4B Cholecystolitiaza a choledocholitidza, cholecystitida a cholangitida
na konci otazky je Resumé madafaka, precti si ho moznad jako prvni, je to fucking dlouhd otazka
Cholecystolitiaza a choledocholitiaza
Definice a obecna charakteristika
Cholelitiaza je oznaceni pro pfitomnost kaménk( ve vyvodnych cestach zlucovych a Zlucniku.
- jednd se o jedno z NEJCASTEJSICH onemocnéni GITu
- dle lokalizace kaménk( rozdélujeme: cholecystolitiazu x choledocholitidzu x hepatikolitazu
- choledocholitidzu délime na primarni (,,de novo” vznikly k.) x sekundarni (k. do néj ,vycestova

wvrve

- konkrementy mohou byt jak pFi€inou, tak i disledkem zanétu (zlucniku, Zluéovych cest)

Ill

ze Zlucniku)

Epidemiologie
- Castéjsi u Zen, incidence stoupa s vékem
- v poslednich desetiletich se zvySuje incidence < vysvétluje se to nevhodnou stravou (M tukd a CH) a Zivotospravou

Klasifikace konkrementt

2. Pigmentovy = bilirubinovy = ¢erny (Castéji v Asii?)
3. Smieny = hnédy (NEJCASTEJSI!):  jsou mazlavé a obsahuji CH, kalcium bilirubinat, kalcium palmitat a stearat

Etiopatogeneze

- cholelitidza obecné vznika na zdkladé nepoméru mezi prolitogennimi vs. protektivnimi latkami a faktory
prolithogennimi I. jsou hl.: cholesterol a bilirubin

protektivm’mi l. jSOU hl.: fosfolipidy a Zlucové kys. < tyto |. totiZ zajistuji to, aby CH byl ve Zluci ve formé micel = v solubilni formé
RF = prolitogenni f. jsou: 5F: vék (forty), Zenské pohlavi (female), nadvdaha (fatty), vice¢etné téhotenstvi

(fertility) a socio-ekonomicky status (fair)
J motility Zluéniku = hladovéni, parenteralni vyZiva, 1> somatostatinu (nador, léky)

- jinymi slovy se v patogenezi uplatriuji vsechny f. narudujici pomér prolitogennich vs. protektivnich I. (napf. obezita
= /MCH; Zenské pohlavi a téhotenstvi = M estrogenu, ktery zvysuje konc. CH ve Zludi; vyssi vék = (| sekrece Zluc. kys.;
resekce ilea ¢i m. Crohn = omezeni enterohepatélniho ob&hu ZK)

- v pripadé Pigmentovych (bilirubinovych) k. se mizZe jako etiopatogeneticky f. uplatfiovat hemolytické stavy,
jaterni cirhéza, dlouhodoba parenteralni vyZiva

Klinicky obraz cholecystolitiazy

A) ASYMPTOMATICKY & OLIGOSYMPTOMATICKY — tzv. biliarni dyspepsie

Cholecystolitiaza je obvykle asymptomaticka nebo P citi vleklé pfiznaky horni dyspepsie = tlakové bolesti

v epigastriu, pocit tlaku a plnosti, eruktace, nauzea a regurgitace horkych tav do DU, ale nékdy i dolni dyspepsie =

abdominalni dyskomfort, meteorismus, flatulence, postprandialni prijmy
< tyto dyspepsie mohou byt vysvétleny napt. maldigesci tukd, kvili porusené evakuaci Zlu¢niku pfi litidze ¢ koincidenci
cholecystitidy, ale faktem z(stéava, Ze u ¢asti nemocnych po cholecystektomii se rozvine postcholecystektomicky sy, kdy jsou obtize
stejné ¢i dokonce horsi

B) BILIARNI KOLIKA - vznika pfi vycestovani k. do ductus cysticus

za cca 3 -5 hod. po jidle (typicky po dietni chybé), ¢asto v nocnich hodinach (protoZe se snaze ucpe d. cysticus vleze):
1. zprvu stala zhorsujici se tlakova BOLEST epigastria = aZ po nékolika hodinach - kolikovita bolest v P
hypochondriu s iradiaci pod P lopatku

2. vyrazna NAUZEA a VOMITUS bez ulevy! (d. choledochus a d. cysticus patii mezi tzv. hyperemetogenni zény = intenzivni vomitus)
- intenzivni obtiZe pretrvavaji nékolik hodin = pokud to dobre chapu, tak mensi konkrement projde pres Zlucové
cesty a odejde ,,per vias naturale” - intenzivni obtiZe po nékolika hodinach ustoupi (drobné obtize jesté par dni) >



jestlize vsak pretrvavaji déle nez 12h!!! je potfeba myslet na komplikace! (viz nize)
- bilidrni koliky se u P mohou opakovat, tfeba i denné, jindy se |éta neopakuji
Komplikace cholecystolitidzy

Akutni cholecystitida a pericholecystitida

Etiopatogeneze
90 % pficin = kalkuldzni:

a) jako disledek blokady d. cysticus = to vede k = distenzi stény, hydrolyze lecitinu (na lysolecitin, ktery je
cytotoxicky) a sekundarni retrogradni bakt. Infekci = tyto mechanické, chemické a infekéni f. 2 zplsobi zanét
Zlucniku (zprvu tedy sterilni sekundarné maze (ale nemusi) byt infikovany)

b) jako dlsledek chronického drazdéni stény Zlucniku
10 % pficin = akalkuloézni:

c) u kriticky nemocnych P (MODS, sepse a septicky Sok, polytrauma, popaleniny) Zivot-ohroZujici komplikace
Klinicky obraz = zanétliva NPB
jednad se vlastné o septicky stav s lokalnim drazdénim peritonea, proto:

1. vysoka horecka a tfesavka (to u koliky nebude)
2. stdla (ne kolikovita) bolest pod P obloukem Zebernim zhorsujici se pfi nadechu = somaticky typ bolesti
- v pfipadé peritonitidy = progrese zanétu pres sténu zluéniku na peritoneum:

3. palpacni citlivost

4. + Murphyho pFl'znak =P pro bolest zastavi nadech pfi palpaci v P hypochondriu
5. MTF, 1D,

- zhorsuje-li se peritonedlni drazdéni muze vzniknout az perforace Zluéniku

Diagnostika

Anamnéza + fyzikalni vys. + laboratof (1N CRP, TNFW, leukocytdza, TN ALP a GGT) + USG = rozsifena + 3vrstevna sténa
Zluéniku (sténa-otok-sténa) + cholecystolitidza + otok okoli + CT (prosakla sténa Zlu¢niku, normalni pankreas)
Terapie — viz nize

2. Hydrops zlu¢niku

= konkrement se trvale zaklini v d. cysticus nebo v kréku zZluéniku = obsah nemUze odtékat = Zlucova barviva
inhibuji sténu = vznikd mnohonasobné vétsi Zluénik s odbarvenym obsahem plnym hlenu

KO: U P po prodélané kolice pretrvava stala tlakova bolest v P podzZebfi + palpacni rezistence, kterd se hybe
s dychanim.

Dg.: akutni USG a CT

3. Empyém Zlucniku

= hydrops zluéniku se infikuje = dutina se vyplfiuje hnisem = rozvine se prudky zanét = septicky stav

KO: jako u akutni cholecystitidy tj. 1. vysoké horecky a tiesavky 2. stala silna bolest v pravém hypochondriu 3.
celkova alterace P

Dg.: akutni USG a CT

T:JIP + ATB i.v. + ¢asny chirurgicky vykon

4. Biliarni pankreatitida

= komplikace vznikla pfi zaklinéni konkrementu v oblasti Vaterské papily = retrogradni pranik zlu¢e = aktivace
pankreatickych enzymi = autodigesce pankreatu

- oproti kolice je bolest stdl3, krutd, lokalizovana v epigastriu s iradiaci do patere + taky nauzea a vomitus + ¢asto
ikterus + elevace amylaz a lipaz v kombinaci s elevaci bilirubinu a JT — hl. ALP a GGT + CT nalez

5. Chronicka cholecystitida

= chronicky zanét stény Zluéniku pfi cholecystolitidze spjaty s jejim ztlusténim, zjizvenim a pfitomnosti krystalt soli
- evakuacni schopnost je vyrazné omezena = KO: postprandialni dyspepsie horniho typu = Dg: USG prikaz
ztlusténi ¢i kalcifikace stény = T: cholecystektomie

6. Obstrukcni ikterus a akutni cholangitida (viz nize)



Inflammation

Distenced common $ causing

hepatic duct

7. MIRIZZIHO SY = zaklesnuty kamen v krcku Zluéniku nebo v d. cysticus
vede k jeho zanétu s edémem a to ucpe d. hepaticus communis >2>>

Impacted galistone B
in cystic duct

Distended
gallbladder

Diagnostika cholelitiazy, cholecystitidy
Laborator: a) nekomplikovana cholelitidza = normalni
b) pfi obstrukci Zlu¢ovych cest a cholangitidé = Mobstrukénich enzymt = Pbilirubin, ALP, GGT
c) pti rozvoji septického stavu (v rdmci cholangitidy a asi i té cholecystitidy?) = NCRP, leukocytdza,
MALT a AST (pfiznak G sepse)
USG! a) ucholelitiazy = prokaze konkrement
b) u cholecystitidy = zesilenou a 3vrstevnou sténu, omezenou motilitu = k detailnéjSimu posouzeni MR/CT
c) u (déle trvajici) choledocholitiazy = rozsireni extra- nebo intrahepatalnich zlucovodd, ale stihlé ZluCové
cesty NEVYLUCUJI moZnost choledocholitidazy = suverénni metoda MRCP event. ERCP = hl. terapeuticka m.
RTG bficha — provadime spolu s USG v ramci diff. dg. NPB VZDY!
EUS = Endoskopicka UltraSonografie — pfi nejasnostech
Choledochoskopie (stréime pres OP kanal tenky cholangioskop skrze Vaterskou papilu) — pro biopsii s posouzenim,
zda se jedna o benigni nebo maligni stendzu Zlucovych cest a pro kontaktni litotrypsi

Terapie biliarni koliky
Konzervativni terapie: Algifen (= kombinace metamizolu s analgetickymi i spasmolytickymi Géinky, fenpiverinu a pitofenonu)

Dolsin i.m. (= pethidin = opioid, ktery nezplsobuje spazmus Oddiho svérace (na rozdil od morfinu))
Klid, 2 dny ¢ajova dieta = poté Zluénikova dieta, teplé obklady (vyloudili-li jsme zanét)
Antiemetika?/prokinetika? — Torecan? Degan?

Chirurgicka terapie = cholecystektomie = ZAKLAD = Kauzalni é¢ba

je indikovana u: SYMPTOMATICKE cholecystolitidzy = tj. ta co se projevila biliarni kolikou/kolikami € co
nejdfive, abychom omezili komplikace
u VSECH KOMPLIKACI cholecystolitiazy = akutni cholecystitida — provadi se u nas

obvykle po zklidnéni akutniho stavu tzv. ,,a calore” =, za studena” = planované?
hydrops a empyém
perforace a bilidrni pistél
Terapie akutni cholecystitidy — takhle néjak jsem to pochopil
1. empiricky ATB — dle stavu P (resp. dle klasifikace cholecystitidy) od cef. Il. gen po Piptacin ¢i Meropenem (v
pfipadé podezieni na anaeroby pfiddvdme metronidazol (napf. u cholecysto-enterické pistéle))
2.NPO
3. spasmoanalgetika, analgetika (NSAID az opioidy — Dolsin i.m.?) = T bolesti
4. infuzni terapie a antiemetika/prokinetika a zvazit NGS = T protrahovaného zvraceni
5. chodim kontrolovat bricho, kdyby se to zhorSovalo = progrese peritonedlniho drazdéni (mél bych podezieni na
komplikace) provedu LPCHE akutné -> jinak se ¢eka a provede se LPCHE a calore (za 1,5 mésice)? ale v zahranici se
provadi za horka (béhem 24 — 72 hod)?— u nestabilniho P ¢i pfi KI k OP - perkutanni drendz Zluéniku

Aneb u cholecystektomie rozeznavame: urgentni (peroforace Zluéniku, empyém?), akutni (cholecystitida
komplikovana zhorsujici se peritonitidou?), odloZena a planovana

Postcholecystektomicky sy

20— 40 % P po cholecystektomii trpi dyspepsii, abdomindlnim dyskomfortem az bolestmi obvykle mirné intenzity

Terapie choledocholitidzy

LV1 (naprosta vétsina): ERCP s papilosfinkterektomii = u objemnych kamen( = intrakorporalni litotrypse nebo
LERV = Litotrypse extrakorporalni razovou vinou

LV2: u obtizného/nemozného transpapilarniho ptistupu (napf. stp. Billroth || OP) transhepatalné



Akalkuldzni cholecystitida
=vzacné onemocnéni (5 — 10 % vsech cholecystitid) u kriticky nemocnych (polytraumata, popaleniny, velké OP)
- bolest, USG, Laborator N CRP, leukocytdza, ATB terapie az nutnost OP

Cholangitidy

Déleni

dle prlibéhu: akutni vs. chronicka

dle etiologie: infekéni vs. autoimunitni (Psc - viz ot. & 328 nebo str. 474) vs. ChT/fyzikalné zpUsobena

Akutni bakteridlni cholangitida

Etiopatogeneze

Nejcastéji choledocholitiaza, méné stendza ¢i tumor - obstrukce odtoku zlu¢e do duodena = méstnd zlu¢ >

idealni pro mnozeni bakterii = infekce prochazi na intrahepatalni Zlucovody a mize aZ na parenchym jater

Nejcastéjsi agens: E. coli, Klebsiella pneumoniae, Haemophillus infl.

Klinicky obraz

Charcotova trias: 1. HORECKA a tfesavka
2. Trvala (hodiny aZ dny) tlakova BOLEST v epigastriu (dle wikiskript v pravém epigastriu? :D)
3. OBSTRUKCNI IKTERUS!!!
+ znamky sepse (MTF, TD, N TT, alterace celkového stavu, TP NCRP, prokalcitonin (event.
presepsin) a leukocytoéta)

Diagnostika

Anamnéza + fyz. vys. (ikterus, hepatomegalie, splenomegalie (mUzZe provazet sepsi)) + USG + CT + MRCP - pfi
zjisténi choledocholitidzy je indikovano ERCP

Terapie

ERCP! s papilosfinkterektomii, extrakci konkrementl nebo zavedeni drendze (vnitini ¢i nazobilidrni) + ATB (cef.3.gen.)
- po odeznéni akutniho stavu laparoskopicka cholecystektomie

Recidivujici bakterialni cholangitida

- u P s protrahovanou (nevytresenou choledocholitidzou) aneb ne vidycky jde ten Sutr vytdhnout, popf. u P

s iatrogenni steatdzou (napf. pti poranéni zZlu¢ového stromu ,nesikovnym chirurgem® u LCHE) aj. = opakované ataky
akutnich cholangitid = opakované Charcotovy trias = vznika sekundarni bilidrni cirhdza 2 svédéni, nékdy ikterus,
subfebrilie, neurdité bolesti nahofe = MNT, MRCP, ERCP = T: odstranéni prekazky jakkoliv

RESUME MADAFAKA

1. Cholecystolitiaza

- bud’ bezpfiznakova nebo pfiznaky biliarni dyspepsie nebo se kamen dostal do d. cysticus pfipadné tu
koliku zpUsobil kamern d. choledochus - bilarni kolika = bolest nejdfiv v epigastriu pak pod P zebernim
obloukem + nauzea a vomitus (horecka by spi$ svédcila pro zanét — cholecystitis? cholangitis?) 2 v dg.
postupujeme jako u NPB — anamnéza, laboratorf (u koliky asi nic moc nalez) USG, RTG bficha, nechame
chirurgem vylougit NPB - terapie Algifen, popf. Dolsin - kamern vycestuje sam nebo tam zlstane, ale
prestanou ty spazmy svaloviny zlu€. cest, ale co nejdfiv LCHE (lap. Cholecystektomie), at zamezime
komplikacim (cholecystitida, hydrops, empyém, cholangitida)

2. Cholecystitida

- kamen se zaklinil a ono se to infikovalo/zanitilo anebo kameny chronicky drazdily sténu a vznikl zanét s
infekci > bolest v P podzebfi, ale stala, pozitivni Murphy, horecka! 1CRP, leukocyty = znamka zanétu ->
posupuju jako u NPB = USG, RTG bficha > T: to samé, ale P sleduji, chodim mu kontrolovat bficho, pa¢
kdyby se zhorSovalo peritonealni drazdéni, nebudu ¢ekat az mu rupne zlu€nik a udélam radéji LCHE, ale
vétSinou se to zvladne konzervativné a potom ,a calore“ LCHE + ATB davam

3. Choledocholitiaza

= kamen v choledochu - kolika nebo jen obstrukéni ikterus = tbilirubin (konjugovany), ALP, GGT + Zluté
sklery i Zluty pacient, pruritus < zjistit pro€ je P Zluty = USG, MRCP - je Zluty protoZze tam ma kamern =>
tzn. ERCP



4. Cholangitida

- praser jak mraky, kamen ucpal choledochus — stagnuje tam Zlu¢ = idealni prostfedi pro pomnozeni
néjakych svini (bakterii) > CHARCOTOVA TRIAS, Charcotova trias, CHaRcOTova TRIAS
(zapamatovat!!!) = horeCka + bolest + IKTERUS! - ERCP + ATB



6D Vysetrovaci metody chorob jater

Projevy jaternich chorob

rada (alespon zpocatku) asymptomatickych

nespecifické pfiznaky: inava, nauzea, anorexie, pruritus

specifictéjsi: hepalgie, ascites, ikterus, krvaceni do GIT (z jicnovych varixud), hepatomegalie, splenomegalie

Laboratorni vysetieni — JT

- enzymy odrazejici integritu hepatocytl (ALT, AST); enzymy indikujici cholestazu (ALP, GGT); bilirubin v séru

1. ALT (cytoplazmaticky enzym) = vysoce specificky marker jaterniho onemocnéni (ale maze byt 1™ i u myopatii)

2. AST (hl. mitochondrialnég, ale i v cytoplazmé) = signalizuje nekrotické zmény, oproti ALT je méné specificky (srdce,
ledviny, mozek, pankreas, ery)

vewvs

nejvyraznéjsi elevace u: virové hepatitidy, polékové, toxické, ischemie
- vétSinou je vice zvySeno ALT s vyjimkou alkoholismu a Reyova sy
4. LD = nespecifické (vyrazné zvyseni mlze byt u HCC)

5. ALP (hl. v jatrech a kostech, ale i jinde) = M tlaku ve Zlu¢ovych cestach = M prostup ALP do krve

- zndmka extra- i intrahepatalni cholestazy, kostnich metastdz, kostnich chorob, revmatologickych chorob +
vaskulitidy, hyperparathyredza, hypertyredza

- elektroforézou mizeme odliit jaterni od kostniho izoenzymu!

6. GGT (v jatrech, ledving, pankreatu aj...)

- znamka alkoholismu, obstrukénich stavd

7. Bilirubin = konecny produkt metabolismu hemu (slezina: hem-biliverdin-bilirubin=>krev: albumin-bilirubin->jatra: konjugace UDP
= bilirubin(di/mono)glukosiduronat-> vyloucen: do intrahepatélniho Zlu¢ovodu—>stfevo: urobilinogen a sterkobilinogen 2 moc:
urobilinogen/bilirubin)

- hyperbilirubinémie viz ot. ¢. 30B (ikterus)

8. Zlu¢ové kyseliny

A v séru u cholestazy (nejvice u primarni biliarni cholangitis a primarni sklerozujici cholangitis)

9. Celkovy cholesterol

M u cholestazy, u hypercholesterolémie

10. Méd’

™ volné Cu u Wilsonovy ch. (ale { celkova Cu, protoZe 90 % je navazano na ceruloplazmin, ktery je snizeny, a ten je
snizeny kvali porusené inkorporaci Cu do ceruloplazminu), Tu cholestazy (je vyluéovan Zluci, to mize délat dif. dg.
rozpaky u téchto dvou patol. stavl)

11. Albumin = pro odhad syntetické fce jater (ma polocas az 21 dnl — tedy snizena hodnota nebude u akutnich
poskozeni (neni to vhodny marker akutniho poskozeni))

J cirhdza, ascites, po punkci ascitu, nefroticky sy! protein-ztracejici enteropatie, katabolické stavy, popaleniny
Mhemokoncentraci — napf. diuretiky

12. Prealbumin (polocas jen 2 dny — proto je vhodny marker akutniho poskozeni jater), marker vyzivy (odebiral se
napr. hodné na geriatrii)

13. Acetylcholinesteraza (J u akutnich i chronickych jaternich chorob; M u Gilbertova sy)

KOAGULACE
14. Prothrombinovy ¢as = INR = Mwarfarin, DIC, deficit vit. K, vrozeny deficit f., jaterni selhani

METABOLIZACNI FCE
15. Amoniak = odrazi syntézu urey (pfi tom se produkuje H+): Jaterni selhdni — je to marker jaterni encefalopatie
16. CDT (Carbohydrat deficientni transferin) = citlivy marker abusu alkoholu

7 v /. v .r

Zobrazovaci vySetreni
USG (LV1) — steatdza, fibrdza, cirhdza, obstrukce Zluc. cest, cholecystolitiaza, portalni hypertenze, tu,




Jaterni elastografie (na principu USG — fibrdzni tkan jinak odrazi ultrazvuk) = vysledkem je stupen fibrézy FO:neni;
F1-F3: fibrdza; F4: cirhdza

CT/MR

MRCP

Endoskopie jicnu a Zaludku = znamky portalni hypertenze

ERCP

Katetrizace jaternich Zil = objektivizace portdlni hypertenze

Jaterni biopsie

- perkutanni

e nemocny by mél mit vice nez 50 000 trombocytd/ul a protrombinovy ¢as prodlouzen ne o vice nez 3s

e necilend pfi vysSetieni difuznich jaternich chorob a nej¢astéji se provadi meziZzebernim pfistupem

o pfi koagulacnich poruchach, masivnim ascitu lze provést transjuguldrni biopsii cestou kanylace v.jugularis
o cilena biopsie pod UZ ¢&i CT kontrolou



45B a 7C. Choroby jicnu; Motorické poruchy jicnu, divertikly a zanéty jicnu;
hiatové hernie

1. VVV jicnu

A) Atrézie jicnu

=VVV jicnu, kdy jicen je slepé ukonéen a velmi ¢asto (v 90%) je spojen tracheoezofagealni pistéli s tracheou = brzy
po narozeni dusnost, zahlefnovani Gst a nosu pénou, cyandza (dano aspiraci slin a potravy), aspiracni pneumonie

- v 50 % pripadl je spjat s VVV srdce, bronchd, patere a analniho kanalu; - nej¢astéjsi typ je typ Vogt 3B

T: Chirurgicka: bud vytvoreni anastomézy nebo nahrada tubulizovanym Zaludkem/stfevem

UROZENE ATREZIE/PISTELE JICNU - KLASIFIKACE

Uogt 3B Vogt 3C -
Gross C Gross D Gross E/H

Gross A

B) Vrozena stenéza

- mnohem vzacnéjsi

- T: dilatace buziemi nebo resekce nebo cirkuldrni myektomie

C) Duplikatura jicnu

- nejCastéji jako cysticka dutina (v 80%), méné Casto jako tubularni duplikatura

- Casto asymptomaticka (nahodny nalez na RTG ¢i CT), vétsi cysty mohou komprimovat bronchus — kasel, dusnost
D) Dysfagia lusoria

= Dysfagie vznikla na podkladé anomalniho odstupu a. subclavia dx. (téZ a. lusoria) z levé asti oblouku aorty =2 kfizi
a komprimuje predni sténu jicnu = na RTG polykaciho aktu je ostra komprese

E) Jicnové prstence

= hypertrofickd svalovina nebo hypertroficka sliznice

F) Heterotopicka zaludecni sliznice v jicnu

2. Hiatové hernie

= proniknuti ¢asti Zaludku do zadniho mediastina (nad branicni hiatus)

Etiopatogeneze

1. vrozena hiadtova hernie

2. ziskana: uplatriuje se — uvolnéni brani¢niho hiatu, P nitrobfisni tlak (napf. u trunkalni obezity), vymizeni Hissova
Uhlu, poruseni freno-ezofagealni membrany

3 zakladni typy:

1. Skluzna (axialni) (90 %) = GE junkce a pfilehly Zaludek je nad hiatem - v drtivé vét$iné je ASYMPTOMATICKA!

2. Paraezofagealni (vzacnd) = GE junkce je pod hiatem, ¢ast zaludku (nejéastéji fundus) nad hiatem — potencialné
rizikové stran usk¥inuti a ischemie s tvorbou viedu s perforaci (kvili narusené cirkulaci fundu) aZ rozsahlé nekréze
3. Smisenad

Klinicky obraz
- obvykle pouze velké skluzné hernie jsou symptomatické (nad 6cm) = regurgitace (do jicnu az Ust), pyréza,
eruktace, tlakové bolesti za sternem



znamky komplikaci:  a) hemateméza ¢i meléna + anemie; dysfagie ¢i odynofagie = jsou to znamky refluxni
ezofagitidy, jicnového viedu nebo zanétlivé striktury

b) nahla silna bolest za sternem (za proc. xiphoideus) + event. hemateméza = znamka
uskfinuti (inkarcerace) paraezofagealni hernie € nerozpoznané je to FATALNj!!!

- hidtova hernie se ¢asto kombinuje s cholecystitidou a divertikulézou tracniku = tzv.

Diagnostika
- vétsSinou je prikazna endoskopie, v pripadé nejasnosti (a pti podezieni na paraezofagedlni h.) RTG polykaciho aktu
a vysSetieni hiatu v Trandelenburgové poloze ¢i kontrastni CT jicnu a Zaludku

Terapie
a) Konzervativni — PPI
b) Chirurgicka — je indikovana u kaZzdé paraezofageadlni a u konzervativné nezvladatelné skluzné

3. Divertikly U(/
divertikl = vychlipka stén dutého organt ‘V Zenkeriv

divertikl
- délime je podle: A) lokalizace

1. hypofaryngealni = Zenkerav
2. parabronchidlni divertikl

3. epifrenicky

B) podle mechanismu vzniku

parabronchiaini
divertikl

1. pulsni = zvy$eni intraluminalniho tlaku

epifrenicky
divertikl

2. trakéni = zvySeni tahu za sténu jicnu (pf. adheze s LU)
3. trakéné-pulsni

C) dle zastoupenych vrstev

1. pravy = tvofen vSemi vrstvami stény

2. nepravy = sliznice a submukosa se vychlipuje skrze svalovinu

1. Hypofaryngealni = Zenkerav divertikl
= pulsni nepravy divertikl nad hornim jicnovym svéracem (v misté fyziologického zeslabeni zadni stény hypofaryngu)
pfi¢ina: Zvyseny tonus horniho jicnového svérace (krcni achalazie)
ptiznaky: - dysfagie az odynofagie
- regurgitace do DU a foetor ex ore
- vyklenuti pfi polknuti se zaklonénou hlavou
riziko: - (Casta) aspirace ve spanku = recidivujici aspira¢ni bronchopneumonie

2. Parabronchialni divertikl

= trakcni pravy divertikl v oblasti bifurkace trachey

pficina: Tah za sténu jicnu jizevnatym zanétem mediastinalnich uzlin (TBC mediastinalnich uzlin)
- vétSinou asymptomaticky

3. Epifrenicky divertikl

= pulsni nepravy divertikl nad dolnim jicnovym svéracem
pric¢ina: Achalazie jicnu = |, relaxace dolniho jicnového svérace
pfiznaky: vétsSinou asymptomatické, jindy dysfagie

Diagnostika
RTG/CT s kontrastem, event. endoskopie

Terapie
- symptomatické se resi resekci (thorakoskopicky (chirurgicky) nebo endoskopicky)



4. Motorické poruchy jicnu

Primarni: achalazie, difuzni spasmy, hypertenzni dolni jicnovy svéraé

Sekundarni: sklerodermie a dermatomyozitida, neuropatie pfi DM, neuromuskularni poruchy (Myasthenia
gravis, ALS, RS, pseudobulbarni paralyza, Parkinsonova ch.), nador prorustajici do svaloviny,
toxické poskozeni svaloviny, Chagasova choroba

Klinicky obraz

dysfagie (dominantni priznak) ¢asto paradoxni dysfagie = prvné obtizné polykani tekutin postupné zhorseni polykani
pevné stravy (pf. u nddorovych striktur)

odynofagie — spise paroxysmalni/intermitentni u dysmotilit, naopak trvala spise u organickych chorob —
refluxni/mykoticka ezofagitida nebo nador

spontanni bolesti na hrudniku

Diferencialni dg.

- zdkladem je odliseni poruch motility od organicky podminéné dysfagie (ezofagitida, tu) = endoksopie a kontrastni
RTG/CT

- pro klasifikaci poruch motility > manometrie

A) Achalazie jicnu

- vzacné onemocnéni stiedniho véku

= chybéni peristaltiky + porucha relaxace DJS = hromadéni potravy a slin nad DJS = intralumindlni tlaku 2>
dilatace a prodlouZeni jicnu (az extrémni — jicen pojme az nékolik litrd tekutiny)

- ma 3 typy (dle rozsahu a zavaznosti)

Etiologie

- pfi¢ina je neznama, ale nachazime chronicky zanét s degenerativnimi zménami (fibrotizaci) v plexus myentericus
(s postizenim hlavné inhibi¢nich neuront) (nékdy nachazime autoAb)

Klinicky obraz

20 az 40 lety P prichazi s postupné progredujici dysfagii a regurgitaci (na pocatku typicky paradoxni dysfagie)
- v pokrocilych fazich hubnuti, foetor ex ore, Skytavka az stalé bolesti na hrudi (kvali enormni dilataci)
Diagnostika

RTG polykaciho aktu — dilatovany jicen, chybéjici peristaltika

Jicnova manometrie (tenka sonda zavedend pfes nos) — jednoznaény vysledek (urceni typu postizeni)
Endoskopie — v pocatecnich stadiich neprikazna, pozdéji zbytky jidla a obtiZzny vstup endoskopu do Zaludku
Komplikace

aspirace, komprese DC (pfi extrémni dilataci), ca jicnu, ezofagitida

Terapie

- neexistuje kauzalni T (neznadme pficinu)

LV1: POEM = PerOralni Endoskopicka Myotomie nebo laparoskopicka myotomie

dalsi moznosti: balénkova dilatace, endoskopicka aplikace botulotoxinu, u dekompenzované achaldazie — chirurgicka
Hellerova myotomie azZ resekce zaludku + vzdy fundoplikace v jedné dobé
konzervativni (jen ¢astecny efekt): nitraty nebo BCC

B) 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

C) Pseudoachalazie
- klinicky, manometricky ani rentgenologicky témér neodliSitelné od achalazie, ale pfic¢inou je adenoca kardie,
fundoplikace (vzacnéji i nadory pankreatu, jater, lymfomy v submukdze). Dg. stanovime endoskopii s biopsii.



D) Difuzni jicnové spasmy

- etiologie je rovnéz nezndma, podstatou jsou vystupriované tercialni (nepropulzivni) kontrakce postihujici pouze
distalni 2/3 jicnu (tvofené hl. sval.) = nepravidelna a neprogredujici dysfagie a intermitentni regurgitace

T: BCC (popt. nitraty), pfi rezistenci myotomie

E) Sklerodermie

- na rozdil od achalazie je zde vyrazné snizeny tonus DJS

- postizeny jsou distalni 2/3 jicnu (aperistaltické)

- provazi ji ezofagitida s ¢astym rozvojem Barretova jicnu, jicnové viedy, striktury

F) Dermatomyozitida
- postizena je HORNI 1/3 jicnu (s p¥i¢né pruhovanou svalovinu) = horni dyspepsie = T je pouze symptomaticka

5. Refluxni choroba jicnu = GERD
GE reflux = retrogradni posun obsahu Zaludku do jicnu (do urcité miry fyziologicky, patologicky - kdyZ vyvolava obtize
Ci objektivni zmény)
Refluxni chorobu jicnu délime na:
a) Refluxni chorobu s refluxni ezofagitidou = makroskopické znamky zanétu
b) NERD = Refluxni chorobu s normalnim ednoskopickym nalezem = mikroskopické znamky zanétu + symptomy
- u50% P s recidivujicimi obtiZzemi je normalni endoskopicky nalez

Etiopatogenze

Na rozvoji GERD a potazmo refluxni ezofagitidy se podili:

1. SniZeni tonu (prechodné/trvalé) DJS

2. Zpomalena/narusena evakuace Zaludku

3. Anatomické zmény v branic¢nim hiatu — vymizeni Hissova Uhlu, sniZeni tlaku brani¢nich krur na jicen, objemna
skluzna hernie

4. Nadprodukce HCI (hyperchloremie) &i obsah pankreatické $tavy a Zluéi v refluxatu — akceleruje vznik ezofagitidy

- nejdulezitéjsi z hlediska ezofagitidy je a pH (fesime PPI)
RF: kava, alkohol, koufeni (snizuji tonus DJS)

Klinicky obraz

- pyroza (hl. symptom), regurgitace $tav do krku (typicky za 1-2 hod. po jidle), eruktaci, zachvatovité slinéni

- dysfagie a odynofagie jsou uz znamkou tézké erozivni refluxni ezofagitidy nebo viedu nebo zanétlivé striktury!

- atypické symptomy: bolesti na hrudi, chronicky kasel, chronické drazdéni v krku a recidivujici laryngitidy, AB (kvali
opakovanym mikroaspiracim), zvySena kazivost zub(

KOMPLIKACE: BarretQyv jicen!
stendza, aspiracni bronchopneumonie, vied s masivnim krvacenim do GIT ¢i perforaci €< dnes jiz diky PPl vzacné

Diagnostika

1. na zakladé symptomatologie a ulevé pfi lécbhé

2. Endoskopie — informace o typu (rozsahu a zavaznosti) = P dle néalezu klasifikujeme = ma to vyznam pro terapii
+ biopsie (hl. vyznam pro prlikaz Barretova jicnu ¢i nadoru)

3. 24hodinova pH-metrie < vyuZivana u 1. P s NERD, 2. u atypickych symptomd, 3. pfed OP

4. Scintigrafie polykaciho aktu?

Terapie

a) Nefarmakologicka — Castéji a mensi porce, posledni jidlo alespon 3 hod pred spanim, redukce hmotnosti, omezit
koureni, alkohol, vino, Sumivé napoje, kafe na lacno; u P s no¢nim refluxem — zvysSeni polohy llizka — zadbrana aspirace
b) Farmakologicka — LV1 PPI, LV2: antagonisté H; R (ranitidin, famotidin) dnes spiSe v kombinaci, antacida, alginat,



prokinetika (metoklopramid, itoprid, domperidon)
c) Chirurgicka (u P s nedostatecnym efektem farmakoterapie) — LV1: laparoskopicka fundoplikace = plastika
branicniho hiatu a vytvoreni manzety z fundu kolem distalniho jicnu (komplikace: nemozZnost eruktace)

5. Barretiv jicen

= metaplazie vrstevnatého dlazdicového za cylindricky epitel intestinalniho typu s poharkovitymi bb. = riziko
adenoca a Barretova viedu

- dfive se myslelo, Ze jde o dlsledek dlouhotrvajiciho refluxu, dnes se mysli, Ze se vyviji u predisponovanych osob jiz
od pocatku a to bez ohledu na intenzitu a délku trvani!

- pti zjisténi dysplastickych zmén epitelu > endoskopicka resekce/disekce/ablace

6. Zanéty jicnu

A) Eozinofilni ezofagitida — ¢astéji u déti, chronicky charakter, etiologie neznama, intermitentni dysfagie + riziko
perforace, T: PPI

B) Infekcni ezofagitida: herpeticka/cytomegalovirova, candidova — obé u ID P, nahld odynofagie

C) Poleptani = korozivni ezofagitida: T: proplachnout a odsat jicen sondou + KS + ATB + analgetika/anodyna

7. Nadory jicnu
A) Benigni tu
Epitelidlni (vzacné): papilom, adenom (nejvyznamnéjsi, protoZze mize malignizovat), eozinofilni granulom
- zpravidla definitivni endoskopické feseni
Non-epitelialni (¢astéjsi): 1. GIST (Gastrointestinalni stromalni tu = vychézi z Cajalovych bb) — SOlitarni lozisko v distalni tfetiné
- dysfagie a odynofagie
- prominuje do lumen, ale je kryt sliznici jicnu = proto je v dg. dileZita EUS!
2. Nador z granularnich bb. (vzacny)
3. Fibro-vaskularni nador
- |écba vSech 3 spodiva v endoskopickém ¢i torakoskopickém odstranéni tu

B) Maligni tu

1. Dlazdicobunécny ca — nejcastéji ve stfedni tfetiné, zbytek ve spodni tfetiné
- Casné metastazuje (do LU, do jater/plic/kosti, do pleury/aorty/plic)

2. Adenoca — prakticky vZdy na podkladé Barretova jicnu (distalni tfetina)

- obdobné ¢asné metastazuje

RF: muzské pohlavi (3x ¢astéji), velmi horka strava, kofenénd jidla, alkohol, koufeni, nitrosaminy, obezita, GERD,
poleptani jicnu, achalazie

KO: progredujici dysfagie (bohuZel pfiznak pokrocilého ca), pozdéji \ hm., chrapot (naruseni n. lar. recurrens),
odynofagie, hemateméza

Diagnostika: endoskopie + biopsie, staging pomoci EUS a CT/MR

Terapie: a) ¢asny ca (do T1b bez meta (NO,MO0)) > endoskopicka resekce
b) chirurgicka resekce s lymfadenektomii > nahrada tubulizovanym Zaludkem ¢i koloplastikou
- OPjemoindccajenu1l/3Psca
c) ChT a RT = pozdéji paliativné stenty nebo jejunostomie



8B Zaludeéni dyspepsie, akutni i chronicka gastritida a gastropatie

1. Zaludeéni dyspepsie
= dyspepsie je souhrnné oznaceni pro rzné travici obtize, které se objevuji zejména u chorob GITu, ale mohou se
projevit i u jinych onemocnéni
- dle pFi€iny délime dyspepsie na: 1. Organickou = v GITu je néjaké organické onemocnéni
pf. alimentarni intoxikace, bakterialni a virova gastroenteritida, VCHGD,
potravinova intolerance, gastritida, GERD, IBD, cirh6za, pankreatitida, tu...
2. Sekundarni = dyspepsie je disledkem jiného onemocnéni
pf. ICHS, SS, CMP, migrény, tu mozku, urémie, téhotenstvi
3. Funkcni = pfitomnost dyspepsie bez prokazané organické priciny
- dg. per exclusionem
pf. horni féni dyspepsie = ulcer-like dyspepsia nebo dysmotility-like dyspepsia
- ulcer-like: dominuje bolest; dysmotility-like: tlak/plnost, nauzea
dolni féni dyspepsie = pf. sy drazdivého traéniku, féni zacpa, féni nadymani

pfiznaky Zalude¢ni dyspepsie: nauzea, vomitus, pocit plnosti, pocit tlaku, bolest epigastria, anorexie, pyrdza,
regurgitace, eruktace (bez uspokojeni), ruminace

2. Akutni gastritida
= akutni zanétlivé postizeni Zaludecni sliznice s patologickym obrazem od hyperemie pres eroze az po viedy
- klinicka symptomatologie ma obvykle kratké (nékolikadenni) trvani se spontanni Gpravou
- byva provazena obvykle neutrofilnim zanétlivym infiltratem
- gastritida jako takova je diagndzou patologicko-anatomickou, tzn. klinik mliZe pouze vyslovit podezfeni na
gastritidu a endoskopista miZe popsat endoskopicky nalez (pod pojem akutni gastritida se nékdy (mylné) zahrnuji i
akutni dyspeptické potize vzniklé napt. po dietni chybé — pf. pfejedeni se, pfilis kofenéné, spéch u jidla)
- odlisit akutni dyspepsii na zakladé dietni chyby od akutni gastritidy napt. z infekéni pFiciny maze byt klinicky
velmi obtiiné

Déleni a pficiny

dle histo-patologického obrazu:
1. Akutni HEMORAGICKO-EROZIVNI gastritida (¢astéjsi) = obvykle difuzni zanét jako reakce na:
- zaménuje se to s hemoragickou gastropatii (viz dole) (zanét nemusi byt pfitomen vidy)
- alimentarni/bakteridlni intoxikaci (zkazené potraviny)
- infekce (Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinie, Rotaviry, Norwalk viry, astroviry) = protoze klinicky
nejsme casto schopni odlisit postizeni Zaludku od postiZeni stfeva, pouzivdme termin: akutni
gastroenteritida
- M alkoholu/Mkofenéné jidlo/tézce stravitelné jidlo
- NSAID aj. léky
velmi zdvainé, kdyZ provazi: Sokové stavy, sepsi, polytraumata a popaleniny

2. Akutni KOROZIVNI gastritida = po po#iti silnych kyselin &i louhtl

3. Akutni NEUTROFILNI gastritida = pfedstavuje akutni fazi infekce H. pylori

- u imunokompromitovanych muize nastat CMV ¢i herpeticka gastritida

Klinicky obraz

obvykle jen nékolik hodin az desitek hodin trvajici symptomatologie

zaludecni dyspepsie: nauzea, vomitus, eruktace, anorexie, tlakové bolesti epigastria
- pfi intoxikacich téZ intestinalni ptiznaky: prijem, kiece, borborygmy

- nékdy prechodné subfebrilie



komplikace (hl. u déti a starych): zvraceni = dehydratace, hypokalémie, hypochloremicka MAI

Terapie (to das z patra)

- klidovy rezim, dieta (dva dny suchary, starsi pecivo, ¢aj), rehydratace, pozvolna realimentace: dusené/varené maso,

nemastnad kase, ryba

- antiemetika a prokinetika pfi zvraceni, spasmolytika pfi kolikovitych bolestech, antidiaroika (loperamid, difenoxylat)

a strevni dezinficia (cloroxin) pfi prlijmu, PPI, antacida

- u tézsiho pribéhu: hospitalizace + i.v. rehydratace + Uprava vnitiniho prostredi

Etiology-based classification of gastropathy and gastritis

Gastropathy

Reactive (chemical) gastropathy
= Bile reflux
= Alcohol
= NSAIDs
= Iron salts
= Other agents (eg, alendronate,
sodium phosphate)
Vascular gastropathy
= Portal hypertensive (congestive)
gastropathy
= Gastric antral vascular ectasia
Ischemic gastropathy
= Cocaine
= Hypovolemia
= Sepsis
= Burns
= Trauma, mucosal prolapse

Gastritis

Infectious gastritis

Helicobacter pylori

= Pyogenic bacteria (phlegmonous
gastritis)

Mycobacterial

Syphilitic

= Viral

= Parasitic

= Fungal
Autoimmune gastritis

Granulomatous disease
= Crohn disease
= Sarcoidosis
Uncertain etiology
= Lymphocytic gastritis
= Collagenous gastritis

= Eosinophilic gastritis

3. Chronicka gastritida

= chronicka gastritida neni vlastni nosologicka diagndéza, v soucasné dobé se rozdéluje dle Sydneyské klasifikace
chronickych gastritid zaloZené na histo-patologickém nalezu:

a) Superficialni gastritida = zanét pouze v povrchni vrstvé sliznice (NEJLEHCI forma)

b) Atroficka gastritida se ztratou Zaludecnich Zlazek = jsou postiZzeny a zcela destruovany Zaludecni zlazky

c) Atroficka gastritida s intestinalni metaplazii (prekancerdza)

- chron. gastritida byva obvykle provadzena lymfocytarnim infiltratem a event. tou zménou morfologie sliznice

Déleni dle etiologie

1. Gastritida typu A — autoimunni, atroficka = difuzni korporalni atroficka gastritida (NEJVZACNEJSI)

- je charakterizovana: atrofii zlazek, intestinalni metaplazii téla a fundu (= klky, poharkové, Panethovy bb.), nékdy
produkci autoAb proti parietalnim bb. (+uplatfuje se imunotoxicky Ucinek T-ly na pariet. bb.)

dusledky: 1. v téle a fundu jsou hlavni a parietalni bb. 2 achlorhydrie = ta stimuluje antralni (antrum neni

postizeno) G-bb. = hypergastrinémie - hyperplazie ECL-bb. (maji R pro gastrin) = vyssi riziko

Zaludecniho karcinoidu

2. snizena produkce IF (vnitfniho faktoru) 2 J vstiebavani vit. Bi 2 megaloblastova anémie

3. rozsahlé intestinalni metaplazie - riziko adenoca

- byva spjata s jinymi AlO: DM1, Gravesova-Basedowova choroba

2. Gastritida typu B — bakterialni = neatroficka gastritida
pficina: infekce H. pylori (asociovano s VCHGD)
- postiZzeno je hlavné antrum pylori (nebyva achlorhydrie a hladina gastrinu je normalni)

3. Gastritida typu AB = multifokalni atroficka bakterialni gastritida (80 % VSECH)
pfic¢ina: chronicka infekce H. pylori



- loZiskové vicecetné atrofie, intestinalni metaplazie, chronicky zanétlivy infiltrat
-jeto s rizikem adenoca nebo MALT lymfomu

Klinicky obraz
- vétSinou asymptomaticky nebo jen mirné ptriznaky (bolesti, nauzea, vomitus)
- mUze to byt spjato s VCHGD i adenoca Zaludku

Diagnostika
- pouze histologicky

Terapie

u typu B a AB eradikace H. pylori — ale pouze ma-li P symptomy nebo vied (u asymptomatického NEPROVADIME
ERADIKACI!) = LV1: amoxiciln + klaritromycin + PPI (idedlem by bylo 4kombo s bismutem + MET + TTC + PPI)

u typu A parenteralni substituce vit. By, + jsou-li dyspepsie substituujeme HCl a enzymy

Vzacné typy chronickych gastritid

1. Lymfocytarni (byva spjata s celiakii nebo predstavuje atypickou reakci na H. pylori)
2. Eozinofilni (T: KS a imunosupresiva)

3. Kolagenni (vzacna)

4. GvHD gastritida

4. Gastropatie
= heterogenni (co do etiologie i klinického obrazu) skupina postizeni Zaludecni sliznice, u kterych neprokazujeme

prevazujici zanétlivou pfic¢inu vzniklych zmén
- délime je dle histologického a endoskopického ndlezu

1. Hemoragické gastropatie (je to asi to samé jako hemoragicko-erozivni akutni gastritis, jen nékdy je to provazeno zanétem?)

- charakterizovana difiznim prosaknutim a krvacenim ze sliznice + vidy mnohocetné eroze (nékdy az viedy)

- pric¢ina masivniho krvaceni do GIT

etiologie: polékova; z obéhovych pficin - u Soku, sepse, pravostranného SS, portalni hypertenze; u koagulopatie

KO: masivni krvaceni do GIT (aZ FATALNI!) = hemateméza + meléna, bolest

diagnostika: endoskopie (nejprve hemodynamicka stabilizace P (vazopresory +inf./ery + intubace) @ aZ pak endoskopie)
- je to malo Casta pricina — endoskopista si to mliZe splést s krvacejicim viedem, ktery nenasel

terapie: PPl i.v. + transfuze, mrazena plazma + hemostatika (Exacyl = kys. tranexamova; PAMBA) + somatostatin +

terlipresin

2. NSAID indukovana gastropatie

- vétSinou v antru

KO: viedy a eroze jsou Casto klinicky némé a projevi se az komplikacemi, jinak dyspeptické potize, u starsSich
sideropenicka anémie (z chronickych krevnich ztrat)

Dg.: endoskopie + biopsie (vylouceni H. pylori) + FA!

T: vysadit NSAID + PPI

3. Gastropatie pfi portalni hypertenzi = portalni hypertenzni gastropatie
- rozSifené zilni pletené ve sliznici Zaludku; obvykle asymptomatické (ale mlze byt i zdrojem masivniho krvaceni)
T: pfi opakovaném vyznamném krvaceni - zavedeni TIPS (Transjugularni Intrahepaticky Portosystémovy Shunt)

4. Ménétrierova nemoc = hyperplasticka gastropatie

- vzacna gastropatie, u kterého vznikaji obrovské rasy (az vyplnujici velkou ¢ast lumen) v corpu a fundu Zaludku na
podkladé hyperplazie = charakteristicky endoskopicky nédlez + biopsie

- hypochlorhydrie + protein-losing enteropatie - hypoproteinémie (hl. hypoalbuminémie) a hypercholesterolémie
- otoky

5. Refluxni gastropatie = gastropatie pfi duodenogastrickém refluxu
KO: postprandialni bolesti, nauzea a vomitus s obsahem zluce
- mUze vzniknout po cholecystektomii ¢i po resekci Zaludku s gastro-jejuno anastomézou end-to-side



T: prokinetika (itoprid, domperidon) 30min pred jidlem + ursodeoxycholova kys. (zménou slozeni zlu¢e — mirni
agresivitu Zluce)

watermelon stomach — zjistit co to je



64. Zaludeéni dyspepsie, akutni i chronicka gastritida a gastropatie

Zaludeéni dyspepsie
= dyspepsie je souhrnné oznaceni pro rzné travici obtize, které se objevuji zejména u chorob GITu, ale mohou se
projevit i u jinych onemocnéni
- dle pFi€iny délime dyspepsie na: 1. Organickou = v GITu je néjaké organické onemocnéni
pf. alimentarni intoxikace, bakterialni a virova gastroenteritida, VCHGD,
potravinova intolerance, gastritida, GERD, IBD, cirh6za, pankreatitida, tu...
2. Sekundarni = dyspepsie je disledkem jiného onemocnéni
pf. ICHS, SS, CMP, migrény, tu mozku, urémie, téhotenstvi
3. Funkéni = pfitomnost dyspepsie bez prokazané organické pficiny
- dg. per exclusionem
pf. horni féni dyspepsie = ulcer-like dyspepsia nebo dysmotility-like dyspepsia
- ulcer-like: dominuje bolest; dysmotility-like: tlak/plnost, nauzea
dolni féni dyspepsie = pf. sy drazdivého traéniku, funkéni zacpa

pfiznaky Zaludeéni dyspepsie: nauzea, vomitus, pocit plnosti, pocit tlaku, bolest epigastria, anorexie, pyrdza,
regurgitace, eruktace (bez uspokojeni), ruminace

Gastritidy

- Gastritida — zanét Zaludecni sliznice v reakci na prfimé poskozeni, infekci, nebo v ramci systémového zanétlivého
onemocnéni, prokazatelny biopticky

- Gastropatie — poskozeni Zaludecni sliznice s minimalnim, nebo Zddnym zdnétem, pojem gastritida a gastropatie se
casto zaménuje!

Pojmy

- superficialni gastritida — zanét neprechazi pres lamina muscularis mucosae, mlze prechazet do nasledujicich

- neatroficka gastritida — chronicky zanét celé sliznice, neni poSkozeni Zlazek, miZe volné progredovat do atrofické
gastritidy

- atroficka gastritida — jsou poSkozeny a destruovany Zaludecni zlazky, postupné dochdzi k ndhradé vazivem a
metaplastickym epitelem

Komplikace:

- eroze — povrchové poskozeni sliznice, které nezasahuje pod lamina muscularis mucosae

- vied — poskozeni sliznice zasahujici pod lamina muscularis mucosae

- intestindlni metapldazie — nahrada epitelem intestindlniho typu s poharkovym burikami, prekanceréza

Klasifikace

The Updated Sydney System
- akutni, chronické (atrofické, neatrofické), specidlni (gastritidy bez jasné etiologie a gastropatie)

Klasifikace dle rychlosti vzniku
- akutni — vétsinou neutrofilni infiltrat, s patologickym obrazem od hypereremie, pres eroze az po viedy
- chronicka — vétsinou smiSeny mononuklearni infiltrat (lymfocyty, plazmocyty, makrofagy...)

Pavodni déleni na pismenka

- Gastritida typu A — autoimunni, atroficka = difuzni korporalni atrofickd gastritida (NEJVZACNEJSI)
- Gastritida typu B — bakterialni = neatroficka gastritida

- Gastritida typu AB = multifokalni atroficka bakterialni gastritida (80 % VSECH)



Klasifikace dle etiologie

Gastropathy Gastritis
Reactive (chemical) gastropathy Infectious gastritis
= Bile reflux = Helicobacter pylori
= Alcohol = Pyogenic bacteria (phlegmonous gastritis)
= NSAIDs s Mycobacterial
= Iron salts » Syphilitic
= Other agents (eg, alendronate, sodium = Viral
phosphate) = Parasitic
Vascular gastropathy = Fungal
= Portal hypertensive (congestive) Autoimmune gastritis
gastropathy

Granulomatous disease

= Gastric antral vascular ectasia )
= Crohn disease

Ischemic gastropathy » Sarcoidosis

= Cocaine . .
o Uncertain etiology

= H rolemi
ypovelemia s Lymphocytic gastritis

= Sepsis .
I v Collagenous gastritis
= Burns . . .
= Eosinophilic gastritis
= Trauma, mucosal prolapse

1. InfekEni gastritida

= také: Gastritida typu B, pozdéji i AB

Etiologie:

- nejCastéjsi pricinou gastritidy obecné je Helicobacter pylori

- vzacné u imunokompromitovanych muze vzniknout tfeba CMV ¢i herpeticka gastritida < dale se budu vénovat
pouze Helicobacterovi

Patofyziologie:

- Helicobacter nej¢astéji prvné osidluje hlen na povrchu sliznice v oblasti antra = produkuje faktory stimuluijici
sekreci gastrinu a HCl (a sam se chrani ureazou) = to vede k hyperchlorhydrii a zvyseni rizika vzniku viedi (=
VCHGD)

- postupné dochazi k jeho Sifeni do corpu a k atrofii G bunék (produkujicich gastrin) a parietdlnich bunék
(produkujicich HCI a vnitfni faktor) = dochazi k atrofii sliznice = a nasledné ke vzniku intestinalni metaplazie (=
prekancerdza adenokarcinomu Zaludku)

Klinicky obraz:

- akutni infekce (nejcastéji v détstvi): vétsSinou asymptomaticka, mdze byt mirna dyspepsie

- chronicka infekce: asymptomatickd, nebo bolest v epigastriu, pyréza, nauzea, zvraceni, symptomy peptickych
viedl

-jeto s rizikem adenoca nebo MALT lymfomu

- extraintestinalni manifestace: sideropenicka anemie (kvUli hypochlorhydrii), idiopatickad trombocytopenicka
purpura (ITP), hypovitamindza B12 (hypochlorhydrie a atrofie parietalnich bunék)

Diagnostika:

a) ureazovy test z bioptickych vzorka z okoli viedu

b) histologicky prlikaz v bioptickych vzorcich

c) prakaz Ag ve stolici (pfedevsim pro posouzeni efektivity eradikacni terapie)

d) dechovy test (zlaty standard) — P vypije ureu se znaéenym uhlikem = méfime vydechnuty CO; s oznaéenym
uhlikem (resp. stanovujeme pomér mezi 3CO, : 2C0,)

e) vyjimecné kultivace

Terapie

- eradikace H. pylori — ale pouze ma-li P symptomy nebo vied (u asymptomatického NEPROVADIME ERADIKACI!) =
LV1: amoxiciln + klaritromycin + PPI (idedlem by bylo 4kombo s bismutem + MET + TTC + PPI)

- dle potfeby parenteralni substituce vit. B, + jsou-li dyspepsie substituujeme HCl a enzymy

2. Autoimunitni gastritida
= také: Gastritida typu A



- je charakterizovana: atrofii zlazek, intestinalni metaplazii téla a fundu (= klky, poharkové, Panethovy bb.), nékdy
produkci autoAb proti parietalnim bb. (+uplatfiuje se imunotoxicky Gcinek T-ly na pariet. bb.)

dusledky: 1. v téle a fundu jsou hlavni a parietalni bb. > achlorhydrie - ta stimuluje antralni (antrum neni
postizeno) G-bb. = hypergastrinémie - hyperplazie ECL-bb. (maji R pro gastrin) = vyssi riziko
Zaludecniho karcinoidu
2. snizena produkce IF (vnitfniho faktoru) = J vstfebavani vit. B; 2 megaloblastova anémie
3. rozsahlé intestinalni metaplazie - riziko adenoca

- byva spjata s jinymi AlO: DM1, Gravesova-Basedowova choroba

3. Vzacné typy gastritid

1. Lymfocytarni (byva spjata s celiakii nebo predstavuje atypickou reakci na H. pylori)
2. Eozinofilni (T: KS a imunosupresiva)

3. Kolagenni (vzacna)

4. GvHD gastritida

Gastropatie

1. Reaktivni gastropatie

= také: reaktivni gastritida, chemickd gastritida, gastritida typu C

- poskozeni sliznice Zaludku vzniklé na podkladé chronického plsobeni drazdivych latek s pritomnosti edému,
foveolarni hyperplazie, deplece hlenové vrstvy, expanze lamina propria, fibromuskuldrni a kapilarni hyperplazie
- minimalni pfitomnost zanétlivé infiltrace

Etiologie:

- NSAID - inhibuji COX1 a syntézu protektivnich prostaglandin(, kys. acetylsalicylova je pfi Zalude¢nimi pH
nedisociovana = pronika do bunék = tam disociuje a vede k poklesu intraceluldrniho pH a k jejich poskozeni

- chronicky alkoholismus, silné kofenéna jidla, koufeni (neni mnoho dikazd pro vliv koureni)

KO: asymptomatické, nebo mirna dyspepsie (bolest, nauzea, zvraceni, hubnuti), mohou byt viedy a eroze, ¢asto
klinicky némé a projevi se az komplikacemi, u starsich sideropenicka anémie (z chronickych krevnich ztrat)
Dg.: endoskopie + biopsie (vylouceni H. pylori) + FA!

T: eliminovat kauzalni agens (vysadit NSAID, prestat chlastat), PPI?

2. Akutni hemoragicko-erozivni gastropatie
= také: akutni hemoragicko-erozivni gastritida, hemoragickd gastropatie

- akutni poskozeni sliznice Zaludku s difdznim prosaknutim a mnohocetnym petechidlnim krvacenim, vzdy s

mnohocetnymi erozemi (nékdy az viedy)

- vznika na podkladé poziti velkého mnoZstvi drazdivych latek, nebo ischemie sliznice

-> mize vznikat i masivni krvaceni do GIT

etiologie: polékova (NSAID, suplementy s Zelezem, chemoterapie), alkoholovy exces; z obéhovych pficin - u Soku,

sepse, pravostranného SS, portalni hypertenze; u koagulopatie

KO:

- nejcastéji: abdominalni diskomfort, bolest, pyrdza, nauzea, zvraceni, hemateméza (klidné az po 3-7 dnech)

- méné &asto: masivni krvaceni do GIT (aZ FATALNI!) > hemateméza + meléna, bolest (nej¢astéji u pacienta s

antikoagulaci, koagulopatii...)

- akutni viedy vznikaji nejcastéji v souvislosti s Sokovym stavem (mnohocetné, plytké)

diagnostika: endoskopie (nejprve hemodynamicka stabilizace P (vazopresory +inf./ery + intubace) @ aZ pak endoskopie)
- je to malo Casta pricina — endoskopista si to mlzZe splést s krvacejicim viedem, ktery nenasel

terapie: PPl i.v, endoskopicka lécba (koagulace argonovou plazmou, termokoagulace...)

- pfi masivnim krvaceni?: mrazena plazma, erymasa, trombocyty, hemostatika (Exacyl = kys. tranexamova; PAMBA),

(somatostatin nebo terlipresin? — fekl bych Ze pouze pfi susp. krvaceni z jicnovych varix()

3. Portdlni hypertenzni gastropatie
- rozsifené Zilni pletené ve sliznici Zaludku; obvykle asymptomatické (ale mlze byt i zdrojem masivniho krvaceni)
T: pfi opakovaném vyznamném krvaceni - zavedeni TIPS (Transjugularni Intrahepaticky Portosystémovy Shunt)



4. Ménétrierova nemoc = hyperplasticka gastropatie

- vzacna gastropatie, u kterého vznikaji obrovské rasy (az vyplnujici velkou ¢ast lumen) v corpu a fundu Zaludku na
podkladé hyperplazie = charakteristicky endoskopicky nalez + biopsie

- hypochlorhydrie + protein-losing enteropatie > hypoproteinémie (hl. hypoalbuminémie) a hypercholesterolémie
- otoky

5. Refluxni gastropatie = gastropatie pfi duodenogastrickém refluxu

KO: postprandidlni bolesti, nauzea a vomitus s obsahem Zluce

- mUZe vzniknout po cholecystektomii ¢i po resekci Zaludku s gastro-jejuno anastomdzou end-to-side

T: prokinetika (itoprid, domperidon) 30min pred jidlem + ursodeoxycholova kys. (zménou slozeni Zlu¢e — mirni
agresivitu Zluce)



65. Pepticky vied zaludku a duodena

Definice viedu
vied je slizni¢ni defekt pronikajici pfes muscularis mucosae (povrchovéjsi defekt je ,,slizniéni eroze”)
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Mezentrium
Plexus submucosus 0
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i Zlazky
Tunica Mo

submucosa
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v mukoze

- Plexus myentericus

Lymfaticka (Auerbachi)
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A

©

Lumen

Tunica serosa
Tunica mucosa:

Epitel Tunica muscularis:
Lamina propria vnitini cirkularni vrstva
mucosae zevni longitudinalni vrstva

Lamina muscularis mucosae
Déleni viedid podle pficiny
1. VCHGD - hlavni pfic¢inou je zanét sliznice vyvolany Helicobacterem pylori
2. Sekundarni: a) polékové (nejcastéjsi) — hl. NSAID, kortikoidy
b) stresové — na podkladé poruch mikrocirkulace — pfi popaleninach, polytraumatech, po OP
c) endokrinné podminéné — u Zollinger-Ellisonova sy = gastrinom; hyperparathyreéza
d) hepatogenni — pfi tézkych jaternich lézich
e) viedy pfi respiraéni insuficienci — ¢asto asymptomatické (projevi se az komplikacemi)
f) stafecké — vznik na podkladé nutri¢nich a ischemickych zmén

Etiopatogeneze
= vied vznika jako dlsledek nerovnovahy mezi agresivnimi vs. protektivnimi slizni¢nimi faktory
agresivni faktory
1. HCI
2. proteindzy
3. Infekce H. pylori = vytvari antralni gastritidu (u nékoho se rozsifi oralné do tzv. pangastritidy)
- Casté je i bezptiznakové nosicstvi
Co déla Helicobacter?
1. produkuje ureasu — rozstépi mocovinu za vzniku NH3 a CO2
- NH3 = jednak jako pufr -> mikroprostiedi
- NH3 = jednak cytotoxicky pro sliznici -> degraduje lecitin na lysolecitin
. produkuje katalasu — zamezuje fagocytéze
. produkuje proteiny, které stimuluji sekreci gastrinu (agresivni faktor) = ten stimuluje parietalni bb. (MHCI), pankr. $tavy, motilitu GITu...
. produkuje proteiny, které stimuluji sekreci IL, leukotrienii = tzn. potencuje zanét
. produkuje fosfolipazy, proteasy — naruseni hlenové vrstvy + poskozeni sliznice

u b WN

. duodenalni stava
. abusus NSAID (snizuji produkci prostaglandinu, ktery tlumi sekreci HCl a stimuluje sekreci HCO3)
. koureni, alkohol

. porucha mikrocirkulace Kardie
. emocni stres

Fundus
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protektivni faktory
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2. zachovald mikrocirkulace (dostatecné prokrveni sliznice)
3. dostatek HCO3"

4. prostaglandiny (PGl, a PGE; )

5. regeneracni schopnost sliznice
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Klinicky obraz peptického viedu ZALUDKU

lokalizovan: na rozhrani corpu a antra — na malé kurvature

- Castéji ve vyssim véku a nejcastéji polékovy

- Casto se projevi az komplikacemi (krvacenim do GIT)

1. POSTPRANDIALNI tupa visceralni bolest epigastria = miiZe vést k ubytku na vaze

- nékdy s iradiaci pod levy oblouk Zeberni, do zad, pod levou lopatku

2. nauzea a vomitus (velkého objemu) = znamka porusené evakuace, kvlli stendze vytokové casti (nebo pyloru)

Klinicky obraz peptického viedu DUODENA

lokalizovan: v bulbu duodena

- Castéji mladsi muzi (20 — 40 let)

1. BOLEST NA LACNO v epigastriu (¢asto v noci), ktera ustupuje po jidle a antacidech = muze vést k pribytku na vaze
- nékdy s iradiaci pod pravy oblouk Zeberni (imitace biliarni koliky), nebo do zad (kdyz je na zadni sténé bulbu)

2. nékdy pyrdza, regurgitace, eruktace, obstipace

Diagnostika
1. Endoskopie (ndlez mnohocetnych viedd = nutno myslet na lymfom, ca, Crohna, abusus NSAID, Zollinger-Ellison)
+ vidy biopsie z viedu < abychom vyloudili ¢asny ca!
2. Pruikaz H. pylori: a) ureazovy test z bioptickych vzorka z okoli viedu
b) histologicky prilikaz v bioptickych vzorcich
c) prukaz Ag ve stolici (pfedevsim pro posouzeni efektivity eradikacni terapie)
d) dechovy test (zlaty standard) — P vypije ureu se znacenym uhlikem = méfime vydechnuty
CO; s oznaéenym uhlikem (resp. stanovujeme pomér mezi 3CO, : 12CO,)
e) vyjimecné kultivace
3. Laboratof — stanoveni gastrinu v séru (pfi podezieni na Zollinger-EllisonQv sy), vylouceni hyperparathyredzy,
v ramci dif. dg. (pankreatitida — pankreaticka lipaza a a-amylaza?, biliarni kolika)

Komplikace

1. Masivni krvaceni do GIT (NEJCASTEJSI!) — hemateméza nebo meléna; typicky u P s polékovymi viedy, ktefi navic
berou antikoagulancia/antiagregancia = starsi P; stéZejni je endoskopie; RYCHLA CHIRURGICKA INTERVENCE!!!

2. Penetrace (vied se prohlubuje az pronikne celou sténou do okoli = nej¢astéji do pankreatu = Gporné bolesti

s iradiaci do zad) — v rdmci zanétu vznikaji sristy s okolim (nedochazi k perforaci do peritonealni dutiny); endoskopie
acCT

3. Perforace (vzacna) (Castéji u sekundarnich) (vznika, kdyz se vied prohlubuje rychle (nevzniknou adheze))

- bud'perforuje do volné peritonedlni dutiny nebo do omezeného prostoru s adhezemi = tzv. kryta perforace

- prudka kruta bolest - obraz NPB s difuzni peritonitidou az rozvojem Soku

- na RTG je pneumoperitoneum - urgentni OP!

4. Stendza pyloru — typicky zvraceni stagnujiciho Zalude¢niho obsahu (1 — 3x/den s Ulevou)

Tab. 2. Klasifikace krvacejlcich peptickych 1éz( gastroduodena dle Forresta
Table 2. Classification of bleeding peptic ulcer according to Forrest

Aktivl krvacen!

la

vied s tepennym krvacenim

b

vied s prosakujlcim krvacenim

Racentnl krvacen

Ila

nekrvacejlcl vied s patrnou cévn strukturou = vidite

splRujlcl vstupnl kriterium

ny pahyl na spodiné viedu

lIb

vied krytj krevnim koagulem

Ile

vied knyty hematinem

Boz stigmat kivacen!

vied s tistou spodinou

nespliujlclvstupnl kriterium




Terapie
a) rezimova — Uprava stravy, omezeni vSech RF (viz vySe), zdkaz NSAID
b) farmakoterapie (CAVE! Céska uvadi, e novéjsi doporuceni upfednostiiuji kvili narlistajici rezistenci 4kombinaci,
avsak v praxi neni bismut subcitrat dostupny, proto se u nas stale |é¢ 3kombinaci € dobré zminit):
i) pfi prakazu H. pylori:
LV1 (v praxi v CR pouzivané) 3kombinace UMET!: 7 dni: amoxicilin 1000mg 4 12h + klaritromycin 500mg 4 12h +
PPI (napt. omeprazol 20mg 4 12 h) = pfi alergii ¢i nedspéchu vyménit amoxicilin za metronidazol 500mg 4 12h
LV1 (,idedl”) 4kombinace: metronidazol + tetracyklin + bismut subcitrat (= 3 Iéky v 1 tbl. Pylera) + PPI
LV2 (,,ideal”) 4kombinace (kdyZ bismut neni ¢i P netoleruje): amoxicilin + metronidazol + klaritromycin + PPI
- Uspésna eradikace = po 1 mésici od ukonceni 1ééby neprokazeme H. pylori (nejlépe dechovym testem),
v 10 % je nelspésna (= obména léki)
* vice viz https://www.cgs-cls.cz/wp-content/uploads/2015/04/guidelines-infekce-helicobacter-pylori.pdf
ii) pfi nepriikazu H. pylori (u sekundarnich viedt): PPl + terapie priCiny (eliminace NSAID!)

c) chirurgicka terapie: u komplikaci = masivni krvaceni, penetrace, perforace



https://www.cgs-cls.cz/wp-content/uploads/2015/04/guidelines-infekce-helicobacter-pylori.pdf

69. Idiopaticka proktokolitida, Crohnova nemoc a méné obvyklé kolitidy

Idiopatické Strevni zanéty (angl. IBD = Inflammatory Bowel Disease)

= skupina chorob charakterizovana chronickym (rekurentnim) zanétem stfeva s moznosti extraintestinalnich
projevl a se {rizikem kolorektalniho ca. Nejvyzanmnéjsi jsou m. Crohn a UC

1. Crohnova nemoc

= chronické zanétlivé onemocnéni GIT, postihujici nej¢astéji oblast terminalniho ilea, ale mizZe mit své projevy
kdekoliv od DU a# po anus a v 1/3 md i extraintestinalni projevy

- onemocnéni mladého véku (median 20 — 30 let), ¢astéji postizeny Zeny, incidence u nas narusta

- jednad se o idiopatické onemocnéni => nezndma pric¢ina ndm neumoznuje kauzalni terapii

- ma nasledujici charakteristiku: 1. Granulomatodzni zdnét
2. Transmuralni zanét (vSechny vrstvy jsou postizeny)
3. Intermitentni zanét = stfidani okrskd postizené a intaktni sliznice = RTG a
endoskopicky typicky je nalez zanétu charakteru , dlaZebnich kostek”
4. Chronicky pribéh s remisemi a relapsy
5. postihuje:  nejcastéji ileocekalni oblast (40 %)
tenké i tlusté strevo (30 %)
izolované tenké stfevo — proximalné od ilea (20 %)
zmény v jicnu, Zaludku ¢i duodenu (5 — 10 %)
6. u 1/3 P mimostfevni projevy
7. variabilni klinicky obraz
8. prljmy jsou Castéji bez krve oproti UC!

Klinicky obraz — variabilni

- mlzZe byt dlouho oligosymptomaticky (jen mirny abdominaini dyskomfort), mlze se projevovat vyraznou
extraintestinalni symptomatologii (artiritida, episkleritida), mizZe se manifestovat nespecifickymi pfiznaky (\ hm.,
subfebrilie, sideropenickd anémie)

- KO obraz je odlisny dle miry a lokalizace postiZzeni stfeva

- u déti je dlleZity negativni vliv na rlst a vyvoj (véetné sexualniho zrani) (coz mlze byt zhorseno i terapii KS!)

- pfiznaky: A) intestinalni
1. chronické prajmy (CASTEJI BEZ KRVE!)
2. chronické bolesti bficha — po jidle (bolesti hl. v pravém podbfisku €< typicky u ileocekalni oblasti)
3. chronicka subfebrilie az horecky
4. meteorismus/flatulence
5. vahovy ubytek
6. Unava

B) extraintestinalni

klze: vyrazky (erythema nodosum)
odi: episkleritidy (episklera je nejsvrchnéjsi vrstva sklery), iridocyklitida
jatra a pankreas: primarni sklerdézujici cholangitida, chronicka pankreatitida
sliznice DU: stomatitida, gingivitida, cheilitida, afty
skelet: artritida I. typu (velké klouby), artritida II. typu (malé klouby), sakroileitida
krev: anémie chronickych chorob/sideropenicka anémie
*4 - koini, o¢ni a artiritida I. typu = komplikace spjaté s generalizaci zanétu < dleva po KS/biol. |é¢bé!
‘e e - primarni sklerozujici cholangitis, artritida Il. typu, sakroileitida = koincidence €< KS nepomuzou!

typické (dominujici) projevy pro danou lokalizaci:
1. ileocekalni — postprandialni bolest v pravém podbftisku, prijmy
2. tlusté stfevo — prijmy (nékdy krvavé) a tenezmy, kieCovité bolesti, analni fisury/pistéle/abscesy
3. tenké stfevo — stievni dyspepsie (anorexie, meteorismus, flatulence, borborygmy) + malnutricie



(anemie, hubnuti) + nebyvaji v popredi prijmy a nebyvaji extraintestinalni projevy

- jsou tam charakteristické stendzy jejuna a ilea 2 1 riziko ileu

4. atypicka lokalizace — jicen (stendzy a viedy = dysfagie a | hm.), Zaludek (porucha evakuace = pocit
plnosti, bolest postprandidlné, nauzea a vomitus), duodenum (stendzy = malabsorpce, J hm.)

Komplikace

1. pistéle (slepé, perianalni, entero-kutanni, ano-vaginalni, entero-kolické...)
2. stenodzy (striktury) - ileus

3. perforace vétsinou kryta = za vzniku abscesu

4. masivni krvaceni, toxické megakolon, maligni zvrat, malabsorpcni syndrom

Diagnostika
- téZsi nez u UC, zakladem je vylouceni stfevnich infekci (Salmonela, Shigella, Yersinie, Campylobacter, Cl. difficile)
1. anamnéza (AIO, RA — UC/Crohn/celiakie v rodiné)
2. fyzikalni vys. (palpadni citlivost nad postizenym stfevem, hmatna rezistence, pfi komplikacich az obraz NPB
s peritonitidou + anemicky sy (bleda kdze, sliznice, spojivky) + koZzni/o¢ni defekty)
3. Laboratof: 4 zanétlivé parametry — leukocytdza, CRP, sedimentace
KO — anémie chronickych chorob = KO viz ot. €. 2C; jindy sideropenicka anémie

hypoalbuminémie (pfi malnutrici)
( — pro J senzitivitu neni doporuéeno ji rutinné provadét
) > takZe pozitivita ASCA a negativita p-ANCA je indikatorem Crohnovy choroby.

4. Endoskopie + biopsie (zlaty standard diagnostiky!)
5. USG (nalez ztlusténi stény, zmény peristaltiky, absces € nékdy nutné CT), CT-enterografie/MR-enterografie

Tera pie https://www.solen.cz/pdfs/int/2019/01/06.pdf

- nevylécitelnd, ale vétSinou dobre Iécitelnd, cilem je navozeni dlouhodobé remise
a) Farmakoterapie: i) navozujici remisi = KS (u mirné topicky v tbl. budesonid, u tézsi systémové prednison)
- u déti nahrazuje KS exkluzivni enteralni vyZiva = nutridrinky cca na 6 tydnt (LV1!), u
dospélych hl. pfi postiZzeni tenkého stfeva a pred OP
- u P rezistentnich na standardni terapii biologicka Ié€ba pr. anti-nra = infliximab, adalimumab aj.
ii) pfi komplikacich, zhorseni — ATB
ili) udrZovaci terapie — imunosupresiva (metotrexat, azathioprin), u mirné formy (mesalazin)
b) Chirurgicka terapie (podstoupi ji alespon 1x vétsina P, nejcastéji ,ileocékalni resekce”)
- u P neragujicich na farmakoterapii
- u komplikaci
c) Endoskopické vykony = dilatace stenéz

2. Idiopaticka proktokolitida = UC = Ulcerozni colitida
= chronicky hemoragicko-kataralni (nespecificky) zanét tlustého streva postihujici vidy rektum a event. se dale Sifi
oralné

Co ma UC a m. Crohn spolecné:

1. Chronicky zanét s remisemi a relapsy

2. Neda se farmakologicky vylécit (ale u UC je definitivnim feSenim proktokolektomie)

3. Casto v mladém véku (ale u UC je dvouvrcholovy vyskyt (2. vrchol 50 — 60. rok) (podobné jako u Hodgkinova lymfomu :D)
4. Incidence se zvysuje

5. také ma extraintestindlni projevy

Co ma UC a m. Crohn rozdilné:

1. u UC je vZdy postizeno tlusté stievo a hranice v ileocekalni oblasti je ostra (mohou byt mirné reaktivni zmény
v termindlnim ileu)

2. u UC je zanét kontinualni (nikoliv intermitentni)

3. u UC byva postiZena sliznice a submukdza (v tézkych pfipadech i svalovina)

vevs

4. u UC jsou ¢astéjsi krvavé prajmy


https://www.solen.cz/pdfs/int/2019/01/06.pdf

Klinicky obraz — charakteristicky (neni variabilni)
Pfiznaky: A) INTESTINALNI
1. KRVAVY prijem s hlenem
2. Typické tenesmy (pocit netipiného vyprézdnéni po defekaci) € kvUli izolovanému postizeni rekta
3. dalsi potiZe typu dolni dyspepsie (meteorismus, flatulence, borborygmy, abdominalni dyskomfort)
4, pti zhorseni hubnuti, PTT, bolesti bficha

B) EXTRAINTESTINALNI

- stejné jako u m. Crohn, PSC je a7 v 90 % spjata se soucasnou UC (s Crohnovou ch. méné &asto)

Komplikace

1. Toxické megacolon = paralyticky ileus tlustého stfeva = vede k dilataci (nad 6cm) = vysoké riziko perforace
s difuzni peritonitidou = mortalita 50%!!!

2. Kolorektalni ca (pravidelné kolonoskopie)

3. Masivni krvaceni (vzacné)

Diagnostika
- zdkladem je rovnéz vylouceni stfevni infekce, avSak P s UC ma Castéjsi stievni infekce (hl. salmoneldzy)
1. anamnéza (to samé)
2. fyzikalni vys. (per rectum — znamky krvaceni)
3. Laboratof - P zanétlivé parametry (hl. v dobé vysoké aktivity onemocnéni, jinak ani ne)
- fekalni kalprotektinu (citlivy ukazatel) = protein z neutrofil( po jejich rozpadu v lumen stfeva
- &im 1 kalprotektin — tim vy$si je zanétliva infiltrace € pouziva se v monitorovani odpovédina T
- sideropenicka anémie
- pfitomnost pANCA a nepritomnost ASCA = podpurné pro dg.
4. rektoskopie/rektosigmoidoskopie + biopsie
5. USG, RTG bficha pro dg. toxického megacolon! MRCP (MR cholangiopankreatografie) pfi podezieni na sklerozujici
cholangitis

Terapie
- obdobnd
farmakoterapie: i) navozeni remise: u mirné UC (mesalazin, sulfasalazin), u tézsi navic KS
- pti neldspéchu biologicka lé¢ba (riziko CMV a Clostridiové enterokolitidy aj. infekci)
ii) udrzovaci lé€ba mesalazin, sulfasalazin = Iéky tlumici stfevni zanét, azathioprin
Chirurgicka terapie (proktokolektomie s ileopouchandlni anastomdézou = rezervoar ze 2 klicek ilea s napojenim na
anus)
- u P nereaguijicich na farmakoterapii
- u komplikaci

3. Méné obvyklé kolitidy

Ischemicka kolitida (vice viz str. 448)

a) tranzitorni = zplsobena prechodnou ischemii pfi hypoperfuzi — po Upravé priciny odezniva

- predilekéné oblast liendlni flexury (nejhir prokrvena)

KO: nahlé prlijmy s krvi a hlenem + nevyrazné bolesti v levém mesogastriu

b) fulminantni ischemicka kolitida = gangréna = dramaticka Zivot ohroZujici NPB

KO: nahlé silné bolesti bficha, rozvoj ileu, rozvoj Sokového stavu

c) chronicka ischemicka kolitida = spiSe nasledek prodélané ischemie se vznikem fibrézy - stendza v lienalni flexure
Diagnostika: hl. na to myslet u masivni enteroragie! anamnéza, fyzikalni vysetieni, kolonoskopie, angiografie

NSAID kolopatie

Akutni pfechodna kolitida

Pseudomembrandzni eneterokolitida

Salmonelodza, Yersiniéza, Campylobakteridza, Shigeldza, E. coli kolitida



- pozn. pokud je nékde dale v otdzkach uvedeno, ze ASCA a ANCA vysetieni autoAb ma vysokou negativni prediktivni hodnotu, tak to neplati. O sérologickém vys.
u IBDs plati to, co je uvedeno v této otazce.



12B Jaterni selhani (hepatalni encefalopatie a hepatorenalni syndrom)

1. Jaterni selhani

Definice
= zhrouceni jaternich fci charakterizovano poruchou syntetizacnich, regulacnich a detoxikacnich schopnosti jater.
- jaternimu selhani mdZe a nemusi predchazet rGzné zavaina jaterni insuficience, pak délime jaterni selhani na:
a) Akutni jaterni selhani — vznika bez predchozi jaterni choroby
b) Chronické jaterni selhani — vyviji se vétSinou na terénu cirhézy s postupnym sniZzenim jaternich fci
c) Akutni jaterni selhani nasedajici na chronickou insuficienci = selhani nastane nasledkem akutniho stavu,
ktery pfimo nesouvisi se zdkladnim onemocnénim

a) Akutni jaterni selhani

= akutné vzniklé selhani jaternich fci bez pfedchoziho onemocnéni jater
- neni ¢asté, ale md vysokou letalitu

- vede k multisystémovym projeviim v fadech dnli az tydnu od inzultu

Etiologie

1. Polékové (idiosynkraticka reakce — napt. proto byl stazen ximelagatran) primarni hepatotoxiny (zavislé na davce):
paracetamol + alkohol, tetrachlormetan)

2. Intoxikace muchomtirkou zelenou

3. Virové hepatitidy (A, B, E)

4. Akutni manifestace Wilsonovy choroby, Al hepatitidy, HELLP sy

Dusledky
koagulopatie, ikterus, hypoglykémie, jaterni encefalopatie, hypoproteinémie?

Klinicky obraz

- rozhodujici pro odliSeni J selhani od akutni jaterni Iéze je to, zda se vyvine i nevyvine jaterni encefalopatie (viz dal)
1. vétSinou hepatomegalie

2. febrilie, nava, slabost, malatnost, dyspepsie, anorexie, nauzea, porucha cirkadidnniho rytmu

3. ikterus (bilirubinémie > 300umol/I — Spatna progndza)

4. Jaterni encefalopatie: dysartrie, flapping tremor, tfes, neklid, zmatenost

- je to jeden z parametrd k indikaci transplantace

5. Foetor hepaticus

6. obraz mozkového edému (Casty na pocatku): porucha dechového cyklu, PTK, J, TF, mydriaza

komplikace: jaterni encefalopatie, renalni selhani (prerenalni/ATN/hepatorenalni sy) mozkovy edém, MODS,
infekce (30 % mykotické) aZ sepse, krvacivé komplikace, metabolicky rozvrat

Diagnostika
Anamnéza: cilené se ptame na houby, intoxikace, léky, virovou hepatitidu; Fyzikalni vys.; Laboratof: T ™MT,
bilirubin, Astrup, urea a kreatinin, ionty, { glykémie

Terapie

- na JIP, terapie pficiny, stanoveni progndzy a pfipadné indikace k transplantaci jater

a) terapie komplikaci

Terapie mozkového edému: elevace hlavy, fizena ventilace se sedaci, (kontinualni venézni hemofiltrace, fizena
hypotermie), vazopresory, mannitol

Terapie vSech ostatni komplikaci

b) docasna nahrada fci jater

- existuji nebiologické (systémy filtr(l a adsorpcénich plochy) i biologické (lidské/praseci hepatocyty na néjakém
nosici; ty umi nahradit i syntetickou fci jater) metody

c) urgentni transplantace jater



Terapie predavkovani paracetamolem: N-acetylcystein do 8 hod.

Terapie otravy muchomurkou zelenou: carbo adsorbens, lavaz zaludku do 1 hodiny, vysoka klyzmata, antidotum
silibinin i.v. (event. N-acetylcystein)

b) Chronické jaterni selhani — viz ot. ¢. 32B

2. Jaterni encefalopatie
Definice
JE komplexni neurologicko-psychiatricky syndrom vznikajici u P s jaterni cirhdzou nebo akutnim jaternim selhdnim.
- postihne az 75 % P s jaterni cirhézou, 50 % P zemte do 1 roku
Patogeneze
sniZzena detoxikacni schopnost + obchazeni jater porto-kavalnimi spojkami pfi portalni hypertenzi + zvySena
propustnost stfeva
- zvyseny prinik neurotoxind do mozku jako: amoniak (hl. pfi¢ina!) — ze stfevnich bakt. i z organismu
aromatické AMK = faleSné neuromediatory (pro GABA R)
M glutaminu — prevaZuje glutaminogenni cyklus

merkaptany a fenoly — produkty bakterii

- vyvolavajicim faktorem JE mUze byt: krvaceni z jicnovych varixd, infekce, dehydratace, elektrolytovy rozvrat (napr.
i jako dusledek diuretické terapie)

Klinicky obraz

1. Kvalitativni (zmatenost, neklid) a kvantitativni zmény védomi (somnolence-sopor-koma), zpomalené PM tempo,
poruchy afektivity (euforie, deprese)

2. Flapping tremor = asterixis! = mavavy tres rukou

3. konstrukéni apraxie = neschopnost se podepsat, namalovat hvézdu

4. foetor hepaticus

5. dysartrie

Diagnostika
- vétsinou na zakladé klinického obrazu, mGze pomocii 4 hladina NHs, nejpresnéji psychometrickymi testy (test

7 vrs

spojovani Cisel od 1 do 25 — méti se Cas)

Terapie

1. odstranéni priciny

2. laktuléza + rifaximin = laktulosa snizuje pH = NH3 pfi nadbytku H+ = NH4+ (ten se NEVSTREBAVA) + jak
laktulosa, tak rifaximin vede ke zméné bakteridlniho spektra smérem k mikroorganism@m, které neprodukuji NH3
3. Transplantace jater

3. Hepatorenalni syndrom

Definice

= funkéni selhani (dosud zdravych) ledvin pti cirhdze s portalni hypertenzi a ascitem! (ascites je nezbytna podminka)
a) akutni =typ |

b) subakutni =typ Il

Patofyziologie

1. portélni hypertenze a selhani jater vede ke snizené metabolizaci vazodilataénich I. ve splanchniku = disledkem
je systémova arterialni HYPOTENZE

2. ascites vede k hypovolemii - disledkem je HYPOTENZE

3. HYPOTENZE vede k aktiaci SY = disledkem je rendlni vazokonstrikce = |, GF a aktivace RAAs > vyrazné sniZzend
exkrece Na*

Klinicky obraz
1. Ascites



typ I — selhéni do 2 tydnd € velmi Spatna progndza
typ Il — selhani pomaleji € lepsi progndza
- oligurie aZ anurie

Diagnostika

Neni nic specifického, byvaji tyto laboratorni nalezy: GF pod 0,6ml/s, kreatinin nad 135umol/Il, Na+ v mo¢i pod
10mmol/I, osmolalita mo¢i je vyssi nez plazmy

- je nutné vyloucit hypovolémii, ATN = Cili organickou pficinu!

Terapie
typ I: terlipresin, albumin



77. Portalni hypertenze a ascites

1. Portalni hypertenze

Definice

Portdlni hypertenze je klinicky syndrom, ktery vznika pfi zvySeni portosystémového gradientu nad 5 mmHg (= 1
rozdilu tlak(i mezi portdini Zilou a VCI)

- v. portae vznikd soutokem v. mesenterica sup. a v. splenica (do nizZ jesté pred tim vstupuje v. mesenterica inf.)

P¥iciny

A) PREHEPATALNI (10 - 20 %)

1. trombdza/utlak (napf. nadorem) v. portae

2. trombdza v. lienalis (po splenektomii?) = segmentalni portalni hypertenze
3. kongenitalni stendza v. portae

B) INTRAHEPATALNI (70 — 80 %)

1. jaterni cirhdza (nejcasté;jsi)

2. nodularni regenerativni hyperplazie (nejcastéjsi necirhotickd pricina)

- nastava: hl. polékové (po cytostaticich a imunosupresivech), u AlO (IBD a kolagendz), u infekci (hepatitidy C,
miliarni TBC), hematologickych chorob

patogeneze: poskozeni endotelidlnich bb. jaternich sinust = obliterace sinusti = hypoperfuze = atrofie hepatocytl
a regeneracni hyperplazie v jejich okoli

3. Kongenitalni fibréza/polycysticka choroba jater

4. Veno-okluzivni choroba — hl. jako projev GvHD

5. Tézké akutni postiZeni jater — virové, toxické

6. Amyloiddza

7. naddor (HCC) ¢i metastazy Ci infiltrace pfi myeloproliferativnich onemocnénich v jatrech
8. Idiopaticka portalni hypertenze

C) POSTHEPATALNI (5 %)

1. Budd-ChiarihO Sy = UZéVér jaternich 2|| (trom bézou, nédorem, VVV) (trombéza typicky u ET = chron. myeloprolif. Ph neg. choroba s nadmérnou prolif.
megakaryocytl v KD)

2. VVV ¢i trombdza VCI?

Patogeneze portalni hypertenze
- hlavnim patogenetickym mechanismem je zvySena rezistence cév v cirhotickych jatrech, sekunddrné (v pozdnich
fazich portalni hypertenze) se vlivem (tepenné) vazodilatace ve splanchniku zvysuje pritok portalnim fecistém

Pro¢ nastdvd vazodilatace splanchnika?
Kvuli lokalné zvysené tvorbé lokalnich vazodilatatort (NO, CO) € to nastava kvali hyperkinetické cirkulaci

Dusledky portalni hypertenze

1. Otevreni porto-kava'lni anastomoz: a) Jicnové varixy (v. portae —vv. gastricae — vv. oesophageales — v. azygos et hemiazygos — VCS)
b) Hemeroidy (v. portae — v mesenterica inf. — rektalni zily/pletené — VCl)
C) Caput medusae (spojky s paraumbilikdlnimi a umbilikalnimi Zilami)

- na vzniku kolaterdl se podili i angiogeneze (ne jen preexistujici spojky)

2. Méstnani krve v portalnim feéisti > maldigesce a malabsorpce + I tvorba viedi + 1 permeabilita stfeva pro

bakt. 2 1 riziko sepse/jaterni encefalopatie

3. Splenomegalie = hypersplenismus = trombocytopenie = krvaceni

4. Ascites a otoky > riziko hepatorenalniho sy

5. Spontanni bakterialni peritonitida

(6. Zhorseni metabolickych fci jater — je to pFicina i disledek — pfispiva to k encefalopatii, ascitu, sepsi?)

Klinicky obraz
kuZe: petechie, pavouckové névy, caput Medusae



hepatomegalie (Ci naopak zmensena cirhoticka jatra), splenomegalie, ascites, otoky
znamky hyperkinetické cirkulace: T TF, 1SV, J TK (kvili Jintravaskuldrniho objemu a { systémové rezistence)

Diagnostika

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

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

1 tyto 2 metody provedeme VZDY!

3. CT angiografie

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

- méfime HVPG (Hepatic Venous Pressure Gradient)

Terapie = terapie zakladni priciny + terapie komplikaci
- viz komplikace

Komplikace portalni hypertenze

Krvaceni z jicnovych varixu
- varixy jsou v distalnich 2/3 jicnu
- riziko nastava pfi HVPG nad 12 mmHg — varixy pfitomny u 40 % P s kompenzovanou cirhézou a u 60 % P s ascitem
KO: URGENTNI STAV! hemateméza, meléna ¢&i enteroragie, anémie, a7 $okovy stav - PTF, J TK
Dg.: Endoskopie
T: 1. zajistit P (hemodynamicky + intubace pfi poruse védomi/$oku) — toto je nutné provést pred endoskopii!
2. Sirokospektra ATB také co nejdfive
3. LV1: Somatostatin! sniZuje tlak v jicnovych varixech. Ma lepsi bezpecnostni profil nez terlipresin
LV2: Terlipresin sniZuje portalni tlak + kontrahuje hl. svalovinu jicnu (coz komprimuje krvacejici
varixy)
KI?: ICHS? ICHDKK?
4. Endoskopicka ligace varixt (sklerotizace jen vyjimec¢né) = selze-li 2 docasné tamponada v jicnu = TIPS

(pFes v. jugularis se vytvori v jaternim parenchymu uméla spojka mezi portalni Zilou a vétvi v. portae, nasledné se vystuzi metalickym stentem)

Prevence: primarni — karvedilol (taky sniZuje portalni hypertenzi) ¢i preventivné endoskopicka ligatura
sekundarni — kombinace obojiho
Ascites
= M mnoistvi tekutiny v peritonedlni dutiné
- je to jedna z nejcastéjsich komplikaci cirhozy
Etiologie: jaterni cirhéza, SS, nadory
Patogeneze: /I hydrostatického postkapilarniho tlaku splanchinku
splanchnicka vazodilatace
hyperkineticka cirkulace s poklesem efektivniho krevniho objemu - aktivace RAAs - retence H20
a Na+ € soucasné selhavajici jatra méné metabolizuji aldosteron
hypoalbuminémie - pokles onkotického tlaku
KO: prvné ma P dyspeptické potize a plynatos, az potom vznika viditelny ascites = ,vitr pfedchazi desti“ =2 tlak
v bfise, TNhm., dusnost (mGze zpusobovat i soucasny pleuralni vypotek)
- ascites zvysuje riziko renalniho selhani
Diagnostika: 1. Fyzikdlné od 1,0 — 1,5 | (zdkladem je poklep!)
2. USG — prokaze i maly ascites
3. Punkce u kazdého ascitu = celkova bilkovina, albumin, amylazy, TAG, LDH; granulocyty!;
kultivace (do zkumavky pro hemokulturu!!l); cytologie = vysledkem je mj. sérum-ascites gradient!
(SAAG nad 11g/| = transudat vs. pod 11g/l = exudat € znamka SS ¢ malignity)
Terapie: omezeni soli, vylouéeni nefrotoxickych 1€k, spironolakton! + furosemid, punkce u tenzniho ascitu/pfi
refrakci na diuretickou terapii + nutno podat albumin! (albumin substitujeme byl-li punktat nad 5 a substitujeme ho
tolik, kolik jsme ho vypustili (tzn. je-li konc. alouminu v punktatu 5g/1 a my jsme vypustili 8| - substitujeme 5x8=40g
albuminu)



Spontanni bakterialni peritonitida

= bakterialni infekce ascitu pfi cirhdze bez zjistiteIného a chirurgicky lé¢itelného zdroje € tzn. je tfeba vyloudit
sekundarni pFi¢inu peritonitidy (pf. NPB). Casto se vyvine po krvaceni z jicnovych varixd. Nezfidka je smrtelna.
Etiologie: E. coli (75 %), Streptokok (20 %), Enteroccocus (5 %)

KO: nespecifické — subfebrilie, zhordeni rendlnich fci, Pakumulace ascitu; peritonedtnip¥izaaky NEJSOU PRITOMNY!
Dg.: laboratof (leukocytéza, P CRP), definitivni dg. z mikrobiologického vysetfeni punktatu (kultivace ve zkumavce
na hemokulturu — jen u 1/3 se prokaze patogen, vysetfuje se v punktatu cytologie s diferencidlem a pro spontanni
bakt. peritonitidu je urcita cut-off hodnota neutrofilie.)

T: Cefotaxim i.v./Amoxiklav i.v.



14B Nadory zaludku

m zakiiveni

Obecna charakteristika
- nadory Zaludku mizZeme rozdélit na benigni (relativné ¢asté) a maligni
- nejcastéji (95 %) adenokarcinom, méné lymfom (3 — 5 %) a vzacné GIST, karcinoid

Benigni nadory Zaludku

- jsou pomérné ¢astym endoskopickym nalezem

- maji (pti endoskopii) nejc¢astéji vzhled polypu (pfisedlého/stopkatého) )
- nejcastéji vychazeji z epitelu sliznice, méné ¢asto nachazime mezenchymové benigni tu — lipomy, fibromy, GIST

Klasifikace Zaludecnich polypu:

1. Fundicky zlazovy polyp (NEJCASTEJSI typ 75 %) € ale i tak jen asi u 5 % viech gastroskopii

- vznikaji cystickou dilataci Zaludeénich Zlazek na podkladé chronické hypergastrinémie < typicky
pri dlouhodobé Iécbé PPI! (po vysazeni PPl regreduji)

- obvykle lokalizovany ve fundu

¢ ze 2lazek fundu

- nemalignizuje!

2. Hyperplasticky polyp
- vznikaji nekontrolovatelnou proliferaci foveolarniho epitelu jako reakce na erozy, vied, infekci H. pylori aj.

- obvykle v

- mohou krvacet = vést az k sideropenické anemii

- mlze obsahovat dysplastické zmény! < proto vsechny hyperplastické polypy nad 1ecm endoskopicky
odstraniujeme + pfi prikazu H. pylori €< eradikace (7dni vie 2x den & 12h: AMX 1000mg (pfi alergii MET) + CLA 500mg + PPI)

3. Adenomovy polyp (NEJMENE CASTY)

- vétSinou vznikaji u chronické atrofické gastritidy

- malignizuje! € proto je nutné jej endoskopicky odstranit + histopatologicky vysetfit (zda-li uz tam neni invazivni ca)
+ ndasledné P dispenzarizovat s pravidelnymi endoskopiemi

4. GIST = Gastro Intestinalni Stromalni Tumor

= nddor vychazejici z intersticidlnich (Cajalovych) bb. (cajalovy bb. = bb. ve sténé GITu, které sloui jako pacemakery ANS)

- obvykle v corpu a fundu

- je-li do 1cm obvykle benigni, je-li nad 2cm riziko malignity!

- jedna se o submukdzni nador kryty intaktni sliznici < pro dg. je stéZejni endosonografie = EUS - kazdy GIST by se
mél odstranit (LV1: chirurgicky)

5. Zaludeéni karcinoid = nador vychézejici z bb. DNES
ma 3 typy: I. (70 — 80 %) (nemalignizuje!) = viceCetna drobna loZiska u hypergastrinémie a atrofické gastritidy
Il. = vznika pti hypergastrinémie u Zollinger-Ellisonova sy ¢i MEN-1 sy
lll. (vysoce maligni!) = solitarni, casné metastazujici
pozn. bb. karcionoidu mohou produkovat serotonin = ten je metabolizovén v jatrech = ale v pfipadé metastaz v jatrech se serotonin uvolriuje
pfimo do obéhu (do jaternich Zil) = u jaternich meta karcinoidu tak muZe vzniknout karcinoidovy (serotoninovy) sy = flush, prajmy,
bronchospazmy (tj. asthmaticky zachvat), postizeni obou pravostrannych! chlopni (Pus, TriR).
V GITu je karcinoid lokalizovan nejvic v appendixu a ileu, ale mize byt i v jicnu, Zaludku, tl. stfevé...

Maligni nadory
- nejcastéji ADENOKARCINOM (95 % vsech malignich), méné lymfom (3 — 5 %), jeSté méné GIST a maligni karcinoid
Adenokarcinom
Etiopatogeneze
RF: - hl. karcinogeny v potravé (hl. nitrosaminy)!
- genetické faktory (prokazeme napt. mutace p53 ¢i APC)
- H. pylori (je pficinou chronické gastritidy s atrofii a intestinalni metaplazii = chron. gastritida typu AB)
- krevni skupina A (ma 1 riziko difuzniho ca)




mezi prekancerézy (vyZzadujici endoskopickou dispenzarizaci) patfi: - chronicka atroficka gastritida (typ A, B i AB)
- intestinalni metaplazie
- adenomové polypy
- resekce Z. 1. typu (Bilroth 1) = side-to-side 2. s jejunem
- jakakoliv dysplasticka loziska ve sliznici

Epidemiologie
klesa incidence! @ akorat se nevi pro¢ :'D

TNM klasifikace

-> stéZejni pro ureni progndzy a terapie
Tis = neprostoupil BM

T1 = invazivni ca = sliznice az submukdza
T2 = do svaloviny

T3 = celou sténou aZ na serdzu

T4 = do okolnich organl

Histologické déleni = typing
a) Intestinalni = vznika typicky v terénu chronické gastritidy s intestinalni metaplazii € hl. U STARSICH!
b) = vznika i bez chronické gastritidy, ¢astéji u krevni skupiny A, horsi prognéza < castéjsi typ U !

Klinicky obraz (nevyrazny)

- asné projevy jsou nevyrazné (proto jakékoliv déletrvajici zaludecéni potize u P starsiho 50. let © endoskopicky
prosetfit), a proto byva ca ¢asto odhalen aZ v pokrocilém stadiu

1. tlak v epigastriu

2. postupna anorexie + J hm.

3. ob¢asna nauzea, slabost, inava

4. dysfagie = pfiznak ca kardie

5. zvraceni nestrdveného jidla = ptiznak obstrukce pyloru

6. krvaceni do GIT (méné ¢asto) — meléna ¢i hemateméza = sideropenicka anémie
7. U velkych tu — hmatna rezistence. Vzacné hmatnd Virchowova uzlina v levém nadklicku = meta do LU

Diagnostika

1. anamnéza (nevyraznad), fyzikalni ndlez (rezistence v epigastrie a zvétsSeni jater aZ u pokrocilych; Virchowova uzlina)

2. endoskopie (stéZzejni) + viceCetné biopsie (kazdy vied nutno bioptovat)
- (pozor na skirhoticky ca = nediferencovany adenoca — nejde vidét pfi endoskopii (Siti se v submukéze nebo
sliznici) 2 nepfitomnost motility, rigidita fas, zmenseny zaludek)

3. USG bficha/endosongrafie — odhali meta v jatrech, Sifeni do pankreatu

4. 2 po stanoveni dg. je nutné stanovit TNM staging pomoci CT/MR

5. laboratoft: nékdy okultni krvaceni, sideropenicka anémie

Terapie

- zaleZi na stagingu

LV1: obvykle radikalni subtotdlni gastrektomie + neoadjuvantni nebo adjuvantni ChT (nékdy ChT i RT)
paliativné: gastroenteroanastomadza

Lymfomy Zaludku
- nejcastéji non-Hodgkinské, castéji se jedna o sekundarni postiZeni (,metastazy“), vzacné o primarni nador zaludku
- od adenoca jej odliSime na zakladé histologického vySetieni
2 histologické typy: 1. Difuzni velkobunéény B-lymfom (50 %)
- hl. u muza starsich 50. let
-T: kombinace: kombinované ChT (cyklofosfamid, doxorubicin) + RT + rituximab (anti-cp20)
alternativa: OP

2. MALT B-lymfom

vrve




15B Chronické hepatitidy a jaterni granulomatozni procesy

1. Chronické hepatitidy

Definice
Zanétlivé postizeni jater trvajici déle nez 6 mésicl < coz charakterizuji pretrvavajici T a histopatologické zmény

P¥iCiny

1. Virové — HCV, HBV, (HDV)

2. AlO - Al hepatitida, PBC, PSC

3. Alkoholova hepatitida

4. Polékova hepatitida — amiodaron, amoxiklav, NSA, azathioprin, chlorpromazin...

5. Metabolické — hemochromatdéza, Wilsonova choroba, porfyrie, deficit al-antitrypsinu

Klinicky obraz
nespecifické pfiznaky: Unava a | fyz. vykonu, anorexie, dyspepsie, prajmy, artralgie

specifictéjsi: hepatomegalie, palpacné citliva jatra, ikterus, splenomegalie
disledky jaterni insuficience: gynekomastie u muzi a amenorrhoea u Zen, krvacivé projevy, dale viz. ot. 32B

Diagnostika

Anamnéza, fyzikalni vysetfeni, laborator: JT, KO, PT, ptfipadné AMA (PBC), Ag, Ab ¢i PCR u virovych hepatitid, u
metabolickych chorob (Fe, Cu v séru/v modi, feritin, transferin, ceruloplazmin), USG, elastografie, MRCP (u PSC),
biopsie

Terapie
Terapie pficiny + reZimova opatreni (abstinence, nutrice, substituce vit. B, popf. A,D,E,K) + |é¢ba komplikaci + USG
screening HCC 4 0,5roku

2. Jaterni granulomatézni procesy — nevim, kde to je v Ceskovi
Definice

= choroby jater charakterizovany granulomatéznim zanétem s tvorbou granulomi
Pficiny

1. Infekcni — TBC, echinokokdza, viry, 3. stadium syfilis?

2. Neinfekéni — sarkoidéza, PBC (viz 32B), zanétlivy pseudotumory?

3. I1BD - Crohnova ch., UC

TBC
TBC jater je raritni, klin. obraz je nespecificky, dg. vétSinou na zakladé biopsie

Echinokokdza = hydatidéza = méchozil zhoubny

- parazitarni cysty nachazime nejcastéji pravé v jatrech a méné téz v plicich = vytvafi kolem sebe granulomatdzni
zanétlivou reakci = nespecifické potize: nauzea, anorexie, hubnuti, tlak v bfise, hepalgie, pozdéji ikterus - Dg.
Laboratorné — eozinofilie, sérologie + USG/CT - T: LV: chirurgicka cystektomie az resekce jater

Sarkoiddza (vice viz ot. C. 45)

= systémové granulomatdzni zanétlivé onemocnéni neznamé etiologie — nejcastéji se projevujici bilat. hilovou
lymfadenopatii a dale postihujici plice, LU, klZi, odi, ale i jatra, kosti, svaly aj.

- jatra jsou postizena u cca 10 % P

klinicky obraz: nej¢astéji ASYMPTOMATICKE!, jindy bolesti bficha, nauzea, vomitus, ikterus, hepatosplenomegalie
komplikace: cholestaza, cirhoza, jaterni selhani

T: LV1: KS = LV2: imunosupresiva = LV3: infliximab - LV4: transplantace plic

3. Autoimunitni choroby jater = PBC, PSC, autoimunitni hepatitida
PBC - viz ot. 32B




PSC = Primarni sklerozujici cholangitida

Definice
PSC je autoimunitni zanétlivé postizeni intrahepatalnich a extrahepatalnich Zlu¢ovodd, vétsinou s PROGRESIVNIM
prabéhem vedoucim k tézkému poskozeni jater = biliarni cirh6ze

- mlze byt samostatné, ale v 80 % pfipadi se vyskytuje s UcC!
- je to (zejména jedna-li se o agresivni formu) zavazné onemocnéni

Epidemiologie

-8z 10 P s dg. PSC ma UC, ale naopak to neplati - jen 4 % P s UC maji PSC
- paradoxné UC miva v takovém pripadé lehéi pribéh, ale zase 1 riziko kolorektélniho ca a cholangiogenniho
ca = tedy i horsi prognézu

-ve 20 % je to asociovdno s Al chronicka pankreatitida, v 5 % se sarkoiddzou

- postiZeni jsou vétSinou muzi 25-35 let s UC

Etiopatogeneze

- neznama pficina

- dochazi ke sklerotizaci Zluéovych cest (=zanét se subepitelialni fibrézou) = postupny uzavér zZluéovych cest >
chronicka cholestaza a biliarni cirh6za

Komplikace

1. 1 riziko kolorektalniho ca

2.v 10-15 % cholangioca (v terénu cirhdzy)

3. Hnisavé cholangitidy => Charcotova trias: Horecka + Bolest + Ikterus

Klinicky obraz

- existuji 2 formy: a) neagresivni (postiZzeny pouze intrahepatalni Zlu¢ovody) = nevede k cirhoze, ale je 1 riziko
cholangioca
b) agresivni (postizeny intra- i extrahepatélni Zlu¢ovody) = nutnost transplantace

Unava, anorexie, pruritus, bolest v pravém hypochondriu, , Zimnice a teploty
- pozdéji obraz jaterni cirhdzy
+ obraz UC

Diagnostika

1. typické spojeni s UC nebo m. Crohn

2. laboratof - T ALP, GGT, konjug. bilirubin, Zlu¢ové kys., P IgM

3. MRCP (KLICOVE!)

4. Biopsie — pokud selZze MRCP (jen biopsie odhali postiZzeni pouze intrahepatalnich Zlu¢ovodi asi?)

Terapie

LV1: kys. ursodeoxycholova

terapie stendz: ERCP stent/dilatace

symptomaticka terapie: vit. A,D,E,K; terapie svédéni (cholestyramin?), terapie ascendentnich hnisavych cholangitid ATB
transplantace jater (v 30% PSC i v transplantovanych jatrech + ¢asto se najde cholangioca v odebranych jatrech)

klinicky obraz pruritu a Unavy je téZ velmi podobny, ale je tfeba zminit zasadni odlisnosti:

1. PSC je na rozdil od PBC Casto asociovana s nespecifickymi stfevnimi zanéty, hlavné ulcerézni
kolitidou.

2. Mutzi jsou PSC postizeni Castéji nez zeny.

3. PSC se diagnostikuje hlavné pomoci MRCP.

4. Prognoza PBC pfi dobré odpovédi na 1écbu UDCA je lepsi nez u PSC.=



https://www.wikiskripta.eu/w/Nespecifick%C3%A9_st%C5%99evn%C3%AD_z%C3%A1n%C4%9Bty
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=MRCP&action=edit&redlink=1
https://www.wikiskripta.eu/w/Prim%C3%A1rn%C3%AD_bili%C3%A1rn%C3%AD_cholangitida#cite_note-1

Autoimunitni hepatitida
= chronicky Al zanét jater, vétSinou s dobrou progndzou (rozhodné lepsi nez u PSC), vétsina P zareaguje na
imunosupresiva
ma 2 typy: AlH 1. typu (80 %) = u ni nachazime ANA (antinuklearni) @ ASMA (proti hl. svaloving), nékdy pANCA
- typicky postihuje mladé Zeny
- v 1/3 ptipadd vyskyt jinych AIO (UC, Al thyreoiditida, Gravesova-Basedowova thyreoiditida)

AlH 2. typu (20 %) = LKM-1 (Liver/Kidney Microsomes Antibodies = autoAb proti mikrozomiim ledvin a jater)
- postihuje typicky déti
- Casto s jinymi AlO (DM1, Al thyreoiditida)
Klinicky obraz: dlouho asymptomaticky, typicky tinava, dyspepsie a hepatomegalie, nékdy ikterus, projevy
cholestazy, myalgie/artralgie
Dg.: T, biopsie
T: KS + azathioprin — vétSina P zareaguje na imunosupresivni |écbu



18B Nadory tlustého streva a konecniku

Benigni nadory
- nejcastéji maji tvar polypu = makroskopicka ostfe ohrani¢end prominence sliznice

- dle pivodu délime benigni tu na: epitelidlni nadory x mezenchymalni (vzacné) — lipom, leiomyom, GIST
dle tvaru délime na: stopkaty vs. Siroce pfisedly
dle poctu délime na: solitarni vs. mnohocetny (velky pocet = polypéza)
dle histologie délime na: adenomatdézni (adenomy) vs. hyperplastické vs. zanétlivé

- tvar polypu vsak mize mit i karcinom a soucasné benigni polypy mohou malignizovat! € proto se provadi
polypektomie s ndslednym histologickym vysetfenim

- méné ¢asto maji benigni tu tvar plosné léze (hl. v rektu), tyto tumory jsou stran malignizace rizikovéjsi (zasahuji do
submukézy aZ svaloviny)!

Adenomy = adenomatdzni polypy tlustého stieva
= nejCastéjsi benigni nadory (a nejc¢astéjsi histologicky typ polypu) tlustého streva
- vychazeji ze Zlazového epitelu
- jejich hl. riziko spociva v malignizaci € pfedpoklada se, Ze 90 % kolorektalnich ca vzniklo z adenomu!
- riziko malignizace zavisi na:  histologické skladbé, cytologickych (dysplastickych) zménach a velikosti

Histologické déleni adenomu (polypt)

1. tubularni (nejmin rizikovy)

2. tubulovilézni (rizikovéjsi)

3. vilézni (nejvic rizikovy)

Cytologické déleni adenomt (polypti)

a) low-grade dysplazie

b) high-grade dysplazie

- nejrizikovéjsi formu adenomu (tzv. ,advanced adenoma®) tak pfedstavuje vilézni, high-grade, nad 10mm adenom

Klinicky obraz adenomti (polypu)

- v naprosté vétsiné zcela ASYMPTOMATICKY

- vzacné krvaceni (spiSe okultniho typu), vétsi polypy mohou ve fyziologicky zdZenych mistech (colon sigmoideum,
ileocekalni prechod) zplsobit intermitentni obstrukéni symptomy (tfeba zacpu + meteorismus? subiledzni stav?)

Terapie polypt
endoskopicka polypektomie + histopatologické vysetreni
EMR = endoskopicka mukdzni resekce + histopatologické vySetieni « pro odstranéni velkych, $iroce ptisedlych polypti
- EMR se provadi nejlépe preferencné en-bloc (= vcelku) = nelze-li (u velkych) - piece-mal (= po ¢astech)

1. FAP = Familiarni adenomatdza tlustého streva

= AD mutace (¢asto v3ak de novo) pro APC (tumor-supresorovy gen) = pouze homozygoti maji mnohocetné (nad
100) polypy (adenomy) v tlustém stfevé a u 1/3 i v duodenu - takrka 100% riziko kolorektalniho ca (nebo ca
duodena) obvykle kolem 30. roku < feSenim je totalni proktokolektomie s ileo-pouch-analni anastomézou kolem
20. roku

- Gardnertiv sy = polypdza + osteomy + desmoidni tu (ze svalové aponeurdzy)

- Turcotiv sy = polypdza + maligni tu mozku

2. Peutz-Jegherstiv sy

= AD polypdza postihujici cely GIT, ale hl. tenké strevo € opakované krvaceni do GIT, opakované iledzni stavy +
tmavé pigmentace na bukalni sliznici, rtech, ocnich vickach

- také vyssi riziko kolorektalniho ca (terapie neznama)

3. Juvenilni polypéza
= AD polypdza s manifestaci kolem 10. roka — postihuje , tenké i tlusté stfevo € vétsSinou krvaceni,
invaginace, ale neni riziko malignity



Maligni nadory

Kolorektalni karcinom
- nejcastéji adenoca (maligni nador vychazejici ze Zlazového epitelu)
-90 % je sporadickych, 10 % je hereditarnich (FAP, Lynchdv sy)

Epidemiologie
- CR je na prednich prickach ve vyskytu ca kolorekta na svété (v mortalité jsme po zavedeni screeningu mirné klesli)
- incidence stoupa s vékem (nejvice po 70. roce)
- 2. nejcastéjsi maligni nddor u muzu (po ca prostaty) i 2. u Zen (po ca prsu) — je to nejcastéjsi maligni tu GIT
- v soucasné dobé v CR screening: a) test na OK (u vsech stfedné rizikovych osob nad 50 let)
b) kolonoskopicky screening (u vSech nad 55 let)

- CAVE! Dle recentni studie v The New English Journal of Medicine z 10/2022 na vice nez 80 000 participantech .

, kterou zmiftoval doc. Urban na rannim sezeni 1ékai :), kolonoskoplcky screenlng navzdory ocekavam nesmzu;e vyrazné |nC|denC| ca

s bézné sledovanou populaci, coZz vyznamné zpochybnuje efektivnost tohoto screeningu!
RF: P vék, muz, +RA, koufeni, obezita, DM, nevhodna strava (mélo vlakniny, hodné ¢erveného masa a tukd), IBD

Dukesova klasifikace = forma stagingu

A: sliznice

B1: submukdza, ale ne do lamina muscularis propria
B2: submukdza + laminana muscularis propria, ale NO
C1: metav 1— 4 regionalnich LU

C2: meta ve vice nez 4 regionalnich LU

D: M1 nebo tu prorista do okolnich organt

Klinicky obraz
symptomy ¢asto az v pokroc€ilém stadiu (coz zhorsuje progndzu), proto zékladem je screening = stenéza lumen ¢i
anemicky sy (z krvaceni)

varovné ptiznaky (u kazdého P nad 50let myslet na kolorektdlni ca):

u levostrannych tu (64 %) = krvaceni ve stolici, subiledzni az iledzni stav, zména frekvence a charakteru stolice
(stfidani prljma a zacpy)

u pravostrannych tu (36%) = 1. pfiznak sideropenicka anémie

u rektalniho ca (30 %) =2 1. pfiznak tenesmy

nespecifické pfiznaky:
dolni dyspepsie, abdominalni dyskomfort, J hm., anorexie, slabost

ptiznaky z komplikaci:
ileus, penetrace do MM (stolice v moci, pneumaturie)

Diagnostika
anamnéza (+RA, RF), fyzikalni vys. (malo - anemicky sy, hmatna rezistence, hepatomegalie (meta))
laboratof (KO = PFW, mikrocytarni hypochromni anémie, T = znamka meta!), test na OK
- k monitoringu relapsu se pouzivaji nadorové markery —
kolonoskopie + biopsie (ZAKLAD)
USG/CT/MR/transrektalni USG/RTG hrudniku — pro staging

Terapie

- dle stagingu, lokalizace tu, stavu P

a) kurativni: OP (pf. pravostranna hemikolektomie + ileo-transverso-anastomaza) (u ,,A“ ca sta¢i endoskopicky) +
nékdy ChT nebo RT (ta pouze u ca rekta) - (neoadjuvantni ¢i adjuvantné)

b) paliativni: OP/ChT/RT/biologicka |écba (bevacizumab, cetuximab aj.)



GIST, karcinoid, sarkomy — vzacné

Analni karcinom

- vzacny

- nejcastéji spinocelularni ca, méné adenoca

RF: analni sex, HIV, HPV

KO: krvaceni z konecniku, bolesti v andIni krajiné
Dg.: histologie

T: jako ca kolorekta



68. Malabsorpcni syndrom

Definice
= soubor ptiznakd, ktery vznika jako disledek onemocnéni s poruchou vstfebavani Zivin

patofyziologické pfiCiny malabsorpcniho sy (vSsechny ve svém dlsledku vedou k naruseni vstiebavani):
1. porucha traveni = maldigesce
2. porucha vstfebavani = malabsorpce
3. porucha sekrece travicich stav
4. porucha motility GITu
5. nedostatecny prijem potravy
- tedy porucha muze byt: intraluminalné — na Urovni enterocytll — post-enterocytarné nebo kombinovana

Etiologie malabsorpc¢niho sy

1. Primarni malabsorpce = patologie na Urovni enterocytu: 1. celiakdlni sprue
2. tropicka sprue (v tropickych zemich)
3. selektivni malabsorpéni poruchy

sve

2. Sekundarni malabsorpce = vSechny ostatni pficiny

Obecna symptomatologie malabsorpcniho sy

- prGjem, anorexie, 4, hm., slabost, { fyzicka vykonnost, anemicky sy

pokroéila stadia: svalova atrofie, otoky (hypoproteinémie), krvacivé projevy, defekty kize/vlasi/nehtd, poruchy
menstruace

PRIMARNI malabsorpéni syndrom

1. Celiakdlni sprue = gluten senzitivni enteropatie

Definice

Celiakie je chronickd Al podminénd enteropatie vznikajici u geneticky predisponovanych osob charakterizovana

nesnasenlivosti lepku a jeho Stépnych produkti — gliadinu a

Epidemiologie

- vysokd prevalence 1:130-300

- Castéji postizeny Zeny (2x)

- Casto je nediagnostikovdna

Etiologie

multifaktorialni onemocnéni:
1. geneticka slozka — k celiakii jsou predisponovany osoby s HLA DQ2 a DQ8 (= Ag histokompatibility II. tFidy)
2. slozka zevniho prostfedi — prijem glutenu (psenice, je¢men, Zito)

Protektivni f.: kojeni + prikrmy s malym mnozstvim lepku 4. — 7. mésic RF: +RA, jina AlO, chromozomalni aberace

Patofyziologie
Pozfu lepek = enzymatickym $tépenim se uvolni gliadin = ten je u P s celiakii zvy$ené vstiebavan - po vstiebani je
deaminovan tkafovou transglutaminazou - deaminovany glutamin je vystaven na povrchu APC bb. pomoci HLA
antigena Il tfidy (DQ2 a DQ8) - to vede k aktivaci T-ly > a) produkuji prozanétlivé cytokiny (TNF-a, IL-4 IFN-y)
b) aktivace cytotoxickych CD8+ T-ly = poskozuji
enterocyty
c) B-ly se diferencuji v plazmatické bb. produkujici
autoAb - proti gliadinu, proti tkanové
transglutamindaze (tTGA) a proti endomyziu (EMA)

- to vSe vede k zanétu, na jehoz konci je = devastace sliznice duodena a jejuna atrofickym zanétem (atrofie klkd,
hyperplazie krypt, lymfocytarni infiltrat) = malabsorpce



Klinicky obraz

- je variabilni: - v atlém véku je vétsinou rozsahlé poskozeni stfeva a proto i vyraznéjsi KO, kdezto
- v dospélosti je spise segmentalni Ci loZiskové poskozeni streva (hl. proximalniho jejuna) a je proto
obvykle oligosymptomaticky KO aZ zcela asymptomaticky

- mnohdy se celiakie projevi v priibéhu téhotenstvi

a) klasicky KO (typické pro malé déti)

dominuje GIT symptomatologie: prijem, zvraceni, distenze bficha, neprospivani, atrofie svalstva a tuku,
podrazdénost = riziko dehydratace a mineralové dysbalance

-> s pfibyvajicim vékem ubyva GIT symptomatologie a pFibyva extraintestindlnich = atypickych projevi a

asymptomatické fomy

b) atypicky KO = extraintestindlni symptomatologie

1. Retardace rustu (napr. nedostatecny rlstovy vysvih v puberté)

2. OpoiZdény nastup puberty

3. Osteoporoza (patologické fraktury = kompresivni fraktury obratl()

4., Mikrocytérnl' sideropenické anémie (anémie z nedostatku Bi2 se nevyskytuje — distalni ileum nebyva tak vyznamné poskozeno)

5. Dermatitis herpetiformis Duhring = svédivé puchyrky symetricky nad extenzory HKK a DKK — hl. lokty, kolena, hyzdé,
6. Alopecie, bolesti kloubi

7. Hepatopatie (T, ale ¢astéjsi jsou i Al hepatitidy)

- samoziejmé i dospéli mohou mit typické pfiznaky (prajmy, T anavu, 4 hm., dyspeptické potize atd...)
¢) asymptomaticka

d) celiakalni krize (vzacny Zivot ohroZujici stav)

- tézky prijem = dehydratace, mineralovy rozvrat, hypoalbuminémie
- nejcastéji u P do 2 let nebo u P s refrakterni celiakii

- nezbytné kratkodobé KS + parenteralni vyZiva

e) refrakterni celiakie
= symptomy pretrvavaji i po striktni bezlepkové dieté trvajici alespon 0,5 roku

- celiakie je Castéji asociovana s jinymi AlO: DM1, Al thyreoiditida, Al hepatitida, Addisonova choroba,
selektivni IgA deficit

Diagnostika
Diagnostika
- md tyto 4 kameny: 1. klinické potize (jsou-li pfitomny)
2. sérologie
3. biopsie (nezbytna pro definitivni dg.)
4. odeznéni potizi a pokles titru autoAb po zahajeni bezlepkové diety
Sérologie: a) screeningové (tj. u P s prvostupnovym pfibuznym, u P s Downovym sy ¢i Turnerovym sy, u P
s extraintestindlnimi pfiznaky, u P s jinym AlQ) — autoAb tfidy IgA proti tkafové transglutaminaze
(TTG) (mohou byt + i u jinych ch.)
b) = je-li pozitivni = autoAb IgA proti endomyziu (EMA) (je to drazsi)
- v poslednich letech je nejspolehlivéjsi stanoveni autoAb proti deaminovanému gliadinu tridy 1gG?

Senzitivita | Specificita
EMA IgA 85-98 % 97-100 %
TTGIgA 90-98 % 95-97 %
EMAIgA +TTGIgA | 90-100% az 100 %

idedl je tedy kombo: TTG tfidy IgA + autoAb proti deaminovanému gliadinu tfidy 1gG nebo aspor EMA IgA



- CAVE! Dulezité je soucasné se sérologii provést stanoveni hladiny IgA, k vylouceni izolovaného IgA deficitu, ktery
je u P s celiakii ¢astéjsi

- CAVE! sérologie se pouziva i pro sledovani efektu terapie (diety) (IgA proti TTG)

Gastroduodenoskopie s biopsii (PRO DEFINITIVNiI DG. NEZBYTNA!)

- nevyhodou je, Ze vzorek je z duodena, ale maximum zmén je v jejunu, coZz mlze u lehéich zmén vést k falesné
negativité

Terapie
1. celoZivotni bezlepkova dieta
2. substituce Fe, Ca?, vit. D, kys. listové — staci na po&atku lécby

Komplikace

1. Refrakterni sprue = kdyZ ani po 6 mésicni dieté nedojde ke zlepSeni obtiZi (pozor fada P védomé/nevédomé nedodrzuje dietu!)
- u Casti P (u nichz skuteéné vyloucime pfijem lepku) mohou pomoct KS a/nebo imunosupresiva

2. T-lymfom tenkého stfeva (vysoce agresivni) — Castym 1. projevem je ruptura stfeva

2. Selektivni malabsorpce
a) deficit disachariddz — pf. laktézova intolerance (nejcastéjsi)

- mlzZe byt vrozeny i ziskany (napf. po stfevnich infekcich ¢i OP)

- neroz$tépena laktdza je Stépena stfevnimi bakteriemi v tlustém stievé = na laktat, metan, CO, = meteorismus,
flatulence, bolesti bficha, osmoticky prijem kysele pachnouci € vse v navaznosti na pfijem laktozy

diagnostika: anamnéza, stanoveni glykemické krivky po glukéze vs. po laktdze, histochemické vySetieni laktazové
aktivity sliznice, dechovy test se znacenym C (nevim jak to pomuze?)

T: bezlaktdzova dieta (ale kysané vyrobky ¢asto nevadi) — u osob s Uplnym chybénim laktazy vadi i stopové mnozstvi

b) malabsorpce vit. B1> = megaloblasticka makrocytarni anémie
- nejcastéji po resekci ilea (u Crohnovy nemaoci), nebo jako syndrom bakterialniho pFertistani v proximalnim tenkém
stievé (bakterie spotiebuji vit.Bi2), chronicka atroficka gastritida typu A (autoAb proti parietalnim bb. produkujici IF)

c) malabsorpce Zlu€ovych kys.
- vétSinou ziskana (vzacné vrozend) porucha specifického transportniho systému (ASBT) v distalnim ileu
- pfi zanétu (distalniho ilea), resekci, idiopaticka, stp. cholecystektomii ¢i u chron. pankreatitidy
- postprandialni imperativni prijmy se Zlutou zpénénou stolici (protoze ty ZK v tl. stievé I motilitu + P sekreci H,0 a hlenu)
diagnostika: obvykle staci anamnéza resekce dist. ilea (u Crohna) + klinicky obraz + M hladina cholestonu =
prekurzor ?lu¢ovych kys. v séru = zndmka vystupriované syntézy ZK v jatrech
T: cholestyramin + vldknina
Komplikace: Pigmentova cholelitiaza a enteralné podminéna urolitiaza

Sekundarni pFic¢iny malabsorpcniho sy (od str. 424)
A) intraluminalni

1. Intra Ci extrahepatalni cholestaza (priméarni bilidrni cirhdza, primarni sklerozujici cholangitida, cholelitidza, stendza)
2. Insuficience exokrinniho pankreatu (chron. pankreatitida (1. alkoholova, bilidrni, hereditarni), CF, cysticky adenoca)
3. Zaludeéni hypersekrece nebo achlorhydrie (Zollinger-EllisonGv sy, OP zaludku)

B) na urovni enterocytu

1. Polékové poskozeni enterocytl (NSAID, cytostatika, ATB-klostridiovéd enterokolitida ¢&i bakteridIni pFertistani)
2. GIT infekce

3. Al enteropatie

C) post-enterocytarné

1. Vrozené/ziskané lymfangiektazie

2. Amyloidoéza

3. T-lymfom tenkého stieva



4. Strevni TBC

D) komplexni pficiny

1. Syndrom bakterialniho prerdstani

2. Syndrom kratkého stfeva (v 90 % stp. akutni ischemie stfeva)

vrve

3. Endokrinni a metabolické pfi€iny



20B Drazdivy tracnik, divertikuloza tlustého stireva, megakolon

1. Drazdivy tracnik
= oznaceni pro jednu z funkénich dyspepsii dolniho typu (dalsi jsou napf. funkcni zacpa ¢i funkéni nadymani)
= chronicka porucha vyprazdnovani spjata s bfiSnim dyskomfortem az bolesti bficha
pro dg. musi byt splnéna Rimskd IV kritéria:
- opakujici se bolest bficha nejméné 1 den v tydnu a to v pribéhu 3 poslednich mésicu
+ 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

Etiopatogeneze
- z podstaty toho, Ze se jedna o funkéni poruchu je zfejmé, Ze etiopatogeneze neni zcela jasna
multifaktorialni etiopatogeneze — nejdulezitéjsi faktory:
1. primarni porucha motility tlustého stfeva — pficina je vysvétlovana chronickou stimulaci ANS psychickym
stresem
2. prodélana stfevni infekce (u 30 % osob)
3. visceralni hyperalgezie (zvysené vnimani bolesti)
4. zvysena sekrece H,0 a solutli

Klinicky obraz

a) prajmovita forma

- kfece v bFise pred defekaci (hl. v dolni poloviné bficha) s promptni tlevou po vyprazdnéni

- imperativni nuceni na stolici s malymi porcemi (objemy) stolice

- defekace ¢asto nékolik minut po sobé = jsou stale Fidsi a ridsi = posledni je vyslovené vodnata
- typicky potiZe rano a naopak typicky minimalni potize pfi dovolené ¢i o vikendech

b) zacpovita forma (opak)

- malo Casté, tuhé stolice, obtizné vyprazdriovani, meteorismus a borborygmy

c) smiSena forma

- nepravidelna stolice + abdomindlni dyskomfort

- Castym nalezem u P s drazdivym tracnikem je intolerance laktozy

Diagnostika
= zaloZena na klinickém obraze a vylouceni organicity — jinak vSechny ostatni vySetfovaci metody jsou v normé
alarmujici pfiznaky (znacici organicitu): horecky, hubnuti, krvaceni do stolice

Terapie
Psychoterapie! + Gprava diety + probiotika
Farmakoterapie: 1. Antidiarhoika — loperamid, difenoxylat (opioidni antidiarhoikum bez prostupu do CNS)

2. Laxativa — laktuldza (= osmotické laxativum)
3. Antidepresiva a neuroleptika — amitriptylin a sulpirid
4. Muskulotropni spasmolytikum — mebiverin

2. Divertikuldza tlustého streva

= stav mnohocetnych nepravych divertikl( (vychlipek stény dutého organu) v tlustém strevé

- nejc¢astéji v colon descendens a colon sigmoideum! € je zde nejuzsi lumen podmiriujici nejvyssi intraluminalni
tlak

- Castéjsi u starsich (u osob nad 70 let min. v 60 %)

- divertikuléza (80 %) (nahodny ndlez u asymptomatické osoby) x divertikularni choroba (20 %) (divertikly + klinické
pfiznaky)




Klasifikace divertikularni choroby

1. nekomplikovana divertikularni choroba = trvalé brisni potiZe, ale bez znamek zanétu

2. nekomplikovana divertikulitida = pfiznaky + zanét

3. komplikovana divertikulitidia = aZ Zivot ohrozujici stav

- komplikace: masivni krvaceni, absces, flegmdna, perforace, purulentni peritonitida, inkontinence stolice, stendzy,
pistéle (do vaginy, MM, tenkého streva)

Klinicky obraz nekomplikované divertikularni choroby
meteorismus, nepravidelné stolice, bolesti v levém hypogastriu

Klinicky obraz akutni divertikulitidy s komplikacemi

- vyvine se u max. 10 % P s divertikuldrni chorobou, v 50 % recidivuje

nahlé bolesti L hypogastria, porucha odchodu vétrt a stolice = pfi tézsim pribéhu vzedmuté bficho, peritonealni
drazdéni (obvykle lokalné), PTT

(pravostrannou divertikulitidu tézko odlisSime od appendicitidy)

Klinicky obraz masivniho krvaceni
- divertikularni choroba je NEJCASTEJSI pficina masivniho krvaceni z dolniho GITu!
= nahl4 ataka enteroragie, bez bolesti bficha € az riziko hemoragického Soku

Diagnostika

anamnéza, fyzikalni vysetfeni (palpacni citlivost, pozitivita peritonealniho drazdéni), laboratof (I"CRP, FW)

CT kolografie

USG a CT nativ (ne s KL do stfeva!) — u akutni divertikulitidy; Kolonoskopie — vyznam hlavné pfi masivnim ¢i okultnim
krvaceni

Terapie

a) nekomplikovana divertikularni choroba — dieta bohata na vlakninu + dostate¢na hydratace + rifaximin =
Sirokospektré stfevni dezinficium (ddvame v cyklech) (pro Upravu mikrofldry, kterd je u divertikularni ch. odlisna)
b) divertikulitida — metronidazol + amoxiklav/ceftriaxon/ciprofloxacin + po zklidnéni akutniho zanétu mesalazin
c) komplikace nebo recidivy = OP

3. Megacolon

= abnormalné rozsitené tlusté stfevo; Zivot ohroZujici stav

Etiologie

1. Vrozené = Megacolon congenitum = Hirschsprungova nemoc = absence gangliovych bb. ve stfevé
- v 90 % manifestace ihned po narozeni pozdnim odchodem smolky (mekonia)

- vice zde: https://www.wikiskripta.eu/w/Megacolon_congenitum

2. Ziskané = Toxické megakolon
pficiny: UC, méné m. Crohn, pseudomembrandzni kolitidy, ischemické kolitidy
patofyziologie: paralyticky ileus tlustého stfeva = vede k dilataci (nad 6cm) = vysoké riziko perforace s difuzni
peritonitidou s mortalitou 50%!!! + bakterie a toxické produkty sndze pronikaji pres napjatou stfevni sténu do dutiny
b¥isni = peritonitida a sepse az septicky Sok
ptiznaky (ileus): 1. bolest bficha
2. bficho nad niveau
3. nauzea a vomitus
4. neslysna peristaltika
diagnostika: anamnéza + fyzikalni vys. = svédci pro NPB ileus, lab. TN CRP, NFW, RTG bficha = rozepjaté tl. Stfevo

terapie: nic per os, infuze, ATB, docCasna ileostomie/kolostomie = nedojde-li ke zlepseni do 48hod. zvazit OP!



23B Akutni pankreatitida

Definice epidemiologie

= Akutni pankreatitida je zavaZné zpravidla neinfekéni zanétlivé onemocnéni pankreatu = zejména u tézké
(hemoragicko-nekrotické formy) byva i smrtelnd = u fokalnich nekréz mortalita 15 %; u totalni nekrézy nad 50 %
Epidemiologie

- incidence 5 — 20/100 tis. obyvatel za rok

Etiologie
1. (NEJCASTEJSI — 60 %) akutni BILIARNI!!! pankreatitida: choledocholitiaza, stenéza Vaterské papily
patofyziologie: prunik Zluéi do ductus pankreaticus = intraduktalni aktivace pankreatickych enzym (aktivace
trypsinogenu na trypsin a ten nasledné aktivuje zbylé pankr. Enzymy) = autodigesce zlazy = vznik edému a nekrozy
2. (2. NEJCASTEISI — 20 — 40 %) akutni intoxikace ALKOHOLEM!
patofyziologie: alkohol zpUsobuje intraacindrni aktivaci pankreatickych enzymii
»I GET PP SMASHED"”: |- Idiopaticka

G — Gall stones

E — Ethanol

T—Trauma

P — Pankreas divisum

P — Posteriorni duodenadlni vied

S — Steroidy = KS

M — Mumps = Pfiusnice

A — Al pankreatitida

S — Scropion venom = jed Skorpidna

H — HyperCa?*, HyperTAG, (u akutni pankreatitidy odebirdme z iont( i Ca**)

E — ERCP (kvuli té kontrastni |., ale ¢asto vidime pouze iritaci pankreatu po ERCP)

D — Drugs (furosemid, azathioprin)
Mnohem méné casté priciny
3. Polékové: DIURETIKA: furosemid! (jeden z nejcastéjSich polékovych) a hydrochlorothiazid

IMUNOSUPRESIVA azathioprin a cyklosporin, CYTOSTATIKA: merkaptopurin

ANTIEPILEPTIKA (valproat, karbamazepin)
ATB (TTC, rifampicin)

iACE
4. Metabolické: hyperCa?* pfi primarni hyperparathyreiddze, urémie, tézké hyperTAG
5. latrogenné vznikla: po ERCP!
6. VVV: pankreas divisum
7. Infekce: virus parotitidy, Coxsackie viry, virova hepatitida, AIDS

8. Tupa poranéni dutiny bfiSni
9. Idiopaticka (10 %)

Klasifikace
Od podatku se akutni pankreatitida vyviji bud jako tézka (hemoragicko-nekrotickd) nebo lehka - vzajemny prechod

jedné formy do druhé se NEDEJE! € &asné rozlieni obou forem je proto zdsadni pro terapii a prognézu

1. TEZKA = HEMORAGICKO — NEKROTICKA (15 — 20 %) forma:
- je zavaina, az smrtelnd = nejcastéjsi pficinou smrti jsou septické komplikace
- je komplikovana: a) lokalnimi komplikacemi: akutni pseudocysta! = kolekce tekutiny bez vlastni stény, absces! =

ohranicena kolekce infikovaného hnisu se zbytky nekréz, nekroza

b) HYPOVOLEMICKY SOK (kviili sekvestraci tekutin do retroperitonea a peritonea) = MODS
Balzerova nekréza = uvolnéna lipaza zplsobuje degradaci tukd v okoli (pf. v omentu, mezenteriu) popf. i hematogenné ve vzdélenych loZiscich = MK pak vazou

Ca?* za vzniku vapenatych mydel = vznikd hypoCa?*
WON = Walled Of Necrosis = ohrani¢ena nekrdza, je to pozdni komplikace akutni pankreatitidy, vznika za 4 tydny, do té doby vznika akutni nekroticka kolekce,

WON je duleZité odlisit od PSEUDOCYSTY, protoze WON vyZaduje agresivni terapii s cilem predejit komplikacim



2. LEHKA = INTERSTICIALNE — EDEMATOZNi (80 — 85 %) forma:
- vV naprosté vétsiné pripadl dochazi k plné funkéni i morfologické reparaci pankreatu!
- byva provazena edémem pankreatu a vypotkem v dutiné bfisni nebo retroperitoneu

Klinicky obraz

1. BOLEST — v epigastriu a stfednim mezogastriu s propagaci do obou stran bficha nebo do patefe, staly charakter,
kruta az Sokujici intenzita, ulevova poloha genokubitalni

2. Zvraceni bez tulevy

3. Zastava strevni peristaltiky = paralyticky ileus

Tézka forma = klinicky obraz Soku

MTT, MTF, ID, L TK, oligurie aZ anurie (HYPOVOLEMICKY $ok = hypoperfuze ledviny = $okova ledvina)
mramorova kize, dusnost a cyanéza (kvuli respiracni insuficienci az ARDS), Cullenovo znameni = modré zbarveni
kolem pupku € vznika, kdyZ je retroperitonealni hematom drénovan spojkami na pfedni gténu bfisni.

A 3

1. pankreaticka pseudocysta 2. Cullenovo znameni 3. Mramorovand kiiZe = redistribuce ob&hu

Diagnostika
pro Dg. musi byt splnény 2 ze 3 kritérii!!l: Klinicky obraz x Elevace amylazy, lipazy nad 3x? x Zobrazovaci vys.

1. Anamnéza a fyzikdlni vys. = myslet u P s akutné vzniklou krutou bolesti epigastria s propagaci do obou stran
bticha ¢i patere + zvraceni + neslysna peristaltika + PTT < diff. dg. penetrujici/perforujici vired, ischemie splanchniku, mimodg&lozni t&h.
- doptat se cilené na alkoholovy exces a zda nemél P v minulosti bilidrni koliku (¢i kamen ve Zlu¢ovodu)

2. Laboratof

a) M a-amylazy (specifictéjsi je vys. pankreatického izoenzymu) — mtize byt i u perforovaného viedu, mimodélozniho
téhotenstvi & ischemie splanchniku € ale je-li kombo 3nasobek a-amylazy + bolest charakteru pankreatitidy = velmi
pravdépodobna dg. akutni pankreatitidy

b) P lipazy — CAVE! vzestup aZ pomaleji nez u amylasy

c) KO: leukocytoéza

d) glykémie, Ca?*, K* (sledovat dynamiku!), Na*, CI, JT véetné bilirubinu, ledvinné fce, Astrup, celkova bilk. a
albumin, CRP = hypoCa’* = nepfiznivy prognosticky faktor; hyperk*a “urea a kreatinin = zndmka AKI; N CRP nad
150 = podporuje dg. hemoragicko-nekrotické formy

3. Zobrazovaci vysetieni

a) USG — hl. vyznam ma pro zhodnoceni toho, zda nejsou dilatovany Zlucovody = podporuje dg. biliarni etiologie

- samotny pankreas bude obtiZné vysetfitelny, kvali distenzi stfevnich klicek pfi zastavé peristaltiky

b) CT kontrast. = stéZejni pro odlieni LEHKE vs. TEZKE formy
- na zakladé CT kontrast. se provadi < &im min se syti pankr. KL, tim vic nekréza
- CAVE!!! Tvorba nekréz je prikazna za 72 az 96 hod.! = neg. nalez na ¢asném CT nevylucuje vznik nekrdz!
- CT Ize vyuziti k CT navigované punkci nekrdzy s cilem kultivace

c) ERCP - zvolime pfi vyrazném podezieni na biliarni etiologii (I bilirubinu, ALP, GGT, dilatace choledochu na USG)

- umoznuje odstranit kamen (Dormia kosic¢kem, litotrypsi?) a hl. provést papilosfinkterektomii

d) MRCP - zlaty standard pro vySetieni ZluCovych cest, ale neumozniuje to terapii jako u ERCP



Terapie

Nefarmakologické intervence

0. Papilosfinkterektomie u biliarni pankreatitidy

1. Naso-jejunalni sonda (uprednostriovano pred parenteralni vyZivou) pro vyZivu

2. Naso-gastricka sonda pro odsavani zaludecni stavy (hl. ma-li P zaludecni atonii)

Farmakoterapie

1. Tekutinova resuscitace = lé¢ba hypovolemického Soku: 6 000ml — 8 000m| krystaloidu/24 hod. nékdy i koloidy
2. Terapie bolesti: sufentanyl i.v. (Pozor! NE merfin, NU je spazmus Oddiho svérace), u mensi bolesti tramadol,
dobra je téZ kontinualni epiduralni analgezie

3. PPl i.v. = prevence stresovych viedu

4. ATB (cilené dle CT punkce nekrotického pankreatu) € v 50 % je nekrdza infikovana = sepse = hl. pfi¢ina amrti)
5.0;

Chirurgicka terapie

- OP m3 své misto v ramci nekrektomie a terapie abscesu, ale je to spjato s vysokou letalitou, a proto i zde
uprednostriujeme endoskopickou nekrektomii a drendz abscesu (u néj Ize i CT navigovanou perkutanni drendz)




25B Nadory jater, zlucniku a Zlucovych cest

A) primarni

Benigni

Hemangiom

= nejCasté;jsi benigni tu jater (incidence az 20 %)

- témér vzdy je asymptomaticky a predstavuje ndhodny nalez na zobrazovacich vysetreni
- 2 zakladni typy: kapilarni a kavernézni

- vyznam je pouze v ramci diff. dg.

T: netfeba (pouze velké (nad 10cm) ¢i symptomatické resime chirurgicky ¢i RT)

Fokalni nodularni hyperplazie

= 2. nejcastéjsi benigni tu jater

- vyskytuje se pfedevsim u Zen mezi 30.- 50. rokem

- mUze dosahnout aZz mnoha cm

- pfi¢inou je trombdza arterioly = nekrdza hepatocytl = regenerace jaterni tramciny
Dg.: dobfe diagnostikovatelny na CT kontrast./MR

T: netfeba (nema tendenci k rlistu a nemalignizuje)

Adenom

= vzacny benigni tu jater

- postihuje hl. mlad$i Zeny = 90% ptipadd je spjato s UZIVANIM HORMONALNI ANTIKONCEPCE
- vétSinou asymptomaticky, ale vétsi mohou spontanné krvacet nebo malignizovat!

Dg.: USG a CT/MR a biopsie

T: vysadit antikoncepci, vétsi (nad 5 cm) chirurgicky odstranit

Maligni

HCC = Hepatocelularni ca = Hepatom

- v CR spide vzacnéjsi tu (ale ve svét, kviili ¢asté hepatitidé B predstavuje 5. nejéast8jé maligni tu)

- témér vZdy vznikd na terénu cirhézy (vyvine se az u 30 % P s cirhdzou)

Klinicky obraz

- zprvu asymptomaticky (idedlni, kdyzZ je zachycen na USG screeningu P s cirhdzou provadéném a 0,5 roku)
- symptomy znaci horsi progndzu

nespecifické (obdoba ,,B-symptomi“): anorexie, hubnuti, bolesti bficha, Unava, subfebrilie

pozn. B-symptomy je termin pouZivany u lymfomu — neni pro né specificky, ale kdyZ se toto trio objevi, méli bychom vidy po lymfomu patrat.
B-symptomy: 1. TT nad 38°C; 2. Vdhovy pokles o min. 10 % za 0,5 roku; 3. No¢ni poceni

wvewvs

specifictéjsi = dekompenzace cirhézy: ikterus, ascites, jaterni encefalopatie, krvaceni z varixu
- nékdy palpaéné hmatna rezistence

Diagnostika

- vSichni P s cirhdzou maji 4 6 més. USG screening

- definitivni dg. pomoci CT/MR pfipadné biopsie

Terapie

Radikalni T: Chirurgicka resekce/transplantace

Paliativni T: Chemoembolizace/systémova lécba sorafenibem

Cholangiokarcinom

- vzacnéji

- typicky na terénu PSC

- hl. pfiznak: ikterus

- $patna progndza = malokdy mozna resekce



b) sekundarni

- jatra jsou spolu s plicemi nejcastéjsim mistem meta

- nejcastéji: kolorektalni ca (u 50 % P s diagnostikovanym jsou meta) € vcasna resekce meta je pomérné tspésna,
dale: tu plic, MM, melanomy, lymfomy, karcinoid

c) nepravé = cysty

= Casty ndlez na USG

- vétSinou nevyZaduji terapii (pokud nejsou symptomatické)

polycysticka choroba jater = AD onemocnéni, cysty v jatrech a ledvinach, ale fce jater jsou vétSinou zachovany

- nejvyznamnéjsim a nejc¢astéjsim je adenoca (dalsi napt. adenom, leiomyom, lipom, hemangiom, spinocelularni ca,
leiomyosarkom, lymfom aj.)

Adenokarcinom

- jedna se o nador s obecné NEJHORSI PROGNOZOU ze ZN GIT!!! (spolu s ca pankreatu a ca Zlu¢ovych cest)

RF: cholelitiaza, kalcifikace stény Zlu¢niku (u chron. cholecystitis), kongenitalni cysty, polypy, Salmonella typhi
Klinicky obraz

- symptomy jsou nespecifické a Casto jsou prekryty symptomatologii cholecystitidy a cholecystolitidzy (,biliarni
dyspepsie” = pocit tlaku, plnosti, eruktace, regurgitace, nékdy meteorismus, flatulence, prajmy; jindy se litidza projevi biliarni kolikou) =
proto je ¢asto pozdni dg.

- pozdéji ikterus (= znamka infiltrace hilu jater a Zlué. cest = $patna progndza), hepatomegalie, hmatna rezistence,
ascites

Diagnostika

klinicky obraz, elveace ALP, GGT, bilirubinu + nddorovych markerd (CEA, CA 19-9)

USG, CT, MRCP, pfi ikteru ERCP, PTC (Perkutanni Transhepatalni Cholangiografie)

definitivni dg. pomoci biopsie ¢i vzorku z cholecystektomie

Terapie

- vétsina neresekovatelnych, velmi Spatna progndza (median preZiti 5 mésica!)

Adenokarcinom (diferencovany, obrovskobunécny, adenosquamazni aj.)

- jako ,KlatskinGv tumor* oznacujeme adenoca Zlu¢ovych cest lokalizovany v oblasti junkce obou hepatiki
v jaternim hilu

RF: PSC, kongenitalni cysty Zlucovych cest

Klinicky obraz

nespecificky: anorexie, nauzea, hubnuti

specificky: nebolestivy ikterus, recidivujici akutni cholangitidy

Sifeni nadoru

- typicky per continuitatem (do jaterniho hilu, Zlu¢niku, pankreatu) a lymfogenné, naopak méné hematogenné
Diagnostika

- Laboratof: TMALP, GGT, konjug. bilirubin

- MRCP, endosonografie, SpyGlass cholangioskopie

- CT jater

Terapie

LV: chirurgické odstranéni

Paliativné: ERCP stenty, novéji i fotodynamicka terapie



28B Akutni virové hepatitidy (typy A — E a ostatni virové infekce)

Obecna charakteristika

- virové hepatitidy predstavuji kosmopolitné rozsifené infekce zplsobené hepatotropnimi viry A az G

- v fadé zemi jsou velmi zdvaznym medicinskym i ekonomickym problémem

- virové hepatitidy zplsobené riznymi plvodci mohou mit podobny KO, ale lisi se: plvodci a jejich vlastnostmi,
zpusobem pFenosu a inkubaéni dobou, rizikem pfechodu do chronicity/fulminantni formy a tim i prognézou
(zejména formy s mozZnosti pfechodu do chronicity pak mohou snizit kvalitu i délku Zivota)

Typy klinického obrazu

- KO muzZe probihat velmi variabilné

1. Inaparentni forma = asymptomaticka

2. Abortivni forma = pouze kratce trvajici flu-like ptiznaky ¢i dyspepticky sy + jen lehké T ALT a AST
3. Iktericka manifestni forma (méné casta)

4. Aniktericka manifestni forma (Castéjsi)

5. Cholestaticka forma — pusobi dif. dg. obtize

6. Fulminantni forma = zavazny pribéh s jaternim selhdnim az smrti

Typicky klinicky obraz — 3 faze:

dyspepsie = pocit plnosti, meteorismus/flatulence, prijem/zacpa, nauzea a vomitus, abdominalni dyskomfort
1. prodromalni stadium (cca 2 tydny)

Dyspeptické potize + Flu-like pfiznaky: subfebrilie/horecka, myalgie, artralgie, Unava, slabost, anorexie

- postupné se PALT a AST

2. stadium jaterniho poskozeni (2 — 8 tydnui)

- iktericky/aniktericky prabéh + dyspepsie + hepatomegalie

- ALT a AST dosahuji nejvyssich hodnot

3. stadium rekonvalescence (az 0,5 — 1 rok)

- nékdy pretrvavaji féni poruchy GIT: anorexie, pocit plnosti po jidle, sklon k zacpé ¢i prijmam, tlak v pravém podzebti az
hepalgie (napf. po sehnuti, vyskoku; jsou podminény srlisty mezi pouzdrem jater a peritoneem), nesnasenlivost tucnych jidel
- nékdy i: Unavnost, | psychicka vykonnost

- u HBV a HCV pak hrozi pfechod do chronicity (chronicka virova hepatitida = definovano jako zanét, ktery pretrvava > 6 més.)
- nékdy vznika asymptomatické nosiéstvi
- zavaznéjsi KO muze byt u osob s preexistujici chorobou jater € proto by mély byt ockovény i proti HAV

Epidemiologické charakteristiky
- vyskyt virovych hepatitid obecné souvisi s: 1. Zivotnim stylem (napf. rizikové sexualni chovani, i.v. drogy)
2. hygienickymi navyky
3. stravovacimi navyky
4. socialni urovni spolecnosti
Hepatitida A: - incidence v CR ve stovkach roéné (cca 300)
Hepatitida B: - incidence v CR cca 100 pfipadii ro¢né
- dlouhodobé klesajici vyskyt < prokazatelné diky oc¢kovani (od r. 2001 pravidelné oc¢ko u déti)
Hepatitida C: - nejéastéji hlasena hepatitida v CR! — okolo 1000 pfipadii ro¢né
- ma nejvétsi medicinsky vyznam
Hepatitida D: - vzacné v CR (emigranti a cestovatelé z rizikovych oblasti (USA, JA, Afrika)
Hepatitida E: - (do r. 2015) zvy3ujici se incidence, nyni setrvald — v CR ve stovkach roéné (cca 300)

PUVODCI VIROVYCH HEPATITID

HAV: virus hepatitidy A — virus z Celedi
HBV: virus hepatitidy B — DNA virus z rodu z ¢eledi Hepadnaviridae
HCV: virus hepatitidy C — virus z rodu z Celedi

HDV: virus hepatitidy D — virus z rodu



HEV: virus hepatitidy E -

Virus

Inkubaéni doba
(dny)

Pienos

Chronicita
(%)

virus z Celedi

RNA DNA RNA RNA RNA
15-50 30-180 15-160 30-180 14-60
(30) (60-90) (50) (60-90) (40)

Parenteralné,
transplacentdrné,
sexudlng

Parenteralné,
transplacentarné,
sexualng

Parenterdlng,
transplacentdrng,
sexudlné

Fekaln&-oralné Fekalné-oralné

0 0,1-10 70-90 béiné 0

- vysoce odolny virus = proto pfi nevhodném zachdazeni s potravinami mize vyvolat epidemie, NIKDY CHRONICHAL

zdroj:
pfenos:

ID:

vyskyt:

KO:

Dg.:
vnimavost:
prevence:

TERAPIE:

2. HBV

- nemocny ¢i nosi¢ = vylucuje viriony ve stolici (cca 1-2T pfed a 1-3T po za¢atku onemocnéni)
-f-o cestou:  a) pfimy — $pinavyma rukama (u osob v tésném kontaktu)

b) nepfimy — kontaminovanou vodou

(vzacny, ale mozny je pfenos krvi a sexualné €< protoze existuje virémie)

-15-50 dni

- Castéji v rozvojovych zemich s nizsimi hygienickymi standardy, u nas castéji napf. Romové

- vétSinou s flu-like a dyspeptickymi priznaky, u déti ¢asto asymptomaticky, fulminantni v 1 promile
- anti-HAV Ab tfidy IgM

vSeobecna, po prodélani celoZivotni imunita

hygiena, ockovani (pfed vyjezdem do oblasti s | hygien. standardy; inaktivovana vakcina)

vétsinou symptomaticka, u naprosté vétsiny P dojde k uzdraveni bez jakychkoliv nasledkd

- jediny DNA virus, ma 3 vyznamné Ag (HBsAg, HBeAg, HBcAg)

zdroj:
prenos:

vyskyt:

KO:

diagnostika:

TERAPIE:

prevence:

- Clovék s akutni ¢i chronickou hepatitidou — symptom. i asymptom. nosi¢ (osoba s +HBsAg?)

krvi, sexualné, vertikalné/perinatalné (polknutim plodové vody, poranénim pfi prdchodu porodnimi
cestami) (viriony prokdzany ve vsech télnich tekutindch, ale klicové jsou krev, sperma a vaginalni
sekret)

-30-180dni

- Castéji v populaci narkomani a promiskuitnich osob, méné nozokomialni a profes. nakaza
(rozvojové zemé — z matky na dité)

- viz vy$e obecny KO, pfechod do chronicity v 0,1 — 10 % pfipadd € ¢astéji u novorozencl (90 %)

a déti, u imunokompromitovanych, méné u dospélych imunokompetentnich

- fulminantni pribéh max. v 1%

1. Prvni znamkou akutni virové hepatitidy je pozitivita HBsAg

2. stéZejni marker akutni virové hepatitidy B je anti-HBc IgM!

3. prukaz HBsAg déle nez 6 mésici = nosi¢stvi = u téchto P se doplfiuje HBeAg (M infekciozita),
anti-HBe (\{ infekciozita) a PCR HBV DNA - nosi¢stvi je bud asymptomatické, nebo nemoc pfechazi
do chronicity

4. anti-HBs = uzdraveni a imunitu, resp. prodélané ockovani

A) Akutni — symptomaticky, virostatika jen u fulminantniho pribéhu
B) Chronicka LV1: celoZivotné — tenofovir nebo entecavir

LV2: ¢asové omezené podavani — pegylovaného-IFN-a-2a
ockovani



3. HCV
- ma 6 genotypl (s vice nez 120 subtypy, které dale délime na kvazispecies) € vysetfeni genotypu mize mit vyznam
pfi lécbé chron. virové hepatitidy C (pro jiny genotyp, jina Iéc¢ba), dany genotyp se lisi i klinickym pribéhem

- perlicka — néktefi autofi udavaji existenci i genotypu 7, tento nazor vsak neni zatim jednoznaéné akceptovan

zdroj: clovék s virémii (kazdou osobu s anti-HCV Ab je nutno povaZovat za infekcni)

prenos: hl. krvi, dale sexualné, malo vertikalné

ID: 15-180dni

vyskyt: Castéji ui.v. narkomand, tetovani, dialyzované osoby, stomatologické a jiné medicinské zakroky (krev
ve strikacce je i vic jak tyden infekéni)

KO: CAVE! Akutni ¢asto asymptomaticky, ale Casty 70 - 90 % prechod do chronicity (i tam ¢asto

asymptom. i ve stadiu cirhdzy € nahodny nalez)
Dg: — zakladnim vysetfenim je prikaz anti-HCV > je-li pozitivni = provedeme vysetieni rt-PCR HCV RNA
= nejCastéji se jedna o P s chronickou hepatitidou C, ale stejné tak se mize jednatio P
s akutni hepatitidou C. NEEXISTUJE ZADNY LABORATORNi PARAMETR, KTERY BY PRESNE ROZLISIL AKUTNi A CHRONICKOU
HEPATITIDU C!!!
= mnohem méné casty nalez. Lze to interpretovat takto:
Bud'to se jedna o stav po akutni hepatitidé C anebo se jednda o P vyléceného z chronické hepatitidy C, pricemz k tomu doslo
antivirovou terapii (spontanné je to velmi nepravdépodobné)

- u P vimunosupresi nebo u P s podezienim na ¢asné stadium ma smysl vysetfeni HCV RNA i pfi negativité pro anti-HCV (takovy
P totiZz nemusi byt schopen tvofit dostate¢né mnozstvi Ab)

TERAPIE: cilem je trvalé odstranéni viru z organismu = dosaZzeni setrvalé virologické odpovédi
- u€innost lécby je dnes 95 — 100%
Maviret = pfipravek s pangenotypovou ucinnosti; jinak specifickd terapie pro specificky genotyp

prevence: sterilizace, vyména jehel a stiikaéek u narkomant, vysetfovani anti-HCV Ab u téhotnych (sekund.
prev.)

= satelitni virus = virus, ktery pro prenos a mnoZeni potfebuje jiny virus (v tomto pfipadé HBV)
- zpUsobuje koinfekci ¢i superinfekci virové hepatitidy B
koinfekce = zavainy pribéh, ale progndza dobra
superinfekce = vysoké riziko pfechodu do chronicity! = cirhdza a HCC
- ostatni charakteristiky jako u HBV (zdroj, pfenos, ID, KO)
prevence: ockovani proti hepatitidé B

- obdobné jako u HAV
zdroj: ¢€lovék, u nés hl. kontaminované VEPROVE! (védét!) (ve svété i jiné maso a kontaminovana voda)

Dg.: ant-HEV tfidy IgM, ve spornych pfipadech mozno HEV RNA
CAVE! Zavainy priibéh u téhotnych (hl. ve 3. trimestru) € &asto (20 %) FULMINANTNI forma + vysoké riziko
potratu!!!

- je to dano tim, Ze Ag jsou podobné fetdlnim Ag + Ze téhotenstvi predstavuje ,fyziologicky imunodeficit
T: symptomatickad, vyjimecné ribavirin

“«

Jina virovd onemocnéni jater

- mirnou elevaci aminotransferaz mizeme nalézt u fady béznych viréz — adenoviry, enteroviry
- téZka hepatitida vzacné u infekce HSV, VZV, CMV < antivirotika
- ddle Infekéni mononukledza




Prevence A a E:
e osobni hygiena, aktivni imunizace (inaktivovana vakcina Havrix) zvlasté pred vyjezdem do krajin s nizkym
hygienickym standardem, kvalitni zasobeni pitnou vodou, dobfe tepelné opracované maso

Prevence B, C, D

e protiepidemicky rezim v nemocnicich, vysetrovani darcll krve, organd, vyména jehel narkomandm, kondomy

e povinné ockovani vSech déti v 1. roce, novorozenci HBsAg pozitivhich matek do 24 h po porodu a

rizikovych skupin

e U HCV se doporucuje ockovani proti HAV a HBV, protoZe tyto osoby maji tézsi prabéh akutni hepatitidy
REPRESIVNi OPATRENI: izolace P v akutnim stadiu, hlaseni onemocnéni, karanténa a vySetreni kontakt(,
zjistit zda P daroval krev, poranéni jehlo = vysetfit do 72 hod. a pak za 3 a za 6M — u HBV ddvka specifického
globulinu



30B Patogeneza ikteru a jeho klinické typy — je to de facto diff. dg. otazka

Definice
Ikterus je ptiznak charakterizovany Zlutym zbarvenim kize, 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 pricinu 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 hepatocytt = 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
podminuje

- 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 pficina)
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 léky/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 Iécbé 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 nepfechazi pres gloemruly), J 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 (pfi 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 Iéky — 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 bilirubinu do Zlué. kanalk(.

Barva: rubinovy typ

Bilirubin v séru: Mkonjug. i Tnekonjug

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 zavazny pfiznak postiZeni jater

Genetické poruchy: Gilbertlyv sy a Crigler-Najjardv sy = nekonjug. hyperbilirubinémie
Dubin-Johnson(yv sy a Rotor(lv 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 infekcni 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) — AlO progresivni onemocnéni intra i extrahepatalnich ZI, muzZi ¢astéji, v 80 %
UC, KO: pruritus, bolest, dyspepsie, UC, komplikace (cholangitis, sekund. bil. cirh6za) = Dg.
klicové MRCP = T: kys. ursodeoxycholovda, 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/Il, obvykle zhor$ena p¥i stresu, hladovéni, fyzické namaze, alkoholu

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

- T: neni nutn3, 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



31B Chronicka pankreatitida

Definice
= vlekly zanét pankreatu, ktery vede k ireverzibilnim zménam na podkladé vazivové prestavby funkcni pankreatické
tkané = v pokrodilych stadiich tak vznika pankreaticka insuficience a to zprvu exokrinni, pozdéji i endokrinni slozky.

Epidemiologie
incidence v CR je 7/100 000 obyvatel za rok (3x vy$si napt. ve Finsku)

Etiolopatogeneze
- v rozvinutych zemich svéta je az v 80 % pric¢inou abusus alkoholu! (srov. akutni pankreatitida: 60 % obstrukéni, 20 % alkoholova)

»TIGARO": 1. TOXICKO-METABOLICKE: ~ ALKOHOL, kouteni, hyperlipidémie, uremie, Iéky, toxiny, 1 proteind

2. IDIOPATICKE: s Casnym zacdtkem vs. s pozdnim za¢atkem nemoci

3. GENETICKE: CF, deficit al-antitrypsinu, hereditarni chronicka p. s mutaci genu
pro trypsinogen (= autoaktivace na aktivni trypsin)

4. AUTOIMUNITNI (3 %): I. typ asociovany s MgGs a ll. typ asociovany s IBD

5. REKURENTNI: Rekurentni akutni p., postnekrotickd, postradiacni, ischemicka

6. OBSTRUKTIVNI: obstrukce vyvodu — kamenem, tu, stenézou V. papily, jizvou po

traumatu, pseudocystou, pankreas divisum (tady byvé problém v tom, 7e
zatimco hlava p. je drénovéna do duodena pfe papilu major, tak ta zbyla vétsi ¢ast tj.
corpus a kauda je drénovana pres papilu minor, ale ta je moc Uzka na to, aby to
zvladla, vznika tedy ,,obstrukce” vedouci k pretlaku)

Patofyziologie: alkohol plsobi rGznymi mechanismy (viz str. 465) jednim z nich je napf. tukova degenerace
pankreatickych acinl toxickym vlivem pankreatu.

Klinicky obraz

1. BOLEST (90 % osob) stala (hodiny aZ dny), tlakovd, v mezogastriu s iradiaci pod oba oblouky Zeberni a do zad,
typicky postprandialné = proto 2. | hm.

2. hubnuti € néktefi P proto vyzaduji nutri¢ni podporu (nezvladaji snist dostatek, aby nehubli)

3. obstrukéni ikterus = M konjug. bilirubin, ALP, GGT € protozZe zanétlivé zmény vedou k utlaku intrapankreatické
¢asti Zlu¢ovodu

4. steatorea 2> maldigesce 2 malabsorp¢ni sy

5.DM

6. ascites a hydrotorax (bude obsahovat *mnoZstvi amylazy a lipazy)

Diagnostika

1. Anamnéza — NO: opakované bolesti epigastria s vyzatfovanim pod oba oblouky Zeberni a do zad! Abusus alkoholu!
2. Fyzikalni vys. — ikterus, jinak nic extra...

3. Laboratof — m4 pouze ORIENTACNI VYZNAM -> ani amylasa ani lipdza neni dostateéna pro dg., lepsi je vySetieni
chymotripsinu a hl. fekalni elastaza-1 (ve stolici) = odraZi exokrinni fci pankreatu <= ¢im méné, tim vétsi
insuficience €< avsak abnormalni hladiny jsou aZ u pokrocilych stadii (s rozvinutou pankr. insuficienci), |ze stanovovat
i pro posouzeni progrese pankr. insuf.

4. CT a EUS (Endoskopickd ultrasonografie) (jsou STEZEINI pro dg.) = pro dg. svédéi nalez kalcifikaci, pseudocysta,
nehomogenita zlazy

5. USG, MRCP (pro zhodnoceni ZIuc. cest a po podani sekretinu i pankr. vyvodu), ERCP = terapeutickd metoda

Diff. dg. etiologie
genetické pfi¢iny > gen. vys.
Al pfi¢ina = autoAb (véetné ANA, ASMA, RF aj.) a frakce IgG,

obstrukéni pFi¢iny = zobrazovaci metody



Terapie
1. Konzervativni terapie
Bolest: 1. spasmolytika > nestaci-li = paracetamol = nestaéi-li 2 tramadol

2. pankreatické enzymy (Pancreolan) (ony toti# snizuji tlak v pankr. vyvodech € nwm pro¢, podle mé tfeba tim, e
funguje néjaka zpétna vazba aneb pankreas si fekne ,,0k, enzym je ve stfevé dost, nemusim toho secernovat tolik...”

3. zakaz alkoholu!, nizkotucna dieta
Malnutrice: 4. pankreatické enzymy + nutricni dieta + nékdy nutnost enterdlni vyzivy

- dominuje-li u P bolest, navySime substituci protedz, dominuje-li steatorea a malabsorpce navysime lipazy
- alkalizace duodendlniho obsahu zvysuje Ucinnost pankreatickych enzymf, proto pfiddvame i 5. PPI

Dysmotilita stfeva (provazi chron. pankreatitidu): 6. prokinetika (Degan)
u Al formy LV1: kortikoidy

2. Endoskopicka terapie
indikovano u OBSTRUKCNI formy: ERCP - papilosinkterektomie, odstranéni konkrementu Dormia kosickem,
zavedeni plastikového stentu

3. Chirurgicka terapie
resekce hlavy (jen nékdy), ale hemipankreatoduodenektomie se u tohoto onemocnéni déla vyjimecné (to spis u tu)




32B Jaterni cirhdza vcéetné primarni biliarni cirhézy

1. Jaterni cirh6za

Definice
Cirhdza predstavuje konecné stadium fady chronickych onemocnéni jater charakterizované zménou architektoniky
jater s poskozenim jaternich fci a portalniho obéhu
- ma tyto 3 zakladni dusledky: 1. portalni hypertenze
2. jaterni insuficience
3. M riziko HCC
- jaterni cirhéza je od urcitého stupné ireverzibilni stav
- jaterni cirhéze predchazi (a provazi ji): chronicka hepatitida (resp. steatohepatitida), fibréza, poskozeni az nekréza
hepatocytl a nodularni regenerace

Patologicky obraz
pro vznik cirhdzy je charakteristicky zanik jaternich lalti€kd, tvorba difuznich vazivovych sept a neoagiogeneze

Etiologie

nejcastéji: alkohol, HCV, HBV, nealkoholicka steatdza (steatohepatitida) jater

méné Castéji: AlO, hereditarni metabolickd onemocnéni (Wilsonova ch., hemochromatéza, porfyrie, glykogendza), bilidrni
onemocnéni

v méné nez 10 %: idiopaticka

Klinicky obraz
od bezpfiznakového aZ po Zivot ohroZujici (dle stadia)
1. projevy: 4 hm. ¢i naopak thm. vlivem retence tekutin, Gnava, dyspepsie
2a. manifestace jaterni insuficience:
hepatomegalie,
krvacivé projevy (petechie ¢i krvaceni do GIT) a
gynekomastie J degradace estrogend, palma'rni erytém a pavouEkové névy (J degradace estrogen( pusobi dilatacné na cévky),
Dupuytrenova kontraktura a svalova atrofie
otoky DKK, ascites,
jaterni encefalopatie,
2b. manifestace portdlni hypertenze: viz ot. 13B

Diagnostika

Klinicky obraz, laboratof (trombocytopenie, prodlouzeny PT, P™JT), USG, elastografie < diky ni je mnohem méné
potfeba biopsie

- pti podezieni na portélni hypertenzi horni endoskopie!

Klasifikace

pouziva se napr. Child-Pugh rjq i klasifikace (1-3 body za kaZzdou polozku: ascites, jaterni encefalopatii, bilirubin,
albumin, INR); jinou klasifikaci je MELD skére (hodnotici i renalni poSkozeni)

- dale zalezi na vysi portalni hypertenze

Terapie
= zakladniho onemocnéni + |é¢ba komplikaci + dostate¢na vyZziva + 4 0,5 roku USG screening HCC + transplantace



2. Primarni biliarni cirhdza = primarni biliarni cholangitida (PBC)

- jedno z AlO jater (Al hepatitida, PBC, PSC, IgG4 asociovana cholangitida ¢i hepatitida)

Definice

PBC je chronické autoimunitni granulomatoézni cholestatické onemocnéni, které je provazeno destrukci
(interlobularnich a septalnich) intrahepatalnich Zlu¢ovodu

- je to onemocnéni prevazné ZEN STREDNIHO VEKU! (Zeny : muZi=9: 1)

- kvlli stigmatizaci pacient( bylo na Zadost pfejmenovano (z cirhdzy = na cholangitidu)

Etiopatogeneze
Al poskozeni intrahepatélnich Zluéovodt, u 95 % P je tvorba antimitochondridlnich (AMA) Ab tfidy 1gG; a IgGs
proti pyruvatdehydrogendze

Klinicky obraz
dlouho asymptomaticky (jedina odchylka je T ALP a GGT + nalez AMA > 95 % pfipadud (a nékdy ANA a ASMA)
protilatek)
pomUcka na zapamatovani — 3 dvojicky, protoze holky chodi na zachod ve 2 :'D:
pruritus (hromadéni ZK) (Casto 1. a nejtypictéjsi pfiznak) = pozdéji cholestaticky ikterus (T konjug. bilirubin)
xerostomie - pozdéji sucha kize
osteopordza (nedostatek vit. A,D,E,K) > pozdéji xantelazmata (hypercholesterolémie)
- v konecném stadiu projevy cirhézy a portalni hypertenze
- pfiznaky jinych AlO! (AlO maji tendenci se sdruZovat)

Diagnostika

- klinicky obraz

- laboratof¥: MALP, GGT, P konjug. bilirubinu (+ bilirubin, ale - urobilinogen v mo¢i) nalez AMA, M ZK a hyperCH
- USG (v ramci diff. dg. konjug. hyperbilirubinémie), MRCP (potvrdi obstrukci intrahep. Zlu¢ovod)

- biopsie jater (provadime v pfipadé, ze dosavadni vys. jsou negativni/nejasné (napf. AMA negativni), ale klinické
podezieni trva + ddle pro staging)

Terapie

LV1: kys. ursodeoxycholova = choleretikum (namisto toxickych Zlu¢ovych kys. je vylu¢ovana kys. ursodeoxycholova)
- 30 % P na ni bohuzel nezareaguje - tém se podava kys. obeticholova

- zmirnéni pruritu: cholestyramin (= pryskyfice = |., které na sebe vaZou ve stfevech ZK a tim omezuji enterohepatalni ob&h)

- substituce vit. A, D, E, K

- transplantace jater

ROZDILY OPROTI PSC
klinicky obraz pruritu a anavy je téZ velmi podobny, ale je tfeba zminit zasadni odliSnosti:

1. PSC je na rozdil od PBC casto asociovana s nespecifickymi stfrevnimi zanéty,
hlavné ulcerézni kolitidou.

2. Muzi jsou PSC postizeni Castéji nez Zeny.

PSC se diagnostikuje hlavné pomoci MRCP.

4. Progndza PBC pri dobré odpovédi na lécbu UDCA je lepsi nez u PSC.

w


https://www.wikiskripta.eu/w/Nespecifick%C3%A9_st%C5%99evn%C3%AD_z%C3%A1n%C4%9Bty
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=MRCP&action=edit&redlink=1

81. Alkoholické postizeni jater (alkoholicka steatoza, hepatitida a alkoholicka
cirhdéza)

1. Alkoholické postizeni jater

= oznaceni pro vzacné akutni (akutni alkoholova hepatitida) nebo castéji chronické (od relativné benigni steatozu
pres steatohepatitidu s fibrézou az po cirhdzu) postizeni jater vzniklé abusem alkoholu.

- za ,,bezpetné” mnoistvi lze povazovat do 30g ¢istého alkoholu/den = cca 0,5 piva, 2dcl vina, 2 panaky

- pfedstavuje jednu z nejcastéjsSich pfticin jaternich chorob!

Epidemiologie
CR je 4. zemé na svété v mnozstvi alkoholu na osobu!

Patogeneze
alkohol = acetaldehyd - pusobi toxicky na hepatocyty
roli hraje ale i: ROS a zmény biochemickych, bunécnych, imunologickych, genetickych a humoralnich mechanismu

obvykle pocatecné vznika steatdza (pIné reverzibilni pfi nékolikatydenni abstinenci) = po ni steatohepatitida, ktera
je fibrogenni (také reverzibilni, i kdyz fibrézni zmény mohou pfetrvavat) = po ni cirhéza

Klinicky obraz

steatdza: asymptomaticka (ndhodny nalez na USG ¢i TMT)

steatohepatitida: nespecifické pfiznaky — nauzea, anorexie, hubnuti, inava, horecka, obcas ikterus
cirhdza: nelisi se od cirhdzy jiné etiologie (viz. ot. 32B)

Diagnostika — pro dg. (abusus, JT, USG/elastografie)
anamnéza abusu a potizi, fyzikalni vys. 2 hepatomegalie
laboratorni znamky abusu alkoholu: 1. AST/ALT nad 2 (asT je v mitochondriich a alkohol je mitochondrialnf jed)
2. deficit vit. B1> = megaloblastova anémie = PMCV a J,Hb
3. M GGT (bez MALP — proto je taky bereme vZidy spolecné ty 2 enzymy)
4. ™ % CDT v krvi = carbohydrat-deficientni-transferin (typicky pred
transplantaci a u psychiatrickych P vySetfujeme) nebo etylglukuronid v moci

5. dalbumin a prodlouzeni koagulaénich ¢ast (zndmka tézsiho postizeni)
USG a elastografie (FibroScan)

Terapie

- ABSTINENCE > moina regrese fibrdzy i pocinajici cirhdzy; vyrazné zlepSuje progndzu ve vsech stadiich

- transplantace (pouze u P, ktefi prokazatelné abstinuiji)

hepatoprotektiva, jaternidieta € nemaji vyznam! (naopak, horsi je malnutrice, Cili dulezita je spravna vyziva P)
- substituce vit. B

- v nékterych pfipadech KS

2. Alkoholicka steatdza

- predstavuje prvni stupen jaterniho postizZeni, ktery vznika u vSech P s chronickym abusem

- existuje i nealkoholicka steat6za (méné cCasta viz nize)

- jedna se o reverzibilni, klinicky némy stav, diagnostikovany pomoci USG (elastografie) a (JT)?

Patogeneze

alkoholdehydrogendaza spotfebovava NAD+ za vzniku NADH - tim se inhibuje citratovy cyklus - tim se hromadi
acetyl-CoA a uprednostni se reakce SPOTREBOVAVAJICI NADH, co? je napt. syntéza MK = vznika steatéza jater

+ dal$i mechanismy (1" tvorba ROS, denaturacni G¢inek proteint CM hepatocyt(, 1 permeabilita stfeva...)

NEALKOHOLICKA STEATOZA JATER
= manifestace metabolického syndromu € tzn. vyskyt Gzce koreluje s vyskytem visceralni obezity a DM2
- musi byt vylouceny jiné priciny (alkohol, Iéky, vrozené metabolické poruchy)



- tak jako alkoholicka muzZe pfechazet do steatohepatitidy s fibrézou az cirhdzou

patogeneze: (tak jako u metabolického sy) nepomér mezi pfijmem a vydejem energie > hromadéni tuk >
visceralni tuk se chova jako endokrinni organ produkujici prozanétlivé cytokiny a volné MK = v hepatocytech se
zvySuje syntéza TAG > ty se ukladaji ve formé tukovych kapének

diagnostika: USG, rlizné indexy, ale dg. steatohepatitidy pouze na zikladé jaterni biopsie

3. Steatohepatitida

= ztukovaténi jater s pravodnim fibrogennim zanétem > vede k fibrdze jater, ktera je podkladem nasledné cirhézy
Patofyziologie

poskozeni hepatocyt( ¢i ZluCového epitelu = produkce prozanétlivych mediatort = aktivace jaternich
hvézdicovych bb. = jejich diferenciace v myofibroblasty = produkuji kolagen typu I a lll > ukladd se v ECT =>to je
podklad FIBROZY

pro vznik CIRHOZY je charakteristicky zanik jaternich lalGi¢kd, tvorba difuznich vazivovych sept a neoagiogeneze

4. Alkoholicka cirhdza — nelisi se od nealkoholické, proto viz ot. ¢. 32B




74. Nadory slinivky bfisni

1. Pankreaticky karcinom
2. Neuroendokrinni nadory pankreatu — inzulinom, glukagonom, gastrinom, VIPom

1. Karcinom pankreatu

Charakteristika

= zavainé onemocnéni, vétsinou smrtici (94 % P zemfre do 5ti let)

- pfiznaky obvykle aZ v rozvinutém stadiu, které uz nelze terapeuticky pfilis ovlivnit

- progndza je vyrazné odvisla od resekability a resekabilita zalezi na stadiu a stddium se odviji od toho, kdy P vyhleda
|ékare (obvykle bohuZel pozdé)

- €asné metastazuje: do jater, plic, na peritoneum

Etiopatogeneze
RF: koureni, tu¢na strava, DM, chronicka pankreatitida (hl. u hereditarni formy), pozitivni RA
POZOR! nebyla prokazana souvislost s atkehelem

Lokalizace

v 80 % v hlavé pankreatu, zbytek v corpu ¢i kaudé (pozdéjsi ikterus = horsi progndzna)

-290 % se jedna o duktalni ca = vyrista z vyvodu pankreatu; 10 % tvofi cystické tu (mohou byt benigni (serézni
cystadenom) ¢i maligni)

Klinicky obraz

= poc&atecni symptomatologie je NEVYRAZNA

- u ca hlavy = 1. pfiznakem je obvykle BEZBOLESTNY OBSTRUKCNI IKTERUS (mnohem méné &asto obstrukce duodena)

- u ca corpu/kaudy = 1. pfiznakem je obvykle BOLEST BEDERNI PATERE € P ¢asto prvné vyhledaji
ortopeda/neurologa ¢i RHB

- nékdy je 1. pfiznakem DM

pokrodily ca: vyrazné | hm., ikterus, hepatomegalie a Courvusierovo znameni = velky, hmatny, nebolestivy Zlu¢nik!
pozdéji az hmatny tumor

Komplikace

1. Krvaceni do GIT

2. Ascites

3. Splenomegalie

4. Migrujici tromboflebitida (asto podcenovany pfiznak)!

Diagnostika
- P se obvykle dostavi v pozdnich stadiich
- stéZejni jsou zobrazovaci metody: 1. USG
2. CT — prlkaz LU ¢i organovych metastaz a vztah k horni mezenterické zile
3. endoskopicka USG + biopsie — pro staging + histologické vysetteni
4. MRCP - info o Zlucovych cestach a pankreatickém vyvodu
5. PET/CT — pro dif. dg. maligni vs. benigni lézi

Terapie

1. Chirurgicka = gastro-duodeno-hemipankratektomie + anastomaéza ductus choledochus s jejunem a ductus
pankraticus s jejunem — Ize pouze u 1/3 P - stejné je ale pétileté preZiti pod 5 %

2. ChT (Paliativni) — gemcitabiny + erlotinib

- paliativné téz zavadéni stentu pomoci ERCP



2. Neuroendokrinni tu
- lokalizované obvykle v hlavé
- symptomatologie jednak z Utlaku Zlu€ovych cest a jednak z hormondlni produkce

A) Inzulinom — NEJCASTEJSI

KO: Whippleova trias = spontanni hypoglykémie, dobra odpovéd po podani Glc, poruchy CNS pfi hypoglykémii
Dg.: test s lacnénim + endosono + MR/MRCP &i Octreoscan = scintigrafie s podanim 111In, které se vaZe na somatostatinové R
T:OP

B) Gastrinom

Zollinger-Ellisontiv sy - vredy v jicnu, Zaludku, duodenu, tenkém strevé
- bud’ sporadicky nebo soucdsti MEN1

KO: recidivujici viedy nereagujici na PPl + prijmy (z nadprodukce HCI)
Dg.: prikaz hypergastrinémie

T: Chirurgicka (jen u 1/3 P) jinak PPI

C) VIPom - velmi vzacny
- prGjmy, hypoK+, hypoHCI, DM

D) Glukagonom — velmi vzacny



44B Postizeni jater toxické a polékové, u hemochromatdzy, Wilsonovy
choroby, porfyrie a v téehotenstvi (véetné HELLP syndromu)
1. Toxické a polékové postiZeni jater

- jatra hraji hlavni roli v biotransformaci xenobiotik a jsou vystaveny celé radé toxickych I.
- pro toxické poskozeni jater je typickd elevace ALT, AST, ALP a bilirubinu nad dvojnasobek

Etiologie

léky! — pf. paracetamol, amiodaron, metotrexat, TTC; prirodni alkaloidy (p¥. rulik, durman — obsahuii atropin), mykotoxiny,
pramyslové chemikalie, hypervitamindzy, potravinové doplrky, fytoterapeutika, alkohol

Primarni hepatotoxiny (jejich Ucinek je zavisly na davce; nekrézy béhem dni): tetrachlormetan (a jind
rozpoustédla), muchomtirka zelena, paracetamol

Potencialni (idiosynkratické) hepatotoxiny (jsou nezavislé na davce — zavisi na daném jedinci (na jeho prevazujici
biotransformacni cesté ¢i hypersenzitivité); projevy po relativné dlouhé dobé): vétsina léku (skoro se nejde netrefit :D)

Morfologické projevy
- jsou velmi variabilni: od fokalni hepatitidy po difuzni hepatitidu
od steatdzy pres fibrézu aZ po nekrézu
cholestaza (chlorpromazin, estrogeny, androgeny a anabolika, PAD)
trombdzy jaternich Zil (peroralni antikoncepce)
chronicka hepatitida — amiodaron, amoxiklav, NSA, azathioprin
rosuvastatin — déld inhibici OATP transportéru = zajistuje vstup bilirubinu z krve do hepatocytt = nekonjug. hyperbilirubinémie

Klinicky obraz
- je rovnéz velmi variabilni:
a) hepatocelularni = nekrdza, vysoka elevace ALT, AST = Unava, anorexie, dyspepsie
b) cholestatické > , pruritus, hypocholicka stolice, elevace ALP, GGT, konjug. bilirubinu
c) smisené = projevy obojiho
d) specifické: rosuvastatin — déld inhibici OATP transportéru = nekonjugovana hyperbilirubinémie
néktera antivirotika proti HIV = inhibice UDP-glukuronyltransferazy = nekonjug. hyperbilirubinémie

Diagnostika
- obtizné odliSitelné od jaternich chorob jiné etiologie, zakladem je FA, PA! laboratot — toxikologické vys. (amanitin = toxin

u muchomdrky zelené, da se odebrat vzorek potravy, nwm zda i z krve nebo ze stolice?) dokonce u té otravy lze poslat vzorek z vyplachu Zaludku sanitkou do Brna, kde na to

mykologové kouknou pod mikroskopem a podle spor poznaji, jestli tam je ta muchomiirka nebo ty jiné jedovaté houby, jinak ur¢ité konzultovat toxikologické informaéni stfedisko CR,

biopsie

Terapie
Vysadit, nékdy KS (ndzory jsou sporné)

2. Hemochromatoza = nadmeérné vstrebavani Fe
Definice a etiopatogeneze

vrve

stfeva = ukladani Fe do hepatocytti, cholangiocytt, bb. pankreatu (véetné B-bb.), kardiomyocytti, gonadotropnich
bb. adenohypofyzy, epitelii kloubli > Fentonova reakce = poskozeni bb. ROS (OH radikaly)

- jednd se o NEJCASTEJSi MONOGENNE PRENASENE (dédi¢né) ONEMOCNENI viibec
- Castéji se manifestuje u muzi, protoze Zeny jsou ¢astecné chranény ztratami Zeleza pfi menstruaci

Klinicky obraz

- kromé juvenilni formy se projevi obvykle po 40. roce

jétra: hepatomegalie, projevy cirhézy (krvacivé projevy, ikterus, pavouckové névy, gynekomastie, portalni hypertenze...), 'I‘riziko HCC +
&asto asociovano s daldimi chorobami jater - profyria cutanea tarda, chronicka vir. hep. C, alk./nealk. steatohepatitida



srdce: kardiomegalie

klouby: bolesti
pankreas: bronzovy DM
kaze: pigmentace

- impotence/amenorea, svalova slabost, letargie

Diagnostika

M aminotransferaz z nejasné pric¢iny = musime myslet na hemochromatdézu = vygettime feritin (= zasobni bilk. pro Fe = hladina
odrdzi tkanové zasoby Fe a saturaci transferinu = transportni bilk. = kdyZ je hodné Fe, bude hodné saturovany) 2>u hemochromatézy: ’I‘saturace
transferinu, Tt konc. sérového feritinu, USG, biopsie, genetické vys.

Terapie
LV: venepunkce (1x tydné 500 ml) = mohou vést k anémii, pak se nasazuji chelataéni lé¢iva + terapie DM +
abstinovat!

3. Wilsonova choroba = porucha vylucovani Cu
AR dédi¢né onemocnéni s mutaci pro enzym, ktery je zapotiebi k VYLOUCENI médi z hepatocyt(i do Zluce + je porucha

inkorporace Cu do apoceruloplazminu (prekurzor ceruloplazminu) = stfadani médi v organismu = v jatrech, mozku atd... (viz
KO) = multiorganové poskozeni Fentonovou reakci ;

Klinicky obraz

- vétsinou se projevi v mladém véku (15 — 25 let)
hnédozelend

a) neurologicko-psychiatricka forma (vice nez 50 %) = extrapyramidovy sy = porucha motoriky a tonu = tremor,

chorea, tiky, dystonie, myoklonus + ve 20 % psych. poruchy — pt. deprese, fobie, poruchy chovani

b) jaterni forma (30 %) = fibrdza a cirhdza s portalni hypertenzi = v 5 % az jaterni selhani

+ postiZzeni kloub, kosti, krevniho obrazu a koagulopatie, ledvin, kardiomyopatie, hormonalni poruchy

Diagnostika
Vv séru: 'I‘volné méd’ (J celk. méd’, protoze 90 % je v plazmé vazéno na ceruloplazmin) @ sl,ceruloplazmin (je tam porucha inkorporace

Cu do ceruloplazminu a zpétnovazebné se | jeho konc.) (ale CAVE! je to vyrazny protein akutni faze, takie méze byt u P
s Wilsonovou chorobou v normé)

v moéi: Pméd (volna méd prochazi do moci) € vyznamné stoupa po podani D-penicilaminu (diagnosticky test u
déti, u dospélych je dulezity nativni odpad Cu v moci)
biopsie (definitivné prokaze), genetické vysetieni (vyznam u Wilsonovy ch. v rodiné)

Terapie
- omezeni potravin bohatych na méd" ¢okoldda, kakao, ofechy, morské ryby, vnitfnosti, houby, lusténiny
LV1: penicilamin = chelatacéni |. = Pvylucovani médi modi + Zn (snizuje vstiebavani Cu ve stfevé) + pyridoxin =2

pozdéji aZ transplantace

4. Porfyrie = porucha syntézy hemu => hromadéni fototoxickych porfyrint

Definice
= skupina vzacnych (dédi¢nych ¢i spontannich) metabolickych onemocnéni s defekty enzym pro syntézy hemu
- rozdélujeme formu: a) akutni a chronickou
b) hepatalni a erytropoetické (dle hlavniho mista exprese defektniho enzymu)
-vCR jsou 3 centra pro terapii porfyrii (VFN, UVN a IKEM) < z toho usuzuju, ze k tomu snad nebudou chtit moc :'D
CHRONICKE PORFYRIE
1. Porfyria cutanea tarda (nejcasté;si, ale vzacna)
typ | = ziskana forma
typ Il = AD forma
-> deficit uroporfyrinogendekarboxylazy - hromadi se porfyrinogeny = oxiduji na porfyriny = ty jsou pfi¢inou
fotosenzitivity = zranitelnd kdze, fotodermatdza, puchyre, hyperpigmentace, hirsutismus + (u nelééenych)




chronické jaterni léze

- manifestace ¢asto aZ v dospélosti po vyvolavajicim momentu: alkohol, koufeni, HCV, stres, lIéky, pretizeni Fe...
Dg.: ™T, Modpad porfyrinG v moéi a stolici

T: ochrana pred sluncem + vyloucit vyvolavajici noxy + venepunkce + chlorochin (tvofi s porfyriny komplexy
vylu¢ované moci)

2. Erytropoetické porfyrie (pf. m. Glinther) — vzacné viz str. 495
fotodermatdza, cervend moc, hemolyticka anémie...

AKUTNI PORFYRIE

Akutni intermitentni porfyrie (2. nej¢astéjsi)

- nejCastéji AD dédéna

- akumulace porfyrini v NS = ataky (vyvolané riznymi léky, stresem, menstruaénim cyklem a hormony) -
kolikovité bolesti + polyneuropatie s paresteziemi, parézy na HK, epilepsie, psychiatrické choroby

Dg.: myslet na to pfi bolestech bficha v kombinaci s neurologickymi projevy; béhem ataky M porfobilinogenu,
porfyrinG a kys. aminolevulové v moci

T: LV: hemarginat

SEKUNDARNI PORFYRIE
Porfyrie pfi otravé olovem — podobna akutni intermitentni porfyrii

5. PostiZzeni jater v téhotenstvi = Preeklampsie, eklampsie a HELLP syndrom;

Intrahepatalni cholestaza, Akutni téhotenska steatoza jater

Preeklampsie, eklampsie, HELLP sy
= lllvysoce rizikové stavy pro matku i dité vyskytujici se ve 2. a 3. trimestru!
HELLP sy = Hemolysis (tézka) - Elevated Liver enzymes - Low Platelets € mUze to az imitovat obraz DIC!!!

CAVE! HELLP sy je velmi vaina komplikace téhotenstvi s vysokou mortalitou!!!
- HELLP sy miZe byt soucasti preeklampsie nebo se jedna o samostatné onemocnéni

Etiopatogeneze neni pfesné znama —> uplatfiuji se imunopatologické mechanismy reagujici na inkompatibilni
otcovské Ag
- u preeklampsie se uplatiiuje generalizovany vazospasmus

Klinicky obraz preeklampsie (TRIAS): 1. otoky
2. proteinurie
3. hypertenze
mUzZe byt i bolest v epigastriu/pravém hypochondriu

Klinicky obraz HELLP sy: 1. bolest v epigastriu/P hypochondriu + nauzea a vomitus + flu-like
pokrocilé projevy trombocytopenie a hemolyzy: 2. hematurie, krvaceni do GITu + ikterus
3. komplikaci je DIC!
Dg.:  upreeklampsie jsou jen lehce ™T
ale u HELLP sy jsou: N MT + koagulopatie + trombocytopenie + hyperbilirubinémie +
schistocyty v krevnim natéru + obraz DIC
T: jedina kauzalni terapie je ukonceni téhotenstvi + razantni terapie koagulopatie

Intrahepatalni cholestaza

= onemocnéni nejcastéji nastavajici ve 3. trimestru

- uplatiiuje se genetickd predispozice, vicecetné téhotenstvi, podavani progesteronu v téhotenstvi

Klinicky obraz: 1. Giporné svédéni dlani a plosek hl. v noci 2 2. zvySeni JT, u % ikterus, vyrazné P Zluc. kys.

- zvysend konc. Zluovych kys. ohrozuje plod arytmiemi a odchodem mekonia do plodové vody s naslednou



aspiraci(matcina jatra se vétSinou po porodu spontanné upravi) = T: kys. ursodeoxycholova + ¢asto indukovany
predcasny porod

Akutni téhotenska steatodza

= tézké vzacné onemocnéni v poslednich tydnech gravidity = vede a7 k jaterni encefalopatii a jaternimu selhani >
Casto konci fatalné i po porodu (predcasném)

klinicky obraz: nauzea, vomitus, bolest v epigastriu, postupné projevy jaterniho selhani (DIC) a renalniho selhani
Dg.: suverénné pomoci biopsie, jinak laboratof

T: co nejdfiv ukoncit téhotenstvi + terapie DIC + jaterniho selhdni + rendlniho selhdni + metabolického rozvratu



45B a 7C. Choroby jicnu; Motorické poruchy jicnu, divertikly a zanéty jicnu;
hiatové hernie

1. VVV jicnu

A) Atrézie jicnu

=VVV jicnu, kdy jicen je slepé ukonéen a velmi ¢asto (v 90%) je spojen tracheoezofagealni pistéli s tracheou = brzy
po narozeni dusnost, zahlefnovani Gst a nosu pénou, cyandza (dano aspiraci slin a potravy), aspiracni pneumonie
-v 50 % pripad( je spjat s VVV srdce, bronchu, patere a analniho kanalu; - nejcastéjsi typ je typ Vogt 3B = Gross C

T: Chirurgicka: bud vytvoreni anastomozy nebo nahrada tubulizovanym Zaludkem/stfevem

UROZENE ATREZIE/PISTELE JICNU - KLASIFIKACE

Uogt 3B Vogt 3C -
Gross C Gross D Gross E/H

Gross A

B) Vrozena stenéza

- mnohem vzacnéjsi

- T: dilatace buZiemi nebo resekce nebo cirkuldrni myektomie

C) Duplikatura jicnu

- nejCastéji jako cysticka dutina (v 80%), méné Casto jako tubularni duplikatura

- Casto asymptomaticka (nahodny nalez na RTG ¢i CT), vétsi cysty mohou komprimovat bronchus — kasel, dusnost
D) Dysfagia lusoria

= Dysfagie vznikla na podkladé anomalniho odstupu a. subclavia dx. (téZ a. lusoria) z levé asti oblouku aorty =2 kfizi
a komprimuje predni sténu jicnu = na RTG polykaciho aktu je ostra komprese

E) Jicnové prstence

= hypertrofickd svalovina nebo hypertroficka sliznice

F) Heterotopicka zaludecni sliznice v jicnu

2. Hiatové hernie

= proniknuti ¢asti Zaludku do zadniho mediastina (nad branicni hiatus)

Etiopatogeneze

1. vrozena hiadtova hernie

2. ziskana: uplatriuje se — uvolnéni brani¢niho hiatu, P nitrobfisni tlak (napf. u trunkalni obezity), vymizeni Hissova
Uhlu, poruseni freno-ezofagealni membrany

3 zakladni typy:

1. Skluzna (axialni) (90 %) = GE junkce a pfilehly Zaludek je nad hiatem - v drtivé vét$iné je ASYMPTOMATICKA!

2. Paraezofagealni (vzacnd) = GE junkce je pod hiatem, ¢ast zaludku (nejcastéji fundus) nad hiatem — potencialné
rizikové stran usk¥inuti a ischemie s tvorbou viedu s perforaci (kvili narusené cirkulaci fundu) aZ rozsahlé nekréze
3. Smisenad

Klinicky obraz
- obvykle pouze velké skluzné hernie jsou symptomatické (nad 6cm) = regurgitace (do jicnu az Ust), pyréza,
eruktace, tlakové bolesti za sternem



znamky komplikaci:  a) hemateméza ¢i meléna + anemie; dysfagie ¢i odynofagie = jsou to znamky refluxni
ezofagitidy, jicnového viedu nebo zanétlivé striktury

b) nahla silna bolest za sternem (za proc. xiphoideus) + event. hemateméza = znamka
uskfinuti (inkarcerace) paraezofagealni hernie € nerozpoznané je to FATALNj!!!

- hidtova hernie se ¢asto kombinuje s cholecystitidou a divertikulézou tracniku = tzv.

Diagnostika
- vétsSinou je prikazna endoskopie, v pripadé nejasnosti (a pti podezieni na paraezofagedlni h.) RTG polykaciho aktu
a vysSetieni hiatu v Trandelenburgové poloze ¢i kontrastni CT jicnu a Zaludku

Terapie
a) Konzervativni — PPI
b) Chirurgicka — je indikovana u kaZzdé paraezofageadlni a u konzervativné nezvladatelné skluzné

Upside-Down stomach
= extrémni forma paraezofagedlni hernie, kdy je cely Zaludek v hrudni dutiné + je rotovan, takze hrozi volvulus!

/

3. Divertikly
divertikl = vychlipka stén dutého organu
- délime je podle: A) lokalizace

Zenkeruv
divertikl
1. hypofaryngealni = Zenkerav
2. parabronchialni divertikl

3. epifrenicky

parabronchiaini
divertikl

B) podle mechanismu vzniku

1. pulsni = zvyseni intraluminalniho tlaku

epifrenicky
divertikl

2. trakéni = zvySeni tahu za sténu jicnu (pf. adheze s LU)
3. trakéné-pulsni

C) dle zastoupenych vrstev

1. pravy = tvofen vSemi vrstvami stény

2. nepravy = sliznice a submukosa se vychlipuje skrze svalovinu

1. Hypofaryngealni = Zenkerav divertikl
= pulsni nepravy divertikl nad hornim jicnovym svéracem (v misté fyziologického zeslabeni zadni stény hypofaryngu)
pficina: Zvyseny tonus horniho jicnového svérace (krcni achalazie)
ptiznaky: - dysfagie az odynofagie
- regurgitace do DU a foetor ex ore
- vyklenuti pfi polknuti se zaklonénou hlavou
riziko: - (Casta) aspirace ve spanku = recidivujici aspira¢ni bronchopneumonie

2. Parabronchialni divertikl
= trakcni pravy divertikl v oblasti bifurkace trachey

pficina: Tah za sténu jicnu jizevnatym zanétem mediastinalnich uzlin (TBC mediastinalnich uzlin)
- vétSinou asymptomaticky

3. Epifrenicky divertikl

= pulsni nepravy divertikl nad dolnim jicnovym svéracem
pri¢ina: Achalazie jicnu = |, relaxace dolniho jicnového svérace
pfiznaky: vétsSinou asymptomatické, jindy dysfagie

Diagnostika
RTG/CT s kontrastem, event. endoskopie



Terapie
- symptomatické se resi resekci (thorakoskopicky (chirurgicky) nebo endoskopicky)

4. Motorické poruchy jichu
Primarni: achalazie, difuzni spasmy, hypertenzni dolni jicnovy svéraé

Sekundarni: sklerodermie a dermatomyozitida, neuropatie pfi DM, neuromuskuldrni poruchy (Myasthenia
gravis, ALS, RS, pseudobulbarni paralyza, Parkinsonova ch.), nador prorustajici do svaloviny,
toxické poskozeni svaloviny, Chagasova choroba

Klinicky obraz

dysfagie (dominantni priznak) ¢asto paradoxni dysfagie = prvné obtizné polykani tekutin postupné zhorseni polykani
pevné stravy (pf. u nddorovych striktur)

regurgitace

odynofagie — spiSe paroxysmalni/intermitentni u dysmotilit, naopak trvala spise u organickych chorob —
refluxni/mykoticka ezofagitida nebo nador

spontdanni bolesti na hrudniku

Diferencialni dg.

- zdkladem je odliseni poruch motility od organicky podminéné dysfagie (ezofagitida, tu) = endoksopie a kontrastni
RTG/CT

- pro klasifikaci poruch motility 2 manometrie

A) Achalazie jicnu

- vzacné onemocnéni stfedniho véku

= chybéni peristaltiky + porucha relaxace DJS = hromadéni potravy a slin nad DJS = intralumindlni tlaku 2>
dilatace a prodlouZeni jicnu (az extrémni — jicen pojme az nékolik litrd tekutiny) + P riziko epifrenického divertiklu
- ma 3 typy (dle rozsahu a zavaznosti)

Etiologie

- pficina je neznama, ale nachazime chronicky zanét s degenerativnimi zménami (fibrotizaci) v plexus myentericus
(s postizenim hlavné inhibi¢nich neuront) (nékdy nachazime autoAb)

Klinicky obraz

20 az 40 lety P prichazi s postupné progredujici dysfagii a regurgitaci (na pocatku typicky paradoxni dysfagie)

- v pokrocilych fazich hubnuti, foetor ex ore, Skytavka aZ stalé bolesti na hrudi (kvali enormni dilataci)
Diagnostika

RTG polykaciho aktu — dilatovany jicen, chybéjici peristaltika

Jicnova manometrie (tenka sonda zavedena pfes nos) — jednoznacny vysledek (urceni typu postizeni)
Endoskopie — v pocatecnich stadiich neprikazna, pozdéji zbytky jidla a obtiZzny vstup endoskopu do Zaludku
Komplikace

aspirace, komprese DC (pfi extrémni dilataci), ca jicnu, ezofagitida

Terapie

- neexistuje kauzalni T (nezname pficinu)

LV1: POEM = PerOralni Endoskopicka Myotomie nebo laparoskopicka myotomie

dalsi moznosti: balénkova dilatace, endoskopicka aplikace botulotoxinu, u dekompenzované achaldazie — chirurgicka
Hellerova myotomie azZ resekce zaludku + vzdy fundoplikace v jedné dobé
konzervativni (jen ¢astecny efekt): nitraty nebo BCC

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



C) Pseudoachalazie
- klinicky, manometricky ani rentgenologicky témér neodlisitelné od achalazie, ale pfic¢inou je adenoca kardie,
fundoplikace (vzacnéji i nadory pankreatu, jater, lymfomy v submukdze). Dg. stanovime endoskopii s biopsii.

D) Difuzni jicnové spasmy

- etiologie je rovnéZ neznama, podstatou jsou vystupriované tercidlni (nepropulzivni) kontrakce postihujici pouze
distalni 2/3 jicnu (tvofené hl. sval.) 2 nepravidelna a neprogredujici dysfagie a intermitentni regurgitace

T: BCC (popt. nitraty), pfi rezistenci myotomie

E) Sklerodermie

- na rozdil od achalazie je zde vyrazné snizeny tonus DJS

- postizeny jsou distalni 2/3 jicnu (aperistaltické)

- provazi ji ezofagitida s Castym rozvojem Barretova jicnu, jicnové viedy, striktury

F) Dermatomyozitida
- postizena je HORNI 1/3 jicnu (s p¥i¢né pruhovanou svalovinu) = horni dyspepsie = T je pouze symptomaticka

5. Refluxni choroba jicnu = GERD

GE reflux = retrogradni posun obsahu Zaludku do jicnu (do urcité miry fyziologicky, patologicky - kdyZ vyvolava obtize
Ci objektivni zmény)

Refluxni chorobu jicnu délime na:

a) Refluxni chorobu s refluxni ezofagitidou = makroskopické znamky zanétu
b) NERD = Refluxni chorobu s normalnim ednoskopickym nalezem = mikroskopické znamky zanétu + symptomy
- u50% P s recidivujicimi obtiZzemi je normalni endoskopicky nalez

Etiopatogenze

Na rozvoji GERD a potazmo refluxni ezofagitidy se podili:

1. SniZeni tonu (pfechodné/trvalé) DJS

2. Zpomalena/narusena evakuace Zaludku

3. Anatomické zmény v branic¢nim hiatu — vymizeni Hissova Uhlu, sniZeni tlaku brani¢nich krur na jicen, objemna
skluzna hernie

4. Nadprodukce HCI (hyperchloremie) &i obsah pankreatické $tavy a Zluéi v refluxatu — akceleruje vznik ezofagitidy

- nejdulezitéjsi z hlediska ezofagitidy je a pH (fesime PPI)
RF: kava, alkohol, koufeni (snizuji tonus DJS)

Klinicky obraz

- pyréza (hl. symptom), regurgitace stav do krku (typicky za 1-2 hod. po jidle), eruktaci, zachvatovité slinéni

- dysfagie a odynofagie jsou uz znamkou tézké erozivni refluxni ezofagitidy nebo viedu nebo zanétlivé striktury!

- atypické symptomy: bolesti na hrudi, chronicky kasel, chronické drazdéni v krku a recidivujici laryngitidy, AB (kvali
opakovanym mikroaspiracim), zvySena kazivost zub(

KOMPLIKACE: Barret(yv jicen!
stendza, aspiracni bronchopneumonie, vied s masivnim krvacenim do GIT ¢i perforaci €< dnes jiz diky PPl vzacné

Diagnostika

1. na zakladé symptomatologie a ulevé pfi lécbé

2. Endoskopie — informace o typu (rozsahu a zédvaznosti) =2 P dle nélezu klasifikujeme = ma to vyznam pro terapii
+ biopsie (hl. vyznam pro prlikaz Barretova jicnu ¢i nadoru)

3. 24hodinova pH-metrie €< vyuZivana u 1. P s NERD, 2. u atypickych symptomd, 3. pfed OP

4. Scintigrafie polykaciho aktu?



Terapie

a) Nefarmakologicka — Castéji a mensi porce, posledni jidlo alespor 3 hod pred spanim, redukce hmotnosti, omezit
koureni, alkohol, vino, Sumivé napoje, kafe na lacno; u P s no¢nim refluxem — zvyseni polohy llzka — zabrana aspirace
b) Farmakologicka — LV1 PPI, LV2: antagonisté H, R (ranitidin, famotidin) dnes spiSe v kombinaci, antacida, alginat,
prokinetika (metoklopramid, itoprid, domperidon)

c) Chirurgicka (u P s nedostatecnym efektem farmakoterapie) — LV1: laparoskopicka fundoplikace = plastika
branic¢niho hiatu a vytvoreni manzety z fundu kolem distalniho jicnu (komplikace: nemozZnost eruktace)

5. Barretuv jicen

= metaplazie vrstevnatého dlazdicového za cylindricky epitel intestinalniho typu s poharkovitymi bb. = riziko
adenoca a Barretova viedu

- drive se myslelo, Ze jde o disledek dlouhotrvajiciho refluxu, dnes se mysli, Ze se vyviji u predisponovanych osob jiz
od pocdatku a to bez ohledu na intenzitu a délku trvani!

-> pfi zjisténi dysplastickych zmén epitelu > endoskopicka resekce/disekce/ablace

6. Zanéty jicnu

A) Eozinofilni ezofagitida — ¢astéji u déti, chronicky charakter, etiologie nezndma, intermitentni dysfagie + riziko
perforace, T: PPI

B) Infekcni ezofagitida: herpeticka/cytomegalovirova, candidova — obé u ID P, ndhld odynofagie

C) Poleptani = korozivni ezofagitida: T: proplachnout a odsat jicen sondou + KS + ATB + analgetika/anodyna

7. Nadory jicnu
A) Benigni tu
Epitelialni (vzacné): papilom, adenom (nejvyznamnéjsi, protoze mize malignizovat), eozinofilni granulom
- zpravidla definitivni endoskopické feseni
Non-epitelialni (Castéjsi): 1. GIST (Gastrointestinalni stromalni tu = vychazi z Cajalovych bb) — SOlitarni lozisko v distalni tfetiné
- dysfagie a odynofagie
- prominuje do lumen, ale je kryt sliznici jicnu = proto je v dg. dilezZita EUS!
2. Nador z granuldarnich bb. (vzacny)
3. Fibro-vaskularni nador
- |écba vSech 3 spodiva v endoskopickém ¢i torakoskopickém odstranéni tu

B) Maligni tu

1. Dlazdicobunécny ca — nejcastéji ve stfedni tfeting, zbytek ve spodni tfetiné
- Casné metastazuje (do LU, do jater/plic/kosti, do pleury/aorty/plic)

2. Adenoca — prakticky vZdy na podkladé Barretova jicnu (distalni tfetina)

- obdobné ¢asné metastazuje

RF: muzské pohlavi (3x ¢astéji), velmi horka strava, kofenénd jidla, alkohol, koufeni, nitrosaminy, obezita, GERD,
poleptani jicnu, achalazie

KO: progredujici dysfagie (bohuZel pfiznak pokrocilého ca), pozdéji \ hm., chrapot (naruseni n. lar. recurrens),
odynofagie, hemateméza

Diagnostika: endoskopie + biopsie, staging pomoci EUS a CT/MR

Terapie: a) ¢asny ca (do T1b bez meta (NO,MO0)) = endoskopicka resekce
b) chirurgicka resekce s lymfadenektomii = nahrada tubulizovanym Zaludkem ¢i koloplastikou
- OPjemoindccajenul/3Psca
c) ChT a RT = pozdéji paliativné stenty nebo jejunostomie



47C Postcholecystektomicky syndrom, stendza Vaterovy papily a dyskinéza
zlucovych cest

Postcholecystektomicky syndrom

Definice

= heterogenni soubor pfiznak(l (od dyspepsie po bolest) vznikly po cholecystektomii, které P bud mél pred CHCE
nebo se jedna dokonce o potize nové (rtizné dlouho od CHCE)

1. V SirSim vyznamu chdpeme postCHCE sy jako veskeré obtiZe véetné extraGIT, které se dostavily po CHCE.

2. V uzsim vyznamu chapeme postCHCE sy jako nové vzniklé obtize zplisobené funkéni poruchou Vaterské papily a
Zluéovych cest = dyskinéza zluéovych cest < tedy nezjistujeme organickou pricinu potizi

Epidemiologie
postCHCE sy se vyvine u cca 20— 40 % P po CHCE - u vétsiny se jedna jen o pfechodné ,nevyrazné potize”, ale azu
10 % jsou obtiZe ,intenzivné obtéZujici”

Klinicky obraz

1. Nejcastéji se jednd o dyspeptické potize

pocit tlaku, plnosti, regurgitace, nauzea, eruktace ¢i meteorismus, flatulence, postprandialni prijmy, abdominalni
dyskomfort

2. Nékdy mohou vznikat i prajmy kvali excesivnimu praniku Zlu¢ovych kys. do stfeva

3. Nékdy byvaji i potiZe charakteru bilidrni koliky

Pavod potizi

a) GIT symptomatologie NEBILIARNIHO pivodu

= de facto se jedna o stav, kdy P s cholelitidzou vyoperujeme Zlucnik, protoze se domnivame, Ze cholelitidza
zpUsobuje jeho potiZe, avsak tyto potiZe jsou ve skutec¢nosti zplsobeny jinym organickym ¢i fénim onemocnénim
jicnu, Zaludku, pankreatu ¢i stfeva

- klinicky je dileZité, 7 CHARAKTER a INTENZITA téchto potizi je STEJNA jako pfed OP

pf. pocit tlaku, plnosti, regurgitace, nauzea, eruktace ¢i meteorismus, flatulence, postprandialni prajmy,
abdominalni dyskomfort

b) symptomatologie BILIARNIHO ptivodu
= stav, kdy po OP pretrvavaji nebo nové vznikly abnormality biliarniho systému = stendza Zlu¢ovych cest, dysfunkce
Oddiho svérace, pretrvavajici choledocholitidza, dlouhy pahyl d. cysticus, tumory ZluCovych cest ¢i Vaterovy papily

Diagnostika

Zakladem je odlisit symptomy nebiliarniho a biliarniho plvodu a potazmo urcit organickou ¢i funkéni poruchu 2 od
toho se pak odviji zda bude terapie kauzalni nebo jen symptomaticka

1. Anamnéza = zhodnoceni potizi pfed a po

2. Fyzikalni vys.

3. Laboratof — bude mé zajimat: bilirubin, ALT, AST, ALP, GGT, amylazy, lipasy, CRP

4. USG, MRCP, CT - pfi prukazu choledocholitidzy ERCP (Ize i ERCP manometrie?)

Terapie

vrve

Kauzalni
- ERCP papilosfinkterektomie napf. u dysfunkce Oddiho svérace (ale pouze u organickych pficin, u fénich nejsou
dlikazy, Ze by to mélo pomoct)



Symptomaticka

1. choleretika = |. zvysujici vylucovani Zluce a jeji uvolfiovani ze Zluéniku hymecromon (navic pusobi spasmolyticky na
ZluCové cesty a Oddiho svérac)

2. cholagoga

3. spasmolytika

4. pankreatické enzymy

Stendza Vaterovy papily

Popis Vaterovy papily

= spolec¢né vyusténi d. choledochus a d. pankreaticus lokalizované na medidlné strané sestupné ¢asti duodena, je
opatrena svéracem (Oddiho svéracem), ktery brani refluxu duodenalniho obsahu. Asi 3cm nad je papila duodeni
minor = Santoriniho papila

Etiopatogeneze

1. Biliarni sludge = drt = drobné kaménky - pfi prachodu papilou porani jeji sliznici = to se hoji jizvenim =

v oblasti papily mGze vzniknout stendza - porucha odtoku Zlu¢e = M intraduktaini tlak = dilatace zprvu
extrahepatalnich, pozdéji intrahepatélnich Zlu¢ovodd - komplikaci je akutni cholangitida a vznik pigmentovych

konkrementt (pigmentova choledocholitiaza)
(((2. Nador (adenom ¢&i adenoca — ma oproti nadortm Zlu¢. cest nejlepsi progndzu, protoze se projevi ¢asné ikterem, recidivujici pankreatitidou a krvacenim))))

Klinicky obraz

1. Bolest aZ charakteru biliarni koliky

2. Postprandidlni dyspepsie — pocit plnosti, netraveni, nadymani

(3. Ikterus — mGze a nemusi)

((4. Pti akutni cholangitidé Charcotova trias: horecka + tlakovad bolest v epigastriu/P hypochondriu + ikterus)

Diagnostika

Laboratof: 1M konjug. bilirubin, ALP, GGT

USG: dilatace extra- a pozdéji i intrahepatalnich Zlu¢ovych cest; nékdy i konkrement
MRCP

EUS

Terapie
ERCP papilosfinkterektomie = konec¢né feseni

Dyskinéza Zlucovych cest

Definice

= Funkéni porucha vyprazdriovani Zlucového stromu kvili porusené souhfe mezi kontrakci Zluéniku a uvolnéni
zluénikového kréku a Oddiho svéraée - také vede k P tlaku ve Zlu€ovych cestach

Klinicky obraz
Biliarni koliky, biliarni dyspepsie

Diagnostika
Cholescintigrafie = HIDA scan

Terapie
Cholecystektomie
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