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1, Bolest kloubt, kosti, véetné otoku
kloubii (dif.dg.)

Déleni détského véku

Laryngitis acuta

2, Zvraceni (dif.dg.)
Hodnoceni télesného rastu
Febrilni kiece

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

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

Nespecifické stievni zanéty

5, Krece (dif.dg.)

Péce o fyziologického novorozence
(kojeni, novorozenecKky ikterus,
screening)

Juvenilni idiopaticka artritida

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

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

Kawasakiho nemoc

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

9, Porucha védomi v novorozeneckém
véku dif. dg

Specifika batoleciho obdobi

Hemofilie + Von Willebrandova choroba

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

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

12, Arterialni hypertenze (dif.dg.)
Zaklady peroralni a parenteralni
rehydratace a realimentace
Herpetické infekce

13, Obstipace (dif.dg.)
Specifika Skolniho véku
Piredc¢asna puberta

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

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

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

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

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

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

Zaklady farmakoterapie a jeji zvlastnosti
v détském véku

Asthma bronchiale

21, Pneumonie (dif.dg.)
Lécba antibiotiky v détském véku
Chronicka renalni insuficience

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

23, Krev ve stolici (dif.dg.)

Hodnoceni psychomotorického vyvoje u
kojence

Komplikace diabetu mellitu I. typu

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

25, Leukocyto6za a leukopenie (dif.dg.)
Obdobi poporodni adaptace
novorozence

Vrozena hypotyre6za

26, Proteinurie (dif.dg.)
Psychosomatické potiZe v détském véku
Akutn{ leukemie

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

28, Exantémova onemocnéni (dif.dg.)
Hemoragicka nemoc novorozence,
prevence

Vrozené vyvojové vady srdce

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

30, Horecka (dif.dg.)

Perinatalni infekce + neonatalni infekce
Akutni nefriticky syndrom, postinfek¢ni
glomerulonefiritda

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

32, Bolesti bricha - dle véku (dif.dg.)
Vyvoj reci a jemné motoriky u ditéte
Diseminovand intravaskularni koagulace

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

34, Hematemeza a hemoptyza (dif.dg.)
Poruchy prijmu potravy u déti

Infekce virem Ebsteina-Barrové a
cytomegalovirem

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

36, Diferencialni diagnostika respiracni
tisné novorozence

ADHD a poruchy psychického vyvoje u
déti

Nefroticky syndrom

37, Diferencialni diagnostika
kardiovaskularnich potizi u
novorozence

Vrozené vyvojové vady ledvin a
mocovych cest
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Hyperthyreédza
1. Bolest kloubt, kosti, v€etné otoku kloubt (dif.dg.)
Déleni détského véku
Laryngitis acuta

BOLEST KLOUBU, KOSTI, OTOKY KLOUBU (diff.dq)

- Artralgie a artritida/y pfedstavuji symptomy Sirokého spektra onemocnéni, ktera patii do
péce mnoha pediatrickych obort.

- Zakladni diferencialni diagnostika je proveditelna v ordinaci PLDD. Takto je mozné
V prvni fazi vysetrovani ditéte potvrdit i vyloucit infekci jako vyznamny faktor v etiologii
kloubnich potizi.

- Artritida je charakterizovana typickymi zanétlivymi projevy (otok, protepleni, omezena
hybnost, bolest, event. zarudnuti nad kloubem), z hlediska ¢asového jako chronicky zanét
oznacujeme proces trvajici 6 a vice tydnd.

- Pro revmaticky zanét kloubti je typicka absence zarudnuti, kterym naopak mohou
bytprovazeny bakteridlni artritidy.

- Jako artralgie oznacujeme bolest kloubtl. Bolest lokalizovana do koncetin, svalil a kloubt
je v détském veéku pomérné Casta

Infekce jako pficina artritidy?
- Infekce ptritomna v kloubu ¢i kosti je pii ¢inou infekeni artritidy ¢i osteomyelitidy.
- Artritidy spojené s infekci mohou byt septické, reaktivni nebo postinfekéni.

Septicka artritida

- Vznika pfitomnosti infekéniho agens v synovialnim prostoru a nejc¢astéji postihuje kolena
a kycle

- Nejcast¢jsi pricinou je Staphylococcus aureus

- Lécba: Pacienti se septickou artritidou jsou l1éceni za hospitalizace. Lécba intravendznimi
antibiotiky je zahajena po odbéru krve a synovialni tekutiny na kultivaci, se zohlednénim
veku pacienta a mikrobiologické situace, véetné zastoupeni komunitné ziskaného
methicilin rezistentniho Staphylococcus aureus (CA MRSA) v populaci. U déti mladsich 3
mésici je vhodna kombinace cefotaximu a protistafylokokového penicilinu. U dosud
zdravych déti nad 3 mésice jsou v prvni linii vhodné cefalosporiny 1. a 2. generace

Lymeska artritida
- Pivodcem je Borrelia burdgoferi
- Typickym projevem je rekurentni oligoartritida velkého kloubu, nejCastéji kolene.

Reaktivni artritida

- Jedna se o odpoved na infekéni agens, které je, ¢i bylo pfitomno v jiné ¢asti t€la — HCD,
GIT,..

- Onemocnéni povazujeme za imunitn€ zprostfedkované, které je vysledkem zkiizené
reaktivity mezi kloubnimi strukturami a infekénimi antigeny.

- Hraji zde roli stfevni infekce (Yersinia, Shigella, Campylobacter,..), také genitouretralni
(Chlamydia trachomatis), rovné€Z respira¢ni (Mycoplasma pneumoniae, CChlamydia
pneumoniae)

- !je potieba myslet i na nemoci s kloubnimi projevy souvisejici se streptokokovou infekci,
jako jiz nyni vzacnd revmatické horecka
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Postinfekcni artritida

- Muze se jednat o specialni podtyp reaktivni

-V tomot piipad¢ jsou v zaniceném kloubu pfitomny imunitni komplexy s nezivymi
soucastmi patogend, které proces vyvolaly.

Dierencialni diagnostika

-V diferencialni diagnostice artralgii a artritid vylucujeme infekce, malignity a dals$i méné
pravdépodobné pficiny.

- Zasadni roli hraji zobrazovaci metody, véetné magnetické rezonance, pomoci které
vylucujeme akutni osteomyelitidu, ev. pyomyozitidu.

- Vyznamné misto v diagnostice nebakterialni osteomyelitidy/chronické rekurentni
multifokalni osteomyelitidy ma celoté¢lovd magnetické rezonance.
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Tab. 1. Prehled pricin septické artritidy (1)

Vék Patogen

Novorozenec Streptococcus skupiny B
Staphylococcus aureus

E. coli a dal3i gram-negativni bakterie
Candida albicans

Neisseria gonorrhoeae

Staphylococcus aureus
Kingella kingae (nékteré oblasti)
Streptococcus skupiny A

Kojenec

Streptococcus pneumoniae

Haemaphilus influenzae (v neimunizované populaci)

Dite Staphylococcus aureus
Kingella kingae (nékteré oblasti)

Streptococcus skupiny A

Staphylococcus aureus
Streptococcus skupiny A

Neisseria gonorrhoeae
Tab. 2. Diferencidlni diagnostika akutni a chronické artritidy

Adolescent

Artritida akutni

Artritida chronicka typu JIA

Trvani do 6 tydnd

minimalné 6 tydnd

Charakter bolesti obvykle intenzivni (septicka a.)

nemusf byt intenzivni

Ranni ztuhlost obvykle nepfitornna

ano

Pocet kloubd obvykle jeden

jeden a vice (CAVE postizeni jednoho
kloubu u monoeartikularni JIA)

Otok ano ano

Protepleni ano ano

Zarudnuti kozniho krytu muize byt ne

Omezena hybnost ano ano

Kontraktury ne ano pfi dlouhotrvajicim prabéhu
Teplota zZvysena obvykle normalni
Extraartikularni projevy — uveitida | ne mUze byt pfitomna (ve 20-40% JIA)
Extraartikularni projevy — exantém | ne ano u systémové JIA

Prertast konéetiny ne ano pfi dlouhotrvajicim pribéhu
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Tab. 3. Diferencidlni diagnostika artritid (1-9)

Dif. dg. artritid a artralgii - prehled

Infekce a stavy spojené
s infekcemi

bakterialni endokarditida

akutni revmaticka horecka

septickd artritida, osteomyelitida, pyomyozitida
nemoc kodiciho skrabnuti (cat scratch disease, Bartonella)
Lymeska nemoc (Borrelia burgdorferi)
tuberkuloza

gonokokova artropatie

bruceldza

mykoplazma

virové infekce (tranzientni coxitida)

reaktivni artritidy

m streptokokové

= enterické
= virové
Malignity
Hematologicka koagulopatie (hemofilie)
onemocnéni hemoglobinopatie
= srpkovita anémie
= talasemie
leukemie
= nejcastéji akutni lymfoblasticka leukemie
lymfom
Revmaticka a zanétliva | juvenilniidiopaticka artritida
onemocnéni systémovy lupus erythematodes

dermatomyozitida

sklerodermie

vaskulitidy

= |gA vaskulitida (Henoch-Schonleinova purpura)
= polyarteritis nodosa

= Kawasakiho nemoc

= Behgetova nemoc

SErova nemaoc

imunodeficitni stavy

sarkoiddza

Castlemanova nemoc

zanétliva stievni onemocnéni (inflammatory bowel disease)
autoimunitni stfevni onemocnéni (celiakie)

Autoinflamatorni
syndromy

FMF

HIDS

TRAPS

Muckle-Wellsiiv syndrom
CINCA/NOMID

CRMO

SAPHO
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Ortopedicka onemocnéni
a degenerativni stavy

femoropatelarni syndrom (syndrom juvenilniho kolene, syndrom divéiho kolene)

generalizovana hypermobilita (syndrom benigni hypermobility)

osteochondrézy

= morbus Calvé-Legg-Perthes = asepticka nekrdza hlavice femoru

= morbus Osgood-5chlatter = pietizeni ligamenta pately v misté Uponu do
tuberozity tibie

= Scheuermannova nemoc = juvenilni kyféza

Trauma, non-akcidentalni
poranéni

sklouznuti horni femoralnf epifyzy
disekujici osteochondritida
non-akcidentalni poranéni (zejména u tyraného ditéte)

Rachitidy, poruchy
metabolismu
a endokrinopatie

diabetes melitus
kfivice
deficit vitaminu C
idiopaticka juvenilni osteoporéza
kongenitélni &i familiarni onemocnéni
= s pievahou artropatie
= cystickd fibrdza
= Downdv syndrom
= Turnerdv syndrom
= familidrnl hypertriacylglycerolemie
« poruchy metabolismu sfingolipidd: Farberova choroba, Fabryho nemoc
= 5 pfevahou kloubni ztuhlosti a kontraktur
= mukopolysachariddza typu IV
« mukopolysacharidéza typu |
« mukolipidéza
« spondyloepifyzedlni dysplazie
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DELENI DETSKEHO VEKU A ZVLASTNOSTI
JEDNOTLIVYCH OBDOBI

- dité - 18 let, 364 dnl

Prenatdlni obdobi

- doba prozita v matciné téle je nejdynamictéjsim vyvojovym obdobim, béhem 280 dni se z jediné
oplodnéné zarodecné bunky vyvine lidsky plod, ktery je po narozeni schopen samostatné
existence

- prvnich 8 tydn( — obdobi embryonalni — diferenciace jednotlivych ¢asti téla, utvareji se zaklady
vSech organ( a télnich systém, na zavéru tohoto obdobi ma zarodek lidskou podobu

- doba od devatého tyden po narozeni se nazyva obdobi fetalni — diferencuji se jednotlivé orgdny a
télni systémy a postupné zahajuji svoji ¢innost

- fetalni medicina (genetika, gynekologie)

Postnatdlini obdobi
- novorozenecké obdobi — trva od okamziku narozeni do ukonceného 28. postnatalniho dne
= obdobi adaptace jednotlivych télnich systémi na mimodélozni podminky
= specifika tohoto obdobi vedla k vyc¢lenéni neonatologie jako subspecializace
v rdmci pediatrie
=  patraci a saci reflex
= typické patologie novorozeneckého obdobi:
= vrozené vyvojové vady — projevi se vétsina zavaznych rozenych vyvojovych vad
(srdce a plic, uzavéru télnich trubic, prichodnosti GIT)
= nasledky perinatdlni patologie — asfyxie, infekce z porodnich cest
= pokracovani intrauterinnich patologickych stav(i, napf. embryonalnich a fetalnich
infekci
= tendence ke generalizaci infekce u novorozence vzhledem k nezralosti
imunitniho systému — vaznéjsi infekce probihaji pod obrazem sepse bez ohledu
na cestu vstupu infekce ¢i na primarni organové lozisko
= vlivem vySe uvedeného je mortalita novorozencl nejvyssi z celého détského
véku
- kojenecké obdobi — trva 11 kalendarnich mésicl, zacina 29. den Zivota a konci v den prvnich
narozenin
=  obdobi dramatického somatického, neuropsychického a motorického vyvoje,
ktery vrcholi prvnim samostatnym kriickem a prvnim smysluplnym slovem kolem
jednoho roku véku
= 7 hlediska nemocnosti a Umrtnosti je druhym nejvyznamnéjsim obdobim —
dozniva problematika vrozenych vyvojovych vad, mohou se projevit pozdni
nasledky perinatalni patologie (napf. vliv perinatalni asfyxie na vznik détské
mozkové obrny), manifestuje se fada dalSich vrozenych chorobnych stavi
(dédi¢né poruchy metabolismu, molekuldrni onemocnéni endokrinni,
imunologickd, hematologicka) a vyznamny podil na nemocnosti tvofi jiZ nemoci
ziskané, zejména infekéni
- batoleci obdobi — ohrani¢eno 1. a 3. narozeninami ditéte, trva teda 2 kalendarni roky
= postupné osamostatiovani ditéte, batole se seznamuje s okolnim svétem diky
samostatné lokomoci a komunikuje s ostatnimi diky rozvoji reci
= socialni dovednosti (mo¢, stolice, samostatné jidlo...)
= uvédomovani si sama sebe, rozvoj empatie (zrani mozku)
= rozvoj feci — nonverbalni faze (do 2 mésicli véku), vokalizace (do 10 mésic(),
Zvatlani (do 12 mésica), 18 mésict — 20 — 50 slov)
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= kolektivni hry az od 4 let
= patologie — smyslové vady, poruchy feci, mentalni defekty, urazy, otravy,
popaleniny, infekce

predskolni obdobi — ohranic¢eno 3. a 6. narozeninami ditéte, trva tfi roky

= v zavéru je vétSina déti schopna z hlediska znalosti, dovednosti i socialni
adaptace nastoupit do skoly, zvladat ucivo a zaujmout misto ve Skolnim
kolektivu

= vyska 6-8cm/rok, vaha +2kg/rok, nejnizsi rychlost rist, vypada hubenéjsi, rychleji
roste obli¢ejova ¢ast nez mozkovna, mizi lordéza, bficho se zmensuje

=  motoricky vyvoj — jista chlize i po nerovném, rovnovaha, skok do dalky
s rozbéhem, kresleni — zpo¢atku hlavonozZci, pozdéji i trup

= kognitivni funkce — rozlisi 4 barvy, mysleni je konkrétni (neni abstraktni)
o rel—delsivéty, hodné se pta
o socialni vyvoj — sdéli vék, pohlavi, kooperativni hra
o neoddéli skuteénost/fantazii
o patologie —infekce, Urazy, pozdni manifestace mentalniho defektu

Skolni obdobi — zacina po 6. narozeninach ditéte, tedy 7. rokem Zivota, béhem kterého vétsina
déti zahajuje povinnou skolni dochazku

= ukonceni se obvykle spojuje s poc¢atkem dospivani, hranice ale nejde ¢asové
jednoznacéné vymezit

=  povinnad skolni dochazka

= socidlni adaptace, senzomotoricka koordinace, rozumové schopnosti

=  konkrétni operace, vztah priciny a nasledku, fantazie, predstavivost

= patologie — poruchy uceni, psychomotorické onemocnéni, chronicka onemocnéni
systémového typu

obdobi dospivani — biologicky ohraniceno poc¢atkem puberty a dosazenim pIné pohlavni zralosti
a ukoncenim télesného rastu

jedna se o velmi specifickou Zivotni fazi

dospivani zacina pfiblizné o 2,5 roku dfive u divek (10 let) nez u chlapct (12,5), ale i
mezi jedinci téhoZ pohlavi je obvykla variabilita

od zacatku dospivani uplynou obvykle 2 — 3 roky do dosazeni plné pohlavni zralosti
(menarche/prvni ejakulace) a 4 — 5 let do definitivniho ukonceni télesného ristu
fyzické dospivani viak jeSté pokracuje akumulaci vrcholné kostni hmoty a
dobudovanim muskulatury a sifkovych rozmér( skeletu

1. zndmky puberty — rlst prsu/varlat

kompletni psychomotoricka zralost, schopnost reprodukce, spermatogeneze
adrenarché, gonadarché, pubarché

rdst — uzavreni rlstovych Stérbin

sexualni dimorfismus

Tanner — stupnice sekundarnich pohlavnich znak

vyvoj osobnosti — individualita, nezavislost

abstraktni mysleni, konflikt s rodici, kontrola chovani, domysleni dsledkd...
patologie — poruchy somatosexualniho vyvoje, krizové jevy puberty

v praxi konc¢i pediatricka péce pred 19. narozeninami
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LARYN GITIS ACUTA (nezapomenout zminit rozdil od epiglotitidy)

onemocnéni zpisobené virovou nebo bakterialni infekci, zcela vzacné muze byt diftericka

laryngitida, dalsi pfic¢iny — tepelné vlivy, alergie, inhalace chemickych latek
klinicky obraz — chrapot, afonie, bolest v oblasti hrtanu, zachvaty kasle, u déti je
nebezpeci duseni v disledku obstrukce dychacich cest

onemocnéni vétSinou vznika sestupem nebo vzestupem infekce z ostatnich ¢asti dychacich

cest

dg — pfiznaky, laryngoskopie — pfekrvené a ztlustélé hlasivky

terapie — zpravidla virového piivodu, ¢asto s pfidruZzenou bakterialni superinfekci,
v takovém piipad¢ se nasazuji ATB
= kortikoidy nasazujeme dle tize onemocnéni a lokalniho nalezu
= dostatek tekutin, antipyretika, inhalace, hlasovy klid

o vdétském véku ohrozuji subglotické laryngitidy a epiglottidy duSenim

Akutni subgloticka laryngitida
krup — diftericka laryngitida, v nasich oblastech se nevyskytuje
pseudokrup — akutni laryngotracheitida, vyskytujici se zpravidla v détském véku
onemocnéni je virové etiologie, nejcastéji Myxovirus parainfluenzae, ale 1 jiné respiracni
viry, mozna je sekundéarni bakterialni superinfekce
nejcastéji u déti mezi 1 — 5 rokem, s ¢astymi recidivami
zanétlivé postizeni sliznice dolnich dychacich cest v celém rozsahu, predilekénim mistem

1.

vyskytuje se hlavné v podzimnich a zimnich mésicich (vliv smogu)
klinicky obraz — vznika nahle, nebo po mirném respira¢nim infektu, zejména v nocnich
hodinéch se objevuje Stekavy kasel, stav se rychle zhorSuje, byva chrapot, inspiracni

stridor, zatahovani jugula, mezizebernich prostorti a epigastria

je subgloticky prostor, vznika edém, ktery jesté vice zuzuje nejuzsi misto hrtanu

mize se pridruZit cyan6za z obehové dekompenzace, proSedavani kiize pii toxémii,
snizen¢ védomi, studeny pot, tachykardie az edém plic
dg — typicky klinicky obraz, vysetieni hrtanu se bézn¢ neprovadi
dif. dg. — akutni epiglotitida (vysoka horecka, polykaci potize), onemocnéni hornich
dychacich cest, aspirace télesa, laryngospasmus u neuropatickych déti

terapie — dexametazon, je-li indikovana lé¢ba kortikoidy, pak prednison

= inhalace zvlhéeného vzduchu, event. adrenalinu

* podani kortikoidl p.r.

= zklidnéni ditéte

= Jehci forma — inhalace chladného zvlhC¢eného
vzduchu

= stfedné te¢Zké forma — zvlhCeni vzduchu, steroidy,

mozna inhalace adrenalinu
= t&zk4 forma s dusnosti — rektalné/i.v. aplikace
steroidll, adrenalin inhala¢né, podani kysliku,
neni-li infekt, nutna intubace a fizena ventilace
e Downesovo skore — rozhodnuti o terapii a
hodnoceni odpovédi na terapii
= nad 4 - RZ, béhem pievozu vhodna
inhalace chladného vzduchu
=  ynemocnici—nad 4 —JIP, nad 7 —

0 1 2
[nspiracniNormaDrsné Oslabené
Selest Vrzoty
Stridor |- [nspiraéni  |[nspira¢ni

1

exspiracni
Kasel - Drsny Stékavy
Retrakce |- Nadklickové|l
hrudniku jamky, mezizebii

jugulum a

odzebii

cyandza |- Ptitomna pfi|Pfi
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2. Zvraceni (dif.dg.)
Hodnoceni télesného rustu
Febrilni kiece

ZVRACENI dif.dg

- Zvraceni je komplexni a dlleZity obranny reflex, zahrnuje antiperistaltické pohyby hladkého
svalstva GIT, kontrakci bfisnich svalll a branice a soucinnost respirac¢niho systému.

- Pravé zvraceni je usilovné vyprazdnéni vétsi ¢asti Zalude¢niho obsahu v jednom okamziku,

charakterizovdno tfemi etapami: nauzea, nadavovani s fihdnim a vlastni zvraceni
- Od pravého zvraceni je tfeba odlisit regurgitaci a ruminaci, kdy chybi nauzea a antiperistaltické

pohyby GIT

- Chemorecepcni spoustéci zéna na spodiné IV. komory je senzitivni na metabolické poruchy
(urémie, elektrolytové dysbalance) a Ucinek drog a IékU. Visceralni stimuly jsou zpracovany ve
dvou centrech zvraceni lokalizovanych v prodlouzené mise.

- Komplikace: aspirace zvratkd — stabilizovana poloha!, dysbalance vnitfniho prostfedi — ztraty H*

(alkaloza)

Rozdéleni:

1. centrdlni zvraceni - drazdéni centra v oblongaté, neni nauzea

zvyseni nitrolebniho tlaku —traumata — commotio cerebri, tumory (+zvraceni po
chemo- a radioterapii), zanéty (meningitidy/encefalitidy), otravy, metabolity
(uremie, hyperglykémie, acidéza — diabetes mellitus, acidéza, dédi¢né poruchy
metabolismu, alkohol, drogy, nikotin), po nékterych lécich, po operacnich vykonech,
hypertermie (Gpal/uZeh), migréna, kinetéza (auto, lod, letadlo)

2. periferni zvraceni — drazdéni centra skrze nervy z GIT

Anamnéza:

reflexni z GIT — nejcastéji akutni gastritida/gastroenteritida, alimentarni otrava

cizi téleso v GIT, krvaceni, alergie/intolerance sloZzek potravy (ABKM), strangulace —
invaginace, volvulus, hleny a sekrety, perforace Zaludku, viedova choroba,
enterokolitida, malabsorpcni syndrom, choroby pankreatu a jater — hepatitida, Reyiv
syndrom, akutni pankreatitida, biliarni kolika, NPB (akutni appendicits, Meckelliv
divertikl),...

reflexni z urogenitalu —renalni kolika, urémie, dysmenorea, gravidita

ze smyslovych organl — otitida (vzacné)

méné Casté pfriciny: eosinofilni ezofagitida, gastroparéza, adrendlni hyperplazie
(CAH), hyperkalcémie, srde¢ni selhani

- uraz hlavy/bticha (pad na fiditka!), co dité jedlo (kebab, grilovani), poZiti noxy, kontakt se stfevni
infekci; délka trvani obtizi, Cetnost zvraceni, objem zvratk(, obsah, pfimés (krev, hlen), charakter

(obloukem?), zda predchazi nauzea, souvislost s kaslem a jidlem

1
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Fyzikalni vysetieni — kompletni, diraz na:

- Stav védomi (GCS), meningealni pfiznaky

- Znamky dehydratace (tonus, turgor — kozni fasa, oschlé sliznice — rty, jazyk, chybéni slz)

- Vahovy Ubytek (CAVE 210 %)

- Hygienicka uroven, obleéeni - prehtati?, chovani ditéte a matky

- PFitomnost zapachu: acetonemicky (DM!), dyspepticky, kysely, uremicky, fekalni

- Znamky metabolické dysbalance (acidotické dychani)

- Znamky traumatu (hematomy na btichu/hlavé, tyrané dité)

- Bficho — nad niveau? dechova vina, poslech, organomegalie, rezistence, peritonealni jevy

Laboratorni a zobrazovaci vysetfeni

- krevni obraz+diff (pfi profuznim zvraceni mizZe byt stresova leukocytéza)

- biochemie — CRP, Na, K, Cl, Ca, P, ABR, glykémie, amylaza, lipaza, urea, kreatinin, jaterni testy
(bilirubin, ALT, AST, GGT), kys. mocova, (amoniak)

- moc — chemicky+ sediment

- UZ bficha (volna tekutina? rezistence? appendix? ztlusténi stfevni stény?), rtg — nativni snimek
bficha pfi podezieni naileus, perforaci (hladinky, bubliny plynu)

- endoskopie — pfi hematemeze, meléné (CAVE Malloryho-Weisslv syndrom)

SloZeni zvratkii:

- zvraceni nenatravené stravy — znamena ezofagealni 1ézi (nad kardii)

- biliarni zvraceni — obstrukce je za Vaterskou papilou, adynamicky ileus, je vidy patologické

- fekdlni zapach zvratk(l — nizka stfevni obstrukce, peritonitis

- pFimés jasné Cervené krve — zvratky nebyly v kontaktu se Zalude¢ni $tdvou —misto krvaceni je nad
kardii

- vzhled ,Cerné kavy“ — krvavé zvraceni je natraveno Zalude¢nimi stavami

P¥iciny se lisi dle véku ditéte:

- Cim mladsi dit&, tim je vétsi riziko alterace celkového stavu a rozvratu vnitiniho prosttedi

- Svékem ubyva manifestaci vrozenych anomalii a metabolickych vad

-V novorozeneckém véku se vyskytuji generalizované zavazné infekce (meningitidy, sepse), vzacné
mekoniovy ileus, v kojeneckém véku je typicka pylorostendza, v batolecim véku invaginace,
napric¢ vékovymi kategoriemi stfevni virové infekce (napft. rotaviry — s prdjmem a horeckami).

- Predevsim ve véku 1-5r. a 12-19 let musime (zvlasté je-li i porucha védomi), vidy myslet na
intoxikaci

- Malé déti, které jesté neumi smrkat, pti béZnych respiracnich infekcich polykaji hlen, coz je drazdi
ke zvraceni s primési hlenu

Ublinkdvdni

- vytékani mensiho mnoiZstvi obsahu z Ust pod mensim tlakem, projev jicnového refluxu

- umalych kojencll velmi ¢asté, do 12-18 més. povazovano za normalni, pokud dité prospiva
- prevence: antigravitacni (Trendelenburgova) poloha, nechat odfihnout, zahusténi mléka
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(karubin), antirefluxni (AR) mléka, primérené davky mléka — neprepijet, technika kojeni
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Ruminace

regurgitace malého mnozstvi stravy ze Zaludku do Ust, pak znovu rozzvykana a spolknuta
s pocitem uspokojeni, byva vyvolavana manipulaci prstl v Ustech ¢i pohyby jazyka
vyskytuje se vzacné u neuropatickych a mentalné postizenych déti, mlze vést k dystrofizaci

Gastroezofagedini reflux

na vali nezdvisld regurgitace Zalude¢niho obsahu do jicnu

pokud se ptida i pyloricky reflux, mGze do jicnu regurgitovat i pankreaticka stava a zlu¢

u kojencl se projevuje jako ublinkdvani nebo zvraceni (viz vyse), u vétSich déti jako pyréza

u 60% déti se GER upravuje spontanné do 18 mésicl, 30% ma projevy GER do 4 let

pokud se nelédi, asi 10% muize mit komplikace; Dg.: jicnova pH-metrie, LéCba: H2 blokatory, PPI

Pylorostendza

zvraceni obloukem u malych kojenc(, ¢astéji chlapcud. Dg: UZ, feSeni: pyloromyotomie

Acetonemické zvraceni

zpravidla vyvolano banalni pfi¢inou — hladovénim, infektem...

malo sacharid—> vycerpani glykogenu-> lipolyza—> aciddza a ketdza

klinicky — mirna dehydratace a pach acetonu v dechu

laboratof —acidéza, sklon k hypoglykémii, ketoldtky v moci

|é¢ba — sacharidy v podobé slazenych napojl po lZickach, pfi dehydrataci — infaze s ionty

Cyklické zvraceni

opakované epizody zvraceni bez zjisténé priciny, vegetativni dysregulace

Psychogenni zvraceni
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stresova zatéz, poruchy pfimu potravy (bulimie) — dg. per exclusionem, vzdy vyloucit organickou
pfi€inu!
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HODNOCENI TELESNEHO RUSTU — FYZIOLOGIE,

NEJCASTEJSI PATOLOGIE

1h

posuzovani hodnot télesnych charakteristik jedinc( i skupin se provadi vzhledem
k referenénim/standardnim tdajlm, které jsou stanovovany vétsinou na narodni Urovni na
zakladé sledovani reprezentativniho vzorku détské populace
ristové grafy jsou pomuckou pro sledovani zdravotniho stavu déti
zakladni télesné charakteristiky - vySka a hmotnost jsou zakladni, doplfiuji se obvodovymi
charakteristikami a indexy (BMI)
= udéti do 24 mésicl se méfi vyska vleZze (bodymetry - korytka), u starsich vestoje (u
stény), mérené dité je bez obuvi, stoji vzpfimené, paty i Spicky od sebe, paty, hyzdé a
lopatky se dotykaji stény, hlava nesmi byt sklonéna
= hmotnost zjistujeme na kojenecké vaze nebo na osobni vaze, kojenci se vazi s plenou,
jejiz hmotnost se odecita, starsi déti jen ve spodnim pradle
= obvod hlavy — méfime pres oboci a vzadu pres nejvétsi vyklenuti tylu (opistokranion)
= obvod paze — v poloviné vzdalenosti mezi ramennim a loketnim kloubem
= obvod hrudniku —tésné pod dolnimi uhly lopatek a pres prsni bradavky
= obvod bficha — v nejuzsim misté
=  hmotnostné-vyskovy pomér — u déti povazovan za lepsi nez BMI, hodnocen graficky
=  BMI-hmotnost/vy$ka v m?
¢ hlavni determinantou ristu je zpUsob vyZivy a zdravotni stav jedinct
pro hodnoceni rlistovych charakteristik jsou konstruovany percentilové, resp. ristové grafy, ve
kterych jsou znazornény hodnoty hlavnich percentilli referenéni populace (hodnota daného
percentilu znamena, zZe dané procento referencni populace dosahne této hodnoty a hodnot
nizsich), namérené hodnoty jednotlivcl jsou pak zaznamenavény do grafu a hodnoceny vzhledem
k referenéni populaci
zakladnim typem percentilovych grafl je graf, kde na vodorovné ose je vék a na svislé vyska nebo
hmotnost
pokud dité Zije v optimalnich podminkach, jeho rlstova kfivka probiha priblizné soubézné
s percentilovymi kfivkami, nejlépe mezi 25 a 75 percentilem
jestlize probiha soubéiné, ale mimo pasmo 25-75, pak musime ptihlédnout k vySce a hmotnosti
obou rodici
télesna vyska déti je silné zavisla na vysce obou rodicl, také v pubertalnim obdobi, které nastava
v rizném véku, dochazi k urychlenému ristu
jedinci, jejichZ hmotnostné-vyskovy pomér a BMI se pohybuji v rozmezi 75-90 jsou jedinci se
zvySenou hmotnosti, nad 90 hranici s obezitou, nad 97 jde jednoznacné o obezitu, pod 25
znamenaji snizenou hmotnost, hodnoty pod 3 jsou alarmujici a je nutno zjistit pricinu
uvedena kritéria neplati pro déti v kojeneckém véku, kdy je télesna hmotnost zavisla na zplsobu
vyzivy, hmotnost kojenych déti byva nizsi nez déti prikrmovanych
mlady muzZ dosahne primérné 180,2 cm, Zena 167,3 cm
rlstova obdobi:
= infantilni — do zhruba 2 let
= détské — od 2 let do pocatku pubertalniho vyvoje, asi 5 cm/rok
= pubertalni — trva asi 4-5 let, rlstova rychlost vrcholi pred dosazenim pohlavni
zralosti, rdst zhruba o 10 cm/rok, rist divek kon¢i v 15 letech, u chlapct v 17-18
e vypocet vysky:
= divky — vySka otce + (vySka matky — 13):2
= chlapci — vyska otce + (vyska matky + 13):2
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e dentice — dité ma 20 zubd, 1. zuby — 6-8 mésic, viechny ve 20 — 30 mésici, vyména 6-
8 rok

Periodizace détského ristu
ICP komponenta
Infancy — zacina fetdlné, konci 3 — 4 rokem

= pocatek v 2 % intrauterinniho vyvoje

= v1.roce25¢cm M, 2.rok 12 cm

= uplatnéni— IGFI a IGFII, prenatélné inzulin, postnatalné ristovy hormon
= zdlezi na nutricnim stavu matky

Childhood — zac¢atek kolem 1. roku so pocatku puberty

= rGst klidny a plynuly
= rlstovy rychlost z 8 na 5cm/rok

Puberty — obdobi dospivani

=y divek rist zadina o dva roky dfive, rastova rychlost 9 cm/rok, po menarche 7,5
cm

= ukonceniv 15 letech

=y chlapct rist zadina v 125 letech, rychlost 10,3 cm/rok, ukonéeni mezi 17 — 18
rokem

= hormony — IGFI, pohlavni hormony

Poruchy ristu
rlstova retardace znamena télesnou vysku ditéte pod 3. percentilem pro dany vék a nebo
ristovou rychlost ditéte pod 25. percentilem pro dany vék
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priciny:

idiopaticky mensi vzrist — nejcastéjsi, télesna vyska je nizka, ale rlistova rychlost je
normalni
dvé podskupiny — familidarné maly vzrist a konstitucni opozdéni rlstu a puberty
déti s endokrinni poruchou — pouze u 1-2% déti s malym vzrlistem, nizka rlstova rychlost,
zpravidla dobre lécitelné nemoci a pfi v€asné terapii Ize vySku normalizovat
déti s chronickym onemocnénim — k ristové retardaci vede vétsina vaznych chronickych
nemoci na podkladé aciddzy, tkarfiové hypoxie, proteinového a energetického deficitu,
poruchy vodniho a iontového metabolismu, poruchy kalciumfosfatového metabolismu
nebo chronického zanétu (nemoci — renalni tubularni acidéza, CHRI, Spatné Iéceny DM,
cysticka fibréza, cyanotické srdec¢ni vady, chronické anemie, celiakie, Crohn, mentalni
anorexie, rachitidy, juvenilni idiopaticka artritida...)
déti s postnatdlnim rlstovym selhdnim navazujicim na intrauterinni ristovou retardaci —
déti, které se na sv(j gestaéni vék narodi malé, pricinou mohou byt faktory vnitini i
vnéjsi
déti s primarni poruchou rlstu skeletu — normalni hladiny hormond, jejich vzrist je
disproporcialni — dolni segment téla je proti hornimu zkracen — vyska vsedé je normailni,
zatimco vyska vestoje je snizena
e achondroplazie, hypochondroplazie, chromozomové aberace (Turnerdv
syndrom)
nadmeérny vzrist — télesnd vyska nad 97 percentilem pro dany vék a rlistova rychlost nad
75 percentilem
e nadmeérny vzrist s vysokou ristovou rychlosti — ¢asto vyvolan hormonalni
nadprodukci sexualnich steroid( (pubertas praecox), ristového hormonu
(adenom hypofyzy), nadprodukce hormonl stitné Zlazy (Graves-Basedowova
choroba). Zakladni je vySetfeni TSH T4, IGF-I
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nadmérny vzrlst s narusenou proporcionalitou — vlivem primarni poruchy
metabolismu pojiva (Marfan(iv syndrom) nebo vlivem hypogonadismu
(Klinefelterdv syndrom)

nadmérny vzrist s normalni proporcionalitou — nasledek nékteré ze vzacnych
poruch — cerebralniho gigantismu, Beckwithova-Wiedemannova

syndromu, izolovaného deficitu glukokortikoidd, deficitu estrogen(i nebo
rezistence k estrogentim

familidrné vysoky vzrlst — pravidlem je vysoka vyska rodicli, normalini nebo jen
hraniéné urychleny pubertdlni vyvoj, dg. per exclusionem
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FEBRILNI KRECE

138

jedna se o prileZitostné epileptické zachvaty bez priikazu intrakranidlni infekce nebo jiné
definované cerebralni priciny, vyskytuji se u kojenct ¢i mladsich déti s teplotou nad 38°C
jedna se o asi nejéastéjsi neurologickou poruchu v détském véku
etiologie — nejdlleZitéjsi jsou horecka, vék a geneticka predispozice (ve 30% pripadl je pozitivni
rodinnd anamnéza)
patogeneze — nejasna, u postizenych déti je prokazan vétsi sklon k zachvatiim, zvyseni teploty
pak vede k poklesu individuadlniho prahu, ktery je geneticky determinovan a je vékové zavisly
= pro vznik kiedi je dlileZitéjsi rychlost zvyseni teploty nez vlastni maximalni hodnota
prabéh — kratky (< 3 minuty), sebelimitujici, generalizovany, tonicko-klonicky zachvat
= komplikovany zachvat — trvani kieci > 15 minut, iktalni nebo postiktalni fokalni
neurologické pfiznaky, vice nez 2 zachvaty za 24 hodin
dif. dg. — meningitida, encefalitida
dg. — laborator — glykemie, elektrolyty, KO, zanétlivé markery, hemokultury
= |umbalni punkce — k vylouéeni meningitidy
= EEG —jen u komplikovanych kfeci, ¢i v pfitomnosti postkonvulzivnich napadnosti, které
trvaji vice nez 12 hodin
|éEba — pfi prijeti neni kfec velmi ¢asto pfitomna
=  pfi prolongovaném zachvatu (> 3 minuty) nebo pfi status epilepticus je indikovan
diazepam rektalné 5-10 mg (5 pod 15kg, 10 nad 15kg), lorazepam 0,05 — 0,1 mg/kg
bukalné nebo midazolam 0,1 — 0,7 mg/kg intranazalné
= antipyretika, studené obklady
= ATB dle kultivace, empiricky
progndza — riziko rozvoje epilepsie je asi 3%, recidiva asiv 1/3
prevence — béhem horecénatych stavl preventivné diazepam
horecka — Yaleska observacni skala — 6 poloZek (plac, reakce na podnéty, védomi, barva kize,
hydratace, socialni kontakt) — po 1-3 bodech — pod 10 bodu nizké riziko, nad 16 bod( 90% riziko
zavainé infekce
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3. Malabsorb¢ni syndrom (dif.dg.)
Preventivni prohlidky v pediatrii
Onemocnéni streptokoky

MALABSORPCNI SYNDROM dif.dg

Malabsorpéni syndrom (MAS) je definovan jako soubor priznakll doprovazejici fadu onemocnéni,
u nichZ je pfitomna bud porucha vstiebavani Zivin pfes stfevni sliznici (malabsorpce) nebo porucha
intralumindlniho traveni (maldigesce).

Mezi onemocnéni, jejichz projevem je malabsorpce patfi celiakie, deficit stfevnich disacharidaz,
eozinofilni enteropatie, potravinové alergie, Whipleova nemoc, exsudativni enteropatie, syndrom
kratkého stfeva, syndrom bakterialniho prerlstani, vyjimeéné parazitarni infekce, imudodeficience
¢i autoimunitni enteropatie.

Maldigesce nastava u zevné-sekretorické pankreatické insuficience (cysticka fibréza, chronicka
pankreatitida, Shwachman-Diamondlv syndrom, stp. resekci pankreatu) nebo pfi chronické
cholestaze.

MAS muze byt bud generalizovany (malabsorpce vsech Zivin) nebo selektivni (malabsorpce pouze
nékterych Zivin: cukrq, tukd, bilkovin, vitaminl nebo mineral().

Projevy MAS mohou byt gastrointestindlni (prijem, steatorea, nadymani) a/nebo
extraintestinalni (neprospivani, opozdéna puberta, porucha rlstu, otoky, palickovité prsty, apod.).

Malabsorpce (porucha vstiebdvdni Zivin)

Celiakie
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je celozZivotni imunitné zprostfedkované systémové onemocnéni tenkého stfeva zplsobené
senzitivitou k psenicnému glutenu a pribuznym prolamindm Zita a jeCmene u geneticky
predisponovanych jedinc(.

Onemocnéni vznikd pfi kombinaci dvou zakladnich faktor(i genetické predispozice a expozice
glutenem. Vice neZ 99 % pacient( s celiakii ma bud HLA-DQ2 nebo DQ8 gen.

Cést pacientd ma klinické potiZe - bolesti bficha, priijmy nebo zvraceni.

U nékterych dominuji extraintestinalni priznaky — rlstova retardace, neprospivani, opozdéni
puberty, sideropenickd anémie, osteopenie, dermatologické, neurologické potize, deprese,
poruchy uceni.

Cést pacientd je zcela asymptomatickych.

Diagnostika spociva ve stanoveni protilatek proti tkanové transglutaminaze ve tridé IgA a IgG,
a protilatek proti endomysiu.

Vindikovanych pfipadech je provedena gastroskopie s enterobiopsii a mikroskopickym
zhodnocenim stupné malalabsorpéniho syndromu.

Terapii je bezlepkova dieta s vylouéenim obilovin (pSenice, Zita, jecmene).
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Deficit stfevnich disacharidaz (laktaza, maltaza, trehalaza)

Nejcastéjsi je deficit laktazy.

Jde bud o primarni deficit (vrozeny) nebo sekundarni deficit (pfi poskozeni tenkého streva
v souvislosti se stfevni infekci, potravinovou alergii celiakii,, syndromem kratkého streva,
nespecifickym stfevnim zanétem apod.).

Klinicky se po poziti disacharidu (laktdzy) objevuje bolest bficha, meteorismus, priijmy nebo
zvraceni.

Zakladem diagnostiky je eliminacné expozi¢ni test (klinické potize po poZiti disacharidu, nasledny
Ustup potizi po jeho eliminaci ze stravy), dechové testy, stanoveni aktivity enzym( ve sliznici
(vyjimecné), molekularné-genetické vysetteni (u deficitu laktazy).

Lécba spocivd v bezlaktdzové dieté.

Eosinofilni enteropatie

Jde o onemocnéni charakterizované nadlezem eozinofilni infiltrace sliznice stfevni pfi enterobiopsii.
V krevnim obraze ¢asto elevace eozinofil{.

Onemocnéni mulZe souviset s potravinovou intoleranci/alergii. Léébou je eliminaéni dieta,
eventualné kortikoidy.

Potravinova alergie

je opakované probihajici nezddouci reakce na potravinu vyvoland specifickym imunologickym
mechanismem.

V ¢asném détském véku je nejcastéjsi alergie na bilkovinu kravského mléka.

Kromé bilkovin mléka mizZe byt provokovana bilkovinou ofechu, psenice, séje, vejce, ryb i jinych
potravin.

Zakladem diagnostiky je anamnéza, laboratorni vysetfeni, koZni a expozicni testy.

Terapii u akutnich stavu jsou antihistaminika u anafylaktickych reakci aplikace adrenalinu,
dlouhodobou strategii je eliminacni dieta.

Whippleova nemoc

Je vzacné onemocnéni pti infekci Tropheryma whipplei.

Klinicky se projevuje zndmkami MAS, artralgiemi, lymfadenopatii, koZnimi projevy, postizenim o¢i,
srdce €i ledvin.

Diagndza je zaloZena na bioptickém odbéru vzork( sliznice duodena s naslednym PCR prikazem
bakterie.

Lécba je antibioticka.

Exsudativni enteropatie
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je vzacné onemocnéni charakterizované ztratou proteinl do zazivaciho traktu pfi poruse integrity
stifeva.

Patogeneticky jde bud' o rozvoj lymfangiektazii ve sliznici stfeva nebo jsou ztraty bilkovin stfevem
zpUsobeny poskozenim pfi nespecifickém stfevnim zanétu, stfevni infekci, potravinové alergii,
celiakii apod.

Diagndza je zaloZena na detekci zvySené clearance alfa-1 antitrypsinu s naslednou kapslovou
endoskopii, pfipadné scintigrafickym, CT nebo MR vysetfenim.

Terapie spociva v 1é¢bé zakladniho onemocnéni a substituci bilkovin a dalSich deficitnich substrat(
véetné MCT tukd.
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Syndrom kratkého stieva

- vznikne, pokud je resorpéni plocha stfeva vyznamné redukovana (arbitrarné redukce o vice nez 50
% plvodni délky tenkého stfeva) a stfevo neni schopné vstfebat Ziviny v dostatecném mnoZstvi
pro metabolismus a rlst ditéte.

- Nejcastéji vznika po rozsahlé resekci stfeva pri nekrotizujici enterokolitidé, volvulu, mekoniovém
ileu apod.

- Vzacnéji se jedna o vrozené vyvojové vady jako jsou stfevni atrézie, Hirschsprungova nemoc nebo
gastroschiza.

- Terapie je zaloZena na podani parenteralni vyzZivy a prepardtu podporujici adaptaci rezidualniho
stfeva.

Parazitarni infekce
- které mohou vést k MAS patfi parazit Giardia intestinalis
- Lécbou je metronidazol.

Syndrom bakterialniho prerastani

- vznikd, pokud tenké stfevo kolonizuji bakterie z tlustého streva.

- Mezi rizikové faktory jeho rozvoje patfi stavy po resekci ileocekalni chlopné, divertikly, striktury
stfeva, porucha motility apod.

- Terapeuticky je dalezité odstranit pfic¢inu, pokud je to mozné a pfipadna eradikacni antibioticka
|écba.

Maldigesce (porucha intralumindliniho trdveni)

Zevné sekretoricka insuficience pankreatu

- U déti je pfri¢éinou nejcastéji cystickd fibréza, dale pak chronickd pankreatitida nebo
syndromologické jednotky jako napf. Shwachman-Diamonddv syndrom.

- Klinicky obraz: chronicky prijem, steatorea, neprospivani, hubnuti, porucha ristu, zndmky deficitu
vitaminU rozpustnych v tucich.

- Diagndza je zaloZena na zjisténi nizké hladiny elastazy-1 ve stolici a |écba spociva v substituci
pankreatickych enzyma.

Chronicka cholestaza

- nastava pfi atrézii ZluCovych cest, Alagilové syndromu nebo primarni sklerozujici cholangitidé.

- vede k maldigesci tuk(l (malabsorpce Zlu¢ovych kyselin s dlouhym fetézcem a lécba je zaloZena na
na lécbé zakladniho onemocméni.

2l
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PREVENTIVNI PROHLIDKY V PEDIATRII

19 preventivnich prohlidek v pribéhu 19 let

Po narozeni 1. kontakt a vySetfeni (zaloZzeni dokumentace)

9x v prvnim roce: 14 dni— 6 ty - 3 més - 4 més - 5 més - 6 més - 8 més - 10 més - 12 més
Poté 18 més, 3 roky

Od 3 let co 2 roky (kazdy lichy rok)

Do 19. narozenin - pfedani dokumentace PL pro dospélé

Systém jednotlivych prohlidek

Provadi PLDD - od narozeni do 19 let
Kazda preventivni pohlidka ma svou specifickou napln

Zdravotni a o¢kovaci priikaz - vydan matce pfi propusténi novorozence

Nosit ke kazdému vysetreni ditéte!
PLDD - zapis pfi kazdé preventivni prohlidce
Zubni prikaz

Preventivni prohlidky v kojeneckém véku

vitamin D
vitamin K
[ vék (mésice)
H———0—1 @ f——t L 4 } ® } —— e
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
hrubsi odchylky
v psychomotorickém * Spetkovy Uchop
vyvoiji * rozvoj reci
zprava sluchova * samostatnd chize
z porodnice zkouska * rozvoj feéi
Preventivni prohlidky v détstvi a dospivani
vék (roky)
@B 9 + .t + —

1

—0— @ } 4 + @ t ®
9

s+
w

5" .3 4 Tk e 16ra 9

fre ey %

* postup dospivani
* vyseffeni ititné zlazy epikriza
* drzeni téla

14 15 16 {74 18

¢ skolni zralost

* barvy: pojmenovani

* pfi pozitivni rodinné anamnéze:
celkovy cholesterol, HDL-cholesterol, zavéreéné zhodnoceni
triacylglycerol

* lateralita * volba povolani
* barvy: rozliseni * celkovy cholesterol, HDL-cholesterol,
triacylglycerol
* uzavirani velké fontanely * barvocit
e fec

* hrubd a jemna motorika

Ndpln preventivnich prohlidek v prvnich 18 mésicich véku
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Cilena na nejvyznamnéjsi charakteristiky tohoto obdobi: vyvoj télesny, motoriky, smysla, reci
Vidy peclivé fyzikalni vysetfeni

Podavani vitaminl D, K, zpUsob vyZivy, stav kliZe - hygieny, vysledek vysetreni ky¢li

Télesny vyvoj: délka, hmotnost - percentilové grafy, proporcionalita - obvod Ibi a hrudniku, velka
fontanela. Vyvoj dentice
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Edukace rod

Aiguadsed

! kg/m?

0 11 12 13 14 15 16 17 18

itamar

Podrabndjs Informace naleznete v publikaci P. Bléha, J. Vignerova, J. Kobzova, L. Krejavsky, J. Riedlova: V1. Colo-

stéini antropologicky vizkum déti a middeze 2001, Coes.-siov. Pedial. 2003, ro&nik 58, & 12, str, 766 - 770,

HUMATR

Vék (mésice)
12

PERCENTILOVE GRAFY

Prijmeni / Jméno / Datum narozen(

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
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Vyvoj ditéte v prvnim roce Zivota
ok

ST | o
ou v pést, konetiny pokréené | 2. mésic 3. mésic W Ss
= ku udrzi zvednutou hlavu vice | — D@ bnsk_u se opfe o celé predlokd
- ované pohybuje vemi kon- | jak S sekund awvoidia
-~ palec se uvolni z dlang — hlavou volné ot do stran a pozoru-
- svétlem — zpozorni pfi zvukovém podnétu je predméty

zrakem, kritce navéze opticky | = ma zdjem o mimickou komunikaci

podnéty reaguje trhnutim | -s a 74]
a usméje se — zatind broukat

6. mésic

- na biiSe se vzepfe o dl

na bok aZ na biisko natazené, hlava vzpfi

hracky z ruky do ruky ~ pfetod se obéma smé
laskavy a prisny odstin feci | — na zadech uchopi paice

/ ~ Zvatld jednotlive slabiky

rice a hraje si s nimi
ko nad podlozku
/racet na bok

Zyukem

a hlasité se sméje

an

9. mésic
- samo se posadi
— leze jisté po Eryfech
— zkoumd prostor (vyhazu Xy,
£ vytahuje pfedmety ze zasuve

iézt po ¢tyfech — za€ind uchopovat drobné pfedmé:
palcem a ukazovékem

8. mésic

p

iy

e v sedu udrzf
slabiky

— stojf bez opory
~ prvni samostatné

10. mésic

— pouziva dvé
smysluplnd
slova

Preventivni prohlidky 18 més. - 3 roky

- Télesny vyvoj se sleduje az do somatické zralosti, od 7 let pii kazdé prohlidce i vyvoj puberty
(sekundarni pohlavni znaky)

- Psychomotoricky vyvoj pfi kazdé prohlidce

- Moc test. prouzkem pfi kazdé prohlidce + Stitnd Zlaza palpacné a vizudlné

- 0d 1 roku prevence stomatologicka (2x ro¢né)

- Ve 3 letech smysly a fe¢

- TK, P=vidy!

Preventivni prohlidky 3 -19 let

- V5 letech Skolni zralost, udrzovani Cistoty

- 0d7 let lipidy (u rizik. déti), opakované i pfi dalSich prohlidkach smysly, pohybovy aparat, TK

-V 15 letech zhodnoceni celkového vyvoje od narozeni, navrhy na ZPS, divkam doporuceno
vySetieni gynekologem

- U adolescentll edukace - koufeni, alkohol, navykové latky, sexuadlni rizika, vady pohybového
aparatu

- Poradenstvi pfi vybéru studijniho oboru - povolani

- 18-19 let: souhrnné zhodnoceni, pfedani dokumentace PL
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Ockovadni = aktivni imunizace

Pravidelné - dle ockov. kalendare, vyhlaska Mz

Zvlastni

Mimoradné

PFi Urazech, poranénich, nehojicich se ranach

Pfed cestou do zahranici - rizikovych oblasti

Na Zadost: klistova encefalitida, Str. pneumoniae, Neisseria menigitidis, rotavirus, papilomavirus,
hepatitis A, chfipka, varicella

Pravidelné povinné ockovani déti

25

Zmeény v ockovacim kalendari platné od 1. 1. 2018
dané vyhlaskou ¢&. 537/2006 Sb., o o¢kovani proti infekénim nemocem

Ockovani proti: tetanu, zaskrtu, cernému kasli, détské prenosné obrné, haemofilu influenzae b, zloutence typu B

2 + 1 posilujici davka
(u nedonos$enych déti ziistava schéma 3+1)

ockovaci schéma 3 + 1 posilujici davka

rozestup mezi jednotlivymi

: . % 0-1-1-6 0-2-6
davkami (més.
dolni vékova hranice f o S
(od kdy Ize zahajit ockovani) 9 tydnu 9 tydnu
horni vékova hranice 18 mésici 13 mésici

(do kdy je nutno naockovat)

Ockovani proti: spalnickam, zardénkam, priusnicim

. 5 i

Preotkovani: tetanus, éerny kasel, zaskrt 5.-6. rok 5. -6. rok

Preockovani: tetanus, ¢erny kasel, zaskrt, détska
pfenosna obrna 10. - 11. rok 10. - 11. rok
Ockovani se mj. fidi Gdaji v pribalové informaci (SPC) jednotlivych vakcin. MoZnost odloZit ockovani do pozdéjsiho véku
zustava nezménéna. Nova vyhlaska nijak neméni podminky pfijeti ditéte do materské Skoly - stale zlstava podminka
hexavakcina ve schématu 2+1 a 1 davka vakciny MMR, pricemz nezalezi, v jakém véku byly ditéti davky aplikovany, musi
byt dle zakona naockované pred zahajenim dochazky. Vytvoreno: XI/2017.

www.provolbu.cz https://www.facebook.com/ProVolbu/

OCKOVANI « ZDRAVI » INFORMOVANOST
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STREPTOKOKOVA ONEMOCNENI V DETSKEM

VEKU

streptokokové nakazy patfi mezi nejcastéjsi bakterialni nakazy

velka skupina klinicky rdznorodych nemoci

jsou to mikroorganismy obligatné patogenni, fakultativné patogenni a saprofytické

streptokoky klasifikujeme dle stupné hemolyzy — a-hemolytické (Uplna hemolyza na agaru) a na
B-hemolytické (marginalni hemolyza), dle sérologické diferenciace pouzdrového antigenu C na A
aB

G+, katalaza negativni

Infekce streptokoky skupiny A

26

jsou pfic¢inou 90% streptokokovych ndkaz

streptococcus pyogenes

toxiny — erytrogenni toxin, streptolyzin O a S (hemolyza, toxické pro vldkna myokardu a
hepatocyty), streptokindaza (fibrinolyza), hyaluronidaza (invazivni faktor streptokoku) aj.

proti nékterym se tvofi Ig vyuZitelné v diagnhostice — ASLO (antistreptolysin O) — za nékolik tydnd
po infekci klesaji

vyvoldvaji rozmanitd onemocnéni — postizeni klze, sliznic, u malych déti protrahovana
seropurulentni rinitida, spala, impetigo, tonzilofaryngitidy

angina —inkubace 1 — 3 dny, nelééend bud za 5 — 7 dni zmizi, nebo vzniknou komplikace
(peritonzilarni absces, lymfadenitida), ¢i pozdni sterilni nasledky
= dg—febrilie, Sarlatové hrdlo, vytér, CRP
= terapie — penicilin, makrolidy, klindamycin, cefalosporiny
= diferencialni diagnostika — infekéni mononukledza
Spala — angina (kataralni) a exantém v podbfrisku, na tfislech, stehnech, podpazdi, trva kratce, jde
o reakci exotoxinu s protilatkami na Urovni na urovni koznich kapilar
=  prenos kapénkovou nakazou ¢i poranénou klzi (ranna spala)
®  napohmat drsnd — husi klize
= v obli¢eji difuzni erytém a perordlni vybled
= terapie — penicilin
= dif.dg. — skarlatiformni alergické exantémy
Komplikace anginy a spaly
=  kolikvace submandibularni uzliny, retrotonsilarni, paratonsilarni absces, otitida,
mastoitida, sinusitida
= vzacnéji - bakterémie, metastaticka loZiska - hnisava artritida, endokarditida,
meningitida, mozkovy absces, osteomyelitida
= bez terapie - nebezpeci pozdnich komplikaci - revmatické horecky nebo
glomerulonefritidy
Pyodermie —
= erysipel —v klZi a podkoZi, Sitici se lymfou, nejc¢astéji bérce a oblic¢ej, nebezpecné na nosni
sliznici, laryngu, ocnich vickach, vulvé nebo penisu. Vstupem jsou drobna traumata, eroze,
ragady

] zacatek — febrilie, cephalea, bolesti kloubd, tfesavka, zimnice, celkova
alterace

. za 1 — 2 dny otok, zarudnuti, rychle se Sifi jazykovitymi vybézky

. regionalni lymfatické uzliny zvétSené a bolestivé

. typy — bullosum, gangrenosum, haemorrhagicum, gangrenosum,
phlegmonosum, recidivans

. dif. dg. — flegmona, herpes zoster, angioneuroticky edém

] terapie — ATB
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* impetigo — ohranicené na klzZi, pfevazné obli¢ej nebo misto bez $atl, Sifi se i Skrabanim,
nefolikuldrni puchyfky — mnohocetna loziska se Zlutym strupem z tkanového moku
. pozdéji zvétsené lymfatické uzliny a febrilie
. terapie — lokalni, odstranéni strup(, hypermangan, celkové - ATB
Komplikace koZnich infekci streptokokem
= vzacné septické komplikace, pfipadné téz glomerulonefritida
= revmaticka horecka malokdy
= akutni glomerulonefritida
Revmaticka horecka -
= nejcastéji po streptokokovi skupiny A, 1-4 tydny po nakaze (asi u 3% nakazenych)
= prlbéh plvodni infekce mlzZe byt inaparentni
= akutni imunologicky podminény multisystémovy zanét
= Casto postihne srdce - chronické zmény chlopni
= hlavni manifestace (velka kritérie) - migrujici polyartritida, karditis, podkozni
uzliky, erythema marginatum a Sydenheimova chorea -tanec sv.Vita, chorea
minor (neurologicka porucha - nevédomé necilené rychlé pohyby)
= vedlejsi pfiznaky (mala kritéria) - nespecifické - horecka, bolest kloubu, zvysené
CRP...)
= diagndza - Jonesova kritéria - infekce streptokokem v anamnéze, pritomnost
aspon dvou manifestnich priznak hlavnich nebo vedlejsich
= patogeneze - hypersenzitivni reakce, Ig proti Mproteinu streptokokl reaguji
zktizené s glykoproteiny srdec¢niho svalu, kloub( aj.
= recidivuje
= profylaxe — penicilin az do 16/18 let

Infekce streptokoky skupiny B
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jsou podminéné patogenni, rozliSujeme typy la, b, Ic, Il a llI
s. agalactiae
Casté je asymptomatické nosic¢stvi — v nosohltanu, ve vaginé a v rektu
ve vaginé je u 5-30% Zen, Castéji pfi nitrodélozni antikoncepci
k pfenosu na plod miZe dojit ascendentné pfi pred¢asném odtoku plodové vody
v porodnich cestdch je vyssi riziko pfi protrahovanych a instrumentalnich porodech
ke kolonizaci dojde u 60% novorozencl infikovanych matek, onemocni 1-2%
horizontalni pfenos — nozokomidlni — od jiné rodicky, ditéte, perzonalu
nedonosenci jsou vystaveny 15x vy$simu riziku
klinicky obraz — rozliSujeme dvé formy — ¢asnou a pozdni
= casnd forma — projevi se do 5. dne Zivota (nejcastéji mezi 20 a 48 hodinami),
zacatek je nahly — dité zvraci, je cyanotické, ¢asto hypotonické, ma tachykardii a
poruchy dychani, respiracni insuficience s pneumaénii dominuje klinickému
obrazu, septicky stav
= pozdni forma —zacina mezi 7. dnem a 4. mésicem, manifestuje se jako hnisava
meningitida, pfiznaky — tachykardie, tachypnoe, mlzou byt kiece, apnoické
pauzy, pulzujici fontanela je az hodné pozdni pfiznak, na néj nemlzeme cekat, pfi
pfiznacich sepse — lumbalni punkce
= |aboratof na sepsi — novorozenci maji leukocytézu fyziologicky (i posun doleva),
ale pfi sepsi mlzZou jit i do leukopénie (vétsinou nepfiznivé)
= mulZeme hodnotit IT (imature total) — pomér nezralych neutrofild ku vSem, pokud
je hodnota nad 0,2 zvaZzujeme sepsi
= CRP stoupd azZ pozdé, nemUizeme cCekat aZ zacne stoupat
= trombocytdza — znameni Ze se uzdravuji ze sepse
= hemokultura, vytéry odevsad, kultivace moce



Pediatrie 2024

- Prevence infekci streptokoky skupiny B

v obdobi mezi 35. a 37. tydnem by mélo byt provedeno kultivacni vysetieni z
dolni tretiny pochvy

vzorky se pak umisti do transportniho média a odeslou do laboratore, vysledek
by mél byt k dispozici za 48 hodin

neni uéelné Zenu s pozitivnim vysledkem ihned zalécit podanim antibiotik, nebot
pochva muZe byt brzy po ukonceni terapie znovu osidlena (az u 70 % Zen)

nejvic snizi moznost zavazného onemocnéni novorozence, jsou-li antibiotika
poddna v dobé porodu

ATB prvni volby je penicilin nebo ampicilin, je-li podan alespon 4 hodiny pred
porodem, je osidleni novorozence streptokokem zpravidla nizké a riziko infekce
malé

mély by se stihnout 4 davky (takZe dle ¢astosti podavani musime zacit dostatecné
s predstihem)

pfi alergii matky na penicilin nebo ampicilin se podava klindamycin, pfip.
cefalosporiny

dullezité je informaci o vysledku kultivacniho vysetieni nebo jeho absenci ohlasit i
détskému lékafi, ktery se o novorozence stara, ten podle toho rozhodne o
postupu monitorovani novorozence po porodu

novorozenci téchto matek vyzaduji zvysené sledovani, a to i v pfipadé, Ze je
matka radné pfi porodu zalécena, doporucuje se monitorovat dechové funkce
novorozence po dobu 48 hodin po porodu, neni bezpecné ¢asnéjsi propusténi
novorozence dom dfive nez za 72 hodin po porodu

Streptococcus pneumoniae

- pneumonie, hnisavé meningitidy — vice ale u dospélych, otitis media, sinusitid maxillaris, frontale,
rhinitis purulenta, peritonitida

- infekci vétSinou predchazi sinusitida, mastoiditida

- az 20% umrtnost

- nasledky — hluchota, slepota

- profylaxe — u déti nad 2 roky polyvalentni vakcina Pneumo 23

Viridujici, ordini streptokoky
- zpUsobuji bakteridlni endokarditidy

- terapie-atb

23
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4. Polyurie a polydipsie (dif.dg.)
Charakteristika novorozeneckého obdobi
Nespecifické stirevni zanéty

POLYURIE A POLYDIPSIE diff.dg

- v klinické praxi byva problém odlisit ndvykovou (habitudlni i psychogenni) polydipsii od skute¢né
organicky podminéné polyurie

POLYDIPSIE = zvySeny privod tekutin v ndvaznosti na pocit Zizné.
- Zizefi vyvolana detekci zvy$ené osmolarity plazmy osmoreceptory v hypotalamu (vyjimkou je
psychogenni polydipsie — navykové piti).

POLYURIE = stav zvySeni diurézy nad 150% béznych fyziologickych hodnot vékové zavislych norem.
- kojenci > 4 ml/kg/hod
- batolata > 3 ml/kg/hod

- jiné definice - vydej mo¢i nad 5 ml/kg/hod
- normalni diuréza u déti je 1 ml/kg/hod

1. POLYURIE VODNI
- voda se neresorbuje akvaporinami zpét - hypotonickd moc¢ (U-osm < S-osm)
nevylucuji se nadmérné osmotické latky (EFosm < 3,5% - je nizka)
DIABETES INSIPIDUS CENTRALIS - nedostatek tvorby antidiuretického hormonu (ADH)
DIABETES INSIPIDUS NEFROGENES - necitlivost akvaporind na ADH
PSYCHOGENNI{ POLYDIPSIE

2. POLYURIE OSMOTICKA
“Mosmolarita moci nedovoluje vstiebavat vodu na zédkladé koncentracniho gradientu - izostenurie

N4

PRICINY:

M vylucovani osmoticky aktivnich latek filtraci: zvySena osmolarita plazmy, hyperglykémie, urea,
manitol, etanol

J tubularni resorpce osmoticky aktivnich latek (Na, K, Cl, HCOs): diuretika, polyuricka faze AKI

a CKD, CAH (deficit mineralokortikoid( a glukokortikoidt), tubularni nefropatie (Bartter(Qv syndrom,
Liddledv syndrom)

Polyurie vodna - EFosm < 3,5%, U-osm < S-osm

Polyurie osmotickd | - EFosm > 3,5%, U-osm = S-osm

EF = (U-Osm x S-krea) / (U-krea x S-Osm)

VODNI HOSPODARSTVI:

- rovnovaha mezi pfijmem a vydejem tekutin je udrZzovana systémem antidiureticky hormon (ADH)
— ledviny (sbérny kanalek)

- Tidicim parametrem je osmolalita plazmy a cilem je jeji udrZeni v rozmezi 280-295 mOsm/kg

- uplatnuji se i jiné regulacni mechanismy — renin — angiotensin — aldosteron, kdy fidicim
parametrem je pritok krve ledvinami a ANP a BNP jako obraz objemové néloze
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- pro rozvoj polyurie — polydipsie ma nejvétsi vyznam systém Zizeri — ADH — ledviny

- centrum pro Citi Zizné je lokalizovano v hypotalamu, Zizer roste se zvysujici se osmolalitou plazmy

- ADH je zanesen k bunkam sbérnych kanalkd ledvin, kde se vaze na V2-receptor a pres G-protein
vede k syntéze akvaporin(, vysledkem je zvysend propustnost bunék sbérného kanalku pro vodu
smérem do intersticia

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

- 3regulacni mechanismy — Zizen, ADH a ledviny

- nejdfive rozlisit castou navykovou ¢i psychogenni habitualni polyurii-polydipsii od ¢astého
diabetes mellitus a vzacnéjsiho diabetes insipidus (Dl), event. dalSich vzacnéjsich organickych
pficin polyurie-polydipsie

- pokud prokdzeme diabetes insipidus, volime dalsi linii vySetfovani k rozliSeni centralniho
(neurohumorainiho) DI a velmi vzacného rendlniho (nefrogenniho) DI

VYSETRENI PRVNI LINIE (nez pristoupime k testim s odnétim tekutin)
- moc chemicky, glykemie, ionty (K, Ca), urea, kreatinin,
- pokud vylouc¢ime diabetes mellitus, nasleduji dalsi testy prvni linie

VYSETRENI DRUHE LINIE = test s odnétim tekutin bez poddni desmopresinu (DDAVP)

- sledujeme klinicky stav ditéte (rozvoj dehydratace, hmotnost pacienta, neurologicky status)

- klesa-li béhem testu diuréza a vzrista osmolalita moce, blizime se pravdépodobné k diagndze

psychogenni polydipsie a mizZeme sniZit frekvenci vySetfovani osmolality séra

- pretrvavajici vysoka diuréza hypostenurické moci svédci pro DI

- méfime osmolaritu plazmy a moci z kazdé porce
MU-Osm > 750 mOsm/kg --> PSYCHOGENNI POLYDIPSIE
J U-Osm < 295 mOsm/kg --> DIABETES INSIPIDUS --> test s odnétim tekutin po podani DDAVP
mezitim jde v.s. 0 non-compliance

VYSETREN[ TRETI LINIE = test s odnétim tekutin po podani DDAVP:

- slouzi k rozliSeni mezi centralnim a rendlnim DI za podminky, Ze byl DI skute¢né vySetfenim prvé
Ci druhé linie prokazan

- pouzijeme stejny test s odnétim tekutin jako v druhé linii, ale po podani DDAVP

- snizeni diurézy a zvySeni osmolality moci pfi zachovani osmolarity séra svéd¢i pro centrdlni DI

- desmopresin je synteticky analog ADH
MU-Osm + |, S-Osm --> DI CENTRALIS
4 U-Osm + PS-Osm --> DI RENALIS

VYSETRENI CTVRTE LINIE

- centrdlni i rendlni DI jsou pouhé symptomy, nutné patrat po pfriciné

- pfi centralnim DI provedeme MR a posoudime ostatni endokrinni funkce osy hypotalamus—
hypofyza a doplnime techneciovou scintigrafii skeletu k vylouceni osteolytickych loZisek pfi
histiocytdze z Langerhansovych bunék

- presnéjsi diagnostické zafazeni renalniho DI je mozné molekuldrné geneticky
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CHARAKTERISTIKA NOVOROZENECKEHO
OBDOBI

- Timto obdobim oznadujeme etapu Zivota od narozeni do jednoho mésice.

- Prvnim projevem Zivota zdravého ditéte je vykfik, ktery ndsleduje po prvnim nadechnuti. Timto
okamzikem zahajuji svou Cinnost plice. DalS$im projevem Zivota je Cinnost trdvici soustavy, ktera
zacina vyprazdnovanim stfeva od smolky a potom muze dité ptijimat materské mléko.

- Novorozenec md vyvinuty vSechny zakladni nepodminéné reflexy — hledaci, saci, polykaci,
vymésovaci, orientacni, Uchopovy, polohovy a Moro reakce

- Tyto reflexy mu pomahaji vyrovnat se s pozadavky nového Zivotniho prostredi.

Akustikofacialni reflex od 10. dne véku ditéte
Chiizovy reflex do 3. mésice véku ditéte
Hledaci reflex do 3. mésice véku ditéte
Saci reflex do 4. mésice véku ditéte
Moro reakce do 4. mésice véku ditéte
Reflexni tichop na hornich kongetinach do 4. mésice véku ditéte
Reflexni ichop na dolnich koncetinach do 12. mésice véku ditéte

Novorozenec prevdznou cast dne i noci prospi.
Z 24 hodin mGzZeme zaznamenat 4 hodiny bdéni.
- Vklidu ma oteviené dlané na hornich koncetinach, pfti kfiku a strachu se objevuji zataté pésticky.

Smysly novorozence
- Zrak:
= zdravy novorozenec od narozeni vidi, ¢asto strabuje.
=  Brzy po narozeni vnima svétlo a tmu.
= Zrakova ostrost je v dUsledku nezralosti nervovych drah podstatné mensi (oproti
do- spélému Clovéku aZz 30x), omezené je také jeho zorné pole — do 5 mésicl
véku déti nevénuji prakticky Zddnou pozornost podnétlim statickym, vzdalenym
> 1 metr.
=  Pozornost novorozence pfitahuji podnéty v pohybu. V prvnich dnech Zivota si
dité pamatuje obli¢ej své matky.

- Sluch:
=  zdravy novorozenec po narozeni slysi.
= Sluchové rozliSovani se vyviji jiz v prenatdl- nim obdobi.
=  Dominantou sluchového vnimani v prenatalnim obdobi je pravdépodobné tep
matcina srdce.
= Dité dava ihned po narozeni pfednost nékterym zvukam pred jinymi, na lidsky
hlas od pocatku reaguje Zivéji nez na jiné zvuky.
= Na silnéjsi zvuky vétsinou reaguje celym télem — tlekem.
- Hmat:

= vyviji se také jiZ intrauterinné a po narozeni je velmi dobfe vyvinut.
= Novorozenci preferuji teplo a taktilni uklidfiovani.
- Cichachut:
=  rozliSovani vSech zakladnich chuti bylo prokazano uz v obdobi prenatdlnim,
nejpozdéji 6 dni po porodu pozna dité matku cichem.
= Dité preferuje sladkou chut.
- Novorozenec je schopen uchovat si ,,informace” z okolniho svéta az 24 hodin.

=l
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Brzy dokonce zjistuje, Ze existuje vztah mezi jeho vlastnim chovanim a nasledky tohoto chovani v
okoli.

Udi se aktivné vyhleddvat prijemné, libé a vyhybat se nepfijemnému, nelibému.

Mikroanalyzy spole¢ného chovani matky a ditéte z videozaznamu ukazuiji, Ze za optimalnich
podminek se mezi chovanim matky a ditéte zahy vytvafi Zadouci soulad navzajem zamérené
pozornosti a spolecné sdilenych emoci — synchronie pozornosti a afektu.

K synchronii dochazi pfi oSetfovani ditéte (pfi jeho krmeni, pfebalovani, koupani) a pfi volné
socidlni hfe, dokonce i ve spanku.

Prvni pohyby novorozeného ditéte jsou pohyby komplexni — dité reaguje celym télem.
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NESPECIFICKE STREVNI ZANETY

chronicka, imunitné zprostfedkovand, zanétlivd onemocnéni stfevniho traktu
Crohnova choroba, Ulcerdzni kolitida, neklasifikovana kolitida

Ulcerozni kolitida

=

u déti nejcastéji diagnostikovana mezi 5-16 rokem
familiarni vyskyt je pozorovan asi u % pacient(
postihuje rektum a tracnik, zanét je kontinualni, ¢asto je postizeno celé kolon
zanét je povrchni, postihuje sliznici, kterd je ¢ervena, granulovana, muaze difizné krvacet, mlze
byt pfitomen hlenohnisavy sekret a viedy
charakteristické jsou kryptové abscesy
pfi¢ina nezndma — genetické a environmentalni faktory
= stfevniinfekce
klasifikace:
»= proktitida — pouze rektum
= |evostranna kolitida — proktosigmoiditida, pfipadné i colon descendent
= extenzivni kolitida — aZ kolon transversum a ascendent
= cely tracnik — pankolitida (aZ u 80% déti)
prevladaji predevsim stfevni projevy — prijmovité stolice s krvi, hlenem a hnisem, bolesti bricha,
tenezmy, nauzea a zvraceni
mimostredni projevy — Ubytek hmotnosti, teploty, opozdéni ristu, erythema nodosum, artritidy,
uveitidy, chronické jaterni onemocnéni, ankylozujici spondylitida a gangrendzni pyodermie
zacatek onemocnéni byva plizivy s intermitentnimi subfebriliemi, mirnymi bolestmi bficha,
nevyraznymi priijmovymi stolicemi a krvacenim z rekta
komplikace —krvaceni, perforace, iridocyklitida, primarni sklerotizujici cholangitida,
trombembolické komplikace, toxické megakolon, riziko karcinomu (hlavné pfi pankolitidé, pfi UC
vice nez 10 let)
diagnodza:
= anamnéza — chronické prljmy, ohranicené bolesti bficha, rektalni krvaceni, ztrata
vykonnosti, Ubytek hmotnosti
= fyzikalni vySetfeni — bledost a bolestiva rezistence v levém podbfisku
= |aboratof — lehce az stfedné zvysené hodnoty ukazatel( zanétu, stanoveni
kalprotektinu ve stolici, ANCA protildtky pozitivni u 70%
= ultrazvuk — ztluSténa stena
= endoskopie — metoda volby, erytém sliznice, zvySena zranitelnost, fedy,
pseudopolypy, vymizeni lustrace
terapie — obecné u NSZ snaha o konzervativni terapii, cilem je indukce a udrZeni remise
onemocnéni, zajistit adekvatni rlst a zrani organismu
= 5-aminosalicylaty — mesalazin, sulfasalazin
= nd- nauzea, zvraceni, prijem, exantém
= |okalni (budesonid) nebo systémové plsobici kortikosteroidy — ne dlouhodobé
podavani (mnoho nu) — plna davka 2-3 tydny, poté snizujeme do vysazeni (ne

nahle!)
= cilend terapie —infliximab, adalimumab
= probatika

= antibiotika — metronidazol, ciprofloxacin

= terapie vyZivou

= chirurgicka terapie — nutna u toxického megakolon s perforaci, kolektomie u
selhavani maximalni medikamentdzni terapie
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Crohnova nemoc
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ileitis terminalis, regionalni enteritida
hronické, casto celoZivotni zanétlivé onemocnéni ¢asti traviciho traktu, predilekce — ileocekalni
oblast a tlusté strevo
granulomatdzni zanét, postizena je cela tloustka stfevni stény
transmuralni zanét s tvorbou epiteloidnich granulomd, ulceraci a fisur, tvorba abscesU a pistéli
segmentalni postiZeni se stfidanim okrskl zdravé sliznice
pric¢ina vzniku neni znama — role genetickych a environmentalnich faktord
= pozitivni rodinnd anamnéza
= environmentdlné — infekéni onemocnéni, rocni obdobi, typ stravy, anamnéza
ockovani, socioekonomicky status
az v 80% se onemocnéni vyskytuje v ileocékalni oblasti a projevuje se zejména postprandidlnimi
bolestmi
mUZe negativné ovlivnit rlst a vyvoj ditéte (spolu s terapii kortikosteroidy)
Casto zacina nespecifickymi projevy — bolest bficha, prijmové stolice, nauzea, zvraceni, krvaceni
z rekta, perianalni onemocnéni (hluboké fisury, pistéle, abscesy, kozni vyrustky)
Casto se objevuje anorexie, teploty, Ubytek na vaze, opozdéni rlstu a sexudlniho zrani
erythema nodosum, osteoporéza, hyperkoagulaéni stav, mocové kameny
zmény:
= ztlusténi stfevni stény (norma do 4mm), sténa postiZzena celd, casto i zanétlivé
zmény mezenteria a mezenterialni lymfadenopatie
® nasliznici— malé ulcerace, hluboké viedy s fisurami v okrajich, vzhled sliznice
,dlazebni kostky”
= segmentalni postiZeni
=  zanétlivé zmény mohou vyustit ve strukturace lumen stfeva a tvorbu pistéli
(periandlni a enteroenterdlni), které se mohou uzavfit - absces
diagnostika:
= anamnéza — bolesti bficha, chronicky prijem, opozdéni ristu, recidivujici
horecky, enteroragie
= fyzikalni vySetieni — inspekce kize, sliznic, oblasti koneéniku a genitalu, palpace
abdominalni rezistence
= laboratorni diagnostika — CRP, FW, hladina albuminu, krevni obraz (anémie,
leukocytdza, trombocytdza), pozitivni protilatky ANCA, kalproktein ve stolici
(leukocytarni cytosolovy protein), test na okultni krvaceni
= USG — ztlusténi stfevni stény, bfisni absces
= enteroklyza — pod RTG kontrolou po aplikaci dvou roztoki do oblasti duodena
(baryova suspenze a roztok methylceluldzy)
= enterografie pomoci MR
= irigografie — kontrastni RTG vySetreni tlustého stfeva pomoci nalevu kontrastni
latky konecnikem, k zobrazeni tlustého streva
= fistulografie — nastfik pistéle kontrastni latkou
= CT
= endoskopie — kolposkopie — nezbytna pro diagndzu, nesouvislé postizeni, aftosni
|éze, ulcerace, dlazdicovy reliéf, striktury, provadi se v celkové anestezii
= gastroskopie — u ¢asti pacientl jsou zmény i v Zaludku
= kapslova endoskopie — vySetfeni tenkého streva
dif. dg. — infekce Clostridium difficile, alergicka kolitida, poranéni sliznice, strevni polypy,
invaginace
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=

terapie:

komplikace:

= 5-aminosalicylaty — sulfasalazin, mesalazin, mirny protizdnétlivy ucinek
blokovanim metabolismu kyseliny arachidonové
= kortikosteroidy — navodi remisi u 85% pacient(, prednison 1-2 mg/kg/den po
dobu 2-4 tydn(, poté se davka postupné snizuje, maji se uzivat pfi akutnim
zanétu, lokalni podavani — budesonid — méné ucinné, ale méné nezadoucich
ucinkd
= imunomodulacni léky — cilem je udrZeni pacientl v remisi bez podavani
kortikosteroidi
= azathioprin, methotrexat
» v I|écbé na kortikosteroidech zavislych nebo rezistentnich pacientd
o je tfeba pravidelné kontrolovat krevni obraz, jaterni testy a amylazu
antibiotika — metronidazol
cilena terapie — infliximab — monoklonalni protilatka proti TNF
terapie vyZivou — studie dokazuji, Ze lze pomoci enteralni vyZivy jako vyhradného
|é¢ebného postupu navodit remisi
chirurgicka terapie — riziko recidivy, je indikovana pfi komplikacich jako jsou
perforace, nezvladatelné krvaceni, pistéle, abscesy, striktury, ristova retardace,
tumory

krvaceni —vzacné

obstrukce stfeva — na podkladé striktury, vyrazného zanétu, adheze po chirurgickém
zakroku —iledzni stav

perforace — na podkladé pistéli

absces — bolest bricha, horecka, laboratorné znamky zanétu

fistulce — hlavné periandlni pistéle

toxické megakolon - vzacné
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5. Krece (dif.dg.)
Péce o fyziologického novorozence (kojeni, novorozenecky ikterus, screening)
Juvenilni idiopaticka artritida

KRECE dif.dg.

- Krece jsou paroxysmalni (zachvatovité) nekontrolované svalové kontrakce (spazmy), které mohou
byt doprovazeny ztratou védomi, kifeCovitymi pohyby a dalSimi neurologickymi pfiznaky.

- Febrilni kiece: jsou zachvaty s horeckou vyskytujici se u déti mezi 6. mésicem a 5. rokem véku,
které nejsou zpUsobeny neuroinfekci ¢i metabolickym rozvratem a pacienti nemaji anamnézu
afebrilnich zachvat(.

- Nekomplikované febrilni kiece: Kratké (prevdiné do 5 minut), generalizované klonické zachvaty
(event. tonicko-klonické ¢i jen atonie a porucha védomi), vétsinou s rychlym ndvratem plného
védomi.

- Komplikované febrilni kieée: Fokalni (lateralizované) zachvaty a/nebo zachvaty trvajici déle nez
15 min a/nebo opakované zachvaty béhem 24 hod.

- Idiopaticka epilepsie: chronické recidivujici zachvaty kreci, které jsou zplsobené primarni
mozkovou dysfunkci. Incidence u déti dosahuje cca 0,5%.

- Status epilepticus: Generalizovany konvulzivni zachvat trvajici déle neZ 5 minut. Casny (5-10min),
rozvinuty (20-40min), refrakterni (>40min), superrefrakterni (>24h).

Zdkladni vysetieni

Anamnéza a klinické vysSetreni:

- Ptedchorobi— co kie¢im predchazelo (zvraceni, horecka, prijem, draz ...)
- Prlbéh kreci (jak dlouho, bezvédomi, jak vypadaly atd..)

- Porucha Zivotnich funkci

- RA, OA, FA

Laboratorni vySetreni

- krevni obraz, zakladni biochemie (iontogram, glykémie, ABR, urea, kreatinin, ALT, AST, CRP).

- Dle anamnézy je moiné rozsifit o toxikologii / mikrobiologickd vysetfeni (véetné likvoru) /
metabolicky screening.

Zobrazovaci metody
- CT nebo MRI mozku mohou byt uzitecné k odhaleni moznych strukturalnich abnormalit, i krvaceni
do CNS.

Neurologické vysetifeni
- konzilidrni vySetfeni détskym neurologem véetné EEG.

Diferencidini diagnostika kreci
Neurologické pficiny
- Epilepsie

Intrakranidlni priciny

- Neuroinfekce — encefalitidy, meningitida

- Tumor CNS

- Trauma CNS — kontuze, komoce, krvaceni

- Krvaceni do CNS — cévni malformace, vaskulitidy
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Psychiatrické
- Afektivni zachvat

- Demonstrativni kfece

Metabolické poruchy

- Hypoglykémie

- lontové dysbalance

- Refeeding syndrom

- Vrozené metabolické vady

- Jaterni selhani,

- Uremicky syndrom (rendlni selhani)
- Latentni tetanie

Akutni intoxikace
- Kokain, amfetaminy, organofosfaty, tricyklicka antidepresiva atd..
- Abstinenéni syndrom (delirium tremens, benzodiazepiny, barbituraty)

Hypoxie a edém mozku

- Perinatalni hypoxie

- Stav po zastavé obéhu
- Eklampsie

Fyzikalni vlivy

- Upal, tzeh

- Akutni nemoc z ozareni

- Febrilie — febrilni kfec¢e komplikované / nekomplikované

Syndromy:
- Syndrom Dravetové

- Reylv syndrom
- Lennox-Gastautdv syndrom
- Westlv syndrom

=]
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PECE O FYZIOLOGICKEHO NOVOROZENCE OD

PORODU PO PROPUSTENI Z PORODNICE

cca 95% narozenych déti jsou fyziologicti novorozenci (+- 4% mirné nedonosené, lehké poruchy
adaptace, 1% intenzivni péce)
kontrola — poporodni adaptace, odborné osetifeni po porodu, preventivni opatifeni (podpora
kojeni, rutinni screening..), zahajeni o¢kovani
v CR nejcasté&ji 3 —4 dny v porodnici
gestacni vék — doba od koncepce, stati plodu v tydnech a dnech
normalni téhotenstvi — 40 +-2 tydny
postkoncepcéni vék — pfed¢asné narozené, soucet gestacniho + postnatdiniho véku
porod — vypuzeni plodu z délohy
= Zivé narozeny
=  mrtvé narozeny
= potrat
novorozenec — dité od porodu do ukonceného 28 dne
= ¢asné obdobi—do 7 dne
= pozdni obdobi—8—-28 den
= donoseny x nedonoseny x prenoseny
»= dle porodni vahy - <2500 g — nizkd porodni hmotnost, <1500 g — velmi
nizka, <1000 g extrémné nizka
= dle hmotnosti a gestacniho véku:
* normotroficky, hypotroficky, hypertroficky
* donoseny normotroficky novorozenec — 2500 — 4200 g
= fyziologiky novorozenec — donoseny, normotroficky, normalni poporodni
adaptace

Osetreni fyziologického novorozence
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preruseni pupecniku po porodu, novorozeneky box, zhodnoceni adaptace
1. oSetfeni — porodni asistentka, sestra, pediatr
skore dle apgarové
®* mezindrodné uZivany bodovaci systém pouZivany k orienta¢nimu
posouzeni zdravotniho stavu novorozence bezprostfedné po narozeni
= vyjadfuje se tfemi Cisly v rozpéti od nuly do desitky, které jsou souctem
hodnot zjisténych v prvni, paté a desaté minuté Zivota ditéte
= kaZdé ze sledovanych kritérii je ohodnoceno nulou az dvéma body, ¢im
nizsi hodnoty, tim méné pfiznivy je stav ditéte
= hodnoti se puls, dech, svalové napéti, reakce na podrazdéni a zbarveni
klGze
=  za standardni stav se povazuje Apgar skore mezi 8 — 10 body
= novorozenec s méné nez 5 body bude vyZzadovat okamzZitou Iékarskou

péci

0 bod(i 1 bod 2 body
Akce - pod 100/min [Nad
srdeéni 100/min
Dychdni |- Nepravidelné, |Pravidelné,

pomalé kiik

Svalovy Tézka Snizeny Normalni
tonus hypotonie [tonus, tonus,
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Castecna flexe,
flexe aktivni
pohyb
Barva kiZe |Celkovd |Akrocyandza |ROZova
cyandza
Odpoveéd |- Chaba, Obranny
na grimasa pohyb,
podrdZdéni krik

zajisténi tepla — bficho matky, novorozenecky box (vyhfivané lGzko, inkubator)
osuseni kdZe od plodové vody (jemné doteky, tfeni drazdi — erythema toxicum)
kontrola podvazu pupecniku (prevence krvaceni)

osetieni pupecniku dezinfekénim roztokem, Cisté zabaleni

zvazeni, zméreni délky, obvod hlavy, hrudniku

= normalni délka — 47 — 55cm, nemaji-li pohyblivé kycle, nebo natazeni DK

plsobi bolest, méfeni 2 — 3 den

= obvod hlavi¢ky — 33 — 37 cm, hrudniku 30 — 37 cm
kredeizace — vykap spojivkovych vak( dezinfekénim nebo antibiotickym roztokem

= prevence gonokokové infekce, chlamydiové konjunktivitidy

= infekce pfi prichodu porodnimi cestami

= hlavné ophthalmo septonex
aplikace vitaminu K — prevence hemoragické nemoci novorozence, 1mgi.m., 1-2 mg p.o.
oznaceni ditéte — plastové prouzky
teplota — 36,5 — 37,5 (rektalné)
dech — 40 - 60/min
tepova frekvence — 100 — 160/min
moceni, stolice — do 24 hodin po porodu (stolice = smolka)
vahova kfrivka
screening (PKU, hypotyredza, CAH, CF, metabolické vady)
sledovani kycli — troji sito (po narozeni, 6. tyden, +-3 mésic USG ortopedem)
drive kalmetizace (BCG), dnes jen rizikovi novorozenci
vitaminKaD
drive 5K — kredeizace, K vit, katarakta, kycle, kalmetizace (dnes 4)
fyziologicky ikterus — objeveni nejdfive druhy den, vrchol 3-4 den, nepfesahuje 250 umol/I

Hodnoceni zralosti

porodni hmotnost a délka (>2500g, >47cm)

k@ize — barva, tuk, lanugo, podkozni ryhy

délka nehtl — presahuji konecky

genital — sestoupld varlata, labia majora kryji labia minora
Upon pupecniku

kosti lebni a fontanely

pomér mozkové a obli¢ejové Casti

chrupavky — tvarované usni boltce

prsa — zietelné areoly

hldsi se o piti

snizeni hmotnosti prvni tfi dny do maximalné 10% porodni hmotnosti, do tydne vyrovnani
vrozené (nepodminéné reflexy)

roaming in a podpora kojeni

propusténi po 72 hodinach
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Screening

katarakta — cerveny reflex

kycle

UZ ledvin, mocovych cest, sluch (otoakustické emise) — nepovinny scr.

fenylketonurie, kongenitalni hypotyreéza, kongenitalni adrendlni hyperplazie, CF + 9 poruch
metabolismu (sucha kapka)

selektivni screening — dle anamnestickych dat, VVV sourozencd, familidrni onemocnéni, infekce
v gravidité

dle klinického postizeni (nedonosenost, hypotrofie, kongenitalni stigmata)

1. vySetfeni:
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poloha, chovani, vitalita

porodni otok, kefalhematom, hybnost koncetin

posouzeni zralosti

somatické vysetreni (tep, dech, jatra 2,5 cm medioklavikularné zvétsena, bricho nad niveau,
slezina nehmatna)

zakladni novorozenecké reflexy — Moor(v, Uchopovy, saci, hledaci, labialni, hltaci



Pediatrie 2024

JUVENILNI IDIOPATICKA ARTRITIS

chronicka autoimunitni zanétliva choroba nezndmé etiologie
zacatek nemoci je do 16 let, nepretrzité, alespon 6 tydn( trvajici postiZzeni kloubu (bolestivé
zdureni s omezenim hybnosti zplsobené vypotkem a zanétlivym otokem synovie), ¢asté jsou
také mimokloubni projevy
heterogenni skupina pfiznak( a klinickych a laboratornich projevi
klasifikace:
= systémova artritida (Stillova forma)
= polyartritida: revmatoidni faktor negativni
= polyartritida revmatoidni faktor pozitivni
= oligoartritida
= artritida s entezitidou
= psoriaticka artritida
= jiné artritidy
hranice mezi oligoartritidou a polyartritidou jsou 4 klouby
incidence 5-18/100 000 déti do 16 let s prevahou divek 2-3:1
nejcastéjsi difuzni onemocnéni pojiva u déti
etiologie — nebyla dosud objasnéna, autoimunitni onemocnéni multifaktorialniho plvodu, pro
vznik je nutna kombinace imunogenetické dispozice a spoustéciho mechanismu
= geneticka predispozice — ¢asny vznik — HLA-DRS5, pozdni vznik — HLA —
B27
= souvislost s EBV, rubeolou, mykoplazmaty
= mozné spoustéce — infekce, produkty bakterii, stresové faktory, léky, UV
zareni
patogeneze — hypertrofie a hyperplazie s hyperémii a otokem subsynovidlnich struktur, infiltrace
mononuklearnimi a plazmatickymi burfikami, vznik pannu jako nasledek lIé¢ebné nezvladnutého
procesu — destrukce chrupavky a pfilehlé kosti
= pannus — zanétliva granulomatdzni tkan z kloubni synovie, ktera prorista
do chrupavky a poskozuje ji
= roli hraje TNF z aktivovanych mononukledarnich fagocytd, ktery stimuluje
dalsi uvoliovani cytokin( dileZitych pro chemotaxi leukocytl
klinicky obraz:
= zacina otokem kloubu a tvorbou vypotku (¢asto rychle, mlze byt po
padu), kloub je bolestivy, zdufeni mékkych ¢asti, omezené pohyblivy,
hlavné rano, zvyseni teploty nad kloubem (neni zarudly)
= u déti casto postizeni temporomandibularniho kloubu a kréni patere
= ocni postizeni — oko je bolestivé, zarudlé, dité slzi, je svétloplaché, hrozi
slepota
= febrilie > 14 dni nereagujici na ATB — systémova JIA

Systémovd JIA
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10 — 30% pacientl batoleciho a predskolniho véku, pohlavi 1:1
artritida s kazdodenni horeckou (39 — 40°) trvajici alespori 2 tydny s nékterym z dalSich projevu:
= prchavy, nestaly erytematdzni rash
= generalizované zvétseni lymfatickych uzlin
= hepatomegalie, splenomegalie
= serozitida (perikarditida nebo pleuritida)
v pribéhu horecky je dité schvacené, ma rash, bolesti kloubU a svall, po poklesu horecky se stav
zméni a artromyalgie ustupuiji
laborator — leukocytdza a vysoka FW, chybi revmatoidni a antinuklearni faktor, anémie
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- prechody do dlouhodobé remise s naslednym dramatickym relapsem s polyserozitidou a
destruujici artritidou

Polyartritida RF negativni

- postihuje 5 nebo vice kloubd v pribéhu prvnich 6 mésicli onemocnéni

- revmatoidni faktor v tfidé IgM je negativni

- dvavrcholy — 2-3 roky a preadolescentni obdobi, vice postizeni chlapci

- Casté postizeni kloub( zapésti, symetricky velké klouby, u 50% zanét kycelniho kloubu

- skupina pomérné rezistentni na |é¢bu nesteroidnimi antirevmatiky, dlouhodoba horsi progndza —
pozdni RTG nalezy jako eroze, ztraty chrupavek i osteopordza

Polyartritida RF pozitivni

- asociace s HLA-DR4

- postihuje 5 nebo vice kloubl v priibéhu prvnich 6 mésicl onemocnéni

- pozitivita RF ve dvou vysetfenich s odstupem nejméné 3 mésicli (RF je protilatka reagujici
s antigennimi determinantami na Fc fragmentu IgG, detekce pomoci latexovych ¢astic,
aglutinacni testy, ELISA)

- nizky vyskyt, prognosticky velmi zavazny pribéh — rychla progrese, ¢asny nastup destruktivnich
zmén (obvykle jiz v prvnich 6 mésicich), destrukce az ankyldza — kosténé nebo vazivové spojeni
kloubu — ztuhlost, ztrata pohyblivosti

- Castéjsi u divek, hlavné po 8 roce Zivota

- symetricka artritida velkych i malych kloubt, podkozni uzly, vaskulitidy, mimokloubni projevy

- zastava rlstu, snizeni hmotnosti, mirna hepatosplenomegalie

- +IgMRF, u75% + ANA

Oligoartritida

- postihuje 1-4 klouby béhem prvnich 6 mésict

- dvé podkategorie:

- perzistujici oligoartritida — nepostihuje vice nez 4 klouby v celém pribéhu nemoci

- rozsifena oligoartritida — po prvnich 6 mésicich se objevuje postiZzeni 5 ¢i vice kloubl

- nejcastéjsi forma (60-70%)

- nejcastéji postizené — kolena, kotniky, zapésti, asymetricky

- zanétliva aktivita stimuluje rast v prilehlé rlstové chrupavce, coZ vede k asymetrii délky koncetin,
rychleji ale dojde k zaniku rlstové zény s negativnim dopadem na vyslednou délku koncetiny

- Casto pozitivni ANA (antinukledrni protilatky), vyssi frekvence uveitidy

- uveitida — nejcastéji u divek s oligoartikuldrni formou JIA s vysokymi ANA protilatkami, uveitida
muze byt velice dlouho asymptomaticka a projevi se az ztratou zraku (uveitida pfi JIA je
nejcasté;jsi 1écitelna pricina slepoty v détstvi), kazdy pacient s JIA musi chodit na pravidelna oc¢ni
vySetreni

Artritida s entezitidou
- entezitida je zanét Slachovych Upond s bolestivou palpaci nad Upony Slach, vaz(, kloubnich
pouzder nebo fascie, soucasné muze byt i edém nebo tuhé a bolestivé zdureni
- je nezbytna pritomnost artritidy a entezitidy nebo jedné z nich a nékterého dalsiho projevu:
=  bolestivost sakroiliakalnich kloubd
= pozitivita HLA-B27
= rodinny vyskyt onemocnéni asociovaného s HLA-B27 (ankylozujici
spondylitida, sakroileitida pfi zanétlivé enteropatii, akutni predni
uveitida)
= zacdtek artritidy u chlapce po 6. roce véku
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Psoriaticka artritida
- kombinace psoridzy a artritidy, pokud je jen artritida, musi byt spojena alespori se dvéma
pfiznaky:
= daktylitida
= abnormity neht(
= rodinny vyskyt psoriazy
- Castéji postihuje divky, asymetricka artritida malych kloubl rukou a nohou, ktera vede
k deformitdm oznacovanym jako parkovité prsty
- pfitomnost chronické uveitidy

Jiné artritidy
- zanét kloubu nejasného plvodu, ktery trva nejméné 6 tydn, ale nesplniuje kritéria ostatnich
artritid

Juvenilni spondylartropatie
- skupina starsich chlapct s prvnimi projevy oligoartritidy a naslednym prokazanim HLA-B27
- prabéiné se objevuji pfiznaky, které vylucuji zafazeni do uvedenych forem JIA

Reaktivni artritidy — chlamydie, mykoplazmata, neisserie, neoplazma, yersinia, salmonela

Diagnostika

- vétsina JIA se diagnostikuje na zakladé klinickych projevi

- znamkou aktivity je zvySeni bilkovin akutni faze a sedimentace erytrocytl, trombocytdza a
anémie

- vySetieni kloubniho vypotku

- stanoveni ANA, revmatoidniho faktoru v tfidé IgM

- zobrazovaci metody — izotopové vysetreni, ultrasonografie (vypotek, otok synovie), MR, nativni
RTG, denzitometrie

- RTG — osteopordza, maly vzrlst, postizeni kréni patere, zizeni kloubni Stérbiny, kostni eroze,
ankyldza

- dif. dg. — revmaticka horecka, osteomyelitida v blizkosti kloubu, hnisava artritida, lymeska
boreliéza

- JIA ma vliv na celkovy rlist — RTG zapésti

Terapie
Nesteroidni protizanétlivé Iéky (NSA)
= |ék volby na zacatku JIA
= ibuprofen (30 — 40 mg/kg/den), diclofenac, naproxen

- methotrexat
= analog kyseliny listové, redukuje tvorbu folatli nutnych pro syntézu
purind, v nizké davce zvysuje uvolfiovani adenosinu v misté zanétu
» nizkoddvkovany — 10 — 15 mg/m?/tyden jako |ék volby
= (asté relapsy po vysazeni, proto pokracovat v [éCbé alespon 1-1,5 roku
= NuU - hepatotoxicita, hematotoxicita
- pomalu ucinkujici 1éky — sulfasalazin, intravendzni imunoglobuliny (IVIG)
- glukokortikoidy
= |okalni podavani do kloubl do 1mg/kg/kloub
= systémové pouziti — methylprednisolonové pulsy i.v. v kratké infuzi (az 30
mg/kg/davka/den), podava se 3-5 dnli a opakuje se v rlznych
intervalech
- imunosupresivni latky — pro velmi rezistentni stavy — cyclophosphamid, azathioprin,
chlorambucil, ciclosporin A

43



Pediatrie 2024

- cilend imunoterapie — etanercept, infliximab, adalimumab — anti TNF léky

- nemedikamentdzni — odborna fyzioterapie a rehabilitacni |é¢ba, revmatochirurgicka Iécba jako
korekéni pfi tézké destrukci kloubl nebo pfi zaniku ristovych zén, psychosocidlni terapie

- systémova JIA — kortikosteroidy, metotrexat, biologicka Iécba

- Spatna progndza — Casny nastup, + ANA, postizeni kycli, systémova JIA chlapcl
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6. Ikterus (dif.dg.)
Uméla vyziva kojence
Anafylakticka reakce + alergie

IKTERUS dif.dg

- Diferencialni diagnostika ikteru () zahrnuje identifikaci rtznych pficin, které vedou k nahromadéni
bilirubinu v krvi a naslednému Zloutnuti klize, skléry a sliznic.
- lkterus lze rozdélit do tti hlavnich kategorii podle mista a mechanismu poruchy bilirubinu:

1. Prehepatdlni (hemolyticky) ikterus
Priciny:

- Zvyseny rozpad Cervenych krvinek (erytrocytll) z riznych ddvodd, jako jsou:

- Hemolytické anémie (napriklad sickle-cell anémie, spherocytdza, thalassemie, pyruvat kinaza
deficience, glukdza-6-fosfat dehydrogenaza deficience).

- Infekéni onemocnéni (napfiklad malarie, hemolyticka sepsa).

- Léky a transfuzni reakce zpUlsobujici hemolyzu.

Klinické a laboratorni nalezy:

- ZvySena hladina nekonjugovaného (nepfimého) bilirubinu v krvi.
- Absence bilirubinu v moci.

- Zvyseny urobilinogen v moci.

- Anémie s retikulocytézou (zvySenym poctem retikulocytl v krvi).

2. Intrahepatdlni (hepatoceluldrni) ikterus
Priciny:

- Poskozeni jaternich bunék (hepatocytll) z rGznych dlivod(, jako jsou:

- Infekéni hepatitida (napfiklad hepatitida A, B, C).

- Toxické jaterni poskozeni (napfiklad alkohol, Iéky).

- Autoimunitni onemocnéni (napriklad autoimunitni hepatitida).

- Chronicka jaterni onemocnéni (naptiklad cirhdéza, primarni bilidrni cirhéza).

Klinické a laboratorni nalezy:

- Zvysena hladina konjugovaného (pfimého) i nekonjugovaného bilirubinu v krvi.
- Zvysené jaterni enzymy (ALT, AST, ALP) v krvi.

- Mozna pritomnost bilirubinu v modi.

- Zmeény v urobilinogenu v moci, které mohou byt variabilni.

3. Posthepatadlni (obstrukcni, cholestaticky) ikterus
Priciny:

- Obstrukce Zlu¢ovych cest z riznych dlvodd, jako jsou:
- Kameny v ZluCovych cestach (choledocholitiaza).

- Rakovina pankreatu nebo Zlu¢ovych cest.

- Zéanét zluCovych cest (cholangitida).

- Primarni sklerozujici cholangitida.
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Klinické a laboratorni nalezy:

- Zvysena hladina konjugovaného (pfimého) bilirubinu v krvi.
- Pfitomnost bilirubinu v moci.

- Absence nebo snizeni urobilinogenu v moci.

- Bleda stolice a tmava moc.

- ZvySené jaterni enzymy (zejména ALP) v krvi.

Diferencidlni diagnostika

Modus zahajeni: - Posthepatdlni: Jdtra mohou byt zvétSen3,

o, ., . slezina obvykle normaini.
- Prehepatalni: Rychly ndstup, ¢asto bez

bolesti. Stolice a moc¢:
- Intrahepatalni: Postupny nastup.

. . Y - Prehepatdlni: Stolice tmavd, moc be
- Posthepatalni: Rychly ndstup, ¢asto s P ! ! v z

, bilirubinu.
bolesti. L ) . L
- Intrahepatalni: Stolice tmava, mo¢ mlze
Nevolnost a teplota: obsahovat bilirubin.
o . - Posthepatalni: Stolice bledd, mo¢ tmava s
- Prehepatalni: Obvykle chybi. A
L bilirubinem.
- Intrahepatdlni: MizZe byt pfitomna.
- Posthepatalni: MlzZe byt pfitomna. Krevni obraz:
Stav jater a sleziny: - Prehepatalni: Anémie s retikulocytézou.
L . e - Intrahepatalni: Zmény v jaternich
- Prehepatalni: Slezina ¢asto zvétsena.
enzymech.

- Intrahepatalni: Jdtra mohou byt zvétsena

o - Posthepatdlni: ZvySené jaterni enzymy,
a bolestiva.

zejména ALP.

Shrnuti

Diferencialni diagnostika ikteru zahrnuje peclivé vyhodnoceni klinickych a laboratornich nalez(, aby
se urcila pficina nahromadéni bilirubinu. RozliSeni mezi prehepatalni, intrahepatalni a posthepatalni
formou je klicové pro stanoveni spravné diagndzy a IéCby.

Dif. Dg. konjugované kontra nekonjugované
1.Nekonjugovand hyperbilirubinemie
Priciny:

Hemolyza:

- Isoimunizace (Rhesus, ABO, minoritni skupiny jako Kell).
- Sférocytdza, deficit glukdzo-6-fosfat dehydrogenazy, deficit pyruvatkinazy.
- Sepse, diseminovana intravaskularni koagulopatie, alfa-talasémie.

Polycytémie:

- Hypotrofie, transfuzni syndrom dvojcat, oddalené preruseni pupecniku, materno-fetalni

transfuze, novorozenec diabetické matky.
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Extravazace krve:

- Hematomy, kefalhematom, plicni krvaceni, intrakranidlni krvaceni, intraabdominalni krvaceni.
Zvysena enterohepatalni cirkulace:

- Pylorostendza, stfevni obstrukce, spolykana krev.

Endokrinni/metabolicka porucha:

- Hypotyredza, hypopituitarismus, hypoadrenalismus, deficit glukuronosyl-transferazy (Crigler-
Najjar syndrom), hypermethioninémie.

Genetické poruchy:

- Gilbertdv syndrom, ktery je zplUsoben variantou genu pro UDP-glukuronyltransferazu.
2. Konjugovana hyperbilirubinemie

Priciny:

Poskozeni jater:

- Vrozené metabolické vady (napfiklad galaktosémie, deficit a-1-antitrypsinu, Dubin-Johnson(iv
syndrom, Rotorlv syndrom).

- Infekéni nemoci (hepatitida, sepse).

- Toxické vlivy (Iéky, parenteraini vyziva).

Atrezie zZluovych cest:

- Idiopatickad novorozenecka cholestaza, progresivni familidrni intrahepaticka cholestéza.
- Obstrukce Zlu¢ovych cest (spontanni perforace Zlu¢ovodu, intrahepaticka biliarni hypoplazie -
AlagillGv syndrom).

Infekce:

- Bakterialni sepsi nebo intrauterinni infekce (zndmé pod zkratkou CHEAP TORCHES).
- Hepatitida B.

Ostatni priciny:
- Chromozomalni vady, totdlni parenteralni vyZiva, syndrom inspisované Zluci, stfevni obstrukce.

Diferencidlni diagnostika:

Nekonjugovand hyperbilirubinemie:
- Laboratorni nalezy:
= ZvySenad hladina nekonjugovaného bilirubinu v krvi.
= Absence bilirubinu v moci.
= ZvySeny urobilinogen v moci.
- Klinické ndlezy:
»  Zluto-oranZova barva pokozky.
= Stolice normalni nebo tmaveé zbarvena.
= Moc bez bilirubinu.
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Konjugovand hyperbilirubinemie:
- Laboratorni nalezy:
= Zvysenad hladina konjugovaného bilirubinu v krvi.
= Pfitomnost bilirubinu v moci.
= SniZeny nebo negativni urobilinogen v moci.
- Klinické nélezy:
»  Zluto-zelend barva pokozky.
=  Stolice hypo- az acholicka.
=  Moc tmaveé zbarvena.

Shrnuti

- Diferencialni diagnostika ikteru v détském véku zahrnuje peclivé vyhodnoceni klinickych a
laboratornich nalez(.

- Nekonjugovand hyperbilirubinemie je ¢asto spojena s hemolyzou, polycytémii, extravazaci krve a
genetickymi poruchami, zatimco konjugovana hyperbilirubinemie je spojena s poskozenim jater,
atrezii zlu¢ovych cest a infekcemi.
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UMELA VYZIVA KOJENCE

- optimalni vyZivou novorozence a kojence je matefské mléko, pokud nemUze byt dité kojeno,
nahrazuje se pramyslové vyrabénymi pfipravky kojenecké mlécné vyzivy
- pocatecni mléka jsou pro novorozence a kojence od 0 do 12 mésicu, pokud nemohou byt kojeni
- pokracovaci mléka — pro déti od ukonceného 4 mésice do 36 mésicl
- snahou je co nejvice pfiblizit vlastnosti kojeneckych mlék matefskému mléku
- vyZivu kojence lze rozdélit na tfi obdobi, kdy kazdé trva priblizné 4-6 mésicu:
= prvni obdobi je vyhradné mlécné, dité je pIné kojeno, nebo dostava
pocatecni mléko, prospivajici dité mUze bat plné kojeno do konce 6.
mésice, mnozstvi mléka odpovida 150 — 180 ml/kg/den, maximalné pak 1
litr mléka
= druhé obdobi je pfechodné — dité dostava k mléku kasovité prikrmy
specialni pro tento vék
= tfeti obdobi— smiSend strava — postupné se zafazuje upravena strava
dospélych vhodna pro dité

Pocatecni vyZiva
- pocatecni mléka obsahujici bilkovinu kravského mléka — neadaptovana (pomér bilkovin syrovatky
ke kaseinu je 20:80) nebo adaptovana se zménénym pomérem bilkovin syrovatky ke kaseinu
(okolo 1)
= adaptovanad bilkovina je stravitelnéjsi a proto vhodnéjsi zejména pro
nedonosené novorozence
= obsahuji laktézu i jiné sacharidy (maltdza, sachardza, maltodextriny,
glukdza a bezlepkové skroby), kojenec by vsak mél v prvnich 4 mésicich
dostavat prednostné mléka, ktera obsahuji vyhradné laktozu (materské
mléko obsahuje laktézu a v uréitém mnozZstvi oligosacharidy)
» kojene, ktery dostava sachardzu si zvyka na sladkou chut, v prvnich 4-6
mésicich by dité nemélo dostavat mléko se sacharézou
= maltodextriny mohou byt pfi¢inou nadymani a kolik (nedostatecna
aktivita pankreatické lipazy)
= pro déti netolerujici laktézu se pripravuji [écebné pripravky kojenecké
vyzivy s nizkym nebo Zddnym obsahem laktézy
= tuky kryji asi polovinu kalorické potreby ditéte, mléku musi obsahovat
urcité mnozstvi kyseliny linolové a a-linolenové
= presné jsou také uréena mnoZstvi minerald, stopovych prvkd a vitamin(
- pocatecni vyZiva ze séji — neni uréena k bézné vyzivé zdravych kojencl a je uzivana nejcastéji
z dlvodu:
= alergie na bilkovinu kravského mléka — ale u 30-50% déti alergickych na
kravské mléko se vyvine alergie také na bilkovinu séji
= vegetaridnsky zplsob stravy
= malabsorpcni syndrom pfti deficitu stfevni laktazy
= galaktosémie
» obsahuje bilkovinu rostlinného plvodu, proto musi byt obohacena
metioninem, karnitinem, taurinem, cystinem, vapnikem, Zelezem,
stopovymi prvky a vitaminy
* nesmi byt pocatecni vyZiva vyrobena ze sdéji zaménovana za sdjova mléka
- pocatecni vyziva s hydrolyzovanou bilkovinou — v rodinach, kde nékdo z rodic¢t ma zédvazné
alergické onemocnéni, jako je astma nebo atopicka ekzém, je nejlepsi prevenci kojeni, pokud dité
nemUze byt kojeno, jsou doporucovany hypoantigenni pripravky pro preventivni pouziti
4 9 = bilkovina je ¢astecné hydrolyzovana
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= pro svou zbytkovou antigenitu jsou kontraindikovana u pacient(
s manifestni alergii na bilkovinu kravského mléka
= je vhodné je podavat v prvnich 4-6 mésicich détem, které nemohou byt
kojeny a maji vysoké riziko rozvoje alergie, také se podavaji
novorozenctim v prvnich dnech k pfikrmovani, pokud existuje moznost,
Ze matka bude kojit
= nedoporucuji se u novorozencl bez rizika alergického onemocnéni
= je-li dité alergické na bilkovinu kravského mléka, podavaji se
hypoantigenni pfipravky s vysokym stupném hydrolyzy, jejich zbytkova
antigenita je velmi nizka
mléka pro nedonosené déti a déti s nizkou porodni hmotnosti
= potrebuji vice energie a vice bilkovin, také sloZeni tuk( je upravovano
= obsahuji také zvysené mnozstvi vitamin(, vapniku, fosforu, sodiku a
Zeleza, nové jsou také obohacovana o vicenenasycené mastné kyseliny
s dlouhymi fetézci, které jsou dlleZité pro rozvoj mozku, retiny a pro rast
organismu
= pro déti s velmi nizkou porodni hmotnosti neni idealni stravou ani
samotné materské mléko, které se proto obohacuje o sacharidy,
bilkoviny syrovatky, vitaminy a mineraly
antirefluxovd mléka — zahusténa ryZovym skrobem nebo vlakninou karubinem maiji zabranit
ublinkavani malych kojenc, ktefi jsou Ziveni vyhradné mlékem

Prechodné obdobi
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pokracovaci mléka — pro déti od ukonéeného 4. mésice do 36 mésict véku, nekryji plné potieby
ditéte a nejsou tak vhodna, pokud je kojenec na vyluéné mlécné stravé, podavat se mohou
teprve jako soucast smiSené stravy od okamziku, kdy dité dostava prikrm
=  pomeér bilkovin je neadaptovany
= mléko mlzZe obsahovat pfidavek jinych sacharidd, ale nesmi obsahovat
lepek
= jsou obohacovana Zelezem, jodem a zinkem i vitamin A, D, Ca E
= pokracovaci mléka by méla byt alternativou mezi po¢ate¢nim mlékem a
neupravenym mlékem na bézném trhu
neupravené kravské mléko — pro starsi kojence neni vhodné syrové kravské mléko pro vysokou
alergenicitu a hygienicka rizika
= také pasterizované mléko ma vyssi alergenicitu ve srovnani se susenym
mlékem
= neni obohacovdno o vitaminy a Zelezo a jeho podavani vede k anemii
= neupravend mléka jsou doporucovana az ve druhém roce Zivota,
v omezeném mnozstvi je lze pouzit od 10. mésice
kozi mléko — neni vhodné k vyzivé malych kojenc, protoZe obsahuje vysoké mnozstvi bilkovin,
mineralnich latek a tukl, coz vede k nadmérné osmotické zatézi ledvin
= je chudé na vitaminy, Zelezo a kyselinu listovou
= nehodise k Ié¢bé alergie na kravské mléko
pfikrmy — minimalné prvni celé 4 mésice ma byt dité Ziveno pouze mlékem, je-li to mozné,
vyluéné materskym
= Casné zavadéni prikrmu neptinasi ditéti vyhody, naopak zvysuje
osmotickou zatéz ledvin moznost vzniku potravinovych alergii,
doporucuje se zacit podavat nejdfive na konci 4. mésice a nejpozdéji na
konci 6. mésice, kdy samotné mléko jiz nepokryje pozadavky na energii a
sloZeni stravy
= prikrm se podava zdsadné lZickou
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= jako prvni se doporucuje jemné monokomponentni zeleninové pyré
z mrkve, fazolek nebo hrasku, v priibéhu jednoho mésice je mozno
zaradit viceslozkové ptikrmy, zeleninové a masozeleninové, pozdéji
ovocné pyré, mlécné obilné kase (lepek az po 6. mésici)
napoje pro kojence — pfi vyluéné mlécné vyzivé v prvnich 4-6 mésicich nepotrebuje zdravy
kojenec zadny pridavek tekutin, vyjimkou jsou stavy pfi horecce, silném poceni
= od 10. mésice se doporucuje pravidelné dopliujici podavani tekutin
v mnoZstvi asi 200 ml denné — pitnd voda vhodna pro kojence, ovocné
¢aje, bylinné napoje

Pridavky

ol

vitamin D — materské mléko obsahuje velmi malé mnozstvi vitaminu D, proto je nezbytné ho
poddvat jako prevenci rachitidy — 400 IU denné od 2. tydne Zivota béhem celého prvniho roku a
dale vidy béhem zimnich mésict do puberty véetné (nedostatek slunec¢niho zareni)

jod — v potravé matek je Casto nedostatek jodu, coz Ize fesit Upravou stravy kojici matky (ryby),
nebo jod v tabletach v davce 200ug/den

vitamin K — k prevenci krvacivého onemocnéni vSem novorozenciim po porodu se podava 1 mg
vitaminu K i.m. a pro prevenci pozdni formy onemocnéni potom kojenym détem stejna ddvka per
os v tydennich intervalech do jednoho mésice véku

fluorid — k Uc¢inné prevenci zubniho kazu, Ize ho poddvat od 6. mésice véku v ddvce 0,25 mg

v tabletach, sniZuje kazivost zubl az o 50%, davkovani je ale tfeba redukovat od okamziku, kdy
zacne Cisténi zubU fluoridovou pastou
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ALERGIE + ANAFYLAKTICKA REAKCE

=)

Imunitni soustava ve vzdjemné spolupraci se soustavou nervovou a endokrinni slouzi k udrzovani
homeostazy vnitfniho prostredi”

l. typ — precitlivélost ¢asného typu, kdy prekotnd degranulace, spusténa navazanim alergenu na
IgE protilatky, které jsou na povrchu Zirnych bunék a bazofild, vyvolava anafylaxi, atopii Ci alergii v
uzs8im smyslu slova,

1. cytotoxicky typ — antigen vazany na povrchu bunky, napf. krevnich element, reaguje s
protilatkami a nasledné dojde k aktivaci komplementu

1l. typ — precitlivélost zimunokomplexd — nadmérna tvorba, pretrvavani a ukladani malych
imunokomplex( je pfi¢inou Arthusovy reakce a celé fady chorob z imunokomplexda,

IV. typ — reakce pozdni precitlivélosti zprostfedkované burikami a rozvijejici se teprve za 12nebo
vice hodin — antigen je fixovan ve tkani a dochazi k tvorbé lymfokind, které plsobina mikrofagy

V. typ receptorovy — autoprotilatky reaguji s riznymi receptorovymi molekulami na membranach
bunék a tyto receptory bud' stimuluji nebo blokuji
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Alergickd onemocnéni rozdélujeme dle:
1. typu imunopatologické reakce,

2. mista, kde tato reakce probih3,

3. pric¢inného alergenu

atopicka dermatitis Aot e
gastrointest l asl‘ma rinitida/
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Graf. 34.1: Rozdéleni Cetnosti alergickych onemocnéni v zavislosti na véku

L. Typ precitlivélosti
Charakteristika atopika:

- zvySend tvorba IgE protilatek,

- prikaze tvorby specifickych IgE protilatek,

- pozitivita koZnich testl s alergeny,

- hyperreaktivita koZni, nosni, bronchialni, stfevni, cévni, neurogenni.

- IgE protilatky, stejné jako IgA protilatky, jsou tvofeny plazmatickymi burikami uloZzenymi
prevainé pod slizni¢nimi povrchy v dychacim a gastroenterainim traktu. Byla téZ prokazana
asociace IgE odpovédi s HLA pro mnoho alergen(.
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Cil diagnostiky u alergickych onemocnéni:

na zakladé klinického obrazu stanovit diagnozu,

urcit vyvolavajici alergen, neimunoloigcké stavy, nespecifické vlivy, latky a faktory, které byly
prvotni pficinou vzniku alergického onemocnéni,

urcit imunitni a neimunitni mechanizmy podilejici se na patogenezi onemocnéni.

Diagnostické metody zahrnuji:

1. anamnézu,

2. fyzikdlni vysetreni,

3. provadéni testu precitlivélosti,
4. laboratorni vysSetfeni.

-V 1. trimenonu v 1. roce je nejvétsi incidence potravinové alergie a kojeneckého ekzému.

- Ve 2. trimenonu jsou lozZiska ekzému lokalizovana prevazné v obliceji a jeho forma je akutni nebo
subakutni, v druhém pulroce narlista generalizace, pozdéji jiz pribyva chronickych forem

- Na pfelomu 2. a 3. roku Zivota dochazi ke snizeni incidence téchto onemocnéni

- Kojenci a batolata jsou opakované lé¢eny pro obstrukéni bronchitidy nebo bronchiolitidy vyvolané
vétsinou viry ve vice nez 80 % pripadech onemocnéni — napfiklad rinoviry, coronaviry, RSV, viry
parainfluenzy atd

Diagnostika

Nejvhodnéjsim testem precitlivélosti na inhalaéni a potravinové alergeny je v soucasné dobé
prick test, kdy se alergen, kapnuty nejcastéji na kizi predlokti, lancetou s drobnou Spi¢kou
vpichne do povrchu kiize.

Alergeny pfemosténim navdzanych IgE na povrchu Zirnych bunék a naslednym uvolnénim
mediatorl vyvolavaji vzestup permeability kapilar, vazodilataci a stimulaci axonovym reflexem,
otok, induraci a zarudnuti na klzZi. KoZni manifestace jsou tedy prikazem pritomnosti
specifickych IgE protilatek. Testujeme jen v klidovém obdobi nemoci a s vylou¢enim vlivu Iéki
zkreslujicich kozni odpovéd

V poslednich letech se zacaly pouZivat tzv. atopy patch testy. Jedna se o epikutanni testy
pouzivané k diagnostice pozdni, burikami zprostfedkované precitlivélosti u atopickych chorob,
zejména u atopického ekzému. K testovani se uzivaji nejen rizné potraviny, ale i alergeny
inhalované (pyly, roztoci, zviteci srst). Reakce se odecita pfi sejmuti naplasti s aplikac-

nimi komurkami, konecné vysledné odecteni pak nasleduje za 72 hodin po aplikaci

Laboratorni diagnostika

o4

V alergologické diagnostice uréujeme sérové koncentrace IgG, podtfidy IgG 1-4, IgA, podtridy IgA
1-2, IgM, celkovou hladinu IgE, specifické IgE proti vybranym alergenlim (Elisa, RIA metody) jak v
séru, tak i v pupecnikové krvi — domaci roztoce, epitelie zvifat (kocka, pes), pyly (travy, stromy,
plevele) a nékteré plisné (obycejné Alternaria, Aspergillus a dalsi).

Dale stanovujeme sérovou koncentraci C1-inh., C3, C4, CIK, test uvolnéni histaminu
indukovaného alergenem z leukocytd, alfa-1 antitrypsin, autoprotilatky. Pro posouzeni stavu
imunity doplnime vysetfeni CD znakl lymfocytl, HLA DR, pratokovou cytometrii (FACS).
Vysetfeni hladiny tryptazy je pfinosem predevsim pro odliSeni anafylaxe doprovazené
degranulaci Zirnych bunék od jinych stav(l, zejména spojenych s hypotenzi (napfiklad odliseni
anafylaxe od vazovagalni synkopy pfti parenterdlni aplikaci Iék( nebo vakciny). P¥i tézkych
systémovych alergickych reakcich dosahne nejvyssi koncentrace za 15-20 minut po reakci,
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béhem 3—6 hodin pomalu klesa a navrat k normalnim hodnotdm zaznamenavdame 12—-24 hodin
po reakci.

Diferencidlni diagnostika

v mnoha pfipadech stejna a platna pro vSechny vékové kategorie. U déti s podezienim na
atopicky ekzém musime vyloucit seboroickou dermatitidu, alergické dermatitidy, skabies,
sekundarni postiZzeni k{iZze pfi systémovych procesech — fenylketonurii, Wiskottové-Aldrichové
syndromu, mukopolysacharidézach atd. U kojencl pti podezreni na alergii na bilkoviny kravského
mléka musime vyloucit defekt stfevnich disacharidaz, 562 malabsorpéni syndrom.

RGzné exantémy doprovazejici virové infekty jsou ¢asto mylné povaZovany za projev alergie na
|ék, ktery byl soucasné s vyskytem virové infekce podan — nejcastéji neindikované podani ATB. P¥i
podezieni na Iékovou alergii mohou nékteré preparaty svou farmakologickou aktivitou
napodobovat alergickou reakci, napf. acylpyrin vyvolava astmatickou dusnost, reserpin nasalni
obstrukc, podani ATB na virovou infekci

Alergickd ryma

onemocnéni nosni sliznice, jehoz zakladem je predispozice k nezddoucim reakcim jak imunitnim,
tak neimunitnim. Pfevazné probiha jako reakce I. typu precitlivélosti, ale nékdy i IV. typu.
Projevuje se ptiznaky akutni rymy — prudkym, opakovanym kychanim, zdufenim nosni sliznice a
sekreci, bez jinych znamek zanétu

Chronicka ryma

komplikuje zanéty vedlejsich dutin a stfedousi, bolestmi hlavy, poruchami ¢ichu, nosnimi polypy
a muZe také pfrispivat ke vzniku astma bronchiale.
Dle vyvolavajiciho agens a typu uvolnénych mediator( se na zakladé klinického obrazu pacienti
déli na 2 skupiny:

= 1. pacienti s mohutnou serdzni sekreci a kychanim,

= 2. pacienti se sniZzenou nosni prlichodnosti

Atma bronchiale

55

je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest, icastni se v ném mnoho bunék a bunéénych
plsobcl. Je to chronicky zanét, ktery zplsobuje privodni zvyseni prliduskové reaktivity’, coz
vede pfi dychani k opakovanym epizodam piskotd, dusnosti, tlaku na hrudi a kasle (zvlasté v noci
a ¢asné rano).
Obvykle provdzeno rozsahlou proménlivoubronchialni obstrukci, ktera byva spontanné ¢i po
|éCbé reverzibilni.
Astma bronchiale mlzeme rozdélit na dva typy:
= 1. typ atopicky — s prokazanou imunologicky podminénou odpovédi na alergeny,
kterou vétsinou prokazeme koZnimi testy a specifickymi IgE in vitro, je
prokazovan u vice jak 80 % détskych astmatik(;
= 2. typ neatopicky — bez této odpovédi.
Ovsem neni jen zachvatovité onemocnéni, ale je to vysledny stav, ktery je vyvolavan procesem
chronického zanétu sliznice dychacich cest, ktery je u vSech forem astmatu v podstaté shodny a
je vysledkem senzibilizace a zanétlivé reakce probihajici v bronchialni sliznici na antigeny
endogenni nebo antigeny z vnéjsiho prostredi.
Zakladni burikou, kterd se podili na rozvoji zanétu, je CD 4 + T-lymfocyt (TH).
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- Jeho aktivaci vyvolavaji buriky prezentujici antigen za pomoci molekul hlavniho
histokompatibilniho systému (MHC Il) — makrofag, dendritickd burika nebo B lymfocyt
- Zachvaty dusnosti, drazdivy kasel, zvySena produkce hlenu a piskoty na hrudniku jsou vyvoldvany
zanétem na imunologické (expozice alergenu) i neimunologické podnéty (napfr. télesna zatéz,
chemické latky, studeny vzduch, stres). Imunopatologické mechanizmy se vétsSinou prolinaji a
rlznou mérou navzajem ovliviuji.
- Diagnostika na zakladé:
= hodnoceni klinického obrazu (vydechovd hvizdava dusnost, tisen na hrudniku,
zachvaty kasle
= soubéZny vyskyt jinych alergickych projev( (alergicka ryma, atopicky ekzém
= vySetreni plicnich funkci (priikaz obstrukce, reverzibility obstrukce po
bronchodilata¢nim podnétu, bronchialni hyperreaktivity, aktualni stanoveni tize
nemoci, self-monitoring —méreni PEF)
= alergologické vysetreni (koZni testy, IgE, specifické IgE, eozinofilie, ECP — prikaz
atopie
= specidlni vysetieni (prikaz eozinofilniho zanétu, solubilni znaky zanétu,
bronchoskopie)
= Stanoveni koncentrace NO ve vydechovaném vzduchu je standardizované a
v ordinaci snadno proveditelné neinvazivni vysetfeni, jehoz vysledek je okamzité
dostupny.
= Vysledek vySetfeni vypovida o pritomnosti eozinofilniho zanétu v dychacich
cestach.
= Vsoucasné dobé je tato metoda v praxi ¢asto vyuzivana

Vybrané metody studia zan&tu, nékteré moZnosti vy3etfeni biomarkeri

Pfimé
bronchialni biopsie

bronchidlni oplach wash”

bronchoalveoldmi lavaz

transbronchialni biopsie

indukované sputum
Nepfimé
Krevni pocet eozinofill

aktivované eozinofily

bunécné biomarkery

adhezivni molekuly

Moé LTE4,TXB 2
EPX
Spirometrie bronchodilatadni test

bronchoprovokatni testy
Vydechovany vzduch | peroxid vodiku
NO (oxid dusnaty)

kondenzat vydechovaného
vzduchu (KVV)

= snaha o potlaceni zanétu oproti pouhému tlumeni pfiznakd bronchokonstrikce

= intermitentni astma: exacerbace méné nez 1x tydné -> inhalacni beta-mimetika

= |ehké perzistujici astma: exacerbace nejméné 1x tydné -> u déti zahdjime
podavani antileukotrien(, nedojde —li ke stabilizaci, zahajim elécbu inhla¢nimi

56
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kortikoidy (budenosid — doporucuje se vyplach dutiny Ustni, v ramci prevence
orofaryngedlni kandidézy)

= stfedné tézké perzistujici: kazdodenni pfiznaky -> vyssi davky kortikoid( a beta2-
mimetik (formoterol, salmetrol)

= tézké perzistujici: kontinudlni pfiznaky, Zivotni aktivity jsou omezeny -> vySsi
davky inhalacnich kortikoid(i v kombinaci s antileukotrieny, peroralni teofyliny
s prodlouzenym ucinkem.

Anafylaxe

= soubor nahle vzniklych zavaznych az Zivot ohrozujicich symptomd, vyskytujicich

se vétsinou na vice organech (klze, dychaci a zaZivaci trakt, kardiovaskularni a urogenitalni

systém).

- Nejtézsim projevem anafylaxe je anafylakticky Sok.

- Pfic¢inou anafylaxe jsou potraviny, léky, hmyzi jedy, rdzné dalsi alergeny, fyzickd ndmaha a jiné,
nékdy i neznamé vlivy.

Patofyziologickd definice

- Anafylaxe vznika na podkladé senzibilizace organismu vytvorené opakovanym kontaktem
organizmu s alergenem.

- Jeji podstatou je imunologicka reakce zprostifedkovana protilatkami typu IgE a vysledkem je
tvorba a uvolnéni biologicky aktivnich mediatord z tkariovych mastocytl a krevnich bazofill
zodpovédnych za klinicky pribéh reakce.

- Anafylaxe viak mlZe byt vyvolana i neimunologickymi mechanizmy.

- Reakci mohou spustit napf. anti-IgE protilatky.

- Degranulaci mastocyt( i bazofili mohou vyvolat rlizné Iéky, napt. opiaty, hyperosmolarita,
anafylatoxiny C5a aC3a i bez Ucasti IgE.

- Klinicky obraz rGznych forem anafylaxe je shodny i [écba.

- Anafylaktické reakce probihaji vétSinou v sekundach nebo minutach po expozici antigenu.

vvvs

vvvs

reakci.

Klinicky obraz
- nazacatku pacient subjektivné proziva zdéseni a blizkost hrozici zahuby a nasledné se prekotné
rozviji symptomatologie v jednotlivych organech.

Symptomy a znaky anafylaxe:

- celkovy strach ze smrti, pocit hrozici zahuby, zarudnuti kiZe a sliznic, kopfivka (urtika),

- angioedém, konjunktivitida,

- respiracni trakt dyspnoe, piskoty, stridor, kasel, ryma,

- gastrointestindlni trakt nauzea, zvraceni, kiece, prlijem,

- kardiovaskularni trakt tachykardie, arytmie, hypotenze, Sok,

- rdzné: aktivace komplementu, intravaskularni koagulace, fibrinolyza.

- Vazodilatace vyvolava hypotenzi, zvySuje se cévni propustnost.

- Na kzZi se objevuje pocit tepla, zarudnuti, svrbéni a angioedém. Objevuje se staZzeni hrdla, stridor
jako nasledek edému laryngu, ktery mize vyvolat az Zivot ohroZujici obstrukci dychacich cest.

- Nasledkem bronchospasmu se objevuje kasel, piskani az dyspnoe. Vétsina fatalnich pripadi
anafylaxe je pravdépodobné vyvoldna nahlou kontrakci arteriol a dilataci venul a kapilar, coz
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vede azZ ke kardiovaskularnimu Soku a ztraté intravaskularniho volumu. Anafylaxe se vyskytuje jak
u atopikd, tak i neatopikd.

- U détiv prvnim roce Zivota mohou vyvolat anafylaxi potraviny — mléko (nejvice alergogenni jsou
kasein a beta-laktoglobulin), soja, vejce (ovalbumin, ovomukoid). U starsich déti jsou hlavnimi
alergeny arasidy, lusténiny, ryby, mléko a ofechy. Zelenina, ovoce a obilniny jsou méné ¢astou
pri¢inou anafylaxe. Reakce na postipani hmyzem — vosa, véela, srsen jsou dlleZitou pfi¢inou
systémovych reakci u déti a nebezpeci reakce se zvysuje pfi opakované expozici. Z 1ék0 je stale
nejcastéjsi pricinnou letdlni anafylaxe parenteralni podani penicilinovych ATB.

Diferencidlni diagndza anafylaxe:

- vazovagadlni kolaps, anxieta s hyperventilaci, primarni postizeni srdce, hereditarni angioedém,
systémova mastocytéza, sérova choroba, chladova urtika, feochromycytom, intoxikace.

- Symptomatologie klinického obrazu vétsinou dostacuje k odliseni anafylaxe od jinych akutnich
stavd.

- Vazovagalni reakce mlZe mit za nasledek synkopu, hypotenzi, ale bradykardie, bledost a chybéni
dalSich symptom vylouci anafylaxi. Idiosynkrazie nebo farmakologické ucinky 1ékd vyvolavaji
anafylaktoidni symptomy, napf. prokain.

- Pacienti s hereditarnim angioedémem maji opakujici se epizody edému laryngu rezistentniho na
adrenalin, bolesti bficha bez urtiky nebo hypotenze a ¢asto je pozitivni rodinnd anamnéza.
Systémova mastocytéza ma opakované zachvaty zéervenani, tachykardii, bolesti bficha s prdjmy.

- Nevyskytuji se pfiznaky obstrukce HCD. Definitivni diagndzu stanovi biopsie. U sérové nemoci se
mUzZe objevit urtika, horecka, lymfadenopatie, artritida vétsinou ale aZz 6-21 dnU po antigenni
stimulaci.

Lécebny postup pfi anafylaxi
Postup zavisi na aktualnim klinickém stavu a reakci pacienta na lécbu:

a) Inicialni faze 1écby — zhodnoceni aktudlniho zdravotniho stavu: dychani, srdecni ¢innost, krevni
tlak, prokrveni, pulzova a dechova frekvence. Zajistit volné dychaci cesty, Sokova poloha (ne pfi
dusnosti ) Aplikace injekéniho adrenalinu (1 : 1 000) — v davce 0,1-0,5 ml (u déti 0,01 ml/kg, ma
ximalné 0,3 mg, tj. 0,01 ml/kg, maximalné 0,3 ml) intramuskularné kazdych 5 minut v zavislosti na
klinickém stavu, pulzové frekvenci a vysi krevniho tlaku. Alternativni aplika¢nicestou adrenalinu je
injekce sublingvalni, pfip. v rdmci resuscitacnich postupli podani adrenalinu intratrachealné.

b) Dalsi postup zavisi na reakci nemocného na injekéné podany adrenalin. Pokud nedoslo k
uspokojivé odezvé na predchozi terapii, je nutné: uloZeni pacienta do horizontalni polohy, zdvizeni
dolnich koncetin, zajiSténi volnych dychacich cest, inhalace zvihéeného kysliku podaného rychlosti
6-8 litrd/minutu, zajisténi Zilniho pFistupu zavedenim kanyly. Podani tekutin formou kapaci infuze.
Déti by mély béhem 1. hodiny dostat 30 ml na 1 kg vahy. Trva-li hypotenze i nadale, je nutno rychle
podat koloidni roztoky.

¢) Pokud’ pacient neodpovida na nékolik i. m. adrenalinu aplikaci, pfi refrakternim kardiorespiracnim
selhani se u déti za¢ina davkou 10 pg/kg nafedéného adrenalinu i.v., mozno zvysit na 100 pg/kg
kazdych 3-5 minut, pti trvajici neodpovidavosti az na maximum 200 pg/kg. Pacient intravendzné
|éCeny adrenalinem musi byt monitorovan.

d) Dalsimi léky, které je vhodné podat, a to nezdvisle na dalSim vyvoji zdravotniho stavu, jsou injekéni
antihistaminika a glukokortikoidy. Aplikace kortikosteroidi ma vliv a? v pozdni fazi anafylaxe. U¢inek
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systémové |écby se projevi aZz po 4—6 hodinach od podani,kdy potlacuje opozdéni imunopatologické
reakce i reakci vyvolanou prodlouzenim absorpce antigenu. Pocatecni davka je u
Methylprednisolonu i. v. 2 mg/kg, hydrocortisonu 5-10 mg/kg i. v., pfip. jejich ekvivalentni
mnozstvi. Pfi rozvoji tézkého Sokového stavu se podava solumedrol (500-2000 mg/24 hod.), Delona
(40-300 mg/24 hod.).

e) Pokud ma pacient klinické znamky bronchospasmu, je na misté inhalacni [écba beta2--
sympatomimetiky. Ta stimuluji betareceptory sympatiku, a tim pUsobi dilataci bronchid. Nejucinnéjsi
je inhalacni podani aerosolovych forem z davkovacich aerosoll (metereddose inhaler, MDI) pomoci
nastavcu. K dispozici je u nas salbutamol (napfiklad Ventolin N, Ecosal), fenoterol (Berotec N),
eventualné fenoterol + ipratropium bromid (Berodual N). Aplikujeme 4 davky, pfi nelepsicim se
stavu davky po nékolika minutdch opakujeme. V radmci nemocni¢niho léceni je vhodné podavat
salbutamol v kontinualni inhalaci pfes nebulizdtor v davce 2,5-3 mg naredéné ve 3 ml fyziologického
roztoku.

f) Pfi nedostacujici odpovédi na lé¢bu beta2-mimetiky je vhodné zahdjit i. v. terapii methylxanthiny.
Inhibuji fosfodiesterazu a tim zvy3Suji koncentraci cyklického adenosinmonofosfatu. Plsobi
bronchodilatacné, stimuluji dechové centrum, snizuji cévni plicni rezistenci a zvysuji perfuzi
myokardu. Aminofyllin (napfiklad Syntophyllin) se injikuje intravendzné v davce 5 mg/kg (v 10 ml je
240 mg) az do celkové denni davky 20-25 mg/kg, tieba i formou kapaci infuze.

g) Pokracuje se v podavani zvlhéeného kysliku a v dal$i symptomatické farmakoterapii dle aktualniho
stavu nemocného.Mimo nemocnici je metodou volby tracheotomie nebo punkce krikotyeroidealni
membrany silnou kratkou jehlou. Pfi hypotenzi refrakterni na terapii adrenalinem a infuzemi solnych
roztok ¢i koloidU je tfeba zahdjit 1é¢bu dopaminem, alternativou mlzZe byt aplikace noradrenalinu.
Pti selhani vitalnich funkci (dechu, obéhu) je nutno zahajit kardiopulmonalni resuscitaci a
transportovat pacienta na jednotku intenzivni péce.

Prvni pomoc a samolécba

- nejdulezitéjsi soucasti je adrenalinovy autoinjektor Epipen nebo Anapen. Pro dospélé a déti nad
30 kg vahy je urcen autoinjektor, kde je v jedné davce 0,3 mg (0,3 ml) adrenalinu, pro nizsi
vahové kategorie preparat s ddvkovanim polovi¢nim. Pro jeho pouZiti nejsou zapotfebi Zadné
odborné znalosti, pouze je nutné pacienta instruovat o zptsobu aplikace. Soucasné s injekci
adrenalinu je zapotrebi podat peroralné (u malych déti mozno rektalné) glukokortikoidni
pripravek (nap¥. 2 tabletky Prednisonu 20, v 1 tabl. je 20 mg, pfip. Rectodelt ¢ipek a 100 mg) a
ihned také antihistaminikum (nap¥. 1 tabl. Dithiadenu a 2 mg). Rychlejsi ucinek ma sublingvalni
aplikace (napf. Zyrtec nebo Zodac 20 kapek). Dospéli dostdvaji dvojnasobnou davku. V pfipadé
vzniku astmatické dusnosti je nutna inhalace 4 davek beta2-sympatomimetika v aerosolu
(Berotec N, Ecosal Inhaler, Ventolin Inhaler N apod.). Nemocného v Soku je nutno ulozZit do
Trendelenburgovy polohy se zaklonem hlavy, uvolnit dychaci cesty, v pfipadé potieby zahajit
kardiopulmonalni resuscitaci dle pravidel prvni pomoci a samoziejmé co nejrychleji zavolat
kvalifikovanou Iékafskou pomoc. Nejlepsi Iécbou anafylaxe je prevence. Zakladem je identifikace
plGvodce anfylaktické reakce dikladnym alergologickym vysetfenim. Pacient ma mit u sebe
identifikacni karticku s udanim rizikového alergenu. Hyposenzibilizace muze ztlumit tiZi reakci
precitlivélosti

=1
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7. Anémie (dif.dg.)
Hypoxicko-ischemicka encefalopatie u novorozence
Kawasakiho nemoc

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA ANEMIE

- anémie jsou chorobné stavy, jejichz zdkladnim znakem je snizeni mnoZstvi hemoglobinu a
zpravidla i hematokritu a poctu erytrocytl v 1 litru krve pod dolni hranici normy zdravych jedinct
dle véku

- rychly rist organismu, diferenciace tkani a organt ditéte — anémie vede ke snizené dodavce
kysliku a mUze ovlivnit rdst a vyvoj ditéte, vzacné ho ohrozit na Zivoté

- MCV - sttedni objem, MCH — stfedni hmotnost Hb v krvince, MCHC — stfedni koncentrace Hb,
popis morfologie z krevniho natéru

- snizeni Hb, zpravidla i hematokritu a ery v litru krve pod dolni hranici pfislusné vékové kategorie

- nejvyraznéjsi zmény hodnot v 1. roce Zivota:

= novorozenec — Hb 145 g/I, MCV 100fl
= 6-12 mésict—94, 77

- OA —vék pfi prvnich projevech, pohlavi (vazba nékterych chorob na X chromozom), etnicky
plGvod, novorozenecky vék (Zloutenka, nedonosenost), vyZziva (B12, kyselina listova, E), léky
(oxidancia, antiepileptika), infekce, hepatitidy, prijmova onemocnéni, krvacivé choroby

- klinické projevy — zaviseji na stupni anémie, vznika-li pomalu, nemocné déti se adaptuji

=  bledost, duSnost

= gastrointestinalni pfiznaky — nechutenstvi, polykaci potiZe pfi atrofii
sliznice jazyka, jicnu a Zaludku, angularni stomatitida

= neurologické ptiznaky — postiZzeni zadnich a postrannich provazci

= psychické zmény — zvySena drazdivost, Ihostejnost, snizeni pozornosti

= Castéjsiinfekce

- predpokladem pro cilenou |écbu je uréeni pficiny anémie

- morfologicka klasifikace vychazi z idajl o stfednim objemu erytrocytu (MCV) vyjadieného ve
femtolitrech (fl), dle objemu délime anémie na makrocytové, normocytové a mikrocytové

= podle stfedni hmotnosti hemoglobinu na 1 erytrocyt vyjadirené v pg
(MCH) déléme anémie na normochromni a hypochromni
- patofyziologicka klasifikace vychazi z etiopatogeneze:
= anémie z nedostatecné krvetvorby
= anémie z akutnich krevnich ztrat
= anémie ze zvysené destrukce erytrocytl
= anémie z kombinovanych pficin

Fyziologie détského véku

- anémie mUzZe vzniknout jiZ intrauterinné nebo v novorozeneckém véku — inkompatibilita Rh nebo
ABO systému, vrozené poruchy ery — strukturalni nebo enzymové komponenty, vzacné parvovirus
B19

- fetdIni anémie — intrauterinni rlstova retardace az hydrops plodu

- anémie plodu — dg — odbér krve z pupecniku, Ié¢ba — intrauterinni transfuze

- prvnich 6-8 tydn(l po porodu — adaptace organismu na prostiedi s vyssi tenzi 02

- zpomaleni erytropoézy, snizeni EPO, fyziologicka hemolyza novorozeneckych erytrocyt(i s HbF
(fyziologicka Zloutenka)

- HbF - vyssi afinita k 02

- donoseny novorozenec — fyziologicka polyglobulie a makrocytéza, Hb 140 — 180g/I, MCV 95-105
fl
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OnedonosSeny novorozenec — shizené zasoby Fe, rychlejsi rlst, nutnost castéjsich odbérl krve,
preventivni podani Fe
» sideropenicka anémie, suplementace Fe az v 6. tydnu, do té doby
transfuze
transfuze novorozencli 15ml/kg

Sideropenickd anémie

ol

pro anémii je charakteristicky deficit zdsobniho i erytrocytarniho Zeleza
rozeznavame dva vrcholy nedostatku Fe: prvni mezi 6 mésici a 3 roky véku, kdy jsou obé pohlavi
postizeny stejné, druhy potom v adolescenci s jasnou pfevahou zenského pohlavi
hlavni pric¢inou nedostatku v téchto obdobi je rychlly rlst organismu
klinické priznaky:
e bledost kiZe a sliznic, nechutenstvi, zacpa, anfularni stomatitis, zvySena spavost, také se
mohou vyskytnout poruchy pozornosti, drazdivost
diagndza a diferencialni diagnéza
e manifestuje se poklesem hladiny hemoglobinu, hematokritu a stftedniho objemu
erytrocytu
e v natéru periferni krve jsou pfitomny hypochromni mikrocyty
e dg. Potvrdi pokles hladiny Fe, zvySeni CVK, nizka hladina feritinu a zvySena hladina sTfR
e rozvoji pfedchdzi tzv.latentni sideropenie — kdy je pfitomen jiz deficit zdsobniho i
erytrocytarniho Zeleza, neni vSak dosud sniZzena hladina hemoglobinu

1. Porucha metabolizmu 3. Zpomaleni erytropoezy
Zeleza
* snizeni vstrebavani Fe * snizeni proliferace
z duodena progenitorovych bunék
° o SR erytropoezy v kostni dfeni (IFN
zvySené vychytavani % &]
a kumulace Fe v makrofazich a.p.y TNF-a)
o Sat p
* snizeniFe v séru Etiopato- e i S
geneze * snizena exprese genu pro EPO
2. Zkraceni prezivani ACHN 4. Snizena produkce
erytrocytd & % erytropoetinu (EPO)
* pusobeni cytokinu (IL-1, IFN-y) * toxicky vliv infekce na ledviny
: :'y;likovych Faciaii: NO * snizeni exprese genu pro EPO
i a inhibice signalni drahy EPOR
* toxicky vliv virQ, baktérii (IL-1, TNF-a)

0br. 22.2: Etiopatogeneze anémie chronickych chorob

e neni nutné vysetteni kostni dfené ke stanoveni diagndzy
e je dulezité odlisit heterozygotni formu beta-talasemie a anémii chronickych onemocnéni
e vzdy je nutné vyloucit malabsorpci nebo ztraty Fe GIT nebo ztraty krve pfi mestruaci
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fabulka 22.3: Diferencidlni diagnoza sideropenické anémie, talasemie minor a anémie chronickych chorob

Vysetfovany parametr | IDA Talasemie ACHN

MCV snlfeny snlteny normdini nebo snizeny
Hb v retlkulocytech snizeny normdini nebo snifeny | normdlni nebo sniZeny
Fe v séru snifend normdini nebo zvyiené | snifend

VK vyiend normdlni nebo snifend snifend nebo normalni
Saturace transferinu vyrazné snizend normdini nebo zvysend | sniZend nebo normdlnt
Feritin sniZeny viteny normdlni nebo zvyieny
sTTR vseny vseny normdlni nebo snizeny
Hladiny cytokini normdlni normalni Zvjtend

Siderofagy v kostni dfenl | vyraznd snizené normdini nebo zvysené | mormdini nebo zvysené

- lécba:

e |écbu zahajujeme solemi dvojmocného zeleza, a to vétSinou siranem zeleznatym —
Ferronat, Aktiferin

Akutni a chronickd posthemoragickd anémie

nahla ztrata krve je v prvnich fazich problémem hemodynamickym, pfi némz muze dojit

k cirkulaénimu kolapsu, Soku a smrti

anémii lze pfi krvaceni zjistit aZz po nékolika hodinach, kdy dochazi k pfestupu tekutin z tkani do
cévniho fecisté a tim ke zfedéni cirkulujicich erytrocytd

anémie je zpocatku normocytova normochromni, pfi chronickych ztratach postupné dochazi

k rozvoji mikrocytové sideropenické anémie

Megaloblastovd anémie
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nejCastéjsi priciny:

v novorozeneckém véku — porodni poranéni, vnitfni krvaceni

v détském véku — onemocnéni GIT (viedova choroba, Meckeltv divertikl,
polypy, hemangiomatéza, Crohnova choroba, ulcerdzni kolitida),
menstruacni krvaceni, koagulopatie vrozeni i ziskané, idiopaticka plicni
hemosiderdza

terapie — pfi nahlé ztraté krve je nutné udrzet adekvatni krevni objem a zabranit rozvoji Sokového
stavu — zastava krvaceni, Uprava hypovolemie nahradnimi roztoky, transfuznimi pfipravky

bé&hem regenerace krvetvorby kontrolujeme zdsoby Zeleza a dle potfeby
dopliiujeme
pfi chronickych ztratach je potieba odstranit pficinu

byva zpUsobena deficitem vitaminu B12, kyseliny listové nebo obou téchto plsobki

etiologie:

nutriéni deficit déti matek, které maji perniciézni anémii nebo jsou
pfisnymi vegetaridnkami

intestinalni malabsorpce (u celiakie, Crohnovy choroby, stavi po resekci
terminalniho ilea, u chronické pankreatitidy)

vrozena porucha resorpce vitaminu B12

vrozena porucha tvorby vnitfniho faktoru

nékteré léky — antimetabolity (metotrexat, cytosin arabinosid),
antituberkulotiky, antiepileptiky

opakovana hemodialyza (ztrata kyseliny listové)



Pediatrie 2024

- klinicky obraz:
= bledost, Unava, mirna Zloutenka, zvySena drdzdivost, parestezie
(neuroanemicky syndrom)
= tézkad anémie — neutropenie, trombocytopenie, glositida, neurologické
symptomy
= onemocnéni s prevladajicimi GIT ptiznaky
= primdrné neurologické onemocnéni s mensimi projevy anémie
- laboratorni vySetteni:
= makrocytdza v krevnim obraze — zvySeni hodnoty MCV nad 95 fl, zvyseni
MCH nad 35 pg, v nadtéru pozorujeme makrocytdzu, ovalocytdzu,
anizocytdzu, poikilocytézu
= pocet leukocytll a trombocytl byva normalni nebo snizeny, ¢astym
nalezem byvaji velké tyce a metamyelocyty a hypersegmentace
neutrofild
= pocet retikulocytd je normalni, ale i zvySeny stejné jako hladina
bilirubinu
= kostni dfent — hyperplazie s megaloblastovou pfestavbou
= hladiny vitaminu B12 a kyseliny listové jsou snizeny
- dif dg. — velmi vzacna diagndza v détském véku, Fanconiho anémie, makrocytova anémie u
jaternich chorob a hypotyredzy
- terapie — peroralni substituce kyselinou listovou nebo parenteralni substituce vitaminem B12, u
déti v riziku se poddva kyselina listova i profylakticky (nedonoseni..)

Anémie z utlumu krvetvorby
- Aplasticka anemie ziskana — ¥ pfipadU je idiopaticka, ostatni jsou sekundarni, napf. po lécich
jako jsou cytostatika, antiepileptika, antityreoidalni Iéky, chloramfenikol, oxyfenburazon, dale
expozice jedince toxickym latkam jako benzen, insekticidy a tézké kovy, infekéni priciny — virové
hepatitidy, parvovirus B19 a EBV
= pfiznaky — pancytopenie — Unava, bledost, krvacivé projevy, teploty, infekéni
komplikace z neutropenie
= Jaboratof — pancytopenie s nizkym poctem retikulocytli a vyznamnou neutropenii,
tézka trombocytopenie, kostni dfert — hypoceluldrni tukova dren
= dif. dg. — Fanconiho anémie, leukemie
= terapie — vzdy za hospitalizace, parenterdlni ATB, substituce transfuznimi pfipravky,
imunoterapie cyklosporinem, ATG, kortikoterapie, transplantace kostni dfené
- Fanconiho anémie — AR s inefektivni krvetvorbou
= manifestace zacind trombocytopenii nebo neutropenii a postupné se vyviji obraz
pancytopenie
= priznaky —trombocytopenie — kozni krvacivé projevy (purpura, petechie),
neutropenie — opakované infekce, anemie — zvySena Unavnost, bledost
= u50% vrozené anomalie — malformace skeletu, anomalie ledvin a mocovych cest,
mikrocefalie, strabismus, anomalie sluchového aparatu, pigmentace klze
= |aboratof — pancytopenie, makrocytdza erytrocyt(, zvysena hladina HbF, ve dreni
inefektivni erytropoéza, geneticky — chromozomalni zlomy
= dif. dg. — idiopaticka trombocytopenicka purpura, leukémie
= terapie — substitu¢ni terapie transfuznimi pfipravky a ATB
= progndza - riziko rozvoje akutni leukemie a jiné malignity, riziko krvaceni a infekci
- Kongenitalni hyponasticka anemie — vzacna, projevy do 1 roku, neni znama pricina (mozna AD i
AR)
= projevy — bledost, Unava, dusnost, anomdlie (hlava, oblicej, patro, horni koncetiny),
mala postava
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= laboratof — makrocytovd anémie s retikulocytopenii, pocet leukocytl a trombocytl
byva v normé, v kostni dreni snizeni prekurzord cervené rady
= zvySeni hodnot fetdlniho hemoglobinu a zvySeni enzymu adenosindeamindzy
= terapie — co nejdfive IéCba kortikoidy, pacienti rezistentni na kortikoidy jsou zavisli na
opakovaném podavani transfuznich pripravkd (riziko hemosiderdzy), u tézkych forem
—transplantace kostni dfené
Tranzientni erytroblastopenie — ziskana, ¢asto ji predchazi virova infekce hornich cest dychacich,
event. GIT
= ve dfeni nalez erytroblastopenie se zastavou vyzravani erytroblast(
= projevy — bledost, Unava
= uvsech pacientl dochazi k Upravé
= laboratof — KO — normocytova anémie, sniZeni aZ vymizeni retikulocyt(, pfechodné
chybéni prekurzord Cervené rady v kostni dreni
= terapie — €asto spontanni Uprava, ojedinéle transfuze nebo kortikoidy

Anémie chronickych chorob

zvlasté u nemoci zanétlivého charakteru, ale i u nadorovych

k Upravé dochazi po vylééeni zakladniho procesu

anémie byva stfedné tézka, hodnota Hb se pohybuje okolo 80 — 120 g/I, pocet retikulocytl byva
nizky

zanétlivé cytokiny potlacuji erytropoézu a zabranuji uvolfiovani Zeleza z retikuloendotelového
systému, hladina plazmatického Zeleza je nizka, volna vazebna kapacita pro Zelezo neni zvysena
terapie — |éCba zakladniho onemocnéni

anémie u chronickych rendlnich chorob — normocytova s nizkym pocétem retikulocyt(, snizena
hladina erytropoetinu, jenz je produkovan v ledvindach, terapie — aplikace erytropoetinu

anémie u hypotyreoidismu — normocytova nebo makrocytova, mlze byt i mikrocytova
hypochromni z nedostatku Zeleza pfi achlorhydrii a poruse resorpce, terapie — substituce
hypofunkce stitné Zlazy, 1écba anémie

anémie u plicni hemosiderdzy — ¢asto doprovazena tézkou sideropenickou anémii s nizkou
hladinou Zeleza, pfiinou je opakované krvaceni do alveol(, které vede k ukladani heosiderinu

v plicich a k chronické ztraté krve, celkové priznaky, dyspnoe, kasel, hemoptyza a projevy anémie

Hemolytické anémie vrozené a ziskané

64

nepatfi k astym anémiim
u vrozenych probihd hemolyza trvale a dochazi k ¢astému zhor3eni klinického stavu v podobé
krizi
u méné tézkych defektd maze byt hemolyza urychlena jen v obdobich metabolického stresu, jako
v neonatdlnim obdobi, pfi infekcich nebo po expozici chemickym latkam
vrozené se déli:
= defekty membrany erytrocytl
= choroby metabolismu erytrocytu
= hemoglobinopatie
hereditarni sférocytdza — onemocnéni s rliznym stupném anémie, ikteru a splenomegalie,
v lehcich pripadech hyperplazie ¢ervené fady plné kompenzuje hemolyzu, tézké formy vyzaduji
transfuze
= 80 % AD, zbytek nové mutace s AR dédi¢nosti
= rlzné molekularni defekty skeletovych membranovych bilkovin
= projevy — 50% déti ma signifikantni hyperbilirubinémii
v novorozeneckém véku, splenomegalie se vyviji do 5 let, ikterus u
lehkych pripadl jen v dobé infekce, ubledost, unavenost, bolesti bficha,
zvraceni, teploty
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prabéh je komplikovan prudkymi pfechodnymi zhorsenimi — krizemi —

z hyperhemolyzy (hemolyticka krize) a z pfechodného Utlumu az zastavy
krvetvorby (aplasticka krize)

laborator — retikulocytéza, normochromie, polychromazie, sférocytdza,
zvySenad hladina bilirubinu, zvlasté nekonjugovaného, snizend osmoticka
rezistence erytrocytl

terapie — pfi stabilizovaném stavu se podava kyselina listova, u
hemolytickych nebo aplastickych krizi pfevody krve, splenektomie (az po
6. roce kvlli riziku rozvoje sepse)

nesférocytové hemolytické anémie — vzacnéjsi

poruchy metabolismu erytrocytll — chronické, vétsSinou AR
= deficit glukdza-6-fosfatdehydrogenazy — nejrozsirenéjsi hemolyticka
anémie zplsobena poruchou metabolimu erytrocyt(, porucha hlavniho
enzymu v aerobnim hexdézomonofosfatovém cyklu
e projevy zavisi na typu defektu, vzacné muze byt silny ikterus
uz u novorozencu, pozdéji dochazi k hemolyze po podani
oxidacné ucinného léku (antimalarika, ATB, sulfonamidy,
analgetika, antipyretika) a po hore¢natych onemocnénich
e anémie byva mirného stupné
e stfedozemska varianta defektu s hemolytickymi krizemi po
poZiti bobu vicia fava (favismus)
e laboratof — anémie, retikulocytéza, Heinzova téliska
v erytrocytech
e terapie neni nutng, je tfeba se vyhnout Iéklim, které vyvolaji
hemolyzu
» deficit pyruvatkinazy — nedostatecna tvorba ATP s dalSimi dlsledky
pro funkci erytrocytové membrany
e hemolytickd anémie s rlznym stupném projevi
e laboratof —anémie s retikulocytézou a bizarnimi erytrocyty,
je zvySena autohemolyza
e terapie — prevod krve pfi zavazné anémii, splenektomie je
diskutabilni, neni hlavnim mistem rozpadu erytrocytd
hemoglobinopatie — dvé skupiny — talasemie a choroby z abnormalnich
Hb, talasemie jsou charakterizovany snizenou nebo chybéjici tvorbou
nékterého z normalnich globinovych fetézcl a déli se na a a B, porucha
muze byt homozygotni s tézkymi projevy (talasemia major) nebo
heterozygotni s mirnymi projevy (talasemia minor)
» B-thalasemia minor —vrozené heterozygotni onemocnéni
e projevy —anémie rlizného stupné, bledost, subikterus,
splenomegalie
e laboratof — mirna mikrocytova anémie se zvysenym poctem
erytrocytl, mnozstvi hemoglobinu i pod 60g/I, vyrazné
morfologické zmény erytrocytl — makrocytdza, bazofilni
teckovani, tercovité erytrocyty
e terapie — nelcinné je podavani Fe, obycejné nevyZaduje
Zadnou terapii ani transfuze
* vrozena methemoglobinemie — pfitomnost abnormalniho metHb
nebo jeho enzymového defektu
» ziskand methemoglobinemie — dusi¢nanova alimentarni
methemoglobinémie kojencl do 4 mésicl véku, uméle Zivenych
nasledkem vyssiho obsahu dusi¢nan( v pitné vodé, dusitanyse vstiebaji
z GIT a reaguji s hemoglobinem na methemoglobin — cyandza a dyspnoe
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e terapie — metylénova modfr, kyslik

Autoimunitni hemolytické anémie ziskané

66

zkracené preziti erytrocytl zplsobené ziskanymi protilatkami tepelnymi, chladovymi ¢i tepelné-
chladovymi
imunoglobuliny G nebo M
idiopatické, nebo sekundarni — navazuji na infekce, lymfoproliferaéni onemocnéni, leukémie,
maligni lymfomy, jind zhoubna onemocnéni, kolagendzy a nékteré léky
projevy — akutni, ¢asto velmi dramaticky zacatek s projevy tézké anémie, slabosti a Unavy,
nechutenstvim a zvracenim, bolestmi bficha, hlavy a horeckou

= subikterus a ikterus jsou velmi napadné, byva pfitomna

hepatosplenomegalie, tmava moc a psychické zmény

laboratof — normochromni anémie, hemoglobin pod 50 g/I, retikulocyty zvy$ené, zvysena hladina
nekonjugovaného bilirubinu, urobilinogen v moci, hyperplazie ¢ervené fady v kostni dfeni
terapie — kortikoidy, vysoké davky imunoglobulind, jind imunosupresiva, popt. plazmaferéza
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HYPOXICKO — ISCHEMICKA ENCEFALOPATIE

= novorozenecka encefalopatie (dysfunkce CNS), jejiz ptic¢inou je hypoxicko-ischemicky inzult

- v dlsledku narusené vymény plyn( dochazi k hypoxii a ischemii

- fetalni hypoxicko — ischemické poskozeni mozku a naslednd HIE mohou nastat jednim nebo vice
nasledujicimi mechanismy

Tab. 10.1: Mechanizmy HIE (Volné dle Sidharta Tan)

Anatomicka jednotka | Mechanizmus Peiklad
Maternalni naruiend oxygenace matky astma

plicni embolie

pneumonie

neadekvatni perfuze maternalni casti placenty | srdedni zastava
hypotenze matky

preeklampsie

chronické cévni onemocnéni

Placentami preruseni pupecnikové cirkulace abrupce placenty

utaZeny pupednik kolem krku

prolaps pupeniku
pravy uzel na pupeiniku

ruptura délohy

Fetalni narusena oxygenace/perfuze plodu fetomaterndlni krvaceni

trombdza plodu

-k poskozeni mozku dochazi v dobé inzultu ( primarni neurondini poskozeni), ale vétsina skod se
objevuje v nasledujicich hodinach az dnech (sekundarni neuronalni poskozeni)
- unedonosenych novorozencl prevlada poskozeni bilé hmoty
- udonosenych jsou spiSe zasaZeny hluboké oblasti Sedé hmoty (thalamus, putamen) a mozkova
kara
- klinicky obraz: abnormdlni stav védomi (zvySena drazdivost, letargie), hypotonie, kiece,
nevybavné novorozenecké reflexy, slaby nebo chybéjici plac.
- Lzejirozdélit na 3 stupné:
=  Mirna: zvySena bdélost, drazdivost, normalni svalovy tonus, bez kieci
= Stfedni: hypotonie, sniZzena reaktivita, ¢asté kiece
= Teézka: stupor, ochablost, x novorozenecké reflexy, obvykle kiece

Diagnostika
- UZa MR mozku
- Amplitudové integrovany elektroencefalograficky zaznam aEEG

67/
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Lécba
dostupnou neuroprotektivni [éCbou je terapeuticka hypotermie
= zlepsuje progndzu po asfyxii, nejvice je vyuZivané celotélové chlazeni (chladici
podlozka), novorozenec ochlazen na teplotu 33-34C
V indikaci se pouZivaji
= 1. Minimalné jeden z téchto projevi:
e  Apgar skdre <5 v 10. minuté po porodu,
e trvald potfeba resuscitace v€etné nutnosti ventilace v 10. minuté po

porodu,

e aciddza s pH < 7,00 z pupecnikové krve nebo z odbéru béhem 60 min. po
porodu,

e BE <-16 mmol/l z pupecnikové krve nebo z odbéru béhem 60 min. po
porodu

= 2. Mirnd az tézka encefalopatie: alterace stavu védomi (letargie, stupor nebo
kéma) a minimalné jeden z téchto pfiznaku:
e hypotonie,
e abnormni okulomotorické reflexy a pupiladrni abnormality,
e absence sani nebo slabé vybavny saci reflex,
o  klinické kiece

= 3. Nejméné 30minutovy zdznam a EEG s nalezem abnormniho pozadi nebo
zachytem kredi.

Béhem lécby hypotermii je nezbytna dostatecna sedace ditéte opiaty (hypotermie neni

neuroprotektivni je-li dité stresovano).

- Dulezité je, ze normalni srdecni frekvence se béhem chlazeni pohybuje kolem 90 uderd/min.
(klesa o 14 uder/min. na 1 °C télesné teploty).

- Béhem hypotermie se vynechava enteralni krmeni a zavadi se parenteralni vyZiva.

- PFi davkovani I1ékU je nutno brat v Uvahu jejich kumulaci, protoze v pfipadé aplikace hypotermie

dojde ke zpomaleni metabolizmu jatry.

63



Pediatrie 2024

KAWASAKIHO CHOROBA

69

akutni horec¢naté onemocnéni — horecnaty stav, konjunktivitida, postizeni sliznic, enantém
podobny spdle a zvétseni krénich uzlin

etiologie neni znama

vyskytuje se sporadicky i v epidemiich

horecka neznamé etiologie, jednostranna kréni lymfadenopatie, zmény na rtech a sliznicich
dutiny Ustni, polymorfni exantém a zmény na koncetinach — zarudnuti dlani a plosek, Supinaténi
kGize kolem nehtovych lGzZek

komplikaci ohroZujici Zivot je vaskulitida koronarnich cév s tvorbou aneuryzmat

dg se stanovuje podle klinickych kritérii, neexistuje jednoznacné laboratorni kritérium:

klinicky obraz:

horecka vice nez 5 dnl

oboustranna konjunktivitida

slizni¢ni zmény nosohltanu nebo dutiny Ustni — Cervené rty, malinovy
jazyk

erytém ¢i edém dlani a plosek nohou

polymorfni enantém — predilekéné na trupu, makulopapuldzni

akutni kréni lymfadenopatie

inkompletni forma — KO neni plné vyjadien, nespliiuje dostatecny pocet
kritérii, ale také plati ohroZeni KVS komplikacemi véetné aneuryzmat,
Castéji kojenci mladsi 6 mésicu

akutni stadium (1-11 dni) — vysokd horecka nad 39°C, neklid,
oboustranna konjunktivitida, lymfadenitida, rash, na rukou a nohou se
vyskytuje erytém a otoky, jazyk a rty jsou cervené, popraskané, mize se
objevit hepatopatie

subakutni stadium (11 — 21 dni) — horecka ustupuje, pokud pokracuje, je
vysoké riziko kardidlnich komplikaci, vyviji se vyznamna trombocytéza,
zacina deskvamace klze na koneccich prstl na rukou i nohou, mohou se
zacit vyvijet aneuryzmata koronarnich artérii

prechodna faze (21 — 60 dni) — vyvoj aneuryzmat koronarnich artérii
chronicka fdze — ma vyznam pouze pro pacienty s kardialnimi
komplikacemi (ruptura aneuryzmatu v dospélém véku)

kardiovaskularni projevy — u nelécenych pacientl dochazi ve 25% ke
kardidlnimu postizeni, zejména ke koronarni arteriitidé

s aneuryzmatickym rozsifenim odstupu koronarnich arterii, pfi trombdze
aneuryzmatu se vyviji infarkt myokardu

» k nejcastéjSim priznaklm se fadi Sok, neklid, zvraceni a bolest bficha
* bolest na hrudniku aZ u starsich déti

» perikarditida, myokarditida, endokarditida, valvulitida, zanétlivé
postizeni pfevodniho systému

* progndza zavisi na velikosti aneuryzmat

laboratof — neutrofilni leukocytdza, zvysena sedimentace, trombocytéza, normochromni anémie
terapie — vysoké davky i.v. imunoglobulinli spolu s vysokymi davkami kyseliny acetylsalicylové

Ivin — 2g/kg 1 infuzi 8-12 hodin + kyselina acetylsalicylova 80 — 100
mg/kg/den do 4 davek
nejucinnéjsi prvnich 7 — 10 dnd onemocnéni

bez srde¢niho postizeni je velmi dobra progndza
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8. Krvacivé stavy (dif.dg.)
Specifika kojeneckého obdobi
Cysticka fibr6za

KRVACIVE STAVY dif.dg

Trombocytopenie

- Trombocytopenie je charakterizovana poklesem poctu trombocytl pod 150x109/1.
-V nékterych pfipadech mize byt provazena i trombocytopatii - poruchou desti¢kové funkce
v kterékoliv fazi jeho aktivace.

Klasifikace

- Trombocytopenie délime podle patofyziologie, celou skupinu je mozno rozdélit na poruchy
vrozené a ziskané.

- Diagnostika vrozenych trombocytopenii probiha vétSinou v détském véku.

- Zkracené preZivani trombocytl: imunitni trombocytopenickd purpura, neonatdlni alloimunni
trombocytopenie, ockovdni, HUS

- Snizend produkce trombocytl: virové infekce (EBV,CMV), vrozené syndromy, leukémie,
aplastickd anémie

- ZvySena sekvestrace: hypersplenismus, popaleniny

Klasifikace trombocytopenii podle patofyziologie
I. Snizeni produkce trombocyti (defektni trombopoeza)

A. Infiltrace kostni dfené:

- maligni onemocnéni:

=  primdrni maligni procesy kostni dfené: leukémie, myelofibréza, MDS, LCH

= metastazujici onemocnéni: lymfom, neutroblastom, metastazy solidnich nadort
- benigni onemocnéni:

= osteopetrdza

= stfddava onemocnéni

B. Hypoplazie nebo suprese megakaryocytu:

- léky (chlorothiazidy...)

- syndromy selhani kostni dfené:
= trombocytopenie s chybénim radia
= amegakaryocytarni trombocytopenie
=  Fanconiho anémie

- Neefektivni trombopoeza
= megaloblastickd anémie
= paroxysmalni nocni hemoglobinurie
= tézka sideropenickd anémie
- Metabolicka onemocnéni
- Hereditarni trombocytopenie
= Bernard-SoulierQiv syndrom
= Wiskott-Aldrich(v syndrom
= May Hegglinova anomilie
- Ziskané aplazie kostni diené
= |diopatické
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® |ndukované léky
= Indukované radiaci
= Povirovych infekcich (hepatitis, HIV, EBV)

Il. ZvySena destrukce trombocytt

Imunni trombocytopenie
- Idiopatické
= TP

- Sekundarni

Akutni: 80%, maximum vyskytu 2-8 let, rychly zacatek, v anamnéze virova
infekce -> potom vysev purpury
Chronicka: 20%, maximum vyskytu po 12.roce, Castéji divky, pozvolny
zacatek, pric¢ina nejasna, trvani déle nez rok
Etiopatogeneze: porucha imunitni regulace - role poruch bunécné
imunity, protilatky proti trombocytdm (HPA-S -> human platelet antigen,
inkompatibilita mezi matkou a ditétem -> riziko)
Lécba: détské P s klinicky vyznamnym krvacenim (déletrvajici epistaxe,
vlhka purpura, krvaceni do spojivky), u vyrazného kozniho krvaceni, pfi
soucasné |écbe s NSAID (kterou nelze vysadit), v rizikovych situacich (v
ramci batolat, kde je riziko padu na hlavu — helma)
=V prvni linii: kortikoidy, ale postupné se prechdzi na vysoké davky
intravendznich Ig (desticky se nemaji ke vychytavat, Ig ablokuji Fc
receptory pro desticky ve sleziné)

= |éky indukovand trombocytopenie

= indukovana infekci (HIV, EBV, CMV, parvovirus B19, rubeola, varicela)
= posttransfuzni purpura

= autoimunni hemolytickd anémie (Evans(v syndrom)

= systémovy lupus erytematodes

= |lymfoproliferativhi onemocnéni

- Neonatalni imunni trombocytopenie ( imunni, aloimunni)
= jzoimunni novorozenecka purpura
= trombocytopenie novorozence matek s ITP (HPA-S)

Neimunni trombocytopenie

- ZvySena konzumpce

= tromboticka trombocytopenicka purpura (TTP)

=  hemolyticko-uremicky syndrom (HUS)

= syndrom disseminované intravaskularni koagulace (DIC)
= Kassabach Merrittové syndrom

= Cyanotické srdcecni vady

- ZvySena destrukce

o akutniinfekce
o kardiopulmonalini bypass, obstrukce vytoku levé komory
o léky (ristocetin, protamin sulfat, bleomycin)

11l. Abnormalni distribuce trombocytt:

- hypersplenismus

= onemocnéni jater
= hemoblastézy

Al
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= cyanotické srdecni vady
= Gaucherova choroba
= |Infekce

- hypotermie

Krvdcivé stavy z poruch cévnich

- Krvacivé stavy, které charakterizuje porucha hemostazy v misté poskozeni malych cév bez poruch
koagulaéniho systému.
- vrozené poruchy cévni stény,
= hereditarni hemoragicka teleangiektazie (morbus Rendu-Osler-Weber),
= ataxia teleangiectasia

- ziskané poruchy cévni stény — vaskulitidy,
= Henochova-Schonleinova purpura,
=  Kawasakiho nemoc,
= Polyarteriitis nodosa,
= Wegenerova granulomatdza,
= sekundarni vaskulitidy (u SLE, u infekci) ~

Koagulopatie

Izolované prodlouzené aPTT:

- Hemofilie A nebo B
- Nedostatek faktoru XI

Izolované prodlouZené PT
- Dédiény nedostatek faktoru VII
PT a aPTT oba prodlouZeny

- dité s krvacivymi pfiznaky, ale které je jinak v poradku : nedostatek faktord X, V a Il nebo
fibrinogen- vzacné

- unemocného ditéte s prodlouzenim PT i aPTT je tfeba zvazit : diseminovana intravaskularni
koagulace (DIC) napf¥. v disledku sepse nebo jiného systémového onemocnéni), zdvazné
onemocnéni jater nebo zavazny nedostatek vitaminu K

- von Willebrandova choroba

Diferencidlni diagnostika klinickych projevi
1. koagulopatie
= hluboka lokalizace = krvaceni do svalu, kloubd,
= Kkrvaceni je opozdéné/protrahované,
= vraci se i po nékolika hodinach, lokalni kompresi nejde dobre zastavit,
= rozsahem jde spiSe o izolované projevy.

2. trombocytopenie/trombocytopatie

= povrchova lokalizace = petechie (jsou v niveau), sufuze, krvaceni ze sliznic,
= krvaceni je okamzité,

=  kompresi lze dobfe zastavit,

/2
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rozsahem jde zpravidla o mnohocetné projevy

vaskulopatie

krvaceni charakterem podobné trombocytopeniim / -patiim,
Casto symetrické rozlozeni,

mUzZe prichazet ve vinach,

petechie jsou hmatné = nad niveau kize


https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Vaskulopatie&action=edit&redlink=1
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SPECIFIKA KOJENECKEHO OBDOBI

trva 11 kalendarnich mésicd, zacina 29. den Zivota a konci v den prvnich narozenin
obdobi dramatického somatického, neuropsychického a motorického vyvoje, ktery vrcholi
prvnim samostatnym krtickem a prvnim smysluplnym slovem kolem jednoho roku véku
z hlediska nemocnosti a Umrtnosti je druhym nejvyznamné;jSim obdobim — dozniva problematika
vrozenych vyvojovych vad, mohou se projevit pozdni nasledky perinatalni patologie (napf. vliv
perinatalni asfyxie na vznik détské mozkové obrny), manifestuje se rada dalSich vrozenych
chorobnych stavl (dédi¢né poruchy metabolismu, molekularni onemocnéni endokrinni,
imunologickd, hematologickd) a vyznamny podil na nemocnosti tvofi jiz nemoci ziskané, zejména
infekéni
v prvnich tydnech Zivota je plac hlavnim prostfedkem komunikace ditéte s okolnim svétem, dité
plaéem reaguje, ma-li hlad, mokrou plenku, strach, je-li unavené ¢i pfesycené podnéty
Cas straveny placem v prvnich dvou ¢i tfech mésicich Zivota narlsta spolu s tim, jak se zkracuje
celkova denni doba spanku
po 12 tydnech place ubyva, nebot dité se uéi reagovat jinak — Gsmévem, dotykem, mumlanim
Piaget nazyva prvni dva roky Zivota senzorimotorickym obdobim, dité se uci stale dimysinéji
spojovat podnét z prostfedi s vhodnou motorickou odpovédi
kojenci vychazeji z jednoduchych reflexnich stereotypll a soustavné je dopliuji novymi
zkuSenostmi
kojenec sleduje predmét v jeho zorném poli, v prvnim pllroce, ale pfedmét prestava existovat
jakmile zorné pole opusti, mezi 9 a 12 mésici zac¢ina chapat trvalost predmétd
dité rozviji schopnost manipulovat s pfedméty pomoci nastrojli, nejdfive napodobenim, potom
na zakladé vlastnich pokust a omyld
Freud nazyva prvni rok Zivota ordlnim stadiem, protoZe dité uspokojuje mnoho svych potieb
prostfednictvim Ust — sdnim potravy, cumlanim palce ¢i dudliku
matka uspokojuje vSechny potfeby ditéte, vytvareji se oboustranna pouta, rozviji se také
vzajemna citova interakce
nejprve jednoduché hry, pozdéji i komplikovanéjsi (kolem 9. mésice)
od 8. mésice strach z odlouceni a obava z neznamych lidi
vyvoj mozku — replikace neurond je ukoncena pred narozenim, organizace bunék se vsak vyviji
jesté dlouho po narozeni a vede k postupnému vyvoji mozkovych funkci

= pfinarozeni tvofi hlava % télesné délky a obvod mozkové ¢asti Cini 65%

obvodu dospélého

= béhem rlstu se pomér mezi velikosti a téla zasadné méni

= polovina postnatalniho rdstu mozku je skoncena jiz v 1 roce véku

= pribyva bilé mozkové hmoty a proliferuji synapticka spojeni
vyvoj motoriky — vyvoj Uchopu, palec se zapoji pfed 5. mésicem, opozice kolem 7. mésice
samostatné sezeni — 6 mésicl
chlze — 12 mésicu
regulator rastu — IGF-I, IGF-II
za rok vyroste 0 25-30cm
v 0,5 roce 1. zub, na konci 1. roku — 6-8 zubl
béhem 9. mésice nejvétsi zmnozZeni tukové tkané (baculaté dité
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CYSTICKA FIBROZA

- mukovisciddza, nejcastéjSi AR dédi¢né multiorganové onemocnéni, projevujici se:

- vCR1:2700 - 4000

chronickym progresivnim onemocnénim dychacich cest a plic
insuficienci zevni sekrece pankreatu se steatoreou a neprospivanim
vysokou koncentraci iontl v potu

poruchou reprodukce u 98% muzl

- porusend funkce proteinu CFTR vyvolana mutacemi v genu CFTR na 7. chromozomu, dosud bylo
nalezeno asi 1600 mutaci

- CFTR funguje jako chloridovy kanal v apikalni membrané bunék, porucha jeho funkce omezuje
sekreci chlorid( a hydrogenubhlic¢itan( a zvysuje absorpci natria a vody

Klinické projevy:
- Dychaci cesty:

- GIT:

na povrchu dychacich cest dochazi k depleci vrstvy periciliarni tekutiny,
coz vyvoldva poruchu mukociliarni clearance, obstrukci dychacich cest a
chronickou bakteridlni infekci, provdzenou prehnanou zanétlivou
odpovédi

Chronické zanétlivé zmény vedou ke vzniku bronchiektazii, atelektaz,
emfyzematdznich bul a nasledné k destrukci plicniho parenchymu
dychaci cesty jsou kolonizovany nebo chronicky infikovany:
Staphylococcus aureus, Hamophilus influenzae, Pseudomonas
aeruginosa, Burkholderia cepacia (ta nepfiznivé ovliviiuje pribéh CF,
snadno se prenasi z pacienta na pacienta a mlZe vyvola cepacia
syndrom, ktery v kratké dobé muze vést ke smrti)

projevy: chronicky kasel a produkce sputa, obstrukce spojena

s hvizdanim a hyperinflaci, charakteristické RTG zmény (bronchiektazie,
atelektazy pravého horniho laloku, infiltraty..), palickovité prsty,
chronické onemocnéni paranazalnich dutin, nosni polypy

v travicim Ustroji dochazi k zahusténi stfevniho obsahu s dUsledky jako je
mekoniovy ileus nebo syndrom obstrukce distalniho ilea, dale mize
vzniknout prolaps rekta, kopidzni stolice

porucha sekrece hydrogenubhli¢itanu v pankreatickych vyvodech ma za
nasledek porusenou alkalizaci duodenalni stavy, vysoky obsah bilkovin,
zvlasté albuminu v pankreatickém sekretu, vede k intraduktdlni
precipitaci sekrec¢nich proteinl a obstrukci malych pankreatickych
vyvodUl — u 85% pritomna insuficience zevni sekrece pankreatu

Dochazi k fibrotické, ptipadné lipomatdzni prestavbé pankreatické tkané,
ktera mlze utlacovat Langerhansovy ostrivky a byt pricinou diabetu
vazaného na CF

protein CFTR se exprimuje ve Zlu¢niku, v intra- a extrahepatickych
vyvodech, které se ucpavaji, obstrukce Zlu¢ovodu vyvola hepoatopatii,
ktera mlze vyustit aZz v biliarni cirhdzu

protrahovany ikterus novorozence, cholelithidza

- vyiZiva: hypoproteinemie s edémy, komplikace z deficitu vitamina
- vmuzském genitalu je absence vas deferens, obstrukéni azoospermie
- syndrom ztraty soli — akutni ztrata soli, chronickd metabolicka alkaléza, slana chut potu

/b
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imunologické nalezy — hypogamaglobulinémie, hyperimunoglobulinémie, pozitivni ANCA
protilatky

dilatacni kardiomyopatie

anémie

Diagnostika

pozitivni screening, pozitivni potni test, nebo rodinnd anamnéza, priikaz dvou mutaci genu CFTR
potni test — stimulace poceni pilokarpinovou iontoforézou, sbér potu do filtraéniho papirku bez
chloridu a chemicka analyza koncentrace chlorid( titraéni metodou

= dvakrat stanovena koncentrace chloridd v potu >60 mmol/| svéd¢i pro CF,

koncentrace 30 — 59 jsou hrani¢ni

molekularné genetické vysetreni genu CFTR — kaskadové molekularnégenetické vysetreni
s postupnym vyluéovanim nejcastéjsich mutaci v dané populaci

= ndlez dvou patogennich mutaci v pozici trans svédci pro CF

= méné Casté nebo nezndmé mutace se hledaji sekvenovanim
transepiteliadlni rozdil potencidll se méfi po zavedeni jedné elektrody pod dolni skofepu nosni a
druhé do podkozi na predlokti, provadi jen nékolik pracovist v Evropé
prikaz zevni insuficience pankreatu neni pro diagndzu nutny, ale je nutny pro rozhodnuti o
substitucni [éCbé, provadi se stanovenim koncentrace lidské elastazy ve vzorku stolice
novorozenecky screening — diagnéza by se méla stanovit co nejdfive, nejlépe v prvnich dvou
mésicich Zivota, kdy jsou klinické projevy vétSinou nenapadné, proto byl v roce 2009 zaveden
screening ze suché kapky krve odebrané mezi 48. — 72. hodinou Zivota, kde se stanovuje
imunoreaktivni trypsinogen
dif. dg. — sinobronchialni syndrom, astma nereagujici na protiastmatickou Iécbu, celiakie,
nefroticky syndrom

Terapie

/6

terapii fidi specializované centrum, kde pracuje multidisciplinarni tym odbornik( a které
poskytuje komplexni péci, zde musi byt pacient jednou ro¢né kontrolovan, sdilend péce je
v oblastni nemocnici
do 24 hodin od stanoveni diagndzy je pacient a rodic¢ pfijat k edukacni hospitalizaci, pfi které se
provadi opakovana instruktdZ metod fyzioterapie, edukace o vyZivé, nacvik inhalaéni techniky a
podavani lékd, zahajuje se 1éCba pankreatickymi enzymy a v tucich rozpustnymi vitaminy, déti do
jednoho roku dostanou preventivné protistafylokokova antibiotika, ktera se podavaji po cely rok
dllezité je prisna separace pacientd s rznymi typy infekce, je nutno oddélit pacienty s P.
aeruginosa a zcela oddélené pecovat o pacienty s Burkholderia cepacia
Infekce dychacich cest:
= nutnost léCit infekce dychacich cest, ATB se podavaji kdykoliv se
v sekretu dychacich cest zjisti patogen, nebo se objevi sebemensi pfiznak
infekce
= pro dosazZeni spravné koncentrace ATB v sekretech a séru potrebuji
pacienti s CF vyssi davky a lIé¢ba by méla trvat déle, nejméné 2-3 tydny,
prednost maji baktericidni ATB, davaji se p.o., i..v. nebo inhalacné
v membrdanovych inhaldtorech, technika inhalace se musi s détmi radné
nacvicit
= inhalac¢né hlavné kolistin a tobramycin, vyhodou je vysoka koncentrace
v bronchialnim sekretu
= P.aeruginosa — lécba prvniho zachytu probiha asi 3 mésice a ¢asto vede
k eradikaci, chronicka infekce se |é¢i trvalou inhalaci ATB, i.v. ATB se
podavaji vidy v kombinaci a to bud’ pravidelné 4x ro¢né nebo ad hoc pfi
exacerbaci, soucasné dostdva nemocny 3x tydné azithromycin jako
protizanétlivy Iék, nevede to k eradikaci, ale snizi to bakteridlni naloz



Pediatrie 2024

= B. cepacia — pokus o eradikaci dvéma i.v. ATB a tobramycinem inhalacné,
chronicka infekce se |é¢i pouze pfi akutni exacerbaci

=  MRSA — methicilin rezistentni stafylokokus aureus — pfi pobytu
v nemocnici izolovat

= virové infekce — prostatika se podavaji ztidka

= ockovani jako prevence infekce

=  mykotické infekce — ¢asto u pacientll [écenych i.v ATB ve vysokych
davkach, pfi masivnim ndlezu se poddvaji antimykotika

Respiracni komplikace

Al

opakované sinusitidy — |é¢i se pouze klinické projevy — ATB, kortikoidy, mukolyticka

nosni polypy — sanace zanét(l vedlejsich dutin, lokaIni podavani kortikoidd formou aerosold, velké
polypy se fesi chirurgicky

alergicka bronchopulmonaini aspergil6za

pneumotorax:

parcialni - <20% vzduchu v hemitoraxu, mlze byt klinicky némy, nebo muiZe vyvolat dusnost, léci
se konzervativné

rozsahly — ndhla bolest na hrudniku s dusnosti, vyzaduje zavedeni hrudni drendze, dochazi-li

k recidivam, je na misté chirurgické feseni (pleurektomie, staplerova resekce bronchopleuralni
komunikace a abraze apikalni pleury)

hemoptyzy — vznika rupturou bronchidlnich arterii, které hypertrofuji v bronchiektatickych
dutinach nebo cév v granulacni tkdni zanétem zménénych dychacich cest, jako masivni se
oznacuje ztrata krve vice nez 240 — 300 ml/24 hodin

nutna hospitalizace, preruseni [é¢by mukolytiky, indikuje se i.v. ATB

pfipadné se poddva vit. K, mrazena plazma, derivaty vazopresinu

vysmeésné se fesi krvaceni bronchoskopicky s balénkovou tamponadou

parcialni respiracni insuficience — hypoxémie vede k vazokonstrikci plicnich cév a plicni
hypertenzi, jejimz konecnym dlsledkem je cor pulmonale

globalni respiracni insuficience s hyperkapnii — mliZze vzniknout nahle pfi exacerbacich respiracni
infekce nebo u pneumotoraxu

terapie — [é¢ba zakladniho onemocnéni, oxygenoterapie — ta je indikovana pfi poklesu saturace u
déti pod 95%, u dospélych pod 90 —92%

transplantace plic je jedinou Ié¢ebnou moZnosti pro pacienty s CF v termindlni fazi plicniho
onemocnéni, provadi se bilateralni transplantace, kterd ma nizkou operacni mortalitu a dobré
prezivani

protizanétliva lé¢ba — nutna, ale nazory na ni nejsou jednotné, kortikoidy maji dlouhodobé NU,
proto se ddvaji jen kratkodobé, nesteroidni antirevmatika maji dobré vysledky, ale je tfeba
opatrnosti vzhledem k NU
péce o prichodnost dychacich cest — inhalace mukolytik — N-acetylcystein, bromhexin,
karbocystein, mesna, ambroxol, inhalace rekombinantni lidské DN&zy, ktera rozpousti DNA
uvolfiovanou z rozpadlych polymorfonukleart
fyzioterapie — aktivni cyklus dechovych technik, autogenni drenaz, PEP systémy dychani,
inhalacni 1écba, respiracni handling
GIT a vyZiva:
=  pankreaticka substituce ve formé kapsli s acidorezistentnimi
minimikropeletami v davce aZz 10 000j lipazy/kg/den, podavaji se na
zacatku jidla
= obvykle potfebuji nemocni vyssi pfijem energie, pfisun soli hlavné v dobé
vys$siho poceni
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Komplikace:

mekoniovy ileus — nahl3 prihoda novorozeneckého obdobi, ¢asto nutno fesit chirurgicky
syndrom distalni intestindIni obstrukce — ekvivalent mekoniového ileu u starsich pti dehydrataci
nebo nedostatecné pankreatické substituci, |écba spociva v dostatecné hydrataci, podavani
acetylcysteinu per os a gastrografinu per os

gastroezofagealni reflux — omeprazol, ranitidin

diabetes vazany na CF — neni diabetes anil. ani 2. typu, jedinym pfiznakem mZe byt
neprospivani, inzulinoterapie

jaterni onemocnéni — kyselina ursodeoxycholova

portalni hypertenze, jaterni selhdni —transplantace

onemocnéni ledvin — vzacné, ale podavani neurotoxickych l1ékd muze vést k selhani
osteopenie, osteopordza — zvysené riziko fraktur, bisfosfonaty

artropatie

psychologické problémy

Prevence

/3

primarni — zachyt rodin pfed narozenim prvniho nemocného ditéte — vySetfeni nosicstvi u
pfibuznych pacienta s CF pfed planovanym téhotenstvim, vySetfeni partnerd pred asistovanou
reprodukci

sekundarni — cilena prenatalni diagnostika v rodinach s nemocnym ditétem
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9. Porucha védomi v novorozeneckém véku dif. dg
Specifika batoleciho obdobi
Hemofilie + Von Willebrandova choroba

PORUCHA VEDOMI V NOVOROZENECKEM VEKU
dif.dg

- Ztrata védomi u novorozencl je kriticky stav, ktery vyZaduje okamzitou pozornost a dikladné
vySetfeni.

- Pochopeni zakladnich pFicin a diagnostického pfistupu je pro v€asnou a cilenou terapii
nepostradatelné a zlepsSuje dlouhodobou morbiditu a kvalitu Zivota déti.

Patofyziologie

- Védomi je komplexni stav udrZovany mozkovou kirou, mozkovym kmenem a retikularnim
aktivacnim systémem.

- U novorozenctd mlze porucha védomi vyplyvat z rliznych poruch ovliviiujicich tyto slozky.
Vzhledem k nizké specificité, urovni a nevyzrélosti funkci CNS je mnohdy tézké rozlisit lehkou
poruchu védomi.

- Kvantitativni zménu drovné védomi pozorujeme predevsim na spontanni a provokované
motorice, svalovém napéti a behavioralnich vzorcich (spanek, kojeni).

- Rodic ve velké vétsiné pripadll dokaze velmi dobfe rozpoznat zménu chovani ditéte.

- CNS si mUZeme predstavit je jako komplexni strukturu, ktera ke své spravné funkci potrebuje
nékolik klicovych faktor(:

e Adekvatni pfisun kysliku a odvadéni zplodin metabolismu z CNS
e  Pfisun kysliku je zajistén adekvatni ventilacni a obéhovou funkci.
e Vyrovnané vnitfni prostiedi.
e Homeostaza intrakranidlniho tlaku.
e  Funkéni metabolismus makronutrientd.

e Mozek vyuziva ke své funkci predevsim glukozu (80 %), ale ke své funkci mlze
kratkodobé vyuzit i jiné zdroje energie (napf. ketolatky, laktat).

o Casné novorozenecké obdobi je obdobim katabolismu (placentarni cirkulace je
ukoncena, laktace se rozbiha), proto spravné fungovani energetického
metabolismu je nezbytné pro udrZeni energetické homeostazy mozku.

Absence toxickych metabolitl (bilirubin, urea, amoniak).

Nejcastejsi priciny poruch védomi

- Hypoxie-ischémie: Nedostatecny prisun kysliku do mozku v dlisledku asfyxie pfi porodu nebo pfi
respiracnim ¢i kardiovaskularnim selhani. Porucha védomi se objevuje ihned nebo v prvnich
hodinach po porodu ¢i inzultu.

- Metabolické nerovnovahy: Abnormalni hladiny glukézy (hypoglykémie nebo hyperglykémie),
poruchy elektrolytd (hypokalcémie, hypernatrémie) a acidobazické nerovnovahy.

- Infekce: Infekce centrdlniho nervového systému (CNS), jako je meningitida, encefalitida a sepse.

- Intrakranidlni krvaceni: Porodni trauma nebo poruchy koagulace vedouci ke krvaceni do mozku.
Nezfidka byvaji doprovazeny kfecovou aktivitou. U predcasné narozenych novorozenci
intraventrikularni krvaceni v disledku nezralosti germindlni matrix.

- Loziskova ischémie

- Vrozené anomadlie: Strukturalni abnormality mozku, jako je hydrocefalus, defekty neuralni
trubice nebo vrozené srdecni vady ovliviiujici mozkovou perfizi.

- Toxiny a drogy: UZivani drog Ci rizikovych |ék( matkou, ndhodné pofZiti nebo toxické expozice.
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Diagnostika

Voditkem k diagnostické a terapii je zhodnoceni anamnézy, vitalnich funkci a klinické vysetreni
ditéte:

Anamnéza: zakladem jsou informace o zdravi matky, pribéhu téhotenstvi, vysledcich
screeningovych vysetfeni, pribéhu porodu a porodnich udalosti. Postnatalni adaptaci lze hrubé
hodnotit skérem dle Apgarové, pupecnikového art. pH.

Dukladné fyzikalni vySetfeni je nezbytné k identifikaci znamek systémového onemocnéni,
traumatu nebo vrozenych anomalii.

e Celkovy vzhled: Bledost, cyandza

e VitdIni funkce: Abnormalni srdecni frekvence, krevni tlak, dechova frekvence a teplota.

e Neurologické pfiznaky: hypotonie nebo hypertonie, apatie, iritabilita, chybéjici reflexy,
zachvaty, abnormalni pohyby o¢i.

e Respiracni pfiznaky: Apnoe, namahavé dychani, grunting, nazalni souhyb.

e Gastrointestinalni priznaky: obtize pfi krmeni, zvraceni, brisni distenze.

e Koini nalezy: Zloutenka, petechie, vyrazka.

Laboratorni vysSetfeni: Glukéza v krvi, hladina elektrolyt(i, kompletni krevni obraz, krevni plyny,
hladina laktatu. VZdy je nezbytné vyloucit adnatni ¢i ¢asnou novorozeneckou infekci (IL-6, CRP,
mikrobiologické vysetieni - krev, moc, likvor). Mnohdy je nezbytné k vylouceni infekce provést
také lumbalni punkci (cytologie, glukdza, laktat, bilkovina, kulitvace, event. PCR panel k vysetieni
bakteriadlnich a virovych patogent). Novorozenci maji nizsi schopnost ohranicit infekci, ktera pak
probiha systémové. Incidence meningitidy je tedy diky hematogennimu Sifeni mnohem cetnéjsi
nez v pozdnim véku.

Zobrazovaci vysetreni:

e Ultrazvuk CNS: Pocatecni screeningovy nastroj pro intrakranialni krvaceni a hydrocefalus.
Mnohdy lez zachytit i rozsahlejsi loZiska napt. ischémie.

e CT nebo MRI: Podrobné zobrazeni strukturalnich abnormalit, krvaceni nebo ischémie.
Obé metody maji své vyhody a nevyhody (radiacni zareni, anestezie, délka vysetreni,
charakter zobrazenych struktur).

¢ Elektroencefalografie (EEG, aEEG): SlouZi k hodnoceni elektrické aktivity mozku, k
identifikaci zachvatl nebo miry encefalopatie.

Terapie

30

Lécba poruchy védomi u novorozencl je zaméfena na stabilizaci ditéte, feSeni zakladni priciny a
poskytovani podplrné péce.
Stabilizace novorozence:

e Dychaci cesty, dychani, obéh (ABC). Suplementace kysliku, v pfipadé potfeby neinvazivni

¢i invazivni ventilace. Zajisténi intravendzniho pfistupu pro poddavani tekutin a Iéku.
Specificka lécba zaloZzena na etiologii:

e Hypoglykémie: Bolus glukdzy nasledovany kontinudlni infuzi glukozy.

e Infekce: Empiricka Sirokospektra antibiotika (u casné sepse ¢i adnatni bakteridlni infekce
je prvni volbou ampicilin s gentamicinem), dokud nejsou identifikovany konkrétni
patogeny. V pfipadé HSV infekce je nutné podavani antivirotika (acyklovir). Délka terapie
je stanovena dle etiologického agens.

e Intrakranidlni krvdceni: Korekce koagulacnich abnormalit a pfipadné krevni ztraty, v
pfipadé potfeby neurochirurgicka intervence (napt. hydrocefalus).

e Vrozené srdecni vady: infuze prostaglandinu k udrZeni priichodnosti ductus arteriosus,
kardiochirurgicka konzultace a pfipadny transport do détského kardiocentra.

o Metabolické vady: u vétSiny vad je snahou zamezit katabolismu a endogenni tvorbé
toxickych metabolit(, které se tvofi pred enzymatickym defektem. Podame tedy infuzi
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s glukdzou a event. inzulinem. Dalsi terapie je specifickd dle druhu metabolického
onemocnéni.

- Podpurna péce: Regulace teploty, hospodareni s tekutinami a elektrolyty, nutri¢ni podpora.
Terapie kreci. Jako lék prvni volby je nyni dle doporuceni ILAE (International League Against
Epilepsy) fenobarbital. Sledovani komplikaci, jako jsou zachvaty, sekundarni infekce nebo
organova dysfunkce.

31
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SPECIFIKA BATOLECIHO OBDOBI

Batole od jednoho do t¥i let jiZ neni na pomoc odkazané nemluvné.

Chodi vzpfimené, vyznam- né se rozviji fe¢, zdokonaluje se jemna motorika a dité se zacina
osamostatfiovat, aby na konci tohoto obdobi zvladlo delsi separaci od rodic(i, napt. pobyt v
predskolnim zafizeni.

Hrubd motorika

Na pocatku toho obdobi se dité opatrné pousti do prvnich samostatnych, nedokonalych kracka.
Na konci tohoto obdobi chodi a béha stabilné bez opory.

Mezi 13.-15. mésicem se dité samo rozejde z volného postoje, po par krlccich se zvladne samo
zastavit. Chlize je zpocatku velmi nejistd, dité ¢asto pada. Kolem 15. mésice je chlize stabilnéjsi,
ubyva i padd, dité je schopno se rozbéhnout, vétsinou strnule o Siroké bazi. Dité vyleze na Zidli,
do schodu leze po ctyrech.

V 18. mésici jde ze schodl vedeno za jednu ruku. Chlize je stabilnéjsi. Pfi hfe smi¢em zatim
nezvlada pravy kop — na mic ,naslapuje”.

Ve 21. mésici jde ze schod(, do schodi a pridrZuje se zabradli. Po pfedvedeni jiz kopne do mice —
ohyba koleno. Jezdi na odrazedle. S oporou stoji na jedné noze, je tedy schopné si nechat nazout
botu ve stoje.

Ve 24. mésici dité dobfe utika, témér nepadd a zvladd nerovnosti terénu, umi neobratné poskodit
snoZmo na misté a skocCit z malé vysky. Chodi samo ze schod( a do schodU s opo- rou.

Ve 36. mésici se dité zdokonaluje v obratnosti pfi béhu, do schod( stfida nohy dospélym
zplisobem. Slape na tiikolce, skace snozmo 20 cm. P¥i hie diepi.

Jemnad motorika

Pohyby rukou a prstl pfi uchopovani, pousténi a manipulovani se zdokonaluji.

Kolem 12. mésice véku je dité schopno pfedmét cilené a nacasované pustit — stavi véz ze 2
kostek, vkladd predméty do nadoby. Uchop je tzv. klistovy (pinzetovy), sebere drobné predméty.
Ve 13.-15. mésici je dité schopno ukazovat prstem, postavi véz ze 2—3 kostek.

V 18. mésici obraci listy v knize, stavi véZ ze 3—4 kostek, nahazi kostky do koSiku.

Ve 24. mésici dité stavi véz z 5-6 kostek, zkousi vkladat tvary do otvor(, zatim vyuZziva princip
pokus — omyl. Jidlo napichuje obratné na vidlicku, naji se samostatné lZici, pije z hrnicku (zatim
brynda, rozléva).

Ve 30. mésici postavi véz ze 7-8 kostek, vklada lentilky (peletky) obratné do sklenicky, otevira
vicka, rozbali bonbon, zmacka papir do koule.

Ve 36. mésici dité postavi véz z 9—10 kostek, na vyzvu napodobi ,,most” ze tii kostek, navléka
koralky. Ji a pije témér Cisté, nebrynda.

Vyvoj jemné motoriky lze také sledovat ve vyvoji grafomotoriky.

Na zacatku batoliciho obdobi zachazi dité s tuzkou jako s jinymi predméty (mava a tluce s nio
stal).

Kolem 18. mésice drzi tuzku neobratné celou rukou, ¢ara i mimo plochu papiru.

Ve 24.-30. mésici spontanné ¢ara, vétSinou se jiz drzi papiru, naznaci horizontalni a vertikalni
¢aru.

Ve 30. mésici dité imituje kruhovy a vertikalni tah, kresli klubicka.

Ve 36. mésici je dité schopno napodobit horizontalni tah, kresli kruh.

Vyvoj feci
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Zde je nutné zdUraznit, Ze rozdily ve vyvoji feci vtomto obdobi byvaji tak veliké, Ze jakékoliv
normy jsou pouhym orientacnim ukazatelem

Mnoho pocatecnich rozdilli se v pozdéjsim vyvoji vyrovnava.

Red obecné rozliujeme na:
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= expresivni — aktivni slovnik (dale E),
» receptivni — porozuméni (déle R).
Na zac¢atku batoleciho obdobi dité aktivné uziva asi 5 slov s vyznamem, na konci tohoto obdobi
vétsina déti hovoti v kratkych vétach, uzivaji zajmena, identifikuji své pohlavi, zapa- matuiji si
basni¢ku nebo pisnicku.
Dité vice vyuzivd komunikacnich dovednosti, které se naucilo pouzivat pred koncem prvniho
roku, uZiva gesta a rozumi gestlim druhych lidi:
= Kolem 18. mésice véku dochazi u vétsiny déti k radikdlnimu pokroku v
mluvené feci. Dité rozumi mnohem vétSimu poctu slov, receptivni
slozka feci byva lépe rozvinuta nezZ expre- sivni slozka feci. Dité byva v
tomto véku schopno kombinovat 2—-3 slova ,tata jde”, ,mama haji“.
Ukazuje ¢dasti panenky, ukazuje jednu ¢ast téla na sobé nebo na druhé
osobé.
=  Kolem 24. mésice zacina skloriovat a ¢asovat, o sobé hovofi ve 3. osobég,
tvofri véty z vice slov. Zacina dopliovat slGivka do fikanky. Na vyzvu
ukazuje na vétsi mnozstvi predmétd, ukaze vice ¢asti téla.
= Ve 36. mésici byva schopno identifikovat své pohlavi, hovofiv
rozvitéjsich vétach. PIni jednoduché pokyny, napt. ,,dej mi mic“.
= Kolem 12. mésice dité zacina spolupracovat pfi oblékani.
= Kolem 24. mésice napichuje jidlo na vidlicku, naji se samostatné lZici,
pije z hrnic¢ku (brynda, rozléva).
Dozravani centralni nervové soustavy ma vyznamny vliv v aktivnim udrZovani télesné cistoty. —
Béhem druhého roku se vétSina déti uci aktivnimu udrzovani télesné Cistoty, s ndstupem do
Skolky (tedy kolem ttetiho roku), vétsina déti hlasi svou potfebu dostatecné dopredu, pripadné si
samy dojdou na nocnik.
Béhem tretiho roku Zivota se dité nauci nékterym prvkim oblékani a svlékani — natahuje si
boticky, rozepina knofliky, dité je schopno se samo obléct s dopomoci.
Samo si umyje ruce, neprevraci Izicku, nebrynda.
Trileté dité tak ddva najevo svou vétsi samostatnost.

Vyznamna uloha v socializaénim procesu ditéte pfipada hre

V prvni poloviné druhého roku maji hry ditéte senzomotoricky charakter — déti predméty
zkoumaji, osahavaji a manipuluji s nimi.

Ve dvou letech se zacinaji objevovat hry, které vyZaduiji sloZitéjsi napodobu.

V oblasti socidlnich her a interakci déti stale Castéji participuji s dospélym, vice pouzivaji v
komunikaci verbalnich prostfedk(l a nékdy jiz samy takovéto hry zahajuji, napf. se samy scho-
vavaji a chtéji, aby je rodice hledali; utikaji, kdyZ se k nim rodi¢ ptibliZi a chtéji, aby je honil.
Vyvojem také prochazi mira spoluprace a vybér partnera pfi hre.

Zatimco v prvnich dvou letech byva pro dité hernim partnerem vétSinou dospély (nejcastéji
rodic), kolem druhého roku se zacina dité zajimat také o své vrstevniky.

Zpocatku se jedna spisSe o kratké vymény pozornosti, pfipadné o neshody kvali hrackam.

Déti si hraji vedle sebe, pfi hfe nespolupracuji — jedna se o tzv. paralelni hru.

Kolem tretiho roku se ve hie s vrstevniky objevuje prvni kooperace, popfipadé soutézivost.
Dité mezi prvnim a tfetim rokem ziskava znacné na své samostatnosti a soucasné se mnohem
vice zapojuje do lidského spolecenstvi.

Teprve nyni si dité zacina uvédomovat, Ze véci mlze uchopit nebo zahodit, uhodit do nich nebo
se stahnout zpét, nékomu néco dat nebo vzit, k nému pfijit nebo od nékoho utéct, nékoho k sobé
pozvat nebo odmitnout.

Poznava, Ze se mlze pohybovat kam chce a vzit si co chce.

Dité také zjistuje, Ze tato jeho touha po pohybu a vlastnictvi mGze byt prekazena zasahy
mocnéjsich.



84

Pediatrie 2024

- Toto poznani vede k ob¢asnym reakcim nasilného vymahani (ja chci) nebo odmitani.
- Celé obdobi byva oznacovano jako faze vzdoru nebo negativismu.
- Negativismus a snaha o stale vétsi samostatnost ditéte — jeho vééné ,ja sam“ a intenzivni

prosazovani svych prani naznacuji, Ze si dité pravé v této dobé zietelné uvédomuje sebe sama
jako autonomniho jedince.
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HEMOFILIE

hemofilie A a B jsou gonosomalné recesivné dédi¢né nemoci
hemofilie A—f. VI
hemofilie B —f. IX
nejcastéjsi je hemofilie typu A, A—80—85%, B je 15 —20%
vyskyt je okolo 1:5000
postizeni jsou pouze chlapci, vzacné se vyskytne Zzena hemofilickd, pokud by jeji otec byl
hemofilik a matka prenasecka
matky prenasecky maiji také snizenou hladinu F VIl nebo F IX, vétSinou vSak jen mirné, takze
nemaji problémy se zvySenym krvacenim
oba typy mohou vzniknout de novo mutaci (20 — 30%)
tize hemofilie se déli do tfi stupna:
= tézkd forma — hladina do 1% - pacienti trpi spontannim krvacenim do kloub, sval( i
vhitfnich organd
= stfedné tézka forma — hladina 1-5% - nekrvaceji spontanné, ale pouze po drobnych i
vétsich Urazech
= |ehkd forma —- nad 5% - unikaji fadu let pozornosti, na koagulaéni poruchu se vétsinou
pfijde nahodou, obvykle v souvislosti s operaci ¢i Urazem
projevy — zdleZi na tizi postizeni
= hemofilie typu B probihd obvykle lehéeji nez typu A
= krvacivé projevy u tézkych hemofilik(i za¢inaji vétSinou jiz v novorozeneckém obdobi
krvacenim z pupeéniku, nebo do CNS
= v lehdich pripadech se projevy objevuji kolem 6. mésice pti profezavani zubl, pozdéji pak
kolem 1 roku, kdy se zvySuje motoricka aktivita déti (krvaceni po drobnych urazech,
napadné hematomy v oblasti hyzdi, na kolenech, loktech)
=z kloubl jsou velmi ¢asto postizeny kotniky
= krvaceni do kloubU se objevuje po mikrotraumatech, které si postizeny neuvédomuje,
nejprve se objevi prodromy (mravenceni), pozdéji se objevi bolest a porucha hybnosti,
soucasné se vyviji otok, kloub je na pohmat teplejsi
= krvaceni do svalu — po uderu nebo prudkym pohybem, projevi se bolesti, ztratou
hybnosti, otokem a nékdy i promodravanim hematomu pod kzi, velké vyrony mohou
vazat znacény objem krve a vést ke zfetelné animizaci
= zvlastni formou je krvaceni do m.ileopsoas — miZe imitovat nahlou pfihodu btisni
= krvaceni do mékkych tkani — nebezpecné je krvaceni do podjazyci krajiny v oblasti tonzil a
laryngu, kdy muZze dojit k duseni
= vnitfni krvaceni — nejcastéji jako hematurie nebo krvaceni do GIT
= krvaceni do CNS — nejcastéji po Uraze, nebo horecce, nebo i bez zjevné pficiny
= po Urazech — nejcastéji dojde k osetteni suturou bez podani substituce a
s nékolikahodinovou latenci se vyvine hematom v jizvé
diagndza — prodlouzené aPTT i o 5-6 sekund
vySetfeni koagulacni aktivity F VIIl nebo F IX
doba krvacivosti je normalni, stejné tak i protrombinovy cas
RA, anamnéza krvaceni, analyza mutaci, mozna prenatdlni diagnostika
dif. dg. — von Willebrandova nemoc
komplikace — chronické synovitidy, hemofilicka artropatie s degenerativnimi zménami kloubU a
poruchou hybnosti, hemofilicka pseudocysta v disledku krvaceni do sval(, vytvoreni protilatky
proti F VIIl nebo F IX (neutralizace vlastniho i exogenniho faktoru), HIV pozitivita a hepatitida C (z
protivirové neosSetfenych preparatll ze 70. a 80. let)
terapie — koncentraty F VIl a F IX z lidské plazmy, jsou protivirové oSetfeny
* davka - (poZadovana hladina (%) x hmotnost) /2
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= rekombinantni preparaty, jejichZ nevyhodou je vysoka cena

= 1lU koncentratu na 1 kg hmotnosti pacienta zvysi jeho hladinu F VIl o
2%, FI1X01%

=k zastavé tézkého krvaceni je tfeba dosahnout hladiny 80 — 100%

= antifibrinolytika — brani pred¢asnému odlouceni koagula, Kl pfi krvaceni
do kloub( a hematurii

= rehabilitace — vodolécba po kazdém vyronu do kloubu ¢i svalu

= klouby se nesmi dlouhodobé fixovat pfi vyronu

= rezimova opatreni — nedoporucuji se kontaktni sporty a ostatni aktivity
s rizikem poranéni, ale neomezuji se aktivity, které vedou ke zlepseni
fyzické kondice, pfi horecce neni vhodné podavat léky s kyselinou
acetylsalicylovou, ale paracetamol

= desmopresin — zvysi aktivitu VIII 2-4x uvolnénim z endotelu, u tézké
hemofilie nedostatecny efekt, u B neucinny

Von Willebrandova choroba
nejcastéjSi onemocnéni srazlivosti krve
postihuje 1 ¢lovéka z 1000
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vevys

v 50.letech byla prokazana jako pfic¢ina nebo Spatna funkce von Willebrandova faktoru
(glykoprotein Gc¢astnici se druhé ¢asti hemostatického procesu - reakce desticek.)
projevy:

VWF nepatfi mezi plazmatické faktory »nejedna se o koagulopatii

naruseno srazeni krve — ¢asté krvaceni z nosu (epistaxe), zvySena tvorba modfin,
silnéj$i menstruacni krvaceni, muze byt krev v moci a ve stolici, u tézkych forem
krvaceni do kloub(

Vysetreni:

krevni obraz

APTT

Test krvacivosti podle Dukea

vySetreni faktoru VIII

provedené testy nemusi byt u leh¢ich forem patologické

Klasifikace:

Typ 1: lehky kvantitativni defekt — nejcasté;si
Typ 2: kvalitativni defekt

vvvs
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10. Hepatopatie (dif.dg.)
Specifika predsSkolniho véku
IgA vaskulitida

HEPATOPATIE dif.dg

1. Virové hepatitidy

Hepatitida A, B, C, D: Tyto jsou nejcastéjSimi pri¢inami chronickych virovych hepatitid u déti.
Hepatitida C prechazi do chronicity v 85-90% pripadd, zatimco hepatitida B v 10-15% pfipadd.
Virové: CMV, EBV, Zluta horecka, Bakterialni: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Neisseria
meningitidis, Neisseria gonorrhoeae, Bartonella henselae, Borrelia burgdorferi, salmonella
species, brucella species campylobacter species

2. Autoimunitni hepatitidy

Autoimunitni hepatitida (AIH): AlH je chronicky zanétlivy stav jater, ktery se mlze projevit v
détstvi. Je charakterizovan pfitomnosti autoimunitnich protilatek a ¢asto vyzaduje
imunosupresivni [éCbu.

Autoimunitni sclerotizujici cholangoitida, Primarni sclerotizujici cholangoitida

. Metabolické a genetické poruchy

Y

Glykogenova skladova onemocnéni (GSD): GSD jsou metabolické poruchy, které mohou vést k
hepatopatii u déti. Tyto poruchy jsou zplsobeny defekty v enzymech zapojenych do
glykogenolyzy.

Wilsonova choroba: Wilsonova choroba je geneticka porucha, ktera vede k akumulaci médi v
jatrech a muize zpUsobit hepatitidu a cirhozu.

Alfa-1-antitrypsinova deficience: Tato porucha je zplsobena defektem v genu pro alfa-1-
antitrypsin a miZe vést k chronické hepatitidé a cirhdze.

. Biliarni atrezie a dalsi bilidrni poruchy

9]

Biliarni atrezie: Bilidrni atrezie je zadvaZna choroba, ktera vede k obstrukci Zlu¢ovych cest a je
jednou z nejcastéjsich pricin chronickych hepatitid u novorozenct a kojenct.

. Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) a nonalcoholic steatohepatitis (NASH)

NAFLD a NASH: Tyto podminky jsou spojeny s obezitou a metabolickym syndromem a mohou
vést k hepatopatii u déti.

6. Ostatni pric¢iny
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Infekce a toxické latky: Nékteré infekce, jako je cytomegalovirus (CMV), a toxické latky, jako jsou
Iéky nebo chemikalie, mohou také zpUsobit hepatopatii u déti.

Kardialni hepatopatie: Kardialni hepatopatie miZe nastat u déti po komplexni kardiochirurgii,
zejména u téch s vrozenymi srdecnimi vadami
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SPECIFIKA PREDSKOLNIHO VEKU

Rozvoj socidlnich dovednosti, empatie — hra ,spolu”

- 3.- 6. narozeniny

- Pretrvavd symbolické mysleni

- Senzorimotoricky a mentalni vyvoj — obdobi ,proc¢”

- Dosazeni schopnosti pro zapojeni do Skolniho kolektivu: socidlni zralost, komunikace,
sebeobsluha, soustredéni

Patologie:

- Infekce (kolektiv! — hygienicka hypotéza), urazy,...

- ALL, chronickd onemocnéni (DM, IBD, astma, alergie,...)
- ADHD, pozdni manifestace mentdlniho defektu
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IgA NEFROPATIE

- Patfi k nej¢astéjsim chronickym primarnim glomerulonefritiddm. Jeji etiopatogeneze
je zkoumana a neni dosud Uplné objasnéna.

Etiologie
- Je toimunokomplexovd GN, spoustécem je virovdnebo bakteridlni infekce, ptipadné potravinovy
antigen.

Patofyziologie

- Antigenni stimul zplsobi polyklonaini syntézu abnormalné glykosylované formy IgA1, coz vede ke
zvysené tvorbé IgAl-komplex(. Tyto imunokomplexy maji diky své abnormalni IgA1l sloZce vyssi
afinitu k mezangiu glomerul(, kde jsou zvysené vychytavany. Soucasné dochazi k intrarendlni
tvorbé cytokinG a disledkem je proliferace mezangia glomeruld.

Klinické projevy

- U détijsou nejcastéjsi ataky makroskopické hematurie béhem respiracniho infektu (na rozdil od
PSAGN, kde se makrohematurie objevuje aZ s odstupem 1-3 tydnu po infektu), u IgAN je rovnéz
odlisné od PSAGN normalni hladina C3 slozky komplement

- DalsSimi klinickymi manifestacemi IgAN mohou byt izolovana mikroskopicka hematurie, akutni
nefriticky syndrom, nefroticky syndrom nebo smiseny nefriticko--nefroticky syndrom.

Diagnostika

- je duleZité provedeni renalni biopsie.

- PFivySetfeni imunofluorescencnim mikroskopem je patognomicky nalez depozit IgA v mezangiu
glomerul
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11. Maly vzrist (dif.dg.)
Ockovani
Invaginace

MALY VZRUST dif. dg.

- Déti a dospivajici, jejichZ vySka nebo rlstova rychlost nejsou v souladu s jejich genetickou
predispozici nebo se vyrazné odchyluji od ristovych standard, si zaslouZi specialni pozornost

|ékare.

- ZarUstovou retardaci povaZzujeme vysku ditéte pod 3. percentil (-2 SDS) pro dany vék a rlstovou
rychlost pod 25. percentil pro dany vék.

Fyziologické varianty malého vzristu (80%)
- Familiarni maly vzrust.

U jedinct s familidrnim malym vzristem jsou oba nebo jeden z biologickych rodicd
mensiho vzristu.

Kostni vék obvykle nebyva opozdény a puberta zacina ve stejném véku jako u
vrstevnikU.

Jejich dospéla vysky je v souladu s genetickou predikci a dosahuji ji v pfiméfeném
véku.

U téchto déti je ale nezbytné vyloudit, zda se nejednd o nékterou z forem dédi¢né
formy kostnich dysplazii, které mohou byt spojeny s rizné vyjadifenou
dysproporcionalitou (napf. hypochondroplazie, defekt v SHOX genu, vit. D rezistentni
krivice, aj.), pfipadné dédicny deficit ristového hormonu nebo nékterou z dédi¢nych
chronickych chorob (napr. rendlni tubuldrni acidézu).

- 2. Konstitu¢ni opoZdéni rtstu (a puberty), postihuje predevsim chlapce.

Nejsou pfitomny klinické ani laboratorni zndmky Zadného chronického onemocnéni.
Kostni vék byva opozdén proti véku chronologickému a u jednoho nebo u obou
rodicu ditéte zjistime podobny rlstovy vzorec a typ dospivani, které zacina obvykle o
2-3 roky pozdéji a stejné opozdéné je i uzavieni rastovych stérbin.

Konstituéni opozdéni rdstu neni indikaci k Zadné [écbé.

Nékdy ale m(ze zejména u chlapcl vést ke znaénému handicapu pti srovnavani vysky
se svymi vrstevniky.

PFi kostnim véku nad 12 let je mozno podat malé davky muzskych pohlavnich
hormond (napf. depotni testosteron 50 mg/1x mésic) k indukci puberty a k riistové
akceleraci.

Lécba nema na definitivni vySku v dospélosti Zadny vliv.

V tabulce 1 jsou uvedeny zakladni rozdily mezi témito klinickymi jednotkami.

90



Pediatrie 2024

Vyska rodict mala normalni
Nastup puberty fyziologicky opozdény
Kostni vék odpovida kalendarnimu vyznamné opozdény
Dospéld vyska mald normalni

Nutno vyloucit  Dédicné systémové onemocnéni Chronické onemocnéni
(napf. renalni tubularni acidéza). systémového typu.

Dédi¢nou hormonalni poruchu Hormonalni poruchu (hypotyreézu,
(napf. dédicny deficit rtistového deficit rtst. horm.).
hormonu). Psychické a fyzické tyrani.

Kostni dysplazii
(hypochondroplazii, defekt v
SHOX genu, ...).

Chronické nemoci systémové povahy (15%)

- Dlouhodobé onemocnéni ditéte, které postihuje organismus jako celek, miZe vyvolat rlstovou
retardaci (vétSinou je jejich privodnim jevem, zejména u problematicky |écitelnych chorob, jako
vedlejsi ucinek komplikované 1é¢by nebo pfi non-compliance pacienta s terapeutickym rezimem).

- PFic¢inou rdstové retardace jsou obvykle rizné patofyziologické mechanismy, které se mohou
navzajem kombinovat a negativné ovlivnit tvorbu IGF1 a tim zpomalit rlstové tempo (chronicky
zanét, metabolické acidéza, malnutrice, hypoxie, apod....)

- Pfinetypickém pribéhu onemocnéni mlze byt zpomaleni rlstového tempa inicialnim pfiznakem
a na zavazné onemocnéni upozornit (jsou to predevsim nespecifické stfevni zanéty nebo tzv.
silentni, oligosymptomaticka celiakie.

- Proto by mélo vést zakladni vySetteni u vSech poruch rlistu nejasné etiologie k vylouceni
nespecifickych stfevnich zanétd a mozné nesnasenlivosti lepku.

- Lécba se zaméruje na zakladni onemocnéni, pfi Uspésné 1écbé se ristova rychlost zlepsuje velmi
rychle.

Hormondini poruchy (1-2%)

- 1. Hypotyreoza.
= Nejcastéjsi formou ziskané hypotyredzy je autoimunni (Hashimotova)
tyreoiditis.
= Zpomaleni ristu a nardst hmotnosti byvaji ndpadné u déle trvajici
hypofunkce, koreluje s nim i opozdéni kostni maturace.
= Lécba spociva v substituci thyreoidealnimi hormony.

- 2. Hyperkoticismus.
= Dlouhodobé zvysena hladina glukokortikoid( at jiz endogenné Cushinglv
syndrom nebo Cushingova nemoc nebo exogenné (podavani glukokortikoidt
z jiné neZ substitucni indikace) maze zpUsobit vyrazné rlistové opozdéni.
=  Glukokortikoidy inhibuji osteoblastickou a stimuluji osteoklastickou aktivitu,
snozuji linearni rast dlouhych kosti).

=]
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= Ke klinickym pfiznaklm patii kromé rlstové poruchy i trupova obezita,
mésicovity oblicej, hirsutismus, osteopordza, porucha glukézové tolerance a
zmény v mineralogramu.

3.Deficit ristového hormonu

= vede k vyrazné rlstové retardaci.

= MUZe byt vrozeny — genové podminény (napf. mutace nebo delece genu
HESX-1, PROP 1, PIT 1, GHRH,.. které se podileji na morfogenezi a diferenciaci
hypofyzy) nebo idiopaticky.

= Vrozeny deficit GH v dUsledku hypotalamické dysfunkce provazi i syndrom
Praderav-Williho (PWS), u kterého je spojen s mentalni retadaci rlizného
stupné, obezitou v disledku hyperfagie a hypogonadotropnim
hyogonadismem.

=  Pficinou ziskaného deficitu mize byt perinatdlni trauma (napf. porod
koncem panevnim).

= Mezi postnatalni priciny patfi nadory (nejcastéji cysticky kraniofaryngeom),
ozareni, zanéty, trauma CNS.

= Deficit GH muZe byt izolovany nebo kombinovany s chybénim jinych
hypofyzarnich hormond.

=V klinickém nalezu dominuje vyrazné zaostani v ristu spojené se zavaznym
opozdénim kostniho zrani.

=  Pacienti maji kratsi trup, delsi koncetiny, akromikrii, Casto hypogonadismus.
PFi potvrzeni deficitu GH je nutné patrat i po poruchach funkce dalsich
hormonalnich os (tyreotropni, adrenokortikotropni, gonadotropni).

= U postnatalné vzniklého deficitu je nutné vyloudit jeho organickou pficinu
vySetfenim CNS pomoci MRI.

Genetické priciny malého vzristu

=)

Vétsina nosic¢l chromozomalnich aberaci spojenych s malym vzristem, ma dysmorfické rysy,
pfipadné dalsi vrozené vyvojové vady na zakladé kterych jsou diagnostikovany zahy po narozeni
(Downlv, Bloom{v, Edwards(v, Noonanové syndrom, asociace CHARGE, apod).

V klinické praxi jsou nejc¢astéjsi numerické nebo strukturalni abnormity pohlavnich chromozomii
(gonozomii). Klasickym reprezentantem je Turnerdv syndrom (TS).

Byva nejcastéji spojovan s karyotypem 45,X, ale ukazuje se, Ze Castéjsi je chromozomalni mozaika
45,X/46,XX.

Divky s TS produkuji fyziologickd mnoZstvi GH, av3ak jejich vyska v détstvi i v dospélosti je
PFiCinou je ztrata genetického materialnu v PAR1 X chromozomu, kde se nachazi SHOX gen, ktery
vyznamné ovliviiuje rlst dlouhych kosti.

Bodové mutace, ¢astecné delece Ci Uplné delece v oblasti SHOX genu postihuji ale i nékteré
pacienty s normalnim karyotypem a vzhledem k lokalizaci v pseudoautozomalni oblasti (PAR1) X a
Y chromozomu (Xp22.3/Yp11.3) se vyskytuji u obou pohlavi.

Klasickym fenotypickym projevem mutace SHOX genu v heterozygotnim stavu je Léri-WeillGv
syndrom, mesomelicka kostni dysplazie charakterizovana dysproporcionalné malou postavou a
Madelungovou kostni deformitou predlokti a zapésti.

Mezi kostni dysplazie spojené s vyznamné dysproporcionalnim malym vzristem a zavaznymi
skeletalnimi abnormitami patti také hypochondroplazie, achondroplazie.
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Psychosocidlni deprivace

o8

U psychicky nebo fyzicky tyranych déti nebo déti nadmérné zatéZovanych dochazi ke snizené
tvorbé rlistového hormonu a IGF -1.

PFic¢inou je porucha neuroendokrinni regulace

na urovni hypotalamu v disledku zvySené tvorby noradrenalinu a serotoninu pti dlouhodobém
stresu.

Soucasné se zvysuji stresové hormony — glukokortikoidy, které negativné plsobi na linearni rist
kosti.

Jde o typické psychosomatické onemocnéni, které je reverzibilni se vSemi svymi disledky po
zméné prostredi.



Pediatrie 2024

OCKOVANI — PRINCIPY, VYZNAM, NEZADOUCI

UCINKY

- specifickou imunitu vici konkrétnimu antigenu muaze ¢lovék ziskat ¢tyfmi zplsoby:

Pasivni imunizace

pasivné, pfirozené (transplacentarné, materskym mlékem)
pasivné, uméle (podani heterolognich globulind, homolognich
imunoglobulind)

aktivné, pfirozené (postinfekcni)

aktivné, uméle (postvakcinacni)

- pouzivaji se pripravky, které jiz obsahuiji specifické protilatky, vyrabéji se z lidské nebo zviteci
plazmy a jsou urceny k profylaxi nebo terapii rGznych infekci

- Ucinek zavisi na véasném podani

- heterologni globuliny — ziskavaji se z plazmy hyperimunizovanych zvifat (koni), jsou zpracovany
tak, aby obsahovaly U¢inna mnozstvi protilatek pfi co nejmensim obsahu bilkovin

ochranné plsobeni vétsinou trva 1-2 tydny

lokalni NU — erytém, edém, bolestivost

celkové NU — anafylakticky ok (bezprostiedné nebo do 30 minut),
sérova nemoc (7-10 den po prvni aplikaci, po opakované za 3-4 dny),
neurologické komplikace (neuritida, radikuloneuritida, encefalopatie)

- homologni imunoglobuliny — pfipravky z lidské plazmy zdravych darc(, delsi doba ochrany (6-8

tydn(l)

Aktivni imunizace

nezadouci reakce jsou mirné a prechodné

- poutZivaji se ockovaci latky (vakciny), jejichZ u¢innou slozkou jsou antigenni komponenty plvodci

infekénich nemoci

- podle zplsobu ziskani antigenniho materialu rozliSujeme nékolik typl vakcin:

94

Zivé atenuované vakciny — obsahuji Zivé oslabené bakteriadlni nebo virové
kmeny, které ztratily svoji patogenitu, ale zachovaly si antigenicitu.
Agens se replikuje, navozuje tak solidni imunitni odpovéd' a vysokou
protekci

» BCG-vakcina, vakciny proti spalnickam, zardénkam, pfiusnicim, oraini
vakcina proti détské obrné, vakcina proti Zluté zimnici

usmrcené (inaktivované) vakciny — suspenze usmrcenych bakterii (davivy
kasel) nebo virl (chripka, klistova encefalitida, HAV, vzteklina). Infekéni
Cinitelé jsou zbaveni reprodukéni schopnosti a maji tak nizsi antigenicitu
toxoidy (anatoxiny) — bakterialni exotoxiny, jejichZ toxicita byla
chemickou cestou potlacena, ale antigenicita zUstala zachovana.
Navozuje tvorbu antitoxickych protilatek (proti zaskrtu, tetanu)
split-vakciny — pfipravovany rozstépenim a purifikaci virovych partikuli,
odstranéni toxickych komponent virového proteinu vede ke snizeni
polysacharidové vakciny — chemovakciny, vyrobeny purifikaci
antigennich komponent (polysacharidova pouzdra) nékterych
mikroorganisma (proti meningokokovym, pneumokokovym a
homofilovym infekcim)

syntetické vakciny pfipravovany chemickou cestou, obvykle
rekombinantni technologii a obsahuji syntetické antigeny (proti HBV)
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Organizace ockovdni v CR

dlleZitou soucasti vakciny je adjuvans — latka, kterd se pouZiva pro zvyseni antigenicity ockovaci
latky, ¢imz je zajisténa vyrazné;jsi imunitni odpovéd. Plsobi rliznym zplsobem — aktivuje
makrofdagy, ovliviiuje lymfocyty.... pfikladem je hydroxid hlinity

ockovani je nejvyznamné;jsim a vysoce ucinnym opatfenim v prevenci prenosnych nemoci

ockovani se déli na:

Pravidelné ockovani déti
oCkovani proti tuberkuléze — zakladni — 4. den — 6. tyden po narozeni, pfeockovani v 11 letech
véku u déti s negativnim tuberkulinovym testem

celoplo$né ockovani bylo zruseno 11/2010

hexavakcina — zaskrt, tetanus, davivy kasel, hepatitida B, poliomyelitida, H. influenzae typu b

o5

pravidelné — ockovani vSech osob urcitych vékovych skupin nebo
ockovani skupin fyzickych osob vymezenych vy$sim rizikem infekce

z dlvodu jinych nez pracovnich

= ockovani déti proti (TBC?), zaskrtu, tetanu, davivému kasli,
Haemophilus influenzae typu b, prenosné détské obrné, spalni¢kam,
zardénkam, pfiusnicim a HBV

= ockovani proti chfipce a str. pneumoniae u osob umisténych

v lé¢ebnach dlouhodobé nemocnych, domovech dlichodc( a Ustavech
socialni péce, pokud tyto osoby trpi chronickym onemocnénim dychacich
cest, srdce, cév, ledvin nebo diabetem

= ockovani proti HBV u osob pred zarazenim do dialyzacniho programu
a u osob v rodinném nebo sexualnim kontaktu s onemocnénim HBV
zvlastni — ockovani osob ¢innych na pracovistich s vyssim rizikem vzniku
infekce — HBV, vzteklina, chfipka a HAV

mimoradné — k prevenci infekci v mimoradnych situacich, na zakladé
rozhodnuti hlavniho hygienika

ockovani pfi Urazech, poranénich a nehojicich se ranach — k prevenci
rannych infekci — tetanus a vzteklina

ockovani pred cestou do zahranici — k prevenci infekci b&éhem pobytu

v zahranici, predevsim v oblastech s vy$sim rizikem ndkazy

ockovani na zadost — ockovani, které nepatfi do ostatnich skupin

obsahuje — anatoxiny diftérie a tetanu, acelularni antigeny Bordetelly
pertusis (anatoxin, hemaglutinin a pertaktin), rekombinantni HBsAg,
inaktivovany virus poliomyelitis, adsorbovanou konjugovanou
polysacharidovou vakcinu proti H. influenzae typu b

zakladni oc¢kovaci schéma:

* prvni davka se ockuje od zapocatého 9. tydne

» druha a treti davka se podava v prlibéhu prvniho roku Zivota ditéte,
pficemz interval mezi davkami je nejméné jeden mésic

» (Ctvrtd davka se podava nejméné 6 mésicll po 3. davce, nejpozdéji
pred dovrsenim 18. mésice

preockovani proti zaskrtu, tetanu a davivému kasli se provede od
dovrseni 5. do dovrseni 6. roku, déle spolu s aplikaci 5. davky
inaktivované oc¢kovaci latky proti prenosné détské obrné

preockovani proti tetanu se dale provede od dovrseni 25 let do dovrseni
26 let véku, dalsi pfeockovani kazdych 10 — 15 let
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ockovani proti spalni¢ckam, zardénkam a pfiusnicim (MMR)— trojkombinovana vakcina obsahujici
atenuované viry, nebo Ctyrkobinace i s virem planych nestovic, podava se s.c.
» zakladni oc¢kovdani nejprve 1. den 15 mésice, prfeockovani za 6 az 10
mésicu
ockovani proti HBV — prvni dvé davky v prvnich mésicich Zivota, tfeti dadvka nejpozdéji do konce
tri let
* U HBsAG pozitivni matky se o¢kovani zahaji nejpozdéji do 24 hodin po
narozeni

ocCkovani provadi prakticky lékaf pro déti a dorost (s vyjimkou TBC — novorozenecké oddéleni)

Povinna oc¢kovani (od

Vék 1.11.2010) Nepovinna ockovani
4dny—6 , - , o
tydni Tuberkuldza (pouze v indikovanych pripadech)
6 tydn( Rotavirus (1. davka)
. Hexavakcina (1. davka od 9. Pneumokok (1. ddvka), Rotavirus (2. davka — odstup 1
2 meésice , . 4
tydne) mésic)
. . Hexavakcina (2. davka — odstup Pneumokok (2. davka — odstup 1 mésic), Rotavirus (3.
3 mesice Y. . .
1 meésic) davka — odstup 1 mésic)
4 mésice Hexavakeina (3. davka - odstup Pneumokok (3. ddvka — odstup 1 mésic)

10 mésict

1 mésic)
Hexavakcina (4. davka — odstup
6 mésicu)

11-15 .y -
Y o Pneumokok (preockovani)
mésicU
15 mésich  MMR (1. davka) Plané nestovice (1. davka)
21-25 MMR (2. davka — odstup 6-10 C e .
« ;o - ( v P Plané nestovice (2. davka)
mésicl mésica)
5 let 1. preockovani: zaskrt, tetanus,
pertuse
10 let 2. pFeoékov:?’ml’: zaskrt, tetanus,
pertuse, polio
13 let Divky: Papilomavirus (3 davky)

20-25let  Tetanus (7. davka)

Kontraindikace ockovdni

u osob s akutnim hore¢natym onemocnénim

u osob podezrelych z ndkazy

u osob oslabenych a ve stadiu ¢asné rekonvalescence (nejdfive za 14 dnl po odeznéni infekéniho
onemocnéni)

u osob s aktivni TBC

u osob s ovérenou poruchou imunitniho systému

u osob s hemoblastdzami a jinymi malignitami

u osob uzivajicich imunosupresiva
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u osob s precitlivélosti na vakcindlni komponentu

u osob s mimoradné zavaznou reakci po predchozim ockovani

pertuse je Kl u chorob typu epilepsie, kojenecké spasmy, afebrilni kiece, progresivni
encefalopatie

Reakce po ockovdni

=

lokalni a celkové, bezprostiedni, pozdni, velmi pozdni, ocekdvané a neobvyklé

lokalni — v misté aplikace vakciny, vétSinou pod obrazem zarudnuti, otoku, bolestivosti v misté
vpichu, ¢astéjsi po aplikaci Zivych vakcin

celkové — anafylakticky Sok — nastupuje do 30 minut, ¢astéji po podani heterolognich
imunoglobulin(l, neurologické komplikace — vSechny projevy postiZeni neurologického systému
28 dnl po ockovani — porucha védomi, encefalopatie, febrilni kfece, neuritida,
polyradikuloneuritida, encefalomyelitida, subakutni sklerotizujici panecefalitida (po Spalnickach)
fyziologické (ocekavané) — nezavainé, teplota, bolesti ve svalech, Unava, vyrazka (spalnicky), u
Zivych vakcin obvykle za 1 tyden, u inaktivovanych do 48 hodin, vétSinou neni nutné zahajit [éCbu
nefyziologické (neobvyklé) — pod obrazem alergické nebo neurologické reakce — zavaznéjsi,
vyzaduji [é€bu, je nutno je hldsit epidemiologovi na hygienické stanici

selhdni ockovani — nedostatecna protildtkou odpovéd — imunodeficience, ockovani béhem
zavazného onemocnéni, v rekonvalescenci, pfi pfitomnosti materskych protilatek

po ockovani inaktivovanou vakcinou se ma vyvarovat zvysené fyzické ndmahy po dobu 48 hodin a
po Zivé vakciné 14 dnl
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ILEOQZNI STAV

nahla strevni neprichodnost, porucha stfevni pasaze s rozvojem zavaznych poruch,
metabolického rozvratu, multiorgdnového rozvratu

Zivot ohroZujici stav, ziskana NPB, ¢im nizsi vék, tim vyssi progrese

hlavni pfiznaky — bolest bficha, zvraceni, porucha stfevni pasaze

déleni — mechanicky, neurogenni, spasticky a cévni

Mechanicky ileus

98

prekdzka — zvysSeni peristaltiky a spasmus nad prekazkou, obsah méstna nad prekazkou, stfevo
ochabuje aZ zcela ustava v ¢innosti, hromadéni obsahu a plyn(i — distenze
omezeni resorpce tekutin stfevni sténou — ischemie — prosaklé, barevné zménéné, kolem serdzni
vypotek
snizena odolnost vici infekci — prostup bakterialnich toxint i bakterii
projevy:
= kolikovité bolesti (spasmy), zastava odchodu plyni a stolice, zvySena
stfevni motilita (hybnost stfev), zvraceni
* miserere — zvraceni stolice

obturacni — nejcastéji pooperacni adheze, prosty ileus
* intraluminarni — bilidrni ileus (ZluCovy konkrement do stfeva pistél,
Bauhinska chlopeni), cizopasnici, potrava (nestravené zbytky, pecky)
* intramurdlni — striktury — nadory colon, stendzy po
operacich/poranénich, postradia¢ni, m. Crohn, UC
= extramuralni — srdsty, uskfinuté kyly, Gtlak nadorem z okoli
= projevy — kolikovita bolest, zvraceni, zastava plyn( a stolice, neklid,
ulevova poloha, ¢asto Sokova bolest, humoralni rozvrat, vzedmuté
bficho, zvySena peristaltika, zvySené napéti stény, bez defense
= vySetfeni — RTG, skiaskopie
» terapie — chirurgicka

strangulaéni — uzavér prlsvitu stfeva a stlaceni cév ve sténé/v zavésu — nekrdza
* projevy — dany rozsahem a umisténim, krutd, nahle vznikla bolest,
reflexni zvraceni, rychly rozvoj Soku, neklid, poceni, tachykardie,
postupné drazdéné peritonea, perforace
= uskfinuti hernie
» volvulus — rotace nékteré ¢asti Zaludku (vzacné) nebo streva kolem
své osy, napf. pri vrozeném dlouhém mezenteriu
* invaginace:
e (intususcepce) porucha, pfi niz se ¢ast travici trubice vsune do
lumen sousedni ¢asti travici trubice a zpUsobi stfevni obstrukci
spojenou se strangulaci mezenteria
e nejcastéji ileokolickd
e je nejCastéjsi pricinou stfevni obstrukce u déti ve véku 3
mésicl aZ 6 let
e (asto sezonni vyskyt s maximem na jare a na podzim
e etiologie — vétsSinou neni zndma, byla popsdna spojitost
s adenovirovymi infekcemi, zanétem stfedniho ucha,
gastroenteritidou...
o vodicim bodem invaginace muze byt hypertroficky
lymfaticka tkan Peyerovych platl, Meckel(v divertikl,
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polyp, neurofibrom, intestinalni duplikatura,
hemangiom, lymfom..
o muZe jit o pooperaéni komplikaci nebo muze
vzniknout u pacient( s cystickou fibrézou
e klinicky obraz — vétsSina spontanné nevymizi a bez |é¢by hrozi
perforaci, peritonitidou az umrtim, tyto komplikace vétSinou
nastavaji za vice nez 24 hodin
o ileokolickd invaginace mliZe progredovat aZz do analni
oblasti a je nutno ji diferencidlné diagnosticky odlisit od
rektalniho prolapsu
o oblefuje se zZilni ndvrat, vznikd edém strevni stény a
objevuje se krvaceni ze stfevni sliznice
o Vv 60% je pfitomna krvava stolice, nékdy s pfimési
hlenu — vzhled malinového Zelé
o nahly vznik kolikovité bolesti, flexe dolnich koncetin
je doprovazena placem
o mezi atakami kolik je dité klidné a chova se normalné,
klidovy interval se postupné zkracuje
o stav progreduje do celkové slabosti, letargie az
Sokového stavu s horeckou, nalez na bfise byva relativné
nenapadny — asi 30% déti nema hmatnou rezistenci, u
ostatnich se objevuje klobasovité zdureni nejcastéji
v pravém hornim kvadrantu
o bficho se postupné zvétsuje, je citlivé
o zvraceni aZ bilidarniho charakteru
o stav progreduje v zastavu stfevni pasaze a odchodu
stolice a plynd
e diagnostika:
o zakladni metodou je UZ (obraz solenoidu, kokardy a
racich klepet)
o dopliujici — RTG ve stoje, jenz ukdze znamky
iledzniho stavu
o ileocékalni invaginace — diagnosticko-terapeuticka
metoda — irigografie s kontrastem
o pfiselhani desinvaginace je nutné operacni feseni
o dif. dg. — gastroenteritida, enterokolitida, krvaceni
z Meckelova divertiklu, krvaceni do GIT pfi Henochové-
Schoénleinové purpure, rektalni prolaps
e terapie — nahla prihoda, nutno fesit neodkladné, nelécend je
témér vidy fatalni

Neurogenni ileus

- neurogenni nebo toxicka porucha motility

- paralyticky — funkcéni porucha na Urovni nervovych pleteni stfevni stény — ztraci hybnost a tonus
» pficiny — operacni trauma, peritonitida, strangulacni a cévni ileus,
reflexni poruchy pfi poranéni mozku/michy, koliky (renalni, Zlucové),
otrava Pb, pneumonie
* projevy — atonie a rozpéti trubice, vzedmuté bficho, poslech — mrtvé
ticho, zastava odchodu plyn( a stolice, zvraceni
» dg-—-RTG
* terapie — konzervativni, odstranéni pficiny, parenteralni vyZziva, léky
tonizujici stfevni sténu (neostigmin), prokinetika

=l
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spasticky — vzacny — kfecovity stah svaloviny vlivem podrazdéni nervovych pleteni ve strevé
* unemocnych s neurologickymi poruchami (tabes dorsalis,
meningitida..), endokrinnimi, pfi poranéni michy
* projevy — pfiznaky mechanického ileu, netrva dlouho, celkové dobry
stav
* terapie — spasmolytika, chirurgie

Cévniileus

embolie tepen nebo trombdza zil
kruta bolest z ischemie
projevy — u trombdzy pozvojnéjsi nastup, u embolie prudka, Sokujici bolest, tézko lokalizovatelna,
rychla paréza GIT, ticho, vzedmuté bficho, celkoveé toxicky stav s Sokem
diagnostika — nativni RTG ve vzpfimené poloze, které ukaze fadu hladinek tekutiny a vzduchu, u
mechanického ileu se RTG obraz zhorsuje

»= je Kl vySetfeni baryovou kontrastni latkou, Ize podat malé mnozZstvi

vodniho kontrastu

Meckelav divertikl

20 — 60 cm od Bauhinské chlopné, antimezenteridlni strana terminalniho ilea

zbytek ductus omphaloentericus, v 50% obsahuje Zaludecni/pankreatickou tkan

projevy — asymptomaticky, nebo komplikace — enteroragie, invaginace, ileus, zanét, perforace
dg — radioizotop

terapie — chirurgicka

Mekdniovy ileus

intralumindlni obstrukce stfedniho ilea patologicky vazkou smolkou, oralni dilatace klicek
s polotekutym obsahem, distalné je stfevo uzké

témér vidy spojen s CF

projevy — vzedmuti bficha, zvraceni, palpacni rezistence

dg — RTG ve visu — suché ileum — distenze klicek bez napadnych hladinek (obraz mydlovych
bublin)

terapie — konzervativni — Setrné klyzma

operacni — resekce dilatovaného segmentu, ileostomie

komplikace — volvulus, nekréza, perforace, peritonitida

Hirschprungova choroba

vrozena stfevni aganglidza
Castéji u chlapct
polygenni dédi¢nost
Usek trvale staZeny, pasaZ mozna jen se zvySenym Usilim zdravého stfeva (rychle hypertrofuje,
dilatuje)
klasifikace dle délky useku:
= ultrakratka
= klasicka (rektosigmoideum)
= dlouha (rektum az colon transversum)
= aganglidza celého stfeva
projevy — dle véku a délky postizeni
» klasicka forma — jiZz v novorozeneckém véku — prestava pit, vzedmuté
bfisko, ublinkdva, zvraci, pfi vySetfeni per rektum vychazi hlasité plyny a
smolka, spontdnni Uprava mozn3, ale ¢asty navrat
dg. — anorektalni manometrie, irigografie, defektografie, biopsie
terapie — operacni — resekce postizeného Useku
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12. Arterialni hypertenze (dif.dg.)
Zaklady peroralni a parenteralni rehydratace a realimentace
Herpetické infekce

ARTERIALNI HYPERTENZE dif.dg

TK Uzce koreluje s vékem ditéte, pohlavim a vyskou
vidy minimalné 3 méreni
hodnoty posuzujeme dle percentilovych tabulek
patrame po organovych zménach dlsledkem hypertenze — ¢astéji u HT 2. stupné
»= hypertrofie LK, postiZeni cév (stendza retindlnich arterii, ztlusténi
intimy/medie karotid), postiZzeni ledvin (snizeni funkci, albuminurie)
zvySeny TK — hodnoty nad 90 percentilem pfislusného véku, pohlavi, télesné vysky, pfi nejméné 3
samostatnych mérenich
vysoky normalni krevni tlak — tlak mezi 90 — 95 percentilem
HT 1. stupné — je-li sTK, dTK nebo oba mezi 95 — 99 percentilem
HT 2. stupné — TK nad 99 percentilem
priciny:

Primdrni hypertenze (esencidlni)

dg. po vylouceni sekundarnich pficin

u adolescent(l vyssi prevalence

tzv. tracking hypertenze — jev, kdy od predskolniho véku ma TK tendenci kopirovat urcity
percentil

pric¢iny — multifaktoridlni, 30% genetické faktory

RF — nadvaha, obezita, snizend télesna aktivita, zvySeny prijem Na, nepftiznivé psychosocialni
vlivy

rezimovd opatfeni — dieta, pohyb..

farmakoterapie po vy€erpani rezimovych opatfeni

Sekunddrni hypertenze (organickad)
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symptom jiného onemocnéni
¢im je dité mladsi, tim vétsi je pravdépodobnost sekundarni hypertenze
pficiny:
* rendlni (5% renovaskularni, 60 — 80% renoparenhymatdzni)
o stendza renalni arterie, fibromuskuldrni dysplazie
o pyelonefritida, GN, hydronefréza, dysplazie ledvin,
polycysticka ledvina, VUR, uret obstrukce, tumor, urazy,
rejekce pfi transplantaci, SLE
= vaskularni — koarktace aorty, postiZzeni renalni arterie (stendza, trombdza,
aneurysma), trombdza renalni Zily, vaskulitida
= endokrinni — hypertyredéza, hyperparatyredza, KAH, Cushinglv syndrom,
primarni hyperaldosteronismus, feochromocytom, diabeticka nefropatie,
Liddledv syndrom
= neurologické — tumor, krvaceni
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Diagnostika:

- anamnéza

- fyzikalni vySetieni
- laboratoft:

Priciny dle véku:

KO, urea, kreatinin, Na, K, Ca, lipidy

moc¢ (chemicky, sediment, mikroalbuminurie)

hormony stitné Zlazy

sono ledvin, nadledvin

ECHO

EKG

doporucena — aldosteron, plazmatickd reninova aktivita, kyselina
vanilmandlovd v moci, dopamin, adrenalin, NA, 24 hodinovy monitoring
TK, zatéZzova ergometrie, DMSA 99mTc scan

specidlni testy — doppler renalnich arterii, DSA renalnich arterii, MRA, CT
s kontrastem, steroidy v moci, kompletni endokrinni vysetfreni, o¢ni
pozadi pfi maligni HT, genetika

- novorozenci a kojenci — trombdza renalini arterie/vény, vrozend onemocnéni ledvin, koarktace

aorty

- batole, predskolni vék — renoparenchymatdzni, renovaskularni, koarktace aorty
- mladsi skolni vék — renoparenchymatdzni, renovaskularni, primarni
- starsi skolni vék a adolescenti — primarni, renoparenchymatdzni, léky indukovana
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ZAKLADY PERORALNI A PARENTERALNI

REHYDRATACE A REALIMENTACE

Dehydratace

diuretiky

- dle stupné:

- parenteralni terapie

- vlastni rehydratace:
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izotonicka — nejcastéji prajmy, ztrata krve/plazmy, popaleniny, punkce ascitu, pfedavkovani

ztrata vody i iont(, ECT izotonicka, Na v normé

hypotonicka — CRI, Addisonova choroba, jaterni cirhdza, piti pouze Cisté vody

ztrata Na vétsi nez vody — Na v séru < 130mmol/I
burniky ohrozeny edémem, hlavné CNS, pfi poklesu Na pod 120 mmol/I —
porucha védomi, kiece

hypertonicka — vétsi ztraty vody nez Na

Na v séru > 150mmol/I

ztrata hhypoosmolarni tekutiny — zvraceni, profuzni poceni, porucha
tvorby moci (polyurie pfi ARS, DI..)

shizeni pfijmu vody — neschopni se napit/komunikovat, se snizenym
pocitem zizné

riziko vzniku dysekvilibracniho syndromu — u nahlé a rychlé dpravy —
edém mozku — akutni zménou objemu a sloZeni krevni plazmy, hladina
by méla klesat o 1 mmol/| za hodinu

lehka — dbytek o 5%

= lasté stolice, nechut, mrzutost, neklid

= terapie — ¢aj, odvary, rehydratace

»= asymptomatické

stfedni — Ubytek 5-10%

» sniZeny turgor, suché sliznice, chladna akra, hypoventilace, pocit
Zizné, agitovanost, tachykardie, oslabené pulzy na periferii, ortostaticka
hypotenze, mirné vpadla fontanela, oligurie

* terapie —tekutiny i.v.

téZkda — ubytek vice nez 10%, az hypovolemicky Sok

* poruchy védomi, tachykardie, nitkovity pulz, chladna akra,
hypotenze, rychlé a prohloubené dychdni, snizeny turgor, vpadla
fontanela, velmi suché sliznice, anurie/oligurie, nejsou slzy

mnoZstvi potfebnych tekutin:

3 —-10 kg — 100 ml/kg/24 hodin

dalsich 10 -20 kg — 1000 ml + 50 ml/kg nad 10 kg

vice nez 20 kg — 1500 ml + 20ml/kg nad 20 kg

rychlost infuze — 20 ml/kg/30min

indikace — pfti tézké dehydrataci

protiSokova terapie — 1. faze rehydratace, aplikae 10ml/kg/20 min F1/1,
dle potreby opakovat

* (c¢innéjsi podavani koloidl

= cil — dprava hypovolemie, zlepseni cirkulace

inicidlni — doplnéni EC objemu, % deficitu vody, ukonéeni infuze pfi
zlepseni hydratace (Uprava TK, TF, prokrveni, za¢ne-li mocit
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= udrZovaci — dalsi doplnéni EC, snaha upravit IC objem — soucet zakladnich
potfeb + odhad ztrat
e infuze Glu 5% + NaCl, KCl
e hypernatremicka rehydratace — nesmi byt pfilis rychla (riziko
edému, nitrolebniho krvaceni)
e podavat pomalu plazmu a roztoky, nikdy ne samotnou
glukdzu, pokles Na o 1 mmol/I za hodinu
e Uprava MAC — pfi zavaZzné acidoze, bikarbonat
- roztoky pro i.v. rehydrataci:
= F1/1-150 mmol/I
= F1/2-75 mmol/l + zbytek 5% glukdza (5g Glu ve 100ml)
= Ringer — NaCl, KCI, CaCl2
= Hartmann
- Ordlni rehydratace
* indikace — mirng, stfedni dehydratace
= nepodavat — kolové napoje, ovocné stavy (sorbitol iniciuje motilitu),
mineralky, vyvary — nevhodné slozeni iont(
= ordlni rehydratacni roztoky (ORS):
= 60 mmol/l Na
= 20 mmol/I K
= 70 mmol/l Glu
» Fedéni 5% ryZzovym odvarem
» davka 150 — 200 ml/kg
* nepodavat déle jak 24 hodin — co nejdfive pfechod na plvodni vyZivu
= Kl - tézky celkovy stav, Sok, intenzivni krvaceni

Realimentace

- U kojenych déti je pouzito matefské mléko, kdy se kojeni neprerusuje ani v ptripadé dehydratace
ditéte a poddvani rehydratacnich roztokd.

- U déti uméle Zivenych se realimentace provadi stejnymi ndhradnimi mléénymi vyrobky
zaloZzenymi na bilkoviné kravského mléka, jaké byly pouZivany ve vyzivé prfed zacatkem akutniho
prajmu.

- Mlécné preparaty jsou podavany také v plné koncentraci a vyhodné je fedéni v ryZovém 5%
odvaru.

- Podani bezlaktézovych a/nebo nizkolaktézovych mlék a extenzivné hydrolyzovanych preparatd se
nepouziva v zakladni [é¢bé pfi realimentaci déti s akutnim prdjmem.

- U batolat a starsich déti je nezbytné vyloudit stravu s vysokym obsahem disacharid( a tukd.

- Doporucena je mixovana strava (ryZe, brambory, zeleninové nebo ovocné pyré, kureci maso,
suchary, starsi pecivo).

Kategorie 0 - 4 hodiny Vice jak 4 hodiny
Materské mléko + ORS 10
ml/kg/kazdou stolici

Nekojené déti ORS 30-150 ml/kg dle
do 1 roku stupné dehydratace

Kojené déti Materské mléko + ORS 10 ml/kg/kazdou stolici

PUvodni mléko + ORS 10 ml/kg/kazdou stolici

Mixované brambory, ryzZe, kukutice, mrkvové, bananové
-1
ORS 30-150 mi/kg dle pyré, kuteci maso, suchary, starsi pecivo + ORS 10
ml/kg/kazdou stolici
Poznamka: ORS = oralni rehydratacni roztok.
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Starsi déti N
stupné dehydratace
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HERPETICKE INFEKCE U DETI

sk. herpesviridae — DNA viry s kubickou symetrii kapsidy

prenos — sliny, genitalni sekrety, krvi a vertikalné

je popsano 8 herpetickych vird

pfi primoinfekci integruji svou DNA do hostitelskych lymfoidnich nebo nervovych bunék —
kompletace novych ¢astic

jednotlivé herpesviry mohou vyvolat rlizné onemocnéni, primoinfekce vétsinou v détstvi, ¢asto
asymptomatickd, nebo charakteristické manifestace

sekundarni infekce — reaktivace latentni infekce nespecifickym stimulem (teplo, UV zéfeni,
menses, horecka, stres)

Herpes simplex
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etiologie — viry herpes simplex HSV-1 a HSV-2
infekce postihuje témér kazdého a to jiz ve velmi ¢asném véku
k primoinfekci mGze dojit intrauterinné, nebo virus pfechazi na plod pti prichodu porodnimi
cestami, ¢i je novorozenec infikovan bezprostredné po porodu
v tomto véku cirkulujici materské protilatky zabrani diseminaci viru a zpUsobi, Ze infekce zUstava
nejcastéji bez klinické manifestace
vyjimecéné miZe dojit k rozvoji zavazné infekce, ktera je vétSinou spojena s alterovanou
imunobiologii ditéte
pozdéjsi primarni infekce postihuje kiZi a sliznice, vzacnéji mize virus do organismu vniknout
kornealnim epitelem
v brdné vstupu se virus mnozi, u imunokompetentniho jedince tato infekce vétSinou neni spojena
s pfiznaky, jen asi v 10% vznikne puchyfnatd, na urcitou oblast kliZe lokalizovana erupce (herpes
lapalis, facialis, herpetické paronychium), nebo jako aftézni stomatitida, herpeticka
vulvovaginitida, keratokonjunktivitida, ekzema herpeticarum
axonalnim Sifenim je virus transportovan ke gangliové burice, tam se replikuje a vyvolava latentni
infekci, ktera mlze byt riznymi podnéty aktivovana a po pomnozeni viru dochazi k jeho zpétné
pasazi k periferii provazené tvorbou koznich lézi
k omezeni virového mnoZeni dochazi pfiblizné po 5-7 dnech imunitnimi mechanismy
k eliminaci viru vSak nedochazi, infekce pretrvava celoZivotné
typ 1 vyvolava infekci lokalizovanou na oblicej a Usta, typ 2 se prenasi pfi prdchodu porodnimi
cestami a téZ pohlavnim stykem a vyvolava infekci v oblasti genitalu a na hyzdich
klinicky obraz:
= po prvni herpetické infekci z(stava vétsina lidi bez priznaki
= u nékterych se vysevy puchyrkd opakuji a to po urcitych provokujicich
momentech, jako jsou banalni infekce, ozareni sluncem, traumata,
psychicka zatéz, menstruace
= predilekéni lokalizace jsou rty a jind mista kiiZze a prechodu kiiZe a sliznic
(herpes progenitalis)
= po pocitu svédéni a paleni se objevuji skupinky puchyrkd, jejichz Ciry
obsah se béhem 2-3 dni hnisavé zkaluje a nékdy vyprazdnuje na povrch
= starsi puchyrky byvaji ve stfedu vpadlé, herpes se pak pokryva Zlutavymi
a hemoragickymi krustami a po jejich odlouceni pretrvava erytém,
pozdéji hyperpigmentace
= pokud nedojde k impetiginizaci, nedochazi ke vzniku jizev
= recidivy byvaji ve stejném misté nebo v blizkosti
= aktivace infekce byva doprovazena lymfangoitidou, regionalni
lymfadenitidou, zvySenou teplotou
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diagndza — klinicky obraz
terapie — pokud jde o zavaznou infekci, nebo rozsahly recidivujici herpes s celkovymi pfiznaky —
acyklovir
= bézné formy oSetfujeme lokalné lihovymi roztoky a tekutymi pudry,
mozné ATB masi k prevenci superinfekce
= |okdlni antivirotika a prostatika v prodromalni fazi

Herpes zoster

plvodcem je virus varicella-zoster
primarni infekce vyvolava plané nestovice a plivodnim mistem replikace je pravdépodobné
respiracni Ustroji
virus se roznasi krvi, zplGsobuje projevy na k(zi, sliznicich i vnitinich organech a Sifi se do
dorzalnich kofenovych ganglii, tam z(stava v latenci obvykle mnoho let
reaktivace latentniho endogenniho viru vede k projevim herpes zoster
za rizikové faktory se pokladaji vék, trauma, stres, maligni bujeni, |é¢ba imunosupresivy
virus se po aktivaci Sifi ze senzorického ganglia centrifugalné podél neuronu, ze zakonceni nervl
prechazi do kdze, kde vyvolava vznik typickych eflorescenci
vyskyt je omezen na oblast inervovanou z jednoho senzorického ganglia, nej¢astéji nékterou
z vétvi trigeminu nebo nervy vychazejici z paravertebralnich ganglii C3-L2
infekce zlstava lokalizovana diky aktivaci imunitniho systému
klinicky obraz:
=  mirné prodromalni pfiznaky — malatnost, nechutenstvi, svalové bolesti
= neuralgické bolesti v oblasti postizeného nervu, postupné tvoreni
cervenych skvrn a zdurelych lozZisek, na nichz se béhem nékolika dni
vysévaji puchyre rlizného stafi s ¢irym, pozdéji zakalenym obsahem
= puchyfe mohou zaschnout v krusty a zhojit se béhem 10 — 14 dnU bez
jizev nebo s povrchovymi nepigmentovanymi jizvickami
= je-li pribéh tézsi, byva obsah puchytfd hemoragicky nebo jejich spodina
nekrotizuje a vznikaji tmavé loZiskové vpadlé eschary, které se jen
pomalu odlucuji a poté se hoji atrofickymi jizvami s depigmentacemi a
hyperpigmentacemi
= neuralgické projevy mohou pretrvavat i po zhojeni
= husté generalizované vysevy byvaji pfiznakem imunitni nedostate¢nosti,
je nutno vyloucit onkologické onemocnéni
= je-li postiZzena prvni vétev trigeminu (zoster ophthalmicus), je nebezpedi
postiZeni oka keratitidou, je nutna péce oftalmologa
= pasovy opar u déti je méné Casty, ma lehky pribéh, ¢asto byva
nahodnym nalezem, tézsi prlibéh byva jen u onkologickych pacient
terapie — hoji se velmi rychle, spontanné ad integruj, staci jen lokalni symptomatologicka lécba —
metylénova modf, gencidanova violet, antisepticka pasta
*= uonkologickych nebo imunosuprimovanych pacientl je nutna celkova
|éCba acyklovirem nejlépe za hospitalizace

HSV-3 — VZV —varicella, herpes zoster

HSV-4 — EBV — infek¢ni mononukledza, Burkittv lymfom

HSV-5 = CMV — kongenitalni infekce u 1-2%, rejekce transplantatu
HSV -6,7 — exanthema subitum, HIV encefalopatie

HSV — 8 — horecka s enantémem, Kaposi sarkom
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13. Obstipace (dif.dg.)
Specifika Skolniho véku
PiredCasna puberta

OBSTIPACE dif.dg.

Zacpa (obstipace) je velmi ¢asty symptom (nikoli nemoc); = prodlouZeni intervalu vyprazdiovani
a obtizné vyprazdiovani tuhé stolice.

- Bristolska klasifikace stolice — skala skore 1 (tvrdé hrudky) az 7 (vodnata stolice)

- Chronickd zdcpa — trva déle nez 2 mésice, u déti do 4 let déle nez mésic

Funkéni zdcpa

- nejéastéjsi - =295 % pripadu!! — nedostatek tekutin, vlakniny, zména rezimu (cestovani),
potlacovani urgence na stolici (ve Skolce, v kolektivu), stres, disharmonické prostredi v rodiné.

- Stolice zlistava v rektalni ampuli, ta se dilatuje — pfi dalsim odkladani defekace plni dalsi oddily
stfeva.

- Dg. kritéria vyZaduji trvani delSi nez 12 tydnd.

-V pribéhu mizZe dochazet k samovolnému Uniku malého mnoizstvi stolice do spodniho pradia
(paradoxni prijem, umazavani)

Symptomatickd zdcpa

- pfiznak onemocnéni & NU Iékd: cystickd fibréza (CF) — mekoniovy ileus, hypokalcémie,
anorektalni malformace, Hirschspungova choroball, a dalsi stfevni hypogangliézy, hypotyredza,
hypoparatyredza, celiakie, intolerance bilkoviny kravského mléka, léky (antiepileptika,
anticholinergika, antacida, antihistaminika, antidepresiva)

Stavy spojené se zdcpou:

- Enkopréza — $pinéni — mimovolni Unik stolice po vylou¢eni organickych pficin po 4. Roce Zivota.

- Bud'se odrolovavaji kousky stolice nebo tekuty obsah obtéka rektalni masu (paradoxni prijmy)

- Anizmus — rektoanalni dyssynergie — patologicky souhyb, kdy dité pfi zvySeni nitrobrisniho tlaku
svird svérace misto povoleni

Rimska kritéria pro funkéni zacpu pro déti do 4 let — nejméné 2 musi byt spinéna:
- dvé nebo méné defekaci za tyden

- nejméné 1 epizoda inkontinence za tyden po dosaZeni obdobi udrZeni Cistoty
- anamnéza manévr( k zadrZeni stolice

- velké mnoiZstvi stolice v rektu

- anamnéza bolestivych defekaci a tvrdych stolic

- anamnéza velmi objemnych stolic

Klinicky obraz:
- Neékdy i bolesti bricha, nechutenstvi, podrazdénost, mocové infekce, inkontinence mocii stolice

Diagnoza:

- Peclivd anamnéza (trvani, frekvence, spoustéc, dieta)

- Fyzikalni vys.: vys. bficha — napln strevnich klicek, peristaltika, rezistence, skybala (stagnuijici
stolice, Casto v levém meso- a hypogastriu); vys. per rectum (prfimés krve, naplf, tonus svérace,
pritomnost perianalni ragady — bolestiva trhlinka zplisobena tuhou stolici ¢asto détem
komplikuje dalsi defekaci — circulus vitiosus;

- Laboratof: KO+diff, CRP, biochemie v¢. TSH, celiakie, moc, elastaza ve stolici (CF)
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- Zobrazovaci metody: UZ, irigografie, MR panve, anorektalni manometrie, endoskopie+biopsie (m.
Hirschprung)
- Psycholog

Terapie:

- Cilem je pravidelné a bezbolestné vyprazdfiovani — maximalné obden

- Funkéni zacpa:
ReZimova opatteni — dieta, vlaknina, pfijem tekutin, pohyb, polohovdni, masaz briska
Lécba min 6 mésic — glycerinové Cipky, laxativa (Forlax radéji nez Lactulosa),
Odstranéni retinované stolice — klyzma (salinické, Yal), v krajnim pfipadé manualné
Edukace, psychologické vedeni

- Symptomaticka zacpa — lé¢ba zdkladni priciny
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SPECIFIKA SKOLNIHO VEKU

Skolni obdobi: 6. narozeniny-pocdtek puberty

- Pocatek Skolniho obdobi souvisi se Skolni dochazkou, obvykle dité nastupuje do Skoly v Sesti
letech.

- Zruznych divodi vsak mohou rodice potadat o odklad skolni dochazky.

- Nastup do $koly je pro dité velmi ndrocné obdobi.

- Meéni se jeho prostfedi i harmonogram dne.

- Hra se méni v uceni, proto vétSinu Casu stravi produktivni praci ve Skolnim zatizeni. Adaptace na
nové podminky je pro dité ¢asto narocna jak po strance fyzické, tak psychické.

- Velky vliv na utvareni jeho postoju ke skolnim povinnostem ma postoj rodica a skolni kolektiv.

Skolni obdobi je rozdéleno na:

- Mladsi skolni vék ( 6 — 11 let)

= dité se adaptuje, ziskava prvni skolni ndvyky, znalosti a dovednosti.

= UCi se systematické praci a odpovédnosti za ni (klasifikace a hodnoceni
vysledk( prace taka).

= Kazdodenni harmonogram Skoldka je nutno upravit tak, aby dité mélo
dostatek volného ¢asu uréeného jak k aktivnimu odpocinku, tak k nabyti
novych sil.

= Velmi daleZita je spoluprace rodica ditéte a Skoly, zejména pfi eliminaci
negativnich vlivd kolektivniho zafizeni napf. Sikana, ale i pro ocenéni prace
ditéte a jeho podporu.

=  Preventivnim opatfenim téchto negativnich jevu je katzdodenni optimalni
komunikace s ditétem.

= Dité se osamostatiuje, rado spolupracuje se skupinou svych vrstevnikd.

= Sportovni aktivity umoznuji upeviovani koordinace a ziskavani obratnosti

- Starsi skolni vék (12 -15 let)

= charakterizuje je obdobi velkého rozvoje dusevnich pochod(.

= Zdokonaluje se proces uceni a uchovavani ziskanych poznatkd v paméti.

= Rozviji se analyticko — synteticky zplsob mysleni a aplikace ziskanych
poznatkl v modifikovanych situacich.

= Velké hormonalni zmény, které jsou na pocatku puberty se projevuji
akceleraci rlistu koncetin, trupu a vysky.

= Puberta nastupuje drive u dévcat netZ u chlapcd.

=  Puberta u dévcat konc¢i mezi 16 — 17 rokem u chlapc mezi 18 — 19 rokem.

= Zakladni potfebou je ziskavani védomosti a dovednosti.

= Kolem 15 véku Zivota jedince se dité spolec¢né s rodi¢i rozhoduje o vybéru a
profilaci svého budouciho povolani.

=  Vzhledem k hormonalini akceleraci, kterou prochazi se objevuji zmény v
chovani a protivani — ¢asto zacatek vychovnych problém{.

Patologie:

- Specifické poruchy uceni —,,dys-“, poruchy chovani
- Psychosomatickd onemocnéni (nadmérna zatéz)

- Chronické nemoci systémového typu
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PREDCASNA PUBERTA

izosexualni:
= jdiopaticka
=  organicka:
o vrozend
o ziskana
heterosexualni

Puberta u divek

110

sklada se ze dvou nezavislych procesu s odlisSnymi regulacnimi mechanismy (adrenarche a
gonadarche)

mezi 6-8 rokem zacina zrani nadledvinové zna reticularis (adrenarche) a stoupa tvorba
adrenalnich androgend, které ovliviiuji vyvoj pubického ochlupeni (pubarche, obvykle kolem 11
roku), axilarniho ochlupeni a stimuluji rdst

gonadarche (nastup endokrinni funkce pohlavnich Zlaz) souvisi s aktivaci reprodukéni osy
hypotalamus-hypofyza-gonady, stoupa sekrece gonadoliberinu (pulzni charakter), také tvorba
gonadotropinli ma pulzni charakter a stoupa zpocatku jen v noci (LH), frekvence a amplituda
pulzl FSH i LH se zvysuje, narUstd i ve dne, sekrece nabyva cyklického charakteru. Ovaria se
zvétsuji, stoupd tvorba estrogenu a poté i progesteronu, pod jejich vlivem se vyvijeji pohlavni
organy a sekundarni pohlavni znaky, urychluje se rist, podkozni tuk ma Zenské rozlozeni
vyvoj prsu zacind mezi 10 — 11 rokem

asi 1 - 1,5 roku pred prvni menstruaci (menarche obvykle v obdobi 12,5-13 let) dochazi

k pubertalnimu rlstovému spurtu

menstruacni cykly jsou v prvnich dvou letech ¢asto anovulaéni, mohou byt nepravidelné

pubertas praecox centralis (gonadotropin-dependentni)

= rozvoj sekundarnich pohlavnich znakl pred 8. rokem véku

= je-li pfedcasné pohlavni zrani vyvoldno aktivaci reprodukéni hormonalni osy, jedna se
o centralni predcasnou pubertu, ktera je vidy izosexudlni, pubertalni vyvoj je
urychleny, postup je stejny jako pfi normalni puberté

= dochazi k urychleni rlstu, kostniho zrani a bez lIéCby k pred¢asnému uzavéru
rastovych Stérbin a nizsi konecné vysce postavy

= pro diagnostiku jsou vyznamné hladiny LH a FSH a jejich pomér po stimulaci
gonadoliberinem (LHRH stimulacni test), sérové hladiny estrogent mohou byt
zvysené, hormonalni cytologie posevni sliznice prokazuje rlzny stupen extrogenizace

= organickou pficinu lze prokazat asi ve 30% pripadd, jedna se o nadory a vrozené
anomalie CNS, hydrocefalus, trauma ¢i zanét CNS, nelécenou hypotyredzu,
neurofibromatdzu, stav po radioterapii pfi nadorech CNS

= terapie — u idiopatické formy — analoga gonadoliberin(, ktera docasné zastavuji
urychleny pohlavni vyvoj a zlepsuji ristovy potencidl, [é¢bu je nutno zahdjit co
nejdrive, pfed dosazenim kostniho véku 11 rokd, koncime ji pfi kostnim véku 12 rokf
(triptorelin)

= uorganickych lé¢ime zakladni onemocnéni

pseudopubertas praecox isosexualis et heterosexualit — neni aktivovana osa hypotalamus-
hypofyza-gonady a rozvoj pohlavnich znak( neni kompletni, mizZe se vyskytovat ve formé
izosexudlni i heterosexudlni, kdy se manifestuji znaky opacného pohlavi
»= pseudopubertas praecox izosexualis — pficinou mohou byt hormonalné aktivni
nadory ovaria, kdy dochazi k rychlé progresi bez typického sledu dil¢ich znak
dospivani, dale ovarialni cysty, nadledvinové feminizujici nadory nebo nadory
produkujici gonadotropiny
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*  McCuneuv-Albrightlv syndrom — predcasna puberta, polyostoticka
fibrézni dysplazie a kozni pigmentace (barvy bilé kavy)
» kostni vék mlzZe byt urychlen, cytologie posevni sliznice vykazuje
rlzny stupen estrogenizace, zvysené byvaji plazmatické hladiny
estrogent
» izolovany predcasny vyskyt pubického a/nebo axilarniho ochlupeni
(pubarche, adrenarche precox) nebo vyvoj prsu (telarche precox) bez
celkového biologického urychleni a patologického podkladu
nepokladame za predéasnou pubertu
= pseudopubertas praecox heterosexualis — dochazi u divek pti zvysené tvorbé
androgenl k nadmérnému ochlupeni a virilizaci, pfic¢inou jsou bloky adrenalni
steroidogeneze, arhenoblastom, nebo jiné androgeny produkujici nadory ovarii nebo
nadledvin
= uobou forem je nutno vyloudit plisobeni exogennich steroidnich hormon
= terapie — odstranéni vyvolavajici pficiny, nékdy se poddvaji blokatory tvorby
pohlavnich steroidt

Puberta u chlapt

hormonalni regulace a zmény podléhaji stejnym zdkonitostem jako u divek
prvni somatickou zndmkou puberty je zvétSovani objemu varlat, vyviji se pubické ochlupeni,
narlistd penis plsobenim testosteronu, rozviji se svalovina, méni se hlas, rostou vousy
rastové urychleni je nejvyssi ve véku 13,5-14 let
predcasna puberta — objevi-li se zvétseni genitdlu (délka testes nad 2,5cm, objem nad 4ml, penis,
hyperpigmentace a ryhovani skrota) nebo pubické/axilarni ochlupeni pred 9. rokem, jedna se o
predcasnou pubertu
= centralni — gonadotropin-dependentni — organickou pfticinu Ize nalézt u vice nez
60% chlapct, je nutno vyloucit patologicky proces na mozku, dale nadory varlat a
testotoxikézu
= pseudopubertas praecox
= je nutno vyloucit vliv zevniho hormonalniho zdroje
gonadoliberinu, u nékterych chlapct s predéasnou pseudopubertou lze pouZit
cyproteron acetat
heterosexudlni vyvoj — gynekomastie, hypogenitalismus, eunuchoidni proporce
= adrenalni/testikuldrni estrogeny, exogenni steroidy, ndvykové latky (amfetamin,
THC, antidepresiva)

Kongenitdlni adrendini hyperplazie

AR, celoplo$ny novorozenecky screening

pfi pozitivni RA — prenatalni terapiie plodu dalsiho téhotenstvi

blok (¢astec¢ny nebo kompletni) v syntéze nadledvinovych glukokortikoid( v dlisledku chybéni

enzym( steroidogeneze (21-hydroxylaza)

zvyseni adrenalnich androgen

snizeni glukokortikoid®, nejsou schopny blokovat ACTH

nadledviny Casto zvétSené

laborator — zvyseni 17-hydroxyprogesteronu, snizeni kortizolu, zvySeni ACTH

klinicky obraz:

= forma se solnou poruchou — (deficit kortizolu i aldosteronu) — hyperK, hypoNa,

dehydratace, sokovy stav, u divek virilizme zevniho genitélu, u chlapcl
stigmatizace zevniho genitdlu (vétsi penis, pigmentace)
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= prosta virilizujici forma — (pouze nadprodukce androgen(l) — bez metabolického
rozvratu, u divek virilizme genitdlu, u chlapl az pozdéji jako pseudopubertas
praecox
= neklasickd forma — dg. az v adolescenci, primarni amenorea, akné, hirsutismus)
terapie — akutni stav —i.v. hydrokortizon 50 — 100 mg + rehydratace, korekce iontogramu
» hydrokortizon + synt. mineralokortikoid

Varianty normdlniho vyvoje

11D

pred¢asna telarché —izolované zvétseni prsnich Zlaz
= projev minipuberty (CAVE centralni pfedcasna puberta)
= pred 6 rokem, mlzZe byt asymetrické
= zvySend odpovéd FSH na stimulaci GnRH, LH zlstava v prepubertalnich
hodnotach
= vétSinou ustoupi do dvou let i bez [éCby
predcasna adrenarché —izolované axilarni ochlupeni (pubarché — izolované pubické ochlupeni)
= Casny zacatek exkrece nadledvinovych androgent
= Casnad aktivace H-H-adrenergni osy (CAVE tumor)
= predc¢asna menarche — CAVE pohlavni zneufZiti
gynekomastie — zvétSeni prsni Zlazy u chlapce
= konverze testosteronu na E2 v jatrech, zvysena citlivost E2 receptoru
= fyziologicky — 40 — 50% chlapcu na zacatku puberty
= patologicky — unilateralni — tumor prsni Zlazy
= bilateralni — zvySena hladina PRL (prolaktinom, subklinicky hypotyredza se
zvysenim TSH), zvySeny pomér estrogen/testosteron (47 XXY)
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14. Apnoe (dif.dg.)
NedonoSeny novorozenec
Opozdéna puberta

APNOE dif.dg

Apnoe, neboli apnoicka pauza, je vynechani dechu trvajici déle nez 20 vtefin s poklesem
saturace O, (cyandzou) nebo i bradykardii (tepova frekvence < 100/min.).

Casto se objevuji u nedono3enct jako tzv. idiopatické apnoe zplisobené nezralosti dechového
centra.

Priciny

Na vzniku obstrukce HCD vedouci k apnoické pauze se podili vice faktor(.

Nejvice zfejmym a |éCebné ovlivnitelnym je hypertrofie krénich mandli a adenoidni vegetace.
Zvétseni mandli vede ke vzniku apnoe zejména u predisponovanych jedinc(, ktefi maji mirné
odchylky struk- tury a funkce dychacich cest.

U déti s OSA je patrné zuzeni faryngu, retropozice maxily a kradtkd mandibula, vysoké uzké patro
(nékdy na familiarnim podkladé).

Pravdépodobné se uplatriuji také lehké odchylky v inervaci HCD, které zpUsobuji jejich hypotonii
a vétsi tendenci k ¢aste€nému nebo Uplnému uzavéru béhem spanku.

Zvétsené mandle jsou pak poslednim faktorem, ktery omezi prichodnost dychacich cest.
Nejvétsi vyskyt OSA proto spadd do obdobi mezi 2. az 8. rokem, kdy je pomér mezi velikosti tonzil
a HCD z hlediska moZné obstrukce nejméné priznivy.

Klinicky obraz
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Nocni ptiznaky

= typickym projevem je chrapdani pferusované apnoickymi pauzami nebo
zmélcéenim dechu.

=  Objevuje se dyspnoe, lapani po dechu.

= Spanek je neklidny, déti ¢asto méni polohu, nékdy zaujimaji nezvyklé pozice,
které pomdhaji uvolnit dychaci cesty (napf. hlava v zaklonu), zvySené se
béhem noci poti.

= Cast&ji se vyskytuji parasomnie (ndmési¢nost, noéni désy, primani noéni
enuréza).

= Rdano se déti obtizné budi, jsou mrzuté, nékdy si stéZuji na bolesti hlavy nebo
maji sucho v Ustech.

= Vyznamné procento déti se spdnkovou apnoe md nocni enurézu

= VysSivyskyt enurézy se vysvétluje jednak mechanickym tlakem na mocovy
méchyr pti zvyseném nitrobfisnim tlaku a dale zvySenim nitrohrudniho tlaku,
které vede ke kardialni distenzi a stimuluje tak sekreci atridlniho
natriuretického peptidu a zvySenou tvorbu moci.

Kardiovaskularni pfiznaky

= Nejzavaznéjsi nasledky OSA, jako je plicni hypertenze a pravostranné srdecni
selhani, jsou v soucasné dobé u déti vzacné.

=  Pfi pravostranném srdec¢nim selhani nejasné etiologie je vSak vZdy nutno po
OSA patrat.

= U déti s OSA byla vsak zachycena fada odchylek funkce srdecni a krevniho
tlaku (dysfunkce levé i pravé komory srdecni, zvyseni diastolického krevniho
tlaku, poruchy regulace krevniho tlaku ve spanku i v bdélosti, zvysena aktivita
sympatiku) a elevace CRP
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= Na zakladé téchto nalezl se predpoklada, Ze OSA u déti je spojena se
zvySenym rizikem aterogeneze a rozvoje kardiovaskularniho onemocnéniv
dospélosti

Druhy apnoe dle etiopatogeneze
- Obstruktivni:
= Chybi pratok vzduchu, ale dychaci pohyby jsou zachované.
= Nejcastéji jsou pharyngealniho plvodu, mezi provokujici faktory patfi mm;j.
pronacni poloha = poloha na bfise a flexe hlavy.
= Dalsi pficiny: zahlenéni dychacich cest, stendzy, atrézi, komprese dychacich
cest.
- Centralni (nejcastéjsi):
= Chybi pritok vzduchu i dychaci pohyby.
= Pficiny: nezralost, medikace matky nebo ditéte, sepse, vrozené srdecni vady,
CNS inzulty — VVV, trauma, krvaceni, zanéty, kiece,
hypotermie/hypertermie, $ok, asfyxie, anémie.
= Metabolické pficiny — aciddza, hypoglykemie, hypokalcemie, hyponatremie,
DPM.
- Reflexni:
=  Pficina: GER — prostrfednikem je zde n.vagus
- Pozn.: kaZdé apnoe u novorozence narozeného v terminu je tfeba povaZovat za patologické.

- Symptomatické:

= ZpUsobené intrakranialnim krvacenim, Syndrom dechové tisné, sepsi,
aspiraci, abuzem drog u matky, obstrukci dychacich cest

Diagnostika

- Dotazy na kvalitu spanku v rdmci anamnestické zpovédi

- | kdyZ anamnestické Udaje (chrapani, apnoe, lapani po dechu, dyspnoe, neklidny spanek, obtizné
ranni probouzeni, poruchy soustiedéni) vedou k podezieni na OSA, pro spolehlivé stanoveni
diagndzy je nutna nocni polysomnografie

- Béhem spanku se sleduje fada parametr(: EEG, pohyby o¢i, EMG sval(i brady, EKG, proud
vzduchu pfed nosem a usty, dychaci pohyby hrudniku a bficha, transkutanni oxymetrie.

- Toto vysetfeni umoznuje rozliSeni mezi obstrukéni a centralni apnoe (pfi obstrukéni apnoe ustava
proud vzduchu, ale pokracuji dychaci pohyby hrudniku a bficha, kdeZto pfi centralni apnoe
nejsou tyto dychaci pohyby patrny).

- Sleduji se poklesy saturace hemoglobinu kyslikem a v EEG probouzeci reakce spojené s apnoickou
pauzou.

- Stanovuje se pocet apnoe za hodinu spanku (tzv. apnoe index-Al) a pocet apnoe a hypopnoe za
hodinu spanku (apnoe/hypopnoe index-AHI).

- Apnoe index nema byt u zdravého ditéte vétsi nez 1.

- Hodnoty Al > 5 se povaZuji za jednoznacnou indikaci k |écbé

Lécba

- Lécbou prvni volby je ve vétsiné pripadli adenotomie a tonzilektomie, ktera vede u 70-90 % déti
k apravé dychani a Ustupu klinickych ptiznakd.

-V soucasné dobé se do- porucuje soucasné provedeni adenotomie a tonzilektomie

- Tento pfistup je vzhledem ke kombinované etiologii OSA veden snahou o maximalni
zprichodnéni HCD.
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NEDONOSENY NOVOROZENEC —
CHARAKTERISTIKA, NEJCASTEJSI PROBLEMY PO
PORODU, ZAKLADY PECE (RESUSCITACE,
STABILIZACE, ZAHAJENI KOMPLEXNI PECE,
TRANSPORT)

- porodni hmotnost a délka ( pod 2 500g, pod 47 cm)

- kaze-barva, podkoini tuk, lanugo, podkozni ryhy

- délka nehtl - na rukou nepresahuji konecky prstd

- genitdl - nesestoupld varlata, u divek labia maiora nekryji labia minora
- upon pupecniku - posunut distalné k symfyze

- kosti lebni a fontanely - MF, Siroce otevi. VF

- pomér mozkové a oblicejové ¢asti - mozkova vétsi

- chrupavky - boltce usni mékké, nedostat. tvarované

- prsa - areola nezfetelna, bez bradavky

Novorozenec nizsiho stupné nezralosti (33.-37. gestacni tyden)
- v prlibéhu novorozeneckého obdobi jsou znamky mirnych poruch adaptace
= Dychani— muZe byt periodické, nékdy s apnoickymi pauzami (> 10
sekund), po porodu mUze byt tranzientni tachypnoe novorozence (TTN,
drive syndrom vlhké plice), ktera po par hod odezniva, nékdy je nutna
oxygenoterapie
=  Pfijem potravy — obvykle nebyva novorozenec schopen ihned plného
kojeni, proto se v prvnich dnech dokrmuje odstfikanym materskym
mlékem ze stfikacky/sondy, pfipadné se parenteralné podavaji tekutiny,
mUze byt vyraznéjsi vahovy Ubytek s delSim trvanim, vrchol bilirubinémie
muze byt o nékolik dni posunut a ikterus mize pretrvavat déle
Novorozenec s tézsi prematuritou (< 33. gestacni tyden, hranice viability je dokonceni 24. tydne
gravidity)
- dominuje plicni nezralost, hlavné z nedostatku surfaktantu, kdy hrozi rozvoj RDS (respiratory
distress syndrome, spojeno se vznikem mnohocetnych atelektdz, a tim snizenou vzdusnosti plic),
s klesajicim gestanim tydnem narozeni a s klesajici porodni hmotnosti roste riziko vzniku a
zavaznost problém{ poporodni adaptace
- KO —tenka rliZovocervena klze, husté lanugo, tenké dlouhé koncetiny, jemné fidké vlasky,
nepritomnost mazku, mékké a pouze lehce zakfivené usni boltce, slabé viditelné ryhovani na
chodidlech, u chlapcl nejsou sestoupld varlata v Sourku, u dévcat velké stydké pysky neprekryvaji
malé stydké pysky, malo vyvinuta prsni Zlaza (< 5 mm), malo vyvinuta bradavka (mUZe byt aZ
plochad)
- Priznaky:
= nevyzrdlost plic - riziko rozvoje RDS
o teofylin, exogenni surfaktant, oxygenterapie, ventilace
= nestabilita obéhu - riziko hypotenze s hypoperfuzi organd, mize
pretrvavat ductus arteriosus
o transfize, dopamin, erytropoetin pfi anémii, indometacin pfi
ductus arteriosus
= poskozeni mozku - z komorového krvaceni po porodu

£l
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= nezralost GIT - zpomaleni pasaze, nemoznost enteralni vyZivy, riziko

nekrotizujici enterokolitidy
o parenteralni vyZiva

= nezralost glomerult a tubulti ledvin — velké ztraty vody a iont( nebo
naopak zadrZzovani vody a iont0

= nestabilni termoregulace — nedostatecna vrstva podkozniho tuku,
“Mriziko podchlazeni/prehiati novorozence

= nezralost imunitniho systému

= nezralost sitnice — retinopatie, toxicita oxygenoterapie

RDS — { vzdusnost plic zpisobena jejich ¢aste¢nym kolapsem z nedostatku surfaktantu, tvori se
drobné atelektazy
»= KO - dusnost (zatahovani jugula, mezizebernich prostor a epigastria),
grunting (typicky hekavy natikavy vydechovy zvuk), postupny rozvoj
respiracni insuficience
* mozné komplikace: perzistujici ductus arteriosus, intraventrikuldrni a
periventrikularni krvaceni do CNS, retinopatie, nekrotizujici
enterokolitida, plicni interstitidIni emfyzém, bronchopulmonalini
dysplazie

Osetreni

porod by mél byt na pracovisti s neonatologickou JIP, u plodli s hmotnosti < 1500 g vyhradné

v perinatologickém centru, v indikovanych pfipadech transport in utero, na zacatku predc¢asného
porodu se podavaji tokolytika, aby byl ¢as na dozrani plic po aplikaci kortikoid, dlleZité co
nejSetrnéjsi vedeni porodu, nejlépe SC, pfi spontdnnim porodu tlumit kontrakce tokolytiky, po
porodu se hodnoti skére podle Apgarové v 1., 5. a 10. minuté

Apgar

Hodnoceni 0 1 2

Barva klZe Kompletné Akrocyandza Kompletné riZova
lividni

Akce srdeéni MNepfitomna Pod 100/min. MNad 99/min.

Dechova MNedycha Pomala, povrchni, Silny kfik, pravidelna

aktivita nepravidelna

Svalovy tonus Bez flexe, Chaby, maly odpor Dobra flexe, silny odpor
atonie viéi extenzi vUEi extenzi

Odpovéd na Z&dna Chaba odpovéd Reakce s kfikem

podraZdéni reakce
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po porodu se v pripadé potfeby novorozenec resuscituje, popt. intubace, pfi projevech RDS se
poda surfaktant, po stabilizaci se dité prevazi na JIRP
JIRP — sleduji se zakladni vitalni funkce a ptiznaky RDS, v pfipadné nutnosti se zahaji dechova
podpora pomoci CPAP nebo ventilatoru (konvencni nebo nekonvencni, kdy vysokofrekvencni
ventilace), s novorozencem se manipuluje velice opatrné (soft care)
= zajisti se Zilni vstup cestou v. umbilicalis nebo periferni Zilou (v
té%3ich pripadech CZK) a podava se infuze, pti tézké ob&hové
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nestabilité se invazivné méri TK cestou a. umbilicalis nebo
periferni arterii

= stav novorozence se neustale monitoruje (dohled sester, EKG,
dychdni, saturace, glykémie, ABR, ionogram)

= novorozenec musi byt udrZzovan v termoneutralnim prostiedi
(vyhtevné lazko, inkubator)

= vyyziva —strava se podava PO idedlné od 2. dne pomoci sondy ve
velmi malych davkach, sonda se mliZze odstranit aZ po relativnim
dovrseni 34. postkoncepciho tydne, kdy dozrava saci a polykaci
reflex

resuscitace novorozence — prvnim Ukolem je udrzovat stabilni teplotu, osusit novorozence a
uloZit do spravné polohy — na zadech s lehce podloZenymi rameny, hlava je v nepatrném zaklonu

PerinatdlIni poskozeni

117

perinatalni asfyxie

zlomeniny:

= nasleduje uvolnéni dychacich cest Setrnym odsatim nejprve z Ust
a poté z nosu

= pfi poklesu srdecni akce pod 60/min, zahajime resuscitaci
kompresemi srdce prsty pfilozenymi na stied dolni tretiny
sterna, komprese se provadi pomoci dvou prstl nebo palcl

= provadiji dvé osoby — jedna zajistuje dychani a druha masaz

= pomér srdecnich kompresi a vdechl je 3:1 pfi rychlosti kolem 90
kopresi na 30 dechi za minutu

= pfinedostatecné odpovédi na 20 sekund trvajici KPR je dalsim
krokem podani farmak:
e adrenalin 0,1 ml/kg (fedéni 1:10 000)
o fyziologicky roztok pro volumoexpanzi
e 4,2% NaHCO3
e katecholaminy pro podporu obéhu (adrenalin, dopamin)

v vy

nejtéZsi postnatalni porucha, nedostatek kysliku, za¢atek ¢asto jiz
intrauterinné

klinicky — bradykardie, porucha dychani

90% pre-/perinatalni pficiny

RF — infekce matky, onemocnéni matky, vice€etnd téhotenstvi,
insuficience placenty/pupecniku, anomalie plodové vody, anomalie
polohy, pfedcasny porod, zavisla matka

projevy — bradykardie, respiraéni insuficience, tézké ptipady — apnoe,
asfyxie, cyandza, nebo bledost a Sok, drazdivost, zvySend svalovy tonus,
hypoventilace, kie¢e, edém mozku

terapie — KPR, kyslik a UPV, podpora obéhu, lécba kiedi (diazepam,
barbituraty), USG kontrola edému

komplikace — cysty po zaniku nervovych bunék, atrofie mozku, PMR,
DMO, epilepsie

kliéni kost — u obtizného porodu nebo u vztycené rucky pfi anomaliich
polohy

pazni kost — pfi poloze KP

femur zfidka

lebecni kosti — nejc¢astéji impresivni fraktury, spojené s kefalhematomem,
nékdy intrakranialni krvaceni, pficiny — Uzka panev, klestovy porod
projevy — dité koncetinu Setfi, patologicka pohyblivost, krepitace, pozdéji
hmatny svalek, nékdy otok, hematom, bolest, neurologické postizeni pfi
poruseni nervového plexu
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poskozeni nervi:

krvaceni:

obtizny porod, porod KP, makrosomie

projevy — obrna brachialniho plexu horniho typu (C5-C6) — Erbova
Duchennova — chabd obrna svall paZe a predlokti, HK leZi bez pohybu
nataZzena a ve vnitrni rotaci, pohyblivost prstl zachovana

dolniho typu (C8-Th11) — Klumpkeové — vzacny, vétSinou kombinace

s hornim typem, celd HK véetné prstQ, ipsilateralné paréza branice nebo
Hornerlv syndrom (ptdza, miéza, enoftalmus)

obrna licniho nervu — po klestovém porodu, vétsinou spontanné
terapie — fyzioterapie, cil je uchovani pohyblivosti

intramuskuldarni — hlavné m.SCM pfi obtizném vybaveni hlavicky, hmatny
uzle, midze ustit v torticollis, hematom na USG

intrakranidlni — epidurdlni, subdurdlni, SAH, mozecek; vyklenutd
fontanela, ostry plac, nedostatec¢nda schopnost pit, u velkych — anémie,
mozna kombinace se zlomeninami lebky

extrakranialni — caput succedaneum (téstovité zdureni presahujici lebecni
Svy, lécba neni nutna), kefalhematom (fluktuujici, subperiostalné,
neprekracuje lebecni Svy, poranénim periostalnich cév, mozna
hyperbilirubinémie, ¢asto pomalé vstfebdvani)
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OPOZDENA PUBERTA

Pubertas tarda u divek

pokud u divky po 13 narozeninach nedoslo k za¢atku vyvoje pohlavnich znak, jedna se o
opozdénou pubertu
od 1. znamky puberty nedojde po 5 letech k dosazeni pohlavni zralosti - menarché
pri¢inou mlze byt pfechodné benigni konstitu¢ni opozdéni pohlavniho zrani
pozornost je nutno vénovat vyzivé a fyzické aktivité divky (mentdlni anorexie, vrcholové
sportovkyné, baletky)
tyto stavy se zlepsi po odstranéni vyvolavajici pticiny, nékdy je vhodna indukce puberty a
prechodna hormonalni substituce
opozdéni menarche (po 15 roce) je indikaci k endokrinologickému a gynekologickému vysetieni,
dalezZitym kritériem je kombinace s poruchou rlstu nebo s celkovym onemocnénim a odliseni
hyper- a hypogonadotrponiho hypogonadismu
Turnerlv syndrom — 45, XO, mozaika 45, XO/46,XX
= nizka vlasova linie, malformace ucnich boltc(, gotické patro, pterygium
colli, Stitovity hrudnik, cubiti valgi, kongenitalni lymfedémy
= zvySen vyskyt vrozenych vyvojovych vad a autoimunitnich onemocnéni,
Casté jsou poruchy sluchu, hypertenze, maly vzrlst, sygeneze gonad
(hypergonadotropni hypogonadismus), vétsinou nenastupujici spontanni
pohlavni vyvoj a neplodnost
= poruchy ristu lze zlepsit v€as zahajenou lé¢bou rlstovym hormonem, je
nezbytna indukce puberty a udrzeni feminizace pomoci hormonalni
substituéni léCby
= dosahnout téhotenstvi a narozeni zdravého ditéte je mozné pomoci
darovaného oocytu

Pubetas tarda u chlapct

pokud u chlapce po 14. narozeninach nedoslo k zacatku pohlavniho vyvoje, jde o opozdénou
pubertu

od 1. znamek puberty nedojde po 5 letech k dosazeni pohlavni zralosti — adultni velikost varlat
u chlapcu je castéjsi nez u divek (opacné je tomu u predcasné puberty)

obvykle se jedna o konstitu¢ni opozdéni puberty, nevyzadujici 1écbu

v nékterych pripadech provadime indukci puberty (androgeny, cg)

mUZe se jednat i o hypogonadismus a to hypogonadotropni, jehoz pfi¢inou mohou byt poruchy
centralni, celkova onemocnéni, stavy po Iécbé nadord CNS, nékteré syndromy (Prader-Willi,
Fréhlichdv..), nebo hypergonadotropni, ktery nachazime pti poskozeni gonad (zanét, trauma,
nador, lé¢ba cytostatiky) a Klinefelterové syndromu

|é€ba — u nenastupujici a nepostupujici puberty pfi permanentni poruse - indukce puberty a
trvald hormonalni substituce androgeny

Pric¢iny hypogonadismu:

v pohlavni Zlaze — primarni (hypergonadotropni)

v hypofyze, hypotalamu — sekundarni, terciarni (hypogonadotropni)

fyziologicky hypogonadimus — jen oddaleni pfirozené aktivace HT-HY-G osy, zejména u
psychosocialné deprivovanych jedincl

Primdrni hypogonadismus

gonady - | estrogen(, androgenl
hypofyza - TN LH, FSH
hypotalamus - T LH-RH

Zensky fenotyp:
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= vrozené — geneticky podminéné (Turnerlv syndrom, jiné gonadalni
dysgeneze), galaktosémie, oboustranna ovarialni ageneze

=  ziskané — ozareni ovarii (nad 8Gy), cytostatika, Al zanéty

- muzsky fenotyp:

= vrozené — Klinefelterdv sy. (47XXY, 48XXXY, mozaika 47/XXY/46XY),
syndrom Noonanové, poruchy syntézy testosteronu, oboustranna
anorchie

= ziskané — sekundarni atrofie po operacnich vykonech (orchidopexe),
radio-, chemoterapie, Uraz, zanét, torze

Sekunddrni hypogonadismus
- hypotalamus - J,LH-RH
- hypofyza - J LH, FSH
- gonady - | estrogen(, androgen(
- izolovany deficit gonadotropintd (FSH, LH)
= bezjinych pfiznak(
= s poruchou ¢ichu — KallmanGv syndrom
= sadrenalni hypoplazii
= urlznych polymalformacnich syndromu s hypothalamickou dysfunkci
(Prader Willi)
- mnohocetny deficit hypofyzarnich hormonl
= prenatdlné — procha morfogeneze a diferenciace hypofyzy
= perinatalné — porodni trauma —porod KP
= postnatdlné — tumor, zanét, radioterapie

Kallmaniyv syndrom

- projevy — hypogonadotropni hypogonadismus — porucha tvorby LH-RH v hypotalamu, anosmie
(hypoplazie bulbi olfactorii)

- pfi¢ina —mutace KAL 1 genu, AR, AD, sporadicky

- terapie — hormonalni substituce

Syndrom Prader-Willi

- delece ¢asti 15 chromozomu

- projevy — obezita hypoth, typu, mentdlni defekt stfedniho stupné, maly vzruist (deficit STH),
hypogonadotropni hypogonadismus

Fyziologicky hypogonadismus
- varianta normalniho vyvoje
= prosté opozdéni aktivace osy
=  spojeno s opozdénim rlstu a kostniho zrani
= Castéji u chlapcl
= 50% familidrni vyskyt
= muZe provazet chronické onemocnéni systémové povahy
= Casto u psychosocialné deprivovanych
= dg per exclusionem

120
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15. Bolest na hrudi (diff.dg.)
Screeningova vySetreni v pediatrii
Sideropenicka anémie

BOLEST NA HRUDI dif.dg

V redlné praxi je prekvapivé u déti bolest na hrudi velmi zfidka vyvolana problémy se srdcem.
V prospektivni studii ¢itajici 50 déti oSetfenych na kardiologické klinice pro bolest na hrudi
vyplynulo, Ze u 76 % déti pochazela bolest ze sval(, kosti nebo chrupavek, u 12 % byla pficinou
pondmahova dusnost s astma bronchiale, u 8 % déti byla pficina v zazivacim Ustroji a u 4 % déti
byla psychogenniho plvodu.
Bolest na hrudi mlze mit plvod v postiZeni hrudni stény, nitrohrudnich organt i okolnich oblasti
(krk, ramena, nadbfisek).
Bolest hrudi ma rozmanitou fadu pficin, ale jen vyjimecné jsou pfiznakem zavaZného stavu.
Jeji zdvainost je zveliCovana Uzkostnymi a hyperprotektivnimi rodici.
Rozliseni plvodu:

= na zdkladé informaci z pfedchorobi (charakter bolesti a okolnosti jejiho

vzniku, doprovodné pftiznaky),

= fyzikdlniho vySetieni (pohled, pohmat, poklep, poslech),

=  elektrokardiogramu (EKG),

= laboratornich testll a zobrazovacich vysetfeni (rentgen, ultrazvuk, pocitacova

tomografie, popf. endoskopické vysetieni).

Existuji zasadni rozdily v charakteru hrudni bolesti, které jsou dany rozdilnym nervovym
zasobenim jednotlivych hrudnich struktur, z nichZ bolest vychazi.
Bolest hrudni stény je ohrani¢ena a dobre lokalizovand, pocitovana obvykle povrchové.
Bolest vychazejici z nitrohrudnich organt (visceralni — Gtrobni bolest) je neohranicen3, difuzni, je
pocitovéana v hloubce.
Je vedena utrobnimi (vegetativnimi) nervy, které ovliviiuji ¢innost vnitfnich orgdnl nezavisle na
nasi vali.
U bolesti hodnotime jeji charakter (tlakova, bodava, vrtava, paliva apod.), intenzitu a dobu trvani
(zachvatovita nebo dlouhotrvajici), siteni a faktory, které ji zmirfiuji ¢i zhorsuji. Nékdy jsou bolesti
srdeéniho plvodu vnimany atypicky spiSe jen jako ,tisen”.
Castou pficinou bolesti jsou infekce dychaciho Ustroji — bronchitida, pneumonie, pleuritida, ev.
pneumotorax.

Bolest na hrudi pfi onemocnéni dychacich cest

Bolesti na hrudi vznikaji pfi postizeni sliznice pridusnice.

PostiZzeni vlastni plicni tkdné a poplicnice (tzv. viscerdlni pleury tj. blany pokryvajici plici) pusobi
jen hluboko usazenou, neurcitou, tupou bolest vznikajici drazdénim nervovych Cidel rozepjetim
plicni tkané (tzv. viscerdlni - itrobni bolest).

U zanétu pradusnice pacient pocituje pal¢ivou aZ fezavou bolest za hrudni kosti, zvétsujici se pfi
kasli.

Bolest hrudi byva ¢asta u pneumonii, kdy pacient kromé bolesti na hrudi miva zvySenou teplotu a
suchy kasel nebo vykaslava hlen.

Pric¢inou bolesti dychacich mezizebernich svall a nerv(i byvd nadmérna namaha dychaciho
svalstva pfi onemocnéni praduskovym astmatem anebo pfi chronickém zanétu priadusek.
Povrchové, vétSinou ohranicené bolesti hrudni stény se mohou objevit i pfi onemocnéni vnitfnich
organu (tzv. bolestivé vyzarovani - Haedovy zény).

Bolesti pridusnice a velkych priadusek se projikuji do oblasti horni ¢asti hrudni kosti, bolesti srdce
do oblasti nad prsnimi bradavkami, pfedevsim vlevo, ale i do oblasti levého ramenniho kloubu.
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Haedova zdna na levé strané zad ukazuje na onemocnéni zZaludku, bolesti zad vpravo odpovidaji
postizeni vychodové ¢asti Zaludku (vratniku) a dvanactniku, nej¢astéji pri viedové chorobé.

Také nemoaodci slinivky bfisni a jicnu mohou vyvolat ohrani¢enou, jedno- nebo oboustrannou bolest
v zaddech nebo v ramenech.

Bolest vyzafuje do ramen prostfednictvim brani¢niho nebo bloudivého nervu.

MyoskeletdlIni pficiny

Hrudni bolest vychazi nejéastéji ze svaloviny a kosti.

Je vétSinou jasné zavisla na pohybu, zhorsuje se pfi hlubokém dychani nebo kasli.

Takova bolest mlze vzniknout jiZ pfi prosté nadmérné namaze hrudnich sval(, napf. i pfi silném
drazdivém kasli.

Pti tupém poranéni hrudni stény (pohmozdéni mékkych tkani pfi autonehodé, zlomeniné Zeber,
tyra- né dité, pad z vysky), akutné vzniklé myalgie napf. pfi skocich do vody po hlavé nebo pfi
nerovnomérném namozeni svall pfi jizdé na toboganech ve vodnich centrech, je pfitomna
ohraniéena tlakova bolestivost hrudni stény.

Bolest hrudi od hrudni patere (vertebrogen- ni algicky syndrom) je ¢astou pricinou bolesti.
Bodava bolest vystieluje z oblasti hrudni patefe do hrudniku

Dalsi ¢astou pficinou bolesti na hrudi jsou svalové spazmy vzniklé po predchazejici fyzické
namaze nebo sportovni aktivité.

Kostochondritida nebo kostosterndlni syndrom, vznikly po predchozi virové infekci nebo fyzické
namaze je dalsi ¢astou pficinou bolesti na hrudniku.

PFi palpaci prokazujeme vétsinou jednostranné typicky bolest v oblasti 4.- 6. kostochondralni
junkci bez otoku nebo je vyvoldna bolesti pohybem ramene nebo paZe na postizené strané.
Naproti tomu Tietz(v syndrom se odlisuje mistnim zdufenim, tlakovou bolestivosti a spontanni
klidovou bolesti v oblasti spojeni kosténé ¢asti hornich (predevsim 2. a 3.) Zeber s chrupavkou v
misté Uponu na hrudni kost.

Jde o zanétlivé onemocnéni nejasného plvodu; v misté postizeni nachazime typické vietenovité
zdureni, které je pohmatové bolestivé.

Kardidlni pri¢iny

Do ordinace détského kardiologa jsou déti odeslany k vysetieni v 75—-90 % dif. dg. se srdec¢- nim
Selestem, ktery neni pfiznakem zdvazného srde¢niho onemocnéni, pro poruchy rytmu a asi jen
6/1 000 vysetieni je bolest na hrudi.
Podle etiologie je miZeme rozdélit:

= 1. Strukturalni onemocnéni srdce.

= 2. Ziskanda onemocnéni myokardu nebo peri- kardu nebo postiZeni

koronarnich tepen.

= 3. Dysrytmie.
Mezi nejcastéjsi priciny bolesti na hrudi kardialniho plvodu jsou zanétlivda onemocnéni —
myokarditidy (coxsackie B viry, echo viry, adenoviry, bakterialni toxiny — spala a perikarditidy
(coxsackie B viry, adenoviry, virus chfipky a EBV virus).
K témto onemocnénim muze dojit v prlibéhu autoimunitnich onemocnéni (systémovy lupus
erytematodes, revmatoidni artritida, revmaticka horecka ¢i mukokutanniho syndromu miznich
uzlin — Kawasakiho syndromu).
Ale i u déti se mlzZe prokazat vzacny infarkt myokardu po prodélané Kawasakiho nemoci.
Vzacnéjsim syndromem je tzv. Syndrom zlomeného srdce, ktery napodobuje infarkt myokardu
jako nasledek emocidlné stresovych situaci, jako je napf. smrt blizkého clovéka.
Plicni embolie je ucpdni nékteré plicni cévy krevni sraZzeninou. Velmi zavazny stav nastava, pokud
se krevni srazenina dostane do plicni tepny, kterd vede krev z pravé komory srdce do plic.
Plicni embolie mUiZe probihat velmi nenapadné (bolest hrudi, dusnost a suchy kasel), ale mize
byt i pfi¢inou ndhlého umrti.
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-V pfipadé ucpani pacient pocituje prudkou bolest hrudi, tézkou dusnost a ma nepravidelny pulz.
- Tento stav vyZaduje stejné jako srdecni infarkt nepro- dleny ptevoz do nemocnice.
- Rizikové faktory:

= Deficit antitrombinu (dfive antitrombinu Ill).

= Deficit proteinuCas

=  APC rezistence (mutace faktoru V-Leiden)

GastrointestindlIni priciny
- Nejcastéji se jedna o gastroezofagealni reflux a ezofagitida
- K potvrzeni je potfeba provést 24hodinovou pH metrii, endoskopii

Pdsovy opar

- Uimunokompromitovanych se objevi pasovy opar, vyvolany herpetickym virem Vricella zoster

- Kromé puchyrk( se v prvnich stadiich se mize vyskytnout rlizné zavazna paliva nebo fezava
bolest na hrudi

1A
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SIDEROPENICKA ANEMIE

- anémie z nedostatku Zeleza, patfi mezi relativné nejcastéjsi anémie v détském véku, hlavné
v prvnich dvou letech Zivota, pocinaje 6 mésicem
- rovnovaha Zeleza v organismu zavisi na zdsobach Zeleza, tj. feritinu a hemosiderinu
- proporcionalné mensi zasoby Zeleza z novorozeneckého obdobi se rychleji vyéerpavaji a anémie
z nedostatku Zeleza se mlze objevit jiZz od 3. mésice véku
- etiologie:
= nedostatecné zasoby Zeleza (nedonosenost, dvojcata, perinatalni ztraty,
nedostatecné predporodni zasoby Zeleza u matky)
= nedostatek Zeleza v potravé (mlééna vyZiva kojencl, chybéni latek, které
vstfebavani Zeleza podporuiji, jako je kyselina askorbova, nékteré cukry,
aminokyseliny), jednostranna vyZziva (vegetarianstvi)
= poruchy v resorpci Zeleza (onemocnéni GIT, nedostatek kyseliny solné
v Zaludku, malabsorpce, malformace GIT)
= zvySené naroky na pfijem Zeleza — obdobi ristu u nedonosenych,
kojenc(, deti v puberté a prepuberté, akutni nebo chronické krvaceni,
akutni a chronické infekce, déti s polyglobulii pfi cyanotickych vadach
srdce
= poruchy pfenosu Zeleza pfi stavech vrozené a ziskané
hypotransferinémie
= chronické ztraty krve jakékoliv pficiny
- klinicky obraz — sideropenie lehc¢iho razu probiha vétsinou bez vyznamnéjsich klinickych pfiznak
= vyraznéjsi deficit se projevuje Unavnosti, zvySenou drazdivosti, svalovou
slabosti, nechutenstvim, dusnosti, opoZzdénym motorickym vyvojem,
bledosti kiiZe a slizni, lomivosti neht(, glositidou, ragadami koutkd,
zvySenou nemocnosti
- laborator — vysetieni KO — hemoglobin, pocet ¢ervenych krvinek, hematokrit, primérny objem
erytrocytl, prilmérna hmotnost hemoglobinu v 1 erytrocytu v pg a priimérnd koncentrace
hemoglobinu v erytrocytech
= hodnoty hemoglobinu byvaji ¢asto pod 90 g/I, MCHC pod 300 g/I, MCH
pod 27 pg, MCV pod 78fl
= hladina plazmatického Zeleza, celkova a nenasycena vazebna kapacita
transferinu pro Zelezo, hladina feritinu
= natér z periferni krve — mikrocyty, poikilocyty, anulocyty, eliptocyty,
tercovité erytrocyty
= pocet retikulocytd je normalni nebo lehce snizeny, po zahajeni terapie se
retikulocyty zvysuji 8-10 den
- dif. dg.:
= anémie chronickych chorob a nador( s poruchou uvolfiovani zeleza
z bunék retikuloendotelového systému, nebyva sniZena hladina feritinu
= talasemie
= chronicka otrava olovem
- terapie — dostatecny privod Zeleza v potravé, perordlni pfivod Zeleza v ddvce 5mg na 1 kg ve
tfech davkach mezi jidly, resorpce se zhorsuje neuziva-li se preparat nalacno
= ulehdich staci 3 mg/kg
= kojenci ve formé kapek, u batolat sirup, u vétsich déti tablety
= jenvzdacné je nutna parenteralni aplikace obden hluboko do svalu
(nesnasenlivost peroralnich pfipravkd, Crohn..)
= unedonosSenych je potieba doplnit Zelezo zvlasté tehdy, byla-li porodni
hmotnost nizsi nez 1500 g
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= udospivajicich poddvame 100 — 200 mg Zeleza denné

= pfiinfekcich se doporucuje podavani Zeleza prerusit

= Kl terapie Zelezem jsou jiné anémie, napt. sideroblastovd, hemolyticka,
posttransfuzni

= pfispravné terapii — zvysené hemoglobinu o 10-20 g/I, 4. — 10. den
zvys$eni poctu retikulocytd

Sideropenie v dospivani

- vyskyt neanemické (latentni) formy sideropenie je v dospivani vysoky, byva zac¢atkem pozdéjsi
sideropenni anémie dospélych Zen

- etiologie — rychly rlst, intenzivni sportovni zatéz, nedostatek Zeleza Zivoc¢iSného plvodu
v potravé

- projevy — svalova Unavnost pfi dlouhodobé vytrvalostni submaximalni ndmaze a dale
pseudoneurastenicky syndrom vcetné poruch kognitivniho procesu

- laboratof: v zac¢atcich normocytova, normochromni, pfi infekénich onemocnénich a
v rekonvalescenci muize byt zménéna hladina Fe v séru (klesd) a i feritinu (stoupa)

- terapie — nalézt pficinu negativni bilance Fe a pokud mozno ji odstranit, doplnit Fe 100-200 mg,
po normalizaci 100 mg denné 2-4 mésice, pti infekcich vysadit
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SCREENINGOVA VYSETRENI V PEDIATRII

screening — systematické cilené vyhledavani urcité choroby pred jeji klinickou manifestaci se
snahou predejit v€as jejim moznych nasledkim
prvnim a dosud nejrozsifenéjsim screeningem je screening fenylketonurie
cile — odhaleni ¢lenl populace, ktefi trpi urcitou skryté probihajici nemoci, nebo téch, kdo maji
skryty predpoklad ke vzniku nemoci
oddéluje jedince, ktefi s vysokou pravdépodobnosti trpi uréitou poruchou od téch, ktefi ji netrpi
celoplosny — u celé zvolené populace, napf. novorozenecky, vyhledavani metabolickych,
endokrinnich a vyvojovych poruch
selektivni — zaméren na vyhledavani konkrétni, vétSinou vzacné se vyskytujici poruchy v rizikové
populaci, tedy v rodinach probandd, ktefi jsou jejimi nositeli
novorozenecky screening slouzi k ¢aste¢né identifikaci novorozencu, ktefi trpi uréitou zdravotni
poruchou a ktefi mizZou mit prospéch z jejiho v€éasného odhaleni. UmozZriuje identifikovat
postizené jedince v dobé, kdy jesté priznaky nemoci chybéji, nebo je Ize snadno prehlédnout
povinny screening — cerveny reflex, USG kycli, infekce, VVV, chromozomalni aberace, Apgar
skore, kredeizace, kanavit, sucha kapka
nepovinny screening — USG ledvin, otoakustické emise
selektivni screening — dle anamnestickych dat, klinického podezieni, USG, laboratore
jsou vyhledavany:
= nékteré vrozené vyvojové vady véetné koarktace aorty
= vrozena dysplazie kycelnich kloub( — prvni vySetfeni provadi ortoped za
pobytu ditéte na novorozeneckém oddéleni, pak nasleduje jesté dvakrat
sonografické a ortopedické vysetreni
= nékteré vrozené metabolické a endokrinni poruchy —analyza suchych
krevnich kapek odebranych novorozenciim 3-4 den Zivota z vpichu do
paty. Hyperfenylalaninemie, kongenitalni hypotyredza, kongenitalni
adrenalni hyperplazie
celoplosné zavedeni screeningu vyZzaduje splnéni nékterych podminek:
= vyhleddvana porucha je klinicky diagnostikovatelna obvykle aZ v dobé,
kdy jiz doslo k nevratnému poskozeni ohroZzeného systému, nebo bez
jejiho stanoveni mize byt bezprostfedné ohrozen Zivot nositele poruchy
=  porucha ma v populaci dostatec¢nou incidenci, aby bylo mozné realné
ocekavat zachyt vyznamného poctu postizenych jedinct
= je k dispozici efektivni éCba, ktera zasadné ovlivni vyvoj a zdravotni stav
postizeného a zachova mu kvalitu Zivota
= je k dispozici test s vysokou senzitivitou, aby zachytil vSechny postizené,
s dostatecnou specificitou, aby nezachycoval pfili§ mnoho jedinct
nepostizenych, relativné rychly, aby postizeni byli identifikovani vcas a
pfimérené levny
=  jsou zdlGvodnitelné nejen etické vystupy, ale také ekonomické naklady
primdrni prevence — ockovani proti prenosnym nemocem
sekundarni prevence — novorozenecky screening a preventivni prohlidky
terciarni prevence - dispenzarizace

PostnatdlIni screening

Skore dle Apgarové - hodnoceni vitalnich funkci

Kredeizace - Ophthalmo-Septonex gtt.

Vitamin K (Kanavit) - prevence hemoragické nemoci novorozence
Katarakta - oftalmoskopie

Kycle — ,troji sito“: ortoped na novoroz. odd., v 6 ty., 3 més.
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- Kalmetizace = aplikace BCG vakciny — od 2010 jen u rizikovych novorozencl stran TBC
- UZledvin a mocovych cest

- Sluch - otoakustické emise (OAE)

- Screening vrozenych metabolicko-hormonalnich poruch

Celoplosny novorozenecky screening : ze zdkona povinny!
- Fenylketonurie (PKU)
- Kongenitdlni hypotyredza (CH)
- Kongenitdlni adrenalni hyperplazie (CAH)
- Cysticka fibréza (CF)
-+ dalSich 14 dédi¢nych poruch metabolismu
- Kdy: odbér mezi 48.-72. hod. Zivota
u nedonosenych novorozencul — rescreening
- Kde: Centra pro novorozenecky screening: Praha, Brno, u metab. vad Praha a Olomouc

Screening hyperfenyalaninémii
- porucha metabolismu fenylalaninu charakterizovana jeho patologickym nahromadénim v krvi a
ostatnich télesnych tekutinach
- plsobenim na CNS zavazné postihuje dusevni vyvoj ditéte a vede k tézké oligofrenii
- smyslem screeningu je ¢asné zavedeni léCby s cilem eliminovat toxicky vliv hperfenylalaninémie na
mozek ditéte
- déti s fenylketonurii se pfi narozeni jevi jako zdravé, hladina fenylalaninu stoupa s tim, jak dité zacne
pfijimat mléko, v jehoz bilkoviné je fenylalanin zastoupen
- teprve 3 —4 den Zivota, kdy dité pfijima mlécnou stravu, se provadi odbér suché krevni kapky
- potvrdi-li test zvySenou hladinu fenylalaninu, je zapotfebi diagndzu potvrdit a rozhodnout o 1écbé
- kritéria pro diagnézu:
= hladina fenylalaninu nad 20 mg/dl
= normalni nebo sniZzena hladina tyrozinu
= pritomnost abnormalnich metabolitd v moci
= normalni koncentrace tetrahydrobiopterinu, kofaktoru hydroxylace
fenylalaninu na tyrozin

Screening kongenitdini hypotyredzy

- hormony stitné Zlazy ovliviuji na enzymové urovni rychlost metabolickych déjd témér vsech
bunék lidského téla

- unejmensich déti jsou zcela nepostradatelné pro rlst a vyvoj mozku, a to zejména v obdobi do 7
mésicl Zivota

- nelécend — naruseni vyvoje mozku s naslednym ireverzibilnim mentdlnim defektem rGzného az
nejtézsiho stupné

- screening je pfinosem zejména pro déti s primarni vrozenou hypotyredzou na podkladé
dysgeneze Stitné Zlazy, nebo na podkladé dyshormonogeneze

- celoZivotni IéCba L-tyroxinem je tfeba zahadjit do 14 dni Zivota, aby byly vysledky optimalni

- stanoveni TSH fluoroimunoanalyzou (v CR od 1996)

Selektivni novorozenecké screeningy
- zavadeény pro zadvazné vrozené poruchy familiarniho charakteru, jejichZ vyskyt v populaci je méné
Casty nebo pro které dosud neni zndma ucinna lécba
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- urfady vrozenych poruch metabolismu aminokyselin, tuk( a cukr(, u vrozenych hemoglobinopatii
(talasemie), u chromozomalnich aberaci (Down) a u cystické fibréozy
- dfive screening kongenitdlni adrenalni hyperplazie — od 2006 zaveden jako celoplo$ny
» porucha syntézy steroidnich hormon( z diivodu chybéni nejcastéji 21

hydroxylazy — zvySena tvorba adrenalnich androgen( s naslednou
virilizaci zevniho genitalu Zenskych plod(, pred¢asnou pseudopubertou a
vysledné malou postavou u obou pohlavi, ¢asto také defekt tvorby
mineralokortikoidd, ktery vede k Zivot ohroZujici adrenalni krizi
v novorozeneckém a raném kojeneckém obdobi

- Vrozena katarakta- pred zavedenim screeningu se podilela vyznamné na détské slepoté.

- Vcasnou operaci a komplexni péci se da dosahnout normalni zrakové funkce

- Sluchové vady- vybérovy screening u rizikovych novorozencu- hl. u nedonosenych.

- Vys: otoakustické emise

- Lues kongenitalni- pupecnikova krev na RRR (rychla reaktinova reakce) a TPHA (Treponema
pallium hemaglutinace)

- preventivni prohlidky praktickym lékarfem — v prvnim roce 9x (po narozeni, za 14 dn(, 6 tydn(, ve
3, 4 av 6 mésicich a dale pak v 8 a 10 mésicich, posledni ve 12), 18. mésic, ve 3 letech a poté
jedenkrat za dva roky, naposledy v 19

Screening u gravidnich Zen ve vztahu k vyvoji plodu/ditéte

- Infekce: kapavka, lues, Streptococcus agalactiae, TORCH

- Krevni skupina a Rh faktor - prevence hemolytické nemoci novorozence; anti-D globulin Rh-
gravidnim od 28. g.t.; i po porodu, potratu!

- Gestacni diabetes - 24-28. tyden: glykémie, oGTT, spravna kompenzace jiz drive |éCené
diabeticky

- Chromozomalni aberace-Downliv sy — triple test, UZ plodu, karyotyp z plodové vody, DNA
analyza z choriovych klk{,...

- VVV/malformace: SONO plodu v 1,, 2., 3. trimestru
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16. Porucha védomi (dif.dg.)
Puberta - fyziologicky priibéh
Atopie v détském véku

DIF. DIAGNOSTIKA PORUCH VEDOMI

- Porucha védomi — utlum mozkové kliry, kvantitativni (senzoricka, motoricka - apatie,
somnolence, sopor, semikoma, subkoma, koma, hluboké koma a smrt) nebo kvalitativni
(amence, dezorientace, delirium depersonalizace),

- Glasgow Coma Scale (hodnoti nejlepsi odpovéd motorickou, slovni a otevieni oci, minimalné 3
body, maximalné 15 bodu), vs podle Benese (osloveni a bolestivy podnét)

= za otevirani oCi jsou celkem 4 body (spontanné, na osloveni, na bolest,
vlbec)

=  zaslovni odpovéd je 5 bodl

= za motorickou odpovéd je 6 bodl (tam je dlleZita decerebrace — 2b, a
dekortikace — 3b)

= pro déti pod jeden rok jsou malinko jind kritéria (u slovni odpovédi
vymezujeme jesté skupinu déti mezi 2-5lety)

Bezvédomi

- Utlum védomi a vigility rGzné intenzity,

- DD -s horeckou — febrilni kfece, neuroinfekce, toxiny..

- bez horecky — Uraz, epilepsie, intoxikace, metabolicky divod — hypo/hyperglykemie, uremie,
tetanie, jaterni selhani, rozvrat vnitfniho prostfedi, Reyelyv sy, tézka hypoxie

- Priciny:

= primdrni mozkovd léze — trauma, neuroinfekce, epilepsie, cévni léze,
subarachnoidalni krvaceni, akutni dekompenzace hydrocefalu nebo
nadoru

= extrakranidini pfic¢iny- nedostatek energetického substratu -
hypoglykémie, hypermetabolické stavy (hyperpyrexie, kiece), hypoxie —
poruchy cirkulace (srdecni/vagovazalni synkopa, hypoxicky zachvat pfi
FT), Sok, otrava CO (je normalni saturace, ale |, p0,)

= osmoticky stres — jind neZ isoosmolarni dehydratace, diabeticka
ketoacido6za

= toxiny —endogenni (hyperamonie, uremie, jaterni selhani),

- DMP bilkovin — tyrozinémie, leucindza, neketoticka hyperglycinémie, poruchy cyklu mocoviny,
organicka acidurie (metylmalonov4, izovalerova)

- DMP glycid(i — galaktosémie, fruktosémie, perzistujici hyperinzulinemicka hypoglykémie

- DMP energetického metabolismu — dédi¢né poruchy metabolismu tuk(, poruchy beta oxidace

exogenni_

Etiologie dle véku

- kojenci — infekce CNS, metabolicky rozvrat, trauma, hyperpyrexie, febrilni kfece, DMP

- batolata, predskolni — intoxikace, trauma, febrilni kiece, epilepsie, infekce CNS, metabolicky
rozvrat, hyperpyrexie, DMP

- skolni vék, adolescenti — vagovazalni synkopa, intoxikace (alkohol), trauma, infekce CNS,
epilepsie, hypoxie

Diagndza

- anamnéza

- fyzikalni vySetfeni — zhodnoceni vitalnich funkci (TF, DF, TK, saturace), trauma, motorické funkce,
svalovy tonus, zornice, okulomotorické reflexy, EKG, GCS
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dychani
= Cheyne-Stokes - stfidani period kresendo-dekreSendo s apnoickymi
periodami, je vyrazem poruchy reakce organismu na pCO, kdy je ztrata
cerebradlni, talamické a hypotalamické modulace dychani, které je fizeno
pouze kmenem
= Centrdlni neurogenni hyperventilace — velice rychlé dychani, je vyrazem
poruchy v oblasti stfedni etdZze kmene
= @Gasping — nepravidelné lapavé dychani, je vyrazem poruchy v nizsi etazi
kmene (prodlouzena micha), vétsinou vyusti v termindini apnoi
= okulocefalické reflexy (sledovani oci pacienta pti pasivhim otaceni hlavy),
okulovestibuldrni reflexy (stfiknuti studené vody do ucha, vybavi se tak
nystagmus oka na stejné strané smérujici do opacné strany) — vySetreni slouzi
k zhodnoceni poruchy mozkového kmene
= lateralizace — aktivné hleddme pfiznaky asymterie — motoriky a zornic
= pohyby bulbl — bloudivé - zachované okulomotorice, jsou dobrym priznakem
= zornice — velikosti (zaznamename v mm), symetrie a reakce na osvit
= anizokorie — svéd¢i o utlaku n.lll na okraji tentoria
=  symetrickd midza — pokud je dekortikaéni reakce na
bolest, svedci o centralni herniaci
=  symetrickd mydridza bez fotoreakce — velmi pokrocila
deteriorace funkci kmene
= podezfeni na nitrolebni hypertenzi — edém papily, paréza
[ll. a VI. hlavového nervu
laboratorni vysetieni — KO + dif, hemokoagulace, krevni skupina, biochemie (ionogram,
glykémie, urea, kreatinin, jaterni testy, amoniak, CRP), ABR, hemokultura, toxikologické
vySetfeni, osmolalita moce a séra
neurologické vysetfeni (CT, MRI, EEG), kardiologické vysetfeni (echo, holter), lumbdalni punkce
(predtim ocni vysetreni), pfipadné invazivni méreni intrakranidlniho tlaku

Terapie
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transport na JIP/JIRP/ARO, zajisténi zakladnich Zivotnich funkci, zajisténi optimalniho vnitfniho
prostFedi, zavedeni CZK, invazivni méFeni TK, pfipadné volumexpanze, inotropni podpora
u vSech poruch védomi je ur€ujicim Cinitelem hypoxie mozku

zajisSténi adekvatni cirkulace a ventilace — normoxémie, normokapnie, v€asna UPV

vstup do cévniho Fecisté — CZK, invazivni méFeni tlaku, kontinualni monitorace EKG
podpora obéhu — volumexpanze, inotropni podpora

vnitfni prostfedi — nepfipustit hypovolémii, anémii, hyponatrémii, hyperglykémii

totalni parenteralni vyZiva, pfesnd bilance tekutin, ABR, ionogram, glykémie

v€asna kontrola kfeci — diazepam 0,2-0,5mg/kg i.v.

diagnostika a Ié¢ba edému mozku - manitol

poloha — zvysend poloha (25°), hlava ve stfednim postaveni, péce o oci, klzi, sliznice
péce o GIT — profylaxe stresovych viedu
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ATOPIE V DETSKEM VEKU

atopie — geneticky determinovana schopnost organismu reagovat na antigen precitlivélosti a
onemocnét alergii na rozvoji atopie se podili genetika (fada atopickych genl kédujicich atopicky
fenotyp, hlavné na 11. a 5. chromozomu) a pak vnéjsi prostredi
= atopikd je v populaci 30-40%, alergik(i 22-24%
alergie je vlastné klinickym projevem atopie
= pro atopii je typicky rodinny vyskyt alergickych onemocnéni
= riziko alergického onemocnéni v ptipadé
alergie sourozence — 30%
alergie 1 rodic¢e — 40%
alergie obou rodict — 5%
postiZzeni obou rodic¢l toutéz alergii — 70%
= prikaz atopie — vyskyt alergie v rodiné, zvysené IgE v séru, pozitivita
koZnich testu s alergeny, priikaz specifickych IgE, projevy
hyperreaktivity
termin alergie — pochazi z feckého ,ally ergia“ — to znamena zménéna schopnost reagovat -
zménéna reaktivita imunitniho systému ve smyslu patologické precitlivélosti (hypersenzitivity)
alergie je hyperergni imunitni reakce antigenu s protilatkou (alegenu s IgE) pfi casné precitlivosti
nebo alergenu se senzibilizovanym T-lymfocytem pfi precitlivélosti oddalené
typicky projev — atopicky ekzém (dermatitida), pylova alergie (alergicka ryma + alergicky zanét
spojivek), alergické astma

Mechanismy alergie

alergeny jsou pohlceny makrofdgem a ty senzibilizuji T-lymfocyty

atopii charakterizuje funkéni prevaha Th, = ty tvofi hlavné IL-4 a IL-5 - IL-4 aktivuje Bbb ke tvorbé
IgE

IgE se vaZi na receptory Zirnych bb., ty uvolni fadu mediator( s vazoaktivnim, spazmogennim,
chemotaktickym a protizanétlivym ucinkem - hlavni slozku tvofi histamin a leukotrieny (Ca, D4, E4)
— jsou odpovédné za rychlou ¢asnou fazi

rychla ¢asna faze - probiha v minutovém casovém rozpéti, max. 30 min

priznaky alergickych exantém{, koprivek, otok(, projevl svédivosti, prekrveni sliznice, slzotoku,
bronchospazmu

dalsi mediatory (opét leukotrieny) navodi do mista zanétu chemotaxineutrofilQ, krevnich desticek
a hlavné eosinofill

eosinofily tvofi toxické latky, které destruuji okoli

hlavni latky — ECP (eosinofilni kationicky protein) — prokazatelny v séru, moci, BAL; MBP (hlavni
bazicky protein) a EPO (eosinofilni peroxidaza)

kli¢ k ovlivnéni progndzy alergie je hlavné v té druhé fazi

pokud se alergie opakuji, zanét progreduje a stdva se chronickym (ztraty ¢ichu u rymy, ztrata
reverzibility obstrukce u astamtu...)

Atopie a vlivy prostredi

atopie je dédicné zalozena vlastnost a vlivy prostfedi neni pfimo ovlivnitelna

vznik alergie miZe ale byt prostfedim vyrazné ovlivnén

Skodliviny prostredi plisobi na cilova mista

snizuji cilidrni aktivitu, poskozuji epitel, zvySuji prostupnost pro alergeny, zvysuji uvolfovani
histaminu

Podminky vzniku alergie
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schopnost rozeznat alergen a reagovat specifickou IgE reakci
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zvySena tvorba IgE

zvysenad uloha bb. zanétu

hyperreaktivita cilovych tkani a organa

vedle dispozice je hlavnim pfedpokladem kontakt s alergene

senzibilizace muZe zadit jiz 22. tyden gravidity, mimoradné rizikovy je prvni rok
nejrizikovéjsi jsou alergeny vdechované

vsechny typy sekundarnich imunodeficitd a imunitnich dysfunkci zvysuji moZznost alergie

Typy alergickych reakci

I. typ — protildtky se vazi pres Fc receptory na zZirné bunky a bazofily, pokud se na né nasledné
navaze alergen, - uvolnéni mediatoru alergické reakce > béhem minut vazodilataci, T cévni
permeabilitu, vyvola kontrakci hladké svaloviny a *produkci hlenu ve Zlazach, v pozdni fazi (za 6-
12 hodin) je misto kontaktu alergenu infiltrovdno neutrofily, makrofagy a eozinofily
= Generalizované — celkova anafylakticka reakce
= Lokdlné — astmaticky zachvat, angioedém, urtikdrie, atopicka
dermatitida, alergickd ryma, konjunktivitida, potravinova
alergie,
= Dalsi vyvoldvajici momenty: fyzikalni faktory, Iéky (PNC, aspirin),
anafylatoxiny, télesnd ndmaha
Il. typ (cytotoxické protilatky IgM a I1gG) — transfuzni reakce, revmaticka horecka
= cefalosporiny (hemolytickd anémie), chloramfenikol (az
agranulocytdza), sulfonamidy (trombocytopenie)
= transfuzni rce krevnich skupin, hemolytickd nemoc novorozenct
(Rh), dale autoimunitni cytopenie, Goodpaster sy, pemphigus..
11, typ (imunokomplexovy 1gG) — komplexy se vaZou na Fc-receptory fagocytl nebo aktivuji
komplement, usazuji se v ledvinach na endotelu a v kloubnich synoviich-> glomerulonefritidy,
vaskulitidy, artritidy
sérova nemoc, SLE, farmarska plice, |ékova reakce, revmatoidni artritis, poststreptokokové
gnitis..
Sérovd nemoc — generalizovana reakce za 5-20 dni po opakovaném podani cizorodého séra
(protitetanové, antirabické) nebo jiného alergenu (peniciliny, hmyzi jedy)
= KO —urtikarie, angioedém, lymfadenitis, polyartritis, vakulitis,
karditis
= T-symptomaticka
IV. typ (pozdni precitlivélost — bunécné zprostiedkovana) — ekzém, alergie na naplasti,
chronické stfevni zanéty, rejekce transplantatu, RS, tvorba granulom(l — vaskulitis, sarkoidoza,
tuberkulinova reakce

V. typ (protilatky blokuji membranovy receptor pro hormony a neuromediatory, nékde typ Il.) —
tyreotoxikdza, myasthenia gravis, pernicidézni anémie, hypotyredza, diabetes, antifosfolipidovy
syndrom, hemofilie

Atopicky ekzém

neinfekcni zanétlivé onemocnéni klize, typicky u atopikll (spolu s asthma bronchiale a polindzou),
ktefi maji zvysenou tendenci k produkci IgE protilatek, casto soucasné defekty bunécné imunity
nebo nedostatek IgA

Dermorespiracni syndrom — kombinace astmatu/bronchitidy/polindzy a ekzému

Méni se s pocasim — v |été mizi, v zimé&/ na podzim exacerbuji

Kojenci nedokazi v prvnich mésicich po narozeni tvofit vlastni IgA (ochrana sliznic respirac¢niho a
traviciho traktu), dostavaji ho proto z materského mléka, pokud dité neni kojené, je zvysené
riziko vzniku atopie
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- PrUbéh —svédi, po 20. roce intenzita nemoci ustupuje
= fdze (eczema infantum) — kojenci - vysev papul aZ vezikul na
tvarich a Cele, splyvaji do edematdznich svédicich ploch, pfi
rozskrabani riziko infekce
= fdze (eczema flexurorum) — u batolat a Skolnich déti, ekzém
hlavné na predloktich, na krku, zapésti, rukach a v podkolenich
jamkach, charakter chronického zanétu — malé zarudnuti,
olupovani, zhrubéni kize
= stddium (Prurigo Besnier) — u mladistvych, trva do dospélosti,
klzZe je sucha, zhrubél3, lichenifikovana, svédi (pruriginosni
uzliky), pfi exacerbacich muaze dojit k sekundarni infekci
bakteriemi nebo plisni s regionalni lymfadenitidou, T
permeabilita kapilar — edém — hypomimie, krk, ¢elo, o¢ni vicka,
hrudnik, adnexa
- Faktory vyvolavajici zhorseni ekzému
dité < 1 roku — potravinové alergeny (nejCastéji vajecny bilek, bilkovina
kravského mléka a soja)
dité > 1 roku — alergeny roztocq, zvirat (kocka) a pyly
Diagnostika
- hlavné anamnéza, kozni testy (obtizné pfi zménéné reaktivité kdze),

Terapie

- Zivotosprava

- omezeni potravin s vysokou koncentraci histaminu (¢okolada, kakao, jahody, ryby)
- hypoalergenni strava, antihistaminika (Zyrtec)

- kromoglykat sodny (potlaceni Uc¢inku mediator( zanétlivé reakce)

- alergenova imunoterapie (u starsSich déti s vyraznymi inhalac¢nimi alergiemi)

- masti (kortikoidni, promastujici, hydratacni)

Dermatitis seborrhoica
-seborrhoicka mista: stfedni ¢ast obliceje, kstice, stfed zad a hrudniku, nesvédi!! Nacervenalé

Rhinitis alergica

- souhrnny nazev pro onemocnéni nosni sliznice, zaklad je predispozice k nezadoucim reakcim jak
imunitnim, tak neimutnim, prevazné probiha jako precitlivélost I. nebo IV. typu

- Pfiznaky — prudké, opakované kychdni, zdufena nosna sliznice, sekrece, bez jinych znamek
zanétu

- Alergeny —inhalacni (prach, roztoce, bakterie, pefi), alimentarne( knzervac.l., potraviny, ovoce,
léky), kontaktni (kosmetika, rostlinné a Zivocisné produkty)

Minimalni podrazdéni vyvola nedmérné silnou reakci

Chronickd ryma

- zanéty vedlejsich dutin a stfedousi, bolesti hlavy, poruchy ¢ichu, nosni polypy, mize pfispivat
k astma bronchiale

- u atopikl to povazujeme za preastmaticky stav
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PUBERTA — FYZIOLOGICKY PRUBEH

puberta je hormonalné podminény proces, na jehoz konci je dosazeno pohlavni zralosti a
schopnosti reprodukce (ovulace u divek, spermatogeneze u chlapci)
podminkou puberty je normalni funkce reprodukéni osy hypotalamus-hypofyza-gonady
reprodukéni osa je aktivni jiz ve fetalnim a kojeneckém obdobi, hormonalni hladiny dosahuji
maxima ve 20. gestacnim tydnu, poté klesaji
= po narozeni hladina gonadotropin( a pohlavnich steroidd vrcholi mezi 3-
4 mésicem a blizi se hodnotam typickym pro pubertu, nasleduje pokles
hormondlnich hladin, ktery trva celé détstvi az do ndstupu puberty
détstvi je obdobim nizké sekrecni aktivity GnRH neuronl, pfiprava na pubertu zacind postupnym
zvySovanim amplitudy a frekvence pulsti GnRH, v disledku toho stoupaji hladiny gonadotropind,
zejména LH (nejprve v noci), a pohlavnich steroid(l a nastavuje se jejich diurndlni rytmus.
K tomu dochazi vice nez 4 roky pred zacatkem vyvoje sekundarnich pohlavnich znak
zacatek puberty je kontrolovan hypotalamem, klesa inhibi¢ni tonus GABA neuron( a tvorba
endogennich ovoidl a stoupa tvorba norepinefrinu, neuropeptidu Y a glutamatu, tyto zmény
maji vliv na neurosekreci gonadoliberinu
Uplatnuji se i jiné neurotransmitery a pfesny mechanismus a vliv neni pIné objasnén
dochazi k hormonalni interakci hypotalamu, hypofyzy, gondd a funkéni aktivaci neuronaini a
astrogliové sité
nastup puberty ovliviuji i genetické faktory
nutriéni stav mlze ovlivnit zacatek puberty, je mozné, Ze narlstajici obezita zplsobuje ¢asnéjsi
nastup puberty
v pribéhu puberty stoupa sekrece gonadotropind, zraji pohlavni Zlazy — gonadarche, zvysuje se
tvorba pohlavnich hormond, estradiol a testosteron plsobi na cilové tkané, vyviji se vnitini a
zevni genitdl a sekundarni pohlavni znaky
vliv ma i zrani nadledvin, adrenarche je proces aktivace zona reticularis, adrendlni androgeny
ovliviiuji vyvoj pubického a axildarniho ochlupeni, akné, télesny odér, neni vsak jasny spoustéci
faktor
pro posouzeni pohlavniho vyvoje se pouziva Tannerova stupnice, u divek se hodnoti vyvoj prsa, u
obou pohlavi vyvoj pubického ochlupeni, pfipadné i axilarniho a u chlapcl vyvoj genitalu
= klidové stadium se znadi jako 1, dospély stav odpovida stupni 4 nebo 5
= u chlapct se navic vidy posuzuje objem varlat v ml
u vétsiny divek se prvni somatické projevy dospivani objevuji mezi 8-13 rokem, zac¢atek vyvoje
pubického ochlupeni pfichazi obvykle o 6 mésicl pozdéji
pubarche je projevem adrenarche, telarche souvisi s gonadarche a tvorbou estrogent
ristova rychlost divek vrcholi kolem 12 let
menarche pfichazi kolem 13 let, v té dobé uz dochazi k fyziologickému zaniku rdstovych plotének
a divka dosahuje zhruba 95% své finalni vysky
u chlapct zacina puberta zvétsenim varlat mezi 9-14 lety, za nastup puberty se povaZuje velikost
4ml, zahy poté se objevuje pubické ochlupeni, k urychleni rastu dochazi v dobé, kdy objem varlat
dosahuje 7-10ml, nejvyssi rlstova rychlost je mezi 13-14 rokem
mutace hlasu nastava kolem 14 roku, vousy zacinaji riist kolem 15. roku, rlist po 16. roce
zahrnuje predevsim trup a svalovou hmotu, objem varlat dospélého muze je 17-30 ml

télesné zmény — Tannerovo skore:
= divky — prsni Zlazy (M) pubické ochlupeni (Pu), axilarni ochlupeni (A), menarche
= chlapci - testis volum (Te), velikost penisu (G), pubické ochlupeni (Pu), axilarni
ochlupeni (A)
stanoveni objemu testes — Prader(v orchidometr, pfipadné USG
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17. Meningealni syndrom (dif.dg.)
Prevence v pediatrii
Infekce mocovych cest

ZANETLIVA ONEMOCNENI MOZKU A

MOZKOVYCH BLAN (NEUROINFEKCE)

zanétlivda onemocnéni nervového systému infekéniho plivodu
podle toho, kterd ¢ast mozku je nejvice postizena, hovofime o meningitidach, encefalitidach
nebo myelitidach, zanétlivy proces ale neni vidy pfesné ohranicen, pak hovofime o
meningoencefalitidé nebo encefalomyelitidé (zpravidla virové)
meningismus — meningealni syndrom bez zanétlivych zmén v likvoru
etiologie:
=  bakteridlni — Neisseria meningitis, Hem. influenzae, Str. pneumoniae,
Listeria...)
= virové (HSV, CMV, poliovirus, coxsackie...)
=  parazitdrni (toxoplazméza)
= mykotické (kandida albicans)
dle priibéhu se déli na akutni, subakutni a chronické
toxiinfekéni encefalopatie — v prabéhu rlznych infekci, nej¢astéji pfi nastupu vyssi horecky, se
nékdy objevi kratkodobé generalizované krece, event. i bezvédomi (pfi bacilarni uplavici,
chfipce), jde o stavy benigni, ale mohou i ohrozit Zivot
pfiznaky — nespecifické (,chfipka“), specifické — meningealni, encefalitické, kombinované
meningealni pfiznaky:
= horni —opozice Sije, Brudzinski |-V, pfiznak trojnozky, spiralni znameni (neda
usta ke kolen(im)
= dolni — Lerniglv — koleno ve flexi do 90° s ky¢li — emendujeme — nelze —
pozitivni, Laseguelv — flexovdani, natazeni nohy v kycli
= dalSi — Flatalv — pfti anteflexi Sije - mydriaza

Meningitidy

zanéty mozkovych blan
mohou byt zplsobeny bakteriemi, viry i prvoky
Zivot ohrozujici jsou zejména akutni bakteridlni meningitidy — velmi prudky zacatek s vysokou
horeckou, bolestmi hlavy, zvracenim a ztratou védomi, smrt m(Ze nastat béhem 24 — 48 hodin
=  brzy jsou pfitomny meningealni pfiznaky, u novorozenci a kojencl
zjistime vyklenuti fontanely, ale meningedlni pfiznaky nebyvaji tak
vyrazné
= pfi lumbalni punkci je mok zkaleny aZ hnisavy, bélavy, naZloutly az
nazelenaly, jsou v ném tisice leukocytd, vysoka hladina bilkovin a snizena
hladina cukrud
parazitarni meningitidy — obdobny nalez v likvoru, jsou ale velmi vzacné
virové meningitidy — pozvolné;jsi priibéh a jen zfidka dochazi k porucham védomi
= v moku jsou desitky aZ stovky lymfocyt(, bilkovina je zvysena, ale ne tolik
jako pfi bakteridlnich meningitidach, hladina cukru je normalni
TBC — snizena hladina cukrl a chlorid@
pfed lumbalni punkci vidy vySetfujeme oci — intrakranidlni hypertenze

Bakterialni (purulentni) meningitida
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hnisavy zanét mozkovych blan
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etiologie — N. meningitidis, Hem. influenzae, Str. pneumoniae, E. coli, Listeria monocytogenes
obvykle 1 mésic -5 let
primarni — meningokokova meningitida
sekundarni — prestup z loziska mimo CNS (hematogenné, per continuitatem) — otitida,
endokarditida
projevy — nespecifické ptiznaky (horecka, nechutenstvi, exantém, petechie, myalgie, artralgie..),
znamky iritace CNS (nejsou u kojenctl), zvyseny nitrolebni tlak — bolest hlavy, vyklenuti fontanely,
rozevreni svl
starsi déti — katar HCD, sinusitida, Uraz
= zacatek obvykle nahly, z pIného zdravi — horecka, kruté bolesti
hlavy, apatie, poruchy védomi
=  meningealni syndrom — cefalea, opozice $ije, foto-/fonofobie
= usekunddarni ndstup pozvolnéjsi
= N. meningitidis, Hem, inf., Str. pneum.
novorozenci a kojenci:
= zacatek symptomaticky chudy — neklid, drazdivost, spavost,
$patné piti, porucha termogeneze (horecka neni ¢astd)
= za 1-3 dny zvraceni, kfece, poruchy védomi, vyklenuti fontanely
= E.coli, Pseudomonas, Enterobacter, Str agalactiae, Listerie
diagndza — co nejrychleji:
=  |umbadlni punkce (ne pfi zvySeném nitrolebnim tlaku, sepsi,
krvacivé poruse) — zkaleny, nizsi glykorachie
= kultivace, hemokultura, vyssi CRP
komplikace — akutné — septicky Sok, mozkovy absces, edém mozku, DIC, selhani organi,
dlouhodobé — parézy, hluchota PMR
terapie:
= cefalosporiny Il gen. (cefotaxim, ceftriaxon) 7-10 dni,
cefalosporiny Il gen. + gentamycin
= dexametason — prevence neurol. poskozeni
= symptomatickd lécba

Meningokokovd meningitida
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nejcastéjsim pavodcem akutnich bakteridlnich meningitid u nds je Neisseria meningitidis, u nas
nejéastéji sérotypuBaC
asi % novorozenct ma v prvnich mésicich Zivota pasivné predany protilatky od matky, proto
v tomto véku nejsou meningitidy ¢asté
postihuje nejcastéji déti predskolniho véku a mladistvé
nalez meningokok pfi vytérech z nosohltanu je ¢asty (az 10%)
inkubacni doba je 1-8 dni
klinicky obraz:
= zacatek je velmi prudky, béhem nékolika hodin se rozviji typicky
obraz — kruté bolesti hlavy, vysoka horecka, zvraceni, tuhost Sije,
krece, bezvédomi
= nak{zitrupu i v obliceji se objevuji petechie, vzacnéji i rozsahlé
sufuze
= kolem ust a na obliceji se vytvati rozsahly opar
= je zvySend povrchova i hluboka citlivost
= Cerveny dermografismus
diagnodza:

lumbalni punkce, mikroskopické vysSetfeni moku
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terapie:
= co nejdfive podani antibiotik (do 30 minut) jako prevence
neurologickych komplikaci
= |écba se zahajuje aplikaci dexamethazonu 0,15 mg/kg i.v., pak
kazdych 6 hodin 2-4 dny
= za 15 minut po dexamethazonu se podava krystalicky penicilin
v davce 200-300 000 1U/kg/den
= neni-li plvodce znam, pak bud' ceftriaxon nebo cefotaxim
= dostatecny privod tekutin a mineralQ
= heparin pfi zndmkach DIC
komplikace — myokarditida, artritida, nekrézy v mistech efuzi, hluchota
progndza — umira kolem 5%
prevence — vakcina proti sérotypu A a C, chrani 1 — 3 roky

Hemofilova meningitida

vyvolava ji Haemophilus meningitidis typu b a postihuje déti od tfi mésic do péti let
v predchorobi byvd nevyraznd infekce dychacich cest, horecka, nechutenstvi, zvraceni
klinicky obraz
= po necharakteristickych pfiznacich se zvysuje horecka, u kojencl
je vyklenuta fontanela, u vétsich déti horni i doIni meningealni
pfiznaky, kfece nebo i bezvédomi
diagnodza:
= pfi lumbalni punkci vytékd hnisavy mok pod vyssim tlakem,
hladina bilkovin je vysokd, v natéru je zaplava leukocytl a
mikroskopicky ¢i kultivaci Ize prokazat H. influenzae typ b
komplikace — blokovani likvorovych cest a vznik hydrocefalu, psychomotoricka retardace a
poruchy hlavovych nerv(, hluchota
terapie:
= zahdji se i.v. podanim dexamethazonu, ihned poté aplikujeme
cefalosporiny lll. generace

Pneumokokové meningitidy

plvodcem je grampozitivni pneumokok Streptococcus pneumoniae
onemocnéni se vyskytuje spiSe u dospélych, vétSinou mu predchazi zanét celnich ¢i sfenoidalnich
dutin, mastoiditida a méné ¢asto jina pneumokokova infekce
priabéh je pozvolnéjsi, nemoc se rozviji v nékolika dnech, béhem nichz stoupa horecka, objevuji
se bolesti hlavy, dochazi ke zvraceni a meningealnimu syndromu
diagnodza:
= pozitivni kultiva¢ni nalez z hnisavého moku
terapie
= odstranéni primarniho loZiska (mastoidektomie, sanace
zlomenin, sinusitid), jinak mGze dojit k recidivé sinusitidy, ATB —
benzylpenicilin, chloramfenikol, cefalosporiny lll. generace
progndza — az 20% postizenych umira
prevence — polyvalentni vakcina Pneumo23

Meningitidy novorozencu a malych kojencu

jsou Castéjsi u nedonosencd, po instrumentalnich porodech a u déti s malformacemi CNS
zdrojem nakazy je matka a k infekci dochazi pfi prichodu plodu porodnim kanalem
vstupni branou jsou dychaci cesty, drobna poranéni kliZze nebo pupeénik

infekce je vyvoldna nejéastéji E. coli a streptokoky ze skupiny B
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inkubacni doba je 1-7 dni
pribéh je znacné odlisny, stanoveni diagndzy je obtizné a byva pozdni, v dobé, kdy jiz vznikly
ireparabilni zmény v CNS
déti jsou spavé, neklidné, liné piji, kfici, béhem 1-3 dnl se vyklene fontanela, objevi se krece,
nebo ztuhlost Sije, zvraceni
diagnodza:
= v moku je hnisavy nalez, ale ¢asto je jiz obstrukce mokovych cest
a vytvafi se hydrocefalus
komplikace — subdurdlni vypotek, mozkovy nebo mozeckovy absces
terapie
= dostatecny privod tekutin a minerdald, kombinace dvou ATB —
cefalosporiny lll. generace, nebo ampicilin s aminoglykosidy
progndza je velmi zdvaina

Aspetické meningoencefalitidy

serdzni zanéty mozku a mozkovych blan

etiologie:
=  viry —arboviry, enteroviry, adenoviry, herpes viry
= bakterie — borrelie, mycoplasma, leptospiry
projevy:
= |ehky pribéh az velmi tézké stavy
= horecka, subfebrilie, bolest hlavy, zvraceni, meningealni
syndrom, nekrézy, hemoragie CNS
diagnodza:

= |umbadlni punkce — mok Ciry, pleiocytéza — polymorfonukleary 10
— 100 (hlavné lymfocyty), bilkovina v normé, cukr v normé
= serologie, PCR
terapie — symptomatickad, virostatika

Encefalitidy

zanét mozkového parenchymu, ¢asto vede k mozkové dysfunkci
vétSinou akutni priibéh, ale pomalé — virové, postinfekéni
lokdalni nebo generalizovana
etiologie
= akutni virova (arboviry — klistova encefalitida, enteroviry, HSV)

= subakutni —HIV, priony

= méné bakteriadlni (mykoplazma, rickettsie), protozoarni, plisnové

= akutni disseminovana — komplikace spalnicek, planych nestovic, vzacné po

ockovani

patogeneze — zplsobeno pfimo agens, nebo imunitni podklad — nékolik dni po infektu
projevy:

= prodromy — kasel, bolest v krku, horecka, bolest hlavy, bficha

= progredujici letargie, zmény chovani, neurologicky deficit, ¢asto epileptické

zachvaty

komplikace — periferni neuropatie, myelitida, fulminantni pribéh
diagnodza

= |umbadlni punkce (pleiocytdza, normalni proteiny i cukr), serologie, PCR
dif. dg. — encefalopatie, hypoglykémie, otravy, Reyelv syndrom, hypertenze, malignity
terapie

= uvirovych jen podparn3, JIP (HIV — antiretroviretika, HSV — acyklovir)
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= mykoplazma — ATB (doxycyklin, erytromycin, azitromycin)
= diseminovana — kortikosteroidy
progndza — 5% mortalita, 30% komplikace

Evropska klistova encefalitida

zdrojem nakazy jsou drobni hlodavci i vétsi lesni zvifata

prenos na ¢lovéka se uskutecni sanim krve infikovanymi nymfami a dospélci klistéte obecného,
vzacné pitim mléka infikovanych koz a ovci

virus je ve slinach klistat

inkubacni doba je 7 — 14 dni

vétSina probiha inaparentné, manifestni formy probihaji jako serdzni meningitidy,
meningoencefalitidy az encefalomyelitidy s parézami vétSinou velkych svalll hornich koncetin
postizeni CNS probiha zpravidla dvoufazové — nejprve 1-3 dny horecka, bolesti hlavy, Unavnost,
pak pfichazi nékolik dni bez pfiznak(l a poté vlastni onemocnéni s vysokou horeckou, bolestmi
hlavy, svétloplachosti, poruchou spanku, zvracenim, tfesy, meningedlnim syndromem, to trva 2-7
dni, poté nastdva Ustup potizi

chabé obrny se mohou objevit po skonéeni horecek

diagndza — anamnéza, dvoufazovy priabéh, IgM protilatky

terapie — symptomatologicka — odlehcovaci lumbalni punkce, v moku jsou desitky az stovky
lymfocytd, mirné zvysené bilkoviny, klid na lGzku alespon 14 dni, dispenzarizace alespon 1 rok
progndza — obrny ustupuji jen zvolna a mohou zlstat i trvalé

prevence — ockovani inaktivovanym virem ve tfech injekcim, chrani 3 — 8 let

Lymeskdad borelidza — viz. jina trojkombinace

Tetanus

pfiznaky zplsobuje neurotoxin tetanospazmin produkovany anaerobnim Clostridiem tetani, ktery
je saprofytem stfevniho obsahu koni, hovéziho dobytka, ale i clovéka

hnojenim se dostdva do zemé

k onemonéni vedou nejcastéji drobn4, ale uzaviend poranéni zplsobena predméty, které bylly
kontaminovdny zemi nebo hnojem

inkubacni doba je nékolik dni az tydnu

v CR diky o¢kovani zcela vymizel tetanus v détském véku, u dospélych je 1-5 pripadl ro¢né

toxin se dostdva do CNS, kde vede k blokadé vedeni vzruch(, zvysenému svalovému tonu az
kiecim pFi¢né pruhovaného svalstva

onemocnéni zacina trismem (neschopnosti otevrit Usta), poté kifeci mimického svalstva, napétim
svall Sijovych, zad a i bficha

na minimalni podnéty dochazi ke generalizovanym krecim, opistotonu, laryngospasmu a zastavé
dechu

nemocny je stale pti védomi, poti se, ma horecku, dusi se

komplikace — ruptury svald, fraktury bedernich obratl(, aspiracni pneumonie, krvaceni

z dekubitl

progndza —umira 30 — 50%

prevence — ockovani anatoxinem chrani az 15 let, pfi rizikovych Urazech se podava i dfive booster
davka anatoxinu a profylakticka davka imunoglobulinu

terapie — hyperimunni globulin jednordzové 2000 — 5000 IU i.m., prokain benzylpenicilin a
chirurgické osetfeni podezielé rany, ktera se neuzavird



Pediatrie 2024

PRIMARNI, SEKUNDARNI A TERCIARNI PREVENCE
V PEDIATRII

- trojstupniova prevence dle WHO

- primarni — ockovani, sekundarni — screening, terciarni — dispenzarizace
- prenatalni — gynekolog, porodnik, genetik

- postnatalni — neonatolog, pediatr, pneumoftizeolog

Primdrni prevence
- zahrnuje multidisciplindrni pohled na vznik zdravotnich odchylek
- odhalenim moznych ¢i pfedpokladanych souvislosti a znalosti rizik Ize snizovat riziko vzniku
patologii véasnym poradenstvim nebo aktivnim pristupem
- rozvoj genetiky spolu s pfibyvajicimi diagnostickymi moznostmi vyrazné ovlivnil klinickou praxi
- genetické poradenstvi je schopno odhalit rizika pro rodinu, sourozence, prognézu vlastniho
onemocnéni, moznosti prenatalni diagnostiky a planovaného rodicovstvi
- prenatalni prevence je témér vzdy v plné kompetenci prenatdiniho poradenstvi, pokud vime o
potencialnich rizicich
= infekce matky — serologie (TORCH, lues, parvovirus B19), stéry na
kultivaci, rubeola v 1. trimestru
= prevence hemolytické nemoci novorozence — Rh faktor, titr protilatek
v séru Rh- matky, aplikace anti-D globulinu Rh negativni matce po
porotu/potratu
=  ABO inkompatibilita — neni tak rychly vznik hemolytické
nemoci, aZz po Cetnych téhotenstvich, neni tak zavazna
=  Rh—rychly sérologicky konflikt, prudka hemolyticka
reakce — hyperbilirubinémie ditéte, u dalSiho téhotenstvi
je to jesté horsi, anémie, hemolytickad nemoc (riziko
postiZzeni BG), hydrops fetus universalis, prevence — anti-
D globulin kazdé Rh- mate
= screening gestacniho DM — oGTT, optimalni kompenzace lécené
diabeticky, rizika pro plod — makrosmie, funkéni nezralost, VVV,
hypoglykémie
=  hypeglykémie — glukdza do plodu, tvorba inzulinu — GF je
inzulin a IGF | dependentni — ukonéeni téhotenstvi dfive
— velky plod, nezraly, hypoglykémie, riziko vrozené
malformace
= screening Downovy choroby a jinych chromozomalnich vad — rizikovy vék
nad 35 let
o trimestr — biochemicky —  PAPPA, Pvolny beta hCG; UZ
screening — absence nosni kosti, nuchalni translucence
(Sijové projasnéni); odbér choriovych klk(i — DNA analyza
o trimestr — biochemicky — TRIPLE test — AFP, hCG a volny
estriol v séru (zvySené AFP — riziko rozstépu neuralni
trubice, snizené AFP a zvySeny hCG - riziko Downa); UZ;
amniocentéza (karyotyp)
o rizika pro dité s Downovym syndromem — VVV srdce,
GIT, mentalini retardace, maly rlst, vyskyt autoimunit
= screening VVV — UZ screening srdce, ledvin, CNS, bfisni stény
rizikové faktory — rizikova gravidita
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perinatalni prevence

ockovani

zaleZitost porodnika ve spolupraci s neonatologem

Apgar skoére — nizké v prvni minuté — ani velmi nizké hodnoty nejsou
spojeny s poruchou dlouhodobého vyvoje, pretrvavajici nizké skére v 5. a
10. minuté — nepfizniva prognostickd znamky

kredeizace — prevence konjunktivitid, Ophthalmo-Septonex gtt.

kanavit — prevence hemoragické choroby — prvni davka 1mg po narozeni,
v prvnim mésici 1 gtt 1x tydné

drive kalmetizace — BCG — od 4. dne Zivota

novorozenecky screening metabolickych vad — kapilarni krev z paticky
(metoda suché kapky), celoplosny screening fenylketonurie, kongenitaini
hypotyredzy, kongenitalni adrendlni hyperplazie

selektivni screening — o¢ni vysetreni (Cerveny reflex — vylouceni
katarakty), vysetieni kycli (troji sito), UZ ledvin a mocovych cest, pulzace
AF, otoakustické emise

je v kompetenci pediatrl, v predchazeni zavaznych komplikaci

v souvislosti s o¢kovanim je nutné dodrzZet urcité zasady:

neockovat, pokud neni jistota, Ze je dité opravdu zdravé a Ze neni

v inkubaci infekéniho onemocnéni

znat kontraindikace ockovani

rizikové jsou déti s epileptickymi zachvaty v kojeneckém, batolecim a
predskolnim véku, déti s reakci na oc¢kovani, déti po prekonané
neuroinfekci, s progresivnim onemocnénim

infekce — prevence je vazana predevsim ve vztahu k oc¢kovani
prevence Urazl lebky - ptilby pfi rizikovych sportech, vychova k bezpe¢nému sportovani a

chovani

systém jednotlivych preventivnich prohlidek — 19 za 19 let véku, 9 v prvnim roce

Sekunddrni prevence
vychova k osobni zodpovédnosti za své zdravi a zdravi svych déti
v€asna terapie s pfimérenym sledovanim

vychova pacienta a nejblizsiho okoli k dodrzovani Iécebnych postupd
vychova pacienta a nejblizSiho okoli k harmonickému Zivotnimu stylu
prevence socialniho handicapu

Tercidrni prevence:
psychosocialni a odborné vzdélavaci rehabilitace
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psychosocialni podpora

odstranéni restriktivni legislativy a regulace
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INFEKCE LEDVIN A MOCOVYCH CEST

infekce mocovych cest je definovana jako pfitomnost bakterii v uropoetickém systému,
z klinického hlediska jde o stav, kdy ma pacient pfitomnost vyznamného mnozstvi bakterii v moci,
pyurii a klinické ptiznaky
2 — 3 nejcastéjSi onemocnéni u déti, prevalence v populaci je 1-2%
postihuje obé pohlavi, u chlapct je ¢astéjsi jen v novorozeneckém véku, ve skolnim véku je
pomér dévcat a chlapcl asi 10:1
nelécené nebo pozdé lIé¢ené — chronické zmény ledvinného parenchymu, hypertenze a snizeni
rendlnih funkci
déleni:
= infekce dolnich mocovych cest:
e asymptomatickd bakteriurie
e akutni cystitida
e chronicka a recidivujici cystitida
= infekce hornich mocovych cest:
e akutni pyelonefritida
e chronicka pyelonefritida
v praxi se rozliSuje:
= primdrni IMC — nekomplikovana, ktera postihuje anatomicky normalné
utvareny uropoeticky trakt
= sekundarni IMC — je pritomna anatomickd nebo funkéni porucha odtoku
moci, nebo ma dité zakladni chorobu, ktera predisponuje k IMC (diabetes
mellitus)
néktefi jedinci maji trvale vyznamnou bakteriurii bez jakychkoliv dalSich symptom a ndlezu na
uropoetickém traktu — asymptomatickd bakteriurie
etiologie - nejcastéjsimi vyvolavateli jsou E. coli, méné Casto pak Proteus, Klebsiella,
Staphylococcus a Pseudomonas
signifikantni bakteriurie — vice nez 10° mikrobd v 1 ml ze stfedniho proudu, vice nez 10* v 1 ml pfi
katetrizaci mocového méchyre, nebo jakékoliv mnoZstvi pfi suprapubické punkci
nejcastéjsi je ascendentni cesta, zvlasté u Zenského pohlavi, kde je kratka uretra a jeji zevni Usti je
osidleno patogennimi organismy, mozna je i cesta hematogenni (u novorozenci)
rizikové faktory:
= vék a pohlavi — v kojeneckém a batolecim véku vznikaji prevaziné tézsi
formy IMC
= perinedlni a uretrdlni faktory — chlapci — E. coli adoruje na prepucium,
divky — kratka uretra, Spatna hygiena genitalu
= dysfunkce mocového méchyre
= obstipace
= vezikouretrdlni reflux a obstrukéni vady
= genetické faktory

Akutni pyelonefritida

novorozenci — ¢asto septicky pribéh
u kojencl a batolat je pyelonefritida provazend symptomy, které ukazuji spiSe na onemocnéni
traviciho Ustroji nebo jater — nechutenstvi, neprospivani, zvraceni, prGjem, ale objevuje se i
ikterus nebo dokonce obraz sepse. Neobvykly zdpach moci a skvrny na plenach
u vétsich déti ¢asto polakisurie, dysurie, strangurie, bolesti bficha nebo v zadech, enuréza
laboratofr:

= moc chemicky + sediment ze stfedniho proudu

= mikrobiologické vySetfeni moci pred nasazenim ATB
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= KO a diferencial — leukocytdza s posunem doleva
=  biochemie
Jodalova kritéria — signifikantni bakteriurie, teplota = 38,3 °C, CRP = 20 mg/I, FW = 30 mm/h
Terapie
= ATB lécbu zahdjit co nejdfive, snizi se tim riziko vzniku jizev parenchymu
= cefalosporiny Il a Il generace, nebo kombinované aminopeniciliny
(amoxicilin a kys. klavulanovd), u novorozence je 1. volbou kombinace
ampicilin + gentamycin
= celkova lécba je 10 dni, u novorozence 14

Chronickd pyelonefritida

pfitomny jizvy parenchymu, ledvina neroste, byva nasledkem akutni pyelonefritidy, zejména
recidivujici

k jejimu vzniku soucasné pfrispiva VUR a obstrukéni vady ledvin

akutni exacerbace probihaiji klinicky jako ataky akutni pyelonefritidy a jsou také tak lé¢eny

v rdmci celkové |éCby je potieba odstranit prekazky v odtoku modi, upravit dysfunkéni mikci a
zajistit dostatecny pfisun tekutin

Akutni cystitida

povrchovy zanét sliznic mo¢ového méchyfe a uretry

projevy — polakisurie, dysurie, pomocovani u ditéte, které jiz kontrolovalo mikci, teplota byva
normalni nebo lehce zvysend, neni celkova alterace stavu

diagndza — pyurie v mocovém sedimentu a signifikantni bakteriurie

|é¢ba — chemoterapeutika — nitrofurantoin, trimethoprim, cotrimoxazol, délka |écby 5-7 dni
dostatecny pfijem tekutin a podavani analgetik

Chronicka a recidivujici cystitida
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klinické priznaky podobné jako u akutni cystitidy
¢asto u divek s dysfunkci dolnich mocovych cest
vyZaduje podrobné vysetfeni urotraktu v€etné vysetieni urologického
asymptomaticka bakteriurie — opakovany nalez signifikantni bakteriurie ve tfech po sobé
nasledujicich vzorcich moce bez pyurie, bez klinickych zndmek IMC
= obvykle nahodny ndlez pfi screeningovych vysSetfenich
= neniindikaci k antimikrobialni 1é¢bé, je vhodné provést UZ ledvin a
zakladni biochemické vysetfeni a pokud nezjistime patologii, neni
zvysené riziko poskozeni ledvin
riziko vzniku jizev v parenchymu, ve véku do 3-4 let je riziko nejvétsi, ledvina s jizvami
pfedstavuje riziko vzniku dalsi ataky pyelonefritidy, jizvy jsou také rizikem pro rozvoj hypertenze,
dale hrozi pokles renalnich funkci
prevence
= Uprava potného a mikéniho rezimu, péce o pravidelné vyprazdniovani
stolice a zvySena hygiena genitalu
= u chlapcl by méla byt volna predkozka
= sexudlné aktivnim divkam se doporucuje dodrzovani hygienickych
pravidel jako je vymoceni po pohlavnim styku a dostatek tekutin
= chemoprofylaxe — nitrofurantoin, trimethoprim, kotrimoxazol v jedné
vecerni davce, uz se od ni ale upousti
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18. Priijem (dif.dg.)
Specifika adolescence
Akutni poskozeni ledvin

PRUJEM dif.dg

Konzistence stolice:
- Bristolska klasifikace stolice — skala skére 1 (tvrdé hrudky) az 7 (vodnata stolice)
- dle obsahu vody — 75% - tuha, 90% - tekutd
- novorozenec — do 3. dne vazka konzistence — tmavé zelend az cernd— smolka (mekonium),
obsahuje spolykané ¢astice plodové vody, stfevnich epitelii, soucasti Zzluce, dalsi dva dny
prechodna stolice
- plné kojené dité — stolice zlatoZluta, mastovita, kysely zapach, Fidsi a frekventné;jsi (ALE: pokud
zdravy, prospivajici kojenec nema stolici nékolik dni, je to také normalni)
- uméle ziveny kojenec — stolice formovana/kasovita, hnéda, typicky pachne, alkalicka, véts. 1-2x
denné
- obsah vody je dan:
=  motilitou stfevni (motoricky prtjem)
= sekreci (sekrecni prijem)
= resorpci (resorpcéni prijem)
- voda a soli se resorbuji v tlustém stfevé, obsah posunovan peristaltickymi pohyby (PASY vlakna)
- pasai GIT —u pfirozené Zivenych 15 hodin, uméle Ziveny 20-24 hodin, dospély 40-48 hodin
- bakterialni flora — v déloze je GIT sterilni, béhem porodu pronikaji bakterie Usty, pres nosohltan a
konecnikem, potravou 2. den do tenkého a tlustého stfeva
- osidleni — acidofilni E. coli, stafylokoky, streptokoky, pneumokoky
- pfi kojeni prevladne bifidogenni flora (vliv na nespecifickou imunitu)
- obranné mechanismy — osobni hygiena, acidita Zaludku, stfevni mikrofléra, stfevni motilita, IgA

Akutni prijem

- zvySeny obsah tekutin ve stolici - nad 10ml/kg/den u déti a 200 ml/den u dospélych

- ztrata konzistence a zvyseni frekvence stolice 23/den (neplati u kojenych déti- norma i 5-6
stolic/den)

- Casto provdazen zvracenim, coZ zvysuje riziko dehydratace

- etiologie — nejcastéji infekce (rotaviry), ¢asto kojenci, batolata

- agens se dafi identifikovat v 60-70 %: rotaviry, noroviry, astroviry, adenoviry, caliciviry, viry
Norwalk a Norwalk-like; Campylobacter jejuni, Salmonella, E. coli (enterotoxicka, enteroinvazivni,
enteropatogenni, enterohemoragickd), Shigella, Yersinia enterocolitica

- patogeneze —nepomér mezi absorpci a sekreci

- sekrecni prlijem (nezanétlivy, vodnaty) —vodnaté prdjmy, neni pfitomna krev, vétSinou bez
zvraceni; agens nepronika do stfevni stény/ krevniho obéhu, ale produkuje enterotoxiny (aktivni
sekrece chloridd a vody v morfologicky nezménéném strevé)

- zanétlivy priijem (vyvolany invazivnimi patogeny) — mliZe byt pfitomnost krve nebo okultni
krvaceni, vznika invazi patogent do stfevni stény/ krevniho obéhu (Salmonella, Campylobacter)

- Klinicky obraz:

= vétsinou prljem trva den az nékolik dni, odezni sdm, pokud jsou priibézné
hrazeny ztraty vody a iontd
= dehydratace: dle poméru ztrat vody a iontl (Na, Cl) izotonicka, hypotonicka
(ztraty iontd >ztraty vody), hypertonicka
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Komplikace:
= ehydratace je nejcastéjsi ptic¢inou acute renal injury u déti!;
= v extrémnich pfipadech hypovolemicky Sok az dmrti (CAVE: 15-30% umrti
rozvojovych zemich), HUS po infekci enterohemoragickou E.coli, bacilonosiéstvi
(Salmonella),...
Diagnostika:
=  zhodnoceni stupné dehydratace —posouzeni Ubytku hmotnosti (tézka 210 % !1),
turgoru, vlhkosti sliznic, slz: je zasadni pro rozhodnuti o hospitalizaci, zplisobu
rehydratace (peroralni, parenteralni)
= |aboratof — ABR, KO+dif, mineralogram, CRP, funkce ledvin (CAVE: elevaci urey a
kreatininu mlze progredovat s latenci — pfi mirném zvyseni s odstupem
zkontrolovat), mo¢ chem+sed, mikrobiologie stolice (vytér), vzorek stolice na viry
(serologie — ELISA)

- Terapie:
= Rehydratace — zaklad lé¢by
= peroralné — pfi lehké dehydrataci (do 5% Ubytku) mlze byt dité Ié¢eno doma -
k dodani elektrolytl, sacharidd - ORS Kulisek, lontia
= parenterdlné — od 10% dehydratace, pfi Soku, selhdni ordini rehydratace
= po rychlé rehydrataci ma nasledovat rychla realimentace — Uprava stfevni funkce,
minimalizace ztrat bilkovin a energie; u kojenych déti kojeni neprerusovat
= strava nemastnd, nedrazdiva: caj, piskot, rohlik, ovocna pyré, mixovana strava
z brambor a ryze, libové maso, suchary; omezit koncentrované dzusy, vyrobky
z kravského mléka, nadymava a korenénd jidla
= probiotika — mirné zkracuji dobu prdjmu
= antibiotika pouze pfi infekci shigellou, Entamoeba hystolytica, Giardia
intestinalis, cholere; salmonela u déti s rizikem invazivniho onemocnéni — vék do
6 mésicl, hemoglobinopatie, porucha imunity
* antiemetika — cerucal, metoklopramid — riziko neurologickych NU, nepouZivat u
kojencl a malych déti, dobré vysledky ma peroralni ondansetron (rozpustny
v Ustech)
= |éky zpomalujici motilitu (loperamid, kodein) —nepouZzivat pfi infekénim prajmul!
Neinfekcni prajmy
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Dietni chyby — kvantitativni/kvalitativni
alimentarni priijmy — otrava z potravin:
= stafylokokova enterotoxikdza
® U nas nejcastéjsi, termostabilni toxin Staph. aureus (snese 20 minut varu)
zdroj — potravinarstvi - nosi¢i S. aureus v nosohltanu/na prstech, zejména u potravin, které se
nechaji uleZzet/podavané ohraté (smetana, sekana..)
= projevy do 8 hod po pofziti — nahle, bez horecky, nevolnost, zvraceni, prijem, mizi
do 24 hodin
otravy toxiny bacillus cereus
= 2 toxiny —termolabilni (bakterii pfimo ve stfevé), termostabilni — vyrobky, které
se ohfivaji
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Vyvolané léky

ATB (poruseni stfevni mikrofléry)

pseudomembrandzni enterokolitida

= po ATB lécbé (nejc. 5-10 dni) pfemnozeni Clostridium difficile— enterotoxin A a
cytotoxin B

= nahlé, ¢etné vodnaté prijmy, horecka, leukocytdza, stolice silné pachne,
pfitomna krev

= pfi progresi Sok az umrtil!

= Dg: endoskopie (bélavé/nazloutlé pseudomembrany v kolon), ELISA

= terapie — metronidazol, vankomycin

= radiacni enteritida, cytostatika (CAVE: NEC!), digitalis

Chronicky prijem
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>3 stolice /den po dobu delsi nez dva tydny
mensi déti: po vylouceni infekéni pFiciny- intolerance bilkoviny kravského mléka; deficit
disacharidaz, laktazy; cysticka fibrdza, kongenitdlni adrenalni hyperplazie, lymfangiektazie,
kongentalni mikrovildzni atrofie, vrozené defekty
vice vékovych kategorii - m. Hirschsprung !!! (CAVE — paradoxni prijem pfi tézké zacpé —
umazavani)
starsi déti: drazdivy tracnik, postenteriticky syndrom, protrahovany infekéni prijem
(cestovatelské prajmy); malabsorpéni syndrom - celiakie (dnes ale pfevazuji méné typické
formy), nespecifické stfevni zanéty (IBD) — tenesmy, ¢etné prijmy s hlenem &i krvi; cysticka
fibrdéza (insuficience pankreatu), imunodeficit; vzacné nadory secernujici hormony (karcinoid,
gastrinom), tyreotoxikdza; syndrom kratkého streva; parazitézy

= nadmérna konzumace ovocnych napoju, ablzus projimadel (poruchy pfijmu

potravy); bakterialni prerdstani, priijem bézict @)
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SPECIFIKA ADOLESCENTA

prvni znamky puberty — dosazZ. pohlavni zralosti (menarché, spermarché)
Vyvoj druhotnych pohlavnich znakd

Kompletni maturace nadledvin a pohlavnich Zlaz

Dosazeni dospélého stavu vyvoje skeletu, svaloviny a tukové tkané
Dosazeni kompletni psychosocialni zralosti

»transition period”

Patologie

147

Poruchy somatosexudlniho vyvoje

Rizikové jevy dospivani

Adolescentni obdobi se vyznacuje velkymi zménami télesnymi a psychickymi.

Dokoncuje se pohlavni zrani, véetné sekundarnich pohlavnich znakd.

Obdobi dospivani trva asi 2 -3 roky netZ adolescent dosahne pIné pohlavni zralosti (menarché,
poluce).

Zatim co v puberté byl télesny rist akcelerovan, v adolescentnim obdobi se rlist zpomaluje a
dokoncuje.

Adolescent ma potrebu se zcela osamostatnit, prevlada touha stat se plnohodnotnym dospélym.
Setkdva se s novymi Zivotnimi podminkami, na které reaguje.

Pro adolescenta je toto obdobi velmi tétké, zejména v citové oblasti.

Adolescent hledd své ,, tivotni misto”, postaveni v rodiné a pfedevsim mimo ni.

Vlastni zafazeni do novych kolektivi klade na adolescenta velké naroky.

K postupnému osamostatnéni jej motivuje i snaha o naplfiovani spole¢nych cilli z prohlubujicich
se socialnich vztahu.

Adolescent se musi vyrovnat nejen se svym vzhledem, ale i pfipravit se i na ulohu socialné a
ekonomicky samostatného jedince, na roli partnera i rodice.

PFi navazovani socidlnich vztah( hleda vhodného partnera pro zaloteni rodiny.

Adolescentni obdobi provazi pocity nejistoty, strachu, uzkosti i obavy z budoucnosti.

Projevuje se zhorSenym sebeovladanim, zhorSenou pozornosti a pracovni schopnosti.

Aby se jedinec mohl dobfe vyvijet, musi byt na prvnim misté uspokojeny nejduletzitéjsi télesné,
psychické a socialni potreby.

Pokud jsou v plné mife uspokojeny a adolescent presto projevuje pfiznaky, které naznacuji, te
jeho zdravy vyvoj je ohroZen, neméli by rodice vahat kontaktovat co nejdfive odbornika.

V tomto obdobi jsou adolescenti nachylnéjsi nejen k nemocem z diivodu oslabeni, ale celkové
mohou tézké citové zklamdani resit sebevratidou.

Prudké a precitlivélé zplsoby reagovani v disledku hormonalini premény pUlsobi na centrdini
nervovy systém.

Spravny odborny pohled pomuze konkrétnimu jedinci pomoci, aby se jeho télesny a dusevni
VYVoj spravné utvarel.
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AKUTNI POSKOZENI LEDVIN

- nahly pokles metabolické a exkrecni funkce ledvin, které byly dosud zdravé nebo jen lehce
poskozené.
- Vyskyt: 10-15 déti na 1 milién détské populace

Manifestace

- pfi poklesu glomeruldrni filtrace pod 0,33ml/s ( tj. 20 ml/min/1,73m?)

- Oligurické - diuréza niz$i neZ 180ml/m?2 /24 h (prerendlni selhani, HUS, ak. glomerulonefritis)
= Oligurie=mnozstvi moci mensi nez 1 ml/kg/h
= Anurie=mnozstvi moc¢i mensi nez 0,5 ml/kg/h

- Non-oligurické ( intersticiadlni nefritis, nefrotoxické postizeni)

Akutni selhdni ledvin
- P:sniZeni perfuze v kortikalni ¢asti ledvin
= Autoregulace ledvinové perfuze: pritok krve ledvinami je 20-25% minut.
srde¢niho vydeje.
= Souhra vas afferens-vas efferens: perfuzni tlak v glomerulu, efektivni
filtracni tlak.
= ASL=dUsledek vazokonstrikce aferent. arteriol, redukce glomerularni
kapilarni sité, snizeni glomerularni permeability, vazodilatace eferentnich
arteriol, nekrdzy tubularnich bunék s naslednym influxem filtratu do
intersticia, tubularni obstrukce.
= Oxidacni poskozeni bb. - Aktivace volnych kyslikovych radikal
zanétem ( glomerulonefritidy, vaskulitidy), antibiotiky, rtg kontrastem,
infekci (HUS)...

- Etiologie ASL:
1. Prerendlni selhani ledvin

= hypovolémie (dehydratace, gastroenteritida, krvaceni,
popaleniny, ztraty do tfetiho prostoru- nefroticky syndrom)

= periferni vazodilatace-sepse, srdec . selhani

= ykol: predejit poskozeni ledvin, parenchym ledvin je primarné
zdrav a po v€asném obnoveni perfuze se funkce ledvin
znormalizuje.

2. Rendlni selhdni ledvin
=  Hemolyticko-uremicky sy
= Akutni glomerulonefritis
= Akutniintersticidlni nefritida
=  Tézka oboustranna pyelonefritida
=  Hypoxicko-ischemické postizeni ledvin
= Léky: aminoglykosidy, cytostatika, NSA
= Toxiny: ethylenglykol, houby, tézké kovy, hemoglobinurie,
myoglobinurie
3. Postrenalni selhani ledvin- obstrukce
= QObstrukce solitarni ledviny
= QOboustrannd ureteralni obstrukce
= Uretrdlni obstrukce- chlopen zadni uretry

= |jtidza
=  Tumor
=  Trauma
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- Neurogenni mocovy méchyt - zavazna forma

Diferencidlni diagndza

- Vyloucit obstrukci- UZ, Rozlisit prerendlni a renalni formu

- Rozdilny zplsob lécby.,

- PFivcasné korekci prerenalni a postrenalni pficiny nemusi dojit k poskozeni parenchymu ledvin.

Parametry k rozliseni prerendlniho a rendlnino ASL

Prerenalni Prerenalni Renalni Renalni
Parametr (Novorozenci) (DE&ti) (Novorozenci) (Déti)
FEMa (%) <2 <1 >3 =1
UNa <40 <20 =40 =50
(mmol/fl)
Uosm =400 =500 <400 =300
(mOsm{kg)

Klinicky pribéh:
- Inicidlni faze — faze poskozeni do vyvoje anurie, 24-48 hodin
= priznaky zakladniho onemocnéni, postupné sniZzovani diurézy
- Anuricka faze
= diuréza pod 100ml/24 hodin, trvani dny az tydny, nemusi se obnovit
= rychly vzestup dusikatych latek — urea o 8mmol/24hodin, kreatinin o
100 mmol/24 hodin
= hyperkalemie — riziko arytmie, srdecni zastavy (pfi 8mmol/I)
= zvySené sulfaty aj. — zadrZovani vody, sniZzeni osmolarity,
hyponatremie, edémy (plice, CNS, periferie — hypertenze, zvysené
hmotnosti, dusnost, edém mozku)
=  subjektivné —nechutenstvi, pocit sucha v Ustech, téZzkost, nauzea,
ztrdta zajmu o okoli, inverze spanku, zvysené neuromuskularni
drazdéni aZ tetanie, uremicky zdpach z Ust, zvraceni, kussmaulovo
dychdani — porucha védomi aZ koma
= v poslednich fazach — anemie, krvacivost, infekce
- faze vCasné diurézy
= zvySeni diurézy nad 500ml/24 hodin a trva do zadatku poklesu urey
= obnova funkce jesté nestaci odstranovat metabolity
- faze polyurie
= snizeni urey a kreatininu, zvysSeni diurézy (az 10l/24 hodin)
= ztrata vody a K — hrozi dehydratace, hypokalemie, trombotizace
- faze rekonvalescence
= postupna Uprava GF a tubuldrnich funkci

Konzervativni Ié¢ba ASL

- Bilance pfijmu a vydeje tekutin, Korekce ABR a iontovych dysbalanci, zajisténi dostatecné
kalorické dodavky

- Bilance pfijmu a vydeje tekutin

- Mocovy katetr- hodinova diuréza

- Hmotnost (i vickrat denné), lGzkové vahy
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Dehydratace — doplnit intravask. volum: 0,9% NaCl ~ 10-20 ml/kg/h
Oligoanurie bez dehydratace-restrikce tekutin na ztraty insenzibilni perspiraci 400ml/m?/den (tj.
12-15ml/kg/24h) +ztraty (diuréza, teplota, Zal. sonda,...)
Ztraty: zvySeni teploty o 1° C zvysi spotiebu tekutin o 12%.
Pravidelné méreni TK, resp. i centralni Zilni TK.
e Diuretika u oligurické formy ASL: Furosemid 1-5mg/kg v kapaci
infuzi — pokud je odezva.

Acidobazickd rovnovdha

Ztrata funkce ledvin neutralizovat kyselé degradacéni produkty-metabolicka aciddza. - Dobra
tolerance pH 7,15-7,20.

PFi nizsim pH korekce 4,2% NaHCOs( 1 ml - 0,5mmol Na* a 0,5mmol HCO3") dle BE x hm x 0,3.
Podat 1/3 vypocteného mn. a labor. kontrola.

Nezbytnad je pfimérena ventilace ( vznika CO,).

lontové dysbalance

Hyponatrémie- ¢asto dilu¢ni - Hodnoty Na mezi 120-130 mmol/I nekorigovat, ledviny Na

nevyloudi.

Tézka hypo i hypernatrémie- dialyza

Hyperkalémie - Nestaci restrikce privodu K*, metabol. aciddza zvysuje K* ( pokles pH o0 0,1 vede ke

zvys. extracel. K* 0 0,6 mmol). Katabolismus. OhrozZeni Zivota, K* nad 6,0 mmol/I aktivné Iécit, K*

nad 7,0 mmol/I- akutni dialyza.

o By-mimetika (Ventolin, Bricanyl) inhalacné béhem 10 min,

p.o., 4 ug/kg i.v. béhem 20 min, délka trvani efektu 4-6 hod,
NaHCOs  4,2% i.v., Calcium gluc. 10% i.v. Furosemid 1
mg/kg i.v., 10% glukdza (s inzulinem) i.v. lontoménice 1g/kg
p.o. nebo p.r.

Hypokalémie- ve fazi obnoveni a vzestupu diurézy ( diuretika, anabolismus). epfekracovat

substituci 20 mmol K* béhem/1 hod.

Hypokalcémie- vétSinou nevyZaduje substituci, pokud ano, pak 10% Ca gluc. i.v. 0,5-1

ml/kg/davku.

Hyperfosfatémie.

Hyperurikémie- allopurinol.

VyZiva u ASL
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Negat. dusik. bilance, katabolismus tkanovych proteinu- v jatrech glukoneogeneza, tvorba urey.
Hlavni energeticky substrat: glukdza.
Hyperlipoproteinémie IV.typu dle Fredricksna (zvys. TG, norm cholesterol) v dlisledku sniz.
aktivity lipoproteinové a jaterni triglyceridové lipazy.
Cil: branit vyraznému katabolismu. Energie: aspori 40-50 kcal/kg
Casto totalIni parenterdlni vyziva- CZK., Redukce bilkovin na 0,2-0,4g/kg/24h
Specidlni roztoky AMK:Aminomel-Nephro, Nutramin NEO 8%.Podavat s glukézou. Inzulin pfi
hyperglykémii nad 10 mmol/I. Tuky 20-30% energetického pfivodu. Limitace: omezenim pfivodu
tekutin. per os: glukopur, med, Slehacka.
= Faze obnovy ledvinovyvh funkci:: vyZiva per os, nazogastrickd sonda-
nutriéni pumpa. Smési na bazi vaje¢nych, mléénych protein(:
Nutrodrip Energy, Sonana ren-o-pro.
=  Faze Uzdravy, event. non-oligurické ASL: nizkoproteinova
dieta+suplement ( AMK, ketoanaloga).
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Kriteria k zahdjeni eliminacnich technik u ASL

- S-Kreatinin 600-700 pumol/I

- S-urea 40-50 mmol/I

- Oligurie/anurie trvajici 3 dny a vice

- Nezvladatelna: hyperkalémie, metabolicka acidéza, hypo-/hypernatrémie, hypertenze,
hypokalcémie, hyperfosfatémie

- Symptomy urémie (perikarditida, encefalopatie), Tumor lysis syndrom, nékteré intoxikace

Peritonedlni dialyza (osmdza, difuze)

- Peritoneum=semipermeabilni membrana.

- Transport latek na zakladé rozdilli koncentraci mezi siti peritonedlniho kapilarniho recisté a
volnou peritonealni dutinou.

- Dialyzacni roztok: elektrolyty+ glukdza,

- Dialyzacni cyklus: napousténi ( 10-15 min.) ekvilibraéni ¢as (30 min.), vypousténi (20 min.).

- Komplikace: poruchy vypousténi, peritonitis.

Hemodialyza ( difuze, filtrace)

- Dialyzator=soustava semipermeabilnich membran oddélujicich krev pacienta a dialyzacni roztok (
v protisméru).

- OCcCisténa krev se vraci zpét do systémové cirkulace.

- Pumpa.

- Cévni pfistup: CZK .

- Heparinizace..

- Komplikace: krvaceni, iontové dysbalance, hypotenze.

Hemofiltrace

- Pristrojové zapojeni a vytvoreni mimotélniho obéhu obdobné jako u hemodialyzy.

- Nepoutziva se dialyzac¢ni roztok.

- Nutna heparinizace.

- Hemofiltr=obdoba dialyzatoru, ale jina konstrukce membran, na kterych probiha konvektivni
transport solutd a vody na zakladé umélé vytvoreného tlakového gradientu.

- Vznika ultrafiltrat — do odpadu, do obéhu pacienta nahradni roztok, modifik.

- Ringer laktat.

- Utinnost hemofiltrace je vy3si ne? p¥i hemodialyze, pii hyperhydrataci Ize ziskat a7 6 litr
ultrafiltratu/h.

Pribéh ASL

- Inicidlni faze s/bez oligoanurie

- Faze Casné diurézy- zacind zvysSenim diurézy, konci jakmile zacne klesat s-urea

- Faze pozdni diurézy- do normalizace s-urey

- Faze reparace- bez potizi, GF se normalizuje do 3 més., konc. schopnost do 6 més.
- Prognéza: dle zakl.onemocnéni ( HUS, multiorganové selhani) a véasné IéCby.
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19. Dusnost (dif.dg.)
VyZiva v détském véku
Diabetes mellitus I. typu

DUSNOST (DIF.DG.)

Dusnost

subjektivni pocit ztizeného a namahavého dychani, je akutni a chronicka

Duseni (sufokace)

patofyziologicky déj, ktery md za nasledek poruchu transportu kysliku k cilovym tkanim,
provazeny objektivnimi klinickymi zndmkami dechové tisné.
Ma formu zevni (asfyktickou) a vnitini (neasfyktickou).

Dyspnoe

vystihuje objektivni znamky dusnosti, tedy to, co Ize pozorovat na dusném pacientovi
(tachypnoe, ortopnoe).
MuZe byt akutni nebo chronicka.
MuUZe byt projevem nedostatecného zasobeni tkani kyslikem, patologického drazdéni dechového
centra v prodlouzené miSe, nebo zmény kvality a kvantity dechového usili.
= dyspnoe pfi vdechu (akutni subgloticka laryngitida, akutni epiglotitida, pablanova
laryngotracheobronchitida, aspirace ciziho télesa, alergicky otok laryngu a
subglotického prostoru)
= dyspnoe pFi vydechu (akutni bronchiolitida, astma bronchiale)
= dyspnoe pfi vdechu i vydechu (obstrukce mezi predchozimi etaZzemi, akutni
bronchopneumonie)

Respiracni insuficience

==

dechova nedostatecnost, stav nedostatecnosti zevniho dychani, kdy se hodnoty parcialnich tlakd
arterialnich krevnich plyn(i (pO2 ukazatel oxygenace, pCO2 ukazatel ventilace) pohybuji mimo
normalni rozmezi.
Jde o neschopnost udrzet vyménu plyn( podle metabolickych poZadavkd organismu.
Porucha se muze tykat vSech funkci respiracéniho systému (ventilace, difuze, perfuze plic).
Vysledkem je hyperkapnie (nedostate¢né vylucovani CO z krve), hypoxémie (nedostatecna
dodavka kysliku do krve) nebo oboji soucasné.
Podle rozvoje v ¢ase délime na akutni ¢i chronické a podle manifestace na latentni (pokles pO2
podminéno ndmahou) a manifestni (zmény v krevnich plynech i v klidu).
Obecné porucha na drovni

= 1. ventilace (etiologie CNS, PNS, svalova, respiracni) — vede k hypoventilaci

(hyperkapnie),

= 2. difuze (respiraéni) — vede k hypoxémii,

= 3. perfuze (etiologie cévni, kardialni, embolizacni).

=  Parcialni respiracni insuficience (hypoxemické)

=  Globalni respiracni insuficience (hypoxemicko-hyperkapnické)

Pozn.: Zvlastnosti dychaciho systému u déti — anatomické zvldstnosti hlavné u malych déti.
Dutina nosni klade nejvétsi pritocny odpor u déti do 3 let (CAVE! otok sliznice vede jiZ k dusnosti),
ddle krdtky krk, Siroky jazyk, dlouhd epiglottis formovand ve tvaru ,,U”, krdtkd trachea, odstup
hlavnich broncht pod stejnym uhlem, tzké pridusky (CAVE! i malé prosdknuti vede ke zvyseni
rezistence). Nejuzsi misto subgloticky v oblasti krikoidedlni chrupavky (naopak u dospélych v
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oblasti hlasovych vazii). Zebra v horizontdinim pribéhu, méné vyvinuty interkostdini svaly.
Hlavnim dychacim svalem brdnice. Hrudnik ma vyssi compliance a ddvd mensi oporu plicim. Plice
naopak méné poddajné.

Diagnostika a klinicky obraz dusnosti:

Anamnéza:

- NO: zacatek a trvani pfiznak(, doprovodné priznaky

- Trauma? PNO, kontuze plice, srde¢ni tamponada, bfisni poranéni, poranéni CNS.

- Zména hlasu — chrapot, dysfonie, tlumeny hlas? Patologie v oblasti hrtanu a HDC.

- Nahle vzniklé daveni ¢i duseni? Aspirace ciziho télesa, alergicka reakce.

- Nahle vznikla bolest na hrudi? PNO.

- Pozvolny nastup dusnosti s retrakci mékkych tkani? Exacerbace asthma bronchiale.

- Znamky infekce — horecka, ryma? Respiracni infekt, myokarditida, sepse.

- Bolesti bicha ¢i zndmky NPB? Apendicitida, ileus, bazalni pneumonie, vypotek.

- Recidivujici obtiZe pfi respiracnich infekcich a pozitivni G¢inek bronchodilatancii? Asthma
bronchiale.

- Neprospivani/hubnuti, polyurie a polydypsie? Diabetickd ketoaciddza.

- OA: perinatalni obdobi (IRDS/BPD), vrozené vady, recidivujici infekty, neprospivani, asthma
bronchiale a jind chronickd onemocnéni

- AA: kontakt se zndmym alergenem

- EA: kontakt s infektem

- RA: diabetes mellitus, dédi¢né metabolické poruchy, atopicka zatéz, vrozené srdecni vady

Klinické vysetreni
- Celkovy vzhled: Stav védomi — somnolence a letargie (hyperkapnie, respiracni inava) vs. neklid,
uzkost a bojovnost (hypoxie). Slinéni (orofaryngedlni nebo laryngotrachedlni obstrukce,
epiglotitida). Poloha (epiglotitida, Cichaci poloha vsedé pfti obstrukci HDC, trojnozka s rukama
oprenyma vzadu pfti obstrukci DDC, ortopnoe). Barva, kliZze: Cyandza. Foetor ex ore (DKA).
- Respiracné:
= Méfreni vitalnich funkci
= Dechova frekvence — tachypnoe (typicky pfi dusnosti, mimo to také pfi
horecce, namaze, placi, onemocnéni srdce ¢i metabolické acidéze), apnoe a
bradypnoe (novorozenci a kojenci. vyéerpani dychacich sval(, u nezralych
nezralé dechové centrum, nebo prvni znamka pertusse ¢i bronchiolitidy u
kojenc(, dale trauma hlavy, otrava).
= Saturace hemoglobinu kyslikem
=  Pohledem
= Vzorec dychani
= Asymetrie hrudniku
= Zapojeni pomocnych dychacich sval(l, zatahovani jugula, mezizebfi, podzZebfi,
alarni souhyb, paradoxni pohyby
= Poslech
= Distancni zvukové fenomény — chrapani, stridor, chrapot, ztlumeni hlasu,
afonie, kasel (Stékavy, sakadovany, suchy neproduktivni, produktivni),
piskoty, grunting.
= Fonendoskopem — piskoty, oslabeni, chrlipky, krepitace, pleuraini tfeni, ticho
nad hrudnikem i pfi usilovnych dychacich pohybech (lpIna obstrukce),
prodlouzené expirium.
=  Pohmat a poklep — tfaskani podkozi, fremitus pectoralis, poklep
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Obéhové
= Méfeni vitalnich funkci
= Tepova frekvence — tachykardie typicky pfi dusnosti, bradykardie varovnou
znamkou pfi dusSnosti, riziko hypoxické zastavy obéhu.
= Tlak krve
= Pohmat — pulzace, kapilarni ndvrat, teplota periferie, otoky, napln krcnich zil
= Poslech —3elest
Ostatni — vySetieni bticha, hlavy atd.

Dalsi postup dle klinického stavu a zjisténé anamnézy:

Laborator

ASTRUP, KO+diff, elektrolyty, urea, kreatinin, glykémie

Zobrazovaci metody:

RTG, Echo, EKG, UZ hrudniku, RTG bficha, CT a MR hlavy

Konziliarné: Laryngoskopie, Bronchoskopie

Diferencidlni diagnostika a klasifikace:
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selhani fizeni dychani
= dysfunkce respiracniho centra — intoxikace (sedativa, opiata), krvaceni do mozku,
trauma CNS, tumory CNS, degenerativni a demyelinizacni procesy, endokrinni
poruchy, MTB alkaldza, spankova deprivace, pokrocily vék ad.
= postizeni michy — krcni i hrudni 1éze, tetanus, onemocnéni motorické jednotky
selhani plicni pumpy
= nervosvalové postiZzeni — sy Guillan-Barré, neuropatie a polyneuropatie,
myastenie, myopatie, periferni neuromuskuldrni poruchy
= postizeni hrudni stény a hrudniku — kyfoskoliéza a jiné abnormity skeletu,
hyperinflace plic, vlajici hrudnik, PNO, fluidothorax, pleuritida, trauma, defekty a
dysfunkce branice, vadné drzeni téla (subj. pocity dusnosti pop¥. pichani na hrudi
u dospivajicich jako typicky projev funkénich blokad)
selhani dychacich cest (obstrukce proudéni plyn()
= obstrukce extrathorakalni — Infekty (epiglotitis, laryngitis, abscesy ORL oblasti),
hypertrofie tonzil, adenoidni vegetace, vrozené vyvojové vady a kongenitalni
stridor (choany, deviace septa, makroglosie, laryngomalacie, tracheomalacie,
stendzy, cévni prstence), tumory (hemangiomy, fiboromy), otok (alergie,
angioedém, anafylaxe), cizi téleso
= obstrukce intrathorakalni — bronchialni stendzy, cizi téleso, bronchitidy,
bronchiolitida, asthma bronchiale, tumory (véetné mediastinalnich, lymfomy),
cysticka fibrdéza, primarni ciliarni dyskineze
selhani plicniho parenchymu (alveold, alveolokapilarni membrany, surfaktantu, plicniho
intersticia)
= pneumonie (bakterialni vs. virové, atypickad pneumonie), ARDS, intersticialni
plicni onemocnéni, tumor, kontuze plic, kontuze hrudni stény, krvaceni do plic
selhani plicnich cév a plicni perfuze
= tromembolismus (plicni embolie), hypoperfuze (3ok a jiné kardiovaskularni
priciny viz nize)
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- kardiovaskularni
= myokarditida, perikarditida, srdecni tampondada, kardiomyopatie, arytmie,
srdecni selhdni, vrozené srdecni vady (cyanotické vady, srdecni selhani u
necyanotickych vad), plicni AV malformace, Sok, plicni hypertenze
- metabolické
= diabeticka ketoaciddza, metabolické vady, renalni selhdni, jaterni selhani,
methemoglobinémie
- gastrointestinalni
= jleus, brani¢ni hernie, ascites (rtizné etiologie)
- hematologické
= anemie
- psychogenni
= hyperventilace, panicka ataka
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VYZIVA V DETSKEM VEKU

Adekvatni vyZiva v détském véku je dllezZita pro zdravy vyvoj a rlst ditéte.

U déti, které jsou nevhodné Ziveny, je v disledku alterovaného stavu imunitniho systému vyssi
frekvence vyskytu akutnich onemocnéni ve srovndani s détmi se spravnou vyzivou, ¢astéji trpi i
poruchami rlstu.

Zvysuje se u nich riziko mentdlniho deficitu, nasledné poruchy koncentrace a soustfedéni, v
pozdéjsim obdobi vyskyt chronickych onemocnéni.

Poskozeni nespravnou vyzivou v prabéhu prvnich 2 let véku jsou ireverzibilni a maji da- lekosahlé
disledky v dalsim obdobi, dokonce i v dospélosti.

PoZadovanym cilem je optimalni kvalitativni i kvantitativni sloZzeni vyZivy u déti.

PoZadavky energie pro fyziologicky rist organizmu:
0-6 mésicl véku: 108 kcal/kg/den,

6—12 mésich véku: 98 kcal/kg/den,

1-3 roky: 100 kcal/kg/den,

4—6 let: 90 kcal/kg/den,

7-10 let: 70 kcal/kg/den.

Kojeni
Proces pripravy mlécné zZlazy na tvorbu materského mléka probiha po celou dobu gravidity
zaroven s vyvojem plodu. Podili se na ném komplex tzv. prolaktaénich hormona — uplatiuji se
estrogeny, gestageny, hormony placentarni — lactogen, rlstovy hormon, inzulin a hormony stitné
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Zlazy.

Nejvyznamnéjsi roli vSak zastava prolaktin a oxytocin, které jsou potfebné pro Uspésnou laktaci.

Prolaktin:

Oxytocin:

Produkuje se v hypotalamu, transportuje do predniho laloku hypofyzy a nasledné
do tkani sekrec¢nich bunék alveold, které tvofi mléko.

Sani ditéte vytvari senzorické impulzy a stimulaci tvorby prolaktinu, ktery
odpovida za sekreci mléka.

Prolaktin prodluZuje postpartalni ameno- reu Utlumem funkci ovarii, jeho
zvySena tvorba probihd v noci.

Prolaktin inhibujici hormon je dopamin.

Tvofi se v hypotalamu a pfes zadni lalok hypofyzy se hormon dostava k cilovym
tkdnim — myo- epitelidlnim burikam mlé¢né Zlazy, kde vyvolava kontrakci a
naslednou ejekci mléka.

Ovliviiuje tok mléka ve Zlaze v prabéhu kojeni.

Oxytocin se produkuje rychleji nez prolaktin.

Hormon soucasné vyvolava délozni stahy po porodu, podili se na odlouceni
placenty, efek- tivni postnatalni involuci délohy a sniZuje tak poporodni ztratu
krve.

Oxytocin je odpovédny za humoralni podstatu vazby mezi matkou a ditétem, tzv.
bonding hormon.

Je snadno ovliv- nitelny i negativnimi zevnimi vlivy, napfiklad stresem a bolesti,
adrenalin plUsobi supresivné na ejekéni mlécny reflex.

Pfi jednom kojeni se uvolni az 100 IU oxytocinu. Porodem placenty konci inhibice
pla- centarnimi hormony a zacina tvorba mléka, kterd je pozitivné stimulovana
pfiloZenim no- vorozence k prsu, optimdlné do 30 minut po porodu. V¢asné
pfiloZzeni novorozence k prsu optimalizuje laktaéni reflexy a hormonalni sekreci
pres intranatalné vyplavené neurotrans- mitery a endorfiny.
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- Ke spravné technice kojeni jsou potiebné reflexy: hledaci reflex, saci reflex a polykaci reflex, tvofi
se od 32. tydne gravidity.

SloZeni materského mléka

Proteiny

- Tvofi 12-14 % energetické potreby ditéte.

- Jeden gram bilkoviny predstavuje 17 kJ (4,1 kcal).

- Jsou nejstalejsi slozkou materského mléka, které obsahuje zejména laktalbumin a laktoferin.

- Vzhledem k optimalnimu poméru laktalbuminu a kaseinu je matefské mléko dobfe stravitelné a
tranzitni ¢as Zaludkem kratky.

- Nizsi zastoupeni proteind v matefském mléce predstavuje nizsi zatéz pro funkéné nezralé ledviny
a soucasné plné postacuje pro zdravy vyvin ditéte.

- Nutri¢ni potfebu kojence zabezpeci 8 g/I bilkovin matefského mléka.

- Tato nizka potreba je dand optimalnim kvalitativnim sloZzenim.

- Zlatek zastoupenych v matefském mléku jsou duileZité hlavné taurin a cystein, které slouZi jako
transmitery a faktory maturace CNS.

- Hlavni antigen kravského mléka B-laktoglobulin se v materském mléce primarné nevyskytuje.

- PFivyssi konzumaci kravského mléka u matky mize B-laktoglobulin prostupovat do materského
mléka a zpUsobit hypersenzitivni reakci u ditéte.

Sacharidy

- Prevazuje laktdza, dale je to galaktdza, fruktdza

- Laktéza napomaha resorpci kalcia a Zeleza, podporuje rlst Lactobacillus bifidus, ktery vytvari
fermentaci laktozy kyselé prostiedi branici rdst koliformnich bakterii ve stfevu.

Lipidy

- Nejvariabilnéjsi slozkou mléka jsou tuky, které tvofi 35-45 % denniho pfijmu energie.

- Najejich traveni se podili enzym lipaza pfitomny v materském mléce, protoze sekrece
pankreatické lipazy u novorozence je nedostatecna.

Vitaminy

- Jejich obsah v materském mléce je vétSinou postacujici pro vyvoj zralého novorozence.

- Zvitamin( rozpustnych ve vodé byva u Zen na vegetaridnské dieté nedostatkovy vitamin B12 a je
nutno ho dodavat.

- Vyjimkou jsou vitaminy D a K u vyhradné kojenych déti.

- Obsah vitaminu D v materském mléce je nizky a je nutnd jeho suplementace.

- K prevenci vyskytu hemoragické nemoci novorozence a jeho vaznym disledkim je doporucovana
suplementace vitaminu K.

- Doporuceni pro donoSené novorozence — 1 mg vitaminu K intramuskularné, aplikovano nejlépe
mimo bezprostfedni poporodni adaptaci (mezi 2.—6. hodinou po porodu), davku jiz neni nutno
opakovat.

- Dle doporuéeni Ceské neonatologické spole¢nosti je mozné alternativni podavani 2 mg vitaminu
K peroralni cestou do 6 hodin po porodu, nasledné nutno Ix tydné opakovat davku | mg do stari
10-12 tydnt véku po dobu vyhradniho kojeni.

Ostatni sloZzky materského mléka
- Celuldrni slozku predstavuji makrofagy — schopné adherence a fagocytdzy kvasinek a bakterii,
lymfocyty T a B — které aktivuji cytokiny, ddle produkuji interleukiny, interferon gama, IgA a
neutrofilni granulocyty a epitelidlni burky.
- Laktoferin je glykoprotein, vaZe Zelezo a ma antibakterialni Ucinky.
1 5 7 Laktoferin kompetitivné vychytdva Zelezo, které je faktorem ristu a patogenicity vétsiny bakterii.
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- Spolu s imunoglobuliny, které dité ziskalo transplacentarné, umoznuji imunologické faktory
materského mléka Uspésny prechod nedostate¢né imunniho novorozence do zevniho prostiedi a
jeho bezpecné a fyziologické osidleni bakteriemi.

- Humordlni sloZku predstavuje sekreéni IgA, ktery pokryva sliznici stfev a plsobi protektivné pfi
invazi patogen.

- Je odolny vidi proteolytickym enzymdm zazivaciho traktu.

- Je zakladnim faktorem ochrany gastrointestinalniho traktu pred virovymi a bakteridlnimi
patogeny.

- Vyznamny je tzv. Homing fenomén — IgA protilatky jsou specifické proti patogentim traviciho
traktu kojici matky.

Pozitivni aspekty kojeni

- Materské mléko je nejprirozenéjsi a nejlepsi zplsob vyZivy novorozenctl a kojencu.

- Kojeni poskytuje nejen vyhody z nutriéniho hlediska ditéte, jeho dobrého zdravi, optimalniho
vyvoje, zdravi matky, ale i z hlediska psychologického, socidlniho, ekonomického a ekologického.

- Evropska a severoamericka pediatricka spole¢nost pro gastroenterologii, hepatologii a vyzivu
(ESPGHAN a NASPGHAN) a Svétova zdravotnicka organizace (WHO) doporucuji vyhradni kojeni
béhem prvnich 6 mésicti véku ditéte (minimalné 180 dni) a pokracovani v kojeni s pfikrmem
do véku 1-2 let.

- Kojeni snizuje riziko onemocnéni:

= gastrointestinalniho traktu (akutni virova a bakteridlni gastroenteritida,
nekrotizujici enterokolitida),
*=  respiracniho traktu (bronchiolitida, bronchitida, pneumonie atd.),
dalsich akutnich onemocnéni (infekce mocovych cest, otitis media, akutni
meningitida
* autoimunitnich onemocnéni v pozdéjSim obdobi (diabetes mellitus,
Crohnova choroba, ulcerdzni kolitida, celiakie atd.),
* vdospélém véku (hypertenze, aterosklerdza, obezita, kardiovaskularni
onemocnéni, metabolicky syndrom, sclerosis multiplex).

- Vyziva materskym mlékem ma protektivni vyznam na frekvenci vyskytu a intenzitu pribéhu
alergickych a nadorovych onemocnéni, je popsany nizsi vyskyt syndromu nahlého umrti u
kojenych déti.

- Vyznamny je psychosocidlni aspekt kojeni budujici Uzky vztah mezi matkou a ditétem.

- Pozitivné ovliviiuje psychosomaticky vyvoj ditéte.

Pozitivni aspekty kojeni pro kojici matku

- Casné — elevace hladiny oxytocinu snifuje intenzitu poporodnich hemoragii, urychluje involuci
délohy, opozduje nastup ovulace, prodluzuje laktacni amenorea, urychluje dosaZzeni predpo-
rodni hmotnosti.

- Pozdni — nizsi riziko karcinomu ovarii a prsu, nizsi vyskyt fraktur v menopauze v dlsledku lepsi
poporodni remineralizace skeletu.

Kontraindikace kojeni a vyZivy materskym mlékem
- Vrozené metabolické vady ditéte
- Galaktosemie
» deficit galaktoso-1-fosfat uridyltransferazy
*  Pfi klasické varianté galaktosemie neni v erytrocytech prokazatelnd aktivita
tohoto enzymu a dité neni schopno metabolizovat laktézu.
= Novorozenci nemohou byt kojeni ani krmeni béZnou umélou mléénou
formuli.
= KvyZivé musi byt pouZity preparaty neobsahujici laktézu.
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- Fenylketonurie

- AIDS/HIV infekce

deficit hepatalniho enzymu fenylalaninhydroxylazy

Ke stanoveni diagndzy fenylketonurie se pouZiva stanoveni hladiny
fenylalaninu z krve metodou suché kapky po 48—72 hodinach Zivota
Screening fenylketonurie byl prvnim novorozeneckym screeningovym
vySetienim

Dité mlzZe byt ¢aste¢né kojeno a soucasné krmeno dietnim pripravkem s
aminokyselinovovou smési bez fenylalaninu

- Infekce lidskym lymfotropnim T-bunéénym virem (HTLV)
- Infekce Herpes sim- plex virem s |ézemi lokalizovanymi na prsou jsou absolutni kontraindikaci

kojeni.
- CMV infekce

- Hepatitida B a C—u matek HbsAg pozitivnich a u pacientek infikovanych hepatitidou C neni pro
kojeni kontraindikovano.

U novorozence vsak musi byt v€as zahdjena pasivni a aktivni imunizace. Ditéti
je aplikovan do 12 hodin po porodu imunoglobulin proti hepatitidé B (HBIg)
50-100 IU intravenézné a sou- ¢asné do 24 hodin po porodu je podana 1.
davka vakciny proti HBV, 10 mcg intramuskularné. Stejny postup je i u
nekojeného novorozence.

- Léky uzivané matkou

Uméla mlécna vyZiva

Kontraindikaci jsou radiofarmaka v terapeutické i diagnostické davce,
vCetné expozice radioaktivnimi materialy.

Nevhodné jsou ndmelové preparaty, antimetabolity, cytostatika, lithium, z
antibiotik chloramfenikol, tetracykliny, chinolony, metronidazol.

- Obdobi vyhradné mlééné vyzivy — optimalni mnozstvi mléka: 150-180 ml/kg/24 h, tj. 1/6
hmotnosti do objemu 1 litru, max. 100 kcal/kg/den
- Pocatedni startovaci mlé¢né formule

Jednd se o0 humanizované formule na zakladé kravské bilkoviny.

Poddvaji se kojenclim, ktefi nemaji moznost byt Ziveni materskym mlékem.
Bilkovina kravského mléka je adaptovana — upraveny pomér syrovatky a
kaseinu < 1, pouZiti je moZné od narozeni do 5.—6. mésice.

Jsou oznacovany obvykle ¢islem 1 nebo maji v nazvu Start.

- Pokracovaci mlééné formule

Jsou urceny pro kojence od ukonéeného 4. mésice az do skonéeni batoleciho
véku.

Vzhledem k nelplné saturaci potfeb ditéte se doporucuji az po zavedeni
nemlécného prikrmu od 5. mésice.

Byvaji fortifikovany Zelezem, jddem, zinkem a liposolubilnimi vitaminy.
Pokracovaci mléka jsou prechodem mezi pocate¢nim mlékem a
neupravenym mlékem.

- Modifikované mléc¢né formule
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Neonatdlni mlécné formule pro predcasné narozené a nezralé novorozence.
Parcialné, extenzivné hydrolyzované a aminokyselinové formule pro déti se
zvySenym rizikem nebo s diagndzou alergie na bilkovinu kravského mléka.
Antiregurgitacni mléka pro déti s gastroezofagealnim refluxem.

Specificky modifikované mlécné formule pro déti s metabolickymi
poruchami.
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Komplementdrni strava — nemlécné, solidni prikrmy
- vhodné prikrm podavat nejdfive od ukon€eného 4. mésice a nej- pozdéji na konci 6. mésice.
-V nasich zemépisnych podminkdach se obvykle zacind s masozeleninovym prikrmem a po ném se
do jidelni¢ku pridavd ovocné pyré.
- Obsah sacharidd v ovocném pyré by nemél prekrocit 20 g/100 g, nepfislazuje se.
- Vhodné potraviny
= Zelenina: mrkev, salaty, cuketa, okurka, dyné, fenykl, kedluben, chrest,
cekanka, kvétak.
= Ovoce: meloun, jablka, hrusky, mirabelky, meruriky, borlvky, Svestky.
Maso: drlibezi, jehnéci, kralici.
= Koncem 1. roku ditéte se postupné mohou zarazovat dalsi vhodné potraviny
konzumova- né v rodiné. Nejsou doporuceny potraviny tvrdé, pripadné
malych rozméru, u kterych hrozi aspirace (napf. ofechy). Mnozstvi vypitého
mléka do konce 2. roku by nemélo byt nizsi nez 500 ml na den.

Zavddeéni lepku do jidelnicku

- Dle aktualniho doporuceni ESPGHAN by gluten na zakladé vysledkl realizované metaanalyzy mél
byt zafazen do stravy kojeného ditété od ukonceného 4. mésice do 6. mésice véku, a to v malém
mnozZstvi.

- Kojeni by mélo pokracovat minimdlné 2—3 mésice po zavedeni lepku.
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DIABETES MELLITUS I. TYPU

- metabolické onemocnéni charakterizované chronickou hyperglykémii v dlisledku poruchy tvorby
inzulinu

- incidence — 18,5/100 000/rok, béhem poslednich let stoupa

- rozdilna incidence v jednotlivych zemich — faktory genetické, ale vysoky vliv prostiedi

- autoimunitni destrukce B-bunék — vyznamnou roli v iniciaci hraji virové infekce (pfedevsim
enteroviry), pfi kterych dojde k nespecifickému poskozeni pankreatickych bunék, uvolni se do
extraceluldrniho prostoru intracelularni peptidy, které funguji jako antigen, se kterym se imunitni
systém bézné nesetka a u geneticky predisponovanych jedinct dojde ke vzniku autoimunitniho
procesu proti témto burikam

- celoZivotni zavislost na inzulinu (pred jeho objevenim se jednalo o smrtelné onemocnéni)

- pfiznakovy soubor — hyperglykémie, glykosurie, absolutni nedostatek inzulinu, riziko komplikaci

- asociace nékterych genetickych markerd — HLA-DQ a HLA-DR

- diagnosticka kritéria:

= priznaky diabetu (polyurie, polydipsie, hubnuti) a souc¢asné glykémie >
11,1 mmol/I kdykoliv b&hem dne nebo = 7 mmol/l nala¢no nebo > 11,1
mmol/l ve 120. minuté oGTT (ordlni glukdzovy tolerancni test)

Klinické pfiznaky:

- prvni ptiznaky — osmotické — polyurie, polydipsie spojené s Ubytkem hmotnosti

- umensich déti sekundarni no¢ni enuréza

- Casto v navaznosti na prodélany infekt, ktery nebyl vyvoldvajicim faktorem diabetu, ale zvysil
naroky na inzulinovou sekreci u ditéte s hrani¢nim deficitem inzulinu, coz vedlo k hyperglykémii,
glykosurii a osmotické diuréze

- projevi se v dobé, kdy autoimunitnim zanétem bylo zni¢eno vice nez 85% bunék

- pozdéji se objevuje diabeticka ketoaciddza — zvraceni, extrémni Zizen, dehydratace, bolesti
bficha, acetonemicky foetor ex ore a Kussmaulovo dychani

- mUZe vyustit aZ do diabetického komatu

- glykosurie, hyperglykémie (normalni hodnoty 3,3 — 5,5 mmol/l, za 1 hodinu po jidle nema
prekrocit 7,7 mmol/l), ketonurie — pfi poklesu inzulinu se v jatrech zvysuje B-oxidace mastnych
kyselin na ketolatky (kyselina B-hydroxymaselna, kyselina acetooctova a aceton), renalni prah pro
vylucovani ketolatek je 1-2 mmol/I

Diabeticka ketoaciddéza — zdvazna, Zivot ohroZujici komplikace

- projevy jsou podminény stupném dehydratace a hloubkou metabolické aciddzy

- hyperosmoldrni dehydratace, hypoventilace, zvraceni, pfesun z ICT do ECT

- dominuje porucha funkce CNS

- Kussmaulovo dychani jako kompenzace metabolické aciddzy, zvySena svalova prace je pro dité
znacné vycerpavajici

- poruchy védomi

Hyperosmolarni koma

- pfi hyperglykémii, osmolarita az 360 — 380 mosmol/kg, vysoka mortalita, terapie malymi davkami
inzulinu a infuze glukdzy s ionty, riziko edému mozku pfi rehydratacni lécbé

Diagndza je zaloZena na laboratornim vysetieni

- vysetfeni protilatek — proti inzulinu (IAA), dekarboxylaze kyseliny glutamové (anti-GAD65) a
tyrozinové kinaze (anti-1A2)
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Terapie:

dlouhodoba aplikace inzulinu s cilem dosahnout co nejnormalné;jsi glykémie a zabranit tak
chronickym komplikacim, zajistit fyziologicky rist a vyvoj ditéte, pfedejit té€zsim hypoglykémiim a
zamezit poSkozeni mozku
zakladem je edukace rodiny a pacienta
snaha o napodobeni fyziologické sekrece inzulinu
po jidle je inzulin u zdravého jedince vyplaven ve formé dvouvrcholové ktivky, u diabetika pro
drivéjsi vzestup inzulinémie nez glykémie aplikujeme inzulin pred jidlem
pouzivaji se vysoce CisSténé rekombinantni inzuliny
aplikace je hluboko podkozné, nejrychleji se vstfebd z podkoznich tkani bricha, nejpomaleji
z hyzdi, kam se aplikuji depotni inzuliny
nejCastéji se pouziva systém bazal-bolus, prfed kazdym hlavnim jidlem se aplikuje non-depotni
inzulin a no¢ni potfeba inzulinu se hradi depotnim preparatem pred spanim
inzulinové pumpy — fixni nebo variabilni bazalni davka + bolusy pred jidlem v trvalé subkutanni
infuzi
davkovani je individudlni, zavisi na véku, zbytkové sekreci inzulinu, télesné hmotnosti, stupni
kompenzace
primeérna sekrece inzulinu je mezi 20 a 30 jednotkami a primérna denni davka by tuto hranici
neméla prekrocit o vice nez 10 — 20%
self-monitoring pomoci glykemickych profil(i - maly profil znamena méreni glykémie pred
hlavnimi jidly, pfed spanim a kolem 3. hodiny ranni, velky profil znamna méreni glykémie navic
jesté 1 —2 hodiny po jidle
Uprava Zivotospravy — pravidelnost, tfi hlavni jidla, dopoledni a odpoledni svacina a druha vecefre,
omezeni tukd, zvyseni obsahu vldkniny, pred fyzickou zatézi zvysit mnozstvi jidla a sniZit
predchozi inzulin
soucasny vyskyt jinych Al
= celiakie (10%), Al tyreoiditis (20-30%), Addisonova choroba (1,6%)
= v ramci APS — autoimunitni polygenni syndrom
zvlastnosti l1écby:
= vyvoj— somaticky-motoricky-psychicky-imunologicky — priibézna
modifikace [é¢by
= r0zna citlivost na inzulin v pfedskolnim véku a napf. v puberté
= nizky vék pfi manifestaci — nemocnost — dekompenzace, nepoznaji
hypoglykémie, nepravidelné zvyklosti jidla, reakce na bolest pfi injekci,
jehlova fobie, nepravidelna pohybova aktivita
= non compliance, rodinné zazemi

Strava diabetika:

1 ze zakladl l1é¢by, hlavni cil edukace

cil — dosazeni rovnovahy mezi pfijmem jidla, davkami inzulinu a vydejem energie

denni pfijem — 15% Zivocisnych bilkovin, 30 — 35% tuki (nenasycené), 50 — 55% cukri (sloZené)
stravovaci rezim — individualni jidelni plan, 6x denné, adaptace na fyzickou zatéz, glykémie
vyménné jednotky (chlebové, sacharidové) — 1VJ = 10g sacharid

Pohybova aktivita — neosvobozovat z TV, stimulovat rekreacni sport, zavodni sporty u
edukovanych pacient(, intenzita zatéze dle glykemie, stravy a kompenzace

cil 1é¢by — zabranit akutnim komplikacim (hypoglykémie, ketoaciddza) a pozdnim komplikacim
(mikro-, makroangiopatie)

Hodnoceni kompenzace:
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biochemicka kritéria — selfmonitoring glykémie (doporuceno 3-4x denné, zmény pfi sportu, pfi
nemoci..)

= HbAlc - dlouhodoby ukazatel — predator pozdnich komplikaci

= |ipidy — preddtor makrovaskularnich komplikaci
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- ostatni — frekvence a zavaZnost hypoglykémie
= frekvence ketoaciddzy
= somaticky vyvoj — rlst, hmotnost, puberta
= kvalita Zivota
- monitoring glykosurie — ketonurie a ketonemie (pfi zatézové situai), glyk Hb (HbAlc) v minulych
6-12 tydnech, fruktosami — mira glykace bilkovin séra (minulé 3-4 tydny)

163



Pediatrie 2024

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

EDEM dif.dg.

- Edém je viditelné a hmatatelné prosaknuti, které je podminéné nadbytkem tekutiny v intersticiu

Faktory ovliviiujici rozvoj otoku

1. Rovnovaha mezi intravaskularnim hydrostatickym a onkotickym tlakem a tlakem interstitidlni
tekutiny

2. Pomér mezi kapilarni permeabilitou a lymfatickou drenazi

3. Koncentrace plazmatickych bilkovin

4. Koncentrace interstitidlnich protein(

5. Hormonalni vykyvy

6. Aktivace zanétlivé kaskady, véetné aktivace leukocyt(

Diagnostika otoku dolnich koncetin

- Dlsledna anamnéza, klinicky obraz otokd, laboratorni a pomocna vysetreni. V nejasnych
pripadech je nutné provést vSechna doporucena vysetreni.

Klinicka diferencidlni diagnostika otokt dolnich koncetin
Typ otoku Priciny

Jednostranny akutni otok Flebotrombdza, tromboflebitida, pooperacni otoky, pourazové
otoky, bakterialni zanéty, ekzémy, utlak tumorem, artritida.

Oboustranna flebotrombdza, trombdza v. cava inferior,
idiopaticky cyklicky otok, paroxysmalni kapilarni
hyperpermabilita.

Oboustranny akutni otok

Oboustranny symetricky Kardialni, ledvinné, jaterni selhani, hypoproteinemie, hypofunkce
chronicky otok Stitnice, lipedém, statické otoky, hormonalni otoky, Iéky,
alergické otoky.

Jednostranny nebo Chronicka Zilni insuficience, posttromboticky syndrom, lymfedém,
oboustranny asymetricky angiodysplazie.
chronicky otok

Kardidlni otok

- Etiopatogeneticky jde o venostaticky edém.

- Pficinou je selhavani srdce jako pumpy, jehoZ nasledkem je zvySeni hydrostatického tlaku na
vendznim konci kapilary.

- Vzroste tak filtrace vody z kapilary do tkané a klesne zpétna resorpce.

- Tekutina unika do intersticia tak dlouho, dokud se hydrostatické tlaky nevyrovnaiji.

- Snizenim objemu intravaskularniho recisté je pres baroreceptory aktivovana smycka R-A-A, ktera
zpUsobi zadrZzovani vody.
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U pravostranného srdecniho selhdni
= je zdkladnim projevem vznik perimaleolarnich symetrickych otokd u stojicich i
sedicich pacient(.
= U leZicich jsou oteklé zadové oblasti a genital.
= Otoky postupuji smérem vzhiru.
= Dale u pacientd mGZeme pozorovat zvySenou napln krénich Zil, az
s pulzacemi, hepatojugularni reflux (zvysend napln krénich Zil pfi tlaku na
jatra), hepatomegalii, splenomegalii a ascites
U levostranného srdecniho selhavani
= vznikd edém plic
= Nejprve intersticialni, prekroci-li vSak hydrostaticky tlak tekutiny tlak
alveoldrniho vzduchu, vznika edém alveoldrni. Pacient poté vykaslava zpénénou
tekutinu.
Zakladem diagnostiky je ECHO, Zmény jsou viditelné i na RTG ¢i EKG

Jaterni otoky

Jaterni otoky jsou kombinaci toxického a hypalbuminemického otoku.
Nejcastéjsi pric¢inou je jaterni cirhdza.
Zakladem je staza krve v portalnim systému, do niz pronikaji gramnegativni stfevni bakterie,
které béziné byvaji eliminovany v jatrech.
Stdzou se oteviraji portokavalni anastomézy, kterymi se gramnegativni bakterie dostavaji do
systémového obéhu.
Tato endotoxémie zpUsobi zvySenou tvorbu oxidu dusnatého, jenz plsobi v periferii
vazodilatacné.
Nasledkem je otok, snizeni cirkulujiciho objemu krve a aktivace systému renin-angiotenzin-
aldosteron.
Poskozena synteticka funkce jater zdroven zapfticinuje hypalbuminémii a pokles onkotického
tlaku
Diagnostika:

= Se zaméfujeme na anamnézu, kde patrdme napfiklad po etylismu.

= Dale vyuzivame fyzikdIni vySetfeni jater a ascitu.

= Ze zobrazovacich metod mlzZeme pouZit sono bricha. Jaterni funkce mizeme

zkoumat i biochemicky. Zjistujeme hladinu albuminu prealbuminu, ALT a AST

Rendlni otoky

Renalni otoky vznikaji na zakladé Spatné funkce ledvin.
Mohou byt zplisobeny dvéma mechanismy:
= retenci sodiku a vody pfi oligourii nebo anurii
= hypalbuminémii, vzniklou v disledku proteinurie
V diagnostice je kromé biochemického vysetreni dllezita sonografie ledvin

Hypalbuminoticky edém

PFi nedostatku plasmatickych bilkovin (zejména albumint) dochazi k poklesu onkotického tlaku
krve.

Klesa tak zpétné vstrebdavani vody z intersticia do kapilar.

Tekutina pronikajici do intersticia zvétsuje jeho hydrostaticky protitlak a po ustaveni rovnovahy
se tvorba otoku zastavi.

Ubytek intravaskularni tekutiny aktivuje systém R-A-A, ktery ovlivnénim rendlnich funkci zptsobi
zadrZovani vody.

Tento mechanismus se uplatfiuje u edému zplisobeného jaternim selhdvanim ci renaini
dysfunkci, kdy dochazi k proteinurii.
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- Khypalbuminémii miZe dojit v disledku nedostate¢ného pfisunu bilkovin v potravé u poruch
pfijmu potravy, dysfagii, malabsorpénich syndrom( ¢i nddorovych onemocnéni.

- Nizka hladina albuminu muZe byt také zplsobena ztratou bilkovin moci proteinurie, stolici
(exsudativni enteropatie) ¢i pfestupem bilkovin do vypotkU (ascites, fluidothorax, hydroperikard)

- Hypalbuminemicky otok vznika zejména tam, kde je mélo elastického pojiva, typicky v oblasti
ocnich vicek (periorbitalni edém).

-V diagnostice vychazime z anamnézy a fyzikdlniho vysetfeni. Opirdme se na prvnim misté o
prikaz hypalbuminémie. Na misté je dale vySetfeni syntetické funkce jater, biochemické
vySetfeni moci ¢i sono bricha.

Angioneuroticky edém
- Jde o otok vznikly zvySenim permeability kapildr ucinkem rdznych toxinl (bodnuti hmyzem),
pfi sepsi, Soku, inhalaci drazdivych latek apod.
- RozliSujeme tfi mechanismy:
= edém na podkladé IgE zprostfedkované reakce u alergii,
= angioedémy,
* QUINCKEHO edém - hereditarni nebo ziskany defekt inhibitoru C1 proteinu.

Nepravy otok typu myxedému

- Myxedém je otok pfipominajici stav u velmi pokrocilé hypotyredzy

- Nejedna se o hromadéni samotné tekutiny v intersticiu, ale i o hromadéni mukopolysacharid(
- Myxedém je oproti pravym otokdm tvrdy.

- Klinicky obraz dopliiuje Unava, somnolence a pomaly, huhnavy hlas.

Otoky u preeklampsie

- Jde o uvolnéni angiogennich faktord z placenty nasledkem placentérni hypoxie.
- Nasledkem je systémova endotelidlni dysfunkce.

- Otoky zhorsuje proteinurie

Polékové otoky
- Jde o nezadouci ucinek Iéka.
- Casté jsou napt. otoky u blokator( kalciovych kanald, kortikoidd, hormonalni antikoncepce.

Cyklické otoky
Premenstrudlné se o nékterych Zen vyskytuji otoky, jejichZ etiologie je nezndma

Lymfostaticky edém (lymfedém)
- PFi poruse lymfatické drendze intersticia se hromadi bilkoviny a roste osmoticky tlak intersticia.
- Lymfedém je lokalizovany, tuhy, asymetricky otok.
- Pfric¢inou je blokada lymfatickych uzlin a cév nebo jejich Uplné chybéni.
- Na koncetiné vede ke vzniku elefantiazy.
- MdaZe byt:
= Primarni
o vrozeny deficitni vyvoj miznich cév (hypoplazie miznich kapilar a
prekolektor().
o Vzacné jsou hereditarni lymfostatické edémy, u nichz klinicky
obraz dokresluji Zluté nehty
o Primarni lymfedém je obvykle ascendentni formy.
o Nejdtive je postizena periferie a pozdéji se Sifi proximalné.
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= Sekundarni lymfedém vznika druhotné v disledku:
1. streptokokové infekce - erysipelu
2. parazitarni infekce - filariézy (vlasovci)
3. mechanického preruseni miznich cév
pfi Urazu nebo operaci (napf. odstranéni ¢i ozarovani
lymfatickych uzlin v ramci protinadorové lécby),
4. nadoru (nejcastéji metastazy karcinomu v lymfatickych uzlinach),
5. exstirpace v. saphena magna pro bypassové operace,
6. zanétu
o Sekundarni lymfedém je obvykle descendentni.
- Terapie:
= Zakladem lécby je fyzikalni terapie (lymfodrendz), kompresivni bandaze a
puncochy, péce o kliZi, reZimova opatreni (pravidelna péce o koncetinu,
vyvarovani se i drobnym traumatlm, pobytu v horkém prostiedi, intenzivni
fyzické praci a sportu).

Diferencidlni diagnostika nejcastéjsich otok( dolnich koncetin — flebedému, lymfedému a lipedému

Flebedém Lymfedém Lipedém
Stemmerovo zn. - + _
Pitting test + + _
Hyperpigmentace + — _
Otok dorsa nohy — + _
Symetrie — — +
Tuhost podkozi +/- + _
Ustup po elevaci + +/- +/-
Hematomy +/- _ +
Palpacni bolestivost +/- — +
Postihuje jen zeny - — +

DOPORUCENA VYSETRENI

Laboratorni vySetieni: krevni obraz, urea, kreatinin, jater- ni testy, bilirubin, glykemie, Na, K, celkova
bilkovina, albumin, hormony stitné Zlazy véetné autoprotilatek proti Stitnici, CRP, ASLO, RF,
serologické vysetieni chlamydii

Pomocna a klinicka vySetieni: Stemmerovo znameni, pitting test, duplexni sonografie Zilniho
systému a podko- Zi, pletysmografie, sonografie bficha, echo srdce, lymfos- cintigrafie, event.
CT/MRI podkozi, gynekologické/urolo- gické vySetfeni

V indikovanych pfipadech angiologické, kardiologické, nefrologické, endokrinologické,
revmatologické, alergolo- gické, ortopedické, kozni nebo onkologické vysetreni
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Typ otoku

Kardialni selhani
Ledvinné selhani
Jaterni selhani
Myxedém

Hypoproteinemie

Akutni otoky
(flebotrombdza)

Otoky z léku

Tumorové/cystické
otoky

Maligni lymfedém

Akutni zanét podkozi

Ekzémové projevy

Chronicka zilni
insuficience

Posttromboticky
syndrom

Primarni/sekundarni
lymfedém

Pourazové/pooperacni
otoky

168

Pri¢ina
Kombinované
priciny
Kombinované
priciny
Kombinované
priciny
Hormonialni
poruchy

Nizky protein v krvi

Trombotické
komplikace

Lékové ucinky

Utlak nddorem nebo

cystou

Utlak nddorem nebo

metastazou

Zanétlivé procesy

Dermatologické
onemocnéni

Vendzni dysfunkce

Komplikace po
trombadze

Lymfatické poruchy

Traumatické nebo
chirurgické pfriciny

Doporucena terapie
Ovlivnéni pficiny, vhodna
pohybova aktivita, péce o kizi
Ovlivnéni pfic¢iny, vhodnd
pohybova aktivita, péce o kizi
Ovlivnéni pfic¢iny, vhodnd
pohybova aktivita, péce o klzi
Ovlivnéni pficiny, vhodna
pohybova aktivita, péce o kizi
Ovlivnéni pfic¢iny, vhodnd
pohybova aktivita, péce o klzi
Antikoagulacni terapie, véasna
kompresivni bandaz

Zvazeni zamény léku

Chirurgické feseni

Paliativni kompresni terapie,
manualni lymfodrenaz v
indikovanych pfipadech
Celkova antibioticka terapie,
kompresivni terapie po
odeznéni zanétu

Lécba pod dohledem
dermatologa

Kompresivni terapie (bandaze,
elastické puncochy), vhodna
pohybova aktivita, péce o klzi
Kompresivni terapie,

Kontraindikace

Kompresivni
terapie
Kompresivni
terapie
Kompresivni
terapie
Kompresivni
terapie
Kompresivni
terapie
Lymfodrendz, jiné
fyzikalni postupy

N/A

N/A

N/A

N/A

N/A

N/A

lymfodrenaz, vhodna pohybova N/A

aktivita, péce o klzi

Kompresivni terapie,

lymfodrendz, vhodna pohybova N/A

aktivita, péce o klzi
Kompresivni terapie,

lymfodrenaz, vhodna pohybova N/A

aktivita, péce o klzi
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ASTMA BRONCHIALE

chronické onemocnéni dychacich cest charakterizované chronickym zanétem priduskové stény,
kterého se Ucastni predevsim lymfocyty, eozinofilni granulocyty a zZirné bunky

chronicka zanétliva reakce vede ke zvysené priduskové reaktivité, kterd ma za nasledek variabiln{
obstrukci dychacich cest zplisobenou stahem hladké svaloviny, edémem, zanétlivou infiltraci a
sekreci hlenu

tato obstrukce je bud pIné nebo ¢astecné reverzibilni a to bud spontanné nebo vlivem lé¢by

v CR prevalence u déti vice nez 10%

nejcastéjsi chronické onemocnéni détského véku

Etiologie a patogeneze
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nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem pro vznik astmatu je atopie, Cili geneticka predispozice ke
schopnosti tvorby specifickych protilatek ve tridé IgE

roli hraje prostiedi (spoustéci vlivy: potraviny, prach, pyl, roztoci, domaci zvitata; podplrné vlivy:
Skodliviny, respiracni infekty, pasivni koureni), virové infekce (rinoviry, respiracni syncytialni
virus)

rozvoj souvisi i s interakci mezi epitelidlnimi a mezenchymovymi burikami, strukturalnimi
zménami stény dychacich cest jako reakci na poskozeni a hojeni a se zménami masy a vlastnosti
hladkého svalu ve sténé pridusek (genetické pozadi)

zanét dychacich cest byl prokazan u vSech forem astmatu, jde o zanét shodny se zanétem pfi
alergické rymé, na jeho vzniku se podili deregulace imunitniho systému s relativni prevahou Th2
odpovédi nad Thl, coZ vede k produkci protilatek typu IgE proti rGznym antigenim

IgE protilatky se vazi na mastocyty a pfi nasledném kontaktu s alergenem dochdzi k degranulaci
mastocytl a uvolnéni mediatorl akutni alergické reake — leukotrieny, prostaglandin D2, histamin
— to vede ke stahu hladkého svalu a obstrukci, stimulaci edému a hypersekreci hlenu

mastocyty uvoliuji také TNFa, ktery se Ucastni chronické zanétlivé reakce a ovliviiuje strukturu a
funkci hladkého svalu

soubézné s akutni reakci dochazi k influxu dalSich bunék zanétu, které se podileji na opozdéné
fazi alergické reakce a jsou hlavnimi aktéry chronického zanétu dychacich cest — dendritické
burky, eozinofilni granulocyty, bazofilni granulocyty, Th2 lymfocyty

poskozeni epitelu, stimulace prestavby dychacich cest — zmnoZeni hladké svaloviny a zména
jejich vlastnosti, zmnoZeni poharkovych bunék a zvySeni vaskularizace sliznice, ukladani
kolagenu, lamininu, tenascinu do lamina reticularis bazalni membrany epitelu a do
subepitelialniho prostoru — zvysena rigidita prlduskové stény a postupna ztrdta reverzibility
obstrukce

remodelace probiha soubézné s rozvojem zanétu, neni jeho pozdnim nasledkem

expozice alergenu — alergicka reake ¢asného typu (minuty), pozdniho typu (nékolik hodin) —
antigen zpracovany APC bunkami nabidnuty Th2 lymfocytlm (CD4) — aktivace eozinofilnich
granulocytl — sekrece IL-4, IL-13 — stimulace B-lymfocytl — produkce alergen specifickych IgE —
vaze se na receptory Zirnych bunék a granulocytli — degranulace — histamin, leukotrieny,
prostaglandiny, cytokiny — béhem nékolika minut reakce — bronchokonstrikce + aktivace dalSich
mediator(

obstrukce DC po 3-6 hodinach (pozdni reakce) — mlze pretrvavat bez 1éCby i nékolik dni, spojena
s vycestovanim lymfocytl a granulocytd do plicniho parenchymu a epitelu DC

dlouhodobé — prestavba a ztlusténi stény DC depozity kolagenu, zvySena vaskularizace,
hyperplazie bunék hladké svaloviny, ireverzibilni zmény s omezenim plicnich funkci
charakterizovani — 1. eozinofilni zanét, 2. reverzibilni bronchialni obstrukce, 3. bronchialni
hyperreaktivita
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Klinicky obraz:

piskoty pfi dychdni, nejvice ve vydechu, kasel
rozvinutd obstrukce — dusnost, pokles saturace a hypoxie
omezeni fyzické aktivity, suchy, drazdivy kasel, zatahovani mezizebfi, jugula
obstrukéni priznaky nastupuji pomalu nebo se vyvijeji velmi rychle
i u dobre lé¢eného nemocného se mohou objevit pfiznaky obstrukce, ¢asto noc¢ni ve druhé
poloviné noci
akutni astmaticky zdchvat — pfi inspekci inspira¢ni postaveni hrudniku, Ulevova poloha vsedé
(ortopnoe), slaby, suchy, drazdivy kasel, dusnost, prodlouzené exspirium, auxiliarni dychani
=  pacienti se snazim brzdit vydech privienymi rty se snahou zabranit
kolapsu bronchl béhem exspiracni faze
= pfi vySetfeni — hypersonorni poklep, masivni exspiracni piskoty a
vrzoty obou plic, cyandza, v tézkych pripadech dychani poslechové
oslabeno (silent chest)
=  Uzkost, strach, tachykardie
status asthmaticus — astmaticky zachvat trvajici vice nez 1-2 dny, pCO2>60mmHg, neni
ovlivnitelny B-sympatomimetiky
mezi zachvaty — dny aZ tydny i zcela bez potizi
mozné vyvoldni — pasivni kouteni, respiracni virové infekty, sezénni inhalacni alergeny, fyzicka
namaha

Komplikace

pneumotorax

pneumomediastinum
segmentarni/lobarni kolaps plice

lokalni hyperinflace s vyvojem emfyzému

Klasifikace GINA

stupen 1 —intermitentni bronchialni obstrukce, pfiznaky méné nez 1x tydné, kratké exacerbace,
normalni funkce plic mezi epizodami, intermintenti kasel, lehka dusnost, intervaly bez obtizi > 2
mésice

e FEV1>80%
stupen 2 — lehké perzistujici astma, priznaky castéji nez 1x tydné, normalni funkce plic mezi
epizodami, nocni pfiznaky vice nez 2x mésicné, naruseni spanku i dennich aktivit

e FEV1<80%

e terapie —inhala¢né B-mimetika
stupen 3 — stfedné tézké perzistujici, pfiznaky denné, nocni potiZze nejméné 1x tydné, exacerbace
mohou narusit aktivitu a spanek, témér denné potrebuje bronchodilatancia

e terapie — budesonid, teofylin, B-mimetika s delSim Ucinkem,

zafirlukast

stupen 4 — tézké perzistujici — kazdodenni priznaky, Casté exacerbace, ¢asté nocni astmatické
potize

o FEV1<60%

Diagnostika

anamnéza — priibéh, RA

klinické projevy, zhodnoceni typu obtizi, jejich ¢asového pribéhu a okolnosti jako je alergicka
senzibilizace, rizikovym faktorem je atopickd dermatitida

RTG hrudniku — hyperinflace plicni tkané, snizeny stav brdnice, stihly srdecni stin, zmnoZeni
perihilové kresby

celkové IgE — zvysené, eozinofilie

RAST — radio-alergo-sorbent test
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Prick test — koZni expozi¢ni testy

na usili
zavislé | nezavislé
V' [Us] I
omezeni |
i : vydech
v

/ nadech

idealni tvar

Funkcni vysetieni plic:

krivka pratok-objem — vysetfeni vitalni kapacity a vydechovych rychlosti, od véku kolem 4 -5 let,
déti s astmatem mohou mit mimo obdobi obtizi vysledky zcela normalni, proto je vhodné provést
bronchoprovokacni test — inhalace metacholinu nebo histaminu, vysledek se hodnoti pomoci
koncentrace, pfi které doslo k poklesu FEV1 0 20%; nepfimé testy — télesna zatéz — koreluji se
stupném zanétu
pokud se zjisti pfitomnost obstrukce, provadi se test bronchodilatacni — inhalace léku s B2-
agonistickym ucinkem — salbutamol, hodnoti se zména funkce plic za 20 minut po aplikaci |éku
kritéria:

= 3 epizody s typickym poslechovym nalezem béhem poslednich 6 mésicli

manifestni atopie
= vyskyt astmatu/atopie v rodiné

Terapie:

cilem je uvést astma pod kontrolu, aby se neprojevovalo dusnosti a neomezovalo v dennich
¢innostech

kontrola = vymizeni chronickych pfiznakd, snizeni pfiznak( na ojedinélé akutni exacerbace,
zadna/minimalni potfeba ulevovych 1ékQ, stabilizace plicni funkce, normaini télesnd vykonnost
péce o prostiedi — optimalni teplota a vlhkost, bezalergenni prostredi, odstranéni Skodlivych
latek

sanace infek¢nich loZisek

specificka alergenovd imunoterapie (SAIT — IéCebny zasah, hlavné v obdobi sezénniho pylového
astmatu, naockovani, lé¢ba trva 3 roky

Farmakoterapie:

|éky Ulevové — kratkodoby ucinek, na akutni stavy

|éky preventivni — protizanétlivé, na akutni stavy

prednost ma inhala¢ni podani

inhalacni systémy:

= ddvkovany aerosolovy inhaldtor — nejrozsifené;jsi, ddvka stlacena

v nddobce — po stlaceni se davka uvolni — nutno dokonale
koordinovat vstfik a nadech, do 5 let nejsou schopny aplikaci
provést. Nadech pomaly, po nddechu 5 — 10 sekund zadrzeni
dechu
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= inhalacni nastavce — usnadnéni podavani, dechem aktivované
aerosolové inhaldtory, neni tfeba koordinovat nadech/vstrik,
pruZina uvolni potfebnou davku sama
= praskové formy antiastmatik — nema freonové plyny, jednodussi
inhalace, spusténi nddechem
= nebulizatory — roztokové formy bronchodilatancii, IéCivo
rozpusténo v kapaliné nebo rozptyleno — z nich aerosol
= podstatou je alergicky zanét — zavedeni postupd, jejichz cilem je
potlaceni aktivity zanétu
= protizdnétliva 1é¢ba — cilem je potlaceni zanétu ve sliznici, snizeni
poctu bunék zanétu a tim omezeni rizika uvolnéni jejich
mediator(
= kortikosteroidy v inhalaéni formé — 100 - 400ug denné —
beclometason, budesonid, fluticason, n.u. jen pfi nutnosti
vysokych davek
= nutno monitorovat rlstovou rychlost déti
= antileukotrieny — blokuji receptory pro leukotrieny, potlaci zanét a
snizi riziko akutnich stavd, k [écbé mirnéjsich forem
= kortikoidy a dlouhodobé plsobici B2-agonisté — fluticason a
salmeterol, budesonid a formoterol — synergicky protizanétlivy
ucinek, moznost pouZiti nizsich davek kortikoidd
pro dlouhodobou lécbu déti do 2 let je v popiedi predevsim Iécba symptomaticka podavanim B2-
agonistud inhalaéné pfi potizich
bronchodilatacni Ié¢ba — rezervovany pro rfeseni ojedinélych dechovych obtizi, které mohou
nastat i pres protizanétlivou IéCbu
= inhalacni B2-agonisté s rychlym nastupem ucinku — salbutamoaol,
fenoterol
= nastup béhem nékolika minut, Ucinek 4-6 hodin, neuzivaji se
pravidelnég, Ize pouzit pred télesnou zatézi
biologickd lé¢ba — monoklondlni protilatka proti IgE
= urceno pro nemocné s tézkym astmatem, Spatné zvladnutelnym
omalizumab, aplikuje se injekéné jedno az dvakrat mésicné

inhalaéni techniky
= je tfeba zvolit vhodnou inhalaéni techniku, kterou je dité schopno
zvladnout
= ukojenct a batolat je nejvhodné;jsi podavani z tlakového
aerosolového ddvkovace pres inhalaéni nastavec s maskou, poté s
naustkem
= u predskolniho a Skolniho véku je vhodné pouzivat inhalace
praskovych forem Iékd — uvolnéni Iéku je zavislé pouze na nddechu
ditéte
komorbidity — alergicka ryma a GER
reZimova opatfeni — omezeni styku se znamymi alergeny, protiprachovy reZzim v domacnosti, neni
vhodné chovat domdci zvifata (hlavné kocky), astma by se mélo |écit tak, aby byl nemocny
schopen télesné zatéze a sportu — osvobozeni od télesné vychovy jen pfi zhorseni nemoci
akutni exacerbace:
= stav, kdy dojde k vyskytu tézsich dechovych obtizi, které neustupuji po
jednotlivé podani ulevové léCby
= mizZe vzniknout nahle, nebo se postupné rozviji zhorsenim tolerance zatéze,
vétsi frekvenci kasle az nakonec propuknou pfiznaky dusnosti
= ¢asné rozpoznané rozpoznané exacerbaci lze ¢asto zabranit vyloucenim
podnétu a Upravou lécby
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= |écba spociva v podani vyssich davek rychle plsobicich B-agonistl — 4
aplikace salbutamolu v intervalu 20 — 30 minut, 400ug

= pokud po prvni sérii inhalaci nedojde ke zlepsSeni, je indikovano podani
kortikosteroidu per os 0,5 -1 mg na 1 kg télesné hmotnosti, nejvyse 60mg,
pokud neni dostatecna odpovéd — volat rychlou zdravotnickou pomoc, i
zvladnuty stav by se mél konzultovat s |ékafem

=  zdravotnickd |écba — inhalacné B2 agonisté, kortikosteroidy per os,
oxygenoterapie

Akutni terapie (ulevovd) = bronchodilatancia
- Bs-agonisté s kratkym ucinkem — salbutamol (ventolin), fenoterol, terbutalin
= dle potteby, k potlaceni akutnich atak, Ize pouzivat preventivné pred
télesnou zatézi
= (c¢inek asi 4 hodiny, neuzivaji se pravidelné, pfednostné inhala¢ni
- B2-agonisté s prodlouzenym ucinkem — salmeterol, formoterol
= (c¢inek kolem 12 hodin, staci 2x denné
= unocnich zachvatu, prevence pozatézového astmatu, kombinovana
|écba
= |ze podavat pravidelné-dlouhodobé, pfi soucasné protizanétlivé steroidni
a nesteroidni [é¢bé
- anticholinergika — ipratropium bromid (aerosol, inhalery, roztoky k nebulizaci)
= samostatné mensi Ucinek (kombinace fenoterol/salbutamol)
= u détis priznaky drazdivého kasle, pfi zvysené citlivosti a nesnasenlivosti
B,-agonistl
- xantiny — teofylin, aminofylin
= inhibice fosfodiesteraz — zvyseni cAMP
= s kratkym ucinkem — doba ucinku 4-6 hodin, inj, aplikace pfti tézkych
astmatickych zdchvatech c kombinaci s B;-agonisty a kortikoidy (vétsinou
hospitalizace)
e pfilécbé retardovanou formou teofylinli — hlidat plazmatické
hladiny
e nu—tachykardie, palpitace, nauzea, zvraceni, bolest hlavy, kiece
= s prodlouzenym ucinkem — 12 — 24 hodin, i protizanétlivé
e u chronickych perzistujicich forem — v kombinaci s protizanétlivou
|é¢bou, zejména u nocniho astmatu
Protizdnétliva lécba
- potlaceni prfiznakd béhem nékolika dni, zdnét potlacen béhem tydnd az mésicd, snizeni
hyperreaktivity mésice aZ roky
- |é¢ba pravidelna a dlouhodoba i v bezpfiznakovém obdobi
- antihistaminika
= kromoglykat — stabilizuje membrany histiocyt(, bazofild a eozinofill — sniZuje
uvolnovani mediatord
e 4x denné, dfive v prasku
e U lehkych, stfredné tézkych forem perzistujiciho astmatu, pozatézové
astma
= nedokromil — podobné indikace, vliv na Cl kandly — snizuje i neurogenni
senzorické drazdéni — potlacuje drazdéni ke kasli, 2x denné
- antileukotrieny — zafirlukast, montelukast
= |LTC4/D4/E4 plsobi v ¢asné fazi spasmogenné, v pozdni fazi migrace
eozinofilll a aktivace fibroblastll, bronchokonstrikéni ucinek (nejsilnéjsi
endogenni plsobek)

173



Pediatrie 2024

- kortikoidy

Kombinovanda lécba

tlumi bunécné reakce, i reakci na ASA a NSAID, mirny bronchodilatacni
ucinek

indikace — aspirinové astma, pozatézové astma, lehké a stredni
perzistujici astma

zafirlukast — 2x denné, sniZeni U¢inku erytromycinem, teofylinem, od 12
let

montelukast — 1x denné (vecer), od 6 let

nejvétsi protizanétlivy ucinek

ovliviuji tvorbu transkripéniho faktoru — snizuji tvorbu cytosin(
opakované/dlouhodobé podavani — Gtlum nadledvin, poruchy ristu, vliv
na kostni reziduum

snizeni rizika pomoci inhalacnich kort. (beklometazon, budesonid) —
podavame pred jidlem, po podani vyplachnout usta (prevence kandiddzy
du)

zahdjeni vyssi davkou, poté snizovani

nu — dysfonie (zména hlasu, chrapot), orofaryngealni kandidéza

- vyZaduje-li |écba opakované B,-agonisty a vyssi davky kortikoid( — kombinace
- akutni exacerbace astmatu — 3-7 dni prednison p.o., i.v. metylprednison, hydrokortizon
- systémové kortikoidy u perzistujiciho astmatu dlouhodobé — u nejtézsich forem
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ZAKLADY FARMAKOTERAPIE A JEJI

ZVLASTNOSTI V DETSKEM VEKU

bezpecna a efektivni terapie zavisi na volbé spravného léciva, jeho davkovani a volbé optimalni
|ékové formy
zvlastnosti farmakokinetiky i farmakodynamiky, urceni spravné davky
pro déti by mély byt dostupné Iéky, které byly klinicky testovany na détské populaci, jsou
vyrabény ve vhodné Iékové formé a mohou byt aplikovany zptisobem, ktery zajistuje optimalni
compliance, pfipadné alespon co nejmensi traumatizaci nemocného
Iéky mimo schvdlené indikace:
= kazdé lécivo by mélo byt pouzivano v souladu s registracni dokumentaci,
ktera zahrnuje schvdlené indikace, davkovani a dalsi udaje
= vzhledem k nedostateénému mnozstvi validnich dat pro détsky vék jsou
vSak pediatfi ¢asto nuceni vychazet z klinickych studii u dospélych
= unlicensed — léky, které nemaji doporucené davkovani pro déti, specifika
farmakokinetiky, farmakodynamiky nebo NU vét$inou nejsou zndma,
nejsou dostupné v Iékovych formach vhodnych pro déti a ¢asto se musi
dodatecné upravovat
= off-label —ty Iéky, které se u déti pouzivaji jinak, nez schvalenym
zpUsobem, jsou predepisovany v jiné davce nebo indikaci, neZ jaké jsou
v registracni dokumentaci
= pouzivani unlicensed a off-label [ék( je v pediatrii pomérné béiné

Zvldastnosti farmakokinetiky

D

odlisnost farmakokinetickych déjl a jejich zmény béhem vyvoje détského organismu
snizena vazba na bilkoviny plazmy, relativné vétsi objem extraceluldrni tekutiny, nezralost
enzymatickych biotransformacnich systéma a ledvin a nedokonceny vyvoj hematoencefalické
bariéry
Absorpce:
= prlnik rozpusténého léc¢iva z mista podani do krve, uplatiuje se vidy
s vyjimkou intravendzniho a intraarteridlniho podani
= Zaludecni pH je u donoseného ditéte zasadité (6-8) a v pribéhu nasledujicich
24-48 hodin dosahne hodnot dospélého (1-3), potom Zaludecni sekrece opét
klesa a u novorozence do 1 mésice je pH vyssi nez 5, poté se postupné
shizuje
= vyprazdnovani zaludku a intestinalni motilita jsou u novorozenc(
zpomalené, donoseni novorozenci jsou srovnatelni s dospélymi, ale u
nezralych je motilita GIT chaoticka
= pankreatické a bilidrni funkce, bakterialni mikrofléra a aktivira
enzymatickych transportérd jsou u novorozence nezralé, mikrofléra
odpovida dospélé okolo 4. roku
= vSechno ma vliv na absorpci |éCiv, proto je potfeba pocitat se zpozdénym
nastupem ucinku perordlné podanych léciv

Distribuce:
= proces, pfi kterém dochadzi k pfestupu léciva z krevniho fecisté do télesnych
tkani a organt
= u détiovliviuje distribuci — postnatdlni zmeény v télesné kompozici, odliSnost
ve vazbé na plazmatické proteiny a tkdné a hemodynamické faktory
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= snizené mnozstvi télesného tuku a svaloviny, vétsi objem celkové télesné
vody (po narozeni 74%), distribu¢ni objem hydrofilnich 1éCiv je proto vétsi
= postupny pokles extraceluldrni tekutiny a nardst intracelularni
- Metabolismus:
= souhrn bichemickych reakci, kterymi jsou endogenni i exogenni latky
preménovany na metabolity, jejich cilem je zbavit télo téchto latek
® po narozeni jsou enzymy nezralé, naopak mezi 1. — 6. rokem je enzymaticka
aktivita vétsi nez u dospélych, clearance je zvy$ena a polocas zkraceny
= adolescenti maji enzymatickou aktivitu stejnou jako dospéli
= reakce |. fdze — maiji za cil pfeménit l1é¢ivo na metabolity rozpustné ve vodé
e hlavni je cytochrom P450, jehoZ aktivita postupné narlsta
v jednotlivych slozkach
= reakce Il. faze — konjugacni, transport do extracelularniho prostoru,
vyluéovani zluéi nebo moci
e enzymy dozrdvaji postupné
- Exkrece:
= zahrnuje déje, kterymi télo vylucuje léCivou latku a jeji metabolity
= uskutecnuje se zejména ledvinami, ale také Zluci, plicemi
= rychlost je znacné variabilni
= glomerularni filtrace — nedostatecné vyvinuta zejména v prvnich 6 mésicich
Zivota
= tubuladrni sekrece — nedostatecna po dobu 12 mésicl, hodnot srovnatelnych
s dospélym organismem je dosazeno od 24. mésice Zivota
= do 2 let véku musime pocitat s rizikem kumulace metabolit’ vylu¢ovanych
ledvinami — prodlouzZeni davkovacich interval( nebo redukce udrzovaci
davky
- lékové formy:
= parenterdlni [ékové formy:
e nutnost pouzit velmi malé davky
e uintramuskuldrné a subkutdnné poddvanych |éciv je znacné
variabilni absorpce zejména v prvnich mésicich Zivota, protoZe zavisi
na krevnim pratoku v misté aplikace
= perordini lékové formy:
nejobvyklejsi metoda
e riziko uviznuti v jicnu nebo vdechnuti, do 3 let se nedoporucuje
peroralni podavani léCiv, které by nebylo mozno rozpustit v tekutiné
e zavék, od kterého se mliZou bézné pouzivat kapsle ¢i tablety se
povazuje 6 let
e dulezitd je i chut a viné — pomocné latky
e peroralni roztoky, Sumivé tablety, sirupy, Zvykaci tablety, peroralni
suspenze
= rektalni l[ékové formy:
e spolehlivy privod ucéinné latky a rychly nastup ucinkd
e antipyretika jako paracetamol nebo ibuprofen
e (Cipky jsou mensi neZ pro dospélé
=  pomocné latky:
e muZou byt také toxické vzhledem k omezené metabolické kapacité

- aplikaéni cesty:
= parenterdlni — zajisténi pristupu je problémové, castéji se pouziva
intraosedlni aplikace
e strach zinjekci a jehel
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=l

davkovani:

nezadouci Ucinky:

peroralni — dlleZity je objem — do 6 let maximalné 5 ml, u skolnich déti 10 ml
inhala¢ni — nejvyhodnéjsi pro respiracni choroby
e |ékova forma musi byt vybrana s ohledem na motorické a mentdlni
schopnosti ditéte
o do5letaerosol s nastavcem
o 5-9let —davkovany aerosol s ndstavcem nebo praskovy
inhalator
o od 9 let — davkovany aerosol bez nastavce
rektalni — nékdy nebyva dobfe tolerovana
nasalni — u kojencll nutno nejméné 20 — 30 minut pred krmenim
usni — v poloze vleZe na boku tahnout jemné usni lallcek dozadu dold, u
starSich dozadu nahoru
topicka koZni — zvysend absorpce |é¢iv na kdZi a sliznici, pfimosmérna
prokrveni
e nejvyssi zejména u nedonosencl a déti s nizkou porodni hmotnosti
e aplikace pod pleny — okluze
e pomér kozniho povrchu k télesné hmotnosti je az 3x vyssi

musime brat na zietel vék, télesnou hmotnost a povrch téla

vidy by se mélo dodrzovat ddvkovani doporucené vyrobcem, pokud jsou
tyto Udaje k dispozici

jinak vypodet — davka pro dité = povrch téla ditéte v m?/1,7 x davka pro
dospélého

povrch téla Ize vycist z nomogramu dle hmotnosti a vysky

od 15 let Ize ddvkovat jako u dospélych

vétiina je shodna s NU u dospélych, nejéastéji se jedna o koZni symptomy a
gastrointestinalni obtiZe

nejcastéji po vakcinach, antibioticich, antipyreticich, nesteroidnich
antirevmaticich

jen v détském véku — Reylv syndrom, Grey syndrom, poruchy vyvoje kosti,
zubl a pojivovych tkani zplsobené tetracykliny, poruchy télesného ristu
zplsobené kortikoidy

Reylv syndrom — souvisi s podanim kyseliny acetylsalicylové pfi virovém
onemocnéni, jaterni postizeni a encefalopatie, ¢asto spojené s edémem
mozku, mortalita okolo 40%

Grey syndrom — po chloramfenikolu v disledku akumulace toxickych
metabolitl, zvraceni, dechové obtize, abdomindlni distenze, popelavé Seda
cyandza, slabost, KVS kolaps

poruchy vyvoje kosti, zubU a pojivovych tkani — dysplazie skloviny,
hypoplazie a tvorba Zlutych fasetovanych zubi s vysokym sklonem ke
kazivosti po tetracyklinech, ty jsou Kl u déti do 8 let

poruchy télesného ristu — glukokortikoidy narusuji normalni rlst, inhibuji
osteoblasty a aktivuji osteoklasty, snizuji resorpci vapniku ve strevé a zvysu;ji
sekreci vapniku a fosforu v ledvinach, negativné ovliviiuji dospélou vysku
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21. Pneumonie (dif.dg.)
Lécba antibiotiky v détském véku
Chronicka renalni insuficience

PNEUMONIE

zanétlivé onemocnéni dolnich dychacich cest a plicniho parenchymu probihajici na drovni
relacnich bronchiol(, alevoll a intersticialni plicni tkané
akutni/chronicky zanét plicniho parenchymu na podkladé infekéni, alergické, fyzikalni, chemické
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noxy

projevuje se jako febrilni onemocnéni s kaslem, pfipadné tachypnoi az respiracni tisni,
poslechovym nélezem jsou chriipky, na RTGjsou typicky infiltraty v plicni tkani
¢asto v 1. roce Zivota, poté vyskyt klesa

etiologie

patogeneze:

projevy:

klasifikace:

hlavné infekéniho plvodu, G- bakterie u CF, leukemie, UPV, tracheostomie
1-2 tyden — B-streptokoky, E. coli, RSV, chlamydie, ureaplazma

1-3 mésice — RSV, chlamydie, adenoviry

3 mésic — 1 rok — H. influenzae, Str pneumoniae, RSV, Mykobakterie

5 — 14 let — Str. pneumoniae, Staph. aureus, mykoplazma

dalsi noxy — alergické, chemické, fyzikalni

kapénkova infekce, méné mikroaspirace slin a hlenu

po uvodnim infektu HCD — infekce pronika do bronchd a alveoll
vzacné hematogenni rozsev

prevalence bakteridlnich pneumonii nizsi nez virovych, ale je 3x vétsi
umrtnost

novorozenci, kojenci
e nespecifické pfiznaky, hare piji, kaslou, teplota kolisa, poslechové
¢asto normalni
starsi déti
e kasel, teplota, tachykardie, bledost, citi se nemocné,
e tézkd forma —tachypnoe, dyspnoe, alarni souhyb, zatahovani
e poslech — oslabené dychaci fenomény, jemné az stfedné silné vihké
chropy
e U atypickych pneumonii mize byt poslech normalni
e pfi pneumonii plicni baze — bolesti bficha

z epidemiologického hlediska - komunitni x nozokomialni, ventilatorova
infekéni x neinfekéni (pneumonitida)

primarni x sekundarni

podle klinického obrazu - typicka (horecka, produktivni kasel, expektorace
hnisavého sputa) x atypicka (suchy kasel, chudy nalez pfi fyzikalnim vysetfeni,
rozsahly RTG)

podle RTG — alarni, lobarni, bronchopneumonie, intersticialni

akutni x chronicka x recidivujici

pfi jinych chorobach, u imunokompromitovanych, aspiracni

zvlastni formy — hnatni, aspiracni, abscedujici
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Komunitni pneumonie
- vznikd mimo nemocnici, nebo je diagnostikovand do 48 hodin po pfijeti u osob, které
v pfedchozich 2 tydnech nebyly hospitalizovany

Typickd pneumonie
- ohranicené zanétlivé postiZzeni zejména plicnich alveoll, projevi se vzestupem teploty,
produktivnim kaslem nékdy i pleuralni bolesti

Atypickd pneumonie
- diskrepance mezi minimalnim fyzikdlnim nalezem pfi objektivnim vySetfeni a rozsahlym nalezem
na RTG, dominuje pozvolny nastup, suchy kasel a mimoplicni chfipkovité pfiznaky

Bronchopneumonie
- zanét plicniho parenchymu navazujici na infekci bronchidlniho stromu a Sifici se do pfilehlé tkané

Aldrni pneumonie
- zachvacuje celé plicni kfidlo, lobarni — postihuje laloky

Chlamydiovd pneumonie
- zachvatovity kasel, zrychlené dychani a ryma u kojenc(, poslech — u ¢asti déti piskoty nebo
chripky

Mykoplazmovd pneumonie

- Skoldci, podzimni mésice, malé epidemie, celkovy stav déti dobry, na poc¢atku ptiznaky akutniho
virového onemocnéni (bolest hlavy, krku, myalgie, horecka), prohloubeni kasle

- vemi Casto chaby poslechovy nélez

- zachvatovity charakter kasSel i fadu tydnu, RTG nélez, nelspésna ATB terapie
peniciliny/cefalosporiny

- rizikové faktory:
= nizky vék, nedonosenost, chronické plicni a neurologické onemocnéni, VVV srdce,
podvyZiva, primarni/sekundarni imunodeficience
= kolektivni zafizeni, expozice cigaretovému koufi, nizka socioekonomicka uroven
rodiny, Zivotni prostfedi, pfeplnéné dopravni prostfedky

- zdvainost:

= |ehkd — kasel bez tachypnoe a du$nosti

= stfedni — kasSel a tachypnoe bez dusnosti

= tézka — kasel, tachypnoe, dusnost se zapojenim pfidatnych dechovych svald
- tachypnoe:

= (-2 mésice - > 60 dechl za minutu
= 2-12 mésicl - > 50 dech( za minutu
= 1-5let->40 dechl za minutu
= 6-—38let>30dechi za minutu
- v CR priblizné 30 000 p¥ipad( u déti do 5 let za rok
- nejcastéjsi smrtelné infekéni onemocnéni v rozvinutych zemich
- nejCastéjsi bakterialni pfi¢ina — S. pneumoniae
- klinicky obraz:
- kasel, horecka, dyspnoe, poslechovy nélez (oslabené dychani, trubicovité dychani, chripky),
tachypnoe, bolesti bficha, zvraceni po kasli, prdjem, meningealni syndrom pfi vysoké horecce,
znamky pleurdlniho drazdéni (bolesti na hrudi a v rameni)
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- mimoplicni pfiznaky — prdjem, monoartikularni pfechodna artritida, septickd meningitida,
periferni neuropatie, multiformni erytém, myokarditida, perikarditida, hemolytickd anémie, otitis
media acuta

Komplikace:

- plicni — nekréza, fluidothorax, empyém, absces, gangréna, atelektaza, pneumotorax, RDS

- mimoplicni — metastatické infekce — mozek, klouby, endokard, perikard, peritoneum;
hemolyticko-uremicky syndrom, syndrom nepfimérené sekrece ADH, sepse

Diagnostika:
- zhodnoceni klinického obrazu, dikladna anamnéza, zadopredni RTG hrudniku, UZ k posouzeni
pleuralniho vypotku, pfi podezfeni na komplikace — CT plic
-  RTG
e nové vzniklé zastinéni, které muaze byt infiltratem nebo atelektazou —
nevzdusnost plicni tkané pti zavaziném postizeni a obturaci bronchi
o fluidothorax
e difdzni rozsev pfi bronchogennim a hematogennim Siteni
e kavitace — dutina
e absces —dutina ohraniéeni zanétlivou tkani
= hemokultura, kultivace sputa, pleuralniho punktatu, prikaz virovych antigend,
sérologicka vysSetreni
= FW, CRP, krevni obraz, pH, krevni plyny, iontogram
= bronchoskopie pfi komplikacich
= serologie — u susp. virové/atypické pneumonie
- dif. dg.:
- aspirace ciziho télesa, trombdza Zil s plicni embolii (hlavné divky — trombofilni stavy, HA), akutni
apendicitida (pneumonie v pravém dolnim laloku — bolest bficha)
- urecidiv — vyloudit jina plicni onemocnéni

- terapie:
= u bakterialni etiologie — ATB ihned po odebrani zakladniho mikrobiologického
materialu, nejprve empirickd, pak zamérena na vykultivovaného patogena
e empiricky — penicillin, amoxicillin, ampicilin, cefalosporiny,
makrolidy
o u nekomplikovaného stavu — 7 — 10 dni
= symptomaticka terapie — kyslik, antipyretika, mukolytika, bronchodilatancia pfi
znamkach bronchialni hyperreaktivity, oxygenoterapie
= chirurgickd — fluidothorax nebo empyém
= ventila¢ni podpora az uméla plicni ventilace
= mykoplazmova a chlamydiovd — makrolid (klaritromycin, azitromycin)
= |écba komplikaci (fluidotorax, poskozena plicni tkan..)
- prevence:
- ockovani proti chfipce, proti S. pneumoniae, proti H. influenzae typu B
- progndza
- dle stafi pacienta, zakladniho onemocnéni — horsi je to pro mladsiho s tézsim zakladnim
onemocnénim
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CHRONICKA RENALNI INSUFICIENCE

- hyperazotemie — hladina plazmatického kreatininu vyssi nez je Pkr, které trva déle nez 6 mésicu
- CHRI - takové snizeni GF, kdy hladina plazmatického kreatininu je vyssi nez 175 umol/l (u déti
pod 5 let nad 132), schopnost ledvin udrzet stabilni vnitini prostfedi je omezena na bazalni
podminky, ne pti zatézi
- CHRS — neschopnost udrzZet vnitfni prostfedi ani za bazalnich podminek, specifické medikace a
dietnich opatfeni bez dialyzy/transplantace zemre pacient béhem nékolika dni/tydn(
- KDOAQI stadia:
= poskozeni ledvin s normalni/zvy$enou GF 21,5 ml/s/1,73m?
*  mirné snizenad GF 1,0-1,49 ml/s/1,73m?
= A -stfedné snizena GF 0,75-0,99, B 0,5-0,74
= z3avainé snizena GF 0,25-0,5
= selhani pod 0,25 ml/s/1,73m?
- komplex klinickych priznak(, biochemickych nélezt a metabolickych poruch, které jsou
zpUsobeny trvalym poklesem funkce ledvin
- klinické ptiznaky jsou vétSinou nendpadné, odkud glomerularni filtrace neklesne pod 30
ml/min/1,73 m? télesného povrchu
- priciny jsou hlavné vrozené anomalie ledvin a mocovych cest, hypoplazie a dysplazie ledvin,
glomerulonefritidy, hereditarni nefritidy (Alportiv syndrom), Fanconiho nefronoftiza, AR
polycysticka choroba ledvin, hemolyticko-uremicky syndrom, refluxova nefropatie
- kongenitalni anomalie mohou vést k CHRI uz pred 5. rokem, zatimco glomerulopatie a
hereditarni nefritidy vedou k selhani ledvin vétsinou aZ ve skolnim véku nebo v puberté
- projevy zavisi na zakladni diagndze, spolecny je progredujici pokles glomeruldrni filtrace a
vzestup plazmatické urey, kreatininu a kyseliny mocové
- oproti ASL zUstdva velmi dlouho zachovana bilance natria i kalia

Klinicky obraz

- projevy zavisi na rozsahu funkéni poruchy

- zacatek je nenapadny, plizivy, bez specifickych obtizi, dité si mlze stéZovat na Unavu, na bolesti
hlavy, je bledé, objevuje se nechutenstvi, nauzea, byva polyurie a polydipsie, bolesti v dolnich
koncetindch, svédéni klze, parestézie, svalové kiece

- jedinou zndmkou progredujici CHRI mUZe byt porucha ristu

- pokles GF pod 10 -5 ml/min/1,73 m? je doprovazen zavainymi pfiznaky (urémie) — oligurie
s retenci tekutin, edémy, zvraceni, prljem, vyrazna anémie, poruchy védomi, krvacivé projevy,
dusnost, znamky pretizeni obéhového systému a hypertenze, pokud neni dité Ié¢eno, vyviji se
edém plic a mozku

- laboratorni zndmky: zvySeni urey, kreatininu a kyseliny mocové, tendence k hyperkalémii,
hyperfosfatémii, hypokalcémii, zvysena hladina parathormonu, anémie, poruchy
v hemokoagulaénim systému, sniZzenda adhezivita krevnich desticek, aktivace destickového faktoru
3 s prodlouZenou dobou krvaceni

- RTG vysetreni kosti nebo denzitometrie odhali rendlni osteodystrofii

Diagnostika:

- laboratorni — zvySena urea, kreatinin, mocova kyselina, tendence k hyperkalemii,
hyperfosfatemii, hypokalcemii, zvySeny parathormon, anémie, poruchy koagulace

- RTG —renalni osteodystrofie
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Terapie:

182

zavisi na zakladni diagndze

nutno udrZet bilanci tekutin a soli i za pomoci diuretik, snaha o dostatec¢ny kaloricky pfijem, pfi
hypertenzi diuretika (furosemid 1-5-10 mg/kg/d), B-blokatory, Ca-blokatory, ACEi, nezvladnuta
hypertenze urychluje progresi CHRI

korekce MAC podavanim hydrogenkarbondtu sodného

snaha o zabranu vzestupu fosforu v séru (ten vede k rozvoji kostni nemoci) — snizeni prijmu per
0s, omezeni stfevni resorpce vazbou na kalcium carbonicum

kalcium dodavame v tabletach spolu s 1,25-dihydroxycholekalciferolem

anémie se lé¢i rekombinantnim erytropoetinem

zabranit dalSimu poskozeni ledvin, dehydrataci

pokud CHRI progreduje do stadia, kdy ledviny nejsou schopny udrzet bazalni homeostazu,
nahradi se jejich funkce dialyzou nebo transplantaci

vétsinou peritonealni dialyza

indikace k zahajeni dialyzy je kreatinin 700 mmol/I, GF pod 0,25, K nad 6mmol/I

podavani GH pfi poruse rastu

lipidovy metabolismus — statiny, fibraty se u déti nedoporucuiji, proto dieta a pohyb
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LECBA ANTIBIOTIKY V DETSKEM VEKU

183

bakterie jsou nedilnou soucasti Zivota ¢lovéka, podileji se na zpracovani potravy, produkuji
nékteré vitaminy, osidluji kGZi a sliznice a jako prvni kontakt s vnéjSim prostiedim zabranuji
usidleni a proliferaci patogennich bakterii
jsou také ale schopny zpUsobit infekce rlzné zavaznosti, u oslabenych osob se mohou uplatnit i
mikrobi s velmi nizkou patogenitou
nejvétsim problémem je rezistence bakterii k antibiotiklim, roste pocet bakterii zasazenych
rezistenci i pocet antibiotik, k nimzZ jsou jednotlivé druhy bakterii rezistentni
mnohé infekce zpUsobené rezistentnimi plvodci proto vzdoruji 1écbé plvodné Gcinnymi
antibiotiky
nejzavaznéjsi jsou infekce zplsobené multirezistentnimi bakteriemi, pro které neexistuje Zzadné
ucinné antibiotikum
rezistentni kmen je ten, pro jehoz inhibici je zapotfebi vyssi minimalni inhibi¢ni koncentrace
urcitého antibiotika neZ k inhibici ostatnich ¢leni daného druhu
mechanismy rezistence — produkce enzyma, které antibiotikum inaktivuji, specifické vlastnosti,
které zabrani antibiotiku zasdhnout misto svého ucinku
= beta-laktamazy — inaktivace beta-laktamovych antibiotik
= adaptace buriky na pfitomnost antibiotika, snizeni propustnosti bunééné
stény
= mutace v cilovych mistech plsobeni antibiotik
=  mozZnost vzajemnych kombinaci
= sdruzend rezistence — bakterie nesouci tyto genetické elementy jsou
rezistentni k nékolika skupindm antibiotik najednou — beta-laktamy,
aminoglykosidy, fluorochinolony a sulfonamidy najednou
latky s antimikrobnim ucinkem potlacuiji citlivou populaci mikrob( a umoznuji preziti a mnozeni
mikrobU rezistentnich, které nakonec nad citlivou populaci pfevladnou
hrozbou pro Sitfeni rezistence jsou kromé antibiotik také hlavné dezinfekéni prostfedky pouZivané
ve zdravotnictvi, veterinarstvi, zemédélstvi a v domdacnostech
k potlaceni vyskytu a Sifeni rezistentnich kmend a k zachovani U¢innosti stavajicich antibiotik je
nutné dodrzovat poZadavky na cilenou lécbu, ktera vyzaduje priikaz plivodce infekce a preferenci
volby antibiotik v pfipadé, kdy je aplikace nezbytna
nejlepsi zplsob jak zvolit nejvhodnéjsi a nejucinnéjsi antibiotikum je mikrobiologické vysetreni
z mista infekce a vySetieni citlivosti prokazaného plvodce
urgentni potfeba okamzité ATB terapie se tyka jen malého zlomku infekci
kazdy jedinec je nositelem asi 10° — 10° Zivych mikrobd, tato mikrofléra je v rovnovaze s okolim a
probiha neustald vyména
= kiZe — staphylooccus epidermidis, corynebaterium, mycobacterium
smegmatis
= dutina Ustni a pharynx — viridujici streptokoky, nepatogenni
korynebakteria, nékteré enterobakterie (E.coli), Haemophilus, anaerobni
bakterie (fusobakterie, spirochety), i nékteré viry a kvasinky
= nosni sliznice — odpovida zhruba bakteriim, které se nachazi v dutiné
ustni — stafylokoky, mikrokoky, korynebakteria
=  GIT — v dolni ¢asti tenkého stfeva a ve stievé tlustém horni ¢ast GIT je
sterilni, hlavné anaerobni bakterie, aerobni enterobakterie (E.coli),
stafylokoky, plisné a prvoci, u kojenct dominuji laktobacily
= vaginalni sliznice — lactobacillus vaginalis
= mocové cesty — ledviny a horni ¢ast mocovych cest jsou sterilni, mocova
trubice, vagina a predkozka jsou osidleny laktobacily, gardnerelami,
hemolytickymi streptokoky
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antibiotika se déli na bakteriostatické, které inhibuji rist a mnoZeni, a na baktericisni, které zcela
inaktivuji citlivé bakterie, dale se déli na Sirokospektra a Uzkospektra podle toho, na kolik druh(
bakterii antibiotikum ucinkuje
Sirokospektra antibiotika maji vyssi vyskyt nezadoucich uc¢inkd (dysmikrobie, kvasinkové
suprainfece, postantibioticka kolitida), proto je preferovana lécba antibiotiky s Uzky spektrem
namifenym na puvodce infekce
mechanismus ucinku ATB:
= bunécna sténa — k antibiotikim, kterd inhibuji syntézu peptidoglykenu
patfi beta-laktamy (peniciliny, karbapenemy, cefalosporiny) a
glykopeptidy (vankomycin, teikoplanin)
=  proteosyntéza — tetracykliny, aminoglykosidy, makrolidy
= syntéza nukleovych kyselin — chinoliny, které inhibuji replikaci DNA,
pfipadné poskozuji bakterialni DNA (metronidazol)
= metabolismus bakterie — anitmetabolity — sulfonamidy, které inhibuji
syntézu kyseliny listové
indikace k antibiotické terapii — nejcastéjsi onemocnéni hornich cest dychacich jsou zplsobena
vétsSinou viry a ne bakteriemi, antibiotika tedy nejsou indikovana, pred kazdym podanim
antibiotika by si mél |ékar byt jisty, Ze se jednd o bakterialni infekci
zasady antimikrobidlni terapie:
= cilend terapie — |éCba infekci na zakladé sprdvné diagndzy a identifikace
plvodce infektu, podstatou je vybér antibiotika s nejuzsim spektrem
= |éc¢ba empiricka (inicidlni) — volba antibiotika, které nejvice odpovida
ocCekavanému spektru patogennich mikroorganismd a ma potfebné
farmakokinetické vlastnosti. U Zivot ohroZujicich infekci jsou indikovédna
Sirokospektra antibiotika, nebo kombinace antibiotik, které Siroké
spektrum obsahnou
= kombinace antibiotik — z divodu rozsifeni antibakteridlniho spektra,
oddaleni vzniku rezistence, docileni synergického ucinku, snizeni davky
jednotlivych antibiotik a tim sniZeni vedlejsich ucinkd
= doba Iécby — vychazi ze znalosti plivodce, lokalizace infekce a stavu
nemocného, predcasné ukonceni je jednim z hlavnich faktorq, které se
podili na vzniku rezistence bakterialnich kmena
= velikost davky — je ddna charakterem infekce a vlastnostmi antibiotika,
aktualnim stavem nemocného, vékem, cestou podani
= cesta poddani— zavisi na absorpci, distribuci a eliminaci, na stavu
nemocného a charakteru infekce
= parenterdlné — u tézkych systémovych infekci
= peroralné — pro |écbu lehkych a stfedné tézkych infekci

Penicliny

jedna z nejcastéji pouzivanych skupin antibiotik
jsou velmi malo toxické, nevyhodou jsou alergické reakce
betalaktamova antibiotika, inhibuji syntézu bunécné stény
baktericidni
déleni:
= Uzkospektré — ucinné proti G+ bakteriim, oxacilin jen proti stafylococcus
aureus a ¢astecné proti streptokokim, penicilin G, penicilin V, oxacilin
= Sirokospektré — ucinné proti G+ i G-, ampicilin, amoxicilin, piperacilin
peroralné alespon 1 hodinu pred jidlem, i.m. se v pediatrii prakticky nepouziva, nevstupuji
intracelularné, Spatné pronikaji pres hematoencefalickou bariéru
vylucuji se predevsim moci, maji ucinek nezavisly na koncentraci
ojedinélé nezadouci ucinky — Hoigného syndrom, Nicoladv syndrom
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Cefalosporiny

1. generace:

vysoka ucinnost na G+, na G- nizka, odolnost v(ci beta-laktamazam je omezena
cefazolin, cefalotin

ne na oxacilin rezistentni

2. generace
na G+ jako 1. generace, na G- maji ucinnost vétsi (Klebsiella, Proteus, E.coli)
cefuroxim, cefuroxim-axetil, cefamandol

3. generace

- nizSi ucinnost proti stafylokok(im, ale dobra ucinnost proti ostatnim G+ koklm, nejvyssi i
na G- ze vSech cefalosporint, vyssi odolnost proti beta-laktamazam

- sepse, pneumonie, pyelonefritidy, nitrobfisni infekce, meningitidy, tézké pseudomonddové
infekce

- cefotaxim, cetriaxon, ceftazidim

Ve

innost

4. generace

vysoce ucinné proti G+ i G- véetné Pseudomas, vysoka odolnost vici betalaktamazam
sepse, meningitidy, tézké infekce dychacich cest, nitrobfisni infekce

cefepim, cefpirom

Monobaktamy

- nova skupina beta-laktamovych antibiotik, spektrum je takrka uplné zacileno na G-, véetné
Pseudomonas aeruginosa, na G+ neucinkuje

- aztreonam

Karbapenemy

- beta-laktamova antibiotika s velkou odolnosti vici betalaktamazam

- imipenem-cilastatin — Siroké spektrum, vysoka odolnost viici betalaktamazam
- propenem —stejny ucinek, umoZznuje podavani bez cilastatinu

- ertapenem — neni Ucinny proti Pseudomonas ani enterokok({im

Makrolidy
- rozsifené zejména v ambulantni péci
- vzestup rezistence
- nutnost stanoveni citlivosti zejména u stafylokokl a streptokok
- mozZnost pouZiti i pfi precitlivélosti na beta-laktamy
- citlivé jsou G+ i G-, anaeroby, spirochéty, intracelularni parazité
- nepronikd do mozkomisniho moku, pronikaji placentou a do plodu
- Ucinek nezavisly na koncentraci, v nizsich koncentracich bakteriostaticky, ve vysokych
baktericidni
- NU - GIT obtize — prGjem, anorexie, nauzea, zvraceni
= generace — erytromycin, spiramycin
= generace — clarithromycin, azithromycin
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Linkosamidy

klindamycin

dobry ucinek na G+ koky, baktericidni U¢inek na anaerobni koky i anaerobni G- tycky

velké mnoiZstvi rezistenci a obc¢asny vyskyt pseudomembrandzni kolitidy vedly k omezeni jeho
pouzivani

u pacientl precitlivélych na penicilin, Ié¢ba G+ a anaerobnich infekci, osteomyelitida zplUsobena
S. aureus, infekce kloubd, slach

Glykopeptidovd antibiotika

vankomycin — Gc¢inny proti G+ koklm

teicoplanin

pfi infekcich G+ koky, koryneformnimi bakteriemi a listeriemi, u zdvaznych stavl a
imunodeficientnich pacientld v kombinaci s jinymi Sirokospektrymi ATB

NU - flebitidy, ototoxicita, nefrotoxicita, red man syndrom pfi rychlém podani (proto v i.v. infuzi
alespon po dobu 1 hodiny)

Tetracyklinovd antibiotika

tetracyklin se v pediatrické praxi jiz neddva pro svou vyraznou toxicitu

plGvodné velmi Siroké spektrum se hojnym uzivanim zuzilo

bacillus anthracis, Listeria monocytogenes, Actinomyces israeli, Chlamydia, Ricketsia, Borrelia,
Brucella, Francisella tularensis

bakteriostatické

doxycyklin

thiacyklin

Kl u déti do 8 let véku z dlivodu poruchy vyvoje kosti, zubl a pojivovych tkani

Aminoglykosidovd antibiotika

streptomycin — fada rezistentnich kmenu, ma nefrotoxicky a ototoxicky ucinek
pUsobi velmi dobre na mykobakterie, dobre citlivé jsou i G- bakterie
gentamycin, tobramycin, amikacin

hlavné G- véetné problémovych

v pediatrii se nejvice vyuZiva netilmicin

doporucuje se monitorace hladin v krvi

baktericidni, ¢asto se kombinuji s beta-laktamy

Chinolonovd chemoterapeutika

v 1é¢bé mocovych infekci

derivaty se systémovym ucinkem — fluorochinolony

rezistence vznika velmi rychle

chinolinové derivaty prvni generace se pouzivaji minimalné

ciprofloxacin, ofloxacin, pefloxacin, norfloxacin

G- bakterie, baktericidni

KI v téhotenstvi a laktaci, u déti a adolescentl pro poskozeni rlistovych chrupavek

Sulfonamidova antibiotika
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plsobi bakteriostaticky, zamezuji spravnému pribéhu cyklu kyseliny listové

kotrimoxazol (smés trimethoprimu se sulfametoxazolem, jejich plsobeni je synergické) —
baktericidni, Siroké spektrum, zabira i na pneumocystis jiroveci

vyluc€uje se hlavné moci, proto se v pediatrii Casto pouziva pfi |écbé infekci mocovych cest i jako
profylaxe



Pediatrie 2024

Chloramfenikolovad antibiotika

- chloramfenikol — dobfe pronika do tkani a také do mozkomisniho moku

- indikace — btisni tyfus, tézké anaerobni infekce, meningokokové nebo pneumokokové infekce
CNS (absces)

- moznost vzniku myelodepresivniho Ucinku s vyskytem tézké agranulocytézy — omezuje jeho
vyuziti v pediatrii

Nitroimidazoly

- metronidazol a ornidazol

- anaerobni infekce, v kombinaci s betalaktamy se pouzivaji i na terapii smiSenych anaerobnich a
aerobnich infekci i na eradikaci H. pylori

- trichomondadové infekce, giardidzy, amébové dyzentérie

Nitrofurany

- nitrofurantoin a nifuratel

- Siroké spektrum ucinku, pouziti hlavné pfi infekcich mocovych cest
- G- bakterie, neucinkuje na Pseudomonady
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22. Bolest hlavy (dif.dg.)

Nejcastéjsi otravy v détském véku
Poruchy srde¢niho rytmu

BOLEST HLAVY dif.dg

bolest hlavy (cefalea) je v détstvi Casta, ale nesmi byt podcefiovana
mUZe byt priznakem jiného, i zdvazného onemocnéni (sekundarni), nebo primarni - Zivot
neohrozujici chronickd migrendzni, ale i benigni, psychogenni

Cefalea sekunddrni

Casto prvni pfiznak mnohych syndrom( nebo postizeni mozkovych nervi:

= syndrom nitrolebni hypertenze (expanzivni intrakranidlni proces - nador CNS, absces,
zanét (meningitis/meningoencefalitis), posttraumatickd komplikace — hematom, poruchy
cirkulace likvoru - pseudotumor cerebri, hydrocefalus, zanét)

=  bolest pfi cévnim onemocnéni — akutni mozkova ischemie, intrakranidlni hematom, SAK,
arteriitidy, hypertenze, Zilni trombdzy — vzacné napr. trombdza nitrolebnich splavi

= meningealni syndrom (soubor ptiznak( vznikajicich drazdénim mening patologickym
procesem, coz vede k reflexnim kontrakcim pfedevsim paravertebralniho svalstva -
intrakranidlni krvaceni, posttraumatické, neuroinfekce, tumor,...) CAVE: foto, fonofobie,
opistotonus, hyperestézie,...

=  meningismus - pfiznaky obdobné meningedalnimu drazdéni, zejm. ztuhlost Sijovych sval(,
které mohou vznikat nejc. u déti pti vysoké horecce a nejedna se o neuroinfekci

= akutni vertebrogenni, cervikokranialni syndrom (blokada krcni patere, nucené drzeni
hlavy, tortikolis, trauma, infekt) — vyZaduje hospitalizaci, analgezii, vylouceni jinych pficin

=  bolest zpUsobena intoxikaci/ chemikaliemi - nitraty, glutamat sodny, CO, alkohol,
ergotamin, abusus analgetik, abstinenéni syndrom, HAK, poruchy metabolismu (hypoxie,
hyperkapnie, hypoglykémie, dialyza)

Cefalea primdrni

vazomotoricka — konstrikce mozkovych cév s naslednou ischemii rznych ¢asti mozku, mohou byt
i dalsi ekvivalenty migrény — bfisni migréna, cyklické zvraceni, benigni paroxysmalni zavrat,
oftalmicka migréna

tenzni cefalea — difuzni, tupé bolesti, familiarni vyskyt dlouhodoby stres, chronicka tGnava,
psychosomatické onemocnéni, provazené bolestmi bficha, odpoledne, vecer, zvysené napéti
krénich sval(, svalové kontraktury

Bolest bez strukturniho poskozeni (idiopaticka) - bodav4, ze zevni komprese, vyvolana chladem,
pfi kasli, z namahy

Hortonlv syndrom (cluster headache) - spis$ dospély vék, trigeminalni cefalgie, velmi silna Slehava
bolest za okem, zUZeni zornic, slzeni, ucpdni nosu, otok vi¢ek, zarudnuti obliceje, ¢asto v noci, do
2 hodin odezni; jedna z nejhorsich bolesti viibec, pacient nevydrzi lezet, musi chodit

Migréna

1883

prvni zachvat migrény vyZzaduje vysetieni k vylouceni sekundarni etiologie v¢. CT/MRI a EEG
opakovany zachvat lze zvladat i ambulantné, pokud neni provazen paretickymi projevy
charakteristika migrény:

=  zachvatovity charakter bolesti hlavy a periodicita

® aura, predevsim zrakova, svétloplachost

= prevazuje jednostranny zacatek, ale i trvani bolesti

=  pulzujici charakter, protrahovany pribéh bolesti
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" nauzea azvraceni

=  spanek po zachvatu

=  Casto geneticky podklad
komplikovana migréna je doprovazena nékdy az dramatickymi projevy s pfechodnym deficitem
nervovych funkci (hemianopsie, poruchy reci, hemipareticka symptomatologie imitujici RS,
poruchy okohybnych nervi)

Diagnostika:

pfi bolesti s postupnym rozvojem a s negativnim vstupnim neurologickym nalezem jsou nutné
pravidelné kontroly k vylouc¢eni mozné sekundarity;
vétsinou se na ni podili vice etiologickych faktor(

Anamnéza:

vyskyt migrény v rodiné = vyraznd predispozice

vék v dobé prvnich priznaki

prabéh bolesti: délka trvani bolesti, denni doba, vikend? budi ze spanku? uleva v klidu, zavisla na
poloze? nauzea, zvraceni? (u tumor( CNS typicky ranni zvraceni bez nausey s naslednou ulevou)
charakter bolesti: akutni/chronické, tupé/tlakové/difuzni

lokalizace bolesti (Celo, zatylek, hemikranie — bolest poloviny hlavy)

kontakt s infekci (herpes!!), pfiznaky infekce, stav imunity

traumatizujici prozitek, zména prosttedi, rozvod rodicl, narozeni sourozence, Sikana, poruchy
spanku, stravovaci navyky, ranni snidani, pitny rezim, Skolni a mimoskolni zatéz (konicky)

u divek nastup menarche, vztah bolesti k menstr. Cyklu

Vysetreni

fyzikalni vysetfeni, v€etné tlaku krve (CAVE: hypertenze), stav védomi,

drZeni patere, skolidza? blokada kréni patere?

neurologické vysetfeni (mozeckové, paretické priznaky? postizeni hlavovych nervii—n V., n. IX -
o iritaci mUZe zplsobit angina Ci procesy v nosohltanu; paréza n. VIl — neuroborrelidza)
neurolog ev. indikuje EEG nebo zobrazovaci vySetreni (zejm. MRI, CT spis pfi susp. traumatu)
KO+diff, biochemie - mineralogram (Na, K, Cl, Ca, Mg, osmolalita), jaterni testy, CRP, zvaZit
endokrinologii v€etné TSH, moc¢+sed

ocni vySetfeni (méstnani na o¢nim pozadi!, vizus - kratkozrakost a dalsi poruchy vidéni mizZou
zpUsobit cefaleu)

ORL vysetreni (chronicka sinusitida)

lumbalni punkce (vZdy pfi podezieni na neuroinfekci) CAVE: pfed LP vZdy vyloucit nitrolebni
hypertenzi — o¢ni pozadi nebo zobrazeni — hrozi misni konus az umrti!!!

psychologické vysetfeni — jako psychosomatickou bolest uzavfit az po vylouceni organické
pficiny!

Lécha:

reZimova opatreni: pravidelny spanek (ne pres den), dost spanku, omezit ¢as u obrazovky (PC,
mobil)

pravidelny ptijem jidla, nehladovét, nevynechdvat snidani, dodrzovani pitného rezimu

rozumna pohybova aktivita, posileni zadovych svall (CAVE: vertebrogenni plivod bolesti -
skolidza, vadné drzeni téla - fyzioterapie), ale nepretézovat, omezit stresory

u psychogennich bolesti — psychologicka/psychiatricka terapie

vazomotorickd bolest — bézna analgetika (ibuprofen, paracetamol), ucinnéjsi dihydroergotamin
gtt. 2x denné 6-8 tydn(l s naslednym postupnym sniZzovanim, pfi profiznim zvraceni pfi migréné
antiemetika
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NEJCASTEJSI OTRAVY VDETSKEM VEKU A

JEJICH LECBA
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zaklad prvni pomoci — zachovat klid, zjistit co nejpfesné;jsi informace o vzniklé nehodé,
telefonicka konzultace s TIS (laik, oSetfujici Iékaf nema-li zkuSenosti s danou latkou)
1/10 détskych nehod vyZaduje naslednou Iékafskou nemocnicni péci
nejintenzivnéjsi je batoleci vék — zna¢né dovednosti, neodhadnou riziko, nebezpecnost situace
nemaly pocet i u mladsich déti
prvni palrok — [é¢ebné omyly pecujicich dospélych osob/nehody pfi podani l1éCivych pripravkd
(vyliti tekutych pripravkd na kizi, oblicej, do oci, Ust)
druhy pllrok — déti lozi po byté, nehody s pokojovymi rostlinami na zemi, listy rostlin spadlé na
zem, obsah odpadkovych kosli
mezi 2 — 3 rokem — pfipravky zejména v dosahu, kosmetické produkty, domaaci i venkovni
rostliny, vétsi zru€nost a Sikovnost, touha napodobovat dospélé, ¢astéjsi otravy léky
Iéky jsou nejcastéjSi noxou vSech skupin
2. nejcastéjsi noxou jsou Cistici, praci a dezinfekéni prostredky (saponaty, s pfidavkem
drazdivych/ziravych latek)
dalsi latky v détskych otravach méné — organickd rozpoustédla (benzin), petrolej, oleje do
aromalampy, glykoly, alkoholy, pesticidy, kosmetické pfipravky, Skolni potfeby, nékteré hracky,
silikagel, polystyren, hlavicky zdpalek
obecné zasady:

=  zachovat klid, nepanikafit

= bez porady TIS nevyvolavat zvraceni, nepoddvat solny roztok

= je-li dité bez pfiznakd — mlzZe se napit vody, ¢aje, NE mléka

= zjistit mnoZstvi substance (pocet tablet, ml tekutiny..), co nejvice informaci

z obalu, odhad doby od pofZiti, hlidat hodnotu télesné hmotnosti

= kontaktovat TIS — toxikologické informacni stfedisko
vyvolani zvraceni, roztok solny — zkomplikovani — otrava NaCl, poranéni, aspirace zvratkd — je-li
indikovéano, jedna se o velmi vaznou/smrtelnou nemoc
pfi poziti €k (laickd pomoc) — dokud je bez pfiznakd — aktivni uhli — vétsina Iékd i jinych latek se
na néj navaze, ¢ast pozité davky se nevstieba

vevs

pfinést reprezentativni vzorek ¢im se dité poskodilo (zbytek baleni, obal pfipravku)
na détské JIRP / ARO v CR se ro¢né pfijima 1000 déti s dg. (susp.) intoxikace
= 10% vyZaduje intenzivni péci
= 1-5% vyZaduje resuscitacni péci
déti (0 - 14 let):
= 80% nahodné poziti
= 18% lécebny omyl, ndvykové latky
= 2% suicidia (vék 14 — 20 let: 20% suicidii)
Etiologie:
= 38% léky (déti do 6ti let)
= 12% rostliny, houby, hadi jedy
= 22% chemikalie, pesticidy, Cistici prostiedky
= 28% ostatni (CO, alkohol, navyk. latky)
Podezfeni na intoxikaci:
= zjiSténi Casu, druhu a mnozstvi pozité latky
= ziskat svédky intoxikace, udaje o klinickém stavu pred
= pfijetim do zdravotnického zafizeni
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zajistit zbytky 1€k, rostlin, chemickych latek
Podezfeni na intoxikaci:

CNS: porucha védomi, spavost, excitovanost, zména svalovéhonnapéti,

zmeéna chovani, reci
zornice: mioza (opidty), mydriaza (benzodiazepiny)
obéh: hypo/hypertenze, arytmie (antihistaminika)

dychaci systém: hypoventilace, apnoe (opiaty, barbituraty,nbenzodiazepiny,

alkohol), hyperventilace
GIT: zvraceni (syntophyllin), foetor ex ore
klze a sliznice : barva, vpichy
poruchy termoregulace

opiaty Anticholinergni | Cholinergni ac. Svmpatomimeticky ac.
uc.
TF + 1 » T
TK + T variabilni 1
DF + variabilni bronchospazmy | T
T bronch.sekrece
Tl + t L t
peristaltika | + 1 norm:lni
kuie poti se suchdi, hork:a, | Poti se poti se
ferveni
vidomi porucha | agitovanost porucha védomi /| kifede, delirinm
viedomi delirium, kifefe | agilovanost
formice mioEa mydrinza mioEn mydriaza
ostatni vpichy retence mode slabost skifipani zuby
nepoti se fascikulace

Definice a anamnéza

jde o poZiti nepochybné toxické nebo potencidlni toxické latky

pfi nejistoté, zda dité latku pozilo, postupujeme jako pfi prokdzaném poziti
|éky nebo toxicka latka leZici v okoli
nahlé poruchy chovani, Uporné zvraceni, bezvédomi, kfece nejasného plvodu, arytmie a nahlé
poruchy obéhu...

Klinicky obraz

vySetiime dité, zjistime stav Zivotnich funkci, stav védomi dle Benese, provedeme zakladni
interni vySetfeni — tlak, arytmie, neuro nalez...

patrame po latce — neznamé plody, houby, tablety, prazdné lahvicky...

terapie — zajistime zakladni Zivotni funkce, je-li to tfeba

pfi védomi vyvolame zvraceni podrazdénim korene jazyka, pfip. ipekakuanovy sirup - ma vyznam
do 60 minut po poziti

zvraceni nevyvolavame — u kyselin a louh(, kerosent (nafta, benzin), saponata

vyplach Zaludku jen vyjimecné

pfi poziti kyseliny — vyplachneme Usta vodou, nefedime Zaludecni obsah vodou, aplikujeme
antacidum v suspenzi

pfi potziti louhu — vyplachneme usta vodou, nic per os!!

zajistime transport — pfi podezfeni na poziti etylenglykold, tricykl. antidepresiv, organickych
rozpoustédel, jedovatych hub — dité patfi na JIP

neni-li problém pfivod per os — aplikujeme 50-150g carbo adsorbens
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- v nemocnici - poziti kyselin a louhl — do tfi hodin Ize odsat obsah Zaludku mékkou tenkou
sondou
- eliminaéni metody — forsirovana diuréza, plazmaferéza, hemoperfize, hemodialyza...

Nékterd antidota

- metylalkohol, ethylénglykol - ethanol 40% (1,5ml/kg per os)

- BZD - flumazenil (0,2mgi.v., za 60s opakované 0,1mg do celkové davky 1mg)

- opioidy - naloxon (10ug/kgi.v.)

- CO - kyslik

- ethanol (je-li koma) = glukdza (10ml 40%glc i.v.)

- tricyklicka antidepresiva—> diazepam + fyzostigmin (diazepam 5-10mg i.v., fy. — 0,03mg)
- organofosfaty - atropin (2-5mg i.v. opakované)

Ndvykové latky

- meéni psychicky stav a mlZou vytvofrit zavislost

- alkohol, barbituraty — abstinen¢ni syndrom do 24 hodin
- amfetamin — stimulacni, predavkovani — psychomotoricky neklid
- THC

- kokain — Siupani, koureni, vyvolava euforii

- halucinogeny (LSD)

- opiaty

- solvencia (¢ichaci) — rozpoustédla, demence

- tabdk (nikotin)

- kofein

Alkohol
1. stupen opilosti — excitacni opilost — vesely, mnohomluvny, excitovany, do 1 promile
podnapilost
2. stupen — lehka opilost (prodlouZené reakce)
3. stupen — vravora, pada, agrese, plac
- téZkd opilost nad 2 promile — neni schopen samostatné sedét
- téZkd intoxikace nad 3 promile — porucha védomi

Drogy

- kanabinoidy (marihuana, hasis) — zarudlé odi, zrychleny pulz, pot pachne po spalené travé, apatie,
zhorsenda pamét, sucho v Ustech

- stimulancia (pervitin, kokain, crack) — vzrusenost, zrychleny tep, mydriaza, halucinace, i.v.
diazepam

- halucinogeny (LSD) — halucinace, zornicky, z€ervenani, tachykardie, hypertenze, toxické psychdzy

- opioidy (kodein, heroin) — zlepseni stavu, pak Utlum a zuZeni zornic, vyrazné abstinencni pfiznaky,
antidotum — naloxon

- tékavé latky (toluen, lepidla) — z dechu jdou citit chemikalie, nepfitomny pohled
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SRDECNI ARYTMIE V DETSKEM VEKU

bradykardie:
= dysfunkce sinusového uzlu
= AV -blokada
tachykardie — sinusové
= supraventrikuldrni
=  komorové
normalni hodnoty:
= novorozenec, kojenec, déti do 3 let - 2100/min
= 3-9let-2>60/min
=  O-16 let - 2 50/min
= pad16let-2=40/min
zatéZzové EKG — minimalni dosazena frekvence pfi vrcholné zatézi v pulzech za minutu = 0,7 x (220
— vék)

Bradykardie

Dysfunkce sinusového uzlu

svvs

sinoatridlni blokada 2. stupné s absenci P vin
déletrvajici junkéni rytmus
AV disociace pfi nizké frekvenci sinusového uzlu
funkéni (90%) — nelécime srdce, ale pricinu, je-li treba
=  vagotonie u sportovcd, mentdlni anorexie
= intoxikace digitalisem, hypotyreéza
= intrakranidlni hypertenze, extrémni podchlazeni
organické — pfimé poskozeni uzlu chirurgickym zdkrokem, preruseni krevniho zasobeni
= chirurgicky zakrok na sinich — totalni kavopulmonalini spojeni,
fyziologicka korekce nekorigované transpozice velkych tepen

AV blokdda
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a 2. stupen u sportovcl fyziologicky
jakakoliv nova dg AV bloku — mozZna boreliosa — vidy vyloucit/potvrdit myokarditidu
blok 1. stupné — prodlouZzeny PR interval
= priciny — idiopaticky, vagotonie (sportovci), VVV srdce (defekt sinového
septa), myokarditis (boreliéza), po kardiochirurgické operaci,
predavkovani dioxinem
= terapie — nevyzaduje léCbu
blok 2. stupné — intermitentni vypadek prevodu ze sini na komoru
=  Wenkebachiv typ (prodlouzeny PR)
= MobitzQv typ (ndhly vypadek PR)
= prficiny — vagotonie (sportovci), VVV srdce, myokarditis (borelidza), po
kardiochirurgické operaci, pfedavkovani dioxinem
= terapie —asymptomatickd nevyZaduje terapii
blok 3. stupné — Uplna disociace P vin a QRS komplexu
= Stihly QRS — blokdada a ndhradni centrum automate nad vétvenim Hissova
svazku
= Siroky QRS — blok a ndhrada pod Hissovym svazkem
= pficiny — kongenitalni (matky se SLE) — prenataini dg, Ize farmakologicky
ovlivnit
e tumor v oblasti pfevodniho systému (mezoteliom AV uzlu)
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e komplikace chirurgickych zakrok
e ischemie prevodniho systému
e myokarditida
= terapie — kongenitalni a chirurgicky AV blok — trvald kardiostimulace
e myokarditida — trvale monitorace, pfechodna kardiostimulace (u
zavazné bradykardie/bradykardie s ektopickou komorovou
aktivitou), borelidza — ATB

Farmakologickd lécba bradykardii
- akutné lé¢ime jen symptomatického pacienta
- snaha Iécit pricinu (hypoxémie, intoxikace...)
- kratkodobd a monitoring — atropin i.v. 0,01 — 0,04 mg/kg/davka
= isoprenalin 0,01 — 0,05 pg/kg/min
= zevnistimulace
- kardiostimulace u bradykardie:
= anatomicky zdravé srdce — synkopa
= vrozena srdec¢ni vada — synkopa
e asymptomaticky pacient — zvazit celkovy hemodynamicky stav
= elektrody epikardialné (nelze intravaskularné — riziko trombu)
Tachykardie
Sinusovd
- frekvence 220 - 230/min
- vilna P-+vesvodu ll, - vaVR (ektopicka sifiova tachykardie — vysoka frekvence i ve spanku)
- pricina — srdec¢ni selhavani, myokarditida, horecka, tyreotoxikdza, Sok, neklid
- terapie — vidy Iécit pfic¢inu, NE antiarytmika

Supraventrikuldrni
- nejcastéjsi symptomaticka arytmie v détském véku
- prenatalné — hydrops plodu, intrauterinni amrti
- novorozenci, kojenci — zména chovani, odmitani potravy, prosSednuti, poceni
- starsi déti — palpitace
- kratkodoba — nevede k srdec¢nimu selhani a synkopé
- protrahovana — srdecni selhani, KMP
- patofyziologie:
= reentry mechanismus — pfidatna sifokomorova / intranodalni spojka
e obvykle paroxysmalni charakter
e AV reentry tachykardie, AV noddlni reentry tachykardie
= abnormalni automacie — lozisko abnormalni automacie v sinich/Hissové
svazku
e obvykle incesantni charakter (tydny, mésice) — KMP
e sinova ektopicka tachykardie, junkéni ektopicka tachykardie
- WPW syndrom
= typ AV reentry tachykardie
= pridatna sifnokomorova spojka (Kent(v svazek)
e je-li spojka schopna antegradné vést — delta vina
e muZe se uplatfiovat intermitentné
= Pvlna pred kazdym QRS, délka PR < 0,125, QRS > 0,10 s, delta vina
predchazi QRS
= otrodromni tachykardie — komory aktivovany AV uzlem, $tihlé komplexy
QRS
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= antidromni tachykardie — komory aktivovany spojkou, Siroké komplexy
QRS
= riziko ndhlé smrti 0,1%/pacient/rok
= rychly sifokomorovy ptrevod pfidatnou spojkou pfi ndhle vzniklé FiS —
kontaktni sporty
= zvySené riziko u spojky s kratkou antegradni periodou
- progndza
= 93% kojencli s AVRT v 1 roce asymptomatickych
= recidiva zachvat( u 30 — 40% déti v mladsim véku
- terapie:
= vagové manévry (prodlouzeni refrakterni periody AV uzlu)
e diving manévr
e valsalviiv manévr
= adenosin 0,1 —0,3 mg/kg (max 12 mg)
e  7Zilni linka co nejblize srdci, rychly bolus
= antiarytmika — propafenon, sotalolol
= radiofrekven¢ni ablace

Komorové tachykardie
- 3 avice po sobé jdoucich ES o frekvenci nad 120/min
- akcelerovany komorovy rytmus
- setrvale —nad 30 s (synkopa)
- nesetrvale pod 30's
- dif, dg, tachykardie se Sirokym QRS:
=  EKG artefakty
= komorova tachykardie
= supraventrikularni tachykardie (aberace vedeni — RBBB, LBBB,
preexcitace/frekvencéné zavisly, vedeni pres akcesorni spojku)
= proarytmogenni efekt antiarytmik
= komorova stimulace
= jontové dysbalance — hypokalemie
= intoxikace TCA
- vrozeny syndrom dlouhého QT
= charakteristicky nalez — prodlouzené QT na povrchovém EKG, synkopy Ci
nahlé amrti v disledku komorové tachykardie u strukturalné normalniho
srdce —torsades se pointes
= synkopa — vedouci pfiznak
e pfizatézi, skoku do vody, reakce na silné akustické podnéty
o kieCe —mylnd dg. epilepsie
= ndhlé amrti — 1. pfiznak v 95%
= Jerwell-Lande-Nielsen syndrom — AR, spojeny s hluchotou
= Romano, Ward syndrom — AD, 95% ptipadi
= vazba na 11 chromozom
= naruseni iontovych kanall v myocytech
e poskozeni kanald pro Ca/K/Na — naruseni rovnovahy proudu iontd do
a ven z bunék
e prodlouzeni trvani depolarizace — snadny vznik komorové
tachykardie
= prodlouZeni QT odpovida prodlouZeni repolarizace — zvysené riziko casnych
naslednych depolarizaci (EAD — early afterdepolarizations) — torsades se
pointes
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= metodika méfeni:
e svod ll, V5 nebo nejlépe Citelnd vina T
e Bazettova formule — QTC=QT/VRR
e dvouvrcholova vina T, alterujii vina T (beat to beat variation)
= sekundarni prodlouZeni —hypoklacémie, myokarditida, éky (makrolidy,
ampicilin, antimykotika, antidepresiva, antipsychotika, prokinetika —
cisaprid)
= terapie — vyhnout se rizikové medikaci
e [-blokatory
e implantabilni defibrilator
e L sympatektomie
- akutni I[é¢ba komorové tachykardie:
= kvUli akutni hemodynamické nestabilité — synkopa, zndmky snizeného
srde¢niho vydeje
= zajistit 12 svodové EKG
= synchronizovana kardioverze — je-li pti védomi — anal
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23. Krev ve stolici (dif.dg.)
Hodnoceni psychomotorického vyvoje u kojence
Komplikace diabetu mellitu I. typu

KREV VE STOLICI dif.dg

Enteroragie — jasné Cervena krev, €astéji plvodem z dolniho GIT; z horniho GIT pfi
masivnim krvaceni ¢i rychlé pasazi

Meléna — erna natrdvena krev plivodem z horniho GIT (cave zbarveni stolice
potravinami — napf. borlvky, Cervena fepa; léCivy — Zivocisné uhli, preparaty Zeleza)
Okultni krvaceni — makroskopicky nerozpoznatelné

Diagnostika

anamnéza — mnoiZstvi krve, ¢etnost, konzistence stolice, barva, dalsi potize (zvraceni,
febrilie, bolest bricha)

klinické vySetfeni — véetné aspekce anu, per rektum

krevni odbéry — krevni obraz, koagulace, jaterni enzymy

vysetreni stolice — kultivace, pfi nejasnosti imunochemicky prikaz krve ve stolici
zobrazovaci metody - UZ bficha, RTG bricha, scintigrafie (ektopicka Zaludecni sliznice v
Meckelové divertiklu)

endoskopické vysetteni — gastroskopie, koloskopie

Etiologie:
Krvaceni do horniho gastrointestinalniho traktu

Spolykana krev — napft. epistaxe, extrakce chrupu, adenotomie, ragady bradavek matky
u kojenych déti

Zaludeéni nebo duodenalni vied — nesteroidni antiflogistika, kortikoterapie,
Helicobacter pylori, stresovy vied

Jicnové varixy — pacienti s portalni hypertenzi

Krvaceni do dolniho zazivaciho traktu

Deficit vitaminu K u novorozencu

Nekrotizujici enterokolitida — nezrali novorozenci
Alergie na bilkovinu kravského mléka - kojenci
Nespecifické stfevni zanéty

Polypy stfeva

Akutni enteritida — napt. Campylobacter jejuni
Fissura ani — zejména pfi obstipaci

Hemeroidy

Invaginace — stolice charakteru ,,malinového Zzelé”
Meckellv divertikl

Koagulopatie
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HODNOCENI PSYCHOMOTORICKEHO VYVOJE U

KOJENCE

v prvnich tydnech Zivota mluvime jen o vyvoji motoriky, protoze prakticky vSechny hybné projevy
jsou nepodminéné reflexni
ve chvili, kdy se hybnost stava uvédomélou, volni, hovorime o vyvoji psychomotorickém
hodnoceni psychomotorického vyvoje v prvnim rove Zivota se opira predevsim o rozvoj hrubé
motoriky, hybnost ditéte se postupné stava uvédomélou
uvédomély a cileny pohyb je zakladem pro rozvoj dusevni Cinnosti
vyvoj motoriky smérfuje k dosaZzeni vzptimené polohy téla a k chizi
zakladni stadia vyvoje hybnosti ¢lovéka:
= holokinetické — 1. — 6. tyden — obZivné reflexy, Uchopovy reflex, chlizovy
automatismus
= monokinetické — 2. — 5. mésic — prechod do zacatku cilené motoriky,
osamostatnéni pohybu jedné kocetiny, pohyby jsou zpocatku necilené
= dromokinetické - 6. —12. mésic — vyvoj cilené hybnosti, pohyby maji jiz
spravny smér, po 9. mesici nastava vertikalizace, cileny uchop
= kratikinetické — od 12. mésice — rozvoj hybnych dovednosti
vyvoj motoriky probiha ve tfech zakladnich smérech:
= kefalokaudalni—Sijové svalstvo - osové svalstvo = dolni koncetiny
= proximodistalni — svalstvo pletench - zapésti - prsty
= ulnoradidlni — od reflektorického uchopu po Spetku
pfi posuzovani psychomotorického vyvoje kojence vyuzivame hodnoceni tfi zakladnich oblasti —
vyvoj hrubé motoriky (v poloze na zadech, na brisku a ve vzpfimené poloze), vyvoj jemné
motoriky (vyvoj uchopu) a vyvoj socidlniho chovani a feci
ke standardizaci slouzi skaly, u nds se pouziva skdla podle Vlacha (obrazek na konci otazky)

Vyvoj motoriky podle Vlacha

Novorozenec — v poloze na zadech mlzZeme pozorovat ob¢asné primitivni pohyby vsech
koncetin, v poloze na bfisku asymetrické drzeni hlavy, flekéni drzeni v oblasti panve a flekéni
drzeni koncetin
= pfitahu za rucicky do sedu klesa hlava ditéte zprvu vzad, pokud trup
svird s podlozkou pravy uhel, naptimi se i hlava a dité ji chvilemi udrzi,
pak hlava klesa vpred nebo vzad
= v poloze na bfise dokaZe novorozenec na kratkou chvili emendovat siji a
pozvednout hlavu nad podlozku, koncetiny jsou pfitom flektovany pod
trupem
= pfipostaveni ploskami na podlozku se cely napfimi a dokaze provadét
koordinované kroky pokud jej drzime a posouvdme vpred — spindlni
chlzovy mechanismus
Kojenec, 6 tydnli - zacina se objevovat v poloze na brisku symetricka extenze Sije — prvni ¢lanek
vzpfimovaciho mechanismu, pokud se nevytvofi, bude se celd hybnost ditéte dale rozvijet
patologickym zplisobem
Kojenec, 3 mésice — v poloze na zadech se Cile pohybuje, hlavu drzi vétsinou ve stfedni poloze a
spontanné ji rotuje, koncetiny uz nejsou tak flektovany jako u novorozence
= od 2. mésice sleduje pohybujici se predméty, usmiva se na matku, zacina
si hrat s rukama
= pfitahu do sedu se hlava dostava do roviny trupu, pfi posazeni dité drzi
hlavicku zpfima
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= v poloze na bfiSe je hlava vztyéena pfiblizné do uhlu 45 —50°, lokty jsou
opreny o podlozku a rucky pootevieny
= postaveno na podlozku se dité stavi na Spicky a neudrzi vahu téla
Kojenec, 6 mésicl — v poloze na zadech se Cile vrti, dokaZze pozvednout hlavu a obraci se na jeden
i druhy bok a na bfisko
= pfitahu do sedu anteflektuje hlavu a pfitahuje se rukama, soucasné
flektuje trup i dolni koncetiny a to ve tfech kloubech (kycle, kolena,
dorzalni flexe v hlezennich kloubech), nozky se tak dostanou vysoko nad
podlozku
= v poloze na bfiSe drzi hlavicku zpfima v thlu 90°, horni koncetiny jsou
natazeny v loktech, dité se opird o celou otevienou ruku
= napfimeni postoupilo az do bederni oblasti
= dolni koncetiny jsou mirné abdukovany a semiextendovany na podlozce
= postaveno na chodidla se dité o né opre, natahne dolni koncetiny a udrzi
na nich svou vlastni vahu
Kojenec, 9 mésict — dlouho nevydrzi v poloze na zadech, obraci se na bok a bfisko, posazuje se
= v poloze na zddech jsou koncetiny volné emendované
=  sam si sedne, sedi stabilné s hlavou i trupem dobre vyvazenym
= zacina pouzivat klistovy Gchop — Spetku
= v poloze na bfiSe dokaze dité zdvihnout trup nad podlozku a opfit se o
kolena a ruce, leze
= postaveno dobfe udrZi svou vahu, vytahne se do stoje u pevné opory
= |ezeni je prvnim projevem samostatné lokomocni tendence u kojence
Dité, 1 rok — dokoncuje samostatny vzpfimeny stoj
= v poloze na zddech jen chvili odpociva, jinak tuto polohu nevyhledava
= pfi pasivnim pfitahovani do sedu silné anteflektuje hlavu, umi se
mohutné pritahnout pomoci hornich koncetin, které se pritom flektuiji,
zatimco dolni koncetiny z(stanou emendovany
= rychle leze po rukou a po kolenou
= postaveno udrzi vahu téla, chodi kolem nabytku, koncem prvniho roku se
postavi a udrZi se bez opory kratkou dobu vestoje

Vyvoj Feci

prediecové stadium — broukani a Zvatlani, tyto zvuky postupné pomahaji vytvaret fonaci a
respiraci, ktera v dalSim vyvoji umoZni pravou fe¢, ta se objevuje kolem prvnich narozenin ditéte
fecové staddium — prvni slova vyjadrujici urcity obsah pouZziva dité kolem 1 roku, jsou to slova
pouZivana spontanné a s jasnym umyslem, postupné nardsta slovni zasoba

kolem druhych narozenin dité zacind pouZivat jednoduché véty o dvou aZ tfech slovech

Vyvoj ditéte v batolecim a predskolnim véeku

keratikinetické stadium, to pak trva cely Zivot

mezi 2. a 3. rokem dité zvlada chlzi do schodll a pozdéji ze schod

stoj na jedné noze zvlada bez opory az kolem 3. roku a poskok na jedné noze aZ kolem 4.-5. roku
rozviji se jemna motorika a celkova koordinace pohybU

veskery vyvoj hybnosti je zpravidla ukoncen kolem 25. roku Zivota

Poruchy neuropsychického vyvoje
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dité dosahne dokonalého rozvoje pohybovych dovednosti pouze tehdy, probéhne-li u néj
normalnim zplsobem posturalni vyvoj, vsechny dalsi formy vyvoje na néj navazuji

pri¢iny a mechanismy poruch — perinatalni nebo ¢asné postnatalni noxa, ktera vede k zaniku
neuronll — naruseni procesu zrani a propojovani struktur v CNS, to vede k omezeni ditéte

v motorickém vyvoji

zaostavani hybného vyvoje je €asto provazeno opozdovanim vyvoje mentalniho
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- RF —perinatalni hypoxie, krvaceni do CNS, hyperbilirubinémie, infekce, poruchy vnitfniho

prostredi
- priznaky — chudsi spontanni motorika, opoZzduje se vyvoj vzpfimovacich mechanisma
-  DMO aADHD

200
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Preklinickd pediatrie
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CASNE KOMPLIKACE DM 1. TYPU

Diabetickd ketoaciddza
zavazny stav, ktery mizZe ohrozit Zivot ditéte, pokud neni véas a adekvatné lé¢ena

vznika v disledku nedostatku inzullinu spolu se zvySenou sekreci kontraregulaénich hormont —
katecholamind, glukagonu, kortizolu a rlistového hormonu

vznika u nového diabetika, nebo jako dekompenzace |é¢eného diabetika (interkurentni
onemocnéni, preruseni dodavky inzulinu pumpou, non-compliance — ¢asto v puberté)
nejcastéjsi pricina smrti u diabetickych déti (edém mozku)

projevy jsou podminény stupném dehydratace a hloubkou metabolické aciddzy:

202

diagnostika:

terapie:

hyperosmoldrni dehydratace, hypoventilace, zvraceni, pfesun z ICT do
ECT (coz dehydrataci maskuje)

dominuje porucha funkce CNS — mirna porucha védomi az hluboké koma
Kussmaulovo dychani jako kompenzace metabolické aciddzy, zvysena
svalova préce je pro dité znacné vycéerpdvajici, acetonovy zdpach dechu
¢asto se sdruzuje s laktatovou acidézou

bolesti bficha s Upornym zvracenim, mohou imitovat nahlou pfihodu
brisni

hyperglykémie —nad 11 mmol/I

hyperosmoldrni hyperglykemicka dehydratace s osmolaritou na 320 —
330 mosmol/I

metabolickd ketoaciddza

hyponatrémie, hyperkalémie (pfi rehydratacni |éCbé a substitucni terapii
inzulinem se hladiny sérového kalia snizuji a pacient je ohrozen
hypokalémii

tézsi dehydratace mohou byt provazeny zvySenou hladinou urey

pro diagndzu jsou urcujici — hyperglykémie, hyperketonémie a
metabolickd aciddza

ketdza — ketony v krvi/moci

cile — korekce dehydratace, aciddzy a deficitu minerdlQ, postupna
normalizace glykémii, zabranit komplikacim léCby, rozpoznat a lécit
vznikajici problémy

postupy: rehydratace, inzulinoterapie, substituce kalia a dalSich iontQ,
zajisténi energetickych zdroju, frekventni monitoring laboratorni a
vitalnich funkci

pred zahdjenim rehydratace je duileZité zhodnotit klinickou tiZi
dehydratace, deficit extraceluldarniho objemu byva obvykle 5-10%
rehydrataci zahajujeme pfed inzulinovou Ié¢bou, protoZe soucasné
podani inzulinu by mohlo vést k prudkému poklesu glykémie a osmolarity
séra, a tim zvysit riziko rozvoje edému mozku

zakladnim roztokem je fyziologicky, nutné je peclivé sledovani bilance
tekutin a iontd

za 1-2 hodiny po zahajeni rehydratace se zahajuje 1éCba inzulinem,
kontinualni intravendzni infuzi, obvykle v davce 0,1 1U/kg a hodinu,
rychlost se koriguje podle poklesu glykémie a vyvoje hodnot pH

jakmile dojde k Upravé aciddzy a pacient je schopen peroralniho ptijmu,
prechazime na aplikaci inzulinu podkoznimi injekcemi
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= soucasné s podanim inzulinu zac¢indme se substituci kalia, které se
presunuje z IC pfi aciddze, k substituci volime roztoky kalia o koncentraci
40 mmolK v 1 litru

= alkalizace bikarbonatem neni indikovana, ketokyseliny se po podani
inzulinu na bikarbonat metabolizuji, podava se pouze u pacientl s tézkou
acidozou a kardiovaskularni nestabilitou

Hypoglykémie
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vyskytuji se u vSech diabetik( Ié¢enych inzulinem
mohou mit nepftiznivé dlisledky pro vyvoj mozku a jeho funkci
nizka koncentrace glukdzy v krvi, hranice stanovena na 3,9 mmol/|, cil Iééby DM 1.typu —
neklesnout s glykémii pod 4 mmol/I
pfi glykémii:
= 4,6 mmol/l — Gtlum sekrece inzulinu
= 3,8 mmol/l — aktivace kontraregulace
= 3,2 -3,8—pfiznaky hypoglykémie
= 2,8 —kognitivni dysfunkce
= pod 2 mmol/l —zmény EKG
=  pod 1,5 mmol/l — bezvédomi, kiece
u diabetika 1. typu nefunguji obranné mechanismy — nemuze s poklesem glykémie klesnout
endogenni sekrece inzulinu a nezveda se produkce glukagonu pravdépodobné z diivodu
nedostatecné produkce inzulinu
sekrece adrenalinu se objevi aZ pfi vyraznéjsim poklesu
prah glykémie u diabetik(l mdZe byt posunut na obé strany
pri¢iny — nepomér mezi davkou inzulinu, konzumovanou porci sacharidl a fyzickou aktivitou
(davka je moc vysoka)
v prevenci je nejdlleZitéjsi edukace pacienta, planovani aktivity a porci jidla a obsahu sacharidd
vzhledem k podané davce inzulinu
symptomy:
= autonomni — tfes rukou, chvéni v nohdch i celého téla, buseni srdce,
chladnd kdze, uzkost, poceni, hlad, parestezie
= projevy neuroglykopenie — Ginava, slabost, nestabilni chiize, emoc¢ni
labilita, bolest hlavy, zpomalené mysleni a vybavnost, zhorSena
kratkodoba pamét, porucha koncentrace, zmatenost, porucha vizu,
zhorseny sluch, zavraté, toceni hlavy, spavost, poruchy védomi, kiece,
smrt
klasifikace:
= tézka hypoglykémie — pacient vyZaduje pomoc jiné osoby (podani
sacharid(, glukdzy i.v.), porucha védomi, bezvédomi, kiece
= dokumentovand symptomatickd hypoglykémie — typické symptomy,
glykémie < 3,9 mmol/I
= asymptomaticka hypoglykémie — bez typickych symptomd, glykémie <
3,9 mmol/I
= pravdépodobné symptomaticka hypoglykémie — pfitomny symptomy bez
stanoveni glykémie
= relativni hypoglykémie — nékteré symptomy pacient uvadi, ale glykémie
je vys$si nez 3,9 mmol/I
terapie:
= cilem je rychle normalizovat glykémii (5,6 mmol/I)
= peroralni podani rychle vstfebatelnych sacharid(, nejlépe v tekuté
podobé, vyckat 10 — 15 minut, pfipadné postup opakovat, je vhodné
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podat poté i sloZzené sacharidy, aby se zabranilo znovuvzniku
hypoglykémie

= pokud neni diabetik shopen sam konzumovat sacharidy, je tfeba mimo
nemocnici aplikovat glukagon s.c. nebo i.m., kterym je kazdy diabetik
vybaven, ve zdravotnim zafizeni se poda glukdza 200 — 500 mg/kg i.v.

204
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24. Lymfadenopatie (dif.dg.)
Screening v novorozeneckém obdobi
Hemolyticko-uremicky syndrom

LYMFADENOPATIE dif.dg

Lymfatické uzliny u déti jsou dobfe pfistupné pfimé palpaci a jemné se daji nahmatat uz i
u zdravych novorozenci. Lymfaticka tkan s vékem narlsta a zvétSuje svij ,objem” aZz do obdobi
puberty.
UZ u 1/3 zdravych novorozencl je moZno jemnou palpaci nahmatat lymfatické uzliny v ingving, v
kréni a axilarni oblasti. AZ u % déti do konce 1. roku Zivota pretrvavaji hmatatelné uzliny nejcastéji
v oblasti krku.
u zdravych déti pred dovrsenim 1. roku nejsou hmatatelné supraklavikularni uzliny.
uzliny v okcipitalni oblasti se mGzou vyskytovat u kojencl trpicich seborrheou
Velikost lymfatické uzliny u zdravého jedince dosahuje méné nez 3 mm. Za zdufené a zvétSené
uzliny se povazuji:

= v epitrochledrni oblasti uzliny vétsi nez 5 mm,

= v cervikalni oblasti vice jak 10 mm a

= vinguiné vice nez 15 mm.
Slezina je hmatatelnd u 14 % novorozencd, ale jen u 7 % déti mladsich 10 let. Aktivni sloZkou
retikuloendotelového systému (RES) je také tymus. U kojencl se jeho stin casto zobrazuje na
RTG, u vétsiny déti spontanné vymizi do 3 let Zivota.
Lymfadenopatie - Castéjsi u starSich déti, coz se vysvétluje vyvojem lymfatické tkané a chronickou
¢i rekurentni stimulaci.
Hojeni uzlin je spojené s fibrozou - zvétsené uzliny nékdy pretrvdvaji mésice, nebo roky.
generalizované zvétseni — nejcastéji systémové onemocnéni (benigni x maligni)
Dif. Dg generalizované a lokalni (regionalni).
Generalizované zvétseni lymfatickych uzlin nej¢astéji zplsobuji systémové choroby (benigni nebo
maligni).
chorobné stavy se prekryvaji Epstein-Barrové infekci (EBV)
faryngitidou a lymfadenopatii v cervikalni oblasti, ale také generalizovanou lymfadenopatii

Generalizovand lymfadenopatie
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nalez zvétSenych uzlin v dvou a vice, navzajem nesouvisejicich oblastech; doprovodnym
pfiznakem je hepatosplenomegdlie. nejcastéji - infekce; na 2. misté — malignita- 20 %
Zavazné pyogenni infekce
=  bezprostfedné stimuluji tkan uzliny.
=  Chronickad streptokokova infekce u malych déti - teploty, hnisava rinitida,
Ubytek hmotnosti a generalizovana lymfadenopatie.
= Exantémové virové infekce- rubeola - zvétSené a na dotyk citlivé
lymfatické uzliny.
Infekéni mononukleéza CMV nebo EBV
=k regionalni (cervikalni) a / nebo generalizované lymfadenopatii
= hepatitida sdruzend s papularni akrodermatitidou (Gianottiho-Crostiho
syndrom)
=  mykoplazmova infekce
choroby z koci¢iho skrabnuti - jsou obvykle zdufené lokdlni uzliny, u 40 % - postihnuté uzliny ve
vice oblastech
HIV
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Systémové infekce - Bakteridlni endokarditida, Tuberkuldza, Syfilis, Toxoplazmédza, Bruceldza,
Histoplazmdza, Coccidioidomykdza, Tyfus, Malarie, Chronickd granulomatdzni choroba, HIV
infekce

Imunologicky zprostfedkované zanétlivé choroby - Systémovy lupus erytomatodes, Juvenilni
rheumatoidni artritida, Sérova choroba, Kawasakiho choroba, Hyper IgD syndrom, Hyper IgE
syndrom

Dédicné metabolické choroby z ukladani - Gaucherova choroba (glukocerebrosidy), Niemannova-
Pickova (sfingomyelin a neesterifikovany cholesterol), Tangierova choroba

Malignity - Leukémie, Lymfom, Neuroblastom, Histiocytdza X, Lymfoproliferativni syndrom
vazany na chromozém X

Endokrinni choroby- Hypertyredza, Adrenalni insuficience

jiné - Lékové reakce (fenytoin, hydralazin, atd.), Hemolytické anémie, Imunoblasticka
lymfadenopatie, Sarkoidéza

Hyperimunoglobulinémie D
= (hyperlgD syndrom) je vzacna choroba charakterizovana periodickymi horeckami,
zimnici, bolestmi hlavy, adenopatii a méné casto i bolestmi bficha s prijmy
Kawasakiho choroba
= obvykle jednostrannda lymfadenopatie v kréni oblasti, vzacnéji viechny uzliny.
Tangierova choroba
= familidrni porucha metabolizmu apolipoproteinu A-l - s extrémné nizkymi
koncentracemi lipoprotein( s vysokou denzitou a hypertriacylglycerolémii;
hepatosplenomegalie a adenopatie - ukladani esterl glycerolu v RES, - jsou
velké, oranZové zbarvené tonzily.
Malignity
= Zdufeni uzlin je podminéné lymfomatdzni preménou bunék, nebo invazi
metastatickymi burikami - 70 % déti s akutni lymfatickou leukémii a 30 % déti
s myelocytovou leukémii ma v Case klinické manifestace také nalez zdurenych
lymfatickych uzlin. P¥i neuroblastomu jsou zvétSené uzliny z metastdz, pfi maligni
histiocytdze X z neoplastické proliferace Langerhansovych bunék.
Toxickd reakce
= na léky napf. po fenytoinu.
Hemolyticka anémie
=  pokud je spojend s interkurentni virovou infekci je provazena zvétSenymi
uzlinami
Sarkoiddza
= granulomatdzni choroba s postihnutim plic a s hilarni adenopatii
= sinusova histiocytdza, klinicky - nesecifické pfiznaky - horecka a nebolestivé
oboustranné zdurelé uzliny, leukocytdza, neutrofilie a hypergamaglobulinémie

Regiondlni lymfadenopatie
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Hlava a krk

=  jsou nejtézsim ,diagnostickym ofiskem®“- infekce a malignity , kongenitalni [éze.

= |éze rostouci pomalu - obvykle benigni charakter,

= prudce se zvétSujici bez znamek zanétu - maligni proces - hluboka fixace uzliny
na okolni tkan, velikost > 3 cm, pevna konzistence, pakety (horecka, no¢ni poceni
a hmotnostni ubytek). lokalizace - prfed muskulus sternokleidomastoideus -
obycejné benigni povaha (kromé thyroidalnich uzlin)

= Z kongenitalnich lézi - cysty thyreoglosalniho vyvodu (72 %), cysty brachialniho
cleftu, cévni malformace

= virové infekce HCD - drobné uzlinky mékké konzistence, poseté po obou
strandch, citlivé na dotek —anamnéza neddvné virdzy a benigni lokdlni nalez.
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Etiologie - adenoviry, herpetické infekce, EBV, CMV infekce; Okcipitalni uzliny

- rubeola, seborhea; preaurikularni - pfi chlamydiové konjunktivitidé, adenovir -
DD parotitidy a cysty branchial. cleftu.

Bakterialni lymfadenitida- HCD, fokalni infekce zub( ¢i dasni, poranéni. 40 - 80
% akutnich jednostrannych — Staf. aureus nebo Streptokokus. Pokud lymfatické
uzliny fluktuuji - incize a drendz. U malych kojencl — otitida, méné casto je
vyvolavatelem Haemofilus influenzae typu B, infekéni nemoci - bruceldza,
tularémie. (teplota, anamnesticky Udaj o kontakté se zvifetem)

Syfilis - anamnéza a pozitivita sérologickych test(

Priklad studeného zanétu - choroba z kocic¢iho Skrabnuti a zoondzy.

Atypicka mykobaktériova infekcie - uzliny jsou opuchlé, na povrchu - tenka
matna klze a difuzni erytém, pozitivni tuberkulinovy test, v soucasnosti
specifické kozZni testy

zdurené kréni uzliny spojené s uveitidou, postihnutim plice a se zvétSenymi
mediastinalnimi uzlinami ->sarkoidéza

Ziskana toxoplazméza — nebolestivé zdurené uzliny, lehko zaménitelné

s malignitou v oblasti zadniho trianglu krku, nespecifické priznaky - subfebrilie,
Unava, bolest hrdla, kasel nebo nechutenstvi. Dg - titr protilatek.

Nekrotizujici lymfadenitida (Kikuchiho choroba) je benigni choroba, kterd maze
pfipominat malignity

lymfom - subfebrilie, zvraceni, hubnuti, lehka bolestivost uzlin, leukopenie, mirné
zvySend sedimentace. Lymfatické uzliny - ztrata architektury s nekrézou,
histiocyty a nedostatkem neutrofild

hyperlgD syndrom a hyperlgE syndrom.

>25 % malignich tumora - rychle progresivné rostouci uzliny, ulcerace kize,
fixace do hloubky k fascii a tuhé pakety uzlin s primérem vic nez 3 cm. Tumory v
oblasti hlavy a krku jsou obvykle mezenchymového plvodu, predominantné -
lymfoidni tumory napt. Hodgkinova choroba, lymfosarkom, rabdomyosarkom,
fibrosarkom, thyroiddIni malignita a epidermoidni karcinom. U malych je
nejpravdépodobnejsi neuroblastom, u starSich Hodgkinova choroba a
lymfosarkom; malignita Stitné ZIazy a rabdomyosarkom jsou méné casté
Hodgkinova choroba - nebolestivé, jednostranné pakety uzlin v horni tfetiné
krku, nebo v supraklavikularni oblasti. Lymfosarkom - hlavné u mladSich déti

a extranodalni mista, napf. tonzily. Rabdomyosarkom - nej¢astéjsi solidni tumor
v oblasti hlavy a krku spojeny s nebolestivymi lymfatickymi masami; ze stfedniho
ucha, nazofaryngu, z mastoidu ¢i orbity. Fibrosarkom a neurofibrosarkom -
vzacnéjsi, nebolestivé masy z oblasti tvari, brady, nosu, sinusd s nizkou tendenci
k metastazovani; tyroidalni uzliny - nddor medularniho, papildrniho ¢i
folikuldrniho typu. Neuroblastom = Neurologické priznaky se vyvijeji pozdéji nez
pfi primarnim neuroblastomu z ganglia napf. Hornerdv syndrom; leukémie,
nazofaryngedlni ka...

Supraklavikuldrni uzliny u zdravych déti nejsou hmatatelné; fixované k spodiné a v anamnéze
teploty, Ubytek hmotnosti- riziko malignity- RTG snimek hrudniku - Hodgkinova chorobu,
lymfom, tuberkuléza nebo sarkoidézu. DD —infekce ruky, ramena, stény hrudniku, prsu ¢i horni
Casti brisni stény. Choroba z koci¢iho skrabnuti predilekéné - axilarni uzliny. Syfilis a HIV, po
vakcinaci do deltoidniho svalu, napf. po BCG, proti tetanu ¢i tyfu.

Ingvindlini uzliny - pti zanétu vychdzejicim z oblasti penisu a skréta, vulvy a vaginy, dolni Casti
bficha, perinea, glutealni oblasti a dolnich koncetin. DD inguinalni hernie, ektopicky semenik,
aneuryzma a lipomy.

Mezenterické uzliny - reaktivni zvétSeni v rdmci generalizované lymfadenopatie. Projevuji se
bolestmi bficha, zad, zdcpou a vzdcné obstrukci stiev z intususcepce.; uzliny v okoli ileocekalni
chlopné - pfiznaky akutni apendicitidy.
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Anamnéza

Pro systémovou infekci nebo chorobu svédci teplota- vysoké opakované vystupy
horecky - abscesové lozisko; relabujici a perzistujici - pfi bruceldze, transfuzi krvi
malignity - horecka, ztrata hmotnosti, no¢ni poceni, bolesti kosti a svalll
regiondlni lymfadenopatie - kongenitalni cysty nebo anomilie, drZzeni hlavicky -
tortikolis.

Uzliny v stfedni Casti- retrahovatelné pfi vyplazeni jazyka = cysty thyreoglosalniho
vyvodu.

rastouci lézie zvétsSujici se pri placi — cévniho plvodu; infekce hornich dychacich
cest, zub(, tonzil a traumata

Pti fyzikalnim vysetieni— jejich lokalizace, velikost, pocet zdufenych uzlin,
pohyblivost, konzistence, citlivost, ¢i fluktuace obsahu.

Vyskyt charakteristického exantému byva pfi Sarlachu, rubeole, systémovém
lupu, juvenilni reumatoidni artritidé, Oslerové uzliky na prstech rukou poukazuji
na infekéni endokarditidu; hepatosplenomegalie- systémova infekce, EBV
infekce ¢i glykogendza.

V krevnim obraze - anémie, trombocytopenie nebo trombocytdza, pozornost
tfeba upfit na pocet a morfologii leukocytd.

Nalez atypickych lymfocyt(;

Zvysena sedimentace erytrocytll, zkousku Mantoux a RTG snimku hrudniku
indikujeme pfi podezfeni na tuberkuldzu; infekéni mononukledzu potvrdime
sérologicky; odebereme kultivaci z uzliny a hemokulturu, rozsifime vysetreni

o testy na hypertyredzu, CMV, toxoplazmozu, chorobu z koci¢iho skrabnuti
(pokud je indikovana), syfilis, event. na vylouceni HIV infekce, méné casto se
vyskytujicich onemocnéni jako jsou SLE, bruceldza ¢i histoplazmédza a vykoname
prislusné sérologické vysetreni

Pokud se velikost uzlin po 3 az 4 tydnech neméni - biopsie a histologické
vysetreni
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SCREENINGOVA VYSETRENI V PEDIATRII (OD
NOVOROZENECKEHO VEKU)

- screening — systematické cilené vyhledavani urcité choroby pred jeji klinickou manifestaci se
snahou predejit v¢as jejim moznych nasledkim
- prvnim a dosud nejrozsifenéjsim screeningem je screening fenylketonurie
- cile — odhaleni ¢lenli populace, ktefi trpi urcitou skryté probihajici nemoci, nebo téch, kdo maji
skryty predpoklad ke vzniku nemoci
- oddéluje jedince, ktefi s vysokou pravdépodobnosti trpi urcitou poruchou od téch, ktefi ji netrpi
- celoplosny — u celé zvolené populace, napf. novorozenecky, vyhledavani metabolickych,
endokrinnich a vyvojovych poruch
- selektivni — zaméren na vyhledavani konkrétni, vétsinou vzacné se vyskytujici poruchy v rizikové
populaci, tedy v rodinach probandu, ktefi jsou jejimi nositeli
- novorozenecky screening slouzi k ¢astec¢né identifikaci novorozencd, ktefi trpi uréitou zdravotni
poruchou a ktefi mGzZou mit prospéch z jejiho véasného odhaleni. Umoznuje identifikovat
postizené jedince v dobé, kdy jesté ptiznaky nemoci chybéji, nebo je Ize snadno prehlédnout
- povinny screening — ¢erveny reflex, USG kycli, infekce, VVV, chromozomalni aberace, Apgar
skore, kredeizace, kanavit, sucha kapka
- nepovinny screening — USG ledvin, otoakustické emise
- selektivni screening — dle anamnestickych dat, klinického podezieni, USG, laboratore
- jsouvyhledavany:
= nékteré vrozené vyvojové vady véetné koarktace aorty
= vrozena dysplazie kycelnich kloubl — prvni vySetfeni provadi ortoped za
pobytu ditéte na novorozeneckém oddéleni, pak nasleduje jesté dvakrat
sonografické a ortopedické vysetieni
= nékteré vrozené metabolické a endokrinni poruchy — analyza suchych
krevnich kapek odebranych novorozenciim 3-4 den Zivota z vpichu do
paty. Hyperfenylalaninemie, kongenitalni hypotyredza, kongenitalni
adrenalni hyperplazie
- celoplo$né zavedeni screeningu vyZaduje splnéni nékterych podminek:
= vyhleddvana porucha je klinicky diagnostikovatelna obvykle aZ v dobé,
kdy jiZz doSlo k nevratnému poskozeni ohrozeného systému, nebo bez
jejiho stanoveni mlze byt bezprostfedné ohroZen Zivot nositele poruchy
= porucha ma v populaci dostatec¢nou incidenci, aby bylo mozné realné
ocekdvat zachyt vyznamného poctu postizenych jedincl
= je k dispozici efektivni [éCba, ktera zdsadné ovlivni vyvoj a zdravotni stav
postizeného a zachova mu kvalitu Zivota
= je k dispozici test s vysokou senzitivitou, aby zachytil vSechny postizené,
s dostatecnou specificitou, aby nezachycoval pfilis mnoho jedinct
nepostizenych, relativné rychly, aby postizeni byli identifikovani vcas a
pfimérené levny
= jsou zdlOvodnitelné nejen etické vystupy, ale také ekonomické naklady
- primarni prevence — oc¢kovani proti prenosnym nemocem
- sekundarni prevence — novorozenecky screening a preventivni prohlidky
- terciarni prevence - dispenzarizace

Screening hyperfenyalaninémii

- porucha metabolismu fenylalaninu charakterizovana jeho patologickym nahromadénim v krvi a
ostatnich télesnych tekutinach

- puUsobenim na CNS zavazné postihuje dusevni vyvoj ditéte a vede k tézké oligofrenii
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smyslem screeningu je ¢asné zavedeni |éCby s cilem eliminovat toxicky vliv hperfenylalaninémie
na mozek ditéte
déti s fenylketonurii se pti narozeni jevi jako zdravé, hladina fenylalaninu stoupd s tim, jak dité
zacne prijimat mléko, v jehoz bilkoviné je fenylalanin zastoupen
teprve 3 — 4 den Zivota, kdy dité pfijima mlécnou stravu, se provadi odbér suché krevni kapky
potvrdi-li test zvySenou hladinu fenylalaninu, je zapotiebi diagndzu potvrdit a rozhodnout o
|é¢bé
kritéria pro diagnézu:

= hladina fenylalaninu nad 20 mg/dI

= normalni nebo sniZzena hladina tyrozinu

= pfitomnost abnormalnich metabolitd v moci

= normalni koncentrace tetrahydrobiopterinu, kofaktoru hydroxylace

fenylalaninu na tyrozin

incidence 1:10 000

Screening kongenitdlini hypotyredzy

hormony stitné Zlazy ovliviiuji na enzymové urovni rychlost metabolickych déji témér vsech
bunék lidského téla

u nejmensich déti jsou zcela nepostradatelné pro rist a vyvoj mozku, a to zejména v obdobi do 7
mésicl Zivota

nelééena — naruseni vyvoje mozku s naslednym ireverzibilnim mentalnim defektem rlizného az
nejtézsiho stupné

incidence 1:3000

screening je pfinosem zejména pro déti s primarni vrozenou hypotyredzou na podkladé
dysgeneze Stitné Zlazy, nebo na podkladé dyshormonogeneze

celoZivotni lécba L-tyroxinem je tfeba zahajit do 14 dn( Zivota, aby byly vysledky optimalni
stanoveni TSH fluoroimunoanalyzou (v CR od 1996)

Selektivni novorozenecké screeningy

zavadény pro zavainé vrozené poruchy familiarniho charakteru, jejichZ vyskyt v populaci je méné
¢asty nebo pro které dosud neni zndma ucinna Iécba
u fady vrozenych poruch metabolismu aminokyselin, tukd a cukrd, u vrozenych hemoglobinopatif
(talasemie), u chromozomalnich aberaci (Down) a u cystické fibrozy
dfive screening kongenitalni adrenalni hyperplazie — od 2006 zaveden jako celoplosny
= porucha syntézy steroidnich hormoni z dvodu chybéni nejcastéji 21
hydroxyldzy — zvysend tvorba adrenalnich androgen( s naslednou
virilizaci zevniho genitdlu Zenskych plod(, pred¢asnou pseudopubertou a
vysledné malou postavou u obou pohlavi, ¢asto také defekt tvorby
mineralokortikoid(, ktery vede k Zivot ohroZujici adrenalni krizi
v novorozeneckém a raném kojeneckém obdobi
= incidence 1:8000

Vrozend katarakta- pred zavedenim screeningu se podilela vyznamné na détské slepoté. V¢éasnou
operaci a komplexni péci se da dosahnout normalni zrakové funkce

Sluchové vady- vybérovy screening u rizikovych novorozenca- hl. u nedonosenych. Vys:
otoakustické emise

Lues kongenitalni- pupecnikova krev na RRR (rychla reaktinova reakce) a TPHA (Treponema
pallium hemaglutinace)

preventivni prohlidky praktickym Iékafem — v prvnim roce 9x (po narozeni, za 14 dnd, 6 tydnQ, ve
3, 4 av 6 mésicich a dale pak v 8 a 10 mésicich, posledni ve 12), 18. mésic, ve 3 letech a poté
jedenkrat za dva roky, naposledy v 19
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HEMOLYTICKO-UREMICKY SYNDROM

- 2 zakladni formy D+ a D- HUS (D= diarrhoea, prljem)

D+ HUS
- glomerulopatie pfi systémovém postizeni kapilar fady organt (zejména ledvin) postihujici
predevsim kojence a batolata
- v Evropé je incidence nizka
- vanamnéze je Casto podavani neprevareného kravského nebo koziho mléka, konzumace
nedostatecné tepelné upraveného masa, po poziti kontaminované zeleniny, koupani v bazénech
s kontaminovanou vodou
- typickou formu zplsobuje shiga-like toxin produkovany nékterémi sérotypy E.coli (0157:H7 nebo
jinymi), ten posSkozuje prevazné endotel glomeruldrnich kapilar a vede k lokalni intravaskularni
koagulaci, kterda mizZe byt i extrarenalni (pankreatitida, hepatitida, krvaceni do CNS)
- projevy:
= hemoragicka kolitida s prdjmem s krvi
= asi po 1tydnu se objevuje bledost, oligurie
= pfi postiZzeni CNS od zacatku poruchy védomi az kiece
= |aboratorné vyrazna hemolyticka anémie s deformaci erytrocytd,
trombocytopenii, hemoglobin pod 70g/I
= zvySenad hladina bilirubinu a sérovych transaminaz
= UZ-zvétseni ledviny
= stanoveni shiga-like toxinu ve stolici nebo v krvi
=  GF vyrazné sniZzena, az akutni selhani ledvin
- terapie - symptomaticka
= sleduje se diuréza, podporuje se furosemidem
= antihypertenziva
= eliminacni |é¢ba u ASL
= transfuze pfi poklesu hemoglobinu pod 60g/I
- letalita okolo 5%

D- HUS

- zavainéjsi, vanamnéze neni prijem

- heterogenni skupina, ktera jesté neni pIné objasnéna

- Casté rekurence, mnohdy familiarni vyskyt

- zavazny prabéh s vyznamnou hypertenzi a poruchou rendlnich funkci

- vétsinou se jedna o poruchy v oblasti aktivity komplementu nebo nedostatku tzv. clearing
protézy von Willebrandova faktoru — pfi mutaci chybi v séru enzym, ktery degraduje
makroagregaty vVWF, jez vyvolavaji zmény na endotelu kapilar v ledvinach i CNS

- postiZeni ledvin ¢asto spojeno i s postizenim CNS s rizikem krvdaceni, vyznamnou hypertenzi
Spatné reagujici na antihypertenziva

- vétSinou konci selhanim ledvin, nasledna transplantace ledviny je spojena s rizikem rekurence ve
Stépu
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25. Leukocytdéza a leukopenie (dif.dg.)
Obdobi poporodni adaptace novorozence
Vrozena hypotyreo6za

LEUKOCYTOZA A LEUKOPENIE dif.dg

= zvySeni celkového poctu leukocytll v krvi nad normalni rozmezi pro dany vék

Leukocytoza s prevahou neutrofil(i (neutrofilii):

fyziologicka: fyzicka ndmaha, stres
zanét
= infekéni: bakteridlni, sepse
= neinfekéni: systémova juvenilni idiopaticka artritida, Kawasakiho syndrom
hematologicka onemocnéni:
= akutni myeloidni leukémie, chronickd myeloidni leukémie, prava polycytémie, st. p.
splenektomii
maligni onemocnéni (sarkomy)
poruchy metabolismu: ketoaciddza, laktatova acidéza, urémie
endokrinni onemocnéni: Cushingova nemoc, Cushinglv syndrom
krece: epilepsie, paroxysmus u hypoglykemie, hypokalcémie, hypertenzni krize
akutni krvaceni
polékova: kortikosteroidy, ACTH
intoxikace: abuzus nikotinu, otrava olovem, insekticidy

Leukocytoza s prevahou lymfocyti (lymfocytozou):

Infekce
*  virové: EBV, CMV
=  bakteridlni: pertuse, tyfus, bruceléza
hematologickd onemocnéni: akutni lymfoblasticka leukémie, Hodgkinliv lymfom, chronicka
lymfatickd leukémie
po vakcinaci

Leukocytoza s prevahou eozinofilt (eozinofilii):

zanét
= infekéni
=  mykoticky — aspergildza
= parazitdrni: askaridaza, toxokardza, teniaza, echinokokdéza
= neinfekéni
= alergie: potravinové, atopicky ekzém, alergicka ryma, asthma bronchiale
= eozinofilni ezofagitida, eozinofilni gastroenteritida, vaskulitidy, sarkoiddza
maligni onemocnéni — paraneoplastické: leukémie, lymfomy, karcinomy
endokrinologickd onemocnéni: Addisonova nemoc
poruchy imunity: WiskottGv-Aldrichliv syndrom, Omenndv syndrom, IPEX syndrom
polékové: antibiotika, alopurinol, nesteroidni antiflogistika, DRESS syndrom!
hypereozinofilni syndrom
rekonvalescence po zanétech (Cervanky uzdravy)

Leukopenie
= snizeni celkového poctu leukocytd v krvi pod normalni rozmezi pro dany vék
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Neutropenie:
- infekce

= virové: EBV, CMV, parvovirus B19, exanthema subitum, rubeola, morbilli, HIV
= bakteridlni: tyfus, bruceléza, TBC
=  protozoarni: leishmanidza, maldrie
- hematologicka onemocnéni a poruchy imunity:
= téZka vrozena neutropenie (Kostmannlv syndrom), cyklicka neutropenie, tézka
kombinovana imunodeficience (SCID), bézna variabilni imunodeficience (CVID),
Shwachmanuv-Diamond(v syndrom, Wiskott(v-AldrichGv syndrom, Fanconiho
anémie, aplasticka anémie, infiltrace kostni diené pfi leukémii, myelodysplaticky
syndrom, hemofagocytujici lymfohistiocytdza (HLH), imunitni neutropenie,
kongenitalni dyskeratdza
- poruchy metabolismu: deficit vitaminu B12, deficit kyseliny listové (megaloblastova anémie),
glykogendzy, organické acidurie, Gaucherova choroba, Niemann-Pickova choroba
(hypersplenismus pfi splenomegalii)
- polékové: cytostatika, antibiotika, antikonvulziva, nesteroidni antiflogistika, metamizol,
alopurinol, diuretika
- radioterapie
- intoxikace: ocun

Lymfopenie:

- poruchy imunity: SCID, DiGeorglv syndrom, Wiskottlv-AldrichGv syndrom, ataxia teleangiectasia
(Louis-Barové syndrom)
- zanét
= infekéni: influenza, COVID-19, morbilli, HIV, akutni bakteridlni infekce
= neinfekéni: systémovy lupus erythematodes, dermatomyozitida, sarkoiddza
- endokrinologickd onemocnéni: Cushingova nemoc, Cushingliv syndrom
- neurologickd onemocnéni: sclerosis multiplex, myasthenia gravis, Guillainliv-Barrého syndrom
- polékové: kortikosteroidy, ACTH, cytostatika, imunosupresiva
- radioterapie
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OBDOBI POPORODNI ADAPTACE

- Péce o novorozence se zaméruje na zajisténi optimalnich podminek pro fyziologicky
novorozenec, véetné prevenci komplikaci a podpore zdravého vyvoje. Tento ¢lanek se soustredi
na soucasné postupy a zmény v péci.

- Donoseny novorozenec: Dité narozené mezi 38. a 42. tydnem téhotenstvi po nekomplikovaném
téhotenstvi.

- Hodnoceni zralosti: Pouziva se skdrovaci systém dle Ballardové, ktery hodnoti somatické znaky a
funkéni vyvoj.

Zdkladni kroky péce
1. Termoneutralni prostiedi: Zajisténi teploty 33 °C pro novorozence, s normalni rektalni
teplotou mezi 36,5-37,5 °C.
2. Kontakt skin to skin: Preferovany po porodu, podpora bonding mezi matkou a ditétem.

Péce o pupecnik

- OdloZené preruseni pupecniku: Idealni mezi 1-3 minutou po porodu, aby se zajistil pfisun krve a
Zeleza.

- Udrzba pupeéniho pahylu: Udriovat v suchu a ¢istoté, umoznit spontanni mumifikaci.

Péce o kuzi
- Osuseni a ponechdni mazku: Kratké osuseni a ponechani vernix caseosa jako ochranného filmu.
Prvni koupdni se doporucuje az po 6 hodindach.

VyZiva
- Kojeni: Preferovano prikladani k prsu ihned po porodu. V pfipadé neschopnosti kojit doporuceno
pasterizované materské mléko nebo pocatecni formule.

Hmotnost novorozence
- Monitorovani hmotnosti: Hmotnost se méfi ihned po porodu a kazdy den aZ do propusténi.
Normalni ibytek hmotnosti do 10 %.

Dalsi nezbytné ukony

1. Kredeizace: Prevence novorozenecké konjunktivitidy vyplachem spojivkového vaku.
Hodnoceni dle Apgarové skére: Provadi se v 1., 5. a 10. minuté po porodu.
Oznaceni novorozence: ldentifikani ndramky s informacemi o ditéti a matce.
Prevence krvacivé nemoci: Podani vitaminu K co nejdfive po porodu.
Méfeni délky novorozence: Standardni méfeni b&€hem prvniho vazeni.

ukhown

Ockovdni a screening

- BCG vakcinace: Neni plosnd, pouze pro rizikové novorozence.

- Laboratorni novorozenecky screening: Kontroluje 13 povinnych chorob.
- Screening sluchu: Provadén 2.—3. den po porodu.

ReZimovd opatreni

- Rooming-in: Podpora spole¢ného pobytu matky s ditétem na oddéleni Sestinedéli, separace je
mozZna pouze v nutnych pfipadech.

- Zajisténi spravné péce o novorozence zahrnuje komplexni pfistup, ktery se neustale vyviji a
prizplsobuje aktudlnim poznatk(im v oblasti neonatologie.

- DodrZovani téchto doporuceni pomaha predchazet komplikacim a podporovat zdravy vyvoj

novorozencd.
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- Skére podle Apgarové (neboli Apgar skére) slouzi ke zhodnoceni vitality a poporodni
adaptace novorozence.

- Novorozenec se posuzuje po 1, 5 a 10 minutdch po porodu.

- Hodnoti se 5 kritérii, kazdé 0-2 body.

- Maximum je 10 bodd.

- Prognosticky dulezitad je hodnota skére v 5 minutéch Zivota.

Kritérium 2 body 1 bod 0 bodt

Vzhled, barva klze rdzova akrocyanéza bleda ,nebo
modra

Akce srdecni nad 100/min. |pod 100/min. (bradykardie) pod 6O/Im|n.
(asystolie)

s s silny kFik nepravidelné, pomalé v s
Dychani T I zadné (apnoe)
Tonus, spontanni aktivita aktivni pohyby |slaba flexe koncetin bez pohybu
REEER [T (e re i ey (Bl kasel protaZeni/staZzeni obliceje |Zadné

odsavani nosu)

Vyhodnoceni
- 8-10 bodl — normalni novorozenec

- 7-4 body — lehka porodni asfyxie
- <3 —tézka porodni asfyxie
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VROZENA HYPOTYREOZA

- hormony stitné Zlazy hraji klicovou roli pfi vyvoji mozku, a to zejména v obdobi do 8 mésicl véku
a v mensi mife do véku 3 let
- primarni kongenitdlni hypotyredza je vétSinou podminéna nedostateénym vyvojem Zzlazy ve
smyslu aplazie, dysplazie nebo ektopie, méné ¢asto chybnym enzymovym vybavenim tymocytu
=  65% - defekt vyvoje stitné zlazy
= 25% - dédicny defekt syntézy hormont
= 10% tranzitorni hypotyredza — protilatky matky transplacentarné
(inhibuji vazbu TSH na receptor — inhibice rlstu Stitné Zlazy i syntézy
hormonu), nedostatek/nadbytek jédu matky, vliv 1ékd obsahuijicich jéd
nebo tyreostatika uZivané matkou v gravidité
= centralni hypotyredza — velmi vzdcna
= nejcastéji primarni permanenti hypotyredza
- primarni kongenitdlni hypotyredza:
= dysgeneze $7 (atyredza, hypoplazie), dystopie/ektopie (sublingvalné)
= dyshormonogeneze (enzymaticky deficit)
= protilatky proti TSH (inhibice vazby na receptor, transplacentarné)
= periferni rezistence na hormony $Z (porucha receptoru) — genetické
mutace
- sekunddrni, terciarni kongenitalni hypotyredza — velmi vzacné, porucha sekrece TRH a TSH —
malformace hypotalamu a hypofyzy
- genetické vlivy — mutace gen( pro transkripéni faktory — exprese i v jinych tkanich — postizeni vice
organu
- je pfedmétem screeningu novorozenct 4.-5. den po porodu (stanovuje se hladina TSH)
- duasledky neléceného stavu — neurologické poruchy s postizenim intelektového vyvoje v rizném
stupni aZ tézka mentalni retardace, zpomaluje se i somaticky rlst a vyvoj - kretenismus
klinicky obraz:

= protrahovany novorozenecky ikterus, neprospivani, opozdéné rlistové
tempo i kostni zrani, opozdénd erupce mlécné dentice, makroglosie,
svalovy hypotonie a omfalokéla, obstipace
= vétSinou je pfi diagndze jiZ ireverzibilné poskozen vyvoj mozku —
sporadicky kretenismus
® neostra vlasova hranice, hypotermie, mrkvové zbarveni kize
= opozdény odchod smolky, potize s krmenim, spavost, umbilikdIni hernie
= drsny hlas (myxedém hlasivek), myxedém obliceje
= bradykardie, snizena voltaz EKG, zvétSené srdce, perikardialni eflze
= Siroce oteviend velka fontanela, nékdy neuzaviena mala, rozestup
lebecnich svi
= struma pfi dyshormonogenezi
= ustarSich — hlavné ziskana hypotyredza:
= Unava, letargie, intolerance chladu
= retardace rlstu, osifikace, dentice, puberty
= snizeni mentalni vykonnosti, deprese, pomalé tempo a fec
= xerodermie, bleda kize, otoky
= myopatie, bolesti a kiece svall
Diagndza
- opirad se o hladinu TSH, ktera je v ptipadé primarni poruchy vyrazné zvysena (horni hranici
normalu je 10 mu/I)
- snizeni fT4
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- zvySena celkového cholesterolu, LDL, LpA, ApoB, E, ALT, AST, CK
- anémie, hypoglykémie, hyponatrémie
- ddleZité je patrani po Stitné Zlaze sonograficky a scintigraficky

Lécba

- substituce L-thyroxinem co nejdfive, nejdéle do 14. dne Zivota, pocatecni ddvka je 10-
15ug/kg/den v jedné davce rano nalacno, cilem je dosazeni TSH do 3,0 mIU/I

- screening — od 1985 — sucha kapka, stanoveni hladiny TSH mezi 48 — 72 hodinou po narozeni

- nutnd spoluprace ORT — k vylouceni sluchové poruchy, neurologa, psychologa

217



Pediatrie 2024

26. Proteinurie (dif.dg.)
Psychosomatické potiZe v détském véku
Akutni leukemie

PROTEINURIE dif.dg

Proc diagnostikovat a lécit proteinurii?
- Proteinurie a arteridlni hypertenze jsou nejd(lezitéjsi rizikové faktory pro progresi jakéhokoliv
chronického onemocnéni ledvin.

Pavod bilkoviny v moci

- muZe byt rlizny, vétsina proteinud s vyssi molekularni hmotnosti se filtruje poskozenou
glomerularni membranou a dostava se tak do definitivni moci.

- Nizkomolekularni proteiny se do znac¢né miry resorbuji tubuly a do definitivni moci se prakticky
nedostavaji (napf. beta2-mikroglobulin nebo cystatin C), jejich nalez je zndmkou poskozeni
tubuld.

- Dalsi pric¢inou proteinurie mlze byt sekrece bilkoviny ledvinnymi tubuly nebo epiteliemi
vyvodnych mocovych cest.

- Proteinurie mdzZe byt fyziologicka, kterou nachazime i u zdravych lidi, nebo patologicka, rozdil je v
mnozstvi bilkoviny vylouc¢ené ledvinami do moci.

- Podle intenzity miZeme proteinurii rozdélit na fyziologickou, patologickou a nefrotickou.
Nefroticka proteinurie se nachazi u nefrotického syndromu.

Vysetreni proteinurie v praxi

1. Testacni prouzky - napf¥. Alou PHAN

2. Vysetieni moci 20% kyselinou sulfosalicylovou

Do zkumavky s moci se prida nékolik kapek kyseliny, hodnotime zakal: bilkovina na 1+ = skrze
zkumavku lze Cist text, na 2+ = text jen tusime, na 3+ = text ani netusime, na 4+ = vznika srazenina).

Patologickad proteinurie
- Zvysena proteinurie je vy$si nez 100 mg/m2/24 h.
- Toto vysetieni provadi biochemicka laborator (kvantitativni turbidimetrickd metoda)
a podminkou vyhodnoceni je pfesny interval sbéru moci.
- Jednodussi je stanoveni proteinurie z jednorazového vzorku moci (nejlépe prvni ranni moc). —
- PouiZiva se index: pomér koncentrace proteinu v moci/koncentrace kreatininu v moci (UP/UCr).
- Dolni mez pro patologickou proteinurii je index do 20 mg/mmol kreatininu.
- Nefroticka proteinurie (tézka): > 1000 mg/m2 /24 h, nebo UP/UCr > 200 mg/mmol.
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Diagram 1. Rozdéleni proteinurie

Podle vyznamu

/\

fyziologicka patologicka

AN

*funk¢ni
(pozatézova
\

*%* **%k **k*k%k
ortostatick chladova febrilni
a

- Funkéni (zatézova, stresova) proteinurie.

- Ortostaticka

prechodna proteinurie, kterd se muize vyskytnout u zdravych jedinct napt. po
cviceni (kosikova, ledni hokej, maraton,..), po stresu.

vétsinoudo 1 g/m2 /24 h.

Typické je kolisani mnozstvi bilkoviny vyloucené do moci v zavislosti na poloze
téla.

V prvnim rannim vzorku moci (po nocnim spanku — horizontalni poloze téla) je
bilkovina jen ve velmi malém mnoZstvi, zatimco pfi vySetfeni moci v pribéhu dne
je jeji mnoZstvi vétsi.

Pfic¢ina je nezndma, mozna zmény prokrveni ledvin pfi zménach polohy téla.
Nemusi byt benigni, m{ize byt zacatkem chronické glomerulopatie.

- Chladova proteinurie

u zdravych jedinct po silném prochlazeni.

- Febrilni proteinurie
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prechodny nalez bilkoviny v moci u déti pfi horecce.
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Diagram 2. Rozdéleni proteinurie podle mista vzniku

Podle mista vzniku

prerenalni renalni postrenalni

O\

tubularni glomerularni

Prerendlni proteinurie

- v krevnim obéhu je nadmérné mnozstvi nizkomolekularnich, snadno filtrovatelnych bilkovin.

- Tyto bilkoviny se dostavaji ve velkém mnozstvi do primarniho ultrafiltratu, prekrodi resorpéni
kapacitu tubularnich bunék a dostdvaji se do moci jako napf. myoglobin u rabdomyolyzy,
hemoglobin u akutni hemolytické krize, lehké fetézce imunoglobulini u monoklonalnich
gamapatii, ale i nadmérnym pfivodem bilkoviny stravou nebo infuzemi.

- Tato proteinurie neni projevem onemocnéni ledvin ani mocovych cest.

Glomeruldrni proteinurie

- se déli na selektivni a neselektivni, podle molekulové hmotnosti vylucované bilkoviny.

- Pfiselektivni proteinurii nachazime v moci bilkoviny o stfedni a nizsi molekulové hmotnosti,
prevazné albumin.

- PFineselektivni proteinurii jsou v moci i bilkoviny o velké molekulové hmotnosti, napf. IgG.

Selektivni proteinurie
- je typickym nalezem u nefrotického syndromu na podkladé minimalnich zmén glomeruld.

- Casny ukazatel podkozeni ledvin je mikroalbuminurie-vylu¢ovani malého, ale jiz patologického
mnozstvi albuminu do modi, které neni prokazatelné béznymi testovacimi prouzky pro prikaz
proteind v modi.

- Vysetfuje se pravidelné u diabetik( a pacientll s hypertenzi.

Neselektivni proteinurie

- se vyskytuje u rGznych typl chronickych glomerulonefritid.

- Je zde vétsi poskozeni glomerularni membrany a progndza onemocnéni je vétSinou horsi nez u
proteinurie selektivni.

Tubularni proteinurie

- do modi jsou vylu¢ovany bilkoviny s malou molekulovou hmotnosti.

- Za normalnich okolnosti rychle prechazeji pres glomerularni bazadlni membranu, dostavaji se ve
vysoké koncentraci do primarni moci a v tubulech se témér kompletné resorbuiji.

- Pti porusené funkci/neschopnosti tubuld tyto molekuly zpét vstfebat se dostavaji ve vysoké
koncentraci do moci (napf. lyzozym, lehké rfetézce imunoglobulin(, alfal- a beta2-
mikroglobuliny).

- Tubularni proteinurie jen zfidka presahuje 1 g/m2 /24 h.
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Postrenalni proteinurie

- dochazi k Uniku plazmy nebo sekreci bilkoviny pti zanétech, krvaceni ¢i tumorech ve vyvodnych
mocovych cestach.

- Vétsinou je také mikroskopickd hematurie.

- U détskych pacientll se vyskytuje jen velmi vzacné.

-V modije alfa2-makroglobulinu, apolipoprotein Al.

Tabulka 1. Diferencidlni diagnostika patologické proteinurie u

déti
PROTEINURIE
NEFROTICKY SYNDROM | Minimalni zmény glomerul(i
Fokalné segmentalni glomeruloskleréza
GLOMERULARNI — IgA nefropatie
primarni — membranoproliferativni GN
GLOMERULONEFRITIDY — mezangialné proliferativni GN
(vétsinou — membrandzni GN
nefriticky syndrom) postinfekéni GN
sekundarni Goodpasturelv syndrom
(anti-GBM glomerulonefritida)
ANCA vaskulitidy
(Wegenerova granulomatéza, ...)
lupus erythematodes
IgA vaskulitida (HS purpura)
ostatni pficiny: napt
tumory, léky
Dentova choroba
dédicné Loweho syndrom
TUBULARNI RTA
cystindza
TIN
ziskané ATN
cystické choroby ledvin
polékova (napt. ATB)
otrava tézkymi kovy
(rtut, olovo, méd)

-V détském véku se Casto proteinurie zjisti pfi preventivni prohlidce u praktického lékare.

- Kazdé dité s nové zjisténou proteinurii ma byt vySetreno, aby se zjistila pficina proteinurie
a pfipadné se zahajila odpovidajici 1écba.

- Diagnosticky postup je uveden na diagramu 3.
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Diagram 3. Diagnosticky postup pfi vysetfeni ditéte s nové zjiSténou proteinurii

2A0

Proteinurie u afebrilniho ditéte

B>1+

Vysetii moc na:
Mo¢ chemicky+sediment
Pomér protein/kreatinin (PCR)

PCR > 20 mg/mmol kreatininu
nebo abnormalni sediment

Proved’ dalsi vySetieni:

osobni 1 rodinna anamnéza,
fyzikalni vySetfeni véetné TK ,
krev: urea, kreatinin, lipidy, ionty,
UZ ledvin,

zvaz: C3, C4, ANA, markry
hepatitidy

Konzultuj détského nefrologa
- zvazeni biopsie ledviny

B stopa nebo negativni
Zopakuj mo¢
chemicky+sediment za 1 rok

PCR < 20 mg/mmol
kreatininu
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PSYCHOSOMATICKA ONEMOCNENI

2A3

az u 1/3 pacientl u praktického lékare lIze najit psychosomatickou pfi¢inu onemocnéni, ¢asto se
vsak psychickd stranka opomiji kvali studu a prani rychle a snadno se uzdravit
prace s psychikou vyZaduje vice namahy a casu, je nutné dikladné se zabyvat Zivotni situaci
souvisi s projekci negativnich emoci do télesné schranky, dochdzi k chronickému pretézovani
organismu, které se stava zdrojem negativnich emoci
roli hraji i dédi¢né faktory a zpUsob jakym se ¢lovék adaptuje na stresové situace a jeho nasledné
reakce, jez vedou k vyreseni dané situace
jestlize ,,zvladaci mechanismy“ selZou a ¢lovék neni schopen vyrovnat se s problémy a zvladnout
zatéZové situace, vznika anxieta, deprese, poruchy spanku, emocni nestabilita, narusena je
neurovegetativni rovnovaha organismu, dochazi k poruse vnitinich organt a svalQ,
doprovazenych vznikem rdznych bolesti
psychosomaticka medicina sleduje vliv psychiky na etiologii fady somatickych onemocnéni,
v mnoha ptipadech je obtizné vysledovat primarni pficinu
na zatéz a pretizeni reaguji déti zménami v chovani a prozivani, nasledné se objevuje i bolest, ¢im
mensi dité je, tim méné ma vytvorenych mechanism( pro zvladani zatéze, pro jejich utvareni je
stéZejni vztah k nejblizsi osobé z raného détstvi (matce)
déti reaguji snaze psychosomaticky
somatické a psychické ale nelze oddélit striktné, je nutné propojit Ié¢bu biologickou s péci
psychickou
priklady:

=  bolesti bficha

= bolesti hlavy

= respiracni potize

= obstipace

= vychovné a vyukové obtize

= suicidalni chovani
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AKUTNI LYMFOBLASTICKA LEUKEMIE

- Leukemie — maligni onemocnéni hematopoetického systému vadnou diferenciaci a
neregulovanou proliferaci nezralych hematopoetickych nekurzorovych bunék
- nejcastéjsi maligni afekce u déti, asi 1/3 zhoubnych nadorovych onemocnéni
- déleni—95% akutni leukemie — akutni lymfaticka leukemie (ALL, 80%), akutni myeloidni leukemie
(AML, 15%)
- 5% chronické myeloidni leukemie, myelodysplasticky syndrom
- heterogenni onemocnéni, které vyvolava nekontrolovana proliferace prekurzort lymfocytu
- maligni onemocnéni lymfatického systému, které se manifestuje v kostni dreni, periferni
lymfatické tkani nebo ostatnich tkanich
- nejcastéjsi maligni nddorové onemocnéni u déti, tvofi az 25% vsech zhoubnych nadoru
- incidence je 3-4 pfipady/100 000 déti/rok, vrchol je mezi 2-5 lety Zivota
- etiologie — opakované poskozeni genetické vybavy lymfoidniho prekurzoru, které vede k zastavé
diferenciace a apoptdzy pfi pokracujici proliferaci (spontanni somatické mutace / neexistujici
mutace v zarodecnych burikach)
= vznikd v kostni dfeni a cévami se Sifi do vSech organd a tkani
= 85% vychazi z prekurzorl B-lymfocytll, 15% z prekurzor( T-lymfocytQ
= zmény poctu a nebo struktury chromozom se nachazeji u vsech
pacient( s ALL
= Casto plvod jiz v intrauterinnim Zivoté, kdy dochazi k prvnimu poskozeni
genetické vybavy buriky, dalsi poskozeni nasleduje v postnatalnim Zivoté,
nejspise jako abnormalni odpovéd organismu na virové a bakterialni
infekce
= zvysené riziko leukemie u chromozomalnich aberaci (trizonie 21 — m.
Down), genetické syndromy (Fanconiho anémie, neurofibromatdza typu
1.)
= role radioaktivniho zafeni
=  mutagenni léky

Patogeneze

- misto vzniku je kostni dfen — difuzni infiltrace leukemickymi blasty, porusena normalni
hematopoéza — progresivni insuficience kostni dfrené

- blasty — mohou opoustét kostni dfen a infitrovat jiné tkané (slezina, jatra, lymfatické uzliny)

Klasifikace
- morfologie (dle FAB — Francouzsko americko britska klasifikace)
e L1 blasty — lymfocyty s holym jadrem
e L2 blasty — vétsi, polymorfni, nepravidelna jadra, zfetelna jadérka
e L3 blasty — jemné zrnita jadra, vyrazna jadérka, bazofilni cytoplazma, ALL ze
zralych bunék
- imunologie (prGtokova cytometrie)
e dle stupné zralosti B a T lymfocytd
e 80% monoklonalni proliferace prekurzor(, rGzného stupné vyzravani B-bb
e vétSina ALL B-fady exprimuje tzv. common ALL-antigen (cALLA)
- cytogenetickd, molekularni genetika
e 70—80% chromozomalni zmény
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Klinicky obraz

klasicka trias — zvétSeni lymfatickych uzlin, hepatosplenomegalie a hemoragicka diatéza
prvnim projevem byvaji ¢asto recidivujici a na 1écbu hlife reagujici infekce (tonzilitida,
bronchitida) doprovazené horeckami

nespecifické pfiznaky — horecka, skleslost, bledost, nechutenstvi, bolesti v kostech

stéhovavé bolesti kosti, typicky dolnich koncetin, ramenniho kloubu a patefe

vznika rychle s kratce trvajicimi potizemi (horecka, krvaceni), mliZe ohrozit Zivot multiorgdnovym
selhanim, ale rozviji se i pomalu v pribéhu tydnl a mésicl s nespecifickymi potizemi (Unava,
nechutenstvi, bolesti kosti, bledost)

nador mediastina Casty u pacientl s T-ALL se mUzZe manifestovat jako syndrom horni duté zily
(rozsifeni cév na krku, otoky kolem oci, ndmahova i klidova dusnost, kasel)

uratova nefropatie (neprlichodnost ledvinnych kanalk(i ucpanych uraty z rozpadajicich se
leukemickych blast(), ¢asto vznika az po zahdjeni lécby

anémie (bledost), trombocytopenie (krvaceni do kiiZze), neutrocytopenie (zavazné infekce)
hepatosplenomegalie, bolesti bficha

postiZzeni mozkomisnich plen (meningeosis leucaemica) — bolesti hlavy, zvraceni, obrny
perifernich nerv(

Diagnostika

patologicky KO, normocytarni anemie, leukocytdza, neutropenie, trombocytopenie

diferencidlni rozpocet bilych krvinek — leukemicky hilus — zralé neutrofily a nezralé blasty bez
prechodnych forem

pomalu se rozvijejici leukemie typické pro malé déti maji mnohdy dlouhou dobu krevni obraz bez
nalezu leukemickych blastt

kostni dfen — uniformni populace lymfoblastl (80-90% bunék v diferencialnim rozpoctu), pro dg
ALL je nutna pfitomnost vice nez 25% blastu

RTG snimek hrudniku pro prikaz nddor( mediastina (infiltrace mediastinalnich uzlin), RTG
skeletu se zménami typu osteopordza, osteolyticka ¢i osteoskleroticka loZiska, periostdza,
projasnéni v metafyzach, kompresivni fraktury obratl(

leukemické infiltrace CNS (bolesti hlavy, ranni zvraceni, dvojité vidéni) a infiltrace varlat (tuhé
nebolestivé zvetseni jednoho nebo obou) — ¢asto jako projevy izolovaného nebo kombinovaného
relapsu

dif. dg. — aplasticka anemie, imunitni trombocytopenicka purpura, infekéni mononukledza,
juvenilni revmatoidni artritida, akutni myeloidni leukemie, myelodysplasticky syndrom

Terapie
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chemosenzitivni

= kombinovand chemoterapie dosahuje remise u 99% déti

= nejucinnéjsi — kortikosteroidy (prednison a dexamethazon), vincristin,
antracyklinova cytostatika (daunorubicin a doxorubicin), cyklofosfamid,
cytosin arabinosid, methotrexat a mekaptopurin

= chemoterapie obvykle trva 2 roky — intenzivni |é¢ba s navozenim remise,
nekolikamésic¢ni konsolidacni |é¢ba, pozdni reindukce a udrzovaci lécba
(merkaptopurin a metotrexat)

= event. preventivni ozareni mozku

= 1. predfaze — 7 dni prednison a metotrexat intratekalné (Spatna odpovéd
— ukazatele multirezistence ALL, asi 10%)

= 2. indukéni terapie — 8 tydni (95% remise) kortikosteroidy, L-
asparagindaza, vinkristin, daunorubicin i.v., metotrexat intratekdlné

= 3. konsolidace — 8 tydnd, cil — G¢inek v mimodrenovych ¢astech (testes,
CNS), metotrexat i.v. a intratekalné
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= 4. intenzifikaCni terapie — 6 tydnU, M preZiti, redukce rizika recidivy,
opakovana indukéni terapie + dexametason, doxorubicin

= 5. dlouhodoba terapie — do celkového trvani Iécby (2 roky), p.o.
metotrexat a 6-merkaptopurin

= transplantace hematopoetickych kmenovych bunék — potencialné
kurativni

Komplikace lécby

- bakterialni infekce (dlouhodobé se podava mald davka biseptolu v prevenci pneumocystové
pneumonie), krvaceni (trombocytopenie korigovana transfizemi desticek), mykotické infekce

- relaps postihuje 20% déti a je disledkem selhani chemoterapie, progndza je velice vazna a
nejista, rozhoduijici je transplantace kostni drené
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27.Neprospivani (dif.dg.)
Fyzikalni vySetreni ditéte
Détska mozkova obrana

NEPROSPIVANI dif.dg

= nedostatecné pribyvani na vaze — v 6 mésicich dité normalné zdvojndsobi svoji vdhu a ztrojnasobi
v roce véku
= syndrom, kdy pfirdstky na vaze kojencll a batolat jsou podstatné nizsi nez u jejich vrstevnikd
- U déti narozenych s normalni vahou a délkou je FTT (1, 2):
= pokles pod 3. percentil hmotnosti
= spad o vice nez 2 percentilova pasma (napr z 75. percentilu na 25. percetil)
- Epidemiologie: 3-5% kojenc, castéji neorganicka pricina, v poloviné pfipadi se pficiny prekryvaji

Symptomatologie

- krom nedostatecného pribirani nebo dokonce hubnuti se mlze vyskytovat taky ublinkavani,
prdjmovité stolice, zvraceni, dale viz konkrétni choroby

- muZe vést ke zpomalenému vyvoji

Diagnostika:
- VyuZiti somatometrie - rlstové grafy — 3 skupiny
= Deklinace vysky, vahy i obvodu hlavy
= Deklinace vysky a vahy s normdlnim obvodem hlavy
= Deklinace vahy pfi normalni vysce a obvodu hlavy
Ad 1) — pacienti zaostavaiji jak vyskou, tak vahou a obvodem hlavy - poruchy typu — PMR,
intrauterinni infekce, IUGR, perinatalni inzulty, tézka nezralost, hypoglykemie,
chromozomalni aberace
Ad 2) — pacienti zaostavaji vyskou a vahou — endokrinopatie, malnutrice, chronické choroby,
deprivaci
Ad 3) — pacienti zaostavaji pouze vahou — nejcastéjsi typ — nedostatecny kaloricky prijem, ztraty
GIT, externi vlivy
Vyuziti anamnestickych Udajli — orenatalni Gdaje, perinatdlni, choroby v novorozeneckém véku,
choroby ovliviujici krmeni, kvalita a pocet stolic
- Vyuziti véku
= 0-3 meésice — nejcastéji vrozené vady, UIGR,
= 3 -6 mésicl — GER, ABKM, vrozené vady metabolismu
=  6-—12mésict — opoZdéné zavadéni pevné stravy, paraziti, rendlni tubuldrni
acidoéza
= Nad 12 mésicl — psychosocialni faktory, GER
- Laboratorni vysetieni - parametry vyZivy (CB, Alb,
- UZbficha

Nejcastéjsi jednotky
- GIT potize
= Malabsorpce a chornicky prijem - CF, atrézie Zlucovych cest, syndrom kratkého
stfeva, celiakie, m. Hirshprung
= Jaterni onemocnéni — hepatitida, bilidrni onemocnéni, cirhéza, metabolické vady
= Zvraceni a regurgitace — pseudoobstrukce, achalazie jicnu, GER, poruchy CNS,
polékové
- Endokrinni onemocnéni, poruchy metabolismu, zvysené metab. Naroky — hypertyredza, DM,
diabetes insipidus, adrendlni insuficience
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- liné pficiny
= Ztrata chuti k jidlu —anemie, deficit Zeleza, chronické choroby — renalni selhani,
CF, srdec¢ni selhani
= ObtiZe s jidlem — CNS onemocnéni, mentalni nebo motorické postizeni, svalova
patologie, rozstépové vady
- Neorganické pficiny — tyrdni, umysIné omezovani potravy, izolace, chudoba, nespravné techniky
krmeni, poruchy pfijmu potravy
- CAVE - vegan, vegetarian strava, alternativni vyZiva - mize

Terapie

- PFi¢ina neorganicka — odstranit nespravné techniky krmeni, feSeni nedostatku MM, substituce
MM, uzivani extenzivnich hydorlyzattd k 1écbé ABKM, hyperkalorické formule, psychologicka
terapie

- Metabolické vady — nutri¢ni terapie s omezenim latek vyvolavajicich potize

- Neurologické a motorické poruchy —sonda, PEG

- Terapie zdkladniho onemocnéni!
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FYZIKALNI VYSETRENI

Vzidy za pritomnosti rodica (ev. tfeti osoby —sestra).
- Pokud mozZno svlecené!
- Postup vysetreni se fidi dle naléhavosti stavu.
-V akutnich pfipadech zahajujeme cilené vysetreni
- pfislusného télniho systému.
- lJinak postupujeme od celku k jednotlivym ¢astem.
- Starsi dité informujeme o kazdém kroku vysSetreni

Posouzeni celkového stavu

- Stav védomi, chovani a projevy pfi vysSetieni, dusevni rozvoj.

- Posouzeni télesného rlstu a stavu vyZivy (u kojencli obvod hlavy
- a hrudniku).

- Srovnani s populacni normou (percentilové tabulky).

- Psychomotoricky vyvoj (kojenci), dusevnirozvoj (starsi déti

Hlava
- Tvar Ibi—mikro a makrocefalie, odchylky ve tvaru.
- Velka fontanela (uzavér v 18 mésicich). Velikost, Uroven.
- USi—boltce a vchod do zvukovodu (sekrece). Otoskopie — ORL.
- Oci
= Stérbiny — symetrie, epikantus, lagoftalmus,
= spojivky — barva (bledé, prekrvené),
= skléry — barva (ikterické, modré, nastriklé)
= zornice — anisokorie, fotoreakce.
- Nos —sekrece, krvaceni.
- Dutina ustni
- Rty-barva
- Jazyk — velikost, barva, povlak
- Sliznice — barva, afty, defekty, krvaceni....
- Dentice — stupen vyvoje, tvar, anomalie okluze
- Nosohltan — patro, tonzilly, povlaky, sekrece

- Tvar, drzeni, vlasova hranice.
- Stitnd 7laza
=  velikost (struma dle kritérii WHO).
- Uzliny
. submandibularni, submentalni, nuchalni,
= okcipitalni, retroauriuldrni (zvétsené, bolestivé, pohyblivé)
- Napln krénich Zil

Hrudnik
- Tvar a symetrie (carinatum, excavatum,..)
- Plice
= poslech (dechova frekvence, typ dychani, vedlejsi fenomeny — vidy hodnotime
symetrii),
= poklep.
- Srdce

= pohmat a poslech (frekvence, pravidelnost ozev, ohraniceni, Selest,...)
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Bricho

Uroven stény bfidni — vzhledem k hrudniku.

Rozdéleni jednotlivych krajin a lokalizace organu.
Lokalni vyklenuti — kyly.

Dychaci vina.

Poklep — bubinkovy, zkraceny, vysoky bubinkovy.
Palpace — povrchova a hluboka, resistence, bolestivost.
Tapottement — zanéty ledvin,..

Genital
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Popis dle pohlavi.

Chlapci
=  sestoupld testes (99% pfi narozeni), symetricka velikost,
= yylsténi uretry.
=  stupen puberty (dle Tannera I.-V.).

Divky

= oddélené Usti uretry a pochvy,
= odlisné utvareni zevniho genitalu — virilizace (st. Prader I.-V)
= fluor, krvaceni, zhmozdéni (podezieni na zneuzivani)
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DETSKA MOZKOVA OBRNA

Détskd mozkovad obrna

- skupina onemocnéni postihujici vyvoj hybnosti a drzeni téla, jsou pri¢inou omezeni pohybovych
vlastnosti

- béhem rlstu a vyvoje ditéte, které ma poskozeny centralni nervovy systém, vznika postupné
charakteristicky obraz vyvojového postizeni

- jedna se o poruchy s chronickym stacionarnim pribéhem, protoZe anatomicka léze v CNS se
hrubéji neméni — neprogresivni poskozeni vyvijejiciho se mozku plodu/ditéte

- v popredi klinického obrazu je motorické postizeni, ¢asto spojené s mentalni retardaci — ¢asto
doprovazena poruchami v oblasti senzorického vnimani, kognice, komunikace, percepce,
chovani, pfipadné i epileptické onemocnéni

- détskd mozkova obrna je poruchou posturalniho a pohybového vyvoje, ¢asto spojenou
s paruchami intelektu, feci a smysl

- prevalence je 2/1000 obyvatel

- ma charakter statické encefalopatie, jejiz pti¢inou je poSkozeni mozku v ¢asnych stadiich jeho
vyvoje

- charakteristika:

= vzdy pfitomnost hybné poruchy (OBRNA)

» vidy pfitomnost poskozeni funkci mozkovych struktur (MOZKOVA)

* dochazi k ni v obdobi raného vyvoje (DETSKA)

= pfi¢iny — vidy neprogresivni, poSkozeni mozku je stacionarni,
neprogreduje, obraz se v prlibéhu zrani mozkovych struktur méni a

formuje
- RF —nizka porodni hmotnost, viceCetna téhotenstvi, socioekonomicka situace rodiny, mirné vyssi
u chlapct
Etiologie

- prenatalni (30%) — VVV mozku, intrauterinni infekce, jiné genetické abnormity

- perinatdlni (30%) — hypoxicko-ischemickd encefalopatie, mozkovy infarkt, traumatické poranéni
mozku, intrakranialni hemoragie, predcasny porod (periventrikularni leukomalacie,
intra/periventrikularni hemoragie)

- postnatdlni (10%) — infekce CNS, traumatické poranéni mozku, jadrovy ikterus

- neobjasnéné (30%)

Projevy:
- mnoho rdznych stavd odliSné zavaznosti i projevu
- zadné dité s DMO se nerodi s rozvinutym klasickym obrazem, k jeho rozvoji je tfeba cas a zrani
CNS komplikace ¢asné diagndzy a stanoveni progndzy)
- snaha klasifikovat kazdého pacienta dle:
= bézného typu motorické poruchy (spasticka, dyskineticka, atakticka..)
s uréenim anatomické distribuce (bi- unilateralni)
= stanoveni funkéni schopnosti dle nékteré z funkcnich $kal
= asociované obtiZe senzorické, kognitivni, poruchy pozornosti,
chovani, emoci, epilepsie
= ndlez pti zobrazovacich metodach CNS
= specifikovat pric¢inu poskozeni CNS, dobu inzultu, je-li znama
Formy:
- spastickd — abnormni postup/hybnost

= zvySené svalové napéti

= patologické reflexy (hyperreflexie, pyramidové jevy)
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- ataktickd — abnormni postup/hybnost
= porucha svalové koordinace, pohyby abnormni silou, rytmem nebo
presnosti
- dyskinetickd — abnormni postup/hybnost
= mimovolni, nekontrolované, opakované a pfileZitostné stereotypické
pohyby (dystonicka forma s hypokinezi a hypertonii/ chreo-atetoidni
forma s hyperkinezii a hypertonii)
Diagnostika
- anamnéza, fyzikalni vySetreni
- zjisténi pficin — zobrazeni CNS (USG, CT, MR)
- dgasociovanych problému

Prognodza

- dle konkrétni formy a jeji tize, pfitomnosti asociovanych obtizi

- lehké aizolované hybné poruchy (neobratnost, Unava) aZ zavazné stavy (leZici, bez funkcnich
lokomocnich schopnosti, senzorické poruchy, hluboka mentalni retardace..)

v vy

- doba preziti ovlivnéna jen u tézsich a komplikovanych forem DMO

Terapie
- nevylécitelna:
- rehabilitacni péce — snaha optimalni adaptace CNS na situaci, omezeni sekundarni neuronalni
ztraty a maximalizace vyuziti vitdlnich mozkovych struktur
= adekvatni rehabilitace plsobi na pohybovy aparat, ale i na motorické
oblasti CNS
= indikace — u rizikovych novorozenctl a kojencu (zjisténé poskozeni
CNS, velmi nizka porodni vdha, opozdény vyvoj..), u rozvinutych
obrazi DMO — snaha maximalizovat motorické dovednosti, zabranit
sekundarnim muskuloskeletarnim a jinym komplikacim
= dlouhodobg, intenzivné, celozZivotné
= Vojtova metoda
=  metodika dle manzel(i Bobathovych
- ovlivnéni spasticity:
= aplikace botulotoxinu — pfechodna chabd svalova obrna v misté
aplikace — ovlivnéni svalové nerovnovahy
o cil — pozitivni ovlivnéni funkce (napf. chlze), prevence
kontraktur a zmén na kloubech
o problém —spravna indikace, vhodna davka, misto vpichu
o symptomaticka terapie (ménime spastickou na chabou
obrnu)
= p.o. myorelaxancia — baclofen
o efekt necileny, Gcinek omezeny, nema vétsinou vyrazny
funkéni efekt
= baclofenova pumpa — u zavaznych stavl s tézkou spastickou —
intratekalni aplikace, kontinualni infuze pumpou, uziva se zfidka
=  pozdni rhizotomie — neurochirurgicka technika, preruseni zadnich
misnich kofenl — naruseni reflexniho oblouku — snizZeni spasticity
prislusnych segment
o mirny pozitivni efekt u nékterych se spastickou diurézou
o shiZeni extrémni spasticity nejtézsich stavi
- prevence ortopedickych komplikaci — dispenzarizace a l1é¢ba détskym ortopedem

= konzervativni i chirurgické postupy (vykony na mékkych tkanich DKK,
2 3 2 u fixovanych deformit i na kostech a kloubech)
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komplexni péce — dispenzarizace prislusSnym specialistou (foniatr, o¢af, psycholog,

gastroenterolog..)

Spastickd forma
spasticita — porucha svalového tonu, zvySeni tonického napinaciho reflexu + svalovy hypertonus,
zvySené svalové reflexy, pozitivni pyramidové pfiznaky, klonus, ztrata obratnosti a nava
unilateralni (spastickd hemiparéza)
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= zajistit adekvatni pomlcky (polohovaci zafizeni, invalidni vozik)
= adekvatni vzdélavaci program
= socidlni potfeby pacienta a rodiny (socialni pracovnici, rana péce)

postiZeni stejnostrannych koncetin, horni postizeny vyznamnéji
projevy — postupny rozvoj, v novorozeneckém a kojeneckém véku
asymetrie hybnosti, event. predilekéni drzeni hlavicky, ve druhé poloviné
prvniho roku zvyraznéni poruchy

motoricky vyvoj (lokomoce, vzptimovani) zpozdény

dosahnou vétsinou relativné dobfe pouZitelné samostatné chiize —
typicka hemipareticka chize, delsi setrvani na zdravé konceting,
cirkumdukce postizené, stejnostranna horni koncetina byva ve flexi a
pronaci (v lokti a zapésti) — zvyraznéni pfi zatézi

mUze doprovazet atrofie svalli, poruchy jejich ristu — vadné drzeni téla
(skolidza)

asociace s epilepsii (az 50%), mentalni deficit jen mirného stupné nebo
zadny

pric¢ina — pre-/postnatalni ischemie ¢i krvaceni v povodi velkych
mozkovych cév

bilaterdlni (spasticka diuréza, spasticka kvadruparéza
nejcastéjsi forma
relativné mirné funkéni dasledky — chodici pacient s normalnim intelektem,

vvvs

s okolim, plna zavislost)

spastickd diuréza — oboustranna spasticka porucha, vyraznéji DKK, u viech
alespoft minimalni klinicky nalez na HKK

spastickd kvadruparéza — vyraznéji HK neZ DK, néktefi autofi sem fadi pouze
nejtézsi stavy s mikrocefalii a téZkym mentalnim deficitem

projevy — postupny rozvoj

v vy

e (im dfivéji a ndpadnéji vzniknou symptomy, tim tézsi definitivni stav

e |ehdi bilateralni spastické formy (diuréza) — zpoZdovani dosazeni
vyvojovych milnik(i ve 2 a pul roce, abnormalni vybavnost
primitivnich reflext, postupny rozvoj spasticky, pozitivni zndmkou
dosazZeni bipedalni lokomoce je samostatné lezeni do 2-3 let,
samostatna chlize — v rizném véku, dle tize poskozeni, typicky
charakter (dipareticka chlize) — chiize po pfednozi/nna $pickach,
pripadné poklesnuti v kolenou, tézké plano-valgozity nohou,
kognitivni poruchy nebyvaji, asi u 1/3 epilepsie

e nejtézsi bilaterdlni spastické formy (kvadruparéza) — projevy zahy, na
urovni novorozence/kojence, brzy rozvoj spastického syndromu,
vyznamna mentalni retardace

o typické drZzeni koncetin — HK flexe v lokti, pronace predlokti, flexe
zapésti, ruka v pést, DK — kycel ve vnitfni rotaci,
equinovardzni/planovalgdzni v oblasti hlezna
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e charakteristicky rozvoj ortopedickych komplikaci a kontraktur, na DK
tendence k subluxaci, luxaci, kontraktury adduktort kycle,
hamstring(, zkraceni Achillovy Slachy

- pricny:
= predcéasné narozeni — CNS postiZeni periventrikuldrni leukomalacii, vyssi
stupné peri-intrakranidlniho krvaceni
= udonoSenych — nasledek perinatalni asfyxie, prenatdlnich infekci, VVV
Dyskinetickd forma

- pomérné vzacnd

- vyrazné ménlivy tonus se stfidanim rigidity a hypertonie, v zavislosti na emocnim stavu, vyskyt
mimovolnich dyskinéz (choreatiformni nebo atetotické)

- 2 formy — dystonicka x choreatetoticka

- neschopnost zaujmout stabilni polohu — naruseni hybnych schopnosti, ruseno i mimovolni
motorikou

- porucha orofacialni motoriky, porucha ptijmu potravy a tekutin, porucha rec¢ovych schopnosti,
spousta ma mentalitu na dobré uUrovni

- jenvzacné rozvoj kontraktur a ortopedickych komplikaci

- pti¢ina — jadrovy ikterus, tézka porodni asfyxie

Ataktickd forma

- zpocatku hypotonie, harmonické opozdéni psychomotorického vyvoje

- postupné znamky trupové instability, ataxie a poruch rovnovahy

- uVVVv oblasti zadni jamy lebecni

- svyraznou mentalni retardaci

- vétSina déti zvladne kvalitni bipedalni lokomoci, vétsi problém je zadvaznd mentalni retardace
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28. Exantémova onemocnéni (dif.dg.)
Hemoragicka nemoc novorozence, prevence
Vrozené vyvojové vady srdce

EXANTEMOVA ONEMOCNENI dif.dg

exantém — nahle vznikly generalizovany vysev eflorescenci na kiZi

exantémové nemoci = exantém je konstantnim pfiznakem (pfitomen témér vzdy)

exantém se ale bézné objevuje u dalSich béZznych zejm. virovych infekci (parainfekéni exantém) i
jako malo obvykly pfiznak u fady jinych infekénich chorob (enteroviréza, adenovirdza, virova
hepatitida, EBV, infekce St. aureus, meningokok,...)

Anamnéza

Casto jasna (kontakt), inkubacni doba, horecka, svédéni?

na ockovani a prodélani varicely se ptdme vidy pfi prijmu k hospitalizaci - varicela a spalnicky
ockovani je plosné proti MMR (Priorix) — spalnicky, zardénky, pfiusnice; nepovinné: varicela
nemoci podléhaji povinnému hlaseni, izolaci

u virovych nemoci lééba symptomatickd, ATB jen u spaly, pfi bakteridlni superinfekci; aciklovir pti
tézkém pribéhu varicely; dg.: sérologie — IgM znadi akutni protilatky, IgG prodélani nemoci

u vétsiny téchto onemocnéni vznikd po prodélani dlouhodoba aZ celozivotni imunita

prabéh u predskolnich déti byva ¢asto mirnéjsi nez u adolescentl a dospélych; CAVE:
imunosuprimovani, neockovani novorozenci a kojenci, seniofi, téhotné zZeny

Fyzikalni vySetfreni

rozliSujeme exantémy makulopapuldzni, vezikul6zni a hemoragické
patrame po zméndch na sliznici dutiny Ustni a po zvétSeni lymfatickych uzlin
pro dg. zasadni miZe byt poradi vysevu a lokalizace (kstice, genital)

1. détskd nemoc — spalnicky (morbilli)

N

plGvodce morbillivirus z ¢eledi paramyxoviridae

nejcastéji déti predskolniho véku, typicky vyskyt koncem zimy a na jare

diky o¢kovani v CR pouze jednotky pfipad(l ro¢né, hlavné importované

Siteni vzduchem, inkubace 8-14 dni, infekéni 4 dny pred a 4 dny po vysevu

prodromalni faze - horecka, ryma, kasel, nehnisava konjunktivitida, Koplikovy skvrny v dutiné
ustni

cca 14 dni po nakaze makulopapuldzni exantém, trva 6-8 dni, zac¢ina na obliceji
(retroaurikularné), poté celé télo; generalizovana lymfadenopatie, anorexie, prijem, horecka
diagnostika — klinicky obraz, specifické IgM

komplikace — pneumonie, encefalitida, pozdni - subakutni sklerozujici panencefalitida

. détskd nemoc — spala (skarlatina)

vyvolavatel Streptococcus pyogenes (ma asi 80 sérotypu), tvoti 3 druhy pyrogenniho exotoxinu
spala vznikne u ditéte vnimavého k infikujicimu sérotypu streptokoka a k pyrogennimu exotoxinu
exantém je vysledkem interakce mezi exotoxinem a protilatkami na Urovni koZnich kapilar

zdroj nakazy je nemocny nebo nosic, inkubacéni doba 2-3 dny, pfenos kapénkami, vstupni brana
obvykle nosohltan, vzacné poranéna klze (ranna spala)

nejéastéji onemocni déti ve véku 3- 10 let, v CR roéné asi 5000-13 000 p¥ipadl (neni vakcinace)



Pediatrie 2024

jde o streptokokovou anginu + spalovou vyrazku, ktera je nejvice patrna v podbfisku, ttislech, na
vnitfni ploSe stehen a v podpazi, kliZze v misté vyrazky je zdrsnéla (ptiznak husi klze)
byva malinovy jazyk, rudé rty, v obliceji mGze byt difuzni erytém s vybledem kolem Ust
v rekonvalescenci se mlze kdZe v misté byvalé vyrazky olupovat
onemocnéni se miZe opakovat (3 typy pyrogenniho toxinu, nevznikne imunita po ATB)
dg. — kultivaéni ndlez S. pyogenes ve vytéru z mandli, Streptest, leukocytéza, zvysené CRP, ASLO
dif. dg. — podobnou vyrazku muZou vyvolat stafylokoky, corynebacterium ulcerans, M.
pneumoniae...

= terapie — Iékem volby je p.o. Penicilin V nebo i.v. (pfi zvraceni) Penicilin G

(prokain benzylpenicilin), pfi alergii makrolidy, (klindamycin, cefalosporiny)

3. détskd nemoc — zardénky (rubeola)

pGvodce rubivirus, zdroj nemocny/nosié¢

v CR jednotky piipadd roéné (od r. 1982 oc¢kovani), po infekci doZivotni imunita

nakaza kapénkovou cestou/ transplacentarné, inkubace 15-20 dni, infekéni 7 dni pfed a 7 dni po
vysevu

rGzova makulopapuldzni vyrazka, zacina na obliceji a Sifi se na celé télo, na koncetindch méné
vyrazna

subokcipitalni a retroaurikularni lymfadenopatie, nékdy na sliznici patra enantém az drobné
petechie

Casto mirny pribéh — jen subfebrilie, mirna bolest v krku, paleni odi,

CAVE: infekce v téhotenstvi - potrat, VVV - riziko klesd s délkou gravidity

kongenitalné ziskané zardénky - Greggtiv syndrom: hluchota, vrozené srdecni vady, postizeni
oka, postizeni CNS, anomalie zubU, purpura ¢i petechie jako disledek trombocytopenie, ikterus
komplikace — artritida, encefalitida, trombocytopenie, myokarditida

4. détska nemoc — pseudoskarlatina (Filatova-Dukeho nemoc) — plvodce coxsackie viry a echoviry

Plané nestovice a pdsovy opar (varicella a herpes zoster)

plvodcem herpeticky virus varicella-zoster (VZV)

velmi &asté, roéné v CR kolem 45 000 piipadd varicely a vice neZ 5000 piipadd pasového oparu
promofovani populace se zpomaluje a pribyva onemocnéni v dospélosti

zdrojem je nemocny, virus se vylucuje z Cerstvych eflorescenci a prendsi vzdusnou cestou
nakazlivost varicely je velkd — ode dne pred vysevem vyrazky do zaschnuti poslednich puchyrku
pfi primoinfekci VZV vznikaji plané nestovice, po uzdraveni virus doZivotné pretrvava

v senzitivnich gangliich, pfi reaktivaci se Sifi podél nervovych vldken do kiiZe inervované z ganglia
— pasovy opar

Varicela:

inkubacni doba az 21 dnl

zacind vyrazkou, ta se vyséva v nékolika vinach po dobu 2 — 5 dn, proto jsou na k(izi rizna stadia
vyrazka je i v kstici, v Gstech, na vickach, na genitalu, na trupu, vice v mistech, kde je klze
drazdéna

u imunokompromitovanych postiZeni vnitfnich organa (plic a jater), hemoragicka diatéza —
progresivni varicela s az 10% smrtnosti

komplikace — bakterialni superinfekce nestovic (streptokoky, stafylokoky), encefalitida,
pneumonie, serdzni artritida, parainfekéni poskozeni ledvin nebo jater

CAVE varicela v téhotenstvi — riziko VVV! — nejvétsi v 1. trimestru a postupné klesa, pfi
onemocnéni matky kratce pred porodem se virus mze transplacentarné Sifit na plod -
kongenitalni varicela

téhotné, které varicelu nemély, se maji o¢kovat, v pfipadé styku s ndkazou podat specificky Ig
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5. exantémovd nemoc (parvovirus B19)

zdrojem nakazy nemocny/nosic, pfenos vzdusnou cestou, predevsim déti skolniho véku,
mladistvi

inkubaéni doba 12-18 dnd, nakaZlivost je nejvétsi pred vznikem vyrazky

virus se po pomnozeni v dychacich cestach dostava do krve — virémie, kloubu, kostni dfené, kde
zpUsobi prechodny ttlum krvetvorby, zejména erytrocytarni fady

nakaza muzZe probéhnout inaparentné, jako chfipkovité onemocnéni, artritida nebo jako
aplasticka krize

klasicky: éervené tvare aZ motylovity erytém obli¢eje a sitovity aZ velkoskvrnity exantém na
téle

vyrazka muze trvat az 3 tydny, vétSinou nesvédi, ¢asto mirny afebrilni pribéh bez rymy a kasle
komplikace: artralgie, symetricka artritida drobnych ruc¢nich kloub( nebo kolen

CAVE: u déti s chronickou hemolytickou anémii mlze navodit aplastickou krizi

CAVE: v téhotenstvi virus pronika do kostni dfené plodu a zplsobuje Utlum krvetvorby, coz mlze
vést k odumfreni plodu, nebo jeho hydropsu!!! — chranit téhotné pred ndkazou!!, malformace
nevznikaji

6. exantémovd nemoc (exanthema subitum, roseola infantum)

etiologie — HHV 6

primoinfekce nejcastéji u kojencl a batolat, nakaZlivost mala, po nakaze virus pretrvava

Vv organismu

prenos vzdusnou cestou, inkubaéni doba 5-12 dnd

zacina horeckou, ktera trva nejcastéji 3 (-4) dny, neni provazena kataralnimi projevy, po poklesu
horecky se predevsim na trupu objevi drobné skvrnita rZzova vyrazka trvajici nékolik hodin az 2
dny

v krevnim obraze leukopenie s lymfocytdzou, ¢asty vznik febrilnich kreci

muze vyvolat akutni hore¢naté onemocnéni bez vyrazky, syndrom infekéni mononukledzy,
hepatitidu, serézni meningitidu a encefalitidu

Enterovirové exantémy

rlizné sérotypy enterovir(

nakaza se prendsi fekalné-ordlni, nékdy i vzdusnou cestou, hlavné v letnich mésicich, malé déti
inkubace je 3 — 7 dnQ, horecka trva 3 dny, vyrazka mizi do 3 — 7 dn(, zpravidla nesvédi

celkové i koZni projevy jsou variabilni, vznikd horecka nékdy s kataralnimi ptiznaky, zvracenim ci
prijmem a zahy se na kiZi objevi exantém pripominajici zardénky ci spalnicky

7. exantémovd nemoc - nemoc ruka, noha, usta

plvodcem nékteré typy enterovirl

horecka (trva cca 2 dny) v Ustech aftézni stomatitida, zejm. na sliznici tvari a jazyka, ddsné malo
na dlanich, ploskach nohou a v okoli Ust se objevi afty, bolestivé, terapie: analgetika i lokalni,

v tézkych pripadech hospitalizace, pokud dité odmita tekutiny

Arkanobakterioza

G+, obraz anginy s vyrazkou napodobuijici spalu, exantém nebyva v obliceji, ¢asto svédi
diagndza —kultivace vytéru z hrdla, terapie — erytromycin

Meningokokcémie - Neisseria meningitidis

24

kozni pfiznaky asi u 70% meningokokovych meningitid —dochazi k poskozeni kapildr a arteriol
zpravidla petechie rizné velikosti, tmavé cervené, nékdy az ekchymadzy a krvaceni do vnitrnich
organ( (purpura fulminans), kozni nekrézy az odumrt prstd, koncetin

horecka, tézka alterace celkového stavu, myalgie, artralgie, porucha védomi, rozvoj meningitidy,
Soku
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- dif. dg. — sepse jiné etiologie, infekéni endokarditida, gonokokcémie, enterovirdza, EBV, hepatitis

Syndrom toxického soku (TSS)

- plvodce Staphylococcus aureus - tvofici exotoxin; mnozi se v loZisku infekce (folikulitida, furunkl,
poranéni klZe, nestovice, operacni rana, ale i peritonzilarni absces), CAVE: menstruacni tampon,
toxin pronikd do krve a vyvold vyrdzku, prekrveni sliznic, pokud neni v€as Iécen, Sok az MODS,
smrtnost 12%!!

- nahle vysoka horecka s bolestmi svall, hlavy, porucha védomi, zvraceni, prijem

- exantém rlizné intenzivni skarlatiniformni, celotélovy, hrdlo byva zarudlé, jazyk malinov y

- extrémné zvysené hodnoty zanétlivych marker(, také urey, kreatininu a jaternich test(

- terapie hospitalizace JIP, volumoterapie, protistafylokokové antibiotikum, eliminace
infikovaného loziska

Kawasakiho nemoc
Henochova-Schénleinova purpura

Neinfekcni exantémy: toxoalergicky (koprivkové pupeny, Cervené skvrny, nékdy se stéhuji nebo mizi
a znovu objevuiji), svédi; polékovy (antipyretika, ATB), CAVE: aminopenicilin u EBV — tézky exantém
az v 90 %!!!

233
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HEMORAGICKA NEMOC NOVOROZENCE

krvacivd nemoc novorozence, koagulopatie z nedostatku vitaminu K

typické krvacivé onemocnéni novorozeneckého véku

u starsich déti vzacnéjsi, v souvislosti s poruchou vstrebavani tukl nebo po dlouhé ATB Iécbé, pfi
predavkovani warfarinem ¢i pfi otravé latkami s tcinkem antagonist( vitaminu K

vitamin K je nezbytny pro gama-karboxylaci prekurzord faktord 11, VII, IX a X a inhibitor? —
proteinuCas$

pfi jeho deficitu dochazi k tvorbé proteinl s nedostatecnou aktivitou

U novorozence je snizena zasoba vitaminu K v jatrech i jeho plazmaticka koncentrace —s tim
souvisi snizenad aktivita faktor( zavislych na vitaminu K

materské mléko obsahuje snizené mnoZstvi vitaminu K, coz mGze vést u plné kojenych déti
k dalSimu poklesu K-dependentnich faktor(

pri¢ina — nedostatek vitaminu K u jinak zdravych novorozenct, mizZe byt potencovan
nedostatecnou vyzivou nebo antikonvulzivni Ié¢bou matky béhem téhotenstvi, parenteralni
vyzivou nebo ATB terapii novorozence

Klinicky obraz

krvaceni do sliznic, gastrointestinalniho traktu nebo rozsahlym kefalhematomem u zdravého
novorozence, pozdni forma muZe postihnout i kojence

kefalhematomem, krvacenim z pupecniku, do GIT a intrakranidlnim, intraabdominalnim a
intrathorakdlnim krvacenim. Casta je souvislost s podanim |ékd matce v obdobi pied porodem
(warfarin, antikonvulziva)

klasicka forma — vyskytuje se béhem prvniho tydne po narozeni a projevuje se krvacenim do GIT,
z pupecniku, po odbérech nebo i krvdcenim do CNS

pozdni forma — muze postihnout novorozence a kojence az do 6 mésicli véku, divodem je bud’
nedostatek vitaminu K v matefském mléce, nebo mize byt sekundarni pfi poruse vstrebavani
(prijmy, malabsorpce, cholestaza)

Diagndza

klinicky obraz a laboratorni ndlez, typické je vyrazné prodlouzeni PT pfi mirném prodlouzeni
APTT, normalni hladiné fibrinogenu a obvyklém poctu trombocyt(
diagndzu podpofi ucinek podaného vitaminu K

Terapie

po dodani vitaminu K dochazi béhem nékolika hodin k Gpravé hodnot

u tézsich forem se podava zmrazena plazma

u Zivot ohrozujiciho krvaceni se podava protrombinovy koncentrat nebo rekombinantni
aktivovany f. VII

u pozdni, sekundarni, formy je nutna Iécba zakladniho nemocnéni

u zivot ohrozujiciho krvaceni — vitamin k 1mg/kg i.v. — i¢inek za 1 hodinu po podani

i.v. poddni zvysuje riziko jadrového ikteru — musi byt jednoznacna indikace k takovému podani
alternativa aplikace —s.c., i.m.

podani Cerstvé krve/krevnich derivatl s vysokym obsahem koagulaénich faktoru

prevence

aplikace 1 mg vitaminu K i.m. po porodu vSem novorozenciim, u kojenych — 1 mésic per os 1x
tydné 1mg, poté 0,5 roku/po dobu kojeni 1mg mési¢né

dostatecna prevence pro klasickou a pozdni formu

u ¢asné formy se doporucuje, pokud je to mozno, vysadit u matky Iéky s efektem na hemostazu
plodu, event. aplikovat vitamin K matce pred porodem

progndza - letalita pozdni formy az 20%
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VROZENE SRDECNI VADY

cyanotické / acyanotické
1% zivé narozenych déti ma VVV srdce nebo anomalii cévniho systému, 1/3 ma symptomy jiz
v novorozeneckém véku, nutnd terapie, 15% neni nutné operovat, 5% inoperabilni
kritické VVV srdce

= takova vada, ktera ohrozuje dité hypoxémii, srde¢nim selhdanim nebo

kombinaci téchto priznakt

= vyZaduje intervenci v 1 roce Zivota

= nejcastéjsi:
syndrom hyponastického levého srdce
Fallotova tetralogie
nekorigovana transpozice velkych tepen
koarktace aorty
syndrom hyponastického pravého srdce

o arteridlni truncus

prenatalni echo screening ve 20 — 22 tydnu

= gynekolog, détsky kardiolog, genetik

= rozhodnuti o osudu gravidity — preruseni s infaustni progndzou / zavaznymi

extrakardialnimi anomaliemi / genetickym postizenim

= porod na pracovisti schopném zajistit postnatalni 1écbu
prenatalni detekce srdecnich arytmii — hemodynamicky vyznamnou arytmii Ize prenatdlné
ovlivnit podanim Iékd matce, event, plodu

O O O O O

VVV s levo-pravym zkratem
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defekt sinového septa — typ secundum — mirna az stfedni plicni hypertenze, vétSinou reverzibilni
= typ primum (sinus venosus)
anomalni ndvrat plicnich Zil
defekt AV septa — plicni hypertenze z LP zkratu + postkapilarni slozka plicni hypertenze u
vyznamné mitralni regurgitace
defekt komorového septa
oteviena Botalova ducej — cyandza pouze v dolni % téla
aorto-pulmonalni okno
= |-P zkrat - Pplicni pratok — exot. dysfunkce - P plicni vaskularni
rezistence — obrdaceni zkratu — P-L zkrat — cyandza = Eisenmenger(v
syndrom
= prevence sy a plicni hypertenze — v¢asna chirurgickd korekce VVV
plicni hypertenze — sy charakterizovany P stfedniho tlaku v plicnici nad 25 torr
= |ehkd—-26-35
= stfedni 36 —45
=  tézka nad 45 mmHg
= echo—odhad systolického tlaku v plicnici, dilatace a hypertrofie PK,
oplosténi interventrikularniho septa, gradient na LP zkratu
= konvencni lécba:

e reZimova — fyzicka zatéz individualné — lehké aerobni cviceni,
vyvarovat se dehydrataci a nadmérné tepelné zatézi, ne pobyt ve
vyssich nadmofrskych vyskach nad 200 m.n.m., vyvarovat se
sideropenii a venepunkcim, ockovat proti chfipce, KI téhotenstvi

e podplirnd — diuretika, dlouhodoba oxygenoterapie, digitalis,
antikoagulace warfarinem pfii.v. [éCbé prostanoidy
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e specificka vazodilatacni — blokatory Ca kanal( (nifedipin, amlodipin
o prostanoidy — synt. analoga PG — epoprostenol, trepostinil
o dudlni antagonista endotelin. rec. ETa, ETb — bosentan
o inhibitory fosfodiesterazy

Defekt komorového septa

otvor v pfepazce mezi LK a PK — pfechod arterialni krve do PK, zmnozené prokrveni plic,
systolicky pritokovy selest
30%, nejcastéjsi VVV
perimembrandzni defekt — v oblasti membrandzniho septa pod aort. chlopni
muskularni defekt — v oblasti muskularniho septa
s vyrovnanymi tlaky — vyrovnani mezi LK a PK, velky defekt
bez vyrovnanych tlakl — mensi, v PK nizsi tlak
¢asto s jinymi VVV — stendza plicnice, koarktace aorty
L-P zkrat — zmnoZené plicni prokrveni, pti velkém defektu vyrovnani tlaku komor — srdecni
selhani, prekrveni plic — zvySeni odporu v malém obéhu — vznik P-L zkratu pres defekt
projevy — velky defekt — progrese srdecniho selhdni, poceni, dyspnoe, hepatomegalie, Spatny
pfijem stravy, neprospivani
=  mensi defekt — klinicky malo vyznamné, vyssi sklon k infekcim, vyssi
poceni
= velmi malé — u déti asymptomatické, selest velmi hlasity, ¢asto spontanni
zmenseni az uzavér
dg — EKG, echo, RTG hrudniku, angiografie
terapie — srdecni selhani — dioxin, diuretika, ACEi
= spontanni uzavér x operacni uzavér / intervenéni katetrovy uzavér

Otevrend Botallova ducej

perzistujici fetalni spojeni plicnice a aorty — L-P zkrat
asi 7% VVV, vice divky
Casto pridruzena jinym VVV, hlavné cyanotickym (atrézie aorty...)
ducej se normalné uzavie do nékolika hodin po porodu
zpravidla u nedonosenych
projevy — bledost, tachydyspnoe, zatahovani, potize pfi piti, spastické bronchitidy
dg — EKG, echo, RTG
terapie — u malych — i spontanni uzavér béhem 1 roku, hemodynamicky vyznamné — operace,
katétrovy uzavér
= velké — miniinvazivni chirurgické reseni (protéti, ligatura)
= profylaxe endokarditidy

Defekt siriového septa

zvyseny tok z LS do PS — zvySeny plicni pratok
asi 10% VvV
secundum —v centrdlni ¢asti septa
sinus venosus defekt — v mezisifiové pfepazce, blizko VCS
primum — hluboko b mezisinové prepdazice, az k anulu AV chlopné
oteviené foramen ovale — normalni fyzilogicka varianta u asi 10% dospélych, pf vysSim tlaku —
maly PL zkrat
objemové pretizeni LS i PS, PK a plicnice
projevy — kojenci vétsinou asymptomaticti
= sniZzeni vykonnosti, supraventrikularni tachykardie (flutter sini)
dg — EKG, echo, RTG
terapie — korekce ve 3-5 roce, kdy je vyloucen spontanni uzavér
=  prima sutura nebo zaplata
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Defekt AV septa

- porucha vyvoje mezikomorového a mezisifového septa a AV chlopni

- Castd u trizomie 21

- Casné vede k plicni hypertenzi

- asi6% VVV

- vSechny 4 oddily spojeny kanalem, vyznamny LP zkrat — ¢asny vzestup tlaku v malém obéhu -
zména sméru na PL zkrat a rozvoj plicni hypertenze v prvnich mésicich véku

- projevy —znamky srde¢niho selhavani v prvnich tydnech, tachydyspnoe, zatahovani, potize piti,
plicni infekce, poruchy vyvoje, ¢asto hepatomegalie

- dg—RTG, EKG, echo, katetrizace

- terapie —operace, nejprve |é¢ime medikamentdzné — digitalis, diuretika, profylaxe endokarditidy

VVV s pravo-levym zkratem
- Cast krve vendzni se ze systémového obéhu dostava do levého srdce, aniz by prosla plicemi, neni
okysli¢ena — centralni cyandza
- 5T
= tetralogy of Fallot
= transposition of great arteries
= tricuspid atresia
= truncus arteriosus
= total anomalous pulmonary velus return

Fallotova tetralogie
- 10 % VVV srdce, nejc¢astéjsi cyanoticka vada
- ziejmé porucha diferenciace truncus arteriosus béhem ¢asné gestace na aortu a plicnici
- 4 vady - defekt septa komor, stendza plicnice, Siroce nasedajici aorta nad defektem septa,
hypertrofie PK
- projevy — dle stendzy plicnice, novorozenci — cyanoticti, ejekcni systolicky Selest pfi fyzické
namaze (krik, po jidle) — dité neklidné, neutisitelny kfik, az bezvédomi, kiece, sité zvlada zachvaty
bizardnim polohovanim
= postupna progrese stendzy — riziko embolizace do mozku
- dg—EKG (deviace doprava, hypertrofie PK), RTG (dfevak), echo
- terapie — zachvat — pfitaZeni kolen k hrudniku, opiaty — relax infundibula plicnice, zklidnéni ditéte
= operace — uzavieni P-L zkratu, odstranéni stendzy

Transpozice velkych tepen
- 5% VVV, nejcastéjsi cyanoticka vada novorozencl
- abnormalni vytvoreni septa v plvodnim truncus arteriosus
- okyslicena krev zpét do plic, neokyslicena do obéhu — nedochazi-li k miseni = smrt
- dg- EKG, RTG — plicni kongesce, srdce je mensi, obraz vajicka na provazku — zizeni mediastina —
velké tepny za sebou
- terapie — prostaglandiny — udrzeni prichodny ductus arteriosus
=  balénkova septostomie
= operace — nejlépe béhem 1. dvou tydn( Zivota

Atrézie trikuspidadlni chlopné

- 2% VWV

- chlopen neprlichodna — hypoplazie PK — vSechna Zilni krev ze systému musi zkratem do LS
- projevy —tézka cyandza u novorozencl, neni Zadny Selest

- dg - EKG, RTG, echo
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terapie — prostaglandiny do provedeni operace

Truncus arteriosus

1%

porucha vzniku septa v truncus — Siroky kmeno a naseda na velky sifiovy defekt, distalné se
rozdvoji na aortu a plicnici

projevy — rlzny stupen cyandzy, ejekéni systolicky Selest

dg — EKG (hypertrofie obou komor), RTG (kardiomegalie) echo

terapie — operace

Totalni anomdlie Zilniho ndvratu

1%

plicni Zily nevstupuji do LS, ale do VCI/VCS
projevy — bez vyznamné obstrukce — asymptomatické, mirna cyandza

dg — EKG, RTG, echo
terapie — operace

o vyznamnou obstrukci — cyandza, tachypnoe, dusnost
poslech — Selest — ejekéni systolicky

Vrozend obstrukce vytokového traktu PK

Stendza plicnice

10% VVV srdce
subvavuldrni, valvularni, supravalvularni
projevy — dle stupné stendzy
e  pfitézsi — zatéz vyvola dusnost, rychla unavitelnost, u novorozenc(
zpocatku cyanoza (pretlakem z PS pres neuzaviené f. ovale do LS)
e poslechové —Selest — z meziZebfi parasternalné vlevo, vyzafuje do
zad, systolicky ejekéni klik ménici se s respiraci
dg — EKG (deviace P osy, hypertrofie PK), RTG (vétSinou normaini)
terapie — balonkova valvuloplastika, pfi nelspéchu operace

Vrozend obstrukce vytokového traktu LK
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Stendza aorty

tlakové pretizeni a hypertrofie LK
6% VVV, 5x vice chlapci
valvarni, subvalvarni, supravalvarni stenéza
klinickym dlsledkem muze byt IM nebo nahla srde¢ni smrt pti télesné
aktivité (snizeni tlaku v aorté — nepomér mezi spotfebou kysliku
v hypertrofickém myokardu a nizkym prokrvenim)
projevy — dekompenzace a levostranné selhani s KMP, plicnim edémem a
kariogennim Sokem

e a7 70% s malo vyjadrenou stendzou v détském véku bez obtizi

e u mladistvych synkopy

e  pfizatézi, celkové anestezii — riziko fibrilace komor a nahlého amrti
dg — méreni TK, EKG, RTG, echo, invazivni metody
terapie — kriticka novorozenecka stendza — infuze PG k udrZeni oteviené
duceje — systémova perflze

e perkutanni katétrova valvuloplastika

e chirurgické rozsiteni chlopné

e mechanickd nadhrada
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Koarktace aorty
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zUZeni prUsvitu aorty v oblasti aortalniho isthmu (v misté pfechodu aortalniho oblouku do aorta
descendent, kde Usti tepenna ducej)
preduktalni — cyandza dolni % téla (do aorta descendes témér zadna krev), uzavére, ruceje —
oslaben femoralni pulz, hypoperfuze ledin — selhani, anurie
= projevy — hypoxie a srdecni selhani — cyandza v norovozeneckém véku,
poruchy pfijmu potravy, neprospivani, hepatosplenomegalie, uzdvér ruceje —
Zivot ohroZujici, letalita bez terapie az 90%
postduktdlni — zUzeni ve tvaru presypacich hodin, tlakové pretizeni LK pfi uzavéru ruceje, pod
zUZzenim nizky tlak — hypoperfuze organ(i zasobovanych descendentni aortou a bfisni aortou
=  projevy — srdecni Selest, pulzova diferenciace HK a DK nadhodné, mensi déti —
bolesti hlavy, opakované krvaceni z nosu, studené DK, bolesti lytek, u
mladistvych — claudicatio intermitens
dg — EKG, echo, RTG, angiografie
terapie — preduktdlni — infuze PG, operace resekce, pfemosténi zuzeni
= postduktalni — resekce stendzy
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29. Obezita (diff.dg.)
Vyznam anamnézy pro diagnozu
Hydrocefalus

OBEZITA dif.dg.

-V poslednich desetiletich se hovoti o tzv. epidemii obezity, za kterou je vinéno predevsim zevni
obezitogenni prostredi.

- Sledovani télesné hmotnosti ditéte a edukace a lIé¢ba v pfipadé nadvahy nebo mirné obezity je
Ulohou praktického lékare pro déti a dorost.

- Specializovanou zdravotni péci vyzaduji déti s obezitou vyssiho stupné, kterym hrozi zdravotni
komplikace metabolického typu y — dyslipidémie, jaterni steatdzy, hypertenze a diabetu mellitu
2. typu.

Definice nadvdhy a obezity

- Posouzeni stavu vyZivy musi vidy vychazet z Udajll o télesné hmotnosti a télesné vysce.

- Znich jsou odvozeny parametry hmotnost vztazena k vySce a index télesné hmotnosti (body
mass index, BMI) a jejich korelace s vékem ditéte, k cemuz slouzi percentilové grafy.

- 1. Hmotnost vztazena k vysSce: V percentilovém grafu télesné hmotnosti stanovime idedlni
télesnou hmotnost ve vztahu k dané vysce ditéte a vypocitdme procento nadvahy. Jako mirnou
obezitu oznacujeme stav s 120-130 % idedIni télesné hmotnosti, jako téZkou obezitu stav s vice
nez 130 % idedlni télesné hmotnosti.

- 2.Body mass index: BMI vypocitdme dle vzorce (hmotnost v kilogramech) / (vy$ka v metrech)?.
Pro déti a dospivajici vyuzijeme percentilové grafy BMI k porovnani s referenéni populaci daného
véku a pohlavi. Pouzivdme percentilové grafy BMI pro ptislusnou populaci, nejlépe z doby pred
nastupem epidemie obezity. BMI mezi 85. a 97. percentilem oznacujeme jako nadvahu, BMI nad
97. percentilem jako obezitu, BMI nad 99. percentilem jako morbidni obezitu. V pozdni
adolescenci jiz mGzeme pouzit pasma BMI podobné jako u dospélych.

BMmI podvdha normdini nadvdha obezita morbidni
hmotnost obezita
détia pod 10. 10.-85. 85.-97. nad 97. nad 99.
dospivajici percentilem percentil percentil percentilem percentilem
pozdni pod 18,5 18,5-24,9 25,0-29,9 30,0-39,9 40 kg/m?a
adolescence a | kg/m? kg/m? kg/m? kg/m? vice (zvaiit
dospélost indikaci
bariatrické
chirurgie)

- Ve specidlnich pfipadech Ize posoudit télesné sloZzeni tedy urceni podilu tukové a netukové tkané.
- Lze pouzit fadu metod - méreni koznich fas kaliperem, stanoveni bioelektrické impedance,
zméreni tloustky tukové tkané pomoci ultrazvuku, CT nebo MRI ¢i vySetfeni pomoci DEXA.

Diferencidlni diagnostika détské obezity
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Vedle déti s obezitou v dlsledku kombinace genetickych a environmentalnich faktord (tzv
alimentarni obezita) a vedle vzacnych ptipadl déti s monogenné podminénou obezitou, se mlize
jednat o sekundarni obezitu.

Ta je zpUsobena zavaznymi patologickymi stavy, které narusuji rovnhovahu mezi pfijmem a
vydejem energie, coz vede k narlstu télesné hmotnosti, resp. zvyseni obsahu télesného tuku.
Ukolem Iékare je tyto stavy mezi ostatnimi obéznimi détmi rozpoznat a Fesit.

Mezi pri¢iny sekunddrni obezity patri
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hypotyredza — klesa vydej energie pfi snizeni bazalniho metabolismu,

nadbytek kortizolu (Cushingova nemoc, Cushingliv syndrom, iatrogenni hyperkorticismus -
|éCebné podavani kortikoidl),

deficit rlistového hormonu — vede k Ubytku svalové hmoty a nadbytku tukové tkané; méni se
télesné sloZeni a tyto déti vypadaji jako obézni, i kdyzZ jejich BMI mUze byt v normé,

organické léze oblasti lll. mozkové komory - tumor, operacni vykon, vyvojové anomalie,
perinatalni nebo postnatalni trauma — poskozeni ventromedialniho hypotalamu porusi centrum
sytosti a vede k permanentni chuti k jidlu, kterou je velmi obtizné zvladnout,

Geneticky podminéné syndromy: napf Praderlv-Williho— hyperfagie aZ jidelni obsese je
disledkem primarni hypotalamické dysregulace; déti se syndromem Alstrémovym, Laurence-
Moon-Biedlovym, Carpeterovym a Cohenovym. Makrosomie se vyskytuje u syndromu Beckwith-
Wiedemannova.

sekundarni hypotalamicka dysregulace pfi lécbé nékterymi psychofarmaky.

Déti s prostou obezitou jsou obvykle stfedniho nebo vyssiho vzristu. Naopak vétsina déti se
sekundarni obezitou (hypotyredza, Cushingliv syndrom, deficit rlstového hormonu,
pseudohypoparatyredza, syndrom Prader-Willi) ma sniZzenou rlstovou rychlost a opozdéné
biologické zrani.
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VYZNAM ANAMNEZY PRO DG.

Zakladni podminka rozvahy o diagnostice a [éCbé, Ize diky sprdvnému rozhovoru pfijit na fadu
dédi¢nych onemocnéni, které mohou souviset s hledanou diagnézou

Vysoka vytéznost! Prvni kontakt - ziskani divéry.

Predstavit se.

Od doprovazejici osoby (rodi¢e — matka).

Od samotného ditéte (specif. adolescenti).

Verbalni i neverbalni (chovani) informace.

Otazky srozumitelné — naduZzivani cizich slov!

Nynéjsi onemocnéni

Hlavni ptiznak privadéjici dité k Iékafi!

Zacatek potizi a vyvoj v Case (konkrétni data).

Nazor rodi¢l (ditéte) na mozné souvislosti,

popis biologickych funkci (teplota, chut k jidlu, stolice,
moceni, spanek, hubnuti,....).

Provedend dosavadni vySetreni a jejich vysledky.

Rodinnd anamnéza

Zdravotni stav rodinnych pfislusnikd
ve 3 poslednich generacich
= rodice pacienta,
= sourozenci,
= prarodice.
Zvlastni diraz na moznou dédi¢nou slozku
onemocnéni.

Osobni anamnéza

Téhotenstvi a jeho pribéh (v¢. zdravotniho
stavu matky v gravidité - komplikace, léky, abusus.
Perinatdlni udaje
mechanismus porodu, hmotnost, délka,
Apgarové skore, Zloutenka, vyZiva, patologie...
Udaje z prevence
psychomotoricky vyvoj, podavani D a K vitaminu,
ockovani a jeho komplikace
dospivani a jeho pribéh (menarché)
Skola a mimoskolni aktivity (sport).
Pfedchorobi
prodélané nemoci a jejich 1é¢ba, Urazy, operace,
hospitalizace, dispenzarizace, dosavadni medikace v¢. HAK
abusus, sexualni aktivita.

Ostatni anamnéza

Alergologickd

alergie u pacienta i v rodiné (léky, potraviny,..).
Epidemiologicka

kontakt s pfenosnou nemoci, cesty do ciziny.




Pediatrie 2024

- Socialni

- Uplnost rodiny,

- postaveni ditéte v rodiné a ve Skolnim kolektivu,
- Skolni vysledky,

- stresové podnéty.

243
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HYDROCEFALUS

skupina onemocnéni charakterizovana rozsirenym komorovym systémem, jako nasledek poruchy
cirkulace mozkomisniho moku, poruchy resorpce, vzacnéji jeho produkce

vyskytuje se u asi 3 novorozenc( z 1000, ve 25% pfipadl je vrozeny nebo spojeny s defektem
neuralni trubice

mozkomisni mok je produkovan pfedevsim v choroidalnich plexech postrannich mozkovych
komor a ve lll a IV komore a 25% se tvofi mimo plexus choroideus

u zdravého ditéte se vytvofi asi 20 ml likvoru za 1 hodinu, celkové mnozstvi likvoru je asi 50 ml
anatomie — spojeni postrannich mozkovych komor s Ill komorou zajistuji foramina
interventricularia (Monroi), Ill komoru se IV spojuje aquaeductus cerebri (Sylvilv kanal), IV
komora je ddle spojena se subarachnoidealnim prostorem dvéma postrannimi otvory (apertures
laterales ventriculi quarti — foramina Luschkae) a jednim kaudalnim otvorem (apertura mediana
ventriculi quarti — foramen Magendi)

cirkulace likvoru — postranni mozkové komory — lll — IV — subarachnoidalni prostor — cirkulace

v subarchanoiddlnim prostoru mozku — subarachnoidalni prostor michy

Formy hydrocefalu

vnitfni — rozsiteni komor

vnéjsi — rozsifeni subarachnoidalnich prostor

komunikujici — rozsifeni komor i subarachnoiddlnih prostor pti zachovalém spojeni vnitfniho a
vnéjsiho likvorového prostoru

hydrocefalus ex vacuo — kompenzatorni rozsifeni mozkomisnich prostor pfi primarni atrofii
mozkové tkané

Etiologie

vrozeny — mUZe vzniknout pfi stendze akvaduktu, atrézii foramina Luschkae nebo Magendi, pfi
kongenitalnich intracerebralnich expanzivnich procesech, u Arnoldovy-Chiariho malformace,
Dandyho-Walkerové syndromu (cysta IV komory), uranium bifidum, nasledek prenatalnich infekci
(CMV, toxoplazméza)

ziskany — po intraventrikularnim krvaceni, intracerebralnich zanétech s postizenim ependymu, pfi
jizveni po meningitidach nebo u tumor( zadni jdmy lebecni a papilom choroidalniho plexu
(nadmérna produkce likvoru)

Patogeneze

vznikd nepomérem mezi produkci a resorpci mozkomisniho moku, napft. pfi:
obstrukci cirkulace (nejc¢asté;jsi)
snizené resorpci
zvySené produkci — zejména u nadoru choroidalniho plexu (papilomy, karcinomy), predpoklada se
i podil obstrukce a hyporesorpce (po opakovaném drobném krvaceni z nadoru)

Klinicky pribéh

diky neuzavienym sviim dochazi u kojencl k ndpadnému zvétseni hlavy, fontanela je velkd a
napjata

pfiznaky zvySeného intrakranidlniho tlaku — zvraceni, nechutenstvi, podrazdénost, zvysena
citlivost na dotek a pronikavy plac¢

pfiznak zapadajiciho slunce s viditelnou sklerou nad iris pfi posunuti bulbl kaudalng, je to
nasledek Utlaku stropu orbity a parézou vertikalniho pohledu

vyklenuti ¢ela, zvyraznéni Zilni pletené a ztenceni kosti lebky

méstnani papily je vzacné, Castéji se vyskytuje atrofie optiku a strabizmus
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u starSich déti s uzavirenymi Svy jsou jiz na zacatku v popredi zndmky zvySeného intrakranialniho
tlaku — zmény chovani, bolesti hlavy, zvraceni nalacno a méstnava papila, dochazi k dehiscenci
$vi, nedojde-li véas ke snizeni tlaku, vznika nebezpedi utlaku v oblasti foramen maghum

s kfe¢emi a vegetativni deregulaci

Diagnostika

pravidelné méreni obvodu hlavy a zaneseni do percentilového grafu
= UZ hlavi¢ky — rozsiteni komor
= oftalmologické vySetfeni — méstnava papila, krvaceni do fundu,
chorioretinitida pfi intrauterinnich infekcich
= MR mozku, detailni zhodnoceni

Diferencidlni diagnostika

familiarni makrocefalie, chronicky subduralni hematom, hydranencefalie, megalencefalie u
stfadavych metabolickych chorob

Lécba
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vétsinou je nutna extrakranidlni drendz likvoru zavedenim ventrikuloperitonedlni nebo
ventrikuloatrialni spojky
= Casté komplikace po zavedeni spojky: obstrukce spojky fibrinem ci
choroidalnimi klky, rozpojeni systému, infekce, dysfunkce ventilu
(insuficience drenaZze s pfiznaky nitrolebni hypertenze nebo jako nadmérna
drenaz s bolesti hlavy a celkovou nevoli)
progndza — je Casto spojen se zdravotnim postiZzenim, pfi véasné chirurgické intervenci lze
progndzu asi u 70% pacientll vyhodnotit jako pfiznivou, psychicky vyvoj nemusi byt ovlivnén,
pozdéji pfesto vznikaji castecné poruchy vykonnosti a ndpadnosti v chovani
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30. Horecka (dif.dg.)
Perinatalni infekce + neonatalni infekce
Akutni nefriticky syndrom, postinfekéni glomerulonefiritda

HORECKA dif.dg

= Vzestup télesné teploty (teploty télesného jadra) nad 38 °C.

Hyperpyrexie

- Hodnoty télesné teploty: Nad 41 °C.

- Riziko: Soudasti septického Soku s projevy centralizace krevniho obéhu (chladna akra,
tachykardie). Vysoké riziko pro pacienta (krece, poruchy védomi, riziko dehydratace).

Zpusob méreni

- Nejbéznéjsi metoda: Axilarni méreni — snadné a dostupné.

- Pfesné metody: Rektalné, vaginalné, ordiné.

- Nespolehlivé méreni: Aurikularni.

- Uskalf axilarniho méfeni: Rektalni teplota je vy3$i ne? axilarni, ale nespolehlivé prevadéni hodnot
odecitanim 0,5 °C od rektalniho méreni. Rozdil mezi rektdlni a axilarni teplotou kolisa od -0,2 °C
do +1,9 °C (elektronickym teplomérem). Korelace téchto metod je spolehlivéjsi u kojenc.

Priciny horecky
- Nejcastéjsi pricina: Infekéni onemocnéni hornich cest dychacich, ¢asto zplsobené viry

Zavazné (Zivot ohroZujici) bakterialni infekce (serious bacterial infections — SBI)

DuleZité je rozpoznani skupiny déti se zavaznou, Zivot ohroZujici bakteriélni infekei pfedevsim ve vékové skupiné 0-3 roky (uvedena nejéastéjsi
agens):

sepse/okultni bakteriémie Streptococcus B, E. coli (do jednoho mésice)
meningitis Haemophilus, Meningococcus, Pneumococcus
osteomyelitis, artritis Stafylococcus aureus, Haemophilus, Pneumococcus
celulitis (zanét podkozniho tuku a vaziva) Streptococcus A, Staphylococcus aureus

enteritis Salmonella

pyelonefritis E. coli

pneumonie Pneumococcus, Haemophilus

epiglotitis Haemophilus

V nékterych pfipadech i otitis media s toxickym priibéhem.

Neinfekcni etiologie

- metabolicko-endokrinni poruchy (iontové dysbalance, diabetes insipidus) e

- gastrointestinalni afekce (Crohnova nemoc, hepatitis)

- hematologickd onemocnéni (leukémie, primarni imunodeficience)

- neurologicka (infekce CNS, intoxikace, trauma a krvaceni CNS)

- revmaticka (revmatoidni artritis — Still, lupus erytematodes)

- onkologicka (neuroblastom, lymfomy)

- vzacné jednotky: Kawasaki syndrom, Stevens-Johnson syndrom, Caffey-Silvermann syndrom,
hereditarni syndromy periodické horecky, napf. syndrom mevalonové acidurie,
hypergamaglobulinémie IgD
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Febrilni stav bez zjevné priciny

Pro stav, u kterého je klinicky obraz zcela necharakteristicky a chudy, je pouzivdno
symptomatologické oznaceni febrilie nebo febrilni stav bez zjevné pficiny.

Pfedstavuje diagnosticko-lécebné dilema s ohledem na riziko zdvazné bakteridlni infekce,
predevsim u kojencl do 3 mésicli véku.

Pravdépodobnost bakteriadlni infekce zvysuje stupen febrilie (pfes 39 °C, pfipadné 40 °C) a
alterace celkového stavu.

Skorovaci systémy

K vytipovani ohroZenych kojenct v ¢asnych fazich byly vytvoreny skdrovaci systémy
Yalska observacni Skala, Rochesterska kritéria nizko- rizikovych kojencu.

Yalskd observacni skdala

Ctyfi z téchto polozek (kvalita kfiku, reakce na stimulaci rodic¢i, zména chovani, odpovéd na
socialni podnéty) odrazeji niterny komfort ¢i zakladni ladéni malych déti.

Ponékud zjednodusené se da fici, Zze SBI je velmi nepravdépodobnd u sméjiciho se kojence s
normalnim socidlnim kontaktem.

Pti zisku bod({l méné nez 10 je riziko SBI nizké, naopak pfi zisku alespon 16 riziko SBI pfesahuje 90
%.

1 2 3
plaé silny kiourani, vzlykani sténéni, pisténi
reakce na podnéty pfimérené zklidnéni neadekvatni pla¢, nemoznost trvaly plac, chaba reakce
rodicd zklidnéni
promény stavu snadno probuditelny spavost, zvadlost somnolence, sopor
barva klize rizova bledost, akrocyanéza pro$edlost, mramorovani
hydratace normalni lehce oschlé sliznice snizeny nebo téstovity turgor, oschlé
sliznice
socialni kontakt pozorujici, sméje se krétka pozornost, kratky dsmév Uzkostny vyraz, bez zajmu, tupy
vyraz
Vysetfovaci metody

23

Vedle anamnestickych a klinickych dat Ize vyuZit vySetfovaci metody:

= pocet leukocytl a diferencialni pocet, pocet trombocyt(

=  CRP, event. FW

= cytologie a kultivace moci — stfedni proud (zvaZ katetrizaci ¢i suprapubickou punkci) e
kultivace stolice

= hemokultura

= otoskopie, stér z tonzil

= rtg plic

= vyySetfeni acidobazické rovnovahy

= cytologie a kultivace likvoru
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Doporuc¢ovany diagnosticko-lééebny postup

V&echny déti toxického vzhledu (bez ohledu na vék) hospitalizace + celé spektrum + ihned lécba parenteralnimi antibiotiky
U kojenc(i mladsich jednoho mésice i bez toxického vzhledu  hospitalizace + zvaZ rozsah vySetieni + zvaZ parenteralni antibiotika

Do tif mésict véku netoxického vzhledu >39 °C (zvaZ hospi- Hospitalizace i ambulantné + 1. otoskopie eventudlné rtg plic (event. peroralni
talizaci a rozsah vysetieni) ATB dle dg - otitis, bronchopneumonie)
je-li 1. negativni, pak 2. chemicky mo¢ +sediment, kvantitativni bakteriurie (KBU)
zvazit 3. leukocyty a diferencidl. podet, CRP, FW

je-li 1.2 2. negativni a zvySene markery (3.), pak 4. hemokultura, event. vySetieni
moku

+ observace bez ATB nebo s ATB do vysledku kultivaci
Qd tfi mésicl do tii let véku netoxického vzhledu < 39 °C ambulantné s klinickou kontrolou

> 39 °C zvaz rozsah vysetfeni podle klinickeho stavu a délky horegky, mocovy
sediment a KBU, otoskopie eventudlné rtg plic, pocet leukocyti a diferencidini
potet, CRF, FW

pfi perzistenci nejasné febrilie 48-72 hodin &i zhorSeni klinického stavu zvaZeni hospitalizace a rozsifeni spektra vySetfeni (eventualné
az na celé spektrum)

Celé spektrum (sepsis workshop) bezodkladné zvazit
u deti s toxickym vzhledem, (event. vysokorizikovych dle Yalské Skaly)

u deti zvlasté ohrozenych — imunosuprimovanych, asplenickych, s centralnimi katétry, malignitami, vrozenymi srdecnimi vadami, imunodefekty,
AIDS.

Vysetfeni mocového sedimentu a kvantitativni bakteriurie

- Pro duleZitost v€asné léCby je tfeba u ditéte (zvlasté u kojencl a batolat) s nejasnou febrilii nad
38,5 °C trvajici déle nez 24 hodin zvazit vysetfeni mocového sedimentu a kvantitativni
bakteriurie, pokud mozno ze vzorku ziskaného ze stfedniho proudu moci. —

- Bakteriologicky vysledek moci odebrané ze sbérného sacku je validni jen v ptipadé negativniho
nalezu.

- Pfri ¢asové naléhavosti nebo diagnostické pochybnosti zvazit ziskani vzorku moci katetrizaci nebo
suprapubickou punkci.

Do 38 °C télesnou teplotu neovliviiujeme. Pfi vzestupu nad 38 °C je mozno sniZovani témito
zpUsoby:

o fyzikalni metody: sprchovani, zabaly (vlaznd voda okolo 25°C, nikdy studen3, zabaly na
hrudnik a briSko, nechat volné koncetiny, zabal ponechat 15 minut). Nikdy nesprchujeme ani
neddvame zabaly, kdyZ ma dité mramorovanou kiizi na téle nebo studené koncetiny.

paracetamol v davkich 10-15 mg/kg po 6 hodinach (mozno i
novorozenclim)

e medikamentézni  |ibuprofen v davkach 5-10 mg/kg a 8 hodin

kyselina acetylsalicylovd 5-10mg/kg a 6 hodin (do 15 let
kontraindikovana pro riziko vzniku Reyeova syndromu)
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Antibiotika u nejasného febrilniho toxického stavu;

Cefalosporiny Il. nebo lll. fady (cefuroxim 100200 mg/kg/den, cefotaxim 100—-200
mg/kg/den, ceftriaxon 50-100 mg/kg/den.
Alternativnim postupem je kombinace beta-laktamovych ATB (ampicilin/amoxicilin s

betalaktamazovym inhibitorem 100 mg/kg/den) a aminoglykozid( (gentamicin nebo
netromycin 5-7,5 mg/kg/den).
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PERINATALNI A NEONATALNI INFEKCE

Perinatdlni infekce
infekce ziskané intrauterinné a béhem porodu

255

TORCH:

toxoplazmadza:

CMV:

Rubeola:

herpes simplex:

Lues connata

toxoplazméza

other — listeriéza, parvovirus

rubeola (zardénky)

cMV

herpes simplex, HIV, hepatitida B

afinita k parenchymatéznim orgdndim — encefalitidy, chorioretinitida,
protrahovany ikterus

dg — prakaz IgM v séru

hydrocefalus, intrakranialni kalcifikace, mikrocefalus, chorioretinitida,
hepatosplenomegalie, horecka
terapie — pyrimethamin, sulfadiazin

mikrocefalus, pancytopenie, intrakranidlni klacifikace, dystrofie,
hepatosplenomegalie, chorioretinitida, purpura, myokarditida
terapie — ganciklovir, foscarnet, cidofovir

mikrocefalus, dystrofie, purpura, hepatosplenomegalie, ikterus,
myokarditida, intersticialni pneumonie, meningoencefalitida, katarakta,
retinopatie, nedoslychavost, VVV srdce

mikrocefalus, chorioretinitida, koZni infekce, postnatalni infekce,
encefalitida, keratokonjunktivitida
terapie — aciklovir

infekce plodu nebo novorozence treponema pallidum od
nemocné/nedostatecné lécené matky intrauterinné/béhem porodu
infekce plodu neni mozna pred 5. mésicem (chybi prichod placentou)
infekce matky pred pocetim — odumfteni plodu 5-6 mésic téhotenstvi
infekce matky pfi poceti — odumfeni plodu 7-8 mésic téhotenstvi
infekce matky Il — Ill trimestr — porod nemocného ditéte
infekce matky nékolik tydnud pfed porodem — event. zdravé dité
infekce plodu mozna kontaktem s luetickymi zménami porodniho kanalu
— primarni afekce v misté vstupu
pfi Uspésné lécbé matky jdou protilatky do obéhu plodu — dité je zdravé,
ale ma pozitivni sérologickou reakci
formy:
lues connata praecox — novorozenec
povadlg, Zlutava starecka klze, anémie, hepatosplenomegalie,
neprospivani, koryza (krvava ryma), pneumonia alba, intersticialni
hepatitida (pazourkova jatra), osteochondritis syphilitica, parrotovy
ryhy(Fourniérovy jizvy) — odhojeni ragad, radialni jizvy, syfiliticky
pemfigoid — puchyfe na ploskach a dlanich, alopecia, paronychia
v obdobi recidivy — 2-4 rok
condylomata lata, gummata, tuberoserpig. syfilomy
lues connata tarda — pozdni zmény, Skolni/adolescentni vék



Pediatrie 2024

tabes dorsalis, paralyza, neuritis nervi optici, luetickd stigmata —
Parrotovy ryhy, caput natiforme (krychlova lebka), sedlovity nos,
Savlovité tibie, Hutchinsonova trias (keratitis, nedoslychavost, soudkovita
deformace fezakt)

dg — prikaz agens, TPHA, FTA, IgM fluorescencni test, RTG, lumbalni
punkce

terapie — penicilin G i.v. 14 dni 100 000 IU/kg/den

Jarisch Herxheimerova reakce — horecka, bolest hlavy, myalgie

prevence —rozpoznani a |é¢ba matky

infekce fakultativnimi nebo obligatornimi patogeny, které pochazeji z porodnich cest a z okoli,
z kontaminovanych pfistrojli, nebo z rukou osetrujicich osob
riziko infekce stoupa pti predcasném prasknuti vaku blan s odtokem plodové vody a pfi

chorioamnionitidé

projevy — teplota, intolerance stravy, zvraceni, apnoe, bradykardie, respiracni tisen, vzedmuté
bficho, zloutenka, neutropenie, hypo/hyperglykémie, $ok, drazdivost, kfece, letargie, nespavost

laboratorni vysSetfeni

Neonatdlni infekce
systémova infekce - sepse
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meningitida

hematologickd — anémie, leukocyty >24x10°l nebo <7,5x10°l, pomér
nezralych granulocytt a celkového podtu granulocyt( (I/T index) >0,2,
trombocytopenie <150x10°I, poruchy hemokoagulace

biochemicka vysetteni — MAC, hyperbilirubinémie, abnormalni hodnoty
aminotransferaz, zvySené CRP a prokalcitonin

mikrobilogie — hemokultura, stfedni vzorek moci, vzorek mozkomisniho
moku

nutno ihned provést laboratorni vysetreni véetné kultivace

ATB lécba se zahajuje ihned i bez vysledk( mikrobiologie

nejastéji se nasazuje penicilin i amoxicilin s aminoglykosidy nebo
cefalosporiny Ill generace

jinak symptomatologicka terapie — stabilizace vnitfniho prostredi,
podpora obéhu a dychani, parenteralni vyzZiva

= nevyskytuje se Casto, ale je zavazna a letalita je vysoka (20-50%)
= nejcastéji v 1. mésici Zivota
= etiologie — streptokoky, E. coli
= klinické projevy jako u sepse
= napjata fontanela (u nedonosenych vpadla), opistotonus
= ATB - penicilin nebo ampicilin s cefalosporiny Il generace nebo
s aminoglykosidy (gentamycin)
=  komplikace — absces mozku, ventrikulitida, hydrocefalus, porucha sluchu

nozokomialni infekce

ziskané po porodu z prostredi, ve kterém jsou novorozenci oSetfovani
ohroZeni hlavné nedonoseni hypotroficti a novorozenci na JIP
nejCastéji se prenos déje rukama personalu

riziko se zvysuje s uzivanim invazivnich |écebnych postupl

katétrova sepse — vétSinou po prvnim tydnu Zivota, vyvolana vétsinou
Staphylococcus epidermidis, Sirokospektra ATB — flucloxacilin nebo
vankomycin
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streptokokové infekce

listeriova infekce

gram-negativni infekce

konjunktivitidy

omfalitida

mastitida

u 30% téhotnych Zen je ve stolici nebo v pochvé pritomnost streptokoki
skupiny B, novorozenci jsou pak casto kolonizovani a spolu s E.coli
predstavuji nej¢astéjsi plvodce infekci

¢asna infekce — 24 — 72 hodin po porodu jako pneumonie, sepse,
meningitida, pfenos se déje béhem porodu, nebo ascendentné pred
porodem

pozdni infekce — 1 tyden aZ 3 mésice — pozdni sepse nebo meningitida,
nebo i lokalizované infekce (mocové cesty, osteomyelitida)

ATB profylaxe u matek pred porodem se indikuje pokud ma dité zvysené
riziko onemocnéni infekci

listeria monocytogenes je intracelularni fakultativné anaerobni patogen
matky se infikuji potravinami (nepasterizované mléko, syry, tepelné
nedostatecné upravena dribe?) pod obrazem lehké virdzy

infekce v téhotenstvi mlzZe vyvolat potrat, predcasny porod nebo infekci
plodu transplacentdrné pfi bakteriémii matky, ascendentné, nebo pfi
porodu

charakteristicky projevem listeridzy je pfitomnost formovaného Mekong
v plodové vodé, coz je pro predcasny porod neobvyklé, na placenté
mohou byt abscesy

¢asna forma — sepse, pneumonie, generalizovany enantém, meningitida
pozdni forma — meningitida

terapie — ampicilin, gentamicin

E.coli a jiné mikroorganismy ze stolice a pochvy rodicky miZou
zpUsobovat neonatalni sepsi

sekrece ze spojivek se kolem 3 — 4 dne vyskytuje ¢asto, vétSinou staci
vyplachy fedénym fyziologickym roztokem

sekreci vyvolanou stafylokoky nebo streptokoky je nutno Ié¢it lokalnimi
ATB

hnisava sekrece se spojivkovych vakid 48 hodin po porodu vzbuzuje
podezieni na gonokokovou infekci, pfi podezfeni se provani kredeizace —
vykapdvani spojivkovych vakd 0,5% roztokem dusi¢nanu stfibrného, i.v.
se poddva penicilin

infekce vyvolana chlamydia trachomatis — se projevi hnisavym vytokem
koncem prvniho tydne, podava se tobramycin lokalné jako mast nebo
kapky

pupecni pahyl zasycha a spontanné se odlucuje béhem nékolika dnl po
porodu

jestlize je kolem pupku zarudnuti, indikuje se laboratorni screening
infekce véetné stéru a zahaji se ATB terapie

aby se predeslo infekci, doporucuje se nékolikrat denné vytirat pupecni
jizvu dezinfekénim roztokem

2 — 3 tyden Zivota, zdufeni, zarudnuti, bolestivost a hnisava sekrece prsni
Zlazy
ATB dle citlivosti, drendz pfipadného abscesu
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osteomyelitida, artritida

paronychium

nejcastéji postizen proximalni humerus a femur

omezeni pohyblivosti, bolestivost, zarudnuti, otok nad loZiskem i celkové
pfiznaky

vysoka sedimentace erytrocytd

nedoporucuje se stfihat nehty v prvnich tydnech Zivota

pfi izolovaném vyskytu |IéCit lokalné — setfit lihem, koupele
v hypermanganu

mnohocetny vyskt nebo celkova infekce — ATB celkové
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AKUTNI NEFRITICKY SYNDROM — AKUTNI

POSTINFEKCNI GLOMERULONEFRITIDA

nefriticky syndrom je oznaceni pro pfiznaky, které doprovazeji néktera onemocnéni ledvin,
typicky pro akutni zanét ledvin
jde o pfiznaky varovné, protoZze nerozpoznané postizeni ledvin mlze vést k jejich selhani
|é€ba se odviji od pticiny, proto je vidy nutné stravné stanovit diagndzu a poté zahdjit
odpovidajici terapii
v pfipadé vazného naruseni funkce je nékdy nutné zahajit dialyzu
pfiznaky:

= hematurie

= oligurie

= azotemie (hromadéni dusikatych latek v moci)

= hypertenze
nékdy se mize vyskytnout mirna proteinurie a edém, které vsak nejsou tak
vyrazné jak u nefrotického syndromu
k nefrotickému syndromu patfi tyto tfi stavy:

= akutni postinfekéni glomerulonefritida

= |gA nefropatie

= vrozena nefritida
akutni glomerulonefritida — jedna se o imunokomplexové onemocnéni charakterizované nahlym
zac¢atkem

= komplex antigen-protilatka se deponuje v glomerulech a vyvolava zde lokalni Iézi

= vyskyt ve vyspélych zemich kles3, predstavuje jen okolo 10% vSech
glomerulopatif

= vyskytuje se nejcastéji mezi 5. a 12. rokem, chlapci jsou postizeni dvakrat castéji

= v etiologii se uplatiuji bakterie (zejména streptokoky ze skupiny A) ale i jiné
mikroby, dale viry, paraziti a plisné

Poststreptokokovd akutni glomerulonefritida
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akutni postinfekéni glomerulonefritida
z akutnich glomerulonefritid nejcasté;si
v anamnéze Casto 1-2 tydny pfed manifestaci zjistujeme respiracni infekt nebo pyodermii
etilogie:
= (Uzné mikroby, viry, paraziti, nebo plisné, nejcastéji nefritogenni kmeny B-
hemolytickych streptokok sk. A (= poststreptokokova akutni GN)
depozice imunokomplex( v glomerulech s naslednou infiltraci glomerull leukocyty a aktivaci
komplementu a mesangialni proliferaci
klinicky
= se projevi jako makroskopickd hematurie, edémy, oligurie, event, hypertenze
= nespecifické — Unava, nechutenstvi, bolesti hlavy

laboratorné
= hematurie glomerularniho typu (erytrocytarni valce, erytrocyty dysmorfni),
= |ehka proteinurie,
= pyurie,
= nefroticky syndrom je vzacny,
= zvySenad hladina urey, kreatininu,
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= pfechodné snizeni C3 slozky komplementu (normalizace do 8 tydnl od zacatku
onemocnéni)
prikaz streptokokové infekce — vytér z krku, stér z kGize, ASLO, antihyaluronidaza,
antidesoxyribonukleaza B
pfi typickém pribéhu netfeba biopsie ledviny
vse se v prlibéhu nékolika tydn normalizuje, jen mikroskopicka hematurie mize pretrvavat i vice
nez rok
diagndza — opira se o klinicky obraz, mocovy nélez a pfechodny pokles C3 slozky komplementu
zvySeni hladiny ASLO
terapie
= symptomatickd — diuretika (furosemid, pokud nestaci ke snizeni tlaku, tak i Ca-
blokatory — nifedipin, pfipadné B-blokator), bilance tekutin, klidovy rezim do
Upravy otoku a hypertenze
= penicilin 7-10 dni
komplikace — hypertenzni krize — pti rychlém nastupu hypertenze — bolesti hlavy, zvraceni, procuj
védomi, kfeCe, vzacné — selhani ledvin (nutna eliminacni 1é¢ba), srdec¢ni selhani — pfi
hyperhydrataci
progndza — vétsina pacient( se zcela uzdravi, ale je nutné ambulantni sledovani
doporucéena ambulantni dispenzarizace
mikrohematurie, lehka proteinurie mize pretrvavat déle
u dospélych je zavaznéjsi

IgA nefropatie (Bergerova choroba)

¢asta u déti a mladych dospélych

zacina jako silnd makroskopicka hematurie béhem nespecifické infekce hornich cest dychacich
normlani hladina C4 komplementu

do 20 let od zacatku onemocnéni se mize rozvinout chronické selhani ledvin

Vrozend nefritida (hereditdrni glomerulonefritida)

jedna se o skupinu vrozenych onemocnéni zptsobenych mutacemi v proteinech glomeruld (napf.
Alportlv syndrom — vétSinou X vazany)

selhani ledvin se objevi mezi 20. a 50. rokem Zivota

projevy — hematurie, proteinurie, postizeni sluchu, zraku

Rychle progredujici glomerulonefritida

je charakterizovana rychlym zhorsenim ledvinnych funkci béhem tydnd, event. mésicu, pokud se
véas nezasahne
typické je postizeni vétsiny glomerull srpky
pokud by nebyl zahajena Ié¢ba imunosupresivy, dochazi k jizveni
v détském véku vzacné
tFi typy:
=  RPGN s protilatkami proti bazalni membrané, nékdy soucasné s postizenim cév
plicniho fecisté (Goodpasturelv syndrom)
=  RPGN s granularnimi depozity — imunokomplexovy typ
=  RPGN s protilatkami proti cytoplazmé neutrofil(i (ANCA pozitivni RPGN) u
systémovych vaskulitid
klinicky obraz — nejcastéjsim projevem je akutni nefriticky syndrom — proteinurie, hematurie,
otoky, hypertenze, oligurie a pokles glomerularni filtrace
renalni biopsie se provadi co nejdrive
terapie — kombinovand imunosuprese vysokymi davkami glukokortikoid( spolu
s cyklofosfamidem, doporucuje se i plazmaferéza
progndza je vazna s moznosti relapsl
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Diferencidlni diagnostika mikroskopické hematurie

- IgA— biopsie

- Alportliv syndrom — genetika

- C3 glomerulopatie, postinfekéni — snizeni C3 komplementu

261
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31. Hematurie (dif.dg.)
Percentilové grafy
Kongenitalni adrenalni hyperplazie

HEMATURIE dif.dg

- Hematurie je zvySeny pocet Cervenych krvinek v moci.

- Musi byt prokazdna mikroskopickym vysetfenim mocového sedimentu nebo nativni moci.

- Hodnoty pro definici hematurie jsou > 5 erytrocytl v zorném poli mikroskopu (mocovy sediment)
nebo > 10 erytrocytd v 1 pl nativni moci (automatické analyzatory moce).

- Od hematurie je tfeba odlisit hemoglobinurii.

- Hemoglobinurie (myoglobinurie) - testacni prouzek ukaze pozitivni reakci na krev (hemoglobin),
ale v mocovém sedimentu nejsou zvyseny erytrocyty.

Hematurie muiZe byt:
- mikroskopickd, barva moci je nendpadnd
- makroskopicka, viditelnd pouhym okem (moc¢ barvy kokakoly nebo rliZzova nebo cervena).

Makroskopickou hematurii (tmavé zbarveni moci) mohou imitovat:
- Cervena fepa, ostruziny, ¢ervena potravinarska barviva, porfyrie, alkaptonurie, uraty, bilirubin,....

MORFOLOGIE ERYTROCYTU: glomerularni x neglomerularni hematurie

- Pfi opakované nejasné hematurii, je pomocnym vySetfenim morfologie erytrocytd.

- Da se vysetfit v mikroskopu ve fazovém kontrastu (hodnoti ¢lovék) nebo automatickym
pristrojem-flowcytometrie.

GLOMERULARNI HEMATURIE

- Erytrocyty, které prochazi bazalni membranou glomerulu (napft. pfi glomerulonefritidé), se
deformuji, jsou dysmorfni-jsou rlizné velikosti erytrocytli a pestré zmény tvaru-akantocyty,
schistocyty, ...

NEGLOMERULARNI HEMATURIE

- erytrocyty v moci jsou eumorfni, maji stejny tvar jako erytrocyty v krevnim obéhu.

- Vyskytuje se u déti s hematurii na podkladé postiZzeni dolnich mocovych cest (cystitida, urolitidza)
nebo s hemokoagula¢nimi poruchami.

- Mikroskopicka hematurie je u déti pomérné castym a mnohdy nahodnym ndlezem pfi vysSetieni
modi pfi preventivni prohlidce u praktického Iékare pro déti a dorost.

- Pfiizolované mikroskopické hematurii (neni soucasné proteinurie) je progndza u déti vétsinou
dobr3, ale u nékterych muze byt pfiznakem zavazného onemocnéni uropoetického traktu.

- Nejcastéjsimi pricinami makroskopické hematurie jsou infekce mocovych cest (IMC), trauma
ledvin, urolitidza, akutni glomerulonefritida nebo IgA nefropatie.

- Podrobnéjsi diferencidlni diagnostiku hematurie ukazuje tabulka 1.
- Mozny zakladni postup vysetieni ditéte s nejasnou hematurii je uveden v tabulce 2.

Uvodni diferencidlné diagnostickd rozvaha u ditéte s makroskopickou hematurii
- Cil: neprovadét bezhlavé vSechna mozna vysetfeni, ale vyclenit déti se zavaznou etiologii.
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Vedle osobni a rodinné anamnézy a rozboru priznakl nynéjsiho onemocnéni se opirdme o
peclivé fyzikdlni vySetieni v€éetné zméreni TK.

Zakladnim laboratornim vysetfenim je vysetfeni moce chemicky+sediment a kultivace.

Tak zjistime nejpravdépodobnéjsi pricinu-mocovou infekci (dysurie, polakisurie, bolest

v podbfisku nebo bedrech).

Typickd byva rovnéz anamnéza pfi ledvinné kolice u urolitidzy.

DulezZité je popsat stav hydratace, otoky, zmény hmotnosti, aktudlni diurézu.

Je-li to mozné, vidy udélejme UZ urotraktu, vyloucime vrozenou vadu (hydronefrdzy, ...),
urolitidzu, cysty, nador.

Pokud je normalini nalez na UZ ledvin a mocového méchyre, u vétsiny pacientl nejsou tfeba dalsi
zobrazovaci metody.

K Gvodnim laboratornim vySetfenim patfi orientace o funkci ledvin (urea a kreatinin v séru),
zanétlivé situaci (FW, CRP, krevni obraz a diferencialni pocet).

Zavaznost proteinurie zjistime dle indexu U-protein/kreatinin.

KDY VYSETRENI HEMATURIE SPECHA?
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Makroskopickd HU, pokud se nejednd o IMC. Uraz s makroskopickou hematurii i ledvinova kolika
vyzaduji vySetfeni a Ié¢bu za hospitalizace.

Akutni stavy (febrilni pacient) s proteinurii a prokdzanou mikroskopickou/makroskopickou
hematurii a rozvijejici se porucha rendlnich funkci = hospitalizace ditéte a komplexni vysSetreni,
mUZe se jednat o rychle progredujici glomerulonefritidu.
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Tabulka 1 Diferencidlni diagnostika hematurie (u déti dominuji rendlni a postrenalni pticiny)

PRERENALNI

koagulaéni poruchy vrozené (napt. hemofilie), ziskané (zdvazna onemocnéni jater)

trombocytopenie, trombastenie (napf. idiopatickd trombocytopenicka purpura)

vedlejsi ucinky Iékd (vysoké davky kyseliny acetylsalicylové, dikumaroly,...)

RENALNI
GLOMERULARNI
dédi¢né
ziskané

NEGLOMERULARNI

Alportlv syndrom, benigni familiarni hematurie

akutni poststreptokokova glomerulonefritida

IgA nefritida

glomerulonefritida pfi IgA vaskulitidé (m. Henoch-Schonlein )

razné dalsi typy glomerulonefritid

systémové choroby s nefropatii (napf.SLE, JRA)

postiZeni tubul( a intersticia ledvin (napf. pyelonefritida,
metabolické pric¢iny — hyperurikemie, hyperoxalurie, hyperkalciurie, nefrokalcindza,
tubulointersticialni nefritida, analgeticka nefropatie, akutni tubularni nekréza)

cévni poruchy v ledviné (napf. trombdza renalni Zily,
cévni malformace — hemangiom, aneuryzma, arteriovendzni pistél, vaskulitidy)

tumory ledvin - napf. WilmsGv tumor

vrozené vady ledvin (napt. cystickd onemocnéni ledvin)

nefrolitidza, hydronefrdza, trauma

POSTRENALNI

hemoragicka cystitida (infekéni nebo polékova-napft. cyklofosfamid)

urolitiaza

Urazy mocovych cest

obstrukce vyvodnych mocovych cest

nadory mocovych cest (vzacné u déti)

SLE -systémovy lupus erytematosus, JRA - juvenilni revmatoidni artritida
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Tabulka 2. Vysetieni u ditéte s hematurii a moZné priciny hematurie

VYSETRENI TYP VYSETREN( MOZNA PRICINA HEMATURIE
Anamnéza *rodinna (rodice, sourozenci, familiarni hematurie
prarodice)
*osobni (prodélané nemoci ledvin) | chronické onemocnéni ledvin
*farmakologicka polékova hematurie
*nynéjsi onemocnéni Uraz, IMC, urolitiaza
(dysurie, bolest v bedrech,...)
Fyzikalni vys. *hypertenze,otoky nefriticky syndrom (glomerulonefritida)
Laboratorni
vys. mo¢ chemicky+sediment
morfologie Ery v moci glomerularni x neglomerularni hematurie
kultivace moci IMC
proteinurie za 24 h nebo glomerulonefritida
protein/ kreatininovy index
odpad vapniku do moci nebo hyperkalciurie
(Ca/kreatininovy index)
biochemické vysetfeni séra akutni nebo chronické poskozeni ledvin
(kreatinin, kyselina mocov4, urea)
snizena C3 slozka komplementu akutni postinfekéni GN, lupusova GN,...
ASLO, anti-DNaza B akutni postinfekéni GN
autoprotilatky (ANA, anti-dsDNA, glomerulonefritidy sekundarni (lupusova GN,
ANCA, ENA, anti-GBM) ANCApozitivni RPGN, anti-GBM RPGN)
Zobrazovaci UZ vysetieni uropoetického traktu, | vrozena anomalie ledvin a mocovych cest,
vySetfeni ev. nativni snimek bricha, MR,CT urolitidza, uraz, cysty, nador
Cystoskopie nador, cizi téleso,..
Genetické DNA analyza dédi¢né nemoci-napf. Alportiv syndrom
vySetfeni
Histologické Renalni biopsie glomerulonefritidy,
vysetfeni tubulointersticidlni zmény

IMC - infekce mocovych cest, ANA — antinuklearni protilatky, GN — glomerulonefritida, ASLO —
antistreptolyzin O, ENA — protilatky proti extrahovatelnym nuklearnim antigentim, GBM —
glomerularni bazalni membrana, LN — lupusova glomerulonefritida, RPGN — rychle progredujici
glomerulonefritida

- Vsechny déti s nejasnou perzistujici hematurii, i mikroskopickou, by mély byt vysetfeny na
pracovisti détské nefrologie, které by mélo stanovit vySetfovaci postup, rozsah a rychlost

vySetreni.
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PERCENTILOVE GRAFY

- K posouzeni spravného télesného rlistu jsou nutné percentilové grafy télesné vysky, které
umoznuji srovnat vysku ditéte s jeho vékovou normou

- Grafy byly vytvofeny na zadkladé narodnich referencnich studii (celostatni antropologické
vyzkumy), p¥i nich? jsou méfreny velké pocty déti (v CR naposledy v r. 2001).

- Zastredni télesnou vysku povaZzujeme vysku mezi 25. a 75. percentilem, kde se pohybuje 50 %
populace. Pokud je vyska mimo toto pasmo, je nutné prihlédnout k vySce rodicli a posoudit tzv.
geneticky rastovy potencial ditéte.

Pijmeni / Jméno / Datum narozeni

PERCENTILOVE GRAFY
Vék (mésice)
10 12 14 16 18

VYSKA
Datum ' vk ‘%u’. I'm;(ok:.:m' llll

b=

!
|
|
|
|

bt

i
|
|
|
|

1 I 1 1

112 13 14 15 16 17

8 9 10 1
Veék (roky)
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PHjmeni / Jméno / Datum narozeni CH L APCI
PERCENTILOVE GRAFY
Veék (mésice)
2 4 8 10 12 14
SEREREEES ; : -

DELKA -

90—
80/
70
5O | e ]

cmi_ v 8 o e e B
01 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Veék (roky)

1 1] 1

1 T 0 0 cm
112 13 14 15 16 17 18

Divky: odecteme od vysky otce 13 cm, pfi¢teme vysku matky a vydélime 2, tj. (Vo =13 + V) : 2
Chlapci: pricteme k vySce matky 13 cm, pfi¢teme vysku otce a vydélime 2, tj. (Vm + 13 +Vg) : 2
Tim ziskdme nejpravdépodobnéjsi dospélou vysku ditéte.

Pokud k vypocitané vysce pfi- ddme rozmezi + 8,5 cm, dosdhneme 95 % spolehlivosti naseho
vypoctu.

Skoére smérodatné odchylky (SDS, z-skére) vyuzivame v praxi predevsim k uréeni miry ex-
trémnich odchylek, kam jiz nesaha percentilova sit (pod 3. a nad 97. percentil). Tfeti per- centil
odpovida -2 a 97. percentil +2 SDS.



Pediatrie 2024

- Na50. percentilu leZi nulova hodnota SDS. Vztah percentilovych hodnot k priméru a smérodatné

odchylce dle Gaussovy distribuce je uveden na obrazku
SD -3 -2 -1 prumeér +1 +2 +3

A\

| | | [ | [
- percentil: 1 3 10 25 50 75 90 97 99
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KONGENITALNI ADRENALNI HYPERPLAZIE

- je skupina autosomalné recesivné dédicnych poruch syntézy steroidnich hormond, jejichz
pri¢inou je chybéni nékterého z péti nezbytnych enzym.

- Enzymaticky blok vede k deficitu ¢asti spektra steroidnich hormon( a nadbytku jiné skupiny
hormonu v disledku nadprodukce ACTH pfi uvolnéni zpétné vazby.

- Klinicky obraz je specificky pro kazdy typ enzymatického defektu.

- Nejcastéjsi je deficit 21-hydroxylazy (gen CYP21).

- Nerozpoznani a neléceni zadvaznych forem CAH vede k syndromu ztraty soli (salt wasting),
hyponatremii, hyperkalemii, dehydrataci a hypotenzi

- Enzymy, které se podili na tvorbé steroidnich hormon klry nadledvin: SCC/20,22-desmoldza, 17-
alfa-hydroxyldza/17,20-desmoldza, 21-alfa-hydroxyldza, 11-beta-hydroxyldza, aldosteron
syntetdza

Funkce nadledvin a jejich poruchy
- Dren a kidra nadledvin jsou 2 histologicky i funkéné odlisné ¢asti, které se v embryonalnim vyvoji
derivuji z rznych zarodecénych tkani.
- Dfren nadledvin
= pochazi z ektodermu, vyvojoveé se odstépuje z nervové tkané; funkéné je blizka
sympatickym nervovym gangliim;
= produkuje katecholaminy adrenalin, noradrenalin;
= hyperfunkéni nador — feochromocytom
- Kura nadledvin
= vznika spole¢né s gonadami ze spole¢ného mezodermalniho zakladu;
= produkuje steroidni hormony
= mineralokortikoidy — aldosteron,
glukokortikoidy — kortizol
pohlavni hormony — androgeny, (méné) estrogeny;
- spolec¢nym prekurzorem je cholesterol
- renin-angiotenzinovy systém reguluje produkci aldosteronu;
- adrenokortikotropni hormon (ACTH) fidi syntézu a sekreci glukokortikoidl a nadledvinovych
androgend.

Kongenitalni adrendlni hyperplazie: deficit 21—hydroxyldzy

CHOLESTEROL
17a—hydroxylaza 17,20—lyaza
PREGNENOLON =———> 17—0H—-PREGNENOLON —— DEHYDROEPIANDROSTERON
3B—HSD ,LBB—HSD , ¢3B—HSD
17a—hydroxylaza 17,20-lyaza
PROGESTERON ————— > 17—-0OH-PROGESTERON ——— > ANDROSTENDION
¢ 21—hydroxylaza -*—ZI—hydroxyléza 17B—HSD

TESTOSTERON
S5a—reduktaza
DIHYDROTESTOSTERON

(DEFICIT KORTIZOLU) NADBYTEK ANDROGENU
virilizace

DEFICIT ALDOSTERONU
1l Na*, T K*, dehydratace
hypovolémie, hypotenze
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95 % pacientd s CAH ma deficit 21-hydroxylazy;

v CR &etnost 1:10 000;

vazne sekrece kortizolu i aldosteronu, stoupa vydej ACTH - produkce adrenalnich metabolitli s
androgenni aktivitou;

klinické projevy zdavisi na typu genové mutace, kterd urcuje zbytkovou aktivitu enzymu:

Klasickd forma

se solnou poruchou (salt-wasting)

= nulova aktivita 21-hydroxylazy

= chlapci: solna krize ve 2. az 4. tydnu Zivota (hyponatrémie, hyperkalémie,
hypoglykémie), tézky stav, nahlé amrti

= divky: virilizace zevniho genitalu (vysoké hladiny androgenu in utero, hodnoceni
dle Praderovy stupnice), solna krize, tézky stav, nahlé amrti

prosta virilizujici (simple virilising)

= 1% aktivita 21-hydroxylazy

= chlapci: psuedopubertas praecox isosexualis ve véku 2-5 let (zvétSuje se genital,
roste pubické ochlupeni, testes zlstavaji détska)

= divky: virilizace zevniho genitdlu, pseudopubertas praecox heterosexualis,

= akcelerace rlstu a urychleni kostniho zrani = nizka finalni vyska

Neklasickd (late-onset)

= 20-50% aktivita 21-hydroxylazy
= chlapci: klinicky néma
= divky: hirsutismus, poruchy cyklu, infertilita

Laboratorni diagnostika

zvySenad hladina 17-hydroxyprogesteronu (17-OHP);

nizka hladina kortizolu, vysoka hladina ACTH;

synacthenovy test;

celoplosny laboratorni novorozenecky screening (17-OHP ze suché kapky) — zachyti klasickou
formu se solnou poruchou.

Terapie
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akutni stav: hydrokortison 50—-100 mg i.v., parenteralni rehydratace, korece iontogramu,
prevence hypoglykémie;

dlouhodoba lécba klasické formy: substituce hydrokortisonu a mineralokortikoidu = potlaceni
nadprodukce ACTH;

u divek s virilizaci zevniho genitalu chirurgicka korekce;

pfi pozitivni rodinné anamnéze — prenatalni terapie plodu dexamethasonem od 8. tydne
téhotenstvi, u Zenskych plod(i az do porodu (prevence virilizace).
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32. Bolesti bricha - dle véku (dif.dg.)
Vyvoj reci a jemné motoriky u ditéte
Diseminovanad intravaskularni koagulace

BOLESTI BRICHA — dle véku dif.dg.

Akutni bolest bricha

- pfindhle vzniklé bolesti bficha vidy nutné vyloucit nahlou pfihodu bfisni (NPB)
NPB

1)Urazové

2) Neurazové

- zanétlivé (apendicitis, cholecystitis, pankreatitis, Meckellv divertikl, peritonitida)

- ileézni — na podkladé vrozené vyvojové vady (atrézie stieva, pylorostendza, malrotace streva,
volvulus, megacolon congenitum, mekoniovy ileus) invaginace, sristy, uskfinuta kyla

- krvaceni do gastrointestinalniho traktu (pepticky vied, jicnové varixy, MeckelGv divertikl)

- u malych déti ¢astéjsi iledzni stavy na podkladé vrozenych vyvojovych vad, nejcastéjsi iledzni NPB u
kojencu a batolat je invaginace

- u predskolnich a Skolnich déti dominuji zanétlivé NPB, nejcastéjsi je akutni apendicitida (pozn. ¢im je
dité mladsi tim je obraz akutni apendicitidy méné typicky)

- u divek je tfeba vyloucit gynekologické NPB- torze ovaria, ruptura ovarialni cysty, ruptura
mimodéloZniho téhotenstvi, u chlapcl — torze varlete

Jiné priciny akutnich bolesti bricha
- akutni gastroenteritida

- -dietni chyba

- -infekce mocovych cest

- -bazalni pneumonie

- zacpa

- cizi téleso

- diabeticka ketoaciddza

Diagnostika

- Anamnestické udaje
= Bolest (zacatek, ulevova poloha, vyzarovani)
=  Prljem, zvraceni, dietni chyba
= Zastava odchodu plyn( a stolice
=  Moceni
= Teplota
=  Predchozi operacni vykon
- FyzikdIni vysetieni: 5 P
= pohled (poloha nemocného, tvar bticha, dechova vina, jizvy po predchozich
operacich, celkovy vzhled)
= pohmat (zndmky periton. drazdéni- Blumberg, Rovsing, Plenies, hmatna rezistence)
= poslech (pravidelnost zvuk(, oslabeni, vymizeni peristaltiky)
= poklep (pleniéstv pfiznak- bolestivost pfi poklepu)
= perrectum
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- Laboratorni vysetreni
=  krevni obra + diferencial, CRP, jaterni transaminazy, amylaza, lipdza, urea, kreatinin, mo¢
chemicky +sediment
- Zobrazovaci vysetreni
= ultrazvuk bficha
= rentgenovy snimek bricha (ileus, perforace, cizi téleso)

Chronické a recidivujici bolesti bricha

- Kojenci a batolata
= Kojenecké koliky
=  Alergie na bilkovinu kravského mléka, jiné potravinové alergie
=  QObstipace
= Triselna kyla
= (Celiakie (po zatiZzeni lepkem)
= Infekce GIT, postentericky syndrom
=  Parazitarni infekce
= Infekce mocovych cest
= Hydronefréza
= Urolitidza
- Vétsi déti
= Funkcni GIT onemocnéni
e vice nez 90% (funkcni dyspepsie, funkéni bolesti bricha, drazdivy
tracnik, brisni migréna) typicky skolni, predskolni vék,
adolescence

= QOrganickd pfi¢ina

= GIT: Celiakie-pfi gastrointestinalnich potizich vidy vyloucit, vyskyt v populaci 1:100,
Nespecifické stfevni zanéty, Pepticky vied, gastrointestindlni infekce véetné parazitarnich,
Chronicka apendicitida, Cholecystolitidza, Chronicka pankreatitida, Potravinové alergie,
laktdzova intolerance

= Urogenitdlini: Urolitidza, Infekce mocovych cest, Gynekologické infekce, Cysta ovaria,
Endometridza

= Jiné: Vertebrogenni obtiZze, Malignita

Diagnostitika

- Anamnestické udaje:
= Bolest (lokalizace, vyzarovani, vyvoldvajici moment, denni doba CAVE: nocni bolest, Uleva)
= Ztrdta hmotnosti, chut k jidlu
= Zvraceni, prijem, patologicka pfimés ve stolici
= Unava, hore¢ka
= Bolesti kloub(, afty dutiny Ustni
=  Psychosocidlni situace
= FyzikdIni vysetreni:
= zhodnoceni rlistu (percentilové grafy), vyvoje
= klze, sliznice
=  bricho + perianalni aspekce (CAVE: zmény pti M. Crohn)
- Laboratorni vysetreni:
= krevni obraz+ diferencidl, CRP, jaterni transaminazy, amylaza, lipaza, urea, kreatinin, moc
chemicky +sediment
= |gA, protilatky proti tkanové transglutamindze (screening celiakie)
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= stolice na parazity, vytér rektum
= kalprotektin ze stolice

- Zobrazovaci vysetreni:
= ultrazvuk bficha

Alarmuijici pfiznaky v anamnéze:

Alarmujici pfiznaky pfi fyzik. vySetfeni,
laboratorni nalezy:

Ztrata hmotnosti

Propad v rlstovych grafech, zastava puberty

Chronicky prdjem, pfimés krve ve stolici

Afty dutiny Ustni

Subfebrilie Presné lokalizovana bolest
Zvraceni Perianalni nalez
Dysfagie Hepatomegalie, splenomegalie

Bolest kloub(l, zmény na klzi

Anémie

Mikéni potize

Elevace CRP, sedimentace

Pozit. rodinnd anamnéza IBD, celiakie
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VYVOJ RECI A JEMNE MOTORIKY

Kojenecké obdobi
Hruba a jemna motorika

Dité nejprve aktivné ovlada (zveda) hlavicku, pak v pasivnim sedu vyrovndva nejprve kréni pater a
pozdéji i bederni ¢ast patere, pohybuje se pfi lezeni po kolenou, aby se na konci tohoto obdobi
postavilo na chodidla:

3 mésice — dité leZi v poloze naznak, prevazné v symetrické poloze, s ruckama vétsinou
otevienyma. Dité je schopno aktivné sledovat pfedmét nejen o¢ima, ale i hlavou ve vSech
smérech i do kruhu. V poloze na bfisku se zacind opirat o predlokti a hlava je drZzena zpfi- ma —
,pase koniky“. Tato poloha uz musi byt stabilni, dité by nemélo prepaddvat na stra- nu.
Uchopovani predméti ,,zrakem” je zretelné vyspélejsi nez chop rukama — pfi po- hledu na
predmét se zaktivni pohyby rukou, ale zatim neni schopno pfedmét uchopit. Koordinovat pohyby
smérem k predmeétu dité ovlada az kolem 4.—5. mésice.

6 mésicti — dité se pridrzi podanych prstl a pfitahuje se do sedu. S oporou sedi vzpfimené, bez
opory se chvili udrzi v tzv. ,,zabi pozici“ — v ptredklonu s oporou o ruce. Zvlada ucho- povani
vétsich predmétl celou dlani.

8-9 mésicl — dité dosahuje vyznamného pokroku v ovladani téla i poznavani svéta, ktery vidi v
horizontalni roviné. Sedi libovolné dlouho pevné a vzptimené, nespadne, dovede se samo bez
pomoci posadit. Zac¢ina uZivat kolen a rukou k prvni aktivni lokomoci. Dité se tak muzZe aktivné
zmocnovat véci, které dfive byly mimo jeho dosah. Postupné je schopno se s oporou samo
postavit. Uchop se stale zdokonaluje a postupuje k Gchopu tzv. kli§tovému, ktery umozfiuje ditéti
uchopovat mensi predméty (koralky, drobky).

Vyvoj feci
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Hlavnim komunikaénim prostfedkem v kojeneckém obdobi je stale jesté plac. Dité se po naro-
zeni velmi rychle nauci, Ze kfik je u¢innym zpUsobem, jak si zajistit nejen péci a ochranu, ale i
pozitivni pozornost pecujici osoby.

Kolem 3. mésice je plac a kfik vyrazné diferencovanéjsi a dité vydava prvni hlasky, zacina aktivné
vokalizovat. DlleZitym momentem v tomto obdobi je pfitomnost hlasitého smichu s jasnym
socialnim vyznamem.

V 6. mésici zacind Zvatlat a postupné vyslovuje jednotlivé slabiky, je schopno vyjadfit libost a
nelibost.

V 8. mésici vétsina déti rozumi jednoduchym pokyniim (udélej papa, paci-paci apod.), objevuje se
prvni sllivko — jednoduchy slabi¢ny tvar s vyznamem. Vyvoj v této oblasti je velmi individualini.
Ve 12. mésici dité rozumi vétsSimu poctu slov — primérné rocni dité aktivné uziva kolem 4-6 slov
s vyznamem. Objevuje se détsky Zargon — typicky détské Zvatlani s intonaci
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Batoleci obdobi

Jemna motorika

- Pohyby rukou a prstl pfi uchopovani, pousténi a manipulovani se zdokonaluiji.

- Kolem 12. mésice véku je dité schopno predmeét cilené a na¢asované pustit — stavi véz ze 2
kostek, vklada predméty do nadoby. Uchop je tzv. kli$tovy (pinzetovy), sebere drobné predméty.

- Ve 13.-15. mésici je dité schopno ukazovat prstem, postavi véz ze 2—3 kostek.

-V 18. mésici obraci listy v knize, stavi véz ze 3—4 kostek, nahazi kostky do kosSiku.

- Ve 24. mésici dité stavi véZ z 5—6 kostek, zkousi vkladat tvary do otvor(, zatim vyuZiva princip
pokus — omyl. Jidlo napichuje obratné na vidlicku, naji se samostatné lZici, pije z hrni¢ku (zatim
brynda, rozléva).

- Ve 30. mésici postavi véz ze 7-8 kostek, vklada lentilky (peletky) obratné do sklenicky, otevira
vicka, rozbali bonbon, zmacka papir do koule.

- Ve 36. mésici dité postavi vézZ z 9-10 kostek, na vyzvu napodobi ,,most” ze tfi kostek, navléka
kordlky. Ji a pije témér Cisté, nebrynda.

- Vyvoj jemné motoriky Ize také sledovat ve vyvoji grafomotoriky. Na zac¢atku batoliciho obdobi
zachazi dité s tuzkou jako s jinymi predméty (mava a tluce s ni o stll).

- Kolem 18. mésice drzi tuzku neobratné celou rukou, ¢ard i mimo plochu papiru.

- Ve 24.-30. mésici spontdnné ¢ara, vétsinou se jiz drzi papiru, naznaci horizontdlni a vertikalni
caru.

- Ve 30. mésici dité imituje kruhovy a vertikalni tah, kresli klubicka.

- Ve 36. mésici je dité schopno napodobit horizontalni tah, kresli kruh.

Vyvoj feci

- Zde je nutné zdlraznit, Ze rozdily ve vyvoji feci v tomto obdobi byvaji tak veliké, Ze jakékoliv
normy jsou pouhym orientacnim ukazatelem

- Mnoho pocatecnich rozdill se v pozdé&jsim vyvoji vyrovnava.

- Ret obecné rozli$ujeme na:

= expresivni — aktivni slovnik (dale E),
=  receptivni — porozuméni (dale R).

- Na zacatku batoleciho obdobi dité aktivné uZiva asi 5 slov s vyznamem, na konci tohoto obdobi
vétsSina déti hovoti v kratkych vétach, uzivaji zajmena, identifikuji své pohlavi, zapa- matuji si
basnicku nebo pisnicku.

- Dité vice vyuZiva komunikaénich dovednosti, které se naucilo pouZivat pfred koncem prv- niho
roku, uziva gesta a rozumi gestim druhych lidi:

- Kolem 18. mésice véku dochazi u vétsiny déti k radikalnimu pokroku v mluvené fedi. Dité rozumi
mnohem vétsimu poctu slov, receptivni slozka feci byva Iépe rozvinuta nez expre- sivni slozka reci.
Dité byva v tomto véku schopno kombinovat 2—3 slova ,tata jde”, ,mama haji“. Ukazuje ¢asti
panenky, ukazuje jednu ¢ast téla na sobé nebo na druhé osobé.

- Kolem 24. mésice zacina sklonovat a ¢asovat, o sobé hovoti ve 3. osobé, tvofi véty z vice slov.
Zacina doplnovat slivka do fikanky. Na vyzvu ukazuje na vétsi mnozstvi predmétd, ukaze vice casti
téla.

- Ve 36. mésici byva schopno identifikovat své pohlavi, hovofi v rozvitéjsich vétach. Plni
jednoduché pokyny, napf. ,dej mi mic“.
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DISEMINOVANA INTRAVASKULARNI
KOAGUL OPATIE

- znadi vidy komplikaci jinych stavi

- jednd se o konzumpcni koagulopatii, charakterizovanou abnormalné zvysenou generalizovanou
aktivaci koagulaéniho systému, ktera vede k ukladani fibrinovych depozit v mikrocirkulaci a
poklesu trombocytQ, fibrinogenu a koagulacnich faktord

- klinicky se projevuje organovym postizenim a krvacenim

- klicovy moment je nadprodukce trombinu, ktery kromé pfemény fibrinogenu na fibrin také
aktivuje faktory V, VI, XllI a krevni desti¢ky. Trombin je nej¢astéji aktivovan zevni cestou a to
plsobenim tkanového faktoru na VIl

- neregulovana tvorba trombinu a depozita fibrinu v cirkulaci jsou stimulem pro aktivaci
fibrinolytického systému

- vystupnovana fibrinolyza spolu s nizkou hladinou faktord, spotfebovanych pfi aktivaci
koagula¢niho systému, vede ke krvaceni

Etiologie

- infekce, sepse, polytraumata, popaleniny, hemolytické transfuzni reakce, tézka jaterni
onemocnéni, rozsahlé tkanové nekrézy, nddorova onemocnéni, rozsahlé cévni malformace,
autoimunitni choroby

Projevy
- od asymptomatické formy az po obraz Soku a smrti
- akutni forma — rozviji se béhem nékolika minut az hodin, krvaceni mize byt mirné az Zivot
ohrozujici
= krvaceni ze starsich ran a vpich(, krvaceni do kize
= purpura fulminans — nejtézsi forma, krvaceni do klze s horeckou a
hypotenzi
= trombdzy vedou k postiZeni ledvin, jater, plic a CNS s poruchou jejich
funkce
= gangréna na koncetinach pfi okluzi vétsich cév
= krvaciva a tromboticka slozka mohou byt pfitomny soucasné, nebo
muZze jedna z nich prevladat
- chronicka forma — rozviji se béhem dni az tydnu
= uvelkych vaskularnich malformaci, chronickych zanétlivych
onemocnéni, nadorovych onemocnéni
= klinicky asymptomaticka
= muZe prejit ve formu akutni s velmi rychlym pribéhem

Laboratorni vysetreni

- krevni obraz, natér (fragmentované erytrocyty), PT, APTT, fibrinogen, D-dimery, antitrombin
(klesd)

- pocet trombocytl, APTT a PT se prodluzuje

Diagndza
- nutné na DIC myslet u pacientl v téZkém stavu s neocekavanym krvacenim, pfiznaky organového
postiZzeni a nebo zndmkami cytokinové reakce (tachykardie, hypotenze, Sok)

Diferencidlni diagnostika
- fulminantni jaterni selhdni, mikroangiopatickd hemolyticka anémie, jiné formy trombocytopenie
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Terapie:

- odstranéni priciny, ktera k DIC vedla

- stabilizace obé&hovych parametr(, pfimérena ventilacni podpora a diuréza

- substituce krevnimi produkty pro dosaZzeni hemostaticky Géinnych hodnot koagulacnich faktord,
fibrinogenu a trombocyt( ( nad 50 * 107/ litr)

- Cerstvé zmraZzena plazma pti krvdcivych projevech a prodlouzeni PT

- substituce AT spolu s heparinem brani nadmérné aktivaci (cilem je 100-120% AT) (hlavné u
chronické formy)
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33. Kasel (dif.dg.)
Klinické a laboratorni znamky zanétu
Kongenitalni pylorosten6za

KASEL dif.dg.

Kasel je bézny, ale sloZity obranny reflex k udrZeni prichodnosti a oCisté dychacich cest

Uzavreni epiglottis, kontrakce branice a meziZzebernich svalll -- zvyseni nitrobfisniho tlaku
vyvolany podrazdénim tussigenni zény — v DC (hrtan, trachea, bronchy), pleura, branice, perikard,
jicen, zevni zvukovod - podrazdéni zakonceni n. vagus (X), nebo pfi jejich abnormalné zvysené
citlivosti

Stimuly — mechanické (prach, hlen, inhalované cizi téleso), chemické (cigaretovy kour, oxid
sifi¢ity, ozon, chlér, bojové plyny, splodiny hofeni), zanétlivé mediatory (bradykinin, histamin,
prostaglandiny)

Neschopnost kaslat (postizené déti, plegici, svalové dystrofie, tlumeni) vede k vysokému riziku
pneumonie

Déleni

suchy - drazdivy / vlihky - s produkci sputa
akutni (trvani do 2/3 tydn() / protrahovany / chronicky (nad 4/8 tydnt)/ rekurentni
— presna doba trvani se lisi dle jednotlivych zdroj
rekurentni kasel — suchy, zachvatovy, hlavné v noci, ménici se v zavislosti na vnéjsim prostredi
Stékavy (subgloticka laryngitida) / zajikavy aZ kokrhavy (pertusse)

Priciny akutniho kasle:

u déti nejc¢astéjsi, 2 90 %, obvykle akutni respirani infekce

U béznych virovych infekci je ¢asto kasel suchy na zacatku, pak vihne (rodi¢lim se paradoxné
mUze zdat horsi, je to normalni prabéh - dychaci cesty se Cisti)

Atypické pneumonie (mycoplasma, chlamydie): ¢asto dobry klinicky stav, maly poslech. Nalez
»walking pneumonia“

CAVE: zejm. pfi ndhlém zacatku a bez dalsich infekénich priznakd myslet na aspiraci ciziho télesa
(anamnéza, ¢asto batolata, nékdy rodici nepovsimnuto)!

Inhalace noxy (pozar, tnik chldru - bazény, inhalace rozpoustédel), trauma — napf. rybi kost
perforovana sténou jicnu do mediastina (+bolest vzadu v hrudniku)

Pric¢iny chronického/protrahovaného kasle:

Sinobronchialni syndrom (,,zadni ryma“, post-nasal drip syndrom) — ucpany nos,
faryngitis/sinusitis + stékajici hlen z nosohltanu zatéka do dychacich cest a drazdi ke kasli (malé
déti neumi smrkat)

Viry, alergie, gastroezofagealni reflux (GER), chronicka bronchitis (produktivni kasel po ranu), TBC
(purulentni/krvavé sputum), bronchiektazie, cysticka fibréza (CF) (purulentni sputum, GIT
pfiznaky) srdecni vady,

kojenci — aspirace, obstrukéni bronchitida (=spasticka, astmaticka), laryngotracheomalacie,
komprese cest cévami (prstence, smycka a.lusoria — aberantni odstup pravé subclavie az za
odstupem levé subclavie — jde obvykle za jicnem, ale vzacné muze jit i mezi jicnem a tracheou),
CF, virové infekty (RSV, parainfluenza, adenoviry), vzacné pertuse, pneumocystéza, TBC (od
matky), VVV s levopravym zkratem, idiopaticka srde¢ni hemosiderdza, vliv pasivniho kuractvi...
déti do 5 let — aspirace, astma, bronchiektdzie, CF, primarni cilidrni dyskineze, imunodeficience,
opakované akutni respiracni infekce, chronicka sinusitida a otitida, TBC,...adenoidni vegetace
Skolni déti a mladistvi — astma, bronchiektazie, primarni ciliarni dyskineze, imunodeficience, CF,
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chronicka sinusitida, otitida, aktivni ¢i pasivni kutactvi, pracovni prostiedi, tumor plic a
mediastina, psychogenni kasel (dg. per exclusionem az po vylouceni ostatnich pficin)
- vSechny vékové skupiny: nador (lymfomy aj. — itlak mediastina)

Typ kasle

- Croup — stékavy, neproduktivni, chrapot — laryngitis (Downesovo skore)

- Staccatovy — chlamydie

- Drsny, hfmotny — tracheitida (bolest za sternem)

- S piskoty — obstrukéni bronchitida

- Zachvatovy — astma bronchiale (AB), bronchitis, CF, bronchiektazie

- Zachvatovity ranni — CH, bronchiektazie, chronicka bronchitis

- Nocni kasel — astma, alergie, GER, sinusitis

- Mizici v spanku — habitudlni, AB, mirna forma CF, psychogenni

- DAavivy — pertusse, zachvaty v noci, ¢asto se zvracenim, terapie — makrolidy

Komplikace extrémniho kasle pri pertussi
- krvaceni do spojivek, fraktury Zeber, hernie, vyCerpani az umrti; nasazeni makrolid( v pozdni fazi
uz je bez efektu (poskozeni epitelu dych. cest je dano toxinem)
Diferencidini dg.
- izolovany kasel:
= ujinak zdravého — respiracni virova bronchitida, GER, koureni rodicd,
postinfekéni, pertuse, psychogenni
= u chronicky nemocného — CF, aspirace, chronicka bronchitida, imunodeficience,
tracheoezofagealni pistél
- produktivni — akutni — akutni bronchitida, alergie; chronicky — chronicka bronchitida,
bronchiektazie
- neproduktivni — laryngitida, akutni bronchitida, alergie, chronicka bronchitida

Vysetreni

- Anamnéza (prematurita — RSV, oc¢kovani!l- pneumokoky, Synagis)

- Laborator (KO, biochemie, CRP, ASLO), pti dusnosti Astrup, moc+sed

- Vytéry (krk, nos — nizka senzitivita), RTG plic, paranazal. dutin (dutiny se pneumatizuji postupné.
sinusitis nemUze byt u nejmensich déti!), ORL

- Sérologie (mykoplasmy, chlamydie), PCR respiracni viry (influenza A,B, parainfluenza, SARS-CoV2,
RSV, pertusse)

- Alergologie a imunologie — tfidy a podtfidy Ig, testy antigen(, spirometrie (astma)

- Na CF se provadi novorozenecky screening; chloridy v potu; GER - 24 hodinova pH metrie jicnu

- Bronchoskopie (cizi téleso!), kardiologické vysetieni, psychologické vysetreni

- Specializovana vysettfeni — vysetfeni funkce plic + bronchomotorické testy, RTG/UZ polykaciho
aktu (aspirace), vysSetreni funkce fasinek aj.

Terapie

- PFisuchém kasli: preferujeme nekodeinova (uUtlum dech. central) antitusika — kodein,
ethylmorfin, dextrometorfan, butamirat (Tussin, Stoptussin...), dropropizin (Levopront —
nejlepsi);

- Pfivlhkém kasli: expektorancia — N-acetylcystein, ambroxol, bromhexin; Guaifenezin snizuje
viskozitu hlenu, myorelaxacni a anxiolyticky ucinek

- | Expektorancia neuzivat na noc, nadbytecné drazdi ke kasli; naopak pfti vihkém kasli podat
antitusika jen na uUlevu pred spanim, aby neblokovala vykaslani hlent

- Antihistaminika — zmirni pfiznaky a otok sliznic

- Dechova rehabilitace
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KONGENITALNI PYLOROSTENOZA

- hypertrofickd stendza pyloru (zuzZeni)

- postnatalné se klinicky manifestujici hypertrofie cirkularni svaloviny pyloru, ktera vede k funkéni
obstrukci, zvraceni obloukem a neprospivani

- hlavnim projevem jakékoliv obstrukce Zaludku je zvraceni bez pfimési Zluci, dale bolest bficha a
nauzea, bficho mlzZe byt vzedmuté

- incidence je asi 1-3:1000 Zivych novorozencd, chlapci jsou postiZeni 4-5 krat Castéji

- etiologie neni zndm3, nej¢astéjsi vyskyt v 6. tydnu

Klinicky obraz

- hlavnim symptomem je zvraceni obloukem bez pfimési Zluci, které nejcastéji prichazi mezi 2-3
tydnem Zivota ditéte, asi 30 — 60 minut po jidle

- u pokrocilych pfipadd mlze byt ve zvratcich pfimés krve

- vlevém epigastriu lze pozorovat vyklenuti a peristaltickou vinu jako vyraz ztizené pasaze
pylorem

- obcas lze pylorus vyhmatat vpravo v epigastriu jako rezistenci tvaru olivy

- vdulsledku recidivujiciho zvraceni jsou déti hladové a neklidné

- asiu 2% je pfitomen ikteru z méstnani Zluci, jeZ je zplsobeno hypertrofii pyloru

- pfi pretrvavajicim zvraceni se rozviji neprospivani a dehydratace s hypochloremickou alkalézou,
hypokalemie

Diagnostika

- metodou volby je ultrasonografie, prikaz typické pylorické kokardy, zvétseni pricného rozméru a
prodlouzeni pylorického kanalu, tloustka svaloviny je vy$$i nez 3 mm, celkovy priimér vétsi nez 13
mm a délka pylorického kanalu vétsi nez 18 mm

- u pokrocilejsich pfipadd se rozvine hypochloremicka alkaléza spojena s hypokalémii

Diferencialni diagnostika
- gastroenteritida, GER, stendza duodena, stfevni duplikatura, onemocnéni CNS se zvySenim
nitrolebniho tlaku, kongenitalni adrendlni hyperplazie se solnou poruchou

Terapie

- Uprava dehydratace a mineralogramu, po stabilizaci ditéte se provadi pyloromyotomie podle
Webera-Ramsteda — podélné protéti svaloviny pyloru az k zaludecni sliznici bez proniknuti do
Zaludku, lze provést i laparoskopicky, dité se zacina postupné krmit za 4-6 hodin po vykonu (24
hodin??)

- progndza — pti Uspésné operaci vyborna
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KLINICKE A LABORATORNI ZNAMKY ZANETU

zanét — slozita, vyvojem ziskana schopnost organismu reagovat na poskozeni
ma 4 faze
klinické znamky:
= Celsovy znaky:
e calor—teplé
e dolor—bolest
e rubor —zéervenani
e tumor - otok
e functio laesa — porucha funkce (Wirchof)
= horecka, alterace stavu
laboratorni zndmky:
= bakteridlni zanét:
o |eukocytdza — posun doleva, tyce >4%
e |eukopenie — u zavaznych stavi
e neutrofilie
e je-li v reparacni fazi - Teozinofily a lymfocyty
e  MCRP (kolem 100 a vice) — max. 2 — 3 den (mykoplazma, chlamydie
J CRP, salmonela, str. pneumoniae CRP kolem 300)
o FW
e  “prokalcitonin — produkt neuroendokrinnich bunék (C-burky stitné
Zlazy, plice, pankreas)
o senzitivni marker pro bakteriémii, mykdzy, protozoa,
polytrauma
o norma <0,5 ng/ml, mirné zvysené — 0,5-2,0 ng/ml, vysoké >5
ng/ml, sepse >10 ng/ml)
o vyplaveni po 2-3 hodinach po stimulaci
o pokles 0 30% znaci zlepSeni stavu
e |L-6 — bezprosttedni odpovéd na stimulaci, kolisa bez korelace
s klinickym stavem
o stimuluje TNCRP
o M zal2-24hodin
= virovy zanét
e |eukocyty mohou byt v normé
o  Mymfocyty a monocyty, u EBV a CMV je 1 LD
e CRP do 100, ptipadné norma (herpetické viry CRP 80 — 90)
e serologie, PCR
akutni faze — IgA, IgM
po 14 dnech IgG
protilatky — 4x I hodnota
u zanétu - J albumin, T CRP, IL-6, al-antitrypsin, a2-makroglobulin, haptoglobin, ferritin,
ceruloplazmin, C3
pfi narozeni - P gG materské
od 3. mésice malo IgG
30 - 33 den po narozeni — produkce I1gM
od 3 mésice — reaguje na infekci (do 3 mésice nema smysl| délat serologii)
DG:
= serologie —jednotky = titry
e nutné/vhodné parové vysetreni (nevyhoda, dlouho trva)
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e vysSetreni 1. den, poté 10 — 14 den
= kultivace (krev, mo¢, likvor, sputum...)
e hemokultura (nejlépe minimalné 3xu
o pozitivni jen u 30%
o ihned po zavedeni kanyly, 2. par minut po, 3. z jiného mista
o Cim je mladsi, tim vyssi indikace k hemokulture
=  metody molekuldrni genetiky
e pi.PCR
e specifické DNA/RNA jedine¢né pro bakterii/virus
e rychlé, ale drahé
- infekce pfi¢inou smrti zejména u novorozenc(, kojencl a batolat
- mlady kojenec <90 dnU — vétsi obavy, dlraz, radéji aktivné znovu pozvat na druhy den
- toxic appearance — septicky stav — dle Yalské skdly pro déti do 1 roku

1 bod 2 body 3 body
Plac Silny Knourani, Sténani,
vzlykani pisténi
Reakce nalPfimérenéNeadekvatnil Trvaly plac,
podnéty | zklidnéni plac, chaba reakce

nemoznost
zklidnéni
Stav Snadno | Spavost, |Somnolence,
védomi |buditelny| zvadlost sopor
Barva RlzZova Bledost, Prosedlos,
kGze akrocyandzajmramorovani
Hydratace| Normalni Lehce [Snizeny nebo
oschlé téstovity
sliznice turgor,
oschlé
sliznice
Socidlni |Pozoruje,| Krétka Uzkostny

kontakt | sméje se | pozornost, | vyraz, bez
kratky zajmu, tupy
usmév vyraz

- novorozenec zmird —nemad se ¢im branit po vycerpani kostni dfené — obnova az za 14 dni

- neutrofil — nékolik hodin v krvi, ukladani do tkané pfi nevyuziti, preziti 5-8 dni
- CRP — protein akutni faze, poprvé v roce 1932

= TNFa, IL-1 ovliviuji IL-6, ten ovliviiuje hladinu CRP

= biologicky poloc¢as 4-7 hodin, peak 72 hodin

= jiny antigen —jina hladina CRP

= syntéza — stimul (akutni faze) — poskozeni tkani — fagocytdza a syntéza
cytokinl (IL-1, IL-6, TNFa) (aktivované makrofagy) — syntéza protein(

akutni faze (v hepatocytech) — zvyseni CRP
- SIRS (systemic inflammatory response syndrom) — minimalné 2 a vice znak(:
= teplota >38°/<36°
= pulz->90/min
= dech ->20/min
= Jeukocyty - >12 000/mm?3 / <4 000/mm3
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233

sepse — tézka sepse — septicky Sok

prokalcitonin

CRP FW

Sérum/plazma (stabilni) Cerstva plna krev
(nemoznost uschovani)

Prima kvantifikace Nepfrimé stanoveni

Mibrinogenu

N po 4-6 hodinach, max 36-50 [Nastup pomaleji, k normé —
hodin, navrat k normé 3-7 dna |nékolik tydn(

Minimalni rozdily mezi Msvékem, P u zen

novorozenci a dospélymi

protein ze 116 AMK, prekurzor hormonu kalcitoninu

sérova hladina rychle stoupa u bakterialni infekce x u virové zlistava
nizka

syntéza neuroendokrinnimi bunikami

po tyreoidektomii v prabéhu tézkych infekci - T MPCT

MPCT v séru béhem 2 hodin

u novorozencl MPCT — poporodni asfyxie, intrakranialni krvaceni,
hypoxie

vrchol hladiny 6-12 hodin

J dle polocasu rozpadu PCT — po jednorazovém stimulu — 20 — 24 hodin
s-PCT rychlejsi dynamika nez s-CRP

monitoring bakteridlnich infekci (nutné stanovovat opakované)



Pediatrie 2024

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

HEMATEMEZA A HEMOPTYZA dif.dg.

Hematemeza

- definice: ve zvratcich je nalezena ¢erstva nebo natravena krev (barvy kavové sedliny)
- zavainy stav, ktery pottfebuje rychlé objasnéni

- etiologie je rlGzna dle véku

Novorozenci

- jako hematemeza se muzZe projevit zvraceni spolknuté krve (napf. z ragady prsu matky)

- hemoragickd nemoc novorozence — z nedostatku vitaminu K (dnes se vitamin K podava viem
novorozenclim - i.m. nebo p.o. viz doporuceny postup)

- stresové zaludecni viedy — u kriticky nemocnych

Kojenci, deti

- krvaceni z jicnovy varix( — mUzZe byt Zivot ohroZujici, vytvoreni varixll je podminéno portalni
hypertenzi, jeji pri¢iny délime na prehepatalni, hepatalni a posthepatalni, (ve fyzikalnim vysetreni
patrdme po splenomegalii)

- Mallory-Weisslv syndrom — rozvoj po opakovaném zvraceni, vytvori se podélné ragady ve sliznici
distalniho jicnu

- cizi téleso v jicnu nebo v horni ¢asti gastrointestindlniho traktu

- stav po spolknuti ziraviny

- ezofagitida — pfi gastroezofagedlni refluxni chorobé nebo pfi tézké eozinofilni ezofagitidé

- peptické viedy a gastritida (infekce H. pylori X viedy u kriticky nemocnych X

- dlouhodobé uzivani nesteroidnich antiflogistik X virové gastritidy)

- doporucené vysetreni — krevni obraz, v nékterych pripadech ORL vySetreni, gastroskopie

Hemoptyza

- definice: vykaslavani krve nebo ptitomnost krve ve sputu

- pseudohemoptyza je stav, kdy dit€ vykaslava krev pochazejici z nosohltanu, dutiny ustni nebo
jicnu

- udéti se jedna o vzacny stav

- CAVE - déti s cystickou fibrozou, u kterych se hemoptyza vyskytuje Castéji

- znamky zavazného krvaceni — hemodynamicka nestabilita (tachykardie, hypotenze), abnormalni
vysledky acidobazické rovnovahy

Priciny — nejcastéjsi priciny hemoptyzy v détském véku jsou respiracni infekce, aspirace cizich téles a

bronchiektdzie

- respiracni infekce (nekrotizujici pneumonie, plicni absces, tuberkuléza, mykdzy, aspergilom) jsou
nejCastéjsi pricinou hemoptyzy u déti bez zakladniho plicniho, srde¢niho, hematologického nebo
neoplastického onemocnéni

- aspirace ciziho télesa — zejména déti do tti let véku

- bronchiektazie - u pacientd s cystickou fibrézou

- méstnavé srdecni selhdni s plicnim edémem

- arteriovendzni malformace
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- plicni hypertenze

- plicni embolie

- trauma — napf. odsavani déti s tracheosmii,

- koagulopatie (von Willebrandova choroba, trombocytopenie nebo Ié€ba antikoagulancii)
- hemoptyza pfi systémovém onemocnéni pojiva — napt. systémovy lupus erythematodes, -
- granulomatdza s polyangiitidou

Postup vysetreni

- krevni obraz, koagulaéni vysetreni, kultivace sputa, v nékterych pripadech rentgenové vysetieni
hrudniku, bronchoskopie
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POUCHY PRIJMU POTRAVY U DETI

- Diagnostika poruch pfijmu potravy, jak ji vymezuje MKN-10 (mentdlni anorexie, mentalni
bulimie), se pro détsky vék ukazuje jako omezuijici.

- Tato diagnostika trva na jasné vymezeném syndromu a obtizné postihuje napfi- klad pocatek
poruchy.

- Déti také Castéji popiraji umyslné hubnuti a stézuji si na rlizné somatické obtize provazejici pfijem
potravy (obtiZe s polykanim, bolesti bficha, problémy ve vymésovani).

- Dalsi komplikujici okolnosti je ¢asta dissimulace obtiZi, napfiklad kdyzZ se rozhoduje o zpUsobu
|éCby, kterou dité nechce (napt. hospitalizace)

Clenéni rizikovych faktord

a) Biologické faktory—hereditarniokolnosti,individudlni télesné charakteristiky, hormonalni vlivy

b) Psychologické faktory — osobnostni rysy, zplsob regulace afektl, kognitivni zpracovani informaci,
vazbové chovani, traumatizujici zkusenosti

c) Rodinné faktory — styl rodinné interakce

d) Sociokulturni faktory — zadouci model stihlosti, vykonnosti, Uspésnosti.

Infantilni mentdlIni anorexie
- Syndrom infantilni mentalni anorexie popsala Chatoor, kterd vychdazela z modelu separaéné
individuaéniho procesu a ddvala tuto poruchu do souvislosti s problémy rané vazby ditéte s
matkou.
- Vyskytuje se predevsim v batolecim véku, kdy dité odmita jist a rodice ho obvykle do jidla nuti.
Projevuje se typickymi rysy:
= e objevuje se mezi 6. mésicem a 3. rokem Zivota
¢ dité odmitad jist a ma konflikty s matkou kolem jidla
¢ rodice vyvijeji natlak na to, aby dité jedlo
¢ patrnd je malnutrice bez pfitomnosti somatické poruchy.

Emocni porucha spojend s vyhybdnim se jidlu
- Syndrom byl popsdn Higgsem a spolupracovniky a pfedstavuje pomezi mentdalni anorexie a
emocni poruchy v détstvi.
- PFitéto poruse déti uvadéji rozliéné dlvody, proc nechtéji jist, verbalizuji strach z toho, Ze jim bu-
de Spatné, Ze se udusi nebo pozvraci, stéZuji si na bolesti bficha.
- Déti obvykle popiraji snahu zhubnout, ale ptrestavaji pfijimat potravu a mohou byt z hlediska
somatickych nasledk(i ohroZeny stejné jako déti s typickou mentalni anorexii.
- Nebylo pozorovdno tak Uporné Ipéni na nizké vaze jako u typické mentdlni anorexie.
- Byvaji zdUraznovany nasledujici znaky:
= e yyhybani se jidlu
¢ porucha nalady
* nepfitomnost poruchy percepce vlastniho téla
* nepfitomnost chorobného zabyvani se hmotnosti ¢ Ubytek hmotnosti.

Mentdlni anorexie

- Obvykla kritéria pro mentalni anorexii v détském véku nebyvaji vhodna, proto Nicholls a Lask
vymezuji pro déti kritéria, kterd nejsou zcela totozna s klasifikaci MKN-10.

- Jsouto:
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= Umyslny Ubytek télesné hmotnosti (vyhybani se jidlu, vyprovokované zvraceni,
nadmérné cviceni)

= nepfimérené vnimani hmotnosti nebo postavy

= chorobné zabyvani se hmotnosti nebo postavou

Mentdlni bulimie
- Mentdlni bulimie je v détském véku vzacna, typickym vékem pocatku mentaini bulimie je 17-18
let
- Vyznamné jsou nasledujici rizikové faktory:
= afektivni porucha v rodiné, alkoholizmus, obezita
= nedostatky v rodi¢ovské péci o dité (zanedbavani, zne-
uzivani)
= stresujici zivotni udalosti.
Terapie
- Terapie poruch pfijmu potravy u déti musi byt multimo- dalni, zahrnujici biologické,
psychologické i socialni formy terapeutické intervence. Témito terapeutickymi metodami jsou
psychoterapie, farmakoterapie, rezimova |lécba, rodin- nda terapie, nutri¢ni poradenstvi.
Prognosticky vyznamnou okolnosti je doba, ktera uplyne od pocatku onemocnéni do zacatku
|éCby. PFi prvnim kontaktu s pacientem je tfe- ba posoudit, zda je indikovana hospitalizace ditéte
¢i ado- lescenta, nebo je indikovana ambulantni |écba.
- Hospitalizace ditéte je indikovana:
= pfivyrazném poklesu hmotnosti
= pfizvyraznéném depresivnim syndromu
= v pfipadech patologické rodinné interakce tykajici se
= jidla a vahy ditéte.
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INFEKCE VIREM EBV A CMV

- Infekéni mononukledza je zndm4 jiz od 80. let 19. stoleti, v CR bylo v r. 2004 hla$eno 2 684
pripad(. Nejdllezitéjsim etiologic- kym agens je virus Epsteina-Barrové (EBV), syndrom infekéni
mononukledzy muze byt vyvolan i cytomegalovirem (CMV).

- Virus infikuje nejprve epitelidlni bunky fa- ryngu, pak B-lymfocyty, které se dostdvaji do vétsiny
organ(, kde dochazi k proliferaci az do cytotoxického efektu T-lymfocyt(

Klinicky obraz pri EBV

- Typicka horecka, pseudomembrandzni angina, lymfadenopatie, hepatosplenomegalie

- Onemocnéni mlZe zacinat nahle, ale nékdy predchazeji prodromy s bolestmi hlavy, bficha,
bolestmi v krku, Unavou, nechutenstvim

- Horecka na 38°C se vyskytuje u 90% déti

- Tonzily jsou hypertrofické, prosaklé, obvykle s oboustrannymi povlaky, nékdy sak angina mdze
chybét

- Lymfadenopatie se manifestuje zejména v oblasti krénich uzlin — submandibularni, kolem kyvacd,
nuchalni, axilarni

- Zdufeni mlze byt symetrické ¢i asymetrické

- Hepatomegalie je vyjadrena asi jen v 1/3 pfipad(, k postiZeni jater viak dochazi témér u 90%
pacient( a typickym prikazem jsou laboratorné zvysené transaminazy

- lkterus je vzacny

-V 60% se mohou objevit petechie na patie -> Holzelovo znameni

-V 1/3 pfipadl také otoky vi¢ek -> BassGv pfiznak

Klinicky obraz pri CMV

- LiSi se absenci povlakové anginy

- Byva déletrvajici horecka, hepatosplenomegalie
- Méné vyrazna lymfadenopatie

Komplikace

- Obstrukce dychacich cest z divodu hypertrofie tonzil a lymfadenopatii

- Z hematologickych komplikaci se mize jednat zejména o mirnou trombocytopenii bez krvacivych
projevl

- Mezi neurologické komplikace mizZeme zaradit meningitidu, meningoencefalitidu, myelitidu

Diagnostika

stadium VCA IgM VCA IgG EA [EBNA
primoinfekce + + + -
latence - + - +
reaktivace + + + +

- Provadime vysetreni krevniho obrazu s diferencidlem, jaternich testu a sérologické metody
- Zmeény jsou vyvolany plsobenim viru na B-lymfocyty

- Objevuji se obvykle ve 2.-3 tydnu onemocnéni

-V 90% pripadl byva pfitomna leukocytéza mezi 10-20 000
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-V diferencialu prevaZzuji lymfocyty a monocyty nad neutrofily

- Jsou pfitomny také velké atypické lymfocyty

- Vdiagnosticke mononukledzy vyvolané EBV lze poufZit prikaz heterofylnich a specifickych
protilatek, u CMV jsou heterofilni protilatky vidy negativni a dg.je mozné jen priikazem
specifickych protilatek

- Heterofilni protilatky se tvoti asi u 90% nemocnych a jejich hladina s vékem klesa (jsou jen
docasné, objevuji se hned na poc¢atku onemocnéni

- PFinegativité heterofylnich protilatek potom délame vysetfeni specifickych

- Tanegativita mGZe znamenat nevytvoreni protilatek u EBV

- Specifické protilatky proti EBD zahrnuji protilatky proti tfem antigenlim
= VCA (kapsidovy antigen)
= EA (Casny antigen)
= EBNA (jaderny antigen)

Podle zjisténé kombinace téchto protilatek Ize posoudit stadium onemocnéni (viz tabulka)

Lécba

- Obvykle jen symptomaticka

- UZiva se jaterni dieta (omezeni prepalovanych tuk( a alkoholu)

- Klidovy rezim a hepatoprotektiva

- Pozor na podani aminopenicilinového ATB na infekéni mononukleozu -> dochazi k vysevu
vyrazného Cerveného splyvajiciho makulopapuldzniho exantému, ktery vSak nemusi znamenat
alergii na aminopeniciliny
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35. Imunodeficience (dif. dg.)
Strategie racionalni antiinfek¢ni diagnostiky a 1écby u déti
Nemoci prenasené kliStétem

IMUNODEFICIENTNI STAVY

290

imunodeficience je porucha imunitniho systému, ktera vede ke zvySené nachylnosti k infekcim
je to jakakoliv porucha v procesu imunitni reakce
zvySend nachylnost k infekcim, k autoimunitnim poruchdm, alergiim nebo k nadorovym

porucham
obranyschopnost:

prvni bariérou jsou obecné ochranné mechanismy — povrch kiizZe a sliznic
a jejich samodcistici mechanismy (tvorba potu, hlenu, pohyby fasinek),
kyselina solna v Zaludku, ptirozend stfevni mikrofléra — porucha v téchto
slozkach muze vést ke klinickému obrazu sniZené rezistence k infekcim,
aniz by se jednalo o poruchu imunity

imunologické mechanismy — imunita nespecificka a specifickd, které
navzajem komunikuji prostfednictvim cytokini i pfimym kontaktem
molekul a bunék

do nespecifickych slozek patfi z humoralnich faktorl komplement a
rtzné sérové bilkoviny s efektem ozoniza¢nim, z bunécnych slozek pak
profesionalni fagocyty (polymorfonukleary, monocyty — makrofagy), a
buriky zvané pfirozeni zabije¢i — NK buriky

specifické slozky — T-lymfocyty a jejich subpopulace patti do bunécéné
slozky, do humoralni patti protilatky

imunokompetentni burnky vznikaji ze spole¢né kmenové buriky v kostni dieni, zraji a diferencuji
se v centralnich lymfatickych organech (brzlik, kostni dferi)

vlastni imunitni reakce probiha v perifernich lymfatickych organech — lymfatické uzliny a slezina
nebo slizni¢ni a koZni imunitni systém, imunitni systém centralniho nervového systému

klasifikace:

z etiologického hlediska se déli na primarni (vrozené) a sekundarni (ziskané),
které se vyviji jako komplikace nékteré jiné choroby

e primarni imunodeficience jsou obvykle zplsobeny poruchou na
genové Urovni
e sekundarni imunodeficience jsou dlsledkem:

o chorob postihujicich centralni lymfatické organy — postizeni
kostni dfené — ozareni, |éky, toxické latky poskozujici
dreniové burky, nddory kostni dfené, choroby thymu

o choroby postihujici periferni buriky imunitniho systému —
lymfo-, myeloproliferativni onemocnéni, lymfocytotropni
infekce

o odstranéni nebo nefunkénost dllezitych lymfatickych organ(
— stavy po splenektomii a jiné priciny hyposplenismu

o metabolické a dalsi celkové stavy narusujici integritu
organismu — DM, urémie, malnutrice, intoxikace,
polytraumata

o aplikace 1€kl s imunosupresivnimi Ucinky

o dalsi faktory nebo kombinace vysSe uvedenych
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-z hlediska postizeni sloZzek imunitniho systému se déli na poruchy specifické imunity (protilatkou
imunodeficience, poruchy lymfocytl T, kombinované poruchy), na poruchy nespecifické imunity
(poruchy fagocytujicich bunék, defekty komplementového systému) a v pfipadé primarnich
imunodeficienci jeSté na imunodeficience spojené s jinymi vrozenymi syndromy

- klinicky obraz:

= zvySend nachylnost k infekcim — prolongovany, komplikovany, atypicky
nebo recidivujici pribéh
= vrozené imunodeficience jsou dvakrat ¢astéjsi u chlapct
= nejcastéji je infekci postizen dychaci systém, zejména dolni cesty dychaci
= recidivujici otitid, mastoiditidy
= prdjmy a jiné symptomy postizeni GIT
=  prvni nespecifickou manifestaci mlze byt neprospivani, u vétsich déti
vahovy Ubytek
=  sepse, meningitida, kozni a slizni¢ni eflorescence, artritidy,
osteomyelitidy, abscesy vnitinich organ(
= neobvykly mikrobiologicky ndlez — zejména infekce oportunnimi mikroby
= reakce na ockovani
= protilatkou imunodeficience se obvykle neprojevi dfive nez po prvnim
pll roce Zivota, do té doby je kojenec chranén materskymi protilatkami
prenesenymi transplacentarné
= téZké kombinované imunodeficity se projevi nékolik dni az mésicd po
narozeni
= ndadorovd onemocnéni, alergické a autoimunitni choroby
- laboratof:
=  orientacnim vySetfenim je krevni obraz a elektroforéza sérovych bilkovin
(absence nebo snizeni frakce y)
= koncentrace imunoglobulin( v séru a jejich podttid
= test protildtkou imunity — stanoveni specifickych protilatek po oc¢kovani,
nebo vysetfeni izohemaglitinin(
= testy bunééné imunity — vySetifeni subpopulaci lymfocytl
= funkéni test — chorost proliferace lymfocytl na stimulaci nespecifickymi
mitogeny a specifickymi antigeny
= kvalitativni poruchy fagocytujicich bunék — baktericidni testy, vySetfeni
schopnosti produkovat kyslikové radikaly
= defekty komplementu — kvantitativni stanoveni jednotlivych sloZzek a funkéni
test
= mikrobiologické vySetfeni — podle spektra vyvoldvajicich agens lze usuzovat
na slozku imunity, ktera je postiZzena
e protilatkou imunita — infekce opouzdienymi mikroby (pneumokoky,
streptokoky)
e kombinované a bunécné deficity — infekce viry, plisnémi a
oportunnimi mikroby
e poruchy fagocytujicich bunék — stafylokoky, aspergilus, kandidy,
pseudomonddy
e porucha nékterych sloZzek komplementu — pyogenni infekce a zvlasté
infekce vyvolané neisseriemi
- diagndza:
= klinicky obraz recidivujicich infekci, které probihaji prolongovang,
komplikované nebo atypicky, oportunni mikroorganismy

- terapie — |écba je zatim nedokonala
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= nékteré vrozené imunodeficience Ize kauzalné 1é¢it transplantaci
hematopoetickych kmenovych bunék
= protilatkové imunodeficience — substituce i.v. gamaglobuliny
= U primarniisekunddrni granulocytopenie a agranulocytdzy — cytokiny
stimulujici kmenové prekurzory granulocytd (GM-CSF a G-CSF)
= hlavni je symptomaticka terapie — |é¢ebné i preventivni poddvani antibiotik,
antimykotik nebo prostatik
= U autoimunit — kortikosteroidy nebo imunosupresiva
= mukolytika, bronchodilatancia, dechova rehabilitace, chirurgickd Iécba
= sekundarni imunodeficience — l1é¢ba zakladniho onemocnéni
prevence — fadu vrozenych deficitl Ize diagnostikovat prenatdlné, diagnostika je ale indikovana
jen v rodindach, kde se jiz néjaky pripad vyskytl

Primdrni imunodeficience

relativné vzacné choroby, znamo pres 70 primarnich ID
rozliSujeme defekty B bunék, T bunék a smisené
= B bunky — zvySena dispozice k bakterialni infekci v rliznych lokalizacich,
Casté recidivy (otitis media, sinusitida, pneumonie, gastroenteritida),
systémové infekce zejména v raném détském véku (sepse, meningitida,
artritida), hyperplazie lymfatickych organd (lymfadenopatie,
hepatosplenomegalie)
= T bunky — zvySend dispozice k virovym, plisnovym, parazitdrnim a
intracelularnim infekcim
|éCba je zavisld na véasné diagndze

Protilatkové imunodeficience
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organismus neni schopen tvofit specifické protilatky proti antigeniim, coz vede k infekcim
zejména opouzdienymi mikroby
= virové infekce jsou eliminovany normadlné, ale netvofi se protilatkou
imunita
= hypogamaglobulinémie — sniZeni vSech tfid
= dysimunoglobulinémie — sniZena je pouze néktera tfida nebo podtfida,
zatimco ostatni jsou normalni
Brutonova agamaglobulinémie — vrozeny genovy defekt vazany na X, deficit genu kdédujiciho
proteinkindzu ovliviiujici diferenciaci preB-lymfocytl do B-lymfocyt(
opakované bronchopneumonie, sinusitidy a otitidy
= projevy aZz po 6. mésici Zivota
= postiZzeni plic vede u nelécenych ke vzniku bronchiektazii a k fibrotickym
zménam
= velmi nizké koncentrace vsech tfid imunoglobulind, chybi B-lymfocyty
= terapie je substituéni podavani gamaglobulind 0,1 — 0,2 g/kg kazdé 3-4
tydny, snaha dosahnout sérového 1gG 3-6 g/l, dle potfeby ATB
= Kl - ockovani Zivou vakcinou proti poliomyelitidé

Bézna variabilni imunodeficience — 1/100 000

= manifestace ve 2. — 3. dekadé

= heterogenni skupina onemocnéni s dédi¢cnym zakladem

= v rlzném obdobi Zivota dojde po neobjasnéném podnétu k Gtlumu
tvorby protilatek

= Casto dochazi k projeviim autoimunit — trombocytopenicka purpura,
chronicka atrofickd gastritida

= nékdy vyusti ve vznik lymfoproliferativniho onemocnéni
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= hypogamaglobulinémie — vidy jsou sniZzeny hladiny IgA a IgG, vétSinou
normalni pocet B-lymfocyt(

= terapie — podavani gamaglobulinovych derivatl, profylaktické podavani
antibiotik

Selektivni deficit IgA — nejcasté;jsi protilatkou imunodeficience ve vyspélych zemich

= neschopnost tvofit protilatky typu IgA

= nejcastéji bezptiznakové, nékdy infekce hornich cest dychacich, otitidy,
prajmy

= vétSi nemocnost v détstvi, také inhalaéni alergie

= autoimunitni choroby

= |écba — symptomatickd, kontraindikace pripravk(, které obsahuji IgA,
které muze byt ropoznano jako cizorody antigen a vést k anafylaxi

Deficit podtfid imunoglobulin( a specifickych protilatek — poruchy podtfid IgG bud samostatné
nebo s deficitem v tfidé IgA

Pfechodnd hypogamaglobulinémie v détstvi — u kojenc, je zplsobena opoZzdénym nastupem
tvorby vlastnich imunoglobulin(i a dité mGze v obdobi po poklesu matefskych protilatek trpét
castymi infekcemi

= stav se vétSinou spontanné upravi do 2 let

Syndrom hyperimunoglobulinémie IgM — X — vazané, nebo AR
= plazmatické bunky produkuji pouze IgM
= kombinovand imunodeficience, Casté oportunni infekce, sklerotizujici
cholangoitida
= terapie — substituce imunoglobuliny, transplantace kostni dfené

Syndrom hyperimunoglobulinémie IgE — ¢asté infekce Candidou, Staph. aureus
= chronicky ekzém, nékdy s hlubokymi koZnimi abscesy
= vysoka hladina IgE, eozinofilie
= terapie — oSetfovani ekzému, protistafylokokova atb

Syndrom hyperimunoglobulinémie IgD — periodické ataky horecek s uzlinovym syndromem
= bourlivé reakce na oc¢kovani
= vysoka hladina IgD a IgA
= metabolickd vada

Poruchy bunécné imunity a kombinované poruchy imunity

20

vzhledem k nutné spolupraci mezi B a T lymfocyty se porucha T-lymfocytl obvykle projevi i
v poruchdch protilatkové imunity

Di Georglv syndrom — vrozenda odchylka ve vyvoji 3. a 4. Zaberni vychlipky

= porucha vyvoje thymu spolu se srde¢nimi malformacemi a poruchou
vyvinu pfistitnych télisek

= metabolické projevy a projevy srdec¢ni vady

= kraniofacidlni dysmorfie, hypoparatyreoidismus, VVV srdce, aplazie
thymu

= podklad — mikrodelece na 22 chromozomu

= vzhled — epikanty, zkraceny nos, antevertované nosni stérbiny, rybi Usta,
dolni ret ¢asto prekryt hornim, mikroretrognacie, Siroké boltce
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anomalie aortdlniho oblouku, defekty komorového septa, perzistujici
ductus arteriosus

maly vzrlst

hypoCa — zachvaty kreci a tetanie

terapie — Ca a vit D, transplantace kostni drené

Mukokutanni kandidéza — dominujici je plisnové onemocnéni sliznic a kiize

Tézké kombinované imunodeficience — SCID

skupina vrozenych zdvaznych stavi charakterizovanych poruchou jak
bunécné, tak i protilatkové imunity

molekuldrni podstata je rlizna

hluboka funkéni porucha lymfocytd, které nejsou schopny proliferovat na
stimulaci mitogeny ani specifickymi antigeny a nejsou schopny ani
spolupracovat s lymfocyty B, proto je pfitomna vétsSinou i
hypogamaglobulinémie

jedinou |é¢ebnou moznosti je transplantace kmenovych bunék

nejtézsi forma — retikuldrni dysgeneze, kdy defekt je jiz na Urovni
kmenové bunky

Ommentv syndrom — spojeni SCID s hypereozinofilii a erytrodermii

Kombinované imunodeficience — CID, hranice s SCID je neostra

zejména funkéni poruchy T-lymfocytd, koncentrace mlze byt normalni
infekce obvykle v pozdéjsim véku, ¢asté jsou autoimunity
indikace k transplantaci kostni dfené

Poruchy komplementového systému
vzacné, nemusi se klinicky projevovat, ale mohou vést ke zvySené nachylnosti k pyogennim
infekcim a infekcim neisseriemi

Poruchy fagocytozy
kvantitativni nebo kvalitativni, sekundarné se jako porucha fagocytézy mize projevit protilatkou
a komplementovy deficit

294

u defektu slozek C1, C2, C3 a C4, které se ucastni solubilizace a ozonizace
imunitnich komplext, dochazi k projevim imunokomplexovych chorob,
nejcastéji pfipominajicich SLE

deficit inhibitoru C1 — hereditarni angioedém — nesvédivy bledy otok,
dechové obtize, bolesti bficha, zvraceni, prdjmy, retence moci

Kostmantiv syndrom a cyklicka neutropenie — vrozena agranulocytéza

terapie — rekombinantni faktor stimulujici granulocytové kolonie

Chronicka granulomatézni choroba — postizeni nékterého z enzym kyslikového metabolismu
vytvarejiciho aktivni kyslikové metabolity ve fagocytech

vede k neschopnosti intracelularné zabit nékteré pohlcené mikroby
bud X vazana nebo AR

od kojeneckého véku infekce klze, abscesy a granulomy v organech a
hnisavé lymfadenitidy
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= laboratorné je snizena baktericidni schopnost granulocytd vici nékterym
mikrobUm, nulové redukce tetrazoliovych soli nebo absence produkce
kyslikovych radikald

= terapie — abscesy se |éCi ATB nebo chirurgicky, profylakticky se podava
kotrimoxazol a antimykotika, tézké pripady jsou indikovany
k transplantaci kostni drené

Poruchy adhezivity leukocytd — syndrom deficitu leukocytarnich adheznich molekul (LAD
syndrom)
= typ 1 - chybi povrchové receptorové struktury ze skupiny integrit —
komplex adhezivnich molekul CD11/CD18
= typ 2 — chybi sialyl-Lewis CD 15, spojen s mentalni a ristovou retardaci
= jiz v novorozeneckém véku — omfalitida, abscesy s malou tvorbou hnisu,
gingivitida, zhorSené hojeni ran, bronchopneumonie, otitidy
= vyrazna leukocytéza

Imunodeficience spojené s jinymi syndromy

Wiskott-Aldrichliv syndrom — vazany na X chromozom
= postizeni chlapci trpi ekzémem, recidivujicimi infekcemi a krvacivymi
projevy z dysfunkce malych desticek, které jsou i pocetné snizeny
= indikace k transplantaci hematopoetickych kmenovych bunék, pokud
nelze, déld se splenektomie
= nemocné ohroZuje zejména krvaceni a v pozdé;jsSim véku
lymfoproliferativni onemocnéni

Chédiakdv-Higashiho syndrom — imunodeficience a parcialni albinismus, granulocyty maji velka
lyzosomalni granula, terapie — transplantace kostni diené

Ataxia teleangiectasia — AR, mozeckova ataxie, rozsifeni cévek na klzi a na spojivkach a porucha
imunity, Casto také zhoubné nadory, terapie neni znama

Lymfoproliferativni syndrom vazany na chromozom X — infekce EB virem probiha zdvazné az
smrtelné, pokud dité prezije, objevi se porucha tvorby protilatek nebo aplastickd anémie, ¢asto
také maligni B-lymfocytarni lymfom, terapie — chemoterapie, transplantace kostni dfené

Sekunddrni imunodeficience

mnohem ¢astéjsi nez primarni
imunodeficience se ¢asto manifestuje jako prvni
byva postizeno oce slozek imunitni odpovédi

Sekundadrni protildtkové imunodeficience

jsou zpUsobeny ztratami imunoglobulint z plazmy nebo snizenou produkci

ke ztraté dochazi jednak pfi postiZeni ledvin, jednak pfti ztratach proteind travicim Ustrojim, pfi
nefrotickém syndromu se ztraci nejvice IgG, tvorba specifickych protilatek neni porusena, proto
neni [éCba obvykle nutna

ztraty stolici se vykytuji pfi exsudativnich gastroenteropatiich, zejména pfi stfevnich
lymfangiektaziich, ztrata vsech trid

porusend tvorba — u lymfom( nebo lymfatickych leukémii, zejména po intenzivni chemoterapii,
objevuji se Casté infekce, terapie — substitu¢ni gamaglobulinova terapie
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Sekunddrni granulocytopenie

- prirGznych formach aplastickych anémii a pancytopenii, jako komplikace terapie fadou lékd nebo
pfi toxickém postizeni kostni dfené, nékdy idiopatické

- projevy pfi poklesu pod 500/ul — tfesavka, vysoké horecky, nekrotizujici procesy v dutiné Ustni,
pablanové anginy, nekrézy v okoli koneéniku nebo na vulvé

- terapie — |écba zdkladni choroby, adekvatni ATB terapie, podani rlistovych faktorl G-CSF nebo
GM-CSF, intravendzni imunoglobuliny

Imunodeficience po splenektomii

- poruchy ve slozce bunécné i protildtkové, pacienti jsou ohrozeni zejména komplikacemi
pneumokokovych infekci

- nejlépe jesté pred splenektomii oockovat pneumokokovou, homofilovou a meningokokovu
vakcinou, v détstvi podavat dlouhodobé penicilin

- v pfipadé hofecnatého onemocnéni co nejdfive podat ATB proti pneumokok({im (amoxicilin)

Dalsi pficiny ziskanych imunodeficienci

- uinfekénich chorob, zejména virovych (HIV), urémie, diabetes, septické stavy, popaleniny,
polytraumata, pokrocila stadia nddorového bujeni, proteinova malnutrice, deficit vitamin B, C a
D, nedostatecny pfivod stopovych prvkd, celiakie, mentalni anorexie, stres, léky
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STRATEGIE RACIONALNI ANTIINFEKCNI
DIAGNOSTIKY A LECBY U DETI

- Smyslem podavani antiinfektiv je ovlivnéni stavu, ktery je disledkem interakce hostitele s
patogennim mikroorganizmem.

- Narozdil od 1€kl na jind onemocnéni (antihypertenziva, antipyretika apod.) maji mnoha
antibiotika velice kratky Zivot, nebot bakterie dfive ¢i pozdéji rozvinou rezistenci.

- Rozvoj rezistence je zakonity a nevyhnutelny, ale rychlost rozvoje nikoliv.

- Neni uméni podat antibiotikum se Sirokym spektrem ucinku, takzvané ,pro jistotu”, ale podat
antibiotikum cilené s ohledem na antimikrobidlni, klinickou a ekologickou Ucinnost jiz tak snadné
neni.

- Lécba antibiotiky se déli na tfi zakladni skupiny ve vztahu k indikaci a laboratorni diagnostice a
plati to jak pro dospélou, tak détskou populaci.

- Empirickad terapie

o postup, ktery vychazi z velmi obecnych kritérii pro volbu antiinfektiv, kdy se pred
zahajenim |écby neprovadi Zadné mikrobiologické vySetfeni zamérené na prikaz pivodce
infekce a zjisténi jeho citlivosti.

- Inicidlni (uvodni) terapie

o zahajeni lécby vZdy predchazi odbér klinicky relevantnich vzork( biologického materialu
na mikrobiologické vysetfeni.

- Cilend terapie

o je selektivné zamérena na prokazaného plivodce infekce a vychazi z vy- sledkd vySetfené
citlivosti. Je logickym pokraco- vanim inicialni terapie, kdy je moZné na zakladé zjisténych
vysledkl pouZit antibiotikum nizsi generace, které ma uzsi spektrum, a tim i nizsi tzv.
selekcni tlak. Tento tzv. deeskalacni princip vyzaduje mezioborovou spolupraci. Pouze
takto je antiinfek¢ni [écba klinicky a epidemiologicky bezpecna a také nakladoveé
efektivni.

AntimikrobidlIni uc¢innost
- antibiotika se méfi podle jeho aktivity in vitro vii¢i danému mikroorganizmu a je vyjadrena
hodnotou minimalni inhibi¢ni koncentrace (MIC).

evvs

- MIC je nejnizsi koncentrace antibiotika, ktera inhibuje viditelny rist.

Klinickd ucinnost

- jeovliviiovana mnoha faktory, jako je biologicka dostupnost antibio- tika, mechanizmus ucinku
antibiotika, chovani plvodce infekce (jeho virulence), dynamika in- fekéniho procesu, misto
patogenniho plsobeni a podobné. Klinicka Gcinnost je ale predevsim zavisla na stavu pfirozenych
mechanizmU obra- nyschopnosti hostitele.

Mezi nej¢astéjsi chyby pfi indikaci mikrobiologického vysetreni patfi:

- Indikace vysetreni vzorku, ktery neodpovida klinické diagndze (napt. vytér z krku pfi podezfeni na
pneumonii, kde pfipadny nalezStreptococcuspneumoniaejezcela fyziologicky a viibec nemusi
korespondo- vat s nalezem v dolnich dychacich cestach)

- Indikace mikrobiologického vysetfreni s ocekdvanim, Ze jeho vysledek stanovi klinickou diagndzu

- Polypragmaticky pristup k indikaci mikrobiologického vysetieni

- Pochopeni ulohy patogenniho mikroorganismu v dynamickém ekosystému je rozhodujici pro
spravnou strategii [éCby.

- PFimy prikaz mikroorganizmu (kultivace, prikaz antigenu, DNA) ve vySetfovaném vzorku
neznamena vzdy, Ze se jedna o plivodce obtizi daného pacienta — zachyceny mikrob muze byt
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soucasti fyziologické mikroflory prislusné lokality, ndhodnym ndlezem nesouvisejicim s danym
onemocnénim, popf. kontaminantou vzorku.

Rovné? pozitivita sérologického vysetfeni nemusi byt dlikazem toho, Ze dany mikrob vyvolal
urcité klinické projevy pacienta (byt pozitivni prikaz protilatek svéd¢i pro kontakt lidského
organizmu s timto agens).

Pro spravnou interpretaci laboratorniho ndlezu a pfipadnou volbu optimalni antibiotické terapie
je proto klicova spoluprace osetrujiciho |ékare a klinického mikrobiologa.

Kromé bézného osidleni je lidsky organizmus také intermitentné nebo trvale kolonizovdn
fakultativné patogennimi mikroorganizmy, které mohou vyvolat onemocnéni pouze za uréitych
podminek.

Nejcastéjsim prikladem je kolonizace sliznice nosu, tonzil a dutiny Ustni kmeny Staphylococcus
aureus, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Haemophilus influenzae, vzacné i
Neisseriameningitidis.

Asi u 10% populace se vyskytuje S. pyogenes jako soucast normalni flory orofaryngu bez
jakychkoliv zndmek infekce, vyskyt dalSich potencialné patogennich bakterii je mnohondsobné
vySsi (napf. S. aureus je pritomen v nose u 50—80 % zdravych jedinc(, podobné je tomu u S.
pneumoniae a H. influenzae).

Stejné jako fyziologické osidleni, také kolonizace fakultativné patogennimi bakteriemi neni
dlvodem k aplikaci antibiotik, nebot se nejedna o infekci.

Naopak neuvazené podavani antibiotik (zbytecné nebo prolongované aplikace, Sirokospektra
antibiotika misto Uzkospektrych) narusuje rovnovahu fyziologické mikrofléry s naslednym
pomnoZenim patogennich bakterii.

Ptipadny problém s interpretaci laboratorniho nélezu S. pyogenes z tonzil mize nastat u déti s
projevy akutni tonzilofaryngitidy, nebot toto onemocnéni mohou zpUsobit také viry, pro jejichz
odliSeni se vysetfuje CRP.

Neni-li S. pyogenes ptitomen ve vytéru z tonzil v Cisté kulture, ale pouze ojedinéle spolu s
ostatnimi zastupci fléry HCD, nejedna se o plvodce obtiZi a antibiotika se nepodavaiji.

Rada lékarG zdGvodiiuje preskripci antibiotik snahou vyhovét pacient@im nebo rodi¢éim
nemocnych déti o¢ekavajicich rychlejsi uzdraveni.

Kdy je tedy antibiotickad lécba indikovanad?

Antibiotika jsou skupinou léciv uréenych k terapii infekci vyvolanych bakteridlnimi pGvodci.

V pfipadé jiné neZ bakterialni etiologie antibiotika u¢inna nejsou a jejich podavani nevede k
Uzdravé pacienta, ale mize ho naopak vyznamné poskodit.

Ovlivnéni kiehkého ekosystému mikrofléry lidského téla ma za nasledek otevieni prostoru pro
osidleni pacienta mikroorganizmy, které kvli potlacené normalni fléfe vyvolavaji dalsi infekcni
komplikace.

Nezlepsi-li se klinicky stav pacienta nejpozdéji do 4dnl od zahajeni Ié¢by,méla by byt provedena
revize diagndzy spolu s eventudlni zménou antibiotika.

Béhem této doby jsou jiz k dispozici vysledky pomocnych laboratornich vysetreni
(mikrobiologické, biochemické).

Staci pouhé laboratorni vysledky pro zahdjeni ucinné antibiotické terapie?

Spravna volba antibiotika se musi opirat nejenom o jeho in vitro ucinnost, ale predevsim
klinickou in vivo G¢innost.

Ve vysledku mikrobiologického vysetteni je uvadéna citlivost vykultivované bakterie pouze za
laboratornich podminek.

In vivo Ucinnost, v pfibalovém letdku popsana jako vycet klinickych indikaci, zahrnuje bakterie, u
nichz byl prokdzan klinicky efekt.

Jako priklad Ize uvést Streptococcus pneumoniae a makrolidové antibiotikum.

Laboratorné je prokazana citlivost pneumokoka k makrolidovym antibiotikiim.
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V pfipadé infekce dychacich cest vyvolané timto bakterialnim kmenem muiZeme makrolidové
antibiotikum jako alternativu betalaktamim bezpecné poufit.

Jind situace nastane, kdyZ stejna bakterie bude plivodcem meningitidy, v takovém pfipadé je uZiti
makrolidového antibiotika, vzhledem k farmakokinetickym vlastnostem, absolutné nevhodné.
Ackoliv ma antibioticka terapie kauzalni charakter, byvaji divody jejiho zahajeni mnohdy velmi
povrchni.

Casto lékat poutzije antibiotikum jen na zékladé nespecifického pfiznaku, mnoho indikaci ma
pouze alibistickou povahu, kdy se antibiotika podaji ,,pro jistotu“, aniz by pro takové rozhodnuti
existovaly racionaini diivody.

Infekéni onemocnéni pfilis nerozliSuje, zda je pacientem dité nebo dospély ¢lovék, a proto
principy ATB terapie jsou spolecné, lisi se pouze davkovani a omezeni spektra pouzitelnych
antibiotik vzhledem k véku.

Prioritou viech, jak Iékatd, tak pacient(i, by méla byt snaha o racionalizaci antibiotické 1écby,
aby byla ti¢innost antibiotik zachovdana i pro budouci generace.
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LYMESKA BORELIOZA

systémové onemocnéni vyskytujici se po celém svété

je vyvoldno borreliemi — Borrelia garnii, afzelii, burgdorferi, pfenasené sanim krve nymf a
dospélct klistat

zdrojem nakazy jsou drobnd i vétsi lesni zvitata, promorenost klistat u nas kolisa okolo 10 — 30%
mikrobi jsou v travicim Ustroji klistat a k infekci dochazi spiSe pti déletrvajicim sani (24 — 48
hodin)

onemocnéni vyvolavaji tfi druhy borrelii s afinitou k uréitému systému — Borrelia burgdorferi —
kloubni postiZeni, B. afzelii — kozni formy, B. garnii — neuroboreliéza

prenos infekce na ¢lovéka je mozny prenaseci nebo transplacentarné

po proniknuti do klzZe se borrelie Sifi per continuitatem (koZni projevy), lyzogenné (regionalni
lymfadenitida) nebo hematogenné (orgdnové postizeni, jehoZ podkladem je postiZeni cév)

Inkubace:

prvni stadium — dny azZ tydny

druhé stadium — tydny az mésice

tfeti stddium — mésice aZ roky

prabéh lze rozdélit na stadium infekce ¢asné (prvni a druhé stadium) a stadium infekce pozdni
(tfeti staddium)

Klinicky obraz:
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¢asna lokalizovana infekce:
=  Erythema migrans — skvrna ¢ervené barvy, ovdlného tvaru, hladkého
povrchu, siti se do plochy, centrum mUze vyblednout, nachazi se v misté
prisati klistéte
=  borreliovy lymfocytom — uzlik temné ¢ervené az fialové barvy s hlladkym,
lesklym povrchem, od nékolika milimetrl do 3-5 cm, lokalizuje se na
boltci ucha, dvorci prsni bradavky, skrotu
= muZe byt pfitomna regionalni lymfadenitida
¢asna diseminovana infekce:
= sekundarni erythema migrans — za tyden po vzniku primarni léze
= celkové necharakteristické ptiznaky — Unava, artralgie, myalgie,
subfebrilie, bolesti hlavy
=  postiZeni nervové soustavy — serdzni meningitida, meningopolyneuritida,
kranidlni neuritida, radikuloneuritida, paréza n. VI
= postizeni pohybového aparatu — intermitentni artralgie, myalgie,
subakutni artritida
= postizeni KVS aparatu — atrioventrikularni blokady, perikarditida,
myokarditida
= konjunktivitida, keratitida, iritida, intersticialni nefritida, hepatitida,
orchitida
pozdni infekce:
= acrodermatitis chronica atrophicans — zacina jako akutni zanét kize na
akralnich partiich, maximum zmén je nad kostnimi prominencemi —
zarudnuti, edém, teleangiektazie
o atrofie kiZe je vzacna
o postizeni jinych orgdna — artralgie, artritida, Unava, periferni
neuropatie
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o chronické postizeni kloubUl jako chronicka artritida,
chronické neurologické projevy zahrnuji progresivni
encefalomyelitidu, polyneuropatie

= |aboratorni vySetteni — stfedné zvySend FW, zvysend hladina IgM a
cirkulujicich imunokomplexd, zvysené hodnoty jaternich enzymd,
v pozdnim stadiu mdZou byt falesné pozitivni séroreakce na syfilitidu
= sérologie — vySetieni protilatek tridy IgM a IgG — IgM zvysen v ¢asném
stadium, u vSech v pozdnim stadiu zvySeno IgG
= pfimy prikaz borrelii je mozny z bioptického vzorku kize, z krve,
z mozkomisniho moku
Diagndza
- rozhodujici je klinicky obraz, u pozdniho stadia zvyseni IgG, u neuroborelidzy pritomnost
antiborreliovych protildtek v likvoru, pozitivni epidemiologicka anamnéza

Diferencidlni diagnostika

- erythema migrans - erysipel, fixni |ékovy enantém, erysipeloid, tinea superficialis, erythema
nodosum migrans

- lymfocytom — histiocytom, hemangiom, granuloma facite, malouzlova forma sarkoiddzy, maligni
lymfomy

- acrodermatitis — erysipel, erythema migrant, gravitacni dermatitida

Terapie:

- kozni formy — doxycyklin, amoxicilin, azitromycin, po dobu minimalné 14 dn

- lymfocytom a acrodermatitis — |écba trva 4 tydny

- unemocnych s koZnimi projevy a s projevy postizeni jinych organ( a u vsech téhotnych v prvnim
trimestru — draselna stl benzylpenicilinu nebo cefalosporiny IIl. generace i.v. s naslednou 14
denni lIé¢bou per os

- lymfocytom obvykle regreduje az 3-6 mésicl po |éCbé

- progndza — u Casti pacientl dojde po Iécbé k vzestupu hladin IgM protilatek, coZ ale neni indikaci
k opakovani |écby, pokud nema pacient Zadné problémy
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36. Diferencialni diagnostika respiracni tisné novorozence
ADHD a poruchy psychického vyvoje u déti
Nefroticky syndrom

D;FERENCIALNi DIAGNOSTIKA RESPIRACNI
TISNE NOVOROZENCE

- Respiracni potiZe u novorozenc( jsou ¢astym problémem, ktery mize mit rGzné pficiny, od
benignich aZ po Zivot ohroZujici stavy.
- Diferencidlni diagnostika téchto potiZi je klicova pro spravnou |é¢bu a progndzu pacienta.

Fyziologie dychdani u novorozenct

- Novorozenci maji specifické anatomické a fyziologické charakteristiky, které ovlivAuji jejich
dychani. —

-V prUbéhu posledniho trimestru dochazi k vyznamnému déleni a diferenciaci dychacich cest a
plicnich sklipk.

- Zvysuje se tak funkcni kapacita plice.

- Produkce surfaktantu, latky sniZujici povrchové napéti v alveolech, roste také s postupujicim
gestacnim starim.

- Tranzice plic po porodu je komplexni proces zahrnujici vylouceni fetalni tekutiny, zahajeni
spontanniho dychani, zmény v plicni cirkulaci a uzavreni fetdlnich obé&hovych cest.

- Tento proces je klicovy pro Uspésné prizplsobeni novorozence k extrauterinnimu Zivotu.

- Poruchy v tomto procesu mohou vést k respiracnim potizim.

Fdze plicni tranzice

1. Vylouceni fetdlni plicni tekutiny

-V déloze jsou plice plodu vyplnény tekutinou produkovanou alveolarnimi burikami.

- Pfi porodu musi byt tato tekutina rychle vylouéena, aby se alveoly mohly naplnit vzduchem.

- Tento proces zacina béhem porodu.

- Mechanické vylouceni: Komprese hrudniku béhem prichodu porodnim kandlem vytlacuje ¢ast
tekutiny z plic.

- Absorpce tekutiny: Tekutina je rychle absorbovana lymfatickym a krevnim obé&éhem po narozeni.

- Tento proces zac¢ind zménou aktivity sodikové pumpy v alveolech pfi vyplaveni stresovych
hormon pfi zahajeni délozni ¢innosti.

2. Zahdjeni spontdnniho dychani

- Prvni nadech novorozence je klicovy pro zahajeni funkce plic.

- Po narozeni, kdy je prerusena pupecni Snilira a dité je vystaveno chladu, dochazi k prvnimu
nadechu, ktery je obvykle hluboky a silny.

- Tento nadech otevira alveoly a zahajuje vyménu plynu.

3. Zmény v plicni cirkulaci

- Pted narozenim je plicni krevni pratok velmi nizky, protoZe plice nejsou zapojeny do vymény
krevnich plyna.

- Po porodu dochdzi ke snizeni vaskularni rezistence.

- Prvni nddech a nasledné roztaZzeni alveoll vede ke sniZeni rezistence v plicnich cévach, coz
umoziuje zvyseni pritoku krve plicemi.
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4. Zavreni fetdInich ob&hovych cest
- Fetalni obéhové cesty, které obchazeji plice, se po narozeni uzaviraji (foramen ovale, ductus
arteriosus).

A) HLAVNI PRICINY RESPIRACNI TISNE

[y

. Respiracni tisriovy syndrom (RDS)
Etiologie: Nedostatek surfaktantu, ¢asty u predcasné narozenych déti.
Klinicky obraz: Tachypnoe, dyspnoe, cyandza, hypoxémie.
Diagnostika: Rentgen hrudniku (charakteristicka difuzni retikulogranularni opacifikace a air
bronchogram), analyza krevnich plynd.

N

. Pfechodnd tachypnoe novorozence (TTN)
Etiologie: Zpozdéna resorpce fetalnich plicni tekutiny.
Klinicky obraz: Tachypnoe, mirna dyspnoe, mirna hypoxémie.
Diagnostika: Rentgen hrudniku (pfitomnost tekutiny v interlobdarnich stérbinach, zvySena
vaskularni kresba), klinickd historie (¢asto po rychlém porodu nebo cisafském fezu).

W

. Meconium aspiration syndrome (MAS)
Etiologie: vdechnuti mekonia pti porodu (vétsinou jiz pfi gaspingu in utero).
Klinicky obraz: Tachypnoe, dyspnoe, cyandza, pfitomnost mekonia v plodové vodé a na kiZi
ditéte.
Diagnostika: Rentgen hrudniku (nerovnomérné infiltraty, hyperinflace), klinicka anamnéza.

4. Pneumonie a sepse

- Etiologie: Bakteridlni nebo virova infekce, ¢asto Streptococcus agalactiae nebo Escherichia coli.

- Klinicky obraz: Tachypnoe, horecka nebo hypotermie, letargie, potiZze pfi krmeni, hypoxie.

- Diagnostika: krevni obraz (leukopenie nebo leukocytdza s posunem k nezralym formam),
biochemie (elevace zanétlivych marker(), kultivacni vySetieni — hemokultura, BAL, rentgen
hrudniku (konsolidace plicniho parenchymu, zanétliva infiltrace).

. Air leak
Etiologie: spontanni pneumotorax, VILI (ventilator-induced lung injury)
Klinicky obraz: cyandza, tachypnoe, dyspnoe, hypoxémie, pti tenznim PNO obéhové potize
(hypotenze, bradykardie)
Diagnostiaka: bedside diafanoskopie u PNO, RTG hrudniku

U

)]

. Kongenitadlni srdecni vady
Etiologie: Strukturalni abnormality srdce, naptiklad Fallotova tetralogie, transpozice velkych
tepen.
Klinicky obraz: Cyandza, tachypnoe, hypoxémie, srdecni Selesty, znamky srdec¢niho selhani.
Diagnostika: Echokardiografie, pulzni oxymetrie, EKG.

7. Vrozené vyvojové vady plic a dychacich cest

- Etiologie: Strukturdlni abnormality dychacich cest, napfiklad diafragmatickd hernie, plicni
sekvestrace a dalsi

- Klinicky obraz: Cyandza, hypoxémie, tachypnoe, dyspnoe, asymetricky poslechovy nalez,
vyklenuti hrudniku

- Diagnostika: RTG a dalsi zobrazovaci vySetreni (CT, MR, sonografie)
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B) DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza a fyzikdlni vysetreni:

a) Rodinna a perinatalni anamnéza, typ porodu, porodni hmotnost, pfitomnost mekonia, materské
infekce.

b) Vysetreni dychaciho Ustroji (auskultace), saturace krve kyslikem, vySetreni kliZze (cyandza).

2. Laboratorni testy:

- Primarnim vysetfenim k posouzeni zavaznosti respiracnich potiZi je vysetfeni krevnich plyna a
acidobazické rovnovahy.

- Krevni obraz a markery infekce (CRP, IL-6, u pozdnich infekci prokalcitonin).

- Kcelkovému obrazu je vhodné kontrola i orgdnovych funkci (jaterni transaminazy, urea,
kreatinin).

3. Zobrazovaci metody:

- Primarni diagnostickou metodu je RTG snimek plic, ktery u novorozenct provadime vleze
v inkubatoru ¢i lGZka ditéte mobilnim RTG pfistroji.

- Dle zvaZované patologie je mozné provést dalsi diagnostické zobrazovaci vysetteni (CT hrudniku,
MRI).

- U patologii, kde pfedpokladame alteraci obéhové ¢i vaskularni slozky je vhodné doplnit také
echokardiografické vysetreni.

4. Specidlni testy:
Genetickd konzultace napf. pfi podezieni na syndromologické formy onemocnéni.

Management a lécba
- Podpora dychani:
=  Oxygenoterapie k zajiSténi adekvatni saturace. Oxygenoterapii aplikujeme maskou,
nostrilami, nebo do prostoru inkubatoru.
= Distencni dechova podpora — sniZuje miru dechové tisné a dechové prace. Je aplikovana
vysoko pritokovou nosni kanylou (HFNC) ¢i CPAPem (Continuous Positive Airway
Pressure). V soucasné dobé jsou dostupné také rizné rezimy a metody neinvazivni
ventilace.
=  Pfiglobalnim respiracnim selhani je aplikovana uméla plicni ventilace, pfipadné ECMO.

b) Lécba zakladniho onemocnéni:
- Antibiotika (pfi infekcich), podani surfaktantu (RDS), chirurgicka intervence (kongenitalni srdec¢ni
vady).

Podplrna péce:

- Hydratace, vyZiva (Casto parenteralni vyZiva v tézkych pripadech). Obéhova podpora
katecholaminy. —

-V pripadé tézké perzistujici plicni hypertenze inhalacni oxid dusnaty (vazodilatace plicniho
recisté).

- Zavér: Respiracni potize u novorozencll jsou komplexnim problémem vyzadujicim rychlou a
presnou diagnostiku a lécbu. Pochopeni etiologie, klinického obrazu a specifickych diagnostickych
metod je klicové pro Uspésné zvladnuti téchto stava. Efektivni spoluprace mezi neonatology a
dalsimi specialisty je nezbytna pro optimalizaci péce o novorozence s respira¢nimi potizemi.
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ADHD A PORUCHY PSYCHICKEHO VYVOJE U DETI

V praxi se pediatr ddle setkdva s détmi, které jsou nadmérné aktivni, motoricky neklidné a ¢asto i
neobratné, nepozorné ¢i impulzivni.
Jedna se o neurobehavioralni odchylky, které v minulosti byly oznac¢ovany rliznymi nazvy jako
lehké détské encefalopatie (LDE), minimalni mozkové dysfunkce (MMD) ¢i lehké mozkové
dysfunkce (LMD).
V soucasné dobé se hovofi o tzv. hyperkinetickych poruchach (dle MKN-10 jsou rozdéleny na
poruchu aktivity a pozornosti a hyperkinetickou poruchu chovani).
V DSM-IV je uveden nazev ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder), kde jsou rozliseny 3
typy

= s poruchou pozornosti,

= simpulzivitou a hyperaktivitou

= typ kombinovany
Déti s témito poruchami trpi neobvykle pomalymi Gtlumovymi mechanizmy, které nejvice
narusuji nasledujici funkce: pracovni pamét, sebeovladani afektivné-motivacniho ,nabuzeni”,
internalizaci reci a reorganizaci ¢innosti a jeji planovani, coz Uzce souvisi se seberegulaci a
adaptaci.
Prvni znamky poruchy se mohou obijevit jiZ v kojeneckém obdobi poruchou zakladnich biorytma:

= dité md naruseny spanek a bdéni,

= nepravidelnou potrebu jidla,

= je neklidné, drazdivé a Casto place.

=V batolecim a predskolnim véku vystupuje do popredi neurovyvojové opozdéni s

nedostatecnou inhibici jak emocni, tak behaviordlni

Prevlada nazor o biologické predisponovanosti ADHD, pficemz za nejdllezZitéjsi se povazuji
dédicné faktory (vrozené odchylky neurotransmiterovych systém) a perinatalni komplikace,
zejména hypoxie, poskozujici nezralé neurotransmiterové systémy (odchylky ziskané).
Mnoho déti s takovou poruchou neni lIéCeno, nebot nejen laicka verejnost, ale i néktefi odbornici

vrve

zalezitost, kterd s vékem vymizi.

Terapie
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Obecné je v terapii pouzivano vice lIé¢ebnych postup(, na jedné strané zejména psychoterapie
spolu s reZimovymi a psychosocialnimi opatfenimi, na druhé strané farmakoterapie.
V relativné kvalitnich studiich byl prokdzan vétsi efekt farmakologické nebo kombinované IéCby
ve srovnani s |é¢bou nefarmakologickou (psychoterapie + rezimova a psychosocialni opatieni).
Ptiklady rezimovych opatfeni u déti s hyperkinetickou poruchou/ADHD:

= dodrZovani pravidelného denniho rozvrhu,

= minimalizovani moZnosti vyruseni pti pInéni ukold,

= zajiSténi zvlastniho a vhodné upraveného pracovniho mista,

= stanovovani postupnych a dosazitelnych cild,

= odménovani pozitivniho chovani,

= omezovani moZnosti vybéru,

= vybér adekvatnich aktivit, ve kterych mize byt dité uspésné (konicky, sporty),

= skola — lavice blizko ucitele, dostupnost prehledného zadani tkolu (bodové), individudlni

= studijni plan (vice ¢asu na splnéni ukol(, ¢astéjsi pfestavky atp.).
Za prvni volbu ve farmakoterapii hyperkinetickych poruch/ADHD se povazuji psychostimulancia,
které moduluji ptsobeni katecholamin( v CNS
zvysuji dopaminergni transmisi ve frontdlnich a limbickych oblastech.
Tyto léky patti k |éta pouzivanym a ovéfenym jak praxi, tak mnoha kvalitnimi randomizovanymi
studiemi..
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- Do této skupiny patfi zejména methylfenidat, amfetamin, dextroamfetamin.

- VCRje léta registrovan kratkodobé pisobici methylfeni dat (Ritalin — podava se obvykle ve dvou
davkach

- 0d roku 2007 je v CR schvélen pro 1é¢bu hyperkinetickych poruch/ADHD také nesti- mulaéni
inhibitor norepinefrinového transportéru atomoxetin (Strattera), podava se v jedné ranni davce
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NEFROTICKY SYNDROM

soubor klinickych a laboratornich ptiznak(, jehoz dva hlavni atributy jsou proteinurie (vice nez 1
g/m?/24 h) a snizenad hodnota plazmatického albuminu (pod 25 g/I)

vétsinou se pridruzuji otoky a hyperlipidémie

oligurie — 0,5-1 ml/kg/hod

anurie <0,5 ml/kg/hod

polyurie — kojenci > 4ml/kg/hod, starsi déti >3 ml/kg/hod

zavazna porucha glomerularni bazalni membrany jejimz nasledkem je zvySeny odpad bilkovin
moci

nefroticky syndrom na podkladé minimalnich zmén glomerull patfi mezi nejcasté;jsi
glomerulopatie détského véku (3-4/100 000)

Proteinurie
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patologicky zvysené mnozstvi bilkovin v moci
Casty priznak onemocnéni ledvin (nefri-, nefro- syndrom)
vyzaduje rychlou dg a lécbu
i v mo¢i zdravych lidi, nepfesahuje 100 mg/m?3/24 hodin
dg:
= orientatné — testovaci prouzky, 20% kyselina salicylova (1 kapsa do moci,
hodnotime zkaleni)
= presné vysetreni — sbér moci 24 hodin
e mald PU-100 - 1000 mg/m?/24 hodin
e velkd PU - >1000 mg/m2/24 hodin
= zjednorazového vzorku moci — pomér bilkovin/kreatininu
e vyhodné u kojenc( a batolat (u 24 hodinového sbéru musime dat
permanentni katetr)
e normalni PU — Ucsir <50 mg/mmol (do 2 let)
o0 Ucpikr<20 mg/mmol (od 2 let)
e nefrotickd PU — Ucg/r > 200 mg/mmol
mechanismy
= prerenalni — porucha hemodynamiky v glomerulu
e pf. pozatéZova PU, P koncentrace bilkoviny v séru (popaleniny,
sepse..)
= glomerularni — vrozena/ziskanda porucha struktury stény glomerularni
kapilary (Alportdv syndrom, GN), pfi ztraté negativniho naboje BM glomerulu
(idiopaticky NS)
e selektivni — ztraty vyhradné albuminu
e neselektivni — ztraty albuminu i jinych bilkovin s velkou molekularni
hmotnosti (1gG)
= tubularni — poskozeni tubularnich bunék (intersticialni nefritis, akutni
tubularni nekréza), ztrata al-mikroglobulinu, NAG
= postrendlni — z MC pfi zanétu, nadoru, krvaceni
fyziologicka proteinurie
= pozatéZova - transientni, velkou namahou, chladem, hore¢natym
onemocnénim
= ortostaticka — perzistentni, neni prokazatelna vlezZe, pouze ve vzpfimené
poloze
e (Casto astenici, etiologie neni jasna
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e PU< 1mg/m?/24 hodin, normélni funkce ledvin, neni hypertenze ani
hematurie
e ambulantni sledovani

Nefroticky syndrom

soubor priznakl riznych onemocnéni ledvin
nefroticka proteinurie a hypalbuminémie + otoky, hypercholesterolemie

- déleni:
= primarni —idiopaticky u déti nejcastéjsi pricina
= sekundarni — u systémovych onemocnéni (SLE, HS purpura, vaskulitidy,
DM nefropatie)
= kongenitdlni — vzacné, dg v prvnich 6 mésicich Zivota, kongenitalni
nefroticky syndrom finského typu (CNF)
CNF

AR, mutace genu NPHS1 na 19. chromozomu (produkt nefrin)

defekt syntézy slozek BM masivni proteinurie rezistentni na steroidy i jind imunosupresiva
neprospivaji, trpi infekcemi

béhem nékolika let — rendlini insuficience

|é¢ba — symptomaticka (infuze albuminu), nefrektomie, dialyza, transplantace

Idiopaticky NS
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90% vsech NS déti
chlapci 2x Castéji
manifestace ve véku 1-5 let
histologicky — 3 zakladni jednotky — 85% minimalni zmény glomerulli (MCD), 10% fokalné
segmentalni glomeruloskleréza (FSGS), 5% mezangioproliferativni GN
patogeneze - | negativniho ndboje BM glomerulu - P propustnosti pro negativné nabité
molekuly albuminu
= ztraty albuminu moci — hypoalbuminémie
= 2 teorie vzniku otok(:

e hypovolemicka — ztrata albuminu vede k poklesu onkotického tlaku
krevniho fecisté — presun intravaskularni tekutiny do intersticita —
otoky. U mensi ¢asti déti s NS. Sekundarni retence Na a vody — vznik
otokl

e novéjsi teorie(hypervolemicka) — primarni retence Na v distalnich
tubulech — nasledna retence vody, intravaskularni objem je v normé
nebo zvyseny, u vétsiny déti s INS

= daleZité pro lIécbu otokl — pomér iontd ve vzorku moci Uk/(Uk+UNa) => 0,6
— hypovolemcky

= hypervolemické otoky — diuretika

= hypovolemické otoky — riziko intravaskularni dehydratace — trombotické
komplikace, { rendlni funkce — infuze albuminu, nasledné diuretikum —
furosemid

projevy — spoustéci faktor ¢asto infekt

= otoky — rano — oblicej, kolem vicek, ptes den — DK, u chlapcl skrotu

= Zizen, oligurie, zvySeni vahy

= bolesti bficha, zvraceni

= nazacdtku onemocnéni normotenze

= vétsinou jen proteinurie, mliZe byt mikrohematurie (makro nikdy) — zpénéni
moci bilkovinou

= s-Kr prevazné fyziologické hodnoty
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dg:

terapie:

pfi vyrazném snizeni intravaskularniho objemu a tézké hypalbuminémii — az
anurie a akutni selhdni ledvin (prerenalni)
progrese otokl — ascites, pleuralni vypotky, alterace celkového stavu

prikaz proteinurie (testovaci prouzky, 24 hodinovy sbér)

prevladaji ztraty albuminu (selektivni proteinurie), v séru hypalbuminémie
<25g/l

J Ca (vazZe se v séru na bilkoviny), ionizované Ca je v normé
hypercholesterolemie, hypertriglyceridémie

urea, kreatinin u vétSiny v normé

NFW, CRP muze byt v normé

zmény koagulacnich parametrd (J, sntitrombinu [l1)

C3 slozka komplementu — norma

symptomatickd — bilance tekutin, [é¢ba otokd — pfi klinickych projevech/je-li
oligurické — diuretika (furosemid), extrémni otoky -
+spironolakton/hydrochlorothiazid, podani albuminu v pomalé infuzi 1g/kg,
poté furosemid, ve stravé normalni ptijem bilkovin, omezeni soli pfi
vyraznych otocich, branime nadbytku pfijmu sacharidid a tukd
kauzalni

e kortikoidy - | patologickou propustnost (prednison)

o v CR6+6 protokol — 6 tydnd 60mg/m?/den — po dosazeni
remise — 6 tydnt 40 mg/m?/den kazdy druhy den, poté
vysazeni

e H2 blokator/PPl -k ochrané zaludecni sliznice

komplikace — infekce (sepse, peritonitida) — diky ztratam Ig do moci a 1é¢bé kortikoidy

trombembolické pfihody —zména koagulaéni rovnovahy a |,
intravaskuldarnim objemem

kortikorezistence — pfi 1. atace INS ve véku 1-12 let a nedosahneme remise
pfi lé¢bé kortikoidy v 6 tydnech — nutna biopsie —imunosupresivni Ié¢ba
(kortikoidy + cyklosporin A) + genetické vySetfeni pro CNF

relaps — dité jiz v remisi — znovuobjeveni PU ++ a vice (prednison +
cyklofosfamid/cyklosporin A)

steroid dependentni nefroticky syndrom — 2 po sobé jdouci relapsy do 14
dn(ll po vysazeni prednisonu

progndza — kortikosenzitivni — dobra, 1/3 v trvalé remisi, 1/3 obc¢asné recidivy, 1/3 ¢asto
relabujici a kortikodependentni NS
u kortikorezistentniho progndza horsi — ¢ast CHRS
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Diferencialni diagnostika kardiovaskularnich potizi u novorozence

Vrozené vyvojové vady ledvin a mocovych cest
Hyperthyredza

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA KARDIOVASKULARNICH

POTIZi NOVOROZENCE

Novorozenec je velmi kiehkym jedincem.

Kompenzacni mechanismy kardiovaskuldrniho systému jsou omezené.

Po porodu dochazi k velmi dramatickym zménam ve fungovani obéhu a respirace (fetalni vs.
postnatalni obéh).

Cirkula¢ni kolaps proto mize vést k zavaznym nasledkdim s celoZivotnim dopadem na kvalitu
Zivota.

Schopnost rozeznat a spravné diferencovat mezi jednotlivymi pficinami obéhovych potizi
umoziuje v€asnou a cilenou terapii, kterd zvysuje pravdépodobnost lepsiho postnatdiniho
outcomu.

I. Definice a vyznam kolapsu obéhu:

Cirkula¢ni kolaps je stav, kdy obéhovy systém neni schopen udrzet adekvatni perfuzi, coz vede k
dysfunkci organ.

Fyziologicka tranzice obéhu: Novorozenec se poprvé nadechne, rozvine plice a vyrazné snizi plicni
cévni odpor. To umozZnuje, aby krev snadnéji proudila do plic za ucelem okysliceni.

Zvyseny prutok krve plic: Snizeni plicniho odporu vede ke zvyseni pratoku krve do plic.
Okyslicena krev z plic se vraci do levé siné a zvysuje tlak v levé sini.

Nasledné dochazi k uzavéru foramen ovale, tento uzavér zabranuje promichani okyslicené a
odkysli¢ené krve mezi sinémi.

Zvysené hladiny kysliku a snizené hladiny prostaglandinl po narozeni zpUsobuiji ziZeni a nakonec
uzavfeni ductus arteriosus.

Krev z pravé komory je nyni spiSe smérovana do plic, nez aby je obchazela.

Ductus venosus se zUZi a nakonec uzavie, ¢imz se presméruje pritok krve jatry.

Il. BéZné pficiny kardiovaskuldrnich potiZi:

A. Kardidlini priciny:

Kongenitdlni srde¢ni vady
Arytmie

Myokardialni dysfunkce
Perzistujici plicni hypertenze

B. Respiracni priciny:

RDS

Jiné formy postnatdlni dechové tisné (napf. transitorni tachypnoe novorozence)
Pneumonie

Syndrom aspirace mekonia

Tenzni pneumotorax
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C. Infekéni Priciny:

Sepse
Meningitida
Infekce TORCH

D. Metabolické PFiciny:

Hypoglykemie
Metabolicka aciddza
Dédicné poruchy metabolismu

Ill. Klinickd prezentace a diagnosticky pfistup:
A. Anamnéza:

Prenatdlni a perinatalni historie
Zdravi matky béhem téhotenstvi a medikace béhem téhotenstvi
Detaily porodu

B. Fyzikalni vySetfeni:

Hodnoceni vitalnich funkci

= Tepovd frekvence novorozence: 100 — 180/min, dechovd frekvence 30 —
60/min

=  Cilem vysetfeni je zhodnotit nepfimo funkci srdce jako pumpy a periferni
perfuzi.

=  Poslechem slySime tepovou frekvenci, pravidelnost srde¢niho rytmu,
pfitomnost Selestu.

=  Krevni tlak samotny vZdy nevypovida o periferni perfuzi, proto je nutné
zhodnotit prokrveni neptimo (barva kiZe, teplota akralnich partii, kapilarni
navrat, diuréza).

=  Kardiovaskularni systém je Uzce provazan s dechovym usilim, tedy musime
zhodnotit také dechovou frekvenci, pfitomnost dyspnoe, saturace krve
kyslikem.

=  Pfitézkém kardiovaskularnim kolapsu dochazi k poruse prokrveni CNS, tedy
zhodnoceni Urovné védomi patfi mezi zakladni informace, které ndm
umoZiuji urdit tizi stavu novorozence.

C. Laboratorni a zobrazovaci vysetreni:

Vysetreni krevnich plyn a metabolické rovnovahy

Vnitfni prostredi: laboratorni parametry mohou zhodnotit pfipadnou organovou dysfunkci a také
pfic¢inu potizi - zakladni iontogram — Na, K, Cl, Ca, Mg, AST, ALT, urea, kreat, glykémii
Koagulacni vysetfeni: provadime pfi podezieni na DIC.

Infekcni etiologie: vidy je nutné vyloudit bakteriadlni infekci jako pticinu kardiovaskularniho
kolapsu (KO+diff, CRP, IL-6, event. PCT).

U jednotlivych infekénich markerd je nutné zohlednit jejich postnatalni dynamiku a také casovy
vztah k pocatkiim obtizi ditéte.

Vzdy pfi podezieni infekéni pficinu je nutny odbér vzorku ke kultivacnimu vysetreni
(hemokultura, mog, likvor, BAL, zhodnotit kultivaéni vysledky matky).

Echokardiografie — zvlasté nutné v pripadé podezieni pfi klinickém hodnoceni (napf. Selest,
absence pulzace femoralnich arterii, arytmie)

Rentgen hrudniku — vylouci nékteré formy airleak (napf. PNO), poskytuje informaci o stavu
plicniho parenchymu, velikosti srdec¢niho stinu, mediastina atd.)

Sonografické vysSetfeni CNS: pfi podezfeni na intrakranidlni krvaceni
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IV. Terapeuticky pristup:

1)

Multioborovy tym: k Uspé&snému feseni potizi je nutny ¢asto multioborovy tym (kardiolog,
neonatolog, kardiochirurg, radiolog).
Kongenitdlni srdecni vady, pokud jsou identifikovany, mohou vyZzadovat urgentni chirurgickou
korekci.
PodpUlrna terapie: v ptipadé zavazného klinického stavu je mnohdy nutna neinvazivni nebo
invazivni dechova podpora
Obéhova podpora: Jednotliva farmaka aplikujeme dle pticiny kolapsu a pfipadné
echokardiografického nalezu.
= |notropy a vasopresory: V pfipadé myokardialni dysfunkce nebo distribu¢niho
Soku mUze byt nutné pouziti inotropik (nap¥. dopamin, dobutamin) a
vasopresor( (napt. noradrenalin). Cilem je zlepSeni srde¢niho vydeje a
systémové perfize.
= U nékterych kritickych srde¢nich vad je indikovano podani prostaglandinu E1,
ktery udrzuje patentni cirkulaci ductus arteriosus, nezbytnou k udrZeni cirkulace
okyslicené krve.
Antibiotika: Pfi podezieni nebo potvrzené sepsi je nezbytné rychlé zahajeni Sirokospektré
antibiotické terapie.
ATB terapie se upravuje dle véku ditéte a pfipadné znalosti mikrobiologického osidleni ditéte.
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VROZENE VYVOJOVE VADY LEDVIN A

MOCOVYCH CEST

tyto vady byvaji nejcastéjsi a patra se po nich béhem UZ screeningu téhotnych

nékteré mohou zUstat cely Zivot nezpozorovany, jiné mohou byt natolik zavazné, Ze pfi
prenatalnim zjiSténi mohou vést k Uvaze o preruseni gravidity

poruchou embryonalniho vyvoje

tvorba moci fetalnimi ledvinami — pro udrZovani optimalniho mnozZstvi plodové vody — VVV ledvin
nebo mocovych cest vedou k oligo-/anhydramnion

pfi nedostatku plodové vody — omezena pohyblivost, deformace DK (pedes equinovares — korska
noha), oblicejové rysy vzniklé otlacenim (zobdakovity nos, nizko posazené ploché usi, ustupujici
brada), omezeni respiracnich pohyb( — plicni hypoplazie ({, poméru hmotnosti plic ke hmotnosti
téla) — plocha pro vyménu plynt pfilis mald — novorozenec umird kratce po narozeni na respiracni
selhani

nejcastéjsi vady — obstrukce dolnich mocovych cest, polycysticka dysplazie ledvin, bilaterdlni
ageneze ledvin + ¢asto soucasné vady pohlavniho a mocového Ustroji

Ageneze ledviny

ageneze jedné ledviny neni vzacna (1:1000), zpravidla se zjisti pti prenatalnim screeningu a
béhem Zivota je zcela asymptomatickd, ledvina hypertrofuje

mUzZe byt izolovand, nebo spojena s anomaliemi vnitfniho ¢i zevniho genitalu (anomalie uteru,
glandularni hypospadie), mize byt soucasti kombinovanych malformaci uropoetického traktu
(VATER, VACTERL), proto by po zjisténi ageneze mélo byt dité podrobné vysetfeno

problém nastava u aktivnich sportovct, kde hrozi Uraz v bederni krajiné

nutnost vyhybat se riziku Urazu bederni krajiny a bficha

Ageneze obou ledvin

neni slucitelna se Zivotem

vyskytuje se vzacné — 1: 10 000

hladina kreatininu po porodu prudce stoupa (nejprve je rovna hladiné matky)
Casto se poji s jinymi syndromy (Potterova sekvence), v popredi stoji anomalie plic
indikace k preruseni téhotenstvi

Multicysticka dysplazie ledviny

vétsinou jednostrannd, ledvina je vyplnéna cystami, které nejsou spojeny s panvickou
frekvence okolo 1:4000

organ nejevi zadnou funkci, ze za¢atku maze byt velikost normalni

¢asto (25%) postiZzena druhd ledvina hydronefrézou, hydroureterem, vezikouretralnim
refluxem...

doporucuje se pacienty pravidelné sledovat

drive indikace k nefrektomii z obavy ca ledviny, dnes jen u znac¢ného zvétSeni organu

Hypoplazie ledvin
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vyznamné zmensené ledviny, i oboustranné

rendlni funkce jsou od zacatku sniZzeny a pfi oboustranném postizeni se dité béhem nékolika let
dostava do chronické rendlni insuficience a nakonec dojde k selhdni ledvin

jedna z nejcastéjsich pricin terminalniho selhani ledvin vyzadujici eliminacni [écbu a pozdéji
transplantaci
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Zdvojeni panvicky a ureteru

- pelvis duplex a ureter fissus — ¢asté anomdlie

- ureter duplex — vzacnéjsi, do mocového méchyre Usti dva mocovody, event. jeden z toho i mimo
méchyr (do vaginy), pokud Usti oba do méchyfre, je ektopické Usti ¢asto postizeno
vezikouretralnim refluxem

- riziko méstnani a infekce mocovych cest

Hydronefroza

- porucha odtoku z dutého systému kaliskl a panvicky na podkladé zuzeni dalsich oddil(i
vyvodného systému, coz vede k rozsifeni dutého systému vyvodnych cest s rizikem postizeni
renalnich funkci

- pokud je ptekazka v oblasti ureterovezikdlniho prechodu, vznikd megaureter

- incidence — 1:1500, pomér chlapcli a divek — 2:1

- témér vidy jde o vrozenou vadu vzniklou jiz v prenatdlnim obdobi, nejcastéjsi pricinou je fibrézni
patologicka tkan v oblasti pyeloureterdlniho prechodu, méné ¢asto aberantni céva, kterd naléha
na ureter

- zvySeni tlaku nad prekazkou vede k dilataci a progresivnimu zhorseni renalnich funkci

- projevy —jednostranna mirna hydronefrdza se nemusi projevit, ale nese sebou riziko infekce
(akutni pyelonefritida az urosepse), renalni funkce vétsSinou normalni

= bolesti bficha

= Casto nahodny ndlez

= megaureter — ureterohydronefréza (mocovod + duty systém), sekundarni
— oky VUR nebo obstrukce vytokové ¢asti mocového méchyfie (pf.
chlopen zadni uretry)

- diagnostika — ultrasonografie — posoudi velikost ledviny, silu parenchymu a dilataci dutého
systému, CT nebo MR, rozsah poruchy odtoku a podil postiZzené ledviny na celkové funkci stanovi
radionuklidové vysetteni — furosemidovy test — sleduje se dynamika odtoku radiofarmaka po
aplikaci furosemidu

= prenatdlni UZ — dilataci Ize zhodnotit po 28. tydnu

= mikéni cystografie —asi u 25% se diagnostikuje vezikouretralni reflux

= dynamicka scintigrafie s 99mTc-MAG3 nejlépe posoudi morfologickou ci
funkéni obstrukci

- terapie — dilatace bez obstrukce nepfedstavuje vétsi riziko, naopak pfi jasné obstrukci je tieba
zvazovat chirurgické reseni, vice nez 75% megaureter( spont. regreduje

- indikace operace — pfi obstrukci, recidivujicich pyelonefritidach, zhorseni ledviny

Poruchy polohy ledvin
porucha rotace
uloZeni nize smérem do malé panve nebo vyse v hrudniku (pfi diafragmatické hernii)
podkovovita ledvina (spojeni mistkem parenchymu)
kolacovita ledvina (splynuti obou v 1 orgén)
mohou byt pricinou méstnani moci v dutém systému

Polycystické ledviny a dalsi cystickd onemocnéni ledvin
- AD dédi¢na polycysticka choroba ledvin — defekt PKD1 genu na 16. chromozomu, incidence
1:1000, nebo defekt PKD2 na 4. chromozomu s mirnéjsi progresi
= PKD1 progreduje do chronické renalni insuficience a renalniho selhani,
dialyza a transplantace je vétSinou nutna ve 4 — 5 deceniu
= UZ zachyti cysty, které se postupné zvétsuji, zvySena bilkovina v moci,
snizena koncentracni schopnost, GF vétSinou normalni, ¢asto zvyseny
krevni tlak
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AR dédicna polycysticka choroba ledvin — porucha genu PKHD1 na 6.chromozomu (1:10 000 —
20 000)
= prenatdlné zvétsené ledviny, déti se rodi s velkym bfichem, mnohdy
pfitomna dysplazie plic a asi polovina déti umird brzy po porodu na
respiracni insuficienci
= imirnéjsi rozsah je spojen s poruchou funkce ledvin a pozdéji jater
= hypertenze vyZadujici [éCbu
= pozdni forma se projevuje v pfedskolnim véku hepatosplenomegalii a
poruchou jater
= déti s ¢asnou formou se zarazuji do dialyza¢né-transplanta¢niho
programu, ale i pfi dobre fungujicim stépu se mohou objevovat poruchy
funkce jater vedouci az k jejich selhani

Chlopen zadni uretry

vvvs

jiz v prenatdlnim obdobi k poskozeni ledvinného parenchymu

patrné oboustranné vyznamné rozsirené duté systémy, mocovody jsou ¢asto extrémné
dilatované, vinuté

ihned po porodu je nutno situaci resit, vétSinou zavedenim cystotomie, chloperi se pozdéji
odstrani chirurgicky

rodi se témér vzdy s poruchou GF, po dekompresi se vsak rendlni funkce pravidelné zlepsuji

je dalezité vyvarovat se infekce mocdovych cest

dlouhodoba progndza neni pfizniva, vétsinou se vyvine chronické selhani ledvin vyZaduijici dialyzu
nebo transplantaci

Vezikouretrdlini reflux

S i

zpétny proud moci z méchyre do mocovodu pfi poruse zaklopkového mechanismu na drovni
uretralniho ostia v mocovém méchyfi
provazi jej vétsi ¢i mensi dilatace dutého systému s rizikem infekce mocovych cest a vznikem jizev
v parenchymu ledvin
rozsah se klasifikuje do 5 stupni
povaZuje se za vrozenou vadu, kterd ma geneticky podklad, dédi¢nost se uvadi AD (19
chromozom?, multifaktorialni?)
antireflexni mechanismus je dan sikmym pribéhem ureteru ve sténé mocového méchyre, tento
usek je u VUR zkracen, dalsi pricinou mdze byt vyusténi do mocového méchyre jinde nez na
obvyklém misté — ektopicky ureter pfi zdvojeni ureteru
navrat moci do ureteru a jeho dilatace znamenaji obstrukéni uropatii a riziko bakterialni infekce
s postiZzenim ledviny
ataky akutni pyelonefritidy ohroZuji pacienta vznikem parenchymatdznich jizev s rizikem omezeni
rendlnich funkci a vznikem hypertenze
projevy - opakované pyelonefritidy, ataky horecek trvajici nékolik hodin, poruchy vyprazdnovani
mocového méchyre, bézné postiZzeni sourozenct
dg — urodynamické vysetfeni, zobrazovaci metody
terapie:
= operace — prodlouzeni intramurdlniho Useku a reimplantace mocovodu,
po reimplantacu VUR ¢asto mizi, riziko spociva v pfilis tésném spojeni,
které muze vést k méstnani
= konzervativni feseni — zabranéni vzniku jizev v parenchymu dlouhodobou
chemoprofylaxi, které ma zabranit atakam akutni pyelonefritidy, pfitom
se oCekava, Ze dozraje antirefluxovy mechanismus a VUR ustoupi
= endoskopie — pfi cystoskopii se do Usti aplikuje inertni material, tim se
vytvofi antirefluxovy mechanismus, kopolymer se odbourava velmi
pomalu a ocekava se spontanni Ustup VUR



Pediatrie 2024

- progndza — zavisi na stupni VUR a poctu atak, event, vrozené parenchymové |ézi, nizsi stupen
vétsinou dobra progndza, horsi u IV, V stupné
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HYPERTYRE OZA
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zvysSena syntéza a sekrece hormond stitné Zlazy, neodpovida poZzadavkim organismu
klinicka manifestace — projev odpovédi perifernich tkani na zvyseny pfisun tyreoidalnich
hormon = tyreotoxikéza

nejCastéjsi pricina — Al Graves — Basedow choroba

priciny:

periferni - { TSH, ™MT4/ T3
e autoimunitni — neonatalni, Graves-Basedow, hashitoxikdza
tranzitorni
e autonomni— toxické adenomy, McCune Albright syndrom
e exogenni—iatrogenni, nadbytek I, Iéky (amiodaron, cytokiny..)
e  MTSH, hCG — chorioca, hydatidézni mola
centrdlni - TTSH, MMT4/ T3
e  MTSH, hCG — adenom hypofyzy (s nadprodukci TSH)
e rezistence na tyreoidalni hormony

neonatalni tyreotoxikdza — hyperfunkce v nejutlejsim véku, velmi vzdcna

patologické matefské imunoglobuliny stimuluji Stitnici ditéte ke
zbytecné vysokému vykonu, pfi znamé, nebo nerozpoznané materské
tyreotoxikdze Graves-Basedowova typu
obvykle po zhruba 3 mésicich z organismu zmizi a postupné dochazi ke
spontanni Upravé
pfiznaky:

e tachykardie presahujici 180 tep( za minutu

e zvySend drdzdivost

e hypertenze

e potivost

e vahové neprospivani

e struma byva pfitomna, nékdy jde zjistit i exoftalmus a

kraniosynostdzu, hepatomegalii a splenomegalii, mozné je i srde¢ni
selhani

diagnosticky jsou vyznamné vysoké hladiny perifernich hormon( stitné
Zlazy, suprimované TSH, pfitomnost protilatek u matky i ditéte
IéCba — hyperkinetickou cirkulaci ovliviiujeme podanim B-blokatord,
obvykle pouzijeme Lugollv roztok ¢i tyreostatika (methimazol,
carbimazol, propithiouracyl), nutno fesit spolu s détskym
endokrinologem

v pozdéjsim véku — Castéjsi, a to ve formé subklinické spiSe nez manifestni

pri¢inou je nejcastéji autoimunitni tvorba protilatek stimulujicich

receptory pro TSH — Graves-Basedowova nemoc, ddle prechodna

hyperfunkéni faze tyroitidy a mozny je vysoce nadmérny pfisun jodu

ostatni pficiny (toxicky adenom, iatrogenni tyreotoxikdza...) jsou

v détstvi vzacné

laboratorné — nejcastéji zvysené hladiny fT4 a T3, vzacné jen T3 a velice

nizké hodnoty TSH

|é¢ba — patfi do kompetence endokrinologa, prakticky lékaf sleduje

moznost vzniku agranulocytdzy v pribéhu léCby nékterymi tyreostatiky

— kontrola KO v tfimési¢nim intervalu

e konzervativni IéCba tyreostatiky se obvykle planuje na prvni 1,5 - 2

roky, poté pfichazi v dvahu chirurgické feseni ve smyslu totalni
strumektomie s naslednou substituci



