarni cefalea).

- Dtlezité je, aby pediatr pii vySetieni bolesti hlavy vzdy zohlednil mozZnost sekundarni
etiologie, jelikoz nékteré pti¢iny (napt. meningitida, intrakranialni krvaceni nebo nadory)
vyzaduji okamzity zasah.

KLASIFIKACE CEFALEI

A. Primarni bolesti hlavy

MIGRENA:

e Charakteristika: Zachvatovitd bolest, obvykle pulzujici, ¢asto jednostrannd (u déti
muze byt vSak bilateralni, obvykle frontotemporalni).

e Doprovodné piiznaky: Nauzea, zvraceni, fotofobie, fonofobie, pfipadné aura
(zrakovéa, somatosenzoricka).

e Geneticka predispozice: Vyskytuje se castéji v rodinach s atopickymi
onemocnénimi.

TENZNI CEFALEA:
e Charakteristika: Tupa, tlakova bolest, obvykle bilateralni, s pocitem sevieni jako
»obruc* kolem hlavy.
e Nepfitomnost migrénovych doprovodnych pfiznaki (nauzea, zvraceni, fotofobie).

CLUSTER HEADACHE:

e Velmi vzacny typ u déti, vyznacuje se extrémn¢ silnou, jednostrannou bolesti v
oblasti oko-orbitélni, doprovazenou autonomnimi symptomy (slzeni, ryma, ucpany
nos).

B.. Sekundarni bolesti hlavy
INTRAKRANIALNI PRICINY:

e Zvyseny intrakranialni tlak (napf. nadory, absces, hydrocefalus, subarachnoidalni
krvaceni, pseudotumor cerebri).

e Meningealni syndromy (meningitida, meningoencefalitida, meningismus).

CEVNI PRICINY:
e Mozkova ischemie, intrakranialni hematomy, arteriitidy, zilni trombodzy.

INFEKCNI PRICINY:

e Neuroinfekce (meningitida, encefalitida) — zde mutize byt bolest hlavy prvnim a
hlavnim symptomem.
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METABOLICKE A TOXICKE PRICINY:

e Hypoxie, hyperkapnie, hypoglykémie, intoxikace (napt. CO, drogy, abstinen¢ni
syndromy) ¢i lékova reakce (napf. naduzivani analgetik).

LOKALNIi A STRUKTURALNI ONEMOCNENI:

e Onemocnéni o¢i, zubtll, temporomandibularniho kloubu, sinusitidy, otitidy a dalSich
struktur v oblasti hlavy a krku.

KLICOVE ASPEKTY DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKY

ANAMNEZA:

Charakter bolesti:
e Migrénova (pulsujici, jednostrannad — ale u déti ¢asto bilateralni) vs. tenzni (tupa,
tlakova, difusni).
- Délka a periodicita:
e Opakované zachvaty, obdobi bez bolesti, zména intenzity v prib&hu dne (Casto ranni
a vecerni zhorSeni u sekundarnich cefalei).
- Doprovodné priznaky:
e Nauzea, zvraceni, fotofobie, fonofobie, neurologicke deficity (u sekundarni cefaleje
muze dojit k poruchdm védomi, fokalnim neurologickym ptiznakim).
- Spoustéci a zneklidiiujici faktory:
e Expozice alergentim, fyzicka ndmabha, stres, zmény spankového rezimu, menstruacni
cyklus u divek.
- Rodinné anamnéza:
e Migréna nebo jiné primarni cefalei vs. onemocnéni, ktera mohou vést k sekundarni
cefalei (napf. cévni onemocnéni, autoimunitni choroby).

FYZIKALNI VYSETRENI:

Neurologické vySetieni:
e VysSetfeni mentalniho stavu, zornic, motoriky, reflexti a pfipadnych fokélnich
deficitd.
Meningealni piiznaky:
e Ztuhlost $ije, photofobie, pfipadné dalSi ptiznaky meningismu (indikace pro
lumbalni punkci).
Fundoskopie:
e Hledani edému papily (indikace pro zvySeny intrakranialni tlak).
- Vyseti‘eni ORL:
e U podezieni na sinusitidu nebo otitidu jako zdroj sekundarni cefalei.

DALSI VYSETRENT:
Laboratorni testy:

e Krevni obraz, zanétlivé markery (CRP, sedimentace) — pro podezieni na infek¢ni
nebo autoimunitni pfic¢iny.

Neurozobrazovaci metody:
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e CT nebo MRI mozku — zejména u déti s red flags (nahla, velmi intenzivni bolest,

zména védomi, neurologické deficity, ranni zvraceni).

Lumbalni punkce:

e V pfipad¢ podezfeni na meningitidu nebo subarachnoidalni krvaceni.

RED FLAGS (VAROVNE PRIZNAKY)

TERAPIE

Nahly nastup velmi silné bolesti (*'thunderclap headache').
Ranni zvraceni, zejména bez jinych zndmek gastrointestinalni infekce.

Zména védomi, fokalni neurologické deficity, nebo jiné znamky centralniho postiZeni.

Zvétsujici se obvod hlavy u malych déti, podezieni na hydrocefalus.

Bolest, ktera se zhorSuje v urcité poloze (nap¥. pri leZeni) nebo se zlepsi pouze v urcité

poloze.
Pozitivni meningealni pfiznaky (ztuhlost Sije, fotofobie) u ditéte s bolesti hlavy.

Primarni cefalea (migréna, tenzni bolest)

Symptomaticka 1éCba — analgetika (paracetamol, NSAID), v ptipadé¢ migrény
specificka 1écba (triptany — u starSich déti, kdy jsou indikované), odpocinek,
vyvarovani se spoustecu.

U chronickych stavii se doporucuje prevence (profylakticka medikace, behavioralni
terapie, uprava zivotniho stylu).

Sekundarni cefalea

ZAVER

Lécba zakladniho onemocnéni (napt. infekce, nador, zvySeny intrakranialni tlak).
V piipad¢ podezfeni na meningitidu nebo jiné zavazné onemocnéni je nezbytna
hospitalizace, lumbalni punkce a pfipadna antibioticka terapie.

U zvySeného intrakranialniho tlaku je tfeba urgentné konzultovat neurochirurgii a
zahajit odpovidajici 1é¢bu (hyperventilace, kortikosteroidy, pfipadné chirurgicky
z&krok).

Diferencialni diagnostika bolesti hlavy u déti je zasadni, nebot’ i kdyZ jsou vétSinou primarni a benigni
(migrenozni, tenzni cefalea), mize se jednat o pfiznak zavaznych sekundarnich onemocnéni. Pediatr by
mél pfi hodnoceni bolesti hlavy klast diiraz na podrobnou anamnézu, vySetieni a identifikaci ,,red flags®,
které by mohly napovidat o intrakranidlnim onemocnéni ¢i jiné nebezpecné etiologii. K tomu patfi nejen
fyzikalni a neurologické vySetfeni, ale i vyuziti laboratornich test a neurozobrazovacich metod podle
klinického stavu ditéte. Spravna diferenciace vede k véasné a adekvatni 1€cbé, ¢imz se snizuje riziko
dlouhodobych neurologickych nasledki a zajistuje bezpe¢nost a zdravi ditéte.
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22B
Nejcastéjsi otravy v détském veéku

DEFINICE A EPIDEMIOLOGIE INTOXIKACE

- Intoxikace (otrava)je stav zplsobeny pozitim, vdechnutim nebo jinym zplisobem
expozice latce, ktera vyvolava zavaznou zménu stavu pacienta. U déti se otravami
zabyvame zejména kvuli:

e Vysoké incidenci — 90 % intoxikaci vznika ndhodnym pozitim, zejména u batolat
(do 10 let), kdy dité¢ mize mit volny pfistup k medikamentiim, ¢isticim prostiedktim,
barevnym bobulim ¢i jinym latkdm.
e Lécebnym omylim — zaména ¢k, chybné davkovani.
e U détinad 10 let se otravami Casto jedna o abuz nebo sebevrazedné pokusy.
- Piiblizné 5 % intoxikovanych déti vyZaduje intenzivni péci.

PRICINY A ETIOLOGIE

- Léky: Antidepresiva, NSAID, antihistaminika, benzodiazepiny, hypnotika.

- Rostliny a houby: Napf. Amanita phalloides (smrtici houba), tis, durman.

- Cistici prostiedky: Organické rozpoustédla, korozivni latky (kyseliny, louhy).

- Navykové latky: Alkohol, drogy (zejména u dospivajicich).

- Cesty podéni: Nejcastgji peroralni (95 % ptipadt), dale rektalni, intravendzni,
intramuskularni, inhalaci ¢i politim.

DIAGNOSTIKA INTOXIKACI

A. Anamnéza

- Zjisténi pfesného tidaje o pozieni latky:
e Co bylo pozieno? (identifikace latky — obal, popis, seznam ingredienci)
e Kdy av jakém mnoZstvi?

- I v ptipad¢, ze rodi¢e intoxikaci neguji, je tfeba vychazet z podezielych symptomdl.

B. Fyzikalni vyseti‘eni (FV)

- Stav védomi (zmatenost, ospalost, hyperexcitabilita).

- Neurologické ptiznaky: zmény svalového tonu, pfipadné opakované zvraceni, foetor ex ore
(napt. pii paracetamolové intoxikaci) ¢i charakteristické zmény pupil (midza u opiati,
mydriaza u benzodiazepintl).

- Dalsi ptiznaky mohou zahrnovat: hypoventilaci, arytmie, hypotenzni ¢i hypertenzivni stav,
znédmky dehydratace ¢i cyanozu.

C. Laboratorni a toxikologicka vySetieni
- Odbér vzorki: Zalude¢ni obsah (pokud je to mozné), krev, moc¢ a piipadné stolice.
- Biochemicka vysetieni: pH, iontogram, glykémie, jaterni a renalni parametry.

- Specificka méteni: stanoveni plazmatické hladiny toxinu (napf. paracetamolu, opioidy) a
toxikologické screeningové testy.
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TERAPEUTICKY POSTUP
A. Zajisténi vitalnich funkci (ABCD):

- A - Airway (dychaci cesty): Udrzeni volnych dychacich cest, pfipadné ochrana pted
aspiraci.

- B - Breathing (dychani): Monitorace a podpora ventilace (podani kysliku, pfipadné
intubace u déti s depresemi dychaciho centra).

- C - Circulation (obéh): Stabilizace krevniho ob&hu, monitorace krevniho tlaku a srde¢ni
frekvence, infuze krystaloida.

- D - Disability (neurologicky stav): Monitorace védomi a neurologického stavu.

B. Prevence absorpce toxinu

- Aktivni uhli:

e Podani co nejdiive (idealné do 1 hodiny od poziti) v davce 0,5-2,5 g/kg.

e Opakovani davky podle potieby.

e Upozornéni: Aktivni uhli je ucinné zejména u toxind s vysokou molekularni
hmotnosti a dobrou vazbou na uhli (napf. aspirin, barbituraty, morfin), na nékteré
latky (ethanol, ethylenglykol, kyseliny, louhy, Zelezo, lithium) ma omezenou
ucinnost.

- Vyplach zaludku:

e Indikovany do 1-2 hodin po poziti (u déti v bezvédomém stavu musi byt intubovano
kvuli riziku aspirace).

e Kontraindikovan u korozivnich latek (kyseliny, louhy).

- Celkova strevni lavaz:
e U toxinl s opozdénou absorpci nebo depotnich latek.

C. Mimotélni elimina¢ni metody:

- Hemodialyza, hemofiltrace nebo hemoperfuze:
e U toxind s nizkou molekularni hmotnosti a slabou vazbou na plazmatické proteiny
(napt. salicylaty, methanol, ethylenglykol, lithium).

D. Specificka antidota (priklady):

- Opioidy: Naloxon.

- Paracetamol: N-acetylcystein.

- Benzodiazepiny: Flumazenil.

- Ethylen glycol/methanol: Ethanol nebo fomepizol.
- Warfarin: Vitamin K.

- Organofosfaty: Atropin.

E. Podpiirna lécba:
- Korekce elektrolytt, tiprava acidobazické rovnovahy (napf. podani natrium bikarbonatu pti
tézké acidoze).
- Monitorace a 1écba komplikaci (kieCe, aspirace, selhani organti).
F. Hospitalizace a nasledna péce:
- Déti s potvrzenou nebo podezielou intoxikaci vyzaduji hospitalizaci, u nékterych zdvaznych

pripadt intenzivni péci (JIP/JIRP).
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- Dtlezita je kontinudlni monitorace vitalnich funkci a laboratornich parametrti.
- Po akutni fazi je tfeba zajistit preventivni opatfeni, zejména bezpecné ulozeni 1ékd a
chemikalii v domécnosti a psychologickou podporu, pokud se jedna o sebevrazedné pokusy.

5. Specifika farmakokinetiky u déti

Absorpce:
e U novorozenct je pH zaludku vy$si a gastrointestinalni motilita nizs$i, coz mize vést
k odlisnému nastupu tc¢inku peroralné€ podavanych léki.
Distribuce:
e Déti maji vyssi celkovy vodni objem a niz§i mnozstvi télesného tuku, coz ovliviiuje
distribuci hydrofilnich i lipofilnich latek.
e Nizsi koncentrace plazmatickych bilkovin znamena vyss$i volnou frakci 1éCiv, coz
mize zvySovat riziko toxicity.
Metabolismus:
e Enzymatickd aktivita jaternich metabolickych systémt (napt. CYP450) je u
novorozenct vyrazné¢ snizend, coz prodluzuje polocas nekterych 1éka.
Eliminace:
e Renalni exkrece je u malych déti snizena (nizs$i glomerularni filtrace a tubularni
sekrece), coz zvySuje riziko akumulace 1é¢iv a metabolitd.

ZAVER

Diferencialni diagnostika otrav u déti je klicova, nebot’ vétSina intoxikaci vznika ndhodné u batolat a
vyZaduje rychly zasah. Pfesna anamnéza, fyzikalni vySetfeni a laboratorni analyza pomahaji
identifikovat intoxikujici latku a stanovit vhodny terapeuticky postup. Terapie zahrnuje zaji$téni
vitalnich funkci, prevenci absorpce toxinu (aktivni uhli, vyplach zaludku) a eliminaci toxické latky
(dialyza, hemofiltrace) spolu s podanim specifického antidota, pokud je k dispozici. Specifika
farmakokinetiky u déti (absorpce, distribuce, metabolismus, eliminace) vyzaduji upravu davkovani a
volbu vhodnych lékovych forem, aby byla terapie bezpecna a efektivni. Prevence intoxikaci zahrnuje
bezpecné uskladnéni medikamentti a chemikalii a edukaci rodica.
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22C
Poruchy srde¢niho rytmu

Definice a normalni srde¢ni rytmus u déti

- Normalni srdefni rytmus u déti je sinusovy rytmus, coz znamend, ze srdecni impulzy
vznikaji v sinoatrialnim (SA) uzlu.
- Normalni frekvence (TF) se méni s vékem:
e Novorozenec: cca 130-160/min
e Kaojenec: cca 100-130/min
e Starsi dité (napt. 10 let): cca 90/min
- Minimalni dosazitelnd frekvence pii zatézovém EKG se cCasto vypocitava podle
vzorce:(220—vek)x0,7(220—ve k) x0,7

Fyziologické mechanismy

- Sinoatrialni uzel (SA) je primarnim pacemakerem srdce a uréuje jeho rytmus.

- AV uzel zpomaluje vedeni vzruchu mezi sinémi a komorami, coz zajist'uje
synchronizovanou kontrakci.

- Histv svazek, Tawarova raménka a Purkynova vldkna ptenaseji elektricky signal
do komor, coz vede k jejich kontrakci.

Klinick&d symptomatologie arytmii
- Obecné projevy:

e Palpitace, nepfijemny pocit buseni srdce
e Syndrom nizkého srdecniho vydeje: slabost, Unava, zavraté, presynkopy a

synkopy
- U malych déti (novorozenci, kojenci):
e Projevy mohou byt mén¢ specifické — Unava, apatie, odmitani krmeni,
neprospivani

- U starSich déti:
e Mohou se objevit palpitace, nepravidelny puls ¢i dokonce synkopy, zejména pti
paroxysmalni supraventrikularni tachykardii (SVT)

Klasifikace arytmii
Rozlisujeme dva hlavni typy arytmii:
A. Tachyarytmie:

- Paroxysmalni supraventrikularni tachykardie (SVT):

e U kojencti a malych déti Castejsi typy jsou AV reentry tachykardie (AVRT) spojené
s piitomnosti piidatné drahy (Kentuv svazek) — typicky soucasti Wolf-Parkinson-
White (WPW) syndromu.

e U starSich déti mlze prevladat AV nodalni reentry tachykardie (AVNRT), ktera
vznika diky dualit¢ AV uzlu (pomala a rychla draha), kdy "vhodné nacasovana"
extrasystola spusti reentry okruh.

- Fokalni sifiova tachykardie (FAT):

e Vznika v disledku abnormalni automacie v sinich a miize mit variabilni frekvenci,

Casto benigni, avSak v n€ékterych pripadech mize vyvolat kardiomyopatii.
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B. Bradyarytmie:

- Dysfunkce sinusového uzlu:

e Projevuje se pomalym nebo nepravidelnym vznikem impulstt v SA uzlu. Klinicky
muze byt asymptomaticka nebo se objevi tinava, vertigo, a u zdvaznéjsich piipada
synkopy.

- AV blokady:

e Prvni stupeii: prodlouzeny PR interval, obvykle asymptomaticky.

e Druhy stupeni (Mobitz I, Wenckebach): postupné prodluzovani PR intervalu s
naslednou ztratou vedeni nékterych P vin.

e Druhy stupeii (Mobitz II): nefizend ztrata nékterych P vin bez prodluzovani

e Tieti stupeii: kompletni AV blokada s disociaci sini a komor, ktera mtize vést k
vyraznym hemodynamickym problémtim a vyzaduje kardiostimulator.

Déle Ize arytmie délit podle mechanismu:

- Arytmie vznikajici z poruch tvorby rytmu (automatické poruchy)
- Arytmie vznikajici z poruch vedeni rytmu (blokady)
- Arytmie vznikajici z reentry mechanismut (napt. SVT)

4. Diagnostika arytmii u déti

- Anamnéza:
e  Zjisténi charakteru ptiznakd — nahlé palpitace, presynkopalni stavy, synkopy, Ginava,
zmény chovani ¢i krmeni u malych déti.
¢ Rodinna anamnéza (atopie, dédi¢né syndromy, poruchy rytmu).
- Fyzikalni vysetieni:
e Palpace pulzu, poslech srde¢nich zvukd.
- Elektrokardiografie (EKG):
e 12-svodové EKG — zakladni diagnostika.
- Holterova monitorace:
e 24-hodinovy zaznam srde¢niho rytmu, zejména pii podezfeni na paroxysmalni
arytmie.
- Zatézové EKG (ergometrie):
e U starsich déti, kde je indikovano vysetfeni reakce na zatéz.
- Elektrofyziologické studie:
e V piipad¢ potieby provedené v specializovanych centrech pii nejasné etiologii
arytmii.

5. Terapie poruch srde¢niho rytmu u déti
Akutni lé¢ba tachyarytmie (SVT):

- Vagové manévry:
e Prvni intervence pii SVT, napt. chladna stimulace nebo Valsalviiv manévr.

- Adenosin:
e [V adenosin v davce 0,1 mg/kg jako rychly bolus (U€inny pii preruseni reentry
okruhu v AVNRT/AVRT).
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- Antiarytmika:
e Pokud vagové manévry a adenosin nejsou uc¢inné, mohou byt podany dalsi léky
(napft. propafenon nebo verapamil u déti nad 10 let).
- Kardioversion:
e V ptipadé¢ t¢zkych arytmii s hemodynamickou nestabilitou.
- Kauzalni terapie:
o Katétrova ablace je indikovana u opakujicich se a symptomatickych SVT, obvykle
od véku 5-6 let.

Lécba bradyarytmie:

- U asymptomatickych déti s mirnym AV blokem obvykle neni 1é¢ba nutna.
- U symptomatickych stavii (napf. AV blok 3. stupn€) je indikovana implantace
kardiostimulatoru.

Podpiirna terapie:

- U extrasystol (sinusové¢, silové, komorové) Casto neni nutnd specificka 1écba, pokud
nedochazi k symptomim nebo strukturalnim onemocnénim srdce.

6. Zvlastnosti a problémy farmakoterapie u déti

- Vék a dynamika vyvoje:

e Vyvojové zmény jsou dynamické a nelinearni. Naptiklad mnoho 1éku, které jsou

bezpecné u dospelych, mize byt u déti toxickych.
- Farmakokinetika u déti:

e Resorpce: U novorozencil a kojencd se vyrazné lisi pH zaludku, gastrointestinalni
motilita a enzymaticka aktivita, coz ovlivituje vstiebavani 1éCiv.

e Distribuce: Déti maji vyssi celkovy objem vody a niz§i mnozstvi t€lesného tuku,
coz ovliviiyje distribuci hydrofilnich a lipofilnich latek. Nizsi hladiny plazmatickych
bilkovin zvysuji volnou frakci 1é€iv.

e Metabolismus: Jaterni enzymaticka aktivita je u novorozencu snizena, coz vede ke
zpomalenému metabolismu nékterych 1éki.

e Eliminace: Renalni exkrece je u malych déti vyrazné nizsi, coz vyzaduje upravu
davkovani a prodlouzeni intervalu mezi ddvkami.

- Lékové formy:

e Deétem se Casto podavaji tekuté formy (sirupy, roztoky) misto tablet kvili lepsi
toleranci a snaz$i manipulaci s davkovanim.

e U déti do 3 let je tfeba dbat na riziko aspirace tablet.

Zavér:

Poruchy srdec¢niho rytmu u déti zahrnuji Siroké spektrum arytmii, které se mohou projevit od benignich
extrasystol az po Zivot ohroZzujici tachykardie ¢i bradyarytmie. Kli¢ova je spravna diagnostika pomoci
EKG, Holter monitorovani a ptipadné elektrofyziologickych studii, stejné¢ jako individualng
ptizplisobena terapie — od vagovych manévrt a adenosinu u SVT az po implantaci kardiostimulatoru u
tézkych AV blokad. Specifika farmakokinetiky a dynamika vyvoje déti vyzaduji peclivy pfistup k volbé
a davkovani 1éCiv, aby byla terapie bezpecna a efektivni.
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23A
Krev ve stolici (dif.dg.)

DEFINICE A ZAKLADNI TYPY KRVACENI DO TRAVICIHO TRAKTU

- ENTERORAGIE
e Makroskopické krvaceni, kdy je krev ve stolici jasné Cervena.
e Vznika pfi krvaceni z dolniho gastrointestinalniho traktu, ale mize také pochazet z
horni ¢asti pfi masivnim krvaceni nebo velmi rychlé pasazi, kdy nedochazi k
natraveni Krve.

- MELENA
o Cernd, lepkava stolice s charakteristickym zapachem, vznika v disledku natraveni
krve.

e Obvykle pochazi z horni ¢asti GIT (zaludek, duodenum).
e Nutno rozliSovat od zmén barvy stolice zptsobenych konzumaci potravin (napf.
bortivky, Cervena fepa) ¢i doplitkti (zivocisné uhli, preparaty zeleza).
- OKULTNI KRVACENI
e Krvaceni, které neni makroskopicky patrné, ale Ize jej detekovat pomoci specialnich
testd (napf. imunochemicky test na okultni krev ve stolici).

ANAMNEZA

- Zjisténi informace o:

e  MnoiZstvi krve: Jak Casto se vyskytuje (jednorazovy vyskyt ¢i opakujici se epizody).

e Konzistence a barva stolice: Jasné ¢ervena (enteroragie) vs. ¢erna (meléna).

e Dopliikové priznaky: Pfitomnost zvraceni (mize svéd¢it o krvaceni z horniho
GIT), bolesti bricha, horecky, zmény chuti, celkovy stav ditéte (napf. znamky
anémie, dehydratace).

e Faktory rizika: Napiiklad nedonosenost, kozni ¢i potrava vyvolavajici alergické
reakce, uzivani 1ékti (napf. u kojenct deficit vitaminu K), traumatické udalosti,
rodinnd anamnéza gastrointestinalnich onemocnéni.

Fyzikalni vySetfeni

- Kompletni vysetfeni bficha a kone¢niku

- Per rektum vySetifeni: Kontrola andlnich trhlin (fisur), pfitomnost Cerstvé krve na plené.

- Vysetfeni dalsich organti — hledani znamek systémovych onemocnéni (napf. znamky
hepatosplenomegalie, znamky dehydratace ¢i anémie).

Laboratorni vySetieni

- Krevni obraz: Hleddime znamky anémie, zanétlivé markery (CRP, sedimentace).

- Test na okultni krev ve stolici: Imunochemické metody pro detekci neviditelné krve.

- Kultivace stolice: Pfi podezieni na infekéni etiologii (bakterialni gastroenteritida).

- DalSi testy: Sérologické vySetfeni (napf. na celiakii, Helicobacter pylori) dle klinického
kontextu.

ZOBRAZOVACI A ENDOSKOPICKA VYSETRENI:
- ULTRAZVUK BRICHA: Pro vysetfeni abdominalnich organd a detekci strukturalnich

abnormalit.
- ENDOSKOPIE:
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e Gastroskopie: U podezieni na krvaceni z horniho GIT (viedy, gastritida,
ezofagitida, varixy).

o Koloskopie/sigmoidoskopie: U podezieni na krvaceni z dolniho GIT (IBD, polypy,
hemoroidy, Meckeltv divertikl).

ETIOLOGIE KRVACENI PODLE VEKOVYCH SKUPIN

Novorozenci a kojenci:

Polykani materské krve: Béhem porodu nebo kojeni (napf. pii popraskanych bradavkach).
Diagnostika: Aptlv test k odliSeni matef'ské a fetalni krve.

Analni fisura: Casto spojena se zacpou, bolestivd defekace, viditelna Gervena krev na
stolici nebo pleng.

Nekrotizujici enterokolitida (NEC): Zavazna onemocnéni ptedCasné narozenych,
vyzaduje okamzitou lékatskou intervenci.

Alergicka kolitida: U kojenct krmenych umélou vyzivou ¢i kravskym mlékem, projevuje
se prijmem s pfitomnosti krve.

Batolata a predskolni déti:

Infekéni gastroenteritida: Bakterialni (Campylobacter, Salmonella, Shigella, E. coli) ¢i
virova etiologie — doprovazena hore¢kou, bolestmi bficha a dehydrataci.

Invaginace stieva: Nejcastéjsi pficina stievni obstrukce u batolat, klasicky ,,rybizové zelé*
stolice, doprovazené zvracenim a bolesti.

Meckeluv divertikl: Vrozena anomalie, kterd muze zptlsobit bezbolestné krvaceni z
dolniho GIT.

Starsi déti a adolescenti:

Zanétliva onemocnéni stirev (IBD): Ulcerdzni kolitida a Crohnova nemoc s chronickym
prijmem, bolesti bficha a ubytkem na vaze.

Juvenilni polypy: Nejéastéjsi benigni polypy, které se projevuji bezbolestnym krvacenim.
Hemoroidy: T kdyz vzacné u déti, mohou se objevit zejména u chronické zacpy.
Anorektalni poranéni: Naptiklad pfi padu nebo pii konzumaci tvrdé stolice.

OKULTNI KRVACENI

Miize byt zplisobeno onemocnénimi, jako jsou celiakie, peptické viedy nebo eozinofilni
enteritida, kdy neni krev viditelna, ale vede k chronické anémii.

SHRNUTI A PRISTUP K DIFERENCIALNI DIAGNOSTICE

jsi sikulka

Krev ve stolici u déti vyzaduje komplexni vySetieni — od dikladné anamnézy a fyzikalniho
vySetfeni, pfes laboratorni testy (krevni obraz, test okultni krve, kultivace stolice), az po
zobrazovaci a endoskopické metody, pokud je to indikovano.
Klicové je rozliseni mezi krvacenim z horniho a dolniho GIT:

e Horni GIT: Projevuje se melénou (Cerna stolice) nebo hematemézou, Casto pii
masivnim krvaceni ¢i rychlé pasazi.

e Dolni GIT: Projevuje se enteroragii (jasné Cervena krev ve stolici) — nejéastéjsi
pric¢ina u déti, zejména v dasledku analnich fisur, invaginace, IBD ¢i Meckelova
divertiklu.

V ptipadé okultniho krvaceni je nutné provést testy na detekci okultni krve a vysSetieni
zaméfena na priciny chronické malabsorpce a anémie.
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ZAVER

Diferencialni diagnostika krve ve stolici u déti predstavuje naroCny proces, ktery vyzaduje peclivé
zhodnoceni anamnézy, fyzikalniho vySetieni a cilenych laboratornich a zobrazovacich metod. Klicové
onemocnéni jako nekrotizujici enterokolitida, invaginace, Meckeliv divertikl ¢i IBD. Vhodna
diagnostika umozni spravné terapeutické rozhodnuti a zamezi dlouhodobym komplikacim, naptiklad
vzniku sideropenické anémie nebo poruch ristu.
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23B
Hodnoceni psychomotorickeho vyvoje u kojence

VYZNAM HODNOCENI PSYCHOMOTORICKEHO VYVOJE U KOJENCE
Zikladni predpoklad zdravi a dalsiho vyvoje:

- Spravnd vyziva a adekvatni somatomotoricky a neuropsychicky vyvoj jsou klicové pro
optimalni rist, vyvoj centralniho nervového systému a formovani motorickych dovednosti,
které ovliviiuji i budouci kognitivni a socialni funkce.

Vcasna identifikace odchylek:

- Rané zisténi opozdéného nebo abnormalniho vyvoje umoziuje v€asny zasah (rehabilitace,
specialni terapie), ¢imz se minimalizuji dlouhodobé komplikace.

ZAKLADNI PRINCIPY HODNOCENI
Celkové somatické vySetieni:

- Pfed zahajenim hodnoceni psychomotorického vyvoje je nutné provést zakladni fyzikalni
vysetieni, které zahrnuje:

e Mc¢feni zakladnich ristovych parametri: hmotnost, délka a obvod hlavy.

e Posouzeni nutri¢niho stavu.

e Vysetieni velké fontanely (velikost, uzaver, charakter — naptiklad jeji mékkost a
symetrie).

Zaznam dynamiky vyvoje:

- Sledovani zmén v prab¢hu ¢asu (napf. zpomaleni riistového tempa, abnormalni nartist obvodu
hlavy) je zasadni, protoZze n¢které abnormality se projevi aZ postupne.

OBLASTI PSYCHOMOTORICKEHO VYVOJE U KOJENCE
Hrub& motorika

e Spontanni posturalni aktivita: Jak se dité pohybuje v riznych polohach (na biisku,
na zadech, pii sedéni a pokusu o postaveni).
e Posturalni reaktivita: Reakce ditéte pfi zménach polohy téla (napft. pii prevraceni
nebo usazeni).
e Milniky:
o Flekéni stadium: Do 6. tydne — primarni reflexy (Uchopovy reflex, Moro
reflex).
e Exsten¢ni stadium: 7. tyden az 3. mésic — postupné ustupovani primitivnich
reflext a vznik prvni koordinované motoriky.
e Piechod do volni motoriky: 4.—7. mésic — pfiprava na prvni pokusy o sedéni
a obraceni.
e Druhé extencni stadium: 8.—12. meésic — vznik samostatnych krokd a
pocatky chize.

Jemné motorika
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e Uchop a koordinace oko-ruka—Usta: Postupné zlepsovani schopnosti ditste
uchopovat pfedméty, manipulovat s nimi a prenaset je k astim.
e Milniky:
e Piiblizné kolem 3. mésice za¢ina dité pozorovat a sledovat ruce.
e Od 6. mesice se projevuje cileny uchop a postupné se rozviji schopnost
uchopit malé predméty (finger food).

Neuropsychicky a socialni vyvoj

e Vyvoj vyrazovych schopnosti: Projevy obli¢ejovych grimasy, reakce na socialni
podnéty (asmev, kontakt ocima).

e Zacatek komunikace: Broukani, pozdéji vznik prvnich slabik a slov.

e Socidlni interakce: Zajem o rodi¢e a okoli, rozpoznani tvaii, reakce na hlas a
mimiku.

METODY HODNOCENI PSYCHOMOTORICKEHO VYVOJE

- Klinické pozorovani a standardizované skaly:
e Pediatr provadi systematické vySetieni, pii kterém hodnoti spontdnni motorické
aktivity a reakce ditéte.
e PouZivaji se standardizované Skaly, naptiklad $kala podle Vlacha, ktera rozdéluje
vyvoj na stadia (fle¢ni, exten¢ni, piechod do volni motoriky, atd.).
- Anamnéza ziskana od rodici:
e Dilezité jsou informace o dosazenych milnicich, naptiklad kdy dité poprvé drzelo
hlavu, zacalo se pfevracet, sedét, plazit se, stat, chodit a jak se vyvijela jeho tec.
- Opakovana vySetieni:
e Pravidelna sledovani (napf. pti preventivnich prohlidkach) umoziuji zaznamenat
dynamiku a pfipadné odchylky ve vyvoji.

VYZNAM DYNAMICKEHO SLEDOVANI

- Kazdé dité se vyviji individualné, a proto je dulezité sledovat pribéh vyvoje v ¢ase.
- Naptiklad mirné odchylky (+ 1 mésic) jsou u kojenci bézné, ale vyrazné zpomaleni rdstu
¢i motorického vyvoje mtze byt signalem neurologické nebo somatické patologie.

SHRNUTI A ZAVER

Hodnoceni psychomotorického vyvoje u kojence je komplexni proces, ktery zahrnuje nejen méfeni
zakladnich rastovych parametrq, ale i detailni posouzeni hrubé a jemné motoriky, posturdlnich reakei,
reflexil a socidlni interakce. Pediatr vyuziva kombinaci klinického pozorovani, standardizovanych skal
(napt. skala podle Vlacha) a informaci ziskanych od rodic¢ii. Pravidelné a opakované vysetieni je klicové
pro v¢asnou identifikaci moznych odchylek, coz umoziuje v€asny zasah a optimalizaci dal$iho vyvoje
ditéte.
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23C
Komplikace diabetu mellitu I. typu

UVOD A VYZNAM PROBLEMATIKY

Diabetes mellitus 1. typu (DM L) je autoimunitni onemocnéni charakterizované destrukci beta bunék
pankreatu, coz vede k absolutnimu nedostatku inzulinu. Chronicka hyperglykémie a nedostatecna
inzulinova signalizace zpusobuji fadu metabolickych odchylek, které poskozuji cévni stény a organy, a
tim vyvolavaji dlouhodobé komplikace.

PATOFYZIOLOGIE KOMPLIKACI

METABOLICKE ODCHYLKY:

e Chronicka hyperglykémie zplsobuje zvySenou glukoneogenezi, lipolyzu a
proteolyzu, coz vede k katabolickému stavu.
e Vznik ketolatek (diabeticka ketoacidoza) a hromadéni pokrocilych glykaénich
koncovych produkti (AGE), které poskozuji cévni stény.
MIKROANGIOPATIE:

e Poskozeni kapilar vede k retinopatii, nefropatii a neuropatii.
e U nefropatic dochazi ke zméndm v glomerularni struktuie, ztlusténi bazalni
membrany, expanzi mezangia a nakonec ke sklerdze glomerulti.

MAKROANGIOPATIE:

e Zvysena glykace bunécnych proteinil a oxidativni stres podporuji aterosklerotické
zmény a zvysuji riziko kardiovaskularnich onemocnéni.

KATABOLICKY STAV:

e Nedostatek inzulinu vede ke zvySenému odbouravani tukti a svali, coz ovliviiuje rast
a vyvoj ditcte.

KLINICKY OBRAZ KOMPLIKACI U DETI S DM I.:
DIABETICKA KETOACIDOZA (DKA):
e Kilinické projevy zahrnuji dehydrataci, tachykardii, Kussmaulovo dychani,
acetonicky zapach z ust, nauzeu, zvraceni a v zavaznych ptipadech poruchy védomi
az k diabetickému komatu.

DIABETICKA NEFROPATIE:

e Prvni znamkou je mikroalbuminurie, ktera se postupné prechazi do proteinurie. S
poklesem glomerularni filtraéni rychlosti (GFR) se rozviji edém, hyperkalémie a
dalsi elektrolytové dysbalance.
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DIABETICKA RETINOPATIE:

e Projevy zahrnuji mikroaneuryzmata, intraretinalni hemoragie, exsudaty a v
pokrocilych stadiich proliferativni retinopatii, kterd mtize vést ke ztraté vidéni.

DIABETICKA NEUROPATIE:

e Miuze se projevovat periferni (parestezie, bolest, necitlivost) nebo autonomni
neuropatii (poruchy gastrointestinalni motility, inkontinence, zmény pupilarniho
reflexu).

KARDIOVASKULARNI KOMPLIKACE:
e Zvysené riziko kardiomyopatie, ischemickych onemocnéni a hypertenze.
RUSTOVE A PSYCHOSOCIALNI KOMPLIKACE:

e Retardace riistu, opozdéni pubertalniho nastupu a psychosocidlni potize spojené s
chronickym onemocnénim.

DIAGNOSTIKA KOMPLIKACI

Laboratorni vySetieni:

e Mefeni glykémie, glykovaného hemoglobinu (HbAlc), mikroalbuminurie,
kreatininu a odhad glomerularni filtra¢ni rychlosti (napf. pomoci Schwartzovy
rovnice).

- O¢ni vySetieni:

e Funduskopie, fluoresceinova angiografie k detekci diabetické retinopatie.
Neurologicka vySetieni:

e Elektromyografie (EMG) a testy autonomnich funkci pro hodnoceni neuropatie.
- Kardiovaskularni vysetieni:
e EKG, echokardiografie a pfipadné stresové testy.

ZAKLADNI PRINCIPY LECBY A PREVENCE KOMPLIKACT

- Optimalni glykemicka kontrola:
e Diraz na intenzivni inzulinovou terapii (napf. rezim bazal-bolus) a kontinualni
monitorovani glykémie.
- Antihypertenzivni a renoprotektivni terapie:
e Pouziti ACE inhibitorti nebo sartant pro snizeni proteinurie a ochranu ledvin.
- Podptrna lécba:

o Korekce dyslipidémie, suplementace vitaminu D, kontrola télesné hmotnosti a

vyZivova intervence.
- Specifické intervence:

e 'V pfipadé€ pokrocilé nefropatie nutnost dialyzy nebo transplantace, laserova terapie
¢i vitrektomie u retinopatie, a neurovaskularni intervence u komplikované
neuropatie.

- Edukace pacientii a rodin:

e Dikladna edukace ohledné vyznamu monitorovani glykemie, pravidelnych kontrol
a dodrzovani lécebného rezimu s cilem minimalizovat riziko hypoglykémie a
dlouhodobych komplikaci.
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ZAVER

Komplikace diabetu mellitu L. typu u déti pfedstavuji zasadni problém, ktery ovliviiuje témet vSechny
organové systémy. Vcasna detekce komplikaci, optimalizovana glykemicka kontrola a individualné
prizptisobend 1é¢ba véetné podplirné terapie a edukace pacientt jsou klicové pro prevenci dlouhodobych
nasledkd, zlepseni kvality zivota a snizeni rizika pfed¢asné mortality.
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24A
Lymfadenopatie (dif.dg.)

DEFINICE A OBDOBI

Psychomotoricky vyvoj u kojence zahrnuje jak somatomotoricky (hruba a jemna motorika), tak
neuropsychicky a socialné-komunikaéni vyvoj. Kojenecké obdobi se obvykle definuje od 29. dne zZivota
do 1. narozenin.

VYZNAM

Hodnoceni psychomotorického vyvoje je klicové pro vcasné odhaleni odchylek ¢i opozdéni, které
mohou byt indikatorem zavaznych neurologickych nebo somatickych onemocnéni.

Umoznuje diferencovat zdravé déti od rizikovych jedincti a tim zajistit v€asnou intervenci (rehabilitace,
specializovana péce, edukace rodicu).

ZAKLADNI OBLASTI HODNOCENI
Somatické vySeti‘eni:

e Me¢feni ristovych parametri: hmotnost, délka a obvod hlavy.
e Hodnoceni stavu vyzivy a celkového fyzického stavu.

Hodnoceni hrubé motoriky:

e Posuzuje se spontanni hybnost, schopnost ditéte zvednout hlavu, ptevracet se, sedét,
lezt, a nakonec prvni kroky.
e Dilezité jsou milniky jako:

e  Flek¢ni stadium (do 6. tydne zivota): predominu;ji reflexy (uchopovy, Moro
reflex).

e Extencni stadium (od 7. tydne do 3. mésice): postupny utlum primitivnich
reflexii, zacatek koordinovanych pohybi (napf. sledovani objektd, otdceni
hlavy).

o Piechod do volni motoriky (od 4. do 7. mésice): dité se uci sedét s oporou,
predvadi cilené pohyby rukou.

o Dromokinetické obdobi (6.—12. mésic): dosaZeni cilené hybnosti, zacatek
lezeni, postupny vyvoj k bipedalni chtizi.

Hodnoceni jemné motoriky:
e Schopnost uchopeni predmétii, rozvoj pincerového tchopu (kolem 9-12. mésice).
e Koordinace oko-ruka-Usta, ktera je zékladem pro budouci psaci a manudlni
dovednosti.
Socidlné-komunikaéni a kognitivni vyvoj:
e Vyvojteci: od broukani a zZvatlani k prvnim smysluplnym sloviim kolem 12. mésice.
e Socialni interakce: ismévy, imitace, rozpoznavani rodi¢i a zndmych tvari.

e Pozorovani interakce ditéte s okolim — schopnost reagovat na zvuk, svétlo a podnéty
prostiedi.

jsi Sikulka 228 Pediatrie 2025



jsi Sikulka 229 Pediatrie 2025



METODIKA HODNOCENI A VYUZITI STANDARDIZOVANYCH SKAL
Klinické vySetreni pediatrem:

e Nezbytné je provedeni fyzikalniho a neurologického vySetfeni, véetné posouzeni
svalového tonu, reflexti a symetrie oblicejovych grimasy.

e Vyhodnoceni fontanely, sledovani dynamiky rustu (napf. zména obvodu hlavy,
hmotnosti, délky).

Standardizované Skaly:

e Napi. 8kéla podle Vlacha (¢asto pouzivana v Ceské republice) nebo Bayley Scales
of Infant Development, které poskytuji normy a kritéria pro jednotlivd vékova
obdobi.

Diilezitost opakovanych vySetieni:
e Vyvoj ditéte je individudlni a mtze se lisit, proto je klicové sledovat dynamiku zmén
behem pravidelnych preventivnich prohlidek.
e Identifikace pfipadného zpomaleni riistu nebo odchylek (napt. zpozdéni dosazeni
milnikll) umoziuje v€asnou intervenci.
PRAKTICKE ASPEKTY A KLINICKY PRISTUP

Anamnéza od rodicéu:

e Zjisfovani informaci o spontannim chovani ditéte doma, zménach v pohybovych
dovednostech, a dalSich specifickych projevech.

Klinickéa pozorovani:

e Dité by mé¢lo predvést, co umi — proto je dilezité, aby vySetfeni probihalo v klidném
a pfijemném prostredi, kde dité neni stresovano.

Individualni variabilita:

e Uznani, ze nékteré déti mohou dosahovat milnikti o néco diive nebo pozdéji, pficemz
tolerance odchylek v prvnim roce zivota je ptiblizné = jeden mésic.

ZAVER

Hodnoceni psychomotorického vyvoje u kojence je kliCovym nastrojem v pediatrii pro identifikaci déti
s normalnim vyvojem a téch, u kterych je tfeba provést dalsi vysetfeni a intervence. Spravné hodnoceni
vyzaduje komplexni ptistup zahrnujici anamnézu, fyzikalni vySetieni, opakované sledovani riistovych
parametrii a vyuziti standardizovanych Skal. V¢asné odhaleni odchylek umoznuje prizptisobit 1€¢bu,
terapeutické intervence a podpiirnou péci, coz ma zasadni vyznam pro optimalni somaticky a
neuropsychicky vyvoj ditéte.
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24B
Screening v novorozeneckém obdobi

DEFINICE

Novorozenecky screening je systematické cilené vyhledavani urcitych onemocnéni pied jejich
klinickou manifestacise snahou o v¢asné odhaleni a prevenci trvalych nasledk.

POZADAVKY NA SCREENING

Jasné definovand a diagnostikovatelna nemoc

Onemocnéni piedstavuje vyznamny zdravotni a socialni problém
Relativné ¢asty vyskyt (> 1:50 000)

Vasny zachyt umoznuje u¢innou 1é¢bu a prevenci komplikaci
Dostupna terapie

Metoda s vysokou senzitivitou a specifitou

Ekonomicka vyhodnost (cost-benefit pomeér)

Jednoducha, rychla a bezpe¢na proveditelnost

POVINNE NOVOROZENECKE SCREENINGY V CR

A) SCREENING INFEKCNiCH ONEMOCNENI
SCREENING SYFILIS

e Metoda:
o Odbér pupecnikové krve ihned po porodu
o Serologické vySetieni:
» TPHA (Treponema pallidum hemaglutinace)
* RRR (rychlé reaginova reakce) — méné specificka, falesné pozitivni vysledky

B) SCREENING VROZENYCH VYVOJOVYCH VAD
SCREENING VROZENE KATARAKTY

Kdy: 3.—4. den po porodu

Metoda: Oftalmoskopie — vybaveni ¢erveného reflexu (negativni test — normalni nalez)
Incidence: 4-8 déti na 20 000

Pri¢iny: infekce v t€hotenstvi (rubeola), Downtliv syndrom, familiarni vyskyt

Terapie: Lensektomie, implantace ¢o¢ky po 1. roce Zivota

SCREENING VROZENE HLUCHOTY

o Kdy: 2.-4. den zivota (po vymizeni plodové vody ze stiedousi)
e Metoda:
o Tranzientné evokované otoakustické emise (TEOAE)
o Pokud nalez nevybavny, verifikace do 6. tydne pomoci BERA (kmenoveé evokované
potencialy)
e Princip: Kochlea pii zvukové stimulaci generuje emise — pokud nejsou piitomny — podezieni
na poruchu sluchu

jsi Sikulka 231 Pediatrie 2025



SCREENING DYSPLAZIE KYCELNIHO KLOUBU

e Systém trojiho sita:

o 2.-5.den — klinické vySetieni + UZ (Grafova klasifikace)

o 6.-9. tyden — ortopedické vySetieni

o 12.-16. tyden — potvrzeni diagndzy, RTG pii nejasném nalezu
e Terapie:

3. Abdukeni baleni, Frejkova perinka, Pavlikovy tFfminky

C) LABORATORNI NOVOROZENECKY SCREENING
ODBER SUCHE KAPKY KRVE

e Kdy: 48-72 hodin po porodu
e Metoda: kapka krve z pati¢ky na filtraéni papirek
e Nemoci zahrnuté ve screeningu (od r. 2024 testuje 20 onemocnéni):
o Endokrinopatie:
» Kongenitalni hypotyre6za (TSH screening)
* Kongenitalni adrenalni hyperplazie (17a-OH-progesteron)
o Cystické fibroza (trypsinogen, genetické testy, potni test)
o Dédi¢né metabolické vady:
* Fenylketonurie, hyperfenylalaninémie (hromadéni fenylalaninu)
» Deficity beta-oxidace mastnych kyselin
» Leucin6za (nemoc javorového sirupu), organické acidurie
* Deficit biotinidazy (porucha metabolismu vitaminti)
o Spinalni muskulirni atrofie (SMA), téZka kombinovana imunodeficience (SCID)

SPECIFICKE SCREENINGOVE TESTY
SCREENING KONGENITALNI HYPOTYREOZY (CH)

e Incidence: 1:3000
e Metoda: stanoveni TSH fluoroimunoanalyzou
e Pricina:
o Dysgeneze §titné zlazy (ageneze, hypoplazie, ektopie)
o Dyshormonogeneze (nedostatek thyroidalni peroxidazy)
e Nebezpeci:
o Nezachycend hypotyredza — ireverzibilni mentélni retardace
e Lécba: Substituce L-tyroxinem do 14 dni Zivota!

SCREENING KONGENITALNI ADRENALNI HYPERPLAZIE (CAH)

e Incidence: 1:8 000
e Metoda: stanoveni 17a-OH-progesteronu
e Piicina:
o Nejcast&ji deficit 21-hydroxylazy — nadprodukce androgenti
o Kilinické projevy:
o Virilizace Zenského zevniho genitalu
o Pseudopuberta, maly vzrist, addisonska krize u chlapci
e Lécba: Substituce hydrokortizonem

jsi Sikulka 232 Pediatrie 2025



SCREENING CYSTICKE FIBROZY (CF)

e Metoda:
o Hladina imunoreaktivniho trypsinogenu (IRT)
o Geneticka analyza CFTR mutaci
o Potni test (pilokarpinova iontoforéza)

e Nebezpedi:

o Pankreaticka insuficience (90 % pacienti)
o Respiracni a gastrointestinalni komplikace

SCREENING FENYLKETONURIE A HYPERFENYLALANINEMII

e Incidence: 1:5500
e Metoda: Tandemova hmotnostni spektrometrie
e Nebezpeci:
o Hromadéni fenylalaninu v mozku — mentalni retardace
o Lécba: Striktni dieta s nizkym obsahem fenylalaninu

NEPOVINNE SCREENINGY
SCREENING VVV LEDVIN A MOCOVYCH CEST (USG)

e Kdy: 3.4. den zivota
e Zjistuje: hydronefrozu, dystopii ledvin, chlopen zadni uretry

SCREENING KRITICKYCH SRDECNICH VAD (PULZNI OXYMETRIE)

e Kdy: 2.-3. den zivota
e Pozitivni test:

o Sp02<90 %

o Dif. mezi hornimi a dolnimi konéetinami > 3 %
e Potvrzeni diagnézy: ECHO srdce

ZAVER
Novorozenecky screening je klifovym nastrojem pro prevenci zavaznych dédi¢nych,
metabolickych a vyvojovych onemocnéni. Diky vCasnému zachytu umoznuje efektivni 1écbu a

sniZuje riziko trvalych nasledkii. Vyznamné pfispiva ke zlepSeni zdravotniho stavu a kvality Zivota
déti.
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24C
Hemolyticko-uremicky syndrom

DEFINICE

Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS) je trombotickd mikroangiopatie charakterizovana tiemi
hlavnimi komponentami: akutnim poSkozenim ledvin (které vede k uremii), neimunni hemolytickou
anémii (s mikroangiopatickymi zménami — schistocyty) a trombocytopenii. U déti se jedna o jednu z
nejcastejSich pric¢in akutniho renalniho selhani.

EPIDEMIOLOGIE

Incidence HUS je priblizné¢ 2/100 000 déti ro¢né, pricemz nejcastéji postihuje kojence a batolata. V
Evropé je incidence D+ HUS (typicky spojeného s gastrointestinalni infekci) nizs$i nez v nékterych
rozvojovych zemich a vyskytuje se sporadicky, endemicky ¢i familiarné.

ETIOLOGIE A KLASIFIKACE
D+ HUS (typicky, postinfekéni):

e Hlavni prifina: Gastrointestinalni infekce, zejména zptisobena
enterohemoragickou Escherichii coli (nejcasteji sérotyp O157, H7).

e Mechanismus: Produkce shiga-toxinu (verotoxinu), ktery po transcelularnim
pruniku ze stfev do obéhu vaze endotelialni receptory Gb3, zejména v glomerulech,
coz vede k endotelialnimu poskozeni, indukci apoptozy, poruse transkripce proteind
a lokalni trombotické mikroangiopatii.

e Dalsi vzacné p¥ic¢iny: Pneumokokova infekce (obvykle s pozitivnim Coombsovym
testem) Ci virové infekce.

D- HUS (atypicky HUS, aHUS):

e Etiologie: Neinfekéni — spojeny s poruchou regulace alternativni cesty
komplementu.

e Genetické faktory: Mutace genti kodujicich regula¢ni proteiny komplementu (napt.
faktor H, MCP, faktor I, faktor B, CFHR1-3).

e Dalsi prifiny: Mize byt spojovan s polékovymi reakcemi, transplantacemi,
autoimunitnimi onemocnénimi nebo idiopaticky.
familidrni tendenci, ¢asto kon¢i chronickym selhdnim ledvin a vyzaduje dialyzu ¢i
transplantaci.

PATOFYZIOLOGIE
Mechanismus STEC-HUS (D+ HUS):

- Shiga-toxin (Stx) se dostava do ob&hu, vaze se na Gb3 receptory na endotelu glomerularnich
kapilér a vyvolava:
e Endotelialni poskozeni— indukce apoptdzy, zanétliva odpovéd’, uvolnovani
prozanétlivych cytokind.
e Trombotickou mikroangiopatii (TMA) — tvorba mikrotrombt, kterd vede k
fragmentaci erytrocytll (schistocyty), trombocytopenii a ischemickému poskozeni
ledvin.
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Patofyziologie atypického HUS (aHUS):

- Dysregulace alternativni cesty komplementu vede k nadmérné aktivaci komplementu, ktera
poskodi endotel a podporuje tvorbu mikrotrombl. U n€kterych pacientll jsou zjistény
protilatky proti faktorim komplementu (napf. proti faktoru H).

KLINICKY OBRAZ
Obecné priznaky (u obou typu HUS):

e Po 3-8 dnech od pocatku gastrointestinalnich symptomtl se objevuji ptiznaky HUS.

e Akutni selhani ledvin: Oligurie, hematurie, proteinurie, otoky, hypertenze,
dehydratace.

e Hemolytickd anémie: Bledost, ikterus, petechie, retikulocytdza, schistocyty na
krevnim obraze, zvySené LDH, zvySeny bilirubin, snizeny haptoglobin.

e Trombocytopenie: Nizky pocet krevnich desti¢ek (Casto pod 100 x 1079/1, nékdy
az pod 20 x 1079/1).

Specifické priznaky D+ HUS:

e Typicky nasleduje gastrointestinalni infekce s prijmy (Casto krvavymi), zvracenim
a horeckou, nasledné se rozvine triada HUS.

Specifické priznaky aHUS:

e Muze mit extrarenalni komplikace, naptiklad postizeni CNS (somnolence, kiece,
coma) a dalsi organové komplikace (myokardialni, gastrointestinalni).

DIAGNOSTIKA
Laboratorni vySetieni:

Kompletni krevni obraz: anémie, trombocytopenie, pfitomnost schistocyta.
Biochemie: zvySené hladiny urey, kreatininu, LDH, bilirubinu; snizeny haptoglobin.
Koagulacni testy: obvykle normalni koagulacni parametry (odliSeni od DIC).
Urinalni vySetieni: proteinurie, hematurie.

Specificka vysetieni: kultivace stolice a detekce STEC a shiga-toxinu, sérologie.

U podezieni na aHUS: stanoveni hladin komplementu (C3, C4), vySetfeni
genetickych mutaci, prutokova cytometriec CD46 a stanoveni titru protilatek proti
FH.

Zobrazovaci metody:
e Ultrazvuk ledvin pro zhodnoceni stavu renalniho parenchymu.
LECBA
Podpiirna terapie:

- Stabilizace pacienta: zajisténi vitalnich funkei, korekce dehydratace a elektrolytovych
dysbalanci.
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- Dialyza: ptiblizné 50-60 % pacientti s D+ HUS vyZzaduje docasnou dialyzu (hemodialyza
nebo peritonealni dialyza) kvtli akutnimu poskozeni ledvin.

- Transfuze: u t€zké hemolytické anémie se podavaji transfuze erytrocytl, piipadné
trombocytarni transfuze pti vyrazné trombocytopenii.

Specificka terapie u atypického HUS (aHUS):

- Eculizumab: Humanizovana monoklonalni protilatka proti C5 slozce komplementu, ktera
blokuje aktivaci komplementu. Je G¢innd, pokud je podana vcas, ale s nim je spojeno
zvysené riziko meningokokové infekce — je nutna profylaxe a ockovani.

- Plazmaferéza mize byt zvazovana v piipadech, kdy neni eculizumab dostupny nebo v
kombinaci s nim.

Lécba infekéniho HUS (STEC-HUS):

- Antibiotika se nepouzivaji rutinné, protoze mohou zvysit uvolfiovani shiga-toxinu.
- Terapie je primarn¢ symptomatickd a podplrnd, s dirazem na udrZeni rendlni perfuze a
korekci dehydratace a elektrolyti.

PROGNOZA

D+ HUS:
- Ptiblizné 10 % pacienti ma nejzavaznéjsi komplikace vedouci k terminalnimu selhani
ledvin a nutnosti transplantace. U 30 % pacientl se vyvine chronické onemocnéni ledvin.

Atypicky HUS (aHUS):

S 24

- Ma zavaznéjsi prubeh s Castou rekurenci a rizikem rekurence po transplantaci ledviny.
ZAVER

Hemolyticko-uremicky syndrom u déti je zavazné onemocnéni s mnohostrannou etiologii, nejéastéji
postinfekéni (spojené s EHEC) u malych déti, ale i s genetickou predispozici v atypické forme. VEasné
rozpoznani, stanoveni piesné etiologie a rychlé zahajeni podpirné a specifické 1é¢by jsou kli¢ové pro
zlepSeni prognézy. Moderni terapeutické postupy, jako je blokada komplementu eculizumabem,
vyznamn¢ zlepSily vyhled u déti s atypickym HUS, a pfesto je nutné pokracovat v dlouhodobém
sledovani a multidisciplinarni pééi.

jsi Sikulka 236 Pediatrie 2025



25A
Leukocytoza a leukopenie (dif.dg.)

DEFINICE 18

Leukocyt6za znamena zvySeni absolutniho poctu leukocytl (bilych 11
krvinek) nad referen¢ni hodnoty. Y

Leukopenie je stav, kdy je celkovy pocet leukocytl niz§i, nez je ° s

povazovano za normalni. 6

Dynamika hodnot leukocytl v détském véku

FYZIKALNI A VYVOJOVE ASPEKTY

0.0 25 5.0 75 10.0 125 15.0
Vék (roky)

Vsechny krevni elementy, véetné leukocytli, vznikaji z multipotentnich kmenovych bun¢k v kostni

dfeni.

Dale se diferenciuji do myeloidni linie (granulocyty — neutrofily, eozinofily, bazofily a monocyty) a

lymfoidni linie (lymfocyty).

Normalni referenc¢ni hodnoty se u déti 1isi podle veku:

e Novorozenci: Celkovy pocet leukocytt mtize byt az 20 x 10%1.
e Kojenci a malé déti (do 5 let): Relativné vyssi podil lymfocyt (lymfocytdza) je

bézny.

e Starsi déti a adolescenti: Pocty se pfiblizuji dospélym hodnotam (obvykle 4-10 x

10°/1 s ptevahou neutrofila).
DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA LEUKOCYTOZY

Fyzikologické leukocytoza:

e Stresoveé a fyziologickeé reakce: Fyzicka namaha, emocionalni stres, intenzivni pla¢
(zejména u kojenctr), po jidle nebo v horkém prostfedi mohou vést ke kratkodobému

zvyseni poctu leukocyta.

Patologicka leukocytdza:

Infekéni priciny:

e Bakterialni infekce: Obvykle zpasobuji neutrofilii (zvySeni poctu
neutrofiltl). Pfikladem jsou sepse, pneumonie, meningitida, apod.
o Virové infekce: U nékterych virovych onemocnéni mize dojit k relativni

lymfocytdze.
Leukemoidni reakce:

e V extrémnich pfipadech tézkych infekci, popalenin, traumat nebo po
chirurgickych vykonech mize dojit k velmi vysokému poctu leukocytd
(n€¢kdy az 20-30 x 10°/1) s posunem smérem k nezralym formam (tzv. ,,posun

doleva®).
Hematologické malignity:

e Leukémie (akutni myeloidni ¢i lymfoblasticka leukémie) — charakterizovany
extrémnim zvySenim poctu leukocytil, ¢asto s pritomnosti blastd.

Autoimunitni a zanétlivé stavy:
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e Naptiklad systémovy lupus erythematodes (SLE), juvenilni idiopaticka
artritida (JIA) a dalsi chronické zanétlivé onemocnéni.

Specifické typy:

e Neutrofilie: Zvyseni absolutniho po¢tu neutrofilti (norma u déti napt. 2—7 x 10°/1)
je typické pro bakterialni infekce, stresové stavy, n¢které hematologické malignity,
popfipadé i po podani kortikosteroidi.

e Lymfocytéza: Zvyseny pocet lymfocytl (normalné 15-50 % leukocytd u malych
deéti) muze byt vidét pii virovych infekcich (naptf. infekéni mononukledza,
cytomegalovirova infekce).

e Monocytéza: Zvyseni poctu monocytl mize naznacovat chronické zanétlivé stavy,
parazitarni infekce nebo nékteré hematologické nemoci.

e Eozinofilie: Casto spojena s alergickymi reakcemi, astmatem, parazitirnimi
infekcemi nebo nékterymi dermatologickymi onemocnénimi.

e Bazofilie: Tkdyz vzacna, zvyseni bazofili miZe byt spojeno s myeloproliferativnimi
onemocnénimi nebo endokrinnimi poruchami (napt. hypothyreé6za).

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA LEUKOPENIE

- Neutropenie:
e Definice: SniZeni absolutniho po¢tu neutrofilii (obvykle pod 1,5 x 10%1; u kojencti
nizsi prahové hodnoty).
e Piiciny:

e Virové infekce: Napt. parvovirus B19, HIV, infekce influenza.

e Hematologické poruchy: Konstitu¢ni (napf. Kostmanniv syndrom),
cyklicka neutropenie, aplastick& anémie, imunitni neutropenie.

e latrogenni faktory: Chemoterapie, radioterapie, néktera antibiotika a jiné
1€ky (napf. metamizol, antikonvulziva).

- Lymfopenie:
e Pri€iny:

o Imunodeficience (napt. SCID, DiGeorgetuv syndrom), HIV, n¢které
autoimunitni onemocnéni, tézké stresové stavy, podavani kortikosteroidi
nebo cytostatik.

- DalSi slozky:
e Monocytopenie, eozinopenie a bazopenie: Obvykle mén¢ vyrazné, ale mohou
nastat v kontextu n¢kterych onemocnéni nebo jako vedlejsi ucinek 1ékové terapie.

VYSETRENT A PRISTUP V DIAGNOSTICE
Krevni obraz a diferencialni rozpocet:

e Zakladnim vysetfenim je kompletni krevni obraz (KO), ktery stanovuje absolutni
pocet leukocyt a procentualni zastoupeni jednotlivych bunék.

e U déti je dulezité interpretovat hodnoty v zavislosti na véku (napf. novorozenecka
leukocytoza, relativni lymfocytéza u malych déti).

Dopliikova vySeti‘eni:
e Biochemicka vySetieni (napf. stanoveni CRP, sedimentace) mohou pomoci urcit
zanétlivy stav.

¢ Imunologicka vySetieni (napft. protilatky, funkce kostni dfen€) jsou indikovana pti
podezieni na vrozené nebo ziskané poruchy krvetvorby.
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e VySetreni kostni diené (aspirace/biopsie) mize byt nezbytné v piipadé podezieni
na leukemii nebo aplastickou anémii.

Klinicka anamnéza a fyzikalni vySetieni:

e Zahrnuji historii onemocnéni, expozici lékim, infekéni anamnézu a vySetfeni
zaméfené na identifikaci priznakli spojenych s leukocytoézou ¢i leukopenii (napf.
znamKy infekce, kozni vyrazky, hepatosplenomegalie).

SHRNUTI A ZAVER

Diferencialni diagnostika leukocytozy a leukopenie u déti je komplexni proces, ktery vyzaduje znalost
normalnich vékovych referencnich hodnot, pochopeni zakladniho mechanismu krevni tvorby a
rozliSovani mezi fyziologickymi a patologickymi stavy. Klinickd anamnéza a fyzikalni vySetieni spolu
s laboratornimi testy (kompletni krevni obraz, diferencialni rozpocet, piipadné vysetreni kostni dieng)
umoziuji rozlisit mezi riznymi etiologiemi — od béznych virovych infekei a stresovych stavii po zadvazné
hematologické poruchy nebo imunitni dysfunkce. V diagnostice je zasadni individualni pfistup s
ohledem na vek ditéte a celkovy klinicky kontext.
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25B
Obdobi poporodni adaptace novorozence

Fyziologické zmény
DYCHANI
Po narozeni dochéazi k nahlému ptechodu z placentirniho dychani na plicni. Mechanismy
zahrnuji stimulaci dychaciho centra studenym vzduchem a odstranéni hlenu z dychacich cest,
coz umoznuje naplnéni plic vzduchem a snizeni odporu dychacich cest.

KARDIOVASKULARNI ADAPTACE

Uzavieni fetalni cirkulace (ductus venosus, foramen ovale, ductus arteriosus) a prechod na plicni
obeh. SniZeni plicni cévni rezistence umoziuje efektivni okysli¢eni krve.

TERMOREGULACE

Novorozenec ma omezené schopnosti regulovat télesnou teplotu, proto je nezbytné zajistit teplé
prostiedi (kontakt ktize na ktzi, inkubatory, hiejivé podlozky).

METABOLICKE ZMENY

Prechod z in utero metabolismu zalozeného na glukoze a kysliku matky na samostatny
metabolismus. Dochazi k adaptaci na vlastni regulaci hladin elektrolytd, glukézy a vody.

VYLUCOVACI FUNKCE

Prvni stolice (mekonium) a moceni jsou odlisné od téch u starSich déti. Prvni vylucovaci projevy
jsou dulezitym ukazatelem funkce traviciho a vylu€ovaciho systému.

Behavioralni a neurologické aspekty
SPANEK A BDELOST

Novorozenci maji vysokou miru spanku, ale béhem bdélych obdobi reaguji na podnéty (svétlo,
zvuky, doteky), coz je dilezité pro rozvoj nervového systému.

SACI REFLEX A BONDING

Prirozeny saci reflex a okamzity kontakt s matkou (bonding) jsou zasadni pro zahajeni kojeni a
posileni emocionalni vazby.

REAKCE NA PODNETY

Novorozenec postupné rozviji schopnost reagovat na vnéjsi podnéty (svétlo, zvuky, doteky), coz
je dulezité pro adaptaci na extrauterinni prostredi.

OSettovatelska a preventivni opatieni:

ZAJISTENI TEPELNEHO KOMFORTU:
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Pouziti vyhtivanych podlozek, kontakt kize na kizi s matkou, vhodné obleeni a kryti
novorozence pro udrzeni normalni télesné teploty.

MONITOROVANI VITALNICH FUNKCI:

Pravidelné sledovani teploty, srde¢ni a dechové frekvence, saturace kyslikem a dalSich Zivotnich
parametra.

PODPORA KOJENI:

Okamzité a spravné prilozeni k prsu, podpora s pomoci lakta¢nich poradkyi a vzdélavani rodict
o kojeni.

PREVENTIVNI OPATRENI:

Provadéni novorozeneckého screeningu (napf. na vrozené metabolické a hormonalni vady,
véetné kongenitalni hypothyredzy), ockovani a dalsi preventivni prohlidky.

ZAVER

Obdobi poporodni adaptace je kritickym obdobim, kdy novorozenec prochazi tadou zasadnich
fyziologickych, metabolickych a behavioralnich zmén. Spravna péce a monitorovani v tomto obdobi
jsou kli¢ové pro zajisténi bezproblémového piechodu na extrauterinni zivot a pro podporu normalniho
ristu a vyvoje ditéte. VCasna intervence a preventivni opatifeni mohou vyznamné snizit riziko
komplikaci a ovlivnit celozivotni prognozu.
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25C
VROZENA HYPOTYREOZA

DEFINICE

Vrozena hypothyreéza (VH) je endokrinni porucha u novorozencii charakterizovana nedostate¢nou
produkci nebo Gc¢innosti hormond §titné zlazy (tyroxinu — T4 a trijodtyroninu — T3). Tento stav mize
vést k opozdénému télesnému i neuropsychickému vyvoji, pokud neni v¢as diagnostikovan a adekvatné
lécen.

EPIDEMIOLOGIE

Vrozena hypothyre6za patii k nejcastéjSim vrozenym endokrinnim porucham, s vyskytem piiblizné 1
na 3000—4000 ziveé narozenych déti.

U déti s Downovym syndromem je vyskyt vyssi.

Vcasna diagnostika prostfednictvim novorozeneckého screeningu vyrazné zlepSuje dlouhodobou
prognozu.

ETIOLOGIE
Primarni (periferni) hypothyredza:

e Dysgeneze $titné Zlazy:

e Patii sem aplazie, hypoplazie nebo ektopie $titné zlazy.

e Muze byt zplisobena mutacemi gend kodujicich transkripéni faktory (nékdy
spojenymi s poskozenim dalSich organti, napt. pri rozstépovych vadach nebo
vrozenych srde¢nich vadach).

e Dyshormonogeneze:

o Defekty syntézy hormont §titné zlazy (napt. porucha tvorby tyreoglobulinu).

o Piikladem muze byt deficit pendrinu, ktery kromé hypothyredzy mutize vést k
periferni senzorineuronalni hluchoté (Pendrediiv syndrom).

e Jbodovy deficit:

e Nedostatecny ptijem jodu béhem t¢hotenstvi vede k kongenitalni strumé a

hypothyredze.
e Dalsi pficiny:

e Porucha receptoru pro T3 a T4, poskozeni Stitné zlazy po chirurgii,

radiojodem ¢i zevnim ozafeni.

Sekundarni (centralni) hypothyreoza:

e Vznika v disledku poruch hypofyzy nebo hypotalamu, které vedou ke snizené
stimulaci §titné zlazy.

e U této formy jsou hladiny TSH nizké nebo v dolni normé a T4 snizené.

e Tato forma neni zachycena béznym novorozeneckym screeningem.

KLINICKY OBRAZ A DUSLEDKY OPOZDENE LECBY

- Prvotni asymptomaticky pribéh:
e Diky pfenosu matetskych hormonti mohou byt novorozenci v pocatecnich dnech
nebo tydnech asymptomaticti.
- Projevy neléfené vrozené hypothyreoézy (obvykle se objevuji béhem prvnich 2-3
meésici Zivota):
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e Neuromotorické a somatické projevy:
Prodlouzeny novorozenecky ikterus.
Hypotonie (snizeny svalovy tonus), opozdéné uzavieni fontanel.
Makroglosie (zvétSeny jazyk) a myxedém (otoky obliceje a piedlokti).
Problémy s krmenim a zacpa.
Opozdény rast a nedostatecné télesné prirtstky.

e Neuropsychické disledky:

e Pokud neni 1é¢ba zahajena vc€as (idedln¢ do 2 tydni zivota), mize dojit k
nevratnému poskozeni mozku, coz vede k mentalni retardaci a opozdénému
psychomotorickému vyvoiji.

- Vcasna substitucni terapie:
e Vcasna lécba levothyroxinem umoznuje normalni rist, vyvoj mozku a celkovou
dlouhodobou progndzu, zatimco opozdéna 1é¢ba ma trvalé nasledky.

DIAGNOSTIKA

- Novorozenecky screening:
e Provadi se odbérem kapky krve (tzv. ,,sucha krevni skvrna“) mezi 48—72 hodinami
po narozeni.
e Me¢ii se hladiny TSH a T4. U primarni VH dochazi k zvySeni TSH a snizeni T4.
- Klinické vySeti‘eni:
e VySetfeni fyzickymi metodami: méfeni velikosti fontanel, posouzeni svalového
tonu, kontrola strumy.
e Vysetieni sluchu (napt. otoakustické emise), jelikoz nedostate¢na funkce $titné zlazy
muze vést ke sluchovym deficitim.
- Dopliikova vySetieni:
e Ultrazvuk stitné zlazy (USG) k posouzeni jeji velikosti a struktury.
e Scintigrafie — k detekci ektopické tkané nebo dysgenezi, pokud USG nedokéze
lokalizovat normalni tkan.
e Laboratorni testy na stanoveni protilatek (napt. anti-TPO, anti-Tg) — zejména u
podezfeni na autoimunitni formu.

LECBA
- Substituéni terapie:
e Zakladem lécby je peroralni podani levothyroxinu (synteticky T4).
e Lécba musi byt zahdjena co nejdiive, idealné béhem prvnich 2 tydnu Zivota, aby se
minimalizovala rizika trvalého poskozeni CNS a opozdéného ristu.
- Dlouhodobé sledovani:
e Pravidelné kontroly hladin TSH a volného T4 pro Gpravu davkovani.
e Monitorovani rustovych parametrd (hmotnost, délka, obvod hlavy) a
psychomotorického vyvoje.
o Periodické vySetfeni funkce dalSich organti, které mohou byt ovlivnény
hypotyre6zou (sluch, kardiovaskularni systém).
SHRNUTI

Vrozena hypothyredza je zadvazné endokrinni onemocnéni, jez vyzaduje v€asnou diagnostiku a 1écbu,
aby se predeslo nevratnému poskozeni mozku a opozdénému télesnému a dusevnimu vyvoji. Screening
novorozencl, ktery zahrnuje odbér suché kapky krve a stanoveni TSH a T4, je kliCovym nastrojem,
umoziujicim véasnou identifikaci této poruchy. V primarni formé (dysgeneze a dyshormonogeneze) se
projevuje zvySenym TSH a snizenym T4, zatimco sekundarni formy (centralni) vykazuji nizké nebo
normalni TSH s nizkym T4. Substitu¢ni terapie levothyroxinem musi byt zahajena v co nejkrat$im ¢ase,
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aby se zabrdnilo trvalym neuropsychickym a somatickym nasledkim. Dlouhodobé sledovani a
individualni tiprava davkovani jsou nezbytné pro optimalni vyvoj ditéte.

Tato otazka umoznuje kandidatovi diskutovat o vyznamu vcasné diagnostiky, patofyziologii, klinickém

obrazu, diferenciaci mezi primarni a sekundarni formou a moznostech 1écby vrozené hypothyreoézy u
déti.
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26A
Proteinurie (dif.dg.)

DEFINICE A REFERENCNI HODNOTY

e Proteinurie — ptitomnost bilkovin v mo¢i, coz je normalné¢ minimalni (obvykle pod
96 mg/m?den u kojenct a batolat; u starSich déti se hodnota mize pohybovat kolem
250 mg/den).

e U déti se hodnoty méni s vékem — u novorozencti byva pocet leukocytu, bilkovin v
moci odliSny nez u starSich déti.

KLASIFIKACE PROTEINURIE DLE ETIOLOGIE

FYZIOLOGICKA PROTEINURIE

e Febrilni proteinurie: Docasny vzestup bilkovin v moci v souvislosti s
horeckou; spontanné ustupuje.

¢ Ponamahova proteinurie: Objevuje se béhem fyzické zatéze nebo bolesti, trva
nekolik hodin.

e Ortotaticka proteinurie: Vyskytuje se u déti (typicky astenickych chlapcti);
z&visla na poloze — ve vzpiimené poloze je vyrazngjsi, zatimco v leze klesa.

e Glomerularni proteinurie: Selektivni proteinurie (vétSinou pouze albumin),
ktera se u déti vyskytuje benigné a neni spojena se zménou funkce ledvin.

PATOLOGICKA PROTEINURIE
PRERENALNI PROTEINURIE
Zvyseny ptivod nizkomolekularnich bilkovin (napf. pti hemolyze, crush syndromu,
rhabdomyolyze, myelomu) nebo pfi stave, kdy je v krvi nadmérna koncentrace bilkovin,
ktera piekracuje tubularni resorpcni kapacitu.
RENALNI PROTEINURIE

Glomerularni proteinurie:

Selektivni — projevuje se hlavné albuminurii (napf. pfi minimalni zméné
choroby, nefrotickém syndromu v poc¢ate¢nich stadiich).

Neselektivni — vice bilkovin, v¢etné vétsich molekul (IgG), coz sveéd¢i o
téz§im poskozeni glomeruldarni membrany (napf. glomerulonefritidy,
FSGS, membranozni GN).

Tubularni proteinurie:
Zvysené vyluCovani bilkovin, které normalné prochazeji glomerularni
filtraci, ale jsou tubularnimi builkami resorbovany (napt. [e-
mikroglobulin, a:-mikroglobulin). Dochézi k ni pfi poskozeni tubularniho

systému (nefrotické syndromy, tubulointersticialni nefritidy, nefrotoxické
1éky).

POSTRENALNI PROTEINURIE
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Muze vzniknout pfi pfimém prosakovani plazmy do mocového traktu, napt. u zanétu
nebo pii nadorovém onemocnéni mocového traktu; zde se objevuji bilkoviny s nejvyssi
molekulovou hmotnosti (napt. IgM, a-makroglobulin).

ALGORITMUS VYSETRENT

Klinickd anamnéza

Zjisténi informace o mozném stresovém faktoru (infekce, fyzicka zatéz, horecka, bolest),
pfipadné¢ znamky systémového onemocnéni ¢i infekce dychacich cest (APGN),
podezieni na nefrotoxické podani 1€ki, poruchy piijmu potravy ¢i kozni problémy.

Fyzikalni vySetieni

Celkové posouzeni stavu ditéte, méteni krevniho tlaku, hledani edémi, posouzeni
rustovych parametrii a hodnoceni dalSich klinickych ptiznakii.

Krevni testy

Kompletni krevni obraz (KO) s diferencialnim rozpoctem, biochemie (kreatinin, urea,
elektrolyty, albumin), pfipadné hodnoty komplementu (napt. C3 u glomerulonefritid).

Vysetieni moci

Kvalitativni testy (pruzkumné prouzky) a nasledné kvantitativni stanoveni proteinurie
(24hodinovy sbér moci nebo protein/ kreatininovy pomer).

Dopliiujici vySeti‘eni

Ultrazvuk ledvin, pfipadné renalni scintografie ¢i biopsie ledvin, pokud je podezieni na
specifické glomerularni nebo tubularni onemocnéni.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

e Fyzio-logickd proteinurie vs. patologickd  proteinurie: Rozliseni  pomoci
anamnézy, hodnot krevnich parametrt a posouzeni funkce ledvin.

e VylouCeni faktord zpusobujicich falesné¢ zvySené hodnoty (koncentrace moci,
hematurie, kontaminace).

e Urceni, zda je proteinurie selektivni (typicky benigni, glomerularni) nebo
neselektivni (znacici zavazné poskozeni ledvin).

MANAGEMENT A SLEDOVANI

ZAVER

e Fyzio-logickeé proteinurie zpravidla nevyzaduji zadnou 1écbu, ale je tieba je sledovat.

e U patologickych stavil je nutna dalsi diagnostika a 1é¢ba podle zakladni etiologie
(napt. lé¢ba glomerulonefritidy, nefrotického syndromu, tubulointersticialnich
onemocnéni, €1 postrenalni pticiny).

Diferencialni diagnostika proteinurie v détském véku vyzaduje komplexni pfistup zahrnujici peclivou
anamnézu, fyzikdlni vySeteni a cilend laboratorni a zobrazovaci vysetfeni. Klicové je rozlisit mezi
fyziologickou proteinurii (Casto pfechodnou a benigni) a patologickou proteinurii, kterda miize
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signalizovat zdvazné onemocnéni ledvin. V¢asnd identifikace a spravna diagnostika umoziuji adekvatni
terapeutické zasahy a mohou vyznamné ovlivnit prognézu déti s renalnimi poruchami.
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26B
Psychosomatické potize v détském véku

DEFINICE A OBECNA CHARAKTERISTIKA

Psychosomatické potize jsou télesné obtize, které nemaji organicky podklad v konkrétnim
organu ¢i systému.

Jsou charakterizovany opakovanymi somatickymi piiznaky, u kterych fyzikalni vysetfeni a
laboratorni testy neodhali Zadnou organickou patologii.

U déti se ¢asto jedna o obranny mechanismus, kdy psychické napéti a stres se promitaji do
somatickych piiznakd.

ETIOLOGIE A PATOFYZIOLOGIE

Psychologické faktory: Vyvoj osobnosti, rodinné vztahy, adapta¢ni schopnosti ditéte a
vystaveni stresovym situacim (napi. rozvod rodi¢d, ztrata blizké osoby, Skolni stres).
Dédicné a biologické faktory: Geneticka predispozice k citlivosti na stres a nedostatecné
vytvoreni obrannych mechanismia u malych déti.

Mechanismy: Projekce negativnich emoci do télesnych funkci, chronické pretizeni
organismu vedouci k dysregulaci autonomniho nervového systému a zvysené citlivosti
perifernich receptort.

KLINICKY OBRAZ A PROJEVY

Nejcastejsi priznaky: Bolesti bficha, bolesti hlavy, gastrointestinalni potize (napf. iritabilni
prijem, zacpa), respira¢ni obtize, poruchy spanku.

U n&kterych déti se mohou objevit i somatoformni vegetativni dysfunkce (napt. palpitace,
poceni, nevolnost) bez organickeho zakladu.

Dlouhodobé psychosomatické potize mohou vést k porucham chovani, u¢ebnim potizim, a
v extrémnich pfipadech i k sebevrazednym myslenkam.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Nutnost nejprve vylou¢it organickd onemocnéni (neurologickd, gastrointestinalni,
kardiovaskularni) prostfednictvim opakovanych fyzikalnich vysetieni, laboratornich test a
zobrazovacich metod.

Rozliseni mezi primarni psychosomatickou poruchou a sekundarnimi pfiznaky, které
mohou byt projevem jinych dusevnich poruch (napft. deprese, uzkostné poruchy, konverzni
porucha, Munchhausen syndrom ¢i simulace).

Vyznam podrobné anamnézy — ziskani informaci o vyvoji ditéte, rodinné anamnéze,
aktualnim stresovém zatiZeni a socialnich faktorech.

MOZNOSTI TERAPIE

jsi sikulka

Psychoterapeutickd intervence: Kognitivné-behavioralni  terapie, rodinna terapie,
individualni psychoterapie s cilem pomoci ditéti rozpoznat a zpracovat stresové faktory.
Farmakoterapie: V piipadé doprovodné deprese nebo tizkostnych stavii 1ze zvazit pouziti
nizkych davek antidepresiv nebo anxiolytik, vzdy s opatrnosti.

Edukace a podptirna péce: Dulezita je edukace rodict a ditéte o povaze potizi, pravidelné
kontroly a vyhybani se nadmérnému 1ékafskému vysetfovani, které mize stav zhorSovat
(iatrogeni posilovani symptomu).

Rehabilitace: V nékterych piipadech miZze byt uziteéna fyzioterapie nebo techniky
relaxace.
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DULEZITOST VCASNEHO ROZPOZNANI

- Vcasna diagnostika psychosomatickych potizi je kliCova pro prevenci dlouhodobych
psychosocialnich a neuropsychickych nasledk.

- Spravné vyhodnoceni a intervence mohou zabranit zhorSeni funkéniho stavu ditéte,
negativnimu vlivu na skolni vykon a socialni interakce.

- Diraz je kladen na multidisciplinarni piistup — spoluprace pediatra, psychologa a psychiatra
je zasadni pro uspésné zvladnuti téchto stavil.
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26C
Akutni leukemie

DEFINICE A EPIDEMIOLOGIE

Akutni leukémie predstavuji heterogenni skupinu zhoubnych onemocnéni Kkrvetvorby,
charakterizovanou nekontrolovatelnou Kklonalni proliferaci nadorovych bunék (blastii) v kostni
dieni (KD), jejich neschopnosti vyzravat a utlakem hematopoézy. Vysledkem je cytopenie v
periferni krvi a pritomnost leukemickych blasti.

- Nejcastéjsi nadorové onemocnéni déti (po nich nadory CNS, lymfomy a neuroblastomy)
- Déleni podle linie piivodu blasti:
e Lymfoblastova leukémie (ALL)
e Myeloidni leukémie (AML)
e SmiSeny fenotyp (MPAL)
- Akutni leukémie maji rychly pribéh a bez 16¢by vedou k umrti béhem nékolika tydna.
- Chronické leukémie maji pomalejsi pribéh a v détském véku jsou vzacné (vyjimkou je
CML).

AKUTNI LYMFOBLASTOVA LEUKEMIE (ALL)

ETIOPATOGENEZE

- Nekontrolovana proliferace prekurzori lymfocytia (B nebo T linie)
- Incidence 3-4/100 000 déti/rok, ALL tvori 80 % leukémii u déti
- Nejcast&jsi u déti ve véku 2-5 let
- Rizikové faktory:
e Kancerogeny (benzen, ionizujici zafeni, chemoterapie, EBV)
e Genetickd predispozice (Downlv syndrom, Fanconiho anémie, syndromy
imunodeficience)

KLINICKY OBRAZ

- Horec¢ka — prvni ptfiznak, zptisobeny infekci nebo pyrogeny z leukemickych bun¢k
- Cytopenie:
e Anémie — Unava, bledost, dusnost, palpitace
e Neutropenie — zvysené riziko infekci
e Trombocytopenie — petechie, krvaceni do GIT
- Hepatosplenomegalie, generalizovana lymfadenopatie
- Bolesti kosti a kloubu, dit€ odmita chodit
- Syndrom leukostazy pti extrémni leukocytoze (dusnost, poruchy védomi, krvaceni)
- Infiltrace CNS - leukemicka meningitida (bolesti hlavy, parézy, nitrolebni hypertenze)
- Infiltrace varlat — nebolestivé zvétSeni jednoho/both varlat

DIAGNOSTIKA

- Krevniobraz:
e Anémie, trombocytopenie, leukocytoza/leukopenie
e Piitomnost blasti v periferni krvi
- Punkce kostni diené:
e >25 % blasti v KD
e Cytochemie (myeloperoxiddza negativni u ALL, pozitivni u AML)
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e Pritokova cytometrie (rozliseni B/T fenotypu)

e Cytogenetika (BCR/ABL fuzni gen, MLL/AF4)
- Lumbalni punkce — vylouc¢eni leukemické infiltrace CNS
- RTG hrudniku — tumor mediastina u T-ALL
- RTG skeletu — osteoporoza, loziska osteolyzy

TERAPIE

- Stratifikace dle rizika (standardni, stiedni, vysoké)
- 4 faze 1écby:
e Indukce remise (chemoterapie)
e Konsolidace (zabranéni relapsu)
e Prevence infiltrace CNS (intratekalni chemoterapie, radioterapie)
e UdrzZovaci terapie (peroralni cytostatika)
- Lécba dle némeckych BFM protokolii
- Transplantace KD u vysokorizikovych pacienti a relapst
- Podpurna lécba (antiinfek¢ni, transfuzni, nutri¢ni podpora)

PROGNOZA

- Standardni riziko: 90 % dlouhodobé preziti
- Vysoké riziko: horsi prognoza, ¢astéjsi relapsy
- Pozdni nasledky 1€¢by: ristova retardace, kardiotoxicita, sterilita

AKUTNI MYELOIDNI LEUKEMIE (AML)

ETIOLOGIE
- Stejné faktory jako ALL, Casté&ji spojeno s chromozomalnimi aberacemi
KLINICKY OBRAZ

- Pancytopenie —anémie, granulocytopenie, trombocytopenie

- Syndrom leukostazy — hyperviskdzni syndrom

- Extramedularni infiltrace — hepatosplenomegalie, hyperplazie dasni, infiltrace kuze
(leukemia cutis)

DIAGNOSTIKA

- Krevni obraz — ptitomnost blastt, hiatus leucaemicus
- Punkce Kkostni direné —>25 % myeloidnich blastt
- Myeloperoxidaza pozitivni

TERAPIE

- Intenzivnéj$i nezu ALL
- Indukce, konsolidace, intenzifikace
- Transplantace KD u vysokorizikovych forem
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AKUTNi PROMYELOCYTARNI LEUKEMIE (APL)

- Specificka podskupina AML
- Tézka koagulopatie (DIC, krvacivé projevy)
- Lécba ATRA (all-trans retinoova kyselina) + chemoterapie

CHRONICKA MYELOIDNI LEUKEMIE (CML)

ETIOPATOGENEZE

- Philadelphia chromozom (Ph1) t(9;22) — BCR-ABL fzni gen
- Vzacna v détském veku

KLINICKY OBRAZ

- Chronicka faze — mirné ptiznaky (inava, hepatosplenomegalie, leukocytdza)
- Blasticky zvrat — pfechod do akutni leukémie

DIAGNOSTIKA

- Krevni obraz — leukocyt6za s nezralymi formami
- Cytogenetika, FISH — prikaz Phl chromozomu

TERAPIE

- Tyrozinkinazové inhibitory (imatinib, dasatinib)
- Alogenni transplantace KD
ZAVER

Akutni leukémie predstavuji zdvazné onemocnéni s rychlym pribéhem, ale moderni 1éCba
(chemoterapie, cilend terapie, transplantace KD) umoziuje u velké ¢asti pacientli dosdhnout dlouhodobé
remise nebo uplného vyléceni. VCEasna diagnostika a stratifikace dle rizika jsou klicové pro tispéSnost
terapie.
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27A
Neprospivani — diferencialni diagnostika

DEFINICE

Neprospivani (failure to thrive, FTT) je syndrom charakterizovany nedostateénym hmotnostnim
priristkem:

- Rust pod 3. percentil hmotnosti pro dany vék a pohlavi
- Spéd o 2 a vice percentilovych pasem
- Postihuje az 5 % kojencii, ¢astéji neorganicka pii¢ina
- Nejvice ohroZeny jsou déti do 3 let:
e Nejrychlejsi rust a riziko riistové retardace
e Nezraly imunitni systém — riziko infekci
e Formovani kognitivniho a emo¢niho vyveje — mozné nevratné poskozeni

PRICINY
1) NEDOSTATECNY KALORICKY PRIJEM

- Nedostatek matei'ského mléka — nutné zjistit denni pfijem
- Nedostatek umélé vyzivy — nespravné davkovani

- Opozdéné zavadeéni prikrmi

- Nevhodné jidlo (malé mnozZstvi, nevyvazena strava)

2) GIT PRICINY

- Atrézie Zlucovych cest — malabsorpce tuki

- Potravinové alergie (ABKM)

- Celiakie — malabsorpce

- Jaterni onemocnéni (hepatitida, cirhéza)

- Vrozené vady GIT

- Cysticka fibrdéza — porucha vstiebavani zivin
- Syndrom kratkého stieva — po resekcei stieva
- Parazitarni infekce

3) ENDOKRINNI ONEMOCNENT{

- Hypotyredza/hypertyreoza

- Adrenalni insuficience

- Hyperkortikalismus

- Diabetes mellitus/insipidus

- Deficit ristového hormonu (STH)

4) CHRONICKA ONEMOCNEN{

- Vrozené srde¢ni vady

- Chronické plicni nemoci

- Chronické renélni selhani
- Hepatopatie, cirh6za

- Cysticka fibroza

5) METABOLICKE VADY
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- Deficit alfa-1-antitrypsinu
- Galaktosemie

- Tyrozinémie

- Niemann-Pickova choroba
- Zellwegeriv syndrom

6) ZVRACENI A REGURGITACE

Pylorostentza

- GIT obstrukce

- Infekce

- GER (gastroezofagealni reflux)

7) NEUROLOGICKA ONEMOCNENI

- Hirschsprungova choroba
- Svalova onemocnéni

8) ZTRATA CHUTI K JiDLU

- Anémie, deficit Zeleza
- Chronické infekce (HIV, TBC, hepatitidy)

9) OBTIZE PRI JIDLE

- Neurologicka onemocnéni (CNS, mentalni retardace)
- Psychosocialni vlivy (tyrani, zanedbavani, deprivace, chudoba)

10) CAN (CHILD ABUSE AND NEGLECT)

- Nedostatecna péce (prolongovana hospitalizace, neadekvatni vyvoj ditéte)

DIAGNOSTIKA

1) ANAMNEZA

- Prenatélni a perinatalni udaje

- Porodni hmotnost a délka

- Strava (kojeni, pfikrmy, zmény pii odstaveni)
- Charakter stolice

- Prodélana onemocnéni

- Rodinné a socialni zazemi

2) FYZIKALNI VYSETRENI

- Somatometrie — délka/vyska, vaha, obvod hlavy
e Deklinace vsech parametri — IUGR, PM retardace, chromozomalni vady
e Deklinace vy$ky a vahy — endokrinopatie, malnutrice, chronické choroby
e Deklinace pouze vahy — malnutrice, malabsorpce, psychosocialni faktory

- Fenotypové znaky genetickych onemocnéni

- Kozni fasy, prominujici bricho, nizka svalova hmota
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3) LABORATORNI VYSETRENI

- KO + diferenciéal (anémie, infekce)

- Biochemie (albumin, CB, ionty, jatra, ledviny)
- Hormony (STH, TSH, kortizol, IGF-1)

- Potni test (CF)

- Sérologie na celiakii

4) DALSI DIAGNOSTICKE METODY DLE PODEZREN{

- UZ bricha — jaterni onemocnéni, malabsorpce
- RTG GIT - obstrukce, pylorostenéza
- Genetické vyseti‘eni

TERAPIE

1) EDUKACE RODICU

- Spravné techniky kojeni

- Elimina¢ni dieta p¥i alergii

- Hyperkaloricka vyZiva pii malnutrici
- Sanace rodinného prostiedi

2) LECBA ZAKLADNI PRICINY

- GER - antirefluxni mléka

- Celiakie — bezlepkova dieta

- Endokrinopatie — substitu¢ni terapie

- Neurologické poruchy — PEG, sondova vyZziva
- Chronické onemocnéni — specializovana 1écba

3) PODPURNA TERAPIE

- Nutri¢ni podpora (hyperkaloricka strava, vyzivové dopliiky)
- Psychologicka intervence u psychosocialnich pricin

- Spolupréce s odborniky (pediatr, gastroenterolog, endokrinolog, socialni pracovnik)

jsi Sikulka 255

Pediatrie 2025



27B
Fyzikalni vySetteni ditcte

OBECNE ZASADY

Fyzikalni vySetfeni déti se tidi specifickymi pravidly vzhledem k véku, spolupraci a psychickému stavu
pacienta. Mezi hlavni obecé zasady patfi:

- Klidné prostiedi a dustojny pfistup k diteti.

- VysSetfeni postupujeme od hlavy k paté.

- Nejprve vySetfujeme nenasilné metody (poslech), nejneptijemnéjsi ¢asti (napi. aspekce
dutiny ustni Spatli) ponechavame na konec.

- Spoluprace s rodi€i, mensi déti lze vySetfovat v naruci rodice.

- Détem popisujeme, co budeme délat, u malych déti Ize vyuzit hru.

- Déti vySetiujeme svlecené do spodniho pradla.

ANTROPOMETRICKE VYSETRENT

- Hmotnost — zaznamenavani do ristovych grafil.

- Délka/vyska — do 2 let méteni délky vleze, poté ve stoje.

- Obvod hlavy — méfi se do 3 let v nejvétsim obvodu.

- Hodnoceni percentilovych graft.

- Sledovani dynamiky riistu — normalné se dit¢ muze v prvnich dvou letech posunout o jedno
percentilové pasmo.

VYSETRENI VITALNICH FUNKCI

- Teplota — rektalné u kojencti, axilarné u starSich déti.

- Krevni tlak — standardni soucast preventivni prohlidky od 3 let, dulezita spravna velikost
manzety.

- Puls — fyziologicky rychlejsi u malych déti.

- Dechové frekvence — sledovani tachypnoe nebo bradypnoe.

- Saturace kyslikem — pomoci pulzoxymetru.

POSOUZENI VEDOMI A CHOVANI

- Hodnoceni védomi — bdélost, reakce na podnéty.

- Poloha — aktivni, pasivni, vynucena.

- Nalada a vztah k rodi¢im.

- Psychomotoricky vyvoj — sezeni, chiz€, jemna motorika.

STAV VYZIVY AHYDRATACE

- Eutrofické, hypotrofické, obézni dité.

- Kozni turgor — normaln¢ se kozni fasa vyrovna do 2 s.

- Kapilarni navrat — normalné do 2 s.

- Znadmky dehydratace — sucha sliznice, snizeny kozni turgor, oligurie.

VYSETRENI KUZE

- Barva - cyan6za (centralni x periferni), ikterus, bledost, mramorovani, erytém.
- Exantémy — typ, lokalizace, postup $ifeni, reakce na tlak.
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- Krvaceni do kiiZze — petechie, purpura, sufuze, hematomy.
- Pigmentové skvrny, jizvy.

VYSETRENI ORGANOVYCH SOUSTAV

1 HLAVA A KRK

- Tvar hlavy, obvod, fontanely.

- Oc¢i— zornice, pohyblivost, red reflex.
- Usi - stav bubinku.

- Nos — prichodnost.

- Usta a hrdlo - sliznice, mandle, zuby.

2 DYCHACI SYSTEM

- Pozorovani hrudniku — symetrie, deformity.
- Palpace — citlivost.
- Poslech — chripky, oslabené dychani.

3 KARDIOVASKULARNI SYSTEM

- Poslech srdce — Selesty, rytmus.
- Periferni puls.
- Krevni tlak, otoky.

4 BRICHO

- Inspekce, palpace — citlivost, zvétSeni organt.
- Perkuse, auskultace.

5 POHYBOVY APARAT

- Klouby — symetrie, bolestivost, rozsah pohybu.
- Patef — skol6za, kyfoza.

6 NEUROLOGICKE VYSETRENI

- Hlavové nervy.
- Motorické funkce, reflexy.
- Chuze, koordinace.

INTERPRETACE NALEZU A DALS{ POSTUP

- Porovnani vysledkti s normalnimi hodnotami.
- Indikace dalsich vysetieni — laboratorni testy, zobrazovaci metody.
- Plan dalsi diagnostiky a 1é¢by.
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27C
Détska mozkova obrana

DEFINICE

Détska mozkova obrna (DMO) je neprogresivni porucha motorického vyvoje, vznikajici na
podkladé prenatalniho, perinatilniho nebo postnatalniho poskozeni nezralého mozku. Hlavnim
rysem DMO je hybna porucha spojena s postiZenim postury a svalového tonu, ale mohou se
vyskytovat i dalsi komorbidity (poruchy senzomotoriky, kognice, komunikace, chovani, epilepsie).

EPIDEMIOLOGIE

Vyskyt: 2-5 na 1000 Zivé narozenych déti

- U donosenych novorozencii cca 1,5 %

- U novorozenct pod 1500 g cca 14 %, pod 1000 g az 25 %
- DMO je nejcastéjsi motorické postizeni déti

ETIOLOGIE

DMO mtize vznikat v riznych obdobich:

- Prenatalni pri¢iny (30 %): vrozené vady mozku, intrauterinni infekce (CMV,
toxoplasmoza, rubeola), genetické abnormality, hypoxie, hypoplazie mozku, hypertenze v
téhotenstvi, nutri¢ni deficity, metabolické poruchy.

- Perinatalni p¥iiny (30 %): hypoxicko-ischemicka encefalopatie (HIE), intrakranialni
krvaceni, mozkovy infarkt, traumatické poranéni pfi porodu, periventrikularni leukomalacie
(PVL).

- Postnatalni pii¢iny (10 %): infekce (meningitida, encefalitida), traumatické poranéni
mozku, jadrovy ikterus (hyperbilirubinémie).

- Neznamé priciny (30 %).

RIZIKOVE FAKTORY

- Prematurita a intrauterinni retardace (40-60 % ptipadi)
- Asfyxie a porodni trauma (25-30 % piipadd, ale intrapartalni asfyxie tvofi jen asi 10 %)

KLASIFIKACE DMO

1. SPASTICKA FORMA (70-80 % DMO)

- Spastickd hemiparéza (15 % DMO)

e Postizeni je vyrazné€jsi na horni koncetin€.

e Mozné poruchy uceni, epilepsie az u 50 % pripadu.
- Spasticka diparéza (40 % DMO)

e Postizeni dolnich koncetin, n€kdy i hornich.

e Nejcast&jsi forma, Casto spojena s periventrikularni leukomalacii.

e Prognoza variabilni — nékdo chodi samostatné, jiny vyZzaduje invalidni vozik.
- Spasticka kvadruparéza (20 % DMO)

e Nejzavaznéjsi forma s celot¢lovym postizenim.

o (asta mentalni retardace, poruchy komunikace, epilepsie.

2. DYSKINETICKA FORMA (10-15 % DMO)
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- Poskozeni bazalnich ganglii.
- Neucelné, mimovolné pohyby — choreatetoidni, dystonické.
- Problémy s feci (dysartrie), udrzenim polohy, casto normalni intelekt.

3. ATAKTICKA FORMA (MOZECKOVA, 5 % DMO)

- Poskozeni mozecku, ataxie, poruchy rovnovahy, hypotonie.
- Mentalni retardace byva Casta.

4. SMISENA FORMA
- Kombinace riznych typli postzieni (nejCasteji spasticita + dyskinéza).
DIAGNOSTIKA

- Anamnéza a klinické vySetieni

- Screening ¢asnych znaki (polohové testy podle Vojty, poruchy tonu, opozdény motoricky
Vyvoj, perzistence primitivnich reflexi)

- Zobrazovaci metody (UZV, MRI mozku)

- Diferencialni diagnostika (vylou¢eni metabolickych, neurodegenerativnich poruch)

TERAPIE
DMO je nelécitelna, ale 1éEbou lze zmirnit projevy.

- Rehabilitace (Vojtova metoda, Bobath koncept, ergoterapie)

- Farmakoterapie (antiepileptika, myorelaxancia — baklofen, botulotoxin)

- Chirurgicka lé¢ba (ortopedické korekce deformit, neurochirurgické intervence —selektivni
dorzalni rhizotomie)

- Logopedie, psychologicka podpora

- Kompensaéni pomucky (voziky, ortézy, berle)

PROGNOZA

- Casteéné zavisi na typu a rozsahu postZien.
- 30 % déti dosahne normalni mobility, 30 % vyZaduje oporu, 40 % je odkézano na invalidni
vozik.
ZAVER

DMO je zavazné neurologicke postizeni s multifaktoridlni etiologii a heterogennim klinickym obrazem.
Vcasna diagndza a intenzivni rehabilitace mohou zlepsit kvalitu Zivota pacienta.
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28A
Exantémova onemocnéni (dif.dg.)

OBECNE INFORMACE

Exantém predstavuje nahly vysev eflorescenci na kiizi, ktery je typicky pro fadu infek¢nich onemocnéni.
Sprévna diagnostika je klicova pro adekvatni terapii a prevenci komplikaci.

- Vétsina exantémovych chorob je virové etiologie.

- Terapie je Casto pouze symptomaticka.

- Epidemiologickd anamnéza, oCkovani a fyzikalni vySetieni jsou zasadni.

- Diagnostika zahrnuje laboratorni vySetfeni protilatek a piimy pritkaz agens.

DELENI EXANTEMOVYCH ONEMOCNEN{

1 KLASICKE EXANTEMOVE NEMOCI (UBYVAJi DIKY OCKOVANI)

- Spalnicky

- Spéla

- Zardénky

- Pata nemoc (erythema infectiosum)
- Sesta nemoc (roseola infantum)

- Plané nestovice

2 NESPECIFICKA EXANTEMOVA ONEMOCNENT (PRIBYVAIT)

- Infekce enteroviry (syndrom ruka-noha-usta)
- Gianotti-Crosti syndrom

- Kawasakiho nemoc

- Hypersenzitivni reakce (polékovy exantém)
- Meningokokova sepse (petechie, purpura)

EXANTEMOVA ONEMOCNENI DLE VEKU

1 NOVOROZENECKY VEK (OHROZUJICI ZIVOT)

- Erythema toxicum neonatorum (benigni)
- Herpetické infekce (HSV, VZV)

- Cytomegalovirova infekce

- Kongenitalni rubeola

2 KOJENECKY VEK (zVYSENY KONTAKT S INFEKCEMI)

- Nespecifické virové exantémy

- Sesta nemoc (HHV-6, HHV-7)

- Hand-foot-mouth disease (Coxsackie A)

- Gianotti-Crosti syndrom (EBV, CMV, parvovirus B19)

3 PREDSKOLNI{ A SKOLN{ VEK
- Spéla (Streptococcus pyogenes)

- Spalnic¢ky (morbillivirus)
- Zardénky (rubivirus)
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Pata nemoc (parvovirus B19)
Plané nestovice (VZV)

KLINICKY OBRAZ JEDNOTLIVYCH EXANTEMOVYCH NEMOCI

1 SPALNICKY

2 SPALA

Etiologie: Morbillivirus

Klinika: Horecka, konjunktivitida, kasel, Koplikovy skvrny, makulopapulézni exantém
(zacina za usima, §ifi se doli)

Komplikace: Pneumonie, encefalitida

Terapie: Symptomaticka, prevence ockovanim

Etiologie: Streptococcus pyogenes

Klinika: Horecka, malinovy jazyk, angina, drsny makulopapulozni exantém (tfisla, axily,
oblicej bez okoli ust)

Terapie: Penicilin

3 ZARDENKY

Etiologie: Rubivirus

Klinika: Horecka, lymfadenopatie, rizovy makulopapulézni exantém (oblicej — trup)
Komplikace: Vrozena rubeola (Greggliv syndrom)

Terapie: Symptomaticka, prevence ockovanim

4 PLANE NESTOVICE

Etiologie: Varicella zoster virus

Klinika: Makulopapuly — vezikuly — pustuly — krusty, polymorfismus
Komplikace: Encefalitida, pneumonie

Terapie: Symptomaticka, acyklovir u téZzkkych prub&hi

5 PATANEMOC

Etiologie: Parvovirus B19
Klinika: Horecka, ,.Cervené tvaie*, krajkovity exantém
Komplikace: Aplasticka anémie, hydrops fetalis

6 SESTA NEMOC

Etiologie: HHV-6, HHV-7
Klinika: Vysoka horecka (3 dny), poté exantém na trupu
Komplikace: Febrilni kiece

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

jsi sikulka

Alergicky exantém (polékovy) — symetricky, nesvédi, chybi horecka

Meningokokova sepse — petechie, purpura, septicky stav

Enterovirové exantémy — nespecifické, ¢asto v 1ét&

Systémové onemocnéni — Kawasakiho nemoc (horecka, konjunktivitida, lymfadenopatie,
zarudnuti sliznic)
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DIAGNOSTICKY POSTUP

- Anamnéza (epidemiologie, kontakt s infekci, o¢kovani, prodromalni symptomy)
- Fyzikalni vySetieni (typ exantému, jeho lokalizace, prub¢h)
- Laboratorni diagnostika (krevni obraz, CRP, protilatky, PCR)

TERAPIE A PREVENCE

- VétSinou symptomaticka
- Specificka antivirotika (acyklovir, gancyklovir) u t¢Zkych prabeht
- Ockovani proti spalnickdm, zardénkam, planym nestovicim, spale

Dtlezitd je vCasnd diagnostika a prevence komplikaci, zejména u novorozenci a
imunokompromitovanych pacienttl.
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28B
Hemoragicka nemoc novorozence a jeji prevence

DEFINICE A EPIDEMIOLOGIE

Hemoragickd nemoc novorozence (morbus haemorrhagicus neonatorum) je onemocnéni zpisobené
nedostatkem vitaminu K, které vede ke snizené aktivité vitamin K-dependentnich koagula¢nich
faktoru (I, VII, IX, X, proteinu C a S).

- Vitamin K $patné pi‘echazi placentou, zasoby novorozence jsou nizkée

- Matei'ské mléko obsahuje malo vitaminu K

- Novorozenecka stievni flora nedokaZe ihned syntetizovat vitamin K

- Prevalence klasické formy je 0,25-1,7 %, pozdni forma se vyskytuje v 4,4-7,2 na 100
000 Zivé narozenych déti

FORMY HEMORAGICKE NEMOCI NOVOROZENCE

1) CASNA FORMA (0—24 HODIN PO NAROZENI)

- Nejvzacngjsi, tézka forma

- Rizikovy faktor: podavani antikonvulziv (fenobarbital, fenytoin) ¢&i antikoagulancii
(warfarin) matce

- Klinicky obraz: zavazné krvaceni do GIT, intrakranialni krvaceni

2) KLASICKA FORMA (2.-7. DEN ZIVOTA)

- Nejcastéjsi forma (pokud nebyla podana profylaxe)
- Kilinicky obraz: krvaceni z pupku, GIT (meléna), kiiZe, nosu, chirurgickych ran
- Nebyva intrakranialni krvaceni

3) POZDNI FORMA (2.-12. TYDEN ZIVOTA)

- Vznika hlavné u pIné€ kojenych déti bez profylaxe

- Kilinicky obraz: ¢asto nahlé intrakranialni krvaceni s neurologickymi nasledky, letalita
az 50 %

- Rizikove faktory: cholestaza, hepatopatie, malabsorpce

PRICINY DEFICITU VITAMINU K

- Nizky transplacentarni prenos vitaminu K

- Nizky obsah vitaminu K v matefském mléce

- Nedostatecna syntéza vitaminu K stfevnimi bakteriemi v prvnich tydnech Zivota

- Onemocnéni jater (cholestaza, atrézie zlucovych cest, cysticka fibroza, hepatitida)

- Malabsorpéni syndromy (celiakie, syndrom kratkého stfeva, bakterialni piertistani,
antibioticka 1éc¢ba)

DIAGNOSTIKA

- Kilinicky obraz krvaceni (GIT, pupec¢nik, intrakranialni, hematurie)
- Koagulaéni testy:

e ProdlouZeny protrombinovy ¢as (Quick, INR)

e Normalni hladina trombocyti a fibrinogenu
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e PIVKA II (neucinné prekurzory koagulacnich faktori)
- Reverze koagulopatie po podani vitaminu K potvrzuje diagnézu

TERAPIE

- Vitamin K (Kanavit i.v. nebo i.m. 1 mg)
- P¥izavazném Krvaceni:
e Cerstvé zmrazena plazma (Octaplas)
e Prokonvertinovy koncentrat (PCC)
e Erymasy pii anémii

PREVENCE

U DONOSENYCH NOVOROZENCU:

- 1mgim. (Kanavit 1 mg = 0,1 ml) — nejefektivné;jsi prevence (Casné i pozdni formy)
- 2mg p.o. (Kanavit kapky, 1 kapka = 1 mg)
e Opakovani 1 mg tydné do 12. tydne véku u plné kojenych déti

U NEDONOSENYCH NOVOROZENCU:

- Pod 32. tyden gestacniho véku
e 0,2 mg/kg i.v. 1x tydné, po dosazeni enterdlni vyzivy pfechod na p.o. 0,5-1
mg/tyden do 12. tydne véku
e Alternativné 0,3 mg/kg i.m. jednorazové
- Po 32. tydnu gesta¢niho véku
e 0,3mgi.v., po tydnu opakovani, pak prechod na p.o. 1 mg/tydné do 12. tydne véku
e Alternativné 0,5 mg i.m. jednorazové

DALSI PREVENTIVNI MOZNOSTI

- Peroralni suplementace K vitaminu matce v t€hotenstvi — neti¢inné
- Podéavani vitaminu K kojici matce — malo studii
- Fortifikace kojeneckych formuli vitaminem K (pro uméle Zivené déti dostate¢né)

ZAVER
Profylaxe vitaminem K vyznamné sniZuje riziko krvacivé nemoci novorozence, zejména pozdni formy
s rizikem intrakraniélniho krvaceni. Nejlepsi prevenci je intramuskularni aplikace vitaminu K1 u

vsech donosenych i nedonoSenych novorozencl, u kojenych deéti lze zvazit peroralni podani s
opakovanim davky.
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28C
Vrozené vyvojové vady srdce

OBECNE INFORMACE

Vrozené srdecni vady (VVV) postihuji asi 1 % Zivé narozenych déti. Z nich tfetina ma symptomy jiz
v novorozeneckém véku a vyzaduje okamzitou terapii.

- 15 % déti s VVV nepotiebuje chirurgickou intervenci.
- 5% vad je inoperabilni.

KRITICKE VVV SRDCE

Jedna se o vady, které bez v¢asné intervence vedou k hypoxémii nebo srde¢nimu selhani béhem
prvniho roku Zivota. Mezi nejcastéjsi patii:

- Syndrom hypoplastického levého srdce

- Fallotova tetralogie

- Nekorigovana transpozice velkych tepen

- Koarktace aorty

- Syndrom hypoplastického pravého srdce
- Arterialni truncus

PRENATALNI DIAGNOSTIKA

- Prenatélni echokardiografie ve 20.-22. tydnu gestace.

- Vyhodnocuje gynekolog, détsky kardiolog a genetik.

- Ptipadné se rozhoduje o osudu gravidity, pokud je vada spojena s genetickym postizenim.
- Porod probiha na specializovaném pracovisti.

KLASIFIKACE VROZENYCH VAD SRDCE
1 CYANOTICKE VADY (PRAVO-LEVY ZKRAT)
Vada zptsobuje, ze neokysli¢ena krev se dostava do téla, coz vede k centralni cyandze.
Nejcastéjsi cyanotické vady:

- Fallotova tetralogie
- Transpozice velkych tepen
- Truncus arteriosus
- Totalni anomalni Zilni navrat
- Atrézie trikuspidalni chlopné
2 ACYANOTICKE VADY (LEVO-PRAVY ZKRAT)

Tento typ vady zpusobuje zmnoZeni plicniho pritoku, coz mize vést k plicni hypertenzi a srde¢nimu
selhani.

Nejcastéjsi acyanotické vady:

- Defekt komorového septa (VSD)
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Defekt sinového septa (ASD)
Oteviena Botallova ducej (PDA)
Koarktace aorty

VYBRANE VADY A JEJICH CHARAKTERISTIKY

1 DEFEKT KOMOROVEHO SEPTA (VSD)

Nejéastéjsi vada (~30-40 % VVV).

L-P zkrat — zmnoZeny plicni pritok — plicni hypertenze.
Projevy: tachypnoe, neprospivani, srde¢ni selhani.
Diagnostika: systolicky Selest, ECHO, RTG.

Terapie: spontanni uzavér u malych defekti, operace u velkych defektu.

2 DEFEKT SINOVEHO SEPTA (ASD)

Druhou nejéastéjsi VVV (-9 %).

Casty typ: ostium secundum.

L-P zkrat — objemové ptetizeni PK.

Projevy: asymptomatické, nebo pozdéji srde¢ni selhani.
Diagnostika: rozstépena II. ozva, ECHO.

Terapie: katetrovy uzavér nebo operace.

3 KOARKTACE AORTY

Zuzeni aorty v oblasti isthmu.
Casto spojena s Turnerovym syndromem.

Projevy: cyandza dolni poloviny téla, oslabeny femoralni puls.

Diagnostika: TK na HKK vys$si nez na DKK, ECHO.
Terapie: PGE pro udrzeni PDA, chirurgicka korekce.

4 TRANSPOZICE VELKYCH TEPEN (TGA)

Nejcastéjsi cyanoticka vada novorozenci.

Aorta odstupuje z PK, plicnice z LK — dva paralelni ob¢hy.
Projevy: tézka cyanoza.

Diagnostika: ECHO, obraz "vaji¢ka na provazku" na RTG.

Terapie: PGE pro udrzeni PDA, chirurgicka korekce do 2 tydnu.

5 FALLOTOVA TETRALOGIE

ZAVER
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Nejcastéjsi cyanoticka vada u starSich déti.
Kombinace:

e Defekt komorového septa.

e Stendza plicnice.

e Dextropozice aorty.

e Hypertrofie PK.
Projevy: cyandza, hypoxické zachvaty.
Diagnostika: systolicky Selest, ECHO.
Terapie: chirurgicka korekce do 2 let.
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Vrozené srde¢ni vady vyZzaduji v€éasnou diagnostiku a intervenci. Diky pokroku v prenatalni
diagnostice a kardiochirurgii se prognéza vyznamné zlepsila. Dilezité je sledovani pacientt v détském
idospélém veku, protoZze mnoho operovanych jedincit miize byt ohroZeno dlouhodobymi komplikacemi.
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29A
Obezita (diff.dg.)

EPIDEMIOLOGIE

- Obezita se v CR vyskytuje u 5-10 % détské populace
- Zaposlednich 25 let trojnasobny narist obéznich déti
- Civiliza¢ni onemocnéni s pozvolnym nastupem metabolickych zmén

DIAGNOSTIKA OBEZITY

- Hmotnost vztaZena k vysSce
e Mirnd obezita: 120-130 % idealni té¢lesné hmotnosti
o Tézka obezita: >130 % idealni té¢lesné hmotnosti

- BMI percentilové grafy
e 85.-97. percentil — nadvaha
e Nad 97 percentil — obezita

- Télesné sloZeni
e Kaliperem, bioelektrick& impedance, UZV, CT, MR
e Obvod pasu

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA OBEZITY

1) PRIMARNI (ALIMENTARNI) OBEZITA

- Nejcastéjsi forma (95 % pripadii)

- Nadmérny energeticky pfijem, nizka fyzicka aktivita
- Geneticka predispozice (polygenni faktor 50-90 %)
- Déti s normalni nebo zvySenou riistovou rychlosti
- Rodice casto také obézni

2) SEKUNDARNI OBEZITA (5 % PRIPADU)
ENDOKRINNI PRiCINY

- Hypotyreo6za — nizky bazalni metabolismus, tinava, sucha ktze, bradykardie

- Cushingiiv syndrom — centralni obezita, hypertenze, hyperglykémie, tenka ktze, strie

- Deficit ristového hormonu — snizena rustova rychlost, obezita, snizena svalova hmota
- Pseudohypoparatyre6za — hypokalcemie, hyperfosfatémie, obezita, kratké metakarpaly

GENETICKE SYNDROMY

- Prader-Willi syndrom — hypotonie, hyperfagie, maly vzrist, hypogonadismus, mirna
mentalni retardace

- Beckwith-Wiedemannuv syndrom — makroglosie, visceromegalie, hemihypertrofie

- Cohentuiv syndrom — obezita, mentalni retardace, hypotonie, typicky oblicej

- Carpenteriv syndrom — polydaktylie, obezita, kraniosten6za

HYPOTALAMICKE LEZE

- Poskozeni hypotalamu nadorem, traumatem, operaci — vede k poruse regulace sytosti
- Déti maji hyperfagii, vyraznou centralni obezitu, ¢asto poruchy chovani
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LEKOVE INDUKOVANA OBEZITA

- Psychofarmaka (antipsychotika, antidepresiva)

- Kortikosteroidy — dlouhodobé uzivani vede k obezité
- Antiepileptika (valproat, gabapentin)

- Antihistaminika (H1 blokatory druhé generace)

DIAGNOSTICKY PRISTUP

ANAMNEZA
e Rodinnd anamnéza (obezita, endokrinopatie)
e Prenatalni vyvoj, porodni hmotnost
e Stravovaci navyky, fyzicka aktivita
e Uzivani léku (kortikoidy, antipsychotika)
- FYZIKALNI VYSETRENI
e Rustova kiivka — rustova retardace svéd¢i pro sekundarni obezitu
e Kozni projevy —acanthosis nigricans (inzulinorezistence), strie (Cushing), sucha
kiize (hypotyredza)
e Tvar téla — centralni obezita vs. difuzni obezita
e Dysmorfickeé rysy — gveneti,cké syndromy
- LABORATORNI VYSETRENI (pfi podezieni na sekundarni obezitu)
Funkce $titné Zlazy (TSH, fT4)
Kortizol (dexametazonovy test, 24h moc)
Riistovy hormon (IGF-1, stimulace GH)
PTH, vapnik, fosfor (pseudohypoparatyre6za)
Lipidovy profil, glykemicky profil, OGTT
- ZOBRAZOVACI METODY
e MRI mozku — hypotalamické léze
e Ultrazvuk jater — nealkoholicka steatéza

TERAPIE DETSKE OBEZITY

PREVENCE

- Edukace rodict a déti o zdravém Zivotnim stylu
- Podpora pravidelného stravovani s vyvazenym piijmem zivin
- Omezeni sedavého zplisobu Zivota a podpora fyzické aktivity

NEFARMAKOLOGICKA LECBA

- Nutri¢ni poradenstvi — reduk¢ni dieta zamétend na omezeni kalorického piijmu a zvyseni
podilu zdravych potravin

- Fyzicka aktivita — alespon 60 minut denné, véetné aerobnich a silovych cviceni

- Psychologicka podpora — zvladani emo¢niho piejidani, podpora motivace

- Rodinna terapie — zapojeni celé rodiny do zmén Zivotniho stylu

- Lazeiniska 1écba, terapeutické tabory — pomoc détem s tézkou obezitou

FARMAKOTERAPIE

- Pouzivéna jen v indikovanych piipadech u starSich déti a dospivajicich
- Metformin —u déti s inzulinovou rezistenci a prediabetem
- Orlistat — blokuje vstiebavani tukd, povoleny pro déti od 12 let
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CHIRURGICKA LECBA

- Bariatricka chirurgie — vyjime¢né u tézkych forem obezity s komplikacemi
- Indikace: BMI >40 nebo BMI >35 s vaznymi metabolickymi komplikacemi (DM2,
hypertenze)

ZAVER
Diferencialni diagnostika obezity u déti vyzaduje pe€livé hodnoceni anamnézy, ristovych
parametri, fyzikalniho vySetfeni a laboratornich testi. VéEtSina piipadi obezity je alimentarni, ale

je dilezité odhalit sekundarni pficiny obezity, které vyzaduji specifickou 1éCbu. VEasna diagnostika a
intervence mohou piedejit dlouhodobym zdravotnim komplikacim.
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29B
Vyznam anamnézy pro diagndzu

UvoD

Anamnéza je klicovym prvnim krokem pfi hodnoceni zdravotniho stavu ditéte. Peclivé odebrané
informace umoziuji 1¢kari identifikovat hlavni symptomy, pfi¢iny onemocnéni a urcit dalsi diagnostické

vvvvvv

prostfednictvim rodi¢d nebo zakonnych zastupcii.
KLICOVE ASPEKTY ANAMNEZY
1 OSOBNI ANAMNEZA

- Onemocnéni v minulosti: Vazné nemoci, hospitalizace, chirurgické zakroky, urazy.

- Alergie: Identifikace alergii na 1éky, potraviny nebo prostiedi.

- Farmakologickd anamnéza: Vsechny uzivané Iéky, jejich davkovani a ptipadné
nezadoudi Gcinky.

- Oc¢kovani: Zhodnoceni ockovaciho kalendare a ptipadnych komplikaci po ockovani.

2 RODINNA ANAMNEZA

- Genetické predispozice: Metabolické poruchy, genetické mutace, dédi¢na onemocnéni
(napf. cysticka fibroza, hemofilie).

- Chronicka onemocnéni v rodiné: Diabetes, kardiovaskularni nemoci, autoimunitni
poruchy.

3 PERINATALNI ANAMNEZA

- Pribéh téhotenstvi: Komplikace, uzivané 1éky, infekce.
- Porod: Mechanismus porodu (vaginalni, C-sekce), Apgar skére, porodni komplikace.
- Neonatélni obdobi: Respira¢ni problémy, novorozenecka Zoutenka, ptijem potravy.

4 PSYCHOSOCIALNI ANAMNEZA
- Socialni prostiedi: Rodinna dynamika, stresoveé faktory.
- Vyvojova anamnéza: Motorické, kognitivni a feCové schopnosti.
- Skolni anamnéza: Prospéch, potiZze s u¢enim nebo chovanim.

SPECIFICKE RYSY SBERU ANAMNEZY U DETI

- Vék ditéte: Zmeny v prioritdich anamnestickych otdzek podle veéku.
- Komunikace: Diraz na citlivy pfistup a divéru mezi lékafem, ditétem a rodici.

VYZNAM ANAMNEZY PRO DIAGNOZU
- PredbéZna diagnoéza: Anamnestické udaje mohou Casto piimo naznacit diagnézu.
- Doplnéni diagnostickych testii: Smétovani laboratornich a zobrazovacich vysetfeni.

- Rozhodovani o 1é¢bé: Personalizovana terapie a preventivni opatfeni.

PREDBEZNA DIAGNOZA
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- Opakované infekce dychacich cest: Muze indikovat oslabenou imunitu nebo alergii.
- Kojenecké koliky: Muze naznadit intoleranci laktozy.

DIAGNOSTICKE TESTY

- Genetické predispozice: Mohou vést k ¢asnym screeningovym vySetienim.
- Opakované ziachvaty kasle: Indikace spirometrie a alergologickych testa.

PERSONALIZACE LECBY

- Alergie na antibiotika: Zabranéni nezadouc¢im reakcim.
- Psychomotorické opoZdéni: Indikace specialni pedagogické péce.

PREVENCE NA ZAKLADE ANAMNEZY

- Syndrom nahlého umrti kojence (SIDS): Preventivni opatieni.
- Obezita: Doporuceni ohledné vyzivy a fyzické aktivity.

ZAVER

Anamnéza je v pediatrii nenahraditelnym zdrojem informaci, ktery ptimo ovlivituje diagnostiku a 1é¢bu
ditéte. Spravné odebrana anamnéza mtize byt rozhodujici pro urceni diagndzy a naslednou terapii.
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29C
Hydrocefalus

DEFINICE A EPIDEMIOLOGIE

Hydrocefalus je skupina onemocnéni charakterizovana zmnoZenim mozkomiSniho moku v
komorovém systému nebo subarachnoidealnim prostoru. MiiZe byt zpiisoben:

- Poruchou vstirebavani moku,

- Poruchou cirkulace (nejéastéjsi pri¢ina, obstrukce),
- Nadprodukci (vzacné, napf. papilomy choroidalniho plexu).

Incidence hydrocefalu je 3:1000 Zivé narozenych déti, vrozena forma tvoii asi 25 % ptipadu.

KLASIFIKACE

1) PODLE ANATOMICKE LOKALIZACE

- Hydrocefalus internus - rozsiteni mozkovych komor.

- Hydrocefalus externus - rozsiteni subarachnoidealniho prostoru.

- Komunikujici hydrocefalus - rozsifeni obou prostor pfi zachované komunikaci.
- Hydrocefalus e vacuo - kompenza¢ni rozsifeni komor pfi atrofii mozku.

2) PODLE PATOGENEZE

- Hypersekreéni - nadprodukce moku.
- Hyporesorpéni - porucha vstiebavani.
- Obstrukéni - nejcastéjsi, blokada cirkulace likvoru.

3) PODLE DOBY VZNIKU

- Vrozeny - genetické vady, infekce in utero, malformace CNS.
- Ziskany - posthemoragicky, postinfekéni, posttraumaticky, nadorovy.

ETIOLOGIE

VROZENE PRICINY

vvvvvvvv

- Arnold-Chiariho malformace, Dandy-Walkerova malformace.
- Encefalokéla.
- Vrozené infekce (toxoplazméza, CMV, Zika virus).

ZISKANE PRICINY

- Nitrokomorové krvaceni (hlavné u nedonosenci <1500 g).

- Postinfekéni hydrocefalus (meningitidy, encefalitidy).

- Tumory CNS (ependyomy, meduloblastomy, papilomy choroidalniho plexu).
- Posttraumaticky hydrocefalus.

KLINICKY OBRAZ
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KOJENCIADETIDO 2 LET

- Makrocefalie, rozestup $§vii, zvétSené napjaté fontanely.

- Priznak zapadajiciho slunce (paréza vertikalniho pohledu).
- Zvyraznénd Zilni kresba na lebce.

- Nechutenstvi, drazdivost, pronikavy plac.

- Riziko mozkové herniace! (bradykardie, hypertenze, respiraéni poruchy).

STARSI DETI
- Bolesti hlavy, ranni zvraceni.
- Méstnava papila, atrofie optiku.

- ZhorSovani §kolniho prospéchu, zmény chovani.
- Ptiznak zapadajiciho slunce.

DIAGNOSTIKA

- Méreni obvodu hlavy, percentilové grafy.

- Ultrazvuk CNS (u oteviené fontanely).

- MRI/CT - rozsiteni komorového systému.

- Vyseti‘eni o¢niho pozadi (méstnava papila, atrofie optiku).

- ICP monitoring (invazivni, indikace u nejasnych piipada).
DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

- Familiarni makrocefalie.

- Subduralni hematom.

- Megalencefalie u metabolickych onemocnéni.
- Hydranencefalie (Bubble brain).

TERAPIE

1) KONZERVATIVNI (DOCASNA)

- Lumbalni/ventrikularni punkce.
- Zevni komorova/lumbalni drenaz.

2) CHIRURGICKA (TRVALA)
a) Drenazni operace
- Ventrikuloperitonealni shunt (nejéastéjsi metoda).
- Ventrikuloatrialni shunt (alternativa pii kontraindikaci bfi$ni drenaze).
- Komplikace: infekce, obstrukce, likvorova hypotenze.

b) Neuroendoskopie

- Endoskopicka I11. ventrikulostomie (u obstruk¢éniho hydrocefalu).
- Septostomie, likvorove bypassy (u komplexnich forem).

PROGNOZA
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Pii v€asné diagnostice a adekvatni terapii se vétSina déti vyviji normalne. U neléCeného hydrocefalu
hrozi trvalé neurologické poskozeni.
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30A
DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA HORECKY U DETI

DEFINICE

- Normadlni teplota: 36,5-36,9 °C

- Subfebrilie: 37,0-37,9 °C

- Horecka: > 38,0 °C (rektaln¢ > 38,5 °C)

- Hyperpyrexie: > 41 °C (riziko sepse, Soku, dehydratace, kieci)

ZPUSOB MERENI

- Axilarné: Snadné a dostupné
- Rektalné: Nejspolehlivéjsi u malych déti (-0,5 °C korekce)
- Oralné, vaginalné, tympanicky: Dalsi moznosti

ETIOLOGIE
INFEKCNI PRICINY
1. Virové infekce

- Respirac¢ni virové infekce (rhinoviry, RS virus, chiipka)
- Gastrointestinalni virové infekce (rotaviry, noroviry)
- Exantémové virozy (spalnicky, plané nestovice, Sestd nemoc)

2. Bakterialni infekce

- Akutni otitis media

- Tonsilofaryngitida (Streptococcus pyogenes)

- Pneumonie

- Pyelonefritida

- Meningitida (Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae)
- Sepse (Staphylococcus aureus, Escherichia coli)

3. Parazitarni infekce

- Malérie (Plasmodium spp.)
- Toxoplazméza

NEINFEKCNI PRICINY
1. Autoimunitni onemocnéni

- Kawasakiho nemoc
- Juvenilni idiopatické artritida (J1A)
- Systémovy lupus erythematodes (SLE)

2. Onkologicka onemocnéni

- Leukémie
- Lymfomy

3. Febrilni krece
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- U déti ve véku 6 mésicti az 5 let
4. Febris factitia

- Horecka vyvolana uméle
5.Horecka nejasného pivodu (FUO)

- Horecka > 3 tydny bez jasné diagnozy
- Infekce, autoimunitni choroby, malignity

DIAGNOSTIKA

ANAMNEZA

- Trvani horecky, vzorec, doprovodné symptomy
- Ockovani, cestovani, expozice infekcim

FYZIKALNI VYSETRENI

- Hydratace, toxicky vzhled, meningealni drazdéni
- Kfuzeni a slizni¢ni projevy, uzliny, hepatosplenomegalie

LABORATORNI VYSETRENI

- Krevni obraz s diferencidlem, CRP, prokalcitonin
- Hemokultury, stéry, vySetfeni moci

ZOBRAZOVACI METODY

- RTG hrudniku (pneumonie)
- Ultrazvuk bficha (pyelonefritida, abscesy)
- MRI/CT (neurologicke infekce, malignity)

SPECIALNI TESTY

- Lumbalni punkce u podezieni na meningitidu
- Autoimunitni markery (ANA, dsDNA)

TERAPIE

SYMPTOMATICKA TERAPIE

- Hydratace (peroralné nebo intravendzng)

- Antipyretika:
e Paracetamol 10-15 mg/kg po 6 h (max 60 mg/kg/den)
e Ibuprofen 5-10 mg/kg po 6 h (od 3 mésici)

- Fyzikalni metody (vlazné zabaly, sprchovani)

KAUZALNI TERAPIE

- Antibiotika: U potvrzenych bakterialnich infekci
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- Antivirotika: Napf. acyklovir u herpetické encefalitidy
- Kortikosteroidy: Autoimunitni onemocnéni

HORECKA A VEK DITETE

- Novorozenci (0-28 dni): Vzdy rizikova, nutné hospitalizovat
- Kaojenci (1-12 mésicu): Vysetfeni pro vylouceni bakterialni infekce
- Batolata a starsi déti: Horecka Casto virového ptivodu

ZAVER

Diferencialni diagnostika horecky u déti je Siroka a zahrnuje infekéni i neinfekéni pfi¢iny. Spravna
anamnéza, fyzikalni vySetieni a laboratorni testy jsou klicem k odhaleni pti¢iny a zahajeni adekvatni
1écby.

PFAPA SYNDROM

(periodicka horecka s aftdzni stomatitidou, faryngitidou a adenitidou) je onemocnéni, které se nejcastéji
vyskytuje u déti ve véku od 2 do 5 let. Projevuje se opakujicimi se epizodami horecky, které trvaji 3 az
6 dni a objevuji se piiblizné kazdé 3 az 8 tydnti. Mezi dalsi ptiznaky patii:

e Aftozni stomatitida: bolestivé viidky v ustech.
e Faryngitida: zanét hltanu, ¢asto doprovazeny bolesti v krku a zarudnutim.
e Adenitida: zvétseni krénich lymfatickych uzlin.

Bé&hem téchto epizod mohou déti také pocit'ovat tinavu, zimnici, bolesti bficha, kloubti nebo hlavy. Mezi
jednotlivymi epizodami jsou déti obvykle zcela zdravé a jejich rdst a vyvoj nejsou ovlivnény.

Presna pfi¢ina PFAPA syndromu neni znama, ale pfedpoklada se, ze souvisi s abnormalni aktivaci
imunitniho systému.Onemocnéni neni nakazlivé a nezda se, ze by mélo geneticky zaklad.

Diagnoéza

se stanovuje na zakladé klinickych priznakti a vylouceni jinych onemocnéni s podobnymi
projevy. Neexistuje specificky laboratorni test pro potvrzeni PFAPA syndromu, ale béhem epizod
byvaji zvysené zanétlivé markery, jako je C-reaktivni protein (CRP) a sedimentace erytrocytli (ESR.

Léc¢ba zahrnuje:

o Kortikosteroidy: Jednordzova davka prednisonu na zacatku epizody ¢asto vede k rychlému
ustupu horecky a dalSich priznakd. Nicméné u nékterych déti mize zkratit interval mezi
epizodami.

e Tonsilektomie: Chirurgické odstranéni krénich mandli mize u nékterych pacientd vést k
Uplnému vymizeni piiznak.

e Cimetidin nebo kolchicin: Tyto léky mohou pomoci ptedchazet budoucim epizodam u
nekterych déti, i kdyz jejich G¢innost neni univerzalni.

Prognéza PFAPA syndromu je obecné dobra. U vétsiny déti onemocnéni spontanné vymizi béhem
dospivani, obvykle bez dlouhodobych nasledk.
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30B
Perinatalni infekce + neonatalni infekce

UvoD

Perinatalni infekce jsou infekce ziskané intrauterinné nebo béhem porodu. Samotné onemocnéni se
muze manifestovat jesté intrauterinné nebo az po porodu. Infekce mohou byt pieneseny ascendentné z
porodnich cest, hematogenné nebo descendentné z vejcovodll. Maji teratogenni G¢inky a Casto postihuji
CNS, smyslové organy, srdce a dalsi organy.

Nejcastéjsi ptivodci perinatalnich infekci se souhrnné oznacuji jako STORCH:
- Syfilis
- Toxoplazméza
- Other (parvovirus B19, VZV, HBV, HCV, HIV, enteroviry, Listeria monocytogenes,
Borrelia burgdorferi, Chlamydia trachomatis)
- Rubeola

- Cytomegalovirus (CMV)
- Herpes simplex virus (HSV)

Diagnostika se opira o prikaz specifickych IgM protilatek v séru, PCR nebo kultivaci patogent.
VROZENE INFEKCE
SYFILIS CONGENITA

Pivodcem je Treponema pallidum, pienos je transplacentarné nebo pii prichodu porodnimi cestami.

Formy
- Casna kongenitalni syfilis (do 2 let) - hepatosplenomegalie, ikterus, hemoragicka rinitida,
pneumonia alba.
- Pozdni kongenitélni syfilis (pozd&ji v détstvi) - Hutchinsonova trias (keratitida,
vestibularni hluchota, soudkovité fezaky), sedlovity nos.
Diagnostika

- Netreponemové testy (VDRL, RPR)
- Treponemové testy (TPHA, ELISA, WB)
- PCR, mikroskopie v zastinu
Terapie: Penicilin G i.v., u tézkych pfipadu podpora kortikosteroidy.

KONGENITALNI TOXOPLAZMOZA

Ptvodcem je Toxoplasma gondii, k pfenosu dochdzi transplacentarné. Riziko je nejvyssi pfi infekei v L.
trimestru.

Klinicky obraz:

- Sabinova tetrada - chorioretinitida, hydrocefalus, intrakranialni kalcifikace, kiece
- Muze byt asymptomaticka a projevit se az v détstvi
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Diagnostika: Sérologie (IgM, IgG), PCR z plodové vody, oftalmologické vysetieni.
Terapie: Pyrimetamin + sulfadiazin + kyselina listova.

RUBEOLA
Plivodcem je rubeola virus (Togaviridae), nejvetsi riziko pti infekci do 8. tydne gravidity.
Klinicky obraz:

- Gregguv syndrom: katarakta, hluchota, vrozené vady srdce
- Mikrocefalie, purpura, hepatosplenomegalie

Prevence: Oc¢kovani proti rubeole.

KONGENITALNI CMV INFEKCE
CMV je nejcastéjsi kongenitalni infekce. U 90 % asymptomaticka.
Klinicky obraz:

- Mikrocefalie, hepatosplenomegalie, purpura, chorioretinitida
- Poskozeni sluchu, plicni fibréza

Diagnostika: PCR z mo¢i, slin, likvoru.
Terapie: Ganciklovir.
KONGENITALNI HERPES SIMPLEX

HSV-2 se pienasi pii porodu.
Klinické formy:

- Kozni forma - puchytky, keratokonjunktivitida

- Encefaliticka forma - vysoka letalita

- Diseminovana forma - sepse

Diagnostika: PCR.

Terapie: Aciklovir.

NEONATALNI INFEKCE

NEONATALNI SEPSE
- Nejzavaznéjsi infekce novorozence, ¢asna (do 72h) nebo pozdni (>72h).
- Pavodci: Streptococcus agalactiae, E. coli, Listeria monocytogenes.

- Klinicky obraz: Letargie, tachykardie, apnoe, hypotenze.
- Terapie: Cefalosporiny Ill. generace + aminoglykosidy.
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NEONATALNI MENINGITIDA
- Nejcastejsi ptivodcei: Streptococcus agalactiae, E. coli.
- Klinicky obraz: Apatie, vyklenuta fontanela, opistotonus.
- Terapie: Ampicilin + gentamicin.

OMFALITIDA

- Hnisavé zanét pti infekci pupecniho pahylu.
- Terapie: Lokalni antiseptika, cefalosporiny I. generace.

KONJUNKTIVITIDA

- Pavodci: Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis.
- Terapie: Lokalni ATB (erytromycin, tobramycin).

ZAVER

Perinatalni a neonatalni infekce pfedstavuji zavazné onemocnéni s rizikem dlouhodobych nasledkd.
Dulezité je prevence (prenatalni screening, ockovani, hygienicka opatfeni) a v€asnd diagnostika i 1écba.
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30C
Akutni nefriticky syndrom, postinfek¢ni glomerulonefiritda

DEFINICE

AKUTNI NEFRITICKY SYNDROM (ANS) je soubor klinickych piiznakd, ktery se vyskytuje u
akutnich zanéth ledvin.

Typicky je charakterizovan: hematurii, hypertenzi, proteinurii, edémy a sniZenou glomerularni
filtraci (GF).

vvvvvvvv

EPIDEMIOLOGIE

- APSGN je nejcastéjsi akutni glomerulonefritidou u déti.

- Nejcast&jsi vek: 5-12 let.

- Vyssi prevalence u chlapci.

- Incidence klesa v disledku dostupnosti antibiotik a lepsi hygieny.

ETIOLOGIE

- Nejcastéjsi pri¢ina:  poststreptokokova infekce vyvolana  beta-hemolytickym
streptokokem skupiny A (napf. tonsilitida, impetigo).
- Muze vzniknout i po jinych infekcich:
e Stafylokokové infekce.
e Virové infekce (hepatitida B, EBV, varicella-zoster virus).
e Parazitarni infekce (toxoplazmdza, malarie).

PATOGENEZE

- Po infekci dojde k tvorbé imunokomplexii (IC) obsahujicich antigeny streptokokd, které
se ukladaji v glomerulech.

- Aktivace komplementu a leukocytll vede k zanétlivé reakci.

- Dtsledkem je poSkozeni glomerularni bazalni membrany a sniZovani GF.

KLINICKY OBRAZ

- Typicky nastup 1-3 tydny po infekci.
- Triada priznaki:

¢ Hematurie (barva Coca-Coly, makroskopicka i mikroskopicka).
e Hypertenze (miZze zptsobit hypertenzni encefalopatii).
e Edémy (periorbitalni, na DK).

- Dalsi ptiznaky:

Oligurie (pokles diurézy).

Proteinurie (obvykle do 2 g/den).

Unava, bolesti hlavy, zvraceni.

Piiznak vypraného masa (tmavé ¢ervena krev v moci).
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DIAGNOSTIKA

Anamnéza:
e Pfedchozi infekce (angina, kozni infekce).
¢ Rodinnd anamnéza nefropatii.
- Fyzikalni vySetieni:
e Zmeéfeni TK (hypertenze!).
e Otoky, zndmky retence tekutin.
- VySetieni moci:
e Hematurie (vzdy pfitomna).
e Proteinurie (mirna az sttedni).
e Vilce erytrocyti (glomerularni ptivod hematurie).
- Laboratorni testy:
e ZvySené ASLO (antistreptolysin O),
e Snizeny C3 komplement (normalizace do 8 tydni).
e ZvySeny Kreatinin, urea (do¢asna renalni dysfunkce).
- Zobrazovaci metody:
e Ultrazvuk ledvin (zvétsené hyperechogenni ledviny).
- Biopsie ledvin (jen u atypickych forem nebo RPGN):
e Imunofluorescence: granularni depozita C3 a IgG.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

- IgA nefropatie (Henoch-Schonleinova purpura): synfaryngicka hematurie (hematurie uz
b&hem infekce).

- Rychle progredujici GN (RPGN) (zhorseni renalni funkce do tydnt).

- Membranoproliferativni GN (trvale snizeny C3).

TERAPIE

- Self-limited onemocnéni, u déti obvykle spontanni uprava béhem 4-8 tydnu.
- Rezimova opatieni:
e Kilid na luzku.
e Omezeni piijmu soli a tekutin.
- Lécba hypertenze:
e Diuretika (furosemid).
e Antihypertenziva (ACE inhibitory, blokatory vapnikovych kanalu).
- Antibiotika (pokud nebyla podana pii infekci):
e Penicilin V k eradikaci streptokoka (nema vliv na GN).
- Dialyza (u té€kého selhani ledvin).

PROGNOZA

- Obvykle dobra, u déti dochazi k plné uprave.
- Monitorace moc¢i a TK po dobu 6-12 mésicu.
- Recidivy vz&cné, v piipadé trvajici hematurie zvazujeme jinou GN.

Akutni postinfek¢éni glomerulonefritida je nejcastéjsi pricinou nefritického syndromu u déti.

Diagnostika se opira o anamnézu infekce, hematurii, pokles komplementu a streptokokovou
serologii. Lécbou je klid, dieta, symptomaticka terapie a v piipad¢ potfeby antihypertenziva.
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31A
Hematurie (dif.dg.)

DEFINICE

- Hematurie = ptitomnost erytrocytli v moci.
- Norma: do 10 ery/A\u00b5I nebo <5 erytrocytii v zorném poli.
- Miuze signalizovat zdvazné onemocnéni a vzdy je nutné dovysetfit pricinu!

KLASIFIKACE DLE INTENZITY
Makroskopickd hematurie

e Viditelnd okem — mo¢ je riZova az masové Cervena.
e Jiz1 ml krve ve 1000 ml mo¢i zpisobi rizové zbarveni.
e V modi tisice erytrocytu.

Mikroskopicka hematurie

e Okem neviditelna,
e Odhali ji laboratorni vySetifeni moce (desitky az stovky erytrocyti).
e Ptipadné 3-hodinovy sbér moc¢i na Hamburgertiv sediment (>35 ery/s).

DALSI KLASIFIKACE

- Asymptomatickd hematurie
e Nahodné zjisténa, casto mikroskopicka.
e Muze se vyskytovat u az 1 % Skolnich déti.
- Symptomatickd hematurie
e Provazena dysurii, polakisurii, bolestmi biicha/ beder, horeckou, otoky, zménou

diurézy.
KLASIFIKACE DLE ZDROJE

PRERENALNI HEMATURIE

- Koagulopatie — vrozené x ziskané (hemofilie, von Willebrandova choroba, deficience vit.
K, hepatopatie, antikoagulancia).

RENALNI HEMATURIE

- Glomerularni hematurie

e Dysmorfi erytrocyty (akantocyty).
e Glomerulonefritidy (akutni poststreptokokovda GN, IgA nefropatie, RPGN,

Goodpasturetiv syndrom, membranoproliferativni GN).

e Alportiv syndrom.

e Syndrom tenkych membran.

¢ Renalni postiZeni pri systémovych onemocnénich (SLE).

- Nefroticka hematurie

e Erytrocyty normalniho tvaru.

e Pyelonefritida, polycystéza ledvin, Wilmsiiv tumor, akutni tubularni nekroza,
TBC ledvin, ponamahovéa hematurie.
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POSTRENALNI HEMATURIE

Cystitida.

Uretritidy (chlamydie, mykoplasma, ureaplasma).
Urolitiaza.

- Trauma, cizi téleso.

PSEUDOMATURIE

- Hemoglobinurie — hemolyza.

- Myoglobinurie — crush syndrom, myopatie, maraton.

- Zbarveni mo¢i léky (sulfonamidy, rifampicin, metronidazol).
- Potraviny (Cervena fepa, ostruziny, potravinaiska barviva).

- Porfyrie.

DIAGNOSTIKA

- Anamnéza (RA, OA, infekce, krvacové poruchy, trauma, sport, menstruace).

- Fyzikalni vySeti‘eni (biicho, genital, otoky, tlak, petechie, hematomy).

- Laboratorni vySeti‘eni (KO, biochemie, ionty, koagulace, C3, CRP, sedimentace, ASLO).
- VySeti‘eni moce (prouzky, mikroskopie, kultivace, cytologie moc¢i, erytrocytarni valce).

- Zobrazovaci metody (SONO, CT, cystoskopie).

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

- Hematurie + bakteriurie/leukocyturie/nitraty/alkalické pH — IMC.

- Hematurie + proteinurie — glomerulonefritida, krvéceni ve VCM.

- Hematurie + krystaly — urolitiaza.

- Izolovana glomerularni hematurie — glomerulonefritidy.

- Izolovana neglomerularni hematurie — hyperkalciurie, koagulopatie.

- Hematurie, otoky, hypertenze, proteinurie, oligourie, streptokokova infekce — akutni
glomerulonefritida.

VYSETRENI HEMATURIE SPECHA U:

Makroskopické hematurie bez infekce.

Trauma ledvin.

Febrilni pacient s proteinurii a hematurii — mozna RPGN.
- Podezieni na tumor.

Vsechny déti s perzistujici hematurii by mély byt vySetfeny na specializovaném pracovisti détské
nefrologie.
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31B
Percentilové grafy

UvoD

Percentilové grafy jsou kliCovym néstrojem v pediatrii pro sledovani rastu a vyvoje déti. PouZzivaji se k
hodnoceni télesnych parametrli, jako jsou hmotnost, délka (vyska), obvod hlavy a BMI. Umoziuji
lékatrtim identifikovat ristové odchylky, podvyzivu, obezitu a dalsi zdravotni stavy.

DEFINICE A PRINCIPY PERCENTILOVYCH GRAFU

Percentilové grafy zobrazuji rozlozeni urcitého télesného parametru u déti v rizném véku v populaci.
Existuji samostatné grafy pro chlapce a divky, protoZe rizné pohlavi ma odlisné ristové vzorce.

Percentil: Udava, kolik procent déti ve stejné v€kové skupiné ma niz$i hodnotu nez sledované dite.
Napftiklad 75. percentil znamena, ze 75 % déti ma niz$i hodnotu a 25 % déti vyssi.

PARAMETRY SLEDOVANE POMOCI PERCENTILOVYCH GRAFU

- Hmotnost — Hodnoceni vyzivového stavu, detekce podvyzivy, nadvahy a obezity.

- Délka/vySka — Ukazatel riistu a celkového zdravotniho stavu.

- Obvod hlavy — Mé&feni od narozeni pro hodnoceni ristu mozku a lebky.

- BMI (Body Mass Index) — Pomér hmotnosti a vysky, dilezity pro hodnoceni rizika obezity
a podvyzivy.

INTERPRETACE PERCENTILOVYCH GRAFU

- 50. percentil — Primérna hodnota v populaci.

- Pod 3. anad 97. percentil — Mozna ristova nebo zdravotni problematika.

- Ristova krivka — Dulezité je sledovani dlouhodobé dynamiky, nikoliv jednorazové
hodnoty.

POUZITi PERCENTILOVYCH GRAFU V KLINICKE PRAXI
Percentilové grafy jsou pouziviny pediatry a praktickymi lékaii pfi pravidelnych preventivnich
prohlidkach. Pokud dit¢ vykazuje odchylky, provadi se dalsi vysetieni, vCetné hormonalnich a
genetickych testil.
METODY STANOVEN{ A PREDPOVEDE RUSTU
- Percentilova metoda — Hodnoceni auxologickych dat na zakladé Gaussova rozloZeni.
- SDS (Standard Deviation Score) — Uréeni extrémnich odchylek mimo 3. a 97. percentil.
- Predikce vysky dle rodicu —
e Divky: (Vo-13+Vm)/2+85cm
e Chlapci: (Vm+ 13 +Vo0)/2+8,5cm
ZDROJE PERCENTILOVYCH GRAFU

VétSina grafil vychazi z dat WHO nebo narodnich zdravotnickych ufadd. V CR se pouzivaji grafy z
Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky (UZIS).

ZAVER
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Percentilové grafy jsou nepostradatelnym nastrojem v pediatrii, které umoziuji v€asnou diagnostiku
rustovych poruch a zdravotnich rizik. Spravné vyhodnoceni téchto grafii pomaha pediatriim ptizpisobit
zdravotni péci potiebam jednotlivych déti.

A [ 8 9 10 11 12
Vék v letech

180 Telesna vyska:
chlapci 218 let
(CAV 2001)

Télesna vyska vem

Télesna délka:
chlapci 0-2 roky
(CAV 2001)

Ptijmeni, jméno:

Datum narozent:

Télesna délka v em

Percentilovy graf pro chlapce

X
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31C
Kongenitalni adrenalni hyperplazie

UvoD

Kongenitalni adrenalni hyperplazie (CAH) je dédi¢né onemocné nasledkem enzymatické poruchy
syntézy adrendlnich steroidnich hormonti. Disledkem je deficience kortizolu a aldosteronu a
nadprodukce androgenti. Zvysena hladina ACTH zpisobuje hyperplazii kiiry nadledvin.

ETIOLOGIE

vvvvvvvv

- Nejcastgjsi ptic¢inou je deficit 21-hydroxylazy (95 % ptipadt).
- Dalsi mozné deficity: 11p-hydroxylazy, 17a-hydroxylazy, 3p-hydroxysteroid
dehydrogenazy (3p-HSD).

KLINICKE FORMY CAH
Klasicka forma:

e Se solnou poruchou (salt-wasting): Deficit aldosteronu zpusobuje ztratu soli,
dehydrataci, hypotenzi, riziko smrti.

e Prosta virilizujici forma: Nadbytek androgenii zpusobuje ptedCasny sexualni
vyvoj, akcelerovany rust, divky maji maskulinizaci genitalu.

Neklasicka forma:

e Mirngjsi pribéh, projevy v dospivani nebo dospélosti (poruchy menstruace,
hirsutismus, neplodnost).

DIAGNOSTIKA

- Novorozenecky screening (hladina 17-hydroxyprogesteronu).
- Hormonalni testy (kortizol, ACTH, androgeny).
- Genetické vysetreni.

- Akutni lé¢ba:
e Podani hydrokortizonu pfi adrenalni krizi.
e Intravenodzni rehydratace.
- Dlouhodoba lécba:
e Substitucni hormonalni terapie (hydrokortizon, fludrokortizon).
e Chirurgickéa korekce virilizovaného genitalu u divek.
e Prenatalni terapie dexamethasonem u rizikovych t€hotenstvi.

ADRENOGENITALNI SYNDROM
- Nadprodukce androgenti nebo estrogent, zptisobend CAH nebo nadory nadledvin.
- Androgenni forma: Maskulinizace u divek, pfed¢asna puberta u chlapct.

- Estrogenni forma: Gynekomastie, atrofie varlat, impotence.

ADRENALNI INSUFICIENCE
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- SniZena syntéza steroidnich hormonti.
- Primérni: Autoimunitni zanét (Addisonova choroba), vrozené deficity.
- Sekundarni: Deficit ACTH, nadory hypofyzy, trauma CNS.

ADRENALNI KRIZE

- Teézka slabost, hypotenze, hypoglykémie, Sok.
- Okamzita aplikace hydrokortizonu, rehydratace.

PREDIKCE RUSTU A GENETICKE PORADENSTVI

- Stanoveni ristového potencialu na zakladé vysky rodica.
- Genetické testy a konzultace u rodin s vyskytem CAH.

ZAVER
Kongenitalni adrenalni hyperplazie je zavazné onemocnéni vyZzadujici vCasnou diagnostiku a

celozivotni hormondalni substituci. V¢asna intervence muze zabranit komplikacim a zlepsit kvalitu
zivota pacientil.
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32A
Bolesti biicha — dle véku (dif.dg.)

UvoD

Bolesti bficha patfi k nejcastéjsim dlivodiim vyhledani 1ékatské pomoci v détském veku. Diferencialni
diagnostika je velmi $iroka a zahrnuje jak benigni, tak i zavazna zivot ohroZujici onemocnéni.

KLASIFIKACE BOLESTI BRICHA
Dle priibéhu:

e Akutni bolesti bricha — nahly vznik, mozné souvislost s NPB.
e Chronické bolesti bricha — opakované epizody, trvajici >3 mésice.

Dle p#ifiny:

e Organicka ptic¢ina — strukturalni porucha (napt. IBD, urolitiaza).
e Funkéni piicina — zadna prokazatelna strukturalni odchylka.

Dle charakteru bolesti:

e Visceralni bolest — difuzni, téZko lokalizovatelna.
e Somatické bolest — ostra, jasné lokalizovana.
e Psychogenni bolest — védoma nebo podvédoma reakce na stres.

DIFERENCIALN{ DIAGNOSTIKA DLE VEKU
Novorozenci a kojenci:

- Mekoniovy ileus, nekrotizujici enterokolitida.
- Kongenitalni atrézie/stendzy GIT.

- Pylorostendza, gastroezofagedlni reflux.

- Kojenecké koliky, invaginace, volvulus.

- Alergie na bilkovinu kravského mléka.

- Hernie, obstipace.

- Urogenitalni infekce.

Batolata a predskolaci:

- Akutni gastroenteritidy.

- Invaginace, volvulus.

- Apendicitida.

- Henoch-Schonleinova purpura.

- Potravinové alergie a intolerance.
- Obstipace, funk¢ni bolesti biicha.
- Urogenitalni infekce, torze varlete.

Skolni d&ti a adolescenti:

- Funkeni bolesti biicha.
- Syndrom drazdivého tracniku.
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- Inflammatorni onemocnéni stieva (Crohnova choroba, ulcerdzni kolitida).
- Apendicitida, cholecystitida, pankreatitida.

- Urolitidza, infekce moCovych cest.

- Gynekologické pfiCiny (ruptura cysty, torze adnex, dysmenorea).

- Psychogenni bolesti.

DIAGNOSTICKY POSTUP
ANAMNEZA

- Charakter, lokalizace, iradiace bolesti.

- Nastup a trvani.

- Asociované symptomy: nauzea, zvraceni, horecka, hubnuti.
- Psychosocialni faktory.

FYZIKALNI VYSETRENI

- Vzhled ditéte, poloha, hydratace.

- Inspekce, auskultace, palpace, poklep.

- Peritonealni drazdéni (Blumberg, Rovsing, Plenies).
- Per rectum.

LABORATORNI VYSETRENI

- KO, CRP, biochemie, ionty, amylaza, lipaza.

- Mo¢ chemicky + sediment, kultivace.

- Okultni krvéceni ve stolici.

- Specifické protilatky u autoimunitnich a alergickych onemocnéni.

ZOBRAZOVACI METODY

- Sonografie (prvni volba).

- RTG bricha.

- CT, MRI pii nejasné etiologii.
- Endoskopie, biopsie.

TERAPIE
- Zavisi na priciné bolesti.
- Konzervativni (dieta, rehydratace, analgetika, probiotika).
- Chirurgickd (NPB, tumory, volvulus, torze varlete).
- Psychoterapie a rezimova opatfeni u funkcnich bolesti.
ZAVER

Détské bolesti bricha jsou komplexnim ptiznakem s mnoha moznymi pfi¢inami. Klicem k diagnostice
je dukladna anamnéza, peclivé fyzikalni vySetfeni a cilena doplnujici vysetfeni. Rychlé rozpoznani zivot
ohrozujicich stavi a vhodna terapie mohou zasadné ovlivnit progndzu pacienta.
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32B
Vyvoj feci a jemné motoriky u ditéte

UvoD

Vyvoj feci a jemné motoriky jsou klicové aspekty psychomotorického vyvoje ditéte. Tyto dovednosti
se rozvijeji v raném détstvi a jsou dulezité pro celkovy kognitivni, socidlni a emocni rozvoj ditéte.
Pediatii sleduji tyto oblasti vyvoje jako indikatory normalniho rdstu, pfipadné identifikuji odchylky,
které mohou signalizovat poruchy vyvoje. Spravny vyvoj fe¢i a jemné motoriky umoziuje ditéti
efektivné komunikovat s okolim a vykonavat bézné denni Cinnosti, které jsou dilezité pro jeho
sobéstacnost a zaclenéni do spoleCnosti.

VYVOJ RECI U DETI

Vyvoj fe€i je postupny proces, ktery se skldda z nékolika fazi a je zavisly na biologickych, socialnich a
environmentalnich faktorech.

- Novorozenec (0-3 mésice): Dité reaguje na zvuky, place, rozpoznava hlas matky, otaci
hlavu smérem ke zvuku.

- Kojenec (3—-6 mésici): Brouka, vydava rizné zvuky, zaCina experimentovat se zvukovou
modulaci, rozliSuje emocionalni nadech hlasu.

- Batole (6-12 mésicii): Prvni slova, napodobuje zvuky, rozumi zakladnim pokyntim, aktivné
reaguje na jméno, zac¢ina spojovat zvuky s konkrétnimi objekty nebo osobami.

- Batole (1-2 roky): Rozsitovani slovni zasoby, prvni véty slozené ze dvou slov, porozuméni
jednoduchym instrukcim. Dité za¢ina pouzivat jména ¢leni rodiny a bézné predméty.

vvvvvv

vvvvvv

- Skolni v&k (5-7 let): Schopnost logicky formulovat myslenky, bohata slovni zsoba,
pokrocilej$i porozuméni gramatickym pravidlim, schopnost vypravét piibéhy, rozvijeni
slovni z&soby prostfednictvim ¢teni a uceni.

VYVOJ JEMNE MOTORIKY U DETI

Jemnéa motorika zahrnuje koordinaci malych svalovych skupin, zejména v rukou a prstech, a je nezbytna
pro Cinnosti jako psani, manipulaci s malymi pfedméty, oblékani a stravovani.

- Novorozenec (0-3 mésice): Reflexni Uchop, nekoordinované pohyby, zkoumani vlastnich
rukou.

- Kojenec (3—6 mésicii): Cilené uchopuje pfedméty, prendava je mezi rukama, zkouma
textury riznych materiala.

- Kojenec (6-12 mésici): Pinzetovy tchop (uchopeni drobnych ptedméti mezi palec a
ukazovacek), manipuluje s pfedméty, zkouma jejich vlastnosti, za¢ina pouzivat jednoduché
nastroje jako 1zicku.

- Batole (1-2 roky): Pouziva lzici a hrnecek, stavi véZe z kostek, snazi se navlékat koralky,
¢marda na papir.

- PredSkolni vék (2-5 let): PouzZiva nlizky, kresli jednoduché tvary, rozviji dovednosti v
oblékani (zapinani knoflik®, zavazovani tkani¢ek), u¢i se spravnému tchopu tuzky.

- Skolni vék (5-7 let): Pismo se zlep3uje, dit& zvlada slozit&jsi ukoly vyzadujici presnou
koordinaci prsti (stfihani, kresleni detailnich obrazkt, zavazovani bot). Jemna motorika se
dale zdokonaluje prostfednictvim psani a manipulace s drobnymi pfedméty.

RIZIKOVE FAKTORY A PORUCHY VYVOJE
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Nekteré déti mohou mit opozdéni nebo poruchy ve vyvoji feci a jemné motoriky, coz miZze naznaCovat
pritomnost vyvojovych poruch ¢i zdravotnich problému.

- Poruchy autistického spektra: Zpozdéni v fei, problémy v komunikaci, omezené socilni
interakce, stereotypni pohyby.

- Motorickd dyspraxie: Obtize s jemnou i hrubou motorikou, nekoordinované pohyby,
problémy s uchopem piedméti a manipulaci s nimi.

- Sluchové vady: Zpozdény vyvoj feci, problém s porozuménim feci, nespravna vyslovnost,
dit¢ nereaguje na zvukové podnéty.

- Neurologické poruchy: Mohou ovlivnit jak motoriku, tak feCové schopnosti, napiiklad
détska mozkova obrna.

SHRNUTI

Vyvoj feCi a jemné motoriky jsou dulezit¢ pro celkovy kognitivni a neurologicky vyvoj ditéte.
Pravidelné sledovani téchto vyvojovych milnikl je klicové pro v€asnou diagnostiku a intervenci pii
pripadnych odchylkach. Déti by mély byt sledovany pediatry, logopedy a dalSimi odborniky, aby bylo
mozn¢é vcas odhalit jakékoli vyvojové obtize a poskytnout odpovidajici podporu. VEasna intervence a
stimulace spravného vyvoje jsou klicové pro dosazeni optimalniho rozvoje détskych schopnosti a
uspesné zaclenéni ditéte do spolecnosti.
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UvoD

32C
Diseminovana intravaskularni koagulace

Diseminovana intravaskularni koagulopatie (DIC) je zavazny, ziskany syndrom charakterizovany
neadekvatni a nekontrolovanou aktivaci koagulac¢ni kaskady, coz vede k intravaskularni tvorbé
fibrinovych depozit, mikrotromb6zam a soucasné ke konzumpci koagulacnich faktort, desticek a
inhibitord srazeni. Vysledkem je kombinace trombotickych a krvacivych komplikaci, které mohou vést
k multiorganovému selhani a smrti.

DIC se vyskytuje jako sekundarni proces pii riznych patologickych stavech, nejcastéji u sepsi, tézkych
traumat, malignich onemocnéni a porodnickych komplikaci. Diagnostika je obtiznd a laboratorni
vysledky musi byt interpretovany v kontextu klinického obrazu. Terapie se zaméfuje primarné€ na 1écbu
zékladniho onemocnéni a podporu koagulaéniho systému podle klinického stavu pacienta.

ETIOLOGIE A RIZIKOVE FAKTORY

DIC je vzdy sekundarni stav a miiZze byt vyvolan riznymi patologickymi procesy:

Infekéni pri€iny:
e Sepse (zejména gramnegativni bakterie)
e Virové infekce (COVID-19, rubeola, enteroviry)
e Systémova kandid6za
¢ Kongenitalni infekce (TORCH)
Tézka fyzicka zatéZ a trauma:
e Polytrauma, crush syndrom
e Popéleniny
o Velké chirurgické zakroky
Onkologick4 onemocnéni:
e Leukémie (zejména akutni promyelocytarni leukémie)
e Generalizované karcinomy
e Nadorova embolizace
Porodnické a perinatalni komplikace:
e Embolie plodové vody
e Abrupce placenty
e HELLP syndrom
e Asfyxie novorozence, RDS, nekrotizujici enterokolitida
Imunopatologické a hematologické prifiny:

e Autoimunitni onemocnéni (vaskulitidy, hemolyticko-uremicky  syndrom,
antifosfolipidovy syndrom)
e Hemolytické transfuzni reakce
e Kongenitalni deficit proteinu C a S — purpura fulminans
- Dalsi pficiny:
e Hypotermie, tézka aciddza
e Sokové stavy
e Hadi ustknuti, exotoxiny pavoukt
PATOFYZIOLOGIE
DIC je komplexni proces spojeny s nadmérnou aktivaci koagulacni kaskady a fibrinolyzy.
- Spusténi koagulacni kaskady:
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e Aktivace vnéjsi cesty (tkanovy faktor III, FVII) nebo vnitini cesty (FXII, kontaktni
faktory)
e Nadprodukce trombinu — zvySena pfeména fibrinogenu na fibrin
e Depozita fibrinu v mikrocirkulaci — mikrotrombotizace, ischemie organt
- Vycerpani koagula¢nich faktori a destic¢ek:
e Spotieba fibrinogenu, desticek, protrombinu, FVa, FVIIla, FXa
e Vznik konsump¢éni koagulopatie — sklon ke krvaceni
- Aktivace fibrinolyzy:
e Plasmin §tépi fibrin na D-dimery
e Excesivni fibrinolyza prohlubuje krvéacivy stav
- Organové poskozeni:
e Trombotizace a ischemie (ledviny, plice, jatra, CNS)
e Selhani nadledvin (Waterhouse-Friderichseniiv syndrom u meningokokové sepse)
e ARDS, sSokové plice

KLINICKY OBRAZ

DIC muze probihat akutné nebo chronicky.

AKUTNI DIC

- Tézka krvaceni:

e Petechie, purpura, ekchymozy

e Krvéceni z ran, sliznic, GIT (meléna, hematemeze)

e Hematurie, metroragie

e Purpura fulminans — zivot ohrozujici kozni nekrézy a gangrény
- Mikrotrombotizace a orgadnové selhani:

e Ledviny: akutni renalni selhani

e Plice: ARDS, hemoptysis

e Jatra: hepatopatie, ikterus

e CNS: poruchy védomi, kiece, ischemické CMP

e Srdce: Sokovy stav, hypotenze, tachykardie

CHRONICKA DIC

- Probih4 skryté, odhalena laboratorné
- Pfevaha trombotickych komplikaci (zilni trombdzy, embolie)
- Casta u malignit a autoimunitnich chorob

DIAGNOSTIKA

Diagnodza je komplexni, zahrnuje klinické projevy a laboratorni testy:

Laboratorni nalezy

- Trombocytopenie (| pocet desti¢ek)

- Prodlouzeni koagula¢nich testi (1 aPTT, 1 PT)

- Pokles fibrinogenu (<1 g/l)

- Zvysené D-dimery a FDP (fibrin degrada¢ni produkty)
- SniZeny antitrombin III

- Hemolyticka anémie (schistocyty v natéru)
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Skoérovaci systémy:
- ISTH skore pro DIC (=5 bodui — DIC pravdépodobna)

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

- Jaterni selhani (faktor VIII normalni nebo 1)

- Trombotické mikroangiopatie (HUS, TTP) (normalni PT, aPTT)
- ITP (izolovana trombocytopenie, normalni koagulace)

- Severni hypothermie, acidéza

- Dilué¢ni koagulopatie po volumoterapii

LECBA
1) Lécba zakladniho onemocnéni

- Antibioticka 1écba sepse
- Resuscitace, 1é¢ba Soku, ventilace
- Chirurgicka lécba traumatu

2) Podpurna lé¢ba

- Udrzeni krevniho tlaku, perfuze organt

- Trombocyty: podavame pii <50x10%1

- Cerstvé mraZena plazma (FFP): pti krvaceni a PT/aPTT 1
- Fibrinogen: pokud <1 g/l

- Antitrombin I11: ke stabilizaci koagulace

3) Antikoagulaéni terapie (individualni pristup)

- Nizkomolekularni heparin (LMWH): u chronické DIC s trombdzami
- Rekombinantni aktivovany faktor VII (u tézkého krvaceni)

PROGNOZA

- Mortalita vysoka (az 50 % u septické DIC)
- Zalezi na v¢asné diagnostice a 1é¢bé primarni pri¢iny
- U chronické DIC vyssi riziko tromboembolickych komplikaci

SHRNUTI

DIC je zivot ohrozujici stav kombinujici trombdzu a krvéaceni. Je vzdy sekundarni a kli¢ova je 1é¢ba
zakladni pficiny. Laboratorni diagnostika je slozitd a zahrnuje zmény v koagulacnich parametrech.
Lécba je individualizovand, zaméfend na substituci chybéjicich faktorti a udrzeni rovnovahy mezi
koagulaci a fibrinolyzou.
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33A
DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA KASLE U DETI

DEFINICE

Kasel je fyziologicky obranny reflex, jehoz cilem je udrzovat priichodnost dychacich cest a odstranovat
jejich drazdéni. Jedna se o nejéastéjsi priznak respiracnich onemocnéni v pediatrii.

Kasel vznikd podrazdénim tusigennich zén (larynx, trachea, bronchy, sliznice VDN, nosohltan,
Eustachova trubice, perikard, zevni zvukovod, branice).

Nejcastéjsi priciny kasle u déti jsou jednoznacné virové infekce. Ostatni pfi¢iny jsou mnohem méné
Casté.

KLASIFIKACE KASLE
Dle trvani

- Akutni (< 3 tydny)
- Subakutni (3—4 tydny)
- Chronicky (> 4 tydny)

Dle charakteru

- Suchy (neproduktivni)

- VIhky (produktivni)

- Stékavy (subgloticka laryngitida)
- Zé&chvatovity (pertuse)

- Psychogenni

AKUTNI KASEL

- Infekce HCD (rhinoviry, adenoviry, koronaviry, RSV)

- Akutni laryngitida (subglotickd) — st¢kavy kasel, inspira¢ni stridor
- Akutni bronchitida — ¢asto virova, postupny pfechod na vlhky kasel
- Akutni pneumonie — hore¢ka, dechova tiseii

- Akutni bronchiolitida (hlavné RSV u kojenctt)

- Pertuse — zachvatovity kaSel, kokrhavy zvuk, vyrazna lymfocytdza
- Aspirace ciziho télesa — nahly kasel, asymetricky poslech

CHRONICKY KASEL
Plicni pfic¢iny

- Astma bronchiale — no¢ni kasel, duSnost, obstrukce

- Cysticka fibroza — chronické infekce DC, produktivni kaSel

- Primarni ciliarni dyskinéza — bronchiektazie, chronicky kasel, otitidy, neplodnost
- TBC - subfebrilie, no¢ni poty, hubnuti

- Postinfekéni kaSel — zvySena citlivost receptort po virové infekei

- Chronicka sinusitida — postnasal drip, kasel horsi v noci

Mimoplicni pficiny

- Gastroezofagealni reflux — kasel po jidle, horsi vleze
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- Kardialni selhani — ortopnoe, produktivni kasel s rizovym sputem
- Léky (iIACE) — suchy kasel
- Psychogenni kaSel — mizi ve spanku, nereaguje na lé¢bu

DIAGNOSTIKA
ANAMNEZA

- Trvani kasle (akutni vs. chronicky)

- Charakter kasle (suchy, vlhky, nocni, zdchvatovity)

- Provokacéni faktory (alergeny, fyzicka nAmaha, poloha)
- Socialni prosti‘edi (koufeni v rodin¢, zvitrata)

- Rodinnd anamnéza (atopie, astma, CF)

FYZIKALNI VYSETRENI

- Poslech plic (chrsténi, stridor, vrzoty, piskoty)
- Saturace O, palickovité prsty
- Perkuse hrudniku

LABORATORNI VYSETRENI

- KO + diff., CRP, prokalcitonin

- Sérologie (Mycoplasma, Chlamydia, pertuse)

- Potni test (CF)

- FeNO (eozinofilni zanét plic), nasalni NO (PCD)
- Tuberkulinovy test, kvantiferon

ZOBRAZOVACI METODY

- RTGplic
- HRCT (IPP, bronchiektazie)
- Bronchoskopie (aspirace ciziho télesa, BAL)

TERAPIE

- Symptomaticka — inhalace, zvlh¢ovani vzduchu

- Expektorancia — mukolytika (N-acetylcystein, ambroxol)

- Antitusika — kodein, butamirat

- ATB —pertuse (makrolidy), pneumonie (amoxicilin, makrolidy)
- Kortikosteroidy — astma, PCD

- Ockovani — pertuse, pneumokoky

PERTUSE (BORDETELLA PERTUSSIS)

- Riziko u neockovanych kojenct (rodice odmitaci ockovani)

- KO: zachvatovity kasel, kokrhavy zvuk, apnoe

- Diagnoza: leukocytéza, vyrazna lymfocytoza, PCR

- Terapie: makrolidy (azitromycin, erytromycin)

- Prevence: soucast hexavakciny, postexpozi¢ni ATB profylaxe u kojenct
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33B
Klinické a laboratorni zdmky zanétu

UvoD

Zangt je obrannd reakce organismu na piitomnost patogenniho podnétu (fyzikalniho, chemického nebo
biologického), ktery vyvolava poskozeni tkané. Cilem zanétu je eliminace Skodlivého faktoru,
odstranéni poskozenych tkani a naslednad regenerace. Zanét se déli na lokalni a systémovy a muize
mit akutni nebo chronicky pribéh.

V pediatrii je diagnostika zanétu kliova pro v€asné rozpoznani infekcnich a neinfekénich onemocnéni,
které mohou ohrozovat dit€ na Zivoté. Klinické i laboratorni znamky se lisi podle véku ditéte a typu
vyvolavajiciho agens.

KLINICKE ZNAMKY ZANETU

Klinické projevy zanéctu se tidi klasickymi Celsovymi ptiznaky (Cornelius Celsus, 30—50 n. 1.), k nimz
pozdéji Rudolf Virchow pfidal paty znak.

1 LOKALNI ZNAMKY ZANETU

- Rubor (zarudnuti) — zptisobené vazodilataci a zvySenym prutokem krve v misté zanétu.

- Calor (zvySena teplota v postiZené oblasti) — disledek vyssiho metabolismu a prokrveni.

- Dolor (bolest) — vznika vlivem uvolnéni mediatorti zanétu (prostaglandiny, bradykinin) a
kyselého pH.

- Tumor (otok, edém) — zptisobeny zvySenou propustnosti kapilar a hromadénim tekutiny.

- Functio laesa (porucha funkce tkané€) — dtsledek poskozeni bunék a otoku.

2 SYSTEMOVA REAKCE NA ZANET
Pokud se zanét rozsiii do celého organismu, dochézi k systémové zanétlivé odpovédi (SIRS):

- Horecka — zpisobend pyrogeny (IL-1, IL-6, TNF-a) pasobicimi na hypotalamické
termoregulacni centrum.

- Leukocytdza — stimulace kostni diené ke zvySené produkci leukocytu.

- ZvySené CRP a dalsi proteiny akutni faze — syntetizované v jatrech jako odpovéd na
Zanét.

- Zmény metabolismu Zeleza, médi a zinku — sniZeni hladiny Zeleza a zinku, zvySeni médi.

- SniZena fyzicka a psychicka vykonnost, inava, nechutenstvi — nespecifické projevy
chronického zanétu.

SPECIFIKA U DETI A NOVOROZENCU

Mladsi kojenci (<3 mésice) predstavuji nejohrozenéjsi skupinu, protoze jejich imunitni systém neni
plné vyzraly. Diagnostika infekci u této v€kové kategorie je obtizna, protoze klinické projevy mohou
byt nespecifické. Dulezitou roli hraji Yaleska pozorovaci $kala a Rochesterskd kritéria, kterd
pomahaji rozlisit déti s nizkym a vysokym rizikem invazivni bakterialni infekce.

Yaleska Skala — hodnoti kvalitu place, reakci na rodice, zménu stavu, barvu ktize, hydrataci a odpovéd’
na socialni podnét.
Rochesterska kritéria — urcuji nizké riziko zavazné infekce podle anamnézy, laboratornich parametrt
a klinického vzhledu.
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LABORATORNI ZNAMKY ZANETU

Laboratorni vySetfeni jsou zasadni pro potvrzeni pfitomnosti zanétlivého procesu, urceni jeho
zavaznosti a diferenciaci mezi bakterialnim a virovym zanétem.

1 Krevni obraz (KO)

- Leukocytéza (>15x10°/1) — obvykle u bakterialnich infekci.

- Leukopenie (<5x%10°1) — u t€zkych virovych infekci nebo sepse.

- Neutrofilie s posunem doleva — zvy$eny poclet nezralych granulocyti (myeloblasty,
myelocyty, tycky).

- Atypické lymfocyty — charakteristické pro virové infekce (napi. EBV, CMV).

2 Zanétlivé markery
CRP (C-reaktivni protein)

- Norma: do 8 mg/I.

- Bakterialni infekce: ¢asto nad 60 mg/l, mize dosdhnout az 1000 mg/1.
- Virové infekce: obvykle <40 mgl/l.

- Stoupé: za 4-6 hodin, maximum za 48 hodin.

- Kles&: do 7 dnti po odeznéni zanétu.

PCT (Prokalcitonin)
- Norma: <0,5 pg/l.
- Bakterialni infekce: 2-10 ug/l, u sepse >10 ug/l.
- Virové infekce: nizké hodnoty.
- Stoupa: za 2-3 hodiny, maximum za 6-12 hodin.
- Kilesa: do 2-3 dnut.
IL-6 (Interleukin-6)
- Norma: 1,5-7 ng/l.
- Stoupé: do 3-5 hodin od zacatku zanétu.
- Velmi rychle klesd, proto se pouziva k ¢asné diagnostice.
FW (sedimentace erytrocyti)
- Norma u déti: <10 mm/h, u novorozencu <2 mm/h.
- Chronické zanéty: zvysena sedimentace.
- Roste pomaleji nez CRP (maximum za 48 hodin).

D-dimery a fibrinogen

- D-dimery: zvysené pii diseminované intravaskularni koagulaci (DIC).
- Fibrinogen: stoupa pii akutnim zanétu, klesa pii tézké sepsi a DIC.
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ROZLISENI BAKTERIALNI A VIROVE INFEKCE

\Marker HBakteriéIni infekce HVirové infekce \
‘Leu kocyty HZV}'Iéené (>15x10°1) HNormélni nebo snizené ‘
\Neutrofily HZV}'/éené HNormélni nebo snizené ‘
‘Lymfocyty HNorméIni HZvyéené ‘
ICRP >60 mg/I |<40 mg/I |
IPCT [>2 ugn |<0,5 pg/l |
‘I L-6 HVysoké HZV}'/§ené u virovych zanéta ‘
‘FW HZV}'/éené HMirné zvySena nebo normdlni ‘
[D-dimery |Zvysené u t&7kych infekci |[Normalni |

ZLATY STANDARD DIAGNOSTIKY BAKTERIALNICH INFEKCI

- Kaultivaé¢ni vySetieni — krev, moc, likvor, sputum, stolice.
- Seérologické testy — prikaz protilatek proti specifickym patogenim.
- PCR —rychla a presna detekce patogenni DNA/RNA.

SHRNUTI

- Klinické projevy zanétu zahrnuji lokalni (Celsovy pFiznaky) a systémové zmény.

Laboratorni testy pomahaji odli$it bakterialni a virové infekce.

CRP, PCT a IL-6 jsou nejpouzivangjsi markery pro hodnoceni akutniho zanétu.

- U kojencti je nutné vyuzit skdrovaci systémy (Yale, Rochester) pro rozhodnuti o
hospitalizaci.

Zanét je komplexni proces, jehoZ diagnostika vyZaduje kombinaci klinickych a laboratornich
metod pro presné stanoveni pri¢iny a naslednou adekvatni 1écbu.
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33C
KONGENITALNI PYLOROSTENOZA

DEFINICE

- Kongenitalni pylorosten6za (HPS) je vrozena hypertrofie cirkularni svaloviny pyloru,
kterd vede k funkéni obstrukei v oblasti vyvodu zaludku.
- Projevuje se zvracenim obloukem a neprospivanim.

EPIDEMIOLOGIE

- Incidence: 1-3:1000 Zivé narozenych

- Chlapci jsou postiZeni 4-5x ¢astéji

- Nejcastejsi manifestace mezi 2. aZ 6. tydnem Zivota, vzacné po 3. mésici

- Geneticka predispozice - familiarni vyskyt u 5%

- Rizikovy faktor: expozice makrolidim v prvnich dnech zivota (napft. erytromycin)

ETIOPATOGENEZE

- Neznama pficina
- Uvazované faktory:
e Geneticka predispozice
e Hormonalni vlivy
e Nedostatek inhibi¢ni inervace pyloru
e Zanétlivé mechanismy

KLINICKY OBRAZ

- Zvraceni obloukem (projektilni), bez primési Zlu¢i, zacatek mezi 2.-3. tydnem zivota
- Postupné se stupnuje, kazdé 3.-4. krmeni

- Dychtivé sani, ale rychlé zvraceni

- Peristalticka vina viditelna pifes bfisni sténu

- Hmatna pyloricka oliva (pravé epigastrium)

- Hladové stolice (maly objem, hlen)

- Dehydratace - vrascity vzhled

- METABOLICKA ALKALOZA (HYPOCHLOREMIE, HYPOKALEMIE)

DIAGNOSTIKA

- Anamnéza a klinické vySetieni
e Typické projektilni zvraceni, hmatna oliva v epigastriu
Ultrazvuk b¥icha - zlaty standard
e "Pyloricka kokarda" (hypoechogenni svalovina s echogenni sliznici)
o Siika pylorické svaloviny >4 mm
e Délka pylorického kanalu >17 mm
Laboratorni vySetieni
e Hypochlorémick& metabolicka alkaléza
e Hypokalémie, hyponatrémie
- RTG kontrastni vySetieni (zfidka)
e Opozdéna pasaz do duodena

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA
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- Gastroenteritida

- Gastroezofagealni reflux (GER)

- Sten6za duodena

- ZvySeny intrakranialni tlak

- Kongenitalni adrenalni hyperplazie
- Potravinové alergie

LECBA
- Stabilizace pacienta
e Korekce dehydratace a elektrolytového rozvratu (parenteralni hydratace, korekce
acidobazické rovnovahy)
- Chirurgicka lé¢ba - pyloromyotomie podle Webera-Ramstedta
e Podélné proteti svaloviny pyloru az k Zaludeéni sliznici (bez jejiho protetii)
e Otevicena nebo laparoskopicka technika
- Pooperaéni pribéh
e Postupné zavadéni stravy 4-6 hodin po operaci
e Do 2 dnti obvykle normalni stravovani
e Dité rychle prospiva
PROGNOZA

- Velmi dobra po chirurgickém feseni
- Komplikace jsou vzacné, zahrnuji perforaci, krvaceni, infekci rany
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34A
HEMATEMEZA A HEMOPTYZA (DIF.DG.)

HEMATEMEZA
DEFINICE

Hemateméza je zvraceni krve, kterd mtze byt Cerstva (jasné Cervend) nebo natravend (tmava, vzhledu
"kavové sedliny"). Pficina je nejcastéji v horni ¢asti gastrointestindlniho traktu.

ETIOLOGIE

- Gastrointestinalni priciny:
e Pepticky vied (H. pylori, NSAID)
Ezofagitida (GERD, infekce, poleptéani)
Mallory-Weisstv syndrom (natrZeni sliznice po zvraceni)
Jicnové varixy (portélni hypertenze)
Gastritida (stres, infekce, NSAID)
e Cizi teéleso v jicnu
- Koagulopatie a poruchy sraZlivosti:
e Hemofilie, von Willebrandova choroba
e Trombocytopenie (ITP, leukémie)
e Antikoagulacni 1écba
- Polykéani krve (epistaxe, krvaceni z dutiny Ustni, poranéni bradavky matky u kojenctr)

DIAGNOSTIKA
- Endoskopie GIT

- Laboratorni testy: KO, hemoglobin, hematokrit, INR, aPTT
- Sonografie jater a portalniho fecisté (pfi podezieni na varixy)

- Stabilizace pacienta (1V tekutiny, transfuze)
- Endoskopicka terapie (sklerotizace varixii, koagulace krvacivych viedit)
- Farmakoterapie (PPI, eradikace H. pylori, somatostatin/terlipresin u varixl)

HEMOPTYZA
DEFINICE

Hemoptyza je vykaslavani krve z dychacich cest pod uvrovi hlasivek. Krev miize byt smiSena se sputem
a byt Cerstva (jasné Cervend) nebo tmava (degradovana).

ETIOLOGIE
- Infekce:

e  Akutni bronchitida, pneumonie
e Tuberkuléza
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e Cystické fibréza

Cévni abnormality:

Arteriovendzni malformace (AVM)

Plicni embolie

Systémova onemocnéni:

Goodpasturetiv syndrom (anti-GBM protilatky)
Wegenerova granulomatdza (ANCA protilatky)
Trauma:

e Inhalace ciziho télesa
Poranéni hrudniku
Nadory:

e Bronchogenni karcinom (vzacny u déti)
Benigni tumory (hamartomy, papilomy)
Koagulopatie:

Hemofilie, trombocytopenie
Antikoagulancia

DIAGNOSTIKA

RTG hrudniku, CT hrudniku

Bronchoskopie (lokalizace krvéceni, biopsie)
Kultivace sputa, PCR na M. tuberculosis
Imunologické testy (ANCA, anti-GBM)

Stabilizace pacienta (zajisténi dychacich cest, kyslikova terapie)
Antibiotika u infekénich pricin

Kortikosteroidy a imunosuprese u autoimunitnich nemoci
Chirurgické feseni nebo embolizace (AVM, tumory)

DIFERENCIACE MEZI HEMATEMEZOU A HEMOPTYZOU

|Charakteristika\\Hemateméza HHemoptyza

| Dychaci cesty

IPivod krvéceni||GIT (horni)

‘Barva krve HTmavé (kdvova sedlina) nebo éerstvé”J asn¢ Cervend nebo zp&néna
‘Pf‘iznaky HNevolnost, zvraceni, bolest bficha HKaéel, dusnost, bolest na hrudi
[Diagnostika  |[Endoskopie, KO, INR |RTG, bronchoskopie, CT
ZAVER

Hemateméza a hemoptyza jsou vazné priznaky vyZzadujici rychlou diagnostiku a intervenci.
Diferencialni diagnostika zahrnuje Siroké spektrum pfic¢in od infekei a koagulopatii po autoimunitni
¢ pro zaméfeni

onemocnéni a nadory. Spravné rozliSeni mezi hematemézou a hemoptyzou je klicov
diagnostiky a 1é¢by na postizeny systém.

jsi Sikulka 305

Pediatrie 2025




34B

PORUCHY PRIJMU POTRAVY U DETI
UvoD

Poruchy pfijmu potravy (PPP) jsou vazna onemocnéni s psychosomatickym zakladem,
charakterizovana patologickym jidelnim chovanim a naru$enym vnimanim vlastniho téla. V détské
populaci dochéazi k naristu prevalence, pticemz se snizuje vék prvnich projevi (dnes jiz mezi 10-14
lety). Nejcastéji postihuji divky (90 % piipadii), ale vyjimkou nejsou ani chlapci. VEasna diagnostika
a intervence jsou klicové pro prevenci zdvaznych komplikaci.

KLASIFIKACE PORUCH PRIJIMU POTRAVY

PPP zahrnuji Sirokou $kalu stavii, od klinicky definovanych poruch az po méné znamé syndromy:

1 MENTALNI ANOREXIE (Anorexia nervosa)

- Charakteristika: UmysIné omezovani p¥ijmu potravy s cilem dosaZeni extrémné nizké
hmotnosti, intenzivni strach z p¥ibirani, narusené vnimani téla.
- Typy:
e Restriktivni — minimalizace pifijmu potravy, nadmérné cviceni.
e Purgativni — kombinace omezeni piijmu a vyvolavani zvraceni, uzivani diuretik ¢i
projimadel.
- Diagnosticka kritéria (DSM-5):
e Hmotnost pod 85 % normalni vahy nebo BMI <17,5.
e Patologicky strach z tloustky.
e Amenorea, opozdéna puberta, deprese, socialni izolace.
- Komplikace:
e Kardiovaskularni (bradykardie, hypotenze, srdecni arytmie).
e Hormonalni (amenorea, osteopordza, porucha ristu).
e Gastrointestinalni (zacpa, hypokalemicka metabolicka alkal6za).

2 MENTALNI BULIMIE (Bulimia nervosa)

- Charakteristika: Opakované epizody zachvatovitého prejidani,
nasledované kompenza¢nimi mechanismy (zvraceni, uzivani laxativ, nadmérné cviceni).

- Diagnosticka kritéria (DSM-5):

e Alespon 2 epizody prejidani tydné po dobu 3 mésicii.

e Nekontrolovatelna touha po jidle.

e Patologické kompenzacni chovani (zvraceni, projimadla).

e Nadmérny vliv télesné hmotnosti na sebehodnoceni.
- Komplikace:

e Poskozeni skloviny, zdutelé slinné zZlazy.

e Elektrolytové poruchy (hypokalémie, riziko srdeénich arytmii).

e  Gastrointestindlni poruchy (Mallory-Weisstv syndrom, Zalude¢ni viedy).

3 PSYCHOGENNI PREJIDANI (Binge-eating disorder)

- Charakteristika: Opakované zachvaty piejidani bez nasledného kompenzacniho
chovani.
- Komplikace: Riziko obezity, metabolického syndromu, diabetu 2. typu.

4 PIKA
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- Charakteristika: Konzumace nepozivatelnych latek (hlina, papir, vlasy).
- Rizika: Otrava, ileus, infekce.
- Castéjsi u: Mentélni retardace, autismus, socialni deprivace.

5 INFANTILNI RUMINACNI PORUCHA

- Charakteristika: Opakované regurgitace potravy, ¢asto bez nauzey.
- Rizika: Kachexie, dehydratace, metabolické poruchy.

6 DALSI PORUCHY

- Ortorexie — patologicka posedlost zdravou vyzivou.
- Bigorexie — zavislost na posilovani, vnimani vlastniho téla jako ,,nedostate¢né svalnatého®.

ETIOLOGIE A RIZIKOVE FAKTORY

PPP maji multifaktorialni pavod, zahrnujici genetické, biologické, psychologické a sociokulturni
faktory:

- Geneticka predispozice — vyssi vyskyt v rodinach s PPP.

- Psychologicke faktory — perfekcionismus, Uzkostné poruchy, OCD.

- Rodinné faktory — tlak na vykon, kritika vzhledu, konflikt v rodiné.

- Socialni vlivy — média, socialni sité, reklamy podporujici $tihlost.

- Neurobiologie — nerovnovaha orexigennich a anorexigennich
neurotransmitera (dopamin, serotonin, leptin).

DIAGNOSTIKA
KLINICKE VYSETRENT{

- Anamnéza: Stravovaci navyky, vahové zmény, psychicky stav.

- Fyzikalni vySetieni:
e Nizké BMI (<17,5) u anorexie.
e Russelovo znameni (poskozena kiize na kloubech prstit) u bulimie.
e Perioralni dermatitida, poskozeni skloviny u bulimie.

LABORATORNI VYSETRENI

Hematologie: Anémie, leukopenie.

Elektrolyty: Hypokalémie, hyponatrémie, metabolicka alkal6za.
Hormonalni profil: Pokles FSH, LH, estradiolu, poruchy stitné zlazy.
D-dimery, koagulace: Pro trombotické komplikace.

PSYCHOLOGICKE TESTY

- EDI-3 (Eating Disorder Inventory).
- SCOFF dotaznik (5 otazek pro rychly screening).

LECBA

Lécba je komplexni a multidisciplindrni, zahrnuje nutriéni podporu, psychoterapii a
farmakoterapii.

jsi Sikulka 307 Pediatrie 2025



1 Nutri¢ni terapie

- Realimentace: Postupné zvySovani ptijmu, prevence refeeding syndromu.
- Nutri¢ni poradenstvi: Vychova ke zdravému stravovani.

2 Psychoterapie

- Kognitivné-behavioralni terapie (KBT) — zména mysleni a postoju k jidlu.
- Rodinnd terapie — podpora rodi¢u, prevence relapsu.

3 Farmakoterapie

- SSRI (fluoxetin) — u bulimie a zachvatovitého piejidani.
- Antipsychotika (olanzapin) — u tézké anorexie s poruchami vnimani téla.
- Lécba komorbidit — deprese, Uzkostné poruchy.

4 Hospitalizace

- BMI < 14 nebo vahovy Ubytek >25 % za posledni 3 mésice.
- Tézka bradykardie (<40/min), hypotenze (<90/50 mmHg).
- Suicidalni tendence.

PROGNOZA A PREVENCE

- Anorexie: Mortalita az 10 % — nejvyssi mezi psychiatrickymi onemocnénimi.
- Bulimie: Casté recidivy, az 50 % ptipadd.
- Prevence:

e Vcasna edukace o zdravé vyzive.

e Kriticka reflexe medidlniho obrazu ideélniho téla.

e Podpora pozitivniho vniméani sebe sama.

ZAVER
Poruchy piijmu potravy u déti jsou vazné psychiatrické a somatické onemocnéni s potencialn¢ Zivot
ohrozujicimi komplikacemi. Lécba je multidisciplinarni, zahrnuje psychoterapii, nutri¢ni podporu a

v indikovanych pfipadech farmakoterapii ¢i hospitalizaci. Véasna diagnostika a prevence mohou
vyrazné zlepsit prognozu pacientd.
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34C
Infekce virem Ebsteina-Barrove a cytomegalovirem

Infekce virem Epstein-Barrové (EBV) a cytomegalovirem (CMYV) u déti

Infekce virem Epstein-Barrové (EBV) a cytomegalovirem (CMV) patii mezi bézné virové infekce
détského véku. Oba patogeny spadaji do rodiny herpetickych vira (Herpesviridae) a maji schopnost
pretrvavat v lidském organismu v latentni formé po cely zivot. Mohou zpusobit primoinfekci s
riznym klinickym prubéhem a reaktivaci, zejména u imunokompromitovanych pacienti.

EPSTEIN-BARROVE VIRUS (EBV)
ETIOLOGIE A PATOGENEZE

- Epstein-Barrové virus (EBV), znamy také jako lidsky herpesvirus 4 (HHV-4), je DNA
virus patfici do rodiny Herpesviridae.

- Prenos se déje kapenkovou infekci, nejéastéji prostiednictvim slin (proto byva infekéni
mononukle6za nazyvana "nemoc polibka').

- Infikuje B-lymfocyty, kde ziistava latentni a mize se reaktivovat.

- Primoinfekce obvykle probiha v détstvi nebo adolescenci.

KLINICKY OBRAZ

NejcastéjSim projevem primarni EBV infekce je infekéni mononukledza, kterda u malych déti ¢asto
probihd asymptomaticky nebo jako nespecifické hore¢naté onemocnéni.

Typické priznaky infek¢éni mononukleo6zy:

- Horecka (dlouhodoba, vysoka)

- Faryngitida (bolest v krku s exsudativnimi anginami)

- Lymfadenopatie (zvétsené lymfatické uzliny, zejména kréni)

- Splenomegalie (zvétseni sleziny)

- Unava (mtze pretrvavat nékolik tydnii az mésict)

- Makulopapulézni vyrazka (zejména po podani aminopenicilinovych antibiotik jako
ampicilin)

DIAGNOSTIKA

- Hematologické vySetieni:
e Lymfocytdza s ptitomnosti atypickych lymfocyti.
- Sérologickeé testy:
e IgM protilatky proti virovému kapsidovému antigenu (VCA) — znamka akutni
infekce.
e 1gG protilatky proti EBNA (nuklearni antigen) — pretrvavaji po cely Zivot.
e Heterofilni protilatky (Monospot test) — rychly test, ale mize byt u malych déti
negativni.
- PCR detekce EBV DNA — vyuziva se u komplikovanych nebo imunokompromitovanych
pacientd.

KOMPLIKACE
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- Hepatosplenomegalie — riziko ruptury sleziny.
- Autoimunitni hemolyticka anémie, trombocytopenie.
- Neurologické komplikace: meningitida, encefalitida, Guillain-Barrého syndrom.
- Onkologicka rizika:
e Burkittiv lymfom (endemicky v Africe).
e Nazofaryngealni karcinom (zejména u asijské populace).
e Posttransplanta¢ni lymfoproliferativni porucha (PTLD)u pacienti po
transplantaci.

LECBA
- Symptomaticka terapie (analgetika, antipyretika, dostate¢na hydratace, klidovy rezim).
- Kortikosteroidy (pii tézké obstrukci dychacich cest nebo tézké hemolytické anémii).
- Antivirotika (acyklovir, valacyklovir) maji omezenou u¢innosta nejsou bé&zné
doporu¢ovana.
PROGNOZA

- Obvykle benigni pribéh s tplnym zotavenim, ale inava mize pretrvavat nékolik mésicu.
- Imunokompromitovani pacienti maji vyssi riziko komplikaci.

CYTOMEGALOVIRUS (CMV)
ETIOLOGIE A PATOGENEZE

- Cytomegalovirus (CMV, HHV-5) je DNA virus pattici do skupiny beta-herpesviri.

- Pfenos se d¢jeslinami, moci, mateiskym mlékem, Kkrvi, transplantity a
transplacentarné.

- Po primoinfekci pretrvava latentné v leukocytech, endotelidlnich buiikich a
makrofazich.

- Reaktivace nastava pti oslabeni imunitniho systému.

KLINICKY OBRAZ
1. Primoinfekce u imunokompetentnich déti:

- Casto asymptomatick& nebo mirné hore¢naté onemocnéni.
- U starSich déti muze probihat jako CMV-mononukleézas hore¢kou, unavou,
lymfadenopatii a hepatosplenomegalii.

2. Vrozena (kongenitalni) CMV infekce:
- Nejcast&jsi intrauterinni virova infekce.
- Riziko postizeni plodu je nejvyssi pii primoinfekci matky béhem téhotenstvi.
- Klinické projevy u novorozencii:
e Mikrocefalie, periventrikularni kalcifikace.

e Petechie, purpura (blueberry muffin syndrom).
e Hepatosplenomegalie, Zloutenka.
e Senzorineuralni poruchy sluchu (nej¢astéjsi dlouhodoba komplikace).
e Mentalni retardace, vyvojové opoZdéni.
DIAGNOSTIKA
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- PCR —detekce CMV DNA v krvi, mo¢i nebo slinach.
- Sérologie:
e IgM — akutni infekce.
e 1gG — pfetrvava dozivotné.
- Hematologické zmény: leukocytdza, lymfocytdza, trombocytopenie.

KOMPLIKACE

- Imunokompromitované déti:
e CMV pneumonitida, retinitida, hepatitida, enteritida.
- Vrozena infekce:
e Dlouhodob¢ neurologické postizeni (poruchy sluchu, zraku, mentalni retardace).

LECBA
- U imunokompetentnich déti neni antivirova terapie nutna.
- Antivirotika (ganciklovir, valganciklovir):
e U tézkych forem infekce u imunokompromitovanych pacienti.
e U novorozenci s vrozenou CMY infekci s postizenim CNS nebo sluchu.
- Symptomaticka lé¢ba: Hydratace, analgetika, antipyretika.
PROGNOZA

- U zdravych déti benigni pribéh.
- Vrozena CMV infekce miize mit trvalé nasledky, zejména sluchové a neurologické.

PREVENCE
A) Prevence EBV infekce
- Neexistuje vakcina.
- Zakladni prevence: hygienickd opatifeni, omezeni kontaktu s t&lnimi tekutinami
infikovanych osob.

B) Prevence CMYV infekce

- Téhotné Zeny by se mély vyhybat kontaktu s mo¢€i a slinami malych déti.
- U imunokompromitovanych pacienti se provadi profylakticka antivirova 1é¢ba.

ZAVER
EBV a CMV jsou béiné virové infekce s riznym klinickym pribéhem. Zatimco EBV zpiusobuje

infekéni mononukleézu, CMV je nejcastéjSi vrozenou virovou infekci. Lécba je
prevazné symptomaticka, antivirotika jsou indikovana pouze u rizikovych pacienti.
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35A
Imunodeficience (dif. dg.)

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA IMUNODEFICIENCI

Imunodeficience jsou stavy charakterizované poruchou struktury ¢i funkce imunitniho systému, coz
vede ke zvySené nachylnosti k infekcim, autoimunitnim onemocnénim, alergiim nebo nadortim.
Obranné mechanismy zahrnuji povrch kiize a sliznic s jejich ochrannymi prvky (tvorba hlenu, potu,
pohyb tasinek, kysel¢ prostiedi zaludku, stfevni mikroflora) a imunologické mechanismy vrozené
(komplement, fagocyty, NK bunky) a ziskané imunity (protilatky, B a T-lymfocyty). Poruchy téchto
mechanismil mohou vést ke snizené odolnosti vic¢i infekcim, aniz by se jednalo o skute¢nou poruchu
imunity.

EPIDEMIOLOGIE IMUNODEFICIENCI

Primarni imunodeficience: Velmi vzacna onemocnéni s frekvenci v populaci od 1:500 (deficit
IgA) po 1:100 000 (t€zky kombinovany imunodeficit). Vrozené imunodeficience postihuji
dvakrat ¢astéji chlapce nez divky (vliv X-chromozomu).

Sekundarni imunodeficience: Castéjsi stavy s riznorodymi piiginami, jejichz presna
frekvence neni znama. Nejcast¢jSimi pfi¢inami jsou malnutrice a HIV infekce.

ETIOLOGIE A KLASIFIKACE

- Dle etiologie:
e Primarni imunodeficience: Genetické poruchy zptisobené mutacemi genti kédujicich
slozky imunitniho systému.
e Sekundarni imunodeficience: Nasledek jinych onemocnéni nebo vlivli (napf.
infekce, malnutrice, imunosupresivni terapie) postihujicich imunitni systém.
- Dle postizené sloZky imunitniho systému:
e Specifickd imunita: Protilatkové imunodeficience, poruchy T-lymfocyta,
kombinované poruchy.
e Nespecificka imunita: Poruchy fagocytt, defekty komplementarniho systému.

KLINICKY OBRAZ

Hlavnim projevem imunodeficienci je zvySend nachylnost k infekcim s prolongovanym,
komplikovanym, atypickym nebo recidivujicim pribéhem. Nejcastéji jsou postizeny dychaci cesty
(zejména dolni dychaci cesty) a gastrointestinalni trakt (prijmy, dysfagie). U déti mize byt prvnim
nespecifickym projevem neprospivani, u starSich déti vahovy ubytek. V zadvaznych ptipadech se mohou
objevit sepse, meningitidy, kozni a slizni¢ni eflorescence, artritidy, osteomyelitidy a abscesy vnitinich
organti. Atypicky mikrobiologicky nalez u téchto infekei je vzdy podeziely z poruchy imunity.

DIAGNOSTIKA

Zakladem je dikladna osobni a rodinnd anamnéza, doplnéna klinickym vySetienim zaméfenym na
priznaky probihajicich infekci. Orienta¢ni vySetfeni zahrnuje krevni obraz s diferencialem a
elektroforézu sérovych bilkovin. Déle se provadégji testy bunééné imunity (subpopulace lymfocyti,
jejich proliferacni schopnosti, vySetieni fagocytujicich bun€k) a humordlni imunity (vySetieni
komplementu). Mikrobiologické vySetieni je také piinosné, zejména u sekundarnich imunodeficienci.

TERAPIE
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Lécba je Casto nedokonald a zavisi na typu imunodeficience. U nékterych vrozenych forem je mozna
transplantace hematopoetickych kmenovych bun€k. Protilaitkové imunodeficience se 1€C¢i substituci
intravendznimi imunoglobuliny. U granulocytopenii se podavaji cytokiny stimulujici kmenové
prekurzory granulocytti (GM-CSF, G-CSF). Dulezita je také symptomaticka terapie zahrnujici podavani
antibiotik, antimykotik, mukolytik, bronchodilatancii, dechovou rehabilitaci a v nékterych piipadech
chirurgickou 1é¢bu. U sekundarnich imunodeficienci je klicova 1é¢ba zakladniho onemocnéni.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA IMUNODEFICIENCI
Pti podezieni na imunodeficienci je tieba zvazit nasledujici aspekty:

- Frekvence a zavaZnost infekci: Opakované, t€Zké nebo neobvyklé infekce mohou
naznac¢ovat poruchu imunity.

- Rodinnd anamnéza: Vyskyt imunodeficienci v rodin¢ muize ukazovat na primarni
(vrozenou) poruchu.

- Chronické prijmy a neprospivani: Mohou byt projevem imunodeficience, zejména u déti.

- Autoimunitni onemocnéni: Casty vyskyt autoimunitnich chorob miZze byt spojen s
imunodeficienci.

- Laboratorni nalezy: Abnormality v krevnim obraze, snizené hladiny imunoglobulinti nebo
komplementu mohou indikovat poruchu imunity.

Pri diagnostice je dulezité vyloucit sekundarni pficiny imunodeficience, jako jsou:
- Infekce: Napt. HIV, které mize vést k ziskané imunodeficienci
1. Imunodeficientni stavy — obecna charakteristika

Imunodeficience jsou stavy charakterizované poruchou struktury nebo funkce imunitniho systému.
Vedou ke zvySené nachylnosti k infekcim, autoimunitnim onemocnénim, alergiim nebo nadortm.
Obranné mechanismy zahrnuiji:

- Povrchové bariéry: kuze, sliznice, produkce hlenu, potu, pohyb fasinek, kyselé prostiedi
zaludku, stfevni mikroflora.
- Imunologické mechanismy:
e Vrozend imunita: komplement, sérové bilkoviny s opsoniza¢ni funkci, fagocyty
(polymorfonukleéary, monocyty-makrofagy), NK bunky.
e Ziskana imunita: protilatky (B-lymfocyty) a buné¢na imunita (T-lymfocyty).

Poruchy téchto mechanismil vedou ke snizeni odolnosti vii¢i infekcim.

2. Klasifikace imunodeficienci
A. Podle etiologie

- Primarni imunodeficience (PID) — geneticky podminéné, vrozené poruchy.
- Sekundarni imunodeficience (SID) — ziskané poruchy v disledku jinych onemocnéni
nebo vnéjsich vliva.

B. Podle postiZené slozky imunitniho systému

- Poruchy specifické imunity:
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e Protildtkové imunodeficience (postizeni B-lymfocyti).
e Poruchy T-lymfocyta (bunééna imunita).
e Kombinované poruchy (postizeni B- i T-lymfocytt).
- Poruchy nespecifické imunity:
e Poruchy fagocyti.
e Defekty komplementového systému.

3. Primarni imunodeficience (PID)
3.1 Protilatkové imunodeficience

Poruchy B-lymfocyti vedou k deficitu protilatek (IgG, IgA, IgM) — opakované infekce zejména
extracelularnimi patogeny.

3.1.1 Brutonova agamaglobulinémie (X-vazana agamaglobulinémie)

- Mutace v genu pro Brutonovu tyrosinkindzu (BTK) — blokada diferenciace pre-B-
lymfocyta.

- Patogeneze: absence zralych B-lymfocytt (do 1 %), chybi IgG, IgA, IgM.

- Klinicky obraz:
e Infekce se projevi po 6. mésici Zivota (vymizeni matetskych IgG).
e Opakované a tézké respiracni infekce s postizenim plic (pneumonie, bronchiektazie).
e Kontraindikace zivych vakcin (neucinnost).

Terapie: celozivotni substituce i.v. imunoglobulina (IVIG).

3.1.2 BéZna variabilni imunodeficience (CVID)

- Heterogenni skupina protilatkovych deficitli s nezndmou genetickou pfic¢inou.
Patogeneze: porucha zrani B-lymfocytti — snizeni IgG a IgA (nékdy i IgM).
Klinicky obraz:
e Opakované bakterialni infekce (H. influenzae, S. pneumoniae).
e Autoimunity (ITP, hemolytickd anémie, RA), GIT choroby (malabsorpce,
prujmy), granulomy.
Terapie: IVIG, ¢asna ATB lécba infekei, 1é¢ba autoimunitnich komplikaci.

3.1.3 Selektivni deficit IgA

Nejcastéjsi primarni imunodeficience (1:500).
Patogeneze: porucha terminalni diferenciace B-lymfocytti produkujicich IgA.
Klinicky obraz:
e VétSinou asymptomatické.
e Recurrentni sinopulmonalni infekce, otitidy, priijmy, alergie, autoimunitni choroby
(RA).
Terapie: symptomatickd, IVIG neni indikovano (riziko anafylaxe!).

3.1.4 Piechodna hypogamaglobulinémie v détstvi

- Docasny deficit IgG zplisobeny opozdénou tvorbou protilatek.
- Klinicky obraz:

e Infekce hornich a dolnich dychacich cest v 1.-2. roce Zivota.
- Terapie: vétsinou spontanni tiprava do 24 let.
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3.2 Bunééné imunodeficience (poruchy T-lymfocyti)

Defekty T-lymfocyti vedou k opakovanym virovym, mykotickym a oportunnim infekcim.

3.2.1 DiGeorgeuv syndrom

- Mikrodelece 22911.2 — porucha vyvoje 3. a 4. zaberni vychlipky.
- Klinicky obraz:

e Srdec¢ni vady (Fallotova tetralogie).

e Hypokalcemické ktece (hypoplazie ptistitnych télisek).

e Variabilni imunodeficit (hypoplazie thymu — | T-lymfocyty).
- Terapie: transplantace thymu u tézkych forem.

3.3 Kombinované imunodeficience (SCID)

lymfocytd.
- Patogeneze:
e X-vdzand mutace v genu pro yc receptor — absence T-lymfocytd, defektni B-
lymfocyty.
e ADA-deficit (metabolické porucha lymfocytl).
- Kilinicky obraz:
e Infekce od novorozeneckého obdobi (oportunni infekce, sepse, houbové infekce).
e Nereaguje na oCkovani (napt. BCG).
- Terapie: transplantace kmenovych bunék, genova terapie.

3.4 Poruchy fagocytbzy

Defekty neutrofili, monocytii nebo makrofagh vedou k hnisavym infekcim, abscesim a
granulomatéznim reakcim.

3.4.1 Chronicka granulomat6zni choroba (CGD)

- Deficit NADPH oxidazy — neutrofily nejsou schopny produkovat reaktivni kyslikové
radikaly.
- Klinicky obraz:
e Recurrentni hluboké abscesy (jatra, plice, kiize).
o Infekce katalazové pozitivnimi bakteriemi (S. aureus, Aspergillus).
- Terapie: ATB profylaxe, antimykotika, transplantace kmenovych bunék.

3.5 Defekty komplementu

- Deficit C1-C4 — autoimunitni onemocnéni (SLE).

- Deficit C5-C9 — zvysené riziko meningokokovych infekci.

- Hereditarni angioedém (deficit C1-inhibitoru):
e Epizodické otoky kiize a sliznic (larngalni edém miize byt fatalni).
e Terapie: koncentrat C1-inhibitoru, blokétory bradykininu.
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4. Sekundarni imunodeficience (SID)

- Infekéni: HIV/AIDS, CMV, EBV.

- Metabolické: diabetes mellitus, urémie.

- Nutri¢ni: malnutrice (Zn, Se, Fe).

- Léky: kortikosteroidy, chemoterapie.

Splenektomie: riziko infekci (pneumokoky, meningokoky, H. influenzae).

ZAVER

Spravna diagnostika imunodeficienci vyzaduje komplexni pfistup. U primarnich imunodeficienci je
klicova ¢asna detekce a kauzalni terapie, u sekundarnich je nutné 1é¢it zakladni onemocnéni.
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35B
Strategie raciondlni antiinfek¢éni diagnostiky a 1écby u déti

Infekéni onemocnéni jsou Castou pricinou morbidity u déti a jejich spravna diagnostika a 1écba

je kli€ova pro zajisténi optimalni péce. Racionalni ptistup k diagnostice a terapii infekci je zaméfen na
minimalizaci naduzivani antibiotik, prevenci vzniku rezistence a dosazeni co nejlepsich 1éCebnych
vysledkii. Tento ptistup zahrnuje pouziti vhodnych diagnostickych metod a peclivé zvazovani indikace
antibiotik.

PRINCIPY RACIONALNI ANTIINFEKCNI TERAPIE

ANTIMIKROBIALNI REZISTENCE

- Rostouci antibioticka rezistence je jednim z hlavnich problému sou¢asné mediciny.
- Nespravné nebo nadmérné pouzivani antibiotik vede k rozvoji rezistentnich kmenu
bakterii.
- Omezovani antibiotické 1é¢by pouze na indikované piipady je klicove.
- Dtlezité principy:
e Pouziti antibiotik pouze tam, kde jsou skute¢né poti‘ebna.
e Volba antibiotik na zakladé cilené diagnézy a mikrobiologickych vysledk.
e Optimalni davkovani dle zavaznosti infekce a véku ditéte.
e DodrZovani doporucené délky lécby.

SPRAVNA DIAGNOSTIKA INFEKCI

- Efektivni diagnostika je zakladem racionalni terapie.
- Diagnostické metody:
e Laboratorni vySeti‘eni:
e CRP (C-reaktivni protein) — diferenciace virové a bakterialni infekce.
e Leukocytéza a diferencialni rozpocet leukocytii — zvyseni neutrofilti sved¢i
pro bakterialni infekci.
e Prokalcitonin — specificky marker bakterialnich infekci.
¢ Mikrobiologicka diagnostika:
e Kaultivace, PCR, antigenni testy, sérologie.
e Zobrazovaci metody:
e RTG plic pfi pneumoniich.
e UZ bticha pfi podezieni na absces.
e MRI/CT u komplikovanych infekci CNS.

RACIONALNI VYBER ANTIBIOTIK

- Vybér antibiotika musi byt cileny a pFizpisobeny danému patogenu.
- Zasady vybéru antibiotik:
e Piedpokladany nebo prokazany patogen.
e Citlivost patogenu — na zakladé antibiogramu.
e Farmakokinetika a farmakodynamika — davkovani dle véku a stavu ditéte.
e Bezpecnost — minimalizace nezadoucich ucinku.

PODPORA IMUNITY A PREVENCE INFEKCI
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- O¢kovani — prevence infekci Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae typu B,
spalnicek, pertuse aj.

- Spravna vyZiva a hygienické navyky — zasadni pro snizovani rizika infekci.

- Podpora imunity — adekvatni vyziva, dostatek vitamint a stopovych prvka.

DIAGNOSTICKY PRISTUP K INFEKCIM

ANAMNEZA

- Trvani pFiznaka — akutni vs. chronické infekce.
- Epidemiologickd anamnéza — kontakt s infekci, cestovani, o¢kovaci status.
- Rizikové faktory — imunodeficience, chronickd onemocnéni (cysticka fibréza, DM).

FYZIKALNI VYSETRENI

- Lokalizace infekce:
e Dychaci cesty — kasel, poslechové nalezy, dusnost.
e Mocové cesty — bolest pii moceni, zména barvy moci.
¢ Kiize a mékké tkané — zarudnuti, abscesy.
e CNS - meningealni ptiznaky, zmény védomi.

MIKROBIOLOGICKE TESTY

- Odbér biologického materialu:
e Kultivace krve, mo¢i, sputu, vytér z hrdla, stolice, likvoru.
e Antibiogram — stanoveni citlivosti izolovaného patogenu.

ZOBRAZOVACI METODY

- RTG plic — pneumonie.
- UZ - abscesy, zanétlivé procesy.
- CT/MRI - CNS infekce, hluboké organové infekce.

STRATEGIE LECBY INFEKCI U DETI

ANTIBIOTICKA TERAPIE

- Empiricka terapie — zahajeni 1é¢by na zakladé pravdépodobného patogenu.

- Cilena terapie — po potvrzeni patogenu piizpisobeni antibiotika.

- Monitorovani u¢innosti 1é¢by — prehodnoceni terapie po 48—72 hodinach.
PODPURNA LECBA

- Hydratace a elektrolyty — prevence dehydratace.

- Antipyretika — kontrola horecky (paracetamol, ibuprofen).
- Imunoglobuliny — u tézkych infekci nebo imunodeficientnich déti.

ZAVER

Raciondlni diagnostika a 1é¢ba infekci u déti zahrnuje precizni diagnosticky postup, zaloZeny na
anamnéze, klinickém vySetfeni a laboratornich metodach. Zakladem 1écby je cilena antibioticka
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terapie, kterd minimalizuje riziko rezistence. Duraz je kladen na omezeni nadbyte¢ného uzivani
antibiotik a prevenci infekci pomoci o¢kovani a podpory imunity.
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35C

Nemoci pfenasené klistétem
Nemoci prenasené klistétem v pediatrii

Klistata jsou vyznamnymi vektory infekénich onemocnéni, kterA mohou u déti zpusobit zavazné
komplikace. Nejcastéj§imi nemocemi pienaSenymi klistaty jsou lymskd borelidza, klist'ova
encefalitida a dalsi bakterialni, virové a parazitarni infekce. Spravna diagnostika a 1écba téchto
onemocnéni je kli¢ova pro prevenci dlouhodobych nasledka.

1. LYMSKA BORELIOZA
Etiologie

Lymska borelidza je bakterialni infekce zpiisobena spirochetou Borrelia burgdorferi, kterou prenasi
klisté obecné (Ixodes ricinus). Jedna se o nejcastéjsi klistaty prenasené onemocnéni v Evropé a Severni
Americe.

Faze onemocnéni

- Casné lokalizované stadium (14 tydny po pFisati kli§téte)
e Erythema migrans: Charakteristicka ¢ervena kozni 1éze s centralnim vyblednutim,
ktera se postupné zvétSuje.
e Celkové pfiznaky: unava, horecka, bolesti hlavy, svald a kloubd.
- Casné diseminované stadium (nékolik tydni aZ mésici po infekei)
e Neurologické projevy: meningitida, kranidlni neuropatic (napf. obrna licniho
nervu), radikulitida.
e Kardialni piiznaky: lymska karditida, poruchy srde¢niho pievodu.
e PostiZeni kloubii: epizodicka artritida velkych kloubu.
- Pozdni stadium (mésice aZ roky po infekci)
e Chronicka artritida: pretrvavajici zanéty kloubu.
e Chronické neurologické postiZeni: encefalopatie, polyneuropatie.

Diagnostika

- Klinickéa diagnéza: Erythema migrans je dostacujici pro stanoveni diagnozy.
- Sérologickeé testy:
e ELISA + konfirmace Western blotem (pozitivita IgM a IgG se objevuje az po
n¢kolika tydnech).
- PCR: detekce Borrelie v synovialni tekutin€, mozkomisnim moku nebo krvi.

Lécbha
- Déti <8 let: Amoxicilin nebo cefuroxim.
- Déti >8 let: Doxycyklin (u mladsich kontraindikovan kvuli zabarveni zub).
- Neuroborelioza: i.v. ceftriaxon nebo penicilin G.

Prevence

- Pouzivani repelenti, vhodné obleceni pti pobytu v pfirode.
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- Rychlé a spravné odstranéni kliStéte snizuje riziko pfenosu infekce.

2. KLISTOVA ENCEFALITIDA (TBE)
Etiologie

Klistova encefalitida je virové onemocnéni zptisobené virem kli§t’ové encefalitidy (TBE virus), ktery
patii do rodu Flavivirus.

Klinicky obraz

- Prvni faze (3-7 dni po inkubaéni dobé 7-14 dni)
e Horecka, bolesti hlavy, tinava, svalové bolesti (chiipkovy obraz).

- Druha faze (1-2 tydny po prvni fazi)
e Neurologické pFiznaky: meningitida, meningoencefalitida, encefalomyelitida.
e U déti ¢asto dominuje meningitida (silné bolesti hlavy, fotofobie, ztuhlost §ije).

Diagnostika

- Sérologie: prikaz IgM a 1gG protilatek v krvi a mozkomi$nim moku.
- Lumbalni punkce: zvyseny pocet bilych krvinek (pleiocytdza) a proteinti v mozkomi$nim

moku.
Lécba
- Specificka antivirova 1é¢ba neexistuje.
- Podpurna lécba: klid na Iluzku, hydratace, symptomatickd terapie (analgetika,
antipyretika).
Prevence

ey

- Oc¢kovani je nejucinngjsi prevence, doporuceno détem Zijicim v endemickych oblastech.

3. ANAPLASMOZA A EHRLICHIOZA
Etiologie

Bakterialni  infekce zpisobené  mikroorganismy Anaplasma phagocytophilum a Ehrlichia
chaffeensis, které napadaji bilé krvinky.

Klinicky obraz

- Horecka, bolesti hlavy, svald, tnava.
- Mozné neurologické projevy, vyrazka, kasel.

Diagnostika

- Sérologie: detekce IgM, 1gG protilatek.
- PCR: prikaz DNA bakterii.
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- Krevni obraz: leukopenie, trombocytopenie, zvySené jaterni enzymy.

Lécba

- Doxycyklin (starsi déti), rifampicin (mladsi déti, kojenci).
4. BABEZIOZA
Etiologie

Parazitarni infekce zptisobena protozoem Babesia, které napada ¢ervené krvinky.
Klinicky obraz
- Horecka, zimnice, Unava, bolesti hlavy a svald.
- Uimunokompromitovanych pacienti miZze vést k  hemolytické anémii a
multiorganovému selhani.

Diagnostika

- Mikroskopie: ptimé pozorovani parazita v ¢ervenych krvinkach.
- PCR: detekce Babesia DNA.

Lécba

- Atovaquon + azithromycin nebo klindamycin + chinin.
5. TULAREMIE
Etiologie

Bakterialni infekce zpusobena Francisella tularensis, pfenasena klistaty nebo kontaktem s
infikovanymi zvitaty.

Klinicky obraz

- Horecka, viedy v misté prisati klistéte, lymfadenopatie, faryngitida.
- Ulceroglandularni forma: vied s regionalnimi zvétSenymi uzlinami.

Diagnostika

- Sérologie: protilatky proti Francisella tularensis.
- PCR: prikaz bakterialni DNA.

Lécba

- Antibiotika: streptomycin, gentamycin, doxycyklin nebo ciprofloxacin.
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Prevence kli§taty pfenasenych nemoci

- Prevence expozice: dlouhé obleéeni, repelenty, vyhybani se vysoké trave.

- Rychlé odstranéni kliStéte: klist¢ by mélo byt odstranéno pinzetou blizko kiize bez
mackani téla parazita.

- Ockovani: proti klistové encefalitidé (doporuceno détem zijicim v endemickych
oblastech).

Zavér
Nemoci pfenasené klistaty predstavuji vyznamné zdravotni riziko pro déti, zejména v endemickych

oblastech. Rychla diagnostika, spravna lécba a preventivni opati‘eni jsou kliCové pro snizeni
morbidity a dlouhodobych nasledki téchto infekci.
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36A
Diferencialni diagnostika respiracni tisné novorozence

Respiracni tisné u novorozencl predstavuji zavazny klinicky stav vyzadujici rychlou a piesnou
diagnostiku pro zajisténi adekvatni 1écby. Diferencialni diagnostika je kliova pro identifikaci pfi¢iny a
nasledné terapeutické intervence.

UVOD DO RESPIRACNI TISNE NOVOROZENCU

Respirac¢ni tisni rozumime stav, kdy novorozenec vykazuje znamky obtizného dychani, jako je
tachypnoe (zrychlené dychani), grunting (expiracni sténani), retrakce (vtahovani mezizebernich prostor)
a cyanodza (namodralé¢ zbarveni ktize). Pfi¢iny mohou byt rizné, od nezralosti plic po infekéni Ci
anatomické abnormality.

HLAVNI PRICINY RESPIRACNI TIiSNE

Syndrom dechové tisné novorozence (RDS): Nejcastéji se vyskytuje u predasné narozenych
deéti v dasledku nedostatku surfaktantu, coz vede k atelektdzdm a snizené poddajnosti plic.
Klinicky se projevuje ihned po narozeni jako rychle progredujici respira¢ni insuficience.

Prechodna tachypnoe novorozence (TTN): Zpisobena zpozdénou resorpci fetalni plicni
tekutiny, Cast€ji u déti narozenych cisaiskym fezem bez predchoziho nastupu porodni ¢innosti.
Projevuje se tachypnoi kratce po narozeni.

Syndrom aspirace mekonia (MAS): Vdechnuti mekonia béhem porodu muize vést k obstrukci
dychacich cest a chemické pneumonitidé. Klinicky se projevuje dechovou tisni rizné
zavaznosti.

Pneumonie a sepse: Infekce miize byt intrauterinni nebo postnatalni. Novorozenci mohou mit
nespecifické ptiznaky, jako je letargie, apnoe, teplotni nestabilita a respira¢ni potize.

Air leak syndromy (Unik vzduchu): Stavy jako pneumotorax vznikaji v dasledku ruptury
alveold, Casto sekundarné pii mechanické ventilaci nebo spontdnné¢ u novorozencii s RDS.

Kongenitalni malformace: Anomalie jako diafragmaticka hernie, tracheoezofagealni pistél
nebo plicni sekvestrace mohou zpiisobovat respiracni potize ihned po narozeni.

DIAGNOSTICKY POSTUP
Anamnéza: Zahrnuje informace o prib¢hu téhotenstvi, porodu, gesta¢nim stafi, porodni
hmotnosti a pritomnosti rizikovych faktort, jako je pfed¢asny odtok plodové vody nebo znamky

intrauterinni infekce.

Fyzikalni vySetfeni: Hodnoceni dechové frekvence, charakteru dychani, pritomnosti retrakct,
poslechovych nalezti na plicich a celkového vzhledu novorozence.

Laboratorni vySetireni: Krevni obraz s diferencialnim rozpoctem, zanétlivé markery (CRP,
prokalcitonin), krevni plyny k posouzeni oxygenace a ventilace.

Zobrazovaci metody: Rentgen hrudniku je zakladni metodou; mize odhalit znamky RDS
(homogenni retikulogranuldrni obraz s air bronchogramy), TTN (perihilova plicni kongesce s
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prominujicimi cévami), MAS (nerovnomérné infiltraty) nebo pneumotorax (pfitomnost volného
vzduchu v pleuralni duting).

MANAGEMENT A LECBA

ZAVER

Podpora dychani: Zahrnuje podavani kysliku, aplikaci kontinualniho pozitivniho tlaku v
dychacich cestach (CPAP) nebo mechanickou ventilaci v zavislosti na zavaznosti stavu.
Specificka 1é¢ba:

e RDS: Podani exogenniho surfaktantu endotrachealné a podpora ventilace.

e Infekce: Empiricka antibioticka terapie po odbéru kultiva¢nich vzorkd.

e Air leak syndromy: V piipadé pneumotoraxu muze byt nutna evakuace vzduchu

pomoci hrudni drenaze.

Podpiirna péce: Zajisténi termoneutrality, adekvatni vyzivy (parenteralni nebo enteralni
podle stavu) a monitorovani vitalnich funkci.

Diferencialni diagnostika respiraéni tisn€¢ u novorozenct je komplexni proces vyzadujici
multidisciplinarni ptistup. Rychla identifikace pticiny a zahajeni cilené 1é¢by jsou klicové pro zlepseni
progndzy a minimalizaci rizika dlouhodobych komplikaci.
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36B
ADHD a poruchy psychického vyvoje u déti

ADHD a poruchy psychického vyvoje u déti

ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder), tedy porucha pozornosti s hyperaktivitou, a dalsi
poruchy psychického vyvoje ptedstavuji vyznamny problém v pediatrii a détské psychiatrii. Tyto
poruchy mohou mit zasadni dopad na $kolni vykonnost, chovani a socialni fungovani ditéte. Spravna
diagnostika a 1é¢ba je kli¢ova pro zlepseni kvality Zivota déti a jejich rodin.

1. ADHD (Porucha pozornosti s hyperaktivitou)
Etiologie
ADHD je multifaktorialni porucha, na jejimz vzniku se podileji genetické i environmentalni faktory:

- Genetika: ADHD ma silnou dédi¢nou slozku, pravdépodobnost vyskytu u piibuznych
prvniho stupné je zvysena.

- Neurobiologické faktory: Dochazi k dysfunkci frontalnich lalokd a propojeni s dal$imi
oblastmi mozku zodpovédnymi za kontrolu impulzli, pozornosti a planovani.

- Prenatélni a postnatalni faktory: Koufeni, konzumace alkoholu a drog v téhotenstvi,
predcasny porod nebo nizka porodni hmotnost zvysuji riziko ADHD.

Klinicky obraz
ADHD se projevuje tfemi hlavnimi symptomy:

- Poruchy pozornosti
e Snadnd rozptylenost, zapominani véci.
e Problémy s organizaci a dokoncovanim tkuld.
e Casté chyby z nepozornosti ve skole.
- Hyperaktivita
e Nadmérné pohyby, neklid, vrténi se na zidli.
e Potieba byt v pohybu, hlu¢nost.
- Impulzivita
e Netrpélivost, prerusovani rozhovort.
e Zbrklé reakce, neschopnost ¢ekat na svou fadu.

Diagnostika
- Kiritéria dle DSM-5: Dité musi vykazovat alesponi 6 z 9 ptiznakl hyperaktivity a/nebo
poruchy pozornosti.
- Psychologické testy: Testy pozornosti, neuropsychologickeé testy.
Lécba
- Farmakologickéa
e Stimulancia: Methylfenidat (Ritalin), amfetaminy.

e Nestimulujici Iéky: Atomoxetin (Strattera), bupropion.
- Psychoterapie a behavioralni terapie
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e Kognitivné-behaviorélni terapie (KBT).
e Rodicovska tréninkova terapie.

- Skolni intervence
e Individualni vzd€lavaci plany.

Prognoza

ADHD muze pretrvavat do dospélosti, ale spravna 1é¢ba vyrazné zlepSuje prognézu. Bez 1é¢by hrozi
komplikace jako problémy ve Skole, poruchy chovani, deprese a izakostné poruchy.

2. Dalsi poruchy psychického vyvoje u déti
Porucha autistického spektra (PAS)
- Klinicky obraz: Problémy v socialni komunikaci, repetitivni chovani.
- Diagnostika: M-CHAT, ADOS.
- Lécba: Behavioralni terapie, individudlni vzdélavaci plany.
Specifické poruchy uceni (SPU)
- Dyslexie: Problémy se zpracovanim slov.
- Dysgrafie: Obtize s psanim.
- Dyskalkulie: Problémy s poc¢itanim.
- Lécba: Specialni vzd€lavaci programy, spoluprace s logopedy.

Poruchy fieli a jazyka

- Diagnostika: Logopedické vySetieni.
- Lé¢ba: Logopedicka terapie.

Porucha chovani

- Projevy: Agrese, destruktivni chovani.
- Lécba: Behavioralni terapie, farmakoterapie.

Zavér
Poruchy psychického vyvoje, véetné ADHD, PAS a specifickych poruch uc¢eni, mohou vyrazng ovlivnit

zivot ditéte. VCasna diagnostika a komplexni ptistup jsou klicové pro jejich zvladni a zlepseni kvality
zivota déti 1 jejich rodin.
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36C
Nefroticky syndrom

DEFINICE

Nefroticky syndrom je soubor klinickych a laboratornich naleza charakterizovanych:

- Proteinurii > 960 mg/m?/24 h (nad 1 g/den)
- Hypoalbuminémii (< 25 g/l)

- Hypercholesterolémii

- Edémy (zadrzovani tekutin)

Mize byt primarni (idiopaticky) nebo sekundarni v disledku jinych onemocnéni.
ETIOLOGIE APATOGENEZE

- Primarni nefroticky syndrom (PNS)
e Nejcastéjsi u déti, zahrnuje nemoc minimalnich zmén (MCD), fokalné
segmentalni glomerulosklerézu (FSGS) a membrandzni nefropatii.
e Pfesna pfiCina neni znama, podezieni na imunologickou dysregulaci.
- Sekundarni nefroticky syndrom (SNS)
e Vznika jako dusledek infekci (hepatitida B, C), systémovych onemocnéni (SLE,
Henoch-Schoénleinova purpura), alergii nebo 1éka.

KLINICKY OBRAZ

- Edémy (oéni vicka, DKK, skrotum, labia, ascites, hydrothorax)
- Oligurie

- Hypertenze (u tietiny déti s MCD)

- Nechutenstvi, bolesti bricha, prijmy

- Spoustéc: casto probehla virova infekce HCD

DIAGNOSTIKA

A) LABORATORNI VYSETRENI

- Mog¢: proteinurie (+3 az +4), pomér bilkovina:kreatinin > 200 mg/mmol
- Krev:

e Hypoalbuminémie (< 25 g/l)

e Hypercholesterolémie (10-16 mmol/l)

e Zvysené IgA, IgM, sniZené I1gG

e ZvysSeny hematokrit

B) ZOBRAZOVACI METODY

- Ultrazvuk ledvin
- Renalni biopsie:
e Vé&k pod I rok nebo nad 12 let
e Makroskopicka hematurie, hypertenze, selhani ledvin

TERAPIE
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A) KORTIKOSTEROIDY

- Prednison 60 mg/m?den po dobu 6 tydnii, poté 40 mg/m?/48 h na 6 tydni
- Déli se na steroid-senzitivni (MCD) a steroid-rezistentni (FSGS)

B) IMUNOSUPRESIVA

- Cyklosporin, takrolimus, mykofenolat mofetil, rituximab (pfi kortikorezistenci)
C) PODPURNA TERAPIE

- Diuretika (furosemid, spironolakton, hydrochlorothiazid)

- Albumin i.v. pfi hypovolemii

- ACE inhibitory / ARB ke snizeni proteinurie

KOMPLIKACE

Infekce: Streptococcus pneumoniae (peritonitida), virove infekce (varicella)
- Tromboembolické piihody: ZvysSeny fibrinogen, trombocytoza
Malnutrice: Ztrata proteint

Akutni renalni selhani

PROGNOZA

- MCD: Dobie reaguje na kortikosteroidy, vzacna progrese do CHRI

- FSGS: Vysoké riziko selhéni ledvin

- 30 % déti ma pouze jednu ataku,30 % ma opakované ataky,30 % je
kortikodependentni

- Kortikorezistentni pacienti vyzaduji dal$i imunosupresiva

KONGENITALNI NEFROTICKY SYNDROM

- Mutace NPHS1 (nefrin), NPHS2 (podocin)
- Tézka prognoza, Casto vyzaduje bilateralni nefrektomii a transplantaci ledvin

ZAVER

Nefroticky syndrom je vazné onemocnéni, které vyzaduje komplexni piistup v diagnostice a 1é¢bé.
Vcasna identifikace formy onemocnéni a odpovidajici terapie jsou klicové pro zlepSeni prognozy déti.
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37A
Diferencialni diagnostika kardiovaskularnich potizi u novorozence

UvoD
Kardiovaskularni potize u novorozenctit mohou byt disledkem vrozenych srdec¢nich vad, arytmii,
kardiomyopatii nebo stavi spojenych s obéhovym selhanim. Diferencialni diagnostika téchto problémi
je klicova, protoze jejich véasné rozpoznani a 1écba mohou vyrazné ovlivnit dalsi vyvoj ditéte.
Po narozeni dochazi k dramatickym zménam v ob&hovém systému, kdy se fetalni obéh piizptsobuje
postnatalnim podminkdm. Selhdni tohoto procesu nebo pfitomnost vrozené anomadlie mize vést k
akutnimu ob&hovému selhani nebo cyanoze, coz vyzaduje rychlé diagnostické a terapeutické intervence.
FYZIOLOGIE A NORMALNI TRANZICE KARDIOVASKULARNIHO SYSTEMU PO PORODU
Uzavér fetalnich cévnich spojek:
e Foramen ovale — uzavira se zvySenim tlaku v levé sini.
e Ductus arteriosus — uzavira se snizenim hladiny prostaglandini a zvySenim
kyslikové saturace.
e Ductus venosus — presmérovava krevni tok jatry.

Zmény v plicnim cévnim odporu:

e Snizenim plicniho cévniho odporu dochazi ke zvySeni prutoku krve plicemi a
okyslic¢eni systémového ob&hu.

Zvyseni srde¢niho vydeje:
e Leva komora piebira roli hlavni pumpy pro systémovy ob¢h.
Poruchy této adaptace mohou vést k riznym kardiovaskularnim potizim, které je nutné diferencovat.
DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA KARDIOVASKULARNICH POT{Zi U NOVOROZENCE
A. Vrozené srde¢ni vady (VSV)
Délime je na cyanotické a acyanotické podle pfitomnosti deoxygenované krve v systémové cirkulaci.
1. CYANOTICKE VROZENE SRDECNI VADY
Cyanoza je disledkem zkratu deoxygenované krve do systémového ob&hu.
a) TRANSPOZICE VELKYCH TEPEN (TGA)
- Kilinika: Cyandza kratce po narozeni, obtizna saturace Oa i pfi podavani kysliku, Selest.
- Patofyziologie: Reverzni zapojeni velkych tepen, coz vede k oddélenym ob&him
(systémovy a plicni).
- Diagnostika: Echokardiografie, RTG hrudniku (,,egg on a string*), saturace Ox.

b) FALLOTOVA TETRALOGIE (TOF)
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- Kilinika: Cyanoéza, epizody hypoxie (,.tet spells), systolicky Selest.

- Patofyziologie: Plicni stenéza, defekt komorového septa (VSD), dextropozice aorty,
hypertrofie pravé komory.

- Diagnostika: Echokardiografie, RTG hrudniku (boot-shaped heart).

¢) TRIKUSPIDALNI ATREZIE
- Kilinika: Cyanéza, dusnost, Spatné krmeni, systolicky Selest.
- Patofyziologie: Chybéni trikuspidalni chlopné, nutnost zachovani zkratu foramen ovale

nebo VSD pro preziti.
- Diagnostika: Echokardiografie, EKG, RTG hrudniku.

2. ACYANOTICKE VROZENE SRDECNI VADY

Zptsobuji zvyseny plicni pritok, coz vede k levopravému zkratu a objemovému pietizeni plicni
cirkulace.

a) DEFEKT KOMOROVEHO SEPTA (VSD)
- Kilinika: Srde¢ni Selest, tachypnoe, $patny rust.
- Patofyziologie: Levopravy zkrat z levé do pravé komory — pretizeni plicniho ob&hu.
- Diagnostika: Echokardiografie, EKG (hypertrofie levé komory).
b) OTEVRENA TEPENNA DUCEJ (PDA)
- Kilinika: Strojovy Selest, tachypnoe, Spatné ptibirani.
- Patofyziologie: Neuzaviena ductus arteriosus vede k pietizeni plicni cirkulace.
- Diagnostika: Echokardiografie, RTG hrudniku.
c) KOARKTACE AORTY
- Kilinika: Slabé femoralni pulzy, rozdil v TK mezi hornimi a dolnimi konéetinami.

- Patofyziologie: ZuzZeni aorty vede k ob&hové insuficienci dolni ¢asti téla.
- Diagnostika: Echokardiografie, RTG hrudniku (znak ,,3“ na aorté).

B. ARYTMIE

- Supraventrikularni tachykardie (SVT) — tachykardie >200/min, bledost, dusnost.
- Bradykardie — hypoxie, cyandza, prodlouzeny QT interval.

C. KARDIOMYOPATIE

- Dilata¢ni kardiomyopatie — dusnost, hepatomegalie, Spatny rust.
- Hypertroficka kardiomyopatie — cyandza, Selest, intolerance zatéze.
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D. OBEHOVE SELHANI (30k)

Hypovolemicky $ok — tachykardie, chladné koncetiny, hypotenze.
Kardiogenni Sok — tachykardie, cyano6za, nizky srde¢ni vyde;j.

E. MIMOKARDIALNI PRICINY

Plicni hypertenze novorozenci (PPHN) — hypoxie, tachypnoe, cyan6za.
Sepse — tachykardie, hypotermie, Spatna perfuze.
Hypoglykemie — hypotonie, apatie, kiece.

DIAGNOSTICKY PRISTUP

LECBA

ZAVER

Anamnéza: prenatalni a perinatalni faktory.

Fyzikalni vySeti‘eni: Selest, cyan0za, tachykardie.

Laboratorni testy: krevni plyny, CRP, iontogram.

Zobrazovaci metody:
e Echokardiografie — zlaty standard pro srde¢ni vady.
e RTG hrudniku — posouzeni plicniho ob&hu, velikosti srdce.
e EKG - posouzeni arytmii a hypertrofie myokardu.

Kardialni vady: chirurgicka korekce (napt. katetriza¢ni uzavér PDA).
Arytmie: farmakologické nebo elektricka kardioverze.

Obéhova podpora: inotropika (dopamin, dobutamin), prostaglandin E1.
Ventila¢ni podpora: oxygenoterapie, CPAP, mechanicka ventilace.
Antibiotika: pii podezieni na sepse.

Diferencialni diagnostika kardiovaskularnich potiZi u novorozence je slozita a zahrnuje vrozené srde¢ni
vady, arytmie, kardiomyopatie a systémova onemocnéni. V¢asna diagnostika a intervence jsou klicové
pro zajisténi dobré prognézy.
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37B
Vrozené vyvojové vady ledvin a mo€ovych cest

UvoD

Vrozené vyvojové vady ledvin a mocovych cest (CAKUT — congenital anomalies of the kidney and
urinary tract) patii mezi nejcastéjsi vrozené vady a mohou se liSit svou zavaznosti. Nékteré mohou byt
asymptomatické a diagnostikované nahodné¢, jiné vedou k zavaznym zdravotnim komplikacim véetné
chronického selhani ledvin. Diky prenatalnimu ultrazvukovému screeningu je vétSina téchto vad dnes
diagnostikovana jiz pied narozenim.

AGENEZE LEDVIN

- Ageneze jedné ledviny:
e Incidence 1:1000.
e Casto asymptomatickd, druha ledvina hypertrofuje a prebira funkci.
e MiZe byt izolovana nebo spojena s anomaliemi vnitiniho a zevniho genitélu.
e Dité by mé¢lo byt sledovano pro mozné postizeni druhé ledviny.
e Riziko selhani ledvin pti poSkozeni solitarni ledviny.
- Ageneze obou ledvin:
e Incidence 1:10 000, neslucitelna se Zivotem.
o Casto spojena s oligohydramnionem a plicni hypoplazii.
e Prenatélni diagnostika obvykle vede k indikaci interrupce.

MULTICYSTICKA DYSPLAZIE LEDVINY

- Nejcast&ji jednostrannd, postihuje 1:4000 novorozencii.

- Ledvina je vyplnéna cystami, které¢ nejsou spojeny s panvickou, a je nefunkcni.

- U 25 % pacientli mtize byt postizena i druhd ledvina (hydronefr6za, VUR).

- Spontanni involuce v prub¢hu let, nefrektomie se provadi jen v ptipad¢é komplikaci.

HYPOPLAZIE LEDVIN

- Ledviny jsou od narozeni vyznamné zmensené.
- Muze byt oboustranna — vede k chronickému selhani ledvin.
- Casta pfi¢ina terminalniho selhani ledvin vyzadujici dialyzu nebo transplantaci.

ZDVOJENI PANVICKY A MOCOVODU

- Pelvis duplex — ledvina ma dvé panvicky.

- Ureter duplex — dva uretery ustici do mo¢ového méchyie, jeden mize byt slepy nebo Ustit
ektopicky (napft. do vaginy).

- Ureter fissus — dva moc¢ovody se spojuji a do méchyie usti spole¢né.

- Mize byt spojeno s vezikoureteralnim refluxem (VUR) a infekcemi mocovych cest.

HYDRONEFROZA A MEGAURETER

- Porucha odtoku moci vede k rozsiteni dutého systému ledvin.

vvvvvvvv

- Pii tézké forme riziko poSkozeni renalniho parenchymu.
- Diagnostika: prenatalni ultrazvuk, postnatalni USG, scintigrafie ledvin.
- Lécba: sledovani mirnych forem, chirurgické 1écba u tézkych piipadi.
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PORUCHY POLOHY LEDVIN

- Ektopicka ledvina — uloZena v jiné nez obvyklé pozici (napf. v malé panvi).
- Podkovovita ledvina — obé ledviny jsou spojeny parenchymovym mustkem.
- Kolacovita ledvina — ob¢ ledviny srustaji v jeden organ.

- Casto asymptomatické, diagnostikované nahodng.

POLYCYSTICKE ONEMOCNENI LEDVIN

- ADPKD (autosomalné dominantni polycysticka choroba ledvin):
e Casta (1:1000), mutace PKD1 nebo PKD2.
e Postupna progrese do renélniho selhani (30-50 let).
o Casta hypertenze a piitomnost cyst v jatrech.
- ARPKD (autosomalné recesivni polycysticka choroba ledvin):
e Vzacnéjsi (1:10 000-20 000).
o Casna forma — vyznamné zvétSené ledviny, respiraéni insuficience, vysoka
mortalita.
e Pozdni forma — projevy v détstvi, hepatosplenomegalie.

CHLOPEN ZADNI URETRY

vvvvv

- Diagnoéza Casto jiz prenatalné.
- Té&zka oboustranna hydronefrdza a dilatace mocovodu.
- Po narozeni nutna ¢asna chirurgickd intervence.

VEZIKOURETERALNI REFLUX (VUR)

- Zpétny tok moci z méchyfe do mocovodu.

- Mize vést k infekcim mocovych cest a jizveni ledvin.

- Diagnb6za pomoci mik¢ni cystografie.

- Lécba:
e Konzervativni — antibiotické profylaxe.
e Chirurgickd — reimplantace ureteru pii vy$8ich stupnich refluxu.
e Endoskopické metody — aplikace latky pod Usti ureteru.

ZAVER

Vrozené vady ledvin a mocovych cest mohou mit Siroké spektrum zavaznosti — od benignich,
asymptomatickych anomalii az po stavy vedouci k tézkému rendlnimu selhani. VC¢asna diagnostika,
zejména prenatalni screening, umoznuje lepsi planovani 1écby a v nékterych piipadech i prevenci
komplikaci. Mezi nejcastéjsi vady patii hydronefroza, VUR, multicystickd dysplazie a polycystické
choroby ledvin. Péce o déti s témito vadami vyzaduje multidisciplinarni pristup zahrnujici pediatrického
nefrologa, urologa a ptipadné i transplanta¢ni specialisty.
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37C
Hyperthyre6za

DEFINICE A EPIDEMIOLOGIE

Hyperthyredza ozna¢uje nadprodukci hormont $titné zlazy (T3 a T4), coz vede ke klinickému obrazu
tyreotoxikézy.

U déti je vzacna, ale incidence roste s vékem, nejcastéji se objevuje v puberte.

Divky jsou postihovany 3-5krat ¢astéji nez chlapci.

Novorozenecka tyreotoxikoza je vzacna, obvykle jde o piechodny stav po transplacentarnim
prenosu protildtek od matky s Gravesovou chorobou.

ETIOLOGIE
Primarni (periferni) hypertyreéza

| TSH, 1 fT4 a 1 {T3
Dalsi vzacngjsi pticiny:
e Neonatalni-fetalni tyreotoxikédza (u matek s Gravesovou chorobou, vzacné mutaci
TSH receptoru).
Toxicky adenom, karcinom §titné Zlazy.
Hashimotova tyreoiditida (pfechodna hypertyredza pii destrukci tkané).
Choriokarcinom a hydatiformni mola (nadprodukce hCG).
Exogenni ptivod hormonti nebo jodu (nadmérny piivod levothyroxinu, amiodaronu).

Sekundarni a terciarni (centralni) hypertyreéza

1 TSH, 1 fT4a 1 fT3
Adenom hypofyzy produkujici TSH (vzé&cné).
Rezistence k tyreoidalnim hormontim.

GRAVESOVA-BASEDOWOVA CHOROBA

Autoimunitni onemocnéni s tvorbou protilatek proti TSH receptoru (TRAb, TRAK),
které stimuluji tyreocyty k nadprodukci hormont.

Disfuzni struma (u 75 % ptipadt).

Endokrinni orbitopatie u 60 % pacientl (otok vicek, chemoéza spojivek, exoftalmus,

diplopie).

KLINICKY OBRAZ
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Tachykardie, palpitace, hyperkineticka cirkulace.
Hubnuti pfi zvysené chuti k jidlu.

Prijmy.

Néavaly horka, poceni.

Podrazdéni, neklid, poruchy spanku.

Jemny tfes rukou.

Vlhka a tepla kuze.

Poruchy menstrua¢niho cyklu.

Subfebrilie.
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DIAGNOSTIKA

- Anamnéza a fyzikalni vySetieni (struma, tachykardie, tfes, exoftalmus).
- Laboratof:
e | TSH, 1 fT4a {T3
e Pozitivita TRADb (TRAK).
- Ultrazvuk §titné Zlazy (zvétSena, homogenni).
- OcCni vySetieni (USG orbitalnich svali).

- Tyreostatika (thiamazol) po dobu 12-24 mésici.
- B-blokatory (metoprolol, propranolol) na kontrolu symptom.
- U relapsi nebo neuspéchu tyreostatik:
e Chirurgicka thyreoidektomie + celozivotni levothyroxin.
e Radiojodova terapie.
Kortikosteroidy pti zavazné orbitopatii.

THYREOTOXICKA KRIZE (AKUTNI KOMPLIKACE)

- Zéavazny stav s tachykardii (>150/min), hypertermii, nauzeou, prijjmem, agitovanosti.
- Lécba:
e Tyreostatika (thiamazol)
Lugoltv roztok (blokuje uvoliiovani hormont)
B-blokéatory
Kortikosteroidy
Paracetamol, rehydratace, oxygenoterapie, plazmaferéza

NOVOROZENECKA HYPERTYREOZA

- PRICINA: TRANSPLACENTARNI PRENOS mateiskych TRAb.
- KO: tachykardie, neklid, hypertermie, prijmy, mozn¢ kardiomegalie.
- Lécba: thiamazol, Lugoliv roztok, B-blokatory, kortikosteroidy.
- Ptiznaky vymizi po odbourani protilatek (3-5 mésicti).
ZAVER

Hypertyre6za je u déti vzacna, ale dilezita pro diferencialni diagnostiku ristu, metabolickych a
kardiovaskularnich poruch. V¢asna diagnostika a adekvatni terapie zlepsuji prognézu pacienttl.
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