od doktora:

Jak arterialni trombd6za na AS podkladé, tak embolie zptsobuje tUplnou okluzi té tepny a vede ke
klinickému obrazu akutni tepenné ischemie ,,6 P*

1. Pulslessness = nepfitomnost pulzace

2. Paresthesia = klidové brnéni/paleni

3. Pain = tézka az nesnesitelna bolest - hl. v akralnich ¢astech koncetiny

4. Pallor = klidova bledost koncetiny

5. Paralysis = nemozZnost pohybu koncetinou (v pokrocilém stadiu)

6. Poikilothermia = Chlad (koncetina je typicky bleda + chladna < rozsah bledosti a chladu odpovida
vysi uzavéru)

Rozdil oproti TEN: u TEN je tepla, otekla a cyanoticka (lividni)

- nicméné urcité rozdily u trombdzy vs. embolie jsou < a tyto rozdily je dobré odhalit v ramci dg.
postupu, protoZe se podle toho lisi terapie:
1. u embolie byva akutnéjsi, tézsi klinicky obraz, vétsi bolesti <— u trombdzy jde o to, Ze ten AS plat

toho akutniho uzavéru trombem, ale ne dostatec¢né, proto se rozvinou priznaky akutni ischemie???

2. u trombozy ocekavam, ze AS zmény jsou i na druhé noze, proto pro pFicinu trombozy svédci, Zze na
2. noze muZe byt tfeba slabsi pulzace

3. pro trombotickou pricinu také svédci klaudikaéni potize v anamnéze, naopak u P, ktery do té doby
nemél Zadné klaudikacni potiZe je pravdépodobnéjsi jako pricina uzavéru embolie

4. Embolie je zpGsobena ¢asto FiS (takZze anamnéza, nalez FiS mizZe mirné pfispét k podezieni na
embolickou pricinu), ale také embolie mlze vzniknout embolizaci ¢asti proximalnéji ulozeného AS
platu. Naopak ma-li P pozitivni anamnézu ICHS, Ize prfedpokladat, Ze ma AS zmény i na tepnach DKK.

5. Potom tfeba zhorseny pratok a stendzy na Dopplerovi na druhé strané spise svédci pro to, Ze ten P
ma AS zmény na obou koncetinach a tedy i pro dg. trombodzy.

v té T se to lisi tak Ze:
T Ize provést chirurgicky, endovaskularné ¢i hybridné (kombinované)

No a u embolie, stai odstranit jen ten embolus (napr. endovaskularné aspiraci, malocasto lokalni
trombolyzou). Zatimco u té trombdzy, je zapotrebi odstranit i ten AS ndnos na té tepné, jinak tam
hrozi opétovna trombdza. U té chirurg. terapie se (jestli jsem to dobre pochopil) nafizne nékde
proximalné ta tepna a pak se strci do tepny -------- katetr, tim se projde pres ten trombus, pak se to
nafoukne, a pak se to nafouklé taha zpét, takze se bere zpét ten trombus + ty AS nanosy (platy) a
taha se to ven, samoziejmé timhle se dost poranuje ten endotel, ktery se pak zase stava
protrombogennim, takze to neni Gplné idealni.



1. KYLY PREDNI STENY BRISNI (definice, projevy, komplikace, 1é¢ba)

Definice
- kyla = vychlipka parietalniho peritonea preformovanym nebo sekundarné vzniklym defektem stény brisni
- preformovany = fyziologicky oslabena mista bFisni stény - pr. oblast pupku ¢i t¥isla, linea semilunaris,
trigonum lumbale (viz ¢ernobily obr. vpravo)
- sekundarni = patologicky oslabené misto brisni stény - pf. jizva po laparotomii
- obsahem kyly mGze byt kterykoli organ dutiny brisni (nej¢astéji omentum = epiplokéla nebo stievo = enterokéla)
- pro vznik kyly je zapotrebi chronicky T intraabdominalni tlak: obezita, chronicky kasel, ascites, téhotenstvi,
1 fyzicka ndmaha

Epidemiologie

- kyly se radi k nejcastéjsim chirurgickym onemocnénim viibec — postihuji az 10 % obyvatel
- nej¢ast&;jsi jsou TRISELNE kyly (80 %) < v 90 % u muz 1Y == Wiy
- dal3i jsou kyly STEHENNI (20 %), PUPECNI (5 %), EPIGASTRICKE (v linea alba), SPIEGELOVA (v linea semilufiaris), v\
JIZVACH <« ¢astéjsi u Zen q

Zakladni stavba kyly

- u pravych kyl rozeznavame: 1. Kylni branku = otvor ve sténé brisni, kterym se peritoneum vychlipuje
2. Kylni vak (ten neni u nepravych kyl) - ma: kréek, télo, dno
3. Kylni obsah = kterykoliv organ DB

Klasifikace hernii

A) dle umisténi kylniho vaku = dle vztahu k DB:
1. zevni = kylni vak se vyklenul navenek (tfiselna, stehenni, pupecni, epigastricka, v jizvé)
2. vnit¥Fni = kyIni vak lezi uvnitf DB (hiatova hernie, brani¢ni hernie - Bohdalekova v trigonum lumbocostale
Treitzova hernie =v oblasti lig. Treitzi = flexura duodeno-jejunah’s)

B) dle ptivodu:
1. vrozena (h. congenita)
2. ziskana (h. acquisita)

C) dle reponibility
1. reponibilni = obsah kyly Ize (snadno) vpravit do DB
2. ireponibilni
a) prilis objemna (h. permagna)
b) srGsty mezi vakem a obsahem kyly (h. accreta)
c) USKRINUTA! (h. incarcerata)

D) dle pfitomnosti kylniho vaku
1. prava = ma kylIni vak
2. neprava (nema kylni vak = prolaps organu pres trhlinu na peritoneu

E) dle kylniho obsahu:
1. omentum = omentokéla = epiplokéla
. stfevni klicka = enterokéla
. ovarium = ovariokéla
. appendix = h. apendicalis = zaniceny app. = appendicitis herniaria = gangrendzni app. = Amyandova k.
. Meckeltiv divertikl = Littréova kyla

ubh WD

6. Skluzna hernie = specificky typ hernie, kdy je organ soucasti kylniho vaku (u organu, které jsou jen zc¢asti
kryty peritoneem - pf. caecum, sigmoideum, MM, Zaludek)

Klinicky obraz
1. Asymptomaticka, pouze kosmeticky problém
2. Tlak aZ bolesti



3. Dyspeptické potiZze (meteorismus? borborygmy? abdominalni dyskomfort? nauzea?)

4. Poruchy pasazZe (vzacnéji)

Komplikace

1. INKARCERACE: vyrazna bolest v misté kyly
ireponibilita (ale ireponibilita maze byt zpisobena i sristy mezi vakem a obsahem kyly)
nékdy vomitus
oblenéna peristaltika

- inkracerace kyly se fadi k ile6znim NPB (mechanicky strangulaéni ileus < ten je charakterizovan ischemii — riziko
perforace (vzacné) — rozvoj peritonitidy)

- k inkarceraci dochazi napr. bfiSnim tlakem = elasticka; stfevnim obsahem (naplnéna privodna klicka utlaci
odvodnou) = sterkoralni

1 1 | nasledujici typy si prohlédni v Hochovi str.84a 85 | |

- je-li uskfinuta jen ¢ast obvodu stfeva hovorime o « zde neni porusena pasaz, avsak hrozi
nekréza uskrinuté ¢asti stény

- je-li uskfinuta klicka odvracena od kylniho vaku = tj. klicka v DB vlivem 2 klicek, které ji stla¢i v kylnim vaku
hovorime o

Diagnostika
anamnéza (obtize, OP), fyzikalni vys. (aspekce - vidim kylu, vidim jizvu po lapartomii; palpace - reponibilni vs.
ireponibilné), USG, RTG bficha (u inkarcerace nalez hladinky?)

Terapie
A) KONZERVATIVNI: indikujeme pouze u P s KI OP = manualni repozice (je-li to mozné) a nalozeni kylniho pasu

B) LV1: CHIRURGICKA: indikujeme planované (elektivné) - laparoskopicky ¢i laparotomicky, pouze u inkarcerované
kyly je vykon akutni
princip OP: Uvolni se kylni vak = reponuje se do DB ¢i se odstrani = uzavre se kylni branka:

a) pouze suturou (dnes méné ¢asto)

b) plastikou (CASTEJI): 1. preloZi se vice vrstev tkané pres sebe - to se asi nedela?

2. plastikou s aplikaci sitky nevstiebatelné / vstiebatelné (méné)

- véechny plastiky by mély byt Sity ,tension free“ = bez napéti
— poté min. 5 T klidovy rezim
- ,herniotomie", ,hernioplastika“

Terapie uskrinuté kyly

1. Bezprostredné po uskfinuti se mizeme pokusit o Setrnou manualini repozici = povede-li se = P sledujeme a
naplanujeme OP — nepovedlo-li se = 2. urgentni OP — 3. u OP zhodnotime vitalitu organu (pf. stfeva) a pfipadné jej
zresekujeme

Inguinalni hernie (TFiselna kyla)
= nejCastéjsi kyla (asi 80 % vsech); pro jejich dg. obvykle staci anamnéza a fyzikalni vys. (pfi nejasnostech USG)

Anatomie inguinalniho kanalu - nejlepsi je na to memorix str. 556, 557, 558!!!
= §térbina/kanal ve sténé brisni nad lig. inguinale, ve kterém u muze probiha funiculus spermaticus (d. deferens + cévy varlete a
nervy) a u Zen lig. teres uteri
- lig inguinale se tdhne od spina iliaca ant. sup. k tuberculum pubicum
ohraniceni: ventralné - pouze aponeur6za m. obliqus externus
dorzalné - fascia transversalis, m. transversus a peritoneum
kranialné - okrajem m. obliqus internus
kaudalné - lig. inguinale

rozdéleni dorzalni stény: dorzalni sténu kanalu oddéluje lig. interfoveolare (resp. za nim bézici epigastrické cévy) na:
@
b) fossa inguinalis med. = < PRIMA tf¥iselna kyla



= branka ve = z fossa inguinalis lat. - kyIni vak
prorazejici fascia transverzalis jde skrz anulus inguinalis prof. - do anulus inguinalis superf. = Cili prabéh pres canalis
inguinalis = u muzZe mUzZe zasahovat az do scrota = h. scrotalis u Zeny az do velkého stydkého pysku
- mUZe byt vrozenna i ziskana
2. PRIMA (1/3) = VNITRNI = MEDIALNI « skrz fossa inguinalis med. - pfimo ven do anulus inguinalis superf.
- je ziskana

Hernia femoralis (Stehenni kyla)

= kylni branka lezi POD lig. inguinale v oblasti LACUNA VASORUM (= prostor mezi lig. inguinale (kranialné) a os
coxae ve kterém bézi v medio-lateralnim poradi: CloVAN (nodus Cloqueti (nejvétsi LU) Vena, Arteria, Ramus
femoralis nervi genitofemoralis) a kylni vak prostupuje medialné od stehennich cév do podkozi

= hmatné vyklenuti pod tfiselnych vazem medialné od a. a v. femoralis

- bézi skrz canalis femoralis do hiatus saphenus

- vétsina femoralnich kyl je diagnostikovana pri uskrinuti! - fesi klasicky se sesitim lig. pubicum s lig. inguinale, jinak
je to taky mozné resit laparoskopicky, kdy se tam da sitka a prekryje se pomoci ni navic i zadni sténa inguinalniho
kanalu

lliacus

Nerve
Femoral § e
Vein

Inferior eplgastric vessels

Internal .
Inguinal ring

External

Pubic tubercle

Sac of Indirect
inguinal hernia

Vyssi riziko uskfinuti maji: hl. stehenni, dale « ty maji tzkou kyIni branku a okolni struktury stehna
jsou nepoddajné| pfima ma sirsi branku
Vrozena kyla u muzi mtiZe byt:
Klinicky obraz tfiselné kyly: bolesti v tFisle, které mohou vystrelovat do varlete
rozsah potizi nekoreluje s velikosti kyly!
3 stupné:
- hernia incipiens: pouze vyklenuti do tfiselného kanalu, vétSinou bez viditeIného defektu
= jen bolestivy vak v tfisle - taktikou je vyckavani
- hernia completa: vystupuje do anulus inguinalis superf.
- hernia scrotalis: vyklenuje se do skrota

Dif. dg. hmatnych rezistenci v tfisle

lymfadenopatie, varix v. saphena magna, nesestouplé varle
Dif. dg. skrotalnich kyl

hydrokéla, orchitida, epididymtida, tumor, torze varlete

Terapie
reSenim je hernioplastika:
a) klasicka vs. b) laparoskopicka

podle vztahu k semennému provazci rozdélujeme plastiky na (prefunikularni = ventraini a retrofunikularni = dorzalni) -
prefunikularni se asi uz nedélaji

zadni = dorzalni = retrofunikularni plastiky spocivaji v tom, Ze zpevnime fascii transversalis (ktera tvofi zadni sténu a ve které
je vlastné ten otvor = ta kylni branka) < zpevnit to miZeme jak jsem vyse psal (suturou - nestaci, proto se to nepouziva) nebo
plastikou = bud prekrytim nékolika vrstvami tkané nebo vloZenim sitky (to se asi preferuje):

klasicka OP (laparotomicka) - = preparace vaku =
repozice (PRIMA) nebo resekce vaku (NEPRIMA) — uzavieme kylni branku pomoci sitky



- indikujeme vzdy neni-li P schopen CA, jinak podle preferenci P a chirurga
laparoskopicka OP
- indikujeme u oboustrannych kyl, pfimych kyl, u recidivujicich kyl
= projdeme pres DB, zevnitf pres peritoneum a do
preperitonealniho prostoru aplikujeme sitku = nasledné sesijeme pobrisnici - HLAVNE TOTO SE ASI DELA
= preparuje se (pohybujeme se) jen v preperitonealnim prostoru = mezi

peritoneem a transverzalni fascii - TOTO SE DELA ASI MENE

= fixace sitky k ligamentu Cooperi = lig. pectineum = vaz pod lig. inguinale
- femoralni kyla je nad Cooperovym vazem - NWM JESTLI SE TO DELA

= pod (dovnitf) od peritonea? - NWM JESTLI SE DELA

Pupecni kyla

- jako ziskana kyla u novorozencti, nékdy jako vrozena kyla (observace aZ do 4 let, nékdy spontanné zanikne) nebo
jako kyla u dospélych (sklon k inkarceraci < OP)

- kylni branka v oblasti anulus umbilicalis

T (VZDY KLASICKY): h. se odpreparuje = pfimym stehem se zasije linea alba nebo

+ je-li to mozné zrekonstruuje se pupek (kosmeticky efekt), (pod m. rectus abdominis, pred fascia
transversalis), (pod fascia transversalis, pfed peritoneum)
Kyla v jizvé

Vznika pfi poruchach hojeni rany (hojeni per secundam?), napf. pfi infekci nebo, kdyz P pfilis brzo fyzicky zatiZi oblast
rany

Ventralni kyly
= kyly v linea alba a kyly v linea semilunaris=Spieglova kyla (to jsou ty linie po bocich pfimého bfisniho sv.) « dif. dg.
nutno odlisit od diastazy primych sval(l < u diastazy se OP jen z kosmetickych diivodu

Dalsi kyly
napf. lumbalni kyla v trigonum lumbale, perinealni, obturatovrova, ischiadicka, Spieglova < casto se manifestuji az
pfi inkarceraci

CAVE! U inkarcerace s peritonitis NEDAVAME stk < hrozila by infekce sitky a pokryti biofilmem

Epigastricka kyla Spiegelova kyla

Defekty ve fascii v linea alba mohou prolabovat
preperitonealni lipomy.

Hernia lineae semilunaris Spigeli

.. . ’ e Vyskytuje se velmi vzacné, klinicky se
Klinicky vyrazné, ale necharakteristické obtiZe Ot A . vew

projevi tahavymi obtizemi v podbrisku
Dif. dg. - viedova choroba, cholelithiasa,

pankreatitida

MW

Dif. Dg. - intraabdominalni pri¢iny bolesti,

A

nadory stény biisni
Lécba - uzaveér §térbin ve fascii po repozici

kylniho vaku, zdvojeni fascie sec. Mayo Lé&ba - klasicka operace &i laparoskopicky

Umbilical —— =

hernia |
— Direct
Indirect —— Harmia

inguinal
hernia

Femoral
hernia




Méné ¢asté hernie
Hernia lumbalis brankou je horni nebo dolni

lumbalni trojihelnik mezi 12. Zebrem, lateralnim
okrajem m. latissimus dorsi a crista iliaca

Obturatorova kyla foramen obturatum , Howship-
Rombergovo znameni

Ischiadické kyla foramen ischiadicum majus, hernia
suprapiriformis et infrapiriformis

Perinealni kyla - hernie panevniho dna, hernia
labialis, pudendalis, praevesicalis, retrovesicalis,
ischiorectalis




2. NAHLE PRIHODY BRISNI (ROZDELENI, DIAGNOSTIKA, ZASADY LECBY)
Definice
= akutni onemocnéni bricha charakterizované nahlym zacatkem a rychlym pribéhem, které nelécené ¢i pozdé
|écené casto vedou k vyznamnému poskozeni zdravi az ke smrti.
Z tohoto divodu vyZzaduji rychlou diagnostiku i terapii < nezfidka s nutnosti neodkladné OP.

Obecna charakteristika

- symptomatologie NPB se miZe v ¢ase dynamicky ménit, proto je zapotrebi nespokojit se pouze s Gvodnim klinickym
vySetfenim, ale toto vys. dale v ¢ase dopliiovat o nové potiZze/zménu charakteru potizi a nalezy pfi fyzikalnim vys.

- pfiznaky NPB mohou byt: zpravidla vyrazné, nékdy zcela diskrétni a nékteré mohou dokonce zcela chybét

- zakladni symptomatologie:  bolest bficha, nauzea, zvraceni a zastava odchodu vétri a stolice, anorexie

- také je nutno pamatovat, Ze symptomalogie NPB mohou v sebe prechazet - pr. mechanicky ileus zplisobeny tu sigmoidea neléceny povede
k distenzi colon a k jeho perforaci za vzniku difuzni peritonitis a naopak perforovana appendicitda s difuzni peritonitis casné vyvola paralyticky
ileus

Klasifikace NPB
A) NEURAZOVE
1. ZANETLIVE:

- zanét ohraniceny na organ - appendicitis, cholecystitis, divertikulitis, pankreatitis, cholangitis, gastritis
- ohraniceny zanét s pfechodem na blizké okoli - ohranicena peritonitis, absces, zanétlivy infiltrat
- neohranicené sifeni zanétu - difusni peritonitis

2. ILEOZNI:
- ileus mechanicky - obstrukéni x strangulaéni
- ileus neurogenni - paralyticky x spasticky
- ileus cévni

3. PRUDKE KRVACENI DO GIT
= provazené hematemézou a melénou (horni GIT) ¢i enteroragie (dolni GIT)

4. PERFORUJICI PRIHODY

B) URAZOVE
1. PORANENI DUTYCH ORGANU:
- perforacni peritonitis (pneumoperitoneum, nékdy az sterkoralni peritonitis)
- retroperitonealni flegmoéna
2. PORANENi PARENCHYMATOZNICH ORGANU A VELKYCH CEV
= hemoperitoneum
3. SMISENA FORMA
= kombinace poranéni dutych organ(i + parenchymatéznich organ

CAVE! Klasifikace NPB slouZi jako prvotni algoritmus pro triage pacientl s NPB (napr. P s akutni cholecystitidou ¢i
pankreatitidou budeme fesit ¢asto primarné konzervativné, u P s akutni appendicitidou akutni OP, u P s krvacenim
do DB s hemdynamickou nestabilitou bude zapotrebi urgentni OP Feseni stavéjici krvaceni (damage-control-
lapartomy)

Epidemiologie

- NPB postihuji déti i dospélé, nicméné v rliznych vékovych skupinach jsou jednotlivé NPB rizné zastoupeny (pf. u malych déti se setkavame
s intumescenci stfeva a Casto s appendicitidou, ale nebude pro né typicka divertikulitida nebo perforace a krvaceni z viedu gastroduodena)
1. appendicits 55 %

. akutni cholecystitis 15 %

. mechanicky ileus 10 %

. perforace viedu 7 %

. akutni pankreatitis 5 %

. ostatni 8 %

o bhWOWDN

Diagnostika

- stéZejni roli hraje anamnéza a fyzikalni vys. < klinicky nalez chirurgovi muze stacit pro indikaci OP, prestoZe nalez
paraklinickych vys. metod mize byt negativni

- v diagnostice je dulleZité patrat nejen po aktualnich potiZich, ale i po ¢asové dynamice potizi a KO dale aktualizovat



ANAMNEZA

NO: bolest, nauzea, vomitus, zastava odchodu plynu a stolice, + celkové: T TT, T TF, tfesavka a zimnice, ikterus...
urologické obtiZze? < akutni pyelonefritida, akutni cystitida, ale CAVE! mohou to délat i zanéty v podbf¥isku

OA: OP, Grazy, onemocnéni

FA: NSAID (VCHGD), KS (viedy, akutni pankreatitida), ATB (pseudomembrandzni enterokolitis), RA: FAP

GA: téhotenstvi! pravidelnost menstruacniho cyklu

abusus: alkohol (jicnové varixy, hepatitida), drogy (hepatitida C), (koureni)

1. BOLEST = hl. pfiznak NPB
a) visceralni (tupa/tlakova, mirnéjsi, nepiesné lokalizovateln4, ¢asto intermitentni) < drazdénim vnitinich organa
LOKALIZACE: v pocatecnich fazich je casto lokalizovana do nadbfrisku!
- biliarni kolika - pod pravy oblouk Zeberni az pod Ghel pravé lopatky
- pankreatitis - levé podZebfi nebo pasovité na obé strany a do zad
- subfrenicky absces - pravé nebo levé rameno (Oehleckerovo znameni)
- renalni kolika - podél mocovodu do tfisla, genitalu
- naopak u mimobfisnich patologii se mlze bolest propagovat do bricha:
- AIM (predevsim spodni stény) - do nadbfrisku
- torze varlete - propagace do tfisla nebo do podbfisku
- presun: typicky pro apendicitis - bolest zacina v epigastriu = presouva do P hypogastria

CHARAKTER:  nékdy byva kolikovita
CAS: nékdy nahla (pr. perforace Zaludku) jindy postupné se rozvijejici
INTENZITA: silna kruta (perforace, ak. pankreatitida, ischemie streva, strangulace, disekce, ruptura AAA)

— kdyz zanét prejde na parietalni peritoneum:

b) somaticka (ostra, intenzivni, dobfe lokalizovatlna < do oblasti postiZzeného organu) < vznika drazdénim

parietalniho peritonea = je znAmkou POKROCILOSTI choroby — v nejzazim stadiu difuzni peritonitidy - difuzni
bolest bficha a prknovité stazeni (défense musculaire)
- pacient ma neménnou polohu, dycha mélce, boji se promluvit, zakaslat, otfesy peritonea jsou velmi bolestivé

PFiciny dle lokalizace bolesti

A) Pravé hypochondrium

1. Biliarni kolika

2. Akutni cholecystitida

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

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

B) Epigastrium

1. Akutni gastritida

2. Akutni pankreatitida

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

5. Mezenterialni ischemie

6. GERD, Mallory Weiss sy, funkéni dyspepsie

C) Levé hypochondrium

1. Vfed Zaludku + PE/pneumonie L dolniho laloku plic, pyelonefritida
2. Absces, lacerace, infarkt sleziny

D) Periumbilikalné - stfedni mezogastrium

1. POCATEK akutni appendicitidy! + AAA, disekce aorty

2. Mezenterialni ischemie

E) Prava jama ky¢elni - pravé hypogastrium

1. Akutni appendicitda!

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

F) Suprapubicky - stfedni hypogastrium

1. Divertikulitida + akutni cystitida, retence MM, prostatitida, ektopické téh., endometrioza, panevni zanét
G) Leva jama kycelni - levé hypogastrium
1. Divertikulitida! + urolitiaza, ektopické téhot., torze ovaria/testes, panevni zanét

H) Difuzni bolest

1. lleus

2. Perforace stfeva

3. Mezentericka ischemie

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

6. Gastroenteritida

7. Spontanni bakterialni peritonitida (komplikace jaterni cirhozy)

2. Poruchy pasaze GIT

a) Nauzea a vomitus < bud reflexné (podrazdénim visceralnich aferentnich vldken ANS) ¢&i kvuli obstrukci GIT
prudké zvraceni po poziti tekutiny = vysoky uzavér GIT: volvulus zZaludku ¢i stendza pyloru
pritomnost Zluci ve zvratcich: vysoky uzavér jejuna GIT (za Vaterskou papilou)



uzavér v nizsich etazich stfeva < nebyva casté
uzaveér tlustého streva: az miserere = zvratky charakteru stolice
- je-li hemateméza = krvaceni do horniho GIT

b) Zastava odchodu plyni a stolice
- Casto reflexné vznikajici neurogenni (funk¢ni) paralyticky ileus nebo je to znamka mechanického ileu

3. Prlijem

- nebyva u NPB

- typicky u akutni gastroenteritidy, akutni divertikulitidy, kolitidy

- je-li pfitomna krev — strangulace (u déti i dospélych) nebo invaginace (u déti)

patologicka pfimés, zména barvy: krev - meléna, enteroragie
- hlen - kolitidy, malignity tracniku
- krev s hlenem - invaginace u déti (malinové Zelé), kolitidy, proktitidy, ischemie GIT
- acholicka stolice - obstrukce Zlucovych cest

4. Skytavka, respiraéni pfiznaky (dudnost, kasel, bolest na hrudi), bolest v rameni
- tekutina/absces subfrenicky — drazdi n. phrenicus

RTG u leZiciho P se provadi NA LEVEM BOKU = Rieglerova poloha - protoze, kdy? je pneumoperitoneum, tak ten
srpek se dostane nad jatra

KDY MUZEME OP? Quick 50 % a vice
Trombocyty 50 x 10°/1 a vice!

B. DIAGNOSTIKA NPB:
1. ANAMNEZA NEMOCNEHO S PODEZRENIM NA NPB:
a) ANAMNEZA NYNEJSIHO ONEMOCNENI:
- bolest: hlavni priznak v diagnostice NPB
- charakter a lokalizace bolesti: je tfeba rozeznat bolest visceralni a somatickou, v priibéhu
onemocnéni mlze

byt kombinace obou, pfi vyvoji onemocnéni mohou jedna v druhou prechazet
- visceralni bolest: vedena vegetativnimi nervovymi drahami, vznika rozpétim nebo
kfecovitym stahem
hladké svaloviny ve sténé organu nebo rozpétim pouzdra
parenchymatozniho organu
- pacient udava kolikovitou nebo neurcitou tupou bolest, nepresné lokalizovanou
- typicky je pacient neklidny, pfechazi, prevaluje se, hleda Glevovou polohu
- somaticka bolest: vedena somatickymi nervovymi drahami, vznika drazdénim nasténného

peritonea
- typicky priznak lokalizovaného nebo difuzniho zanétu peritonea
- ma typicky staly charakter s progresi pfi pohybu nebo otfesu peritonea
- intenzita bolesti: prudka znicujici (perforace GIT, ak. pankreatitida, ischemie stfeva, strangulace),
silna, slaba

- nastup bolesti, délka trvani: prudky, z plného zdravi, postupné nardstajici, doba hodiny, max

desitky hodin

- souvislost s pohybem, provokuijici a zklidrujici faktory:
- pri peritonitidé jsou bolesti horsi, pacient vyhledava ulevovou polohu v klidu
- pri kolikovitych bolestech je naopak neklidny, prechazi, prevaluje se
- nauzea, zvraceni: maze byt jen reflexni nebo zndmkou obstrukce a hromadéni Zzalude¢niho a stfevniho
obsahu

- dllezita je frekvence zvraceni, charakter zvratkd a vztah k bolesti (zda dochazi po zvraceni k Glevé)
- frekvence: ¢asné hojné zvraceni typicky u vysokého ileu, u ileu na tlustém stfevé muze byt pozdni
nebo chybét



- charakter zvratka: chybéni Zluce svédci pro prekazku nad Vaterovou papilou
- nepfiznivé je miserere = fekalné zapachajici zvratky s pfimési stolice
- zvraceni krve = hemateméza (akutni krvaceni do GIT), zvratky typu kavové sedliny -

Zaludkem
natravena krev
- zmény plyna a stolice:
- zastava vétru a stolice: neni typicka jen pro ileozni stavy, zanétlivé afekce také vedou sekundarné

k parylyze
- prjem: typicky u akutni gastroenteritidy, akutni divertikulitidy, kolitidy
- stfidani prdjmu a zacpy - organicka prekazka v levém colon
- patologicka prfimés, zména barvy: krev - meléna, enteroragie
- hlen - kolitidy, malignity tracniku
- krev s hlenem - invaginace u déti (malinové Zelé), kolitidy, proktitidy, ischemie GIT
- acholicka stolice - obstrukce Zlucovych cest
- nechutenstvi: m(zZe byt obecnym priznakem NPB, typicky u appendicitis
- gynekologické obtize: vztah bolesti k fazi menstruacniho cyklu, sexualnimu styku, je tfeba myslet na
graviditu
b) OSOBNI A FARMAKOLOGICKA ANAMNEZA:
- zejména predchozi operace a choroby, které mohou vyvolat bfisni symptomatologii
- imunosupresni stavy - DM, transplantace, orgdnové selhavani
- AK a antiagregancia, farmaka ovliviujici pribéh NPB nebo vnimani bolesti - ATB, antipyretika, analgetika,

KS
2. FYZIKALNI VYSETRENI:
a) CELKOVE VYSETRENI:
- celkovy vzhled pacienta: vyziva, hydratace, barva kiiZe, chlize, znamky bolesti a trpéni
- poloha pfi vysetfeni: zda je strnuly a boji se promluvit ¢i leZi nehybné s pokréenyma nohama - peritonitis
- naopak neklidny, zmitani na lGzku, hledani tlevové polohy - kolika
- vzhled obliceje: facies Hippocratica u peritonitidy - popelava barva obliceje, zapadlé oci, oschlé sliznice,
studeny pot
- pulz: tachykardie pfi krvaceni, zanétu, bradykardie u peritonitis (z drazdéni vagu)
- teplota: normalni u nezanétlivych, subfebrilie v poc¢atku zanétlivych, pokud je vyloZzené febrilni - spise jde o
pIné rozvinuty zanét, absces, peritonitis
- Lennanderovo znameni - diference teplot mezi axilou a anem o vice nez 1°C
- dechova frekvence: typicky tachypnoe, u somatické bolesti mélké dychani
- krevni tlak: hypertenze doprovazejici silnou bolest, hypotenze u krvaceni nebo deficitu tekutin
- vysetieni srdce a plic: vylouceni mimobrisni patologie
b) VYSETRENI BRICHA:
- provadéné na zadech s mirné pokréenyma nohama
- pohledem: vymizené dychaci pohyby a stazeni brisni stény = difuzni peritonitida
- zjevna usilovna peristaltika - zndAmka mechanické prekazky v GIT
- jizvy - kyly v jizvé, adhezivni ileus
- kyly - umbilikalni, tfiselné, femoralni - patrani po inkarceraci
- tvar bficha - vzedmuti u ileu, vpadlé bficho a nehybny leZici - peritonitida
- zbarveni kaze - napf. Cullenovo znameni u akutni pankreatitidy - tmavé modriny kolem pupku
- pohmatem: palpaci zacindme mimo misto bolest
- napéti a svalové stazeni - défense musculaire, zndmka lokalizovaného nebo difuzniho zanétu

peritonea
- zndmky peritonealniho drazdéni - Rowsing, Bloomberg, Plénies, Murphy...
- sledovani mista maximalni bolestivosti a rezistence
- poklepem: normalni je diferencovany bubinkovy
- bubinkovy - plyn, ztemnély - tekutina nebo solidni masa, bolestivy = Plénies
- poslechem: ve vSech ctyrech kvadrantech, béZzné zvuky normalni peristaltiky
- zesilené zvuky peristaltiky, usilovna peristaltika - nad mistem prekazky
- zvuk padajici kapky - pohyb plynt v tekutiné ve stievé - typické pro mechanicky ileus
- Splichot pfi poklepu prstem - zndmka dilatovaného Zaludku
- ticho v brise, vymizeni peristaltiky - typicky u paralytického ileu, pozdni faze mechanického pfri
vyCerpani



- per rectum: nepodkrocitelné vysetreni pfi podezieni na NPB
- zevni ohledani analni krajiny - abscesy, pistéle
- tonus svérace - u peritonitis sniZeny, u fisur a lokalnich zanéta zvyseny
- sténa ampuly rekta - tumory, rezistence mimo lumen
- Douglas - fyziologicky nehmatny - zaméf¥it se na patologické vyklenuti, bolestivost (vypotek,
absces)
- prostata - velikost, tvar a konzistence
- cervix a ovaria - bolestivost pfi palpaci, pohybu - je tfeba brat v potaz gynekologické priciny
- obsah ampuly - na rukavici po vynéti - kvalita, zapach a pfimési (krev, hlen...)
c) PRIZNAKY PERITONEALNIHO DRAZDENI:
- défense musculaire = reflexni svalové stazeni brisnich svalt
- Plénies = bolestivy poklep bricha
- Blumberg = akcelerace bolesti pfi rychlém oddaleni palpujici ruky
- Rowsing = bolest v pravém podbfisku pfi palpaci a prudkém oddaleni v levém podbfisku
- bolest Douglase pfi per rectum
- psoaticky pfiznak = akcelerace bolesti v pravém podbfisku pri extenzi kycle (u retrocekalni pozice
appendixu)
- obturatorovy pfiznak = zhorseni bolesti v pravém podbfisku pri flexi a vniténi rotaci kycle (u pelvické
polohy append.)
- Murphy = bolest na vrcholu inspiria pfi ruce prilozené pod pravym obloukem Zebernim (akutni
cholecystitis)
- Oehlecker = bolest propagujici se do ramene pfi vypotku nebo abscesu v subfreniu (drazdéni n. phrenicus)
d) KOMPLEMENTARNI VYSETRENI:
- laborator: KO+diff - leukocytéza u akutnich zanétl a pocatecnich fazi krvaceni, leukopenie maze byt u G-
infekci

- Hb, HCT - snizeni u krvaceni, zvySeni u dehydratace, kterd mize vést k relativnimu ileu
- biochemie - iontogtram, urea, kreatinin, glykemie - metabolicky stav organismu, poruchy iont( a
vody
- organoveé specifické enzymy: amylasa, lipasa - pancreatitis, bilirubin, ALT, AST, GGT, ALP -
jatraa
Zluénik, CK, CK-MB, NTproBNP, Tnl - AIM markery v ramci dif.dg.
- biochemické zanétlivé markery - CRP, pct, IL-6, FW
- moc chemicky a sediment - odliseni urologickych onemocnéni (mohou byt i indukované
apendicitidou,

kdy appendix naléha na ureter/MM)
- koagulaéni parametry a krevni skupina: INR, aPTT, krevni skupina kvUli objednavkam krve pfi

krvacenf

- zobrazovaci metody: rychla bedside metoda: USG - u onemocnéni Zlu¢niku a Zlu¢ovych cest, u akutni
pankreatitidy
(vyZaduje zkusenost vysetfujiciho Iékare a idealné neobézniho pacienta), u appendicitidy,
divertikulitidy, mozna u ileu a pneumoperitonea
- RTG - prosty snimek - prokaze ileus a pneumoperitoneum
- CT - doplnkové vysetreni v rdmci dif.dg. NPB
- ojedinéle MR, intervenc¢ni metody
- endoskopické metody: ezofagogastroduodenoskopie - akutni krvaceni do horni ¢asti GIT ale i pfi podezieni
na krvaceni do dolniho GIT se tim zacina
- vysoky ileus (tam jen diagnostické)
- koloskopie - krvaceni do dolniho GIT, endoskopicka desuflace traéniku pri pseudoobstrukci,
endoskopicka derotace volvulu sigmoidea
- ERCP - diagnostika a Iécba onemocnéni Zlucovych cest
e) DIAGNOSTICKA LAPAROSKOPIE:
- v pfipadé nejasného nalezu je mozné ji provést, po potvrzeni diagnozy je mozné vykon dokoncit
laparoskopicky
nebo konvertovat a dokoncit oteviené

C. TERAPIE NPB: (tady moc nevim, co psat, kdyz je mrda diagnoz a kazda ma svoji lé¢bu ©)



- terapie vSech NPB neni stejna, existuji rozdily mezi jednotlivymi nozologickymi jednotkami

- zakladem je ale stav véas poznat a brzy zasdhnout

- PRIMARNE KONZERVATIVNI TERAPIE - nap¥. u pankreatitid a nekomplikovanych divertikulitid, u
nekomplikovanych VCHGD

- KONZERVATIVNI POSTUPY S NASLEDNYM OPERACNIM VYKONEM - asi véechny operabilni stavy, je potieba
pacienta stabilizovat a pripravit na urgentni vykon

- KAUZALNi OPERACNI TERAPIE - nap¥. resekce postizeného organu - APPE, CHCE

- LAPAROTOMICKA REVIZE DUTINY BRISNI, LAVAZE: peritonitidy

- ENDOSKOPICKA LECBA - nap¥. krvaceni do GIT, nekomplikované cholelitiazy

- u Grazovych NPB je snaha o konzervativni postup - pokud ale pacient selhava i pres adekvatni Iécbu - operacni
revize



3. Peritonitidy - bakterialni a chemické (prtbéh, komplikace, Iécba)

Definice
= |lokalizovany nebo difuzni zanét pobfisnice, ktery je vétsinou bakterialniho/chemicko-toxického plvodu

Obecna charakteristika

- peritoneum je hladka serézni membrana, ktera se sklada z parietalniho a visceralniho listu -> vzhledem ke svému

povrchu (1,7m? + strukturalnim a funkénim vztahGim k lymfatickému systému a tim i k Zivotné ddleZitym organdim

(plice, jatra, RES) -> umoZiuje pfi bakterialnim zanétu rychly rozvoj sepse

- peritonitida je od pocatku celkové onemocnéni a pokud neni urychlené diagnostikovana a lé¢ena -> vysoka letalita.
- pfi neléceni 100%

Patofyziologie
Peritoneum funguje jako membrana umoziujici difuzi H,O a iontl (to je ostatng princip peritonesini dialyzy)

Ve zkratce: zanét peritonea je spjat: 1. s prestupem tekutiny do VOLNE PERITONEALNi DUTINY - kvdli 1 permeability a |, resorpci
2. s FIBRINOVYMI NALETY - kvali tomu, Ze drazdéni peritonea (bakt., chemicky, traumaticky) vede
k uvolnéni I. = zpUsobujici vazodilataci peritonealnich venul a k jejich zvy$ené permeabilité — Gnik
makromolekularnich bilk. jako fibrin

Pfi zanétu se 1 prokrveni zaniceného organu + vlivem drazdéni (bakteriemi, chem. I., traumatem) peritonealni membrany se
zvysuje jeji permeabilita a (vlivem vyplaveni vazodilatac¢nich mediator() dochazi k vazodilataci peritonealnich venul
— v misté zanétu dochézi ke: 1.1 pfestupu tekutiny z intravaskularniho do intersticialniho prostoru a

J reabsorpci této tekutiny = pres zvySené permeabilni peritoneum téz ke

1 prestupu tekutiny VOLNE PERITONEALNI DUTINY = pro dg. peritonitidy je

rozhodujici nalez volné tekutiny v DB na USG

2. K prestupu fibrinu a jinych velkych bilkovin v misté podrazdéni peritonea = vznik
FIBRINOVYCH NALETU <« to ma 1 pozitivum a 1 negativum:
a) umoznuje to ohraniceni zanétu (lokalizaci procesu) = brani rychlému
vzniku sepse
b) znesnadnuje to odstranéni bakt. a vytvari to ,Zivnou pidu” pro jejich
dalsi perzistenci v téle = vede to k subakutnimu a chron. prabéhu s tvorbou ABSCESU

Velké molekuly, burky a bakterie se vstiebavaji (jen) na diaphragmatické ¢asti peritonea — odtud se tyto molekuly,
bb. a bakt. dostavaji pres lymfatické cévy (pres ductus thoracicus) = do Zilni krve = VZNIKA SEPSE a potazmo MODS

Klasifikace
1. Dle ¢asového hlediska: a) akutni
b) subakutni - pf. absces DB?
b) chronicka (TBC peritonitida, postradia¢ni = plasticka, abscesy v DB?)

2. Dle charakteru obsahu DB:

c) hemoragicka

d) hnisava

e) sterkoralni

f) biliarni

g) chemicka = akutni pankreatitida, uremicka, cerstva perforace Zaludku/duodena

3. Dle rozsahu: a) peritonitis circumscripta = ohrani¢ena na okoli zdroje zanétu
- vlivem srustt i fibrinovych nalett ¢i (periapendikularniho infiltratu)
- pf. u akutni apendicitidy, cholecystitidy, divertikulitidy
b) difuzni peritonitis = postihuje vsechny 4 kvadranty



4. Dle rozsifeni zanétu na pobfisnici: a) pfimou cestou = perforace, oteviena poranéni, béhem OP
b) per continuitatem = (bez perforace) napf. pres stfevni sténu
c) hematogenné, lymfogenné = vzacné (napf. uremicka?)

Etiologie (klasifikace dle etiologie)

5. Dle etiologie:

A) PRIMARNI = bez prokazatelné intraabdominalni pFiciny
pf. pneumokokova peritonitis u déti (vznika hematogenné) ¢i spontanni peritonitida u P
s jaterni cirhdzou a soucasné ascitem (vznika lymfogenné)

B) SEKUNDARNI = diisledek onemocnéni nitrobfisniho organu at uz jeho perforaci ¢i prestupem infekce (celistvou
avsak narusenou)

- byva zde smisSena fléra s hl. G a anaeroby: E.coli, Enterobacter, Kleb., Prot., Bacteroides, Enterokok, StAu, anaeroby
- rychlost a zavaznost bakterialni kontaminace je podminéna lokalizaci a ¢asovym odstupem od primarniho procesu (¢im aboralnéji jsme a ¢im déle ten zanét
trva (napf. Cerstva perforace gastroduodenalniho viedu je asepticka), tim spise bude vyjadiena bakterialni kontaminace)

nejcastéjsi priciny jsou perforace dutych organt: 1. viedu Zaludku/duodena (ale primarné je to aseptické)
. perforovana apendicitida

. perforovana gangrenoézni cholecystitida

. perforovana divertikulitida

. perforace iledzniho stfeva (pred prekazkou) - cékum

. perforace usk¥inuté strevni hernie

. traumaticka perforace (zaludku, stfeva, Zlu¢niku, MM)

ONUT A WNDN

méné casto jako dlsledek prostupu infekce stfevni sténou postizenou ischemii: 1. Mezenterialni ischemie
2. Déle trvaijici ileus
3. Toxické megacolon

<« z tohoto to chapu ja tak, Ze kdyZ ma ¢lovék neperforovanou apendicitidu (nebo tfeba cholecystitidu), tak u néj dochazi
k peritonealnimu drazdéni (proto jsou +znamky periton. drazdéni), ale o peritonitidu se NEJEDNA - ale nwm jestli se to d takhle jasné fict -/

C) TERCIARNI = iatrogenni = diisledek OP ¢&i intervenéniho vykonu v DB
pr. insuficience anastomaézy GIT, poranéni dutého organu DB, peroperacni kontaminace DB, ischemie
< symptomy jsou modifikovany poOP stavem < proto byva dg. pozdni a letalita je u tohoto typu nejvyssi

Klinicky obraz
Obecné na pocatku jsou hl. priznaky lokalni = umoznuje i diagnostické urceni vychoziho organu = pozdéji dochazi

k rozvoji difuzni peritonitidy bez mozZnosti lokalizace priciny a ¢asto jiz v pocatcich se rozviji celkové priznaky
- daleZitéjsi nez presné urceni zdroje peritonitidy je hlavné ¢asna indikace OP feseni + intenzivni celkova terapie

LOKALNI: 1. stald, trvala a (alespon z pocatku) presné lokalizovana BOLEST! « somaticka (tzn. vedena spinalnimi nervy)
- Ulevova poloha: v klidu vleZe s pokréenyma nohama (zakaslani, pohyb, otfesy zhorsuji bolest)
- vyzafovani do ramena = bolest vedena n. phrenicus = mize znacit pneumoperitoneum ci
subfrenicky absces

2. ASPEKCE: vymizeni DECHOVYCH POHYBU (mélce dycha)
3. AUSKULTACE: vymizeni PERISTALTIKY
4. PALPACE: znamky PERITONEALNIHO DRAZDENI + DEFENSE MUSCULARIE

Pleniés = poklep v misté peritonealniho drazdéni je bolestivy

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

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

Murphyho = pri hluboké palpaci pod pravym obloukem Zebernim vyzvu P k nadechu = je-li

to bolestivé = znamka akutni cholecystitidy

Défense musculaire - reflexni kontrakce sval(i brisni stény - cilem je zabranit Sifeni zanétu.
5. PER RECTUM: BOLESTIVOST PREDNI STENY

CELKOVE: ¢asto jiz od poc¢atku: TTF, 1D, 1 TT nékdy az znamky $okového stavu s |, TK, oligurii, bleda chladna kiize



v pokrocilych stavech -> dnes nastésti vzacné -> : zapadlé oci, Spic¢aty nos, propadlé tvare, lepkavy
pot

Diagnostika a diferencidlni diagnostika

1. Anamnéza - dle anamnézy casového vyvoje lokalizace bolesti a dle anamnézy dalsich priznak( Ize usuzovat pfricina
2. Fyzikalni vys. - zejména na pocatku peritonitidy je dlleZita lokalizace bolesti — viz. diff. dg. bolesti bficha ot. 24D
3. Laboratof - T CRP a leu; T JT (pfi rozvoji systémové reakce), Astrup (J, PaO2i | PaC02), 1 laktat (znamka sepse)
4. USG - rozhodujl'cije prl‘]kaz volné tekutiny V DB = vysoka senzitivita > 95 % + mozno posouzeni stény zlucniku ¢ apendixu
— pfi nejasnostech:

5. Cilena punkce - s fyzikalnim (Ciry vs. zkaleny ascites), biochemickym (pankreatitida) a bakteriologickym vys.

6. RTG bricha (nativné, ve stoje) = patrame po pneumoperitoneu = srpky projasnéni v podbrani¢nim prostoru

7. RTG S+P < pro vylouceni spontanniho PNO

(8. CT bricha akutné < indikujeme jen pfi ddvodném podezieni na pankreatitidu, abychom zbytecné neprovadéli OP)
8. CT bficha u subaktuni peritonitidy = ,zlaty standard” diagnostiky intraabdominalini priciny sepse + umoziuje
cilenou terapeutickou punkci a drenaz loZiska (abscesu)

Indikace k chirurgické terapii
€asna indikace k laparotomii je u peritonitidy DULEZITEJSi nez pfesna organova diagndza!!!
KLINICKY: 1. Trvani Ci zesilovani bolesti ¢i zvySovani palpacni citlivosti bricha
2. ZvySovani svalového stazeni
3. Zvysovani TF, vznik obéhové nestability navzdory adekvatni [écbé
ZOBRAZOVACi METODY 4. RTG prikaz pneumoperitonea
5. USG prukaz vétsiho / pFibyvajiciho mnoZstvi tekutiny (kromé ascitu i jaterni
cirhézy a akutni pankreatitidy)

- pouze u Casti P se subakutnim priibéhem a ohrani¢enym loZiskem lze v zavislosti na celkovém stavu a lokalizaci
volit punkéni drenaz pod USG ¢i CT kontrolou

- intraabdominalni abscesy maji predilekéni misto: subfrenicky, subhepatalni, v bursa omentalis, meziklickové (mezi
klicky blbé pronika lavazini tekutina), v Douglasové prostoru (gravitaci), periapendikularné

- u P s primarni peritonitidou Ize zacit ATB terapii, oviem pf¥i progresu nalezu je i zde feSenim OP
Terapie peritonitidy = Iécba intraabdominalni sepse
Chirurgicka sanace loZiska + ATB + infuze/vazopresory/inotropika + (ventilaéni podpora) + ¢asné enteralni vyZiva

pro obnoveni stfevni bariéry

Chirurgicka lécba

1. viedu Zaludku/duodena (ale primarné je to aseptické) sutura viedu

2. perforovana apendicitida apendektomie

3. perforovana gangrendzni cholecystitida CHCE

4, perforovana divertikulitida resekce streva?

5. perforace iledzniho stfeva (nad prekazkou) - cékum resekce postiZzeného stieva
6. perforace uskfinuté stfevni hernie resekce streva?

7. traumaticka perforace (Zaludku, stfeva, Zlu¢niku, MM) sutury a CHCE

+ PEROPERACNI CTYRDUTINOVA LAVAZ a DRENAZ = je-li difuzni hnisava ¢i sterkoralni — OPAKOVANA (u P

s laparostomii (open abdomen?)) = ETAPOVA (pF. co 48 hod. OP revize s lavazi)—> a7 KONTINUALNI lavaz

- lavaz ma taky své komplikace: poranéni organa, krvaceni, stfevni pistéle, pretizeni obéhu vstfebanou tekutinou =
proto neni indikovana pausalné, nybrz jen u té difuzni hnisavé a sterkoralni

- naopak u lokalizované peritonitidy postaci jen vyplach loZiska

Komplikace terapie

Vznik intraabdominalniho abscesu: horecky, orgdnova dysfce, ale bfisni nalez nevyrazny — stézejni je USG ¢i CT!
LV1: cilena punkce a drenaz
LV2: OP (hl u septovanych abscesti)



Prognodza
Hraje se o ¢as = nejdllezitéjsi je véasné indikovat OP = rozvinula-li se sepse = 80 % letalita!
PoOP — srlisty — ileus

OD BARCI:

-ohrani¢ené zanéty maji stejnou symptomatologii jako u diftizniho, jen jsou MiRNEJSi a LOKALIZOVANE na misto
zanétu.

-u perforacnich - nahly zacatek, neperforacni - pomaly zacatek, ale progrese

TERAPIE OHRANICENYCH PERITONITID
-jeho osud: bud se resorbuje, nebo se postupné vyvine v absces, nebo perforuje do volné dutiny brisni
-takovy zanét se obecné sleduje, P je v klidu na 1Gzku, davaji se mu studené obklady, ATB i.v.a INF
-akutni divertikulitida sigmatu/cholecystitida -> se po podani ATB vétsinou zklidni -> indikace ke
konzervativni |écbé -> po zklidnéni zanétu se udéla elektivni vykon
-u akutni apendicitidé -> bez odklad(l apendektomie
-pokud by to byla apendicitida s periapendikularnim infiltratem a hmatnou rezistenci ->
konzervativni postup (u Zen nutno vyloucit gynekologickou pfi¢inu)
-operace bude obecné indikovana pfi sifeni se do brisni dutiny a pfi vzniku abscesu

TERAPIE DIFUZNIi PERITONITIDY

-pokud neodstranime pficinu sepse -> jakakoliv jina terapie bude nelcinna

-dale: zavedeni NGS (paréza), parenteralni vyZiva s Upravou vnitiniho prostfedi (poté ¢asné zahdjit enteralni vyzivu
pro obnoveni strevni bariéry), Sirokospektré baktericidni ATB, nékdy: TRF, 02, KS, prevence TEN



4. Abscesy peritonealni dutiny
Peritoneum (leskld sercézni bldna) svymi 2 listy vytvdri peritonedlIni dutinu, kdy parietdini peritoneum kryje stény brisni
dutiny a viscerdlni peritoneum kryje orgdny. Na prechodu parietdiniho a viscerdlniho peritonea mohou byt vytvorené
zdvésy, které fixuji orgdny v jejich poloze a vytvdreji cestu cévam a nerviim k danému orgdnu.

NITROBRISNi ABSCESY
= ohrani¢ena hnisava zanétliva loZiska infek¢niho plvodu, ktera jsou uloZené v bfisni dutiné
Obecné déleni

- déli se na primarni a sekundarni (pooperacni) PREDILEKENT MISTA:
- podle umisténi se déli na zakladni 3 typy : -subfrenické (véetné subhepatalnich )
1) intraperitonealni abscesy -bursa omentalis -> tady bych nezabrusovala

. 1. o . ce -periapendikularné
2) retroperitonealni abscesy (tfeba perinefritické) podél colon ascendens, descendens

3) organové abscesy -inframezokolicy, panev

Obecna Etiologie
- nejéastéji vznikaji jako nasledek ZANETU/PORANENI -> pfi kterém dochazi k poruse kontinuity dutého organu
- vétsinou se jedna o bakterie, které jsou béZnou soucasti stfevniho osidleni: E.coli, Bacteroides, Klebsiella...
Obecny Klinicky obraz
1. horeckou
2.1 zanétlivymi parametry: Tleu, T CRP, TFW
3. pokud je pfitomna bolest — je vétsinou lokalizovana do blizkosti abscesu
4. maze vzniknout funkéni ileus (stfevni neprichodnost) -> zastava odchodu plynu a stolice, vzedmuté
bricho, bolesti (bud je v blizkosti abscesu nebo je generalizovana v celém bfise)
5. nespecifické priznaky: N/V, prlijem, zacpa
Obecna diagnostika
anamnéza, fyzikalni vysetreni, laborator, zobrazovaci metody (RTG, UZV, CT)
Obecna Terapie
1) stale plati pravidlo -> ubi pus ibi evacua -> ,kde je hnis, tam ho vypust”
= abscesy vyZaduji evakuaci a drenaz hnisu -> pfima drenaz/perkutanni drenaz pod radiologickou kontrolou (UZV/CT)
- podle mé i z laparotomie
2) parenteralné ATB (gentamicin, klindamycin, metronidazol, cefoxitin...) = doplnék drenaze, nenahrazuje ji!

INTRAPERITONEALNI ABSCESY
PFiciny vzniku
- tyto abscesy jsou opouzdrené fibrinovym exsudatem = kapsulou; omentem, pfilehlymi organy DB
- vznikaji jako nasledek DIFUZNI PERITONITIDY -> pfi poranéni nitrobfisnich organu / pfi jejich perforaci - napf. jako
komplikace zanétu (u peritonitidy se totiz zvySuje permabilita peritonea a zanétem drazdénych peritonealnich cév, &imz
prochazi velké bilk. jako fibrin = fibrinové nalety pak ohranicuji zanét — muze vzniknout absces)
Lokalizace
subfrenicky, panevni, inframezokolicky (mezi klickami tenkého stfeva)
Etiologie dle lokalizaci
-mikrobiologicky nalez se ¢asto Fidi lokalizaci abscesu  -> v supramezokolické ¢asti -> vétSinou monobakterialni
-> v inframezokolické ¢asti -> vétsinou polybakterialni
-E.coli, Enterokoky, Bacteroides, Streptokoky, plisné...
RF
-mezi predisponuijici faktory vzniku absces(:
- poruchy imunity
- pfitomnost ciziho télesa v dutiné brisni
- obstrukce drenaze Zlu¢ovych a mocovych cest
- ischemie a nekréza tkané
- hematom
- nadmérné hromadéni tekutiny ve tkanich



-intraabdominalni abscesy jsou hlavni pFi¢inou pretrvavajici infekce a jsou ¢astym plvodcem rozvoje terciarni

peritonitidy.
C) TERCIARNI = iatrogenni = disledek OP ¢&i intervenéniho vykonu v DB
pr. insuficience anastomézy GIT, poranéni dutého organu DB, peroperacni kontaminace DB, ischemie

- o tercialni peritonitidé mdzZeme uvaZovat, pfi pretrvavajicich/recidivujicich potizich po 48h od kompletni chirurgické
a ATB terapie

< symptomy jsou modifikovany poOP stavem < proto byva dg. pozdni a mortalita je u tohoto typu nejvyssi

- tercialni peritonitidy se nejc¢astéji rozviji u P imunokompromitovanych a polymorbidnich

1) SUBFRENICKE ABSCESY = PODBRANICNI HLizY
-je to absces mezi branici a mesocolon transversum
Déleni subfrenického prostoru:

1)SUPRAHEPATICKY (nad jatry)

-lig. falciforme -> ho déli na pravy a levy
-pravy je jesté rozdéleny pravym lateralnim jaternim vazem na predni a zadni
2)INFRAHEPATICKY (pod jatry)
-lig. teres hepatis -> ho déli na pravy a levy
-levy je rozdéleny Zaludkem+gastrohepatickym vazem na predni a zadni

- Castéji jsou lokalizovany vpravo
PFiciny:

a) per continuitatem -> pfechodem z okolnich organt brisni dutiny

b) penetrace prostoru pfi poranéni nebo operaci (po OP nej€astéji) - obtiZe vétsinou vznikaji aZz po par tyd.

c) hematogenni/lymfogenni cestou
- etiologicka agens nejcastéji: E.coli, Bacteroides
- vétsina vznika jako komplikace OP na Zaludku, duodena, Zluovych cest, tlustém stievé a sleziné (napr. pfi
netésnosti anastomozy),, perforované apendicitidy (tekutina cestuje vlivem podtlaku, parakolickym prostorem,
ktery vytvari branice a 1 nitrobfisnim tlaku v podbfisku = smérem nahoru)
Osud abscesu:
- vzacné maze maly absces resorbovat
- neni-li 1é¢en = vétsinou perforuje do okoli -> DB, hrudni (pleuritidy, purulentni pneumonie s vypotkem),
perikarditis
Komplikace:
emypém, sepse
Klinicky obraz
- horecka (nékdy jediny p¥iznak, remitujici/intermitentni)
- nechutenstvi, ztrata na vaze
- pokud je tésné pod branici: kasel, bolesti na hrudi, dusnost (akcentovano pfi hlubokém dychani),
- bolest ramene a skytavka (pfi drazdéni n. phrenicus)
- bolest horni poloviny bficha, bficho mize byt pfifouklé -> obtiZe s vyprazdriovanim plyn( a stolice
Diagnostika
Lab.: Tleu, CRP, FW
RTG/CT: hladinka v podbrani¢nim prostoru a zvySené postaveni branice a zastfeni nadbrani¢niho prostoru, USG
Terapie
Drenaz / Chirurgické odstranéni + ATB
- DRENAZ -> pokud je drenaz efektivni -> neni chirurgicka intervence nutna
- U septovanych dutin s hustym obsahem a tkanovymi cary -> efekt punkéni drenaze pouze docasny -> musi byt pak
provedena chirurgicka revize s evakuaci abscesu a drenazi vice tlustym drénem
- empiricky ATB — poté cilena
Progndza
mortalita je az 30%

2) INFRAMEZOKOLICKE ABSCESY
A) ABSCESY V PRAVEM PODBRISKU
= komplikace: akutni appendicitidy, perforovaného viedu duodena
KO: horecky, bolest v pravém podbfisku, mozZnost mechanického uzavéru tenkého streva
B) ABSCESY V LEVEM PODBRISKU
= komplikace: akutni divertikulitida (ruptura), méné casto pri perforaci stény kolorektalnim ca



KO: horecka, nechutentsvi, N/V, hmatna rezistence, bolest v levém podbfrisku
C) MEZIKLICKOVE ABSCESY -> mezi klickami stfeva
= peroforace stfeva p¥i zanétu (m. Crohn?), dehiscence rany po sutuie
-pribéh je casto velmi zakefny
KO: horecka, leukocytéza, nékdy bolesti a vzedmuté bricho
T: evakuace a drendz (z laparotomie, punkéné pod UZV/CT) + ATB
prevence -> |éCit priciny: resekce stfeva, APPE, |éCba viedu

3) PANEVNI ABSCESY
- vznikaji jako komplikace : 1) akutni appendicitidy
2) akutni divertikulitidy
3) gynekologické pFiciny (nejéastéjsi pricina v malé panvi)
KO: - horecka a bolest v podbfisku
- ty co jsou v blizkosti stfeva -> prijem
- ty co jsou v blizkosti MM -> strangurie, polakisurie
T: evakuace a drendz hnisu, ATB
- u abscestl v malé panvi se m(iZze uplatnit PRIMA DRENAZ -> pres vaginu/rektum -> pronika se do mista nejvétsiho
vyklenuti, vétSinou pomoci peanu

ORGANOVE ABSCESY -> to uz by tam podle mé nemélo patfit [J[]Q
- u organovych abscesu jde vétsinou o polymikrobialni aerobni a anareobni infekce.

SLEZINA

- pficina : nelécena infekce kdekoliv v téle (zaneseni infekce hematogenné - napf. u endokarditidy), trauma sleziny se
zavlecenim infekce, per continuitatem (u subfrenického absesu)

- drobné mnohocetné abscesy jsou vétsSinou asymptomatické a pfijde se na né vétSinou ndhodné pfi pitvé

- solitarni abscesy uz symptomatické jsou -> horecka, bolest v levém boku, levé ¢asti hrudniku, bolest vystrelujici do
ramene

D: hmatatelna bolestiva slezina , RTG, UZV, CT

T: ATB + drenaz , u tézkych pripadu je nutna splenektomie

PANCREAS

- pricina: komplikace akutni pankreatitidy, bakterie se do tkané dostavaji nejspis krevni cestou

- vznikaji vétsinou po nékolika tydnech od pankreatitidy

KO: po predchozim zlepSeni se objevi horecka, bolest bricha, zvraceni, mozna i zastava odchodu plyn( a stolice
D: anamnéza, laborator (zanétlivé parametry), RTG, UZV, CT

T: punkéni drendz vétsinou neni G¢inna -> nelze takto odstranit husté cary odumrelé tkané -> chirurgicky se
odstranuje odumrela tkan slinivky a hnisu (podle mé se tam pak da drén) + ATB

- komplikace: recidivy abscest a opakované operace, provaleni hnisu do pfilehlych tkani, nahlodani cév Zaludku,
duodena, sleziny -> krvaceni

- mortalita je az 40%

JATRA
-solitdrni/mnohocetné
-pficiny: - bakterémie (Stafylokoky, Streptokoky)

- komplikace infekce Zlu¢ovych cest (E.coli, Klebsiella)

- komplikace nitrobfisni infekce (smiSena bakterialni fléra)
KO: horecka, nechutenstvi, slabost, hubnuti , hmatna citliva jatra, ikterus jen pri uzavéru Zlu¢ovych cest
D: laboratof (anémie, leukocytoza, 1 jaterni testy), RTG, UV, CT -> hlavné je to nutné odlisit od nadoru + jestli to je
bakterialni/parazitarni plivod (améby)-> ty se totiZ nemusi drénovat a staci -> metronidazol/fluorochinolon
T: ATB + perkutanni drenaz (pfi neGspéchu/pfi otevirani bficha z jiného dlivodu se to da fesit operacné)
KOMPLIKACE: subfrenicky absces, krvaceni, ruptura abscesu a provaleni do plic/pleury/bfisni dutiny
- mortalita asi 10-30% horsi progndzu maji mnohocetné



5. lledzni stav (definice, rozdéleni, vliv na vnitini prostiedi, diagnostika, Iécba)

Definice
lleus nebo téz lledzni stav je stav, kdy se klinicky manifestuje zastava stfevni pasaze.

Obecna charakteristika

lleus je akutni onemocnéni, které fadime k (nedrazovym, nezanetiivym) NPB a jako takové vyzaduje rychlou Dg. a T < ¢asto OP
— pak-li, Ze je stfevni neprichodnost neosetrena rozviji se ileézni nemoc = celkové postiZzeni organismu a selhavani
Zivotné duleZitych organt riznymi patofyz. mechan. < to vyznamné zhorsuje progndzu a sniZuje tspésnost terapie

Rozdéleni

A) Dle lokalizace stfevni nepriichodnosti:

1. Vysoky ileus = oblast gastroduodena po jejunum? (20 % ile(i tenkého stfeva) - tu a stenézy Zaludku, pyloru,
duodena, tu slinivky, komplikace VCHGD

2. lleus tenkého st¥eva (80 %) - nejcastéji sriisty (NEJCASTEJSI pricina u dospélych), poté kyly

3. lleus tlustého stfeva (20 %) - nejcastéji tu levého tracniku

B) Dle mechanismu vzniku:
1. MECHANICKY = mechanicka prekazka pasaze
a) OBSTRUKCNI = stfevni klicka je uzavfena, ale cévni zasobeni NENI primarné ohrozeno!

al) extramuralni: srasty (adheze) po OP, tutlak nAdorem, abscesem, ascitem, karcinomatoéza
a2) intramuralni: tu, zanét stfevni stény vedouci ke stenéze (Crohn, uc), VVV = atrezie, stendzy, cysty
a3) intraluminalni: nestravena potrava (pecky), cizi téleso, Zlu¢ovy konkrement, mekoniovy

ileus, parazité (velmi vzacné)
b) STRANGULACNI = stfevni klicka je uzavFena a cévni zasobeni BYVA postizeno! = ZAVAZNE!!!
inkarcerace stfeva mezi adhezemi
inkarcerace kyly v kylni brance
volvulus = zauzleni stfeva = otoceni stfeva a mezenteria kolem osy < 80% sigmoideum, 20% caecum
- podminky vzniku: pfilis dlouhé mezenterium + usilovna peristaltika
invaginace = vsunuti oralniho do aboralniho < nejcastéji ileocekalni (terminalni ileum do céka),
ileoilealni
- ma to tendenci recidivovat
- nejcastéji u déti v kojeneckém a batolecim véku, maze to byt vzacnéji i v dospélosti
KO: opakované kiece + hmatna rezistence + stolice malinového Zelé + nauzea a vomitus
Dg.: USG obraz terce (je tam dvoijita sténa v misté invaginace), RTG obraz racich klepet
T: Polohovani + vodny roztok pod USG kontrolou / baryovy roztok a vzduch pod RTG
kontrolou pokousime se 3x = poté chirurgie

2. NEUROGENNI = bez mechanické &i cévni priciny
a) PARALYTICKY = ochrnuti stfevni svaloviny
poOP (po vykonech v DB — obnova peristaltiky by méla byt po OP do 72 hod)
metabolicky = hypoK, hypoMg, hypoNa, ketoacid6za, urémie, dehydratace
polékovy = antiparkinsonika, antipsychotika, anticholinergika, opiaty
neuropaticky = DM, sklerodermie, Hirschprungova nemoc
retroperitonedlni proces = hematom, pankreatitida, fr. patere a panve
sekundarni = sekundarné u jinych zanétlivych procesti v DB = peritonitis, apendicitis, cholecystitis a Zlu¢ova
kolika, divertikulitis NEBO konec¢ny stav jinych ilet, kdyzZ se vycerpa stievo

b) SPASTICKY = velmi vzacny, klinicky obraz se podoba mechanickému ileu, Ié¢ba je ale neopera¢ni
pf. otrava Pb, porfyrie, tabes dorsalis (3. st. syfilis)

¢) OGLIVIEHO SYNDROM = PSEUDOOBSTRUKCE TLUSTEHO STREVA
= dilatace tl. stfeva prevaziné plynem na podkladé Gtlumu PASY aktivity ¢i vlivem metabolickych abnormalit



- v 80 % provazi jiné onemocnéni
- klinicky tézko odlisitelny od mechanického ileu s prekazkou v distalnim colon

3. CEVNI = akutni ischemie stieva pfi uzavéru tepny (¢astéji a. mesenterica sup.) & Zily
pf. embolie, trombdza, hypoperfuze
- typicky je nepomér mezi zadvaznym KO a chudym fyzikalnim nalezem na bfise

4. ILEUS MIXTUS = kombinace
pf. intraabdominalni absces = kombinace extramuralniho mechanického a funkéniho paralytického ileu

Patofyziologie

- patofyz. mechanismy podilejici se na vzniku ileu jsou rizné u ileu tenkého vs. tlustého streva:

- uileu se obecné hromadi tekuty a plynny obsah nad prekazkou, coz ma za nasledek zménu bakterialni fléry a
distenzi stfeva

Tenké stfevo (hypovolémie, endotoxémie = SIRS = MODS)

Tenké stievo je chudé na bakterie — pfi ileu se vyznamné pomnoizi hl. E. coli — ty zpUsobuji hypersekreci ze sliznice
+ 1 prokrveni stieva = hypovolemie a elektrolytova dysbalance

Prestoze je tenké stfevo dilatované, intraluminalni tlak se nezvysuje natolik, aby omezoval prokrveni stfeva

U vysokého ileu (od jejuna proximalné) je vyrazné zvraceni => HYPOVOL. a ELEKTROLYT. DYSBALAN. =
klinicky dehydratace, hypotenze, oligurie aZ anurie

U ileu celého tenkého streva (prekazka v distalnim ileu) vede ke zméné bakterialni flory v celém stievé —
¢asné je to spjato jen s hypersekreci ze sliznice s hypovolémii = pozdéji (od 4. dne) endotoxemie s SIRS —
neléceny SIRS = MODS = ile6zni nemoc

Tlusté stievo (T intraluminalniho tlaku = distenze streva a Utlak cév = ischemie streva aZ perforace)

PFi ileu tlustého stfeva NEDOCHAZI K HYPERSEKRECI ZE SLIZNICE = v Easné fazi se NEROZViJI HYPOVOLEMIE
Dokonce diky antibakterialni bariéfe sliznice NEBYVA PRESTUP BAKT. A TOXINU DO KRVE, proto (pak-li Ze je teda
funkcni Bauhinska chl. (nefunkéni je jen v 5 %), tak se nerozviji iledzni nemoc!!!)

Problém ileu tlustého stieva spociva predeviim v NARUSTAJICIM intraluminalnim tlaku = distenze stieva = utlak
cév = ISCHEMIE STREVNI STENY TRACNIKU — PERFORACE!!! = STERKORALNI PERITONITIS!!!
Distenze stfeva a ischemie = hl. faktory rozvoje SIRS

Strangulaéni ileus = obstrukce + ischemie (za 2 hodiny Uiplna gangréna!)
u ischemie jsou KRUTE BOLESTI

Klinicky obraz
4 zakladni priznaky: 1. Bolest bricha - kolikovita u obstrukéniho (na poc¢atku), kruta neztisitelna u
strangulacniho a cévniho
2. Zastava odchodu plynt a stolice = meteorismus a zacpa
3. Vzedmuti bficha
4. Zvraceni - z pocatku reflexné, pozdéji kvuli hromadéni obsahu nad prekazkou

Vsechny priznaky nemusi byt vzdy vyjadreny:

1. CAVE! Kolikovita bolest chybi u paralytického ileu

2. CAVE! Zvraceni chybi u ileu distalnich ¢asti tlustého stieva (obecné &im je prekazka distalngji, tim je zvraceni pozdéji)
3. CAVE! U vysokého ileu jsou dokonce minimalni pfiznaky - zpravidla jen zvraceni

Komplikace:

Sokovy stav (dehydratace, hypotenze, tachykardie, bleda kéiZe)
Strangulacni ileus = boufrlivy klinicky obraz

- klinické priznaky obstrukéniho a funkéniho ileu mohou byt podobné a jejich klinické odliseni mGze byt obtizné



Diagnostika - musi byt rychld, zejména u strangulacniho ileu
Cile:  1.Rozeznat, Ze jde o ileus.
2. Rozpoznat priznaky strangulace.
3. Lokalizovat prekazku (tenké vs. tlusté stfevo)
4. Odhadnout pri¢inu (obstrukéni vs. funkéni)
1. Anamnéza - OA (OP? jina onemocnéni (Crohn, UC atd.), FA
2. Fyzikalni vys. - zprvu m(ze byt jen alterace celkového stavu = tachykardie, tachypnoe, hypotenze
- bficho nad niveau
- jizvy po OP? Kyly?
- palpacné patrame po kylach a kylnich brankach + po rezistencich + lokalizace bolesti
- auskultacné: u mechanického ileu mdze byt zprvu boufliva peristaltika, poté slysSime
oslabeni peristaltiky + ,kovové zvuky” ¢i ,pFiznak padajici kapky“ < zptsobeny zvysenou
peristaltikou nad prekazkou, ale u paralytického ileu je: ,uplné = mrtvé ticho“
- per rectum: mU(Zeme objevit: stenézu anu, tu v konecniku!, rezistenci, vyklenuti Douglessova
prostoru u pokrocilého ileu (u prekazky v distalnim tra¢niku byva prazdna atonicka ampula)

3.Zobrazovacivys.:  nativni RTG bficha ve stoje => HLADINKY a DISTENZE STREVA = dle jejich distribuce

Ize odhadnout misto prekazky (pr. pii prekazce na tenk. stfevé byvaji 2 hladinky v epigastriu a
nékolik uprostred bricha / pfi pfekaZzce v terminalnim ileu a céku byvaji kaskadovité hladinky po celém
brise)

- nutno vyloucit PNEUMOPERITONEUM = znamka perforace dutého organu = jednoznacna
indikace k OP (az na vyjimky :'D)

- pozor u snimku vleZe nelze prakticky usuzovat na vysku obstrukce
- dulezité je posouzeni dilatace caeka = nad 12 cm = T 1T 1 riziko perforace!

— senzitivita nativniho RTG je cca jen 66 % — proto nejsme-li si jisti =
kontrastni vys. GIT s vodnou KL p.o. Ci irigograficky (pfes konecnik) (odhali mechan.
prekazku v L tracniku, vylouci pseudoobstrukci) <~ NE pfi podezieni na perforaci!

CcT

USG = zejména pri podezreni na zanét streva

akutni kolonoskopie < NE pri podezreni na perforaci!

4. Laborator - zakladni biochemie, renalky, JT, KO, gly, koagulace, Astrup

Terapie
A) KONZERVATIVNI
B) OPERACNI

A) KONZERVATIVNI

- mGzZe sama postacit jen u funkéniho (neurogenniho) ileu = parenteralni vyZiva, PASYmimetika, osmoticka laxativa,
klyzmata, T pficiny

- u mechanického je nezbytna OP (jen velmi vyjimecné ji Ize odloZit), ale konzervativni Ié¢ba je dlleZita preOP,
periOP, postOP

u mechan:
1. NPO, NGS, PZK ¢i CZK, monitoring, bilance tekutin
2. rehydratace, T iontové dysbalance, T hypergly

B) OPERACNI
cil: vyprazdnéni stagnujiciho obsahu stfeva nad prekazkou a uvolnéni prekazky — toho dosdhneme:

1. Uvolnénim srdstu
2. Derotaci volvulu



3. Repozici inkarcerace, uvolnéni kylni branky
4. Desinvaginace

5. Resekce postizeného Useku streva
6. Obejiti prekazky stfevnim bypassem
7. Zalozeni stomie prox. od prekazky

— je-li postizen vétsi Gsek stfeva a jeho vitalita je nejasna — Ize tam to stfevo nechat, vykon ukoncit a naplanovat
»second look“

Je-li nddor v L tracniku mame na vybér: 1. Resekce stieva s end-to-end anastomézou / a7 subtotalni
kolektomie s primarni ileokolickou anastomézou
2. Hartmannova OP: Resekce streva (pf. rektosigmoidea) + stomie
oralni ¢asti + slepy uzavér aboralné;jsi ¢asti
— resekujeme-li = musime zachovat onko-radikalitu i
lymfadenektomii!!
3. Jen stomie pred obstrukci

Je-li nddor lokalné inoperabilni: 1. ileokolicky / kolokolicky STREVNi BYPASS
vzacnéji stent?

- vysoky ileus neni indikaci k urgentni operaci, je nutné pacienta patfi¢né diagnostikovat, na operac¢ni vykon pfipravit
a teprve az poté operovat (neuvazené zakroky by mohly jesté vice uskodit)

PROGNOZA
Vysoka letalita!



6. Akutni a chronické krvaceni do GIT (projevy, diagnostika, Iécba)

Rozdéleni a obecna charakteristika

1. Kraceni z horni €asti GIT (70 - 80 %)

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

- manifestuje se: hematemézou (s Cerstvou krvi, ¢i krvi charakteru kavové sedliny)
melénou (= ¢erna dehtovita mazlava nasladle pachnouci stolice)
vzacné pfi masivnim krvaceni enteroragii (hematochezii) (Cervena nenatravena krev)
< u nékterych P m(Ze byt i akutni krvaceni bez téchto priznakd — vZdy vysetrit per rectum!
« soucasné nebo jesté pred témito projevy mohou nastat projevy hemodynamické
nestability = hemoragicky Sok (1 TF, | TK, bleda studena opocena kiize, prodlouzeny kapilarni navrat)
pfi chronickém krvaceni sideropenickou anémii

Obecna charakteristika

Akutni krvaceni do horniho GITu predstavuje dramaticky Zivot ohroZujici stav — letalita je cca do 10 %.

Riziko recidivy krvaceni a mortality Ize priblizné odhadnout pomoc (vék, komorbidity, TTF ¢i | TK,
endoskopicky nalez) - u rfady P je riziko recidivy pres 20 %

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

Priciny

1. VCHGD (50 %) - VCHGD se dale projevuije hl. epigastrickou bolesti (postprandialné x na laéno)

2. Hemoragicka gastropatie => masivni krvaceni | - polékova ¢i z obéhovych pricin (Sok, sepse, pravostranné SS),
portalni hypertenze, koagulopatie

3. Jicnové ¢i méné Zaludeéni varixy (3. nejéastéjsi) - dusledek portalni hypertenze (nejcastéji u jaterni cirhdzy < hl.

alkoholicka)

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

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

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

7. Cizi téleso v jicnu a Zaludku

8. Nadory jicnu a Zaludku

9. Angiodysplazie

10. Akutni hemoragicko-erozivni gastritis - po alimentarni intoxikaci, T alkoholu, kofenéného jidla, NSA; 3okové stavy
11. Hiatova hernie

12. Zollinger-Ellisontiv sy - gastrinom — 7 produkci gastrinu = 1 sekrece HCI
13. Koagulopatie

14. Crohnova ch.

15. GAVE sy = Gastricka Antralni Vaskularni Ektazie = ,Watermelon Stomach“

15. m. Rendu-Osler-Weber

16. Aorto-enteralni pistél

Diagnosticko-terapeuticky postup

P¥i masivnim krvaceni: 1. Hemodynamicka stabilizace P = krystaloidy, volumexpandéry, plazma, erymasa,
noradrenalin a jina vazopresoricka podpora
2. P¥i podezieni na krvaceni z viedu — PPl i.v.

PFfi podezieni na krvaceni z varixii & LV1: somatostatin - ma lepsi
bezpecnostni profil nez LV2:
terlipresin

3. NIC p.o.

4. KO, biochemie (mineralogram, zhodnotime ledvinné fce, JT), koagulace

— podani erymasy, Uprava vnitfniho prostredil, Gprava koagulacnich parametr(

5. Endoskopie + ligace, klipy, koagulace (elektro-, foto-, termo-), opich adrenalinem
- P musi byt KP kompenzovany a min. 6 hod. lacny

- u akutniho krvaceni se do 24 hod. provadi second look

— nelze-li provést (hemodynamicky nestabilni P) nebo selze-li endoskopie:



6. Angiografie + endovaskularni hemostaza embolizaci
7. u endoskopicky nefesitelného krvaceni z jicnovych varixti Ize jako zachranou terapii uplatnit TAMPONADU JICNU
(jen prechodné - vznika dekubitus) + TIPS (Transjugularni Intrahepatalni Portosystémovy Shunt)
8. pri selhani endoskopie a konzervativni terapie v ramci akutniho nevarikézniho krvaceni = OP
urgentni OP (nepodafrilo-li se zastavit krvaceni endoskopicky)
Casna elektivni = do 24 hod. (u vysokého rizika recidivy - tj. Forrest la, nebo Ib + komorbidity ¢i jiné RF)
LV1: Lokalni OP (viz ot. VCHGD)

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

Terapie hemoragické / erozivni gastropatie
LV1: konzervativni (PPI, somatostatin/terlipresin) = selZe-li = jedinou moZnosti je LV2: totalni gastrektomie

Krvaceni z jicnovych varixt (3. nejéasté&jsi, 5 - 10 %)
URGENTNI OP SE PRO VYSOKOU MORTALITU TEMER NEPROVADI!!! = kdy? neni zbyti tak prositi varix(i
(transthorakalné), devaskularizace kardioezofagealniho pfechodu (transabdominalné), transsekce dist. jicnu

40D Dif. dg. krvaceni do dolni casti traviciho traktu

Obecna charakteristika

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

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

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

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

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

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

¢asta. Navic akutni krvaceni se ve vétsiné pripadd (v 85 %) spontanné zastavi.

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

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

Epidemiologie

- vétSina P ma nad 60 let

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

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

Priciny

1. DIVERTIKULOZA (40 % = nej¢ast&jsi, nejcast&jsi pricina masivniho krvaceni)
a) divertikul6za: pouze pritomnost divertikl(, bez pfiznaku
a) nekomplikovana divertikularni ch.:  ¢asto jen meteorismus, nepravidelné stolice, bolesti v L hypogastriu
b) nekomplikovana divertikulitida: nahlé bolesti L hypogastria, porucha odchodu vétrt a stolice, 1 TT,

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



- |écba krvaceni je vétsinou konzervativni

2. Angiodysplazie = angiektazie (20 %)

- na rozdil od divertikul6zy je vétsinou v colon ascendens

- vétSinou chronické krvaceni

- dg. je obtizna, protozZe kdyz zrovna P nekrvaci, tak to je Spatné kolonoskopicky odhalitelné

3. IBD (UC (casteéji krvavé prdjmy), m. Crohn (méné casto))
- krev + prijem
- obvykle nezplsobuiji Zivot ohrozujici krvaceni

vvvvvvvv

5. Krvaceni po polypektomii
= nejcastéjsi komplikace kolonoskopie
- vétsinou nastava casné po zakroku, ale mlZe nastat i po tydnu (proto anamnéza zda P prodélal kolonoskopii a kdy)

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

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

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

9. Koagulopatie

10. Meckeliv divertikl

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

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

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

KO: Vétsinou neplisobi Zadné obtize a po cely Zivot je asymptomaticky. Mize se projevit krvacenim do tenkého
stfeva rizného rozsahu (40 %) - v 50 % obsahuje ektopickou Zaludecni sliznici, stfevni nepriichodnosti (30 %) nebo
zanétem ve formé divertikulitidy (20 %).

11. NSAID

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

2. Divertikuldza tlustého streva

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

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

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

- divertikul6za (80 %) (nahodny nalez u asymptomatické osoby) x divertikularni choroba (20 %) (divertikly + klinické priznaky)

Klasifikace divertikularni choroby

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

2. nekomplikovana divertikulitida = priznaky + zanét

3. komplikovana divertikulitidia = aZ Zivot ohroZujici stav

- komplikace: masivni krvaceni, absces, flegmona, perforace, purulentni peritonitida, inkontinence stolice, stenozy, 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 divertikularni chorobou, v 50 % recidivuje

(obvykle lokalng), 11T

(pravostrannou divertikulitidu téZko odlidime od appendicitidy)

Klinicky obraz masivniho krvaceni
- divertikularni choroba je NEJCASTEJSI pficina masivniho krvaceni z dolniho GITu!
= nahla ataka enteroragie, bez bolesti bricha €< az riziko hemoragického soku

- nékdy v divertikulitidé se skryva ca

Diagnostika

anamnéza, fyzikalni vysetreni (palpacni citlivost, pozitivita peritonealniho drazdéni), laboratof (T 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 + dostateéna hydratace + rifaximin = Sirokospektré stfevni
dezinficium (davame v cyklech) (pro Gpravu mikrofléry, ktera je u divertikularni ch. odlisna)

b) divertikulitida - metronidazol + amoxiklav/ceftriaxon/ciprofloxacin + po zklidnéni akutniho zanétu mesalazin

Indikace OP: - ma-li P opakované divertikulitidy
- ma-li P akutni komplikace

c) komplikace (perforace, masivni krvaceni) nebo recidivy = Hartmannova OP: resekce postizeného
Useku + uzavieni oralniho konce pah\'/lu rekta + terminalni kolostomie (event. derivaéni kolostomie nad postizenym
usekem) + byla-li perforace — musime zalécit peritonitidu: lavaz / VAC (Diky podtlaku se bude odsavat ten

exsudat z DB) — prezije-li to P (co? ve velké vétsing prezije) —» musi se to ve 2. dobé
zrekonstruovat = anastomoza

peridivertikularni absces — staci punktovat (zadrénovat?) pod CT + ATB
kryta perforace = jen ATB

Dif. dg. postup

P¥i masivnim krvaceni: 0. Hemodynamicka stabilizace P = krystaloidy, volumexpandéry, plazma, erymasa,
noradrenalin a jina vazopresoricka podpora
- 200ml krve se neprojevi, 800ml | TK o0 10 mmHg a 1 TF o 10/min, 1500ml Sok

1. Anamnéza

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

kolonoskopie v nedavné dobé? Mozné krvaceni po polypektomii

OA: IBD, koagulopatie, ca kolorekta ci jiny ca s RT v panvi, jaterni cirhoza
RA: FAP?

FA: antikoagulancia, antiagregancia, Zelezo

2. Fyzikalni vys. bficha, aspekce analni krajiny, per rectum

3. RTG bficha



4a CAVE! U hemodynamicky nestabilniho P zacinam
GASTRODUODENOSKOPIi!!!

4b urgentni Kolonoskopie — nezjistime-li zdroj —
gastroduodenoskopie = nezjistime-li zdroj —angiografie a

po pripravé P kolonoskopie, event. enteroskopie
- pred kolonoskopii Fortrans (polyetylenflykol)

5. Angiografie
6. Scintigrafie

Terapie
Exacyl = asi zakladem T je kolonoskopie, popr. radiologickd endovaskularni intervence, popf. chirurgicka
intervence?



1. Gastroduodenalni pepticky vied (indikace k chirurgické Iéébé, komplikace, chirurgicka lIécba)

Definice viedu
vired je slizni¢ni defekt pronikajici pfes muscularis mucosae (povrchovéjsi defekt je ,slizniéni eroze*)

Véna

Plexus submucosus Rieouin oy
(Meissner) i
Artérie
3 Zlazky
Tunica Nerv

submucosa
Zlazka
v mukidze

f ,// Plexus myentericus
Lymfaticka ﬁy = (Auerbachi)

tkan 4
Lumen

Tunica serosa
Tunica mucosa:
Epitel
Lamina propria
mucosae

Tunica muscularis:
vnitini cirkularni vrstva

3 . zevni longitudinalni vrstva
Lamina muscularis mucosae

Déleni viedll podle pFiciny
1. VCHGD - hlavni pfi¢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
¢) endokrinné podminéné - u Zollinger-Ellisonova sy = gastrinom; hyperparathyre6za
d) hepatogenni - pfi tézkych jaternich lézich
e) viedy pfi respiracni insuficienci - ¢asto asymptomatické (projevi se az komplikacemi)
f) stafecké - vznik na podkladé nutri¢nich a ischemickych zmén

Etiopatogeneze
= vied vznika jako dusledek nerovnovahy mezi agresivnimi vs. protektivnimi slizni¢nimi faktory
agresivni faktory
1. HCI
2. proteinazy
3. Infekce H. pylori & vytvari antralni gastritidu (u nékoho se rozsifi oralné do tzv. pangastritidy)
- Casté je i bezpriznakové 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
2. produkuje katalasu - zamezuje fagocytoze
3. produkuje proteiny, které stimuluji sekreci gastrinu (agresivni faktor) - ten stimuluje parietalni bb. (T HCl), pankr. stavy, motilitu GITu...
4. produkuje proteiny, které stimuluji sekreci IL, leukotrienti 2 tzn. potencuje zanét
5. produkuje fosfolipazy, proteasy - naruseni hlenové vrstvy + poskozeni sliznice

4. duodenalni stava
5. abusus NSAID (snizuji produkci prostaglandinu, ktery tlumi sekreci HCI a stimuluje sekreci HCO3)
6. koureni, alkohol

7. porucha mikrocirkulace Kardie
8. emocni stres

Fundus

Mala
kFivina
protektivni faktory
1. hlen
2. zachovala mikrocirkulace (dostate¢né prokrveni sliznice)
3. dostatek HCO4
4. prostaglandiny (PGI, a PGE )

5. regeneracni schopnost sliznice

Velka
kfivina



Klinicky obraz peptického viedu ZALUDKU

lokalizovan: na rozhrani corpu a antra - na malé kurvature (CAVE! je-li to na velké kurvature byva to ca!)

- Castéji ve vyssim véku a nejcastéji polékovy

- Casto se projevi az komplikacemi (krvacenim do GIT)

1. POSTPRANDIALNI tupa visceralni bolest epigastria = moiZe vést k Gbytku na vaze

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

2. nauzea a vomitus (velkého objemu) = zndmka porusené evakuace, kvli stendze vytokové ¢asti (nebo pyloru)

Klinicky obraz peptického viedu DUODENA (CASTEJSI)

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 = maze 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 pyréza, regurgitace, eruktace, obstipace

Diagnostika
1. Endoskopie (nalez mnohocetnych viedl = nutno myslet na lymfom, ca, Crohna, abusus NSAID, Zollinger-Ellison)
+ vidy biopsie z viedu < abychom vyloudili ¢asny ca!

2. Priikaz H. pylori: a) ureazovy test z bioptickych vzorkd z okoli viedu
b) histologicky prikaz v bioptickych vzorcich
c) priikaz Ag ve stolici (pfedevsim pro posouzeni efektivity eradikacni terapie)
d) dechovy test (zlaty standard) - P vypije ureu se znaéenym uhlikem - méfime vydechnuty CO, s ozna¢enym uhlikem (resp.
stanovujeme pomér mezi *CO, : *CO,)
e) vyjimecné kultivace
3. Laboratof - stanoveni gastrinu v séru (pfi podezieni na Zollinger-Ellison(lv sy), vylouceni hyperparathyredzy,
v rdmci dif. dg. (pankreatitida - pankreaticka lipaza a a-amylaza?, biliarni kolika)

Komplikace

meléna; typicky u P s polékovymi viedy, ktefi navic berou antikoagulancia/antiagregancia = starsi P; castéji
duodenalni vFed; stéZejni je endoskopie; RYCHLA CHIRURGICKA INTERVENCE!!!

2. Penetrace (vied se prohlubuje aZ pronikne celou sténou do okoli = kryta peroforace) = posteriorni duodenaini do
pankreatu, Zalude¢ni na malé kurvature jater = pankreas: tporné bolesti s iradiaci do zad) - v rdmci zanétu vznikaji
srasty s okolim (nedochazi k perforaci do peritonealni dutiny); endoskopie a CT; selZe-li konzervativni T je na misté
chirurgicka T

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

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

- prudka kruta bolest > obraz NPB s difuzni chemickou pozdé&ji hnisavou zpravidia difuzni peritonitidou aZ rozvojem Soku
- na RTG je pneumoperitoneum - urgentni OP! 3 X
4. Stenéza pyloru - typicky zvraceni stagnujiciho Zaludeéniho obsah TREEEE ¢ (S skt - (o10))

Tab. 2. Klasifikace krvacejlclch paptickyeh |&z0 gastroduodena dle Forresta
Table 2, Classification of bleeding peptic ulcer according to Forrest
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KO perforace:
- ndhle vznikla silna bolest v epigastriu, kterd mlze vystrelovat do jednoho/obou ramen, pozdéji se propaguje do
celého bricha, pacient mlze a nemusi zvracet
- schvacenost, antalgicka poloha na zaddech s pokréenyma nohama, tachykardie, défense musculaire, palpacni a
poklepova bolestivost s maximem v epigastriu, bolestiva reakce na otfes peritonea, vymizela peristaltika, bolest
predni stfeny rekta pfri p.r.
- dg.: A, FV, nativ RTG bficha - pneumoperitoneum
- terapie: vzdy chirurgicka! = 3: 1. oSetfeni perforace suturou + OMENTOPLASTIKA / kdyzZ je dira velka
tak PLOMBAZ omentem
2. terapie peritonitidy peroperacni ctyfdutinovou lavazi a drenaii, je-li
hnisava/sterkoralni, tak i opakovanou/epizodickou ¢i dokonce kontinualni lavazi a
drenazi
3. ATB
< viz ot. 3. PERITONITIDY!

Terapie

a) reZimova - Uprava stravy, omezeni vSech RF (viz vy$e), zakaz NSAID

b) farmakoterapie (CAVE! Céska uvadi, Ze novéjsi doporuceni upfednostiiuji kvli narstajici rezistenci 4kombinaci,
aviak v praxi neni bismut subcitrat dostupny, proto se u nas stale 1&¢i 3kombinaci € dobré zminit):

i) pfi prikazu H. pylori:

LV1 (v praxi v CR pouzivané) 3kombinace UMET!: 7 dni: amoxicilin 1000mg 4 12h + klaritromycin 500mg 4 12h +
PPI (napf. omeprazol 20mg 4 12 h) = pfi alergii ¢i netspéchu vymeénit 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 1é¢by neprokazeme H. pylori (nejlépe dechovym testem),

v 10 % je nelspésna (= obména Iéki)

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

ii) pfi neprakazu H. pylori (u sekundarnich vied(): PPl + terapie priciny (eliminace NSAID!)

J | | DOPLNEK KE STATNICI Z CHIRURGIE | | |

Terapie komplikaci - krvaceni

Fla, FIb, Flla = indikace k ENDOSKOPICKE T = zaklipovani/opich adrenalinem (¢&i koagulace laserem, tkafové lepidlo)
ostatni nalezy = indikace k KONZERVATIVNI T = hl. PPI

— selZe-li endoskopickd hemostaza — urgentni OP
— povedla-li se endoskopicka hemostaza, ale je vysoké riziko recidivy (hl. Fla, nékdy Flb (pf. Flb + T vék, FIb + ICHS,
Flb + DM, Flb a vied Zaludku ¢i posteriorni duodenalni vied, vied nad 2cm) — casna elektivni OP do 24 -36h

Lokalni operacni terapie

V soucasnosti se preferuji (pro jednoduchost a rychlost, coz je u krvacejiciho vyéerpaného P dulezité) lokalni OP:
1. gastrotomie/duodenotomie nasledovana opichem viedu kfizovym stehem
2. excize nasledovana suturou krvacejiciho viedu
3. devaskularizace krvacejici oblasti

— tyto OP maji nevyhodu: mozZnost recidivy krvaceni — hl. u Zalude¢nich viedd se méné &asto pouzivaji i resekeni

OP (viz niZe)

Indikace resekcnich OP Zaludku < dfive (pred nastupem PPI) se délaly resekce pro VCHGD casto, dnes
velmi minimalné

- recidiva viedu u H. pylori negativnich

- intolerance medikamentozni |écby


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

- vied v atypické lokalizaci a v operovaném Zaludku
- kombinovany vied a mnohocetné vredy
- podezreni na ca
- prani nemocného
- urgentni vykon: - krvaceni nezvladnutelné endoskopicky
- perforace viedu
- porucha evakuace Zaludku = vysoky ileus

ResekEni operacni terapie
Resekce Zaludku = odstranéni ¢asti Zaludku a napojeni na zbyly GIT rliznymi zplGsoby
LV1: a) resekce typu Bilroth | = resekce aboralnich 2/3 zaludku + gastroduodenoanastméza end-to-end

vvvvvv

b}resekee-typuBilroth-H- (dnes se nepouziva)= resekce aboralnich 2/3 Zaludku + slepy uzavér pahylu duodena +
gastrojejunoanastomoéza end-to-side

- nepouziva se, protoze u ni dochazelo k refluxu alkalické duodenalni stavy do pahylu zaludku — atroficka gastritis

— pouzivanou modifikaci resekce typu Biroth Il je LV2: ¢) modifikace podle Rouxe s [Ruovou] téz [, Y"] klickou
jejuna = resekce aboralnich 2/3 Zaludku + slepy uzavér pahylu duodena proximalné + gastro-jejunoanastomoéza
asi end-to-side + duodeno-jejuno anastomoéza ve vzdalenosti cca 50 cm od té gastro-jejunoanastomdzy (tim se

zabezpedi, ze nsbude dochazet k refluxu alkalické duodenalni stavy do pahylu Zaludku)
..'}J—

%
Billroth 11 7%

EEEEEEEE
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- totalni resekce Zaludku = gastrektomie se pro VCHGD spi$e neprovadi (to se provadi napr. jako T u ca Zaludku (u
totalni gastrektomie je nevyhoda, Ze jicen nema serosu, takze se s jicnem blbé nasiva anastoméza, a proto se
v indikovanych pfipadech (ca intestindlniho typu v distalni tfetiné Zaludku) provadi jen subtotalni gastrektomie,
protoZe tam prece jen trochu Zaludku zbyde a ta anastoméza se Iépe nasije.
- pro dlouhou klicku jejuna, ktera se tdhne az k tomu jicnu (nebo k tomu malému pahylku kardie po
subtotalni gastrektomii) se budto: a) udéla Rouxova klicka
b) se provede resekce I. typu (Bilroth 1), aviak musi se vzit interponat
proximalniho jejuna, ktery se vlozi mezi jicen a duodenum

Vagotomicka OP terapie VCHGD - DNES SE UZ NEPROVADI!!!

Cil: deinervovat zaludek a tim | sekreci HCI

a) trunkalni (kmenova) vagotomie = preruseni nn. vagi (nn. X.) pfi dolnim okraji jicnu, deinervuju i Zluénik a streva,
vznika pylorospasmus, proto je to nutno doplnit pyloroplastikou

b) selektivni vagotomie — pretéti nn. vagi, aZ po odstupu organovych vétvi = ma | NU, ale i zde nutna
pyloroplastika

c) superselektivni vagotomie = vynechdme motorickou inervaci pyloru = proto neni nutna pyloroplastika, ma




nejméné NU, ale na druhou stranu nejméné snizuje aciditu (abychom védéli, 7e je deinervace dostatecna, provadi se
peroperacni pH-metrie)

Dle Dana: LV1 u duodenalniho viedu — superselektivni vagotomie
LV1 u Zaludec¢niho viedu = Bilroth | = LV2: modifikace podle Rouxe
LV1 u prepylorického viedu — antrektomie a selektivni vagotomie
< dnes Ize skoro vSechny vykony LAPAROSKOPICKY

Casné komplikace OP Ié¢by VCHGD - DOPLNIT TO OD DANA NEBO Z HOFFERA LEPE
Bilroth I: 1. Dehiscence anastomaézy (technicka chyba ¢i porucha hojeni)
2. Stendza anastomazy (prechodné otokem, trvale technicka chyba ¢i vied ¢i utlak)
3. PoOP krvaceni
4. Poranéni sleziny
5. PoOP pankreatitida

Po Bilroth Il (nwm jestli i po modifikaci dle Rouxe): 1. Dumping sy
a) ¢asny - hypertonicka travenina rychle prostoupi
do jejuna = nasava se tekutina = hypovolémie
KO: tlak v epigastriu po jidle, bolest, nauzea,
vertigo, palpitace, prijem
b) pozdni - rychlé vstfebani cukrd z traveniny —
hyperinzulinémie = nasledovana reaktivni hypoGly
KO: hypoGly po jidle

2. Insuficience pahylu

- po vagotomii: poranéni jicnu, zaludku, sleziny, levého laloku jater
- krvaceni nebo hematom v omentum minus
- komplikace pramenici z drenazni operace po trunkalni vagotomii (dehiscence, stenoza)

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

8. pri selhani endoskopie a konzervativni terapie v ramci akutniho nevarikézniho krvaceni = OP

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



8. Karcinom Zaludku (patologie, diagnostika, lIécba)

m zakfiven{

Obecna charakteristika
- nddory 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 (pfi endoskopii) nejcastéji vzhled polypu (pfisedlého/stopkatého) )
- nejCastéji vychazeji z epitelu sliznice, méné casto nachazime mezenchymové benigni tu - lipomy, fibromy, GIST

Klasifikace Zaludecnich polyp:

1. Fundicky Zlazovy polyp (NEJCASTEJSI typ 75 %) € ale i tak jen asi u 5 % véech gastroskopii 4
- vznikaji cystickou dilataci Zaludecnich Zlazek na podkladé chronické hypergastrinémie < typicky B
pfi dlouhodobé |écbé PPI! (po vysazeni PPI regreduiji)
- obvykle lokalizovany ve fundu

- nemalignizuje!

Obrdzek 3. Zaludecni polypky ze Zlazek fundu
e

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

- miiZe obsahovat dysplastické zmény! < proto vsechny hyperplastické polypy nad 1cm endoskopicky
odstranujeme + 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 vysetrit (zda-li uz tam neni invazivni ca)
+ nasledné P dispenzarizovat s pravidelnymi endoskopiemi

4. GIST = Gastro Intestinalni Stromalni Tumor

= nador vychazejici z intersticialnich (Cajalovych) bb. (cajalovy bb. = bb. ve sténé GITu, které slousi jako pacemakery ANS)

- obvykle v corpu a fundu

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

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

5. Zaludeéni karcinoid = nador vychazejici z bb. DNES
ma 3 typy: 1. (70 - 80 %) (nemalignizuje!) = vicecetna drobna loZiska u hypergastrinémie a atrofické gastritidy
Il. = vznika pfi hypergastrinémie u Zollinger-Ellisonova sy ¢i MEN-1 sy
lll. (vysoce maligni!) = solitarni, Casné metastazujici
pozn. bb. karcionoidu mohou produkovat serotonin = ten je metabolizovan v jatrech = ale v pripadé metastaz v jatrech se serotonin uvolnuje
pfimo do obéhu (do jaternich Zil) = u jaternich meta karcinoidu tak m(Ze vzniknout karcinoidovy (serotoninovy) sy = flush, prijmy,
bronchospazmy (tj. asthmaticky zachvat), postizeni obou pravostrannych! chlopni (PuS, TriR).
V GITu je karcinoid lokalizovan nejvic v appendixu a ileu, ale mdze byt i v jicnu, Zaludku, tl. stfevé...
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Maligni nadory
- nejCastéji ADENOKARCINOM (95 % vsech malignich), méné lymfom (3 - 5 %), jesté méné GIST a maligni karcinoid

Adenokarcinom
Definice
Je velmi ZAVAZNY maligni nador.
Etiopatogeneze
RF: - hl. karcinogeny v potravé (hl. nitrosaminy)!
- genetické faktory (prokdZzeme napt. mutace p53 ¢i APC)
- H. pylori (je pfi¢inou chronické gastritidy s atrofii a intestinalni metaplazii = chron. gastritida typu AB)
- krevni skupina A (ma 1 riziko difuzniho ca)
- muZ, T vék

mezi prekancerézy (vyZadujici endoskopickou dispenzarizaci) patfi: - chron. atrof. gastritis (a, 8iaB) s achlorhydrii
- intestinalni metaplazie
- adenomové polypy
- resekce Z. Il. typu (Bilroth 1) = side-to-side z. s jejunem
- jakakoliv dysplasticka lozZiska ve sliznici

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

Klinicky obraz (nevyrazny)

- Casné projevy jsou nevyrazné (proto jakékoliv déletrvajici Zaludec¢ni potiZe u P starsiho 50 let > endoskopicky
prosetrit), a proto byva ca ¢asto odhalen aZ v pokrocilém stadiu

1. tlak v epigastriu

2. postupna anorexie + J hm.

3. obc¢asna nauzea, slabost, Ginava,

4. dysfagie = priznak ca kardie

5. zvraceni nestraveného jidla = pfiznak obstrukce pyloru

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

Diagnostika
1. anamnéza (nevyraznd), fyzikalni nalez (rezistence v epigastriu a zvétseni jater aZ u pokrocilych; Virchowova uzlina)
2. endoskopie (stéZejni) + vicecetné biopsie (kazdy vied nutno bioptovat)
- (pozor na skirhoticky ca = nediferencovany adenoca - nejde vidét pfi endoskopii (Sifi se v submukéze nebo
sliznici) 2 nepfitomnost motility, rigidita fas, zmenseny zaludek)
- mGze byt polypdzni, miskovity, ulceriformni i infiltrujici
3. RTG s dvojim kontrastem - hl. pro dg. infiltrujicich ca (SiFi se pod sliznici a nejsou dobre vidét)

4. USG bricha/endosongrafie - odhali meta v jatrech, sifeni do pankreatu + RTG S+P - odhali meta v plicich
5. = po stanoveni dg. je nutné stanovit TNM staging pomoci CT/MR

6. laboratof: nékdy okultni krvaceni, sideropenicka anémie, onkomarkery pro sledovani pribéhu terapie : CEA, CA
72-4, CA 19-9, HER-2

TNM klasifikace
- stéZejni pro urceni prognozy a terapie

Tis = neprostoupil BM N1=max. 6 LU
T1 = invazivni ca = sliznice az submukoéza N2=7-15LU
T2 = do svaloviny N3 =16 avic LU

T3 = penetruje serézu
T4 = do okolnich organl



M1 = vzdalené meta - hl. jatra, plice, kosti, mozek, ale i neregionalni LU (pF. Virchowova uzlina) ¢i parietalni
peritoneum s tvorbou maligniho ascitu, Krukenbergtiv nddor = meta prstencitého ca do ovarifl

Histologické déleni = typing
- papilarni, tubularni, mucinézni, z prstencovych bb. aj.

< ma vyznam pro rozsah resekce!!!:

a) Intestinalni = vznika typicky v terénu chronické gastritidy s intestinalni metaplazii € hl. U STARSICH!

- je to dobfe ohraniceny tu (tim padem se snadné&ji operuje) = kdy?z je objeven vcéas — je vysoka pravdépodobnost
Uplného odstranéni

b) = vznika i bez chronické gastritidy, ma infiltrativni rist = prorlsta rozsahle do zaludecni stény, castéji

u krevni skupiny A, velmi Spatna prognéza :( < castéjsityp U !

- pravdépodobnost Gplného odstranéni tu (RO) je zde nizsi neZ u intestinalniho typu

c) Smiseny = tu nelze spolehlivé pfifadit ani k jednomu ani k druhému z vyse uvedenych

Terapie
- je zasadné chirurgicka
- zaleZi na stagingu — kurativni je u (T4a, NO, MO nebo T3 N1 MO nebo T2 N2 M0 nebo T1 N3a M0)?

Kurativni terapie - moZna je cca jen u 50 % diagnostikovanych P

LV1 = kurativni: vyjimeéné u ¢asnych forem: postaéi excize nebo resekce ¢i i endoskopicky submukézni disekce
= stfikne se tam kys. hyaluronova — sliznice se vybouli = udéla se tam ryha = nasadi se klicka = snese se ta vyboulena sliznice

LV1 = kurativni: radikalni totalni gastrektomie

LV1 = kurativni?: u nadort intestindlniho typu v distalni tFetiné: radikalni subtotalni gastrektomie = podsl kardie
ponechame nevelky lem tkané — Iépe se nasiva anastomoza nez po totalni gastrektomii, protoZe jicen nema serosu

+ vzdy omentektomie

+ vzdy lymfadenektomie: D1: LU podél malé i velké kurvatury < to se udéla automaticky, tim jak se odebere 7aludek
D2: LU podél truncus coeliacus, a. hepatica communis, a. lienalis = je-li zasazen i hilus sleziny =
tak i splenektomie
- ve FNOL vidy provadi lymfadenektomii z 1. i 2. kompartmentu (tedy vidy D2)
D3: vyjimecné
+ vzdy rekonstrukce GIT (Y-anastomadza Ci interpozice jejuna - viz nize)

< subtotalni je vyhodnéjsi, protoZe jicen nema serozu, a proto u totalni gastrektomie se hiife nasiva anastomoéza
stfeva s jicnem, ale samoziejmé se jedna o nadorové onemocnéni, takze si ji nemtzeme dovolit vzdy

— odstranili jsme cely/drtivou ¢ast Zaludku, takze je zapotrebi ten GIT zrekonstruovat:

a) Y-anastomoézou dle Rouxe

b) Interpozici jejuna mezi Zaludek a jicen (jakoby Bilroth I, ale s interpozici toho jejuna)
— byla-li resekce kurativni = RO = RT ani ChT NEMA VYZNAM!

Paliativni terapie - vidy je-li M1 nebo nejsou-li splnény TNM podminky resekability
Primarni terapie je ChT, méné ¢asto RT, méné ¢asto trastuzumab (anti-HER2)
LV u lokalné operabilnich, ale M1 = paliativné: prosta resekce Zaludku = umoZznuje pasaz, odstranuje zdroj krvaceni
LV u inoperabilnich nadort = paliativni: a) endoskopické zavedeni stentu = umoznuje pasaz GlTem
b) gastroenteroanastoméza — umoziuje pasaz GlTem

Radikalni totalni gastrektomie - shrnuti:
- odstranéni Zaludku + resekce omentum majus a minus + regionalni lymfadenektomie 1. a 2. kompartmentu (je-li
infiltrace LU hilu sleziny tak i splenektomie) + (nasledna rekonstrukce GIT)

Ze seminare

u pokrocilych tu se provadi perioperaéni ChT (= ChT pfed OP, pfi OP, po OP?)

- prorusta-li tu do hilu sleziny nebo ma-li zde meta do LU sleziny = splenektomie
- prorUsta-li tu do kaudy pankreatu — resekce kaudy



Prognodza
- nejvice se odviji od ¢asné dg. — resp. od ¢asného stadia a od gradingu
¢asné formy: 95 % pétileté preziti, ale ty jsou malo ¢asto; u operovanych P byva pétileté preziti 15 - 40 %

- Karcinom gastroezofagedlni junkce
o tumory do 5cm pod kardii infiltrujici kardii — Ca jicnu, do 5cm pod kardii bez infiltrace — Ca Zaludku
o Klinika — dysfagie
o T:-neoadjuvantni chemoradioterapie + resekéni vykon s lymfadenektomii
®  Proximalni resekce Zaludku s resekci distalniho jicnu, ezofagogastroanastomoze,
gastrektomie s lyfadenektomii




9. Akutni + Chronicky zanét slinivky brisni

Definice epidemiologie

(hemoragicko-nekrotické formy) byva i smrtelnd = u fokalnich nekr6z mortalita 15 %; u totalni nekrézy nad 50 %
Epidemiologie

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

Etiologie
1. (NEJCASTEJSI - 60 %) akutni BILIARNI!!! pankreatitida: choledocholitidza, stenéza Vaterské papily
patofyziologie: prlnik Zluc¢i do ductus pankreaticus = intraduktalni aktivace pankreatickych enzymu (aktivace
trypsinogenu na trypsin a ten nasledné aktivuje zbylé pankr. Enzymy) = autodigesce Zlazy - vznik edému a nekrozy
2. (2. NEJCASTEJSI - 20 - 40 %) akutni intoxikace ALKOHOLEM!
patofyziologie: alkohol zplisobuje intraacinarni aktivaci pankreatickych enzymu
o1 GET PP SMASHED": 1| - Idiopaticka

G - Gall stones

E - Ethanol

T - Trauma

P - Pankreas divisum

P - Posteriorni duodenalni vred

S - Steroidy = KS

M - Mumps = Pfiusnice

A - Al pankreatitida

S - Scropion venom = jed Skorpiéna

H - HyperCa?, HyperTAG, (u akutni pankreatitidy odebirdme z iontt i Ca*")

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

D - Drugs (furosemid, azathioprin)

3. Polékové: DIURETIKA: furosemid! (jeden z nejéastéjsich polékovych) a hydrochlorothiazid
IMUNOSUPRESIVA azathioprin a cyklosporin, CYTOSTATIKA: merkaptopurin
ANTIEPILEPTIKA (valproat, karbamazepin)
ATB (TTC, rifampicin)

iACE
4. Metabolické: hyperCa® pfi primarni hyperparathyreidéze, urémie, t&zké 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 pocatku se akutni pankreatitida vyviji bud' jako tézka (hemoragicko-nekroticka) nebo lehka - vzajemny prechod
jedné formy do druhé se NEDEJE! € ¢asné rozliseni obou forem je proto zasadni pro terapii a prognézu

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

ohranicena kolekce infikovaného hnisu se zbytky nekréz, nekréza

b) HYPOVOLEMICKY SOK (kvili sekvestraci tekutin do retroperitonea a peritonea) > MODS
Balzerova nekréza = uvolnéna lipaza zplsobuje degradaci tuku v okoli (pf. v omentu, mezenteriu) popf. i hematogenné ve vzdalenych loZiscich = MK pak vazou
Ca”" za vzniku vapenatych mydel = vznika hypoCa® = negativni prognosticky faktor
WON = Walled Of Necrosis = ohranicena nekroza, je to pozdni komplikace akutni pankreatitidy, vznika za 4 tydny, do té doby vznika akutni nekroticka kolekce,
WON je dlezité odlisit od PSEUDOCYSTY, protoZze WON vyZaduje agresivni terapii s cilem predejit komplikacim

- indikace k hospitalizaci na JIP,/ARO
- pfestoZe je zavazna az smrtelna, také obvykle odezni bez vétsich nasledki (jen ve 20 % prechod do chron. ¢i DM)



2. LEHKA = INTERSTICIALNE - EDEMATOZNI (80 - 85 %) forma:

- v naprosté vétsiné pripadl dochazi k pIné funkéni i morfologické reparaci pankreatu!
- pfiznaky odezni do 7 - 10 dnl

- 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 patere, staly charakter,
kruta az Sokujici intenzita, Glevova poloha genokubitalni

2. Zvraceni bez tlevy

3. Zastava strevni peristaltiky = paralyticky ileus

Tézka forma = klinicky obraz Soku

11T, 1TF, 1D, | TK, oligurie aZ anurie (HYPOVOLEMICKY $ok = hypoperfuze ledviny = $okova ledvina)
mramorova kiZe, duSnost a cyanéza (kvdli respiracni insuficienci az ARDS), Cullenovo znameni = modré zbarveni
kolem pupku < vznika, kdyzZ je retroperitonealni hematom drénovan spojkami na pfedni 4t€nu brisni

1. pankreaticka pseudocysta 2. Cullenovo znameni 3. Mramorovana kiize = redistribuce ob&hu

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

1. Anamnéza a fyzikalni vys. = myslet u P s akutné vzniklou krutou bolesti epigastria s propagaci do obou stran
bficha ¢i patefre + zvraceni + nesly$na peristaltika + 1 TT € diff. dg. penetrujici/perforuijici vied, ischemie splanchniku, mimodé&lozni téh.
- doptat se cilené na alkoholovy exces a zda nemél P v minulosti bilidrni koliku (¢i kAmen ve Zlucovodu)

2. Laborator

a) 1 a-amylazy (specifi¢téjsi je vys. pankreatického izoenzymu) - maze 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) 1 lipazy - CAVE! vzestup az pomaleji nez u amylasy

c) KO: leukocytoza

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 1 urea a kreatinin = zndmka AKI; 1 CRP nad
150 = podporuje dg. hemoragicko-nekrotické formy

3. Zobrazovaci vysetieni
a) USG - hl. vyznam ma pro zhodnoceni toho, zda nejsou dilatovany Zlu€ovody = podporuje dg. bilidrni etiologie
- samotny pankreas bude obtizné vysetritelny, kvuli distenzi stfevnich kli¢ek pri zastavé peristaltiky
b) CT kontrast. = stézejni pro odliseni LEHKE vs. TEZKE formy
-> na zakladé CT kontrast. se provadi < ¢im min se syti pankr. KL, tim vic nekréza
- CAVE!"!! Tvorba nekroz je prikazna za 72 az 96 hod.! = neg. nalez na ¢asném CT nevylucuje vznik nekroz!
- CT Ize vyuzit i k CT navigované punkci nekrézy s cilem kultivace
c) ERCP - zvolime pfi vyrazném podezieni na biliarni etiologii ( 1 bilirubinu, ALP, GGT, dilatace choledochu na USG)
- umoziuje odstranit kamen (Dormia kosickem, litotrypsi?) a hl. provést papilosfinkterektomii
d) MRCP - zlaty standard pro vySetfeni zZlu¢ovych cest, ale neumoziiuje to terapii jako u ERCP



Terapie

Primarné konzervativni, chirurgicka terapie méa misto v terapii komplikaci (pankreatické nekrozy)
Nefarmakologické intervence

0. Papilosfinkterektomie u bilidarni pankreatitidy

1. Naso-jejunalni sonda (uprednostfiovano pred parenteralni vyZivou) pro vyZzivu

2. Naso-gastricka sonda pro odsavani zalude¢ni §tavy (hl. méa-li P Zaludeéni atonii)

Farmakoterapie

1. Tekutinova resuscitace = lécba hypovolemického Soku: 6 000ml - 8 000ml 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 kontinudlni epiduralni analgezie

3. PPl i.v. = prevence stresovych viedl

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

Chirurgicka terapie

- OP ma své misto v rdmci nekrektomie (,,debridement”) 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). Dale po 4 - 6 T se da odstranit pseudocysta, pokud ma priznaky Utlaku, ale vétsinou se spontanné resorbuji
(na rozdil od retenc¢nich pseudocyst u chron. pankreatitidy, které nejsou extraparenchymat6zné, nybrz uvnitr
parenchymu slinivky)

indikace: 1. Nekréza pankreatu a/nebo peripankreatickych tkani se septickou symptomatologii a

mikrobiologickym priikazem infekce nekréz z CT navigované punkce (hl. E. Coli a Pseudomonas)
- septicka symptomatologie = T TT > 38°C, T TF, 1 D, zhorSovani organovych fci navzdory intenzivni terapii
2. Absces pankreatu

postup: 1. Nekrektomie (,debridement”) s maximalnim Setfenim vitalni tkané + kontinualni vyplachova
drenaz (retroperitonea, burzy omentalis) event. open abdomen s chirurg. revizemi a 24 hod (VAC
systém / COM systém / dfive se pouzival zip) - je u té OP ,velky smrad“ :/
— prezije to velmi malo P — tak 20 % P
2. Evakuace hnisu a nekrotickych hmot (debridement) + vyplachova drenaz
- $lo by udélat CT drendz, ale jsou tam kusy (cary) nekrotické tkané, takZze to ma jen docasny
efekt, nez to zase zhnisa

- v pfipadé nalezu cholelitidzy je indikovana po zklidnéni (ale jesté za hospitalizace) CHCE = prevence recidivy



Chronicka pankreatitida

Definice
= vlekly zanét pankreatu, ktery vede k ireverzibilnim zménam na podkladé vazivové prestavby funkcni pankreatické
tkané = v pokrocilych 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 vy33i napt. ve Finsku)

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

»TIGARO": 1. TOXICKO-METABOLICKE: ALKOHOL, koufeni, hyperlipidémie, uremie, léky, toxiny, 1 proteint
2. IDIOPATICKE: s Casnym zacatkem vs. s pozdnim zacatkem 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 T 1gG, a Il. typ asociovany s IBD
5. REKURENTNI: Rekurentni akutni p., postnekroticka, postradiacni, ischemicka
6. OBSTRUKTIVNI: obstrukce vyvodu - kamenem, tu, stenézou V. papily, jizvou po

traumatu, pseudocystou, pankreas divisum (tady byva problém v tom, ze
zatimco hlava p. je drénovana do duodena pre papilu major, tak ta zbyla vétsi cast tj.
corpus a kauda je drénovana pres papilu minor, ale ta je moc Gzka na to, aby to
zvladla, vznika tedy ,,obstrukce vedouci k pretlaku)

Patofyziologie: alkohol ptsobi riznymi mechanismy (viz str. 465) jednim z nich je napr. tukova degenerace
pankreatickych acind toxickym vlivem pankreatu.

Klinicky obraz

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

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

3. obstrukéni ikterus = T konjug. bilirubin, ALP, GGT € protoZe zanétlivé zmény vedou k Gtlaku intrapankreatické
¢asti zlucovodu

4. steatorea 2> maldigesce = malabsorpéni sy

5.DM

6. ascites a hydrotorax (bude obsahovat 1 mnozZstvi amylazy a lipazy)

Diagnostika

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

3. Laboratof - ma pouze ORIENTACNI VYZNAM = ani amylasa ani lipaza neni dostate¢na pro dg., lepsi je vysetfeni
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), Ize stanovovat
i pro posouzeni progrese pankr. insuf.

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

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

Diff. dg. etiologie

genetické pric¢iny - gen. vys.

Al pFic¢ina = autoAb (véetné ANA, ASMA, RF aj.) a frakce 1gG,
obstrukcni pFiciny = zobrazovaci metody



Terapie

primarné konzervativni, jen pri nelispésnosti nebo u komplikaci nastupuje chirurgicka

1. Konzervativni terapie

Bolest: 1. spasmolytika = nestaci-li 2 paracetamol = nestaci-li 2 tramadol
2. pankreatické enzymy (Pancreolan) (ony totiz snizuji tlak v pankr. vyvodech ¢ nwm pro¢, podle mé tfeba tim, ze
funguje néjaka zpétna vazba aneb pankreas si fekne , ok, enzyml je ve stfevé dost, nemusim toho secernovat tolik..."
3. zakaz alkoholu!, nizkotuéna dieta

Malnutrice: 4. pankreatické enzymy + nutricni dieta + nékdy nutnost enteralni vyzZivy

- dominuje-li u P bolest, navysime substituci proteaz, dominuje-li steatorea a malabsorpce navysime lipazy
- alkalizace duodenalniho obsahu zvysuje G¢innost pankreatickych enzymu, proto pridavame 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 - na tohle se zeptaji!
- chirurgicka terapie ma predevsim symptomaticky ucel
indikace: - konzervativné nezvladatelné, progredujici BOLESTI
- STENOZY choledochu
- STENOZY duodena
- vzacné podezfeni na maligni tu, krvaceni do pseudocysty, perforace pseudocysty do volné periton.
dutiny, pistéle
< je to dano fibréznimi zménami hlavy pankreatu ci tlakem pseudocysty

princip - na tohle se spi$ nezeptaji
a) DRENAZNI OP = uvolnéni pretlaku v intrapankreatickych vyvodech = vytnuti klinu parenchymu
nad dilatovanym ductus pancreaticus = a nasledné se vezme exkludovana klicka jejuna a nasije se

pankreatiko-jejunoanastomoza

b) RESEKCNIi OP = = Limitovana resekce hlavy (je to vlastné rozsifena drendzini OP) —
pres Resekce hlavy se zachovanim duodena — az po pravostrannou
hemipankreatikoduodenektomii (pro tuto indikaci spi$ vyjimecné, je to indikace spiSe pro T tu)

4. Lécba pseudocyst
- u akutni pankreatitidy maji vétsi tendenci k resorpci (navic byvaji lokalizovany extraparenchymatézné; jako
postnekrotické pseudocysty), u chron. pankreatitidy mohou byt pfitomny retenéni pseudocysty
intraparenchymatézné s komunikacemi s vyvody
- zejména vétsi (nad 5 cm) a ty Cinici potiZze se odstranuji
a) CT navigovanou punkci/drenazi
b) endoskopickym vytvofenim komunikace s Zaludkem (gastro-pseudocystoanastoméza) ¢i duodenem se
stentem

c) Chirurgicky = transgastricka pseudocysto-gastroanastomoza
retrogastricka pseudocysto-gastroanastomoza

d) Chirurgicky pseudocysto-jejunoanastomoéza na exkludovanou Rouxovu-klicku

e) Chirurgicky = resekce pankreatu (jsou-li viceetné a intraparenchymatozni)




wvew

10. Nadory slinivky brFisni (benigni + ca, hormonalné aktivni nadory, APUDOMY, klinika, diagnostika,
Iécba)

Rozdéleni

- primarni vs. sekundarni (pr.Grawitz(v ca); benigni vs. maligni; tu exokrinniho pankreatu vs. neuroendokrinni tu

Benigni tu
- se vyskytuji velmi zfidka, patfi zde: cystadenomy - pf. mucinézni / serézni cystadenom (mohou malignizovat,
proto se odstranuji, to neplati pro serdézni cystadenom - ktery se proto neodstranuje), intraduktalni papilarni
mucinézni neoplazie, solidni pseudopapilarni tu (u mladych Zen), mezenchymalni: lipom, fibrom, leiomyom aj.:
dermoidni cysty, teratomy

domy < endokrinné aktivni tvori , endokrinné& neaktivni tvoFi 70 % a byvaji maligni - OVERIT
KO: vétsinou asymptomatické = casto nahodny nalez — jindy mohou utlacet okolni organy s bolesti v epigastriu a
iradiaci do zad, anorexie, dyspepsie, hmatna rezistence
T: Resekce pankreatu pro riziko malignizace
Progndza: Dobra

Maligni tu
1. Karcinom pankreatu
2. Neuroendokrinni nadory

1. Adenokarcinom pankreatu

Charakteristika

= zavazné onemocnéni, vétsinou smrtici (94 % P zemfe do 5ti let, pramérna doba pieziti od dg. 8M)

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

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

- Casné metastazuje: do jater, plic, na peritoneum

Epidemiologie
- Casté&ji muzi, T vék (55 - 70 let)
- nar(stajici incidence, v CR 15 / 100 000

Etiopatogeneze
RF: koureni, tucna strava, DM, chronicka pankreatitida (hl. u hereditarni formy), pozitivhi RA
POZOR! nebyla prokazana souvislost s atkekelem

Lokalizace a histologie

v 80 % v hlavé pankreatu, zbytek v corpu ¢i kaudé (pozdéjsi ikterus = horsi progndza)
-2 90 % se jedna o duktalni adenoca = vyrlista z vyvodu pankreatu;

- v 10 % tvori cystické tu (mohou byt benigni (serézni cystadenom) ¢i maligni)

Klinicky obraz

= pocateéni symptomatologie je NEVYRAZNA

- u ca hlavy 2 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 = tzv. DM 3. typu

pokrocily ca: vyrazné | hm., anorexie, dyspepsie, slabost, ikterus, hepatomegalie, (nékdy i krvaceni z jicnovych
varix( a splenomegalie kv(li obstrukci v. lienalis) a Courvusierovo znameni = velky, hmatny, nebolestivy Zlu¢nik!
pozdéji az hmatny tumor

Komplikace
1. Krvaceni do GIT
2. Ascites



3. Splenomegalie
4. Migrujici tromboflebitida (Casto podcenovany priznak)!

Diagnostika

- P se obvykle dostavi v pozdnich stadiich

- stéZejni jsou zobrazovaci metody: 1. USG
2. CT - prukaz T LU ¢i organovych metastaz a vztah k horni mezenterické zile
3. endoskopicka USG + biopsie - pro staging + histologické vysetreni
4. MRCP - info o zluc¢ovych cestach a pankreatickém vyvodu
5. PET/CT - pro dif. dg. maligni vs. benigni lézi
— ani histologické (muze odlisit napt. fibrézné zménénou tkan od tu), ani
PET/CT vys. neni 100 %

- laborator ( T ALP, GGT, konjug. bilirubin (pfed OP nesmi byt vysoka hyperbilirubinémie - nékdy musi pred OP

podstoupit zavedeni ERCP stentu), hyperGly, 1 onkomarker CA 19 - 9)

Staging

Stadium I. T1/T2 NO MO - tu omezeny na pankreas

Stadium Il. T3 NO MO - tu prorustajici do duodena ¢i ductus choledochus ¢i peripankreatické tkané
Stadium IIl. T1-T3aN1 -metav LU

StadiumIv. T4aMO0c¢iM1 - metastaza per continuitatem (Zaludek, velké cévy, colon, slezina) / vzdalena

Najdeme-li vzdalené meta nebo prorista-li tu do velkych cév v okoli a. a v. mesenterica sup / v. portae — resekce
NENT{ indikovana, nebot nevede k prodlouZeni Zivota. Neprordsta-li do cév, je resekabilni.

Terapie

A) RESEKCNI terapie = pro prodlouzeni preZiti je jedinou G¢innou terapii radikalni resekce tu (Ize cca jen u 1/3 P)
- kurativni resekci Ize provést jen u 2 - 5 % P = pouze P ve stadiu | a pokud byla dosazena RO resekce =
nejsou ponechany ani mikroskopické zbytky nadoru

1. Ca hlavy = pravostranna duodeno-hemipankreatektomie + CHCE + odstranéni choledochu + regionalni
lymfadenektomie — rekonstrukce GIT: Vytadhne se exkludovana Rouxova klicka a provede se v tomto poradi:
1.pankreatikojejunoanastomaéza + 2. hepatikojejunoanastomaéza + 3. gastrojejunoanastomaéza (viz Chir. v kostce
starsi str. 340) + 4. jejuno-jejunoanastomoéza?

(df"I’VG jako = s odstranénim dist. Zaludku (tvorily se tam viedy, ale ty uz dnes zvladneme pomoci PPI)

(d nes jako = ponechame pylorus byt)

2. Ca corpu a kaudy = levostranna hemipankreatektomie + regionalni lymfadenektomie + splenektomie (prakticky
vzdy)

3. Totalni duodeno-pankreatektomie (indikace: tu na rozhrani hlavy a téla? nebo peroperacné pozitivni resekéni
okraj nebo jesté néco co zminovali na seminari) = z takového P udélame diabetika, ale je to lepsi nez komplikace

Komplikace
1. Krvaceni poOP (z pahylu gastroduodenalni tepny? To je ta tepna co byva nahlodana u viedu Zaludkuu
2. Pistél

B) NERESEKCNI a jina PALIATIVNI terapie = pfi lokalni inoperabilité nebo vzdalenych meta
ChT ¢i Neresek¢ni chirurgické vykony (3 niZe) ¢i ERCP drenaz stentem ci perkutanni chemicka splanchnikektomie
1. u obstrukéniho ikteru: a) Drenaz Zluc. cest ERCP ¢i PTBD = Perkutanni Transhepaticka Biliarni Drenaz

b) biliodigestivni anastoméza: CHCE s hepatiko-jejunoanastomézou
2. pfi neprlichodnosti duodena: Gastrojejunoanastomoza
3. Splanchnikektomie p¥i neztisitelnych bolestech = perkutanni obstrik (alkoholem) ¢i RFA SY nerv( (ganglion
coeliacum) pod CT kontrolou



2. Neuroendokrinni tu

Obecna charakteristika

Jedna se o skupinu tumord vychazejici z DNES = Difuzniho NeuroEndokrinniho Systému (dfive APUD systém =
Amine Precursor Uptake and Decarboxlation) < dfive se myslelo, Ze tyto bb. maji neuroektodermovy ptivod, ale dnes je
prokazano, Ze pochazi i ze zbylych zarodecnych listd - tj. z mezodermu a entodermu

- bb. DNES jsou roztrouseny v fadé organt (GIT, epitel bronch, epitel urogenitalu, epidermis atd..)

- lokalizovany obvykle v hlavé

- symptomatologie jednak z Gtlaku Zlu¢ovych cest a jednak z hormonalni produkce

- endokrinné aktivni tvori , endokrinné neaktivni tvofi 70 % a byvaji maligni - OVERIT!

1. Karcinoid - GIT potiZe + (karcinoidovy sy)

2. Inzulinom - hypoglykémie

3. Gastrinom

4. Glukagonom (vzacny) - zakl. priznak je nekrotlyticky migrujici erytém hl. v tfislech, pozdéji az buly
5. Somatostatinom (extrémné vzacny)

6. VIPom (extrémné vzacny)

Obecné terapie neuroendokrinnich nadora - dle chir. v kostce novéjsi str.

mensi nadory (do 2 - 3 cm) = enukleace

vétsi nddory = parcialni duodenopankreatektomie ¢i u levostrannych levostranna resekce
u metastatickych = navic resekce jater!

1. Inzulinom (INZom) - NEJCASTEJSI, vétsinou benigni

Obecna charakteristika

= tu vychazejici z B-bb. pankreatu

-v 90 % benigni, v 10 % maligni

- vyskytuje se sporadicky nebo jako souc¢ast MEN-I sy= Primarni hyperPTH (adenom pristitnych télisek) + INZom /
Gastrinom / vzacné Glukagonom + adenom adenohypofyzy (afunkcni ¢i prolaktinom)

- incidence 4 / 1 mil. za rok, 1. nej¢astéjsi endokrinni tu pankreatu (2. je Gastrinom)

Klinicky obraz

KO: Whippleova trias = spontanni hypoglykémie, dobra odpovéd po podani Glc, poruchy CNS pfi hypoglykémii

HYPOGLYKEMIE nejc¢asté&ji na la¢no ¢&i pfi namaze: a) 1SY: TTF, palpitace bledy, studeny pot, nervozita, tres,
nauzea a vomitus
b) CNS: podrazdénost, cefalea, zmatenost, diplopie,
somnolence, neschopnost se soustredit, porucha reci, krece,
hlad, upfeny pohled, koma

- u P co tim trpi Casto, je pak pro vyvolani hypoglykemickych priznakl zapotfebi aZ mnohem nizsi hypoglykemie nez u bézné populace

Diagnostika

Test s hladovénim: P pije jen neslazené napoje - pravidelné odebirame glykemii, konc. INZ, konc. C-peptidu - pro
INZom svédci, Ze glykemie klesa, ale INZ roste

USG, HRCT, endoskopie (EUS)

Terapie
LV1: Chir. resekce = nelze-li > diazoxid (neni u nas dostupny) + diabeticka dieta = malé mnoZstvi ¢astéji, omezeni
jednoduchych cukrt

Gastrinom - ¢asto maligni

Gastrin = stimuluje sekreci Zaludecni (HCI) a pankreatické stavy + motilitu Zaludku a stfev + sekreci INZ a glukagonu
- je produkovan hl. z G-bb. Zaludku, které se nachazi v antru Zaludku

= 2. nejCastéjsi endokrinni tu pankreatu (ale jinak vzacny), ale ve 20 % je lokalizovan extrapankreaticky (hl.

v duodenu) s autonomni nadprodukci gastrinu, ktery se projevuje jako



- bud’ sporadicky (¢astéji maligni) nebo souc¢ast MEN-I (¢astéji benigni, ale vicecetné)

Klinicky obraz

1. Recidivujici viedy hl. duodena + komplikace (stendzy, krvaceni, penetrace, perforace)

2. Bolesti bricha, prlijem, steatorea - je to dano tim, Ze v pfilis kyselém chymu se nedostatecné aktivuji travici
enzymy (pf. lipaza)

Diagnostika
Hypergastrinémie (pri nejednoznacnosti po stimulaci sekretinem), Hyperchlorhydrie, USG/CT/MR/endosono

Terapie
LV1 (u resekabilnich): Chirurgicka resekce = u neresekabilnich = LV2: vysokodavkované PPI

MEN1: Primarni hyperPTH, Endokrinni tu pankreatu (v 60 % gastrinom, ve 20 % INZomu), adenom adenohypofyzy
MEN2A: Medularni ca 5Z, Primarni hyperPTH, Feochromocytom
MEN2B: Medularni ca SZ, Slizni¢ni neuromy, Feochromocytom

Terapie neuroendokrinnich tu

- pouze nich jsou hormonalné aktivni — zde je mozna limitovana resekce nebo dokonce jen lokalni
excize ohranic¢eného tu

- 70 % z nich jsou hormonalné inaktivni maligni = radikalni resekcni vykony (asi taky pravostranna/levostranna
hemipankreatektomie) €= progndza je nastésti mnohem lepsi nez v pripadé duktalniho ca

Periampularni nddory

Adenoca terminalniho choledochu

Ampulom = tu Vaterovy papily

- maji lepsi prognoézu, ¢asnéji se totiz projevuji tim ikterem




11. Akutni zanét cerva (klinika, diagnostika, Iécba)

Definice
Akutni appendicitida je nejcastéjsi (55 %) NPB, kterou fadime do skupiny zanétlivych NPB.

Epidemiologie
- appendicitida postihne za Zivota > 10 % populace
- letalita 3 %

Etiopatogenze
Etiologicky se jedna o infekci zpGsobenou mikroby stfevni mikrofléry, ale presny divod, pro¢ zanét vznikne, neni
zcela jasny.
RF: 1. lokalni zmnoZeni lymfatické tkané (hl. u déti a adolescentt)
2. porucha evakuace appendixu do céka - napf. vlivem délky, uloZeni, fibréznich zmén, cizopasnikd,
koprolitu (zahustény kus stolice s kalcifikaci)
3. v dnesni dobé se dava i do souvislosti s dysmikrobii <~ vlivem naduzivani ATB

Patologické clenéni a klinické dtsledky
1. Kataralni - postihuje pouze sliznici (pokud to dobfe chapu, tak ten se vlastné jesté nemanifestuje bolesti? (inervovana je a7 seroza?))
2. Flegmonazni - charakterizovan fibrinovymi nalety na sténu appendixu a do jeho okoli

- protoZe je postizena serosa — rozviji se visceralni tupa spatné lokalizovatelna bolest (do oblasti epigastria)
3. Gangernézni - bud cely nebo jen ¢ast
4. Perforujici - Castou pric¢inou byva dekubit kvili koprolitu

- zanétem zménéna sténa vede k prosaku sero-purulentniho vypotku (nwm jestli toto jiZ ve stadiu flegmondzni nebo
aZ ve stadiu gangrendzni) — pricina lokalizované ¢i difuzni peritonitidy — protoZe je postizeno parietalni peritoneum
(inervovano somatickym NS) — rozviji se ostra dobre lokalizovatelna bolest (v P podbrisku u lokalizované peritonitis)
- soucasné pokud zanét neni tak agresivni stihne se vytvorit (appendix se stihne zaobalit) periapendikularnim
infiltratem = fibrin + klicky stfeva + omentum — dojde-li u appendicitidy s periapendikularnim infiltratem

k perforaci vznika periapendikularni absces / nevznikl-li periapendikularni infiltrat vznika purulentni difuzni
peritonitis

- u malych déti je omentum kratké, takze se periapendikularni infiltrat prakticky nemdze vytvorit

Typicky klinicky obraz
- appendicitida vznika vétsinou (tak jako vSechny NPB) nahle ¢asto z plného zdravi
bolest epigastria = bolest P jamy kycelni + N/V, zastava odchodu plynt a stolice + zndmky perit. drazdéni+ TTFaTT

1. Prvni jsou tupé neurcité bolesti lokalizovany do epigastria/stfedniho mezogastria = béhem hodin se pfesunuji do
pravého hypogastria a pri tom se méni na stalou bolest = pozdé&ji v maximem v nebo
= bod 2/3 od pupku na spojnici pupku-spina iliaca ant. sup.
= bod v 1/3 od spina iliaca ant. sup. dx. na bispinalni spojnici

- bolest se zhorsuje pfi pohybu, poskoceni, kasli
2. (ileozni pfiznaky): nauzea, vomitus (bez Ulevy), zastava odchodu plynt a stolice
3. palpacni a poklepova bolestivost v P jamé kycelni, resp. v McBurneyoveé a/nebo v Lanzové bodé
4. Prejde-li zanét na parietalni peritoneum - znamky peritonealniho drazdéni v appendikalni oblasti:

Plénies, Blumberg, Rowsing, svalové staZeni, bolestivost Douglassova prostoru pfi vys. per rectum/vaginam
5. Tachykardie a subfebrilie
6. (Lennanderovo znameni = rozdil mezi podpazni TT a rektalni TT o vice jak 1,6 - 2 °C)




Atypicky klinicky obraz
A) Atypicka poloha

1. Pelvicka app. (drazdi MM, rektum, adnexa) = strangurie, hematurie, prdjem, bolest pfi per rectum

2. lleocekalni ¢i mezoceliakalni app. (appendix kryt klickami) = obtizna dg., v popfedi subile6zni znamky (poslech,
RTG) a postupné T zanétlivé markery, bolesti spiSe v pupku — nékdy dg. az ve chvili komplikace = meziklickového
abscesu

3. Retrocekalni (za cékem) = bolest bricha nebyva tolik vyjadrena, prevazuji znamky ilea + nékdy drazdén mocovod
— kolikovité bolesti + psoatovy priznak (polozime P na L bok a provedeme hyperextenzi v kycli - bolest)

(4. Laterocekalni = bolest v bedrech) Anterior

(5. Subhepatalni = imitace akutni cholecystitidy) ‘
(6. Levostrannny (u situs viscerum inversus) = bolest v L jamé kycelni)

Preileal e
Retrocecal FELRd Postileal

Paracecal
Promontoric
(subileal)

Pelvic
Posterior

B) Specifické skupiny osob Subcecal
1. Déti (90 % vsech NPB) - rychly a dramaticky prabéh, mize dominovat zvraceni, = bolest
zplGsobena manévry vede k midze

2. Starecka app. - mirné&jsi pribéh, mohou chybét subj. i obj. pfiznaky i lab. znamky + T tendence k ohraniceni

vvvvvv

Komplikace

1. Perforace gangrendzniho app. = cirkumskriptni az difuzni peritonitis

2. Periapendikularni infiltrat = hmatna rezistence (anamnéza nékdy déle jak tyden), dif. dg. ca céka
3. Periapendiuklarni absces = 7T TT, schvacenost, fluktujici rezistence < CT

Diagnostika
1. Anamnéza
2. Fyzikalni vys.: Pohled - bledost, antalgické drZeni téla a chlize (pozvolna s lehkym predklonem vpravo), Vymizela
dechova vina
Poslech - ticho = stfevni paréza
Pohmat a poklep - viz vyse
Per rectum - bolest na dohmat $pi¢ky = pelvicka poloha
3. USG: - prosaknuti a zdufeni stény (az viditelnost jednotlivych vrstev) appendixu a baze céka, T LU
4. Gynekologické vys.:
5. Laboratof: 1 leu, CRP (sledujeme dynamiku!!!), hematurie (retrocekalni, pelvicka)
6. RTG bficha: mUze byt lehka distenze céka a ojedinélé hladinky v tenk. stfevé
— panuje-li stale nejistota:
7.CT

Diferencialni diagnostika
perforace viedu, akutni gastroenteritida, m. Crohn, cholecystitida, renalni kolika, akutni pyelonefritida, mimodélozZni
téhotenstvi, adnexitida a ruptura cysty ovaria, mezenterialni lymfadenitida aj.

Terapie

a) Zakladem je: Klasicka ¢i Laparoskopicka OP <« u déti VZDY!

b) Vznikl-li periapendikularni infiltrat = zanét se ohranicil (hmatna rezistence) a nejsou-li znadmky peritonitidy a
nehrozi-li perforace — OP je v takovém terénu obtizna — proto: Konzervativni T: klid na lGzZku + sledovani P + ATB +



bezezbytkova dieta (z pocatku asi i NPO)— ale rozvinula-li se peritonitida, je to samozrejmé indikace k OP
— konzervativni T byva doplnéna o apendektomii ,a froid“ (,,za studena®) v odstupu 4 -6 T
c) Vznikl-li periapendikularni absces: Punkce a drenaz pod USG ¢i CT nebo Chirurgicka extraperitonealni drenaz

(app. je zcela rozpustény) + vZdy odbér na mikrobiologické vys. pro cilenou ATB

Klasicka OP
indikace: jednoznacna dg. appendicitidy + z riznych dlivod( nechceme/¢i nemUiZzeme laparoskopickou APE
postup: kozni stridavy fez od McBurneyova nebo Lanzova bodu Sikmo medialné — stejnym smérem

protneme aponeurézu m. obliqus externus = rozhrnujeme svalova vldkna m. obliqus externus = opatrné otevirame
peritoneum (abychom neporanili naléhajici stfevni klicky) = do rany (fezu) vtdhneme bazi céka (nikdy netahame za
appendix) = odpreparujeme mezenteriolum — protneme ho — podvazeme a. apendicularis = naloZime 2 peany na
odstup appendixu a mezi nimi ho oddélime — skalpel i pean s appendixem jsou kontaminované, uz je nepouZzijeme
— pahyl lehce pozehdme elektrokauterem a oSetfime Betadinou — pahyl podvazeme a kolem néj se zalozi
tabackovy steh = pinzetou je pahyl opatrné vsunut do lumen céka a steh v momenté zanoreni dotahujeme — nékdy
jesté dame drén kolem céka a do Douglase
na co nezapomenout: patrame po Meckelové divertiklu na konci OP asi 100cm ilea

u pokrocilé flegmonédzni ¢i gangrendzni ATB
jsou-li znamky peritonitidy:  volime dolni stfedni laparotomii

Laparoskopicka OP

indikace: Symptomatologie pravého podb¥isku u Zen a dospivajicich divek
Atypicka lokalizace abdominalnich bolesti
Dg. pochybnosti - pF. u starsich
Obézni

vr s

Prani P

a) technika OUT = laparoskopicky asistovany vykon, kdy je podstatna cast APE je provedena mimo
peritonedlni dutinu laparoskopicky a ¢ast pak klasicky
b) bézna laparoskopicka APPE - to fakt nedam, vice viz skripta str. 60, 61

Periapendikularni absces — zadrénovat + appendektomie za 6-8T! = ,a frod“

Komplikace laparoskopické OP

1. Dehiscence pahylu - sklouznuti klip(

2. Infekce rany

3. Krvaceni (a. apendikularis, v. v mezenteriu, vlivem trokaru)



12. Cholecystitis ~ lithiazis (diagnostika, zasady lé¢by, komplikace, cholangoitis, ikterus)
na konci otazky je Resumé madafaka, precti si ho mozna jako prvni, je to fucking dlouha otazka
Cholecystolitiaza a choledocholitiaza
Definice a obecna charakteristika
Cholelitiaza je oznaceni pro pritomnost kaménku ve vyvodnych cestach Zlucovych a Zluéniku.
- jedna se o jedno z NEJEASTEJSICH onemocnéni GITu
- dle lokalizace kaménku rozdélujeme: cholecystolitidzu x choledocholitidzu x hepatikolitazu
- choledocholitidzu délime na primarni (,,de novo" vznikly k.) x sekundarni (k. do né&j ,vycestoval” ze Zlu¢niku)

vrw

- konkrementy mohou byt jak pFi€inou, tak i disledkem zanétu (Zlucniku, Zlu¢ovych cest)

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

Klasifikace konkrementt

2. Pigmentovy = bilirubinovy = cerny (Casté&ji v Asii?)
3. SmiSeny = hnédy (NEJCASTEJSI!):  jsou mazlavé a obsahuji CH, kalcium bilirubinat, kalcium palmitat a stearat

Etiopatogeneze

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

protektivnimi . jsou hl.: fosfolipidy a Zlucové kys. € tyto . totiz zajigtuji to, aby CH byl ve #luéi ve formé micel = v solubilni formé
RF = prolitogenni f. jsou: 5F: vék (forty), Zenské pohlavi (female), nadvaha (fatty), vicecetné téhotenstvi

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

- jinymi slovy se v patogenezi uplatnuji vSechny f. narusujici pomér prolitogennich vs. protektivnich I. (napf. obezita
= 1 CH; Zenské pohlavi a téhotenstvi = T estrogenu, ktery zvysuje konc. CH ve Zluci; vyssi vék = |, sekrece ZIuc. kys.;
resekce ilea ¢i m. Crohn = omezeni enterohepatalniho ob&hu ZK)

- v pfipadé Pigmentovych (bilirubinovych) k. se mze jako etiopatogeneticky f. uplatiiovat hemolytické stavy,
jaterni cirhoza, dlouhodoba parenteralni vyZiva

Klinicky obraz cholecystolitidzy

A) ASYMPTOMATICKA — neni indikovana k EHEE!

B) OLIGOSYMPTOMATICKY - tzv. bilidrni dyspepsie

Cholecystolitidza 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 priijmy
< tyto dyspepsie mohou byt vysvétleny napf. maldigesci tukd, kvali porusené evakuaci Zluéniku pri litiaze ¢i koincidenci
cholecystitidy, ale faktem z{stava, Ze u ¢asti nemocnych po cholecystektomii se rozvine postcholecystektomicky sy, kdy jsou obtize
stejné ¢i dokonce horsi

C) 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 hodindch = KOLIKOVITA BOLEST v P
hypochondriu s iradiaci pod P lopatku

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



jestlize vsak pretrvavaji déle nez 12h!!! je potreba myslet na komplikace! (viz nize)
- biliarni koliky se u P mohou opakovat, tfeba i denné, jindy se léta neopakuji

Komplikace cholecystolitiazy

Akutni cholecystitida a pericholecystitida

Etiopatogeneze

90 % pficin = kalkulozni:

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

b) jako dusledek chronického drazdéni stény Zluéniku
10 % pficin = akalkulozni:

a) u kriticky nemocnych P (MODS, sepse a septicky $ok, polytrauma, popaleniny) Zivot-ohroZujici komplikace
Klinicky obraz = zanétliva NPB
jedna se vlastné o septicky stav s lokalnim draZzdénim peritonea, proto:

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

3. palpac¢ni citlivost a svalové staZeni (pericholecystitida)

4. + Murphyho pfiznak = P pro bolest zastavi nadech pii palpaci v P hypochondriu
5. 1 TF, 1D, ileozni znamky (cholecystitida maze (tak jako jiné zanétlivé NPB) zpGsobit sekundarné paralyticky ileus
- zhorsuje-li se peritonealni drazdéni maze vzniknout aZ perforace Zluéniku
Diagnostika
Anamnéza + fyzikalni vys. + laboratof (T CRP, T FW, leukocytdza, T ALP a GGT) + USG = rozsifena + 3vrstevna sténa
Zluéniku (sténa-otok-sténa) + cholecystolitidza + otok okoli + (CT) (prosakla sténa zluéniku, normalni pankreas)
Terapie - viz nize
akutné = za horka = se da provést CHCE do 72 hod. jinak ,a calore" za cca 6T?

2. Hydrops Zluéniku

= konkrement se trvale zaklini v d. cysticus nebo v krcku Zluéniku = obsah nem(zZe odtékat = Zlucova barviva
inhibuji sténu 2 vznika mnohonasobné vétsi Zluénik s odbarvenym obsahem pinym hlenu

KO: U P po prodélané kolice pretrvava stala tlakova bolest v P podzebf¥i + palpacné hmatna rezistence, ktera se
hybe s dychanim.

- hydropicka Zluc je svétla, odbarvena

Dg.: akutni USG a CT

T: da se budto zadrénovat pod radiologickou kontrolou nebo OP

3. Empyém Zlucniku = zhnisany hydrops

= hydrops Zluéniku se infikuje = dutina se vypliiuje hnisem = rozvine se prudky zanét = septicky stav

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

Dg.: akutni USG a CT

T: JIP + ATB i.v. + drenaz = kdyz by P byl septicky: €asny chirurgicky vykon

4. Biliarni pankreatitida

= komplikace vznikla pri zaklinéni konkrementu v oblasti Vaterské papily = retrogradni pranik zZluce - aktivace
pankreatickych enzym(l - autodigesce pankreatu

- oproti kolice je bolest stala, kruta, 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 Zlu¢niku pri cholecystolitidze spjaty s jejim ztlusténim, zjizvenim a pFitomnosti krystalt soli



- evakuacni schopnost je vyrazné omezena = KO: postprandialni dyspepsie horniho typu = Dg: USG priikaz
ztlusténi ¢i kalcifikace stény = T: cholecystektomie
6. Obstrukeni ikterus a akutni cholangitida (viz nize)

{ Inflammation

7. Pistél do duodena = biliarni ileus; pistél do transversa (RTG nalez aerobilie) Distenced comimen

hepatic duct

8. Perforace — biliarni peritonitida < bradykardizuje (toto védét!) jinak u peritonitidy je TTF
9. MIRIZZIHO SY = zaklesnuty kdmen v krcku Zluéniku nebo v d. cysticus i
vede k jeho zanétu s edémem a to ucpe d. choledochus ¢i hepaticus communis 2> = gl

I b
Impacted galistona
in eystic duet

-3

10. pericholecysticky infiltrat a absces

- dochazi ke sristiim s: duodenum, c. transversum, omentum — vznika z toho
absces

T: ATB, drenaz, OP

Diagnostika cholelitiazy, cholecystitidy
Laboratof: a) nekomplikovana cholelitidza = normalni
b) pfi obstrukci Zlucovych cest a cholangitidé = 7T obstrukénich enzymt = 1 bilirubin, ALP, GGT
c) pfi rozvoji septického stavu (v ramci cholangitidy a asi i té cholecystitidy?) = 1T CRP, leukocytéza,
T ALT a AST (pfiznak G sepse)
USG! a) ucholelitidzy = prokaze konkrement
b) u cholecystitidy = zesilenou a 3vrstevnou sténu, omezenou motilitu = k detailnéjsimu posouzeni MR/CT
c¢) u (déle trvajici) choledocholitidzy = rozsifeni extra- nebo intrahepatalnich Zlucovodd, ale stihlé Zlu¢ové
cesty NEVYLUCUJI moznost choledocholitidzy = 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 Zlu¢ovych cest a pro kontaktni litotrypsi

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

Dolsin i.m. (= pethidin = opioid, ktery nezpsobuje spazmus Oddiho svéraée (na rozdil od morfinu))
Klid, 2 dny cajova dieta = poté Zlucnikova dieta, teplé obklady (vyloudili-li jsme zanét)
Antiemetika?/prokinetika? - Torecan? Degan?
Chirurgicka terapie = cholecystektomie = ZAKLAD = Kauzalni Ié¢ba
je indikovana u: SYMPTOMATICKE cholecystolitiazy = tj. ta co se projevila biliarni kolikou/kolikami € co
nejdrive, abychom omezili komplikace nebo i pokud se projevuje biliarni dyspepsii
u VSECH KOMPLIKACI cholecystolitiazy = akutni cholecystitida - provadi se u nas
obvykle po zklidnéni akutniho stavu tzv. ,a calore” = ,za studena“ = planované? akutné
nejpozdéji do 72 hod! - toto musis védét!
hydrops a empyém
perforace a biliarni 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 podezreni na anaeroby priddvame metronidazol (napr. 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 peritonealniho drazdéni (mél bych podezieni na
komplikace) provedu LPCHE akutné (do 72 hod.) — jinak se ¢eka a provede se LPCHE a calore (za 6T) u nestabilniho
P ¢i pfi KI k OP — perkutanni drenaz Zlucniku



Aneb u cholecystektomie rozeznavame: urgentni (peroforace Zlu¢niku, empyém?), akutni (cholecystitida
komplikovana zhorsujici se peritonitidou?), odloZzena a planovana

Postcholecystektomicky sy
20 - 40 % P po cholecystektomii trpi dyspepsii, abdominalnim dyskomfortem az bolestmi obvykle mirné intenzity

Terapie choledocholitiazy

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

LV2: u obtiZzného/nemozného transpapilarniho pristupu (nap¥. stp. Billroth Il OP) transhepatalné

LV2: OP a zavedeni T-drén

Komplikace po CHCE

= poranéni Zlu¢ovych cest

- klinika: T JT, ikterus, bolesti, sepse, pritomnost Zluci ve drénu

- Dg.: USG, ERCP, CT

-T: - je-li perforace mensiho rozsahu: sutura a T-drén
- kompletni léze ZluCovych cest: rekonstrukce na Y-Rouxovu klicku
- je-li P nestabilni: PTCD = Perkutanni Transhepatalni Cholangiografie s DrenazZi = intervencni radiolog
pichne hadi¢ku pres kiizi = ve 2. dobé OP

Akalkulézni cholecystitida
=vzacné onemocnéni (5 - 10 % vsech cholecystitid) u kriticky nemocnych (polytraumata, popaleniny, velké OP)
- bolest, USG, Laborator 1 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 zplsobena
Akutni bakteridlni cholangitida
Etiopatogeneze
Nejcastéji choledocholitidza, méné stenéza ¢i tumor = obstrukce odtoku Zlu¢e do duodena = méstna zlu¢ 2>
idealni pro mnozZeni bakterii = infekce prochazi na intrahepatalni Zlucovody a mliZze aZz na parenchym jater
Nejcastéjsi agens: E. coli, Klebsiella pneumoniae, Haemophillus infl.
Klinicky obraz
Charcotova trias: 1. HORECKA a tfesavka
2. Trvala (hodiny azZ dny) tlakova BOLEST v epigastriu
3. OBSTRUKCNI IKTERUS!!!
+ znamky sepse (T TF, T D, T TT, alterace celkového stavu, T 1T T CRP, prokalcitonin (event.
presepsin) a leukocytota)

Diagnostika

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

Terapie

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

Recidivujici bakteridlni cholangitida

- u P s protrahovanou (nevyfesenou choledocholitiazou) aneb ne vzdycky jde ten Sutr vytahnout, popf. u P

s iatrogenni cholestazou (napf. pfi poranéni Zlu¢ového stromu ,nesikovnym chirurgem" u LCHE) aj. = opakované




ataky akutnich cholangitid = opakované Charcotovy trias = vznika sekundarni biliarni cirh6za - svédéni, nékdy
ikterus, subfebrilie, neurcité bolesti nahofe > 1 JT, 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 kamen d. choledochus - bilarni kolika = bolest nejdFfiv v epigastriu pak pod P zebernim
obloukem + nauzea a vomitus (horecka by spi$ svédCila pro zanét — cholecystitis? cholangitis?) = v dg.
postupujeme jako u NPB — anamnéza, laboratof (u koliky asi nic moc nalez) USG, RTG bficha, nechame
chirurgem vyloucit NPB - terapie Algifen, popf. Dolsin = kamen vycestuje sam nebo tam zlstane, ale
pFestanou ty spazmy svaloviny ZIu€. cest, ale co nejdfiv LCHE (lap. Cholecystektomie), at zamezime
komplikacim (cholecystitida, hydrops, empyém, cholangitida)

2. Cholecystitida

- kameni 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, hore¢ka! 1CRP, leukocyty = znamka zanétu >
posupuju jako u NPB = USG, RTG bficha > T: ATB, jinak 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

3. Choledocholitiaza

= kdmen 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 protoze tam ma kamern =>
tzn. ERCP

4. Cholangitida

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

Chirurgicka cast

ne vzdy je nutné indikovat CHCE odloZené, protoze vétsina nemocnych ztrati své (¢asto solitarni) kameny a nema jiz
dalsi biliarni obtize.

Cholecystolitidza asymptomaticka se neléci, ale choledocholitidza i bez cholangitidy se IéCi - primarné ERCP (je-li
cholangitis, tak samoziejmé navic ATB < je to Zivot ohroZujici onemocnéni!!!, nékdy nutna PTCD (drenaz) a dnes
vzacnéji chirurgicka drenaz)

CHE = Cholecystektomie
provadi se: a) Laparoskopicky - dnes upfednostiiovano
b) Laparotomicky - napt. u perforace Zluéniku, kdy? je peritonitida a je potfeba provést lavaz DB

LCHE postup: incize nad pupkem — instilace CO2 (zalozeni kapnoperitonea) a ndsledné zavedeni trokaru —
prohlédne se cela DB — zavedou se dalsi 2 trokary = vypreparuje se d. cysticus a a. cystica = obé struktury se
dvojité zaklipuji a pferusi — Zlu¢nik se vybavi z IGZka a extrahuje, zavede se drén (tim se pozna poOP krvaceni nebo
poOP Unik Zluce (napt. pokud jsme poranili d. choledochus)

Komplikace: 1. Poranéni d. choledochus ¢i d. hepaticus
2. Krvaceni
3. Zlu€ova pistél
toto jen u laparoskopického pristupu:
4. Poranéni nitrobfisnich organl pri zavadéni trokarf
5. T riziko trombozy kvali kapnoperitoneu
6. Ztrata kaménku ze Zlu¢niku v DB



13. Chirurgicka onemocnéni jater (benigni + mal. tumory, nadory
extrahepatickych Zlucovych cest, klinika, prtibéh, Iécba)

Obecna charakteristika chirurgickych onemocnéni jater
- vétsSina chorob jater je IéCena konzervativné, k chirurgické terapii jsou vhodné predevsim loZiskové procesy
Jtrias hepatica“ = konecna vétev a. hepatica propria, v. portae (do j. laltcku), ductus bilifer interlobularis (z j. lalt¢ku)
,lig. hepatoduodenale® = pravy okraj omentum minus. Jde od porta hepatis k pars superior duodeni. Obsahuje:
a. hepatica propria (ventromedialné)
ductus choledochus (ventrolateralné)
v. portae (dorzalné)
lymfatické cévy a vétvicky n. X
Jtruncus coeliacus” = 1. visceralni (neparova) vétev aorty.
Vétvi se na: a. hepatica communis — a. hepatica propria + a. gastroduodenalis
a. gastrica sinistra
a. splenica = a. lienalis
- nepravé x pravé primarni x sekundarni benigni x maligni

Obecny KO u cyst a benignich tu:

1. asymptomatické

2. bolest a tlak v P podzZebfi z napinani jaterniho pouzdra

3. symptomy z obstrukce: dyspepsie (anorexie, meteorismus, N/V,) inava, hubnuti, hepatomegalie az
porucha evakuace Zaludku

4. vzacnéji krvaceni nebo ruptura do volné DB

A) nepravé

Jaterni cysty

= Casty nalez na USG

- solitarni x viceCetné

- mUzZe se jednat o kongenitalni onemocnéni (pod 1 %) polycysticka choroba jater = AD onemocnéni, cysty v jatrech
a ledvinach, ale v jatrech vétsinou asymptomatické, FNH = Fokalni Nodularni Hyperplazie

T: vétSinou nevyZaduiji terapii, Ié¢ba pokud se projevuji Gtlakem okoli (napft. cholestaticky ikterus?)— fenestrace
(vytvoreni diry) a marsupializace = otevieni, odstranéni ¢asti jeji stény a vznikla dutina se sesije s klzi (¢imZ se to
zahoji) / vyplnime to cipem omenta (punkce samotna vétsinou nema dlouhodoby terapeuticky efekt, je pouzivana
spiSe pro dg.)

Co bychom méli vyloucit pred OP?

1. MRCP - abychom zjistili, jestli ta cysta nekomunikuje se ZIu¢. cestami

2. Sérologie - abychom vyloucili, Ze se jedna o Echinokokovou cystu < kdybychom ji nap¥. bioptovali =
anafylakticka reakce (proto i biopsie pfi podezieni na echinokovou cystu je KI)

Parazitarni cysty
E: Entamoeba histolytica — resime metronidazolem — pouze vznikne-li absces nebo dojde-li k perforaci se
vznikem peritonitidy nebo pfi rezistenci na lécbu — intervencni/chirurgicka Iécba s drenazi

Echinokokova cysta = KO: intermitentni bolesti v P hypochondriu a subfebrilie = Dg. EA: Afrika? Ale jeiu
nas; sérologicky stanovenim protilatek a USG — T: je-li nad 4 cm a u cyst blizko pouzdra (riziko provaleni do
volné DB) — chirurgické odsati cysty a instilace 20% NaCl + resekce cysty s lemem okolni tkané

- (CAVE! na perOP anafylaktickou reakci - OP pole se proto obklada rouskami s 20% NaCl)

Absces jater

E: pfi ascendentni cholangitidé, poOP
E. coli, StAu, streptokoky

KO: - bolesti v P podzebri



-sepse (T 11T, 1 TF, 1D, 1T leu, CRP, FW)
- pfiznaky z komprese okoli (cholestaticky ikterus?)
Dg.: USG, CT
T: ATB + cilena drenaz pod USG/CT kontrolou (méné ¢asto OP evakuace a drenaz)

B) primarni
Benigni
Hemangiom
= nejcastéjsi benigni tu jater (prevalence az 20 %), v 90 % benigni, castéji u mladsich zen
- 2 zakladni typy: kapilarni a kavernozni
KO: - témér vzdy je asymptomaticky a predstavuje ndhodny nalez na zobrazovacich vysetreni
- obecny KO viz vyse (bolest, sy z obstrukce), vzacné ruptura do DB
- vyznam je pouze v ramci diff. dg.
T: vétSinou netfeba - pouze sledujeme, pouze velké (nad 6cm), rostouci ¢i symptomatické resime chirurgicky

Fokalni nodularni hyperplazie

= 2. nejcastéjsi benigni tu jater

- vyskytuje se predevsim u Zen v produktivnim véku

- mlZe dosdhnout aZz mnoha cm

E: trombdza arterioly (kvili vrozené malformaci) 2 nekréza hepatocytl = regenerace jaterni tramciny s hyperplazii
KO: vétsinou asymptomaticka, jinak obecny KO (viz vyse)

Dg.: musi byt dif. dg. odli$ena od adenomu a hl. od HCC = USG, CT/MR, biopsie

T: je-li asymptomaticka = pouze sledujeme; je-li symptomaticka = chirurgicka resekce

Adenom

= vzacny benigni tu jater

- postihuje hl. mladsi Zeny = 90% pFipadt je spjato s UZIVANIM HORMONALNI ANTIKONCEPCE!!!

KO: vétsinou asymptomaticky - obecny KO (viz vyse) - nékdy mohou spontanné krvacet - az obraz NPB nebo
malignizovat!

Dg.: USG a CT/MR a biopsie

T: vysadit antikoncepci!, u muzl odstranujeme vzdy (T riziko malignizace), u Zen vétsi (nad 5 cm) resekce

PoOp komplikace po resekcich z benignich indikaci
- krvaceni, infekce (subfrenicky absces), Zlu€éova pistél/struktura/stenéza
- prognéza po odstranéni benignich lézi je PRIZNIVA

U téch benignich nalez( se provadi nejspis ta neanatomicka resekce jater

Maligni

HCC = Hepatocelularni ca = Hepatom (90 %)

- v CR spide vzacné&jsi tu (ale ve svété (pf. v Asii), kvali Easté hepatitidé B predstavuje 5. nejéastéjéi maligni tu), €ast&ji u muzdl

- velmi €asto vznika na terénu cirhézy (vyvine se az u 30 % P s cirhdzou)

- klinické obtiZe jsou spiSe pozdni, diagnostika byva obtiZna a resekabilita vzhledem k casté cirh6ze omezena (cirhéza ji
omezuje, protoZe jatra po resekci musi byt dostatecnd, pro plnéni jejich fce (zatimco u zdravych jater si miZeme dovolit zresekovat teoreticky az 80 % jater)—
to vse Cini z HCC zavazny tumor

Klinicky obraz

- zprvu asymptomaticky (idedlni, kdyzZ je zachycen na USG screeningu P s cirh6zou provadéném a 0,5 roku)

- symptomy znaci horsi prognézu

nespecifické (obdoba ,B-symptom*“): anorexie, hubnuti, bolesti bficha, inava, subfebrilie
pozn. B-symptomy je termin pouZivany u lymfomu - neni pro né specificky, ale kdyzZ se toto trio objevi, méli bychom vzdy po lymfomu patrat.
B-symptomy: 1. TT nad 38°C; 2. Vahovy pokles o min. 10 % za 0,5 roku; 3. No¢ni poceni

specifictéjsi = dekompenzace cirhézy: ikterus, ascites, jaterni encefalopatie, krvaceni z varixt
vzacnéji = ruptura s krvacenim do volné DB



- nékdy palpa¢né hmatna rezistence

Diagnostika

- vSichni P s cirh6zou maiji 4 6 més. USG screening

- lab. prokazujeme u P s cirh6zou a HCC = T a-fetoproteinu! - znat tento onkomarker

- definitivni dg. pomoci CT/MR (nezbytné pro posouzeni resekability) = pfi podezieni se NEPROVADI biepsie kvili
rizika bilidrniho rozsevu

Staging

Pred zahajenim T se provadi (viz obr. Gplné dole) [Barcelona Clinic Liver Cancer] (st. A, B, C, D) (pro
posouzeni resekability) a stanovuje se pro posouzeni progndzy u daného P

Terapie

1. RFA/Kryo ablace nadoru: u tumor( do velikosti 5cm, nej¢astéji perkutanné nebo laparoskopicky
2. Resekce jater: odstranitelné léze bez extrahepatalnich metastaz a bez invaze do hlavnich cévnich kment
- jsou preferovany anatomické resekce, ponechany jaterni parenchym musi byt dostatecné funkéni
3. Transplantace jater: u pokrocilé cirhézy s jednim loZziskem do 5¢cm nebo se tfemi lozZisky do 3cm
- HCC je v podstaté jediny maligni tu, kde muze byt indikovana transplantace

Paliativné
Transkutanni Chemoembolizace: objemné neresekabilni nadory
Cilena molekularni biologicka terapie: u nemocnych v dobrém stavu prodluZuje preziti - sorafenib aj.

Resekce jater
- vedét, kolik segmentl‘ll ma P lalok a kolik L lalok = segmentarni ¢lenéni neodpovida povrchovému ¢lenéni lalokt podle ryh, nybrz odpovida
vétveni cév tvofici trias hepatica—> pars hepatica sin. se sklada z: . (lobus caudatus nebo jen z jeho &asti) Il., IIl. a IV. Aa IV. B

— pars hepatica dx. se sklada z: Vv, VI, VI, VIII
A) Anatomické resekce
= linie resekci respektuji segmentalni stavbu jater = odstranuji se celé segmenty az laloky
J MALE VYKONY
1. Segmentektomie (v praxi to je ¢asto extraantomické) = resekce pouze 1 segmentu (pf. jen 4.)
2. Bisegmentektomie = odstranéni 2. a 3. segmentu = levostranna lobektomie ; linii je lig. falciforme hepatis
J VELKE VYKONY
3. Levostranna hemihepatektomie = 2. - 4. segment, linie od ltiZka Zlu¢niku po VCI
4. Rozsifena levostranna hemihepatektomie
5. Pravostranna hemihepatektomie = odstranéni P laloku (5., 6., 7. a 8. segment), linie od ltzka Zlu¢niku po VCI
6. Rozsitena pravostranna hemihepatektomie = P lalok + 4. segment, linii je lig. falciforme hepatis
B) Neanatomické resekce (tumorektomie)
= jatra jsou resekovana bez ohledu na segmentalni usporadani (tumorektomie), ale s dostatecnym lemem zdravé
tkané
1. metastazektomie

- u jater bez cirhdzy Ize teoreticky zresekovat az 80 % jater, aniz bychom navodili jaterni insuficienci

- nékdy se pouziva neodajuvantni T pro zmenseni tu

- nékdy se vyuZivaji kombinované postupy = resekce + neresekéni metody na kontrafat. strané parenchymu
- nékdy se vyuziva etapova resekce = postupné resekujeme v rdmci nékolika OP

OP pfistupy: 1. HSL = Horni stfedni laparotomie a) =
2. ,J“fez a)+b) =
3. Whipplelv fez ¢c) =
4. Thorako-freno-laparotomie d) >




Neresekéni metody

1. Ablace = aplikace tepla, chladu ¢i chem. . do tu vedouci k jeho nekréze
- samostatné nebo v kombinaci s resekci

- vyhodou je miniinvazivita

2. Chemoembolizace a. hepatica

3. Regionalni intraarterialni ChT

Cholangiocelularni karcinom (10 %)

= vysoce maligni vzacnéjsi tu vychazejici z intrahepatalnich Zlucovod( se Spatnou progndzou (do 1 roka)
- typicky na terénu PSC

KO: dlouho asymptomaticky — ikterus, pruritus, cholangitida

Dg.: ¢asto pozdni — $patna progndéza =2 malokdy mozna resekce

T: resekce ¢i paliativni ChT a ERCP/PTBD drenaz (Perkutanni Transhepatalni Bilidrni Drenaz)

c) sekundarni (tvoFi 90 % malignich tu jater!)
- jatra jsou spolu s plicemi nej¢astéjsim mistem meta
E: 1. Kolorektalni ca (50 % viech meta) — ¢asto se resekuji
2. Ca plic
3. Caprsu
4. Ca pankreatu — zpravidla iresekabilni, prognéza infaustni < toto neplati pro NET < ty naopak dobfe resekabilni

5. Ca zaludku — zpravidla iresekabilni, prognéza infaustni

KO a Dg. se nelisi (nékdy se provadi PET/CT) + projevy/patrani po primarnim tu
- metastazy lze pomoci CT kontrast. prokazat v 90 %, naproti tomu pro dg. HCC do 3cm neni senzitivita ani 50 %
T: U kolorektalniho ca a u NET byva indikovana chirurgicka Iécba = extraanatomicka resekce < jedina
potencialné kurativni
- u vybranych meta se délad RFA
U zbylych tu jen zcela vyjimecné - u vybranych, dobre diferencovanych
Paliativné: ChT, biologicka T, neresek¢ni paliativni metody

V. PORTAE = VZADU
A. HEPATICA PROPRIA = VENTROMEDIALNE
DUCTUS CHOLEDOCHUS = VENTROLATERALNE

- nejvyznamnéjsim a nejc¢astéjsim je adenoca (dalsi napf. 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: kalcifikace stény Zlu¢niku = porcelanovy Zlucnik (u chron. cholecystitis), kongenitalni cysty, polypy, Salmonella
typhi

Klinicky obraz

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

- pozdéji ikterus (= znamka infiltrace hilu jater a Zlu¢. cest = Spatna progndza), hepatomegalie, hmatna rezistence,
ascites

Diagnostika

klinicky obraz, elveace ALP, GGT, bilirubinu + nadorovych marker(i (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 $patna prognéza (median preziti 5 mésicl!)

u Casnych ca (max. T1b): CHCE + resekce l0zka v jatrech + revizce pupku z divodu implantacnich meta! + adjuvantni
ChT (ale starsi P toho ¢asto nejsou schopni)

Cholangioca = Adenokarcinom (diferencovany, obrovskobunécény, adenosquamézni aj.)
- jako ,Klatskintiv tumor“ oznacujeme adenoca Zlu¢ovych cest lokalizovany v oblasti junkce obou hepatiku

v jaternim hilu - je to NEJCASTEJSI lokalizace

RF: PSC, kongenitalni cysty Zlucovych cest

Klinicky obraz

nespecificky: anorexie, nauzea, hubnuti

specificky: nebolestivy ikterus, recidivujici akutni cholangitidy, Corvusieriv pfiznak

Klasifikace

dle | - tu v d. hepaticus communis 2cm pod junkci
Bismuth-Corlette classification Il - v junkci, ale bez infiltrace hepatikii

of perihilar cholangiocarcinomas

Il - tu uzZ infiltrujici P nebo L d. hepaticus
IV - tu infiltrujici dokonce oba hepatiky

An g

Sifeni nadoru

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

- Laboratof: T ALP, GGT, konjug. bilirubin

- MRCP, endosonografie, SpyGlass cholangioskopie

- CT jater

Terapie

Bismuth | - Il = exstirpace Zlu¢ovych cest s REKONSTRUKCI NA Y-Rouxovu kli¢ku = tzn. rozfiznu jejunum = oralngjsi konec
necham na pokoji a vytahnu aboralni konec jako exkludovanou klicku jejuna a nasiju hepatiko-jejunoanastomézu — z Zaludku ta potrava ptjde normalné

Bismuth llla = pravostranna hemihepatektomie s HJA
Bistmuth IlIb = levostranna hemihepatektomie s HJA
Bistmuth IV = inoperabilni

Resekabilni nador - postizeni stiedni tfetiny - resekce Zlu€. cest, rekonstrukce ZC pomoci exkludované kl. jejuna
- distalni tretina choledochu (ten je v hlavé pankreatu) - parcialni duodenopankreatektomie
- Klatskintiv tumor - viz vysSe terapie

Neresekabilni nador - drenaz Zlu€ovych cest (biliodigestivni anastomoza, duodenobiliarni drén, PTBD)
- ChT a RT maji maly efekt

- progndza: neni dobra, 5leté preziti jen u 10 %
Paliativné: ERCP stenty, novéji i fotodynamicka terapie

Poranéni jater - prvni resekci jater ve FNOL provedl prof. Kral u néjaké pani co je méla poranéné
- snaha resit konzervativné = LV2: embolizace = LV3: je-li ale P hemodynamicky nestabilni = revize a sutura jater ci
dokonce resekce

- kdyzZ to krvaci, tak se tam davaji kaolinové rousky - max. na 48 h = nékdy uzavieme bricho, jindy ne a




véijeme tam COM? = open abdomen?
- cave na: Zlucovy leak = bilom (tenkosténny Gtvar vypInény zluci bez vlastni vystelky (neni to cysta) = praskne-li =

biliarni peritonitis; absces
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14. Portalni hypertenze (rozdéleni, klinika-projevy, komplikace, dasledky, diagnostika, |é¢ba)

1. Portalni hypertenze
Definice
Portalni hypertenze je klinicky syndrom, ktery vznika pri zvyseni portosystémového gradientu nad 5 mmHg (= 1

rozdilu tlakG mezi portalni Zilou a VCI), k zadvaznym komplikacim - krvaceni z jicnovych varix( dochazi pfi vzestupu nad 12 mmHg
- v. portae vznika soutokem v. mesenterica sup. a v. splenica (do niZ jesté pred tim vstupuje v. mesenterica inf.)

Pficiny

A) PREHEPATALNI (10 - 20 %)

1. trombdza/atlak (napf. nddorem) v. portae

2. trombdza v. lienalis (u chron. pankreatitis ¢i ca pankreatu), trombdza v. mesenterica inf. <= takzvané segmentarni
portalni hypertenze

3. kongenitalni stenéza v. portae

B) INTRAHEPATALNI (70 - 80 %)

1. jaternl' cirhoza (nejéastéjéi) = alk., HCV, HBV, nealkoholicka steatohepatitida, AlO, Wilsonova ch., hemochromatoéza, porfyrie, PBC, PSC, idiopaticka
2. nodularni regenerativni hyperplazie (nej¢astéjsi necirhoticka 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 sinusti = obliterace sinusti = hypoperfuze = atrofie hepatocytt
a regeneracni hyperplazie v jejich okoli

3. Kongenitalni fibréza/polycysticka choroba jater

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

5. Tézké akutni postiZzeni jater - virové, toxické

6. Amyloidoza

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

9 Schistozomiaza

C) POSTHEPATALNI (5 %)

1. BUdd-ChiarihO Sy = UZéVéI‘ jaternich 2” (trombézou, nédorem, VVV) (tromboéza typicky u ET a PV = chron. myeloprolif. Ph neg. choroba s nadmérnou prolif.
megakaryocytt v KD)

2. VVV ¢&itromboéza VCI?

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

Proc¢ nastdvd vazodilatace splanchnika?
Kvali lokalné zvysené tvorbé lokalnich vazodilatator( (NO, CO) €< to nastava kvili hyperkinetické cirkulaci

Dusledky portalni hypertenze

1. Otevieni porto-kavalni anastoméz: a) Jicnové varixy (v. portae - wv. gastricae - vv. oesophageales - v. azygos et hemiazygos - VCS)
(v. lienalis - slezina - vv. gastricae breves - Zily distalniho jicnu a kardie)

b) Hemoroidy (v. portae - v mesenterica inf. - vv. rectales (hemoroides) - VCI)
C) Caput medusae (spojky s paraumbilikalnimi a umbilikalnimi Zilami - v. omphaloentericae)
(d) v. lienalis - v. renalis sin.)
- na vzniku kolateral se podili i angiogeneze (ne jen preexistujici spojky)
2. Méstnani krve v portalnim fecisti > maldigesce a malabsorpce + 1 tvorba vied( + T permeabilita stfeva pro
bakt. > 1 riziko sepse/jaterni encefalopatie
3. Splenomegalie = hypersplenismus = trombocytopenie = krvaceni
4. Ascites a otoky — riziko hepatorenalniho sy
5. Spontanni bakterialni peritonitida



6. Jaterni encefalopatie (protoze kvli porto-kavalnim anastomdzam metabolity - amoniak, merkaptany a fenoly,
aromatické AMK, glutamin - obchazi vice jatra)

7. Hepatorenalni sy = funkéni selhani (dosud zdravych) ledvin pfi cirhéze s portalni hypertenzi a ascitem! (ascites je
nezbytna podminka)

a) akutni = typ | = selhani do 2 tydn( < velmi Spatna progndza

b) subakutni = typ Il = selhani pomaleji < lepsi progndza

Klinicky obraz

- symptomy samotné portalni hypertenze jsou vétsinou nespecifické = apatie, inavnost, anorexie

- Castym 1. priznakem jsou aZz komplikace portalni hypertenze = ascites ¢i krvaceni z jicnovych varix(!

- mohou byt pfiznaky vyvolavajici pfic¢iny, jaterniho selhani, disledkt portalni hypertenze (viz vyse)

- znamky hyperkinetické cirkulace: TTF, TSV, | TK (kvali | intravaskularniho objemu a |, systémové rezistence)

- pFl'znaky cirhézy/jaternl’ho selhavani: Unava, slabost, dyspepsie, febrilie | hm. ¢i Thm., hepatomegalie, ikterus, krvacivé projevy, gynekomastie,
palmarni erytém, pavouckové névy, Dupuytrenova kontraktura, svalova atrofie, jaterni encefalopatie, foetor hepaticus,

Diagnostika

- neni Zadna laboratorni znamka portalni hypertenze (trombocytopenii pod 100 pfi hypersplenismu, 1 JT, bilirubin)
1. USG - T prameér v. portae, detekce kolateral, hepato- splenomegalie, posouzeni priitoku Dopplerem

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

1 tyto 2 metody provedeme VZDY!

3. CT angiografie

4. katetrizace jaternich Zil s méfenim tlakového gradientu (v zaklinéni hepatalni Zily vs. tlak ve VCI) = jedina
OBJEKTIVNI metoda!

- méfime HVPG (Hepatic Venous Pressure Gradient)

vrv

Terapie = terapie zakladni priciny + terapie komplikaci
- viz komplikace

Komplikace portalni hypertenze

Krvaceni z jicnovych varix(
- varixy jsou v distalnich 2/3 jicnu
- riziko nastava pri HVPG nad 12 mmHg - varixy pfitomny u 40 % P s kompenzovanou cirhézou a u 60 % P s ascitem
KO: URGENTNI STAV! hemateméza, meléna ¢&i a? enteroragie, anémie, aZ $okovy stav - TTF, |, TK
Dg.: Endoskopie
T: 1. zajistit P (hemodynamicky + intubace pfi poruse védomi/Soku) - toto je nutné provést pred endoskopii!
2. Sirokospektra ATB také co nejdrive
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 hemostaza = ligace varixti elastickymi krouzky nebo (dnes asi spis méné) sklerotizace >
selze-li 2 docasné baldnkova tamponada jicnu (max. 24 h) - v 50 % dojde po uvolnéni tamponady k recidivé
krvaceni = pokud selhala endoskopicka hemostaza
5. TIPS = tra nsjugulérm’ intrahepatick{/ porto-systémov{/ shunt (pFes v. jugularis se vytvori v jaternim parenchymu uméla
spojka mezi portalni Zilou a vétvi v. portae, nasledné se vystuzi metalickym stentem) €— oproti chirurgickému Fe§en|'je méné
zatéZujici pro P a ma stejnou Gcinnost
6. Chirurgické reseni (prositi varix(, devaskularizace, transsekce jicnu) - v akutni fazi krvaceni dnes vyjimecné

Prevence: primarni - karvedilol (taky snizuje portalni hypertenzi) ¢i preventivné endoskopicka ligatura,
transplantace, TIPS a chirurgicky jen vyjimecné
sekundarni - karvedilol, endoskop. ligace, TIPS a chirurgicky zaloZeni portosystémového shuntu
(elektivné)



Zajimavost: Krvaceni z jicnovych varix( zhorsuje jaterni encefalopatii, protozZe ta natravena krev, ktera se dostane
do stfeva vede ke zvysené tvorbé produkt( bakterialniho rozpadu.

Chirurgické reseni - akutni krvaceni

= je indikovano v akutni fazi krvaceni jen vyjimecné (je to zatizeno vysokou letalitou)

moznosti: a) vykony branici pritoku portalni krve k jicnu = devaskularizacni vykony = trassekce terminalniho jicnu
staplerem, submukdzni opichy
b) zaloZeni portokavalniho shuntu

Chirurgické feseni elektivni = sekundarni prevence (kdy7 se zvladlo krvaceni)

moznosti: a) NESELEKTIVNI portosystémovy shunt (z porty, z mezenteriky, z v. splenica):
1. Mezentericko-Kavalni H shunt s Zilnim interponatem / umélou cévni protézou
2. Porto-Kavalni pfimy shunt
3. Spleno-Rendlni shunt + Splenektomie

Hlavni NU TIPS a NESELEKTIVNICH portosystémovych shunt — krev obchazi jatra — zhorsuji jaterni encefalopatii

b) SELEKTIVNI portosystémovy shunt:
Distalni Spleno-Renalni shunt + Podvaz vytsténi v. lienalis do v. portae + bez splenektemie
a zaroven
Azygo-Portalni dekonexe = preruseni v. coronaria ventriculi - etev v. portae vedouci Krev pri malé
curvature do subkardialni oblasti = v. azygos

Hlavni vyhodou SELEKTIVNICH portosystémovych shuntii je, 7e krev neobchazi jatra, ¢imZ se zachovava jaterni fce.
Na druhou stranu, toto feseni je Kl p¥i Child-Pugh C

c) ortotopicka TRANSPLANTACE jater

Ascites
= 1 mnozstvi tekutiny v peritonealni dutiné
- je to jedna z nej¢astéjsich komplikaci cirhézy
Etiologie: jaterni cirhéza, SS, nadory
Patogeneze: T 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 plynatost, aZ potom vznika viditelny ascites = ,vitr predchazi desti“ > tlak
v bfise, T hm., dusnost (muze zplsobovat i soucasny pleuralni vypotek)
- ascites zvysuje riziko renalniho selhani
Diagnostika: 1. Fyzikalné od 1,0 - 1,5 | (zakladem 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!!!); cytologie = vysledkem je mj. sérum-ascites gradient!
(SAAG nad 11g/I = transudat vs. pod 11g/l = exudat € znamka SS ¢i malignity)
Terapie: omezeni soli, vylouceni nefrotoxickych Iék(, spironolakton! + furosemid, punkce u tenzniho ascitu/pfri
refrakci na diuretickou terapii + nutno podat albumin! (albumin substituujeme byl-li punktat nad 51 a substituujeme
ho tolik, kolik jsme ho vypustili (tzn. je-li konc. albuminu v punktatu 5g/1 a my jsme vypustili 8] = substituujeme
5x8=40g albuminu)

- u refrakternich ascit( lze: a) zavést TIPSS
b) zavést chirurgicky Peritoneo-Venézni shunt s jednocestnym ventilem
c) chirurgicky Lymfo-Vendézni anastomazu = z krku rozsi¥it ductus thoracicus
s upravenym vyusténim do v. jugularis
— chir. feSeni ma nic moc vysledky a ma komplikace (DIC, objemové pretizeni srdce)



Spontanni bakterialni peritonitida

= bakterialni infekce ascitu pfi cirhdze bez zjistitelného a chirurgicky |éCitelného zdroje € tzn. je tfeba vyloudit
sekundarni pficinu 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, zhorseni renalnich fci, T akumulace ascitu; peritenealni-piizraky NEJSOU PRITOMNY!
Dg.: laboratof (leukocytéza, 1 CRP), definitivni dg. z mikrobiologického vysetreni punktatu (kultivace ve zkumavce
na hemokulturu - jen u 1/3 se prokaze patogen, vysetfuje se v punktatu cytologie s diferencialem a pro spontanni
bakt. peritonitidu je urcita cut-off hodnota neutrofilie.)

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

Tab. 1 Child Pugh klasifikace vtetn& hodnoceni prognézy

Parametr/body 1 2 3
encefalopatie nepfitomna mirna koma
ascites nepfitomen refrakterni rezistentni
albumin (g/1) nad 35 28-35 pod 28
bilirubin (umol/1) pod 26 26-51 nad 51
INR -4 4-6 nad 6

- slouZi pro stanoveni progndzy u P s jaterni cirh6zou




15. Chirurgie sleziny (poranéni sleziny-zasady lécby, hypersplenizmus-projevy,
priciny, lécba)
Anatomie

Slezina je INTRAPERITONEALNI organ ulozeny pod L branici, kryty shora branici, zepfedu + ze strany + ¢aste¢né
zezadu



15. Chirurgie sIeziny (poranéni sleziny-zasady lécby, hypersplenizmus-projevy, pfic€iny, Iécba)

Anatomie a fyziologie sleziny
SLEZINA = sekudnarni lymfoidni organ, ktery je uloZeny INTRAPERITONEALNE v levém hypochondriu

- nejvétsi organ RES (retikulo-endotelialniho systému)

- shora je kryty branici, zepfedu, ze strany a ¢astecné zezadu je kryty 9.-11. Zebrem, dale sousedi s tlustym strevem,
(flexura lienalis), pancreatem, Zaludkem a ledvinou Right loba

- u zdravého ¢lovéka ji nejde pres predni sténu hmatat-> hmatatelna az pri 2x zvétseni, va

N¢
=N

Bile ducts—

EKTOPICKA SLEZINA = jinde neZ fyziologicky uloZena

SPLENOZA = pfitomnost v bidni/hrudni dutiné ostriivk( slezinné tkané - v dasledku !
poranéni/po splenektomii ) 7 \
AKCESORNI SLEZINA =a7 u 10% lidi Setbiee=| Sl

\
Intesti
| intestine Colgh
Y J |
|

"~ ~Pancreas

|
-skladase z:

1)TUNICA SEROSA = pobfisnice
2)TUNICA FIBROSA= CAPSULA= vazivové pouzdro -> vydava TRABECUALE SPLENICAE = vazivové septa z pouzdra do parenchymu
3)PULPA SPLENICA = dfen sleziny (jemna retikularni vlakna, ktera tvofi prostorovou sit)
-> PULPA alba = bila dfen -> tvofi 25%, je tvofena lymfatickou tkani
-> PULPA rubra= ¢ervena dren -> tvori 75%, je tvorena Billrothovymi porvazci, mezi nimiz se nachazeji  SINUSOIDY
-obsahuje krevni a plazmatické elementy
Organ je fixovany:-ligamentum pancreaticolienale, gastrolinealie, phrenicolienale , lienorenale

FUNKCE -> hematologické, imunitni, hemodynamické

1)rezervoar krve, erytrocyt(l, trombocyt(

2)za patologickych situacich misto extramedularni hematopoézy

3)destrukce poskozenych a starych erytrocyt

4)imunologicky filtr -> vychytavani pomoci makrofagl -> bakterie, viry, kapénky lipidd, ale i Ag -> predkladany B -lymfocytim ->
plazmocyty -> protilatky

5)tvorba lymfocytt

6)udrzuje rovnovahu mezi deponovanymi a cirkulujicimi elementy

-> Clovék mizZe bez sleziny Zit , ale je vice nachylny k infekcim, dochazi k poklesu protinddorové imunity, mohou se vyskytnou
poruchy krvetvorby

CEVNI ZASOBENI a.lienalis (truncus coeliacus) -> v hilu se déli na segmentalni vétve (4-6) -> trabecularni
vv.pulpae rubrae-> vv.trabeculares-> v.lienalis (v.portae)

PORANENI SLEZINY
- je 2.nej¢asté&jsi pricina laparotomie pfi tupych Urazech bricha (vétsinou se zlomeninami kaudalnim Zeber vlevo)
- mlzZe dojit k postiZzeni pouzdra = parenchymu — cévniho hilu sleziny
- Casta pric¢ina hemoperitonea = nebezpecdi vzniku az Zivot ohrozujiciho krvaceni -> zavisi na rozsahu poranéni (u
70kg Clovéka protece slezinou 250 ml krve za minutu)
Déleni
- déli se podle rozsahu: 1) subkapsularni hematom
2) pri¢na trhlina
3) hluboka pri¢na trhlina zasahujici k cévnimu hilu
4) hluboka podélna trhlina
5) mnohocetné trhliny - fragmentace, dilacerace (kompletni devaskularizace sleziny)
-> 5 stupnd podle rozsahu hematomu a lacerace (AAST klasifikace)

- podle klinického pribéhu: ~ 1)JEDNODOBBA RUPTURA -> krvaceni (hemoragicky $ok a hemoperitoneum)
nasleduje okamzité po poranéni
-akutni forma (typ 4-5)
-subakutni forma (typ 1-3)
2)DVOUDOBA RUPTURA -vznika pfi primarné neporuseném pouzdre sleziny, kdy dochazi ke
krvaceni do parenchymu -> v 5% se mUZe do nékolika tydn( (vétsinou do 1 tydne) dojit
k rupture pouzdra (tlakovou nekrézou se trha)
Klinicky obraz
1. Bolest v L hypochondriu nékdy s iradiaci do ramene = = nahromadéna krev drazdi n. phrenicus



2. Salbost a7 kolaps aZz znamky hemoragického soku (T TF, T D, J, TK,bledost kiZe, oligurie/anurie, poruchy védomi)
3. Nartstajici vyklenuti bficha, znAmky peritonealniho drazdéni

4. Vyklenuti Douglasova prostoru pfri per rectum =

Diagnostika

Anamnéza, fyzikalni vys. (1 TF nad 100, |, diuréza), Laboratof (pokles v KO, leukocyt6za)

RTG - fraktury zeber

USG, CT = tekutina kolem sleziny az viditelna ruptura!

Terapie
a) Konzervativni = monitoring, podpora obéhu, opakované USG - abychom si byli jisti, Ze nalez neprogreduje
b) superselektivni embolizace v. lienalis
c) OP = vétsinou SPLENEKTOMIE, vyjimec¢né zachovné OP = sutury, resekce, hemostazy (tlakem, sitkou, koagulaci,
lepidly)
indikace: 1. Progrese nalezu
2. Hemodynamicka nestabilita
3. Znamky prudkého krvaceni do DB

Komplikace

= velmi tézka az fatalni sepse pfi jinak banalnich infekcich hl. HCD — vede k ¢asné MODS zejména s DIC
- riziko cca 1 - 2 %, ale letalita az 70 %

- prevence: vakcinace, profylakticky PNC

2. Krvaceni

3. POOP trombocytéza = trombdzy

SPLENOMEGALIE - patologické zvétseni sleziny - infekéni mononukledzy, nemoci jater, leukémie, lymfomy, AlO,
sepse

-KO: pfiznaky choroby, priznaky utlaku okolnich strktur -> porucha stfevni pasaze, bolesti pfi napinani
pouzdra sleziny

-D: palpacné, UZV+ doppler, CT/MR, hematologické vysetreni

-T: pficiny
spontanni ruptura sleziny - miiZe byt vzacnéji u mononukleézy

HYPERSPLENISMUS

=vyrazné zvysena funkce ledviny

-primarni hypersplenismus-> vychazi ze sleziny a pricina neni jasna

-sekundarni hypersplenismus -> pficina jiného onemocnéni - malarie, lymfomy, jaterni cirh6za, polycytémie, Al
revmatické onemocnéni

KO: vétSinou doprovazeno splenomegalii (mUze byt pric¢inou i disledkem) -> bolest v levém boku, ttlak okolnich
struktur
zvysené vychytavani krevnich element( (i leukocyt( - vyssi nachylnost k infekci ?)
-chudokrevnost

-sniZeni srazlivosti krve (hypokoagulace)-> snadna tvorba modfin
-slezina je krehka, riziko ruptury
D:anamnéza, fyzikalni vysetreni, zobrazovaci metody pro priikaz splenomegalie
T: [écba priciny -> je-li znAma, pokud lécba neni efektni/nezname pricinu vzniku -> SPLENEKTOMIE

E. CHIRURGIE SLEZINY:
a) ZACHOVNE METODY:- uzivané u méné zavaznych poranéni sleziny
- sutura: u nerozsahlych ruptur, hlavné u déti, Sije se atraumaticky, vyhodné je prisiti kusu omenta
- komprese sleziny sitkou: u mnohocetnych trhlin, kdy je malé krvaceni a by sutura byla naro¢na
- resekce sleziny: u trhlin postihujicich horni nebo dolni ¢ast sleziny
- anatomicka r. - podvaz segmentovych vétvicek hilu - dojde k demarkaci ischemizované ¢asti, ktera se pak
resekuje
- rana plocha se osetfi tkanovym lepidlem ¢i omentem



- mohou se provadét i neanatomické resekce - pomoci modernich staplert
- drive se provadéla reimplantace slezinné tkané do omenta, pod peritoneum nebo mimo DB, coz se dnes ale
nedoporucuje

b) SPLENEKTOMIE: odstranéni sleziny

- IND:

-u déti do dvou let je splenektomie prakticky kontraindikovana

-vyrazné poranéni, pokud neni mozny zachovny vykon

-hematologické indikace - hypersplenismus, hemolytické anemie, idiopaticka trombocytopenicka purpura, nadory
sleziny (hemangiom, lymfangiom, sarkomy, lymfomy...)

-cévni divody - trombdza v. lienalis, zakladani neselektivniho splenorenalniho shuntu pri portalni hypertenzi
-radikalni operacni lécba karcinom( Zaludku ¢i pankreatu

- postup splenektomie -> klasicky (trauma,tumory, cysty), LSK (hematologické indikace)

- pristup se lisi dle indikace - u traumat musi byt rychly a musi zajistit exploraci celé DB - horni stfedni laparotomie
- u planovanych vykon( spise subkostalni fez

- vykon je snazsi, pokud se slezina presune z mista uloZeni do operacni rany

lig. phrenicolienale a lig. lienorenale

- idealni je nejprve osetfit vSechny ostatni zavésy a na zavér teprve pankreatikolienalni - a. a v. lienalis se osetruji
dvojitou ligaci

- po uvolnéni zavésného aparatu a pretéti viech cév se slezina vyjme

- sloZity postup je pfi portalni hypertenzi - je tfeba neustale kontrolovat hemostazu

- v dnesni dobé existuji i formy laparoskopické splenektomie:

- tfi aZ Ctyri trokary subkostalné

- po zavedeni prvni Veressovy jehly se zaloZi pneumoperitoneum

- nasledné se opatrné zavede trokar s optikou a po ném pod kontrolou obrazu zbylé trokary

- nejprve se slezina uvolni ze vSech zavésl (lig. pankreatikolienale, ve kterém se kovovymi klipy zaklipuji cévy, které
se nasledné protnou nebo se pretnou jen vaskularnim staplerem)

- posledni pretinané ligamentum je gastrolienalni, ve kterém jsou kratké gastrické cévy - prerusi se staplerem - po
uvolnéni zavésll a veskerého cévniho zasobeni se slezina umisti do endobagu a poté je rozdrcena a po ¢astech
vymuta skrze minilaparotomii nebo nékdy (u velkych) skrze Pfannenstieltv fez (hello gynda ©)

- provede se rychla revize DB

- poté se bficho desufluje, trokary se vyjmou a rany se zasiji

F. RIZIKA A KOMPLIKACE SPLENEKTOMIE:
- krvaceni
- pooperacni trombocytéza se sklonem k trombdzam - nej¢astéji v. lienalis s rizikem pFfestupu trombozy do v.
portae
- infekce - hlavné pneumokokové, meningokokové a infekce Haemophilus influenzae

- jde o téZce a rychle probihajici sepsi pfi banalnich infekcich HCD s ¢asnym rozvojem DIC a MODS

- riziko vzniku je asi jen 2 %, ale letalita je az 70 %

- prevence infekénich komplikaci je podavani ATB i pri banalnich infekcich a vakcinace - zejména proti
pneumokok(m
- pozdni komplikaci je splendza - ektopicka slezinna tkan zanesena implantaci ¢astecek parenchymu pri
splenektomii

Ze seminare: Védét co je OPSI!
Musime si dat u splenektomie pozor, protoZe nékdy cauda pankreatu zasahuje az do hilu.



16. Okluze mezenteridlnich cév (priciny, typicky prubéh, klinika, diagnostika a
lécba s prihlédnutim k invazivni radiologii)

cévni zdsobent: viscerdlni vétve aorty se déli na nepdrové (tr. coeliacus, a. mesenterica sup. et inf.) a pdrové (aa. suprarenales
mediae, aa. renales, aa. testiculares/ovaricae)
1) a.mesenterica superior (2/3 stfeva)
zasobuje: tenké stfevo + tlusté stievo po Canonnontv-Béhmav bod + podili se na hlavé pankr.
nékdy i vétve pro zZaludek a ve 30 % a. hepatica accessoria
a.pancreaticoduodenalis inferior (media a superior jdou z truncus coealiacus)
aa.jejunales
aa.ileales
a.ileocolica -> pro termindlni ileus a caecum + vyddva vétev pro apendix -> a.apendicularis
a.collica dxt -> pro colon ascendens
a.colica media -> prava &dst colon transversum
2)a.mesenterica inferior
zasobuje: zbylé tl. stfevo (navazuje pomoci anastomosis magna Haleri s a. colica media)
- tato anastomodza ¢astecné umoznuje kompenzaci v pripadé obstrukce jedné z téchto tepen
a.colica sinistra -> pro levou cdst colon tranversum a colon descendens
-ramus superior pro transversum, ramus inferior, ktery anastomozuje z prvni tepnou
aa.sigmoidae
-anastomoza mezi sinistrou a médi’ = ANASTOMOSIS MAGNA Halleri/Riolani = citliva
k ischemii misto ¢astych ischemickych kolitid
aa.sigmoidea -> sigmoideum
a.rectalis superior (anastomozuje s aa. rectales mediae z a. iliaca interna) -> pro ampullu recti
-anastomozuje s posledni tepnou aa.sigmoidea
3)a.illiaca interna
-a.rectalis media (pro vnéjsi vrstvy konecniku)
-a.rectalis inferior - vétev a.pudenda interna, pro ritni'kandl, anus

1. Akutni mezenterialni ischemie = akutni mezenterialni (stfevni) infarkt
2. Chronicka mezenterialni ischemie = chronické stenézy a uzavéry mezenterialnich aa.

1. Akutni mezenterialni ischemie = cévni ileus
Definice
Mezenterialni infarkt je velmi zavaZnou, avsak vzacnou NPB (jen 1-2 % vSech NPB) s vysokou letalitou 60 - 80 %!!!
Obecna charakteristika
- zakl. problémy a dlivody vysoké letalit jsou: 1. obtizna dg. (diskrepance mezi vyraznou bolesti a zavaznym
celkovym stavem vs. chudym fyzikalnim nalezem) = zpozdi T
2. rychly priibéh, ktery konci gangrénou stfeva, metabolickym
rozvratem, difuzni peritonitidou, sepsi a7 SMRT{!
Epidemiologie
- incidence vzrlsta s vékem - tak jak vzrlista s vékem prevalence chronické FiS a AS postiZeni tepen, ICHS, SS aj.
Etiologie
1. Trombéza nasedajici na AS plat (34 %)
2. Embolie nej¢astéji z chronické FiS (31 %)
3. Hypoperfuze pfi SS, stp. AIM, stp. Kardiochirurgickych OP s vazopresory, spasmu cév kokainem (25 %) =
neokluzivni ischemie
4. Vendzni mezenterialni trombo6za — vede k hemoragické infarzaci stfeva; ma prolongovany priabéh (8 %)
Lokalizace
V 85 % se jedna o uzavér a. mesenterica sup. (AMS) < moznost jejiho kolateralniho obéhu je omezena (na rozdil od
tr. coeliacus a a. mesenterica inf.), a proto vznika infarkt stfeva prakticky vzdy. Navic kvili stagnaci Zilniho odtoku
vznika i trombéza odvodné Zily s hemoragickou infarzaci.



Klinicky obraz

Typicky 3 faze:

1. Inicialni=0- 6 h:  kruté bolesti bficha difuzni & lokalizované do mezogastria + S0k + prijem casto krvavy + hyperperistaltika

2. Stadium klidu=7 - 12 h: stfevni paréza (neslyina peristaltika), tupé bolesti (mohou byt mirngjsi), ale zhorseni celkového
stavu

3. Termindlni st. = 12 - 24: ileus, difuzni peritonitida, sepse, metabolicky rozvrat, Sok, MODS

Patologicky obraz

Strevo je prekrvené, edematozni, lividni = pozdéji nekrotické aZ gagrenézni

Diagnostika

1. Diagnostika je obtizna - klinicky nachazime vyraznou bolest bficha se zdvaznym celkovym stavem vs. chudy
fyzikalni nalez (pozdéji znamky peritonealniho drazdéni a obraz paralytického ileu a Sokového stavu)

2. MV1: CTA (CT angiografie) bficha — definitivni zhodnoceni pomoci — transfemoralni intraarterialni DSA < navic
Ize vyuzit i na T = trombolyza/trombembolektomie/stent-PTA
— nutno zodpovédét tyto 3 otazky: 1. a. Ci v. uzavér?
2. kmen nebo periferni vétev?
3. trombéza / embolie / neokluzivni pricina?
— neni-li CTA dostupné — explorativni laparotomie

3. Laboratof — 17 laktatu, acidoza

Terapie
Hemodynamicka stabilizace, heparin 5000 IU, Sirokospektra ATB, analgetika

Je-li peritonitida — vidy OPERACNI feseni - na HYBRIDNIM SALE
Neni-li peritonitida — zaleZi na angiografickém nalezu =
a) je-li periferni uzavér - endovaskularni aspiracni trombembolektomie/lokalni trombolyza ¢i farmakoT
b) je-li centralni uzavér - OPERACNI feseni:  a) trombembolektomie z arteriotomie (embolektomie
katétrem) + uzaveér arteriotomie primo nebo
patch-plastikou = zaplatou
b) aortomezentericky bypass protézou ¢i zilnim $tépem

¢asto najdeme ireverzibilné poskozené stirevo < resekce!
CAVE! Nenechat se zmast - postiZeni sliznice je vzdy ve vétsim rozsahu nez postizeni
zevnich vrstev = proto resekce stieva se provadi DALEKO DO ZDRAVE TKANE!!!

— stejné i po radiologickém FeSeni se musi chirurg podivat do bricha, aby se zjistilo, jak na tom je to stfevo = je-li to
zav€as zachycené, tak se to da jesté zachranit, byt P po resekci miZze mit sy kratkého stfeva
. . = —afil| i

D < embolektomie Fogartyho katétrem

2 N

Komplikace
1. Reperfuzni syndrom = po nahlém obnoveni perfuze se vyplavi metabolity, bakterie a toxiny = MODS

Chronicka mezenterialni ischemie

Definice

- Jedna se stav obdobny ICHDKK, ktery mlzZeme oznacit za ,,Abdominalni anginu®, kdy dochazi (v 98 %) na podkladé
chronickych AS podminénych stendz k chronické ischemii stfeva.

- Chronicka ischemie vede k tvorbé kolateral.

- PotiZe vznikaji az u hemodynamicky vyznamnych sten6z az uzavéra 2 hlavnich kmen( (pf. AMS a truncus coeliacus)
« typicky v misté odstupu kmene tepny z aorty.



- Je pficinou asi 5 % chron. bolesti bficha

Klinicky obraz

srovnatelné s ICHDKK dle : |. asymptomatické
[I. intermitentni bolesti = angina abdominalis
[1l. klidové brisni bolesti
IV. infarkt stfeva

klasicka trias: 1. postprandialni (za 20 min) bolest bficha = 2. | hm. a | fyzické vykonnosti
3. paraumbilikalni cévni Selest
Komplikace
Vred gastroduodena
Diagnostika
St&7ejni pro screening je duplexni USG, ale chceme-li indikovat terapii je nutné provést CTA — planuje-li se
endovaskularni vykon, tak se doplfuje jesté intraarterialni DSA

Indikace T

Stadium Il a lll (intermitentni bolesti az klidové bolesti) — chirurgické ¢i endovaskularni feseni
Terapie

a) Chirurgicky: bypass (aorto-mezentericky)

a
trombendarterektomie kmene= dezobliterace: odstranénim ztlustélé intimy a ¢asti médie
- 1 ze 3 zakl. metod rekonstrukce prichodu tepen (2. je bypass? 3. je rozsifeni a. vsitim zaplaty?)

b) Endovaskularné = angioplastika se zavedenim stentu <« ¢asto stendza ve stentu, proto ¢asté kontroly P



17. Idiopatické zanéty strev (ulcerozni kolitida, Crohnova nemoc - rozdily,
projevy, diagnostika, Iécba)

Idiopatické Stfevni zanéty (angl. IBD = Inflammatory Bowel Disease)
= skupina chorob charakterizovana chronickym (rekurentnim) zanétem stfeva s moznosti extraintestinalnich
projevt a se 1 rizikem kolorektalniho ca. Nejvyzanmnéjsi jsou m. Crohn a UC

1. Crohnova nemoc
= chronické zanétlivé onemocnéni GIT, postihujici nejcastéji oblast terminalniho ilea, ale mize mit své projevy
kdekoliv od DU a7 po anus a v 1/3 ma i extraintestinalni projevy
- onemocnéni mladého véku (median 20 - 30 let), castéji postiZzeny Zeny, incidence u nas narlsta
- jedna se o idiopatické onemocnéni => nezndma pricina ndm neumoznuje kauzalni terapii
- podileji se pravdépodobné faktory: genetické, imunologické, infekéni a zevni prostiedi

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

Klinicky obraz - variabilni

- mlZe byt dlouho oligosymptomaticky (jen mirny abdominalni dyskomfort), mdzZe se projevovat vyraznou
extraintestinalni symptomatologii (artiritida, episkleritida), mGze se manifestovat nespecifickymi pfiznaky (] hm.,
subfebrilie, sideropenicka anémie)

- KO obraz je odlisny dle miry a lokalizace postizeni stfeva

- u déti je duleZity negativni vliv na rist a vyvoj (véetné sexualniho zrani) (coz maze byt zhorseno i terapii KS!)

priznaky dle ¢etnosti: bolesti bficha (87 %), chron. prajmy (74 %), |, hm. (63 %), subfebrilie (50 %)

- pfiznaky: A) intestinalni

1. chronické prajmy (CASTEJI BEZ KRVE!)

2. chronické bolesti bricha - 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

kiize: vyrazky (erythema nodosum)

oci: episkleritidy (episklera je nejsvrchnéjsi vrstva sklery), iridocyklitida

jatra a pankreas: primarni sklerézujici cholangitida, chronicka pankreatitida

sliznice DU: stomatitida, gingivitida, cheilitida, afty

skelet: artritida I. typu (velké klouby), artritida Il. typu (malé klouby), sakroileitida
krev: anémie chronickych chorob/sideropenicka anémie

- koiZni, oéni a artiritida I. typu = komplikace spjaté s generalizaci zanétu € Uleva po KS/biol. 1é¢bé!
-> primarni sklerozujici cholangitis, artritida Il. typu, sakroileitida = koincidence € KS nepomuzZou!




typické (dominujici) projevy pro danou lokalizaci:
1. ileocekalni - postprandialni bolest v pravém podbf¥isku, prdjmy
2. tlusté stifevo - prajmy (nékdy krvavé) a tenezmy, kiecovité bolesti, analni fisury/pistéle/abscesy
3. tenké stFevo - stfevni dyspepsie (anorexie, meteorismus, flatulence, borborygmy) + malnutricie
(anemie, hubnuti) + nebyvaji v popredi prdjmy a nebyvaji extraintestinalni projevy
- jsou tam charakteristické stendzy jejuna ailea 2 1 riziko ileu
4. atypicka lokalizace - jicen (sten6zy a viedy = dysfagie a | hm.), Zaludek (porucha evakuace - pocit
plnosti, bolest postprandialné, nauzea a vomitus), duodenum (stenézy = malabsorpce, J hm.)

Komplikace

1. pistéle (slepé, perianalni, entero-kutanni, ano-vaginalni, entero-kolické, rekto-vezikalni...)

2. stendzy (striktury) - ileus

3. perforace vétsinou krytd = za vzniku abscesu

4. masivni krvaceni, toxické megakolon, maligni zvrat, malabsorpcni syndrom, abscesy (meziklickové)

Diagnostika
- téZ8i 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. (palpacni citlivost nad postiZenym stfevem, hmatna rezistence, pii komplikacich aZ obraz NPB
s peritonitidou + anemicky sy (bleda kize, sliznice, spojivky) + kozni/oéni defekty)
3. Laboratoi: 1 zanétlivé parametry - leukocytoza, CRP, sedimentace

KO - anémie chronickych chorob = KO viz ot. ¢. 2C; jindy sideropenickd anémie

hypoalbuminémie (pri malnutrici)

( - pro | senzitivitu neni doporuceno ji rutinné provadét

) = takZe pozitivita ASCA a negativita p-ANCA je indikatorem Crohnovy choroby.

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

Terapie ntps.//www.solen.cz/pds/int/2019/01/06.pd

- nevylécitelna, ale vétsinou dobre léCitelna, 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 tydn@ (LV1!), u
dospélych hl. pri postizeni tenkého streva a pred OP
- u P rezistentnich na standardni terapii biologicka Iécba pr. anti-thra = infliximab, adalimumab aj.
ii) pfi komplikacich, zhorseni - ATB

iii) udrZovaci terapie - imunosupresiva (metotrexat, azathioprin), u mirné formy (mesalazin)

b) Chirurgicka terapie = [é¢ba KOMPLIKACI! (podstoupi ji alespoii 1x vétsina P, nej¢astéji ,ileocékalni resekce®)
pfi exacerbaci zanétu, toto resi gastroenterolog, chirurg resi nepriichodnost kvdli jizevnatym sten6zam)
- P se na jizevnaté stendzy postupné adaptuje = postupné preferuje kasovitou stravu = kdyz zacne mit
opakované krecovité bolesti bficha = byva indikovan k OP — feSeni stendz:
1. Resekce stendzy (kousek nad a pod) + rekonstrukce GIT
a) ileocekalni resekce + ileo-ascendento anastoméza
b) resekce tenkého stieva + preferencné side-to-side anastomoéza
c) pravostranna hemikolektomie + ileo-transverzo anastomaéza (pfi sou¢asném postizeni P tracniku)

2. U prstencovych striktur = strikturoplastika (malo) = enteroplastika (Heinekeova-Mikuliczova) =
prstenec se podélné rozrizne a pak se to zase zasije

3. Balénkova dilatace stenéz = asi endoskopicky

— dalSim problémem, ktery Fesi chirurg jsou ABSCESY < dnes vétsinou CT drendazi = pokud to nejde — 4.
Chirurgicka drenaz abscesu



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

— dalsim problémem, ktery fesi chirurg jsou PISTELE

- je-li pistél do MM — kultivace z moci (jsou-li tam anaeroby - dost pravédpodobné pistél), ale jesté lepsi je
»,makova zkouska“ = P dame snist mak — je-li v moci — je to jasné

- velmi neprijemné jsou perianalni pistéle, malokdy se podafi, aby se to hezky zhojilo bez recidiv = ¢asto
nutné provedeni 5. stomie — ta piStél se zhoji = pak se stomie zanofi = pak pistél zrecidivuje

CAVE 1! Akutné to muZe imitovat akutni appendicitidu
CAVE 2! (Na rozdil od UC) chronicky — vétsSina P vyZaduje OP (medikamentdzni |é¢ba ji oddaluje, ale nezabrani ji)
Do 2 let po resekci ma 50 % P recidivu!

indikace: urgentni OP - masivni krvaceni, toxické megakolon, peritonitida, absces, ileus (ale pozor u vétsiny
pripad( se stfevni obstrukce zvladne konzervativné)
elektivni OP - selhani konzervativni T, stendzy, pistéle, periintestinalni ifiltraty, dysplazie a ca

— kvuli opakované nutnosti resekci pro recidivy = hrozi sy kratkého streva

2. Idiopaticka proktokolitida = UC = Ulcerozni colitida

= chronicky hemoragicko-kataralni (nespecificky) zanét tlustého stfeva postihujici vZdy rektum a event. se dale Sifi
oralné

- nejcastéji jako pankolitida!

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 extraintestinalni projevy

Co ma UC a m. Crohn rozdilné:

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

2. u UC je zanét kontinualni (nikoliv intermitentni)

3. u UC byva postizena sliznice a submukoéza (v téZzkych pripadech i svalovina)

4. u UC jsou €astéjsi krvavé prijmy

Klinicky obraz - charakteristicky (neni variabilni)
PFiznaky: A) INTESTINALNI
1. KRVAVY prajem s hlenem
2. Typické tenesmy (pocit netpiného vyprazdnani po defekaci) €= kvUli izolovanému postizeni rekta
3. dalsi potize typu dolni dyspepsie (meteorismus, flatulence, borborygmy, abdominalni dyskomfort)
4. pri zhorseni hubnuti, T TT, bolesti bficha

B) EXTRAINTESTINALNI

- stejné jako u m. Crohn, PSC je a7 v 90 % spjata se souc¢asnou 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
- zakladem je rovnéz vylouceni stievni infekce, avsak P s UC ma Castéjsi stievni infekce (hl. salmoneldzy)
1. anamnéza (to samé)




2. fyzikalni vys. (per rectum - zndmky krvaceni)
3. Laboratoif - 1 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 T kalprotektin - tim vyssi je zanétliva infiltrace € pouZiva se v monitorovani odpovédina T
- sideropenicka anémie
- pfitomnost pANCA a nepfitomnost ASCA = podpurné pro dg.
4. rektoskopie/rektosigmoidoskopie + biopsie
5. USG, RTG bricha pro dg. toxického megacolon! MRCP (MR cholangiopankreatografie) pfi podezieni na sklerozujici
cholangitis

Terapie

- obdobna

farmakoterapie: i) navozeni remise: u mirné UC (mesalazin, sulfasalazin), u tézsi navic KS
-> pfi nelspéchu biologicka lécba (riziko CMV a Clostridiové enterokolitidy aj. infekci)
ii) udrZovaci Ié¢ba mesalazin, sulfasalazin = |éky tlumici stfevni zanét, azathioprin

Chirurgicka terapie:
indikace: Selhani a komplikace konzervativni T, ca a prekancerdzni zmény, extrakolické projevy
= je-li stav sliznice a svérac(li rekta Spatny — 1. Totalni proktokolektomie s trvalou ileostomii
= je-li stav sliznice a svéracu rekta dobry — 2. Totalni proktokolektomie s ileo-pouch-analni anastomoézou =
rezervoar ze 2 kli¢ek ilea s napojenim na anus, vétsinou se to déla s protektivni ileostomii)
- ta ileopouchanalni anastomédza neni Gplné vyhra = Uspésna je tak v 50 % = jako vyborny vysledek
povaZzujeme, kdyZz ma P tfeba jen 6 stolic denné!

- pouchitida = zanét toho pouchu

Urgentni (perforace, krvaceni, toxické megacolon): 3. Toxické megacolon = Superradikalni ATB T — nestaci-li =
Hartmannova OP: Subtotalni kolektomie se slepym zasitim
rekta a s terminalni ileostomii — rekonstrukce GIT ve druhé
dobé? Pokud viibec?

Konec
tenkého
streva (ileum)

Vakovity pouch
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18. Kolorektalni karcinom + benigni nadory (klinika, diagnostika, zasady lé¢by, screening)

Benigni nadory
- jsou velmi ¢asté (vyskytuji se az u 50 % osob)
- nej¢astéji maji tvar polypu = makroskopicka ostfe ohrani¢ena prominence sliznice

- dle ptivodu délime benigni tu na: epitelidlni nadory x mezenchymalni (malo) - lipom, leiomyom, hemangiom, GIST
dle tvaru délime na: stopkaty (obvykle tubuldzni) vs. Siroce pfisedly (obvykle vilozni)
dle poctu délime na: solitarni vs. mnohocetny (velky pocet = polypéza)
dle histologie délime: adenomatozni (adenom) vs. hyperplastické vs. zanétlivé vs. hamartomatézni

- tvar polypu vsak mliZze mit i karcinom a soucasné benigni polypy mohou malignizovat! €< proto se provadi
polypektomie s naslednym histologickym vySetfenim

- méné Casto maji benigni tu tvar plosné léze (hl. v rektu), tyto tumory jsou stran malignizace rizikovéjsi (zasahuji do
submukdzy az svaloviny)!

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

Histologické déleni adenomii (polypti)

1. tubularni (nejmin rizikovy)

2. tubulovilézni (rizikové;jsi)

3. vilézni (nejvic rizikovy)

Cytologické déleni adenomti (polypti)

a) low-grade dysplazie

b) high-grade dysplazie

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

Klinicky obraz adenomti (polypt)

- v naprosté vétsiné zcela ASYMPTOMATICKY

- vzacné krvaceni (spiSe okultniho typu), vétsi polypy mohou ve fyziologicky ziZenych mistech (colon sigmoideum,
ileocekalni prechod) zplsobit intermitentni obstrukéni symptomy (tfeba zacpu + meteorismus, tenesmy, subiledzni
stav?), hlen ve stolici ¢i hlenovité prajmy (hl. plosné - vilozni)

Terapie polypt
endoskopicka polypektomie + histopatologické vysetreni
EMR = endoskopicka mukozni resekce + histopatologické vysetreni < pro odstranéni velkych, siroce prisedlych polyp
- EMR se provadi nejlépe preferencné en-bloc (= vcelku) = nelze-li (u velkych) — piece-mal (= po ¢astech)

1. FAP = Familiarni adenomatéza tlustého streva
= AD mutace (Casto v3ak de novo) pro APC (tumor-supresorovy gen) = pouze homozygoti maji mnohocetné (nad
100) polypy (adenomy) v tlustém stievé (pribyvaji oralnim smérem) a u 1/3 i v duodenu > takrka 100% riziko
kolorektalniho ca (nebo ca duodena) obvykle kolem 30. roku € KO: 1. latentni f. (v 1. dekadé - bez polypa), 2.
asymptomaticka f. (2. dekada, polypy, ale NE pfiznaky), 3. symptomaticka f. (prdjmy, krvaceni, hypoproteinemie)
resenim je kolem 20. roku:

a) nejsou-li polypy v rektu: subtotalni kolektomie s ileorektalni anastomézou

b) jsou-li polypy i v rektu: totalni proktokolektomie s ileo-pouch-analni anastomézou
- Gardneruv sy = polyp6za + osteomy + desmoidni tu (ze svalové aponeurozy)
- Turcottiv sy = polyp6za + maligni tu mozku

2. Peutz-Jegherstiv sy
= AD polypédza postihujici cely GIT, ale hl. tenké stievo € opakované krvaceni do GIT, opakované iledzni stavy +



tmavé pigmentace na bukalni sliznici, rtech, oc¢nich vi¢kach
- také vyssi riziko kolorektalniho ca (terapie neznama)

3. Juvenilni polypéza
= AD polypdza s manifestaci kolem 10. roka - postihuje , tenké i tlusté stfevo € vétsinou krvaceni,
invaginace, ale neni 7 riziko malignity

Maligni nadory

Kolorektalni karcinom

- nejcastéji adenoca (maligni nddor vychazejici ze zZlazového epitelu), vzacnéji treba dlazdicobunécny ca
- 90 % je sporadickych, 10 % je hereditarnich (FAP, Lynchiv sy)

Epidemiologie
- CR je na prednich pfickach ve vyskytu ca kolorekta na svété (v mortalité jsme po zavedeni screeningu mirné klesli)
- incidence stoupa s vékem (nejvice po 70. roce)
- incidence cca 80 / 100 000
- 2. nej¢asté&;jsi maligni nador u muz( (po ca prostaty) i 2. u Zen (po ca prsu) - je to nejéasté&jsi 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 zminoval doc. Urban na rannim sezenf lékafii <) kolonoskoplcky screenlng navzdory ocekavanl nesnlzu1e vyrazné |nC|denC| ca

s bézné sledovanou populaci, coZ vyznamné zpochybriuje efektivnost tohoto screeningu!

RF: T vék, muz, +RA, koufeni, obezita, DM, nevhodna strava (malo vlakniny, hodné ¢erveného masa a tuku), IBD

Staging

Dukesova klasifikace — byla nahrazena TNM

TNM:

Stadium I: T1-T2 NO MO - max. muscularis propria

Stadium II: T3-T4 NO MO - max. do okolnich organu, ale NO a MO
Stadium Ill: N1 - N2 - lymfogenni meta

Stadium IV: M1 - vzdalené meta
« vSechna stadia maji sva podstadia

Klinicky obraz
symptomy Casto azZ v pokrocilém stadiu (coZ zhorSuje prognézu), proto zakladem je screening = stenéza lumen i
anemicky sy (z krvaceni)

varovné priznaky (u kaZzdého P nad 50let myslet na kolorektalni ca):

u rektalniho ca (50 %) = 1. pfiznak tenesmy, u nizce lokalizovanych inkontinence

u ca sigmoidea (25 %) = levostranny = krvaceni ve stolici, subiledzni a7 iledzni stav, zména frekvence a charakteru
stolice (stfidani prijmu a zacpy)!!!

u ca ceka a colon ascendens (15 %) = pravostranny = 1. pfiznak sideropenicka anémie + hmatna rezistence v P
poloviné bficha

u ca colon transversum a ascendens (10 %) = levostranny = krvaceni ve stolici, subile6zni azZ ile6zni stav, zména
frekvence a charakteru stolice (stfidani prajma a zacpy)

vpravo - je rlst ca hl. endofyticky = do lumen
vlevo - je rist ca hl. infiltrativni = do stény

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

pfiznaky z komplikaci:
ileus, penetrace do MM (stolice v mo¢i, pneumaturie), perforace stieva, akutni krvaceni z dolniho GIT, anemicky sy



Metastazovani
infiltrativné (strevni sténou), lymfogenné (LU v rliznych etazich), hematogenné (jatra, plice), implantacné (do jiné
¢asti lumen streva ¢i na peritoneum)

Diagnostika
anamnéza (+RA, RF), fyzikalni vys. (malo - anemicky sy, hmatna rezistence, hepatomegalie (meta)) per rectum!!!

- u vice nezZ %2 nemocnych s ca rekta (tj. 50 % kolorektalnich ca) ho odhalime!
- CAVE! Ca rekta nevylucuje moznost ca v kolon. CAVE2! Pfitomnost hemoroid(l nevyluc¢uje moznost ca rekta

laboratof (KO = 1 FW, mikrocytarni hypochromni anémie, 1 JT = znamka meta!), test na OK!!!

- k monitoringu Uspésnosti T a relapsu se pouZivaji nadorové markery -

— je-li nddor odstranén Gplné - markery se normalizuji, doslo-li k recidivé nebo u meta - markery stoupaji
kolonoskopie + biopsie (ZAKLAD) — T (staging), typing, grading
USG/CT/MR (pf. u dolniho a stfedniho ca rekta < podle toho se voli, zda se bude / nebude délat neoadjuvantni ChT)
/ transrektalni USG/RTG hrudniku - pro staging ((T), N a M)

Terapie kolorektalniho ca

- dle stagingu, lokalizace tu, stavu P

- nékdy se uplatriuje multimodalni postup = chirurgicka terapie, neoadjuvantni ChT a RT (typicky u ca rekta),

adjuvantni ChT
- neoadjuvantni T ma za cil zmensit tu (sniZit staging) a tim usnadnit OP - napf. je diky tomu moZno zachovat
svérac pfi OP ca rekta. U ¢asti P dokonce ChT a RT vede k vymizeni nadoru, avsak nevime, zda zbyly rezidua -
proto kurativni metodou je vZdy operaéni feseni.

- pokud je staging nepfiznivy, pak paliativni vykony (OP, ChT, RT, biologika)

A) KURATIVNI = OP s RO resekci

—> PRINCIP: resekce stfeva s nddorem a lemem zdravé tkané (tzv. demarkaéni zénou) + p¥iléhajicim mezokolon LU
— nasledné s rekonstrukci GIT

ZASADY :

1.pfi resekcnich vykonech (segmentalni resekce stfeva) odstranujeme postizené stievo s tumorem ve zdravé tkani s mezokolem se spadovymi
lymfatickymi uzlinami (které respektuji prabéh cév).

2.vzdy musi byt vySetfena resekéni linie (alespor 5 cm bezpecnostni lem)

3.u karcinomu rekta musi byt distalni resekéni linie min. 2 cm pod nadorem, excize mezorekta 5 cm pod okrajem nadoru, u nador( distalniho rekta
resekéni linie 1 cm (jen u ca rekta se Fesi ty cm, jinak se to Fesi podle cévniho zasobeni)

4.u karcinom(i dolnich 2/3 rekta se dopliiuje resekce o TME = TOTALNi MEZOREKTALNI EXCIZI -> snaha vyvarovat se postizeni hypogastrickach nervii
(sexualni fce, fce MM) = nerv-sparing TME

Chirurgicka terapie

- v soucasnosti Ize vsechny OP na stfevé provadét laparoskopicky (to ma vyznam hl. u ca rekta jinak to je drbacka, u
né&j event. i roboticky) i laparotomicky

Kolon

1. Pravostranna hemikolektomie + ileo-transverso anastomoéza

2. Segmentalni resekce colon transversum + end-to-end anastomoéza

3. Levostranna hemikolektomie + transverzo-sigmoideo anastomézou

4. Rozsifena levostranna hemikolektomie (nepodvazujeme jen vasa colica sin., ale i vasa colica media?)

5. Resekce sigmoidea + kolo-rektalni anastoméza

6. Resekce rekta + anastomoza s colon descendens / slepé zakonceni rekta a sigmoideostomie = Hartmmanova resekce?
7. Amputace rekta + vzdy stomie

- nékdy se délaji pojistné ileostomie, jindy ne (zalezi, jaky je OP nalez) - prof. Vystrcil je u ca rekta radéji déla

Rektum

dle pokrocilosti nadoru:

T1 - staci transanalni pFistup ¢i operacni rektoskop ci zadni rektotomie
T2 - T3 - nutna resekce az amputace

T4 - neresekabilni (paliativné zaloZeni stomie nad tumorem)



dle lokalizace nadoru:

Horni tfetina — resekce + anastomoéza

Stfedni tfetina = resekce + anastomdza nebo Nnutnost amputace rekta + zasiti pahylu a terminalni kolostomie
Dolni tfetina — nutnost amputace rekta + zasiti pahylu a terminalni kolostomie (Hartmannova OP)

+ VZDY odstranéni mezorekta s nejblizsimi LU
— provede-li se R1 resekce (cozZ se tyka ca rekta) = tak vétsinou nasleduje RT nezZ Ze by si P nechal udélat amputaci

B) PALIATIVNI
B1) Chirurgicka: toto je mozna blbost: 1. OP s R1 (mikroskopicka rezidua) ¢i R2 (makroskopicka rezidua) r
esekci
2. pouze zalozeni stomie (pf. dvouhlaviova) i stfevni bypass (bez odstranéni tu, umoznujici
stfevni pasaz)
CAVE! Paliativni resekce se provadi i v pfipadé meta do jater Ci plic + se provadi i resekce ¢i onkoT meta v
jatrech
B2) ChT; RT; biologicka lécba (bevacizumab, cetuximab aj.)

C) T KOMPLIKACI

lleus = resekce (nékdy se povede i RO resekce), stomie (dvouhlaviiova?), bypass

Perforace (difuzni peritonitida) = resekce / uzavieni mista perforace + lavaz DB + drenaz

Krvaceni = bud' se stavi operacné a soucasné se resekuje stfevo nebo se da zastavit embolizacné a operovat nador az
v druhé dobé

Komplikace
Po OP na rektu: 1. Inkontinence stolice
2. Opakované cystitidy
3. Poruchy moceni u muzt
4. Impotence / Dyspareunie
Prognodza

GIST, karcinoid, sarkomy - vzacné

Analni karcinom

- vzacny

- nejcastéji spinocelularni ca, méné adenoca

RF: andlni sex, HIV, HPV

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

T: jako ca kolorekta



19. Zanétliva a benigni onemocnéni konecniku a analniho otvoru (hemoroidy,
periproktalni abscesy a pistéle, prolaps, fisury)

Anatomie

Anorektum (Rit a kone¢nik) je posledni Gsek GIT.

- v Urovni S2/S3 navazuje na colon sigmoideum

- oralné je fixovan zavésem mesorectem, aboralné vazivem v okoli rekta = ,paraproctium®.

- déli se na: a) ampula recti = 15cm, horni 1/3 je intraperitoneealni a dolni 2/3 extraperitonealni
- je tvoren cylindirckym epitelem
- do lumen prominuji 3 fasy: plica transversalis recti sup., media et inf.
b) canalis analis=3 - 5cm
- cylindricky epitel v jeho horni ¢asti prechazi na Grovni linea dentata v dlazdicobunécény
epitel a ten v linea anocutanea v k(iZi (takZe Gsti anu = otvoru je kryto k(zi)

- svalovinu canalis analis (zajistujici kontinenci stolice) tvofi:  m. sphincter ani externus
m. sphincter ani internus
m. puborectalis

- pod sliznici canalis analis jsou jesté analni Zlazy, které jsou dulezité pri vzniku pistéli a abscest

Anatomie cévniho zasobeni
- v submukdze canalis analis je na jeho hornim okraji vnitini hemeroidalni Zilni pleten (podslizni¢ni) a na jeho

, . ’ o §rN_ 7 ey 7 « v e . . Zil éné ]
dolnim okraji zevni hemeroidalni Zilni pleten (podkozZni) < hranici je linea dentata ‘ f rddienigs |
- hemoroidalni pletené se také pOdI’lI’ na iemném utésnéni svérace anu < jednim z projev(i je mirna inkontinence /) \/ AN
" Koneénik
a) vnitini hemoroidy (plx. venosus rectalis internus = plx. hemoroidalis < vznikd anastmdzou mezi: // \ o /
v. rectalis sup. = v mesenterica inf. = v. splenica = v portae (portalni recisté) n \1: [ 7\

. . . . , Ly vexpvy NN
v. rectalis med. et inf. = (inf. jde pes v. pudenda int.) do v. iliaca interna = VCI (systémové reustle), A}

Svalovina' / ‘\'\
A\

AN \

- tvofi porto-kavalni anastomézu; ma primé A-V zkraty . A S

/ \ Svalovina

~>= i
- ZAPAMATUJ SI: typicky byvaji vnitini h. uzly palpovatelné na ¢isle: 3, 7, 11 L s R

a) zevni hemoroidy (plx. venosus rectalis externus — v. rectalis inf. = v. pudenda int. = v. iliaca int. = VCI
(nepodileji se na portalnim recisti!)

Esovita kI
“ traéniki

Prostata

wmuze)

Plica
transversalis

recti inferior

. i dia
Hem0r0|dy ecme Musculus
D ﬁ o Ampulla recti levator ani
e nIC? . o . . Lo . . . Corpus M. puborectalis
Hemoroidy jsou varikozné rozsifené Zily hemoroidalnich pleteni cavermosum P
s 7 oy s . e Vv v ani externus
Rozeznavame: vnitfni hemoroidy (témér vzdy) Anélni krypta i
zevni hemoroidy a mezi nimi intermediarni hemoroidy Yisspiiteg pecton analis
« postiZzeny spolu s vnitfnimi (samostatné vzacné) zilni Fitni kanal

pleten Hitni otvor M. canalis ani

Epidemiologie \—/p
. (o o ez

Hemoroidy postihuji min. 50 % dospélé populace s sl —

Etiologie

Na vzniku hemoroid( se mize podilet: 1. Nedostatecnost pojivové tkané a jiné genetické faktory

2. Chronicka zacpa ¢i prijem a usilovna defe

3. Neimérné zvysSovani nitrobfisniho tl ki ‘

4. Téhotenstvi a porod i

5. Portalni hypertenze

6. Sedavé zaméstnani

Hemoroidy 1. stupeii Hemoroidy 2. stupeii Hemoroidy 3. stupen Hemoroidy 4. stupen



Klinicky obraz

- mohou byt zcela asymptomatické

- nej¢astéjsim a nékdy jedinym prfiznakem je: 1. krvaceni s jasné ¢ervenou krvi ¢asto intermitentni (zdrojem
byvaji vnitini hemoroidy) — az anémie
2. naruseni jemné kontinence => vlhké az zaspinéné spodni pradlo =
drazdénim vznikaji = 3. Analni ekzémy
4. Tupy tlak ¢i pocit ciziho télesa (nezavisle na defekaci), betest
nejsou pro h. typické!!! (palivé bolesti mohou byt u sou¢asné ragady ¢&i fisury)

- zevni hemoroidy se mohou projevovat uzliky, které komplikuji hygienu
- vyrazné problémy predstavuji hemoroidy zejména pri komplikacich (které, ale nejsou vzacné)

Komplikace
1. Akutni tromboflebitida (NEJCASTEJSI) - zdufFeni, bolest, prolaps a7 inkarcerace uzlu — maze vést a7 ke gangréné
2. Trombdza zevnich hemoroid — nahle vznikla velmi intenzivni bolest a pocit napéti, zdureni kone¢niku =
vétsinou to spontanné do 7 dnii odezni a zatvrdnuti se béhem tydnd zmensuje.

3. Krvaceni jasné cervené barvy nesmiSené se stolici (nejdfive jen na toaletnim papife = pozdéji odkapavajici az
stfikajici do WC) — aZ anémie

4 stupné vnitinich hemoroida:

Low Grade

1. Zvétsené vnitini hemoroidy viditelné pouze anoskopem =
2. Zevné prolabuijici pfi defekaci, které se spontanné reponuji |
T: Masti, Cipky

Hig Grade

3. Zevné prolabujici pfi defekaci, které se manualné reponuji
4. Zevné prolabujici nereponibilni

T: OP

Hemoroidy 3. stupen Hemoroidy 4. stupei

Diagnostika

Aspekce (IV. stupeni uvidime v klidu) (lll. a max. Il. stuperi po defekaci event. u P v podiepu tlacici na stolici)
Indagace = vys. per rectum — typicky byvaji vnitfni h. uzly palpovatelné na ¢. 3, 7, 11 (kvili segmentalnimu usporadani)
Anoskopie aZ rektoskopie (odhalii I. stupen)

Dif. dg.
- nutno vyloucit jiné pficiny enteroragie - pf. ca rekta!!!

Terapie hemoroidt
- ziednodusené zevni h. feseny primarné konzervativné — nestaci-li = incize a evakuace trombu/Uplna excize v LA
- (nejde to udélat u viceCetnych, oteklych a zanicenych tromb)
- vnitfni h. vyZaduji semiinvazivni/chirurgické reseni
a) Konzervativni (1. a Il. stupen):
Sedaci koupele v dubové kiire
celkové: Detralex, NSAID, analgetika, zmékceni stolice (laktuloza?)
nefarmakologicky: Snaha o Upravu defekace - pf. vice vlakniny u zacpy
b) Semiinvazivni (l. - lll. stupen)
Cil: Vyvolani uzavéru ¢i aseptického zanétu v okoli
1. Barronova ligatura = Podvaz uzlti gumovymi krouzky
2. Dearterializace = Dopplerovsky navigovany opich/podvaz hemoroidalni arterie
3. Monopolarni ¢i Bipolarni diatermie
4. Laseroterapie
5. Infracervena fotokoagulace
6. RFA, Sklerotizace (injekéni aplikace I.)
c) Chirurgicka (Cervené = nejpouzivanéjsi)
1. OP podle = excize uzlu s podvazem cévni stopky (oteviena metoda, protoze se



defekt po excizi neuzavie - ponecha ke zhojeni)

2. OP podle Fergusona = excize uzlu s podvazem cévni stopky (zaviend metoda, protoze se defekt po excizi
uzavre)

3. OP podle Parkse = submukézni exstirpace jednotlivych uzll

4. Longova staplerovska OP = uzly jsou vtaZzeny z5 do analniho kanalu provedenim resekce sliznice nad uzly
cirkularnim staplerem - u lll. stupné?

HAL - RAR (z angl. Haemorrhoidal Artery Ligation - podvazani hemoroidalnich arterii) a RAR (Recto Anal Repair - podvaz
hemoroidalnich cév a zasunuti vyhfezlého hemoroidu zpét do konec¢niku)

Periproktalni abscesy a pistéle

Etiologie

V 90 %: 1. Infekéni zanét perianalnich Zlazek < do nich se infekce dostava z Morgangniho krypt v linea
dentata, kam Zlazky Usti \ :

2. Poranéni anorekta (tuhou stolici, cizimi télesy)

3. UC, m. Crohn, tu, TBC, prestup z okoli

Lokalizace (viz. str. 141):

1. Subkutanni (60 %) - intra- ¢i extrasfinktericky

2. Submukézni

3. Intersfinktericky, transsfinktericky

4. Ischiorektalni = med. od svéracd (pod m. levator ani)
5. Pelvirektalni = nad m. levator ani

6. Podkovovity = obkruZuje anorektum

« vyse uloZzené (ischiorektalni aZ pelvirektalni) je t&z3i odhalit i terapeuticky Fesit

Klinicky obraz

1. Tupé bolesti kone¢niku = akcentace pfi defekaci, nemoZnost sedét
2. Subfebrilie az horecky, tfesavky, 1 TF

3. Sekrece a zapach z konecniku pfi perforaci

Diagnostika

1. Anamnéza

2. Fyzikalni vys. - zevné viditelné vyklenuti, erytém na kuzi, palpacné fluktuace
3. USG zevni/endorektalni

4. Anoskopie v CA

Terapie
Incize + evakuace + drenaz + ATB

Periproktalni pistéle

Etiologie

NEJCASTEJI: 1. Poziistatek abscest (i po incizi pokud se to nezhoji)
2. Poranéni

3. UC, m. Crohn, tu

Rozdéleni
1. Kompletni pistél = ma 2 Gsti
2. Inkompletni pistél = ma 1 asti

Vnitini = Gsti do rekta/anu — asymptomatické
Zevni = Gsti ven mimo rektum/anus — sekrece hnisu ¢i stolice

Lokalizace - dle vztahu ke svérac

0. Submukoézni

1. Intrasfinktericka

2. Interfinktericka (60 %)

3. Transsfinktericka (25 %) (vznika u ischiorektalniho abscesu)




4. Suprasfinktericka (5 %)
5. Extrasfinktericka (2 %) (hl. po traumatu ¢ u m. Crohn)

Rektalni: Podkovovita, Rektovaginalni, Rektouretralni

Klinicky obraz

1. Bolest

2. Sekrece z konecniku ¢i mimo néj
3. Subfebrilie

Diagnostika

Aspekce = vidime 1 i obé Gsti

Pohmatem — nékdy infiltrace v priibéhu pistéle
Sondaz

Nastfik barvivem

Fistulografie = kontrastni RTG

nékdy nutné anoskopie, USG, CT, MR

Terapie

1. Fistulotomie = protéti (discize) pistéle na sondé

2. Fistulektomie = vytéti (excize) pistéle a zhojeni per secundam = exstirpace mimo sphinctery < pf. submukozni,
nekompletni extrasfinkterické

3. Trasovaci, Hippokratova elasticka ligatura = protdhneme elastické vlakno pistéli = diky
elasticité se postupné prorezava svéraci - postupné se to prorezané hoji <~ musi se to a 1T dotahovat

4. Vyplnéni fistuly biologickym materialem / fibrinovym lepidlem < nedafi se najit, stale je elasticka ligatura LV1

- u P s m. Crohn a rozsahlymi pistélemi s vice choboty se provadi kolostomie - pocka se az se zahoji pistél - pak se
zanori

Prolaps

Definice

Prolaps je vyhrez: a) sliznice (¢astecny prolaps) = souvisi s hemoroidy
b) celé stény rekta (Gplny prolaps)

analnim otvorem ven.

Etiologie

1. Vrozeny

2. Ziskany: a) oslabeni sv. panevniho dna - po opakovanych porodech, traumatech kone¢niku
b) chronicka zacpa
c) 1 tonus svall konecniku
d) po gynekologickych OP v Douglassové prostoru

Klinicky obraz

Viditelné, nékdy bolesti, krvaceni, inkontinence

Klasifikace dle Novaka

1. stupen: pri tézké namaze
2. stupen: pri lehké namaze
3. stupeii: vestoje

Diagnostika
anamnéza, fyzikalni vys., popf. endoskopicky

Terapie
a) konzervativni (u déti vidy konzervativné): 1 hygiena, mékka stolice, biofeedback = nacvik sevieni zevniho svérace
b) chirurgicka: akutné - repozice

chronicky - resekce + zpevnéni panevniho dna + rektopexe = fixace rekta ke kosti kfizové

Fissura ani

Definice

Fissura ani je fitni trhlina. Jedna se o bolestivé onemocnéni vznikajici nejcastéji poranénim pri prichodu tuhé stolice.
Vznika akutné, ale nelécena prechazi do chronické.



KO: bolest (hl. pfi defekaci) a krvaceni jasné cervené krve.

Dg.: per rectum = 7T tonus svall (ochranny spasmus) a hmatn4 trhlina anoskopie = vidime trhlinu

T: dame analgetika, aby nemél P tak seviené svérace — kdyzZ je nema seviené mize jit do sedavé koupele =
vyplachne si to i prstem -> jemné se to osusi = da si na to hyrokortizonovou mast = potom, kdyZ ho to za¢ne bolest
tak zase = vyplachnout ve sprie a zase si tam dat masticku + VZDY SNAHA O MEKKOU KASOVITOU SOTLICI = i po
zhojeni nékolikrat tydné vyplachnout + mazat B-panthen

(klid, uprava defekace, spasmoanalgetika, anestetika ve formé ¢ipkd — u chronické nékdy nutnost
— podle prof. Vystrcila se toto nedéla: divulze anu v CA = roztaZeni anu, excize fisury ¢i €aste€na sfinkterotomie)

- tak jak se zataci k. kFizova, tak se zataci i rektum a proto je nejvétsi tlak v mist cisla 6



Il. 1. Embolie a akutni trombodza velkych tepen

TROMBOZA je uzdveér tepny krevni srazeninou, kterd se vytvorila pfimo v tepné. Typicky nasedd na stendzu tepny (ateroskleréza) ale miizeme se s ni setkat i bez
stendzy (dehydratace, hypotenze, hyperkoagulaéni stav).

EMBOLIE je zavleceni pohyblivého materidlu krevnim recistém do mista anatomického ziZeni cévy -> coZ vede k jeji obstrukci -> ischemie oblasti

-tukové, bunécné, vzduchové, plodovou vodou...hlavné trombembolie -> trombus vznikd na vzddleném misté a do postiZené tepny je zanesen krevnim proudem.

-plicni embolie -> postizeni malého obehu
-systémové embolie -> postiZeni velkého obéhu
-mozkové tepny -> iCMP (napriklad ze stendzy vnitini karotidy -> a.cerebri media, Fis, paradoxni embolie...)
-slezina -> infarkt sleziny
-ledvina -> infarkt ledviny
-stfevo -> akutni’ mezenteridlni’ ischemie -> infakrt stfeva (hlavné postiZzeni’ a.mesenterica superior, NPB = cévni ileus)
-akutni'koncetinové ischemie :
-HKK - bifurkace a.brachialis
-DKK - bifurkace br$ni” aorty, a.illaca communis, a.femoralis, femoropoplitedini prechod - trifurkace podkolenné tepny)

Akutni koncetinovy arterialni uzavér

Definice

= nahle vznikla porucha perfuze koncetiny se vznikem ischemie, ktera bezprostfedné ohrozuje viabilitu koncetiny
Obecna charakteristika

- v 85 % unilat. DK = méné casto bilat. DKK ¢i unilat. HK

- zpocatku reverzibilni = nedojde-li k reperfuzi = ireverzibilni poskozeni koncetiny az do stavu gangrény — sepse — smrt

- rlizné tkané v koncetiné rizné dlouho toleruji ischemii = ireverzibilni zmény: kiiZe za 12 hod.
svaly za 6 - 8 hod.
nervy za 2 - 4 hod.

— z toho vyplyva, Ze se v terapii hraje o ¢as = jedna se o nahlou pfihodu vyZadujici okamZitou terapii!!! embolie je

natolik akutni, Ze se ani neprovadi zobrazovaci metoda a rovnou se fesi terapie!

Etiologie

A) 70 % embolie (trombem ¢ili ,trombembolizace)

Kardialni ptivod (85 %)

1. FiS

2. porucha kinetiky LK po AIM

3. aneuryzma LK s nasténnou trombézou (po AIM)

4. IE

5.S8S

6. dilatacni KMP?

7. myxom LS?

— kardialni zachytavaji se ¢asto v misté vétveni tepen
— AS emboly zachytavaji se ¢asto perifernéji az akralné
Extrakardialni ptvod (15 %)

8. aneuryzmata - aortoilické / femoropoplitedIni

9. paradoxni embolie

10. tumory

- nékdy idiopaticky

- jak nad embolem krev stagnuje, tak vznika apozic¢ni trombédza

B) 30 % trombéza
1. trombdza nasedajici na AS plat
2. disekce
3. trauma
4. vaskulitidy
5. paraneoplazie
6. polékové stavy
RF: hyperkoagulacni stavy, hypovolémie, SS

- postizena mUZe byt i tepna po angioplastice ¢i bypassu



Klinicky obraz

- zavisi na: lokalizaci a rozsahu stendzy, pritomnosti kolateral, prahu bolesti

»6 P“

1. Pulslessness = nepritomnost pulzace

2. Paresthesia = klidové brnéni/paleni

3. Pain = téZka az nesnesitelna bolest - hl. v akralnich ¢astech koncetiny

4. Pallor = klidova bledost koncetiny

5. Paralysis = nemozZnost pohybu koncetinou (v pokrocilém stadiu)

6. Poikilothermia = Chlad (koncetina je typicky bleda + chladna < rozsah bledosti a chladu odpovida vysi uzavéru)
Rozdil oproti TEN: u TEN je tepla, otekla a cyanoticka (lividni)

= stupen ischemie koreluje s tiZi parestezie resp. paralyzy! « ztrata citu / pohybu = kompletni ischemie!

Dif. dg. trombdzy vs. embolie

a) Trombéza = jsou vytvoreny kolateraly

- MNOHEM mirné;jsi pribéh

- oslabeny pulz a tlaky i na kontralat. koncéetiné (taky je postizena AS)
- anamnéza klaudikaci (OA: ICHDKK)

- pritomnost kolateral na angiografii

B) Embolie = nebyvaji vytvoreny kolateraly
- horsi priibéh

- neni nalez na druhé DK

- anamnéza FiS

- nejsou kolateraly

Diagnostika

Anamnéza

Fyzikalni vys. - zakladem je srovnavat nalez na koncetinach

CAVE! Je-li podezreni na embolii = doplnujici vys. ztraci ¢as! Nutna akutni OP (neprovadime angiografiit!)

u podezreni na akutni trombo6zu — USG pro vylouceni ¢i potvrzeni aneuryzmatu a. poplitea — angiografie (CTA?
nebo DSA? < angiografii provadime POUZE NEHROZ[-LI AKUTNI ZTRATA KONCETINY!

Terapie

1. Heparin bolus i.v. - vétsinou 10 000 j. - cilem je zabranit apozi¢ni trombdze

2. Analgetika

3. Koncetina je uloZena do vatového obvazu a spusténa <« chranime koncetinu pred otlaky + ztratou tepla

— poté nasleduje reperfuzni terapie (dO 6 hOd by to mélo ideaIné byt provedeno!) « ale déla se to i po 6 hod.
(i hodné poskozena DK muzZe byt lepsi nez amputovana DK)

Dle akutne.cz pfi embolii do a. poplitea = LV1: endovaskularné = LV2: chirurgicky - nejbéznéji nepfima
trombektomie Fogartyho katetrem

1. Chirurgicka terapie
a) EMBOLIE: nepfl'mé trombembolektomie _ NEBO pfima trombembolektomie (dnes obsolentni?)
b) TROMBOZA: trombendarterektomie NEBO bypass

2. Endovaskularni terapie
- mensi zatéz pro P
- vyhodnéjsi pro distalnéjsi uzavéry bérce a nohy
- LV1: aspiracni trombembolektomie nebo mechanicka trombektomie ¢i hydrodynamicka (angio-jet)
fragmentace
- LV2: lokalni trombolyza alteplazou/urokinazou - do toho se moc nepoustét
- dale: PTA - balonkem a stentem
- Ize kombinovat



Komplikace

1. Reperfuzni sy = kompartment sy — LV1: fasciotomie

2. Poskozeni ledvin myoglobinurii

3. HyperK+ a acidéza

4, Infekce

— neni-li T Gspésna a stav se zhorsuje = nezbyva nez amputace, abychom P ochranili pfed toxickymi metabolity
— po vyreSeni akutniho stavu je zapotrebi nalézt zdroj a P antiagregujeme a nékdy i antikoagulujeme

VTIP JE V TOM: Ze u embolizace na to neni to cévni fecisté pripraveno — velka bolest — analgetikum — urgentné OP
(m0Ze a nemusi se pred tim délat CTA) = LV1: embolektomie: a) pfima
b) nepfima - Fogartyho katetrem
— nasledné DSA — fekne ndm, jak vypada ta periferie - zda neni potreba jesté periferné ty emboly
- po té reperfuzi maze vzniknout i kompartment sy!



. 2. Chronické koncetinové arterialni uzavéry (diagnostika, Iécba -
konzervativni, chirurgicka, endovaskularni)

Definice

ICHDKK / ICHHKK = onemocnéni, kdy koncetina trpi nedostatecnou perfuzi z arterialni pFiciny (nejcastéji
aterosklerotickym postizenim tepny)

- jinymi slovy vznikd nepomér mezi potfebou dodavky kysliku a Zivin a omezenou schopnosti cév tyto naroky splnit

Charakteristika

- nejCastéji se jedna o ICHDK, méné casto o ICHHK

- kvalita Zivota je omezena: klaudikaénimi (aZ klidovymi) bolestmi a rizikem tkanovych defektt (aZ amputaci)

- protoZe ateroskleréza u ICHDK postihuje i jiné cévy (koronarni) je toto onemocnéni typicky spjato s jinymi KV a

cerebrovaskularnimi komplikacemi a tim i s vyssi mortalitou

Epidemiologie
- prevalence vzrista s vékem (po 70. roce ji trpi az 20 % populace)

Etiologie a patogeneze
- nej¢astéjsi etiologie: - ateroskleréza! (ta postihuje i jiné tepny a proto fada P ma anamnézu ACS ¢i CMP)
- v 5 % se jedna o dilatacni arteriopatie (difuzné rozsirené tepny s mensimi ¢i vétsimi
aneuryzmaty s nasedajicimi tromby, které mohou embolizovat perifernéji)
dalsi (méné cCastd) etiologie:
koarktace aorty, vaskulitidy, cévni tu, cévni traumata (pf. a. poplitea), Gtlak cévy naddorem, fibromuskularni
dysplazie, trombangitis obliterans = Beurgerova ch. (u gen. predisponovanych P, ktefi koufi = zanét stfednich a
malych cév — obliterace trombem — trias: intermitentni klaudikace, Raynaudv f., migrujici tromboflebitis = az
kritickd koncetinova ischemie), entrapment a. poplitea (= vzaicné onemocnéni, kdy svalové struktury komprimuji
AP), cysticka degenerace

RF (aterosklerézy): nejvyznamnéjsi: KOURENI, DYSLIPIDEMIE a DM!, AH - TOTO CHTEJi SLYSET
- u P s DM byva nejvic postizena: a. tibialis post. (= pokracovani a. poplitea) et ant. a a. profunda femoris
- u P kurak a dyslipidemii nejvic: pdnevni a stehenni Fecisté

= postizeni bifurkace aorty a aa. iliace communes = vysoké hyzdové klaudikace, impotence
- postihuje hlavné mladé muze kuraky

Klinicky obraz a komplikace

- zavisi na: lokalizaci a rozsahu stendzy, pfitomnosti kolateral, prahu bolesti 2 a7 50% P s chronickou ICHDK je
asymptomatickych (CAVE! U DM je ¢asta neuropatie = nemusi citit bolest / pfi¢inou muiZe byt neuropatie a ne isch.)
- rozdélujeme akutni vs. chronickou formu

Obraz chronické ICHDK

1. svirava a7 krecovita bolest pfi chiizi, ktera odezni do 10 min po zastaveni = KLAUDIKACNI BOLEST

- bolest vznika kvuli ischemii, ktera zpUsobi lokalni acidézu a ta drazdi nervova zakonceni

- je to natolik specificky symptom, Ze se da casto dg. stanovit na zakladé apamné :

yklaudikaéni interval” = vzdalenost, kterou P ujde do vzniku bolesti T

projevy dle lokalizace: a) aorta a panevni = hyzdova klaudikace Bofiumord |
b) tepny v tfislech a stehenni = stehennf klaudikaceesen
c) a. femoralis superf. = lytkové klaudikace
d) bércové Fecisté = distalni lytkova ¢i plantarni klaudikace ""‘-“
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-brisni aorta -> bifurkace v oblasti L4 -> a.illiaca communis (interna a externa) -> externa pri pruchodu lacuna vasorum -> a.femoralis (spole¢nad
-> vidlice -> AFP, AFS) -> a.poplitea -> a.tibialis anterior (jeji vétev je pak a.dorsalis pedis) a a.tibialis posterior (vétev a.fibularis)

CAVE! u ICHDKK - akralné
u diabetik(l - v misté otlak(
u Zilnich defektl - na medialnim bérci
J toto chtéji slySet

Klasifikace dle Fontaina

Klasifikace dle Fontaina se uziva k popisu stadia obtizi pfi ICHDK. Déle se pouzivé i Rutherfordova klasifikace.
Klasifikace hodnoti pfitomnost klaudikaci pfi chizi, v klidu a postiZeni kiZze a mékkych tkani.

Stupeni klinické pfiznaky
| asymptomatické stddium

lla klaudikace nad 200 m

IIb |klaudikace pod 200 m
Il klidové ischemicka bolest

IV koiZni nekrézy, defekty, gangrény

I = ndhodny nélez pfi klinickém vys. (oslabena az chybéjici pulzace) / pfi angiografii z jiné indikace

- u tohoto stadia indikujeme pouze Iécbu proti progresi AS - antiagregantia, statiny
Il = viz vySe KO
Il = klidové bolest < ¢asto v akrech (hlavice metatarzil a prsty) = bolest ustupuje pfi svéseni nohy, protoze vlivem
gravitace je zpomaleny odtok Zilni krve smérem proti gravitaci, tento zpomaleny odtok prodlouZi ¢as pro extrakci 02
— na druhou stranu to podporuje tvorbu otoku
IV = defekty

Obraz akutni ICHDK

= nahla obstrukce - u HK typicky embolem, u DK typicky embolem (v 70 %; zdrojem je ousko LS < tedy RF je FiS,
AIM, chlopenni vada) ¢i trombem nasedajicim na AS plat, méné trauma

- postizena mUZe byt i rekonstruovana tepna (bypassem ci angioplastikou)

26 P

1. Pulslessness = nepfitomnost pulzace

2. Paresthesia = klidové brnéni/paleni

3. Pain = tézka az nesnesitelna bolest - hl. v akralnich ¢astech koncetiny

4. Pallor = klidova bledost koncetiny

5. Paralysis = nemoznost pohybu koncetinou (v pokrocilém stadiu)

6. Poikilothermia = Chlad (koncetina je typicky bleda + chladna < rozsah bledosti a chladu odpovida vysi uzavéru)
Rozdil oproti TEN: u TEN je tepla, otekla a cyanoticka (lividni)

T: 1. Chirurgicka, 2. Endovaskularni = katetrizacni, 3. Lokalni trombolyza, 4. Mechanicka ¢i (aspiracni) trombektomie

Chronicka kriticka koncetinova ischemie - asi netfeba se ucit, ale mit povédomi. Vice viz str. 204
definovana:

a) klidovou ischemickou bolesti s nutnosti analgetické terapie min. 2 tydny a kotnikovym sTK < 50mmHg
b) pfitomnosti ulcerace ¢i gangrény na noze ¢i prstech s kotnikovym sTK < 50mmHg

Diagnostika
1. podrobna anamnéza v kombinaci s klinickym vysetfenim nadm zpravidla stanovi dg. i lokalizaci!
Fyzikalni vysetreni: a) palpace tepen (a. femoralis communis, a. poplitea, a. tibialis post. (za med. kotnikem),

a. dorsalis pedis)
b) auskultace (nad femoralnimi tepnami ¢i aorotou - pro odhaleni aneuryzmatu)



c¢) polohovy test - P leZi na zadech a zvedne nohy v ky¢lich a 1min stfidavé provadi dorzalni a
plantarni flexi, poté se posadi a sledujeme napln krve na dorzu nohy (normainé cca do 10s, kritické je nad 30s)

d) test kapilarniho plnéni
2. Tuzkovy doppler
3. zatéZové vysetieni na béhatku s manZetou na HK a DK a tuzkovym dopplerem (treadmill test)
- s vysokou senzitivitou i specificitou urci tiZi i lokalizaci potizi! Zprvu bez zatéze (jen nafukujeme manzety) poté
zatézové
- vysledkem je ABI = Ankle Brachial Index = hodnota TK, kdy se objevi pritok na DK / na HK = < 0,9 = diagn6za ICHDK
a < 0,5 = diagnoza kritické koncetinové ischemie (horsi stav, brzy mize dojit k Gplné okluzi)
4. duplexni USG = charakter platu, kalcifikace (komplikujici chir. vykony) a odhalime s ni jinou neZ ateroskler. etiol.

- vyuziva se taky ke sledovani prichodnosti bypasst

- obvykle az pfi Givahach o perkutanni ¢i chirurgické terapii nebo pfi diagnostickych rozpacich indikujeme:
5. CT angiografie (s 3D rekonstrukcemi)/MR angiografie vs. DSA = Digitalni Subtrakcni angiografie
- CT angio vyuzivame pfi podezieni na postizeni aorty, panevnich ¢i femoralnich tepen
- DSA vyuZivame pfi podezfeni na postizeni bércového Fecisté (je to NEJKVALITNEJSI, ale NEJINVAZIVNEJSI!!!)
- DSA je vyuzivana hlavné pro navazujici endovaskularni vykon
- CTA je dostupnéjsi, MRA je samozejmé lepsi, tim, Ze tam neni zareni

Terapie

Konzervativni

1. ZAKLADEM JE TERAPIE SNIZUJICI KV RIZIKO = tprava Zivotniho stylu, antihypertenziva, hypolipidemika,
antidiabetika, prestat koufrit!

2. Antiagregacni terapie - u vSech symptomatickych ICHDK (pf. ASA 100mg/1x den, Iépe clopidogrel 75mg/1x den)
3. warfarin - u P s embolizaci do perifernich tepen, po PTA a u dilatacni formy

- antiagragancia a statiny jiz od stadia |

Vétsinou jen antiagregace jen nékdy s antikoagulaci + ty vazodilatacni I. (viz nize)

4. Farmakoterapie klaudikaci

= vazodilataéni (cilostazol, naftidrofuryl) ¢i hemoreologicka terapie

- neovliviuje progndzu, ale zlepsuje symptomy (neboli prodluzuji klaudikacni interval)

cilostazol p.o. = inhibitor fosfodiesterazy Ill = vazodilata¢ni G¢inek

alprostadil (pouze i.v. = docela nevyhoda, min. 4 tydny, Ize podavat ambulantné) - indikovan obvykle u P s kritickou
koncetinovou ischemii, v pfipadé nemoznosti perkutanni ¢i chir. terapie

5. Svalovy intervalovy trénink

- zakladni metoda, v téZsich stadiich nemozné
- pravidelna aerobni aktivita stimuluje tvorbu kolateral!

Intervenéni a chirurgicka terapie - asi kdy7 nestaci konzervativni T

A) PTA = Perkutanni transluminalni angioplastika (u |ézi do 10cm)

= dilatace stenézy balénkem + nékdy implantace stentu ¢i stentgraftu
- Castéji vyuzivany pri postizeni panevniho a infrapoplitealniho recisté
- je méné zatéZujici pro P = proto je vhodnéjsi pro P starsi a rizikové
B) SIR (viz dole)

C) Chirurgicka revaskularizace (u Iézi nad 10cm)
1. Endarterektomie (= vycistim tepnu zevnitf od AS platl) + zaplata Zilou/umélou protézou
2. Zilni ¢&i proteticky Bypass (bud samostatné (napf. u a. poplitea) nebo v kombinaci s pfedchozi endarterektomif)

D) Hybridni vykon = kombinace obou
- napr. pro viceetazova postizeni
- musi se provadét na hybridnich salech



,Femoralni vidlice" = vétveni AFS a AFP

1. Aorta a panevni recisté
AS zde zpUsobuje nejen stendzu az uzavéry, ale také dilataci a elongaci
KO: od hyzdovych (je-li postizena a. iliaca int., pak navic erektilny dysfunkce) po stehenni klaudikace

indikace k T: konzervativni (st. I) = chirurgicka indikace: relativni (st. II), absolutni (st. Ill nebo IV)
T: 1. endovaskularni - kratsi stendzy infrarenalni Ao a panevniho fecisté

2. chirurgicka - hl. pro mnohoéetné (difuzni) a del$i stendzy panevniho Fecisté

1) ANATOMICKE rekonstrukce = bypass podél ptivodni a. = nasiti tubarni ¢i bifurkaéni (Y) protézy
(bifemoralni bypass)

postup: zaklipuju aortu, podélné ji nafiznu, udélam endarterektomii (= vytahadm ty AS platy zevnitf
Ao) = nasiju prox. end-to-side anastomézu na infrarenalni oblast Ao — to samé distalné, podélné
nafiznu = endarterektomie = distalni anastoméza do 1 ¢i obou a. iliaca ext. nebo aZ do a. femoralis
commynis.nebo az do a. femoralis profunda = BIFEMORALNI BYPASS

¢

=
i

Femoral ———j {7
artery

& Healthwise, Incomporatad

2) EXTRAANATOMICKE rekonstrukce = bypass mimo priibéh ptivodni a. = nasiti cross-over bypassu
(privadi krev z cév z l1épe prokrvené strany na cévy kontralateralni (hdfe prokrvené strany)
indikace: u P, kde nelze endovaskularni feSeni a anatomicka rekonstrukce by byla pfilis rizikova
»,S-bypass” = ileo-femoralni (z panevniho fecisté do femoralni vidlice)

»,C-bypass“ = femoro-femoralni (pf. z pravostranné a. femoralis do levostranné femoralni vidlice)
»Axilo-femoralni“ = zcela vyjimecné

External iliac artery

Common
T
femoral artery ——" ]

Profunda

femoral artery //-
\ Superficial /

femaral artery -

3. Hybridni vykony = kombinace obou - typicky nap¥. chirurgicka trombendarterektomie femoraini vidlice a
z tohoto pfistupu osetfeni endovaskularni stenézy panevniho recisté

2. Femoralni Fecisté
- kazdy 2. cévni uzavér postihuje femoralni vidlici a a. femoralis sup. (AFS)
KO: - méa-li P prtichodnou AFP a ma-li vytvorené kolateraly — bezpfiznakovy (izolovany uzavér AFS problémy




necini! Ale potiZe nastavaji pfi sou¢asném postizeni a. poplitea!)
- jinak klaudikace

T: 1. Endovaskularni
- hl. pro postiZeni AFS

2. Chirurgicka
a) trombendarterektomie femoralni vidlice s uzavérem aretriotomie pomoci zaplaty (Zilni ¢i umély
,patch”“) = snahou neni ani tak obnovit pratok AFS, jako spi$ zlepSit pritok AFP a tim zvysit kvalitu
kolateralniho obéhu
b) Bypass (prox. od a. femoralis communis dist. na a. poplitea (v jejim I. ¢i Ill. Gseku)
- za nejkvalitnéjsi bypass se povaZuje autologni Zila

3. Hybridni vykon
= chirurgicky endarterektomie femoralni vidlice + endovaskularni osetfeni a. iliaca communis ¢i a. iliaca ext.

3. Poplitedlni recisté
1. Endovaskularni
- kratké uzavéry I. Gseku a. poplitea (celkem ma 3, fossa intercondylaris - horni okraj patelly - stfed kloubu -
odstup a. tibialis ant.)

2. Chirurgicka

- ustoupilo se od endarterektomie, provadi se pouze bypass
a) popliteo-poplitedlni bypass (na té samé noze! :D)
b) femoro-poplitealni bypass

4. Bércové recisté
1. Endovaskularni - PREFEROVANA
- Ize i pro mnohocetné stendzy
- vyhodné pro starsi a polymorbidni, diky nizsimu zatiZzeni organismu

2. Chirurgicka
a) Femoro-cruralni bypass = AFC - néktera z bércovych a.
b) Popliteo-cruralni bypass = AP - néktera z bércovych a. (vyhodou je, Ze Zilni bypass nemusi byt tak
dlouhy)
c) Popliteo-pedalni bypass = AP - ATP a ATA (a. tibialis post. a a. tibialis ant.) pod hlezennim kl.

VEDET:
SIR = Sublntimalni Rekanalizace = obejdeme stendzu ¢i uzavér tepny subintimalnim prostorem, ktery nasledné
dilatujeme klasicky balénkovym katetrem a event. mizZeme doplnit zavedenim stentu
- u kritické koncetinové ischemie je SIR doporuc¢ovana nékterymi autory jako LV1!
PTA

NASLEDNA PECE:

1. nekourit

2. antiagregancia ¢i dualni antiagregancia

3. u Zilnich bypassll - antikoagulancia

- pravidelny monitoring USG ¢i angiograficky



Zdrava céva Pravé aneurysma

3. Vyduté tepen (akutni a chronické stavy) |f
Definice ‘
aneuryzma = lokalizované rozsifeni tepny o vice nez 50 % predpokladaného priiméru ! \
»ektazie tepny = angioektazie" = rozsireni do 50 % predpokladaného priaméru I |
Jarteriomegalie” = rozsifeni tepny v celém jejim pribéhu \ B4
Vakovité Vetenovité
- pro aneuryzma aorty plati: aneuryzma hrudni aorty 2 4 cm a aneuryzma bfisni aorty 2 3 cm

‘predopkladany priimér se lisi dle: véku, pohlavi, celkového vzriistu atd...

Etiologie

1. ATEROSKLEROZA (NEJCASTEJSI pFicina) = typicky se anuryzma lokalizuje: AAA, panevni tepny a popliteélni tepny
2. Vrozené (pf. v ramci vrozenych chorob pojiva Marfan(v sy, Ehlers-Danlostyv sy)

3. Traumatické

4. Infekéni (pf. salmonelova sepse, syfilitické aneuryzma aorty ¢ mykotické)

5. Poststenotické

6. Vaskulitidy (pr. Takayasuova arteritida)

RF - vSechny RF ateroskler6zy budou i RF AAA
koureni, muzské pohlavi, vyssi vék, pozitivni RA, AH, dyslipidémie, ICDKK a ICHS, Marfantv a Ehlers-Danlosv sy

Klasifikace aneuryzmat

Dle postiZeni stény cév: A) Pravé aneuryzma = tvofeno viemi vrstvami cévni stény
B) Nepravé aneuryzma (pseudoaneuryzma) = dilatace, ktera neni tvofena véemi
vrstvami cévni stény (je to fibrézni kapsa, kterd vznikla organizacr periarteridlniho
hematomu) < napr. v disledku penetrujiciho aortalniho viedu
C) Disekujici aneuryzma
D) Arteriovendzni = A-V pistél

. VAKOVITE - aterosklerotické

. VRETENOVITE - aterosklerotické

. Clunkovité

. Hadovité

. Difuzni

. a b c d e f -4
Klasifikace disekce aorty

- v praxi se nejvic vyuziva Standfordskad kiasifikace:
1. typ A = disekce vzestupné aorty (bez ohledu, kde kon¢i)
- je 2x castéjsi

Dle tvaru:

D WNER

aorty cévni protézou, pri postizeni aortalni chlopné -> Bentallova operace (nahrazeni aorty + chl.)

2. typ B = vSechny ostatni disekce (sestupna aorta)
- je méné zavaina
- samotna dis. brisni a. je vzacna, castéji soucast dis. hrudni a.
i) u nekomplikované - konzervativné = stabilizace a antihypertenziva (u 20 - 30 % P se rozvine aneuryzma)
ii) u komplikované - endovaskularni zavedeni samoexpandibilniho stentgraftu = neni-li to mozné - OP
- dal3i je napf. klasifikace DeBakey I- celd, II-jenom ascendentni (Stanford A), lll- jenom descendentni (Stanford B)



1) AAA = Aneuryzma Abdominalni Aorty a aa. iliacae

Obecna charakteristika

= nejcastéjsi aneuryzma velkych cév

- AAA je nejcastéji lokalizovano v infrarenalni a suprailiakalni ¢asti aorty = pod aa. renales a nad bifurkaci

- AAA je od 3cm

- nejCastéji vietenovité a vakovité (a zanétlivé) kvili AS
- mGzZe postihnout izolované aortu nebo i aortu v kombinaci s ilickou tepnou (naopak izolované aneurysma
a. iliaca communis ¢i a. iliaca interna je vzacnéjsi a aneuryzma a. iliaca externa je raritni)
- mGze byt 1 vydut nebo i mnohocetné vyduté

Epidemiologie
- postihuje 6x €asté&ji MUZE!

- nejcastéji muz, 60 - 65 let, kurak, hypertonik

Klinicky obraz

A) ASYMPTOMATICKE B) SYMPTOMATICKE C) RUPTURA AAA
- P je ¢asto dlouho 1. ASYMPTOMATICKY:
mUZe se jednat o ndhodny nalez v ramci: fyzik. vys. = pulzujici rezistence L ¢asti bficha u hubenych

USG vys. bficha
a prvnim priznakem tak maze byt az ruptura AAA 2 v 90 % konéi smrti (Sanci ma, kdyz dojde k rupture do
retroperitonea, kdyz do peritonealni d. tak vétsinou smrt)

2. SYMPTOMATICKE = varovny signal s 1 rizikem ruptury

1. bolest v zadech ci tFislech ¢i periumbilikalné az difuzné bficho - je to varovny signal s T rizikem ruptury - nutné
urgentni reseni

2. tlak na okolni struktury (ledviny, pater)/nauzea a vomitus/synkopa = dost nespecifické = proto nékdy pozdni dg.
3. ischemie organti ¢i koncetin kvili EMBOLIZACI z trombU v aneuryzmatu (relativné vzacné) - klaudikace a ,blue
toe“ symptom

4. selest na brise, pulzace na bfise

- nahla bolest - miZze to byt ruptura nebo brzy nastane ruptura; chronicka bolest - pouze aneuryzma

3. RUPTURA AAA

tridda ruptury AAA: akutni bolest (bricha s vyzarovanim do zad) + pulzujici masa na bfise + hypotenze

v 90 % kon¢i smrti (Sanci ma, kdyZ dojde k rupture do retroperitonea = kryta ruptura, kdyZ do peritonealni dutiny tak
vétsinou smrt)

- zvlastnosti je perforace do GIT (do duodena) = masivni krvaceni z GIT ¢i do VCI = pretiZeni PK

Diagnostika
1. Anmamnéza - RA (AAA u pribuzného, nahla smrt v rodiné, abusus koufeni a pfitomnost dalsich RF)
2. Fyzikalni vysSetfeni - Selest na brise, pulzace na brise

3. duplexni USG

4. CT angio s 3D rekonstrukcemi! (vZdy pfi planovani chir. ¢i endovaskul. vykonu a pro kontrolu po vykonu
= vylouceni leaku)

5. angiografie, MR angio

Terapie - indikace
A) ASYMPTOMATICKA - dle 3 znaku: 1. pramér (pr. riziko ruptury u AAA do 5 cm je 3 %, u AAA nad 7cm 60 %): Nad 5 cm! - védét!
2. tvar (horsi vakovité, lepsi vietenovité)
3. rustu (vysoce rizikové jsou ty, co rostou o vice nez 0,5cm/rok)
+ dle predpokladané délky Zivota a rizikovosti OP se indikuje feseni, hl. aby se zabranilo rupturfe, méné embolizaci
1 riziko ruptury je téZ u ulceraci v aneuryzmatu, u Zen, u AH

B) SYMPTOMATICKA = OKAMZITE RESENI!!! HROZi BRZY RUPTURA!

C) RUPTURA = OKAMZITE RESENI!!!



Terapie - feSeni

- existuji 2 stejné hodnotné metody:
1. OP feseni (30 %) = vydut je resekovana a nahrazena ,tubarni“ ¢i ,Y* protézou
- mozno provést vzdy

2. ENDOVASKULARNI zavedeni stentgraftu (70 %)

- mozno provést jen u specifickych typt — musi zde byt pfistupny kréek, idealné dlouhy, ne prilis siroky +
musi zde byt kvalitni sténa aorty bez vyznamnych AS zmén + urcité parametry i pro délku a sifi a kvalitu
panevniho recisté

- cilem je vytvoreni nového lumen a vyfazeni aneuryzmatu z obéhu

- bud' je ukotven v aorté nebo aZ v panevnim fecisti

3. HYBRIDNI vykon = kombinace = pf. chirurgicka revaskularizace a. iliaca int. + endovasklurné stentgraft

4. Je-li postizena vyduti rendlni a. (coZ je vzacné) — pouzivaji se fenestrované stentgrafty (to délaji specializovana
centra)

- Symptomatické aneuryzma i kryta ruptura maze byt reseno jak chirurgicky, tak i endovaskularné (dovoluje-li to
morfologie vyduté)

Komplikace terapie

c¢asné komplikace poOP: krvaceni, embolizace do periferie s akutni ischemii, kolorektalni ischemie, renalni
komplikace, féni poruchy CNS < vsechny komplikace jsou jen v jednotkach %

¢asta komplikace poOP: IMPOTENCE (v 60 %)! = kvili postizeni aa. iliacae internae

pozdni komplikace poOP: kyla v jizvé, uzavér ramének protézy, poruchy hojeni rany

komplikace po endovaskularnim reseni: IMPOTENCE (v 30 %), endoleak, uzavér a migrace stentgraftu

2) Aneuryzma poplitealni arterie
- 2. Nejcastéjsi lokalizace aneuryzmatu po AAA, ale jinak to neni pfilis ¢asté
- v 50 % bilat.! « JE TREBA VYSETROVAT VZDY OBE KONCETINY!!! a skoro v 50 % soucasné AAA

-v 97 % MUZI'!

KO: A) ASYMPTOMATICKE (45 %) — nicméné pfi stanoveni dg. AAP je vysoké riziko komplikace do podoby:
B) SYMPTOMATICKE <« vysoké riziko amputace kvli ischemii DK!
1. od CHRONICKE ICHDK (klaudikaéni bolesti)
2. pfes CHRONICKOU KRITICKOU KONCETINOVOU ISCHEMII (klidova ischemicka bolest s nutnosti
analgetické T + pfitomnost ulceraci ¢i gangrény na noze)

3. a7z po AKUTNI KONCETINOVA ISCHEMIE (55 %), kviili embolizaci nebo se vydut
zavie trombdzou?

»6 P“

1. Pulslessness = nepritomnost pulzace

2. Paresthesia = klidové brnéni/paleni

3. Pain = tézka aZ nesnesitelna bolest - hl. v akralnich ¢astech koncetiny

4. Pallor = klidova bledost koncetiny

5. Paralysis = nemoznost pohybu koncetinou (v pokrocilém stadiu)

6. Poikilothermia

< rozsah bledosti a chladu odpovida vysi uzavéru)

Rozdil oproti TEN: u TEN je tepld, otekla a cyanoticka (lividni)

Dg.: anamnéza + fyzikalni vys. = vyzkouset pulzace
tuzkovy doppler? USG (duplexni USG), CT angiografie a angiografie (DSA?)
JE TREBA VYSETRIT OBE KONCETINY!



Indikace T: ASYMPTOMATICKE aneuryzma: 1.nad 2cm

2. nemocni, ktefi maji operované jiné arteridlni onemocnéni

(pseudovyduté, anastomodzy)
- indikovano je to pro vysoké riziko amputace pri akutni ischemii (riziko amputace 25 - 50 %).

SYMPTOMATICKE aneuryzma: 1. embolizace / ischemické komplikace
2. lokalni atlak
3. septické aneuryzma

T: 1. OP = podvaz vyduté + femoro-poplitealni jump bypass (z AFS - a. poplitea pod aneuryzma)
- bypass nejlépe z Zilniho $tépu (z v. saphena magna) — jinak = z umélé (goretxové) cévni protézy
Doslo-li k uzavéru: 1. preOP ¢i perOP trombolyticka T
- nwm zda se nevyuZiva
2. endovaskularné = stentgraft < ur¢eno pro selektivni skupinu P (pf. starsi polymorbidni P s Ki
k OP), je to drahé

u akutni koncetinové ischemie se taky provadi chirurgické reseni s naslednou antiagregacni terapii, i
kdyz teoreticky by to $lo fesit preoperacné trombolyticky nebo dokonce jen trombolyticky (ale ma to

své komplikace, proto se ve vétsiné pripadl operuje)

1 1 | ODBARCI, PRECIST

-nejcastéjsi vydut velkych cév, vétsinou kolem 60-65 let - Castéji muzi, kufaci, hypertonici
-rozsifeni brisni aorty je uz pfi priméru >3 cm
-pFicinou je témér vidy aterosklerdza -> proto je to nejCastéji vydut prava, vietenovitého tvaru.
-riziko ruptury zavisi na priméru vyduté : -vyduté mensi 5 cm -> ruptury jsou vzacné
-vyduté nad 5 cm -> riziko ruptury stoupa desetinasobné
-obecné Zeny maji vyssi riziko ruptury
-ve vétsiné pripad( za¢ina vydut SUBRENALNE (pod odstupem aa.renales) - mezi odstupem renalek a za¢atkem vyduté je vétsinou par centimetr(i normalni
aorty bez vyduté = PROXIMALNI KRCEK
-distalné miiZe kon¢it vydut nad bifurkaci -> pak ma i DISTALNI KRCEK, ¢asté&ji ale koné&i pfimo v BIFURKACI AORTY
-pomérné casto presahuje na spolecné ilické tepny -> méné casto na vnitfni a zevni panevni tepny

-vétsina vyduti je ASYMPTOMATICKA a bez Iécby se projevi az pozdéji rupturou, pijde se na né ¢asto nahodné p¥i UZV/CT bficha z jiné indikace.
-u hubenych nemocnych mdize byt odhalena i pohmatem jako PULZUJICi REZISTENCE.
-pokud je vydut symptomaticka - bolest bficha nebo beder (rozpinanim vyduté a tlakem na okolni struktury) -> riziko ruptury -> akutni feseni

RUPTURA ANEURYSMA
-pro P je velké stésti pokud se jedna o rupturu vyduté do RETROPERITONEA, vznikne hematom kolem bfisni aorty kryty zadnim listem peritonea (¢asto u
mensich perforaci, ze které krev “prosakuje”)
-pozorujeme POKLES TLAKU a bolest bficha nebo beder -> ale P je stabilni -> $ance na zachranu
-pokud je to morfologicky mozné-> existuje moznost endovaskularnich reseni
-stale je to stav urgentni -> zadni list muZe kdykoliv rupnout a mizZe dojit ke krvaceni do peritonealni dutiny
-pokud rupne vydut do VOLNE PERIOTENALNI DUTINY
-velké krevni ztraty -> hypovolémie -> HEMORAGICKY $ok -> riziko imrti je vysoké
-neni ¢as na provedeni CTA, proto se orientujeme podle KLINIKY a UZV (pfitomnost vyduté a volné tekutiny peritonealné)
-> klasicka triada priznaku : bolest bricha/beder, pulzujici rezistence na bfise, hemoragicky sok
-> feSeni je zde pouze chirurgické
-vzacné existuje i ruptura do VCI (velky A-V krat -> pfetiZzeni pr avého srdce), nebo do DUODENA (masivni hemateméza a meléna)

DIAGNOSTIKA

-klinicky obraz

-duplexni sonografie

-pfed chirurgickou/endovaskularni 1é¢bou -> CTA -> na zakladé nalezu se stanovi u chirurgické lé¢by : typ umélé cévni nahrady (tubularni/bifurkaéni), u
endovaskularni [éCby typ stentgraftu.

TERAPIE

-je indikovany u typickych vietenovitych vyduti bfisni aorty, jejichZ pfi¢ny pramér >5 cm

-P s mensimi vydutémi se sleduji (protoZe je ruptura vzacna) -> riziko ruptury neprevysuje riziko vykonu
-pokud takova vydut roste o vice jak 0,5 cm za rok -> zvySuje se riziko ruptury
-taky pokud jsou tyto vyduté vakovité, pak se v obou pripadech indikuje Iécba

1)CHIRURGICKA LECBA -> resekce vyduté a nahrada umélou cévni protézou



-bFisni dutina se otevie ze stiedni laparotomie, vypreparuje se vydut a pfilehla ¢ast aorty nad a pod vyduti aby se nasadili cévni svorky
-po zasvorkovani se vydut otevie a pomoci stehti se uzaviou krvacejici odstupy lumbalnich tepen, které z vaku odstupuji, vétsinou se podvazuje i dolni
mezentericka tepna
-vak vyduté se nezresekuje cely -> ponechava se zadni ¢ast a Cast bocnich stén aby bylo mozné nahradu izolovat od naléhajiciho duodena
-u postizeni subrenalni aorty se pouziva TUBULARN{ NAHRADA -> typ anastomozy je end-to-end
-horni okraj se nasije na proximalni kréek
-dolni okraj se nasije na distalni kréek/do bifurkace aorty
-pokud vydut presahuje na ilické tepny pouziva se BIFURKACNI NAHRADA
-ilické tepny nad a pod vyduti se podvazy exkluduji a dolni anastomozy se nasiji na stranu zevnich ilickych tepen nebo spolecnych femoralnich tepen
v tfislech (end-to-side anastomozy)
-pokud vydut pfechazi na vnitfni panevni tepnu -> fesi se to jejim podvazem pfi jejim odstupu

2)ENDOVASKULARNI LECBA -> implantace stentgraftu (EVAR= endovascular anerysm repair)

-vydut se neodstrariuje ale vyradi se z krevniho obéhu zevnitf stentgraftem = stent potazeny umélou cévni protézou

-uméla cévni protéza zabranuje priniku krve pres otvory stentu -> zabrarnuje kontaktu krve se sténou vyduté

-stengraft se zavadi ve svinutém stavu v zavadéci za skiaskopické a angiografické (DSA) kontroly pres FEMORALNI TEPNY v t¥islech a zakotvi se nad a pod vyduti
tim Ze se rozvine

-vétsinou se pouzivaji stentgrafty bifurkacniho tvaru

-cévni chirurg pfipravi pfistup k zavedeni stentgraftu (vypreparuje tepnu) -> intervenc¢ni radiolog ho pak zavede.

-existuje i moznost zavedeni stentgraftu Cisté perkutanné (punkéné)

-vyhody: méné zatézujici pro krevni obéh, méné invazivni, da se udélat ve spinalni anestezii -> proto se upfednostiiuje u starsich polymorbidnich P (kardialni,
plicni nemoci)

-nevyhoda: mnohem castéji oproti chirurgické Ié¢by vyZaduje dodatecné intervence

-kdy? se fekne HYBRIDNI VYKON = kombinace chirurgické a endovaskularni 1é¢by

KOMPLIKACE

-u chirurgické lécby:

-krvaceni z anastomozy, tromboza cévni rekonstrukce, periferni embolizace, infekce cévni nahrady, neprava vydut v anastomoze, lymfaticka

sekrece z operacni rany (u aortobifemoralni nahrady)

-po podvazu a.mesenterica inferior, nebo pfi podvazu obou vnittnich ilidckych tepen maze dojit k -> ischemie colon sigmoideum -> pokud béhem operace colon
jevi znamky ischemie, musi se tepna implantovat do nahrady bfisni aorty

-u endovaskularni 1écby:
-tromboza stentgraftu, krvaceni ze sutury tomie femoralni tepny, lymfaticka sekrece z tfisla, infekce stentgraftu jsou vzacné
-specifickou komplikaci je endo-leak -> pretrvavavajici pInéni vaku vyduté -> pretrvavani rizika ruptury

-fesi se to prodlouzenim dal$im tubularnim stentgraftem

2)VYDUT PODKOLENNI TEPNY (ANEURYSMA ARTERIAE POPLITEAE)

-druha nejcastéjsi vydut velkych cév

-pFi¢inou je témér vidy aterosklerdza -> nejCastéji prava vydut, vietenovitého tvaru, setkavame se s ni hlavné u muzi

-Casto byvaji oboustranné a mohou se vyskytovat i spole¢né s vyduti bfisni aorty/panevnich tepen (u obou Sance 50%)

-vydut podkolenni tepny mdZe obsahovat nasténny trombus -> jehoz ¢ast se mlze pfi pohybu uvolnit a dojit k embolizaci do bércovych tepen -> komplikace,
ktera koncetinu nejvic ohroZuje

-mUzeme se setkat i s kompletni trombdzou vyduté

-obé tyto komplikace (embolizace, kompletni trombdza) se projevi AKUTNI ISCHEMI{ KONCETINY

KO:

-mensi vyduté byvaji dlouho asymptomatické a projevi se az ischemickymi komplikacemi

-vétsi vyduté mohou vést ke kompresi podkolenni Zily nebo tibidlniho nervu -> otok koncetiny, parestézie
-ruptury podkolennich vyduti jsou vzacné

DIAGNOSTIKA

-asymptomatické - ndhodny nalez pfi UZV kolene indikovany ortopedem
-vétsi vyduté Ize u hubenéjsich P zjistit palpacné jako pulzujici rezistence
-pfed chirurgickou nebo endovaskularni [é¢bou -> CTA (nebo MRA)

-mensi vyduté BEZ nasténnych tromb se sleduji pomoci duplexni sonografie

TERAPIE

-indikaci jsou asymptomatické vyduté tepny, jejichZ primeér je vétsi jak 2 cm -> snaZime se predejit ischemickym komplikacim a amputaci koncetiny
-indikaci jsou symptomatické vyduté : akutni ischemie (embolizace, trombdza, Gtlak okoli, septicka vydut)

-u mensich vyduti je indikovana pecliva dispenzarizace a antikoagulac¢ni [é¢ba

1) CHIRURGICKA LECBA

-provede se Fez na medialni strané stehna distalné a proximalné na bérci

-vypreparuje se distalni AFS nad vyduti a distalni poplitea pod ni

-nejcastéji se pak provede exkluze vydut& a FEMOROPOPLITEALNI PODKOLENNI JUMP BYPASS

-nad a pod vyduti se tepny podvazou a protnou, konce pahyll tepen se pak spoji bypassem z ePTFE nebo sapheny (end-to-end A)

-pri pouziti ePTFE se pouZiva ta se zevnimi prstenci

-u velkych vyduti co zplsobuji utlak okoli se provadi EXSTIRPACE vyduté a interpozice pomoci ePTFE a sapheny

-u akutnich ischemii se délaji stejné chirurgické vykony, pokud je pficinou embolizace -> trombembolektomie

2) ENDOVASKULARNI LECBA

-implantace tubularniho stentgraftu

-indikace u starych polymorbidnich P s opera¢nim rizikem

-stejné jako u aorty a panevnich cév je nutno pro endovaskularni Iécbu vhodna morfologie vyduté a privodnych/odvodnych tepen

-vykon provadi punkcné intervencni radiolog -> pomoci zavadéce se stengraft zavede ve svinutém stavu a zakotvi se jak se rozvine, pod skiaskopickou a
angiografickou kontrolou.



KOMPLIKACE -> trombdza cévni rekonstrukce, endoleak....
NASLEDNA PECE: antiagregantia (ASA/klopidogrel), pravidelné klinické kontroly a UZV kontroly



Il. 4. Onemocnéni karotického recisté
Anatomie

- a.carotis communis odstupuje vpravo spolecné s a.subclavia z truncus brachiocephalicus, vlevo pfimo z arcus aortae

- obé bézi po strandch prudusnice do trigonum caroticum (ventrdlné od SCM), které obsahuje ddle v.jugularis internu, nervus vagus, radix superior ansae
cervicalis profundae

- v oblasti C4 se pak communis vétvi na a.carotis externu (ventromedidlné) (kterd mad pak dalsi vétve- maxillaris, temporalis spf, occipitalis, facialis...) a a.carotis
internu (dorzolaterdlné), kterd na krku nevyddvd zddné vétve a vétvi se az po vstupu do lebky (pfes canalis caroticus), vyddva vétve, které zdsobuji mozek a oko -
> a.cerebri anterior, media, ophtalmica, hypophysialis superior, choroidea anterior...

1. Aterosklerdza (AS stendza) karotického recisté
2. Fibromuskularni dysplazie
3. Aneuryzma karotické tepny

1. Ateroskleréza (AS stenézna) karotického recisté

Definice

AS obecné nejcastéji postihuje odstupy a vétveni tepen — u karotického rfecisté je nejcastéji postizena oblast
odstupu vnitini a zevni karotidy a prilehlé ¢asti spolecné karotidy

Obecna charakteristika
- zjednodusené: a. carotis interna - zasobuje mozek a oci
a. carotis externa - zasobuje krk a hlavu

— v popredi zajmu cévniho chirurga je tak pfedevsim a. carotis interna, kdy hlavnim cilem je zabranit neurologickym
TIA a CMP (3. nejcasté&jsi pFiciné umrti (po ICHS a malignitach)) a o€nim komplikacim (pf. Amaurosis fugax).

- TIA = nahle vznikla neurologicka porucha trvajici méné nez 24 hod (vétsinou do 1 hod.) a nezanechava nasledky.

- CMP = infarkt CNS kvali hypoperfuzi, embolizaci & krvaceni. Délime ji na iCMP a hCMP. Infarkt je zména trvala.

- Amaurosis fugax = kratkodoba monookularni ztrata vizu.

Mechanismus vzniku téchto komplikaci

1. Embolizace ¢asti AS platu ¢i trombézy — v pfipadé a. carotis interna — neurologické (TIA/iCMP) ¢i o€ni pfiznaky
— nejvétsi vétvi je a. cerebri media, proto nejcastéji do ni

2. Hemodynamicky vyznamna stenéza = hypoperfuze — rovnéz neurologické ¢i oéni priznaky (hl. pfi hypotenzi)

Etiologie stendzy
Sten6za mUze byt zplsobena: 1. AS platem
2. Trombdzou nasedajici na rupturovany ¢i exulcerovany AS plat

obecné RF AS: hl. vék, koureni, AH, DM, dyslipidémie, obezita, |, fyzicka aktivita

RF stenozy: 1. rlst AS platu — AS plat — potaZzmo stenodza se zvétsuje
2. krvaceni do AS platu — AS plat nahle zvysuje svlij objem — potazmo stendza se prudce zvétsuje i
dokonce okluduje tepnu
3. ruptury a ulcerace AS platu — jsou podkladem pro trombézu nasedajici na AS plat

- obecné (dle USG charakteristik) je tedy horsi: nestabilni AS plat nez stabilni AS plat

hemodynamicky vyznamna sten6za nez hemodynamicky nevyznamna
Klinicky obraz
- AS mize b)’/t zcela asymptomaticka’ (hemodynamicky vyznamna neznamena Ze je symptomaticka!)

- projevy CMP: 1. kontralat. hemiparéza az hemiplegie
2. kontralat hypestezie HK/DK aZ poloviny téla
3. nahla intenzivni cefalea
4. porucha feci nebo porozuméni (afazie) (je-li postizena dominantni hemisféra)

- oéni projevy: 1. Amaurosis fugax ipsilat. = nahla monookularni ztrata vizu

asymptomaticka stendza = takova, kde priznaky byl pred 6M nebo dosud nebyly Zadné priznaky
symptomaticka stenéza = takova, kde priznaky byly v poslednich 6M



Diagnostika
1. duplexni USG (hl. metoda!): zjisti rozsah stendzy, stabilitu platu — je natolik senzitivni, Ze staci k indikaci chir. T,
ale je-li nalez nejasny = dopliiujeme CTA/MRA Ci DSA (je dobrs, ale riziko predstavuje KL a to, 7e 1 - 2 % P maji po DSA neurologicky deficit)

Terapie
1. KONZERVATIVNI: statiny, ASA/klopidogrel
2. INTERVENCNI (ENDOVASK., RADIOLOGICKA): PTA a stent = alternativa CEA (cévafi to moc radi nemaji,

protoze u toho muze dojit pfi manipulaci k embolizaci, proto se to ponechava pro P, u kterych by byla OP
komplikovana napr. stp RT krku)
3. CHIRURGICKA: CEA = Carotic EndArterectomy = Karoticka endarterektomie

Indikace k terapii

a) asymptomaticka stenéza do 50 % — konzervativni

b) asymptomaticka stenéza 60 - 99 % — terapie je diskutovana, u vybranych rizikovych P (pf. P s DM + AH + Dyslip.)
= P s rizikem progrese AS mUze byt indikovana— CEA

c) symptomaticka (zejména je-li nad 70 %) — oproti asymptomatické je jesté vétsi benefit z— CEA

indikaci k CAE také podporuji dalsi okolnosti: rychla progrese stendzy v ¢ase, nedostatecny kolateralni obéh, na
doppleru nalez nestabilniho, zviedovatélého platu

CAE = Karoticka endarterektomie
peroperacné: ASA + heparin (ten az pred naloZzenim svorek)

2 mozZnosti anestezie:

1. CA = jeji nevyhoda tkvi v tom, Ze nepozname, kdy uz nastava vyrazné;jsi hypoperfuze mozku, a proto je nutné
béhem OP zavadét intraluminalni shunt. Event. feSenim by bylo napf. peroperaéni monitoring evokovanych
potencial.

2. Regiondlni anestezii = cervikalni blok — jeji vyhoda tkvi v tom, Ze umozZinuje komunikaci s P = P macka piskaci
hracku (dle prof. - zkousi se hybnost kontralat. konéetin) ¢imz se da posoudit, kdy dochazi k vyrazné;jsi hypoperfuzi
mozku (prestane mackat?), a proto neni nutné béhem OP zavadét intraluminalni shunt. (ale mozn4, kdyz se se to
zjisti, Ze mu to nestaci, tak se tam zavede?

2 moznosti zptsobu CAE:
= arteriotomie a. carotis communis a a. carotis interna — plat z communis se vyjme pinzetou
po proudu a z interny proti proudu ,do ztracena“ — arteriotomie se uzavie pokracujicim stehem

2. Everzni = pFicné protéti a. carotis interna = nasleduje everze adventicie a vyjmuti AS platu z a. carotis int. a po
everzi ¢asti a. carotis communis téz z ni = nasiti end-to-end z5 = jakobych ufiznul banan - ¢astecné sloupnul slupku z jedné i druhé
poloviny - vyndal duZinu (AS plat) - vratil slupku - nasil to end-to-end —> pOkUd by neslo odstranit AS plét do ztracena = Zilni / uméh'/
interponat
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removed (B). The arte
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shortened. Endartere

CCA and ECA (D).

The ICA is reconnecte
bulb with continuous
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Komplikace

1. Perioperacni AIM

2. Poranéni kranialnich nervi (n. hypoglossus, n. vagus(=projevi se jako poranéni n. laryngeus recurrens))

3. Krvaceni (proto se tam dava drén)

2. Fibromuskularni dysplazie

Definice

= idiopaticky non-ateroskleroticky degenerativni proces postihujici typicky aa. renales a aa. carotis int.

Obecna charakteristika

- na rozdil od AS, ktera postihuje hl. oblast vétveni karotid, fibromuskularni dysplazie postihuje stfedni a distalni Gsek
vnitfni karotidy

- dochazi jak ke stendze a7 tromboze tak k aneuryzmatiim

Klinicky obraz

- stendza mUiZe byt asymptomaticka nebo vést k hypoperfuzi nebo dochazi k tromboéze, ktera mize embolizovat —
neurologické/o¢ni pfiznaky

- aneuryzma muze disekovat = CMP s velmi Spatnou prognézou!

Diagnostika

Selest nad karotidou

USG — CTA/MRA

Terapie

asymptomaticka — konzervativni = antiagregancia

symptomaticka i p¥i progresu na USG — chirurgicka: arteriotomie s mechanickou dilataci / endovaskularni: PTA

3. Aneuryzma
- vznika nejcastéji na AS podkladé, méné jako dlisledek traumatu, infekce, disekce, komplikace po CEA

- vyskyt je vzacny

KO: pulzujici rezistence na krku
neurologické sy (z embolizace)
dysfunkce kranialnich nervt
dysfagie
krvaceni a ruptura

Dg.: USG — CTA/MRA
T: dle lokalizace: je-li postiZena communis a prox. ¢ast interny — RESEKCE S INTERPOZICI

jsou-li postizeny vyssi etaze = ENDOVASKULARNE stenty + coiling vyduté nebo stentgraft
pfi rupture - PODVAZ



7 we

13A Onemocnéni Zilniho systému (diagnostika, Iécba - konz., chir., endovask.)

Onemocneéni Zilniho systému jsou:

1. TEN = Tromboembolickd nemoc = Flebotrombéza a PE = ot. ¢. 27A
2. Varixy a chronicka Zilni insuficience = ot. €. 13A

3. Zilni zanéty = tromboflebitida = ot. ¢. 13A

Obecna anatomie Zilniho systému
U zdravého ¢loveka odtéka Zilni krev z povrchovych Zil do hlubokych, kdy usti povrchovych Zil do hlubokych se nazyvaji JUNKCE.
Jsou celkem 2: SAFENOFEMORALNI - v. saphena magna -> v.femoralis v tfisle

SAFENOPOPLITEALNI - v. saphena parva -> v.poplitea v podkolenni jamce.

POVRCHOVE ZILY - v.saphena magna (vepredu medidlné), v.saphena parva (vzadu laterdlné), povrchové Zily hibetu nohy
HLUBOKY ZILNi SYSTEM - zily hibetu a chodidla -> vv.tibiales anteriores a posteriores (do ni Usti vv.fibulares) -> v.poplitea-> v.femoralis + v.profunda femoris ->
v.femoralis comunnis.

Obecna symptomatologie Zilnich chorob

- dominujicim pfiznakem je otok postiZzené koncetiny, ¢asto lividni (nafialovély) zprvu perimaleolarni

- dalsi priznaky: pocit tihy, inavy, palivé bolesti, nocni kirece, trofické a defektni zmény na klizi €< symptomy se
obvykle zhorsuji pfi dlouhém stani/sezeni a naopak ustupuji pfi elevaci koncéetiny

1. TEN
TEN mZeme rozdélit do dvou ((zce souvisejicich) nozologickych jednotek:
A) Hluboka Zilni trombéza = flebotromboéza
Charakteristika
= kompletni Ci castecny uzavér hluboké zily trombem
- nejc¢astéji postihuje hluboké Zily DKK a panevni Zily (ale mdze postihnout kteroukoliv Zilu téla)
hlavni komplikace: akutné - PE (aZ v 50 %! mUze byt klinicky néma)
chronicky - chronicka tromboembolicka plicni hypertenze a potromboticky syndrom

(= bolesti, otok, koZni zmény a ulcerace po prodélané HZT € patofyz. podkladem jsou potrombotické stendzy a
destrukce chlopni)

Epidemiologie
- ro¢ni incidence 100 - 200/100 000 obyvatel za rok = u hospitalizovanych a operovanych P je incidence vyssi

Etiopatogeneze
- v etiopatogenezi se uplatiiuje tzv. Virchowova trias: 1. Hyperkoagulacni stav
2. Staza krve
3. Poruseni endotelu Zily
- obvykle se TEN vznika az pfi kombinaci vice rizikovych faktor( (vék, obezita, vrozené trombofilie) se spoustécim
inzultem pr. infekci, malignitou, imobilizaci (dlouhy let, dlouh4 jizda autem, hospitalizace), OP, katetrizaci

RF:

a) vrozené trombofilni stavy: Leidenska mutace = rezistence f. V na aktivovany protein C(= nutny k degradaci f. V)
deficit antitrombinu lll ¢i proteinu C a S ¢i aktivatord plazminogenu
dysfibrinogenémie
zvysena hladina f. I, VIII, IX, X
mutace prothrombinu
hyperhomocysteinémie

b) ziskané trombofilni stavy: antifosfolipidovy sy, hormonalni antikoncepce (HA), téhotenstvi,
zanéty/infekce/malgnity/OP (hl. ortopedické), nefroticky sy, polytraumata,
plicni/srdecni insuficience, sepse, myeloproliferativni choroby (polycytemia vera,
primarni trombocytémie) a paraproteinémie, AIO



- dalsi RF: T vék, obezita, prodélané TEN, imobilizace konéetiny, dlouhé cesty, vyrazné kmenové varixy DKK, +RA

Klinicky obraz

- bolest (pozitivni Homansovo znameni = bolest lytka pfi dorzalni flexi nohy a plantdrni znameni = bolest pfi palpaci
planty), otok unilat. (u akutni tepenné ischemie JE bolest, ale NEN{ otok), cyanoticka (lividni) - to ber s rezervou iz
obr. 1) ale tepla (naopak u akutni tepenné ischemie je studend a bila DK), (zvy$ena naplii povrchovych Zil)

1. Anamnéza - OA (prodélana TEN, OP v poslednich 4 tydnech, malignita a jiné trombofilni stavy), +RA, FA (HA!)

2. Fyzikalni vysetfeni - aspekce (hodnotime otok: unilat x bilat, zbarveni kiZe), palpace (Homansovo a plantarni zn.)
3. Laboratof - D-dimery maji vysokou negativni prediktivni hodnotu (= nizka hodnota skoro vylucuje TEN, ale
vysoka nepotvrzuje (provazi zanéty, nadory, graviditu aj.))

4. Duplexni USG zZil (metoda volby) - hodnoti velikost, prichodnost a komprimovatelnost Zil (prichodna zila je
komprimovatelna, ale nepriichodna neni), chronické Zilni okluze vedou k vytvoreni kolateral

5. Ascendentni kontrastni flebografie a CT/MR flebografie - indikujeme pred trombolytickou terapii, CT u
ileofemoralnich a nitrohrudnich trombéz, MR u téhotnych

Diferencialni diagnostika aneb dalsi stavy s unilat. otokem koncetiny
- dekompenzace chronické Zilni insuficience, lymfedém, erysipel!, trauma...

« HZT (otok + lividni zbarveni)

(otok + zarudla kaze) erysipel =

ke

Terapie

- pokud jsem to pochopil tak, uz kdyZ mam na to podezreni, tak ddm LMWH a pak mi to potvrdi to duplexni sono?
a) konzervativni (95 %)= pokracujeme v LMWH ¢i DOAC + bandaz + chiize povolena!

- indikujeme obecné u: 1. starsich P, 2. u distalnéjsich (tj. femoropoplitealni a distalnéji lokalizované TEN), 3. u

1 rizika krvaceni

- minimalné 3 mésice (obvykle 3 - 12 mésic, nékdy dozZivotné)

- LMWH: muiZeme i u téhotnych, redukujeme pfi rendlni insuficienci, Clexane miZeme pouzit u PE ale Fraxiparin NE
pt. u 80kg P = Fraxiparine 0,8ml s.c. 2x denné d 12 hod. po dobu 10 dnui (u Fraxiparine forte stejné, ale staci 1x/den)
-> poté prechazime na warfarin (podavame jiz za terapie LMWH na cilovou hodnotu INR 2,0) ¢i na DOAC

- terapie trva min. 3 - 6 mésict!

- tyto P bud hospitalizujeme nebo Ié¢ime i ambulantné

b) trombolyticka (5 %)= alteplaza + ¢asto v kombinaci s mechanickou rekanalizaci (aspirace trombu ¢i stent)
= pod USG se pichne Zila a do ni radiologové zavedou katetr a podavaji tam alteplazu
- indikujeme obecné u P bez Kl (tedy hlavné u mladsich bez rizika krvaceni), u P s ileofemoralni TEN



c) chirurgicka (pouze v pripadé Kl predchozich, davno uz se nédéla Zilni trombektomie)
d) kavalni filtry (metalické struktury doc¢asné zavedené do VCl, které brani PE u rizikovych P)

- zavadi se pres jugularni zilu = do VCI pod odstup renalnich zil!!'!! - nemazu to

MEZI VZACNE © ale velmi zavaini formy flebotrombézy s masivnim otokem celé konéetiny + rozsahlou devastaci mékkych
tkani, kdy je Zilni odtok z koncetiny témér zastaven

1) PHLEGMASIA COERULEA DOLENS uzavér HZ a PZ systému + kolateral-> extrémni venostéza -> otok, cyanéza (na kGzi jsou
nepravidelné cyanotické skrvny, bolestivost, nehmatni pulzace na periferii -> hrozi kompartment syndrom s akutni ischémii a
gangrénou

-vysoké riziko vysoké amputace a smrti

T: klid na lGzku, elevace koncetiny, antikoagulace heparinem, trombolyza, chirurgicka trombektomie

2) PHLEGMASIA ALBA DOLENS -uzavér HZ a PZ systému+ se zachovanym kolateralniho hlubokym Zilnim systémem
-koncetina je mlé¢né bila, bolestiva (hlavné pfi svéseni)
-riziko gangrény a amputace je mensi

2. Varixy a chronicka Zilni insuficience

Definice
Chronicka Zilni insuficience = oznacuje poruchu Zilniho navratu z koncetin (nedostatecnost Zilné-svalové pumpy) (s
Zilni hypertenzi)
- pfedstavuje etiopatogeneticky faktor pro vznik varix(
Varixy = povrchové dilatované a elongované Zily

- Casté onemocnéni - zavaZznost: od kosmetického problému = po tézkou chron. Zilni insuf. s rozvojem ulcus cruris

Rozdéleni varixt dle pficiny
a) primarni (NEJCASTEJSI, idiopatické) = vzniklé na podkladé vrozené ménécennosti Zilni stény (kvli defektnimu
typu kolagenu) = Zily dilatuji a jejich chlopné se stavaji nedomykavymi a krev v nich stagnuje — BLUDNY kruh

- vliv geneticky a hormonalni = RF: +RA, Zenské pohlavi, 1 vék

b) sekundarni = sou¢ast potrombotického syndromu, tedy destrukce chlopni + nedostate¢né rekanalizace po
flebotrombodze — Zilni hypertenze — krev se tlaci pres perforatory do povrchovych Zil = perforatory i povrchové Zily
dilatuji = nedomykavost chl. = stagnace krve = BLUDNY kruh

- vzacné u angiodysplazie

Rozdéleni varixt dle velikosti

1. metlicky (3ife do 1mm)

2. intradermalni retikuldrni varixy ($ife do 4mm)

3. subkutanni kmenové varixy (Sife nad 4mm) = jedna se nej¢astéji o postizeni v. saphena magna méné v. saphena
parva

Etiopatogeneze

3 mechanizmy vzniku chronické Zilni insuficience: 1. selhani svalové pumpy (nedostatec¢na ¢innost svalt lytka)
2. chlopenni insuficience = zpétny tok - Zilni hypertenze
3. obstrukce Zilniho Fecisté (tj. potromboticky sy)

Klinicky obraz

- od Cisté estetického problému po bolesti, tize nohou, Ginava a neklid nohou, nocni kiece, paleni a svédéni kize

— pozdéji chron. otoky (kdyZ za¢ne unikat plazmaticka tekutina) (zprvu mékké = vendzni, poté tuhé = lymfovendzni)

— pozdéji i inik ery = Hb v podkoZi se méni na hemosderin = HEMOSIDERINOVA pigmentace

- pozor! tize problém( nemusi korelovat s velikosti varix(



Komplikace

1. koZni zmény (purpura, edém, hepyrpigmentace, ekzém, atrofie, sklerdza) az bércové viedy
2. varikoflebitida s rizikem flebotrombozy (pfi prestupu na hluboky systém)

3. krvaceni z varixi

»CEAP“ klasifikace
C = Klinicky popis (pfidava se k tomu pismenko ,A“ ¢i ,S“ = Asymptomatické / Symptomatické

Tab. 2 - CEAP klasifikace chronické vendzni insuficience

Tilda COs: bez zfetelnych znakd Zintho onemocnéni
Tiida Cla/s: teleangiektézie nebo retikuldml 2y

Tilda C2a/s: kmenove varixy

Tiida C3a/s: ofok

Tilda Cda/s: ko#nl zmény — pigmentace, ekzém atd.
Tiida C5a/s: ko#nl zmény s vyhojenym bércowym viedem
Tiida C6a/s: ko#nl zmény s otevenym bércowm viedem

a= asymptomaticky, s = symptormaticky

E = Etiologie (primarni, sekundarni, kongenitalni)
A = Anatomicky popis (postizeni povrchovych / hlubokych / perforator()
P = Patofyziologicky popis (reflux, obstrukce, kombinace, bez prokazatelné Zilni etiologie
Diagnostika
anamnéza, fyzikalni vySetfeni (vzdy vySetfujeme i tepny - hmatame pulzace)
duplexni sono (vZdy pfed OP)- cilem je jednak odhalit priichodnost hlubokych Zil a jednak zjistit rozsah Zilniho
refluxu (Cili jestli to neni potromboticky sy?) — jestlize je hluboky systém v pohodé — tak se asi mdzu pustit do OP?
Terapie
a) konzervativni - venofarmaka + kompresni podkolenky + omezeni sezeni a stani a redukce nadvahy
b) ambulantni - skleroterapie (injekce sklerotiza¢ni |. do varixu => zpGsobi fibrotizaci Zilni stény - pouze na drobné
varixy; efekt je nejisty)
c) chirurgicka a endovaskularni terapie
Indikace: 1. Subjektivni potize, kosmeticka indikace
2. Prevence komplikaci
3. Tromophlebitis superficialis
4. Rozsahlé varixy

Princip: Zruseni refluxu z HZ do PZ + odstranény varikéznich PZ
Védét: Vzdy je riziko recidivy (hl. u primarnich)

1. Chirurgicky STRIPING insuficientnich Zilnich kmen( a EXSTIRPACE jejich varikéznich vétvi smetanovym nozem
postup: Vypreparuje se insuficientni kmen VSM v tfisle a pfed med. kotnikem (event. kmen VSP v podkolenni

jamce a za lat. kotnikem) — je zde protat — konce jsou ligované — Zila je odstranéna pomoci
STRIPINGU = do 7. se zavede lanko a KOVOVA SONDA - na jeji konec se nasadi $irsi OLIVKA -
tahem za sondu se Zila z podkoZi VYTRHNE
- pred stripingem se provadi ,KROSEKTOMIE" = podvaz a pferuseni vétvi z pahylu v tfisle,

- dle spoluzaka ,Krosektomie” = pretéti té VSM tésné pred vstupem do té v. femoralis
- ,SMETANUV NUZ“ (tvar harpuny) = slouzi pro odstranéni vedlejsich vétvi — zavede se do podkozi,
rotaci noZe se na néj zZila namota a na nozi se pak exstirpuje. Ale mensi varixy se resi propichem.

rozsah: a) totalni = od tfisla ke kotniku
b) limitovany = jen na stehné

2. Endovaskularni RFO = RadioFrekvenéni Okluze
postup: Do kmene VSM se zavede pod kontrolou duplexni USG —sonda generujici radiofrekvencni proud,




ktery se méni na teplo = poskozeni stény vede k jeji okluzi.
Existuje i laserova obliterace ¢i obliterace tkanovym lepidlem.

vyhoda: Nemusi se provadét striping - nehrozi hematom
nevyhoda: Neprovadi se krosektomie, finan¢né naro¢né, nemusi to pomoct (prof. Bechleda uprednostiiuje OP!)

Komplikace OP varix
1. infekce

2. rozsahlé hematom

3. HZT (vzacné)

Zilni zanéty = tromboflebitida (tromboflebitis superficialis)
= jedna se o kombinaci tromboézy a zanétu (nejcastéji sterilniho, vzacné infekéniho) povrchové Zily

- nejCastéjsi formou je VA rikoflebitida na kmenovych varixech (viz vyse)

Etiopatogeneze

1. nékdy provazi flebotrombozu

2. mechanicka ¢i chemicka iritace

3. bakterialni zanét

4. projev systémového onemocnéni - tromboflebitis migrans - napf. u vaskulitid, malignit, Buergerovy nemoci
5. Mondorova nemoc = zanét Zil s fibroprodukci, hl. na HKK a lat. partiich hrudniku

Klinicky obraz
de facto Celsovy znaky: zarudla Zila, teplejsi, bolestiva, mirny edém v okoli ¢asto se zatvrdnutim

Diagnostika
- dle lokalnich znamek zanétu (naopak celkové znamky chybi), u vétsiho rozsahu doplnime o duplexni USG, které ma
za cil vyloucit soucasnou flebotrombozu - relativné ¢asta KOINCIDENCE

Terapie
komprese + NSA + pohyb + venotonika + u vétsiho rozsahu profylaxe antikoagulancii + pfi hore¢ce a 1 CRP ATB
Chirurgicka T: je spiSe vyjimecna — pfi Sifeni tromboflebitidy centralné je mozné provést

— a) pretéti junkci = prevence HZT

— b) flebotomie = incize a vynéti trombu



6. Embolizace do pulmonalni arterie

Obecna anatomie Zilniho systému
U zdravého cloveka odtéka Zilni krev z povrchovych Zil do hlubokych, kdy tsti povrchovych Zil do hlubokych se nazyvaji JUNKCE.
Jsou celkem 2: SAFENOFEMORALNI - v.saphena magna -> v.femoralis v t¥isle

SAFENOPOPLITEALNI - v.saphena parva -> v.poplitealis v podkolenni jamce.

POVRCHOVE ZILY - v.saphena magna (vepredu medidlné), v.saphena parva (v zadu laterdlné), povrchové Zily hibetu nohy

HLUBOKY ZILNi SYSTEM - Zily hibetu a chodidla -> vv.tibiales anteriores a posteriores (do ni usti vv.fibulares) -> v.poplitea-> v.femoralis + v.profunda femoris ->
v.femoralis comunnis.

Obecna symptomatologie Zilnich chorob

- dominujicim pfiznakem je otok postiZzené koncetiny, ¢asto lividni (nafialovély) zprvu perimaleolarni

- dalsi priznaky: pocit tihy, Gnavy, palivé bolesti, nocni kiece, trofické a defektni zmény na kizi < symptomy se
obvykle zhorsuji pri dlouhém stani/sezeni a naopak ustupuiji pfi elevaci koncetiny

1. TEN

TEN muZeme rozdélit do dvou (lizce souvisejicich) nozologickych jednotek:

A) Hluboka Zilni trombéza = flebotrombéza

Charakteristika

= kompletni Ci castecny uzavér hluboké zily trombem

- nej¢astéji postihuje hluboké Zily DKK a panevni Zily (ale mizZe postihnout kteroukoliv Zilu téla)

hlavni komplikace: akutné - PE (az v 50 %! mUze byt klinicky néma)
chronicky - chronicka tromboembolicka plicni hypertenze a potromboticky syndrom
(= bolesti, otok, kozni zmény a ulcerace po prodé&lané HZT € patofyz. podkladem jsou potrombotické stendzy a
destrukce chlopni)

Epidemiologie
- ro¢ni incidence 100 - 200/100 000 obyvatel za rok = u hospitalizovanych a operovanych P je incidence vyssi

Etiopatogeneze
- v etiopatogenezi se uplatnuje tzv. Virchowova trias: 1. Hyperkoagulacni stav
2. Staza krve
3. Poruseni endotelu Zily
- obvykle se TEN vznika az pri kombinaci vice rizikovych faktor( (vék, obezita, vrozené trombofilie) se spoustécim
inzultem pr. infekci, malignitou, imobilizaci (dlouhy let, dlouh4 jizda autem, hospitalizace), OP, katetrizaci

RF:

a) vrozené trombofilni stavy: Leidenska mutace = rezistence f. V na aktivovany protein C(= nutny k degradaci f. V)
deficit antitrombinu lll ¢i proteinu C a S ¢i aktivatord plazminogenu
dysfibrinogenémie
zvysena hladina f. I, VIII, IX, X
mutace prothrombinu
hyperhomocysteinémie

b) ziskané trombofilni stavy: antifosfolipidovy sy, hormonalni antikoncepce (HA), téhotenstvi,
zanéty/infekce/malgnity/OP (hl. ortopedické), nefroticky sy, polytraumata,
plicni/srdecni insuficience, sepse, myeloproliferativni choroby (polycytemia vera,
primarni trombocytémie) a paraproteinémie, AlO

- dalsi RF: T vék, obezita, prodélané TEN, imobilizace koncetiny, dlouhé cesty, vyrazné kmenové varixy DKK, +RA

Klinicky obraz
- bolest (pozitivni Homansovo znameni = bolest lytka pfi dorzalni flexi nohy a plantdrni znameni = bolest pfi palpaci



planty), otok unilat. (u akutni tepenné ischemie JE bolest, ale NEN{ otok), cyanoticka (lividni) - to ber s rezervou iz
obr. ) ale tepla (naopak u akutni tepenné ischemie je studend a bila DK), (zvy$ena naplii povrchovych Zil)

1. Anamnéza - OA (prodélana TEN, OP v poslednich 4 tydnech, malignita a jiné trombofilni stavy), +RA, FA (HA!)

2. Fyzikalni vySetfeni - aspekce (hodnotime otok: unilat x bilat, zbarveni kiZe), palpace (Homansovo a plantarni zn.)
3. Laboratof - D-dimery maji vysokou negativni prediktivni hodnotu (= nizkd hodnota skoro vylucuje TEN, ale
vysoka nepotvrzuje (provazi zanéty, nadory, graviditu aj.))

4. Duplexni USG Zil (metoda volby) - hodnoti velikost, prichodnost a komprimovatelnost Zil (prichodna Zila je
komprimovateln4, ale nepriichodna neni), chronické Zilni okluze vedou k vytvoreni kolateral

5. Ascendentni kontrastni flebografie a CT/MR flebografie - indikujeme pred trombolytickou terapii, CT u
ileofemoralnich a nitrohrudnich trombéz, MR u téhotnych

Diferencialni diagnostika aneb dalsi stavy s unilat. otokem koncetiny
- dekompenzace chronické Zilni insuficience, lymfedém, erysipel!, trauma...

« HZT (otok + lividni zbarveni)

(otok + zarudla kaze) erysipel =

"]

Terapie

- pokud jsem to pochopil tak, uz kdyZ mam na to podezreni, tak ddm LMWH a pak mi to potvrdi to duplexni sono?
a) konzervativni (95 %)= pokracujeme v LMWH ¢i DOAC + bandaz + chiize povolena!

- indikujeme obecné u: 1. starsich P, 2. u distalnéjsich (tj. femoropoplitealni a distalné&ji lokalizované TEN), 3. u

1 rizika krvaceni

- minimalné 3 mésice (obvykle 3 - 12 mésic, nékdy doZivotné)

- LMWH: miZeme i u téhotnych, redukujeme pfi renalni insuficienci, Clexane m{izeme pouzit u PE ale Fraxiparin NE
pf. u 80kg P = Fraxiparine 0,8ml s.c. 2x denné d 12 hod. po dobu 10 dnli (u Fraxiparine forte stejné, ale staci 1x/den)
- poté prechazime na warfarin (podavame jiz za terapie LMWH na cilovou hodnotu INR 2,0) ¢i na DOAC

- terapie trva min. 3 - 6 mésict!

- tyto P bud' hospitalizujeme nebo |é¢ime i ambulantné

b) trombolyticka (5 %)= alteplaza + ¢asto v kombinaci s mechanickou rekanalizaci (aspirace trombu ¢i stent)
= pod USG se pichne Zila a do ni radiologové zavedou katetr a podavaji tam alteplazu
- indikujeme obecné u P bez Kl (tedy hlavné u mladsich bez rizika krvaceni), u P s ileofemoralni TEN

c) chirurgicka (pouze v pripadé Kl pfedchozich, ddvno uz se nédéla Zilni trombektomie)
d) kavalni filtry (metalické struktury do¢asné zavedené do VCI, které brani PE u rizikovych P)



- zavadi se pres jugularni zZilu = do VCI pod odstup renalnich zil!!!! - nemazu to

B) PE = Plicni embolie
- jedna se po AIM a CMP o 3. nejcastéjsi KV pric¢inu smrti!

Etiopatogeneze

- vzhledem k tomu, Ze PE provazi TEN - jsou etiopatogeneze a RF shodné s TEN (viz vyse)

vzacné priciny: tukova embolie (polytraumata), vzduchova (dekompresni nemoc, iatrogenné), plodovou vodou,
nadorovymi hmotami, infikovanymi tromby (u pravostranné endokarditidy),

»paradoxni embolie“ = embolus prosel pfes perzistujici foramen ovale a embolizoval do systémového fecisté — napf. iCMP, akutni uzavér DKK, mezenterialni a.

patofyziologie: 1. masivni PE = obstrukce a vazokonstrikce prekapilarné - 7 afterloadu pro PK - dilatace a
porucha kontraktility PK = akutni pravostranné srdecni selhani
2. ventila¢né-perfuzni mismatch = hypoxemie a respiraéni selhani

Klinicky obraz

- zavisi na predchozim stavu kardiopulmonalniho systému - od asymptomatického pres hemodynamicky stabilniho
s priznaky PE aZ po Sokovy stav ¢i smrt

1. dusnost - nahle vznikl3, klidova

2. bolest na hrudi - bud' tlakova (jako u ACS) ¢i pleuralni (provokovana inspiriem)

3. kasel az hemoptyza

4. tachypnoe, tachykardie, cyanéza, hypoxémie

5. synkopa, hypotenze az Sokovy stav

6. nezapominat na mozny otok DK = TEN!

Stratifikace PE - rozhoduje o volbé terapie!!! - TOTO UMET! NA TOM SE VYHAZUJE!!!
1. High risk PE: 30k ¢i hypotenze (sTK < 90 mmHg) (synkopa) + ECHO dysfunkce PK + T NT-proBNP ¢i T troponin
2. Intermediate risk PE: hemodynamicky stabilni + ECHO dysfunkce PK a/nebo T NT-proBNP ¢i 7 troponin
a) vyssi stfedni = pozitivni oboji jako ECHO dysfunkce tak NT-proBNP ¢&i troponin
b) niZsi stfedni = pozitivni je bud zobrazovaci parametr selhavani PK nebo laboratorni srde¢ni marker
3. Low risk PE: hemodynamicky stabilni (pouze dusnost, bolest) + normalni ECHO fce PK + normalni NT-proBNP a
troponin
- také se pouziva PESI skére (Pulmonary Embolism Severity Index) - zahrnuje klinické charakteristiky jako: vék, tachy
nad 110, OA malignity = je to skore uréujc riziko 30 denni mortality v % a je soucasti stratifikace Ps PE = P s PESI O body mohou byt lé¢eni nékdy i ambulantné

Sok nebo PESI tiida -V Zobrazovaci metoda Laboratorni srdeéni

prokazala znamky 2
hypotenze nebo sPESI = 12 dysfunkce PKS® biomarkery*

Vysoké

Vy3si stiedni riziko - + Oboji pozitivni

Stiredni

| Nizsi stfedni riziko | - I + Bud jeden, (nebo 2adny) pozitivni®
Vysetreni fakultativni; pokud provedeno,

oboji s negativnim vysledkem®

Diagnostika

a) postup u hemodynamicky stabilniho

1. anamnéza

2. fyzikalni vysetreni - aspekce DKK, tachykardie, tachypnoe, auskultace S+P

3. Spocitam preTest Wellsovo kritérium a riziko krvdceni = Kl antikoagulancii’ ,wellsovo kritérium* (= jsou tam Klinické parametry;
odpovi nam to na otazku jak moc je klinicky pravdépodobné, Ze ma P PE, co? je dilezité pro dalsi postup; vysledek: high/moderate/low probability) = pak viz obr

4. D-dimery (vysoka negativni prediktivni hodnota), NT-proBNP a troponin
5. EKG - obraz PE: sinusova tachykardie + deviace osy doprava + S,,Qu, T = znamena hluboky S ve svodu I, hluboky Q



ve svodu Il (= > 3 &tverecky & > %R) s negativnim T + negativni T ve svodech V-V, (i je asi nejviramsisy + P-pulmonale + RBBB

- navic nam EKG vylouci STEMI! (nikoliv nonSTEMI, které ma na EKG: bud' ST deprese nebo normalni izoel. ST Gsek)
6. RTG hrudniku (klinovité zastinéni)

7. CT angiografie nebo ventilacné-perfuzni scintigrafie plic

8. ECHO

a) postup u hemodynamicky nestabilniho P - podle spoluzaka, co to ¢etl na UpToDate

1. pokusim se stabilizovat P:
a) povedlo se mi to — 2. spoCitam pretest ,Wellsovo kritérium*“ (= jsou tam klinické parametry; odpovi nam
to na otazku jak moc je klinicky pravdépodobné, Ze ma P PE, coz je dlleZité pro dalsi postup; vysledek:
high/moderate/low probability) = je-li high = zhodnotim riziko krvaceni a KI = je-li to moZné = neni-li KI
antikoagulace = na nic necekam a podam LMWH = provedu MV1: CTA ¢i MV2: ventilacné-perfuzni
scintigrafii = potvrdim-li dg. = zahajim trombolyzu
b) nepovedlo se mi to — provedu ECHO PK, USG DKK — je-li znamka selhavani PK nebo zbytky trombu v PK
nebo trombus v DK — zahajim trombolyzu alteplazou (asi i s LMWH) = je-li KI embolektomie (LV1:
chirurgicky = LV2: endovaskularné)
c) je-li Wellsovo kritérium moderate — zhodnotim krvaceni + jak dlouho bude trvat vysetfovani — podle
toho bud nasadim rovnou LMWH nebo budu nejdFiv vysetfovat

Treatment algorithm for hemodynamically stable
patients with suspected pulmonary embolism (PE)
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Mave to the algorithm
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Clinical
improvement?

No Yes
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catheter ambolectomy

* Patients at high risk of bleeding are considered as having a
contraindication to anticoagulation; patients at low risk of bleeding are
considered as having no contraindications to anticoagulation. Patients at
moderate risk of bleeding should be considered for anticoaqulation on a
case-by-case basis. Please refer to the UpToDate topic text for details.

€ For most patients with hemodynamically stable PE, we recommend
against thrombolytic therapy. However, in rare circumstances,
thrombolysis can be considered on a case-by-case basis. Please refer to
the UpToDate topic text for details.

Treatment algorithm for
hemodynamically unstable patients
with suspected pulmonary embolism

(PE)
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Hemodynamically unstable

Yes No
¥ v
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stable
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Hemodynamically unstable refers to the presence of
overt shock from "massive" PE that is imminently
life-threatening (please refer to the topic text for
more details).

Terapie
a) ,high risk“ PE

vrve

terapie pFiciny: Clexane bolus ¢i mozno heparin? + alteplaza! = je-li KI > embolektomie (chir. / endovask.)

- CAVE! absolutni Kl alteplazy je aktivni krvaceni, nebo recentné prodélana hCMP nebo téZsi koagulopatie
terapie hemodynamické nestability: O,aZz UPV + noradrenalin (event. dobutamin, levosimendan) + pozor na



objemové pretizeni PK infuzema = zvazit podani tak do 500ml tekutin
b) ,intermediate risk“ PE

LMWH + observace = v pfipadé zhorseni stavu = alteplaza — pfi Kl: zvazit embolektomii a kavalni filtr

c) ,low risk“ PE - |é¢ba jako u flebotrombdzy

LMWH nebo rivaroxaban/apixaban (pfi 1écbé dabigatranem/edoxabanem se musi nejdriv zacit 3 dny LMWH) - ¢asto
ambulantné

pri Kl:  zvazit kavalni filtr

- poté obvykle 6 - 12 mésicli (aZz doZivotni) antikoagulaéni terapie (pf. LMWH/DOAC/warfarin s INR 2,0 - 3,0)



Il. 7. Zanétliva a vazospasticka cévni onemocnéni (m. Biirger, m. Raynaud)

1. m. Biirger (Trombangitis obliterans)
Synonymum
Trombangitis obliterans
Definice
= zanétlivé vazo-okluzivni multilokalni onemocnéni malych a stfednich tepen, ale i povrchovych Zil, vedouci
k uzavérim na trombotickém podkladé.
Predilekéné jsou postiZzeny distalni aa. HKK (a. radialis) i DKK (a. tibialis) < tim, Ze jsou postiZeny distalni aa., tak ehirurgicka
revaskatariza€ni T neni vhodna, ale endevaskutarni T taky ne.
Epidemiologie
- postiZeni jsou nejcastéji mladi/strednévéci muzi kuraci!
- postizeny mohou byt i Zeny (M:Z = 3:1)
- v Evropé je méné Casté nez v Japonsku, nejvyssi vyskyt ve skupiné Askenazskych Zida
Etiologie
- dnes se to povaZuje za AlO
- neni jasna (gen. f. (HLA) + f. zevniho prostredi (koureni)), patologicky se prokazuje ukladani IK)
hl. RF je KOURENI — prestane-li P koufit = dojde k remisi — za¢ne-li kourit = dojde k recidivé = nekoufit zaklad T
Patofyziologie
Zanét s neutrofilni infiltraci a mikroabscesy postihuje hl. tunicu intimu = mdze se rozsifit i ¢astecné na tunicu mediu,
ale na rozdil od ostatnich vaskulitid zbytek stény cév byva usetfen = zanét v intimé vede k tvorbé tromb
- zanét prechazi i na doprovazejici Zilu a nerv
Klinicky obraz
Prabéh miuzZe byt: 1. Chronicky intermitentni
2. Subakutni intermitentni
3. Akutni s tvorbou perifernich nekréz (navzdory intenzivni terapii)
4. Fulminantni s nutnosti amputace

Casné projevy (trias):

1. Migrujici tromboflebitida = bolest, citlivost, zarudnuti a zatvrdnuti povrchové Zily kvili jejimu zanétu a trombdze
(postizeni Zil odlisuje tuto chorobu od jinych vaskulitid)

2. Intermitentni klaudikace typicky plantarni ¢i lytkové

3. Raynaudtiv fenomén = paroxysmalni bilat. vazospasmy ¢asto v reakci na chlad ¢i stres vedouci ke -2.
cyandze - 3. hyperemii prstl (Ci jinych aker) s bolesti pfi reperfuzi
Pozdni projevy:

1. Chlad konéetin (60 %)

2. Klidové bolesti (50 %)

3. Parestezie (40 %)

4. Trofické zmény nehttl a nekrotické defekty periferie koncetin = ulcerace a gangrény prstcli/palcli nékdy az
s autoamputaci!

- vzacné postizeni mozkovych, koronarnich, visceralnich tepen

Diagnostika
anamnéza (koufeni!!!, mlady vék), fyzikalni vys. (snizeny ABI)
Laboratofr: - na rozdil od jinych vaskulitid, nejsou v akutni fazi zvysené zanétlivé markery (FW, CRP)!!!

- provadi se imunologicka vys. pro vylouceni jinych vaskulitid (pf. ANA, RF, ANCA?)
USG, angiografie - pfima arteriografie (segmentalni zmény, okluze, ,vyvrtkové kolateraly")



Biopsie - pro definitivni dg.!

Terapie

A) KONZERVATIVNI

1. Zakaz koureni!

2. Prevence prochladnuti

3. Antiagregancia

4. Antikoagulancia

5. Prostaglandiny - iloprost - NEJMODERNEJS|
6. BCC - amlodipin

BYENDOVASKULARNI NENI vhodna (ani systémevafibrinelyza).

C) CHIRURGICKA

- revaskdlarizaénirvykeny obvykle nemohou byt provadény, protoZe byvaji postizeny distalni cévy malého kalibru

- st. Il nebo IV. dle Fontaina = SYMPATIKOLYZA perkutanné ¢ SYMPATEKTOMIE miniinvazivné = Perkutanni (méné
miniinvazivni) lumbalni a torakalni SYMPATIKOLYZA alkoholem

- amputace gangrendéznich koncetin

2. m. Raynaud

Definice

Raynaud(v syndrom (fenomén) je oznaceni pro zachvatovité vazospasmy casto v reakci na chlad ¢i emocni stres,
vedouci k uzavéru drobnych arterii a arteriol distalnich tsek ruky.
Epidemiologie LA
- Castéji postihuje Zeny

Déleni a etiologie

1. Primarni Raynaudiiv sy = Raynaudova choroba

= idiopaticky

- Casto pred 30. rokem = mladé Zeny

(mGzZeme to chapat jako , patologickou reakci na chlad“)
2. Sekundarni Raynauduv sy

- provazi jiné zakladni onemocnéni:

BB, Koureni, Vibrace ruky,

hematologické: Polycythemia, plazmocytom, Waldenstréomova makroglobulinemie, kryoglobulinemie,
revmatologické: Biirgerova choroba, SSc, SLE, Sjogrendyv sy,

neurologické: sy karpalniho tunelu, herniace intervertebralniho disku

RF: Povolani s vibracemi, povolani se stridanim tepla a chladu

Patofyziologie

existuji 2 mechanismy vzniku:
1. Abnormalni vazospasmy jinak bez patologického nalezu na digitalnich arteriich
2. Nalez obstrukénich zmén na digitalnich arteriich = svédci pro sekund. R. f.?

Klinicky obraz

typicky (ne vzdy) 3 faze: — 2. Deoxygenace rezidualni krvi = hypoxie =

zmodrani — 3. Reperfuze = hyperémie = zarudnuti < reperfuze je asociovana s BOLEST{

- typicky bilat., do 30 - 60 min

- nékdy livedo reticularis, parestezie/hypestezie

Diagnostika

primarné klinicka, zaklad je odlisit primarni vs. sekundarni

Laborator (sérologie na protilatky, KO+dif., CRP, FW), kapilaroskopie

Terapie

Kauzalni terapie neni znama — proto je Iécba pouze symptomaticka

- vyvarovat se vibracim, chladu, stresu, koufeni

1. LV1: nifedipin (BCC) — LV2: naftidrofuryl, prostaglandiny

2. antiagregancia



3. chirurgické osetfeni pripadnych ulceraci ¢i gangrény
4. zkousi se horni hrudni sympatektomie = odeberou se sympaticka ganglia (prvné se ostrikne alkoholem — pokud
vznikne Hornerova trias, tak mdzu provést sympatektomii)



Il. 8. Cévni nahrady, cévni infekce a kardiovaskularni rizika
- nejcastéji pouzivanymi cévnimi ndhradami v cévni chirurgii jsou umélé cévni protézy z ePTFE a POLYESTERU a
autologni vena saphena magna.
- plati, Ze: suverénné nejlepsi pro rekonstrukci tepen s nizsimi pratoky (pod 150 ml/min) je ZILNI autotransplantat!

1) UMELE CEVNI NAHRADY = cévni protézy

- jsou obecné nejpouzivanéjsi

vyhody: 1. Jsou odolné viici TLAKU = Ize je pouzit i na rekonstrukee cév o prittoku Nad 150 ml/min (od AFC prox., aa. HK, karotidy)
2. Nepodléhaji DEGENERACI
3. Dobre se s nimi MANIPULUJE
4. Jsou vidy k DISPOZICI — zkracuje se doba OP + jsou ve vsech délkach, tvarech, priimérech

nevyhody: 1. P¥i pritocich pod 150 ml/min maji vyznamné horsi dlouhodobou PRUCHODNOST
. T riziko INFEKCE (dnes se proto impregnuji napf. soli Ag)
. nejsou vhodné pro rekonstrukci HLUBOKEHO ZILNIHO SYSTEMU

W N

Rozdéleni dle tvaru:
jednoduché = tubularni vs. bifurkacni (pf. ,Y protéza pro aorto-biilicky bypass / aorto-bifemoralni bypass)
Rozdéleni dle materiald:

Pletené vs. Tkané vs. Lité

- vSechny dnes maji nulovou porozitu

- nékdy mohou byt impregnovany - pr. Ag proti infekci ¢i heparinem proti trombdze

1) PROTEZY PLETENE z polyesteru (firemni oznaceni Dacron) polyester
- ureny pro cévy distalné od branice = aortoilickou oblast: pf. aortofemordini bypass
ilikofemordini bypass

2) PROTEZY TKANE
- urc¢eny vyhradné pro nahradu aorty od Ao chl. po branici!

3) PROTEZY LITE z ePTFE (expandovany poly-tetra-fluor-ethylen) (firemni oznaceni Gore-tex)
- z umélych protéz maji nejlepsi dlouhodobou priichodnost i pfi nizsich pratocich; pouZivaji se, kdyZ P nema kvalitni Zilu
— urceny pro oblast od tfisla ke kolenu: pr.  ndhrada a. femoralis

femoropoplitedIni nadkolenni bypass
— av pripadé nedostupnosti Zilniho stépu i pro bércové rekonstrukce (tam se asi pouziva pro distalni anastomdzu
(tj. ta pod mistem léze) tzv. Zilni manZeta = kratky usek Zily = vysledna podoba a. - it protéza - Zilni manzeta - a.

- P uZivaji jako prevenci ASA/clopidogrel -> u nemocnych s vysokym rizikem se pfidava antikoagulantia (Warfarin)
- SELHANI -> priciny stejné jako u autologni cévni nahrady (viz nize)

2) ZILNi STEPY = ZILNi NAHRADY
Rozdéleni dle plivodu stépu:
1) ZILNi AUTOTRANSPLANTAT (NEJCASTEJI)

- v drtivé vétsiné pripad(l se pouziva autotransplantat VSM = v. saphena magna (nejdelsi ila v lidském téle, kter spolu s v.
saphena parva tvofi povrchovy Zilni systém na noze a je spojena s hlubokym systémem pomoci Zilnich perforator(, bézi (spolu s n. saphenus) pred medialnim
kotnikem - po ventromedialnim bérci za medialnim kondylem po ventromedialnim stehné aZ do sapheno-femoralni junkce v trigonum femorale (vysoko na
med. stehné)

- nejvyhodné&jsi pro rekonstrukce a. o malém pritoku do 150 mi/hod = distalné od AFC (femoro-popliteo-cruralni
oblast), a. HK, karotidy, pro KCH OP (aorto-koronarni bypass)
- je mozné jej poutZit i jako zaplatu (,patch”) na tepné a pro rekonstrukci hlubokého Zilniho systému

vyhody: 1. P¥i pritocich pod 150 ml/min maji vyznamné lepsi dlouhodobou PRUCHODNOST
2. | riziko INFEKCE
3. je moZné ji pouzit i pro rekonstrukci HLUBOKEHO ZILNIHO SYSTEMU

nevyhody: 1. Nevhodné PRUTOKY nad 150 ml/min (aortoilicka oblast)
2. | DOSTUPNOST (p¥. kvali varikdznim Zilam nebo protoze jiz byly pouzity na predchozi cévni/kardialni OP)



- céva se odebira se z fezu v celé délce pribéhu cévy, nebo pomoci kratsich ezl na kazi (mastky), existuje i
endoskopicka metoda (spise se pouziva v KCH nez v cévni chirurgii)

- pfi odbéru se dba na NO-TOUCH techniku aby se zabranilo poranéni Zilniho endotelu

- pred odbérem se déla USG, aby se zjistilo, zda je pouzitelna

2) ZILNi ALOTRANSPLANTAT

- v pfipadé nouze, kdy neni autologni k dispozici a jiné FeSeni neni a hrozi ztrata koncetiny
- diky nizké alogenité neni nutna imunosuprese (nebo jen ve velmi malych davkach)

- podléha rychlejsi degeneraci, vznik aneuryzmat az ruptur

3) TEPENNY AUOTTRANSPLANTAT (pro KCH OP)
- zejména pro KCH vykony (viz ot. 10): LIMA, RIMA, a. radialis, a gastroepiploica dx., a epigastrica inf.

4) TEPENNY ALOTRANSPLANTAT (raritné)

Ulozeni Zilniho stépu

1. Reverzné

- Zila obsahuje chlopné, ale smér toku tepenné krve je opacny = proto se musi otocit = nevyhodou je ale to, Ze tim
padem nasivame Sirsi konec zily na uzsi konec tepny a naopak

2. Non-Reverzné

- valvulotomem se poskodi chlopné, nevyhodou je riziko poskozeni zily

Typy cévnich anastoméz

1. End-to-side (NEJPOUZIVANEJSI)

2. End-to-end (MENE, hl. u interponat( po otevieni aneuryzmatu)

3. Side-to-side (v cévni chirurgii ZRIDKA, na rozdil od kardiochirurgie)

Zakladni zpUsoby rekonstrukce cév
1. Bypass

2. Interpozice

3. Plastika se zaplatou

(4. Endarterektomie)

Selhani Zilnich stépt

a) €asné (do 30 dn() -vétsinou zpusobené technickou chybou -> nedostateény pfitok/odtok, rotace bypassu pfi zavadéni, zevni
utlak hematomem, ale i systémové priciny: hyperkoagulace

b) pozdni - intimalni hyperplazie (chirurgickd manipulace + tazné a stfizné sily proudici krve) -> vznikaji stenotické zmény ->
hlavné na anastomozach

- pooperacné se musi P sledovat -> anamnéza (klaudikace, klidové bolesti), fyzikalni vysetreni (periferni pulzace, ABI), doppler,
angiografie......

- mezi dalsi pouZivané Zily: v.saphena parva, v.cephalica, v.basilica

- tepenné autologni ndhrady se v cévni chirurgii prakticky nevyuzivaiji -

Cévni infekce (nejsou moc casto, tak 1 - 2x/rok; u vsech P zd(razinujeme dislednou T

infekt()

Obecna charakteristika

- zvysuji riziko amputace a amrti = zavazna komplikace!

Epidemiologie

- v cévni chirurgii post'ihuje 0,5 - 5 % P (takze to neni moc ¢asté, takze snad to nebudou moc chtit umét :D)
- Castéji u vykon( v tfisle a na periferii nez-li na aorté

- Castéji u umélych protéz

- rané infekce jsou 3. nejcastéjsi nozokomialni (po pneumoniich a uroinfektech)
Etiologie

StAu, koagulaza-negativitni staphylokoky, Enterokoky, E. coli

Klinicky obraz



1. Zarudnuti rany, otok

2. ObnaZeni protézy

3. Krvaceni z anastomézy

4. Pistéle

5. Sepse

Diagnostika

- je hl. klinicka + USG! = CRP, leu, mikrobiologicky nalez (z punkce, ne ze stéru) - byva negativni

- USG = pseudoaneuryzmata, abscesy, tekutinové kolekce, turbulentni tok na duplexni USG kvuli sten6ze

- dale pred rekonstrukci CT fistulografie, MRA

- hl. pro chronické infekce PET/CT - timto si potvrdim, Ze tam ta infekce skutecné je = protoze ty OP jsou dost

slozité:

Terapie

Samotna ATB terapie nestaci!

standardné:  odstranéni protézy + extraanatomicka rekonstrukce (novy bypass musi byt uloZen ve zdravé tkani)
pf. infekce aorto-bifemoralniho anatomického bypassu — nahradime axilo-bifemoralnim bypassem

alternativné: odstranéni protézy + in-situ rekonstrukce (novy bypass je uloZen ve stejném misté)

— P pak musi dlouhodobé uZivat ATB, nékdy i celoZivotné ke snizeni rizika recidivy infekce

Problematika terapie

A) €im explantovanou ndhradu nahradit:

1. umélé cévni protézy s pfimési Ag/napusténé ATB (rimfapicin) — sice odolnéjsi, ale i u nich maze dojit k recidivé
2. vena saphena magna -> da se pouZit od tfisla do periferie, né v oblasti aortoilické

3. tepenné alotransplantaty (z kadaverézniho téla) jsou sice odolnéjsi, ale mohou pozdéji podléhat degeneraci
(vyZaduiji IS terapii a Ag podobnost s pfijemcem)

4. novou a slibnou alternativou -> autologni povrchni stehenni Zila (v.femoralis superficialis)

B) stav P

P jsou Casto polymorbidni (DM, AH, AS, ICHS) navic v sepsi a k tomu se u nich méa provadét dalsi OP
Prevence

peroperacné 1 davka i.v. ATB (cefalosporiny 2. gen) na zac¢atku vykonu

Kardiovaskularni rizika
-mozna se tim mysli to, Ze P by mél byt vysetfen stran mozZnych fokust infekci - pf. sanace chrupu, protoze to by pak
mohlo vést k infekci

- KV rizika predstavuji skupinu RF, ktera jsou spjata s AS a protoZe AS je nejcastéjsi pric¢ina KVO, resp. protoze KVO
jsou nejéastéjsi pricinou tmrti v CR — zaklad pro sniZzeni morbidity a mortality pfedstavuje terapie viech
ovlivnitelnych RF AS

- po cévné-chirurgicky a endovaskularnich intervencich by se P méla optimalizovat Iécba, abychom | riziko KVO

. Koureni = nekourit

. Dyslipidémie = statiny (snaha sniZit LDL pod 2,5 a u vysokého KV rizika pod 1,8) HyperTAG = fibraty
. AH = antihypertenziva (snaha pod 140/90 a u P s DM pod 130/80)

. DM = antidiabetika / INZ

. Obezita = zhubnout

. Nizka fyzicka aktivita = hybat se

. Psychosocialni f. = nestresovat se

. Antiagregancia

ONOULITA WONR

-obecné se v ramci perioperacni medikace davaji P : statiny + antiagregantia + betablokatory -> minimalizuji riziko
peroperacnich kardiadlnich komplikaci

-statiny - nasadit minimalné 1 mésic pred vykonem

-betablokatory- nasadit minimalné 1 tyden pred vykonem



-ASA -se nemusi perioperacné vysadit, klopidogrel nejméné tyden pred vykonem ano (daji se P prevézt na
ASA)



9. Vrozené srdecni vady, rozdélenl', moznosti Ié(":by https://ikch.Ifhk.cuni.cz/cs/vrozene-vady

Fetalni obéh

Z placenty okysli¢ena krev do VCI = smisena krev do PS = pres foramen ovale do LS = do LK a do systém. obéhu
Krev z VCS chuda na kyslik 2 do PS - pres trikuspidalni chloper do PK = ¢ast pres Botallovu ducej z a. pulmonalis
do aorty v Grovni a. subclavia sin. (takze mozek a srdce dostali krev bohatou na kyslik a aZ pak se to smichalo) a ¢ast
do plicniho obéhu.

S prvnl'm nadechem se: a) uzavira Botallova duc'ej (protoze doslo k vazodilataci plicnich arteriol, ¢imZ pres Botallovu ducej |, | | pratok krve
+ pokles hladiny prostaglandinu E + dal$i mechanismy)

b) uzavira foramen ovale (protoze se zvysil 7ilni névrat do LS)

Obecna charakteristika

- VSV se fadi k nejcastéjsim VVV

- fada z nich se manifestuje a diagnostikuje jiz v détstvi (ECHO screening VSV u téhotnych a u rizikovych déti i po
narozeni), ale nékteré az v dospélosti

Déleni VSV
A] Necyanotické
B] Cyanotické = zplisobené P-L srdecnim zkratem
cyandza = modravé zbarveni kliZe a sliznic vznikajici, kdyZ je mnozstvi deoxyHb v kapilarni krvi nad 50g/I
- 3 priciny: 1. respiraéni insuficience 2. zpomaleny pratok krve kiZzi a sliznici = 7T extrakce O, 3. P-L cirkulaéni zkrat
> a) centralni cyandza = cyanodza sliznic a kGize € pficinou je | saturace ¢i methemoglobinémie
b) periferni = jen kiiZe aker € pficinou je T extrakce kvuli zpomalenému pritoku krve

A] Necyanotické VSV

1. Vrozena stendza Ao chlopné
Etiologie: - Ao chlopen je trikuspidalni = VSV unikuspidalni chlopen (vzacna) se projevi stendzou jiz v détstvi
> bikuspidalni (Casté&jsi) se projevi ¢asto az v dospélosti € snaze podléha degenerativnim zménam

vadou, vznika kvuli degenerativnim zménam u starsich lidi, ty vznikaji kv(li tomu, Ze pres Ao chloperi protéka nejrychleji

krev a je tedy nejvic tim proudem naméahana, ¢imz nejsnadnéji podléha degenerativnim zménam, které zapricinuji AoS)
- subvalvularni ¢i supravalvularni sten6za membranoézni prekazkou
KO: 1. AP (kvili nedostateénému vzestupu SV pri zatézi + zvysenym narok(m hypertrofické LK (hypertrofie je
nasledek 7 afterloadu)
2. Synkopy (nedostatecny vzestup SV pfi zatéZi - svaly pf. DKK si chtéji zabezpecit perfuzi = vazodilatace >
J TK = synkopa)
3. SS (hypertrofie myokardu = prodlouzi se vzdalenost od kapilar = ischemie = preména
ischemizovaného myokardu na vazivo = diastolicka dysfunkce = pozdéji dilatace LK = systolicka dysf.)
4. Nahla smrt (hypertrofie myokardu = prodlouzi se vzdalenost od kapilar = ischemie = preména
ischemizovaného myokardu na vazivo = vznik reentry okruht kolem zény vaziva - maligni arytmie)

Dg.:  Anamnéza + hlu¢ny systolicky Selest nad Ao chl. s propagaci do obou karotid + TTE/TEE + invazivné katetrem
T: LV1: Kardiochirurgicka nadhrada chlopné = u P s vysokym chir. rizikem = LV2: TAVR (viz str. 121)

2. Vrozena stendza pulmonalni chlopné
E: postiZeni chlopné, subvalvularni nebo supravalvularni sten6za = Casto se vyskytuje jako soucast komplexnich vad,
napr. Fallotovy tetralogie 2 je-li to izolovana vada = KO: PSS a/nebo synkopy = Dg: TTE/TEE? - T: karidochir.
nahrada ¢i balénkova valvuloplastika

Pred T musi byt jasné, Ze neni , protoZe jednak omezuje miru zkratovani a jednak
chrani pred vznikem plicni hypertenze

3. Regurgitacni chlopenni vady = prolapsy chlopni
- u Mi chl. kvali myxomatézni degeneraci
- u Ao chl. kvili defektu komorového septa v oblasti pars membranosa < vznikly zkrat jakoby ,nasava“ cip Ao chl.


https://ikch.lfhk.cuni.cz/cs/vrozene-vady

4. Ebsteinova anomalie trikuspidalni chlopné
Patofyziologie: 1 ¢i vice cipu Tri chl. adheruje ke sténé PK = vznika tzv. ,Atrializace PK“ = TriR = dle velikosti
regurgitace = od lehké azZ po PSS v détském véku
- Casto je to spjato s defektem septa sini = jakmile prevysi tlak v PS tlak v LS = vznika P-L srdecni zkrat => centralni
cyanoza (néktefi autori tuto vadu proto fadi mezi cyanotické VSV)
-v 50 % je to spjato s WPW sy
Terapie: a) Asymptomaticti P - musi byt sledovani, ale OP zakrok neni nutny
b) Symptomaticti P - uzavér defektu septa sini a nahrada / plastika Tri chl.

Patofyziologie - DULEZITE pro pochopeni': V levostrannych srde¢nich oddilech jsou ptirozené vyssi tlaky nez
v pravostrannych = proto ma zkrat smér L-P = je-li vada pokrocila = zkrat je velky = objemové pretizeni PK + do
plicniho obéhu se dostava velké mnozstvi krve = plicni arterioly reaguji proliferaci svaloviny (medie) = fixni

prekapilarni PH = T afterload pro PK = hypertrofie PK => Eisenmengerav sy = obraceni zkratu z L-P na P-L = cyandza
pozn. v pfipadé sini rozdil tlakd sice neni tak velky, ale PS méa na rozdil od LS vy3si poddajnost, a proto i u sifiovych zkratt je smér zkratu (alespon zpoc¢atku) L-P

1. Defekt septa sini = CASTA VSV
3 typy: 1. defekt typu ostium primum (20 %) = v dist. ¢asti septa (soucasné s nim byva rozstép predniho cipu Mi chl)
2. defekt typu ostium secundum (70 %) = ve fossa ovalis (= ve stfedni ¢asti septa) - je v populaci velmi €asty!
3. defekt typu sinus venosus = pfi Usti VCS a VCI
a) superior (10 %) - pfi vyasténi VCS
b) inferior (2 %) - pfi vydsténi VCI
RF: matky alkoholicky = casto i jiné VVV
KO: Pokud se jedna o izolovanou vadu — neni nikdy kritickd = dité normalné prospiva = je to dlouho
asymptomatické, nékdy byvaji ¢astéjsi respiracni infekty.
1. ¢asto dlouho asymptomaticky (ndhodny nalez na TTE), ¢asto se doziji vysokého véku i s velkym defektem
od 40. roku se zhorsuje diastolicka fce LK (roztaznost) = LS musi vyvijet vyssi tlaky = zkrat se zhorsuje = PS
dilatuje: 2. arytmie (kvali dilataci PS) — palpitace
3. PSS, namahova dusnost (kv(i PH), tnavnost
4. paradoxni embolie (napf. u plicni hypertenze (vzniklé treba kvli PE) nebo kdyz P zakasle (taky u PE >
zvysi se intraabdominalni tlak = 7 Zilni ndvrat 2 7T TK v PS = embolus v ten moment pronikne pres PS do
LS = do LK = do mozku/splanchnickych tepen...) = iCMP (CAVE! Rizikovi jsou potapéci € T fesime dfive)
5-Fisenmengerdv-sy zde vétsinou NEVZNIKA
Dg.:  Systolicky Selest nad Pu chl. = ve 2. meziZebfi vlevo, TTE/TEE, (katetrizacni vys)
T: indikaci k OP uzavéru je: 1. U predskolaku je-li SV PK 1,5x vyssi, u divek i mensi (riziko paradoxni e. v thotenstvi)
- vyjimecéné drive nez u predskolaka
2. U dospélych je-li SV PK je 2x vyssi oproti LK
3. PH = Plicni hypertenze

4. Potapéci, CMP v anamnéze
indikaci ke katetrizacnimu uzavéru: 1. Malé defekty typu ostium secundum

Chirurgicka terapie:  uzavér defektu SUTUROU nebo ZAPLATOU z vlastniho perikardu < provadi se to v MO,
s kardioplegii (vzacnéji v navozené FiK - fibrilatorem), v normotermii
pristup: parcialni dolni sternotomie, ale Ize i roboticky

2. Defekt septa komor (+) = NEJCASTEJSI
- postihuje nej¢astéji pars membranacea septi interventricularis, méné svalovou ¢ast septa
- méné ¢asty mnohocetny defekt ve svalové ¢asti septa mize vytvaret obraz ,ementalského syra“ = tzv. ,Swiss
cheese defect”
KO: 0. vétsinou asymptomatické (vétsina defekt(i dg. po narozeni se spontanné uzavre v prvnich 3 letech Zivota)
1. maly defekt = hemodynamicky nevyznamny = ohroZuje P hl. infekéni endokarditidou
2. stfedni defekt = hemodynamicky vyznamny = objemové pretiZeni PK = PSS, PH (+ vySe , patofyziologie“)



3. velky defekt = mohutné se manifestuje v détstvi
Dg: Holosystolicky selest v Erbové bodé (= 3. - 4. meziZebri parasternalné vlevo), TTE, katetrizaéni vys. - dg. PH)

I: Pokud se nemanifestuje jako SS brzy po narozeni, pak je obvykle indikaci az nar(ist SV PK na 2nasobek SV LK

T: Chirurgicka terapie:  vsiti zaplaty z UMELE hmoty < provadi se to v MO, s kardioplegii, v normotermii
pristup: parcialni dolni sternotomie — pres PS — do PK (vzacnéji pres LS a LK)

- v soucasné dobé se stale ¢ast&ji zkousi perkutanni uzavér specialnim OKLUDEREM
Uzavér, prevence IE, terapie SS

3. Perzistujici d. arteriosus (Botallova ducej) = VZACNE
krev z aorty do plicnice = vznik prekapilarni PH, PK pretiZzena tlakové, LK objemové - vétsina lidi umira na PH ¢i IE
KO: Mala ducej = asymptomaticka
Vétsi ducej = PH (ndmahova dusnost), LSS (dusnost, plicni edém), casté respirac¢ni infekty, IE =
Eisenmenger(v sy = PSS
Dg.: hl. ECHO

Indikace: asymptomatické = OP v batolecim véku
symptomatické u nedonosence — pokus o uzavér ibuprofenem — nezdafri-li se + jsou znamky SS =
oP

CAVE! Je-li rozvinuty Eisenmengerav sy / Je-li to sou¢ast komplexnich vad = Cirkulace je zavisla na zkratu =
KI OP

T: Uzavér duceje 2 - 3 ligaturami = oteviené / klipy = thorakoskopicky / coilingem = katetrizacné

iii) Anomalie koronarnich tepen
- obvykle asymptomatické, jindy se projevi ICHS nebo AP

2.] Cyanotické (u dospélvch nej¢astéji Fallotova tetralogie a Eisenmengertyv sy)

1. Fallotova tetralogie = NEJCASTEJSI cyanoticka
= 1. Defekt septa komor

2. Aorta nasedajici na defekt mezikomorového septa = dextropozice aorty

3. Stenoza plicnice ¢i vytokového traktu PK

4. Hypertrofie PK
patofyziologie: stendza plicnice ¢i vytokového traktu + to, Ze musi PK cerpat krev do aorty = vysokotlaka 2>
1 afterload pro PK = hypertrofie PK

PK se castecné vyprazdnuje do aorty, ktera naseda na defekt septa komor = P-L zkrat = cyanéza

- vada se manifestuje obvykle jiz v détském véku - cyanézou, dospélosti se dozivaiji jedinci s malou obstrukci PK, ktefi
nemaji vyraznou cyandzu
KO: SS, IE a cyandzy v détstvi, u dospélych (ktefi byli v détstvi operovani) hl. riizné ARYTMIE

neoperované déti zaujimaji pozici ve diepu — 1 Zilni navrat i systémové vaskularni rezistence = |, P-L

zkratu
T: u déti radikalni OP = uzavér defektu septa zaplatou, uvolnéni obstrukce vytokového traktu PK

2. Ebsteinova anomalie



3.] Koarktace aorty

Obecna charakteristika

- néjcastéji za odstupem levé a. subclavia, méné pred odstupem nebo tfeba na bfisni aorté

- Castéji u muzt

- vétsina neoperovanych P se nedoZije 45 let € nejcastéji kvuli SS, hCMP (ruptura intrakranialniho
aneuryzmatu)/iCMP, disekce/ruptury aorty, IE u ¢asné operovanych je prognoza vyrazné lepsi

Etiologie

1. Vrozena
2. Ziskana - pr. u Takayasuovy arteritidy, u mukopolysacharid6z

KO

1. 1 sTK na HKK oproti DKK

2. Opozdéni pulsu na a. femoralis oproti a. radialis

3. Chladna akra DKK aZ klaudikace

4. Sekundarni AH = HLAVNI PROJEV (epistaxe, cefalea, tinnitus) =» LSS, hCMP, iCMP, ruptura, disekce, IE,

Dg.

Anamnéza - patrame po jinych VSV a VWV

Fyzikalni vys. - pfi nové zjisténé AH vzdy mérime tlak na obou HKK i obou DKK, hmatame puls synchronné na HK a
DK, Selest

ECHO!, MRI/CT angio!

T
Kompletni resekce koarktace a anastoméza end-to-end
Plastika - podélné protnuti koarktace

Angioplastika s implantaci stentu

- u rekoarktaci bypassy = aorto-aortalni ¢i subklavio-aortalni



Il. 10. Chirurgicka Iécba ICHS (lécba aZ od str. 3!!!)
Definice
ICHS je spektrum chorob jejichzZ spolecnym jmenovatelem je postiZzeni koronarnich tepen (v naprosté vétsiné AS),
coz vede k reverzibilni nebo ireverzibilni ischemii myokardu.
Patofyziologicka charakteristika ICHS
ICHS je charakterizovano nepomérem mezi poZadavky myokardu na kyslik a moZnostmi (as postizené, trombem/embolem
obliterované, spastické & jinak poskozené) privodné tepny tyto pozadavky zabezpecit.
Epidemiologie
ICHS je NEJCASTEJSI pricina umrti v CR. Nejéasté&jsi pricina ChSS.
Klasifikace ICHS

Akutni formy ICHS = ACS Chronicka ICHS
1. AIM-ot.¢ 17Aa 18A 1. Stav po infarktu myokardu (> 6 tydnti)
2. Nestabilni AP - ot. ¢. 47A 2. Stabilni AP - ot. ¢. 38A
3. Nahla (srde¢ni smrt) 3. Néma ischemie

4. Variantni/Vazospasticka AP

5. Mikrovaskularni AP

6. CHSS v dusledku ICHS - ot. ¢. 4A

Akutni koronarni syndrom = ACS

= souhrnné oznaceni pro akutni formy ICHS = tedy pro AIM a nestabilni AP

- tento termin se zaved| proto, protoZze AIM i nestabilni AP maji stejnou pFiCinu (trombdzu nasedajici na AS plat) i stejny klinicky
obraz (retrosternalni bolest (s iradiaci do LHK, krku, Celisti; méné do PHK, epigastria, mezi lopatky); dusnost; vegetativni projevy:
poceni, nauzea, zvraceni, izkost), ale lisi se tim zda dojde (AIM) nebo nedojde (nestabilni AP) k NEKROZE myokardu.

- nekréza se projevi elevaci kardiomarkert: Troponiny, myoglobin, CK-MB < to je také jediny zp(sob jak klinicky odlisit
nestabilni AP a NSTEMI (pakliZe zjistime STEMI, je to vzdy indikace k PCI (event. Aorto-koronarni bypass))

- ACS jako takovy tedy diagnostikujeme na zakladé anamnézy a EKG - kaZdého P s podezienim na ACS musime ihned
hospitalizovat na monitorovaném lGzku v kardiocentru!

Etiologie

ACS: TROMBOZA NASEDAJICI NA AS PLAT (naprosta vétsina), (vzacné) embolizace vegetaci, embolizace kalcifikaci

z degenerovanych chlopni, embolizace trombu pfi FiS, arteritidy (polyarteritis nodosa, Takayasuova arteritida), spazmy
koronarnich tepen (kokain, Prinzmetalova AP, marihuana)

Diagnostika
Anamnéza, FV, EKG, Lab., ECHO, RTG S+P
u AIM: 1T Myoglobin za 90 - 120 min, T CK-MB za 2 - 4 h, T Troponin I/T za 3 - 5 h (normalni hladiny za 7 - 10 dni)

Terapie
1. Pfednemocnicni Iécba - RZS/1ékar 1. kontaktu
1. antiagregancia: ASA + (clopidogrel/prasugrel/ticagrelor) - potlaceni narGstani trombu

pr. Kardegic (ASA) i.v. % aZ 1 amp. = 250 - 500 mg ASA i.v. + Trombex (clopidogrel) p.o. 8 thl & 75 mg = 600 mg < sytici davka
- ASA urcité, ale s dudlni antiagregaci se nékdy vaha do provedeni koronarografie, protoze predstavuje riziko pfi nasledném

kardiochirurgickém vykonu - aortokoronarnim bypassu
- prasugrel a ticagrelor jsou lepsi nez clopidogrel, ale jsou drazsi a maji vyssi riziko krvaceni (KI: hCMP, vék>75, jaterni selhavani)

2. antikoagulancia: heparin i.v. (1000j/10kg - ¢ili cca 5 - 10 tis. j) - potlaceni narGstani trombu

3. Oxygenoterapie < jen pri poklesu saturace pod 90 %

4. analgeticka terapie: fentanyl/morfin i.v. -> potlaceni bolesti + |, SY

5. diazepam - pro sedaci, ale u rady P si vysta¢ime s anodyny!

6. BB: metoprolol i.v. < u P s AH a tachykardii = J naroky na O,

7. Statiny: atorvastatin/rosuvastatin - sekundarni prevence AIM, ale mozna i akutni efekt
8

. antiarytmika: amiodaron (150 mg. i.v.) < u opakovanych komorovych tachykardii
ttraty— tteinitrat < u dg. AIM se nedoporucuji, mohou pomoci od bolesti u AP (¢ili
pfi nejasné dg. je mozno je zkusit)




2. Nemocnicni lécba

-trva 3 - 10 dni

a) STEMI AIM

LV1: PCI = selektivni koronarografie + zavedeni stentu + nékdy tomu predchazi predilatace balonkem (PTCA)
aortokoronarni / mammarokoronarni bypass - je LV1 u postiZzeni kmene LCA (= obraz STEMI v aVR!) nebo pri

nemoznosti PCI

(LV2:  systémova trombolyza alteplazou = vyuZiva se pouze, pokud neni mozné zajistit do 120 min PCI)

b) NSTEMI
- existuji 2 tabory: 1. tdbor uprednostriuje koronarografii a intervenci do 24hod.
2. tabor uprednostiuje koronarografii a intervenci do 3 dnl

3. Sekundarni prevence

1. Uprava Zivotniho stylu - prestat koufit, aerobni aktivita, redukce obezity, vice spanku, méné stresu, lepsi strava...
2. ASA 100mg/den + klopidogrel

3. statin

4. BB

5.iACE

6.1CD - uPpo 6 - 8tydnech s EF < 0,35

ANATOMIE:
1) a.coronaria sinistra
-po krdatkém pribéhu kmene (LF= left main) se déli na dvé vétve :
1)RIA = ramus interventricularis anterior -> probihd v sulcus interventricularis anterior-> vydava
margindini a diagondlini vétve k predni sténé levé komory
-postiZeni: infarkt pfedni stény, pfedniho septa, apex (40-50%)
2)ramus CIRCUMFLEXUS -probiha v sulcus atrioventricularis, vyddvad margindini vétve,
r.posterolateralis sinister (pro laterdlni sténu levé komory)
-postiZeni : infarkt laterdIni a/nebo zadni stény (20%)
2) a.coronaria dextra (PK, PS, spodni sténa LK, zadni ¢dst septa)
-ramus interventricularis posterior -> ke hrotu
-ramus posterolateralis dexter -> zdsobuje spodni stéenu
-postiZeni : infakrt spodni stény LK, zadni édst septa, hrot, pravd komora (30-40%)
-v KCH -> hovorime o nemoci kmene (LM stenosis), tri tepen (RIA, RC, ACD)

MOZNOSTI TERAPIE

1)medikamentdzni terapie -> zdkladem dlouhodobé kontroly nemoci u P -> kazdy P s ICHS uziva 4-kombinaci léku:
ASA, betablokatory, ACEi, statiny (po AKS se do terapie pridava jesté druhé antiagregantium- klopidogrel/tikagrelol ->
v rezimu dualni antiagregace)

- u P s AP se podavaji antiangindzni [éky - nitraty a trimetazidin

- u srdecniho selhani P navic dostavaji diuretika, blokatory aldosteronu, inhibitory angiotenzinového receptoru a
neprilysin a jiné iontotropika

2)intervenéni terapie -> PERKUTANNI KORONARNI INTERVENCE

-cestou a.radialis/ a.femoralis (Seldingerovou metodou)-> koronarografické vysetreni

-> zavede se katetr- vodi¢- po vodici balének -> dilatace sten6zy a implantace stentu vyludjici 1€k (DES stenty = Drug
Eluting Stent) -> prosté kovové/lékové (evrolimus ktery brani resten6ze)

I: nepouZiva se jenom u AKS (hlavné STEMI), ale i jako Iécebna modalita chronické ICHS -> zmirfiuje subjektivni
potize, pisobi preventivné -> dava se pfi onemocnéni jedné/dvou tepen a pfi vysokém operacnim riziku pfi bypassu,
také vyhodné pro P ktefi jsou nevhodni k chirurgické terapii

- komplikace: vzacné poskozeni stény tepny disekci, neoangiogeneze a nasledna in-stent restendza



Chirurgicka lécba ICHS

Zakladni princip: revaskularizace myokardu = premosténi stenézy cévy pomoci BYPASSU, ¢imzZ
privedeme dostatek okyslicené arterialni krve do ischemizovaného (ale jesté
viabilniho) myokardu.

- PCI prebralo radu indikaci chirurgické IéCby ICHS, presto zUstavaji nékteré indikace, kde je chirurgicka
revaskularizace nezastupitelna:

Zakladni indikace (UPRAVIT!!!!): 1. Mladsi P se zavaZznym koronarnim postiZzenim, DM a se systolickou dysfunkci LK
(EF<50%)

2. Angiograficky nalez dle selektivni koronarografie (pfi PCI?)
- skore nad 22 - plati pro stabilni ICHS
- SYNTAX skore = kazda stendza koronarni a. dostane dle svého charakteru urcity pocet bodu
3. LV1: PCI = nelze provést (pokracuje ischemie) — kardiochirugicka
4. Uzavér kmene LCA (STEMI v aVR) = superemergentni situace
5_Kardi ol pFLAIM
 AltRiLSS-s-plichi 1 FICHS

7. Mechanické komplikace AIM (ruptura slasinky, papilarniho sv., septa, volné stény)

Které formy ICHS jsou indikovany: 1. Stabilni ICHS a) nemoc 3 tepen (RIA, RCx, ACD)
b) nemoc 2 tepen a prox. sten6za RIA
¢) nemoc 1 tepny a prox. stendza RIA
d) nemoc kmene LCA
- chron. formy Spatné reagujicich na konzervativni T = symptomy navzdory T
= AP llIl. - IV. st. dle CCS refrakterni k medikamentozni T
- poinfarktova AP (do 4 dn(i po AIM)
- u P s vysokou ocekavanou jednorocni KV mortalitu

2. NSTEMI: - stejné jako u stabilni ICHS, ale nutno provést ¢asnéji

3. STEML: - viz vyse
3 strategie revaskularizace
1. Kompletni revaskularizace = nasiti bypassu na vSsechny postizené tepny s primérem nad 1,5 mm
2. Hybridni revaskularizace = kombo chir. + PCI (obvykle ve 2 dobach), chir.: bypass LIMA na RIA, PCI: ostatni stendzy
-hl.uPs 7T OP rizikem — snaha zkratit trvani OP
3. Paliativni revaskularizace = (hl. paliativni MIDCAB) inkompletni revaskularizace u vysoce rizikovych P

Typy Stépu
2 typy stépt: Zilni:
Tepenny:

. saphena magna, v. saphena parva
. mammaria (thoracica) interna sin. = LIMA (Left Internal mammary a.)
. mammaria (thoracica) interna dx. = RIMA (Right Internal mammary a.)
. radialis
. gastroepiploica dx. (RGEA)
a. epigastrica inf.
- a. thoracica int. = vétev a. subclavia (vystupuje proti odstupu a. vertebralis, bézi v prednim mediastinu)
- obecné za nejlepsi stép se povazuje LIMA, protoZze ma nejdelsSi 10-letou prichodnost
- tepenné stépy nabyvaji na vyznamu, protoZe maji obecné lepsi dlouhodobou priichodnost

Lo oL <

- poté, co se tyto cévy vypreparuiji, tak existuji 2 zakl. ,single bypassu“ moznosti:
A) Volné tépy = cévu oddé&lime na prox. i dist. konci = nasijeme aorto-koronarni bypass s end-to-side
anastomdézami (na ascendentni aortu a za stendzu koronarni tepny)
B) In-situ $t&py = cévu oddé&lime jen na jejim dist. konci = nasijeme mammaro-koronarni bypass (hl.
LIMA a RIMA, vzacnéji RGEA)

— dalsi mozZnosti po vypreparovani:
C) Sekvenéni bypass = 1 5tép pro revaskularizaci nékolika koronarnich tepen (v prabéhu jsou side-to-side,



konec¢na anastomoéza je klasicky end-to-side)
D) Jumping (Skakavy) bypass = 1 5tép pro revaskularizaci vice stenéz na 1 koronarni tepné (nej¢astéji RIA)
E) SloZeny (Kompozitni) bypass = na 1 §tép nasiju dalsi stép ve tvaru ,Y“ ¢, T“ pro revaskularizaci jiné oblasti

- obecné ,Zlatym standardem* je in-situ LIMA na RIA a VSM na zbylé vyznamné postizené koronarky

A) Standardni postup
1. medianni sternotomie — 2. odbér stépa — 3. mimotélni obéh + nasiti bypassu = on (Coronary Artery Bypass Grafting)

On zavedou se kanyly na mimotélni obéh = zaklampuje se ascendentni aorta = aplikuje se
kardioplegicky roztok — na zastaveném srdci se nasije DISTALNI anastoméza bypassu na koronarni tepnu = uvolni
se klampaz = srdce za¢ina znovu pracovat = nasije se PROXIMALNI anstoméza bypassu na aortu ascendens +
mimoteélni obéh je ukonéen — uzavre se hrudniku

B) Alternativni postup - na Ustupu (je technicky naro¢ny)

- alternativou je off = specialni ramena stabilizuji epikard, takze neni nutné zastavovat srdce, ale je
nutné pouzit intrakoronarni shunt ¢i do¢asné okludovat stehem koronarni tepnu < aby bylo OP pole bezkrvné
vyhody: 1. minimalizace manipulace s ascendentni aortou = | riziko embolie z AS plati aorty

2. minimalizace kontaktu krve P s cizim povrchem = | riziko DIC a SIRS?

1. MIDCABG = Minimally Invasive Direct Coronary Artery Bypass Grafting
= metoda, ktera kombinuje vyhodu revaskularizace bez pouziti MTO + miniinvazivni OP pfistup
- po odbéru LIMA se technikou off-pump nasiva bypass na RIA = to nejlepsi, nejeefektivné;jsi

2. TECABG = Totally Endoscopic Coronary Artery Bypass Grafting
- alternativa MIDCAB
- cela operace je vedené pres bodové vstupy v hrudni sténé pod kontrolou kamery

Pridatné vykony v chirurgické terapii ICHS
= vétsinou se kombinuiji s klasickou revaskularizaci!!!

1. Endarterektomie koronarni tepny

2. Transmyokardialni laserova revaskularizace = laserem se vytvori uzké kanalky v LK, které privadi krev do
myokardu (pf. u P se zavaznou AP (CCS IV))

- nezlepSuje to progndézu, pouze symptomaticka T

3. Nahrada chlopni

4. Uzavér poAIM defektu interventrikularniho septa

5. Uzavér ruptury stény LK

6. Resekce aneuryzmatu LK

7. Resekce pseudoaneuryzmatu LK



11. Chirurgicka lécba chlopennich vad

Rozdéleni chlopennich vad
1. Ao sten6za (NEJCASTEJSI)

- normalni plocha Ao Gsti je 2,5 - 4 cm? = symptomaticka Ao stenoza je interindividualné variabilni, ale obecné
vznika pfi sniZzeni plochy pod 1,0 cm?
- je to nejcastéjsi chlopenni vada
E: 1. Degenerativni zmény podobné AS
2. Vrozena bikuspidalni chl.
3. Porevmatické sriisty komisur
P: Sten6za — T Afterload — hypertrofie LK = oddaleni kapilar = difuzni ischemie = ndhrada vazivem —
diastolicka dysfunkce — klidovy SV normalni, ale pfi zatéZi nedostatecné stoupa = pficina potizi = pozdéji
excentricka hypertrofie se systolickou dysfunkci
KO: 1. AP; 2. Synkopy; 3. SS; 4. Nahla srdecni smrt
Dg.:  hlucny systolicky Selest s propagaci do obou karotid
TTE, katetrizace (zméreni tlaku v LK vs. v aorté = objektivizace tlakového gradientu), CT vys. - kalcifikace
T: LV1: Chirurgicka nahrada chlopné
= pres a. femoralis Ci pres
srdecni hrot zavedeme drat do LK — po ném katetr s balonkem — v misté Ao chl. nafoukneme — tim se
stenoticka chl. utlaci ke sténé a soucasné se rozvine bezstehova biologicka chl. — (P se za 48 hod. pusti dom)

2. Ao regurgitace
- zrddna: je velmi dlouho asymptomaticka a poté ma kratké symptomatické obdobi, kdy je vada resitelna
E: 1. AH vedouci k dilataci kofene aorty
2. Vrozena bikuspidalni chl.
3. Porevmaticka postiZeni cipa
4. Marfantiv, Ehlers-Danlostv sy, Ankylozujici spondylitida, syfiliticka aortitis vedouci k dilataci kofene Ao

P: Objemové pretizeni LK — dilatace? — systolické SS?
KO: 1. dlouho asymptomaticka = ndhodny nalez na TTE, 2. Kongestivni i dopfedné SS = dusnost, tinava; + FiS?
Dg: Diastolicky selest nad Ao chl. s maximem v Erbové bodé, Mussetiv pFiznak, Corrigan(iv mrstny pulz
TTE, katetrizace (spiSe pro vylouceni soucasné AS koronarek - pak moznost OP koronarek v 1 dobé)
T: LV1: Chirurgické zachovné OP = plastiky / nahrada chl.

3. Mi stendza
- normalni plocha Mi Usti je 4 - 6 cm? = symptomaticka MiS vznika pfi poklesu pod 1,5 cm?, kriticka pod 1,0 cm?
E: 1. Porevmaticka
2. Karcinoid
3.SLE
4. Mukopolysacharidézy
5. CHSL
P: T afterload pro LS — dilatace LS = FiS, dusnost (kongestivni SS) — trikuspidalizace vady = dusnost ustupuje
za cenu priznak( PSS
KO: Namahova dusnost a kasel, hmoptyza, pozdéji az projev PSS
Dg.: diastolicky Selest nad Mi chl., opening snap, facies mitralis
TTE, katetrizacni vys. (pro posouzeni PH a AS koronarek)
T:
Oteviena valvulotomie = komisurotomie / Nahrada Mi chl.
4. Mi regurgitace
E: 1. vSechny stavy vedouci k dilataci LK vedou také k dilataci anulu = AH, dilataéni KMP, AoS, AoR?
2. Kalcifikace anulu
3. Myxomatézni degenerace
4. Marfantiv, Ehlers-Danlostv sy
5. IE = peroforace cipu, ruptura chordae tendinae; AIM = ruptura papilarniho svalu — AKUTNI regurgitace
P: CAVE! U chronické MiR si LK ,zvykne“ na nizky afterload = KCH vyreseni vady a normalizace afterloadu —
mUze vést k LSS
Dg.:  holosystolicky Selest v oblasti hrotu, TTE
T: LV1: Valvuloplastiky = hl. anuloplastika (= zmen3eni anulu); LV2: Nahrady Mi chl.



Obecné kydy

- pocet OP srdecnich chl. trvale stoupa a i do budoucna se starnutim populace Ize ocekavat dalsi vzestup

- v managementu terapie se vychazi z guidelines kardiologickych spole¢nosti

- s ohledem na to, Ze AoS je nejcasté&jsi chlopenni vadou, je to také nejcastéji operovana chlopenni vada, avsak
narusta i pocet OP pro MiR

- stendzy hare snaseji tachykardii, regurgitace hare snaseji bradykardii

Rozdéleni terapie
2. KCH vykony: a) Zachovné OP = plastiky

b) Nahrady chl. bioprotézou / metalickou protézou

Aortalni chlopen
= trojcipa chlopen oddélujici aortu od LK — zamezuje zpétnému toku krve v diastole z aorty do LK

Existuji 3 zakladni typy kauzalni terapie u Ao chlopné: 1. Nahrada chl.
2. Zachovna OP = plastika
3. TAVR
NAHRADA Ao chlopné (NEJCASTEJSI chlopenni OP)
AoS
Indikace: 1. Symptomatiéti P s vyznamnou stendzou na vysetifovacich metodach (TTE?)
2. U asymptomatickych P s vyznamnou stendzou: - pokud se objevi sy na zatéZovém vys.
- poklesne-li EF LK < 50 %
- podstupuje-li P jiny KCH vykon
AoR
Indikace: 1. Symptomaticti P

2. Asymptomaticti P: - poklesne-li EF LK
- podstupuje-li P jiny KCH vykon
3. Akutni AoR pfi IE

- dalsi indikaci pro ndhradu Ao chl. je konzervativné nezvladatelna IE
princip: odstranéni plvodni chl. - dekalcifikace anulu / oSetFeni abscesu aj. lokalni oSetfeni - nahrazeni chl.

»shomograft" = stép (chlopen) od kadaverozniho darce (¢lovéka), ,xenograft” = sté€p od zvifete
2 typy protéz: 1. MECHANICKE

- starsi typ a donedavna nejpouzivanéjsi

vyhoda: dozivotni vydrZ, dobré hemodynamické vl.

nevyhoda: doZivotni nutnost antikoagulace

2. BIOLOGICKE - dnes hl. stentovana z bovinniho perikardu / cip(i praseci chl. = xenograft
- bezstentové - ma-li P maly anulus
- bezstehova (obdoba bezstentové, ale kratsi OP),
- homograft = ndhrada celého aortalniho korene od kadaverozniho darce - u IE
- = nahrada Ao chl. + soucasné koren aneuryzmatické aorty pomoci
konduitu = tkana cévni protéza s mechanickou chlopni
- = implantace Pu chl. do Ao pozice a namisto Pu chl. = Pu homograft
- ¢asové i technicky naro¢na OP
vyhoda: nevyZaduje trvalou antikoagulaci
nevyhoda kratsi Zivotnost (doporucuje se nejdfive ve véku 60 - 65 let)
horsi hemodynamické vl. - podléha degeneraci

OP pfistupy: a) medidnni sternotomie
b) miniinvazivni - parcidlni horni hemisternotomie, pravostranna torakotomie



postup: Zavede se MO, naloZi se svorky na ascendentni Ao, vstiikne se kardioplegicky roztok — tim

zastavime srdce — otevre se aorta nad odstupem ACD — odstrani se postizena chl. = dekalcifikuje

se to (aby nedoslo nasledné ke kalcifikaénim embolizacim) = nasije se nova chl. (bud intra-anularné

¢i supra-anuldrné) — odvzdusnéni _stdeéni_c;tl\,;jutinﬁ uzavér aortotomie

(o e
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PLASTIKA Ao chlopné ((\ =% VY

indikace: AoR!!! ———
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princip: 1. pri dilataci Ao anulu = zmensime anulus externim prstencem ci specidlnim stehem
2. p¥i dilataci sinotubularni junkce (Casto spjaté s dilataci ascendentni aorty) = pouze nahrada
suprakoronarni tubularni protézou
3. pfi prolapsu cipu — zkraceni volného okraje cipu (centralné uloZzenym stehem)

- v pfipadé dilatace kofene Ao byla zlatym standardem radikalni Bentallova OP, ale v sou¢asnosti je u vybranych
mozZna praveé i ta zadchovna OP = plastika, kdy se nahradi dilatovany Usek aorty cévni protézou, ale cipy Ao chl. se
zachovaji = predopkladem je, Ze rozmérové normalni aorta bude stacit k tomu, aby nebyla AoR
- pf. je = remodelace kofene = ndhrada aorty ascendens protézou
= reimplantace kofene = vtaZzeni Ao chl. do protézy (do nahrazené aorty protézou)




Mitralni chlopen
MiR — LV1: Mitralni plastika: spo¢iva ve stabilizaci (fixaci) a zmen3eni Mi anulu pomoci anuloplastického prstence

u prolapsu cipli téZ:  Resekce cipl (prolabujicich) a nasledna sutura - triangularni, kvadrangularni
Zkraceni ¢i nahrada slasinky (umélou goretexovou slasinkou)

méné téz: Transpozice slasinek z jednoho cipu na druhy
Vykony na papilarnich svalech
kontroverzni reseni: sesiti prolabujicich cipl uprostifed —

vzniknou 2 mensi Mi Gsti (vznika riziko MiS)

- Nahradu chlopné budeme dale indikovat: 1. nemozZnost provedeni plastiky

2. rozsahly prolaps cipli

3. ischemicka ruptura papilarniho svalu

4. rozsahla devastace cipi endokarditidou
- zase se pouZivaji bud mechanické (preferencné)/biologické protézy
- diky vyssim tlakiim v levé komore -> dochazi k degeneraci mitralni chlopné o néco dfive nez v aortalni pozici ->
proto se preferuje mechanicka
- dllezité je zachovat zadni cip Mi chl. a jeho zavésného aparatu k udrzeni funkéniho tvaru levé komory a prevence
jeji pooperacni ruptury

- existuje i TMVR a jiné katetrové techniky

Jd 1 L OP Tri a Pu jsou vzacné (neucil jsemseje) | | |

Trikuspidalni vady

- vykony se provadi zejména v souvislosti s jinou KCH OP (samostatné jen vzacné)
TriS: discize srostlych komisur az nutnost nadhrady Tri chl.

TriR to samé jako MiR: provadi se Tri plastika s anuloplastickym prstencem

- peroperacné se provadi ECHO, aby se zhodnotila funkénost plastiky a v pfipadé neuspokojivého vysledku je mozna
okamzita oprava plastiky

MITRALNI A TRIKUSPIDALNI VADY

=atrioventrikularni chlopné, které se nachazeji mezi sinémi a komorami

-v systole se snazi zamezit zpétnému toku krve z komor do sini a v diastole umoZnuji bezodporové pInéni komor
-pri poruse jejich funkce (stendzy, nedomykavosti chlopni) -> srdecni selhani, Fis, tvorba trombu

ONEMOCNENI MITRALNi CHLOPNE

-chlopen se sklada z : pfedniho a zadniho cip, chlopenni anulus, papilarni svaly, svalovina levé komory

-priciny stendzy: nejcastéji porevmaticka pricina -> srlist komistur -> tlakové pretizena leva siii -> prenos pres plice do pravého srdce ->
trikuspidalni regurgitace -> trikuspidalizace vady

-priciny regurgitace: primarné hlavné degenerativni vada, infekéni endokarditida, sekundarné pri ICHS

,,,,,

-funckni/ischemicka regurgitace vznika na podkladé prestavby svaloviny levé komory pii ICHS (dilatace komory, oddaleni papilarnich svalt a
$lasinek)
-k upresnéni mechanismu regurgitace se pouziva klasifikace podle Carpnetiera :
1.typ -normalni pohyblivost cipl
2.typ- prolaps nékterého z cip
3.typ -restrikce cipt
-v 1écbé mitralni stendzy Ize pouZit katetrizacni balénkovou valvuoplastiku
-v dnesni dobé je preferovana chirurgicka plastika chlopné -> technicky naro¢ny vykon
-nejcastéji pouzivanou technikou je korekce anulu mitralni chlopné s pouZitim umélého prstence “ring”
-implantaci se dosahne pfibliZzeni cip chlopné a obnoveni koaptace
-existuje mnoho rdznych prstenct : rigidni, flexibilni, typy obkruZujici cely anulus, typ zpeviujici
pouze oblast zadniho cipu




-pfi prolapsu -> triangularni /kvadrangularni resekce prolabujici tkané a nasledna sutura
-pfi prolapsu predniho cipu je mozné provést Gpravu délky slasinek reimplantaci do papilarniho svalu/ implantovat nové slasinky
z goratexového stehu
-u ischemické mitralni regurgitace s restrikci cip( -> implantace o néco mensiho prstence
-diskutované jsou metody resekce aneurysmatu levé komory k dosazeni fyziologického tvaru a priblizeni papilarnich svald
-porevmatické mitralni stendzy (u nas malo casta)
-kdyzZ se neda stav resit perkutanni komisurolyzou -> nadhrada chlopné
-k ndhradé chlopné budeme dale indikovat: rozsahly prolaps cip(i, nemoznost provedeni plastiky, ischemicka ruptura papilarniho svalu,
rozsahla devastace cipli endokarditidou
-zase se pouZzivaji bud mechanické/biologické protézy
-diky vyssim tlak(m v levé komore -> dochazi k degeneraci mitralni chlopné o néco dfive nez v aortalni pozici -> proto se preferuje
mechanicka
-dulezité je zachovat zadni cip mitralni chlopné a jeho zavésného aparatu k udrzeni funkéniho tvaru levé komory a prevence jeji
pooperacni ruptury

ONEMOCNENI TRIKUSPIDALNI CHLOPNE

-priciny trikuspidalni regurgitace : myxomalni degenerace, endokarditidy, trauma, sekudnarné - onemocnéni chlopni levého srdce ->
trikuspidalizace vady, plicni hypertenze, AIM, pulmonalni stenéza

-pficiny trikuspidalni stendzy: porevmatické (nejc¢astéjsi), obstrukce Usti vegetaci, fibroza...

-trikuspidalni insuficience je nej¢asté&ji zptisobena DIALATACI CHLOPENNIHO ANULU s maximem v oblasti baze predniho a zadniho cipu
-chirurgicka korekce : operace dle Vegy = naraseni tkané pri bazi predniho a zadniho cipu
bikuspidalizace chlopné = stazeni anulu chlopné v oblasti zadniho cipu a vytvoreni chlopné dvojcipé
implantace umélého prstence “ringu” -> nejéastéjsi
-rozdilem od mitralni -> je na ringu preruseni, které je umisténo po implantaci do oblasti pfevodniho systému
aby se zabranilo vzniku AV bloku
-operace pro trikuspidalni stenozu jsou vzacné

-problematika pulmonalni chlopné spada do oblasti détské KCH -neni to ani v prezentaci, ani v ¢ldnku od Santavého, ani na té KCH strdnce,
takZe se to podle mé moc nedéld nasla jsem jen toto:

-u pulmonadlni stendzy lIze i provést katetrizacni balénkovou valvuoplastiku (v indikovanych pripadech se da kromé angioplastiky zavést i stent)
-operace chlopennich vad je v dospélosti velmi vzdcnad

-ve vétsiné pripadu je nutnd ndhrada pulmondlni chlopné -> homograftem/bioprotézou (mechanickou vzdcné)

-nutnost reoperace za 15-20 let

-pri pokrocilych vaddch s dilataci pravé komory je nutnd i anuloplastika dilatovaného trikuspiddlniho prstence



12. Mimotélni obéh, podpurné systémy obéhu

Definice
MO je pristroj umoziujici nahradit perfuzi (krevni obéh) a oxygenaci (dychani) a regulovat TT organismu v dobé
srdecni zastavy béhem kardiochirurgickém vykonu - na srdci ¢i na velkych cévach.

- soucasné Ize provadét i hemodialyzu ¢i hemokoncentraci
SloZeni pristroje
1. ZILNi KANYLY (pFes PS do VCS a VCI - nechceme-li viibec prokrvit srdce, tak to v dutych Zilach utésnime turnikety ¢i do v. femoralis a
pfipadné i v. jugularis int.) = gravitaci / aktivnim sanim jde krev od P do —

2. REZERVOAR ZILNi KRVE - Ize do né&j aplikovat Iéky + odstraniuji se v ném bubliny =

3. HEPARIN

- tak jako pfi dialyze, tak i zde dochazi ke styku krve s cizorodym materidlem, aby se netvofili srazeniny, musi byt krev
v MO heparinizovana. Heparin se podava i P.

- miru heparinizace hodnotime dle ACT = Activated Clotting Time = ¢as do vzniku trombu pri kontaktu krve s celitem
(tj. néjaky oxid kiemicity asi?)

- po ukonceni MO — ukoncujeme heparinizaci organismu = podanim protaminu

4. CERPADLO = nahrazuje €innost srdce = zajistuje perfuzi

- pro udrzeni dostatecné perfuze je zapotrebi adekvatni MSV a perfuzni tlak — prilis | = ischemie; prlis T = vysoké tlaky a vysoky
styk krve s cizim povrchem

existuje: a) valeckova pumpa - 2 valecky stlacuji hadicku, ¢imz se zrychluje tok krve do odvodné hadicky
b) centrifugalni pumpa - rotujici kuzel ¢i lopatky vytvofi odstfedivou silu pro krev — ta je pak
v rychlosti vhnana do (,,odvodné“ - radsi tohle nerikat) hadicky (prosté pro arterialni kanylu)
perfuzni tlak = 50 - 70 mmHg

5. OXYGENATOR = nahrazuje ¢innost plic = zajistuje oxygenaci

= 0, i CO, difunduji pres membranu v oxygenatoru, kterym protéka Zilni krev od P

- trvale se monitoruji parametry ABR (PaO, v tepenné krvi je indikatorem funkce oxygenatoru, SpO,ve smisené Zilni
krvi je indikatorem dostatec¢nosti tkariového okysli¢eni.

arterialni PaO, = 85 - 200 mmHg

6. TEPLOTNi VYMENNIK, VODNI LUZKO pod P, TEPLOTA INFUZi a OP SALU, LEDOVA TRiST V OP RANE = méni TT

- rutinné se KCH OP provadéji v normotermii, ale u nékterych OP (napf. OP na vzestupné aorté a oblouku - pf.
disekce Standford typ A) se provadi hluboka hypotermie = 25 - 20 °C — ta | energeticky metabolismus v bb. = to
umoznuje |, MSV resp. umoznuje to srdci déle prezivat stav se zastavou perfuze

- TT jadra méfime v jicnu ¢&i MM | TT periferie v rektu

- Teplotni vyménik = na 1 strané protéka krev a na 2. strané voda ktera ochlazuje/ohfiva krev

7. FILTR - pro vychytavani srazeninek a bublin

8. ARTERIALNI KAYNLA - nejcastéji do dist. ¢asti vzestupné aorty (jesté pred odstupem tr. brachiocephalicus)

* il B systém

©

Membranowvy
loxygenator CO 2

O |

Tepelny /
vyménik



NU MO
1. SIRS — vétsinou asymptomaticky — nékdy jako: ARDS, CMP, AKI, DIC, akutni selhani jater, akutni pankreatitida,
akutni vied gastroduodena, hypertermie.

Postup

Kardiochirurg vypreparuje aortu a ousko PS pro zavedeni kanyl = zaloZi cirkularni stehy s turnikety v misté
predpokladané bodové incize = bodovou incizi zavede kanylu = krev tece do systému MO a z néj do P = (chceme-li
provadét vykony na zastaveném srdci - napf. jako on-pump CABG: (- u CABG ne: 1. podchladime P) 2. po
zaklampovani aorty - 3. ihned podame kardioplegicky roztok (roztok s vysokou konc. K+ zastavi srdce v diastole) =
pfed ukonéenim mimotélniho obéhu se zacne P z5 ohfivat = kdyZ ma P normalni TT mUze se vykon ukoncit

- nedéla se to hrk sem hrk tam, ale pékné pozvolna se rozbiha MO a taky pozvolna ukoncuje, aby se vSechna krev vratila z5 P
Podplirné systémy obéhu

Definice

= mechanicka podpora cirkulace s cilem zlepsit perfuzi v organismu + odlehcit srdci + zlepsit koronarni perfuzi

A) KRATKODOBA PODPORA OBEHU
- uréena k rychlému obnoveni organové perfuze -> vyuziva se hlavné v ZO situacich
- neni to terapeutickd metoda, jedna se o bridging metodu (premostujici kritické obdobi)
- podle strategie: 1. bridge to decision (pfemosténi k rozhodnuti)
2. bridge to recovery (premosténi k obnoveni srde¢ni funkce)
3. bridge to bridge (pfemosténi k implantaci dlouhodobé mechanické podpory)
4. bridge to transplant (vzacné)
I: profylakticky u nékterych intervenénich vykon(, kardiogenni Sok, dekompenzované SS, zastava, komorové arytmie

1. INTRAAORTALNI BALONKOVA KONTRAPULZE
- cestou a. femoralis zavede balonek do descendenti aorty
- na zakladé synchronizace s R kmitem na EKG se insufluje (nafukuje) v diastole a desufluje v systole
- v diastole to zlepSuje prokrveni koronarniho recisté a hlavovych cév
- v systole snizuje afterload -> sniZeni naroku myokard na praci -> snizeni spotreby kysliku

2. EXTRAKORPORALNI ZIVOTNi PODPORA (starsi nazev ECMO = extrakorporalni membranova oxygenace)
= varianta pristroje pro MO, ktery je designovany k dlouhodobéjsimu pouZiti (dny az tydny)
- odvodna kanyla (v. femoralis / PS) a privodna kanyla (a. femoralis / aorta ascendens)
- existuje i V-V typ = v. jugularis a v. femoralis — to, ale slouzi jen k podpore oxygenace u

3. TANDEM-HEART -> pro odlehceni levé komory, I: rizikové koronarni intervence, postinfarktovy kardiogenni Sok
-odvodna kanyla pres v.femoralis pres pravou sin transseptalné do levé siné, centrifugalni pumpa je extrakorporalné ->
pfivodna kanyla pres a.femoralis

4. IMPELLA - pumpa zavedena pres aortalni Gsti z aorty do levé komory, pumpuje krev z LK do aorty !
I: kardiogenni Sok, profylakticky pfi kardiointervencnich vykon(

B) STREDNEDOBA PODPORA
LEVITRONIX -> zavadi se centralné- chirurgicky- sternotomii, m(zZe byt pravostranna i
levostranna
-prava -> sin -> plicnice
-leva -> sin-> aorty
kanyly jsou vyvedené perkutanné na povrch téla kde je parakorporalné umisténa pumpa.

C) DLOUHODOBBA PODPORA

1. LVAD = Left-Ventricle Assisted Device (pro podporu LK)

2. RVAD = Right-Ventricle Assisted Device

3. BiVAD

Indikace: terminalni SS refrakterni ke konzervativni Iécbé (EF < 25 %) - bridge-to-transplant metoda



Princip LVAD: Vtokova ¢ast kanyly umisténa v hrotu LK — ¢erpadlo (napajené bateriemi pres kabel) — vytokova ¢ast
z kanyly do aorty ascendens




13. Polohové anomalie varlat, vrozena triselna kyla, hydrokéla

Polohové anomalie varlat

Obecny Gvod

- ze vSech anomalii muzského genitalu je ta nejcasté;jsi

- kromé polohové anomalie mohou byt jesté anomalie v poctu -> anorchia = ageneze (0), monorchismus (1),
triorchismus (3)

- nepfitomnost varlete v Sourku (1/obou) = retence varlete = KRYPTORCHISMUS

Descensus testis

= postupny sestup varlete béhem nitrodélozniho vyvoje. Z bederni ¢asti retroperitonea plodu do Sourku.

- 3. mésic -> tahem za gubernaculum testis (zména polohy vlivem nestejnomérného ristu okolnich struktur) -> pfesouvd se
kauddlné a konci've FOSSA ILLIACA (tahne sebou a.testicularis - z aorty, Zily - do VCI, lymfatické cévy - z lumbdlnich uzlin)

4. mésic -> u vnitrniho ust triselného kandlu

6.mésic-> prostupuje triselnym kandlem

-tdhne sebou processus vaginalis periotonei + fascie a snopce brisnich svall (m. transversus abdominis a m. obliquus internus) =>
budouci obaly Sourku a m.cremaster

-nervy, cévy, chdmovod tvori semenny provazec

8.mésici -> varlata jsou sestoupené, dokonci se vznik vrstev Sourku, vychlipka pobrisnice se zcela oddélrl a uzavre

- sestoupla varlata = znamka donosenosti plodu

Rozdéleni kryptorchismu
1) DYSTOPIE = zadrZeni varlete v oblasti, kterou normalné sestupuje -> nejcastéji v tfiselném kanalu
a) RETENTIO TESTIS ABDOMINALIS (kdekoliv v oblasti brisni)
- varle je na sestupné trajektorii, kdekoliv od dolniho pélu ledviny -> vnitfni branka tfiselného kanalu
b) RETENTIO TESTIS INGUINALIS (je zadrZzeno v tfiselném kanéle)
- kdyz je intrakanalikularni (mezi vniténi a vnéjsi brankou) -> obtizné hmatatelné
2) EKTOPIA = zadrZeni varlete mimo oblast fyziologického sestupu
pf. v malé panvi, nad stydkou sponou, na perineu, pfi kofenu penisu, v kontralateralni poloviné Sourku
- nejCastéji latero-kranialné od anulus inguinalis superficialis

Etiologie
1) anatomické prekazky
2) dnes se ukazuje e se jedna spise o0 ENDOKRINNI DYSREGULACI s primarni poruchou na trovni H-H-G

Diagnostika
1) fyzikalni vysetieni

- aspekce, palpace (teplé ruce - abychom nevyvolavali cremasterovy reflex)

- dité musi byt pfi vySetreni klidné a musi mit zrelaxovanou bfisni sténu (pf. vysetfovat v tureckém sedu)
- prijde se na to pfi fyzikalnim vysetfeni novorozence-> protoZe je to jedna ze znamek donosenosti plodu

- bud je nehmatné, nebo je hmatné -> stanoveni lokalizace a velikosti

- kryptorchismus je to nutné odliit od RETRAKTILNIHO VARLETE (tzv. pendulujici) = pouze ob¢asna migrace varlete
v dasledku 7 aktivity kremasterového reflexu, ale jemnou manipulaci je mozno vratit varle zpét do Sourku

,SKLUZNE VARLE" = to u? je prava retence varlete, u kterého Ize varle stahnout do $ourku, ale po povoleni tahu se
ihned vraci zpét do pGvodni polohy.

2) nehmatné varle -> UZV/(MR)
- i prestoze je MR normalné neinvazivni metoda, malé déti se musi uspat -> proto pfi podezieni na abdominalni
retenci je vyhodnéjsi vyuzit LSK -> ktera umoziuje provést vlastni operacni vykon béhem jedné anestezie



Terapie
1. Konzervativni
- za Zivota by mohlo varle sestoupit jesté do 6M (poté je to uz velmi nepravdépodobné) -> varle by mélo byt v Sourku
idealné do 1R, nejpozdéji vsak do 1,5R! nhttos://www.cus.co/aktuality-pro-pacienty/nesestouple-varle/
hormonalni terapie - hCG / analoga GnRH -> ma Gcinnost jenom v 20% a ma velmi omezené indikace
Kl: ektopie, anatomicka prekazka (tam je jasna chirurgicka indikace)

2. Operacni
= funikulolyza a orchidopexe
postup: 1. funikulolyza = z fezu nad tfislem se uvolni semenny provazec a varle

2. vytvori se tunel do Sourku

3. varle se do Sourku stdhne pomoci fezu na Sourku

4. tfiselny kanal se zrekonstruuje

5. orchidopexe = varle se fixuje v Sourku, aby nevyklouzlo zpét do tfisla

CAVE! Pokud varle neni mozné stahnout pro kratkost cévnich struktur / je malé -> je indikované jeho odstranéni ->
predchazime tim moznému vzniku tumoru

Proc se retence musi resit?

1. Spravna spermatogeneze probiha pri teploté o 1 - 1,5 °C nizsi, coZ je teplota v Sourku

- hormonalni aktivita varlete z(stava zachovana, sekudnarné pohlavni znaky se vyviji, v dospélosti by mohl byt jedinec normalné
sexualné aktivni, ale problém by byl s plodnosti

2. Retenované varle mi vyssi riziko maligniho zvratu jak to v Sourku

Processus vaginalis peritonei = fetalni spojeni mezi peritoneem a skrotem od 28. tydne prochazi budoucim
inguinalnim kanalem a vytvari cestu pro sestup varlete / lig. teres uteri. Kolem porodu obliteruje = jeho zbytkem je
tunica vaginalis testis. = jestlize neobliteruje mize vzniknout hernia indirecta.

2. Hydrokéla

Definice

Hydrokéla = nahromadéni serdzni tekutiny mezi listy TUNICA VAGINALIS TESTIS (mezi lamina parietalis a visceralis)
Funikokéla = nahromadéni serézni tekutiny v oblasti SEMENNEHO provazce (méné &asté)

Etiopatogeneze
Nerovnovaha mezi tvorbou a resorbci tekutiny

Déleni
1. KONGENITALNI
E: idiopaticka
a) nekomunikujici
b) komunikujici = processus vaginalis peritonei neni uzavien = vznika komunikace mezi cavum scroti a DB —
mUzZe byt spjata s hernia indirecta
- do 3.R je nadéje spontanniho uzavéru komunikace — do té doby to neohrozuje dité, jen je riziko zvétsovani

- musi se OP, protoZe jinak by mohla vést k porucham vyvoje varlete

T: Adelaidska OP = z fezu na postizené strané nad tfislem —= pronikneme do tfiselného kanalu = pokud nachazime
pretrvavajici komunikaci, tak tu vychlipku peritonea odstranime. Pak vysuneme varle do rany = otevieme dutinu =
vypustime hydrokélu — varle se uloZi zpét do Sourku — provede se plastika (rekonstrukce) tfiselného kanalu

- samotné otevreni dutiny u déti staci k tomu, aby se dutina znovu netvorila

2. ZISKANA
a) PRIMARNI (idiopaticka)
- hl. kolem 40. roku Zivota
b) SEKUNDARNI
= dlsledek jiného patologického procesu - pr. epidydimitida, orchitida, trauma, po RT


https://www.cus.cz/aktuality-pro-pacienty/nesestouple-varle/

Klinicky obraz

- pocit tihy / tlaku

- nebolestivé, elastické, zvétsené hemiskrotum

Diagnostika

USG — pfi nejistoté — dg. punkce

Terapie

Mensi, asymptomatickd = pouze sledujeme

Symptomatickad — kauzalni je operacni feseni; symptomaticky (pouze na kratkou dobu) a pr. pfi KI OP = punkce

OP: Plastika hydrokély = cilem je vypusténi skrotalniho vaku, resekce co nejvétsi ¢asti a hl. VYTVORENI
KOMUNIKACE mezi skrotalni dutinou a podkozim, které tekutinu resorbuje

3. Vrozena triselna kyla (Hernia inguinalis congenita)
Definice
= vrozené onemocnéni, které se mlze projevit jiz v prvnich mésicich Zivota

Etiologie
Vznika jako nasledek neuzavieného processus vaginalis peritonei < skrze néj prochazi kylni vak =
vznika vidy — u chlapct az do

scrota, u divek az do labium major
- obsahem kyly byva standardné strevni klicka ¢i omentum, u holcicek i ovarium
- nejCastéji vpravo, u nedonosenych oboustranné

Klinicky obraz

- viditelné vyklenuti

- palpacné mékkeé vyklenuti

- kyla se ¢asto objevi, kdyz 1T nitrobrisni tlak = kfik, plac, namaha — po | nitrobfisniho tlaku se da reponovat

Komplikace

USKRINUTI = AKUTNI STAV!!! « (ireponibilni?) - hl. u novorozenc(i a kojencti — tuZsi, bolesti (place, kFii,

neklidné), muze zvracet

- u chlapce je riziko utlaku cév varlete

- kvali riziku uskfinuti (kdy je obecné u nepiimé kyly kvali uzsi brance riziko uskfinuti T) by se méla OP co nejdFive!
- hl. u novorozencd, kojenct (pro vysoké riziko inkarcerace) a pfi uskfinuti - urgentné

Diagnostika
Fyzikalni vys., USG

Terapie

LV1: Snaha o manualni repozici

LV2: OP preparace kylniho vaku— opich kréku a proximalni resekce vaku (NEPRIMA) — nékdy plastika tfiselného
kanalu = z(iZeni anulus inguinalis superficialis (u divek zcela uzavieme), vétSinou ale staci pouze prox. resekce vaku
- sftky se u d&ti NEPOUZIVAJI

- existuje PIRS = perkutanni podvaz kylniho vaku stehem v oblasti anulus profundus za LSK kontroly



SEMENNY PROVAZEC - chdmovod, a.testicularis, plx.pampiniformis (Zilni pleteri), plx.tescticularis (sympatickd
pleten), mizni cévy
TRISELNY KANAL (asi 5 cm)
= komunikace subperitonea a preperitonea s podkozim trisla
-u obou pohlavi obsahuje: n.illioinguinalis, ramus genitalis n.genitofemoralis
-u muZe jesté semenny provazec, u Zeny lig.teres uteri
-zacind v hloubce v anulus inguinalis profundus -> probihd nad ligamentum inguinale -> Sikmo ventro-medio-
kauddlné a do podkozi se otevird jako anulus inguinalis superficialis
OHRANICENI
-ventrdlné : aponeurosis m.obliqus externus
-dorzdlné : facia transversalis (preklenuje mezeru mezi spodnim okrajem svali (m.obliqus internus a
m.transversus abdominis) a lig.inguinale
-kauddlné :lig.inguinale
-kranidlné : kauddlni okraje téch 2 svalli, asponeurdzy srostlé dolnim okrajem tvori falx inguinalis
-anulus inguinalis spf - v aponeurosis m.obliquus externus
-anulus inguinalis prf - vtaZeni fascia transversalis do tfiselného kandlu (ve fossa inguinalis lateralis)



14. Vrozené poruchy GITu + plic (atrezie, malrotace, branicni hernie,
megacolon, Meckeltiv divertikl, invaginace, enteropatie nezralych)

Obecné kecy

VVV GITu = vrozené defekty organt, ke kterym doslo prenatalné a jsou pritomny pfi narozeni jedince

- postihuji cca 3 % novorozenct, VVV GIT jsou relativné casté

- brzy po narozeni se klinicky manifestuji predevsim atrézie = nepriichodnost dutého organu

- ve vyssim véku se pak mohou manifestovat: malrotace, Meckel(v divertikl, Hirschprungova choroba aj.

1. Atrézie

= vrozena neprichodnost dutého organu (nejcastéji jicnu)

A) Atrézie jicnu

=VVV jicnu, kdy jicen je slepé ukoncen a velmi ¢asto (v 90%) je spojen tracheoezofagealni pistéli s tracheou 2 KO:
bezprostfedné po narozeni dusnost, zahlefiovani tst a nosu pénou, cyandza, kasel pfi krmeni (dano aspiraci slin a
potravy), aspiracni pneumonie

- v 50 % pripadd je spjat s VVV srdce, bronch, patere a analniho kanalu;

- nejcasté;jsi typ je typ Vogt 3B = Gross C

Dg.: v prabéhu gravidity na to miZe vzniknout podezieni pfi polyhydramniu (fetus nepolyka plodovou vodu?)
KO, bronchoskopie (v pipadé H spojky), nelze zavést Zaludecni sondu, RTG, RTG polykaciho aktu s vodnou KL
T: Chirurgicka: Do 24 hod. bud vytvoreni anastomozy end-to-end
nebo https://s utub m/watch?v=gpjq9yNNTXc&ab channel=| hildren%27sHospital

Je-li vzdalenost mezi pahyly 3 - 4 cm tak gastrostomie + elongace pahyl(l Fokerovou
technikou a poté odloZené anastoméza / ndhrada ¢asti jicnu interponovanych jejunem, tl.
stfevem

UROZENE ATREZIE/PISTELE JICNU - KLASIFIKACE

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

- Gross A

B) Vrozena stendza jicnu

- mnohem vzacnéjsi

- dlouho asymptomaticka

- T: dilatace buziemi nebo resekce nebo cirkularni myektomie

C) Atrézie duodena
- malo casté, ve 30 % pritomny Down(yv sy, v 50 % sdruZeno s jinymi VVV

E: bud intraluminalni membrana nebo slepy konec fibréznim pruhem g r
KO: 1. Zvraceni do 2 hod. od narozeni - ve zvratcich je ZLUC! = 4_
2. Lod'kovité bfisko ?

3. Viditelna peristaltika

4. Neodchazi smolka
Dg.:  RTG bficha obraz DOUBLE-BUBBLE (1 bublina v duodenu, 2. v Zaludku), prenatalné polyhydramnion
T: Resekce postizeného tseku a duodeno-duodendlni anastoméza

ATREZIE

D) Jejuno-iledlni atrézie a stenéza
E: Intrauterinni ischemie, perforace, invaginace
KO:  Zvraceni do 36 hod. - ve zvratcich je ZLUC!


https://www.youtube.com/watch?v=gpjq9yNNTXc&ab_channel=BostonChildren'sHospital

Dg.:  USG - distenze klicek, RTG snimek b¥icha ve visu - hladinky
T: Resekce postiZzeného tseku a jejuno-iledlni anastomaéza
E) Kongenitalni pylorostenéza
= difuzni hypertrofie a hyperplazie pyloru vedouci k jeho stenéze
- 4x Castéji u chlapct
P: Dité se rodi s normalnim pylorem, ale béhem 2 - 6 tydnti dochazi k hypertrofii a hyperplazii hl svaloviny
(hmatna ,oliva“)
— obstrukce vede ke zvraceni
— zvraceni vede k dehydrataci (aktivace RAAs — ztraty K+ = hypoK+) — vysledek: hypoCl- hypoK+ MAI
KO:  kolem 6. tydne: 1. Zvraceni obloukem do 30 min po jidle, bez ZLUEH!
2. Dehydratace
3. Hmatna rezistence ,olivka“, viditelna peristaltika
4. MAI, zacpa (hypoK+?)

Dg.: 1. Hmatame v epigastriu olivku, aspekce: po jidle fenomén
2. USG
3. RTG s KL (neni nutné)
T: LV: PYLOROTOMIE (dle Ramdstedta) = podélné nafiznuti a rozvlaknéni svaloviny pyloru (musi se dat pozor,

aby se neporusila sliznice, ale nékdy je lepsi sliznici porusit za cenu jistoty, Ze je pylorotomie kompletni) 2>
dité je za 24 hod. schopno pfijimat potravu a do tydne jde domu

F) Anorektalni atrézie
= chybi otvor v distalni partii GIT (ve 40 % vysoka atrézie = nad m. levator ani, v 60 % nizka = pod)
- vé&tsinou se odhali v ramci REKTALNIHO MERENI TT
— pokud ne dojde k rozvoji ILEU, nékdy jsou vsak soc¢asné pritomny pistéle, kterymi stolice odchazi bud ven
(napf. na perineu) nebo napf. do MM
Dg.: Fyzikalni vys.
USG pres perineum
Fistulografie
MR panve
Endoskopie
T: Anastomdza anu a rekta

2. Malrotace streva
= porucha rotace ¢i porucha upevnéni streva na zadni sténu brisni
- normalné stfevo rotuje o 270°, proti sméru hodinovych rucicek, osou je a. mesenterica sup.

= rotace zastavena v 90° = tenké stfevo leZi vpravo, tlusté stfevo vlevo — je to zpravidla
asymptomatické, CAVE! appendicitis vlevo

= cékum se zastavi pfi své rotaci na atypickém misté - nap¥. vysoko nad jatry, v levém
hypogastriu - védét tyto 2 lokalizace

- je zde nebezpedi vzniku volvulu a obstrukce (komprese duodena nerotovanym cékem)

= porucha rotace, kdy se kombinuje kongenitalni volvulus a komprese duodena nerotovanym

cékem

KO: obraz NPB volvulu — zvraceni, zastava odchodu plyni a stolice, vzedmuti bficha, bolest, periton. znamky
Dg.: RTG, irigografie

T: nastava-li jakakoliv komplikace = LV1: Derotace, resekce gangrén, appendektomie

3. Branicni hernie

= pranik organt bfisni dutiny do hrudniku bud fyziologickymi otvory v branici nebo vrozenymi defekty branice

- pfirozené (= hiatus esofageus, hiatus venae cavae inferioris, hiatus aortae), vrozené defekty = porucha pevnosti
- pravé a levé (vlevo se hernie oznacuje jako Lareyova kyla, vpravo Morgagniho kyla),

porucha pevnosti
- nejcastéji



- do hrudniku se mohou dostat: Zaludek, tenké strevo, tlusté strevo, slezina, jatra, pankreas, nadledvina
- mlze dojit k atlaku plice - jak na strané postiZeni, tak i kontralateralné deviaci mediastina na zdravou stranu -
vede az k asfyxii
- KO: dramaticky pribéh, tézka dyspnoe, cyanéza, vpadlé bricho, patofyziologicky obraz RAc, MAc, srdecni selhani,
sok
-dg.: - peristaltika slysitelna i na hrudniku (tam naopak neslysime dychaci fenomény)
- srdecni ozvy jsou vpravo pfri deviaci mediastina
- prenatalné detekovatelné na USG, postnatalné USG, pfipadné RTG
T: okamZité po porodu operacni vykon s repozici organt a plastikou branice
- OP vykon je mozny jen u obéhové a ventilacné stabilnich - u nestabilnich tedy musime stabilizovat:
intubace s intenzivni (Casto kritickou) plicni ventilaci, zavedeni NGS pro dekompresi Zaludku a stfev, pripadné
tekutiny
- u mensich defektd branice postaci hiatorafie (prosta sutura), u vétsich sitky
- pfi repozici organt do bricha mliZze dojit k neamérnému zvyseni nitrobrisniho tlaku

4. Megakolon = Hirschprungova choroba
= patologické rozsifeni tl. stfeva
Megacolon congenitum
= chybéni ganglionarnich bb. (absence Meissnerova a Auerbachova plexu) ve sténé colon v rlizném rozsahu od rekta
oralné (vétsinou rektum a sigmoideum)
- v 75 % rektosigma, v 10 % celé volon
- postizeny segment je stenoticky = nad nim dochazi k dilataci stfeva, hromadéni stfevniho obsahu, mnozeni
bakterii 2 m{Ze vzniknout sepse a perforace
KO: 1. v 90 % je prvni pfiznak opozdény odchod smolky
2. chronicka obstipace, neprospivani, hypoproteinémii

Dg.: Pri vySetfeni per rectum - je ampula Gzka a prazdna, nékdy dojde k narazovému Gniku pachnouci stolice
Pri palpaci - palpujeme skybalu v levém hypogastriu

USG, irigografie, analni manometrie, definitivni vys. je biopsie rekta!
T Dle rozsahu - resekce postizeného tseku + vytvoreni neorekta = vétsinou dobra progndza, svérace
vétsinou zachovany

5. Meckeliv divertikl

= nékolik cm dlouha vychlipka jako pozlistatek ductus omfaloentericus, ktery se nachazi 20 - 60 cm oralné od
Bauhinské chlopné na antimezenterialni strané ilea
-mato 3 % lidi! (UMET!)
- az v 50 % obsahuje heterotopickou tkan: sliznici Zaludku/pankreatickou tkan/kombinaci obou - UMET!
- vétSinou neplsobi potiZe a je po cely Zivot asymptomaticky!
KO: 1. nejcastéji asymptomaticky
2. ve 40 % Krvaceni z GIT rGzného rozsahu (zdrojem muzZe byt vied) - nalez natravené ci Cerstvé krve, byva
bez bolesti, mlZe to vést k anémii > komplikaci je perforace viedu
3. ve 30 % vytvori vedouci bod pro vznik intususcepse a tim obraz lleu
4. ve 20 % zanét = divertikulitida - spatné odlisitelna od apendicitidy
Dg.: - myslet na to vidy pfi nebolestivém krvaceni z GIT
- USG a RTG s KL nemusi byt vZdy prikazny = lepsi je scintigrafie (Techneciovy scan)
- Casto se dg. potvrdi aZ pri OP
T Resekce divertiklu

7. NEKROTIZUJICI ENTEROKOLITIDA NOVOROZENCU (NEC)

- jedna se o hemoragicko-nekrotizujici, ulcerujici zanét stfeva - riziko perforace = peritonitidy; nejcastéji postihuje terminalni

ileum, cékum a colon ascendens

- postihuje zejména nezralé (nedonosené, s nizkou porodni hm.) novorozence ¢i jinak rizikové novorozence (ID, perinatalni

asfyxie, nizké APGAR skore, perzistujici Botallova ducej aj.) po zahajeni enteralni vyZivy

patofyziologie: vznika stfevni infekce = ta vede k vyplaveni prozanétlivych cytokinti ze stfeva 2 to vede ke konverzi
endotelu stfevnich cév na protrombogenni 2 vznikaji mikrotromby ve stfevnim fecisti > ischémie 2>



Vyvojové vady plic a bronchialniho

nekréza aZ perforace - pruinik bakterii > sepse
- u 1/5 déti se vyvine stav pannekrézy (postizeno az 75 % streva)

KO: fidka stolice s pfimési krve, zvraceni, vzedmuti bficha + celkové pfiznaky (aZ septické) - letargie, odmitani piti, febrilie
Dg.: USG, RTG (nalez pneumoperitonea)
T: OP (resekce s anastomozou ¢i stomie) + intenzivni péce

8. Invaginace = Intususcepce
= stav, kdy se ¢ast stfeva vsune do sousedni ¢asti stfeva
- je nejcastéjsi pricinou obstrukce u déti od 3 mésicti - 6 let (= u kojenc(, batolat a predskolnich déti)
- nejéast&;ji ILEOCEKALNI
- de facto se kombinuje mechanicka obstrukce a strangulace vtazeného mezenteria
- nejCastéji dochazi ke spontanni Gpravé - nedojde-li nastava porucha odtoku Zilni krve = pasivni hyperémie =2
hemoragicka infarzace stfeva = nekrdza - peritonitida
- asto sezénni vyskyt s maximem na jare a podzim
- ma sklon k recidivam
pficina: - vétsinou neznama
- usilovna peristaltika u vir6z- spojitost s adenovirovymi a rotavirovymi infekcemi, gastroenteritidou
- specificky NU po rotavirové vakciné
- anatomické odchylky - MeckelGv divertikl
- u déti starsich 5 let je nejcastéjsi pricinou invaginace lymfoidni infiltrace pfi non-Hodgkinové lymfomu
KO: 1. nahla opakovana krecovita bolest bficha (mezi atakami muze byt dité klidné)
2. stolice barvy malinového (€erveného) Zelé
3. nauzea a vomitus
4. hmatna rezistence
Dg.:  Anamnéza, fyzikalni vys., USG (typicky OBRAZ TERCE ¢i KOKARDY), RTG &i RTG s KL (typicky OBRAZ
RACICH KLEPET/KLESTI)
T: Polohovani + vodny roztok s USG kontrolou nebo baryovy roztok + vzduch s RTG kontrolou pokousime se 3x
- poté chirurgie

VVV plic podle Dana - holka prede mnou si to vytahla, vlibec se ji na to neptali, ptali se na:
-double-bubble
-atrezie jicnu
-meckelQv divertikl
-intususcepce

Vrozene plicni cysty
stromu

Bronchomalacie je vrozena hypoplazie ¢i chybéni prstencd chrupavek.
ém u novorozence (ale

Klinicky obraz: mize se prO{ewt ga o lobarni emfyzérr
muze byt latentni a manifestovat se ¢astymi plichimi infekty).

Priznaky: chronicky kasel, duSnost, piskoty v inspiriu i exspiriu, recidivujic

bronchopneumonie se hnisavou exsudaci.
Diagndza: rtg Terapie: podavani ATB, kortikoidd, mukolytik a trvala
Iécebna télesna vychova (tim zmimime prabéh).

ggeneze plic je Gplné chybéni bronchd, plicni tkané i cévniho zasobeni.

Oboustranna ageneze je vzacna (byva u anencefalie), Castéji je
ednostranna. Aplazie je Castéjsi — je vytvoren rudimentalni bronchus.

linicky obraz: jednostranna mize byt dobfe tolerovana, neni-li spojena s

jinymi malformacemi, druha plice byva hypertroficka, inherniuje na

postizenou stranu. Diagndza: na rt%_le zastinéni hemithoraxu s vyraznym
i

posunem srdce a mediastina k postizené strané a elevace branice,

asymetrie hrudniku se mdzZe projevit az v dal$im vyvoji ditéte, di%gnc')zu lze
na lééba

potvrdit bronchoskopii, ev. angiografii. Terapie: prevence a disle
vSech respiraénich infektd.

Hypoplazie plic je spojena s hypoplazii bronchialniho stromu (redukce
octu vétveni) a plicniho fedisté. NejCastéji se vyskytuje u déti s branicni

erniaci.

tené plicni cysty patfi k nejCast&jSim anomaliim plic. Jsou solitarni

» mnohocetne, obvykle jsou lokalizovany v jednom laloku plicnim.
slogicky rozlisujeme bronchogenni cysty, alveolarni a kombinace obou.
*h velikost je rizna — od mikroskopickych aZ po obrovské pres cely
ithorax.

stické struktury ﬁlic bivajl' obvykle Spatné ventilovany a ¢asto jsou

nou chronickych infekci.

apie — rozsahlé tenzni cysty se projevi jako urgentni stav vyZadujici
Irickou lé€bu. Pro%nc')za: Casta je sekundarni infekce cysty se vznikem
sesu, pyopneumothoraxu, bronchiaini piStéle a celkové sepse. Uvadi se
ko malignizace cysty.

ticka adenomatoidni malformace pliclje zvlastni a zfejmé nejcastéjsi
1a cystické plice. Nadmérny rist terminalnich bronchiold a porucha
olarni diferenciace. Cystické dutiny komunikuji s velkymi bronchy, jsou
lany bronchialnim epitelem, v jejich sténé neni chrupavka a hlenové

y. Mezi cystami je normalni plicni tkan.

ignoéza: li)ostiiené ¢ast plic je zvétSena, na rtg je zastinéni (v ném ruzné
A cysticka projasnéni). Casto spojena s jinymi VVV, 50 % déti se rodi
ICasné. Klinicky obraz: cyandza a tach?/kardie brzy po narozeni (s
itkem dychani dojde k expanzi cyst a Gtlaku okolni zdravé tkané).

Ipie: chirurgické odstranéni postizeného laloku (Casto postihuje jen
nent, ale resekce jen segmentu neni mozna).



Il. 15. Nadory nadledvin a hyperfunkcni syndromy nadledvin

1. Cushingova choroba a Cushingliv syndrom
2. Primarni hyperaldosteronismus
3. Incidentaliomy a Feochromocytom

Fyziologie

Kara nadledvin zajistuje syntézu steroidnich hormont z cholesterolu (prekurzor steroidnich hormon)
a) zona glomerulosa mineralokortikoidy - aldosteron (stimulace pomoci AGII)
b) zona fasciculata glukokortikoidy - kortizol (stimulace pomoci ACTH) + trochu androgeny
¢) zona reticularis androgeny - dehydroepiandrosteron (stimulace pomoci ACTH)

1. Cushingova choroba a Cushingliv syndrom
Deﬁnice

vrve

nadmernym koncentracim kortizolu.
Cushingova choroba = 1 z moznych pficin Cushingova sy jejiz podstatou je nadprodukce ACTH adenomem hypofyzy.

Klasifikace a pFiciny Cushingova syndromu
Exogenni (iatrogenni) = NEJCASTEJSI
pric¢ina: chronicka Iécba KS

Endogenni
A) PRIMARNI = primarni nadprodukce kortizolu = ACTH-independentni (cca 25 %)

1. Adenom k{iry nadledvin (60 - 70 %)

2. Karcinom kury nadledvin (30 - 40 %)

- nadory se vyskytuji bud sporadicky nebo v ramci nadorovych sy (p¥. Li-Fraumeniho sy)
3. Bilateralni hyperplazie kiry nadledvin (2 %)

B) SEKUNDARNI = primarni nadprodukce ACTH = ACTH-independentni (cca 75 %)
1. Kortikotropinom = Adenom adenohypofyzy s nadprodukci ACTH (75 %) - NEJCASTEJSI endogenni pficina
- vétsinou se jedné o mikroadenom (dO 10mm), proto se neprojevuje Utlakovymi projevy (tj. NE hypepituitarisrrem ani peruehami
izt ) - )
2. Ektopicka Paraneoplasticka nadprodukce ACTH (pf. malobunécény ca plic, karcinoid plic aj.) (25 %)

Klinicky obraz

Cushing syndrome (hypercortisolism) Facial erythema

Growth delay (children)
Insomnia, mood disorders, psychasis,

. Hypertr.IChOAS‘S/ decreased libido
Etiology hirsutism
= Exogenous (iatrogenic, most common cause of .
hypercortisolism): pralonged glucacorticoid therapy Dorsocervical fat pad —_—
«Endogenous '
Primary: ACTH-independent (e.g., adrenal Acne % )
adenomas) —
Secondary: pituitary ACTH production
(e.g., pituitary adenomas) or ectopic ACTH . Cataract, .glaucoma
production (e.g., small cell lung cancer) Hypertension A - 1 Moon facies
Diagnosis -. B 3 . 2 Pephc{ ulcehr‘s, - .
Screening test (e.g., 24h urine cortisol) SKiF BtFSBHYY = > B gastrointestinal hemorrhage
Determine underlying cause: hormone analysis I Tophy, \ N :
(e.g., serum ACTH levels), imaging to localize thinning S / Hyperglycemia
SiiF g s e < (may progress to diabetes)
umaor
Treatment Striae T Y K Central (truncal) obesity
Exogenous Cushing syndrome: reduce h
glucocorticoid dosage, consider alternatives \
Endogenous causes: tumor resection, if \ —_
inoperable drugs to suppress cortisol synthesis Muscle atrophy/ A Py ==
myopathy | ¥ ) -~ -
S Eay Hyperpigmentation (if secondary)
' Virilization,
Osteoporosis, irregular menstrual cycles,
osteopenia, amenorrhea
avascular bone necrosis

Purpura/ecchymoses

Poor wound healing, ;\

immunosuppression

“CUSHINGOID" is the acronym for side effects of corticosteroids: Cataracts, Ulcers, Striae/Skin thinning,
@ Hypertension/Hirsutism/Hyperglycemia, Infections, Necrosis (of the femoral head), Glucose elevation,
Osteoporosis/Obesity, Immunosuppression, Depression/Diabetes.




1. Cushingoidni habitus (5):  obezita centralniho typu, tenké koncetiny, by¢i sije, mésicovity oblicej, nafialovélé
strie (bficho, hyzdé, axily)

2. Kaze (5): atrofickd, vulnerabilni, $patné hojeni ran, ¢asté kozni infekce, hematomy az sufuze

- u nadprodukce ACTH — 7T androgen(l = hirzutismus, akné a vypadavani vlasti <~ to mize a nemusi u nadort

nadledvin dominovat v klinickém obraze

3. AH (kv@li mineralokortikoidnimu tcinku kortizolu + kortizol 7 citlivost cévni stény na vazopresorické |.)
4. Porucha Glc tolerance az DM
5. Osteopenie aZ osteoporéoza (kviili prevazujicimu Gtlumu novotvorby (na rozdil od postmenopauzalni, kde prevazuje resorpce))
6. Svalova slabost a svalova atrofie = steroidni myopatie (kvali 1 proteokatabolismu)
- hl. pletencové svalstvo = obtizné vstavani ze drepu, chlize do schodu, véseni pradia aj.
7. Deprese, poruchy kognitivnich fci, poruchy spanku
8. Utlum gonadalni osy nadbytkem kortizolu = porucha menstruaéniho cyklu az amenorea u Zen, | libida u muzi
9. 1 viedi
10. katarakta, glaukom
11. leukocytéza v KO

Diagnostika Cushingova sy
NEJEASTEJSI pricina je dlouhodoba terapie KS — tzn. postaéi nam FA a dalsi testovani neni tieba!

a) Anamnéza (véetné FA!),

b) Fyzikalni vys.

c) Rutinni laboratof (hyperNa, hypoK, MAI, hypergly, hyperCH, hyperTAG, leukocytdza)

d) Specifické laboratorni testy

1. Vysetreni cirkadianni sekrece kortizolu = ve spanku P z predem zavedené kanyly odebereme o ptlnoci krev =
nedojde-li k no¢nimu poklesu = svédci to pro dg.

2. Vysetreni volného kortizolu v moci za 24 hod = P shira 24 hod moc¢ = vysetfime konc. kortizolu = je-li vysoka =
svédci pro dg.

3. LDDST = Low Dose Dexamethazon Suppresion Test = P podame vecer dexamethazon a rano zméfime
kortizolémii — je-li vysoka = svéd¢i pro dg. (je-li nizka vylucuje to dg.)

4. Slinny kortizol = odebirame ve 23:00 = vyhodu ma takovou, Ze jeho konc. je méné ovlivnéna stresem — je-li
vysoka = svédci pro dg.

Diferencialni diagnostika priciny Cushingova sy

1. Plazmaticka konc. ACTH:

a) NiZKE konc. = primarni Cushingtiv sy (ACTH-independentni) = USG, CT ¢i MRI nadledvin:
a) obé nadledviny jsou malé = exogenni Cushing(iv sy ¢i PPNAD typ bilat. hyperplazie
b) obé nadledviny jsou velké = bilateralni adenom ¢i AIMAH typ bilat. hyperplazie
c¢) 1 nadledvina je velka a kontralat. je atroficka = nador!

— pri nejistoté lze dale provést selektivni katetrizaci nadledvinnych Zil s odbérem kortizolemie

b) NORMALNI nebo VYSOKE konc. = sekundarni Cushingtiv sy = nasleduje dif. dg. odliseni Cushingovy choroby vs.
Ektopické nadprodukce ACTH —
a) LABORATORNE: HDDST — poklesne-li konc. kortizolu po podani vysoké davky dexametazonu —
svédci to pro Cushingovu chorobu
CRH test = Kortikoliberinovy test = 1. zmérime konc. ACTH = 2. podame CRH =
vyrazny narlst ACTH svédci pro Cushingovu chorobu
Desmopresinovy test = to samé jako predchozi, akorat misto CRH podavame ADH

b) ZOBRAZOVACEMI METODAMI: MR hypofyzy vs. CT hrudniku = nezjisti-li se lokalizace =
octreoscan (scinti somatostatinovych R) < protozZe rada tu produkujicich ACTH je exprimuje

c) katetrizace sinus petrosi + odbér na ACTH pred a po stimulaci CRH = nejspolehlivéjsi dif. dg. test



Terapie
a) Exogenni Cushingiiv sy = LV1: vysadit KS

b) Cushingova choroba — LV1: neurochirurgické odstranéni adenomu (transsphenoidalné)
— LV2: stereotakticka RT Leksellovym y-noZzem
— LV3: farmakologicky tlumime sekreci ACTH cabergolinem (dopaminergni
agonista)/pasireotidem(analog somatostatinu) ¢i inhibice steroidogeneze
v nadledvinach metyraponem
— LV4: bilat. adrenalektomie (dnes vzacné)

c) Ektopicky Cushinglv sy — LV1: Terapie nadoru
— LV2: farmakologicky tlumime sekreci ACTH ¢i inhibujeme steroidogenezi

d) Primarni Cushingayv sy - nddor nadledvin  — LV1: Adrenalektomie — pfi KI = u karcinomu LV2: mitotan
(inhibitor steroidogenze + selektivné cytotoxicky pro bb. nadledvin)
— LV3: ChT

e) Primarni Cushingiiv sy - bilat. hyperplazie — bilat. adrenalektomie nebo farmakologicky dle typu hyperplazie

- KAZDY P, PO LECBE CUSHINGOVA SY MUSI BYT ZAJISTEN PROTI HYPOKORTIKALISMU AZ HYPOKORTIKALNI KRIZI,

Prognéza

Cushinglv sy je tézké onemocnéni, které vyznamné ovliviiuje P

Je-li zachycen Cushing v¢as = dobra

Je-li zachycen Cushing pozdé — Spatna, kvuli zvysené KV morbidité a mortalité

2. Primarni hyperaldosteronismus
Céska str. 164, 165, 166 - je to tam dobre zpracovano

41B Choroby diené nadledvin

- feochromocytom viz str. 166 + incidentaliomy viz str. 378 - zde pouze shrnuto (avsak docela dostatecné):

Incidentaliomy
= nahodné zjisténé tumory nadledvin, je to ¢asty nalez
- v naprosté vétsiné se jedna o AFUNKCNI ADENOM (90 %)
- zjistime-li tu nadledvin napr. na (USG) ¢i CT nadledvin provadéné z jinych indikaci = musime:
a) zjistit biologickou povahu - dle CT / MR znakd
- benigni x maligni x pseudotumor (cysta)
b) zjistit endokrinni aktivitu - endokrino vys. (renin/aldosteron, kortizol a
Dexamed Supresibilni test, metanefrin, DHEA = dehydroepiandrosteron atd..)
- asymptomaticky benigni = afunkéni adenom = ani nesledujeme
- suspektné maligni (byt afunkéni) = adrenalektomie
-> endokrinné aktivni = adrenalektomie



TERAPIE

1)KONZERVATIVNI -> doména vnitiniho lékaistvi
-podavani hormon a jejich antagonist(i/inhibitor(i, symptomaticka lécba

2) CHIRURGICKA LECBA

- obtizna operace: 1. anatomickou lokalizaci
2. variabilni cévni zasobeni probihajici v tésné blizkosti zranitelnych struktur (VCI, aorta,
pankreas, duodenum, jatra...)
3. P byvaji v tézkém metabolickém rozvratu + peroperacné vznikaji nové metabolické zmény

- prevaziné se jedna o odstranéni celé nadleviny = ADRENALEKTOMIE - jednostranna/oboustranna = pak nutna
substituce hormon

- vzacné se délaji suprarenalni resekce (parcialni adrenalektomie) -> max u cyst

ADRENALEKTOMIE
-dnes je metodou volby LSK operace -> pokud je nador <6 cm (ale limit je aZ do 12 cm) a nemame podezieni na
malignitu
-otevrené dnes jen: 1. pfi podezfeni na malignitu s invazivnimi rlistem
2. nadorovy trombus v VCI

1.0TEVRENE ADRENALEKTOMIE
-subkostalni pfistup - 2 cm pod Zabernim obloukem lateralné
-lumbotomie 11.mezizeb¥i

-mala pravdépodobnost postiZzeni organd, ale vysoka pooperacni bolest, ochabnuti bfisni stény,
relaxacni kyly, vyssi riziko fraktur

-P tady lezi na boku

-existuje i pararektalni pfistup

2.LAPAROSKOPICKE (zlaty standart)

a) tranperiotonealni -

- lateralni pfistup - P leZi na boku se svésenyma DKK -> zvétsi se tim kostofrenicky prostor
-operuje se pri zavedeného kapnoperitoneu

-predni pristup - P leZi na zadech

b) retroperitonealni
-lateralni pfistup -nikde to neni, ale podle mé zase ten P leZi na boku

-zadni pFistup -P lezi na brise (jmenuje se jack-knife postition), pouziva se tady insuflaéni balonek pro
vytvoreni pracovniho prostoru

krizi pfi manipulaci s nadledvinou (ze které srsi katecholaminy) -> takZe prvné véna aZ potom arterie

3.ROBOTICKA - nevykazuje oproti LSK zasadni vyhody



-hlavni je si P predoperacné pripravit :

-pred operaci se podavaiji 3 tydny ALFA-BLOKATORY s protrahovanym tcinkem -> 3 dny pred vykonem se
vysadi

-v pfipadé arytmii se podavaji BETABLOKATORY

-béhem operace se koriguje TK pomoci rychle plsobicich alfa-blokatort (fentolamin)

- cévni recisté se bez katecholamint nahle zvétsi-> snazime se zabranit tézké hypotenzi (volumoterapie)
-den pred OP 1-2 erytrocytarni naplavy

-takZe pred odstranénim nadledviny se Iéci hypertenze, a po ni' hypotenze

-substitucni terapie kortizolem po OP - docasna/ trvala




12C Choroby pristitnych télisek

Pristitna téliska

- pFidtitna téliska jsou endokrinni organy lokalizované na zadni strané lalokti SZ - 2 nahore a 2 dole
- toto je jejich obvykly pocet a lokalizace, ale je to velmi variabilni, mdZe jich byt i vice a mohou byt
lokalizovany od Ghlu mandibuly aZ po perikard

- produkuji PTH = zvysuje konc. Ca*":

KOSTI: 1. stimuluje osteoklasty (resorpci kOStl’), ale je ddleZity i pro spravnou fci osteoblastt
LEDVINY: 2. 1 zpétnou reabsorpci Ca* z ledvin + | reabsorpci fosfatt a HCO,
GIT - zprostredkované 3. T hydoxylaci vit. D v ledvinach = 7T vznik 1-hydroxycholekalciferolu -

1,25-dihydroxycholekalciferol pak mimo jiné 1 vstfebavani Ca* ze stieva
4, je dulezity i pro spravnou fci osteoblast(

1. Hyperparathyreéza

pomcka: véechny formy hyperparathyreézy maji 1 PTH

Definice

Primarni hyperPTH je syndrom vznikajici v disledku autonomni nadprodukce PTH = co? vede k hyperCa* a
dasledktim v perifernich tkanich.

Sekundarni hyperPTH je stav, kdy nadprodukce PTH je vyvolana reaktivné dlouhodobou hypoCa?®

Terciarni hyperPTH je stav, kdy dlouhodoba hypoCa® vede k hyperplazii pFistitnych télisek, aZ jsou nakonec
autonomni a produkuji PTH nezavisle na kalcémii < setkadvame se s tim nej¢asté&ji u P s pokroc€ilou CHRI

Epidemiologie
- incidence 40 / 100 000 za rok, 3x castéji Zeny, nejvyssi vyskyt po 50. roce
1. nejcastéjsi endokrinopatie je hypothyredza, 2. hyperthyredza, 3. primarni hyperparathyreéza

Etiologie
1. 80 % solitarni ADENOM!!!

- mUZe byt bud samostatné nebo v ramci MEN sy
MENZ1: Primarni hyperPTH, Endokrinni tu pankreatu (v 60 % gastrinom, ve 20 % INZomu), adenom adenohypofyzy
MEN2A: Medularni ca SZ, Primarni hyperPTH, Feochromocytom
MEN2B: Medularni ca 5Z, Slizni¢ni neuromy, Feochromocytom

2. 15 % PRIMARNI HYPERPLAZIE

3. 2 - 4 % viceCetny adenom

4. 1-2 % (vzacné) KARCINOM

4. Vzacny , Sy hyperPTH a tmort Eelisti“ s mnohocetnymi adenomy pfistitnych télisek

Sekundarni hyperPTH: CKD (Chronic kidney disease), deficit vit. D, cholestaza, malnutrice
Terciarni hyperPTH: Chronicka sekundarni hyperPTH

Klinicky obraz
- ¢asto diagnostikovano nahodné (laboratorné se zjisti hyperCa2+ a tak se dovysetti PTH) - ¢asto ASYMPTOMATICKE
KOST: 1. sekundarni osteoporoza (bolest a patologické fr.) = typické je, ze prevazuje tbytek kortikalni kosti = substancia compacta (povrchovjsi cast)
2. osteititis fibrosa cystica (u 10 % P) = subperiostalni resorpce (nejlépe vidno na kostech prstt, na to
vytvari obraz ), u téZsiho postiZeni i kostni cysty
3. laboratorné 1 kostni izoenzym ALP + 1 markery osteoresorpce (ACP ¢i CTX-1)
LEDVIN: 1. recidivujici nefrolitiaza, vzacnéji nefrokalcindza = muze to vést az k CHSL
2. Polyurie a polydypsie (Renalni DI) < hyperCa zhorsuje koncentracni schopnost ledvin
GIT: 1. 7 Vredy
2. Akutni pankreatitida
3. Zacpa
4. Nauzea, anorexie
KVS: 1. AH
2. Arytmie (zkraceni QTc intervalu az zastava srdce v systole)



NS: svalova slabost, EMG zmény
PSYCHICKE: hl. u akutniho hyperCa2+ stavu = nékdy se ti P dostanou na psychiatrii

Diagnostika

Primarni: hyperCa, hyperPTH, hyperkalciurie, hypofosfatemie, T ALP

Sekundarni:  hypoCa, hyperPTH, N fosfatemie ¢i hypofosfatemie, T ALP

Terciarni: hyperCa, T T 1 hyperPTH, hyperkalciurie, hyperfosfatemie (kvuli CHSL), T ALP

+ denzitometrie kosti + RTG lebky a ruky + renalni fce, mo¢ biochemie a sediment + USG ledvin
+ USG krku a scintrigrafie (MIBI se selektivné vychytava v hyperfunkénim télisku) nebo PET/CT

Diferencialni diagnostika hyperCa2+

1. META do kosti (ca prostaty)

2. sarkoidoza, protoze v granulomech se muze tvorit vit. D
3. plazmocytom

4. predavkovani vit. D a milk-alkali sy

5. tyreotoxikoza

6. insuficience nadlevin?

Terapie

LV1 u primarni hyperPTH: PARATHYREOIDEKTOMIE (dle vysledku zobrazovacich metod bud' 1 pfistitné télisko u
adenomu nebo 3 téliska Uplné a 4. ¢astecné u hyperplazie (zvétseni 2 a vice télisek)
— pii KIOP =

LV2: cinacalcet ( |, sekreci PTH), bisfosfonaty, substituce estrogeny u postmenopauzalnich Zen

Parathyreoidektomie
- je-li znama lokalizace postizeného téliska: MINIINVAZIVNi PRISTUP
- neni-li zndma lokalizace postizeného téliska: BILAT. EXPLORACE KRKU

- OP pfistup je stejny jako pfi OP SZ = z kolarniho Fezu mezi kyvaci — laloky SZ odklopime medialné
- u ca se provadi ipsilateralni lobektomie SZ + ipsilateralni lymfadenektomie

a) endoskopicka metoda - za kontinualni insuflace spatium viscerale, pristup cervikalni/extracervikalni, 2-3 trokary
b) videoasistovana parathyroidektomie - z lateralniho pfistupu s insuflaci (medialni okraj
m.sternocleidomastoideus), dnes vyvoj transoralni techniky

-na a pod zavedeny endoskop se daji drobné trokary

c) nejvice -> MIVAP -> minimalné invazivni videoasistovana parathyroidektomie (incize se déla v oblasti jugula-ma
15-35 mm)

-operacni navigace : gama sondou / aplikace radiofarmaka /vysetfenim hladiny PTH

Terapie tézsi hyperCa2+: hydratace, forsirovana diuréza, bisfosfonaty i.v., hemodialyza

- vék pod 50 let poslat vzdy na OP— jinak by se ten P dopracoval k osteoporéze

2. Hypoparathyreéza
Definice
HypoPTH je sy vznikajici v dlisledku nedostate¢né sekrece PTH = hypoCa2+

Epidemiologie

- vzacné
Etiologie
NEJCASTEJI: postOP — komplikace thyroidektomie, parathyreoidektomie, radikalni kréni disekce

- tranzitorni hypoPTH i po odstranéni adenomu pristitnych télisek
2. NEJCASTEJI: Al zanét



INFILTRACE: Wilsonova ch., Hemochromatéza, Metastazy, granulomy
postRT, kongenitalné DiGeorgliv sy, sepse, infekce, idiopaticky, geneticky

Klinicky obraz

Zavisi na rychlosti vzniku hypoCa:

a) rychle vznikla: tetanické kiece, 1 nervosvalova drazdivost, karpopedalni spazmy, parestezie oblic¢eje a koncetin
b) pomalu vznikla: kalcifikace BG (extrapyramidalni symptomatologie) + katarakta a keratokonjunktivitda + defekty
zub, kosti + psychické poruchy + Chvostkiav a Trossealiv pfiznak

Diagnostika
hypoCa, hyperfosfatemie, N vit. D, | PTH
+ kalcifikace BG na RTG lebky + o¢ni vys. + prodlouZeni QT na EKG

Terapie
vit D + Ca + Mg (je-li hypomagnezemie)
- u akutni hypoCa: Calcium gluconicum i.v.

PSEUDOHYPOPTH: DEDICNE ONEMOCNENI S REZISTENCI TKANi NA PTH



17. Onemocnéni stitné Zlazy, nadory (ca, studeny uzel)

Anatomie $Z

- §7 je endokrinni 7laza uloZena na predni strané krku ventralné od trachey t&sné pod prstencovou chrupavkou a nad jugularni
jamkou

- je lokalizovana v Grovni C5 - Th1

- normalni objem u Zen do 18ml, u muzd do 22ml

- dorzomedialné ji k prstencové chrupavce a prstenctim trachey fixuje lig. Berry

cévni zasobeni: a. thyroidea sup. z a. carotis ext. nebo v % z a. carotis communis
a. thyroidea inf. z truncus thyrocervicalis (1. vétev a. subclavia)
krev se sbira do 3 Zilnich kmen(: v. thyroidea sup., media et inf.

inervace: hl. z kréniho SY, méné z n. X cestou n. laryngeus recurrens

n. laryngeus recurrens: - je parova vétev n. X, ktera se vpravo ohyba okolo a. subclvia dx., zatimco vlevo kolem oblouku aorty
- obsahuje motoricka vl. pro inervaci hlasivek a sv. hltanu + senzitivni vl. pro larynx a tracheu

Fyziologie $Z
S§7 se sklada ze 2 zakl. typu bb.: 1. Folikularni bb. = vychytavaji jod = syntetizuji tyreoglobulin = a uvoliuji hormony T3 a T4
z tyreoglobulinu

2. Parafolikularni bb. (C-bb.) = syntetizuji kalcitonin (sniZuje plazmatickou konc Ca?)

Obecna charakteristika

- nemoci 57 jsou NEJCASTEJSI endokrinopatie - Fadime mezi né Al podminénou hypo/hyperthyreézu, jiné priciny
hypo/hyperthyreézy, zanéty a nadory 57

- jako takové se obecné mohou projevit morfologicky = struma ¢i fcné - hypo/hyperthyreézou

Rozdéleni nadort
Primarni: 1. Benigni = adenom
2. Maligni:
a) epitelialni: PAPILARNI ca (80 %), folikularni ca (10 %), medularni ca (5 %),
anaplasticky = nediferencovany ca (3 %)
b) neepitelidlni (mezenchymové) (max. 1 %): sarkomy, lymfomy, teratom aj.
Sekundarni = meta ca prsu, ca plic, ca ledvin

RF pro vznik nadort
RT krku, +RA, genetické f., sy MEN2A (Medularni ca, Primarni hyperPTH, feochromocytom), vysoké hladiny TSH,
nelécend Al thyreoiditis

1. Adenom S7

= folikularni adenom je NEJCASTEJSI tu 57

- mUZe byt solitarni nebo mnohocetny => pak je soucasti polynodézni strumy (viceCetné adenomy a cysty)

- Castéji postizeny Zeny po 50. roce

- nékteré jsou afunkéni, jiné maji autonomni produkci T3 a T4 - tzv. ,, Toxicky adenom” = 3. nejcastéjsi pricina
hyperthyreosy (2. nejcastéjsi je polynoddzni struma s mnohocetnymi adenomy, 1. Gravesova-Basedowova ch.)
KO: viditelny ¢i palpovatelny uzel + (hyperthyreé6za)

Dg.: Anamnéza + fyzikalni vys. + vZdy musime vyloucit maligni tu! proto: USG s FNAB = Fine Needle Aspiration
Biopsy = Tenkojehlova aspiracni biopsie s naslednym cytopatologickym vys.

T: LV1: tyreostatika: thiamazol ¢i propylthiouracil = cilem je normalizovat fci 57 a poté se rozhodne o definitivni T
= uastiPlze thyreostatika vysadit bez relapsu, ale u vétsiny nutné definitivni feseni -> nejt':astéji tyreoidektomie (U adenomu bud' jen
lobektomie (ale 2. lalok nemusi na normalni tvorbu hormont $7 stacit) nebo totalni thyroidektomie) = celoZivotni suplementace
levothyroxinu = pfi Kl chir. vykonu = ablace 57 Radioaktivnim jédem **'l = alternativou pFedchozich je doZivotni
uZivani tyreostatika

Obecna charakteristika karcinomt $Z
- relativné casté



- vétSinou asymptomatické = pouze nebolestiva tuha rezistence
- dg. USG s FNAB
- T: thyroidektomie nasledovana ablaci radiojédem
- maligni tu $Z NEJSOU citlivé na €rF
- Progndza: diferencované = dobra, medularni a anaplasticky = Spatna

2. Karcinomy $7

PAPILARNI ca (80 %) fadime jako - stimulovatelné vlivem TSH + vychytavaiji jéd (toho vyuzijeme
folikularni ca (10 %) v terapii, kdy substituce levothyroxinem vede k | TSH + vyuZijeme terapii radiojodem)

medularni ca (5 %)
anaplasticky = nediferencovany ca (3 %)

Epidemiologie

- incidence 10 / 100 tis. za rok

- 3x Castéji zeny

Etiopatogeneze

- je rGzna u rliznych typu, neni vZdy do detailu znama, u medularniho je aktivujici mutrace RET protoonkogenu u
anaplastického je naopak inaktivujici mutace p53 tumor supresorového

Klinicky obraz

- nejéastéji jen jako hmatny tuhy uzel (nékdy jen nahodny nalez na USG 57)

- pfiznaky z Gtlaku okolnich struktur: paréza hlasivek (chraplavy hruby hlas), dusnost, dysfagie, vzacné Hornerova 3
- ve 3 % se manifestuje meta - nejcastéji do LU, méné do plic a kosti — palpovatelné 1 LU, dusnost?, bolesti kosti?
- folikularni ca vzacné jako hyperthyredza

- medularni jako flush a prajmy a nékdy je soucasti MEN2A (Medularni ca, Primarni hyperPTH, feochromocytom) ¢i
MEN2B (Medularni ca 5Z, Slizni¢ni neuromy, Feochromocytom)

Papilarnica: u déti, mladistvych a mladych dospélych; ¢asné lymfogenné, ale aZ pozdéji hematogenné meta, ma
dobrou prognozu i u meta

Folikularni ca: stredni vék, meta do plic a kosti

Medularni ca: lymfogenné metastazuje — urcujici pro T i progndzu | hereditarni ma lepsi progndzu nez sporadicky

Anaplasticky ca: rychle a invazivné roste a prortista do priadusnice, hrtanu, jicnu, velkych cév = nerespektuje hranice
SZ + €asné metastazuje = smrt béhem mésic( (stejné jako u raritnich sarkoma)

Diagnostika
Zakladem je diff. dg. uzlu 57 (viz tabulka str. 364 nebo ot. ¢. 24C) = pro malignitu svéd¢i:
Anamnéza:  rychle rostouci, +RA ca SZ, uzel u muze

Fyzikalni vys.: tuhy uzel s fixaci k okoli a s nerovnym povrchem, zvétsené LU

Laboratofr: Medularni ca - kalcitonin (pfed OP to spolu s FNAB podporuje dg. medularniho ca) a CEA
(spolu s kalcitoninem poOP, abychom zhodnotili efekt terapie) = onkomarkery
Diferencované ca - thyreoglobulin (poOP, pro hodnoceni efektu terapie a dg. recidivy)

USG: hypoechogenita (u benigniho izoechogenita) + nepravidelné okraje + mikrokalcifikace + na
Dopplerovi nalez signalu uvnitf = angiogeneze (u benigniho jen na obvodu)
Scintigrafie:  pro dif. dg., predOP pfipravu, sledovani ispésnosti T - dle kumulace radiofarmaka:
- indikujeme u P s uzlem/uzly a J TSH / u P s polynoddzni strumou, abychom védéli, ktery
uzel mame bioptovat
a) homogenni sniZzeni = hypothyredza (pf. Hashimotova tyreoiditida, stp. RT)
b) homogenni zvyseni = hyperthyre6za (Graves-Basedowova ch.)
c) studeny uzel = afunkéni adenom / ca / cysta / jizva
d) horky uzel = hyperfunkéni adenom / vzacné ca — vétsinou adenom
USG s FNAB a cytologickym vys. = z cytologického vys. nam vyjde SUSPEKTNE MALIGNI = definitivni dg.
bude az po chirurgické totalni thyreoidektomii s histologickym vys.!



- obdobné prokazujeme meta do LU (palpacné, USG, cytologicky, scintigraficky u diferencovanych, histologicky po
chr. extirpaci)

- meta plic (RTG, CT, scintigraficky), meta kosti (RTG, CT, MR (obratle), scintigrafie)

Terapie
Diferencované (PAPILARNI a FOLIKULARNI) - dobra prognéza
zkracené: thyreoidektomie - hypothyreéza - ablace 57 - hyperthyreosa
1. Totalni thyreoidektomie + v pripadé metastaz do LU - odstranéni LU = 2. P 6 tydnd nebudeme substituovat
levothyroxin a nebudeme podavat l. obsahuijici jod (amiodaron, KL) a omezime pfijem jédu v potravé 2 tim
navodime arteficialni HYPOTHYREOSU = 1 TSH = nastimulovana 57 ndm bude krasné akumulovat radiojéod = 3.
ablace zbytk( tkané a metastaz radiojodem - 4. poté budeme substituovat levothyroxin a to dokonce tak,
abychom navodili hraniéni HYPERTHYREOZU = | TSH
- u takového P sledujeme hladinu thyreoglobulinu (vyléc¢eny ji bude mit O, P s recidivou nebo nevyle¢enymi
metastazami bude mit 1 thyreoglobulin)

Medularni ca - nepftizniva progndéza
LV1: Totalni thyreoidektomie + odstranéni pripadnych meta LU = substituce levothyroxinem
+ dovysetfit MEN2A a familiarni vyskyt medularniho ca

Nediferencovany - Spatna prognéza
dle TNM LV: Totalni thyreoidektomie = substituce levothyroxinem
- je rezistentni k ChT a RT

Prognéza
Nejlepsi papilarni = horsi, ale porad dobra folikularni = u medularniho ca lokalizovany na $Z dobra = u
meduldrniho ca s meta Spatna = anaplasticky velmi spatna

mikroca = pod 1 cm

Totalni thyreoidektomie
- dnes nejcasté&jsi chirurgickad metoda v terapii nadort S7 a to i u benignich tu (u nich by sice §la provést lobektomie,
avsak riziko recidivy je vétsi nez substituéni terapie levothyroxinem), u AlO, u recidivujicich strum

OP postup: 1. Polobloukovity kolarni fez (Kocher(iv) 2-3 cm nad jugularni jamkou — odklopi se kize - podkozi -
m. platysma — podélné se rozpolti infrahyoidni svaly = dostavame se ke S7
2. Mobilizuje se lateralni ¢ast SZ — podvaz vétvi a. thyroidea sup. = podvaz vétvi a. a v. thyroidea
inf. = uvolni se dolni pél = IDENTIFIKUJEME n. laryngeus recurrens
3. Odpreparujeme laloky a uvolnime je od pridusnice = vyjmeme S7
4, Jesté provedeme Valsalvilv manévr, abychom zkontrolovaly zda to nékde nekrvaci ze
zkolabovanych Zil = vloZzime Redon(lv drén — zavieme pokracujicim stehem

picovinky navic:

peroperacni sono: pokud je pfedoperacné detekované jednostranné postizeni (benigni) - umozni zjistit postizeni

druhostranného laloku, pripadné tak rozsifeni operacniho vykonu na TTE

- peroperacni neurostimulace NLR: stimulac¢ni elektroda drazdi v operacnim poli NLR, coZ vede ke stahGim hlasivky, ktery je registrovan transligamentozni
elektrodou - podnét je transformovan na zvukovy signal a operatér tak slysi pipani pfi stazich hlasivek - znamka neporuseného NLR

- automaticky rozvérac: vyvinut specialné pro kréni chirurgii - usnadni praci dvou asistentt

- ma hvézdicovité rozmisténé hacky, coz zlepsi prehlednost operacniho pole. Je nevhodny u vyraznych strum a v kritickych situacich - jako napr. krvaceni, kdy je
potieba polohu hacka rychle ménit

- video-asistovana thyreoidektomie: miniincize 2cm nad jugulem s uZitim 5mm kamery

limitovano poufZiti pro: uzly mensi nez 30mm, objem laloku neni vétsi nez 20ml, nejde o ca, nejde o thyreoiditidu

Komplikace:

1. Poranéni NLR = chrapot aZ afonie u oboustranném i stridor a poruchy dychani

2. Hypoparathyreéza — tetanie do 24 - 48 hod « substituujeme Ca2+ a vit. D!

3. PoOP krvaceni — pozor na utlak priidusnice = urgentni revize s evakuaci hematomu



18. Hyper a hypofunkce SZ, zanéty 57

1. Struma
Definice
Struma je zvétsena $Z u dospélé Zeny nad 18 ml a u dospélého muze nad 22 ml.

Rozdéleni
a) Difuizni = rovhomérné zvétsena, bez uzli - pf. Gravesova-Basedowova ch.
b) Noddzni = uzlova
b1) Uninodularni - pf. adenom ¢&i karcinom $7
b2) Polynodularni - pf. hyperfunkéni polynodézni strumy s autonomnimi uzly a cystami

1. Hypofunkéni
2. Eufunkéni = normalni T3 a T4 nebo zatim normalni T3 a T4 (subklinicka hypo/hyperthyredza)
3. Hyperfunkéni (= Toxicka)

Endemicka = struma v endemickych oblastech s nedostatkem jodu v potravé; byva velka aZ obrovska a polynodozni,
¢asto hypofunkcni, ale po ¢ase vlivem chron T TSH mUze vzniknout autonomie uzld + nékdy sniZeny intelekt

Epidemiologie
- postihuje 5 % svétové populace

Etiopatogeneze
1. Hypofunkéni - napt. u Hashimotovy thyeroidity = pozdéji vétsinou vede k atrofizaci 57

-> u dyshormonogenetické, endemické, nod6zni a u adenomd SZ = maze dojit vlivem 71 TSH = k fokalni
hyperplazii = hyperplastické uzly ¢i adenomy se pak mohou zménit = na autonomni uzly ¢i autonomni
adenomy - hyperfunk¢ni struma

- horké uzly = ty co akumuluiji jod = produkuji hormony SZ (p¥. hyperfunkéni uzly ¢&i toxicky adenom)

- studené uzly = ty co neakumuluji j6d = neprodukuji hormony $Z (pt. afunkéni adenom ¢&i karcinom)

3. Hyperfunkéni (Toxickd) - 1. Gravesova-Basedowova choroba, 2. Polynodézni struma s autonomnimi uzly, 3. Hyperfunkéni adenom

Klinicky obraz
Rizné velka (od nepatrného az po na prvni pohled patrné) = velké mohou komprimovat jugularni Zily =
), dysfagie, dusnost, chrapot (itlak
n. laryngeus recurrens, kosmeticky problém)
Riizné konzistentni (difuzni je vétsinou mékka, ale miZze byt i elasticka struma ¢i tuha (suspektné maligni))
Rlzny povrch (hladky ¢i nerovny)
Rizné lokalizovana (napf. retrosternalné = nepalpovatelna a nezobrazitelnd na USG = zobrazitelnd na CT/MR - kdyz
by byla velka, mohla by vést k sy HDZ),

+ hypofunkce / ( ) / hyperfunkce

Diagnostika

Palpace = pro lepsi palpaci zaklon + polknuti

USG = posoudi objem, strukturu, perfuzi a okolni LU

USG s FNAB - pro cytologické vys. = vysledkem je benigni vs. suspektné maligni

Scintigrafie - indikovana u hyperfunkéni uzlovité - autonomni uzly budou horké uzly

CT / MR - pro retrosternalni strumy

Laboratof = TSH (norma 0,35 - 4,8 mlU/I), fT4 (popr. doplnime fT3 pfi podezieni na Sy 1 T3), autoAb (Gravesova-
Basedowova = proti TSH (stimulujici) = TRAb, TRAK, Hashimotova = proti thyreoidalni-peroxidaze 57 (TPOAb) a
thyreoglobulinu (TgAb), méné proti TSH (inhibujici))



Diff. dg. uzlovité strumy
Priciny uzlG:  koloidni uzel, adenom, cysta, karcinom, metastaza do 57, tyreoiditida
-v 95 % jsou benigni
- najdeme-li uzel/uzly = vidy udéladme laborator (TSH, fT4, popf. i fT3) >
a) vyjde-li hyperfunkce = scintigrafie
b) vyjde-li eufunkce - je-li nad 1 cm, resp. dle stratifikace rizika malignity 2 USG s FNAB s cytol. vys.
- benigni = USG kontrola za rok
- maligni = feseni (thyreoidektomie - arteficialni hypothyre6za - ablace radiojédem - levothyroxin
do mirné hyperthyreosy)

Co svédci pro malignitu? - ¢asto velmi obtizné odlisit benigni a maligni

ANAMNEZA: +RA karcinomu, rychly rust, stp. RT v oblasti krku, dité/mlady vék/muz

FYZIKALNI VYS.: tuhy uzel, nerovny povrch, fixace k okoli, 7' LU, chrapot, solitarni uzel

USG: hypoechogenita (u benigniho izo) + nepravidelné okraje + mikrokalcifikace + 1 LU + Doppler
signal uvnitf uzlu = angiogeneze (u benigniho je na obvodu)

Scintigrafie: studeny = neakumulujici uzel, ale mlze to byt i afunkéni adenom
(jen vzacné folikularni ca (2. nejcastéjsi ca) je horky uzel = akumulujici; hyperfunkéni)

FNAB s cytologii: susp. maligni = po provedeni thyreoidektomie se provede histologické vys. = definitivni dg.

- pfi nejasném nalezu = lobektomie s histologickym vys.

Terapie

eufunkeni - sledujeme USG, klinicky, laboratorné

velka, rostouci, utlacujici okoli - thyreoidektomie / ablace radiojodem

z kosmetickych divodu - thyreoidektomie

hyperfunkéni - u Gravese thyreoidektomie / ablace radiojédem, u adenomu lobektomie ¢i thyroidektomie / ablace
radiojodem, u susp. karcinomu thyreoidektomie s histopatologickym vys. + ablace radiojodem

u pseudocysty - evakuace ¢i sklerotizace?

2. Zanéty S7

1. Akutni tyreoiditida = infekéni hnisavy zanét

2. Subakutni tyreoiditida = De Quervainova = obrovkskobunécna
3. Chronicka lymfocytarni tyreoiditida = Hashimotova

4. Gravesova-Basdeowova

5. Riedlerova tyreoiditida

1. Akutni thyreoiditida

= vzacny akutni hnisavy zanét 57

E: nejcastéji bakt. (StAu, streptokoky), vzacné mykoticka ¢i virova < hematogenné nebo prestupem z okoli

KO: Celsovy znaky (vyjimecné muze vést ke vzniku abscesu - fluktuace) + dysfagii + nékdy i 1 TT a celkové pfiznaky
Dg.: T CRP, 7T proklacitonin, T FW, 7 leu, USG = loZiskové postiZeni = FNAB s cytologickym a mikrobiologickym vys.
T: ATB = u abscesu chirurgicka drendz = netspéch = resekce postizené 57

2. Subakutni (De Quervainova) tyreoiditida
= vzacné (dle Hocha) jinde relativné ¢asté :D, castéji u Zen, ve vétsiné pripadd se to vyléci (v 10 % to vede k trvalé
hypothyreose)

Etiologie: pravdépodobné virova - Adenoviry, Coxsackie viry, vir pFiusnic

KO: vétsinou naseda na virovou infekci HCD = nebolestivé ¢i bolestivé ZDURENI 57 + subfebrilie +
Gnava = je-li postizena vyznamna ¢ast parenchymu 57 = tranzitorni hyperthyreéza = po ¢ase
hypothyreosa

Dg.: hlavné klinika! + T T T FW, ale CRP nizké nebo slabé zvysené + u tranzitorni hyperthyreosy

(T fT4, ] TSH) + USG (pfi nejistoté i FNAB)
T: LV1: NSAID - LV2: KS hyperthyreéza: BB hypothyreosa: levothyroxin



3. Chronicka lymfocytarni (Hashimotova) tyreoiditida

hypothyredzy

KO: dlouho asymptomatické = nahodna dg. (subklinickd hypothyreosa = 1 TSH, ale normalni fT4 a fT3 a klinika)
nékdy na pocatku hyperthyreoéza, ale pak HYPOTHYREOSA!
myxedém!
nékdy struma, ale pozdéji vétsinou atrofizace
- ¢asto vznika po porodu
Dg.: 1TSH, | fT4 a | fT3, prakaz TPOAb a TgAb, USG
T: levothyroxin
po zvazivovaténi mizZe vést k symptomuim z Gtlaku okoli = totalni thyreoidektomie
- nékdy mzZe GB tyreoiditda prejit do Hashimotovy (méné naopak)

4. Gravesova-Basedowova
= autoAb proti TSH, které jej stimuluji, nejcastéjsi pricina hyperthyreosy - vice viz hyperthyreéza

5. Riedlerova fibrotizujici tyreoiditida

= velmi vzacna idiopaticka invazivni fibrotizujici tyreoiditida

- asymetrické zvétseni, kamenné tuha, komprese okolnich struktur, hypothyreosa
T: tamoxifen + KS = je-li Gtlak okoli — totalni thyreoidektomie

Védét léky zpUsobujici tyreotoxikdzu: amiodaron! Li (pouziva se na lécbu tyreotoxikozy, ale mUze ji i zpUsobit), KL



1B Hyperthyreosa

Definice
Hyperthyreosa (tyreotoxikéza) je soubor priznakd vznikajici pfi expozici organismu zvy$enym konc. hormont SZ.

Fyziologie SZ
57 se sklada ze 2 zakl. typti bb.: 1. Folikularni bb. = vychytavaji j6d = syntetizuji tyreoglobulin = a uvolfiuji hormony T3 a T4
z tyreoglobulinu
2. Parafolikularni bb. (C-bb.) = syntetizuji kalcitonin (sniZuje plazmatickou konc Ca
Tyreoglobulin = prekurzor T3 a T4
TRH = TSH = 1 produkce tyreoglobulinu = 7 uvolfovani T3 a T4 = v plazmé jsou vazany hl. na TBG (Thyroxin Binding
Globulin), méné nez 1 % (0,04 % u T4 a 0,30 % u T3 predstavuje volnou frakci) = po vstupu do bb. je T4 dejodovan na T3 = vaze
se na intranuklearni R bb. = ovliviiuje expresi gen(:
1. Zvysuji aktivitu Na*/K*-ATPazy
2. Zvysuji spotifebu O, (protozZe zvysuji bazalni metabolismus bb.) 2 proto:  a) zvy3uji minutovou ventilaci plic
b) zvysuji produkci EPO

21)

3. Zvysuji produkci tepla

4. Zvysuiji expresi B-adrenergnich R v srdci = plsobi +ino, chrono, dromo a bathmotropné - 1SV
5. Stimuluji lipolyzu, proteolyzu ve svalech a vstfebavani sacharid( z GITu

6. Stimuluji tvorbu LDLR

7. Jsou nezbytné pro vyvoj CNS a rist

- sekrece hormon 57 je ovlivnéna osou H-H-57 a hladinou jédu v organismu

Epidemiologie
- odhaduje se Ze hyperthyreoza jakékoliv etiologie postihne alespon jednou za Zivot min. 1 % populace
- Castéji jsou postizeny Zeny (s maximem mezi 30. a 60. rokem)

Etiologie

Primarni (periferni) hypertyreéza = | TSH, TfT4a TfT3

3 nejcastéjsi priciny:

1. Gravesova-Basedowova choroba (NEJCASTEJSI - asi 75%) = autoAb proti TSH R, které stimuluji tyreocyty

2. Toxicka polynodézni struma = v terénu polynoddzni (uzlikovité) strumy se vyskytl 1 ¢i vice autonomnich uzl( (e facto

adenom(?)

3. Toxicky adenom 57 = autonomni nadprodukce T3 a T4; u starsich (70 - 80 let) - u P s FiS vy&&iho véku vyZetfit TSH

4. Thyreoiditidy (subakutni ¢i chronicka (Hashimotova) = zejména v pocatcich choroby, v disledku destrukce tkané,
maze dojit k pfechodnému uvolnéni hormonti $Z do obéhu = kratkodoba hyperthyreéza)

vzacné priciny:

5. Folikularni karcinom 5Z s autonomni nadprodukci (vzacné, vétsinou se jedna o afunkéni uzly = ,studené® uzly)

6 Choriokarcinom a hydatiformni mola s nadprodukci hCG = hCG stimuluje TSH R

7. Struma ovarii = v teratomu ¢ dermoidnim tu se vytvofila autonomni tkan 57

8. McCunelv-Albrigtiv sy = mutace G-proteinu vedouci k aktivaci TSH R

Exogenni pfivod hormonti 57 &i j6du

1. Pfredavkovani levothyroxinem

2. NU amiodaronu (obsahuje jod)

3. Nadmérny pfijem jodu = ,J6dBasedow"

Sekundarni a terciarni hypertyreéza = T TSH, 1fT4a TfT3
1. Adenom hypofyzy s nadprodukci TSH (velmi vzacné)
2. Rezistence hypofyzy k T3 a T4

Patofyziologie Gravesovy-Basedowovy choroby
AIO s tvorbou autoAb proti TSH R, které stimuluji tyreocyty = trvala stimulace vede ke vzniku strumy a 1 sekrece a
syntéze hormonti 57



Klinicky obraz

klasicka trias: struma + orbitopatie + pretibialni myxedém

1. Struma (v 75 %)

2. tachykardie, palpitace a AH (obraz hyperkinetické cirkulace) + ¢astéjsi Supraventrikularni ES, Flutter a FiS

3. L hm. (i pres zvysenou chut k jidlu)

4. prajmy

5. navaly horka a poceni

6. zhorseny spanek

7. podrazdénost a neklid

8. jemny tres rukou

9. vlhka a tepla klZe (ti P maji teplou az horkou ruku)

10. vypadavani vlas, tfepeni neht

11. poruchy menstruacniho cyklu

12. subfebrilie

13. slabost pletencového svalstva, sniZena fyzicka vykonost

14. tézka a dlouhodoba hyperthyredza: osteopordza, anémie a agranulocytéza,

15. ENDOKRNNI ORBITOPATIE (u 60 % P - asi jen u P s Gravesem, popt. s Hashimotem) — V&t§inou jen otok vicka, cheméza

spojivek a lagoftalmus (= trvale oteviena o¢ni $térbina), méné ¢asto exoftalmus, vzacné porucha motility bulbt a

diplopie (P nejvice ohroZuje neuropatie n. Il a postiZzeni rohovky - toto mu muze zpUsobit ztratu zraku)
Graefeho priznak = pfi pohledu dolii zaostdvd souhyb horniho vicka - TENTO PRIZNAK UMET!
Darlympltiv priznak = retrakce horniho vicka
Kochertiv priznak = vzhled zirdni

CAVE! U kardiaku i P s preexistujicim onemocnénim plic = SS ¢i vyrazna dusnost

Komplikace
Thyreotoxicka krize = tachykardie (az 150/min), arytmie, neklid, tfes, 1 TT az hyperpyrexie, bolesti bficha, nauzea,

vomitus, prajem, delirium = hrozi Gmrti na SS, arytmie nebo ok
- raritni situace (max. 1 % P), ale vysoka letalita (30 % P)

- CAVE! T3 a T4 muzZou byt zvyseny jako pfi béZzné hypertyredze

- vétsSinou si néktery lékar vSimne, Ze ma P strumu
T: 1. methimazol i.v. (nyni v CR nedostupny v i.v. proto pfes NGS) = tyreostatikum (brani syntéze hormont)— 2. BB
i.v. = 3. hydrokortizon i.v. = nedafi-li se to zklidnit = 4. Lugol(v roztok = jodovy preparat (brani uvolnéni hormonu)
+ rehydratace, oxygenoterapie + BZD? ATB? + nékdy nutna az plazmaferéza

Diagnostika

vysetfuje se jen TSH a fT4 = pokud ndm vyjde oboji nizké a trvdme na podezieni tyreotoxikozy = doplnime vys. fT3,
abychom potvrdili/vyloucili T3 tyreotoxikézu (vzacné, nejcastéji u toxického adenomu, 57 produkuje vic T3 nez T4)

- primarni pricina = J TSH, TfT4, TfT3

- sekundarni pri¢éina= T TSH, 1fT4, TfT3

- pro dg. Gravesovy-Basedowovy choroby svéd¢i autoAb proti TSH R (TRAb, TRAK)

- dale dopliiujeme USG SZ > pfi nalezu uzld a podezieni na toxicky adenom nebo toxickou polynodézni strumu =>
dopliujeme scintigrafii SZ = ta prokaze tzv. ,horky uzel“ € toto vys. nejlépe pfed nasazenim tyreostatik!
- oftalmologické vys. - provadi se USG orbitalnich sval(l, popf. MRI

Terapie

- LV1: tyreostatika: thiamazol ¢i propylthiouracil = potlacuji syntézu hormonti 57 (tim, Ze potlacuji oxidaci j6du a jeho zabudovani
do thyreoglobulinu) a propylthioruacil navic ve tkanich zpomaluje konverzi T4 na T3) = cilem je normalizovat fci SZ a poté se
rozhodne o definitivni T = u ¢asti P Ize thyreostatika vysadit bez relapsu, ale u vétsiny nutné definitivni reseni 2>
nejcastéji tyreoidektomie (u solitarniho adenomu Ize lobektomie, u Gravesovy-Basedowovy ch. totalni) CAVE! Riziko
poskozeni n. laryngeus recurrens (na zkusenych pracovistich do 1 %) , n. laryngeus sup., odstranéni pristitnych télisek
(nejcastéjsi pric¢ina primarni hypoPTH), krvaceni = celozivotni suplementace levothyroxinu = pfi Kl chir. vykonu 2>
ablace 57 Radioaktivnim jédem **'I = alternativou predchozich je doZivotni uzivani tyreostatika



- na potlaceni symptom0 (u vétsiny P): BB (metoprolol, bisoprolol)

- U zavazné orbitopatie: KS (prednison)



47B Hypothyreosa

Definice

Hypothyreosa je soubor priznak( vznikajici pfi nedostatecné sekreci a/nebo nedostatecnym ptisobenim hormont
7.

Myxedém je oznaceni pro stav, kdy pri tézké hypothyredze dochazi k ukladani glykosaminoglykant do kiiZze, podkozi
a svald.

Fyziologie $Z
§7 se sklada ze 2 zakl. typd bb.: 1. Folikularni bb. = vychytavaji jod = syntetizuji tyreoglobulin = a uvolfiuji hormony T3 a T4
z tyreoglobulinu
2. Parafolikularni bb. (C-bb.) = syntetizuji kalcitonin (sniZuje plazmatickou konc Ca
Tyreoglobulin = prekurzor T3 a T4
TRH = TSH = 1 produkce tyreoglobulinu = 7 uvolfovani T3 a T4 = v plazmé jsou vazany hl. na TBG (Thyroxin Binding
Globulin), méné nez 1% (0,04 % u T4 a 0,30 % u T3 predstavuje volnou frakci - tj. fT4 a fT3) = po vstupu do bb. je T4 dejodovan
na T3 - vaZe se na intranuklearni R bb. = ovliviiuje expresi gen(:
1. Zvysuji aktivitu Na*/K*-ATPazy
2. Zvysuji spotifebu O, (protoZe zvysuji bazalni metabolismus bb.) = proto:  a) zvysuji minutovou ventilaci plic
b) zvysuji produkci EPO

2+)

3. Zvysuji produkci tepla

4. 7vysuji expresi B-adrenergnich R v srdci = pusobi +ino, chrono, dromo a lusitropné 2> 1SV
5. Stimuluji lipolyzu, proteolyzu ve svalech a vstfebavani sacharidl z GITu

6. Stimuluji tvorbu LDLR

7. Jsou nezbytné pro vyvoj CNS a rist

- sekrece hormon(i 57 je ovlivnéna osou H-H-57 a hladinou jédu v organismu

Epidemiologie
- prevalence 5 -8 %
- Castéji postizeny Zeny

Etiologie

A) Primarni hypothyreéza = periferni

1. Al Hashimotova thyreoiditida (chronicka lymfocytarni thyreoiditida) - NEJCASTEJSI!
= uplatfiuje se jak buné&¢né tak protilatkové poskozeni bb. 57
- autoAb proti: 1. peroxidaze SZ (TPOADb), 2. thyreoglobulinu (TgAb), 3. proti TSH R (které jej inhibuiji) aj.
- zprvu zvétsena SZ (difuzni struma) a taky zprvu nékdy hyperthyreéza, pozdéji 7l. atrofuje a fibrotizuje

2. stp. Totalni thyreoidektomii / ablaci $Z radiojédem / ozareni $Z - 2. NEJCASTEJSI

3. Polékova: amiodaron, tyreostatika, Li, IFN-a

. Defekt vyvoje 57 - NEJCASTEJSI KONGENITALNI pficina
. Dédi¢ny defekt syntézy hormonti 57 = dyshormonogeneze = enzymopatie - 2. NEJCASTEJS| kongenitalni pFicina

ryve

. Transplacentarni pfenos autoAb proti 57 - 3. NEJCASTEJSI kongenitalni pficina

o U b

7. Deficit jédu v potravé
8. Nadmérny prisun jodu (napf. zKLi.v.)

B) Sekundarni hypothyreéza = na trovni adenohypofyzy
9. Hypopithuitarismus (vzacné)

C) Terciarni hypothyreéza = na Grovni hypothalamu
10. Dysfunkce hypothalamu (extrémné vzacné)

Klinicky obraz

- subklinicka hypothyreéza = 1 TSH, ale fT4 je normalni! Asymptomaticka nebo jen oligosymptomaticka

- nerozpoznana a nelécena kongenitalni hypothyredza > mentalni retardace, retardace ristu

- obecné zpomaleny metabolismus € zkus si u kaZzdého organu dosadit sniZeni jeho fci a vyjdou ti pfiznaky hypothyr.



. inavnost

. ZimumfFivost

. mirny 1 hm. (napr. 2 - 3 kg vlivem prosaknuti tkani)
. mirna hyperCH - riziko predc¢asné aterosklerézy

. sucha ktiZe, suché vlasy, vypadavani vlast

. sklon k zacpé az ileu, anorexie

. hypermenorea a metroragie

. bradykardie, J SV (synkopy?, | fyzické vykonnosti)
. svalova slabost, kiece, parestezie

10. porucha kognitivnich fci: paméti, koncentrace, bradypsychie
11. deprese

12. zhrubély chraplavy hlas

NV O NONULT DA WN R

Komplikace

Myxedém: - otoky a T hm. (, otekly eskymak), zimumfivost, bradykardie, zhrubély hlas, mélké pomalé dychani,
- 50 % smrtnost!!!
1. hydrokortizon (bolus 100mg i.v.) = 2. levothyroxin do NGS
- zajimavost: levothyroxin je zde indikovan k i.v. podani, ale protoze v parenteralni formé nebyva,
podavame jej nasogastrickou sondou + podavame hydrokortizon

- u tézké hypothyredzy téz: anémie, trombocytopatie, |, GF

Diagnostika
Vysetfime: TSH a fT, = pro primarni hypothyre6zu svédéi 1 TSH a |, T4 = vysetfime autoAb:
1. proti thyreoidalni peroxidaze: TPOAb + 2. proti thyreoglobulinu: TgAb = pro Hashimotovu
thyreoiditu svédci zvyseni hladiny téchto protilatek (normalni hladiny = musime dale patrat)
USG 57 40,5 roku

EKG - nizka voltaz mize byt znamkou perikardialniho vypotku = provedeme ECHO

Terapie

LV1: levothyroxin (Euthyrox, Letrox) na lacno! = davku upravujeme dle kliniky a dle TSH a fT4 (aby byla
normalni hladina)

- CAVE! U P s tézkou hypothyredzou ¢i u P s komorbiditami je nutno zacit malou davkou 25ug/den a postupné
pomalu (béhem 4 - 8 tydn() jej titrovat

- u téhotnych se zvysuje davka o cca 25 % + suplementuiji jod

U chronicky téZce nemocnych se rozviji sy | T3
- hypothyreéza je NEJCASTEJSi SEKUNDARNI PRICINA HYPERCHOLESTEROLEMIE!!!



19. Transplantace organu, replantace, kozni prenosy

Obecna charakteristika
- transplantace = prenos tkané/organu mezi darcem a pfijemcem
- tkané: rohovka, klze, kost, cévy, srdecni chlopné, kostni dren....
- organy: ledvina, jatra, srdce, plice, pancreas/Langerhansovy ostrivky, déloha, streva....

Obecna klasifikace

- podle zdroje: autologni (vlastni tkan) podle umisténi:
syngenni (od 1vaje¢ného dvojcete) - ortotopické = umisténi na plvodni misto: srdce,
alogenni - od ciziho ¢lovéka plice, jatra
xenogenni - mezidruhovy prenos - heterotopické = umisténi mimo ptvodni misto:

ledvina, pancreas

Legislativa
- legislativou je to oSetfené tzv transplanta¢nim zakonem -> princip predpokladaného souhlasu
- jediné Ze by za Zivota vyjadfril nesouhlas a byl by v ndrodnim registru osob, které nesouhlasi s odbérem
organu/tkani
- u déti mohou rodice i po smrti ditéte vyjadrit nesouhlas
- v CR je 7 transplantacnich center (véetné& Olomouce) = provadi se asi 850 transplantaci za rok -> nejvice
transplantace ledviny (500), 2.jatra, 3.srdce, 4.plice a pancreas

Darci
a) kadaverozni (s bijicim srdcem, s nebijicim srdcem)
KADAVEROZNI
- osoby se smrti mozku nebo nezvratnou zastavou srdecni
- darci s bijicim srdcem -> smrt mozku, chybi tepla ischémie
- darci s nebijicim srdcem (méné casté - fika se jim marginalni darci, berou se taky protozZe je malo darct)
- po nelspésné KPR
- pfi oekavané srdcecni zastavé u P s ireverzibilnim poskozenim mozku (ktefi nesplnili podminky
k stanoveni mozkové smrti)
- tady bude tepla ischémie - vétsina organu podlehne autolyze do 30 minut, ledviny vydrzi i 240
minut (jesté jatra jsou odolnéjsi)

PECE O DARCE - pecuje se o né&j jakoby byl Zivy, leZi na ARU -monitoruje se a poskytuje se mu intenzivni péce (cilem

je zachovat perfuzi organ()

SMRT MOZKU = ireverzibilni ztrata vsech funkci mozku véetné funkci mozkového kmene, ktera neni vyvolana

vrve

- prakaz: 1) klinické vysetfeni (provadéji 2 [ékari nezavisle na sobé) - areflexie nad C1 (nevybaveni kmenovych

reflexd), hluboké bezvédomi, bez reakce na tracheobronchidlni odsavani, apnoicky test
2) zobrazovaci metody: DSA mozkovych tepen (vlivem otoku mozku absence naplné mozkovych

tepen KL, scintigrafie mozku , CTA, transkranialni doppler, sluchové kmenové evokované potencialy

— pri zobrazeni pritoku krve mozkem -> obraz STOP-FLOW

Z1)ici DARCI
- tento podstoupi fadu vysetreni a darcovstvi musi byt schvaleno rozhodnutim etické komise
- mUZe byt: pfibuzny (pokrevny, nepokrevna), nepfibuzny
- vyhody: minimalizace doby studené ischemie, moZnou vcéasné IS pripravy pfijemce
- Co se da darovat “zaZiva” ? - ledvina, segment jater, lalok plice
KONTRAINDIKACE DARCE:
1.pfenosné infekéni choroby - HIV, HCV, HBV, TBC, sepse, prionové infekce, AIDS, syfilis, 2.nékteré malignity,
dysfunkce darovaného organu
2.nezndma identita, obét trestného ¢inu, P mladsi <18 let bez souhlasu rodice



b)PRIJEMCE

= spravné indikovany P, zarazeny na ¢ekaci listinu

-shoda v ABO, popripadé HLA Ag (podle alokacnich kritérii)

KONTRAINDIKACE PRIJEMCE

1.akutni infekce, malignita, zadvazné onemocnéni mimo transplantovany organ , 2.polymorbidita, BMI >35, non-
compliance

41C Transplantace ledvin

Obecna charakteristika
Transplantace ledvin predstavuje nejvyhodnéjsi a v sou¢asné dobé jiz rutinni moznost terapie CHSL.
CR se fadi dlouhodobé na predni misto v Evropé& v poctu provedenych transplantaci ledvin.
Priblizné 50 % P s transplantovanou ledvinou prezije 10 let
Indikace
K transplantaci je zarazen kaZdy P s CHSL (bez ohledu na vék), ktery nema Zadnou KI
Pacientovi se provadi transplantace ledvin v poslednim stadiu CHSL dle KDIGO: stadium G5 = GF < 0,25 ml/s/1,73m?
Kontraindikace
. NevyreSené maligni onemocnéni
. Pokrocilé onemocnéni plic nebo jater
. Akutni nebo chronicka infekce
SS
. Koagulopatie
. Morbidni obezita
. Tézka ateroskleroza perifernich tepen
. Non-complience
. AIDS
10. Vysoké riziko rekurence onemocnéni ve stépu
Vysetfeni pred transplantaci
- hodnotime stav P a jeho KI
- nezbytnou soucasti je imunologické vysetreni: 1. Velmi dalezZita (ale ne nezbytné nutnd) je shoda v ABO
systému < protilatky se daji odstranit napf. plazmaferézou
2. Nezbytna je pfijatelna shoda v HLA systému
- pfed transplantaci se provadi téz , KfiZova zkouska“ = spojime sérum pfijemce + lymfocyty darce + komplement
- pfi shodé v co mozZna nejvice HLA znacich a pfi nizkém titru lymfocytotoxickych protilatek bude negativni
- vyjde-li pozitivni, je nezbytné odstranit protilatky v krvi pfijemce
Vybér darce
a) Zivy darce
- nejcastéji se jedna o rodinného prislusnika
- ma vétsi ispésnost diky, vétsi shodé v HLA a minimalni dobé ischemie stépu
- preferuje se L ledvina, ale u Zen, které planuji byt téhotné P ledvina (protoze téhotenska hydronefrdza je ¢astéji
vpravo)
- ledvinu Ize odebrat laparoskopicky (del3i OP, kratsi hospitalizace) nebo oteviené - lumbotomicky, laparotomicky
b) zemfely darce
- osoby u kterych doslo k mozkové smrti
- nesmi mit infekéni onemocnéni (syfilis, hepatitida, HIV...) ani klinické ¢i laboratorni zndmky poskozeni ledvin
- uplatiiujeme princip predpokladaného souhlasu
Cas teplé ischemie: ¢as od preruseni obéhu v ledviné do okamzZiku perfiize konzerva¢nim roztokem (30 - 40 min?) (u
jater (do 20 min?)
cas studené ischemie: do 10 hod.
Technika OP
Stép se uklada obvykle heterotopicky do pravé jamy ky¢elni.
Cévy stépu se anastomozuji end-to-side s ilickymi tepnami + rekonstruuji se mocové cesty
pooperacni komplikace: cévni - Zilni tromby, arterialni stenézy, poOP krvaceni
urologické - obstrukce ureteru, pyelonefritida stépu, inik moci z rekonstruovanych
mocovych cest, mocova pistél
Po OP vyznamné sledujeme diurézu a vyvoj kreatininu v séru

OV ONOU A WN



Imunosupresivni terapie
- vzhledem k imunologickym rozdilim mezi pfijemcem a darcem je nezbytna trvala imunosupresivni terapie

1. je profylakticka indukéni imunosuprese, u niz se pouzivaji rizné polyklonalni a monoklonalni protilatky - napft.
basiliximab (anti-IL-2 R)
- v ¢asném obdobi po OP je nejvyssi riziko rejekce

2. je udrZovaci profylakticka imunosuprese, u nizZ se pouziva typicky trojkombinace: KS, mykofenolatu (¢i
azathioprinu) a tacrolimus (¢i cyklosporinu)
-> cilem je rovnéz predejit rejekci

(3. je antirejekcni imunosuprese, u niZ se pouZivaji typicky vysokodavkované KS = nepomuze-li 2 rlizné
polyklonalni a monoklonalni protilatky
(= cilem je zvratit jiz probihajici rejekci)

NU imunosupresivni terapie: 1. cyklosporin je NEFROTOXICKY - je nezbytné monitorovat jeho hladiny

2. tacrolismus je také nefrotoxicky

3. azathioprin déla Gtlum KD, hepatotoxicitu

4. KS - zhorsuji hojeni ran, vedou k osteoporéze, Cushingoveé sy, DM, zhorsuji AH...
5. Castéjsi maligni tu

6. oportunni infekce

Komplikace transplantace

1. Akutni tubularni nekréza - manifestuje se pretrvavajici anurii (nebo pomalym rozvojem fce §tépu)

2. Hyperakutni rejekce (cca u 1 % P) - vzacna, ale zavazna hemoragicka nekroza stépu. Vznika u transplantaci

s inkompatibilitou v ABO systému nebo u pozitivni kfizové zkousky. Vznika do 24 hod. (vétsinou jiz na OP stole).

3. Akutni rejekce - projevuje se nahle vzniklou oligurii, hypertenzi, subfebrilii, zvétsenim stépu, bolesti. Vznika do 3
mésicl. Postihuje 30 - 60 % P.

- pro dg. rejekci je stéZejna perkutanni biopsie s histopatologickym vySetfenim

4. Chronicka rejekce - postihuje prakticky kazdy stép, jedna se o zhorSeni fce stépu, progredujici proteinurii a AH
- nastava z imunitnich i neimunitnich (hemodynamickych) mechanismii

5. Infekce (nej€astéji do 0,5 roku) - CMV, pneumocystova pneumonie, Listeria monocytogenes, Aspergillus
fumigatus

6. KVS komplikace (nejcastéjsi pozdni komplikace a nejcastéjsi pricina smrti) - AH, dyslipidémie, obezita

7. DM, chronické jaterni selhani, maligni tu (¢astéji - kvali imunosupresi)

43B Transplantace plic

Obecna charakteristika
Transplantace plic je naro€ny chirurgicky vykon, ktery predstavuje posledni terapeutickou mozZnost nékterych
zpravidla chronicky probihajicich plicnich a srde¢nich onemocnéni
- provadi se jako jednostranna, oboustranna nebo kombinovana transplantace plic a srdce
- vykon ma své prisné indikace i Kl
- pro Uspéch transplantace je ddlezita: spravna indikace, nacasovani, predtransplantacni pfiprava P a doZivotni
imunosuprese s prevenci oportunnich infekci
- 5 leté preziti je cca 50 %
Indikace (u kazdé choroby jsou indikaéni kritéria (napf. dle spirometrie, Astrupa, NYHA, kliniky):
a) indikace unilateralni transplantace
Fibrotizujici plicni procesy: 1. (IPF) Idiopaticka plicni fibréza
2. (EAA) Exogenni alergicka alveolitida
3. Pneumokonidzy
4. Sarkoidoza
5. Lymfangioleiomyomatoéza
6. Polékové poskozeni plic (pf. metotrexatova plice?)
7. Systémova onemocnéni (nejsou-li postiZzeny jiné Zivotné dllezité organy)
8. Toxické poskozeni plic




9. Retransplantace po chronické rejekci plic
-> u fibrotizujicich procest jsou indikacnimi kritérii napf. tyto poklesy plicnich fci:
pokles TLC pod 50 %
pokles VC pod 50 %
pokles TLo (transfer faktoru) pod 30 %
pokles PaO, pod 6 kPa
7. CHOPN bez vyznamného emfyzému
- novéji se i u téchto P provadi bilateralni transplantace (u CHOPN, IPF, lymfangioleiomyomatozy)
b) indikace bilateralni transplantace:
1.CF
2. Bronchiektazie
3. Lymfangioleiomyomatéza a plicni histiocytéza z Langerhansovych bunék
4. CHOPN s prevahou emfyzému a emfyzém z jinych pFicin (deficit al-antitrypsinu) - pfi TLC nad 150 %
5. PAH (NYHA Ill - IV navzdory 3M |é¢bé prostanoidy)

Kontraindikace
kontraindikaci je mnoho napf: 1. maligni onemocnéni v poslednich 5 letech
2. nelécitelné selhani jiného Zivotné dllezitého organu, nelze-li kombinovana
transplantace (pft. selhani srdce, jater, ledvin, mozku)
3. extrémni kachexie nebo obezita s BMI nad 35
4, koureni (min. 0,5 ro¢ni abstinence) (kotinin v moi = metabolit nikotinu) @ alkoholismus
5. infekce, AIM aj. zavazné choroby v dobé transplantace
6. DM s organovymi komplikacemi
7. psychosocialni nestabilita - pohovor s psychologem je souc¢asti
predtransplantacniho protokolu
8. Aktivni TBC
Predtransplantacni pfiprava
vysetreni: KVS (EKG, TTE, pravostranna katetrizace (u PH), USG karotid, DKK — pfi susp. nalezu i CT-angio
plic (spirometrie, Astrup, perfuzni scintigrafie (nutnost znat stranovy podil plic na perfuzi) CT aj.)
ledviny (renalni fce, moc¢ na biochemii, sediment, kultivaci, USG ledvin)
onko screening
infekce (CMV, EBV, HSV, VZV, syfilis, toxoplazma atd...; u CF PCR na Burkholderii, Quantiferon
(latentni TBC nevadi, ale nesmi byt aktivni TBC infekce), kultivace moci
IMUNOLOGICKE (HLA, Krevni sk., panel reaktivnich Ab)
- denzitometrie, RTG Th + Ls patere, osteologické (vyssi riziko osteopordzy u KS, mozna
kontraindikace)
- 6m test chlize, psychologické vysetreni, fyzioterapeuticky nacvik...

ockovani: HAV, HBV, pneumokok, chfipka, Haemophillus infl., Herpes Zoster, Meningokok sk. B, Klistova
encefalitida
- musi byt shoda v krevni sk., velikosti plice mezi darcem a pfijemcem (alespon pfriblizna)

Komplikace

a) ¢asné - krvaceni, edém plic, PNO, plicni infekce (ktera je jiz pfed transplantaci pritomna v darované plici - vznika
az u 80 % P), hyperakutni rejekce (raritni, protoZe se provadi predstransplantacni vys. na anti-HLA Ab)

b) pozdni - akutni rejekce (v 1. roce - dusnost, kasel, horecky, hemoptyza, pokles saturace) a chronicka rejekce (se
projevuje jako obstrukéni bronchiolitida = ucpavani malych pradusek vazivem)

- vysetreni: spirometrie + RTG/CT + biopsie plic

- terapie: vysokodavkované KS = imunosupresiva

¢) oportunni infekce (¢asto CMV!), nadory < kvali imunosupresi

KOMPLIKACE TRANSPLANTACE -selhani stépu, akutni tubularni nekréza, infekce (nékdy nutna az graftektomie),
malignity, chirurgické komplikace (lymfokély po poskozeni lymfatickych cév, trombéza...), onemocnéni co poskodilo
pavodni ledvinu, rejekce (odmitnuti stépu), ktera se déli:



1)HYPERAKUTNI - do 1 mésice, pfijemce ma Ab proti §t&pu -> dochazi k nekréze organu (T: plazmaferéza)
2)AKUTNI - 1-3 mésic, T-lymfocyty uvnitf transplantovaného organu reaguji proti hostiteli -> projevuje se poklesem
funkce Stépu (T: KS, antithymocytarni globulin)
3)CHRONICKA - po 3 mésicich, postupné zhor$ovani funkce §tépu, mechanismy mohou byt imunitni, neimunitni,
infekéni -> tromboza cév, intersticialni fibroza, atrofie stépu (T: sirolimus= 1S)

-pokud ledvinna funkce vyhasne, ponecha se na misté
-prijemce musi pfi TRP uZivat imunosupresiva -> kazdy orgdn ma své vlastni imunosupresivni schéma
1)indukce -> metylprednison, antithymocytarni globulin (jesté pred TRP),
2)pak udrzovaci imunosuprese-> prednison + tacrolimus + mykofenolat-mofetil (PTM-Palo, Marsi, Tom :-D)

TRANSPLANTACE LEDVIN

=nejcastéjsi TRP (je to dané taky tim Ze se u kadavert daruji 2 ledviny a prijemci staci 1)

-provadi se u P s ESKD = end stage kidney disaese (stadium 5 = GF<0,25 ml/s , ale pfiprava na TRP uZ od stadia 4)
-budto TRP postupuiji P, ktefi jsou dlouhodobé v dialyzacnim programu, nejlépe ale, aby byla provedena TRP jesté
pred dialyzou (preemptivni TRP)

-nemocny musi podstoupit : interni, nefrologické, cévné chirurgické a urologické vysetreni

-pokud nema Kl, je zaraZzeny na ¢ekaci listinu (priimérna doba ¢ekani na ledvinu je 1-2 roky)

-dalezitym kritériem pro vybér prijemce je stejna krevni skupina darce a pfijemce a shoda v jejich HLA systémech ->
sniZuje se riziko rejekce

-darcem je nejcastéji darce kadaveréozni (vétsinou s bijicim srdcem = prokazatelna smrt mozku)

-nejlepsi funkci ale maji organy ze Zijiciho darce (¢asto pribuzni- Ag shoda, nechladi se a znovu nezahfivaji - ihned se
transplantuji, vykon mzZeme planovat dopredu

1)U KADAVERA s prokazatelnou mozkovou smrti -pfi odbéru ledvin se vypreparuje aorta a VCI (od suprarenalnich
Usekd po bifurkaci) -> preparaci se oziejmi odstupy renalnich arterii, vén a moc¢ovodt, do aorty se zavede vtokova
proplachova kanyla a do VCI vytokova kanyla -> po naloZeni svorek na aortu a VCI je do vtokové kanyly aplikovany
KONZERVACNI ROZTOK (ktery proplachne a zchladi ledviny) a vyrokovou kanylou odtéka s krvi do odpadni nadoby,
ledviny se zaroven chladi zevné pomoci ledové tristé (zchlazeni prodluZuje Zivotnost organay),ledvina se potom vyjme
(arterie se odstfihnout od aorty, Zily od VCI, mocovody u MM), (nakonec se bere i slezina a lymfatické uzliny na
imunotypizaci (stanoveni HLA Ag))

2)U KADAVERA s obéhovou zastavou -> perfuze ledvin se zahajuje po prikazu smrti kanylou zavedenou do aorty
pres femoralni tepnu v tfisle jinak je vSechno stejné

3)U Z1JiCiIHO DARCE - provadi urolog nefrektomii , na vedlej$im sale se pfipravuje pfijemce

Pred kazdou TRP ledviny se musi provést KRIZOVA ZKOUSKA krevniho séra pijemce a lymfocyt( dérce -> negativita
je podminka k provedeni

Prijemce se poté pripravi pred operaci dialyzou a nasledné se transferuje na OP sal.

Déarcovska ledvina se neuklada do ptivodniho mista -> ale HETEROTOPICKY do pravé/levé jamy kycCelni (pfi tfetim
pokusu se davaji intraperitonealné na spolecné ilické tepny/brisni aortu a VCI).

Selhavajici ledviny nemocného jsou ponechany na misté (jenom pokud by to byly néjaké obrovské polycystické
ledviny).

Operaci provadi 2 cévafi (hlavné pro provedeni tepenné a Zilni anastomozy) a 2 urologové (anastomoéza mocovodu
do MM)

-kratsi prava renalni zila se prodluzuje pomoci VCI

-pararektalnim rezem se v hypogastriu vypreparuji zevni ilické cévy -naloZi se svorky -> provedou se anastomozy
(end to side -> prvné zila, pak tepna)

-urolog si pak udéla ez na MM méchyfi pres m.detrusor az po sliznici, udéla si otvor kam pak nasije mocovody

TRASNSPLANTACE SRDCE

I: terminalni faze srdec¢niho selhani (NYHA 3-4, EF<20%, predpokladané preZiti < 1R)- ICHS, chlopenni vady, dilatacni
KMP...

-kromé ABO nutni cca shoda hmotnosti (kvuli velikosti srdce)

-implantuje se ortotopicky, bikavalni technikou MTO

-vzacné se provadi spolecné s plicemi - CF, primarni plicni hypertenze...

TRANSPLANTACE PLIC
I: u terminialniho selhani plicnich onemocnéni (CHOPN, CF, PF,...)



-unilateralni, bilateralni, spole¢né se srdcem
-rok po OP preZije asi jenom 50-70% (vysoka mortalita po vykonu)

TRANSPLANTACE JATER

I: end stage liver disaese -> chronické jaterni selhani (cirh6za - podminka 6M nepit, hepatitidy, metabolické choroby
jater)/akutni jaterni selhani (otrava paracetamolem, fulminantni hepatitidy).

-podminkou je ABO komplatibilita

-délaji se tzv SPLIT TRP -> rozdéleni jater pro vice pfijemcl

-na MTO se déla V-V bypass -> v.portae a VCI se napojuji na v.subclavia, nakonec se napoji jatra na : VCI, v.portae,
a.hepatica propria, Zlu¢ovodu na T drénu

TRANSPLANTACE PANCREATU /LANGERHANSOVYCH BUNEK

-indikace : DM1 s CKD z davodu diabetické nefropatie, poruchy vnimani hypoglykémie s opakovanymi poruchami
védomi

-heterotopicky se organ nasiva -> ale -> INZ musi prochazet pres jatra, pankreatické stavy do streva

-pfi transplantaci Langerhansovych bunék -> déla se infuze bunék do portalni Zily -> usidleni bunék v jatrech
-rychle podléha autolyze -> viceméné nutny transfer z téla do téla

KOZNi TRANSPLANTACE = KOZNi PRENOSY
I: popaleniny, ztratové poranéni, po radikalnim odstranéni koznich nador(, bércové viedy, nehojici se rany....
-dualezité je aby bylo nebylo pfijmové misto avaskularni -> jinak se stép nechyti, musi mit vyzivu
-podle darce: AUTOTRANPLANTACE - z jiného mista téla P (vétSinou co nejblize mistu defektu -kvuli kvalité a
barvé)
-oblicej: zadni strany boltce, vnitfni plochy paze
-u vétsich defektd: kize bficha, hyzdi, stehna (zevni nebo predni ¢ast)
ALLOTRANSPLANTACE - odbér z zivych darct (DK)
XENOTRANSPLANTACE - napr.k(ze prasat

ALLO-/XENO-TRANSPLANTACE -> nejlepsi doc¢asné biologické kryti -> hlavné v |é¢bé rozsahlych popalenin -> brani
ztratam tekutin, elektrolytd, bilkovin a podporuje regeneraci epitelu -> vétsinou se do 5 dnli vyménuje
-transplantaty se podle tloustky kaze déli :

-dermo-epidermalni BLANA - nejtenci, dobre se hoji, ale ma tendenci se svrastovat, defekt vznikly po
odbéru spontanné zepitelizuje

-dermo-epidermalni STEP - jedna se o epidermis a siln&jsi vrstvu dermis, do 14 dnd se prihojuje ,defekt se

po odbéru zhoji spontanné

-Stép v celé tloustce - nejhodnotnéjsi, obsahuje vsechny vrstvy kiiZze kromé tuku (epidermis, dermis,

subcutis), pfiklada se na neinfikované plochy, tady se musi defekt po odbéru sesit suturou
-Stép se fixuje se pak stehy/svorkami M*AS*H-

ik

-podle techniky odbéru :
-malé stépy - skalpelem
-vétsi stépy -Watsonlv niiZ, dermatomy (elektro/air)
-existuji sitové MESH transplantaty -> maji sice oka a tak nedostatek zdravé klze, ale zase se
mnohonasobné zvétsi plochy pfenesené kize + umoziuje odtok transudatu (vhodné na
rozsahlé léze)

REPLANTACNI CHIRURGIE
-vyuziva mezioborovych traumatologickych znalosti a mikrochirurgickou techniku nervovych a cévnich sutur->
-REPLANATCE = vSechny vykony k obnoveni kontinuity, funkce a vyZivy replantatu -> osteosyntézy kosti, sutury
slach a svald, sutury cév, nervi a rekonstrukce kozniho krytu
-pouZziva se u amputace : subtotalni -amputat s pahylem souvisi, ale jsou prerusené cévy -> amputat neni
prokrveny
-podle toho ¢im souvisi typy : 1-kosti, 2-extenzorem, 3-flexorem, 4-nervem 5-koznim

mostem

totalni -amputat a pahyl spolu nijak nesouvisi
-doba ischemie amputatu = od amputace po obnoveni cirkulace (obvykle arterialni anastomozou -> revaskularizace
oblasti)



-tepla ischémie - doba po kterou amputat neni chlazen (vyznamné zkracuje moznou dobu zdarné
replantace)

-studena ischémie -doba po kterou je amputat chlazen (optimalni jsou 4 stupné)- prst takhle vydrzi i 24 hodin

-interval mozné replantace se zkracuje u organt co obsahuiji svaly (asi na 10 hodin)
-indikace k replantaci na HK:

-absolutni : palec, prsty, distalni predlokti

-relativni: jeden prst/¢ast, horni tfetina predlokti, cela paze

-limitace u : psychiatri¢ti P, polymorbidni, DM, silni kuFaci ....
-prvni pomoc : antiSokova terapie se zajisténou Zilou, amputat se obali mulem a polije F1/1 nebo Ringerem (to méa
kazdy doma) a obali mikrotenovym sackem -> aZ pak se dava do ledu -> pri pfimém kontaktu s ledem by amputat
namrzl a poskozenim bunék by replantace nebyla mozna.
-Olomouc co jsem nasla ani nastésti neni replantacni centrum tak doufam Ze o tom vi stejné hovno (nejblizZsi Ostrava,
Brno-> adios)
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1. Poruchy hojeni zlomenin, infekce zlomenin, paklouby

Fyziologie hojeni zlomenin
Rozdélujeme: 1. Primarni (pfimé) hojeni zlomenin = kdyZ by se oba konce od sebe nevzdalily a tedy neni mezi nimi

témér Zadna mezera — osteony prer(staji z jednoho fragmentu na druhy < tento typ hojeni je umoznén
»absolutné stabilni osteosyntézou*

2. Sekundarni (neptimé) hojeni zlomenin (CASTEJSI) = vznikla $térbina se hoji tvorbou svalku

Zasobeni kosti: 1. Periostalni Fecisté

2. Endostalni fecisté prostrednictvim a. nutritiva

Délka: Fyziologicky cca 4 - 6 T na HK a 8 - 14 na DK (dle kvality kosti a cévniho zasobeni, charakteru fr.,
spongidzni kost se hoji rychleji nez kortikalni, dle véku)

Postup: 1. Zanétliva faze (tvorba fibrovaskularni tkané):
Uraz = krvaceni z obou Fecist — mezi Glomky (a v okoli) vznikd hematom
(srazenina) = zahy dochazi k vaskularizaci hematomu — do 5 dnt je
nahrazen fibrovaskularni tkani

2. Reparativni faze (Za 3T vznikd mékky svalek (kostné-chrupavcity) — pak tvrdy svalek (kosténny)):
Drobné fragmenty jsou odbourany osteoklasty

Z periostalnich bb. se stavaji chondroblasty produkujici chrupavcitou tkan

Kolagen produkuji osteoblasty

Soucasné dochazi ke kalcifikaci mékkého svalku

3. Remodelacni faze (mésice):
- dle zatiZeni se kost remodeluje do finalni podoby

- stéZejni roli hraji bb. periostu a ten by mél byt dostatecné krevné zasobovan, pokud tomu tak neni,
nebo pokud vznika v lomné linii nadmérny pohyb — namisto kosténného svalku vznika chrupavka

1. OpoZdéné (prodlouZené) hojeni
= stav, kdy nenachazime znamky hojeni v dobé, kdy bychom to jiZz o¢ekavaly - dle lokalizace anipo 3 -6 M
KO: bolest pri zatézi
pohyb v sousednich kostech
Dg.: naRTG neni patrny svalek, lomné linie jsou resorbované avsak nejsou sklerotické
T: a) byla-li imobilizace NEADEKVATNI — upravime imobilizaci a vy¢kame dalsich 6T
b) imobilizace byl ADEKVATNI — konvertujeme na OP feseni
c) zZlomenina byla OPEROVANA — Reooperace = cilem je zvysit stabilitu (tak jako pfi 1é¢bé pakloubu)

2. Pakloub = Pseudoartréoza

= porucha hojeni fr., kdy nedochazi ke kosténnému sriistu fragmentti ani za DVOJNASOBNOU dobu (6 - 9 M)

v porovnani s normalni dobou hojeni (do té doby = , Prodlouzené hojeni“) a lomna linie je vyplnéna VAZIVOVE-
CHRUPAVCITOU tkani.

KO: bolest (muZe, ale nemusi)
patologicka hybnost (mUzZe, ale nemusi)

klasifikace (dle Cecha a Webera): 1. VITALNI = pFicina: dostate¢né prokrvena, nedostate¢né imobilizovana fr.
- hypertroficky x normotroficky x oligotroficky
RTG hypertroficky: patrna pretrvavajici stérbina, okraje jsou sklerotické

2. AVITALNI = pricina: dostate¢na imobilizace, nedostatecné prokrveni

- dystroficky x atroficky x nekroticky

RTG atroficky: patrna pretrvavajici stérbina, okraje jsou porotické a zaoblené
RF: infekce, koureni



T: a) P nema klinické potize — nic
b) P ma potiZe, nema Kl OP:
1. VITALNI - hypertroficky: - OP stabilizace - komprese fragment( pomoci hiebii ¢i dlahy
2. AVITALNI - atroficky: - OP revaskularizace - resekce chrupavcité-vazivové tkané a oblozeni
Stépy spongidzy z jiného mista
c) P ma obtiZze, ma Kl OP — elektrostimulace perkutannimi elektrodami ¢i USG terapie

3. Malunion = Malpozice
= stav, kdy se kost zhojila v nespravném postaveni

E: nedokonala repozice (po zlomeniné pretrvava angulace / rotace / zkraceni)

KO: porucha fce = napf. vysledna koncetina je zkracena = sv. dysbalance, narocnéjsi chlize, preartréza?
dyskomfort

Dg.:  proto se provadi opakované RTG - abychom odhalili redislokaci!

T: a) byla-li zachycena v€as — upravime to zavienou repozici a opétovné imobilizujeme

b) byla-li zachycena po zhojeni:
1. necini-li vyrazné obtize = RHB, korekéni pomUcky pr. podpatek pro zkraceny femur
2. Cini-li vyraznéjsi obtize = korekcni osteotomie

4. Avaskularni nekréza

= odumfreni ¢asti kosti kvili pferuseni krevniho zasobeni

- vyviji se nékolik mésicl az let

- riziko AVN je tim T, ¢im 1 je dislokace

- nejcastéji: AVN hlavice femuru (u intrakapsularnich fr. kréku) ¢i prox. poloviny navikularni kosti ¢i talu
KO: bolest

ztuhnuti
sekundarni artréza
Dg.: RTG - MR
T: revaskularizace navrtanim postizeného okrsku (je-li to zachyceno vc¢as) = nekrektomie + spongiézni stép

- u toho talu se déla primarni artrodéza?

5. Suddeckt algoneurodystroficky sy (komplexni regionalni bolestivy sy)
Definice
Klinicky syndrom charakterizivany chronickou bolesti koncetiny a vazomotorickymi koZnimi zménami bez znamé
priciny.
- Casto je spoustécem trauma, ale prestoZe trauma odezni neuropaticka bolest a vazomotorické zmény pretrvavaji
- Castéji postizeny Zeny
Ma 2 typy: 90 % typ | = bez primarniho postiZeni nervu = bez objektivnich patologicky¢h zmén
10 % typ Il = s primarnim postiZzenim nervu = napf. otok po traumatu = to je uz na pomezi
kompartment sy
KO: 1. stadium 2 - 12 M (pfi v€asné T je reverzibilni) 1. trvala paliva bolest a hyperalgezie
2. omezena hybnost
3. hyperemie a edém kaze
2. stadium = dystrofické - az 2 R: 1. pretrvavajici bolest
2. vyraznéji omezena hybnost
3.} prokrveni, dystrofické zmény (| ochlupeni) a edém kaze
3. stadium (ireverzibilni): 1. bolest?
2. vyrazné omezena hybnost, deformity koncetiny
3. atrofie kuiZze, defekty, nekrozy aker

Dg.: Zakladem je v 1. fazi dif. dg. odliSit KOMPARTMENT SY = akutni situace vyZadujici urgentni
dekompresi
Klinicka dg. s dg. kritérii + tfifazova kostni scintigrafie prokazuje kostni hypermetabolizmus
T: Komplexni, multidisciplindrni — farmakoterapie (analgetika, na poc¢atku KS, antikonvulziva,

antidepresiva, aj.) + RHB + v pozdnich fazich neuromodulacni T a korekéni chirurgie popr.
sympatektomie



6. Volkamannova ischemicka kontraktura

= nasledek nerozpoznaného/nelééeného kompartment sy PREDLOKTI — ischemie vedouci k nekréze — kontraktura
- dnes vzacné

- pri¢inou by mohla byt i Spatné nalozena sadrova dlaha

7. Infekce zlomenin = posttraumaticka (rannd) osteomyelitida
= nejcastéji bakt. zanét kosti, ktery vznika pri zavleceni infektu pFi traumatu / pfi OP. Oproti tomu existuje jesté
hematogenni osteomyelitida.

Etiologie
NEJCASTEJI: St. Au
u malych déti téz: streptokoky, pneumokok, Haemophillus

Patofyziologie

infekce se rychle Sifi ke kortikalis (periferné) = kortikalis perforuje a vznika subperiostalni absces - kortikalis
podléha nekroze a vznika sekvestr (= kus nekrotické tkané oddélené od zbytku) a naopak vitalni periost vytvari kolem
sekvestru pouzdro - tzv. involukrum (= nové tvorena Ziva kost) = subperiostalni absces se mize na povrch
vyprazdnit pistéli

Klinicky obraz

Celkové priznaky: horecka, celkova alterace stavu

Lokalni priznaky: Celsovy znaky - rubor, calor, dolor, tumor, functio laesa (pseudoparéza koncetiny) + T LU
Diagnostika

Laboratofr: 1 FW, 1 CRP, leukocytéza, casto pozitivhi hemokultura

RTG - prokaze az po 1 ¢i 2 tydnech osteolyticka loZiska a subperiostalni absces = proto v ¢asné fazi lepsi MRl a u
vétsich déti scintigrafie skeletu (leu znacené Indiem) uZite€nd je také USG, sekvestr definitivné potvrdi CT

Terapie
Imbolizace koncetiny + ATB i.v. + punkce abscesu s kultivaci + casné nekrektomie (debridement), evakuace
abscesu, proplachova lavaz = po vytazeni ponechdme jesté drenaz

-dal$i mozné metody podle nalezu : evakuace abscesu, sekvestrektomie (vhodné vyplnit prostor koZné-svalovym
lalokem), odstranéni pistéli, exkochleace loZisek, treapanace kosti, lavaz, u rozsahlych loZisek se $patné
drenovatelnymi prostory -> ATB nosic¢

-proplachové lavazZe se nechavaiji tak tyden, pred zrusenim se na nékolik dni prevede na drenaz

-nebezepci prechodu na chronickou osteomyelitidy -> svizelna terapie, ¢asté recidivy, tvorby abscest, pistéli.....
-progndza je Spatna, u extrémnich pripadt mlze byt kone¢nym feSenim amputace



2. Zakladni operace na kostech a kloubech

A) OPERACE NA KOSTECH

1. AMPUTACE

- nejstarsi operacni vykon viibec

- trvalé a ireverzibilni odstranéni nemoci/Urazem postizené ¢asti koncetiny

- jedna se vétsinou a zachranné operace -> jejich neprovedeni by mohlo mit zavazné az smrtelné dlsledky

- vy$e amputace (od ¢asti prstl az po celou koncetinu) zavisi na rozsahu nemoci/Urazu -> vzdy je snaha o co nejmensi
rozsah, ale amputace musi byt vZdy v misté bezpecné zdravé tkané-> aby byla nadéje na uzdraveni

- nejcastéjsi pricinou je Spatné prokrvena koncetina, ktera vede: k poruse hojeni, vzniku defektl a infekci,

s nebezpecim az gangrény a odumreni ¢asti koncetiny.

- RF: nejcastéji jsou postizeni P s DM, AH, kufaci, dyslipidémii

- dale: devastujici Grazy, zavazné infekce, nadorova onemocnéni

- provedeni: koncetina se prerusi v kosti/kloubu a pahyl se uzavie mékkymi tkanémi (svaly, kiiZe). V pahylu se
ponecha drén, ktery se v nasledujicich dnech odstrani.

- odstranéna cast koncetiny je oSetfena proteticky

2. BIOPSIE KOSTI

- se provadi specialni bioptickou jehlou (needle biopsy) / odbérem béhem operace - excize = odbér ¢asti tkané
(open biopsy)

- slouZi k cytologickému a histologickému vysetreni

- vzorek se dava do kryostatu/do fixa¢niho roztoku

3. OSTEOSYNTEZA = operaéni [é¢ba zlomenin, pri které se pouZivaji kovové implantaty ke spojeni kostnich
fragmentt (ot.4)

4. OSTEOTOMIE
- zakladni |écba deformit -> korekéni osteotomie -> slouZi k narovnani vzniklé deformity v jedné, dvou nebo trech
rovinach podle zavaznosti (napf. malpozice zlomenin, genua vara)

Cil: snizit kloubni zatiZzeni, ulevit od bolesti, zlepsit rozsah pohybu, vyrovnani délky nebo tvaru
Déleni: prolongacni/abreviacni (zkraceni), valgizacni/varizacni, flekéni/extenéni, derotacéni
Provedeni: klinovita s vytétim klinu/s pridanim klinu, pfi¢na, rotacni, obloukovita... (vétsinou v blizkosti kloubu)

- kostni fragmenty jsou potom zajisténé nékterou z technik osteosyntézy -> ¢asna pooperacni rehabilitace

5. SPONGIOPLASTIKA

= aplikace autolognich nebo alogennich (od jiného ¢lovéka) kostnich stépt za ticelem vyplnéni kostniho defektu,
korekce deformit, u poruch hojeni...

= vloZeni vitalni spongiozni kosti

- odebira se to z kosti, které jsou bohaté na spongiézu -> lopata kosti kycelni, trochantericka oblast femuru,
kondyly femuru, proximalni tibie

- existuje i vypln kostnim cementem / sklokeramikou

- napr. pro depresni typ fr. tibidlniho platd, v Iécbé pakloubu se to déla spolu s dekortikaci -> zlepseni perfuze
subperiostalni ¢asti kosti jejim oddélenim od méné vitalnich struktur

6. TREPANACE - vyvrtani otvor( do kosti, pf. v T: osteomyelitidy (pro evakuaci abscesu?), subduralniho hematomu

7. ODSTRANENI POSTIZENE TKANE

- exkochleace (vyskrabani)

- ablace (sneseni - povrchové struktury)

- excize (vyriznuti nevelkého loZiska / odebrani vzorku)

- extirpace (vynéti celého Utvaru - nadoru, cysty...)

- resekce (Casti kosti) = pr. kominutivni fr. hlavicky radia / 4 Glomkova abdukéni fr. prox. humeru = endoprotéza

(8. DEKOMPRESNI OPERACE)
- délaji se k sniZeni pretlaku v postizeném segmentu
- kompartmentovy syndrom (dermatofasciotomie), ischemicka nekréza hlavice kosti stehenni



(9. UVOLNUJICi OPERACE )
- délaji se pri chronickych kontrakturach -> zlepseni uvolnéni kontrahovanych sval, slach...

(10. SLACHOVYCH PRENOS)

- chybéjici sval/jeho funkce se obnovi premisténim funkcniho svalu do pozice nefunkéniho svalu (fixaci do kosti nebo
k jiné Slase zplsobem, ktery bude svym pribéhem nahrazovat postizeny sval), vyménou nesmi vzniknout vyznamny
funkéni vypadek

2)OPERACE NA KLOUBECH

- OP na kloubech se provadéji budto:

a) artroskopickou metodou (pf. menisektomie, sutura meniskd, plastika LCA ¢i LCP) = 2 - 3 malé incize — vpichy
b) otevienou metodou (p¥. TEP ky¢le, TEP kolene)

¢) nanoskopickou metodou (pf. poranéni kolene, ramene < pro dg. a drobné osetreni) = tenka kamerka v LA

A) VYKONY ZACHOVAVAJICI KLOUB

1. ARTOLYZA

= operacni uvolnéni rigidniho kloubu (odstraniujeme tkan zpGsobujici rigiditu) -> nasledna RHB
I: polrazové artrofibrézy, paraartikularni osifikace

2. DEBRIDEMENT
= atroskopické vycisténi kloubu
- zarovnani kloubnich povrch(, vyjmuti volnych télisek, sneseni osteofyt(, osetfeni degenerovaného labra

3. CHEILEKTOMIE

= operacni sneseni okrajovych vyrustkt / nerovnosti kloubi

I: ztuhly palec (hallux rigidus), u femoroacetabularniho impingementu (bolestivy syndorm pfi abnormalnim kontaktu
mezi hlavici femuru a jamkou (acetabulem) - abnormalini tvar hlavice, hlubsi jamka, kombinace)

4. CHONDROPLASTIKA

= obnoveni poskozeného kloubniho povrchu

- pouZivaji se: autologni odbér chrupavky z nezatéZzované ¢asti (odbér autolognich chondrocyt( + in vitro kultivace) a
preneseni do mista poskozeni = mozaikova plastika nebo umélé kolagenové implantaty

- da se provadét ATS/otevrené -> podle velikosti a lokalizace

5. MENISEKTOMIE, SUTURY A NAHRADY MENISKU

-drive se délali hojné totalni menisektomie -> coz vedlo k predc¢asnému rozvoji artrézy -> dnes snaha délat parcialni
menisektomie = odstranéni postizené ¢asti menisku/suturu (u podélné ruptury v cévné zasobené casti menisku)->
snaha meniscus zachranit

-nahrady menisci pomoci alotransplantatti (od jiného ¢lovéka) z tkarové banky/syntetické kolagenové implantaty
(v rozvoji)

6. STABILIZACNI VYKONY -> fe$i problém nestabilniho kloubu

- nejcastéji jsou pouzivané v oblasti kolenniho a ramenniho kloubu

- ke stabilizaci se pouzivaji :
- autologni stépy z vazl (lig. patellae), Slachové stépy (z hamstringt, Achillovka), kloubni pouzdro
-alogenni stépy
- syntetické materialy

- stabilizujici prvek se pak umistuje :  intraartikularné (ndhrady zkfizenych vaz() = pf. BTB plastika LCA?

extraartikularné (nadhrady postrannich vaza)

B) VYKONY PRI KTERYCH SE KLOUB ODSTRANUJE

ALOPLASTIKA

= nahrada odstranéné ¢asti kloubu endoprotézou (umélym kloubem)

-indikace: degenerativni kloubni onemocnéni, traumatologické a onkologické indikace
KOLENO

TEP = totalni ndhrada kloubu, UNI = ¢astecna ndhrada kolene




-pouziva se u P s pokrocilym stupném artrozy (tfeti a vyssi stuperi)

-nahrada kolene se sklada ze 3 ¢asti : stehenni a holenni komponenta a artikulaéni viozka

-nejCastéji se pouzivaji cementové implantaty (pfi A na kovy -> specialni antialergické implantaty)

KYCEL

TEP, CKP = ¢aste¢na ndhrada poskozené ¢asti kloubu (starsi P po zlomeninach krcku)

-pouziva se : artroza (3 a >), po zlomeninach krkcku, nekroza, hlavice femuru

-nahrada kycle se sklada z: jamky, dfiku (umisténny ve stehenni kosti), hlavicky a artikularni viozky (polyethylen,

keramika..)

-implantaty se déli podle upevnéni ke kostnimu lGzku na cementované a necementové (nebo kombinace= hybridni)
-cementové jsou fixované ke kosti pomoci kostniho cementu
-necementové jsou fixované ke kosti tvarem, zavitem...na povrchu maji vrstvu, do které poroste kost a tim to

uchyti

-vydZzi 15-17 rok(

ARTRODEZA (ztuzeni kloubu)

-resekce povrchu artikulujicich kosti -> a jejich sesazeni aby doslo k jejich srlstu ve funkéné priznivému postaveni
-stabilizuji se : vnitfni dlahou, zevnim fixatorem, K-draty, sadrou...

N: pretéZzovani okolnich zachovanych kloubt, naruseni pohybovych mechanismdi,....

-pouziva se u: hlezna, nohy, zapésti, patere

EXARTIKULACE
= odtranéni distalni ¢asti koncetiny v Urovni kloubu
I: traumatologické, onkologické, pri nezvladnutelnych infekci

INTERPOZICNi ARTROPLASTIKA

= resekce kloubnich ploch s vlozenim tukového, vazivového, nebo syntetického interpozitia mezi okraje
resekovanych povrchi

-malo se pouziva

RESEKCNI ARTOPLASTIKA

=resekce kloubnich ploch bez vloZeni interpozitia mezi resekované ¢asti kosti
N: nestabilita pohybového segmentu

-déla se u vboceného palce na noze, zachranné vykony u infekéni artritidy...

ARTROSKOPIE = miniivazivhi metoda pristupu do kloubl z malych pristupovych ran

-slouZi' k diagnostice a osetreni nitrokloubnich struktur
RAMENO
sesiti svald rotatorové manZety , stabilizace ramene, odstranéni sristu, osetreni dlouhé slachy bicepsu, uvolnéni
pohybu u zmrzlého ramene, vycisténi zanétlivych tkdni pri burzitidé
KOLENO
-ndhrada predniho zkrizeného vazu -> moznost dvou vlastnich stépt - sSlacha hamstringt nebo pateldrni slachy

-novd operacni technika se zdchranou vlastniho zkfizeného vazu pomoci implantdtu= vnitini ortéza

-ndhrada zadniho zkrizeného vazu ,menisektomie, sesiti menisku pomoci stehl/implantdtu, stabilizace ¢ésky
(zpevnéni zdavésnych struktur pomoci steht, nebo posileni struktur pomoci slach hamstringti)
KYCEL -sesiti roztrzeného labra , odstranéni kostnich ndvalkd na hlavici nebo v jamce pfi impingmentu , o3etreni
kloubni chrupavky



