35.D Neinvazivni vysSetfovaci metody v kardiologii

Neinvazivni zobrazovaci metody srdce

slouzi ke studiu morfologie a fce srdce

patfi zde:

o echokardiografie

zaloZena na vysilani zvukového vinéni do tkani — tj. vySetreni srdce UZ
sonda vysila signaly = od akustickych rozhrani a tkanovych struktur se
odrazi zpét - prijimani signali

u pohybujicich se objektd vyuziva Dopplerova jevu

umoznuje identifikovat rychlost a smér krevniho toku - vyhodnoceni
hemodynamickych parametrt

hodnoceni: morfologie i fce srdecnich struktur, proudéni krve a vlastnosti
srdecnich tkani

typy: transtorakalni (pres hrudni sténu), transezofagealni (kvalitnéjsi, pres
jicen), intrakardialni (sonda zavedena cévami do srdec¢nich oddil(, pro
monitoraci a vedeni jinych katetrizacnich vykon()

indikace: podezieni na organické onemocnéni srdce, SS, arterialni a plicni
hypertenze, manifestace ICHS, Selesty, arytmie, infekéni endokarditida,
perikardidlni onemocnénim, ...

zpUsoby zobrazeni:

e jednorozmérné ECHO — vyuZivan M-mode (motion) — pozadi se
posunuje = nepohyblivé struktury tvofi horizontalni linky (sténa
komory), pohyblivé struktury tvofi kfivky s opakujicimi se tvary

e dvourozmérné ECHO — paprsky v 1 roviné ve vyseci 90° = ziskam
anatomicky fez v nékolika zakl. projekcich — vhodné pro hodnoceni
poruch kontraktility, rozmér(i a morfologie chlopni

e pulzni doppler — viny vysilany v kratkych pulzech, pak ¢as pro
pFijimani vin (dle omezeni ¢asu rdzna vysetfovaci okna — tj.
vysetifovaci hloubky), k hodnoceni rychlosti a charakteru proudéni

e kontinualni doppler — 1 krystal porad pfijima, 2. vysila

e barevné mapovani krevniho proudu (CFM) — k sondé cervené, od
sondy modfe; rychlejsi znamena

svétlejsi, turbulence priddva Zlutou a zelenou
zatézové ECHO - dynamicka nebo farmakologicka zatéz (dobutamin,
atropin), pro odhaleni hypokineze

o metody nuklearni mediciny — nuklearni kardiologie

vyuziva otevrenych radioaktivnich zafi¢u k vysetfeni hl. ICHS
metody:

e perfazni scintigrafie — vysetfuje mikroperfuzi (X koronarografie),
sledujeme y zafreni iv podaného RF (99mTc-MIBI) pti zatézi a v klidu,
posuzovana rezerva koronarniho pritoku (tj. dopad koronarni
stendzy na dodavku krve do srdec¢ni tkané v klidu a na vrcholu
zatéze)

e vySetfeni viability — zjiSténi benefitu z revaskularizace — nejvétsi u
ischemizovaného, ale stale viabilniho myokard (tj. hibernovany
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myokard, ktery presSel na anaerobni glykolyzu), pomoci 18-FDG (v
jizvé se nevychytdva) > PET obraz
e vysetieni inervace myokardu — pomoci 1231-MIBG (podobny NA) >
vychytani v adrenergnim systému myokardu - |, zobrazeni srdce pfi
selhavani LK
¢ radionuklidova ventrikulografie — pomoci 99mTc znacenych ery -
gated SPECT (s EKG synchronizaci) - stanoveni EDV, ESV, ejek¢ni
frakce, poruch regionalni motility
¢ radionuklidova angiokardiografie — detekce zkratovych vad
(pfesnéjsi nez ECHO)
e scintigrafie plic — pfi podezieni na PE (mismatch ventilace a perfuze)
- perfuzni (mikroembolizace znacenym makroagregatem albuminu) a
ventilacni scintigrafie (dychani radioaktivniho plynu)
CT
= pouZiva se multidetektorové CT — tvoreno rotujici rentgenkou a paralelnimi
pasy detektorl
= vhodny EKG gating — sbér dat synchronizovany se srdec¢ni ¢innosti
= jv aplikace jodové kontrastni latky (u polyvalentni alergikl aplikace
kortikoid()
= vyuZiti:
e CTA plicnice — u PE, zobrazi i plicni parenchym
e CTA aorty — u aneuryzmatu, disekce, pseudoaneuryzmat, transekci,
penetrujicich platd
e CT srdce — morfologie i kinetika, zobrazeni VVV pired KCH operaci,
vysetieni pred ablaci FiS (nutno zobrazit L sifi a odstupy plicnich Zil)
e CT koronarografie — horsi rozliseni (X klasické koronarografii), dobre
rozlisi tvrdy (stabilni) plat a mékky (nestabilni) plat, dobré posouzeni
bypasst a anomalii koronarnich arterii
MR
= niZsi rozliSovaci schopnost neZ CT, ale tkdné posoudi kvalitnéji, morfologicky
i fcné
= synchronizace s EKG, provadéni pfi zadrZzeni dechu
= indikace: posouzeni viability pt¥i chronické ICHS, arytmie (hledame
arytmogenni substrat), neischemické postizeni myokardu, ...
RTG — pro urceni srde€niho stinu, pfi predozadni a Sikmé projekci
zatézovy test
=  pomoci bicyklového ergometru
= cil: reakce srdce na zatéz
= indikace: dif. dg. bolesti na hrudi, palpitace, synkopa, testovani kardialni
rezervy
head-up tilt test
= test na naklonéné roviné
= indikace: synkopa nejasné etiologie — podezieni na neurokardiogenni
vazovagalni synkopu
EKG
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46.D Invazivni vySetirovaci metody v kardiologii

Katetrizacni metody

srdecni katetrizace — zakrok provadény pomoci katetr(i zavedenych k srdci cévnim
systémem (Zilami pfi Pstranné — v. jugularis, v. subclavia, v. femoralis a arteriemi pfi L-
stranné — a. radialis, a. femoralis)
katetry se zavadi Seldingerovou metodou — punkce cévy jehlou, kterou se zavede vodi¢ >
odstranéni jehly a zavedeni katetru po vodici
P-stranna se provadi pomoci Swan-Ganzova katetru — nékolikacestna cévka, umoznuje
méreni tlaku v plicnici a PS, odbéry krve z P siné a plicnice a méfeni minutového objemu
fce: méreni tlaku, teploty, odbér krve na krevni plyny, vstrikovani KL, 1ékd, roztokd..., snimani
intrakardialnich el. impulz(, stimulace myokardu, biopsie, UZ nebo optické vysetreni,
intervence
metody a vyuZiti:
o selektivni koronarografie (SKG) a levostranna ventrikulografie (LVG)
=  SKG — nejcastéjsi katetrizacni zakrok — vyutziti k dg. aterosklerézy
koronarnich tepen (stendzy a uzavéry se projevi jak defekty v ndpini cév KL)
= hodnoceni FFR (frakéni pritokova rezerva) — pomér tlakl pred a za stendzou
pfi max. vazodilataci
= LVG se provadi pro zjiSténi vlivu koronarniho postizeni na fci myokardu
o katetrizacni vySetieni srdecnich vad
= pro posouzeni pfitomnosti a vyznamnosti chlopennich stenéz a regurgitaci a
pfip. zkrat(
o hodnoceni pfitomnosti a stupné plicni hypertenze
= provadi se P-strannou katetrizaci pomoci Swan-Ganzova katetru
= plicni HT - stfedni tlak v plicnici > 25 mmHg
= rozlisi pre- a postkapilarni plicni hypertenzi
o hemodynamické monitorovani na JIP
= sledujeme tlak v PS, v plicnici, tlak v zaklinéni, minutovy objem, koncentrace
krevnich plyni v Zile a v plicnici
o perkutanni koronarni intervence (PCl)
= katetrizacni vykon sméfujici ke zlepseni pritoku ziZzenou nebo uzavienou
koronarni tepnou
= zavedeni balonku se stentem, mozné i odstranovani trombu
= indikace: vyznamna AP, AIM (pro obnoveni pratoku)
= pozn. bypass lepsi u sloZitych stendz a chronickych uzavérech
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1.A Zastava obéhu a kardiopulmonalni resuscitace

Kardiopulmonalni resuscitace

soubor ukont vedoucich k obnové nebo alespon podpore zakl. Ziv. fci (krevni obéh a
ventilace)
primdrni zastava obéhu

o vede do15s k bezvédomi (v dlsledku vycerpani 02 v bkach kiry mozkové), 60-90 s
pretrvava gasping (misni reflex, I Zilni navrat a srdec¢ni vydej), do 2min zastava
dechu)

o pfri€iny: AIM, arytmie, plicni embolie, CMP, kraniocerebralni poranéni, traz el.
proudem, velka ztrata krve, anafylaxe, hypo-/hyperkalémie, ...

primarni zastava dechu

o vede do 2 min k bezvédomi a do 4 min pfes hypoasystolii k asystolii (tzn. hypoxicka
nahla zastava obéhu)
za 5 min ireverzibilni poskozeni mozku
Castéji u déti
priciny: aspirace ciziho télesa, broncho-/laryngospazmus, edém laryngu, otravy,
zhorseni probihajiciho plicniho onemocnéni, nervosvalové poruchy (myastenia
gravis, polio) ...

déleni:

o zakladni (basic life support = BLS) — bez specializovaného vybaveni kromé AED

o rozsifena (advanced life support = ALS) — kvalifikovani zdravotnici s vyuZitim
pomdcek a lékl

o TANR = telefonicka asistence neodkladné resuscitace

kontraindikace KPR: nelécitelné onemocnéni, pfilis dlouha zastava (nad 15-20min), pfitomné
jisté znamky smrti
znamky smrti:

o Casné jisté znamky smrti: Tonelliho zkouska (tlak prstu na oéni bulbus vyvola
nestejnomérnou deformaci zornic, 2 prsty ovalna deformace a 3 prsty trojhranna),
posmrtné skvrny, ztuhlost, chlad, zasychdani spojivky a zkaleni rohovky

o pozdni jisté znamky smrti: hnilobny rozpad

ukonceni ALS: Zadné zlepseni po > 30min

etiologie: KAATTILEX SH — Kardialni (80 %, hl. dospéli), Asfyxie (85 %, hl. déti), Anafylaxe,
Tonuti, Trauma, Intoxikace Léky, EXsanguinace, Sepse, Hypotermie

pro preziti jedince — rozhodujici obnoveni aerobniho metabolismu glu v mozku, nez dojde ke
vzniku

nevratnych zmén a nasledné ztraté ostatnich fci organismu jako celku

Zakladni KPR dospélych

postup: POZNEJ (védomi a dychani) > VOLEJ - DELEJ (30:2, 100/min, 4-5 cm, zapnout AED)
pfi dychdni z st do Ust nutno stisknout nos ukazovakem a palcem

cizi téleso z dych. cest odstrafiovano opakovanymi udery do zad, pfi neuspéchu prudkou
kompresi epigastria (HeimlichGiv manévr — nedélat u bezvédomého)

po obnoveni normalniho dychani - uloZeni do stabilizované = zotavovaci polohy — nutno
neustdle sledovat dech!!



AED = automaticky externi defibrilator — ma byt pouZity ihned, jakmile je dostupny, nutno
masirovat pfi nabijeni, po vyboji nutno pokracovat v masazi a ventilaci dalsi 2 min, az poté
kontrola ventilace a rytmu

pokud vice zachrancli - stfidat po 1-2 min

vrv

Rozsifena KPR dospélych

hl. rozdil — pouziti pomucek (dych. vak = Ambu-vak, pom(cky na zajisténi dych. cest,
mechanizovana masaz, defibrilator) a 1éka
zdravotnik zjistuje i pfitomnost pulzu na velkych tepnach (nejcastéji na karotidach) — pokud
tep pfitomny, hmatdm a. radialis — pokud tep pfitomny, tak TK > 60mmHg
POPOKATEPETL — POsoudit (védomi, dychani, obéh, vnitfni prostredi, anatomické systémy),
POdpof¥it (ABC), korekce KArence (anemicky syndrom, koagulopatie, vnitini prostredi),
TEPLota (tepelny komfort)
princip ABCDE
o A (Airways) + B (Breathing)
®  mozZnosti zajisténi dych. cest: Ambu-vak a obli¢ejovd maska, vzduchovod
(zabrani zapadnuti jazyka, Ustni a nosni), laryngedlni tubus (2 obturacni
balénky, mezi kterymi boéni otvory pro ventilaci), laryngealni maska,
orotrachedlni intubace
= zlaty standard: orotrachedlni intubace — mozna ventilace bez preruseni
neprimé srdecni masaze, zabrani i aspiraci, mozna cesta aplikace Iékt, DF 10-
12 dechi/min
= polohu OTI nutno ovérit poslechem pomoci fonendoskopu a kapnometrii
= pozn. Gstni vzduchovod — délka od ustniho koutku pod uhel mandibuly
= pozn. noshi vzduchovod — délka od hrotu nosu k usnimu laltGcku
= objem 1 dechu — 6-7 ml/kg, vyuziti vysokopritokové oxygenace (az 10 |)
= pfi primarni asfyxii zacit 5vdechy
o C(Cirkulation)
= frekvence 100-120/min, hloubka 4-5 cm
= hl. nepferusovat!! i béhem nabijeni defibrilatoru a ihned po vyboji
o D (Defibrilace) + E (EKG)
= nejvyssi Ucinnost pfi ¢asné provedené defibrilaci — do 3-5 min — ale ¢im dfiv,
tim lip!
=  pouZivan defibrilator s moZnosti hodnoceni srde¢niho rytmu
o defibrilovatelné rytmy: fibrilace komor a bezpulzova komorova
tachykardie
e nedefibrilovatelné rytmy: bezpulzova srdecni aktivita a asystolie —
vétsinou zpUsobeny reverzibilnimi pri¢inami 4HAT = nutno tyto
priciny odstranit
= 4HAT: 4H (hypotermie, hypo/hyperkalémie, hypoxie, hypovolémie) a 4T
(TEN, tamponada srdecni, tenzni PNO, intoxikace)
= nazacatku (1.vyboj) 150 J, pak kazdy dalsi vyboj 360 J
= nabijet za kontinualni masaze
= jhned po vyboji pokracovat v masazi 2 min - pak analyza
» CAVE! spravna poloha padel, VZDY zkontrolovat, zda se nikdo nedotyka



= prekordidlni uder — silny uder pésti na dolni polovinu sterna z vysky 20 cm,
mozny jen, pokud to vidim — tzn. jen u monitorovanych P do 10 s od vzniku

arytmie

o D (Drugs) + F (Fluids)
= vzdy PVK, popf. intraosedlni vstup
= adrenalin

u defibrilovatelnych rytmu — po 3. nelspésném vyboji 1 mg, pak
vidy po 2 cyklech nebo vybojich
u nedefibrilovatelnych rytmid — 1mg co 3-5 min

= amiodaron — fedi se do 5% glu, jen u defibrilovatelnych rytma — po 3.
neudspésném vyboji 300 mg, po vyboji 150 mg - nasledné kontinualni infuze
900 mg/24h

= dalSi farmakoterapie:

Zakladni KPR déti

pfi podezieni na PE - alteplaza 50-100 mg, dle ECHO dilatace PK
pfi bradykardii - atropin 0,5-1 mg iv
pti hypomagnezémii =10 ml 10 % MgS04 iv
pti hypokalcémii a hyperkalémii = 10ml 10 % Calcium gluconicum iv
po ROSC (obnova obéhu): hemodynamicka stabilita (pfipravit si
noradrenalin) + UPV + neuroprotekce (hypotermine, kontrola
glykemie a epileptiformnich projevl — klonazepam) + [é¢ba kurabilni
priciny
CAVE!

o nezapomenout ZAVOLAT ARO tym

o nezapomenout méfit ¢as

e u prepubertadlniho mladistvého
e postup: POZNEJ (védomi a dychani) - 5 VDECHU - 1MIN RESUSCITACE - VOLEJ > DELEJ

(15:2)

e udétido 1 roku masaz 2 prsty 1 ruky nebo 2 palci
e AED az u déti starSich 1roku

vrv

Rozsifena KPR déti

e nejdriv zajisténi dych. cest — laryngedlni maska, intubace (2. volba)

e defibrilace 4 J/kg

e u bezpulzové aktivity a asystolie — adrenalin i. v. 10 ug/kg, mozné opakovat po 3-5 min



2.A Kardiogenni Sok

Sok

generalizované selhani cirkulace, kdy perfuzni nabidka O, neodpovida aktudlnim potfebam
tkanového metabolismu

pfitomna vazna hypoperfuze organi, kterd bez terapeutického zdsahu nestaci k zachovani
Zivotnich fci
kritéria: generalizovana hypoxie, hypoperfuze organd, |, odplavovani zplodin
druhy Soku: kardiogenni, hypovolemicky (hemoragicky a nehemoragicky), obstrukéni,
distribucni (septicky, anafylakticky a neurogenni)
hypovolemicky, kardiogenni a obstrukéni — stavaji se distribucnimi az v pozdéjsich fazich
patfyz - 3 stadia Soku:

¢ stadium kompenzované hypotenze = reverzibilni stadium

funguji kompenzaéni mechanismy — SY a adrenalin (kompenzace kapacity), ADH
a RAA (kompenzace naplné) + autoinfuze, autotransfuze

specificky pro jednotlivé Soky, intervenci Ize tento stav zlepsit

porucha hl. v makrocirkulaci

J MSV (u septického ale 1) > hypotenze > | tkanové perfuze

v dUsledku hypotenze = aktivace SY a uvolnéni katecholamint = 1 ¢innost
srdce (tachykardie, dilatace koronarnich arterii), vazokonstrikce - centralizace
obéhu

dominuje trias: hypotenze, tachykardie, periferni vazokonstrikce (bledost)
centralizace obéhu = nouzova redistribuce krve — krev proudi do Zivotné
duleZitych organti (mozek, srdce), ale ve splanchniku, klzi, svalech a ledvinach
vazokonstrikce (rozvoj MAC)

autoinfuze (hypotenze - nasati tekutiny z intersticia do cév), autotransfuze
(hypotenze - kontrakce cév v kapacitnich organech (slezina, jatra, plice) -
presunuti krve do obéhu)

klinicky obraz: lehka hypotenze, tachykardie (100-120/min), bledost, vihka a
studend kuze, oligurie, neklid, pocit Zizné + bolest a strach

o stadium dekompenzované hypotenze = rozvinuté stadium

jednotny pro vSechny Soky

plsobeni kompenzacnich mechanismd - tkanova ischemie = plsobeni
pozitivnich zpétnych vazeb - progrese Soku, pak ale v disledku nahromadéni
metabolitd - povoleni vazokonstrikce

porucha hl. v mikrocirkulaci — povoleni prekapilarni vazokonstrikce, ale
postkapildrné porad vazokonstrikce z(istava - stagnace krve - pfestup tekutiny
do intersticia > edémy, hemokoncentrace

ale zatim neni porucha endotelu - agregace je reverzibilni (jen v dlsledku
hemokoncentrace)

oligurie = { vyluovani H+ - MAC

e jreverzibilni stadium

nereaguje na terapii, postizeni makro i mikrocirkulace

pfitomna generalizovana hypoxie a patologicka mikrocirkulace
generalizovana hypoxie - poskozeni vsech bek v téle —i v endotelu -
protrombogenni potencial = DIC
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Typy Soki

= patologicka mikrocirkulace - poskozuje bky = {, extrakce O, - * saturace

venozni krve

= organismus neni schopen udrZet tlak > hypotenze i v koronarnim fecisti > |

pratoku krve myokardem = { kontraktility v dlisledku |, O, + negativniho
ovlivnéni endotoxiny G- bakterii (v disledku poruseni stfevni bariéry) > J
srde¢niho vydeje = dalsi |, TK

= postupné smrt na MOFS (syndrom multiorganového selhani)

e Kardiogenni

normovolemicky, dojde k poskozeni srdce jako pumpy

priciny:

= primarni porucha kontraktility — AIM, myokarditidy, kontuze, Tako-tsubo KMP,
kardiodepresivni léky,

= volumové pretizeni u insuficience chlopné nebo zkratové vadg, ...

= mechanicka abnormalita srdce — akutni chlopenni dysfce (napf. mitralni
regurgitace pfi rupture papilarniho svalu pfi AIM) zkratova vada (napf. ruptura
septa pri AIM)

= arytmie

klinicky obraz

=  TK <90 mmHg, tachypnoe, pulz nitkovity az nehmatny

= porucha védomi, oligurie az anurie, MAC

= kiZe bleda, studené opocena

= objevuji se pfiznaky srdecniho selhani (ortopnoe, pulsus alternans, chripky v
plicich, ...), T tlak v zaklinéni

e pro vsechny typy Sokl jsou spolecné:

hemodynamické zmény

vyusténi do MODS (dysfce) - MOFS (selhdni)

laktatova acidoéza (laktat koreluje se zavaznosti Soku), | extrakce 02 (- " saturace
vendzni krve)

¢ pozdni komplikace Soku

nutné zasahnout v pribéhu reverzibilniho stadia Soku (zdsah v ireverzibilnim stadiu

uz zivot nezachranil)

s odstupem 12-72 h se mize rozvinout selhani jinych Zivotné dllezitych organl v

disledku déju, které vznikly jesté v reverzibilni ¢asti Sokového stavu — nutné P

sledovat i po Ustupu akutniho Sokového stavu!

nutnost kontinualniho monitorovani vitalnich fci a zakl. hemodynamickych

parametri (stav védomi, arteridlni TK, DF, saturace, EKG, diuréza, TT, CVT, SV, ABR

co 6h, opakované biochemie)

specificka organova postizeni pfi Soku — nasledek reperfuzniho poskozeni, nasledek

rozsireni SIRS

= plice — | perfuze, 1 se permeabilita = plicni edém, Sokova plice, rozvoj ARDS
(+zanét)

= |edviny — oligurie, Sokova ledvina (morfologické zmény)

= stfevo — poruseni permeability stfevni stény > vstfebavani toxind, prinik
bakterii = rozvoj septického stavu, paralyticky ileus, ischemicka kolitida

=  jatra —ikterus, poruchy syntetickych a detoxikacnich fci (J, vychytavani
endotoxinl - ARDS)
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e terapie
L]

Dg. a vysetieni

= KVS - rozvoj DIC, dalsi ischemizace
= CNS —encefalopatie az kéma
=  MODS — multiorgdnové postizeni

cil: odstranéni vyvolavajici pficiny + symptomaticka Iécba

nutna agresivni a v€asna lécba (v pocatecnich stadiich) - zabrana vzniku MODS a
prechodu do refraktelni faze

hl. priorita — udrzeni stfedniho arterialniho TK 75-80 mHg (nedojde k poskozeni
mozku)

zasady: vSe podavame iv, horizontalni poloha s lehkou elevaci DK, zabranéni
podchlazeni, analgosedace (midazolam), ventilace a oxygenace

kauzalni (dle pFiciny — napf. zastava krvaceni podvazem cévy, laparotomie a oSetreni
poranéni jater nebo sleziny, AIM — |éCba SS, alergie — kortikoidy, infekce — ATB,
drendze/lavéze, fixace zlomenin atd.)

+ pozitivné inotropni a vazoaktivni léky (pfi kardiogennim Soku) —cil: T SV a
periferni vaskularni rezistence, napf. noradrenalin, dopamin, dobutamin,
levosimendan

+ VOLUMO terapie (krystaloidy a koloidy, krevni transfuze, Cerstvé mrazené plazmy)
+ OXYGENO terapie (kyslik, intubace, UPV aj)

+ podplrna terapie (stabilizace vnitfniho prostfedi, prevence DIC, parenteralni
vyziva, hemodialyza, analgetika, ...)

pozn. davkovani noradrenalinu: 5amp do 50ml 5 % glu rychlosti vétSinou 5mli/h

— vétsinou az pti vyraznéjsi hypotenzi s poruchou fce organl

e pomocna vysetreni pro dif. dg. priciny Soku

KO + hemokoagulace (INR, aPTT, fibrinogen, D-dimer, antitrombin)

biochemie — mineralogram, urea, kreatinin, troponin, BNP, CK, jaterni testy, amylazy,
CRP, albumin, celkové bilkoviny, osmolalita, glykemie, laktat

ASTRUP, vysetieni moce chemicky + sediment

RTG hrudniku, EKG, ECHO

sono bficha + nativni RTG snimek — pfi podezieni na nahlou prihodu brisni
P-stranna srdecni katetrizace — méreni srdec¢niho vydeje termodilucni metodou,
méreni CVT

L-stranna srdecni katetrizace — pti podezieni na AIM

CT-angio — pro potvrzeni plicni embolie nebo disekce aorty

kultivace, endoskopie (pti podezfeni na krvaceni do GIT)

e dg. kardiogenniho Soku

J srdecni vydej — ECHO, PSK, koronarografie

srde¢ni selhavani — fyzikdlni nalez, RTG (plicni méstnani a vypotky), I BNP, P tlak v
zaklinéni

EKG, biochemické markery nekrdzy
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6.A Sick sinus syndrom, syndrom drazdivé karotidy

Bradyarytmie

¢ vznikaji na podkladé poruchy automacie SA uzlu (sinusova bradykardie a sick sinus syndrom)
nebo blokady vedeni vzruchu z SA na sin (SA blokady) nebo z AV uzlu na komory (AV blokady)

Sick sinus syndrom

e patologicka homotopni automacie — vznikd na podkladé dysfce SA uzlu
e pficina: idiopaticka degenerace v oblasti SA uzlu, jinak u ICHS a KMP; farmaka,
endokrinopatie Kardiomyopatie
e (asté, pribyva s vékem
¢ klinicky obraz — nizky minutovy srde¢ni vydej - presynkopy a synkopy, popf. zachvatovité
palpitace
¢ na EKG: vyznamna sinusova bradykardie, sinusové pauzy nebo SA blokady, chronotropni
inkompetence (oblenény vzestup TF pti zatézi)
e muzZe byt i v tachykardicko-bradykardické formé (SSS sdruzen s FiS) — dlouhé pauzy po
kardioverzi FiS, selhava obnoveni automacie v SA i v AV uzlu
e dg.: holter, méreni zotavovaciho ¢asu SA uzlu (EFV)
e formy:
e sinusova zastava (sinus arrest)
= vypadek SA uzlu = vypadek viny P — doslo k zablokovani vzruchu SA uzlu
= pacemakerové bunky (P) nevytvari impulz, transportni bunky (T) jsou
neporusené (prendaseji impulzy z P bunék na internodalni drahy)
= interval PP v pauze nebyva ndasobkem prechoziho PP intervalu
= pfidlouhé pauze - junkéni nebo idioventrikuldrni stah — tzv. unikld excitace
¢ sinoatrialni blokada
= P buniky jsou neporusené — vzruch se tvoti, T buriky zpomaluji €i
intermitentné zablokuji vzruch
= 1. stupné — zpomaleny prevod z SA uzlu na sifi, na EKG nelze poznat
= 2. stupné — intermitentni blokdda prevodu vzruchu z SA uzlu na sif, na EKG
chybi pfislusnd vina P a komorovy komplex
= 3, stupné — kompletni blokada, vzruch se na siné viibec neptevadi, vypadke
trva aspon 2 s (jinak je to 2. stupen), uplatni se nahradni rytmus — nelze
odlisit od sinusové zastavy (sinus arrest)
e |écba
e kardiostimulator v rezimu DDD — bradykardie pfi SSS nejc¢astéjsi indikace
e popf. + antiarytmika a antikoagulace — u tachykardicko-bradykardické formy

Syndrom drazdivé karotidy (syndrom karotického sinu)

¢ symptomatické bradyarytmie pfi ™ odpovédi na podrazdéni karotického sinu

e vznika napt. pfi drazdéni karotického sinu limeckem kosile nebo polohou hlavy

e pfridrazdéni P karotidy vznika spis SA blokada, pfi drazdéni L karotidy vznika spiS kompletni
AV blokada s asystolii komor pti pokracujici aktivité sini

e dg.: masaz karotidy - sinusova pauza > 3 s, popf. AV blokada (kardioinhibi¢ni forma) nebo
hypotenze (vazodepresoricka forma)

e |écba: kardiostimulace, preventivni opatreni
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7.A Atrioventrikularni blokady

Poruchy srdecniho rytmu

e arytmie — jiny nez normalni sinusovy rytmus s normalni frekvenci

o déleni:

o dle frekvence — tachykardie (> 100/min, pravidelny), bradykardie (< 60/min,
pravidelny)

o dle pravidelnosti — tachyarytmie (zrychleny, nepravidelny), bradyarytmie
(zpomaleny, nepravidelny)

o dle lokalizace podle Hissova svazku — supraventrikuldrni, ventrikularni

o dle zavaZnosti — benigni, maligni (Zivot ohroZujici)

e priciny:

o poruchy tvorby vzruchu

= homotropni automacie — vznik vzruchu v SA uzlu, déleni: fyziologicka
(sinusova tachykardie a bradykardie), patologicka (sinus arrest, sick sinus
syndrom)

= heterotropni automacie — vznik vzruchu mimo SA uzel, déleni: vznik na
urovni sini (supraventrikularni), vznik na urovni komor (ventrikularni) —
extrasystoly, tachykardie, Fi, flutter

o poruchy vedeni vzruchu

= patfi zde: Siteni vzruchu pfidavnym svazkem, blokady Sifeni vzruchu, vracejici
se vzruch (reentry), srdecni fibrilace, flutter a tachykardie
e pozn. reentry — krouZeni vzruchu v srdci po definované draze (napf.
kolem jizvy po infarktu)

e nutnd pfitomnost strukturdlni nebo féni odchylky v srdci — tzv. arytmogenni substrat — napfr.
reentry okruh (féni dualita AV vedeni u AVNRT, ...), ektopické fokusy srde¢ni automacie (v
plicnich Zilach pfi paroxyzmalini FiS, ...), poruchy iontovych kanali (sy dlouhého QT intervalu,

e arytmogenni substrat aktivovan jen za Ucasti vyvolavajicich faktorti — napr. minerédlova
dysbalance (hypokalemie a hypomagnezemie - FiS), tyreotoxikdza, AIM (= FiK)

¢ klinické projevy: palpitace, syndrom nizkého minutového vydeje (symptomy prechodné
organové hypoperfuze — slabost, unava, vertigo, synkopy, bradypsychie, stenokardie),
dusnost, Sok, nahla smrt

e dg. 12svodové EKG, 24 h holterovské monitorovani EKG, epizodicky zaznamnik EKG (u zfidka
se vyskytujicich arytmii, trva nékolik tydn() , zatéZové EKG, elektrofyziologické vysetreni

e terapie:

o ovlivnéni vyvolavajicich faktorti — suplementace iontd, Iécba tyreotoxikdzy, ...

o vagové manévry — pro ukonceni arytmii, které pro udrZeni vyZaduji vedeni pfres AV
uzel (AVNRT a AVRT), napf. Valsalviiv manévr, masaz karotickych sinQ, ponoreni
obli¢eje do studené vody

o farmakoterapie — tfidéni dle Vaughana Williamse (celkem 4 tfidy, viz nize)

o elektricka kardioverze a defibrilace — ukonceni bézici arytmie, resp. fibrilace komor,
el. vybojem stejnosmérného proudu (depolarizuje cely myokard - obnoveni fyz.
center tvorby vzruchu)

o kardiostimulace

o implantabilni kardioverter-defibrilator (ICD)

= slouZi k ukon€eni komorové tachyarytmie (FiK a KT)
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AVNRT- atrioventrikularna nodalna reentry tachykardia

= vyuziva antitachykardicky pacing (kardiostimulace) a vyboj,
= indikace: primarni (u P s vysokym rizikem vzniku maligni arytmie, pfi
vyznamné systolické dysfci L komory — po AIM a u dilata¢ni KMP) a
sekundarné prevence (po resuscitaci pro maligni arytmii bez AIM)
o katetrova ablace tachyarytmii
= cilend destrukce nebo modifikace arytmogenniho substratu teplem pfi
prichodu vysokofrekvencniho proudu
= indikace: flutter sini, AVNRT a AVRT (vykony v PS), FiS (nutna transseptalni
punkce a mnohocetné aplikace radiofrekvencni energie za plné heparinizace
jako prevence komplikaci, pti selhani medikace)
o chirurgicka ablace — méné pouzivana diky katetrizaci, hl. [é¢ba FiS

Blokady Sifeni vzruchu

¢ dle zavaznosti blokady:
¢ neuplné — vedeni vzruchu pfevodnim systémem srdce je zpomaleno
e Uplné — vedeni vzruchu pfevodnim systémem je zastaveno
e dle lokalizace:
¢ sinoatridlni blokada
e atrioventrikularni blokada
¢ blokdda Tawarovych ramének — rozliSujeme blokadu P a L Tawarova raménka, vede k
opozdéni depolarizace postizené komory - rozsifeni komplexu QRS

Atrioventrikularni blokada

e (astd porucha prevodu depolarizace na komory
e mizZe vést k rozvoji nebo dekompenzaci SS
e asymptomatické nebo se syndromem nizkého minutového SV
e typy dle lokalizace:
e suprahisdlni AV blok — v oblasti AV uzlu, nejéastéjsi
¢ intrahisalni AV blok — uvnitf Hissova svazku
¢ infrahisdlni AV blok — distalné od Hissova svazku, v oblasti Tawarovych ramének
e Cim distalnéji, tim vyssi riziko vyznamnych bradykardii (pfi kompletni blokadé > pomalé
nahradni idioventrikularni rytmy)
e typy dle zavaznosti:
e AV blokada 1. stupné
= prodlouzené vedeni ze sini na komory — vétsSinou asymptomatické
* na EKG: prodlouZzeni PQ > 0,2s
= pfi extrémnim prodlouZeni pfevodu vazne synchronizace sini a pInéni komor
o AV blokada 2. stupné
= intermitentni vypadek vedeni ze sini na komory
= na EKG: neprevedena vina P (nenasleduje QRS komplex)
= 1. typ (Wenckebachiiv) — predchazi postupné prodluzovani PQ — interval PQ se
postupné prodluZuje - azZ se 1 vzruch nepfevede ze sini na komory - normalni
PQ - opakovani
= 2. typ (Mobitzdv) — normalni délka viech intervall PQ (kratsi nez 0,2), blokada se
projevi ob¢asnym nepievedenim vzruchu ze sini na komory (na EKG pouze vina
P), nebezpeci nahlého zhorseni, u poruch intra- ¢i infrahisalnich
o AV blokada 3. stupné
= kompletni pferuseni pfevodu vzruchu ze sini na komory
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= depolarizace komor zajiSténa nahradnim rytmem (junkéni nebo idioventrikuldrni)
-> 2 centra automacie (sifiové a AV nebo komorové) - disociovana aktivita sini a
komor
= naEKG: PQ interval je pokazdé jiny (P nemaiji vztah ke QRS), ndhradni junkéni
rytmus ma Uzké QRS/idioventrikularni rytmus ma Siroké QRS a pomalejsi
frekvenci
o dif. dg.: blokované supraventrikularni extrasystoly (predcasné viny P a ¢asto i zmény P, po
kterych nenasleduje QRS)
e pficiny
¢ kongenitalni AV blok Ill —vzacny, junkéni rytmus je zpravidla > 40, bez potizi
¢ Wenckebachlv typ blokad — fyz. u sportovcd a mladych jedinct, hlavné v noci
¢ Dbradykardizujici ¢i antiarytmické léky — nékdy vyusti v implantaci kardiostimulatoru
e AIM - hl. spodni stény (uzavér a. coronaria dx. proximalné od odstupu vétévky pro
AV uzel), ustupuje po rekanalizaci tepny PCI
o infekce — virové myokarditidy, boreliéza, Chagasova nemoc
o idiopaticka degenerativni fibrotizace prevodniho systému, ICHS a KMP — hl. pficiny
chronické kompletni AV blokady
o poskozeni prevodniho systému pti KCH operaci

e antiarytmika: atropin 0,5-1 mgi. v. — pro utlum vagu
¢ kardiostimulace
= docasna kardiostimulace — i u asymptomatickych jedinct po AIM predni
stény s AV Il blokddou, perioperacné u P s anamnézou synkopy a
bifascikuldrni blokddou
= trvald kardiostimulace — u trvajicich symptomatickych nebo pokrocilych AV
blokad
o kauzalni Ié¢ba (vylouceni reverzibilnich pticin) — Ié¢ba hyperkalemie (dialyza), 1écba
ischemie (revaskularizace), [écba hypotenze, ...
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8.A Supraventrikularni tachykardie (mimo fibrilace a flutteru sini, sifiové tachykardie)

Tachyarytmie

¢ déleni: supraventrikuldarni (méné zavaznéjsi, nejcastéjsi FiS), komorové
e dg.: anamnéza, EKG, holterovské vysetfeni EKG, popf. elektrofyziologie
¢ hodnoceni EKG
o pravidelnd/nepravidelnd komorova frekvence, stihlé/Siroké QRS
o Stihlé QRS vzdy znaci SVT, Siroké QRS znaci komorovy rytmus nebo i napr. blok
Tawarova raménka nebo AVNRT s pfidatnou drahou
e pro dif. dg. typl supraventrikularnich tachyarytmii — nutna analyza P viny

vina P skryta v QRS — nejcastéji AVNRT

vina P v prvni % RR intervalu, od QRS vic jak 70ms daleko — nejspis AVRT
vina P v druhé % RR intervalu, morfologicky se lisSi — nejspi$ ektopicka sinova
tachykardie

¢ supraventrikularni tachyarytmie: FiS, flutter sini, dalSi supraventrikularni tachykardie

Dalsi supraventrikularni tachykardie

e pfri¢ina nebo draha navratného vzruchu zahrnuje myokard sini nebo AV uzel
* na EKG charakteristicky normalné Siroky a tvarovany komorovy komplex

* patfizde:

e AV nodalni reentry tachykardie = AVNRT

vewvs

nejcastéjsi pravidelna paroxysmalni SVT

Castéjsi u zen, manifestace obvykle v cca 30 letech

typicky ndhly zacatek a nahly konec se skokovitym vzestupem a poklesem TF
frekvence nej¢astéji 140-220/min

nejcastéji vznika na podkladé reentry fenoménu v oblasti AV uzlu a ptilehlé
(junkéni) tkani — pfitomna funkéni dualita AV vedeni (do AV uzlu jdou 2 vstupy
—vzruch jednim vstupem do komor, druhym zpét do sini)

arytmii spusti vhodné nacasovana SV extrasystola, byva soucasna aktivace sini
i komor

na EKG — P viny jsou schované v QRS, nékdy obraz pseudokmitu S (negativni P
vina v termindlni ¢asti QRS)

projevy: nahlé pravidelné a rychlé buseni srdce, slabost a tlak na prsou, popf.
presynkopa az synkopa, vétSinou vznika bez provokaci, nahle kon¢i (do
nékolika min)

lécba: vagové manévry — pokud neucinné = adenosin iv (kratka blokada AV
uzlu zpUsobi 2-5 s asystolii = sinusovy rytmus), popf. verapamil iv, pfi
recidivach vhodna katetrova ablace pomalé drahy

e AV reentry tachykardie = AVRT

vznika na podkladé pridatného vodivého spojeni mezi myokardem sini a
komor - mozny vznik reentry smycky (vytvori se mezi AV uzlem a pfidatnym
spojenim)
vedeni vzruchu ptidatnym svazkem:
= antegradni —ve sméru ze sini na komory - predc¢asna depolarizace ¢asti
komor (spojka nema vlastnost zpoZzdéni jako AV uzel) — projevi se
zkracenim PR intervalu (preexcitaci — Siroké QRS a 6-vina)
= retrogradni — ve sméru z komor na siné
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WPW syndrom — paroxysmalni SVT u nemocnych s preexcitaci

arytmii spusti sinova nebo komorova extrasystola — vzruch se prevede
zpravidla napred AV uzlem antegrddné a pak spojkou retrogradné (ortodromni
AVRT, > 95% pfipadu, vymizi preexcitace na EKG)

rychlé spojky mohou pfi FiS udélat FiK

projevy: jako AVNRT — nahlé pravidelné a rychlé buseni srdce, slabost a tlak na
prsou, popf. presynkopa az synkopa, vétsinou vznika bez provokaci, nahle
konci (do nékolika min)

lécba: u paroxysmalni AVRT bez preexcitace jako u AVNRT, u WPW dat
antiyarytmika tfidy 1a, 1c a 3 nebo provést katétrovou ablaci akcesorni drahy

o fokalni sinové tachykardie

vznikaji pravidelnou depolarizaci myokardu sini z ektopického sifiového lozZiska
- salvy sifnovych extrasystol

zpravidla asymptomatické, klinicky nevyznamné

fenomén warming-up a cooling down (postupné zrychlovani, pak zpomalovani)
multifokalni SVT (multiformni SVT) — aktivace z vicecetnych fokus(, typicka
existence nékolika tvard a pozic viny P

nejcastéji u CHOPN nebo pfi mineralové dysbalanci

lécba: verapamil (B-blokatory Kl kvali CHOPN)

96



’

16.A Fibrilace a flutter sini, sifova tachykardie

Fibrilace sini

¢ nejcasté;jsi klinicky vyznamna arytmie (prevalence nad 80 let az 8 %)

¢ charakterizovana chaotickou el. aktivitou v sinich - ztrdta mechanické kontrakce

¢ vilna P nahrazena mnoha malymi nepravidelnymi vinkami (vinami F) s frekvenci 300-400/min

¢ komorovy komplex ma normalni tvar, ale vyskytuje se nepravidelné (prevod na komory je
nahodny) - RR intervaly nepravidelné

¢ komorova odpovéd — pomala (<60/min), normalni (60-90/min) nebo rychla (nad 90/min)

¢ chybi sifnovy prispévek plnéni komor - vede k nepravidelnému arteridlnimu pulsu (na EKG
vic komorovych komplext, neZ pocet pulst na periferii — vznika v disledku kolisani tepového
objemu)

e v sinich vznika turbulentni proudéni - hl. riziko — vznik trombu, predevsim v ousku LS, a
nasledné embolizace - systémova embolizace (nejcastéji iCMP, ale i do splanchnickych
tepen, tepen DK)

e patofyziologie — arytmogenni substraty: salvy sifiovych extrasystol (pro spusténi FiS, casto ze
svalovych vldken v plicnich Zilach), degenerativni zmény ve svaloviné sini (pro udrzeni FiS,
vazivo)

e priciny: organické onemocnéni srdce (ICHS, SS, dilatace LS, chlopenni vady), bez organického
onemocnéni (vétsinou paroxysmalni forma FiS z ektopické aktivity z plicnich Zil)

¢ Kklasifikace:

e paroxysmalni — zachvaty arytmie, které vznikaji a kon€i zpravidla do 48 h
e perzistujici — |ze aktivné ukoncit antiarytmikem nebo elektrickou kardioverzi
e permanentni — chronicka, nelze ukoncit na delSi dobu
e klinicky obraz
e asymptomaticka/oligoasymptomaticka FiS — u starsich s dostate¢nou komorovou
frekvenci
e projevy: palpitace, slabost, dusnost, stenokardie (pti rychlé komorové odpovédi)
¢ systémova embolizace — nékdy 1. projev
e pulz nepravidelny, nestejnomérné plnény

e EKG: nepFitomné P viny (misto nich nepravidelné fibrilacni vinky), nepravidelné RR
intervaly, QRS stihlé, frekvence komor zavisi na kapacité AV uzlu (u mladsich byva
vyssi, u starsich nizsi)

e ECHO, popt. jiné zobrazovaci metody pro priikaz organického onemocnéni srdce

e pfi 1. zdchytu nutno vyloucit AIM, PE, tyreotoxikdzu, hypokalemii

e prevence systémovych embolizaci
= indikovdna u vSech forem FiS
= volba dle rizika CMP (CHADSVASc skore) a dle rizika krvaceni (HAS-BLED skore)
= antikoagulace — preferovano, warfarin (nutna monitorace - INR 2-3), nova
peroralni antikoagulancia (= NOAC — dabigatran, rivaroxaban a apixaban — bez
monitorace, minimalni interakce)
= antiagregace — kys. acetylsalicylova — vyjimecné, jen u P s nizSim
tromboembolickym rizikem
= obliterace ouska — okludérem nebo chirurgickym podvazem
¢ kontrola komorové frekvence (rate-control)
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bradykardizujici 1é¢ba udrzuje komorovou frekvenci ve vhodném rozmezi

Zivotni progndza stejna jako u kontroly srde¢niho rytmu

hl. u starych s minimalnimi symptomy nebo po selhani snahy o udrzeni
sinusového rytmu

bradykardizace (60-80/min v klidu a 90-115/min béhem stfedni zatéze) >
zlepseni plnéni komor a hemodynamiky

|éky: B-blokatory (léky 1. volby — metoprolol, atenolol, bisoprolol), verapamil (pfi
KI B-blokatord), popf. + digoxin (hl. u P se SS)

KI: FiS s akcesorni spojkou (preexcitace)

¢ kontrola srdecniho rytmu (rhytm control)

snaha udrZet sinusovy rytmus pomoci antiarytmik a opakovanych elektrickych
kardioverzi

hl. u mladsich symptomatickych P bez organického onemocnéni nebo pokud je
sinovy prispévek pfilis dalezity na to, aby se ztratil (nap¥. u vad mitralni chlopné)
u sporadickych paroxysmt nejCastéji propafenon 300 mg — uZivat jen pfi
palpitacich

u Castéjsich zachvatu a perzistujicich forem antiarytmika uzivat denné

u P bez strukturalniho onemocnéni — antiarytmika tfidy Ic — propafenon (3x150
mg aZz 3x300mg), pfi selhani — sotalol (monitorujeme QT)

u P s organickym onemocnénim (se SS, po IM) — KI antiarytmika tfidy 1c (1
riziko nahlé smrti), uzivat amiodaron (zvlaétni davkovaci schéma, ¢asté NU —
tyreotoxikdza, plicni fibrdza, ...)

kardioverze — pfi arytmii do 48 h - moZno ihned, jinak po 4 tydnech
antikoagulace nebo po vylouceni trombu pomoci ECHO — amiodaron (150 mg
i.v), propafenon, vernakalant (nejucinnéjsi, ale nejdrazsi)

e katétrova ablace

Flutter sini

hl. u mladsich P se symptomatickou farmakorezistentni FiS bez organického
onemocnéni

elektricky se izoluji plicni Zily - nasledna antikoagulacni |é¢ba jako prevence —
warfarin nebo dabigatran/rivaroxaban/apixaban

e pozn. flutter — tachyarymie charakteristicka rychlym, pravidelnym stfidanim depolarizace a
repolarizace - kmitani — podklad: fenomén usporddaného reentry, Casné ndsledné
depolarizace

¢ rozliSujeme:

o typicky flutter sini (flutter sini 1. typu)

= velmi €asty

= pravidelna tachykardie s velkym reentry okruhem v PS, ¢ast okruhu probiha
v kavotrikuspidalnim istmu (mezi VCI a trikuspidalni chlopni) — nej¢astéji
krouZzi proti sméru hodinovych rucic¢ek

= projevy: palpitace, dusnost az synkopa (hl. u 1:1), tachykardii indukovana
KMP (po tydnech aZz mésicich flutteru), riziko TEN

= deblokovany flutter — AV uzel propousti vSsechno do komor (pfevod 1:1) >
zhorseni srdecniho vydeje

= na EKG: zuby pily (hl. svody Il a 111}, frekvence 250/min, prevod na komory
nejcastéji 2:1 az 4:1
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= |écba: jako u FiS (prevence systémovych embolizaci, kontrola komorové
frekvence), ale s uprednostnénim elektrokardioverze oproti farmakologické
kardioverze, vhodna katetrova ablace kavotrikuspidalniho mustku (miva
vysokou Uspésnost)

atypicky flutter sini (flutter sini 2. typu)

= tachykardie s makroreentry vznikajici v P i L sini, nezavislé na
kavotrikuspidalnim istmu

= hl. u P se strukturalnim onemocnénim — ¢asto po KCH operacich (krouzeni
podél jizvy) nebo po katétrovych ablacich FiS (krouZzeni podél ablacnich linii)

= na EKG: drobné vinky podobné P vinam (V1, V2)

= ¢asto se kombinuje s FiS

= |écba: viz. flutter 1. typu, ale katetrova ablace je méné Uspésna
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9.A Komorové arytmie

Komorové tachykardie

vevs

vznikaji na podkladé reentry nebo 4 automacie v pracovnim myokardu komor, popf. v
prevodnim systému distalné od Hissova savazku
definovana jako 3 a vice Sirokych QRS komorového plvodu o frekvenci > 100/min — tj.
triplet komorovych extrasystol
déleni dle morfologie QRS komplex:
¢ monomorfni — QRS jsou identické
e polymorfni — QRS se lisi, mohou mit i fokalni zdroj
déleni dle délky trvani a hemodynamické zavaznosti:
e setrvalé —trva > 30s, nebo ma vyznamné klinické projevy
* nesetrvalé
déleni dle strukturalniho onemocnéni
e je pfitomno — hl. | kontraktilita LK — riziko hemodynamického zhrouceni a
degenerace do FiK
* neni pfitomno (idiopatické KT) — dobrd progndza
na EKG: Siroky (nad 0,14s), tvarové abnormalni komplex QRS — k depolarizaci myokardu
dochazi mimo normalni pfevodni systém
pro jistotu je lepsi kazdou tachykardii se Sirokymi QRS pokladat za komorovou
pFiciny:
e ICHS —tfeba rozlisit, zda KT vznikla pfi AIM nebo po AIM
= arytmie do 48 h po AIM vznikaji kvlli elektrofyziologickym zménam
myokardu — dobra prognéza
= pozdni arytmie po AIM vznikaji na podkladé reentry na jizvé - nutna ICD
¢ hypertroficka a dilatacni KMP, arytmogenni KMP P komory (fibrolipomatdzni
preména myokardu)
= hypertrofickd KMP — KT nejcastéjsi pfi¢ina smrti, nebezpedi hl. u P se
synkopami, RA a hypertrofii septa
= u vsech KMP profylakticky B-blokatory a amiodaron, zvazit ICD Cardioverter defibrilator
akutni lécba setrvalé KT
e 1. pomoc pti bezvédomi — prekordidini uder, KPR
¢ elektricka kardioverze
e amiodaron 150 mgi. v. — pokud el. kardioverze nezabrala
¢ suplementace Ka Mg
prevence recidivy KT: prevence hypokalemie, B-blokatory, implantabilni kardioverter-
defibrilator, u organického onemocnéni amiodaron
specifické typy komorovych arytmii:
¢ akcelerovany idioventrikularni rytmus
= vznikd na podkladé urychlené automacie z komory, F 50-110/min
= ¢asto jako reperfuzni arytmie po reperfuzi u AIM
= zpravidla asymptomaticka, bez I1éCby
¢ idiopatickda komorova tachykardie
= nejcastéji vznika na podkladé 4 automacie v ektopickém fokusu ve
vytokovém traktu PK
= manifestace hl. jako nesetrvalé repetitivni béhy
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užívateľa Tomáš
Cardioverter defibrilator 


Fibrilace komor

= dobra progndza, pii symptomatickych bézich — B-blokatory a katetrova
ablace
¢ polymorfni KT typu Torsades de pointes
= pti dlouhém QT (> 440ms u muzl a 460 ms u Zen) — pFiciny: léky (sotalol,
makrolidy), mineralové dsybalance ({, K, { Mg), vrozené formy dlouhého

QT

= na EKG: sinusoidni kolisani amplitudy kmit0 R kolem izoelektrické linie

= klinicky dochazi k synkopam, popt. ndhlé Kompenzantn — Fenomén Rna T Torsades de Pointes
smrti — hrozi vznik FiK \ /

= u ziskanych — QT zkracujeme infuzi B-

mimetik (isoproterenol), popf. docasna o L

kardiostimulace (1 F), Mg iv trdthy by bt e
= u kongenitalnich — neselektivni B-blokatory (inhibice
sympatoadrenadlni stimulace) W
¢ Brugada syndrom >

= genetické onemocnéni s abnormalnim EKG a > vyskytem W\ﬁ
nahlé smrti (nasledek polymorfni KT nebo FiK)
= na EKG: obraz RBBB a descendentni elevace ST (V1, V2) W
V3

chaotické stfidani depolarizace a repolarizace okrskti myokardu - mihani - nic negeneruje
tlak, co by vypudil normalni objem - obéhova zdstava a ztrata védomi do 10 s - poskozeni
mozku do 4-5 min

na EKG: kontinualni nepravidelné vinky s frekvenci >300/min, Zzadna morfologie normalniho
EKG

Casto vznika ,, degeneraci” setrvalé KT, jinak ji mUZe vyvolat €asna komorova extrasystola
nebo flutter komor

Casto pfi AIM a u strukturalnim onemocnéni srdce (hl. se |, systolickou fci LK)

pfiznaky: nehmatny puls, nejsou slysitelné srde¢ni ozvy

nutna defibrilace (aplikace kratkého vysokonapétového jednosmérného proudu - narazova
depolarizace celého myokardu - rozetnuti reentry okruh() a KPR do obnoveni ticinného
obéhu

po AIM staci rekanalizace bez ICD, u jinych pficin se ICD dava (v ramci sekundarni prevence)

pozn. flutter komor

vede ke { diastolického pInéni komor = vyrazné { srdecniho vydeje
na EKG pravidelné morfologicky setielé viny I

¢asty plynuly prfechod mezi komorovou tachykardii a
komorovym flutterem _ , VIV
urcitad forma komorového flutteru — torsade de pointes 138/emin 25270 min
(arytmie) s podkladem ¢asné nasledné depolarizace (¢asto u syndromu dlouhého QT)

pozn. extrasystoly

predcasné elektrické déje a stahy — vyvolany vzruchem nebo sérii vzruch( vzniklych mimo SA
uzel, které predbéhnou vznik vzruchu vychazejiciho z SA
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pric¢iny vzniku: u zdravych (stres, Uzkost — v dusledku aktivace SY (centra blizko sebe) >
palpitace), ischemie, hypoxie myokardu, iontovy rozvrat, acidéza, drogy, kofein a nikotin
(aktivuji SY)
dle mista vzniku pfedc¢asného vzruchu:
¢ sifové extrasystoly
= neovliviiuje hemodynamiku
= vina P prichazi dfive a ma jiny tvar
(invertovana nebo bifazicka)
= QRS nezménén, neuplnd
kompenzacni pauza (vzdalenost R
pred a za extrasystolou < 2 x RR)
¢ junkcni (z AV uzlu) extrasystoly
= bez ovlivnéni hemodynamiky
= vIna P neni (retrogradni depolarizace sini probiha v obdobi QRS komplexu, je
prekryta)
= neulplna kompenzacni pauza
¢ komorové extrasystoly
= vyvolany vzruchem vzniklym distalné od Hissova svazku
= vzruch se vétSinou Sifi abnormalnimi drahami - depolarizace trva déle >
QRS komplex je rozsifreny a morfologicky zménény
= (plna kompenzacni pauza (vznikd, protoze RR PN
neni mozna retrogradni aktivace SA uzlu - dyy\/u/\/f,/\,«” /w\-,/\/
tzn. vzruch neovlivni autonomni rytmus SA |
uzlu — vzdalenost R pred a za systolou = 2 x
RR)
= Casto prechazeji v komorovou tachykardii (podklad — ndvratny vzruch nebo
spusténa aktivita)

dle tvaru:
¢ monomorfni — maji stejny tvar, protoze vnikaji z 1 mista
e polymorfni — vznikaji z vice mist
dle cetnosti vyskytu v EKG zaznamu:
e kuplet —v paru - 2 extrasystoly jdouci v fadé za sebou
e triplet — 3 extrasystoly jdouci v fadé za sebou
¢ salvy —vice nez 3 extrasystoly jdouci v fadé za sebou
¢ bigeminie — kazdy sinusovy stah je nasledovan 1 extrasystolou
e trigeminie —kaZdé 2 sinusové stahy nasledovany 1 extrasystolou
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11.A Esencialni hypertenze

Arterialni hypertenze

nejcastéjsi KVS onemocnéni (20-50 % dospélé populace)
jeden z nejzavaznéjsich RF pro CMP, ICHS a ICHDKK
opakované 1 TK = 140/90 naméfené minimalné pfi 2 navstévach ve zdravotnickém
zafizeni
izolovana systolicka hypertenze — systolicky TK > 140 a diastolicky TK <90
definice jednotlivych kategorii TK:
e optimalni—< 120/ < 80
e normalni - 120-129/80-84
¢ vysoky normalni — 130-139/85-89
¢ hypertenze 1. stupné (mirna) — 140-159/90-99
¢ hypertenze 2. stupné (stfedné zavazna) — 160-179/100-109
¢ hypertenze 3. stupné (zavazna) - > 180/ > 110
pokud systolicky a diastolicky TK spadaji do rdznych kategorii - P zaradim do vyssi
rezistentni hypertenze — ani 3 vhodnd antihypertenziva (v€etné diuretika) nesnizi TK pod
140/90
déleni dle etiopatogeneze
e primarni hypertenze (esencidlni) — 90 % vSech hypertenzi, nezname vlastni
vyvolavajici pFi€inu, etiologie multifaktorialni, dg. per exclusionem
¢ sekundarni hypertenze - I TK dlsledek jiného definovaného patologického stavu,
pfi lé¢bé mozné odstranéni pficiny
klinicky obraz:
e velmi proménlivy, zavisi na tizi hypertenze a organovém poskozeni
¢ Casto asymptomaticka nebo s necharakteristickymi pfiznaky (I poceni, tupé bolesti
hlavy, Unava, nesoustfedénost, ndmahova dusnost, palpitace, poruchy spanku)
dg.: zaloZena na prikazu PTK (vySetfeni TK) + nutné provést skriningové vysetfeni a stanovit
celkové KV riziko
e vysSetfeni TK
= méreni kauzalniho TK
e méreni TK v ordinaci (tzv. ptilezitostny, kauzalni TK) — zaklad
diagndzy hypertenze
e nutnd spravna technika — méfrime u sediciho P po 10 min uklidnéni,
pfi 1. ndvstévé na obou pazich, volné podloZzené predlokti ve vysi
srdce, pomoci rtutového tonometru s pfimérené Sirokou manzetou
o diastolicky TK odecitdme pti vymizeni ozev (5. faze Korotkovovych
fenomén), u hypertonikd a starsich mdze byt auskultacni gap (ozvy
vymizi a pti dalSim odpousténi manzety se znovu objevi)
e méfime celkem 3x -> primér z 2. a 3. méreni
e mérfeni TK vestoje dllezité u starsich P a diabetik( pro ortostatickou
hypotenzi
= domaci méfeni TK — vhodné pro podrobnéjsi info o TK a o Uspésnosti lIéCby,
hodnoty > 135/85 v domacim prostfedi povazovany za zvysené
= ambulantni monitorovani TK — po dobu 24 h, vhodné pfi rozdilem mezi TK v
domacich podminkach a ve zdravotnickém zatizeni (fenomén bilého plasté a
maskovana hypertenze), podezfeni na hypotenzi, pomoci tlakového holteru
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¢ screeningova vysetfeni nutna u vsech hypertonik
= anamnéza (RA, GA) + fyzikalni vysetreni (TK vsedé, vstoje na obou HK pfi 1.
vySetreni)
= yysSetfeni moci a sedimentu, biochemie (Na, K, kreatinin, urea, glu, lipidové
spektrum, GF) + KO
= EKG
¢ stanoveni celkového KV rizika
e stanoveni rizika fatdlnich KVS pfihod v 10 letech za pomoci projektu ,, SCORE 2“

e pouzité RF: vék, pohlavi, koufeni, systolicky TK, celkovy CH |g sconez S
e vysoké riziko — hodnota 2 5 % — tzn. pravdépodobnost R
umrti na KV onemocnéni béhem 10 let je 5 % E—
e diabetici I. typu s mikroalbuminémii a vichni diabetici Il. o
typu = automaticky vysoké riziko 2“
¢ klinicka klasifikace hypertenze E%“ R
e stadium I.— P TK (D poceni, tupé bolesti hlavy, inava, w555
nesoustfedénost, namahova dusnost, palpitace, poruchy M 2 E ; ;
spanku) e
e stadium Il. — P TK + organové zmény (proteinurie, 3” ; ; 2 é
hypertrofie LK - zvedavy Uder hrotu, akcentace 2. ozvy e e
nad aortou, zmény na EKG, RTG, ECHO, na o&nim pozadi e
angiopatie)

e stadium lll. — P TK + organové zmény + poruchy fce organt (dusnost namahova az
klidova, az s plicnim edémem, srdecni dilatace, disekujici aneuryzma, rendlni
insuficience)

e stadium IV. — maligni hypertenze + organové zmény + poruchy fce organa (™ ™1
TK, retinopatie aZ neuroretinopatie, rendlni selhani z nefrosklerdzy, hypertonicka
encefalopatie a L-stranné SS)

¢ hypertenzni krize — mGze vzniknout v kterémkoliv stadiu, akutni I TK s rychlou
progresi zmén orgdanl

e terapie:
a) Nefarmakologicka
o 4 hm, télesna aktivita (30—45 min 3 — 4x/tyd.), { alkohol, nekoufit, strava: I~ ovo & zel,
J nasycenych MK, { soli
b) Farmakologicka
o odviji se dle komorbidit - pf. u P s DM = LV1: iACE; u P s FiS a stp. AIM = LV1: BB
o postup: monoterapie (iACE (Prestarium)) = 2kombo (pfidam + BCC ¢i diuretikum ¢i BB
< ten u P s CHSS) = 3kombo (pfidam + diuretikum) = 4kombo = centralné plsobici
antihypertenzivum — methyldopa

ACE inhibitory
- nemaji nepfiznivé metabolické ucinky
- nejvhodnéjsi kombinace: diuretika, blokatory kalciového kanalu
- indikace: hypertenze s CHSS, se systolickou dysfunkci LK, s DM nefropatii,
s parenchymatdznim onemocnénim ledvin s preteinuri nebo rendlnim selhanim
- u hypertenzni krize: kratkodoba ACE-I — kaptopril

Blokatoty Ca kanall
- systémova vazodilatace

133



- nevyvolavaji obvykle ortostatickou hypotenzi, nepodporuji sklon k retenci Na+
a vody

u starsich pacientl a pacientl s DM, CHOPN, hypertrofi LK, renalnim postizenim,

ischemickou chorobou dolnich koncetin a paroxyzmalnimi supraventrikularnimi

tachykardiemi

NU: &asté otoky DKK — projev lokalni zmény propustnosti kapildr

Diuretika

indikace: u starsich pacient(, u pacientl se srde¢nim selhanim, u nemocnych s retenci
sodiku a vody
nejprve thiazidy (hydrochlorthiazid)

silna diuretika (furosemid) — pouze u souc¢asného srdecniho ¢i renalniho selhani

Beta blokatory

LV u hypertenze provazené ICHS, AP, po AIM, u mladych osob

selektivni pro diabetiky a 1é¢bu téhotenské hypertenze

silna ISA (pindolol) — nema kardioprotektivni Gcinek, nevhodné pro pacienty s ICHS
karvedilol, bisaprolol, metoprolol zlepSuji prognézu u CHSS

Kl: asthma bronchiale a CHOPN (rel.), AV blok IlI. a lll. stupné, bradykardické formy SSS,
AKS, insulin dependentni DM
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12.A Sekundarni hypertenze

Sekundarni hypertenze

e N TK dasledek jiného definovaného patologického stavu, pfi |é¢bé mozné odstranéni pFiciny
e tvofi5-10 % HN
e mnohdy tézka arterialni HN doprovazena metabolickymi a orgdnovymi komplikacemi
* nejCastéjsi markery mozné sekundarni hypertenze
o tézka/rezistentni hypertenze
manifestace v mladém véku
epizodicka hypertenze
HN + specifické laboratorni nebo morfologické nalezy
HN + DM s/bez obezity
¢ typy sekundarni hypertenze dle pficiny:
o renoparenchymatdézni hypertenze
= HN je nasledek renalniho onemocnéni z prerendlnich, renalnich i
postrenalnich pficin
= pficiny: diabeticka nefropatie, chronické tubulointersticidlni nefritidy,
polycysticka choroba ledvin
= obvykle akcelerovanéjsi pribéh, ¢asté zmény renalnich fci a ndlez v moci
o renovaskularni hypertenze
= N TKv dasledku hemodynamicky vyznamné (min 70 %) stendzy renalni
tepny
= pficiny stendzy: aterosklerdza (u starsich), fibromuskularni dysplazie (u
mladsich, hl. zen), ...
o endokrinni hypertenze
= primarni reninismus — vzacny, I renin z nadoru juxtaglomerularniho
aparatu
= primarni hyperaldosteronismus
e (asty, autonomni nadprodukce mineralokortikoidt (aldosteronu)
kdrou nadledvin
e formy: idiopaticky hyperaldosteronismus (bilaterdlni hyperplazie
zona glomerulosa), unilateralni aldosteron-produkujici adenom
(Connav syndrom), unilateralni hyperplazie
e projevy: arteridlni HN, méné ¢asto neuromuskuldrni pfiznaky (z
hypokalémie), hypokalemie, hypernatremie
o dg.:

o laboratorni vysetieni: 4 aldosteron (plazmaticky i mocovy),
renin je 4, - velky pomér aldosteron/renin (nejcitlivé;si
marker)

o specialni testy: konfirmacni supresni (hodnoceni hladiny
aldosteronu a reninu pred a po infuzi NaCl nebo podani

O O O O

kaptoprilu) a stimulaéni (stimulace chizi)
o CT (¢asto min zmény - UZ bezcenny), katetrizace nadledvin
e terapie: adrenalektomie, spironolakton nebo eplerenon
= feochromocytom
e nador chromafinni tkané (z chromafinnich bek) = autonomni
nadprodukce katecholamint (hl. NA nebo adrenalin)
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e dle lokalizace: v 80 % v nadledvinach, extraadrenalné se mu rika
paragangliom

e vyskyt sporadicky, ale existuje i familidrni vyskyt

e spojen s paroxysmy 4 TK a hypertenznimi krizemi béhem stresu

e adrenalin (stimulace B-receptort) déla spis systolickou HN,
tachykardii, poceni, flush a tfes, NA (stimulace a-receptort) déla spis
diastolickou HN

e dg.: priikaz 1 hladin katecholamin( v krvi a moci, metanefrin a
normetanefrin v krvi a moci

Cushinglv sy — nadprodukce kortizolu — viz ot. 43.C

o hypertenze vyvolané léky

nejcastéji po glukokortikoidech a kontraceptivech

vnimavé Zeny na antikoncepci — RA, hypertenze v téhotenstvi, obézni, sklon
k retenci Na

pro hypertonicky jsou p.o kontraceptiva nevhodna — mohou vznikat tézka
zhorseni az maligni zvraty

dalsi Iatky: cyklosporin a takrolimus, EPO, vytazky z |ékofice, NSA, abuzus
kokainu, kofein

o hypertenze v téhotenstvi

jedna z nejcastéjsich komplikaci v gravidité (u 8-10 % téhotenstvi),
nejzavaznéjsi forma: preeklampsie
dle doby vzniku a dle pfitomnosti proteinurie:
e chronicka hypertenze
o pfitomna pred otéhotnénim - zachyt v 1. poloviné
téhotenstvi (pred 20. tydnem gestace) a pretrvava déle nez
42 dni po porodu
o komplikace HT (vliv na plod i matku) — hl. pfi¢ina materské
mortality (dalsi priciny: trombembolie, krvaceni,
neporodnické poranéni)
o déleni: esencidlni a sekundarni
o Uu20% Zen rozvoj preeklampsie
o terapie: a-methyldopa (lék 1. volby, peroraini preparat,
pomaly nastup Géinku, minimum NU, centralné plisobici)
o zdaklad lécby a prevence: 1é¢ba a kompenzace jiz pred
otéhotnénim
e gestacni hypertenze
o vznikd ve 2. poloviné téhotenstvi (tj. po 20. tydnu gestace)
o uprava TK ihned po porodu (do 42 dni po porodu)
o charakterizovana HT bez proteinurie, ale u 1/3 Zen rozvoj
proteinurie - preeklampsie
o etiologie neznama, snad fyz. kompenzacni reakce matky ke
konci téhotenstvi
o terapie: nejdfiv nutno vyloucit preeklampsii = nasazeni
antihypertenzni lécby (hl. pfi TK > 150/100mmHg, pfi TK >
160/110mmHg = iv. lé¢ba)
e preeklampsie a eklampsie
e preeklampsie superponovana (nasedajici) na chronickou hypertenzi
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¢ neklasifikovana HN — nelze o ni rozhodnout, Zena neznala svij TK
pred téhotenstvim, klasifikace az dle hodnoty TK ve 42. den po
porodu
= terapie: pracovni neschopnost, omezeni fyzické aktivity aZz klid na lGzku,
farmakoterapie
= neni doporucovano omezeni soli v dieté ani redukce vahy (i u obéznich zen)
= nutné ¢astéjsi UZ a CTG kontroly
koarktace aorty
= hypertenze horni % téla pfi ziZeni aorty v oblouku
= pritomny systolicky Selest, uzurace Zeber rozsifenymi mezizebernimi
arteriemi
hypertenze u syndromu spankové apnoe
= vyskyt aspon 5 epizod apnoe/hypopnoe trvajicich > 10 s/h spanku s
naslednou denni hypersomnolenci
= pficina: obstrukce HCD (typicky u obéznich P)
= patogeneze: opakovana hypoxemie - " SY, endotelialni dysfce
= dg.: polysomnografie (méfeni respirace+EEG+EMG+EKG+EOG+TK+p02)
= terapie: 4 hmotnosti, CPAP (kontinudlné pozitivni tlak v HCD), chirurgické
ORL vykony
neurogenni pfi¢iny — HN v ddsledku 1 intrakranidlniho tlaku (tumory, zanéty,
trauma s hematomy) nebo opakované hypoperfuze CNS (TIA, syndrom spankové
apnoe)
hypertenze po transplantaci organt
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33.A Fyzikalni vySetreni srdce

Anamnéza

e zameéreni na pfiznaky srdecnich onemocnéni:
o bolest na hrudi — viz ot. 34D

Casty priznak — mnoho pficin (od nezavaznych az po Zivot ohroZujici)

mUZe byt: povrchova (kozZni, svalova, kostni), hluboka visceralni (kardialni,
pleurdlni, ezofagealni, pepticka, bilidrni, pankreatick3, ...) nebo psychogenni
(panicka ataka, neurotické obtize)

v praxi nejcastéji déleni na:

e kardialni — priciny: ischemické (napt. AP, AIM, aortalni stendza,
hypertroficka obstrukéni KMP, arytmie, tézkd HN, anémie, disekujici
aneuryzma aorty) a neischemické (perimyokarditida)

e nekardialni — nejcasté;jsi priciny: muskuloskeletalni (vertebrogenni
algicky syndrom), pleuralni, GIT, psychogenni

o dusnost —viz ot. 12D

subjektivni viem nedostatku vzduchu nebo obtizného dychani provazené 4
dych. usilim

P popisuje jako nedostatek vzduchu, pocit obtizného dychani, zadychavani,
tézky dech nebo nemoznost popadnout dech

vznikd u respiracnich onemocnéni, ale i u onemocnéni KVS, anémii a
metabolickych nemoci, ...

dle okolnosti vzniku: ndmahova (P je dusny neimérné zatézi)/klidova
(trvald, zhorsuje se s pohybem)

klasifikace NYHA I =1V

ortopnoe = P spi v pololeZe, musi si sedat v disledku dusnosti — tzn. dechova
tisen vazana na polohu vleze

astma cardiale = paroxysmalni no¢ni dusnost = 2-4 hodiny po ulehnuti > P
probuzen, musi vstat a otevfit okno

o palpitace — pocity buseni srdce, charakteristické pro arytmie
o synkopa —viz ot. 10A

patfi mezi kratkodobé poruchy védomi

neocekdvana, nahla nékolikavtefinovd/minutova ztrata védomi a
posturalniho tonu s pddem a se spontanni Upravou (obvykle do 20 s), bez
nasledné poruchy NS

vznikd v disledku pfechodné globalni hypoperfuze mozku

mUze ji pfedchazet presynkopalni stav — prodromy bez ztraty védomi —
kratkodoba zéavrat a nejistota, nauzea, palpitace, poceni

o otoky + I hmotnosti

o namahovy kasel — vyskyt na vrcholu ndmahy - P zatéz prerusi > konec kasle —
napr. u mitrdlni stendzy, intersticidlnim plicnim edému

o hemoptoe — vykaslavani narGZzovélého zpénéného sputa, u plicniho edému nebo
plicniho infarktu

O cyanodza, Unava, bolest bficha

Fyzikalni vysetfeni

Pohled

408



¢ na hrudniku — vS§imame si tvaru, pooperacnich jizev, mozny viditelny uder srdecniho hrotu
(znaci hypertrofii a dilataci L komory), pulzace prekordia

¢ mimo hrudnik — dusnost pfi feci, I DF, cyandza, facies mitralis, I napln krénich Zil,
hepatojugularni reflux, pulzace krénich Zil, otoky DKK (symetrické), palickovité prsty

Poklep — hrubé orientacni pro urceni velikosti srdce
Pohmat

e vySetfujeme v poloze na zadech

e prsty klademe do meziZzebernich prostor soubéiné s Zzebry

* mozné vyhmatat: systolické vydouvani prekordia (zndmka aneuryzmatu L komory),
systolicky vir, implantat (v podklickové krajiné), mimo hrudnik hepatomegalie a otoky DK

Poslech

e pomoci fonendoskopu
e provadime dle toku krve: M=> A, T> P
e poslechova mista chlopni (nejsou shodna s anatomickym umisténim)
o aortalni chlopen (Il. mezizebfi vpravo u sterna)
pulmonalni chlopen (Il. meziZebfi vlevo u sterna)
triskupidalni chlopen (IV.-V. mezizebfi vlevo u sterna)
o mitralni chlopen (v oblasti srde¢niho hrotu)
¢ srdecni ozvy
o obvykle slySime 2 ozvy — po I. ozvé (systolické) ndsleduje systolicka (kratsi) pauza a
poté Il. ozva (diastolicka), po niZ nasleduje diastolicka pauza (v klidu asi 2x delsi)
o nékdy lze slyset i lll. ozvu a IV. ozvu
o l.ozva
= vznikd kontrakci komor - uzdvér mitralni a trikuspidalni chlopné > 1 tlaku
-> otevieni semilundrnich chlopni
= nejlépe slysitelna nad mitrdini chlopni, vieZze na L boku
= zesilena pfi ndmaze, tachykardii, horec¢ce a mitrdlni stendze
= oslabena v disledku degenerativniho poskozeni chlopné (napft. fibréza) nebo
pti poruse kontraktility L komory (IM)
= rozstép zplsoben blokadou Tawarovych ramének
o |ll.ozva
= vznikd uzavérem semilunarnich chlopni (nejprve aortalni, pak pulmonaini)
= nejlépe slysitelna nad aortalni a pulmonalni chlopni
= zesilena nad aortou pfi systémové HN a nad plicnici pfi plicni hypertenzi a PE
= oslabena pfi systémové hypotenzi a aortalni stendze
=  rozstép: fyziologicky (v zavislosti na dechovém cyklu), fixovany (bez
zavislosti na dechovém cyklu pti defektu septa sini a plicni hypertenzi) a
paradoxni (pfi prodlouZeni systoly L komory — napf. pfi aortalni stendze)
o lll. ozva
= vznika vibracemi komorového myokardu ve fazi rychlého plnéni komor na
zacatku diastoly
* fyz. u mladych jedinct (do 30 let), jinak spolu s tachykardii (> 100/min)
priznak selhdvani LK — tzv. protodiastolicky cval-gallop
o IV.ozva
= vznika vibracemi komorového myokardu pfi systole sini na konci diastoly

O O
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= udospélych — nasledkem J, poddajnosti komor (hypertrofie)
= spolu s tachykardii (> 100/min) — tzv. presystolicky cval-gallop
e pfisplynutilll. a IV. ozvy pfi tachykardii = tzv. sumacni cval
¢+ poslech karotid (pokud Selest nad 1 - stendza 1 karotidy
e pridatné zvuky
o znamky srdecnich onemocnéni
o patfi zde klapnuti (klik) — kratké, slabé slysitelné zvuky pfi inicialnim pratoku krve
pres ziZenou chlopen (zplsobeno sristy komisur — otevieni chlopné nahle zbrzdéno
srlisty = chlopen se rozkmitd)
o 2 typy klapnuti: systolické (typické pro aortalni stendzu, slySitelna na hroté) a
diastolické (typické pro mitralni stendzu)
¢ srdecni Selesty
o abnormalni zvuky vznikajici v srdci a velkych cévach, jestli se I mnoZstvi nebo
rychlost protékajici krve
o ve sméru toku pritomné nahlé zuzeni, rozsiteni nebo Utvar schopny vytvéret vibrace
nebo se zménila viskozita krve
o dojde k nahrazeni laminarniho proudéni krve turbulentnim
o déleni:
= dle ¢asové lokalizace v srde¢nim rytmu
o systolické — pritomny po I. ozvé, mohou byt i féni (v détstvi, pfi
anémii, zatézi, ...)
e diastolické — pfitomny po Il. ozvé v diastolické pauze, vidy
patologické
e kontinudlni = systolicko-diastolické — prekracuji obé ozvy
= dle mechanismu vzniku
o ejekéni
e regurgitacni
= dle charakteru: drsny, foukavy, lokomotivovy, kontinudlni, crescendovy,
decrescendovy a crescendo-decrescendovy
= dle intenzity
e 6 stupnt
e hlasitost umérna rychlosti krevniho proudu mezi 2 dutinami, ktera
zavisi na tlakovém gradientu pres Usti
e uSelest(l 4.-6. stupné hmatny vir
e pfi namaze se zesiluji
e +vySetieni TK, pulzu
Nejcastéjsi poslechové nalezy
Stendza aortalni chlopné

o fyzikdlni vysSetfeni — auskultace: hluény ejekéni crescendo-decrescendovy systolicky Selest
nad Ao chlopni, propagujici se do obou karotid, v pozdni fazi auskultacni znamky SS, slabsi
pulz

Insuficience aortalni chlopné

o fyzikdlni vysetieni — diastolicky Selest nad Ao chlopni (max ve 3. mezizebfi vlevo
parasternalné — tzv. Erblv bod), Selest Austina Flinta (presystolicky Selest slysitelny nad
mitraini chlopni)
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Stendza mitralni chlopné

e poslech — akcentace I. ozvy a opening snap (oteviraci zvuk, dany napnutim zavésného
aparatu chlopné pfi jejim otvirani), diastolicky Selest nad Mi chlopni

Insuficience mitralni chlopné
¢ poslech — holosystolicky Selest na hrotu s propagaci do axily, auskulta¢ni projevy LSS

Defekt komorové septa — poslech — holosystolicky Selest v Erbové bodé (3. meziZebfi vlevo
parasternalné)

Perikarditida — fyzikalni vysetfeni: perikardialni tfeci Selest (u suché formy, jako praskani vznikajici
chlzi po Cerstvé nasnéZzeném snéhu), { slysitelnosti ozev (u vlhké), pfi hypotenzi myslet na
tamponadu!
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14.A Aterosklerdza a jeji rizikové faktory

Ateroskleroza

¢ celkové onemocnéni charakterizované kornaténim tepen
e zanétlivé, chronické a progredujici onemocnéni stény cév
¢ manifestuje se tvorbou aterosklerotickych platt — ukladani lipida do stény cév (do
mezibunécéné matrix intimy) = ztlusténi intimy - ztZeni lumen
e primarni pfic¢ina KVS onemocnéni (hl. pfi¢ina Umrti v rozvinutych zemich) — ICHS, CMP,
ICHDK, aterosklerotické postizeni aorty, ...
¢ imunitné zanétlivy proces, ktery je odpovédi na poskozeni intimy
¢ predilekéni mista: bifurkace (dochazi zde k mechanickému poskozeni cévni stény tlakovymi
narazy krve), v mistech ohybu cév — hl. koronarni tepny, hrudni aorta, a. poplitea, ACl a tepny
Willisova okruhu
¢ ve véndach nebyva — nizkotlaké recisté - neni traumatizace stény
e zakl. formy:
o tukové prouzky
= nejspiS u vsech lidi, nékdy uz i u novorozenci
= v intimé hl. velkych cév
= Zluté, neprominujici do lumina arterie — neovlivriuji pratok krve
= pfitomné pénové bky — ¢ast je z monocytd (chem. atrahovany, akumuluji
lipidy), ¢ast z bek hladkych svalli (migruji z medie do intimy, také hromadi
estery CH)
= dale mlZe nastat regrese nebo progrese
o fibrozni platy (ateromy)
= vétsi, obvykle ostie ohranicené, tuzsi, bledé Sedé az zluté
= ztlustuji cévni sténu a prominuji do lumen
= hlubsi vrstvy mohou nekrotizovat - kalcifikace s cholesterolovymi krystaly
= déleni:
e stabilni - { obsah lipidd, tvrdy, pevny, bez tendence k rupture —
tlustsi fibrinézni kryt - namahové stenokardie pfi AP
¢ nestabilni — komplikovany - I obsah lipidd, mékky, kfehky, snadna
ruptura
= |é¢bou mlizZeme z nestabilniho udélat stabilni béhem tydnu
o komplikované léze
= vznikd masivni kalcifikaci, ulceraci nebo rupturou fibrézniho platu -
adherence trombocytl, agregace a vznik trombu = nahly cévni uzavér >
akutni korondrni syndrom, nestabilni AP
e nazlZeni a uzavéru se muze podilet jen slozka ateroskleroticka (ztlustovani a vyklenovani
stény) nebo i aterotromboticka (nasedajici trombdza)
* mozZnditepenna remodelace a zvétSeni zevni elastické membrany cévy - trombus roste
uvnitf cévy, aniz by zmensoval lumen
e prvotnisignal pro rozvoj aterosklerézy — dysfce endotelu — zplisobena RF, endotel neplni své
ochranné vlastnosti (vazodilatacni, antitrombogenni, ...)
e patogeneze — dysfce endotelu (zpUsobena RF) - lipidova infiltrace a pranik monocytt -
fagocytdza lipidd
- vznik pénové bky produkujici cytokiny, které zplsobuji pfesun hladkych svalovych bek z
medie do intimy
- dalsi fagocytoéza lipidi = apoptdza a nekréza - adheze trombocytd = rozpad AS platu
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* manifestace — vysledek interakce faktor( genetickych a zevnich
* rizikové faktory (stary tlusty chlap s I TK, co koufi, ma " LDL a DM) — mezi sebou se nasobi
o neovlivnitelné

vysoky vék — u muZe > 45 let, u Zeny > 55 let (po menopauze)

muzské pohlavi (? do 50let chranény estrogenem)

genetické faktory, RA AIM nebo nahlé smrti v mladSim véku u pfibuznych 1.
stupné

OA KVS onemocnéni

o ovlivnitelné

arterialni hypertenze — tlak nad 140/90

dyslipidémie - I LDL a |, HDL, I TAG, zména velikosti LDL ¢astic
koufeni — poskozuje endotel, pfitomna tachykardie, hypertenze

DM — u DM | dojde k poskozeni malych cév (napf. renalni = nefropatie -
hypertenze), u DM Il pfitomna makroangiopatie (= urychleni aterosklerdzy
na podkladé poskozeni endotelu)

hyperhomocysteinémie — homocystein — poskozuje endotel, produkt
metabolismu AMK (metioninu), vznika pfi deficitu B12, kys. listové
abdominalni obezita, nedostatecna pohybova aktivita a metabolicky
syndrom

nové RF — hsCRP, lipoprotein Lp(a), 1 fibrinogen

e model k vypoctu KV rizika — dle tabulky SCORE — udava hodnoty rizika fatalni KVS pfihody v
nasledujicich 10 letech dle pohlavi, véku, systolického TK, celkového CH/HDL CH a kurackych

navyky

¢ projevy: klinicky némé obdobi - chronické zhorseni stavu (napf. zkracovani vzdalenosti u
klaudikaci) = akutni pfihoda (napt. IM)

lIécba aterosklerézy

o prevence — Uprava zivotniho stylu, pfestat s kourenim, dostatek pohybu

o Y CH

statiny — inhibuji cholesterol-syntazu v hepatocytech, indikace:
hypercholesterolémie, latky: simvastatin, lovastatin, atorvastatin,
rosuvastatin — cilovd hodnota LDL < 2mmol/I

fibraty — aktivuji lipoproteinovou lipazu, eliminuji ¢astice bohaté na TAG,
indikace: hyperTAG, latky: fenofibrat, gemfibrozil

pryskyfice — prerusuji enterohepatalni obéh Zlué. kyselin > 1* syntéza Zluc.
kyselin z CH, vhodné pouzit pfi intoleranci nebo kontraindikaci statind,
latky: cholestipol, cholespiranil

ezetimib - | vstfebavani cholesterolu

alirokumab, evolokumab — humanni monoklonalni protilatky

o lécba hypertenze

agonisté imidazolinovych receptorl — centralni antihypertenziva, napft.
moxonidin, rilmenidin

B-blokatory — (kardio)selektivni (ISA — labetalol, bez ISA — metoprolol,
bisoprolol), neselektivni (ISA —pindolol, bopindolol, bez ISA — timolol,
propranolol, karvedilol, metipranolol, sotalol)

diuretika — skupiny: inhibitory karboanhydratazy (hl. glaukom), osmoticky
pulsobici diuretika (urgent, napf. manitol), klickova d. (furosemid),

thiazidova d. (hydrochlorothiazid, indapamid), kalium Setfici d. (antagonisté
aldosteronu — spironolakton, d. nezavisla na aldosteronu — amilorid)
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= inhibitory Ca kanali — dihydropyridiny (selektivni k cévam - vazodilatace,
napf. nifedipin, amlodipin, nimodipin), verapamil a dithiazem (selektivni k
prevodnimu systému, vyjimecné u HT)
= inhibitory ACE — napt. kaptopril, enalapril, ramipril, lisinopril, perindopril
= antagonisté receptorli angiotensinu Il (sartany) — Iék 2. volby po ACE
inhibitorech, napt. telmisartan, valsartan, losartan, irbesartan
o lécba DM — peroralni antidiabetika a inzulin
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15.A Ischemicka choroba srdeéni (etiologie, patogeneze a klasifikace)

Ischemicka choroba srdeéni

e v CR nejéast&jsi pricinou amrti

¢ soubor chorobnych stavli, kterym je spolecné postizeni koronarnich tepen (nejcastéji
aterosklerézou) s naslednou reverzibilni nebo ireverzibilni ischemii myokardu

e ischémie muZe byt organicka (stendza, trombdza) nebo funkéni (spazmus)

e priciny: skoro vidy ateroskleréza (na zacatku dysfce endotelu), zcela vyjimecné embolizace
vegetaci nebo trombd, arteritidy, spazmy

¢ RF aterosklerdzy: neovlivnitelné (genetické faktory, vék, pohlavi) a ovlivnitelné (koufeni,
hyperlipoproteinémie, HT, DM, obezita, nedostatek fyzické aktivity, stres)

e patogeneze aterosklerdzy — dysfce endotelu (zplisobena RF) = lipidova infiltrace a pranik
monocytl - fagocytoza lipidd = vznik pénové bky produkujici cytokiny, které zpUsobuji
presun hladkych svalovych bek z medie do intimy - dalsi fagocytdza lipidi - apoptdza a
nekréza - adheze trombocytld = rozpad AS platu

e zakl. formy aterosklerdzy:

o tukové prouzky
= nejspiS u vsech lidi, nékdy uz i u novorozenci
= v intimé hl. velkych cév
= Zluté, neprominujici do lumina arterie — neovliviiuji pratok krve
= pfitomné pénové bky — ¢ast je z monocytd (chem. atrahovany, akumuluji
lipidy), ¢ast z bek hladkych svall (migruji z medie do intimy, také hromadi
estery CH)
= dale mlZe nastat regrese nebo progrese
o fibrozni platy (ateromy)
= vétsi, obvykle ostfe ohranicené, tuzsi, bledé Sedé az Zluté
= ztlustuji cévni sténu a prominuji do lumen
= hlubsi vrstvy mohou nekrotizovat = kalcifikace s cholesterolovymi krystaly
= déleni:
e stabilni -  obsah lipidd, tvrdy, pevny, bez tendence k rupture —
tlustsi fibrindzni kryt - namahové stenokardie pfi AP
e nestabilni — komplikovany - I obsah lipidd, mékky, kfehky, snadna
ruptura
= |é¢bou mlizZeme z nestabilniho udélat stabilni béhem tydnu
o komplikované léze
= vznika masivni kalcifikaci, ulceraci nebo rupturou fibrézniho platu -
adherence trombocytl, agregace a vznik trombu = nahly cévni uzavér >
akutni koronarni syndrom, nestabilni AP

¢ hemodynamicky vyznamna stendza (zlzeni o > 60-70 %) — plsobi |, pratoku, které je tim
nedostatecné, pred a za ni vznikne tlakovy gradient

e stendzy: nevyznamné (< 30 % zUZeni), hrani¢ni (udrZi prtok, ziZeni o 40-50%), vyznamné a
kritické (stendzy s omezenim prliméru na 95%)

e U AIM platy casto nar(staji skokovité kvali drobnym hemoragiim - rychlé
hemodynamické vyznamnosti

e Kklinicky je dllezita:
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O

O

tzv. priitokova rezerva — rozdil mezi klidovym a maximalnim moznym pritokem pfi
zatézi, normalné se mlze jeji pomér zvysit 4-5x, ¢im je nizsi, tim dfive se mohou
stendzy projevit

tvorba kolateral (hl. roli hraje ¢as) — homokolateraly spojuji véncité tepny stejného
povodi, heterokolateraly spojuji povodi ACS a ACD mezi sebou

klasifikace klinickych forem ICHS

akutni formy

akutni korondrni syndrom

e nestabilni AP

e AIM-STEMI nebo non-STEMI
nahla (srdecni) smrt — pfirozena smrt ze srdecni pfic¢iny do 1 h od vzniku klin.
projevl, disledek malignich arytmii

chronické formy

stavy po IM (> 6 tydnu)
stabilni AP

néma ischemie myokardu
variantni = vazospasticka AP
mikrovaskularni AP
chronické SS v disledku ICHS

operace pro ICHS tvofi asi 60-80 % vSech srde¢nich operaci! — hl. se operuji chronické
zalezitosti

AP 11.-1V.st. dle CCS refrakterni k 1é¢bé

nestabilni AP

poinfarktova AP (do 4tydni po AIM)

AIM po netspésné PCI (perkutanni koronarni intervenci)
AIM do 6 h od pocatku angindznich bolesti

kardiogenni Sok na zakladé AIM

mechanické komplikace AIM

indikace:

o klinické
| |
| |
.
| |
.
.
| |

o anatomické

stendza LM

nemoc 2 tepen (jedna z nich RIA) nebo nemoc 3 tepen

stendzy koronarnich arterii se zatéZovou ischémii u P planovanych k jinym
opP

komplikace AIM

dle koronarografie se rozhodneme, kam (ktera korondrka a misto na ni) nasijeme periferni
anastomodzy aortokoronarnich bypassli + rozhodnuti o typu Stépu (NE uméla cévni protéza)

Stépy:

O

O

zilni Stépy

nejcastéji z v. saphena magna (jednoduse dosazitelna v dostatecné délce,
nelze vyuZzit pfi jejich varixech), popf. v. saphena parva, vyjimeéné vv.
antebrachii

lepsi endoskopicky odbér (lepsi hojeni, kosmeticky efekt i méné boli), Ize
odebrat saphenu z celého stehna

vyhody: snadny a rychly odbér, ale horsi dlouhodobad priichodnost (po 10
letech prichodnych pouze 25 %)

tepenné stépy
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= nejcastéji a. thoracica interna (obé), nedominantni a.radialis, a.
gastroepiploica dx. popf. a.epigastrica inferior
= technickd naroc¢nost pti preparaci, ale lepsi dlouhodoba prichodnost,
nejlepsi leva a. thoracica int. (po 10 letech prlchozi a7z 90 % stép()
¢ samotnou revaskularizaci Ize provést dvojim zplsobem — s pouzitim MTO nebo bez (vysledky
obou typUl revaskularizaci jsou obdobné)
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4.A Chronické srdec¢ni selhani

Srdecni selhani

onemocnéni se 4P vyskytem — hl. u starsi populace, diky Uspésnéjsi lécbé akutnich
korondarnich syndromd > dotzije se vice P s poskozenym myokardem -  riziko SS
porucha fce srdce se {, srdecnim vydejem (|, schopnost precerpavat krev) - srdce neni
schopno zajistit dostatecnou perfuzi tkani
nejsou pokryty naroky metabolismu (do tkani se dostava malo Zivin a 02)
pti selhavani - 4 srde¢niho vydeje - {, arterialniho tlaku = hypoperfuze na periferii >
nedostatek 02 a Zivin, zarover dochazi k méstnani krve v plicich nebo v systému - 1 Zilniho
tlaku - otoky
srdeéni vydej (norma 4-6 |/min) — zavisi na preloadu (end-diastolicky tlak dané komory,
zavisi na Zilnim navratu), afterloadu (odpor, proti kterému srdce pumpuje krev), kontraktilité
komory a TF
systolicka fce komory — ddna hl. staZlivosti myokardu, vyjadfovana jako ejekéni frakce
(tepovy objem ku EDV, norma 55-70 %)
diastolicka fce komory — poddajnost, charakter pInéni béhem diastoly (ma 2 faze — pasivni a
aktivni)
pFiciny:
o poskozeni myokardu — v dUsledku ICHS (napf. po zadchvatu AP - omraceny
myokard), zanétu
o 4 tlakova zatéi (afterload) — srdce musi pracovat proti > odporu — napft. u arterialni
HT, stendza aortalni chlopné, masivni PE
o P objemova zatéz (preload) — chlopenni insuficience (nedomykavost > béhem
diastoly ¢ast krve se vraci > 1 objem)
o < pInéni L komory — omezena diastola (relaxace) — napf. srde¢ni tamponada,
konstriktivni perikarditida
o arytmie — tachyarytmie (od 160 tepl/min = zkracovani diastoly), bradyarytmie (>
omezeni SV)
déleni dle doby trvani: akutni a chronické
déleni dle klin. projev(i: P-stranné a L-stranné

Chronické levostranné srdecni selhani

konecna faze rady kardidlnich onemocnéni
u vétsiny P je kombinovano s pravostrannym - bilateralni SS
klasifikace LChSS — dle EF:
o 1.sezachovalou EF (50 % a vice) (to, ze ma srdce normalni EF znamena, e nemé systolickou dysfunkci,
porad ale mizZe mit diastolickou dysfunkci)
o 2.sEF ve stfednim pasmu = s mirné redukovanou EF (49-40 %) + P NT-proBNP a
strukturalnim onem. srdce i diastol. Dysfunkce
o 3.sesnizenou = s redukovanou EF (39 % a min)
- ovliviluje progndzu P
pFic€iny: ICHS, chlopenni vady
o systolicka dysfce LK — napf. arteridlni HT, dilatovand KMP, jizva po IM, raminkové
blokady
o diastolicka dysfce LK — napf. konstriktivni perikarditida, arytmie
klinicky obraz
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dlouho asymptomatické (tzv. asymptomaticka dysfce LK) — jen ™ plnici tlak L komory
4 skupiny pfiznak( dle patogeneze:
= J SV a zhorsena perfuze perifernich tkani - Unava a fyzicka nevykonnost,
popft. oligurie, nykturie, az somnolence a zmény chovani, ... — zndmky
dopredného selhani
= 4 tlaku a plicni kongesce - namahova dusnost, paroxysmalni no¢ni dusnost
(= astma kardiale), chrpky (obvykle inspiracni, bilateralni, vlhké, neméni se
po zakaslani, sleduji gravitaci), popt. pleurdlni vypotek — zndmky selhani
dozadu
= kompenzacni mechanismy - tachykardie — projev aktivace
sympatoadrenalniho systému
= primarni vyvolavajici choroba - jeji pfiznaky — stenokardie, arytmie,
hypertenze, Selesty...

diagndza SS nesmi byt nikdy diagndzou kone¢nou — musim zjistit etiologii (chorobu,
pficinu) SS
nutno splnit 2 podminky — 1. symptomy SS (dusnost, inavnost, otoky DKK), 2.
objektivné prokazana diastolicka nebo systolicka dysfce LK (ECHO)
pokud diagndza neni jista < 3. podminka — pFizniva odpovéd na lIécbu SS
EKG — obraz jizvy, hypertrofie, FiS, ...
RTG hrudniku — kardiotorakalni index (> 0,5)
ECHO
= objektivni priikaz dysfce LK + zjisténi jeji tize a ¢asto i etiologie
= systolicka dysfce — dle ejekéni frakce lehka (EF 0,4-0,5), stfedni (EF 0,3-0,4) a
tézka (EF < 0,3)
= diastolicka dysfce — pomoci ECHO s dopplerem + hypertrofie LK nebo
dilatace LS
izotopova ventrikulografie — priméruje EF z desitek cykll
koncentrace BNP v plazmé - I hladina pfi 1 napéti komor, ma silnou negativni
prediktivni hodnotu
vySetieni renalnich fci (kreatinin, urea), iontogramu (Na, K, Cl), KO — z dGvod
medikace

o dif. dg.: CHOPN, intersticidlni plicni fibrdza, sukcesivni plicni embolizace, obezita,
hyperhydratace u P s rendlni insuficienci, ...
e |écba: hl. ACEi + B-blokatory + spironolakton

O

nefarmakologicka Iécba — Uprava Ziv. stylu, hlidat vahové zmény, { soli, {, alkoholu,
nekoufit
léky ovliviujici symptom
LV1 —sacubitril-valsartan (sacubitril je inhibitor neprilysinu, coZ je enzym degradujici
natri-uretické peptidy), kdyz Kl, tak podame:
LV2 iACE/sartany
Obecné:
= diuretika — thiazidova, v tézsich pripadech furosemid, pfi tendenci k
hypokalemii dat kalium Setfici d.
= digoxin - P kontraktility myokardu, antiarytmikum (pti pfitomné FiS s
rychlou odpovédi komor), vagotonikum, KI: bradykardie, AV blokady 2 a 3,
WPW, hypertroficka obstrukéni KMP, hypokalemie a hyperkalcemie
= dobutamin — kdyZ uzZ nic nezabira
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e |éky zlepsujici progndzu
ACEi — kaptopril, enalapril, ramipril
e |éky 1. volby u systolické dysfce LK, indikovany i u diastolického SS
e mechanismus ucinku: | AT Il > { systémové vaskularni rezistence
- { TK, { aldosteronu, 1 bradykininu
e kontraindikace: bilateralni stenéza renalnich tepen, angioedém
e NU: suchy kasel, angioedém, prerendlni selhani ledvin (bacha na
hypovolemii, napf. po prijmu)
blokatory receptor(i AT1 pro angiotenzin Il (sartany) — losartan, valsartan —
indikace shodné s ACEi, jsou alternativou pfi netoleranci ACEi
B-blokatory — bisoprolol (Concor), karvedilol (Dilatrend), metoprolol ZOK
(Betaloc), nebivolol
e [ék 1. volby u systolické dysfce LK po AIM
e | riziko nahlé smrti, 1 prezivani
e zahdjit velmi nizkou davkou, zdvojnasobit co 2 tydny (priimérné)

e NU: hypotenze, bradykardie, zhoréeni astma bronchiale
ivabradin — tlumi SA uzel - zpomaleni srdecni frekvence
kalium Setf¥ici diuretika (I kalémii) — antagonisté aldosteronu:
e spironolakton — déla gynekomastii, mastodynii, impotenci
e eplerenon —méné NU, ale drahy
inhibitory neprilysinu (enzymu stépiciho BNP)

o invazivni lécba

indikovana, pokud je SS disledkem korigovatelné poruchy srdecnich
struktur

napft. revaskularizace myokardu (PCl nebo aortokoronarni bypass),
aneuryzmektomie, zachovné plastiky nebo nahrady chlopni,
perikardektomie, transplantace srdce

o pfristrojova lécba

biventrikularni stimulace — pfi dyssynchronii septa a zbytku LK

implantace kardioverteru/defibrilatoru (ICD) — u P s vysokym rizikem nahlé
srdecni smrti

mechanické srdecni podpory — ¢erpadlo napft. z LS do nékteré velké tepny,
bridge k transplanatci

komplikace: P-stranné SS, arytmie, renalni insuficience, poruchy spanku,
syndrom obstrukéni spankové apnoe, hyperurikemie, deprese

progndza stdle nepfizniva

Chronické pravostranné srdecni selhani

pficiny: chronické L-stranné SS (= plicni hypertenze = dilatace PK = trikuspidalni
regurgitace - tj. trikuspidalizace - objevi se otoky, ale ulevi se od dusnosti), cor pulmonale —
pfi CHOPN nebo plicni fibréze, LP zkraty, postiZzeni P-strannych chlopni, prekapilarni plicni
hypertenze, VV srdce...

klinicky obraz

o otoky DKK (vzniknou, kdyZ se I hydrostaticky tlak, J, se odtok lymfy, aktivace
RAAS), ascites, dusnost (z vypotkl nebo plicni kongesce)
o dyspepsie aZ malabsorpce — z kongesce splanchnickych Zil
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o ‘M napln krénich Zil, hepatojugularni reflux, hepatomegalie (= 1 jaternich testd, ev.
az kardidlni cirhéza)
e vdg. je suverénni metodou ECHO
o dif. dg.:
o otoky DKK — u chronické Zilni insuficience, renalni insuficience, hypoproteinémie, NU
blokatord Ca kanalu
o ascites a pleuralni vypotky — u tumord, zanétd, cirhdzy...
e terapie
o hl. kauzalni — |écba L-stranného CHSS, chirurgicka korekce chlopennich vad a zkrat(
o symptomaticky diuretika a drenaz vypotkl
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38.A Angina pectoris stabilni

e klasifikace klinickych forem ICHS => viz ot. 15A

e angina pectoris = bolest hrudniku - AP je onemocnéni charakterizované recidivujici bolesti
na hrudi

e vznikajici v disledku ICHS

¢ stenokardie = jednotlivé ischemické bolesti

¢ rozliSeni mezi stabilni a nestabilni AP je hl. klinické, zavisi na morfologii platu

Stabilni angina pectoris

¢ kratkodobé reverzibilni ischemie myokardu vznikajici na podkladé stabilniho AS platu —
pfitomna hemodynamicky vyznamna stenéza koronarnich tepen
e ischemie se projevuje po zatézi, pri roz€ileni nebo pfi pfechodu do zimy (I metabolické
naroky), pokud se P nezastavi = bolest se stupriuje
e pfFitomna stabilita projevl — frekvence, intenzita, trvani bolesti (mizi do nékolika minut a po
aplikaci nitratti), projevuje se po zatézi (typicky opakované pfi podobném stupni namahy)
e dg.:
o anamnéza — zasadni, hl. opakovani pfi podobném stupni namahy
o zatéZové testy — EKG, ECH a scintigrafie
= cil: napodobit situaci, kdy ma P obtize — srovnavame klidové podminky se
stavem pri zatézi
= 73téZ rotopedem, béhatkem nebo dobutaminem
= EKG — pozitivni, pokud pfitomnd deprese ST > 2 mm + typicka bolest
= na ECHU porucha kontraktility ¢asti myokardu, perfuzni scintigrafie zjisti
zménu perfuze LK

o nejdfiv nutnd uprava Ziv. stylu - |, koureni, kompenzace HN a DM
o medikamentodzni lécba — 2 skupiny: léky zlepsujici prognézu (ASA, B-blokatory,
statiny, ACEi), Iéky symptomatické (blokatory Ca kanald, ivabradin, trimetazidin)
= ASA (napt. Anopyrin, Aspirin)
e obvykle 100 mg denné, k prevenci destickovych tromb( na AS
platech
e NU: viedova choroba gastroduodena (= monitorace KO)
e u P se stenty — dudlni antiagregace (ASA + klopidogrel 75mg)
=  B-blokatory
e antiangindzni efekt diky { inotropie a \, chronotropie — tzn. J,
spotiebu 02 myokardem
e CAVE! nevysazovat je ndhle — rizik akutniho korondrniho syndromu v
dlsledku nahlé 1 potfeby dodavky 02 d myokardu
e poutziti kardioselektivnich preparatt (f1 selektivni) - hl. metoprolol
(Betaloc, 2x25-100 mg), atenolol (Tenormin, 1x 50-100 mg),
betaxolol (Lokren, 1x10-20 mg) a bisoprolol (Concor, 1x2,5-10 mg)
e carvedilol (Dilatrend) — neselektivni, ma i a Ucinky (vazodilatacni),
pouZziti hl. u CHSS
e dat maximalni tolerovanou davku, dostat se na TF 50-60/min.
= statiny
e J KVicelkovou mortalitu, davaji se vSem s ICHS
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e princip: stabilizace AS platt dosazenim cilovych hladin celkového CH
alLDLCH

e |atky: atorvastatin, simvastatin, rosuvastatin, fluvastatin

e NU: dyspepsie, 1 jaternich test(, 1 CK (myalgie), zcela vyjime¢né
rabdomyolyza

e aZ po nasazeni G€inné antiangindzni lécby, po niz stéle trva
hypertenze
e vétsi vyznam maji u diabetiktl (nefroprotekce)
= nitraty
e antiangindzni léky - |, frekvence i intenzity angindznich zachvatd
o dilatace arterii snizi afterload, dilatace vén snizi preload
e stenokardie vymizi do 2 min po sulingvalnim podani (tbl. neb sprej)
e v prevenci zachvatl p. ISDN a ISMN (ten ma delsi T%) — 100 mg
1xdenné
¢ riziko tachyfylaxe (tolerance) — proto nechdvame nocni pauzu
e mist nitratd u ICHS se stenokardiemi i v noci — molsidomin — donor
NO, nevznika tolerance
= blokatory Ca-kanall
e ucinek: dilatace koronarnich tepen + { inotropie, nékdy i chrono- a
dromotropie
e amlodipin, felodipin, nitrendipin — ¢asty NU — otoky DKK (ddsledek
N permeability cévni stény)
e verapamil - J, chronotropie, nahrazuje B-blokatory pfi jejich
kontraindikaci a u Prinzmetalovy AP
= jvabradin
e tlumi SA uzel - zpomaleni srde¢ni frekvence
o U tézké AP s maximalni davkou B-blokator(
= trimetazidin

e ovliviuje metabolismus myokardu - |, naroky myokardu na
dodavku 02
¢ invazivni lécba
o lécba symptomatickd, neovliviiuje vyznamné prognézu (kromé RIA a kmene L a.
coronaria)
o PCl, aortokoronarni bypass, hrudni sympatektomie (zcela vyjimecné)
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47 .A Angina pectoris nestabilni

klasifikace klinickych forem ICHS
o akutni formy
= akutni koronarni syndrom
e nestabilni AP
e AIM-STEMI nebo non-STEMI
= nahla (srdecni) smrt — prirozena smrt ze srdecni priciny do 1 h od vzniku klin.
projevl, disledek malignich arytmii
o chronické formy
= stavy po IM (> 6 tydn()
= stabilni AP
®= néma ischemie myokardu
= variantni = vazospastickd AP
= mikrovaskularni AP
= chronické SS v dusledku ICHS
angina pectoris = bolest hrudniku - AP je onemocnéni charakterizované recidivujici bolesti
na hrudi vznikajici v ddsledku ICHS
stenokardie = jednotlivé ischemické bolesti
rozliSeni mezi stabilni a nestabilni AP je hl. klinické, zavisi na morfologii platu

Nestabilni angina pectoris

spolu s AIM patfi mezi akutni koronarni syndrom — pficina: ruptura nestabilniho
aterosklerotického platu v koronarni tepné s nasedajici trombézou - akutni progrese
u AIM dojde k nekréze myokardu v disledku prolongované ischemie (X u nestabilni AP ne)
obstrukce neni Uplnda, nevznika nekréza — tzn. neni zadné P markerd, zadné ST elevace
(rozliseni nonSTEMI i STEMI AIM)
m{UiZe se projevit jako 1. nové vznikla AP (klidova nebo namahovd) nebo 2. progrese AP
chronické nebo 3. klidova stenokardie
dfive ,,preinfarktovy syndrom“ — rizik AIM asi 25%
plat je mékky, nestabilni - nestabilita projevl - 1 frekvence zachvat(, bolest intenzivnéjsi
nebo klidova, bolest mizi do nékolika minut a po aplikaci nitratd
klinicky obraz — stenokardie podobné AIM, ale trvaji obvykle jen do 20 min, ustoupi
spontdnné
CCS (Canadian Cardiovascular society) klasifikace AP:
o CCS |- AP jen vyjimecné, pti velmi velké ndmaze
o CCS Il - AP pfi vétsi namaze (chize do kopce, schod()
o CCS Il — AP pti mensi ndmaze (chlze po rovingé)
o CCSIV—-APv klidu nebo skoro v klidu = 1é¢it jak NSTEMI!
vySetieni P
o nékdy normalni fyzikalni nalez, jindy anxiozita, hypertenzni reakce a/nebo
tachykardie (jak dUsledek aktivace SY)
o EKG zmény obvykle pfechodné, hl. zmény v repolarizacni fazi (deprese ST, inverze T)
anebo taky nic
o nitroglycerinovy test — diagnosticky test, pfi bolesti na hrudi aplikace nitroglycerinu
sublingudlné — pokud Ustup do 2 min = test pozitivni (jedna se o stenokardii), Ustup
po vice nez 10 min -> CAVE!

574



o monitorované ltizko koronarni jednotky
o stejné jak non-STEMI — nemocnicni [é¢ba non-STEMI stejna jak |é¢ba v
prednemocnicni péci —tzn.:
=  MONAC - Morfin, Oxygen, Nitraty, Aspirin, ClOpidogrel
= fentanyl 25-50 pg — k potlaceni bolesti (Uleva pro P) + omezeni
sympatoadrenalni reakce
= oxygenoterapie — pfi saturaci < 90 %, 2-6 |/min
= dudlni antiagregace (hl. po stentech) — ASA (200-400 mg po nebo 200 mgi.v)
+ tikagrelor (180 mg)
= antikoagulace — heparin (60-100 j/kg iv = tj. 5-10 tisic jednotek i.v.) — lepsi
nez LMWH pro uUcely potencialniho PCI (na sale Ize u nefrakcionovaného
heparinu zméfit G€innost pomoci ACT = activated clotting time)
= nitraty — isosorbid dinitrat — 3 vstfiky pod jazyk, ne pausalné, pouZzit pfi
znamkach SS, mohou povolit ¢asty spazmus, KI: hypotenze
= dalsi léky dle potieby:
e BZD —diazepam 10 mg p. — kdyZ nestaci opioidy
e B-blokatory — metoprolol 5mg iv — hl. pfi tachykardii a HT, dle
farmakologie se ale nepodava béhem IM — zablokuje vSechny
receptory - nemohla bych fesit akutni selhani dopaminem
e amiodaron — pti rozvoji opakovanych komorovych tachykardii
=  + preparaty uZivané u stabilni AP — Ca-blokatory, trimetazidin nebo
ivabradin
= uhemodynamicky stabilizovaného P selektivni koronarografie do 3 dni
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3.A Akutni srdecni selhani

Srdecni selhani

Akutni

onemocnéni se 4P vyskytem — hl. u starsi populace, diky Uspésnéjsi lécbé akutnich
korondarnich syndromd > dotzije se vice P s poskozenym myokardem -  riziko SS
porucha fce srdce se |, srde¢nim vydejem ({, schopnost precerpavat krev) - srdce neni
schopno zajistit dostatecnou perfuzi tkani
nejsou pokryty naroky metabolismu (do tkani se dostdva malo Zivin a 02)
pti selhavani - {, srde¢niho vydeje = | arterialniho tlaku < hypoperfuze na periferii -
nedostatek O, a Zivin, zarover dochazi k méstnani krve v plicich nebo v systému >
Zilniho tlaku - otoky
srdeéni vydej (norma 4-6 I/min) — zavisi na preloadu (end-diastolicky tlak dané komory,
zavisi na Zilnim navratu), afterloadu (odpor, proti kterému srdce pumpuje krev), kontraktilité
komory a TF
systolicka fce komory — ddna hl. staZlivosti myokardu, vyjadfovana jako ejekéni frakce
(tepovy objem ku EDV, norma 55-70 %)
diastolicka fce komory — poddajnost, charakter pInéni béhem diastoly (ma 2 faze — pasivni a
aktivni)
pFiciny:
o poskozeni myokardu — v dUsledku ICHS (napf. po zadchvatu AP - omraceny
myokard), zanétu
o 4 tlakova zatéi (afterload) — srdce musi pracovat proti > odporu — napft. u arterialni
HT, stendza aortalni chlopné, masivni PE
o P objemova zatéz (preload) — chlopenni insuficience (nedomykavost > béhem
diastoly ¢ast krve se vraci > 1 objem)
o < pInéni L komory — omezena diastola (relaxace) — napf. srde¢ni tamponada,
konstriktivni perikarditida
o arytmie — tachyarytmie (od 160 tepi/min = zkracovani diastoly), bradyarytmie (-
omezeni SV)
déleni dle doby trvani: akutni a chronické
déleni dle klin. projevli: P-stranné a L-stranné

levostranné srdecni selhani

zivot ohrozujici stav s rychlym nastupem pfiznakl selhani srdec¢ni fce
vznika de novo nebo s prfedchozi anamnézou
pric¢iny: AIM ({ systolické fce v povodi postiZzené tepny + arytmické a mechanické
komplikace), hypertenzni krize, arytmie, nahle vzniklé regurgitace Ao nebo Mi (obvykle u
infekéni endokarditidy), akutni dekompenzace chronického srdecniho selhani (CHSS)
disledky: kongesce plic (nejdrive intersticialni, pak alveolarni plicni edém), riziko
kardiogenniho Soku (charakterizovany systémovou hypotenzi a dysfci az selhanim vice
organ()
kompenzacni mechanismy: aktivace SY, > natriuretickych peptidd (endogenni diuretika)
klinicky obraz

o zpétné (dlsledky kongesce plic) a dopfedné (dlsledky nizkého SV) symptomy
féni klasifikace SS dle omezeni télesné vykonnosti — NYHA klasifikace (hodnoceni hl.
dusnosti)

o NYHA | - bez omezeni télesné aktivity
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o NYHA Il - béZnd ndmaha - vylerpani, dusnost, palpitace nebo AP
o NYHA Il — potiZe pFi oblékani, myti apod.
o NYHA IV —iklidové potize
zpétné priznaky: paroxysmalni no¢ni dusnost (kardialni astma, zptsobeno redistribuci krve
vleze se M intratorakalnim objemem krve) - ortopnoe (P se musi posadit) > Uleva — P spi az
v polosedé
o +dusnost, tachypnoe, vykaslavani zpénéného naridzovélého sputa, az centralni
cyandza a hypoxickd zastava srdecni
dopiedné priznaky: systémova hypotenze, Unava, svalova slabost, chladna a bleda akra,
zmatenost, poruchy paméti, zavraté, MAC, oligurie
diagnostika:
o fyzikalni vysSetieni
=  meéreni vitalni fci: TK kontinudlné, TF, saturace, vodni bilance + EKG, kontrola
iontogramu
= chrupky na plicich, ¢asto i spastické fenomény, bazalni oslabeni poslechu
(vypotek)
= protodiastolicky cval (3. ozva) — nejlépe slysitelny na hrotu
= pulsus alternans — stfidani velké a malé amplitudy pulzové viny, obvykle az u
tézkého LSS
o RTG hrudniku
= pro vizualizaci stupné méstnani — od I* naplné malého obéhu, pres
intersticidlni edém (obraz motylich kfidel, Kerleyho linie — tekutinou ztlustéla
interlobarni septa), po alveolarni edém
= pro posouzeni velikosti srdecniho stinu (kardiotorakalni index) a pfitomnosti
perikardialniho vypotku
o laboratorni vySetieni — hl. BNP
o ECHO - vysetfeni systolické a diastolické fce, chlopni, vypotkl (perikardidlnich a
pleurélnich), SV
o P-stranna katetrizace — tlak v zaklinéni (I TK v L sini), srdec¢ni vydej
Iécba dle jednotlivych fazi:
o domadcilécba
= poloha vsedég, nitroglycerin
= mozny podvaz stehen a jedné paZze obinadlem nebo puncochami (max. 15
min, jinak koncetiny stfidat)
o rychla zachranna sluzba/lékaf prvniho kontaktu
= oxygenoterapie — 2-6 |/min, pro 1 saturace - Uleva od dusnosti, ochrana
pred nezvratnym poskozenim mozku a hypoxickou zastavou obéhu, + poloha
vsedé + moZna bronchodilatancia
= uspolupracujiciho P s plicnim edémem — moZnd neinvazivni plicni ventilace
= furosemid (20-40 mg iv u nelécenych, u chronicky Iécenych davka
odpovidajici jejich 1é¢bé — az 125 mg i.v) — dle TK, ucinek: inhibice reuptake
Na; NU: hypokalemie (- vhodnd infuze s K), hypomagnezemie
= vazodilatancia — nitraty (ISDN 1-2 mg/h) — u P s normalnim nebo I TK,
vyvolava vazodilataci v arteriich i v Zilach - |, afterloadu i preloadu (pozn. u
P s hypotenzi — vazopresory — noradrenalin)
= opiaty — fentanyl 100 pg/morfin 10mg —k potlaéeni dusnosti, u P s tézkou
klidovou dusnosti s neklidem a tzkosti, { TK (= { afterloadu)
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Davaja sa aj. glyzloziny

=+ |écba pficiny — napf. digoxin (pfi pfitomné FiS s rychlou odpovédi komor),
|écba TEN
o nemocnicni lé¢ba — kardiologicka JIP
= dle potfeby ddle oxygenoterapie, diuretika, nitraty, opiaty, digoxin
= dalS$i moZné preparaty:
¢ inhibitory fosfodiesterazy (milrinon) - I cAMP > P IC Ca =
vazodilatace + pozitivni inotropie
e calcium-sensitizers (levosimendan) - 1 citlivost myokardu na Ca -

Trocha zvysia - . e

dieurezu ale hlavne 1 kontraktility bez 1 narokd na 02

znizia tlak, e SYmimetika — aktivace B1 receptor(, jen u tézkych forem nebo
energeticky

metabolizmus srdca,

akutné dekompenzovaného SS

znizuju oxida¢ny stres e dopamin — prekurzor NA, vazodilatacni Ucinky v koronarnim,

rendlnim, mezenteridlnim a cerebralnim fecisti + P TF, T TK,
minutového srde¢niho objemu
e dobutamin — agonista B1, B2 a a-receptord, ¢asto v kombinaci s
dopaminem
e CAVE! B-blokatory kontraindikovany
= po odeznéni nejtézsi faze akutniho SS - medikace chronického SS (ACEi, B-
blokatory, spironolakton)
= pfistrojova lécba
= kontinudlni elimina¢ni metody — kdyZ furosemid moc nezabira
= UPV
= kardiostimulace
= intraaortdlni balénkova kontrapulzace — u kardiogenniho Soku, katetr s
balonkem v descendentni aorté, balonek se naplriuje tésné po systole >
TK a tim i perfuzi pro koronarky i mozek = pak rychlé vyfouknuti, aby |,
afterload
= extrakorpordlni membranova oxygenace (ECMO) — zastoupeni fce srdce i
plic
= mechanické srde¢ni podpory (LVAD) — bridge k transplantaci srdce

Akutni pravostranné srdecni selhani

charakterizovano nahle 4 plicni vaskularni rezistenci (afterload PK), rozvojem vlastni
poruchy na urovni P srdce nebo objemovym pretizenim
Castou pri¢inou P-stranného selhani je primarni selhani L-stranné
pFi€iny: PE, tampondda srdecni, tenzni PNO, nahle vzniklé regurgitace u infekcni
endokarditidy, AIM (obvykle PK + spodni sténa LK, véetné rychle se rozvijejicich L-P zkrat()
klinicky obraz
o systémova hypotenze — pficina: nedostate¢ny vydej P srdce (pfi obstrukci plicnich
tepen nebo nedostatecném plnéni) - tachykardie
o kongesce systémového Zilniho fecisté - * napln krcnich Zil, hepatojuguldrni reflux,
hepatomegalie, otoky DKK, popft. pleuralni vypotek nebo ascites
dg.: EKG (pro AIM), ECHO (pro tamponadu, vady chlopni), RTG (pro PNO), CT (pro PE, PNO a
tamponadu)
terapie: dle vyvolavajici pficiny
o uPE - antikoagulace a trombolyza
o utamponady — perikardiocentéza
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užívateľa Tomáš
Dávajú sa aj glyzloziny
Trocha zvýšia dieurezu ale hlavne znížia tlak, energeticky metabolizmus srdca, znižujú oxidačný stres


O
(@)

u PNO — hrudni drenaz
u AIM — revaskularizace
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17.A Akutni infarkt myokardu a jeho komplikace

Anatomie

coronaria sinistra (ACS) — po kratkém pribéhu kmene (LF = left main) se déli na 2 vétve:
o r.interventricularis anterior (RIA) — béZi v sulcus interventricularis anterior, vydava
septdlni a diagonalni vétve k ptedni sténé LK
o r.circumflexus (RCx) — bézi v sulcus atrioventricularis, vydava margindlni vétve ar.
posterolateralis sinister pro laterdlni sténu LK
coronaria dextra (ACD) — vétvi se na:
o r.interventricularis posterior — v sulcus interventricularis posterior ke hrotu
o r. posterolateralis dx. — zasobuje spodni sténu LK
postiZzeni RIA - infarkt pfedni stény, pfredniho septa a hrotu
postiZzeni RCx - infarkt lateralni a/nebo zadni stény
postizeni ACD -> infarkt spodni stény, zadni ¢asti septa nebo hrotu a PK
v KCH hovotrime o nemoci kmene (LM stenosis) a tfi tepen (RIA, RC a ACD)

Akutni infarkt myokardu

spolu s nestabilni AP patii mezi akutni koronarni syndrom — pficina: ruptura nestabilniho
aterosklerotického platu v koronarni tepné s nasedajici trombdzou - uzavér tepny
u AIM dojde k nekréze myokardu v disledku prolongované ischemie (X u nestabilni AP ne)
P s podezienim na akutni koronarni syndrom musi byt okamzité hospitalizovan na
monitorovaném lUzku v kardiocentru!
priciny: skoro vzdy ateroskleréza (na zacatku dysfce endotelu), zcela vyjimecné embolizace
vegetaci nebo trombd, arteritidy, spazmy
hemodynamicky vyznamna stendza (zUzZeni o > 60-70 %) — plsobi |, pritoku, které je tim
nedostatecné, pred a za ni vznikne tlakovy gradient
stendzy: nevyznamné (< 30 % zUZeni), hraniéni (udrzi pratok, zizeni o 40-50 %), vyznamné a
kritické (stendzy s omezenim priiméru na 95%)
platy ¢asto narlstaji skokovité kvili drobnym hemoragiim = rychlé 1 hemodynamické
vyznamnosti
nové guidelines — déleni infarktd na 5 typd — typ 1 (spontanni AIM), typ 2 (AIM pfi * potieby
nebo | dodavky 02 — tachyarytmie, anemie, SS, ...), typ 3 (ndhla srdecni smrt z AIM), typ 4
(AIM v dUsledku koronarni intervence), typ 5 (AIM v souvislosti s KCH vykony — v disledku
bypassu)
klinicky obraz AIM

o bolest na hrudi — retrosternalni, svirava, tlakova, paliva, ¢asto iradiace do LHK ¢i krku
dusnost a vegetativni doprovod — nauzea, studeny pot
anxiozita a bledost
obtiZe trvaji aspon 30 min, nékdy hodiny
nitraty ulevi obvykle ¢astecné a docasné
tzv. koktavy infarkt — opakovana okluze a spontdnni rekanalizace
az 20 % infarktG tzv. némych (hl. u diabetiki se senzitivni neuropatii)
nékdy se manifestuje az komplikacemi — hl. poruchami rytmu, véetné nahlé smrti
mozné znamky SS pri AIM — dle Killipovy klasifikace —zadné (I)/chripky nad plicnimi
bazemi (I)/kardialni plicni edém (lIl)/kardiogenni Sok (IV)

O O 0O O 0O O O ©O

dg.:
o anamnéza RF a RA
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o pro dg. zasadni EKG
= starsi déleni — dle vyvoje Q kmitu na EKG: Q nebo non-Q — kmit Q znaci
transmuralni jizvu, vznika cca aZz za 6 h (toto déleni ztraci vyznam — lécba
rychlejsi, nez jizva)
= novéjsi déleni — podle elevace ST Useku na EKG: STEMI nebo non-STEMI
= STEMI
e infarkt s ST elevaci
e kompletni uzavér proximalniho Useku nékteré z koronarnich arterii
- emergentni PCI
e musi byt aspon ve 2 sousednich svodech, aspofi 1 mm nad
izoelektrickou linii
e CAVE! elevace v aVR — spolecné s bolesti na hrudi a ST depresemi v
jinych svodech — muze byt Uplny uzdvér ACS! - superemergentni
situace
e U LBBB a u stimulovaného rytmu nelze EKG dobfe hodnotit = pfi
bolestech na hrudi predpokladame STEMI
e asipo 6 h bez terapie dochdzi k rozvoji Q kmitu znacici transmuralni
nekrézu myokardu
= non-STEMI
e infarkt bez ST elevace
e akutné vznikla vyznamna stendza (ale jesté ne Uplny uzavér) tepny
nebo perifernéjsi uzavér - 1écba dle stratifikace rizika
e pritomnd deprese ST useku a inverze T viny — zmény ¢asto slabé
nebo docasné nebo viibec
e od nestabilni AP se odlisi aZ kardiospecifickymi markery
e terapie: nejdfive medikamentdzné stabilizovat > pak
koronarografie
o biochemie séra — kardiospecifické markery uvolfiovany pozdéji — diagnostické okno
az 2 h!
= myoglobin — objevuje se prvni (po 90-120 min po vzniku AIM), ale mlze byt z
kosternich sval(
=  kreatinkinaza — hl. CK-MB (myocardium+brain), stoupa jako druh3, taky nizka
specificita, ale po lécbé AIM slouzi pro odhad rozsahu loziska
= troponiny — nejspecifi¢téjsi, ale stoupd az po 3-5 h, klesne na normu az za 7-
10 dni (cca do 0,03 pg/l), ale elevace i u disekce aorty, PE, hypertrofické KMP,
myokarditidy + renalni insuficience, rabdomyolyzy, hypotyredzy, ...
o zobrazovaci metody
= selektivni koronarografie — nejdulezitéjsi, neni Cas ztracet cas
=  RTG hrudniku — zjiSténi stupné méstnani (intersticidlni a alveolarni plicni
edém, vypotky)
= ECHO - segmentarni hypokineze/akineze loZiska, mechanické komplikace
dif. dg.: disekce aorty (bolest jako prasknuti bicem mezi lopatkama), PE (bolest je zavisla na
dychani), refluxni esofagitida, popf. viedova choroba Zaludku, spontanni PNO, ... pak uz
méné zavazné stavy
komplikace AIM
o mechanické komplikace — vétSinou u STEMI, vedou k SS (asymptomatické az
kardiogenni sok)
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s v

» jizva postiZzené ¢asti myokardu - segmentalni hypokineza/akineza
= stunning (omraceny myokard) — nékolikadenni hypokineza jesté po
znovuzpridchodnéni tepny
= aneuryzma myokardu
e pfitransmuralni nekréze
e sténa tvorena fibrézni tkani a aneurysma mize byt vyplnéno
trombem
e postiZzena ¢ast se vyklenuje v disledku tlaku krve
e rozliSujeme: pravé (tvorfeno bélavou jizevnatou tkani) a nepravé
(pseudoaneuryzma, vznika postupnou rupturou stény, ktera je kryta
srasty mezi epi- a perikardem)
terapie: resekce aneurysmatu s pfimou suturou, u vétsich uzavér kréku aneurysmatu
cirkuldarnim stehem a zéplatou — cil: zmenseni pat. zvétSeného objemu LK
= ruptura
e aneuryzmatu - pseudoaneuryzma nebo tampondda
e papilarniho svalu - akutni tézka mitralni insuficience (poslechové
systolicky Selest na hrotu)
e mezikomorového septa - krev tece z L do P komory - selhdvani P
komory
e volné stény - hemoperikard a tamponada srdecni
o perikardialni vypotek — v dlsledku SS nebo nad nekrdzou
o pericarditis epistenocardiaca — sterilni zanét, pti transmuralnim infarktu, vétSinou
asymptomaticka, nékdy Dresslertiv syndrom (vznika na podkladé autoimunity za
nékolik tydna po IM)
o arytmie
= AV blokada Il. a lll. stupné — hl. u AIM spodni stény, terapie: atropin +
docasnad kardiostimulace
= FiS
= komorova tachykardie a FiK — maligni arytmie - zastava obéhu — terapie:
defibrilace, amiodaron
zmény na EKG
o hypoxie - neni energie > projevi se hl. na repolarizaci (,,zmény jdou odzadu —tj. od
viny T)
o vinaT
= vysoké, hrotnaté T (,hyperakutni“) = spise STEMI IM
= inverze viny T - spiSe non-STEMI IM
o usek ST
= v duUsledku nahromadéni Na - vznika depolarizace ischemického loZiska,
zbytek myokardu repolarizovany - rozdil potenciald - elevace nebo
deprese ST Useku
o komplex QRS
= sniZeni kmitu R
=y transmuralniho IM (Q-infarktu) — v oblasti nekrézy tplna ztrata el. aktivity
-> sonda snima potencialy jako by byla vevnitf srdec¢ni dutiny (tzv. elektrické
okno srdec¢ni) - { R, depolariza¢ni vektor sméruje od sondy = negativni
hluboky kmit Q
zmény na EKG v ¢ase u Q-infarktu
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o do nékolika dnli — Pardeeho vina (v disledku elevace Useku ST - kmit R plynule
prechazi do viny T) — typicka pro STEMI infarkty
béhem nékolika mésict — T klesa
do 1 roku — ST izoelektricky, T inverzni
béhem roki — zUstava pouze negativni hluboké Q (jizva je totiz nevodiva)
dlouhodobé perzistujici elevace useku ST po prodélaném IM — podezieni na vznik
aneuryzmatu
¢ non-Q-infarkt

o vétSinou non-STEMI, na EKG zména jen v repolarizacni ¢asti (neni pfitomno

patologické Q)
o mensi lozZisko nekrézy, neni transmuralni

O O O O
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18.A Lécba infarktu myokardu

Akutni infarkt myokardu => obecné viz ot. 19
Lécba AIM

e déleni dle jednotlivych fazi:
o domadci lécba
= rozmysleni P trva primérné 4-6 h - 155 nebo 112
= mozZno podat ASA (400-500 mg, inhibuje rist destickového trombu), popft.
nitroglycerin
o rychla zachranna sluzba/lékaf prvniho kontaktu
= MONACo — Morfin, Oxygen, Nitraty, Aspirin, ClOpidogrel
= fentanyl 25-50 pg — k potlaceni bolesti (Uleva pro P) + omezeni
sympatoadrenadlni reakce
= oxygenoterapie — pfi saturaci < 90 %, 2-6 |/min
= dudlni antiagregace (hl. po stentech) — ASA (200-400 mg po nebo 200 mgi.v)
+ tikagrelor (180mg)
= antikoagulace — heparin (60-100 j/kg iv = tj. 5-10 tisic jednotek iv) — lepsi
neZ LMWH pro ucely potenciadlniho PCI (na sale Ize u nefrakcionovaného
heparinu zmérit uc¢innost pomoci ACT = activated clotting time)
= nitraty —isosorbid dinitrat — 3 vsttiky pod jazyk, ne pausalné, pouzit pfi
znamkach SS, mohou povolit ¢asty spazmus, KI: hypotenze
= dalsi léky dle potFeby:
e BZD —diazepam 10 mg p.o — kdyz nestaci opioidy
e B-blokatory — metoprolol 5mg iv — hl. pfi tachykardii a HT, dle
farmakologie se ale nepodava béhem IM — zablokuje vSechny
receptory - nemohla bych fesit akutni selhani dopaminem
e amiodaron — pfi rozvoji opakovanych komorovych tachykardii
o nemocnicni lécba
= dle aktuadlni situace a dle pfrednemocniéni péce
= u NSTEMI —jako v prednemocnicni péci
= u STEMI - co nejdfiv otevftit infarktovou tepnu
e systémova trombolyza — v CR ne, kdy? je kardiocentrum od P dale
nez 1 h cesty, pouziva se
e tkanovy aktivator plazminogenu (tPA)
e perkutanni koronarni intervence (PCl)
o katetrizaéni vykon smérujici ke zlepseni pritoku zizenou
nebo uzavienou koronarni tepnou
o zavedeni balonku se stentem, mozné i odstrafiovani trombu
o indikace: vyznamna AP, AIM (pro obnoveni pratoku)
o pozn. bypass lepsi u sloZitych stendz a chronickych
uzavérech
o provadi se klasicka selektivni koronarografie — pres a.
radialis nebo a. femoralis
o  pfi pfitomnosti trombu nejdfiv tromboaspirace -
perkutanni koronarni angioplastika (pomoci balénku
predilatace tepny) a pak implantace stentu nebo rovnou
stent na balonku
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o rescue PClI — nejdriv zaléceni trombolyzou, pak PCI

o direct PCl — pfima PCl do 6-12 h

o delayed PCl — po 6-12 hodinach

e akutni aortokoronarni bypass

o provadi KCH

o u postizeni kmene levé koronarni arterie nebo pfi technicky
neproveditelné PCI

o nékolik hodin po AIM obtizny vykon (rozbredly myokard)

o dle koronarografie se rozhodneme, kam (ktera koronarka a
misto na ni) nasijeme periferni anastomazy
aortokoronarnich bypasst + rozhodnuti o typu stépu (NE
uméla cévni protéza

o Stépy: Zilni Stépy nebo tepenné stépy

o samotnou revaskularizaci Ize provést dvojim zplsobem —s
pouzitim MTO nebo bez (vysledky obou typl revaskularizaci
jsou obdobné)

= celkova hospitalizace 3-10 dni — Ukoly: postupné 4 fyzické namahy,
nastaveni lékd sekundarni prevence, stratifikace budouciho rizika

sekundarni prevence

O
O
O

cil: zlepseni progndzy, |, mobidity a mortality, komplikaci

Uprava Zivotniho stylu

Iéky: ASA (100 mg denné) + statin (stabilizace nestabilnich platd, zlepseni fce
endotelu) + B-blokatory (napf. bisoprolol, poddvat max tolerovanou davku — uréim
podle hypotenze a bradykardie) + ACE inhibitory

dudlni antiagregace (tj. + klopidogrel) — po stentu — klasicky stent se endotelizuje za
1-3 mésice - minimalné po tuto dobu by tedy dudlni antiagregace méla trvat

stratifikace rizika

O
O

pro zjisténi rizika nahlé arytmické smrti

posuzujeme: rozsah léze, ¢as do zprlchodnéni tepny, fce vegetativniho systému
(napf. variabilita TF), ejekéni frakcei LK a vyskyt komorovych tachykardii (pfi pozitivité
implantace ICD nebo ablace)

nejvyssi riziko: AIM s postizenim vice tepen nebo AIM zplsobujicim SS
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19.A Vrozené srdecni vady v dospélosti

Vrozené srdecni vady v dospélosti

e vady, o nichZ se vi od détstvi (Ié¢ené nebo nelécené) a ty, které se manifestuji az v dospélosti

e vrozené srdecni vady — vyskyt pod 1 % Zivé narozenych (samostatné nebo sdruzené s jinymi
vadami)

* multifaktorialni etiologie — RF: plsobeni teratogent (rubeola, nékteré Iéky), pozitivni RA
vrozené srdecni vady (VSV), pfidruZzena patologie trisomii, vyssi vyskyt lIze ocekdvat u matek s
DM

e déleni VSV: kritické (vyZaduji okamZzitou poporodni intenzivni Ié¢bu a Casto i operaci, napf.
transpozice velkych tepen) a ostatni (mirnéjsi, operovany planované v kojeneckém nebo
batolecim véku)

e zakladni mechanismy fetalni cirkulace

o VCl vede okyslicenou krev z placenty, ale i neokyslicenou z dolni ¢asti téla - PS >
pomoci crista dividens sméfuje do foramen ovale - LS - aorta

o VCS vede krev z horni ¢asti téla—> PK = plicnice = ductus arteriosus - za€atek
descendentni aorty - placenta

o 1. nadech - rozepnuti plica 1 pratoku krve plicemi, uzavieni foramen ovale, ductus
arteriosus, ductus venosus, ...

o béhem gravidity — ECHO screening VVV srdce v gravidité, nutna prevence rubeoly

o fetalni Hb umozriuje rychlejsi vyménu plynt (posun disociaéni kfivky doleva) — staci
nizsi saturace 02

¢ 2 skupiny VVV srdce: necyanotické a cyanotické (cyandza zplsobena pfitokem desaturované
krve do L srdce)

Necyanotické VVV srdce

¢ stenotické chlopenni vady
o vrozena stendza aortdlni chlopné
= dle lokalizace:

e valvularni — na drovni aortalni chlopné, nejcasté;jsi, vétsinou u
dvoucipé chlopné (dlouho funduje normalnég, ale je nachylné;jsi k
degeneracim v dlsledku atypické hemodynamiky)

e subvalvularni — pod, ve vytokovém traktu LK pfitomné septum, 2
formy: membranozni (zpGsobena fibrézni membranou) nebo
muskularni (asymetricka hypertrofie komorového septa)

e supravalvularni — nad trovni aortalni chlopné, nejvzacnéjsi, pficina:
hypoplazie kofené aorty nebo membrany

e viceetazova — kombinace vice stenéz najednou

= terapie: valvarni (protéti a uvolnéni srostlych komisur chlopné), subvalvarni
(resekce fibrézni membrany nebo hypertrofické ¢asti septa), supravalvarni
(zaplatou rozsifujeme ascendentni aortu)

= v dospélosti obvykle ndhrada chlopné

= P nejvice ohrozeni infekéni endokarditidou — nutna jeji prevence

o vrozena stendéza pulmondlni chlopné

= dle lokalizace: valvularni (v misté chlopné), supravalvularni nebo

subvalvuldrni stenéza
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= vyskyt u Fallotovy tetralogie nebo izolované (symptomy P-stranného SS
nebo synkopy)

= CAVE! pfilécbé nesmi byt soucasti komplexni VVV srdce — mize chranit pred
rozvojem plicni hypertenze

¢ regurgitacni chlopenni vady

O

prolaps Mi chlopné — pomérné ¢astd, podkladem je nadmérna velikost jednoho
nebo obou cipd s myxomatdzni degeneraci s prodlouzenim a ztenéenim $lasinek,
mozna i dilatace chlopenniho prstence
prolaps Ao chlopné — spis sekunddrné pfi defektu komorového septa v pars
membranosa (zkrat nasava cip Ao chlopné)
Ebsteinova anomalie
= zdanlivy apikalni posun trikuspidalni chlopné — dano adherenci ¢asti
jednoho nebo vice cipll ke sténé PK (Upon cipu posunut k hrotu) = zvétseni
PS a zmenseni PK — tzv. atrializace PK
= - rozvoj trikuspidalni regurgitace

e azv50% maji WPW syndrom
e zkratové necyanotické vady

O
@)

O

misi okysli¢enou (z L srdce) a neokyslicenou krev (z P srdce)
déleni dle spojeni oddil(: vysokotlakych (komory, aorta, plicnice) a nizkotlakych
(siné)
u vysokotlakych: tok zleva doprava (okyslicena k neokyslicené) - objemové
pretizeni PK = plicni hypertenze - obraceni poméru tlakll = obraceni sméru toku
na zprava doleva = Eisenmengerav sy
= klinicky se obraceni sméru toku projevi cyanézou
u nizkotlakych: méné klinicky vyznamné (TK v sinich je skoro stejny), jsou L-P
(protoze PK oproti LK je poddajnéjsi = pfi otevieni triskupidalni chlopné je rychleji
plnéna)
defekt komorového septa
= Castd vada, vétsinou je sdruzeno s jinymi vadami (Fallotova tetralogie)
= ruzna lokalizace, velikost a €etnost:
o defekty perimembranozni — v okoli membranozni ¢asti septa,
nejcastéji
e muskularni — v muskularni ¢asti, casto mnohocetné
e suprakristalni — ve vytokovém traktu, nejvzacnéjsi
= a7 25-50 % téchto vad se spontanné uzavie v prvnich letech Zivota, hl.
muskularni
= dle velikosti defektu se mohou vyskytovat pfiznaky bud ihned po narozeni
nebo v pozdéjsi dobé (projevy chronického SS)
=  hemodynamické dusledky zavisi na: velikosti defektu a cévni rezistenci
pfislusného povodi
= maly defekt — ohroZuje spi$ vznikem infekéni endokarditidy nez zménami
hemodynamiky
= velky defekt - vétsi zkrat - objemové pretizeni P-strannych oddil{
= vysSetieni: poslech — holosystolicky Selest v Erbové bodé (3. meziZebfi vlevo
parasternalné), ECHO a katetrizacni hemodynamické vysetieni
= terapie: symptomatickd SS, prevence infekéni endokarditidy, nékdy uzavér
defektu KCH
defekt sinového septa
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O

= velmi ¢asta vada, az 1/3 VVV u dospélych

= formy dle lokalizace defektu: sekundarni (v centralni ¢asti septa — fossa
ovalis), primarni (v distalni ¢asti — blizko AV chlopné), sinovendzni (u Usti VCS
do siné)

= Castéjsi u potomkt matek-alkoholi¢ek

= obvykle asymptomatickd, az do dospélosti - diastolicka dysfce LK >
zvyraznéni L-P zkratu = dilatace PS (riziko arytmii) a rozvoj SS,
Eisenmengerlv syndrom je vzacny

= paradoxni embolizace — pfi zakaslani se tok obraci a hrozi systémova
embolizace

= vyySetfeni: poslech — systolicky Selest ve 2. meziZebfi vlevo

= terapie: u symptomatickych — uzavér defektu katetrizaci (pomoci okludéru)

ductus arteriosus patens

= po narozeni (hl. u nedonosenych déti) persistujici komunikace mezi plicni
artérii a aortou

= klinicky obraz: mensi zkraty asymptomatické, popf. neprospivani a ¢asté
respiracni infekty

= pretiZeni plicni cirkulace - plicni hypertenze + riziko infekéni endokarditidy

= vySetieni: poslech — kontinudlni Selest v 2. meziZeb¥i vlevo

= terapie: katetrizacni uzavér nebo OP s podvazem nebo prerusenim duceje z
L-stranné torakotomie

¢ anomalie odstupu a prtibéhu koronarnich arterii

O

odstup z jiného koronarniho sinu = pribéh tepny mezi aortou a truncus pulmonalis
— mohou koronarku utlaovat = ICHS, ndhla smrt, nej¢astéji nic odstup z plicnice —
vzacnéjsi, vytvoreni L-P zkratu (krev pritékajici do myokardu z aorty (normalni
koronarka) je zkratovana postupné se vytvarejicim kolateralnim obéhem pres
anomalni druhou tepnu do plicnice) - bez hemodynamické vyznamnosti, ale
pfitomné chronicka ischemie myokardu

Cyanotické VVV srdce

¢ Eisenmengertiv sy — tézka plicni hypertenze s oto¢enim plvodce L-P zkratu na P-L, viz vyse
¢ Fallotova tetralogie

O
O

O

vevs

nejcastéjsi cyanoticka vada

kombinace: 1. stendza plicnice, 2. subaortalni defekt komorového septa, 3. aorta
nasedajici na defekt komorového septa a 4. hypertrofie PK

pritomny P-L zkrat s téZkou cyandzou a s hypoxickymi stavy (pres zizZenou plicnici
protéka malo krve do plic, jde do spolecné aorty pres defekt komorového septa)
klinicky obraz: v prvnich mésicich Zivota — cyandza, hypoxické zachvaty, opozdény
somaticky vyvoj zplisoben chronickou hypoxii

terapie: chirurgicka — desobliterace vytokového traktu PK + uzavér defektu septa

* transpozice velkych tepen — aorta vyrista z PK a plicnice z LK — Zivot mozZny pouze pfi zkratu
mezi malym a velkym obéhem (napf. otevieny ductus arteriosus, defekt sini nebo komor)

Koarktace aorty

e patfi mezi vady zplsobujici obstrukci toku krve

vevs

¢ jedna z nejéastéjsich vrozenych anomalii (ale mize byt i ziskand), 2x ¢astéji u muzu
e (Casto sdruZena s jinymi VVV (napft. s bikuspidalni Ao chlopni), s mozkovymi aneuryzmaty
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e charakterizovana segmentalnim ziZenim aorty na tzv. ,,typickém misté“ — na zac¢atku
sestupné hrudni aorty pod odstupem levé a. subclavia
e tvofi prekazku krevnimu toku a pUsobi tlakovy gradient - vznik kolateralni cirkulace — hl. v
povodi a. thoracica interna a aa. intercostales — zabezpecuje perfuzi dolni % téla
¢ dle vzniku: kongenitalni a ziskana (napf. u Takayasuovy arteriitidy)
¢ patologicky: hypertrofie medie, hyperplazie intimy - posterolaterdlni hfeben obkruZujici
lumen
¢ klinicky obraz
o systolicky TK vy$si na HKK (hypertenze), nez na DKK (hypotenze)
o puls na DKK zpoZdén a méné znatelny - klaudika¢ni syndrom a chlad
o hypertenze - epistaxe, cefalea, hypertrofie LK, ndmahova dusnost, intrakranialni
aneuryzmata, akcelerovanad aterosklerdza, disekce aorty
o vétsina se nedozije 45 let (z dlivodu: SS, CMP, mozkové krvaceni, disekce aorty, inf.
endokarditida) - nutna operace koarktace pred 20. rokem = dobrd progndza
e charakteristicky vyvoj kolateral mezi vétvemi arterii pfed koarktaci a za koarktaci (souvisi s
erozemi Zeber viditelnymi pomoci zobrazovacich technik) — hl. aa. subclaviae, intercostales
¢ diagnostika
o anamnéza — arteridlni hypertenze obtizné odpovidajici na Ié¢bu, Turner(v syndrom,
jiné VWV
o fyzikalni vySetfeni
= HK/DK diskrepance (muze byt i u aterosklerdzy a u Ao disekce)
= soucasné palpovani pulzu na HK a DK (pro posouzeni zpozdéni)
= Selest vlevo interskapuldrné hl. systolicky, prekracujici pfes 2. ozvu +
kontinualni Selesty nad dilatovanymi kolateralami (aa. mammariae)
o EKG —normalni nebo zndmky zatiZeni LK
o RTG — u starsich usurace Zeber (dilatace aa. intercostales), mozny zafez na oblouku
aorty
ECHO — ke kalkulaci trasnstenotického gradientu, vhodné vysetfit i pfi zatéZi cvicenim
MRI nebo CT angiografie — pred zakrokem a v pooperacnim sledovani, i k vylouceni
mozkovych aneuryzmat

e lécba:
o dle véku, manifestace a morfologie
o feSeni nejlépe v détstvi pred rozvojem komplikaci
o doporuceno vyloucit extrémni sporty
o CAVE! téhotné Zeny s nekorigovanou koarktaci - 1 riziko disekce aorty,

intrakranidlniho krvaceni

o unovorozenci — prostaglandin E1 (pro udrZeni otevieného ductus arteriosus),
chirurgické reseni, podpora vitalnich funkci

o udéti a dospélych —indikace k reSeni: arterialni HT, SS, kolateralni cirkulace —
chirurgické reseni (end-to-end anastomadza, aortoplastika, graft), angioplastika (stent,
stentgraft)
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20.A Mitralni stendza a mitralni insuficience

Chlopenni vady

drive jako pficina prevladala revmaticka horecka, ted dominuji degenerativni (stendza
aortalni chlopné) a sekundarni vady (mitrdlni insuficience v disledku dilatace a dysfce LK) +
A%
P se stendzou lépe snasi bradykardii (prodlouzeni doby pro evakuaci), P s insuficienci |épe
snasi tachykardii (kratSi doba pro zpétny tok)
pofad neni idedIni nahrada - preferujeme zachovné vykony
dg. ECHO
pozn. umélé srdecni chlopné
o déleni:
= mechanické — skladaji se z opleteného prstence (k nasiti chlopné do
srdecniho anulu) a z mechanismu zajistujiciho jednosmérné proudéni krve
(dle toho rlizné typy — napt. dvouletkové se 2 polomésicitymi disky)
= biologické — 2 skupiny: stentované (tvofeny kostrou z kovu/umélé hmoty, do
které jsou zasazeny 3 kapsicky vyrobené z praseci chlopné — tzv. xenograft),
bezstentové (bez kostry, vice fyz.)
o zvlastni skupiny: allograft (lidska kadaverdzni chlopeni) a autograft (odebrana
operovanému P, napf. Rossova OP)

Stendza mitralni chlopné (MiS)

fyz. biskupidalni s plochou usti 4-6 cm2 - symptomy pfi zmenseni plochy < 1,5cm2, kriticka
pod 1,0cm2
brani dostatecnému plnéni LK - tlakové i objemové pretizeni LS
priciny:
o revmaticka horecka
= vzacna diky ATB, dlouho asymptomaticka, vznika desitky let po horecce
= srlstani komisur + kalcifikace = LS hypertrofuje, ¢asem i dilatuje = dalsi
zuzovani vede ke M tlaku v LS — pokud nad 25 mmHg (onkotickému tlaku
intersticia) - plicni edém — dusnost
= nakonec az trikuspidalizace — dusnost ustoupi a nastoupi kongesce tekutiny
ve velkém obéhu
o karcinoid, SLE, mukopolysacharidéza, chronické selhani ledvin, ...
manifestace: namahova dusnost, hemoptyza, FiS se systémovou embolizaci, infekéni
endokarditida
vysSetieni:
o pohled —facies mitralis — rGiZovo fialové zbarveni, venektazie
o poslech — akcentace I. ozvy a opening snap (oteviraci zvuk, dany napnutim
zavésného aparatu chlopné pfi jejim otvirani), diastolicky Selest nad Mi chlopni
+ znamky levostranného, popft. i pravostranného selhani
ECHO - zaklad, zjistime morfologii chlopné, kalcifikace, dilatace LS, tromby v LS
(jicnové), rychlost toku pres mitraini Usti (dopplerem)
dif. dg.: myxom LS, stopkaty trombus, obfi vegetace, cor triatriatum (vrozend membrana v
LS)
terapie:
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o valvulotomie (plastika) — v chudych statech poslepu rozruseni slepenych komisur
prstem, jinde balonkova valvuloplastika pod RTG kontrolou (katetrizacni metoda) —
spise paliativni feseni

o nahrada chlopné

o medikamentodzni lécba

= |écba SS (diuretika)
= udrZeni sinusového rytmu (antiarytmika, kardioverze)
= prevence infekéni endokarditidy

Insuficience mitralni chlopné = mitralni regurgitace — pfi dilataci a dysfci LK

e LK sevdobé systoly vyprazdnuje do aorty, ale i do LS
e priciny:
o postiZzeni mitralniho anulu
= normalné je elasticky, 10 cm pramér, hybe se pti kontrakci myokardu
= dilatace LK - dilatace anulu = oddaleni cipl mitralni chlopné - MiR
=  zavisi ale nejenom na obvodu, ale i na jeho geometrii — tézka kalcifikace
anulu (RF jako u aterosklerdzy) - omezeni pohyblivosti cipl > MiR
o postiZeni cipl mitralni chlopné
= prolaps — u myxomatdzni degenerace cipl - nadmérné zvétseni jejich
plochy = prolaps — ¢asto u Marfanova nebo Ehlers-Danlosova syndromu
= infekéni endokarditida - perforace cipl, vzacné zabrana koaptace cipl
objemnou vegetaci
o postiZzeni chordae tendinae — vrozena degenerace, roztrzeni pti infekéni
endokarditidé
o postiZeni papilarniho svalu — dysfce nebo ruptura pfi ICHS — tzv. ischemickd mitralni
regurgitace
¢ dle prtibéhu:
o akutni MiR
= pfi¢ina: napf. ruptura zavésného aparatu
=  boufrlivy klinicky obraz z prudkého prenosu vysokého TK do nepfipravené LS
a plic — rozvoj kardialniho plicniho edému
o chronicka MiR
= pozvolna dilatace LS - objemové pretizeni LK (pfitok z plic je zvétsen o
regurgitovany objem) - dilatace a excentricka hypertrofie LK
= azdesitky let asymptomatickd, pak namahova dusnost (plicni venostaza),
unava (dopredné SS) a palpitace (FiS)
e vysSetfeni:
o poslech — holosystolicky Selest na hrotu s propagaci do axily, auskultaéni projevy LSS
o palpace — posunuti hrotu pfi zvétSeni srdce, popf. vir
o ECHO - zasadni pro posouzeni zavaznosti i etiologie MiR a nasledné pak i pro KCH
vykon
o levografie — nastik KL do LK — pro posouzeni stupné regurgitace
o koronarografie a P-stranna katetrizace — pfi planovani operace u rizikovych P

o medikamentodzni lé¢ba — prevence infekéni endokarditidy (viz ot. 22A), 1é¢ba FiS (viz
ot. 8A) a lécba SS
e usymptomatickych (hl. diuretika a ACE inhibitory, popf. sartany)
o plastika mitralni chlopné (zachovné vykony — s cilem zachovat plvodni chloperi)
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evvs

= preferovany, spojeny s nizsi morbiditou a mortalitou, nemusi dostat
antikoagulaci

= anuloplastika — korekce dilatace mitralniho anulu, nej¢astéji pomoci
implantace anuldrniho prstence

= valvuloplastika — vykon na cipech, slasinkdch nebo papilarnich svalech, napf.
u prolapsu cipu zkraceni Slasinek, u restrikce cipu preruseni slasinek

o ndhrady mitralni chlopné
= mechanické chlopné — 1" Zivotnost, ale nutnost antikoagulace

= bioprotézy — kratsi Zivotnost, ale antikoagulace jen na nékolik mésict
dulezité spravné nacasovani KCH vykonu — nutné pravidelné ECHO a kardiologické kontroly
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21.A Aortalni stenéza a aortalni insuficience

Chlopenni vady => viz ot. 20.A

Stendza aortdlni chlopné

fyz. trojcipa s plochou usti 2,5-4 cm2 ->symptomy pfi zmenseni plochy < 1,0 cm2
v zUZeném Usti se zrychluje tok krve — zrychleni odrazZi tlakovy gradient mezi L komorou a
aortou pri systole - urceni rychlosti/gradientu slouZi pro odhad vyznamnosti stendzy
/" afterload — dle Laplaceova zdkona: tlakové pretiZzeni LK - koncentricka hypertrofie
pti koncentrické hypertrofii je 1 vzdalenost mezi myokardialnimi kapilarami - difazni
ischemie nékterych svalovych bek - nahrada myocytl fibroblasty a vazivem - diastolicka
dysfce LK
klidovy vydej dlouho normalni az do pozdni faze, ale pfi zatézi je nedostatecny - pozdni
faze: dilatace LK - systolicka dysfce LK = { i klidového vydeje — CAVE! zde paradoxné klesa
gradient na Ao chlopni
pFiciny:
o degenerace cipl chlopné procesem podobnym ateroskleréze (podobné RF)
o vrozena bikuspidalni aortalni chlopen
o revmaticka horecka — srlisty v komisurach, ¢asto sdruzena s postizenim mitralni
chlopné
/ riziko infekéni endokarditidy (hl. pti tézké kalcifikaci)
manifestace — dlouho asymptomaticka, symptomy az v pozdni fazi
o angina pectoris — z dlvod( I pozadavkl hypertrofické LK na 02, nedostate¢ného
vydeje pti zatézi + hemodynamicky vyznamnych stendz koronarnich tepen
nasledkem aterosklerdzy
o synkopy — nedostatecné 1 vydeje pfi zatézi - nedokrveni tkani (hl. koncéetinové
svaly) - vazodilatace (snaha o zlepseni perfuze) - hypotenze - neprokrveni mozku
- synkopa
o srdecni selhdni — bledost pfi ndmaze, v pozdni fazi systolicka dysfce a postkapilarni
plicni hypertenze
o nahla smrt — myokard postizeny fibrézou je nachylnéjsi pro vznik maligni arytmie —
napr. reentry okruh okolo vaziva
vysetieni
o fyzikalni vySetfeni — auskultace: hluény systolicky Selest nad Ao chlopni, propagujici
se do obou karotid, v pozdni fazi auskultacni zndmky SS, slabsi pulz
o EKG —znamky hypertrofie LK
o RTG — aortdlni konfigurace srde¢niho stinu
o transtorakalni a transezofagealni ECHO— nejdUlezitéjsi, pro kvantifikaci stupné
stendzy, posouzeni struktury cipl (sristy, kalcifikace) a jejich mobility
o katetrizacni vySetfeni, koronarografie

o chirurgickd nahrada Ao chlopné
= hl. u symptomatickych jedinct s vyznamnou stendézou (urcim dle rGznych
kritérii — napfr. dle plochy, dle gradientu na chlopni)
= pouZivaji se chlopné xenogenni (napf. vepfové, mensi Zivotnost, ale bez
antikoagulace) nebo mechanické (delsi Zivotnost, ale nutna antikoagulace),
homografty (specialné upravené kadaverdzni)
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= Rossova operace — misto Ao chlopné vlastni pulmonalni chlopen, ktera se
nahradi bioprotézou
o medikamentdzni lécba SS
=  branime tachykardii
= nedavat arteriodilatans (nitraty, ACEi. ... — doslo by k * gradientu na
aortalnim udsti = synkopy)
o dif. dg.: obstrukce vytokového traktu pfi obstrukéni KMP

Insuficience aortalni chlopné = aortalni regurgitace

e (ast krve se vraci z ascendentni aorty do LK - objemové pretiZzeni LK

¢ dlouho asymptomaticka - kratké symptomatické obdobi, kdy je vada resitelnd >
ireverzibilni postizeni LK

e pficiny:

o dilatace kofene aorty (annuloaortaini ektazie) — nejcastéjsi, cipy oddaleny, pficiny:
Marfantv syndrom, Bechtérevova choroba, syfilis, vyskyt i v béZné populaci, hl. u
hypertonikd

o bikuspidalni Ao chlopen nebo jiné VVV

o porevmatické postizeni

o infekéni endokarditida nebo trauma - akutni AoR

* manifestace chronické AoR: dusnost + Unava (projevy dopredného i kongestivni SS), Spatna
tolerance FiS a komorovych extrasystol
e vysetieni:
o fyzikalni vySetfeni
= diastolicky Selest nad Ao chlopni (max ve 3. meziZebti vlevo parasternalné —
tzv. Erblv bod)
= Selest Austina Flinta (presystolicky Selest slysitelny nad mitralni chlopni)
=/ systolicky (T néplin > 1 tepovy objem - I systolicky TK), ale 4,
diastolicky TK (chlopen krev neudrzi) - tzv. pulzovy tlak (velky rozdil mezi
systolickym a diastolickym TK)

o ECHO - zjistime rozmér kofene aorty a anulu, vysetfime cipy, regurgitacni jet,
retrogradni diastolicky tok v aorté, rozméry LK, ejekcni frakce (aZz do pozdniho stadia
je zvysena)

e lécba:

o chirurgicka nahrada Ao chlopné
= Bentallova operace — ndhrada chlopné + kofene aorty
= zachovné operace — pfi absenci vyraznych kalcifikaci

o medikamentodzni lécba
= lécba hypertenze - prevence dilatace kofene aorty
= docasné ACEi, Ca-blokatory, popf. diuretika pro |, diastolického TK = |,

regurgitacni frakce

263



22.A Endokarditidy

Infekéni endokarditida

¢ mikrobidlni zanét endokardu

e postihuje srdecni chlopné (hl. postiZzené vadou nebo kalcifikacemi) nebo chlopenni nahrady

e typicka pfitomnost vegetaci — hmota tvorena trombocyty, fibrinem, mikroby a leukocyty —
muZe se embolizovat

¢ rizika embolizace, perforace cipl chlopné nebo paravalvularniho abscesu

e déleni dle patogeneze:

o na nativnich chlopnich — u prolapsu Mi chlopné, degenerativnich vad Ao a Mi
chlopné, porevmatickych chlopennich vad a vrozenych srdecnich vad (biskupidalni Ao
chlopen, koarktace aorty)

o uiv narkomant — typicky postizené pravostranné chlopné (hl. trikuspidalni), také
vznikaji nozokomialné u nespravné osetrovanych Zilnich vstupt (CVK a portd)

o uchlopennich nahrad — ¢asné (do 1roku po nahradé), pozdni

e patofyziologie

o vznikd na primarné zménéné chlopni nebo u imunokompromitovanych jedinct

o prechodné uvolnéni mikrobt do cirkulace (pfi¢ina: infekéni onemocnéni, chirurgicky
vykon, trauma) - vznik vegetace - mikroembolizace i rozsahlé embolizace

o embolizace - akutni ischemie (CNS, splanchnickych tepen), vznik abscesu

o cirkulujici imunokomplexy = artritida, glomerulonefritida, Oslerovy uzliky

e etiologie:

o bakterie — hl. streptokoky, stafylokoky, enterokoky, hemofily, ... ale i rickettsie a
chlamydie, gonokok, na protézach ¢asto G- tycky

o kvasinky — hl. kandida

¢ manifestace

o subfebrilie aZ sepse se zimnici a tfesavkou

o malatnost, Unavnost, nechutenstvi, hubnuti

o artralgie, myalgie

o projevy komplikaci — ndhle vzniklé regurgitace v disledku perforace cipl nebo
pretrzeni Slasinek, systémové embolizace (napft. infarkty sleziny, PE)

o neurologické ptiznaky — v dlsledku embolizaci, abscesi nebo mykotickych
aneuryzmat

e vysSetfeni

o nalE nutno myslet hl. u P s chlopennim postizenim, u atypického pribéhu zdanlivé
béznych onemocnéni

o fyzikalni vySetieni

= noveé vznikly srdecni Selest

= petechie — hl. spojivky a sliznice, Janewayovy léze (malické hemoragie na
dlanich a ploskach), Rothovy skvrny (hemoragie do sitnice)

= Oslerovy uzliky — mékké uzliky hlavné na bfiskach prstd, predlokti nebo
ploskach

o biochemie a vySetieni moce — proteinurie, hematurie, rendlni insuficience

o vysetfeni hemokultur — uréeni etiologického agens obzvlast dalezité

o ECHO - hl. transezofagealni — pro zobrazeni vegetaci, paravalvuldrnich abscesut a
jejich komplikaci (napf. perforace cipu, dehiscence chlopennich nahrad)
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e dg. zaloZena na splnéni tzv. Durackovych kritérii — patologicko-anatomicka kritéria (napfr.
prikaz pat. nitrosrdecnich utvar( s HI prikazem aktivni endokarditidy) a klinicka kritéria
(napf. pozitivni hemokultury)

o dle spInéni kritérii rozliSujeme: prokazana, mozna a vyloucena infekéni endokarditida

e terapie

o primarné konzervativni — tj. pomoci ATB + |é¢ba dlsledkd komplikaci (SS, renalni
selhani, systémové embolie), mozna KCH operace (pfi rozvoji vyznamné chlopenni
vady)

o ATB lécba — cilena, vyssi davky, trva 4-6 tydni (obtizny priichod ATB do vegetace)

o vhodna konzultace s ATB centrem

o streptokoky citlivé na PNC — krystalicky PNC (G) 12-20 mil jednotek/den nebo
cefotaxim 8 g/den
streptokoky $patné citlivé na penicilin + enterokoky — ampicilin 12-20 g/24 h
stafylokoky — oxacilin nebo vankomycin
nozokomialni endokarditida bez zjiSténé etiologie — vankomycin + rifampicin +
gentamycin + cefepim

e prevence: péée o dutinu Ustni (hl. u paradontdzy), ATB profylaxe u chirurgickych vykona (1-
2 davky obvykle amoxicilinu)

¢ komplikace:

o kardialni (chlopriova insuficience nebo stendza, SS, abscedujici zanét srde¢niho
prstence s moznosti perforace aorty, hnisava perikarditida)

o extrakardialni — embolické (do mozku, srdce, sleziny, ledvin apod.) — pokud malo
virulentni organismy - infarkty, pokud septické emboly = infikované infarkty a
abscesy

= renalni (embolické infarkty, glomerulonefritida, mnohotné korové abscesy)
= neurologické (hnisavd meningitida, abscesy mozku)

Neinfekéni endokarditida

e zanétové zmény provazené tvorbou sterilnich destickovych tromb
e patfi zde:
o endokarditidy pfi revmatickém onemocnéni srdce (viz ot. 19C)
= revmaticka choroba — Al choroba pojivové tkané, patogeneze:
hypersenzitivni reakce — Ig proti M proteinu streptokok( reaguji zkfizené s
glykoproteiny myokardu, kloubd, ...
= karditida —az u poloviny P (¢astéjsi u mladsich), v akutnim stadiu hrozi smrt
na SS, mize prejit do chronicity
= HI: Aschofflv granulom (uzel) — loZiska fibrinoidni nekrézy, vyskyt pod
povrchem perikardu i v myokardu nebo endokardu, véetné chlopni nebo
baze aorty
= endokarditida — pfi progresi do chronického stadia — vznik trvalych deformit
srdecnich chlopni, tzv. revmatoidni valvulitida - ztlusténi, kalcifikace a
deformace chlopni, adheze komisur — pricina ziskanych chlopriovych vad (hl.
stendza mitrdlni chlopné a mitrdlni regurgitace)
o endokarditidy pfi lupus erytematodes = Libman-Sachsova (vit ot. 1C)
= atypicka verukdzni endokarditida — nebakteridlni, s vegetacemi, postihuje hl.
mitralni chlopen a nasténny endokard, nutno odlisit od bakteridlni
endokarditidy
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= pozn. kvali imunosupresivni lécbé P s SLE ™ riziko bakterialni
endokarditidy
o endokarditidy u P s kachektizujicim onemocnénim
= pficina: hyperkoagulaéni stav, kdy spolu s Zilnimi trombézami a syndromem
DIC je pti malignité razena mezi krevni paraneoplastické syndromy
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o klyzma

23.A Myokarditidy

Myokarditida

e zanétlivé onemocnéni myokardu, ¢asto soucasné postizen i perikard - perimyokarditida
¢ rozliSujeme dle etiologie:
o infekéni
= obvykle soucdsti generalizovaného infekéniho onemocnéni (hl. virového —
Coxsackie viry, virus chtipky, EBV, CMV, HIV)
®* mozZnd i bakteridlni (difterie, borrelie) a protozoarni etiologie (trypanozoma
cruzii — Chagasova choroba) nebo jako komplikace bakterialni nebo
mykotické sepse, soucast revmatické horecky
= projevy: jen chiipkové pfiznaky (myalgie, artralgie, Unava, slabost,
subfebrilie) az fatalni prabéh (SS, prevodni poruchy) — nebezpedii pfi klinicky
némé akutni infekci
=  hrozi vznik dilata¢ni KMP - SS mladsich jedincu
dg.: ¢asto per exclusionem

e EKG: prevodni poruchy, inverze T, sedlovité ST elevace

e ECHO: dilatace srdecnich oddild, hypokineze LK, mozny perikardialni
vypotek

e laboratorné: 1 kardiospecifické markery, plvodce zanétu (nutné
pro kauzalni 1é¢bu)

e MRI: edém, P vychytavani gadolinia, fibrozni tkari — umozni cilené
biopsie (myokarditida je spiS loZiskova, pfitomné lymfomonocytarni
infiltraty)

= lécba: klid, podplrna lécba (Ié¢ba SS, ACEi), antivirotika nebo ATB dle
etiologie

e v nejtézsich stadiich — ECMO, transplantace srdce

= prevence: neprechazet virézy a béhem nich nesportovat!!!
o neinfekéni
= pficina: revmatoidni artritida, kolagendza, vaskulitida, ale i myokarditidy
postradiacni (ozareni mediastina) nebo idiopatické
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5.A Kardiostimulace, implantabilni defibrilatory

1. Kardiostimulace
= terapeutickd metoda, jejimZ principem je drazdéni myokardu elektrickymi impulzy
nadprahové intenzity, coz vede ke vzniku depolariza¢ni viny s naslednou kontrakci
myokardu
e jedna se o metodu primarné uréenou k 1é¢bé SYMPTOMATICKYCH BRADYKARDII nebo
SYSTOLICKE DYSFUNKCE LK S DYSSYNCHRONII (pfi SS)
e moderni kardiostimulatory jsou velmi lehké a baterie vydrzi az 10 let
e tada studii prokazala, Ze komorova stimulace zvysuje riziko vzniku ¢i progrese SS z divodu
nefyziologického vedeni vzruchu (tj. mimo Tawarova raménka), proto jsou kardiostimulatory
nastavovany tak, aby co nejvice preferovaly spontanni depolarizaci pres vlastni pfevodni systém
e v posledni dobé se navic zacina vyuzivat stimulace Hisova svazku umoznujici fyziologickou
depolarizaci komor.

e klinicky je délime na: A) Docasnou kardiostimulaci
B) Trvalou kardiostimulaci
A) Docasna kardiostimulace
e indikovana v akutnich situacich nebo v pripadech, kdy oéekavdme odeznéni potieby
kardiostimulace v fadu hodin az dnl
o pt. pokrocila symptomaticka bradykardie s hypotenzi nebo Sokem
-> pri pfedavkovani antiarytmiky/digoxinem
- hyperK*
- AIM (pF. u AIM spodni stény (kdyz je uzavér P koronarni tepny
proximalné od odstupu vétévky pro AV uzel) ¢asto vede k AV blokadé, co? vede
k bradykardii)
o pf. peroperacni zajisténi P
o délise na:
a) externi stimulaci: rychlejsi, vyuZzivana pfi transportu RZS, bolestiva = nutno ¢asto
tlumit opiaty
= jako kardiostimulator se vyuziva defibrilator s kardiostimulaéni funkci,
ktery se samolepicimi elektrodami nalepi na hrudnik P (aby se prekonal
odpor hrudniku, je zapotiebi vyssich proudl — bolest)

b) transvendzni stimulaci: elektrody zavedeny pres v. jugularis dx nebo v. subclavia
dx. do hrotu PK = jejich poloha se ovéfi skiaskopicky ¢i alespori ECHO

B) Trvalda kardiostimulace

e indikace: 1. onemocnéni SA uzlu (SSS) ¢i Sy drazdivé karotidy se symptomatickou
bradykardii

2. AV lIl. stupné nezdvisle na symptomech a AV Il. st. typ Mobitz II.
3. SA pauzy > 3s s anamnézou synkopy (coz je vlastné SSS) ¢i asystolie > 6s
asymptomaticka
4. resynchronizace srdce (biventrikularni stimulaci)
o U P srefrakternim symptomatickym SS s EF < 0,35 a soucasné s LBBB s QRS = 150ms
+ |ze zvazit i u P, ktefi nesplfiuji parametr LBBB nebo maji jen QRS 130 — 149 ms
e pristroj je implantovan do podkozni kapsy pod kli¢ni kosti = do dutin srdce vedou elektrody,
které jednak stimuluji a jednak snimaji el. aktivitu
e podle poctu stimulovanych a snimanych dutin délime kardiostimulace na:
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1. jednodutinové (PS nebo PK)
2. dvoudutinové (PS i PK)
3. biventrikularni (PK i LK) + vétSinou i PS
e nastaveni kardiostimulatoru je kédovano min. 3 a max. 5 znaky:
1. znak urcuje stimulovanou dutinu — A (atrium), V (komora), D (oboji)
2. znak urcuje snimanou (tzv. sensing) dutinu - A (atrium), V (komora), D
(oboiji)
3. znak urcuje reakci na sensing — T (stimulace), | (inhibice), D (oboji)
- vysledkem je napf. VAT = snimam siii a reakci na zachycenou aktivitu je
stimulace komory!
VAT — bych napt. pouZil u A-V blokady (Ptistroj uciti impulz, ten by se ale kvli
AV bloku nepreved| na komory, tak tu komoru zastimuluje pfistroj)
VVI — bych napf. pouzil u permanentni FiS (kdyZ nelze jinak obnovit sinusovy
rytmus)
(4. znak (R) urcuje tzv. Rate-responsive stimulaci = stimulacéni frekvence se
méni dle narok{ organismu)
e elektroda pro LK je vedena pfes PS do koronarniho sinu = z néj do Zilni vétve pro LK
(tzn. 1. el. do PK, 2. na povrch LK, 3. do PS)

2. ICD = Implantabilni kardioverter-defibrilator
= elektricky pfistroj vyuzivany k ukonéeni Zivot ohrozujicich KOMOROVYCH TACHYARYTMIi
(flutter a fibrilace komor ¢i komorové tachykardie) a to jednak pomoci kratkodobé velmi
rychlé kardiostimulace (tzv. antitachykardicky pacing) u P s pomalejsi komorovou tachykardii
-> bylo-li pfedchozi nelspésné ¢i je-li tachyarytmie rychlejsi pomoci vyboje

Kardioverze = nizsi energie el. vyboje (pf. 50 — 100 J), méné akutni, mGze byt i planovana (pf. u P

s FiS)

o kardioverze se provadi za ucelem ukonceni mnohocetnych reentry okruhl u FiS ¢i Flutteru
sini nebo u pulzové komorové tachykardie (hemodynamicky nevyznamna monomorfni
komorova tachykardie)

Defibrilace = vyssi energie el. vyboje, akutni, vedouci k soucasné depolarizaci vSech bb.

Myokardu (akutné potrebna)

o defibrilaci provede pfistroj u FiK, Flutter komor ¢i Bezpulzové komorové tachykardie
(setrvala polymorfni komorova tachykardie)

ICD vyuZzije kardioverzi ke zruseni pulzové komorové tachykardie (méné zdvazné) a postaci vyboj

50-100)J

ICD vlastné nepretrzité sleduje el. aktivitu srdce a:

a) pfi pomalém srdec¢nim rytmu = FUNGUJE JAKO KARDIOSTIMULATOR, protoze udriuje

pravidelnou srdecni akci o pfedem nastavené frekvenci

b) pfi Zivot ohrozujici komorové tachyarytmii = FUNGUJE JAKO KARDIOVERTER-DEFIBRILATOR

Indikace: 1. primarni prevence = u nemocnych s vysokym rizikem maligni arytmie — pf. u P
s dysfunkci LK (EF < 0,35)

2. sekundarni prevence = u nemocnych, ktefi jiz prodélali maligni arytmii — pf. u P po

resuscitaci kvali obéhové zastavé na podkladé setrvalé komorové tachykardie (nebyl-li pfi¢inou AIM),
bridging metoda k transplantaci srdce
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24.A Kardiomyopatie

Kardiomyopatie

¢ onemocnéni myokardu provazené poruchou srdecni fce (mechanicka a/nebo elektricka
dysfce), ktera se projevuje hypertrofii nebo dilataci myokardu

e klasifikace: primdrni (postihuji jen srdce), sekundarni (generalizovana onemocnéni
postihujici také srdce — napt. Fabryho choroba, amyloidéza, sarkoiddza, akromegalie, ...)

e pri¢iny nejsou znamé, casto s genetickym podkladem

e (asto vedou k SS nebo k umrti

Typy:

¢ Dilatacni KMP
o vyznacuje se dilataci vSech srdecnich oddilG = { jejich kontraktility - systolicka
dysfce = SS, arytmie, poruchy prevodu
o nejcastéjsi KMP, hl. u osob stfedniho véku
o priciny: idiopaticka, infekce (myokarditidy — Coxsackie, adenoviry, ...), alkoholismus,
endokrinni choroby (DM, akromegalie, feochromocytom), kardiotoxicka
chemoterapie, tachykardii indukovana, téhotenska, nékteré dédicné
ischemicka a valvularni KMP — postiZeni LK je vétsi, nez je u samotné ICHS mozZné
casté tromby — hl. v hrotu LK
o pfiznaky (jako u SS): tachykardie, Unava, ortostatické zavraté, dyspnoe (ndmahova,
klidova, noéni), plicni edém, P napln krénich Zil, ascites, otoky, hepatomegalie +
arytmie, trombembolie
o vySetfeni:
= fyzikalni vySetfeni: znamky SS, Selesty z regurgitace (Mi a/nebo Triv
disledku dilatace anult)
= RTG: kardiomegalie
= EKG: nespecifické zmény, asto LBBB
= ECHO, MRI, koronarografie — k vylouceni jiné priciny dilatace a dysfce LK
= endomyokardidlni biopsie

= reZimova opatieni — adekvatni aerobni zatéz, predchazet interkurentnim
zanétlm (naseda na jiné zakl. onemocnéni)
= farmakologicka lécba — ACEi (zlepSuji pfiznaky i progndzu), B-blokatory
(karvedilol, bisoprolol, metoprolol), warfarin/dabigatran (pfi 1 stupni
dilatace LK a u FiS)
= kardiostimulace — biventrikularni (pfi vyrazné dyssynchronii kontrakce — s
LBBB...), ICD (pfi malignich arytmiich nebo jejich riziku)
=  KCH - korekce Mi regurgitace nebo transplantace srdce
¢ Hypertroficka KMP
o pfi¢ina: hereditarni (AD) — porucha sloZek sarkomery svalovych vldken
o vyznacuje se hypertrofii myokardu (hl. L komory, mezikomorového septa) = mala
dutina LK
o tato hypertrofie neni vysledkem 1* tlakové nebo objemové prace
o hypertrofie LK - diastolicka dysfce - pozdéji ischemie (ale neni ICHS!!) a systolicka
dysfce
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nékdy pritomnd obstrukce vytokového traktu LK (chova se ¢astecné jako Ao
sternéza) - KMP s obstrukci a bez obstrukce
pfi pfitomné obstrukci — v systole LK krev tece Sikmo - tlaci na predni cip Mi
chlopné = ,,cip se chova jako dvere v prlvanu” (rychle se zaviou, ale pak i oteviou)
- systola ma 2 vrcholy
CAVE! mUzZe byt pti¢inou nahlé smrti i u mladych lidi a sportovcti (hypertroficky
myokard se strukturalni poruchou sarkomer ma  riziko komorovych fibrilaci)
projevy: angindzni bolesti, synkopy, dyspnoe + projevy SS, arytmii
vySetieni:
= fyzikalni vySetfeni: systolicky Selest nad Ao, zesiluje pti Valsalvové manévru,
Selest doprovodné Mi regurgitace + znamky SS, arytmii
= echo, MRI — ztlusténi myokardu, znamky dynamické obstrukce vytokového
traktu
= katetrizacni vySetieni — tlakovy gradient na Ao chlopni
= |evografie — morfologie dutiny LK
lIécba: dle stratifikace rizika nahlé smrti (synkopy, maligni arytmie, vék, RA...)
= farmakologicka lécba — B-blokatory, popf. verapamil (zpomaleni srde¢ni F >
lepsi naplnéni LK), NE diuretika nebo nitraty (- 1 gradientu ve vytokovém
traktu)
= kardiostimulace — biventrikuldrni stimulace nebo ICD
= invazivni Ilécba KMP s obstrukci — myektomie (resekce septa), alkoholova
ablace septa (superselektivné etanol do septalnich vétvi)

nezapomenout vysetfit pfimé pribuzné!!!
e Restriktivni KMP

O

Dalsi typy KMP

vyznacuje se {, poddajnosti srdce, ktera zplsobuje hl. dilataéni poruchu >
diastolicka dysfce
nejméné Casta
déleni: primarni (endokardialni fibroelastéza, Loefflerlv sy) nebo sekundarni
(amyloiddza, sarkoiddza, hemochromatdza, stfadavé choroby — Fabryho, Gierkeho...)
J plnéni LK = | tepového objemu = 1 SY - kompenzatorni tachykardie
projevy LSS i PSS — pfiznaky odvozeny od |, TO (Unava, slabost) a 1* vendzniho tlaku
v plicnim i systémovém recisti
dif. dg.: konstriktivni perikarditida
vySetieni:

=  ECHO - tézka diastolicka dysfce

=  MRI —zmény struktury myokardu u sekunddrnich forem

= endomyokardialni biopsie
lIécba: u sekundarnich forem |écba pficiny, u primarnich forem imunosupresiva,
symptomaticka lécba SS

e Tako-tsubo KMP

O

O O O O

charakteristicka dilatace hrotu LK — srdce tvaru ,koSe na chobotnice”, popf. ,tvaru
zarovky”

na EKG: ST elevace, ECHO: akineze hrotu, ale nepostizené koronarni arterie

vidy reverzibilni

katecholamin-dependentni — vyskyt u feochromocytomu, pfi silném stresu
projevy: rychly rozvoj SS, ¢asto stenokardie

300



Spongiformni KMP — pfitomné hluboké trabekulace stény myokardu (,,norské fjordy“) -
dilatace LK, embolizace, arytmie

Arytmogenni KMP PK — komorové arytmie mladych P pfi defektech desmozomd, ¢asto
familiarni, nevznika SS

KMP z defektd iontovych kanalli — patfi zde Brugada syndrom, syndrom dlouhého QT, ...
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25.A Perikarditidy

Onemocnéni perikardu

¢ perikard — vak s parietalnim a visceralnim listem (epikard), fyz. pfitomno 10-15 ml tekutiny
¢ pokud pfitomné vétsi mnoZstvi tekutiny - tzv. perikardialni vypotek

Akutni perikarditida

e rozliSujeme formy/faze:
o sucha forma/faze — fibrinové nalety - treni listd v disledku srdeéni ¢innosti -
bolest
o vlhka = exsudativni forma/faze — vytvoreni vypotku = |, bolesti, ale omezeni
dilatace komor v diastole

e pfriciny:
o infekce - hl. virova (viry Coxsackie, influenzy, CMV, HIV), bakteridlni (streptokoky,
stafylokoky, TBC)
o autoimunita — sklerodermie, SLE, RA, Dresslerlv postinfarktovy syndrom
o metabolicka onemocnéni — uremie (selhdni ledvin), hypotyredza
o nadory — primarni tu perikardu, metastazy prsu, kolorekta, plic

o traumata — tupé, ostré, iatrogenni (kardiostimulace, PCl, operace srdce, mediastina)
¢ manifestace: dle zakladniho onemocnéni + bolest v prekordiu (ostra, nékdy s iradiaci do
ramene), dusnost a slabost az synkopy (v disledku vypotku = kongestivni i dopredné SS)
* mtze se zhojit — bez nasledkd, se ztlusténim perikardu nebo se vznikem srdstd
e pfivyraznéjsich sristech - konstrikce srdce — muze byt komplikovana ukladanim Ca2+ iont(
— tzv. konstriktivni perikarditida a pericarditis calcarea (pancérové srdce)
e vysetfeni:

o fyzikalni vysetfeni: perikardialni tfeci Selest (u suché formy, jako praskdani vznikajici
chizi po Cerstvé nasnézeném snéhu), { slysitelnosti ozev (u vlhké), pfi hypotenzi
myslet na tamponadu!

o EKG: pribéh v Case:

= |. faze — konkdavni elevace Usekl ST témér ve vSech svodech

= |l faze — normalizace Usek(l ST a vin T (pouze ale pfechodna normalizace)

= |ll. faze —inverze vIn T, ale na rozdil od IM nedochazi ke vzniku pat. kmitli Q a
neméni se voltaz R

= |V. faze — EKG se normalizuje, u chronického zanétu perzistence inverznich
vinT

o RTG nebo CT: vypotek

o ECHO: umoini i zvolit pfistup pro pfipadnou perikardiocentézu (punkce perikardu)

e |écba: pri bolestech NSA, klid na lGzku, dalsi terapie dle etiologie (ATB, antivirotika,
hemodialyza, ...)

Chronicka a rekurentni perikarditida

e u chronické trvaji pfiznaky > 3 mésice, obvykle vihka forma, ale mGze byt i konstrikce
e rekurentni perikarditida je obvykle autoimunitni (u SLE apod.)

Srdecni tamponada
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¢ manifestuje se, kdyz tlak v perikardialni dutiné dosahne hodnot diastolického tlaku v
komorach - omezeni jejich relaxace a plnéni (tj. diastolicka dysfce) - SS a hypotenze aZ Sok

¢ tzn. dekompenzovana faze perikardialniho vypotku v disledku I akumulace tekutiny

¢ imaly vypotek mlze zpUsobit srdecni tamponadu, vyvine-li se rychle (u akutni perikarditidy),
a naopak velké vypotky mohou byt klinicky némé, pokud vznikaly pomalu (u chronické
perikarditidy — tu, urémie)

¢ vypotek — exsudat, transsudat, krev (hemoperikard), hnis (pyoperikard — disledek nebo
pficina sepse)

e projevy: syndrom nizkého srdecniho vydeje — dusnost, kasel, zavraté, uzkost, poceni + plicni
chriipky, I napln krénich Zil, ascites, periferni otoky, nehmatny Gder hrotu, oslabené ozvy,
tachykardie, hypotenze

e pfivyrovnani diastolického tlaku v P a L komofe = vznika pulsus paradoxus — pfi inspiriu
dochazi k 4 TK a je { pulsova vina, v exspiriu hodnoty TK 4 a je I pulsova vina a srdecni
vydej

e vysetfeni:

o EKG: tachykardie, elekticky alternans (stfidani voltaze QRS komplext), J, voltaz QRS
komplex(

o RTG,CT

o ECHO: zobrazeni vypotku, véetné kolapsu sini nebo PK, kolisani transmitralniho toku
s respiraci, vyrazna dilatace VCI nekolabuijici s respiraci

o P-stranné katetrizace: pfitomna ekvalizace tlakd (CZK, v zaklinéni a diastolického TK v
PK)

e |écba: urgentni perikardiocentéza — vylucné az po predchozim ECHO, provadi se z mista, kde
je maximalni separace listl perikardu = punkce silnou jehlou - vodi¢ = pigtail katetr (mGze
zUstat aZ nékolik dni)

Konstriktivni perikarditida

¢ charakterizovana vazivovym srlistem obou listii a kalcifikacemi (tzv. ,,pancéfové” srdce)
e srUsty brani relaxaci v diastolické fazi - porucha plnéni —rychlé, ale kratké
e pfricina: po TBC, hemoragickych nebo purulentnich perikarditidach, nékdy i po KCH vykonech
¢ klinicky obraz: kongestivni SS (znamky P-stranného SS), tachykardie
e vysetfeni:
o fyzikalni vysetreni: €asné diastolické klapnuti nad dolnim okrajem sterna (ndsledek
prudkého rozepnuti komor ve fazi rychlého plnéni)
o ECHO: ztlusténi perikardu, zndmky diastolické dysfce
o RTG nebo CT: zobrazi kalcifikace

lé¢ba: symptomaticka Iécba SS (hl. diuretika), KCH (rozsahla resekce perikardu nad obéma komorami
a velkymi cévami)
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43.A Onemocnéni aorty

Aneurysma

lokalizované rozsiteni tepny vice nez 50 % prepokladaného priméru (do 50 % se jedna
ektazii)
pfic¢ina: degenerativni proces postihujici sténu aorty
vyskyt typicky u kufakt, muzd, ve vyssim véku + dalsi RF: vysoky TK, I CH, ICHS a ICHDK
¢asto dlouho asymptomatické
aneuryzma hrudni aorty
o priciny: hl. aterosklerdza, popf. tupy uraz hrudniku, cystickd degenerace medie,
chronicka disekce, vzacné aneuryzmata u syfilis, u Takayasuovy nemoci
o nejCastéji postiZzen oblouk a sestupna aorta
o projevy: bolest na hrudi, pfiznaky z komprese trachey nebo bronchti (kasel, dusnost,
stridor), pfiznaky z tlaku na jicen, na n. reccurens, na VCS, utlak SY ganglii (=
HornerQv sy), ...
aneuryzma bfiSni aorty
O nejcastéjsi aneuryzma (2. nejcastéjsi aneuryzma lokalizovén na a. poplitea)
o priciny: hl. aterosklerdza, cysticka degenerace medie, Marfantv syndrom
o Vvétsinou zacina aZ pod odstupem renalnich arterii, miZe byt mnohocetné
o Casto nahodné nalezena pfi fyzikalnim (pulzujici rezistence bricha) nebo UZ vysetreni
bficha
o projevy: bolest kolem pupku s propagaci do t¥isel (znamka hrozici ruptury),
palpovatelna pulzujici rezistence, ischemie organt a DK embolizaci krevnich sraZzenin
vyplnujicich vak aneuryzmatu
dg.: sledujeme 3 parametry: prameér, tvar a rlist aneuryzmatu
o UZ - senzitivni k prikazu infrarenalni vyduté a krytych ruptur, slouzi k monitoraci
progrese aneuryzmatu
o CT angiografie — nejkvalitnéjsi dg. metoda, umoznuje 3D rekonstrukci (info o
morfologii a rozmérech vyduté a rozmérech cévniho svazku nad a pod vyduti),
obligatni pti planovani endovaskularnich vykont, vhodna k monitoraci a
naslednému sledovani
o angiografie — inf pouze o velikosti lumen, ne celého aneuryzmatu, slouzi ke
zhodnoceni odstuptli tepen u komplikovanych vyduti pfi planovaném vykonu, vhodna
ke kontrole endovaskularnich vykont (endoleak)
o MR
Iécba: endovaskularni (zavedeni stentgraftu = vylouceni vaku aneuryzmatu z obéhu) nebo
chirurgicka (resekce a nahrada tubarni nebo Y protézou), popf. konzervativni postup (u
mensich, pfestat s kourenim, |écba HN, hypolipidemika)

Disekce aorty

podélné rozstépeni stény aorty

priciny a RF: arteridlni HN, aneuryzma aorty, zanéty (napf. Takayasu vaskulitida),
onemocnéni pojiva (napf. Marfantv syndrom), biskupidalni A chlopen, koarktace aorty,
iatrogenni komplikace, trauma (nehody), ...

patogeneze: trhlina v intimé aorty = pres trhlinu krev proudi do medie aorty - odloupnuti
intimy = vytvoreni faleSného lumen - propagace odtrzeni intimy (nejéastéji po proudu, ale
mUzZe i proti proudu) = provaleni ven nebo zpét do lumen, odstupujici tepny obliterovany
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2 anatomicka klasifikace:

o Standfordska klasifikace — déleni dle toho, zda je postiZzena vzestupna aorta — typ A
aB

o DeBakey klasifikace — déleni dle mista pavodni trhliny, typ I (zacina v ascendentni
aorté a propaguje se dal), typ Il (izolovan na ascendentni aortu), typ llla a lllb (zacina
na descendentni aorté)

akutni aortalni syndrom — akutni postiZeni aorty, termin zahrnuje aortalni disekci,
penetrujici aortalni AS vied a intramuralni hematom

riziko ruptury aorty

klinicky obraz

o nahle vznikla ostra, fezava bolest lokalizovana do zad nebo na hrudi, typicky prudky
nastup bolesti — ,jak prasknutim bicem*

o nékdy provazena synkopou, CMP, IM nebo akutnim SS

o deficit nebo asymetrie pulzaci na perifernich tepnach

o vyrazny stranovy rozdil tlakii na HK

vySetieni a dg.: (nutné odlisit typ A od typu B — rozdil v |é¢bé i progndze)

o fyzikalni vySetfeni (!!): diference TK mezi HK, nemozné zméfit saturaci na PHK,
diastolicky Selest vprav od sterna ve 2. mezizebti, nehmatné pulzace na a. femoralis,
mozna anizokorie

o RTG hrudniku: rozsifeni mediastina nebo aortalniho stinu

o CT angiografie: hl. zobrazovaci metoda

o transezofagealni ECHO

komplikace disekce

o ascendentni aorty — akutni Ao insuficience (- akutni SS), akutni IM (po uzavieni
koronarni arterie), ruptura = srde¢ni tamponada a nahla smrt, hemothorax (krev do
pleuralniho prostoru)

o descendentni hrudni a bfiSni aorty — spinaini ischemie, akutni visceralni ischemie
(ledvin, jater, stfeva), akutni koncetinova ischemie, ruptura - vykrvaceni do
peritonealni dutiny nebo do retroperitonea

lécba:

o oxygenoterapie (pfi saturaci < 90 %, 2-6 |/min)

o korekce TK — B-blokatory (metoprolol 2,5-5 mg i.v) nebo nitraty (ISDN 2x vstfik pod
jazyk)

o analgosedace — pro tlumeni bolesti, midazolam 2,5mg iv. + fentanil 25-50 pg iv

o dle typu disekce:

= typ A (postiZzeni ascendentni aorty) — vidy okamzité KCH OP
= typ B (postiZzeni descendentni aorty) — konzervativni lécba (stabilizace P +
hypotenzni |écba) + endovaskularni Iécba (stent graft)

o pokud hypotenze - nutno vyloucit tamponadu srdecni nebo krvaceni

disekce b¥isni aorty — vétsinou pokracovani disekce hrudni aorty, samostatné hl. pfi
autonehoddch

penetrujici aortalni vied — ulcerace v AS platu ve sténé aorty, prostupuje do medie ->
prohlubovani mlze vést k intramurdlnimu hematomu, pseudoaneuryzmatu, rupture aorty
nebo akutni disekci

intramuralni hematom — forma disekce aorty, hematom ve sténé aorty, vznika rupturou
vasa vasorum do medie aortalni stény nebo perforaci AS viedu do medie
pseudoaneuryzma
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nasledek perforace stény tepny nejriiznéjsiho plvodu - ohraniceni krevniho
vyronu - zastava krvaceni = vznika extravaskularni hematom komunikujici s
intravaskularnim prostorem

hematom pozdéji organizovan a vazivové opouzdien

na rozdil od pravého aneuryzmatu: otvor perforace je uzky, sténa vaku bez
pfitomnosti struktur cévni stény

¢ chronicka disekce aorty

O

O
O

P, ktefi prezili akutni disekci aorty a Uspésné byli [éCeni konzervativné, a P, ktefi
nebyli v akutnim stadiu diagnostikovani a disekce je ndhodny nalez

nutnd ptisna kontrola TK, bez velké fyzické ndmahy a kontaktnich sportl
terapie: chirurgicka (stentgraft nevyhodny pro tuhy intimalni flap)

Degenerativni onemocnéni aorty — MarfanQv sy

¢ dédi¢nd porucha pojiva — postizeni kosti, o¢i a KVS
* projevy:

@)

dlouhé, utlé koncetiny, arachnodaktylie, gotické patro, deformity hrudnih kose,
uvolnéné kloubni vazy

myxomatdézni degeneraci A a Mi chlopné - regurgitace

degenerace medie aorty, hl. v kofeni - aneurysma ascendentni aorty (postihujici i
Valsavovy sinusy) = ruptura nebo disekce

Zanétliva onemocnéni stény aorty

¢ bakteridlni nebo mykotické infekce z okoli nebo ¢astéji hematogenné (napf. syfilis)
¢ nespecifické aortitidy — pfi RA, revmatické horecéce, m. Bechtérev, sklerodermii, ...
e Takayasuova nemoc — zdnét aorty, jejich vétvi a plicnice, pficina nezndm4, asi Al
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27.A Plicni embolie a tromboembolicka nemoc

Trombembolickda nemoc = TEN

flebotromboza (hluboka Zilni trombdza) + plicni embolie

vznika na podkladé trombu v Zilnim Fecisti, ktery se mlze odloucit a zpUsobit obstrukci
plicnich tepen

jedinec ma trvale * dispozici k tvorbé tromb( — trombofilii

Flebotrombadza = hluboka Zilni trombdza

s vr

postihuje hl. hluboké Zily DKK nebo panve
pfiznaky dany nekompletnim nebo kompletnim uzavérem zily trombem
rizika: PE (vznika akutné), chronicka trombembolicka plicni hypertenze (vznika z opakované
embolizace nebo nedostatecnou rekanalizaci), potromboticky syndrom (na periferii, z
poskozeni chlopni)
patogeneze:
o Virchow-Rokitanského trias — RF: hyperkoagulacni stav + staza krve + poruseni
endotelu zZily
o vznikne trombus = stdzou roste - irituje Zilni sténu - sterilni zanét Zilni stény -
uvolnéni ¢asti trombu - plicni embolizace
RF:
o zevni RF — operace hl. ortopedické, traumatologické a onkooperace, hospitalizace,
imobilizace, trauma, téhotenstvi, HAK, chemoradioterapie
o vnitfni RF — P vék, obezita, malignita, zanét, chronické srde¢ni a plicni selhani,
nefroticky syndrom, poruchy koagulace vrozené (APC rezistence, deficit proteinu C a
S) a ziskané (hepatopatie), ...
cestovni trombdza — v disledku mnohahodinové imobilizace — vliv znehybnéni a tlaku hrany
sedacky - venostaza > flebotrombdza v DKK, 1 riziko hl. u P s APC rezistenci, obéznich a
Zen s HAK
klinicky obraz
o unilateralni bolest, otok a cyanéza koncetiny (lividni, ale tepla koncetina) + pocit
napéti, palpacni citlivost
o pozitivni Homansovo znameni (bolest v lytku pfi dorzalni flexi nohy)
bolest je vétsi pfi svéSeni koncetiny a p¥i chizi, dilatace podkozZnich vén
+ vidy nutno patrat po pfiznacich PE (dusnost, kasSel, bolesti na hrudniku, synkopa,
tachykardie)
vySetieni a dg.:
o anamnéza: NO + imobilizace koncetiny, nedavny chirurgicky vykon, trauma, HAK a
koufeni, porod a Sestinedéli, hospitalizace pro SS, ...
o fyzikalni vySetfeni: Homansovo znameni, lividni, ale tepla koncetina
o D-dimery — degradacni produkty fibrinu, vysoka negativni prediktivni hodnota
o duplexni SONO — hl. metoda, provadi se kompresni metodou — stlacitelna Zila je
prichodna, akutni trombus je anechogenni, starsi tromby mohou byt naopak
hyperechogenni
o ascendentni kontrastni flebografie — pro zobrazeni Zil pred aplikaci trombolytika
o CT flebografie — u ileofemoralnich a nitrohrudnich trombéz, pfi podezieni na
syndrom utlaku z tu a hematomu
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u véech P s tromboflebiditou (trombdza povrchovych Zil) nutno pomoci UZ vyloucit
flebotrombodzu — ¢asto koincidence téchto 2 onemocnéni)
dif. dg. unilateralniho otoku a bolesti: chronicka vendzni insuficience, potromboticky
syndrom, lymfedém, erysipel, trauma, povrchova flebitis, otok navozeny Iéky (blokatory Ca
kanald), neuropatie
lécba: 2 cile: 1. kratkodobé (uleva od subj. potizi, prevence proximalniho Siteni trombdzy a
PE), 2. dlouhodobé (prevence posttrombotického syndromu a recidivy TEN)
o konzervativni lécba
= |é¢ba ambulantné nebo za hospitalizace
= 3 mozZnosti:
e zacnu s LMWH (nadroparin = Fraxiparin) + warfarin (ma delSi nastup
ucinku) - po asi 10 dench vysadim LMWH a pokracuji jenom s
warfarinem
e zacnus LMWH (nadroparin = Fraxiparin) = po asi 10 dench mGzu
prejit na xabany (Ucinek ihned)
e zacnu rovnou s xabany (patfi mezi NOAC, rivaroxaban a apixaban)

vvvs

= warfarin — podavani zahajit sou¢asné s LMWH, inicialné 5-10 mg, ucinnost
|éCby monitorovana pomoci protrombinového ¢asu (PT) a INR (pomér PT
pacienta ke kontrole) — u warfarinu 2-3
o lokalni trombolyza (alteplaza Actilyse) + mechanicka rekanalizace (aspiraci)
= pomoci alteplazy (Actilyse, rekombinantni aktivator plazminogenu)
= umladsich P (nemaiji Kl), s proximalni trombdzou (ileofemoralni)
= Ucinnéjsi, ale 4 riziko krvaceni
= aplikace cestou podkolenni Zily, sou¢asné podavan heparin
o chirurgicka trombektomie — posledni moZnost u rozsahlé cerstvé trombdzy pfi Kl
trombolyzy a antikoagulaéni terapie (napf. tésné po porodu) — Fogartyho katetr
(katetr s baldnkem — ve svinuté formé se zavede luminem za prekazku, pak se
nafoukne a vytahne)
o kavalni filtry — nouzova metoda, umistuji se do VCI a tvofi pfekazku pro prinik
tromb do plic
o podpiirna lécbha a reZimova opatieni — chiize, bandazZe DK obinadly nebo
kompresnimi pun¢ochami
komplikace:
o phlegmasia dolens
= vzacna komplikace rozsahlé zilni trombodzy
= pritomna rozsahla nekroticka devastace mékkych tkani
= odtok Zilni krve z koncetiny témér zastaven
=/ vyskyt u P s jinym vaznym onemocnénim (nador, nekrotizujici
pankreatitida, ...
= 2formy:
e phlegmasia alba dolens
o vznikd pfi rozsahlé trombodze hlubokych Zil panve, stehna a
povrchovych zil DKK
o kolateralni hluboky Zilni systém zachovaly
o klinicky obraz: rozsahly otok 1 DK, koncetina bleda a trvale
silné spontanné bolestiva

vewvs

o mirnéjsi forma flegmasie — mensi riziko amputace
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e phlegmasia coerulea dolens
o zdvazna forma flegmasie — ¢asto vznikne gangréna a
compartment syndrom - " riziko amputace nebo smrti
o trombdzou postizen nejenom hluboky a povrchovy Zilni
systém, ale i Zilni kolateraly (svalové kolateraly a
mikrokolaterdly) + tepny postizeny vyraznym spazmem
o klinicky obraz: rozsahly otok 1DK, cyandza a ischemicka
bolest, na klizi nepravidelné modré cyanotické skvrny
o potromboticky syndrom — chronicky stav, ambulantni (ambulatio = prochazka) zilni
HN v dusledku sekundarni chlopenni Zilni nedostatec¢nosti a/nebo zbytkové Zilni
obstrukce = bolest, trofické zmény klze
o PE achronicka trombembolicka plicni hypertenze — viz nize

Plicni embolie

3. nejcastéjsi KV pticina smrti, mortalita 10 %
nejcastéji dusledek flebotrombézy (maji shodné RF), vzacné embolie tukové (po
polytraumatu), vzduchové (pfi aspiraci 100-500 ml), plodové vody, nadorovych hmot a
infikovanych trombu
paradoxni embolizace — pfi defektu septa sini nebo otevieném foramen ovale, z Zily do
velkého obéhu
patogeneze:
o obstrukce embolem + vazokonstrikce - 4* plicni cévni rezistence - dilatace PK s |,
kontraktility
o hemodynamicky dopad zavisi na velikosti trombembolu = az respiracni selhani
o ventila¢né-perfuzni mismatch - hypoxemie
klasifikace dle hemodynamického dopadu — duleZité pro volbu terapie
o high-risk forma — hemodynamicky nestabilni — klinicky Sok nebo perzistentni
hypotenze (STK < 90 mmHg nebo A STK > 40 mmHg)
o non-high-risk forma — hemodynamicky stabilni (normotenze, normalini troponiny a
BNP, bez dilatace a dysfce PK) — tzn. bez hypotenze nebo Soku
klinicky obraz: zavisi na rozsahu PE a pfedchozim kardiopulmondlnim stavu
o ndhle vzniklda ndmahova nebo klidova dusnost, kasel, hemoptyza
o bolest na hrudi (tlakova jako pfi IM nebo pleurdlni)
o popf. synkopa, hypotenze, popf. aZz Sokovy stav
o typicky tachypnoe, tachykardie, hypoxemie a cyandza
o + unilaterdlni otok DK a pozitivhi Homansovo znameni
progndza zavisi na rozsahu dysfce PK (cor pulmonale acutum)
recidivy PE - chronicka tromboembolicka plicni hypertenze (az P-stranné SS)
vySetieni a dg.:
o zméfFeni TK + stanoveni klinické pravdépodobnosti (Wellsovo skore a Geneva skoére)
o D-dimery, BNP a troponin (I pti zatiZzeni PK) — stratifikaéni markery
o EKG (S1Q3T3): znamky zatizeni PK —S kmit v, Qve lll sinverzi T
o bed-side ECHO! —info o hemodynamickém dopadu embolie na fci PK (dilatace PK,
dysfce PK) — provadi se ihned u hemodynamicky nestabilnich, pti potvrzeni
trombolyza, u negativniho provést CT angiografii
o CT angiografie plicnice — spiraini CT s vyuZitim kontrastni latky — defekty v naplni
odpovidaji embolim
o ventilaéné perfuzni scintigrafie plic — hl. u ambulantnich P, obéhové stabilnich
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o plicni angiografie — pouze pro endovaskularni |écbu
o dif. dg.: akutni koronarni syndrom, disekce aorty, plicni onemocnéni (pneumonie, astma
bronchiale, pneumotorax, CHOPN), mimoplicni pFic¢iny (dekompenzace SS, perikarditida,
myokarditida)
e |écba:
o high-risk PE = akutni masivni PE s hemodynamickou instabilitou
= podplirna lééba — oxygenoterapie (2-6 |/min pfi Sp0O2 < 90 %),
volumoterapie + aplikace pozitivné inotropnich latek (noradrenalin 5 amp do
50 ml 5% glu rychlost vétSinou 5 ml/h)
= okamzité heparin (5000-10 000j iv.)
= trombolyza — altepldza (KI: akutni vnitfni krvaceni, recentni mozkové
krvaceni) = poté heparin
= embolektomie (chirurgicky nebo endovaskularné) — pfi KI trombolyzy
= nejtézsi formy s hemodynamickou nestabilitou nutno operovat — provadi se v
MTO
o non-high-risk PE = PE s nizkym rizikem
= antikoagulace — |écba jako u hluboké Zilni trombdézy (LMWH prekryvané
warfarinem nebo NOAC)
= |écba 3-12 mésictl, nékdy déle
o kavalni filtr — u P s opakovanymi emboliemi i pfes spravné vedenou antikoagulaéni
lécbu
e prevence TEN
o déleni: primarni a sekundarni (prevence recidivy TEN)
o stanoveni individudlniho (na zakladé predispozic a soucasného stavu) nebo
skupinového rizika (pro danou skupinu P pouZivame rutinni postup)
o nutné zvaiZit rizika trombotické pfihody a rizika aplikované profylaxe
o nejvétsi riziko TEN u P s chronickou srde¢ni nebo plicni insuficienci, u P upoutanych
na lGzko, ...
o mechanické metody prevence: casna rehabilitace, chlize, banddze, intermitentni
pneumatické komprese (pro urychleni Zilniho toku aplikaci tlaku), kavalni filtry
o farmakologicka prevence: LMWH (napf. Fraxiparin 1x denné 0,3 ml s.c), NOAC (jen v
ortopedii), warfarin (hl. v sekundarni prevenci recidivy — tj. zabranit recidivé)
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28.A Plicni hypertenze (primarni, sekundarni a cor pulmonale chronicum)

Chronicka plicni hypertenze

e anatomie, patofyziologie
o plicni obéh — ¢ast cirkulace mezi P a L komorou, fce: vyména plyn(i na Urovni
mikrocirkulace, tvorba a metabolismus nékterych mediatord
o bronchialni obéh — krevni zasobeni dych. cest a velkych cév
o plicni tepny se vétvi paralelné s vétvenim bronchidlniho stromu, 4 typy plicnich
tepen: elastické, muskularni, arterioly a kapilary — muskuldrni <1 mm a arterioly
jsou tzv. rezistencni cévy (cévy, které reguluji pritok krve ke tkanim a organlim, jsou
zodpovédné za tvorbu az 50 % periferniho odporu)
o pruatok krve plicemi vyjadien hodnotou minutového srdecniho vydeje, tlak v plicnici
musi zabezpecit pratok srdeéniho vydeje plicemi
o cil regulace: udrzeni optimalni vymény plynl — tj. snaha o dosaZeni perfuze
odpovidajici ventilaci
o ventilace fizena centralné, perfuze periferné (vazodilatacni medidtory — NO,
prostacyklin, vazokonstrikéni — angiotenzin Il, endotelin)
o plicni cévni rezistence — uréovana plochou celkového prirezu rezistencnich céy, je
nizka - plicni systém je primarné nizkotlaky (tzn. ™ pratoku jen malo 1 TK)
¢ plicni hypertenze — syndrom charakterizovany 4 stfedniho tlaku v plicnici >25mmHg, TK
neodpovida pratoku (stoupa plicni cévni rezistence)
¢ klasifikace
o dle etiologie: primarni PH (bez znamé pfriciny), sekundarni PH (vznikd na zakladé
jiného onemocnéni)
o patofyziologicka klasifikace sekundarni PH: prekapilarni (1 tlak v plicnici, norma v
zaklinéni), postkapilarni (1 tlak v plicnici i v zaklinéni), hyperkineticka
o klinicka klasifikace: plicni arteridlni hypertenze, PH u srde¢nich onemocnéni, PH u
respiracnich onemocnéni, chronickd tromboembolicka PH, PH z nezndmych pficin
a/nebo s multifaktoridlnim vznikem
o dle stupné zdvaznosti: lehka (stfedni tlak v plicnici do 35 mm Hg), stfedné tézka a
tézka (nad 45 mm Hg)
e klinicky obraz
o priznaky souvisi se q* tlaku v plicnici, nejsou specifické pro jednotlivé typy PH
o dusnost a Unavnost, anginézni bolesti na hrudi (v disledku ischemie PK), synkopy a
presynkopy (v disledku nizkého SV)
o vzacnéji chrapot (v dlsledku utlaku L n. recurrens), kasel a hemoptyza
e vysSetfenia dg.
o fyzikalni vySetfeni — akcentace 2. ozvy nad plicnici, pfitomna 4. ozva, v pokrocilém
stadiu i 3. ozva a projevy méstndni, hypertrofie PK, cyandza
o ECHO - nejdllezitéjsi, mj. vylouci zkrat, postiZzeni chlopni a myokardu, odhad
systolického TK v plicnici
EKG —sklon el. osy doprava, P pulmonale (znamka zvétSeni P siné)
RTG — vyklenuti PK jako leva kontura srdecniho stinu, akcentace hilové kresby
o fénivysetfeni — k odliSeni podilu onemocnéni dych. cest nebo plicniho intersticia na
rozvoji PH
o V/P scintigrafie — vylouceni chronické trombembolické plicni hypertenze
o HRCT - vylouceni intersticidlniho plicniho procesu
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polysomnografie — pfi podezieni na syndrom obstrukéni spankové apnoe
angiografie plicnice — vylouceni chronické trombembolické plicni hypertenze
P-stranna srdecni katetrizace — pro definitivni stanoveni PH a jeji kvantifikaci
test 6-minutové chiize — zatéZovy test
o plicni biopsie — pro vylouceni vaskulitidy nebo intersticialniho plicniho procesu
stratifikace P
o NYHA I-ll — konvencni terapie
o NYHA Il — peroralni Ié¢ba (antagonisté receptoru pro endotelin nebo inhibitory PDES5)
o NYHA Il — antagonisté receptoru pro endotelin, inhibitory PDE5, popf. prostanoidy
o NYHA IV — prostanoidy podavané kontinudlné infuzi, zaroven zarazeni do
transplantacniho programu
farmakologicka lécba plicni hypertenze
o konvencni terapie — antikoagulace (warfarin), blokatory Ca kanall
o specificka terapie
= antagonisté receptoru pro endotelin: bosentan (ma vétsi afinitu k receptoru
ETA, { pulmonalni i systémovou vaskularni rezistenci, I minutového
objemu srdeéniho bez 1 srdedni frekvence)
= inhibitory PDES5: sildenafil, tadalafil
= prostanoidy: iloprost (synteticky analog prostacyklinu, pouziva se inhala¢né,
plsobi pfimou vazodilataci plicniho arterialniho fecisté)
nefarmakologicka Iécba plicni hypertenze
o transplantace plic
o baldnkova septostomie — vytvoreni komunikace mezi sinémi - P-L zkrat pfi plicni
arterialni hypertenzi jsou P koncentrace ET-1 v silné korelaci se zadvaznosti a
progndzou onemocnéni

O O O O

Primarni plicni hypertenze

rozviji se bez znamé priciny

postizené malé muskuldarni arterie — pricina nejspis primarni poskozeni endotelu plicniho
recisté

projevy: progredujici dusnost, periferni cyandza, kasel, bolesti na hrudi, inavnost

ma Spatnou prognodzu (smrt do 3 let na P-stranné SS)

dg. per exclusionem

Sekundarni plicni hypertenze

vznika na zakladé jiného onemocnéni, ma prokazatelnou pFficinu
patofyziologicka klasifikace sekundarni PH:
o prekapilarni (1 tlak v plicnici, norma v zaklinéni) — vyskyt u plicnich chorob (CHOPN,
plicni fibréza, sarkoiddza, pneumokonidzy), chronické plicni embolie, po resekci plic,
u vaskulitid
o postkapilarni (1 tlak v plicnici i v zaklinéni) — pFi¢ina: L-stranné srdecni postiZeni (L-
stranné SS, MiS, hypertroficka KMP), konstriktivni perikarditida
o hyperkineticka — pfi vysokém minutovém srdecnim vydeji (napf. hypertyredza)
nebo L-P zkratl (napf. perzistujici ductus arteriosus, defekty siriového nebo
komorového septa)
cor pulmonale chronicum
o porucha struktury a fce PK (hypertrofie aZ selhani) vyvolana postupné nardstajici
prekapilarni plicni hypertenzi
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o hl. u P s chronickym plicnim onemocnénim (napt. CHOPN)

o projevy: symptomy plicniho onemocnéni, kasel s expektoraci, dusnost, inava

o dekompenzace — dysfce PK + porucha vnitfniho prostfedi s hypoxemii a hyperkapnii,
‘M CVT, retenci tekutin s otoky

o akutni cor pulmonale — pretiZeni P srdce v dlsledku akutné vzniklé plicni hypertenze
(hl. PE)

Klinicka klasifikace

Plicni arteridlni hypertenze

chronické, progresivni onemocnéni plicniho obéhu vedouci k selhani PK

prekapilarni plicni hypertenze

déleni: idiopatickd, hereditarni, indukovana abuizem drog a toxickych latek, asociovana
(napf. se systémovym onemocnénim pojiva, HIV infekci, portalni hypertenzi, ...)

pri¢ina: prestavba stén plicnich arterii, vazokonstrikce > 1 rezistence plicnich arterii >
TK v plicnim recisti

obvykle velmi vysoké hodnoty stiedniho tlaku v plicnici - Spatnd prognéza onemocnéni
definitivni dg. pomoci P-stranné katetrizace, stratifikace P dle NYHA

|é¢ba: farmakoterapie

Plicni hypertenze u srdecnich onemocnéni

vevs

nejcasté;jsi typ, postkapildrni plicni hypertenze

pfi L-stranném SS se I TK propaguje z LS do plicniho fecisté > 4 tlak v plicnici i v zaklinéni
- pozdéji vazokonstrikce a remodelace plicnich cév = smiSena plicni hypertenze

pFi€iny: MiS, L-stranné SS

|éCba: terapie SS (zakl. onemocnéni), mechanicka srde¢ni podpora (docasné feseni),
transplantace srdce

Plicni hypertenze u respirac¢nich onemocnéni

vevs

2. nejcastéjsi typ plicni hypertenze

primdarni onemocnéni je v plicich, ne v plicnim arteridlnim fecisti

prekapilarni plicni hypertenze

pFi€iny: CHOPN, intersticialni plicni fibrdza, syndrom obstrukéni spankové apnoe
|é€ba: terapie primarniho onemocnéni plic, oxygenoterapie

Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze

chronicky dusledek akutni PE

po PE nedojde ani pres adekvatni terapii k dostatec¢né rekanalizaci trombu - jejich
reorganizace, fibrotizace, trvalé prichyceni ke sténé arterie - postupné narlstani
prekapilarni plicni hypertenze

dg. pomoci ventila¢né-perfuzni scintigrafie plic nebo CT-angiografie

terapie: endarterektomie plicnice (odstranéni reorganizovaného trombu s ¢asti cévni stény
plicnice)

Plicni hypertenze z neznamych pficin a/nebo s multifaktorialnim vznikem
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13.A Onemocnéni zilniho systému

Chronicka Zilni nedostate¢nost

o jednad se o nejbéznéjsi komplikaci Zilnich méstka
o termin se uziva pro znaky a symptomy spojené s chronickou Zilni hypertenzi
o Patogeneze:
o podkladem vzniku je vzestup tlaku, ten vznikl nasledkem chlopenni inkompetence,
refluxu, obstrukce
o nejvaznéjsi formy nachdzime u posttrombotického syndromu, mirnéjsi vznikaji
nasledkem varixd
o v 80% je dusledkem hluboké Zilni trombdzy, ve zbylych 20 % se uplatiuji primarni
varixy, agenese chlopni a vrozené AV zkraty
o hlavni faktory vzniku jsou dva — selhdni svalové pumpy a chlopenni insuficience
s refluxem
o MuzZe byt ve formé kompenzované — svalova pumpa je schopna se vypofadat s
objemovym pretizenim, nebo dekompenzované — kozni zmény — svalovd pumpa uz
to nezvlada, vznika Zilni hypertenze
. Klinicky obraz:
o Klasickym projevem je trvaly otok, ktery nereaguje na polohu vleze
o Casto ho provazi kozni hyperpigmentace, ekzém, podkozni fibroza, bild atrofie a
ulcerace, ddle pak tlak a tiha v konéetinach a nocni kiece
o dalsim projevem mize byt tzv. corona phlebectatica — dilatované rudé az modré
Zilky pfi vnitfnim kotniku
o  pfinejtézsim stadiu nedostatecnosti se vyskytuje ulcus cruris
. Terapie:
o Konzervativni:
= U posttrombotického syndromu warfarin k zabranéni recidivy trombdzy
= zmeéna Zivotniho stylu (cvi¢eni, redukce hmotnosti, pravidelna stolice)
= komprese, venotonika
o Chirurgicka:

= odstranéni varikdznich Zil, preruseni perforatord

= Palmeho rekonstrukce — pti uzavéru zevni nebo spolecné panevni Zily se na
v. femoralis na postiZzené strané nasije zkfizené v. saphena magna z druhé
strany

Ulcus cruris venosum

e Bércovy vied — ztrata koZni substance zasahujici rtizné hluboko do podkozZnich tkani

e predilekénim mistem je krajina nad kotniky

e Vznikd v disledku chronické venosni insuficience, predevsim u pacientl ve vyssim véku
e Etiopatogeneze:

e}

@)
O
O

85 % vendzni plvod, 10 % arterialni, 5 % jiny
Zevni priciny: fyzikalni, chemické, infekéni, artefakty
U Zilni etiologie nachdazime:
Flebotrombozu:
=  Po odhojeni mlze dojit k rekanalizaci postizené zZily, avsak vétSinou s
destrukci a naslednou insuficienci chlopni v hlubokém a spojovacim Zilnim
systému
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= Dusledkem téchto poruch makrocirkulace je krevni staza a postupny vyvoj
zZilni hypertenze — ktera mj. zvysuje propustnost kapildr, ztratu
plazmatickych bilkovin
=  Tyto zmény vedou k trofickym zménam tkani a ke vzniku posttrombotického
bércového viedu
=  Ulcerace: hluboké, rozsahlé, ¢asto cirkuldrni, s nepravidelnymi okraji, maji
exsudativni charakter, v blizkosti je edém
o Primarni varikozita
= Bércové viedy jsou terminalnim projevem chronické Zilni insuficience
spojovacich Zilach, pfipadné v povrchovém Zilnim systému
= Ulcerace: mensi s mélkou spodinou a hladkymi okraji
o Komplikaci mdze byt alergie z mnozstvi aplikovanych extern, pfipadné hrozi erysipel
e Terapie:
o Lokalni a systémova lécba (venofarmaka, vazodilatancia, analgetika)
o Odstranéni vsech nekrotickych, fibrinovych a bakteridlnich povlaki — debridement
rany — mechanicky, autolyticky, chemicky, enzymaticky
o Stimulace a epitelizace — mastova terapie a vlhké obklady
o Zevni komprese u vied( Zilni a lymfatické etiologie

Tromboflebitida povrchovych Zil

¢ Jedna se o kombinaci trombdzy a zanétu Zilni stény, pokud jsou zasazeny i varixy, jednd se o
varikoflebitidu
e P¥iciny:
o Casto se jedna o idiopatické postizeni, iatrogenné mze vznikat v ddsledku
dlouhodobé kanylace, jako nasledek mechanické iritace nebo infuze latek
o Vznika v patologicky zménéné Zile nebo pri systémovych chorobach (Biirgerova
nemoc, kolagendzy, malignity)
¢ Klinicky obraz:
o Zarudnuti a bolestivy infiltrat v priibéhu Zily, okoli Zily je lokaIné teplejsi, ¢asto také
febrilie
¢ Terapie:
o Odstranéni priciny (infuze), studené obklady a masti s heparinem, celkovém ¢i
lokalnim podani NSAID, kompresni obklad, ATB se rutinné nepouZzivaji

Posttromboticky syndrom

¢ Jedna se o chronickou komplikaci hluboké Zilni trombézy, ktera se nejcastéji projevuje
bolestmi, otokem a koznimi zménami na postizené koncetiné
e Patofyziologickym podkladem je ambulantni Zilni hypertenze pfi obstrukéné-refluxni poruse
Zilni hemodynamiky v disledku protrombotickych Zilnich stendz a destrukce chlopni
e Objevuje se jiz béhem prvniho roku po HZT
e Prevence
o Nejlepsi je predchazet samotné Zilni tromboze, pokud jiz vznikne, je dlilezZita véasna
terapie — zejména antikoagulacni Iécba
o Dale prevence recidivy HZT
o Ochrana Zilni stény a chlopni pfi akutni HZT — véasné odstranéni trombu
o Normalizace hemodynamickych pomér( na DK po trombdze (kompresivni puncochy,
redukce hmotnosti, venofarmaka)
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¢ Klinické projevy
o Bolest, otok, trofické zmény kize a podkoZi na konceting, ktera byla dfive postizena
HZT
o Dale si pacient miZe stéZovat na paleni, tihu, svédéni, kfece a mravenceni, potize se
zhorsuji dlouhym stanim, sezenim nebo v teplém prostiedi
e Terapie
o Hlavni je v€asna diagnostika, dale edukace pacienta, kompresivni puncochy . a lIl.
tridy
o Lokalni osetreni koznich defekttd, venofarmaka
o VSechny tyto metody je idedlni kombinovat
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30.A Ischemicka choroba koncetin

Ischemicka choroba DK (ICHDK)

chronické onemocnéni tepen DK vedouci k jejich postupnému uzavéru a porucham
prokrveni tkani
tkané trpi nedostatkem 02 a Zivin
typicka bolest DK, riziko vzniku tkanovych defektd aZ ztrata koncetiny + riziko KV a
cerebrovaskularni pfihody
vyskyt v populaci narlsta s vékem (nad 70 let vyskyt u 15-20 %)
pric¢ina: ateroskleréza (= stenoticko-okluzivni typ postiZeni), dilatacni arteriopatie (u 5 % P,
tepny rozsifené, aneuryzmata casto vyplnény tromby - embolizace - periferni uzavéry),
vaskulitida, trombangiitis obliterans (Biirgerova choroba), kompresivni syndromy (napfr.
entrapment syndrom)
RF aterosklerdzy jsou i RF vzniku ICHDK (hl. DM a koufeni)
postiZzené tepny:

o nejcastéji a. profunda femoris v adduktorovém kanalu a bércové recisté

o ukufakt a P s hyperlipidémii zmény hl. v panevnim a stehennim fecisti
stadia: 1. asymptomatické 2. klaudikacni 3. klidové bolesti 4. stadium defekt(
Fontainova klasifikace — f¢ni klasifikace P s chronickou konéetinovou ischemii, 4 stupné:

o Lst.—tepenné postizeni bez klinickych projevt, indikovano konzervativni léCeni pro
zmirnéni progrese

o Il st. — intermitentni klaudikace — periodicka bolest svalstva po zatézi, vznika po
urcitém intervalu chlze, po zastaveni do par minut odezni

o L. st. — klidové bolesti bez patrnych trofickych zmén, nedostatecné zadsobeni tkani i
v klidu

o IV. st. — pfitomné trofické zmény, nejdfiv kozni defekty, pak gangrény a infekcni
komplikace, riziko flegmony a sepse

klinicky obraz

o hl. projev: intermitentni klaudikacni bolest (svirava, kiecovita) po stalé vzdalenosti
(tzv. klaudikacni interval)

o klaudikacni bolest vznika o etaz nize, nez je lokalizované cévni postizeni (napfr.
postiZzeni panevnich tepen - hyzdova klaudikace, postiZzeni bércového fecisté -
plantarni klaudikace)
bolest i v jinych svalovych skupinach (dle lokalizace uzavéru)
bledost a chlad nohou

o pozdéji i klidové ischemické bolesti — hl. v noci, objevuje se pfi horizontalizaci
koncetiny a mizi pfi svéSeni (Ulevova poloha - I perfuzni tlak), $ifi se od akrélnich
Casti DK

o kozni defekty a gangréna i po malych poranénich

o mirna atrofie svali

o tenka kaze (v disledku atrofie), bez ochlupeni, bleda, trofické zmény na nehtech

vySetfeni a dg.

o anamnéza: klaudikacni bolesti a klaudikacni interval

o fyzikalni vySetteni: auskultace (Selest nad zuzenim tepny), palpace pulzu (pro
lokalizaci zuzZeni), polohovy a zatézovy test, méreni TK (kotnikovy <70 mmHg,
palcovy <50 mmHg — riziko gangrény)
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o UZtepen DK, doppler — zjistime charakter AS platu, rozsah kalcifikaci (kompliku;ji
perkutanni a chirurgické vykony), pfip. pro zjisténi jiné nez AS etiologie

o CT nebo MR angiografie — pfi podezfeni na postizeni btisni aorty nebo panevniho
recisté

o digitalni subtrakéni angiografie — pfi postiZzeni bércového recisté, v ramci PTA
(angioplastika)

o index kotnikového tlaku — tlak nad kotniky v mmHg / tlak na pazi v mmHg —
vyznamna stendza

e terapie (stratifikace P dle Fontainovy klasifikace — I-1V)

o zmeéna Ziv. stylu — prestat koufit, cvicenil! (2h chlize denné - tvorba kolateral), |
hmotnost

o prevence aterosklerézy — korekce lipidémie, glykémie, TK
antiagregaéni terapie — ASA (100 mg/den), popf. klopidogrel
vazoaktivni léky — cil: zlepSeni tolerance zatéze — pentoxifyllin (vazodilatacni a
reologicky ucinek — ovlivnéni vlastnosti krve), naftidrofuryl (vazodilatacni ucinek),
cilostazol

o prostanoidy — alprostadil (prostaglandin E1) — indikace u kritickych ischémii

o revaskularizacni Ié€¢ba — indikace: subjektivni nespokojenost s klaudikacni
vzdalenosti, jeji zkracovani — PTA (perkutanni transluminalni angioplastika — dilatace
baldnkem), chirurgie (pfemosténi bypassem)

e CAVE! vazoaktivni Iéky prodluzuji klaudikacni vzdalenost o 50 %, cviceni az 0 150 %

Chronicka kriticka koncetinova ischemie

e syndrom projevujici se klidovou ischemii nebo ischemickymi koZnimi Iézemi (ulcerace,
gangrény)

e typicka chronicita obtizi (nutno diferencovat od akutni koncetinové ischemie)

e ll. a IV. stupen ve Fontainové klasifikaci

e projevy: akralni bolest (u diabetik(l modifikace z dlivodu neuropatie), ktera se zlepsSuje po
svéseni koncetiny, léze zplsobeny malym traumatem nebo lokalnim Utlakem, riziko
flegmony

e terapie:

o revaskularizaéni lIécba

vazoaktivni léky — pfi nedspéchu revaskularizace, v pomalych infuzich prostaglandiny

silna analgetika — napf. diklofenak, acetaminofen, az opiaty

lokalni lécba defektli — odstranovani nekrotickych hmot, |écba infekce (dle stéru)

zachrana koncetiny — malé amputace (cokoliv pod kotnikem), debridement (napf.

odstranéni kostnich sekvestrd, ale zachovani zevniho vzhledu)

O O O O

Akutni koncetinova ischemie

¢ nahle vznikla porucha prokrveni koncetiny (ischemie), kterd bezprostfedné ohrozuje
viabilitu koncetiny

e pokud neni rychle odstranéna - ireverzibilni zmény distalné od uzavéru - riziko ztraty
koncetiny i ohroZeni Zivota

e pricina: embolie (zdroj v L srdci — pfi FiS, IM, endokarditidé, chlopenni vadé nebo v aorté —
aneuryzma), akutni trombédza tepny (pfi rozvinuté AS nebo hyperkoagulaénim stavu) nebo
trauma tepny, ...
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projevy (6P): Pain (bolest, nahle vznikla kruta), Paleness (bledost), Pulselessness (nehmatny
pulz), Poikilothermy (chlad), Paralysis (nehybnost), Paresthesia (porucha Citi) — nutné
porovnat P a L stranu

Ié¢ba: (74dné piipravky NESMI byt podany im — hrozi krvaceni pfi trombolytické 1é¢bé!!!)

o nejdfiv podat bolus heparinu i.v (10 000 jednotek, pro zabranéni vzniku apozi¢ni
trombdzy a dalsi embolizace) + analgetizace (ne i.m. pti predpokladu trombolytické
1é¢by)

o uloZit koncetinu do vatového obvazu (proti ztratam tepla a otlaklim) a spustit dold

o okamiZity pfevoz do centra cévni chirurgie, popt. + protiSokova opatreni se zajisténim
zakl. Zivotnich fci

o chirurgicka — trombembolektomie pfi embolizaci, trombendarterektomie nebo
bypass u akutnich trombdz
trombolyza — kontinudlni lokalni trombolyza rtPA
intervencni lécba — katétrové trombembolektomie (napt. perkutanni aspiracni
trombembolektomie)

komplikace: akutni renalni selhani (z vysokych hladin myoglobinu), kompartment syndrom
(reperfuzni postiZeni svalové tkané — dojde k utlaku nervové cévniho svazku), krvaceni
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10.A Synkopa

Synkopa = mdloba

¢ neodekavana, nahla nékolikavtefinova/minutova ztrata védomi a posturalniho tonu s
padem a se spontanni tipravou (obvykle do 20 s), bez nasledné poruchy NS
e vznikd v disledku pfechodné globalni hypoperfuze mozku
e muze ji pfedchazet presynkopalni stav — prodromy bez ztraty védomi — kratkodob4d zavrat a
nejistota, nauzea, palpitace, poceni
e nékdy pfitomna retrogradni amnézie — P si neuvédomuje ztratu védomi, ma dojem, Ze jenom
upadl
e po navratu védomi slabost, nejistota, nauzea — odeznivaji vétSinou béhem nékolika minut
o dle pficiny:
o reflexni (nervové zprostfedkované, neurokardiogenni)
= synkopa nasledkem reflexniho mechanismu: info z periferie o ,,prestielené”
aktivité SY - neadekvatni vazodilatace a/nebo bradykardie - ztrata védomi
= vazovagalni synkopa
e nejcastéjsi, hl. u mladych lidi, u disponovanych jedincll se ¢asto
opakuje
e RF: delsi stani, vydychany vzduch, unava, horko, venepunkce, stp.
fyzické nebo emocni zatézi nebo po jidle
o delSi stani > reflexni 1 vagu a inhibice SY - vazodilatace,
hypotenze a bradykardie
o typické kratké prodromy: slabost, bledost, vertigo, nauzea, poceni a
hyperventilace
e maligni vazovagalni synkopa— opakovan3, pficina: vyrazna
bradykardie nebo delsi sinusova zastava
e dg.: per exclusionem, mozny head-up-tilt-table test (HUTT —test na
naklonéné roviné, nespecificky)
e terapie: omezeni provokacnich momentd, hydratace, omezeni
medikace délajici hypotenzi nebo bradykardii, tilt trénink
=  situacni synkopa
e vznikd napf. pfi kasli (tusigenni), moceni (mikcni) nebo defekaci
(defekacni), dale pfi nafukovani balonku nebo hie na dechové
nastroje
e pfitomna neadekvatni autonomni neuroregulace
= syndrom (drazdivého) karotického sinu
e symptomatické bradyarytmie pfi T odpovédi na podrazdéni
karotického sinu
e vznikd napf. pti drazdéni karotického sinu limeckem kosile nebo
polohou hlavy
e pfidrazdéni P karotidy vznika spis SA blokada, pfi drazdéni L karotidy
vznika spis kompletni AV blokdada s asystolii komor pti pokracujici
aktivité sini
e dg.: masaz karotidy = sinusovd pauza > 3 s, popt. AV blokada
(kardioinhibi¢ni forma) nebo hypotenze (vazodepresoricka forma)
e |écba: kardiostimulace
o ortostaticka

118



Casta, hl. u starSich P

RF: antihypertenziva, stav po fyzické zatézi, po jidle a pfi dehydrataci
déleni: primarni (idiopaticka, Cisté autonomni selhani, napt. u Parkinsonovy
choroby), sekundarni (u DM, amyloiddzy, alkoholismu), zplisobena léky
(antihypertenziva, diuretika)

synkopa po rychlé zméné polohy — po postaveni ze sedu nebo lehu

vznika v disledku nedostatecné vasokonstrikéni reakce po postaveni (Casto
aZz po nékolika vtefinach)

dg.: prliikaz posturalni hypotenze (|, STK 0 > 20mmHg, |, DTK 0 = 10mmHg
nebo |, STK < 90 mmHg) provazené slabosti

terapie: opatrnéjsi postavovani, hydratace, vétsi prijem soli, {, rizikové
medikace

o kardialni a kardiovaskularni

zpUsobeny kratkodobym  srdecniho vydeje (absolutnim nebo relativnim
pfi zatézi) vedouci k nahlé, kratce trvajici ischemii mozku

/ riziko mortality = nutna jejich dg. a lé¢ba

Casto pfiznakem arytmie (arytmogenni synkopa) nebo zavazného
strukturalniho onemocnéni (obstrukéni synkopa — napf. stenéza chlopni,
hypertroficka obstrukéni KMP, srdecni vady, stendza karotid, PE a plicni
hypertenze, disekce aorty)

nutno na né myslet hl. pfi synkopé vleZe, synkopé pti zatézi, pfi pfitomnosti
predchazejicich palpitaci nebo bolesti na hrudi, RA nahlé smrti

o dif. dg.: hypoglykemie, epilepticky zachvat, psychiatrickd onemocnéni — neni pfitomna |,

perfuze
e dg.

O anamnéza

popis ztraty védomi

popis okolnosti — napf. posturalni symptomy? ndvaznost na namahu?
palpitace? souvislost s kaslem, mocenim, ...?

popis prodrom( — napt. palpitace (u arytmii), slabost a nauzea (u vagovych
prihod)

popis symptomu po znovunabyti védomi

+ zjistit co nejvic od svédkd

dle véku: u déti a mladistvych (hl. benigni neurokardiogenni synkopa, pak
psychiatrické priciny, nutno vyloucit kongenitalni vady), u P stfedniho véku
(hl. neurokardiogenni, po lécich a kardidlni), u P starsich 65 let (hl. kardialni
nebo léky navozend ortostaticka hypotenze)

o fyzikalni vySetfeni: TK v sedé a po postaveni, masaZ karotického sinu
o pomocné dg. metody:

laboratorni vySetieni — hl. pro potvrzeni dehydratace a mineralové
dysbalance, intoxikace, myokardialni nekrézy (troponin C), TEN (D-dimery),
popf. vylouceni téhotenstvi

EKG - hl. dg. arytmii a organickych onemocnéni srdce (napt. AIM,
myokarditida), mozné i zatéZové vysetreni, monitorace dle Holtera

ECHO - hl. pro dg. organického onemocnéni srdce

HUTT = test na naklonéné roviné — hl. pti ¢asto recidivujicich synkopach
nejasné etiologie nebo pro potvrzeni vazovagalni etiologie — princip:

vystaveni protrahované ortostatické pozici
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= + neurologické a psychiatrické vysetfeni
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15.D Bronchologické metody a intervenéni pneumologie, zobrazovaci metody v
pneumologii

¢ Mezi bronchologické metody fadime bronchoskopii a bronchoalveolarni lavaz
Bronchoskopie

¢ Invazivni endoskopicka vySetfovaci metoda bronchialniho stromu, ktera slouzi k posouzeni
jeho vizualnich zmén, odbéru vzorkd nebo lééebnym zakrokim
¢ Druhy bronchoskopie:
o Rigidni bronchoskopie — vysetieni se provadi rigidnim bronchoskopem v lokalni
nebo celkové anestezii
= vyhodami jsou optimalni pfehled, optimalni ventilace béhem vykonu,
snadnéjsi provadéni punkce a biopsie
o Flexibilni bronchoskopie — vysetieni se provadi flexibilnim bronchoskopem v lokalni
anestezii
¢ Diagnosticka bronchoskopie
o Bronchoskopicky Ize hodnotit zmény vzhledu sliznice bronchi (zbarveni, ztlusténi,
infiltrace, zmény cévni kresby), zmény v prasvitu broncht (komprese, obstrukce
nadorem), zjiSténi ciziho télesa
o Odbér materiald pro cytologické nebo histologické vysetreni
o Ddle se provadi punkce zvétsenych lymfatickych uzlin a transbronchidlni biopsie
plicniho parenchymu
o Bronchoalveolarni lavaz — do segmentalniho laloku plic se aplikuje a poté aspiruje
150-300 ml fyziologického roztoku, viz nize
¢ Terapeuticka bronchoskopie
o Odstranéni cizich téles, odsati nadbytecné tekutiny, odstranéni koagul (po krvaceni)
nebo hlenovych zatek
o Zastava krvaceni, zavedeni stentli do bronch( nebo trachey pfi jejich obstrukci
zplsobené tlakem z vnéjsku
o Lokdalni terapie nadoru — laserem, kryoterapie, lokalni aplikace cytostatik
¢ Indikace
o Podezfeni na nddorové onemocnéni
o Hemoptyza, krvaceni do plic
o Zanétliva plicni onemocnéni, plicni absces
o Obstrukce bronchii (hlenové zatky)
o Aspirace, ziskani vzorkd — biopsie
¢ Kontraindikace
o VsSechny stavy, kdy ma pacient zavaznou poruchu plicni funkce (FEV1 <1500 ml)
o Podezfeni na pneumotorax, na plicni embolii
o U nemocnych s potvrzenou plicni hypertenzi
¢ Komplikace
o Krvaceni, pneumotorax, poskozeni hlasovych vazli pristrojem, poskozeni sliznice
dychacich cest, laryngospasmus

Bronchoalveolarni lavaz

¢ Diagnostické bronchoskopické vysetifeni, béhem kterého se pacientovi nejprve aplikuje a
poté nasledné aspiruje 150-300 ml fyziologického roztoku do segmentalniho bronchu
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e Cilem tohoto vysetreni je ziskat bronchoalveoldrni tekutinu, jejiz ziskany obsah bude mozné
dale vysetfit — predevsim bunécné a nebunécné slozky
e Obsahem muze byt:
o Leukocyty — podle mnoiZstvi a podilu hodnotime aktivitu a typ zdnétlivého
onemocnéni
Patogeny — hlavné u oportunnich infekci (Pneumcystis c., CMV, mykobakterie)
Azbestova téliska
Krystalické ¢astice pfi silikdze
o NAadorové bunky
e Ztoho uréime indikace: zanéty, intersticidlni plicni procesy, pneumokonidzy, nadory
¢ Kontraindikacemi jsou kriticky stav nemocného, Cerstvy AlM, krvacivé stavy, arytmie

O O O

Intervencni pneumologie

¢ Intervencni bronchoskopie
o Lécebné zakroky nejen uvoliujici dychaci cesty, ale také umoziujici jejich
remodelaci a dlouhodobé;si Iécbu
=  Mechanické snaseni tkané klestémi a dilatace dychacich cest
= Laserova terapie — koagulace, karbonizace nebo vaporizace tkané dle vykonu
laseru
=  Fotodynamicka lécba — kombinace podani fotosenzibilizacni latky a laserové
terapie
= Brachyterapie — lokaIni endobronchialni radioterapie
= Kryoterapie — ochlazeni tkané tekutym dusikem na teploty -80 — -200 °C a
naslednou nekrézou tkané
= Zavadéni tracheobronchidlnich stentd: maligni, benigni stendzy
(posttracheostomické, postintubacni)
e Punkéni metody:
o Punkce pohrudni¢niho vypotku
= QOdbér vypotku lze provést pres sténu hrudni
= Vhodna je kontrola ultrazvukem nebo CT vySetfenim
= Jehla je zavadéna pres sténu hrudni nad hornim okrajem Zebra za stalého
podtlaku
=  Po zavedeni se ziska material, ktery se vySetfuje cytologicky, mikrobiologicky
a biochemicky
o Transparietalni punkce plic
= Za pomoci RTG, UZ, CT se zavadi pres hrudni sténu punkéni jehly do
patologickych nitrohrudnich utvar(, které jsou ulozeny pod hrudni sténou v
plici
=  Poutzivaji se jehly k histologickému i cytologickému vysetieni
o Biopsie pleury
= Specialni jehla s tupym koncem a bo¢nim okénkem a zpétnym hackem,
provadi se, pokud selZe ostatni vysetreni
= Pfes hrudni sténu

Zobrazovaci metody

e Skiagram hrudniku
o U stojiciho pacienta v zadopredni projekci (doporucuje se i boc¢ni projekce)
o Pokud nemocny nemuZe stat, provadi se v leZze na zadech (Z-P projekce)
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o Hodnaoti se: plicni parenchym, plicni hily a cévni kresba, branice, brani¢ni uhly,
mediastinum vcéetné srdce, skelet
o Pomoci RTG mliZzeme zjistit: zvySeni/sniZeni transparence plic, dutinové utvary,
kalcifikace, pneumotorax, pohrudniéni vypotek, patologické stavy branice, srdce,
mediastina, skeletu a mékkych tkani
o Zastinéni — infiltrace, vypotek
o Projasnéni — pneumotorax, empyém
Skiaskopie
o Predevsim jako naviga€ni metoda, hodnoti i pohyblivost branice a hrudni stény
Ultrazvuk
o Vhodné predevsim na JIP pfi posuzovani pritomnosti pleuralni tekutiny, infiltrace,
ale i méstnani nebo pneumotoraxu
o Pouziva se i pro nalezeni vhodného mista pro drenaz, provedeni biopsie pleury nebo
punkce periferniho plicniho loZiska
CcT
o Pouziva se, kdyZ nalez na snimku neni jednoznacny a kdyZ nepomtze ani laboratof
o Vhodné ve vysetfovani patologickych procest plic, pleury, mediastina, srdce a hrudni
stény; také jako navigacni metoda pfi punkcich
o Podava se i kontrastni latka
o PrivysSetfeni cév plic a mediastina se pouZziva CT angiografie — po podani bolu KL,
dobfe se zobrazi cévy, plicnice s vétvemi nebo cévy v mediastinu
Angiografie
o Zobrazeni tepen po podani KL — zejména do bronchialnich tepen — selektivni
bronchialni arteriografie
o Indikace: zjisténi mista pti hemoptyze, mozno poté provést embolizaci tepny a
zastavit krvaceni
Magneticka rezonance
o Hlavné pfi postizeni hrudni patefe a mediastina, u nadorU je presné;jsi CT
Perfuzné-ventilacni scintigrafie plic
o Sleduje se depozice radioaktivné znacené latky — gamakamerou
o Tc-albumin — zachytdva se v plicnich kapilarach s vyjimkou mist, kde je embolus
o Pfiventilacni scintigrafii vySetfovany dycha krypton — porucha ventilace se nezobrazi
o Hlavniindikaci je plicni embolie, dale ke zjisténi podilu jednotlivé plice na celkové
ventilaci pred resekénimi vykony
Pozitronova emisni tomografie — ¢astéji s CT — PET/CT
o Diagnostika + staging nadorovych onemocnéni, akumulace glukézy
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34.A Idiopatické intersticialni pneumonie; Hypersensitivni pneumonie; Systémova
onemocnéni pojiva s postizenim plic

Intersticialni plicni procesy (IPP)

¢ skupina nenadorovych chorob s difiznim poskozenim plicni tkané — primarné postihu;ji
oblast respiracnich bronchiolt, alveolarnich duktd, alveold, plicnich kapilar a plicniho
intersticia

e patogeneze

o charakterizovana akutnim nebo chronickym zanétem (alveolitida) jako reakce na
primarni stimul s naslednou ireverzibilni fibrézou

o 3 mozZnosti prabéhu choroby:

= 1. stimul pfestane pasobit - zhojeni ad integrum
= 2. stimuly pisobi dlouhodobé > granulomatdzni charakter onemocnénis
tvorbou granulomi
= 3. stimuly poskodi bky, aktivuji fibroblasty - fibroticka destrukce plicni
architektoniky
¢ etiologie: inhalac¢ni noxy (napf. anorganicky a organicky prach), léky, idiopatické (napft.
sarkoiddza, idiopaticka intersticidlni pneumonie)
¢ klinicky obraz: progredujici namahova a pozdéji klidova dusnost, snadna unavitelnost, kasel,
pozdéji cyandza + palickovité prsty s nehty tvaru hodinového sklicka
¢ hl. vySetfeni: RTG, HRCT, bronchoskopie s bronchoalveolarni lavazi, plicni biopsie
e |écba obecné: kortikoidy a imunosupresiva, dlouhodobd domaci oxygenoterapie,
transplantace plic
e skupiny:

o idiopatické intersticidlni pneumonie — patfi zde: kryptogenni fibrotizujici alveolitida
(= idiopaticka plicni fibréza)

o exogenni poskozeni intersticia (IPP znamé etiologie) — patfi zde: exogenni alergicka
alveolitida, pneumokonidzy, polékové poskozeni plic, postradiaéni pneumonie, +
systémové nemoci pojiva

o granulomatoézy — viz otdzka €. 45A, granulom patfi k zakl. projevim nemoci, patfi
zde: sarkoidéza, granulomatéza s polyangiitidou, syndrom Churg-Strauss,
histiocytoza X

* v rozvojovém svété prevladaji pneumokonidzy, v rozvinutych zemich spis exogenni alergické
alveolitidy

Idiopatické intersticidlni pneumonie

¢ nékteré klinicko-patologické jednotky idiopatické intersticidlni pneumonie

o béina intersticidlni pneumonitida (UIP) — ukladani imunokomplext do alveolarnich
sept - zanétliva reakce provazena proliferaci fibroblastt - ztlusténi alveolarnich
sept, Spatna progndza kvdli trvalé progresi

o deskvamativni intersticidlni pneumonitida (DIP) — charakterizovand akumulaci
makrofagi v alveolech (dfive povaZovano za hromadéni deskvamovanych epitel),
fibrdéza se vyviji v mensi mire

o lymfocytarni intersticidlni pneumonie — vyskyt pfi nékterych autoimunitnich
procesech (infekce EBvirem, imunosuprimovani P)

Kryptogenni fibrotizujici alveolitida (idiopaticka plicni fibréza)
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e chronicky difuzni primarné fibrotizujici intersticidlni proces dospélych, spojena s obrazem UIP
* nejasna etiologie a patogeneze — asi uniformni pat. odpovéd plic na rtizna infekéni a
neinfekéni agens - opakované poskozeni vystelky alveold - nekontrolovatelné progredujici

jizveni

¢ vyskyt sporadicky — celosvétové se stejnou prevalenci, bez rozdilu ve méstech i na vesnicich
a bez jakékoliv asociace s rasou nebo etnicitou

e zanétlivé zmény — loZiskovy charakter, progreduji za soucasné proliferace fibroblastl -
konecné stadium tzv. vostinovita plice (pfipomina vceli pldstev na fezu)

¢ plicni alveoly jsou nahrazeny vazivem, terminalni bronchioly jsou cysticky dilatovany

¢ klinicky obraz:

O

O
O
O

progredujici namahova a pozdéji klidova dusnost, snadna unavitelnost, kasel,
pozdéji cyandza + palickovité prsty s nehty tvaru hodinového sklicka

slysitelny krepitus nad plicnimi bazemi

nékdy epizody akutni exacerbace — alveolitida (na RTG obraz mlécného skla) >
rychla progrese fibrozy

HRCT: zmnoZeni plicni kresby azZ retikulace, obraz vostinovité plice s maximem
subpleuralné a v bazich

féni vysetieni plic: restrikéni ventilacni porucha, porucha plicni poddajnosti
laboratof: hypoxemie, {, transfer faktor pro CO (vice nez by odpovidalo redukci
totalni plicni kapacity)

bronchoalveolarni lavaz: 1 granulocyty

chirurgicka nebo bronchoskopicka biopsie: spolu s HRCT hl. vySetreni

HI: obraz obvyklé intersticidlni pneumonitidy (UIP)

e terapie: neucinné protizanétlivé léky (kortikosteroidy a imunosupresiva), pirfenidon (inhibuje
fibrézu), PPI (jako prevence pripadného extraezofagealniho refluxu, ktery vyvolava akutni
exacerbaci), transplantace

Exogenni poskozeni intersticia (IPP znamé etiologie)

Exogenni alergicka alveolitida = hypersenzitivni pneumonie

¢ zpUsobena opakovanou inhalaci organickych antigeni zevniho prostiedi u disponovaného

jedince

O

Casté antigeny: aviarni (ptaci) proteiny, houby, termofilni bakterie,
nizkomolekularni chemikalie, vihky horky vzduch (domaci vifivky, saunovani) — tj.
hlavné organicky prach
intersticialni zanét na podkladé alergické reakce — dochazi k tvorbé nekaseifikujicich
granulom
patfi zde: farmarska plice (termofilni aktinomycety v senu, obili), sladovnicka plice
(Aspergilus), plice chovatell ptakd, plice zpracovatell syra, ...
klinicky obraz: obtiZe se mohou objevit aZ roky po expozici
= akutni EAA
e symptomy 4-8 h po intenzivni expozici antigenu a vymizi za den az
dva
e hl. celkové pfiznaky — horecky, tfesavky, slabost, cefalea, artralgie,
myalgie
e dominuje vyznamna dusnost, tlak na hrudi a suchy kasel
= subakutni a chronicka EAA
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e spiS po dlouhodobé expozici malému mnoiZstvi

e plizivé progredujici ndmahova dusnost, slabost, nechutenstvi a
hubnuti

e aZ plicni fibréza a P-stranné SS

o fyzikalni vySetfeni: krepitus bilateralné pfi bazich, tachypnoe, palickovité prsty (u
chronické EAA)

o RTG: mlécné sklo u akutni EAA, okrouhlé opacity u subakutni, retikulonodulace az

vostina u chronické

féni vysetfeni plic: restrikéni ventilaéni porucha, J, TLCO (transfer faktor pro CO)

laboratof: specifické sérové IgG

BALTe (bronchoalveolarni tekutina — ziskam lavazi): dominuji CD8+ T lymfocyty

biopsie: pokud si pofad nejsem jisty
¢ lécba: zamezit dalsi expozici antigenu, kortikosteroidy (hl. prednison)

O O O O

Eozinofilni syndromy

e souhrnny nazev pro prechodné plicni infiltrace provazené krevni eozinofilii

e etiologie: Iékova alergie, mykoticka infekce, parazitarni onemocnéni

e % P sanamnézou bronchidlniho astmatu

e klinicky obraz: chfipkové pfiznaky v kombinaci s kaslem a dechovymi obtizemi, periferni
lymfadenopatie, hepatosplenomegalie

¢ laboratof: 1 IgE, eozinofilie, I sedimentace

Pneumokonidzy

¢ skupina poskozeni plic zplsobena inhalaci anorganického prachu
e (astice vyvolavaji fibroprodukci (tzv. fibrogenni prachy) — maji toxicky charakter - rozpad
histiocytd, které je pohlcuji - iniciace tvorby vaziva
e casto choroby z povolani — dg. PA + klinicky obraz, radiologické a féni vySetfeni
e zavaznost zavisi na fibrogennim potencidlu prachu, na délce a intenzité expozice
e charakterizovany pomalou progresi proliferativnich a fibrotickych zmén v plicich s
postupnym 4, plicnich fci a klinickymi symptomy progredujici ndmahové dusnosti a kasle -
aZ respiracni insuficience
* nutna prevence (omezené |écebné moznosti — |écba infektl, oxygenoterapie, dechova
rehabilitace)
e patfi zde: uhlokopska nemoc, silikoza, azbestdza, berylidza, talkéza, alumindza
* mezi pneumokonidzy nepatfi: antrakdza (po inhalaci amorfniho C), stannéza (prach z cinu) -
neni fibréza
o uhlokopska nemoc = antrakosilik6za
= vznika pfi dlouhotrvajici expozici uhelnému prachu (obsahuje amorfni Ca
dalsi napt. kiemen)
= amorfni C bez znamek fibrogenicity = tize onemocnéni zavisi na ostatnich
pfimésich
= hl. obraz chronické bronchitidy nebo prosté zapraseni plic bez projevi
masivni fibrézy
= Caplanlv syndrom — koincidence pneumokonidzy uhlokopl s RA s pozitivhim
revmatoidnim faktorem
o silikéza
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= inhalace prachu krystalického kfemene obsahujiciho SiO2 — ohroZeni hl.
kamenici, sochafi, sklafi

= nejde terapeuticky zastavit - progredujici onemocnéni

= projevy: namahova dusnost, cyandza, az P-stranné SS

= inhalované Castice v alveolech fagocytovany makrofagy (jsou pro né toxické)
- zanik makrofagl - uvolnéni fibrogennich faktord - fibroplasticky proces
-> uvolnéné krystalky znovu fagocytovany

=  RTG: stadium silikotickych uzlikli (po nékolika letech, vazivové uzliky, které
se zvétsu;ji a splyvaji), stadium progresivni masivni fibrézy (vétsi Sedavé uzly
zcela nahrazuji plicni tkan)

o azbestdza

= vznika inhalaci prachu obsahujiciho vlakna azbestu — ohrozeni hl. pfi tézbé a
instalaci azbestu

= velmi dlouha doba mezi expozici a manifestaci onemocnéni (20-30 let)

= vldkna se ukladaji hl. v brochiolech jako tzv. azbestova téliska

=k tvorbé uzlik(l nedochazi, fibréza je difusni, zaroven byva fibrosni ztlusténi a
hyalinni platy na pleufe

= Castéji se rozvine mezoteliom (karcinom pleury) a bronchogenni karcinom

Polékové poskozeni plic

e asi 700 léka zpUsobujicich poskozeni plicniho parenchymu, pleury a dych. cest

e vétsSinou reverzibilni poskozeni

¢ hl. amiodaron, néktera cytostatika, takrolimus, soli zlata, z drog heroin a metadon

e izoniazid, prokainamid, penicilamin — tvori ANA (antinuklearni protilatky) = lupus
erythematosus s intersticidlni plicni fibrézou

e klinicky obraz: velmi variabilni — vétSinou kasel, dusnost, ev. bolesti na hrudi

e dg. HRCT, HI vySetfeni, zlepSeni po vysazeni léku

Postradia¢ni pneumonie/fibréza

e u P, ktefi absolvovali zevni ozafeni na oblast hrudniku (symptomatické u 7 % ozarenych P)
* pouze v ozafovaném objemu, dobre ohraniceno od zdravé plicni tkané
¢ radiace - ovlivnéni rychle se délicich bek — bronchialni epitel, alveolarni bky II. typu,
endotelové bky a alveolarni bky I. typu
¢ podoba 2 klinickych syndromu:
o akutni postradiacni pneumonitida
= |atence 1-3 mésice, |écba kortikoidy pfi vyraznéjsich symptomech
= pfiznaky: dusnost, suchy kasel, nékdy nar(iZovélé sputum a teplota
o postradiacni fibréza
= latence 6-24 mésicQ, nereaguje na kortikoidy
= projevy: ndmahova dusnost
e dg.: klinicky obraz podporeny HRCT
e progndza dobra, ale nebezpedi u P, ktefi uz maji i min intersticidlni fibrézni zmény

Postizeni plic u systémovych onemocnéni pojiva

e pomeérné Casté, ¢asto urcuje prefziti P
e patfi zde:
o sklerodermie — plicni fibréza nejcastéjsi pricinou smrti, vétSinou jako nespecificka
intersticialni pneumonie (patfi pod idiopatické intersticialni pneumonie)
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revmatoidni artritida — nebyva zavazné plicni postiZeni, vazba na HLA, ¢astéji u P se
vys$$im P revmatoidniho faktoru a s revmatickymi uzly v plicich

polymyozitida nebo dermatomyozitida — v kombinaci s plicnim postizenim — tzv.
antisyntetazovy syndrom (protilatky proti aminoacyl tRNA syntetazam), horsi pfi
postizeni dech. svall

SLE — plicni postiZzeni malo casté, nejcastéji akutni lupoidni pneumonitida a
alveolarni hemoragie, Casté postizeni pleury, nékdy plicni vaskulitida a
tromboembolické komplikace

Sjogreniv syndrom

m. Bechtérev — intersticialni zmény minimalni, predevsim z postiZzeni skeletu
hrudniku
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28.D Oportunni infekce plic u imunokompromitovanych jedinct

Pneumonie u imunokompromitovanych jedinct

e u P s AIDS, jinymi imunodeficity (primarni/sekundarni), hemoblastézou, imunosupresivni
terapii, cytostatiky, po transplantacich
e etiol. agens: patogenni (Klebsiella, enterobakterie, legionela, pseudomonada, anaeroby) a
oportunné patogenni mikroorganismy (CMV, RS virus, VZV, Pneumocystis jirovecii, kandida,
netuberkuldzni mykobakterie, ...)
e déleni:
o mykotické pneumonie
o primarni (obligdtné patogenni — histoplazméza, blastomykdza) nebo sekundarni
(oportunné patogenni — saprofytické houby — napf. kandiddza, aspergildza)
= kandidéza

e plvodce: Candida albicans — vytvareji soor

e infekce primarni (aspira¢ni pneumonie) nebo sekundarni
(hematogenni prenos, ¢astéjsi)

e terapie: flukonazol, echinokandiny

= aspergiléza

e plivodce: Aspergilus — saprofyt HCD, infekce inhalaci spor

e zdroj infekce: nejcastéji vnéjsi prostredi (napr. stavebni prace v
nemochnicich, ...

e zpUsob prenosu: vzduchem (inhalaci prachovych ¢astic
kontaminovanych konidiemi), kontaminovanymi pfredméty

e vstupni brana infekce — hl. plice (prinik konidii do alveol()

e inhalace - kolonizace = u zdravého jedince Zadné nasledky, u P s
dutinou vzniklou jinou infekci (TBC) vznika aspergilom (kolonizace
dutiny), u P s chronickymi plicnimi infekcemi zplisobuje vazné;jsi
infekce (plicni invazivni nebo alergicka plicni infekce)

e terapie: vorikonazol

=  kryptokokdza

e plvodce: Crytpococcus — lze nalézt bézné v pidé

e nejcastéjsi mykotické plicni postizeni u HIV infikovanych osob

e terapie: amfotericin B

o parazitarni onemocnéni
= patfizde: protozoa (améby, toxoplazna, pneumocystis) a helminti
(echinokok, toxokary)
=  Pneumocystis jiroveci
e zplsobuje pneumocystovou pneumonii — nemoc nedonosencu

e 2. nejcastéjsi pricina pneumonie u HIV pozitivnich osob

e projevy: potize pfi dychani, neklid, cyandza, tachypnoe, plicni
emfyzém, infiltrace plic, az fatalni konec

e uzdravych dospélych se prakticky nevyskytuje, ale ¢asto u
imunokompromovanych osob

e po vdechnuti nasedaji v alveolech na pneumocyty a pomoci
tubularnich vybézkud se do nich zanotuji - velmi pevné uchyceni
parazita (- pro dg nutna bronchoalveolarni lavaz)
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e mnozi se = azZ zaplni celou dutinu alveolu = potize s dychanim =
jejich BS se ztlustuje - vznika cysta — zralé cysty praskaji >
vykaslani

e zdrojem nemocny clovék, prenos kapénkovou infekci

e |écba: kotrimoxazol ve formé aerosolu

o bakterialni onemocnéni
= netuberkulézni mykobakteriéza

e vyvolana podminéné patogennimi mykobakteriemi

e napf. Mycobakterium avium komplex — rizikové — velmi rezistentni

e projev: nespecificky, dlouhodoby kasel s expektoraci, dusnost,
Unava, no¢ni poceni

e rezervodr: vodni plochy, plda, ZivocCichové - rizikové hobby:
akvaristika, chov ptactva
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35.A Alveolarni krvaceni a vzacna infiltrativnhi onemocnéni: Eosinofilni plicni
onemocnéni; lymfangioleiomyomatdza; Polékova postizeni plic

Difuzni alveolarni hemoragie

e Zivot ohrozujici akutni projev systémovych onemocnéni pojiva, nejcastéji systémovych
vaskulitid ¢i SLE
¢ Nejcastéji se klinicky jedna o rychle progredujici respiracni a ledvinné selhani
e Zasadnim vySetifenim je akutni bronchoskopie s bronchoalveolarni lavazi
¢ Na zobrazujicich vysetfeni byva pritomna bilateralni plicni infiltrace, v krevnim obrazu rychla
anemizace
e U vétSiny nemocnych lze nalézt pozitivitu ANCA protilatek
¢ Klinicky obraz
o Obraz progredujiciho respiracniho a ledvinného selhani
o Hypoxémie, hemoptyza, akutni anemizace (= krevni ztrata)
e Terapie
o Ventilace — zavedeni arteficiadlni ventilace, ECMO — extrakorporalni membranova
ventilace (nahrazuje funkci plic i srdce)
o Farmakoterapie — imunomodulace — pulzy kortikosteroidu, cyklofosfamid a
rituximab
o Eliminacni lé¢ba — plazmaferéza — u rychle progredujiciho rendlniho selhani

Vzacna infiltrativni onemocnéni

¢ Alveoldrni proteinéza
o Onemocnéni plic charakterizované ukladanim a hromadénim fosfolipoproteinovych
hmot podobnych surfaktantu v alveolech
o Jedna se AlO s tvorbou protilatek proti ristovému faktoru granulocyt a makrofagd,
které se manifestuje predevsim u kuraku
Pritomna alveolarni vyplit u HRCT, BAL je fajn dg pomuckou
Efektivni [écbou je lavaz plic, vyluka koufeni

Eosinofilni onemocnéni plic

e MdZe se jednat o onemocnéni infekéni, alergické, vyvolané Iéky nebo idiopatické
e Chronicka eozinofilni pneumonie se projevuje kaslem, dusnosti, horeckou, ztratou
hmotnosti, eozinofilii v periferni krvi a plicnimi infiltraty
o U¢&inna lécba kortikosteroidy
¢ Hypereozinofilni syndrom — hematologické onemocnéni zplsobené nadmérnou produkci
cytokint indukujici eozinofilii nebo klonalni expanzi eozinofill
o Postizeni srdce s endomyokardialni fibrézou, eozinofilni pneumonie, astma
¢ Alergicka bronchopulmonalni aspergil6za — komplikace astmatu a cystické fibrozy
o Zhorseni stavu téchto pacientd, vice celkového IgE, specifického IgE proti aspergillim,
eozinofilie v periferii
o Lécba kortikoidy, ucinek antimykotik neprokazan

Lymfangioleiomyomatdza

e Vzacné systémové onemocnéni, které se vyskytuje sporadicky nebo je soucasti tuberdzni
sklerézy

e Onemocnéni je charakterizovano proliferaci abnormalnich bunék hladkého svalstva
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Klinicky se manifestuje zhorsujici se namahovou dusnosti a pneumotoraxem

LAM je asociovana s angiomyolipomy v ledvinach

Diagndza je stanovena histologicky a/nebo kombinaci anamnézy a typického nalezu pfi
vySetieni plic vypocetni tomografii s vysokym rozliSenim

Casté&ji postihuje Zeny v reprodukénim véku — hormonalini vliv?, progresi onemocnéni je
mozné vidét béhem téhotenstvi, menstruace a uZivani estrogent

Polékové postizeni plic

Jednad se o rozvoj intersticialni pneumonie a fibrézy v ramci precitlivélosti anebo toxického
ucinku léku
Precitlivélost: ATB (penicilin, ampicilin, nitrofurantoin)
PFima toxicita: cytostatika (bleomycin, cyklofosfamid), hlavné amiodaron
Klinicky obraz:

o Dusnost, suchy, drazdivy kasel

o RTG: lokalizované/difuzni postiZeni intersticia, pozdni formou je vostinova plice
Terapie

o Vynechani léku, glukokortikoidy

434



14.D Tuberkuléza; Netuberkulézni mykobakteridzy

Tuberkuléza

¢ infekéni onemocnéni

e plvodce: Mycobacterium tuberculosis komplex (u nas jen Kochiv bacil) — acidorezistentni
tycinka, neni zni¢ena HCl v Zalude¢ni stavé, barvi se dle Ziehl-Neelsena, prezZiva ve
fagozomech v bkach

e 2. nejcastéjsi smrtici infekéni choroba svéta (1. AIDS) — infikovany asi 2 miliardy lidi (hl.
rozvojové zemeé)

e (R patii mezi zemé s nizkou incidenci a trend vyskytu je nadéle klesajici

¢ rizikové skupiny: imigranti ze zemich se Spatnou TBC situaci, bezdomovci, HIV+, drogové
zavisli, ...

e diagnostika, lé¢ba, dohled a dozor podléha zakondm CR — podléha povinnému hlaseni

¢ hl. problém — vzristajici rezistence mykobakterii na Iécbu

e HI: patfi mezi granulomatdézni zanéty — tuberkuldzni l1éze charakterizovana zanétlivymi
zménami s nadlezem granulomu s centralni kaseifikacni nekrézou — pritomné lymfocyty,
epiteloidni bky a obrovské Langhansovy bky

¢ postihuje kterykoliv orgdn — plice postizeny dominantné

e zdroj: nemocny ¢lovék — vylucuje mykobakterie

e prenos: nejcastéji dych. cestami (vihka forma — kapénkova nakaza nebo sucha forma —
kontaminovany prach), vzacnéji GIT (alimentarné), kazi (pfimym kontaktem)

e primarni komplex

o oznaceni primdrné infikovaného lozZiska (primarni infekt) + loZisko ve spadové lymf.

uzliné (primarni lymfadenitis) + spadova lymf. céva (primarni lymfangoitis)

vétsinou lokalizovdn v plicich v dolnim laloku a uzlina v hilu plic

vznikd pfi nedostatecnosti ziskané imunity

pfi o€kovani BCG primarni komplex lokalizovan na pazi, byva zménéna axilarni uzlina

vétsinou se vyhoji (vazivovym opouzdienim a kalcifikaci syrovitych lozisek) nebo

alespon stabilizuje, ale mykobakterie prezivaji i po nékolik let

¢ kaseifika¢ni nekréza

o dusledek hypersenzitivity (vznika hl. u postprimarni TBC)

o napadné Zluta a tuha

o mykobakterie obsahuiji lipidy, které inaktivuji proteazy histiocytli - nekrdza dlouho
nekolikvuje a neméni se = dlouho zUstavaji fragmenty jader v nekréze

o MlI: fragmenty jader v nekréze vytvati dojem modravého popraseni kaseifikaéni
nekrézy

o pozdéji se kaseifikace méni na kolikvaci (zméknuti nekrdzy a druhotny pfiliv
leukocytl) = v plicich vznikaji vyprazdnénim nekrotickych hmot do bronchu dutiny =
kaverny

o zkapalnénim vznika tzv. tuberkuldzni hnis — tlakem neustalé exsudace - provaleni
do okoli - Sifeni per continuitatem a pfes trubicovité struktury porogenni Sifeni

o nemusi vidy zkapalnét, astéji zhoustne a opouzdii se - kalcifikace

e probiha klinicky:

o manifestni formou — manifestace zavisi na hostiteli (genetika, pridruzené
onemocnéni, ...), mykobakterii (virulence, ...) a hl. na délce a intenzité expozice
infekci — rozlisSujeme primarni a postprimarni TBC

o latentni formou — tvofi rezervodr TBC hl. v rozvinutych zemich

O O O O
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¢ déleni manifestni formy:
primarni TBC = preimunni = détského véku

e mimoplicni TBC

O

@)

O

O O O O

vznika pfi 1. kontaktu s TBC

vzacné se projevi vysSimi teplotami, nechutenstvim nebo prechodnou
malatnosti

vytvofi se primarni komplex, ktery se vétSinou vyhoji nebo stabilizuje = vznik
precitlivélosti na tuberkulin

pfi oslabeni organismu se ale infekce $iti dal (organismus nemusi reagovat)
-> generalizace

Siti se bronchogenné, per continuitatem, lymfogenni cestou (do lymf. uzlin)
nebo hematogenni cestou do rliznych organ( (jatra, slezina, CNS —
tuberkuldzni leptomeningitida)

miliarni TBC — vznikd hematogennim Sifenim, generalizované onemocnéni s
celkovym chatranim, pritomné uzlicky (tvrdé — produktivni TBC, mékké —
kasedzni TBC)

sekundarni TBC = postprimarni

vznika pfri reinfekci (opakovana infekce, vznika inhalaci novych mykobakterii
pfi kontaktu s nemocnym) nebo reaktivaci (opétovné vzplanuti primarni TBC)
Sifi se porogenni cestou — infekce se Sifi pouze v organech, kde vznikla =
organova TBC

nesifi se lymfogenné ani hematogenné (mozna pouze u velmi |, imunity)
obvykle: kaseifikacni bronchopneumonie — dochazi k rozpadu tkané a vzniku
kaveren - P vykaslava mykobakterie — tzv. oteviena TBC

hojeni |ézi probiha zmnoZenim kolagenniho vaziva a jizvenim

pfiznaky: zhorsujici se kasel (suchy, s hleny, s krvi), stupriujici se dusnost, T
teplota, malatnost, no¢ni poty, nechutenstvi, Unava, hubnuti

postihuje kterykoliv organ

uzlinova forma — postizeny hl. kréni uzliny = kréni lymfadenopatie
(nebolestivé zvétseni, bez erytému)

GIT — nejcastéji postizeni ileocékalni oblasti (imituje apendicitidu)

skelet — postiZena hl. oblast patefe - zborceni obratlli a meziobratlovych
plotének, parézy

koZni forma — tzv. lupus vulgaris — mUZze vést k rozpadu tkané

ledviny — jednostranna pyonefréza s hematurii a dysurii, typicky nalez pyurie
bez prlikazu bakterii

CNS - tzv. bazilarni meningitida

anamnéza a fyzikalni vySetfeni

RTG: charakteristicky obraz — TBC loZiska a infiltraty, nalez rozpadového procesu
HRCT: k upfesnéni nalezu

mikrobiologické vySetieni

material: sputum, laryngealni vytér, bronchidlni lavaz, mog, hnis, likvor, ...
zaklad — pozitivni kultivace Mycobacterium tuberkulosis (trva aspon 3 tydny)
pomocné metody: mikroskopie (barveni Ziehl-Neelsen), rychlé metody
prikazu (urychlena kultivace, molekularné-genetické metody — napft. PCR)
nutné testovani citlivosti na antituberkulotika
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o tuberkulinovy koZni test (Mantoux test) — priikaz opoZdéné hyperreaktivity vici
antigendm mykobakterii (u ockovanych P pozitivni), princip: intradermaini aplikace
tuberkulinu = za 72h zhodnoceni velikosti indurace (do 5 mm negativni)

e imunizace

O mozZna Zivou atenuovanou vakcinou (BCG — z kmene M. bovis)

o odr. 2010 ockovany pouze ohroZzené déti

o zprostiedkovava 1. kontakt s TBC — vytvori se obranny systém organismu, kdy se
organismus uci reagovat

o nezajistuje celoZivotni ochranu proti TBC, i o¢kovani lidé mohou onemocnét
sekundarnim TBC

o dif. dg.: jiné granulomatdzni procesy (sarkoiddza, granulomatdza s polyangiitidou,
netuberkuldzni mykobakteridzy), lymfom, pneumokonidzy (X milidrni rozsev)

e pfi podezieni na TBC - nutnd izolace nemocného

e terapie: kombinovana (¢tyfkombinace), dlouhodoba (min 6 mésic) a kontrolovana — pro
oddaleni rezistence

o antituberkulotika:

= 1l.volby:
e INH (isoniazid) — baktericidni, dobry prinik do tkani i CNS, pusobi IC,
NU: hepatotoxicita
e rifampicin (baktericidni, nejucinnéjsi, mohutny induktor CYP3A4!,
barvi téIni tekutiny do oranzova)
e pyrazinamind (tuberkulostaticky jen pfi kyselém pH, NU: dna,
hyperurikémie)
e ethambutol (bakteriostaticky, NU: retrobulbarni neuritida)
= 2.volby — u rezistentnich
e streptomycin (baktericidni, EC)
e kapreomycin
e fluorochinony, aminoglykosidy (amikacin, ...)
e prvni 2 mésice (INH, RIF, PYR, ET), dalSi 4 mésice (INH, RIF)

Netuberkulézni mykobakterioza

¢ vyvolana podminéné patogennimi mykobakteriemi

¢ napf. Mycobakterium avium komplex — rizikové — velmi rezistentni

e projev: nespecificky, dlouhodoby kasel s expektoraci, dusnost, Unava, no¢ni poceni

e rezervoar: vodni plochy, plda, ZivoCichové - rizikové hobby: akvaristika, chov ptactva
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2.B Chronicka obstrukéni plicni nemoc

Chronicka obstruk¢ni plicni nemoc

onemocnéni charakterizované omezenym pratokem vzduchu v priduskach (tj. bronchialni
obstrukce), ktera neni plné reverzibilni, obvykle progreduje
spojena s abnormalni zanétlivou odpovédi plic na Skodlivé ¢astice a plyny
bronchialni obstrukce vznika v disledku chronického, primarné neinfekéniho zanétu dych.
cest a plicniho parenchymu — vystupfiovana zanétliva reakce na dlouhodobou inhalacni
expozici Skodlivym ¢asticim a plyndm
CHOPN = nalez bronchidlni obstrukce + respirac¢ni pfiznaky (progredujici dusnost, kasel,
expektorace, piskoty na hrudniku) + ndlez inhalacnich rizik (koufeni, pracovni a komunitni
prostiedi)
mimoplicni postiZeni — hl. v KVS a muskuloskeletalnim systému (arteridlni HN, ICHS,
kachexie, atrofie sval()
prevalence dle WHO 210 milion P a pravdépodobné bude dal narlstat
hl. pfic¢ina chronické morbidity i mortality
RF: koureni tabaku, znecisténé pracovni a zivotni prostredi, genetika (deficit a-1
antitrypsinu), vék, nizky socioekonomicky stav, pfedcasny porod (negativni vliv na rust plic
béhem vyvoje)
patogeneze:
o pritomny neutrofilni zanét — udrZzovan oxidacnim stresem a dysbalanci protedzového
a anti-protedzového systému
o provazen hypertrofii slizni¢nich hlenovych Zlaz, hypersekreci hlenu, metaplazii
cylindrického epitelu na dlazdicovy, edémem, peribronchialni fibrézou
o dochazi ke J elasticity plicni tkané — zplsobena Ubytkem elastické komponenty
pojivové tkané
o postupné se vyvine HN v plicnici (nasledek vazokonstrikce plicnich arteriol jako
reakce na ventilacnéperfuzni nerovnovahu) - plicni srdce a vyvoj chronické
respiracni insuficience
je prekancerézou
klasifikace kombinovana — 4 kategorie CHOPN A-D — zohlednéna spirometricka klasifikace,
priznakové skore (dle CAT skaly nebo mMRC skére) a pocet exacerbaci béhem posledniho
roku = tize CHOPN
zakl. fenotypy CHOPN:
o bronchiticky typ — kasel s expektoraci, trvajici > 3 mésice/rok v poslednich nejméné
2letec
o emfyzematicky typ — neni expektorace + jsou znamky emfyzému (dle HRCT),
emfyzém = trvala dilatace dych. cest distalné od termindalnich bronchioll s destrukci
a ztratou alveoldrnich sept
o bronchiektaticky typ — kazdodenni expektorace hnisavého sputa + na CT nalezeny
bronchiektazie
typ frekventni exacerbace — aspori 2 exacerbace/rok
typ plicni kachexie — BMI < 21 bez jiné zjevné priciny
o typ CHOPN s astmatem — hl. kritéria: astma v anamnéze, I eozinofilll ve sputu,
vyrazné pozitivni vzestup BDT (bronchodilatacni test) + vedlejsi kritéria (2 hlavni nebo
1 hlavni + 2 vedlejsi)
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e prognosticky index BODE — prediktor mortality P s CHOPN, zahrnuje fci plic (dle FEV1), 6-
minutovy test chizi, skalu dusnosti (MRC) a BMI
¢ exacerbace CHOPN

O

pfihoda v pribéhu nemoci, kterd je charakterizovana zménou obvyklé dusnosti,
kaslem a/nebo vykaslavanim vice nez je obvyklé, divodem ke zméné v zavedené
|écbé

Casté exacerbace — vice nez 2x/rok ve 3 nasledujicich letech

tézka exacerbace — spliiuje aspon 1 z kritérii: zména védomi, DF >25/min, TF
>110/min, { vrcholového vydechového pratoku (PEF) < 100 I/min nebo |, FEV1<1 |
Zivot ohroZzujici exacerbace — vznika z tézké exacerbace s dekompenzaci komorbidit,
vyzaduje hospitalizaci na JIP nebo ARO a ventilacni podporu

¢ klinicky obraz

O

O

hl. pfiznaky: progredujici dusnost, kasel, expektorace, piskoty na hrudniku = |,
fyzické zdatnosti

pti exacerbaci — vtahovani jugula, paradoxni dychaci pohyby hrudniku, centralni
cyandza, periferni otoky, hemodynamickd nestabilita, znamky P-stranného SS az
zména védomi

¢ terminalni CHOPN - predpokladané preziti < 6 mésicu, pfitomna refrakterni klidova dusnost
a hypoxemi

e dg.:

O
O

klinicky obraz + pozitivni anamnéza expozice RF
spirometrie
=  po podani inhala¢nich bronchodilatancii
= pfitomna limitace vydechového proudéni vzduchu — odpovida bronchialni
obstrukci
= metoda smycka prlitok-objem = pfitomny zub ve vydechové ¢asti smycky
= FEV1/VCmax < dolni limit normalni hodnot (LLN)
bodypletysmografie — pro kompletni féni vysetfeni, dllezita je mira plicni
hyperinflace (pomér inspiracni kapacity k celkové plicni kapacité)
vySetieni transfer faktoru (TLco)
test tolerance fyzické zatéze — 6-minutovy test chlzi
RTG hrudniku — zndmky emfyzému nebo buly, cor pulmonale nebo plicni HN,
komorbidity
pulzni oxymetrie — saturace < 90 % pfi respiracni insuficienci (Pa02 < 8 kPa)
vySetfeni al-antitrypsinu — u mladsich s emfyzémem nebo pii RA CHOPN

e pfi monitorovani sledujeme tizi (dle féni rezervy), aktivitu (intenzita biologickych
mechanismu) a dopad CHOPN na P
¢ lécba stabilizované CHOPN:

O
@)
O

o O

4-krokova

fidi se dle kategorii A-D a fenotypem onemocnéni

pokud P neni zcela fenotypové vyhranén - 1. a 2. krok terapie, ostatni (s fenotypem

a pfitomnosti respiracniho selhavani) - vSechny 4 kroky terapie

1. eliminace rizik — hl. eliminace kontaktu s tabakovym kourem

2. pausalini lécba

= inhalacni bronchodilatancia s dlouhodobym tcinkem pravidelné (LAMA, U-

LAMA nebo LABA, ULABA) a s kratkodobym ucinkem pro tlevu (SAMA nebo
SABA)
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= +lécba komorbidit (oproti astma bronchiale mozné pouzit B-blokatory),
vakcinace proti pneumokok(im a chfipce, plicni rehabilitace, edukace,
trénink inhalaci
o 3. fenotypicky cilena Iécba
=  bronchiticky nebo bronchiektaticky fenotyp: iPDE4 (proti neutrofilnimu
zanétu, napr. roflumilast), erdostein a N-acytelcystein (expektorancia a
mukolytika), preventivni podavani ATB
= emfyzematicky fenotyp: substituce al-antitrypsinu, teofylin
= fenotyp frekventni exacerbace: inhalacni kortikosteroidy (hl. fixni kombinace
s LABA — napf. budesonid+formoterol), iPDE4, erdostein a N-acytelcystein,
preventivni podavani ATB
= fenotyp plicni kachexie: anabolika, nutri¢ni podpora, aerobni cviceni, silovy
trénink
= fenotyp CHOPN s astmatem: inhalacni kortikosteroidy (hl. fixni kombinace s
LABA), antileukotrieny
o 4. lécba respiracni insuficience a péce o termindlni stadia
= DDOT (dlouhodoba domaci oxygenoterapie), paliativni péce (opioidy),
transplantace plic, NIV (neinvazivni ventilacni podpora)

e dalsiléky:
o metylxantiny (teofyliny) — léky 4. volby
o narkotika a sedativa — jen pro paliaci termindalnich stadii
o oxygenoterapie — kontrolovana kratkodoba (v nemocnicich), domaci dlouhodoba
(DDOT) nebo podplrna
o odvykani koureni— vareniclin (parcidlni agonista Ach-nikotinovych receptor( v
mozku) nebo bupropion (antidepresivum + nikotinové naplasti, zvykacky, ...)
¢ lécba exacerbace: inhalacni bronchodilatancia (SABA nebo SAMA) + kortikoidy systémové +
02 + ATB (pfi podezieni na bakterialni pficinu)
o dif. dg.: astma bronchiale, PE, srdecni méstndni, bronchiektazie, TBC, bronchiolitida

Léky
B-2 sympatomimetika

¢ mechanismus Ucinku: agonisté B-2 adrenergnich receptord - dochazi k relaxaci hladkych
svalt bronch(i = bronchodilatace
¢ indikace: asthma, CHOPN, vSechny stavy spojené s bronchokonstrikci
e déleni dle délky plisobeni
o kratkodobé (SABA) - salbutamol, fenoterol, dnes pouze akutni stavy
o dlouhodobé (LABA) - salmeterol, formoterol, profylaktické podani pravidelné,
kombinace se steroidy (vétsSinou v jednom pfipravku)
o ultra-dlouhodobé (U-LABA) - indacaterol, olodaterol, vilanterol

Parasympatolytika = anticholinergika

¢ bronchodilatancia 1. volby u CHOPN (mensi KVS ucinky a rizika, protoZe se inhaluji = hlfe se
vstrebava)
* U astma pouze do kombinaci (B-2sympatomimetika, IKS)
 inhalaéni podani > maji minimalni PASYlytické NU
e déleni dle délky plsobeni
o kratkodobé (SAMA) — ipratropium
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o dlouhodobé (LAMA) — aclidinium
o ultra-dlouhodobé (U-LAMA) - tiotropium

Glukortikoidy

prevrat v inhalaénim podani, jsou to latky s omezenou biologickou dostupnosti (silné plsobi
v plicich, ale jakmile dojdou do obéhu, jsou ihned metabolizovany)

mechanismus: protizanétlivy ucinek diky inhibici tvorby uvolfiovani rGznych cytokini
vyuZzivaji se u viech autoimunitnich zanét(

farmakokinetika: mala biologicka dostupnost pro velky first pass effect (pres 95 %)

NU: u b&Zného poufiti jsou minimalni, mozné riziko candidozy (profylaxe: vyplach Ust vodou),
vysoké davky: suprese klry nadledvin, Cushing-like-syndrom; u déti zastavuiji rist!

latky: beklometazon, budesonid, flutikazon

27



16.B Asthma bronchiale

Asthma bronchiale

* nejcastéjsi chronickou nemoci u déti, prevalence az 18% populace
e vyskyt hl. v rozvinutych zemich
¢ chronické zanétlivé onemocnéni dych. cest s remodelaci pridusek, které ma typicky
zachvatovity prubéh (v dobé mezi zachvaty ventilacni schopnosti v normé)
e pfitomna hyperreaktivita pridusek (1. typu) a variabilni, reverzibilni obstrukce dych. cest >
dusnost
e z0Zeni (obstrukci) zpGsobi kontrakce hladké svaloviny (bronchokonstrikce), zanétlivé
zménéna sliznice (prekrvend, otekla — edém) a produkce hlenu
* nezpusobuje vyznamné fibrotické zmény ve sténé postizenych bronchd
o etiologie: dédi¢né faktory + negativni vliv zevniho prostfedi — RF: atopie (geneticky
predisponujici faktor, tvorba abnormalniho mnoZstvi IgE), kouf a znecisSténé ovzdusi, infekce
RS-viry, ndmaha, emoce, alergeny, , hygienicka hypotéza“ (1 vyskyt u déti vychovavanych
ve ,sterilnim” prostredi), ...
e v 80 % pripadli sdruZzeno s alergickou rymou
¢ pfi amplifikaci zanétu (jinak pfitomny i v bezpfiznakovém obdobi) dojde k exacerbaci
astmatu = astmaticky zachvat
akutni nebo subakutni zhorseni pFiznakt a/nebo fce plic vice nez obvykle
trvd minimalné 2 dny, vyzaduje zménu léCby
tézka exacerbace — urgentni stav - systémové kortikoidy a/nebo hospitalizace
stfedné tézka exacerbace — vyZaduje zménu |écby, ale ne podani systémovych
kortikoidl
o lehka exacerbace
e klinicky obraz
o nemoc s interindividudlni, a i intraindividualni ¢asovou variabilitou — brano jako
astmaticky syndrom
o projevuje se priznaky bronchidlni obstrukce nebo exacerbacemi
o typicka velka variabilita stavu s rychlym rozvojem ptiznak(
o typické opakované stavy dusnosti provazené piskoty na hrudniku, pocitem sevfeni
nebo tihy na hrudi, drazdivym kaslem, poslechové prodlouzeny vydech
o obtiZe ¢asto v noci nebo nad ranem (CHOPN pfes den)
o mimo exacerbace muze byt zcela asymptomaticky
¢ Kklasifikace dle Urovné klinické kontroly:
o astma pod plnou kontrolou — normalni spirometrie, Zddné denni ani no¢ni pfiznaky,
zadné omezeni aktivity ani potfeba ulevovych léki
o astma pod castecnou kontrolou — na spirometrii FEV1 < 80 % + nesplnéni 1-2 znak{
plné kontroly
o astma pod nedostatec¢nou kontrolou — nesplnéni vice nez 2 znak(l pIné kontroly
¢ klasifikace podle tize astmatu (na zakladé nejnizsiho stupné intenzity 1éCby, ktery je nutny k
udrzeni kontroly) intermitentni
o lehké perzistujici
o stiedné tézké perzistujici
o tézké perzistujici
o problematické tézké astma — zahrnuje OLA a TRA

O O O O
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=  obtiZné lécitelné astma (OLA) — ma nepoznané komorbidity a komplikace,
trvajici expozici nebo P ma nizkou adherenci k 1é¢bé - nedostatecna
kontrola

= tézké refrakterni astma (TRA) — vSe vySe uvedené zajisténo, ale presto nelze
dosahnout kontroly

=  kortikodependentni astma — nutnd trvala |écba systémovymi kortikosteroidy

fenotypicka klasifikace podle pritomnosti alergie a eozinofilie: (dlleZité pro individualizaci

lé¢by)
O
O

dg.

O

eozinofilni alergické — pfitomna klinicky vyznamna alergie, zacind obvykle v détstvi
eozinofilni nealergické — pritomna vyrazna eozinofilie, bez klinicky vyznamné alergie,
nejtézsi formy pfi intoleranci ASA a u autoimunit, zacina obvykle ve stfednim véku
neeozinofilni nealergické — zacina obvykle v dospélosti

anamnéza: NO (kasel, piskani na hrudi, ...) + SAPA
spirometrie:
= prtikaz reverzibilni a variabilni bronchialni obstrukce
=  méfi se vrcholova vydechova rychlost (PEF) = nejvyssi rychlost na vrcholu
usilovného vydechu (variabilni béhem dne), vtefinova vitalni kapacita (FEV1)
= vzduch vydechnuty s max. Usilimza1s
= bronchokonstrikéni testy — prikazu bronchialni hyperreaktivity — inhalace
bronchokonstrikéni latky
= bronchodilatacni testy — pro zjisténi, zda je obstrukce reverzibilni — inhalace
bronchodilatacni latky
pulzni oxymetrie — pro fenotypizaci astmatu
FENO - oxid dusnaty ve vydechovaném vzduchu - 1 koncentrace svéd¢i pro
eozinofilni zanét a Th2 imunitni odpovéd' (dale plUsobi pres IL) — dllezZity marker pro
sledovani ucinnosti lécby
KO (eozinofily v séru), alergologické a ORL vysetieni

nefarmakologicka (reZimova opatreni) — 1, expozice alergeniim a exacerbujicim
faktorlim
farmakologicka — 5-stuprova (dle tize astmatu a Urovné kontroly) — rlizné pridavam a
ubirdm léky dle obtizi
= ulevova antiastmatika — bronchodilatancia (rozsiruji pradusky, odstranuji
pfiznaky, |é¢i exacerbace)
= inhalacni B2-mimetika s rychlym nastupem ucinku (kratkodoba — SABA) —
salbutamol, fenoterol
= inhalacni anticholinergika s kratkodobym ucinkem (SAMA) — ipratropium
=  methylxantiny —teofylin i.v.
= systémové kortikoidy
kontrolujici antiastmatika (pUsobi protizanétlivé a preventivné)
= inhalacni kortikosteroidy — ¢asto fixni kombinace s LABA — beklometazon,
budesonid, flutikazon
= inhalacni B2-mimetika s dlouhodobym ucinkem (LABA) — salmeterol,
formoterol
= inhalacni anticholinergika s dlouhodobym tcinkem (LAMA) — tiotropium
= antileukotrieny — zafirlukast (aspirinové astma — po NSAID), montelukast
(astma u déti)
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= anti-IgE protilatka (omalizumab), anti-IL-5

strategie |éCby astmatu: volime vZdy IKS + LABA!!
fixni kombinace se podavaji bud' v konvenénim rezimu nebo v reZimu SMART — udrZovaci i
ulevova davka je v 1 inhalaénim systému
dbat na spravnou inhalacni techniku
dif. dg. CHOPN, pficiny dusnosti a kasle z oblasti HCD (paréza hlasivek, ca hrtanu),
onemocnéni trachey (stendza, cizi téleso), GERD, CF, pneumotorax, PE, ...
lIécba status asthmaticus (astma nereagujici na 1écbu)

o oxygenoterapie + inhalacni bronchodilatancia — salbutamol, ipratropium
nebulizatorem (pozor, lidé se predavkuji doma svymi pfipravky!!!
intravenozni podani teofylinu — na hladinu si po¢kdm z laborky, ¢lovék se mi neudusi
i.v. podani kortikoid — hydrokortizon (i opakované)
parenteralné podani B-2-SYmimetik — adrenalin
selhani lécby: analgosedace + uméla plicni ventilace s intubaci

O O O O
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5.B Respiracni insuficience, klasifikace, diagnostika, terapie

Respiracni nedostatecnost = insuficience

e stav, kdy dychaci systém neni schopen plnit zakl. fci — tj. udrzet koncentraci Oza CO, v krvi v
normalnim rozmezi
e fyz. hodnoty: pO, > 13,3kPa, pCO; < 4,7kPa, pH = 7,35-7,45
e projevuje se vidy hypoxémii (\{, pO,, tj. < 8 kPa), kterd nemusi byt vidy doprovazena
hyperkapnii (T pCO,, tj. > 6,5kPa)
e dle rychlosti vzniku:
o akutni —vznika nahle, napt. astmaticky zachvat, ARDS — kompenzace:
hyperventilace, tachypnoe, tachykardie
o chronicka — vznika postupné, napr. CHOPN, intersticialni plicni procesy —
kompenzace: polycytemie, rendlni kompenzace ABR (sekrece H, K a Cl + retence Na a
HCO3-)
¢ latentni Rl —v klidu normalni hodnoty, ale béhem a po zatézi se projevi zménéné hodnoty
plynt
o klasifikace dle zmén krevnich plyn(:
o parcidlni = typ | = hypoxicko-normokapnicka
= J pO; + normalni pCO; nebo J, pCO,, ale neni hyperkapnie (nedochazi k
zadrZovani CO,)
= hypoxemie stimuluje dychaci centrum - 1 ventilace > hypokapnie - RAL
= vznika poskozenim alveolokapilarni membrany (pCO2 normadlni, protoze
jeho difuze je snadnéjsi a rychlejsi) nebo vyznamnou redukci alveolokapilarni
plochy zapojené do vymény dych. plynd
= pficiny: rozsahlé pneumonie, ARDS, plicni kontuze a edém (2 typy:
intersticialni, alveolarni), plicni fibréza (ukladani kolagenu do BM), plicni
embolie, pneumotorax, masivni krvaceni
o globalni = ventilacni = typ Il = povsechna respiracni insuficience = hypoxicko-
hyperkapnicka
= J pO2+ M pCO2 (nedostatecné vydychavano)
= podstatou je selhani ¢innosti ,,svalové pumpy“ (CNS, hrudni kos, dychaci
svaly) = nedostatecna ventilace plic = ovlivnéni pO2 i pCO2
= déleni dle pH:
e kompenzovana — pH krve normalni (kompenzovano ledvinami -
BE a HCO3-)
o dekompenzovana — | pH krve (RAC, tkanova hypoxie vede k
anaerobnimu metabolismu - hromadéni laktatu) — napf. akutni
dekompenzace chronické Rl u exacerbaci CHOPN a astmatu

e Utlum dechového centra — napf. opiaty, intoxikace CNS (alkohol),
krvaceni do CNS

e poskozeni nervl (polyradikuloneuritis), poskozeni nervosvalové
ploténky (botulismus, myastenia)

e obstrukce dychacich cest — cizim télesem, nadory, CHOPN a astma,
pozanétlivé stendzy, aspirace, epiglotitis

e poskozeni plicni tkané
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e vysoky stav branice — napf. Pickwik{v syndrom, téhotenstvi,
pneumotorax
¢ klinicky obraz: nespecifické projevy

o hypoxemie - aktivace SY - tachykardie s palpitacemi, tachypnoe, Gzkost, T poceni,
po Case neurologické priznaky (zmatenost, kfece), az obéhova nestabilita (hypotenze,
bradykardie)

o hyperkapnie - spavost nebo neklid, tfes a bolesti hlavy, u chronikl (maji
polycytémii) ¢asto centrdlni cyandza, az nitrolebni hypertenze a kdma

o syndrom modré masky — zplisobena vazodilataci z P pCO2, projevy: lesklé odi,
nastfiknuté spojivky, otok obliceje, cyandza

o anamnéza: intoxikace, infekce, uraz, ...
o RTG a HRCT: poskozeni plic (pneumonie, plicni edém, pneumotorax, pleuralni
vypotek, ...)
o vysetfeni arterialni krve: vysetfeni parcialnich tlakd arteridlni krevnich plyn( (paO2 a
paCO2) a ABR (véetné BE a HCO3-)
¢ lécba: dle priciny a prabéhu + podavani kysliku (nosni bryle, maska, neinvazivni CPAP, popf.
nutna intubace a fizena ventilace)
o Stabilizace vnitiniho prostredi
o Neinvazivni (l. typ Rl) aZ invazivni (II. + 1. typ RI) UPV
e CAVE! u dekompenzace chronické RI (napf. akutni infekce u P s CHOPN, kdy I CO2 stimuluje
dech. centrum) — oxygenoterapie - normalizace CO2, ale vyvolavajici pri¢ina pofad pfitomna
-> dechové centrum ztrati stimul = P pfestane dychat - vétsi prohloubeni hyperkapnie a
RAC

Syndrom dechové tisné dospélych (ARDS)

e stav akutni hypoxemickeé respiracni insuficience — Rl I. typu

e projev akutniho plicniho selhani

e vznika v disledku poskozeni plicni tkané na drovni alveoli (J, mnozZstvi surfaktantu)

e charakteristickd I permeabilita alveolarnich kapilar, akumulace tekutiny bohaté na
proteiny v alveolech (rozdil proti kardiogennimu edému plic), difizni poskozeni epitelu
alveolt

e 2 z4kl. patofyziologické poruchy charakterizujici ARDS

o vznik plicniho zkratu — vede k hypoxemii, pfi¢ina: atelektaticka loZiska — dGsledek
nedostatku surfaktantu, plicniho edému a exsudativné zanétlivych proces

o plicni poddajnosti — zpUsobuje, Ze pfi | tlaku v pleuraini dutiné béhem inspiria se
do plic nasaje méné vzduchu - nutnd " dechova préace — pficina dyspnoe

¢ hypoxemie a ) tenzni aferentace z plic a hrudniho kose — silné stimuly pro dech. centra >
neni celkova alveoldrni hypoventilace — jedinci maji respiracni insuficienci I. typu

e pfriciny ARDS:

o aspiracni a inhalacni poskozeni — noxa poskozujici alveolokapilarni membranu ze
strany alveolarni — vdechnuti toxickych plynt a koure, aspirace Zaludeéniho obsahu,
aspirace vody pfti tonuti, aspirace pevnych téles, ...

o poskozeni endotelu plicnich kapilar — sepse a septicky Sok (plsobenim TNF),
diseminovana intravaskularni koagulace (J, perfuze casti plic, lokaIni ischemie),
pankreatitida, vaskulitidy, ...
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o ostatni: zanéty plic (virové, bakteridlni, parazitarni — poskozeni kyslikovymi radikdly a
proteolytickymi enzymy uvolfiovanych z neutrofild), embolizace do plic, rozsahlé
popaleniny, poranéni hlavy, posttransfuzni komplikace (reperfuzni syndrom), ...

¢ 3 hl. faze ARDS
o 1. exsudativni (akutni) faze
®  pat. proces - poskozeni kapilar - > propustnosti - prestup tekutiny do
tkané - edém, aktivace fibroblastl - ztlusténi sept, poskozeni pneumocytt
. typu, inaktivace surfaktantu, vznik hyalinnich membran - atelaktaza
o 2. proliferativni (fibrotickd) faze
= organizace hyalinnich membran + pretrvava zanét provazeny fibrézou a
ukladanim kolagenu
= zvétSuje se mrtvy prostor, zhorSuje se poddajnost, vyviji se plicni hypertenze
o 3. faze obnovy (reparace)
* mizi edém i hypoxemie, ustava zanét, zlepsuje se poddajnost
¢ Kklinicky obraz: nahlé zhorseni dusnosti, tachypnoe, hypoxemie (neodpovida na lécbu 02),
bilateralni difuzni plicni infiltrat, nepfitomnost 1 tlaku v L sini (tzn. nekardialni plvod)
¢ mize prejit v SIRS az MODS
e terapie: hl. 1é¢ba z3kl. priciny, orgdnového selhdni a KV podpora
o oxygenoterapie — neprehanét to (nechci dosdhnout normalizace hodnot krevnich
plyn{ za cenu barotraumatu nebo toxického poskozeni plic)
o pronacni poloha P
o inhalace NO
dif. dg.: kardialni plicni edém (dle EKG, ECHO, anamnéza kardialnich onemocnéni)

RDS = syndrom dechové tisné novorozenct

e zplsoben nedostatkem surfaktantu v plicnich alveolech

o surfaktant — vytvaren pneumocyty Il. typu v pozdéjsich fazich téhotenstvi (od 25. tydne)

¢ fce surfaktantu: sniZuje povrchové napéti v alveolech (hl. pfi expiriu) = { statické dechové
odpory, u novorozenc( usnadnuje prvni rozvinuti alveoll po porodu

e charakteristika plic s nedostatecnou produkci surfaktantu: mensi poddajnost i roztaznost
(vetSi smrstivost), mensi objem = kolaps — nevzdusnosti = atelektaza

¢ klinicky obraz: tachypnoe, dyspnoe, grunting (,,vrnéni“ — zvukovy fenomén vyvolany
vydechem proti zaviené glottis = udrzeni pozitivniho tlaku v dych. cestach)

¢ komplikace: septikémie, emfyzém, PNO, perzistujici fetalni cirkulace, nekrotizujici
enterokolitida, retinopatie nedonosenych (ROP), neprospivani, periventrikularni
leukomalacie...

e |écba: hl. prevence (kortikoidy pred porodem), oxygenoterapie, cirkulacni podpora

Spankové poruchy dychani
Syndrom spankové apnoe

e podstata: repetitivni pauzy v dychani béhem spanku - nocni zdstavy dychani a denni
spavost
e aspon 5 apnoi nebo hypopnoi za hodinu na asporn 10 s

Vv

reakce - obnoveni dechové aktivity

*  2typy:
o obstrukéni = periferni spankova apnoe
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= Castéjsi, polovina postizenych je obézni
= pficina: zUZeni aZ uzavieni HCD na Urovni mékkého patra nebo jazyka (napf.
zvétsené nosni mandle, ochabnuti svald kolem nosohltanu) > akcentace
ventilacniho usili
= spojeno s ronchopatii (chrapanim)
= projevy: lapani po dechu béhem spanku, opakované nocni probouzeni,
spanek bez osvézeni, denni pocity Unavy, poruchy koncentrace, bizarni
pohyby koncetin béhem apnoickych epizod
= terapie:
e ventilacni podpora s pozitivnim pretlakem do HCD — CPAP nebo
BiPAP (vyssi tlak v inspiriu, nizsi tlak v exspiriu)
e operace — napt. u nalezu velkého mékkého patra, deformace celisti,
adenotonsilarni expanze
o funkéni = centralni spankova apnoe
= pfi€ina: 1 citlivost ventila¢niho centra k CO2 - intermitentni absence
ventilacniho usili
hl. Cheyne-Stokesovo dychani u chronického SS nebo po iktu
skoro vzidy u muzd, hl. starsich
=  krom hypersomnie i insomnie (problémy s usnutim)
= terapie: CPAP nebo BiPAP, substituce 02, modafinil (respiracni stimulans),
terapie zakl. onemocnéni
komplikace: poruchy metabolismu cukr, 1 TK, paroxysmy FiS, nykturie, I tlaku v plicnici,
/M riziko CMP a AIM, poruchy kognitivnich fci, |, libida a potence, deprese
dg.: limitovana polygrafie (celonocni zadznam kardiorespiracnich parametrd, pohybl
hrudniku a bticha, polohy téla a ronchopatie), celono¢ni polysomnografie (zahrnuje i EEG)
vsechny typy apnoi jsou zhorSovany alkoholem, sedativy, hypnotiky a opidty
obstrukéni apnoe se zhorsuje kourenim a I vahy
jsou spojeny s vyssi mortalitou (KV ptihody a nahla smrt)

Hypoventilacni syndromy

spankové poruchy dychani s prolongovanou hypoxemii a hyperkapnii — dychani je béhem
spanku trvale limitovano (pfitomna |, alveolarni ventilace)
déleni:
o primarni (idiopatické) — vzacné, | citlivost dechového centra k PaCO2
o sekundarni — Castéjsi, kongenitalni, u chorob plic (plicni fibréza, plicni arteridlni
hypertenze, CHOPN), u neurologickych onemocnéni (CMP), u chorob hrudni stény a
pfi tézké obezité
klinicky obraz: po probuzeni cefalea (hyperkapnie), centraini cyandza (sekundarni
polyglobulie), otoky DKK (cor pulmonale), inava, |, vhimani dusnosti, spanek nekvalitni,
fragmentovany, nékdy i paradoxni nespavost
dg.: limitovana polygrafie, celonoc¢ni polysomnografie
terapie: |é¢ba zakl. onemocnéni, suplementace 02, noc¢ni ventilace, modafinil/teofylin,
diafragmaticky pacemaker (u Cisté centralni hypoventilace)
nejsou apnoe ani ronchopatie (X syndrom spankové apnoe)
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7.B Virové infekce plic, bakterialni pneumonie a plicni absces; ventilatorové
pneumonie

Definice
e Pneumonie je akutni zanétlivé onemocnéni respiracnich bronchiolq, plicnich alveoli a
plicniho intersticia
e Klinicky je pneumonie definovana jako kombinace:
1. Pfitomnost nejméné 2 priznaku ¢i nalezl typickych pro infekci DCD
= 5:kasel, dusnost, I TT, bolest na hrudi, poslechovy nélez na plicich,
leukocytéza s posunem doleva
2. Nalez cerstvého infiltratu na RTG hrudniku
e Pneumonitida je pojem pouZivany pro zanét plic neinfekéni etiologie
Epidemiologie
e Ve vyspélych zemich svéta se jednd o nejc¢astéjsi infekéni pricinu amrti
e Dle WHO se jedna o celosvétoveé 3. nejcastéjsi pricinu umrti
o Nejvyssi vyskyt u déti a dale po 50. roce
e V(R pied Covidem bylo ro¢né ptes 100 000 pneumonii a 3 000 Umrti na pneumonii
RF: kouteni/alkohol/drogy, zavainé komorbidity, lidé Zijici v socialnich zafizenich
Klasifikace
1) Dle Klinicko-Epidemiologického hlediska — NEJDULEZITEJSI klasifikace
o Komunitni (90 % = nejcastéjsi): vznikd mimo nemocnici nebo max. do 48 hod. od
hospitalizace
o nejcastéjsi etiologie: Pneumokok, St. Au (Casto naseda na chfipku), Str. pyogenes,
H. influenzae (nejcastéjsi u CHOPN&kQ), Klebsiella, Moraxella, Mycoplasma pn.,
Chlamydophilla pn.
o Vvétsinou léCena ambulantné, pdvodci jsou dobfe citlivi na ATB
e Nozokomialni: vznika nejdfive po 48 hod. od hospitalizace nebo do 14 dnti od propusténi
o fadise k nej¢astéjsim nozokomialnim infekcim
o knakaze dochazi mikroaspiraci, aerogenné (kontaminace vzduchu), hematogenné
o lécba se fidi dle aktualni epidemiologické situace na daném pracovisti
a) ¢asna = 48-96 hod.: vznika kvuli mikroaspiraci endogenni mikroflory:
o E. coli, Pseudomonas, Klebsiella, Proteus, St.Au, Anaeroby
b) pozdni = po 4. dni: vznika kvali inhalaci patogennd personalu/jinych P/prachu/aerosolu
o vice multirezistnentni kmeny hl. G* < spektrum se odviji od aktualni epi situace
daného odd.
c) Ventilatorova = u P na UPV.: vznika kvli mikroaspiraci nozokomialnich patogenn, ktefi
stihli kolonizovat orofaryng ¢i Zaludecni obsah (mimo jiné, i kvali PPI, které zvysuji pH Zaludku)
o etiologie, a tedy i ATB terapie se odviji od aktudlni epi situace daného odd.
o diff. dg. zde neni snadna (ARDS, hlenové zatky, intraalveolarni krvaceni ¢ P
obvykle nekomunikuje)

Pneumonie u imunokompromitovanych
e oportunni patogeny: Pneumocystis, Mykobakterie, RSV, CMV, Herpes zoster, Candidy,
Aspergillus
2) Dle Klinicko-Radiologického nalezu — 2. nejdulezitéjsi déleni
e Typickd pneumonie:
o ma klasické symptomy: horecka, kasel, dusnost, bolest na hrudi, chrupky
o ma RTG ndlez: segmentalni, lobarni, alarni pneumonie ¢i bronchopneumonie
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o etiologie: uplatiuji se pyogenni patogeny

o krevni obraz: byva leukocytéza

o nejcastéjsi etiologie: Pneumokok, H. influenzae, Klebsiella, méné St. Au, Moraxella
e Atypicka pneumonie:

o ma atypické (nevyrazné) symptomy, flu-like: cefalea, myalgie, artralgie + chudy
fyzikalni nalez
ma bohaty RTG nalez: obraz difuzniho intersticialni zanétlivy infiltratu
etiologie: ¢asto ICT patogeny (pf. atypické bakterie)
krevni obraz: bez leukocytdzy az leukopenie s relativni lymfocytdzou
nejcastéjsi etiologie: Mycoplasma, Chlamydophilla pn., Chlamydophilla ps.,
Legionella + viry: Influenza, Parainfl., Adenoviry, Coronaviry (véetné SARS-CoV-2),
RSV, CMV

3) Dle RTG nalezu
e Alarni = postiZeni celého plicniho kfidla

O O O O

e Lobarni = postizeni 1 laloku
e Segmentalni = postizeni 1 segmentu
e Bronchopneumonie = zanétlivy infiltrat nerespektuje anatomické usporadani plic (hranice
segmentU a lalok()
4) Dle zavaznosti
e Lehka = lehké ptiznaky, P nema zavazné komorbidity ¢ |é¢ime ambulantné
e Stfedni = zavaznéjsi pfiznaky (vysoka horecka, dusnost, schvacenost), P ma Pvék ¢i
komorbidity ¢ dle zavaznosti bud ambulantné s ¢asnou kontrolou do 2 aZ 3 dni a popf.
zménou ATB nebo i kratka hospitalizace
e Téika = alterace ZZF (pt. ™D, PTT, PTF, L TK, alterace védomi atd...) < JIP a
kombinovana i.v. ATB
5) Dle prtibéhu
e Akutni
e Chronické = zanét trvajici déle jak 3 mésice
e Recidivujici = Rekurentni = 3x a vicekrat zanét v téze lokalizaci
e Migrujici = zanétlivé infiltraty migruji — tzn. Ze se v rlizné dobé objevuji v riznych c¢astech plic
6) Dle etiologie
o Infekéni
o Neinfekéni (pneumonitidy) = aspiracni, inhalacni, polékové, alergické, postradiacni

7) Dle patologicko-anatomického obrazu
e Lobarni = zanét ohranic¢eny na PLICNi ALVEOLY
o dochazi k rychlému vzestupu TT = posléze produktivni kasel s purulentnim sputem
a nékdy pleuralni bolest
e Lobularni (Bronchopneumonie) = prvni doslo k infekci bronchidlniho stromu a sekundarné
k rozsiteni na pfilehlou tkan pli
o Intersticialni

Klinicky obraz
o kasel (zprvu suchy poté produktivni)
e progredujici dusnost a tachypnoe
e horecka (zimnice, tfesavky, poceni)
e bolest na hrudi
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e mimoplicni: inava, schvacenost, myalgie, artralgie, cefalea, anorexie, dyspepsie
-> tyto pfiznaky mohou pretrvavat (postupné odeznivat) 2—-3 tydny

e CAVE! U starsich P mlZe byt symptomatologie nespecificka = zhorseni celkového stavu,
zmatenost, bez MTT, bez vyrazné leukocytdzy, zhorseni komorbidit (napf. zhorseni pfiznakd
CHSS ¢i aZ obraz akutniho SS nasedajici na CHSS)

Komplikace
1. Empyém = pfitomnost hnisu v preformované dutiné
2. Plicni absces = hluboky hnisavy ohrani¢eny zdnét v plicni tkani
3. Sepse
4. ARDS
5. Zhorseni komorbidit (napf. akutni SS u CHSS, AKI u CHRI)
6. TEN (typicka komplikace Covidu)
7. Postinfekcni kasel, dusnost, post-covid sy (Unava, slabost, mentalni nevykonnost, dech.
obtiZe, cefalea, anorexie aj.)

Diagnostika
1. Anamnéza (nezapomenout EA, RA jsou v rodiné ptiznaky, chova ptaky (psitakdza) nebo kraliky
(tularémie)

2. Fyzikalni vys. (zkraceny poklep, pfizvucné vihké chrilipky, je-li vypotek: oslabené dychani +
zkraceny poklep)
e uPsCHOPN ¢i AB - exacerbace - expiracni dusnost, expiracni piskoty
e CAVE! U atypické pnemonie je nalez chudy
3. Laboratof: KO + diff. + biochemie: (leukocytdza (byvéa nad 10 x 10%/I) + posun doleva (byva nad
15 % tydci), T'FW, PCRP, M prokalcitonin + u tézkych pneumonii dilezité: Astrup, Na, K, Cl, Urea,
Krea, gly, aloumin, LD)
e Mikrobiologie:
1. Sputum = odebirame vzdy, kdyzZ Ize, klinicky malo pfinosné — nékdy je tézsi
interpretace (co je kolonizace vs. co je plvodce), pokud je ndlez Legionella Ci
M. TBC = nikdy kolonizace)
2. 2x Hemokultura = odebirdme u vsech hospitalizovanych pred ATB!
3. Sérologie = pro detekci Mycoplasma, Chlamydie, Legionelly, virové
infekce < vyznam pro inicialni ATB terapii
4. Moc na sérologii! = pro detekci Ag Legionelly ¢i Pneumokoka
5. PCR = virové (Covid), TBC
6. BAL, punkce vypotku < u komplikovanych hospitalizovanych P
4. RTG S+P - pro upfesnéni = CT/HRCT (u intersticidlnich pneumonii) = nejasny nalez >
bronchoskopie
o pozor u neutropenickych P, P s emfyzémem (i

plicni fibrozou mlze byt negativni
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5. Funkeéni vys. plic = pro detekci trvalého poskozeni plic po prodélané infekci

Posouzeni rizika komplikaci a mortality = stratifikace zadvaznosti
e Existuje mnoho skal zdvaznosti — napf. CRB65 = Confusion, Respiratory Rate nad 30/min,
Blood Preasure < 90/60 mmHg, vék nad 65 let - CURB-65 je to samé, ale navic i Urea nad 7
mmol/I
e podle bodl se rozhodne, jestli terapie ambulantné, na standardu, na JIP
Terapie
e pfiznamkach bakteridlni pneumonie ATB na 7-10 dni, u atypickych pneum.
(klarithromycinu/doxycyklinu) 14 dni
e méla by se vzdy ridit aktualni epidemiologickou situaci (nap¥. je-li sezona chtipky, dle CRP
atd... ani nemusim nasadit ATB, prevaZzuji-li atypické agens, nasadim makrolidy atd...) = zde
uvadim priklady mozné terapie:

Lehka komunitni pneumonie — ambulantné

e LV1utypické: Amoxicilin/Cefalosporiny Il. gen (= pfi AA klarithromycin = pfi AA
klindamycin)

e LV1 u atypické: Klarithromycin/doxycyklin - pfi AA Ize i respiracni fluorochinolony =
levofloxacin, moxifloxacin

e+ antipyretika, mukolytika/antitusika, B2-sympatomimetika, I ptijem tekutin & toto je také
T virové infekce

e > za2 az3dny miieme hodnotit Uspéch terapie

Stredné tézka pneumonie — ambulantné = p.o
e LV1: Amoxiklav/Cefuroxim + Klarithromycin/Doxycyklin
e LV1: Levofloxacin/Moxifloxacin

Stredné tézka pneumonie — hospitalizace na stadardu =i. v.
e LV1: Amoxiklav/Cefalosporin lll. gen. (Ceftriaxon, Ceftarolin, Cefotaxim) +
Klarithromycin/Doxycyklin
e LV1: Levofloxacin/Moxifloxacin
Tézka pneumonie — hospitalizace na JIP = i. v.
e LV1: Amoxiklav/Cef. lll. gen. (Ceftriaxon, Ceftarolin, Cefotaxim) +
Klarithromycin/Doxycyklin + event. gentamicin
e LV1: Levofloxacin/Moxifloxacin + azteronam

e Pti podezfeni na Pseudomonas: karbapenemy, antipseudomonadové peniciliny (,piptacin®) ¢i
cefalosporiny (cefoperazon, ceftazidim), klindamycin, linezolid, tigecyklin, vankomycin,
teikoplanin

e Pfi podezieni na MRSA+: vankomycin, linezolid, ceftarolin

Nozokomialni pneumonie — ATB dle epidemiologické situace
e LV1¢asné: amoxiklav + gentamicin

e LV1pozdni: Meropenem Ci Piptacin ¢i Cefoperazon/sulbactam

Plicni absces
= lokalizovany ohraniceny hnisavy proces s nekrdzou plicni tkané.
Etiologie
e nejcastéji jako dusledek aspirace (z orofaryngu ¢i Zaludku) ¢i komplikace pneumonie i
komplikace sepse
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e méné u PE, trauma, infikovana cysta, infikovana bronchiektazie (Pneumokok, Klebsiella,
Pseudomonas, St. Au, anaeroby)

RF: ID, porucha polykani, UPV

KO: Febrilie + expektorace hnisavého sputa (nékdy i velké mnoZstvi naraz, kdyz se provali absces do
bronchu) + pleuralni bolest + vomitus

Komplikace: empyém, hemoptyza
Dg.: CT! Lab. (leu, CRP), Mikrobiologie z punkce abscesu! Hemokultura pfi sepsi

T: punkce/drenaz/resekce pod USG/CT kontrolou
o Sirokospektra ATB: amoxiklav/cef. Il. ¢i lll./makrolidy + gentamicin + Metronidazol

Ventilatorova pneumonie

e Jedna se o nozokomialni pneumonii vzniklou mikroaspiraci

e Vznik po vice nez 48-72 hodinach od endotrachealni intubace

e Vétsinou se jedna o aspiraci nozokomialnich patogent, které kolonizovaly oblast orofaryngu
a zaludku pfi zvyseni pH obsahu zaludku

e Casnad VAP —do 5 dn( od pfijeti, spise plivodci z béZné mikrofléry

e Pozdni VAP - po 5 dnech od pfijeti

e (Castéji G- organismy: Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa,
Legionella pneumoniae

e Casto i G+ bakterie: Staphylococus aureus

e Anaerobni bakterie: Bacillus fragillis, Fusobactetium, Peptostreptococcus

e Riziko ARDS
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26.A Chripka (influenza), COVID-19 infekce

Chfipka

e onemocnéni vyvolané viry ¢eledi Orthomyxoviridae (nazev vyjadfuje afinitu ¢len( této celedi
ke sliznici dych. cest — myxa = sliz)
e  3rody:
o rod Influenzavirus A = virus chfipky A
= nejvyznamnéjsi — pricina kazdorocnich epidemii chfipky kvuli jeho antigenni
proménlivosti
= napf. katastrofickd pandemie v r. 1918-1919 — Spanélska chfipka
= viz niZe
o rod Infuenzavirus B = virus chfipky B
= hostitelem jsou pouze lidé (zatimco viru chtipky A i ptaci a prasata)
= vykazuje nizsi patogenitu
= drift probiha pomaleji
o rod Infuenzavirus C = virus chfipky C
= prokazan u lidi a u prasat
= vyvolavd pouze sporadicka lehka respiracni onemocnéni
¢ stavba virionu
o RNAviry
o obalené — obal tvoren z lipidii povrchové membrany hostitelské bky — na povrchu
cetné bilkovinné vybézky: virové hemaglutininy a neuraminidaza
o hemaglutinin HA — nazev dle schopnosti shlukovat ery — pouze laboratorni jev
(vyuziti: k diikazu pritomnosti pomnozeného viru), hl. podtypy u ¢lovéka H1, H2, H3
o neuraminidasa NA — enzym, hl. podtypy u ¢lovéka N1, N2
¢ antigeny HA a NA podIéhaji 2 typlm antigennich zmén:
o drift = antigenni posun
= dochazi k hromadéni bodovych mutaci - nahrada plvodnich AMK jinymi
= nejrychlejsi u virG chfipky A
= kazdou sezonu vznikd nepatrné odlisSny kmen od prechoziho
o shift = antigenni vyména
= objevi se zcela novy podtyp s jinym HA pfipadné i NA
= pficina: segmentovany charakter virového genomu
= pfismiSené infekci 2 rznymi podtypy viru - genetické prekladani - vznik
hybridu s novou kombinaci geni - vznikd pandemie
e patogeneze: vstupni brana — fasinkovy epitel dych. cest - Sifeni po sliznici, unasen hlenem
-> zaniceni celé sliznice - s leukocyty lymf. cestami do krve a orgdnl - leukocyty produkuji
IL-6, TNF = horecka a celkové pfiznaky
e patogenita
o muZe probéhnout od inaparentniho priibéhu az po fatalni virovou pneumonii
o nejcastéji tracheobronchitida
o projevy: bolesti hlavy, sval(, tfesavka, horecka 39 °C (po 3 dnech odezni), suchy
kasel, celkové priznaky: malatnost, slabost, apatie, zarudla tvar, prekrvené sliznice
o akutni faze trva zhruba 10 dni, pak i mésic faze > Unavnosti
o uditéte i jako nespecifické horecnaté onemocnéni aZ sepse
o zhorSeny priibéh u téhotnych
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o komplikace u soucasného uzivani kys. acetylsalicylové — Reytiv syndrom — akutni
encefalopatie a edémem mozku a tukovou degeneraci jater
e Siti se pouze mezi lidmi kapénkovou infekci p¥i kasli a kychani
* prevence:
o myti rukou
Ustenky
Cisténi a dezinfekce povrchl
omezeni verejného shromazdovani
ockovani na podzim (pred zac¢dtkem chfipkové sezény) — inaktivované vakciny
pripraveny z aktudalné cirkulujicich kmena dle doporuéeni WHO
e dg.: prikaz antigenu ve vytéru z nosohltanu (ELISA), sérologie
¢ profylaxe a terapie:
o symptomaticka lécba: klid na [Gzku, dostatecné mnozstvi tekutin, antipyretika,
analgetika (p¥i myalgii, artralgii a cefalee), antitusika
o antivirotika: napf. zanamivir a oseltamivir (inhibitory NA)
¢ komplikace:
o primarni — vyvolana pfimo virem chfipky
= intersticidlni pneumonie — virus se mnozi v alveolech, ve vystelce dych. cest
- poskozeni - exsudace tekutiny do plicnich sklipkll = ztrata dychaci
plochy = dechova insuficience, cyandza
= myositida, karditida a encefalitida
o sekundarni
= bakteridlni bronchopneumonie — disledek zniceni fasinkového epitelu >
vdechnuté bakterie nejsou odstranény - mnoZi se a vznikd zanét, nejcasté;si
plvodci: Staphylococcus aureus, Haemophilus nfluenzae a Streptococcus
pneumoniae, projevy: kasel s mohutnou hnisavou expektoraci
= akutni exacerbace chronické bronchitidy
= sinusitida a sinusitida

O O O O

Covid-19

* Onemocnéni, které se projevuje jako infekce hornich cest dychacich, u ¢asti nemocnych se
rozviji pneumonie
e (0d 11.3.2020 povaZzovdano za pandemii
e Plvodcem je koronavirus a jeho sekvence SARS-CoV
¢ Pravdépodobnym zdrojem je néktery netopyr napr. Rhinolopus affinis nebo sinicus
e Virus izolovany v netopyrech se v3ak ¢astecné lisi od interhumanniho koronaviru, ktery byl
zase objeven v luskounovi — v roli mezihostitele
e Sekvence RNA se ale lisila od netopyftich koronavir(, proto se uvazuje o tom, Ze SARS-CoV-2
vznikl rekombinaci velmi podobného netopyfiho koronaviru s koronavirem luskount
e S-protein obalu koronaviru se vaze na angiotenzin konvertujici enzym 2, ktery je
exprimovan na povrchu vnimavych bunék, S-protein jej vyuZziva jako receptor
¢ Inkubacni doba je nejcastéji 4-5 dni, uvadi se vSak rozmezi 2-14 dni
e Zakladni cestou pfenosu je mezilidsky kontakt — kapénkova infekce
¢ Klinicky prabéh
o Casto jen asymptomaticky priibéh — 40 % a méné
o Horecka, Unava, suchy kasel, bolesti sval(, hlavy, bolest v krku
o Nauzea, zvraceni, prdjem
o Ztrata nebo porucha Cichu ¢i chuti
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o Dusnost — cca u 1/3 nemocnych, typicky pfiblizné 5 dni po zacatku onemocnéni
Komplikace

o Progrese mirné pneumonie

o Respiracni insuficience aZ selhani pod obrazem ARDS

o Kardialni a kardiovaskularni — arytmie, akutni koronarni syndrom ci Sok

o Tromboembolické — CMP, plicni embolie — i u mladsich pacientt

o Sekundarni infekce

Rizikové faktory zavainého prlibéhu

O

O
O
(@)

KVO, DM, arteridlni hypertenze, obezita

Chronické onemocnéni plic, koureni

Chronické onemocnéni ledvin

Ndadorové onemocnéni (predevsim hematologické malignity, plicni karcinom nebo
metastatické onemocnéni)

Progndza + postcovidové priznaky

O

Lécba

O

Smrtnost se odhaduje na 2,3 %, tyka se zejména pacient( s komorbiditami (KVO,
plicni choroba, DM, nadory), 80 % umrti u pacientl >65 let

Uzdraveni za 2-3 tydny, v pfipadé tézsiho prabéhu 3-6 tydnl

Postcovidové priznaky: Unava, dusnost, bolesti na hrudi, kasel nebo kognitivni

poruchy (posttraumaticka stresova porucha, poruchy paméti, soustiedéni, deprese)

Zavisi na zavaZnosti projevt
Pfedevsim domaci izolace — prevence Sifeni viru
Komplikované pripady vyZaduji Ié€by za hospitalizace, casto s riznym stupném
kyslikové podpory, nakonec az s umélou plicni ventilaci pfi rozvinuti akutni dechové
tisné (ARDS)
Farmakoterapie:
= Kortikoidy (dexamethason) — zavazny pribéh
= NSAID —terapie horecky
= Doporucend antikoagulace vzhledem k riziku tromboembolickych komplikaci
=  Remdesivir — pro stfedni a zavazné pribéhy onemocnéni, aviak bez nutné
suplementace kyslikem
= Rekonvalescentni plasma — predpoklada se efekt v brzké fazi choroby
=  Tocilizumab — MAb proti IL-6, pfi systémovém zanétu
= |vermektin — antiparazitikum s antivirovymi tcinky, jen ve vaZnych
pfipadech s tim, Ze posléze je nutna terapie kortikoidy
Ockovani
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45 A Sarkoid6za

Sarkoidoza

¢ idiopatické systémové granulomatézni onemocnéni
* etiologie a patogeneze neobjasnéna — asi atypicka imunitni reakce na neznamou noxu
podminéna genetickou predispozici, RF: infekce, toxické a alergizujici latky
e patogeneze (neobjasnéna): v aktivni fazi tvorby granuloma u predisponovaného jedince
dominuji T lymfocyty a bky monocyto-makrofagovéh systému, v pozdéjsich fazich se
uplatiiuji fibroblasty
e pfipomina TBC, ale neni infekéni onemocnéni a v granulomech NIKDY nedochazi ke
kaseifikacni nekréze
¢ hl. u mladsSich dospélych, ¢astéji u Zen, prevaziné nekurak
e pfizniva prognodza, casto dochazi ke spontanni regresi onemocnéni
e postihuje rtizné organy a tkané — hl. plice, lymf. uzliny (¢asto se projevuje jak oboustranna
hilova lymfadenopatie) + odi, klZe, srdce, jatra, stfevo
¢ klinicky obraz
o asymptomatickd nebo manifestni forma projevuijici se typickymi ptiznaky akutniho
nebo chronického syndromu systémové zanétlivé odpovédi s respiracnimi pfiznaky
o pfiznaky SIRS — teploty aZ horecka, Unava, malatnost, hubnuti, alterace celkového
stavu + respiracni pfiznaky (drazdivy chronicky kasel, dusnost)

akutni sarkoidéza — typicky Lofgrentiv syndrom (jedna z forem sarkoiddzy)

¢ erythema nodosum + hilova adenopatie + negativni tuberkulinova reakce

e+ horecka, artralgie, popf. polyartriticky syndrom (hl. talokruralni kloub — bolavy, teply,
zarGzovély, otekly)

¢ sarkoid v jizvé nebo tetovazi (zCervendni a zdufeni starych jizev) — dalsi akutni projev
sarkoiddzy

chronicka sarkoidoza

e trvd déle > 2 roky

¢ vede pomalu a nendpadné k respiracnim a jinym organovym pfiznakliim

¢ plice (dusnost, suchy kasel, bolest na hrudi), HCD (suchost sliznic, chrapot), kGze (erytema
nodosum, podkoZni uzly, sarkoid v jizvé), o€i (fotofobie, slzeni, porucha vizu), srdce (arytmie),

e dg.: zasadni hl. zobrazovaci metody
o laboratof: 1 sedimentace a CRP, hyperkalcemie a hyperkalciurie (granulom tvofri
vit. D3), ™ ACE a 1 cirkulujici receptory pro IL-2 a neopterin (specifické ukazatele)
o imunologie: negativni tuberkulinovy test
o RTG hrudniku: pro urceni stddia nemoci: st. 0 (negativni RTG, mimoplicni postizeni),
st. 1 (bilaterdlni hilova lymfadenopatie), st. 2 (BHL + plicni infiltraty), st. 3 (pouze
plicni infiltraty), st. 4 (fibréza)
o HRCT: rozhodujici vySetfeni, slouZi k ur€eni diagnézy i k hodnoceni aktivity nemoci
= reverzibilni zmény — mnohocetné noduly, obraz mlé¢ného skla
= jreverzibilni zmény — neseptalni linie a pruhy, distorze cév a bronchd,
bronchiektazie, alveolarni konsolidace, vostinovita struktura
o MR (neurosarkoiddza), SONO (hepatosplenomegalie, uzliny), PET/CT — zobrazeni
mimoplicnich projevi
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féni vysetfeni plic: nékdy restriktivni porucha se { VC

bronchoalveolarni lavaz: typicky tekutina obsahuje 20-40 % lymfocytll (prevazuji
pomocné T lymfocyty CD4+ nad cytotoxickymi CD8+)

biopsie — pro HI: prikaz nekaseifikujicich granuloma

neni nutna v lehkych stadiich (= observace) a naopak ani u fibrézniho stadia 4
(ireverzibilni)

Iékem volby: kortikoidy (prednison) — indikace: porucha plicnich fci, zavazné
mimoplicni 1éze, hyperkalcemie a hyperkalciurie, 1 progrese

dispenzarizace: aspon 3 roky po doléceni nebo 2 roky od za¢dtku onemocnéni, které
se vyhojil spontanné (ad integrum az u 60 %)
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29.A Biologicka lé¢ba v pneumologii

Biologicka lIécba — obecné

= protilatka (imunoglobulin), ktera je ziskana z klonalni populace jedné plazmatické buriky

kazda plazmaticka burika (= aktivovany B-lymfocyt): schopnd produkovat jistou variantu Ig
téchto variant je obrovské mnozstvi

MAD je vSak jen jedna z téchto variant

ma presné definovatelné vlastnosti

specificky se vaze na svij substrat (antigen)

Bevacizumab

Anti VEGF protilatka, slouzi k |é¢bé nadoru plic (NSCLS), mj. i kolorekta, prsu

Vazbou na VEGF (rGstovy faktor cévniho endotelu) brani bevacizumab vazbé VEGF na
receptory na endoteliich, coz vede k regresi nadorové cévni sité a brani vzniku novych
nadorovych cév —inhibuje rdst nadoru

Pembrolizumab

Lécba metastazujiciho NSCLS, pacient musi byt v dobrém klinickém stavu

Protilatka proti PD-L1 (ligand programované bunécné smrti 1 — na nadorovych burikach)
Ve svém mechanismu ucinku vyuziva T-lymfocyty, které jsou schopné usmrtit nddorovou
buriku, pokud se vSak T-lymfocyt navaze na PD-L1 nddorové bunky, dojde k jeho inaktivaci
(dojde k vazbé PD-L1 antigenu nddorové bunky, na receptor PD-1, ktery je na T-lymfocytu)
Pembrolizumab se vaze na receptor PD-1 na T-lymfocytu, tim znemozniuje jeho vazbu s PD-
L1, T-lymfocyt zstava aktivni a mlze znicit nadorovou buriku

Omalizumab

anti IgE protilatka, ktera se pouziva pri lécbé perzistujiciho astmatu nebo pfi chronické
idiopatické kopfivce

podava se s.c. jednou za 2-4 tydny

NU: bolest a modfina v misté vpichu

Dale jsou v |é€bé astmatu vyuZity: mepolizumab — protilatka proti IL-5, benralizumab —
rovnéz proti IL-5; jsou ucinné u eozinofilniho a nealergického astmatu

Pentraxin 2

Lécba idiopatické plicni fibrozy

Jeho ucinek spociva v zabranéni produkci kolagenu plsobenim na fibroblasty a v inhibici
diferenciace monocytl v prozanétlivé makrofagy

Efekt této terapie sméfuje k potlaceni fibrotizace plicniho intersticia

Tocilizumab

Monoklonalni protilatka slouzici k [é¢bé covidu 19
Blokuje imunitni odpovéd interleukinu IL-6 a zmirfiuje tak rozvoj zanétu v téle
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* Pouze snizuje nebezpeci, Ze se pacient dostane do faze nemoci, kdy bude potfeba umélé
plicni ventilace pro zajisténi dostatecné ventilace
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33.B Bronchiektazie, cysticka fibréza

Bronchiektazie

e ireverzibilni, vétSinou loziskova, rozsiteni broncht stfedniho a malého kalibru provazené
chronickou zanétlivou infiltraci bronchialni stény a peribronchia
¢ dle etiologie

O

vrozené — Williamstv-Campbelltiv syndrom (ménécennost bronchidlnich
chrupavek), tracheobronchomegalie (atrofie elastiky a svald tracheobronchialni
stény)

ziskané — po respiracnich zanétech (nejcasté;jsi, napf. po pneumonii, AB nebo
CHOPN), u imunodeficitnich stavia (napr. deficit al-antitrypsinu), u poruch ciliarniho
transportu (napf. syndrom primarni cilidrni dyskineze), u CF, u intersticialnich
fibrotizujicich procesti (vznik trakénim mechanismem)

¢ hl. dnesni pficiny bronchiektazii: bronchialni stenézy (zanétlivd, nadorova, aspirace,
aspergiléza)

¢ dusledek prodélanych bronchiolitid a pneumonii v raném détstvi - jejich vyskyt podstatné
omezila ATB

e patogeneze

@)

na vzniku se podili slabost bronchidlni stény (podminéna zanétlivymi a destrukénimi
zménami), q* intrabronchialni tlak, vnéjsi tah nebo cilidrni dysfce

retence hlenu (zménéné sloZeni — obsahuje hl. proteolytické elastazy — destruuji
dale sténu) a recidivujici infekce - progrese onemocnéni

zaujimaji ohranicenou plicni oblast (bazalni segmenty, v poloviné pfipadu
oboustranné)

e klinicky obraz

O
O
O

O

zavisi na lokalizaci a rozsahu zmén

zpocatku asymptomatické, béhem Zivota se projevy stupnuji

projevuji se recidivujicimi infekcemi (bronchitidy a pneumonie) s expektoraci
velkého mnoizstvi hlenohnisavého sputa (max po ranu, zapachajici, nékdy s
hemoptyzou)

dusnost, teploty, slabost, nechutenstvi, u déti poruchy vyvoje

e komplikace

O

O
O
O

o O O

O O O O O

akutni infekéni exacerbace az bronchialni sepse (recidivujici pneumonie a pleuritidy)
masivni hemoptyza (i Zivot ohroZujici)

plicni hypertenze (prekapilarni) = cor pulmonale

pneumotorax

anamnéza: Casté respiracni infekce

fyzikalni vysetreni: pfizvucné vihké chripky, nékdy piskoty

HRCT: nejlepsi metoda, ukazuje rozsitené pridusky se zesilenou sténou, obraz
puciciho stromu

laboratof: ™ CRP, leukocytdza, sedimentace

RTG hrudniku: cysticka projasnéni, zvyraznéni peribronchidlni kresby

kultivace sputa

fcni vysetieni plic: pozdéji prikaz obstrukéni ventilaéni poruchy

+ imunologické vysSetieni (u déti, prikaz imunodeficitu), potni test (prikaz CF),
biopsie bronchialni nebo nazalni sliznice (u ciliarni dysfce)
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e terapie
o lécba zakl. onemocnéni

o ATB —Ssirokospektré, dle kultivace

o mukolytika (ambroxol, erdostein, bromhexin), expektorancia (guaifenesin)

o oxygenoterapie (u respiracni insuficience), nebulizace, polohové drenaze,
klimaticka lécba

o bronchodilatancia (LABA nebo LAMA)

o inhalaéni kortikoidy (budesonid)

o bronchoskopika toaleta (odsavani hlend, u komplikovanych stavi)

o chirurgicka resekce (vyjimecné, jen u recidivujicich hemoptyzach — resekce ¢asti plic

s lokalizovanym procesem)
o + profylaxe (ockovani proti chfipce, imunomodulacni 1é¢ba bakteridlnimi lyzaty)

Cysticka fibréza

¢ Multisystémové geneticky podminéné onemocnéni, které se projevuje chronickym
progredujicim onemocnénim dychacich cest a plic, insuficienci zevni sekrece pankreatu,
vysokou koncentraci elektrolytti v potu a poruchou reprodukce muzi
e Nejcasté&jsi Zivot ohroZujici onemocnéni, v CR 1:2 500
e AR, defektni gen CFTR — gen pro chloridovy kanal
e Nasledkem mutace tohoto genu je v potu vysoka koncentrace chloridd a sodiku
¢ Moc Cl- vede ke zvysené reabsorpci Na+, ktery s sebou bere vodu, coZ vede k dehydrataci
hlenu a ke zvySeni jeho viskozity
e Periciliarni tekutina je tim padem izotonicka — ztrata schopnosti baktercidie, cozZ vede k
CastéjSim infekcim — infekce stimuluje bunky k dalsi tvorbé hlenu a tim zhorsuje obstrukci DC
¢ Klinicky obraz
o U kojencl byva kritické — téZce probihajici bronchiolitida, pfipadné atelektaza a
pneumonie
oV pozdéjsim véku kasel — suchy, drazdivy nebo vlihky s expektoraci — je dan
exacerbacemi plicnich infekci
o Citlivy ukazatel horsiciho se poskozeni DC je tachypnoe
o Plvodci infekce u CF jsou S. aureus, Hemofilus, Pseudomonas (pro zdravé jedince
neni nebezpecnd), Burkholderia, pfipadné mykotické aspergilézy
o Chronickou bronchitidu komplikuji bronchiektazie, emfyzém ¢i chronicka
pansinusitida
o Casné se vyvijeji i palickovité prsty
o Zavainymi komplikacemi jsou pneumotorax, hemoptyza a globalni respiracni
insuficience
o GIT ptiznaky: neprospivani pro insuficienci zevni sekrece pankreatu — potrava neni
dostatecné Stépena; déti maji vzedmuté bfisko, které kontrastuje s hlkovitymi
koncetinami; prolaps rekta mliZe byt i prvnim projevem nemoci; taky se muze
projevit obstrukci Zlu¢ovych kanalk
e Diagnéza
o Klinické podezfeni + stanoveni koncentrace chloridli v potu + molekularné-
genetické vysetieni
o Klinické podezieni: palickovité prsty, priikaz pseudomonady, typicky RTG obraz,
travici problémy, CF v RA, prlikaz azoospermie
o Provadi se:
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= Potni test — stimulace poceni pilokarpinovou iontoforézou, Cl- > 60 mmol/I
(fyz. 10-30 mmol/l)
= Genetické vySetieni — nejCastéji z leukocytl z Zilni krve
= Vysetieni funkce pankreatu — vysetieni stolice na pfitomnosti elastazy
=  Sledovani stavu vyZivy — vyska, hmotnost, obvod paze
= RTG plic pfi podezieni na infekéni komplikace, jinak 1x rocné
=  HRCT pro lepsi dg bronchiektazii
= Vysetieni krevnich plynd pro odhaleni respiraéni insuficience
= Zanétlivé markery, 2x rocné jaterni testy
= Od roku 2009 novorozenecky screening
o Diferencialni diagnostika — zanéty dychacich cest, astma bronchiale, pfi GIT
projevech céliakie
Terapie
o Musi byt intenzivni a komplexni, dité musi byt dispenzarizovdno
o Pri exacerbaci infektu — intenzivni ATB terapie — vy$Si davky nez u zdravého
= Na pseudomonddy — ciprofloxacin + inhalacné kolistin
= Vyhybdme se monoterapiim
o Pruchodnost dychacich cest: inhalace mukolytik (N-acetylcystein, bromhexin,
ambroxol)
U pacientl s trvalou hyposaturaci — domaci kyslikova l1é¢ba
Transplantace plic — krajni feSeni u pacient(, u kterych se predpoklada doba Zivota
na 2 roky
= |ndikace pf¥i poklesu FEV1 pod 30 a na pfani nemocného
= VétSinou se provadi bilaterdlni sekvenéni transplantace plic od
kadaverdznich darci
o DuleZita je péce o dobry stav vyZivy — nemocny potiebuje o 40 % vic energie
= Podavame vice vitaminy rozpustné v tucich
o Pankreaticka substituce enzymii
oV posledni dobé je vyznamna |é¢ba pomoci CFTR modulatort
Progndza
o Zlepsila se, zavisi na rychlosti progrese plicniho postizeni
o Dnes narozeni maji nadéji prezit 40 let
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39.A Pneumotorax — diagnostika a terapie

Pneumotorax

¢ nahromadéni vzduchu v pleuralni dutiné spojené s kolapsem plice (vzduch z vnéjsih
prostiedi nebo z plicni tkané a dych. cest)
e dle etiologie:
o spontanni — primarni (u jinak zdravych vysokych hubenych, mladych muz( s
vyskytem pneumotoraxu v rodiné), sekundarni (ndsledek komplikaci plicnich chorob
CHOPN, cysticka fibrdza)
o traumaticky — penetrujici a nepenetrujici (poranéni jicnu, bronchidlni ruptura,
fraktury Zeber)
o iatrogenni — transparietalni aspiracni biopsie, katetrizace v. subclaviae, mechanicka
ventilace pretlakem, ...
¢ dle rozsahu: kompletni a ¢asteény (srlsty mezi listy pleury udrzZuji plici ¢adste¢né rozvinutou)
¢ dle vnikani vzduchu:
o uzavieny PN — vzduch vnikl pouze jednorazové
o otevieny PN — pfitomna trvajici komunikace, pokud je defekt v hrudni sténé
rozsahly, hrozi pak inspiracné-exspiracni stfidavy posun mezihrudi
¢ tenzni PNO
o princip: opakované inspiracni nasavani otvorem v parietalni nebo viscerdlni pleufe s
exspiracni obstrukci tohoto otvoru = objem vzduchu se zvétSuje - komprese a
posun mediastina
o dochazi k utlaku kontralaterdlni plice, defiguraci trachey, kompresi VCS a P siné -
J srdecni vydej, hypotenze, tachykardie - bezpulzova aktivita a kardiorespiracni
zastava
o terapie: prvni pomoc — ve 2. meziZebfi vpichneme do pleurdlni dutiny kratsi silnou
injekcni jehlu — odstranime pretlak a zménime ventilovy na otevieny - v nemocnici
okamzita drendz
¢ klinicky obraz: zavisi na typu a rozsahu pneumotoraxu a stavu P
o nahla bolest na hrudi s navazujici dusnosti
o dusnost — nejprudsi u tenzniho PNO
o bolest na hrudi — jednostranna, pleuraini
o suchy kasel
e komplikace: pneumomediastinum (= srdecni zastava a podkozni emfyzém
e dg.:
o anamnéza: Uraz, zakrok v oblasti hrudniku nebo bez Urazu u vysokého mladého
zdravého kuraka
o fyzikalni vySetfeni: oslabené aZ neslysné dychani a hypersonorni poklep, oslabeni
srdecnich ozev (u Lstranného PNO), oslabeni fremitu a bronchofonie, nékdy expanze
% hrudniku
o RTG: zaklad diagndzy, 4 transparence a medialné vlasovita pleuraini linie
CT: pfi nejasnostech u drobnych pneumotorax
vysetifeni al-antitrypsinu: hl. u mladych s panlobularnim plicnim emfyzémem

o cil: rychle a bezpecné rozvinout plici a zamezit vzniku recidivy

o pfiuzavreni otvoru dojde k absorpci vzduchu a reexpanzi kolabované plice > P
sledujeme
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O

klidovy rezim + vysokopritokova oxygenoterapie (10-15 |/min)

jednorazova jehlova aspirace (punkce) — pro zmenseni

hrudni drendz — postupné odsavani vzduchu za nizkého tlaku, 5.-6. mezizebfi v
predni axilarni ¢are, nad hornim okrajem Zebra

torakoskopie — s aplikaci talkového prasku nebo s intervenci na pleure

VATS (videoasistovana torakoskopie) — nejvhodnéjsi metoda pro plicni chirurgii, s
abrazi pleury (mechanicka pleurodéza = vyvolani sristl mezi listy pleury) Ci
parcialni pleurektomii, popt. bulektomii

torakotomie — s resekci postiZzené plice, pleurektomii a aplikaci talku

e pozn. typy pleurodézy — mechanicka (nejcastéjsi, pleuroabraze), chemicka (s aplikaci talku),
termicka
e pozn. katamenidlni PN — v souvislosti s endometriézou
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36.A Plicni onemocnéni v souvislosti s pracovnim prostfedim a vnéjSimi vlivy

Exogenni alergicka alveolitida (EAA)
= hypersenzitivni pneumonie nebo téz alergicka pneumonitida

e Zanétlivé onemocnéni alveolt zplisobené opakovanou inhalaci organickych antigent
zevniho prostredi u disponovaného jedince
¢ Typicky je rozmanity klinicky obraz, zahrnuje akutni i chronické formy
e Pro diagnostiku je dileZité HRCT, BAL, pripadné i biopsie plic
o Castymi antigeny jsou aviarni proteiny, houby, termofilni bakterie a nizkomolekularni
chemické slouceniny
* Rozvoj EAA byl zjistén v souvislosti s vifivkami a bazény s horkou vodou (hot-tub lung)
¢ Klinicky obraz
o Akutni forma:
=  Prvni symptomy po 4-8 hodinach od expozice antigenu
= Horecky, tfesavky, slabost
» (astd je i bolest hlavy, artralgie, myalgie
= Dusnost, tlak na hrudi, suchy kasel
= Tyto pfiznaky vymizi za 24-48 hodin, objevi se znovu po expozici antigenu
= RTG: zastfeni charakteru mlééného skla a noduly bez ohranic¢eni
o Chronicka forma:
=  Rozviji se pfi dlouhodobé ¢i opakované expozici antigenu o nizké
koncentraci, ¢asto v domdcim prostiedi
=  Choroba se rozviji plizivé, pomalu progreduje namahova dusnost, slabost,
nechutenstvi, hubnuti
= Vznikaji obrazy ireverzibilni plicni fibrézy, které mohou vést k srde€¢nimu
selhani
=  Mohou se objevit palickovité prsty
= RTG: jako akutni + retikulonodulace az obraz vostiny (jako u IPF)
= Poslechovy nalez: krepitus bilateralné v obou plicnich bazi
= laboratorné nachazime specifické protilatky IgG proti senzitizujicimu
antigenu
e Lécba:
oV akutni fazi kortikosteroidy ve stfedni davce (0,5 mg prednison/1 kg pacienta)
oV chronické fazi kombinace s azatioprinem

Pneumokonidzy

e Skupina vétsSinou profesionalnich poskozeni plic zplsobenych inhalaci anorganického prachu
e Mezi nejcastéjsi patfi silikéza, azbestdza, pneumokonidza uhlokoptl, beryliéza, talkéza a
plicni postiZeni pfi inhalaci tvrdych kovi
e Jsou charakterizovany pomalou progresi a proliferativnich a fibrotickych zmén v plicich s
postupnym poklesem plicnich funkci a s klinickymi symptomy progredujici nAmahové
dusnosti a kasle a rozvojem respiracni insuficience
¢ Mezi nejzavaznéjsi pneumokonidzy patfi silikéza a azbestéza
e Silikéza
o Chronické fibronodularni plicni onemocnéni zpisobené dlouhodobou inhalaci
prachu obsahujiciho oxid kfemicity
o Tyka se hornikd, kamenik, sochafu, brusica a sklart
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o Prosta asymptomaticka forma, v pokrocilejSich stadiich ndAmahova dusnost
(vyjimecné palickovité prsty a krepitus v bazi), jeSté pozdéji cyandza pfi respiracni
insuficienci a rozviji se PSS

o Radiologicky Ize vidét roztrousené drobné uzliky s maximem v hornich lalocich a
zvétseni plicnich hill se skorapkovitymi kalcifikacemi

Azbestoza

o Pomalu progredujici intersticialni plicni fibréza zplsobena inhalacni expozici vidkny
azbestu

o Vrriziku jsou jedinci pti téZbé azbestu, pfi jeho zpracovani a pti vyrobé a instalaci
izolacnich materiald

o Typické pro tuto nemoc je dlouha doba latence, obvykle 20-30 let

o Azbest mlze zplsobovat intersticialni plicni fibrézu, benigni postiZzeni pleury,

bronchogenni karcinom a mezoteliom

Pneumokoniéza uhlokopi

o Uhelny prach obvykle nezptsobuje vaznou fibrézu (pokud v ném navic neni kfemik)
o Obvykle se setkdvame s obrazem chronické bronchitidy nebo s prostym zaprasenim
plic bez projevl masivni fibrézy
o Typickym radiologickym obrazem jsou ¢etné okrouhlé stiny s maximem v hornich
polich
o Caplantiv syndrom je koincidenci pneumokonidzy uhlokopt s revmatoidni artritidou
Diagnostika
o Stanovujeme z klinického obrazu, pracovni anamnézy, radiologického a funkéniho
vySetieni, eventuelné z BAL
o Plicni biopsie neni nutna
Lécba
o Vétsi vyznam maji preventivni opatieni a pfi zachytu minimalniho plicniho postizeni
je nutné eliminovat expozici fibrogennimu prachu
o Samotnd lécba spociva v Casné lécbé respiracnich infektd, v dlouhodobé domaci
oxygenoterapii
o U vhodné zvolenych pacientl Ize zvazit plicni transplantaci
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32.A Maligni nadory plic a pradusek

Karcinom plic

¢ maligni epitelovy nador — vychazi z epitelovych struktur bronchi a plic — tzv. bronchogenni
karcinom

e 2. nejcastéjsSi zhoubny nador na svété

e v CR asina 4. misté u muz(i i u Zen, u muzd incidence i Gmrtnost klesd, u Zen patrny nardst

e vétSinou dg. v pokrocilém stadiu - nejcastéjsi onkologicka pficina umrti

e vyskyt hl. ve véku mezi 55.-65.rokem

¢ dle biologickych vlastnosti:

o malobunécny karcinom (SCLC = small cell lung cancer) — rychle roste a brzy vytvari
vzdalené metastazy, ¢asto v obdobi stanoveni diagndzy ma jiz vytvorené metastazy,
uziti chemoterapie (senzitivni)

o nemalobunécné karcinomy (nonSCLC) — 80 %, pomalejsi rlst, doporucovano
chirurgické osetieni, zahrnuje dlazdicobunécny ca (hl. u kurak(), adenokarcinom,
velkobunécny ca

o kombinovany karcinom

e etiologie a patogeneze

o nador — vysledek stupriovité se hromadicich genetickych abnormalit = transformace
benigniho bronchidlniho epitelu v nadorovou tkan

o pfriciny:

= endogenni
e aktivita cytochromu P450 - " tvorba kancerogeni z
cigaretového koure
e genetické faktory
= exogenni
e koufeni— hl. etiologicky faktor, tézky kurak (20/den po 20 let) ma
20x vyssi riziko ca (pravdépodobnost rozvoje ca 10-15 %), 4 riziko i u
pasivnich kuraka
e radon — radioaktivni rozpad, pronika do bytu z geologického podlozi
nebo z nevhodné pouZitych stavebnich material(i
e azbest, arzen, chrom, nikl, PVC — vyskyt hl. v pracovnim prostfedi u
horniki
e ionizujici zafeni
* typy:

o centralni typ — 75 %, nador vychazi z bek hlavniho lobarniho bronchu

o periferni typ — vychazi z bronchii lokalizovanych perifernéji od lobarnich — bud',,coin
lesion” forma (kulovité zastinéni) nebo difuzni neohranic¢ena forma (tendence k
rychlému ristu)

e tzv. coin lesion — solitarni plicni uzel tvaru malé mince, vznika jako nasledek infekci,
benignich a malignich tumorl plic nebo metastatického postizeni plic

¢ klinicky obraz: nejsou casné varovné signaly, pokud se objevi pfiznaky — uz pokrocilé
stadium

o intratorakalni pfiznaky — pocatecni symptomy z lokdIniho postizeni

=  vyskyt zavisi na lokalizaci nadoru
= vznik dlouhotrvajiciho kasle, zména charakteru chronického kufackého
kasle (1 frekvence, intenzita, Upornost, drazdivost, okolnosti vyskytu)

395



hemoptyza — po erozi bronchidlni cévy tumorem
opakované pneumonie — retencni (vznikaji ziZenim bronchu zvendi nebo
zevnitf), opakovany vyskyt ve stejné lokalizaci

o intratorakalni pfiznaky — symptomy lokdalné pokrocilého karcinomu

bolesti na hrudniku — pfi invazi nddoru do parietalni pleury, sval(, Zeber
nebo kdze, neurcita, ¢asto vazana na kasel a nddech

u ca hrotu (tzv. Pancoast(iv tumor) invaze do plx. brachialis (= kruté bolesti
a paréza HK) a do SY kréni pletené (= HornerGv syndrom — midza, ptoza
horniho vicka, enoftalmus)

chrapot — zpUsobeny Gtlakem n. laryngeus recurrens (neni infekce HCD ani
bolest v krku)

syndrom horni duté Zily — projevy: nejdfiv distenze krénich Zil a pletora
obli¢eje, pak Stokesuv limec (otok obli¢eje a krku) a cyanéza

polykaci obtize — pfi zUzZeni jicnu

dusnost — hl. u starSich, vznikd ze samotného nadoru, z vypotku nebo z
anémie

pleuralni syndrom — vypotek paramaligni (bez malignich bek, indukovany
zanétem plic nebo pleury, SS), maligni (s malignimi bkami) = projevy:
dusnost, suchy kasel, bolest, tlak na hrudniku

o extratorakalni pfiznaky = metastatické priznaky

metastdzy do kteréhokoli organu — hl. jatra, CNS, skelet, kostni dfen

jatra — Casté, obvykle dlouho némé, pak ikterus apod.

CNS - neurologické ¢i psychické poruchy (bolest hlavy, diplopie, zvraceni,
poruchy védomi)

skelet — bolesti, patologické fraktury

kostni dfen —anémie

111 metastazy v nadledvinach — vyskytuji se u vétsiny nador( plic, jejich nélez
- vzdy myslet na plice!!!

o paraneoplastické syndromy

soubor ptiznakl a projevl sdruzenych s malignim nadorem

velmi ¢asté, mozny i 1. signal onemocnéni

endokrinni syndromy — ektopickd sekrece PTH (= hyperkalcémie a
hypofosfatémie), ACTH (- Cushingliv syndrom s hypokalémii) a ADH (=
retence Cisté vody = diluéni hyponatremie)

neuromuskularni syndromy (myastenicky syndrom, periferni neuropatie,
polymyozitida)

migrujici tromboflebitidy, ...

komplikace: kolaps ¢asti plice, jejichz drendz zablokovana, bronchiektazie, sekundarni
zanétlivé zmeény (poststenoticka bronchopneumonie, absces, gangrény, empyém hrudniku),
nekréza nadorové tkané (- vznik kaveren - aroze = nahlodani cév se smrtelnym krvacenim
—tzv. Joresova kaverna)

dg.:

o nazdakladé anamnézy, klinického vysSetieni a zobrazovacich metod - podezieni na

ca

o definitivni diagndza — aZz podle HI a/nebo cytologického vysetieni — tj. morfologicka
diagnodza
o fyzikalni vySetfeni:

Casto nic, nékdy oslabené dychani a zkraceny poklep (v disledku vypotku)
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= vysetfit uzliny (hl. nadklickové, za kyvaci a axilarni), nékdy uz zvétSeni jater
RTG (zadopredni + bocni): zastinéni v parenchymu nebo v hilu, popf. projasnéni u
rozpadu, muZe byt rozsifeni mediastina, vypotek nebo atelektaza, nutno zhodnotit
stav Zeber
CT plic a mediastina (s kontrastem): stanoveni pfesného rozsahu a prortstani,
velikost uzlin (pat. > 1 cm)
MR: hl. pro upfesnéni pfi kontraindikaci CT s kontrastem, dobré na Pancoastiv
nador
PET, SONO a CT bficha, scintigrafie skeletu, CT mozku, sternalni punkce,
trepanobiopsie — ke stanoveni rozsahu a vzdaleného postizeni
metody k HI a/nebo cytologickému ovéreni:
= bronchoskopie, VATS (videoasistovana torakoskopie — mozna i resekce ¢asti
plicniho parenchymu nebo mediastina), mediastinoskopie (u ca nad
karinou), cilena transparietalni biopsie (pod RTG nebo CT kontrolou),
féni vysetfeni plic a analyza krevnich plyn( — pro stanoveni rozsahu zvazované
resekce

chirurgicka lécba, chemoterapie, radioterapie, biologicka lécba
podle klinického stadia a performance statusu (dle vykonnostniho stavu) — dulezité
pro rozhodnuti, které P budeme |écit a které ne
Iécba malobunécného ca
= rozdil mezi limitovanym onemocnénim (ohranicené na 1 plicni kfidlo) a
extenzivnim (vzdalené metastazy nebo postiZzeni obou plicnich kridel)
= chemoterapie — platinovy derivat (cisplatina/karboplatina) + etoposid
= radioterapie — vzdy v kombinaci s chemoterapii, RT kurativni, paliativni a
profylaktické ozareni CNS (u P s kompletni remisi po [éCbé)
= chirurgie — pouze u extra limitovaného onemocnéni, nasleduje chemoterapie
Iécba nemalobunécného ca
= nddor spiSe chemorezistentni, jedinou radikalni |é¢bou je operace
= dle TNM klasifikace (TO-4, NO-3, M0-1) - klinické stadium IA — IV
e |écba klinického stadia IA (T1, NO) — hl. resekce (lobektomie +
mediastinalni lymfadenektomie, kdyZ nejde resekce, tak RT), u
centralné uloZenych tumord mozna bronchoplastika
e |écba klinického stadia IB, I1A a 1B, Ill1A (az T4, az N2) — chirurgicka
|écba (resekce) + adjuvantni CHT, popf. neoadjuvantni CHT (pfi
hrani¢né inoperabilnim nalezu)
o |écba klinického stadia IlIB (T4, N2 nebo jakékoliv N3) — inoperabilni
stadium, systémova CHT + RT
e |écba klinického stadia IV (jakékoliv M1) — zavisi na rozsahu
generalizace, predchozi lécbé, vykonnostnim stavu, u solitarnich
metastadz CH |écba, jinak paliativni RT + systémova CHT
= chemoterapie — platinovy derivat +
vinorelbin/gemcitabin/paklitaxel/docetaxel
= Dbiologicka lIécba — inhibitory tyrozinkinazy (erlotinib), monoklonalni
protilatky proti VEGFR (receptor vaskularniho endotelidlniho rlistového
faktoru — bevacizumab)
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= progndza — u vétsSiny nemocnych i po radikalni resekci recidiva do 2 let, u

inoperabilnich je median preZiti 12 mésich
o paliativni lécba

* syndrom HDZ — dexametazon a diuretika

= pleurdlni vypotek — cytostatika do pleurdlni dutiny (bleomycin), pleurodéza
(navozeni srlstu pleury v celém jejim rozsahu), trvalé zavedeni drénu

= obstrukce dych. cest — rekanalizace laserem, elektrokauterem nebo
kryoterapif

Pozn. jiné nadory plic a priidusek

¢ karcinoid — maligni tumor neuroendokrinniho plvodu, projev: hemoptyza a znamky
bronchialni obstrukce, mozny karcinoidovy syndrom (prijem, flush, bronchospasmus, ... —v
dlsledku plsobeni serotoninu)

e sekundarni nadory plic (metastazy) — nadory prsu, plice, GIT, ledvin, $Z, dle manifestace:
metachronni (po manifestaci primarniho naddoru) nebo synchronni (soucasna manifestace)

¢ karcinomatdzni lymfangoitida — metastatické nddorové postizeni miznich cév, nejcastéji u
bronchioloalveolarniho

Benigni nadory plic

vews

e vzacné, nejcastéjsi (chondro)hamartom a bronchidlni adenom (povaZovan za semimaligni)
*  typy:
o epitelialni — napt. adenom, papilom, cystadenom
o mezenchymalni — napf. fiborom, lipom, leiomyom, ...
o jiné —napf. hamartom, karcinoid
o charakteristicky neinvazivni pomaly rlst a neschopnost zakladani metastaz
¢ |okalizovany castéji v plicich nez v dych. cestach, casto subpleuralné
¢ obvykle okrouhlé, ostie ohranicené
e vétsinou bez obtizi, pfi endobronchialnim rastu: kasel, dusnost, ev. atelektaza >
bronchoskopicka dg.
e dg.: CT (tuk u lipomu, hrudkovité nebo morusovité kalcifikace u chondrohamartomu, kostni
tkan u osteomu), biopsie

terapie: endobronchialni laser nebo elektrokauter, chirurgie u symptomatickych nebo u jinak
neovéfitelnych nadorl — endoskopicka exstirpace, popt. radikalni 1écba (resekce trachey a bronchu s
naslednou rekonstrukci)
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37.A Onemocnéni pleury a mediastina — Vypotek, chylothorax; hemothorax,

fibrothorax

Onemocnéni pleury

pleura — ser6zni membrana, sklada se ze 2 listl: vnitini (viscerdlni, kryje plici, neni citliva) a
vnéjsi (parietalni, klade se na vnitfni plochu hrudni stény, inervovdna interkostalnimi nervy —
velmi citliva)
fce pleury: mechanicka (mezi listy serézni tekutina umoziujici pohyb mezi listy), resorpéni a
sekrecni
pleura postiZzena primarné nebo sekundarné (castéji, hl. u nemoci plic, srdce a cév)
charakteristické projevy: dusnost, kasel, bolest na hrudi + vypotek (exsudat X transudat)
pat. stavy postihujici pleuru (prehled):
o pneumotorax — pfitomny vzduch neb jiny plyn, viz otdzka ¢. 39A
o fluidotorax — nahromadéni tekutiny v pleuralni dutiné:
= hydrotorax — serdzni tekutina
= transudat — nezanétlivy, chudy na bilkoviny, vétsinou bilateralni, vétSinou
jind nez respiracni etiologie, pFi€iny: napf. L-stranné SS, jaterni cirhdza,
nefroticky syndrom, PE, ...
= exsudat — obsahuje bilkoviny a bky, vétSinou unilateralni, pFi€iny: napf.
infekce plicniho parenchymu (bakteridlni pneumonie, TBC plic),
pankreatitida, subfrenicky absces, maligni vypotek, ...
=  empyém — zanétlivy hnisavy vypotek
= hemotorax — pfitomna krev, déleni: iatrogenni a traumaticky
= chylotorax — pfitomna lymfa (obsahuje tuk — dg. 4 TAG), vznika prerusenim
mizovodu (nejcastéji iatrogenni, pak nadory, kongenitalné), terapie:
beztukova dieta, kompletni parenterdlni vyZiva a drendZ, popf. aZ operace a
podvaz mizovodu
o pleuritida — pfitomny serdzni, zakaleny az hnisavy zanétlivy vypotek, déleni: infekéni
(nespecificka/specificka) a neinfekéni
o fibrotorax — lokalizované nebo difuzni vazivové ztlusténi pleury, pti€ina: terapeuticka
pleurodéza, stavy p empyému, hemotoraxu, kolagendze, azbestové expozici, ...

o nadory
o patologické komunikace mezi pleuralni dutinou a jinymi orgdny — napt. pleura —
esofagus

Fluidothorax = hydrotorax

nahromadéni tekutiny (transudat, exsudat neb krev) v pleuralni dutiné (fyz. 10-15 ml)
transudat a exsudat se v pleurdlni dutiné nahromadi, zvysi-li se pfivod tekutiny do pleurdlni
dutiny nad kapacitu lymf. systému
klinicky obraz: asymptomaticky neb dechové obtize, bolesti pleurdlniho charakteru a suchy
kasel, symptomy z Utlaku mediastina + projevy zakl. onemocnéni
hodnoceni vypotku: MA, kvantifikace bek, biochemie, mikrobiologie, cytologie, stanoveni pH
dle rozsahu vypotku (dle zadopfednih snimku): maly, stfedni (25-50 % objemu hemitoraxu) a
velky
dle slozeni pleuralni tekutiny:

o transsudat
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dg.:

O

O

exsudat

nezdanétlivy, chudy na bilkoviny, vétsinou bilateralni, vétsinou jind nez
respiracni etiologie
Lightova kritéria pro transudat: pomér bilkoviny punktatu a bilkoviny séra <
0,5, pomér PDH v punktatu a v séru < 0,6, LDH v punktédtu < nez 2/3 normalni
sérové hladiny
patogeneze: I hydrostaticky intravaskularni tlak, | onkoticky tlak, J,
intrapleuradlni tlak, pat. komunikace
priciny:
e meéstnava srdecni slabost (vétsinou oboustranny vypotek s
kardiomegalii a znamkami L-stranného SS)
e jaterni cirhdza (P-stranny vypotek jak vysledek presunu tekutiny pres
branici d pleuralni dutiny v kombinaci s hypoproteinemii
e nefroticky syndrom (pfi akutnim selhani ledvin = hypervolemie,
kapilarnih tlaku - oboustranny vypotek v disledku {, onkotického
tlaku)
e plicni embolie (vétsinou unilateralni vypotek pti zvyseném
kapilarnim tlaku v parietalni pleure)
e atelektaza (fluidothorax ex vacuo, kde je {, intrapleuralni tlak pfi
bronchidlni obstrukci)

obsahuje bilkoviny a bky, vétSinou unilateralni
patogeneze: vznika pfi 4 pleuralni propustnosti nebo pfi |, resorpce (nebo
patologické komunikace)
pFiciny:
e infekce plicniho parenchymu (¢asna komplikace zanétlivého procesu
bakterialnih neb TBC plvodu)
e pankreatitida
e subfrenicky absces (zanét pfilehlé branice se vzestupem jeji
permeability, vypotek s leukocytézou)
e plicni embolie (ischemie s druhotnym postizenym kapilarni sité)
e projev nékterych difuznich chorob pojiva (revmatoidni artritida, SLE)
e maligni vypotek (pfitomnost nddorovych bek v tekutiné)

patfi zde i hemotorax a chylotorax

fyzikalni vysetieni: oslabené aZz neslysné dychani, potemnély poklep, oslabena
bronchofonie a fremitus, tzv. Skodav poklep (bubinkové fenomény na horni hranici

vypotku
zobrazo
(patrné

)
vaci metody: RTG (patrné > 200-300 ml, otupeny kostofrenicky uhel), UZ

> 50 ml, mozny nalez tekutinovych kompartment), CT

pleurdlni punkce: pro ziskani pleurdini tekutiny - biochemie, mikrobiologie a
cytologie

terapie: cile: Iécba zakl. pFiciny, redukce symptomu (punkce vypotku, drénaz odvadéjici
vypotek) a prevence navratu (pleurodéza = intrapleuralni aplikace skletorizujicih materialu,
napft. talek, nebo abraze pleury)

hemotorax
pritomnost krve v pleurdini dutiné

wrve
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o pficiny: trauma hrudniku, zlomeniny Zeber, poranéni tepny (iatrogenné, operace),
maligni proces

o komplikace: empyém, fibrotorax

o terapie: hrudni drendz s krytim ATB, Iécba hypovolémie hl. u velkého hemotoraxu (>
1000 ml)

Pleuritida

zanét parietalni a visceralni pleury infekéniho nebo neinfekéniho plvodu
resorpéni kapacita pleury: 500-700 ml/den, ale pfi pleuritidé vyraznéjsi tvorba tekutiny +
alterace resorpce - akumulace tekutiny v pleurdinim prostoru
dle ptivodu:
o infekcni pleuritida
= probiha ve 3 fazich (faze exsudativni = fibrinopurulentni - organizujici)
= casny nasledek pneumonii, dalsi priciny: Urazy, operace hrudniku
= dle biochemie: parapneumonicky vypotek (nekomplikovany/komplikovany)
nebo empyém

o neinfekéni pleuritida — vzacn3, pricina: systémové kolagendzy nebo vaskulitidy

klinicky obraz:

o bolest na hrudi (z iritace parietalni pleury) — ma pleuralni charakter: ostré pichani
nebo kieée béhem pohybut hrudniku (kasel, zivani, hlubsi nddech), muze propagovat
do bricha, krku nebo ramen

o dusnost a tachypnoe (kvili bolesti je dychani povrchnéjsi a rychlejsi + pfitomna
kompresi plic)

o draidivy neproduktivni kasel

o pfirozvoji empyému = + horecka, schvacenost a Unava, az septicky stav

dg.:

o fyzikalni vySetfeni: oslabené az neslysné dychani, potemnély poklep, oslabend
bronchofonie a fremitus, tzv. Skodav poklep (bubinkové fenomény na horni hranici
vypotku)

o zobrazovaci metody: RTG (patrné > 200-300 ml, otupeny kostofrenicky uhel), UZ
(patrné > 50 ml, mozny ndlez tekutinovych kompartmenta), CT

o pleuralni punkce: pr ziskani pleurdlni tekutiny = biochemie, mikrobiologie a
cytologie

|écba: ATB (nekomplikované vypotky), hrudni drenaz a pleurolyticka terapie pomoci
streptokinazy (komplikované vypotky a empyém, drén proplachujeme Betadinou),
imunosupresiva (neinfekéni pleuritida)

Empyém hrudniku = pyothorax

hnis v pohrudnicni dutiné
priciny:

o vznikd vZdy sekundarné jak komplikace jiného onemocnéni

o nejCastéji komplikace pneumonie (tzv. parapneumonicky empyém)

o dalsi pFi€iny: bronchiektazie, abscesy plic, obstrukce bronchu cizim télesem neb
nadorem, oteviené trauma hrudniku neb nitrohrudni operace, subfrénické abscesy,
mediastinitis, perforace jicnu, plicni sekvestrace, hematogenni rozsev, ...

pokud se nelééi — ma tendenci ke vzniku srastl aZ fibrotoraxu (ztlusténi pleury, kalcifikace,
restriktivni ventilacni porucha)

3 stadia:
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o exsudativni — akutni stadium
= pfitomny tekuty exsudat, nizky obsah celularni slozky, plice volné, schopné
reexpanze
o fibrinopurulentni — pfechodné stadium
= pritomna polymorfonuklearni celulizace, husty hnis + postupné vytvareni
fibrinovych nalet(
= fibrin se uklada mezi oba listy pleury, tvofi membranu, ktera vypotek
opouzdfuje a fixuje plice (- omezenad reexpanze plic)
o organizacni — chronické
= masivni srtstani, organizace vypotku a tvorba fibrotoraxu - pevny
empyémovy vak utlacujici plici
=+ jizveni okoli = presun mediastina na postiZzenou stranu a elevace branice
- omezeni ventilace
¢ komplikace empyému: plicni fibréza, kontrakce hrudni stény, spontanni drenaz hnisavého
vypotku (bronchopleuraini pistél), osteomyelitida Zeber, perikarditida, mediastindlni absces,

¢ klinicky obraz:
o navazuje na zakladni onemocnéni (pneumonii)
o horecky, bolesti, schvacenost, tachypnoe, tachykardie, aZz sepse
o bolesti na hrudi a pocit tlaku na postizené strané, poloha vleZe na této strané
o produktivni kasel, dyspnoe
e dg: RTG, CT, UZ a cilena punkce (punktat mlécné zabarveny, cytologie: rozpadlé PMN,
biochemie: { pH a glu, I LDH + rozbor vypotku — kultivace a citlivost na ATB!)
e terapie: cil — odstranit hnis, uvolnit plice a jejich reexpanze
o 1.a2.stadium
= ATB (Sirokospektra, cilena dle citlivosti) + drenaz (s aktivnim sanim +
proplachy fibrinolytiky)
= VTS/VATS debridement (mechanicka toaleta)
= drenaz se nékdy ucpava (vazkost hnisu + pfimés fibrinu) = fenestrace hrudni
stény s parcialni resekci Zebra — tzv. pleurostomie — zajisti otevienou sanaci
dutiny empyému
o 3.stadium
= yytvafi se jiZ fibrotorax, stav je konzervativni cestou nezvladatelny

co nejrychleji provést tzv. dekortikaci (odstranéni vazivového obalu, ve kterém je plice uvéznéna, s
uvolnénim plicniho parenchymu) a pleurektomii (zesilena pleura umoznuje infekci, neumozniuje
rozepnuti plice)
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38.B Onemocnéni pleury a mediastina — Nadory pleury: Mediastinalni nadory a cysty;

Pneumomediastinum a mediastinitis

Nadory pleury

e pleura postiZzena primarnimi i sekundarnimi nadory, benignimi i malignimi
e Castéjsi sekunddrni nadory — projevuji se jak karcinomatdzni pleuritida
e projevy: dusnost a bolesti na hrudi, spojeny s vypotkem
* nejcastéjsi nadory:
o maligni mezoteliom pleury

nador vychazejici z pleuralni vystelky (z mezotelu)

jeden z nejmalignéjsich a nejrefrakternéjsich nadort vibec

vznik souvisi hl. s expozici azbestu — vznika aZz po mnoha letech, napf. hornici,
zaméstnanci lodénic...

azbest se prestal u nas priimyslové pouzivat

klinicky obraz: dusnost, lateralizovana pleuralni bolest (hodné stupriuje),
drazdivy kasel, pozdéji teploty, Unava a |, vahy + pleurdlni vypotek

dg.: anamnéza expozice azbestu, RTG nebo CT (vypotek + nepravidelné
ztlusténi pleury), punkce vypotku, nutna perkutanni biopsie pleury nebo
torakoskopie pro Hl vysetteni

terapie:

e extrapleurdlni pneumonektomie (resekce plice + perikardu +
branice + parietdlni pleury) — provadi se zcela vyjimecné, ve
specializovanych centrech

e chemoterapie — cisplatina + pemetrexed

e radioterapie, pleurodéza — paliativné

o sekundarni nadory pleury

Mediastinum

projev metastazovani jinych nadort (pfima expanze, hematogenni nebo
lymfogenni metastazy) — hl. bronchogenniho ca, ca prsu a lymfomu, méné
ca ovaria a maligni melanom

tvofi se vypotek — nejcasté;jsi exsudace u P > 60 let, az nékolik litrd

tzv. karcinomatoézni pleuritida — tvofi vétsinu z hemoragickych vypotku
mohou prorlstat na svalovinu a Zebra nebo se §ifi do plic a ddle metastazuji
klinicky obraz: dusnost, bolesti na hrudi, {, vahy, slabost, nechutenstvi,
drazdivy kasel

zaklad dg.: punkce vypotku na cytologické vysetieni a biopsie pleury

lIécba: 1écba zdkladniho onemocnéni + chemoterapie, paliativné pleurodéza
nebo pleurabraze

Anatomie mediastina

e mediastinum — prostor uprostied hrudniku mezi obéma plicemi
¢ rozliSujeme: horni, stfedni (visceralni, hl. bronchy, plicni hily, srdce, trachea, velké cévy),
dolni, pfedni (prevaskularni, hl. thymus) a zadni (paravertebralni, hl. v. azygos, aorta)

mediastinum

e ventrdlné sternum, lateralné viscerdlni pleura, kaudalné branice, kranidlné horni hrudni

apertura
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Nadory mediastina

¢ relativné vzacné nadory

e v mediastinu pfitomné Zivotné dileZité organy - i proces s benigni HI povahou muze
ohroZovat utlakem

¢ 90 % vSech onemocnéni mediastina (dalSi onemocnéni: napf. akutni mediastinitida pfi

perforaci jicnu)

e plsobi hl. mechanicky - tj. tlakem
e déleni: pravé tumory nebo pseudotumory (Utvary podobné nadoriim, napf. mediastinalni

cysty)

e nejcastéjsi nadory:
o neurogenni nadory

nejcastéjsi nadory mediastina (az 40 %)

hl. v zadnim mediastinu paravertebralné

vychazi z perifernich nervu (interkostalnich, vychazi z vagu) nebo z ganglii a
paraganglii SY

dle vychozi tkané: z podpirné tkané (schwanomy, neurofibromy) a z
nervovych bek (ganglioneurom, ganglioneuroblastom, paragangliom)

pozn. dumbbell tumor — nador tvaru presypacich hodin, ¢ast nadoru ulozena
intraspinalné, spojena s vlastnim nadorem pres foramen intervertebrale,
klinicky neurologické pfiznaky (v dlsledku tlaku nddoru na michu)

terapie: exstirpace nadoru thorakoskopicky, u dumbbell tumor nutna
spoluprace s neurochirurgem

o nadory thymu

typické nadory predniho mediastina

déleni dle plvodu: z epitelovych bb thymu (thymomy), z mezenchymové
tkané thymu (thymolipomy) a z lymfocytl

klinicky obraz: utlak + parathymicky syndrom (nasledek imunologické
poruchy, nejcastéji myastenia gravis — tvofi se protilatky proti Ach receptoru
v nervosvalové ploténce)

terapie: velmi radikalni chirurgicka terapie — thymektomie (sternotomie),
imunosuprese

vrv

o nadory $Z a pristitnych télisek — viz ot. 36C a 12C
o germinalni nadory — teratom, (embryonalni ca, ca Zloutkovéh vacku,
choriokarcinom, dysgerminom)

hl. v pfrednim mediastinu

napr. dermoidni cysta — mizZe obsahovat klzi s adnexy, vlasy, kost, zuby i
nervovou tkan

mohou obsahovat bky z jakékoliv germinalni vrstvy, ¢im vice vrstev
obsahuje, tim je ¢astéjsi malignizace

terapie: zasadné chirurgicka (exstirpace)

o nadory z mezenchymu — fiborom, hemangiom, lipom, myom — multimodalni Ié¢ba
(chirurgie + kombinovana CHT + u nékterych typU i radioterapie)

o ca mediastina — primdrni ca, vzacny, malo diferencovany, terapie: spise
symptomaticka, exstirpace neni mozna

o lymfomy — rUst hl. ve sttednim mediastinu, 1écba vedena hematoonkology

o cysty mediastina — vyvojové poruchy, patfi mezi dysembryomy, maji vlastni
epitelidlni vystelku
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o nepravé nadory (pseudotumory) — napf. struma (muZe byt ale skryty adenom, popf.
i ca), mediastinalni cysty (dysembryomy), sarkoiddza uzlin, meningokéla, nemoci
jicnu (divertikly, achalazie, hidtové hernie), cévni abnormality (aortalni aneurysma,
P-stranny aortalni oblouk)
¢ klinicky obraz:
o lokalni (zavisi na lokalizaci nadoru, v disledku mechanického Utlaku okoli) a
paraneoplastické (napf. myastenia gravis, anémie)
o predni mediastinalni syndrom
= vyvolan nadory, které jsou uloZzeny v pfednim mediastinu (hl. nadory thymu,
nadory S7 a ptistitnych télisek, lymfomy, germinalni nadory)
=  Casto vznikd syndrom horni duté Zily — dochazi k méstnani v mozkovych
cévach - cefalea, zavraté, psychické poruchy, epistaxe, lehka cyandza sliznic
a kdze hlavy, krku a horni % trupu
+ otok krku (Stokeslv limec), rozsifené vystouplé Zily
= vSe se zvyraziuje pri predklonu

= kolaterdlou mize byt v. azygos nebo rozsahly kolateralni strom na hrudniku
o stfedni mediastinalni syndrom
= nejcastéji mesenchomové nadory, ca mediastina, a cysty
= charakterizovany poruchami fce dychacih ustroji
= projevy: dusnost, kasel, stridor, nevzdusnost plic, pleurdini komplikace
= pfiznaky postizeni n. laryngeus recurens (chrapot), n. phrenicus (vyssi
postaveni branice a Skytavka) a n. vagus (suchy Uporny kasel, zachvaty
dusnosti, tachykardie neb bradykardie)
o zadni mediastinalni syndrom
= nejcastéji neurogenni nadory
= Hornerlv syndrom (midza + ptdza + enoftalmus)
= Pancoasttiv syndrom (pfi postiZeni cervikobrachialnih plexu)
=  pfi postizeni zadniho horniho mediastina - zuZeni trachei: stridor,
vpadavani hrudniku, mezizebernich prostort, nadklickovych jamek a
nadbfisku
= postizeni zadniho dolniho mediastina — vétsinou se neprojevi
o difazni mediastinalni syndrom
= vznikd pfi generalizovaném postiZzeni mediastina (rozsahla nadorova
infiltrace neb difuzni mediastinitida)

o hl. zobrazovaci metody: RTG, CT, angiografie, ECHO, MR, PET/CT, ...
o odbér biologického materialu (biopsie, punkce): pro Hl vySetteni a presné urceni
o mediastinoskopie: proniknuti do stfedniho mediastina
e dif. dg.: metastdzy v mediastinalnich uzlinach, pseudotumory mediastina, Castlemanova
nemoc (lymfoproliferativni hyperplazie lymf. uzlin s jejich rozsahlou vaskularizaci)
e terapie: pfistup zavisi na uloZeni, rozsahu a biologické povaze nadoru

Zanéty mediastina
Akutni mediastinitida

e velmi zavazny stav, vétSinou infekcniho plavodu
¢ dle rozsahu: difuzni (vétSinou) nebo lokalizovana (absces mediastina)

vsve

® pricina:
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o nejCastéji perforace dych. cest (trachey, bronch(l) nebo jicnu — traumatem,
prorlstanim nadoru, iatrogenné
o Sifeni zanét( z orofaryngealni oblasti nebo z ranné infekce v oblasti sterna
¢ Kklinicky obraz: nahle vznikla horecka, tfesavky, bolest na hrudi, dusnost a dysfagie
e dg.: RTG hrudniku a CT (KL podana p.o.)
¢ nutné okamzitd ATB a chirurgicka lécba (drendz a odstranéni zdroje infekce)

Chronicka mediastinitida

e vzacna

e dle pavodu: infekéni (infekce s chronickym priibéhem — napf. TBC, mykdzy) nebo neinfekéni
(zvétsené lymf. uzliny u neinfekcénich zanétl — napft. sarkoidéza)

¢ v dusledku mediastinalni fibrozy - komprese cév, dych. cest a jicnu = klinické projevy

Mediastinalni PNO

¢ = emfyzém mediastina, pneumomediastinum
e pritomnost vzduchu v mediastinu
¢ mizZe dojit az k oboustrannému utlaku plic a velkych Zil
e priciny: trauma (krku, jicnu, tracheobronchidlnih stromu) nebo iatrogenné (bronchoskopie,
gastroskopie)
¢ klinicky obraz:
o dyspnoe, inspiracni postaveni hrudniku, cyandza
o krepitujici podkozni emfyzém
o v extrémnich pfipadech — v dlsledku tniku vzduchu zdufeni mékkych tkani v podkozi
na hlavé, krku, hrudniku, bficha nékdy az skrota
o vzdacné extraperikardialni srde¢ni tamponada
e terapie: drendZ, operacni revize
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31.A Koureni tabaku, rizika, terapie, prevence

e Koureni neni nic jiného neZ drogova zavislost (na nikotinu) a poskozuje zdravi nejen clovéka,
ktery koufi, ale i zdravi ostatnich lidi

¢ Kromé nikotinu obsahuje cigaretovy kour nejmin 100 dalSich rakovinotvornych latek (250
Skodlivych)

e Aktivni koufeni a komplikace s nim spojenymi

O

O

O

@)

O

Podili se na vzniku mnoha nemoci jako doprovodny RF, dale nékteré choroby pfimo
zpUsobuje, ovliviiuje také nenarozeny plod
Nadory

=  PFicina 90 % karcinomu plic

= Dale zvySené riziko a pfimo RF nadord dutiny Ustni, jazyka, hrtanu, jicnu,

slinivky bfisni, mocového méchyre a ledvin, rakoviny délozniho ¢ipku

Nemoci srce a cév

= Urychluje rozvoj aterosklerézy a s ni spojené komplikace — ICHS, AIM,

ICHDKK, CMP

Ostatni choroby

= CHOPN - chronicka bronchitida, emfyzém

= VFedova choroba gastroduodena, NSZ

= Poruchy potence a erekce u muzu

= U obou pohlavi sniZzeni plodnosti

= Zhorseni sluchu, chuti, ¢ichu, rozvoj katarakty

=  Zhorsené hojeni ran, zubni kazy
Téhotenstvi

= ZvySené riziko potratu

= NiZsi porodni hmotnost ditéte

= Riziko VVV u ditéte

¢ Pasivni koufeni

O
O
O
O
O

O

Nedobrovolné koureni spojené s pobytem v uzavieném, ale i otevieném prostoru s
kurakem

Spojené s vdechovanim cigaretového koure

Vede k vétS§imu vzniku alergii, astmatu, zanétu DC

Zhorseni a urychleni civilizacnich chorob — nadory a srdecné-cévni choroby
Opozdéni vyvoje ditéte

Ro¢né na néj zemfie 3000 lidi v CR

e Vznik zavislosti

O

NejdFive vznikd psychosocialni zavislost — zavislost na cigareté jako na predmétu bez
ohledu na ucinky latky, ¢lovék je zvykly pfi nékterych situacich koufit (potfeba mit
cigaretu v ruce, hrat si s ni)

S odstupem 2 let se pridava fyzicka zavislost — kourenim se totiz zvySuje pocet
nikotinovych receptorq, ty pak reaguji na nedostatek nikotinu a zpUsobuiji
abstinencni ptiznaky

e Abstinen¢ni pfiznaky

@)
O
@)
O

Nezvladatelna chut na cigaretu

Zvysena chut k jidlu, zvy$eni vahy

Podrazdénost, Spatna nalada, nespavost, bolesti hlavy, zavraté
Neschopnost soustfedit se, odpocivat

¢ Diagnostika
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o Urdit aroven zavislosti — socialni, psychicka, fyzicka
o Ptét se na situace kdy koufi (potfeba hned po probuzeni ukazuje na fyzickou
zavislost)
o Jak dlouho koufi
o Dotazniky — test nikotinové zavislosti (jak brzy po probuzeni, kolik, kdy ¢asté&ji
béhem dne, jak je obtizné nekoufit tam, kde je to zakazané)
e Terapie zavislosti na tabaku
o Vlastni rozhodnuti pfestat koufit, stanovit si pfesné datum kdy prestat
o Pocitat s abstinenénimi pfiznaky — z toho dlivodu je nejlepsi najit se jinou ¢innost,
kterou bude pacient pravidelné vykondvat, nejlépe fyzickou aktivitu — ta pfinese
psychické uvolnéni a zabrani naristu hmotnosti, které je po vysazeni casté
o Farmaka
= Nikotinové preparaty — nikotinova substitu¢ni terapie — bonbony, Zvykacky,
naplasti, inhalatory
= Vareniklin — parcialni agonista nikotinovych receptort, takze funguje
podobné jako nikotin v mozku, sniZuje spotfebu koufit, zmiriiuje abstinen¢ni
pfiznaky
= Neékterd antidepresiva — bupropion
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o facies u SLE — ,, motylovity

v

exantém

o facies alkoholica — drobné cévy na nose a licich s cyanotickym nadechem

40.A Poruchy dychani ve spanku

Syndrom spankové apnoe

* podstata: repetitivni pauzy v dychani béhem spanku - nocni zastavy dychani a denni

spavost

e aspon 5 apnoi nebo hypopnoi za hodinu na aspon 10 s

Vv

reakce - obnoveni dechové aktivity

e 2typy:

o obstrukcni = periferni spankova apnoe

Castéjsi, polovina postizenych je obézni
pfic¢ina: zUZeni aZ uzavieni HCD na urovni mékkého patra nebo jazyka (napr.
zvétSené nosni mandle, ochabnuti svall kolem nosohltanu) - akcentace
ventilaénih usili
spojen s ronchopatii (chrapanim)
projevy: lapani po dechu béhem spanku, opakované nocni probouzeni,
spanek bez osvézeni, denni pocity Unavy, poruchy koncentrace, bizarni
pohyby koncetin béhem apnoickych epizod
terapie:
e ventila¢ni podpora s pozitivnim pretlakem do HCD — CPAP nebo
BiPAP (vyssi tlak v inspiriu, nizsi tlak v exspiriu)
e operace — napt. u nadlezu velkého mékkého patra, deformace Celisti,
adenotonsilarni expanze

o funkéni = centrdini spankova apnoe

pric¢ina: 1 citlivost ventilaéniho centra k CO2 - intermitentni absence
ventilacniho usili

hl. Cheyne-Stokesovo dychani u chronickéh SS nebo po iktu

skoro vZdy u muz, hl. starsich

krom hypersomnie i insomnie (problémy s usnutim)

terapie: CPAP nebo BiPAP, substituce 02, modafinil (respiracni stimulans),
terapie zakl. onemocnéni

¢ komplikace: poruchy metabolismu cukr(, 1 TK, paroxysmy FiS, nykturie, 1 tlaku v plicnici,
M rizik CMP a AIM, poruchy kognitivnich fci, {, libida a potence, deprese

e dg.: limitovana polygrafie (celono¢ni zaznam kardiorespiraénich parametr(, pohybd
hrudniku a bricha, polohy téla a ronchopatie), celono¢ni polysomnografie (zahrnuje i EEG)

e vsechny typy apnoi jsou zhorSovany alkoholem, sedativy, hypnotiky a opiaty

o obstrukcni apnoe se zhorsuje koufenim a 4 vahy

* jsou spojeny s vyssi mortalitou (KV prihody a nahla smrt)

Hypoventilacni syndromy

e spankové poruchy dychani s prolongovanou hypoxemii a hyperkapnii — dychani je béhem
spanku trvale limitovan (pfitomna J, alveolarni ventilace)

e déleni:

o primarni (idiopatické) — vzacné, | citlivost dechového centra k PaCO2
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o sekundarni — Castéjsi, kongenitalni, u chorob plic (plicni fibrdza, plicni arterialni
hypertenze, CHOPN), u neurologickych onemocnéni (CMP), u chorob hrudni stény a
pfi tézké obezité

klinicky obraz: po probuzeni cefalea (hyperkapnie), centralni cyandéza (sekundarni
polyglobulie), otoky DKK (cor pulmonale), inava, J, vnimani dusnosti, spanek nekvalitni,
fragmentovany, nékdy i paradoxni nespavost

dg.: limitovana polygrafie, celono¢ni polysomnografie

terapie: |é¢ba zakl. onemocnéni, suplementace 02, nocni ventilace, modafinil/teofylin,
diafragmaticky pacemaker (u Cisté centralni hypoventilace)

nejsou apnoe ani ronchopatie (X syndrom spankové apnoe)
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41.A Terapie respiracniho selhani

¢ Lécba zakladniho onemocnéni

e Uprava hypoxie a hyperkapnie — dodavka kysliku (ohFaty zvihéeny kyslik maskou, nosnimi
kanylami ¢i endotrachealni kanylou)

e Dostatecny srde¢ni vydej, SpO2 > 90 %, hematokrit > 30 %

¢ Urychleni reparace plic — vyziva, minimalizace toxicity kysliku, eliminace nozokomialni

infekce

e Terapie ARDS

O

O O O O O O

Odstranéni vyvolavajici priciny a Iécba sepse, ATB, stabilizace obéhu — co je tfeba
UPV — ¢asné, protektivni ventilace, otviraci manévry, permisivni hyperkapnie
Snaha o negativni bilanci tekutin
Pronacni poloha
Plicni vasodilatatory — hlavné prostacyklin
Kortikosteroidy — v pozdni fazi metylprednisolon
Vyhodn3 je plicni ventilace s PEEP (positive end-expiratory pressure), coz znamena,
Ze je tlak vzduchu pfistrojem udrZzovan uméle vyssi nez normalné
= Tento umély pretlak brani kolapstim plicnich sklipk( a vytlacuje tekutiny ze
sklipkl pryc

¢ Kyslikova terapie

O

O

Aplikace kysliku je zajistovana systémy lisici se schopnosti zajistit konstantni hodnotu
inspiraéni frakce kysliku
Vysokoprutokové systémy pracuji na Venturiho principu a koncentraci kysliku je
mozné nastavit
=  Tento zpUsob rovnéz zajistuje potrebné zvlhéeni smési
Nizkoprltokové systémy jsou systémy, které pacientovi umoznuji pfivdechovat
vzduch z okolniho prostredi
= Tyto systémy jsou reprezentovany nosnimi brylemi, kyslikovou maskou nebo
maskou s rezervoarem
Zvlhéeni — provadéno systémem tvoficim nasycené vodni pary, pouZiva se pro
pacienty se zavedenou umélou plicni ventilaci
Pro oxygenoterapii neintubovaného netracheostomovaného spontanné dychajiciho
pacienta je pouzivana nebulizace (= zmlZeni) — je tvofena partikulemi vody, jsou to
generatory aerosol(
= Nebulizace se zaroven vyuziva k aplikaci Iékti do tracheobronchialniho
stromu — sekretolytika, bronchodilatancia a kortikoidy
Ohfati — z divodu zajisténi fyziologického prostiedi, studend oxygenoterapieje
povolena pouze bezprostfedné po extubaci

e Uméla plicni ventilace

O
@)

Zajistuje jak oxygenaci, tak eliminaci CO2

Nejcastéjsimi indikacemi jsou: nedostatecna ventilace vedouci k posunu pH,
nedostatecna oxygenace, excesivni respiracni prace, méstnavé srdecni selhani,
terapie edému mozku, polytrauma

Prvnim pfedpokladem je zajisténi dychacich cest intubaci nebo tracheostomii

Po intubaci musime zvladnout zajistit fyziologickou funkci zvlhéeni a oh¥ati vzduchu
a funkci eliminace sekretd

Dale je tfeba uzit analgosedaci (propofol, midazolam, sufentanyl) — pro zajisténi
tolerance pacienta k rource
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o PIna ventilacni podpora
= KdyZ neni zddna spontanni dechova aktivita pacienta (napf. béhem celkové
anestezie pfi operaci)
o Casteéna ventilaéni podpora
= Kombinace spontanni dechové aktivity pacienta s fizenymi vdechy
ventilatoru
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42.A Zanéty dolnich dychacich cest (laryngitida, tracheitida, bronchitida,

bronchiolitida) a bronchiektazie

Zanétliva onemocnéni dolnich dychacich cest

postihuji struktury distalné od laryngu aZ po bronchioly
patfi zde: akutni infekce, CHOPN, astma bronchiale
respiracni infekce — jedna z nejvétsich socialné-ekonomickych zatézi populace

Akutni laryngitida

= subgloticka laryngitida = pseudokrup
zanét hrtanu v oblasti subglotis
hl. virového pavodu (parainfluenza, adenoviry, RSV), nékdy se uplatriuji i alergeny
vyskyt hl. v zimnich mésicich (listopad—duben)
nejcastéji u déti do 6 let, ale mGzZeme to chytit v jakémkoliv véku
klinicky obraz:
o vznikda nahle z pIného zdravi nebo navazuje na katar HCD, nejcastéji v noci
o zachvatovita dusnost s inspiracnim stridorem, typicky stékavy kasel
o subferbilie, chrapot—> hruby hlas
o v tézkych pripadech dusnost s naslednym zapojenim pomocnych dych. svalQ,
cyandza a neklid
o nejsou bolesti v krku ani pfi polykani
klinicky stav — Downesovo skére (max 10 bodu)
o skore pro obstrukci hornich dych. cest
o rozhodujici pro terapii
o 5 kritérii: auskultace plic, pfitomnost stridoru, kasel, dechova namaha (zatahovani
jugula, alarni souhyb, ...) a cyandéza
= skére < 2 body - moznd ambulantni a domaci péce: chladny vlihky vzduch,
tekutiny a mukolytika
= skore < 5 bodl = hospitalizace na standartnim oddéleni
= skore 5-7 bod( > péce na JIP
= skoére > 7 bodli > zvazit trachedlni intubaci v inhala¢ni anestezii, kortikoidy
dif.dg.: epiglotitida — méné casta diky ockovani proti Haemophilus influenzae
Casto se opakuje, pokazdé ale jina zdvaznost — pfi 3. atace nebo atypickém pribéhu -
tracheobronchoskopie, myslet na gastroezofageadlni reflux a vliv adenoidnich vegetaci
terapie:
o zklidnéni ditéte (antihistaminika, pro utlum dechového centra sedativa Kl)
o inhalace zvlhéeného chladného vzduchu, popf. adrenalin
o kortikoidy — dexametazon nebo prednison per rectum
o antitusika nekodeinovéh typu
pozn. akutni obstruktivni laryngitida = krup
o rychle probihajici onemocnéni, které se projevuje otokem mékkych tkani, zarudnuti
a bolestivosti laryngu
o rizik ucpdni dych. cest a asfyxie
o 1. pomoc — zchlazeni hrtanu a inhalace chladného vzduchu

Akutni tracheobronchitida

zanét postihujici pridusnice a pradusky
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e vétsSinou naseda na akutni zanét HCD (rinitida, nazofaryngitida)

e pokud trachealni priznaky nejsou vyznacéeny - jen akutni bronchitida
e nejcastéjsi infekce DCD

e Castéjsi v zimnich mésicich

o etiologie:
o virova — nejCastéji, viry influenzy a dalsi respiracni viry (rinoviry, adenoviry, RS virus)
o bakterialni — Mycoplazma, Chlamydophila pneumoniae, Haemophilus, Streptococcus
pneumoniae, ...
o neinfekéni — nasledek inhalace drazdivych plyn( (chlor), iatrogenni pficiny —
trachealni kanyla
¢ klinicky obraz
o prabéh je ovlivnén virulenci patogenu, stavem celkové imunity, zdatnosti
mukocilidrniho aparatu
o zacina bolesti v krku, dysfonii, pocitem celkové slabosti a drazdivym kaslem
(pozdéji produktivni s expektoraci bélavéh hlenu, pokud bakteridlni superinfekce >
hnisavé sputum), teploty mirné
o trachedlni projevy: tlak az paliva bolest retrosterndlné zhorsujici se pfi kasli a
hlub$im dychani
o trva7-10dnl
pokud kasel déle nez 3 tydny - tzv. subakutni postinfekcni kasel
pokud kasel déle nez 8 tydnti - syndrom chronického kasle (nutno vyloucit jina
onemocnéni — napf. CHOPN, astma bronchiale, gastroezofageadlni reflux, 1é¢ba ACEi,
ca plic, ...)
e dg:
o klinicky obraz + fyzikalni vysetfeni: poslech: suché a/nebo vihké bronchitické
fenomény
o mikrobiologické vysetieni
o RTG hrudniku a bronchoskopie — pro dif. dg. pfi déletrvajicim kasli
e terapie: vétSinou symptomaticka
o klid na llzku, hydratace, oxygenoterapie (2-6 |/min)
o bronchodilatancia (nebouliza¢ni maskou, vzdy v fedéni 2 ml + 2 ml fyz. roztoku, napf.
Ventolin)
o glukokortikoidy (hydrokortizon 100 mg iv. nebo metylprednisolon 40 mg iv. ve 100
ml fyz. roztoku)
o + antipyretika, dle typu kasle antitusika nebo expektorancia (guaiafenesin) a

Bronchiolitida

e zanétliv

mukolytika (ambroxol, bromhexin, erdostein)

é onemocnéni membrandznich a/nebo respiraénich bronchiolli

e déleni: primarni/sekundarni, akutni/chronické

e etiologie
o virova infekce — hl. RS viry (nejc¢astéjsi akutni bronchiolitida), adenoviry, chfipka
o inhalace toxickych latek — vyvolavajici akutni poskozeni (oxidy dusiku, chlor) nebo
chronické onemocnéni (kout, amoniak, fosgen, kokain, ...)
o léky - lécba zlatem, penicilamin, sulfonamidy, busulfan
o bakterialni infekce — mycoplazma, haemophilus influenzae, pseudomonada

e patogeneze

O

zanétlivé zmény ve sténé bronchiolli postupné prechazeji ve fibroproduktivni zmény
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o pozdni nasledky: emfyzém (tzv. mizejici plice)
¢ klinicky vyznamné bronchiolitidy:
o akutni bronchiolitida
= postihuje hl. novorozence a déti, vyvolana hl. RS virem
= typické sipavé dychani (wheezing) + {, saturace (< 90 %), hypoxémie
= |écba: inhalace mukolytik, kortikosteroidy, bronchodilatancia, antivirotika
(ribavirin)
o respiracni bronchiolitida — u kuraka, typicky kuracky kasel, zlepseni po zanechani
koureni
o obliterujici bronchiolitida — druhotné postinfekcni zmény, inhalace toxickych plyn(, i
jak komplikace transplantace, pfitomné zmény intraluminalni s pfitomnosti
granulacni tkané vypliujici bronchioly
o folikularni bronchiolitida — komplikace RA, imunodeficitnich stavi, CHOPN, terapie:
kortikoidy
e klinicky obraz:
o neni specificky = €asto chybnd interpretace
o draidivy kasel a ponamahova dusnost
o typicky zavazna dusnost v pribéhu infekce, aZz cyandza a tézka respiracni
insuficience
o fyzikalni vySetfeni — zrychlené dychani, zndmky hyperinflace (zvuény poklep)
e dg.: obtizna (lepsi, pokud se vyskytuje jak komplikace u jinych onemocnéni), dllezité HRCT
(charakteristicky nalez — peribronchialni ztlusténi, obraz mlécnéh skla, expiracni air-trapping),
jednoznacné Ize stanovit pouze HI z plicni biopsie

Bronchiektazie

¢ ireverzibilni, vétsSinou loZiskova, rozsifeni bronchi stfedniho a malého kalibru provazené
chronickou zanétlivou infiltraci bronchialni stény a peribronchia
¢ dle etiologie

o vrozené — Williamstiv-CampbellGv syndrom (ménécennost bronchialnich
chrupavek), tracheobronchomegalie (atrofie elastiky a svald tracheobronchialni
stény)

o ziskané — po respiracnich zanétech (nejc¢astéjsi, napf. po pneumonii, AB nebo
CHOPN), u imunodeficitnich stavi (napt. deficit al-antitrypsinu), u poruch ciliarniho
transportu (napf. syndrom primarni cilidrni dyskineze), u CF, u intersticialnich
fibrotizujicich procesti (vznik trakénim mechanismem)

¢ hl. dnesni pFiciny bronchiektazii: bronchialni stendzy (zanétliv4, nadorova, aspirace,
aspergiléza)

o dGsledek prodélanych bronchiolitid a pneumonii v raném détstvi - jejich vyskyt podstatné
omezila ATB

¢ patogeneze

o navzniku se podili slabost bronchialni stény (podminéna zanétlivymi a destrukénimi
zménami), 4 intrabronchialni tlak, vnéjsi tah nebo ciliarni dysfce

o retence hlenu (zménéné sloZeni — obsahuje hl. proteolytické elastazy — destruuji dale
sténu) a recidivujici infekce - progrese onemocnéni

o zaujimaji ohrani¢enou plicni oblast (bazalni segmenty, v poloviné pfipadu
oboustranné)

¢ klinicky obraz
o zavisi na lokalizaci a rozsahu zmén
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o zpocatku asymptomatické, béhem Zivota se projevy stupniuji
o projevuji se recidivujicimi infekcemi (bronchitidy a pneumonie) s expektoraci
velkého mnozstvi hlenohnisavéh sputa (max po ranu, zapachajici, nékdy s
hemoptyzou)
o dusnost, teploty, slabost, nechutenstvi, u déti poruchy vyvoje
komplikace
o akutni infekéni exacerbace az bronchialni sepse (recidivujici pneumonie a pleuritidy)
o masivni hemoptyza (i Zivot ohroZujici)
o plicni hypertenze (prekapilarni) > cor pulmonale
O pneumotorax
dg.
O anamnéza: Casté respiracni infekce
fyzikalni vysetfeni: pFizvuéné vihké chripky, nékdy piskoty
HRCT: nejlepsi metoda, ukazuje rozsifené pridusky se zesilenou sténou, obraz
puciciho stromu
o laboratof: I CRP, leukocytdza, sedimentace
o RTG hrudniku: cysticka projasnéni, zvyraznéni peribronchialni kresby
o kultivace sputa
o féni vysetieni plic: pozdéji prikaz obstrukéni ventilaéni poruchy
o +imunologické vysetfeni (u déti, prikaz imunodeficitu), potni test (prikaz CF),
biopsie bronchidlni nebo nazalni sliznice (u ciliarni dysfce)
terapie
o |é¢ba zakl. onemocnéni
o ATB —Ssirokospektré, dle kultivace
o mukolytika (ambroxol, erdostein, bromhexin), expektorancia (guaifenesin)
o oxygenoterapie (u respiracni insuficience), nebulizace, polohové drenaze, klimaticka
|écba
o bronchodilatancia (LABA nebo LAMA)
o inhalaéni kortikoidy (budesonid)
o bronchoskopika toaleta (odsavani hlend, u komplikovanych stav()
o chirurgicka resekce (vyjimecné, jen u recidivujicich hemoptyzach — resekce ¢asti plic
s lokalizovanym procesem)
o + profylaxe (ockovani proti chfipce, imunomodulaéni lé¢ba bakteridlnimi lyzaty)
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43.B Transplantace plic

Transplantace

e prenos tkani ¢i organli, umozZnén objevenim imunosupresiv
¢ indikace: neresitelné poskozeni nebo selhani fce organu pfijemce - prijemce zarazen do
cekaci listiny

(@)
O

O O O O

ledviny (CHRI z polycystické ledviny, glomerulonefritidy, DM, SLE, ...)

jatra (akutni selhani jater, cirhéza a stavy d ni vedouci — chronicka hepatitida,
sklerotizujici cholangoitida, kong. atrezie zZlu¢. cest, m. Wilson, hemochromatdza, ...)
srdce (pokrocila ICHS, idiopaticka dilatacni KMP)

plice (plicni fibréza, CHOPN, bronchiektdzie, plicni hypertenze)

pankreas

kmenové hematopoetické bky

e dle zdroje:

O
@)

O

autotransplantace — darce = pfijemce, nejlepsi Sance na prihojeni

izotransplantace — darce: jednovajecné dvojce, obdobné autotransplantaci, totozné
imunologické vlastnosti

allotransplantace = homo, od ciziho ¢lovéka

xenotransplantace = hetero, od jiného Zivoc¢iSného druhu (napf. praseci chlopné v
KCH)

implantace = aloplastika — pouZiti umélého materialu

e dle ulozeni:

O
@)

ortotopickd — umisténi na misto ptivodniho organu, napf. srdce
heterotopicka — umisténi na jiné misto, pivodni orgdn mlze byt ponechan, napft.
ledvina

¢ komplikace: rejekce, prenos infekce
¢ rejekcni reakce

O
O

télo rozpoznd bky Stépu jak cizi a snaZi se je zlikvidovat
intenzita dle miry antigenni shody — hl. v systémech ABO a HLA (optimalni shoda —
shoda v ABO a HLA A, B, Ci DR DQ — tzv. “fullhouse”)
hyperakutni rejekce
=  pfi transplantaci ABO inkompatibilniho Stépu nebo u pfijemce s
preformovanymi protilatkami proti antigenim HLA
= humoralni forma rejekce — znici $tép béhem nékolika minut az hodin od
obnoveni prokrveni (do 24 h)
= prevence: spravné provedeni kfizového testu pred transplantaci
akutni rejekce
= nejcastéjsi, v prvnich 3 mésicich, mozna ale i pozdéji
= vznika aktivaci T-lymfocyti proti antigendm Stépu - intersticialni zanét >
J fce stépu + nékdy celkové priznaky (teplota, malatnost, leukocytéza)
= zpravidla se zvladne posilenim imunosuprese
=  pfi opakovanych atakach selhani stépu
chronicka rejekce
= postupné zhorSovani fce stépu v dlsledku cévnich zmén
= nastupuje po mésicich az letech a nelze se ji vyhnout

¢ potlaceni rejekcni reakce — imunosupresivni terapii (kombinace kortikosteroidd,
azathioprinu a cyklosporinu, novéji tacrolimus, sirolimus), vétSinou imunosuprese doZivotné
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e pred transplantaci darce musi byt vySetfen na antigenni shodu a na prenosné choroby
e prijemce dle nejlepsi Ag shody a ¢ekaci listiny - alokace organ(
e darce - Zivy (dobrovolné, planované, cileny pfijemce, jen u parovy organt) nebo mrtvy
(mozkova smrt, tzv. predpokladany souhlas)
¢ mozkova smrt
o potvrzuji 2L (ARO, neurolog a radiolog, + popf. pediatr) nezavisle na sobé, u détid 1
roku se provadi 2x v odstupu 2 dnl
o pritomné strukturdini poSkozeni mozku, které je nevratné
o P jevhlubokém bezvédomi a na umélé plicni ventilaci
o musi byt vylouceno: tlumivé a relaxaéni léky, intoxikace, hypotermie, metabolicky
nebo endokrinni rozvrat
o klinické znamky: zornicova areflexie, kornealini areflexie, absence motorické reakce
na algicky podnét, absence kaslaciho reflexu na hluboké tracheobronchidlni
odsavani, apnoicky test
o prlkaz: angiografie mozkovych tepen, popi. mozkova perfuzni scintigrafie
o unds vyluéné od mrtvého darce s bijicim srdcem (udrzovan diky intenzivni péci na
JIP)
o KI: malignity, sepse, infekce (prenosné krvi), narkomani
o uidedlniho darce se provadi tzv. multiorgdnovy odbér (srdce, plice, jatra, ledviny,...)
e teplaischémie = doba od zastaveni obéhu do podchlazeni transplantatu
¢ studend ischémie = doba do zahdjeni reperfuze, kromé hypotermie se k ochrané pouzivaji
specialni konzervacni a vyzZivujici roztoky, tolerovana doba dle organu (ledviny do 48 h, jatra
do 18 h, srdce a plice do 5 h)
e pozn. ledviny maji samostatnou problematiku, protoZe nejde o Zivot zachranujici vykon, ale
Zivot prodluzujici

Imunosupresiva

e patfi zde:
o glukokortikoidy — zaklad vSech imunosupresivnich rezimd
o cytotoxické latky = antiproliferacni
= potlacuji rlist a mnoZeni rychle rostoucich bek - zna¢na neselektivita
= zastupci
e metotrexat — antagonista kys. listové, |ék volby u RA a SLE, vyuZivan i
k 1é¢bé leukemii a lymfom
e azatioprin — purinovy analog, k profylaxi a 1é¢bé rejekci u
transplantaci
e cyklofosfamid — alkylujici 1atka vazici se na DNA, vyuZiti u zavaznych
forem Al (lupus, vaskulitidy, hemolytické anémie, trombocytopenie),
chronické membrandzni glomerulonefritidy, mnohocetny myelom
o specifickd imunosupresiva — inhibuji aktivaci imunity, aniz by pUsobily na kostni dfen
= inhibitory kalcineurinu
e cyklosporin (A) — indikace: primarné transplantace (profylaxe a IéCba
rejekci a GvHR), tézké Al choroby, NU: nefrotoxicita (ale hl. indikace
u transplantace ledvin) a P TK > 1 KVS rizika
e takrolimus — indikace: transplantace — preferovan u transplantaci
jater a ledvin, Uc¢inné;jsi — Iépe brani rejekci pfi stejné toxicité jak
cyklosporin
= inhibitory mTOR
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e sirolimus — inhibitor mTOR (kinazy), neni nefrotoxicky, ale vyznamné
M CH, indikace: profylaxe a lécba rejekce a GvHR u transplantaci
e everolimus — analog sirolimu, indikace: profylaxe rejekce u
transplantace srdce, ledvin
= dalsi specificka imunosupresiva
e mykofenoldt-mofetil
o leflunomid — vyuZiti hl. u RA
o latky ovliviujici TNF
=  monoklonalni protilatky pro TNFa — patti zde: infliximab, adalimumab
= solubilni receptor pro TNFa — patfi zde: etanercept
o imunoglobuliny s imunosupresivnim ucinkem
= nositelé humordlni imunity, schopny aktivovat komplement a efektorové
bky, opsonizovat EC patogeny
= heterologni — antilymfocytarni a antitymocytarni globulin — indikace: akutni
rejekce, GVHR, aplasticka anémie, pfi fulminantnim prdbéhu autoimunitnich
onemocnéni

= specifické homologni (lidské) - lidsky globulin anti-D — indikace: u druhého
téhotenstvi matek Rh-

Transplantace plic

posledni terapeutickd moznost termindlnich stadii hl. plicnich onemocnéni
indikace:
o postizeni plicniho parenchymu restriktivniho typu — idiopaticka plicni fibroza,
exogenni alergicka alveolitida, histiocytéza X, sarkoiddza
o postizeni plicniho parenchymu obstruktivniho typu — primarni plicni emfyzém
(defekt al-antitrypsinu), sekundarni plicni emfyzém (CHOPN), bronchiektazie, CF
o vaskularni plicni onemocnéni — primarni plicni hypertenze, sekundarni plicni
hypertenze (chronickd trombembolie), Eisenmengerlv syndrom
e typy transplantaci:
o jednostranna transplantace — typicky u CHOPN, fibrotizujicich plicnich procest a
emfyzému

o oboustranna transplantace — typicky u CF, bronchiektazie a histiocytézy X
o transplantace komplexu srdce plice — indikace: nemoci srdce, primarni
parenchymatdzni plicni onemocnéni spojené s poskozenim myokardu
o transplantace laloku plic od Zivého darce — v CR se neprovadi
béhem vykonu P pfipojen na mimotélni krevni obéh
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44 A Funkéni a zatézova vysetreni v pneumologii

¢ Funkcni vysetieni plic

O

Komplex minimalné invazivnich vySetfeni, kterd posuzuji funkci a celkovy vztah
respiracniho Ustroji

SlouZi k diagnostice nemoci, ale i k dlouhodobému sledovani prognézy ci efektu
lIécby

e Spirometrie

O

O

Pfistrojem se méri parametry plicni ventilace, tedy vymény vzduchu vedeného
dychacimi cestami ze zevniho prostfedi do plicni tkané
PFi vySetfeni ma pacient v Ustech naustek hadice pfristroje, do kterého se snazi po
maximdlnim nadechu co nejvice a nejrychleji vydechnout co nejvétsi mnozstvi
vzduchu
Pfistroj pak zobrazi ziskané parametry — objemy a kapacity
Statické parametry
= VC - vitalni kapacita, mnozstvi vzduchu, které je pacient schopen po
maximalnim nadechu z plic vydechnout =4,5 |
= VT - dechovy objem, objem vzduchu vdechnuty nebo vydechnuty jednim
normalnim vdechem/vydechem = 0,5 |
= |RV —inspiracni rezervni objem, mnoZstvi vzduchu, které je mozné
nadechnout p normdlnim vdechu=2,51
= ERV —expiracni rezervni objem, mnoZstvi vzduchu, které je mozné
vydechnout p normalnim vydechu =1,51
= TLC - celkova plicni kapacita, objem vzduchu v plicich na konci maximalniho
nadechu=61
= RV -—rezidudlni objem, objem vzduchu, ktery zlstava v plicich p maximalnim
vydechu=1,51
= |C—inspiracni kapacita, maximalni objem vzduchu, ktery Ize nadechnout z
klidového vydechu =31
=  FRC - funkéni rezidualni kapacita, objem vzduchu v plicich na konci klidového
vydechu =31
Dynamické parametry
=  FEV1 - usilovné vydechnuty objem za 1 s, hodnoti ¢ast VC vydechnuté
béhem prvni vtefiny vydechu (alespon 80 % VC u zdravych)
=  Pomér FEV1/VC — Tiffenealv index pomaha diferencovat zékladni ventilaéni
poruchy
= Df-dechova frekvence, poéet vdechl za minutu = 12-16 d/m
=  MVV - maximalni minutova ventilace, maximalni objem vzduchu, ktery
mUZe byt proventilovan plicemi za 1 minutu pti maximalni Usili
= Obstrukcni ventilacni porucha — vznika pti postizeni pridusek — astma,
CHOPN
e VCjevnormé, snizené hodnoty FEV1 a Tiffenealv index
=  Restrikcni ventilacni porucha — vznika pfi postizeni plic, pohrudnice, hrudni
stény — zanéty plic, plicni fibrézy, pohrudnicni vypotek
e Hodnoty VC a FEV1 jsou sniZeny, Tiffenealv index je v normé

e Bronchomotorické testy

O

Napred se provede spirometrie, poté latky ovlivriujici prichodnost DC
(bronchodilatacni test — podaji se bronchodilatancia)
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=  SlouZi k dif. dg. astmatu a CHOPN
o Bronchokonstrikéni test, rovnéz u astmatikti, po 30 minutach od podani
bronchokonstritancii se zopakuje spirometrie a hodnoti se zmény
e Vysetieni difuzni kapacity plic (transfer faktoru)
o SlouZi k posouzeni respirace — vymény plyn( na alveolokapilarni membrané v oblasti
alveolt a priléhajiciho plicniho cévniho systému
o Vdechuji se specialni inhala¢ni smési
o SniZzena hodnota u nemoci s fibrotizaci plic a zvétSovani vzdalenosti mezi plicnimi
sklipky a cévami (IPP)
¢ Pulzni oxymetrie
o Neinvazivni méfeni saturace hemoglobinu kyslikem
o Cidlo ma fotodetektor éerveného a infraéerveného zareni, velikost pohlceného
zareni je zavisla na koncentraci kysliku
e Spiroergometrie — zatéZové vysetieni
o Pomoci tohoto vySetfeni Ize posoudit souhru respiracniho a kardiovaskularniho
systému
o Zjistuje se odpovéd jednotlivych sloZek systému na fyzickou z4téz, stanovuje se
zatézova tolerance a lze odlisit dusnost srde¢niho plvodu od pilvodu respiracniho
o Indikace: odliseni mezi dusnosti srdec¢niho a plicniho plivodu, zhodnoceni nejasné
dusnosti, stanoveni stupné poskozeni u chronickych plicnich onemocnéni, diagnéza
astmatu vyvolaného zatézi, predoperacni vysetreni, transplantace plic, plic a srdce
o Absolutni KI: akutni onemocnéni (AIM, myokarditida), nestabilni AP, arytmie, SS,
aortalni/mitralni stendza, akutni plicni embolie, CMP, maligni hypertenze, aktivni
chronicka onemocnéni jater, ledvin, Stitné Zlazy
o Provadi se bud pomoci bicyklového ergometru nebo béziciho pasu
o Mérené parametry: vykonnost, KV parametry, ventilacné-respiracni hodnoty,
biochemické hodnoty, subjektivni hodnoceni
e Vysetieni poruch spanku
o SlouZi k diagnostice syndromu spankového apnoe a dalSich hypoventilacnich
syndromti
o Méfreni se provadi ve spankovych laboratofich, které vyuZivaji mezioborové
spoluprace
o Hodnoti se: stav saturace hemoglobinu kyslikem, dechové parametry, funkce
kardiorespiracniho systému, mozku, aktivitu dychacich svall a dalSich orgdnd béhem
spanku
o Nejkomplexnéjsi metodou je polysomnografie
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46.A Invazivni a neinvazivni plicni ventilace

Uméla plicni ventilace

e 7pUsob dychani, pfi kterém je pritok plynud respiracnim systémem plné nebo c¢astecné
zajistén mechanickym zplisobem

e Vyuziva se v situacich, at uz kratko nebo dlouhodobych, kdy je potfeba podpofit dychaci
systém nemocnych, u kterych doslo ke vzniku zavazné ventila¢ni nebo oxygenacni poruchy
nebo jsou vznikem této poruchy ohrozeni

Invazivni plicni ventilace

e Pro tento zplisob ventilace je tfeba zajistit dychaci cesty pomoci endotracheadlni intubace
nebo tracheostomie
¢ Indikace

O

Pfi znamkach nedostatecné oxygenace nebo ventilace — nutno zohlednit celkovy
stav pacienta a je velmi individualni

o Kritéria svédcici po pouziti UPV (dle prof. Halla):
= Sa02<90%,Fi02>0,6
=  DF>30/min
=  PaCO2 > 50 mmHg
* pH<7,25
o specifickou indikaci je ochrana pred rizikem aspirace u pacienta s alteraci védomi
nebo stavem zvysujicim riziko aspirace stran GIT
o UPV je také indikovana pri farmakologicky indukované dechové nedostatecnosti,
predevsim v rdmci vedeni celkové anestezie
o Dechy, které jsou pfitomné pfi UPV délime na zakladni 4 typy
= Dech Fizeny (pIné fizen ventilatorem)
= Dech asistovany (dech je iniciovan pacientem, zbytek ventilatorem)
= Dech podporovany (dech fizen pacientem, ventilator zvysuje inspiracni
pratok)
= Dech nepodporovany
e Typy UPV
o Ventilace pretlakem (= konvencni ventilace) — nejrozsifenéjsi typ, pouzivame
dechové frekvence blizké fyziologickym a velikost dechového objemu vétsi nez
velikost mrtvého prostoru
= Velikost potfebného tlaku je uréovana pozadovanymi priitoky, poddajnosti
hrudniku a plic, rezistenci ventilaéniho okruhu
o Ventilace podtlakem — tzv. Zelezné plice byly pouZivany ¢astéji, dnes maji omezené
indikace — u pacientl s neuromuskularnimi poruchami
o Tryskova ventilace — vyuziva frekvence okolo 150 dechii za minutu, pricemz je
nahanén do zuZeného mista okruhu
= To zvysuje rychlost proudéni vzduchu, ktery se dostane do alveoll, umoZnuje
tak udrzet efektivni ventilaci i pfi otevienych cestach
= Napft. v hrudni chirurgii pro vykony na pridusnici nebo pfi bronchoskopiich v
celkové anestezii
o Oscilacni ventilace — vyuziva vyssich frekvenci (3 — 15 Hz = 180-900 vdechi/min) a

velmi malych objem{, coZz umoZiiuje udrZovani prakticky konstantniho tlaku v
alveolech
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= Vyuziva se pfi UPV v neonatologii pfi homogennim plicnim poskozeni, u
dospélych pfi ARDS
o PEEP - positive end exspiration pressure = pozitivni tlak na konci expiria
= Zvysuje FRC, ¢imz snizuje riziko kompresivnich atelektaz
=  Omezuje poskozeni plic stfiznymi silami vznikajicimi pfi opakovaném kolapsu
a provzdusnéni alveoll pti poufZiti ventilace s vysokym vrcholovym tlakem,
ale nizkou hodnotu PEEP
= UZijeme-li PEEP u pacientq, u kterych dochazi v pribéhu dychaciho cyklu k
omezeni pratoku (kolapsu) dychacich cest, zpUsobi jejich zpevnénim na
konci exspiria usnadnéni pocatku inspiria
¢ Nezdadouci ucinky a komplikace UPV
o NU délime na plicni a mimoplicni, dale na d@sledky zaji$téni dychacich cest, désledky
samotné UPV a dusledky imobility a s ni spojenych problémd
o Pritomnost endotrachealni kanyly zplsobuje riziko:
= Sinusitid, ventilatorovych pneumonii
= Trachealnich stendz, poskozeni hlasivek
o Komplikace mechanické ventilace zahrnuji:
=  Pneumotorax (taky tenzniho typu — s akutni hypotenzi a tachykardii)
= Toxicitu kysliku
=  SniZeni exkrece moci, ovlivnéni jaternich a GIT funkci
= VALI - poskozeni plic asociované s UPV
o Prevenci vzniku NU je omezeni délky trvani UPV a co nej¢asnéjsi dekanylace, dale
elevace hlavy, rutinni otaceni pacienta, zajisténi dostatecné vyzivy nazogastrickou
sondou

Neinvazivni plicni ventilace

e Zahrnuje podplrnou ventilaci nemocnych nosem a/nebo Usty pomoci tésné pfiléhajici nosni
Ci oblicejové masky, kterd je napojena na prenosny dychaci pfistroj, ktery zvySuje dechovy
objem

e PoutZivaji se pfistroje jak BiPAP, CPAP

¢ Obvykle je neinvazivni plicni ventilace chapana jak pretlakova ventilacni Iécba (v dnesni
dobé Ize vyuzit i formy podtlakové nebo kombinované)

e Umoznuje podpofit ¢i do urcité miry zastoupit nedostatecnou €innost respiracniho systému
jako celku

¢ Neinvazivni plicni ventilace miZze snizit cetnost infekci dychacich cest a nutnost
hospitalizace

e V pfipadé oslabenych polykacich svalil nedokaze zabranit aspiraci — je tfeba vyhledat jinou
formu plicni ventilace

e BiPAP (biphasic positive airway pressure)

o Pacient ventiluje pfi kontinualnim pozitivnim tlaku v dychacich cestach, ventilator
pfipadnym dechovym (silim pacienta

o ReZim umoznuje plynuly pfechod mezi spontannim dechem pfi pozitivnim tlaku a
fizenym dechem

e CPAP (continous positive airway pressure)

o Pozitivni tlak kontinudlné podavany do dychacich cest
o Cilem je udrZovat oteviené alveoly a dychaci cesty a branit jejich kolapsu pfi
vydechu
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42.D Vysetrovaci metody chorob travici trubice

Anamnéza

NO (potize s vazbou na jidlo, zvraceni), OA (prodélané OP — APPE, CHCE), FA (léky s
nepfiznivym ucinkem na GIT — napf. NSAID, ATB), AA (potravinové alergie)
hl. pfiznaky:

O uonemocnéni jicnu: pyroza (reflux kyselého nebo zasaditého obsahu do jicnu),
dysfagie (potize pfi polykdni, popf. paradoxni), odynofagie (bolestivé polykani),
globus hystericus (pocit ciziho télesa v krku)

o uonemocnéni zaludku: dyspepsie, nauzea a zvraceni
(mechanické/reflexni/centralni), singultus, regurgitace (navrat do dutiny ustni),
ruminace (prezvykani), hemateméza, fihani (eruktace)

O uonemocnéni stfev: borborygmy (prelévani v bfise), meteorismus (nadmérna
plynatost), flatulence (T odchod plynt), stolice (vzhled, prijem/zacpa), tenezmus
(nuceni, ale vyprazdnéni maléh mnozstvi), meléna, enteroragie, hematochezie
(zcasti srazena), okultni krvaceni

Fyzikalni vySetfeni

pohled — v bfich nad/v/pod niveau, vzhled pokozky (zbarveni, jizvy, strie, kyly)

pohmat — povrchova a hluboka palpace, hleddme bolestivost a rezistence - uréime jejich
lokalizaci, velikost, bolestivost a pohyblivost viéi spodiné

poklep — fyz. diferencovany bubinkovy poklep nad bfisni oblasti

poslech — stfevni peristaltika

per rectum — u vSech hospitalizovanych nad 40 let, nutno hodnotit i okoli analniho otvoru

Laboratorni vysetieni

jicen a zaludek — gastrin v séru, stanoveni pfitomnosti H. pylori

tenké stfevo — tolerancni testy (napf. laktdzovy), vysetieni na celiakii (sérum k prikazu
autoprotilatek)

tlusté stievo — vysetieni stolice (MA vzhled, mnoZstvi tuku, zbytky stravy, parazitologie,
stanoveni okultniho krvaceni)

+ hematologické vysetieni (KO, koagulacni parametry)

Zobrazovaci metody

RTG — prosty snimek pfi NPB (pneumoperitoneum, ileus), pasaz jicnem (dg. divertikld,
achalazie, refluxu, ...)

UZ - zakl. vysetreni, transabdominalni, popf. endoSONO

CT

MR

angiografie

Endoskopie

jicen, Zaludek a duodenum — ezofagogastroduodenoskopie — hodnoceni slizni¢nich zmén,
odebirani vzorku + terapie: polypektomie, zastaveni krvaceni opichem, extrakce cizich téles,
dilatace stendz)

tenké stfevo — vysetieni enteroskopickou kapsli — pofizuje snimky lumen
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o tlusté stfevo — koloskopie (hl. dg. kolorektdlniho ca) a rektoskopie
Dalsi vysetfeni

e jicen — pH-metrie (dg. refluxu — hodnoceni délky, frekvence a zavaznosti), manometrie

(snimani tlaku v jicnu), dynamicka impedance

Zaludek — zkousky na H. pylori (invazivni — endoskopicka biopsie s kultivaci nebo uredzovou

reakci, nebo neinvazivni — dechova zkouska, antigen ve stolici)

¢ tenké stfevo — enteroklyza (baryum + vzduch - reliéfovy obraz), irigografie (KL aplikovana
retrogradné, pro zobrazeni hl. terminalniho ilea)
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43.D Vysetrovaci metody u chorob slinivky brisni, Zluéniku, Zlu¢ovych cest

Anamnéza

e Casto dlouhé asymptomatické obdobi

¢ NO (bolest, ikterus a znamky cholestazy, vahovy Ubytek), OA (Ziv. styl, stravovani, alkohol)

¢ hl. priznaky: biliarni kolika (typicka pro cholelitidzu), biliarni dyspepsie (nesnasenlivost tuk),
ikterus (rychle vznikly X plizivy bezbolestny), Charcotova trias (horecka + bolest v epigastriu a
biliarni kolika + obstrukéni ikterus — typicky cholangitida komplikovana sepsi), Reynoldsova
pentada (bolest bficha, horecka, Zloutenka, Sok a deprese funkce centralniho nervového
systému)

Fyzikalni vySetren Pri akitnej pakreatitide sfarbeni S$kvrna pod pupkom

¢ pohled - zbarveni ktZe (ikterus, Cullenov znameni, Grey-Tuernerov znameni)

¢ pohmat — Murphyho pfiznak (zastaveni hlubokého nadechu pro nahle vzniklou bolest pfi
palpaci v P hypochondriu), znamky peritonedlniho drazdéni (defense musculaire)

e poklep

e poslech — peristaltika

e perrectum

Laboratorni vysetieni

e celkovy a konjugovany bilirubin, ALP a GMP, ALT a AST, CH, CRP, koagula¢ni parametry + moc¢
(na pfitomnost bilirubinu a urobilinogenu)
e amylaza a lipaza — u podezfeni na postiZzeni pankreatu (+ |, Ca a I glykémie)

Zobrazovaci metody

¢ RTG bficha — odhaleni kalcifikaci a konkrementi

e UZ - hodnotime: velikost Zlu¢niku, pfitomnost litidzy (akusticky stin), obsah, Sifku stény,
vypotek

e CT - hl. pfi vySetfeni pankreatu (CT s kontrastem — zdsadni pro dg. akutni pankreatitidy)

e MR

e PET/CT

¢ endoSONO

Invazivni vySetfovaci postupy

e ERCP = endoskopicka retrogradni cholangiopankreatikografie
o endoskop s boéni optikou zaveden usty do sestupného raménka duodena -
zavedeni kanyly do Vaterovy papily = ndstfik pankreatického vyvodu a Zlu€. cest
o indikace: obstrukéni ikterus, akutni cholangitida, bilidrni pankreatitida,
choledocholitidza
o zlaty standard v dg. chronické pankreatitidy
o dg. i terapeuticka metoda — moZnost papilosfinkterotomie, extrakce konkrementt
a impantace endoprotéz
¢ MRCP = MR cholangiopankreatikografie
o MR vysetieni zZlu¢. stromu — hl. priikaz choledocholitiazy, striktur a dilataci
o neinvazivni alternativa k ERCP, kdyZ neni nutna intervence
e PTC = perkutanni transhepatalni cholangiografie
o RTG metoda pfimého zobrazeni Zlu€. cest
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užívateľa Tomáš
Pri akútnej pakreatitide sfarbená škvrna pod pupkom


o nahrada pfi nemoznosti nebo nedspéchu ERCP u ikterickych P s rozsirenymi
intrahepatickymi zluéovody
o slouzi k zajisténi zevni drenaze
¢ transhepatalni cholangioskopie — indikace: biopsie Zlu¢ovod(, dif.dg. obstrukce ZIuc. cest,
oSetfeni nadort
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4 1. VROZENE VADY

Atrézie jicnu a tracheoezofagealni pistél

- Etiologie: vrozena vyvojova vada.

- Klinika: novorozenec nadmérné slini, zvraci, pfi krmeni kasel, cyanézy - aspirace.
- Diagnostika: nemoznost zavést nazogastrickou sondu, RTG.

- Terapie: chirurgicka korekce.

@ 2.FUNKCNi PORUCHY MOTILITY

Achalazie

- Patogeneze: degenerace plexus myentericus - porucha relaxace dolniho jicnového
svérace a chybéni peristaltiky.

« Klinika:

- dysfagie pro tuhé i tekuté,

regurgitace,
+ nocni kasel, aspiracni pneumonie,
+ bolest na hrudi,
- riziko dlazdicobuné&&ného karcinomu.
- Diagnostika:
« RTG s kontrastem (,ptaci zobak"),
« manometrie (zlaty standard),
- endoskopie k vylou¢eni pseudoachalazie pti nadoru.
- Terapie:
. farmakologickéa (blokatory Ca kanald, nitrat — omezeny efekt),
- endoskopicka dilatace balonem,

N
- myotomie (Hellerova),

-~ Zeptej se na cokoli
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« POEM (per-ordIni endoskopicka myotomie).

Difuzni spasmus jicnu

- Patogeneze: nekoordinované kontrakce.

- Klinika: intermitentni dysfagie, bolest na hrudi imitujici anginu pectoris.
- Diagnostika: manometrie, RTG (,korkovité jicen").

- Terapie: spasmolytika, Ca-blokatory, nékdy myotomie.

@ 3.REFLUXNi CHOROBA JiCNU (GERD)

- Etiologie: insuficience dolniho jicnového svérace, hidtova hernie, obezita, téhotenstvi.
- Klinika: pyrdza, regurgitace, no¢ni kasel, chrapot, bolest na hrudi.
- Komplikace:

- refluxni ezofagitida,

- Barrettdv jicen (metaplazie dlazdicového epitelu na cylindricky = prekanceréza
adenokarcinomu),

« striktury.

- Diagnostika:
- endoskopie (slizniéni zmény, biopsie),
« 24h pH-metrie (zlaty standard).

- Terapie:

+ rezimova opatteni (zvednuta poloha hlavy, omezeni kavy, alkoholu, ¢okolady, redukce
hmotnosti),

« inhibitory protonové pumpy (IPP), H2-blokatory,

« chirurgicky fundoplikace (Nissenova).

€ 4.EZOFAGITIDY

oF v v s
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« HSV, CMV: ulcerace, bolest.
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€ 4. EZOFAGI

Sdilet zpravu S
Perfektni (&) Tak to pojdme systematicky — pfesné jak s...

Infekéni
- Candida albicans: bélavé povlaky, bolestivé polykani, hlavné u imunokompromitovanych.
« HSV, CMV: ulcerace, bolest.

- Terapie: antimykotika, antivirotika.

Chemické
- Po poZziti kyselin, louhd, 1€kt (doxycyklin, bisfosfonaty).

- Terapie: symptomaticka, prevence perforace.

Eozinofilni ezofagitida

- Etiologie: alergicky podklad, mladi muzi, ¢asto atopici.

- Klinika: dysfagie, impakce sousta.

- Diagnostika: endoskopie + biopsie (eozinofilni infiltrace).

- Terapie: kortikoidy (lokalni — budesonid), eliminac¢ni dieta.

¢ 5. PORANENI JICNU

Boerhaave syndrom
- Spontanni ruptura jicnu po prudkém zvraceni.
- Klinika: nahla bolest na hrudi, emfyzém, mediastinitida (Zivot ohroZujici!).

- Terapie: urgentni chirurgie.

Mallory-Weiss syndrom
- Podélné trhliny v oblasti gastroezofagealni junkce po opakovaném zvraceni.
- Klinika: hemateméza.

- Terapie: vétSinou spontanné, nékdy endo’ i yickd hemostaza.

e
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latrogenni perforace

- Po endoskopii, polknuti ciziho télesa.

@ 6. DIVERTIKLY

Zenkeruv divertikl (hypofaryngealni)
- Starsi pacienti.
- Klinika: dysfagie, regurgitace nestrdvené potravy, halitdza, no¢ni aspirace.

- Terapie: chirurgicka resekce nebo endoskopickd myotomie.

4 7.NADORY JICNU

Maligni

- Spinocelularni karcinom — horni a stfedni tfetina, RF: koureni, alkohol, achalazie,
achlorhydrie, horké napoje.

- Adenokarcinom - dolni tfetina, vznik z Barrettova jicnu.
- Klinika:
- progresivni dysfagie (nejprve tuhé, pak i tekutiny),
« hubnuti,
+ bolest, hemateméza.
- Diagnostika: endoskopie + biopsie, staging CT/PET.
- Terapie:
- chirurgicka resekce (pokud operabilni),
- chemoradioterapie,
- paliativné stent, PEG, nutrié¢ni podpora.

- Prognodza: Spatna.

Beniani

©

-~ Zeptej se na cokoli



15:13 Wed 17. 9. coe @ Q036% @)

= ChatGPT G .-

« progresivni dys”
Sdilet zpravu S
. hubnutl’, Perfektni (&) Tak to pojdme systematicky — pfesné jak s...
+ bolest, hemateméza.
- Diagnostika: endoskopie + biopsie, staging CT/PET.
- Terapie:
- chirurgicka resekce (pokud operabilni),
- chemoradioterapie,

- paliativné stent, PEG, nutrié¢ni podpora.

- Prognéza: Spatna.

Benigni

- Leiomyom - vzacné, obvykle asymptomaticky.

¢ 8.HLAVNi SYMPTOMY CHOROB JiCNU
- Odynofagie (bolestivé polykani).

- Pyréza (péleni Zahy).

- Regurgitace.

« Bolest na hrudi.

- Hemateméza, meléna.

<~ To je celkovy vyklad. Pokud chce$, mizu ti z toho pfipravit je$té uéebnicové
strukturovany tahak (etiologie — klinika — dg — terapie) pro kazdou chorobu zvlast, abys to
méla prehledné ke zkousce.

Chces to takto zpracovat?

Od o P

©
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7.C Achalazie a jiné poruchy motility jicnu

Poruchy motility jicnu

déleni dle pficin:
o primarni: achalazie, Chagasova nemoc, difuzni nebo ohrani¢ené spasmy, poruchy

vagové inervace
o sekundarni: systémova onemocnéni (poruchy pojiva — sklerodermie a
dermatomyozitida), poruchy nervosvalové ploténky — myastenie gravis, poruchy NS —
Parkinsonova choroba a RS, endokrinopatie — DM
klinické projevy: dysfagie (hl. pfiznak, obtizné polykani, nékdy tzv. paradoxni dysfagie —
vaznou tekutiny, ale ne tuha strava), odynofagie (bolest pfi polykani), globus (pocit ciziho
télesa), spontanni bolesti na hrudniku
dif. dg.: organicky podminéné dysfagie a odynofagie (obstrukéni, vyvolany benigni nebo
neoplastickou strikturou) — typicky progredujici a stalé, hl. pfi polykani tuhé stravy (tekutiny
nedélaji problém)
pro klasifikaci poruch motility jicnu — manometrie
jednotlivé typy poruch motility:
o achalazie jicnu

porucha motility s nedostate¢nou relaxaci dolniho svérace a chybénim
propulzivni peristaltiky jicnu
nezndma etiologie, pfi€ina: porucha inervace stény jicnu (degenerace v
Auerbachové myenterickém plexu)
Chicagska klasifikace (dle manometrickych néalezd) rozdéluje achalazie do 3
typl (jsou/nejsou spazmy)
vede k féni obstrukci jicnu s méstnanim stravy a slin nad prekazkou -
dilatace jicnu
v pocatelni fazi typicka paradoxni dysfagie a regurgitace, pozdé&ji hubnuti a
zapach z Ust
dg. RTG polykaciho aktu (rozsifeny jicen s hladinkou a kénickym zdzenim
distalné, typicky ,tvaru ptaciho zobaku“, 4 stadia), manometrie, gastroskopie
(pro vylouceni malignity)
komplikace: aspira¢ni pneumonie, dusnost a stridor (v disledku komprese
dych. cest), chemicka (stagnacni) nebo kandidova ezofagitida (v disledku
retence obsahu), spinoceluldrni karcinom
terapie: neni kauzalni terapie, cil 1é¢by: | tlaku v dolnim jicnovém svéraci >
uvolnéni fcni stendzy

e konzervativni lécba

o nitraty nebo Ca-blokatory adjuvantné

o baldnkova dilatace kardie — nejlepsi nechirurgicka 1écba, hl.
u pocatecnich lehkych stavi nebo u P bez schopnosti
podstoupit chir. zakrok, ale nutné opakovani a riziko
perforace, pneumatickd dilatace pomoci baldnku

e peroralni endoskopicka myotonie (POEM)

o vytvoreni tunelu mezi sliznici a svalovinou > myotomie 8-12
cm az k adventicii, misto vstupu se pak zaklipuje, zatim se
metoda testuje

e chirurgie
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o jediné freSeni dekompenzované achalazie
o Hellerova myotomie (rozstfihne se zevni podélna a vnitfni
cirkularni svalova vrstva, sliznice musi zUstat intaktni,
provadéna LPSK) + fundoplikace (antirefluxni operace)
o resekce distalniho jicnu a proximalniho Zzaludku — jen u
nejtézsich forem
o Chagasova choroba
= infekéni onemocnéni, vznika vlivem neurotoxinu Trypanosoma cruzi
= dochazi k destrukci nervovych plexti v hladkém a srde¢nim svalstvu
= jicen jako u achalazie, ale pfitomné i megaduodenum, megakolon a
megaureter
o pseudoachalazie jicnu
= manometricky a RTG neodliSitelna od pravé achalazie
= pficiny: adenoca kardie destruujici dolni jicnovy svérac, stp. chirurgii, LPSK
fundoplikaci, ...
o sekundarni poruchy motility jicnu
= sklerodermie — velmi ¢asto postihuje jicen, {, motilita jicnu, ale dolni jicnovy
svéra¢ ma |, napéti, chybi sekundarni peristaltika = ztrata ocistné
schopnosti jicnu = dysfagie, refluxni ezofagitida
= dermatomyozitida — postizena hl. horni 1/3 jicnu (rozdil od sklerodermie)
= preshyezofagus — motorickd porucha vznikajici na podkladé prevazujicich
nepropulsivnich terciarnich kontrakci, vyskyt u starsich

Divertikly hypofaryngu a jicnu

e vychlipky stény jicnu
o déleni: pravy (tvorfen vSemi vrstvami stény jicnu), nepravy (neni tvofen vSemi vrstvami,
sliznice prochazi preformovanym otvorem ve svaloviné, nejc¢astéji kolem cév)
e dle vzniku: trakéni (vznikaji zevnim tahem z adhezi, napf. u TBC lymfadenitidé), pulzni
(vznikaji P intraluminalnim tlakem aboralné od divertiklu, napt. pfi poruse sfinkteru)
¢ dle lokalizace: hypofaryngealni (pulsni, porucha m. cricopharyngeus), hrudni (trakcni, pravy),
epinefrické (pulzni, pricina: hypertrofie svaloviny dolni ¢asti jicnu, ...)
e Zenkertv divertikl
o pulzni hypofaryngedlni divertikl nad hornim jicnovym svéraem
o nepravy — sliznice skrz fyz. zeslabeni v Leimerové trojuhelniku (zadni sténa
hypofaryngu)
o pficina: 1 tlaku v hypofaryngu pfi I napéti v hornim jicnovém svéradi pfi polykani
o dusledek: porucha bukofaryngedlni faze polykani, dysfagie a regurgitace sousta do
dutiny Ustni
o potrava se usazuje v divertiklu, v noci hrozi aspirace
e dg. RTG kontrastni vysetfeni jicnu, popt. CT s kontrastem, endoskopie (dlleZité pro dif. dg.)
e |écba: resekce (chirurgicky, thorakoskopicky nebo endoskopicky)

Zanéty jicnu = ezofagitidy

* nesouroda skupina onemocnéni
e priciny: infekce, chemickeé a fyzikalni vlivy, Al, nutricni, ...
e patfii zde:
o refluxni ezofagitida — nejcastéjsi komplikace refluxni choroby jicnu, kdy dojde k
poskozeni sliznice jicnu — viz nize
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o eosinofilni ezofagitida
= onemocnéni nezndmé etiologie, pfi kterém je sliznice jicnu 4 infiltrovana
eozinofily
= projevy: chronicka dysfagie
= v dUsledku zanétu sténa jicnu je ¢im dal tim tuzsi a kieh¢i = lacerace,
perforace, ruptura
= terapie: PPI, kortikoidy, endoskopicka dilatace
o infekéné podminéné ezofagitidy
= c¢asto u imunokompromitovanych P (AIDS, po transplantaci) nebo u
achalazie
= mykoticka ezofagitida — hl. u DM, zplsobena Candida, endoskopicky:
drobné bélavé povlaky, terapie: antimykotika — flukonazol p.o, klotrimazol
= herpetickd/CMV ezofagitida — hl. u imunokompromitovanych, dg. pomoci
endoskopie, terapie: acyklovir nebo gancyklovir
o postizeni jicnu pfi systémovych chorobach — napr. Sjogrentv syndrom — atroficky
zanét sliznic, projevy: suchost, dysfagie, sideropenicka anémie, artralgie...
o korozivni ezofagitida
= vznika pfi poleptani jicnu po poziti kyselin (napf. i NSA), louhd (napf.
alendronat) nebo induktorl vzniku hyperosmolarnich roztokl (napf. kalium
chlorid)
= Casné hrozi perforace s mediastinitidou, pozdné pak stenéza nebo
ezofagobronchidlni pistél
= terapie: proplachnuti pomoci sondy a odsati (NE zvraceni), vysoké davky
kortikoid(, ATB, a analgetika, ev. parenterdlni vyZiva a Uprava vnitfniho
prostredi

Hiatova hernie

* neprava hernie, vznika vysunutim gastroezofagealni junkce (s pfilehlou ¢asti zaludku) do
zadniho mediastina
e nejcastéjsi ziskand, popt. i vrozena anatomicka odchylka
e pFi€iny: poruseni freno-ezofagedlni membrany, vymizeni Hissova Ghlu, 1 nitrobfisni tlak
¢ dle morfologie:
o skluzna (axialni) — 90 %, vnikne abdominalni ¢ast jicnu, junkce uloZena vyse, ¢asto
asymptomaticka
o paraezofagealni — vzacna, junkce v normalni poloze, ale hiatem se do mediastina
protlacuje ¢ast Zaludku, hrozi uskfinuti, v dsledku cirkulaéni poruchy = vied s
krvdcenim nebo perforace, popf. az nekréza
o smiSena, + up-side down stomach
e komplikace: akutni uskfinuti ¢asti Zaludku v brani¢nim otvoru - nahld silna bolest pod
mecikem
e Casto kombinace s jinym onemocnénim — Saintova triada (hiatova hernie + cholecystolitiaza
+ divertikuldza traéniku)
e Camerontlv vied — linearni vied ve velké hiatové hernii
e dg.: endoskopie, RTG polykaciho aktu

Refluxni choroba jicnu

e gastroezofagedlni reflux — zpétny tok Zaludecniho obsahu do jicnu, ¢astecné fyz. a neni
vniman, stava se patologickym, pokud vyvolava potize nebo objektivni zmény
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onemocnéni, které je zplisobena patologickym gastroezofagealnim refluxem
rozliSujeme:

o nekomplikovand GERD — tzv. NERD (Non Erosive Reflux Disease)

= jsou symptomy, ale objektivné max jen Ml zmény

= objevuji se spazmy jicnu bez morfologickych zmén na sliznici nebo pouze s
vyskytem lehké ezofagitidy, CAVE! mozné i znacné subj. potize i pfes min
postizeni

o komplikovana GERD - refluxni ezofagitida

= pritomné MA znamky zanétu, riziko komplikaci
poskozeni sliznice zavisi na pH refluxatu a dobé expozice
pric€iny: dysfce dolniho jicnového svérace, skluzna hidtova hernie (¢asta koincidence),
nadprodukce HCI, P nitrobfisniho tlaku (gravidita, obezita), zpomalena evakuace Zaludku,
nevhodné rezimové navyky
klinické projevy:

o typicky pyréza v disledku regurgitace, palCivy aZ bolestivy pocit za hrudni kosti,
fihani — symptomy zesileny konzumaci kavy, alkoholu a koufenim ({, napéti dolniho
jicnového svérace)

o mimojicnové projevy: chrapot, chronicky kasel, recidivujici laryngitidy, globus

dg.: vétsinou staci anamnéza a prizniva odpovéd na lécbu, mozna endoskopie s HI, 24-h
pHmetrie (registruje pocet a délku refluxnich epizod), manometrie jicnu (prikaz | tonu
dolniho jicnového svérace)

komplikace: eroze, viedy, stendza, metaplazie (BarretQv jicen — metaplazie dlazdicového
epitelu na cylindricky)

lécba:

o Uprava stravovacich navyka — jist vickrat denné po mensich dilech, pred spanim
nejist aspon 3 h, omezit koufeni a konzumaci alkoholu, nepit kdvu nalaéno, ...

o farmakoterapie

= inhibitory protonové pumpy (zastupci: omeprazol, pantoprazol, lanzoprazol)
e mechanismus ucinku: zablokovani tvorby kyseliny bez ohledu na
stimulaci
e podavaji se rano na la¢no — nejucinnéjsi antisekrecni vliv na
parietalni bky
e NU: CAVE! zdvazna hypomagnesémie
= antacida
e poskytuji do¢asnou ulevu
e zasadité latky - nespecificky mechanismus ucinku, kdy neutralizuji
kyselinu
e 2 druhy: systémova (neutralizacni, napt. hydrogenkarbonat sodny =
jedld soda — ve stievé se vstiteba > NU alkaléza organismu), lokalni
(absorpcni, napf. algedrat — s hlinikovymi solemi)
= H2-antihistaminika (zastupci: ranitidin, famotidin)

e mechanismus ucinku: zablokovani nejsilnéjsiho stimulu pro sekreci
(blokada receptoru 2 pro histamin)
e nejsou tolik ucinné
o chirurgicka lécba
= u komplikovanych refluxd s nedostatecnym efektem farmakoterapie, ¢asto v
kombinaci s hiatovou hernii
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= cil: zabrana refluxu a obnoveni antirefluxni bariéry v oblasti dolniho
jicnového svérace
= provadi se fundoplastika
e vytvoreni Hissova Uhlu, obaleni termindlniho jicnu ¢asti Zalude¢niho
fundu
e faze: I. vytvoreni abdominalniho jicnu (stazeni kardie pod branici) -
Il. Gprava (zuZeni) hiatu - vytvofeni manzety (fundoplikace —
nejcastéji Nissen-Rossetiho — 360°)
=  tzv. postfundoplikacni syndrom — prechodna lehka dysfagie, pocit plnosti,
Spatné odrihnuti, nékdy nutnost dilatace fundoplikace
e pozn. reflux (ze Zaludku) X regurgitace (z jicnu), kysely reflux X alkalicky reflux (= smiSeny —
poznam dle pH-metrie a dynamické impedance, mnohem agresivnéjsi)

Barretdv jicen

e dusledek dlouhotrvajiciho patologického gastroezofagealniho refluxu
¢ hl. ustarych, u kuraki
* metaplazie dlazdicového epitelu na cylindricky intestinadlniho typu — hrozi prechod v
adenoca
e patogeneze:
o pfitomnost HCl v jicnu - deskvamace dlazdicového epitelu > 1 proliferace bek v
bazalni membrané - nezralé bky malo odolné
o dalsi pisobeni HCl = tvorba erozi az ulceraci = hlubsi zmény - prekryti
cylindrickym epitelem — mezaplazie - dysplazie (intraepitelidini neoplazie —
cytologické zmény) - adenoca
¢ dg.: endoskopie (Zivé Cervena sametova sliznice, fyz. sliznice bledé rlzZova) + HI
e terapie: endoskopicka slizni¢ni resekce nebo endoskopicka submukézni disekce

Mallory-Weisstiv syndrom

e pficina: intoxikace alkoholem, akutni pankreatitida - opakované a namahavé zvraceni >
krvacejici trhliny

e typicka anamnéza: Cerstva, nesraZzena krev objevujici se v pozdéjsich porcich

e vétsinou je krvaceni nezadvainé, nevyzadujici terapii
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64) ZALUDECNi DYSPEPSIE, AKUTNi | CHRONICKA GASTRITIDA A GASTROPATIE

Dyspepsie

e soubor nepfijemnych pocitl, které charakterizuji poruchy traveni
e déleni podle plvodu:
o organicka — zpUsobena organickym onemocnénim traviciho Ustroji (zdnét, nador)
o sekundarni - zakladni onemocnéni mimo travici ustroji
=y kardiovaskuldrnich, metabolickych a endokrinnich chorob
= nezadouci Ulinek Iékl — nesteroidni antirevmatika, cytostatika, antibiotika
= pfiznak intoxikace — tézké kovy
o funkcni — priznaky plivodem z traviciho Ustroji, které nejsou vysvétlitelné strukturalnimi nebo biochemickymi
abnormalitami
= orgdnova neurdza, psychosocidlni vlivy, porucha regulace motility, sekrece
= hyperstenické poruchy — pyrdza, zvraceni
= hypostenické poruchy — pfedcasna plnost, tlak a pocit plnosti, nauzea, dysmotilita
e podle pribéhu:
o akutni — vymizi do dvou az ¢tyf tydn(, plvod infekéni nebo alimentarni
o chronicka — nejcastéji funkéni
e podle lokalizace:
o horni (zaludecni) — pfi dominujici Zalude¢ni symptomatologii
o dolni (stfevni)
o dyspepticky syndrom — celé travici Ustroji

Horni dyspepsie
e bolest v horni ¢asti bficha, pocity tihy e odynofagie — bolestivé polykani
e dyskomfort — pocit nedosahuijici bolesti e pyrbza
e pachut v ustech (hotkost) e regurgitace
o foetor ex ore e  (asna sytost
e aerogastrie —nadmérné hromadéni vzduchu e postprandialni plnost
v zaludku ® nauzea
e fihani e  pocit na zvraceni, zvraceni, nechutenstvi
e dysfagie — porucha polykani
e formy:

o drazdivy Zaludek — zvySena draidivost, hypertonie, projevujici se jako kiecovita nebo palciva bolest, pyrdza, fihani,
kysela regurgitace
o chaby Zaludek — ochablost, hypotonie — pocit tlaku a plnosti po jidle, nauzea, nechutenstvi
o neuplné a zvlastni pfiznaky — fihani a paleni zahy, zdpach z ust
e terapie
o psychiatricka, dieta
o H2 ant., PPI, muskulotropni spazmolitika (drotaverin), PASY-lytika (butylskopolamin), prokinetika

Akutni gastritida (=gastroenteritida) (akutni/alimentarni indigesce)

e akutni stavy se zfetelnou Zaludec¢ni symptomatologii
e jedna se spiSe o zmatek v oznaceni, tento nazev (akutni gastr.) Ize poufZit jen jako vstupni diagnozu
e prijatelné oznaceni jen pro velmi kratkou dobu trvani
e radéji volit méné urcity termin — akutni dyspepsie, akutni/alimetarni indigesce
e vétsinou reflexni porucha motility
e formy:
o akutni hemoragicka gastritida — difuzni zanétliva reakce na rlizné zevni noxy (alkohol, aspirin, nesteroidni
antiflogistika, glukokortikoidy..), komplikuje celkové tézké stavy (Sok, sepse, polytrauma, popaleniny..)
o akutni korozivni gastritida — zpUsobena silnymi kyselinami nebo louhy
o akutni neutrofilni gastritida — akutni faze infekce Helicobacter pylori
e  klinicky obraz:
o tlak v epigastriu, nechutenstvi, fihani, nausea, nadmuti, flatulence, kolika, prijem
o palpacni citlivost lokalni (epig) nebo difuzni
o trvani: hodiny az dny
e terapie
o  klid na lGzku, dieta prvni dva dny (vylouéeni potravy), pozvolna realimentace
o spasmolytika (buskopan), prokinetika
o antidiaroika, stfevni desinficiencia
o rehydratace




Chronicka gastritida

e uZto neniklinicka diagnéza, JEN HISTOLOGICKA DIAGNOZA
e tiZe poskozeni Zaludeéni sliznice a tize symptomii nekoreluji!, taktéZ nekoreluje endoskopicky a histologicky obraz!
e nad 50 let md jen 20 % osob normalni Zaludecni sliznici
e v 80% pripadl je etiologie chronické gastritidy infekce helicobacter pylori
e typy:
o difuzni astralni gastritida (typu B)
= je zpuUsobena infekci H.pylori
o difazni korporalni atrofickd gastritida (Al, typu A)
= autoimunitni destrukce indickych zlazek
= spojeno s achlorhydrii, hyperplazii G-bunék (s hypergastrinémii) a enterochromafinnich bunék
o multifokalni atroficka gastritida (typu AB)
= 80% chronickych gastritid
= pfichronické infekci H.pylori
= mizZe byt prekancerézou
o jiné déleni:
= superficidlni
= atroficka
= atroficka s intestinalni metaplazii
e DG - histologicka
o nejméné dveé biopsie z antra, 2 biopsie z téla
o endoskopicky nékdy normaini obraz
e terapie
o eradikace H. pylori
o bismutové pripravky (bismuthsubcitrat) — eliminace H. pylori
o subst.B 12

Gastropatie

e nezavazujici oznaceni pro stavy, kde zanétliva povaha a plvod zmén neni prokazatelny

Hemoragicka gastropatie
e hemoragicka (erozivni) gastritida
e jeden z nejéastéjsich zdrojii krvdceni do GIT
e etiologie
o rdzné
o NSA, sok, polytrauma, sepse, popaleniny
o Casto idiopaticka hemoragicka gastropatie
e patogeneze
o komplexni mechanismus
o regulacni porucha Zaludecni cirkulace (otevieni av spojek na rozhrani sliznice a submukdzy - jejich poruseni -

eroze)
e klinika
o krvaceni, hematemeza, meléna

° dg
o ENDO - ¢asné, ve fazi krvaceni (DO 48 HOD!!!) — ,, KRVAVY PLAC SLIZNICE“, petechie po prodélaném krvaceni,
povrchové defekty kryté hnédocervené zbarvenou srazenou krvi
o VSECHNY ZMENY MOHOU RYCHLE ZMIZET!!!
e prognodza
o nejistd, ale u polékového krvaceni dobra
e terapie
o PREVENCE!
o léky tlumici sekreci, nebo stimulujici rezistenci sliznice
o vcasné komplexni osetteni

Aftozni gastropatie (nevhodné: ,erozivni gastritida“)
e v terminologii nejasnoti
e  popisny termin ,afta”
o difuzni vysev aft: ,gastritis varioloformis*
e etio, pato
O neobjasnény
o nékdy provazeji vied — Helicob?, snad i NSA? viry?



klinika
o nékdy potize dyspeptické, viedové

dg
o endo

afty nebo i minus na sliznici

o lokalizace aft na zdurelé slizni¢ni fase — ,,chapadlo chobotnice®, nékdy na slizni¢ni prominenci — ,,aftézni
papula“

o

dif fg
o ca (BIOPSIE!!!)
o tumordzniinfiltrace — zdurela rezidualni fasa po vyhojeni afty
o m.Crohn
prabéh
o razny, rychlé vyhojeni i tydny
terapie
o eradikace H. p., Ié¢ba dyspepsie

Gastropatie indukovana NSA

soubor zmén, které vznikaji v disledku plsobeni nesteroidnich antirevmatik na sliznici GIT
mény ale i jinde v GIT, i kdyZ v Zaludku nejvice (enterokolopatie)

patogeneze
o NSA ucinek lokalni — prolomeni slizni¢ni Zaludecni bariéry, nekréza, zpétna difize H+ iontl, |éze submukdznich
cév

o NSA ucinek systémovy — inhibice COX (sniZeni tvorby Pg E1 a E2) — oslabeni projektivnich zZaludecnich déja
o snadistimulace lipooxygenaz — tedy tvorba radikalt
klinika, dg
o endoskopie, neni korelace mezi obtizemi a ndlezem! (némé léze)
o dyspeptické obtize — anorexie, fihani, nauzea, pocit dyskomfortu

o anémie
o GER projevy
dif dg

o anamnéza
o délka Iécby a pocet tablet neni rozhodujici, rozhoduje vnimavost jedince — nékdy staci i malé mnozstvi
o nepfitomnost H.p.
terapie
o vysazeni nebo nahrazeni NSA (parenteralni aplikace nic nefesi!)
o PPI-Ilék volby!!!
o potlaceni Zaludeéni sekrece (vyssi davky), uZit také misoprostol (synt. analog Pg)
stale Castéjsi onemocnéni, nejhorsi je spojena terapie s ASA (i v antiag. davce)

Kongestivni gastropatie

cirkulacni etiologie z méstnani krve ve splanchniku

selhani PS, portalni hypertenze

edematdzni, zarudl4 sliznice, drobné subepitelidlni vyrony — FRAGILNI SLIZNICE
endoskopie

Gastropathia gigantea = MENETRIEROVA NEMOC

obrovité fasy — hyperrugozita Zaludku, hyperplazie povrchového epitelu prodlouzenim jamek
zarazeni je obtizné, ani zanéty, ani nadory
etio, pato

o foveoldrni hyperplazie

o H.p.?
klinika

o nepfiznacné

o bolest v epig.

o nausea, Ubytek hm., edémy z hypoproteinemie, jsou ZTRATY BIiLKOVIN
dg

o endo, RTG

o BIOPSIE

o exudativni gastropatie, ztrdty Ig vsech trid (u NS jen IgG!!!)
vysSi vyskyt ca!




9.B pepticky vired zaludku a duodena

Pepticky vied Zaludku a duodena

¢ morfologie lézi:
o peptické léze — loZiskové slizni¢ni 1éze v dosahu plisobeni Zaludecni stavy
o eroze — povrchové |éze sahajici k muscularis mucosae
o vred - léze presahujici muscularis mucosae, pronika do submukdzy, svaloviny a
hlubsich vrstev
e pepticky vied — vied lokalizovany v mistech s volnou HCI — tj. jicen, Zaludek, duodenum,
popf. Meckellv divertikl (s ektopickou Zaludecni sliznici)
¢ zdroj kyseliny: parietalni bky, bky hlavni (zdrojem pepsinu, hl. v oblasti fundu a téla)
o 2 faze produkce kyseliny: gastricko-humoralni (G bky v prepyloru a duodenu produkuji
gastrin = produkce kyseliny) a cefalicko-nervova (pres n. vagus)
¢ dle vyvolavajici priciny:
o vredova choroba gastroduodena — pficina viedu: zanét sliznice Zaludku nebo
duodena vyvolany H. pylori
o sekundarni peptické viedy
= polékové viedy — nejcastéjsi, pricina: NSA, kortikoidy
= stresové viedy — vyvolané stresem, napft. pfi polytraumatech, popaleninach
(Curlinglv vred), po operacich (napf. Cushinglv vied po operaci mozku) — hl.
faktor vzniku: porucha mikrocirkulace
= endokrinné podminény vied — Zollinger-Ellison(v syndrom (nadprodukce
gastrinu nadorem), hyperparathyredza
= hepatogenni vied — pfi tézkych jaternich Iézich
= vied pfi respiracni insuficienci — ¢asto némé, projevi se az komplikacemi
= vredy starecké — pfi vzniku se uplatiuji vlivy nutrice a poruchy cirkulace
o etiopatogeneze
o pro vznik peptického viedu je nezbytna pfitomnost HCl v Zalude¢nim sekretu
o narusSena rovnovaha mezi agresivnimi a ochrannymi faktory - poruseni integrity
sliznice - defekt
o vred vznika vétsinou na slizni¢nich rozhranich (antrum-télo nebo Zaludek-
duodenum)
o agresivni faktory
= acidopepticky tcinek HCI — hyperacidita prokazatelnd u duodenalniho
peptického viedu v dlisledku nedostatecné neutralizace (nedostatek HCO3 -)
nebo hypermotility duodena
= infekce H. pylori — tvofi si ochranny alkalicky stit a NH3 (umozni to vytvaret
kolonie) - Ziji pod hlenovou vrstvou, ale neproniknou celou sliznici -
antrdlni gastritida, ale neni systémova imunitni odpovéd
= ulcerogenni vliv nékterych lékli — napr. ASA, NSA, kortikoidy
* duodenalni sekret — obsahuje Zluc. kyseliny a lyzolecitin, u P s
doudenogastrickym refluxem
= koufeni— zpUsobuje zrychlené vyprazdnovani zaludku = {, pH v duodenu
= stresova porucha mikrocirkulace
o ochranné faktory
= Zaludecni hlen
= mikrocirkulace v Zalude¢ni sliznici
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= bikarbonat v zaludeéni $taveé
= regeneracni schopnost bek epitelu
= endogenni prostaglandiny
viedy:
o pepticky vied Zaludku (nejcastéji na malé kurvature, na velké kurvature podezrelé z
malignity)
= vyskyt Castéji ve vy$sim véku jako projev polékového poskozeni Zaludku v
ramci NSA-gastropatie
=  Casto se projevi az komplikacemi — krvaceni nebo perforace
= projevy: tupa, tlakova bolest (visceralni) v epigastriu, obvykle do 30 min po
jidle, pyrdza, pocit plnosti, zvraceni (pfi stendze vytokové ¢asti/pyloru),
antacida nepftinaseji tlevu
= dnes uzZ vétSinou neprobiha chronicky, ale jednorazové, ani recidivy po
eradikaci nejsou Casté
o pepticky vied duodena (nejcastéji v bulbu duodena)
=  postiZzeni spiSe mladsi muzi
= projevy: epigastricka bolest nalacno (2 a vice hodin po jidle), ¢asto budi,
ustupuje po jidle a po antacidech, bolest se mlZe propagovat pod P oblouk
Zeberni (dif. dg. onemocnéni Zlu¢niku)
= Casto pyroza a kysela regurgitace, fihani, zacpa
» potreba ¢astého pfijmu potravy - I hmotnosti, néktefi ale hubnou (boji se
najist)
dg.:
o endoskopie (gastroduodenoskopie)
= z3akl. dg. metoda
vied — defekt ve sliznici, s bilou nebo Zlutou spodinou
= priikaz Helicobacter pylori — ureazovy test z biopsie nebo Hl se specialnim
barvenim, jinak mozny dechovy test (hodnoti uredzovou aktivitu po aplikaci
znaéené urey - tvorba NH3)
= vidy biopticka verifikace biologické povahy viedu — pro zachyceni ¢asného
ca
= bulbitida — charakterizovana prosaknutim sliznice, hemoragiemi, nalety
fibrinu
o laboratorni vysetieni
= dulezité pro dif. dg. — vylouceni napf. akutni pankreatitidy, bilidrni koliky,
Zollinger-Ellisonova syndromu (stanoveni gastrinu)
terapie: zamérena hl. na potlaceni kyselé sekrece a na eradikaci H. pylori

o reZimova opatieni
= fyzicky klid, Uprava stravy (bez kavy, alkoholu), nekoufit, neddvat NSA a ASA
o farmakoterapie
= pokud pfitomny H. pylori - eradikacni terapie: PPI + Klacid +
amoxicilin/metronidazol — 7-10 dni
o chirurgicka lécba
= indikovdna u viedu s komplikacemi (recidivujici masivni krvaceni, penetrace,
perforace)
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komplikace

resekce Zaludku — pro preruseni humoralni sekrece, nej¢astéji 2/3 resekce

Zaludku — Billroth I, Billroth Il (riziko pahylového ca) nebo vytvoreni Rouxovy

klicky (zZaludek pak neni smacen alkalickymi

tekutinarmi) i R
- komplikace: dumping syndrom, . <
hypoglykemicky sy, Zlu¢ové zvraceni, vied v
anastoméze, ca pahylu zaludku

¢asny dumping syndrom — v dlsledku
vyprazdniiovani hyperosmolarniho obsahu

o . . , v 3 \ \\
Zaludku do jejuna (jidlo se nezastavi v Zaludku) \ \.\
, ., ) . . Jejunum _—" Potrova b
- kratce po jidle bolesti bficha, tachykardie, ——y TSty
dyspnoe e L O e,
) = i

pozdni dumping syndrom = hypoglykemicky

syndrom — hypoglykemie za 2-3 h po jidle v disledku pfekotné resorpce
cukru a nasledné reaktivni hyperinzulinémie

vagotomie — neprovadi se, nahrazena PPI (pferuseni cefalické sekrece)

o masivni krvaceni

chronické (mirné, postupna anemizace) nebo akutni (prudké, Zivot
ohrozujici)
projevy: hemateméza nebo meléna, hl. u starSich P na NSA + antikoagulaci
dg.: per rectum!!
terapie:
e konzervativni — erymasa a Cerstva mrazend plazma (cil: dosahnout
90-100 g/I Hb), tekutinova resuscitace (krystaloidy + koloidy), PPI
e endoskopicka Iécba — opich, termokoagulace, sklerotizace, ... - pfi
neudspéchu - chirurgie nebo angiograficka embolizace
e chirurgicka Iécba — hl. opich krvacejici tepny (hl. a.
gastroduodenalis) — u pokracujiciho krvaceni po 2 nedspésnych
endoskopickych pokusech nebo pfi masivnim krvdceni u nestabilniho
P

O penetrace

vied pronikne celou sténou, ale diky zanétlivym sristiim nedojde k perforaci
nejcastéji proristd do pankreatu - Uporné, stalé bolesti propagujici do zad
(uz nejsou rytmické)

o perforace

NPB vyZadujici neodkladnou operaci (sutura viedu nebo resekce)

hl. pfi NSA-gastropatii a Zollinger-Ellisonové syndromu

vied pronika sténou tak rychle, Ze nevznikaji adheze nebo se provali do
adhezi (kryta perforace) = nahl3, kruta, setrvald neovlivnitelna bolest

vyliti Zaludeéniho obsahu (HCI, pepsin, Zlu¢, pankreatické stavy) - difazni
chemicka peritonitida (defense musculaire, tachypnoe, tachykardie) -
ztraty EC tekutiny, aZz hypovolemicky Sok

na RTG volny plyn v dutiné brisni (pneumoperitoneum) = urgentni chirurgie
dif. dg.: akutni cholecystitida, akutni pankreatitida, AIM spodni stény,
perforace jicnu, pleuritida, ...
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= terapie: oSetifeni prostou suturou otvoru doplnéné prekrytim sutury
omentem (pres sténu dame cip omenta — jakozZe ,zaplata“ — tzv.
omentoplastika) + vyplach dutiny bfisni + biopsie pro HI vysetfeni
o stendza/obstrukce pyloru
= dnes vzacny, ¢astecny nebo Uplny uzavér pyloru v disledku edému nebo
fibrézy stény
= projevy: zvraceni (neni ¢asté, ale objem je velky) = s naslednou velkou
ulevou, riziko dehydratace a hypochloremické alkaldzy
= terapie: myotomie dle Hellera, resekce stendzy a ¢asti zaludku, paliativni
gastrojejunoanastoméza
o maligni zvrat

hl. riziko v Zaludku (prekancerdza), zatimco v duodenu nikdy nemalignizuje
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14.B Nadory zaludku

Benigni nadory Zaludku

¢ nejcastéjsi vzhled: polyp — slizni¢ni prominence rGznych velikosti, Siroce priseda nebo je
stopkaty
o klasifikace Zaludecnich polyp:
o adenom — nejméné Casty polyp
= maligni potencial
= vétsinou vznika na pozadi atrofické gastritidy
= terapie: endoskopicka polypektomie, slizni¢ni endoskopicka resekce nebo
submukézni endoskopicka disekce - vidy nutno provést HI —riziko loZisek s
invazivnim ca
= nutna dlouhodobd endoskopicka dispenzarizace
= maly (do 1 cm), pfisedly, nema maligni potencial
= podklad: cysticky dilatované Zlazky, jejich vystelka nahrazena oplostélymi
krycimi a hlenotvornymi bkami
= na vzniku se podili uzivani PPI
o hyperplasticky polyp
= vyvolan proliferaci foveolarniho epitelu — reakce na erozi, vied, infekci H.
pylori
= vétsSinou stopkaty, v antru
= mize dosahnout vétsich velikosti > moZna porucha vyprazdnovani zaludku
nebo sideropenicka anémie (v disledku krvaceni)
= terapie: eradikace H. pylori, odstranéni endokospicky
o gastrointestinalni stromalni tumor (GIST)
=  mezenchymalni tumor stény GIT
= vychazi z Cajalovych intersticidlnich bek (lokalizované v tunica muscularis)
= obvykle do 1 cm, vétSinou v téle a fundu, vétsi GISTy ¢asto malignizuji
= prominujici submukdzni léze kryta intaktni sliznici < nutné provést
endoskopicky UZ
= terapie: chirurgicka lécba (resekce)
= vzacny polyp, neznama pricina
= tvoreny z vietenovitych bek a zanétlivého infiltratu
o zaludecni karcinoid
= 1. typ — nejcastéjsi, viceCetna, drobna lozZiska u hypergastrinemie a atrofické
gastritidy, nemalignizuji
= 2.typ — u hypergastrinémie vyvolané nddorem z G-bek (Zollinger-Ellisontv
syndrom) nebo MEN-1
= 3. typ — vysoce maligni, solitarni, dochazi k exulceraci a rozpadu, ¢asné
metastazuje

Maligni nadory Zaludku

vevs

¢ nejcastéjsi karcinom (95 %), pak lymfom a GIST
e RF pro karcinom: dieta (nitrosaminy v potravé a vodé, benzpyren, aflatoxin, nadmérné
soleni), genetické faktory, infekce H. pylori

175



e prevence: zdravy Zivotni styl, eradikace H. pylori (omeprazol + klaritomycin + amoxicilin)
¢ prekancerdzni stavy — vyZaduji dlouhodobou endoskopickou dispenzarizaci
o chronicka atroficka gastritida — 2 formy: Al difuzni atroficka gastritida a multifokalni
atrofickd gastritida
o intestinalni metaplazie — ndhrada Zaludecni sliznice sliznici tenkého nebo tlustého
stfeva (kompletni) nebo neuplné vytvorenou (inkompletni — chybi resorpcni epitel,
riziko vzniku invazivniho adenoca)
o dysplazie — hl. v Asii
o adenomové Zaludecni polypy — benigni nador, polyp (slizni¢ni prominence rliznych
velikosti), vétsinou vznika na pozadi atrofické gastritidy, terapie: endoskopicka
polypektomie nebo resekéni vykon
o resekce Zaludku podle Billrotha Il — po 20 letech se mizZe objevit adenoca — tzv.
pahylovy ca
e vyskyt: v CR nejvyraznéjii a pozitivni trend — vyrazny {, incidence (diky lep$im technologiim
skladovani potravin, zménam stravovacich navykd, 1 konzumace ovoce a zeleniny)
e vyskyt hl. ve vy$sim véku (75-80 let), ¢astéji u &, hl. v Asii a rozvojovych zemich
¢ Hl klasifikace dle Lauréna
o intestinalni typ — |épe diferencovany, vyviji se v terénu atrofické gastritidy s
intestinalni metaplazii, hl. ve vy$sim véku
o difazni typ — rlst i bez vyraznéjsi gastritidy, i u mladych, castéjsi u krevni skupiny A,
horsi progndza
e klinicky obraz
o symptomy casto az pozdé, ¢asto neurcité priznaky
o tlak v epigastriu, postupna ztrata chuti k jidlu, ob¢asna nauzea, slabost, Unavnost, |,
vahy
o dysfagie — u ca kardie, poruchy vyprazdiovani Zaludku se zvracenim — u ca ve
vytokové ¢asti
o pozdni priznaky: hemateméza, meléna, u diseminace iledzni stav
o Virchowova uzlina — metastaticky zvétSena uzlina nad L klickem — Spatné znameni
e skirhus Zaludku — mimoradné zhoubny nediferencovany adenoca, Sifi se ve sliznici nebo v
submukdze (na endoskopii nejde vidét), typicky Zaludek je rigidni, bez motility
e dg.: ¢asto pozdni dg.
o test na okultni krvaceni
o endoskopie s biopsii — kazdy Zaludeéni vied musi byt biopticky verifikovan a
sledovan aZ do zhojeni - po 6mésicich kontrola
endosonografické vySetieni — k uréeni hranic a hloubky postizeni
CT bficha a jater — nezbytné pro staging
o genetické vysetifeni — dulezité pro Iécbu, vySetieni HER2 (pfi overexpresi - podani
trastuzumabu), VEGFR (receptor vaskularniho endotelialniho RF) a EGFR (receptor
epidermalniho RF)
¢ v pokrocilém stadiu rakoviny — Sifeni: lymfogenné i hematogenné (hl. do jater), prorGstani do
okolnich struktur
e smrt zpravidla na kachexii
¢ komplikace: krvaceni a sideropenicka anémie, obstrukce pyloru se zvracenim, obstrukce
Zluc.cest
e |écba:
o jedina moznost Uplného uzdraveni — radikalni chirurgicky vykon (subtotalni resekce
Zaludku nebo totalni gastrektomie) se snahou o RO resekci (negativni Hl okraje)
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o operaci nutné provést co nejrychleji
o dle klinickych stadii:
=  Casna stadia (Tis, T1) — endoskopicka submukdzni disekce nebo chirurgicka
resekce tumoru
= |okalné pokrocila stadia (az T4, az N3, ale MO0) — perioperacni CHT (5-
fluorouracil, cisplatina) — tj. CHT + operace + CHT
= diseminované stadium (M1) — paliativni CHT, paliativni resekce pti obstrukci
GIT nebo krvéceni (odlehdujici gastroenteroanastomdza), zajisténi vyzivy
(gastrostomie, jejunostomie)
o+ nasledna rekonstrukce pasaZe po resekci nebo gastrektomii (Billroth | nebo Billroth
II's exludovanou Rouxovou Y-klickou)
o nékdy rekonstrukce doplfiovana rezervoarem (pouch) vytvofenym z tenkého stieva
— ¢astecné nahrazuje fci Zaludku (tzv. ezofago-pouch-jejunoanastomdza)

Lymfomy Zaludku

e déleni: primdrni nebo sekundarni (Castéji, postiZzeni zaludku v ramci generalizace zakl.
onemocnéni)
e vétsina primarnich lymfomU nehodgkinského typu GIT traktu vychazi ze Zaludku
o dle Hl se objevuji v Zaludku 2 typy lymfom{:
o difuzni obrovskobunécny B lymfom — vyskyt u starSich muz
o MALT (Mucosa-Assiciated Lymphoid tissue) — nizky stupen malignity, vznika v terénu
chronické helikobakterové gastritidy - 1écba: eradikacni antihelibakterova terapie
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28.B Akutni virové hepatitidy (typy A-E a ostatni virové infekce)

Virové hepatitidy

¢ difuzni zanétlivé onemocnéni poskozujici jatra
e rozsifené celosvétové a predstavuji zavazny medicinsky problém
e pribéh velmi variabilni — od inaparentnich aZ po fulminantni jaterni selhani (hl. D a E)
¢ nékdy probihaji akutné s Uplnou Uzdravou, ale mohou i pfejit do chronicity (déle nez
6mésich)
¢ hepatitida A a E nepfechazi do chronicity, ostatni ano (hl. hepatitida C a G)
e vyskyt souvisi s Zivotnim stylem, hygienickymi navyky, zplsobem stravovani a socialni Grovni
e HAV a HEV — malé neobalené (- vice rezistentni, kratsi ID), HBV, HCV a HDV — obalené (-
citlivéjsi, az palroc¢ni ID)
e patogeneze:
o imunitni mechanismy - pUsobi proti viru i cytotoxicky proti hepatocytim
o vyvaienost protivirovych a cytotoxickych uéinkli - eradikace viru a uzdraveni
(akutni hepatitidy se spontdnnim vyhojenim) — infekce HAV, HBV, HCV, HDV a HEV
o protivirova tucinnost > ¢ast infikovanych bek unika imunitnimu systému >
mnozZeni a Sifeni viru = imunita dlouhodobé napada ¢ast infikovanych a nékdy i
neinfikovanych hepatocytl = chronické hepatitidy B, Ca D
o vystupnovani cytotoxické imunity - submasivni az masivni nekrdzy s fulminantnim
pribéhem
¢ klinické formy: dle priibéhu a intenzity jednotlivych klinickych a laboratornich pfiznaku:
o asymptomaticka forma — dg. pomoci laboratorniho vysetfeni, P subjektivné i
objektivné bez obtizi
o aniktericka forma — P neni iktericky, ale ostatni subjektivni a objektivni pfiznaky
pfitomny
o cholestaticka forma — syndrom tézké intrahepatalni cholestazy, tézké odlisit od
obstrukéniho ikteru
o fulminantni forma —riziko jaterniho selhani, projevy selhani jater: spavost, apatie,
letargie, abnormalni chovani, flapping tremor, ikterus, terapie: transplantace jater
e probiha ve 3 stadiich:
o 1. prodromalni stadium — 5 skupin: chfipkové pfiznaky (hl. u HBV), GIT projevy (hl. u
HAV), kloubni projevy (hl. u HBV), koZni projevy a nervové projevy
o 2. stadium jaterniho poskozeni —trva 2-8 tydnu, kdyzZ se to nezlepsi = protrahovany
prabéh = po 6 mésicich chronicky priibéh
o 3. obdobi rekonvalescence — féni poruchy GIT (nechutenstvi, nesndseni tu¢nych
jidel), posthepatické hepalgie (bolesti v krajiné jater — v dlsledku srlistl mezi
jaternim pouzdrem, branici a peritoneem, vymizi)
o dif.dg.: chfipka (v Uvodu hepatitid prodromalni faze s flu-like symptomy), obstrukéni ikterus,
poskozeni jater léky nebo alkoholem, exacerbace latentni chronické hepatitidy
e terapie:
o zaklad — klidovy dietni rezim
o lécba akutnich hepatitid — symptomaticka a podplrna (kromé VHC — ¢asna lécba
interferonem m{zZe zabranit pfechodu do chronicity)
o terapie: pegylovany interferon a, lamivudin, ribavirin
o transplantace jater u cirhdzy a ca

346



Virova hepatitida A (VHA)

plGvodce: HAV — RNA virus z ¢eledi Picornaviridae — odolny vUci zevnim vliviim, neni pfimo
cytopaticky (jaterni postizeni zplsobeno imunitni reakci navozenou virovou infekci)
vysoce infekéni onemocnéni
vyskyt — celosvétové, nej¢astéji u osob s nizkym socioekonomickym standardem
zdroj: ¢lovék
prenos: fekalné-oralni cestou — pfimy pfenos (prostirednictvim Spinavych rukou mezi
osobami v tésném kontaktu — tzv. nemoc Spinavych rukou), nepfimy prenos
(kontaminovanou vodou nebo potravinami)
ID: 30 dni
prototyp akutni hepatitidy se spontannim vyhojenim (viz vyse)
klinicky obraz: zavaznost stoupa s vékem
o u déti casto inaparentné, jinak travici obtize a chfipkové pfiznaky
o udospélych horecka, nevolnost, abdominalni dyskomfort a ikterus
o jaterni selhani vzacné, nevede do chronicity
dg.: laboratorni vysetieni:
o P ALT a AST, ALT> AST
o specifické protilatky v IgM v séru — tzv. anti-HAV IgM (v séru 3-6 mésicl po nakaze)
o po prekonané infekci doZivotné pretrvavaji celkové protilatky anti-HAV (1gG)
prevence: dodrzovani osobni hygieny, zasobeni pitnou vodou, mozné ockovani na vlastni
Zadost (inaktivované vakciny, napf. Havrix) hl. pfi vyjezdu do oblasti s nizkou arovni hygieny

Virova hepatitida B (VHB)

plvodce: HBV — DNA virus z ¢eledi Hepadnaviridae, antigeny: HbsAg, HbcAg, HbeAg a DNA
polymeraza, pfi replikaci viru vznikaji rizné mutanty, infekéni davka je extrémné nizka
vyskyt: celosvétové, hl. oblast subsaharské Afriky, J a JV Asie (uplatiiuje se predevsim
vertikdlni pfenos), od roku 2006 setrvalé |, pfipadl (diky celoploSnému ockovani a
dikladnym kontroldm krevnich transfuzi)
zdroj: €lovék — nemocny nebo bezpfiznakovy nosic
prenos: parenteralné (krev), sexualné (sperma, vagindlni sekret), vertikalné nebo
perinatdlné
ID: 90 dni
klinicky obraz
o akutni hepatitida B — nejcastéji asymptomaticka, popr. nespecifické priznaky: travici
a chfipkové ptiznaky, artralgie, neurologické projevy
o dochazi k zadnétu jater s hepatomegalii, pfitomnda tmavsi mo¢, svétla stolice a
ikterus
o mdlze (ale déje se to malo, castéji u mladsich jedincl) muiZe prejit do chronicity >
jaterni cirh6za - hepatocelularni ca
dg.: laboratorni vysetteni:
o M ALT a AST, ALT> AST
o jako prvni znamka nakazy — HbsAg — v pribéhu Uzdravy mizi, pfi pfetrvavani >
nosicstvi, pokud nelze prokazat - vysetiim IgM proti HBc
o pfi pozitivité HBeAg — pritomna probihajici virova syntéza a infekénost
o antigen HBcAg nelze detekovat v krvi — Ize detekovat pouze protilatky - antiHBc
IgM — znamka akutni infekce
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o anti-HBs — zlistavaji cely Zivot a jsou markery prodélané infekce
terapie: pegylovany interferon a, lamivudin a adefovir, (tenofovir a entekavir)
prevence: vysetfovani darct krve, tkani a orgdnd, vyména jehel a stiikacek u narkomant,
ockovani vsech déti v 1.roce Zivota a novorozencl u HbsAg pozitivnich materk do 24 h po
porodu

Virova hepatitida C (VHC)

plGvodce: HCV — RNA virus z ¢eledi Flaviviridae, velka genotypova variabilita > neni ockovani
vyskyt ve vyspélych zemich hl. v rizikovych skupinach (dialyzovana, uzivatelé drog), v CR
nejcastéji hldsena hepatitida (hl. 25-34 let)
zdroj: ¢lovék
prenos: parenteralné (krvi), sexualné, vyjimecné vertikalné
ID: 45 dnd
klinicky obraz

o akutniinfekce aZ v 70 % probiha bezpfiznakové, jinak Unava, GIT potiZe, vyjimecné

ikterus
o Casto prechod do chronicity (u 70-80 % infikovanych) - chronicka hepatitida >
jaterni cirhéza - hepatocelularni ca (u 1-5 % po 20-30 letech)

dg.: laboratorni vysetreni:

o P ALT a AST, ALT> AST

o prukaz protilatek anti-HCV a HCV RNA

= pfisoucasné pfitomnosti anti-HCV i HCV RNA - chronicka infekce HCV
= pozitivni anti-HCV a negativni HCV RNA - stp. akutni hepatitidé C, ktera
nepresla do chronicity nebo P vyléceny z chronické infekce

terapie: symptomaticka, v souc¢asné dobé lécba spociva v pfimo puasobicich virostaticich
(DAA = Directly acting antivirals) — napt. sofosbuvir + velpatasvir (Epclusa) nebo glecasprevir
+ pibrentasvir (Mavyret), v bezinterferonovém rezimu, ¢asto v bezribavirinovém rezimu,
transplantace jater u cirhdzy a ca
prevence: dodrZovani sterilizace ve zdravotnickém zafizeni, vySetfovani anti-HCV protilatek u

téhotnych, vyména jehel a stfikacek u uZivateld drog

Virova hepatitida D (VHD)

plGvodce: HDV — RNA virus — replikace mozna jen v bkach soucasné infikovanych HBV
vyskyt: endemicky v J Evropé, na Stfednim Vychodé, v evropské ¢asti byvalého SSSR, J
Americe
zdroj: clovék
prenos: parenteralné (hl. krvi, mezi IV narkomany)
nakaza
o koinfekce (souc¢asna nakaza HBV a HDV) - zavazny pribéh, ale dobra progndza
o superinfekce (infekce HBV néasledovana infekci HDV) - vysoké riziko chronicity a
cirhézy
dg.: laboratorni vySetteni: protilatky anti-HDV IgM, pokud nedojde k pfechodu do chronicity
nahrazeny anti-HDV IgG
prevence: jako u VHB, ockovani proti HBV

Virova hepatitida E (VHE)

puvodce: HEV — RNA virus, vyskyt se 4 (pficiny: vyvoj laboratorni techniky a vétsi pozornost
L)
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e zdroj: clovék, domaci zvifata (prasata)

e prenos: prostiednictvim kontaminované vody (u epidemickych VHE), konzumace
nedostatecné tepelné upravovaného masa (u sporadické VHE)

¢ klinicky obraz

(@)
O
O
O

Vv

v pocatecnim stadiu GIT, chfipkové a kloubni ptiznaky, i extrahepatalni manifestace
neprechazi do chronicity
velmi rizikové u téhotnych hl. v poslednim trimestru (az 20 % mortalita)

e prevence: dodrzovani osobni hygieny, zdsobeni pitnou vodou, dostatecna tepelna uprava

masa

Virova hepatitida G — pQvodce: HGV - lidsky virus vyvolavajici perzistentni infekci s virémii, prenos
transfuzi, transplantaci a pohl. Stykem
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19.B Malabsorpéni syndrom

Malabsorpéni syndrom

e soubor klinickych ptiznakd, které vznikaji u chorob s intraluminalni poruchou traveni
(digesce), vstFebavani (absorpce), sekrece nebo motility, popf. cévniho zasobeni tenkého
stfeva nebo v dlsledku 4, pFijmu potravy

e déleni:

o primarni — pricina v enterocytech
= vznikd na zadkladé vrozenych nebo ziskanych poruch enterocytti véetné jejich
enzymového vybaveni
= patfi zde: celiakdlni sprue, tropicka sprue, Whippleova nemoc, selektivni
malabsorpce
o sekundarni — pti¢ina mimo enterocyty — tj. v Zaludku, jatrech, pankreatu a tenkém
strevé

¢ déleni dle mista, kde spociva hl. pfi¢ina malabsorpce nebo maldigesce:

o porucha intraluminalni faze traveni

o porucha absorpce na turovni enterocyti

o porucha postenterocytarni faze absorpce — zplisobena poruchou transportu Zivin
lymfou nebo krvi

o komplexni porucha traveni a vstrebavani — jednotlivé slozky se kombinuji

Porucha intraluminalni faze traveni

* malabsorpce spojend s maldigesci
e nejcastéjsi pricina sekundarniho malabsorpéniho syndromu
e malabsorpce vznika sekundarné pfi onemocnéni dalSich organt spjatych s GIT (Zaludek, jatra,
Zluénik, pankreas)
e pfiCiny:
o cholestaza
= dlvody: primarni a sekundarni bilidrni cirhdza, primarni sklerozujici
cholangoitida, choledocholitiaza, ...
= blokdada tvorby, transportu a odtoku Zluce do duodena - nedostatecna
emulzifikace tukll > maldigesce tukd, kdy ve stfevé je ™ MK -
bakteridlni metabolismus MK v tlustém stfevé
= projevy: plynatost, meteorismus, fidké stolice a bolesti bticha, nékdy az
steatorea (mastnd, mazlava, objemn4, Seda stolice s pronikavym zapachem)
= vede aZ k hypovitaminoze vit A, D, E, K
o exokrinni insuficience pankreatu
=  hl. chronicka etylicka pankreatitida, cysticky adenoca pankreatu, vzacné
pankreatitida u CF
= J hydrolyza tukii - steatorea — az p¥i destrukci 90 % zlazy
=  byva spojena se sekundarnim DM
o zaludecni hypersekrece a achylie
= hypersekrece — dlivody: Zollinger-Ellison(iv syndrom, stp. operacich Zaludku
(pro viedovou chorobu) = extra . pH - inaktivace pankreatické lipazy v
tenkém stievé - " rychlost pasaze
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achylie — nepfitomnost kyselé Zaludecni sekrece, divody: atrofie sliznice
Zaludku, totdIni gastrektomie - ztrata Zzaludeéni faze intralumindiniho
traveni = prdjmy a malabsorpce

Porucha absorpce na Urovni enterocyti

e zplUsobena poruchou vybavy enterocytli nebo zmensenim resorpéni plochy

e priciny:

o glutensenzitivni enteropatie = celiakie

chronicka enteropatie zplisobena Al reakci
vznika u geneticky predisponovanych osob (HLA DQ 2 a 8) pfi konzumaci
obilovin obsahujici gluten
vznika na zakladé reakce stfevni sliznice na gluten (lepek) a jeho stépné
produkty (gliadiny)
patogeneze: I absorpce gliadinu do stfevni sliznice - vazba na specifické
HLA antigeny na povrchu APC - aktivace T-lymfocytl = atroficky zanét
sliznice duodena a jejuna
klinicky obraz
e variabilni, zavisi na véku, kdy se projevi (v dospélosti spis jen
loZiskové poskozeni) = tzn. klinicka manifestace ve véku >50 let
oligosymptomaticka nebo atypicka
e typické projevy — u déti od cca 1 roku véku (do potravy pfimisena
mouka) = prdjmy, neprospivani, zastava rlstu, distenze briska,
ochabnuti svalové hmoty, bledost kiize
e atypické projevy (oligosymptomatologie) — u dospélych skoro vidy,
stran GIT snadna zaména za drazdivy tracnik
e dermatitis herpetiformis Duhring — koZni manifestace glutenové
enteropatie, protilatky proti endomysiu, patfi mezi bulézni kozni
nemoci (tvorba puchyrkd)
e anémie — mikrocytarni sideropenicka
e retardace rustu — v disledku {, produkce ristového hormonu
e hepatopatie — " jaternich enzym( (ALT, AST, GMT)
e osteopenie aZ osteoporodza
mUZe byt sdruzena s DM I. typu, artritidami, ulcerozni kolitidou, Al
tyreoiditidou
komplikace: pfi dlouhotrvajicim trvani — riziko vzniku lymfomu, karcinomu
dg. sérologie — prikaz protilatek (antigliadinovych, proti tkanové
transglutaminaze, proti endomyziu), endoskopie (chybéni Kerckringovych
fas, mozaikovy reliéf sliznice), enterobiopsie s Hl, genetika
lécba:
e celozZivotni a absolutni vynechani potravin obsahujicich lepek —
nejist ani stopova mnozstvi glutenu (psenice, jeCmen, Zito), ovesna
mouka mozna toxicka neni zpocatku i substituce Fe, Ca, vit. D a
folatu
e Ustup symptom0 v fadu tydnl = vymizeni Hl zmén v fadech mésicu
refrakterni sprue — pokud se ani s dietou do 6 mésict klinicky stav nezlepsi, 3
skupiny P:
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e neuplna bezlepkova dieta, vypada jako celiakie, ale neni to (napf.
lamblidza) — bez efektu diety
o refrakterni celiakie 1. typu — stav s komplikacemi dlouhodobého
priibéhu celiakie (ulcerace, stenéza), zlepseni po zahajeni terapie
kortikoidy nebo imunosupresivy
o refrakterni celiakie 2. typu — vede ke komplikaci v podobé T-
lymfomu - 1. projev ¢asto spontdnni ruptura tenkého stfeva
o polékové poskozeni enterocytii
= pfimé poskozeni epitelialni vystelky tenkého stfeva zplsobuji: NSA (tzv.
NSA-enteropatie), cytostatika (methotrexat), ATB (sekundarné pfi vzniku
enterokolitidy nebo syndromu bakteridlniho prerdstani)
o GIT infekce
= Giardia lamblia — prvok, osidluje proximalni ¢ast duodena a Zluc. cesty, po
poziti kontaminované vody
= vzacné kryptosporididza, yersinidza, salmoneldza
o autoimunitni enteropatie
= vzacna, pritomna totalni atrofie klk( a sliznice v proximalni ¢asti tenkého
stfeva
= pficina: Ig proti enterocytlim, nejsou protilatky typické pro celiakii >
nereaguje na bezlepkovou dietu
o tropicka sprue
= pfitomné oplosténi klku sliznice vyvolané destrukci a ztratou epitelovych bek
stfevni sliznice
= yyskyt v tropickych zemich nebo u osob pobyvajicich v téchto zemich tydny
az mésice
= zplsobeno pFebujenim stfevnich bakterii (Klebsiela, Enterobakter,
Escherichia) a jejich toxiny
o Whippleova choroba = intestinalni lipodystrofie
= yzacné systémové onemocnéni — infekce Tropheryma whipplei — IC parazit v
makrofazich ve sliznici a v uzlindch -> blokada lymfatik
= projevy: prijmy, horecka, artralgie, vahovy ubytek, ...

Porucha postenterocytarni faze absorpce

e zpUsobena poruchou transportu Zivin lymfou nebo krvi
e pfriciny:
o vrozené a ziskané lymfangiektazie tenkého stfeva
= hl. ziskané lymfangiektazie — sekunddrné vznikajici pfi obstrukci
mezenterickych lymf. uzlin chronickym zanétem (Crohnova choroba, TBC)
nebo nadorem
= vzacné vrozené — napf. sdruzeni s Ménétrierovou chorobou — pfitomna
hypoplazie lymf. drendzZe tenkého stfeva - dilatace = ztrata protein( do
lumen stfeva (tzv. protein-losing enteropathy) = otoky
o amyloidéza — kumulace amyloidu hl. v submukéze tenkého streva
o T-lymfom tenkého stieva — velmi maligni, projevy: malabsorpce (podobny celiakii) a
spontanni perforace stfeva, vznika jako komplikace refrakterni celiakie
o stfevni TBC —vzacné, spis u imunokompromitovanych, typicka lokalizace v
terminalnim ileu (napodobuje Crohnovu chorobu)
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Komplexni porucha traveni a vstfebavani

¢ jednotlivé slozky se kombinuji
e priciny:
o syndrom bakterialniho pferdstani
= zpUsoben masivni kontaminaci tenkého stieva koliformnimi bakteriemi —
ve stendze nebo slepé klicce (bypass), popf. pti tézké poruse motility (DM,
autoimunitni myopatie...)
= dochazi k poskozeni enterocytl bakteridlnimi toxiny a poruse intraluminalni
faze traveni
= bakterie zpUsobi dekonjugaci Zluc. kyselin - vazne traveni tuk( >
steatorea, prijmy, deficit B12
= dg. dechovy test s C — princip: degradace oznaceného nevstrebatelného
substratu koliformni flérou a 1 vylucovani CO2 ve vydechovaném vzduchu
o syndrom kratkého streva
= u P po extenzivni (ztrata > 1m) nebo opakovanych resekcich tenkého stieva
- obvykle pro gangrénu
=  hranicni délka tenkého stfeva pro dostatecné vstirebdvani je 90-100 cm
= patogeneze: | resorpcni plocha + kontaminace bakteriemi + zrychlena pasaz
+ hypersekrece zaludelni stavy > projevy: steatorea, hubnuti, prdjmy,
zavislost na parenteralni vyZivé
o endokrinni a metabolické nemoci
= hypertyredza, hypokortikalismus, gastrinom, karcinoid

Selektivni malabsorpce

e patfizde:
o laktézova intolerance
= nejcastéjsi selektivni malabsorpéni porucha
= vrozeny nebo ziskany (napt. po stfevnich infekcich) defekt aktivity
disacharidazy (laktazy) v kartacovém lemu
= nerozstépena laktdza do tlustého stfeva - metabolizace bakteriemi na kys.
mléénou - osmotické prijmy — projevy: nadymani, flatulence, kysele
pachnouci prdjem, bolesti bficha
= dg. anamnéza, stanoveni glykemické kfivky po glu a po laktdze
o malabsorpce Zlu¢. kyselin
= Castéji ziskana porucha aktivniho transportu v distalnim ileu
= pficina: ztrata distdlniho ilea — hl. po resekcich pro Crohna (dulezZité pro dg.)
* nevstiebané Zlu¢. kyseliny do tlustého stfeva - drazdi kolon a zpUsobuji
sekreci vody a hlenu
= projevy: imperativni prijmy v ¢asné postprandialni dobé — ridka, zpénéna,
Zluta stolice
= dg. anamnéza, 1 cholesten v séru (prekurzor Zluc. kyselin, kompenzatorni
syntéza v jatrech)
= komplikace: pigmentova cholecystolitidza, hyperoxalurie a oxolatova
urolitidza
o malabsorpce vit. B12
= ystfebava se aktivnim transportem v distalnim ileu
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nedostatek -> makrocytarni anémie a megaloblastovd pfestavba kostni
drené, porucha syntézy myelinu = poruchy ¢iti, syndrom zadnich provazcu
priciny: resekce ilea pro Crohna, syndrom bakterialniho pferdstani,
chronicka atroficka gastritida (nedostatek vnitfniho faktoru nezbytného pro
vstiebani vit B12 v ileu)
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11.B Idiopaticka proktokolitida, Crohnova nemoc a méné obvyklé kolitidy

Idiopaticka proktokolitida = ulcerézni kolitida

¢ hemoragicko-kataralni zanét sliznice tlustého stfeva a rekta (zacind obvykle v rektu a
pokracuje oralné)
e omezeno na postiZzeni mukdzy a submukézy — sliznice je postizena difuzné (ne okrskovité),
pfitomné Cetné viedy a drobné abscesy sliznice (tzv. kryptové abscesy)
e oproti morbus Crohn neni fibrotizace (nedochazi ke stenézam)
e probiha chronicky s remisemi a relapsy
e vyskyt hl. v mladém véku
¢ nevylécitelné konzervativné, ale chirurgicky ano (proktokolektomie)
¢ dle rozsahu: proktitida (25 %), L-stranna kolitida (45 %, rektum + ¢ast L tracniku), extenzivni
kolitida (30 %, presahuje lienaini flexuru)
¢ klinicky obraz
o charakteristicky a stereotypni (na rozdil od Crohnovy choroby)
o rektalni syndrom (pfi postiZzeni konecniku — proktitida): tenesmy (bolestivé nuceni
na stolici spojené s vyprazdnénim stolice s krvi a hlenem), zacpa
o koliticky syndrom (pfi postizeni konecniku a stfeva — L-stranna kolitida az
pankolitida): imperativni prajmy s pfimési krve, hlenu nebo hnisu
celkové projevy: hubnuti, 1* teploty, bolesti bficha
extraintestinalni projevy: stejné jako u Crohna, ale méné casté, nejvétsi vyznam ma:
primarni sklerotizujici cholangitida (Al zanét zlu¢ovodl - stendzy - biliarni cirhdza)
o CAVE! 1 riziko cholangiogenniho ca a I riziko kolorektalniho ca — nutnd pravidelna
dispenzarizace
o indeterminovana kolitida — akutni aZ fulminantni extenzivni kolitida - nutnd
kolektomie
o neklasifikovana kolitida — klinicky, endoskopicky i HI ma rysy spole¢né pro ulcerozni
kolitidu a Crohnovu chorobu, napt. perianalni hnisavé komplikace (jinak u ulcerozni
kolitidy nejsou)
¢ stievni komplikace: toxické megakolon (u fulminantni UK, paralyticky ileus s dilataci, T
riziko perforace), masivni krvaceni (vzacné nahlodani vétsi cévy viedem), kolorektalni ca
(projevi se stendzou)
e dg.: zaloZena na kombinaci klinickych priznakd, koloskopického nalezu a HI vySettreni
o laboratorni vysetieni: I zanétlivych parametrd (leukocytdza, CRP, sedimentace),
sideropenickd anémie, hypoalbuminémie, kalprotektin, pfitomné pANCA,
nepfitomné ASCA protilatky
o endoskopie: edém sliznice s vymizelou cévni kresbou, kiehka krvaciva sliznice, zmény
od rekta proximalné
o RTG: zobrazeni toxického megakolon
irigografie: obraz vyhlazeni hauster

o farmakoterapie
= |éky k navozeni remise: mesalazin nebo sulfasalazin (u mirné UK), kortikoidy
(u tézsich forem)
= udrZovaci terapie: mesalazin nebo sulfasalazin, imunosupresiva (azathioprin,
6-mercaptopurin)
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®"  mozna biologicka Iécba — monoklonalni protilatky proti TNFa — napf.
infliximab

= nova generace biologické Iécby — tzv. anti-integrinové protilatky — napf.
vedolizumab

= ATB (metronidazol, ciprofloxacin) — pfi infekénich nebo septickych
komplikacich

o chirurgicka lécba

= zajisti definitivni vyléceni, indikovana u selhani farmakoterapie nebo
nutnosti trvalé kortikoterapie

= obvykle proktokolektomie — moznd defekace prirozenou cestou a zachovani
kontinence stolice

Crohnova nemoc = enteritis regionalis

charakteristika: granulomatdzni, transmuralni, segmentarni idiopaticky zanét
chronicky zanétlivy proces postihujici jakykoliv oddil GIT (ale hl. ileocékalni oblast)
zanétlivy proces — granulomatoézni charakter
pfitomné transmuralni postiZeni (celé stény stfeva), sliznice postiZzena segmentarné (ne
difuzné, pritomné stridani postiZzenych a zdravych usek()
probiha chronicky s remisemi a relapsy
vyskyt hl. v mladém véku
nevylécitelnd, postupna progrese - vznik ulceraci, fistuli a absces, pfi reparaci vznika jizva
- zUZeni lumen stfeva = obstrukce
klinické projevy
o velmirozmanité (na rozdil od ulcerdzni kolitidy), zavisi na rozsahu a lokalizaci
choroby
o symptomy — hl. nespecifické: |, vahy, bolest bficha, prljmy s pfimési krve,
sideropenni anémie
o u1/3 Pjsouiextraintestinalni projevy
o CAVE! ¢asto mize pfipominat obraz akutni apendicitidy
formy dle lokalizace
o Crohnova nemoc ileocekalné
= nejcastéjsi, predilekéni misto
= projevy: bolesti v P podbtisku, prajmy, 1 teplota, hubnuti - postupné
zaCinaji byt bolesti kifecovité, kolem pupku s borborygmy, flatulenci — bolest
zavisi na jidle (vyskyt 1 h po jidle)
o Crohnova nemoc tlustého stieva
= samostatné u 1/3 nemocnych
= pritomné viedy orientované v podélné ose stieva (rozdil od ulcerézni
kolitidy)
® naendoskopie a RTG: typicky obraz dlazebnich kostek — hluboké fisuralni
viedy + regeneraty zachovalé sliznice
o Crohnova nemoc tenkého streva (oralni ileum a jejunum)
= nejcastéjsi nalez — tésna fibrozni stendza
= typicky projev: stfevni dyspepticky syndrom (nechutenstvi, meteorismus,
flatulence, borborygmy) + malnutrice + intermitentni bolesti bricha
= nékdy recidivujici subiledzni az iledzni stavy
= Casto metabolické komplikace (hl. po resekcich) — hyperoxalurie,
pigmentova cholelitiaza
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o dalsilokalizace
= rektum a andlni kanal — izolované jen vyjimecné, spi$ soucasné postizeni
tlustého stfeva, typické eroze a viedy v oblasti analniho kanalu, tvorba
abscesUl a pistéli > mozna inkontinence
= jicen — stendza s viedy, projevy: progredujici dysfagie a J, hmotnosti
= Zaludek — symptomy z porusené evakuace -> pocity plnosti a bolesti po jidle
= duodenum - stendzy narusujici pasaz > malabsorpce a J hmotnosti
¢ stievni komplikace: perforace (- vétSinou kryta s abscesem nebo do volné bfisni dutiny),
pistéle (slepé nebo komunikuji s abscesem, jinym dutym orgdnem nebo na povrch), fibrézni
stendzy - obstrukce
e extraintestindlni projevy:

o spojeny se M zanétlivou aktivitou Crohna — kortikoidy ¢i biologicka |écba sttfeva je
obvykle spravi, napt. erythema nodosum, artritida 1. typu (synovitida velkych
kloubU), episkleritida, iridocyklitida

o koincidujici choroby — Ié¢bou samotného Crohna se nijak nespravi, napf. primarni
sklerozujici cholangitida, sakroileitida, enteropaticka artritida 2. typu (artralgie
drobnych kloub(), sideropenicka anémie

e dg.: obtiznd — zaloZzena na klinickém obraze, laboratofti, endoskopickém a HI ndlezu a
zobrazovacich vysetfenich

¢ laboratorni vySetfeni: 1 zanétlivych parametr( (leukocytéza, CRP, sedimentace),
sideropenicka anémie, hypoalbuminémie, kalprotektin (fekalni zanétlivy marker), ASCA a
ANCA protilatky

¢ endoskopie s biopsii — typické postizeni segmentalné, pfitomné vredy, vzhled dlazebnich

kostek
e (CT-enterografie, MR-enterografie, MR malé panve — rozsah a komplikace
e terapie:

o farmakoterapie
= cil: navozeni a udrZeni remise
= |éky k navozeni remise: mesalazin nebo sulfasalazin (u mirného Crohna),
budesonid (topicky, u mirného az stfedniho), prednison nebo
metylprednisolon (systémové, pri vysoké aktivité)
= udrzovaci terapie: mesalazin nebo sulfasalazin, imunosupresiva (azathioprin,
metotrexat)
®" mozna biologicka Ié¢ba — monoklonalni protilatky proti TNFa — napf.
infliximab, adalimumab
= ATB (metronidazol, ciprofloxacin) — pfi infekénich nebo septickych
komplikacich
o chirurgicka terapie
= pokud P nereaguje na farmakoterapii nebo pti vzniku nitrobtisnich
komplikaci—az u 80 % P
= strikturoplastiky — kratké stendzy se podélné protnou a pfi¢né sesiji,
vyhodnéjsi nez opakované resekce stenotizujicich ¢asti, u kterych se strevo
zkracuje
= jleocekalni resekce — nejc¢astéji provadéna, recidivy do 3 let u 90 %
= +drendZe abscesl a neelastické ligatury pistéli u perianalnich komplikaci

Neinfek¢ni zanéty tlustého stieva

Ischemicka kolitida
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¢ segmentalni hemoragicky zanét, ktery je disledkem tranzitorni nebo trvalé ischemie Casti
stfeva (nikdy rekta)
e vznikd v disledku poruseni rovnovahy mezi potfebou a dodavkou 02 do tkani
o tranzitorni ischemicka kolitida
= ma prechodné trvani, po navratu perfuze odezniva
= postiZzena jen sliznice a submukdzy
= projevy: nahlé prdjmy s vétsi pfimési hlenu a krve, nevyrazné bolesti bficha
promitané do L mesogastria
= |écba: vétSinou spontdnni tprava po odstranéni vyvolavajici priciny (napf.
dehydratace), parenterdlni vyziva, ATB
o fulminantni ischemicka kolitida
=  Zivot ohroZujici stav, Gplna a trvald ischemie segmentu tlustého stfeva
= pfitomné transmurdini postizeni - rozvoj gangrény a paralytického ileu
= projevy: nahlé, silné a trvalé bolesti bficha, po rozvoji ileu - vzedmuté
bficho, zndmky peritonealniho drazdéni
= lécba: nezbytna ¢asna chirurgicka Iécba po prikazu na CT angiografii
o chronicka ischemicka kolitida
= trvaly ndsledek probéhlé ischemie
= vznika fibréza sliznice a hypertrofie submukdzy - koncentrickd stendza
e dg.: nutno na tuto diagndzu vibec myslet! (hl. u starSich P s masivni enteroragii, s RF
aterosklerézy)

NSA kolopatie

e segmentarni nebo fokalni zanét tlustého a tenkého streva

¢ vyvolan toxickym ucinkem neselektivnich NSA (Castéjsi je NSA gastropatie)

e projevy: prajmy, bolesti bficha a sideropenni anémie

o dg. dllezZitda anamnéza, HI (typicky nekrdza sliznice bez zanétlivého infiltratu v okoli — hl.
rozdil od idiopatickych a infekéné podminénych zanétl tlustého streva)

Infekéné podminéné zanéty tlustého streva

¢ infekce — pomérné Casta pricina akutnich kolitid
e projevuje se uniformni klinickou symptomatologii
o etiologicka agens: clostridie, campylobakter, salmonely, shigelly, yersinie a E.coli

Pseudomembrandzni kolitida

v vy

e nejtézsi forma kolitidy

e zplsobend premnozenim Clostridium difficile po 1écbé Sirokospektralnimi ATB (peniciliny,
cefalosporiny nebo aminoglykosidy) nebo u imunokompromitovanych

¢ klinicky obraz: difuzni bolesti bficha, vodnaté prajmy, horecky, nékdy paralyticky ileus
(toxické megakolon) a zavazna deteriorace celkového stavu P

e dg.: stanoveni toxinl clostridii ve stolici, koloskopicky drobné Ipici bilé pablany na Zivé
¢ervené sliznici

e terapie: metronidazol, popf. + vankomycin, poté probiotika (Saccharomyces), mozna i
transplantace stolice

Campylobakterova infekce
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plivodce: Campylobacter jejuni — staci nizka infekéni davka

onemocnéni probiha jako horecnatd gastroenteritida + prijem ¢asto krvavy, bolest bficha,
nauzea, zvraceni

vyskyt: v CR nej¢ast&ji prdjmové onemocnéni (24 tis. ptipadil), sezénni charakter (kvéten-
srpen)

prenos — kontaminovanou potravou - hl. dribeZi maso, nepasterizované mléko

Salmonelova infekce

plvodce: Salmonella enteritidis

vyskyt hl. v letnich mésicich — sezénni vyskyt

zdroj: vajicka, drlibez, prenos: potravinami, ve kterych mély dostatek ¢asu se pomnozit
(majonéza, salat)

klinicky obraz: gastroenteritida — nauzea a zvraceni, pak kiecovité bolesti kolem pupku a
prijem 3-4 dny, ¢ast nemocnych ma pfri gastroenteritidé i pankolitidu = prijem nékolik
tydn(, nékdy enteroragie

dg.: kultivace salmonel ze stolice

terapie: symptomatickd, u septického stavu a imunokompromitovanych fluorochinolony

Shigelova infekce = bacilarni dysenterie

plivodce: Shigella — stadi velice nizka infekéni davka, nékdy produkce tzv. shiga-toxin
(vyvolava hemolyticko-uremicky syndrom)

prenos: fekalné-oralni cestou (hl. v oblastech s nizsi hygienickou Urovni) prostfednictvim
vody a potravin

klinicky obraz: prijem s postizenim distalni ¢asti tlustého stfeva + teploty, tenesmy s
vodnatou stolici s hlenem a krvi

Yersiniova infekce

plivodce: Y. enterocolitica, Y. pseudotuberculosis

hl. zdroj je maso a Zivocisné produkty

klinicky obraz: enterokolitida s ndhlym zacatkem, horeckou, prijmy, kfecovitymi bolestmi
bficha

vyvolavaji GIT i systémové infekce (meningitidy, moc. infekce, sepse)
kmeny: EPEC (prtjmy hl. u déti), ETEC (cestovatelské prdjmy), EIEC (prjmy hl. u dospélych,
EHEC (hemoragicka kolitida)
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30.B Divertikuléza a divertikularni nemoc tra¢niku

Divertikuldza tlustého stieva

o divertikl — vychlipka stény tlustého stieva rlizné velikosti — mnohocetny vyskyt >
divertikuldza = divertikularni choroba
e jedna se o ziskané a nepravé divertikly (vychlipuje se pouze sliznice a submukdza, ne cela
sténa) — vznik nejcastéji ve fyz. oslabenych mistech, kde prostupuji stfevni sténou cévy
* nejcastéji v sestupném tracniku a sigmoideu (nejuzsi lumen, nejvyssi intraluminadlni tlak)
e vyskyt se zvySuje s vékem
e pfi€ina: porucha motility tlustého stfeva spojena se 4 intramuralniho tlaku z dlvodu
nedostatku vlakniny, zesileni svaloviny (mezi svalovymi svazky je sténa oslabena)
¢ klinicky obraz: nekomplikovana je asymptomaticka, max nespecifické pfiznaky — nadymani,
plynatost, nepravidelnd stolice, obéasné bolesti, ...
¢ komplikace:
o akutni divertikulitida
= u poloviny P dochazi k recidivam
= symptomatologie dle lokalizace a tiZze zanétu — nejcastéji nahle vzniklé
bolesti bricha, hl. oblast L hypogastria, nauzea, nékdy |, odchod vétr( a
stolice az vzedmuti bficha, 1* teplota
= komplikace:
e nitrobfisni nebo retroperitonealni absces — v dlsledku kryté
perforace stfeva
e pistél — muze komunikovat s jinym organem (moc. méchyft, stfevo) —
napt. u pistéle mezi tlustym stfevem a moc. méchyrem -
pneumaturie a fekalurie s masivni infekci moc. cest
e perforace - peritonitida (obvykle cirkumskriptni)
e stievni obstrukce — vzacnéji
o masivni krvaceni
= divertikularni choroba je nejcastéjsi pficinou masivniho krvaceni z dolniho
GIT
= typické ataky bezbolestné masivni enteroragie bez vétsich prodrom( —
hemoragicky Sok jen vyjimecné

o fyzikalni vysSetfeni — palpacni citlivost, nékdy hmatna bolava rezistence, vzedmuti
bficha
o CT nebo MR, popf. irigografie — pro prikaz divertikl, posouzeni transmuralniho a
extramurdlniho zanétu, vylouceni komplikaci (absces, pistél)
o koloskopie — dulezita pro dif. dg. pfi krvaceni
o RTG — pneumoperitoneum pfi perforaci
¢ lécba nekomplikované divertikuldzy: dieta bohata na vlakninu (20-30 g denné, hl.
rozpustna, se |, obsahem celuldzy — neni takova plynatost) a dostatecny pfijem tekutin
e lécba divertikulitidy:
o ATB - metronidazol + ampicilin/sulbaktam nebo ceftriaxon
o aminosalicylaty (sulfasalazin nebo mesalazin) nebo probiotika — dlouhodobé po
zklidnéni zanétu, profylaxe dalSiho vzplanuti zanétu
o chirurgie — pfi zdvaznych komplikacich nebo recidivach, resekce postizeného Useku
stfeva + kolokolicka/kolorektalni anastoméza
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Megakolon

e enormné dilatované a prodlouZeni tlusté stfevo, ve kterém se hromadi obsah

e déleni:

o vrozené — Hirschsprungova nemoc = megacolon congenitum

vrozena strevni agangliéza

v Casti tlustého stfeva chybi gangliové bky obou stfevnich plex(
(Auerbachova a Meissnerova) = vytvoreni spastického aganglionarniho
useku obvykle nad anorektalnim spojenim

hl. pfiznak: zicpa vyvolana spastickym segmentem a > tonem analniho
sfinkteru (do 48 h neodejde smolka, vzedmuté bfisko, dité odmita pit)

nad spasmem — dilatace stfeva s nahromadénim stfevniho obsahu

per rectum nebo rektalni rourka - odchazeji hlu¢né plyny, zbytky smolky
(btisko splaskne)

dg. irigoskopie, biopsie (" aktivita acetylcholinesterazy, chybi gangliové bky)
terapie: resekce aganglionarniho useku

o ziskané megakolon

vrve

pri€iny: obstrukéni procesy v rektu a konecniku, bolestivé analni afekce,
neurologické priciny

komplikace zanétovych onemocnéni stfeva (toxické megacolon — paralyticky
ileus s dilataci > 1 perforaci a peritonitidy) — napf. u ulcerézni kolitidy
dochazi k dilataci tra¢niku a rekta v disledku ochabnuti stfevnich, panevnich
a brisnich svall — napf. v disledku senilni involuce

terapie: |écba vyvolavajici priciny, olejova zmékcujici klyzmata, manualni
vybaveni fekalomu
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18.B Nadory tlustého stfeva a konecniku

Polypy a benigni nadory tlustého stieva

¢ polyp = MA prominence sliznice
¢ polypy dle tvaru: stopkaté nebo pfisedlé, dle vyskytu: izolované nebo mnohocetné (tzv.
polypdza)
e 2 typy stievnich polypu:
o nadorové — adenomatdzni (adenomy, vétsina), neepitelidlni (vzacné, napf. lipom,
leiomyom)
o nenadorové — hyperplasticky (nemaji charakter adenomu, nemaji Zadny maligni
potencidl) a zanétlivy (stavba: zanétlivé bky + granulaéni tkan + regenerujici sliznice)

Adenomy tlustého stfeva

e vychazi ze Zlazového epitelu
¢ prekancerdza — hrozi maligni transformace — tendence k malignizaci zavisi na velikosti a HI
skladbé polypu
¢ dle HI stavby: vilézni (nejcastéjsi malignizace), tubulovilézni (mensi riziko), tubularni
(nejmensi)
e rozlisSujeme dle bunécnych atypii: low-grade nebo high-grade dysplazie v adenomu
¢ advanced adenoma = adenom > 1 cm s vétsi komponentou vildzni slozky a s tézkou dysplazii
-> dispenzarizace
¢ plosny polyp (3irsi nez vyssi) —ma q potencial malignizace, velmi ¢asto pronika do hloubky
e zubovité polypy — pfechod mezi adenomem a hyperplastickym polypem
¢ klinicky obraz
o skoro nikdy zadna klinicka symptomatologie, nékdy skryté krvaceni
o objemné polypy ve fyz. zdZenich (napf. esovita klicka) zpUsobuji intermitentni
obstrukéni symptomy
e terapie: u vsech typu uplné endoskopické odstranéni — endoskopicka polypektomie,
endoskopicka sliznicni resekce nebo endoskopicka submukézni disekce (u plosnych, loZisko
se vybere aZ na submukdzu nebo svalovinu)
* vrozené polypdzni syndromy:
o familidarni adenomataza tlustého stieva (FAP)
= AD dédi¢né onemocnéni, které se vyznacuje pfitomnosti mnohocetnych
adenom tlustého stieva
= prekanceréza prechazejici témér vidy v karcinom — vyskyt po 35.roce véku
= patogeneze: mutace tumorsupresorového genu APC - /* proliferace,
inhibice apoptdzy
= dg.: geneticky screening (v pfipadé ptibuzného s FAP, u P s vice nez 20
adenomy), koloskopie 1x/rok
= terapie: totalni proktokolektomie s ileo-pouch-analni anastomézou — u
vSech mladych P (cca ve 20 letech) s pIné vyjadienou formou nemoci,
celecoxib (COX-2i,4, rychlost ristu a pocet adenom)
= i po odstranéni celého tlustého streva zUstava riziko malignit hl. v duodenu
= vzacné varianty: Turcotlv syndrom (polypy + maligni nadory mozku),
Gardnerdv syndrom (polypy + osteomy + fibromy mékkych tkani)
o Peutziiv-Jegherstiv syndrom
= AD polypdza postihujici cely GIT, hl. tenké stfevo
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= vznikaji mnohocetné hamartomy - recidivujici krvdceni nebo poruchy
stfevni prichodnosti

= typickd tmava loZiskova pigmentace na bukalni sliznici, rtech a vickach

= riziko vzniku kolorektalniho ca

¢ vrozené nepolypdzni syndromy:
o hereditarni nepolypézni kolorektalni karcinom (Lynchdv syndrom | a Il)

= pfi¢ina: vrozend mutace v tzv. DNA mismatch repair genech > 1 vyskytu
adenomd a rychlosti maligni progrese adenomu v ca

= Lynchliv syndrom | — AD, adenomy hl. v P tra¢niku, ca vychazijen z 1
adenomové plosné léze (rozdil od familiarni adenomadzy) + 1 vyskyt
synchronnich a metachronnich nadorl tlustého streva

= Lynchlv syndrom Il — kolorektalni ca + extraintestinalni nadory (ca
endometria, ovarii, Zaludku, ...)

Maligni nadory tlustého streva
Kolorektalni karcinom

¢ maligni nador, vétsinou adenoca (vychazi ze Zlazového epitelu sliznice)
e vyskyt v 90 % sporadicky, zbytek jsou hereditarni (napf. mutace APC genu)
e nejcastéjsi malignita GIT, jinak na 3. misté u muza (kize, prostata) i Zen (kdze, prso)
e RF: vék, RA, nespecifické stievni zanéty, polypdzy, alkohol, koufeni, obezita, ¢asté ¢ervené
maso, ...
* nejcastéji v L tracniku
e predstupen: adenom s dysplazii vysokého stupné (dfive ca in situ) — zmény omezeny na
epitelialni vrstvu
e urceni progndzy — dle Hl typu nadoru (typing), stupné diferenciace (grading) a progrese (tj.
hloubky nadorové infiltrace ve sténé stfevni a pfitomnosti metastaz — staging)
¢ staging pomoci modifikované Dukesovy klasifikace: A (infiltrace pouze sliznice), B1 (i
submukdzy), B2 (i svaloviny, ale ne lymf. uzlin), C (infiltrace B1 nebo B2 s postizenim lymf.
uzlin), D (vzdalené metastazy)
e staging pomoci TNM klasifikace — vychazi z hodnoceni lokalni progrese nadoru (T),
pritomnosti uzlinovych metastaz (N), metastatického postiZzené jinych organa (M)
e klinicky obraz
o manifestace zpravidla aZz v pozdnich stadiich - horsi prognéza
o klinicka manifestace zavisi hl. na lokalizaci a typu expanze (intra/extraluminalni)
= cav P poloviné tlustého stieva (Siroké lumen, tekuty obsah) — dominuje
sideropenicka mikrocytarni anémie
= cav L poloviné tlustého stfeva (uzsi lumen, hustsi obsah) — krvaceni a
poruchy pasaze (stendza), stfidani prlijmu a zacpy
= cav rektu —tenesmy (nuceni na stolici s odchodem malého mnozstvi stolice
nebo jen hlen s krvi)
o dalsi symptomy: necharakteristické GIT potize (bfisni dyskomfort, tlaky nebo
nadymani), kachektizace, nechutenstvi, slabost a anémie
¢ Sifeni: infiltrativné (stfevni sténou), lymfogenné (parakolické a paraaortalni uzliny),
hematogenneé (jatra, plice) a implantacné (intraluminalné nebo na peritoneum pti prorastani
skrz serdzu)
e dg.:
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o fyzikalni vySetfeni — nic moc, nékdy hmatna bfisni rezistence, zvétSena tvrda jatra
(pFi metastazach)
o laboratorni vysetieni — I sedimentace, mikrocytarni a hypochromni anémie,
onkomarker( (CEA — vyutziti hl. pro monitoraci |écby — sledujeme jejich dynamiku)
o koloskopie s biopsii — zakl. dg. vysetieni
o CT nebo MRI — pro staging
o RTG plic — u kazdého P, pro vylouceni metastdz
e terapie: vidy multimodalni
o dle lokalizace, stadia a celkového stavu P — pomoci Dukesovy a TNM klasifikace
o lécba kurativni (= Uplné vyléceni) nebo paliativni (- prodlouZeni prezivani a
zmirnéni priznaka)
= chirurgicka lécba
e zakladni Ié¢ebnd modalita
e pfisnaze o radikalni operaci — odstranéni ¢asti postizeného stfeva +
jeho zavés (mezokolon nebo mezorektum, obsahuji cévni a lymf.
zasobeni)
e obecné: resekce (rozsah dle cévniho zasobeni) a disekce uzlin (podél
cév) - obnoveni stfevni kontinuity anastomoézou
e endoskopicka resekce — nador omezen pouze na sliznici
e P-stranna hemikolektomie s ileo-transverso-anastomoézou — u
nadoru v P tracniku
e resekce colon transversum — u nadoru uprostfed colon transversum
(malo Casty)
e L-stranna hemikolektomie s transverso-rekto-anastomézou — u
nadora v L tracniku
e nizka predni resekce rekta (Dixon) — u nador( v oblasti hl. horni a
stfedni tfetiny rekta
e abdominoperinealni amputace rekta dle Milese — u nddorové
infiltrace svéracl, anus se zasiva, pritomna trvald sigmoideostomie
= radioterapie — pouze u ca rekta, bud neoadjuvantni RT (pfred chirurgii),
paliativni RT (u inoperabilnich)
= chemoterapie — 5-fluorouracil + leukovorin
= Dbiologicka terapie — u metastatickych forem, napt. bevacizumab (anti-VEGF,
v kombinaci s CHT),_cetuximab (anti-EGFR = receptor pro epidermalni rlstovy
faktor)
o depistazni a dispenzarni programy: k casné detekci nadori stfeva u asymptomatickych osob
o depistaZ (screening)

= zamérena na osoby s primérnym rizikem

= cil: dg. asymptomatickych pokrocilych adenom (prekancerdz) - {, poctu
pozdé dg. ca

=  provadén u asymptomatickych jedincti > 50 let

=  metody: od 50let test na okultni krvaceni 1x/rok (pfi pozitivité -
koloskopie), od 55 let bud’ koloskopie 1x/10let nebo test na okultni
krvaceni 1x/2roky

o dispenzarizace

= zamérena na osoby s vysokym rizikem — napt. u osob s pozitivni RA na
kolorektalni ca, na FAP, Turcotlv sy, Gardnerdyv sy, Lynch(iv sy, UK nebo
Crohna
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= provadéna pravidelné koloskopie dle miry rizika
Analni karcinom

e postihuje bud analni okraj nebo analni kanal

e MI: hl. spinocelularni ca (podtyp: kloakogenni ca — pfipomina kozni bazaliom), nékdy
adenoca

* RF: sexualné prenosné infekce (HPV, HIV), andlni sex, koufeni, periandlni Crohnova choroba s
pistélemi, imunosuprese

e Kklinicky obraz: krvaceni z konecniku, popf. citlivost nebo bolest

e dg. na zakladé HI z biopsie

o dif. dg.: hemoroidy, analini fisury, zdnéty analniho kanalu (infek¢ni, sexualné prenosné, pri
Crohnu)

e terapie: chirurgicka Iécba (abdomino-periandlni resekce) + chemoradioterapie

e progndza: méneé prizniva — Casté recidivy i metastdzy do panevnich uzlin
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23.B Akutni pankreatitida

Pankreatitidy

e zanétlivé procesy vedouci k poskozeni a zaniku acindznich bek v dlsledku plisobeni aktivnich
pankreatickych enzymu
¢ mizZou vést ke ztraté zevné sekretorické fce, popr. i fce endokrinni

Akutni pankreatitida

e zanétliva NPB
e zanétlivé onemocnéni s ptiznaky vyplyvajicimi z akutniho zanétlivého procesu a destruktivni
autodigesce
e etiologie:
o onemocnéni Zlu€. cest (chodedocholitidza, stendza Vaterovy papily) — vznika akutni
biliarni pankreatitida — nejc¢asté;jsi, Zlu¢ intraduktalné aktivuje pankreatické enzymy
- autodigesce s edémem a nekrdzou
o etanol — toxicky, intraacinarné aktivuje pankreatické enzymy - autodigesce
o léky - diuretika (furosemid, hydrochlorothiazid), imunosupresiva (cyklosporin,
azathioprin), cytostatika (merkaptopurin), antiepileptika (valproat, karbamazepin),
ATB (tetracyklin), ACEi, ...
tupa poranéni bficha — ruptura vyvodu - vznik peripankreatické kolekce tekutiny
iatrogenné — poranéni Vaterovy papily pfi ERCP, operace na Zaludku
metabolické pFi¢iny — hyperkalcemie, hyperTAG, hyperCH, uremie
infekce — virové a bakterialni
o idiopaticka —asi v 10 %, pfi¢ina neni prokazatelna
o klasifikace na 2 skupiny (poznam od zacatku, vzdjemné v sebe neprechazi) — dllezité pro
volbu terapeutického postupu:
o tézka forma (az 20 % pripadl) — dfive oznacovana jako hemoragicko-nekroticka
forma
= fokalni nebo totalni nekréza - smrt na sepsi
= charakterizovdna multiorgdnovym selhanim se vznikem lokdlnich
komplikaci (absces, nekrdza, pseudocysta)
o lehka forma — dfive oznacovana jako edematdézni forma
= bez organové dysfce, vétsinou plna féni i morfologicka reparace
e 4 typy postizeni zlazy:
o edematdzné intersticidlni — edém Zlazy a vypotek v dutiné bfisni nebo v
retroperitoneu, u lehké formy
o nekrotizujici forma — fokalni nebo totalni nekréza, obvykle provazend nekrézou
okolniho tuku, u tézké formy
o pseudocysta pankreatu — kolekce tekutiny v dutiné bez vlastni stény
o absces pankreatu — ohranicend kolekce infekéniho materialu a zbytk(l tkané v
pankreatické dutiné
¢ klinicky obraz
o bolest — ve stfednim epigastriu a mezogastriu, propagace do zad, stala, velké
intenzity, zhorsuje se vleZe na zadech, zlepSuje se v pfedklonu
O hauzea a zvraceni — bez ulevy
o tachykardie, hypotenze, 1 teplota az hypovolemicky Sok — u tézké formy
o paralyticky ileus, respiracni insuficience az ARDS — u tézké formy

O O O O
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O
(@)

mramorovani kiiZze, modré az Zluté zbarveni kiZze okolo pupku a v tfislech (Cullenovo
znameni) — krev je drénovana z retroperitonedlniho hematomu nebo krvaceni na
predni sténu btisni

Grey-Tuernerovo znameni — promodrani bokl okolo lopaty kosti kycelni

psychicka alterace

¢ komplikace

O

O
e terapie:
(@]
(@]
(@]

mistni — vznik pseudocysty (ohranicena fibrézni sténou a vyplnéna pankreatickou
$tavou), pravé cysty (vznik rozsifenim vyvodu = vystlany epitelem)

pti Uniku enzymU do bfisni a pleurdlni dutiny - pleuropulmonalni komplikace -
plicni edém -> respiraéni selhani

pritomnost proteolytickych enzymu v krvi - diseminovana intravaskularni
koagulace

anamnéza + fyzikalni vySetfeni — viz klinicky obraz
laboratorni vysetieni
= /P amylaz v séru a modi (ale i u perforace zZalude¢niho viedu, mimodélozniho
téhotenstvi, ...), vyrazné prevlada pankreaticka amylaza (izoenzym P) nad
tou slinnou
= lipaza — pomalejsi nastup
= vySetreni glykemie (1), Ca (hypokalcemie je nepfiznivé prognostické
znameni), K (dynamika odrazi stav ledvin), Na, Cl
=+ jaternitesty, krevni plyny, ABR, bilkoviny, CRP — dulezZité pro dalsi sledovani
UZ: k vylouceni biliarni etiologie, monitorovani komplikaci (absces, trombdza lienalni
zily)
CT s kontrastem!!
= kontrast se dostane do vSech orgdnd, kde je zdrava mikrocirkulace -
pankreas se obarvi hlife
= zdasadni pro rozliseni lehké a tézké formy, prokaze nekrézu (aZ po 72 h) a
umozni punkci (= kultivace)
ERCP: u suspektni bilidrni etiologie, mozné provést papilosfinkterotomii a extrakci
kamene
MRCP: zobrazeni vyvodnych ZluCovych i pankreatickych cest

lehka forma — moZna hospitalizace na standardnim oddéleni
tézka forma — nutnd intenzivni a komplexni Ié¢ba na JIP
zasadné se vzdy zacina konzervativné

¢ konzervativni lécba

O
O

oxygenoterapie (i kdyZ saturace > 90%)

zavedeni NG sondy (pro inhibici Zaludecni sekrece, odsavani Zalude¢niho obsahu, hl.
pfi atonii), enteralni, popt. parenteralni vyziva (alternativa u velmi tézkych forem,
dodavame i ionty)

nahrada tekutin (krystaloidy a koloidy) — aby nedoslo v disledku dehydratace k
centralizaci obéhu, ktery by poskodil zbylou mikrocirkulaci, masivni infuze 500 ml/h,
postupné pak nékolik I/den (200ml/h)

analgetika (opioidy) — u tézkych bolesti fentanyl, u lehcich bolesti tramadol (nikdy NE
morfin — riziko spazmu Oddiho svérace)
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ATB — pfi infekci pankreatické nekrézy (riziko smrtici sepse), poddvana cilené (na
zakladé kultivace z punkce pod CT kontrolou, hl. E. coli, Pseudomonas, S. Aureus),
cefalosporiny 3.g., karbapenemy (NE tetracykliny — pankreatotoxické)

inzulin — pfi hyperglykemii

katetrizace plicnice — méreni oxidace u tézkého obéhového a ventilaéniho postizeni
podpora dychani — pfi vypotcich, atelektazach, pleuralnich sufuzich, pneumonii nebo
ARDS

endoskopicka papilosfinkterotomie — u biliarni akutni pankreatitidy, nejlépe do 2
dnd

e chirurgicka lécba

O

O

€asna intervence (do 72 h) — vyjimecné (prudké * nitrobrisniho tlaku nebo infekce
nekréz)
odloZeny debridement nekréz (nekrektomie) + lavaz dutiny bfisni — LPSK nebo
nutnd pro feSeni pozdnich komplikaci — drenaz nekrotickych hmot, odstranéni
abscesu (bez chirurgické 1&écby vidy smrtelny!), feSeni krvaceni, cévnich obstrukci,
pistéli, pseudocyst
jedina absolutni indikace k okamZité oteviené intervenci — dekompresni laparotomie
u compartment syndromu (pfi intraabdominalnim tlaku > 25mmHg), nékdy +
laparostoma
laparostoma — ponechani otevieného bficha

= metoda volby u infikované nekrézy nereagujici na konzervativni ATB terapii

o dif. dg.: jiné NPB — napf. penetrujici/perforujici pepticky vied, mezenterialni ischemie,
hemoragicko-nekrotizujici enterokolitida, akutni apendicitida, cholecystitida, cholangitida,
extrauterinni gravidita, AIM
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31.B Chronicka pankreatitida

Pankreatitidy

e zanétlivé procesy vedouci k poskozeni a zaniku acinéznich bek v disledku ptisobeni
aktivnich pankreatickych enzymu
¢ miUzZou vést ke ztraté zevné sekretorické fce, popf. i fce endokrinni

Chronicka pankreatitida

e chronické zanétlivé postizeni parenchymu vedouci k progresivnimu postiZzeni acindznich
bek, stendze a dilataci vyvodd, fibrdze a atrofii Zlazy a ke kalcifikacim ve vyvodech

e rozviji se nejdfive exokrinni a pozdéji i endokrinni insuficience

e etiopatogeneze:

@)

O O O O O

alkohol (aZ 80 % pripadl v rozvinutych zemich)
= patogeneze:
e toxicita alkoholu + volné radikaly - tukova degenerace
pankreatickych acin(
e zahusténi pankreatického sekretu - proteinové zatky - obstrukce
— duktalni hypertenze - destrukce acinli
e epizody akutni pankreatitidy - fibrézni zmény v sekre¢nim
parenchymu
vyZiva extra bohata nebo chuda na bilkoviny a tuky (kwashiorkor)
koureni
zablokovani pankreatickych vyvodt — stendza Vaterovy papily, nador
cysticka fibréza — pricina mutace CFTR (genu pro chloridovy kanal)
hereditarni forma — velmi vzacné, RF pankreatického ca, pri¢ina: mutace genu -
autoaktivace zmutovaného trypsinogenu nebo nedostatek blokator( autoaktivace
trypsinogenu na trypsin ve Zlaze
autoimunitni pankreatitida — typ 1 (asociace se 1 1gG), typ 2 (asociace s
idiopatickymi stfevnimi zanéty)
vrozena — pankreas divisum (ventraini a dorsaini dukty se nespojily > drénaz
mensim vyvodem -> pretlak)

¢ klasifikace podle etiologickych faktord (TIGAR-O):

O
O
O

T — toxometabolicka forma (alkohol, nikotin, hyperlipidémie, uremie, léky, toxiny)

| — idiopaticka forma a tropicka forma

G - geneticka forma (se zménami trypsinogenem, s deficitem a-1-antitrypsinu nebo
s CFTR mutaci)

A — autoimunitni

R - rekurentni akutni pankreatitida (ischemicka, postradiacni, postnekroticka)

O — obstruktivni forma (litiaza vyvodu, stendza Vaterovy papily, cystoid, jizva po
traumatu)

¢ klinicky obraz

O

bolest (az 90 %) — stal3, silnd, nékolik hodin aZ dni, okolo pupku, Sifeni pod Zeberni
oblouky, zdhy po jidle (- P se boji jist)

hubnuti, ikterus (obstrukéni, v disledku stendzy intrapankreatické ¢asti ZluCovodu)
jilovita stolice — Castd, objemnd, mastna, s nestravenymi zbytky potravy

DMI — u pokrocilych forem
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O

pankreaticky ascites (se > obsahem amylaz a bilkovin), miZe byt pfidruzen
hydrothorax

e nasledky: insuficience pankreatu — porucha sekrece pan. stavy > malabsorpce hl. tukt >
statorhea, vylucovani vitamin( rozpustnych v tucich, DM, méstnavy ikterus, ascites

e dg.:

O
@)

anamnéza — dietni navyky, alkohol, prodélané infekce, charakter bolesti, ...
fyzikalni vysetfeni — Boasovo znameni — bolest pfi poklepu trnl dolni Th patere
vySetfeni enzymatické aktivity (orientacni) —amyldza a lipdza v séru a moci,
chymotrypsin a elastdza 1 ve stolici

zobrazovaci metody — RTG (info o kalcifikacich), UZ (info o velikosti Zlazy,
nehomogenité, rozsifeni vyvodu), CT (prostorové zobrazeni)

MRCP - zlaty standart, neinvazivné zobrazuje Zlu¢ové i pankreatické cesty
ERCP — zobrazeni Zluc€. a pankreatickych cest retrogradné pres Vaterovu papilu pfi
zavedeném duodenoskopu, dnes spiSe pro terapeutické vykony

endoskopické SONO — vyznamnd metoda

dalsi — genetické vysetreni, vysetreni protilatek (u Al forem), ...

e terapie: kauzalni Ié¢ba neexistuje

O

O

O

konzervativni lécba
= dieta - vyloudit alkohol a Zivocisné tuky, mnozstvi tukt < 60 g/den, mozné
pouzit enteralni vyZivu
= |éky obsahujici pankreatické enzymy — acidorezistentni kapsle s lipazou
(proti steatoree), proteazou (proti bolesti) a amylazou
= PPI- | sekrece HCl > M a prodluzuje Géinnost substitucni pankreatické
terapie (hl. lipazy)
= analgetika — paracetamol nebo tramadol
= kortikoidy p.o. — u autoimunitni formy
endoskopicka lécba
= u obstruktivni algické formy

= podstata: protéti Vaterovy papily, odstranéni konkrementu (kosickem nebo
balonkem) nebo zavedeni stentu do stendzy
chirurgicka lécba
= hl. drenaz nebo resekce (nejcastéji hlavy pankreatu, duodenum Setfici)
= indikace: trvalé bolesti nereagujici na dosavadni Iécbu, komplikace
(cholestaza, cysty, abscesy), podezieni na malignitu
e drenaini operace — u obstrukéni formy, napf.
pankreatikojejunoanastomadza (side-to-side anastomadza, kdy se
ductus pankreaticus Wirsungi podélné protne a pak se na néj nasije
exkludovana klicka)
e resekce pankreatu — dlouhodobéjsi efekt a vétsi zmirnéni bolesti (X
drenazni vykon), napf. hemipankreatoduodenoektomie = P-stranna
(resekce hlavy pankreatu a duodena)
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35.B Nadory slinivky bfisni

vychdazi z exokrinni nebo endokrinni ¢asti pankreatu

Exokrinni nadory pankreatu

Benigni nadory

vzacné, nejcastéji cystadenom

2 formy: serdzni (kubicka vystelka) a mucinézni (dutina vystlana cylindrickym epitelem)
klinicky obraz: dlouho asymptomatické, pozdéji projevy vychazejici z tlaku na okolni tkané,
recidivujici bolesti bticha, recidivujici pankreatitidy

dg.: UZ, CT bficha, biopticka verifikace

terapie: chirurgicka resekce (jinak riziko malignizace)

Maligni nadory

nejcastéji adenokarcinom pankreatu

incidence celosvétové stoupa

nepftizniva progndza —az 90 % P umira do 5 let po stanoveni diagndzy — zavisi na resekabilité
nadoru

RF: endogenni (chronicka pankreatitida, DM I, hereditarni pankreatitida, ...), exogenni
(koureni, alkohol, obezita, ...)

nejcastéji duktalni karcinom (z vyvodnych cest pankreatu) — nej¢astéji v hlavé pankreatu,
vyvolava obstrukci vyvodu, velmi agresivni

dalsi HI typy: ca z acinarnich bek, papilarni ca, mucinézni ca, ...

klinicky obraz: dlouho nevyrazny - dg. az v pokrocilych stadiich

o calokalizovany v hlavé - bezbolestny obstrukéni ikterus (pfi Utlaku distalni ¢asti
ductus choledochus nadorem)

o calokalizovany v kaudé - bolesti v oblasti beder (nasledek tlaku a prorlstani do
nervovych struktur v retroperitoneu, Ulevova poloha v predklonu, ¢asto prvni
kontakt s ortopedem, neurologem)

o u pokrocilého stadia: vahovy ubytek, hepatomegalie, ikterus, Courvouisierovo
znameni (velky, hmatny, nebolestivy Zlu¢nik + ikterus), DM

o komplikace: jicnové varixy a krvaceni do GIT (v dusledku tlaku na v. portae), ascites,
migrujici tromboflebitida

o agresivni lokalni rist jiz od pocatku, ¢asné vzdalené metastazy — jatra, plice,
peritoneum

o pozn. az 70 % P ma hmotnosti ubytek > 10 kg — Casto jediny pfiznak!

dg. zpravidla pfilis pozdni
o laboratorni vysetieni - " nddorovych markera (karcinomembryonalni antigen, a-
fetoprotein, pankreaticky onkofetalni antigen) — nejsou pfilis specifické
UZ — viditelné zvétSeni slinivky, ev. metastazy v jatrech
CT - viditelné i zvétsené uzliny, vztah nadoru k cévam
endosono — umozni i biopsii, staging
ERCP — double duct sign (stendzy na distalnim choledochu + na pankreatickém
vyvodu) + odbér vzorkd
o PET - dif. dg. benigni/maligni
terapie: u kazdého maligniho tumoru multidisciplinarni komise
o chirurgicka Iécba

O O O O

435



= jediny kurativni vykon — radikalni chirurgicka resekce + adjuvantni CHT
(gemcitabin)
= nadory hlavy — P-stranna duodenopankreatektomie, modifikace s resekci
Zaludku tzv. Whippleova operace (resekce zaludku + duodena +
hemipankreatektomie s wirsungo-jejuno-anastomdzou a choledocho-jejuno-
anastomodzou)
= nador téla — totaIni pankreatektomie (= iatrogenni DM)
= nador kaudy — distalni pankreatektomie (L-stranna pankreatektomie)
o chemoterapie
= gemcitabin nebo + erlotinib (inhibitor tyrozinkinazy)
= uneoperovatelnych (vzdidlené metastazy, invaze do velkych cév —hl. v.
mesenterica superior)
o analgezie — farmakologicka nebo paliativnim ozarenim, nékdy gangliolyza plx.
coeliacus

Neuroendokrinni nadory (NET) pankreatu

¢ nadory endokrinniho pankreatu (vyhazi z Langerhansovych ostrivki)
¢ vychazeji z neuroendokrinnich bek (soucast DNES = difuzni neuroendokrinni systém —
difuzné roztrousené neuroendokrinni bky) = tvofi hormony — tj. jsou hormonalné aktivni
(ale ne vsechny)
¢ dle vyskytu: solitarni nebo mnohocetné (MEN | a Il - mnohocetna endokrinni neoplazie)
¢ |okalizace: hl. GIT (nejcastéji v oblasti hlavy pankreatu, tenkém stfevé a apendixu) a plice
e patfizde:
o inzulinom
= nejcastéjsi endokrinni nddor pankreatu, vétSinou benigni, z B-bek
pankreatu
= klinicky obraz: Whippleova tridda — spontanni hypoglykemie s autonomnimi
symptomy pfi prostém lac¢néni + poruchy CNS + dobra odpovéd na podani
glu
= dg.: provokacni test (aZ 72 h la¢néni pod dohledem), MR, MRA, MRCP
= terapie: resekce, popf. diazoxid (otevira K+ kanaly) nebo oktreotid
o gastrinom
= |okalizovan hl. v pankreatu, ale mlze byt i v duodenu nebo v antru pyloru
=  maligni, vyskyt vétsinou sporadicky, jindy jako sou¢ast MEN-1
= klinicky obraz: Zollinger-Ellisoniiv sy — 4 sekrece HCI - viedy (rezistentni na
|éCbu, v atypickych lokalizacich Zzaludku a duodenu, s ¢astymi komplikacemi),
prijmy (z inaktivace lipazy plsobenim HCI)
= dg.: sekretinovy test pro prikaz hypergastrinémie
= terapie: chirurgie, PPI, pfi inoperabilité chemoterapie
o VIPom (WernerGv-Morrisontiv sy)
= velmivzacny, produkuje VIP (vazoaktivni intestinalni peptid — urychluje
peristaltiku)
= klinicky obraz: vodnaté prlijmy (,pankreaticka cholera”), hypokalémie,
hypochlorhydrie, DM, {, vahy
o glukagonom
= extra vzacny maligni nador z A-bek pankreatu, klinicky obraz: hyperglykemie
arozvoj DM
o NET pankreatu produkujici serotonin
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dfive oznaceni karcinoid (dnes oznaceni jen pro nadory v tenkém stfevé
nebo v plicich)

nador produkujici serotonin (degradovan v jatrech, tzn. k
hyperserotoninemii dochazi az pfi jaternich metastazach — serotonin
uvolfiovan pfimo do jaternich zil bez odbouravani)

pfi hyperserotoninemii - karcinoidovy syndrom (flush = zachvatovité
zarudnuti oblieje), prajmy, bronchospazmy, ztlusténi triskupidalni a
pulmonalni chlopné (P srdce)
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6.D Vysetrovaci metody chorob jater

Projevy jaternich chorob
e fada (alespon zpocatku) asymptomatickych
e nespecifické pfiznaky: Unava, nauzea, anorexie, pruritus
o specifi¢téjsi: hepalgie, ascites, ikterus, krvaceni do GIT (z jicnovych varix(), hepatomegalie,
splenomegalie
Laboratorni vysetieni — JT
e enzymy odraZejici integritu hepatocytl (ALT, AST); enzymy indikujici cholestazu (ALP, GGT);
bilirubin v séru

1. ALT (cytoplazmaticky enzym) = vysoce specificky marker jaterniho onemocnéni (ale mize byt
N i u myopatii)
2. AST (hl. mitochondrialné, ale i v cytoplazmé) = signalizuje nekrotické zmény, oproti ALT je
méné specificky (srdce, ledviny, mozek, pankreas, ery)

o nejvyraznéjsi elevace u: virové hepatitidy, polékové, toxické, ischemie

o VvétSinou je vice zvySeno ALT s vyjimkou alkoholismu a Reyova sy
4. LD = nespecifické (vyrazné zvySeni mlze byt u HCC)
5. ALP (hl. v jatrech a kostech, ale i jinde) = M tlaku ve ZluCovych cestach = M prostup ALP do
krve

o znamka extra- i intrahepatalni cholestazy, kostnich metastdz, kostnich chorob,

revmatologickych chorob + vaskulitidy, hyperparathyredéza, hypertyredza
- elektroforézou mizeme odlisit jaterni od kostniho izoenzymu!

6. GGT (v jatrech, ledviné, pankreatu aj...)

o znamka alkoholismu, obstrukénich stav(
7. Bilirubin = koneény produkt metabolismu hemu (slezina: hem-biliverdin-bilirubin = krev:
albumin-bilirubin—=>jatra: konjugace UDP = bilirubin(di/mono)glukosiduronat-> vyloucen do
intrahepatalniho Zlu¢ovodu—>stfevo: urobilinogen a sterkobilinogen 2 mo¢:
urobilinogen/bilirubin)
8. Zlu¢ové kyseliny

M v séru u cholestazy (nejvice u primarni bilidrni cholangitis a primarni sklerozujici
cholangitis)

9. Celkovy cholesterol

 u cholestazy, u hypercholesterolémie
10. Méd’

2 volné Cu u Wilsonovy ch. (ale J,celkova Cu, protoZe 90 % je navazano na ceruloplazmin,
ktery je sniZeny, a ten je sniZzeny kvili porusené inkorporaci Cu do ceruloplazminu), Tu
cholestazy (je vylucovan Zluci, to maze délat dif. dg. rozpaky u téchto dvou patol. stavi)

11. Albumin = pro odhad syntetické fce jater (ma polocas az 21 dn( — tedy sniZzena hodnota
nebude u akutnich poskozeni (neni to vhodny marker akutniho poskozeni))

Jrcirhoza, ascites, po punkci ascitu, nefroticky sy! protein-ztracejici enteropatie, katabolické
stavy, popaleniny

Mhemokoncentraci — napft. diuretiky
12. Prealbumin (polocas jen 2 dny — proto je vhodny marker akutniho poskozeni jater), marker
vyzivy (odebiral se napf. hodné na geriatrii)

13. Acetylcholinesteraza (, u akutnich i chronickych jaternich chorob; 1M u Gilbertova sy)

KOAGULACE
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14. Prothrombinovy ¢as = INR = Mwarfarin, DIC, deficit vit. K, vrozeny deficit f., jaterni selhani

METABOLIZACNI FCE
15. Amoniak = odrazi syntézu urey (pfi tom se produkuje H+): Materni selhani — je to marker
jaterni encefalopatie
16. CDT (Carbohydrat deficientni transferin) = citlivy marker abusu alkoholu

]z g I II l v ’ g v .r

Zobrazovaci vysetieni
e USG (LV1) — steatdza, fibrdza, cirhdza, obstrukce Zluc. cest, cholecystolitiaza, portalni
hypertenze, tu
e Jaterni elastografie (na principu USG — fibrézni tkan jinak odrazi ultrazvuk) = vysledkem je
stupen fibrézy FO: neni; F1-F3: fibrdza; F4: cirhdza

e CT/MR

e MRCP

o Endoskopie jicnu a Zaludku = znamky portalni hypertenze
e ERCP

e Katetrizace jaternich Zil = objektivizace portalni hypertenze

Jaterni biopsie

o perkutanni

e nemocny by mél mit vice nez 50 000 trombocytd/ul a protrombinovy ¢as prodlouzen ne o
vicenez3s

e necilend pfi vysetfeni difuznich jaternich chorob a nejcastéji se provadi mezizebernim
pfistupem

e pfi koagulacnich poruchach, masivnim ascitu lze provést transjuguldrni biopsii cestou
kanylace v.jugularis

e cilena biopsie pod UZ ¢i CT kontrolou
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17.D Dif. dg. cholestazy a ikteru

Poruchy metabolismu bilirubinu

Ikterus

bilirubin — |atka vznikajici degradaci hemu, vznika hl. z Hb z rozpadajicich se ery v RES
2 typy bilirubinu:

o nekonjugovany — ve vodé nerozpustny (neni v moci), v krvi prenasen ve vazbé na
albumin, v hepatocytech konjugovan, u novorozencl prochazi pres HEB (=
kernikterus = jadrovy ikterus)

o konjugovany — rozpustny ve vodé, jako soucast Zluci do stfeva, kde je preménén
bakteriemi na urobilinogen a sterokobilinogen, které jsou preménény na sterkobilin
(do stolice)

enterohepatalni obéh Zlu¢€. barviv — ¢ast sterkobilinogen resorbovano ze stfeva a pfivadéno
zpét k hepatocytu, kde se pfeméni na urobilinogen (jako urobilin do moci)

zZluté zbarveni klze, sliznic a sklér zptisobené P mnoZstvim bilirubinu v séru —
hyperbilirubinémie (>50 umol/l)
symptom doplnujici klinicky obraz rGdznych onemocnéni (hl. jater, ale i extrahepatalniho
postiZeni)
subikterus — malé P bilirubinu — pozorovatelny na sklérach a mékkém patfe (30-50 umol/l)
pseudoikterus — Zlutooranzové zbarveni klze a sliznic (ne sklér!) jiné etiologie nez
hyperbilirubinémie — napf. hyperbetakarotenémie
hyperbilirubinemie dle typu bilirubinu:
o nekonjugovana — v séru je > 50 % bilirubinu nekonjugovaného, v mo¢i neni bilirubin
Zadny
o konjugovana
o smiSena
dle lokalizace poruchy:
o premikrozomalni — prevazné nekonjugované, pficiny:
=/ produkce — hemolyza (dfive ,prehepatalni ikterus”) = jatra nejsou
schopny nabidku zpracovat
= J vychytavani bkou — dlouhodobé hladovéni
= J konjugace bkou — vrozena (syndrom Gilbertv nebo Crigler-NajjarQv),
ziskana (hepatitidy, cirhdza)
= |aboratorni nalez: nekonjugovana hyperbilirubinimie, bilirubin neni v moci,
ale pfitomen uribilinogen a urobilin, hypercholicka stolice (vyrazné
tmavohnéda)
o postmikrozomalni — prevazné konjugované, priciny:
= poruchy intrahepatalni exkrece na trovni hepatocytli — vrozené (syndrom
Dubin-Johnson(v nebo Rottorlyv, cholestaticka Zloutenka v téhotenstvi),
ziskané (hepatitidy, cirhdza)
= extrahepatalni biliarni obstrukce
o smiSena — predevsim po lécich nebo u sepse
o prehepatalni (hemolyticky)
= zpUsoben nadmérnym vznikem bilirubinu pfi 4* rozpadu ery - jatra nejsou
schopny nabidku zpracovat
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= pficiny: hemolyza, hemolytickd anémie, neefektivni erytropoéza

= laboratorni nalez: nekonjugovana hyperbilirubinémie, bilirubin neni v modi,
ale pfitomen uribilinogen a urobilin, hypercholicka stolice (vyrazné
tmavohnéda)

o hepatalni

= zpUsoben poruchami v jatrech na rlizné Urovni metabolismu bilirubinu
(vychytani, konjugace, vylucovani bilirubinu z hepatocytu) nebo rozpadem
hepatocytl

= |aboratorni ndlez: smiSena hyperbilirubinémie, v moci: bilirubin,
urobilinogen i urobilin (= tmava moc), hypocholicka stolice (svétla)

= etiologie: hepatocelularni poskozeni (hepatitidy, cirhdza), porucha
konjugace (GilbertQv syndrom), porucha vylucovani z hepatocytu (Rotor(v
syndrom)

o posthepatalni (cholestaticky)

= zpUsoben poruchou odtoku Zluci (cholestazou)

= |aboratorni ndlez: konjugovana hyperbilirubinémie, v moci jen bilirubin
(neni urobilinogen, protoze fyz. vznika ve stfevé), acholicka stolice, T ALP,
GGT

= projevy: hypercholesterolémie, pruritus, xantelezmata

= etiologie: primarni sklerotizujici cholangitida, blokada Zluc. cest, nadory,
striktury a stendzy zluéovod(, kongenitalni malformace Zlu¢ovod, utlak z
vnéjsku

Familiarni nekonjugované hyperbilirubinémie

Gilbertlv syndrom

nejCastéjsi, AR, u 10 % populace (¢astéji mladi muzi), benigni, neléci se

porucha glukuronizace bilirubinu v hepatocytu - I nekonjugovaného bilirubinu (2-3x),
dale se pak jesté vice 1 pfi zatézi, lacnéni nebo dehydrataci

projevy: subikterus aZ ikterus sklér, bez subjektivnich obtizi

dg. pouze nekonjugovana hyperbilirubinémie, test s hladovénim (po 24 +h 2x vyssi hladiny)
P informovat pfed mozZnou I toxicitou paracetamolu a o vyskytu ikteru po infekcich,
hladovéni, zvraceni

Criglertiv-Najjartiv syndrom

velmi vzacna, tézka a Uplna porucha konjugace

projevy: typ 1 (konjugacni enzym zcela chybi = smrt do 1 roku véku) a typ 2 (aktivita |, pod
10 %)

dg.: MM nekonjugovany bilirubin, genetické vysetreni

terapie: typ 1 - plazmaferéza nebo transplantace jater, typ 2 - fenobarbital nebo
fototerapie

Familiarni konjugované hyperbilirubinémie

Dubinlv-Johnsonlv syndrom

benigni (neléci se) AR, s chronickou konjugovanou hyperbilirubinémii a intermitentnim
ikterem
porucha aktivniho pfenasecového systému na drovni cholangiocytl ve Zlu¢ovém kanalikulu
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¢ typicky tmava pigmentace jater (pfi vySetieni dochazi ke | vyluCovani kontrastnich latek
Zluci)

Rotordv syndrom
e obdoba Dubin-Johnsonova syndromu, ale bez pigmentace jater
Cholestaza

¢ méstnani Zluci s jejim nedostate¢nym pritokem do stfeva

e priciny:

o intrahepatalni — pfi poskozeni vlastnich hepatocytl a drobnych Zlu¢ovodt — napf.
virové hepatitidy, Al hepatitidy, polékové poskozeni jater, cirhdzy rizné etiologie,
cholangitida, ...

o extrahepatalni — zplisobena zablokovanim Zlu€ovodl — napf. konkrementy,
zanétlivou nebo maligni strikturou, zevni kompresi (uzlinou v lig. hepatoduodenale,
nadorem hlavy pankreatu...)

e projevy: ikterus (mUzZe a nemusi byt), pruritus (z retinovanych Zluc. kyselin), xantelazmata z
hyperCH, porucha resorpce tukt a vit. ADEK (- steatorhea, prijmy), bradykardie (pfimé
plsobeni zlué. kyselin na SA uzel)

e dg.: 1 bilirubin, ALP, GMT, CH, v mo¢i bilirubin bez urobilinogenu, 1 Fe u intrahepatalniho
postizeni + zobrazovaci metody — hl. UZ, popt. MRCP, MR, CT, ERCP, PTC

e lécba: dle priciny, dale: cholestyramin (proti pruritu), suplementace vit. ADEK, prevence
kostni nemoci
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13.B Portalni hypertenze a ascites

Portalni hypertenze

e syndrom charakterizovany 4 portosystémového tlakového gradientu > 5 mm Hg
e v, portae — vznika z v. mesenterica sup., v. lienalis a z v. gastrica sinistra tésné za kr¢kem
pankreatu, jeji kmen uloZen v lig. hepatoduodenale za a. hepatica a Zlu¢ovodem - vstup do
porta hepatis = vétveni
o tlak dan odporem, ktery je pritoku kladen, a krevnim pritokem
e zvySeny odpor je dan 2 skupinami faktor(:
o mechanicky — zdufeni hepatocyt(, ukladani EC hmoty, prestavba jaterni tkané pfi
cirhdze
o dynamicky — vasokonstrikce jaterni mikrocirkulace
e zvyseny pritok portalnim recistém se podili na hypertenzi hl. v pozdéjsich fazich nemoci (v
disledku vazodilatace ve splanchnické oblasti, celkové hyperkinetické cirkulace
e projevy hyperkinetické cirkulace — tepla a I prokrvena akra, tachykardie, velky mrstny pulz,
hypotenze s nizkym systolicko-diastolicym gradientem — vZdy znaci velmi vyznamnou portalni
hypertenzi!!
e déleni dle mista, kde dochazi ke 1 odporu:
o prehepatdini — trombdza v. portae, tumory utlacujici v. portae, trombdza v. lienalis
o intrahepatalni — déleni dle vztahu k jaternim sinusoidam:
= presinusoidalni — zmény v oblasti portalni triddy — pficiny: granulomatdzni
zanét, sarkoiddza, primarni biliarni cirhd6za
= sinusiodalni — vyvolana devastaci jaternich sinust — pficiny: alkoholicka
hepatitida a cirhdza, akutni hepatitis, steatéza
= postsinusoidalni — zmény v oblasti centralni Zily — pficiny: Utlak v. centralis
pfi cirhdze
o posthepatalni — venostaza — pficiny: Budd-Chiariho syndrom (trombdza v. hepatica v
misté vyusténi do VCl), retrogradni embolie do vv. hepaticae, pravostranné srdec¢ni
selhavani
¢ kolateraly pfi portalni hypertenzi — tj. mista komunikace mezi systémovym a portalnim
cévnim fecistém:
o V. gastrica sin. - submukdzni a slizni¢ni Zily horniho GIT + periezofagealni zily = v.
azygos — vzniknou dilatované a vinuté jicnové a zZaludecni varixy, pfi gradientu > 12
mmHg - krvaceni
o V. mesenterica inf. + v. pudendalis v distalnim rektu — hemoroidy
o rekanalizovany zbytek v. umbilicalis + L vétev portalni Zily - caput medusae — krev
odvadéna pres interkostalni zily - VCI
® pozn. ptiizolované trombdze v. lienalis vznikaji pouze Zaludecni varixy
¢ klinicky obraz:
o hepatosplenomegalie, pavouckovité névy, dilatované Zily na sténé bfiSni (caput
medusae), palmarni erytém
o zmeény sliznice GIT v dUsledku venostazy ve splanchniku = prekrvené organy GIT >
malabsorpce a dyspepsie (nechutenstvi, nauzea, zacpy, meteorismus), pranik
toxickych produktd - encefalopatie
o Casto priznaky maskovany vyvolavajici pficinou - casto se jako prvni projevi
komplikace
o nahly vznik portalni HN - hepatosplenomegalie, krvaceni

160



o chronicka forma portéaini HN = postupny narlst ascitu a rozvoj hepatorenalniho
syndromu
¢ komplikace portalni hypertenze:
o krvéaceni z jicnovych varix( + porucha hemostazy
o ascites
o spontdnni bakterialni peritonitida
o jaterni encefalopatie
o hepatorendlni syndrom

Krvaceni z jicnovych varixu

e Casta komplikace jaterni cirhdzy (az u 50 % cirhotik{, az 50 % umira
e pficina: 4 portalniho tlaku nad 12 mm Hg
¢ klinicky obraz: masivni hemateméza a nasledna meléna, zndmky posthemoragického Soku
e dg.: fyzikalni vysetreni (per rectum!!), laboratorni vysetfeni (KO, koagulace, krevni skupina),
endoskopie (u stabilizovaného a zaintubovaného P, moZnost lokalniho oSetreni)
e terapie: nalIP
o zastavit peroralni pfijem! + oxygenoterapie (2-6 |/min)
o tekutinova resuscitace — krystaloidy (500ml/h) + koloidy — u cirhotik(l max 90-100
mmHg STK!
erymasa a €erstva mrazena plazma — 2 erymasy + 1 plazma, cil: dosahnout 80 g/l Hb
terlipresin — {, krevni pritok vazokonstrikci splachnického povodi, nejdfive bolus
2mg iv a ndsledné 1mgiv na 6 h, CAVE! P s ICHS
o endoskopicka sklerotizace, popf. ligace varixll — i po zastavé krvaceni, k odstranéni
varixd
o Sengstakenova dvoubalonkova nazogastricka sonda — vyjimecné, pfi nedcinnosti
endoskopické intervence, balonek se nafoukne vzduchem a komprimuje varixy, ne
déle nez 24 h
komprese varix Danischovym expandibilnim stentem — nové;si
akutni TIPS (transjugularni intrahepatalni portosystémova spojka) — normalizuje
portalni HN, transjugularni punkce - kanylace v. hepatica = probodnuti jater >
sondaz vétve porty = samoexpandibilni stent = shunt v. portae a v. hepatica — NU:
zhorseni encefalopatie
o + ATB profylaxe + PPI + vit K
o neselektivni B-blokatory (trimepranol, carvedilol) — {, portalniho tlaku jako
profylaxe krvaceni

Ascites

¢ P objemu volné tekutiny v dutiné bfisni (norma do 150 ml)
e pficCiny:
o zanéty nebo nadory na parietdlnim peritoneu — napt. karcinomatdza peritonea,
pankreatitida
hypoalbuminémie
traumata bficha s narusenim pankreatického vyvodu
poruchy lymf. drenaze
chronicka onemocnéni jater s portalni hypertenzi
= A tlak v jaternich sinusoidech (propustné pro proteiny) - albumin do
jaterniho intersticia, za nim jde voda = Unik albuminu a tekutiny povrchem

jater = ascites (i pfes kompenzatorni 1> lymf.drendze)

O O O O
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= + Unik tekutiny do dutiny bfisni ze splanchnickych kapildr (pfitomna
venostaza)
= + hypoalbuminémie (podili se na retenci tekutin, protoZe prispiva ke J,
efektivniho objemu)
=/ tvorba lymfy - hypotenze a | efektivniho objemu - aktivace RAA,
sympatiku a ADH - retence tekutin
= pfivzniku ascitu - 1 aktivita SY, sekundarni hyperaldosteronismus
= v ledvinach — vazokonstrikce a poruchy prokrveni - az hepatorenalni
syndrom
e Spatné prognostické znameni
e predzvésti vzniku ascitu: dyspepsie a plynatost (pficina: venostaza v GIT) —, vitr pfedchazi
dést”
o dasledky ascitu — zavisi na velikosti ascitu — utladuje organy dutiny btisni, zhorsuje fci
branice, pfispiva ke vzniku hernii = vétsi dyspepsie, dusnost, umbilikalni kyla
e dg.:
o UZ-detekuje i mensi 1 peritonealni tekutiny
o fyzikalni vySetfeni — poklepem detekovatelné azZ pfi 1500-3000 ml, undulace
viditelna aZ pfi mnozstvi 10 |
o diagnosticka punkce — pfi prvnim vyskytu a pfi ndhlych zhorsenich — cil: zjistit
albuminovy gradient sérum-ascites (hodnoty > 11 g/| svéd¢i pro portalni HN) a
parametry bakteridlni peritonitidy
e terapie:
o klid na ldzku, vylouceni nefrotoxické medikace, omezeni soli (na 3 g denné)
o hl. podani diuretik — predevsim spironolakton (antagonista aldosteronu) +
furosemid
o paracentéza — vypusténi refrakterniho ascitu, CAVE! pfi rychlém vypusténi velkého
objemu = nebezpedi naruseni cirkulacnich poméru, vnitiniho prostiedi - ohrozeni
Zivota — reSeni: albumin iv
o TIPS — zabrana reakumulace ascitu

Spontanni bakterialni peritonitida (SBP)

¢ bakteridlni infekce ascitické tekutiny a pobfiSnice bez zifetelného primarniho zdroje infekce

e Castd komplikace ascitu cirhotického plivodu (obsahuje méné bilkovin = {, schopnost
opsonizace bakterii)

¢ navzniku se podili migrace bakterii skrz neporusenou stfevni sténu (napr. do ascitu) a jejich
Siteni krevni a lymf. cestou pfi porusené imunitni odpovédi

e plivodce: hl. aerobni stfevni bakterie — G-, hl. E. coli, pak Klebsiella, Enterobacter, Proteus

¢ klinicky obraz: velmi variabilni, vétSinou nevyrazny, infekce se projevi I akumulaci ascitu a
neuspéchem diuretické lécby

e (Casto po krvaceni z jicnovych varixt

e dg.: paracentéza s vySetienim leukocytl v ascitu — pfi leukocytdze zahajujeme lécbu i bez
hotové kultivace

o lécba: cefotaxim (empiricky), preventivné po krvaceni z varix(i nebo po prechozi SBP

Jaterni encefalopatie

e soubor neurologickych a psychiatrickych zmén, které doprovazeji jaterni selhani nebo
vyrazné portokavalni zkraty
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projevy: zmény chovani, kvalitativni i kvantitativni zmény védomi, flapping tremor (mavavy
pohyby), foetor hepaticus
formy:
o akutni forma — pfi fulminantnim jaternim selhani, spojena s rychlou progresi do
kédmatu, kfeCovymi zachvaty, otokem mozku
o chronicka forma — multifaktorialni charakter vzniku, pranik toxicky plsobicich latek
do mozku (za fyz. okolnosti inaktivovany v jatrech — napf. NH3 — vznika pfi
metabolismu bilkovin a ¢innosti stfevnich bakterii)
priciny: porucha detoxikacni fce jater + kolateraly = na CNS puUsobi NH3 a toxické latky
vzniklé ¢innosti stfevnich bakterii + I propustnost HE bariéry, poruchy neurostransmise a
vznik falesnych neurotransmiterfi
faleSné neurotransmitery (napf. oktopamin) — vznik odchylnym metabolismem aromatickych
AMK (v plazmé 1)
faktory podporujici vznik: krvaceni do GIT, infekce, dehydratace, 1 pfijem bilkovin, zacpa,
zmény elektrolytového metabolismu (NU diuretik), metabolicka alkaldza, selhdni ledvin,
nékteré léky
terapie:
o odstranéni vyvolavajicich a podporujicich faktort (prevence krvaceni do GIT, |é¢ba
zacpy)
omezeni bilkovin a zdména Zivocisnych bilkovin za rostlinné
rifaximin — nevstiebatelné ATB pUsobici na bakterie ve stfevé > |, NH3
laktuléza — nevstfebatelny disacharid, bakterie ho rozloZi na organické kyseliny -
JpH = | vstiebavani NH3 + laxativni Ucinek
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12.B Jaterni selhani (hepatdalni encefalopatie a hepatorenalni syndrom)

Jaterni selhani (jaterni insuficience)

¢ neschopnost jater dostatecné plnit vSechny metabolické fce
e od laboratorni Uchylky aZ po tézky symptomaticky stav se selhanim syntézy a
biotransformace
e patogeneze: kombinace poruchy hepatocytl + kolaterdlniho obéhu a zmény pritoku krve
jatry
e 2 slozky uplatnujici se pfi vzniku pfiznakl a dlsledk:
o hepatocelularni insuficience (nedostatecné fce hepatocytt) — pFi€ina: Ubytek
funkéniho parenchymu a zhorSovani fce stavajici tkané
o portalni hypertenze s kolaterdlnim obéhem
¢ dle etiologie:
o endogenni — vlastni selhani hepatocytl pfi perakutné probihajicim onemocnéni nebo
terminalni fazi onemocnéni chronického
o exogenni —indukované, vyvolané plisobenim zevnich faktor( pfi chronickém
onemocnéni (I pfisun bilkovin, krvaceni do GIT, operace, infekce, alkohol)
o smiSené
e klinické déleni:
o akutni
= syndrom vznikajici pFi zaniku hepatocytd, kdy je pfitomna koagulaéni
porucha a encefalopatie u P bez pfitomnosti cirhézy
= pficiny: otravy houbami, virové hepatitidy (A, B, C, E), Iéky (paracetamol),
Reytiv syndrom (u déti po poziti acetylsalicylatd), akutni steatdza (téhotné,
alkoholici), nadory, SS, sok
= déleni dle doby vzniku encefalopatie od vzniku ikteru: hyperakutni (do 7
dn(, casto vznikd edém mozku), akutni (do 28 dnU), subakutni (+
koagulopatie, portalni HN, ascites)
= klinicky obraz: projevy priciny + koagula¢ni porucha (= krvaceni), ikterus,
hypoglykemie a encefalopatie - multiorgdnové selhani
o chronické
= vznikd u P s chronickym jaternim onemocnénim — napf. cirhéza, virova
hepatitida, alkohol, stfadavé choroby, hepatocelularni karcinom, ....
= ¢asty vyvolavajici moment: P pfisun bilkovin, krvaceni do GIT, operace,
infekce, alkohol
¢ klinicky obraz:
o nespecifické pfiznaky: slabost, Unava, apatie, nechutenstvi, ev. zvraceni
o ikterus
o neuropsychické pfiznaky — spavost, flapping tremor, encefalopatie (dominuje u
chronického jaterniho selhani, provokovéana dietou s 1> obsahem bilkovin nebo
alkoholem)
foetor hepaticus, otoky, ascites, pavouckovité névy na klzi
hemoragicka diatéza — krvaceni z nosu, sliznici, dasni, do podkozi
M teploty, tachykardie
az komatodzni stav s obéhovym selhanim s arytmii a Cheyneovo-Stokesovym
dychdnim
¢ komplikace

O O O O
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o Castéjsi pricina smrti, nez vlastni jaterni selhani

o infekce (spontanni bakteridlni peritonitida), edém mozku, krvaceni do GIT,
hepatorenalni syndrom, hypoglykémie, kardidlni a respiracni poruchy, metabolicky
rozvrat

terapie: symptomaticka

o dostate¢ny energeticky pfijem, vitaminy B, C, K

o uprava vodni a elektrolytové rovnovahy, tprava ABR — KCl u alkaldzy, bikarbonat u
aciddzy

o prevence krvaceni do GIT — antacida, H2-blokatory, ¢erstvé zmrazena plazma,
koagulaéni faktory

o glukokortikoidy + ev. osmoticka diuretika - |, edému CNS

o lécba komplikaci — ATB, kardiotonika, sedativa

o jaterni transplantace — kritéria: vék, stupen encefalopatie, biochemie

Jaterni encefalopatie

soubor neurologickych a psychiatrickych zmén, které doprovazeji jaterni selhani nebo
vyrazné portokavalni zkraty
projevy: zmény chovani, kvalitativni i kvantitativni zmény védomi, flapping tremor (mavavy
nerytmicky tfes, jako pohyb motylich kfidel), apraxie (neschopnost vykonavat slozitéjsi
pohyby), foetor hepaticus
formy:
o akutni forma — pfi fulminantnim jaternim selhani, spojena s rychlou progresi do
kématu, kfe¢ovymi zdchvaty, otokem mozku
o chronicka forma — multifaktorialni charakter vzniku, prlinik toxicky plsobicich latek
do mozku (za fyz. okolnosti inaktivovany v jatrech — napf. NH3 — vznika pfi
metabolismu bilkovin a ¢innosti stfevnich bakterii)
pri€iny: porucha detoxikacni fce jater + kolateraly > na CNS pUsobi NH3 a toxické latky
vzniklé ¢innosti stfevnich bakterii + I propustnost HE bariéry, poruchy neurostransmise a
vznik falesnych neurotransmitert
falesné neurotransmitery (napf. oktopamin) — vznik odchylnym metabolismem aromatickych
AMK (v plazmé 1)
faktory podporuijici vznik: krviceni do GIT, infekce, dehydratace, I pfijem bilkovin, zacpa,
zmény elektrolytového metabolismu (NU diuretik), metabolicka alkaldza, selhdni ledvin,
nékteré léky
terapie:
o odstranéni vyvolavajicich a podporujicich faktort (prevence krvaceni do GIT, lécba
zacpy)
o omezeni bilkovin a zdména Zivocisnych bilkovin za rostlinné
o rifaximin — nevstfebatelné ATB plisobici na bakterie ve stievé - {, NH3
o laktuléza — nevstrebatelny disacharid, bakterie ho rozloZi na organické kyseliny -
JpH = { vstifebavani NH3 + laxativni Ucinek

Hepatorenalni syndrom

funkéni selhani ledvin pfi jaternim onemocnéni s portalni hypertenzi

velmi nebezpecny, Zivot ohroZujici stav, kdy tézké poskozeni jater je nasledovano akutnim
selhanim ledvin

patogeneze
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o dysbalance mezi vazodilatac¢nimi (v GIT — NO, prostacyklin) a vazokonstrikénimi
latkami (v ledvinach — endotelin, tromboxan A2)

o portalni hypertenze - I hladiny vasodilatacnich latek = { vaskularni rezistence >
stav hyperdynamické cirkulace = aktivace vasokonstrikénich faktord, ale jejich
detoxikace v jatrech

o inaktivace vazokonstrikénich faktord + aktivace SY - vazokonstrikce v ledvinach
- { pritoku krve ledvinou - devastace ledviny

charakteristika: systémova hypercirkulace (typicka pro jaterni selhani), splanchnicka
vazodilatace, renalni vazokonstrikce

dle rychlosti vyvoje: typ I (rychle progreduijici, Spatna progndza), typ Il (pomalu progreduijici)
klinicky obraz: vyskyt vyhradné u P s ascitem, P Zizen, suchost sliznic, | koZni turgor, apatie,
spavost

dusledky: oligurie (< 500/den), I osmolarita moci, . osmolarita plazmy (hyponatremie), T
sérového kreatininu, proteinurie neni nebo je mala

lécba:

o vylouéeni vyvolavajicich faktorti — nefrotoxickd medikace, diuretika, NSA, 1écba
infekce

o korekce hypovolémie — infuze albuminu, terlipresin (systémovy vazokonstriktor)

o hemodialyza, TIPS

o transplantace jater, popf. ledvin
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15.B Chronické hepatitidy a jaterni granulomatézni procesy

Chronické hepatitidy

e chronické zanétlivé procesy jater trvajici déle nez 6 mésict
¢ dochazi k zanétlivé-nekrotickym zménam v jatrech

e akutni hepatitida - chronicka hepatitida - cirhdza

o déleni:

o nebilidrni — virové (HBV, HCV, HDV), autoimunitni, lIékova, vyvolané metabolickymi
poruchami, idiopaticka (kryptogenni) + postiZeni jater v souvislosti s chronickym
pitim alkoholu

o bilidrni — primarni bilidrni cirhdza a primarni sklerotizujici cholangitida

e dle etiologie a patogeneze rozliSujeme:
o chronické virové hepatitidy
= HBV

e celosvétové nejcastéjsi pricina jaterni cirhézy a hepatocelularniho ca

e pfenos: parenteralné (krvi — tetovani, piercing, narkomani), pohl.
stykem

e do chronicity prechazi do 5 % pfipadi u dospélych

e 2 skupiny P: nosicstvi HBsAg (neni HBeAg ani HBV DNA), aktivni
virova replikace HBV (pfitomné HBsAg, HBV DNA a HBeAg,
progredujici poskozeni jater)

e u akutni hepatitidy pozitivita anti-HBc IgM

e poskozenijater v disledku imunitni hyperreakce

e terapie: pegylovany interferon a-2a, tenofovir — nelze eliminovat -
cil: navozeni dlouhodobé remise (tj. zastavit replikaci viru)

e infekce HCV ma vysokou pravdépodobnost prechodu do chronicity
(70-90 %)

e akutni infekce probiha asymptomaticky

e pfenos: parenteralné (krvi — iv narkomani), pohl. stykem, vertikalné

e laboratorné: pozitivni anti-HCV, HCV RNA, typicky 4 pouze ALT

e terapie: kombinace pegylovaného interferonu a a ribavirinu — pfi Kl
- pfimo plsobici virostatika

e samostatné neexistuje, vzdy musi byt soucasna infekce HBV
(superinfekce nebo koinfekce)
e dusledky superinfekce (akutni exacerbace chronické hepatitidy,
fulminantni hepatitida, rychla progrese do jaterni cirhdzy,
o autoimunitni chronicka hepatitida
= chronicky zanét vyvolany Al procesem, idiopaticka
= nutnd geneticka predispozice (asociace s HLA), spoustéci faktor (napft.
infekce) a autoantigenni determinanta indukujici nekontrolovatelnou
zanétlivou reakci
= dg. dlouho asymptomatické, I ALT a AST, polyklonalni
hypergamaglobulinémie, hepatomegalie
= typicky symptom: abnormalni inava a dyspeptické potize
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= dle pfitomnosti autoprotilatek: AIH I. typu a ll. typu
e autoimunitni hepatitida I. typu — ¢asté;si, hl. u mladych Zen,
protilatky ANA, ASMA a p-ANCA, byva sdruzena s jinymi
autoimunitami (UK, Al tyreoditida, Graves-Basedowova nemoc)
e autoimunitni hepatitida 2. typu — hl. u déti, protilatky proti
mikrosomUm jater a ledvin, ¢asto sdruzeno s jinymi autoimunitami
(DM I, Al tyreoditida)
= bez lécby Spatna prognodza
= terapie: kortikoidy + azatioprin, transplantace jater
primdrni bilidrni cirhéza — viz otazka ¢. 32B
primdrni sklerotizujici cholangitida — viz otazka ¢. 32B
chronické hepatitidy vyvolané léky— napf. metyldopa, nitrofurantoin, halotan
metabolické poruchy — Wilsonova choroba, deficit al-antitrypsinu, jaterni porfyrie,
alkoholismus
kryptogenni formy
nealkoholicka steatohepatitida — Hl jako poskozeni jater alkoholem, ale u osob,
které alkohol nekonzumuiji, pfi€ina: syndrom inzulinové rezistence, prejidani a
obezita, ...
klinicky obraz:
o obcas na za¢atku mize byt ataka akutni hepatitidy
o dlouho jen Uunava, malatnost, pocity nevykonnosti, porucha menstruacniho cyklu
apod.
o jatrazvétSend a tuha
o prubéh plynuly nebo ve vinach - plynuly pfechod do jaterni cirhdzy
dg: laboratorni vysetfeni:
o markery virovych hepatitid a jejich protilatky — u virovych hepatitid
o hypergamaglobulinémie a konkrétni autoprotilatky — u autoimunitnich hepatitid
o nutno sledovat dynamiku aktivity hepatitidy — tzn. zmény ALT a AST
o P ALP a GMT —jen u cholestatické formy

O O O O

Granulomatadzni hepatitidy (granulomatoza jater)

HI: uzliky granulacni tkané (nakupeni mononukleart, véetné makrofag(, epitelovych bek a
lymfocytd), které jsou proti parenchymu ohranic¢eny vazivovym valem
etiologie:
o infekéni — TBC, syfilis, bruceldza, listeridza, salmoneldza, ...
o neinfekéni — sarkoiddza, chronickd onemocnéni jater (primdrni bilidrni cirhoza,
cirhéza), nadory, difizni choroby pojiva
klinicky obraz: dle etiologie, ¢asto teploty, hepatomegalie v cca 50 %
laboratorni vysSetfeni: I sedimentace, I ALT, AST, ALP i GMT, specificka vysetfeni dle
moznych pficin
Iécba: zamérena na vyvolavajici agens, ev. empiricky antituberkulotika, popf. glukokortikoidy
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32.B Jaterni cirhéza

Cirhoza jater

e stav morfologicky charakterizovany difuzni ireverzibilni pfestavbou jater (jizveni tkané)
e pfitomné znamky: zanétu, nekrozy, fibrdzy a jizveni, noduldrni regenerace
¢ dochazi k naruseni tkané a cév - ubytek funkéniho jaterniho parenchymu a porucha
pratoku krve
e ireverzibilni
¢ nejcastéjsi nenadorova GIT pficina amrti
e duasledky: jaterni selhani a portalni hypertenze, 1 riziko vzniku karcinomu jater
e etiologie:
o alkoholicka cirhéza
= vyvoland alkoholem
o postvirova cirhdza
= v dUsledku chronické hepatitidy B, C, B+D — chronicky zanét vedouci k
nekradze, fibréze s naslednou prestavbou
= objektivni ndlez podobny jako u cirhézy alkoholické — hepatomegalie,
pavouckovité névy, palmarni erytém, krvacivé projevy na k(zi, otoky,
gynekomastie, |, svalové hmoty, ascites + P AST> ALT, I GMT
= dg. prfechodu chronické hepatitidy do cirhézy nutna biopsie
= terapie: antivirotika (acyklovir, lamivudin), pegylovany INF
o biliarni cirhéza
= vznikd v disledku dlouhodobého méstnani zluci v jatrech
e primarni bilidrni cirhéza — viz nize
e sekundarni biliarni cirhéza — v disledku dlouhotrvajici obstrukce

Zlu€. cest
o metabolicky podminéné
=  hemochromatéza — AR onemocnéni, 4 kumulace Fe v organismu v
disledku J, vylucovani Fe, pfitomny bronzovy diabetes (pigment v klzi i
pankreatu)
=  Wilsonova choroba — porucha metabolismu Cu — defekt syntézy
ceruloplasminu
= galaktosémie, glykogendzy IV. typu
o venostatické
= nekréza nejdrive kolem v. centralis — v dlisledku tlaku a jesté vice 4, 02 >
muskatova jatra
O méné Casté priciny — poskozeni toxiny (napf. polékové poskozeni), nevirové infekce
(napf. bruceléza), Al podminéné hepatitidy a cholangitidy
e klinicky obraz: velmi variabilni
o od asymptomatologie pres nespecifické dyspeptické potize aZ po jaterni selhani
o dekompenzace cirhézy — pfi objeveni se pfiznakd vyplyvajicich z poruchy fce
hepatocytt (ikterus, otoky, krvacivé projevy) a z portalni HN (ascites, encefalopatie,
krvaceni z varixli, hepatorenalni syndrom, spontanni bakterialni peritonitida)
e dg. prechodu chronické hepatitidy do cirhdzy pomoci UZ nebo CT (pfitomné loZiskové
zmény)
e klasifikace dle Child-Pughovy klasifikace ([cajld-pju]) — vyjadfuje féni schopnost jater,
kritéria: ascites, stupen encefalopatie, bilirubin, albumin a protrombinovy ¢as a INR
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e terapie:
o odstranéni nebo lécba pficiny, symptomaticka lécba, Ié¢ba dasledkl portalni
hypertenze
o dostatecna vyZiva a vitaminy
o transplantace jater

Primarni bilidrni cirhdza

e Al onemocnéni, vyskyt z 90 % u Zen

¢ chronické cholestatické, granulomatozni a destruktivni onemocnéni intrahepatalnich
Zluc¢ovodu

e pritomné antimitochondrialni protilatky

e vétsinou k ni dnes nedochazi, zachyti se uz predstupen (chronicka hepatitida)

e HI stadia dle Ludwiga: stadium 1 (poskozeni intrahepatalnich Zlu¢. kanalkd) - stadium 2
(zanét portalnich prostor a ,piece meal” nekrdézy) - stadium 3 (vyznamna fibréza) >
stadium 4 (prestavba parenchymu)

¢ klinicky obraz: dlouho asymptomatické - pak typicky pruritus, xerostomie + symptomy
pfidruZzenych Al onemocnéni, osteoporaéza (v dusledku chronické cholestazy) - projevy
dekompenzované cirhdzy a portdlni HN

e dg. 3-4x P ALP a GMT, antimitochondrialni protilatky (AMA)

e terapie: ursodeoxycholova kys. (J koncentraci toxickych Zluc. kyselin, zpomaluje progresi a
tim i prodluZuje dobu do transplantace), cholestyramin (na zmirnéni pruritu),
imunosupresiva (cyklosporin, prednison)

Sekundarni biliarni cirh6za

e prestavba jater v dlsledku dlouhodobé obstrukce Zlu¢. cest, komplikované opakovanou
bakterialni infekci a purulentni cholangitidou
e priciny cholestazy:

o intrahepatalni — pfi poskozeni vlastnich hepatocytd a drobnych Zlu¢ovodt — napf.
virové hepatitidy, Al hepatitidy, polékové poskozeni jater, cirhdzy rizné etiologie,
cholangitida, ...

o extrahepatalni — zplsobena zablokovanim Zlu¢ovodu — napf. konkrementy,
zanétlivou nebo maligni strikturou, zevni kompresi (uzlinou v lig. hepatoduodenale,
nadorem hlavy pankreatu...)

¢ klinicky obraz: pfiznaky primarniho onemocnéni, symptomy jaterni cirh6zy, ¢asto pruritus
e dg.: dg. primarniho onemocnéni, 1 bilirubin a ALP, éasto 9 CHa | vit. A, D, E, K
e terapie: terapie zakl. onemocnéni, chirurgicka biliarni dekomprese nebo drén,
cholestyramin, vitaminy
*  mozna pricina:
o primarni sklerozujici cholangoitida (PSC)
= Al onemocnéni s postiZzenim intra- i extrahepatalnich Zlu¢ovodu
= U 90 % P zaroven pfitomna ulcerdzni kolitida
= charakteristické mnohocetné stendzy a devastace Zlu€. systému -
chronicka cholestaza - sekundarni bilidrni cirhdza, portalni hypertenze
= Kklinicky obraz — 4 faze: 1. asymptomaticka - 2. biochemicka (™ ALP, popf. i
transaminaz) - 3. symptomaticka (cholestaticky sy —ikterus a pruritus, nebo
projevy akutni bakteriadlni cholangitidy) - 4. faze (znamky dekompenzované
jaterni cirhdzy a portalni hypertenze)
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= dle klinického priibéhu 2 typy: indolentni typ (nevede k cirhdze), agresivni
typ (vede k cirhdze, zplsobuje recidivujici hnisavé cholangitidy)
= komplikace: sekundarni biliarni cirhéza, 1 riziko kolorektalniho ca u
ulcerozni kolitidy s PSC, 1 riziko cholangiocelularniho ca
= terapie: drény a stenty, transplantace jater, ursodeoxycholova kyselina
(neovliviiuje progndzu, ale vede k biochemickému zlepseni), terapie
komplikaci (hl. recidivujici bakterialni cholangitidy — ERCP)
e pozn. primarni biliarni cirhdéza X primarni sklerotizujici cholangitida
o postihuje nejmensi Zlucovody X postihuje mirné vétsi Zlu¢ovody
o spiSe u zen, dg. dle AMA protilatek X ¢astéji u muzd, vanamnéze mozny IBD (UK),
prekancerdza
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34.B Alkoholova nemoc jater, nealkoholova tukova nemoc jater

Alkoholické postiZeni jater

alkohol vyvolava jaterni postizeni — od steatdzy pres alkoholickou hepatitidu aZ po
ireverzibilni jaterni cirhézu

podili se na 40 % vSech Gmrti na jaterni cirhézu a na 30 % vsech umrti na hepatoceluldrni ca
k cirhdze vede u muzi 40-80 g etanolu (3-6 piv nebo 0,4-0,71 vina) denné po 10-12 let, u Zen
staci polovina

jiné RF: HBV, HCV, genetické faktory, malnutrice

alkohol ™ negativni plsobeni ostatnich faktort poskozujicich jatra a zhorsuje prabéh
jaternich nemoci

pfi metabolismu alkoholu — dochazi k pfevaze syntézy MK nad B-oxidaci, omezeni
glukoneogeneze

Steatdza jater

»Ztukovaténi, reverzibilni (neni prfitomna fibréza ani zanétliva celulizace)

tuk ukladan do hepatocyti — pric¢ina: I mobilizace tukl z periferie, { uvolfiovani lipida z
jater pfi jejich 1 syntéze a { lipooxidaci

pfi€iny nealkoholické steatézy: syndrom inzulinové rezistence, prejidani a obezita,
malnutrice a vyrazny pokles hmotnosti, toxické latky, léky, téhotenstvi, hereditarni
hemochromatéza, Budd-Chiariho syndrom

klinicky P bez obtizi, nékdy hepatomegalie, laboratorné 1 GMT, na UZ typicky svétla jatra
terapie: abstinence, zhubnuti

Zieveho syndrom = akutni steatdza z alkoholického excesu, spojend s hepatomegalii,
ikterem (P hemolyza) a hyperTAG, vzacny, obvykle u alkoholikd s chronickym poskozenim

jater

Alkoholicka hepatitida

pfitomna steatdza + nekrdza hepatocyti, proliferace Zlucovych duktl a cholestaza
HI: typicky Malloryho hyalin (eozinofilni inkluze v bkach)
vyskyt u alkoholikl po velkém excesu nebo dlouhodobém piti > 100 g denné
klinicky obraz akutni formy:
o bolestiv bfise, hepatomegalie, teplota/horecka, schvacenost
o ve 2/3 pripadu ascites, nékdy projevy encefalopatie, otoky, pavouckovité névy
dg. P ALT, P AST (AST/ALT> 2), P GMT
dlouhodoba progndza zavisi na tom, na jakych jatrech probéhne — tzn. akutni alkoholicka
hepatitida v terénu min jaterniho poSkozeni ma pétileté preziti > 70 %, v terénu cirhdzy pak
<20 %
terapie: komplexni — Uprava vnitfniho prostredi, Ié¢ba komplikaci (infekce, ascites,
encefalopatie, krvaceni do GIT), kortikoidy (zmenseni nekrdz a zanétlivé infiltrace)
po prekonani akutniho stavu = nutna abstinence, jinak vyvoj do alkoholické jaterni cirhdzy

Alkoholicka cirhéza

stav morfologicky charakterizovany difuzni ireverzibilni prestavbou jater (jizveni tkané)
znamky: zanétu, nekrézy, fibrdzy a jizveni, nodularni regenerace

dochazi k naruseni tkané a cév - ubytek funkéniho jaterniho parenchymu a porucha
prutoku krve
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vyvolana alkoholem v disledku dlouhodobého abuzu alkoholu

HI: mikronodularni cirhéza (tzv. portalni)

pfi pfechodu z hepatitidy do cirhdzy - anorexie, subfebrilie, ikterus

dg. hepatomegalie, pavouckovité névy, palmarni erytém, krvacivé projevy na kizi, otoky,
gynekomastie, , svalové hmoty, ascites + * AST> ALT, T GMT

terapie: abstinence (moZna transplantace po 6mésicich), multivitaminové preparaty véetné
folatu, Iécba komplikaci

Nealkoholicka steatdza jater

= manifestace metabolického syndromu € tzn. vyskyt Uzce koreluje s vyskytem visceralni obezity a
DM2, stav, kdy mnozstvi tuku v jatrech presdhne 5 % jejich hmotnosti

musi byt vylouceny jiné priciny (alkohol, Iéky, vrozené metabolické poruchy)

tak jako alkoholickd mizZe prechazet do steatohepatitidy s fibrézou az cirhdzou
patogeneze: (tak jako u metabolického sy) nepomér mezi pfijmem a vydejem energie >
hromadéni tuk = visceralni tuk se chova jako endokrinni organ produkujici prozanétlivé
cytokiny a volné MK - v hepatocytech se zvysuje syntéza TAG - ty se ukladaji ve formé
tukovych kapének

KO: asymptomaticky pribéh, pfipadné hepatomegalie, pobolivani bficha + pfiznaky
zakladniho onemocnéni

diagnostika: USG (zvySena homogenita), mirné zvySené aminotransferazy (vice je zvysena
ALT), hypertracylglycerolémie, ale dg. steatohepatitidy pouze na zakladé jaterni biopsie
Dif. dg.: vyloudit alkoholovou pfi¢inu (muZi < 30 g/den, Zeny < 20 g/den)

Terapie: dietni a reZimové opatreni, eliminace vyvolavajici pficiny, [écba metabolického
onemocnéni
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44 B Postizeni jater toxické a polékové, u hemochromatdzy, Wilsonovy choroby,
porfyrie a v téhotenstvi (véetné HELLP syndromu)

Toxicka a polékova postizeni jater

e fce jater: biotransformace a detoxikace xenobiotik - riziko poSkozeni toxickymi latkami a
metabolity

e jatra mohou byt poskozena jakymkoliv Iékem

e tize poskozeni kolisa od asymptomatickych abnormalit po fatalni jaterni nekrézu

e charakteristické aspon dvojnasobné 4 ALT, ALP a bilirubinu

e hepatotoxické latky dle mechanismu plsobeni:

o primarni hepatotoxiny — zpUsobuji zonalni nekrézy béhem nékolika dni, icinek
zavisly na davce, napf. primyslova rozpoustédla (trichloretan), toxiny muchomdurky
zelené, paracetamol

o potencialni = idiosynkratické hepatotoxiny — svymi metabolity poskozuji jen
predisponované jedince (variabilita biotransformacnich cest, hypersenzitivita...),
projevy po dlouhé dobé, nezavisle na davce

¢ mozné morfologické zmény jater:

o nespecifické fokalni hepatitidy s ohrani¢enymi bunéénymi nekrézami — ASA, oxacilin

o cholestaza — estrogeny, androgeny, anabolika, fenotiazin, PAD,
amoxicilin/klavulanat, makrolidy
steatdza — alkohol
fibroza (1 depozice kolagenu) — metotrexat, hypervitamindza A
chronicka hepatitida podobna virové hepatitidé— amiodaron, dantrolen, fenytoin,
diclofenac...

o adenom, trombdza jaternich Zil, ale i riziko cholestazy — kontraceptiva

e dg. obtizna (kvili podobé s jinymi jaternimi onemocnénimi), pfinosna biopsie

e terapie: vysadit nebo vyménit léCivo

e progndza: akutni otrava paracetamolem miuze byt fatdlni, jinak vétSinou po preruseni [écby
pfizniva

Metabolické nemoci jater

e patfii zde: Wilsonova nemoc, hemochromatdza, jaterni porfyrie, deficit al-antitrypsinu a
glykogen stfadajici choroby, CF

Wilsonova choroba

* AR vrozené onemocnéni, pfi kterém dochazi ke  exkreci Cu > akumulace ve tkanich — hl.
jatra a mozek, pak plice a placenta
* nemoc se projevi v détstvi:
o postupny rozvoj fibrézy a cirhézy s projevy portalni hypertenze
o neurologické postizeni — poruchy motoriky, svalova rigidita, psychiatrické problémy
o Kayser-Fleischertiv prstenec — hnédozelena pigmentace periferie rohovky (neni vidy)

o ceruloplazmin, 1 volnd méd'v séru, 1 vyluovani médi moci (potencovan
penicilaminovym testem)
o biopsie — méd'v susiné jaterni tkané, fibréza az cirhéza
o genetické vysetieni — nutno vysetfit i sourozence
o dif. dg.: chronické cholestatické nemoci (taky T méd'v jatrech)
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e terapie: omezit potraviny bohaté na Cu (kakao, ofechy, mofské ryby), penicilamin (chelatovy
ucinek, I vyluéovani Cu moci), transplantace jater (u fulminantnich forem)

Hemochromatoéza

e AR dédéné onemocnéni, viibec nejcastéjsSi monogenné prenasené onemocnéni
e dochazi k 4P vstiebavani Zeleza > akumulace - postizeni hepatocytl, cholangiocyt(,
acinarnich a B bek pankreatu, kardiomyocyt(, gonadotropnich bek hypofyzy a epitelii kloub(

¢ klinicky obraz — projevy vétsSinou az po 40. roce véku:

o postihuje ¢astéji muze (Zeny chranény fyz. ztratami Fe pfi menstruacnim krvaceni)

o hepatomegalie, cirh6za + P 1 hepatocelularnih ca (pfi cirhdze nejvyssi riziko)

o abnormalni pigmentace kizZe, kardiomegalie, inzulinova rezistence a DM (,,bronzovy

DM“)
o svalova slabost aZ letargie, impotence/amenorea

o laboratorni vysetfeni: hl. I aminotransferazy, 1 Quick + * saturace transferinu
Zelezem, 1 sérovy feritin, T koncentrace Fe v susiné jaterni tkané (z biopsie)
o HI: hyperpigmentace jater granuly Zelezitého pigmentu, fibréza az cirhdza
o dif. dg.: alkoholicka cirhéza
¢ |écba: venesekce (normalizuji feritin), kompenzace diabetu, abstinence alkoholu
¢ neléend hemochromatéza s komplikacemi ma preziti do 2 let, |é¢end ma normalni preziti

Jaterni porfyrie

e dle pribéhu:
o akutni hepatalni porfyrie
= nékolik forem — nejcastéjsi a zaroven 2. nejcastéjsi porfyrie: akutni
intermitentni porfyrie
= dif. dg. vyloucit otravu Pb
= po latentni fazi dochazi k 4, jaternich zasob hemu (napf. indukci CYP450
vlivem Iék(l) = defektni tvorba novych hemui - klinické priznaky
= projevy: abdominalni symptomy (kolikovité bolesti), neurologicko-
psychiatrické ptriznaky (epilepsie), KVS projevy (HN, tachykardie), akutni
krize po podani provokujiciho Iéku
o chronicka hepatalni porfyrie = porfyria cutanea tarda
= nejcastéjsi, deficit uroporfyrinogendekarboxylasy
= dédicnd, Castéji enzymovy defekt navozen alkoholem, tézkymi kovy, HCV
infekci, ...
= pfiznaky: zranitelnost kiZe, tvorba spontannich puchytd, 1 pigmentace a
ochlupeni obliceje
= vznikad zanétliva reakce v jatrech - cirhdza - karcinom

Jatra a téhotenstvi
Jatra pfi normalni gravidité

e téhotenstvi —fyz. proces = neni pfilis velky vliv na fci jater

¢ ale nasledkem 4 metabolickych narokii > muze byt: 4 (ALT, AST, ALP, CH, TAG, Cu,
fibrinogenu), 4 (albuminemie, urey, kys. mocové, hematokritu a Fe)

e dg: predevsim UZ, na kiZi mohou byt pavouckovité névy i palmarni erytém (pricina: T
estrogeny)
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Jaterni poruchy v téhotenstvi

patfi zde:

o hyperemesis gravidarum

charakterizovan pornym zvracenim s iontovou dysbalanci

vyskyt v 1. trimestru, hl. u prvorodicek, obéznich a nekuracek

pfi¢ina: asi 4 drazdivost Zaludku ze zmény myoelektrické aktivity Zalude¢ni
svaloviny

projevy: u lehké formy ranni nauzea a zvraceni, u tézké formy vomitus mimo
jidlo, hubnuti, dehydratace, metabolicky rozvrat - rizik pr plod

terapie: klidovy rezim, jist €astéji po mensich porcich, antiemetika, u tézsi
formy hospitalizace

o preeklampsie, eklampsie a HELLP syndrom

vyskyt ve 2. a 3. trimestru, ¢astéji u prvorodicek, 1 rizik pro matku i dité
etiopatogeneze: nejasna, uplatriuje se primarné porucha placentarni fce (aa.
spirales nejsou dostatecné dilatovany)

preeklampsie = EPH gestodza

e jedna z nejzavainéjsich komplikaci téhotenstvi — rizik postizeni
kteréhokoliv orgdnu matefského organismu a plodu (abnormaini
rast plodu, 1 rizik abrupce placenty)

e dg. kritéria: HT (> 140/90 mmHg) a proteinurie (pfiznak poskozeni
ledvin, ztrata bilkoviny za 24 h > 300 mg — tzv. kvantitativni
proteinurie, popf. pomér albumin/kreatinin = ACR > 30)

e charakterizovana generalizovanym vazospazmem (r(izny v riznych
organech) — max v jatrech, ledvinach a placenté, na sitnici

e projevy: otoky + proteinurie + hypertenze

e symptomy: poruchy vizu (rozostfené vidéni, jiskieni, skotomy),
bolesti hlavy (podobné migréné), bolesti v oblasti epigastria
(nasledek otoku jater a napinani jeh pouzdra), rychlé 9 hmotnosti
(nasledek 1 permeability cévni stény a retence tekutin a soli)

e terapie: antihypertenziva (methyldopa) + antikonvulziva (prevence
eklamptickéh zachvatu)

HELLP syndrom (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet) — nalez
hemolyzy, vétsi alterace jaternich fci, trombocytopenie, pfitomna
hyperbilirubinémie a ikterus, koagulopatie v rdmci DIK

terapie: ukoncit téhotenstvi a razantné lécit koagulopatii

o téhotenska cholestaza

= benigni cholestaza téhotnych = porodnicka cholestaza = intrahepatalni
téhotenska cholestaza

vyskyt hl. v poslednim trimestru, mizi do 2 tydn{ po porodu
etiopatogeneze nejasna — geneticka predispozice + inhibicni efekt estrogen
(= U transport zluc. kyselin)

klinicky obraz: Gporné svédéni kiize (hl. v noci), tmava mog, NENi bolest
bficha, nevolnost ani zvraceni

dg.: hyperbilirubinemie (hl. konjugovana), 1" CH, I ALP a GMT, v moci
Zlucova barviva

dif. dg. nutno vyloucit cholestatickou formu infekcni hepatitidy, Iékovou
cholestazu, cholelitidzu
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riziko postpartalni hemoragie v disledku alterace koagulacnich fci (nasledek
malabsorpce vit K), u plodu riziko prematurity

terapie: antihistaminika, u tézsich forem kys. ursodeoxycholovd a
ademethionin

o akutni téhotenska steatoza jater

tézké, ale vzacné onemocnéni, vyskyt v poslednich tydnech gravidity (po 34.
tydnu)
pfi€ina: parcialni defekt B-oxidace MK (enzym lokalizovana na Mi
membrané) — pokud matka heterozygot a plod homozygot - transport MK
od plodu = pretiZzeni Mi enzymatické kapacity matky
klinicky obraz:
e nechutenstvi, nauzea a zvraceni (kavova sedlina), ikterus
e kruté bolesti bficha lokalizované do P podzZebti s propagaci do zad
(jak akutni pankreatitida)
e postupné znamky akutni jaterni insuficience (= selhani — jaterni
encefalopatie, poruchy koagulace), DIC a renalniho selhani
e (asto pfedcasny porod > mnohdy nedochazi ke zlep3eni = kon¢i
fatalné
dg.: leukocytdza, ikterus, I ALP, prodlouzeny Quick, znamky DIC a renalniho
selhani
HI: tézka tukova pfeména hepatocytl + zanét a nekréza (pri véasném
ukonceni téhotenstvi jsou HI zmény reverzibilni)
nutné v€asné stanoveni diagndzy a zahdjeni terapie: okamzité ukoncit
téhotenstvi, Iécba DIC, metabolického rozvratu a renalniho selhani

Jaterni nemoci, pfi nichz dojde k otéhotnéni

e pokud otéhotni Zena, ktera uz trpi chronickou jaterni chorobou
o cirhdza — pficiny: chronicka hepatitida, primarni bilidrni cirhéza, ..., 4 potratovost (porucha
vyZivy a metabolismu steroidd), déloha déle * intraabdominalni tlak - vyssi rizik krvaceni z

jicnovych varixt

¢ nadory jater — adenomy (na vzniku se podili HAK, rizik jaterni ruptury s Zivot ohroZujicim
krvacenim v prabéhu téhotenstvi)
¢ Willsonova choroba — pfi Ié¢bé penicilaminem (nemoc inaktivovana) téhotenstvi probéhne

normalné
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25.B Nadory jater, Zluéniku a Zlu€ovych cest

Nadory jater
Benigni nadory jater

e patfizde:

o hemangiom

7 vs

mezenchymalni nador, nejcastéjsi benigni tumor jater, neléci se

jen zfidka se manifestuje (napt. krvacenim, trombocytopenii), jinak dg.
nahodné

dg.: UZ, CT s kontrastem, MR — vétSinou nahodny nalez pfi jiné indikaci

u biopsie velké riziko krvaceni!

terapie: neléci se, popf. enukleace hemangiomu nebo resekce jater s
hemangiomem (pouze u symptomatického ndlezu nebo povrchové lokalizaci
s hrozici rupturou)

o fokalni nodularni hyperplazie

epitelidlni nador, vyskyt hl. u Zen stfedniho véku

pricina: postnekroticka palisadovita regenerace jaterni tramciny okolo
trombdzou uzaviené arterioly - hypertroficky uzel bez vlastniho pouzdra
nema tendenci k rlstu, neléci se

o hepatoceluldarni adenom

Maligni nadory jater

e patfizde:

vzacny epitelidlni nador, hl. u Zen mezi 30. a 40. rokem Zivota

v 90 % pripadll spojen s uzivanim hormonalni antikoncepce

vétSinou solitarni, v P laloku, ¢asto > 10 cm

vétsinou asymptomaticky, popf. bolestivost a pocit tlaku v P podzZebfi, v 1/3
ptipadl ruptura - hemoperitoneum

terapie: nutno HAK vysadit a adenom sledovat (v malém mnozZstvi dochazi k
malignizaci), chirurgicka terapie (anatomicka nebo neanatomicka resekce
Casti jater s adenomem)

o hepatocelularni karcinom

Castéjsi vyskyt u muzd, hl. mezi 50.-60. rokem

skoro vidy spojen s cirhdzou — hl. pfi hemochromatéze nebo HBV
klinicky obraz: dlouho asymptomaticky, v pokrocilych stadiich mohou byt
bolesti bficha, { vahy, vzacnéji ikterus nebo ruptura se vznikem
hemoperitonea

hrozi Budd-Chiariho syndrom, trombdza portalni zily nebo ascites
mimojaterni projevy: hluboka recidivujici hypoglykemie (pficina: > tvorba
IGF 11), pityriasis rotunda (koZzni léze), hyperkalcemie (I PTH=parathyoid-
related peptide), polycytemie

metastazuje do kosti a plic

dg. a screening: u cirhotikt co ptil roku UZ a vysetieni AFP

terapie: resekce nebo transplantace (ne vidy kurabilni), jinak paliativni
lIécba (ablace lozisek, chemoembolizace)

pramérné preziti od dg.: 6 mésict
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o cholangiokarcinom
= vzacnéji, casto doprovazi primarni sklerozujici cholangoitidu
=  hl. pfiznak: ikterus
=  Spatna progndza, malokdy lze resekovat

Sekundarni nadory jater

* 90 % malignich nadort jater — hl. z kolorekta, plic, mo¢. méchyfe, melanom, lymfomu

¢ metastazy kolorektalniho ca — vyskyt skoro u 50 % P, v¢asna resekce je pomérné Uuspésna

e jatra spolu s plicemi nejcastéjsi misto metastaz solidnich nadora

e rozliSujeme: synchronni (pfitomny v dobé diagndzy primarniho tumoru) nebo metachronni
metastazy (Castéjsi, objevi se aZ s odstupem po operaci primarniho nadoru)

¢ Kklinicky obraz: dlouho asymptomatické, pozdéji ikterus, hubnuti, anémie, dyspepsie,
bolestivost v P podzebfi, zndmky portalni hypertenze

e dg,: CT (metoda volby, diky dudlnimu cévnimu zasobeni jater jsou v jednotlivych fazich
metastdzy dobre odlisitelné), popf. UZ, MR, PET/CT

e terapie: chirurgicka (mozna po vylouceni mimojaterniho postizeni nadorem, provadi se
resekce)

Nadory Zlu¢niku

e Kklasifikace:

o benigni nadory — epitelové (adenom), mezenchymové (leiomyom, hemangiom)

o maligni nadory — epitelové (adenoca, spinocelularni ca), mezenchymové
(leiomyosarkom)

o rtzné — karcinoid, lymfom, melanom...

e klinicky nejvyznamnéjsi: adenoca Zluéniku — patfi do skupiny malignich nador
hepatobiliarni oblasti, spolu s adenoca hlavy pankreatu, vyvodnych Zluc. cest a Vaterské
papily tvofi ,rakovinu podjaterni krajiny”

e v 80 % sdruZen s cholecystolitidazou

e RF: cholelitidza, zmény sloZeni Zluce, kalcifikace stény Zluéniku, kongenitalni bilidrni cysty,
polypy, infekce (napf. Salmonella typhi), kancerogenni chemikalie, operace Zaludku pro
Zaludecni vied (nevi se proc)

¢ median preZiti je cca 5 mésict

e klinicky obraz

o symptomy nespecifické, ¢asto zastinény samotnou litidzou a zanétem - Casto
pozdni dg.

o pozdéji vznika ikterus (zndmka infiltracni obstrukce ZIu€. cest, nador uz neni radidlné
odstranitelny), hmatna rezistence v misté Zlucniku, hepatomegalie, ascites

o laboratorni vysetieni — zndmky cholestazy (I bilirubin, T ALP, P GMT), 4 tumor
markery (CEA, CA19-9)
o zobrazovaci metody — UZ, CT, MRCP, pfi ikteru ERCP, PTC
o histologie — punkéné nebo peroperacni odbér
e terapie: radikalni chirurgie

Nadory Zlucovych cest (cholangiokarcinomy)

e jedna se o adenoca — dle mista vzniku: intrahepatalni a extrahepatalni
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Klatskintiv nador — zvlastni typ, hilovy cholangioca — tj. nador v junkci hepatiku (v jaternim
hilu), ktery se sifi submukdzné do nitrojaternich Zluc. cest (napodobuje primarni sklerotizujici
cholangitidu)
RF: hl. primarni sklerozujici cholangoitida a kongenitalni cysty Zluc. cest
klinicky obraz: nespecificky (anorexie, nauzea), nebolestivy ikterus nebo recidivujici ataky
akutni cholangitidy (typicka Charcotova trias: febrilie, ikterus, bolest v pravém
hypochondriu)
obvykle se Siti pfimym proristanim do okoli (jaterni hilus, Zlu¢nik, pankreas) + lymfogenné
do regiondlnich uzlin
dg.:

o laboratorni vysetieni — znamky cholestazy (I bilirubin, T ALP, > GMT)

o zobrazovaci metody — UZ, CT, MRCP nebo ERCP (pro vylouceni primarni sklerotizujici

cholangitidy)

terapie: chirurgicka lécba (resekce casti jater nebo extrahepatdlnich Zluc. cest, kurativni nebo
paliativni = nelplna), transplantace jater (pokud neni generalizace), implantace endoprotéz
(zajisti drenaz Zluce, jen paliativni)
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4.B Cholecystolitiaza a choledocholitiaza, cholecystitida a cholangitida

Zakladni fce Zluci a Zlucovych cest

Zlucové cesty — privadi Zluc z jater do duodena, z jater vystupuji 2 Zlucovody (z P a L laloku) =
spojeni v ductus hepaticus communis = po spojeni s ductus cysticus = ductus
hepatocholedochus

ductus hepatocholedochus Usti spolu s vyvodem pankreatu na Vaterové papile

jaterni Zlu¢ (900 ml/den) se interdigestivné pfi kontrakci Oddiho svérace retrogradné
pfesouva do Zluéniku = zahusténi, po jidle dojde k uvolnéni cholecystokininu - kontrakce
Zluéniku + uvolnéni Oddiho svérace

zlu€ — travici Stava tvorena v jatrech, voda + Zlué. kyseliny + CH + fosfolipidy + bilirubin + ionty
fce zluci: traveni tukd (emulgace), exkrece xenobiotik

Cholelitiaza

pritomnost Zlu¢. kamenu (konkrement() — krystalické struktury
dle lokalizace:
o cholecystolitiaza — ve Zlu¢niku
o choledocholitiaza — ve Zlu¢ovodu, déleni: primarni (de novo ve Zlu¢ovodu),
sekundarni (ze Zlu¢niku)
o (hepatikolitiaza)
Casté onemocnéni
prevalence: cca u 15 % muzl a u 25 % Zen, v posledni dobé roste incidence (dietetické
zmény)
RF (5F): vék (forty), Zenské pohlavi (female), nadvaha (fatty), viceCetna téhotenstvi (fertility),
socio-ekonomicky stav (fair)
sloZeni konkrementt — tvoreny soucasti Zluci, ktera nebyla udrzena v rozpustné formé —
zavisi na poméru mezi CH, fosfolipidy a Zlu¢ovymi kys.
déleni konkrement:
o cholesterolové (Zluté, RTG nekontrastni) — pric¢ina: CH hypersaturovana zZluc +
porucha acidifikace Zlu¢nikové Zluce + hypomotilita Zlu¢niku
o pigmentové (Cerné, RTG kontrastni) — bilirubinové, vznikaji u hemolyzy, cirhdzy,
dlouhodobé parenteralni vyzivy, ve vysSim véku + vliv RF: cholestaza, chronicka
bakteridlni infekce Zlu¢. cest
o smiSené (hnédé) — nejcastéjsi, mazlavé, slozeni: kalcium bilirubinatu, kalcium
palmitatu, CH
konkrement — mechanicka prekazka ve Zluc. cestdch - vystupriovana peristaltika az spazmy
hladké svaloviny projevujici se jako kolika
klinicky obraz cholecystolitiazy — 3 formy
o nekomplikovana byva asymptomatickd, nékdy nespecifické poruchy traveni — tzv.
biliarni dyspepsie
o biliarni dyspepsie — Zaludecni (tlakové bolesti v epigastriu, pocity plnosti, fihani,
nauzea, regurgitace) a stfevni potize (nadymani, plynatost, prajmy po jidle) — pficina:
maldigesce tukl
o biliarni kolika
= objevuje se asi 3-5 h pojidle
= stala zhorsujici se tlakova bolest ve stfednim epigastriu (visceralni) — neni
Uplné typicky charakter koliky (vInovita intenzita bolesti)
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= po nékolika hodindch se propaguje do P podzZebfi a pasovité pod P lopatku +
nauzea a zvraceni (reflektorické, bez dlevy, ke konci jen horké stavy)

= pokud bolest trva vic nez 12 h - kolika komplikovana, napf. pankreatitidou,
hydropsem Zluc¢niku, choledocholitiazou, ...

laboratorni vysetfeni - I markery cholestazy (pfi obstrukci — bilirubin, ALP, GMT) + v
disledku infekce (vétsinou G- sepse) I ALT, I AST, TN CRP, leukocytdza + nékdy
iritace pankreatu (1 amylaz)

zobrazovaci metody

u cholecystolitiazy — UZ, popt. CT — prikaz konkrementd, prikaz akutniho zanétu
(zesilena sténa Zluéniku, pruh tekutiny v 1Gzku Zluéniku jako projev pericholecystitidy)
u choledocholitiazy — UZ (Casto rozsiteni Zlu¢ovoda), MRCP, ERCP (dg. +
papilosfinkterotomie s odstranénim konkrementu kosickem, popr. zavedeni stentu —
vnitfni bilidrni drenaz)

nékdy nutné PTC (perkutanni transhepaticka cholangiografie) - napf. u
choledochojejunoanastomadzy

¢ komplikace cholecystolitiazy

O

O

O

akutni cholecystitida a pericholecystitida
= typ zdnétlivé NPB — pfitomny zanét stény Zlucniku
= naprostd vétSina je nasledkem cholecystolitidazy
= vznikd nejcastéji v duisledku obstrukce d. cysticus konkrementem >
intralumindlniho tlaku ve Zluéniku = ischémie, nekréza stény, popf. aZ
perforace s naslednou biliarni peritonitidou (déla bradykardii)
= dale se podili: retrogradni infekce, mechanické a chemické vlivy (distenze
Zluéniku pfi T koncentrované zludi, hydrolyza leciting, reabsorpce zlug.
kyselin)
= klinicky obraz: patfi mezi zanétlivé NPB — septicky stav, lokalni drazdéni
peritonea, horecky, tfesavka, silna stala bolest (somaticka) pod P obloukem
Zebernim, ktera se " pfi nadech a pohybu
=  Murphyho ptiznak — zastaveni hlubokého nadechu pro nahle vzniklou bolest
pfi palpaci v P hypochondriu
= dg.: zaloZena na typickém klinickém obrazu + laboratof (znamky zdnétu,
cholestazy), UZ, CT
hydrops a empyém Zzlucniku
= vznika pf¥i trvalém zaklinéni konkrementu v kréku Zluéniku nebo v d. cystikus
- blokada evakuace Zluéniku = mnohondsobné zvétseni, zlué¢ s > obsahem
hlenu
= klinicky obraz: tlakova bolest v P podzebfi, citliva rezistence pfi palpaci
=  empyém — vznika pfi bakteridlni superinfekci hydropsu - prudky hnisavy
zanét - vyplnéni Zluéniku hnisem (empyém) — projevy: jako u akutni
cholestitidy (horecka, tfesavka a stdlé silné bolesti)
= terapie empyému: intenzivni péce, ATB i.v., ¢asny chirurgicky vykon
biliarni pankreatitida
= pficina: zaklinéni konkrementu v oblasti Vaterské papily = Zlu¢ pronika
retrogradné do pankreatickych vyvodu - aktivace pankreatickych enzymt -
akutni pankreatitida
= klinicky obraz: bolest v epigastriu — stala, velké intenzity, trvald (vice nez 12
h), propagace do zad, zhorsuje se vleZe na zadech, zlepsSuje se v predklonu
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dg. laboratorni vySetteni (I amylazy), CT nebo MR (prosaknuti pankreatu)
terapie: jako u jiné akutni pankreatitidy

o obstrukéni ikterus a akutni cholangitida

choledocholitidza ¢asto asymptomaticka, ale nékdy az Zivot ohrozujici
komplikace (tézky septicky stav s multiorganovym selhanim — hepatorenalni
syndrom)

bakteridlni cholangitida — klinicky obraz: Charcotova tridda (horecka a
tfesavka + bolest v epigastriu + ikterus s pruritem)

o chronicka cholecystitida

chronicky zanét stény Zlucniku u P s cholecystolitidzou

sténa ztlustéla, Zlucnik zjizveny a svrastély

J evakuacni schopnost az afunkénost Zluéniku

klinicky obraz: dyspepsie, ataky kolik nebo akutnich cholecystitid
dg.: UZ (ztlusténi stény, kalcifikace stény)

terapie: CHCE (cholecystektomie)

o gallstein ileus — kamen pistéli mezi Zlu¢nikem a duodenem projde do stieva =
kamen prochazi pomalu stfevem (subiledzni stav), typicka vzduch ve Zluc. cestach

o Mirizzi syndrom — extramuralni obstrukce ductus choledochus konkrementem v
ductus cysticus nebo v kréku Zlucniku = plizivy nebolestivy ikteru, riziko dekubitl

e terapie:

o konzervativni lécba

u cholecystolitiazy — pouze doplrikova, poddavani choleretik a spasmolytik
pfi akutnich komplikacich (akutni cholecystitida, empyém, bilidrni
pankreatitida) — parenteralni vyziva, ATB iv

o endoskopicka Iécba choledocholitiazy

ERCP s papilosfinkterotomii — nejcastéji
intrakorporalni nebo extrakorporalni litotripse (razovou vinou) —u
objemnych konkrement

o chirurgicka lécba

zaklad lécby cholecystolitiazy — provadi se LPSK CHCE, popf. oteviena CHCE
indikace: symptomatickd cholecystolitiaza, stavy s potencidlem pro vznik
maligniho nadoru, vsechny komplikace cholecystolitidzy (akutni
cholecystitida, hydrops a empyém, ...)

|épe provést elektivné po zklidnéni akutniho stavu (do operace konzervativni
terapie)

pfi zanétu — zaleZi na dobé od zacatku obtizi (riziko pericholecystického
infiltratu) — do 72 h (mozna konzervativni [éCba nebo chirurgicka — akutni
CHCE), po 72 h (vhodné zacit konzervativné, po ustoupeni zanétu CHCE za
studena) — pozn. spise starsi doporuceni, dnes vidy OP

NU: postcholecystektomicky sy

Akalkulézni cholecystitida

e cholecystitida bez konkrement

¢ malo casta, casto u kriticky nemocnych (po vétsich chirurgickych vykonech, u popalenin,
rozsahlych traumat

e projevy: projevy zakl. onemocnéni + bolest trvajici nékolik hodin s pericholecystitidou

o dg. 1 zanétlivé markery, UZ (edematdzni a zesilena sténa)
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o terapie: ATB (cefalosporiny Il nebo chinolony — dosahuji I koncentrace ve Zludi), perkutanni
cholecystostomie punkéni technikou pod UZ/CT kontrolou, CHCE (pti zndmkach progrese

zanétu)

Cholangitidy

e zanét Zluc. cest spojeny ve vétsiné pripadul s jejich ¢astecnou nebo Uplnou obstrukci
¢ dle klinického prtibéhu: akutni nebo chronické
¢ dle vyvolavajici pfi€iny: infekéni, Al nebo vyvolané fyzikalnimi/chemickymi vlivy (napf.

chemoterapie)

¢ rozliSujeme:

o akutni bakteridlni cholangitida

zanét nitrojaternich Zlucovodti, mozny prestup i na jaterni parenchym -
vznik mikroabsces( v jatrech az generalizovana sepse

pfi€ina: choledocholitidza, zanétliva nebo nadorova stendéza Zluc. cest

vznika pti ¢astecné/aplné obstrukci odtoku Zlu¢e do duodena - staza zluce
- mnozeni bakterii

etiologie: E. coli, Klebsiella, Haemophilus

projevy: Charcotova trias (horecka a tfesavka + bolest v epigastriu + ikterus s
pruritem), Reynoldsova pentada (trias + hypotenze + alterace védomi pfi
sepsi), popt. i hepato(spleno)megalie

terapie: ATB + spasmoanalgetika + chirurgicka 1écba (cil: zajisténi volné
drenaze Zluce — tj. deblokace — ERCP s papilosfinkterektomii a odstranénim
konkrement(, zavedeni stentu pri maligni stendze nebo zevni drendz = PTD =
perkutanni transhepatalni drendz)

o recidivujici bakterialni cholangitida

polymikrobialni chronicka infekce Zlucovodt — uplatriuji se stfevni bakterie
vyskyt u komplikované a protrahované choledocholitidzy, po iatrogenni
stendéze ZluCovodu nebo u stp. resekci choledochu, u vrozené malformace
Zluc. stromu (Caroliho cysticka degenerace Zlu¢ovodu)

projevy: ataky akutni cholangitidy, rozvoj sekundarni bilidrni cirhdzy,
pruritus, dyspepsie

terapie: ATB + ERCP nebo PTC (pro odstranéni prekazky)

o primarni sklerozujici cholangoitida (PSC)

Al onemocnéni s postiZzenim intra- i extrahepatalnich zZlu¢ovodii

u 90 % P zaroven pfitomna ulcerdzni kolitida

charakteristické mnohocetné stendzy a devastace Zluc. systému ->
chronicka cholestdza - sekundarni bilidrni cirhdza, portdlni hypertenze
klinicky obraz — 4 faze: 1. asymptomaticka > 2. biochemicka (™ ALP, popf. i
transaminaz) - 3. symptomaticka (cholestaticky sy —ikterus a pruritus, nebo
projevy akutni bakterialni cholangitidy) - 4. faze (znamky dekompenzované
jaterni cirhdzy a portalni hypertenze)

dle klinického priibéhu 2 typy: indolentni typ (nevede k cirhdze), agresivni
typ (vede k cirhdze, zplsobuje recidivujici hnisavé cholangitidy)

komplikace: sekundarni bilidrni cirhéza, I riziko kolorektalniho ca u
ulcerozni kolitidy s PSC, I riziko cholangiocelularniho ca

terapie: drény a stenty, transplantace jater, ursodeoxycholova kyselina
(neovliviiuje progndzu, ale vede k biochemickému zlepseni), terapie
komplikaci (hl. recidivujici bakterialni cholangitidy — ERCP)
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Shrnuti:

1. Cholecystolitiaza

O

bud’ bezptiznakova nebo pfiznaky bilidrni dyspepsie nebo se kdmen dostal do d.
cysticus pripadné tu koliku zplsobil kdmen d. choledochus = bilarni kolika = bolest
nejdfiv v epigastriu pak pod P Zebernim obloukem + nauzea a vomitus (horecka by
spis svédcila pro zanét — cholecystitis? cholangitis?) = v dg. postupujeme jako u NPB
— anamnéza, laborator (u koliky asi nic moc nalez), USG, RTG bticha, nechame
chirurgem vylouéit NPB - terapie Algifen, popf. Dolsin = kdmen vycestuje sam
nebo tam zlstane, ale pfestanou ty spazmy svaloviny Zlu¢. cest, ale co nejdfiv LCHE
(lap. Cholecystektomie), at zamezime komplikacim (cholecystitida, hydrops,
empyém, cholangitida)

2. Choledocholitiaza

O

= kdmen v choledochu = kolika nebo jen obstrukéni ikterus = Philirubin
(konjugovany), ALP, GGT + Zluté sklery i Zluty pacient, pruritus € zjistit pro¢ je P zluty
= USG, MRCP = je zluty, protoze tam ma kamen => tzn. ERCP

3. Cholecystitida

O

kdmen se zaklinil a ono se to infikovalo/zanitilo anebo kameny chronicky drazdily
sténu a vznikl zanét s infekci = bolest v P podzZebfi, ale stala, pozitivni Murphy,
horecka! T CRP, leukocyty = znamka zanétu = posupuju jako u NPB = USG, RTG
bficha = T: to samé jako u cholecystolitiazy, ale P sleduji, chodim mu kontrolovat
bficho, pac kdyby se zhorSovalo peritonealni drazdéni, nebudu ¢ekat az mu rupne
Zlu€nik a udélam radéji LCHE, ale vétSinou se to zvladne konzervativné a potom ,,a
calore” LCHE + ATB davam

4. Cholangitida

O

praser jak mraky, kdmen ucpal choledochus — stagnuje tam Zluc = idealni prostredi
pro pomnozZeni bakterii > CHARCOTOVA TRIAS, Charcotova trias, CHaRcOTova TRIAS
(zapamatovat!!!) > horecka + bolest + IKTERUS! = ERCP + ATB
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85) POSTCHOLECYSTEKTOMICKY SYNDROM, STENOZA VATEROVY PAPILY A DYSKINEZA ZLUCOVYCH
CEST

POSTCHOLECYSTEKTOMICKY SYNDROM

= zahrnuje obtiZe po operaci Zluc¢niku
» klinicky obraz
e obtize typu biliarni koliky ... 2%
e dyspeptické obtize ... 15%
» diagndza: vylouceni ostatnich Zluc¢nikovych afekci (stendzy, rezidudlni kameny)
» terapie: malo Uspésna, doporucuji se lazné v kombinaci se sedativy, prokinetiky a choleretiky

STENOZA VATEROVY PAPILY

e zUZeniv oblasti Vaterovy papily vytvafi pfekdzku volnému toku Zluci

e papilaje hypertroficka, fibrézni s nepravidelnym lumen

e rigidita ztéZuje aZz znemoznuje kanylaci

e (asto provazi cholecystolitidazu nebo choledocholitidazu

e zmény na papile se vysvétluji opakovanou traumatizaci sliznice pfi prichodu mikrokonkrement(
e symptomatologie mlze chybét, jinak tlakové az kolikovité bolesti v pravém podzebfi

e mozZna elevace ALP, GMT a bilirubinu

e DG - endoskopické vySetfeni

e terapie — endoskopicky provedend papilotomie

DYSKINEZE ZLUCOVYCH CEST

= porucha motility Zlu€ovych cest bez oganické pfriciny
- vice postihuje Zeny nez muze ve véku 35-55 let
» klinicky obraz - obtiZe stejné jako u cholelitiazy
¢ bolest v pravém poZebfi (2-3 hodiny) + propagace do zad
-> reaguje na analgetika
® nauzea, zvraceni
¢ bolest po tu¢ném jidle (pacient se budi v rannich hodinach)

» diagndza
e Uzv
e ERCP

e cholecystokininovy provokacni test
-> aplikace cholecystokininu by méla vyprovokovat dané obtize
e manometre Oddiho svérace
- tlak v Oddiho svéraci je priimérné 15 mmHg (nad 40 mmHg patologické)
» funkéni poruchy Zluéniku
1) hyperkineze
- zvySend odpovéd na cholecystokininovy provokaéni test - abnormalné rychlé vyprazdnéni Zluéniku - dojde
k roztazeni choledochu = to vyvola typickou bilidrni bolest
2) hypokineze - vZdy sekunddrni
3) funkéni poruchy Oddiho svérace
- primarni
- sekundarni (zanéty v oblasti papila Vateri a pankreatu)
» terapie
e sfinkterotomie
¢ spasmolytika
o lazné




8.C Poruchy acidobazické rovnovahy a hydratace, jejich |écba

Acidobazicka rovnovaha (ABR)

¢ dynamicka rovnovdha mezi kyselymi a zasaditymi latkami uvnitf organismu
o zakl. velig¢iny: pH = 7,4+0,04, pCO,= 4-6 kPa, koncentrace HCO* = 22-26 mmol/|, BE = -2,5 -
+2,5mmol/I (= vychylka bazi — tj. mnoZstvi silnych kyselin nebo bazi, které je nutno titrovat 1l
krve do pH 7,4)
e 274kl slozky: metabolicka a respiracni— navzajem propojeny systémem pufrovych bazi
o metabolicka slozka
= podili se na ABR vylu¢ovanim netékavych kyselin ledvinami
= (castni se ji i jatra a kosti
= charakterizovana BE — tzn. zména v metabolické sloZzce - pat. hodnota BE
= A BE > metabolickd porucha ABR (4, BE - acidéza, 4 BE - alkal6za)
= ASID ([silné kationty] — [silné anionty] = [Na + K] — [CI-]) > metabolicka
porucha ABR (J, SID = aciddza, 4 SID -> alkaléza)
o respiracni slozka
= reprezentuje respiracni systém — odpovédny za bilanci tékavé kyseliny (Ize
vyloucit plicemi, H2CO3)
= definovana hodnotami pCO2 —tzn. zména v respiracni slozce - pat. hodnota
pCO2
= hodnota pCO2 uréuje koncentraci hydrogenuhli¢itant
= A pCO2 - respiracni porucha ABR (J, pCO2 - alkaléza, 4 pCO2 - acidéza)
= 2 formy Hb v zavislosti na paCO2 — oxyHb, deoxyHb (funguje jako zasada —
ma tendenci vazat protony, hypoxie - * deoxyHb - 1 pufrovaci kapacity)
e naraznikové = pufrovaci systémy — bikarbonatovy systém, systém oxyHb/deoxyHb, systém
anorganickych a organickych fosfatl, plazmatické proteiny
e kompenzace
o protichtdné vznikajici porucha v protilehlém systému
o uplna kompenzace — takova porucha, kdy kompenzaéni mechanismy vrati pH do
normy
o respiracni adaptace—za 24 h
= MAC - hyperventilace - RAL
= MAL - hypoventilace > RAC
o metabolicka adaptace — plna za 5-7 dn(i
=  pomoci ledvin, jater a kosti
=  RAC - retence HCO3-, vylouceni H+ a CI-
= RAL - vylu€ovani HCO3-
e korekce
o opacna porucha v tom samém systému
o sekundarné se rozviji ve stejné sloZce, v niz doslo k primarni poruse
o infuznilécba je korekci metabolickych poruch, uméla ventilace korekci respiracnich

poruch
e AG = anion gaps = ([Na] + [K]) — ([CI-] + [HCO3-])
e poruchy:
o acidéza

ve

= (cinky aciddzy:
¢ na kosti: I vyplavovani Ca - osteopordza
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e na srdce: negativni inotropni a chronotropni Ucinek
(kardioinhibi¢né), 1 rizika arytmii

e na cirkulaci: v tepnach vazodilatace a vény vazokonstrikce (omezeni
kapacity systému — tzn. CAVE! pfi infuzich riziko volumového
pretizeni)

e naCNS: denaturace proteinl = poruchy reflex(, neklid, tres,
psychické zmény, bolesti hlavy a edém - az kéma

¢ na hladinu K: hyperK (H+ jde do bky vyménou za K+) - arytmie

= finalni staddium — acidotické koma — v dUsledku denaturace proteinl CNS,
dehydratace a selhani obéhu
o alkaléza
= 0cinky alkaldzy:

e Vv CNS: na proteiny se vaze Ca = akutni {, ionizovaného Ca >
excitace elektrickych projevli na membranach - tetanie, kiece,
asfyxie z kieci dych. svalstva

e na hladinu K: hypoK = v srdci hyperpolarizace (KP klesa k
zapornéjsim hodnotam)

Metabolicka acidéza

e charakterizovana J, pH a |, HCO3-
* kompenzace: RAL (hyperventilace se | pCO2)
o dif. dg. dle AG:
o s normalnim AG - hyperchloremicka MAC —v dlsledku ztraty HCO3- (obvykle
stfevem nebo ledvinou)
o se P AG - normochloremicka MAC — v dUsledku akumulace silnych kyselin
e pfriciny:
o hyperchloremicka acidéza: prjem, zvraceni duodenalniho obsahu, rendlni tubularni
acidoza
o normochloremicka acidéza:
=  tvorba endogennich kys.: ketoacidéza (DM, alkoholismus), laktatova
acidéza (hypoxie, otrava CO)
= pFijem exogennich kys.: intoxikace alkoholem, otravy léky (ASA),
etylenglykolem a metanolem
¢ klinicky obraz: Kussmaulovo dychani, |, kontraktility myokardu, psychické zmény, bolesti
hlavy, dezorientace, somnolence az kdma, hyperK
e terapie:
o kauzdlni — napt. tkafnova oxygenace u laktatové acidozy
o alkalizacni terapie — jen u P s prokazanymi ztratami HCO3- (hyperchloremicka
aciddza), zacit pfi pH 7,1, hl. opatrné! — podani NaHCO3 8,4 % v mnoZstvi dle rovnice
0,3.hmotnost P.BE = podam 1/3 z vypocitaného mnoZstvi

o substituce K — hyperkalemicky P po Upravé aciddzy vykazuje tézkou K depleci
o rehydratace

Metabolicka alkaléza

e charakterizovana 1 pH a P HCO3-
o tézka alkaloza (pH > 7,55) ma velmi vysokou mortalitu
¢ kompenzace: RAC (hypoventilace se I pCO2)
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e pfriciny: retence bazi nebo ztrata kyselin
o hypochloremicka alkaléza: zvraceni Zzaludecni tekutiny (zvraceni, odsavani NG
sondou), nadmérny p.o. pfijem HCO3- k neutralizaci Zaludecniho obsahu, diuretika
(thiazidova i klickova), CF
o hypokalemicka alkaléza: primarni hyperaldosteronismus, vrozené tubulopatie (napf.
Bartertv syndrom)
o +dalsi: neadekvatni terapie HCO3- u MAC, milk-alkali syndrom
¢ klinicky obraz: hypovolémie + hypoK = |, perfuze mozku a myokardu -> bolesti hlavy,
zmatenost, kiece, bolest na hrudi, arytmie
¢ terapie: nutno vidy lécit!
o korekce hypovolémie + odstranéni pfiiny (napf. vysadit diuretika)
o substituce Cl (KCI pti soucasném deficitu K nebo NaCl pti sou¢asném deficitu Na
nebo EC tekutiny) — podavame plnou vypocitanou davku
o hemodialyza

Respiracni aciddza

¢ definovana J{, pH s hyperkapnii (1 pCO2)
¢ kompenzace: retence HCO3-, vylouceni H+a Cl (hypochloremicka alkaléza)
e priciny:

o alveolarni hypoventilace — obstrukce dych. cest (CHOPN, aspirace), utlum dech.
centra (Urazy a nadory CNS, Iéky), poruchy dych. svall (botulismus, myastenie,
pneumotorax, ascites)

o < kapilarni vyména CO2 - 30k, zastava srdce, PE, atelektaza

o P produkce CO2 — napf. dieta s vysokym obsahem sacharidl

¢ klinicky obraz: dusnost, I respiracni usili, porucha védomi (dezorientace a zmatenost),
bolest hlavy (v disledku 1" intrakranialniho tlaku zplGsobenou vazodilataci — vyvolana CO2)

e terapie: zlepseni ventilace (pomoci bronchodilatans) a UPV, NE HCO3- !!

e CAVE! odstranéni hypoxie jako hybného faktoru ventilace (P adaptovan na vysoké pCO2)

Respiracni alkaléza

¢ definovana 1 pH s hypokapnii (4, pC0O2)

¢ kompenzace: vyluc¢ovani HCO3-

e (J resorpce HCO3-)

e priciny: hyperventilace pfi UPV, pobyt ve vysokych nadmofskych vyskach, drazdéni dech.
centra (psychogenni vlivy — emoce a hysterie), I TT krve (horecka, fyzickd namaha), PE, fyz. v

téhotenstvi
¢ klinicky obraz: parestezie v koncetinach a periordlné, svalové krece, hyperreflexie
e terapie:
o hl. resit pfi¢inu — napf. u hysterického P ventilovat do sacku (zvétsi objem mrtvého
prostoru)

o farmakologicka sedace (napf. midazolam)
e CAVE! prilis rychla korekce hypokapnie (hypokapnie = vazokonstrikce, hyperkapnie >
vazodilatace) — riziko ischemicko-reperfuzniho poskozeni mozku a plic

Poruchy hydratace

e lzce spojeny s poruchami elektrolytové rovnovahy (hl. Na)
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¢ osmolalita séra = mnozstvi rozpusténych osmoticky aktivnich ¢astic na kg vody, koreluje hl. s

koncentraci Na

¢ rozliSujeme:

o poruchy hydratace: normovolémie, hypovolémie (dehydratace) a hypervolémie
(hyperhydratace)
o poruchy osmolarity: izoosmolarita, hyperosmolarita, hypoosmolarita

Dehydratace

¢l celkového télesného objemu

e priciny: nedostatecny prijem tekutin, 1 ztraty tekutin, nedostatek solutd

e priznaky: obéhové (| TK, I TF, periferni vazokonstrikce), mukokutanni (J, kozni turgor,
suchost sliznic, I TT), ledvinné (oligonurie az anurie), CNS (zizen, zmatenost, nauzea,
zvraceni, bezvédomi)

e nezbytné sledovani bilance tekutin

e terapie: rehydratace + Uprava vnitfniho prostredi

e rozliSujeme:

o izoosmolarni (izotonicka) dehydratace

ztrata izoosmoldrni tekutiny — tj. proporcionalni ztraty vody a Na
pFiciny:
e renalni ztraty: polyuricka faze rendlniho selhani, diureticka lécba
e extrarenalni ztraty: enteralni (zvraceni, prdjmy, pistéle), do 3.
prostoru (akutni pankreatitida, peritonitida, ileus) a kozni
(popaleniny)
osmolarita zachovana - objem nelze doplnit z IC prostoru
klinicky obraz: symptomy hypovolemie — Zizen, hypotenze, tachykardie,
kolapsovy stav a f¢ni oligurie (diky aktivaci ADH a systému RAA tvorba vysoce
koncentrované moci s nizkou koncentraci Na)
dg.: ™ Hb, I hematokrit, I celkové bilkoviny, 1 specifické hmotnosti moci
(pfi normalni fci ledvin)

o hypoosmolarni (hypotonickd) dehydratace

vétsi ztraty solutli nez vody - presun vody do bek - EC dehydratace + IC
edém

vznika z dehydratace hyperosmolarni pfi hrazeni ztrat vody pouze pitim ¢isté
vody bez solut(l, p¥fi endokrinnich poruchach (nedostatek
mineralokortikoid(), p¥i poruchach ledvin (osmoticka diuréza, predavkovani
diuretik)

klinicky obraz: centralni ptiznaky (otupélost, delirantni stavy, centrdlni kiece)
dg.: ™ Hb, T hematokrit, 1 celkové bilkoviny, |, Na a osmolality

o hyperosmolarni (hypertonicka) dehydratace

Hyperhydratace

vétsi ztraty vody nei solutl — tj. ztrata hypoosmolarni tekutiny

priciny: zvraceni, prGjmy, poruchy tvorby moce v dlsledku polyurie pfi
akutnim selhani, { pfijem vody, diabetes insipidus

klinicky obraz: silna Zizen, |, koZni turgor, suchost sliznic, zmatenost, oligurie
dg.: ™ Hb, T hematokrit, 1 celkové bilkoviny, T Na a osmolality

e zdravé ledviny vylouci i extrémné velky objem pfijaté tekutiny i Na — nedojde k retenci v EC

prostoru
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¢ 2 hl. mechanismy vzniku:

o presun tekutiny z plazmy do intersticia a nasledna signalizace {, efektivniho objemu
(- aktivace RAA a sympatiku) — napf. méstnavé SS, cirhdza jater, nefroticky syndrom

o retence Na a vody ledvinami bez ohledu na efektivni objem — napf. pfi onemocnéni
ledvin, patologickém “* reninu nebo aldosteronu

¢ klinicky obraz: hypervolemie (edémy, plicni edém, popft. ascites), polyurie, CNS (neklid,
nauzea, krece, bezvédomi)
e rozliSujeme:

o isoosmoldrni hyperhydratace — zadrzovani isoosmolarni tekutiny, pricina:
predavkovani infuzi, pfesuny tekutiny z intravazalniho prostoru (pfi SS, cirhdze jater),
poruchy ledvin

o hyperosmolarni hyperhydratace — vétsi zadrzovani solutti nez vody, pficiny:
primarni porucha bilance v ECT (napf. piti morské vody), nadbytek
mineralokortikoidd, poruchy ledvin

o hypoosmolarni hyperhydratace — vétsi pfijem nebo zadrzovani vody nez solutd >
presun vody do bek, priciny: psychogenni polydipsie, neptimérena tvorba ADH
(SIADH), porucha ledvin

e terapie: kauzalni, klickova diuretika, u jaterni cirhdzy a SS spironolakton
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16.C Poruchy elektrolytového hospodarstvi a jeji |écba

¢ osmolarita: 290 * 10mmol/l =2 . Na + glu + urea
Na = sodik

e fyz. 135-145 mmol/|
e hl.ECiont

Hyponatremie

e J, Na<135 mmol/l
¢ mirnd hypoNa casta hl. u starsich P a premenopauzalnich Zen (estrogeny 1 citlivost k ADH)
o rizikovi P — Iéceni diuretiky, alkoholici a P v chronické malnutrici
e klinicky obraz:
o vétsSinou asymptomaticka
o projevy pfi akutnim J, < 125 mmol/I nebo chronickém |, < 110mmol/l — dany
edémem mozku: bolest hlavy, apatie, zmatenost, kiece az kéma
e dg.: laboratorni vySetreni (krve — osmolalita, K a Mg, ..., moci — osmolalita, ztraty Na do modi,
...) + hormonalni vysetfeni (TSH, kortizol)
¢ rozliSujeme:
o hypovolemicka hyponatremie
=  hypoNa se { objemem EC tekutiny
= nejcastéjsi
= ztraty Na prevazuji nad ztratami vody
= pficiny: rendlni ztraty (diuretika, osmotickd diuréza, Addisonova choroba),
extrarenalni ztraty (prQjem, poceni, ztraty do 3. prostoru — popaleniny,
pankreatitida)
= terapie: infuze izotonického roztoku NaCl
o normovolemicka hyponatremie
= hypoNa s normalnim objemem EC tekutiny
= SIADH = syndrom nepfimérené sekrece ADH = syndrom diluéni
hyponatremie
= npadmérna sekrece ADH bez vztahu k osmolalité plasmy
= pficiny: nadory, postiZzeni CNS, polékovy SIADH, onemocnéni plic
= terapie: inhibitory receptori vazopresinu
= dalsi pfic¢iny (kromé SIADH): deficit glukokortikoidt, hypotyredza
o hypervolemicka hyponatremie
=  hypoNa se P objemem EC tekutiny
= retence vody prevazuje nad retenci Na
= pficiny: chronické SS, asciticka jaterni cirhéza, nefroticky syndrom az selhani
ledvin
= terapie: zastavit pfisun tekutin, forsirovana diuréza
e terapie: korekce pomoci infuze NaCl — CAVE! pomalu a opatrné, cca P Na o 0,5-2 mmol/I/h,
jinak riziko pontinni a extrapontinni myelinolyzy

Hypernatremie

e/ Na>145mmol/I
e vétsinou nasledkem deficitu vody (I ztraty, | pfijem)
e - hyperosmolarita EC tekutiny - buné¢na dehydratace, 1 riziko trombdz
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e pficiny:
nadbytek hypertonickych tekutin (iv infuze, I pfijem soli v potravé, uméla vyziva)
M ztraty vody — renalni (diabetes insipidus, diuretika. osmoticka diuréza — glu, urea),
stfevni (prijmy), popaleniny a poceni
o b pocit Zizné (starsi P, psychotropni léky)
e klinicky obraz: disledky mozkové dehydratace - Zizen, apatie, slabost, zmatenost, kiece az
bezvédomi
e terapie: lécba pFi€iny, hypotonické roztoky (5 % glu, nutné postupné {, natremie — jinak
riziko edému mozku)

(@)
O

K = draslik

e fyz.3,8-5,4mmol/l v ECT
¢ hl. ICiont (120 mmol/I)

Hypokalémie

e J K<3,8mmol/l
* nejcastéjsi elektrolytova porucha — hl. u P Ié¢enych diuretiky
o té7kd hypoK (< 2,5 mmol/l) aZ Zivot ohroZujici — nutnd monitorace EKG
e priciny:
o " ztraty GIT — zvraceni (= 1 ztraty K do moci v disledku sekundarniho
hyperaldosteronismu), prijmy, tumory GIT produkujici gastrin nebo VIP, ileostomie
o P ztraty ledvinami (diuretika, tubulopatie, glukokortikoidy)
o presun K do bek — alkaléza, B2-SYmimetika, inzulin)
o primarni (Conn(lv syndrom) a sekundarni (SS, cirhdza) hyperaldosteronismus
¢ klinicky obraz:
o Unava, zacpa, { svalovy tonus, arytmie
o kardialni pfiznaky — poruchy vedeni a rytmu, na EKG oplosténé az invertované viny T,
hl. svod Il
o neuromuskularni pfiznaky — slabost, paralyza dych. svall
e terapie: kauzalni lécba, u mirné hypoK peroralni substituce K (ve formé KCI), u tézké hypoK
KCl iv (20-40 mmol/l KCl v 1 | fyz. roztoku)

Hyperkalémie

e M K>5,4mmol/l
o tézka hyperK (> 6,5mmol/l) — nutnd monitorace EKG a okamzita lécba
e vidy pred zahajenim lécby nutno vyloucit hemolyzu
e priciny: chronické selhani ledvin, Iéky (kalium Setfici diuretika, ACEi, NSAID, heparin, -
blokatory), katabolismus (deficit inzulinu — diabetickd ketoaciddza), hypoaldosteronismus
e zmény na EKG — hrotnaté T viny, oplosténé az vymizelé P viny, prodlouzeni PQ (AV blokada 1.
stupné, aZ FiK nebo asystolie)
¢ pseudohyperK — v dlsledku hemolyzy pfi Spatném odbéru krve
e terapie:
o calcium gluconicum 10 % - 10ml iv/10 min
o furosemid — 40-80 mg iv bolus
o bikarbonat sodny NaHCO3 8,4% roztok — alkalizace, jen pfi soucasné aciddze a
volumové depleci, 80-100 ml/30-60 min — mnozstvi dle rovnice 0,3.hmotnost P.BE >
podam 1/3 z vypocitaného mnozstvi
o inzulin + glu — 15j. kratkodobého inzulinu ve 100ml 20 % glu
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o calcium resonium
o dialyza

Ca = vapnik

e vice nez 99 % obsaZeno v hydroxyapatitu v kostni tkani a v zubech, zbytek v ECT a ICT

e v plazmé: 2,1-2,6mmol/l — polovina je ionizovana (volny Ca, ma fyziologicky vyznam), druha
polovina neionizovana (vazana hl. na albumin, ddle v komplexni vazbé na citraty, fosfaty,
bikarbonat)

e stejné jako Ca se vaZzou i H+ ionty (soutéZi spolu o vazebna mista na proteinech)

¢ podil volného (ionizovaného) Ca zavisi na pH, koncentraci protein( a fosfatd (souéin Caa P
musi byt konstantni)

e acidéza uvoliuje Ca z komplexu s albuminem (- 4 ionizovaného Ca), alkal6za podporuje
vazbu Ca s albuminem (- { ionizovaného Ca)

¢ regulace: PTH 4 a kalcitonin {, hladinu Ca

Hypokalcémie

e pficCiny:
o hypoparatyredza — stp. OP (paratyreoidektomie, tyreoidektomie), Al
polyglandularni syndrom
o sekundarni hyperparatyreéza — nedostatek vit D, CHRI, ztraty Ca z cirkulace (hyperP,
akutni pankreatitida, osteoblastické metastazy)
o léky —inhibitory kostni resorpce (kalcitonin, bisfosfonaty)
¢ klinicky obraz:
o tetanie (P nervosvalova drazdivost) — chvéni prstd a rtQ, pozitivni Chvostkav
pfiznak, obstipace, az generalizované kiece
o KVS projevy — hypotenze, |, srdec¢ni kontraktilita, az SS
o latentni tetanie — Troussealiv pfiznak (karpopedalni spazmus — addukce palce, flexe
zapésti a extenze interfalangealnich kloubl po nafouknuti manzety), Chvostkiiv
pfiznak (kontrakce svall tvare pfi poklepu na licni nerv pred usnim boltcem)
o naEKG - prodlouzeni QT
o dif.dg.: dle hladiny PTH, Mg, fosfatli a metabolit( vit D
e terapie: calcium gluconium, u asymptomatickych forem peroralni Ca a vit D

Hyperkalcémie

e pficiny: nepomér mezi vstupem Ca do cirkulace a jeho vylu¢ovanim do moci nebo ukladanim
v kostech
o hyperCa zavisla na PTH — primarni, sekundarni a terciarni hyperparatyredza
o hyperCa nezavisla na PTH — malignity (hl. pfi kostnich metastazach), intoxikace vit
D, chronicka granulomatézni onemocnéni (sarkoidéza), dalsi (hypertyredza,
feochromocytom, akromegalie, léky)
e klinicky obraz:
o mirna je asymptomaticka, popf. zacpa, deprese a tnava
o pritézké hyperCa —zmény myokardu (1 svalové kontraktility, s nervosvalové
drazdivosti - extrasystoly komor), poskozeni ledvin (polyurie, dehydratace,
polydipsie), ukladani Ca do tkani
e terapie: rehydratace, bisfosfonaty (blokada kostni resorpce)
¢ pseudohyperCa - 1 celkového Ca pfi normalni hladiné ionizovaného Ca
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P = fosfor

¢ hl. v kostech a zubech, dale pak soucasti protein(, fosfolipid a cukr(
e v plazmé: 0,6-1,6mmol/I (80 % jako HPO4 2- a 20 % jako H2PO4-)

Hypofosfatémie

e (Casta u alkoholikd a P s tézkou sepsi nebo traumaty
o tézka (symptomatickd) hypoP je vzacna
e pficiny:
o redistribuce z EC do IC tekutiny — napf. syndrom hladové kosti (po
paratyreoidektomii), akutni RAL
J stfevni resorpce — napt. prdjmy, steatorea, | vit D
J renalni exkrece fosfatd — napf. hyperparatyredza, | vit D
+ pfi anabolismu — fosfor se spotifebovava vice v ATP (pred alimentaci vhodné P
preventivné suplementovat — napf. glu-1fosfatem)
¢ klinicky obraz: hyperkalciurie, encefalopatie se zménou chovani, parestezie, parézy, {,
kontraktilita myokardu
o dif.dg.: dle frakéni exkrece fosfatd
¢ terapie: hydrogenfosforeénan draselny nebo sodny, glu-1-fosfat

o

Hyperfosfatémie

e pficiny: ledvinna insuficience, hypoCa, hypoparatyredza, masivni uvolnéni fosfata (tumor
lysis syndrome, rabdomyolyza, transfuze déle skladované krve)

¢ pseudohyperP — u P s hyperglobulinémii, hyperlipidémii a hemolyzou (v disledku laboratorni
interference)

e terapie: antacida ({, resorpci fosfatl v ledvinach), hemodialyza, substituce Ca, vit D

Mg = horcik

e hlIC
¢ vyluéovani Mg ledvinami se I pfi RAC a pfi lé¢bé diuretiky

Hypomagnezémie

e priciny: nejCastéji prtijmy a lécba diuretiky, jinak stfevni pF¥iciny (malabsorpce, akutni
pankreatitida, abuzus alkoholu) a renalni pticiny (nefrotoxické Iéky, vrozené tubulopatie,
polyuricka faze renalniho poskozeni)

e u50% spojeno s hypoK a hypoCa

¢ klinicky obraz: parestezie, ties, tetanie, karpopedalni spazmy, Chvostklv a Troussea(llv
pfiznak

¢ na EKG - rozsifeny QRS komplex, prodlouzeny PR interval, oplostélé T viny

e terapie: substituce Mg perordlné nebo iv MgS04

Hypermagnezémie

* malo casta (Mg se volné vylucuje do moci)

e prfic¢iny: 1 pfijem (napt. pfi eklampsii), CHRI, rozsahlé nekrdzy tkani, intoxikace alkoholem,
diabetické kéma, ...

¢ klinicky obraz: poruchy CNS a PNS, zmény védomi, sfinkterové poruchy, Utlum dech. centra
aZz apnoe

e terapie: zastavit pfivod Mg
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22.B Porucha metabolizmu purind, dna a ostatni krystaly indukované artritidy

Puriny

¢ heterocyklické slouéeniny (adenin, guanin), které jsou soucasti nukleotidii a NK
e syntéza purinovych nukleotidl vychazi z ribéza-5"-fosfatu
e degradovany pomoci enzymu xantinoxidazy
o adenin = hypoxantin = xantin - kys. mocova
o guaninu - xantin - kys. mocova
e (ast hypoxantinu a xantinu pfeménéno zpét na nukleotidy a vyuZito, jen ¢ast pfeméno na
kys. mocovou
e kys. mocova — v krvi ve formé uratovych soli, konéeny produkt metabolismu purin(, jeji
koncentrace v krvi odrazi rovnovahu mezi jejim vytvarenim a vyluCovanim (1/3 pres GIT a 2/3
pres ledviny)

Hyperurikémie

¢ koncentrace kys. mocové v krvi
e pric¢iny: nadprodukce (primarni/sekundarni) nebo J, exkrece (¢astéjsi)
o P pfijem (Cervené maso, ...)
o nadprodukce kys. mocové
= primarni — vrozena porucha organismu (defekt enzymu) — napt. Lesch-
Nyhan(v syndrom
= sekundarni —rozpad malignich bek po CHT, hematologické malignity
(myeloproliferativni a lymfoproliferativni onemocnéni, hemolyticka anémie),
chronické nemoci s proliferaci epitelu
o b exkrece kys. moéové
= priciny: chronické onemocnéni ledvin (destrukce nefron( u chronického
selhani ledvin), léky (narusena fce tubuld salicylaty, diuretik), toxiny,
metabolické poruchy (laktatova acidéza, poruchy fce pristitnych télisek),
dehydratace (i v disledku konzumace alkoholu)
e RF: nadmérna konzumace ¢erveného masa, alkoholu, dlouhodobé uzivani diuretik, stres, CH
e v presyceném roztoku se kys. mocova uklada ve formé krystalti (krystaly natrium uratu) ve
tkanich
o periodické ukladani krystalQ kys. mocové ve tkanich - zanétlivda onemocnéni:
o = rekurentni artritida (,,dnava“)
o - dnavé tofy (noduly)
o - poskozeni ledvin

Dna = arthritis uratica

e krystaly indukované zanétlivé revmatické onemocnéni
e vznika jako zanétliva odpovéd na krystaly natrium uratu u P s /P hladinou kys. mocové
e hyperurikémie s akutni artritidou (epizodickou)
¢ vyskyt roste s vékem, ¢astéji postizeni &
e patogeneze: krystaly kys. mocové deponuji na chrupavce a synovii a za urcitych podminek se
uvolni do kloubni dutiny = indukce zanétu = akutni dnavy zachvat
e klinicky obraz: 4 stadia:
o stadium asymptomatické hyperurikémie
o akutni dnavy zachvat
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= akutni zanét — reakce na volné krystaly v kloubnim prostfedi - chemotaxe s
prichodem zanétovych bek = krystaly fagocytovany - perakutni zanétliva
reakce

=  spoustéce: intekurentni onemocnéni, operace, trauma, psych. stres,
alkoholovy exces

= projevy: nahle vznikld intenzivni bolest kloubu + vyrazny otok + zarudnuti +
napjata lesknouci se klize

=  casto v noci, vzbudi P ze spanku, trva nékolik dni

= nejcastéji postizeny kofenovy kloub palce u nohy (I. MTP = podagra), ddle
pak narty, kotniky, kolena, ...

= zpocatku vétSinou monoartritida, pfi ndslednych zachvatech castéji
polyartritida

o interkritické obdobi

= obdobi, kdy zdchvat odeznél a P nema obtize

= frekvence dalSich zachvatl — individualni, zavisi na dodrZovani reZimovych
opatteni a |écbé

o chronicka tofézni dna

= stav, kdy je dlouhodobé pritomen zdnét nizsi intenzit, ktery je stfidan
zachvaty vyssi intenzity

= vyskyt u P s ¢asto se opakujicimi zachvaty

= chronicka synovitida > vznik deformaci a destrukce kloubi

= U 1/3 P pfitomné tofy = depozita uratd, bélavé uzly rGzné velikosti nejcastéji
na usnich boltcich nebo v okoli kloub( nad jejich extenzorovymi ¢astmi

+ postiZeni ledvin

o Casto pfi dné (pozn. onemocnéni ledvin rlizné etiologie muzZe vést ke vzniku
sekundarni dny)

o nefrolitidza — pfitomnost urdtovych konkrementi — vznikaji pfi pfesyceni moci uraty,
kys. mocova se Spatné rozpousti v kyselém prostiedi (pH 5) = snadnéji precipituje
(tzn. 1 riziko u kyselejsi moci)

o usazovani krystali v intersticiu ledvin = chronicky zanét = rozvoj tzv. chronické
intersticialni dnavé nefropatie - J, koncentrac¢ni schopnost ledvin

o riziko akutni tubuldrni nekrézy — hl. pfi zahajovani cytostatické |é¢by — ledviny
zatizeny extrémnim mnozstvi uratl z rozpadu nadorovych bek

o+ nachylnost k sekundarnim infekcim (pyelonefritida)

+ asociovana onemocnéni pri dné: obezita, HN, porucha glu tolerance a DM,
hyperlipoproteinémie
dg.:

o laboratorni vysetieni

= krve: prikaz hyperurikémie + I reaktanty akutni faze a leukocytéza

=  punktatu z kolenniho kloubu: prikaz krystall natrium uratu, silné zanétlivy,
™ leukocyty

= u akutni dny — negativni, popf. rozsiteni mékkych tkani
= uchronické dny — typicka pfitomnost kostni erozi a tofl, zizeni kloubni
Stérbiny
dg. zaloZena na prukazu krystalli natrium uratu ve vypotku v polarizaénim M
dif.dg.:
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o pfi monoartritidé — septicka artritida (poznam dle vypotku), lymeska artritida,
spondyloartritida, ...
o pfichronické dné — RA (symetricky charakter, pfitomné autoprotilatky, na RTG
typické eroze)
terapie:
o terapie akutniho zanétu
= cil: ukoncit zanét a redukovat bolest
= hl. kolchicin (pUsobi specificky na dnu), NSAID (indometacin, diklofenak)
nebo kortikosteroidy
o terapie v interkritickém obdobi
=  po odeznéni akutniho zachvatu — cil: J, hladinu kys. mocové
= nefarmakologicky pFistup: dietni opatfeni a abstinence, dostatecny prijem
tekutin
= farmakologicka lécba: allopurinol (blokuje syntézu purind — inhibuje
xantinoxidazu), febuxostat nebo urikosurika (1 exkreci uratl modi)
o terapie chronické tofézni dny
= NSAID nebo malé davky kortikosteroidi
= mozné chirurgické odstranéni velkych toft

Lesch-Nyhantiv syndrom

XR dédicny

vrozeny defekt hypoxanthin-guanin-fosforibosyltransferasy (HGPRT, enzym pro recyklovani
purind) > 4 de novo syntéza (fyz. pfi degradaci purind se ¢ast pfeméni na kys. moCovou a
zbytek se recykluje)

vede k hyperurikémii

postihuje jiz déti

klinicky obraz: mentdlni retardace, téZka hyperurikémie s dnavymi zachvaty, uratova
nefropatie (riziko umrti jiz kolem puberty), psychické problémy

terapie: allopurinol, nizkopurinova strava a dostatek tekutin

Deficit xantinoxidazy

kys. mocové jako konecny produkt metabolismu purinl nahrazena hypoxantinem a
xantinem
-> xantinurie a riziko xantinové urolitidzy

Syndrom nadorového rozpadu

disledek masivni destrukce nadorové tkané po aplikaci protinadorové 1éCby nebo vznikd i
spontanné
charakteristika: hyperP, hyperurikemie, hyperK, hypoCa (po vysrazeni Ca v kalciumfosfat) a
akutni rendlni selhani (na podkladé uratové a/nebo kalciumfosfatové nefropatie)
klinicky obraz: do 2 dn(l od zahajeni cytotoxické Iécby
o hyperP
hyperurikémie
hyperK - parestezie, arytmie a areflexie
hypoCa - tetanie, arytmie a Chvostk{v priznak
akutni renalni selhani -, diurézy, urémie (nauzea, zvraceni, slabost, apatie) a
retence tekutin
profylaxe a lécba:

o O O O
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dostate¢na hydratace a diuréza (4-6 |/den)

prevence krystalizace kys mocové — alkalizaci moce (bikarbonat)

redukce kys mocové — alopurinol, hemodialyza, rasburikaza

redukce fosfatd (antacida s Al) a redukce K+ (calcium gluconicum hemodialyza)
J aplikaci nefrotoxickych latek

O O O O O

Pseudodna

e stavy, které klinicky pfipominaji dnu (zachvaty artritidy), ale v kloubu a pfilehlych oblastech
se uklada fosforecnan vapenaty (jde o patologické zvapenéni — prikaz Kossovou reakci)
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89). MALNUTRICE A UMELA VYZIVA

MALNUTRICE

— podvyziva

— stav, kdy pfijem Zivin a jejich vyuZiti nepokryvaji v dostate¢né mife potfeby organismu

— vyznamny rizikovy faktor u hospitalizovanych nemocnych, ktery je provazen vyssi mortalitou

» kachexie = pokrocilejsi stadium proteinové a energetické malnutrice
-muZe gradovat az do marasmu

» malnutrici jsou ohroZeni tito nemocni:

* 50 % geriatrickych pacientl

¢ 45 % pacientl s respiraénimi chorobami

¢ 80 % pacientll s zanétlivymi stfevnimi chorobami

* 85 % pacientll s nadorovymi chorobami

* 65 % pacientl v kritickém stavu

- vnemocnicich vznikne iatrogenné aZz 30 % pfipadd malnutrice, pokud jiZ pfijde nemocny s poruchou vyZivy k hospitalizaci,

pak v 70% dochazi k prohloubeni malnutrice. U 3—-4% hospitalizovanych je malnutrice tak zavazna, Ze pokud neni IéCena,
tak vede ke smrti nemocného

» 2 typy malnutrice:
e maranticky typ (proteino-kalorickd malnutrice)
- pfinedostatecném privodu energie i proteinl je energie ziskavana z tukovych zasob, nemocny pozvolna béhem tydna ¢i
mésicl kachektizuje, laborator byva dlouho v normé
- postihuje nemocné s onemocnénim GIT, mentalni anorexii a malabsorpci
e kwashiorkorovy typ (deficit proteinti)
- pfistresovém hladovéni nebo pfi nedostatku hodnotnych protein( je energie Cerpana z aminokyselin proteinovych zasob,
vznika rychle béhem nékolika dn( ¢i tydnd, denné spotfebovano az 300 g svalstva
- postihuje nemocné s polytraumaty, rozsahlymi chirurgickymi vykony, popdleninami

» nejcastéjsi priciny malnutrice

e zména Zivotnich a socidlnich podminek
-> snizeni chuti k jidlu, zména socidlniho prostfedi (nemocnice, DD, LDN), pfitomnost bolesti, infekce, stresu, ztrata
Zivotniho partnera, nezajem rodiny a pecovatel(, chudoba

¢ neadekvdtni prijem potravy
-> vadna ¢i vlibec Zadna protéza, poruchy polykani po CMP, mechanické prekazky v Ustech, nasofaryngu, jicnu,
potravinové alergie

e poruchy traveni
-> parcidlni resekce Zaludku, nemoci Zlu¢niku a Zlu€ovych cest, akutni a chronickd pankreatitida, enzymatické defekty —
laktézovad intolerance

e poruchy vstrebdvdni
-> stavy po resekcich stfeva, syndrom kratkého streva, Crohnova choroba, celiakie, abusus projimadel

e metabolické poruchy
-> selhdvani jaterni, rendlni a respiracni, DM, hypertyredza

e zvysSend potfeba energie
- pistéle, abscesy, infekce, operace, nddorové onemocnéni, terapie cytostatiky, radioterapie

» klinické projevy malnutrice
malnutrici je tfeba vénovat stejnou pozornost jako ostatnim nemocem -> vcas a fadné diagnostikovat a Iécit
morfologické zmény — pokles hmotnosti, kachexie, svalové atrofie, otoky, kozni defekty, vypadavani vlast
funkcni zmény — rozvoj svalové slabosti, neuropatie, psychickych poruch
organové zmény
e Ubytek dychacich i ostatnich sval( (bronchopneumonie, hypoventilace), deplece plazmatickych bilkovin (otoky), poruchy
vnitfniho prostredi, imunitniho systému, poruchy krvetvorby, termoregulace
e malnutrice se stavd bludnym kruhem:
o Ubytek svalstva = sniZeni svalové sily = snizend mobilita < upoutani na postel - tromboembolie - zhorsena funkce
dechového svalstva - bronchopneumonie = dekubity - zhor$ené hojeni ran - poruchy vyprazdfiovdni stolice i moci
- nutnost mocového katetru = katetrova sepse - snizeni imunitnich funkci - zhorSena transportni funkce krve -
zmény v dostupnosti aplikovanych léka ...

» diagnostika malnutrice



* anamnéza
o fyzikalni vysetreni
e antropometrické metody
e laboratorni vysetreni
e specialni metody
¢ indexy nutri¢niho stavu
- anamnéza
= nejdUlezitéjsi ¢ast diagnostického procesu malnutrice
e nechtény ubytek hmotnosti za | mésic
o vice jak 5% vychozi hmotnosti svéd¢i pro malnutrici
e nechtény ubytek hmotnosti za 6 mésica
o vicejak 10 % vychozi hmotnosti svédci pro malnutrici
e zmény v dietnich zvyklostech, dietni omezeni
e mnozstvi snédené stravy
e pocet a zména charakteru stolic
e zvraceni a bolesti bficha
e nutri¢ni dotazniky pfi hospitalizaci v nemocnici
o body 0-1-2 je hodnocen vék, BMI, ztrata hmotnosti, jidlo za posledni 3 tydny, projevy nemoci a faktor stresu, dle
skore dalsi intervence
-> fyzikdIni a antropometrické vysetieni
o yySetieni hmotnosti a vysky
- porovnani s pfedchozi hodnotou hmotnosti v dokumentaci, porovnat s idedIni hmotnosti, srovnat s hodnotami
odpovidajici véku a pohlavi, zhodnoceni vahovo-vyskovych index( /Quetelet- BMI, Broca/
® zhodnoceni stavu vyZivy orientacné
- normalni stav, astenie, kachexie, nadvaha, obezita, stavba téla, zhodnoceni psychomotorického tempa, schopnost
kasle,hojeni ran, dekubity,stisk ruky
e varovné priznaky podvyZivy
- otoky perimaleolarni, pretibidlni, ascites, fluidothorax, sucha kliZze, vypadavani vlas(, hematomy, krvaceni z désni,
perioralni dermatitida,
* méreni
- obvod paze nedominantni HK = muz 19,5cm a Zena 15,5 cm
- kozni fasa nad m. triceps - muZ méné nez 8 mm a Zena méné nez 10mm
-> laboratorni vysetfeni
e sérovy albumin
- polocdas 21 dna
- pod 28g/I| patologie
- typické pro malnutrici kwashiorkorového typu
- pokles je znamka zdvaznosti stavu
e prealbumin
— polocas 1,5 dne
- indikator akutni proteinové malnutrice - hodnota pod 0,1 g/I svéd¢i pro malnutrici
e transferin séra
- polocas 8 dnu
- patologie pod 1,5 g/I
- nutno hodnotit v zavislosti na hladiné plazmatického Zeleza
¢ pokles dalsich biochemickych ukazateli - celkova bilkovina, cholinesteraza, celkovy cholesterol, hormony stitné Zlazy,
kreatinin.
e absolutni hodnota lymfocytii
- pod 1500/ul = porucha vyZivy
- pod 900/ul = tézka malnutrice
-> nutri¢ni indexy
» prognosticky zdnétlivy a nutriéni index
PINI = orosomukoid x CRP / albumin x prealbumin
* nad 30 ohroZeni Zivota
e 21 - 30 vysoké rizika
e 11 - 20 stredni riziko
¢ 1-10 nizké riziko
¢ pod 1 — bez rizika
» nutricni rizikovy index
NRI =1,519 + albumin + 0,417 x aktualni hmotnosti/idealni hmotnost x 100
* nad 97,5 normalni nutrice
® 83,5 97,5 lehkd azZ stfedni malnutrice
e Pod 83,5 tézkd malnutrice




» na malnutrici je tfeba u nasich pacientl myslet
» anamnestickymi dotazy aktivné patrat po zméndch stavu vyZivy
» fyzikalnim vysetifeni podporenym biochemickym nalezem malnutrici véas diagnostikovat
» dle zavazZnosti stavu rozhodnout o zplsobu lécby a zapojeni odbornik z fad
nutricnich terapeut( a Iékarl nutricionist(i do 1écebného procesu

ENTERALNI VYZIVA

- enteralni vyZiva znaci poddvdni farmaceuticky pripravenych vyZivnych roztoki do trdviciho traktu
- jeprvnivolbou u pacienti v malnutrici, pokud je funkcni travici trakt

- je pfirozenou cestou pfivodu Zivin

- vyZivuje enterocyty - je prevenci atrofie stfevni sliznice a poSkozeni bariérové funkce tenkého stfeva - podporuje stfevni
motilitu a prokrveni splanchnické oblasti

- zmensuje riziko vzniku infekci a sepse - je prevenci vzniku peptické 1éze, redukuje osidleni traviciho traktu patogennimi
kmeny

- ma méné zdvaznych komplikaci pfi aplikaci umélé vyzivy neZ parenterdlini vyZiva

- ekonomicky vyhodnéjsi oproti vyzivé parenteralni
» indikace enteralni vyzZivy
e stomatologické a stomatochirurgické, ORL

-> fraktura a operace Celisti, poruseni dentice, tumory orofacialni oblasti,

nasofaryngedlni nadory, tumory stitné zlazy, stavy po ozareni krku

¢ gastroenterologické

- akutni pankreatitida, chronicka pankreatitida, Crohnova nemoc, celiakie, zanétlivé nebo nadorové onemocnéni jicnu,
potravinové alergie, syndrom kratkého streva, piStéle, nadory GIT, nddory pankreatu, nadory jater, cysticka fibroza u déti i
dospélych
¢ neurologické a neurochirurgické

-> poruchy polykani po CMP, amyotroficka lateralni skler6za, tumory CNS, roztrousena mozkomisni skleréza, détska mozkova
obrna, Alzheimerova choroba, senilni demence, Parkinsonova nemoc, epilepsie
¢ onkologické

-» nddorova kachexie, leukémie, nadory zpUsobujici stendzu GIT
e gerontologické

-» vék, demence viech etiologii, stp. CMP
e psychiatrické

-> mentalni anorexie, deprese, schizofrenie, autismus,
e akutni stavy

-> polytraumata, poranéni hlavy a krku, stp. KPCR, vigilni koma, septicky Sok, popaleniny
e dalsi stavy

-> chronicka respiracni insificience, chronické srdecni selhavani, AIDS
» kontraindikace enteralni vyZivy

e absolutni kontraindikace e relativni kontraindikace
- Casna faze po operaci ¢i traumatu - akutni pankreatitida
- Sokovy stav rlizné etiologie - paralyticky ileus
- hladina laktatu nad 3-4mmol/I - atonie Zaludku, neztisitelné zvraceni, tézky prdjem
- tézka aciddza - enterokutanni pistéle s vysokou sekreci

- nahlé prihody brisni
- akutni krvaceni do GIT

» komplikace enteralni vyzivy
e gastrointestinalni
-> aspirace, reflux, nauzea, zvraceni, prajmy , zdcpa, nadymani, bolesti bficha, pfi PEG viedové léze, krvaceni, gastrokolické a
kolokutanni pistéle
¢ infekéni
- infekéni prijem, septicky stav, infekce respiracniho traktu, infekce pti PEGu v misté vstupu gastrostomie, akutni
peritonitida, abscesy
e metabolické
-> sniZend hydratace, poruchy hladiny drasliku, horciku, hyperglykémie i hypoglykémie, edémy, dumping syndrom
e mechanické
-> vytazeni sondy, PEG, jejunostomie, obturace sondy, poskozeni sondy, viedové léze v nosu, krku jicnu a Zaludku, dekubity
zpUsobeny sondou
» sipping
- nejjednodusi cesta aplikace enteraini vyZivy peroralné
- uzivan jako doplnkova vyZiva k bézné prijimané stravé u lehcich poruch vyZivy
- ochucené pripravky s pfichuti ovoce, polévek, dZust a kdvy



- davkovani 1-3 baleni po 200 ml denné = ve 100ml 100-150 kcal (420-630 kJ)
» nasoenteralni sondy
® nasogastrickd sonda
- zavedena do Zaludku, ma $ir$i lumen o pridméru 14-16 Charriere
- strava mUze byt i kuchynsky pfipravend, poddvana bolusové 6x denné - bolusy 200-350 ml
- vyZiva je mixovana nebo existuji farmaceuticky pfipravené preparaty
- nutno pravidelné kontrolovat uloZeni sondy !!
® nasojejundini sonda
- sonda s uzsim lumen o prdméru 7-9 Charriere
- zavadi se pomoci vodice pod skiaskopickou kontrolou ¢i endoskopicky do 1. klicky jejuna
- do sondy je nutné podavat vyhradné farmaceuticky ptipravené preparaty enteralni vyzivy aplikované enteralni pumpu
- tento typ sondy je vhodny i pro domaéci parenteralni vyZivu, pacient mlze pfijimat nadale tekutiny a jidlo peroralné

» perkutanni gastrostomie a jejunostomie

-> uréené k dlouhodobé aplikaci enteralni vyzivy (vice jak 6-8 tydn()

¢ perkutanni gastrostomie
o je zavadéna endoskopickou cestou nebo se fesi chirurgicky jako soucast pfi bfisni operaci
o potravu do gastrostomie podavame bolusové 6-8 x denné v mnozstvi tolerovaném pacientem (vétsinou 150-

250ml), bolusové podavame i tekutiny

o jemoiné podavat i mixovanou kuchyrsky pfipravenou stravu nebo pouzit preparaty enterdlni vyZivy
o pacient maZe byt oSetfovan v domacim prostredi

® vyZivna jejunostomie
o je Castéji nez endoskopicky zakladana chirurgem
o dojejunostomie je treba aplikovat pouze preparaty enteralni vyzivy kontinudlné pomoci enteralni pumpy

PARENTERALNI VYZIVA
= dodavani Zivin pfimo do cévniho systému
- cilem je dlouhodobé udrzeni dobré nutrice a rovnovahy vnitiniho prostredi
- nejcastéjsi indikaci jsou akutni stavy, predoperacni (7-10dnt) intenzivni pfiprava, pooperacni péce, akutni faze Crohnovy
nemoci, tézky stav malnutrice, syndrom kratkého streva, jaterni selhani, tézké prdjmy, postradiacni kolitidy, zvraceni
- kontraindikace: dostatecné funkcni travici trakt, termindlini stav pacienta,
odmitani nutri¢ni podpory ze stravy nemocného
- parenteralni vyZivu je mozné aplikovat i u pacienta v domacich podminkdach
» moznosti aplikace parenteralni vyZivy
e cestou periferni vény
- urceno ke kratkodobé nutri¢ni podpore
- nutno aplikovat roztoky s osmolalitou 900-1200 mosmol/I = jinak riziko vzniku flebitid
e cestou centrdlni Zily
- slouZi k dlouhodobé komplexni parenteraini vyzivé
- nejcastéji kanylace v. subclavia a v. jugularis, konec katetru je umistén do v. cava inferior
- nutnost dodrzovani sterilnich podminek osetfovani = T riziko kanylovych sepsi

- pro dlouhodobou parenteralni vyZivu je moZné zavést permamentni katetry (vedené podkoZnim tunelem) nebo je mozné
implantovat vendzni port - tyto zptsoby Y riziko kanylovych sepsi

» systémy podavani parenteralni vyzivy
e systém jednotlivych lahvi — multiple bottle systém
- starsi zpGsob podavani parenteralni vyzivy
- vyssiriziko infekce, vyssi spotieba setl
- podavani jednotlivych substratd vede ke zhorsené utilizaci - Castéjsi vznik inkompatibility pfi nedodrzeni koncentracénich
pomérl infuznich smési

e systém All-in-one
o vjednom vaku jsou smichany tuky, cukry, aminokyseliny, vitaminy, stopové prvky a mineraly
o existuji firemné pripravované vaky nebo se ptipravuji individualné pro konkrétniho pacienta
o systém zarucuje lepsi utilizaci Zivin, nizZsi vyskyt metabolickych komplikaci a mensi riziko infekce




PORUCHY Z NEDOSTATKU VITAMINU A STOPOVYCH PRVKU

nezbytna soucast stravy

vitaminy byvaji souéasti nékterych koenzymu

vétsina malnutri¢nich a katabolickych pacient(i ma ) potiebu vitamind
nékteré vitaminy jsou daleZité v regulaci imunitni odpovédi, k zlepsenému
hojeni a k reparaci tkani

vlastnosti vitamin( a stopovych prvka

pravidelna soucast vyZivy - pokud nejsou pfitomny, tak plsobi patol. zmény

deficit mikronutrientl vede k strukturnim, biochemickym a funkénim abnormalitdm

adekvatni suplementace zajisti normalizaci charakteristickych patol. zmén

dllezitym udajem u mikronutrient( jsou jejich doporucené denni potfeby RDA - jde o davku mikronutrientu, kterd kryje
potfebu u zdravych osob za normalnich Zivotnich podminek

VITAMINY

1.

rozpustné v tucich

» vitamin D «

steroidni prohormon

ve dvou ucinnych formach — ergokalciferol (D2) a cholekalciferol (D3)

v organismu je pak dvakrat hydrolyzovan — v jatrech a posléze v ledvinach na aktivni formu 1,25-dihydroxycholekalciferol
hladina regulovana zpétnovazebné a parathormonem

je nezbytny pro normdini metabolismus hlavnich minerdlii (Ca, P, Mg) a pro rist a diferenciaci bunék

cholekalciferol (D3) je syntezovan plsobenim ultrafialového svétla na 7-DH-cholekalciferol v kizi

aktivni forma se tvofi v jatrech a ledvindch vlivem parathormonu

v plazmé je vazan na specificky a-globulin

zasoby v tukové tkani vystaci na nékolik mésica

akutni deficit se objevi pri akutni rendlini insuficienci

chronicky deficit zplsobuje kfivici a osteomalacii

parenteralni vyZiva déle nez 2 mésice mlZe vést k hyperkalcémii, hyperkalciurii, ztraté kostni hmoty a bolestem v kostech
suplementace vitaminu D v davce 5 ug denné se provadi liposolubilni vitaminovou smési pro parenteralni vyZivu
dostatecna suplementace pfi enteralni vyzivé je 10 ug

suplementaci monitorujeme mérenim kalcémie, fosfatémie a alkalické fosfatdzy v séru a vylucovanim kalcia a fosforu do
moci

presné provéreni deficitu provadime stanovenm 1,25-dihydroxy-D>

» vitamin A « _(retinol)

antioxidant, ma vyznam pro bunécnou proliferaci a proces vidéni

je transportovan v lipoproteinech ze stfeva do jater

v obéhu je vazan na protein vazajici retinol a prealbumin

deficit se projevi pfi nedostatecné suplementaci u infekénich a zanétlivych procest
hlavni pfiznaky deficitu: Seroslepost a xeroftalmie

» vitamin E «

jde o skupinu 7 sloucenin — tokoferolii = jsou velmi silnymi antioxidanty - zabranuji peroxidaci mastnych kyselin

v bunécnych membranach a podporuji integritu a stabilitu bunéénych membran, maji protizanétlivy ucinek a moduluji
imunitni odpovéd’

hlavni aktivni sloZka je a-tokoferol = je transportovan v plazmé v lipoproteinech LDL a HDL

deficit se projevi u hyperkatabolismu, sepse, u ARDS, pfi malasorpci a dlouhodobé parenterdlni vyZivé s nedostatecnou
suplementaci

karence se projevi myopii, hemolyzou, ataxii, poruchami vidéni a poruchami fertility

» vitamin K «

K1 (fytochinon) — pochazi z rostli v potravé

K2 (metachinon) — pochazi z baktérii stfevniho traktu

k poruse syntézy dochazi pfi zméné bakteridlni fléry tracniku

k poruse resorpce dochazi pfi malabsorpénich stavech, vstfebava se pouze se zZlu¢ovymi kyselinami

deficit se vyviji pfi zméndch strevni flory, zejm. pri ATB terapii, dale pfi malabsorpci a poruchdch utilizace pri jaterni
insuficienci

nedostatek — poruchy koagulace a hemoragické komplikace (nutny pro syntézu f. I, VII, IX a X)

vitaminy rozpustné ve vodé




» vitamin B1 « (thiamin)
— prekurzor dekarboxylazy kyseliny pyrohroznové
— denni potfeba je 1-2 mg - potieba se 0 pfi zadvaznych chorobach, diabetu, infekcich, alkoholismu
—  deficit se vyskytuje pfi dlouhodobéjsim hladovéni a nedostatecném hrazeni v pribéhu umélé vyZivy
—  deficit se u kriticky nemocnych manifestuje jiZ za 14 dni zhorSenim utilizace glukdzy, laktacidézou, neuropatii a zvySenou
mortalitou - denni potrebu 100,55 mg na 4,2 MJ (1000 kcal) vyZivy a u nemocnych ve stresu priddvame parenterdiné 50-
250 mg 1x tydné
—  klinicky obraz deficitu:
e srdecni forma beri-beri
e akutné se projevuje jako Wernickeho encefalopatie, ktera je spojend s poruchou védomi a kématem
e tzv. suchd forma beri-beri = polyneuropatie -> projevuje se slabosti a atrofii  svalstva, areflexii, postizeni vysSich
nervovych center se projevi ataxii a zmatenosti
— diagnostika deficitu:
e stanoveni transketoldzové aktivity erytrocytii pred poddnim thiaminu a po jeho poddni - rozdil mezi aktivitami
pred suplementaci a po suplementaci je pfi deficitu vétsi nez 25%
- plazmaticka koncentrace thiaminu je 25 — 70 ug/I
- vyraznym T hodnot pyruvétu a laktatu po zatézi glukézou
» vitamin B> « _(riboflavin)
— je odpovédny za transport vodiku - md vyznam pro normadlni oxidacni metabolismus
—  deficit vznikd u pacientd se T energetickou potfebou
—  klinické priznaky deficitu:
e anguldrni stomatitida
e seboroicka dermatitida
* anémie
— diagnostika deficitu:
e mérfeni aktivity erytrocytdrni glutathionreduktdzy poddnim riboflavinu pred aktivaci flavinadenindinukleotidu a po
této aktivaci - pro deficit svédci rozdil mezi obéma hodnotami vétsi nez 60%
e stanoveni koncentrace riboflavinu v krvi a moci - méné spolehlivé
» vitamin Bs « _(pyridoxin)
— 3 formy: pyridoxin, pyridoxal a pyridoxamin
— vSechny formy jsou v jatrech ménény na aktivni pyridoxalfosfat > potreba B6 stoupd se stoupajicim pFivodem
aminokyselin - suplementace ma znacny vyznam v pfipadech, kdy zvysujeme privod aminokyselinovych roztoki pFi
parenterdlni vyZivé
—  projevy deficitu: nervové poruchy, dermatitida, cheilitida, prajmy a poruchy traviciho Ustroji, mirkocytarni anémie
—  prakaz deficitu:
o  T'transaminaénich déji v erytrocytech po poddni pyridoxalfosfatu - patologickou hodnotou je rozdil aktivace
transaminacnich enzym vice nez 150% pred pfidanim pyridoxalfosfatu a po ném
— stanoveni koncentrace pyridoxinu v krvi
» Vitamin B3 - niacin «
—  je soucasti tkanového nikotinamiddinukleotid (NAD) a nikotianiddinukleotid- fosfatu (NADP)
—  projevy deficitu: slabost, dermatitida, diates, demence aZ kéma (nemoc tfi D = pelagra), m{ze se podilet na rozvoji
encefalopatie u malnutri¢nich pacientd lé¢enych parenteralni vyZivou
» kyselina listovd «
— aktivni formou kyseliny listové je metyltetrahydrofolova kyselina = folat se ucastni pFfenosu metylovych skupin
— deficit se vyskytuje u pacientl v kritickém stavu, ktefi dostavaji totdlni parenteralni vyZivu, k akutnimu deficitu dochazi u
nemocnych v sepsi kombinované s ledvinnou nedostatecnosti - manifestace anémii a zhorSenou proteosyntézou, kterd je
zpUsobena deficitem syntézy DNA
— stanoveni se provadi méfenim vazné kapacity na transportni protein
» vitamin Biz « _(kobalamin)
— resorbuje se v termindlnim ileu a je transportovdn transkobalaminy (1,11,111)
—  90% tohoto vitaminu je uloZeno v jatrech
— podili se na regeneraci kyseliny listové, dlileZita je syntéza methioninu a cholinu
— projevy deficitu: megaloblastovd anémie, neurologické komplikace (syndrom zadnich a postrannich misnich provazci,
poruchy hlubokého Citi, posturdlni poruchy a spastickd ataxie)
—  k deficitu dochazi pfi zméné mikrobialni flory v distalnim ileu, popf. pfi distalni ileitidé
» biotin «
—  koenzym skupiny enzym, které zajistuji karboxylaéni reakce
— deficit se vyskytuje pfi nadmérném pozivani avidinu v syrovych bilcich
—  projevy deficitu: dermatitida, nauzea, zvraceni, mentalni deprese a alopecie
—  pri tézsim deficitu se objevuji znamky myopatie
— je syntetizovdn baktériemi v tlustém stfevé - denni exkrese biotinu stolici je 3-6x vétsi nez prijem potravou




— ke stanoveni biotinu se pouZivd mikrobiologickd metoda

» vitamin C « (kyselina askorbovd)

— podili se na hydroxylacnich reakcich, ucastni se syntézy kolagenu

—  zasoba vystadi pfi normalnich podminkach na 30-40 dni

— deficit se projevuje pfi 7'spotiebé (trojndasobné zvyseni pfi polytraumatu, popaleni a syndromu multiorgdnové dysfunkce),
pri tézkém stavu (sepse, multiorganova dysfunkce) - zasoby mohou byt vycerpdny jiZ za 48 hodin !!

— nedostatek vitaminu C = skorbut (kurdéje), v praxi pouze mirné formy avitamindzy C

—  projevy deficitu: slabost, svalové bolesti, krvaceni, sklon k infekcim a zhorseni rezistence proti infekci, ddle je pozorovano
zhorSené hojeni a vytvareni malo pevnych jizev

— ukazatelem zdasob je stanoveni kyseliny askorbové v leukocytech nebo krevnich destickach

ESENCIALNI ANORGANICKE MIKRONUTRIENTY (stopové prvky)

» zinek «

— vyznamna uloha v nékterych mechanismech acidobazické rovnovdhy, je soucasti karboanhydrdzy, ovliviiuje kostni a jaterni
metabolismus cestou alkalické fosfatdzy, je dlleZity v proteosyntéze, riistu a obnovovdni tkani

—  deficit se vyviji ve stresu, vlivem rozsahlejsich zanétlivych procesl a pfi podavani glukokortikoid(

— zinek je z velké vétsiny vyluCovan do moci pti katabolickém stavu

— deficit zinku je pfi malnutrici, alkoholickych postiZenich jater (steatdza, alkoholicka jaterni cirhdza)

—  projevy deficitu:

* narusend proteosyntéza —» zhorseni hojeni ran, rozpad operacnich sutur
e typickd je perordini dermatitida, alopecie, prijem, drsnd kiiZze

— nedostatek zinku vede k imunosupresi, ke zhorseni funkce T-lymfocyt(

—  Zzinek, Zelezo a méd’ soutéZi o stievni transportni systém, ktery je zajistovany bilkovinou o malé molekule - tato bilkovina
je jemnym reguldtorem obsahu zinku a médi intracelulérné - vzajemna interakce maze T pivodem zinku vyvolat deficit
médi (anémie)

—  pro zjisténi akutniho deficitu se méFi zinek v leukocytech, chronicky deficit se diagnostikuje mérenim zinku v koZznich
adnexech (vlasy, nehty)

» méd’ «

— podili se na prfenosu elektronii (cytochromy), zhdseni volnych kyslikovych radikélii a na Sirokém rozsahu aktivit dalSich
enzymi

— asi 30% privadéné médi je resorbovano v trdvicim Ustroji = resorpce je limitovana pfivodem zinku, Zeleza a fytatd

— homeostaza médi je tizena jatry, ceruloplazminem a exkreci nadbytku médi do Zluci

— ke T ztratdm médi dochazi pfi akutnich stavech = pfi T koncentrace ceruloplazminu v plazmé méze dojit i k vzestupu
koncentrace plazmatické médi (k tomu dochazi nejcastéji pri zanétech v akutnich stavech — ceruloplazmin je jednim
z proteinii akutni faze) - jestlize po T koncentrace ceruloplazminu nenasleduje T koncentrace médi = znamena to snizené
zasoby médi v jatrech

—  chronicky deficit se vyskytuje u déti s malnutrici, které jsou krmeny hlavné produkty z kravského mléka

—  projevy deficitu: hypochromni anémie a neutropenie

» Zelezo «

—  65% celkovych zasob Zeleza je obsaZeno v krvi, 30% v retikuloendotelovém systému a 5% v proteinech (cytochromy,
myoglobin)

—  kakutnimu deficitu dochazi pfi kritickych stavech - deplece Zeleza ma kontroverzni dcinky - | koncentrace plazmatického
seleza vede ke ¥ mnoZeni baktérii pfi sepsi

—  projevy deficitu: anémie a tkanova hypoxie, potlaceni funkce neutrofild a lymfocyt(

— u stabilizovanych pacientl odrazi celkové zasoby Zeleza stanoveni feritinu, ale nejspolehlivéjsim ukazatelem je koncentrace
barvitelného Zeleza v kostni dieni

» mangan «
— stopovy prvek, ktery je aktivaitorem mnoha enzymii in vitro, ale jeho pFesnd uloha zatim nebyla jednoznaéné definovdna

—  projevy deficitu: kozni zmény, HCHL a anémie
—  zatim neexistuje spolehlivd metoda hodnoceni zasob manganu v téle

» selen «
— nepostradatelnd uloha v antioxidacnim systému
— jeresorbovan ve formé selenomethioninu a transportovan plazmatickymi proteiny



deplece byla prokazana u pacienti s dlouhodobou parenterdlni vyZivou bez suplementace selenu, ddle u éinské populace
trpici malnutrici

projevy deficitu: kardiomyopatie (probiha fatalné, pokud neni deficit selenu korigovan), reverzibilni myopatie
biochemicka deplece je castd a byvd spojena s karenci jodu - mUze byt odpovédna spolecné s deficitem jodu za unavovy
syndrom

» chrém «

daleZita uloha v metabolismu sacharidii a tuki

ovliviiuje toleranci glukdzy

velmi Spatné se resorbuje z potravy

pfi stresu a katabolismu dochazi ke ¥ koncentrace chromu - zvy$uje se jeho exkrece do moti = vylu¢ovani chrému mogi je
T po velké davce glukézy a pfi stresu

projevy chronického deficitu: glukézova intolerance, J télesné hmotnosti, periferni neuropatie

1! prvnimi pfiznaky margindlniho deficitu chromu je zhorseny metabolismus glukézy

» molybden «

je soucdsti vétsiho poctu enzym v prirodé - klinicky nejdilezitéjsi je xantinoxiddza

Ucastni se v metabolismu nukleovych kyselin a syntéze proteinu

pfi resorpci a transportu soutézi s médi a zinkem

manifestace klinicky vyznamného deficitu : intolerance aminokyselin obsahujicich siru, zejména pfi dlouhodobé
parenteralni vyZivé, dale vysoky odpad siry do moci, katabolismus a velké ztraty xantinu a hypoxantinu do moci s nizkou
koncentraci kyseliny mocové

klinicky se karence projevuje svétloplachosti a tachykardii

stanoveni molybdenu: pfimé méfeni je obtizné, podezieni vyvolava Ykoncentrace kyseliny mo¢ové v séru a v moti, vysoké
ztraty xantinu, hypoxantinu a siry



37.B Hyperlipoproteinémie a dyslipoproteinémie (klasifikace,diagnostika, lIé¢ba)

Hyperlipoproteinémie a dyslipidémie

e HLP a DLP je skupina metabolickych onemocnéni hromadného vyskytu (az 30 % populace)
¢ hyperlipoproteinémie — charakterizovana 4 hladinou lipida a lipoproteint
o dyslipidémie — charakterizovana nevhodnym, aterogennim sloZzenim lipid{ a lipoproteinl v
plazmé
e £ obezita
o déleni, lisi se terapeutickymi postupy:
o hypercholesterolémie - 4P celkového CH, vétsinou ve frakci LDL-CH
o smisena (kombinovanda) HLP/DLP - 4 CH i TAG
o hypertriglyceridémie - P TAG v kombinaci s normalni koncentraci CH
¢ nejvyznamnéjsi RF pro rozvoj aterosklerdzy a KVS chorob a akutni pankreatitidy
¢ zlipidovych RF je nejvyznamnéjsi LDL CH (primarni cil IéCby, jeho 4 - J KV rizika) a Lp (a)
(lipoprotein a)
* etiopatogeneze — HLP a DLP vysledkem 4 syntézy a/nebo {, odbouravani lipoproteinl v
plazmé:
o primarni (geneticky podminéné) — napfr. familiarni hyperCH
o sekundarni (dlsledek jinéh onemocnéni) — napf. HLP pfi hypotyredze, nefrotickém
syndromu
o smisSena etiologie (kombinace genetickych vliv a vlivi zevniho prostiedi, hl. Ziv.
stylu) — nejcastéjsi, napr. diabeticka DLP
e cilové hodnoty:
o CH-5mmol/l
o LDL CH -3 mmol/I, pfi SCORE 5-10 % (< 2,5 mmol, napf. DM bez dalSich RF a
specifickych komplikaci), pfi SCORE > 10 % (< 1,8 mmol/Il, napf. DM s dalsimi RF nebo
specifickymi komplikacemi)
o HDLCH-1 mmol/I
o TAG-1,7 mmol/I
e pres 90 % KV prihod je moZno predikovat na zdkladé DLP, hypertenze, DM a koufeni cigaret
e diagnostika
o zakl. biochemické vysetieni
= nejdalezitéjsi
= vyySetfujeme: CH, TAG, HDL-CH, LDL-CH + vybérové pak apolipoproteiny Al,
B a lipoprotein(a)
= prioritné osoby s KVO, DMII, metabolickym syndromem, pozitivni
anamnézou KVO
o specializovana vysSetreni
= kvalitativni vlastnosti lipoproteinli — hodnoceni variability lipoproteinovych
Castic, kdy se lisi hl. svou velikosti a denzitou (nejrizikovéjsi malé denzni
Castice LDL)
¢ klinicky obraz
o asymptomatické, projevi se az manifestaci KV
o nékdy typické klinické pfiznaky — arcus senilis cornae a xantelesmata palpebrarum
o komplikace HLP/DLP: aterosklerdza a jeji komplikace (ICHS, AS mozkovych tepen,
aorty, ...)
e terapie:
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o nefarmakologic

ka lécba

= dieta — redukce energetického pfijmu, preferovat nenasycené tuky, 1 pfijem
vlakniny, P pfijem vitamin( s antioxidacnim tGcéinkem + redukce hmotnosti u
P s nadvahou nebo obezitou

= reZimova opatfeni (" fyzické aktivity) — aerobni cvi€eni aspori 4x tydné 30

= zanechani koufeni — koureni = aktivace SY > 1 lipolyzy - uvolfiovani

min
volnych
o farmakoterapie
= Ucéinnal

MK

écba spodiva hl. ve { LDL-frakce CH - |, se mortalita a morbidita

KVS onemocnéni (hl. ICHS), miiZe navodit regresi koronarni aterosklerdzy,
muZe sniZit i mortalitu celkovou

= jpodos
DLP - {
= hypolipi
PCSK9
= statiny
[ )
[ )
[ )
[ )
[ )
[ )
[ ]
= inhibito

= fibraty

[ ]
[ ]
[ ]
= pryskyfi

azeni cilovych hodnot LDL CH zUstdava tzv. rezidudlni rizik (v disledku
HDL CH a 1 TAG)
demika: statiny, fibraty, pryskyftice, inhibitory NPC1L1, inhibitory

zaklad hypolipidemické lécby

inhibitory HMG-CoA-reduktasy v hepatocytech (cholesterol-syntaza)
mechanismus Gc¢inku: zmnoZeni LDL receptorl na povrchu
hepatocyt(, vychytavani LDL CH z plazmy, regrese AS a stabilizace
ateromového platu (- { riziko trombotickych stav(i z
komplikovanych plath)

latky: simvastatin, lovastatin, atorvastatin, pravastatin, rosuvastatin
indikace: izolovana hyperCH nebo smisena hyperlipidémie +
sekundarni prevence arterialnich trombdz, po IM a po perakutni
koronarni intervenci, ICHDK

NU: GIT nesnaenlivost, elevace jaternich test, myopatie (slabost a
bolesti svald), dfivéjsi manifestace DM Il, nejzavaznéjsi je
rhabdomyolyza (- poskozeni ledvin)

kontraindikace: téhotenstvi

ry NPC1L1

zastupce: ezetimib

mechanismus Ucinku: inhibice absorpce CHv enterocytech > T
vychytavani LDL ¢astic z plazmy, ale zaroven /" jaterni syntéza CH —
proto se kombinuje vyhradné se statiny

mechanismus Ucinku: aktivace lipoproteinové lipazy, 1 lipolyzu a
eliminaci aterogennich castic bohatych na TAG z plazmy

indikace: u hyperTAG

latky: fenofibrat, gemfibrozil, bezafibrat

kontraindikace: téhotenstvi - alternativa: pryskyfice

ce

mechanismus Gc¢inku: vazba Zluc. kyselin ve stfevé a preruseni jejich
enterohepatalni cirkulace = 1 syntéza Zluc. kyselin z CH, 1 exprese
LDL-receptoru v jatrech, pokles LDL ¢3stic v krvi

nejsou resorbovany - bezpecnost
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e daji se poufZit i pfi intoleranci ¢i kontraindikaci statinti
e |atky: cholestipol, cholespiranil
= inhibitory PCSK9 (proprotein konvertasy subtilisin kexin-9)
¢ inhibice enzymu, ktery ovliviiuje mnoZstvi LDL-receptoru a to jejich
degradaci

e |atky: alirokumab a evolokumab — humanni monoklondlni protilatky

Primarni = geneticky podminéné HLP

¢ familiarni hypercholesterolémie
o AD onemocnéni, pfi¢ina: porucha fce LDL receptori ({, poctu)
o typicky izolované 4 hladiny CH v plazmé, TAG v normé neb jen mirné
o ICHS u homozygotl se manifestuje v Utlém détstvi — zmiraji do 20 let na AIM, maji
typické kozni a Slachové xantomy
o ICHS u heterozygotli se manifestuje ve véku 30-50 let, xantomy jsou pomérné
vzacné
¢ polygenni hypercholesterolémie
o vznikd kombinaci genetickych faktort a zevnich vlivi
o vede k mirné hyperCH a / rizik ICHS
e familiarni kombinovana hyperlipidémie
o nejcastéji geneticky determinovana HLP, velmi Casta pficina ICHS
o charakterizovana 4 TAG, CH i apo B-100
o pficina: asi q* syntéza apo B v jatrech se 4 produkci VLDL a aterogennich LDL

Sekundarni HLP
¢ disledek jiného onemocnéni, které alteruje metabolismus lipidl a lipoproteind
e po kompenzaci zakl. onemocnéni dochazi ke kompenzaci HLP

o priklady: hyperCH (u mentalni anorexie), kombinovana (u hypotyredzy, nefrotického
syndromu, |écby kortikoidy), hyperTAG (u DM, obezity, alkoholismu)
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29.B Amyloiddza (AL a AA)

Amyloidéza

metabolicka porucha, pri které dochazi k systémové nebo lokalni depozici amyloidu
typ regresivni zmény — dystrofie
charakterizovana EC ukladanim vlaknité (fibrilarni) nerozpustné bilkoviny — amyloidu (ma
rtzné chemické sloZeni, ale vypada stejné — zakladem je vlaknity protein, ktery se u
jednotlivych amyloida lisi)
MA popis — poloprusvitna hmota podobna vosku, Zlutavé Sedobild, na fezu matné se
lesknouci
Ml popis — podobny hyalinu — amorfni
na pohmat — organy tuzsi (zachovavaji tvar) a pruznéjsi, jsou vétsi
vznika, pokud néjaka bilkovina je v nadbytku - Stépeni fagocytujicimi zanétlivymi bkami -
fragmentace - spojeni fragmentl s amyloidovou komponentou séra a glycinem
muze byt:
o systémova = generalizovana
= postihuje vice organti soucasné
» patfizde: AL, AA, AH, AF
o organova = lokalizovana
= ukladani amyloidu jen v jednom jedine¢ném misté
= patfizde: nddorovita, AE, AS, AD, cerebralni
typy amyloidu:
o AL amyloid — typicky pro primarni amyloidézu
o AA amyloid — typicky pro sekundarni amyloidoézu (provazi jind onemocnéni) —
predchazi a provazi ji dlouhodoby zanét (napf. TBC, osteomyelitis, Crohnova
choroba,...
o AH amyloid — amyloidéza dlouhodobé hemolyzovanych
o AE amyloid — ve stromatu endokrinnich nadora (napf. insulinom, karcinoid), tvoren
prekurzory hormon( ve vazbé s protilatkam
o AS amyloid — senilni amyloid, vznika ve stafi pfi ztraté fci lymfocyt(
o AF amyloid (familiarni) — prekursorem je TBP (transtyretin — prenasec tyroxinu a
retinolu)

Primarni amyloidéza

casto u chorob B-lymfocytl — provazi nebo predchazi mnohocetnému myelomu —tj. vznika
pfi I mnozstvi plasmocytt
vznika P mnoistvi protilatek = nadbytek lehkych retézc(, ze kterych vznika AL amyloid
v moci byva prokazatelna Bence-Jonesova bilkovina
dochazi k ukladani hl. v myokardu, svalstvu jazyka, ledvinach, vzacnéji postizeny jatra, klze
ajiné tkané
symptomatologie

o dle postizenych organl — AA, nefroticky syndrom, malabsorpce, ...

o +slabost, Unava, prajmy, hypotenze, ubytek hmotnosti, periferni neuropatie

(parestezie), syndrom karpainiho tunelu

o fyzikalni vySetfeni: makroglosie, hepatosplenomegalie, adenomegalie
dg.: paraprotein v séru nebo v moci, prikaz organového postiZzeni (napt. ECHO), HI (pro
definitivni prikaz, nutna biopsie, prtikaz amyloidu kongo ¢erveni)
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o dif. dg.: sekundarni amyloidéza
¢ lécba: dexametason + melfalan, symptomatickd lé¢ba organovych postizeni
e progreduje, prognodza zavisi na postizenych organech, median preziti asi 2 roky

Sekundarni amyloidéza

e provazi jind zakladni onemocnéni — predchazi a provazi ji dlouhodoby zanét (napf. RA, TBC,
osteomyelitis, Crohnova choroba, ...)

¢ dochazi k uvoliiovani IL-1 fagocyty = syntéza protein( akutni faze jatry (patfi zde i SAA =
sérovy amyloid A, ze kterého vznikd amyloid)

e postizeny hl. nadledviny, slezina, mizni uzliny, ledviny, jatra, stfevo

¢ klinicky obraz: malo vyrazny, zpocatku priznaky pfipisovany zakl. onemocnéni

¢ osud zalezi na postizeni ledvin (ukladani v bazalni membrané klicek glomerulll = ztiZzena
filtrace, az selhani ledvin) a stfeva (vznikd malabsorpcni syndrom)

o lécba: Iécba zakl. onemocnéni, etanercept (inhibitor TNF a — imunosuprese)
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38.C Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom = syndrom inzulinorezistence = Reaveniv syndrom = X-syndrom

soubor RF, které se Casto vyskytuji spole¢né a vedou predcasné k rozvoji aterosklerézy (-
KVS onemocnéni) a DM I
kombinace: abdominalni obezita + dyslipidémie ({, HDL + I TAG) + arterialni hypertenze +
porucha glukézové tolerance
(+ nékdy se pridava hyperurikemie, hyperviskozita krve, hyperkoagulabilita,
hyperhomocystinemie)
prevalence celosvétoveé roste — priciny: sedavy zpUsob Zivota, vysokokaloricka strava,
nedostatek pohybu, ...
v CR v produktivnim véku asi 1/33a % @
harmonizovana definice metabolického syndromu (2009) — pfitomnost alesponi 3 z 5 faktort:
o P obvod pasu (obezita) — hodnoty pro Evropu: & (zvySené riziko — 94 cm, vysoké
rizik — 102 cm), @ (zvysené riziko — 80 cm, vysoké riziko — 88 cm)
o < HDL-3d <1 mmol/l, ? < 1,3 mmol/l nebo specificka lé¢ba
o P TAG - hodnota > 1,7 mmol/I nebo specificka |écba
o P TK-hodnota > 130/85 nebo specificka l1éc¢ba
o P glykemie nala¢no — hodnota > 5,6 mmol/l nebo DM II
patogeneze
o inzulinova resistence — patofyziologicky podklad metabolického syndromu, na
vzniku se podili dysfce tukové tkané a dysregulace imunitniho systému (=
metabolicky indukovany zanét)
o snaha o kompenzaci resistence > 4* produkce inzulinu > kompenzatorni
hyperinzulinémie
o neucinnost inzulinu - DM Il — charakterizovan hyperglykémii a doprovazen
hypertriglyceridémii
o/ aktivita SY a systému RAA, |, hladina natriuretickych peptidt - I renalni
reabsorpce Na a vazokonstrikce = arteridlni HN
RF: genetické faktory, sedavy zpUlsob Zivota, prejidani, stres, | porodni hmotnost,
prekrmovani v raném véku, RF ze strany matky (obezita, DM, podvyZiva, {, fce placenty),
spankova deprivace?, stfevni mikrofléra?
asociované poruchy:
o abdominalni obezita
= metabolicka choroba, kdy individualni predispozice pfi pozitivni energetické
bilanci vede k hromadéni tukovych zasob
= hodnoceni pomoci BMI (nerozliSuje ale mezi tukovou a netukovou télesnou
hmotou, neodrazi distribuci tukové tkané) - lepsi obvod pasu nebo pomér
pas/boky
= obvod pasu — nerozlisi mezi subkutannim a visceralnim tukem — mozno
rozlisit dle hladiny TAG (pokud jsou 4 - visceralni tuk)
o dyslipidémie
= J HDL, 1 TAG, 1 LDL a P apolipoproteinu B (neméfi se rutinné)
= LDL snadno pronikaji arteridlni sténou — vysoce aterogenni ¢astice
= lécba | LDL a P HDL zpomaluje aterosklerdzu a redukuje pocet KVS prihod
o arterialni HT — opakované P TK > 130/85mmHg (tj. vysoky normalni TK) + hodnoceni
KVS rizika pomoci SCORE tabulky
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o inzulinova rezistence - hyperinzulinémie - DM |l

o dalsi: nealkoholova steatohepatitida, cholecystolitidza, dna, syndrom spankové
apnoe, protromboticky stav, PCO, & hypogonadismus, nadory (ca jater, Zaludku,
kolorekta, pankreatu), ...

o lééba jednotlivych odchylek (nadvahy/obezity, dyslipidémie, arteridlni HT, DM, ...)
o prostiedky:
= farmakologické — viz. otdzky jednotlivych chorob
= nefarmakologické — hl. dieta a pohyb (zaklad vseho!!), stop koureni
kontroverze pojmu metabolicky syndrom
o koncept metabolickéh syndromu nezlepsuje dg. ani organizaci zdravotni péce u KVS
rizikovych P tak, jak se o¢ekdvalo
o hromada rliznych definic znesnadruje zisk presnych epidemiologickych dat
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8.D Vysettovaci metody v hematologii

Anamnéza

NO (TT, P poceni, Unava a | vykonnost P, zmény télesné hmotnosti), OA (transfuze +
potransfuzni reakce), RA (vyskyt onemocnéni krvetvorby, poruchy krevni srazlivosti), SAPA
(expozice toxickym latkam nebo ionizujicimu zareni)

rlznorodé projevy — mohou se projevovat poruchou fce prakticky vsech organt a tkani,
kterymi krev protéka

hl. pfiznaky: dusnost, tinava a slabost (Casto spole¢né s dalsimi B-symptomy), krvacivé
projevy (u koagulopatii, epistaxe, metroragie, enteroragie, hematurie), infekce, zvétsené
lymf. uzliny, svédéni klize

Fyzikalni vySetfeni

pohled
o celkovy stav
o zmény barvy klzZe a sliznic (bledost pfi anémii, ikterus pfi hemolyze, z¢ervendni klze
pfi polyglobulii, centralni cyandza pfi hemoglobinopatii)
krvdcivé projevy
zmény v dutiné Ustni (bélavy povlak pfi |, imunity, Cerveny atroficky jazyk pfi
pernicidzni anémii)
pohmat — vysetteni lymf. uzlin a sleziny (kazdd hmatna slezina je pat.)
poslech — hl. KVS a respiraéni systém (poslech dlsledkd hematologickych poruch) — napf. u
anémii Selesty na velkych tepnach, maligni vypotek v plicich
per rectum — hl. znamky krvaceni (meléna, enteroragie)

Laboratorni vysetieni

sloZeni krve: krevni plazma (voda + organické a anorganické latky) a bunééné elementy (45%
krve)
sedimentace ery (FW)

o malo specifické, fyz. u d 3-8 mm/h a u ? 6-11mm/h, s vékem se mirné P

o rychlost klesani ery ve vzorku nesrazlivé krve

o zavisi hl. na velikosti sedimentujicich ¢astic

KO
stanoveni poctu krevnich ¢astic v periferni krvi, pomoci analyzator(i nebo Ml
parametry: Hb (u & 140-180 g/, u ? 120-160g/1), hematokrit (0,35-0,48), ery (pocet:
4 -5,8.1012/1, MCV, MCH, MCHC), retikulocyty, leukocyty (pocet: 4-10.109/I,
neutrofily, lymfocyty, monocyty, eozinofily, bazofily), trombocyty (pocet: 150-
300.109/1)

koagulacni vysetreni

o pro stanoveni f¢nosti systému koagulacnich plazmatickych faktor(

o Quick (INR, protrombinovy ¢as — pro zevni cestu), aPTT (pro vnitini cestu), TT
(trombinovy cas, stanoveni finalni faze koagulace — Stépeni protrombinu na trombin),
fibrinogen, D-dimery

imunologické vysetfeni = imunofenotypizace — zaloZeno na pratokové cytometrii — uréeni
povrchovych CD antigen( (hl. na leukocytech)

molekularné-biologické a cytologické vysetieni — pro dg. a progndézu malignit, napf. FISH
metody, PCR
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Zobrazovaci metody

e RTG — patrame po osteolytickych zménach
e UZ-vysetreni uzlin, jater a sleziny, rozhodujici pro dg. Zilnich trombéz
e CT, PET/CT - pro stanoveni rozsahu hematoonkologickych chorob a onkologickych chorob

Invazivni vySetfovaci metody

e sterndlni punkce — punktuje se dfeniova dutina hrudni kosti, popf. iliakaIni punkce (zadniho
trnu lopaty kosti kycelni) — tzv. aspiracni vysetfeni - ndsledné cytotologie,
imunofenotypizace, kultivace materialu

e trepanobiopsie — odebrani kostni dfené — pro HI vySetfeni materialu, oproti aspiraci Ize
popsat i strukturu diené, z lopaty kosti kycelni

e exstirpace zvétSenych lymf. uzlin

e popf. lumbalni punkce, kozni biopsie

Hodnoty:
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2.C Anemie chronickych chorob

Anémie

¢ chudokrevnost — chorobny stav vyznacujici se 4, mnozstvi Hb a tim i hematokritu a
transportni kapacity krve pod fyz. mez pro dany vék a pohlavi
e ud Hb<135g/lahematokrit <0,4; u? Hb <125 g/l a hematokrit < 0,36
¢ nejcastéjsSi hematologické onemocnéni, i nej¢astéjsi onemocnéni viibec
¢ neni choroba (neni nosologicka jednotka), ale je syndrom multifaktoridlni etiologie
¢ vznikd nasledkem nerovnovahy mezi zanikem (popf¥. ztratou) ery a jejich produkci s
posunem na stranu ztrat
e 2 hl. patogenetické mechanismy vzniku: 4 ztrat ery (hemolyzou, krvacenim), { tvorba er
e klasifikace anémii
o morfologicka
= dle MCV (fl) = stfredni objem ery — fyz. normocytarni (normochromni) = 81-99
fl
= dle MCH (pg) = primérna hmotnost Hb v ery — fyz. normocytarni
(normochromni) = 27-32 pg
= dle MCHC = priimérna koncentrace Hb v ery
= rozdélenina

e mikrocytarni (hypochromni)
o MCV <80 fl, MCH < 26pg, v krevnim natéru malé bledé ery
o priciny: nedostatek Fe, anémie chronickych chorob, B-
talasemia major, hereditarni sférocytdz
e normocytarni (normochromni)
o stav, kdy je { hladina Hb v krvi a \, pocet ery, ale fyz. MCV =
81-99 fl, MCH = 27-32 pg, v krevnim natéru normocyty
o pfFi€iny: akutni krvaceni, aplasticka anémie, nékteré
hemolytické anémi
¢ makrocytarni (hyperchromni)
o MCV>100 fl, MCH > 32 pg, v krevnim natéru makrocyty
o megaloblastové (v dlsledku nedostatku kys. listové nebo vit.
B12), ostatni — napft. pfi hypotyredze, chronickém jaternim
selhani, ...
o patofyziologicka
= 3 skupiny:
e anémie ze 4 krevnich ztrat — po akutnim ¢i chronickém krvacen
e anémie hemolytické
o dle toho, kde lezi pficina:
= korpuskularni — pficina v ery, vétSinou vrozené,
Casto dédicné defekty ery
= extrakorpuskuldrni — pfi¢ina mimo ery, vétSinou
ziskané
o dle mista, kde k hemolyze dochazi:
= intravaskularni hemolyza — destrukce pomaoci
protilatek
= extravaskularni hemolyza — hl. ve sleziné, jatrech a
kostni dieni
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e anémie ze | produkce ery

o z nedostatku erytropoetinu — poskozeni/chybéni ledvin,
karence bilkovin, chronické zanéty

o z nedostatku faktorti esencialnich pro erytropoézu —
nedostatek Fe, kys. listové, vit. B12, bilkovin

o v dusledku celularni poruchy krvetvorné tkané — aplasticka
anémie, myelodysplaticky syndrom, leukémie, nadorova
infiltrace krvetvorné tkané, fibrotické zmény kostni dfené

Anemicky syndrom

soubor subjektivnich pfiznakd a klinickych projevd, které jsou disledkem poruchy v
zasobovani tkani O; (tj. hypoxie) podminéné {, hodnoty Hb

J transportu O, — S (Unava, slabost, cefalea = bolest hlavy, dyspepsie, ...), O (tachypnoe,
angina pectoris, ischemie myokardu)

J krevniho objemu — S (ortostatickad hypotenze, zavraté, chladna akra, ...), O (hypotenze,
bledost kizZe a sliznic)

hyperkineticka cirkulace (kompenzace — NTF) — S (palpitace, nespavost, tinitus = piskani v
usich, ...), O (systolicka hypertenze, pratokové Selesty)

pokud anémie trva déle — produkce 2,3 BPG v ery, v ledvindch 1 tvorba erytropoetinu, T
respiracniho Usili (tachypnoe), * srdecni frekvence (tachykardie)

zdanliva anémie — napf. pfi I objemu plazmy (gravidita) nebo zmény distribuce
(splenomegalie)

zastfeni anémie — pfi dehydrataci s odmaskovanim anémie po rehydratacni terapii

Anémie pfi chronickém onemocnéni

anémie doprovazejici chronické infekce, zanéty, systémova onemocnéni a nadory
nedostatek Fe pro erytropoézu — disledek poruchy distribuce Fe s retenci v monocyto-
makrofagovém systému
nejcastéjsi choroby vedouci k rozvoji anémie:
o chronické infekce — plicni zanéty, subakutni bakteridlni endokarditis, osteomyelitis,
chronické zanéty ledvin a moc. cest, chronické systémové mykdzy, HIV
o chronické zanéty — RA, revmaticka horecka, SLE, autoimunni vaskulitis
o nadory — karcinomy, lymfomy, leukemie, myelom
o jiné pficiny — napf. hepatopatie pfi alkoholismu
patogeneze:
o porucha distribuce Fe s retenci v monocyto-makrofagovém systému - nedostatek
Fe pro erytropoézu
o aktivace imunitniho systému - méné Fe patogenim a nadoru, dostatek Fe pro
cytotoxické reakce bek imunitniho systému
o 1 sekrece cytokinti (TNF-a, IL-6) - 1 tvorby ferritinu a hepcidinu (inhibuje
ferroportin — transportuje Fe z bek) - {, Fe v séru, retence Fe IC v bkdch MM
systému + {, vstrebavani Fe z GIT
o + { tvorba ery prekurzord a EPO, zkracené preZivani ery (alterace metabolismu
jejich membran)
klinicky obraz: rozvoj v fadu mésicti, kombinace pfiznak(i anémie a zdkladni choroby
dg.
o zpocatku normocytarni normochromni - pozdéji mikrocytarni hypochromni
o zavainost anémie odpovida zavazinosti zakladni choroby
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o b Fevséru, saturace transferinu v normé (v dasledku {, syntézy), feritin v normé
nebo T
o sternalni punkce — pfi barveni na Zelezo — typicky rozdil mezi 1 obsahem Fe v MM
systému (1 pocet siderofagtl) a 4, poétem sideroblastt a siderocytt
o uchronické rendlni insuficience — + |, EPO
= Vysvétleni: siderofagy jsou buriky monocyto-makrofagového systému, které retentuji Fe pfi
zanétu; sideroblasty jsou erytroidni prekurzory, které hromadi Fe v mitochondriich —jsou to
bb. barvitelné na Fe
dif. dg.: nutno odlisit od pravé sideropenie (zmast mohou chronické krevni ztraty, které jsou
u fady P s chronickym onemocnénim)
lIécba: (doddvani Fe nema pfi trvajici aktivaci MM systému smysl)
o lécba zakladniho onemocnéni
o ery masa— u tézké anémie
o EPO + kontrola zasob Fe — u chronické renalni insuficience
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4.C Anémie z nedostatku Zeleza

Sideropenicka anémie

e nejéastéjsi choroba na svété (u 30-70 % populace, v CR cca 15 % 7en), nejcastéjsi typ anémie
e vznika v dlsledku deficitu Fe v organismu ({1, sérového ferritinu)
e pficiny:
o nadmérné ztraty Fe
= krvaceni z UGT u Zen — menoragie, metroragie — fyz. pfi menstruaci ztrata
40-60 ml krve (16-25 mg Fe — kompenzovano “* resorpce), pokud vétsi ztraty
-> selhani kompenzace - sideropenie
=  krvaceni do GIT — pepticky vied, hidtova hernie, jicnové varixy, hemoroidy,
divertikly, Crohn, UK, tumory, Iéky (ASA, antikoagulancia), koagulopatie,
parazité
=  krvaceni z vylu€ovaciho ustroji (litidzy a zanéty), dialyza, darci krve
o nedostatecny privod Fe
= nedostatek Fe v potravé nebo nadbytek inhibitor( resorpce (fosfaty, oxalaty)
= malabsorpce — celiakie, Crohn, resekce Zaludku nebo stfeva
= parazitarni onemocnéni — |, vstiebavani + krvaceni
o spotieba
= téhotenstvi a kojeni — sideropenie u vétsiny nesubstituovanych
= obdobi ristu
¢ dusledky nedostatku Zeleza

o nedostatek Fe - zpomaleni vyzravani erytroblastd - déle z(stavaji v kostni dieni >
v krvi malo retikulocyt(, v kostni dfeni normalini nebo I mnoistvi zrajicich
erytroblastl

o delsi zrani erytroblasti - vice mitotickych déleni - zmenseni objemu = mikrocyty,
které nejsou dostatecné hemoglobinizovany - hypochromni mikrocyty

o + nedostate¢na tvorba bilkovin s Fe ve formé hemu (Hb, myoglobin, cytochromy)
nebo v nehemové formé (napf. sukcinatdehydrogenaza)

o Fe—duleZité i pro bunécéné déleni (soucast reduktdzy ribonukleotid(, ktera je
nezbytna pro syntézu DNA) - deficit Fe se projevuje také zménami na sliznicich a
koZnich adnexech

e pomaly rozvoj v dusledku dlouhodobé negativni bilance
e rozezndavame 3 stadia na zdkladé laboratorniho vysetreni:

o prelatentni sideropenie — nedostatecné zasoby Fe, ale dodavka je dostate¢na

o latentni sideropenie — zdsoby zcela vyCerpany, erytropoéza uskutecriovana pfi
nedostatku Fe (neni anémie)

o manifestni sideropenie — proliferace utlumena - anémie z nedostatku Fe, KD neni
schopna kompenzovat pfirozeny zanik erytrocytd

¢ klinicky obraz

o pomaly rozvoj - dobrd adaptace P - ¢asto ndhodné zjistény ndlez

o anemicky syndrom: Unava, slabost, cefalea, bleda chladna klze, spojivky, sliznice;
dyspepsie, palpitace, podrazdénost, tinitus, ndmahova dusnost, ndmahova az klidova
tachykardie

o + poruchy epitelidlnich struktur — paleni jazyka a atrofie lingvalnich papil (vyhlazeni
jazyka), koutky (angularni stomatitida), fragilita a ztenceni nehtd, lamaji se

o + bledost klze a sliznic
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e dg.:

o hl. véasné diagnostikovat latentni fazi — J feritin v séru(zasobni protein Fe, < 12
ug/l), 4 Fe v séru, {, saturace transferinu (< 16%), zvySena vazebna kapacita
transfeirnu, zvysené mnoizstvi transferinovych receptor(; v kostni dfeni |, pocet
sideroblastu

o manifestni faze — hypochromni mikrocytarni anémie, |, { feritin (< 5 pg/l), I 4
saturace transferinu (< 10%)
sedimentu, gynekologické vysetfeni, popf. endoskopie GIT

o dif. dg. nutno odlisit anémii pti chronickém onemocnéni ({, Fe v séru, ale neni {, feritin ani
saturace transferinu)
e lécba:

o odstranéni pficiny

o substituce Fe — denné asi 200 mg Fe p.o (nalac¢no), resorpci podporuji AMK,
askorbat, kys. citronovad, resorpci snizuji napf. antacida

Anémie z krevnich ztrat
Akutni posthemoragicka anémie

e zavisi na mnozstvi krve, které unikne — vyznamna ztrata — vice nez 500 ml krve

¢ vznikd v disledku rozsahlého akutniho krvaceni (ruptura velkych cév, ruptura sleziny,
krvaceni z jicnovych varixd, mimodélozni téhotenstvi, ...)

¢ vyvine se béhem nékolika hodin v dusledku regulac¢nich pochodl zméfenych na udrZeni
velikosti cirkulujiciho objemu krve (pfesun intersticialni tekutiny do plazmy, |, tvorba mode
-  objem, ale J, hematokrit)

e ale ndahla ztrata 1/3 krve - selhani srdce a obéhu > smrt

¢ Kklinicky obraz: dan | objemu krve a nedostate¢nym pfenosem 02 -> projevy: pfechodné
TK - hemoragicky Sok s tachykardii, nitkovitym pulsem, pocenim, pocitem Zizné, chladu
koncetin a dusnosti

¢ | Hb stimuluje tvorbu EPO-> |, fyz. apoptdzy progenitorovych bek CFU-E v krvetvorné tkani
- po 4-5 dnech 1 vyskyt retikulocytd = Gprava anémie

e dg.: anémie normocytarni normochromni, P retikulocytd, leukocytd a trombocytl (nasledek
aktivace drené)

e |écba: zastavit krvaceni, doplnit ztraty (tranfuze plné krve, plazmy nebo nahrazek) — hl.
zabranit rozvoji Soku

Chronicka posthemoragicka anémie

e chronické krevni ztraty - kumulovana ztrata Fe - vyCerpani zdsob Fe - omezeni
kompenzacni erytropoézy = krevni obraz ma znaky anémie z nedostatku Fe (sideropenicka
anémie)

e po krvaceni se tvorba ery I méné nez pfi rozpadu ery hemolyzou (Fe zlstava v organismu)
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6.B Anémie z nedostatku vit. B12 a kyseliny listové

Obecné viz. predchozi otdzka
Anémie z nedostatku vit. B12 a kyseliny listové

¢ redukovana forma kys. listové (kys. tetrahydrolistova) se Gcastni syntézy tymidinu a purind,
které jsou potfebné pro syntézu DNA

e vit. B12 — nezbytny pro vznik kys. tetrahydrolistové, kterd vznika pfi konverzi homocysteinu
na metionin = nezbytny i pro syntézu metioninu

¢ nedostatek vit. B12 a kys. listové—> nedostatek metabolit(l kys. listové

¢ jejich nedostatek v krvetvorné tkani - porucha bunécného déleni (naruseni erytropoézy, ale
i granulopoézy a tvorby trombocyt(, poruchy epitelu sliznic GIT, bez poruseni tvorby
lymfocytd)

* rozviji se megaloblastova a makrocytova anemie (v disledku dlouhé doby mezi bunéénym
délenim, kdy se objem bky dlouho zvétsuje = dlouhé setrvani v kostni dfeni - normo- nebo
hypercelularita)

e neefektivni erytropoéza — zanik erytroblast( v krvetvorné tkani pfed dozranim do stadia
retikulocytl — tj. hemolyza hemoglobinizovanych bek - 1 laktatdehydrogenazy, T
nekonjugovany bilirubin

* tzn. na anémii se podili porucha proliferace a neefektivni erytropoéza

e déleni:

o anemie z nedostatku kyseliny listové
= rozviji se béhem tydn( aZ mésicl
= priciny:
e J pfisun (nedostatek v potravé — hl. zelenina, nevhodné zpracovani
stravy)
e ‘] spotrfeba (gravidita, intenzivni krvetvorba, rychly rist, nadory)
e porucha resorpce (glutenova enteropatie, tropicka sprue)
e dalsi priciny (chronicky alkoholismus, nedostatek vitaminu B12)
o anemie z nedostatku vitaminu B12
= rozviji se za nékolik let
= fyz.: pfijem potravou - vazba vit B12 na R-protein v Zaludku - odstépeni R-
proteinu, vazba na vnitfni faktor ve stfevé - v terminalnim ileu vazba na
megalin - vstrebavani
= pficiny:
e J pfisun (u vegan( — vit. B12 obsaZen v Zivocisnych produktech —
maso, mlécné vyrobky, vejce)
e ‘] spotfeba (gravidita, intenzivni krvetvorba, rychly rist, nadory)
e malabsorpce v Zaludku (pernicidzni anémie, nedostatek vnitiniho
faktoru (po gastrektomii), vrozeny defekt vnitfniho faktoru)
e malabsorpce ve stfevé (resekce dolniho ilea, celiakie, Crohnova
choroba, syndrom stagnujici klicky (syndrom bakteridlniho prebujeni
- I spotieba vitaminu bakteriemi), parazité, ...
e /M ztraty (napft. jaterni choroby, dialyza)
= nedostatek vit. B12 na rozdil od nedostatku kys. listové - trvalé poskozeni
CNS v dusledku demyelinizace axont az zaniku neurond,
hyperhomocysteinémie (- " tvorba krevnich tromba)
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dg.

= projevy: hematologicka manifestace, neurologické projevy (parestézie,

poruchy hlubokého citi a motoriky, poruchy udrZzovani rovnovahy)
pernicidzni anémie

= nejcasteéjsi typ megaloblastové anémie

= Al podklad — protilatky proti parietalnim bkam Zaludku (= { vnitiniho
faktoru = { vstrebavani vit B12) + protilatky proti vazbé vit B12 na vnitini
faktor a vazbé komplexu na receptor vileu

= pritomna atrofie Zaludecni sliznice a achlorhydrie

KO: vyrazna anémie, makrocytéza (MCV>100 fl), T MCH (>40 pg), { retikulocytd,
leukopenie s posunem doleva, |, trombocyti

kostni dfen: hyperplazie dfené, méné zralé formy erytropoézy

biochemie: |, vit B12 a folatu v séru nebo ery, 1 bilirubin (u tézsi anemie),
autoprotilatky

gastroskopie: atroficka gastritida, histaminrezistentni achlorhydrie

modifikovany Schillinglv test — detekce resorpce a vylu¢ovani moci radioizotopem
znaceného vit B12

myelodysplasticky syndrom — podani vit B12 bude mit jen slaby ptechodny Ucinek,
megaloidie vznika v dUsledku poruchy tvorby DNA zpUsobené pat. klonem
makrocytarni anémie u jaternich chorob, hypothyredze, alkoholismu — neni zde
megaloblastova prestavba drené

substituce vit B12 (300 pg i.m) = do tydne dochazi k retikularni , krizi” (T
retikulocyt), riziko |, zasob Fe (nutna kontrola feritinu, pfi¢ina: stimulace
proliferace erypoézy

substituce folatu

dispenzarizace P s atrofickou gastritidou pro riziko ca Zaludku
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13.C Anémie hemolytické (dédi¢né a ziskané hemolytické anémie)

Obecné viz. predchozi otdzka
Anémie hemolytické

e zpUsobené zkracenym preZivanim ery v periferni krvi
e vyuzivaji velké kompenzacni schopnosti krvetvorné tkané nahrazovat zanikajici ery
(produkce az 8x vétsiho mnozstvi ery) - tzv. kompenzovana anémie = kompenzovany
hemolyticky syndrom
¢ pocet cirkulujicich ery je velmi citlivy ke J, produkce ery — i bézné infekéni onemocnéni -
J' vykonnosti erytropoézy - hemolyticka anémie
¢ aplasticka krize — rychlé zhorSeni kompenzované anémie s |, poctem erytroblastl v kostni
dreni a retikulocytd v krvi
e déleni dle mista, kde k hemolyze dochazi
o intravaskularni hemolyza
= destrukce pomoci protilatek - uvolnény Hb se vaZe na sérovy haptoglobin
- rozpad Hb, ¢ast, kterd neni navazana na haptoglobin = prestup pres
glomerulokapilarni membranu - hemoglobinurie
= (ast Hb fagocytovana tubularnimi bkami - pfeména Hb na hemosiderin -
hemosiderinurie
= pfitomné ztraty Fe, 1" laktatdehydrogendazy z rozpadu ery, | koncentrace
haptoglobinu (vyuZiti pro dg.)
o extravaskularni hemolyza
= hl. ve slezinég, jatrech, kostni dreni
= za Ucasti makrofagt, neni deficit Fe
= reutilizace Fe a globinu z rozpadlych ery = tvorba bilirubinu = ikterus -
pigmentové Zlu¢ové kameny (neni hemoglobinurie ani hemosiderinurie)
e dle toho, kde lezi pFiCina:
o korpuskularni — pfi¢ina v ery, vétSinou vrozené, ¢asto dédi¢né defekty ery
= defektni membrana ery — dédicna sférocytdza a eliptocytdza, paroxyzmalni
nocni hemoglobinurie
= enzymopatie — deficit pyruvatkinazy, deficit G6PD
= hemoglobinopatie — thalasémie, srpkovita anémie
o extrakorpuskularni — pfi¢ina mimo ery, vétSinou ziskané
® imunitni anémie — poskozeni protilatkami a komplementem — tvorba
chladovych, tepelnych protilatek, protilatek proti erytrocytovym antigenlim
krevnich skupin (hemolytickd choroba novorozenc()
= peimunitni pfi¢iny — mechanické poskozovani ery (HUS, DIC, TTP), poskozeni
toxiny nebo parazity

Hemolytické anémie z defektni membrany ery
Dédicna sférocytoza

e vétSinou AD

e zplsobend nedostatkem nebo chybénim strukturniho proteinu (nejcastéji spektrinu a
ankyrinu) - defekt skeletu membrany ery (= propustné;jsi, méné plasticka) > J
deformability a odolnosti ery
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pti priichodu sinusoidy sleziny - ztrata ¢asti membrany ery - zmensovani povrchu ery v
poméru k jeho vnitfnimu objemu = zména tvaru ery na sféricky (- mikrosférocyt) nebo
zanik ery (extravaskularni hemolyza)
klinicky obraz: anémie, splenomegalie, ikterus, I vyskyt retikulocytl v krvi, pfitomné
sférocyty
komplikace:
o hemolytické krize — pficina: infekce nebo jiné podnéty I metabolické naroky -
prohloubeni anémie, zvétseni sleziny, zvyraznéni ikteru + bolesti bficha
o aplasticka krize — hl. po virovych infekcich - hemolyza + do¢asna zdastava
erytropoézy (trva nékolik dni)

o KO: normocytarni normochromni anémie, retikulocytdza, sférocyty v natéru, ery
lyzuji uz v méné slanych roztocich (v disledku |, osmotické rezistence — nasledek
deficitu energie) + I autohemolyza (Uprava po podani glu nebo ATP)

o kostni dfen: hyperplazie erytropoézy

o laboratof: 1 bilirubin, ery lyzuji uz v méné slanych roztocich

o PINK test: hodnoti stupen hemolyzy v glycerolovém cinidlu

lécba: splenektomie (u déti parcialni) — vyZaduje preockovani proti pneumokokidm,
meningokok(m, zaskrtu a tetanu

Dédicna eliptocytdza

vznika pfi deficitu proteinu pasu 4.1 nebo spektrinu

jako dédi¢na sférocytdza, ale v periferni krvi pfitomné eliptocyty

lIécba: splenektomie

Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie

vzacné ziskané onemocnéni — zplisobeno mutaci genu PIG-A v kmenové bce kostni diené
vznikne pat. klon bek v krvetvorné tkani se specifickym membranovym defektem (na
membrané chybi skupina proteinl dllezitych k ochrané vici lytickym Gcinkdim komplementu)
projev: zachvatovita hemolyza ery (intravaskularni), ke které dochazi hl. v noci (v disledku
mirného okyseleni vnitiniho prostredi), ranni hemoglobinurie, hemolytickd anémie
normocytarni, normochromni

hemolyza vede k aktivaci koagulacniho systému - riziko Zilni trombdzy a trombembolie

Hemolytické anémie z enzymopatie

porucha enzymatické vybavy ery

Deficit pyruvatkinazy

AR, nejcastéjsi defekt enzymii anaerobni glykolyzy (zpracovani 90 % glu v ery > tvorba ATP)
ery trpi nedostatek ATP - energeticky deficit - porucha plasticity - extravaskularni
hemolyza (stejné jako u sférocytdzy)
klinicky obraz

o uhomozygoti tézka forma anémie, u heterozygotl chronicka anémie s ikterem a

hepatosplenomegalii

o projevy anémie zmirnény diky 4 2,3-DPG - O, se snaze uvolfiuje

dg.:
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o KO: normochromni anémie, mize byt makrocytarni, pritomna retikulocytéza + T
autohemolyza (nezlepsi glu, ale ATP)
o prlkaz J aktivity pyruvatkinazy
e |écba: splenektomie, transfuze ery (s chelataci nadbyte¢né dodavaného Fe)

Deficit G6PD = glukozo-6-fosfat-dehydrogenazy

e gen pro G6PD na X-chromozomu - mutace se projevuji silnéji u muzd
e fyz. enzym zdrojem redukovaného glutationu (antioxidacni ¢inidlo), které |, poskozovani Hb
a ery kyslikovymi radikaly
¢ hemolyza vyprovokovana 4 oxidacnim stresem po poziti nékterych latek (napf.
antimalarika, poziti bob( z Vicia fava)
e projevy: zachvaty hemolyzy, které maji autolimitujici prabéh (hemolyzuji starsi ery) >
hemoglobinémie, hemoglobinurie, I nekonjugovaného bilirubinu, bolesti bficha a teplota
e dg.:
o KO: v periferni krvi v obdobi hemolyzy nepravidelné ery s Heinzovymi télisky
(denaturovany Hb) — pfi testu s oxidac¢nim cinidlem jich pfibude
o prukaz J, aktivity G6PD
o molekuldrné genetické vysetreni
lIécba: prevence oxidacniho stresu, pfi akutni hemolyze intenzivni péce s hydrataci,
forsirovanim diurézy a transfuzi ery

Hemolyticka anémie z hemoglobinopatie

e porucha tvorby Hb
¢ talasémie — vrozend onemocnéni, kdy v erytroidnich bkach pfitomna dysbalance v mnoZstvi
vytvarenych a- a B-globinovych fetézct

B-talasemie

e AR, mutace v oblastech fidicich produkci B-fetézcli - nedostatek B-fetézcti, nadbytek a, & a
y fetézcl
e patogeneze: | rozpustnost Hb a vysoky stupen autooxidace - poskozeni ery > periferni
hemolyza + neefektivni erytropoéza (dochazi k rozpadu bek v kostni dfeni)
e rozliSujeme:
o thalasemia major
= homozygotni onemocnéni, B-fetézec zcela chybi
= pfitomny HbF (2ay) a HbA2 (2a8) - hemolyza - max stimulace erytropoezy
- hypertrofie krvetvorné tkané - ztenceni dlouhych kosti, deformity a
fraktury kosti, hepatosplenomegalie (extrameduldrni hemopoéza)
=  tézka mikrocytarni hypochromni anémie
o thalasemia intermedia — ¢astecné zachovald produkce B-fetézcl, vyraznéjsi priznak
o thalasemia minor — ¢astecné zachovala produkce B-retézc(, lehka anémie, mirna
splenomegalie
o thalasemia minima — prlikaz jen laboratorné, chybi klinické priznaky
e dg.: mikrocyty, retikulocyty, I bilirubin, Fe i feritinu, T HbA2 a HbF
e terapie: hl. u talasemia major — transfuze ery - pretiZzeni Fe - poskozeni nékterych organu
(hl. jatra — cirhotické zmény, pankreas — DMI, myokard — fibrotické zmény) — feseni: +
chelatace, transplantace

a-talasemie
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AR, defektni tvorba a-globinového fetézce - nadprodukce hemoglobinu H (nestabilni
tetramer B-retézcll) > hemolytickd anémie (4 stupné zavaznosti dle poctu inaktivovanych
alel)

rozliSujeme: inaktivace 1 alely (bez patologického fenotypu), inaktivace 2 alel (mala
porucha), inaktivace 3 alel (pficina tézké hemolytické anémie = vznik HbH (4B) >
mikrocytova a hypochromni anémie s tercikovitou formou ery a hepatosplenomegalii),
inaktivace 4 alel (neslucitelna se Zivotem)

dg.: hypochromni mikrocyty, terCovité ery, zjisténi HbH na elektroforéze

lIécba: transfuze ery + chelatace, popf. transplantace

Srpkovita anémie

nejcastéjSi hemoglobinopatie

zpUsobena zaménou AMK v B-globinovém fetézci (Glu >Val) - HbS (méni své vlastnosti v
deoxyformé —valin je nepolarni) - | rozpustnosti Hb - polymerizace - | deformability
celych ery = srpkovity tvar ery

AD, postiZeni hl. cernosi (predevsim heterozygoti - malé klinické projevy + protekce proti
vzniku malarie)

hemolyza intravaskuldrni, ale ¢astecné i extravaskularni (ve slezingé)

projevy: chronicka hemolyticka anémie, I vyskyt retikulocytd, ikterus, chronické
poskozovani organl (plic, ledvin, klze, zraku, fci CNS, ...)

typické vazookluzivni krize — intravaskularni hemolyza + oxidaéni poskozeni endotelu >
uzavér drobnych cév - nahlé zachvaty silnych dlouhotrvajicich bolesti v kostie (periost) a ve
svalech (pfic¢ina: infarzace)

slezina — obvykle mal3, kalcifikovana v disledku opakovanych mikroinfarktd

dg.: ndlez HbS v elektroforéze Hb, molekularné genetické vysetreni (pro odliseni od jinych
hemoglobinopatii)

lIécba: prevence oxidativniho stresu, v hemolytické krizi vyménna erytrocytoferéza, transfuze,
hydratace, forsirovani diurézy, antikoagulace, analgetika, stimulancia HbF, popf.
transplantace

Imunitni hemolytické anémie

Autoimunitni hemolyticky anémie

fyz. ery s navazanymi protilatkami (hl. 1IgG nebo IgM) “* zadrZovany ve sleziné (monocyto-
makrofagovy systém)
podstata: vazba autoprotilatky na ery - zanik v monocyto-makrofagovém systému nebo
aktivace komplementu (= intravaskularni hemolyza)
pfitomna porucha kooperace mezi pomocnymi a supresorovymi lymfocyty (zajistuji
imunitni dozor) = porucha v rozpozndavani vlastnich a cizich antigent
choroby spojené s Al hemolytickou anémii

o Al choroby - SLE, RA, sklerodermie, UK

o hematologické nadory — chronicka lymfaticka leukemie

o infekce — EBV, HIV, HCV, vakcinace

o imunodeficitni stavy — hypo- a dysgamaglobulinemie
tepelné protilatky — 1gG (na ery se vaZi nejlépe pfi 37°), pficina tvorby: zména Rh-proteinu
farmakologicky indukovana - hl. slezinnd hemolyza (extravaskuldrni — dano strukturou
protilatky)
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¢ chladové protilatky — IgM (nejlépe se vazi pfi 4° - vaii se v akralnich ¢astech organismu) -
intravaskularni hemolyza = poté, co opusti akra, IgM se uvolni, zistane navazany
komplement - slezinna hemolyza

¢ Kklinicky obraz: nahla anemizace s ikterem, bolestmi bficha, zvracenim a hemoglobinurii,
Casto ale také rozvoj pozvolné

e dg.:

o KO: stfedni az tézka makrocytarni anemie, 4 retikulocyty, mirna leukocytdza + v
krevnim natéru nékdy penizkovaténi ery (roulement)

o Coombsliv test — pfimy antiblobulinovy test, princip: heterologni anti-IgG nebo anti-
C3b aglutinuji senzibilizované ery (na sobé maji navazané protilatky)

o nepfimy antiglobulinovy test — pro prikaz volnych autoprotilatek, princip: volné
protilatky vytvori komplex s ery, které dodame - ke vzniklému komplexu dodame
anti-protilatky - aglutinace

o dif. dg.: korpuskularni anémie (negativni Coombsuyv test), kryoglobuliny (neni aglutinace ery,
ale precipitace plazmy)
e lécba:

o glukokortikoidy — |, tvorby a afinity protilatek k antigenu, {, poc¢tu receptorl pro Ig
a komplement na makrofazich

o dalsi moZnosti: imunosuprese, Ig i.v (= kompetice o Fc receptory makrofagu),
plazmaferéza

Polékova hemolyticka anémie

e nékteré léky (penicilin, ampicilin, cefalosporiny) — hapteny, po vazbé na povrch ery = tvorba
protilatek za 7-10 dni po nasazeni

Hemolyticka choroba novorozencli

¢ hemolyza ery Rh+ fétu vyvijejiciho se v téle matky Rh-, kterd jiz dfive donosila dité Rh+ a
vytvofrila si protilatky

¢ dochazi k postizeni novorozence — klinicky pribéh zavisi na stupni hemolyzy — od
hemolytické anémie, pres jadrovy ikterus a poSkozeni CNS, aZ hydrops plodu a IU odumfeni

e |écba: fototerapie (zabranuje toxickym ucinkim bilirubinu)

e prevence: podani anti-RhD matce (vyvazi zbylé cirkulujici senzibilizujici ery plodu)

Neimunitni hemolytické anémie

¢ mechanické poskozeni ery - fragmentace - rozpad poskozenych ery nebo odstranéni ve
sleziné

Mikroangiopaticka hemolyticka anémie

¢ pfi deformaci prisvitu arteriol a kapilar vlakny fibrinu nebo agregaty trombocytl >
poskozeni membrany ery a vznik schistocytt (deformované formy ery v cirkulaci,
nepravidelné, s vybézky) - 4 zanik ve sleziné

e provazi TTP, HUS, DIC, maligni hypertenzi, preeklampsii a HELLP syndrom, po implantaci
umélé chlopné

e |écba: dle pficiny + kortikoidy, antikoagulanci
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14.C Akutni leukémie

Akutni leukémie

¢ heterogenni skupina malignit krvetvorby
e charakterizovana nekontrolovanou klonalni proliferaci leukemickych blasti v kostni dfeni a
jejich neschopnosti vyzravat - Utlak normalni hematopoézy - anémie, trombocytopenie,
neutropenie
e v periferni krvi vétSinou leukocytdza — leukemické blasty + zbytkové zralé granulocyty
e typicky hiatus leucaemicus — v krvi neptfitomné stfedné zralé elementy (promyelocyty,
myelocyty a metamyelocyty)
o ,akutni” - nahla manifestace a rychly pribéh (ne vznik)
e nevytvaii MA nadorova loZiska, pouze MI infiltruji tkané
o dle pfrislusnosti leukemickych blastl k vyvojové linii hematopoézy:
o akutni myeloidni leukemie (AML) — pod ni patti akutni promyelocytarni leukemie
o akutni lymfoblasticka leukemie (ALL)
o leukemie se smiSenym fenotypem — pritomné blasty majici znaky obou vyvojovych
linii
¢ klinicky obraz:
o nespecificky, odvozen od cytopenie jednotlivych fad nebo leukemické infiltrace
jinych organt
anémie —> Unava, | fyzicky vykon
trombocytopenie - krvacivé projevy (petechie, snadnd tvorba modfin, epistaxe, ...)
neutropenie —> infekce (tonsilitis, pneumonie, UGT) — s rekurencemi
leukocytdza - syndrom leukostazy (dusnost, neurologické symptomy — cefalea,
zmatenost)
o chlorom — loZisko extrameduldrniho leukemického postizeni
o u AML infiltrace kiiZe a gingiv, u ALL infiltrace CNS (= nitrolebni HN)
e zaklad pro stanoveni diagndzy — vySetfeni KO s diferencidlni rozpoctem leukocytl — poté
mUze byt indikovano vysetfeni aspiratu kostni dfené (ziskava se sternalni punkci)
e dg.: vySeteni aspiratu:
o cytologie: hypercelularni dfen > 20 % blastl
o cytochemie (stanoveni enzymatické vybavy bek): dle myeloperoxidazy (+ u
myeloidni, - u lymfoidni)
imunofenotypizace (flow cytometrie) — pro podrobnéjsi klasifikaci leukemii
cytogenetika — hodnoti odchylky chromozom, ma prognosticky vyznam
molekularni genetika — ke screeningu mutaci
+ lumbalni punkce pfi neurologickych pfiznacich

O O O O

o O O O

Akutni myeloidni leukémie (AML)

e nejcastéjsi typ akutni leukemie u dospélych P (median pfi diagndze 65let)

e vyskyt stoupd s vékem

¢ dle etiologie: primarni (vétsina) nebo sekundarni (vznik z myelodysplastického syndromu,
myeloproliferativni neoplazie, po cytotoxické 1é¢bé — horsi prognéza)

* RF: vék, predchozi hematologické onemocnéni, DownUv syndrom, nékteré viry, zareni,
koureni

o klasifikace dle WHO — zaloZena na genetice, etiopatogenezi a ptip. morfologii (podklad FAB
klasifikace)
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o AML s opakujicimi se genetickymi abnormalitami — napf. t(15;17) u akutni
promyelocytarni leukemie
o AML s dysplastickymi zménami — vznikla z MDS nebo myeloproliferativni neoplazie
o AML vzniklé v souvislosti s cytotoxickou lécbou
o AML jinak neklasifikované — zde rozdéleny dle morfologie (odpovida prvotni FAB
klasifikaci)
e |écba: paliativni vs. kurativni — dle celkového stavu a preferenci P
o kurativni
= zakladem je intenzivni chemoterapie
= 2 faze:
e indukce — cil: navozeni remise, pouziva se cytosinarabinosid +
daunorubicin

e konsolidace — cil: eliminace minimalni zbytkové nemoci, latky dle
typu AML
= u P s nepfiznivou progndzou — alogenni transplantace kmenovych bek
=  minimalni residudlni nemoc — detekujeme pretrvavajici maligni bky, vyssi
pravdépodobnost relapsu
o paliativni — nizké davky cytosinarabinosidu, hydroxyurea (cytoredukéni 1écba)
o + podplrna péce — |écba infekci, transfuzni terapie, ...

Akutni promyelocytarni leukémie

e forma AML se zcela specifickou manifestaci i progndzou
e urgentni stav!! (pozdni IéCba = fatalni nasledky u jinak dobré progndzy)
e pritomna charakteristicka geneticka zména t(15;17)
¢ klinicky obraz: krvacivé projevy (krvaceni ze sliznic, do klzZe, retiny, plic, riziko krvaceni do
CNS), rozvoj DIC
e dg.: pancytopenie v KO + koagulopatie + PCR prtikaz fuzniho genu vznikajici t(15;17)
o lltypicky P s krvacivymi projevy a zménami v KO (pancytopenie)!!!
e lécba:
o retinoidy (ATRA) — komplikace: diferenciacni syndrom (projevy: dusnost, horecka,
pleuralni vypotek, 4 TK a 1 hmotnosti, vzacné intrakranialni HN)
o podpurna terapie — agresivni korekce trombocytopenie a koagulopatie (Cerstva
zmrazena plazma, ...)
o autologni transplantace kmenovych bek — posledni volba

Akutni lymfoblastova leukémie (ALL)

¢ nejcastéjsSi nadorové onemocnéni détského véku (hl. kolem 4 let)
e zpUsobena proliferaci a expanzi nezralych lymfoidnich prekurzori v kostni dieni nebo v
thymu
e 75 % vznika z prekurzor(i B-lymfocytt, 25 % z prekurzord T-lymfocytt
e u déti dlouhodobé prezivd az 80 % P
e RF: expozice ionizujicimu zafeni (jediny identifikovany)
¢ klinicky obraz: symptomy ze zmén v KO + B-symptomy (horecky, no¢ni poty, vahovy Ubytek X
AML)
e dg.:
o flow cytometrie — stéZejni
o Ml vysetieni krve a difené — cca 90 % blastl, populace je morfologicky riznoroda
(rozdil od AML)
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cytochemie — neni myeloperoxidaza
PCR — detekce nejcastéjsich translokaci (BCR-ABL u dospélych ve skupiné B-ALL)

indukéni terapie — kortikoid + cyklofosfamid nebo antracykliny

konsolidacni cykly — cytosinarabinosin, metotrexat nebo etoposid...

terapie cilena na CNS — profylaxe leukemického postizeni CNS — intratekalni podani
metotrexatu, cytosinarabinosidu a dexametazonu

alogenni transplantace kmenovych bek

inhibitory tyrozinkinazy — u Ph+ ALL

180



3.C Myelodysplasticky syndrom

e patfi mezi myeloproliferativni onemocnéni

¢ klonalni porucha krvetvorby

e charakterizovan pFitomnosti patologickych (dysplastickych) forem prekurzora krevnich bek v
kostni dfeni a periferni pancytopenii (|, pocet granulocytli, monocytd, retikulocyt(, ery a
trombocytd)

e  (Cast krvetvornych bek zanika v kostni dfeni pred vyzranim v krevni bky (neefektivni
hematopoéza)

e postihuje hlavné muZze starsi 60 let

e kostni dfen neni aplastickd, je normocelularni

¢ preleukemicky stav — postupné se M nezralé prekurzory granulopoézy - aZ pfechod v AML
(ve 20-30 %)

e patogeneze: vysledek mutace pluripotentni myeloidni kmenové bky vlivem viru, toxinu, ...
- pat. klon s abnormalni proliferaci a defektni imunitni odpovéd - apoptdza zralejsich
forem krevnich elementi

¢ klinicky obraz: ¢asto (20 %) pouze nahodny nalez v KO, MDS ma obvykle pomalu
progredujici charakter

o nejéastéji: ,obdoba B-sy” (\, hm., TN TT, no¢ni poty, Unava, anorexie aj.), anemicky sy
(70 %), infekce a zhorsené hojeni ran

o méné Casto: krvacivé projevy

o zaleZi na tom, které krevni fady jsou postizeny

o KO: cytopenie, casem se mohou objevovat méné zralé elementy (napf. myeloblasty),
dominuje anémie (makro-/normocytarni), dale leukopenie s neutropenii,
trombocytopenie

= Pokrocilé stadium — blasty v periferni krvi

o sterndlni punktat a trepanobiopsie dfené — pro potvrzeni diagndzy, dysplastické
zmény aspon v 10% bek

o cytochemie — barveni na Zelezo — pfitomné prstencité sideroblasty — prstenec tvoren
Mi s nadbytkem Zeleza ve formé feritinu (nelze vyuzit v dychacim retézci)

o cytogenetika - dg. i prognosticky vyznam — dle poctu a charakteru aberaci karyotypu

o flow cytometrie — zjisténi poctu nezralych myeloidnich prekurzor(

e 20 % avice blastd uz se bere jako AML, ne jako MDS
o dif. dg.:

o aplastickd anémie (X hypoplasticka forma MDS)

o paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie — ma deficit inhibi¢nich systém( komplementu
na ery a granulocytech

o megaloblastové anémie — nejsou zndmky dysplazie ani chromozomalni zmény (X
casné formy MDS)

o reaktivni dysplazie pfi nadorech, systémovych chorobach, sarkoiddze a nékterych
infekcich

o dle Mezinarodniho prognostického systému — hodnoti pocet blast(i ve dfeni, pocet

cytopenii v krvi a karyotyp, WHO pfidava zavislost na transfuzich ery
o jedinou kurativni terapii je alogenni transplantace kostni diené
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konzervativni lécba — u niZsich rizik — transfuze ery, trombocyt(, vit. B, chelatace (pfi
pretizeni Fe), rekombinantni EPO a granulocyty stimulujici faktor (latky inhibujici
stupen apoptoézy)

CHT a transplantace — u vyssich rizik
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27.C Mnohodetny myelom a monoklonalni gamapatie nejasného vyznamu

Nadorova lymfoproliferativni onemocnéni

¢ nadorovd onemocnéni lymfatické vétve krvetvorné tkané
¢ heterogenni skupina — zahrnuje leukemie (akutni lymfoblastovou, chronické lymfatické),
lymfomy a mnohocetny myelom
e vychazi z jakéhokoliv vyvojového stupné lymfocytl — klasifikace dle plvodu:
o lymfoproliferace vychazejici z B-lymfocyti
o lymfoproliferace vychazejici T-lymfocyti a NK bek
o dle stupné zralosti vychozi bky: prekurzorové a periferni
o zvlastni kategorie: Hodgkinliv lymfom — charakterizovan nadorovou populaci bek Reedové-
Sternberga (neexprimuji Zadné znaky typické pro lymfoidni fadu)
e vznikaji v lymf. organech:
o primarni = centralni — kostni dren, thymus
o sekundarni = periferni — lymf. uzliny, slezina a MALT (mucosis associated lymphoid
tissue)

Monoklonalni gamapatie

¢ klon pat. bek — charakter plazmatickych bek (tj. B-bek secernujicich Ig)
¢ charakteristicka nadmérna tvorba patologického Ig nebo jeho fragmentu (paraproteinu)
¢ pfi produkci lehkého fetézce Ig - prechazi do moce jako tzv. Bence Jonesova bilkovina
e déleni:
o maligni monoklonalni gamapatie
= plazmocelularni proliferace: mnohocetny myelom, plazmocelularni
leukemie, POEMS syndrom, solitarni plazmocytom
= B-bunécné lymfoproliferativni stavy: Waldenstrémova makroglobulinémie,
NHL, CLL, nemoc tézkych fetézcli (HCD = heavy chains disease — yHCD (lgG),
aHCD (IgA))
o nezhoubné monoklonalni gamapatie
= MGUS (50 %)
= monoklonalni gamapatie s depozici fragmentt Ig: AL amyloidéza

Mnohocetny myelom = plazmocytom

e ndadorové onemocnéni vychazejici z plazmatickych bek
e vyskyt hl. u osob starSich 50 let
¢ kostni tkan je 1 resorbovana osteoklasty = rychly rozvoj osteoporézy - patologické
fraktury (hl. kompresivni zZlomeniny obratll a zlomeniny Zeber), hyperkalcémie
e priciny poskozeni ledvin — plsobeni paraproteinu s proteinurii, pfima tubularni toxicita,
tvorba valc( v tubulech, tvorba depozit v parenchymu, hyperkalcémie = glykosurie,
aminoacidurie a { schopnost koncentrovat moc¢
¢ klinicky obraz:
o hl. pfiznaky plynouci z organového postizeni: CRAB (hyperkalcémie + rendlni
insuficience + anémie + kostni léze)
o typickym pfiznakem je bolest zad nebo Zeber, aZ patologicky fraktura — proto myslet
na MM pfi vertebrogennim algickém syndromu
o anemicky syndrom a jeho projevy
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hyperviskdzni syndrom pfi vysoké hladiné paraproteinu - cefalea, poruchy vizu,
zména védomi, obstipace

nutné stanovit pfitomnost, typ a kvantitu paraproteinu v krvi nebo v moci (Bence-
Jonesova bilkovina)

RTG celého skeletu — suverénni metoda k prikazu osteolytickych lézi

prikaz patologického klonu v kostni dieni — cilend biopsie z kostniho loZiska nebo
trepanobiopsie — rozhodujici je nad 10 % plazmocyti z diefiovych jadernych bek
FW - je P — moc, moc dlleZité vySetfeni, umozni rozlisit benigni bolesti paatere od
malignich bolesti (napf. u monoklonalni gamapatie, ca, ...), ale neni 4 ALP (jako u ca
prostaty, prsu, ...)

¢ 3 klinicka stadia pode odhadu velikosti nadorové masy (dle Durieho a Solomona):

O

o klinické
O

e terapie:
O
(@]

O O O O

I. stadium — nizsi hodnoty paraproteinu v krvi i moci a max. 1 osteolytické loZisko,
normalni hodnota Ca

Il. staddium — prechod mezil a ll

Il stadium — vy3si hodnoty paraproteinu v krvi i moci, mnohocetna osteolytickd
loZiska, hyperkalcémie

varianty:

doutnajici myelom — hodnoty paraproteinu vyssi nez u MGUS, ale neni
symptomatologie ani znamky organového postizeni - P sledujeme
nesekretoricky myelom — charakterizované jako mnohocetny myelom, ale bez
nalezu paraproteinu ani v krvi ani v moci - postup jako u klasického myelomu
plazmoceluldrni leukémie — charakterizovdna vyplavenim plazmatickych bek do
periferni krve

POEMS syndrom — polyneuropatie + organomegalie (hepatosplenomegalie) +
endokrinopatie + monoklonalni komponenta (paraprotein) + skin changes — prof.
Séudla!ll

solitarni kostni plazmocytom a extramedularni plazmocytom — charakterizovdno
loZiskovym postizenim, chybi organové postizeni (CRAB), riziko pfechodu v klasicky
mnohocetny myelom

povaZovany za inkurabilni onemocnéni, ale progndza se postupné zlepsuje
nékolik cykll cyklofosamidu a dexametazonu

sbér krvotvornych bek - pro naslednou autologni transplantaci — pfi dosahnuti
remise je P sledovany, pokud dosahne parcidlni remise podstupuje 2. transplantaci
LV2 — bortezomid, lenalidomid — stale vice vyuZivané

radioterapie — indikovana pf¥i bolestivych kostnich loZiskach

bifosfonaty — k inhibici osteoklastické aktivity

+ podporna Iécba v ramci rendlni insuficience (dialyza, plazmaferéza), prevence TEN
(heparin), prevence anémie (EPO)

Lymfoplazmocytarni lymfom

e tzv. Waldenstrémova makroglobulinémie

e B-lymfo

proliferace provazena pritomnosti monoklonalniho IgM — pfitomna IgM

paraproteinémie

e Kklinicky

obraz: hepato/splenomegalie, lymfadenopatie, hyperviskdzni syndrom

e bez naruseni kostniho metabolismu a bez proteinurie (M-komponenta tvorena IgM —
neprechazi do moci)

e terapie:

imunochemoterapie (rituximab)
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Monoklonalni gamapatie nejasného vyznamu (MGUS)

vevs

¢ nejcastéjsi nezhoubna monoklonalni gamapatie

e stav, kdy v krvi pfitomny paraprotein (ale jen do 30 g/l — je ho malo), v kostni dfeni neni vice
nez 10 % plazmatickych bek a nejsou znamky organového poskoZzeni CRAB

e pfi zjiSténi P pouze sledujeme- riziko rozvoje mnohocetného myelomu
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17.C Chronicka myeloidni leukémie

¢ nadorova onemocnéni krvetvorné tkané
o myeloidni (granulopoeza, monocytopoeza a tvorba trombocyt()
o lymfoidni (T-, B- a NK buriky a plazmocyty)
e podstata: vznik a expanze pat. klonu bek v krvetvorné tkani > pat. monoklonalni
hematopoéza
e pricina: genomové poruchy — vétsinou 1 krvetvorné bky (somatické mutace) - vznik
nadorové kmenové bky — zdroj pat. monoklonalni krvetvorby
¢ Siteni krevni cestou - diseminace
e pat. klon potlaci produkci krevnich bek z kloni normalnich
¢ po terapeutickém potlaceni pat. klonu - vétSinou se obnovi normalni polyklondini
krvetvorba — tzn. remise, popf. Uplné uzdraveni
¢ obecné klinické projevy: Unava, déletrvajici subfebrilni a febrilni stavy, ¢astéjsi infekéni
onemocnéni, anémie a krvacivé projevy, hubnuti a kachektizace
¢ rozliSujeme:
o myeloprolifera¢ni syndromy a onemocnéni
= dochazi k hromadéni nékterych bek myeloidni vyvojové rady, které maji
proliferaéni aktivitu, I odolnost k apoptdéze, |, adhezivitu ke stromatu
krvetvorné tkané a nedokonalé fcni dozravani
=  patfi zde: myelodysplasticky syndrom, akutni a chronicka myeloidni
leukémie, polycytemia vera rubra, esencialni trombocytémie, myelofibréza,
mastocytdza
o lymfoprolifera¢ni syndromy
= npadorova onemocnéni lymfatické vétve krvetvorné tkané (odviji se od
kmenové, progenitorové nebo prekurzorové lymfoidni bky)
= 2 formy: diseminovana (lymfaticka leukemie), lokalizovana (lymfom —tj.
systémova onemocnéni lymf. systému)
= charakteristické CH aberace — nej¢astéji preneseni nékterého bunécného
protoonkogenu do oblasti genomu, ktery kéduje nékterou podjednotku
receptoru T- bek (TCR) nebo néktery Ig fetézec
= patfi zde: akutni lymfoblastova leukemie, chronicka lymfocytova leukemie,
hodgkinovy a nonhodgkinské lymfomy, mnohocetny myelom

Chronicka myeloidni leukémie

¢ klonalni nddorové onemocnéni
¢ vznikad neoplastickou transformaci hemopoetické kmenové bky
e typicky pat. populace bek obsahuje Ph CH (filadelfsky, CH 22) —tzn. jedna se o Ph pozitivni
myeloproliferativni onemocnéni
¢ nejcastéjsi myeloproliferativni onemocnéni — tvori 20-25 % leukémii v dospélosti, vice u
starsich
o etiologicky faktor: ionizujici zareni (jediny prokdzany, latence 5let a vice mezi expozici a
nemoci, vyskyt u P po RT)
e patogeneze:
o vznik fazniho genu BCR/ABL v matefské bce — vznika translokaci mezi CH t (9,22) >
produkce proteinu p210 — pfitomny vylucné v cytoplazmé, ma silnou
tyrosinkindzovou aktivitu
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o protein p210 schopen autofosforylace a fosforylace bunéénych proteinli - zmény
fenotypu bek (1 proliferacni aktivita, I odolnost k apoptdze, T nestability genomu
-> mutace a odolnost na Iéky)
¢ klinicky obraz — lisi se dle faze (celkem 3, plynule v sebe prechazi)
o chronicka faze
= Casto dg. ndhodné napf. pti preventivni prohlidce
= stabilizovana faze
= mirné nespecifické potiZze — Unava, teplota, poceni, tlak pod L obloukem
Zebernim (v ddsledku splenomegalie — napinani pouzdra a infarkty), tlakova
bolest sterna, |\, hmotnosti
=+ leukocytdza (chybi hiatus leukemikus typicky pro AL)
= |écba: vétsinou stadi inhibitory tyrozinkinazy 1.generace (imatinib)
o akcelerovana faze
= dochazi k destabilizaci - systémové symptomy
= nadorova bka je agresivnéjsi, rychleji proliferuje a ztraci citlivost na Iécbu
=+ /] basofily a méné 1 blasty
o blasticky zvrat
= pfiznaky rozvinuté akutni leukémie — pretermindlni faze
= 2 typy blastického zvratu: myeloidniho (Castéjsi) a lymfoidniho typu
= projevy: teplota, infekce, bolesti v kostech, 1 Unava (v disledku anémie),
krvaceni (v disledku trombocytopenie), T splenomegalie
=+ 4 blasty
= |écba: chemoterapie + inhibitory tyrozinkinazy 2.generace (dasatinib),
transplantace kmenovych bek
e dg.:
o fyzikalni vySetteni: splenomegalie
o KO: leukocytéza s posunem doleva (vyplavuji se mladsi leukocyty, ale i u tézké
infekce), ¢asto bazofilie
o cytogenetika, PCR: pro prikaz Ph CH
o vySetfeni kostni diené
o dif. dg.: ostatni chronicka myeloproliferativni onemocnéni, reaktivni leukocytéza,
leukemoidni reakce, akutni hemoblastdzy (akutni leukemie)
e |écba: Uspésna, P spiSe umiraji na komorbidity
o cil: t€inné potlaceni nadorového klonu na bezpecnou urover minimalniho postizeni
— tzv. hluboka = velkd molekularni odpovéd
o inhibitory tyrozinkinazy — patfi zde: imatinib (LV1, blokuje fci BCR/ABL, indukuje
apoptdzu bunécnych linii CML), dasatinib a nilotinib — podavaji se po uvodni
leukodepleci (leukaferézou nebo hydroxyureou)
o alogenni transplantace kmenovych bek — odstrani leukemické bky imunologickymi
mechanismy (reakce stépu vici leukemii), rizika = |é¢ba akcelerace a blastického
zvratu
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21.C Chronicka lymfaticka leukémie a vlasatobunééna leukémie

Chronicka lymfaticka leukémie

periferni proliferace B-lymfocyti

nejcastéjsi leukémie, vyskyt hl. u starSich (median 70 let) a muzi
priibéh velmi mirny, nebyva pFic¢inou smrti

patogeneze

o vznikd chronickou antigenni stimulaci a genetickou alteraci pamétovych B-
lymfocyth + vyznamny podil mikroprostredi lymfatické tkané

o zbylé normalni B-lymfocyty autoimunitné poskozuji ostatni elementy > Al
hemolytickd anémie a trombocytopenie

o B-lymfocyty dereguluji T-lymfocyty > mohou navodit hlubokou imunosupresi

o vdutsledku utlaku hematopoézy v kostni dfeni - dalsi cytopenie

»monoklonalni B-lymfocytéza“ — zdravy ¢lovék s monoklonalni B-populaci (az 3,5 % lidi), ¢ast
z nich progreduje do CLL — tzn. da se povaZovat za ,predstuper CLL)
klinicky obraz:

o dlouhodobé asymptomaticka choroba

o nékdy zvétsené lymf. uzliny, hepatosplenomegalie

o pozdéji spojena s jinymi Al (Al hemolytickd anémie a trombocytopenie - anemicky
syndrom a krvacivé projevy) a malignitami

o Casté infekce — nakonec podobna etiologicka agens jako u AIDS (Pneumocystova
pneumonie, kandiddzy, Aspergildzy, TBC, ...)

dg.:

o KO: absolutni lymfocytéza =5 x 10%/1 (pokud méné - malobunéény lymfom) po 3
mésice + klonalni fenotyp CD5, CD19, CD23

o morfologie: zralé bky s kondenzovanym chromatinem, typické Gumprechtovy stiny
(poskozena jadra)

o prutokova cytometrie — pro prlikaz klonalni populace

o cytogenetika: typické chromozomové aberace pro CLL: delece 11q a 17p (kéduje
protein p53) — pokud pfitomné = horsi progndza

o zdvojovaci ¢as lymfocytl (ZDT) — doba, za kterou se zdvojndsobi pocet lymfocytl —
¢im kratsi, tim horsi prognoéza

klinicka stadia dle Raie (0-1V) a Bineta (A-C)

uzlinové lokalizace pro urceni klinického stadia dle Bineta: kréni, supraklavikularni, axilarni,
inguinalni, slezina a jatra

lécba:

o nejdriv sledujeme, l1é¢bu zahajujeme, kdyZ ZDT je kratsi nez 6 mésicd, P ma
symptomatickou splenomegalii, imunosupresivy nezvladnutelnou Al chorobu, ¢asté
infekce vyZadujici ATB, ...

o imunochemoterapie — rezim FCR (fludarabin + cyklofosfamid + rituximab, popf¥.
obinutuzumab — anti-CD20, Gc¢innéjsi neZ rituximab)
ibrutinib — inhibitor Brutonovy kindzy
paliativni Iécba — chlorambucil

o alogenni transplantace krvetvornych bek — jen u mladsich P s nejhorsi progndzou,
kdy selhala jind lécba

Richtertiv syndrom — transformace CLL do agresivniho lymfomu (hl. difuzni velkobunéény B-
lymfom)
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Leukemie z vlasatych bunék = trichocelularni

e vzacna leukemie, 5x Castéji postizeni muzi
e typickd morfologie a imunofenotyp bek (kondenzovany chromatin, na povrchu
charakteristické vlaskové vybézky)
e charakterizovana infiltraci kostni dfené a masivni splenomegalii + v periferni krvi
pancytopenie a par cirkulujicich nddorovych bek (je jich opravdu malo - vice v kostni dreni
-> pro dg. trepanobiopsie)
e klinicky: tézky imunodeficit
e dg.:
o cytologie
o imunofenotypizace
¢ velmi dobra progndza
e |écba: 2-chloro-deoxyadenosin
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18.C Hodgkinlv lymfom

Nadorova lymfoproliferativni onemocnéni

¢ nadorovd onemocnéni lymfatické vétve krvetvorné tkané
¢ heterogenni skupina — zahrnuje leukemie (akutni lymfoblastovou, chronické lymfatické),
lymfomy a mnohocetny myelom
¢ vychazi z jakéhokoliv vyvojového stupné lymfocytll — klasifikace dle plvodu:
o lymfoproliferace vychazejici z B-lymfocyti
o lymfoproliferace vychazejici T-lymfocytd a NK bek
o dle stupné zralosti vychozi bky: prekurzorové a periferni
o zvlastni kategorie: Hodgkinliv lymfom — charakterizovan nadorovou populaci bek Reedové-
Sternberga (neexprimuji Zadné znaky typické pro lymfoidni fadu)
e vznikaji v lymf. organech:
o primarni = centralni — kostni dren, thymus
o sekundarni = periferni — lymf. uzliny, slezina a MALT (mucosis associated lymphoid
tissue)

Lymfomy = hemoblastomy

¢ nadory lymf. uzlin a extranodalni lymf. tkané (hl. v Zaludku, stfevé, slinnych Zlazach, stitné
Zlaze)
¢ schopné diseminovat do jinych lymf. uzlin a dalSich organ( (slezina, jatra, kostni dreri)
e vétsina lymfom( maze mit leukemickou fazi — mnohdy tézké odlisit > WHO oznacuje takové
nadory jak lymfom, tak i leukémie
e 2 hl. skupiny:
o nehodgkinské
o Hodgkinovy — pocet bek limitovan, nddorové bky leZi v zanétlivém pozadi, ktera
pfipomina granulacni tkan, charakterizovan nddorovou populaci bek Reedové-
Sternberga (nenese zadné znaky typické pro lymfatickou radu)

HodgkinGv lymfom

e =maligni lymfogranulom = Hodgkinova choroba
e vychazi z B lymfocytli (imunoblastt), ale nddorova populace RS bek nenese lymfocytarni
znaky

e postihuje spise mladé lidi (median 20-30 let), ale vyskyt ve vSech vékovych kategoriich
o 3 faktory vzniku: infekce (hl. EBV), porusena imunitni odpovéd (po imunosupresivech, pfi
HIV), genetické vlivy
e patogeneze: konstitutivni aktivita transkripéniho faktoru NFkB
e klinicky obraz:
o lokalni projevy: nebolestivé zvétSeni lymf. uzlin (hl. kréni, supraklavikularni, axilarni a
mediastinalni) - syndrom horni duté Zily, suchy kasel, otok paZi, ...
o celkové projevy: I TT (Pel-Ebsteintiv typ horecky — nékolik dnli vysoké horecky
vystfidané pravidelné nékolika dny s normalni teplotou), Gnava, hubnuti, anemie, |,
imunita — zndmky zanétu (laboratorné 1 FW)

o RS bky (Reedové-Sternbergovy buriky) - dvojjaderné se zrcadlovym postavenim

jader, ,,sovi oci“
o Hodgkinovy bky — jednojaderné se svétlou cytoplazmou a ndpadnym jadérkem
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o Sternbergovy bky — vicejaderné se svétlou cytoplazmou a velkymi jadry s napadnym
jadérkem
o pouze RS bky a Hodgkinovy bky jsou nadorové, ostatni (lymfocyty, plazmocyty,
eozinofily) jsou nenadorové (odlisSnost od nehogkinovych lymfom)
klasifikace — HI typy:
o nodularni HodgkinGv lymfom s pfevahou lymfocytt
= tzv. lymfocytarni predominance Hodgkinovy choroby
= prevazuji malé lymfocyty, mezi kterymi jsou roztrousené lymfoidné
histiocytarni bky (mnohojaderné bky s nepravidelnymi jadry- tzv. popcorn-
cells), nejsou RS bky
= noduldrni struktury tvofené lymfoidné histiocytarni bkou spolu s malymi
lymfocyty
= dobra prognodza
o klasicky Hodgkintiv lymfom
= subtypy:
e nodularné skleroticky typ
o nejcastéjsi, dobra prognéza
o vyrazna nodularita (tj. rizné velké uzly bek obklopené silnou
vrstvou vaziva, které hyalinizuje)
e smiSené bunécny typ
o horsi prognéza
o charakteristickd polymofrni difuzni infiltrace, ktera postihuje
celou uzlinu
o pritomné RS bky, Hodgkinovy bky, epiteloidni bky, eozinofily,
neutrofily, malé lymfocyty a plazmatické bky, ¢asto
nahromadéni eozinofili = ,eozinofilni jezirka”
e typ bohaty na lymfocyty
o prevazuji lymfocyty, oproti nodularniho typu pfitomné i RS a
Hodgkinovy bky
e typ chudy na lymfocyty (lymfocytarné deplecni)
o Spatnd prognodza
o difuzni varianta klasického lymfomu — bohaty na RS a
Hodgkinovy bky, malo malych lymfocyt(
dg.: HI a inumohistochemické vysetfeni — nutna biopsie (punkce pro cytologii je nepfinosnad)
vysetieni: - klasifikace Ann Arbor systém (stejné jako u NHL, ale oproti NHL dg. v ¢asnych
stadiich)
o RTG srdce a plic, UZ, CT, PET — zakladni vySetfeni
o trepanobiopsie diené, scintigrafie kosti
Iécba: Hodgkinlv lymfom je kurabilni, radio i chemosenzitivni
o lokalizovana nerizikova stadia HL — rezim ABVD (adriamycin, bleomycin, vinblastin,
dakarbazin) + RT
o lokalizovana stadia s RF (napt. extranodalni postiZzeni) — rezim BEACOPP (bleomycin,
etoposid, adriamycin, cyklofosfamid, vinkristin, prokarbazin, prednison) + ABVD a RT
(radioterapie)
o pokrocila stadia — vice cykld BEACOPP (u mladsich) nebo vice cykll ABVD (u starsich)
progndza:
o diky lé¢bé i u pokrocilého HL vyléceno > 80 %
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o pozdni komplikace: endokrinopatie (syndrom predcasného ovaridlniho selhani,
hypofce 57), sekundarni tumory
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44 .C Nehodgkinské lymfomy

¢ nadorova onemocnéni krvetvorné tkané
o myeloidni (granulopoeza, monocytopoeza a tvorba trombocyt()
o lymfoidni (T-, B- a NK buriky a plazmocyty)
e podstata: vznik a expanze pat. klonu bek v krvetvorné tkani > pat. monoklonalni
hematopoéza
e pricina: genomové poruchy — vétsinou 1 krvetvorné bky (somatické mutace) - vznik
nadorové kmenové bky — zdroj pat. monoklonalni krvetvorby
¢ Siteni krevni cestou - diseminace
¢ pat. klon potlaéi produkci krevnich bek z klonti normalnich
¢ po terapeutickém potlaceni pat. klonu = vétSinou se obnovi normalni polyklonalni
krvetvorba — tzn. remise, popf. Uplné uzdraveni
¢ obecné klinické projevy: Unava, déletrvajici subfebrilni a febrilni stavy, ¢astéjsi infekéni
onemocnéni, anémie a krvacivé projevy, hubnuti a kachektizace
¢ rozliSujeme:
o myeloproliferacni syndromy a onemocnéni
= dochazi k hromadéni nékterych bek myeloidni vyvojové rady, které maji
proliferaéni aktivitu, 4 odolnost k apoptdze, 4 adhezivitu ke stromatu
krvetvorné tkdné a nedokonalé féni dozravani
=  patfi zde: myelodysplasticky syndrom, akutni a chronicka myeloidni
leukémie, polycytemia vera rubra, esencialni trombocytémie, myelofibréza,
mastocytdza
o lymfoprolifera¢ni syndromy
= nddorova onemocnéni lymfatické vétve krvetvorné tkané (odviji se od
kmenové, progenitorové nebo prekurzorové lymfoidni bky)
= 2 formy: diseminovana (lymfaticka leukemie), lokalizovana (lymfom —tj.
systémova onemocnéni lymf. systému)
= charakteristické CH aberace — nejcastéji preneseni nékterého bunééného
protoonkogenu do oblasti genomu, ktery kéduje nékterou podjednotku
receptoru T- bek (TCR) nebo néktery Ig fetézec
= patfi zde: akutni lymfoblastova leukemie, chronicka lymfocytova leukemie,
hodgkinovy a nonhodgkinské lymfomy, mnohocetny myelom

Ndadorova lymfoproliferativni onemocnéni

e ndadorovd onemocnéni lymfatické vétve krvetvorné tkané
¢ heterogenni skupina — zahrnuje leukemie (akutni lymfoblastovou, chronické lymfatické),
lymfomy a mnohocetny myelom
e vychazi z jakéhokoliv vyvojového stupné lymfocytl — klasifikace dle plvodu:
o lymfoproliferace vychazejici z B-lymfocytt
o lymfoproliferace vychazejici T-lymfocyti a NK bek
¢ dle stupné zralosti vychozi bky: prekurzorové a periferni
o zvlastni kategorie: Hodgkinliv lymfom — charakterizovan naddorovou populaci bek Reedové-
Sternberga (neexprimuji Zadné znaky typické pro lymfoidni fadu)
¢ vznikaji v lymf. organech:
o primarni = centraini — kostni dfen, thymus
o sekundarni = periferni — lymf. uzliny, slezina a MALT (mucosis associated lymphoid
tissue)
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Lymfomy = hemoblastomy

nadory lymf. uzlin a extranodaini lymf. tkané (hl. v Zaludku, stfevé, slinnych Zlazach, stitné
Zlaze)
schopné diseminovat do jinych lymf. uzlin a dalSich organ (slezina, jatra, kostni dren)
vétsina lymfomd mlze mit leukemickou fazi — mnohdy tézké odlisit > WHO oznacuje takové
nadory jak lymfom, tak i leukémie
2 hl. skupiny:
o nehodgkinské
o Hodgkinovy — pocet bek limitovan, nddorové bky lezi v zanétlivém pozadi, ktera
pfipomina granulacni tkan, charakterizovan nadorovou populaci bek Reedové-
Sternberga (nenese zadné znaky typické pro lymfatickou radu)

Non-hodgkinovy lymfomy

nepritomnost znakd charakteristickych pro Hodgkinovu nemoc
vétsinu bunécné populace tvofi nadorové lymfoidni bky, mald primés nenadorovych
nadorové lymfoidni bky vétSinou monoklonalni (vychazi u 1 bky), monofonni
déleni dle typu nadorovych bek (k rozlisSeni se pouzivaji protilatky oznacené CD)
o B-lymfomy
= vychazi z B-lymfocytl (ze dfené uzliny) — CD20 pozitivita
= tvofi 85 % vSech nehodgkinskych lymfom
= nejCastéji se vyskytuji: difuzni velkobunéény B-lymfom, folikularni lymfom
o T-lymfomy a lymfomy z NK-bek
= vychazi z T-lymfocytl a NK bek (z kortexu uzliny) — CD3 pozitivita
= navzniku se podili EBV infekce, na lymfomu dospélych z T-bek se podili
HTLV-1 (virus T-bunécné lidské leukémie)
vyskyt vétSinou aZ ve stafi
RF: imunosuprese (napt. u AIDS, p transplantaci), EBV infekce a HTLV-1, HCV, Helicobacter,
zareni, ...
vznikaji v lymf. tkani uzliny nebo orgdnl - skupina: primarné nodalni a primarné
extranodalni
dle stupné zralosti vychozi bky: prekurzorové a periferni lymfoproliferace
klinicky obraz: (uveden vycet moznych ptiznakd, které privedou P k L)

o zvétSeni lymf. uzlin — mohou zpUsobovat: kasel, duSnost nebo syndrom horni duté
zZily (postizeni uzlin v mediastinu), bFisni dyskomfort (nitrobrisni uzliny), otoky
(inguinalni uzliny)

o celkové priznaky: tzv. B-symptomatologie — febrilie, nechutenstvi, |, vahy, nocni
poty, Unava

o zmény v KO: anémie, trombocytopenie, leukopenie, popf. lymfocytdza pfi
leukemizaci

dg.: na zdkladé imunohistologického vySetreni vzorku nadorové tkané + cytogenetika, flow
cytometrie — nutno odebrat dost materidlu, ¢ast zamrazit (pro vysetfeni na specializovaném
pracovisti)

vySetfovaci program: po stanoveni diagndzy - nutné celkové vysetreni

o nejdrive dikladné fyzikalni vySetfeni lymf. organl + CT hrudniku a bficha, PET/CT

o vySetfeni kostni dfené — aspirace a trepanobiopsie

o stanoveni rozsahu onemocnéni — pomoci Ann arbor klasifikace — 4 klinicka stadia:

= | —postizena jen 1 lymf. uzlina,1 skupina uzlin nebo extralymf. organ
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= |l —vice skupin lymf. uzlin, popf. i 1 extralymf. orgdn (vSe na téze strané
branice)
= |ll — postiZeny uzliny po obou stranach brdnice, popf. i extralymf. organ nebo
slezina
= |V —difuzni nebo diseminované postiZzeni 1 ¢i vice extralymf. organ(
e |écba: u agresivnich mozna intenzivni kurativni terapie, u ostatnich spis watch and wait
o chemoterapie — tzv. CHOP rezim — cyklofosfamid + adriamycin + vincristin +
prednison
o imunoterapie
= déleni: pasivni (efekt jen p dobu podavani) a aktivni (imunitni systém se
nauci likvidovat tumor pomoci vakcinace, zatim testovano)
=k pasivni imunoterapii fadime monoklonalni protilatky: rituximab (anti-
CD20), alemtuzumab (anti-CD52, k |écbé CLL), ibritumomab tiuxetan
(protilatky s navazanym radioizotopem ytria, protilatka donese Y k
lymfomové bce > zareni plsobi pfimo na tumor)
= standardné se pouzivd kombinovana imunochemoterapie R-CHOP rezim
o vysokodavkovana terapie s autologni transplantaci krvetvornych bek — kvdli
vysokym davkam alkylacnich cytostatik > myelosuprese — zdchrana: podani
vlastnich krvetvornych bek
o alogenni transplantace — zaloZni metoda vyuZivajici graft verusu lymphoma efekt,
NU: GVHD
o cilena terapie — proti molekulam podilejicich se na proliferaci a preziti lymfomovych
bek — napf. ibrutinib (inhibitor Brutonovy kinazy), temsirolimus (inhibitor mTOR
kinazy)
o podptirna lééba — G-CSF, EPO, lécba infekci, substituce ery a desticek, vyziva,
antivirovd a ATB profylaxe

Lymfomy prekurzorové

¢ lymfoblastovy lymfom
o vznika z prekurzor(, z 90 % z T-bek
o dle WHO totoiny s akutni lymfoblastovou leukémii - stejnd |écba
o velmi agresivni, velké rizik postizeni CNS

Lymfomy z perifernich B-lymfoproliferaci

o difazni velkobunécny B-lymfom (DLBCL)
o nejcastéjsi lymfom, Castéji u starsich
o skupina lymfom vychazejicich z B-lymfocyti
o dle genové exprese 2 podskupiny: lymfom z bek zarodecného centra a lymfom
vychazejici z aktivovanych B-lymfocytt
o agresivni, ale potencidlné kurabilni
o zvlastni typy:
= primarné mediastindini B-bunécny lymfom — klinicky i geneticky podobny
HL, u mladsich, vznika v mediastinu z B-bek thymu, $ifi se na perikardu,
pleuru a do plic
= primarni velkobunécny lymfom CNS — resekce nezlepsuje prezit
e folikularni lymfom
o 2. nejcastéjsi lymfom, spise u starsich
o vychazi ze zarodecnych center, ma nodularni (uzlovitou) strukturu
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o prubéh pozvolny, s opakovanymi relapsy
¢ lymfom z plastovych bek
o agresivni, neléCené ma Spatnou progndzu
o vyskyt: u starSich muzl (u muzd 3x castéji)
¢ lymfom z malych lymfocyti = malobunécny lymfom
o velmi blizky CLL (dle WH jeji varianta)
¢ extranodalni lymfom z marginalni z6ny MALT typu
o 3 typy lymfom0 z marginaini zédny: nodalni, splenicky a extranodalni (MALT typu,
nejcastéjsi)
o vznikaji ve sliznicich nebo v lymf. tkani sliznic
o nejcastéjsi MALT lymfom Zaludku — pficina: chronicka infekce Helicobacterem (fyz.
neni lymf. tkan, ale vlivem Helicobacter pylori ano)
o lécba: po urcitou dobu mize eradikace H. pylori vést k regresi lymfomu (po vzniku
cytogenetickych aberaci uz ne)
o dobra progndza
e Burkittiv lymfom
O U nas vzacny, postihuje hl. malé déti v oblasti rovnikové Afriky
o lze prokdazat EB virus
o agresivni, objevuje se v oblasti dolni celisti
¢ neoplazie plazmatickych bek
o pozn. dle prof. Séudly mnohocetny myelom je samostatnd jednotka, nefadi se mezi
non-Hogkinovy lymfomy

Lymfomy periferni z T-bunék

vv s

¢ anaplasticky velkobunécny lymfom
o 2 formy: koZni (skvéla prognéza) nebo systémova (primarné postihuje lymf. uzliny)
o nese znaky T-fady nebo je bez znakli Ti B
o nékdy mutace ALK (analplastic large-cell kinase) genu > ALK+ (mladsi P, dobra
progndza) nebo ALK- (starsi P, horsi progndza)
e periferni T-lymfomy blize nezaraditelné
o heterogenni skupina lymfomd, které jsou primarné nodalni, ale nelze je dostupnymi
metodami zafadit
o Spatna prognaza, typické opétovné progrese
¢ angioimunoblasticky T-lymfom
kozni nadory:
o mycosis fungoides
¢ lymfom klzZe
= epitelotropismus — horni dermis a epidermis infiltrovany
lymfoidnimi bkami
= na k{zi se tvofi razné velké nepravidelné ¢ervené skvrny
= ma 3 stadia: premykotické = ¢asné (napodobuje chronické
zanéty), mykotické (mikroabscesy), nadorové (vytvari solidni
nadorova loZiska)

=  zpocatku lokalizovany, ale riziko generalizace a progrese
o Sézaryho syndrom
= agresivnéjsi varianta mycosis fungoides
= kombinace koZnich zmén s pfitomnosti nadorovych bek v
periferni krvi
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= postihuje kuzi, ale i lymf. uzliny a krev
e pozn. vySe uvedeny nejcastéjsi typy lymfoma (v knize uvedeny v tabulce tuéné —
Céska str. 741)
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20.C Ph-negativni chronické myeloproliferativni nemoc

Ph negativni chronické myeloproliferace

identifikace: mutace v JAK2 (Janus 2 kinaza)

Primarni polycytémie = polycytemia vera rubra (PV)

myeloproliferativni chronické nadorové onemocnéni
pFi€ina: mutace genu pro Janus 2 kindzu (JAK2 — fyz. aktivovan erytropoetinem) -
kontinualni stimulace erytropoézy - zmnozeni ery, ale i granulocyt(l, monocyt( a
trombocytd
pritomné 4 vsech myeloidnich bek — vSechny bky vyzravaji v plnohodnotné krevni bky
klinicky obraz — 3 stadia: (2. pletoricka - 3. faze vycerpani - prechod do akutni leukemie)
o pre-polycytemicka faze — mirné 1 ery
o rozvinuta polycytémicka faze — vyznamné zmnoZeni krevni masy
o post-polycytemicka faze — charakterizovana myelofibrézou, pancytopenii,
pfitomnosti mladsich forem granulocytarni a erytroidni fady v periferni krvi,
vyraznou splenomegalii a extrameduldrni hematopoézou
o (akutni leukémie)
projevy:
o cefalea, zdvraté, dusnost, poruchy zraku, tinitus, pruritus
o nékdy trombotické komplikace nebo krvacivost
o pletorické zbarveni kize (nacervenalé, brunatné, prekrvené)
dg.:
o  KO: P Hb, 1 leukocyty, 1 trombocyty + 1 erytrocytarni i celkovy krevni volum
o ¥ EPO — 1 citlivost erytroidnich progenitort BFU-E k u¢inkdm erytropoetinu, ale
erytropoéza neni zavisla na stimulaci erytropoetinem (jeho hladina je {, oproti
zdravym jedincdim)
autonomni rlst endogennich erytroidnich kolonii bez pfidani EPO
UZ: splenomegalie
mutace genu JAK2
trepanobiopsie diené: hypercelularita s proliferaci vSech 3 fad, popf. az znamky
myelofibrézy
dif. dg. ostatni myeloproliferativni onemocnéni (jen u polycytemia vera T Hb), sekundarni
polycytémie
dle WHO
o pro dg. musi byt splnéna 2 velka + 1 malé kritérium nebo 1 velké + 2 malé
o velka kritéria: I Hb (u muz( > 185, u Zen > 165), mutace genu pro JAK2
o mala kritéria: hypercelularni dien s proliferaci vSech 3 rad, {, EPO v séru, autonomni
rlst erytroidnich progenitor( in vitro
lécba: cil: udrzet hematokrit pod 0,45 a trombocyty pod 400
opakované venepunkce nebo erytrocytoferézy + nizké davky ASA
IFN-a (< 65 let) nebo hydroxyurea — cytoredukce pfi netspéchu erytrocytoferéz a pfi
trombocytemii
o anagrelid — u refrakterni trombocytémie
o transplantace krvetvornych bek — u mladsich s nepfiznivym pribéhem

o O O O

Esencialni trombocytémie (ET)
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e onemocnéni postihujici megakaryocytarni fadu
e v periferni krvi trvale (> 3 mésice) P pocet trombocytd > 500.109/I, v kostni dfeni 4 vyskyt
megakaryocytu
¢ klinicky obraz: trombotické komplikace (okluze hl. periferniho fecisté — napf. transientni
ischemické ataky na akrech) nebo krvacivé projevy (zplisobené poruchami fce trombocytd,
hl. sliznice GIT a HCD)
e vzacné prechod do myelofibrézy, nikdy ale do akutni leukemie
e dg.:
o KO: trombocytdza, bez pfitomnosti mladsich forem erytroidni a granulocytarni fady
(X myelofibréza)
o trepanobiopsie: proliferace hl. megakaryocytarni linie se > poctem megakaryocyt(
o dif.dg.: nutno vyloucit reaktivni trombocytemii (pficina: zanéty, malignity, polytrauma, OP)
e terapie: prevence trombotickych komplikaci (ASA, anagrelid, popf. cytoredukce a
trombocytoferéza)

Primarni myelofibréza (PMF)

¢ klonalni myeloproliferativni onemocnéni — proliferace hl. megakaryocytarni a granulocytarni
fady
e pritomné reaktivni hromadéni vazivové tkané v kostni dfeni - postupny zanik krvetvorby v
kostni dfeni a
e rozvoj tzv. extramedularni hematopoézy (krvetvorba ve slezing, jatrech, popf. v dalSich
organech)
e projevy:
o celkové B pfiznaky (subfebrilie, Unava, {, vahy, svédéni kize)
o prefibroticka faze — mize byt dlouhd, pouze hypercelularita kostni difené (zmnoZzené
bky granulocytarnifady a atypické megakaryocyty) s min. fibrézou
o fibroticka faze
= anémie, splenomegalie a hepatomegalie (aZ portalni HN)
= v periferni krvi leukoerytroblasticka reakce (erytroblasty, myelocyty a
promyelocyty), pozdéji pancytopenie
= v trepanobiopsii fibréza az obraz osteosklerdzy
e riziko rozvoje pfi primarni polycytemii a esencialni trombocytemii
e CAVE! riziko pfechodu do akutni leukemie
e dg.:
o fyzikalni vySetfeni: splenomegalie a hepatomegalie
o KO: zpoéatku 1 leukocytl a trombocytd, pfitomné mladsi formy erytroidni a
granulocytarni fady (leukoerytroblasticka reakce), pozdéji pancytopenie
o trepanobiopsie: zpocatku zmnoZeni granulocytarni fady a atypické megakaryocyty,
pozdéji fibréza az obraz osteosklerdzy
e terapie: alogenni transplantace krvetvornych bek (indikovana u mladsich, jedina kurativni
|éCba), jinak cytoredukéni Iécba (napf. hydroxyureou), substituce erymasou a
trombocytarnimi koncentraty, splenektomie

Sekundarni polycytémie

e vznikd v dusledku 1 stimulace erytropoézy erytropoetinem, ktery je tvofen ve vétsim
mnozstvi

e pficiny:
o dlsledek fyz. regulace — kompenzace napf. pfi pobytu ve vysoké nadmorské vysce
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o dlsledek pat. stavli — napt. chronicka respiracni onemocnéni (zpUsobuji tkanovou
hypoxii), otrava CO, srdecni P-L zkrat, nadory (hl. ledvin, jater), polycysticka choroba
ledvin, ...

priznaky dle zdkladniho onemocnéni, zfidka zndmky hyperviskozity, splenomegalie nebyva
hl. znak: 4 hladina erytropoetinu v plazmé pfi P koncentraci Hb v krvi

laboratorni vysetieni: hematokrit > 0,48, saturace arterialni krve < 92%,

|éCba: 1é€ba primarni pFiciny

u ektopické produkce erytropoetinu nadorovou tkani - 1 hodnoty pouze ¢erveného KO,
dostatecna saturace arterialni krve 02, M hladina erytropoetinu

pozn. relativni = terciarni polycytémie

o vznika v disledku 4 objemu plazmy - relativné ™ hematokrit, objem erytrocytarni
masy nezvysen

o priciny: ztrata tekutin, podavani diuretik, HN, choroby ledvin, alkohol, ...
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24.B Trombofilni stavy (vrozené a ziskané)

Trombofilie = hyperkoagulacni stavy

¢ trombofilie = P nachylnost ke vzniku tromb0
¢ trombdza = vytvareni krevnich srazenin uvnitf cirkulaéniho systému
¢ trombdza:
o zilni — na vzniku se podili krevni staza a poruchy krevniho srazeni, RF: imobilizace,
obezita, maligni nadory, téhotenstvi, ...
o arteridlni — na vzniku se podili trombocyty (hyperagregace) a porucha endotelu
(napft. aterosklerdza), RF: traumata, aterosklerdza, chronicky zanét, ...
¢ tromboembolie = zaneseni krevni srazeniny proudem krve do vzdaleného mista
o fyz. diky antikoagulac¢nich mechanismu zlstava koagulaéni déj na misto poskozeni
e prirozené antikoagulacni faktory: povrchové vlastnosti endotelii, proudéni krve,
trombomodulin (endotelovy protein), protein C a S, antitrombin Ill
e porucha mechanismd, které mohou zabranit nebo utlumit srazeni krve > 1 riziko vzniku
tromb
¢ Virchowova triada — 3 faktory podilejici se na vzniku trombdzy: redukovany pratok krve,
cévni poskozeni a hyperkoagulacni stav
* +RF: operace, imobilita, gravidita, HAK, dehydratace, malignity... vlivem véku) -

trombogeneze
e projevy trombozy: otok, bolestivost a zarudnuti
e dg.:

o zakl. laboratorni vysetieni: protrombinovy ¢as (= Quick(v test, resp. INR), aPTT,
trombinovy cas, fibrinogen, D-dimery + KO

o specialni laboratorni vySetieni: jednotlivé KF, inhibitory koagulace, antifosfolipidové
protilatky

o molekularné-genetické vysetfeni: pomoci PCR, napf. pro odhaleni mutace
Leidenského faktoru

Dédicné trombofilie

* nejcastéji AD
e projevy: opakované Zilni trombodzy a tromboembolie do plic
e priciny: 9 produkce nebo porucha KF, 4 produkce inhibitord fibrinolyzy, metabolické
poruchy
e déleni:
o porucha inhibice koagulaénich faktort
=/ produkce KF — hl. protrombinu, f. XI, f. VIII
= APC rezistence
e rezistence f. V v(¢i aktivovanému proteinu C - f. V z{stava déle v
cirkulaci = nerovnovdha a vznik trombdzy
e pficiny: ziskana (téhotenstvi) nebo vrozena (tzv. leidenska mutace)
= nedostatek proteinu C a proteinu S — tvofeny v jatrech, zavislé na vit K
= nedostatek antitrombinu Il
¢ nejsilnéjsi inhibitor koagulace, tvoreny v jatrech
e uhomozygotl neucinny heparin pti { krevni srazlivosti (uc¢inek
heparinu podminén pfitomnosti antitrombinu)
e priciny: vrozeny deficit nebo ziskany (hl. jaterni poruchy)
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o porucha fibrinolyzy
o dysfibrinogenémie
= nedostatek plazminogenu nebo tkafnového aktivatoru plazminogenu
o metabolické poruchy
= N homocystein — primarni hyperhomocysteinimie (* riziko Zilni trombdzy v
téhotenstvi a v Sestinedéli — preeklampsie), sekundarni (pfi deficitu B12
nebo folatu, u osob s renalni insuficienci)

Ziskané trombofilie

e priciny:
o fyziologické stavy a komplikace lécby: vysoky vék, téhotenstvi, podavani estrogent a
perordlni antikoncepce, obezita, celkova imobilizace
o patologické stavy: tromboticka trombocytopenicka purpura, hyperviskdzni
syndromy, srdecni selhani, DM, nefroticky syndrom, nadory, hyperlipidémie
¢ mechanismy: zpomaleni pratoku krve, vznik turbulentniho proudéni, poskozeni endotelové
vystelky, trombocytémie, pfitomnost tkanového faktoru v cirkulaci
¢ jednotlivé pficiny:
o téhotenstvi
= ve 2.-3.trimestru je P hladina KF a inhibitoru fibrinolyzy, ale
hyperkoagulace je kompenzovana (- u fyz. gravidity k trombotizaci
nedochazi)
= ale patologické téhotenstvi + dédi¢na trombofilie nebo antifosfolipidovy
syndrom -> nutna dispenzarizace, popf. profylaxe LMWH (pokracuje v
puerperiu)
o kombinovana peroralni kontracepce
= vede ke 4 fibrinogenu, f. VIIl a VWF, { proteinu C
= v kombinaci s dédiénou trombofilii az 30x vyssi riziko Zilni trombdzy
o zanétliva reakce/hojiva reakce
= 1 KF a inhibitorti fibrinolyzy
= patogeneze: systémova reakce akutni faze - produkce proteinl akutni faze,
kam patfi i fibrinogen, f. VII, f. VIII a inhibitor aktivatoru plazminogenu
o malignity
= hl. u diseminovaného (adeno)ca
=/ produkce TNF-a a tkanového faktoru - trombofilie — paraneoplasticky
projev
= Troussealiv pfiznak — migrujici tromboflebitida
o antifosfolipidovy syndrom
= vyvolavd autoimunni trombofilii
= autoprotilatky proti negativné nabitym fosfolipidlim (na povrchu vétsiny
bunék)
= typicky u systémovych chorob pojiva (hl. SLE — protilatky se projevi
prodlouzenim aPTT - tzv. lupus antikoagulans) a malignich lymfoma
= projevy: vétsinou Zilni trombdzy, mozné CMP, Castd pfitina potratd

Profylaxe Zilniho tromboembolismu

¢ zabranit staze krevniho proudu — co nejdfive mobilizovat P
¢ zabranit reaktivni hyperkoagulaci — hl. v periopera¢nim obdobi, pomoci LMWH — 10 dni po
operaci
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29.D Antikoagulacéni terapie — zakladni principy, postup pred opera¢nim vykonem

Trombotické stavy a onemocnéni

e onemocnéni charakterizovana tvorbou trombii v cévach
¢ symptomatologie dle lokalizace (infarkt myokardu X CMP)
¢ hl. komplikace: uzavéry a embolie
e vlécbé a prevenci se pouzivaji Iéky ovliviujici krevni srazlivost
¢ rozdéleni dle Fecisté:
o akutni arteridlni trombodzy
= |M, nestabilni AP (pfi neuplném uzavéru), ischemické CMP, TIA (pfi
nedplném uzavéru)
= prevence — antiagregancia — Iéky ovliviiujici fci trombocyt(
= lécba — trombolytika
= ulIM dnes hl. angioplastika, stenty
o akutni Zilni trombdzy
=  hluboka Zilni trombdza, plicni embolie, embolie do CNS (hl. pfi FiS)
= prevence i lécba — antikoagulancia — |éky ovliviujici koagulacni faktory

Léky ovliviujici krevni srazlivost

¢ koagulacni kaskada — 2 cesty, které se spoji na f. X = f. Xa, ktery aktivuje f. Il = f. lla
(trombin), ktery Stépi fibrinogen na fibrin monomer
¢ |éky ovliviiujici krevni srazlivost
o latky snizujici krevni srazlivost
= antikoagulancia
= antiagregancia
= fibrinolytika — k rozpusténi jiz vytvoreného trombu
o latky snizujici krvacivost
= antifibrinolytika
= hemostatika

Antikoagulancia

o latky blokujici aktivitu plazmatickych koagulacnich faktort
e pouzivany hl. u Zilnich trombdz (ale i u arterialnich)
¢ klasické déleni (zastaralé, dnes déleni pouze dle podani)
o pFima — blokuji plazmatickou aktivitu koagulacnich faktor(, podavana parenteralné
o nepfima — blokuji syntézu koagulac¢nich faktor(l, poddvana peroralné
e déleni dnes:
o parenterdini — odvozeny od heparinu: heparin, nizkomolekuldrni hepariny,
pentasacharidova frakce heparinu
o peroralni: kumarinové derivaty (warfarin), pfimo pusobici peroraini antikoagulancia
(inhibitory faktoru lla, inhibitory faktoru Xa)

heparin

e fyz. produkovan v heparinocytech v téle

¢ mechanismus ucinku: vaZe se na antitrombin lll -> komplex, ktery aktivuje a tim blokuje
funkce trombinu (l1a) a faktoru Xa (+ Vlla, Xla)

¢ Ucinek se monitoruje pomoci aPTT
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indikace: |é¢ba a prevence DIK, plicni embolie, akutnich tepennych uzavér
aplikace

o pouze parenteralné, nejlépe i.v. kontinudlné (hl. na JIP)

o davkovani v IU (mezindrodni jednotka — hodnoti se biologicka aktivita) — 1000 1U/10

kg iv.

NU: 4 krvéacivost (riziko krvaceni do GIT, CNS, z ran, moZna antagonizace protaminem) v
dlsledku
trombocytopenie (typ | — reverzibilni, po vysazeni se upravi a typ Il — na podkladé
idiosynkrazie), kozni nekrdzy, osteoporodza
heparin jenom 4 krvaceni, kdyZ néco praskne, ale nezvysuje riziko prasknuti
(antikoagulancia neposkozuiji sliznice, to poskozeni musi uz byt pfitomno)
kontraindikace: hl. krvacivé stavy a stavy s vysokym rizikem krvaceni (ulcus pepticus, stav po
CMP — nejen u hemoragickych, ale i u ischemickych)

nizkomolekularni hepariny

mechanismus Gcinku: blokuji hl. fci f. Xa (jsou selektivnéjsi), neovliviiuji celkovou koagulaci
(test aPPT nema vyznam)
indikace: lécba i prevence Zilnich trombdz (ale i arteridlnich — u IM, CMP), prevence trombdz
po chirurgickych vykonech (10 dni), ale i u téhotnych (1. volba — trombdzy ¢asto pficinou
spontannich potrati u mladych Zen)
aplikace

o subkutanné, v profylaxi 1x denné, v |écbé 2x

o davkovani v IU nebo mg (zavisi na pfipravku), ddvka dle hmotnosti P (0,1 ml na 10

kg P)

NU: minimalni, v misté aplikace (hematomy)
kontraindikace: hl. krvacivé stavy
zastupci: nadroparin (Fraxiparine), enoxaparin (Clexane)

pentasacharidova frakce heparinu

jesté vice zkracena molekula heparinu
pfilis se nepouziva
zastupce: Fondaparinux (Arixtra)
e synteticky selektivni inhibitor faktoru Xa
e pouziti hl. u akutnich koronarnich syndromt, ale i u heparinem
indukované trombocytopenie
e NU: krvaceni, elevace jaternich testd, otoky

warfarin

mechanismus ucinku: inhibuje syntézu faktord I, VII, IX, X v jatrech antagonizaci vit. K >
pomaly nastup ucinku (cca 3 dny), ovliviiuje celkovou krvacivost
ucinek se monitoruje pomoci protrombinového ¢asu (Quick, Iépe INR — pomér)
indikace: profylaxe trombdz a embolii (z dlivodu pomalého nastupu), po hluboké Zilni
trombadze, plicni embolii, implantaci umélych chlopni, pfi FiS
aplikace a davkovani
o pouze peroralnélx denné
o v Uvodu sestupné davkovani (1-9 g, davkuje se do doby dosaZeni cilového INR i Q)
o pravidelné monitorovani Q 15-25 %, INR 3,5 -4,5
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farmakokinetika

o dobré vstiebavani p.o.

o metabolizace CYP2C9 (S-forma) - mnoho interakci
NU: krvaceni — v locus minoris resistentiae (typicky pepticky vied), teratogenita (-
nepodavat v téhotenstvil — fetalni warfarinovy syndrom, defekty kosti), hematomy
antagonizace — vitamin K parenteralné, mrazena plazma
interakce — ma nejvic interakci ze vSech — farmakokinetické (CYP2C9) a farmakodynamické
(latky zvysujici krvacivost)

pfimé inhibitory f. lla (trombinu)

napr. dabigatran
o existuje antidotum: praxbind
o peroralné 1 x nebo 2x denné
o indikace: prevence TEN po elektivnich ortopedickych vykonech (nahrady kycelniho a
kolenniho kloubu), prevence embolizace do CNS u FiS, |éCba a prevence DVT a PE

pfimé inhibitory f. Xa = xabany

napft. rivaroxaban, apixaban

peroralni aplikace 1 x denné (davkovani dle fce ledvin — zdravé 20 mg, poskozené 15 mg,
jinak jednotné ddvkovani)

ucinnost v prevenci TEN v ortopedii vysSi neZ u enoxaparinu, riziko krvaceni srovnatelné s
LMWH

indikace: prevence TEN v ortopedii, prevence CMP u FiS, |éCba a prevence DVT a PE

Pfedavkovani kumarinovymi derivaty

fidi se dle krvacivych pfiznakii a aktualni hodnotou INR
klinicky obraz: mikro/makrohematurie, krvaceni z dasni, zavazné je krvaceni mozkové a
retroperitonedlni
pokud P nekrvaci a INR <5 = |, davky
pokud INR 5,0 — 9,0 = vysazeni warfarinu na 1-2 dny a pokracovat za kontroly INR |,
davkou, pokud pfitomné zaroven 1 riziko krvaceni - vit K p.o. v kapkach
pokud pFitomné zavazné krvacivé pfiznaky a 4> INR nad 20,0 - hospitalizace + aplikace vit K
iv
pozn. riziko krvaceni pfi lécbé NOAC je mensi
dalsi zasady profylaxe Zilniho trombembolismu
o zabranit staze krevniho proudu — co nejdfive mobilizovat P
o zabranit reaktivni hyperkoagulaci — hl. v perioperaénim obdobi, pomoci LMWH — 10
dni po operaci
o bandaze DKK a kompresivni puncochy
dalsi indikace antikoagulancii:
o akutni SS (NYHA III-IV)

o akutni respiracni onemocnéni s dysfunkci

o imobilizace

o aktivni nddorova onemocnéni (ambulantné — maji rizikovy napf. thalidomid,
lenalidomid)

o prodéland TEN

o sepse
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Postup pfred operacnim vykonem

o DlleZité je zhodnotit, zda u pacienta jiz k néjaké formé tromboembolismu doslo v minulosti
¢  Pfimym rizikem je anamnéza akutniho venézniho tromboembolismu v poslednich 6
mésicich
e Zvysenou pozornost vyZzaduji samoziejmé pacienti s riznymi formami trombofilii,
nadorovym onemocnénim a také po operacich srdce a velkych cév
e U pacient0 s FiS hrozi vznik CMP ¢i systémové embolizace
e Warfarin (biologicky polocas 36-42 h)
o Povysazeni warfarinu pred operaci se vyuziva preklenovaci antikoagulacni terapie
nizkomolekularnim ¢i nefrakcionovanym heparinem
= U pacientl s nizkym rizikem trombézy neni preklenovaci terapie LMWH
nutna
= 24 h pifed vykonem by méla i tato terapie byt vysazena
o Podani warfarinu by mélo byt vysazeno 5 dni pred vykonem a znovu zahajeno 12-24
h poté
o V pfipadé urgentni operace — poda se antidotum — vitamin K, 5-10 mg, ¢i mraZena
plazma
e NOAC - BP dabigatranu je 14 h, rivaroxabanu je 11 h)
o Xabany je vhodné vysadit 24 h pred planovanymi vykony s nizkym rizikem krvaceni a
48 h u pacientl s vysokym rizikem krvaceni
o U dabigatranu také tak, ovSsem v zavislosti na clearance kreatininu
o Terapie NOAC by méla byt obnovena 6-8 h po operaci, pokud pacient nemd zndmky
krvaceni
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28.C Krvaciveé stavy z destickovych pfricin, mikroangiopatické syndromy

¢ hemostaza — soucdst homeostazy, zajistuje fluiditu krve a pfi poruse kontinuity cévni stény
zastavi krvaceni

¢ hemostaticka rovnovaha — vysledek normalni fce cévni stény, trombocytl a plazmatickych
Cinitel (koagulacni, fibrinolyticky systém a jejich inhibitory)

¢ naruseni hemostatické rovnovahy - krvacivé stavy (hemoragické diatézy) nebo trombofilni
stavy

o fyz. koagulace vyusti v tvorbu fibrinové sité a naslednou fibrinolyzou

o fyz. priibéh zastavy krvaceni zahrnuje 2 déje: primarni a sekundarni hemostazu

Krvacivé stavy = hemoragické diatézy

e stavy zvysujici riziko Uniku krve z cévniho systému
e krvacivé projevy vznikaji spontanné, jsou neimérné podnétu nebo obtizné stavitelné
e déleni: krvacivé stavy z destickovych pficin, z poruch cévni stény a poruch plazmatické
koagulace + skupina konzumpcnich koagulopatii (nasledek intravaskuldrni koagulace)
e rozliSujeme:
o poruchy primarni hemostazy
= neulcastni se ji plazmatické koagulacni faktory
= priciny poruch: trombocytopenie (\{, poctu trombocytll), trombocytopatie
(Spatna fce trombocyt(l), vaskulopatie (poruchy cévni stény)
= projevy: tvorba petechii (maly tnik krve do okoli drobné cévy v klzi nebo na
sliznici — hl. DK), purpura (splyvajici Cetné petechie), epistaxe, krvaceni z
dasni, do GIT, hematurie, menoragie
= komprese mista krvaceni je U¢innym prostifedkem zastavy krvaceni
o poruchy sekundarni hemostazy
= podstata: koagulace krevni plazmy koncici vytvorenim sité fibrinu, do které
jsou zavzaty ery a trombocyty
= pficina poruch: koagulopatie (porucha krevniho srazeni)
= pfiznaky (podobné poruchdm primdrni hemostdzy): epistaxe, krvaceni do
GIT, hematurie, menoragie, ale CHYBI petechie a purpury
= dochazi k rozsahlym krvacenim do tkani - velké hematomy v kizi, sliznici,
kloubech, svalech, retroperitoneu i v mozku (v disledku déletrvajiciho a
opakovaného krvaceni)
= hematomy mohou vzniknout i se zpoZzdénim (hodin aZ dnt) kv(li malé
pevnosti uzavéru cévniho naruseni
= komprese rany neni u€innym prostiredkem k zastavé krvaceni - pokracuje
formou dlouhodobého prosakovani krve
= terapie: dodani nedostatkového nebo nefunkéniho koagulaéniho faktoru
pfitomné i zhorsené hojeni ran (proces zahdajeny vytvorenim krevniho
koagula)

Krvacivé stavy z destickovych pficin
Trombocytopenie

e | poétu trombocytl pod 150.10°%/I, spontanni krvaceni aZ pfi J < 30.10%/I
e dalSi znaky: prodlouzena doba krvacivosti, pozitivni venostaticky test, porucha retrakce
koagula, | konzumpce protrombinu
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o b tvorba trombocytld — patfi zde: amegakaryocytarni, megakaryocytarni
trombocytopenie a MDS
o P zanik trombocytl - I destrukce trombocytd (imunitni, polékova a potransfuzni
trombocytopenie), P konzumpce trombocytl (pfi intravaskularni mikrotrombotizaci:
TTP, HUS, heparinem indukovana, DIK)
o P ztraty trombocytl — u velkych krvaceni, polytraumat, operaci
o sekvestrace ve sleziné — hypersplenismus pti splenomegalii (napf. pti portalni HN) —
,€im vétsi hibitov, tim vice mrtvych” prof. Ehrman
patfi zde:
o amegakaryocytarni trombocytopenie
= vznikd z utlumu novotvorby trombocytl — v kostni dfeni J, megakaryocytt
nebo zcela chybi
= Castéji v ramci Gtlumu celé myeloidni fady
= vétSinou ziskané — pFicina: chemoterapie, ionizujici zareni, infiltrace kostni
drené malignich procesem (napf. leukemickymi bkami)
o megakaryocytarni trombocytopenie
= v kostni dfeni normalni nebo I megakaryocyt(
= yyskyt v ramci megaloblastovych anémii, paroxysmalni noc¢ni
hemoglobinurie, myelodysplastického syndromu
o imunitni trombocytopenie (ITP)
= rozliSujeme: primarni (Castéjsi, nezname pficinu) a sekundarni (asi 20 %,
vyvoldna infekcemi — napf. HIV, HCV, Helicobacter, systémovym
onemocnénim nebo nddorem)
= pfitomné autoprotilatky proti trombocytlim - odbouravani v MM systému
= formy:

e akutni — u déti, prudky pribéh se spontanni Upravou, obvykle
navazuje na virovou infekci - generalizovand purpura v mistech
otlaku a na extenzorovych plochach + hematomy, celkovy stav
nedotceny

e chronicka — u dospélych, pliZivy pocatek s chronickym priibéhem,
spontanni Uprava vzacnd, ¢astéjsi organova krvaceni (riziko krvaceni
do CNS)

= dg.: vylouceni trombocytopenie jiné etiologie (hl. akutni leukémie u déti
nebo MDS u dospélych)
= |écba: imunosuprese (kortikoidy, popf. cyklofosfamid), ivimunoglobuliny
(pfi zavaznych stavech)
= mortalita mal3, ale casté recidivy
o polékové trombocytopenie
= tvorba imunitnich komplext nékterymi léky (napf. sulfoamidy) - destrukce
trombocytu
=  po nasazeni = rychly rozvoj krvacich projevti, po vysazeni - Ustup béhem
nékolika dnu
o potransfuzni trombocytopenie
= v dusledku aloprotilatek pfi inkompatibilité v antigenech trombocytt
= rozvoj do 10 dni po krevnim pievodu
o tromboticka trombocytopenicka purpura (TTP)
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charakteristicky klinicky obraz (pentdda) — mikroangiopaticka hemolyticka
anémie + konzumpéni trombocytopenie s krvacivymi projevy + pestra
neurologickd symptomatologie (cefalea az kdma) + centralni febrilie + dalsi
organové postizeni (hl. ledviny)

intenzivné vznikaji trombocytové mikrotromby na mnoha mistech krevniho
obéhu (ale neni aktivovana koagulacni kaskdda) — s predilekci v CNS,

v ledvinach

formy: vrozena familiarni (> aktivita vVWF, dédicnost AD, typicky ataky po
zatézi — infekce, operace) nebo ziskana (autoprotilatky proti depolymeraze
vWF)

prabéh byva zavainy a prudky, riziko ischemizace, krvaceni do CNS a selhani
dechu

dg.: klinicky obraz, 4, trombocyty, | ery (schistocyty), 1 LDH, ndlez
protilatek

|é¢ba: vyménné plazmaferézy, Cerstva plazma, u ziskané formy
imunosupresiva (prednison)

o hemolyticko-uremicky syndrom (HUS)

dle vyskytu:
o epidemicka forma
o postizeny spisSe déti
o zpuUsobena infekci VTEC (E.coli) — verotoxin je
kapilarotoxicky, hl. v glomerulech
o zacina jako hemoragicka gastroenteritida - hemolyticka
anémie, trombocytopenie, rendlni insuficience
e sporadicka forma
o spiSe u dospélych, mize byt familiarni s poruchou aktivace
C3 slozky komplementu
o nema uvodni bfiSni symptomy, casté chronické ledvinné
selhani
terapie: eculizumab

o heparinem indukovana trombocytopenie

typ | — reverzibilni, ¢asto asymptomaticky, po vysazeni se upravi a typ Il —
vznika na podkladé idiosynkrazie (tvorba specifickych protilatek), dominuji
ischemické komplikace z trombéz

o diseminovana intravaskularni koagulopatie

pritomné naruseni hemostatické rovnovahy - vznik mnohocetnych trombu
v mikrocirkulaci + spotfeba koagula¢nich faktord
vznika jako komplikace pfi: polytraumata a obéhovy 3ok, téhotenstvi
(embolizace plodové vody, eklampsie), sepse, pokrocila nadorova
onemocnéni, vaskulitidy, anafylakticka reakce, ...
koagulacni proces iniciovan a nedostate¢né kontrolovan na mnoha mistech v
cévnim Fecisti
zacatek: aktivace f. VIl tkanovym faktorem, ktery je patologicky pfitomen
uvnitf cévniho systému a v krvi
zdroje tkanového faktoru uvnitt cévniho systému:

e bky z jinych tkani neZ z krve, které se dostanou do krve (napf.

béhem porodu)
e patologické krevni bky pti myelo- a lymfoproliferacnich chorobach
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e aktivované endotelie a monocyty (endotoxinem, systémovym
zanétem)

e cytoplazmaticky tkanovy faktor uvolnény z hemolyzovanych ery
kombinuje se defekt koagulace (J, koncentrace fibrinogenu a koagulacnich
faktor() a defekt primarni hemostazy (trombocytopenie) > mikrotromby a
krvaceni (potencovano druhotnou fibrinolyzou)
klinicky obraz

e projevy zakl. onemocnéni + poruchy hemostdazy

e 2 faze: latentni (laboratorni nalez poruchy hemostazy) - manifestni
faze (klinické pfiznaky poruch hemostazy)

e dle prabéhu: akutni (prevaZzuje krvaceni) nebo chronicky (prevazuji
ischémie)

e projevy: krvaceni z ddsni a do GIT, hematurie, epistaxe, hematomy,
krvacejici operacni rany a vpichy po injekcich, krvaceni do vnitfnich
organu

e a7 projevy organovych selhani — akutni renalni a jaterni selhani,
insuficience nadledvin (Waterhouse-Friderichsen(v sy), postiZzeni
CNS, sokova plice, ...

dg.:

e klinika, typické solubilni komplexy v krvi (fibrin monomera) + 4 D-
dimery

o faze kompenzovana — prechodné zkraceni aPTT, ale pak prodlouzeni
(i Quicka a TT)

e faze dekompenzovana — prodlouzeni aPTT, Quicka i TT, {,
trombocyty i fibrinogenu

terapie: |écba primarniho onemocnéni, korekce hypovolémie a anémie,
substitucni (KF a trombocyty, napf. plazma) i antikoagulacni lécba (heparin,
antitrombin)

0  HELLP syndrom

zZivot ohrozujici komplikace téhotenstvi

vyskyt v pozdéjsich fazich téhotenstvi, ¢asto i po porodu

varianta preeklampsie

nazev dle typickych laboratornich zmén (Hemolysis, Elevated Liver enzymes,
Low Platelets)

nalez hemolyzy, vétsi alterace jaternich fci, trombocytopenie, pfitomna
hyperbilirubinémie a ikterus, koagulopatie v rdmci DIK

patogeneze

e aktivace koagulacni kaskady na podkladé imunitnich zmén (tvorba
imunodepozit) = formovani siti fibrinem - poskozeni ery (=
hemolyza) + konzumpce trombocytl (- trombocytopenie)

e pfitomné poskozeni hl. jater (pfitomna nekréza) > edém jater >
napinani pouzdra - bolesti, riziko vzniku hematomu, az
intraabdomindlniho krvaceni riziko rozvoje DIC = krvaceni

klinicky obraz: bolest hlavy, maldtnost, nauzea a zvraceni, epigastrickd bolest
(bolest v horni poloviné bricha, typicky vpravo), HT, v pokrocilém stadiu
hematurie, krvaceni do GIT + pfiznaky preeklampsie
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= dg.: KO (hemolyza, trombocytopenie), q* jaterni testy a renalni fce, zmény
koagulace, 1 laktatdehydrogenaza (marker hemolyzy), pozitivni D-dimery

= lécba: ukoncit graviditu, Uprava hydratace a hemokoagulaénich parametrd,
MgSO04 ({ riziko intracerebralniho krvaceni, kie¢ovou pohotovost),
antihypertenziva, kortikoidy

Trombocytopatie

e fcni poruchy trombocyti
¢ mohou byt pFic¢inou poruch primarni hemostazy i pfi dostatecném poctu trombocytl v krvi
¢ nebyvaji zavainé, ale unikaji diagnostice
* nejcastéji pfi pouzivani NSA
e pfitomné krvacivé projevy, prodlouzenda doba krvacivosti a nalez normalniho poctu
trombocytd
e déleni:
o vrozené — defekt narusuje fci trombocytt pfi jejich aktivaci, agregaci nebo sekreci
(degranulaci)
= narusujici adhezi a agregaci trombocytt
e Bernarduv-Souliertiv syndrom — defekt komplexu gplb-I1X
(glykoproteinovy komplex)
e Glanzmannova trombastenie — porucha agregace, defekt komplexu
gpllb-llla (fce: vazba fibrinogenu vedouci k agregaci trombocyt)
e trombocytopatie s poruchou ireverzibilni agregace — fcni pouze
reverzibilni agregace
= narusujici skladovaci a sekre¢ni fce trombocytt
e granula obsahuji napf. ADP, adhezivni glykoproteiny: fibronektin,
VWEF, ...
¢ Hefmanského-Pudlakdv syndrom — okulokutanni albinismus
e Chédiakiv-Higashiho syndrom
o ziskané
= kys. acetylsalicylova — ireverzibilné acetyluje cyklooxygenazu trombocytl v
krvi = inhibice syntézy tromboxanu A2 (duleZity pfi agregaci a degranulaci
trombocytl)
= néktera ATB (hl. penicilin) — obali trombocyty a interferuji s uvolnénymi
latkami z granul
= pfi selhani ledvinovych fci s urémii
= u myeloproliferativhich onemocnéni
= u monoklondlnich gamapatii — paraprotein narusuje fci destic¢ek

Krvacivé stavy z cévnich pficin

Vaskulopatie = poruchy cévni stény

e déleni:
O vrozené
= teleangiektazie — AD onemocnéni, sténa drobné cévy misty zeslabena a
rozsirena
=  Marfaniv syndrom — vrozeny defekt pojiva
o Ziskané

=  souvisi s poruchami pojivové tkané
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senilni purpura — zplGsobena * cévni fragilitou a I poskozovanim drobnych
cév nasledkem atrofie podkozni tkané (Ubytek elastickych vidken)

pfi nékterych infekcich — dochazi k poskozeni cévni stény bakterialnimi
exotoxiny

nedostatek vit C — potiebny pro tvorbu hydroxyprolinu (soucast kolagenu)
Henochova-Schonleinova purpura — vaskulitida zvySujici permeabilitu cévni
stény
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46.B Krvacivé stavy z nedostatku plazmatickych faktor( (vrozené a ziskané

koagulopatie)

¢ hemostaza — soudast homeostazy, zajistuje fluiditu krve a pfi poruse kontinuity cévni stény
zastavi krvaceni

¢ hemostaticka rovnovaha — vysledek normalni fce cévni stény, trombocytl a plazmatickych
Cinitel( (koagulacni, fibrinolyticky systém a jejich inhibitory)

¢ naruseni hemostatické rovnovahy - krvacivé stavy (hemoragické diatézy) nebo trombofilni
stavy

o fyz. koagulace vyusti v tvorbu fibrinové sité a naslednou fibrinolyzou

o fyz. prlibéh zastavy krvaceni zahrnuje 2 déje: primarni a sekundarni hemostazu

Krvacivé stavy = hemoragické diatézy

e stavy zvysuijici riziko Uniku krve z cévniho systému
e krvacivé projevy vznikaji spontanné, jsou neimérné podnétu nebo obtizné stavitelné
e déleni: krvacivé stavy z destickovych pficin, z poruch cévni stény a poruch plazmatické
koagulace + skupina konzumpcnich koagulopatii (nasledek intravaskuldrni koagulace)
¢ rozliSujeme:
o poruchy primarni hemostazy
= neucastni se ji plazmatické koagulaéni faktory
= pficiny poruch: trombocytopenie (\{, poctu trombocytll), trombocytopatie
(Spatna fce trombocytl), vaskulopatie (poruchy cévni stény)
= projevy: tvorba petechii (maly unik krve do okoli drobné cévy v kiZi nebo na
sliznici — hl. DK), purpura (splyvajici cetné petechie), epistaxe, krvaceni z
dasni, do GIT, hematurie, menoragie
= komprese mista krvaceni je u¢innym prostredkem zastavy krvaceni
o poruchy sekundarni hemostazy
= podstata: koagulace krevni plazmy koncici vytvorenim sité fibrinu, do které
jsou zavzaty ery a trombocyty
= pficina poruch: koagulopatie (porucha krevniho srazeni)
= pfiznaky (podobné poruchdm poruchy primarni hemostazy): epistaxe,
krvaceni do GIT, hematurie, menoragie, ale CHYBI petechie a purpury
= dochazi k rozsahlym krvacenim do tkani - velké hematomy v kizi, sliznici,
kloubech, svalech, retroperitoneu i v mozku (v disledku déletrvajiciho a
opakovaného krvaceni)
= hematomy mohou vzniknout i se zpoZdénim (hodin az dn) kvili malé
pevnosti uzavéru cévniho naruseni
= komprese rany neni uc¢innym prostiedkem k zastavé krvaceni - pokracuje
formou dlouhodobého prosakovani krve
= terapie: dodani nedostatkového nebo nefunkcniho koagulacniho faktoru
= pritomné i zhorSené hojeni ran (proces zahajeny vytvorenim krevniho
koagula)
= srazeni krve = koagulace:
e invivo — vnéjsi cesta srazeni krve (test: Quick)
e invitro — vnitini cesta srazeni krve (test: aPTT)
¢ koagulacni faktory — tvori se v jatrech, pro f. II, VII, IX a X (+ protein C a S) nezbytna
pfitomnost vit K (podminuje schopnost vazby k fosfolipidovym povrchlim a schopnost vazby
Ca)
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Koagulopatie

e krvacivé stavy zplsobené poruchou hladin nebo fce koagulacnich faktort
e déleni: vrozené/ziskané deficity koagulacnich faktor(
e dle poctu postizenych faktori: izolované/kombinované

Vrozené deficity koagulacnich faktort

e (asto recesivné dédénd, vazana na X-chromozom (Zeny casto prenasecky)
e postizen byva 1 koagulacni faktor
e patfizde:
o hemofilie
= deficit f. VIl (hemofilie A), f. IX (hemofilie B) nebo f. XI (hemofilie C)
= dg.: prodlouZeni aPTT, pfimé stanoveni hladiny koagulac¢nich faktort, DNA
analyza (vyznam i v prenatalni dg.)
= klinicky obraz:
e krvaceni dle hladiny KF
e hl. krvaceni do kloub@ (kolenni a loketni) a svalGi > synovialni
hypertrofie (T nachylnost k dal$imu krvaceni) - dalsi krvaceni -
ireverzibilni poskozovani synovii, chrupavek a kosti
e projev krvaceni do kloubu: bolest, otok a fixace kloubu ve flexi
e projev krvaceni do svalu: hemofilicky pseudotumor, v nékterych
svalech muZe vznikat Utlak cév - aZ gangréna, flexni kontraktura a
neuropatie (napf. m. iliopsoas)
¢ hemofilicka aura — P citi, Ze krvaci do kloubu
= |écba: substituce KF i.v, 2 terapeutické ptistupy: profylaxe krvaceni a l1écba
uz vzniklého krvaceni
= nékdy pfitomny specificky inhibitor koagulacnih faktoru f. VIIl — protilatka
proti danému KF, ktera inaktivuje jeho prokoagulacni aktivitu
o Von Willebrandova choroba (VWD)
* jedna z nejéastéjsich dédiénych krvacivych nemoci (prevalence 1/10 000)
= pficina: deficit von Willebrandova faktoru — fce: adheze trombocytl na
porusenou cévu a stabilizace f. VIIl (= projevy poruch primarni i sekundarni
hemostazy)
= klinicky obraz: krvaceni do sliznic, menoragie, epistaxe, krvaceni po extrakci
zubu, popft. do GIT (krvaceni do kloubi velmi ojedinéle)
= |écba: 3 postupy: indukce vyplaveni zasob KF (desmopresin), substituce KF a
zmirnéni krvaceni antifibrinolytickou lécbou (kys. tranexamova)
o afibrinogenémie a dysfibrinogenémie
= afibrinogenémie = stav, kdy neni v plazmé pfitomen Zadny fibrinogen >
zavazné krvacivé projevy
= dysfibrinogenémie = strukturalni porucha fibrinogenu vedouci k defektni
tvorbé fibrinu, hl. pfi jaternim postizeni
deficit f. Il (protrombin) — AR, { nebo defektni f. Il
deficit f. V (proakcelerin) — AR
o deficit f. VII — deficity vrozené (AR) a ziskané (pticiny: jaterni onemocnéni, intoxikace
dikumaroly a malabsorpce vit. K), rozsah a typ krvaceni podobny jak u hemofilii
(napf. krvaceni d kloub)
o deficit f. X — spiSe ziskany pfi amyloidéze, respiracnich infekci a AML
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o deficit f. XI — AR

o deficit faktort kontaktni faze (f. XlI, prekalikrein a HMWkininogen) — neni
krvacivost = projevuje se pouze prodlouzenim aPTT

o deficit f. Xl (fibrin-stabilizujici f.) — spiSe ziskané (u UK, Crohna), fce: zpeviovani
fibrinové struktury vytvarenim pricnych vazeb - vétsi odolnost vidi fibrinolyze — pfi
nedostatku - opoZdéné krvaceni

Ziskané koagulopatie

e postizen vice koagulaénich faktord najednou
e priciny: porucha fce jater (jaterni insuficience a selhani), nedostatek vit K, terapeutické
podavani antikoagulancii (iatrogenni), diseminovana intravaskularni koagulace
e patfi zde:
o jaterniinsuficience a selhani
= jatra — mist syntézy mnoha faktorl a mist inaktivace
= pfi poruse této fce: nedostatek koagulacnich faktor(, nedostatecna
inaktivace plazminu
= provazena prodlouZenim laboratornich testti a vyznamnou tendenci ke
krvaceni
= pfi nedostateéné inaktivaci aktivovanych forem koagulaénich faktord >
riziko vzniku diseminované intravaskuldrni koagulace
o nedostatek vit K
= resorbovan ve stfevé spolecné s tuky, vytvaren stfevnimi bakteriemi,
skladovan v jatrech
= nedostatek - tvorba neucinnych forem proteinli protrombinového
komplexu - ztrata schopnosti adherence k fosfolipidovym povrchlim
= warfarin a cefalosporiny — zpUsobuji pfiznaky nedostatku vit K (pro
terapeutické | srazlivosti)
o diseminovana intravaskularni koagulace
o primarné 1 fibrinolyza
= zpUsobena zvysenou aktivitou fibrinolytickych enzym
= krvacivy stav zplsobeny snizenim hladiny fibrinogenu v krvi
= pficiny: toxiny, nadbytek tkanového plazminogenového aktivatoru (napt. u
P s cirhdzou jater - nedostatecna inaktivace), nedostatek inhibitord
plazminového aktivatoru nebo a2-plazminovéh inhibitoru
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35.C Febrilni neutropenie, sepse a septicky Sok u hemato-onkologickych pacientl

Febrilni neutropenie

e sepse u neutropenického P

e Zivot ohroZujici stav u onkologického P, ktery vznika jako komplikace tutlumu krvetvorby

¢ jeden z urgentni stavli v hematologii (kazda hodina bez adekvatni Ié¢by vyrazné
mortalitu)

¢ neutropenie — nasledek dfefiového Utlumu — pficina: hl. myelotoxicka terapie

o febrilie — reakce na infekci, ale kompenzaéni mechanismy u onkologického P nemusi stacit -

sepse
e dg.: neutrofily <0,5x10°/1 + 1x TT 38,5 °C nebo vicekrat (v rozmezi 12 h) TT 38,0 °C
e etiologie

o pfigranulocytotopenii — omezena schopnost organismu tvofi zanétlivy infiltrat,
porusena antibakterialni a antimykotickd imunita
o infekce probihaji atypicky
o dle etiologie:
= bakteridlni — 70 % infekci G+ bakterie (Staph. aureus a epidermidis, Strep.
pneumoniae, Clostridium), pak G- bakterie (Pseudomonas, Klebsiella, E. coli)
= mykotické — houby (Candida, Aspergilus)
= parazitarni (Pneumocystis jiroveci)
= virové
¢ riziko sepse - septického Soku az SIRS (systémovd zanétliva odpovéd)
e vysSetfeni
o cilené patrame po infekci v periodontu, nosohltanu, plicich, na perineu, v mistech
vstupu...
o odebereme hemokultury pfi P TT -z periferni Zily | z lumen CZK, + odbér z
podezielych mist (moc + sediment, sputum, okoli katetr(, dutina Ustni, periodont, ...)
o+ RTG hrudniku
e RF: hlubokd neutropenie, lymfopenie, monocytopenie, hypogamaglobulinémie, Zilni
kanylace, asplenie a hyposplenismus, latentni fokalni infekce, imunosupresivni terapie,
kolonizace polyrezistentnimi kmeny, ...
e |écba: ambulantné nebo za hospitalizace
o baktericidni ATB
= na zakladni G+ (Streptokoky a Stafylokoky) a G- (Pseudomonas, Klebsiella E.
coli,)
= volba dle aktudlni mikrobiologické situace na pracovisti, intenzity
protinddorové lécby, zavaznost pridruzenych onemocnéni, ...
= uvodni lécba 3-4 dny (napf. piperacilin/tazobaktam) - vyhodnoceni
ucinnosti a vysledk( kultivace a citlivosti > pokracovani nebo zména lécby
(napf. pridani antimykotik)
= nutnd spoluprace s ATB stfediskem
= pfiteplotach i po normalizaci leukocytl uvaZovat o virové infekci
= ATB a antimykoticka profylaxe — ne rutinné, nesnizuji mortalitu, vede k
selekci rezistentnich kmen(
o tekutinova resuscitace, podpora ventilace
o rustové faktory (G-CSF) — |, délku trvani neutropenie, 1 odpovéd na ATB, podavané
i profylakticky u drasti¢téjsich chemoterapeutickych rezima

438



o odstranéni infikovanych katetrd
* prevence: hygienicka a epidemiologicka opatfeni (izolace, manipulace s infekénim
materialem), vakcinace

Podptirna lécba v hematoonkologii

e souhrn vSech preventivnich a terapeutickych opatieni, které maji za cil zabranit vzniku nebo
lécit vzniklé komplikace CHT a transplantace krvetvornych bek
e |écba terminalnich P doprovazejici kauzalni terapii — best supportive care
e cil: mirnéni toxickych dopad( systémové |écby nebo pfiznakl nadoru > 1 tolerance a tim i
™ vysledk( protinadorové lécby, I celkového prezZivani
e vidy individualni pFistup
e soucasti:
o analgeticka terapie
= |éCit pri€inu bolesti
= dle WHO Zzebricku analgetik
o antiemeticka terapie
= zvraceni ma negativni vliv na psychiku + riziko poruchy vnitfniho prostredi,
ezofagitidy a nutnosti parenteralni hydratace
=  zvraceni zpUsobuji napf. antracykliny, cyklofosfamid, etoposid, ...
= moznosti: metoclopramid (Degan), dexametason, ondasetron
antiinfekcni opatreni
nutrice a vnitini prostfedi, vendzni ptistup
stomatologicka péce — eradikace fokalni infekce, spravna ustni hygiena
resuscitace
transfazni lécba a [é¢ba hemoragické diatézy
psychologicka péce
prevence dlouhodobych nasledku

O O O O 0O O O

Sepse = ,,otrava krve“

o Zivot ohrozujici organova dysfunkce zptisobena aberantni odpovédi organismu na infekci
e Zaplaveni organismu bakteriemi — bakterie se pfi septickém stavu dostanou do krevniho
fecisté a spolu s krvi mohou rozsifit po celém téle, organismus se brani agresivni imunitni
reakci
e P¥iciny:
o Bakteridlni infekce, ktera se zacala nekontrolovatelné Sifit
Pomérné casto vznika pfi infekci mocovych cest — zejména pfi pyelonefritidé
Bakteridlni pneumonie mohou také prechazet do sepse
Rizikovymi faktory jsou poruchy imunity — AIDS, DM)
Sepse jsou zavedené Zilni katetry, v takovém pfipadé hovofime o katétrové sepsi

O O O O O

Snadno také prechazi do multiorganového selhani s akutnim selhanim ledvin a
rozvojem Sokové plice
¢ Klinicky obraz
o Vysoka horecka, zimnice a tfesavka
o Nemocny je unaveny a schvaceny, tachykardie, tachypnoe
o Dale se mlzZe objevit kasel pfi pneumonii nebo bolest zad pfi pyelonefritidé
o Vlivem septického stavu mlze dojit k naruseni pohyblivosti traviciho traktu a
nasledné nevolnosti a zvraceni
e Septicky Sok
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O

Stav, kdy bakterialni infekce a celkova imunitni reakce naseho organismu zpUsobi
rozsifeni a zvySeni propustnosti cév v téle, coZ vede k hypotenzi

Srdce na pokles tlaku zareaguje zrychlenim jiz tak rychlé tepové frekvence, aby v
cévach udrzelo prutok — nakonec stejné dojde k selhani obéhu

Tkanim se prestane dostavat kyslik a prestanou se z nich odvadét metabolity
Metabolicky chaos vede ke vzniku krvacivych projevi — diseminové intravaskularni
koagulopatii

Takovouto sepsi casto zplsobuje meningokok

¢ Diagnostika

O
O
e Lécbha

O O O O

Leukocytéza, febrilie, tachykardie, tachypnoe
Nutny odbér hemokultury

Lisi se dle tize stavu

Sirokospektra ATB — podavame co nejdFiv dle empirickych znalosti, i.v.
Tézky prabéh sepse ¢i septicky Sok patfi na JIP nebo na ARO

Pti selhani respiracniho systému muzZe byt nutna uméla plicni ventilace
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31.D Zasady ucelné hemoterapie, rizika transfuzni terapie

Ucelna hemoterapie

= tcelna transfuzni terapie
cilend substituce téch krevnich komponent, kterych je nedostatek v cirkulaci P
transfuze = podani krve nebo jeji slozky do krevniho obéhu pfijemce
hemoterapie = terapie transfuznimi pfipravky nebo krevnimi derivaty
plna krev se dava vzacné, pouziva se k vyrobé:
o transfizni pfipravky — vyroba na transfuznich oddéleni, nejsou protivirové oSetfené
o krevni derivaty — slozky plazmy, vznikaji zpracovanim plazmy ve frakcionacnich
zafizenich, protivirové osetfené (- bezpecnéjsi)
o plazmatické proteiny pfipravované rekombinantnimi technikami — zejména KF
cil: max |écebny efekt a zaroven min riziko krevniho prevodu
Il kazda transfuze, ktera neni indikovan3, je kontraindikovana!
darce
o vySetfen L a vypliiuje anamnesticky dotaznik
o vySetfuje se ABO, Rh a screening nepravidelnych protilatek proti ery
o krev se povinné vysetfuje na HIV (1i 2), HBV, HCV a syfilis — nezbytné negativni
vysledky
o odbérem se ztrati vic nez 200 mg Fe, doplnéni trvd 40-50 dni = interval mezi 2
odbéry plné krve min 8 tydn( (? 4x ro¢né, & 5xrocné)
o docasné vylouceni darce: infekce, vystaveni se riziku infekéniho onemocnéni
prenosného transfuzi (endoskopie, poranéni vpichem jehly, velky chirurgicky vykon,
akupunktura), o¢kovani, téhotenstvi, ...

o odbérové systémy vidy uzaviené, material je sterilni a jednorazovy
o konecné napojeni vaku na transflzni soupravu znamenad otevieni systému -
aplikovatdo4 h
o odbér plné krve (standardni odbér)
= 400 az 500 ml krve
= krev se smichd s ochrannymi roztoky a nasledné centrifugaci se ziskaji
transfazni pripravky (koncentraty ery, trombocytl, granulocytl a plazma)
o odbér technikou hemaferézy
= separator od darce odebira jen predem zvolené komponenty
* mozny i kombinovany sbér (nejc¢astéji trombocyty + plazma)
=  +|ze pfipravit i specidlni pfipravky (kmenové krvetvorné bky a lymfocyty)
=+ |ze pFipravit pFipravky se 1> obsahem komponent nebo se I objemem -
J pocet podanych transfuzi P
transfuzni ptipravky podavany pomoci transfuzni soupravy opatiené filtrem
za spravnou indikaci, volbu transfuzniho ptipravku a dodrzeni postupt pfi transfuzi —
zodpovédny L!
nutno dodrZovat kontrolni postupy: kontrola dokumentace, orientacni ovéreni krevni
skupiny u lGzka (Sangvitest — délam u lGzka P!!), biologicky pokus, kontrola klinického stavu P
a uchovani vzorku
pred a po transfuzi vysettime: TK, pulz, TT a orientacné moc
P hliddame hlavné prvnich 10 min! po zahdjeni transfuze
typy pripravkd: plna krev, erytrocyty, trombocyty, granulocyty a plazma
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Plna krev

e ziskdna standardnim odbérem, uchovava pfi teploté 2-6 °C, exspirace do 21-35 dni

e podava se jen vyjimecné — napr. u aktivné krvacejicich P se ztratou > 25 % celkového objemu
krve

* rychlost podani dle klinického stavu P, pfi rychlostech > 50 ml/kg/hod nutné pouzivat ohfev

¢ dnes jako meziprodukt — pouZiva se pro pfipravu koncentratu ery, trombocyt(, granulocyt(
a plazmy

Erytrocyty = koncentraty ery

e pripravky s prevazujicim obsahem ery

o  ziskany z plné krve nebo hemaferézou

e obsahuji malou pfimés leukocytl, trombocyti a plazmy

¢ indikace: pfi klinickych projevech anémie — pti Hb < 70 g/l podam vidy transfuzi, pfi Hb 70-
100 g/l dle stavu P, pti Hb > 100g/l nedam transfuzi

e TU (transfuzni jednotka) — objem ery, ktery se pfipravi z 1 odbéru pIné krve, asi 300 ml

e 1TU P Hbo 10 g/l (hematokrit o 3-4 %)

e zvitalni indikace moZno podat 0- (univerzalni darce ery), univerzalni pfijemce je AB (tzn.
mUzu podat ery i jiné krevni skupiny — A, B nebo 0, je ale univerzalni darce plazmy), sk. 0
mUZe dostat pouze ery krevni skupiny 0

¢ Rh+ mulze dostat Rh-

o dle ptipravy a sloZeni typy pfipravka:

o eryresuspendované — dfive erymasa, vétsina obsahu plazmy se nahradi ochrannym
roztokem
o eryresuspendované, zbavené buffy coatu — 4, obsah leukocytti, vhodné hl. u
opakované transfundovanych P
o ery deleukotizované — skoro zadné leukocyty, vhodné pti prevenci aloimunizace,
febrilnich reakci a pfenosu CMV
o promyté ery — uréené pro P s alergickymi reakcemi na pfimés plazmatickych
proteind nebo pro P s IgA deficitem a anti-IgA
o zamraZené ery — pro dlouhodobé uchovani
o ozarené ery — k prevenci GVHD (u transfuzi velmi vzacna, ale fatdini komplikace,
lymfocyty darce proliferuji v cirkulaci pfijemce a napadaji jeho tkané), u
imunokompromitovanych P
e komplikace (plati i pro plnou krev):
o Casné
=z neimunnich pficin
e obéhové pretizeni — pfi rychlém podani, az L-stranné SS
e citratova toxicita — |, Ca = arytmie
e dalsi: fyzikalni hemolyza, hyperkalémie, infekce, horecka, Sokovy stav
=  zimunnich pficin
e akutni hemolyticka potransfuzni reakce
o intravaskuldrni hemolyza pfijatych ery ihned po transfuzi
o pfi ABO inkompatibilité
o projevy: horecka, tachykardie, bolest v bedrech, dusnost,
neklid, zvraceni, prijem, {, TK, Sok, rendlni selhani a
krvaceni pfi DIC
o terapie: |é¢ba hypotenze, udrZzeni diurézy
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o prevence: opakované kontroly (aby nedoslo k zaméné),
ovéreni krevnich skupin bed-side testem
e TRALI (transfusion related acute lung injury) — vyvolano protilatkami
proti leukocytiim - nekardialni plicni edém)
o pozdni
=  z neimunnich pficin
e pretiZeni Fe —riziko pfi opakovanych transfuzich (> 100) >
kumulace FE ve tkanich — projevy: pigmentace, jaterni selhani, DM,
hyperparathyreoidismus, SS — prevence: chelatace
e potransfuzni infekce — HBV, HCV, HIV, HTLV, CMV, s¥filis, ...
=z imunnich pFicin
e pozdni hemolyticka potransfuzni reakce
o zrychlena destrukce pfijatych ery v odstupu dnt az mésict
o vétsSinou extravaskularni hemolyza (destrukce ery v
retikuloendotelidlnim systému)
o v dasledku sekundarni imunitni odpovédi (P si vytvoril
protilatky proti ery po predchozi expozici cizorodym ery)
o projevy: 4 Hb a ikterus
o vétsinou lécba neni nutna
e aloimunizace proti leukocyttim — vznik u P po opakovanych
transfuzich nebo u opakované gravidnich @, projevy: febrilni
nehemolyticka reakce, TRALI
e GvHD u imunosuprimovanych

Trombocyty = koncentraty trombocyti

e pripravky s prevaZzujicim obsahem trombocyt(
¢ skladuji se 5 dni pfi laboratorni teploté na tfepackach (zajistuji kontinualni michani)
e ziskany z pIné krve nebo hemaferézou
o trombocyty z plné krve — podavame 1 TU/10 kg P (nejéastéji 5-7 TU od 5-7 dérct), 1
TU 4 0 5.10°%/I trombocytl
o trombocyty z hemaferézy — 1 TU 4* o0 30-60.10°/I trombocytl
¢ mozno deleukotizovat
¢ indikace: {, poctu trombocytd, znamky krvaceni
o cilova hodnota: 50.10°/| trombocyt( (u traumat mozku 100.10%/| trombocytu)
o profylakticky — pfi 4, poétu trombocyt <5-10.10°/| nebo pied operaci u? pfi
<50.10%/I
o kzastavé krvaceni u P s <50.10%/I trombocytd
o0 U P s féné abnormalnimi trombocyty nebo se 4* spotiebou trombocyti (horecka,
septicky stav, splenomegalie)
¢ obvykle nejsou Géinné u P s rychlou destrukci trombocytt (napf. ITP, TTP, DIC)
¢ doporucuje se shoda ABO a Rh
¢ ucinek po dobu asi 4 dnd, 30-50 % prijatych desti¢ek sekvestruje ve sleziné
¢ pokud nedojde ke 1 poctu trombocyt( ani po opakovanych transfuzich — tzn. refrakterni
stav — pficiny: imunitni (vytvoreni aloprotilatek prijemce proti HLA antigen(im), neimunitni
(splenomegalie, DIC)
¢ komplikace:
oz neimunnich pFicin
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obéhové pietizeni — pti rychlém podani
e anafylaktoidné-hypotenzni reakce — u P na ACEi (bradykinin
prochazi deleukotizacnim filtrem pfi bedside technice deleukotizace)
e infekce
= pozdni — potransfiizni infekce — HBV, HCV, HIV, HTLV, CMV, syfilis, ...
oz imunitnich pficin (¢asné a pozdni)
= refrakterni stav
= febrilni nehemolyticka potransfuzni reakce — pricina: protilatky pfijemce
proti leukocytdim nebo trombocyttim darce
= alergicka reakce — pfi opakovanych transfuzich, pfijemce si vytvofi protilatky
proti antigentm plazmatickych protein(
= GvHD
=  TRALI

Granulocyty = koncentraty granulocyti

Plazma

pripravky s pfevazujicim obsahem granulocytt

vyznamna pFimés ery a trombocyti

ziskany z plné krve nebo hemaferézou (za vyuziti hydroxyethylskrobu - 1 G¢innost
separace)

pired odbérem — mobiliza¢ni pfiprava — rhG-CSF (lidsky rekombinantni faktor stimulujici
kolonie granulocytd) nebo glukokortikoidy

indikace: neutropenie <0,5.10°/| s projevy infekce trvajici > 24 h a bez odpovédi na ATB
nutné testovani na ABO a Rh (kvuli pfimési ery)

1 TU /M poéet granulocytti o0 1.10%/1 na 1-2 dny

pred podanim se ozafuji, mozné skladovat max 24 h

komplikace: tfesavka, horecka, alergicka reakce (vhodné podat profylakticky kortikoidy,
antihistaminika, popft. antipyretika u rizikovych — ne ASA), HLA imunizace

tekuta slozka krve
ziskana z pIné krve nebo aferézou (plazmaferézou)
obsahuje vodu, KF, protilatky, proteiny a ionty
pfi pripravé se zmrazi — Cerstvé mrazena plazma (uchovani pfi -25 °C aZ po dobu 2 let)
vyuziti: transflze, priprava kryosupernatantu nebo kryoprecipitatu, tvorba derivatl plazmy
(= krevni derivaty — albumin, f. VIII, IX, antitrombin, IVIG, ...)
po odbéru se nechava 6 mésicli v karanténé - poté se znova vySetfi markery infekci (HBV,
HCV, ...)
indikace:
o terapie a prevence krvaceni pfi poruse hemostazy (pokud nelze podat protivirové
osetreny koncentrat KF)
o vyménna plazmaferéza u TTP a HUS
neni vhodna pro objemovou substituci (syntetické koloidy jsou vyhodné;jsi)
pred pouzitim se rozmrazi, poté nejlépe do 6 h nutno transfundovat
davka: 10-20 mi/kg
testy kompatibility se neprovadi, ale podava se plazma shodna v ABO systému
AB plazma je univerzalni k darovani (neobsahuje ani aglutininy anti-A ani anti-B)
komplikace:
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o zdavainé alergické reakce

J Ca (kvlli citronanu sodnému) = na kazdych 500-1000 ml plazmy podat 10 ml 10 %
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32.D Doporucené postupy pro podani transfuznich pripravku, potransfuzni reakce

Organizace nemocnicni transfuzni sluzby

e zahrnuje pFipravu transfuznich pfipravka, jejich skladovani a expedici + soudasti: laboratof
testU slucitelnost, imunohematologické laboratofe a laboratof infekénich markert
¢ vyroba transfuznich pripravkl — fizena zakony, vyhlaskami a metodickymi pokyny
¢ transfazni oddéleni (TO) — vyrobci transfuznich ptipravkd — zajistuji nabor a evidenci darcq,
posouzeni zpuUsobilost darcl k odbéru, odbér krve, zpracovani plné krve a povinna vysetieni
pfipravku
e odbérova stiediska — zajistuji nabor az odbér, poté v den odbéru odesilaji krev k vyrobci
pripravkl (TO), nasledné se zpét dovazeji pripravky v mnozstvi dle potieby pfidruzené
nemocnice
e transfazni oddéleni FNOL:
o darcovska cast
=  klinicka — péce o darce pred, pfi a po odbéru
= laboratorni — povinna vysetieni vzorkd po odbéru (imunohematologie,
infekéni markery)
o pacientska ¢ast
= klinicka — |é¢ebné aferézy
= |aboratorni — testy slucitelnosti, potransfuzni reakce, prenatdlni poradny
¢ transfazni lékar kliniky/oddéleni dba na:

o dodrzovani zasad ucelné hemoterapie

o zachazeni s transfuznimi pfipravky na oddéleni dle zakonnych norem

o sleduje a predava ostatnim lékarim doporuéeni TO

¢ hemovigilance — shromazdovani a analyza informaci o neZzadoucich reakcich a udalostech
e predtransfazni vySetieni

o Ucel: zajistit kompatibilni krevni substituci — darce a ptijemce musi byt kompatibilni
v ABO a Rh systému

o odbér krve P a zaslani do laboratore se Zadankou (jméno, pfijmeni, RC, hlavni a
vedlejsi diagndza, datum a ¢as odbéru, specifikace pozadavku, odd. kam se krev bude
zasilat)

o v laboratofi — ABO a Rh systém ddrce i pfijemce, screening séra ptijemce na
pfitomnost nepravidelnych protilatek, velka kfizova zkouska (krvinky déarce + plazma
prijemce = nesmi aglutinovat!) a screening na infekéni onemocnéni krve darce (HIV,
HBV a HCV, syfilis)

o uPvysetfeni (TK, P, TT, moc chemicky)

o ulazka P — aktivni kontrola P a dokumentace, kontrola celistvosti konzervy, Cislo
konzervy (zda souhlasi se Zadankou) a kontrola krevnich skupin konzervy i pfijemce u
lGzka pomoci SANGVI testu s anti A a anti B séry (biologicka zkouska se uz dnes
nedoporucuje)

* typy pozadavki:

o planovany — obvykle nasledujici den

o statim—-do2h

o vitalni indikace — pfipravek vydan bez testu slucitelnosti

¢ Ucelnda hemoterapie = Gcelna transfuzni terapie — cilend substituce téch krevnich
komponent, kterych je nedostatek v cirkulaci P
e plnd krev se dava vzacné, pouziva se k vyrobé:
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Aferéza

transfazni pripravky — vyroba na transfiznich oddéleni, nejsou protivirové osetfené
krevni derivaty — slozky plazmy, vznikaji zpracovanim plazmy ve frakcionacnich

v v

plazmatické proteiny pfipravované rekombinantnimi technikami — zejména KF

vySetien L a vypliiuje anamnesticky dotaznik

vysetfuje se ABO, Rh a screening nepravidelnych protilatek proti ery

krev se povinné vysSetfuje na HIV (1 i 2), HBV, HCV a syfilis — nezbytné negativni
vysledky

odbérem se ztrati vic nez 200 mg Fe, doplnéni trva 40-50 dni = interval mezi 2
odbéry plné krve min 8 tydnu (? 4x rocné, & 5xrocné)

docasné vylouceni darce: infekce, vystaveni se riziku infekéniho onemocnéni
prenosného transfizi (endoskopie, poranéni vpichem jehly, velky chirurgicky vykon,
akupunktura), o¢kovani, téhotenstvi, ...

odbérové systémy vidy uzaviené, materidl je sterilni a jednorazovy
konecné napojeni vaku na transfuzni soupravu znamena otevieni systému -
aplikovat do 4 h
odbér plné krve (standardni odbér)
= 400 az 500 ml krve
= krev se smicha s ochrannymi roztoky a nasledné centrifugaci se ziskaji
transfazni pripravky (koncentraty ery, trombocytl, granulocytl a plazma)
odbér technikou hemaferézy
= separator od darce odebira jen pfedem zvolené komponenty
= mozny i kombinovany sbér (nejcastéji trombocyty + plazma)
=+ |ze pfipravit i specidlni pFipravky (kmenové krvetvorné bky a lymfocyty)
=+ |ze pfipravit pfipravky se 4 obsahem komponent nebo se 4 objemem >
J pocet podanych transfuzi P

specidlni odbér predem zvolenych krevnich komponent pomoci separatoru
princip: odbér urcité slozky krve (napf. trombocyty, leukocyty), zbyvajici slozky se vraci zpét

darci

separator funguje na principu centrifugace a membranové filtrace
mozny i kombinovany sbér (nejcastéji trombocyty + plazma)

+ lze pfipravit i specialni pripravky (kmenové krvetvorné bky a lymfocyty)
+ |ze pripravit pfipravky se I obsahem komponent nebo se 4* objemem - J, pocet
podanych transfuzi P

O

O

terapeutické hemaferézy:

eliminacni vykony s cilem 4, mnoistvi patogennich komponent nebo krevnich
sloZek v cirkulaci
déleni:
= deplecni
e leukocytaferéza — napfr. u ALL, CLL, AML a CML — pfi projevech
leukostazy a hyperviskozity krve (leukocyty> 100.10%/1)
e erytrocytaferéza — napf. u primdrni polycytémie (pro redukci
zmnozenych ery), hemochromatdza a hemosiderdza (pfi pretizeni
Fe) — G¢inné&jsi nez venepunkce
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e trombocytaferéza — napt. u CML, esencialni trombocytemie —
trombocyty > 1500.10%/I
=  vyménné
¢ vyménna plazmaferéza
o odstranéni vétsiho mnoistvi plazmy s jejimi slozkami
(protilatky, aloprotilatky, inhibitory KF, paraprotein)
o odebrané mnozstvi se nahrazuje krystaloidy, koloidy,
plazmou, ...
o indikace: Guillan-Barré syndrom, myastenie gravis, HUS,
mnohocetny myelom, ...
e vyménna erytrocytaferéza — napr. u srpkovité anémie, malarie —
pat. ery nahrazovany ery od zdravych darct

Krevnimi derivaty

¢ hromadné vyrabéné lécivé pripravky z krevni plazmy
¢ vznikaji zpracovanim plazmy ve frakcionacnich zafizenich (frakcionace — déleni plazmy
specialni metodou na jednotlivé slozky)
e protivirové osetfené (- bezpecnéjsi)
e typy krevnich derivata:
o albumin
= sterilni roztok, 6 % nebo 20 %
= indikace: Uprava objemu cirkulujici krve, ztrata nebo nedostatecna tvorba
albuminu
= 100 ml 20 % albuminu * objem cirkulujici krve o 400 mli
o Imunoglobuliny
= |VIG
= indikace: primarni a sekundarni deficit protilatek (IVIG substitucné),
prevence a podplrna lécba infekci, lécebnd odpovéd u Al onemocnéni (napf.
ITP, Kawasakiho nemoc — IVIG imunomodulace)
o koncentraty KF
= protrombinvy komplex — obsahuje KF II, VII, IX a X + antitrombin Ill, protein C
a S —indikace: profylaxe a Ié¢ba onemocnéni provazenych nedostatkem KF
(hepatopatie, DIC, warfarin)
= fibrinogen — indikace: profylaxe a Ié¢ba vrozenych a ziskanych deficitd
(dysfibrinogenémie a afibrinogenémie)
= f. VIl —indikace: profylaxe a |écba krvaceni u deficitu f. VII
= f. VIIl —indikace: profylaxe a |1écba krvaceni u hemofilie A
= f. IX - indikace: profylaxe a léc¢ba krvaceni u hemofilie B
= f. VIIl + vWf — profylaxe a lIécba krvaceni u P s von Willebrandovou chorobou
o koncentraty inhibitora
= antitrombin Il
e hl. inhibitor trombinu a jinych aktivovanych KF
¢ indikace: vrozeny nedostatek (prevence a |é¢ba TEN — pfi Urazech,
operacich a imobilizaci) a ziskany nedostatek (hepatopatie, sepse,
DIC)
= protein C

Potransfuzni reakce
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Jedna se o neZadouci ucinky transfuzni terapie, které mohou béhem nebo po transfuzi
krevnich derivatd nastat
Dle zavaZnosti tyto potransfuzni reakce délime na
o Lehkou potransfuzni reakci — odezni po zastaveni transfuze
o Stfedné zavazinou potransfuzni reakci — neodezni po lehké |écbé, ale zaroven neni
Zadouci monitorovat Zivotni funkce
o Zavainou potransfuzni reakci — dochazi k porucham az k selhavani orgdnovych
funkci — nutna monitorace Zivotnich funkci
Akutni hemolyticka reakce
o Dochazi k intravaskularnimu rozpadu erytrocyti
o Nastava po zac¢atku podavani transfuze
o Pricinou je imunologicka inkompatibilita mezi krvi darce a pfijemce — neshoda ABO
o Priznaky: horecka, tfesavka, bolest v oblasti Zilniho vstupu, bederni oblasti;
tachykardie, nauzea, zvraceni, dusnost az Sok
Febrilni nehemolyticka reakce
o Projevi se v rozmezi 30-120 minut po zacatku transfuze
o Pric¢ina: transfundované rezidualni leukocyty u lidi, ktefi maji protilatky proti
leukocytim
o Priznaky: horecka, tfesavka, zimnice
o Nedochazi k hemolyze, erytému ani k tachykardii
Alergicka reakce
o Mdze nastat okamZité, ale i pozdéji
o PriCiny: plazmatické proteiny, proti kterym ma prijemce protilatky
o Alergicka reakce miZe nastat i u pacientd, ktefi maji protilatky proti anti-lgA
o Ptiznaky: urtika, laryngospazmus, Sokovy stav
Potransuzni reakce z pretiZzeni obéhu
o Nastava nejcastéji u pacientli s primarnim kardinalnim selhanim, jako napt. ICHS
o PFiznaky: pocit tihy na hrudi, cyandza, suchy kasel, dusnost, zvySend napln krénich Zil
Potransfuzni akutni poskozeni plic — TRALI
o ZpuUsobené leukocyty pfitomnymi v transfuzi
Potransfuzni reakce Stépu proti hostiteli
o T-lymfocyty darce reaguji s HLA-antigeny
Prvni pomoc
o Okamzité ukonceni podavani transfuze
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9.D Vysettovaci metody v nefrologii

Anamnéza

NO (potiZze s mocenim, charakter moce), OA (abuzus — analgetika, mikéni a sex. potize), SAPA
(karcinogeny)

hl. pfiznaky: zmény moc¢i (barva, mnozstvi), urémie, bolest (ledvinna kolika, nefralgie, popfr.
lumbalgie), horecka a tfesavka, otoky (u nefrotického syndromu)

moceni:

fyz. diuréza — 20-125 ml/h = 500-2000 ml/den

oligurie — < 500 ml/den

anurie — < 100 ml/den

polyurie — > 3000 ml/den (napf. u diabetes insipidus, DM)

nykturie — vydej modi v noci je vétsi nez vydej moci v pribéhu dne

urgence — nutnost na moceni

(0]

dysurie — paleni a fezani pfi moceni, obtiZzné a zpomalené vyprazdriovani
polakisurie — ¢asté nuceni na moceni a vyprazdnovani malého mnozstvi moci
strangurie — velmi intenzivni bolest na konci moceni

hematurie — pfitomnost krve v modi, glomerularni/renalni

O O 0O O O O O O O

Fyzikalni vySetfeni

pohled — celkové zhodnoceni (CAVE! otoky vicek, skrota, kachexie)

pohmat — GuyonUv hmat (P na zadech, fyz. nehmatna), Israeliho hmat (P na boku, fyz.
nehmatna), tapottement (pozitivni u zanétl ledvin), mo¢. méchyf (hmatny pti naplni > 150
ml)

per rectum — pro hodnoceni prostaty

Laboratorni vySetieni

vySetieni moci

o fyzikalni — hodnoceni barvy, zakaleni, pH, specifické hmotnosti (fyz. izostenurie) a
osmolarity (zavisi na pfijmu tekutin a koncentrac¢ni schopnosti)

o chemické — na pritomnost bilkovin (fyz. 150 mg/24 h, nutny sbér za 24 h,
proteinurie: lehka/stfedni/tézka a selektivni/neselektivni) + stanoveni poméru
albumin/kreatinin nebo protein/kreatinin

o mikroskopické — na pritomnost ery v moci (pokud viditelné okem - MA hematurie),
erytrocytarnich valca, leukocyturie (pti infekci moc. cest) a leukocytarnich valcd,
bakteriurie (signifikantni >10 na 5 bakterii/1 ml)

o mikrobiologické — kultivace

stanoveni GF — norma 2,1 ml/s, urcuje fci ledviny (ne kreatinin — nespecificky, je 1 az pfi {
fce ledvin 0 50 %)

Neinvazivni zobrazovaci metody

RTG — zobrazeni urolitidzy

UZ - info o hornich (velikost, uloZeni a tvar ledviny, napln kalichi, panvicky a mocovodu) i
dolnich moc. cest (méreni rezidualni moci po mikci), indikace: obstrukce moc. cest,
pritomnost kalcifikaci a konkrement(

vylu€ovaci urografie — info o koncentracni a vylucovaci schopnosti ledvin, princip: podani KL
—> pravidelné snimkovani
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scintigrafie ledvin
o staticka — hodnoceni poméru fce P a L ledviny
o dynamicka — vySetteni tubularni sekrece a GF
angiografie — zobrazeni cévniho fecisté, pres a. femoralis Seldingerovou metodou, dg.
stendza a. renalis, perkutanni angioplastika a terapeuticka mikroembolizace
CTa MR

Invazivni vySetfovaci metody

katetrizace moc. méchyre — fce: drenaz pti moc. retenci, odebirani sterilniho vzorku,
sledovani bilance tekutin

uretrografie a cystografie — KL aplikovana moc. trubici — napf. pfi podezfeni na
vezikovaginalni piStéle a divertikly uretry

cystouretroskopie — hl. pti hematurii, recidivujicich zanétech dolnich moc. cest, ...
suprapubicka punkce moc¢. méchyie — pres bfisni sténu asi 1 cm nad symfyzou
biopsie ledviny — indikace: akutni nebo chronické selhani ledvin, RPGN

Urodynamickeé vySetieni

uroflowmetrie

o metoda mérici rychlost protékajici moci p‘r'.l Uroflowmetry: ICS recommended nomenclature
RN . v. v Lo Flow rate (ml/sec)
mikci (tj. objem moci za cas), provadi se na
mikéni Zidli (méFi hmotnost tekutiny v
Casovém useku) '
4 v v v v Average flow rate
o hodnoti pomér tlaku v mo¢. méchyfia | | [\

uretralniho odporu Voided volume

Maximum flow rate

o normalni ktivka — tvar zvonu Time to
wrve ° . I maximum ﬂowﬂ
o pricina { pratoku: J kontraktility detrusoru,

Time

Flow time 4—|

obstrukce uretry nebo kombinace
cystometrie
o hodnoti plnici fazi moc. méchyre, méfi pomoci tlakového katetru intravezikalni tlak
o pro dg. nestability moc. méchyre, neuropatie a 4, kapacity moc. méchyre
o pro odliSeni intravezikalniho a intraabdomindlniho tlaku — vicekanalova cystometrie
(1 katetr v moc. méchyti, 2. katetr v rektu nebo pochvé)
1. nuceni na modeni — objem tekutiny, kterou P pocituje v moc¢. méchyfti (50-150 ml)
2. nuceni na moceni — pocit pIného méchyre, P by se sla vymocit (200-400 ml)
maximalni kapacita — P ma bolest, neni mozno pokracovat v pInéni (400-600 ml)
o jakdkoliv kontrakce béhem pInéni — abnormalni
uretralni tlak a profilometrie (UPP)
o metoda méfeni tlaku po celé délce uretry v klidu (rest UPP) a pti Valsalvové manévru
(stres UPP)
o max uzaviraci tlak uretry = max uretrdlni tlak — intravezikalni tlak
o fcni délka uretry = vzdalenost uretry, ve které uretrdlni tlak > tlak moc¢. méchyre
Pad test — k objektivizaci a kvantifikaci inkontinence, pouziti vloZek, které se vazi
méfeni rezidualniho objemu moci — méfeni postmikéniho rezidualniho objemu, invazivni
(katetrizaci moc. méchyre) X neinvazivni (pomoci UZ), pat. > 50-100 ml

o O O

117



6.C Dédi¢na onemocnéni ledvin (polycysticka choroba autozomalné dominantniho

typu, nemoci kolagenu IV typu, renalni tubuldrni aciddza)

Polycysticka choroba

AD polycysticka choroba ledvin

nejcastéjsi dédicné onemocnéni ledvin (vyskyt 1:500 Zivé narozenych déti)

projevuje se pfitomnosti cyst v obou ledvindch s postupnou progresi cyst a zanikem
renalniho parenchymu - terminalni selhani ledvin

etiologie: mutace genu PKD1 nebo PKD2 pro polycystin 1 nebo 2

patogeneze: patologické zmény stavebnich soucasti bazdlni membran = cysticka dilatace
klinicky obraz

O
O

O O O O O

¢asto asymptomatické;

akutni bolesti beder a bricha — pficina: krvaceni do cyst, infekce cysty (vznik akutni
pyelonefritidy), obstrukce moc. cest

chronické bolesti beder a bficha — pficina: tlak zvétSenych ledvin na okoli

MA hematurie (pfi rupture cév ve sténé cysty)

urolitidza (uratova), arteridlni hypertenze

+ Casto asymptomatické cysty v jatrech a pankreatu

+ kardiovaskuldrni abnormality — mitrdlni prolaps, dilatace korene aorty,
aneuryzmata mozkovych tepen

dg.: pozitivni RA, UZ (zvétSeni ledvin, pfitomnost cyst), CT, MR

terapie:

O
O
O

|é¢ba HN — ACEi

symptomaticka lééba — mocovych infekci (ATB — fluorochinolony), urolitiazy
recentné jsou i studie pro vaptany (inhibitory V, R pro ADH) a sirolimus/everolimus
(inhibitory mTOR), které by mohly zpomalovat rist cyst

AR polycysticka choroba ledvin

vzacné onemocnéni charakterizované cystickym postizenim ledvin a ektazii Zluc. cest
etiologie: mutace genu PKHD1 pro polyduktin
klinicky obraz

O
O
O

postiZeni ledvin cystami - selhani kratce po porodu
hypoplazie plic - syndrom dechové tisné
biliarni dysgeneze s cholangitidami, periportalni jaterni fibréza s portalni hypertenzi

terapie: symptomatickd, zamérena na chronické selhani ledvin a jaterni komplikace

Vrozena onemocnéni glomerult

Nemoci kolagenu IV

kolagen IV — zakl. souc¢ast glomerularni BM
patfi zde:

O

O

syndrom tenkych membran
= benigni familiarni hematurie
= ztenceni glomerularni BM v disledku mutace genu pro a3 nebo a4-retézec
kolagenu IV v BM
=  klinicky obraz: trvald hematurie
Alportliv syndrom
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dédi¢nost vazana na X CH
= hereditarni glomerulonefritida s hematurii + percepcni porucha sluchu +
poruchy zraku
= etiologie: mutace genu pro a5-fetézec kolagenu IV (v BM) - ztenceni a
rozvolnéni BM = unik protein(
= klinicky obraz
e hematurie (u chlapcl v détském véku), pozdéji proteinurie, arterialni
HN a poruchy sluchu
e renalni selhani se vyviji typicky mezi 10.-30.rokem
e percepcnivada vede ¢asem k hluchoté
e zmeény Cocky a sitnice obvykle klinicky nevyznamné
= dif. dg.: odliSit od benigni familiarni hematurie (bez poruchy sluchu a bez
progrese do rendlniho selhani)
= terapie: symptomatickd (normalizace TK a redukce proteinurie)
e jedina kauzalni terapie je transplantace ledvin

Vrozené tubulopatie
Renalni tubularni acidéza

¢ porucha sekrece H+ iontli do modi, délent:
o proximalni tubularni acidéza — pricina v proximalnim tubulu

= porucha reabsorpce bikarbonati (Na/3HCO3- kotransportéru) nebo inhibice
karbonatdehydratazy

= J zpétné resorpce HCO3- > reabsorpce vice Cl- = usnadnéni exkrece iontd
K v dist. tubulu = hyperchloremickd hypokalemicka MAC + hyperkalciurie
(urolitidza, nefrokalcindza)

=  Fanconiho syndrom — globalni porucha prox. tubulu = glykosurie (pfi
normalni glykémii), aminoacidurie, hyperfosfaturie, ztraty soli, hyperkalciurie

e Vede k sekundarni poruse kosti (osteomalacie, rachitis)

e /M ztraty Na+ - tendence k hypovolémii - ortostatickad hypotenze,
sekundarni hyperaldosteronismus - hypokalémie - vyrazna
svalova slabost

[ ]

o distalni tubularni acidéza — pficina v distalnim tubulu
= postizeni exkrece H+ do distalniho tubulu - postiZena acidifikace moci -
pH moci > 5,5
= J reabsorpce bikarbonatd - do krve Cl, exkrece K-> hyperchloremicka
hypokalemickda MAC
e Terapie: Alkalizace, substituce K+ ve formé citratu
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25.C Nefroticky syndrom

Nefroticky syndrom

skupina klinickych pFiznakt a laboratornich nalezl vznikajicich v dlsledku velké proteinurie
Casto pri glomerulonefritidach

Casty v pediatrii

patogeneze

O

poruseni elektrostatické repulzni bariéry glomerularni BM - uplatriuje se
mechanicky filtr

porucha filtracni fce ledvin - prostupuji i latky, které by normalné neprostoupily
(napf. antitrombin llI, transferin, 1gG a IgA = * sklon k infekcim) — tj. prinik bilkovin
do moci = proteinurie

proteinurie — selektivni (pfi mensim poskozeni, hl. albuminurie — mensi molekulova
hmotnost) nebo neselektivni (pti vétsim poskozeni, vétsi bilkoviny, napt. 1gG)

v plazmé ale zUstavaji velké molekuly (fibrinogen, IgM)

kompenzacné — v jatrech 1 syntéza proteind, lipoproteint a CH

primarni — glomerulonefritida s minimdalnimi zménami, fokdlné segmentdlni
glomeruloskleréza, membrandzni nefropatie

sekundarni — diabeticka glomeruloskleréza, amyloiddza, Henoch-Schonleinova
choroba, lupusova nefritida, Alportlv syndrom

4 typické znaky:

O

O
O
O

masivni proteinurie (>3,5 g/den)

hypoproteinémie a hypalbuminémie (<20 g/I)

hyperlipidémie - 1 CH, T TAG

rozsahlé otoky - | onkotického tlaku - systém RAA + ADH - sekundarni
hyperaldosteronismus

klinické projevy

o otok v obliceji (kolem vicek), dale pak DK, bolestivy otok scrota a labii, az anasarka
(povsechny otok)

o« tvorba modi (v disledku RAA a ADH)

o moc péni (v disledku bilkovin)

o hypertenze (nemusi byt)
v moci: albumin (= |, onkotického tlaku), IgG (= infekce), antitrombin lll (= trombdzy),
hematurie je malo vyjadrend, 4, 4 Na (je zadrzovan s vodou a prechazi do otok{)
komplikace:

o hyperkoagulacni stav

= hl. Zilni trombdza (hluboké Zily DK, rendlni zily) = riziko plicni embolie
= vznikd v disledku J, antitrombinu lll, 4 fibrinogenu (neprojde do modi,
voda unika do otoku), trombocytozy (relativni), imobilizace,
hemokoncentrace (po diuretické 1écbé), Iécby kortikosteroidy
= profylaxe trombembolickych komplikaci: ¢asna mobilizace, prevence
infekce a dehydratace, heparin
akcelerace aterosklerézy — v dlsledku hyperlipidémie, l1écba: statiny pfi déletrvajicim
nefrotickém syndrom
infek¢ni komplikace — riziko sepse, v dusledku ztraty Ig
proteinova malnutrice — u déti - poruchy ristu, svalova slabost
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Pozn.

o riziko progrese do renalni insuficience
|é€ba: kortikosteroidy (prednison)
Iécba otoka:
o restrikce Na v dieté a klid na lizku - | retence sodiku a vody, ale riziko
tromboembolie
o diuretika - hl. furosemid (mozna nizsi ucinnost v disledku zmény farmakokinetiky —
J sekrece v proximalnim tubulu)
o ACEi, antagonisté angiotenzinu — zmirnéni otokd u refrakterniho nefrotického
syndromu — pokud neni hypotenze, vyhodnéjsi ACEi s dualnim zptGsobem vyluéovani
o NE albumin (rychly Unik do intersticia a moci, riziko plicniho edému), NE
vysokoproteinové diety
o + statiny a antikoagulacni terapie (prevence trombembolie, neni nutna u vsech P)

Alportliv syndrom

hereditarni glomerulonefritida s hematurii + percepcni porucha sluchu + poruchy zraku
vrozeny defekt a-fetézce kolagenu IV (v BM) - rozvolnéni a ztenéeni BM —> unik proteint

Nefriticky syndrom

X nefroticky syndrom

priznaky doprovazejici riznd onemocnéni ledvin — hematurie a proteinurie glomerularniho
plvodu

Casto byva oligurie aZ anurie provazena retenci NaCl a vody - edémy, azotémii a
mineralovou dysbalanci, mGze byt také hypertenze z retence EC tekutin

neléceny vede k selhdni ledvin - nutno v€as diagnostikovat

projevy: vyrazna hematurie, proteinurie (<3,5 g/den neni tak vyrazna), hypertenze

vyskytuje se pfi poskozeni glomerulli — glomerulonefritidy (napr. akutni glomerulonefritida —
typické otoky vicek, rychle progredujici GN s vyskytem srpkd, IgA nefropatie = idiopaticky
primarni hematuricko-proteinuricky syndrom)
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11.C Akutni glomerulonefritida a rychle progredujici glomerulonefritidy

Glomerulopatie

¢ onemocnéni glomerull
e je I propustnost glomerularniho filtru nebo je zmensena filtraéni plocha
e rozliSujeme:
o glomerulonefritidy — zanétlivy charakter onemocnéni, charakteristicky pouze pro
néktera onemocnéni — tzv. proliferativni glomerulonefritidy
o glomerulopatie — ostatni choroby — tzv. neproliferativni glomerulonefritidy, neni
totiz jista aktivace imunitnich mechanisma
¢ klinické déleni:
o primarni glomerulopatie
= poskozeni glomerull je zakl. procesem
= pocatecni poskozeni je nejcastéji imunopatologického charakteru
= glomerularni poSkozeni vede ke zménam v glomeruldrni kapilarni
permeabilité s naslednou rdzné intenzivni proteinurii, hematurii, leukocyturii
a mocovymi vélci v modi
= déleni dle klinické symptomatologie a dynamiky zmén do 3 skupin:
e 1. akutni glomerulonefritida
e 2. rychle progredujici glomerulonefritidy
e 3. chronické glomerulonefritidy — patfi zde: IgA nefropatie,
nefroticky syndrom s minimalnimi zménami, fokdlné segmentalni
glomeruloskleréza, membrandzni nefropatie,
membranoproliferativni CHGN
o sekundarni glomerulopatie
= jiné zakladni onemocnéni poskozuje glomeruly
=  za progresivni poskozovani glomeruli je povaZovana hyperperfuize a
hyperfiltrace, depozita amyloidu a rovnéZ imunopatologické mechanismy u
lupusu nebo systémovych vaskulitid
= patfi zde:
e 1. diabeticka nefropatie
e 2. amyloidéza ledvin (napf. u mnohocetného myelomu)
e 3. systémové vaskulitidy s postizenim ledvin (Wegenerova
granulomatdza, Henochova — Schénleinova purpura)
e 4. dalsi systémové onemocnéni (SLE, sklerodermie, sarkoiddza,
arterialni hypertenze)
o déleni dle ¢asového prubéhu
o akutni glomerulonefritidy — béhem nékolika dnd se vyviji rendlni insuficience, ale
béhem tydnU Uprava fce
o rychle progredujici glomerulonefritidy — charakterizovany rychlou ztratou fce ledvin
a vyvojem chronického selhani ledvin béhem nékolika tydn(, nutna véasna lécba
o chronické glomerulonefritidy — rozvoj pomalé (roky) a terapeuticky obtizné
ovlivnitelné chronické rendlni insuficience s progresi do chronického selhani ledvin
(nutna nahrada fce ledvin)
e déleni dle Hl nalezu
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o proliferativni glomerulopatie — Casty nefroticky syndrom, napr. IgA nefropatie
(typicky pfitomna endokapilarni proliferace —

. Akutni nefriticky Nefroticky syndrom
zmnozeni bek uvnitt glomerulu), napf. rychle | syndrom 4
s s ore . . otok + +
progredujici glomerulonefritida (typicka | |
N . . o hypertenze Casta méneé Casta
extrakapilarni proliferace se vznikem srpka) | .
. . , . . L. , proteinurie mirna vyrazna
o neproliferativni glomerulopatie — spiSe nefriticky : I ! ,
. ., ) mocovy sediment aktivni hematur}e_ery podlg Ieze‘bud
syndrom, neni P bunéénost glomeruld, pfitomna T vilon; dysmprinlery | hendpedng nebo
miKronematurie
propustnost kapilar (projevuje se nefrotickym funkce ledvin [snizena | normalni nebo
d o b fv , b f | . k, | | snizena
syn romem) Zpusobena cnim nebo morfo OgIC ym albumin v séru normalini nebo lehce | zfetelné snizeny
poskozenim podocyti | iy |
cholesterol v séru normalni zvyseny

¢ imunofluorescencni vysetieni — depozita lokalizovdna

mezangialné (napf. IgA nefropatie), subendotelialné (napr. lupusova nefritida),
epimembrandzné (napt. akutni glomerulonefritida) nebo intramembrandzné (napf.
membrandzni nefropatie)
e etiopatogeneze
o genetické faktory — urcuji predispozici (napf. u IgA nefropatie, lupusové nefritidy)
o imunitni faktory — imunosupresivni |écba ma pfiznivy efekt, depozita cirkulujicich
imunokomplex( napf. u lupusové nefritidy
o infekéni faktory — agens jako soucast deponovanych imunokomplex( (napf. antigeny
streptokokd u akutni glomerulonefritidy)
o metabolické a hemodynamické faktory — metabolické zmény napf. u diabetické
nefropatie, hemodynamické faktory napt. u hypertenzni nefrosklerdzy

Akutni postinfekéni glomerulonefrititda

,,,,,

e vznika jako sterilni nasledek infekce — hl. streptokoky (nefritogenni kmeny) = tzv.
poststreptokokova glomerulonefritida — vyskyt dlouhodobé klesa diky ATB

¢ dalsi moZna etiol. agens: stafylokoky, pneumokoky, maldrie, virové infekce (coxsackie, EBV)

e HI: endokapildrni proliferace mezangialnich i endotelovych bek, difuzni subendotelova a
subepitelova depozita C3 a IgG

¢ klinicky obraz:

o vznik 1-2 tydny po streptokokové tonzilitidé - M| hematurie = akutni nefriticky
syndrom = otok tvare a vicek (u déti anasarka) s malou aZ stfedni MA hematurii,
oliguriia P TK

o obvykle i celkové nespecifické potize (slabost, Unava, nauzea, zvraceni), tupé bolesti
v bedrech

o do1tydnu se postupné 1 diuréza, mizi otoky i MA hematurie, normalizuje se TK

o komplikace: plicni venostdza, hypertenzni encefalopatie s kifecemi

e dg.: klinicky obraz, ndlez v moci, ' komplementu C3, biopsie (pfi pochybnostech)

o dif. dg.:
o glomerulonefritidy s {, C3 — membranoproliferativni, lupusova glomerulonefritida
o MA hematurie —vazand na infekci jako projev IgA nefropatie

e terapie: restrikce Na a tekutin, diuretika (pfi retenci tekutin a HN), ATB (penicilin)

Rychle progredujici glomerulonefritidy

¢ skupina chorob charakterizovana postizenim vétsiny glomerull srpky a klinicky rychlou
ztratou fce ledvin s vyvojem chronického selhani ledvin béhem nékolika tydnt
e patogeneze:
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o tvorba defektli v glomerularni BM a BM Bowmanova pouzdra - do Bowmanova
prostoru pronikaji z cév bky (monocyty) i proteiny (fibrinogen) = vznik srpki
o srpek — extrakapilarni proliferace, stlacuji kapilarni klicky, postupné nahrazovany
vazivem -> az zanik celého glomerulu
e dg. UZ (zvétsené ledviny), renalni biopsie
o klasifikace — dle pfitomnosti autoprotilatek a imunofluorescenéniho nalezu v renalni biopsii
o antirenalni glomerulonefritida (anti-GBM nefritida) — pozitivni protilatky proti BM
glomerulll, pokud soucasné krvaceni do alveolll > Goodpasturelv syndrom
o ANCA asociovana rendlni vaskulitida — rendlni mikroskopicka vaskulitida, ptitomné
protilatky proti cytoplazmé neutrofild
o imunokomplexova glomerulonefritida s granularnimi depozity Ig — typicka
granuldrni imunofluorescence
¢ Kklinicky obraz: souvisi s vyvolavaci pri¢inou + edémy, HN, hemoptyza, selhani ledvin za tydny
az mésice
e terapie: indukéni (plazmaferéza a imunosuprese), udrzovaci (glukokortikoidy)

Antirenalni glomerulonefritida a Goodpastureiv syndrom
e vzacné Al onemocnéni s pritomnosti protilatek proti BM glomeruli a plicnich alveoli
Goodpasturetliv syndrom = rychle progredujici glomerulonefritida + plicni krvaceni

e vyskyt hl. u mladych muzi
e pfivzniku dilezité plsobeni exogennich RF — koufeni, infekce, inhalace organickych
rozpoustédel
¢ klinicky obraz
o nespecifické pfiznaky — Unava, |, hmotnosti, artralgie
o renalni pfiznaky — M| hematurie, mala proteinurie, ¢asto oligurie = rychle do
renalniho selhani
o plicni pfiznaky — hemoptyza, dusnost, tachypnoe, piskoty, riziko krvaceni do plic
o anémie — hypochromni mikrocytarni (ztraty Fe pfi subklinickych plicnich
hemoragiich)
e dg.: ndlez Ml hematurie u P s krvacenim do plic - prlikaz cirkulujicich protilatek proti BM
glomerul(l a prikaz linedrni imunofluorescence podél BM v renalni biopsii
o dif.dg.: ANCA asociovana vaskulitida
e terapie: imunosuprese (kortikosteroidy a cyklofosfamid) a plazmaferéza
¢ X pulmorendlni syndrom — jakékoliv soucasné zavazné postiZzeni ledvin a plic, napf.
kongestivni SS s urémii (na UZ ale zmensena ledvina)

ANCA asociovana renalni vaskulitida

e pozitivni protilatky proti cytoplazmé neutrofilti (ANCA) + extrarenalni projevy vaskulitidy
e déleni na 3 klinické jednotky dle klinického obrazu — lisi se extrarenalnimi projevy
o granulomatoza s polyangiitidou (= Wegenerova granulomatdza) — vaskulitida s
granulomy bez astmatu
o mikroskopicka polyangiitida — vaskulitida bez astmatu a granulom{
o Churge-Straussové syndrom (eozinofilni granulomatdza s polyangiitidou) —
vaskulitida s eozinofilii, astmatem a granulomy
e terapie: imunosuprese, nejdrive indukcni terapie (cil: navozeni remise, pomoci vysokych
davek kortikoidd, cyklofosfamidu a plazmaferézy,) pozdéji udrzovaci lécba (cil: zabranit
relapsu, pomoci nizkych davek kortikoid()
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27.B Chronické glomerulonefritidy

Glomerulopatie — viz. predchozi otazka
Chronické glomerulonefritidy
IgA nefropatie

e v CRicelosvétové nejcastéjsi glomerulonefritida

e epizody MA hematurie vdzané na infekci nebo trvala mikrohematurie s difuznimi IgA
depozity v mezangiu

e patogeneze — neni objasnéna (geneticka predispozice + pravdépodobnd abnormalni
glykosylace molekuly IgA - tvorba protildtek - imunokomplexy, které se ukladaji v
glomeruldrnim mezangiu)

e klinicky obraz: epizody MA hematurie ve vazbé na infekci HCD nebo perzistujici Ml
hematurie s malou proteinurii (do 1 g/den) a hypertenzi - progrese do renalni insuficience

e dg.: P sérového IgA a biopsie (imunofluorescencni nalez depozit IgA)

e terapie: kontrola TK (ACEi nebo sartany), imunosupresiva pfi progresi do renalni insuficience

Nefroticky syndrom s minimalnimi zménami glomerult

wvrve

* nejcastéjsi pri¢ina nefrotického syndromu u déti a adolescentt
e etiologie nejasna, u ¢asti P je vyvoldvajicim faktorem Iéky (NSA), alergeny nebo malignity
(Hodgkin(v lymfom)
e klinicky obraz
o nahly vznik mékkych bledych otokil na DK, vicek aZ anasarky
o + ascites, pleuralni a perikardialni vypotek
o dalsi zndmky nefrotického syndromu: velka proteinurie (>3,5 g/24hod — selektivni
albuminurie), lipidurie a hyalinni valce, hyperCH a hyperTAG
o déti — casté infekéni komplikace G+ koky
e terapie: kortikosteroidy (prednison) — déleni dle odpovédi na |écbu kortikoidy:
kortikosenzitivni (UpIna remise), kortikodependentni (relapsy, 1écba cyklofosfamidem) a
kortikorezistentni (bez reakce)

Fokalné segmentalni glomeruloskleréza = FSGS

e rozliSujeme:
o primarni FSGS
= definovana Hl sklerézou éasti glomerularnich trsti nékterych glomeruli
= etiologie: nezndma, mutace genu pro proteiny podocyt(
= ireverzibilni poskozeni podocytl s jejich apoptézou (na rozdil od NSMZG)
= klinicky obraz: pIlné rozvinuty nefroticky syndrom (proteinurie — hl.
neselektivni, hypoalbumnémie, tézka hyperCH, retence tekutin s otoky) a
porucha renalnich fci
= dg. nutno odlisit od sekundarni FSGS, pomoci biopsie
=  zavaind progndza — béhem nékolika let terminalni selhani ledvin
= |écba: imunosuprese glukokortikoidy, NSA
o sekundarni FSGS
= etiologie: genetické pficiny, poskozeni podoycytl viry nebo léky,
hemodynamické priciny, morbidni obezita
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= nefropatie asociovana s HIV — klinicky obraz: masivni proteinurie,
mikrohematurie, rychly rozvoj renalniho selhani, ale diky antiretrovirové
|écbé = | incidence nefropatie

= heroinova nefropatie — bez odpovédi na imunosupresiva

Membrandzni nefropatie

nefroticky syndrom s diftiznim ztlusténim glomerularni kapilarni stény — zplsobeno
depozici imunokomplexd mezi epitelovymi bkami (podocyty) a BM glomeruli

nejcasté;jsi pri¢ina nefrotického syndromu u dospélych

etiologie: primarni a sekundarni (Iéky nebo pfi jiném onemocnéni — SLE, tumory, chronicka
hepatitida B)

patogeneze — cirkulujici protilatky proti antigeniim podocytt

klinicky obraz: Ml hematurie a ¢asté trombotické komplikace pIné rozvinutého nefrotického
syndromu

terapie: nezbytna kombinace!! (glukokortikoidy + cyklofosfamid), u sekundarni odstranit
priciny

Membranoproliferativni glomerulonefritida

nefroticky syndrom s HN, zesilenim BM, proliferaci mezangia a jeho expanzi do stény
glomerularnich kapilar

etiologie: geneticka vazba na antigeny HLA systému, vrozené defekty komplementu, asociace
s infekcemi

hladina komplementu je J, - tzv. hypokomplementickad glomerulonefritis

klinicky obraz: pestry — od asymptomatické proteinurie a hematurie po nefroticky syndrom s
HN

déleni: I. typ (klasicky — proliferace mezangidlnich bek, depozita C3), Il. typ (nemoc denznich
depozit — hromadéni amorfniho materidlu v lamina densa BM)

terapie: lécba infekci, glukokortikoidy a antiagregancia, antimetabolity
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29.C Sekundarni glomerulopatie (diabeticka nefropatie, amyloidéza ledvin, postizeni
ledvin u systémovych chorob poijiva)

Glomerulopatie — viz. predchozi otdzka
Diabeticka nefropatie = diabeticka nodularni interkapilarni glomeruloskleréza

¢ hl. pfi¢ina chronického selhani ledvin v rozvinutych zemich
¢ P s diabetickou nefropatii maji 4 KVS riziko
¢ mikroangiopaticka komplikace DM
e patogeneze
o duleZity vliv genetickych faktort
o chronicka hyperglykémie - tvorba pokrocilych produktl neenzymové glykace
(AGEs), ztlusténi BM glomerull, mesangidlni expanze, metabolizace glu na sorbitol a
aktivace RAA
o dale hyperglykémie 1 pratok glomeruly, vede k hyperfiltraci a mikroalbuminurii >
glomeruloskleréza
o vyvoj intersticidlni fibrézy je klinicky charakterizovan progredujici renalni
insuficienci
e klinicky obraz: rozliSujeme 5 stadii:
o hypertroficko hyperfitracni stadium
= klinicky asymptomatické, I GF a I pritok plazmy ledvinami, hypertrofie
glomerull, zvétsené ledviny
o latentni (¢asné) stadium
* TK normalni, pfi dekompenzaci tranzitorni mikroalbuminurie
o stadium incipientni diabetické nefropatie
* mikroalbuminurie 20-200 pg/min pfechodna (ovlivnitelnd kompenzaci DM,
TK) nebo trvala (1 diastolického TK) + zmény BM a expanze mezangia
= zanik nékterych glomerult s hyperfiltraci v nékterych nefronech
o stadium manifestni diabetické nefropatie
= albuminurie, nefroticka proteinurie az nefroticky syndrom s hypertenzi a
morfologickymi zménami v ledvinach - renalni insuficience (Ize zpomalit
terapii HN a nizkoproteinovou dietou)
o stadium chronické rendlni insuficience
= zahdjeni dialyzaéniho programu (pfi vzestupu kreatininu na 400 umol/I)
= +terapie hypertenze a symptomaticka terapie chronické rendlni insuficience
e komplikace: membrandzni nefropatie (typicky u P s nahle vzniklym nefrotickym
syndromem), ateroskleroticka stendza renalni tepny, autonomni neuropatie moc¢. méchyre,
M riziko pfi podani kontrastnich latek
¢ lécba: zamérena na prevenci vyvoje mikroalbuminurie (primarni prevence), prevenci
progrese mikroalbuminurie do manifestni proteinurie (sekundarni prevence), ovlivnéni
progrese renalni insuficience a |é¢bu selhani ledvin
o kompenzace DM
= cil: kontrola glykemie - { rizika vzniku mikroalbuminurie a jeji progrese do
proteinurie
= metody: dieta, cviceni, metformin, thiazolindindiony nebo SGLT2
(renoprotektivni Ucinek)
=  pfi progresi rendlni insuficience |, spotieba inzulinu, protozZe je | jeho
metabolizovani ledvinami
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o antihypertenzni lé€ba — cilovy tlak: <130/85 — léky: ACEi nebo sartany — ¢asto
kombinace s thiazidovymi diuretiky (potencuji antiproteinuricky ucinek ACEi)
o uprava dyslipidémie — hypolipidemika (statiny)
o antiagregacni lécba — kys. acetylsalicylova (+ gastroprotekce) — { riziko KVS pfihod
o + |éc¢ba infekci, az dialyza nebo transplantace
e CAVE! - léky s nefrotoxickym ucinkem a rentgenologické kontrastni latky

Amyloidéza ledvin

o etiologie:

o primarni amyloidéza — tvorba AL amyloidu — komplikace monoklonalnich gamapatii
(mnohocetny myelom - myelomova ledvina — obstrukce tubull precipitovanym
paraproteinem)

o sekundarni amyloidéza — tvorba AA — komplikace chronickych zanétlivych
onemocnéni (RA, TBC, osteomyelitida, Crohnova choroba, ...)

¢ klinicky obraz

o nefroticky syndrom + jeho komplikace = renalni insuficience - selhani

o u AL amyloiddzy — postiZzeni dalSich organd amyloidy (srde¢ni nedostatecnost,
periferni neuropatie, ...)

o u AA amyloiddzy — projevy primarniho onemocnéni (napf. postiZzeni kloubd pfi RA)

¢ laboratoft: proteinurie, hypoalbuminémie, koagula¢ni abnormality, u AL paraprotein, u AA
‘M CRP a SAA (solubilni sérovy prekurzor amyloidu AA)

e terapie: | produkce bilkovinnych prekurzort amyloidu, u AL destrukce populace
patologickych plazmocytl, u AA 1écba zakl. onemocnéni, symptomaticka lééba komplikaci
nefrotického syndromu az chirurgicka nefrektomie

PostiZeni ledvin u systémovych chorob

Systémovy lupus erythematodes — lupusova glomerulonefritida

vevs

* nejcCastéjsi a nejzavaznéjsi organovy projev nemoci (ledviny postizeny az v 90 % ptipadt)
e SLE —systémové Al onemocnéni s tvorbou autoprotilatek proti rliznym antigeniim (napr.
ANF) = ukladani imunokomplexd - poskozeni tkani aktivaci komplementu
¢ klinicky obraz
o zpravidla pfedchazi koZni a kloubni symptomatologie
o proteinurie (> 0,5 g/den), mikroskopicka erytrocyturie, pfitomnost valcl v
sedimentu
o ve 40 % nefroticky syndrom
o klinicky priibéh proménlivy a vyznamné modifikovan kortikoidni a cytostatickou
Ié¢bou
¢ terapie: kortikosteroidy + cyklofosfamid

Sklerodermie

e zmnoZeni vaziva s tuhnutim kiiZe a podkoZi s naslednou atrofii epidermis

e postizeni ledvin — nejcastéjsi pricina exitu, projevuje se proteinurii, maligni HN a rychlym
rozvojem do renalni insuficience (tzv. sklerodermicka renalni krize) — l1écba: vysoké davky
ACEi

Sjogrenhv syndrom — charakterizovan xerostomii (suchost v Ustech), xeroftalmii (vysychani spojivky
a rohovky oka) a revmatoidni artritidou
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Esencialni smiSena kryoglobulinémie — pfitomnost IgM protildtek proti polyklonalnimu IgG

Systémové vaskulitidy s postizenim ledvin

ANCA asociované renalni vaskulitidy

pozitivni protilatky proti cytoplazmé neutrofilt (ANCA) + extrarenalni projevy vaskulitidy
déleni na 3 klinické jednotky dle klinického obrazu — lisi se extrarenalnimi projevy
o granulomatdza s polyangiitidou (= Wegenerova granulomatéza) — vaskulitida s
granulomy bez astmatu
o mikroskopicka polyangiitida — vaskulitida bez astmatu a granulomi
o Churge-Straussové syndrom (eozinofilni granulomatdza s polyangiitidou) —
vaskulitida s eozinofilii, astmatem a granulomy
terapie: imunosuprese, nejdrive indukéni terapie (cil: navozeni remise) pomoci
cyklofosfamidu a plazmaferézy, pozdéji udrzovaci lécba (cil: zabranit relapsu) pomoci
kortikosteroidt
granulomatdza s polyangiitidou
o charakteristika: nekrotizujici granulomy v dych. cestach s fokalné nekrotizujici
glomerulonefritidou a generalizovanymi vaskulitidami
o klinicky obraz:
® (nava, hmotnostni ubytek
= HCD: epistaxe, chronicka ryma, sinusitida, sedlovity nos
=  DCD: nekrotizujici granulomy projevujici se kaslem, hemoptyzou a dusnosti
= |edviny: mikroskopicka glomerularni erytrocyturie, fokalné nekrotizujici
glomerulonefritida

Henochova — Schonleinova purpura = IgA vaskulitida

Casta vaskulitida hl. détského véku — postizeny cévy hl. klize, GIT, ledvin a kloubt

Casto nasleduje po infekci HCD nebo vyvolana léky

HI: imunofluorescencné typicka depozita imunokomplext s IgA (podobna IgA nefropatii)
charakteristika: koZni exantém s kolikovitymi bolestmi bficha, bolesti kloub( a
glomerulonefritidou

klinicky obraz: koZzni exantém, petechie, pfechodna Ml hematurie (u % nemocnych)
terapie: kombinovana imunosuprese
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22.C Infekce mocovych cest a akutni intersticialni nefritida (akutni pyelonefritida)

Infekce mo¢. cest

¢ vilbec nejcastéjsi onemocnéni
¢ uroinfekce = onemocnéni charakterizované pritomnosti bakterii nebo jinych mikroorganism
a zanétlivych bek v modi, provazeno klinickymi pfiznaky
e urosepse = septicky stav vyvolany prestupem moc. patogent do krevniho obéhu
e rozliSujeme:
o nekomplikovand moc¢. infekce — u mladé negravidni Zeny
= plvodci jsou nejcastéji endogenniho plivodu z fekalni mikrofléry, méné
Casto exogenniho plvodu pfi invazivnich vykonech
= prlnik mikroorganism( do moc. Ustroji vétSinou ascendentni cestou, méné
¢asto hematogenné, lymfogenné nebo prestupem z okoli
® uZen Castéjsi (kratSi moc. trubice, osidleni periuretrdlni oblasti bakteriemi),
ale v casném détstvi (vyvojové abnormality castéji u chlapci) a pozdnim
véku (hypertrofie prostaty) ¢asto i u muzi
= (asto infekce byva spojend s pohl. stykem (usnadiiuje pfestup
mikroorganismu do moc. méchyre)
= etiologie: E. coli (80 %), Staph. saprophyticus, Klebsiella a Proteus
o komplikovana moc¢. infekce — u imunodeficitnich a jinak oslabenych nemocnych
= etiologie:
e i méné virulentni mikroorganismy — Gardenerella vaginalis,
Haemophilus, Acinetobacter
e umoc. katetru — Pseudomonada, Klebsiella, Serratia, Staph. aureus
e STD - chlamydie, herpetické viry, trichomonady
o RF usnadnujici vznik: anatomické a féni prekazky (napf. vezikoureterdlni reflux,
hypertrofie prostaty), DM (glykosurie), téhotenstvi (dilatace moc. cest podminéna
hormony, staza moci)
e klinicky obraz
o relaps (infekce stejnym patogenem do 3tydnu) vs. reinfekce (infekce jinym
patogenem)
o asymptomaticka bakteriurie — terapie neni nutna, vétsSinou spontanni vymizeni
o komplikovana asymptomaticka bakteriurie — riziko rozvoje pyelonefritidy, v pfipadé
téhotenstvi nebo urologickych intervenci vhodné Iécit
o infekce dolnich cest mocovych — cystitida a uretritida
o cystitida — projevy: dysurie (paleni), polakisurie (nuceni na moceni), nykturie, pocity
neuplného vymoceni, bolest nad symfyzou, nékdy hematurie
o pokud horecka, tfesavka nebo schvdcenost - myslet na infekci hornich cest
mocovych nebo ledvin
o uretritida — projevy: vytok z moc. trubice rizného zbarveni, hustoty a zdpachu,
paleni
o uretralni syndrom — opakované dysurie, ¢astéjsi nuceni na moceni, ale negativni
bakteridlni nalez (pficina: rozvoj bakteriurie s casovym odstupem nebo
nekultivovatelné druhy — napf. Chlamydie)
o akutni bakterialni prostatitida — projevy: akutni bolesti v podbfisku, febrilie, obtize
pfi moceni, per rektum prostat zvétSena a bolestiva
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O
O

e terapie:
O

Tubulointerstici

chronicka bakterialni prostatitida — projevy: podobné déletrvajici pfiznaky,
pfitomnost krve ve spermatu

laboratof — vysetfujeme stfedni proud moci
= signifikantni bakteriurie (odliSeni kontaminace od bakteriurie) — pfitomnost
>10 na 5 bakterii /1ml
= leukocyturie — pfitomna vzdy pfi symptomatické moc. infekci, pokud
pfitomna bez bakteriurie mozné patogenni agens nezachycené kultivaci nebo
intersticialni nefritida (i analgeticka nefropatie)
kultivace moci — nezbytna u komplikované moc. infekce, u P s atypickymi obtizemi,
pfi pretrvavajicich potizi po ATB nebo pfi recidivé potizi méné nez mésic po predchozi
lé¢bé
kultivace prostatického sekretu — pro stanoveni diagndzy prostatitidy
UZ, cystoskopie, vylucovaci CT, urodynamika

nekomplikované moc. infekce — 3 dny cotrimoxazol nebo fluorochinolon (v gravidité
KI!!, moZné poutzit 7dni nitrofurantoin) + vysoky pFijem tekutin (- mocit aspon co 2-
3h)

komplikovana moc. infekce — odbér moci + empiricky fluorochinolony, |é¢ba
reinfekce stejna jako pfi nekomplikované moc. infekci, pokud ¢asté relapsy -
dlouhodoba profylakticka Iécba

alni nefritidy

e zanéty primarné postihujici renalni tubuly a intersticium
e déleni: akutni/chronické, bakterialni/abakterialni (alergické, parainfekcni, u systémovych
onemocnéni, malignit, intoxikaci, ...)

Akutni bakterialni intersticialni nefritida = pyelonefritida

¢ vznika Sifenim moc. infekce z dolnich do hornich mo¢. cest

e RF: obstrukce moc. cest, vezikouretrdlni reflux, DM, gravidita

¢ rozlisujeme: akutni nekomplikovanou (u mladych zdravych Zen) X akutni komplikované a
chronické

¢ akutni nekomplikovana pyelonefritida

O

O O O O O

klinicky obraz: trias (bolest v boku + horecka + nalez v moci) + pozitivni tapottement
a bolestivy hmat podle Israeliho (palpace ledviny), popf. nauzea a zvraceni,
bolestivost v kostovertebralnim Ghlu

pokud neni P teplota = neni akutni pyelonefritida

dg.: mocovy sediment (leukocyturie), zndmky zanétu (leukocytdza, CRP, FW), UZ
pred zahajenim lécby nutné odebrat moc na kultivaci

méli bychom také vyloudit graviditu

|é¢ba: ATB 2 tydny (cotrimoxazol, fluorochinolony, jinak dle citlivosti), 1* pfijem
tekutin

pokud i po zahdjeni 1éCby ATB pretrvavaji potize - dalSi zobrazovaci vySetfeni (napf.
UZ pro vylouceni obstrukce moc. cest)

¢ akutni komplikovana pyelonefritida

@)
O

charakterizovana vznikem asbcest v ledviné nebo perinefricky
klinicky obraz: jako u nekomplikované pyelonefritidy + nespecifické pfiznaky
(slabost, Unava, renalni kolika s hematurii)
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o lécba: nutna hospitalizace (aminoglykosidy, cefalosporiny — CAVE! davkovani u |,
renalni fce)
* Pozn. chronicka bakterialni intersticialni nefritida = chronicka pyelonefritida

Akutni abakterialni intersticialni nefritida

¢ alergicka intersticialni nefritida (polékova — B-laktamy, NSA — bez zdvislosti na davce) —
klinicky obraz: febrilie, koZni zmény, artralgie, eozinofilie, hematurie, |, fce ledvin — terapie:
vynechani léku

¢ parainfekcni intersticialni nefritida — pfi systémové infekci Leptospira

e ddle u malignit (mnohocetny myelom), u systémovych onemocnéni (SLE, Sjégrenova
syndromu)
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37.C Chronické tubulointersticialni nefritidy a nemoci tubult

Tubulointersticidlni nefritidy

zanéty primarné postihujici renalni tubuly a intersticium
déleni: akutni/chronické, bakterialni/abakterialni (alergické, parainfekéni, u systémovych
onemocnéni, malignit, intoxikaci, ...)

Chronicka bakterialni intersticialni nefritida = chronicka pyelonefritida

chronicky priabéh s fokalni destrukci parenchymu, intersticialni fibrézou a zanikem
glomerul

dlsledek nedolécéenych akutnich zanéti

Casto pritomna predisponuijici pfiCina — obstrukce moc. cest s pyelorenalnim refluxem
klinicky obraz: rekurence akutniho zanétu, trvalé bolesti v zadech, subfebrilie, anémie, HN, ...
kultivace moci mlze byt i opakované negativni

dg.: intermitentni bakteriurie a pyurie, UZ, CT, vylucovaci urografie (prikaz svrasténi ledviny
a obrazu kyjovitych kalichl

terapie: po zvladnuti akutni infekce dlouhodoba zajistovaci |é¢ba malymi davkami ATB, 1éc¢ba

obstrukce

Vezikoureteralni reflux a refluxova nefropatie

rozliSujeme:
o primarni vezikoureteralni reflux
= pomeérné Castd vrozena abnormalita, ¢astéji postihuje chlapce
= klinicky obraz: recidivujici infekce moc. cest az rozvoj refluxové nefropatie
= patogeneze: zkraceni submukdzni ¢asti ureteru - regurgitace moci do
ureteru a intermitentni I tlaku v hornich cestach mocovych pfi mikci
= charakteristické poSkozeni horniho a dolniho pélu + ¢asem i zbytku ledviny
sekundarnimi infekcemi
= v dusledku hyperfiltrace vznika sekundarni fokalné segmentalni
glomeruloskleréza s proteinurii
= srUstem ditéte se intravezikuldrni ureter prodluzuje a reflux ¢asto zmizi
o sekundarni vezikoureteralni reflux
= dusledek patologickych stavi postihujicich vezikoureteralni spojeni
(pozanétlivé, pooperacni, ...)
dg.: infekce moc. cest (u déti vzdy vyloucit reflux), nocni pomocovani, sekundarné vznikla
arterialni HN a chronicka rendlni insuficience, mikéni cystoradiografie (klasifikace dle dilatace
moc. cest)
terapie:
o 40 % se upravi spontanné s ristem do 2 let véku ditéte
zavazné stavy se fesi chirurgicky ve velmi ¢asném obdobi
+ |écba infekci a HN
screening potomkl a novorozenci
kritické obdobi pro vznik poskozeni ledvin je €asné détstvi a predskolni vék

O O O O

Analgetickda nefropatie

chronicka intersticialni nefritida vedouci k fibréze a atrofii ledvin s rizikem rozvoje chronické
renalni insuficience
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o etiologie: dlouhodobé uZivani preparatid s fenacetinem, popf. paracetamolem, ¢asto v
kombinaci s analgetikem a centralné pusobici latkou — tzv. APC medikace (ASA +
paracetamol + coffein)

e patogeneze

o poskozeni kapilarniho fecisté ve dieni ledvin > nekrdza rendlni papily a precipitace
Ca

o nekroticka papila se mize uvolnit a obturovat vyvod - hematurie, obstrukce,
renalni kolika, sekundarni infekce a arterialni HN

e CAVE! 1 vyskyt uroepitelovych tumort

¢ klinicky obraz: analgeticky syndrom — pfitomné dalsi komplikace — GIT (peptické viedy,
chronicka pankreatitida), KVS (akcelerovana ateroskleréza, HN), hematologie (anémie), klize
(™ pigmentace)

e (Casto u P s emocni labilitou a depresivnim ladénim (pricina abuzu Iék napf. bolesti hlavy,
poruchy spdnku)

e dg.: hl. FA + prikaz TIN s nekrézou papily, UZ (redukce parenchymu, svrasténi ledviny), RTG
(kalcifikace papil)

e terapie: vysadit analgetika a NSAID, dostatecny pfijem tekutin (prevence nekrézy papily),
chirurgie nebo punkcni nefrostomie pfi obstrukci nekrotickou papilou)

Chronické tubulointersticialni nefritidy z jinych pficin

e expozice tézkym kovlim (Pb, Cd, Hg) — akutni tubuldrni nekréza a pozdéji CTIN

¢ hyperurikémie a dna

¢ chronicka hyperkalcémie — depozice Ca a zanétliva reakce

¢ TBC ledvin — vznikd hematogenni diseminaci, typicka tvorba granulomi v kife, siteni do
tubulu, kasedzni loZiska —> fibrotizace zpUsobujici poskozeni ledvin a obstrukci

Vrozené tubulopatie
Renalni tubularni acidoza

¢ porucha sekrece H+ ionti do moci, déleni:
o proximalni tubularni acidéza — pficina v proximalnim tubulu
= porucha reabsorpce bikarbonatd (Na/3HCO3- kotransportéru) nebo inhibice
karbonatdehydratazy
= zpétné resorpce HCO3- > reabsorpce vice Cl - usnadnéni exkrece iontl
K v dist. tubulu - hyperchloremicka hypokalemicka MAC + hyperkalciurie
(urolitidza, nefrokalcinéza)
o distalni tubularni acidéza — pficina v distalnim tubulu
= postizeni exkrece H+ do distalniho tubulu - postiZzena acidifikace mo¢i -
pH moci > 5,5
= reabsorpce bikarbonatii - do krve Cl, exkrece K-> hyperchloremicka
hypokalemicka MAC

Fanconiho syndrom

¢ nejcastéjsi vrozena porucha

* postizeny transportni fce proximalniho tubulu — postiZeni vice transportnich mechanism
sprazenych s Na

¢ transportni defekt pro: AMK, monosacharidy, Na, K, Ca, fosfaty, bikarbonaty, kys. mocovou a
proteiny
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disledek: aminoacidurie, renalni glykosurie (pfi normalni glykémii), ztraty soli,
hyperkalciurie, hyperfosfaturie a hypofosfatémie, proximalni tubularni acidéza
(hyperbikarbonaturie), tubularni proteinurie

porucha vnitiniho prostiedi (hypofosfatémie a MAC) - sekundarni poruchy kosti (rachitis,
osteomalacie)

1 ztraty Na+ - tendence k hypovolémii - ortostaticka hypotenze, sekundarni
hyperaldosteronismus - hypokalémie - vyrazna svalova slabost

Barttertv syndrom

vrozeny defekt Na+K+2Cl- kotransportéru, K+ nebo CI- kanalu ve vzestupné ¢asti Henleovy
klicky

transportér je citlivy na tzv. klickova diuretika (napf. furosemid)

symptomy vysokych ztrat K moci: hypokalémie, ztrat Cl moci: hypochloremicka alkaléza,
hypovolémie

projevuje se sekundarnim hyperaldosteronismem (vyvolany hypovolémii) provdzeny
zna¢nou hypokalémii a metabolickou alkalézou - hl. pfiznak = vyrazna svalova slabost

Nefrogenni diabetes insipidus

neschopnost ledviny reagovat na ADH — pfitomny defekt receptorti pro ADH ve sbéracich
kanalcich a distalnich tubulech = J, schopnost koncentrovat moc + 4 hladina ADH v
plazmé

projevy: polyurie + nizkd osmolarita moce - hypertonicka dehydratace organismu,
hypernatrémie (zplsobena dehydrataci), polydipsie a hypertermie

déleni: vrozeny (+ mentalni retardace z poskozeni nervovych bek), ziskany (nefrokalcindza,
terapie Li)
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15.C Ledviny a hypertenze, cévni onemocnéni ledvin

Cévni onemocnéni ledvin

¢ Kklasifikace:
o vaskularni nefropatie
= hypertenzni nefroskler6za — zmény malych tepen a arteriol v disledku
esencialni HN, jen vzacné charakteru maligni nefrosklerézy
= ischemicka choroba ledvin
e ateroskleroticka renovaskularni choroba — ateroskleréza rendlnich
arterii nebo bfisni aorty - stendza renalni tepny (dalsi pficiny
stendzy: fibromuskuldrni dysplazie, aneuryzma, ...)
e ateroembolicka choroba ledvin — embolizace drté nebo CH ¢astic do
periferie tepenného recisté ledvin
o trombadza &i okluze renalnich cév — pficina: embolizace pfi FiS, trombdza nasedajici
na preexistujici AS léze > infarkt ledviny (klinovitd koagulacni nekréza), 1 LDH, dif.
dg. pyelonefritida a urolitidza

Ledviny a hypertenze
ledviny

e vyznamny dlouhodoby regulator TK

o fce: exkrecni (vylucovani Na a vody), endokrinni fce (vazokonstrikcni |atky — systém RAA a
vazodilatacni |atky — prostaglandiny, kalikrein-kininovy systém)

e zprostfedkovavaji tzv. tlakovou diurézu - I TK > 1 perfuze ledvin > I exkrece Na a vody
->J TK

¢ renalni féni kiivka — graficky znazorriuje tlakovou diurézu, i malé 1 TK = tlakova diuréza -
renalni vydej (pomoci NO)

e uvsech typl hypertenze je porusena fce ledvin - porusena renalini funkéni kfivka

e podili se na esencidlni hypertenzi tim, Ze nejsou schopny pti opakovaném plsobeni
vazokonstrikénich faktor(i adekvatneé snizit intravaskularni objem

* pouze mald ¢ast hypertonikl (4 %) ma primarni renalni onemocnéni

¢ naopak pfi chorobach ledvin je sekundarni hypertenze ¢asta, ktera pak prispiva k progresi
chronické renalni insuficience

hypertenze

e esencidlni — zpUsobuje postizeni ledvin (HN byla prvni —tzn. HN = postiZeni ledvin) — tzv.
hypertenzni nefroskleréza (benigni/maligni)

o sekundarni — 50 % je rendIniho plvodu: pfi¢inou HN je chronické renalni onemocnéni (tzv.
renoparenchymatadzni HN) nebo stendza renalni tepny (renovaskularni HN)

Hypertenzni nefroskleréza
Benigni nefroskleréza

e U 15 % lécenych hypertoniki

e Castéjsi, dlouhy pribéh bez naruseni fce, postihuje spiSe starsi jedince

e malé riziko progrese renalni insuficience, ale vzhledem k vysoké prevalenci — velky pocet P s
progresi do renalniho selhani

e patogeneze
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o ‘M TK - konstrikce aferentnich arteriol = ischemie ledviny
o ptidelsim travni HN dojde k selhani renalni autoregulace - preneseni * TK do
glomerul
¢ klinicky obraz:
o porucha koncentracni schopnosti ledvin s nykturii
o hyperurikémie, mikroalbuminurie, proteinurie < 1 g/den
o MA: ledviny jsou zmensené
o MI: hypertenzni zmény tepen, hyalindza aferentnich arteriol, fokalné segmentalni
glomerulosklerdza, atrofie tubuld, fibréza intersticia
e dg.: proteinurie u P s esencidlni HN, vylouceni jinych nefropatii (hl. ischemickou nefropatii)
e terapie: ACE inhibitory a sartany (lcinek: dilatace arteriol), ovlivnéni dalSich RF aterosklerdzy

Maligni nefroskleréza

e u1l%lécenych hypertonikd
e vétsiriziko progrese do renalni insuficience
¢ mizZe nasedat na déletrvajici benigni hypertenzi nebo vznika nahle
e pokud naseda na déletrvajici hypertenzi - zmény stejné jako pti benigni hypertenzi
e pfi nahle vzniklé maligni hypertenzi — ledvina zdufela
e patogeneze:
o selhani renalni autoregulace - tézké hypertenzni poskozeni glomerul(l a intersticia
o M TK - poskozeni endotelu = priiniku plasmy do cévni stény (vaskularni fibrinoid),
zUzeni cév vede k poklesu GF a aktivaci smycky RAA > P TK - vznika circulus
vitiosus
¢ klinicky obraz:
o priznaky maligni HN: bolesti hlavy a poruchy védomi, poruchy vizu, dusnost az plicni
edém
o proteinurie (aZ nefrotickd), erytrocyturie, pfitomnost hyalinnich a erytrocytarnich
valcl
o GF, 1 renin, 1 aldosteron (- hypokalémie)
o HI: ztlusténi intimy renalnich arterii, fibrinoidni nekrézy arteriol, nekrézy glomerul(
e terapie: hospitalizace na JIP, antihypertenziva iv, nékdy dialyza
e (Cast P mUzZe progredovat i do rendlniho selhani i pfes kontrolu TK

Renoparenchymatézni hypertenze

e HN u nemociledvin

¢ HN je ¢astou komplikaci akutnich i chronickych onemocnéni ledvin — hl. postihujicich renalni
cirkulaci a glomeruly

e vyskyt HN se u jednotlivych onemocnéni ledvin lisi

¢ HN ¢asto tézka, obtizné kontrolovatelna monoterapii (cilovd hodnota TK: 130/85 mmHg —
hl. ACEi)

¢ HN zrychluje progresi chronické renalni insuficience

¢ pokud pfitomna i proteinurie a albuminurie > 4 KVS riziko

e progrese chronické renalni insuficience (\{, GF) = 1 vyskytu HN nezavisle na etiologii
rendlniho onemocnéni (pfi zahdajeni dialyzy ma 90 % P HN)

¢ hl. pfi€iny: diabetickd nefropatie, chronické tubulointersticialni nefritidy, polycysticka
choroba ledvin

¢ hypertenze u glomerulopatii

190



¢ hyperte

nemoci glomerull ¢asto provazeny HN, ale vyskyt u jednotlivych glomerulopatii je
razny

nejcastéji u proliferativnich glomerulonefritid (napf. membranoproliferativni
glomerulonefritida —az 90 % P) a membrandznich glomerulonefritid (az 40 % P) —tj.
chronické glomerulonefritidy

u IgA nefropatie (nejcastéjsi) — u 20 % P v dobé stanoveni diagndzy, vyskyt se 1" s
progresi choroby

u sekundarnich glomerulonefritid — vyskyt hl. u lupusové nefritidy (dosazeni remise
imunosupresivy - normalizace TK) a diabetické nefropatie (vyskyt HN Castéjiu P s
DM Il a mikroalbuminurii)

nze u polycystické choroby ledvin — AD, vyskyt HN az u 70 % P uz ve fazi normalni

renalni fce

Renovaskularni

hypertenze

e M TKv disledku hemodynamicky vyznamné (min 70 %) stendzy renalni tepny
e pficiny stendzy: aterosklerdza (u starsich), fiboromuskularni dysplazie (u mladsich, hl. zen), ...

e stendza

- hypoperfuze ledviny - ischemizovana ledvina produkuje vice reninu - 1 TK a

vznik tzv. ischemické nefropatie

e pokuds
hyperte
e Kklinicky
O
O

tendza unilateralné — HN poskodi i druhou ledvinu - + renoparenchymatézni

nze

obraz

hypertenze — mirna nebo neni viibec pfitomna

nahlé zhorseni kompenzace HN a kolisani tlaku, plicni edém, vyrazné zmény oc¢niho
pozadi

rendlni insuficience — mirna, postupné progreduje, pti lé¢bé ACEi maze dojit k P
sérového kreatininu

+ znamky aterosklerotického postizeni dalSich organi (ICHS, SS, ICHDK, stav po
CMP)

e dg.: dopplerovska SONO, angioCT, angioMR

o dif. dg.:

e terapie:
o
o
o

benigni nefrosklerdza, renalni aterotromboembolicka choroba

antihypertenziva — ACEi nebo sartany - nutno sledovat kreatinin a kalémii!! (riziko
hyperkalémie)

statiny

revaskularizace — indikovana hl. u mladych Zen s fiboromuskularni dysplazii, pomoci

PTA (perkutdrnni transluminalni angioplastika) — tézisté Iécby je ve farmakoterapii!

Systémové vaskulitidy s postiZzenim ledvin

ANCA asociované renalni vaskulitidy

e pozitivn
e délenin
o
o
o

i protilatky proti cytoplazmé neutrofili (ANCA) + extrarenalni projevy vaskulitidy
a 3 klinické jednotky dle klinického obrazu — lisi se extrarendalnimi projevy
granulomatoza s polyangiitidou (= Wegenerova granulomatdza) — vaskulitida s
granulomy bez astmatu

mikroskopicka polyangiitida — vaskulitida bez astmatu a granulom?
Churge-Straussové syndrom (eozinofilni granulomatdéza s polyangiitidou) —
vaskulitida s eozinofilii, astmatem a granulomy
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e terapie: imunosuprese, nejdrive indukéni terapie (cil: navozeni remise) pomoci
cyklofosfamidu a plazmaferézy, pozdéji udrzovaci Ié¢ba (cil: zabranit relapsu) pomoci
kortikosteroidti

e granulomatoéza s polyangiitidou

o charakteristika: nekrotizujici granulomy v dych. cestach s fokalné nekrotizujici
glomerulonefritidou a generalizovanymi vaskulitidami
o klinicky obraz:
= Unava, hmotnostni ubytek
= HCD: epistaxe, chronicka ryma, sinusitida, sedlovity nos
=  DCD: nekrotizujici granulomy projevujici se kaslem, hemoptyzou a dusnosti
= |edviny: mikroskopicka glomerularni erytrocyturie, fokalné nekrotizujici
glomerulonefritida

Henochova — Schonleinova purpura = IgA vaskulitida

e (Castd vaskulitida hl. détského véku — postizeny cévy hl. kize, GIT, ledvin a kloub(

e (asto nasleduje po infekci HCD nebo vyvolana léky

¢ HI: imunofluorescencné typicka depozita imunokomplexu s IgA (podobna IgA nefropatii)

o charakteristika: koZni exantém s kolikovitymi bolestmi bficha, bolesti kloubl a
glomerulonefritidou

¢ Kklinicky obraz: koZni exantém, petechie, prechodna Ml hematurie (u % nemocnych)

e terapie: kombinovana imunosuprese
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45.C Urolitiasa

Urolitiaza

e pritomnost konkrementl v dutém systému ledvin nebo v moéovych cestach, popf. rendlnim
parenchymu (nefrokalcinéza)

¢ nefrolitidza (v panvicce), ureterolitiaza (v ureteru), cystolitiaza (v moc¢. méchyfi),
uretrolitiaza (v moc. trubici)

e (Castéji u muzu, casto recidivuje

e déleni dle etiologie:

o idiopaticka urolitidza — pritomné pouze RF

o symptomaticka urolitidza — pficina: zavazna metabolicka porucha
(hyperparatyredza, cystinurie, dna), moc. infekce (hl. bakterie s ureazou), lokalni
priciny (cizi téleso)

¢ v moci: hypersaturace moci litogennimi (kamenotvornymi) latkami — uraty, oxalaty, Ca,
fosfaty (hl. u J diurézy) + 4, inhibitoru litogeneze (inhibitory krystalizace a agregace — citrat,
Mg, pyrofosfat)

¢ vznik: I koncentrovana moc + I vylucovani litogennich latek + zména pH modi + RF >
hypersaturace roztoku - vznik krystaliza¢niho jadra, na ktery postupné nasedaji dalsi
krystaly (apozice a aglomerace krystalt) > konkrement (aZ odlitkovy tvar nebo pisek)

¢ rizikové faktory:

o metabolické: hyperkalciurie (napt. hypervitamindza D), hyperoxalurie (u poruch
stfevni resorpce tukl), hyperurikosurie (Lesch-Nyhallv syndrom), hypercystinurie,
hypocitraturie (pfi chronickych prdjmech)

o dehydratace, dietni faktory, zména pH moci, stdza moci, infekce moc. cest, pohlavi
(muz)

¢ klinické projevy: u malého kaminku zadné, jinak hematurie (v disledku traumatu sliznice,
vétsinou mikrohematurie), kolika (rytmické stahy, iradiace do tfisla), obstrukce (= méstnani
moci = infekce, sepse)
¢ konkrement, ktery prosel do moc. méchyre, P s jistotou vymoci
e déleni kamenu dle chem. sloZeni: (potradi podle ¢etnosti)
o oxalatové konkrementy
= ze $tavelanu vapenatého
= vznika v kyselé i zasadité koncentrované moci, pi dehydrataci, stazi moci,
pfi nedostatecném prijmu vody, ojedinéle jak disledek vyluCovani oxalatu pfi
oxalurii (Stavelany v modi)

o uratové konkrementy

= vznika pfi pfesyceni moci uraty

= kys. mocova se Spatné rozpousti v kyselém prostfedi (pH 5) - snadnéji
precipituje

= vyskytuji se pfi hyperurikemickém syndromu, konzumaci stravy s 4* purinQ,
Casto idiopaticka, ¢asto u lIé€by nddorovych onemocnéni a polycytémii
cytostatiky

o fosfatové konkrementy

= u infekci mikroby, ktefi produkuji uredzu = stépi mocovinu - NH3-> 1 pH
modi (pH 7) > precipitace fosfatt

o xantinové konkrementy

o cystinové konkrementy — u P s cistinurii
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o infekéni konkrementy (struvit) — vyskyt pfi zasaditém pH, napf. Proteus,
Pseudomonada
jiné déleni: RTG kontrastni (konkrementy s Ca — % v3ech konkrement(, napf. Ca oxalat, Ca
fosfat), RTG nekontrastni (uraty, xantiny)
komplikace: infekce, rendlni kolika, hydronefrdza, insuficience a selhani

dg.
o anamnéza (RA, PA, stravovaci navyky)
o fyzikalni vySetfeni: palpacni Israeliho hmat (bimanualni palpace ledviny), pozitivni
tapottement
o vySetieni moci: hematurie, pH, kultivace, odpadové latky a mineraly
o RTG, UZ

terapie: dle symptomatologie, lokalizace, velikosti, véku
o akutni rendlni kolika

analgetika a spazmolytika, rehydratace (pfi nauzei a zvraceni)
|é¢ba infekce, urosepse, obstrukce
kameny vétsi nez 6 mm — extrakorporalni litotrypse (LERV)

o chronicka terapie — metafylaxe:

dieta — dostatek tekutin, normalizace ptijmu Ca

thiazidy redukuiji kalciurii a oxalurii + doplnit kaliumcitrat (prevence
hypocitraturie)

alopurinol pfi hyperurikosurii + redukce masa

dlouhodoba ATB (6 tydn() pfi chronické infekci a struvitovych konkrement(
1x rocné navstéva urologa
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46.C Nadory ledvin a vyvodnych mocovych cest

Nadory ledvin

* benigni/maligni nadory postihuji ledviny primarné nebo sekundarné (Sifenim per
continuitatem z okoli nebo hematogenné)

o klinické projevy: vétsina nador( nedosahne takové velikosti, aby se mohly projevit (hl.
bolesti v mezogastriu nebo lumbalni krajiné) nebo aby byly hmatné — diky rozvoje dg. metod

e vétsSinou zachyceny v asymptomatickém stadiu — jak ndhodny nalez pfi vySetfovani bfisni
dutiny nebo jak dif. dg. Ml hematurie

e dg.: UZ, popt. CT nebo MR (prikaz Sifeni do rendlnich Zil)

Benigni tumory

e vzacné, napf. angiomyolipom, fibrom, leiomyom, hemangiom, adenom (onkocytom)
Maligni tumory

e patfizde:
o adenokarcinom ledviny (Grawitzdv tumor)
= 7 bek proximalniho tubulu
= nejCastéji mezi 45.-75. rokem, 2x vice u muzi
= Sifi se expanzivné, prorlsta do kalichopanvickového systému a v. cava
inferior
= metastazuje hematogenné do plic, kosti a jater
= RF: kouteni, kofein, fenacetin, jizevnaté projevy, genetické faktory (von
Hippel-Lindau choroba, polycystické ledviny)
= klinické projevy:
e zpocatku asymptomaticky, pak mikrohematurie + nechutenstvi,
hubnuti
e Casté paraneoplastické projevy: teploty, nocni poty, anémie nebo
polyglobulie, HN, hyperkalcémie, jaterni dysfce
e u pokrocilého nadoru — bolest (nefralgie), hmatny tumor a
makrohematurie
e metastazuje hematogenné do plic, kosti a jater
= dg.: UZ, CT nebo MR, scintigrafie kosti
= terapie: chirurgicka (resekce, totalni nefrektomie), inhibitory tyrozinkinazy
(sunitinib), pfi metastazach paliativni radioterapie
o nefroblastom (WilmsGv tumor)
= jeden z nejc¢astéjSich tumord détského véku (do 7let)
= vychazi z metanefrogenniho blastému
= Kklinicky obraz: asymetrické vyklenuti bfiska, hmatny tumor, ubytek na
hmotnosti, nechutenstvi, neprospivani
= dg. UZ, CT, palpace tumoru, CAVE! nebezpeci rozsevu nebo ruptury pfi
nesetrné palpaci
= terapie: kombinace chemoterapie a Setrné radikalni nefrektomie

Metastazy do ledvin

e zpravidla klinicky némé
e vyskyt u ca plic, Zaludku a prsu, popf. lokalnim Sifenim u kolorektalniho ca a ca pankreatu
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Urotelidlni tumory

e ca vychazejici z prechodnych bek epitelu moc. cest, mo¢. méchyte, panvicky nebo ureteru

e vyskyt hl. u kufakd, osob exponovanych primyslovym toxintim (aromatické uhlovodiky)
nebo u P s abizem analgetik

¢ projevy: Ml nebo MA hematurie - indikace k cystoskopii s biopsii nebo ureteroskopii
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34.C Akutni selhani ledvin

Akutni renalni selhani

e = akutni poskozeni ledvin

¢ nahly Casto reverzibilni pokles fce ledvin

¢ |edviny nejsou schopny udrZzet homeostazu organismu (X insuficience — za bazalnich
podminek udrzena homeostaza)

e IV GFa  vylucovaci fce ledvin = zadrZovani latek v organismu = porucha vnitiniho
prostiedi (nékdy s klinickym syndromem urémie — anorexie, nauzea, zvraceni, prajmy,
hemoragicka diatéza, az kdma)

¢ hromadéni dusikatych latek v organismu (azotémie) — kreatinin, kys. mocova, urea, ...

e nejcastéji oliguricka az anurickd, ale mize byt i neoliguricka (normo az polyuricka — hl. pfi
tubularnim poskozeni — toxické, hypoxické)

¢ oligurie = diuréza < 300 ml/den, anurie = diuréza < 100 ml/den

¢ Kklasifikace akutniho poskozeni ledvin — RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of kidney function,
End-stage) — obsahuje kritéria dle velikosti GF a diurézy - nové klasifikace AKIN (kritéria dle
sérového kreatininu a diurézy)

e priciny: prerenalni (40 %), renalni (55 %) a postrenalni (5 %)

o dif. dg.:

o nutno odlisit akutni selhani ledvin od chronického — akutni (ledvina normalni
velikosti, vétSinou normalni Hb) X chronické (ledvina zmensend, obvykle pfitomna
rendlni anémie)

o jednotlivé pfiCiny — odlisit dle UZ (pro obstrukci moc. cest), dle osmolality modi (pfi
prerendlnim selhani koncentracni schopnost neporusena - osmolalita moci aspon
600 mmol/l, u renalniho selhani osmolalita moci do 300 mmol/l), dle exkreéni frakce
Na (nizkd u prerendlniho selhani)

* prevence:

o péce o zachovani intravaskularniho objemu, minimalizace expozice nefrotoxickym
latkam

o uvazlivé podavani aminoglykosidli + monitorace TDM

o pfiriziku uratové nefropatie (cytostaticka terapie) podavame preventivné allopurinol

o nutnd je dostatecna diuréza pti poddvani nefrotoxickych lékd

e terapie:

o korekce hypovolémie — roztoky solutl (napf. fyz. roztok), manitol — nutna
monitorace hydratace! — cil: diuréza = 0,5 ml/kg/h, CZT 8-12 mmHg, stfedni
arteridlni tlak 65 mmHg

o lécba hyperkalémie (riziko srdecni zastavy nad 6,5 mmol/l) — urgentni dialyza,
hypertonicka glu (40 ml 40 % glu s inzulinem), iontoménice (calcium resonium),
furosemid

o lécba hypokalémie — riziko v polyurickém stadiu pfi upravujici se akutni tubularni
nekrdze nebo pfi Upravé MAC, suplementace 7,5 % KCl v 500 ml fyz. roztoku

o dietoterapie — zabranit rozvoji katabolizmu a ketoacidézy, { produkci N — podavany
hl. sacharidy a tukové emulze

o dialyza — pfi zndmkdach urémie, hyperkalemie, hyperhydratace s rezistenci na
diuretika, MAC

e pozn. vidy myslet na drogy!

Prerenalni akutni selhani ledvin
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obecné: zplsobené hypoperfuzi ledvin s vyraznou redukci féniho pratoku (zajistuje
odstranéni katabolit(l), nutritivni cirkulace neni zpocatku postizena = mozna Uprava fce po
obnoveni pratoku

pokud dalsi zhorseni renalni perfuze - ischemické poskozeni parenchymu a vznik akutni
tubularni nekrézy

priciny:

o  efektivniho intravaskularniho objemu — objemova deplece (ztrata tekutiny ven,
napf. prlijmy, zvraceni, ztrata krve) nebo objemova redistribuce (presun tekutiny do
tfetiho prostoru — pankreatitida)

o b srdeéniho vydeje — IM, SS, kardiomyopatie, ... > | TK — pfi 1 pod 80 mmHg ->
selhani autoregulace

o obstrukce cév ledviny (renovaskularni obstrukce) — v dlsledku aterosklerotické nebo
fibromuskularni stendzy, trombdz, disekujicich aneuryzmat, vaskulitid

o poruchy intrarenalni hemodynamiky — napf. inhibitory syntézy prostaglandinti
(NSA, kys. acetylsalicylova), vazokonstrikcni lIéky (angiotenzin I1), hepatorenalni
syndrom

hepatorenalni syndrom — forma ischemického akutniho selhani ledvin, vyvoj u P s ascitickou
jaterni cirhdzou (pritomna splanchnicka vazodilatace s aktivaci renalniho SY a systému RAA)
klinicky obraz: Zizeri, {, hmotnosti, ortostaticka hypotenze, tachykardie, {, napln krénich Zil
laboratof: I albuminu a hematokritu, I urey, osmolalita moéi > 600 mmol/Il, exkreéni
frakce Na <1 %

terapie: rychla rehydratace

Renalni akutni selhani ledvin

obecné: pfimé poskozeni ledvinného parenchymu — hl. ischemické a nefrotoxické poskozeni
4 hl. mechanismy podilejici se na vzniku ischemického ARS:

o b pritoku krve kortikalni vrstvou ledviny
o < permeability glomerularni BM
o tubularni reflux filtratu
o obstrukce tubull
pFiciny:

o poskozeni tubuld
= akutni tubularni nekréza — pricina: ischemicka (prolongovana hypoperfuze
pfi prerenalni ASL), pti septickych stavech, nefrotoxicka (ATB, cytostatika,
imunosupresiva, radiokontrastni latky, rabdomyolyza, hemolyza)
= intratubularni obstrukce — pricina: akutni uratova nefropatie (obstrukce
krystaly kys. mocové pfi cytostatické Iécbé lymfoproliferativnich a
myeloproliferativnich chorob)

o poskozeni intersticia — akutni intersticidlni nefritida polékova (ATB —
aminoglykosidy), akutni infekcni intersticidlni nefritida (napf. Weilova choroba),
infiltrace malignimi bkami (napf. u hemoblastdz)

o poskozeni glomerulli — akutni nebo rychle progredujici glomerulonefritida
(Goodpasterliv syndrom, Wegenerova vaskulitida), systémové choroby — vznikne
zdroj cévni rezistence - | prltok krve

o poskozeni rendlnich kapildr — glomerulonefritidy, vaskulitidy

rabdomyolyza — moc¢ ma barvu ,¢aje”, pFiCiny: traumata, ischemie, komprese svalové
skupiny, podchlazeni, extrémni télesna namaha
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¢ hemolyza - pficiny: inkompatibilni transfuze, akutni hemolyticka krize pti hemolytickych

anémiich
¢ laboratof: osmolalita moci <300 mmol/|, exkrecni frakce Na>3 %
o faze ASL:

o vyviji se v pribéhu nékolika dni
o faze pocatecniho poskozeni
= ledviny jsou vystavené inzultu, jesté se da zasahnut Upravou perfuze a
eliminaci nefrotoxické latky
= oligoanuricka nebo neoligoanuricka (jestli jsou funkéni tubuly nebo ne)
= oligurie & hyperhydratace (retence vody véetné metabolické, I télesné
hmotnosti), hyperkalémie (= srdecni arytmie), tézka acidéza (anorganické i
organické kys. z metabolismu), zvy$eni NPN (neproteinovy dusik),
hyponatremie (vice vody nez solut()
o faze casné diurézy
= diuréza je vétsi nez 300 ml/24 h, ale zatim je |, GF + porucha tubularnich
funkci
= NPN stale vysoké hodnoty, od 2. tydne se mohou objevit uremické
komplikace
o faze pozdni diurézy
= polyurie (az 5-6 |/den), pokles NPN, normalizuje se GF
= dlouhodobé zistava porucha tubularnich fci (porucha koncentracéni
schopnosti 3-12 mésicu), ztraty soli ledvinami, dehydratace, hypokalémie
= progndza zavisi na véasné diagndze zakladniho onemocnéni a jeho léceni
o faze reparace
= normalizace resorpce a GF

Postrenalni akutni selhani ledvin

e obecné: bilateralni blokada odtoku moce z ledvin (napf. utlak téhotnou délohou, zvétsena
prostata, konkrementy, nekrdza papily, Utlak nadorem, anomalie moc. cest ...)

o kazda prekazka mizZe obecné zpUsobit vzestup tlaku nad obturaci, pfi dlouhodobé obstrukci
je nebezpeci hydronefrdzy (tlakova atrofie) a tézké refluxové nefropatie (spojené s infekci)

e terapie: odstranéni obstrukce
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39.C Chronické selhani ledvin a uremicky syndrom

Chronické selhani ledvin

stav { fce ledvin natolik, Zze nejsou schopny udrzet homeostazu ani za bazéalnich podminek,
specialnich dietnich a medikamentdznich opatfeni
nutnost pouziti metod nahrazujicich fci ledvin (hemodialyza, transplantace)
chronicka renalni insuficience — ledviny jsou schopny udrZzet homeostazu pouze za bazalnich
podminek
chronické onemocnéni ledvin (féni a strukturni postiZzeni ledvin trvajici > 3 mésice) — mlize
nebo nemusi progredovat do chronické renalni insuficience — r(izné rychla progrese do
chronického selhdni ledvin
KDIGO klasifikace chronického onemocnéni ledvin dle GF:
o stadium G1 — poskozeni ledvin s normalni nebo 1 GF (GF >1,5 ml/s)
o stadium G2 — poskozeni ledvin s mirnym J, GF (GF 1-1,5 ml/s)
o stadium G3 — | GF stfedniho stupné (GF 0,5-1 ml/s)
o stadium G4 — |, GF tézkého stupné (GF 0,25-0,5 ml/s)
o stadium G5 — chronické selhani ledvin (GF < 0,25 ml/s)
stadia dle GF (G1-G5) dale podrozdélena dle albuminurie na stadia:
o stadium Al — albuminurie < 30 mg/24 h — normoalbuminurie
o stadium A2 — albuminurie 30-300 mg/24 h — mikroalbuminurie
o stadium A3 — albuminurie > 300 mg/24 h — makroalbumiurie
pozn. odhad glomerularni filtrace podle rovnice CKD-EPI — pomoci hodnot kreatininu v séru
RF progrese: proteinurie a arterialni HN (ovliviiuje proteinurii, cil: < 130/85mmHg, lécba:
ACEi nebo sartany)
rychlost progrese je imérna velikosti proteinurie
pokud P neni dialyzovan - rozvoj tzv. uremického syndromu
o urémie = azotémie (nahromadéni dusikatych latek v krvi) + klinické pfiznaky
¢asto asymptomaticka aZ do pokrocilého stadia
€asna faze: nykturie, polyurie - pozdni faze: oligurie, anurie
charakteristika: renalni hypertenze, renalni anémie, renalni osteopatie
dale: krvaceni (v dlsledku poruchy trombocyt(, napf. do GIT), infekce (poskozeni
leukocytl), pruritus, periferni otoky a vypotky (plicni edém, pleuralni a perikardialni
vypotek), anorexie, nauzea, zvraceni, malnutrice (v disledku 1 leptinu — hormon
sytosti), postiZzeni NS (encefalopatie, parestézie)
o chronicky nefroticky syndrom (stejny jako u akutniho selhani), nefriticky syndrom
patogeneze chronického selhani ledviny - 2 faze:
o zavisla na primarnim onemocnéni — zpUsobi poskozeni glomerull (HN, DM)
o neni zavisla na zakladnim onemocnéni — dochazi k dalsimu poskozovani nefronl
autonomné
= na poskozeni glomerulu v 1. fazi se musi zbyvajici nefrony adaptovat —
vznikaji zmény, které zajisti kompenzaci kratkodobé — stabilizuji vnitini
prostiedi, ale dlouhodobé poskozuji nefrony
= > glomeruloskleréza - ubyvani nefronll = progrese chronického rendlniho
selhani - azotémie - urémie - smrt
priciny: hl. diabeticka nefropatie, HN a ischemicka nefropatie (pfi aterosklerdze), chronické
zanéty (glomerulonefritida, intersticialni nefritida), nefrosklerdza, polycystické ledviny
klinicky obraz:

O O O O
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dlouho asymptomatické - P ,,z ulice”
zmény vzhledu a barvy moci
polyurie a sklon k dehydrataci nebo oligurie, otoky a dusnost
e dusledky:
zmény diurézy — nejdrive polyurie (u P v chronické renalini insuficienci v disledku
ztraty koncentracni schopnosti ledvin) = pozdéji oligoanurie (vyvoj az v pribéhu
dialyzacni l1écby)
iontové poruchy

= draslikK

v 1. fazi (polyurické — u akutniho selhani je oligurické) > 4 K+ -v
dasledku 1 exkrecni frakce ledvinami, 1 ztraty stfevem =
hypokalémie

v 2. fazi (terminalni stav, oliguricky) - 1 K+ - hyperkalémie v
dlsledku zadrZovani K+ a vyplaveni K+ z bek pGsobenim acidézy >
arytmie

= sodik Na

hladina ¢asto normalni aZ do terminalniho stavu

v 1. fazi polyurické - I vyluéovani spole¢né s vodou — pfi omezeni
pfijmu Na = deple¢ni hyponatremie

v 2. fazi oligurické (retencni) — P pfijme vice vody - hyperhydratace
a dilu¢ni hyponatremie

pfi 4 4 GF — dochazi k retenci fosforu — retence P zplsobi |, hladiny
Ca (musi byt konstantni soucin)

na J Ca reaguje PTH, ale neni pfilis produkovan poskozenymi
ledvinami

J hladina celkového Ca (v disledku nadbytku P a nedostatku vit. D),
ale volny (ionizovany) Ca je normalni (diky MAC)

neni tetanie (vznikaji pouze pfi |, ionizovaného Ca)

CAVE! riziko tetanického zachvatu pfi rychlé alkaliza¢ni terapii —
volny Ca + protein H+ = protein Ca + H+ (aby okyselil prostredi) >
tzn. koncentrace volného Ca v krvi se |/, ale celkova

koncentrace z{stava stejna—> 4 neuromuskularni drazdivosti az
generalizované krece (tetanie)

poruchy metabolismu
= sacharidl: spéje k DM - P glykémie na la¢no, 1 inzulinu (postreceptorova
inzulinorezistence), 4 glykolyza, { utilizace glu (hl. ve svalech - svalova

slabost)

= lipidd: I TAG, 1 VLDL, P LDL (porucha odbouravani, 1 tvorba) — v
disledku plsobeni asi katecholaminti nebo PTH (pfesné se nevi), . HDL

= bilkovin: | privod potravou (kvili dieté), | tvorba ve svalech, I vylu¢ovani
ledvinami (selektivni/neselektivni proteinurie), I extrarendlni ztraty (stolici,

kazi)
poruchy ABR
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vznikd chronicka MAC — vyviji se pomalu - dobie kompenzovana (fyz.
vyluéovani H+ ionty jako NH4+ a ve formé titrovatelné acidity, kdy se vaze na
fosfaty)
pfi CHSL dochazi ke:
e J tvorbé NH3 v bkach tubull (= zhorseni vylucovani H+)
e J resorpce a 1P sekrece fosfatli (kompenzacné)
e nedostatecné se resorbuje bikarbonat
MAC zpUsobuje vznik rendlni osteopatie, I se katabolismus
aniontova mezera — pro rozliSeni normo a hyperchloremické MAC — pfi
selhavani je normochloremicka - * aniontové mezery (hromadi se fosfaty,
uraty — tj. kyseliny)
reakce téla na MAC:
e pufry — bikarbonatové nebo neboikarbondatové
e plice — hyperventilace az Kussmaulovo dychani (H+ > { pH =>
aktivace chemoreceptorll - do respiracnich center - prohloubené a
zrychlené dychani)
e ledviny — pfi neporusenych rendlnich fci: pti MAC vstiebavani a
tvorba bikarbonatu, exkrece H+, ale protoze pfi selhani jsou
porusené renalni fce - zhorseni MAC (kompenzace se nedafi)

o renalni hypertenze — priciny: mechanické poskozeni stény cév (= proliferace
svaloviny), hypervolémie, sekundarni hyperaldosteronismus
o renalni anémie

normocytarni, normochromni

z nedostatku EPO pfi chronické renalni insuficienci (zaniknou bky produkujici
EPO) + zkraceni doby preZivani ery pfi urémii (kvali toxickym latkam)

projevi se anemickym syndromem, znamkami selhavani ledvin (1 kreatin,
‘M urea), MCH (mnozstvi Hb v ery) v normé, | retikulocyty

o renalni osteopatie

podili se nékolik mechanism(: chronicka MAC (- demineralizace kosti), tvori
se méné vit. D (> osteomalacie, rachitis u déti), P PTH (snaZi se | fosfaty a
M snizeny Ca - osteopordza)

v terminalnim stadiu (anuricka faze) v plazmé: P K, 4 Na, { Ca, { bikarbonaty, T H20,

MAC

endokrinni poruchy: J, EPO, {, cholekalciferol (vit. D), I PTH, * inzulin, 4* prolaktin
(poruchy menstruaéniho cyklu, impotence), hormony SZ, P STH

komplikace: KVS (koronarni aterosklerdza, dilatacni KMP, perikarditida), uremicka
encefalopatie (dezorientace, tremor, halucinace, hemiparéza, az kdma), neuropatie

terapie:

o konzervativni

Uprava metabolickych odchylek pomoci diety a medikace

dostate¢nd u P s hodnotou kreatininu < 600 umol/l nebo GF > 0,25 ml/s
nizkoproteinova dieta (ale pozdéji KI — u P v terminalnim stadiu chronického
selhani ledvin s uremickymi komplikacemi)

+ redukce pFijmu fosfatl, Gprava hladiny K, tiprava ABR, uprava KO
(substituce EPO, Fe)

+ terapie HN (ACEi, sartany, blokatory Ca-kanal()

+ lécba komplikaci (napf. furosemid u P se sklonem k hyperkalémii a
znamkami retence tekutin)
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hemodialyzacni lécba

nahrada fce ledvin dialyzacnimi metodami (hemodialyza, peritoneaini
dialyza) nebo transplantaci ledvin

vhodné predem P pfipravit k zafazeni do dialyzacné-transplantacniho
programu (ockovani proti hepatitidé B, [écba anémie a rendini osteopatie,
|é¢ba HN jako prevence hypertrofie LK, pfiprava cévniho vstupu pro
hemodialyzu nebo implantace peritonealniho katetru)

zahajujeme jesté pfed vznikem hlubokych metabolickych poruch
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33.D Metody ocistovani krve (extrakorporalni hemodialyza, peritonealni dialyza,
kontinudlni metody, hemoperfuze a plasmaferéza)

Metody oéistovani krve

o déleni:

o extrakorporalni eliminacni metody
= oéistovani krve mimo télo P
= eliminace latek exogennich i endogennich
= pfistrojové metody
= druhy (lisi se indikaci a typem membrany): hemodialyza, hemoperfuze,

plazmafereza, hemofiltrace
o intrakorporalni — peritonealni dialyza

Hemodialyza

¢ mimotélni oéistovani krve, pfi které pFichazi krev do styku s cizim materidlem - riziko
koagulace - nutnd antikoagulacni Ié¢ba (heparin)
e il
o odstranéni nahromadénych zplodin latkové premény
o regulace elektrolytové a ABR rovnovahy
o odstranéni nadbytecné vody
e princip:
o difuze (spontanni pasivni transport latky z prostredi s vyssi koncentraci do prostiedi s
nizsi koncentraci), kterd probiha pres polopropustnou membranu = dialyza
o konvekce (proces splavovani rozpusténych latek spolu s rozpoustédlem, které
prestupuje pres membranu filtraci — hnaci silou je tlakovy gradient na membrané)
o adsorpce (vyvolana interakci pozitivné a negativné nabitych ¢astic a van der
Waalsovymi silami)
e dialyzator
o urcitym zplsobem uspofddand polopropustna membrana
o probihd v ném vlastni proces o€istovani krve
o dle chem. struktury: membrdany pfirodniho charakteru odvozené od celuldzy nebo
syntetické
o dle uspofadani membrany: kapilarni nebo deskovy dialyzator
o nutna biokompatibilita — vlastnost materidlu plnit poZadované fce bez klinicky
vyznamné interakce s hostitelem, jinak CARS (syndrom kompenzatorni protizanétlivé
odpovédi)
e cévni pristupy:
o musi zajistit opakované dostateény krevni pratok (300-350 ml/min)
o rozliSujeme:
= docasny — na omezeny pocet vykon(, hl. u P s akutnim selhanim ledvin nebo
pred zaloZenim trvalého pfistupu, pouZiva se dvojcestny katetr ve v.
jugularis
= trvaly — arteriovendzni podkoZni pistél mezi a. radialis a v. cephalica, pokud
nevhodny Zilni systém - poutziti Zilnich stépd nebo umélych cévnich protéz,
NU: D srdeéni vydej = riziko SS
¢ indikace k akutni hemodialyze
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o akutni selhani ledvin — hyperkalémie, hyperazotémie, nekorigovatelnd MAC, anurie,
hyperhydratace
o stavy pti normalni fci ledvin — hyperkalcémie, hyperurikémie (chemoterapie),
hypotermie
o otrava dialyzovatelnymi jedy — napf. ethylenglykol, metanol
¢ indikace k chronické hemodialyze
o terminalni selhani ledvin
= nazakladé laboratornich ukazatel: urea > 30 mmol/I, kreatinin > 600
pmol/l, clearance kreatininu (GF) < 0,25 ml/s nebo na zakladé klinického
stavu P (symptomy uremie)
= pravidelna dialyzacni |écba
= vhodné pfedem P pfipravit (ockovani proti hepatitidé B, Ié¢ba anémie a
renalni osteopatie, Ié¢ba HN jako prevence hypertrofie LK, pfiprava cévniho
vstupu pro hemodialyzu)
e akutni komplikace
o hypotenze — souvisi s velkou nebo rychlou ultrafiltraci, nékdy provazena anginéznimi
bolestmi
o svalové kiece — hl. DK, v disledku iontové dysbalance pfi nevhodném sloZeni
dialyza¢niho roztoku
arytmie — v dlsledku iontové dysbalance
krvaceni — souvisi s heparinizaci
dysekvilibracni syndrom — vznika nasledkem poruchy rovnovéhy v objemu a slozeni
mezi krevni plazmou a mozkomisnim mokem - pfesun vody do mozku - otok
mozku a intrakranialni HN
O nhauzea, zvraceni, bolest hlavy, svédéni, vzduchova embolie
e chronické komplikace
o KVS komplikace — HN, hypertrofie L komory (nasledek tlakového i objemového
pretizeni), ICHS, IM, SS, uremicka perikarditida
o infekéni komplikace — infekce cévnich pfistupd, virové hepatitidy B a C
o anémie — nedostatek EPO, deficit Fe, vit B1 a folatu, krevni ztraty
o dialyzaéni amyloidéza — ukladani B2-mikroglobulint do kloubd, kosti, nervovych a
Slachovych pouzder
o malnutrice
o renalni osteopatie + kalcifikace v cévach
¢ pozn. reakce na dialyzator - SIRS - CARS (kompenzacni syndrom protizanétlivé odpovédi
¢ nutné dodrZovat dietu — dostatecny pfijem bilkovin a energeticky pfisun, Gprava pfijmu
tekutin (omezeni tekutin), restrikce fosforu a K, suplementace vitamin(

Peritonealna dialyza

¢ intrakorporalni o¢istovani krve P

e keliminaci latek je pouZita biologicka membrana peritonea

e princip: vyména latek mezi krvi a peritonedlnim dialyzacnim roztokem instilovanym do
peritonealni dutiny (obsahuje glu, je hypertonicky)

e dialyzac¢ni roztok se napousti a z bficha vypousti peritonedlnim katetrem

e vyhodné u déti, mladsSich P (neni nutné dochazet do dialyzac¢niho stfediska), obéhové
nestabilnich P a P s problémy s cévnim pfistupem

e rezimy: CAPD (kontinudlni ambulantni PD, vymény manualné), CCPD (kontinualni cyklicka PD,
vymény v noci cyklovacem)
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o Kl: rozsahlé sristy v dutiné bfisni po operacich, hernie, kolostomie, aktivni stfevni
onemocnéni (Crohnn), ascites
¢ komplikace: peritonitida — hl. stafylokok, ptes katetr

Kontinualni metody

e nutné pro P s SS, sepsi, hypotenzi, kdy intermitentni metody nejsou dostatecné
e princip: do velké Zily zavedeny dvojcestny katetr, krev je hnand pumpou
* + P moiné Zivit parenterdlné s dostatecnym mnoZstvim roztoku

Hemoperfuze

e latky z krevniho obéhu jsou vychytany na adsorpcni material (aktivni uhli), ktery je uloZeny v
hemoperfuznim obalu
¢ indikace: otravy léky (paracetamol, psychofarmaka), houbami

Plazmaferéza

e princip: béhem pratoku krve pfistrojem je plazma oddélena od krevnich bek filtrem nebo
centrifugou

¢ indikace: darovani krevni plazmy, odstranéni vétsi mnozstvi plazmy obsahujici Skodlivé
latky (hl. u Al onemocnéni k odstranéni autoprotilatek — napf. myastenia gravis, RS,
antifosfolipidovy syndrom, vaskulitidy, ...)
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41.C Transplantace ledvin

Transplantace obecné

e prenos tkani ¢i organd, umoznéno objevenim imunosupresiv
¢ indikace: neresitelné poskozeni nebo selhani fce organu pfijemce - prijemce zarazen do
cekaci listiny

o ledviny (CHRI z polycystické ledviny, glomerulonefritidy, DM, SLE, ...)

o jatra (akutni selhani jater, cirhdza a stavy do ni vedouci — chronicka hepatitida,
sklerotizujici cholangoitida, kong. atrezie zZlu¢. cest, m. Wilson, hemochromatdza, ...)
srdce (pokrocila ICHS, idiopaticka dilatacni KMP)
plice (plicni fibréza, CHOPN, bronchiektdzie, plicni hypertenze)
pankreas

o kmenové hematopoetické bky
¢ dle zakona o transplantacich — ledviny, jatra, srdce, plice, tenké stfevo, pankreas
e dle zakona o lidskych tkanich a bunkach — kosti, Slachy, rohovka, kostni dren, ...

e dle zdroje:

o O O

o autotransplantace — darce = ptijemce, nejlepsi Sance na pfihojeni
o izotransplantace — darce: jednovajecné dvojce, obdobné autotransplantaci, totozné
imunologické vlastnosti
o allotransplantace = homo, od ciziho ¢lovéka
o xenotransplantace = hetero, od jiného ZivocisSného druhu (napf. praseci chlopné v
KCH)
o implantace = aloplastika — pouziti umélého materidlu
¢ dle uloZeni:
o ortotopicka — umisténi na misto ptivodniho organu, napr. srdce
o heterotopicka — umisténi na jiné misto, plvodni organ muZe byt ponechan, napr.
ledvina
e komplikace: rejekce, prenos infekce
¢ rejekeni reakce
o télo rozpozna bky Stépu jako cizi a snazi se je zlikvidovat
o intenzita dle miry antigenni shody — hl. v systémech ABO a HLA (optimalni shoda —
shoda v ABO a HLA A, B, Ci DR DQ — tzv. “fullhouse”)
o hyperakutni rejekce
=  pfitransplantaci ABO inkompatibilniho stépu nebo u pfijemce s
preformovanymi protilatkami proti antigeniim HLA
= humoralni forma rejekce — znici $tép béhem nékolika minut az hodin od
obnoveni prokrveni (do 24 h)
= prevence: spravné provedeni kiizového testu pred transplantaci
o akutni rejekce
= nejcastéjsi, v prvnich 3 mésicich, mozna ale i pozdéji
= vznika aktivaci T-lymfocyti proti antigentim $tépu - intersticidlni zanét >
J fce stépu + nékdy celkové priznaky (teplota, malatnost, leukocytdza)
= zpravidla se zvladne posilenim imunosuprese
=  pfi opakovanych atakach selhani stépu
o chronicka rejekce
= postupné zhorsovani fce stépu v disledku cévnich zmén
= nastupuje po mésicich aZ letech a nelze se ji vyhnout
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¢ potlaceni rejekéni reakce — imunosupresivni terapii (kombinace kortikosteroidd,
azathioprinu a cyklosporinu, novéji tacrolimus, sirolimus), vétSinou imunosuprese doZivotné
e pred transplantaci darce musi byt vySetfen na antigenni shodu a na prenosné choroby
¢ prijemce dle nejlepsi Ag shody a cekaci listiny - alokace organl
e darce - Zivy (dobrovolné, planované, cileny pfijemce, jen u parovy organ(il) nebo mrtvy
(mozkova smrt, tzv. predpokladany souhlas)
¢ mozkova smrt
o potvrzuji 2L (ARO, neurolog a radiolog, + popf. pediatr) nezavisle na sobé, u détid 1
roku se provadi 2x v odstupu 2 dni
o pritomné strukturdini poskozeni mozku, které je nevratné
o P jevhlubokém bezvédomi a na umélé plicni ventilaci
o musi byt vylouceno: tlumivé a relaxacni Iéky, intoxikace, hypotermie, metabolicky
nebo endokrinni rozvrat
o klinické znamky: zornicova areflexie, kornealni areflexie, absence motorické reakce
na algicky podnét, absence kaslaciho reflexu na hluboké tracheobronchidlni
odsavani, apnoicky test
o prukaz: angiografie mozkovych tepen, popf. mozkova perfuzni scintigrafie
o U nas vyluéné od mrtvého darce s bijicim srdcem (udrzovan diky intenzivni péci na
JIP)
o KI: malignity, sepse, infekce (prfenosné krvi), narkomani
o uidealniho darce se provadi tzv. multiorganovy odbér (srdce, plice, jatra, ledviny, ...)
e tepldischémie = doba od zastaveni obéhu do podchlazeni transplantatu
¢ studena ischémie = doba do zahdjeni reperfuze, kromé hypotermie se k ochrané pouzZivaji
specidlni konzervacni a vyzZivujici roztoky, tolerovana doba dle organu (ledviny do 48 h, jatra
do 18 h, srdce a plice do 5 h)
e pozn. ledviny maji samostatnou problematiku, protoZe nejde o Zivot zachranujici vykon, ale
zivot prodluzujici

Imunosupresiva

e patfi zde:
o glukokortikoidy — zaklad vSsech imunosupresivnich rezimd
o cytotoxické latky = antiproliferacni
= potlacuji rlist a mnoZeni rychle rostoucich bek - znacna neselektivita
= zastupci
e metotrexat — antagonista kys. listové, Iék volby u RA a SLE, vyuZivan i
k 1é¢bé leukemii a lymfoml
e azatioprin — purinovy analog, k profylaxi a |é¢bé rejekci u
transplantaci
e cyklofosfamid — alkylujici latka vazici se na DNA, vyuziti u zadvaznych
forem Al (lupus, vaskulitidy, hemolytické anémie, trombocytopenie),
chronické membrandzni glomerulonefritidy, mnohocetny myelom
o specifickd imunosupresiva — inhibuji aktivaci imunity, aniz by plsobily na kostni
dren
= inhibitory kalcineurin
e cyklosporin (A) — indikace: primarné transplantace (profylaxe a lécba
rejekci a GvHR), tézké Al choroby, NU: nefrotoxicita (ale hl. indikace
u transplantace ledvin) a P TK > 1 KVS rizika
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e takrolimus —indikace: transplantace — preferovan u transplantaci
jater a ledvin, Uc¢inné;jsi — Iépe brani rejekci pfi stejné toxicité jak
cyklosporin

= inhibitory mTOR

e sirolimus — inhibitor mTOR (kindzy), neni nefrotoxicky, ale vyznamné
M CH, indikace: profylaxe a l1écba rejekce a GVHR u transplantaci

e everolimus — analog sirolimu, indikace: profylaxe rejekce u
transplantace srdce, ledvin

= dalsi specificka imunosupresiva
e mykofenoldt-mofetil
o |eflunomid — vyuZiti hl. u RA
o latky ovliviujici TNF
=  monoklonalni protilatky pro TNFa — patti zde: infliximab, adalimumab
=  solubilni receptor pro TNFa — patfi zde: etanercept
o imunoglobuliny s imunosupresivnim tucinkem
= nositelé humordlni imunity, schopny aktivovat komplement a efektorové
bky, opsonizovat EC patogeny
= heterologni — antilymfocytarni a antitymocytarni globulin — indikace: akutni
rejekce, GVHR, aplastickd anémie, pfi fulminantnim pribéhu autoimunitnich
onemocnéni
= specifické homologni (lidské) - lidsky globulin anti-D — indikace: u druhého
téhotenstvi matek Rh-

Transplantace ledvin

¢ nejvyhodnéjsi a pomérné rutinni moznost terapie chronického selhani ledvin
¢ indikace: kazdy P s chronickym selhanim ledvin, ktery nema zadnou Kl — napt. CHRI z
polcystické ledviny, glomerulonefritidy, DM, SLE, ...
¢ vhodné jesté pred provadénim hemodialyzy nebo peritoneadlni dialyzy — tzv. preemptivni
transplantace
¢ pokud ale neni darce > hemodialyza (pozn. délka preZziti u transplantace je delSi nez u
hemodialyzy)
¢ KI: Zivot ohrozujici stavy, které nedovoluji provedeni vlastni operace (akutni infekce, SS,
koagula¢ni poruchy) nebo stavy, které vyrazné omezuji doziti P (tumory, pokrocila
onemocnéni jater a plic, AIDS)
e darci
o Zivi darci (nejcastéji geneticky pribuzny, ktery se svobodné pro darovani rozhodne,
lepsi kompatibilita HLA a min doba ischemie stépu = delSi pfeZivani)
o zemfteli darci (smrt mozku s neposkozenymi ledvinami, bez infekéniho onemocnéni,
princip prepokladaného souhlasu)
e Stép se uklada heterotopicky do P jamy kycelni, cévy Stépu se pripojuji na iliacké cévy
pfijemce a rekonstruuji se vyvodné moc. cesty
¢ imunosuprese
o nutna trvala imunosuprese
o v asném obdobi (nejvétsi rizik rejekce) — podavani profylaktické indukéni
imunosuprese (zacatek podavani jesté pred transplantaci, napf. polyklonalni
antilymfocytarni protilatky, anti CD52 protilatka — alemtuzumab)
o pozdéji (zdbrana vzniku rejekéni epizody) — trvalé podavani profylaktické udrZzovaci
imunosuprese (po OP, trojkombinace — kortikosteroidy + mykofenolat + takrolimus)
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o pfiznamkach rejekce — podavani antirejekéni imunosuprese (kortikosteroidy)
o NU: nefrotoxicita takrolimu a cyklosporinu (misto takrolimu)
komplikace
o Casné
= akutni tubularni nekréza — projevy: pretrvavajici anurie, pomaly rozvoj fce
Stépu
= rejekce transplantovanych organt
¢ hyperakutni rejekce — pfi transplantaci ABO inkompatibilniho Stépu
nebo u pfijemce s preformovanymi protilatkami proti antigenlim
HLA, humoralni forma rejekce, do 24 h
e akutni rejekce — nahle zhorseni fce $tépu, zplsobené jeho
specifickym imunitnim poskozenim, vznikda v prvnich 3 mésicich, dg.
biopsie, projevy: bolest, teplota, {, diurézy, HN
e chronicka nefropatie stépu (chronicka rejekce) — dominuje
tubulointersticidlni poskozeni, zahrnuje zhorsuijici fci Stépu,
progredujici proteinurii a hGife kontrolovatelnou HN — désledek
imunitnich i neimunitnich mechanismt
= mocova pistél, obstrukce ureteru, trombdza tepny a Zily Stépu, infekce (hl.
CMV, Pneumocystis, Aspergilus, Listeria)
o pozdni
= KVS komplikace — nejvyznamnéjsi, nejcastéjsi pri¢ina umrti, nasledek
hyperlipidémie, obezity a arteridlni HN (mozZna pficina: stendza arterie
Stépu)
= chronické jaterni selhdni — 2. nejcasté;jsi pricina amrti
= DM — nasledek lécby kortikosteroidy
=  maligni tumory — vyskyt v souvislosti s imunosupresi (napf. Kaposiho
sarkom, lymfoproliferace)
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