1D Dif. dg. hepatomegalie

Definice
Hepatomegalie je oznaceni pro zvétseni jater nad fyziologickou mez.
- zjistitelna fyzikalni vys. (pohmatem, poklepem, vyskrabkavanim jater) = fyziologicky by nemély presahovat
P oblouk Zeberni o vice jak 2 cm, u vétsiny P jsou vSak jatra zcela nehmatna
- ovéfitelna zobrazovacimi metodami: USG = hepatomegalie - 16 cm sagitdlné v P medioklavikularni ¢are
CcT

Od hepatomegalie je nutno odlisit tyto stavy: 1. vrozené vétsi P lalok
2. nizko uloZen3 jatra
3. hmatna u hubenych ¢&i kachektickych P s vpadlym bfichem

Klinicky obraz
- asymptomaticky
- tlak v P podzebfi a bolestivost pfi palpaci (kvlli napéti jaterniho pouzdra)
2a. manifestace jaterni insuficience:
hepatomegalie,
krvacivé projevy (petechie ¢i krvaceni do GIT) a
gynekomastie J degradace estrogend, palmérni erytém a pavout“:kové névy (J degradace estrogent pusobi dilatacné na cévky),
Dupuytrenova kontraktura a svalova atrofie
otoky DKK, ascites,
jaterni encefalopatie,
2b. manifestace portdlni hypertenze:
jicnové varixy, hemeroidy, Caput Medusae
méstnani splanchnickych Zil > dyspepsie, malabsorpce, P viedy, P permeabilita stfevni stény (4 riziko
sepse/jaterni encefalopatie)
ascites
splenomegalie - hypersplenismus

P¥iCiny a jejich diagnostika
1. Jaterni cirhdza a jeji pficiny < elastografie, biopsie
a) alkoholickd - anamnéza abusus, laboratorni zndmky abusu (ast: ALT nad 2, 2GGT, megaloblastova anémie, koagulopatie, 1CDT)
b) virova hepatitida - anti-HAV IgM; HbsAg a anti-HBc IgM! a HBV DNA; anti-HCV a HCV RNA; anti-HEV IgM
c) jiné virové hepatitidy = HSV, CMV, VZV, HIV, adenoviry, enteroviry
d) nealkoholicka steatéza
e) PBC - pruritus, TALP a GGT, 1N ZK a hyperCH, nalez AMA + biopsie
f) PSC - MRCP, OA: UC
g) hemochromatéza - T konc. feritinu, M saturace transferinu, biopsie, genetické vys.
h) Wilsonova choroba = MM volna Cu v séru a moci, J ceruloplazmin, biopsie, gen. vys.
i) porfyrie - T~ odpad porfyrinti v moci a stolici
j) amyloidéza - biopsie?
k) toxické a polékové postiZzeni jater - FA, anamnéza poZiti hub, toxikologie (amantin)
1) glykogendzy
m) bakterialni (TBC, sepse, syfilis, bfisni tyfus, leptospirdza)
n) parazitarni (schistosomiaza, malarie, echinokokdza)
2. Biliarni obstrukce
a) kamenem - TMALP, INGGT, USG, EUS
b) tumorem pankreatu — USG, CT, EUS + biopsie
c) Al hepatitidy, PSC, PBC
d) striktury, stendéza papily
e) MLU v lig. hepatoduodenale



2. Nadory a pseudotumory
a) HCC, adenom
b) hemangiom
c) jaterni cysty (napf. u PCKD)
d) lymfomy, ALL, CLL
e) metastazy
3. pravostranné SS
4. Priciny portalni hypertenze:
a) PREHEPATALNI: trombdza v. portae, trombdza v. lienalis, kongenitélni stenéza v. portae
b) INTRAHEPATALNI: viechny pFiciny jaterni cirhézy + nodularni regenerativni hyperplazie (po
cytostaticich, imunosupresivech), u AlO (IBD, kolagendz), u infekci (TBC, HCV),
hematologickych chorob
c) POSTHEPATALNI:  Budd-Chiariho sy (trombdza, nador, VVV) jaternich %il — napt. u Ph-neg. chron.
myeloproliferativnich chorob

5. Infekéni mononukleéza
KO: tridda (tetrada):
pseudomembrandzni tonzilitida (zdurelé tonzily pokryté bélavymi povlaky)
lymfadenopatie (symetricky, vyrazné zvétsené, mékké, nebolestivé, volné pohyblivé, nehnisavé)
hepatosplenomegalie (hepatomegalie u 1/3 P, splenomegalie u % P)
horecka
= toto je vlastné oznaceni pro jakykoliv sy infekéni mononukleézy
Dg.: a)Krevniobraz + diff.: - leukocytdza s lymfocytézou a monocytézou a naopak neutropenii
- nalez atypickych lymfocyti s velkym jadrem (= T-ly nicici infikované B-ly)
- nékdy trombocytopenie
b) biochemie krve: - MT, MLD
c) sérologie: - pruikaz heterofilnich protilatek (2. — 3. tyden)
- ant-VCA, anti-EBNA, anti-EA (Casny antigen)

Diagnostika portalni hypertenze

- neni Zadna laboratorni znamka portalni hypertenze (mdZeme nalézt trombocytopenii pod 100 pfi hypersplenismu)
1. USG - P primér v. portae, detekce kolateral, splenomegalie, posouzeni pratoku Dopplerem

2. Horni endoskopie — nalez jicnovych varixt, Zaludecnich varixt, gastropatii (portalni hypertenzni gastropatie)

D tyto 2 metody provedeme VZDY!

3. CT angiografie

4. katetrizace jaternich Zil s méfenim tlakového gradientu (jakoby v zaklinéni???) = jedina OBJEKTIVNi metodal!

- méfime HVPG (Hepatic Venous Pressure Gradient)



2D Dif. dg. proteinurie

Definice
Proteinurie je oznaceni pro pritomnost bilkovin v moci.
V uzsim slova smyslu se jedna o P konc. bilkovin v modi nad fyziologickou normu = nad 150 mg/24 hod

Fyziologie
Glomerularni filtracni bariéru tvofi 3 ¢asti:
1. Fenestrovany endotel kapilar & brani praniku velkych proteint
2. Glomerularni BM s negativnim nabojem (diky heparan sulfatu) & brani prdniku zaporné nabitych proteinim
3. Vrstva s podocyty & brani dosud proslym (nejmensim) proteindm

- poskozenim této bariéry vznika proteinurie az do nefrotického sy ¢i hematurie s dysmorfnimi ery resp. nefriticky sy

Rozdéleni proteinurie

fyziologicka: < 150 mg/24h  mirnd: <1,5g/24 h stfedni: <3,5g/24h  velka (nefroticka): >3,5g/24 h
Rozdéleni albuminurie

A1 fyziologicka: < 30 mg/24 h A2 (mikro)albuminurie: 30 -300 g/24 h A3 vyznamna albuminurie: > 300 mg/24 h
- mikroalbuminurie je ¢asnou znamkou diabetické nefropatie a hypertenzni nefropatie = 2 nejcasté;jsi pri¢iny CHSL!!!
- pro hodnoceni je dnes lepsi pouzivat pomér albuminurie/kreatinin nebo proteinurie/kreatinin

Etiologie = Klasifikace proteinurie dle patofyziologického mechanismu praniku proteinti do moci
A) FUNKCNI (prechodna, benigni) proteinurie = GM je neporusena, pouze se zménily hemodynamické poméry v glomerulu
pf. fyzicka namaha, horecka, ortostaticka (hl. u vysokych hubenych muzi a u déti), pochodova, prochladnuti

B) PRERENALNI = Nadprodukce proteind s nizkou molekulovou hm. = overflow (fyziol. prochézi pfes GM + pFekroti se
resorpcni kapacita tubul()

1. Intravaskularni hemolyza => Hb

2. Crush sy a rhabdomyolyza (napf. i vlivem statind) => myoglobin

3. MM s nadprodukci volnych lehkych fetézcii => Bence-Jonesova bilk.

C) RENALNI = poskozeni glomeruld nebo tubulii nebo kombinace

= zanika negativni naboj = prinik bilk. s max. stfedni molekulové hm. = albumin, transferin
1. Mikroalbuminurie je casnou zndmkou Diabetické nefropatie a Hypertenzni nefropatie
2. Nemoc minimalnich zmén glomerulﬁ (pouze zmény na podocytech - proto logicky pouze prinik malickych proteind)
3. IgA nefropatie
& tyto 2 choroby jsou charakterizovany mirnym poskozenim glomerul(
= poskozeni BM = prinik bilk. i s velkou molekulovou hm. = IgG, IgA, albumin, transferin

1. RPGN
2. Primarni GN: Membranozni nefropatie? Fokalné-segmentalni glomeruloskleréza?
3. Sekundarni GN: Lupusova nefritida, Amyloidova nefropatie

= pfitomnost nizkomolekularnich bilk. (mikroproteint), které jsou fyziol. resorbovany tubuly =
B2-mikroglobulin, a;-mikroglobulin, volné lehké fetézce Ig
- ndlez B2-mikroglobulinu bez velkych protein( je typicky pro tubularni proteinurii
1. Poskozeni tubuld nefrotoxickymi LEKY = gentamicin, NSAID, amfotericin B, cytostatika
2. Poskozeni tubulii TEZKYMI KOVY = Pb, Hg, Cd
3. AKI, tubulointersticidlni nefritidy (analgeticka nefropatie, pyelonefritida)

= neselektivni glomeruldrni + tubularni proteinurie ¢ projev zaniku vétsiny nefronu
1. CHSL

D) POSTRENALNI = spolehlivé detekujeme nalezem plazmatickych makromolekuldrnich bilk. s velmi vysokou molekul. hm.
a-makroglobulin, IgM & tyto bilkoviny ani pfi neselektivni proteinurii neprochazi pres GM

1. Krvaceni vyvodnych cest mocovych

2. Nador vyvodnych cest mocovych

3. Zanét vyvodnych cest mocovych




Pro dg. Preeklampsie musi byt proteinurie nad 300 mg/24 h < je to glomerularni neselektivni proteinurie

Diferencialné diagnosticky postup

1. Anamnéza: PRERENALNI: hemolytické anémie (ikterus, anemicky sy), crush sy (otoky sv.), MM (bolesti a fr. kosti)
RENALNI: DM? AH? SLE? Nefroticky sy? (Membrandzni nefropatie, Nemoc minimalnich zmén
glomeruld, Primarni fokalné segmentalni glomeruloskleréza) Nefriticky sy? (IgA nefropatie),
Uremicky sy? (CHSL), FA? (tubulopatie zplsobena léky), PA? (tubulopatie zplsobena tézkymi kovy)
POSTRENALNI: Kolikovité bolesti? (urolitidza), Nebolestiva hematurie? (Nador, urolitidza), Bolesti pfi
moceni? (Cystitida)

2. Fyzikalni vys:

3. Vysetieni moci:

Nefroticky sy = otoky + (TEN komplikace, infekéni komplikace, anemicka komplikace)
Nefriticky sy = AH, (otoky vicek a tvari)
Preeklampsie = AH, otoky, (proteinurie)

1. Kvalitativni stanoveni bilk. v moci = fekne nam jestli tam jsou/nejsou = pomoci dg. prouzkt
popf. zkouska se sulfosalycilovou kys. - denaturuje bilk. - v pfitomnosti bilk. = zakal

2. VySetreni moci biochemicky a na mocovy sediment

pF. ery vdlce u GN, leu valce u TIN ¢&i GN, tubularni epitelialni valce u ATN, TIN a prolifer. GN
tukové valce u nefrotického sy

3. ELFO bilkovin v moci = fekne nam, jaké (jak velké) proteiny jsou v moci pfitomny

4. Kvantitativni stanoveni bilk. za 24hod = fekne ndm, kolik g proteint je v moci

5. Stanoveni poméru protein/kreatin z jednorazového vzorku pred a po postaveni se = pro
odliseni ortostatické (posturdlni proteinurie)

-> je-li ndlez nefrotického sy - diff. dg. nefrotického sy - asi biopsie?

4. Laboratorni vys.:

urea, kreatinin + dalsi vys. smétujici k dg. (napf. pro SLE svéd¢i anti-dsDNA, anti-Sm)

5. USG, CT, CT urografie, cystoskopie, ureterorenoskopie

6. Biopsie



3D Dif. dg. kasle a hemoptyzy

Fyziologie
Kasel je fyziologicky obranny reflex umoznujici vylouceni sekretu, hlenu, cizich téles a jinych Skodlivin z DC.
Kasel vznika podrazdénim tusigennich zon (R se podrazdi mechanicky, chemicky, termicky):

pharyngu, laryngu, trachea a hlavni bronchy + zevni zvukovod, branice, perikard, pleura

Klasifikace kasle a etiologie
A) Akutni = do 3 tydn
Infekce = NEJCASTEJSI akutni
1. Nachlazeni = Common cold (virové infekce HCD) — ryma, ucpany nos, kychani, kasel
2. Bronchitida, bronchiolitida
3. Pneumonie
4. Subgloticka laryngitida (u déti, v noci se probudi, stékavy kasel)
5. Chfipka, Covid-19
Neinfek¢ni
1 Akutni exacerbace AB, CHOPN, bronchiektazie, CF
2. Akutni SS ((narGizovélé) zpénéné sputum)
3. PE
4. PNO
5. Akutni inhalace toxickych I. ¢i aspirace ciziho télesa

B) Subakutni =3 — 8 tydn(
1. Postinfekéni kadel (NEJCASTEJSI subakutni) = prolongovana iritiace DC, postinfekéni hypersenzitivita DC
2. Pneumonie
3. ,,Upper airway cough sy” = nadmérna sekrece hlenu HCD (hl. v dutiné nosni) < alergicka rhinitis, chron.
sinusitis, suchy vzduch, J teplota aj.
4. Zacatek Ci exacerbace AB, CHOPN, bronchiektazie, neastmaticka eozinofilni bronchitida
5. GERD
6. TBC
7. Pertusse

J skoro vSechny priciny subakutniho kasle, mohou probihat i jako chronicky kasel

C) Chronicky = nad 8 tydnti —

0. Postinfek¢ni kasel
. Koufeni a CHOPN 95 %
AB Chroni

. GERD ckého
kasle

. ,,Upper airway cough sy” = /P sekrece hlenu HCD < alergicka rhinitis, chron. sinusitis, suchy vzduch, J teplota aj

. Bronchiektazie
. Neastmaticka eozinofilni bronchitida
TBC
. Pneumokonidézy
. Intersticidlni plicni procesy (pf. idiopaticka plicni fibréza)
10. Bronchogenni ca
11. CHSS
12. CF
13. Obstrukéni spankové apnoe
+ dale: drazdénim zvukovodu, distenze Zaludku i stfeva, pleuritida/nador pleury, zlozvyk, nervova labilita

©0ONODUVAEWNER

A Produktivni (vlhky) s expektoraci hlenu/hnisu/krve (Pneumonie, CHOPN a exacerbace CHOPN, CF, bronchiektazie)
B Neproduktivni (suchy, drazdivy) (perzistujici u AB, tu, IPP) (zachvatovity u iACE)



1. Celoro¢ni vs. sezénni
2. Trvaly vs. Paroxysmalni (v noci — asthma kardiale, po triggeru (namaha,stres,alergen) - AB, po pofZiti stravy - GERD)

Dif. dg. postup
1. Anamnéza - rozklasifikuje kasel viz vyse
- teploty, bolesti na hrudi, dusnost, ubytek hm., pyréza
— OA: (GERD? Ca? — mUzZe délat meta), EA (Covid? TBC?), PA (Pneumokonidzy?), Abusus (Koureni?)

2. Fyzikalni vys. > soudkovity hrudnik (CHOPN), cyandza (CHOPN, PE), palickovité prsty (SS, bronchogenni ca)
— vlhké chrlpky (SS), vihké chropy (pneumonie), krepitus (IPP), spastické fenomény (AB, CHOPN),
oslabené az neslysné dychani (vypotek ¢i pneumothorax)

3. Laboratorni vys. > 'FW, leukocytéza, TN CRP - zanét (CRP > 50 g/l = spiSe bakt. etiologie; sérologie
(Mycoplasma, Legionella, Aspergillus) | Alergie: IgE, EKP, eozinofilie | TBC: mikrobiol. vys.
(sputum, aspirace z DC pfi bronchoskopii)

4. Zobrazovaci metody > MV1: RTG - nestaci-li k dg. > MV2: CT/HRCT - nestaci-li k dg. - MV3: Bronchoskopie

5. Funkéni vys. = spirometrie (odlisi obstrukéni vs. restrikéni)
- bronchomotorické testy (odlisi AB od CHOPN)

https://www.internimedicina.cz/pdfs/int/2011/01/05.pdf <-- terapie

Hemoptyza — viz ot. ¢. 35A, Amboss
1. Infekce (NEJCASTEJSI) — akutni virové/bakterialni pneumonie, TBC, Aspergiléza
. Bronchogenni ca, ktery invaduje cévu
SS
PE
. Vaskulitidy
a) Granulomataza s polyangitidou (Wegenerova granulomatdéza)

b) Goopasteurliv syndrom — AlO s tvorbou autoAb proti BM glomerulll a alveolarnich kapilar

u A WN

c) Mikroskopicka polyangitida (mikroskopicka forma polyarteritis nodosa, dominuje postiZeni ledvin
s mikrohematurie a malou proteinurii)
d) Systémové choroby pojiva

. Trauma, cizi téleso

. Koagulopatie

. latrogenné (biopsie, bronchoskopie)

.CF

O 00 N O


https://www.internimedicina.cz/pdfs/int/2011/01/05.pdf

5D Dif. dg. hematurie

Definice

Hematurie je pfitomnost erytrocytti v moci (od 3 ery/zorné pole).

Uretroragie je krvaceniz mocové trubice vyskytujici se i mimo mikci.

Hemoglobinurie je pfitomnost (volného) Hb v moci < typicky u intravaskuldrnich hemolytickych anémii
Pseudohematurie je ¢ervené zbarveni modi, ovsem s absenci Hb a ery napf. u porfyrie, rifampicin, po ¢ervené fepé

PFi zjisténi hematurie je dale nutné vyloucit kontaminaci moci menstruacni krvi i krvi ze zevniho poranéni.

CAVE! Anamnéza nebolestivé (makro)hematurie by méla byt vidy prosetfena stran mozného urotelialniho ca (DCM
a HCM) (vys. modi, CT urografie, cystoskopie, (ureterorenoskopie))

Klasifikace
Podle intenzity: 1. Mikrohematurie = viditelnd pouze mikroskopicky pfi vys. mocového sedimentu
. Makrohematurie = viditelna pouhym okem

N

. Inicidlni (pf. poranéni pfedni/zadni urethry) = krev na za¢atku moceni, pti konci moc ¢ista
. Terminalni (pf. prostatitis, BHP) = pfi konci moceni je pfitomnost krve ¢i koagul

. Totalni (pf. nemoci ledvin, ureterti, MM) = krev béhem celého moceni

. Nebolestiva = asymptomaticka (pf. ca MM, ca prostaty, Grawitz{v tu)

Podle faze moceni:

A W N R

[y

. Prerendlni

. Rendlni
a) Glomerularni
b) Tubularni

3. Postrendlni

Podle pivodu:

N

- jiné déleni: glomerularni = dysmorfni ery vs. neglomeruldrni (prerenalni, tubuldrni, postrenalni)

Prerenalni
1. Trombocytopenie
2. Koagulopatie (hemofilie), ale obvykle NE antiagregancia a antikeagulancia

Renalni
a) Glomerularni = dysmorfni ery (pr. charakteru akantocytti) (+ nékdy ery valce)
al) Je-li hematurie (nefriticky sy) + rendini proteinurie - budeme pomyslet na:
1. akutni, RPGN, chronické (primarni i sekundarni) GN
(nékdy IgA nefropatie, membrandzni nefropatie, primarni
fokalné segmentalni glomerulosklerdza, lupusova nefritida)

a2) Je-li izolovana hematurie = hematurie bez AH, proteinurie, elevace kreatininu = rozdélime na:

Pfechodna izolovand hematurie: 1. Nadmérna fyzicka zatéz
2. infekce
Trvald izolovana hematurie: 1. IgA nefropatie! (NEJCASTEJI) & Ize nefriticky sy

2. Benigni familiarni hematurie = Sy tenkych memb.
3. Alportlv sy & u néj pozdéji nefriticky i nefroticky sy

b) Neglomerularni = postiZzeni tubult &i intersticia
1. TIN = akutni pyelonefritida, analgeticka nefropatie
2. ATN = polékova, otrava tézkymi kovy, endogennimi|.?
3. PCKD
4. Renalni ca (Grawitztiv tumor), nefroblastom (Wilmsuv tu)

Postrendlni = postiZeni vyvodnych cest mocovych
1. Akutni cystitida, uretritida, prostatitida,
2. Urolitidza



3. Urotelidlni ca (KPS, uretheru ¢i MM) = nebolestivd hematurie
4. Trauma
5. BHP a VWV

Diferencialné diagnosticky postup
1. Anamnéza: NO: pf. jiné krvacivé projevy —trombocytopenie, koagulopatie
pf. AH — nefriticky sy?, otoky — nefroticky sy?
pf. dysurie + strangurie = akutni cystitida? | bolest v boku/kolika = pyelonefritida/urolitiaza
RA: PCKD, Benigni familiarni proteinurie (Sy tenkych membran), Alportdv sy

2. Fyzikalni vys: TK, otoky? purpura? hmatam ledvinu (ca)?

3. Vysetfeni moci: biochemie, sediment, (kultivace): stéZejni rozlisit glomerularni x neglomerularni hematurii!
nalez dysmorfnich ery (napt. akantocytl) (+ ery valcti) > pomyslim na glomerulopatie
nalez proteinurie -> pomyslim jesté vic na GN
- rozdélim na selektivni/neselektivni proteinurii (malou/stfedni/velkou)
bez proteinurie, bez elevace kreatininu, bez AH - pomyslim na IgA nefropatii, Sy
tenkych membran, AlportQv sy
bez ery valcli - pomyslim na prerendlni a postrenalni pfi¢iny
nalez leukocyturie (event. bakteriurie) = pomyslim na zanéty (cystitis, pyelonefritis)

4. Vysetreni krve: KO (trombocytopenie), koagulace (koagulopatie), renaini fce, biochemie
5. USG, CT: PCKD, renalni ca, Wilmsav tu

6. cystoskopie: Urotelidlni ca

7. Biopsie ledvin: GN

CAVE! Je-li u ditéte nefroticky sy = automaticky predpokladam nemoc minimalnich zmén glomerull a biopsii
neprovadim, nasazuji KS a ¢ekdm na odezvu

¢ izolovana hematurie — nejcastéjsi dif. dg. problém v détské nefrologii — glomerularni (po H-S purpure, GN) nebo
neglomeruldrni (hyperkalciurie, koagulopatie)
e hematurie s proteinurii - GN



7D Dif. dg. bolesti a otoku kloub

Klasifikace
otok kloubu délime na: Extraartikularni
Intraartikularni

podle poctu postizenych kloub: Monoartikularni
Oligoartikuldrni = max. 4
Polyartritida = 5 a vice
Etiologie
1. Trauma — zlomeniny, pohmoZzdéni, ruptura vazl
2. Reakce z pretizeni — napr. po bézeckém zavodé, zveddani tézkych bfemen
3. Infekéni artritidy — hnisavé bakteridlni (St.Au, Streptokok), virové (parvovirus B19, HIV, HCV), TBC, mykotické, (parazitarni)
4. Reaktivni artritidy = artritidy vznikajici v navaznosti (obvykle do 4 tydni) na prodélanou infekci (hl. GITu a urogen.)
pf. Chlamydie, Salmonella, Shigella, Yersinie, Campylobacter, Rubeola, parvovirus B19, EBV, HBV
a) Revmaticka horecka
b) Reitertliv sy
c) Artritidy po infekcich vySe zminénymi patogeny
d) Artritidy po ockovani (typicky proti rubeole)
5. Lymeska borreliéza
6. Autoimunitni artritidy u systémovych revmatickych onemocnéni: a)RA
b) SLE
c) Systémova sklerodermie
d)JIA
7. Spondyloartritidy: a) m. Bechtérev
b) psoriatricka artritida
c) reaktivni artritidy
d) enteropatické spondylartritidy
8. Dnava artritida / Ca-pyro-fosfat-dihydrat
9. Hemartréza u hemofilika
10. OSTEOARTROZA
11. Nadory kloubli a paraneoplastické artritidy

Specifické nalezy pro danou etiologii
1. Trauma — anamnéza Urazu, hematom, znamky traumatu, zobrazovacimi metodami prokazeme frakturu/rupturu
2. Reakce z pfetizeni — anamnéza pretiZeni, serézni (Ciry) vypotek, dg. spis per exclusionem

3. Infekcni artritidy:  a) hnisava — akutni nastup, vsechny Celsovy znaky, horecka 39°C, nejcastéji monoartritida
kolene, hnisavy vypotek (T leu) + pozitivni kultivace, laborator (N CRP, leukocytdza),
zavazné (ma vysokou mortalitu)

b) virové — neni to tak zavazné (vétsinou do nékolika tydnd zmizi), sérologicky priakaz Ab
c) TBC — nejcastéji jako spondylitida Th a L patere, méné jako chronicka coxartritida Ci
gonartritida, kdy se bolest a otok vyviji nékolik mésicli azZ let, kultivace M. TBC z punktatu

4. Reaktivni artritidy — navaznost na GIT nebo urogenitalni infekci, + sérologie na chlamydie / + sérologie na
Yersinie ze stolice / méné Easto + kultivace ze stolice
Reitertiv sy: uretritida, konjunktivita, artritida
Revmaticka horecka: J)NES

Artritida po ockovani: anamnéza ockovani, dg. per exclusionem

5. Lymeska boreliéza — dalsi projevy ¢asného diseminovaného stadia: erythema migrans multiplex, karditida,
neuroborelidza, flu-like, intermitentni artralgie velkych kl. (koleno, talokruralni, loket) + anamnéza klistéte +
sérologie!



6. Autoimunitni artritidy u systémovych revmatickych onemocnéni:
a) RA — symetricka polyartritida s preferenénim postizenim rukou — MCP, PIP, RC
nohou — MTP, talokruralni
pozdéji velkych kl.
+ +RF (v 1/3 negativni), anti-CCP (protilatky proti cyklickym citrulovanym peptiddm)
b) SLE — ostatni projevy SLE (motylovity exantém, diskoidni lupus, nejizevnata alopecie, ulcerace v DU,
serozitida, lupusova GN, neurosymptomy) + KO (hemolyticka anémie, leukopenie, trombocytopenie)
+ (anti-ds-DNA, ANA, anti-Sm, antifosfolipidové)
- co se kl. tyée tak probiha jako akutni/chronicka, mono-/oligo-/polyartritida
c) Systémova sklerodermie — ostatni projevy SS sklerodermie, Raynatdiv fenomén, dysmotilita jicnu +
anti-Sc-70 (u difuzni formy) ¢i anti-centromerové (u limitované formy)

vevs

7. Spondyloartritidy: a)m. Bechtérev — bolesti dolni ¢asti zad, RTG sakroiliitida, HLA B27 (v 95 %)
b) psoriatricka artritida — psoriaza + artritida
c) enteropatické artritidy — UC, m. Crohn, celiakie + artritida + +HLA B27

8. Dnava artritida — vznikne Casto pres noc, predilekéné postizeny MTP kl. palce, hyperurikemie v laboratofi,
prakaz krystalkli z punktatu!

9. Hemartréza u hemofilika — krvaceni po min. Urazu nebo i spontanné, jiné krvacivé projevy, prakaz deficitu f. VIl /
f.IX

10. Osteoartréza — ne u mladych, nosné kl. + DIP (to nebyva u RA) + celd pater? + RTG nalezy

11. Nadory kl. a paraneoplazie — nocni bolesti, asi cytologické vys. z punktatu?

Diff. dg. odlisSeni nezanétlivého a zanétlivého postiZeni kloubt

Nezanétlivé (pf. atréza) Zanétlivé (pr. RA, SLE)
Kdy boli: po ndmaze/vecer rano
Nocni bolesti: nejsou jsou (jsou ale i u nadoru a infekci)
Ranni ztuhlost: max. 30 min nad 30 min
Celkové ptiznaky: nejsou jsou

Diferencialni diagnostika
1. Anamnéza: a) Jaky kloub je postizeny? Jsou postizeny klouby symetricky?
b) Celsovy znaky na postizeném kloubu? = u artrézy byva bolest, nebyva zarudnuti a otok.
c) Horecka? = bude u infekénich artritid, bude u revmatické horecky, nebude u reakce
z pretiZzeni a traumat
d) Zacatek obtizi? = akutni = infekéni, traumatické, dna, | chronické = boreliéza,
osteoartrdza, RA, Bechtérev...
e) Ztrata hybnosti? = Ranni ztuhlost u revmatickych pticin
g) Prodélané infekce v poslednich tydnech?
f) Kolik kl. je postizeno?

2. Fyzikalni vys.: Aspekce: Symetrické = RA
Asymetrické = Reaktivni artritidy
Zarudnuti = zanéty

Palpace: Pruzny odpor = intraartikularni vypotek

3. Zobrazovaci vys: RTG, USG, MRI



4. Laboratof: a) KO + diff. — leukocytdza u infekci

b) CRP

c) FW

d) sérologie:  ASLO, anti-DeoxyRiboNukleaza B = revmaticka horecka
Antiboreliové (IgM a I1gG) = Lymeska borrelidéza
+/- RF, anti-CCP = JIA, RA
ANA, anti-ds-DNA, Ant-Sm = SLE
PAN = pANCA
Granulomatosa s polyangitidou = cANCA

e) moc: proteinurie, hematurie 2 lupusova GN?

f) punkce (u intraartikularnich): zelenozluty s leukocyty pod 70 000/ml = JIA
zkaleny (pyartros) = hnisava infekéni artritida
serdzni (Ciry) = ponamahovy
krvavy (hemartros) = trauma, hemofilie



10D Dif. dg. Splenomegalie

Definice
Splenomegalie je zvétseni sleziny nad fyziologické rozméry:
fyzikalni vys.: slezina je normalné nehmatnd, hmatna je aZ pfi 2x az 3x zvétSeni
USG: pravidlo ,4711“ = normalini velikost 4x7x11 - splenomegalie pfi Sifce > 7cm a délce > 11cm +
pomoci USG lze vypocitat i objem sleziny
,Bloudiva slezina” =, Neprava splenomegalie” — napf. pfi vyrazné ztraté hm.

Fce sleziny

1. Odstrarniovani krevnich elementt (hl. ery) z krve

2. Tvorba Ab

3. Recyklace Hb

4. Extramedularni hematopoéza (za patologickych situaci)
5. Rezervoar krve (ery a trombocyt()

Klinické projevy splenomegalie

- vétSinou je asymptomaticka

- nékdy se projevi tlakem v L podZebfi a hypersplenismem (slezina fyziologicky zadrZuje 30 % trombocytu a také urcité
mnoZstvi granulocyt():

trombocytopenii, granulocytopenii, event. i mirnou anémii (kvili Tvychytavani ery)

- zavaznym projevem je ruptura sleziny

—> FfeSenim hypersplenismu je splenektomie < predtim naockovat proti Pneumokoku, Meningokoku, H. infl. typ B

Etiologie

Existuji 3 zakladni mechanismy proc¢ dochazi ke splenomegalii:

1. Expanze nékteré slozky sleziny (lymfatické slozky, makrofagl, hematopoetické slozky)
2. Kongesce = |, drenaz Zilni krve (hl. portalni hypertenze)

3. Infiltrace sleziny (nadorovymi bb., metabolity u metabolickych chorob)

1. Expanze nékteré slozky sleziny
A) Expanze slezinnych makrofagi = stavy, kdy musi makrofagy zvysené vychytavat ery ¢i Hb - dochazi
k jejich hyperplazii =, pracovni hyperplazie”
1. Hemolytické anémie (pf. Al hemolyticka anémie, hereditarni sférocytdza, srpkovita anémie, thalasémie)
2. Polycythemia Vera
3. Strddavé nemoci s hromadénim |. v makrofazich (pf. Gaucherova nemoc, Wilsonova nemoc)
4. Amyloiddza

B) Expanze lymfatické slozky pfi infekcich = P tvorba Ab

1. Virové infekce (infekéni mononukledza, virova hepatitida, CMV infekce)
2. Mykotické infekce (histoplazméza)

3. Parazitarni infekce (malarie, leishmanidza, trypanosomidza)

4. Bakterialni infekce (sepse, IE, salmoneldza, TBC, bruceldza, leptospirdza)

C) Expanze lymfatické slozky pfi AlO = P tvorba autoAb
1. SLE a jiné kolagendzy

2.RA

3. Vaskulitidy

4.1TP

5. Sarkoidoza

D) Expanze hematopoetické slozky = stavy, kdy musi slezina kompenzovat | hematopoézu KD
1. Primarni myelofibréza

2. Leukémie, lymfomy

3. Aplasticka anémie (polékova (chloramfenikol), potoxicka, postradiacni, postinfekéni)




2. Kongesce
1. Pravostranné SS
2. Portalni hypertenze (Jaterni cirhdza, Budd-Chiariho sy, Wilsonova ch., Hemochromatdza, Schistozoméza)
3. Trombdza v. lienalis

3. Infiltrace
1. Myeloproliferativni choroby: CML, méné CLL, vlasatobunécénd leukémie
2. Lymfomy
3. Metastazy (pf. melanom) a Benigni tu (pf. hamartom)
4. Metabolické choroby (Gaucherova choroba, amyloidéza, Niemann-Pickova choroba)

Masivni splenomegalie — typicky u MYELOPROLIFERATIVNICH chorob, ale té7 u LYMFOPROLIFERATIVNICH
= nad 1000g ¢i nad 20 cm na USG ¢i pod 8 cm pod pravym obloukem Zebernim

1.CMLa CLL

2. Myelofibréza

3.PV

(4. vzacné: vlasatobunécna leukémie, lymfomy)

Diferencialné diagnosticky postup
1. Anamnéza a fyzikadlnivys.: NO:  B-sy (lymfomy), Nespecifické pfiznaky charakteru B-sy (CML! PMF!)
Hepatomegalie (jaterni cirhdza, Budd-Chiariho sy typicky u ET a PV)
Artralgie (RA, SLE)
OA: Hepatopatie, SS, AlO, prodéland infekéni mononukledza, virova hepatitida
RA: Hemolytické anémie
EA: TBC

MU  (HOK malignity — lymfomy, CLL)
zarudly oblicej, dlané, krvaceni z kGze (PV)
MTT (infekce)

Motylovity exantém (SLE)

2. Laboratof: KO + dif.: 1. CML = leukocytdza (150 x 10na9) s posunem k nezralym formam (myelocyty,
metamyelocyty) = vyS. KD (pridkaz Ph. Ch. a BCR-ABL)

2. CLL = 1. absolutni lymfocytéza = 5 x 10°/1 po dobu alespori 3 mésich
2. imunofenotypizace krve: CD5+, CD19+, CD23+ (typicky byva jeSté CD20+)

3. PMF = a erytro-leukemoidni KO! (= v diff. najdu: erytroblasty + posun dolevai

v bilé fadé (ty¢e — metamyelocyty — myelocyty — promyelocyty — aZ blasty) >
vySetiim KD, ale tam suchd punkce pfi aspiraci = vys. mutace JAK2 (pozitivni v 50 %)
- aspirace KD = sucha punkce + trepanobiopsie = nalez fibrézy KD

4. PV = Phematokrit (nad 50 % u muzl, nad 48 % u Zen), MHb (nad 185g/l u muZi a
165g/I u Zzen), erytrocytéza = toto pro nas znamena vysetfit JAK2 = prikaz mutace
JAK2 genu!!!

5. Infekéni mononukledza = Lymfocytéza s monocytdzou a velkymi atypickymi
lymfocyty + ™T

3. Biochemie (CRP, bilirubin, JT, ELFO bilk. séra) + autoAb pti podezieni na AlO + hemokultura (pti podezfeni na
sepsi)

4. USG, CT
5. Biopsie jater, KD
kompletni dif. dg. zde: https://docplayer.cz/105358397-6-4-diferencialni-diagnostika-splenomegalie.html



https://docplayer.cz/105358397-6-4-diferencialni-diagnostika-splenomegalie.html

11D Dif. dg. poruch védomi

Definice

Védomi je stav bdélosti = vigility (fyziologicky jej zajituje normalni fce ARAS = Ascendentniho Retikularniho Aktivaéniho Systému)
Lucidita = oznaceni pro jasné védomi (pIné védomi a soucasné orientaci casem a mistem a osobou, lucidni P je
schopen normalné komunikovat a priléhavé odpovidat)

Klasifikace poruch védomi
1. Poruchy kvantitativniho védomi = vigilita je narusena
A) KRATKODOBE

al) Netraumatické
1. Synkopa: kratkodobd porucha kvantitativniho védomi na podkladé globalni mozkové hypoperfuze
- ma rychly nastup a rychlou spontanni Upravu
2. Epilepticky zachvat: nahla a pfechodna porucha mozkové ¢innosti kv(li zvysené synchronni el.
aktivité neuroni
- je charakterizovana poruchou védomi, kfecemi, mimovolnimi pohyby, vegetativnimi projevy,
poruchou paméti a zménami na EEG.
3. Psychogenni (pr. psychogenni neepileptické zachvaty)

vrve

4. Vzacnéjsi priciny (TIA, hyperventilace, zadrZzeni dechu vedouci k hypoxii aj.)

a2) Traumatické
Kraniocerebralni traumata

B) DLOUHODOBE
1. Somnolence:zvy$ena spavost + reakce na osloveni + sfinktery ovlada + P ma i spontanni aktivitu
2. Sopor: hluboky spanek + reakce aZ na bolestivy podnét + sfinktery neovlada + zakl. reflexy+
3. Koma: nejtézsi porucha kvant. védomi + nereaguje + sfinktery neovlada + vyhasinaji
zakladni reflexy (pf. zornice neraguje na osvit (mirné kdma mydridza s mirnou
oblenénou reakci — hlubsi midza — nejhlubsi paralyticka mydriaza bez reakce) +

poruchy dechu a obéhu

2. Poruchy kvalitativniho védomi = lucidita je narusena = poruchy chovani, vnimani, mysleni, nalady
- jsou velmi ¢asté u hospitalizovanych P
1. Delirium = stav zmatenosti, dezorientace, halucinaci, poruch paméti
T: nefarmakologicka: casté kontrolovani, {, hluky, individudIni osvétleni, jednoltzkovy pokoj atd..
farmakologickd: bl) terapie pficiny deliria
b2) LV1 u agitovanych kromé abstinenéniho alk. a BZD deliria: haloperidol
LV1 u,béiného delirka“ (prosté starsi P v noci delirujici): Tiapridal/Olanzapin
2. Obnubilace = mrakotny stav = P je orientovany, ale neschopny jednat
pf. u hypoglykémie
3. Halucinace = porucha vnimani
4. Amence = zmatenost
5. Bludy = porucha mysleni



Kvantifikace poruch kvantitativniho védomi

Glasgowska stupnice hloubky bezvédomi'*/*!

Otevieni odi dospéli a vétsi déti
1 neotvird
2 na bolest
3 na osloveni
4 spontanné

Nejlepi hlasovy projev

—_

zadny
nesrozumitelné zvuky
jednotlivé slova

neadekvatni slovni projev

(S B VS S

adekvatni slovni projev

Nejlepsi motoricka odpovéd’

1 Zzadna

2 na algicky podnét nespecificka extenze

3 na algicky podnét nespecificka flexe

4 na algicky podnét dnikova reakce

5 na algicky podnét cilend obranna reakce

6 na vyzvu adekvatni motorické reakce
Vyhodnoceni

15-13 #adné nebo lehka porucha

9-12 stfedné zévaZné porucha

do 8 zavaZzna porucha

€ pii GCS 8 a méné intubace

P¥iciny poruch védomi

1)POSTIZENI CNS (HINT)

H HYPOXIE: hypoxicka- (J,Pa0,), anemicka- (otrava CO, methemoglobinémie, anemie), stagnacni- (SS, sok,
trombdza = iCMP), histotoxicka- (kyanidy) hypoxie + hCMP

| INFEKCE: meningitidy, encefalitidy

N NADORY

T TRAUMA : komoce (otfes mozku)

2)TOXICKE, METABOLICKE poruchy a ENDOKRINOPATIE (,,PIL JAGGERA“ — na zacatku ho pofijes, pak to v tobé néco
udéla a na konci udélas aaaahhhh)

P POZIL: alkohol, drogy, BZD, psychofarmaka, digoxin, BB, jiné léky, chemikalie, jedy

| IONTOVE: hypoNa+ (a pfilis rychla korekce = osmoticky demyelinizacni sy), hyperNa* (a pfilis
rychld korekce = edém mozku), hypoCa?, hyperCa?, hypoMg?*, hyperMg?*

L LEDVINNE: uremické kéma

J JATERNI: jaterni encefalopatie, dédi¢né poruchy metabolismu

A ABR: acidotické kdma, alkaldza (tetanické krece)

G hyperGly: hyperglykemické hyperosmolarni kdma bez ketoaciddzy, diabeticka ketoaciddza

G hypoGly: hypoglykemické kéma

E Endokrinopatie: myxedémové koma, tyreotoxicka krize, Addisonska krize

R RI: SS i Primarné respiracni onemocnéni (pr. ARDS)

A AAAhhh - to je ten pocit, jak dopije$ Jaggera a zahfeje té to po celém téle — HYPERTERMIE/HYPOTERMIE

3) KRITICKE STAVY

SOK: hypovolemicky i distribucni (anafylakticky, kardiogenni, septicky atd...)
POLYTRAUMA

SEPSE, MODS



4) PSYCHIATRICKE ONEMOCNEN{
posttraumaticka stresova porucha, panicka ataka, psychotické stavy, bipolarné afektivni porucha

Dif. dg. postup

1. ABCDE protokol OPAKOVANE! { toto je trochu modifikovana verze ABCDE protokolu dle ¢ldnku na solenu
Bod A a B délame soucasné

Airway

= 1. pohledem, poslechem, pocitem zkontrolujeme zda P dycha - 2. zdklonem hlavy, pfedsunutim celisti,
odstranénim & odsatim obsahu DU zpriichodnim DC

- v tomto kroku mohu detekovat zapach: zvratky, alkohol (intoxikace), aceton (ketolatky), krev (hemoptyza,
hemateméza)

2 situace: 1. P spontanné dycha => stabilizovana poloha + neustdla kontrola stavu
2. P spontanné nedycha => KPR (Usta/Ambu vak nebo laryngealni maska/intubace)
Breathig
= fyzikalné vysetfim dychani (pohled, pohmat, poslech)

- v tomto kroku mohu detekovat: stridor (obstrukce HCD), chrtipky (plicni edém, pneumonie), defekty stény hrudni
(trauma), cyanézu (RI), neslysené dychani (PNO, vypotek)
- monitoruji:  Sp0; nebo i ETCO; (u P na UPV)

Circulation
= palpuji tep (max. 10s) - zajistim Zilni linku/intraosealni vstup

- monitoruji:  TF, TK, kapilarni ndvrat, EKG, diurézu (= odrazi perfuzi ledvin, dale perfuzi odrazi laktat)
+ odbéry: Astrup, KO+diff., ionty, renalni fce, JT, gly, (toxikologie)
Disability
= zhodnoceni neurologického stavu
GCS
zornice (anizokorie = asymetrickd mozkova expanze? reakce na osvit)
neurologické vys.
CT mozku/MR mozku ¢i CT trauma protokol - je-li to indikovano Monitoring ICP (Intra Cranial Pressure) =
intrakranidlnim Cidlem (drobnym navrtem se zavede cidlo do parenchymu)

Exposure

= celkové vysetieni = P je zajistény, stabilizovany - mame cas patrat po poranénich, otocich, znamkdch infektu (pf.
petechie u meningokokové sepse), vpichy po uZivani drog - doplfiujeme anamnézu o podrobnosti ¢asto parere -
divdme se na laboratorni vysledky - na zékladé vSech znalosti se rozhodujeme o specifické terapii



12D Dif. dg. dusnosti

Definice
Dusnost je subjektivni viem nedostatku vzduchu nebo obtiZzného dychani provazeny P dechovym usilim.

Pacienti popisuji dusnost jako: ,,nedostatek vzduchu“, , obtizné dychani“, ,,zadychavani”, ,tézky dech”, ,,nemoznost
popadnout dech”

Patofyziologie

Obecné dusnost vznikd, kdyZ ani maximalni dechové Usili nezajisti dostatec¢né okysli¢eni krve

Patofyziologicky dusnost vznika podrazdénim chemoreceptorl v oblongaté (1 CO, a H*), glomus caroticum a aorté
(J Pa02), mechanoreceptori v plicni tkani a DC (M napéti)

Red flags — zndmky zavazné dusnosti

1. Symptomy: klidova dusnost, bolest na hrudi, zména védomi, stridor, novy Selest

2. Fyzikalni nalezy: cyandza, | TK, pulsus paradoxus, pulsus alternans, fokalni neurologicky deficit
3. Laboratorni nalezy:  SpO,, \ Pa0,, TPaCO; (= RAc) a | pH

8 Castych pricin dusnosti + poslechové nalezy

Plicni

1. Pneumonie + vlhké chropy vétsinou unilat.

2. PNO + neslysné dychani vétsinou unilat.

3. Plicni vypotek (napf. i maligni) + oslabené az nesly$né dychani vétSinou unilat.

4. Aspirace ciziho télesa + inspiracni stridor

5. (exacerbace) AB a CHOPN + expiracni spastické fenomény (piskoty a vrzoty) a P exp.

Mimoplicni

6. LSS - plicni edém + vlhké chrupky bazalné vétsinou bilat.

7. PE nic

8. Psychogenni hyperventilace nic

Klasifikace

Dle rychlosti nastupu: 1. Perakutni (ndhle, béhem minut): PNO, PE, plicni edém
2. Akutni (béhem hodin): Pneumonie, Exacerbace AB, Dekompenzace LSS
3. Subaktuni (béhem dni): Pleurdlni vypotek, Bronchogenni ca, Sarkoidéza
4. Chronicka (béhem mésica): CHOPN, Plicni fibréza
5. Intermitentni: AB

Dle faze dychani: Inspiracni (pf. zdZeni DC tumorem, edémem, cizim télesem) — ¢asto s inspira¢nim stridorem

Expiracni (pf. AB, CHOPN, emfyzém) — Casto s prodlouZzenym expiriem a spastickymi f.
Smisena (J féniho parenchymu = pneumonie, hyperémie plic)

Dle zavislosti na ¢ase: Denni/No¢ni (noéni: Asthma cardiale, subgloticka laryngitida, AB)
Celoroéni/Sezénni (Projev alergii)

Dle tize — NYHA klasifikace: =~ NYHA I — P nezvlada jen rychlejsi béh
NYHA Il — P nezvlada vibec béh
NYHA Il — P nezvlada rychlejsi chuizi, zvlada jen bézné Cinnosti a i ty ho vylerpavaji
NYHA IV — klidova, pti minimalni namaze

Etiologie

Thorakalni pfiiny

1. Kardialni: AIM, SS, chlopenni vady, arytmie, myokarditida, perikarditida

2.DC: AB, CHOPN, aspirace ciziho télesa, bronchogenni ca

3. Plicni parenchym:  Pneumonie, fibrdza, silikdza, stp. resekci, emfyzém plic, atelektaza, Wegenerova gr.
4. Pleura: PNO, hydro-, hemo-, chylothorax, mezoteliom

5. Plicni cévy: PE, infarkt plic



Extrathorakalni

1. Psychické: Psychogenni hyperventilace
2. Metabolické: Diabeticka ketoaciddza a urémie — Kussmaulovo dychani
3. CNS: Encefalitida, tu mozku, iCMP, barbituraty

4. Neuromuskularni pficiny: MG, Sy Guillain-Barré, Tetanus a Botulinismus, ALS, Poliomyelitida, otravy (kurare)

Diff. dg. postup — to das z patra



16D Dif. dg. krvaceni do horni ¢asti traviciho traktu

Rozdéleni a obecna charakteristika

1. Kraceni z horni ¢asti GIT (70 — 80 %)

= zdroj krvaceni je proximalné od Treitzova ligamenta (duodeno-jejunalniho ohbi = jicen, Zaludek, duodenum)

- manifestuje se: hematemézou (s Cerstvou krvi, ¢i krvi charakteru kavové sedliny)
melénou (= ¢erna dehtovitad mazlava nasladle pachnouci stolice)
vzacné pfi masivnim krvaceni enteroragii (hematochezii) (Cervend nenatravena krev)
& u nékterych P mGze byt i akutni krvaceni bez téchto priznak( - vidy vysettit per rectum!
& soucasné nebo jesté pred témito projevy mohou nastat projevy hemodynamické
nestability = hemoragicky Sok (1TF, L TK, bleda studena opocena kiize, prodlouzeny kapilarni navrat)
pfi chronickém krvaceni sideropenickou anémii

Obecna charakteristika

Akutni krvaceni do horniho GITu pfedstavuje dramaticky Zivot ohroZujici stav - letalita je cca do 10 %.

Riziko recidivy krvaceni a mortality |ze pFiblizné odhadnout pomoc (vék, komorbidity, TTF ¢ | TK,
endoskopicky nalez) — u fady P je riziko recidivy pres 20 %

- od krvaceni z GIT je nutno odlisit zpolykanou krev z orofaryngu a nosu — napf. u epistaxe (pf. v noci)

Priciny

1. VCHGD (50 %) - VCHGD se dale projevuje hl. epigastrickou bolesti (postprandialné x na la¢no)

2. Jicnové ¢i méné zaludecni varixy - dusledek portalni hypertenze (nejéastéji u jaterni cirhézy < hl. alkoholicka)

3. Hemoragicka gastropatie =>masivni krvaceni | - polékova ¢i z obéhovych pficin (Sok, sepse, pravostranné SS),
portdlni hypertenze, koagulopatie

4. Mallory-Weiss sy - zdrojem je podélna trhlina sliznice v GE junkci vzniklad po excesivnim zvraceni

5. Refluxni ezofagitida a vired jicnu - disledek chronického GE refluxu

6. Poleptani jicnu a korozivni gastridia - dUsledek poZiti kys. ¢i louh(

7. Cizi téleso v jicnu a Zaludku

8. Nadory jicnu a Zaludku

9. Angiodysplazie

10. Akutni hemoragicko-erozivni gastritis - po alimentarni intoxikaci, T alkoholu, kofenéného jidla, NSA; Sokové stavy
11. Hiatova hernie

12. Zollinger-Ellisontiv sy - gastrinom = “Mprodukci gastrinu = M sekrece HCI

13. Koagulopatie

14. Crohnova ch.

15. GAVE sy = Gastrickd Antralni Vaskularni Ektazie = ,Watermelon Stomach”

15. m. Rendu-Osler-Weber

Diagnosticko terapeuticky postup
PFi masivnim krvaceni: 1. Hemodynamicka stabilizace P = krystaloidy, volumexpandéry, plazma, erymasa,
noradrenalin a jina vazopresoricka podpora
2. PFi podezieni na krvaceni z viedu = PPl i.v.
Pfi podezieni na krvaceni >  LV1: somatostatin - ma lepsi bezpecnostni
profil nez LV2: terlipresin
3. NIC p.o.
4. KO, biochemie (mineralogram, zhodnotime ledvinné fce, JT), koagulace
-> podani erymasy, Uprava vnitfniho prostredil, Uprava koagulacnich parametr(
5. Endoskopie + ligace, klipy, koagulace (elektro-, foto-, termo-), opich adrenalinem
- P musi byt KP kompenzovany a min. 6 hod. lacny
- u akutniho krvaceni se do 24 hod. provadi second look
-> nelze-li provést (hemodynamicky nestabilni P) nebo selze-li endoskopie:
6. Angiografie + endovaskularni hemostaza embolizaci
7. u endoskopicky nefesitelného krvaceni z jicnovych varix( Ize jako zachranou terapii uplatnit TAMPONADU JICNU



(jen prechodné — vznika dekubitus) + TIPS (Transjugularni Intrahepatalni Portosystémovy Shunt)
8. pti selhani endoskopie a konzervativni terapie v ramci akutniho nevarikézniho krvaceni > OP

9. Sekundarni prevence: VCHGD = PPI + eradikace Helicobactera pylori byl-li prokazan
jicnové varixy = propranolol



17D Dif. dg. ikteru

Definice
Ikterus je priznak charakterizovany Zlutym zbarvenim kuze, sklér a sliznic.
Jedna se o klinickou manifestaci hyperbilirubinémie: fyziologicky do 17,0umol/I

subikterus (patrny na sklerach) od 20,0 umol/I|

ikterus kize od 50 umol/I
- ikterus predstavuje Casty priznak jaternich onemocnéni, ale mizZe mit i svou pficinu prehepatalni a posthepatalni
»Pseudoikterus” = termin oznacujici Zluté zbarveni klze, ale nikoliv sklér, pfi nadmérném pfijmu B-karotenoidl. Neni
zde hyperbilirubinémie.

Patogeneza ikteru

Fyziologie

Hb z ery se ve sleziné (kde ho fagocytoval makrofag) rozpada na hem a globin > hem se metabolizuje na biliverdin
- ten se metabolizuje biliverdin-reduktézou = na nekonjug. bilirubin = ten se v plazmé véaze na albumin = nekonjug.
bilirubin vstupuje do hepatocytd = tam se konjuguje slou¢enim s kys. glukuronovou pomoci

UDP-glukuronyltransferazy na = konjug. bilirubin (ten je rozpustny ve vodé, a proto se pfi hromadéni mize
vylucovat i ) = konjug. bilirubin se z hepatocytu dostava do Zluéovych kanalk( = se Zluéi se dostane do stfeva
- tam se dekonjuguje a ve stfevé se vlivem stfevnich bakterii pfeménuje na:
a) sterkobilinogen, ktery dava hnédé zbarveni stolice
a
b) (enterohepatalnim ob&hem) a v ni po oxygenaci na
dava

- z toho plyne, Ze zjistim-li ikterus/hyperbilirubinémii = zakl. vys. je stanovit pfitomnost bilirubinu v mo¢i
= nepritomnost svédci pro nekonjug. hyperbilirubinémii (prehepatalni pricinu)!!!

,nepfimy bilirubin“ = ,,nekonjugovany” ,primy bilirubin = konjugovany”

Klinické typy ikteru
Dle toho, ktery bilirubin je zvySeny
1. Nekonjugovany ikterus
2. SmiSeny ikterus
3. Konjugovany ikterus
Dle pFit':inv (ale de facto je to spiSe dle lokalizace toho, kde je pfiéina)
1. Prehepatalni (hemolyticky)
2. Hepatocelularni
3. Posthepatalni (obstrukcni)
fééka to déli dle pFl'(“:inv (moZna i trochu logictéji — je tam de facto jen jeden moment = konjugace bilirubinu)
1. Premikrozomadlni:
hemolyza (dyserytropoetické, extravaskularni i intravaskularni) a novorozenecka Zloutenka
polékové poskozeni jaterniho transportu bilirubinu
snizena konjugace: a) vrozena = Gilbertav sy, Crigler-Najjardv sy
b) ziskana = hepatitidy, cirhdza, selektivni inhibice konjugace Iéky/xenobiotiky

2. Postmikrozomalni

a) vrozené poruchy sekrece konjug. bilirubinu = Dubin-JohnsonUv a Rotor(v sy

b) ziskané poruchy sekrece konjug. bilirubinu = Cholestaticka forma virové hepatitidy, alkoholova hepatitida, sepse,
polékova (viz ot. ¢. 44B — chlorpromazin, kys. klavulanova, anabolika, estrogeny)

c) obstrukce a nemoci Zlucovych cest = cholelitidza, cholangitida, PSC, PBC, tu, striktury, traumata, malformace

(d) zvyseny enterohepatalni obéh (CAVE! Tady je to nekonjug. hyperbilirubinémie, protoze ve stievé se uz konjug.
bilirubin dekonjugoval) = napt. porucha mikrobiomu po lé¢bé Sirokospektrymi ATB



CHARAKTERISTIKA JEDNOTLIVYCH TYPU IKTERU A JEJICH PRICINY Rozdégleno tak, jak jsem se to uil dfiv. :D

Patogeneze: Vznika, kdyZ je nadprodukce bilirubinu, pfi zvySeném rozpadu ery, kterou nejsou schopny ani zdrava
jatra zpracovat

Barva:

Bilirubin v séru: nekonjug. hyperbilirubinémie (hladina konjug. je normalni)

Bilirubin v moci: - bilirubin = mo¢ ma normalni barvu, + urobilinogen,

Stolice: hypercholicka = tmava

Dalsi laboratorni nalezy: J Hb, MFe, hemoglobinurie (pozor! nikoliv hematurie) € prekrodi-li se vazebna
kapacita haptoglobinu (komplex Hb-Hp neprechazi pres gloemruly), { haptoglobin
(protoze ma haptoglobin-Hb komplex ma kratky polocas a zaroven syntéza haptoglobinu v jatrech je pomala)
normadlni ALT, AST, ALP, GGT
krevni natér — rlizné viz ot. 13C — pf. schistocyty, sférocyty, Heinzova téliska atd...

P¥iciny: 1. hemolytické anémie (13C) (nereditarni siérocytsza, srpkovits anémie, deficit pyruvét-kindzy, G6PD, Al hemolytické anémie)

2. dyserytropoetické anémie

3. ziskana hemolyza (pf¥i transfuzi)

4. rozsahlé hematomy

5. novorozenecka Zloutenka fyziologicka a novorozenecka pri inkompatibilité Rh matky a plodu
porucha transportu bilirubinu k jatram: 6. hypoalbuminémie

7. soutéz o albumin s léky — pf. cotrimoxazol

Dalsi pric¢iny nekonjug. hyperbilirubinémie: 8. Gilbertav sy
9. Crigler-Najjarav sy
10. Selektivni inhibice konjugace léky
11. Menterohepatalni obéh — pt. pfi dysmikrobii po Sirokospektr. ATB

2. Hepatocelularni
Patogeneze: Vznika pfi poskozeni jater z rliznych pricin, pficemz mizZe dojit jak k poruse konjugace tak k poruse
vylucovani bilirubino do Zlu¢. kanalka.

Barva: rubinovy typ

Bilirubin v séru: “Mkonjug. i T nekonjug

Bilirubin v mod¢i: + bilirubin = mo¢ ma tmavsi barvu, + urobilinogen
Stolice: hypocholicka = svétlejsi

Dalsi laboratorni nélezy: MALT a AST, ale normalni ALP a GGT
PFiciny: hl. sepse, Iéky a difuzni poskozeni parenchymu

1. Virové hepatitidy (hl. HAV)

2. Toxické (pr. tetrachlormetan, muchomlrka zelend) a polékové poskozeni jater
3. Al hepatitidy

4. Wilsonova choroba (porucha vylucovani médi)

5. HCC

6. Alkoholicka cirhéza — je to spiSe pozdni a velmi zdvaZzny ptiznak postizeni jater

Genetické poruchy: Gilbertlyv sy a Crigler-Najjardv sy = nekonjug. hyperbilirubinémie
Dubin-Johnson(yv sy a Rotor(iv sy = konjug. hyperbilirubinémie

3. Posthepatalni = obstrukéni
Patogeneze: Vznika poruchou odtoku Zluéi (at uz z intrahepatalnich nebo z extrahepatélnich Zlu¢ovodu)
Barva: verdinovy typ

Bilirubin v séru: M konjug., (mdze byt mirné zvyseny nekonjug.)
Bilirubin v mod¢i: + bilirubin = mo¢ ma tmavou barvu, - urobilinogen

Stolice: acholicka = stfibroSeda + mastna



klinicky projev: PRURITUS! Hypovitamindza A, D, E, K; riziko hnisavé cholangitidy (Charcotova trias: horecka
+ bolest + ikterus), riziko sekundarni bilidrni cirhozy

Dalsi laboratorni nalezy: M ALP a GGT, ale ALT a AST mUze byt v normé&, M konc. ZK v séru

Priciny: 1. Cholelitiaza — asymptomatické nebo obraz biliarni koliky, Dg. USG/MRCP, T: ERCP
2. Cholestaticka forma infekéni hepatitidy
3. PBC (32B) — AlO granulomatdzni s destrukci pouze intrahepatalnich Zl., Zeny 9x vic, KO:
,dvojicky“: hl. pruritus, pozdéji ikterus = Dg. + AMA - biopsie, T: kys. ursodeoxycholova
4. PSC (15B) — AIO progresivni onemocnéni intra i extrahepatalnich ZI, muzi ¢astéji, v 80 %
UC, KO: pruritus, bolest, dyspepsie, UC, komplikace (cholangitis, sekund. bil. cirh6za) = Dg.
klicové MRCP = T: kys. ursodeoxycholova, ERCP stenty, transplantace jater
5. Tu pankreatu — nebolestivy obstrukéni ikterus!
6. Adenoca zlucovych cest Ci Zluéniku — nebolestivy obstrukéni ikterus
7. Striktury, traumata, post. OP poranéni zZluc. cest, malformace
8. Intrahepatdlni cholestaza téhotnych — ikterus vzacné

Nekonjugované hyperbilirubinémie - Familiarné podminéné

a) Gilbertliv sy = benigni relativné ¢astd AR dédi¢na J aktivita UDP-glukuronyltransferazy - vede k mirné
hyperbilirubinémie 30 — 50 umol/l, obvykle zhorsena pfi stresu, hladovéni, fyzické namaze, alkoholu

- dg.: opakované a kolisava nekojugovana hyperbilirubinémie, normalni JT, vylou¢ime hemolytickou anémii (normalni
KO a retikulocyty), vyloué¢ime infekéni hepatitidu

- T: neni nutng, event. fenobarbital

b) Crigler-Najjartv sy Il. typu — v CR 1 diagnostikovany :D

- AD, snizena aktivita enzymu UDP-glukuronyltransferazy

- dobrd progndza

- podanim fenobarbitalu se INDUKUJE EXPRESE UDP-glukuronyltransferazy

c) Criglerova-Najjarova syndrom I. typu — v CR dosud nebyl diagnostikovany :D
- AR, nulova aktivita UDP-glukuronyltransferazy

- Spatnd progndza

Konjugované hyperbilirubinémie - Familiarné podminéné

a) a b) Dubin-Johnsntiv a Rotoruv sy

=vzacné AR mutace transportéru pro transport bilirubinu z hepatocytu do Zlu¢. kanalku

- benigni priibéh (u Dubin-Johnsova sy vznika pigmentace jater u Rotorova sy ne), zavazné zmény jater nevznikaji
- je tam i nekonjugovany bilirubin zvyseny, protoZe jsou hepatocyty pretizeny konjugovanym a vazne vychytdvani



18D Dif. dg. bolesti zad, patere a bederni krajiny

Obecna charakteristika
- Bolest zad je €asta obtiZ postihujici az 80 % lidi ve vyspélych zemich a jedna z nejcastéjsich pricin vyhledani Iékare
- nejCastéji je postizena L krajina : C krajiné : Th krajiné (4:2:1)
- pficinou mlZe byt postiZeni: 1. Kterékoliv slozky patere (kosti, klouby, meziobratlové ploténky, vazy)
2. Prilehlych tkani (svaly, vazy)
3. Pfenesena bolest vnitinich organt (akutni pankreatitida, akutni pyelonefritida)

Cile dif. dg.
- odlisit funkéni a psychogenni (,,prosté bolesti“) od strukturalnich, neurogennich a zanétlivych (,,organické priciny“)

Red flags = varovné priznaky ¢ prispivaji k dg. zavazné etiologie

1. Vék nad 60 let (resp. Zena po menopauze) ¢i KS a anamnéza traumatu — osteoporotickd kompresivni fr. obratle
2. Anamnéza zavaznéjsiho traumatu zad — fraktura obratle

3. Déletrvajici bolesti a vysoky vék (nad 70 let) a ,CRAB“ ndlez — MM

4. Nevysvétlitelny 4 hm., PTT, noéni poty, tu v anamnéze, anorexie, P FW, Ginava — malignita (meta do patere)
5. Abusus drog, ID, OP patefe, penetrujici poranéni, horecka, P CRP — osteomyelitida

6. Neurologicky deficit (pf. sedlovita anestezie, dysfunkce svérace, mocového méchyre, paréza DKK) — [éze michy

Tab. 1. Diferencidiné diagnosticke rozdily mezi mechanickou a zdnétlivou
bolesti zad (Barnett R 2020)

Mechanicka bolest i own
echanickaboles Zanétliva bolest zad
zad
Meni vékove y .

Vék nastupu obtizi FrvE C_WE. omezeny < 45 let véku

vznik
Charakter nastupu Akutni P2y
Trvani tomi . o s
I:::;e:;is:arzp omu < 4 tydny >3 mesice
Ranni ztuhlost < 30 minut > B0 minut
MNocni bolesti NEDWE. paC i, nela Castd

jen zfidka
e z':'f'f;;‘\;i‘;iz'- Zlepieni obtiz
aktivity ryveava) P
mechanismus

MNeurologicky deficit Mozny Meni piitomen

Tab. 3. Zdnétlivd bolest zad — ASAS kritéria a tzv. Berfinskd kritéria. Upraveno dle Sieper et al a Rudweleit et al.

liva bolest zad - ASAS kritéria a tzv. Berlinskd krivéria
7 ASAS kritéria \ Berlinska kritéria

Llepiam po roecvideni \ Stiidawd bolest & propagad do hy2di
PliZ WYy MaSTUD \ Prabouzani pro Dodsst v 2 pdbdvind nodi
Modni bolesti ) Hanni ziuhlost > 30 min
Wik ndstupu obtid < 40 et / Sapdeni po ro2Cvidend fadne Zepiani v klidu

\ Zadné zlepdend v kiidu

~Bwidliyh B2, pokud jsou plitomna alespof 4 2 5 S Zandtlvd BZ, pobud jsou plitomna alespod 2 2e 4 keirdri

- nauc se tieba ty ASAS kritéria = musi byt bolesti nad 3 mésice + 4 z 5 splnéno + zmin, Ze to sice do ASAS
kritérii nepatfi, ale pro zanétlivé bolesti je jesté typické ranni ztuhlost nad 30 min a nebyva neurologicky deficit

Klasifikace podle ¢asového hlediska

1. Akutni (do 6 T) (NEJCASTEISI) — vétSinou si P poradi sdm s analgetiky a nefarmakol. prostfedky
2. Subakutni (6-12T)

3. Chronické (nad 12 T) — stran progndzy jsou horsi nez akutni bolesti



Klasifikace podle etiologie

Mechanické priciny

1. Prosta (funkéni) (80 %)

- nema jasny organicky plivod = dava se do souvislosti s: sedavym zaméstnanim, nepfimérenou fyzickou aktivitou
(nedostatecna ¢i nadmérna), jednostranna zatéz, noseni tézkych bifemen, obezita, Spatnym pohybovym
stereotypem

- vznikd v kterémkoliv véku

- zakladem terapie je rehabilitace, vétSinou bolest ustupuje spontanné, v akutni fazi mohou pomoct NSAID

- dg. per exclusionem

2. Degenerativni zmény patere

pf1l: spondylartréza = degenerace intervertebralnich kl., tvorba osteofyt(, synovialni cysty | nejvice C a L pater
- pro dg. svédci: Pvék, 1 pfi zatézi a 4 v klidu, nalez artrotickych zmén na RTG, CT, MRI?

pf2: protruze/herniace meziobratlové ploténky = miZe a nemusi byt anamnéza Urazu / zvedani bremene
- pro dg. svédci: kofenova symptomatologie (pr. iradiace bolesti do 1 DK s parestezii a hypestezi
odpovidajici postizenému segmentu — napr. kofenovy sy L5 = po bocni strané stehna a lytka na nart)
+ MRI

4. Osteoporotické a osteomalatické fr.
pro dg. svédci: P vék, postmenopauza, KS, deficit vit. D + 4 BMD + traz + zobrazovaci metody

5. Fraktura obratle
pro dg. svéd¢i: uraz po kterém bolest dlouhodobé neustupuje + zobrazovaci metody

6. Osteomyelitida, septicka spondylodiscitida
pro dg. svédci: Abusus drog, ID, OP patefe, penetrujici poranéni, horecka, 1 CRP

7. Primarni tu (MM, tu kosti) a meta
pro dg. svédci: déletrvajici bolesti, vysoky vék (nad 70 let), ,CRAB“ nalez — MM, nevysvétlitelny 4 hm., PTT, nocni
poty, tu v anamnéze, anorexie, T FW, Ginava

- v dif. dg. téchto bolesti se uplatriuje anamnéza, fyzikalni vys., laboratof (TNCRP, T kostniho izoenzymu ALP,
hyperCa?*, pokles rendlnich fci), zobrazovaci metody (RTG, CT, MRI, Scinti skeletu) < oviem nalezy ¢asto nekoreluji
s tizi symptomd

Pfenesenad bolest
- vznika pfi postiZeni vnitfnich organ(, kdy se bolest pfenasi do patere (do dermatom(?)
- fyzikdlni vys. patere bolest nezhorsuje (poklep, pohmat, manévry) + nejsou spazmy a ztuhlost okolniho svalstva

C: Tonzilitda, afekce DU, onemocnéni $Z, cefalea riizné etiologie
Th: AIM, disekce aorty, PE, VCHGD, akutni pankreatitida, biliarni kolika (pod P lopatku), hidtova hernie, ileus, tu
L: PYELONEFRITIDA, prostatitida, urogentialni onemocnéni

pro dg. svédci: anamnéza dalSich pfFiznakd (bolest posprandidlné / na lac¢no, akutni po dietni chybé), odpovidajici
fyzikalni nalez (rozdil TK > 20mmHg mezi HKK) odpovidajici laboratorni nalezy (M troponin,
D-dimery, leukocyturie, bakteriurie, TN CRP), odpovidajici zobrazovaci nalez (USG bticha, RTG bficha,
CT bricha)

Psychogenni bolesti
- svédci pro né tzv. yellow flags (deprese, nadmérné naroky (napf. od rodica u ditéte, od partnera), financni

problémy, pocity neuzite¢nosti a mnooooho dalSich = pro zajemce si zvétSete obrazek: )



Zanétlivé bolesti = SpondyloArtritidy

Ankylozujici spondyloartritida

- pro dg. svédc¢i RTG nalez sakroiliitidy + 1 specificky klinicky pfriznak (zanétliva bolest v zadech, daktylitida, uveitida,
entezitida, psoriaza, m. Crohn, +RA, +HLA-B27, TN CRP aj.) nebo +HLA B27 + 2 specifické pFiznaky

- pro definitivni dg. svéd¢i New Yorska dg. kritéria: : RTG nalez sakroiliitidy + splnéni vSech 3 klinickych kritérii:
1. chron. zanétliva bolest v dolnich zadech (co je zanétliva bolest viz kritéria vyse)
2. omezend hybnost L patefe ve 3 rovinach
3. omezené dechové exkurze
Psoriatricka artritida
- existuji dg. kritéria = pro psoriatrickou artritidu svéddi:
artritida a psoriaza, postiZeni nehtu, neg. RF (+RF by svédcil pro psoriazu pfi RA), daktylitida, RTG nalez daktylitida
Enteropaticka artritida

KOMPLETNI DIF. DG. ZDE:

https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2022/05/12.pdf



https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2022/05/12.pdf

19D Dif. dg. horecnatych stavi

Definice
Horecka je definovana je vzestup TT 2 38°C (normalni TT 36,0 — 36,9 °C)

FUO (Fever of Unknown Origin) Horecka neznamého plvodu je definovana témito 3 kritérii:
1. Trvani: Horecky by mély trvat déle nez 3 tydny
2.Vyse TT: Opakované namérena TT > 38,3°C
3. Dg. potize: Ani po 1 tydnu v nemocnici ¢i ani po 3 kontroldch v ambulanci se nepodafilo objasnit pficinu

Obecna charakteristika
Horecka je projevem celé rfady infekénich i neinfekénich chorob. Kazdd horecka by méla byt dale vysSetfena s cilem
stanovit pficinu a zacilit terapii.

Diagnostickym problémem jsou horecky nejasného plvodu.

Nejcastéjsimi pricinami FUO jsou infekce, AIO a malignity & ovsem zastoupeni danych pficin se lisi v riznych
vékovych ¢i jinak specifickych skupinach > napf. u imunokompromitovanych, neutropenickych (< 0,5 neu /l), HIV+
jsou nejcastéjsi infekce, proto na rozdil od ostatnich P, kde neni vidy nutné pred stanovenim dgiagnézy nasazovat
ATB, je u téchto P nezbytné akutni nasazeni kombinované Sirokospektré ATB terapie.

Dif. dg. postup u P s horeckou

1. Podrobna anamnéza a Fyzikalni vy$. > patrame po moznych fokusech infekci (prohlédneme kézi, DU, dotdzeme
se na problémy s mocenim, dychanim, na kasel, bolesti v bfise, prljem, GIT potiZe, charakter teplot, jiné obtize) >
cilem je stanoveni pfedtestové pravdépodobnosti = tzn. s ohledem na vék, pohlavi, rasu a charakter potizi budeme zamérovat dalsi
paraklinicka vysetfeni, ¢imz zvysime pozitivni prediktivni hodnotu a negativni prediktivni hodnotu, tj. néco jako senzitivita a specificita, ale i
s ohledem na prevlenci.

2. Rutinni laboratof:
a) KO+diff. - leukocytéza muze byt u infekce, malignity, stresovych stavd, KS, kolagendz, vaskulitid, GN aj.
-> neutrofilie spiSe u bakt. infekci zatim lymfocytdza spiSe u virovych infekci, monocytdza u infekéni
mononukledzy
b) Biochemie: CRP, Na*, K*, Cl', urea a kreatinin, glykémie + nékdy JT, albumin, Ca®*
-> elevace CRP nad 50 = typické pro bakt. infekce, naopak pod 50 = spiSe nebyva u bakt. infekci
- info o fci ledvin je mimo jiné duleZité stran ATB (nefrotoxicita, davkovani)
-> hypergly nebo hypogly u non-DM P = zndmka sepse; u DM P hypergly nékdy 1. zndmka infekce
c) Koagulace: aPTT, INR
-» abnormality mohou znacit napf. sepsi, DIC, virovou hemoragickou horecku, u P bez antikoagulans
d) Vys. moci: biochemie, sediment, kultivace, Ag | u P s PMK bereme moc z PMK nikoliv ze shérného sacku
- leukocyturie, bakteriurie = zndmka IMC (u pyelonefritida horeka ano u cystitidy NE); Mikrohematurie viz ot. ¢. 5D
- da se stanovit Ag v moci na Legionellu a na pneumokoka ¢ tzn. moc se da vys. i u respir. infekci

3. Pfi podezfeni na sepsi: Astrup, laktat, prokalcitonin = vysoce senzitivni marker bakt. infekce, hemokultury,
mikrobiologické vys. dalSich vzorkd (sputum, stér z viedu atd.)

4. RTG hrudniku, popt. USG bticha, CT, PET-CT

Typy horecek

1. f. continua = TT neklesa pod 38°C a denni fluktuace do 1°C — pt. pneumonie

2. f. remittens = TT neklesa pod 38°C a denni fluktuace nad 1°C — pt. virové infekce, IE

3. f. intermittens = stfidava = rano neni horecka, vecer > 39°C — pf. sepse, pyelonefritida

4. f. recurrens = napf. tercidna, kvartana — pf. malarie

5. f. undulans = postupné " a opétovné |, TT béhem nékolika dnl — p¥. Hodgkindv lymfom (= pel-gbsteinova), bruceldza



Etiologie + specificka vys.

1. ORL + podivat se do krku, ORL vys., rapid strep test, kultivace ze stéru z DU, CT nativ hlavy a krku

2. Plice + sputum, Ag Legionelly, pneumokoka v moci, sérologie na respiracni viry, TBC vys., RTG, CT, Bronchoskopie
3. KVS + troponin, EKG, TTE, CTA hrudniku

4. Bficho + stolice na kultivaci, parazity, fekdlni kalprotektin?, viry (PCR?), Clostridiovy toxin (ELISA), USG, RTG, CT,
endoskopie

5. Urologie a gynekologie + moc na vsechno, gyn. vys., USG (abdominalni, transvaginalni, testes)

6. Neurologie + neuro vys., toxikologie, LP, CT/MR mozku

7. KiiZze a mékké tkané, kosti, LU + mikrobiologické vys. exsudatu, kozni (napf. pro vaskulitis), kostni biopsie, CT,
scinti skeletu

8. Revamtologie + ANCA, ASCA, RF, dsDNA, kys. mocova, autoAb a aspirace kl. vypotku

9. Hematologie: + periferni krev (KO, diff., krevni natér, imunofenotypizace), sérologie (Boreliéza, EBV, Parvovirus
B19) + punkce/trepanobiopsie KD

10. Endokrinologie: T4, T3, TSH, ranni kortizol v mo¢i, USG 57, CT kontrast. bficha

Horecka neznamého pavodu (FUO)
FUO (Fever of Unknown Origin) Horec¢ka neznamého ptivodu je definovana témito 3 kritérii:
1. Trvani:Horecky by mély trvat déle nez 3 tydny
2. Vyse TT: Opakované namérena TT > 38,3°C
3. Dg. potize: Ani po 1 tydnu v nemocnici ¢i ani po 3 kontrolach v ambulanci se nepodafilo objasnit ptic¢inu

Etiologie — velka a mala trojka

A) Velka trojka

1. Infekce (40 %)

2. Tumory (30 %)

3. Kolagendzy a vaskulitidy (20 %)

B) Mala trojka

1. Polékova horecka — nejcastéji ATB

2. Predstirana horecka

3. Habitualni hypertermie

C) Dalsi

1. TEN

2.18D

3. DalSich 200 chorob :’D + idiopaticka

- obecné se da fici, Ze pocet infekci a tumord jako pric¢in FUO ubyva, protoZe ¢asto byvaji dg. véas a naopak pocet
revmatologickych pticin v rdmci FUO roste.

1. Infekce
- pomyslet na: IE (TTE)
abscesy (zobrazovaci metody)
infekce kl. protéz
infekce cévnich protéz
TBC, CMV, osteomyelitidy
méné Casté infekce (bruceldza, tularémie, parazitarni infekce, HIV!)

2. Tumory
- pomyslet na: lymfomy

leukémie
generalizované malignity

vrve

3. Revmatologické priCiny

- pomyslet na: kolagendzy, vaskulitidy
revmatickou horecku
JIA = Stillovu chorobu




20D Dif. dg. zvysenych zanétlivych ukazateld (CRP, FW, prokalcitonin, IL-6)

Obecna charakteristika zanétu

Zanét predstavuje fyziologickou odpovéd organismu na poskozeni tkani z infekéni i neinfekéni etiologie.
Zanét predstavuje komplexni reakci, kterd mize byt vice ¢i méné provazena leukocytézou, P sedimentaci,
P syntézou pozitivnich reaktantd akutni faze, | syntézou negativnich reaktantd akutni faze, zménami

v koagulaénim systému, IS ¢i hormonalnimi zménami.

Pozitivni reaktanty akutni faze
= reakce akutni faze = systémové uvolnéni mediatord zanétu > tyto mediatory stimuluji syntézu pozitivnich
proteind akutni faze proteiny

CRP
prokalcitonin
IL-6 Casné reaktanty akutni faze = jejich konc. stoupd béhem nékolika hodin

sérovy amyloid A

fibrinogen
feritin
haptoglobin

Negativni reaktanty akutni faze

= bilkoviny, jejichZ syntéza a tedy i konc. se béhem akutni faze (systémové vyplaveni mediator(i zanét) snizuje.
albumin

prealbumin = marker vyZivy

transferin - | konc. transferinu a M saturace transferinu provazi anémii chronickych chorob

1. CRP

Funkce: opsonizace bakt., aktivace komplementu, stimulace fagocytl

Fyziologicka hodnota: do 8 mg/I

Nardast: za 6 h od zacatku reakce akutni faze

Maximum: za 24 - 48 h (polocas je 24 h)

Charakteristika: - vysoka senzitivita (dobry marker zanétu), ale nizka specificita (nefekne plivod zanétu)

- hodnota nad 50 mg/| provazi PREDEVSIM AKUTNI BAKTERIALNI ¢i mykotické infekce
- hodnota do 25 mg/I bude ptispivat k NEBAKTERIALNI pfi¢iné zanétu (virova, neinfekéni)
- to ndm pomahd v tom se rozhodnout zda nasadit ATB ¢i nenasadit ATB
- daleZité je kromé absolutni hodnoty hlavné sledovani DYNAMIKY
-> napt. klesa-li rychle CRP po zahdjeni ATB lécby, Ize predpokladat, Ze je Uspésna
- napf. po ERCP mUzZe byt v prvnich dnech vysoké CRP, ale postupné by mélo klesat,
neklesa-li musime pomyslet na moznou infekci Zlu¢ovych cest
-> napr. 3. den po OP ma CRP klesat - neklesa-li > znamka infekce/jiné komplikaci
- ddlezité je nehodnotit CRP samostatné, nybr? vidy v kombinaci s KO, LABORATORI,
ZOBRAZ. metodami = to plati obecné u ¢ehokoliv :D
- napft. u atypické pneumonie muze byt KO i KO+diff. chudy (hnwm zda i J,CRP), ale
je bohaty RTG nélez
- chronicky zvysené konc. CRP (> 10 mg/I) = vysoké KVS riziKo (chron. zanét je hlavni etiopatogeneticky f. AS)
- monitoring AlO

Pri¢iny TN CRP

1. HLAVNE BAKT. INFEKCE (ale m(iZe byt i u virovych, nezfidka P s tézkym Covidem méli CRP nad 100 mg/I)
2. poOP —cca do 3. dne

3. Nadory

4. Systémova onemocnéni — SLE, RA, vaskulitida




5. Traumata

6. Rejekce stépu

7. Neinfekcni zanéty — pf. akutni pankreatitida (je-li zvySen i po 3. dnu, musim pomyslet na nekrotizujici pankr. a
moznou infekci nekréz)

high-sensitivity CRP test (test s T rozliseni)
= nezavisly indikator PKVS a cerebrovaskularniho rizika (pro tuto indikaci je vySetfovan)

PFiciny faleSné nezvyseného CRP
- malnutrice, jaterni insuficience, KS a jind imunosupresiva

Tab. 2. indikdcie na stanovenie sérove] hladiny CRP

dif. dg. virusove] verzus bakteridlne] infekcie hornych dychacich ciest

dif. dg. tracheobronchitidy versus bronchopneumdcnie

dif. dg. bronchitidy/pneumdnie verzus CHOCHP kardidlne] dekompenzacie

dif. dg. akdtnej cystitidy verzus akitnej pyelonefritidy

dif. dg. febrilit neznamej etiologie

monitorovanie efektivity antimikrobialnej listhy

2. PCT (tyhle ¢lanky si v hodnotach protireci VS. VS. )

Funkce: v ramci akutni faze nejasna

Fyziologicka hodnota: < 0,05 pug/l > do 0,25 pg/l se ATB nedoporuéuji - 0,25 - 0,5 pug/l ATB podporovana - > 0,5
pg/1 ATB silné doporucena - 2 pg/l sepse - > 2,0 pug/l zdvaina sepse—> > 10 — 1000 pg/l septicky sok

Narast: za2-4h

Maximum: za 12 - 24 h (vysoké hodnoty za 6 — 8 h)

vewvs

Vyhody oproti CRP: 1. senzitivn&;jsi a specifi¢téjsi > je vyrazné zvysen jen u generalizovanych BAKTERIALNICH,
event. MYKOTICKYCH ¢ PARAZITARNICH infekci, ale NE UAAROVY.CH a vyrazné zvysen
NEBYVA ANI u AlO, peOR, naderevych onemoenéni, traumatech bez infekee ¢i u pouze
lekalizevanych a pevrchowych infekei
2. Rychlejsi vzestup a casnéjsi dynamika - v dobé, kdy CRP teprve zacind stoupat (od 6. h)
ma PCT jiZ vysoké hodnoty a naopak v dobé, kdy CRP zacind klesat (Uspésna ATB terapie) ma
PCT jiz nizké hodnoty
3. Vhodnéjsi u stavi, kde CRP muze byt falesné nizké malnutrice, jaterni insuficience, KS a
jind imunosupresiva

- také nehodnotime jen absolutni hodnotu, ale dilezZita je i dynamika

Tab. 3. Typické hodnoty PCT pri vybranych ochareniach
sérova hladina PCT | moZna interpretacia

(ng/l)

pod 0,1 nepritomnost bakteridlngj infekcie
0,1-0,25 nepravdepodobnost bakteridlnej infekcie
0,25 -0,5 moZnost pritomnosti bakteridingj infekcie

chronicke zdpalove procesy, autoimunitne
0.5-1 ochorenia, virusove infekcie, mierne az stredne
ravainé lokalne bakteridlne infekcie

virusove infekcie, mierne az stredne zavaingé lokdlne

1-2 bakteridlne infekcie

2-5 velké hrudng a bruing operacie, bakteridlne infekcie
velké hrudne a bruing operacie, polytrauma,

5-10 L . .
popaleniny, bakteridlne infekcie

10 - 100 ravazné bakteriadlne infekcie, sepsy, MODS

Priciny PPCT
Indikace: dg. bakt. infekce = PCT > 0,5 pg/I
dg. sepse = PCT > 1,0 pg/I


https://www.prolekare.cz/tema/antiinfektiva/detail/prokalcitonin-marker-vhodny-pro-diagnostiku-sepse-i-hodnoceni-antimikrobialni-lecby-8963
https://www2.ikem.cz/plm_lp/_LP_19697-L0000006.htm
https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2022/07/14.pdf

odliseni ARDS bakt. vs. toxického plivodu = PCT u bakt. > 3,0 pg/I
odliSeni bakt. MENINGITIS vs. virové

odliSeni infekce nekréz u nekrotické pankreatitidy od aseptickych nekréz
monitoring P poOP i po zahajeni ATB terapie

Mirné zvy$eno (max. 2,0 pug/l): poOP, polytrauma, popaleniny, kardiogenni $ok, malobunécny ca plic

Zavaina sepse
2yg1 Antibiotika jsou
>05p91 o) silné
—
0.5ug/1 A o_gf:;l = l;eoﬁhmwanmmm
e
e 0.4- — Pouziti antibiotik
0.05pg/t 0.25 pg/l se nedoporucéuje
mm* LT J— Mmdni se
nedoporuéuji
3. M FW
pficina: Mibrinogenu = Tagregace ery = shluky ery jsou téZsi nez samostatné ery = rychleji sedimentuji
Fyziol. hodnota: muzi2-5mm/hod Zeny 3-8 mm/hod
Nardast: azza 48 h!
Nevyhody oproti CRP: 1. Vysoce nespecifické
2. Pomaly nartst (aZ za 48 h od zacatku nemoci)
Vyhody oproti CRP: 1. Zvyseno FW i tam, kde je CRP nizké = tzn. lze vyuZit vySetfeni obou parametrl a

interpretovat to — pt. T"FW a |, CRP: virové infekce, intoxikace, chronické artritidy

Pficiny EXTREMNE vysoké hodnoty FW (1100 mm/h)
1. HOK malignity (MM, leukémie, lymfomy)

2. Kolagendzy a chron. artritid

3. Nefroticky sy a renalni insuf.

Priciny MFW

1. Infekce

2. Neinfekcni zanéty
3. Malignity

4. Anémie

5. Pvék a téhotenstvi
6. Idiopaticky (6 %)

Pri¢iny J FW
PV a sekundarni polyglobulie
cholestaticky ikterus

IL-6

- hlavni vyhoda je, Ze narasta nejrychleji = vrchol uz za 2 hodiny! Pfedchazi klinické ptiznaky o 1 den.
- hlavni nevyhodou je vysoka cena

- uplatriuje se v ¢asné dg. sepse a monitoringu kritickych stava



Jak nastupuji po sobé

1. IL-6 (za 2 hod vrchol) = presepsin (za 6 hod vrchol) = PCT (za 12 hod vrchol) - CRP (za 24 h vrchol) >
FW (aZ za 2 dny se zacina zvySovat — FW je prosté néco jako internet explorer (dfiv to byla jedind moznost,
ale ted' uZ je to dost obsolentni — ale ne vzdy viz http://prakt.upol.cz/prispevky jagerova.php ))

250 - 50 pg/L/h \ PCT (ug/L)
T % 24 az 30 hodin; 13 kDa

200
CRP (mg/L) -
T % 2 a% 3 dny; 25 kDa &
150 N s
presepsin (ng/L) E
100 - T % ? (prodluzuje | GFR); 13 kDa g
50 + \

Kinetic profibes of diferent bomarkars of bactenal infecticn.
0 I I I [ [ [ [ I I I I I I Frdgtad bom Mezres N1

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 48 h

IL-8 PCT CRP

Plasma concentration of biomarker

D 3 6 24 36
Time after initiation of inflammation (hrs)


http://prakt.upol.cz/prispevky_jagerova.php

21D Dif. dg. prlijmu

Definice
WHO definuje prijem jako 3 a vice Fidkych aZ vodnatych stolic/den nebo jako Fidka az vodnata stolice, ktera je

Castéjsi nez je u daného pacienta bézné.
liné definice uvadi jako podminku jesté hmotnost nejméné 200g/den.

V kazdém pripadé by méla byt splnéna jak podminka €astych stolic, tak podminka fidké neformované konzistence.
Tento priznak je do zna¢né miry subjektivni a je tedy vhodné se pacienta zeptat, co on sdm povazuje za normu.

»,Paradoxni (nepravy) prujem“ = v ampule rekta je tuha stolice, ktera drazdi sliznici a stimuluje produkci hlenu

Na co se doptat

. Pocet

. Konzistence

. Objem

. Barva, zapach, pfimési (krve, hlenu, nestravenych zbytk()
. Okolnosti vzniku (po jidle, pfi psychické zatézi)

. Doprovodné ptiznaky (kiece v brise, tenezmy)

. Délka trvani

NOoOu ~ WNBR

Klasifikace a etiologie

A) Akutni < 2 tydny Perzistujici (15 — 30 dni) B) Chronicky > 4 tydny (¢asto mésice aZ roky)

1. Infekéni 1.1BD

2. Alimentarni intoxikace 2. Celiakie

3. Polékovy (po Mg, po ATB) 3. Chronicka pankreatitida, chronicka cholestaza

4. UZiti/abusus laxativ 4. Intolerance laktdézy a deficit jinych stfevnich disacharidaz
5. Nervozita a psychicka zatéz 5. Hyperthyreodza

6. Pri alergické reakci 6. Sy drazdivého tracniku = funkcni prdjem

7. Excesivni pfijem tekutin (pijaci piva) 7. Dlouhodoby abusus laxativ (pf. poruchy pfijmu potravy)
8. Nemoc z ozareni 8. Chronicka onemocnéni zaludku a jiné pticiny malabsorpce

- oboji: nddorova onemocnéni — ca kolorekta!, systémova onemocnéni

C) Dle mechanismu vzniku

1. Osmoticky = T osmotického intraluminélniho tlaku > Pprostup H,0 do lumen - normo/hyperNa* dehyd.

pf. deficit laktdzy, malabsorpéni sy, projimadla, Mg

2. Sekreéni = toxiny & endogenni |. (nadprodukce VIP, serotoninu, MK, ZK) = M sekreci CI do lumen = hypoNa* dehyd. s Mac
pf. Cholerovy toxin, Stafylokokovy enterotoxin, enterotoxin Bacillus cereus, ETEC, VIPom, karcinoidovy sy,

3. Zanétlivy = exudativni = zanét vede k: | vstfebavani H20, 1 sekreci H,0, poruse motility, zanétlivé exsudaci

pf. infekce, IBD, primarni a sekundarni malabsorpcni sy, postradi¢ni a ischemicka

1. Infekéni

Bakterialni: 1. Kampylobakteridza, 2. Salmoneldza, 3. Yersinidza, 4. Shigelléza, 5. EPEC (novorozenci), ETEC
(cestovatelsky), EIEC (podobny shigelloze), EHEC (Hemoragicky; HUS), 6. Listeridza, 7. Bfisni tyfus, 8. Cholera
Virové: 1. Rotaviry, 2. Kalciviry (noroviry a sapoviry), 3. HAV, HEV, (4. Poliomyelitida)

Parazitarni: 1. Amébadza, 2. Giardidza, 3. Tenidzy (tasemnice)

KO: vétsinou akutni prijem nékdy s krvi, PTT, kiede v brise, borborygmy, flatulence, schvacenost, artralgie
-> vétSinou ustavaji béhem nékolika dni

2. Alimentarni intoxikace

a) Stafylokokovy enterotoxin = zdrojem je (kuchar) s furunklem, karbunklem, impetigem = za 1 — 6 hod nahle
z plného zdravi: kifece, nauzea, zvraceni, ale prijem jen nékdy a £FF nebyva
b) Bacillus cereus: b1l) Typ A=TS=1za 1 -6 hod = hauzea a vomitus

b2) Typ B=TL=za 6 — 16 hod = bolesti bficha a prtjmy



c) Clostridiovy enterotoxin (Clostridium perfringens) > 8 — 16 h = bolest bficha, nauzea, prijem
d) Botulotoxin

3. Polékovy
PostATB = dysmikrobialni - hl. pozor na Clostridiovou pseudomembrandzni enterokolitidu po Sirokospektrych ATB

(pf. po klindamycinu, aminopenicilinech, cefalosporinech) = fidké pachnouci vodnaté stolice vétsinou bez krve,
CAVE! nékdy zacpa?
Dg.: 1. Prikaz clostridiového toxinu ELISA ze vzorku stolice
2. Endoskopie = ndlez ulceraci
Komplikace: toxické megakolon, ileus, perforace ulceraci = pfi vzniku ulceraci smrtnost az 45 %!!!

4. Drazdivy tracnik

Red flags

Horecka, { TK, tézka dehydratace (\ turgor, suché sliznice, halonované odi, letargie), krev ve stolici, silna bolest
bficha

Rizikovy P: imunokompromitovany, vék > 65 let, déti, neddvna ATB terapie, ani po 48 h nedoslo ke zlepseni
stavu

Komplikace
DEHYDRATACE - riziko AKI, MAc bez zvyseni AG (kvUli ztratam bikarbonat()

Dif. dg. postup

1. Zakladem je rozdélit na akutni vs. chronicky

2. Peclivy odbér anamnézy (véetné NO: rotavirovym prajm(m ¢asto predchazi faryngitis; je krvavy nebo neni? FA
(laxativa, Mg, ATB), EA (cestovani))

A) Akutni
3. Primarné pomyslim na infekéni (ty jsou nejc¢astéjsi) - vétSinou netifeba diagnostikovat piivodce - vidy
provadime pfi red flags: vzorek stolice na mikrobiologické vys. (kultivace, Ag?) + KO+diff. + biochemie (CRP, JT,
Renalky) + (hemokultura)

-> vylou¢im zdvaznou Clostridiovou pseudomembrandzni enterokolitidu
- CT/MRI ¢i endoskopie ma u akutnich jen omezeny vyznam

B) Chronicky
4. Zakladem je vyloucit organické pficiny - dg. Sy drazdivého traniku = dg. per exclusionem

Dif dg. u jednotlivych chorob
1. Infekce = mikrobiologicky vzorek stolice (kultivace, Ag?), u parazitarnich (analni otisk, perianalni stér)

2.IBD: a) m. Crohn = ASCA a ANCA (vysoka neg. prediktivni hodnota), fekalni kalprotektin, USG + endoskopie a
biopsie = zlaty standard dg.
b) UC = leukocytdza, T CRP, TNFW, fekalni kalprotektin, kolonoskopie (rekto/sigmoideoskopie)

3. celiakie

autoAb IgA proti TTG — jsou-li pozitivni — autoAb IgA proti endomyziu event. autoAb IgG proti
deaminovanému glutaminu + GASTRODUODENOSKOPIE (nezbytna pro dg.)

4. Laktézova intolerance: stanoveni glykemické krivky po glukéze vs. po laktdze, histochemické vysetreni
laktazové aktivity sliznice, dechovy test se znacenym C (nevim jak to pomUze?)

5. Chronicka pankreatitida:  Laboratof — ma pouze ORIENTACNI VYZNAM -> ani amylasa ani lipdza neni
dostateénd pro dg., lepsi je vySetifeni chymotripsinu a hl. fekalni elastaza-1 (ve stolici) = odrazi exokrinni fci
pankreatu <= ¢im méné, tim vétsi insuficience < avsak abnormalni hladiny jsou az u pokrodilych stadii (s rozvinutou
pankr. insuficienci), Ize stanovovat i pro posouzeni progrese pankr. insuf.



4, CT a EUS (Endoskopickd ultrasonografie) (jsou STEZEJNI pro dg.) = pro dg. svéd¢i nalez kalcifikaci, pseudocysta,
nehomogenita zZlazy

6. Hyperthyreédza: Graves-Basedowova: T4, 4, TSH, autoAb proti TSH R (TRAb, TRAK)

7. Ca tlustého stieva: laboratof (KO = IFW, mikrocytdrni hypochromni anémie, PJT = znamka meta!), test na
OK
- k monitoringu relapsu se pouzivaji nddorové markery —
kolonoskopie + biopsie (ZAKLAD)
USG/CT/MR/transrektalni USG/RTG hrudniku — pro staging



22D Dif. dg. obstipace

Definice
Zacpu chapeme jako: obtizné vyprazdnovani
méné ne’ 3x za tyden (v Céskovi méné ne? 2x za tyden)
s malym mnoiZstvim tuhé formované stolice a pocitem nedokonalého vyprazdnéni
- zacpu je, stejné jako prajem, nutno chapat jako subjektivni pfiznak < tedy prestoze P nemusi splfiovat vSechna
vySe uvedena kritéria, mUzZe zacpou trpét (pokud si na ni stézuje)

Paradoxni prijem = mimovolni Unik hlenu ¢i kasovité stolice pti chronické zacpé (skybala v rektu drazdi sliznici)
Pseudoobstipace = maly ptijem potravy vede k malo ¢astému vyprazdnovani

- zakladem dif. dg. je: 1. Oddélit akutni vs. chronickou zacpu
2. Rozlisit Primarni (Habitualni, konstitucni) vs. Sekundarni (organickou) zacpu
3. v pfipadé organicity predevsim vyloucit zavazné (tu) az Zivot ohrozujici (ileus) stavy,
jejichZ pozdni dg. a T ovliviiuje progndzu P.

Epidemiologie
Chronickou zacpou trpi asi 15 % populace

Klasifikace

A) Akutni zacpa
1. Akutni funkéni zacpa (NEJCASTEISI) — pi. cestovani, zména prostiedi, hospitalizace, imobilita, dovolena
- nedojde-li k rychlé Upravé stavu nebo jsou-li zndmky sekunddarni zacpy je nutno pomyslet na:
2. Akutni sekundarni zacpa — p¥. ileus (napf. paralyticky ileus po OP) (bolest bficha, nauzea a vomitus,
hladinky na RTG), cizi téleso, bolestivé analni afekce (pf. andlni fisura, analni absces)

B) Chronicka zacpa {

Etiologie
A) Primarni zacpa (funkcni)
1. Habitudlni zacpa (CASTA)
= Casté civilizaéni onemocnéni
- zpUsobeno nevhodnou dietou (napf. moc lepku), 4 vldkniny, { tekutin, J,pohybu, ¢astym potlacovanim
defekace (kvili nedostatku ¢asu, soukromi, Spinavé zachody atd... & odkaz Cas 3:03)
2. Konstitucni zacpa
= trpi tim vice ¢lenl rodiny (otazkou je do jaké miry je to zplisobeno spole¢nym nevhodnym Zivotnim stylem)

pro dg. musi byt 1. vylouéena organicita a 2. spInéna tyto 4 ,Rimska IV kritéria“:
1. 6 a vice mésicti
2. Min. 2 z téchto pfiznakii u min. 25 % = v % stolic za téch 6 mésicu:
a) spontanni stolice <3/T
b) tuha nebo hrudkovita stolice (Bristolskd skala typ 1 nebo typ 2)
c) pocit anorektalni obstrukce
d) pocit neldplného vyprazdéni
e) namahava defekace
f) nutnost manualniho vybaveni stolice
3. Stolice bez uziti laxativ neni mékka (nebo jen zfidkakdy)
4. Nejsou splnéna dg. kritéria drazdivého traéniku (existuji Rimska IV kritéria sy drazdivého tr. (aky kimska v kritéria

f&niho nadymani, féniho prdjmu & nespecifikované féni stfevni poruchy)


https://www.youtube.com/watch?v=Sj2d5n1HiVI

B) Sekundarni zacpa (organickad) pric¢inou zacpy je organické onemocnéni &i farmakoterapie
Syndrom drazdivého tracniku s predominanci zacpy (do 25 % sy drazdivého tracéniku) — necrapu prot se to zafazuje k sekundarmim zécpam
Rimskd IV kritéria:
- opakujici se bolest bficha nejméné 1 den v tydnu a to v priibéhu 3 poslednich mésict
+ min. 2 ze 3 kritérii: 1. bolesti bficha souvisejici s defekaci
2. bolesti bficha se zménou konzistence stolice
3. bolesti bficha se zménou frekvence defekace

+ pro stanoveni dg. musely nastoupit pfiznaky nejméné pred 6 mésici

analni ca

3. Celiakie

4, Cizi téleso

5. Striktury, stendzy, nitrobf¥isni adheze

6. Volvulus, intususcepce a ileus

7. Rektokéla, rektalni prolaps, dyssynergie panevniho dna
8. Hirschprungova nemoc

9. Trombotizované hemeroidy

METABOLICKE 1. HypoK*

2. HyperCa®*

3. Dehydratace a horecka

4. CF

5. RTA = Renadlni Tubularni Acidéza
6. Urémie

7. Otrava tézkymi kovy (olovem)
8. Amyloidodza

FARMAKOLOGICKE: 1. OPIATY!

2.BCC

3. Fe

4. PARASYMPATOLYTIKA (aklidinium, tiotropium, Algifen, antiparkinsonika)
5. Antidepresiva (pr. TCA)

6

. Antihistaminika

ENDOKRINNI: 1. Hypothyreéza
2.DM
3. Primarni HyperPTH - vede k hyperCa®*

NEUROLOGICKE: 1. Diabeticka neuropatie
2.CMP

3. Parkinsonova choroba

4. RS

5. Neuromuskularni poruchy
6. Misni léze

7. Chagasova choroba

8. Botulinismus

REVMATOLOGICKE: 1. SLE (jako vidy u véeho :DDD)
. Sklerodermie
3. Dermatomyozitida

N



PSYCHIATRICKE: 1. Poruchy pfijmu potravy (mentdlni anorexie, bulimie)
2. Sexuadlni zneuzivani
3. Deprese

Red flags = varovné znamky = pfispivajici k diagndze zavainé etiologie
. Krev ve stolici, krvaceni z rekta - tu

. Rektalni tenesmy — tu

. Nechténny pokles hm. (o min 5% za 0,5r— 1r) — tu

. Sideropenicka anémie - tu

. Zloutenka — meta do jater?

. Znamky ileu = bolesti bficha, vzedmuté bficho, nauzea, vomitus

. +RA na zavazna onemocnéni (kolorektalni ca, IBD)

. Nahla zména frekvence ¢i charakteru stolice

. Hmatna rezistence

10. P od 50 let (dle recentnich guidelines od 45 let), ktery nemél screening

O 0O NGOV, WNR

Dif. dg. postup

1. Podrobnda anamnéza s vyloucenim vsech red flags

2. Fyzikalni vys. 5P

3. Laboratof (KO+diff. + biochemie + glykémie + TSH, fT4 + Ca2+ a Mg2+, test na OK?)
4. RTG bficha

5. Kolonoskopie — u kazdého P s Red flags svédcici pro tu

Terapie primarni zacpy

LV1: VIdknina, hydratace, fyzicka aktivita, nepotlacovat defekaci, navyk na stolici
LV2: makrogol (Forlax, Fortrans), lactulosa, glycerinovy Cipek

LV3: bisacodyl, picosulfat



23D Dif. dg. edémovych stavi

Definice
Edém je oznaceni pro abnormalni zmnoZeni tekutiny v intersticiu.

Patofyziologie

Obecné vznika pfi prevaze kapilarni filtrace nad kapilarni reabsorpci (90 %) a kapacitou lymfatické drenaze (10 %)

Zakl. mechanismy vzniku edému jsou:

1. Mhydrostatického kapilarniho tlaku

a) Pobjemu plazmy: SS (venostaza + snizena perfuze ledvin - aktivace RAAs - retence tekutin)

Renalni insuficience, nefroticky sy = primarni retence Na* a H,0 ledvinami
Téhotenstvi a obdobi pfed menstruaci = téhotenstvi je fyziol. provazeno INCTV
Nadmeérny prisun tekutin — pf. infuzemi

b) 4 Zilniho odtoku:  HZT a posttromboticky sy
Chronicka Zilni insuficience
SS a akutni plicni edém
Portalni hypertenze
(Obstrukce jaternich Zil = Budd-Chiariho sy (pf. u ET, PV))

c) dilatace arteriol: BCC

2. J Intravaskularniho onkotického tlaku:

a) ztraty bilkovin: (Nefroticky sy) (pf. Membrandzni nefropatie, nemoc minimalnich zmén glomeruld,
fokalné-segmentalni glomerulosklerdza, diabeticka nefropatie, lupusova nefritida,
amyloiddza ledvin, preeklampsie)

Protein-losing enteropatie (pf. m. Crohn, celiakie, bakt. dysmikrobie, Clostridiova
enterokolitida)

b) { syntéza bilk.: Jaterni insuficience
Malabsorpce a malnutrice (Kwashiorkor)

3. P permeabilita kapilar: Infekéni a neinfekéni zanéty
Alergicka reakce a angioedém
Popdleniny
Malignity, trauma, toxiny

4. Porucha odtoku lymfy = obstrukce ¢i utlak lymfatickych cév, postiZeni ¢i odstranéni LU:
a) Primarni (vzacné): VVV, VVV u Turnerova sy
b) Sekundarni: poOP (mastektomie), po RT, po traumatu
tu =meta v LU
Infekce (rekurentni erysipely)
elefantiaza
- dif. dg. odliseni: nevytvorime dulek + otok pfitomen i na palci u nohy + nevytvofime koZni fasu na 2. prstu koncetiny
T T zakladni pficiny
Konzervativni: Lymfodrenaze, kompresni puncochy, elevace, fyzicka aktivita
Invazivni: resekce lymfatickych cév, lymfatiko-veno anastomédza

5. Myxedém (typicky prvné pretibialné): Hypothyredza

Hyperthyredza (vzacné) (typicky pretibialné)
- nejedna se o hromadéni samotné tekutiny, nybrz o kumulaci mukopolysacharidti vazajicich vodu = nepravy otok
- je na rozdil od pravych otok(i TVRDY
- zndmky vystupnované hypothyredzy: studena sucha kliZe, bradykardie, J TK, zimomfivost, apatie, bradypsychie,
zacpa
T: levothyroxin



Klasifikace edému
A) Podle tvorby dalku: Vytvafi se (T hydrostaticky tlak, { onkoticky tlak, Tkapilarni permeabilita)

s7vs

Nevytvafi se (lymfedém, myxedém)

B) Podle rychlosti vzniku a generalizace/lokalizace

Generalized vs. localized edema

Generalized Localized

* [nflammation

* Nephrotic syndrome = Burns
Acute * Acute cardiac failure » Allergic reaction
* Acute renal failure * Trauma

* Thrombosis

* Chronic cardiac insufficiency
* [ymphedema
» Chronic renal insufficiency
Chronic = Chronic venous insufficiency
s Liver cirrhosis
* Post-thrombotic syndrome
s Malnutrition

Otok DK

Unilat.: HZT a posttromboticky sy, zanét (napf. erysipel), trauma, jednostranna Zilni insuficience

Bilat.: PSS, rendlni etiologie, gravidita, PMS, BCC, KS, vysazeni diuretik, hypoproteinémie

Otok HK

Unilat.: flegmodna (napf. po postipani hmyzem), lymfedém, trombdza v. axillaris (pr. iatrogenné po kanylaci
v. subclavia),

Bilat.: Sy HDZ, + viechny ostatni pficiny generalizovanych (bilateralnich) otokd

Oblicej

Trauma, anafylakticka reakce, postipani hmyzem, erysipel, Cushinglv sy, myxedém, tu slinné Zl., parotitida,
odontogenni, nefroticky sy

Otok vicek
Nefroticky sy, PSS, myxedém
- brylovity hematom (fr. baze lebni),



24D Dif. dg. bolesti bficha

Obecn3d charakteristika
- dif. dg. bolesti bficha je velmi Siroka
- mUzZe se jednat o stavy zcela benigni (pr. akutni feni zacpa pfi zmeéné prostiedi) aZ bezprostfedné ohroZujici zivot (AAA, AlM,
perforace streva)
- mUZe se jednat o onemocnéni: zaludku, tenkého streva, tlustého stteva, zluéniku, pankreatu, jater,
AlIM spodni stény, AAA = Aneuryzma Abdominalni Aorty
urogenitdlni, gynekologickd, metabolickd onemocnéni
bfisni stény (trauma, namoZeni sv., herpes zoster, kyla), vertebrogenni bolest
- zakladem dif. dg. je odlisit chronickou a akutni bolest - u akutni je stéZejni vyloucit NPB
- rozliSujeme bolest:
a) somatickou (ostra, intenzivni, dobfe lokalizovatina) < vznika drazdénim peritonea
b) visceralni (tupa, mirnéjsi, nepresné lokalizovatelna, ¢asto intermitentni) & drazdénim vnitfnich organt

Dif. dg. postup
Zakladem je rozlisit akutni (hodiny az dny) a chronickou bolest - v pfipadé zavazného stavu P (P v bezvédomi, P
hemodynamicky nestabilni, P s téZkym traumatem) zahdjime ABCDE protokol - jinak zaciname Anamnézou

1. Anamnéza

Vék (napf. u malych déti invaginace stfeva (kolika, zvraceni, krev char. malinového zelé), U starsich osob divertikularni choroba)
Bolest: délka trvani, lokalizace, iradiace, intenzita, charakter, vyvoldvajici faktor, tlevova poloha, vegetativni projevy
NO: prijem/zacpa? teploty/tiesavky? zvraceni? dietni chyba? alkohol? vahové Ubytky?

OA, RA, FA, GA!, EA, PA, abusus

2. Fyzikalni vys. (5P) a ZZF (TK, P, D, TT, SpO3)

Pleniés = poklep v misté peritonealniho drazdéni je bolestivy

Blumberg = nahlé uvolnéni hluboké palpace je v misté peritonedlniho drazdéni bolestivé

Rowsing = ndhlé uvolnéni hluboké palpace je bolestivé i mimo misto peritonealniho drazdéni

Murphyho = pti hluboké palpaci pod pravym obloukem Zebernim vyzvu P k nadechu - je-li to bolestivé = zndmka
akutni cholecystitidy

+ vidy per rectum!

3. Laboratorni vys.
Astrup (protrahované zvraceni - hyperCl- MAI; ischemicky ileus - laktatova MAc s hyperK®)
Laktat (I napf. u hypovolemického Soku u akutni pankreatitidy ¢i u ileu (mechanického ¢i ischemického)
KO+diff. (Teu — predpokladdme infekéni ¢i zanétlivé priciny; | Hb — pfedpoklddame krvéceni; M Hct — dehydratace)
Biochemie: ionty
gly (hypo ¢i hyper = akutni komplikace DM),
renalky (i pro posouzeni moznosti KL na CT)
JT (MALP a GGT — pt. choledocholitidza, cholangitis, obstrukéni pankreatitis)
amyldaza a lipaza (akutni pankreatitida = dg. 2ze3: klinika, 3ndasobné zvysena amyl Ci lip, zobraz. met.)
Troponin (AIM)
CRP (M zanétlivé NPB, m. Crohn, peritonitis)
Moé: B-hCG (MNintrauterinni ¢i ektopické téhotenstvi)
biochemie a sediment (leukocyturie a (bakteriurie) — pyelonefritida; hematurie — IMC ¢i urolitidza)
kultivace (u septického P, u leukocyturie)

4. RTG bficha, USG bficha, RTG S+P, CT/MR, endoskopie po pfipravé P (napf. u hematemézy, melény, enteroragie),
EKG a ECHO



Bezprostredné zZivot ohrozujici pric¢iny
. Ruptura AAA

. Disekce aorty

AIM

. Perforace stfeva

. Inkarcerace hernie

. Akutni mezentericka ischemie

. Akutni pankreatitida

. Akutni cholangitida

. Ruptura ektopického téhotenstvi

© o0 NGOV WNER

Pric¢iny dle lokalizace bolesti (podle mé uzite¢néjsi v ramci dif. dg. nezZ to rozdélit dle orgdnovych systémi)
A) Pravé hypochondrium

1. Biliarni kolika

2. Akutni cholecystitida

3. Akutni cholangitida + PE/pneumonie P dolniho laloku plic, pyelonefritida
4. Duodenalni vied (perforace, penetrace, krvaceni)

5. Akutni hepatitida, jaterni absces, trombdza v. portae

B) Epigastrium

1. Akutni gastritida

2. Akutni pankreatitida

3. Vied Zaludku + AIM spodhni stény, perikarditis, AAA, disekce aorty
4. Akutni ezofagitida

5. Mezenterialni ischemie

6. GERD, Mallory Weiss sy, funkéni dyspepsie

C) Levé hypochondrium
1. Vied Zaludku + PE/pneumonie L dolniho laloku plic, pyelonefritida
2. Absces, lacerace, infarkt sleziny

D) Periumbilikalné — stfedni mezogastrium
1. POCATEK akutni appendicitidy! + AAA, disekce aorty
2. Mezenterialni ischemie

E) Prava jama kycelni — pravé hypogastrium

1. Akutni appendicitda!

2. Kolitida, m. Crohn + urolitiaza, ektopické téhot., torze ovaria/testes, panevni zanét
3. (Pravostrannd) divertikulitida

F) Suprapubicky — stfedni hypogastrium
1. Divertikulitida + akutni cystitida, retence MM, prostatitida, ektopické téh., endometrioza, panevni zanét

G) Levd jama kycelni — levé hypogastrium
1. Divertikulitida! + urolitiaza, ektopické téhot., torze ovaria/testes, panevni zanét

H) Difuzni bolest

1. lleus

2. Perforace stieva

3. Mezentericka ischemie

4. Sy drazdivého tracniku + diabeticka ketoacidéza, Addisonska krize, intoxikace, porfyrie, kokain
5. Zacpa

6. Gastroenteritida

7. Spontanni bakterialni peritonitida (komplikace jaterni cirhézy)



dalsi pricinou bolesti mGze byt napf. i endometridza



25D Dif. dg. priCin obezity

Obecn3d charakteristika

Obezita je zjednodusené zmnozZeni tukové tkané nad normu (nad 30 % u Zen a nad 20 % u muz(), ovSsem jedna se o
komplexni metabolickou poruchu s disledky pro fadu organovych systému. Obecné vznika na zdkladé nepoméru
mezi energetickym pfijmem a vydejem.

- obezita je civilizaéni onemocnéni

Epidemiologie

- v soucasné dobé se hovofi o epidemii obezity — v CR se vyskytuje cca 20 % obéznich osob a cca 40 % s nadvahou

- od 70. let 20. stoleti se nékolikanasobné zvysila prevalence obezity €< a protoze genetické faktory se v populaci
nijak vyznamné neméni, pfipisuje se to zménam Zivotniho stylu: | fyzicka aktivita, vysokoenergeticka strava,
chronicky stres, spankova deprivace, P*spotieba alkoholu atd...

- aktudlnim problémem je také zvysujici se prevalence détské obezity (u obéznich déti je T pravdépodobnost obezity
v dospélosti)

- obezita 2. a 3. stupné zvySuje mortalitu min. 2x

vevs

- mezi nejzavazné;jsi komplikace patfi: 1. porucha glukézové tolerance a rozvoj INZ rezistence > DM2
2. KV onemocnéni a AH
3. Porucha lipidového metabolismu = dyslipidémie = ateroskleréza
4. Hyperurikémie a dna
5. ZvySena zatéz pro pohybovy aparat = skoliézy, kyfézy, ploché nohy,
artrézy, genua et coxa vara
6. Sy obstrukéni spankové apnoe
7. P riziko nadorovych onemocnéni
8. Nealkoholicka steatdza jater
9. psychosocialni deprivace: deprese, Sikana, tzkostné poruchy

Definice obezity
- s ohledem na to, Ze presné stanoveni % tuku v téle je v praxi obtizné, definujeme obezitu nejcastéji jako
A) BMI [kg/m?]

Podvaha pod 18,5
Normalni hm. 18,5-24,9
Nadvaha 25,0—-29,9

Obezita 1.st. 30,0-34,9

Obezita 2. st. 35,0-39,9

Obezita 3. st. 40 a vice

- Muzi maji pfi stejném BMI vy3si metabolické riziko

B) Obvod pasu - slou?i pro rozdéleni obezity na androidni vs. gynoidni typ = uréuje METABOLICKE RIZIKO
Zeny =80 cm (zvy$ené metabolické riziko) =88 cm (vysoké metabolické riziko)

Muzi 294 cm (zvySené metabolické riziko) =102 cm (vysoké metabolické riziko)

Etiologie

A) PRIMARNI obezita

- ma multifaktorialni etiopatogenezi (genetické predispozice a faktory Zivotniho stylu — hl. J fyzicka aktivita a
nevhodna strava)

- genetické faktory maji polygenni dédi¢nost (cca 50 % se na tom podileji)

- kecy o ultrazpracovanych produktech (M Glc a tukil), o tom Ze ¢lovék je neurohumoralné vybaven vic na hladovéni

B) SEKUNDARNI obezita = disledek jiného onemocnéni (¢asto endokrinopatii)

1. Cushingova choroba a cushingtiv sy

2. Deficit RH — vede k Ubytku svalové hm. a nadbytku tukové tkané

3. Trauma, tumory, zanéty v oblasti hypothalamu

4. Hypothalamické sy: Prader-Williho sy, FréhlichGv sy, Lawrence-Moon-Biedllv sy, KallmanGv sy



(5. Hypothyredza)

6. Psychofarmaka a jiné l1éky (hormonalni antikoncepce, KS, antiepileptika, antihistaminika)

7. Monogenné podminény defekt hypothalamické signalni drahy: mutace R pro melanokortiny, R pro leptin,
mutace leptinu

8. Pseudohypoparathyredza = necitlivost tkani na PTH (mutace R pro PTH)

Klinicky obraz
Obezita centralniho typu, acantosis nigricans (tmava zesilena kliZze v intertrigindznich mistech — podpa?i, zatylek),
gynekomastie, strie

Diagnostika

- obdobné jako u dg. AH je nutno vyloucit hl. sekundarni pficiny

Hypothyredza: TSH, T3, T4, Ab proti thyreoiddlni peroxidaze a thyreoglobulinu

Cushing: odpad kortizolu v modi, sérova hladina kortizolu (u primarné obéznich je nékdy Mkortizol, coz mize
komplikovat interpretaci, ale vétsinou je dobfe potlacitelny dexamethazon-supresibilnim testem)

Pseudohypoparathyreédza: MPTH

Deficit RH: IGF-1
Prader-Williho sy: Cytogenetické a molekularné genetické vys. (mikrodelece paterndiniho 15. ch.)
Podezieni na organickou lézi v mozku: MRI

lvysetfeni komplikaci obezity: TK, JT, lipidy, glykémie/oGTT/C-peptid/glykovany Hb, atd.

Terapie

0. Prevence

1. Dieta

2. Fyzicka aktivita

3. Psychoterapie

4. Antiobezitika

5. Bariatrické OP Zaludku



26D Diff. dg. polyglobulie

Definice

Polyglobulie (Polycythemie — ale tento termin bych radéji pouzival jen pro PV nikoliv pro sekund.) je oznacéeni pro

patologicky stav charakterizovany nadmérnym mnozstvim erytrocytt a tim padem hematokritem a P konc. Hb.
- nenasel jsem presné koncentrace hematokritu a Hb, které by definovali polyglobulii, nicméné:

fyziologicky pocet ery: u muze 4,3 -5,9 x 10*%/I u Zeny 3,5-5,5 x 10'?/I
fyziologicky hematokrit: u muze 445 % u Zeny 394 %
fyziologicky Hb: u muze 135 - 180 g/I u Zeny 120 - 160 g/I

- hodnoty nad tuto mez mliZzeme povaZovat za patologické
v ppt se udava patologicky: Ht > 49 % u muze, Ht > 48 % u Zeny; Hb > 165 g/l u muze, Hb > 160 g/l u Zzeny a

Klasifikace = Etiologie

A) Primarni polycthemia = PV (vzacna pficina polycytémie)

Definice

= chronické Ph-negativni myeloproliferativni onemocnéni s abnormalitou (mutaci) v materské hematopoetické b.,
ktera vede k nadprodukci ery, ale €asto i jinych elementl (mirna trombocytdéza (s trombotickymi i krvacivymi
projevy) a leukocytéza).

- TEMER VZDY nachazime mutaci JAK2 genu (v oblasti V617F) — je to pFicina PV, protoZe vede ke kontinualni
stimulaci erytropoezy

Klinicky obraz
- Casto asymptomaticky nebo nespecificky
- ma 3 faze: 1. pre-polycytemicky (mirna erytrocytdza)

2. polycytemicka (signifikantni erytrocytoza)

3. post-polycytemicka (pancytopenie kvili myelofibréze)
nespecifické: cefalea, vertigo, slabost, J hm, noc¢ni poceni, svédéni kiiZze po koupeli
Casté: - trombazy (€asto Budd-Chiariho sy!, ICHS, iCMP, trombdza mozkovych splavii, okluze perifernich
tepen - ischemie prsth a erytromelalgie (zachvatovita bolest s otokem a zarudnutim nejéasté;ji
nohou))

- krvaceni (¢asto z GIT, na kazi)
- zarudnuti v obliceji, cervené dlané a chemdza spojivek (zdureni/otok spojivek)

- — 7

- hepatomegalie a splenomegalie - |
-AH
- dermatitidy o .

komplikace: myelofibrdza, zvrat do leukemie

B) Sekundarni polycytémie
= polycytémie vzniklé pfi P konc. EPO (at uz jako fyziologicka reakce na hypoxii, jako autonomni nadprodukce EPO,
jako dopingem/Iécbou navozena)

i) Sekundarni polycytémie u chronické hypoxie
1. Pobyt ve vysoké nadmofiské vysce

2. Chronicka onemocnéni plic a Plicni A-V zkraty
3. Chronické SS

4. Srdecni P-L zkrat

4 Sp0;

. Sy obstrukéni spankové apnoe (|, SpO; jen v noci, ne béhem vys. pres den)
. Kufaci (1N CO)
7. Methemoglobinémie

o

N SpO,



ii) Sekundarni polycytémie u autonomni nadprodukce
1. Nadory ledvin (Renalini ca)

2. PCKD

3. HCC

4. \Vzacné jiné tu

ili) doping Ci iatrogenné navozena
1. exogenni MEPO
2. P androgeny = testosteron, anabolické steroidy

C) Relativni (faleSnd) polycytémie
= sniZeni objemu plazmy - relativné vyssi Hb a Ht
1. Tézka dehydratace se ztratou plazmatického objemu (prtjmy, poceni, diuretika, polyurie)

Klinicky obraz sekundarni polycytémie
- vétsSinou projev zakladniho onemocnéni, vzacnéji projevy vyssi viskozity (bolesti hlavy, zavraté, poruchy zraku,
cyandza)

Diff. dg. odliseni PRIMARNI vs. SEKUNDARNI polycytémie

Primarni Sekundarni Relativni

MHt, THb, Tery, (N objem plazmy) T Ht, T Hb, Tery, (N objem plazmy)  MHt, T Hb, N ery, (1 objem plazmy)
L EPO 1 EPO N EPO

N SpO, J4'Sp0; (pod 92 %) nebo N SpO; N SpO:

Splenomegalie

-> toto ale pro dg. PV nestaci (J EPO je pouze nepfimy ukazatel) - pro dg. je nutné prokazat mutaci JAK2 genu
z periferni krve (netfeba brat KD, pokud nepredpokladdme blasticky zvrat)!!!
-> pro dg. relativni polycytémie svédci také to, Ze po doplnéni objemu plazmy (infuzemi) se KO upravi.

Terapie PV

LV1: opakované venepunkce (tuto Iécebnou metodu délame napf. i u hemochromatézy ¢i porfyria cutanea tarda)
LV2: erytrocytoferéza Ci hydroxyurea ¢i IFN-a

- perfektné funguje busulfan, ALE je to alkylaéni cytostatikum = zpUsobuje sekundarni malignity (za cca 7 — 15 let),
proto je mozné to podat pouze starSim

prevence trombdz a krvaceni viz ET

- ruxolitinib = inhibitor JAK2 u symptomatické splenomegalie



27. Dif. dg. vahového ubytku

Obecna charakteristika

- nezamysleny ¢i nechtény vahovy Ubytek je velmi nespecificky symptom

- Ize definovat jako { hm. 0 min. 5 % (obvyklé hm. P) za 0,5 — 1 rok.

- zakladem dif. dg. je vylouceni malignity a jinych pf¥icin (HIV, CF, ), jejichZ ¢asna dg. a T je dllezZita pro prognézu P
- dle metaanalyz je spjat P mortalitou

Patofyziologie
U fady stav( nadory, chron. zanéty, chron. infekce je spjat vahovy {, s - uvolfiovanim prozanétlivych cytokinl (pf.
IL1, IL6, TNF-a) = ty: a) navozuji anorexii

b) stimuluji katabolismus

c) mohou ovliviiovat hormondlni homeostazu (pf. leptinu, ghrelinu)

+ d) jsou tyto stavy spjaty se Pspotiebo E

Priciny a jejich charakteristické ndlezy
1. Malignity (pf. kolorektalni ca, bronchogenni ca, leukémie, lymfomy aj.) (pokies hm. je soutdsti B-sy (4 hm. o min 10 % za 0,5r, jinak nevysvétiitelné

horecky nad 38°C, profuzni no¢ni poceni)

- Casto spjaty s horeckou, tinavou, anorexii, no€nimi poty

pro dg. pravostranného kolorektalniho ca svéddi: OK, meléna, sideropenicka anémie, abdomindlni dyskomfort

pro dg. levostranného kolorektalniho ca svédci: zména frekvence &i charakteru stolice, enteroragie, ileus,
tenesmy, abdomindlni dyskomfort a dyspepsie

zlatym standardem diagnostiky kolorektalniho ca je:  kolonoskopie + biopsie

pro dg. bronchogenniho ca svédci: novy dlouhotrvajici (nad 3T) kasel, zména charakteru
chronického kasle, hemoptyza, opakované pneumonie -
pozdé&ji bolest na hrudi, chrapot, du$nost, sy HDZ

zlatym standardem diagnostiky bronchogenniho ca je: zobrazovaci vys. (MV1: RTG, MV2: CT, pro N a M staging:
PET/CT, pro typing a grading: bronchoskopie)

2. 1BD (m. Crohn, UC)

a) m. Crohn: KO (anémie chron. chorob, leukocytéza), TN CRP, TNFW, ASCA a ANCA (vysoka neg. prediktivni hodnota),
fekalni kalprotektin, USG + endoskopie a biopsie = zlaty standard dg.

b) UC = leukocytdza, TN CRP, TNFW, fekalni kalprotektin, rektoskopie/rektosigmoidoskopie + biopsie

3. Celiakie

autoAb IgA proti TTG — jsou-li pozitivni — autoAb IgA proti endomyziu event. autoAb IgG proti deaminovanému
glutaminu + GASTRODUODENOSKOPIE (nezbytna pro dg.)

4. Malabsorp¢ni sy

pt. chronicka pankreatitida (pro dg. priciny? stéZzejni CT a EUS, fci pankreatu odrazi hodnoty fekalni elastazy (cim min
tim vic insuf.), cholestaza, resekce Zaludku, resekce strev, sy bakteridlni prerdstani, sy kratkého streva, polékova
enteropatie, amyloiddza, chron. infekce GITu

5. Chronické onemocnéni organl — spjaté s jejich selhdvanim

CHOPN

CHRS

ChSS

Jaterni selhani

- nicméné tyto choroby mohou byt spjaty s otoky, které maskuji pokles hm.

6. Chronické infekce
TBC

HIV

chron. pneumonie u CF




7. Endokrinopatie

Hyperthyreéza J, TSH, NT4, IMT3, autoAb proti TSH R (TRAb, TRAK), USG $Z - pfii nalezu uzld a podezieni na
toxicky adenom nebo toxickou polynoddzni strumu = doplfiujeme scintigrafii $Z = nalez ,horkého uzlu“
Addisonova choroba

DM - polyurie, polydipsie, glykosurie, hyperglykémie, (0GTT)

8. Exogenni abusus
alkoholismus

drogy (amfetamin, kokain)
koureni

9. Abusus laxativ

10. Psychické a psychiatrické poruchy
Mentdlni anorexie

Deprese!

Schizofrenie, bipolarni porucha

11. CMP, demence, Parkinson

12. VCHGD
Viredy v Zaludku = spjaty s bolesti postprandialné

Zakladem je anamnéza, kdy se snazime zjistit, zda je vahovy Ubytek skutecné nechtény a jak jeho pficinu
vidi sam pacient (Malo ji? Pro¢ malo ji? Nechutna mu? ProC mysli, Ze mu nechutna? Ma potize s kousanim?
Atd.). Kromé toho se zamérujeme na jakékoliv dalsi varovné priznaky (bolesti bricha, krev ve stolici, noc¢ni
poceni, lymfadenomegalii apod.). Fyzikalni vysetreni by mélo byt komplexni a mélo by zahrnovat

vysetieni per rectum.

Pri dalSim patrani po Ubytku na vaze nejasné etiologie bychom méli provést krevni nabéry (glykemie, bili +
JT, renalni parametry, mineraly vcetné Ca, albumin, FW, CRP, TSH, KO), vysetreni moci, stolice, RTG plic a
zvazit vySetreni GIT (UZ bFicha, gastro, kolono). Dalsi vysetieni pak Ize cilit podle vysledkd téchto vysetreni.
Po dobu vysetfovani by mél byt pacient pravidelné sledovan s kontrolami vahy.



30D Dif. dg. zvySené krvacivosti

Definice

Zvysena krvacivost, téZ hemoragickda diatéza, je projevem heterogenni skupiny chorob a patologickych stavl
charakterizovanych poruchou hemostazy, coz se manifestuje vznikem spontanniho krvaceni a/nebo alespon
neadekvatné velkym a prodlouzenym krvacenim..

Klasifikace a etiologie

1. Poruchy primarni hemostazy

- zahrnuje nejdfive vazokonstrikci cév a aktivaci vWf - poté adhesi, aktivaci a agregaci trombocytt s cilem
vytvoreni primarni hemostatické zatky (bily trombus)

al) ze snizené tvorby = amegakaryocytarni, megakaryocytarni
a2) ze zvySeného zaniku = ITP, TTP, HUS, HELLP, hypersplenismus, polékova (pf. heparinem indukovana),
potransfuzni, u alkoholismu, u DIC

b1) vrozené = Bernard-Soliertiv sy, Glanzmanova trombastenie (oba defekty glykoproteinovych komplexi - vede k poruse
adheze ¢i agregace), Hefmanského-Pudlakiv sy

b2) ziskané = urémie pri CHSL, myeloproliferativni onemocnéni, monoklonalni gamapatie, MDS, polékova
b3) Von Wilebrandova nemoc typ 2

pf. vaskulitidy, AV malformace, skorbut, Ehler-Danlostyv sy, Marfan(v sy, Purpura senilis, Hereditarni
hemoragicka teleangiektazie (m. Rendu-Osler-Weber) = vzicna AD zeslabena cévni sténa

2. Poruchy sekundarni hemostazy
- zahrnuje proces koagulace, kdy pfi spravném pribéhu koagulacni kaskady je vysledkem vytvoreni fibrinové sité,

ktera zachytdva ery, leu a trombocyty s cilem vytvoreni definitivniho trombu.
- vnéjsi i vnitfni cesta sméfuje k aktivaci f. X na f. Xa = aktivator protrombinu = aktivuje Il na lla = lla zajistuje pfeménu fibrinogenu na fibrin

al) vrozené = Von Wilebrandova nemoc, hemofilie (VIII. — A, IX. — B), dysfibrinogenemie, deficity ostatnich f.
a2) ziskané = Protilatky proti f. VIII ¢i f. IX (typicky u hemofilika), Deficit vit. K, jaterni a rendlni selhani DIC, sepse
a3) koagulopatie pfi predavkovani antikoagulancii (je to vlastné a2) ziskand)— Fadi se k NEJCASTEJSIM!

3. Hyperfibrinolyza

= nadmérné rozpousténi tromb vedouci ke zvySenému krvaceni
a) DIC a peripartdlni komplikace

b) terapie fibrinolytiky = alteplaza (rekombinantni tPA)

Klinicky obraz
Klinické projevy trombocytopenii a trombocytopatii

typicky krvaceni do kize: petechie, purpura, (ekchymézy), sufuze a7 hematomy, krvaceni ze vpichu
- vznika budto spontanné nebo nadmérné s ohledem na vyvolavajici inzult

krvaceni ze sliznic: epistaxe, krvaceni z dasni, menoragie a metroragie, hematurie, enteroragie

vevs

nejzavazZnéjsi: krvaceni do sitnice a CNS
- ty maji vidy vainé nasledky
Klinické projevy koagulopatii

(epistaxe), krvaceni do GITu, menoragie, hematurie, sufuze, zhorSené hojeni ran
Hematomy —v kiZi, ve sliznicich, ve svalech, v kloubech, v retroperitoneu, pfipadné i v mozku
Krvaceni do kloubu = hemartréza — bolest a otok kloubu — nej¢astéjsi stesk hemofilik



Dif. dg. postup
1. Anamnéza a fyzikalni vys.
NO:  kde krvaci? — pouze petechie ¢i purpura = porucha prim. hemostazy; z organ(, do kloubu = sekund.
hemostazy
kdy/po éem to nastalo? — po prodélané infekci = akutni sekundarni ITP, po prodélané stfevni infekci
s krvacivymi prajmy u ditéte = HUS, potransfuzi = pf. tvorba Ab proti koagula¢nim f., tvorba Ab proti
trombocytim
jiné potize? — pt. znamky CHSL, selhani jater, CRAB symptomatologie - MM, anemicky sy a [ infekce — MDS?
Myeloproliferativni onemocnéni?
OA: CHSL? Hepatopatie? malabsorpéni sy/stp. resekci stieva? = deficit vit. K; malignity? Téhotenstvi = pf. HELLP,
RA: vyskyt krvaceni v rodiné? — vWf, hemofilie (pouze u muz(), vrozené trombocytopatie
FA: antikoagulancia? antiagreagancia? ATB? = dysmikrobie - deficit vit. K, NASID? Ibrutinib? (éku cL)
abusus:alkohol?

2. Laborator:

aPTT  PT (Quick) trombocyty kw[;:i:;ﬁ B&Zné priciny
Vaskulopatie, nedostatek f. Xl
1 Trombocytopatie
1 1 Trombocytopenie
1 Lé¢ba heparinem, nedostatek f. VIII, IX, XI, X
T Nedostatek f. VII
1 1 Lécba Warfarinem a jiné hypovitaminozy K
1 1 von Willebrandova choroba
1 T 1 1 Porusena jaterni proteosyntéza, DIC (sepse)

Nejcastéjsi priciny: 1. Von Wilebrandova nemoc - *aPTT ale normalni PT-=> J hladina vWf a f.VIII + { aktivita
vWf a porucha agreagace trombocytl = dalsi specialni vys. pro urceni subtypu u typu 2
2. Predavkovani antikoagulancii:
overwarfarinizace - PPT = PINR (asiiaPTT) + FA
(LMWH, xabany) — Ize zméfit aktivovany f. Xa
(dabigatran) - ?
3. Krvéaceni u chronickych chorob (CHSL / chron. selhani jater / malabsorpcni sy) - TMurea a
krea/ ™NT/ OA: IBD,

1. KO + diff.: trombocytopenie? anémie a leukopenie?
pritomnost blastld = akutni leukémie

2. Koagulace: - je-li zhorsend, predpokladam koagulopatii
= Von Willebrandova nemoc, hemofilie, heparinem indukovana, deficit. vit K, hepatopatie a
overwarfarinizace, DIC,
= overwarfarinizace, deficit vit. K, DIC

3. Krevni natér: velké trombocyty = mladé trombocyty u ITP; schistocyty = mikroangiopatické sy = TTP, HUS, HELLP

4. Biochemie: T (hepatopatie), Turea a kreatinin (CHSL), N CRP, fekalni kalprotektin (IBD = malabsorpce),



5. Vys. fce krevnich desticek: Znamkou trombocytopenie je prodlouZzena doba krvaceni + patologicka

6. Sérologie:

7. Vys. KD:

konzumpce protrombinu a retrakce koagula, ale naopak PT a aPTT jsou normalni

Znamkou porusené primarni hemostazy je i test PFA 100 (Platelet Function Analyser)
— u néhoz se méfi doba do vytvoreni destickové zatky (tzv. uzaviraci ¢as) = odhaluje
se tim trombocytopenie, trombocytopatie i von Wilebrandova nemoc

Ab proti koagula¢nim f.? Ab proti destickdm se rutinné nevysetfuji, je to nespecifické, dg. ITP
stanovujeme de facto per exclusionem

amegakaryocytarni trombocytopenie? megakaryocytarni — defektni morfologie megakaryocyt(



34D Dif. dg. bolesti na hrudi

Obecna charakteristika

- Bolest na hrudi predstavuje jeden s nejcastéjsich priznak( pacientl na oddélenich urgentniho pfijmu.
- Casto popisuji jako ,tlak”, ,,sevieni”, , bolest”

- Dif. dg. je velmi Siroka a zahrnuje pficiny KV, Plicni, Muskuloskletalni, GIT, psychiatrické

- zakladem je vyloucit zavazné az zivot ohroZzujici stavy jako ACS, PE, Aortdlni disekce, Tenzni PNO, Perforace jicnu a

nasledné patrat po jinych pric¢inach
- v dif. dg. hraje zasadni roli anamnéza a fyzikalni vys.

Red flags = zndmky, u nichZ Ize predpokladat zavaznou pficinu
1. Nahly zacatek

2. Dusnost

. Pfiznaky aktivace SY (nauzea, vomitus, studeny pot, TN TF, Uzkost)
. Namahova bolest

. Iradiace do LHK, do krku, do Celisti, méné do PHK, do epigastria

v AW

6. NTF, D, Y TK, 4. Sp0:
7. Rozdil TK > 20mmHg mezi PHK a LHK & znamka disekce aorty

8. Pulsus paradoxus = Tep je pfi nddechu slabsi nez pfi vydechu. Zndmka tamponady srdeéni ¢i perikarditidy. PFi tamponadé/perikarditidé je vyrazné
omezeno roztazeni obou komor = pfi nddechu se zvysi Zilni navrat do pravého srdce = tim, Ze jsou komory omezené roztazlivé dochazi pfi vyrazném zvyseni
tlaku v PK k posunuti mezikomorové pfepézky vlevo - to jesté vice omezi pInéni LK - dasledkem je mensi systolicky objem LK - o vice nez 20mmHg slabsi TK v
inspiriu

9. Novy Selest na srdci

10. Krepitus

6 Zivot ohrozujicich pficin
1. ACS

2. PE

3. Disekce aorty

4. Tenzni PNO

5. Tamponada srdecni

6. Ruptura/Perforace jicnu

Etiologie bolesti na hrudi + charakteristicka znamka v KO
https://next.amboss.com/us/article/eo0xaS#L7f3e632b8eb095378d543fe5d62ce614 — vSechny pficiny + nalezy
1. Kardiovaskularni

. ACS (STEMI, NSTEMI, AP nestabilni) + retrosternalni bolest s iradiaci do LHK, krku, Celisti

. PE + pleuriticka bolest, dusnost, kasel, hemoptyza, otok DK

. Disekce aorty + kruta nahla bolest s propagaci mezi lopatky, asymetricky TK na HKK

. Perikarditida potaimo tamponada srdeéni + pleuriticka bolest, perikardialni tfeci Selest

A WIN =

5. AP stabilni + retrosterndlni bolest pfi ndmaze, ktera vklidu ustupuje

6. Ao stendza

7. Plicni hypertenze

8. Myokarditida

2. Plicni

1. PNO + unilat. bolest, dusnost, kasel, neslysné dychani a bubinkovy poklep + u tenzniho PNO (| TK, INTF
2. Pneumonie (¢i pleuropneumonie) + horecka, kasel, dusnost, chripky, (J{ Sp0,)
3. Pleuritida + unilat. pleuralni bolest, dusnost, suchy kasel, pleurdlni treci Selest
4. (Tracheobronchitida), Exacerbace CHOPN, Exacerbace AB + dusnost, spastické f.
5. Bronchogenni ca, (tu mediastina) + kasel, hemoptyza, recidivujici pneumonie

6. Mediastinitda + horecka, podkozni emfyzém (kdyZ perforace jicnu)


https://next.amboss.com/us/article/eo0xaS#L7f3e632b8eb095378d543fe5d62ce614

3.GIT

1. Perforace jicnu + trias: bolest, zvraceni, podkoZni emfyzém

2. GERD a erozivni esophagitida + pyréza, kasel, dysfagie az odynofagie
3. Mallory-Weiss sy + hemateméza

4. Jicnova dysmotilita (spasmus)

5. Vied Zaludku + spiSe bolest v epigastriu

6. Akutni pankretitida + spiSe bolest v epigastriu/mezogastriu

4. Priciny hrudni stény

1. Tietzliv sy = bolestivé zdufeni sternokostalnich chrupavek + palpacné hmatné (na rozdil od kostochondritis) « Nsa
2. Kostochondritida

3. Herpes zoster
q
5
6

. Vertebrogenni potize
. Kfece interkostalnich svali = féni bolest
. Zanéty a nadory prsu

(9]

. Psychické pficiny
. Neurocirkulacni astenie

[

Dif. dg. postup — ve zkratce

O bolesPAC3560. i PG5 VPLINGL G800 CSB1C5AL C3.AD . C559.030c2.80ms bolescs.0.00 i — O |OUNA vErze

1. Zamérim se na vylouceni Zivot ohroZujicich pfi€in — pro né svédci Red flags!

2. Podrobna anamnéza, fyzikalni vys.

3. Laboratof KO+diff. + biochemie (CRP, prokalcitonin) + tropnin, (D-dimery, NT-proBNP) + hemokultury + mikrob.
vys.

4. EKG vidy

5. RTG, CT, CTA, TTE, V/Q scinti, endoskopie

Dulezité védét
u AlM: MMyoglobin za 90 — 120 min, T CK-MB za 2 -4 h, TN Troponin I/T za 3 -5 h (normalni hladiny za 7 — 10 dni)

Multiples of
upper limit ) 3 %
of normal = Troponin (extensive M)
50 Troponin (small MI)
CK-MB
40+ LDH
Myoglobin

304 --- Upper limit of normal

20

N RN R I T I T T T T T
g 12 18 2. 2 8 4 5 6 1 2 3 4

Hours Days Weeks

Time since onset
of ACS symptoms

“MTroponin I/T: perikarditida, PE, renalni insuficience (hl. Troponin T), rhabdomyolyza, kritické stavy, hypothyre6za


https://www.wikiskripta.eu/w/Diferenci%C3%A1ln%C3%AD_diagnostika_bolest%C3%AD_na_hrudi/PGS_(VPL)#Nej.C4.8Dast.C4.9Bj.C5.A1.C3.AD_p.C5.99.C3.AD.C4.8Diny_bolest.C3.AD_na_hrudi

36D Dif. dg. zmén na EKG

Obecny uvod
EKG je 1 ze zakladnich neinvazivnich vys. metod v kardiologii. Principem je snimani el. srdecni aktivity, ktera se zapiSe v podobé EKG zaznamu.
Cela fada srdecnich patologii se vice ¢i méné specificky projevi zménami na EKG.

Fyziologie

P vina = depolarizace sini (normalné vychazi z SA uzlu)

PQ, (PR) interval = ¢as od vzniku impulzu v SA uzlu do zac¢atku depolarizace komor = 0,12 - 0,2 s (120 — 200 ms)
QRS komplex = depolarizace komor = 0,08 - 0,12 s (80 — 120 ms)

ST segment = ¢as od konce depolarizace po zacatek repolarizace komor

T vina = repolarizace komor

QT interval = Cas od zacatku depolarizace po konec repolarizace - délka se odviji od TF - QTc interval

(po pfepoctu na standardni TF) = 0,35 — 0,45 s (350 — 450 ms)

AS = pravidelna = kmity R-R jsou od sebe stejné vzdaleny
Rytmus = sinusovy = je pfitomna fyziologicka P vina
El. osa srdecni = -30° az +120°

segmenty = Useky od konce do zacatku (jsou kratsi)
intervaly = od zadatku do konce (jsou delsi) QRS Complex

1 mm na ose y roven 0,1 mV. R
PFi posunu 25 mm/s je 1 mm na ose x roven 0,04 s

posun 25 mm/s

PR ST
= Segment Segment T
E
: P
8,
3 _/k\l
/ Y,
4
PR Interval S
QT Interval
1s 1mm=0,04s
11 Vi
1.Pvina ‘
a) P-pulmonale — hypertrofie PS
=P vilna > 2,5 mm ve svodu Il a > 1,5 mm ve svodu V1 >2.5mm > 1 tvoréek

pficiny: Chronické cor pulmonale (hypertrofie pravého srdce na podkladé plicniho onemocnéni (CHOPN,
chronicka mikroembolizace) s prekapilarni plicni hypertenzi), TriS, TriR, myxom PS

Siroka “dvojhrba” P vina

b) P-mitrale — hypertrofie a/nebo dilatace LS

= $iroka dvouvrcholova vina P
priciny: MiS, MiR, myxom LS A

‘ >110ms

c) P-biatriale = P-cardiale — bilateralni zvétSeni sini
= P-pulmonale + P-mitrale
pFiciny: chronické LSS, myxom




d) Negativni P-vina
= siné se neaktivuji z SA uzlu, nybrz nap¥. z horni ¢asti AV uzlu = horni junkcni rytmus

e) Flutter sini
= chybi vina P, jsou tam flutterové viny (jako zuby pily) s frekvenci cca 240 — 340/min + pravidelné QRS!

f) FiS (NEJCASTEJSi ARYTMIE!!!)
= fibrilaéni vinky F s frekvenci 350 — 600/min + nepravidelné QRS!

2. Hypertrofie komor

a) Hypertrofie PK

- pro dg. je hlavni ECHO, ale m{Ze na to upozornit napf. deviace osy srdecni doprava > +120°, vysoky kmit R ve V1 a
naopak hluboky kmit S ve V5 a V6 + RBBB

pficina: hypertrofie LK, plicni hypertenze (napf. PAH, CHOPN), PE

b) Hypertrofie LK

- pro dg. je hlavni ECHO, ale ma-li P Sokolowtiv-Lyontiv index: R (vs Ci vs) + S (v Ci v2) 2 35mm je vysoka
pravdépodobnost, Ze ma hypertrofii LK (naopak to neplati = spousta P s hypertrofii LK ma normaini EKG) + LBBB
priciny: AH, AoS

3. PQinterval (0,12-10,2s)

a) prodlouzeny = AV blok I. st.

b) postupné se prodluZuje a pak vypadne = AV blok Il. st. typ Weckenbach

c) PQ interval je furt stejny, ale po viné P random nepfijde QRS komplex = AV blok II. st. typ Mobitz I
d) EKG disociace sini a komor = AV blok IIl. st.

e) zkraceny PQ interval
= preexcitace (8 vina), sinusova tachykardie, junkéni rytmus

4. QRS komplex (0,08 -0,12s)
a) uzky = do 0,08
znamena, ze: vzruch se $ifi prevodnim systémem na komory a Ze pfevod na komory je normalni

b) siroky QRS

= pfevod na komory je poruseny nebo vzruch dokonce vznika v komore (pf. KES)

1. kompletni RBBB =, M“ (rSR’ = tzn. to 2. zajeci ucho je vétsi) ve V1 a qRs ve V6
pticiny: hypertrofie PK (PE, Cor pulmonale), ICHS, KMP, fyziologicky

2. kompletni LBBB = ,M“ ve V6 (takovy fakt rozstépeny QRS) a ,,W* ve V1 (taky rozstépeny) + negativni T ve V1 a aVL
priciny: hypertrofie LK, ICHS, KMP, AoS, hyperK®, intoxikace digoxinem

3. KES

4. hyperK*

5. Stimulovany rytmus = Pacemaker

6. Hypotermie = bradykardie + Osbornova vina (J vina) (= tizka hrotnata vina za QRS)

7. WPW sy

8. Komorové tachyarytmie (monomorfni KT, polymorfni — typu Torsade de Pointes, FiK)
9. Brugada sy = STE ve V1 a V2 + pseudoRBBB (tj. obraz RBBB na EKG, ale vznikly z jiné pfi¢iny ne-li z blokady pravého Tawarova
raménka)

10. TCA

c) vysoky

hypertrofie LK = S(V1/2) + R(V5/6) = 35mm

d) nizky

QRS amplituda v koncetinovych svodech < 5mm

nebo

QRS amplituda v hrudnich svodech < 10mm
1. Vypotek — periakrdialni, pleuralni



2. Tuk

3. Vzduch — emfyzém, PNO

4. Myxedém

5. J Viabilniho myokardu - po AlM, dilata¢ni KMP (v pokrocilych stadiich)

5. ST segment (fyziologicky v izoelektické linii)

fyziologicky: v koncetinovych svodech max. o 0,1mV (1 maly ¢tverecek) nad
v hrudnich svodech max. 0 0,2mV (2 malé ¢tverecky) nad

patologicky: 2 avice ¢tverecku nad v koncetinovych svodech
3 avice nad v hrudnich svodech + vzdy min. ve 2 sousednich svodech
ST deprese o vice jak 0,5 ¢tverecku (prosté ST deprese je takika vidy patol.)

a) ST elevace = STEMI (MENE CASTE)

= subepikardialni ischemie - za 20 min vznikne subepikardialni nekréza -> za 4 — 9 h vznikne transmuralni nekréza
(subepikardia’lm’ ischemie je MENE éASTA, protoze myokard pod epikardem je Iépe prokrveny nez myokard nad endokardem)

pficiny: 1. Akutni STEMI ¢i Prinzmetalova AP = konvexni ¢i horizontalni ST elevace (nikdy konkavni)

2. Perikarditida - vZdy konkavni ST elevace (byvaji difuzné ve viech svodech)

Algoritmus Perikarditida vs. STEMI
+ 1. §1 pritomné ST depresie okrem (aVR a V1)?

o Ano (pacient ma STEMI)

» 2. 56 ST elevacie horizontalne, alebo konvexné?
o Ano (pacient ma STEMI)

* 3. Je ST elevacia I1I > II?
o Ano (pacient ma STEMI)

* 4, Neplati nic. S pritomné PQ depresie vo viacerych zvodoch okrem (aVR a V1)
o Ano (pacient m4 perikarditidu)

3. HyperK*
4. Akutni myokarditida, kontuze srdce, Pankreatitida, PNO, Benigni pfed¢asnd repolarizace

b) ST deprese (CASTEJSI)
=, pouze” subendokardialni ischemie (CASTEJSI) - za 20 min subendokardialni nekréza = nevznikne transrurdininekeéza
pficiny: 1. ACS = nonSTEMI &i Nestabilni AP Ci reciprocni zmény pfi STEMI

2. Intoxikace Digoxinem - miskovité ST deprese + ploché aZ inverzni T + bigeminické KES

3. HypoK*

4. RBBB, LBBB, Hypertrofie PK, Hypertrofie LK, Stimulovany rytmus
Nestabilna angina pectoris

S e s e e b e g TV
] ; » Sinusovy rytmus
+ ST depresie (1, II, V5-V6)
i bbbl L L] » Naznacené ST elevécie V1-V)
i e e T T T w TR T W =T o Dacientovi by sme mali nalofit pravostranné EKG zvody (VAR)
o Pre podozrenie na infarkt pravej komory
: . ' Pacient mal cca 10min, stenokardie & troponin mal neskor v norme
WYy e ey T e T L oST depresie nemal na starsich EXG zémamoch
* [de o nestabilni anginu pectoris
: | : S - , . +Kebymal pacient neskor zvySeny troponin bez ST elevacii
N N AL AN NN N A N o Tkide o NSTEM infarkt
6. Q-kmit
patologicky: je SirSi (> 1 ¢tverecek) a hlubsi (> 3 ¢tverecky) ¢i vic jak % R kmitu
pficiny: transmuralni nekréza - tzn. patologické Q (u STEMI za 6 — 8 h):
neni (jen raritné) U RORSTEMI,

STE + neni patelegické-Q = obraz akutniho STEMI (minuty aZ hodiny)
STE + je patologické Q = obraz subakutniho STEMI (hodiny aZ dny; nejcastéji za 9 hod)
neni STE + je patologické Q = obraz starého STEMI (> 1 tyden aZ doZivotné)

r‘I(Il.;.'li Aktny STEMI Sub-akitry STEMI Stary STEM
Stadium STEMI: Hyperzkdine Akltne Sub-a-:ume Post-akitne starj- C mr,,:k_f

Trvanie STEMI.  sek.-min min.-hod. hodiny <Z4hod. dni-ty#dne mesiace-roky



- zaroven to nechdpu, protoze 50 % STEMI ma patologické Qv 1. hodiné.

- pozor! Je-li tepna zprichodnéna vcas, patologické Q nevznikne = v propoustéci zpraveé je pak
uvedeno, Ze P prodélal STEMI Q-infarkt ¢i STEMI non-Q infarkt

- to Q po dnech aZ tydnech od infarktu odrazi jizvu, protoze béhem dn( aZ tydn( tam cestu;ji
fibroblasty

Myokarditida

Kontuze srdce

... mnoho dalSich

7. QTc interval (0,35 — 0,45 s) = QT interval korigovany na TF 60/min

a) Prodlouzeny

- miUZe progredovat do Torsade de Pointes (ta ¢asto spontanné konci, ale taky mUze prejit do FiK!)
1. HypoK*, HypoMg?**, HypoCa?*, HypoTermie

2. Léky: Makrolidy, sevofluran, SSRI, amiodaron, stolalol

3. Sy dlouhého QTc

b) Zkraceny

- muZe progredovat do FiK
1. HyperCa®*

2. Digoxin

3. Sy kratkého QT

HypoK*
Klinicky obraz
asymptomaticka - unava a slabost, zacpa, nauzea a vomitus - EKG zmény: 1. oplosténi viny T - aZ inverze
2. pfitomnost viny U (aZ vétsSi nez T)
3. ST deprese
4. prodlouZeni QTc
5. prodlouzeni PQ
-> arytmie (SVT tachyarytmie, SVT ES i KES, Komorovové arytmie) + rhabdomyolyza + vzestupna paralyza aZ Rl

HR74 PVCO RESP18 T137.8 | | [

C
2

3.5-5.0 mmol/l ~ . |aVRY ! f—vi v}
3.0 mmol/I
TU : : ;
|
n avL { v2 V5

2.0 mmol/ :

E

1.0 mmol/ " V3 V6

o—f
=
<
3

Hypokaliémia (1,9 mmol/l)
* ST depresie (ll, Ill, aVF)
* Negativne T viny (ll, Ill, aVF)
e U vlny (II, lll, aVF, V1-6)
© U vlny vo zvodoch V1 - V6 vyzeraju ako P viny
« PrediZeny QT (QU) interval ( > 0,44s)
o Hrozi maligna komorova arytmia Torsades de Pointes
Terapie
- leh¢i hypoK* fesime pomaleji - 7,5% KCl p.o.
- EKG abnormality ¢&i Rl Fedime razantn& max. o 20mmol/I za hod. - 7,5% KCl i.v. do CZK linedrnim davkovaéem +



monitoring EKG
+ kalium Setfici diuretika amilorid, spironolakton, eplerenon

HyperK*
Klinicky obraz
asymptomatickd - slabost a Unava, parestezie, paralyza az kvadruplegie > EKG zmény:
1. hrotnaté T (,Eifellovka“)
2. Rozsifeni QRS
3. ProdlouZeni PQ (= AV blok I. st.)
4. oplosténi az vymizeni P
arytmie (od AV blokad pres raménkové blokady aZ po FiK ¢i Asystolii)

3,5 - 5,0 mmol/ l—.\..,.f\/\_\,_f aVR Vi V4
7 mmal/l !! Q !\ [
aVL V2 V5
11 )
8.0 - 9,0 mmol/ {j C v \ \ / \ /

> 10,0 mmol/ /\‘ /\A I avF V3 V6

\VARRAVARR\

- na hyperK+ pomyslet u kazdého EKG, kde viny T ptevysuji kmit R!

Terapie — UMET

0. Vysadit hyperK* Iéky (iACE, sartany, amilorid, spironolakton, eplerenon, KCI, NSA, BB)

1. Kalcium glukonat ¢i Kalcium chlorid pro rychlou ochranu myokardu pied arytmiemi (nikoliv pro snizeni K+)
Léky sniZujici kalémii, nikoliv celkovou hladinu K+

2.INZ + Glc 15 j. Actrapidu ve 100ml 20% Glc
(3. salbutamol inh. / terbutalin i.v.)  Moc se to nevyuziva. P¥. u oligurického P (vwvhneme se inf.) do dostupnosti dialyzy
(4. Alkalizace 8,4% NaHCO3) Jen u acidézy s hypovolémii!

Léky sniZujici i celkovou hladinu K*

5. Furosemid i.v.

6. Dialyza HI. u oligoanurickych P (P s CHRS)
7. Prsykyfice Vazou K+ ve strevé




37D Dif. dg. leukocytdzy a leukopenie

Normalni hodnoty

Leukocyty: 4-11x10%I posun doleva: >4 % tyéi
neutrofily: 50-70% 1,5-7 x 10%/I
lymfocyty: 20-35% 1-5x10%I

eozinofily: 1-3%
monocyty: 1-6%

Zakladni fce leukocyttl

a) GRANULOCYTY

Neutrofily: fagocytdza, niceni ECT bakterii, odumfelé vytvari hnis

Eozinofily: likvidace parazitd, ucast na alergické reakci

Bazofily: uvolfuji histamin — Ucast na alergické reakci

b) AGRANULOCYTY

Lymfocyty: specifickd imunitni odpovéd proti konkrétnimu Ag, tvorba Ab (u B-ly),
Monocyty: = prekurzory makrofagl - fagocytdza bakterii a odumrelych bb.

vyvoj: myeloblast -> promyelocyt -> myelocyt -> metamyelocyt -> ty¢ - neutrofilni segment

- posuzuj tu leukocytdzu soucasné s poctem ery (s Hb) a trombocyty

Leukocytoéza
= leukocyty > 11 x 10°/I
Fyziologicky vzestup: namahava prdace, psychické rozruseni a stres, pfi bolesti, v horku
Leukemoidni reakce = extrémni forma leukocytdzy (desitky x 10°/1 — nap¥. 30 x 10%/I + vyrazny posun doleva =
metamyelocyty, myelocyty azZ blasty) — tzn je to stav pfipominajici leukémii:
1. leukémie - typickym nalezem u akutnich leukémii hiatus laecemicus
2. infekce (sepse, endokarditidy, miliarni TBC)
3. vysoké davky KS
4. tézké intoxikace, krvaceni
5. generalizované nadory
- pro dif. dg. mGze byt uZitené stanoveni ALP v neutrofilech — u leukémie je ¢/, u jinych pfic¢in je
normalni/ = pfi pochybnostech je nezbytna aspirace KD (u leukémie — infiltrace KD blasty, u jinych pfi¢in —
hypercelularita, ale normalné strukturovana drefova tvorba)

Déleni leukocytoz dle diferencialniho rozpoctu

x 10%/I
1. Akutni bakteridlni infekce — hl. pyogenni infekce
2. Lymfoproliferace (HL, NHL)

3. Myeloproliferace (AML ¢ zmnozeni blastd v perif. krvi + CML < leu dozravaji —je zde leukocytéza s posunem doleva + Ph-negativni chronické
myeloproliferace: PMF (erytro-leukemoidni KO), ET, PV) — TOTO RADEJI PREKONTROLOVAT!

4. Stresové stavy = bolest, traz, OP, krvaceni (dllezité je hodnotit dynamiku = progreduje-li leu po OP — asi infekt!)
5. Polékoveé = KS, G-CSF, GM-CSF, adrenalin, lithium

6. Vaskulitidy

7. Diabeticka ketoacidéza

8. Kolazendzy

9.CN

10. Generalizované nadory (meta do KD)

11. Nekrdzy (AIM, popaleniny)

x 10%/I
1. Virové infekce: virové hepatitidy, virové pneumonie, HSV, HIV, infekéni mononukledza
2.CLL 2 podminky: 1. absolutni lymfocytéza 25 x 10°/1 po dobu alespori 3 mésich



2. imunofenotypizace krve: CD5+, CD19+, CD23+ (typicky byva jesté CD20+)
3. ALL, leukemizované NHL, Waldenstrémova makroglobulinémie
3. Chronické infekce — tfeba TBC
4. Hyperkortikalizmus, hypertyreéza

5.UC

x 10°/I nebo
1. Infekéni mononukledza EBV (+ nélez atypickych lymfocyt( = T-ly s velkym jadrem), ale i obecné u infekci (hl.
virovych)

2. Parazitarni a protozodrni infekce
3. Lymfomy, monocytova leukémie
4. Crohnova choroba

x 10%/1 nebo
1. Alergicka onemocnéni a alergické reakce — AB, urtikarie, polékova alergie, alergicka rhinitida aj.
2. Parazitarni infekce
3. Hodgkintiv lymfom
4. Eozinofilni granulomatéza s polyangitidou (Sy Churga-Straussové)
5. Kozni choroby (urtikarie, pemfigus)

x 10°/I nebo
1. leukémie a myeloproliferativni choroby

Leukopenie
= leukocyty < 4 x 10%/I
pficiny: vrozené a ziskané poruchy KD: 1. transplantace KD
2. ChT a RT a polékové
3.1D
4. AlIO
5. deficit B12 a kys. listové
6. MDS, PMF (pokrocila stadia)

- opét i leukopenii hodnotim v kontextu s tormbocyty a ery — néco jiného je izolovana leukopenie a néco jiného je
pancytopenie

Déleni leukopenii dle diferencidlniho rozpoctu
x 10%/I
x 10%/I
x 10°/| > ohroZeni na zZivoté - febrilni neutropenie
x 10°%/I

Klinicky obraz: ¢asté infekce, hnisavé koZni afekce, slizni¢ni ulcerace v DU, schvacenost, sepse, pneumonie

pficiny: 1. Virové infekce = parainfekcné
2. Aplasticka anémie — hepatitidy, EBV, RT, ChT, chloramfenkol
3. Imunosupresiva (MTX) a jiné léky (ChT, ATB, tyreostatika, psychofarmaka)
4. Ozareni KD
5. Deficit vit. B12
5. Lymfaticka a monocytova leukémie

vrozené neutropenie: retikularni dysgeneze, Kostmann(v sy, cyklickad neutropenie
ziskané neutropenie: Al novorozenecka neutropenie, Chronicka benigni neutropenie

x 10%/I
1. AIDS



2. VySe zminéné — aplasticka anémie, imunosupresiva a |éky, ozareni KD
3. Hodgkintiv lymfom — u pokrodilych forem je leukocytéza s lymfopenii + anémie + nékdy eozinofilie

- obecné ty hodnoty se lisi v riznych zdrojich, takze lze pouzit formulaci ,,nad/pod referen¢nimi hodnotami pro dany
vék”



7A Diferencialni diagnostika anémie

Definice
Anémie je definovana jako sniZzeni konc. Hb pod 135 g/l u muZe a pod 120 g/l u Zeny pfi normovolémii

Obecna charakteristika
- celosvétové nejcastéjsi i v CR nejcastéjsi je sideropenicka anémie (ot. 4C)
- 2. nejcastéjsi anémii u nas a nejcastéjsi anémii hospitalizovanych P je anémie chronickych chorob (ot. 2C)

Dulezité laboratorni parametry

1. Feritin = zasobni bilkovina (hl. v jatrech, sleziné, KD, stfevni sliznici) obsahujici Fe (dalsi zasobni bilk. je hemosiderin)
- hladina feritinu v séru odrazi tkarnové zasoby Zeleza

- feritin patfi mezi pozitivni reaktanty akutni faze (= zanét > vzestup)

- hodnota klesa dfive, nez roste hladina transferinu

2. Transferin = transportni bilkovina pro transport Fe z plazmy do tkani

- hladina transferinu v séru stoupa pfi nedostatku Fe (KD vola , pfines mi Zelezo”) (ale pfi hypoproteinémii, hladina transferinu nevzroste!)
- saturace transferinu Zelezem v séru klesa pti nedostatku Fe

- feritin patfi mezi negativni reaktanty akutni faze (= zanét - mirny pokles)

3. Hepcidin = degraduje feroportin na bazolateralni memb. enterocytl)
- hladina hepcidinu stoupa pri zanétech (Fe je dlleZité pro rlst bakterii i nadorovych bb.) — proto pfi zanétech nema smysl dévat Fe p.o.!
- hladina hepcidinu klesa pfi zvySeni erytropoézy (aby se dostavalo vic Fe do krve), klesa pfi anémiich (a tedy asi i pti nedostatku Fe)

(4. Haptoglobin = vytvari s Hb komplex, ktery (na rozdil od samotného Hb) neprochazi do moci)

- hladina haptoglobinu u intravaskularnich hemolytickych anemii klesa, protoze komplex Haptoglobin-Hb ma kratky polocas a soucasné syntéza
haptoglobinu v jatrech je pomala

- pokles koncentrace haptoglobinu znaci recentné probéhlou intravaskularni hemolytickou anémii

Klinicky obraz anémie

- anemicky sy: bleda kaze/sliznice/spojvky, chladna klze, 1N dnava a | fyz. vykonnost, namahova dusnost, namahova
az klidova tachykardie, palpitace, hyperkineticka cirkulace (hypoxie - vazodilatace - srdce to kompenzuje TNSV)

- sideropenicka: CNS (huceni v usich, cefalea, podrazdénost, nesoustiedénost), defekty sliznic (paleni jazyka,
anguldrni stomatitis = ,koutky”), defekty adnex (lomivé nehty, Sedivéni vlast), P nachylnost k infekcim

- anémie chronickych chorob: projevy zakl. choroby (chron. zanéty, infekce, nadory, HOK malignity, hepatopatie)

- anémie z nedostatku B, a kys. listové: (projevy gastritidy typu A) (vétSinou asymptomatické, mirna bolest,
nauzea, vomitus + P riziko VCHGD a Ca), CNS projevy (neprospivani, zpomaleny PMv, ties, chorea, parestezie, ataxie,
hyporeflexie psychdza,), pancytopenie (u tézkého deficitu)

Klasifikace anémii

Dle morfologie

MIKROCYTARNI mnemotechnickd pomicka ,,IRON LAST*
IRON deficiency (sideropenicka), Lead poisoning (otrava olovem), Anemia of chronic disease (pozdni faze),
Sideroblastic (dadina & ziskana porucha metabolismu hemu s kumulaci Fe v mitochondriich — v KD jsou prstencité sideroblasty),
Thalasemie

NORMOCYTARNI
akutni ztrata krve, aplastickd anémie, anémie u CKD, casna faze anémie chron. chorob i sideropenické,
dilu¢ni (dilu¢ni v téhotenstvi)
Hemolytické: membranopatie (hereditarni sferocytosa, paroxyzmalni no¢ni hemoglobinurie), enzymopatie
(def. pyruvat-kinazy, G6PD), hemoglobinopatie (srpkovita anemie)

MAKROCYTARNI
a) megaloblastové: def. vit. B12 a kys. list., polékova (pf. MTX, azathioprin, trimetoprim), Fanconiho anemie
b) nemegaloblastové (tvorba DNA neni narusena): chor. jater, MDS, MM, Diamond-Blackfan, Hypothyreosa

Dle obsahu Hb
Hypochromni vs. Normochromni vs. Hyperchromni

Dle etiologie
A) ze snizené tvorby  B) ze zvySenych ztrat



Diferencialné diagnosticky postup
1) ANAMNEZA:
NO — ptiznaky, vyskyt krvaceni (epistaxe, menoragie), prodélané infekce, Zloutenka,
Rasa — u ¢erné rasy s ikterem vidy pomyslet na srpkovitou anémii
OA - chronicka onemocnéni (zanéty, nadory, infekce, CKD), sloZeni potravy (vegani — megaloblastova)
FA — myelotoxické léky — azathioprin, MTX
PA — otrava olovem
RA - vyskyt anémie nebo ikteru v rodiné (napt. dédi¢né hemolytické anémie)
2) FYZIKALNI VYS.
- zndmky anémie
- znamky ikteru
- znamky infektu
- zndmky jiného celkového onemocnéni (jater, ledvin, 57)
- splenomegalie = typicka pro extravaskuldrni hemolytické anémie a pro anémie u HOK malignit

3) LABORATOR:
KO + diff. + retikulocyty — konc. Hb. a MCV a MCH, retikulocytéza (byva u hemolytickych anémii), vylouceni
leukémii, zndmky infekce (leukocytdza)

krevni natér: srpkovité ery — srpkovitad anémie
sférocyty a eliptocyty — hereditarni sférocytdza a eliptocytdza
schistocyty — DIC, HUS, TTP
akantocyty — onemocnéni jater a ledvin
tercovité ery — nedostatek Fe, hemoglobinopatie, stp. splenektomii, talasémie

laboratofr: Fe, TIBC, feritin, sTRF R, saturace transferinu — pro odliseni sideropenické/chron. ch.
vit. B1; a kys. listova — pro vylouceni megaloblastové anémie
protilatky proti parietdlnim bb. a proti IF — pro vylouéeni perniciézni anémie

hemolytické anémie: LD + 4 celk. a nekonjug. bilirubin
a) intravaskularni: | Fe, { haptoglobinu, hemoglobinurie a hemosiderinurie
b) extravaskularni: neni vyse uvedené (Fe a globin se reutilizuje), ¢asto splenomeg.
a) korpuskularni: negativni Coombsav test
b) extrakorpuskularni (autoimunitni): pozitivhi Coombsuv test

test na OK — krvdaceni ve stolici
moc na sediment — hematurie a hemoglobinurie (popf. proteinurie)

Dalsi laborator: CRP, JT, urea a kreatinin
molekularné-geneticka vys.



1. Sideropenicka (viz 4C) mikrocytarni hypochromni + | Fe, { ferritin, TN sTRF R, {,saturace TRF, TN TIBC

2. Chronickych ch. (2C): zprvu normocytarni normochromni pozdéji mikrocytarni hypochromni + |, Fe, P feritin, N
sTRF R, N saturace TRF, PTIBC

3. Megaloblastova anémie

4. Hereditarni sférocyt6za = normocytarni normochromni anémie + retikulocytéza + sférocyty + PLD, P bilirubin
+ ELFO membranovych bilk. ery
5. Hemoglobinopatie
a) B-talasémie > mikrocytarni hypochromni anémie + retikulocytdza + tercovité ery + NLD, M bilirubin,
NFe, MMerritin, ELFO Hb: HbA; a HbF, molekularné-genetické vys.
b) a-talasémie - v3echno stejné + ELFO Hb: HbH!, molekuldrné-genetické vys.

Tab. 16.7 - Diferencialni diagn6za nedostatku zeleza

DIFERENCIALN{ DIAGNOZA NEDOSTATKU Fe

Fe TIBC satTRF feritin TRF receptor

Nedostatek
zeleza

Anémie pri :

chronickém L J N N N
onemocnéni

Talasemie N&t | Ny [ N&GT | Né& i

TIBC - total iron binding capacity (celkova vazebna kapacita Zeleza)

c) srpkovita an. = anémie + retikulocytdza + srpkovité ery v krevnim natéru + ELFO Hb: HbS! + molekuldrné-

genetické vys.

6. AIHA = extrakorpuskularni - stéZejni je pozitivni Coombsiiv test!



39D Dif. dg. koznich a slizni¢nich zmén u internich chorob

Obecny uvod

- cela fada internich onemocnéni a zejména ta systémova se mohou projevit na k{zi
- kozni projevy u internich onemocnéni nazyvame 1 slovem: ,,dermadromy“

- znalost téchto koznich zmén je dilezita protoze mohou:

1. Byt prvni pfiznak interniho onemocnéni (pruritus u PB)
2. Byt patognomonické

3. Mit terapeuticky a prognosticky vyznam

4. Odrazet stav organismu (pf. herpes-zoster Ci
mukokutdnni kandidéza ¢ u ID)

- kozni projevy mohou byt disledkem interniho onemocnéni (pf. u chorob jater ¢i ledvin) a naopak primarné kozni
onemocnéni mlZe postihnout vnitfni organy (pf. metastazy maligniho melanomu)

Vysetieni klize

- kizi hodnotime pohledem a pohmatem

1. Teplota:

lokalné|, = ischemie

Jdturgor & zpomalena i chybéjici Uprava kozni fasy

2. Vlhkost: PMvlhkost
Jvihkost

3. Turgor:

4. Barva:

Erytém
Flush = zachvatovity ¢ervenofialovy erytém v obliceji a horni poloviny téla
Cyandza = nad 50 g/l deoxyHb v kapilarni krvi

Nafialovélé strie

5. Pigmentace: difuzni hyperpigmentace

loziskové hyperpigmentace:

6. Krvacivé projevy:

7. Cévni projevy:

8. Trofické defekty:

9. Pruritus:

9. Dalsi:

petechie, sufuze
purpura:
hematomy

pavouckovité névy
teleangiektazie

dekubity
bércové viedy

lokalné = zanéty, venostaza (pf. absces &i erysipel u P s DM, HZT)

(pF. akutni tepenny uzavér DK)

(pF. hyperthyreodza, horecka)
(pF. hypothyredza = myxedém, dehydratace)

(dehydratace)

erytém u horecky, PV a sekund. polyglobulie, porfyrie

pf. karcinoid, alergie
a) centralni = CHOPN, RI, VSV s P-L zkratem
b) periferni = stagnacni = PSS, Raynauduv sy
Cushinglv sy

pf. hemochromatdza, porfyria cutanea tarda, PBC

pt. Addisonova choroba (ryhy ve dlani), Peutz-Jeghersentv sy

pf. trombocytopenie

pf. ITP, TTP, Henoch-Schonleinova purpura

pf. koagulopatie (hemofilie, antikoagulancia, jaterni selhavani)

pf. jaterni cirhdza

pf. alkoholismus a jaterni cirhdza, m. Rendu-Osler-Weber, CREST sy
pf. imobilni P

pf. DM a chronicka Zilni insuficience

pf. cholestaza (u PBC 1. pfiznak), urémie, DM (pruritus vulvae), PV
(po koupeli),

Xantelasmata palpebrarum, slachové xantomy a arcus senilis cornae pr. familiarni hyperCH

Kalcifikace
Uremic frost

pf. hyperPTH, sklerodermie
pf. urémie



A) Metabolicka onemocnéni

1.DM

- kozni mykdzy, stafylokokové pyodermie
- pruritus genitofemoralni krajiny

- Necrobiosis lipidoica = typicky na PREDNi STRANE BERCU, ¢ervenohnéda (31 ERAL
uprostied 3
- diabetické viedy
- gangrény prstu

I atrofickou kazi

2. Porfyria cutanea tarda

- hyperpigmentace solarnich oblasti

- hypertrichéza

- na hrbetech rukou lehce zranitelna klze s puchyfi

B) GIT onemocnéni
1. Celiakie

= drobné herpetiformni SILNE SVEDIVE puchyiky na extenzorovych plochach
koncetin, trup, sakrum, lokty

2.1BD
aftozni stomatitida, erythema nodosum

C) Jaterni a bilidrni onemocnéni

1. Pruritus =znamka cholestdzy — PBC, cholelitidza, striktury, stendza Vaterovy papily, tu
pankreatu aj.

2. Jaterni cirhéza = palmarni erytém, pavouckovité névy, gynekomastie, teleangiektazie, krvacivé projevy, ikterus (az
pozdni pfiznak)

D) Endokrinni onemocnéni
1. Cushingova ch. a Cushingliv sy = Trunkalni obezita a tenké koncetiny, mésicovity oblicej, nafialovélé strie v pase,
atrofie klzZe, hyperpigmentace, steroidni akné, hirsutismus, by¢i Sije

2. Myxedém — hypothyredza = bled3, chladn3, sucha, supinata kGze + nateklé ruce, oblicej, vicka + proridlé viasy,
pubické a axilarni ochlupeni + Ginava, slabost + zhrubély hlas + zimumfivost, bradykardie, mélké pomalé dychani

3. Tyreotoxikéza — hyperthyredza — pretibialni myxedém (vzacné), palmarni erytém, tepla vihka klze, exoftalmus,
edém vicek

E) Revmatologickd onemocnéni
1. SLE — motylovity erytém ve tvafi, solarni diskoidni erytém, alopecie, Raxnaudtiv fenomén, Livedo reticularis,
fotosenzitivita

2. Systémova sklerodermie = v pocatku Raynauduv f., pozdéji facies Sclerodermica, mikrostomie, sklerodaktylie,
maskovity oblice;j,

F) Hematologicka onemocnéni

Hodgkinhv lymfom (zachvatovité svédéni hl. na DKK nereagujici na antihistaminika), vSechny leukémie, Mycosis
fungoides (svédivé vystouplé ¢ervenohnédé plochy, pozdéji ulcerace, pozdéji ve tvaru kloboukl hub), plazmocytom
(amyloioddza klize)

https://www.solen.cz/pdfs/int/2005/05/06.pdf

file:///C:/Users/U%C5%BEivatel/Downloads/kozni-projevy-u-internich-chorob.pdf



https://www.solen.cz/pdfs/int/2005/05/06.pdf
file:///C:/Users/UÅ¾ivatel/Downloads/kozni-projevy-u-internich-chorob.pdf

40D Dif. dg. krvaceni do dolni ¢asti traviciho traktu

Obecna charakteristika

Krvaceni z dolni ¢asti GIT (20 — 30 % krvaceni z GIT)

= krvaceni distalné od lig. Treitzi (= distalné duodeno-jejunalniho ohbi) = jejunum, ileum (do 10 % v tenkém stfeveé),
colon, rectum, anus

- manifestuje se: enteroragii (Cervena nenatravena krev odchazejici z konecniku s/bez stolice) = z colon/rekta
-v 10 % je pficinou enteroragie masivni krvaceni z horniho GITu - takovy P bude
hemodynamicky nestabilni
meléna (= ¢erna dehtovitd mazlava nasladle pachnouci stolice) = hl. z horniho GIT, méné
z tenkého stieva ¢i pravého colon
sideropenicka anémie = projev chronického krvaceni

- obecné plati, Ze ¢im vice je krev jen na povrchu stolice a je ¢erstvéjsi - tim distalnéji je zdroj krvaceni

- krvaceni muze byt od pouze chronického pouze okultniho ¢i s intermitentni krvi ve stolici az po akutni (= do 3 dnu)

masivni Zivot ohroZujici s hemodynamickou odezvou, oviem tato situace je oproti krvaceni z horniho GIT méné

Casta. Navic akutni krvaceni se ve vétsiné pripadl (v 85 %) spontanné zastavi.

- kolonoskopie je metodou volby jak v dg. tak v T

- od krvaceni z dolniho GITu je nutno odlisit uzivani . ¢i potravin zabarvujici stolici: Fe, fepa, bortivky, cokolada

Epidemiologie

- vétSina P ma nad 60 let

- Castéji (tak jako u krvaceni z horniho GITu) jsou postiZzeni muzi

- letalita do 2 - 4 % (oproti akutnimu krvaceni z horniho GITu, kde je letalita do 10 %), recidiva ve 25 %

PriCiny

1. DIVERTIKULOZA (40 % = nejcast&jsi, nejéastéjsi pricina masivniho krvaceni)
a) divertikuldza: pouze pritomnost divertikld, bez pfiznaku
a) nekomplikovana divertikuldrni ch.: ¢asto jen meteorismus, nepravidelné stolice, bolesti v L hypogastriu
b) nekomplikovana divertikulitida: nahlé bolesti L hypogastria, porucha odchodu vétri a stolice, P TT,

az zndmky lokalniho peritonedlniho drazdéni (u pravostranné tézko
odlisime od akutni appendicitidy)
c) komplikovana divertikulitida: (masivni) krvaceni, absces, flegmadna, perforace, pistéle, purul. perit.
- vétdina krvaceni se zastavi spontanné! Casto recidivuje.

2. Angiodysplazie = angiektazie (20 %)

- na rozdil od divertikulézy je vétsinou v colon ascendens

- vétSinou chronické krvaceni

- dg. je obtiZna, protoze kdyz zrovna P nekrvaci, tak to je Spatné kolonoskopicky odhalitelné

3. IBD (UC (castéji krvavé prajmy), m. Crohn (méné casto))
- krev + prijem
- obvykle nezplisobuiji Zivot ohroZujici krvaceni

4. Hemeroidy, analni fisury (nejcastéjsi pricina U P DO 40 LET! ale i ¢astd pficina u starsich)

5. Krvaceni po polypektomii
= nejcastéjsi komplikace kolonoskopie
- vétSinou nastdva Casné po zakroku, ale mizZe nastat i po tydnu (proto anamnéza zda P prodélal kolonoskopii a kdy)

6. Tumory GIT (Casta pricina hypochromni anémie), krvaceni z polypl
- tu v L poloviné trac¢niku se Castéji projevi enteroragii, zatimco tu v P poloviné tracniku se spiSe projevuji sideropenii
- pomyslet na to u starsiho P, hubnuti, zména frekvence a charakteru stolice



7. Infekeni kolitida
- krev + prijem
Campylobacter, Shigella, Salmonela, E. coli (EHEC, EIEC?), Clostridium difficile

8. Ischemicka kolitida
- nejcastéji v oblasti lienalni flexury na podkladé

9. Koagulopatie

10. Meckelav divertikl

Je nejcastéjsi kongenitalni anomalie GIT, vyskytuje se cca u 2—-3 % populace.

Nachazi se 20-60 cm (do 2 stop) od Bauhinské chlopné na antimezenterialni strané ilea.

Jedna se o pozlstatek embryonalni tkdné ductus omphaloentericus jako stfevni vychlipka.

KO: Vétsinou nepusobi Zadné obtiZe a po cely Zivot je asymptomaticky. MlzZe se projevit krvacenim do tenkého
stfeva rGzného rozsahu (40 %) — v 50 % obsahuje ektopickou Zaludecni sliznici, stfevni nepriichodnosti (30 %) nebo
zanétem ve formé divertikulitidy (20 %).

11. NSAID

12. Trauma, Aortorenalni pistél, m. Dieulafoy (= patologicka submukdzni arteriola), AV malformace, mezentericka
ischemie, po OP, postradiacni,

Dif. dg. postup
PFi masivnim krvaceni: 0. Hemodynamicka stabilizace P = krystaloidy, volumexpandéry, plazma, erymasa,

noradrenalin a jina vazopresoricka podpora
- 200ml krve se neprojevi, 800ml , TK 0 10 mmHg a PTF 0 10/min, 1500ml sok

1. Anamnéza

Barva, pocet, mnoistvi, konzistence stolice, meléna/enteroragie
poprvé/recidiva?

kolonoskopie v nedavné dobé? Mozné krvaceni po polypektomii

OA: IBD, koagulopatie, ca kolorekta Ci jiny ca s RT v panvi, jaterni cirhdza
RA: FAP?
FA: antikoagulancia, antiagregancia, zZelezo

2. Fyzikalni vys. bficha, aspekce analni krajiny, per rectum
3. RTG bficha
4a CAVE! U hemodynamicky nestabilniho P zaéindAm GASTRODUODENOSKOPI{!!!

4b Kolonoskopie = nezjistime-li zdroj - gastroduodenoskopie = nezjistime-li zdroj
—>angiografie a enteroskopie
- pfed kolonoskopii Fortrans (polyetylenflykol)

5. Angiografie
6. Scintigrafie

Terapie
Exacyl - asi zakladem T je kolonoskopie, popf. radiologicka endovaskularni intervence, popf. chirurgicka
intervence?



41D Dif. dg. poruch polykani

Vymezeni pojmu

Dysfagie je obtizné ponka’nl'. (P popisuje jako pocit vaznuti sousta ¢i zpomalena pasaz sousta.)

Paradoxni dysfagie je obtizné polykani tekutin, ale ne (alespon z poc¢atku) tuhych soust.

Odynofagie je bolestivé polyka'nl'. (nejcastéji u spazm jicnu, vigordzni achalazie, mykotickych infekci jicnu, ulcerace v jicnu)
Globus hystericus je pocit ciziho télesa v krku (¢asto psychogenni etiologie, ale mUze byt i organicka - spasmus hlubokych Sijovych svalt)
Regurgitace je navrat obsahu jicnu do DU. (¢asto u GERD, jicnové hernie, achalazie)

Pyrdza je palivy pocit za sternem. (¢asto u GERD, jicnové hernie, achaldzie)

Presbyfagie je mirné J polykani u starsich P.  (vétginou asymptomatické)
Eruktace je fihani.
Singultus je Skytavka.

PrestoZe se dysfagie mlZe zdat jako benigni pfiznak, je to varovna znamka, ktera mdize byt projevem zavaznych onemocnéni!
Klasifikace dysfagie
Dle lokalizace dysfagie:

A) Orofaryngealni (obtiZe v pocatku polykaciho aktu)

(obtiZzna pasaz sousta/tekutiny jicnem)

Dle pficiny:

1) Strukturalni (mechanicka nebo anatomicka obstrukce)

2) Neuromuskularni = Dysmotilita (neurologické nebo muskularni defekty)

A1) Orofaryngealni strukturalni dysfagie

Sliznicni pri€iny

1. Zenkeruv divertikl = pulzni nepravy divertikl v hypofaryngu (nad HIS). Zptsobeny M tonu HIS = kréni achalazie
2. Orofaryngealni tu = tu jazyka, DU, tonzil, hltanu, hrtanu

3.stp OP

4. stp RT a ChT = kvdli vzniklé mukozitidé

5. Lokalni infekce (vétSinou odynofagie) = akutni tonsilopharyngitida, orokandidéza
6. Korozivni zanét = po poziti kyseliny, louhu, termicky

Extramuralni pfiCiny

1. Hluboké kréni infekce

2. Kréni cysta = cysta colli mediana vznika ze zbytku ductus thyreoglossus

A1) Orofaryngealni neuromuskularni dysfagie

Neurologické pficiny = patologie CNS

1.CMP

2. Neurodegenerativni onemocnéni (pf. Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba)
3. Sy Guillain-Barré = postinfekéni polyneuropatie charakteru ascendentni chabé paralyzy

4. Tu mozku

5. Trauma mozku

vrve

Muskularni pticiny

1. Myasthenia Gravis = AlO - autoAb proti postsynaptickym R pro ACh. Svalova slabost, zejména po ndmaze/vecer.
2. Progredujici svalové dystrofie

3. Paraneoplasticky sy

4. Sarkoiddza




strukturalni dysfagie

Intraluminalni pticiny
1. Cizi téleso / zaseklé sousto = ¢astd pricina AKUTNI dysfagie, ¢asto k ni dojde na podkladé jiného onemocnéni jicnu

vrve

Slizni¢ni priCiny

1. Cajicnu!

2. Parabronchidlni ¢i epifrenicky divertikl = vétSinou asymptomatické

3. Ezofagitidy (infekcni, eozinofilni, korozivni, refluxni, po RT, po ChT)
Extramuralni pfi¢iny

1. Struma SZ

2. Hiatova hernie!

VVV

1. Stendza jicnu

2. Jicnové prstence = hypertroficka svalovina nebo hypertroficka sliznice

3. Dysfagia lusoria = anomalni odstup a. subclavia dx. (téz a. lusoria) z levé ¢asti oblouku aorty = kfizi a
komprimuje pfedni sténu jicnu = na RTG polykaciho aktu je ostra komprese

neuromuskularni dysfagie (viz ot. ¢. 7C)
1. Achalazie jicnu!
E: vzacné onemocnéni stfedniho véku nezndmé etiologie-dochazi k fibrotizaci plexus myentericus - chybi
peristaltika + porucha relaxace DJS > hromadéni potravy nad = Nintraluminalniho tlaku - dilatace a prodlouzeni

KO: 20 aZ 40 lety P pfichazi s postupné progredujici dysfagii a regurgitaci (na poc¢atku typicky paradoxni dysfagie)
- v pokrocilych fazich hubnuti, foetor ex ore, Skytavka az stalé bolesti na hrudi (kvali enormni dilataci)

T: POEM = PerOralni Endoskopicka Myotomie ¢i Laparoskopicka myotomie

2. Difuzni jicnové spazmy
E: taky neznamd — intermitentni spazmy vyvolavaji intermitentni neprogredujici dysfagie a regurgitace
T: BCC — nestaci-li ~ myotomie

3. Chagasova choroba = neurotoxin Trypanosoma cruzi (Stf., Jiz. Amerika) > poskozeni axoni autonomniho
systému - postizen je hlavné GIT a KVS — zvétseni jicnu + megakolon/megaureter — jinak neodlisitelné od achalazie

4. Pseudoachalazie = klinicky, manometricky ani rentgenologicky neodlisitelné, ale pfi¢inou je adenoca kardie <

dg. endoskopie s biopsii

5. GERD!

E: 1. SniZeni tonu (pfechodné/trvalé) DJS
2. Zpomalena/narusena evakuace Zaludku
3. Anatomické zmény v branicnim hiatu — vymizeni Hissova Uhlu, sniZeni tlaku branicnich krur na jicen,
objemna skluzna hernie
4. Nadprodukce HCI (hyperchloremie) &i obsah pankreatické $tavy a Zluéi v refluxatu — akceleruje vznik
ezofagitidy

KO: pyroza (hl. symptom), regurgitace a eruktace po jidle + (kasel) + (bolesti na hrudi) — CAVE! dysfagie a

odynofagie jsou uz zndmkou tézké erozivni refluxni ezofagitidy nebo viedu nebo zanétlivé striktury

6. Onemocnéni pojiva (Systémova sklerodermie, Idiopatické myozitidy, Sjogrentiv sy)
- at uz difuzni koZni Ssc nebo Limitovana kozni Ssc z niZ se vyc¢leniuje CREST sy
CREST sy: C — Calcification = kalcifikace podkozi
R — Raynadiv fenomén = vazoneurdza néjcastéji prstd rukou
E — Esophageal dysmotility = porucha motility jicnu
S — Sclerodaktylie = ztuhnuti kiZe prstd na rukou ,drapovita ruka“
T — Teleangiektazie = rozsifeni kapilar patrné jako ,,Cervené nitky“



Dif. dg. postup

1. Anamnéza

Pfiznaky svédcici pro OROFARYNGEALNI dysfagii
potiZe pfi zacatku polykani, ¢asto paradoxni dysfagie
porucha feci a chrapot

ataky kasle, kuckani, daveni pfi pfijmu potravy

- pfiznaky pfi¢in (znamky demence, Parkinsona, MG aj.)

Priznaky svédcici pro dysfagii

pocit vaznuti sousta v jicnu/za sternem, vétSinou typicka dysfagie (vadi tuha strava, nevadi tekutd)
pyrdza a retrosternalni bolesti

ataky kasle jen vleZze/v noci

zvraceni nestravené potravy (hl. delsi dobu po jidle/v noci)

- ptiznaky pficin (napf. sklerodaktylie a facies sclerotica u Ssc)

2. Fyzikalni vys.
- podivat se do krku, nepfima laryngoskopie, vyhmatat strumu

3. ORL vysetieni a zobrazovaci vys. a neurologické vys.

- pro dg. strukturalnich orofaryngealnich dysfagii a neurologickych vys.

4. Vysetieni polykaciho aktu = RTG s KL (baryova kase, pfi riziku aspirace ve vodé rozpustna KL)

- pro dg. divertikl(, hernii, achalazie (dilatovany jicen, chybéjici perist.), difuznich spasm, dysfagia lusoria, ca jicnu

5. Jicnova manometrie = tenka sonda pfes nos
- pro jednoznacénou dg. achalazie

6. Endoskopie a biopsie!!!

7. 24hodinova pH metrie jicnu
- pouzivdme u P s GERD — konkrétné u P s: refluxni chorobou jicnu s NORMALNiIM ENDOSKOPICKYM NALEZEM (50
% P) nebo u atypickych symptomi (kasel, bolest na hrudi, drazdéni v krku, AB) nebo pfed OP

8. Dynamicka impedance
9. EUS

10. CTa MR
- oboji pro staging ca jicnu



44D Dif. dg. oCnich zmén u internich chorob

Obecné kecy

- na zevni i vnitfni ¢asti oka se mlize manifestovat fada internich onemocnéni

- hodnoceni zmén v oku oftalmologickym vySetfenim nam mohou podat i informaci o stadiu onemocnéni a progndze
(napf. stadia u hypertenzni angiopatie)

- zakladem diferencidlni diagnostiky o¢nich zmén je fyzikalni vys. oéi

Nalezy ve fyzikalnim vySetieni
Vysetieni ocniho okoli

1. Prominujici nado¢nicové oblouky: akromegalie

2. Profidnuté obodi: hypothyreosa

3. Husté obodi: virilizace a hirzutismus — pf. u nadprodukce androgent u sy polycystickych ovarii
4. Oboustranny otok vicek: renalni insuf., hypoproteinemie, myxedém, nefriticky/nefroticky sy
5. Hyperpigmentace vicek: Addisonova choroba, Graves-Basedowova choroba

6. Xantelasma palpebrarum: Familidrni hypercholesterolemie, bilidrni cirh6za

= midza, ptdza, zdanlivy enoftalmus + anhidréza poloviny oblic¢eje = l1éze kréniho SY
preganglionarni etiologie: u pokrocilého bronchogenniho ca (Pancoastova tu), u zadnich mediastinalnich
nadord, u lymfadenopatie aj.
postganglionarni etiologie: disekce vnitfni karotidy, tumory kréni oblasti

Vysetreni o¢nich bulbd
- fyziologicky jsou ve stfednim postaveni + volné pohyblivé
7. Exoftalmus

unilat. retrobulbarni tumor, granulom orbity u Wegenerovy granulomatoézy
bilat. Gravesova-Basedowova choroba

8. Enoftalmus Hornerova trias

9. Nystagmus: CMP, Wernického encefalopatie, intoxikace (fenytoinem), RS

labyrintitida, migréna, benigni paroxysmalni posturalni vertigo
10. Strabismus
11. Plavani bulbli = pomalé bloudivé pohyby na jednu stranu a z5: u P v bezvédomi

Vysetieni soucdsti oka
12. Zornice — hodnotime velikost (izo/anizo — anizo napf. u lézi CNS), reakci na osvit (pfima/nepfima), konvergenci

13. Skléry — (subikterus, ikterus), modré (osteogenesis imperfecta, Marfan(v sy, Ehlers-Danlos(v sy), rudé
(konjunktivitida — napft. i jako Reiter(v sy)
14. Rohovka - = bélavy prouzek na obvodu rohovky (hyperlipidémie),

= zeleny prstenec na obvodu rohovky (Wilsonova choroba), kornealni reflex (sine = kdma az mozkova smrt)
15. Spojivky — zarudlé (konjunktivitda), chemdza (PV, Gravesova-Basedowova ch.), xeroftalmie

(Sjogrenav sy)



Postizeni oka u internich chorob

casto u: AlO, revmatologickych onemocnéni, cévnich onemocnéni (AH, vaskulitidy), DM, malignit, leukémii,
infekénich, pohlavné pfenosnych a koznich chorob, avitaminéz

- u téchto chorob by mélo byt indikovano ocni vySetfeni, protoZe v€asna oftalmologicka terapie mlze predchazet

zavainych dlsledkiim aZ slepoté — pf. DM se radi k nejcastéjsim nelrazovym pricinam slepoty ve vyspélych zemich

Cévni onemocnéni

1. AH — hypertonickd angiopatie aZ retinopatie

mad 4 stddia: 1. hypertenzni angiopatie: bez potizi
2. hypertenzni angiosklerosa: zhorseni zrakové ostrosti
3. hypertenzni retinopatie: zhorseni zrakové ostrosti + poruchy zorného pole
4. neuroretinopatie = obraz maligni hypertenze

okluze centralni retinalni Zily nebo jeji vétve — projevy: nahla porucha vidéni

2. Temporalni arteritida
- predni ischemie n. Il, okluze a. centralis retinae (vede az k ndhlé bezbolestné slepoté!), amaurosis fugax
T: KS co nejdfive

3. Onemocnéni a. carotis interna
amaurosis fugax, okluze centrdlni retinalni Zily a predni ischemie optiku

Endokrinopatie

4. Diabeticka retinopatie, katarakta, sekundarni neovaskularni glaukom, eroze rohovky (kvuli senzitivni
neuropatii)

- vznika na podkladé cévnich zmén na sitnici (obliterace a P permeabilita) = dasledkem je hypoxie sitnice = ta vede

k novotvorbé avsak abnormalnich cév (praskaji, krvaci)

- patii k nejcastéjsim neldrazovym pficindm slepoty v rozvinutych zemich!

M3 tato stddia: 1. Neproliferativni DR = nalez mikroaneuryzmat, hemoragii, flebopatii, vatovitych lozZisek
- jesté bez poruch vizu
2. Proliferativni DR = ndlez angiogeneze, nékdy odchlipeni sitnice
3. Diabeticka makulopatie = edém sitnice a makuly

klinicky obraz: pokles zrakové ostrosti aZ slepota

dg.: oftalmologické vys.
T jiz rozvinuti retinopatie se neda ovlivnit, pouziva se laserova fotokoagulace sitnice

5. Endokrinni orbitopatie = Gravesova-Basedowova choroba
= je to nejcastéjsi pricina exoftalmul!

projevy: a) vickové: retrakce vicek, snizené mrkani, lagoftalmus = paleni a fezani, vicka nenasleduji bulby pfi
pohledu dol(
b) z edému tkani: exoftalmus, otok svalli = ometena motilita, chemadza spojivek utlak n. Il = pokles
Z0

Graefeho pfiznak = pfi pohledu dolii zaostdvd souhyb horniho vicka — TENTO PRIZNAK UMET!
Revmatologické
6. SLE keratokonjunktivitis sicca, episkleritida, myozitida okohybnych svald, retinopatie

7. RA keratokonjunktivits sicca (pocit pisku a paleni oci)

8.JIA uveitida

9. ankylozujici spondylitida akutni pfedni uveitida = iridocyklitida (bolest, zarudnuti, slzeni, fotofobie)
10. Sjogrenv sy xeroftalmus

T: KS — ale ty zase délaji kataraktu :D

LU LU L vice viz vyprackyyyyyyyyyyyyyyyyyyyyyy | —#1§:a828a41BS553 S



44D. Dif. dg. ofnich zmén u internich chorob
Interni propedeutika — vvietfeni ofi
VyZetieni ofniho okoli
+  zhodnotit:
o nadodnicove oblouky — vyrazng prominuji napt. pii akromegalii
o ghoti — ph profidnuti moZna hypotyredza, bohaté u Zen s virilizmem
o vitka — jednostranné zdufeni (chalazion = zanét Meibomovy Zlazy, hordeolum = jené zmo), oboustranny
otok (rendlni insuficience, myxedém), pigmentace T u Addisonovy a Graves-Basedowovy choroby),
xanthelasma palpebrarum (Zlutavé skveny homich vigek, u bilidmich cirhoz a dyslipidémii)
*  entropium (pfivriaceni okraje vicka dovnitf) a extropium (zevng)
*  Claude-Bernaudova-Hornerova trias — pokles (ptdza) homiho vicka se ziiZenim o¢ni Stérbiny, midza
(zlZeni zomice) a enoftalmus (zanofeni bulbu) — pfi poikozeni kréniho SY
VyZetieni ofnich bulbi
*  fyz. ve stfednim postaveni a volné pohyblivé
+  pohyblivost se vySetfuje pozorovanim Spicky prstu L pohybujiciho se ve vzdalenosti 1m v horizontilni a
vertikalni roving
«  exoftalmus = ventrilni protruze bulbu s roziifenim Stérbiny v disledku retrakee vicek, déleni: oboustranny (u
Graves-Basedowovy choroby) a jednostranny (napf. u retrobulbiarmiho tumoru)
+  enoftalmus = oko vkleslé do ofnice, soucast Hormerovy trias (enoftalmus + ptoza + midza)
strabismus = Silhini — asynchronni pohyb bulbii pfi poruse okohybnych svalii, déleni: divergentni (osa odi
sméfuje do stran) a konvergentni (osa sméfuje medidlng)
nystagmus — rychlé spontanni pohyby bulbi v krajni poloze, déleni: hornizontalni, vertikalni a rotaéni
tonus bulbll — vySetfujeme palpac¢nim tlakem pfi zavienvych ofich
plavani bulbii — pomalé bloudivé pohyby bulbii na jednu stranu a zpét — u P v bezvédomi
déle nutno zhodnotit:
o zomige — hodnotime tvar, velikost a reakei na osvit (pfima a nepfima) a konvergenci, fyz. okrouhlé a
izokorické, pfi osvitu a pohledu do blizka — midza (z0Zeni), ve tmé — rozéifeni (mydridza)
o skléry — fyz bilé, dalsi barvy: nazloutlé aZ Zluté (subikterus az ikterus), modré (osteogenesis imperfekta,
Marfanliv syndrom nebo Ehlers-Danlos syndrom), rudé (pfi hyperémii — konjunktivitida)
o rohovka — napf. arcus cornae senilis (bélavy prouZek na obvodu rohovky, projev hyperlipidémie), Kayser-
Fleisherliv prstenec (zelenavé hnédy u Wilsonovy choroby), komealni reflex (k rozpoznani smrti)
o spolivky — bledé pfi anémii, hyperemické ph zanétu nebo polyeytémii, suchost (= xeroftalmie —u
Sjogrenova syndromu nebo deficitu vit A)
O¢ni projevy u internich chorob
«  ofni symptomy — u celé fady systémovvch onemocnéni (hl. cévni, endokrinni, revmatologickd a Al plicni,
hematologicka, nadorova, GIT, koZni onemocnéni a STD)
*  utéchto onemocnéni — vidy indikovano oéni vySetfeni
+  ph pozitivnim nilezu pfi oénim vySetfeni — nuiné pfidat lokilni oftalmologickou terapi k 1&¢bé celkové
Cévni onemocnéni
*  vilbec nejtastéjii celkové choroby u nas
. patfi zde:
o arteridlni HN
*  hypertenzni angiopatie — projevy: bez obtizi
*  hypertenzni angiosklerdza — projevy: | vizu
*  hypertenzni retinopatie — projevy: poruchy zomého pole a | vizu
L ]
-

okluze centrilni retindlni Zily nebo jeji vétve — projevy: pfechodna diplopie (Gprava do 3mésicil)
terapie: léCba zéikl. onemocnéni, u okluzi retinalnich Zil antikoagulacni terapie
o temporilni arteritida — CAVE! nejvétsi riziko z prodleni!! a slepoty na 2. zdravém oku
»  predni ischemie n. opticus, okluze a. centralis retinae a amaurosis fugax
»  projevy: diplopie, amaurosis fugax (pfechodna zirata zraku) aZ Gplna ztrdta zraku, obvykle bezbolestna
(nasledek ischemie v oblasti a. ophthalmica) + cefalea a celistni klaudikace
*  ferapie: kortikosteroidy (co nejdiive!!)
o onemocnéni a. carotis interna
*  amaurosis fugax, okluze centrilni retindlni Zily a pfedni ischemie optiku
*  chronické ischemie pfedniho a zadniho segmentu oka s naslednym neovaskularim glaukomem a
neovaskularizaci na teréi n. opticus
Endokrinni onemocnéni
. patii zde:
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o diabeticka retinopatie
*  postiZeni sitnice (primamé retinalnich kapilar) v disledku chronické hyperglykémie
= postupny pokles zrakové ostrosti az Gplna slepota — nejcast&jii piicina slepoty ve vyspélych zemich
= patogeneze:
*  nejdfive porucha permeability — 1 transudace tekutiny a bilkovin do sitnice — edém sitnice, tvrdé
exsudaty — pozdéji obliterace — hypoxie odpovidajiciho okrsku sitnicové tkand
+  nanedostatek O, reaguje sitnicové tkaf produkei VEGF — indukce vzniku novych cév
(neovaskularizace) - fasto krvaceji do sklivee, pfidina trakéniho odchlipeni sitnice, sekundamiho

glaukomu
*  pfizménach v centrlni ¢asti sitnice — diabeticka makulopatie — | zrakova ostrost aZ slepota
s 2 faze:

o neproliferativai — cévni zmény (dilatace, mikroaneuryzmata, tetkovité hemoragie)
o proliferativni — neovaskularizace (krvaceni, trakéni odchlipeni sitnice, neovaskulami glaukom)
*  prevence: pravidelna vySetfeni oéniho pozadi
s terapie: anti-VEGF protilitky, panretinalni fotokoagulace, terapie laserem
o endokrinni orbitopatie
specifické postiZzeni odi u Graves-Basedowowy choroby, ¢astéji u kufiki
postizeni tkani orbity — neinfekéni retrobulbarni zanét
zkfiZena Al reakee proti pfibuznym antigeniim orbitalnich svali — myxedém
autoprotilatky se vazi v olnici nejéasté)i na orbitalni mk, svalovinu nebo orbitalni septum
svalové zmény
1. fize — otok svalil a porucha relaxace svalii — diplopie z nedotahovini antagonisty, otok chroZuje
zrakovy nerv (hl. Gtlakem v hrotu oénice)
2, fhze —jizveni — ireverzibilni okohybné poruchy (predilekéné postizen dolni pHimy sval) — diplopie
v primérnim postaveni ze zkraceni svalu
= klinicky obraz: 1 slzeni, fezani a paleni (hl. po ranu v disledku nedovirani vitek), exoftalmus
zvyraznény retrakei videk a otoky homich vicek
*  dg: oftalmologické vySetienia UZ
= terapie: endokrinolog + oftalmolog — aplikace lubrikancii, kortikoidy (zdbrana svalovych zmén do faze
jizveni), akutni dekomprese (pfi znamkiach neuropatie optiku)
Revmatologicka a Al onemocnéni
. patii zde:
o RA — nejlasté)i sucha keratokonjuktivitida (projevy: paleni a pocit pisku v ofich), iritida
o juvenilni idiopaticka artritida — nejCastéi oligoartikulami forma — projevy iridoeyklitidy (pocit ciziho
télesa v oku, bolesti, svétloplachost, riziko oslepnuti!!, daldi komplikace: katarakta, glaukom)
o ankylozujici spondylitida — oéni pfiznaky: akuini pfedni uveitida (bolest a zarudnuti oka, T slzeni,
fotofobie a mibza)
o Reiteriv syndrom — konjunktivitida + uretritida + artritida
SLE
«  terapie: kortikosteroidy, imunosupresivy
*  nuina pedliva dispenzarizace v oftalmologickych poradnach (napi. phi uveitidé — mydriatika)
Plieni onemocnéni
«  patii zde:
o sarkoidéza — aZ u 25% P — granulomy vicek, spojivek, slznych kanalki a duhovky, moiné i akutni a
chronické predni i zadnd uveitidy
o TBC — mizZe postihovat kteroukoli odni ¢ast ve formé granulomi
o granulomatdza s pelyangiitidou — postiZzeni primamé nebo Sifenim z paranazilnich dutin, projevi se
bolesti oénice, protruzi bulbu, chemdzou spojivky, oftalmoplegii nebo edémem terle n. opticus
Hematologick:i onemocnéni
*  patii zde:
o anémie —u zivainé anémie plaménkové hemoragie, u t&2ké pemicidozni anémie aZ bilaterilni neuropatie
optiku s nislednou atrofii zrakovych nervii
o leukémie — hl. u akutnich, nejtastéji iritida s hypopyon, spontinni krviceni do pfedni komory ofni a pod
spojivku, postizeni odénice leukemickym infiltritem spojeno s bolesti, protruzi a edémem vicek
o mnohofetny myelom — Casto projevy hyperiviskézniho syndromu — dilatace cév sitnice, znamky okluze
retinalnich cév aZ edém trée zrakového nervu — nutna akutni plazmaferéza
Nadorovia onemocnéni
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*  palfi zde: metastiey — nejéasté)i ca prsu a plic — metastary éasto do oénice — postupny rozvo) exoftalmo,
diplopie, bolesti a otoku vigek
MNemoct GIT
»  patfi zde: IBDY — hl. m. Crohn — ¢astéjéi extraintestinalni projevy, které jsou spojeny T zanétlivou aktivitou
Crohna — episklertida a indocyklitida



47D Dif. dg. uzlinového syndromu

Definice

Lymfadenopatie je obecné oznaceni pro nemoc LU, ale pouZiva se i jako termin oznacujici zvétseni LU.
- ve vétsiné lokalizaci povazujeme LU nad 10mm za zvétSenou (v axillach a inguinach > 15mm, v nadklicku > 2mm)

Patofyziologie lymfadenopatie

- lymfadenopatie vznika: a) PROLIFERACI v LU = vlastné jako ddsledek proliferace lymfocytl nebo lymfoblastd
na zakladé jejich antigenni stimulace (ale taky edémem a infiltraci leukocyt() — po
eliminaci Ag z téla ustava antigenni stimulace a LU se vraci do normalu

b) INFILTRACI zvendéi = dUsledek patologického procesu bez antigenni stimulace =
hyperthyredza, infiltraci leukemickych bb., metastazy, stfddavé choroby

Dif. dg. postup

Informace o PLU: akutné (byva bolestiva)/chronicky (nebyva bolestiva — i kdyz je infekéniho plvodu)
lokalizované/generalizované — STEZEJNi PRO DIF. DG. POSTUP

unilat./bilat.
rychlost MLU

velikost, lokalizace, tvar, konzistence, bolestivost, pohyblivost vici spodiné, kiiZze nad LU
- obecné uzliny pfi infekénim zanétu jsou mékké, bolestivé, spise pohyblivé vidi spodiné
- uzliny pfi nadorovém procesu jsou elastické az tvrdé, nebolestivé, mohou byt nepohyblivé vici spodiné

Informace o P: vék, kompletni anamnéza (NO: doba trvani LU, dalsi priznaky, kontakt se zviraty, Uraz)
EA (TBC a nedavny pobyt v zahranici), ) a fyzikalni vys. (zkusime hmatat vzdy slezinu a jatra)

Laboratorni vys.
USG LU
Zobrazovaci vys.

Pric¢iny (,,RAIN“ = RUzné, AIO, Infekce / latrogenné, Nadory)
1. Malignity (4)

Leukémie (pt. ALL, CLL)

Lymfomy (pf. HodgkinGv lymfom, DLBCL, folikularni lymfom aj.)
Meta

Kaposiho sarkom

2. Infekce (20)
a) Bakterialni
Stafylokokové a Streptokokové pyodermie
Akutni tonzilopharyngitida
TBC
Lymeska boreliéza
Syphilis a lymfogranuloma venereum
Bruceldza, Tularémie, Nemoc koci¢iho skrabnuti (Bartoneléza)
b) Virové
Infekéni mononukleéza — EBV
HIV
cmv
vzv
Adenovirus, rubeolla
c) Mykotické
Aspergiléza, Candidéza, Cryptokokdza
d) Parazitarni
Toxoplazmadza, malarie

3. AlO (5)

SLE

RA, JIA (Stillova choroba)
Sjogreniv sy
Dermatomyositida

4. Rlazné (4)

Sarkoiddza

Stfadavé choroby, amyloidéza
Hyperthyreosa

ID

5. latrogenné (3)
Allopurinol, penicilin, kaptopril



A) Lokalizované

Kréni LU (submandibularni, submentalni, pred SCM za SCM, supraklavikularni) (NEJCASTEJI ZVETSENE)
- kvali rozmanité etiol. predstavuji nejvétsi diagnosticky ofisek, kromé MLU se mUze na krku jednat i o medialni a
lateralni kréni cystu, cysticky lymfangiom, kréni teratom, cévni malformace, fibromatézu

a) submandibularni a submentalni (drénuji orofarynx — rty, DU, jazyk, zuby, pharynx)

etiologie: 1. streptokokova faryngitida a jiné anginy

. infekéni mononukledza

. virové zanéty nosohltanu, pharyngu, HCD

. afekce zubu

. parotitida

. afekce rtd, jazyka, DU

o~ WN

b) pred a za kyvacem
etiologie: 1. virové infekce DC + bakterialni infekce DU a na krku (NEJCASTEJI)
2. infekcéni mononukleéza
3. CMV infekce
4. TBC (skrofuléza) i atypické mykobakteriézy
5. choroba kociciho skrabnuti (¢asto i preaurikuldrni a v atypickych lokalizacich —u m. pectoralis, m.
trapezius)
6. Toxoplazmoéza
7. Sarkoiddza (vzdy bilat.)

c) supraklavikularni — vlevo Virchowova uzlina, vpravo (drénuje oblast plic a mediastina) (nitrohrudni zanéty),
vpravo nebo vlevo - lymfom

+ vZdy Meta, TBC, rezidualni LU po prodélané infekci

4. Mediastinalni a hilové LU — nemoci plic, sarkoiddza (bilat.), TBC (nejcastéji unilat. vpravo + kalcifikace), lymfomy
(bilat.)
- zplsobuji kasel, dusnost, tlak na hrudi, dysfagii, sy HDZ

5. Axilarni — nejcastéji zanét na HK, ale u rychle se zvétsujicich nutno vyloucit malignitu (ca prsu, lymfom)

6. Inguinalni LU (drénuiji penis, skrotum, vulvu, vaginu, kliZze hypogastria, glutedlni oblast, analni krajinu, DKK) — bud’
infekce nebo soucast generalizoavné lymfadenopatie
- nutno odlisit hernii, lipom, ektopické testes

7. BFisni a panevni LU — zanéty sttev, kazda generalizovana lymfadenopatie, v 50 % u lymfomu
- dusledky mohou byt: bolesti bficha, zad, zacpa az ileus, polakisurie, Zloutenka, ascites pfi kompresi v. portae

B) Generalizovana lymfadenopatie

= zvétSeni 2 a vice NESOUSEDICICH LU

- Casto pritomna hepatosplenomegalie

- vSechny vySe zminéné priciny se mohou uplatfiovat — ¢astéjsi je generalizovana lymfadenopatie u virovych infekci
neZ u bakterialnich (tam je to raritni) i jinych

InfekEni pficiny generalizované lymfadenopatie: infekéni mononukledza, HIV, CMV, hepatitidy, sepse
adenovirové infekce, endokarditida, bruceldza, TBC,
leptospirdza, toxoplazmadza

Neinfek¢ni pficiny generalizované lymfadenopatie:  lymfomy a leukémie, metastazy, sarkoidoza, SLE, JIA
hyperthyredéza



Diferencialné diagnosticky postup u generalizované lymfadenopatie
1. Zhodnoceni klinicky obraz — u malignity B symptomy
2. Laboratorni vys.: a) KO + diff. + sedimentace + CRP
b) dalsi biochemie krve
c) sérologie (asi jak na viry — EBV, CMV tak na AlO?)
d) kultivace z aspiraty LU?
3. RTG plic + USG
4. Punkce KD
5. Biopsie LU (kdyz selhaly predchozi dg. metody, kdyz nezabraly ATB, kdyz je nalez *supraklavikuldrnich LU)
- obecné:
- kdyz KO a RTG plic je abnormalni = indikujeme vysetteni KD
- kdyz KO a RTG plic je normalni = ¢éekdme na vysledek sérologie a biochemie = kdyzZ nevede k dg. 2>
indikujeme vysetfeni KD = kdyZ nevede k dg. = biopsie LU

Infekéni mononukledza (EBV)

Klinicky obraz
tridda (tetrada):
pseudomembrandzni tonzilitida (zdurelé tonzily pokryté bélavymi povlaky)
lymfadenopatie (symetricky, vyrazné zvétsené, mékké, nebolestivé, volné pohyblivé, nehnisavé)
hepatosplenomegalie (hepatomegalie u 1/3 P, splenomegalie u % P)
horecka
= toto je vlastné oznaceni pro jakykoliv sy infekéni mononukleézy

Diagnostika
1. Anamnéza (myslet na to u anginy, ktera neustupuje po ATB)
2. Fyzikalni vys. (TMLU, M jater, 1 sleziny, nékdy subikterus, Holzelovo znameni, Bassuv pfiznak)
3. Laboratoi: a) Krevni obraz + diff.: - leukocytdza s lymfocytézou a monocytézou a naopak neutropenii
- nalez atypickych lymfocyti s velkym jadrem (= T-ly nicici infikované B-ly)
- nékdy trombocytopenie
b) biochemie krve: - MT, MLD
c) sérologie: - pruikaz heterofilnich protilatek (2. — 3. tyden)
- ant-VCA, anti-EBNA, anti-EA (Casny antigen)
(u primoinfekce je titr anti-VCA I1gM a IgG, anti-EA, ale nejsou anti-EBNA)
d) PCR ze stéru z tonzil ¢i z plazmy?

ZE SEMINARE:

KDYZ MA P generalizovanou lymfadenopatii, kterou LU vytdhneme?

- ta ktera se v posledni dobé nejvic zvétsila - ta ktera je dobfe pristupnd - podle PET/CT — ta ktera nejvic sviti= je
metabolicky nejaktivné;si

- cilem je vybrat tu LU, kterd ma nejvétsi metabolicky potencial

PROC jsou inguinalniLU nejvétsi?

- drénuji anogenitalni oblast, ktera je hodné zatizena infekty

V INGUINACH tolerujeme LU do 2cm

Kdyz mam cas a je dostupna LU na periferii — lepsi je exstirpace LU, ale dnes nabyva na vyznamu core-cutt biopsie
- stéZejni v ramci dif. dg. je HISTOLOGIE LU — vylouci malignitu,

- obecné treba, kdyz ma P infekt, tak parainfekéné muze pretrvavat LU = vyplati se pockat



