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Otazky ke statni zkousSce z Vnitiniho 1ékarstvi

Zastava ob¢&hu a kardiopulmonalni resuscitace
Hyperthyreosa

Systémovy lupus erytematodes a antifosfolipidovy syndrom
Dif. dg. hepatomegalie

Kardiogenni Sok

Chronicka obstrukéni plicni nemoc
Anémie chronickych chorob

Dif. dg. proteinurie

Akutni srde¢ni selhani

Screening a dispenzarizace v gastroenterologii
Myelodysplasticky syndrom

Dif. dg. kasle a hemoptyzy

Chronické srde¢ni selhani

Cholecystolitiaza a choledocholitiaza, cholecystitida a cholangitida
Anémie z nedostatku Zeleza

Vysettovaci metody v revmatologii

Kardiostimulace, implantabilni defibrilatory

Respira¢ni insuficience, klasifikace, diagnostika, terapie
Vaskulitidy malych cév

Dif. dg. hematurie

Sick sinus syndrom; syndrom drazdivé karotidy

Anémie z nedostatku vit. B12 a kyseliny listové

Dédi¢na onemocnéni ledvin (polycysticka choroba autozomalné dominantniho typu,
nemoci kolagenu IV typu, renalni tubulérni acid6za)

Vysetiovaci metody u chorob jater

Atrioventrikularni blokady

Virové infekce plic; Bakterialni pneumonie a plicni absces; Ventilatorové pneumonie
Achalazie a jiné poruchy motility jicnu

Dif. dg. bolesti a otokti kloubti

Supraventrikularni tachykardie (mimo fibrilace a flutteru sini, sinové tachykardie)
Infekce Helicobacter pylori, chronické gastritida a gastropatie

Poruchy acidobazické rovnovahy a hydratace, jejich 1é¢ba

Vysetfovaci metody v hematologii

Komorové arytmie

Pepticky vied zaludku a duodena
Diabetes insipidus

Vysettovaci metody v nefrologii



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Synkopa

Diabetes mellitus (patofyziologie, diagnostika a klasifikace)
Mimokloubni revmatismus

Dif. dg. splenomegalie

Esencialni hypertenze

Idiopaticka proktokolitida, Crohnova nemoc a mén¢ obvyklé kolitidy
Akutni glomerulonefritida a rychle progredujici glomerulonefritidy
Dif. dg. poruch védomi

Sekundarni hypertenze

Jaterni selhani (hepatalni encefalopatie a hepatorenalni syndrom)
Choroby piistitnych télisek

Dif. dg. dusnosti

Onemocnéni Zilniho systému

Portalni hypertenze a ascites

Anémie hemolytické (dédicné a ziskané hemolytické anémie)
Vysetiovaci metody v endokrinologii

Ateroskleroza a jeji rizikové faktory

Nadory zaludku

Akutni leukémie

Tuberkul6za; Netuberkul6zni mykobakteriozy

Ischemicka choroba srdec¢ni (etiologie, patogeneze a klasifikace)

Chronické hepatitidy a jaterni granulomat6zni procesy

Ledviny a hypertenze, cévni onemocnéni ledvin

Bronchologické metody a interven¢ni pneumologie, obrazovaci metody v pneumologii

Fibrilace a flutter sini, sinova tachykardiie
Astma bronchiale

Poruchy elektrolytového hospodatstvi a jeji 1é¢ba
Dif. dg. krvaceni do horni ¢asti traviciho traktu

Akutni infarkt myokardu a jeho komplikace
Revmatoidni artritida a juvenilni idiopaticka artritida
Chronickéa myeloidni leukémie

Dif. dg. cholestazy a ikteru

Lécba infarktu myokardu

Nadory tlustého stieva a kone¢niku
Hodgkinliv lymfom

Dif. dg. bolesti patefe, zad a bederni krajiny

Vrozené srdecni vady v dospélosti
Malabsorp¢ni syndrom

Systémova sklerodermie a Sjogrentiv syndrom
Dif. dg. horec¢natych stavii



20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

Mitralni stendza a mitralni insuficience

Funk¢ni gastrointestinalni poruchy

Ph-negativni chronické myeloproliferativni nemoci

Dif. dg. zvysenych zanétlivych ukazatela (CRP, FW, prokalcitonin, I1L-6)

Aortalni stenoza a aortalni insuficience

Metabolické kostni nemoci

Chronicka lymfocytarni leukémie a vlasatobunécna leukémie
Dif. dg. prijmu

Endokarditidy

Porucha metabolizmu purind, dna a ostatni krystaly indukované artritidy
Infekce mocovych cest a akutni intersticialni nefritida (akutni pyelonefritida)
Dif. dg. obstipace

Myokarditidy

Akutni pankreatitida
Vaskulitidy velkych cév
Dif. dg. edémovych stavi

Kardiomyopatie

Trombofilni stavy (vrozené a ziskané)
Struma a zanéty §titné zlazy

Dif. dg. bolesti bficha

Perikarditidy

Nadory jater, zlu¢niku a zlucovych cest
Nefroticky syndrom

Dif. dg. pii¢in obezity

Chtipka (influenza), COVID-1 infekce

Lécba diabetes mellitus

Idiopatické zanétlivé myopatie (dermatomyozitida, polymyozitida)
Dif. dg. polyglobulie

Plicni embolie a tromboembolicka nemoc

Chronické glomerulonefritidy

Mnohocetny myelom a monoklonalni gamapatie nejasného vyznamu
Dif. dg. vahového tbytku

Plicni hypertenze (primarni, sekundarni a cor pulmonale chronicum)
Akutni virové hepatitidy (typy A-E a ostatni virové infekce)
Krvacivé stavy z destickovych pfi€in, mikroangiopatické syndromy
Oportunni infekce plic u imunokompromitovanych pacientt

Biologicka 1é¢ba v pneumologii
AL amyloidoza

Sekundarni glomerulopatie (diabeticka nefropatie, amyloidéza ledvin, postizeni ledvin u

systémovych chorob pojiva)
Antikoagulacni terapie — zakladni principy, postup pied opera¢nim vykonem



30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Ischemicka choroba koncetin

Divertikuléza a divertikularni nemoc tracniku

Spondyloartritidy (axialni spondyloartritidy, psoriaticka artritida, enteropatické
spondyloartritidy)

Dif. dg. zvysené krvacivosti

Koufeni tabaku, rizika, terapie, prevence

Chronicka pankreatitida

Reaktivni a postinfek¢ni artritida véetné revmatické horecky
Zasady ucelné hemoterapie, rizika transfuzni terapie

Maligni nadory plic a pridusek

Jaterni cirhdza

Hypopituitarismus

Doporucené postupy pro podani transfuznich piipravki, potransfuzni reakce

Fyzikalni vySetieni srdce

Bronchiektazie, cysticka fibroza

Akutni komplikace diabetes mellitus (diagnostika a 1é¢ba)

Metody ocistovani krve (extrakorporani hemodialyza, peritonealni dialyza, kontinualni
metody, hemoperfuze a plasmaferéza)

Idiopatické intersticialni pneumonie; Hypersensitivni pneumonie; Systémova
onemocnéni pojiva

Alkoholova nemoc jater, nealkoholova tukova nemoc jater

Akutni selhani ledvin

Dif. dg. bolesti na hrudi

Alveoléarni krvaceni a vzacna infiltrativni onemocnéni; Eosinofilni plicni onemocnéni;
Lymfangioleyomyomat6za; Polékova postiZeni plic

Nadory slinivky bfisni

Febrilni neutropenie, sepse a septicky Sok u hemato-onkologickych pacienti
Neinvazivni vySetfovaci metody v kardiologii

Plicni onemocnéni v souvislosti s pracovnim prostiedim a vnéjsimi vlivy
Chronické komplikace diabetes mellitus

Nédory stitné zlazy

Dif.dg. zmén na EKG

Onemocnéni pleury a mediastina — Vypotek; Infekce; Chylothorax, Hemothorax,
Fibrothorax

Hyperlipoproteinémie a dyslipoproteinémie (klasifikace, diagnostika, 1écba)
Chronické tubulointersticialni nefritidy a nemoci tubult

Dif. dg. leukocytozy a leukopenie

Angina pectoris stabilni

Onemocnéni pleury a mediastina — Nadory pleury; Mediastinalni nadory a cysty;
Pneumomediastinum a mediastinitis

Metabolicky syndrom

Dif. dg. anemii



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

Pneumotorax — diagnostika a terapie

Endokrinn¢ aktivni tumory GIT
Chronické selhani ledvin a uremicky syndrom
Dif. dg. koznich a slizni¢nich zmén u internich chorob

Poruchy dychani ve spanku

Infek¢ni artritidy

Hyperfunkce hypofyzy

Dif. dg. krvaceni do dolni ¢asti traviciho traktu

Terapie respira¢niho selhani Choroby diené
nadledvin

Transplantace ledviny

Dif. dg. poruch polykani

Zanéty dolnich dychacich cest (laryngitida, tracheitida, bronchitida, bronchiolitida) a bronchiektazie
Primarni a sekundarni imunodeficience

Hypofunkéni syndromy ktiry nadledvin VySetiovaci metody chorob

travici trubice

Onemocnéni aorty Transplantace plic
Hyperfunkéni syndromy kury nadledvin
Vysetiovaci metody u chorob slinivky bfisni, Zluéniku, zlu¢ovych cest

Funk¢ni a zatézova vySetieni v pneumologii

Postizeni jater toxické a polékové, u hemochromatozy, Wilsonovy choroby, porfyrie a v t€hotenstvi
(v€etné HELLP syndromu)

Nehodgkinské lymfomy

Dif. dg. o¢nich zmén u internich chorob

Sarkoidoza

Refluxni choroba jicnu véetné komplikaci, nadory jicnu
Urolithiasa

Dif.dg. poruch srde¢niho rytmu

Invazivni a neinvazivni plicni ventilace

Krvacivé stavy z nedostatku plazmatickych faktori (vrozené a ziskané koagulopatie)
Nadory ledvin a vyvodnych mocovych cest

Invazivni vySetfovaci metody v kardiologii

Angina pectoris nestabilni Hypothyreosa
Terapeuticka digestivni endoskopie
Dif. dg. uzlinového syndromu



1A) ZASTAVA OBEHU A KARDIOPULMONALNIi RESUSCITACE
ZASTAVA OBEHU A DYCHANI

e Primarni zastava obéhu: zastava pfitoku krve do mozku vede k sekundarni zastavé obéhu
Primarni zastava dechu: vede k sekundarni zastaveé obéhu do 2 minut, Castéjsi u déti
e Vobou pfipadech dochazi k ireverzibilnimu hypoxickému poskozeni CNS do 5 minut (u starSich dfive!!!)

NEJCASTEJSi ETIOLOGIE

1. Primarni zastava obéhu (porucha ¢innosti srdce jako pumpy)
o AT
o trombdza koronarni (AIM) / plicni (PE)
o tenzni pneumothorax
o tamponada srdecéni
o toxiny
o 4H
o hypovolémie (krvaceni, tézka dehydratace atd.)
o hypotermie (< 35°C, kritickd hodnota pro pfeziti 29°C)
o hypoxie (astma, plicni edém pfi srdeénim selhani)
o hypo/hyperkalémie + jiné metabolické odchylky

2. Primarni zastava dechu (porucha vymeény plynt ¢i funkce dychacich sval()
e aspirace ciziho télesa
e laryngospasmus - anafylaxe
e dekompenzace chronickych plicnich chorob
e akutni intoxikace dech tlumicimi latkami
e léze horni kréni michy, CMP
e nervosvalové poruchy (ALS, SMA, myasthenia gravis, poliomyelitis)

Priznaky zastavy obéhu: e mrtvolny vzhled postizeného e bezvédomi e nehmatny puls na tepnach e neslysné srdecni ozvy

Pfiznaky zastavy dechu: e mrtvolny vzhled postizeného e bezvédomi e absence dychacich pohyb( a zvuki

STANOVENI PRICINY KARDIORESPIRACNI ZASTAVY PO USPESNE KPR

1. 12tisvodové EKG + zakladni laboratof
2. Echokardiografie

3. RTG hrudniku

4. CT angiografie

KARDIOPULMONALNI RESUSCITACE

e soubor tkont vedoucich k obnové nebo podpofe zakl. zZiv. fci (krevni obéh a ventilace)
e primarni zastava obéhu
o vede do 15s k bezvédomi (v disledku vycerpani O2 v bkach kliry mozkové), 60-90 s pietrvava gasping (misni
reflex, ™ zilni navrat a srdecni vydej), do 2min zastava dechu)
o priciny: AIM, arytmie, plicni embolie, CMP, kraniocerebralni poranéni, uraz el. proudem, velka ztrata krve,
anafylaxe, hypo-/hyperkalémie, ...
e primarni zastava dechu
vede do 2 min k bezvédomi a do 4 min pres hypoasystolii k asystolii (tzn. hypoxicka nahla zastava obéhu)
za 5 min ireverzibilni poSkozeni mozku
Castéji u déti

o
o
o
o pFi€iny: aspirace ciziho télesa, broncho-/laryngospazmus, edém laryngu, otravy, zhorSeni probihajiciho
plicniho onemocnéni, nervosvalové poruchy (myastenia gravis, polio) ...
e déleni:

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

o rozsifena (advanced life support = ALS) — kvalifikovani zdravotnici s vyuZitim pomutcek a L&k(

o TANR =telefonicka asistence neodkladné resuscitace

e kontraindikace KPR: nelécitelné onemocneéni, pfilis dlouha zastava (nad 15-20 min), pfitomné jisté znamky smrti
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e znamky smrti:
o Casné jisté znamky smrti: Tonelliho zkouska (tlak prstu na o¢ni bulbus vyvola nestejnomérnou deformaci
zornic, 2 prsty ovalna deformace a 3 prsty trojhrannd), posmrtné skvrny, ztuhlost, chlad, zasychani spojivky a
zkaleni rohovky
o pozdni jisté znamky smrti: hnilobny rozpad
e ukonceni ALS: zZadné zlepsSeni po >30 min
e etiologie: KAATTILEX SH - Kardialni (80 %, hl. dospéli), Asfyxie (85 %, hl. déti), Anafylaxe, Tonuti, Trauma, Intoxikace
Léky, EXsanguinace, Sepse, Hypotermie
e pro preziti jedince - rozhodujici obnoveni aerobniho metabolismu glu v mozku, nez dojde ke vzniku nevratnych zmén a
nasledné ztraté ostatnich fci organismu jako celku

ZAKLADNI KPR DOSPELYCH

e postup: POZNEJ (védomi a dychani) > VOLEJ > DELEJ (30:2, 100/min, 4-5 cm, zapnout AED)

e pfidychaniz Ust do ust nutno stisknout nos ukazovakem a palcem

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

e pokud vice zachranct - stfidat po 1-2 min

ZAKLADNI ALGORITMUS

. Ovéreni bezpecnosti pro zachrance
. Ovéreni bezvédomi (nereaguje na kfik a bolest, apnoe, lapavé dechy)
. Zajisténi dalSich osob krikem
. Zprachodnéni dychacich cest zaklonem hlavy tahem za bradu a tlakem na ¢elo (AIRWAY + BREATHING)
- postizeny nedycha ¢i lapa po dechu (gasping — agonalni dechy)
- pfitomnost dychéani ovéfujeme sluchem, sledovanim dychacich pohyb a bficha &i poloZzenim ruky pfed
usta postizeného
e b5.Volat 155/ 112 (callfirst)
e 6. Neprima srde¢ni masaz a ventilace (vlastni KPR — CIRCULATION)
- neSkoleny zachrance: stlac¢ovani hrudniku v dolni tfetiné sterna 100 - 120/min do hloubky 5 - 6cm
- Skoleny zachrance: stlacovani hrudniku a 1s trvajici vdechy v poméru 30:2
- kontrola s pferusenim jen pokud za¢ne postizeni normalné dychat/branit se!!!
e 7.Pokud dostupny AED - analyza rytmu (DEFIBRILLATION)
- fibrilace komor / bezpulzova tachykardie - defibrilace » po vyboji KPR 2 minuty (5 cykll s ventilaci)
- asystolie / bezpulzova srde¢ni aktivita > bez vyboje > pokracovat v KPR

.
HWODN =

e 8. Ukonceni KPR (pfedani resuscitacnimu tymu, vyEerpani, obnova spontanniho dychani)
- uvést do zotavovaci polohy a nadale sledovat do pfijezdu ZZS = na bok, horni ruka pod hlavu, pokr¢it horni
koleno

ODSTRANENI CIZiHO TELESA

e 1.Vyzvat postizeného ke kasli
e 2. Udery do zad mezi lopatky (5x)
e 3. HeimlichGv manévr (prudké stlaceni epigastria 5x)
e jen u osob se zachovalym védomim - jinak KPR
e Kontraindikace: téhotné, déti do 1 roku, trauma patere

ROZSIRENA KPR DOSPELYCH

e hl. rozdil - pouziti pomucek (dych. vak = Ambu-vak, pom(cky na zajisténi dych. cest, mechanizovana maséz,
defibrilator) a lékt
o MozZnosti zajisténi DC:
= 1. Oblicejova maska
= 2. Endotrachealni intubace (branii aspiraci) > napojeni ambu-vaku
e i U pacientl v bezvédomi by méla byt provedena analgosedace (napf. ketaminem)

e intubace nesmi oddalit provedeni defibrilace!!
e Ovéreni polohy: poslech, kapnometrie
= 3. Supraglotické pomiuicky (pokud nelze intubovat)
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e (stni vzduchovody — dlouha by méla byt po ihel mandibuly, brani zapadavani jazyka
e nosni vzduchovody
e laryngealni maska

= 4. Koniotomie/koniopunkce (pokud nelze zajistit dychaci cesty jinak)

e zdravotnik zjiStuje i pfitomnost pulzu na velkych tepnach (nej¢astéji na karotidach) — pokud tep pfitomny, hmatam a.
radialis — pokud tep pfitomny, tak TK >60 mmHg

o POPOKATEPETL - POsoudit (védomi, dychani, obé&h, vnitfni prostfedi, anatomické systémy), POdpofit (ABC), korekce
KArence (anemicky syndrom, koagulopatie, vnitini prostfedi), TEPLota (tepelny komfort)
e princip ABCDE
0 A (AIRWAYS) + B (BREATHING)
®  moznostizajiSténi dych. cest: Ambu-vak a obli¢ejova maska, vzduchovod (zabrani zapadnuti jazyka, dstni
a nosni), laryngedlni tubus (2 obturac¢ni balénky, mezi kterymi bo¢ni otvory pro ventilaci), laryngealni
maska, orotrachedlni intubace

= zlaty standard: orotrachealni intubace — mozna ventilace bez preruseni nepfimé srde¢ni masaze,
zabrani i aspiraci, moZna cesta aplikace lékd, DF 10-12 dechi/min
= polohu OTI nutno ovéfit poslechem pomoci fonendoskopu a kapnometrii
®  pozn. ustnivzduchovod - délka od ustniho koutku pod Uhel mandibuly
= pozn. nosnivzduchovod - délka od hrotu nosu k usnimu laltcku
=  objem 1 dechu-6-7 ml/kg, vyuZiti vysokoprltokové oxygenace (az 10 |)
= pfiprimarni asfyxii zacit 5vdechy
0 C(CIRKULATION)
= frekvence 100-120/min, hloubka 4-5cm
= hl. neprerusovat!! i béhem nabijeni defibrilatoru a ihned po vyboji
0 D (DEFIBRILACE) + E (EKG)

®=  nejvysSiucinnost pfi casné provedené defibrilaci —do 3-5 min —ale ¢im dfFiv, tim lip!

= pouzivan defibrilator s moznosti hodnoceni srde¢niho rytmu
e defibrilovatelné rytmy: fibrilace komor a bezpulzova komorova tachykardie
e nedefibrilovatelné rytmy: bezpulzova srdec¢ni aktivita a asystolie —vétSinou
zpUsobeny reverzibilnimi pficinami 4H4T - nutno tyto pFiciny odstranit
= 4HAT: 4H (hypotermie, hypo/hyperkalémie, hypoxie, hypovolémie) a 4T (TEN, tamponada srdecni,
tenzni PNO, intoxikace)
®=  nazacatku (1.vyboj) 150 J, pak kazdy dalSivyboj 360 J
®= nabijet za kontinualni masaze
= jhned po vyboji pokraCovat v masazi 2 min > pak analyza
= CAVE! spravna poloha padel, VZDY zkontrolovat, zda se nikdo nedotyka
=  prekordialni uder - silny uder pésti na dolni polovinu sterna z vysky 20 cm, mozny jen, pokud to
vidim —tzn. jen u monitorovanych P do 10 s od vzniku arytmie
0 D (DRUGS) + F (FLUIDS)
= vzdy PVK, popt. intraosealni vstup
= adrenalin

e udefibrilovatelnych rytmi - po 3. nelispésném vyboji 1 mg, pak vZzdy po 2 cyklech nebo
vybojich
e unedefibrilovatelnych rytmid — 1mg co 3-5 min
= amiodaron -fedise do 5% glu, jen u defibrilovatelnych rytmu — po 3. nelispésném vyboji 300 mg, po
vyboji 150 mg > nasledné kontinualni infuze 900 mg/24 h
= dalSi farmakoterapie:
e pfipodezfeni na PE - alteplaza 50-100 mg, dle ECHO dilatace PK
e pfibradykardii > atropin 0,5-1 mgi.v.
e pfihypomagnezémii>10 mlL10 % MgS04 i.v.
e  pfi hypokalcémii a hyperkalémii> 10ml10 % Calcium gluconicum i.v.
e poROSC (obnova obéhu): hemodynamicka stabilita (pfipravit si noradrenalin) + UPV
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+ neuroprotekce (hypotermine, kontrola glykemie a epileptiformnich projevd — klonazepam) + 1é¢ba

e CAVE!
o nezapomenout ZAVOLAT ARO tym
O nezapomenout méfit Cas

ZAKLADNI KPR DETi

u prepubertalniho mladistvého

e postup: POZNEJ (védomi a dychani) » 5 VDECHU > 1 MIN RESUSCITACE - VOLEJ » DELEJ (15:2)
e udétido 1roku masaz 2 prsty 1 ruky nebo 2 palci

e AED az u déti starSich 1 roku

ROZSIRENA KPR DETI
e nejdfiv zajiSténi dych. cest — laryngealni maska, intubace (2. volba)
e defibrilace 4 J/kg
e ubezpulzové aktivity a asystolie — adrenalini. v. 10 pg/kg, mozné opakovat po 3-5 min

KOMPLIKACE KPR

e Poranéni zeber

e PoranéniplicaDC

e  Vnitini krvaceni

e Paravenoézni podani adrenalinu - hrozi nekrézy



1B) HYPERTHYREOSA

DEFINICE

Hyperthyreosa (tyreotoxikéza) je soubor piiznakil vznikajici pfi expozici organismu zvy$enym konc. hormon( SZ.
FYZIOLOGIE S

S7 se sklada ze 2 zakl. typ( bb.: 1. Folikularni bb. = vychytavaji jod = syntetizuji tyreoglobulin = a uvoltiuji hormony T3 a T4

z tyreoglobulinu
2. Parafolikularnibb. (C-bb.) = syntetizuji kalcitonin (sniZuje plazmatickou konc Ca?*)

Tyreoglobulin = prekurzor T3 aT4

TRH - TSH - tprodukce tyreoglobulinu = tuvoliiovani 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 pfedstavuje volnou frakci) 2 po vstupu do bb. je T4 dejodovan na T3 - vaze se na intranuklearni R bb. >
ovliviiuje expresi gend:

1. ZvySuji aktivitu Na*/K*-ATPazy
2. Zvysuji spotiebu O2 (protoZe zvysuji bazalni metabolismus bb.) = proto: a) zvysSuji minutovou ventilaci plic
b) zvysuji produkci EPO

. ZvysSuji produkci tepla
. Zvy$uji expresi B-adrenergnich Rv srdci = plsobi +ino, chrono, dromo a bathmotropné > *SV
. Stimuluji lipolyzu, proteolyzu ve svalech a vstiebavani sacharid( z GITu
. Stimulujitvorbu LDLR
7. Jsou nezbytné pro vyvoj CNS a rist
-sekrece hormon( SZ je ovlivnéna osou H-H-3Z a hladinou jédu v organismu

EPIDEMIOLOGIE

- Pomérné ¢asté onemocnéni. Hyperthyreoza jakékoliv etiologie postihne alespon jednou za zivot min. 1 % populace.
- Casteji jsou postizeny zeny (s maximem mezi 30. a 60. rokem)

ETIOLOGIE
PRIMARNI (PERIFERNI) HYPERTYREOZA = vTSH, *FT4 A *FT3

3 nejcastejsi pficiny:

o 00~ W

1. Gravesova-Basedowova choroba (NEJCASTEJSI - asi 75%) = produkce protilatek proti TSH R, které stimuluji tyreocyty

2. Toxicky adenom $Z = autonomni nadprodukce T3 a T4; u starsich (70 - 80 let) — u P s FiS vy3siho véku vySetfit TSH

3. Toxicka polynodézni struma = v terénu polynoddzni (uzlikovité) strumy se vyskytl 1 ¢i vice autonomnich adenomd

4. Thyreoiditidy (subakutni ¢i chronicka (Hashimotova) = zejména v pocatcich choroby, v disledku destrukce tkané, mlze
dojit k pfechodnému uvolnéni hormon(i SZ do ob&hu = kratkodoba hyperthyre6za)

vzacné pficiny:

5. Folikularni karcinom $Z 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 &i dermoidnim tu se vytvofila autonomni tkan SZ

8. McCunelv-Albrigtliv sy = mutace G-proteinu vedouci k aktivaci TSH R

EXOGENNI PRiVOD HORMONU $Z ¢1JODU

1. Pfedavkovani levothyroxinem

2. NU amiodaronu (obsahuje jod)

3. Nadmeérny pfijem jodu = ,,J6dBasedow*

SEKUNDARNI A TERCIARNi HYPERTYREOZA = 1TSH, *FT4 A *FT3
1. Adenom hypofyzy s nadprodukci TSH (velmi vzacné)

2. Rezistence hypofyzy kT3 a T4

PATOFYZIOLOGIE GRAVESOVY-BASEDOWOVY CHOROBY

AlO s tvorbou autoAb proti TSH R, které stimuluji tyreocyty - trvala stimulace vede ke vzniku strumy a *sekrece a syntéze
hormont 82
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KLINICKY OBRAZ

klasicka trias: struma + orbitopatie + pretibialni myxedém

1. Struma (v 75 %)

2. tachykardie, palpitace a AH (obraz hyperkinetické cirkulace) + Castéjsi Supraventrikularni ES, Flutter a FiS
3. Yhm. (i pfes zvySenou chut k jidlu)

4. prujmy

5. navaly horka a poceni

6. zhorseny spanek

7. podrazdénost a neklid

8. jemny ties rukou

9. vlhka a tepla kidze (ti P maji teplou az horkou ruku)

10. vypadavani vlasl, tfepeni nehtt

1. poruchy menstruac¢niho cyklu - hypomenorea, amenorea

12. subfebrilie

13. slabost pletencového svalstva, snizena fyzicka vykonost

14. téZka a dlouhodobé hyperthyre6za: osteoporéza, anémie a agranulocytéza,

15. ENDOKRNNIi ORBITOPATIE (u 60 % P - asi jen u P s Gravesem, popt. s Hashimotem) — V&t§inou jen otok viéka, cheméza
spojivek a lagoftalmus (= trvale oteviend o¢ni §térbina), méné ¢asto exoftalmus, vzacné porucha motility bulbti a
diplopie (P nejvice ohroZuje neuropatie n. Il a postiZeni rohovky — toto mu mUzZe zpUsobit ztratu zraku)

Graefeho pfiznak = pfi pohledu dolt zaostéva souhyb horniho vicka — TENTO PRIZNAK UMET!
Darlympldv pfiznak = retrakce horniho vicka
Kocherdtv pfiznak = vzhled zirani

CAVE! U kardiaku ¢i P s preexistujicim onemocnénim plic = SS ¢i vyraznda dusnost

KOMPLIKACE

Thyreotoxicka krize = tachykardie (az 150/min), arytmie, neklid, tfes, MTT az hyperpyrexie, bolesti bficha, nauzea, vomitus,
prdjem, delirium = hrozi dmrti na SS, arytmie nebo $ok - raritni situace (max. 1 % P), ale vysoka letalita (30 % P)

- CAVE! T3 a T4 mUZou byt zvySeny jako pfi bézné hypertyredze
- vétSinou si néktery lékaf vS§imne, Ze ma P strumu

T: 1. methimazoli.v. (nyniv CR nedostupny v i.v. proto pfes NGS) = tyreostatikum (bréni syntéze hormond)~> 2. BB i.v. > 3.
hydrokortizon i.v. > nedafri-li se to zklidnit > 4. Lugolliv roztok = jodovy preparat (brani uvolnéni hormon) + rehydratace,
oxygenoterapie + BZD? ATB? + nékdy nutna az plazmaferéza

DIAGNOSTIKA

vySetfuje se jen TSH a fT4 > pokud nam vyjde oboji nizké a trvadme na podezieni tyreotoxikdzy > doplnime vys. fT3, abychom
potvrdili/vylougili T3 tyreotoxikézu (vzécné, nejéastsji u toxického adenomu, SZ produkuje vic T3 nez T4)

- primarni pfi¢ina = ¥TSH, T4, MT3
- sekundarni pfi¢ina = » TSH, ~T4, MT3
- pro dg. Gravesovy-Basedowovy choroby svéd¢i autoAb proti TSH R (TRAb, TRAK)

- dale dopliiujeme USG 82 > pfi nélezu uzld a podezieni na toxicky adenom nebo toxickou polynodézni strumu > dopliiujeme
scintigrafii $Z = ta prokaze tzv. ,horky uzel“ (toto vys. nejlépe pfed nasazenim tyreostatik!)
- oftalmologické vys. — provadi se USG orbitalnich svald, popf. MR

TERAPIE

- LV1: tyreostatika: thiamazol &i propylthiouracil = potladuji syntézu hormont SZ (tim, Ze potladuji oxidaci j6du a jeho zabudovani do
thyreoglobulinu) a propylthioruacil navic ve tkénich zpomaluje konverzi T4 na T3) > cilem je normalizovat fci $Z a poté se rozhodne o
definitivni T > u ¢4sti P lze thyreostatika vysadit bez relapsu, ale u vétSiny nutné definitivni feSeni >nejcastéji tyreoidektomie (u
solitarniho adenomu lze lobektomie, u Gravesovy-Basedowovy ch. totalni)
CAVE! Riziko poskozeni n. laryngeus recurrens (na zkuSenych pracovistich do 1 %), n. laryngeus sup., odstranéni pfiStitnych
télisek (nejCastejsi pficina primarni hypoPTH), krvaceni > celozivotni suplementace levothyroxinu - pfi Kl chir. vykonu
»ablace S7 Radioaktivnim jédem 1311 - alternativou predchozich je doZivotni uzivani tyreostatika
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- na potlaceni symptomu (u vétSiny P): BB (metoprolol, bisoprolol)
- u zavazné orbitopatie: KS (prednison)
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1C) SYSTEMOVY LUPUS ERYTEMATODES A ANTIFOSFOLIPIDOVY SYNDROM
DEFINICE

SLE je systémové autoimunitni onemocnéni, pfi kterém dochézi k tvorbé autoprotilatek a imunitnimu poskozeni rliznych organd.

OBECNA CHARAKTERISTIKA

- mUze postihnout témér jakoukoliv tkar v téle (CNS, PNS, srdce, plice, ledviny, GIT, kdzi, sliznice, krev a KD, klouby aj.

- mUZe mit velmi variabilni KO i laboratorni nalez

- diagnostika slozita a znacné individualni, neexistuje zadné 100% specifické dg. Kritérium

- existuje ,,diagnosticka klasifikace* (zatimco cilem diagnostiky je stanoveni prognozy a terapie, tak cilem diagnostické
klasifikace je vytvofeni homogenni skupiny pro vyzkum! NEPLEST!)

- i Llé¢ba je variabilni podle: aktivity, rozsahu a zavaznosti organového postizeni (zakladem je hydroxychlorochin, nékdy
doplnény o KS a imunosupresiva, u refrakterniho SLE sahneme po biologické l&éCbé)

- je charakteristické stfidani remisi a relapsu (tzv. ,flare“ ,flaring“ choroby)

- pro progndézu P ma rozhodujici vyznam postiZeni Zivotné dllezitych organd: NS (60-80 %), ledvin (50 %), srdce, plic

- problémem je také Casta akcelerovana ateroskleroza, proto maiji tito P Castéjsi ICHS a ¢asto na to umiraji

EPIDEMIOLOGIE

- prevalence 20-30/100 000 obyvatel (relativné vzacné)
- Castéji 5 - 10x jsou postizeny zeny (tak jako u vétSiny AlO pf. u PBC, RA (ale ne tfeba u PSC)) mladého veéku (2. — 3. dekada)

ETIOLOGIE

1. Geneticka predispozice
2. Hormonalni vlivy (estrogeny)
3. Faktory zevniho prostiredi (viry, superantigeny, UV zareni, léky — tzv. polékovy lupus)

> zfejmé dochazi k poruse apoptoézy, apopticky material poté neni efektivné eliminovan a v cirkulaci se proti nému
jako proti antigenu tvofi protilatky (pocet T-lymfocytl je naopak snizen)
- imunokomplexy se ukladaji do organt a aktivuji dalsi imunopatologickych reakce

PATOFYZIOLOGIE

- pravdépodobné na za¢atku je porucha apoptézy

postup: UV zafeni (nebo jiny faktor) = ,trigger spoustgjici AIO > poSkodi DNA > apoptdza bb. > P s gen. predispozicemi k SLE neni schopen efektivné eliminovat
apoptoticky material véetné sloZzek bunééného jadra (DNA, histony) > APC absorbuje jaderné antigeny - vystavi je na svém povrchu - to vede k:

a) polyklonalni aktivaci B-ly = diferenciace riznych B-ly v rlizné plazmatické bb. => vysledkem jsou polyklonalni autoAb proti jadernym Ag = smés autoAb
namifenych proti riiznym epitoptiim daného/danych Ag (monoklonalni = Ab proti 1 epitopu daného Ag)
- pfi. 1. ANA

2. anti-dsDNA

3. anti-Sm (,,anti-Smith) = vysoce specifické pro SLE

4. Antifosfolipidové Ab - nevim co jsou ENA, jestli to neni néjaka nadtfida téch anti-Sm - nutno zjistit???
b) nespecifickému zvyseni tvorby Ig
c) pokles poétu i aktivity T-ly > dlisledkem je dysbalance (dysregulace) imunitniho systému vedouci k poskozeni rliznych organt (at uz autoAb nebo IK nebo
aktivaci komplementu nebo jinymi mechanismy - v orgdnech vznika zanét (pr. vaskulitida)?

KLINICKY OBRAZ - EXTREMNE ROZMANITY

1. Celkové pfiznaky (Unavnost, subfebrilie, hubnuti, nespecifické bolesti svall, kloubl a hlavy)
2. Kaze (80% pfipad(, nejcastéjsi a vétSinou nejCasnéjsi manifestace)
e Akutni kozni lupus
o motylovity exantém - tvare, kofen nosu, vynechava nasolabialni ryhy, ¢asto po oslunéni
o hemoragickeé buly, palmarni erytém, teleangiektazie, alopecie bez jizveni

¢ Subakutni kozni lupus
o subakutni papulézni exantém — horni ¢ast trupu, Sije, oblicej (solarni oblasti) = ostfe ohrani¢ené
Supinovité plaky a papuly + hemoragické buly hojici se atrofii bez jizvy
¢ Chronicky diskoidni lupus (CDLE) - hypopigmentace a atrofie kliZe na osvétlenych ¢astech klize
o jizvici se alopecie, hyperkeratéza a jizveni rtd, nebolestivé ulcerace v dutiné ustni
¢ Nespecifické zmény (Raynaud(v fenomén, livedo reticularis, teleangiektazie, alopecie, panikulitida)
3. Muskuloskeletalni postizeni
e monoartritida i polyartritida - typicky drobné ru¢ni klouby (MCP, interfalangealni klouby, RC) a kolena
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¢ Jaccoudova artropatie — artritida s kloubnimi deformitami (ulnarni deviace a hyperextenze PIP, palec Z)
¢ imunitni myositida
4. Lupusova nefritida (40 — 75% pacient( s SLE)
¢ Klinicky: velmi variabilni, od asymptomatické proteinurie pfes hematurii, nefroticky syndrom, RPGN s
akutnim selhanim ledvin i po progredujici chronickou renalni insuficienci
¢ Diagnostika: vySetfeni moci, biopsie ledvin
5. Plicni postizeni
¢ pleuritida s vypotkem (50% nemocnych, dobfe reaguje na imunosupresi)
e intersticialni plicni proces s fibrotizaci
e akutni lupusova pneumonitida - kasel, dusnost, horecky, na RTG bilateralni skrvnité infiltraty
e diftizni alveolarni hemoragie — navic hemoptyza, typicky letalni pribéh
6. Kardiovaskularni postizeni
e perikarditida (az 50% pacient(l, vétSinou asymptomaticka)
¢ akcelerace aterosklerotickych procest
e Libmann-Sacksova verukézni endokarditida (je nutné ji odliSit od infekéni, ohrozuje pacienta emboly)
¢ poskozeni chlopni (mitralni / aortalni regurgitace)
7. Neurologické postiZeni (velmi ¢asté a pestré, az 80% pacientd)
e neuropsychiatrické (kognitivni poruchy, psychozy, poruchy afektivity, zmatenost)
e kife¢e, choreatické syndromy
e CMP, demyeliniza€ni postresy
¢ postizeni PNS (mononeuritis multiplex, smiSena polyneuropatie)
8. Gastrointestinalni postizeni
e nespecifické dyspepsie (bolesti bficha, nechutenstvi, zvraceni)
e mezenterialni vaskulitida
¢ autoimunitni hepatitida, autoimunitni chronicka pankreatitida
9. Hemolyticka anémie (AIHA), Leukopenie (Casté infekce), Trombocytopenie (krvacivé projevy)
10. Sekundarni antifosfolipidovy syndrom (az 20% pacient(l)
e ziskany trombofilni stav, aPTT a PT, po pfidani plazmy nedochazi ke korekci aPTT
¢ Klinicka kritéria:
o arterialni ¢i zilni trombézy kteréhokoliv organu
o gynekologické komplikace (rekurentni aborty po 10. tydnu gestace s morfologicky normalnim
plodem, jeden a vice pfed¢asnych porodl do 34. tydne s morfologicky normalnim plodem)
e Laboratorni kritéria:
o prukaz protilatky typu lupus antikoagulans
o prukaz antikardiolipinovych protilatek
o prukaz protilatek proti B2-glykoproteinu 1
¢ Terapie: antiagregancia + antikoagulancia, INR udrZzujeme mezi 3 - 4, imunosupresivni léCba

ANTIFOSFOLIPIDOVY SYNDROM = hyperkoagulaéni porucha zp(isobena tvorbou autoAb proti fosfolipidiim (nékteré
koagulacni f. je obsahuji)

Definice: APS je definovan jako kombinace klinického projevu (TEN ¢&i potrat/pfed&asny porod) + perzistujici pozitivita
antifosfolipidovych Ab. Samostatna pozitivita protilatek nerovna se antifosfolipidovy syndrom!!!

- jedna se o jednu z nejéastéjsich ziskanych trombofilii

Déleni dle pficiny: a) primarni = neznama pficina
b) sekundarni = dlsledek jiného onemocnéni — nejCastéji SLE a jiné kolagendzy, ale i paraneoplasticky

KO: 1. TEN (60 %)
2. iCMP (30 %)
3. arterialni trombéza (10 %)
4. POTRATY nebo PREDCASNE PORODY
5. vzacné katastroficky antifosfolipidovy sy = mnohocetné tromby s MODS = asi de facto pfi¢ina DIC

Dg.: Napf. u Zeny s opakovanymi potraty nebo s dg. SLE vySetfime:
LA ,,Lupus Antikoagulans“ protilatky antikardiolipinové protilatky (protilatky proti 2-glykoproteinu) >
takovou téhotnou Zenu profylakticky zajistujeme LMWH s.c. + 100mg ASA p.o
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DIAGNOSTIKA A DIAGNOSTICKA KRITERIA SLE
- je velmi individualni, neexistuji dg. kritéria (pouze klasifika¢ni kritéria) » proto dg. mUze byt i éasem pfehodnocena
- anamnéza, fyzikalni vys., laboratof, USG, biopsie (ledvin)
- pro dg. lupusové GN - biopsie s histopatologickym rozdélenim

1. Laboratorni vysetieni
¢ KO - leukopenie ¢i lymfopenie, anémie (Casto hemolyticka s retikulocytdzou), trombocytopenie
¢ *reaktanty akutni faze (vysoka sedimentace, CPR normalni i jen lehce zvySené)
¢ ledvinné funkce (™Krea a urea pfi poruse GFR)
¢ jaterni testy (Mtransaminazy pfi autoimunitni hpeatitidé)
¢ hemolytické znamky (haptoglobin, hemopexin, volny hemoglobin atd.... viz. hematologie)
2. Imunologické vySetieni a autoprotilatky
¢ ¥slozky komplementu (C3, C4, C1q)
o celkové ANA - velice senzitivni pro lupus, avSak malo specifické
o anti-dsDNA — specifické pro lupus
o anti-Sm - takeé relativné specifické
o lupus antikoagulans, antikardiolipinové protilatky — spojeny s antifosfolipidovym syndromem
o dalsi protilatky variabilni (anti-Ro, anti-La - specifické u koZnich projev()
3. VySetfeni moci

¢ proteinurie, erytrocyturie
¢ hyalinni ¢i bunécéné valce v mocovém sedimentu
4. Dalsi metody dle orgdnového postizeni
¢ biopsie ledvin
¢ RTG / CT / HRCT hrudniku
¢ echokardiografie, ultrazvuk bficha, ultrazvuk hrudniku (detekce serositid)

DIF. DG

HOK on., sepse, piekryvné syndromy (s RA, myositidami), polékovy lupus (90 % protilatky proti histon@im), (kontinualni léCba
obvykle déle nez 1 rok) — pf. Prokainamid, hydralazin, D-penicilamin, methyldopa

TERAPIE

- multidisciplinarni (revmatolog, dermatolog, nefrolog, pneumolog aj.)
- lisi se dle aktivity choroby a dle postiZzenych organt
KS/imunosupresiv nebo ménime/pfidavame terapii

- pro neurolupus a pro lupusovou GF existuji lé¢ebné protokoly

1. REZIMOVA OPATRENI

e vyhybat se UV zareni + doporuceni pouzivat krémy s ochrannym faktorem nad 15
e vyvarovat se infekcim (SLE je imunosuprimujici + budou dostdvat imunosupresiva)
e vyvarovat se vétsi fyzické namaze

e CAVE - pfi vybéru antikoncepce eliminovat estrogeny!

2. LEHCi FORMY ONEMOCNENI (KUZE, KLOUBY, LEHCi HEMATOLOGICKE ABNORMALITY V KO)

¢ nizké davky glukokortikoidt
¢ antimalarika (pfipadné kombinace) — hydroxychlorochin

3. TEZSi FORMY ONEMOCNENI (LUPUSOVA NEFRITIDA, TEZKE POSTIZENI PLIC, MYOSITIDA ATD.)

e kombinovana pulzni imunosuprese 1g. methylprednisolonu 3 - 5 dni + imunosupresiva
o cyklofosfamid
o cyklosporin A
o mykofenolat mofetil

o tézké kozni / kloubni postizeni / serositida » MTX

¢ belimumab (monoklonalni protilatka proti B-cell activating faktoru — BAFF)
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4. UDRZENI TEZKE FORMY ONEMOCNENI V REMISI (AZATHIOPRIN)
5. PROFYLAXE GLUKOKORTIKOIDY INDUKOVANE OSTEOPOROZY.)

e kalcium, vitamin D
o dle rizika i antikatabolické léky (bisfosfonaty atd.)

NU KS: tinfekce, steroidni diabetes, osteopordza, hypertenze, vied, Cushingtv sy, psychické zmény

NU imunosupresiv: hepatotoxicita, hematotoxicita, nefrotoxicita, onkogenita, oportunni infekce

ANTIFOSFOLIPIDOVY SY

LV: antikoagulancia
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1D) DIF. DG. HEPATOMEGALIE

DEFINICE

Hepatomegalie je oznaceni pro zvétSeni jater nad fyziologickou mez.

- zjistitelna fyzikalni vyS. (pohmatem, poklepem, vySkrabkavanim jater) > fyziologicky by nemély pfesahovat P oblouk zeberni o
vice jak 2 cm, u vétSiny P jsou vSak jatra zcela nehmatna
- ovéfitelna zobrazovacimi metodami: USG = hepatomegalie » 16 cm sagitalné v P medioklavikularni ¢are, CT

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

KLINICKY OBRAZ

- asymptomaticky
- tlak v P podzebfi a bolestivost pfi palpaci (kvali napéti jaterniho pouzdra)

2a. manifestace jaterni insuficience:

e hepatomegalie

o krvacivé projevy (petechie Ci krvaceni do GIT) a ikterus

¢ gynekomastie vdegradace estrogen(i, palmarni erytém a pavouckové névy (vdegradace estrogend plsobi dilataéné na cévky)
e Dupuytrenova kontraktura a svalova atrofie

e otoky DKK, ascites

e jaterni encefalopatie

2b. manifestace portalni hypertenze:

e jicnoveé varixy, hemeroidy, Caput Medusae

e meéstnani splanchnickych zil » dyspepsie, malabsorpce, *viedy, *permeabilita stfevni stény (triziko
sepse/jaterni encefalopatie)

e ascites

e splenomegalie > hypersplenismus

PRICINY A JEJICH DIAGNOSTIKA

1. Jaternicirhdza a jeji pfiCiny « elastografie, biopsie
a) alkoholicka » anamnéza abusus, laboratorni znamky abusu (AST : ALT nad 2, *GGT, megaloblastov4 anémie, koagulopatie, *CDT)
b) virova hepatitida > anti-HAV IgM; HbsAg a anti-HBc IgM! a HBV DNA; anti-HCV a HCV RNA; anti-HEV IgM
c) jiné virové hepatitidy = HSV, CMV, VZV, HIV, adenoviry, enteroviry
d) nealkoholicka steatéza
e) PBC - pruritus, *ALP a GGT, *ZK a hyperCH, nalez AMA + biopsie
f) PSC > MRCP, OA: UC
g) hemochromatéza > tkonc. feritinu, *saturace transferinu, biopsie, genetické vys.
h) Wilsonova choroba > t*volna Cu v séru a moci, vceruloplazmin, biopsie, gen. vys.
i) porfyrie » rodpad porfyrini v moci a stolici
j) amyloidéza - biopsie?
k) toxické a polékoveé postizeni jater > FA, anamnéza poziti hub, toxikologie (amantin)
l) glykogendzy
m) bakteridlni (TBC, sepse, syfilis, bfisni tyfus, leptospiréza)
n) parazitarni (schistosomiaza, malérie, echinokokdza)

2. Biliarni obstrukce
a) kamenem - M"ALP, *GGT, USG, EUS
b) tumorem pankreatu — USG, CT, EUS + biopsie
c) Al hepatitidy, PSC, PBC
d) striktury, stenéza papily
e) *LU v lig. Hepatoduodenale
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3. Nadory a pseudotumory
a) HCC, adenom
b) hemangiom
c) jaterni cysty (napt. u PCKD)
d) lymfomy, ALL, CLL
e) metastazyY

4. Pravostranné SS

5. PFiciny portalni hypertenze:
a) PREHEPATALNI: trombdza v. portae, trombdza v. lienalis, kongenitélni stendza v. portae
b) INTRAHEPATALNI: vSechny pfiCiny jaterni cirhézy + nodularni regenerativni hyperplazie (po cytostaticich,
imunosupresivech), u AlO (IBD, kolagenéz), u infekci (TBC, HCV), hematologickych chorob
c) POSTHEPATALNI: Budd-Chiariho sy (trombdza, nador, VVV) jaternich zZil - napt. u Ph-neg. chron.
myeloproliferativnich chorob

6. Infekéni mononukledza
KO: triada (tetrada):
e pseudomembrandzni tonzilitida (zdufelé tonzily pokryté bélavymi povlaky)
e lymfadenopatie (symetricky, vyrazné zvétSené, mékké, nebolestivé, volné pohyblivé, nehnisavé)
e hepatosplenomegalie (hepatomegalie u 1/3 P, splenomegalie u 2 P)
e horecka
= toto je vlastné oznaceni pro jakykoliv sy infekéni mononukleézy

Dg:

a) Krevniobraz + diff.:
- leukocytéza s lymfocytézou a monocytézou a naopak neutropenii
- nalez atypickych lymfocytid s velkym jadrem (= T-ly nicici infikované B-ly)
- nékdy trombocytopenie
b) biochemie krve:
-MT, LD
c) sérologie:
- prikaz heterofilnich protilatek (2. - 3. tyden)
- ant-VCA, anti-EBNA, anti-EA (Casny antigen)

DIAGNOSTIKA PORTALNi HYPERTENZE

- neni zaddna laboratorni zndmka portalni hypertenze (mdzeme nalézt trombocytopenii pod 100 pfi hypersplenismu)

1. USG -t primér v. portae, detekce kolateral, splenomegalie, posouzeni pritoku Dopplerem
2. Horni endoskopie — nélez jicnovych varixi, Zaludeénich varixi, gastropatii (portalni hypertenzni gastropatie)

 tyto 2 metody provedeme VZDY!

3. CT angiografie
4. Kkatetrizace jaternich zil s mérenim tlakového gradientu (jakoby v zaklin&ni???) = jedina OBJEKTIVNI metoda!
- méfime HVPG (Hepatic Venous Pressure Gradient)
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2A) KARDIOGENNI SOK

= generalizovana porucha perfuze tkani v disledku hypotenze ze snizeného srdeéniho vydeje ¢i snizeného efektivniho objemu
krve. Bunééna hypoxie vede postupné az k ireverzibilnimu poskozeni mnoha organd = MODS (multi-organ dysfunction
syndrome) » MOF (multi-organ failure)

= porucha s generalizovanou hypoperfuzi tkani vedouci k poruse jejich fce a ztrateé jejich integrity provazené hromadénim
metabolitd

Kardiogenni Sok je forma normovolemického Soku, kdy primarni pficinou je selhani srdce jako pumpy obéhu. (zhorSeni
kontraktility a tim i pokles SV nastava i u jinych typt $oku, ale aZ jako sekundarni diisledek patofyz. mech.)

To co odliduje Kardiogenni $ok od jinych typ(i $oku je to, Ze P ma ZNAMKY SRDECNiHO SELHANI

DRUHY SOKU:

1. Kardiogenni Sok (selhani srdce jako pumpy s poklesem minutového srde¢niho vydeje)

2. Obstrukéni Sok (obstrukce krevniho toku — PE, PNO, tamponada, disekce aorty)
3. Hypovolemicky Sok (nepomeér kapacity cévniho fecité a objemu intravaskularni tekutiny) — hemoragicky,nehemoragicky

4. Distribucni Sok (porucha mikrocirkulace) — septicky, anafylakticky, neurogenni

ETIOPATOGENEZE

1. Primarni porucha KONTRAKTILITY - pf. AIM, vyusténi CHSS, myokarditida, pohmozdéni srdce, kardiodepresivni
toxiny/latky/metabolity - acid6za, (amyloiddza); Tako-tsubo KMP

2. MECHANICKE abnormality (nadmé&rny preload) - pt. akutni regurgitace jakékoliv chlopné, ruptura
mezikomorového septa, pretizeni infuzemi?

3. maligni ARYTMIE

Obstruktivni Sok = Nadmérny AFTERLOAD - pi. PE, tenzni pneumothorax, disekce aorty, akutni hypertenzni krize, stenéza
chlopni? | ¥ LUZITROPIE - pi. srde€ni tamponada, konstriktivni perikarditida

PATOFYZIOLOGIE
SV klesa (z fyziologickych 5,0 — 5,6 |/min) na cca 2,0 /min > hypoperfuze a ¢TK > dlsledkem je:

a) tkanové poskozeni
b) aktivace kontraregulaénich mechanismu (centralizace obéhu) s cilem zachovat perfuzi Zivotné dilezitych organt a to
i za cenu poskozeni jinych

FAZE SOKU

1. STADIUM KOMPENZOVANE HYPOTENZE - REVERZIBILNI

= aktivace sympatoadrenalniho systému + osy RAAs + vyplaveni ADH + glukokortikoid( => tachykardie + centralizace obé&hu ~>
hypoperfundované tkané trpi hypoxii > produkuji laktat > vedou k laktatové MAc = MAc se M"AG

odstranime-li pficinu (pF. vyfeSime-li arytmii) = Uprava vSech tkani

e tachykardie, nitkovity puls, hyperventilace > m(Ze pfejit do respira¢ni alkaldzy

e periferni vazokonstrikce > centralizace obéhu 2 chladna klZe = ,,studena normotonni tachykardie“

e oligurie, pocit zizné

e udistribuéniho Soku je hyperkineticka faze — snizeny odpor, zvySuje se vydej, sucha tepla prokrvena pokozka

2. STADIUM DEKOMPENZOVANE HYPOTENZE - JESTE REVERZIBILNi

= dochazi k ,ndsilné vazodilataci“ v hypoperfundovanych tkanich (péisobenim kyselych metabolitd i tim, Ze vazomotorické centrum v kmeni pfi
hypoperfuzi prestava vysilat vazopresoricka impulsy) > pokud nedojde ke zlep$eni stavu béhem hodin, dojde k rozvoji ,,bludnych kruht“ a
tedy k nezvratnému ireverzibilnimu stadiu - pf. ,,bludnych kruhd“:

a) pfinasilné dilataci dilatuji arterioly, ale pretrvava postkapilarni vazokonstrikce > Vresorpce postkapilarné
- transudace tekutiny z plazmy do tkani - je$té hlubsi pokles TK
b) kyselé metabolity > zvySuji permeabilitu kapilar > transudace tekutiny - jesté hlubsi pokles TK
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c)
d)

obnoveni perfuze GIT > do ob&hu pronikaji kardiodepresivni metabolity > VSV > jesté hlubsi pokles TK
porucha mikrocirkulace > déle zhor3uje hypoxii a acidézu tkani > MAc pUsobi kardiodepresivné

KO: neklid, zmatenost az bezvédomi (protoZe mozek zac¢ina byt hypoperfundovany)

aerobni metabolismus pfechazi na anaerobni > hromadéni laktatu a porucha mikrocirkulace

o laktat zpisobuje nefunkénost prekapilarnich sfinkterl > dochazi k extravazaci tekutiny do intersticia > prohloubeni hypotenze, klesa
srdecnivydej - ,studena hypotonni tachykardie“
diky uniku tekutiny se zvysSuje viskozita krve a hrozi rozvoj DIC

3. STADIUM IREVERZIBILNiIHO POSKOZENI - NEZVRATNE

- ani odstranéni pfic¢iny nezabrani smrti

ORGANOVE DUSLEDKY

souhrnné: Sokova plice, Sokova ledvina, ischemicka kolitida, DIC, SIRS, MODS

PLIiCE: vperfuze > vznik mikroatelektaz, AV zkrat(, *permeabilita = plicni edém, nékdy ARDS
- ventilace v Uvodu Soku stoupa, proto nejdfiv PaCO2 klesa a PaO2 je normalni > pozdéjsi morfologické zmény =
Sokova plice vedou k rozvoji respiracni insuficience

LEDVINY: vperfuze > oligurie > trva-li hypoxie 15 — 90 min vznikaji morfologické zmény = Sokova ledvina

STREVO: Vperfuze > edém stény, krvidceni do stieva, ischemicka kolitida > priinik endotoxin{ potazmo

bakterii do obéhu

JATRA: vperfuze » porucha tvorby koagulaénich f., metabolizace endotoxin(i (ty pak zplisobuji ARDS)
- ireverzibilni poSkozeni az v fadu hodin

KREV: tviskozita krve, hemokoncentrace - agregace trombocytd > DIC

KLINICKY OBRAZ

KLINICKA TRIAS SOKU:

1.
2.

3.

Hypotenze (SAP < 90, MAP < 65, akutni pokles TK > 40 mm Hg u hypertonikd)
Porucha perfuze tkani
o klize - chladna, opocena, periferni cyanéza
o ledviny-oligurie, anurie (alarmujici jsou hodnoty < 30 ml/h)
o CNS -poruchavédomi
Metabolicka acidéza
o vireverzibilni fazi dochazi paradoxné k poklesu laktatu (tkané uz nic nevyrabi, ale furt léCime tekutinami)

- pro kardiogenni $ok je typicky obraz SS = dusnost, chripky nebo oslabené dychani kvili plicnimu edému, slabost,
oligurie, otoky DKK, *napli krénich zil, hepatojugularni reflux, porucha védomi

CNS a celkové: - tfes, pozdéji porucha kvalitativniho a kvantitativniho védomi

KUZE: bledd/mramorovana aZ cyanotickd, studen& opocena, kapilarni navrat nad 2s (po 5s kompresi nehtového L(izka)
KVS: sTK obvykle pod 90 mmHg - nitkovity pulz » pod 80mmHg nehmatny na a. radialis > pod 70mmHg a. femoralis >
pod 60mmHg ani a. carotis communis

- tachykardie CAVE! NEPRITOMNOST TACHYKARDIE BUDi PODEZRENi NA KARDIALNi PRICINU - pf. AIM spodni
stény s bradykardii

PLIiCE: - tachypnoe

LEDVINY: - oligurie

KREV: - laktatova Mac

DIFF. DG.

- Kardiogenni Sok — znamky SS

- Hypovolemicky Sok - rozdil mezi sTK a dTK klesa = neni vyrazny

- Obstrukéni Sok - tekutinova resuscitace bez odezvy + SV se nezvySuje ani po podani inotropné plsobicich L&kd
- Septicky Sok —tepld, such3, rliZovéa klize a horecka; spiSe se zvySuje rozdil sTK a dTK

- Anafylakticky Sok - jako septicky + urticaria na kiiZi a expiraéni dusSnost a spastické fenomény
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DIAGNOSTIKA
FYZIKALNI VYSETRENI

1. Tachykardie (bradykardie mazZe svéddit pro léGbu beta-blokatory)
2. Ktize - chladné, opocena, periferni cyanéza

3. Nitkovity puls (slaby, Spatné hmatny)

4. Po 5s kompresi nehtového lGZka se krev vraci az za > 2 sekundy

DALSi VYSETRENi PRO STANOVENI ETIOLOGIE

Obecné:
TT, TK, TP, dechova frekvence, saturace, ASTRUP, kanylace centralni zily pro CZT / méieni PWAP + MPAP

1.  Fluid challenge (test podanim tekutin)
e pokud dobfe reaguje vzestupem tlaku, je to nejspi$ hypovolemicky Sok
e mensireakce a M"CZT - pravdépodobné kardiogenni $ok
e pokud reaguje §patné ¢i téméf viibec > cave obstrukéni Sok
2. EKG pro vylouceni STEMI
3. Echokardiografie
e dilatace PK/ porucha diastolického plnéni > obstrukéni Sok
e regionalni porucha kinetiky / porucha systolické funkce > kardiogenni Sok
4. Kardiopulmonalni monitoring (typicky na ARU)
e  monitoring srde¢niho vydeje (CO = tepovy objem X fekvence)
invazivni metody
Swan-Ganzuv plicni katetr (uZ se moc nepouziva) —tlak v pravé sini, PAP a PAWP
PiICCO systém (pulse contour cardiac output) — zavedeni CZK a arterialniho katetru
neinvazivni metody — echokardiografie dle rychlosti proudu v aorté a vytokové ¢asti komor

Kardiogenni Sok:

Projevuje se obrazem akutniho srde¢niho selhani s kongesci plic, cyanézou a dalSimi znamkami Soku
Diagndza se stanovuje na zakladé potvrzeni srde¢niho postizeni a nizkého vydeje:

1. EKG, ECHO

2. troponiny, BNP/NT

3. RTG obraz plicniho méstnani

4. Koronarografie / pravostranna srdecni katetrizace (PSK) - vyrazné zvySeny PAWP, snizeny SvO2, zle vypocitat i
periferni rezistenci SVT - viz. obecna diagnostika

Forresterova klasifikace akutniho srdec¢niho selhani (podle perfuze a kongesce) v;{lw::
—_— . e

hranici pro PAWP je 18 (= wet ,v= dry) — pfitomnost plicniho mé&stnani i Gurethks ,,:':,,, et
hranici pro Cl je 2,2 (*=warm,Vv=cold) — adekvatni periferni perfuze e | vemodlamaca | naitinatonla | sasapresory

OBECNA LECBA SOKOVYCH STAVU

e Probiha nalIP za stalé monitorace pacienta a vSech jeho vitalnich funkci (teplota, TK, TF, dechova frekvence,
saturace, stav védomi) a dalSich parametr( (diuréza, teplota jadra, CZT, CO, PAWP, ASTRUP — ABR/plyny).

e Cilem léCby je odstranit vyvolavajici pfi¢inu, zaroven je ale potfeba symptomaticka lécba pro udrzeni dostate€ného
TK pro perfuzi Zivotné dalezitych organd.

e hl. priorita - udrzeni stfredniho arterialniho TK nad 65-70 mmHg

e zasady: vSe podavame i.v., horizontalni poloha s lehkou elevaci DK, zabranéni podchlazeni, analgosedace
(midazolam), ventilace a oxygenace
e kauzalni (dle pfiCiny — napf. AIM-léCba SS, revaskularizace, ...)

SYMPTOMATICKA LECBA

1. Analgosedace (davky nesmi utlumit ventilaci a TK!)
2. Oxygenace a podpora ventilace (nosni bryle » maska » PEEP » UPV s intubaci)
3. Volumoterapie = zaklad lééby Soku
e hlavni pfi hypovolemickému $oku, ale je potfebna u vSech typl Sokovych stavi
e vzdy by méla pfedchazet podaniinotropik a vazopresor(!
4. Atropin (syndrom hypotenze s bradykardii)
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5. Inotropika a vazopresory
6. Lécba metabolické acidézy (50-100 ml/h 8,4% NaHCO3, ventilacni metody omezujici retenci CO2)

VOLUMEXPANZNI LECBA
Podéavani se Fidi dle CZT, PAWP a odezvy TKs

1. Krystaloidy

e |zotonické krystaloidy —balancované - Isolyte, Plasmalyte, Ringerfundin, nebalancované - F1/1, F1/2, Ringer,

Hartmann

e Hyperosmolarni krystaloidy — Manitol 10,20%, Glukéza 20,40%
2. Koloidy = latky s vy$§i molekularni hmotnosti nez krystaloidy

e Polysacharidy

e Polyzelatiny

o HydroxyethylSkroby

e Albumin
3. Krevni derivaty

e Erytrocytarni masa

e Trombocytarni masa

e Zmrazena plazma

INOTROPIKA A VAZOPRESORY

Snaha podpofit CO a zvySit periferni vaskularni rezistenci

® hlavni nevyhodou vazopresord je ischemizace tkani > mGze dojit ke gangrénam prstl rukou i nohou

VAZOPRESORY
1. adrenalin-0,05- 0,5 mg/kg/min —vyhradné pro KPR &i anafylakticky Sok
2. noradrenalin - 0,2 -1 mg/kg/min — zakladni vazopresor
3. terlipresin—hemoragicky Sok — zejména pfi krvaceni do GIT, septicky Sok
4. angiotensin lli.v. (noveé schvalen)

INOTROPIKA

1. dopamin-dnes uz se moc nepouziva
2. Inotropika p¥i kardiogennim Soku:

e dobutamin

e  milrinon

e levosimendan

PRISTROJOVA LECBA SOKOVYCH STAVU

1. Intraaortalni balénkova kontrapulzace (IABK)
2. Extrakorporalni membranova oxygenace (ECMO) - technika podobng mimotélnimu ob&hu zajistujici vyménu krevnich plyn a pfipadé
obéhovou podporu
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2B) CHRONICKA OBSTRUKCNI PLICNi NEMOC

DEFINICE

CHOPN je zavazné onemocnéni charakterizované 1. ne plné reverzibilni bronchialni obstrukci (tim se zasadné lisi od AB) a 2.
perzistujicimi respiracnimi symptomy (produktivni kasel, piskoty, dusnost) a 3. trvale snizenou vydechovou rychlosti FEV1
(a dalsich ukazatell vydechu).

- spirometrickym kritériem CHOPN je FEV1/FVC < 0,7 po pfedchozim vdechnuti bronchodilatancia (salbutamolu)
(FEV1 =V vzduchu vydechnutého pfi usilovhém vydechu za 1 sekundu; FVC = maximalni V vzduchu vydechnutého pfi usilovhém vydechu)
- FEV1/FVC zavisi na véku — u mladych je kritérium 75% a naopak u seniordl 65%

CHOPN je déle charakterizovano (tak jako AB) rtizné ¢astymi a rlizné zavaznymi exacerbacemi vedouci k dalsimu trvalému
poklesu FEV1.

EXACERBACE = akutni epizoda v prlib&hu nemoci charakterizovana zhor§enim symptomatologie:

zhorsena dusnost

zvySenou tvorbou a zménou charakteru sputa (hustéjsi, hnisavy)

celkovymi pfiznaky: unava, |fyzické vykonnosti, horecka, anorexie + nékdy symptomy SS
obvykle je to provazeno i zhor§enim vydechovych parametr(

ok b=

pficemz to nuti P ke zvySenému pouzivani ulevové terapie — tj. bronchodilatancii
-> exacerbace:

1. akceleruji zanét

2. zhorsuji prognézu (mortalitu)

3. zhorsuji komorbidity (vyplavenim zanétlivych mediator()
4. finan€éné zatézuji zdravotnictvi.

,Casta exacerbace* = vice nez 2x za rok

»16Zka exacerbace”“ = min. 1 z nasledujicich: D > 25/min; TF > 110/min; pokles FEV1 pod 1,0L; pokles PEF (Peak Expiratory Flow) pod 100l/min,
alterace kvantit. ¢i kvalit. Védomi

Zivot ohrozujici exacerbace® = indikace k UPV a hospitalizace na JIPP/ARO

OBECNA CHARAKTERISTIKA

CHOPN je casté, ale nastésti preventabilni a lé€itelné onemocnéni, které vznika jako odpovéd geneticky vnimavého jedince na
dlouhodobou expozici §kodlivym éasticim a plyntim (nejCastéji cigaretovému koufi).

- ma az 30x vyssi vyskyt u kuraka!
- expozice Skodlivinam vede ke vzniku abnormalit jak DCD tak plicnich sklipku

ETIOPATOGENEZE

Vystupnovana a prolongovana neutrofilni zanétliva reakce geneticky predisponovaného organismu na dlouhodobou inhalaéni
expozici Skodlivych ¢astic. Hlavnim rizikovym faktorem je koufeni.

ENDOGENNI FAKTORY:

1. Deficit alfa1-antitrypsinu (pfevaha elastaz oproti antiproteinasam)
2. Expozice koufeni matky prenatalné

3. Délka zivota (senilni emfyzém)

FAKTORY PROSTREDI:

1. Tabakovy kouf (80%) aktivné i pasivné (dlleZité genetické predispozice, zejména cytochromu P450)
2. Profesni prachy a chemikalie (zplsobuji 20% CHOPN u kufak( a 30% u nekutak()

3. Znecisténi bytového ovzdusi

4. Opakované infekce DC

PATOFYZIOLOGIE

1. Neutrofilni zanét — uvolhovani proteaz a elastaz, degranulace, oxidacni stres
- epitel a alveolarni makrofagy v reakci na Skodlivé ¢astice exprimuji cytokiny (IL-6, IL-8, IL-12, TNFa, INFy)
- dochazi k aktivaci TH1 a TH17 lymfocytd, které aktivuji neutrofilni zanét
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2. Poruseni rovnovahy protaz - antiproteaz (koufeni snizuje aktivitu a1-antitrypsinu, jakoZzto hlavniho anti-proteolytického faktoru
(inhibuje elastazu)
3. Oxidaéni stres (jednak z bunék zanétu, ale zaroven i v cigaretovém koufi je 1017 radikal()

Vysledkem spirala smrti: zanét — hypersekrece hlenl — obstrukce — zahlené&ni — exacerbace — destrukce
e komplikace: rozvoj plicni hypertenze (az cor pulmonale)
e terminalné se objevuje chronicka respirac¢ni insuficience (typicky Il. typu — hyperkapnicka)

patologicky nalez chron. zanétu:
1. hypertrofie mazovych zlaz + hypersekrece hlenu
2. dlazdicobunécna metaplazie — prekancerdza spinocelularniho ca plic
3. edém, peribronchialni fibréza a zanétliva infiltrace
4. destrukce interalveolarnich sept — vznik hyperinflace = emfyzém

¢asté komorbidity u P s CHOPN: AH, ICHS, CHSS, DM2, osteopordéza, kachexie, Gizkosti, deprese, insomnie, anémie

KLINICKY OBRAZ
PLICNI PRiZNAKY

e Chronicky kasel s vykaslavanim sputa (obvykle prvni pfiznak, u Cistého emfyzému ale kasel dominantni neni)
e Progredujici dusnost (hamahova — klidova) — sniZzena tolerance fyzické namahy
e Piskoty a vrzoty (Casté&ji u astmatu)

pfi exacerbaci: zapojeni pomocnych dychacich svalli, cyanéza, otoky a jiné znamky pravostranného SS, zhorsené védomi
- kdyZ nejsou exacerbace, tak je prabéh plizivy. Nemocni obvykle umiraji na respiracni selhani pfi exacerbaci ¢i konkomitantni KV
onemocnéni

MIMOPLICNI PRiZNAKY A KOMORBIDITY

e Systémové manifestace: kachexie, atrofie svall

o Kardiovaskularni systém: hypertenze, ICHS, cor pulmonale

e Endokrinni systém: osteoporéza, DM 2. typu, metabolicky syndrom

e Psychiatrické komorbidity: Uzkosti, deprese, poruchy spanku

e Jiné: anémie (pfi dlouhodobé hypoxémii bude naopak pretrvavat polycytémie)

KLASIFIKACE

Klasifikace dle GOLD 2019 - A-D, CFS klasifikace 2020 - spirometricky stupefi obstrukce 1-4, dominujici fenotyp (pocet
exacerbaci za rok, komorbidity, pfitomnost/nepfitomnost respiraniho selhani)

A) unové diagnostikované CHOPN jsou P klasifikovani do 4 kategorii (A-D A-nejlep$i, D-nejhorsi) dle symptomt a poctu
exacerbaci za rok a event. jeSté dle spirometrie — na zakladé této klasifikace se stanovuje inicialni terapie

B) dale lze P rozdélit dle dominujiciho fenotypového projevu na:
1. bronchiticky typ (chronicka bronchitida)
= pfitomnost produktivniho kasle déle nez 3 mésice nejméneé 2 roky po sobé
2. emfyzematicky typ
= neni produktivni kaSel, ale jsou znamky plic. emfyzému (nejlépe dle HRCT a | TLCO = difuzni kapacity = transfer
faktoru)
3. bronchiektaticky typ
- typicky u nekufékd a u mladsich, ma (zjistitelné na HRCT) bronchiektazie = ireverzibilni dilatace priidusek spjatou se zanétem
jejich stény — kumulace sputa — idedlka pro bakt. — kazdodenni expektorace + recidivujici a prolongovacné infekty DCD a plic
4. dalsi fenotypy (fenotyp plicni kachexie, fenotyp frekventni exacerbace, fenotyp CHOPN + AB)
— urceni fenotypu je vyznamné pro uréeni fenotypové specifické terapie (farmakologické i nefarmakologickeé)

C) dale P mizeme klasifikovat dle spirometrického stupné bronchialni obstrukce (1-lehka az 4-velmi tézka) — je jednim
z kritérii pro ur€eni prognoézy

EPIDEMIOLOGIE
-vCRje cca 700 000 P s CHOPN a kazdoro&né na ni zemfe cca 3500 osob
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DIAGNOSTIKA
INTERNI VYSETRENI

1. Anamnéza (kaSel, klidova a namahova dusnost, koufeni ¢i inhalace toxickych latek)
2. Fyzikalni vySetfeni
e vysetieni plic: hypersonorni poklep, oslabené dychani, prodlouzeny vydech, inspiraCni postaveni, piskoty, vrzoty

e poslech srdce: akcentace 2. ozvy
® pfFiznaky cor pulmonale (otoky, hepatomegalie, Tnapln krénich zil)
e pink-puffer — soudkovity hrudnik / blue bloater — otoky a cyandza

FUNKCNI VYSETRENI PLIC

Spirometrické vySetieni kiivky pritok-objem (F-V) + bronchodilataéni test
¢ Tiffenealvindex FEV1/FVC pod 0,7 (prikaz obstrukce)
e post-BD FEV1 <80%
e negativni bronchodilatacni (BDT) test
o pokud dojde k normalizaci plicni funkce, je nutné pomyslet na ACOS ¢&i Cisté astma
(pozitivni test = zvySeni FEV1 > 12% a > 200ml)
o bazalni spirometrie — inhalace 400 ug salbutamolu — za 15-30m opakovat
¢ bodypletysmografie (zmé&fime miru plicni hyperinflace)
e VlySetfenitransfer faktoru (TLCO) = vySetieni plicni difuze — priikaz emfyzému (u CHOPN typicky snizen, dobfe
koreluje s toleranci zatéze)
e testy tolerance 6-minutové chiize — nespecifické, ale prognostické
e FeNO - tabakovy kouf sniZzuje produkci endotelidlni NO-syntazy — snizeno

ZOBRAZOVACI METODY

Jen pomocné, pro samotnou diagnézu nestaci.

¢ RTG ZD + bo¢€ni — nalez emfyzému (Stihly srdecni stin, difuzni projasnéni, nizce postavena branice, Savlovita trachea),
cor pulmonale, plicni hypertenze

e HRCT - zobrazeni typu emfyzému, bronchiektazii + dif. dg.

DALSi DOPORUCENE VYSETRENI

1. Laboratorni vysSetieni
e KO - anémie X polycytémie (kompenzace chronické hypoxémie)
e ijontogram - Casto hypokalémie pfi RI, mUZe ji prohloubit terapie KS!
e znaky zanétu - CRP, IL-6, IL-8
e hladina A1AT - vstupné u vSech P!
2. EKG - zakladni dif. dg. duSnosti, postupné se objevuji znamky cor pumonale
3. Vysetieni plicni hypertenze (10% pacientl s téZkou CHOPN)

e echokardiografie s Dopplerem
© RTG hrudniku
e angiografie

DIF. DG

Bronchialni astma, Srdecni selhavani, Tuberkuldza plic, Bronchiektazie, Bronchiolitida

TERAPIE

A) TERAPIE STABILIZOVANEHO CHOPN

1. eliminace RF - pfedevsim odvykani koufeni (vareniclin, bupropion, nikotinové néplasti/zvykacky)
2. pausalni lééba - GRO TERAPIE:

a) hlavné bronchodilatancia s dlouhodobym (uLAMA a LAMA, LABA a uLABA) i€inkem —bud samostatné nebo v kombinaci a u
nékterych fenotypt (napft. ten s pfekryvem AB) i inhalaéni KS

1. parasympatolytika: ULAMA (LV1) - tiotropium , LAMA - aklidinium

2. B2-sympatomimetika: LABA - salmeterol, formoterol, uLABA - indakaterol, olodaterol, vilanterol
b) vakcinace proti chfipce, pneumokokim, covidu
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c) plicni rehabilitace = dechova gymnastika, fyzioterapie...
d) lééba komorbidit

3. fenotypové specificka:

- pt. Bronchiticky a bronchiektaticky: iPDE4 (roflumilast = protizanétliva lé¢ba) + expektorancia (erdostein) + ATB profylaxe
(azitromycin) + fyzioterapie zamérena na usnadnéni vykaslavani

- pf. Emfyzematicky: substituce a1-antitrypsinu (u P s jeho deficitem) + teofylin p.o. — jinak LV4 u P s CHOPN + bulektomie u
emfyzematického typu

4. terapie respiracni insuficience — oxygenoterapie, DDOT = dlouhodoba domaci oxygenoterapie (cilem oxygenoterapii je
dostat PaO2 > 8kPa), dlouhodoba domaci neinvazivni podpora = nosni bryle/oblicejové masky s pozitivhim pretlakem = CPAP,
transplantace plic

B) TERAPIE AKUTNi EXACERBACE

LV1: SABA (salbutamol, fenoterol) nebo SAMA (ipratropium) nebo kombinace + KS systémoveé (prednison)
dale: teofylin/aminofylin i.v. + oxygenoterapie ¢i Neinvazivni ventilacni podpora (oblicejova maska) ¢i UPV
- pfi podezfeni na bakterialni etiologii: ATB

KLINICKY OBRAZ EXACERBACE:
Vystupriovani pfiznakl (zejména dusnosti, pfipadné kasle):
e dechovy vzor se méni na rychly a povrchovy
e zapojeni pomocnych dychacich svall
e akutni hypoxémie a centralni cyanéza (pfechod do akutni RI)
e vznik perifernich otokl
¢ hemodynamicka nestabilita
e omezeni Cilosti az snizené védomi

ETIOLOGIE EXACERBACI
1. Infekce DCD (bakterie i viry)
2. Znecisténi ovzdusi
3. Pferuseni lécby
4. Léky
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2C) ANEMIE CHRONICKYCH CHOROB

Anémie (chudokrevnost) = snizeni koncentrace hemoglobinu v periferni krvi pod dolni fyziologickou mez (120 Z /135 M g/l).
Soucasné dochazi typicky k poklesu erytrocytll a hematokritu, ale pocet erytrocytd mlze byt i zvy$en (napf. u talasémie).

PATOFYZIOLOGICKA KLASIFIKACE ANEMIi
1. ANEMIE ZE ZVYSENYCH ZTRAT

e posthemoragicka anémie (CAVE - prvnim projevem krvaceni bude leukocytéza)

¢ hemolytické anémie
o korpuskularni hemolytické anémie — vrozené, paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie
o extrakorpuskularni hemolytické anémie — AIHA, polékova, mikroangiopatické, postranfuzni...

2. ANEMIE Z PORUCHY PRODUKCE ERYTROCYTU

e poruchy proliferace a diferenciace
o aplasticka anémie (vrozené, idiopatické, po ozareni, idiosynkrazie)
o izolovanad aplazie ¢ervené fady (PRCA)
o myelodysplasticky syndrom
o kongenitalni dyserytropoetické anémie
e poruchy syntézy hemu
o sideropenické anémie
o sideroblastické anémie

e poruchy syntézy DNA
o megaloblastické anémie

3. ANEMIE MULTIFAKTORIALNiI

e anémie u chronickych chorob

e poruchy metabolismu
o chronicka renalni insuficience (snizena produkce EPO)
o jaterni insuficience (erytrocyty poziraji cholesterol a tuky z plazmy > makrocytarni)
o hypotyredza / tyreotoxikéza

e infiltrace kostni dfené (nadory, granulomatézni procesy, myelofibréza, leukémie)
e sekvestracni anémie (typicky anémie s trombocytopenii — splenomegalie, hemangiomy)

KLINICKA KLASIFIKACE
KLINICKA KLASIFIKACE (DLE MORFOLOGIE ERYTROCYTU)

Mikrocytarni Normocytarni Makrocytarni
hypochrommni normochromni hyperchromni
MCV (BD - 98 fl) < BO B0 - 98 > 98
MCH (26 - 32 pg) < 26 26 - 32 »32
sideropenicka anémie posthemoragicka anémie megaloblastickeé anémie
Etiologie talasémie aplasticka anémie myelodysplasticky syndrom
El chronicka onemocnéni chronicka onemocnéni AIHA a nékteré hemolyzy
(déle trvajici pripady) hemolytické anémie alkohaol, jaterni choroby
OBECNY KLINICKY OBRAZ ANEMII = ANEMICKY SY
SUBJEKTIVNI PRIZNAKY
1. Unava, slabost, malatnost
2. Zavraté, ortostaza
3. Bolesti hlavy
4. Dusnost pii namaze, palpitace
5. Nervozita, iritabilita az neuroticky syndrom
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6. Projevyischemickych chorob - anginézni bolesti na hrudi, klaudika¢ni bolesti DK

OBJEKTIVNI PRIZNAKY

1. Celkové
¢ bledost — nejlépe patrna na nehtovych lGZcich, mékkém patie &i spojivce
e zmény nehtll u sideropenie (lomivé nehty, lZickovité nehty — koilonychie)
o subikterus/ikterus (hemolytické anémie, megaloblasticka anémie)

2. Dutina ustni
e Hunterova glositida (vyhlazeny palivy jazyk u megaloblastické anémie)
e angularni stomatitida (sideropenické anémie ¢i megaloblastické anémie)

3. Kardiovaskularni systém
e tachykardie
e pritokové systolické Selesty (dUsledek hyperkinetické cirkulace)
e u starsich osob mohou byt pfiznaky srde¢niho selhani

4. Mocovy nalez
® na hypoxii reaguje glomerularni aparat zvySenim propustnosti filtracni membrany > MAU
o u téZSich anémii miZe byt porucha koncentraéni schopnosti s polyurii
e hemoglobinurie a hemosiderinurie u intravaskularni hemolyzy

5. Splenomegalie (extravaskularni hemolyza)
KOMPENZACNI MECHANISMY NA ANEMII
1. Centralizace obé&hu (vperfuze splanchiku, ledvin, klize)

2. Zména afinity Hb pro kyslik
e hypoxie » vpH > posun kfivky doprava - snadnéj$i uvolnéni
® hypoxie > Mvorba 2,3-BFG > posun doprava > snadnégjsi uvolnéni

3. ZvySeni minutového srdec¢niho vydeje (hyperkineticka cirkulace)

4. thladina EPO » stimulace erytropoézy

DULEZITE LABORATORNI PARAMETRY

1. Feritin = zdsobni bilkovina (hl. v jatrech, slezing, KD, stfevni sliznici) obsahujici Fe (dalsi zasobni bilk. je hemosiderin)

- hladinaferitinu v séru odrazi tkanové zasoby Zeleza
- feritin patfi mezi pozitivni reaktant akutni faze (= zanét » vzestup)
- hodnota klesa dfive, nezZ roste hladina transferinu

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

- koncentrace transferinu v séru stoupa pri nedostatku Fe (ale pfi hypoproteinémii, hladina transferinu nevzroste!)
- saturace transferinu zelezem v séru klesa pfi nedostatku Fe
- feritin patfi mezi negativni reaktanty akutni faze (= zanét > mirny pokles)
je tvoren apotransferinem a 2 atomy Fe » apotransferin je vylu¢ovan do Zluci - ve stfevé navaze Fe > vznikne transferin > ten se vstfeba do enterocytu

3. hepcidin = degraduje feroportin na bazolateralni memb. enterocytd

- hladina hepcidinu stoupa p¥i zanétech (Fe je dileZité pro rlist bakterii i nadorovych bb.)
hladina hepcidinu klesa pfi zvySeni erytropoézy (aby se dostavalo vic Fe do krve), klesa pfi anémiich (a tedy asi i pfi
nedostatku Fe)

ANEMIE CHRONICKYCH CHOROB

DEFINICE

- anémie doprovazejici chronické zanéty, chronické infekce, systémova onemocnéni a nadory
- provazi az YavSech chronickych onemocnéni
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ETIOLOGIE

1. Chronické infekce
- Osteomyelitida
- chronické zanéty mocovych cest
- TBC a dalsi plicni zanéty
- infekéni endokarditida
- HIV
2. Zanétliva onemocnéni
- IBD (ulcerézni kolitida, Crohnova nemoc)

- RA
- SLE
- systémova sklerodermie, vaskulitidy
3. Nadory
- Karcinomy
- hematologické malignity (lymfomy, leukémie, monoklonalni gamapatie)
4. Jiné
- Chronicka jaterni insuficience
- Chronicka renalni insuficience
PATOFYZIOLOGIE

- jezplsobena v dusledku poruchy redistribuce Zeleza v organismu s jeho retenci v monocyto-makrofagovém systému
- télo se snazi upfit Zelezo invadujicim organismm ¢i nadorovym burikéam, ale dochazi postupné k poruse erytropézy v
disledku nedostatku Zeleza v prekurzovych bunkach
- acytokiny (IL-6, TNF-q, IL-1, IL-4) 2 stimulace tvorby ferritinu a hepcidinu
- hepcidin inhibuje ferroportin a tedy transport zeleza z bunék do ECM a krve - retence Zeleza v bunikach (zejména v monocyto-
makrofagovém systému) a inhibice vstiebavani v GIT
- + je utlumena tvorba EPO a cytokiny maji i tlumivy G¢inek na prekurzory erytrocytt

KLINICKY OBRAZ

- veétSinou se rozviji pomalu (za 1-2 mésice)
- kombinuje se anemicky sy a pfiznaky choroby (které ¢asto anemicky sy zastifuiji)

DIAGNOSTIKA
1. KO

- normocytarni normochromni = normalni MCV a normalni MCH - pfi delSim trvani vznika nedostatek Fe pro
erytropoézu -~ rozvine se mikrocytarni hypochromni = +{MCV a YMCH
2. Laboratof
- JVFevséru
- feritin N nebo 1
- klesa syntéza transferinu > proto sat. transferinu je N (i kdyZ je méné Fe)
- hladina cirkulujiciho transferinovych R (TRF receptor) je N
- (uchron. renalni insuficience je navic VEPO)
3. Punkce KD
- dostatek zasobniho Zeleza v makrofazich, sniZzeny pocet sideroblasttl a siderocytt

DIF. DG.

- nutno odlisit od pravé sideropenie (nedostatek Fe), ale je nutné si uvédomit, Ze u fady chron.
chorob mohou byt soucasné ztraty krve, coz ztézuje dg

Tab. 16.7 - Diferencialni diagnoza nedostatku zeleza

DIFERENCIALNI DIAGNOZA NEDOSTATKU Fe
Fe

TIBC satTRF fesitin TRF receptor

Nedostatek ‘) 1 |
utk'xl
[Anémie pf |
TERAPIE J::::;m‘ + { N « N \ N ‘
[Tolosemie | N&T | N&s [ Nat | Na | T |
1. Lécbazakladniho onemocnéni TIBCtotl v g cpocy ek et hpects )

2. Erytrocytarni masy pfi symptomatické anémii s Hb <70 g/l (EPO u CKD, suplementace Fe nema smysl)
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2D) DIF. DG. PROTEINURIE
DEFINICE

Proteinurie je oznaceni pro pfitomnost bilkovin v mo¢i.

Proteinurie = tkonc. bilkovin v mo¢i nad fyziologickou normu = nad 150 mg/24 hod

Nefroticka proteinurie = tkonc. bilkovin v mo¢i nad 3,5 g/24 hod

Mikroalbuminurie = odpady albuminu 30 — 300 mg/24h (albumin/kreatinin ratio 3 - 30 mg/mmol)
Makroalbuminurie = odpady albuminu > 300 mg/24h (albumin/kreatinin ratio > 30 mg/mmol)

FYZIOLOGIE

Glomerularni filtracni bariéru tvofi 3 ¢asti:

1. Fenestrovany endotel kapilar < brani priiniku velkych proteint
2. Glomerularni BM s negativnhim nabojem (diky heparan sulfatu) < brani priniku zaporné nabitych proteint
3. Vrstva s podocyty < brani dosud proslym (nejmensim) proteintiim

> poskozenim této bariéry vznika proteinurie az do nefrotického sy ¢i hematurie s dysmorfnimi ery resp. nefriticky sy
Za normalnich okolnosti se filtruje pfes ultrafiltracni membranu glomerulu minimum makromolekul (nizkomolekularni proteiny)

—toto minimalni mnoZstvi je nasledné zpét resorbovano. Celkovy odpad proteinu v definitivni moci je u zdravého ¢lovéka 40-80
mg za den (z toho 10 mg albuminu).

ROZDELENi PROTEINURIE

o fyziologicka: <150 mg/24 h

e mirna:<1,5g/24h

e stiedni: 3,5g/24h

o velka (nefroticka): >3,5g/24 h

ROZDELENiI ALBUMINURIE

e A1 fyziologicka: <30 mg/24 h
e A2 (mikro)albuminurie: 30 -300g/24 h
e A3vyznamna albuminurie: > 300 mg/24 h

- mikroalbuminurie je €asnou znamkou diabetické nefropatie a hypertenzni nefropatie = 2 nejéasté;jsi pficiny CHSL!!!
- pro hodnoceni je dnes lepSi pouzivat pomér albuminurie/kreatinin nebo proteinurie/kreatinin
ETIOLOGIE

= Klasifikace proteinurie dle patofyziologického mechanismu priniku proteind do mogi

A) FUNKCNIi (PRECHODNA, BENIGNI) PROTEINURIE

= GM je neporusena, pouze se zmeénily hemodynamické poméry v glomerulu

o fyzicka namaha

e horecka

e ortostaticka (hl. u vysokych hubenych muzt a u déti)
e pochodova

e prochladnuti

B) PRERENALNI
= Nadprodukce proteinl s nizkou molekulovou hm. = overflow (fyziol. prochazi pfes GM + pirekrodi se resorpéni kapacita tubul()
¢ Intravaskularni hemolyza => Hb

e Crush sy a rhabdomyolyza (napf. i vlivem statind) => myoglobin
e MM s nadprodukci volnych lehkych fetézctll => Bence-Jonesova bilk.

C) RENALNI

= poskozeni glomerulll nebo tubull nebo kombinace
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1) Glomerularni

a) selektivni = zanika negativni naboj = prinik bilk. s max. stfedni molekulové hm. = albumin, transferin
1. Mikroalbuminurie je Casnou znamkou Diabetické nefropatie a Hypertenzni nefropatie
2. Nemoc minimalnich zmén glomeruld (pouze zmény na podocytech = proto logicky pouze prlinik malickych
proteind)
3. IgA nefropatie
< tyto 2 choroby jsou charakterizovany mirnym poskozenim glomeruld

b) neselektivni = poskozeni BM = prlnik bilk. i s velkou molekulovou hm. = IgG, IgA, albumin, transferin
1. RPGN
2. Primarni GN: Membranozni nefropatie? Fokalné-segmentalni glomeruloskleréza?
3. Sekundarni GN: Lupusova nefritida, Amyloidova nefropatie

2) Tubularni = pfitomnost nizkomolekularnich bilk. (mikroproteint), které jsou fyziol. resorbovany tubuly = B2-
mikroglobulin, a1-mikroglobulin, volné lehké fetézce Ig
- néalez B2-mikroglobulinu bez velkych proteind je typicky pro tubularni proteinurii

1. Poskozeni tubul( nefrotoxickymi LEKY = gentamicin, NSAID, amfotericin B, cytostatika
2. Poskozeni tubuld TEZKYMI KOVY = Pb, Hg, Cd
3. AKl, tubulointersticialni nefritidy (analgeticka nefropatie, pyelonefritida)

3) Kombinovana = neselektivni glomerularni + tubularni proteinurie < projev zaniku vétsiny nefrond
1. CHSL

D) POSTRENALNI

= spolehlivé detekujeme nalezem plazmatickych makromolekularnich bilk. s velmi vysokou molekul. hm.
a2-makroglobulin, IgM < tyto bilkoviny ani pfi neselektivni proteinurii neprochazi pfes GM

e Krvacenivyvodnych cest mocovych
e Nador vyvodnych cest mocéovych
e Zanétvyvodnych cest mocovych

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

DIFERENCIALNE DIAGNOSTICKY POSTUP
1. ANAMNEZA

e PRERENALNI: hemolytické anémie (ikterus, anemicky sy), crush sy (otoky sv.), MM (bolesti a fr. kosti)

e RENALNI: DM? AH? SLE? Nefroticky sy? (Membrandzni nefropatie, Nemoc minimalnich zmé&n glomeruld, Primarni
fokalné segmentalni glomeruloskleréza) Nefriticky sy? (IgA nefropatie), Uremicky sy? (CHSL), FA? (tubulopatie
zplsobena léky), PA? (tubulopatie zplsobena tézkymi kovy)

e POSTRENALNI: Kolikovité bolesti? (urolitidza), Nebolestiva hematurie? (Nador, urolitidza), Bolesti pfi mocéeni?
(Cystitida)

2. FYZIKALNI VYS.

e Nefroticky sy = otoky + (TEN komplikace, infek&ni komplikace, anemicka komplikace)
e Nefriticky sy = AH, (otoky vicek a tvafi)
e Preeklampsie = AH, otoky, (proteinurie)

3. VYSETRENi MOCI

1. Kvalitativni stanoveni bilk. v mo¢i = fekne nam jestli tam jsou/nejsou = pomoci dg. prouzk - strip test
popf. zkouska se sulfosalycilovou kys. > denaturuje bilk. > v pfitomnosti bilk. = zakal

2. VySetfeni moci biochemicky a na moc¢ovy sediment
pf. ery valce u GN, leu valce u TIN €i GN, tubularni epitelialni valce u ATN, TIN a prolifer. GN tukové valce u nefrotického sy

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

4. Kvantitativni stanoveni bilk. za 24hod = fekne nam, kolik g proteint je v moci
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5. Stanoveni poméru protein/kreatin z jednorazového vzorku pfed a po postaveni se = pro odliSeni ortostatické (posturalni
proteinurie)

> je-li nalez nefrotického sy - diff. dg. nefrotického sy > asi biopsie?
4. LABORATORNI VYS.
e urea, kreatinin + dalSi vys. smérujici k dg. (napf. pro SLE svédc¢i anti-dsDNA, anti-Sm)

5. USG, CT, CT UROGRAFIE, CYSTOSKOPIE, URETERORENOSKOPIE
6. BIOPSIE
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3A) AKUTNi SRDECNIi SELHANI

1. AKUTNi LEVOSTRANNE SRDECNIi SELHANI (AKUTNi DEKOMPENZACE CHSS)
DEFINICE

SS = stay, kdy srdce neni schopno zajistit dostate¢nou perfuzi tkani v klidu nebo pfi zatézi
akutni LSS = Zivot ohroZujici stav charakterizovany rychlym nastupem pfiznakt selhavajiciho srdce - s pfestupem do
hypotenze a Sokového stavu, ktery mize nasledné vyustit v MODS/MOF a smrt

PRICINY A PATOFYZIOLOGIE

1. Akutni infarkt myokardu (90%)
e akutni pokles kontraktility > systolicka dysfunkce
e mechanické komplikace (ruptury papilarnich svall, ruptura stény s tamponadou)
e arytmické komplikace
2. Arytmie (FiS)
3. Hypertenzni krize
4. Akutni chlopenni vady (v disledku Infekéni endokarditidy, trauma, AIM)
5. Myokarditida
6. Akutni dekompenzace CHSS
7. Extrakardialni pFi¢iny (thyreotoxicka krize, sepse, tézka anémie)
8. Akutni perikarditida - rychle narGstajici V perikardidlniho vypotku > srde¢ni tamponada (oslabené ozvy + VTK) = tlak v
perikard. vaku pfesahuje tlak v diastole > omezené plnéni komor = akutni diastol. Dysfunkce

KLINICKY OBRAZ A KOMPLIKACE

1. Backward symptomy - nastavaji v dlsledku kongesce plic (kdyZ zvy$eny hydrostaticky tlak v postkapilarnim fecisti prekroci
onkoticky tlak krevnich bilkovin (25 mmHg)) > zprvu intersticialni, pozdéji intraalveolarni kardialni plicni edém - jeho znamky
jsou:

dusnost (nejCastéji zprvu jako asthma kardiale = paroxysmalni no¢ni dusnost s nutnosti ortopnoe)
tachypnoe, zvySené dechoveé usili

vykaslavani zpénéného (vzacné narizovélého) sputa

v téZ8ich pfipadech — cyanéza (projev poklesu saturace) > t€zka hypoxie muize vést k zastavé srdce

oo oo

2. Forward symptomy - nastavaiji v disledku snizeni MSV

a. Unava
b. slabost az bolest

KOMPLIKACE: hl. kardiogenni $ok (systémova hypotenze, studend opocena kliZe, slaby pulz, MAc, oligurie, alterace védomi,
postupné rozvoj MODS)

DIAGNOSTIKA

- vySetfeni dusného P musi byt rychlé!

1. Anamnéza
2. Fyzikalni vySetfeni:

CELKOVE: ortopnoicka poloha, neklid, bolesti na hrudi (AIM), bledost aZ cyanoza

POSLECH: chripky na plicich (nejdfiv bilat. bazalné&, pozdéji bilat. difuzné) Casto spastické fenomény, nékdy
je oslabeny poslech (v dlisledku pleuralnich vypotk()

- POHMAT: pulsus alternans = stfida se velkd a mald amplituda pulzové vlny (zndmka tézkého SS)

- poslechové nalezy: 3. ozva srdecni a cval + nalezy u AoR = diastolicka Selest, MiR = systolicka Selest

- +meéreni TK, TF, saturace

3. EKG — mUZe odhalit AIM, arytmie

4. RTG hrudniku - zastinéni (obraz motylich kfidel u intersticialniho plicniho edému), vymizeni kostofrenického uhlu

5. Laborator — KO, ionty, CRP, JT, ledvinné fce, NT-proBNP (zejména pfi nejistoté pficiny dusnosti) (normalni hladina SS vylucuje),
D-dimery (v ramci diff. dg. PE)
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6. ECHO
7. Pravostranna katetrizace - zejména pfi nejistoté dusnosti

TERAPIE
1. RZS/Lékafr 1. kontaktu

e polohavsedé

e rotujici turnikety (snizeni Zilniho navratu)

e 02azUPV

e anodyna (potlaceni dusnosti, snizeni zilniho navratu, snizeni TK) fentanyl/morfin i.v
e furosemid (terapie plicniho edému)

e nitraty (terapie hypertenze, popf. stenokardie) ISDN

e (digoxin pfi LSS a FiS s rychlou odpovédi komor)

e (KA pfi kardiogennim Soku)

2. Nemocniéni lé¢ba

o kardiologicka JIP, terapie pficiny (AIM, arytmie, hypertenzni krize), infuze s KCl(protoze furosemid déla hypoK+ +
kvlli MAc, ktera vede k depleci K+)
senzibilizator levosimendan (zvysuje citlivost myokardu na Ca2+ a tim zlepSuje kontraktilitu bez zvy$eni narokll na
02), KA

e pristrojova lécba: UPV, kontinualni eliminac¢ni metody, IABK = intraaortalni balénkova kontrapulzace, ECMO - po
odeznéni akutniho SS > pfechod na terapii CHSS (sakubitril-valsartan/iACE + event. spironolakton; BB;
hydrochlorothiazid + event. furosemid na otoky, digoxin (pf. u P s CHLSS a FiS))

2. AKUTNi PRAVOSTRANNE SRDECNIi SELHANI

PRICINY

1. PE (NEJCASTEJSI!!)

2. tenzni pneumothorax

3. tamponada srdeéni

4. nahla pulmonalni éi trikuspidalni regurgitace (hl. v disledku IE - ta je vpravo typicky u narkoman)
5. AIM PK (obvykle souc¢asny infarkt spodni stény LK a PK)

6. ruptura mezikomorového septa pfi AIM = nahly L-P zkrat = objemové pietizeni PK

= rychle vznikajici dilatace PK - dilatace je omezena perikardem, a proto se déje tato dilatace na ukor LK - ¢ili dilatace PK vede k
dysfunkci LK

KLINICKY OBRAZ
- obvykle dominuiji pfiznaky zakladniho onemocnéni

Forward pfiznaky: pfiznaky z hypotenze (kvili nizkému SV) - malatnost, poruchy védomi, synkopy, inavhost?

Backward pfiznaky: otoky DKK, *napln krénich zil, hepatomegalie, hepatojugularni reflux, popf. pleuralni vypotek i
ascites

Tachykardie

DIAGNOSTIKA

- stéZejni je rychla dg. pficiny (viz pfislusné otazky)
TERAPIE

terapie pficiny:

1. PE-dle stratifikace rizika:
a) intermediate risk: LMWH + sledujeme P a je-li tfeba podame alteplazu
b) high-risk = VTK: Clexane bolus + alteplaza - je-li K| > embolektomie
2. Tenzni PNO - plicnidrén
3. Tamponada srdeéni > perikardiocentéza
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No ok

Nahla regurgitace > kardiochirurgické feseni

AIM PK > PCl/kardiochirurgické feSeni

ruptura mezikomorového septa > kardiochirurgické reseni

pleuralni vypotek, ascites U odsat > pfirecidivach: pleurodéza, pleuroperitonealni shunt
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3B) SCREENING A DISPENZARIZACE V GASTROENTEROLOGII
SCREENING V GASTROENETROLOGII

e Screening = vySetfovani pfedem definované skupiny lidi za i¢elem vyhledavani chorob v ¢asnych stadiich, kdy pacient

nema zadné pfiznaky nebo potize

e jeden z nejuzivanéjsich sekundarné-preventivnich postupl - hromadné vyhledavani rizikovych nebo nemocnych osob
pomoci jednoduchych metod (testd +/-)

e Podminky screeningu: Vyhledavané onemocnéni ma pro jednotlivce zavazné nasledky. Nemoc se v populace vyskytuje
relativné ¢asto. Existuje U¢inna terapie.

e Screeningové programy jsou zaméreny na ¢asnou diagnostiku onemocneéni, které jinak zGstavaji, v této ¢asné fazi,
nerozpoznany

e Provadéji se u asymptomatickych osob

eV gastroenterologii existuji 3 zakladni programy, které lze provést ze vzorku stolice

1. TEST OKULTNiHO KRVACENI

e Pouziva se pro screening kolorektalniho karcinomu

e Standardni testy OK-TOKS, Haemoccult jsou zaloZeny na chemickém principu, pseudoperoxidazové reakci
hemoglobinu

e Substratem byl plvodné benzidin, jako kancerogen byl modifikovan na nekancerogenni dimethylbenzidin

e Dnesjsou pouzivany testy s guajakovou pryskyfici —tedy substrat benzidinového typu

e Je bezbarvy, oxidaci (pouziva se peroxid vodiku) se zbarvuje do modrozelena

e Katalyzatorem je hemoglobin s pseudoperoxidazovou aktivitou

¢ \ysledek testu mlZe byt ovlivnén pfitomnosti jinych oxidacnich latek (vitamin C), pfitomnosti hemoglobinu z potravy
(maso, krev), falesné pozitivni vysledek mize byt zplsoben i pfitomnosti rostlinnych peroxidaz (nékteré druhy kofenové
zeleniny)

* Doporuéeni (guidelines) MZ CR pro vyhledavani a ¢asnou diagnostiku kolorektalnich nador( - screening - jednoznadné
specifikuji Haemoccult jako vhodny, doporuceny a ovéfeny test

Provedeni testu:

e Proscreening je dodavana souprava, ktera obsahuje 3 testy se dvéma okénky a plastové nebo difevéné Spatle na odbér
stolice

e Pacient odebere vZdy dva rlizné vzorky ze tfi po sobé nasledujicich stolici, které rozetfe na oznatena mista testu,
testovaci okénka uzavie a testy odesle do laboratore

e Laboratorni zpracovani spociva v aplikaci detekéniho reagens na opacnou stranu okének a zhodnoceni pfipadné
barevné zmény

e Hodnoceni je kvalitativni, jako pozitivni je hodnocen kazdy test, kde dochazi ke specifickému modrozelenému zabarveni

2. DIAGNOSTIKA HELIKOBAKTEROVE INFEKCE

e Dle WHO se jedna o kancerogen 1. tfidy, jeji pfitomnost v Zaludec¢ni sliznici pozitivné ovliviiuje pfitomnost a rozvoj
gastritidy, Zaludeénich viedl a karcinom Zaludku

Invazivni testy:

e Kultivac¢ni test vykazuje nejvySSi senzitivitu i specificitu
o AvSak bakterie jsou velmi citlivé na kyslik, proto odbér a transport vyzaduji specialni podminky
e Rychly ureazovy test (CLO) je zalozen na intenzivni aktivité ureazy, coz je povrchovy marker bakterie
o Tento test je rutinnim priikazem pfi endoskopii
e Mezi novéjsi testy patii imunologicky priikaz bakterie — tzv. metoda iRUT — a metoda PCR, ktera prokaze bakterii v
biopsiich i ve vzorcich stolice

Neinvazivni testy:

e Dechovy test (UBT - Urea Breath Test) je zaloZzeny na detekci uredzové aktivity
o Urcuje se zména pomeéru CO2 ve vydechovaném vzduchu po rozstépeni peroralné podané mocoviny znacené
stabilnim izotopem uhliku 13C
o Tento test se pouziva hlavné pro primarni diagnostiku diky vysoké specificité a senzitivité
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e Stanoveni povrchovych antigent Helicobacter pylori ve stolici
o Tento test je vhodny pro sledovani pribéhu eradikaéni lééby
e Sérologicky priikaz protilatek H. pylori v séru, ve slinach nebo ve vzorku modi, tato metoda slouzi jen ke stanoveni
protilatek a ne aktivni infekce

3. SCREENING GLUTENOVE ENTEROPATIE

e ZaloZen na laboratornim prikazu protilatek proti transglutaminaze a endomysiu, tfidy IgA
¢ Podminkou pro screening zaloZeny na stanoveni téchto protilatek je normalni hladina celkovych imunoglobulini IgA
e  P¥ideficitu celkového IgA se provadi stanoveni protilatek proti tkanové transglutaminaze tfidy IgG

DISPENZARIZACE V GASTROENTEROLOGII

e Dispenzarizace je aktivni pravidelné sledovani osob se specifickym rizikovym faktorem pro onemocnéni nebo osob s
onemocnénim, které dosud nevyzaduje lé¢ebny zasah

e Cilem je véasné zachyceni a lééeni nemoci, pokud k ni dojde

e Vramcidispenzarizace sledujeme pacienty s chronickymi onemocnénimi jako je celiakie, Barretdv jicen, Crohnova
choroba, ulcerozni kolitida, divertikularni nemoc stfeva, chronicka pankreatitida a dale chronicka jaterni onemocnéni,
nadorové onemocnéni jicnu a gastritidy

1. BARRETUV JiICEN

e Bezdysplazie - kontrola UZ za 6-12 mésicl pfi absenci dysplazie, dal$i po 3-5 letech
e Sdysplazii - kontrola za 3-6 mésict, dalsi za 3-6 mésicu, dalsi za 3 roky (lehky stupefl) nebo 6-12 mésicu pfi téZS$im
stupni)

e S casnym adenokarcinomem - kontrola 1. rok co 3 mésice, 2. rok co 6 mésic, 3. rok 1x roéné

2. ATROFICKA GASTRITIDA/INTESTINALNi METAPLAZIE

o BEZ dysplazie - mirna/stiedné tézka atrofie v antru — kontrola neni nutna

e BEZdysplazie - intestinalni metaplazie na antru nebo na téle — kontrola za 3 roky

e BEZdysplazie - extenzivni atrofie nebo intestinalni metaplazie na antru i télu — kontrola za 1-2 roky, nasledné za 3 roky
e S dysplazii — nizkého stupné co 12 mésict, vysokého stupné co 6 mésicu

3. SPINOCELULARNI KARCINOM JICNU

e Tyka se pacientl kurativné [éEenych pro nadory v oblasti ORL a stomatologické, plicni nadory, dale pak pacient s
achalazii nebo u pacientl po poleptanijicnu

e BEZ dysplazie - kontrola co 3 roky

e S dysplazii-za 1rok, pak za 2 roky, pak za 3 roky

S ¢asnym karcinomem - co 3-6 mésicl po 2 roky, nasledné 1x ro¢né po 2 roky, nasledné po 3-5 letech
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3C) MYELODYSPLASTICKY SYNDROM

DEFINICE

- myelos = dfef; dys = porucha; plasis = vyvoj, syndrom = soubor pfiznak{

MDS = heterogenni skupina onemocnéni se zménou proliferace, a poruchou diferenciace a apoptézy pluripotentni kmenové
b. v KD (kv(ili jeji ziskané mutaci) > coz vede k jeji klonalni proliferaci > dtisledkem je tedy NAHRAZENI (neni to Gtlak, tady je porucha
uz v té pluripotentni b.) zdravé krvetvorby klonem dysplastickych bb.

- je charakterizovani (3): dysplastickou KD a souc¢asné periferni cytopeniiv 1 ¢i vice fadach kvili inefektivhi hematopoeze!
- krvinky, které se tvofi jsou morfologicky i funkéné defektni - proto se to projevi pancytopenii — dle pfednasky

- MDS predstavuje preleukemicky stav, ktery mlzZe do akutni myeloidni leukémie (AML) progredovat (v tomto pfipadé by se jednalo o
sekundarni AML) (nastava to u cca 20-30 %!) - AML je charakterizovana alespofi 20 % blast(l v KD (takZze P s 19 % blastd mGZzeme
jesté klasifikovat jako P s MDS)

DELENI
e Primarni MDS (aMDS, idiopaticky) - (de novo; 90 %) = etiologie je neznama
e Sekundarni (10 %)= pficinou je pfedchozi ChT nebo RT

- existuje FAB klasifikace (morfologickad)
- komplexnéjsi WHO klasifikace, ktera kombinuje morfologické zmény a procento blastd v KD (pf. MDS s dysplaziiv 1 fadé,
MDS s dysplazii ve vice fadach, MDS s prstencitymi sideroblasty, MDS s izolovanou deleci 59...)

EPIDEMIOLOGIE

-incidence 4,5/100 000
- postihuje hlavné starsi 60 let (stejné jako AML, CML, CLL, MM)

KLINICKY OBRAZ

MDS mize dlouhou dobu probihat bez klinickych potizi. Casto je nalezen dle ndhodné zachycené zmény KO:

nejcéastéji: ,obdoba B-sy“ (vhm., MTT, no¢ni poty, Unava, anorexie aj.), anemicky sy (70 %), infekce a zhorSené hojeni ran
méné céasto: krvacivé projevy

< zalezi na tom, které krevni fady jsou postizeny

zfidka: Al projevy (arthritidy, myozitidy, neuropatie)

I Hepatosplenomegalie ¢i teploty NEJSOU typickym nalezem !

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza
2. Fyzikalnivys.

e nic charakteristického —anemicky sy, znamky infekce, krvacivé projevy (petechie, sufuze, hematomy, epistaxe, metrorrhagie)
3. Krevniobraz + diff. + retikulocyty
- DOMINUJE anémie (makro-/normocytarni)!
- dale leukopenie s neutropenii (rizného stupné)
- trombocytopenie (rlizného stupné) (ale u specifickych typl 59- je i trombocytdza! — nutno brat do Gvahy tento
subtyp MDS v diff. dg. ET)
- pokrogilé stadium: blasty v periferni krvi
4. Punkce atrepanobiopsie KD (NEZBYTNE pro dg.!)
- dysplastické zmény u alespori 10 % bb. dané krevni rady
- barveni na Zelezo — mUZe odhalit prstencité sideroblasty
- cytogenetické vyS. — pro dg. i progndzu
- molekularné-genetické vys. — v ramci dif. dg. jinych anémii
5. Dalsilaboratorni vys. (viz dif. dg.)

DIFF. DG.

- obecné je-li pancytopenie mize byt pficina:
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a) v KD:

e Utlum (léky, tox. L., parainfekéné)
e utlak (AML, ALL, meta)
e porucha vyzravani = inefektivni hematopoesa (deficit vit. B12)

b) mimo KD:

e hypersplenismus (splenomegalie)

e ztraty

e chronicity = sarkoiddza, tu, chron. infekce, hepatopatie
e AlO =tyreopatie aj.

c) kombinovana pfic¢ina:
e alkoholismus —deficit B12 + toxicita pro KD + hepatosplenomegalie
> to jsou dlvody, pro¢ je nutné P s obrazem MDS nutno vySetfit komplexné
- pro odliSeni jinych pfi¢in anémie vySetfim:
e perniciézni anémii = B12, kys. list., autoAb proti parietalnim bb. a IF, gastroskopie
¢ hemolyzu = bilirubin, LD, haptoglobin, retikulocyty, Coombs(v test
e anémii chron. chorob = klinicky obraz + Fe, feritin, transferin, sat. transferinového R
e thyreopatii=TSH a fT4
e hepatopatii =JT
e AlO =O0A, vys. autoAb
¢ infekce a polékové pfic¢iny = NO, OA, FA
e aplastickou anémii = nalez v KD - mnohdy tézko odliSitelné od hypoplastické formy MDS
e paroxysmalni noéni hemoglobinurii = Hamuv test = inkubujeme ery v kyselém pH a s komplementem

e APL, HCL - krevni obraz (pancytopenie) > vys. KD > PCR prikaz fuzniho genu PML-RARa / vlaskové buriky
+ specificky imunofenotyp

STANOVENiI PROGNOZY A VOLBY TERAPIE

- dle skérovaciho systému, dle poctu cytopenii (1, 2 az 3), dle poctu blastl a molekularné-gen. VySetifeni

TERAPIE

- jedina kurativni terapie je alogenni transplantace KD

- obecné u MDS se spiSe ¢eka na néjaky prilomovy lék

a) P s nizsim rizikem: observace, hemosubstituce + chelata¢ni lé€ba, EPO, rlstové f. (pf. G-CSF), ATB profylaxe

b) P s vy§§im rizikem: intenzivni ChT + alogenni transplantace KD (u netransplantabilnich Azacitidin = epigen. lécba)

NA CO SE MUZOU ZEPTAT?
Dif. dg. PANCYTOPENIE - co s P udélam?

Jtvorba — nedostatek mikronutrient( (deficit vit. B12,), polékovy atlum KD, infekéni pfi¢iny (HBV, HCV, EBV, 36 TBC, tézka sepse
s cytokinovym udtlumem), akutni leukémie (typicky u APL, akutni vlasatobunééna), meta do KD, sy selhani KD (Fanconiho
anémie), MDS, aplastickd anémie

1zanik - hypersplenismus, AlO, hepatopatie, hyperthyreéza

CHRONICKA MYELOMONOCYTARNI LEUKEMIE (CMML) = Klonalni onemocnéni krvetvorby, které vykazuje znaky myelodysplazie i myeloproliferace, mluvi se o
takzvaném MDS/MPN overlap syndromu. Spoleénym znakem je expanze monocytoidnich elementd v periferni krvi (> 1 x 109 /1) trvajici déle nez 3 mésice.
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3D) DIF. DG. KASLE AHEMOPTYZY

FYZIOLOGIE

e Kaselje fyziologicky obranny reflex umoznujici vylouceni sekretu, hlenu, cizich téles a jinych Skodlivin z DC.
e KasSelvznika podrazdénim tusigennich zén (R se podrazdi mechanicky, chemicky, termicky):
pharyngu, laryngu, trachea a hlavni bronchy + zevni zvukovod, branice, perikard, pleura

KLASIFIKACE KASLE A ETIOLOGIE
A) AKUTNi = DO 3 TYDNU
Infekce = NEJCASTEJSI akutni:

1. Nachlazeni = Common cold (virové infekce HCD) — ryma, ucpany nos, kychani, kasel
2. Bronchitida, bronchiolitida
3. Pneumonie
4. Subgloticka laryngitida (u déti, v noci se probudi, Stékavy kasel)
5. Chfripka, Covid-19
Neinfekéni:
1. Akutni exacerbace AB, CHOPN, bronchiektazie, CF
2. Akutni SS ((nar(iZovélé) zpénéné sputum)
3. PE
4. PNO
5. Akutniinhalace toxickych L. ¢i aspirace ciziho télesa

B) SUBAKUTNI = 3-8 TYDNU

Postinfekéni kasel (NEJCASTEJSI subakutni) = prolongovand iritiace DC, postinfek&ni hypersenzitivita DC
2. Pneumonie

N

3. ,Upper airway cough sy“ = nadmérna sekrece hlenu HCD (hl. v dutiné nosni) € alergicka rhinitis, chron. sinusitis,
suchy vzduch, ‘teplota aj.

4. Zacatek ¢i exacerbace AB, CHOPN, bronchiektazie, neastmaticka eozinofilni bronchitida

5. GERD

6. TBC

7. Pertusse

¥ skoro vSechny pfi¢iny subakutniho kasle, mohou probihat i jako chronicky kasel

C) CHRONICKY = NAD 8 TYDNU

0. Postinfekéni kasel

1. Koufenia CHOPN

2. AB

3. GERD

4. ,Upper airway cough sy* = rsekrece hlenu HCD « alergicka rhinitis, chron. sinusitis, suchy vzduch, vteplota aj
5. Bronchiektazie

6. Neastmaticka eozinofilni bronchitida

7. TBC

8. Pneumokonioézy

9. Intersticialni plicni procesy (pf. idiopaticka plicni fibréza)
10. Bronchogenni ca

11. CHSS

12. CF

13. Obstrukéni spankové apnoe

(0-5=95% chronického kasle)
+ dale: drazdénim zvukovodu, distenze zaludku &i stfeva, pleuritida/nador pleury, zlozvyk, nervova labilita
e A Produktivni (vlhky) s expektoraci hlenu/hnisu/krve (Pneumonie, CHOPN a exacerbace CHOPN, CF, bronchiektazie)
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e B Neproduktivni (suchy, drazdivy) (perzistujici u AB, tu, IPP) (zdchvatovity u iACE)
e 1.Celorocnivs. sezénni
e 2.Trvaly vs. Paroxysmalni (v noci — asthma kardiale, po triggeru (namaha,stres,alergen) - AB, po poZiti stravy - GERD)

DIF. DG. POSTUP
1. ANAMNEZA

> rozklasifikuje kaSel viz vySe
> teploty, bolesti na hrudi, dusnost, dbytek hm., pyréza
> OA: (GERD? Ca? - mUze délat meta), EA (Covid? TBC?), PA (Pneumokonidzy?), Abusus (Koureni?)

2. FYZIKALNI VYS.

9
e soudkovity hrudnik (CHOPN)
e cyanoza (CHOPN, PE)
e pali¢kovité prsty (SS, bronchogenni ca)
9
e vlhké chrlpky (SS)
e vlhké chropy (pneumonie)
e krepitus (IPP)
e spastické fenomény (AB, CHOPN)
e oslabené az neslySné dychani (vypotek ¢i pneumothorax)
3. LABORATORNI VYS.
e ™FW, leukocytdza, PCRP > zanét (CRP > 50 g/l = spiSe bakt. etiologie; sérologie (Mycoplasma, Legionella, Aspergillus)
o Alergie: IgE, EKP, eozinofilie
e TBC: mikrobiol. vys. (sputum, aspirace z DC pfi bronchoskopii)
4.ZOBRAZOVACI METODY

e > MV1:RTG - nestaci-li k dg.
e > MV2: CT/HRCT ~» nestaci-li k dg.
e > MV3: Bronchoskopie

5. FUNKCNI VYS.

e > spirometrie (odliSi obstrukéni vs. restrikéni)
e > bronchomotorické testy (odli§i AB od CHOPN)

TERAPIE

- lé€it vyvolavaci pficinu!

e odstranénim pfekazky v dychacich cestach - bronchoskopii

e |é¢bouinfekce - antibiotiky

e alergickeé etiologie - antihistaminika Ci topické kortikoidy

e projev gastroezofagealniho refluxu - inhibitory protonové pumpy a prokinetiky

e pfikasli poinfekéni etiologie vy&kavame 6-8 tydnd - vhodné je uZiti antitusik ¢i inhalacnich kortikoid(

e kaSel jako ekvivalent astma bronchiale vyZaduje stejnou terapii jako astma samotné

e ACElv chronické medikaci — NU: suchy drazdivy kasel - Lék nutno vysadit a vy¢kat Gstupu potizi

* Pertuse - ATB - makrolidy - klaritromycin, azitromycin, [ze pouZit tetracykliny - LéCba by méla trvat nejméné 14 dn(

PREHLED SYMPTOMATICKE TERAPIE
1) ANTITUSIKA

e Kodeinovy typ — kodein, ethylmorfin, folkodin
« centralni mechanizmus U¢inku, sniZuji citlivost centra pro kasel a tim zhorsuji hyperkapnii
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Nekodeinova

& s centralnim mechanizmem uG¢inku — netlumi tolik dechové centrum (butamirat)
& s perifernim mechanizmem — minimalné ovliviiuji dechové centrum, blokuji senzitivni percep&ni mistav

laryngotrachealni oblasti, ¢imz snizuji jejich drazdivost a tlumi kaSel (dropropizin)

2) EXPEKTORANCIA

Mukolytika a sekretolytika

& snizuji viskozitu bronchialniho sekretu
& stimuluji ¢innost bronchidlnich Zlazek, tim zvySuji produkci sekretu a tim snizuji jeho viskozitu

(acetylcystein, ambroxol, bromhexin)

« Erdostein —vedle mukolytického plsobeni ma navic jesté icinky mukomodulacni, antioxidacni,

Latky podporujici odsun bronchialniho hlenu - sekretomotorika

& beta sympatomimetika - ,,LABA*

HEMOPTYZA -VIZ OT. €. 35A

apLbda

@ N

Infekce (NEJCASTEJSI) - akutni virové/bakterialni pneumonie, TBC, Aspergiléza
Bronchogenni ca, ktery invaduje cévu

SS
PE
Vaskulitidy
a) Granulomatéza s polyangitidou (Wegenerova granulomatéza)
b) Goopasteurdv syndrom — AlO s tvorbou autoAb proti BM glomeruld a alveolarnich kapilar
c) Mikroskopicka polyangitida (mikroskopicka forma polyarteritis nodosa, dominuje postizeni ledvin s
mikrohematurie a malou proteinurii)
d) Systémové choroby pojiva

Trauma, cizi téleso
Koagulopatie
latrogenné (biopsie, bronchoskopie)

CF
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4A) CHRONICKE SRDECNIi SELHANI

= Stav, kdy srdce neni schopno srde¢nim vydejem pokryt metabolické potieby tkani a pfipadné riistové naroky organismu (u
déti). Klinicky se jedna se o syndrom zpUlsobeny komorovu dysfunkci spojeny s perifernimi pfiznaky a fyzikalnim nalezem, ke
kterému je nutno pfifadit zakladni diagnézu! Ve vétSinu pfipadd se jedna o bilateralni srdeéni selhani v ddsledku sériového
zapojeni komor.

1. CHRONICKE LEVOSTRANNE SRDECNI SELHANI
OBECNA CHARAKTERISTIKA

SSje stav (je to syndrom ne onem.), kdy srdce neni schopno zajistit dostateénou perfuzi tkani v klidu nebo pfi zatézi.
Levostranné CHSS predstavuje koneénou fazi fady kardialnich onemocnéni

- ma nepfiznivou prognézou; prevalence v rozvinutych zemich 1-2 %

- obvykle je kombinovano s pravostrannym CHSS = bilateralni SS

PRICINY
v hl. 4 nejcastéjsi
1. ICHS (NEJCASTEJSI) > AIM je nejéastsjsi pfiginou systolické dysfunkce (kterou mdzeme oznadit za pfiginu CHLSS)
2. AH
3. Chlopennivady (regurgitace i stendzy)
4. KMP (nejCastéjsije dilatatni KMP)
5. toxickeél.
6. metabolické poruchy (amyloidéza)
7. nadory (myxom?)
8. dlouhodobé a nefesené tachyarytmie a bradyarytmie (- zejména AV. blokady Il. a lll. Stupné)
9. konstriktivni perikarditida (obvykle spi$ obraz pravostranného SS)
PATOFYZIOLOGIE

Zakladni charakteristikou funkce srdce je srdecni vydej (SV, CO, cardiac output)

Srdeéni vydej (SV)

e normalni hodnota u dospélych je 4 - 6 /min 5 \
e vztaZeny na povrch téla = srdecni index (Cl = l/min/m2) S‘,'sloll-:kyob;erm/SC.'n U —
e Je zavisly na nékolika faktorech (patologie jakékoliv slozky miZe vést ke srdeénimu selhani) / RO

o preloadu (EDP/EDV dané komory — ur¢en zilnim tlakem a navratem) P fiond Touncact \Dmltem'aﬂemm

o afterloadu (uréen tlakem, proti kterému komora pracuje)
o kontraktilité komor Kontraktifta myokardu

o srdec¢ni frekvenci

e Systolicka dysfunkce = omezeni kontraktility = SS se VEF (angl. HFrEF)
pficéiny: jizva po AIM, aneurysma po AIM, dilatacni KMP, arytmie (pf. LBBB), hypertrofické KMP (1. diastolické, pak aZ systolické
dysfunkce), kardiostimulace (ve svém diisledku zhor$uje SS)
patofyziologie: omezeni kontraktility > SO > VEF a YMSV (resp. to mlZe byt do urcité miry kompenzovano 1TF)

o Diastolicka dysfunkce = omezeni roztaznosti =SS se zachovalou EF (angl. HFpEF)
pfiéiny: hypertrofie LK (napf. u AH, u hypertrofické KMP), restriktivni KMP (napt. u amyloidézy, sarkoidézy, hemochromatézy a jinych
stfadavych chorob, po RT, uSSc atd.), perikardialni vypotek, jizva po AIM
patofyziologie: Ycompliance (roztaznosti) » VEDV a tedy vpreloadu (jinymi slovy pro stejny EDV je zapotiebi vy$si EDP a ten je
podminén sifiovym piispévkem a centralnim Zilnim tlakem) = ¥+ MSV, pfestoZe EF zlistava zachovana (SV kleslo, ale protoze kleslo i EDV
(coz se u systolické dysfunkce nedélo), tak EF z(stala zachovana)
patofyziologicka podstata Ycomplience u hypertrofie LK: hypertrofie vede ke > *narokdim myokardu na O2 (AP) + k
Utlaku intramyokardidlnich koronarek + k tomu, Ze svalova vlakna uprostfed mezi 2 kapildrama trpi ischemii > to vede k
fibrotizaci myokardu > Ycomplience

- pfestoze patofyziologické charakteristiky systolického i diastolického SS jsou podobné, symptomy jsou méné
vyjadfeny u diastolického SS.
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ADAPTACNi MECHANISMY

CILEM JE UDRZET DOSTATECNY SRDECNI VYDEJ A KREVN{ OBJEM (tzv. protiSokova opatfeni) V CHRONICKE FAZI JSOU ADAPTACNI MECHANISMY NEZADOUCH
(zhorsuji edémy a ob&hovou zatéz)

SYSTEMOVE ADAPTACNI MECHANISMY

1.  Aktivace sympatiku (sympatoadrenalni osa) — vlivem poklesu tlaku u¢inkem baroreceptorti
zvy$ena srdecni aktivita (+ inotropni, chronotropni, dromotropni, bathmotropni)
tachypnoe
redistribuce krve - vazodilatace CNS, koronarnich cév a svaloviny pfes B2-receptory, vazokonstrikce splanchiku a klize pfes al-receptory
2.  Aktivace RAAS (retence tekutin, vazokonstrikce, venokonstrikce + aldosteron podporuje hypertrofii!)
3. Sekrece ADH (retence tekutin)
4. Posun disociaéni kfivky Hb doprava (dano vy$§§im pCO2, vpH a ¥ 2,3-DFG) » snazsi uvolfiovani kysliku tkanim

SRDECNI ADAPTACNI MECHANISMY
1. Dilatace srdce (akutnii chronicka adaptace, vys$i EDV > dle Frank-Starlingova zakona vyssi vydej)

. vys$s§i naroky 02

. nizsi diastolicka rezerva (pacient neni schopen zvysit vydej pfi ndmaze)

. pfi masivni dilataci dochazi k rozpojeni aktinu-myosinu > vkontraktilita

. Princip dilatace: na zékladé Laplaceova zakona — srdce chce zachovat stejné povrchové napéti stény > dilatuje, aby ™ polomér a Ypovrchové napéti

2. Hypertrofie srdce — chronicka adaptace

. zvySuje se kontraktilita na ukor spotfeby O2
. nizsi koronarni rezerva (lehce vznikaji subendokardialni ischemie)

KLASIFIKACE

1. Podle klinickych projevt

e levostranné
e pravostranné (cor pulmonale)
e méstnavé srdecni selhani (termin vyuZivani ve snaze zdUraznit plicni kongesci jako hlavni symptom)

2. Podle zachovalé ejekeni frakce (EF)
e se shizenou ejekéni frakei (EFLK < 40%)
e se zachovalou ejekéni frakei (EFLK > 50%)
o tito nemocni nemivaji dilatovanou komoru a pfitomna je spiSe hypertrofie stén a dilataci siné
0 progndza je obecné lepsi
o Etiologie: diastolicka dysfunkce — napfiklad na podkladé chronického objemového pretizeni (renalni
insuficience s hemodialyzou a AV shuntem), nékdy u arterialni hypertenze, fibrilace a vzacngji ICHS

e s EF ve stfednim pasmu = s mirné redukovanou EF (49-40 %) + *NT-proBNP a strukturalni onem. srdce ¢i diastol.
dysfunkce

3. Podle tolerance fyzické aktivity

¢ NYHA I: bez omezeni fyzické aktivity » béZna namaha nevyvola dusnost, palpitace ani anginu pectoris

e NYHA Il: béZzna namaha vede k vyCerpani, dusnosti, palpitacim ¢i anginé pectoris (lehkou ndamahu zvlada)
¢ NYHA IlI: nevelkd namaha vede k zminénym projeviim (nezvlada denni ¢innosti)

¢ NYHA IV: klidové obtize > invalidizace (bed/chair-bound pacient)

4. Podle uspésnosti terapie

e stabilni (symptomy v poslednim mésici beze zmény)
e dekompenzované (nahlé zhorSeni pfiznaku)

KLINICKY OBRAZ

- mlZe byt zprvu asymptomatické, k dekompenzaci nastava nejcastéji v dasledku interkurentniho zanétlivého onemocnéni

Forward pfiznaky: nar(stajici inava, fyzicka vykonnost, poceni, oligurie/nykturie (vleZe se *SV a Yrenalni vazokonstrikce -
TGF), pozdéji kachexie a kvalitativni i kvantitativni zmény védomi

Backward pfiznaky: nar(istajici namahova dusnost (klasifikace NYHA), pozdéji asthma kardiale (paroxysmalni noéni
dusnost a kasel 2-4 h. po ulehnuti) (vleze se vice vstiebavaji otoky DKK, &imz se zvy3i zilni navrat) a plicni edém (chrlpky bazéalné)
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Pfiznaky z kompenzaénich mechanismi: tachykardie (nebere-li P BB, digoxin, verapamil - coZ ¢asto bere :D)

DIAGNOSTIKA

1. anamnéza

2. fyzikalni vySetfreni —-tachykardie, 3. ozva srdecni a protodiastolicky cval + auskulta¢ni nalez u chlopennich vad +
chrapky

3. EKG (s je ale velmi nespecifické - mdze tam byt cokoliv e hypertrofie levé komory (Sokolowdv-Lyondyv index), P mitrale, P pulmonale e stav po AIM - Q

kmit > 3mm ve dvou sousednich svodech, zmény ST a T Useku e poruchy vedeni (AV blokady Il. a lll. stupné&, LBBB ¢i RBBB, fibrilace sini) o raménkové
blokady a fibrilace sini zna¢i horsi prognézu u nemocnych s VEF)

4. RTG hrudniku: akcentace cévni kresby > az znamky plicniho edému; pleuralni vypotek; KTl > 0,5 je patologicky

ECHO: nezbytny priikaz dysfunkce LK - je-li nevytéZzna - TEE/izotopova ventrikulografie/MRI

6. Laboratofr:
NT-proBNP (vysoka negativni prediktivni hodnota) (pozor! u spravné lé€enych a kompenzovanych P budou hodnoty
normalni, u lé&by sakubitrilem je to zbytec¢né méfit), renalni fce, Na, K (hyperK+ pfi lé¢bé iACE/sartany, kalium Setfici
diuretika), Cl, KO (pokrocilé SS muze byt provazeno normocytarni normochromni anemii)

o

Natriuretické peptidy (BNP, NT-proBNP) o uvolriuji se z kardiomyocytl pfi zvy§eném napéti > biochemicky marker dysfunkce myokardu
o0 maji vyznamnou prognostickou hodnotu o normalni hladiny témeér vylucuji srdecni selhani

o NT-proBNP > 125 pg/ml = pravdépodobné chronické selhani

e BNP > 35 pg/ml = pravdépodobné chronické selhani (hodnoty nad 300 a 100 znaci vétSinou akutni exacerbaci)

B |
NT-proBNP > 125 pg/ml |

= normalni EXG srdeéniselhani
o NT-proBNP < 125 pg/ml | nepravdépodobné
+ peptidy

o ECHO

x

Ll

pokud ihned dostupné ECHO

TERAPIE

a) Nefarmakologicka: monitoring hmotnosti (pfi nahlém vzestupu > tdavky diuretik), ¥soli, mineralek, redukce hmotnosti,
omezeni koufeni, vakcinace proti chfipce a pneumokokdm

b) Farmakologicka:
1. léky zlepSujici prognézu = to jsou vlastné léky cilici na kompenzaéni mechanismy u SS (*BNP, "RAAs, 1SY)

- stran téch kompenzacnich mechanism( to chapu tak, Ze ledviny sere, Ze jsou hypoperfundované, tak aktivuji RAAs, ale srdce breci, Ze je pfetizené, tak
vyplavuje BNP. Je to takovy souboj mezi ledvinou a srdcem. tMaktivitu SY = vyplaveni KA, délaji baroreceptory, které zaznamenavaji VTK (dGsledek vSV)

LV1: sacubitril-valsartan (sacubitril je inhibitor neprilysinu, coZ je enzym degradujici natri-uretické peptidy) > u P s KI >
LV2: iACE/sartany (snizuji TK > vafterload pro LK + potladuji hypertrofickou remodelaci myokardu (AGIl mé + trofni G&inek na srdce)

LV1: BB > u P netolerujici BB » LV2: Ivabradin (= vyhradné negat. chronotropni Géinek vlivem selektivni inhibice SA uzlu)
Spironolakton/eplerenon (u pokroc€ilych SS)

Glifloziny

mechanicka srdec¢ni podpora (pumpa)

2. léky zlepSujici symptomy

Digoxin (ma +inotropni, antiarytmicky a vagotonicky efekt) (inhibuje Na+ pumpu > vzestup Na+ v ICT > vy$§i aktivita Na+/Ca2+ vyméniku - vice
Ca2+ v ICT > +inotropni) - indikovan u P s LCHSS a FiS, jinak u P symptomatickych na BB, iACE a diuretiku

3. Terapie KV RF (dyslipidémie, DM, AH)

4. Terapie pficiny, transplantace srdce, biventrikularni kardiostimulace (u P s NYHA llI-IV, EF pod 0,35 a LBBB), ICD

2. CHRONICKE PRAVOSTRANNE SRDECNI SELHANI
PRICINY

1. LCHSS (NEJCASTEJSI!!) > postkapildrni plicni hypertenze vede v éase k » remodelaci plicnich tepen > tafterload pro PK
2. Cor pulmonale chronicum (CHOPN, plicni fibréza, sukcesivni PE, pneumokonidzy)
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3. Pravostranné chlopennivady (endokarditidy vpravo typicky u narkomana)
4. Konstriktivni perikarditida
5. VSV s L-P zkratem (objemové pretizena PK)

KLINICKY OBRAZ

e otoky DKK

e ascites

e dusnost (projev pleuralnich vypotka)

e napln krénich zil a hepatojugularni reflux

e hepatosplenomegalie s tlakem v P podzebii &i dokonce ikterem

e anorexie a dyspepsie az malabsorpce (z didvodu kongesce splanchnickych Zil)

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéze
2. Fyzikalni vySetfeni — hepatojugularni reflux, Selesty na srdci
3. ECHO (SUVERENNIi METODA)

TERAPIE

- nejdllezitéjsi je kauzalni terapie
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4B) CHOLECYSTOLITIAZA A CHOLEDOCHOLITIAZA, CHOLECYSTITIDA A
CHOLANGITIDA

1. Cholecystolitiaza - bud bezpfiznakova nebo pfiznaky bilidrni dyspepsie nebo se kamen dostal do d. cysticus pfipadné tu koliku zplsobil
kamen d. choledochus > bilarni kolika = bolest nejdFiv v epigastriu pak pod P Zebernim obloukem + nauzea a vomitus (horec¢ka 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 > kameri vycestuje sdm nebo tam zUstane, ale pfestanou ty spazmy svaloviny
Zlué. cest, ale co nejdfiv LCHE (lap. cholecystektomie), at zamezime komplikacim (cholecystitida, hydrops, empyém, cholangitida)

2. Cholecystitida - kamern se zaklinil a ono se to infikovalo/zanitilo anebo kameny chronicky drazdily sténu a vznikl zanét s infekci > bolest v P
podzebfri, ale stald, pozitivni Murphy, horecka! *CRP, leukocyty = znamka zanétu > postupuju jako u NPB = USG, RTG bficha > T: to samé, ale P
sleduji, chodim mu kontrolovat bficho, pac¢ kdyby se zhorSovalo peritonealni drazdéni, nebudu ¢ekat az mu rupne zluénik a udélam radéji
LCHE, ale vétSinou se to zvladne konzervativné a potom ,,a calore” LCHE + ATB davam

3. Choledocholitiaza = kamen v choledochu - kolika nebo jen obstrukéni ikterus = tbilirubin (konjugovany), ALP, GGT + Zluté skléry i zluty
pacient, pruritus U zjistit proé je P zluty = USG, MRCP > je zluty, protoze tam méa kdmefi => tzn. ERCP

4. Cholangitida - prlser jak mraky, kdmen ucpal choledochus - stagnuje tam Zlu¢ = idealni prostfedi pro pomnoZeni né&jakych svini (bakterii) >
CHARCOTOVA TRIAS, Charcotova trias, CHaRcOTova TRIAS (zapamatovat!!!) > horecka + bolest + IKTERUS! > ERCP + ATB

CHOLECYSTOLITIAZA A CHOLEDOCHOLITIAZA
DEFINICE A OBECNA CHARAKTERISTIKA

e cholelitiaza je pfitomnost Zlu¢ovych konkrementd ve Zluéniku (cholecystolitidza) nebo ve ZluGovych cestach
(choledocholitiaza)

e jedna seojednoz NEJCASTEJSICH onemocnéni GITu

e dle lokalizace kaménkl rozdélujeme: cholecystolitiazu x choledocholitiazu x hepatikolitazu

e choledocholitidzu délime na primarni (,de novo“ vznikly k.) x sekundarni (k. do néj ,vycestoval“ ze Zlu€niku) -
konkrementy mohou byt jak pfi¢inou, tak i dlsledkem zanétu (Zlu¢niku, ZluGovych cest)

EPIDEMIOLOGIE

e CastéjSi u zen, incidence stoupa s vékem
¢ v poslednich desetiletich se zvySuje incidence - vysvétluje se to nevhodnou stravou (ttukl a CH) a Zivotospravou

KLASIFIKACE KONKREMENTU

1. Cholesterolovy = zluty
2. Pigmentovy = bilirubinovy = €erny
3. Smiseny = hnédy (NEJCASTEJSI!)

ETIOPATOGENEZE

e cholelitidaza obecné vznika na zakladé nepoméru mezi prolitogennimi vs. protektivnimi latkami a faktory

e prolithogenni l.: cholesterol, bilirubin

o protektivni L.: fosfolipidy, zZlu¢oveé kys. - tyto L. totiz zajistuji to, aby CH byl ve Zlugi ve formé& micel = v solubilni formé

e« RF =prolitogenni f.:
5F: vék (forty), Zenské pohlavi (female), nadvaha (fatty), vice€etné téhotenstvi (fertility) a socio-ekonomicky status (fair)
vmotility zZluéniku = hladovéni, parenteralni vyziva, *somatostatinu (nador, léky)

> jinymi slovy se v patogenezi uplatiuji vS§echny f. narusSujici pomér prolitogennich vs. protektivnich L.
(napf. obezita = *CH; Zzenské pohlavi a téhotenstvi = Testrogenu, ktery zvySuje konc. CH ve Zlugi; vyssi vék =
vsekrece Zlug. kys.; resekce ilea éi m. Crohn = omezeni enterohepatalniho ob&hu ZK)

e vpfipadé pigmentovych (bilirubinovych) k. se mohou jako etiopatogenetické f. uplatihovat hemolytické stavy, jaterni
cirhéza, dlouhodoba parenteralni vyziva

DIAGNOSTIKA CHOLELITIAZY

Laboratof:
a) nekomplikovana cholelitidza = normalni
b) pfi obstrukci Zlu¢ovych cest a cholangitidé > tobstrukénich enzym( = tbilirubin, ALP, GGT

47



c)

pfi rozvoji septického stavu (v rdmci cholangitidy a asi i té cholecystitidy?) > *CRP, leukocytdza, MALT a AST (pfiznak G-

sepse)

Zobrazovaci metody:

Cholecystolitiaza:

USG!: prokaze konkrement + kontrakéni schopnost Zluéniku
MR, CT - pfi akutnim zanétu (cholecystitida) ma zesilenou a 3vrstevnou sténu, omezenou motilitu > k detailnéjSimu
posouzeni MR/CT

Choledocholitiaza:

USG - u (déle trvajici) choledocholitidzy = rozSiteni extra — nebo intrahepatalnich Zlu¢ovodd, ale $tihlé ZluCové cesty
NEVYLUCUJi moZnost choledocholitiazy >

MRCP event. ERCP - suverénni metoda k prlikazu + hl. terapeutickd m.

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 stenézu zlu€¢ovych cest a pro kontaktni litotrypsi

RTG bficha - provadime spolu s USG v ramci diff. dg. NPB VZDY!

KLINICKY OBRAZ CHOLECYSTOLITIAZY

A)

B)

ASYMPTOMATICKY &i OLIGOSYMPTOMATICKY - tzv. biliarni dyspepsie

Cholecystolitiaza je obvykle asymptomaticka nebo P citi vieklé pfiznaky horni dyspepsie

= tlakové bolesti v epigastriu, pocit tlaku a plnosti, eruktace, nauzea a regurgitace horkych $tav do DU, ale nékdy i
dolni dyspepsie = abdominalni dyskomfort, meteorismus, flatulence, postprandialni prijmy

y tyto dyspepsie mohou byt vysvétleny napt. maldigesci tukd, kvlli porusené evakuaci Zlu¢niku pfi litidze ¢i koincidenci cholecystitidy, ale faktem
z(stava, Ze u ¢asti nemocnych po cholecystektomii se rozvine postcholecystektomicky sy, kdy jsou obtiZe stejné ¢i dokonce horsi

STADIUM SYMPTOMATICKE BEZ KOMPLIKACI = Biliarni kolika

= vznika pfi vycestovani k. do ductus cysticus

za cca 3-5 hod. pojidle (typicky po dietni chybé), ¢asto v noCnich hodinach (protoze se snaze ucpe d. cysticus vleze):

1. zprvu stala zhorsujici se tlakova BOLEST epigastria > az po nékolika hodinach se propaguje do P podzebfi >
kolikovita bolest v P hypochondriu s iradiaci pod P lopatky

2. vyrazna NAUZEA a VOMITUS bez ulevy! (d. choledochus a d. cysticus patii mezi tzv. hyperemetogenni zény » intenzivni vomitus) -
intenzivni obtize pfetrvavaji nékolik hodin

> jestlize v8ak pretrvavaji déle nez 12h!!! je potfeba myslet na komplikace! (viz nize)

- biliarni koliky se u P mohou opakovat, tieba i denng, jindy se léta neopakuji

Terapie: spasmoanalgetika (Algifen), pfi téZkém pribéhu opioidy (fentanyl, NE MORFIN!)

C) STADIUM SYMPTOMATICKE S KOMPLIKACEMI

KOMPLIKACE CHOLECYSTOLITIAZY

1. AKUTNi CHOLECYSTITIDA A PERICHOLECYSTITIDA

ETIOPATOGENEZE

90 % pficin = kalkulézni:

a)

b)

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

jako dlsledek chronického drazdéni stény Zluéniku

10 % pfFicin = akalkulézni:

c)

u kriticky nemocnych P (MODS, sepse a septicky Sok, polytrauma, popaleniny) zivot-ohrozujici komplikace
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KLINICKY OBRAZ = ZANETLIVA NPB

= septicky stav s lokalnim drazdénim 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 pfipadeé peritonitidy = progrese zanétu pres sténu zlu¢niku na peritoneum:
3. palpacni citlivost
4. + Murphyho pftiznak = P pro bolest zastavi nadech pfi palpaci v P hypochondriu

5. »TF, ™D,
> zhor3uje-li se peritonealni drézdéni mize vzniknout az perforace Zluéniku

DIAGNOSTIKA

e Fyzikalni vySetreni: palpacni citlivost v pravém podzebfi pfi hlubokém nadechu (Murphyho pfiznak) o vzedmuté bficho,
GIT pfiznaky (nauzea, zvraceni), znamky peritonealniho drazdéni pfi progresi

e Laboratorni nalez: mirné zvySené jaterni testy - "ALP a GGT, leukocytdza s neutrofilii (>12,000), *"CRP, "FW

e Zobrazovaci metody: USG, CT, MRI, ERCP (to spiSe u ZluCovych cest, u chorob Zlu¢niku azZ tolik nepomze)
USG = rozSifena + 3vrstevna sténa zlu¢niku (sténa-otok-sténa) + cholecystolitidza + otok okoli + CT (prosakla sténa
Zluéniku, normalni pankreas)

TYPY LECBY:
o konzervativni: hydratace, ATB (cefalosporiny, fluorochinolony, amoxicilin), spasmoanalgetika
o chirurgicka: cholecystektomie (jen do 3 dn(, pak uz kdyZtak jen pldnovana s odstupem 6-8 tydn()

1. empiricky ATB - dle stavu P (resp. dle klasifikace cholecystitidy) od cef. Il. gen po Piptacin ¢i Meropenem (v pfipadé podezieni na anaeroby pfidavame
metronidazol (napf. u cholecysto-enterické pistéle))

2. NPO
3. spasmoanalgetika, analgetika (NSAID az opioidy — Dolsin i.m.?) =T bolesti
4. infuzni terapie a antiemetika/prokinetika a zvazit NGS = T protrahovaného zvraceni
5. chodim kontrolovat bficho, kdyby se to zhor§ovalo = progrese peritonealniho drazdéni (mél bych podezfeni na komplikace) provedu LPCHE akutné >
jinak se ¢eka a provede se LPCHE a calore (za 1,5 mésice)? ale v zahrani¢i se provadi za horka (béhem 24 — 72 hod)?~> u nestabilniho P &i pfi KI k OP »
perkutanni drenaz zluénik
2. HYDROPS ZLUCNIKU

= konkrement se trvale zaklini v d. cysticus nebo v kr¢ku Zluéniku > obsah nemUze odtékat > Zlu¢ova barviva inhibuji sténu -
vznika mnohondasobné vétsi zluénik s odbarvenym obsahem plnym hlenu

KLINICKY OBRAZ
- U P po prodélané kolice pretrvava stala tlakova bolest v P podzebf¥i + palpacni rezistence, ktera se hybe s dychanim.
DIAGNOSTIKA
e akutniUSGaCT
e Fyzikalni vysSetreni: citliva rezistence pod pravym okrajem jater
3. EMPYEM ZLUCNIKU

= hydrops Zluéniku se infikuje > dutina se vyplhuje hnisem - rozvine se prudky zanét = septicky stav

KLINICKY OBRAZ

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

DIAGNOSTIKA
-akutniUSGaCT

T:JIP + ATB i.v. + Casny chirurgicky vykon

4. BILIARNiI PANKREATITIDA

= komplikace vznikla pfi zaklinéni konkrementu v oblasti Vaterské papily - retrogradni prlinik Zlu¢e > aktivace pankreatickych
enzymu - autodigesce pankreatu
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KLINICKY OBRAZ

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

DIAGNOSTIKA

e Laboratorni nalez: leukocytdza, ramylaza, Mjaterni testy a ALP/GMT (mUzZe byt pfitomen i ikterus)
e Zobrazovaci metody: CT, MRI (zanétlivé prosaknuti pankreatu, nékdy kolekce tekutiny v retroperitoneu), ERCP

TERAPIE: ERCP - papilosfinkterotomie, volumexpanzivni terapie, analgetika....

5. CHRONICKA CHOLECYSTITIDA

= chronicky zanét stény Zluéniku pfi cholecystolitidze - dochazi k jizveni a ztlusténi stény > mize dojit k ukladani soli kalcia »
porcelanovy zluénik (prekanceréza)

> evakuaéni schopnost je vyrazné omezena >
KLINICKY OBRAZ
- postprandialni dyspepsie horniho typu
DIAGNOSTIKA
- USG prikaz ztlusténi ¢i kalcifikace stény, RTG bficha (porcelédnovy Zluénik)

T: cholecystektomie

6. OBSTRUKCNI IKTERUS A AKUTNi CHOLANGITIDA (VIZ NiZE)

7. MIRIZZIHO SY = zaklesnuty kdmen v kréku Zluéniku nebo v d. cysticus vede k jeho zdné&tu s edémem a to ucpe d. hepaticus
communis

TERAPIE CHOLELITIAZY
KONZERVATIVNI

1. Sledovani

2. Dieta + symptomaticka lé¢ba dyspepsie, choleretika a spasmolytika

3. Disolu¢niterapie (urso/cheno-deoxycholovou kyselinou)
e Indikace: u symptomatickych nemocnych bez komplikaci o musi byt funk&ni zlu€nik!
o relativné nizka efektivita > dnes spiSe okrajova zalezitost — paliativni léCba

4. Akutni komplikace > hospitalizace a specificka lé¢ba dle typu komplikace

ENDOSKOPICKA LECBA

1. ERCP (choledocholitidza a jeji komplikace)
2. PTC (perkutanni transhepatalni cholangiografie)
e pokud nelze projit transpapilarné (napf. po resekci zaludku/duodena)

CHIRURGICKA LECBA

1. Klasicka oteviena cholecystektomie (vyjimecéné)
2. Laparoskopicka cholecystektomie (dnes hlavni metoda)
e Indikace:
o komplikovana cholelitiaza (akutni/chronicka cholecystitis, hydrops, perforace Zlu¢niku, Mirriziho s.)
o porcelanovy zZluénik, adenomyomatdza zluéniku, vrozené vady zluéniku
e Kontraindikace:
o stavy po predchozich bfiSnich operacich (adheze, ale daji se rusit)
o biliarni peritonitida o choledocholitidza (nutno nejprve udélat ERCP)
o akutni cholecystitis starsi 3 dny

Postcholecystektomicky syndrom: 20-40% pacientt trpi pfechodné dyspepsii a abdominalnim diskomfortem po provedené
cholecystektomii
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AKALKULOZNI CHOLECYSTITIDA

=vzacné onemocnéni (5-10 % vSech cholecystitid) u kriticky nemocnych (polytraumata, popaleniny, velké OP)
- bolest; USG, laboratof: *CRP, leukocytdza; ATB terapie az nutnost OP

CHOLANGITIDY

DELENI

e dle prlbéhu: akutni vs. chronicka
¢ dle etiologie: infekéni vs. autoimunitni (PSC - viz ot. ¢. 32B nebo str. 474) vs. ChT/fyzikalné zplisobena

AKUTNI BAKTERIALNI CHOLANGITIDA
ETIOPATOGENEZE

Nejcastéji choledocholitiaza, méné stendza ¢€i tumor > obstrukce odtoku zlu¢e do duodena > meéstna zluc¢ >

idealni pro mnozeni bakterii > infekce prochazi na intrahepatalni Zlu¢ovody a mizZe az na parenchym jater
Nejcastéjsi agens: E. coli, Klebsiella pneumoniae, Haemophillus infl.

KLINICKY OBRAZ

Charcotova trias:

1. HORECKA a tfesavka
2. Trvala (hodiny az dny) tlakova BOLEST v epigastriu
3. OBSTRUKCNI IKTERUS!!!

+ znamky sepse (TF, 7D, tTT, alterace celkového stavu, **CRP, prokalcitonin (event. presepsin) a leukocytéta)

DIAGNOSTIKA

Anamnéza + fyz. vys. (ikterus, hepatomegalie, splenomegalie (m0Ze provazet sepsi)) + USG + CT + MRCP - pfi zjisténi
choledocholitiazy je indikovano ERCP

TERAPIE

ERCP! s papilosfinkterotomii, extrakci konkrementu nebo zavedeni drenaze (vnitfni ¢i nazobiliarni) + ATB (cef.3.gen.)

- po odeznéni akutniho stavu laparoskopicka cholecystektomie

RECIDIVUJiCi BAKTERIALNI CHOLANGITIDA

- u P s protrahovanou (nevyfeSenou choledocholitiazou) aneb ne vzdycky jde ten Sutr vytahnout, popf. u P s iatrogenni
steatézou (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, neurgité bolesti nahore >
MT, MRCP, ERCP - T: odstranéni pfekazky jakkoliv

POSTCHOLECYSTEKTOMICKY SYNDROM
DEFINICE

= heterogenni soubor pfiznakl (od dyspepsie po bolest) vznikly po cholecystektomii, které P bud mél pifed CHCE nebo se jedna
dokonce o potize nové (rlizné dlouho od CHCE)

1.V SirSim vyznamu chdpeme postCHCE sy jako veSkeré obtize véetné extraGIT, které se dostavily po CHCE.

2.V uz8im vyznamu chapeme postCHCE sy jako nové vzniklé obtiZze zplisobené funkéni poruchou Vaterské papily a
Zluéovych cest = dyskinéza Zluéovych cest @ tedy nezjiStujeme organickou pfi¢inu potizi

KLINICKY OBRAZ

1. NejcCastéji se jednéa o dyspeptické potizepocit tlaku, plnosti, regurgitace, nauzea, eruktace ¢i meteorismus,
flatulence, postprandialni prijmy, abdominalni dyskomfort

2. Nékdy mohou vznikat i prajmy kvali excesivnimu priniku Zlu¢ovych kys. do stieva

3. Neékdy byvaji i potize charakteru biliarni koliky
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PUVOD POTIZi
a) GIT symptomatologie NEBILIARNIHO piivodu

= de facto se jedna o stav, kdy P s cholelitidzou vyoperujeme Zluénik, protoZe se domnivame, Ze cholelitidza zplsobuje jeho
potize, avak tyto potize jsou ve skute¢nosti zpisobeny jinym organickym ¢&i fénim onemocnénim jicnu, zaludku, pankreatu &i
stfeva

- klinicky je dileZité, Ze CHARAKTER a INTENZITA téchto potizi je STEJNA jako pied OP
pf. pocit tlaku, plnosti, regurgitace, nauzea, eruktace éi meteorismus, flatulence, postprandialni prajmy, abdominalni
dyskomfort

b) symptomatologie BILIARNIHO ptivodu

= stav, kdy po OP pretrvavaji nebo noveé vznikly abnormality biliarniho systému > stenéza zZlué¢ovych cest, dysfunkce Oddiho
sveérace, pretrvavajici choledocholitiaza, dlouhy pahyl d. cysticus, tumory zZlu¢ovych cest Ci Vaterovy papily

DIAGNOSTIKA

Zakladem je odlisit symptomy nebilidrniho a biliarniho plvodu a potazmo uréit organickou ¢i funkéni poruchu - od toho se pak
odviji, zda bude terapie kauzalni nebo jen symptomaticka

1. Anamnéza = zhodnoceni potizi pfed a po OP
2. Fyzikalnivys.
3. Laboratof —bude mé zajimat: bilirubin, ALT, AST, ALP, GGT, amylazy, lipasy, CRP
4. USG, MRCP, CT ~ pfi prlikazu choledocholitiazy ERCP
TERAPIE

Zalezi na pfi¢iné »> u organickych pfic¢in potizi se snazime o kauzalni terapii, u funkénich pfi¢in pouze symptomaticka
Kauzalni

- ERCP papilosfinkterotomie napt. u dysfunkce Oddiho svérace (ale pouze u organickych pfi¢in, u f¢nich nejsou dlikazy, ze by to mélo pomoct)
Symptomaticka

choleretika = L. zvySujici vyluGovani Zluce a jeji uvoliiovani ze Zluéniku hymecromon (navic plsobi spasmolyticky na
Zlucové cesty a Oddiho svérac)

cholagoga

spasmolytika

pankreatické enzymy

PobNd=~ =

STENOZA VATEROVY PAPILY
POPIS VATEROVY PAPILY

= spole¢né vyusténi d. choledochus a d. pankreaticus lokalizované na medialné strané sestupné ¢asti duodena, je opatfena svératem (Oddiho svéracem), ktery
brani refluxu duodenalniho obsahu. Asi 3 cm nad je papila duodeni minor = Santoriniho papila

ETIOPATOGENEZE

1. Biliarni sludge = drt = drobné kaménky - pfi prlichodu papilou porani jeji sliznici - to se hoji jizvenim > v oblasti papily m{iZze vzniknout stenéza > porucha
odtoku Zlu¢e > tintraduktalni tlak > dilatace zprvu extrahepatalnich, pozdéji intrahepatalnich Zlu¢ovodd » komplikaci je akutni cholangitida a vznik
pigmentovych konkrementt (pigmentova choledocholitidza)

(((2. Nador (adenom ¢i adenoca — ma oproti nadoram Zlug. cest nejlepsi progndzu, protoZe se projevi Casné ikterem, recidivujici pankreatitidou a krvacenim))))

KLINICKY OBRAZ

1. Bolest az charakteru biliarni koliky

2. Postprandialni dyspepsie — pocit plnosti, netraveni, nadymani

3. (lkterus —muZe a nemusi)

4.  (( Pri akutni cholangitidé Charcotova trias: horecka + tlakova bolest v epigastriu/P hypochondriu + ikterus)
DIAGNOSTIKA

Laboratof: Tkonjug. bilirubin, ALP, GGT

USG: dilatace extra — a pozdéji i intrahepatalnich zZluCovych cest; nékdy i konkrement
MRCP

EUS

TERAPIE - ERCP papilosfinkterotomie = konec¢né reseni
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4C) ANEMIE Z NEDOSTATKU ZELEZA

Obecné anémie — ot. 2¢)

OBECNA CHARAKTERISTIKA

Anémie je oznaceni pro pokles koncentrace Hb pod 135 g/l u muzi nebo pod 120 g/l u Zen

- unas jsou touto anémii az 4x ¢astéji postizeny zeny (Zena za menstruaci ztrati cca 40-60 ml krve = 16-25mg Fe)
- mikrocytarni hypochrommni typ

ETIOLOGIE SIDEROPENICKE ANEMIE
1. NEDOSTATECNY PRIJEM

e vegetariani (chybi nejvice vyuzitelné hemové Fe)
e kojenci (matefské mléko je chudé na zelezo)

2.ZVYSENA SPOTREBA
e téhotenstvi
e rlst
3. MALABSORPCE
e Celiakie
e [BD

e resekce stfeva ¢i zaludku
e chronické prajmy

4. KREVNI ZTRATY (nejcastgjsi pficina v rozvinutych zemich)
e okultni krvaceni do GIT (Haemocult > endoskopie)

o hemoroidy, hiatova hernie

o VCHGD

o NSA-entero a gastropatie

o nadory GIT

o idiopatické stfevni zanéty (IBD)

e gynekologicka krvaceni
e krvaceni do mocového traktu (vzdy by méla byt vySetfena mo¢ na mikroskopickou hematurii)
o subklinicka hemoptyza (plicni vaskulitidy, idiopaticka plicni hemosiderdza)

3 STADIA SIDEROPENIE

1. prelatentni = jsou vyCerpany zasoby Fe, ale jeho dodévka do erytroblastd (= jaderné ery) jesté staci
2. latentni = dodavka do erytroblast( uz nestaci, ale zatim to nelimituje proliferaci bunék
3. manifestni = je utlumena proliferace, KD neni schopna kompenzovat pfirozeny (¢i mirné zvySeny) zanik ery

KLINICKY OBRAZ

Anemicky syndrom se vyviji pozvolna a zpravidla jsou na néj pacienti dobfe kompenzovani.

- u ¢asti P se jednd o ndhodny nélez (obecné co mi fikala doktorka: mam-li P se vFe, ddm mu Zelezo a sleduju, zda zareagoval nebo ne, pokud
nezareagoval na substituci — musim pomyslet na anémii chronickych chorob a jiné pfi€iny (malabsorpce) a patrat po pfi¢ing, ale i pokud zareagoval je nutné mit
na paméti, Ze to mélo néjakou pficinu, ktera se mlze znovu projevit, ale (protoZe to je tak ¢asté), tak se po tom asi (alespofi u mirnych anémii) nepatra tplné
vzdy. Ale Ceska piSe, ze by se mélo patrat — proto se provede vysetieni stolice na OK, vy$etieni mogi na sediment (a biochemii?), gynekologické vys. a event. i
endoskopie horniho/dolniho GIT)

1. anemicky sy:
1. Bleda kliZe, sliznice, spojivky
2. Chladna kuze
3. Minava a ¥fyzické vykonnosti

53



4. Namahova du$nost
5. Namahova az klidova tachykardie (dle zavaznosti), palpitace

- v systémovém obéhu je pfi hypoxii vazodilatace - na snizeni systémové vaskularni rezistence reaguje srdce *SV
(hyperkineticka cirkulace

2. CNS priznaky: huceni v usich, cefalea, podrazdénost a nekoncentrovanost (Fe hraje roli v oxidativnich procesech CNS)
3. defekty sliznic: paleni jazyka, angularni stomatitida (,,koutky*)
4. poruchy adnex: lomivé nehty, Sedivéni vlast

5. zvy$ena nachylnost k infekcim (pfi nedostatku Fe je sniZend aktivita neutrofilll i odpovéd lymfocytll)

DIAGNOSTIKA
LABORATORNI OBRAZ

e Krevni obraz manifestni anemie - Mikrocytarni hypochrommni anémie = vHb, YMCV a Y\ MCH
e Krevni natér: mikrocytéza, hypochromie, anizocytoza, poikilocytéza

e JFea ‘ferritinuv séru

e Usaturace zelezem transferinu (pod 15%) — ale celkovy transferin je

« celkova vazebna kapacita transferinu (TIBC), *TRF R a ¥sat. TRF
,KD vola: ,Hej pfineste nam Zelezo!*, vytvofi se vice solubilni R pro transferin a jatra zvysi produkci transferinu, €ili transferinu je vice, Zeleza méné a
tedy jeho saturace je mensi“

« - kombinace Vferritin a ¥sat. TRF odhali az 95 % sideropenickych anémii v latentnim obdobi = ZASADNI!!!

STERNALNI PUNKCE
Nepfitomnost zdsobniho Zeleza v kostni dfeni (< 30% sideroblast( latentni, < 10% manifestni)
(standardné neodebirame KD): ¥mnoZstvi sideroblastl
PATRANI PO PRICINE:
e stolice naOK
e moc nasediment

e gynekologické vySetieni
e event. endoskopie GIT

TERAPIE

1. Lécba priciny nedostatku zeleza (zejména hledame zdroj krvaceni)

2. Suplementace Zeleza (p.o. preferencné, i.v. je nutno u malabsorpci) - (pfi optimalni lé¢bé by mélo dochazet k tkonc Hb
02 g/lza 1 den)-cca aspoii 200 mg/den p.o. (na laéno/pred jidlem, rozlozZit v pribéhu dne)

3. umalabsorpce Fe z GIT (pf. IBD — u Crohnovy ch. by mohl pfijem Fe zhorSit zanét + Fe neni vzdy dobfe tolerovano) ~> Fe
iv.

> nejprve kontrolujeme normalizaci Hb > po
Tab. 16.7 - Diferencialni diagnéza nedostatku zeleza normalizaci konc. Hb zkontrolujeme hladinu
feritinu

DIFERENCIALNI DIAGNOZA NEDOSTATKU Fe

CO BUDOU CHTIT SLYSET? Ze musim PATRAT PO PRICINE!

Fe TIBC satTRF feritin TRF receptor To, ze mu davam Fe je hezké, ale pokud nefesim pfiginu, tak
mu spi§ Skodim (u starSich hl. tumory GIT - prvni udélam

Nedostatek J/ T ~l' ~L T test na OK a aZ pak substituuji Fe, dale koloskopie! u
zeleza mladsich Zen - hl. gynekologické ztraty)
Anémie pri
chronickém ¥ J N N N
onemocnéni
Talasemie Ne&T | N&Gd | N&iT | N& T

TIBC - total iron binding capacity (celkova vazebné kapacita feleza)
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4D) VYSETROVACI METODY V REVMATOLOGII

Revmaticka onemocnéni (onemocnéni pohybového aparatu a systémova zanétlivda onemocnéni) postihuji az 1/3 svétové
populace. NejcastéjSim zanétlivym revmatickym onemocnénim je revmatoidni artritida (1% prevalence) a dale
spondyloartritidy.

1. Anamnéza
2. Fyzikalnivys. = GALS, distance
3. Laboratornivys.
a) KO+diff. + FW + biochemie
b) sérologie —autoAb
c) mikrobiologie —infekéni vs. neinfek&ni artritidy
d) genetické vys.-HLA B27
4. Zobrazovaci vys.

a) RTG -ruky, patere, Sl kl., hrudniku, polykaciho aktu
b) CT, MR

c) USG -kloub(

d) angiografie — u vaskulitid

e) PET/CT

f)  kostni denzitometrie

5. Invazivni vys.
a) biopsie —kize a podkoZi, synovie, svald, ledvin
b) punkce kl. vypotku

1. ANAMNEZA
CTYRI ZAKLADNI OTAZKY PRI VYSETRENi POHYBOVEHO APARATU

Je onemocnéni zanétlivé nebo nezanétlive?

Akutni (septicka artritida, dnavy zachvat) nebo chronické (RA, OA, fibromyalgie)?
Kloubni nebo mimokloubni?

Kolik a které klouby jsou postizeny?

Pon =

e mono az oligoartritidy — septicka artritida, dna, spondyloartritidy, lymeska boreliéza
e polyartikularni - OA, RA, SLE

¢ MCP - revmatoidni artritida, NE osteoartréza

¢ PIP - osteoartrdza i revmatoidni artritida

¢ DIP - osteoartréza, psoriaticka artritida, NE revmatoidni artritida

MNezanétlivy proces (OA) Zanétlivy proces (RA)
Bolest horsi veter, s ndmahou rano

Zdureni kostni deformity, miize byt otok mékke thané
Zarudnuti zpravidla ne nékdy
Protepleni zpravidla ne nékdy, nejvice u septicke artritidy
Ranni ztuhlost mirna (< 30 m) vyrazna (> 1h)

Celkoveé priznaky ne Casto unava, teplota, hubnuti
Reaktanty akutni fize normalni Zwyiend

Priklad nemoci ostecartroza (OA) revmatoidni artritida (RA)

Kloubni proces Mimokloubni proces
Bolest diflizni bodova
Aktivni pohyb boli ve viech rovinach boli v nékterych rovinach
Pasivni pohyb boli ve viech rovinach vétiinou neboli
Otok casto nebyva

- revmatické choroby jsou nezfidka choroby systémové, proto musi byt anamnéza komplexni se Sirokym zabérem na prakticky
vSechny organové systémy a s dlirazem na klouby, skelet, kizi, ledviny, plice, srdce, GIT, CNS

NO:

1. detailni info o vzniku potizi, lokalizaci, intenzité, vyvolavajicich ¢i ulevovych f. > dnavy zachvat se rozvine ¢asto pres
noc, lokalizovan na MTP kl. palce nohy, nezfidka v navaznosti na dietni (alkoholovou) chybu a bolest ustupuje po
NSAID
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OA:

patrame po nespecifickych celkovych projevech (slabost, Unava, anorexie, subfebrilie aj.)

pfi postiZzeni kloubti zjistujeme: mono- vs. oligo- vs. poly-?, akutni vs. chronicky?, ranni ztuhlost nad 30 min se
zlepSenim po rozcviceni vs. kratka ranni ztuhlost a bolesti zhorsSujici se pfri aktivité?, lokalizace?, otok?, dalsi
pfiznaky?

chronicka onemocnéni a AlO? (fada z nich je asociovana s revmatologickymi (Casto Al) onemocnénimi):

RA:

CHRS (SLE a naopak CHRS vede k renalni ostodystrofii)

endokrinopatie (pf. Hashimotova thyreoiditida — AlO se sdruzuji, Cushingova choroba — moZzna pfi¢ina osteopordzy,
hyperPTH - kostni defekty)

IBD (enteropatické artritidy)

psoriaza (psoriatricka artritida)

typicky ankylozujici spondylartritida je silné asociovana s HLA B27 (tento haplotyp mUze P zdédit), RA?, psoriaza?,
ostoporoéza? kolagendzy? dna?

FA:

GA:

diuretika > hyperurikémie, hypoCa2+ (kromé Ca Setficich = hydrochlorothiazid, indapamid, chlortalidon)

ID, adrenalni insuficience (proto vysazovat pomalu), katarakta, mineralokortikoidni NU = AH, *Na+, VK+;
statiny > myopatie

NSAID - viedy

amiodaron, propafenon aj. > léky indukovany lupus

opakované potraty ~> antifosfolipidovy sy
opozdéné menarché/predéasna menopauza > *riziko osteoporézy

2. FYZIKALNi VYSETRENI

- celkové vys., vys. kliZe, vySetieni pohybového aparatu (GALS) a orientacni neurologické vys.

GALS = Gait (chtize), Arms (HKK), Legs (DKK), Spine (pater)

1. POHLED

- celkovy habitus
- fyz. klouby maji uslechtily tvar > patologicky deformity, zdufeni, otoky, abnormalni postaveni

revmatické uzly - RA

dnavé tofy —dna

kalcifikace - sklerodermie

mikrostomie, radialni sbihani fas, maskovity obli¢ej — sklerodermie

motylovity exantém — SLE

ulnarni deviace - RA

zarudnuti nad kloubem - pomyslim vice nad infekéni etiologii €i krystaly indukovanou artropatii

- otok a tMeplota svédci pro zanétlivy proces, zarudnuti nemusi byt pfitomno

2. POHMAT

- deformace - pf. kv(li osteofytiim

- fluktuace - otok

- Celsovy znaky - infekce

- krepitace = jemné - hypertrofie synovialni membrany (RA)

- drasoty = hrubé - osteoartrdza (pfi pohybu v kloubu je citit vrzani (nedokonalé kluzné plochy — chrupavky neklouzou, jak maji)

- vySetfeni rozsahu pohybu aktivné vs. pasivné > zapiSeme jako ROM (Range of motion - pf. kyCelni kl. 20-0-140 = extenze -
startovaci (anatomicka) pozice - flexe)
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3. VYSETRENI PATERE
- pohledem zezadu i ze strany > hodnotime fyziologicka zakfiveni + zda neni skoliéza > hyperlordéza/hyperkyféza/aplanace =
vyrovnani - gibbus = vyrazné zakfiveni patefe zplsobené deformaci tél
- palpaci a poklepem hodnotime bolestivost trnd obratld
- vySetfujeme pohyblivost patere:
e 1.Schoberova a 2. Stiborova distance = slouZi pro posouzeni rozvinuti/nerozvinuti patere

= Schoberav test = vyhmatnu si trn L5 (cca na Urovni spojnic spinae iliacae posteriores
superiores) udélam si 1. teCku na P » udélam si 2. teCku 10 cm nad 1. te¢kou = vyzvu P k
maximalnimu pfedklonu - nezvétsi-li se vzdalenost mezi 1. a 2. teCkou o min. 4 cm (tj. 14 cm
mezi body) = patologické
= Stiborlv test = to samé, ale bod &. 2 je na Urovni trnu C7 (vertebra prominens) a min. rozvinutije 0 6 cm

e 3. Thomayerova distance = P udéla pfedklon, normalné by se mél dotknout prsty zemé, ale tolerujeme 10 cm (nad 30
cm je to jasna patologie)

e 4. Forestierova distance = vzdalenost mezi zatylkem a zdi (fyz. 0, pfi hrudni hyperkyféze >0)

¢ 5. Menellv manévr = slouzi pro odliSeni toho zda bolest pochazi z postiZzeni Sl kl. nebo L patefe
= P lezi na bfichu » provadime extenzi a vnitfni rotaci v ky¢li (nadzdvihneme nohu) a pfitom fixujeme (pfitlacime k
podloZce) sakrum ~>
a) vyvola-li to bolest, kterou P bézné pocituje => sakroilitida
b) nevyvola-li to bolest, ale vyvolame-Li bolest, kdyz fixujeme L patef => vertrebrogenni plivod

DIFF. DG. ODLISENi NEZANETLIVEHO A ZANETLIVEHO POSTIZENi KLOUBU

Nezanétlivé (pf. atr6za) Zanétlivé (pf. RA, SLE)
Kdy boli: po namaze/vecer rano
Noéni bolesti: nejsou jsou (jsou ale i u nador( a infekci)
Ranni ztuhlost: max. 30 min nad 30 min
Celkové priznaky: nejsou jsou

3. LABORATORNI VYSETRENI

1. KO, biochemie
e Nespecifické ukazatele zanétu: FW, CRP
e Kys. Mocova - hyperurikémie typicka pro dnavou artritidu
e Kreatinkinaza, myoglobin - pro uréeni svalového postizeni
e Ca, P, PTH, 25-hydroxyvit D3, markery kostni remodelace (osteokalcin, ALP, prokolagen)

2. Mikrobiologické vysetieni
e Prodg. Infekéni a reaktivnich artritid

e Kultivace kloubniho vypotku, vytéru z tonzil a stanoveni titru ASLO (antistreptolysin O)
e Sérologickeé testy — napf. na borelie, chlamydie, yersinie, salmonely

3. Imunologickeé vysetieni

* RA: dg. hl. klinicka, +RF (v 1/3 negativni), Ab proti cyklickym citrulovanym peptidiim =
anti-CCP

e SLE: ANA, anti-dsDNA, anti-Sm, antifosfolipidové

e Antifosfolipidovy sy: LA (Lupus Antikoagulans), antikardiolipinové, proti 2-glykoproteinu

e difuzniforma SSc: anti-Scl-70

e limitovana forma SSc: anti-centromerové

e Sjogrentv sy: anti-Ro, anti-La

e |diopatické myozitidy: anti-Jo1, anti-Mi2

ANCA+ vaskulitidy:
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e Granulomatéza s polyangitidou (Wegenerova granulomatoéza)
e mikroskopicka polyangitida
e Eozinofilni granulomatoza s polyangitidou (Sy Churga-Straussové)

IK+ vaskulitidy:

e Henoch-Schonleinova purpura
¢ Kryoglobulinemicka vaskulitida (postvirova)

Kdy se vyskytuje pozitivita +RF ,,ChRONIC*:

e Ch-Chronické nemoci (plic, jater aj.)

e R-RA

e O-0Otherrheumatic diseases (SLE, Sjogren(v sy)
e N-Neoplazie

e |-Infekce (chronickeé)

e C-Cryoglobulinémie

4. Gentické vys.
e HLA B27 - ankylozujici spondylitida

4.ZOBRAZOVACIi METODY

1. Prostny snimek (skiagram) (RTG) — zakladni metoda pro vétSinu nemoci

A (alignment) — deformity, ulnarni deviace a swan-neck deformity u RA
B (bone) - periartikularni poréza u RA, subchondralni sklerotizace a pseudocysty u OA, osteofyty
e  C (cartilage) —zuzeni kloubni Stérbiny (symetrické u RA, asymetricka u OA)
D (distribution) — viz. jednotlivé chorobné jednotky
E (erosions) — typické pro artritidy (RA, psoridza, dna), ale existuje erozivni OA!

- RTG kloubU - hodnoceni Sitky kloubni §térbiny, periatrikularni Fidnuti kosti, kalcifikace

- RTG patére — hodnoceni zakfiveni, degen. Nebo zanét. Zmén, kompres. Zlomenin obratld
- RTG lebky — Pagetova choroba, MM

- RTG hrudniku - plicni manifestace revm. Chorob (SLE, vaskulitidy)

- RTG PND

- RTG polykaciho aktu — posouzeni postizeni jicnu pfi systémové sklerodermii

2. USG - zobrazuje i mékkeé tkané a lépe oziejmi pfitomnost vypotku
3. CT - pater, Sl skloubeni

4. MRI - nejlepSi meékkeé tkané a nitrokloubni struktury (vazy, menisky, fascie, svaly)
- top na sakroileitidu u spondyloartritid

5. Kostni scintigrafie — osteomyelitida, artritidy, kostni metastazy

6. PET-CT - vaskulitidy
7. angiografie — k posouzeni zmén na cévnim systému u vaskulitid

KOSTNi DENZITOMETRIE: T-skére = 1 smérodatna odchylka od priimérné hodnoty BMD v [g/cm2 ] u mladych zdravych dospélych
osob téhoz pohlavi.

¢ ,Normalni nalez“: BMD = = -1 T-skére (tj. nejh(r -1 T-skdre)
¢ ,Osteopenie“: BMD = mezi -1 az-2,5 T-skére
¢ OSTEOPOROZA“ BMD = < -2,5 T-skére (tj. -2,5 a horSi (tfeba -2,8))

CAVE! U déti, mladsSich osob do 50 let a premenopauzalnich Zen hodnotime Z-skére = 1 SD od priimérné BMD pro téhoz véku >
je-li Z-skore < -2 SD = ,vyznamné snizena BMD vzhledem k véku“; Je-li Z-skére lepSi tzn. nad -2 = ,pfiméfeny nalez”

INVAZIVNi VYSETRENI
e Bioptické vysetieni

58



Punkce kloub. Vypotku — makroskopické vyS. (mnoZstvi, barva, zakal, viskozita), mikrobiolog., cytolog., biochem.
Biopsie synovie

Biopsie kizZe a podkozZi

Biopsie ledvin
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5A) KARDIOSTIMULACE, IMPLANTABILNi DEFIBRILATORY
1. KARDIOSTIMULACE

= terapeutickd metoda, jejimz principem je drazdéni myokardu elektrickymi impulzy nadprahové intenzity, coz vede ke vzniku
depolariza¢nivlny s naslednou kontrakci myokardu

- jedna se o metodu primarné uréenou k lé8bé SYMPTOMATICKYCH BRADYKARDIi nebo SYSTOLICKE DYSFUNKCE LK S
DYSSYNCHRONIi (p¥i SS)
- moderni kardiostimulatory jsou velmi lehké a baterie vydrzi az 10 let
- fada studii prokazala, Ze komorova stimulace zvySuje riziko vzniku &i progrese SS z dlivodu nefyziologického vedeni vzruchu (tj. mimo
Tawarova raménka), proto jsou kardiostimulatory nastavovany tak, aby co nejvice preferovaly spontanni depolarizaci pfes vlastni pfevodni
systém. V posledni dobé se navic zac¢ind vyuZivat stimulace Hissova svazku umoznujici fyziologickou depolarizaci komor.
- klinicky je délime na:
o Docasnou kardiostimulaci
o Trvalou kardiostimulaci

A) DOCASNA KARDIOSTIMULACE

- indikovana v akutnich situacich nebo v pfipadech, kdy oéekdavame odeznéni potieby kardiostimulace v fadu hodin az dn(

e pf. pokrocila symptomaticka bradykardie s hypotenzi nebo Sokem
> pfi pfedavkovani antiarytmiky/digoxinem
> hyperK+
> AIM (pk. u AIM spodni stény (kdyZ je uzévér P koronarni tepny proximalné od odstupu vétévky pro AV uzel) asto vede k AV blokadé, co? vede k
bradykardii)
*pf. peroperacni zajisténi P

- déli se na:

a) externi stimulaci: rychlejsi, vyuzivana pfi transportu RZS, bolestiva > nutno ¢asto tlumit opiaty
- jako kardiostimulator se vyuziva defibrilator s kardiostimulac¢ni funkci, ktery se samolepicimi elektrodami nalepi
na hrudnik P (aby se pfekonal odpor hrudniku, je zapotiebi vysSich proudd - bolest)

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

B) TRVALA KARDIOSTIMULACE

- indikace:
1. onemocnéni SA uzlu (SSS) Ci Sy drazdivé karotidy se symptomatickou bradykardii
2. AV stupné nezavisle na symptomech a AV Il. st. typ Mobitz Il. (nwm zda jen u symptom &i bez)
3. SApauzy >3 s s anamnézou synkopy (coz je vlastné SSS) i asystolie >6 s asymptomaticka
4. resynchronizace srdce (biventrikularni stimulaci)

- u P s refrakternim symptomatickym SS s EF 0,35 a souc¢asné s LBBB s QRS 2150 ms + lze zvazit i u P, ktefi nespliuji
parametr LBBB nebo maji jen QRS 130-149 ms

- pfistroj je implantovan do podkozni kapsy pod kliéni kosti » do dutin srdce vedou elektrody, které jednak stimuluji a jednak
snimaji el. Aktivitu

- podle poctu stimulovanych a snimanych dutin délime kardiostimulace na:

1. jednodutinové (PS nebo PK)
2. dvoudutinové (PS i PK)
3. biventrikularni (PKi LK) + vétSinou i PS

- nastaveni kardiostimulatoru je kédovano min. 3 a max. 5 znaky:

1. znak uréuje stimulovanou dutinu - A (atrium), V (komora), D (oboji)
2. znakurcuje snimanou (tzv. sensing) dutinu - A (atrium), V (komora), D (oboji)
3. znakurcuje reakci na sensing - T (stimulace), | (inhibice), D (oboji)
> vysledkem je napf. VAT = snimam sin a reakci na zachycenou aktivitu je stimulace komory!
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VAT - bych napf. pouzil u A-V blokady (Ptistroj ucitiimpulz, ten by se ale kviili AV bloku nepfevedl na komory, tak tu komoru zastimuluje
pFistroj)
VVI - bych napt. pouzil u permanentni FiS (kdyz nelze jinak obnovit sinusovy rytmus)

(4. znak (R) urcuje tzv. Rate-responsive stimulaci = stimulaéni frekvence se méni dle narok{ organismu)
- elektroda pro LK je vedena pfes PS do koronarniho sinu - z néj do zilni vétve pro LK (tzn. 1. el. do PK, 2. na povrch LK, 3. do PS)
https://www.ikem.cz/cs/srdecni-resynchronizacni-lecba/a-405/

2.1CD = IMPLANTABILNi KARDIOVERTER-DEFIBRILATOR

= elektricky pfistroj vyuZivany k ukonéeni Zivot ohroZujicich KOMOROVYCH TACHYARYTMI (flutter a fibrilace komor &i
komorova tachykardie) a to jednak pomoci kratkodobé velmi rychlé kardiostimulace (tzv. antitachykardicky pacing) uPs
pomalejsi komorovou tachykardii > bylo-li pfedchozi nelspésné ¢&i je-li tachyarytmie rychlejSi pomoci vyboje

e Kardioverze = nizsi energie el. vyboje (pf. 50-100 J), méné akutni, mizZe byt i pldnovana (pf. u P s FiS)
- kardioverze se provadi za u¢elem ukonéeni mnohocetnych reentry okruht u FiS &i Flutteru sini nebo u pulzové komorové

tachykardie (hemodynamicky nevyznamna monomorfni komorové tachykardie)

e Defibrilace = vysSi energie el. vyboje, akutni, vedouci k sou¢asné depolarizaci vSech bb. myokardu (akutné potiebna)
- defibrilaci provede pfistroj u FiK, Flutter komor ¢i Bezpulzové komorové tachykardie (setrvala polymorfni komorova tachykardie)

ICD vyuZije kardioverzi ke zruSeni pulzové komorové tachykardie (méné zavazné) a postaci vyboj 50-100 J
- ICD vlastné nepretrzité sleduje el. aktivitu srdce a:

a) pfipomalém srdeénim rytmu = FUNGUJE JAKO KARDIOSTIMULATOR, protoZe udrzuje pravidelnou srdeéni akci o
pfedem nastavené frekvenci
b) pfi Zivot ohroZujici komorové tachyarytmii = FUNGUJE JAKO KARDIOVERTER-DEFIBRILATOR

Indikace:

1. primarni prevence = u nemocnych s vysokym rizikem maligni arytmie — pf. u P s dysfunkci LK (EF <0,35)
2. sekundarni prevence = u nemocnych, ktefi jiz prodélali maligni arytmii — pf. u P po resuscitaci kvili obéhové zastavé na
podkladé setrvalé komoroveé tachykardie (nebyl-li pfic¢inou AIM), bridging metoda k transplantaci srdce
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5B) RESPIRACNI INSUFICIENCE, KLASIFIKACE, DIAGNOSTIKA, TERAPIE
SOUHRN

RI = stav, kdy respiraéni Ustroji neni schopno zajistit dostate¢nou vyménu dychacich plynd. Podle pfiginy se vyviji akutné/chronicky, je
charakterizovana hypoxemii, nebo hypoxemii s hyperkapnii. Pfi del§im prlibéhu se rozvijeji kompenzaéni mechanismy. Pfedstavitel akutni -
ARDS, chronické - CHOPN,astma. Diagnostika — analyza krevnich plyn( (pO2, pCO2) a vnitfniho prostfedi (pH, -HCOS3, BE). Zasadni je v8ak
klinicky nalez, stav védomi, mezabolické funkce. Léc¢ba se lisi podle pficiny a prib&hu — podavani kysliku, podpora ventilace, stabilizace vn.
prostfedi a kompenzace selhdvajicich organda.

DEFINICE
= stav, kdy respiracni Ustroji neni schopno plnit svoji funkci (oxygenaci - okyslicovani krve kyslikem a pfipadné ventilaci -

vyluc¢ovani CO2), charakterizovany hypoxémii (s pfipadnou hyperkapnii).

- hlavnim kritériem Rl jsou hodnoty krevnich plyna v arterialni krvi:
- Rl je VZDY spjata s hypoxemii PaO2 pod 8 kPa (60 mmHg) a mizZe byt provédzena hypo-, normo- i hyperkapnii dle Cesky i
ppt: pCO2 >6,5 kPa (49 mmHg)

- normalni Pa0O2: 9,9-14,4 kPa (cca 100 mmHg) (kriticky je pokles pod 6,7 kPa (dle ppt pod 6,5 kPa))
- normalni pCO2: 5,3+0,5 kPa

KLASIFIKACE

DLE PROJEVU

1. Latentni RI (normalni hodnoty plyn( v klidu, pokles pO2 pfi zatézi)
2. Manifestni Rl (klidovy pokles pO2 + eventualné vzestup pCO2)

DLE PRUBEHU

1. Akutnirespiraéniinsuficience
2. Chronicka respiracniinsuficience
3. Chronicka respiracniinsuficience akutné dekompenzovana

PATOFYZIOLOGICKA

1. Respiraéniinsuficience l. typu (parcialni) (hypoxemicka)
= pokles PaO2 v klidu + normokapnie nebo hypokapnie (pfi hyperventilaci) - m(ze provazet RAL

2. Respiracéniinsuficience Il. typu (globalni) (hypoxemicko-hyperkapnicka)
= hypoxémie + hyperkapnie
HODNOCENI PARCIALNICH ARTERIALNICH TLAKU KREVNICH PLYNU
HYPOXEMIE

eLehkd-7,5-8kPa
*Stfedné tézka - 6,5-7,5 kPa
*Té7ka - < 6,5 kPa

HYPERKAPNIE

elLehka -6,5-7 kPa
o Stfedné tézka -7 - 8 kPa
e Tézka - > 8 kPa

HYPOKAPNIE
eHyperventilace < 4,7 kPa

Pozn. U zdravych osob s nahlym vznikem hyperkapnie mlzZe jiZ mirné zvySeni hodnot paCO2 zpUsobit téZky stav, naopak u
chronickych postizeni nemusi byt ani vysSi hyperkapnie symptomaticka

ETIOLOGIE
e akutni pficiny: ARDS!, PNO, tézka pneumonie, masivni PE, aspirace ciziho télesa, exacerbace AB
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e kardiovaskularni pfi¢iny: Kardialni plicni edém (AIM, chlopenni vady, KMP, myokarditidy aj. pfi¢in SS), PAH
emimoplicni pfiCiny: neurologickd onemocnéni/traumata postihujici dechové centrum, polékovy utlum dech. centra,
myasthenia gravis (a jiné nervosvalové poruchy), anemie, vaskulitidy

PATOFYZIOLOGIE
MOZNE PRICINY HYPOXEMIE:

a) Alveolarni hypoventilace (obstrukéni choroby, postizeni hrudniku ¢i CNS)

b) Ventilacné-perfuzni nepomér (V/Q mismatch) (PE, emfyzém plic)

c) Porucha difuze (Intersticialni plicni procesy — IPP)

d) Zkratova cirkulace (pneumonie, atelektdza = féni zkrat (krev obtéka neventilovany alveolus); A-V &i P-L = anatomicky zkrat) — podani

kysliku neovlivni hypoxémii

ARDS = porucha ventilace, V/Q mismatch a *pocet zkrat(, porucha difuze

e Akutni postizeni plic (ALI): Pa0O2/FiO2 pod 300 mmHg
e ARDS: PaO2/FiO2 pod 200 mmHg
KLINICKY OBRAZ
PROJEVY HYPOXEMIE

=nedostatek O2 v krvi — stimuluje periferni chemoreceptory - projevy aktivace sympatoadrenalni osy

e tachypnoe, hyperpnoe, ortopnoe, tachykardie, palpitace, uzkost, poceni
e hyperventilace mlze vést k rozvoji respiracni alkaldzy

e progrese hypoxemie > sniZzena oxidace CNS > zmatenost, ¥ mentalni vykon, postupné az kfecCe
- obéh se stava nestabilnim (VTK, bradykardie) > k hypoxii se pfidava ischemie - laktatova acidéza
- smisend ABR porucha!!! - m(ze mit normalni pH, ale pfitom je v p***

PROJEVY HYPERKAPNIE

Hyperkapnie » utlum CNS + vazodilatace - nitrolebni hypertenze

e spavost, nauzea, bolest hlavy
e syndrom modré masky (lesklé oci, nastfiknuté spojivky, otok obli¢eje, cyanéza) — vazodilatace periferie
e progrese > hyperkapnické kéma

OBECNE:

hyperventilace (tachypnoe = 1. pfiznak ARDS < to pfedchazi dusnosti u ARDS), tachykardie, hypertenze, pfiznaky aktivace SY:
Uzkost, studend bleda opocenad klzZe - pfi progresi > poruchy védomi az kdma, kieCe, hypotenze, bradykardie - cyanéza (hl.uPs
polycytémii)

pozor KO nemusi odpovidat zavaznosti RI

DIAGNOSTIKA

Anamnéza (intoxikace, stavy dusnosti, stridor, ortopnoe, zavazné respiracni infekce, porucha védomi)
Fyzikalni vySetfeni (cyandza, dle onemocnéni krepitus, piskoty, vrzoty X tiché dychani)

RTG/CT (dle etiologie —u CHOPN nenapadné X nalez pneumonie/atelektazy/plicniho edému)
Vysetieni parcialnich tlakd art. plynt a ABR z arterialni/arterializované krve (ASTRUP) -

HI - hypoxicky index = PaO2 / FiO2 (kvantifikuje mnoZstvi zkrat()

o fyziologicky > 400

0 ARDS < 300, pod 200 typicky nutna UPV

5. FunkénivySetieni plic (pokud je ¢as provést)

e obstrukéni porucha (VFEV1/FVC) X restrikéni porucha

e porucha difuze (*TLCO)

6. DalsivysSetieni
¢ EKG, ECHO-kardiografie
e D-dimery (vylou¢eni embolie) > pokud pozitivni tak CT-angio

PN
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e troponin (vylouc¢eni ICHS)
e mikrobiologie, neurologie, toxikologie

TERAPIE

Lisi se dle etiologie a prlibéhu > symptomaticky je zakladem oxygenoterapie az uméla plicni ventilace + (éCba zakladniho
onemocnéni

1. Terapie pficiny
2. neinvazivni (Rl l. typu) az invazivni (Rl I. éi Rl Il. typu) UPV
3. Uprava ABR a vnitiniho prostiedi

lééba chronické Rl vlastné znamena medikamentdzni eskalaci zakladniho onemocnéni (CHOPN, AB) + event. DDOT =
Dlouhodoba Domaci Oxygeno Terapie

> CAVE! Pti chronické Rl je sniZzena citlivost dychaciho centra (vlivem chronicky vy$§siho pC0O2) » podame-Lli kyslik, dojde k
aerobni metabolizaci laktatu > za¢ne stoupat pH a koncentrace hydrogenkarbonat(l > zru$end acidéza (tzn. pokles pC0O2)
pfestane stimulovat chemoreceptory dechového centra (v oblongaté):

= dychaci centrum se utlumi a ventilace klesa

> pfi nekontrolovatelném podani kysliku tak miZeme prohloubit hypoventilaci a vlivem hyperkapnie se za¢ne zhorSovat
tkanova hypoxie

> uméla ventilace odstrani nebezpeci hyperkapnie, ale sou¢asnym rychlym zruSenim laktatoveé i respiraéni acidozy
zpUsobi rychly pfesun ABR do MAL - to vede k rychlému pfesunu K+ do bunék - + hypokalémie

> zavazné arytmie, obéhové selhani

Pfi umélé ventilaci P s akutnim zhorSenim CHRI neni vhodné snizovat PaCO2 pod jeho obvyklou klidovou hodnotu + musime
vénovat pozornost zménam iontového slozeni krve

ARDS

ETIOLOGIE ARDS
PLICNI
1. Pneumonie
2. Trauma plic
3. Aspirace, inhalace toxinu, topeni se
4. Transplantace plic
5. UPV navozené trauma (100 % O2, barotrauma)

SYSTEMOVE PRICINY

SEPSE (nejcastéjsi pricina ARDS)
Tézké trauma a polytrauma
Akutni pankreatitida

Sok, DIC

GvHD, TRALI sy, polékové, drogy

A o o

BERLINSKA KRITERIA ARDS - VSECHNY 4 MUSI BYT SPLNENY!

mnemotechnicka pom(cka ,,ARDS“: Abnormal X-Ray, Respiratory failure <1 week, Decreased PaO2/FiO2, Should exclude SS &i hypervolémii

1. Akutni nastup =do 1 tydne od uplatnéni dané pficiny (v 50 % jiz do 24 hod., vétSinou do 48 hod.)

2. Bilateralni opacity mlééného skla na RTG ¢i CT

3. Pa0O2/FiO2 pod 200 mmHg

4. Vylouéime SS ¢i Hypervolémii jako pfiCinu Rl > CAVE! V praxi neni vzdy snadné odliSit, ARDS je SS ¢asto provazeno
PATOGENEZE

- je dalezité si uvédomit, Ze CO2 prostupuje pfes alveolo-kapilarni membranu mnohem snaze (rychleji) nez O2 - proto se
respira¢ni insuficience prvné projevi na PaO2 a dle miry ventilace (dle miry poruchy) pak na PaCO2

- hypoxemie stimuluje pres periferni chemoreceptory v glomus caroticum dychaci centrum > hyperventilace > hypokapnii +

RAL (=obraz respira¢ni insuficience I. typu) - té€z§i stavy jsou provazeny az hyperkapnii + kompenzovana/nekompenzovana RAc
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- chronicka hypoxemie vede k chronické plicni vazokonstrikci = plicni hypertenze - cor pulmonale
- hyperkapnie ohrozuje pacienta utlumem CNS (v€éetné dechového centra)

KOMPENZACNIi MECHANISMY

e  Akutni: Hyperventilace, tachypnoe, tachykardie
¢ Chronické: Polycytémie (kvuli chron. 2EPQ), Uprava fce ledvin — kompenzuji RAc

KLICNICKY OBRAZ

1. Tézka dusnost s hyperventilaci
2. Chrupky, vykaslavani zpénéného sputa
3. Hypoxemie refrakterni k oxygenoterapii

Pokud se ARDS neodstrani, cytokiny spousti SIRS a nasledné Sokovy stav s pfechodem do MODS/MOF.

DIAGNOSTIKA

= OBRAZ NEKARDIALNIHO PLICNiHO EDEMU - an. Dusnosti s cyanézou, potvrzenim progredujici hypoxémie, ktera nereaguje na
podavani kysliku a s fyzikalnim nalezem krepitu na plicich + potfeba potvrdit hodnoty PaO2/FiO2.

1. Anamnéza dusnosti s cyanézou, fyzikalné krepitus

2. Diagnostika hypoxémie bez reakce na kyslik - ! zlepSeni v poloze na bfiSe s mirnym declinem hlavy > ihned podezfeni
na ARDS!

Je potieba potvrdit hodnoty PaO2/FiO2 pod 300

Skiagram - bilateralni drobné infiltraty (obraz snéhové boure)

CT/HRCT plic (tfi zony — uplna konsolidace, opacity mlééného skla az relativné zdrava plice)

Biochemie (CRP, prokalcitonin, amylaza?)

Mikrobiologie > nutné zjistit a lécit pric¢inu ARDS (pokud je infekéniho charakteru)

Nookow

LECBA
Lécba vyvolavajici pficiny
Protektivni ventilace (oxygenoterapie az UPV)

Farmakoterapie — furosemid, inhalace NO, KS
PodpUirna lé¢ba — polohovani — pronacni poloha

o=
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5C) VASKULITIDY MALYCH CEV
OBECNE VASKULITIDY

DEFINICE SYSTEMOVYCH VASKULITID

e Systémové vaskulitidy jsou zanétliva onemocnéni cévni stény vedouci k poruse perfuze tkani a k poruse integrity cév.
e Jsou heterogenni, neinfekéni, vesmés imunopatologicky podminéna zanétlivda onemocnéni cévni stény spjaté s:

a) poruchou integrity

b) proliferaci podminujici ziZeni az uzavér cév vedouci k poruse perfuze tkani a organt

OBECNA CHARAKTERISTIKA SYSTEMOVYCH VASKULITID

- vaskulitidy mohou byt jako samostatna onemocnéni nebo mohou komplikovat systémova onemocnéni pojiva — pf. RA, SLE
¢i Sjogrendiv sy
- jedna se o relativné vzacna onemocnéni, diagnostika je ¢asto nelehka a pozdni (i kvili tomu, Ze se na né nemysli)

KLASIFIKACE VASKULITID PODLE KALIBRU CEV
A) VASKULITIDY VELKYCH TEPEN

= postihuji aortu a jeji vétve

1. Takayasuova arteritida
2. Obrovskobunécéna arteritida

B) VASKULITIDY STREDNICH TEPEN
= postihuji i malé tepny, ale nepostihuji arterioly-kapilary-venuly

1. Polyarteritis nodosa

2. Kawasakiho ch. (détido 5 let.; 1. horecka 5 dni 2. bilat. konjunktivits, 3. exantém 4. zmény rtd a jazyka 5. LU 6. erytém dlani a plosek | riziko KVS
komp.; IVIG a ASA)

C) VASKULITIDY MALYCH TEPEN

=mohou postihnout i stfedni tepny, ale char. je postizeni arteriol-kapilar-venul

Mikroskopicka polyangitida

Henoch-Schoénleinova purpura
Kryoglobulinemicka vaskultida
Lupusova nebo revmatoidni vaskulitida
Jina imunokomplexova vaskulitida

aj. (kozni leukocytoklasticka vaskulitida)

No oaokown=

Granulomatéza s polyangitidou = Wegenerova granulomatéza
Eosinofilni granulomatéza s polyangitidou = Sy Churga-Strausové }

}

}

} Imunokomplexové (vétSinou ANCA -)

}

KLASIFIKACE PODLE ETIOLOGIE (1,2) A PATOGENEZE (A,B)

1. Primarni = nejasna etiopatogeneze; céva musi byt primarné postizena

A) vétsSinou protilatkové — pi. ANCA + > ANCA stimuluji neutrofily k produkci ROS a sekreci lysozomalnich enzym( >

poskozeni tkani
2. Sekundarni = provazi jiné onemocnéni

B) vétSinou imunokomplexova = ukladani IK do cévy = hypersenzitivni reakce 3. typu (Henoch-Schénleinova je IK,

ale je primarni)

pf. paraneoplazie, polékové, postradiacni, posttransplantacni, drogy, infekéni vaskulitidy, SLE/RA a jina systémova

AlO?

(e.g., palyarteritis  (e.g., Kawasaki
nodosa) disease)

Large vessel vasculitis
Granulomatous disease

(e.g., giant cell arteritis,
Takayasu arteritis)

Capillaries

Arteriples Vanuies
T ens
—
Medium vessel vasculitis Vasculitis without Granulomas,  Eosinophilia, asthma
asthma or granulomas  no asthma and granulomas
Immune complex  Anti-endathelial (Chrug-Stra
mediated cell antibodies ) syndiome)

Paucity of immune complexes {often with ANCA)
Small vessel vasculitis
———
Immune complex madiated
. 1 .

; )
SLE IgA Cryoglobulin ~ Other (e.9..
(e.0. SLE (e, Henoch-  (e.g.. cryoglobulin  Goodpasture

vasculitis)  Schénlein purpura) vasculitis) disaase)

}ANCA + TYTO HL. UMET!!!



OBECNY KLINICKY OBRAZ

celkové priznaky (horecCka, anorexie, Yhm., Unava, artralgie, myalgie, poceni, anémie) + pfiznaky z ischemie danych tkani
(kGze, CNS, KVS, plice, ledviny, sitnice, klouby...)

OBECNA DIAGNOSTIKA

1. Klinicky obraz
e celkova alterace se vzestupem teploty (hore¢ka nejasného plvodu)
e hmatna purpura, loziskovité nekrotické zmeény (napf. na akrech)
e periferni neuropatie (mononeuritis multiplex ¢i polyneuropatie)
e plicni pfiznaky (hemoptyza, kaSel, dusSnost, asthma)
* ORL afekce (sinusitidy, otitidy, rozvoj hluchoty)
e o¢ni pfiznaky (uveitidy, iridocyklitidy, episkleritidy)

2. Laboratornivysetieni se screeningem autoprotilatek
(™"FW, *CRP, +ANCA nebo -ANCA, *gamaglobulin( a +C3 a C4 slozky komplementu, prlikaz riznych autoAb, postiZzeni
ledvin = turea a kreatinin a YGF, event. hematurie)

3. Rozhodujici konfirmaéni nalezy
* CT/MR angiografie (nékdy SPECT, PET/CT)
« Biopsie cévy/organu s histologickym a imunohistochemickym vys. = DEFINITIVNI DG.

OBECNA TERAPIE

Casto takto: 1. indukéni terapie: vysokodavkované KS nebo KS + imunosupresiva - poté 2. udrzovaci davky KS tzn. tfeba 5—
10 mg Prednisonu

KS, imunosupresiva, biologicka terapie (rituximab), jina léCba = plazmaferéza, IVIG, Cotrimoxazol (u Good-Pasteurova sy, WG),
dialyza, PTA, bypassy atd...

VASKULITIDY MALYCH CEV

1.ANCA ASOCIOVANE VASKULITIDY (ANCA +)

¢ ANCA = Anti Neutrophil Cytoplasmic Antibodies = jsou autoprotilatky proti imunoreaktivnim epitoplm cytoplasmy neutrofild.
o Typicky postihuji ledviny a plice

Ag (pt. laktoferin, elastaza, karepsin, lysozym...)

1. provedenim pfimé imunofluorescence (biopticky vzorek se inkubuje s laboratorni Ab konjugovanou s fluoresceinem) rozdélime ANCA
na:
p-ANCA = perinuklearni
c-ANCA = cytoplazmatické
a-ANCA = atypické
2. nepfimaimunofluorescence (= protilatky ze séra nechdme navazat na antigenni substrat a na né ve druhém kroku navédzeme
laboratorni protilaky (Ig) konjugované s fluoresceinem)

1. GRANULOMATOZA S POLYANGIITIS (WEGENEROVA GRANULOMATOZA)
OBECNA CHARAKTERISTIKA

WG je systémova nekrotizujici granulomatdzni vaskulitida malych a stfednich cév neznamé etiologie charakterizovana:

1. vaskulitidou HCD a DCD
2. nekrotizujici glomerulonefritidou
3. dale celkovymi pfiznaky a pfiznaky z postiZzeni dalSich organt (o¢i, GIT, PNS, muskuloskeletal, srdce aj.)
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EPIDEMIOLOGIE

- 0 néco malo ¢astéji muzi, pouze u bilé rasy
- stfedniho véku (45-55 let)

KLINICKY OBRAZ

1. HCD - Syndrom ENT (ear-nose-throat) - 90% nemocnych
- chronicka ryma, chronicka sinusitida, epistaxe, ulcerace a krusty az destrukce nosnich chrupavek > perforace
nosniho septa i vznik sedlovitého nosu
- Casto recidivujici laryngitidy, otitidy

2. DCD (plice) (v 90 % postizeny)
- kasel, dusnost, bolest na hrudi, hemoptyza az Zivot ohroZujici (kvili intraalveolarnimu krvaceni)

3. LEDVINY (Gasto, ale ne na pocatku):
- zprvu mikrohematurii a mala proteinurie > nékdy béhem tydn( aZ ledvinné selhani s nutnosti dialyzy (na podkladé
nekrotizujici GN; je to jedna z ANCA+ paucimunnich RPGN = Rychle Progredujicich GN)

4. CELKOVE PRIZNAKY
- myalgie, artralgie, Unava, Yhm., teploty

5. DALSi ORGANOVE PROJEVY:
- Casto periferni neuropatie, konjunktivitda, episkleritida, granulom orbity > unilat. exoftalmus; méne GIT potize

DIAGNOSTIKA

i u WG vypracovala American College of Rheumatology klasifikacni kritéria — pro diagnozu staci 2/4 kritérii:

Zanét dutiny nosni ¢i DU

Nalez na RTG (uzly, infiltraty, dutiny)

Mocovy sediment (mikrohematurie nebo ery valce)
Biopsie (granulomatézni zanét perivaskularng)

robd =

o Typicky klinicky obraz

e Anamnéza (nastup plizivy, nékdy ale i fulminantni)

eFyzikalni vys.

eLaborator (tFW, *CRP, tleu, anémie normocytarni normochromni nebo mikrocytarni hypochromni (pfi opakovaném
krvaceni), +ANCA (v 90 %) zejména c-ANCA!)

*RTG plic/ HRCT - uzly, infiltraty nebo dutiny

eBiopsie DC a ledvin! » granulomy a nekrézy v DC a fokalné-segmentalni nekrotizujici GN se srpky

TERAPIE

KS + imunosupresiva + rituximab (anti-CD20) + profylaxe cotrimoxazolem - u refrakterni formy az plazmaferéza
Progndza - i kdyz se pfezivani od zavedeni imunosupresivni terapie znacné zlepsilo, 5leté preziti je cca 60 %

2. MIKROSKOPICKA POLYANGITIDA

e Nekrotizujici vaskulitida arteriol, kapilar a venul bez tvorby granulomu a bez asociace s astmatem. Dominanté postihuje
ledviny pauciimunni vaskulitidou. Obecné ma z ANCA-vaskulitid nejhorsi prognézu.
e nekrotizujici vaskulitida s fokalné-segmentalni nekrotizujici GN, ALE BEZ GRANULOMU vV DC!!!

KO:

1. Postizeni ledvin (70%) — RPGN s rychlou progresi do renalni nedostate¢nosti vyzadujici hemodialyzu
2. Postizeniplic - je méné Casté nez u ostatnich ANCA-vaskulitid
3. Dalsi pfiznaky (hmatna purpura, periferni neuropatie, artalgie, myalgie)

68



- v popfedi KO je postiZzeni ledvin zprvu s mikrohematurii a drobnou proteinurii, pozdé&ji s renalni insuficienci s rzné rychlou
progresi (tydny az mésice) do renalniho selhani = také jedna z ANCA+ pauciimunnich RPGN Dale purpura, myalgie, artralgie,
periferni neuropatie, krvaceni do GIT

- odliSeni od WG je ¢asto nejisté, ale u mikroskopické polyangitidy byvaji Castéji + p-ANCA

- Tje shodna tzn. indukéni T: KS + cyklofosfamid - udrzovaci T: KS + azathioprin

3. EOZINOFILNi GRANULOMATOZA S POLYANGITIDOU = SYNDROM CHURGA-STRAUSSOVE
DEFINICE

= systémova chronicka granulomatézni ANCA+ nekrotizujici vaskulitida malych a stfednich cév s eozinofilii

- také nejasna etiologie
- také Casteji postizeni muzi
- charakterizovana:
1. alergickymi projevy véetné AB
2. eozinofilii v krvi i ve tkanich
3. pozdéji systémovou vaskulitidou s postizenim HCD, DCD, kiiZe, PNS, srdce, ledvin

KLINICKY OBRAZ

- ma 3 stadia:
1. alergické projevy — alergicka rhinitis s nosnimi polypy, AB < toto stadiumi 10 let
2. eozinofilie v krvi i tkani - hl. s postizenim plic (eozinofilni plicni infiltraty, vypotek s eozinofilii)
3. systémova vaskulitida — s postizenim plic (masivni plicni infiltraty), ledvin (zase mikrohematurie a mala proteinurie >
ledvinné selhani malokdy), PNS (periferni neuropatie), srdce, celkové (Vhm.)

DIAGNOSTIKA
- opét existuji klasifika¢ni kritéria - 4/6:

¢ Asthma (anamnéza exspiracni dusnosti i piskot)

e Eosinofilie (vice nez 10% eozinofild v diferencialu)

* Mono/polyneuropatie (€asto rukavicova a punéochovita distribuce)

e Plicni infiltraty (migrujici nebo tranzitorni infiltraty na RTG - nikoliv fixnf)
¢ PostiZzeni vedlejsich dutin nosnich

o Extravaskularni eosinofilni infiltraty (potvrzené biopsii cév)

1. Laboratorni vySetfeni (eozinofilie, anémie, "FW/CRP, * IgE)

2. Prakaz ANCA-protilatek (vétSinou MPO ANCA - vétSinou pANCA, méné cANCA)

3. RTG plic, CT/HRCT plic

4. Histopatologické potvrzeni — biopsie - (tkanova eozinofilie, nekrotizujici vaskulitida a nekrotizujici granulomy)
TERAPIE

LV1: KS > nestaci-li » pfidame cyklofosfamid

2. IMUNOKOMPLEXOVE VASKULITIDY

4. HENOCH-SCHONLEINOVA PURPURA = IGA VASKULITIDA
ZAKLADNI CHARAKTERISTIKA

e Nekrotizujici vaskulitida malych cév charakterizovana depozity IgA1 v cévni sténé.

e Postihuje ¢astéji déti neZz dospélé osoby a ¢asto navazuje na respiracni infekt (Castéji vzimé a na jare), 2x ¢astéji
chlapce

e vétSinou ANCA negativni

e postihujici maly a stfedni kalibr cév, bez granulomu

e typicky vznika po pfedchozi infekci HCD, u nékterych P polékové (jinak je vSak etiologie neznama)

KLINICKY OBRAZ

1. Hmatna nesvédiva purpura nad kotniky, extenzorovymi plochami DKK a na hyzdich (TYPICKY)
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-mUze bytina HKK » béhem 14 dn( dochazi ke zplosténi, zméné barvy (z rudé na hnédou az Zlutavou) a pozdé&ji
Uplnému vymizeni (ale sou¢asné se mohou objevit i nové léze)

2. Kozniangioedém (VETSINOU)

3. Prudké kolikovité bolesti bficha aZ do obrazu NPB + artralgie hl. hlezennich a kolennich kL. (Vv AKUTNIM STADIU)

-pfestoZe jsou artralgie dramatické, nejsou zplsobeny artritidou, nybrz periartikuldrnim otokem mékkych tkani
- Casty je nalez OK (okultniho krvaceni)
4. urtikarie, petechie, ekchymézy (NEKDY)

5. postizeni ledvin, které se projevi: Hematurii, proteinurii, nékdy postizenim renalnich fci (akutni/chronicka GN),
vzacneé az do nefrotického sy

PROGNOZzZA

- je obecné pfizniva (vétSinou ani nevyzaduje terapii) a odviji se zejména od postizeni ledvin
- onemocnéni vétSinou vymizi bez nasledkd, ale az u 50 % déti dojde k relapsu purpury

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza (pfedchozi infekt HCD!)
2. Fyzikalni vySetfeni (hmatna nesvédiva purpura nad extenzory DKK a na hyzdich + bolest bficha + artralgie)
3. Laboratof (pouze podplrny vyznam):
*FW, *CRP, pfetrvavajici zvyseni hladiny IgA, urea a kreatinin?
nutno vyloucit trombocytopenii a koagula¢ni poruchy (PT, aPTT)
4. Biopsie ledvin (nezbytna pro jasnou dg. u zadvaznéjsich priibéh) a biopsie kGize
- nachazime mezangioproliferativni GN s depozity IgA1 a komplementu (depozita i v k(iZi, kde neni purpura)

TERAPIE

- vylozené symptomaticka (analgeticka), klidovy rezim

- uvazného pribéhu s bfisnimi pfiznaky podavame KS (kvili antiedematoznimu efektu), abychom zabranili invaginaci stiev
(intususcepci) edémem

5. KRYOGLOBULINEMICKA

- cirkulujici kryoglobuliny mohou vznikat napf. po infekci viry HAV, HBV, HCV, CMV, E-B ¢i po bakt. infekci, ale mohou provazet i
lymfomy, MM, SLE a RA a jina AIO

- kryoglobuliny jsou bilk., které jsou pfi normalni teploté (37°C a vic) rozpustné, ale pfi nizké teploté se zacnou shlukovat > plsobi uzavéry cév v akralnich
partiich zejména v zimé

- projevuje se to Raynaudovym fenoménem, purpurou, akralni ulceraci prstll, KG nefropatii, artritidou
- Dg.: priikaz kryoglobulin( v krvi, biopsie
- T: KS, rituximab, T zakladniho onemocnéni!
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5D) DIF. DG. HEMATURIE
DEFINICE

e Hematurie (HU) = pfitomnost krve v mo¢i (od 3 ery/zorné pole)

e Erytrocyturie (EU) = vice nez 2 erytrocyty / zorné pole ve dvou ze tfi odebranych vzorkd moci

e Uretroragie je krvaceni z mocove trubice vyskytujici se i mimo mikci.

e Hemoglobinurie je pfitomnost (volného) Hb v moci <« typicky u intravaskularnich hemolytickych anémii

o Pseudohematurie je Cervené zbarveni moci, ovSem s absenci Hb a ery napf. u porfyrie, rifampicin, po Cervené fepé

Pti zjisténi hematurie je dale nutné vyloucit kontaminaci moc¢i menstruacéni krvi Ci krvi ze zevniho poranéni.

CAVE! Anamnéza nebolestivé (makro)hematurie by méla byt vzdy prosSetfena stran mozného urotelialniho ca (DCM a HCM)
(vyS. moci, CT urografie, cystoskopie, (ureterorenoskopie))

KLASIFIKACE
PODLE INTENZITY

1. Mikrohematurie = viditelna pouze mikroskopicky pfi vy§. mocového sedimentu
2. Makrohematurie = viditelna pouhym okem

PODLE FAZE MOCENI
1. Inicialni (pf. poranéni pfedni/zadni urethry) = krev na zac¢atku moceni, pfi konci moc Cista
2. Terminalni (pf. prostatitis, BHP) = pfi konci moCeni je pfitomnost krve &i koagul
3. Totalni (pf. nemoci ledvin, ureterd, MM) = krev béhem celého moceni
4. Nebolestiva = asymptomaticka (pf. ca MM, ca prostaty, Grawitz(iv tu)
PODLE PUVODU
1. Prerenalni
2. Renalni

a) Glomerularni
b) Tubularni
3. Postrenalni

- jiné déleni: glomerularni = dysmorfni ery vs. neglomerularni (prerenalni, tubularni, postrenalni)

PRERENALNiI

1. Trombocytopenie

2. Koagulopatie (hemofilie), ale obvykle NE antiagregancia-a-antikoagutancia

RENALNI
A) GLOMERULARNI = DYSMORFNI ERY (PR. CHARAKTERU AKANTOCYTU) (+ NEKDY ERY VALCE)

a1) Je-li hematurie (nefriticky sy) + renalni proteinurie > budeme pomyslet na:

1. akutni, RPGN, chronické (primarni i sekundarni) GN (nékdy IgA nefropatie, membrandézni nefropatie, primarni fokalné
segmentalni glomerulosklerdza, lupusova nefritida)

a2) Je-liizolovana hematurie = hematurie bez AH, proteinurie, elevace kreatininu > rozdélime na:

Prechodn4 izolovana hematurie:

1. Nadmeérna fyzicka zatéz
2. Infekce

Trvald izolovana hematurie:

1. IgA nefropatie! (NEJCASTEII) « lze nefriticky sy
2. Benigni familiarni hematurie = Sy tenkych memb.
3. Alportav sy < u néj pozdéji nefriticky i nefroticky sy
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B) NEGLOMERULARNI = POSTIZENi TUBULU €I INTERSTICIA

1
2
3.
4

TIN = akutni pyelonefritida, analgeticka nefropatie

ATN = polékova, otrava tézkymi kovy, endogennimi L.?
PCKD

Renalni ca (GrawitzQv tumor), nefroblastom (Wilmsuv tu)

POSTRENALNI = POSTIZENi VYVODNYCH CEST MOCOVYCH

gpwbd2

Akutni cystitida, uretritida, prostatitida

Urolitiaza

Urotelialni ca (KPS, uretheru ¢i MM) = nebolestiva hematurie
Trauma

BHP aVVV

PRUKAZ HEMATURIE

1.

5.

Strip-test (vySetfeni moci testovacim prouzkem — kolorimetricka reakce)

e hemoglobin > modré zbarveni

e erytrocyty > zelenomodré zbarveni

o CAVE falesSna pozitivita: intravaskularni hemolyza, myoglobinurie, pfimés menstruacéni krve
Mikroskopické vysSetieni mocového sedimentu

¢ hranice jsou 2 erytrocyty na jedno zorné pole

e metoda fazového kontrastu — glomerularni etiologie (vice nez 80% dysmorfnich ery — akantocyty, kodocyty)
Vysetreni intenzity EU v ¢ase (nutny pfesny peclivy sbér)

¢ Addisontv sediment (24h sbér): < 2 miliony erytrocytd, < 4 miliony leukocytl a pod 100,000 valct

e Hamburger(v sediment (3h sbér): <2000 erytrocytli/minutu, < 4000 leukocytd a < 70 valcl / minutu
Komurkové metody (pocitani erytrocytl v objemové jednotce — komurce)

¢ Fuchsova-Rosenthalova komurka — hranice < 10 erytrocytd/pl
Fluorescencéni pratokova cytometrie mogéi

DIFERENCIALNE DIAGNOSTICKY POSTUP

1. ANAMNEZA:

NO:

RA:

pf. jiné krvacivé projevy — trombocytopenie, koagulopatie
pf. AH — nefriticky sy?, otoky — nefroticky sy?
pf. dysurie + strangurie = akutni cystitida? | bolest v boku/kolika = pyelonefritida/urolitiaza

PCKD
Benigni familiarni proteinurie (Sy tenkych membran)
AlportQv sy

2. FYZIKALNI VYS.

TK, otoky? purpura? hmatam ledvinu (ca)?

3. VYSETRENi MOCI

biochemie, sediment, (kultivace): stézejni rozlisit glomerularni x neglomerularni hematurii!
nalez dysmorfnich ery (napf. akantocytd) (+ ery valcll) > pomyslim na glomerulopatie

& nalez proteinurie > pomyslim jesté vic na GN »> rozdélim na selektivni/neselektivni proteinurii
(malou/stfedni/velkou)

& bez proteinurie, bez elevace kreatininu, bez AH > pomyslim na IgA nefropatii, Sy tenkych membran,
Alportav sy
bez ery valcid » pomyslim na prerenalni a postrenalni pFiiny

& nalez leukocyturie (event. bakteriurie) » pomyslim na zanéty (cystitis, pyelonefritis)
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4. VYSETRENI KRVE

e KO (trombocytopenie)

e koagulace (koagulopatie)
e renalnifce

e biochemie

5.USG, CT

° PCKD
e renalnica
e Wilmsavtu

6. CYSTOSKOPIE

e Urotelialnica

7.BIOPSIE LEDVIN
e GN

CAVE! Je-li u ditéte nefroticky sy > automaticky pfedpokldddm nemoc minimalnich zmén glomerull a biopsii neprovadim,
nasazuji KS a ¢ekam na odezvu

¢ izolovana hematurie — nejcastéjsi dif. dg. problém v détské nefrologii — glomerularni (po H-S purpufe, GN) nebo neglomerularni
(hyperkalciurie, koagulopatie)

* hematurie s proteinurii > GN
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6A) SICK SINUS SYNDROM, SYNDROM DRAZDIVE KAROTIDY
ARYTMIE OBECNE

Jako arytmie se oznacuiji jakékoliv nepravidelnosti srde¢niho rytmu. = jiny nez normalni sinusovy rytmus s normalni frekvenci

KLASIFIKACE:

o dle frekvence —tachykardie (>100/min, pravidelny), bradykardie (<60/min, pravidelny)
e dle pravidelnosti —tachyarytmie (zrychleny, nepravidelny), bradyarytmie (zpomaleny, nepravidelny)

e dle lokalizace podle Hissova svazku — supraventrikularni (nad trovni vétveni Hisova svazku, véetné AV-reentry), ventrikularni (z
myokardu komor po urovni Hisova svazku)

e dle zdvaznosti — benigni, maligni (zivot ohrozujici)

MECHANISMY VZNIKU ARYTMIi

1. Abnormalni/ zvySena automacie
- Priklady arytmii: nepfimérena sinusova tachykardie, ektopické rytmy, idiopaticky idioventrikularni rytmus

2. Spousténa (triggered) aktivita
- abnormalni pribéh repolarizaénich proces( v dusledku pfed¢asného otevieni depolarizacnich kanal zpGsobuje vznik AD (afterdepolarizace), je
nutna pfitomnost pfedchoziho akéniho potencialu - proto ,,spousténa“ aktivita
o EAD (¢asna nasledna depolarizace) - KT typu torsade de pointes
o DAD (pozdni nasledné depolarizace) - extrasystoly, arytmie pfi digitalisové toxicité

3. Reentry (navratny vzruch) - nejcastéjSi mechanismus
- spociva v krouzeni vzruchu v anatomickém &i funk&nim okruhu v myokardu (zarovern musi existovat dvé drahy)
o typicky flutter sini — makroreentry
o fibrilace sini— mnohocetné mikroreentry
o AV reentry tachykardie (AVRT)
o0 AV-nodalni reentry tachykardie (AVNRT)

PRICINY
e poruchy tvorby vzruchu
o homotropni automacie - vznik vzruchu v SA uzlu, déleni: fyziologicka (sinusova tachykardie a bradykardie),
patologicka (sinus arrest, sick sinus syndrom)

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

e poruchy vedenivzruchu
o patfizde: Sifeni vzruchu pfidavnym svazkem, blokady Sifeni vzruchu, vracejici se vzruch (reentry), srdec¢ni
fibrilace, flutter a tachykardie
® pozn. reentry — krouzeni vzruchu v srdci po definované draze (napf. kolem jizvy po infarktu)

e nutna pfitomnost strukturalni nebo féni odchylky v srdci — tzv. arytmogenni substrat — napt. reentry okruh (féni dualita
AV vedeni u AVNRT, ...), ektopické fokusy srde¢ni automacie (v plicnich zilach pfi paroxyzmalni FiS, ...), poruchy
iontovych kanall (sy dlouhého QT intervaluy, ...), ...

e arytmogenni substrat aktivovan jen za Gcasti vyvolavajicich faktord — napf. mineralova dysbalance (hypokalemie a
hypomagnezemie > FiS), tyreotoxikéza, AIM (> FiK)

KLINICKE PROJEVY

e palpitace, syndrom nizkého minutového vydeje (symptomy pfechodné organové hypoperfuze - slabost, Unava, vertigo,
synkopy, bradypsychie, stenokardie), dusnost, $ok, nahla smrt

VYSETRECOVACI POSTUP
1. ANAMNEZA

e palpitace - subjektivni pocit ,buseni srdce® — vnimani srdeéni ¢innosti

e syndrom nizkého minutového vydeje - vertigo, synkopy, Adams-Stokes(v syndrom - synkopy s kfe¢emi, pokousanim a
ztratou tond svéract (dif. dg. epilepsie), inavnost, dusnost, nevykonnost, chronické srdeéni selhani

e ptame se navyskyt arytmii a nahlé smrti u pfibuznych
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2. FYZIKALNI VYSETRENI (ODKRYTi PRIPADNE FUNKCNI VADY)

3. 12TISVODOVE EKG, ZATEZOVE EKG

4. DLOUHODOBE EKG MONITOROVANI (PRO INTERMITENTNI ARYTMIE) - HOLTER,..
5. ELEKTROFYZIOLOGICKE VYSETRENI (EPV)

- pfes v. femoralis diagnostické katetry do pravostrannych oddill > snima se elektricka aktivita srdce

6. TEST NA NAKLONENE ROVINE (HUT- HEAD UP-TILT TEST)

. jedna se o provokaci autonomniho nervového systému
. pacient je upnut na sklopné lizko v horizontale a poté sklopen do Ghlu 60° hlavou vzh(ru
> tato poloha je pro ANS vétsi zatéz nez normalni stoj
45m se monitoruje tlak a EKG
kardioinhibi¢ni odezva = zpomaleni tepové frekvence
vazodepresoricka odezva = pokles tlaku
smiSena reakce
. Pokud dojde k synkopé » jedna se o neurokardiogenni synkopu

PRINCIP VALSALVOVA MANEVRU:
1. Mnitrohrudni tlak > Yvendzni navrat
= niz8i srde¢ni vydej » vyssi tonus sympatiku
2.  zastava usilovného vydechu
= nahly rychly vzestup srde¢niho vydeje
- tMlak v baroreceptorech aorty/karotického sinu
3.  Mtonus parasympatiku - Yrychlost vedeni - terminace reentry okruhu (jakoby to resetuje SA uzel)

OBECNA LECBA ARYTMIi

1. Lécba vyvolavajicich faktort (iontové dysbalance, tyreotoxikdza, lé¢ba BB / BKK atd.)

2. Rezimova opatieni (kofein, alkohol, fyzicka zatéz)

3. Vagové manévry (mohou ukoncit arytmie, které potiebuji k vedeni AV uzel — AVNRT, AVRT — nékdy i FiS) - napf. Valsaviv
manévr, masaz karotickych sind, ponofeni obli¢eje do studené vody

i Hlavni indikace Akutni davka i.v. Udriovaci davka p.o.

4. Fa rmakOteraple TRIDA I - inhibitory Na+ kanali

Propafenon kardioverze a profylaxe F5/AVRT 1 meg'ke 3x 150-300 mg

Prajmalin profylaxe FS a AVRT - Tx 10-20 mg

Trimekain KT u AIM 1.5 mg/kg — 24 mg/min -

Fenytoin KT u intoxikace 35 - 5 mg/kg

TRIDA Il - betablokatory

Metoprolol kantrola frekvence komar u FS [ 5 mg [ 2% 25-100 mg

Atenalol profylaxe SVT | 5-10mg | 1% 50-100 mg

TRIDA I - itory K* kanalii

Amiodaron kardioverze FS [ 5 me/kg [ 1% 200mg

sotalol profylaxe FS/AVRT/KT | 20-40 mg | 3x B0-160mg

TRIDA IV - blokatory Ca®* kanal

Verapamil ';f:;;a::;‘:r“m komor uFS lardioverze | 5-10mg | 1x 120-240 mg ret.

OSTATNI

Adenosin [ kardioverze reentry tachykardii [ 12 - 16 mg (bolus) [

Digoxin | kontrola frekvence komor u FS | 05-1mg | 1x0,125 - 0,25 mg

5. Elektricka kardioverze a defibrilace
Kardiostimulace
7. ICD (implantibilni kardioverter-defibrilator)
e slouzi k ukonéeni komorové tachyarytmie (FiK a KT)

@

e vyuZivé antitachykardicky pacing (kardiostimulace) a vyboj,
e indikace: primarni (u P s vysokym rizikem vzniku maligni arytmie, pfi vyznamné systolické dysfci L komory — po
AIM a u dilatacni KMP) a sekundarné prevence (po resuscitaci pro maligni arytmii bez AIM)
8. Katétrova ablace
e cilena destrukce nebo modifikace arytmogenniho substratu teplem pfi prichodu vysokofrekvenéniho proudu
e indikace: flutter sini, AVNRT a AVRT (vykony v PS), FiS (nutna transseptalni punkce a mnohocetné aplikace
radiofrekvencni energie za plné heparinizace jako prevence komplikaci, pfi selhani medikace)
9. Chirurgicka ablace

BRADYARYTMIE

= Pomalé srdecni frekvence (pod 50/min) nepfimérené pacientovée véku, fyzické a psychickeé aktivité.

Délime je dle etiologie na:

e poruchy tvorby vzruchu - syndrom chorého sinu
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e poruchy vedenivzruchu - AV. blokady, poruchy nitrokomorového vedeni

ETIOLOGIE BRADYARYTMIi:

1. Strukturalni poskozeni (ICHS a AIM, zanét, stfradavé choroby, KMP, sarkoidéza, iatrogenni atd.)
2. Vnéjsi cinitele (hyperkalemie, hyperkalcemie, BB, BKK, propafenon, amiodaron, hypotermie, hypotyredza)
3. Vrozené poruchy vedeni (pfevazuji v détském véku)

KLINICKY OBRAZ
Nahle vznikla bradyarytmie - vertigo, presynkopa az synkopa
- Adams-Stokestv syndrom — synkopy s kie¢emi, pokousanim a ztratou tond svéract (dif. dg. epilepsie)
o Etiologie: kratka asystolie pfi syndromu chorého sinu ¢i pokrocilém AV bloku
Trvalé bradyarytmie > Unava, nevykonnost, chronické srdeéni selhani

TERAPIE BRADYARYTMII

1. Farmakoterapie - vyuziva se pro akutni bradyarytmie pro preklenuti symptomda, chronicky NE
o atropin — parasympatolytikum, zrychluje automacii v oblasti SA uzlu a AV pfevod
o isoprenalin, efedrin
o adrenalin - v ramci algoritmu KPR

2. Docasna kardiostimulace

3. Trvala kardiostimulace

SICK SINUS SYNDROM = SYNDROM CHOREHO SINU

DEFINICE

e SSSje klinicky syndrom vznikajici na podkladé dysfunkce SA uzlu - jedna se o ¢asté onemocnéni starSich P
e Vznik na zdkladé poruchy tvorby vzruchu
e Oznacuje vyskyt stfidani pomalych rytmu (bradykardie, sinusové pauzy, SA blokady) a rychlych rytmii
(supraventrikularni tachyarytmie, fibrilace sini).
o sinusova bradykardie > celkova slabost, inava
o pauzy > synkopy
o tachyarytmie - palpitace

PRICINY DYSFUNKCE

NEJCASTEJI idiopatické degenerativni zmény v SA uzlu
ICHS

KMP

farmaka, endokrinopatie, pfimé posSkozeni SA uzlu

PN

KLINICKY OBRAZ

- syndrom nizkého SV: presynkopami a synkopami, slabosti, Unavnosti, vertigem, anginézni bolesti, duSnost, oligurie (u
starsich i bradypsychii)

- zachvatovité palpitace
EKG OBRAZ
rlizné nalezy:

vyznamna a jinak nevysvétlitelna sinusova bradykardie
sinusova zastava (sinus arrest, sinusova pauza)

SA blokada
je-li sdruzen se SVT (nejcastéji s FiS) hovofime o tachykardicko-bradykardické formé

PoObd-

> z klinického hlediska neni diileZité rozlisovat SINUSOVOU ZASTAVU od SA BLOKADY - oboji se manifestuje stejné

*pozn. SA uzel ma 2 typy bb. P bb. = pacemakerové a T bb. = transportni (= pfenaseji impulzy z P bb. na internodalni drahy a
umoznuji tak vznik vlny P na EKG)
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**pozn. pro nekardiology neni potfeba se pfesné ucit rozdil sinus arrest a SA blokady

SINUSOVA BRADYKARDIE

e frekvence pod 60/min

TACHY-BRADY SY

e kombinace SA blokady a paroxysmalni fibrilace sini

SINUSOVA ZASTAVA (SINUS ARREST)

o= P bb. pfestanou generovat impulzy (T bb. jsou neporusené)
o= rlzné dlouho trvajici vypadek generace impulzl (vypadek automacie) SA uzlu
o EKG: chybi cyklus P-QRS-T

EKG: vypadek P vin, &ili rdzné dlouha (obvykle do 3 s) asystolie = prosté rovna ¢ara - po ni se mize:

a) opét aktivovat sinusovy rytmus (at uz z SA uzlu nebo jinde ze siné) <« P-P pauza neni X-tym nasobkem predchoziho
PP intervalu <na rozdil od SA blokady Ill. Stupné

b) aktivovat junkéni rytmus = QRS komplex vznikne (bud Stihly je-li novym zdrojem AV uzel, nebo Siroky je-li novym
zdrojem komora), P vlna bude bud'inverzni (horni junkéni) se zkracenym PQ (logicky, protoze vzniké v AV, takZe prakticky hned jak
vznikne prevede se to na komory), schovana v QRS (stfedni junkéni), za QRS (dolni junk&ni)

c) aktivovat idioventrikularni rytmus = QRS bude Siroké dysmorfni

SA BLOKADA

e =Pbb.jsouneporusené, takze SA uzel generuje vzruch, avSak T bb. zpomaluji (SA blok I. st.) €i intermitentné zablokuji
vzruch (SA blok Il. a lll. st.)

¢ SAblokada l. stupné = prodlouzené vedeni v SA uzlu, které ale na EKG NEJDE VIDET! = dle EKG neodlidime od fyziol. sinus
rytmu (lze to diagnostikovat pomoci elektrofyziologického vySetreni)

« SAblokada ll. stupné = vypadek P vlny, ¢ili rizné dlouhd asystolie, po niZ je P-P pauza pfesné X-tym nasobkem
pfedchoziho PP intervalu
(EKG - prodlouzeni pauzy mezi dal§im PQRST)

e SAblokada lll. stupné = vypadek musi trvat alespon 2 s, jinak to je SA blok Il. st. (junkéni rytmus se aktivuje pocca 3 s
asystolie)
(EKG - PP pauza nad 2 s, nahradni rytmus)
- Gasto NEODLISITELNE od sinus arrest, nicméné u SA blokady Ill. st. je P-P pauza pfesné X-tym nasobkem
prfedchoziho PP intervalu

Dbr. 20.2. Sinusové zdstava, Nejsou patroy viny P MaZFe vzniknout jak poruchou automacie SA-uzlu, tak pfi

SA-blokadE 1. stupné
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Obr. 20.4. Sinoatridlni blokada MNahlé prodloufeni intervalu PP které je nasobkem pfedchoziho intervalu PP
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DIAGNOSTIKA
- pro dg. je stézejni HOLTEROVSKE EKG MONITOROVANiI

TERAPIE

1. BRADYKARDICKE symptomatické FORMY: jsou nejéastgjsi indikaci k zavedeni kardiostimulatoru v rezimu DDD
2. TACHYKARDICKO-BRADYKARDICKE FORMY: pfidavame antiarytmika k prevenci paroxysmd FiS

- terapie FiS ma 2 komponenty:
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a) prevence kardioembolizace
b) terapie vlastni arytmie

A) PREVENCE KARDIOEMBOLIZACE

1. stézejni jsou antikoagulancia (ty nasazujeme i u flutteru sini a sifiové tachykardie), ale
prvné musime zhodnotit riziko CMP oproti riziku krvaceni pomoci CHA2DS2-VASc! a
riziko zdvazného krvaceni u antikoagulaéni terapie pomoci HAS-BLED skére

- warfarin (INR 2-3) nebo lépe DOAC - dabigatran (Pradaxa), apixaban (Eliquis),
rivaroxaban (Xarelto), edoxaban

2. moznosti je katetrizaéni uzavér ouska LS (pfi Kl antikoagulancii) nebo chirurgicky
podvaz ouska LS

B) TERAPIE ARYTMIE

3. Rhythm control = kontrola rytmu

Tab. 4.23 - Riziko cévni mozkové piihady podle CHAZDS2-VASc
skore

kardidini selhani (EF < 0,40%)
hypertenze

vk 2 75 let

diabetes mellitus

TIA/ICMP (stroke)

vaskulérni anemocnéni (IM/ICHS, ICHDK, AS karotid, |
aorty)
wik B5-74 let 1
enské pohlavi (sex category) 1

[0 P P O

2= < Tglelzl=[~

V CHA2DS2-VASc skore provedeme soudet bodll uve-
denych v pravém sloupci tabulky. Je-li tento soucet u muZd
2 2 au Zen = 3, je indikovano zavedeni perordini antikoa-
guladni 1é¢by. Pri skore 0 (respektive 1 u Zen) neni antiko-
agulaéni létha indikovana (riziko krvaceni pri lé¢hé prevy-
Suie tromboembolické riziko). Je-li u mu2d skére 1 a u zen

ou P bez strukturalniho onemocnéni: LV1: propafenon (Rytmonorm) - LV2: sotalol (prodluzuje QT!)»> LV3:

dronedaron/amiodaron

eu P s organickym onemocnénim srdce: amiodaron (protozZe antiarytmika tfidy 1c u nich zvySuji riziko nahlé smrti)
+NU amiodaronu: tyreotoxikéza ~> poté hypotyredza; plicni fibréza, depozita v rohovce, fotosenzitivita

4. Rate control = kontrola srdec¢ni frekvence (= kontrola TF komor)

e jerozumnazejména u starSich P s minimalnimi symptomy a po selhani snah o navozeni sinusu

LV1: BB (metoprolol (Betaloc), atenolol, bisoprolol)

e LV2:verapamil (nevhodny u P se SS) (m4 - dromo a - ino Gginek na srdce a plisobi vazodilataéné; LV napF. u P s ICHDKK, kde jsou BB KI)

pfi nedostate¢ném efektu: digoxin (vyhodny u P s kombinaci SS a FiS)

SYNDROM DRAZDIVE KAROTIDY

= nadmérna reakce karotického sinu na stimulaci jeho baroreceptor( > "PASY > presynkopa az synkopa

ETIOLOGIE

e drazdéni limeckem kosile/kravatou, oto¢enim hlavy, holenim

DIAGNOSTIKA

e P napojime na EKG » masirujeme mu nejdfive jednu a potom druhou karotidu > diagndzu stanovujeme, jestlize ma P

bradykardii a/nebo hypotenzi + pfiznaky odpovidajici potizim P (motani hlavy, pocit mdloby, idealné, kdyz
reprodukujeme synkopu) » nicméné pozitivita tohoto reflexu je$té nutné neznamena, Ze obtize P byly zplsobeny timto

TERAPIE

e preventivni opatieni, popf. kardiostimulator
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6B) ANEMIE Z NEDOSTATKU VIT. B12 A KYSELINY LISTOVE

Obecné anémie ot. 2C)

e =MEGALOBLASTOVE ANEMIE
e Spole¢nym znakem vS8ech forem megaloblastické anémie je porucha syntézy DNA, ktera vede k nedostatec¢né
hematopoéze a specifickym morfologickym zmé&nam (abnormalné velké erytroidni prekurzory). Je zplisobena
nedostatkem vitaminu B12 nebo folatu.
e mimo anémii mohou byt pfitomny dalsi odchylky:
o leukopenie
o  trombocytopenie
o slizni¢ni zmény GIT (Hunterova glositida, atroficka gastritida u perniciézni anémie)
o neurologicka symptomatologie (deficit B12)

FYZIOLOGIE

- Vit. B12 je kofaktor enzymu nezbytnych pro syntézu thyminové baze z kys. listové < zajistuje pfenos methylové skupiny z
homocysteinu na methionin (a kys. listova je donorem té methylové skupiny) > nezbytné pro syntézu DNA

- jejich deficit vede k makrocytarni anémii s charakteristickou morfologii normoblastt (= prekurzor ery), které nazyvame
megaloblasty

- perniciozni anémie = nejcastéjSi forma megaloblastové anémie, ktera je zapfi¢inéna chronickou gastritidou typu A (s
tvorbou autoAb proti parietalnim bb. (produkujici vnitfni faktor) + autoAb proti IF) IF je nezbytny pro vstiebavani vit. B12

METABOLISMUS B12

1. Pepsin v Zzaludku uvoliuje B12 z vazby na proteiny v potravé - navaze se na haptocorrin (plvodem ze slinnych Zlaz)

2. Komplex B12-haptocorrin je pfenesen do duodena, kde je roz§tépen pankreatickymi proteasami

3. B12 se navaze na Castellv vnitini faktor - IF (plvodem z krycich bunék Zaludeénich Zlazek)

4. Enterocyty v distalnim ileu exprimuji receptory pro vnitini faktor (cubilin) > vstiebani B12

5. B12 tvofi komplex s transkobalaminem Il a je sekretovan do plasmy = jatra / délici se bunky (zejména kostni dien)

Potravinové zdroje:

e B12-maso, jatra, ryby, mlééné produkty
e B9 (folat) - listova zelenina, jatra, obilniny, ovoce, mlé&né produkty

VYZNAM PRO SYNTEZU DNA

e Kobalamin (B12) se U¢astni pfemény homocysteinu na methionin, pfi€emz dochazi k regeneraci THF
e Shrnuto: deficit B12 se projevuje nedostate¢nou regeneraci THF (nedostatek folatu lze léCit suplementaci B12)

PROC VZNIKAJi MEGALOBLASTY

Naruseni syntézy DNA vede k prodlouzeni bunééného cyklu - to je spjato s casové delSim dozravanim jadra, zatimco
cytoplazma dozrava obvyklym tempem = tzv. jadro-plazmova maturacéni asynchronie - vysledkem je b. s velkym objemem
cytoplazmy, s vétSim mnozstvim Hb (ale normalni koncentraci Hb v bufice) a nezralym jadrem = megaloblast

PATOFYZIOLOGICKE DUSLEDKY DEFICITU VIT. B12 A KYS. LISTOVE

- megaloblasty maji kratSi dobu preziti + cast se rozpada jizv KD

tedy jsou 2 patofyziologické mechanismy vzniku anémie:

1. porucha proliferace
2. inefektivni erytropoéza > ¥ poctu retikulocyt(

- sou¢asné nastava i porucha tvorby leukocytil i trombocytl - vysledkem mUzZe byt aZ pancytopenie > zpomalené vyzravani
jadra granulocyt( vede k hypersegmentaci jejich jader

- Vit. B12 se uplatriuje i jako kofaktor pro tvorbu sukecinyl-CoA - pfi jeho nedostatku se hromadi prekurzor sukcinylCoA
(metylmalonyl-CoA) > ten je toxicky pro myelin > NEUROLOGICKE DUSLEDKY
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ETIOLOGIE

- nejcastéjsi pricinou je perniciézni anémie!

1. NEDOSTATECNY PRIiVOD V POTRAVE (VEGANI)
2. PORUCHA VSTREBAVANI:

a. perniciozni anémie = nedostatek IF, autoAb proti IF

b. celiakalni sprue, Crohnova choroba, resekce terminalniho ilea, resekce zaludku, pistéle, divertikly,
striktury, parazité

c. selektivni malabsorpce B12 s proteinurii

3. POLEKOVE:

a. metotrexat (faleSny substrat dihydrofolatreduktazy - blokuje syntézu kys. listové)
azathioprin (vznikly metabolit 6-MP je fale$ny substrat pro syntézu purind)
neomycin (inhibuje resorpci)

4. PORUCHA TRANSPORTU A RESORPCE pfi nedostatku transkobalaminu | a Il (pf. AR dédi¢ny deficit)

5. ZVYSENA SPOTREBA:

a. téhotenstvi
b. rist
c. anémie s hyperplazii erytropoézy

6. ZVYSENE ZTRATY:
a. dialyza

b. jaterni choroby

KLINICKY OBRAZ

e Anemicky sy
e projevy gastritidy: vétSinou asymptomaticky pribéh, nebo jen mirné bolesti, nauzea, vomitus + *riziko VCHGD a
adenoca

e CNS projevy: u déti — neprospivani, zpomaleny PMV, centralni hypotonicky sy, nékdy tfes nebo chorea

DIAGNOSTIKA
KREVNi OBRAZ:

makrocytarni hyperchromni anémie > YHb, ®MCV, *MCH, ale neni zvy§eny MCHC pokud to chapu
¥ pocet retikulocytd (KD se sice snaZi tvofit retikulocyty, je to inefektivni)

leukopenie + posun doleva

trombocytopenie

g e oo

KREVNI NATER:

a. makroovalocyty az megalocyty
b. neutrofily s hypersegmentovanym jadrem

NALEZ V KD:

a. megaloblasty (erytropoéza je posunuta smérem k nezralym formam), megamyelocyty, megakaryocyty

LABORATOR - BIOCHEMIE:

1. Vvit. B12 nebo Vkys. listové v séru
2. hladina Fe a feritinu v séru normalni (¢i zvySené)
3. utézsich forem - *nekonjug. bilirubinu (kvlli hemolyze jiZ hemoglobinizovanych ery)

OVERENI DEFICITU VIT. B12

- poda se vit. B12 oznaceny radioizotopem - detekuje se jeho mnozZstvi v mo¢
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POTVRZENI PERNICIOZNi ANEMIE

- laboratof - sérologie na Ab: autoAb proti parietalnim bb. a proti IF
- gastroskopie: atroficka gastritida + histaminrezistentni achlorhydrie

DIF. DG.

- makrocytarni anémie nastava i u chorob jater, pfi alkoholismu, a i hypofunkce $Z < nastava z dCivodu poruchy metabolismu
lipid( a proteind erytrocytarni membrany (v KD nenajdeme megaloblasty)
- MDS

TERAPIE

1. substituce vit. B12 i.m.! > odpovéd na lé¢bu = 5. - 7. den vzestup retikulocytd + hlidat Zelezo/feritin (kdyZtak
substituovat)

Retikulocyt je (asi vlastné posledni) vyvojové stadium erytrocytu, postupné méni tvar na bikonkavni + zbavuje se jadra, ¢imz se z néj stava ery.
Vétsina retikulocytd je v KD, v periferni krvi fyziologicky 0,5 % - 1,5 % v8ech ery tvofi retikulocyty. *pocet retikulocytl se vétSinou objevuje u
VYSTUPNOVANE ERYTROPOEZY - napf. u zvy$enych ztrat ery

V pfipadé nedostatku vit. B12 asi ta vystupriovana erytropoéza je, ale jednoduse ty prekurzorové formy zvySené zanikaji, takze ani nedojdou do
stadia retikulocytu a tim padem jich bude v periferni krvi méné.

NA CO SE MUZOU ZEPTAT?

Jak budeme P vys. s deficitem vit. B12

> autoAb proti parietalnim bb. Zaludku, proti IF + gastroskopie

celiakie: anti-TTG, anti-endomyziu, anti-gliadinu + gastroduodenoskopie
Crohn: ASCA, ANCA + koloskopie s biopsii

81



6C) DEDICNA ONEMOCNENI LEDVIN (POLYCYSTICKA CHOROBA AUTOZOMALNE
DOMINANTNIHO TYPU, NEMOCI KOLAGENU IV TYPU, RENALNi TUBULARNI
ACIDOZA)
1. AUTOZOMALNE DOMINANTNI POLYCYSTICKA CHOROBA LEDVIN (ADPCKD)

- jedna se o nejcastéjsi dédiéné onemocnéni ledvin (prevalence 1:1000-1500 narozenych déti), zodpovédné za 5-10 % CHSL
- je charakterizovana pfitomnosti cyst v obou ledvinach s jejich postupnou progresi - vede k zaniku renalniho parenchymu a
vyvoji CHSL az do terminalniho stadia

ETIOPATOGENEZE

-v 85 % je pficinou AD mutace pro gen PKD1 (u zbyvajicich PKD2) - jsou to geny pro polycystin > ten je nezbytny pro spravnou
funkci cilii tubularnich bb. » porucha fce cilii vede k cystické dilataci tubult

KLINICKY OBRAZ

- pfiznaky se obvykle objevuji az v adolescentnim ¢i dospélém véku (po 30. r.) (na rozdil od AR formy, tam uz je terminalni stadium CHSL
gasto v adolescenci + respiraéni insuficience), do té doby je asymptomaticka (a mUzZe se jednat o ndhodny nalez)

- obvykle jsou pfitomny asymptomatické cysty i v jatrech a pankreatu;

Akutni nebo chronické lumbalgie

Sekundarni AH

Recidivujici mocové infekce (obvykle G-)
Makrohematurie

Nefrolitidza (u 20 % P, nejcastéji uratové konkrementy)

SN S

- obvykle dochazi k postupnému nardstani objemu cyst - pozdéji dochéazi k poklesu GF a tim k vyvoji CHSL (terminalni
stadium je u P s mutaciv PKD1 genu v prliméru v 54 letech (u PKD2 o 20 let pozdéji))

DIAGNOSTIKA

o USG = zaklad (cysty v ledvinach, ¢asto i v jatrech a pankreatu)
¢ CT/MRI = pfesnéjsi vySetreni
egenetické vysetreni

TERAPIE
- jedinou moznou kauzalni terapii je transplantace ledvin (miva dobré vysledky)

1. terapie AH-iIACE
2. terapie mocovych infekci, urolitiazy, krvaceni do cyst

3. recentnéjsou i studie pro vaptany (inhibitory V2 R pro ADH) a sirolimus/everolimus (inhibitory mTOR), které by mohly
zpomalovat rist cyst

2. NEMOCI KOLAGENU IVTYPU

e Kolagen IV typu je soucasti glomerularni BM
e Jedna se o skupinu vrozenych onemocnéni glomeruld = HEREDITARNI GLOMERULOPATIE
2A) SYNDROM TENKYCH MEMBRAN (BENIGNi ONEMOCNEN!I)

- pfi¢inou je mutace pro a3 nebo a4 retézce kolagenu IV

- histologicky nachazime ztenéeni BM

- klinicky nachazime glomerularni hematurii (benigni familiarni hematurii), ktera sice mdze byva trvald, ale nalez se
dlouhodobé neméni a prognéza je dobra < vyzaduje to pouze dispenzarizaci

2B) ALPORTUV SYNDROM (ZAVAZNE ONEMOCNENI)

- pfi¢inou je obvykle mutace pro ab fetézec kolagenu IV (lokalizovan na X-chromozomu - postiZzeni muzi) (méné &asto je ptiginou
mutace v a3 nebo a4 fetézci - to je AR dédi¢né > postizeni muzi i Zeny)
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- histologicky (pfi biopsii) v éasnych stadiich nalezneme pouze ztenéeni BM glomeruld, ovéem pozdé&ji nastava ztlusténi a
rozvlaknéni BM glomerull

Klinicky obraz:

1. nejdfive okolo 5. roku u chlapce — hematurie (mikroskopicka nebo pfi infekci makroskopicka)
2. pozdegji AH, proteinurie (az nefroticky syndrom), renalni insuficience (CHSL kolem 25. roku)

3. EXTRARENALNi PROJEVY: percepéni nedoslychavost (aZ hluchota) a postizeni 0&i (predni lenticonus = kuzelovité vyklenuti
predniho polu ¢ocky)

Diagnostika:

¢RA (mikroskopicka hematurie v roding)
eBiopsie (potvrdi dg.)
eGenetické vys.

Terapie:

- pouze symptomaticka - terapie AH a proteinurie

- jedina kauzalni terapie je transplantace ledvin (ne vidy Gsp&sna, protoZe u &asti P se mohou tvofit Ab proti Goodpasteurovu Ag a3 fetézce
kolagenu IV, coz vede k rychlé progresi glomerulonefritidy a ztraté Stépu)

2C) HEREDITARNi OSTEO-ONYCHODYSPLAZIE (SYNDROM NEHET-CESKA) (VZACNE)

=vzacné onemocnéni charakterizované hypoplastickymi nehty, chybénim ¢ésky, nefrotickym sy a CHSL

2D) KONGENITALNi NEFROTICKY SYNDROM (ZAVAZNE)

=zavazné onemocneéni s vrozenym nefrotickym sy, asto nutna transplantace ledvin v détském véku

3. RENALNi TUBULARNI ACIDOZA

Jedn4 se o skupinu vrozenych &i ziskanych VZACNYCH onemocnéni ledvin charakterizovanych neschopnosti acidifikace moéi
> coz vede k hyperchloremické MAc (pfekyseleni organismu). Patofyziologicky mechanismus je u jednotlivych typ( odlisny.

A) PROXIMALNI TYP (TYP 2)

- podstatou je vrozena porucha absorpce HCO3- v proximalnim tubulu
- typ 2 délime na:
o a)izolovanou poruchu absorpce HCO3
o b)Fanconiho sy = globalni porucha prox. tubulu = glykosurie + aminoacidurie + hyperfosfaturie +
hyperkarbonaturie
B) DISTALNI TYP (TYP 1)
- podstatou je vrozena porucha exkrece H+ v distalnim tubulu
- téch typl je vice
KLINICKY OBRAZ
- vétsina RTA je ASYMPTOMATICKA

1. hyperchloremicka MAc s normalni AG a obvykle s hypoK+ (sval. slabost, zacpa, oploéténi T + ptitomnost U + ST deprese + +QTc)
2. porucha ristu, rachitida a osteomalacie kvili hyperkalciurii

DIAGNOSTIKA
evysSetieni moci + ledvinnych fci
enalez hyperchloremické MAc s normalni AG a hypoK+
egenetické vys.

TERAPIE

1. Alkalizace
2. Substituce K+ ve formé kalium citratu
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6D) VYSETROVACI METODY CHOROB JATER

e Jaterni choroby = vyznamné zdravotni zatéz

e VeétSina chron. Jater. On. Souvisi s nadmérnym pfijmem alkoholu, nealkoholovym ztukovaténim jater — NAFLD (
v souvislosti s nadvahou, diabetem, metabolickym syndromem), nebo virovymi hepatitidami B a C. VétSina umrti je
zpUsobena pFitomnosti jaterni cirhdzy.

PROJEVY JATERNICH CHOROB

e fada (alespon zpocatku) asymptomatickych

e nespecifické pfiznaky: inava, nauzea, anorexie, pruritus
e specifi¢téjsi: hepalgie, ascites, ikterus, krvaceni do GIT (z jicnovych varix(l), hepatomegalie, splenomegalie

LABORATORNI VYSETRENI - JT
e enzymy odrazejici integritu hepatocytl (ALT, AST)
e enzymy indikujici cholestazu (ALP, GGT)
e Dbilirubinv séru

1. INDIKATORY POSKOZENI INTEGRITY JATERNi BUNKY:

Tato vySetfeni nejsou zcela specificka - jsou zndmkou poskozeni jaterni bunky, ale neposkytuji informace o etiologii Ci jaterni
funkci. Pfi poSkozeni buriky se jejich aktivita zvySuje.

ALANINAMINOTRANSFERAZA (ALT)
e (cytoplazmaticky enzym) = vysoce specificky marker jaterniho onemocnéni
e ale mUzZe byt * i u myopatii

ASPARTATAMINOTRANSFERAZA (AST)

e (hlL. mitochondrialng, ale i v cytoplazme) = signalizuje nekrotické zmény
e oproti ALT je méneé specificky (srdce, ledviny, mozek, pankreas, ery)
e nejvyrazngjSi elevace u: virové hepatitidy, polékové, toxické, ischemie

POMER AST/ALT = DERITISUV INDEX

e nad 1je prognosticky zadvaznéjsi, nad 2 prakaz alkoholismu
e vétSinou je vice zvySeno ALT s vyjimkou alkoholismu a Reyova sy (AST vyssi)

LAKTATDEHYDROGENAZA (LD)

e cytoplazmaticky enzym
e nespecifické (vyrazné zvy$eni mize byt u HCC)
e zvySuje seiufady mimojaternich onemocnéni

2. INDIKATORY CHOLESTAZY:

Bézné dochazi u cholestatickych lézi ke zvySeni vSech marker(, ale existuji i cholestazy anikterické, nebo cholestazy s nizkou
aktivitou GGT.

ALKALICKA FOSFATAZA = ALP

e distribuovana prakticky v celém téle - hl. v jatrech a kostech, ale i jinde - stfevni sliznice, placenta..)

e - ttlaku ve Zluéovych cestach > tprostup ALP do krve (vzestup také GGT)

e -elevace =znamka extra- i intrahepatalni cholestazy, kostnich metastaz, kostnich chorob, revmatologickych
chorob + vaskulitidy, hyperparathyreéza, hypertyredza

e - elektroforézou mizeme odlisit jaterni od kostniho izoenzymu!

GAMAGLUTAMYLTRANSFERAZA = GGT

e vjatrech, ledving, pankreatu, prostaté, semennych vaccich (proto vys$si aktivita u muzd) aj...
e izolovana elevace: obezita, nealkoholova tukova choroba jater (NAFLD)
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znamka alkoholismu, obstrukénich stavt
k potvrzeni abuzu alkoholu - aktivita GGT + CDT

BILIRUBIN

koneény produkt metabolismu hemu (slezina: hem-biliverdin-bilirubin->krev: albumin-bilirubin-jatra: konjugace UDPGT =
bilirubin(di/mono)glukosiduronat> vylouc¢en: do intrahepatalniho Zlu¢ovodu-stievo: urobilinogen (¢ast se vraci enterohepatalné do obéhu a pres
ledviny » mo¢: urobilinogen - oxidace na urobilin) > sterkobilinogen > sterkobilin

hyperbilirubinémie viz ot. &. 30B (ikterus) + Ceska str. 483

hyperbilirubinémie — mUzZe byt znamkou excesivniho zaniku erytrocytd, poruSeného vychytavani bilirubinu v jatrech,
poruchy konjugace nebo sekrece bilirubinu v hepatocytu, regurgitace nekonjugovaného bilirubinu z poskozeného
hepatocytu zpét do krve, nebo nasledkem poruseného transportu zZluée

prfitomnost subikteru/ikteru sklér = ukazuje na koncentraci bilirubinu v séru vyssi nez 30 pmol/l

tmavé zbarveni moc¢e =jasna znamka konjugované hyperbilirubinémie

pfi déletrvajici hyperbilirubinémii vznika v cirkulaci delta bilirubin

ZLUCOVE KYSELINY

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

CELKOVY CHOLESTEROL

[ ]
MED

1 u cholestazy, u hypercholesterolémie

1 volné Cu u Wilsonovy ch. (ale vcelkova Cu, protoze 90 % je navazano na ceruloplazmin, ktery je snizeny, a ten je
snizeny kvUli poru$ené inkorporaci Cu do ceruloplazminu)
1u cholestazy (je vylucovana Zluci, to maze délat dif. dg. rozpaky u téchto dvou patol. stav()

~

3. TESTY MERICi SYNTETICKOU CINNOST JATER:

ALBUMIN

pro odhad syntetické fce jater (ma poloc¢as az 21 dnl - tedy sniZzena hodnota nebude u akutnich poskozeni (neni to
vhodny marker akutniho poskozeni))

Vcirhoza, ascites, po punkci ascitu, nefroticky sy! protein-ztracejici enteropatie, katabolické stavy, popaleniny
t*hemokoncentraci — napf. diuretiky

PREALBUMIN

polocas jen 2 dny — proto je vhodny marker akutniho poskozeni jater
marker vyZzivy - odebiral se napf. hodné na geriatrii

CHOLINESTERAZA

Yu akutnich i chronickych jaternich chorob
1u Gilbertova sy

4. KOAGULACNI FAKTORY

PROTHROMBINOVY CAS = INR

Udava dobu, ve které je protrombin konvertovan na trombin
Posuzuje integritu ZEVNIHO koagula&niho systému

Normalni INR=0,75-1,25

INR nad 1,5 =riziko krvaceni

= ~warfarin, DIC, deficit vit. K, vrozeny deficit f., jaterni selhani

~

5. TESTY MERICi SCHOPNOST A KAPACITU JATER METABOLIZOVAT ENDOGENNI A XENOGENNI LATKY

AMONIAK

odrazi syntézu urey (pfi tom se produkuje H+)
tJaterni selhani - je to marker jaterni encefalopatie
*Reylv syndrom
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CDT (CARBOHYDRAT DEFICIENTNiI TRANSFERIN)

e citlivy marker abusu alkoholu

P v - X s

DECHOVE TESTY SE ZNACENYM C - NEPOUZIVAJI SE

ZOBRAZOVACI VYSETRENI
USG (LV1)

e steatdza, fibrdza, cirhdza, obstrukce zlué. cest, cholecystolitidza, portalni hypertenze, tu

JATERNI ELASTOGRAFIE
e (naprincipu USG - fibrézni tkan jinak odrazi ultrazvuk)
e =vysledkem je stupen fibrézy
e FO:neni;

e F1-F3:fibréza;
e F4:cirhdza
CT/MR
MRCP
ENDOSKOPIE JICNU A ZALUDKU = ZNAMKY PORTALNi HYPERTENZE
ERCP
KATETRIZACE JATERNICH ZIL = OBJEKTIVIZACE PORTALNi HYPERTENZE

JATERNI BIOPSIE

e - perkutanni

e nemocny by mél mit vice nez 50 000 trombocytl/pl a protrombinovy ¢as prodlouZen ne o vice nez 3 s

e necilena pfi vySetfeni difuznich jaternich chorob a nejcastéji se provadi mezizebernim pfistupem

e pfi koagulacnich poruchach, masivnim ascitu lze provést transjugularni biopsii cestou kanylace v. jugularis
e cilena biopsie pod UZ ¢i CT kontrolou
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7A) ATRIOVENTRIKULARNI BLOKADY

ARYTMIE OBECNE - OT. 6A)

BLOKADY SiRENi VZRUCHU

edle zadvaznosti blokady:

e neuplné -vedeni vzruchu pfevodnim systémem srdce je zpomaleno
o Uplné -vedenivzruchu pfevodnim systémem je zastaveno
edle lokalizace:
e sinoatrialni blokada
e atrioventrikularni blokada
e blokada Tawarovych ramének - rozliSujeme blokadu P a L Tawarova raménka, vede k opozdéni depolarizace
postizené komory - roz8iteni komplexu QRS

ATRIOVENTRIKULARNI BLOKADA

e Castd porucha prevodu depolarizace na komory
e m0ze vést k rozvoji nebo dekompenzaci SS
e asymptomatické nebo se syndromem nizkého minutového SV

TYPY DLE LOKALIZACE

e suprahisalni AV blok - v oblasti AV uzlu, nejcasté;jsi
e intrahisalni AV blok — uvnitf Hissova svazku
e infrahisalni AV blok - distalné od Hissova svazku, v oblasti Tawarovych ramének

e  Cim distalngji, tim vysSi riziko vyznamnych bradykardii (pfi kompletni blokadé > pomalé nahradni idioventrikularni
rytmy)

TYPY DLE ZAVAZNOSTI

e AV blokada 1. stupné
o Prodlouzenivedeni ze sini na komory — vétSinou asymptomatické
o EKG: prodlouzeniPQ>0,2s
o pfiextrémnim prodlouzeni pfevodu vazne synchronizace sini a plnéni komor
e AV blokada 2. stupné
o intermitentni vypadek vedeni ze sini na komory
o EKG: nepfevedena vina P (nenasleduje QRS komplex) = OBCASNY VYPADEK QRS
o 1.TYP=WECKENBACHUV - pfedchazi postupné prodluzovani PQ - interval PQ se postupné prodluzuje > a7
se 1 vzruch nepfevede ze sini na komory > normalni PQ > opakovani
=POSTUPNE SE PRODLUZUJICI PQ AZ DO VYPADKU QRS
o 2.TYP=MOBITZUV - normalni délka viech intervaldl PQ (kratsi nez 0,2), blokada se projevi obéasnym
nepievedenim vzruchu ze sini na komory (na EKG pouze vlna P), nebezpeci nahlého zhorS$eni, u poruch intra-
¢iinfrahisalnich
= PQ VSECHNY STEJNA DELKA, OBCAS VYPADEK QRS
e AV blokada 3. stupné
o kompletni pferuseni prevodu vzruchu ze sini na komory
o depolarizace komor zajiSténa nahradnim rytmem (junkéni nebo idioventrikularni) > 2 centra automacie
(sinové a AV nebo komorové) > disociovana aktivita sini a komor
o EKG: PQinterval je pokazdé jiny (P nemaji vztah ke QRS), ndhradni junkéni rytmus ma uzké
QRS/idioventrikularni rytmus ma Siroké QRS a pomalejsi frekvenci
= PQ POKAZDE JINY, JUNKCNI/IDIOVENTRIKULARNI RYTMUS, VLNY P MAJi RYCHLEJSI FREKVENCI NEZ JE
FREKVENCE KOMOR, AKTIVITA SINi A KOMOR JE NEZAVISLA

DIF. DG.
eblokované supraventrikularni extrasystoly (pfed¢asné viny P a ¢asto i zmény P, po kterych nenasleduje QRS)
PRICINY

e idiopaticka degenerativni fibrotizace prevodniho systému, ICHS a KMP - hl. pficiny chronické kompletni AV blokady
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e bradykardizujici ¢i antiarytmické léky — nékdy vyusti vimplantaci kardiostimulatoru
e AIM-hl. spodni stény (uzavér a. coronaria dx. proximalné od odstupu vétévky pro AV uzel), ustupuje po rekanalizaci
tepny PCI
e infekce - virové myokarditidy, boreliéza, Chagasova nemoc
e poskozeni pfevodniho systému pfi KCH operaci
e  kongenitalni AV blok lll - vzacny, junkéni rytmus je zpravidla >40, bez potizi
e Wenckebachiv typ blokad - fyz. u sportovct a mladych jedinc(, hlavné v noci
LECBA
e antiarytmika: atropin 0,5-1 mgi.v. — pro utlum vagu
e kardiostimulace
= do¢asna kardiostimulace - i u asymptomatickych jedinct po AIM pfedni stény s AV Il blokadou, perioperacné uP s
anamnézou synkopy a bifascikularni blokadou
= trvala kardiostimulace - u trvajicich symptomatickych nebo pokrocilych AV blokad
o kauzalni lééba (vylouceni reverzibilnich pfi¢in) — léCba hyperkalemie (dialyza), léCba ischemie (revaskularizace), léCba
hypotenze, ...
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7B) VIROVE INFEKCE PLIC; BAKTERIALNi PNEUMONIE A PLICNi ABSCES;
VENTILATOROVE PNEUMONIE

DEFINICE

Pneumonie je akutni zanétlivé onemocnéni respira¢nich bronchiold, plicnich alveold a plicniho intersticia.
Klinicky je pneumonie definovana jako kombinace:

1. PFfitomnost nejméné 2 pfiznaku ¢i nalezt typickych pro infekci DCD
6: kasel, dusnost, *TT, bolest na hrudi, poslechovy nalez na plicich, leukocytéza s posunem doleva
2. Nalez cerstvého infiltratu na RTG hrudniku

Pneumonitida je pojem pouzivany pro zanét plic neinfekéni etiologie.

EPIDEMIOLOGIE

e Ve vyspélych zemich svéta se jedna o nejcéastéjsi infekéni pFi¢inu amrti.

e Dle WHO se jednd o celosvétoveé 3. nejéastéjsi pri¢inu umrti.

* NejvySsivyskyt u déti a dale po 50. roce.

eV CR pred Covidem bylo roéné pres 100 000 pneumonii a 3 000 Gmrti na pneumonii.
e REF: koureni/alkohol/drogy, zavazné komorbidity, lidé Zijici v socialnich zafizenich

1) KLASIFIKACE DLE KLINICKO-EPIDEMIOLOGICKEHO HLEDISKA — NEJDULEZITE)Si KLASIFIKACE
KOMUNITNI (90 % = NEJCASTEJSI):

e vznika mimo nemocnici nebo max. do 48 hod. od hospitalizace!

e nejCastéjSi etiologie: Pneumokok, St. Au (Casto naseda na chfipku), Str. pyogenes
H. influenzae (nejéast&jsi u CHOPNaka), Klebsiella, Moraxella
Mycoplasma pn., Chlamydophilla pn.

e vétSinou léCena ambulantné, plvodci jsou dobfe citlivina ATB

NOZOKOMIALNI:
¢ vznika nejdfive po 48 hod. od hospitalizace nebo do 14 dnti od propusténi!
e fadise k nej¢astéjSim nozokomialnim infekcim
e knakaze dochazi mikroaspiraci, aerogenné (kontaminace vzduchu), hematogenné
e |éCba sefidi dle aktualni epidemiologické situace na daném pracovisti

a) Casna=48-96 hod.: vznika kvlli mikroaspiraci endogenni mikrofléry:

b) pozdni = po 4. dni: vznika kvdli inhalaci patogend personalu/jinych P/prachu/aerosolu
- vice multirezistnentni kmeny hl. G - ¢ spektrum se odviji od aktualni epi situace daného odd.

c) Ventilatorova = u P na UPV.: vznik4 kvili mikroaspiraci nozokomiélnich patogend, kteti stihli kolonizovat orofarynx &i Zalude&ni obsah (mimo
jiné, kvlli PPI, které zvy$uji pH Zzaludku)
- etiologie a tedy i ATB terapie se odviji od aktualni epi situace daného odd.
- diff. dg. zde neni snadna (ARDS, hlenové zatky, intraalveolarni krvaceni < P obvykle nekomunikuje)

PNEUMONIE U IMUNOKOMPROMITOVANYCH:
e oportunni patogeny: Pneumocystis, Mykobakterie, RSV, CMV, Herpes zoster, Candidy, Aspergillus

2) KLASIFIKACE DLE KLINICKO-RADIOLOGICKEHO NALEZU - 2. NEJDULEZITEJSi DELENI
TYPICKA PNEUMONIE:

e ma klasické symptomy: horecka, kasel, dusnost, bolest na hrudi, chrupky

e maRTG nalez: segmentalni, lobarni, alarni pneumonie ¢i bronchopneumon.

e etiologie: uplatiiuji se pyogenni patogeny

e krevni obraz: byva leukocytéza

* nejCastéjsi etiologie: Pneumokok, H. influenzae, Klebsiella, méné St. Au, Moraxella

89



ATYPICKA PNEUMONIE:

e ma atypické (nevyrazné) sy: flu-like: cefalea, myalgie, artralgie + chudy fyzikalni nalez

e mabohaty RTG nalez: obraz difuzniho intersticialniho zanétlivého infiltratu

e etiologie: Casto ICT patogeny (pf. atypické bakterie)

e krevni obraz: bez leukocytdzy az leukopenie s relativni lymfocytézou

* nejCastéjsi etiologie: Mycoplasma, Chlamydophilla pn., Chlamydophilla ps., Legionella + viry:

Influenza, Parainfl., Adenoviry, Coronaviry (véetné SARS-CoV-2), RSV, CMV

3) KLASIFIKACE DLE RTG NALEZU

e Alarni = postiZzeni celého plicniho kfidla

e Lobarni=postizeni 1 laloku

e Segmentalni = postizeni 1 segmentu

e Bronchopneumonie = zanétlivy infiltrat nerespektuje anatomické usporadani plic (hranice segmentl a lalok(l)

4) KLASIFIKACE DLE ZAVAZNOSTI

e Lehka = lehké pfiznaky, P nema zdvazné komorbidity <« lé¢ime ambulantné

e Stiedni =zavaznéjsi pfiznaky (vysoka horecka, dusnost, schvacenost), P ma tveék ¢i komorbidity < dle zavaznosti bud
ambulantné s ¢asnou kontrolou do 2 az 3 dnil a popf. zménou ATB nebo i kratka hospitalizace

e Tézka = alterace ZZF (pf. ™D, M TT, 7TF, VTK, alterace védomi atd....) € JIP a kombinovana i.v. ATB

5) DLE PRUBEHU

e Akutni

e Chronické =zanét trvajici déle jak 3 mésice

¢ Recidivujici = Rekurentni = 3x a vicekrat zanét v téZe lokalizaci

e Migrujici = zanétlivé infiltraty migruji — tzn. Ze se v rlizné dobé objevuji v rliznych ¢astech plic

6) DLE ETIOLOGIE

e Infekéni
¢ Neinfekéni (pneumonitidy) = aspirac¢ni, inhalac¢ni, polékové, alergické, postradiacni

7) DLE PATOLOGICKO-ANATOMICKEHO OBRAZU

e Lobarni = zanét ohrani¢eny na PLICN{ ALVEOLY - dochézi k rychlému vzestupu TT - posléze produktivni kasel s
purulentnim sputem a nékdy pleuralni bolest

e Lobularni (Bronchopneumonie) = prvni doSlo k infekci bronchialniho stromu a sekundarné k rozsSitfeni na pfilehlou tkan
plic

e Intersticialni

KLINICKY OBRAZ
Nahle:

e kaSel (zprvu suchy poté produktivni)

e progredujici duSnost a tachypnoe

e horecka (zimnice, tfesavky, poceni)

¢ bolest na hrudi

e mimoplicni: tnava, schvacenost, myalgie, artralgie, cefalea, anorexie, dyspepsie,
> tyto pfiznaky mohou pfetrvavat (postupné odeznivat) 2-3 tydny

CAVE! U starsich P mUze byt symptomatologie nespecifické = zhor$eni celkového stavu, zmatenost, bez *TT, bez vyrazné
leukocytézy, zhorSeni komorbidit (napt. zhorseni ptiznak(l CHSS ¢&i aZ obraz akutniho SS nasedajici na CHSS)

KOMPLIKACE
1. Empyém = pfitomnost hnisu v preformované dutiné
2. Plicni absces = hluboky hnisavy ohrani¢eny zanét v plicni tkani
3. Sepse
4. ARDS
5. Zhorseni komorbidit (napf. akutni SS u CHSS, AKl u CHRI)
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6. TEN (typickd komplikace Covidu)
7. Postinfekéni kasel, duSnost, post-covid sy (Unava, slabost, mentalni nevykonnost, dech. obtize, cefalea, anorexie
aj.)
DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza (nezapomenout EA, RA jsou v rodiné pfiznaky?, chova ptaky? (psitakdza) nebo kraliky :D? (tularémie)

2. Fyzikalnivys. (zkraceny poklep, pfizvuéné vlhké chrlipky, je-li vypotek: oslabené dychani + zkraceny poklep) uP s
CHOPN ¢i AB ~» exacerbace > expiracni dusnost, expiracni piskoty
CAVE! U atypické pneumonie je nalez chudy

3. Laboratofi: KO + diff. + biochemie: (leukocytéza (byva nad 10 x 109 /1) + posun doleva (byva nad 15 % tyci), *FW,
*CRP, *prokalcitonin + u téZkych pneumonii dalezité: Astrup, Na, K, Cl, Urea, Krea, gly, albumin, LD)

Mikrobiologie:

plvodce), pokud je nalez Legionella ¢i M. TBC = nikdy kolonizace)

2. 2x Hemokultura = odebirdame u vSech hospitalizovanych pfed ATB!

3. Sérologie = pro detekci Mycoplasma, Chlamydie, Legionelly, virové infekce < vyznam pro inicialni ATB terapii
4. Mo¢ na sérologii! = pro detekci Ag Legionelly ¢i Pneumokoka

5. PCR =virové (Covid), TBC

6. BAL, punkce vypotku ¢« u komplikovanych hospitalizovanych P

4. RTG S+P - pro upfesnéni > CT/HRCT (u intersticialnich pneumonii) » nejasny nalez » bronchoskopie - pozor u
neutropenickych P, P s emfyzémem ¢&i plicni fibr6zou mlze byt negativni

5. Funkeéni vys. plic = pro detekci trvalého poSkozeni plic po prodélané infekci

POSOUZENI RIZIKA KOMPLIKACi A MORTALITY = STRATIFIKACE ZAVAZNOSTI

- Existuje mnoho $kal zavaznosti — napf. CRB65 = Confusion, Respiratory Rate nad 30/min, Blood Pressure <90/60 mmHg, vék
nad 65 let — CURB-65 je to samé, ale navic i Urea nad 7 mmol/l
- podle bodU se rozhodne, jestli terapie ambulantné, na standardu, na JIP

TERAPIE

- pfi znamkach bakterialni pneumonie ATB na 7-10 dni, u atypickych pneum. (klarithromycinu/doxycyklinu) 14 dni
- méla by se vzdy Fidit aktualni epidemiologickou situaci (napf. je-li sezona chfipky, dle CRP atd... ani nemusim nasadit ATB,
pfevazuji-li atypické agens, nasadim makrolidy atd...) » zde uvadim pfiklady mozné terapie:

LEHKA KOMUNITNi PNEUMONIE - AMBULANTNE

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

e LV1u atypické: Klarithromycin/doxycyklin - pfi AA lze i respiraéni fluorochinolony = levofloxacin, moxifloxacin +
antipyretika, mukolytika/antitusika, B2-sympatomimetika, tpfijem tekutin < toto je také T virové infekce (+ antivirotika?)
> za 2 a7 3 dny mGzZeme hodnotit ispéch terapie

STREDNE TEZKA PNEUMONIE - AMBULANTNE = P.O.
e LV1: Amoxiklav/Cefuroxim + Klarithromycin/Doxycyklin
e LV1: Levofloxacin/Moxifloxacin

STREDNE TEZKA PNEUMONIE - HOSPITALIZACE NA STADARDU =1. V.

e LV1: Amoxiklav/Cefalosporin lll. gen. (Ceftriaxon, Ceftarolin, Cefotaxim) + Klarithromycin/Doxycyklin
e LV1: Levofloxacin/Moxifloxacin

TEZKA PNEUMONIE - HOSPITALIZACE NA JIP = LV.

e LV1: Amoxiklav/Cef. lll. gen. (Ceftriaxon, Ceftarolin, Cefotaxim) + Klarithromycin/Doxycyklin + event. gentamicin
e LV1: Levofloxacin/Moxifloxacin + aztreonam
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e  Pfi podezieni na Pseudomonas: karbapenemy, antipseudomonadové peniciliny (,piptacin®) ¢i cefalosporiny
(cefoperazon, ceftazidim), klindamycin, linezolid, tigecyklin, vankomycin, teikoplanin
e Pfipodezieni na MRSA+: vankomycin, linezolid, ceftarolin

NOZOKOMIALNi PNEUMONIE - ATB DLE EPIDEMIOLOGICKE SITUACE

e LV1 ¢asné: amoxiklav + gentamicin
e LV1 pozdni: Meropenem ¢i Piptacin ¢i Cefoperazon/sulbactam

PLICNi ABSCES

= lokalizovany ohrani¢eny hnisavy proces s nekrézou plicni tkané.

EPIDEMIOLOGIE:

e nejCastéji jako disledek aspirace (z orofaryngu ¢i zaludku) ¢i komplikace pneumonie &éi komplikace sepse
e méné u PE, trauma, infikovana cysta, infikovana bronchiektazie
e Pneumokok, Klebsiella, Pseudomonas, St. Au, anaeroby

RIZIKOVE FAKTORY:
e ID, porucha polykani, UPV

KLINICKY OBRAZ

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

KOMPLIKACE:

e empyém, hemoptyza

DIAGNOSTIKA:

e CT!Lab. (leu, CRP), Mikrobiologie z punkce abscesu! Hemokultura pfi sepsi

TERAPIE

e punkce/drenaz/resekce pod USG/CT kontrolou
e Sirokospektra ATB: amoxiklav/cef. Il. i lll./makrolidy + gentamicin + metronidazol
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7C) ACHALAZIE A JINE PORUCHY MOTILITY JICNU

CHOROBY JICNU OBECNE:
CHOROBY JiCNU MUZEME OBECNE DELIT NA:

1. GERD (gastroesofagealni refluxni choroba)
Hiatové hernie

3. Poruchy motility jicnu

a. primarni

b. sekundarni
4. Zanétyjicnu

eosinofilni esofagitida

infekéni zanéty — mykdzy, herpetické viry, CMV (typicky u ID pacient()

systémové choroby — Crohnova choroba, pemphigus, Sjogrenlv syndrom, sarkoidéza
Nadory jicnu
Mallory-Weisstliv a Boerhaave(v syndrom
Divertikly jicnu
Poranéni a perforace jicnu
Vrozené vady jicnu (atrézie jicnu, dysfagia lusoria, heterotopicka zaludeéni sliznice v jicnu)

© e No o

OBECNA SYMTOMATOLOGIE CHOROB JICNU:

1. Dysfagie (poruchy polykani)
a. orofaryngealni dysfagie (obtiZ pfi polknuti sousta)
b. jicnova dysfagie (nejprve vazne polykani tuhého sousta, poté tekutin)
c. paradoxni dysfagie (nejprve porucha polykani tekutin - typické u funk&nich poruch jicnu)
2. Odynofagie (bolest pfi polykani)
3. Pyréza (paleni zahy)
tfeba odliSit od regurgitace Zalude¢niho obsahu do Ust
dif. dg. bolesti na hrudi!
4. Hubnuti az kachexie (maranticka malnutrice)
5. Krvaceni(meléna ¢i hemateméza)

MOTORICKE PORUCHY JICNU

e Primarni: achalazie, difuzni spasmy, hypertenzni dolni jicnovy svérac¢

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

KLINICKY OBRAZ

e dysfagie (dominantni pfiznak) Casto paradoxni dysfagie = prvné obtizné polykani tekutin postupné zhorSeni polykani
pevné stravy (pf. u nadorovych striktur)

e odynofagie — spiSe paroxysmalni/intermitentni u dysmotilit, naopak trvald spiSe u organickych chorob -
refluxni/mykoticka ezofagitida nebo nador

e spontanni bolesti na hrudniku

DIFERENCIALNI DG

- zadkladem je odliSeni poruch motility od organicky podminéné dysfagie (ezofagitida, tu) > endoskopie a kontrastni RTG/CT
- pro klasifikaci poruch motility > manometrie

A) ACHALAZIE JiCNU
e vzacné onemocnéni stfedniho véku
e =chybéni peristaltiky + porucha relaxace DJS » hromadéni potravy a slin nad DJS > tintraluminalni

tlaku » dilatace a prodlouzeni jicnu (aZ extrémni — jicen pojme az nékolik litr( tekutiny)
e ma 3typy (dle rozsahu a zavaznosti)
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ETIOLOGIE

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

KLINICKY OBRAZ
e 20 az40lety P pfichazi s postupné progredujici dysfagii a regurgitaci (na pocatku typicky paradoxni dysfagie) - v
pokroéilych fazich hubnuti, foetor ex ore, $kytavka aZ stalé bolesti na hrudi (kvili enormni dilataci)
DIAGNOSTIKA

e RTG polykaciho aktu - dilatovany jicen, chybéjici peristaltika
e Jicnova manometrie (tenka sonda zavedena pfes nos) — jednoznacny vysledek (uréeni typu postizeni)
¢ Endoskopie —v pocéatecnich stadiich neprlikaznd, pozdéji zbytky jidla a obtiZzny vstup endoskopu do Zaludku

KOMPLIKACE

e aspirace, komprese DC (pfi extrémni dilataci), ca jicnhu, ezofagitida

TERAPIE

e neexistuje kauzalni T (hezndme pficinu)

e LV1: POEM = PerOralni Endoskopicka Myotomie nebo laparoskopicka myotomie

e dalSi moznosti: balénkova dilatace, endoskopicka aplikace botulotoxinu, u dekompenzované achalazie — chirurgicka
Hellerova myotomie az resekce Zaludku + vZdy fundoplikace v jedné dobé

¢ konzervativni (jen Castecny efekt): nitraty nebo BCC

B) CHAGASOVA CHOROBA

¢ neurotoxin Trypanosoma cruzi (Stt., Jiz. Amerika) > po8kozeni axon( autonomniho systému = postiZen je hlavné
GIT a KVS - zvétseni jicnu + megakolon/megaureter - jinak neodliSitelné od achalazie

C) PSEUDOACHALAZIE

e klinicky, manometricky ani rentgenologicky téméf neodliSitelné od achalazie, ale pfiCinou je adenoca kardie,
fundoplikace (vzacnéji i nadory pankreatu, jater, lymfomy v submukdze). Dg. stanovime endoskopii s biopsii.

D) DIFUZNIi JICNOVE SPASMY

e -etiologie je rovnéz nezndma, podstatou jsou vystupriované tercialni (nepropulzivni) kontrakce postihujici pouze distalni
2/3jicnu (tvofené hl. sval.) » nepravidelna a neprogredujici dysfagie a intermitentni regurgitace
e T:BCC (popf. nitraty), pfi rezistenci myotomie

E) SKLERODERMIE
e narozdil od achalazie je zde vyrazné snizeny tonus DJS
e postizeny jsou distalni 2/3 jicnu (aperistaltické)
e provaziji ezofagitida s Castym rozvojem Barretova jicnu, jicnové viedy, striktury

F) DERMATOMYOZITIDA

e postizena je HORNI 1/3 jicnu (s pfiéné pruhovanou svalovinu) - horni dyspepsie > T je pouze symptomaticka

HIATOVE HERNIE

= proniknuti ¢asti zaludku do zadniho mediastina (nad brani¢ni hiatus)

ETIOPATOGENEZE

1. vrozena hiatova hernie
2. ziskana: uplatfiuje se — uvolnéni brani¢niho hiatu, ™nitrobfisni tlak (napt. u trunkalni obezity), vymizeni Hissova uhlu,
poruseni freno-ezofagealni membrany

3 ZAKLADNI TYPY:
1. Skluzna (axialni) (90 %) = GE junkce a pfilehly Zaludek je nad hiatem - v drtivé vétsing je ASYMPTOMATICKA!
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2. Paraezofagealni(vzacna) = GE junkce je pod hiatem, ¢ast Zaludku (nej¢astéji fundus) nad hiatem — potencialné rizikové
stran uskFinuti a ischemie s tvorbou viedu s perforaci (kvali naruSené cirkulaci fundu) aZ rozsahlé nekréze
3. SmisSena

KLINICKY OBRAZ

e obvykle pouze velké skluzné hernie jsou symptomatické (nad 6 cm) - regurgitace (do jicnu az Ust), pyréza, eruktace,
tlakové bolesti za sternem
e znamky komplikaci:
a) hemateméza ¢i meléna + anemie; dysfagie Ci odynofagie - jsou to znamky refluxni ezofagitidy, jicnového
viedu nebo zanétlivé striktury
b) nahla silna bolest za sternem (za proc. xiphoideus) + event. hemateméza > znamka uskfinuti (inkarcerace)
paraezofagealni hernie - nerozpoznané je to FATALNi!!!
e hiatova hernie se ¢asto kombinuje s cholecystitidou a divertikulézou tracniku = tzv. Saintova triada

DIAGNOSTIKA

e vétsSinou je prikazna endoskopie, v pfipadé nejasnosti (a pfi podezieni na paraezofageéalni h.) RTG polykaciho aktu a
vySetfeni hiatu v Trendelenburgove poloze ¢i kontrastni CT jicnu a zaludku

TERAPIE

a) Konzervativni- PPl
b) Chirurgicka - je indikovana u kazdé paraezofagealni a u konzervativné nezvladatelné skluzné
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DIVERTIKLY

divertikl = vychlipka stény dutého organt
délime je podle:

a) lokalizace
i) hypofaryngealni=Zenkerav
ii) parabronchialni divertikl
iii) epifrenicky
b) podle mechanismu vzniku
i) pulsni = zvySeniintraluminalniho tlaku
ii) trakéni=zvySeni tahu za sténu jicnu (pf. adheze s LU)
iii) trakéné-pulsni
c) dle zastoupenych vrstev
i) pravy =tvofen vSemi vrstvami stény
ii) nepravy = sliznice a submukosa se vychlipuje skrze svalovinu

1. HYPOFARYNGEALNI = ZENKERUV DIVERTIKL

= pulsni nepravy divertikl nad hornim jicnovym svéracem (v misté fyziologického zeslabeni zadni stény hypofaryngu)

PRICINA:

e zvySeny tonus horniho jicnového svérace (kréni achalazie)
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PRIiZNAKY:

e dysfagie az odynofagie
e regurgitace do DU a foetor ex ore
e vyklenuti pfi polknuti se zaklonénou hlavou

RIZIKO:

e (Castd) aspirace ve spanku - recidivujici aspiraéni bronchopneumonie

2. PARABRONCHIALNI DIVERTIKL

= trakeni pravy divertikl v oblasti bifurkace trachey

PRICINA:

e tah za sténu jicnu jizevnatym zanétem mediastinalnich uzlin (TBC mediastinalnich uzlin)

- vétSinou asymptomaticky

3. EPIFRENICKY DIVERTIKL

= pulsni nepravy divertikl nad dolnim jicnovym svéracem

iCINA:

)
X

e Achalazie jicnu =¥ relaxace dolniho jicnového svérace
PRIZNAKY:

e vétSinou asymptomatické, jindy dysfagie
DIAGNOSTIKA

e RTG/CT s kontrastem, event. endoskopie

TERAPIE

e symptomatické se feSi resekci (thorakoskopicky (chirurgicky) nebo
endoskopicky)
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7D) DIF. DG. BOLESTi A OTOKU KLOUBU

OT. 4D) UVOD DO REVMATOLOGIE

KLASIFIKACE

otok kloubu délime na:

e  Extraartikularni
e Intraartikularni

podle poctu postizenych kloubu:

e Monoartikularni
e Oligoartikularni = max. 4
e Polyartritida =5 avice

ETIOLOGIE

1. Trauma - zlomeniny, pohmozdéni, ruptura vazt
2. Reakce z pretizeni — napf. po bézeckém zavode, zvedani tézkych bfemen
3. Infekeéni artritidy — hnisavé bakterialni (St. Au, Streptokok), virové (parvovirus B19, HIV, HCV), TBC, mykotické,
(parazitarni)
4. Reaktivni artritidy = artritidy vznikajici v ndvaznosti (obvykle do 4 tydn() na prodélanou infekci (hl. GITu a urogen.) pf.
Chlamydie, Salmonella, Shigella, Yersinie, Campylobacter, Rubeola, parvovirus B19, EBV, HBV
a) Revmaticka horecka
b) ReiterQv sy
c) Artritidy po infekcich vySe zminénymi patogeny
d) Artritidy po o¢kovani (typicky proti rubeole)
5. Lymeskaborelioza
6. Autoimunitni artritidy u systémovych revmatickych onemocnéni:
a) RA
b) SLE
c) Systémova sklerodermie
d) JIA
7. Spondyloartritidy:
a) m.Bechtérev
b) psoriatricka artritida
c) reaktivni artritidy
d) enteropatické spondylartritidy
8. Dnava artritida / Ca-pyro-fosfat-dihydrat
9. Hemartréza u hemofilika
10. OSTEOARTROZA
11. Nadory kloubt a paraneoplastické artritidy

SPECIFICKE NALEZY PRO DANOU ETIOLOGII

1. TRAUMA - anamnéza Urazu, hematom, znamky traumatu, zobrazovacimi metodami prokazeme frakturu/rupturu

2. REAKCE Z PRETIZENI — anamnéza pretizeni, serdzni (&iry) vypotek, dg. spi§ per exclusionem

3. INFEKENi ARTRITIDY:

a) hnisava - akutni nastup, vSechny Celsovy znaky, horecka 39°C, nej¢astéji monoartritida kolene, hnisavy
vypotek (tleu) + pozitivni kultivace, laboratof (*CRP, leukocytéza), zdvazné (ma vysokou mortalitu)

b) virové — nenito tak zavazné (vétSinou do nékolika tydn( zmizi), sérologicky priikaz Ab

c) TBC -nejcastéji jako spondylitida Th a L patefe, méné jako chronicka coxartritida ¢i gonartritida, kdy se bolest a
otok vyviji nékolik mésic az let, kultivace M. TBC z punktatu

4. REAKTIVN{ ARTRITIDY - navaznost na GIT nebo urogenitalni infekci, + sérologie na chlamydie / + sérologie na Yersinie ze
stolice / méné Casto + kultivace ze stolice
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e Reitertiv sy: uretritida, konjunktivitida, artritida
e Revmaticka horecka: JONES
e Artritida po ockovani: anamnéza ockovani, dg. per exclusionem

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

6. AUTOIMUNITNI ARTRITIDY U SYSTEMOVYCH REVMATICKYCH ONEMOCNEN:I:

a) RA — symetricka polyartritida s preferencnim postizenim:

e rukou-MCP, PIP, RC
e nohou-MTP, talokruralni
e pozdéji velkych kl.

+ +RF (v 1/3 negativni), anti-CCP (protilatky proti cyklickym citrulovanym peptid@im)

b) SLE - ostatni projevy SLE (motylovity exantém, diskoidni lupus, nejizevnata alopecie, ulcerace v DU, serozitida, lupusova
GN, neurosymptomy) + KO (hemolyticka anémie, leukopenie, trombocytopenie) + (anti-ds-DNA, ANA, anti-Sm,
antifosfolipidové)

- co se kl. ty€e tak probiha jako akutni/chronickd, mono-/oligo-/polyartritida

c) Systémova sklerodermie - ostatni projevy S. sklerodermie, Raynaudiv fenomén, dysmotilita jicnu + anti-Sc-70 (u difuzni
formy) ¢i anti-centromerové (u limitované formy)

7. SPONDYLOARTRITIDY:

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

8. DNAVA ARTRITIDA - vznikne &asto pies noc, predilekéné postizeny MTP kl. palce, hyperurikemie v laboratofi, prikaz
krystalk( z punktatu!

9. HEMARTROZA U HEMOFILIKA - krvaceni po min. Grazu nebo i spontanné, jiné krvacivé projevy, prikaz deficitu f. VIII / f. IX

10. OSTEOARTROZA - ne u mladych, nosné kL. + DIP (to nebyva u RA) + cela patei? + RTG nalezy

11. NADORY KL. A PARANEOPLAZIE - noéni bolesti, asi cytologické vys. z punktatu?

DIFF. DG. ODLISENi NEZANETLIVEHO A ZANETLIVEHO POSTIZENi KLOUBU

Nezanétlivé (pi. atroza) Zanétlivé (pi. RA, SLE)
Kdy boli: po namaze/vecer rano
Noéni bolesti: nejsou jsou (jsou ale i u nador( a infekci)
Ranni ztuhlost: max. 30 min nad 30 min
Celkové priznaky: nejsou jsou

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA
1. ANAMNEZA:

[3Y)

Jaky kloub je postizeny? Jsou postizeny klouby symetricky?

)
b) Celsovy znaky na postizeném kloubu? > u artrézy byva bolest, nebyva zarudnuti a otok.
c) Horecka? » bude uinfekénich artritid, bude u revmatické horec¢ky, nebude u reakce z pfetizeni a traumat
d) Zacatek obtizi? » akutni = infekéni, traumatické, dna, | chronické = borelidza, osteoartréza, RA, Bechtérev...
e) Ztrata hybnosti? > Ranni ztuhlost u revmatickych pficin
f)  Prodélané infekce v poslednich tydnech?
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g) Kolik kl. je postizeno?

2. FYZIKALNI VYS.:
Aspekce:

e Symetrické = RA
e Asymetrické = Reaktivni artritidy
e Zarudnuti =zanéty

Palpace:
e  Pruzny odpor = intraartikularni vypotek

3.ZOBRAZOVACI VYS:
. RTG, USG, MRI

4. LABORATOR

a) KO + diff. — leukocytdza u infekci

b) CRP

c) Fw

d) sérologie:
» ASLO, anti-DeoxyRiboNukleaza B = revmaticka horecka

» Antiboreliové (IgM a IgG) = Lymeska boreliéza

» +/-RF, anti-CCP =JIA, RA

» ANA, anti-ds-DNA, Ant-Sm = SLE

» PAN=Panca

» Granulomatosa s polyangitidou = cANCA

e) mo¢:
» proteinurie, hematurie > lupusova GN?

f)  punkce (u intraartikularnich):
» zelenoZluty s leukocyty pod 70 000/ml > JIA
» zkaleny (pyartros) » hnisavé infekéni artritida
» serdzni (Ciry) > pondmahovy
» krvavy (hemartros) > trauma, hemofilie
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8A) SUPRAVENTRIKULARNI TACHYKARDIE (MIMO FIBRILACE A FLUTTERU SiNi,
SINOVE TACHYKARDIE)

ARYTMIE OBECNE - ot. 6A)

TACHYARYTMIE

e déleni: supraventrikularni (méné zavaznéjsi, nejcastéjsi FiS), komorové
e dg.: anamnéza, EKG, holterovskeé vySetfeni EKG, popf. elektrofyziologie
¢ hodnoceni EKG:
o pravidelnd/nepravidelna komorova frekvence, stihlé/Siroké QRS
o Stihlé QRS vzdy znaci SVT, Siroké QRS znaci komorovy rytmus nebo i napt. blok Tawarova raménka
nebo AVNRT s pridatnou drahou
o pro dif. dg. typ( supraventrikularnich tachyarytmii — nutna analyza P viny
= vlna P skryta v QRS - nej¢astéji AVNRT
= vlna P v prvni 2 RR intervalu, od QRS vic jak 70 ms daleko — nejspi§ AVRT
= vlna Pvdruhé 2 RRintervalu, morfologicky se liSi — nejspi$ ektopicka sifiova tachykardie
e supraventrikularni tachyarytmie: FiS, flutter sini, dalSi supraventrikularni tachykardie
» DalSi supraventrikularni tachykardie:
e pficina nebo draha navratného vzruchu zahrnuje myokard sini nebo AV uzel
* na EKG charakteristicky normalné Siroky a tvarovany komorovy komplex
¢ patii zde: AVNRT, AVRT a fokalni sinové tachykardie

SUPRAVENTRIKULARNI TACHYARYTMIE

1. Supraventrikularni extrasystoly
2. Sinové tachyarytmie (ptvod vylu¢né v myokardu sini)

e sinusova tachykardie
o fokalni sinové tachykardie
o multifokalni sinové tachykardie
e flutter sini (typicky, atypicky — 1. a Il. typu)
e fibrilace sini
3. AV-uzeldependentnitachykardie
e AV nodalnireentry tachykardie (AVNRT)
e AVreentry tachykardie (AVRT — podminéné pfitomnosti pfidatnych drah)
e junkénitachykardie

OBECNA CHARAKTERISTIKA

e Epidemiologie 3/1000 (vyjma FiS), ¢asté&jsi u zen.
e Symptomy se mohou liSit dle délky trvani arytmie:
o palpitace
=  pfipalpitacich je dalezité odlisit pravidelny a nepravidelny rytmus
= nepravidelné palpitace mohou svédcit pro fibrilaci sini (¢i flutter s nekonstatnim pfevodem)
= nahly zac¢atek a konec svédcéi pro AVNRT nebo AVRT
= prerusSitelnost tachyarytmie pomoci vagovych manévrt svédci také pro AVNRT/AVRT
o vertigo, presynkopa az synkopa (asi 15% pfipadd)
o bolestina hrudi
o Unava, dusnost (az manifestace srde¢niho selhani)
e PRIDIAGNOSTICE JE DULEZITE VYLOUCIT TYREOTOXIKOZU A IONTOVE DYSBALANCE!

SUPRAVENTRIKULARNI EXTRASYSTOLY (SVES)

e Nejsou to tachyarytmie, ale mohou je spoustét

e Mohou vznikat kdekoliv v myokardu sini — morfologie P vlny odpovida mistu vzniku.

e Mohou byt izolované &i v rtiznych vazbach (CAVE - vice neZ 3 stahy s frekvenci > 100/min uZ se jedna o SVT)
e Terapie: léCba je nutna jen u symptomatickych SVES ¢i pokud funguji jako spoustéce SVT » antiarytmika
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EKG obraz SVES:

1.

predéasny komplex QRS
odliSna morfologie vlny P (napf. junkéni — negativni ll, lll, aVF a tésné pired QRS ¢i v ném skryta)
neuplna kompenzacni pauza

pe
2345 ms 2280 ms

i . BAEE

1145 ms 825ms X

SINUSOVA TACHYKARDIE

Definovana zvysenou frekvenci > 100/min se sinusovym rytmem (morfologie vin P odpovida plvodu z SA uzlu — pozitivni I, I,
aVF, negativni aVR a bifazicka ve V1). Dle fyziologie existuje v nékolika formach:

1.

2.
3.

»fyziologicka“ sinusova tachykardie
e Fyziologické pfi€iny: stres, emocni Ci fyzicka zatéz
e Patologické pri€iny: horecka, anémie, tyreotoxikdza, hypovolémie, vysazeni L€kl (napf. BB)
o Terapie: léCba primarni pficiny, pfechodné beta-blokator Ci ivrabradin v pfipadé nutnosti
respiracni sinusova arytmie (zrychleni a zpomaleni rytmu v zavislosti na dychani)
syndrom nepfimérené sinusové tachykardie
e abnormalné nepfiméreny vzestup TF pfi minimalni namaze ¢i pfi zméné polohy téla
e etiologicky je nejspise disledkem zvys$ené citlivosti SA uzlu na katecholaminy (zvySena automacie)
e Klinika: Zeny stfedniho véku trpici na palpitace s vertigem, €asto bolesti na hrudi a Unava

e Terapie: beta-blokatory, ivabradin, verapamil

B iE R S R s e s R e e E e
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AV NODALNIi REENTRY TACHYKARDIE = AVNRT

nejcastéjsi pravidelna paroxysmalni SVT

Castéjsi u Zen, manifestace obvykle v cca 30 letech

epizody néhle vznikajici palpitace s intenzivnimi pulzacemi do krku

typicky nahly zacatek a nahly konec se skokovitym vzestupem a poklesem TF

frekvence nejcastéji 140-220/min

nejCastéji vznika na podkladé reentry fenomeénu v oblasti AV uzlu a pfilehlé (junk&ni) tkani — pfitomna funkéni dualita
AV vedeni (do AV uzlu jdou 2 vstupy — vzruch jednim vstupem do komor, druhym zpét do sini)

arytmii spusti vhodné naéasovana SV extrasystola, byva sou¢asna aktivace sini i komor

na EKG - P VLNY JSOU SCHOVANE V QRS, nékdy obraz pseudokmitu S (negativni P vina v terminalni &asti QRS)
typické - P viny skryty, m(iZe se objevit retrogradni P za QRS (tzv. pseudo ,,r)

atypické - dlouhy RP interval, invertovana vlna P pfed komplexem QRS ve svodech Il, lll, aVF (ukazuje na junkéni plvod)
projevy: nahlé pravidelné a rychlé buSeni srdce, slabost a tlak na prsou, popf. presynkopa az synkopa, vétSinou vznika
bez provokaci, nahle konéi (do nékolika min)
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e lécba: vagové manévry — pokud neucinné » adenosin i.v. (kratka blokada AV uzlu zpUsobi 2-5 s asystolii > sinusovy

rytmus), popf. verapamil i.v., pfi recidivdch vhodna katetrova ablace pomalé drahy

* masi? karotickeho sinuj

/

/ £
typicka AVNTR

sinusond Padna !

atypicka AVNTR

AV REENTRY TACHYKARDIE = AVRT

A A A
v e s

T GO

e vznika na podkladé pridatného vodivého spojeni mezi myokardem sini a komor > mozny vznik reentry smycky

(vytvofi se mezi AV uzlem a pfidatnym spojenim)
e vedenivzruchu pfidatnym svazkem:

o antegradni-ve sméru ze sini na komory > predéasna depolarizace ¢asti komor (spojka nema vlastnost
zpozdéni jako AV uzel) — projevi se zkracenim PR intervalu (preexcitaci — Siroké QRS a dvlna) — uplatfiuje se

Kentdv svazek, vznika antidromni reentry tachykardie

o retrogradni-ve sméru z komor na sing, uplatiiuje se Jamesuv svazek, vznikéd ortodromni reentry tachykardie

e  WPW syndrom — paroxysmalni SVT u nemocnych s preexcitaci (tedy ti, co maji vrozené Kenttiv svazek)

e arytmii spusti sinova nebo komorova extrasystola — vzruch se pfevede zpravidla napfed AV uzlem antegradné a pak

spojkou retrogradné (ortodromni AVRT, >95 % pfipadd, vymizi preexcitace na EKG)
e rychlé spojky mohou pfi FiS udélat FiK

e projevy: jako AVNRT - nahlé pravidelné a rychlé buSeni srdce, slabost a tlak na prsou, popf. presynkopa az synkopa,

vétSinou vznika bez provokaci, nahle koné&i (do nékolika min)
e lécba: u paroxysmalni AVRT bez preexcitace jako u AVNRT, u WPW dat antiarytmika tfidy I. a lll. nebo provést
katétrovou ablaci akcesorni drahy

EKG:

e ORTODROMNI (95%) - izké komplexy QRS, retrogradni vina P za komplexem QRS nebo ve ving T
e ANTIDROMNI - $iroké komplexy QRS, pfipominaji komorovou tachykardii
e WPW - EKG obraz preexcitace: vlna delta, VPQ interval < 120 ms, rozsifeny QRS
o preexcitace muze vést k AVRT (90%) Ci fibrilaci/flutteru sini
=  pokud vznikne fibrilace sini s rychlym pfevodem na komory
= > hrozi degenerace do fibrilace komor > nahla smrt!

daks wava' dus 10
earty conduction through

MECHANISMUS ORTODROMN( MECHANISMUS ANTIDROMN{ adiitipaids
REENTRY TACHYKARDIE REENTRY TACHYKARDIE

JIKOVANY
)"-5'
normal tracing

nin.
o

ojkou. PQ interval 100 ms

sinus

—
SVES sblokem > 79™5  ortodromni AVRT
vedenl ve spojce (uzkokomplexova SVT)

delta-vina * v " v + 1 02
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sInus  SVES s blokem antidromnl AVRT

vedon! v AV-uzlu  (Sirokokomplexova SVT)



8B) INFEKCE HELICOBACTER PYLORI, CHRONICKA GASTRITIDA A GASTROPATIE
GASTRITIDY

e Gastritida — zanét zaludecni sliznice v reakci na pfimé poskozeni, infekci, nebo v ramci systémového zanétlivého
onemocnéni, prokazatelny biopticky

e Gastropatie — poSkozeni zaludec¢ni sliznice s minimalnim, nebo Zzadnym zanétem, pojem gastritida a gastropatie se
casto zamenuje!

POJMY

e superficialni gastritida — zanét nepfechazi pfes lamina muscularis mucosae, mlze pfechéazet do nasledujicich

e neatroficka gastritida — chronicky zanét celé sliznice, neni poskozeni zlazek, mize volné progredovat do atrofické
gastritidy

e atroficka gastritida — jsou poSkozeny a destruovany zaludecni zlazky, postupné dochazi k nahradé vazivem a
metaplastickym epitelem

KOMPLIKACE

e eroze - povrchové poSkozeni sliznice, které nezasahuje pod lamina muscularis mucosae
e vied - poskozeni sliznice zasahujici pod lamina muscularis mucosae
e intestinalni metaplazie — nahrada epitelem intestinalniho typu s poharkovym burikami, prekanceroza

KLASIFIKACE
The Updated Sydney System

e akutni, chronické (atrofické, neatrofické), specialni (gastritidy bez jasné etiologie a gastropatie)

Klasifikace dle rychlosti vzniku

e akutni - vétSinou neutrofilni infiltrat, s patologickym obrazem od hypereremie, pres eroze az po viedy
e chronicka - vétSinou smiSeny mononuklearni infiltrat (lymfocyty, plazmocyty, makrofagy...)

Plvodni déleni na pismenka

e Gastritida typu A - autoimunni, atroficka = difuzni korporalni atroficka gastritida (NEJVZACNEJSI)
e Gastritida typu B - bakterialni = neatroficka gastritida
e Gastritida typu AB = multifokalni atrofickd bakterialni gastritida (80 % VSECH)

Klasifikace dle etiologie

Gastropathy Gastritis
Reactive (chemical) gastropathy Infectious gastritis
s Bile reflux = Helicobocter pylor
s Alcohol = Pyogenic bactena (phlegmonous gastritis)
= MSAIDs = Mycobactenal
s Iron salts * Syphilitic
= Ltner agents (&g, alend ronate, Sodim = Vira
phosphate) = Parasitic
Vascular gastropathy = Funga
= Portal hypertensive (congestive) Autsimmune gastritis

gastropatny 2
== = Granulomatous disease
»  Gastric antral vascular eclasia

= Crohn diseasze
Ischemic gastropathy

» Cocaing

® Sarcoidosis

Uncertain etiology
« Hypowalemia
i = Lymphocytic gastritis

» Sepsis R

= Collagenous gastritis
= Burns

= Eosinophilic gastritis
s Trauma, mucosal prolapse

1. INFEKCNIi GASTRITIDA
= také: Gastritida typu B, pozdéji i AB

103



ETIOLOGIE:

e nejCastéjsi pficinou gastritidy obecné je Helicobacter pylori
e vzacné uimunokompromitovanych mize vzniknout titeba CMV &i herpeticka gastritida @ dale se budu vénovat pouze
Helicobacterovi

PATOFYZIOLOGIE:

e Helicobacter nej¢astéji prvné osidluje hlen na povrchu sliznice v oblasti antra > produkuje faktory stimulujici sekreci
gastrinu a HCL (a sdm se chrani uredzou) > to vede k hyperchlorhydrii a zvySeni rizika vzniku viedll (= VCHGD)

e postupné dochazi k jeho Sifeni do corpu a k atrofii G bunék (produkujicich gastrin) a parietalnich bunék (produkujicich
HCLl a vnitFni faktor) » dochazi k atrofii sliznice > a nasledné ke vzniku intestinalni metaplazie (= prekancerdéza
adenokarcinomu zaludku)

KLINICKY OBRAZ:

e akutniinfekce (nej¢astéji v détstvi): vétSinou asymptomaticka, mdze byt mirna dyspepsie

e chronicka infekce: asymptomaticka, nebo bolest v epigastriu, pyréza, nauzea, zvraceni, symptomy peptickych viedt

e jeto PREKANCEROZA s rizikem adenoca nebo MALT lymfomu

e extraintestinalni manifestace: sideropenicka anemie (kv(li hypochlorhydrii), idiopaticka trombocytopenicka purpura
(ITP), hypovitamindza B12 (hypochlorhydrie a atrofie parietalnich bunék)

DIAGNOSTIKA:
a) ureazovy test z bioptickych vzorki z okoli viedu
b) histologicky priikaz v bioptickych vzorcich
c) pruakaz Agve stolici (pfedevsim pro posouzeni efektivity eradikacni terapie)
d) dechovy test (zlaty standard) - P vypije ureu se znacenym uhlikem » méfime vydechnuty CO2 s oznacenym uhlikem

(resp. stanovujeme pomér mezi 13C02:12C02)
e) vyjimecné kultivace

TERAPIE

e eradikace H. pylori - ale pouze ma-li P symptomy nebo vied (u asymptomatického NEPROVADIME ERADIKACI!) >LV1:
amoxiciln + klaritromycin + PPI (idealem by bylo 4kombo s bismutem + MET + TTC + PPI)
e dle potfeby parenteralni substituce vit. B12 + jsou-li dyspepsie substituujeme HCl a enzymy

2. AUTOIMUNITNI GASTRITIDA
=také: Gastritida typu A

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

DUSLEDKY:

1. vtéle afundu jsou hlavni a parietalni bb. > achlorhydrie > ta stimuluje antralni (antrum neni postizeno) G-bb. »
hypergastrinémie > hyperplazie ECL-bb. (maji R pro gastrin) > vyssi riziko Zzaludeéniho karcinoidu

2. snizena produkce IF (vnitfniho faktoru) > Yvstfebavani vit. B12 > megaloblastova anémie

3. rozsahlé intestinalni metaplazie - riziko adenoca

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

3.VZACNE TYPY GASTRITID

a) Lymfocytarni (byva spjata s celiakii nebo predstavuje atypickou reakci na H. pylori)
b) Eozinofilni (T: KS a imunosupresiva)
c) Kolagenni(vzacnd)

d) GvHD gastritida

GASTROPATIE

1. REAKTIVNiI GASTROPATIE

= také: reaktivni gastritida, chemicka gastritida, gastritida typu C
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e poskozeni sliznice Zaludku vzniklé na podkladé chronického pusobeni drazdivych latek s pfitomnosti edému,
foveolarni hyperplazie, deplece hlenové vrstvy, expanze lamina propria, fiboromuskularni a kapilarni hyperplazie
e minimalni pfitomnost zanétlivé infiltrace

ETIOLOGIE:

e NSAID - inhibuji COX1 a syntézu protektivnich prostaglandind, kys. acetylsalicylova je pfi Zaludeénimi pH
nedisociovana > pronika do bunék > tam disociuje a vede k poklesu intracelularniho pH a k jejich poskozeni
e chronicky alkoholismus, silné kofenéna jidla, koufeni (neni mnoho ddkaz( pro vliv koufeni)

KO:

e asymptomatické, nebo mirna dyspepsie (bolest, nauzea, zvraceni, hubnuti), mohou byt viedy a eroze, ¢asto klinicky
némé a projevi se az komplikacemi, u starSich sideropenicka anémie (z chronickych krevnich ztrat)

DG.:

e endoskopie + biopsie (vylouc¢eni H. pylori) + FA!

e eliminovat kauzalni agens (vysadit NSAID, pfestat chlastat), PPI?

2. AKUTNi HEMORAGICKO-EROZIVNi GASTROPATIE

=také: akutni hemoragicko-erozivni gastritida, hemoragicka gastropatie

e akutni poSkozeni sliznice Zaludku s difaznim prosaknutim a mnohoc¢etnym petechialnim krvacenim, vzdy s
mnohocetnymi erozemi (nékdy az viedy)
e vznika na podkladé poziti velkého mnoZstvi drazdivych latek, nebo ischemie sliznice » mize vznikat i masivni krvaceni
do GIT
ETIOLOGIE:
e polékova (NSAID, suplementy s zelezem, chemoterapie), alkoholovy exces; z obéhovych pfi¢in — u Soku, sepse,
pravostranného SS, portalni hypertenze; u koagulopatie

KO:
e nejCastéji: abdominalni diskomfort, bolest, pyréza, nauzea, zvraceni, hemateméza (klidné az po 3-7 dnech)
e méné asto: masivni krvaceni do GIT (aZ FATALNI!) > hemateméza + meléna, bolest (nejéastéji u pacienta s
antikoagulaci, koagulopatii...)
e akutniviedy vznikaji nejcastéji v souvislosti s Sokovym stavem (mnohocetné, plytké)
DIAGNOSTIKA:
e endoskopie (nejprve hemodynamicka stabilizace P (vazopresory + inf./ery + intubace) a az pak endoskopie)
e jeto malo Casta pficina — endoskopista si to mlze splést s krvacejicim viedem, ktery nenasel
TERAPIE:

e PPli.v, endoskopicka lééba (koagulace argonovou plazmou, termokoagulace...)
e pfimasivnim krvaceni?: mraZzena plazma, erymasa, trombocyty, hemostatika (Exacyl = kys. tranexamova; PAMBA),
(somatostatin nebo terlipresin? - fekl bych Ze pouze pfi susp. krvaceni z jicnovych varix()

3. PORTALNI HYPERTENZNIi GASTROPATIE

e rozsifené Zilni pletené ve sliznici Zaludku; obvykle asymptomatické (ale mize byt i zdrojem masivniho krvaceni)

TERAPIE:

e pfiopakovaném vyznamném krvaceni > zavedeni TIPS (Transjugularni Intrahepaticky Portosystémovy Shunt)

4. MENETRIEROVA NEMOC = HYPERPLASTICKA GASTROPATIE

e vzacna gastropatie, u které vznikaji obrovské rasy (az vyplaujici velkou ¢ast lumen) v corpu a fundu zaludku na
podkladé hyperplazie = charakteristicky endoskopicky nalez + biopsie
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e hypochlorhydrie + protein-losing enteropatie > hypoproteinémie (hl. hypoalbuminémie) a hypercholesterolémie >
otoky

5. REFLUXNi GASTROPATIE = GASTROPATIE PRI DUODENOGASTRICKEM REFLUXU
KO:

e postprandialni bolesti, nauzea a vomitus s obsahem zluce
e muze vzniknout po cholecystektomii ¢i po resekci Zaludku s gastro-jejuno anastomézou end-to-side

e prokinetika (itoprid, domperidon) 30 min pred jidlem + ursodeoxycholova kys. (zménou sloZeni zlu¢e — mirni
agresivitu zluce)
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8.C PORUCHY ACIDOBAZICKE ROVNOVAHY A HYDRATACE, JEJICH LECBA

ACIDOBAZICKA ROVNOVAHA (ABR)

dynamicka rovnovaha mezi kyselymi a zasaditymi latkami uvnitf organismu

zakl. veli€iny:

pH =7,4+0,04

pCO2=4-6 kPa

koncentrace HCO3- = 22-26 mmol/l

BE =-2,5 - +2,5mmol/l (= vychylka bazi - tj. mnoZstvi silnych kyselin nebo bazi, které je nutno titrovat 1l krve do
pH 7,4) — znadi metabolickou odchylku

o pO02=10-13kPa

o AG =12+4 mmol/l

o  SID =rozdil koncentrace silnych kationtd a aniont(

Hodnota pH je dana koncentraci vodikovych kationtd. Nalez normalniho pH nevyluéuje poruchu ABR - pro spravnou
diagnodzu je potfeba znat: pH, ionty (Cl, Na, K, Ca, Mg), laktat, albumin, bilkoviny a hemoglobin
PATOFYZIOLOGIE ABR: V odpovédi na zménu ABR se uplatiiuje nékolik mechanismd, které se snazi pH udrzet.

o 1. Naraznikové pufracni systémy

o 2.kompenzace (Uprava ABR €innosti opacné komponenty, nez ve které vznikla)

o 3. korekce

O O O O

2 zakl. slozky: metabolicka a respiracni- navzajem propojeny systémem pufrovych bazi
o metabolicka slozka
= podili se na ABR vyluéovanim netékavych kyselin ledvinami
= (Castnisejiijatra a kosti
= charakterizovana BE - tzn. zména v metabolické sloZce > pat. hodnota BE
= A BE - metabolicka porucha ABR (¥ BE > acidéza, * BE > alkaléza)
= ASID ([silné kationty] — [silné anionty] = [Na + K] - [Cl-]) » metabolicka porucha ABR (¥ SID - acidéza,
1 SID - alkaléza)
o respiracnislozka
=  reprezentuje respiracni systém — odpovédny za bilanci tékavé kyseliny (lze vylougit plicemi, H2CO3)
= definovana hodnotami pCO2 - tzn. zména v respiracni sloZzce - pat. hodnota pCO2
= hodnota pCO2 uréuje koncentraci hydrogenuhliéitant
= A pCO2 - respiracni porucha ABR (¥ pCO2 > alkaléza, * pCO2 > acidéza)
= 2 formy Hb v zavislosti na paCO2 - oxyHb, deoxyHb (funguje jako zdsada —-ma tendenci vazat protony,
hypoxie > * deoxyHb - * pufrovaci kapacity)

naraznikové = pufrovaci systémy — naraznikova reakce probiha okamzité pfi vzniku poruchy
o bikarbonatovy systém
o systém oxyHb/deoxyHb
o systém anorganickych a organickych fosfatt
o plazmatické proteiny

kompenzace
o protichtidné vznikajici porucha v protilehlém systému
o uplna kompenzace -takova porucha, kdy kompenza&ni mechanismy vrati pH do normy
o respiracni poruchy jsou kompenzovany renalné, metabolické respiracné
o respiracni adaptace-za24 h
= MAC > hyperventilace > RAL (snaha vylou¢it CO2 > hypokapnie)
= MAL -~ hypoventilace > RAC (snaha udrzet CO2 > hyperkapnie)
o metabolicka adaptace - plna za 5-7 dnt
= pomociledvin, jater a kosti
= RAC -~ retence HCOS-, vylouc¢eni H+ a Cl-
= RAL~> vyluéovani HCO3-
Korekce
o opacna poruchavtom samém systému
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o sekundarné se rozviji ve stejné slozce, v niz doslo k primarni poruse
o infuznilééba je korekci metabolickych poruch, uméla ventilace korekci respiraénich poruch
AG = anion gaps = ([Na] + [K]) - ([Cl-] + [HCO3-]) — aniontové okno upozoriiuje na zvySeni neméfenych aniontd
Poruchy:
o acidoza
= ucinky acidozy:
¢ nakosti: ™ vyplavovani Ca > osteopordza
e nasrdce: negativni inotropni a chronotropni Ucinek (kardioinhibi¢né), ™ rizika arytmii
e nacirkulaci: vtepnach vazodilatace a vény vazokonstrikce (omezeni kapacity systému — tzn.
CAVE! pfi infuzich riziko volumového pretizeni)
e naCNS: denaturace protein( » poruchy reflexd, neklid, tfes, psychické zmény, bolesti hlavy a
edém > azkéma
e nahladinu K: hyperK+ (H+ jde do bky vyménou za K+) > arytmie
IIALE S CELKOVYM DEFICITEM K+ = terapie acidézy musi byt provazena substituci K+
- chronicka aciddza vede k uvoliiovani Ca2+ z kosti > dlisledkem je deficit Ca2+ a osteoporodza
- CAVE! Komplikaci hyperCl- alkaldzy je taky deplece K+ < ledviny na to reaguji nahrazenim
vylu€ovani K+ za H+, aby K+ Setfily > vznika tzv. paradoxni acidurie (u alkalézy bychom
ocekavali alkalurii)
= finalni stadium - acidotické koma - v dlisledku denaturace proteind CNS, dehydratace a selhani
obéhu
o alkaléza
= ucinky alkalézy
e Vv CNS: na proteiny se vaze Ca - akutni ¥ ionizovaného Ca - excitace elektrickych projev( na
membranach - tetanie, kfece, asfyxie z kie¢i dych. Svalstva
e nahladinu K: hypoK > v srdci hyperpolarizace (KP klesa k zaporné&jSim hodnotam)
= RAL:
e Alkalemie + hypokapnie > neuromuskularni drazdivosti > cirkumoralni a digitalni parestezie
e Hypokapnie > centralni vazospasmus - bolesti hlavy, zavraté, svétloplachost
e Nauzea a zvraceni
e vazokonstrikce v mozku - projevy z mozné hypoxie - to¢eni hlavy, zavrat
e tetanie
Diagnostika
1. ZJISTIT PORUCHU a ZJISTIT PRICINU
acid6za? alkaléza?
metabolickd = zmény v BE; respiracni = zmény v PaC0O2
Kompenzovana? Nekompenzovana?
> primarné R
Upln&? Nelplné?
Se "AG? s NAG?
hyperchloremie? normochloremie?
zhodnot PaO2
a) diabeticka ketoacid6za = dehydratace, polyurie, foetor acetonicus, KETOLATKY v moéi!
b) laktatova acid6za = *LAKTAT v séru, znamky Soku
c) selhani ledvin = turea a kreatinin, oligurie

METABOLICKA ACIDOZA

charakterizovana v pH a v HCO3-
kompenzace: RAL (hyperventilace se v pCO2)
dif. dg. dle AG:
o s normalnim AG - hyperchloremicka MAC -v dUsledku ztraty HCO3- (obvykle stfevem nebo ledvinou)
o se* AG ~> normochloremicka MAC -v dlsledku akumulace silnych kyselin
priéiny:
o hyperchloremicka acidéza: prlijem, zvraceni duodenéalniho obsahu, renalni tubularni acidoza
o normochloremicka acidoéza:
= 2 tvorba endogennich kys.: ketoacidéza (DM, alkoholismus), laktatova acidéza (hypoxie, otrava CO)
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= 2 pfijem exogennich kys.: intoxikace alkoholem, otravy léky (ASA), etylenglykolem a metanolem
e klinicky obraz:
o Kussmaulovo dychani
Vv kontraktility myokardu
psychické zmény
bolesti hlavy
dezorientace
somnolence az kéma
hyperK — CAVE maligni arytmie (vyjimkou jsou préijmy a RTA —tam je hypokalémie!)
o GIT pfiznaky — nevolnost, zvraceni, prajem
e terapie:
o kauzalni - napf. tkanova oxygenace u laktatové acidozy
o alkalizacni terapie —jen u P s prokazanymi ztratami HCOS3- (hyperchloremicka aciddéza), zacit pfi pH 7,1, hl.
opatrné! — podani NaHCO3 8,4 % v mnozstvi dle rovnice 0,3xhmotnost PxBE » podam 1/3 z vypocitaného
mnozstvi
o substituce K - hyperkalemicky P po upravé aciddzy vykazuje tézkou K depleci
rehydratace

O O O O O

[¢]

obecné tedy vznika kvUli:

A) nadmérné ENDOGENNI tvorbé kyselin

1. Ketoaciddza = MAc se TMAG (AG zde zvysuji ketolatky)
2. Laktatova aciddza = MAc se TMAG (AG zde zvySuje laktat)
3. "konc. netékavych slabych kys. = hyperproteinémie a hyperfosfatémie = MAc s normalni AG

B) nadmérny EXOGENNI pfivod kyselin &i jejich prekurzort

4. Intoxikace etanolem (metabolizuje se na kys. octovou) = MAc se MAG (AG zde zvySuje kys. octova)

5. Otrava léky (ASA) = MAc se MAG (AG zde zvySuje kys. acetylsalicylova)

6. Dilu¢niaciddza = nadmérny pfijem FR &i €isté H20 = vznika prebytek i relativni pfebytek Cl- nad HCO3- =
hyperCl- MAc s normalni AG

7. Premrs$téna acidifikaéni terapie

C) snizené VYLUCOVANI silnych kys. = hromadéni silnych kys. (kys. sirova, fosforeéna, moéova)

8. Selhaniledvin (a urémie) = MAc se MAG
9. RTAdistalniho typu = porucha exkrece H+ do mo¢i = hyperCl- MAc s normalni AG

D) nadmérné ZTRATY HCO3- = vzdy hyperCl- MAc s normalni AG

10. GITEM: Pr@jmy, odsavani stfevniho obsahu drény (ztraty stfevni, duodenalni a pankreatické stavy, Zluce),
pistéle, zvraceni duodenalniho obsahu = hyperCl- MAc s normalni AG
11. LEDVINAMA:
a) proximalni RTA = porucha zpétného vstiebavani HCO3- = hyperCl- MAc s normalni AG
b) acetazolamid = inh. karbonanhydrazy = inh. zpétného vstiebavani HCO3- = hyperCl- MAc s normalni AG
12. KUZi: Popaleniny = hyperCl- MAc s normalni AG

METABOLICKA ALKALOZA

e charakterizovana * pH a* HCO3-
e tézka alkaléza (pH >7,55) ma velmi vysokou mortalitu

e kompenzace: RAC (hypoventilace se ® pCO2)
e pficiny: retence bazi nebo ztrata kyselin
o hypochloremicka alkaléza: ztrata zaludecni tekutiny (zvraceni, odsavani NG sondou), nadmeérny p.o. pfijem
HCO3- k neutralizaci zalude&niho obsahu, diuretika (thiazidova i klickova), CF
o hypokalemicka alkaléza: primarni hyperaldosteronismus, vrozené tubulopatie (napf. Barter(iv syndrom)
o +dalsi: neadekvatni terapie HCO3- u MAC, milk-alkali syndrom
e klinicky obraz:
o hypovolémie + hypoK > ¥ perfuze mozku a myokardu - bolesti hlavy, zmatenost, kiece, bolest na hrudi,
arytmie
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o hypokalémie > polyurie, polydipsie, svalova slabost, zacpa, ileus, arytmie
o deplece volumu - slabost, kieCe, ortostaticka hypotenze
o * pH likvoru - sniZeni pritoku CNS, svalové zaskuby, tetanie, kiece, delirium
terapie: nutno vzdy Lécit!
o korekce hypovolémie + odstranéni pfi¢iny (napf. vysadit diuretika)
o substituce CL (KCl pfi sou¢asném deficitu K nebo NaCl pfi sou¢asném deficitu Na nebo EC tekutiny) —
podavame plnou vypocitanou davku
o hemodialyza

obecné tedy vznika kvuli:

A) nadmérné ENDOGENNI tvorba zasad

1.
2.

Metabolizace potencialnich HCO3- = metabolizace ketolatek, laktatu = hypoCl- MAL s normalni AG
Vvkonc. netékavych slabych kys. = hypoproteinemie a (hypofosfatemie) = MAl se VAG

B) nadmérny EXOGENNI pfijem zasad

1.
2.

Nadmeérny p.o. pfijem antacid = hypoCl- MAl s normalni AG
Pfremrs$téna alkalizacni terapie

C) snizené VYLUCOVANI silnych zasad

1.

Kalium Setfici diuretika = amilorid, spironolakton, eplerenon = hypoCl- MAl's normalni AG

D) zvyseni ZTRATY kyselin

1.
2.

GIT: Nadmérné zvraceni = hypoCl- MAl's normalni AG
LEDVINY: BartterQv sy = renalni tubularni alkaléza; saluretika (hydrochlorothiazid) = hypoCl- MAL s normalni AG

RESPIRACNI ACIDOZA

definovana ¥ pH s hyperkapnii (* pCO2)
kompenzace: retence HCOS3-, vylou¢eni H+ a Cl- (hypochloremicka alkaléza)
pFiciny:
o alveolarni hypoventilace - obstrukce dych. cest (CHOPN, aspirace), Utlum dech. centra (Urazy a nadory CNS,
léky), poruchy dych. svali (botulismus, myastenie), pneumotorax, ascites
o ¥ kapilarnivyména CO2 - Sok, zastava srdce, PE, atelektaza
o 7 produkce CO2 - napt. dieta s vysokym obsahem sacharid(
klinicky obraz:
o duSnost
o Mrespiraéni usili
o poruchavédomi (dezorientace a zmatenost)
o bolest hlavy (v dlsledku * intrakranidlniho tlaku zplsobenou vazodilataci — vyvolana CO2)
terapie: zlepSeni ventilace (pomoci bronchodilatans) a UPV, NE HCO3- !!
CAVE! odstranéni hypoxie jako hybného faktoru ventilace (P adaptovan na vysoké pC0O2)

RAc =RIIl. typu

Z centralnich pficin (pfimy utlum respira¢niho centra);

Z postizeni hrudni stény a dychaciho svalstva;

Z postizeni dychacich cest a plic (pf. ARDS, tézka exacerbace CHOPN, AB, tézka plicni fibréza?)
Z poruch poméru ventilace/perfuze.

Rozdéleni podle etiologie:

Akutni - obstrukce DC, plicni edém, pneumonie, Gtlum DC - (raz, poruchy ¢innosti dychacich svalu -tetanie,
pheumothorax
Chronické - CHOPN, obstrukce tumory, obezita, neurosvalova on. — RS, léze CNS - nadory

Klinicky obraz:
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e Projevy hypoxémie - stimuluje periferni receptory — tachykardie, snaha o tachypnoe > Uzkost, poceni - pfi progresi
hypoxémie > snizena oxidace CNS > zmatenost, kiece > laktatova acidéza

e Projevy hyperkapnie — spavost, neklid, tfes, rozvoj nitrolebni hypertenze — nauzea, bolesti hlavy, tremor, kfe€e, syndrom
modré masky az hyperkapnické koma

RESPIRACNI ALKALOZA

e definovana ™ pH s hypokapnii (v pC0O2)
e kompenzace: vylu¢ovani HCOS3- (¥ resorpce HCOS-)
e pficiny:

hyperventilace pfi UPV

pobyt ve vysokych nadmofskych vyskach

drazdéni dech. centra (psychogenni vlivy —emoce a hysterie)

™ TT krve (horecka, fyzickd ndmaha)

PE
o fyz.vtéhotenstvi

e klinicky obraz: parestezie v kon¢etinach a perioralné, svalové kieCe, hyperreflexie

e terapie:
o hl. fesit pFiéinu - napt. u hysterického P ventilovat do saéku (zvétsi objem mrtvého prostoru)
o farmakologicka sedace (napf. midazolam)

e CAVE! prilis rychla korekce hypokapnie (hypokapnie > vazokonstrikce, hyperkapnie > vazodilatace) - riziko

ischemicko-reperfuzniho poskozeni mozku a plic

o O O O O

RAL (ETIO)
1.  Uméla hyperventilace
2. Dréazdénirespiracniho centra
3. Psychogenni hyperventilace
4. Pobyt ve vysokych nadmofskych vyskach, hyperventilace pfi horecce

Klincky obraz:

e Hyperventilace, ® pH likvoru a hypokapnie — zavraté, zmatenost, parestezie, zhorseni tkanové hypoxie

OBECNE SHRNUTA LECBA ABR PORUCH:

e MAC: lécit pFiCinu + roztok NaHCOS3- (vypocet BE * hmotnost P * 0,3 a podame jen ¢ast), substituce K, rehydratace

e MAL: doplnit volum — infuze NaCl, doplnéni KCl pfi deficitu K+ a Cl, nebo doplnéni NaCl pfi deficitu Na a Cl,
podanim Cl (v NaCl nebo KCL) =acidifikace

e RAC: odstranéni pficiny, oxygenoterapie, UPV

e RAL: odstranéni priciny, pfi uzkostné hyperventilaci —igelitovy sacek

PORUCHY HYDRATACE

e Uzce spojeny s poruchami elektrolytové rovnovahy (hl. Na)
e osmolalita séra = mnozstvi rozpusténych osmoticky aktivnich ¢astic na kg vody, koreluje hl. s koncentraci Na

e rozliSujeme:
o poruchy hydratace: normovolémie, hypovolémie (dehydratace) a hypervolémie (hyperhydratace)
o poruchy osmolarity: izoosmolarita, hyperosmolarita, hypoosmolarita

DEHYDRATACE

e V celkového télesného objemu tekutin

e pficiny: nedostatecény pfijem tekutin, * ztraty tekutin, nedostatek solutt

e pfiznaky: obéhoveé (VTK, * TF, periferni vazokonstrikce), mukokutanni (v kozni turgor, suchost sliznic, ™ TT), ledvinné
(oligonurie az anurie), CNS (zizen, zmatenost, nauzea, zvraceni, bezvédomi)

e nezbytné sledovani bilance tekutin
e terapie: rehydratace + Uprava vnitfniho prostredi
e rozliSujeme:

o izoosmolarni (izotonicka) dehydratace




o

(o]

ztrata izoosmolarni tekutiny - tj. proporcionalni ztraty vody a Na
pficiny:
e renalni ztraty: polyuricka faze renalniho selhani, diureticka lé¢ba
e extrarenalni ztraty: enteralni (zvraceni, prajmy, pistéle), do 3. prostoru (akutni pankreatitida,
peritonitida, ileus) a kozni (popaleniny)
osmolarita zachovana > objem nelze doplnit z IC prostoru
klinicky obraz: symptomy hypovolemie —
e Zizen
e hypotenze
e tachykardie
e kolapsovy stav a féni oligurie (diky aktivaci ADH a systému RAA tvorba vysoce koncentrované
modi s nizkou koncentraci Na)
dg.: ™ Hb, ® hematokrit, ™ celkové bilkoviny, ™ specifické hmotnosti moci (pfi normalni fci ledvin)
terapie: izotonicky balancovany roztok (F1/1 na alkalézu, Plasmalyte nebo Isolyte na acidézu, Darrow
pfi hypokalémii)

hypoosmolarni (hypotonicka) dehydratace

vétsi ztraty solutd nez vody > pfesun vody do bek > EC dehydratace + IC edém
vznika z:
e dehydratace hyperosmolarni pfi hrazeni ztrat vody pouze pitim éisté vody bez solutd
e pfi endokrinnich poruchach (nedostatek mineralokortikoid()
e pfiporuchach ledvin (osmoticka diuréza, pfedavkovani diuretik)
klinicky obraz:
e centralni pfiznaky (otupélost, delirantni stavy, centralni kiece)
dg.: ® Hb, ™ hematokrit, ® celkové bilkoviny, ¥ Na a osmolality
terapie: substituce tekutin izotonickymi az mirné hypertonickymi roztoky NaCl

hyperosmolarni (hypertonicka) dehydratace

HYPERHYDRATACE

vétsi ztraty vody nez solutt - tj. ztrata hypoosmolarni tekutiny
pFi€iny: zvraceni, prajmy, poruchy tvorby moce v disledku polyurie pfi akutnim selhani, ¥ pfijem vody,
diabetes insipidus
klinicky obraz:
e silna zizen
e v kozniturgo
e suchostsliznic
e zmatenost
e oligurie
dg.: ® Hb, » hematokrit, ™ celkové bilkoviny, ™ Na a osmolality
terapie: pomalad terapie!! Aby SNa klesalo o 0,5 mmol/h (max 10-12/24 hod) jinak udélame edém
CNS!!!! Pouzivdame hypotonické roztoky — napf 5% Glukoza, ale i izotonické

e zdravé ledviny vyloucii extrémné velky objem pfijaté tekutiny i Na — nedojde k retenci v EC prostoru

e 2 hl. mechanismy vzniku:
pfesun tekutiny z plazmy do intersticia a nasledna signalizace V efektivniho objemu (> aktivace RAA a
sympatiku) — napf.

(0]

(0]

]
]
]
retence
n

e klinicky obraz:
hypervolemie (edémy, plicni edém, popf. ascites)

O
O

polyurie

meéstnavé SS

cirhéza jater

nefroticky syndrom

Na a vody ledvinami bez ohledu na efektivni objem — nap¥.
pfi onemocnéni ledvin

patologickém * reninu nebo aldosteronu
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o CNS (neklid, nauzea, kiece, bezvédomi)

e rozliSujeme:
o isoosmolarni hyperhydratace - zadrzovani isoosmolarni tekutiny
pficina: pfedavkovani infuzi, pfesuny tekutiny z intravazalniho prostoru (pfi SS, cirhdze jater), poruchy

ledvin
= KO: otoky, duSnost, obéh.selhani, hypertenze

o hyperosmolarni hyperhydratace - vétsi zadrzovani solutll nez vody
pficiny: primarni porucha bilance v ECT (napf. piti moiské vody), nadbytek mineralokortikoidl, poruchy

ledvin
=  KO: nevolnost, zvraceni

hypoosmolarni hyperhydratace - vétsi pfijem nebo zadrZovani vody neZ solutl > pfesun vody do bek,

o
pficiny: psychogenni polydipsie, nepfiméfena tvorba ADH (SIADH), porucha ledvin

= KO: slabost, nevolnost, zmatenost, poruchy védomi
» CAVE!'! POMALA TERAPIE! HROZi PONTINNi MYELINOLYZA

terapie: kauzalni, klickova diuretika, u jaterni cirhézy a SS spironolakton

P i g High-anion Gap
B sl Bkdes

The Anion Gap

prmanly compased of albumin
- alsa contiars phosphate, sullate, and ather anians

17 mEgyl
- Anian gap = Ma’ - (€17+ HCO,)
24 mEgiL

140 =

Comected anion gap for bypoalbuminemia =
— 44 - sarurm albusmi tian) X 2.5 = f anian

mEgyL

Harmal anian gag
6 - 12 mEg/L

104 migiL

ko Guag = Wa” = [C7 + W00 Y, L0 wneaiasnd catians; LA urrsssauned ssisa

Refereran L35

- k ,utlaéeni” HCOs maZe dojit bud TCI & TAG
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8D) VYSETROVACI METODY V HEMATOLOGII

ANAMNEZA

NO (TT, ® poceni, Unava a ¥ vykonnost P, zmény télesné hmotnosti)

OA (transfuze + potransfuzni reakce)

RA (vyskyt onemocnéni krvetvorby, poruchy krevni srazlivosti)

SAPA (expozice toxickym latkdm nebo ionizujicimu zareni)

rlznorodé projevy — mohou se projevovat poruchou fce prakticky vSech organt a tkani, kterymi krev protéka

hl. pfiznaky: duSnost, Unava a slabost (Casto spole¢né s dal§imi B-symptomy), krvacivé projevy (u koagulopatii,
epistaxe, metroragie, enteroragie, hematurie), infekce, zvétsené lymf. uzliny, svédéni klze

FYZIKALNi VYSETRENI

pohled
o celkovy stav
o zmény barvy kliZe a sliznic (bledost pfi anémii, ikterus pfi hemolyze, z¢ervenani klize pti polyglobulii, centralni
cyandza pfi hemoglobinopatii)
o krvacivé projevy
o zmény v dutiné dstni (bélavy povlak pfi v imunity, Cerveny atroficky jazyk pfi pernicidézni anémii)
pohmat - vySetieni lymf. uzlin a sleziny (kazda hmatna slezina je pat.)
poslech - hl. KVS a respiracni systém (poslech dUsledkl hematologickych poruch) — napf. u anémii Selesty na velkych
tepnach, maligni vypotek v plicich
per rectum - hl. znamky krvaceni (meléna, enteroragie)

LABORATORNI VYSETRENI

slozeni krve: krevni plazma (voda + organické a anorganické latky) a bunécné elementy (45 % krve)

SEDIMENTACE ERY (FW)

malo specifické, fyz. u & 3-8 mm/h au @ 6-11 mm/h, s vékem se mirné *
rychlost klesani ery ve vzorku nesrazlivé krve
zavisi hl. na velikosti sedimentujicich ¢astic

KREVNIi OBRAZ

stanoveni poctu krevnich ¢astic v periferni krvi, pomoci analyzator(l nebo Ml

zakladni vySetfeni v diagnostice prakticky vS8ech onemocnéni v€etné nehematologickych
stanovi po€et erytrocytd, leukocytl, trombocytl, hematokrit a koncentraci hemoglobinu
doplnéno kvalitativnimi parametry:

o MCV -stfedni objem erytrocyt( T 2 6% 109
o MCH - primérna hmotnost hemoglobinu Hematokrit 0,4-05

o MCHC - priimérna koncentrace hemoglobinu v erytrocytech Hemoglobin 120 - 175 g/1
o RDW -variabilita velikosti erytrocytt (stupen anizocytozy) MCv 80- 891
MCH 26- 32 pg

parametry: MCHC 320 - 360 g/
o Hb(uc 140-180g/l, u ? 120-160 g/l) Retikulocyty 05-2%

hematokrit (0,35-0,48) — 11,5 14,5%

. Trombocyty 150 - 400 x 10%/1
ery (pocet: 4-5,8.101 2/[, MCV, MCH, MCHC) Leukocyty 4 - 10 % 10%/1

retikulocyty

leukocyty (pocet: 4-10.109/1, neutrofily 50-75 %, lymfocyty 25-40 %, monocyty 3-8 %, eozinofily 1-3 %, bazofily
0-1 %)

o trombocyty (pocet: 150-300.109/1)

o O O O

DIFERENCIALNi ROZPOCET

udava zastoupeni typu bilych krvinek v krvi
dllezité pro stanoveni dg. hematologickych onemocnéni a diferenciace virovych a bakterialnich onemocnéni
leukocytoza / leukopenie

o lymfocytéza / lymfopenie
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o neutrofilie / neutropenie
o agranulocytéza
o eozinofilie, bazofilie, monocytdza

HODNOCENI KREVNIHO NATERU

e hypochromni mikrocyty - sideropenicka anémie, hemoglobinopatie
e hyperchromni makrocyty — megaloblastické anémie
e penizkovaténi erytrocytdl — mnohocetny myelom, AIHA
o sférocyty — dédi¢na sférocytdza, AIHA
o tercovité krvinky - jaterni choroby, talasémie, st. po splenektomii
e schistocyty (Ustépky erytrocytll) — mikroangiopatické hemolytické anémie, DIC
e akantocyty (ostnaté krvinky) — mikroangiopatické hemolytické anémie, DIC
o dakryocyty (kapka rosy) — myeloftizicky syndrom, myeloproliferativni onemocnéni
e srpkovité erytrocyty — srpkovita anémie
e retikulocyty — pfechodné stadium ortochromniho normoblastu a erytrocytu
o nemaji jadro, jen drobna granula z endoplazmatického retikula
o M™mnozZstvije odraz zvySené produkce erytrocytl (st. p. krvaceni, hemolytické anémie, chronicka hypoxie)

KOAGULACNI VYSETRENI

e pro stanoveni funkénosti systému koagulaénich plazmatickych faktora
e Quick (INR, protrombinovy ¢as — pro zevni cestu), aPTT (pro vnitfni cestu), TT (trombinovy ¢as, stanoveni finalni faze
koagulace - §tépeni protrombinu na trombin), fibrinogen, D-dimery

1. Doba krvacivosti (Simplate) - © pfi poruchach primarni hemostazy
e M:trombocytopenie, trombocytopatie, von Willenbrandova choroba, uzivani ASA

2. Aktivovany parcialni tromboplastinovy ¢as (aPTT) - test vnitfni cesty koagulace
o fyziologicky 26 — 40s (v porovnani s referenéni hodnotou R 0,8 - 1,2)
e ™ hemofilie, heparin, warfarin, von Willenbrandova choroba, lupus antikoagulans, DIC

3. Protrombinovy éas (PT, Quickuv test, INR) — méfi dobu sraZeni citratové plazmy po pfidani Flll a kalcia
o fyziologicky 12-15s (INR0,8-1,2)
e M novorozenci, warfarin, jaterni poruchy, DIC, hypofibrinogenémie

4. Trombinovy éas (TT) — konverze fibrinogenu na fibrin
o fyziologicky 10 -15s
e 7 lécba heparinem, dysfibrinogenémie, afibrinogenémie, pfitomnost FDP

5. Fibrinogen (2,5-5g/l)

6. D-dimery - pfitomnost v plazmé svédci o aktivaci krevniho srazeni a o fibrinolyze
e maji vysokou negativni prediktivni hodnotu (pokud u nemocného s podezienim na trombdézu najdeme D-dimery
<250 pg/ml > s 99% pravdépodobnosti nema trombdzu)
e ™ TEN, DIC, hepatopatie, poranéni, operace, gravidita, nddorova onemocnéni

7. FDP - truvSech stavi jako u D-dimer(, navic vzrlstaji i pfi aktivaci primarni fibrinolyzy
IMUNOLOGICKE VYSETRENI = IMUNOFENOTYPIZACE

e zaloZeno na prltokové cytometrii — uréeni povrchovych CD antigent (hl. na leukocytech)
MOLEKULARNE-BIOLOGICKE A CYTOLOGICKE VYSETRENI

e prodg. a progndézu malignit, napf. FISH metody, PCR
COOMBSUV TEST (2JISTOVANI PROTILATEK PROTI ERYTROCYTUM U AIHA)

e piimy Coombsl(v test (dg. hemolytickych anémii zplsobenych protilatkami)
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o  odebere se krev (protilatky IgG uZ jsou vazany na antigeny erytrocytu)
o  erytrocyty se promiji a smichaji s anti-IgG protilatkou
o  dochazik aglutinaci > pozitivni test

e nepiimy Coombslyv test (detekce cilového antigenu a teploty)
o  sérum nemocného se smicha s komeréni sadou erytrocytl s uréitymi antigenu
o 1gG protilatky nemocného se navazi na erytrocyty - pfida se anti-IgG protilatka > dochazi k aglutinaci - pozitivni test

ZOBRAZOVACI METODY

e RTG - patrame po osteolytickych zménach
e UZ-vySetfeni uzlin, jater a sleziny, rozhodujici pro dg. Zilnich trombéz
e CT, PET/CT - pro stanoveni rozsahu hematoonkologickych chorob a onkologickych chorob

INVAZIVNi VYSETROVACI METODY
STERNALNI PUNKCE

e punktuje se dfefnova dutina hrudni kosti, popf. iliakalni punkce (zadniho trnu lopaty kosti ky€elni) — tzv. aspiracni
vySetfeni > nasledné cytotologie, imunofenotypizace, kultivace materialu
e aspirat se rozetfe na podlozni sklicka a obarvi

e muUZe se navazat dalSimi metodami
o cytochemické metody (priikazy enzymatické aktivity — napf. myeloperoxidaza u myeloidni fady)
o imunofenotypizaéni metody (CD protilatky) — pritokova cytometrie FACS
o cytogenetické metody (karyotyp, FISH)
o molekularné genetické metody (PCR, sekvenace genomu - diagnostika myelo/lymfoproliferaci)
e sucha punkce = opakované neuspésny odbér (indikace k trepanobiopsii)
o typické u napt. aplasticka anémie, myelofibréza, masivni infiltrace leukemiemi

TREPANOBIOPSIE

e odebrani kostni diené - pro HI vySetfeni materialu, oproti aspiraci lze popsat i strukturu dfené, z lopaty kosti kycelni
e odebere se valec tkané z kosti kycelni > histologické vysetfeni
e uréi stupen fibrdzy, infiltrativni procesy

o ZAKLADNI VYSETRENI U APLASTICKE ANEMIE A MYELOFIBROZY!

o nutné pro diagnostiku myelodysplastického syndromu, myeloproliferaci a leukémii

EXSTIRPACE ZVETSENYCH LYMF. UZLIN
POPR. LUMBALNIi PUNKCE, KOZNi BIOPSIE
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9A) KOMOROVE ARYTMIE

KOMOROVE TACHYARYTMIE = Arytmie majici pdivod ve svaloviné komor nebo v tkéni pfevodniho systému distalné od Hisova
svazku. Jsou charakterizovany Sirokym QRS komplexem > 120 ms a ¢asto opacnou polaritou ST-useku a T-vlny.

Déli se na zakladé EKG kritérii na ¢tyfi hlavni jednotky:

1) komorové extrasystoly (KES)

2) urychleny idioventrikularni rytmus
3) komorova tachykardie (KT)

4) fibrilace komor (FK)

Pro praxije dllezZité déleni na zakladé progndzy:

1. maligni arytmie - fibrilace komor, setrvala KT, torsade de pointes u syndromu dlouhého QT
2. potencionalné maligni - nesetrvalé KT u strukturalniho onemocnéni srdce, frekventni KES
3. benigni arytmie - sporadické KES, nesetrvala KT bez strukturalniho onemocnéni srdce

KOMOROVE EXTRASYSTOLY (KES)
EXTRASYSTOLY OBECNE:

e predcasné elektrické déje a stahy — vyvolany vzruchem nebo sérii vzrucht vzniklych mimo SA uzel, které pfedb&hnou
vznik vzruchu vychaézejiciho z SA uzlu

e pFi¢iny vzniku: u zdravych (stres, Uzkost — v disledku aktivace SY (centra blizko sebe) > palpitace), ischemie, hypoxie
myokardu, iontovy rozvrat, aciddza, drogy, kofein a nikotin (aktivuji SY)

e dle mista vzniku pfed€asného vzruchu: I L)
o sinoveé extrasystoly ’l
* neovliviiuje hemodynamiku e —

= vlna P pfichazi dfive a ma jiny tvar (invertovana nebo bifazicka)
= QRS nezménén, neuplna kompenzacni pauza (vzdalenost R pfed a za extrasystolou <2 x RR)
o junkéni (z AV uzlu) extrasystoly
=  bezovlivnéni hemodynamiky
= vlna P neni (retrogradni depolarizace sini probiha v obdobi QRS komplexu, je pfekryta)
= peuplna kompenzacni pauza
o komorové extrasystoly
=  je charakterizovana témito 5 znaky na EKG:
a. pred¢asny QRS komplex
b. Siroky QRS komplex
c. nepfedchazivlna P (je skryta v QRS, ojedinéle mUiZe byt negativni P za QRS)
d. diskonkordantni ST segment a vlna T (= opacna polarita nez QRS)
e. KES ma dplnou kompenzaéni pauzu
= vyvolany vzruchem vzniklym distalné od Hissova svazku
= vzruch se vétSinou §ifi abnormalnimi drahami > depolarizace trva déle > QRS komplex je rozSifeny a
morfologicky zménény

= uplna kompenzacni pauza (vznika, protoze neni mozna : . o \\'.--1,
retrogradni aktivace SA uzlu - tzn. vzruch neovlivni e o o 5 i) S
autonomni rytmus SA uzlu - vzdalenost R pred a za systolou = b
2 x RR)

= KESvznika z ektopického komorového loZiska, které se pfed¢asné depolarizuje

= asymptomatické KES jsou bézZné (pfi stresu, piti kavy, alkoholu, koufeni) a jsou vétSinou benigni: bez
terapie

= symptomatické KES (palpitace, pfi nahromadéni KES az synkopa): BB, amiodaron, radiofrekvenéni
ablace ektopického fokusu

= komplikace KES = muzZe spustit re-entry tachykardii: AVNRT, AVRT, KT, Torsady

= lokalizace loZiska KES:

e a)podivdm se na dolni svody » QRS + = loZisko je v bazi srdce a §ifi se dold; QRS - = loZisko v
apexu a Sifi se nahoru
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e b)podivdm se na hrudni svody V1 aV6 > QRS je + ve V1 a - ve V6 = loZisko je v levé komore

(vzruch se Sifiz L do P)
e dletvaru:
o monomorfni— maji stejny tvar, protoze vnikaji z 1 mista
o polymorfni - vznikaji z vice mist
e dle Cetnosti vyskytu v EKG zaznamu:
o kuplet-v paru - 2 extrasystoly jdouci v fadé za sebou
o triplet - 3 extrasystoly jdouci v fadé za sebou

KOMOROVE EXTRASYSTOLY (KES)

Jedna se o ektopické stahy vychazejici ze svaloviny komor.
EKG obraz KES:
1. predcasnost (interval mezi ES a normalnim stahem je kratsi nez mezi dvéma stahy)
2. odlisna morfologie QRS-komplexu (dle mista extrasystoly, obraz RBBB ¢i LBBB)
3. aplna kompenzacni pauza (na rozdil od SVES, kde je nedplna = vzdalenost mezi normalnimi stahy pfed a po
extrasystole se rovnaji dvojnasobku normalniho RR-intervalu)
4. viny P chybi nebo jsou skryty v extrasystole (na extrasystolu nejsou ve vazbé!)

' 2100 ms 2100 ms

1
1050ms 620ms

~t

charakteristika KES: — 1. pfed¢asnost

— 2. rozéifeny QRS-komplex
—» 3. (plna kompenzaéni pauza

’
vazba: bigeminie KES

t

trigeminie KES
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o salvy -vice nez 3
extrasystoly jdouci v fadé za
sebou

o bigeminie — kazdy
sinusovy stah je nasledovan 1
extrasystolou

o trigeminie — kazdé 2
sinusové stahy nasledovany 1
extrasystolou



URYCHLENY IDIOVENTRIKULARNI RYTMUS

e Komorovy rytmus (> 3 stahy) o frekvenci 50 - 100/min.
e Etiologie: reperfuzni arytmie pfi reperfuzni infarktového loziska, mdze byt i u zdravych mladsich jedinc( a déti
e Klinika: kratké asymptomatické arytmie, prognosticky zcela benigni

KOMOROVE TACHYKARDIE

e vznikaji na podkladé reentry nebo ™ automacie v pracovnim
myokardu komor, popf. v pfevodnim systému distalné od Hissova
savazku

e definovana jako 3 a vice $irokych QRS komorového plivodu o
frekvenci >100/min - tj. triplet komorovych extrasystol (do této f
definice mohou spadat SVT s raménkovou blokadou (nebo jinou ORe 20,477 famoln DY) sttt ocky o e ol .
nespecifickou poruchou vedeni vzruchu) ¢i teoreticky i vzacna
antidromni AVRT a jejich odliSeni od KT nemusi byt snadné, ale vzhledem k potencialni zadvaznosti KT je takovy obraz
vZdy nutno povazovat za horsi variantu (KT), dokud neprokaZzeme supraventrikularni plivod) = souhrnné oznaceni je
»Sirokokomplexové tachykardie

Pees \ \ o AAAA A\ m A -
‘\N\w‘\,u'\wj\”\‘\!‘ \ J"/\\/\\ \ JENCAIN
RV | U *\y \/ V

DELENI DLE MORFOLOGIE QRS KOMPLEXU:

e monomorfni- QRS jsouidentické
e polymorfni- QRS se liSi, mohou mit i fokalni zdroj
o napf. KT typu torsade de pointes (dochazi k postupnému otaceni osy)
= syndrom dlouhého QT intervalu
= (c¢inek nékterych L&ka (napf. antiarytmik)

DELENI DLE DELKY TRVANi A HEMODYNAMICKE ZAVAZNOSTI:
e setrvalé -trva >30 s, nebo ma vyznamné klinické projevy
e nesetrvalé
DELENI DLE STRUKTURALNIHO ONEMOCNENI
e je pritomno - hl. ¥ kontraktilita LK - riziko hemodynamického zhrouceni a degenerace do FiK
e neni pfitomno (idiopatické KT) — dobra progndéza
NA EKG

e Siroky (nad 0,14 s), tvarové abnormalni komplex QRS - k depolarizaci myokardu dochdazi mimo normalni pfevodni
systém
pro jistotu je lepsi pokladat kazdou tachykardii se Sirokymi QRS za komorovou

PRICINY
e ICHS -tfeba rozlisit, zda KT vznikla pfi AIM nebo po AIM

o arytmie do 48 h po AIM vznikaji kvili elektrofyziologickym zmé&nam myokardu — dobra prognéza
o pozdniarytmie po AIM vznikaji na podkladé reentry na jizvé > nutna ICD

e hypertroficka a dilataéni KMP, arytmogenni KMP P komory (fibrolipomatézni pfeména myokardu)
o hypertroficka KMP - KT nejCastéjsi pfi€ina smrti, nebezpeci hl. u P se synkopami, RA a hypertrofii septa
o uvSech KMP profylakticky B-blokatory a
amiodaron, zvazit ICD

AKUTNI LECBA SETRVALE KT

e cCasny prudky uder do sterna (prekordialni uder) - je-li
P v bezvédomi: KPR + dalSi body; neni-li P v bezvédomi
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(tedy je-li to hemodynamicky nevyznamna setrvald KT = P je obéhové stabilni): NE KPR + ANO dalsi bodyv
o elektricka kardioverze (je-li P pfi védomi — Crush uvod do CA; u P v bezvédomi neni anestezie nutna)
e pretrvava-li KT i po kardioverzi » amidaron 150mg i.v. (1 amp.) + opakujeme kardioverzi
e suplementace K+ a Mg2+- zejména Mg2+ mlzZeme suplementovat ,,naslepo“ tj. bez znalosti hladiny
e uobéhoveé stabilniho P mozné provést katetrovou ablaci

PREVENCE RECIDIVY KT

e prevence hypokalemie

e B-blokatory

e implantabilni kardioverter-defibrilator (sekundarni prevence: u vSech P, kde ale KT nevznikla z reverzibilni pfi¢iny nebo
nevznikla do 48 hod. od AIM, primarni prevence: u P se srde¢nim selhanim (NYHA Il - Ill) s EF <35 % (a LBBB) = prevence
nahlé smrti)

e uorganického onemocnéni amiodaron

SPECIFICKE TYPY KOMOROVYCH ARYTMIi:

1. akcelerovany idioventrikularni rytmus

e vznika na podkladé urychlené automacie z komory

o Siroké, pravidelné QRS (alespon 3 za sebou), které maiji frekvenci rychlejsi nez sinusovy rytmus, ale
POMALEJSi NEZ MONOMORFNI KT = obvykle 50-110/min

e (Casto jako reperfuzni arytmie po reperfuzi u AIM

e zpravidla asymptomaticka, bez léCby (spontanné se ukonci)

2. idiopaticka komorova tachykardie
e nejcastéji vznika na podkladé ™ automacie v ektopickém fokusu ve vytokovém traktu PK
e manifestace hl. jako nesetrvalé repetitivni béhy = -
o dobra prognéza, pfi symptomatickych bézich — B-blokatory a ‘ | ‘ Y , _.'l |
katetrova ablace Lt __r__,‘_; i __"..l_ ILI 1My A ~ I ¢ |

3. polymorfni KT typu Torsades de pointes
e pfidlouhém QTc (>440 ms u muzd a 460 ms u Zen) — pFi€iny: léky (sotalol, makrolidy, psychofarmaka,
antihistaminika), mineralové dysbalance (V K, ¥ Mg), vrozené formy dlouhého QT
e naEKG: sinusoidni kolisani amplitudy kmit( R kolem izoelektrické linie

e klinicky dochazi k synkopam, popf. ndahlé smrti —-hrozi vznik FiK

e uziskanych - QT zkracujeme infuzi B-mimetik (isoproterenol = isoprenalin), popf. do¢asna kardiostimulace
(™TF zkracuje QT), MgS04 i.v.

e ukongenitalnich — neselektivni B-blokatory (inhibice sympatoadrenalni stimulace)

4. Brugada syndrom

e genetické onemocnéni s abnormalnim EKG a * vyskytem nahlé smrti N\, — N\ —\~
(nasledek polymorfni KT nebo FiK) il
e naEKG: obraz iRBBB a descendentni elevace ST (V1, V2) I In, ;
(o1 ‘/ v \ \
V2

FIBRILACE KOMOR

e chaotické stfidani depolarizace a repolarizace okrski myokardu > mihani - nic negeneruje tlak, co by vypudil
normalni objem > obéhova zastava a ztrata védomi do 10 s » poSkozeni mozku do 4-5 min

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

e Castovznika ,degeneraci setrvalé KT, jinak ji m(Ze vyvolat €asna komorova extrasystola nebo flutter komor

e Casto pfi AIM a u strukturalnich onemocnéni srdce (hl. se ¥ systolickou fci LK)

e pfiznaky: nehmatny puls, nejsou slySitelné srde¢ni ozvy
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e nutna defibrilace (aplikace kratkého vysokonapétového jednosmeérného proudu > narazova depolarizace celého
myokardu > rozetnuti reentry okruh() a KPR do obnoveni Gi¢inného ob&hu (+ amiodaron po 3. vyboji vdavce 300 mg
iv.)

e po AlM staci rekanalizace bez ICD (pokud FiK vznikla do 48 hod. od AIM), u jinych pfiCin se ICD dava (v ramci
sekundarni prevence)

CHimin a I = I7hierin

FLUTTER KOMOR

e vede ke ¥ diastolického plnéni komor » vyrazné ¥ srdeéniho vydeje
e naEKG pravidelné morfologicky setfelé viny
e Casty plynuly pfechod mezi komorovou tachykardii a komorovym flutterem

e urcita forma komorového flutteru — torsade de pointes (arytmie) s podkladem ¢asné nasledné depolarizace (Casto u
syndromu dlouhého QT)

ANANANNAASAANNNAN VAN
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9B) PEPTICKY VRED ZALUDKU A DUODENA

DEFINICE VREDU

e vied je slizni¢ni defekt pronikajici pfes muscularis mucosae (povrchovéjsi defekt je ,slizni¢ni eroze®)

Vena

Plexus submucosus N
(Meissnen)
Artérie
Ziazk
Tunica Yy Nerv

2lazka
v mukoze

Plaxus myentericus
(Auerbachi)

Tunica muscularis:
viitini cirkularm| vrstva
zewn| longitudinaini vrstva

Lymfaticka
ki

Lumen —j

Tunica mucosa:

Epitel

Lamma propria
mucosae

Lamina muscularis mucosae

DELENI VREDU PODLE PRICINY

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
c) endokrinné podminéné — u Zollinger-Ellisonova sy = gastrinom; hyperparathyreéza
d) hepatogenni — pfi tézkych jaternich lézich
e) viedy pfi respiracni insuficienci — Casto 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. HCl

2. proteinazy

3. Infekce H. pylori - vytvafi antralni gastritidu (u nékoho se rozSifi oralné do tzv. pangastritidy) - Casté je i bezpfiznakové
nosicéstvi

Co déla Helicobacter?
1. produkuje ureasu - roz§tépi moc€ovinu za vzniku NH3 a CO2
- NH3 = jednak jako pufr -> mikroprostfedi
- 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. (*HCL),
pankr. §tavy, motilitu GITu...
4. produkuje proteiny, které stimuluji sekreci IL, leukotrien( - tzn. potencuje zanét
5. produkuje fosfolipazy, proteasy — naruseni hlenové vrstvy + poskozeni sliznice

duodenalni stava

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

porucha mikrocirkulace

emochni stres

©®No o
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PROTEKTIVNI FAKTORY

hlen

zachovala mikrocirkulace (dostatec¢né prokrveni sliznice)
dostatek HCO3-

prostaglandiny (PGI2 a PGE1,2)

regeneracni schopnost sliznice

L S e

KLINICKY OBRAZ PEPTICKEHO VREDU ZALUDKU

e lokalizovan: na rozhrani corpu a antra — na malé kurvature

e (Castéji ve vysSim véku a nejéastéji polékovy
e Casto se projevi az komplikacemi (krvacenim do GIT)
e 1. POSTPRANDIALNI tupa visceralni bolest epigastria > mdze vést k Gibytku na vaze
- nékdy s iradiaci pod levy oblouk zeberni, do zad, pod levou lopatku
e 2. nauzea avomitus (velkého objemu) = znamka porusené evakuace, kvili stendze vytokové ¢asti (nebo pyloru)

KLINICKY OBRAZ PEPTICKEHO VREDU DUODENA

e lokalizovan: v bulbu duodena

e Castéji mladsSi muzi (20-40 let)

e 1.BOLEST NA LACNO v epigastriu (¢asto v noci), ktera ustupuje po jidle a antacidech > mGze vést k piibytku na véaze
- nékdy s iradiaci pod pravy oblouk Zeberni (imitace biliarni koliky), nebo do zad (kdyz je na zadni st&né bulbu)

e 2. neékdy pyrdza, regurgitace, eruktace, obstipace

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza a fyzikalni vySetieni (d(iraz na FA, abusus)

2. Endoskopie (metoda volby)
(ndlez mnohocetnych viedd > nutno myslet na lymfom, ca, Crohna, abusus NSAID, Zollinger-Ellison) + vzdy biopsie z
viedu U abychom vylougili ¢asny ca!
. pepticky vied - navality vzhled s podmifiovanymi okraji, povrch pokryt fibrinem
. biopsie - zobrazeni Helicobacter pylori (vZdy se déla biopsie z antra a téla Zaludku)
o zaroven vylouéi karcinom — miZe dokonale pepticky vied napodobit
o az 3% viedU co jsou dg. jako peptické jsou ve skute¢nosti karcinomy
. mnohocetné viedy — nutno vyloucit Zollinger-ELlison, Crohna, karcinom ¢i NSA
. nutné sledovat pacienta az do vyhojeni (jestli to pfece jen neni nador)

3. Pruakaz ¢ivylouéeniinfekce Helicobacter pylori
a. ureazovy test z bioptickych vzorkti z okoli viedu
b. histologicky prikaz v bioptickych vzorcich
c. prukaz Ag ve stolici (pfedevdim pro posouzeni efektivity eradikaéni terapie)
d. dechovy test (zlaty standard) - P vypije ureu se znacenym uhlikem > méfime vydechnuty CO2 s oznacenym
uhlikem (resp. stanovujeme pomér mezi 13C02:12C02)
e. vyjimecné kultivace

4. Laboratof - stanoveni gastrinu v séru (pfi podezieni na Zollinger-Ellison(v sy), vylou¢eni hyperparathyredzy, v ramci dif.
dg. (pankreatitida — pankreaticka lipaza a a-amylaza?, biliarni kolika)

KOMPLIKACE

1. Masivni krvaceni do GIT (NEJCASTEJSI!) - hemateméza nebo meléna; typicky u P s polékovymi viedy, ktefi navic berou
antikoagulancia/antiagregancia = star§{ P; st&Zejni je endoskopie; RYCHLA CHIRURGICKA INTERVENCE!!!
e Akutni endoskopicka terapie:
o injekéni terapie (adrenalin 1:10,000 + polidokanol 1%)
o klipy o adhezivni latky (spiSe pro varixy)
o termicka hemostaza
e Chirurgicka terapie: pfi nelspéchu endoskopické terapie
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2. Penetrace (vied se prohlubuje az pronikne celou sténou do okoli > nej¢astéji do pankreatu > Gporné bolesti s iradiaci
do zad) - v rdmci zanétu vznikaji srlsty s okolim (nedochazi k perforaci do peritonealni dutiny); endoskopie a CT
Terapie: IPP > chirurgie

3. Perforace (vzacnad) (Castéji u sekundarnich) (vznika, kdyz se vied prohlubuje rychle (nevzniknou adheze))
o bud perforuje do volné peritonealni dutiny nebo do omezeného prostoru s adhezemi = tzv. kryta perforace
o prudka kruta bolest > obraz NPB s difuzni peritonitidou az rozvojem Soku
o naRTG je pneumoperitoneum > urgentni OP!
o Terapie: chirurgicka urgentné - odsati obsahu zaludku a sutura viedu
-dtkladné vycisténi peritonea (lavaz, drendz pfi hnisavé peritonitidé)

4. Stenodza pyloru - typicky zvraceni stagnujiciho zaludeéniho obsahu (1 - 3x/den s ulevou)
Terapie: baldonkova dilatace, chirurgie (pfed ni odsat obsah NG sondou!)

TERAPIE

a) rezimova - Uprava stravy, omezenivSech RF (viz vySe), zakaz NSAID
b) farmakoterapie (CAVE! Céska uvadi, e nov&jsi doporugeni upfednostiuji kvali nardistajici rezistenci 4kombinaci, avéak
v praxi neni bismut subcitrat dostupny, proto se u nas stale & 3kombinaci U dobré zminit):
a. pfiprikazu H. pylori:

i. LV1 (v praxi v CR pouzivané) 3kombinace UMET!: 7 dni: amoxicilin 1000mg 4 12h + klaritromycin
500mg a 12h + PPI (napf. omeprazol 20mg & 12 h) > pfi alergii €i nedspéchu vymeénit amoxicilin za
metronidazol 500mg & 12h

ii. LV1(,ideal”)4kombinace: metronidazol + tetracyklin + bismut subcitrat (= 3 léky v 1 tbl. Pylera) + PPI

iii. LV2(,ideal”) 4kombinace (kdyz bismut neni €i P netoleruje): amoxicilin + metronidazol + klaritromycin
+ PPI
- Uspésna eradikace = po 1 mésici od ukonceni léEby neprokazeme H. pylori (nejlépe dechovym
testem), v 10 % je nelspésna (> obména lékQ)
* vice viz https://www.cgs-cls.cz/wp-content/uploads/2015/04/guidelines-infekce-helicobacter-pylori.pdf
b. pfineprlkazu H. pylori (u sekundarnich vied():
i. PPI+terapie pficiny (eliminace NSAID!)
c) chirurgicka terapie: u komplikaci » masivni krvaceni, penetrace, perforace

kreci HCO3)

Kardie

Velka
kfivina
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9C) DIABETES INSIPIDUS

eDiabetes insipidus centralis = nedostatek ADH
eDiabetes insipidus renalis = necitlivost ledvinnych tubulll na ADH (konc. ADH v krvi je normalni)

HYPOTALAMO-HYPOFYZARNiI PORUCHY

(jen pro zopakovani, neni potfeba o tom mluvit)

HYPOTALAMUS

e predstavuje funkéni jednotku s hypofyzou (hypothalamo-hypofyzarni endokrinni systém)

e samotny je fizen z vysSich center CNS - integrace nervovych a humoralnich regulaci organismu

e kromeé regulace endokrinniho systému se podili na procesech pameéti, emoci, termoregulaci, regulaci spanku a
obsahuje centra sytosti a Zizné

HYPOFYZA

e Jeulozenav tureckém sedle.
e S hypotalamem je spojenad pres infundibulum a tuber cinereum.
e 1.adenohypofyza (80%, z Rathkeho vychlipky)
=  jeji ¢innost je fizena liberiny a statiny z hypotalamu
=  secernuje ,tropni“ hormony (STH, TSH, ACTH, LH, FHS, prolaktin)
e 2. neurohypofyza (20%, vychlipka hypotalamu)
= supraoptickd a paraventrikularni jadra tvofi oxytocin a ADH
= v neurohypofyze se pouze skladuji

RUSTOVY HORMON (GH/STH)

e s pulzni sekreci (™ noci)
e Vjatrech stimuluje tvorbu IGF-1 (somatomedinu)
o podpora zrani fibroblastll, chondrocytl, adipocytt
o antiinzulinovy u€inek (*inzulinova rezistence - vglykolyza, *glukoneogeneze, Mipolyza)
SOMATOSTATIN
e Uginek: inhibuje sekreci STH, TSH (i ATCH)
e v GITu vyvolava vazokonstrikci a vsekreci travicich enzym( (analoga se vyuZzivaji pfi akutnim krvaceni z GIT)

ACTH

e vznikd z POMC (proopiomelanokortinu), ktery dale dava vznik MSH a endorfindim (vyznam hyperpigmentace pti "ACTH)

LH/FSH

e LH, FSH, alei hCG a TSH jsou sloZeny ze stejnych a-podjednotek (B-podjednotka je specificka)
e  FSH: stimuluje zrani folikuld, pisobenim na Sertoliho buriky podporuje spermatogenezi
e LH: stimuluje sekreci pohlavnich hormon (Leydigovy buriky, ovarialni folikuly) + vyvolava ovulaci

PROLAKTIN

e  Pulzni sekrece s maximem v rannich hodinach

e Uginek: stimuluje vyvoj prsni zlazy a podporuje ejekci mléka, plisobi troficky na prostatu + tlumi sekreci GnRH >
vgonadotropind a inhibice tvorby estrogenll > amenorea (vysvétluje ji b&hem kojeni)

e Inhibitor: dopamin (vyznam antidopaminergnich léCiv > vedou k hyperprolaktinémii — napf. metoklopramid)

ADH (VAZOPRESIN)

e Mpermeabilitu buné&k sbérnych kanald (V2 receptory) a vyvolavajici vazokonstrikeci (V1)
e Stimulace sekrece: Tosmolalita plazmy, vobjem krve
e Analoga: desmopresin V2, terlipresin V1

OXYTOCIN

e vyvolavajici kontrakce myoepitelianich bunék mlécné zlazy a délozni svaloviny
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Hypotalamicky hormon Hypofyzdrni hormon  Cilovy orgin Cilovy hormon

GHRH T GH/STH jatra IGF-1
SOMATOSTATIN LSTH + TSH hypofyza + GIT -

TRH T T5H + prolaktin ititna Zlaza T3. T4
DOPAMIM J. prolaktin - -

CRH TACTH nadledvina kortikosteroidy
GnRH TLH, FHS gonady estrogeny, androgeny

DIABETES INSIPIDUS

Definovan ztratou schopnosti koncentrovat mog¢ pfi vzestupu osmolality séra. MizZe se jednat o centralni diabetes insipidus
(porucha sekrece ADH) ¢i nefrogenni diabetes insipidus (nedostatec¢ny u¢inek ADH na renalni tubuly).

1. DIABETES INSIPIDUS CENTRALIS
DEFINICE

Vzéacné onemocnéni zpisobené nedostatec¢nou sekreci ADH - ze 3 moznych pfi¢in:

a) porucha hypothalamickych neurontd produkujicich ADH
b) porucha stopky hypofyzy —tj. spoje mezi hypothalamem a neurohypofyzou
c) porucha neurohypofyzy

ETIOLOGIE

Primarni = 1/3 = bez priikazu morfologické léze:

1. AIO
2. Geneticka pricina - existuje familiarni forma s AD dédi¢nosti
3. Wolfram@v sy (DM + DI + hluchota + atrofie optiku)

Sekundarni = 2/3 = diisledek poskozeni

1. tumor (Kraniofaryngeom, meningeom, adenom)
2. trauma
3. poOP
4. zanét
5. krvaceni/ischemie
6. infiltrativni procesy
7. idiopaticky
PATOFYZIOLOGIE

nedostatek ADH vede k polyurii > polyurie vede ke ® osmolarity plazmy > vyUsti v polydipsii

KLINICKY OBRAZ

1. Polyurieipfes 10 l/den

2. Polydipsie - pokud ma P poSkozené osmoreceptory v CNS = poSkozené centrum Zizné (organum vasculosum laminae
terminalis) = tzn. Ze mu nereaguje na vzestup osmolarity (hypertonicity) plazmy = zivot ohroZujici hypertonicka
dehydratace

DIAGNOSTIKA
Na moznost DI by mél byt vySetfen kazdy P s polyurii pfes 2,5 l/den > provedeme diff. dg. polyurie a polydipsie (viz nize)

2. DIABETES INSIPIDUS RENALIS

= necitlivost ledvinnych tubull na ADH (v krvi je ADH dostatek)

ETIOLOGIE

1. Primarni = vzacné X-vazané onemocnéni s mutaci pro V2 R ¢i pro akvaporin 2
2. Sekundarni = dlsledek poskozeni/onemocnéni ledvin = vétS§inou mirné&jsi porucha = vét§inou chronicka TIN
(chronicka pyelonefritida, analgeticka nefropatie), dale terapie Li, PKD, nefropatie postihujici dfen ledvin

KO (u X-vdzaného i mentalni retardace), diff. dg. to samé
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DIFF. DG. POLYURIE A POLYDIPSIE

PRICINY POLYURIE

ENDOKRINOPATIE:
o DM
o Dlcentralis
o HyperPTH
RENALNI PRICINY:
o vrozené tubulopatie (DI renalis, BarrterQv sy = 1 ztraty soli)
o VVV ledvin (PKD = Polycysticka choroba ledvin)
o polyuricka faze AKl a reparacni faze ATN
IATROGENNE:

o Diuretika

PRICINY POLYDYPSIE

1. Psychogenni polydipsie

2. Polyurie

3. Sjogrendv sy

4. Nadmérny vydej tekutin (sport, horecka)
5. Nadmérny pfijem soli

A) VYSETRENI PRVNI LINIE

1. Podrobna anamnéza a RA
2. Laboratof:
o pf. glykosurie, ketonurie, hyperglykémie = DM
o pf. Ca2+ = chronicka hyperCa2+ vede k poskozeni koncentracni fce ledvin = Primarni hyperPTH
o pf. urea a kreatinin = mohou odrazet zhorSenou fci ledvin
o pf. osmolalita moci a séra:
= a)o.mocinizSi nez o. séra = vodni diuréza = DI, (psychogenni?)
®= b)o. moéivyssinez o. séra = osmoticka diuréza = DM, alkohol, urea
= c)o. moéinizka a o. séra taky nizka = psychogenni polydipsie
= -fyziologicky o. séra 285 * 10 mmol/kg

B) VYSETRENI DRUHE LINIE

= konc. test s odnétim tekutin - cilem je odliSit DI od psychogenni polydipsie

zacind od 18:00 (trva 14 hod.)

P nesmi nic pit ani jist

monitoruje se: diuréza, osmolalita moci, osmolalita séra, hm. P, hydratace P

ukonceni testu: ¥hm. o 3 % ¢€i hypotenze a tachykardie ¢i poruchy védomi, neurologické poruchy, jiny zavazny stav
zdrava osoba, psychogenni polydipsie: klesa diuréza, stoupa osmolalita moc¢i, osmolalita séra se pfiliS neméni

DI centralis nebo renalis: neklesa diuréza, nestoupa osmolalita moéi, osmolalita séra roste

C) VYSETRENI TRETI LINIE

=konc. test s ADH - cilem je odliSit centralni DI a renalni DI

poddvame desmopresin > u renalniho DI ledviny nezareaguji > 0. moéi se viéi 0. séra NEZVYSI
nwm jestli se to nedéla rovnou v rdmci toho koncentraéniho testu s odnétim tekutin?

D) VYSETRENI CTVRTE LINIE

= cilem je urcit etiologii DI

DI centralis: MRl mozku, posoudime endokrinni fci osy H-H

TERAPIE

DI centralis: substituce desmopresinu
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Dl renalis: u parcialnich forem substituce desmopresinu, u X-vazané formy neni kauzalni T, nutna pfisna bilance tekutin +
hydrochlorothiazid

POZN. jesté existuje vazopresinazou-indukovany DI = DI, kdy se enzymaticky zvySené odbourava ADH, ¢asto vznika VE 3.
TRIMESTRU TEHOTENSTVI

128



ANAMNEZA

NO:

OA:

SAPA:

RA:

9D) VYSETROVACI METODY V NEFROLOGII

(hl. pfiznaky: zmény moci (barva, mnozstvi), urémie, bolest (ledvinna kolika, nefralgie, popf. lumbalgie), horecka a
tfesavka, otoky (u nefrotického syndromu)

pro onemocnéni ledvin a vyvodnych mocovych cest svédéi:

(¢]

O O O 0O 0O O O O

(0]

1. zména barvy moci (pf. tmava coca-cola urine u akutni GN)
.zmeéna mnozstvi (pf. oligurie u selhavajicich ledvin, polyurie — pf. DI renalis), zizen, sklon k dehydrataci
. otoky (bilat. na DKK, na o¢nich vickach a tvafich) > dusnost v disledku hypervolémie
. MAc (pf. RTA proximalniho i distalniho typu)
. AH (pf. renovaskularni hypertenze pfi fibromuskularni dysplazii ¢i pfi AS postizeni renalnich tepen)
.Anémie
.Unava, nespavost, neklid
. Paleni, fezani pfi moéeni =IMC
. Kolikovita bolest lumbalni krajiny s iradiaci do tfisla, Sourku, perinea a vegetativni symptomatologii = renalni
kolika
Nefroticky sy:
= velka proteinurie, otoky, hypoproteinémie a hypoalbuminémie, hyperCH az hyperTAG
= komplikace: TEN, infekce, akcelerace AS, anémie, progrese do CHSL, katabolismus bilkovin
Nefriticky sy:
= hematurie, mirna az stfedni proteinurie, oligurie, AH, otoky vicek a tvari
Uremicky sy:
=  GIT-anorexie, nauzea, vomitus
= NS -encefalopatie, neuropatie
= srdce - KMP, uremicka perikarditis
= plice - pulmo-renalni sy? Pleuritida
=  klZe - pruritus
=  kosti-renalni osteopatie pfi sekund. hyperPTH a nedostatku vit. D + kalcifikace tkani
= metabolismus - hyperCH, hyperTAG, hyperGly
= krev-anémie, trombocytopatie, koagulopatie
=  imunita-1D
=  pohlavni organy - sexualni dysfunkce
moceni:
= fyz. diuréza-20-125 ml/h = 500-3000 ml/24 h
=  oligurie - <500 ml/24 h
= anurie-<100 ml/24 h
=  polyurie - >3000 ml/24 h (napf. u diabetes insipidus, DM)
= nykturie — vydej mociv nocije vétsi nez vydej mociv prabéhu dne
= urgence - nutnost na moceni
= dysurie — paleni a fezani pfi moceni, obtizné a zpomalené vyprazdfiovani
= polakisurie — Casté nuceni na moceni a vyprazdfiovani malého mnozstvi moci
= strangurie — velmi intenzivni bolest na konci moceni
= hematurie - pfitomnost krve v mo¢i, glomerularni/renalni

© 00N O O b WOWN

AIO (SLE, RA, Goodpasteur(v sy, Granulomatdza s polyangitidou)
chron. zanéty PND, mandli, kiize

mikéni a sex. Potize

karcinogeny

ADPKD, ARPKD, Alportdv sy, Benigni familiarni hematurie; DM, AH v roding, urolitiaza
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FA:
e nefrotoxicka lé€iva = aminoglykosidy, amfotericin B, NSA

ABUSUS:

e |éky, koureni, alkohol

FYZIKALNi VYSETRENI

e pohled
o -—celkové zhodnoceni (CAVE! otoky vicek, skrota, az anasarka, kachexie, vyklenuti bfiSni stény u pokrocilych tu
(je-li navic zarudnuti = paranefricky absces), vyklenuty MM = retence moci)

e pohmat
o Guyonllv hmat (P na zddech, fyz. nehmatnd, hmatna u ADPKD, hydronefréza, tu, cysty, abscesy)
o Israeliho hmat (P na boku, fyz. nehmatna)
o moé. méchyr (hmatny pfi naplni >150 ml)
e poklep
o tapotement (pozitivni u zanétt ledvin)
e perrectum
o pro hodnoceni prostaty

LABORATORNI VYSETRENI

VYSETRENI MOCI
o fyzikalni
o barva
o zkaleni

o pH(4,0-7,0 » alkalizace = infekce, RTA)
o specificka hm. (1,003-1,030 kg/m3)
o osmolalita (zavisi na pfijmu tekutin a na koncentraéni schopnosti ledvin) (30-1200 mOsm/kg)
e chemické
o proteinurie: fyziol. <150 mg; mala <1,5 g; stfedni <3,5 g; velka = nefroticka >3,5g /24 h
o albuminurie - KDIGO klasifikace: A1 do 30; A2 30-300; A3 nad 300 mg/24 h
o vsoucasné dobé je pro detekci a monitorovani proteinurie doporu¢ovano stanovovat:
=  pomér: albumin/kreatinin v moci nebo pomeér: protein/kreatinin v moci
= velikost proteinurie, resp. albuminurie ma tésny vztah k riziku vyvoje CHSL a KV komplikaci!
= pomeér IgG : albuminu > vyjde index selektivity proteinurie - je-li hoodné albuminu = selektivni
proteinurie 0,03 (napf. u nemoci minimalnich zmén glomerul(? oveéfit z knihy!) > je-li tam i néjaky ten
IgG = neselektivni 20,04
e mikroskopické
o mikrohematurie (ery v moci)
= a)glomerularni = dysmorfni (nad 80 %) az akantocyty = puchyfnaté ery (nad 5 %) + ery valce
= b)zvyvodnych cest/ neglomerularni = eumorfni (bikonkavni disk)
o pokud viditelné okem > MA hematurie pf. IMC, IgA nefropatie (Casto makroskopicka po infektu DC ¢&i GIT)
o nalez erytrocytarnich valcd, leukocyturie (leukocyturie + bakteriurie = pyurie > pf. IMC; sterilni pyurie =
leukocyturie - nefrolitidza, PCKD) a leukocytarnich valct, bakteriurie(signifikantni >105 bakterii/1 ml)

e mikrobiologické - kultivace
STANOVENI GF

e norma 2,1 ml/s, uréuje fci ledviny (ne kreatinin — nespecificky, je ™ az pfi ¥ fce ledvin 0 50 %)

KDIGO KLASIFIKACE CHSL

e G1>1,5ml/s
e (G21,49-1,0ml/s
e GB8a0,99-0,75mls
e G3b0,74-0,50 ml/s
e G40,49-0,25ml/s
e (G5<0,25 ml/s = selhani ledvin
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NEINVAZIVNi ZOBRAZOVACI METODY

RTG (nativni nefrogram)
o —zobrazeni urolitiazy
uz
o —info o hornich (velikost, uloZeni a tvar ledviny, napln kalichd, panvicky a mocovodu) i dolnich moc¢. cest
(méreni rezidualni moci po mikci)
o indikace: obstrukce moc. cest, pfitomnost kalcifikaci a konkrement(
vylucéovaci urografie
o —info o koncentrac¢ni a vylu€ovaci schopnosti ledvin, princip: podani KL - pravidelné snimkovani
scintigrafie ledvin
o staticka - hodnoceni poméru fce P a L ledviny
o dynamicka - vySetfeni tubularni sekrece a GF, hodnoti:
= 1. perfuziledvin - 2. fci ledvin — 3. odtok mo¢i z ledvin
= indikace: odliSeni obstrukéni vs. neobstrukéni uropatie (nejéastéji u hydronefrdzy), posouzenifce PalL
ledviny, detekce uniku moce z dutého systému, renovaskularni hypertenze
CT nativni, CT s kontrastem
MR, MR urografie, MR angiografie

INVAZIVNIi VYSETROVACiIi METODY

URODYNAMICKE VYSETRENI

angiografie

o —zobrazenicévniho feciste, pres a. femoralis Seldingerovou metodou, dg. stendza a. renalis, perkutanni

angioplastika a terapeuticka mikroembolizace

katetrizace moc¢. méchyrie

o ~—fce: drenaz pfi mog. retenci, odebirani sterilniho vzorku, sledovani bilance tekutin
retrogradni uretrografie a cystografie

o —KL aplikovana mog¢. trubici — napf. pfi podezfeni na vezikovaginalni piStéle a divertikly uretry
cystouretroskopie

o —hl pfi hematurii, recidivujicich zanétech dolnich mog¢. cest, ...
suprapubicka punkce mo¢. méchyre

o —pfes bfisSni sténu asi 1 cm nad symfyzou
biopsie ledviny

o -—indikace: akutni nebo chronické selhani ledvin, RPGN

UROFLOWMETRIE B M o et

Flow rabe [mifsec)

metoda méfici rychlost protékajici moci pfi mikci (tj. objem moci za ¢as), N
provadi se na mikeni Zidli (méfi hmotnost tekutiny v Easovém Useku) - :-.‘.\’?"'.‘”."'""“"""
hodnoti pomér tlaku v mo¢. méchyfi a uretralniho odporu ,.-’{ Vaidad vokame \\

i T
J -

normalni kfivka —tvar zvonu Tima %
pFicina v pratoku: ¥ kontraktility detrusoru, obstrukce uretry nebo kombinace e

CYSTOMETRIE

hodnoti plnici fazi moé. méchyire, méfi pomoci tlakového katetru intravezikalni tlak

pro dg. nestability mo¢é. méchyie, neuropatie a ¥ kapacity moé. méchyre

pro odliSeni intravezikalniho a intraabdominalniho tlaku — vicekanalova cystometrie (1 katetr v mo¢. méchyfi, 2. katetr
v rektu nebo pochvé)

1. nuceni na moceni — objem tekutiny, kterou P pocituje v mo¢. méchyfi (50-150 ml)

2. nuceni na moceni — pocit plného méchyre, P by se Sla vymocgit (200-400 ml)

maximalni kapacita — P ma bolest, neni mozno pokracovat v plnéni (400-600 ml)

jakakoliv kontrakce b&éhem plnéni — abnormalni

URETRALNI TLAK A PROFILOMETRIE (UPP)

metoda mérfeni tlaku po celé délce uretry v klidu (rest UPP) a pfi Valsalvové manévru (stres UPP)
max uzaviraci tlak uretry = max uretralni tlak — intravezikalni tlak
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o féni délka uretry = vzdalenost uretry, ve které uretralni tlak> tlak mo¢. méchyre

PAD TEST

e kobjektivizaci a kvantifikaci inkontinence, pouziti vlozek, které se vazi

MERENIi REZIDUALNiIHO OBJEMU MOCI

e méfeni postmikéniho rezidualniho objemu, invazivni (katetrizaci mo¢. méchyre) X neinvazivni (pomoci UZ), pat. >50-100
ml
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10A) SYNKOPA

SYNKOPA = MDLOBA

e neocekavana, nahla nékolikavtefinova/minutova ztrata védomi a posturalniho tonu s padem a se spontanni
upravou (obvykle do 20 s), bez nasledné poruchy NS

e vznika v disledku pfechodné globalni hypoperfuze mozku

e muzeji pfedchazet presynkopalni stav — prodromy bez ztraty védomi — kratkodobé zavrat a nejistota, nauzea,
palpitace, poceni

e neékdy pfitomna retrogradni amnézie — P si neuvédomuje ztratu védomi, ma dojem, Ze jenom upadl

e po navratu védomi slabost, nejistota, nauzea - odeznivaji vétSinou béhem nékolika minut

KLASIFIKACE DLE PRICINY:
REFLEXNi (NERVOVE ZPROSTREDKOVANE, NEUROKARDIOGENNI)

e synkopa nasledkem reflexniho mechanismu: info z periferie o ,,prestielené* aktivité SY > neadekvatni vazodilatace
a/nebo bradykardie > ztrata védomi
e vazovagalni synkopa
o nejcastéjsi, hl. u mladych lidi, u disponovanych jedincl se ¢asto opakuje
o RF: delSi stani, vydychany vzduch, Unava, horko, venepunkce, stp. fyzické nebo emocni zatézi nebo po jidle
= delSi stani > reflexni ™ vagu a inhibice SY > vazodilatace, hypotenze a bradykardie
typické kratké prodromy: slabost, bledost, vertigo, nauzea, poceni a hyperventilace
maligni vazovagalni synkopa - opakovana, pfi¢ina: vyrazna bradykardie nebo delSi sinusova zastava
dg.: per exclusionem, mozny head-up-tilt-table test (HUTT - test na naklonéné roviné, nespecificky)
terapie: omezeni provokacnich momentd, hydratace, omezeni medikace délajici hypotenzi nebo bradykardii,
tilt trénink
e situacni synkopa
o vznika napt. pfi kasli (tusigenni), moéeni (mikéni) nebo defekaci (defekacni), dale pfi nafukovani baléonku
nebo hfe na dechové nastroje
o pfitomna neadekvatni autonomni neuroregulace

o O O O

e syndrom (drazdivého) karotického sinu

o symptomatické bradyarytmie pfi ™ odpovédi na podrazdéni karotického sinu
vznika napt. pfi drazdéni karotického sinu lime¢kem kosSile nebo polohou hlavy

o pfidrazdéni P karotidy vznika spi$ SA blokada, pfi drazdéni L karotidy vznika spi§ kompletni AV blokada s
asystolii komor pfi pokracujici aktivité sini

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

o lécba: kardiostimulace

ORTOSTATICKA

e Cast3, hl. u starsSich P
e RF: antihypertenziva, stav po fyzické zatézi, po jidle a pfi dehydrataci
e déleni:
o primarni (idiopaticka, ¢isté autonomni selhani, napft. u Parkinsonovy choroby),
o sekundarni (u DM, amyloiddzy, alkoholismu)
o zpusobena Léky (antihypertenziva, diuretika)
e synkopa po rychlé zméné polohy - po postaveni ze sedu nebo lehu
e vznikd v disledku nedostateéné vasokonstrikéni reakce po postaveni (Casto az po nékolika vtefinach)
e dg.: prikaz posturalni hypotenze (v STK 0 220 mmHg, ¥ DTK 0 210 mmHg nebo ¥ STK <90 mmHg) provazené slabosti
e terapie: opatrnéjSi postavovani, hydratace, vétsi pfijem soli, ¥ rizikové medikace

KARDIALNI A KARDIOVASKULARNI

e zplsobeny kratkodobym ¢ srdeéniho vydeje (absolutnim nebo relativnim pfi zatézi) vedouci k nahlé, kratce trvajici
ischemii mozku
e  2krat 1 riziko mortality > nutna jejich dg. a lécba

133



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

nutno na né myslet hl. pFi synkopé vleze, synkopé pfi zatézi, pfi pfitomnosti pfedchazejicich palpitaci nebo bolesti na
hrudi, RA nghlé smrti

DIF. DG.:

hypoglykemie, epilepticky zachvat, psychiatrickd onemocnéni - neni pfitomna ¥ perfuze

DG:
ANAMNEZA
e popis ztraty védomi
e popis okolnosti — napt. posturalni symptomy? navaznost na namahu? palpitace? souvislost s kaslem, moéenim, ...?
e popis prodromU - napt. palpitace (u arytmii), slabost a nauzea (u vagovych pfihod)
e popis symptomu po znovunabyti védomi
e  +7zjistit co nejvic od svédkl
e dleveéku:
o udétiamladistvych (hl. benigni neurokardiogenni synkopa, pak psychiatrické pfi€iny, nutno vyloucit
kongenitalni vady)
o uPstfedniho véku (hl. neurokardiogenni, po lécich a kardialni)
u P starSich 65 let (hl. kardialni nebo léky navozena ortostaticka hypotenze)
FYZIKALNIi VYSETRENI
e TKvsedé apo postaveni, masaz karotického sinu
POMOCNE DG. METODY:

laboratorni vysetieni
o —hl pro potvrzeni dehydratace a mineralové dysbalance, intoxikace, myokardialni nekrézy (troponin C), TEN (D-
dimery), popt. vylouceni téhotenstvi
EKG
o —hl.dg. arytmii a organickych onemocnéni srdce (napf. AIM, myokarditida), mozné i zatézové vySetreni,
monitorace dle Holtera
ECHO
o —hl prodg. organického onemocnéni srdce
HUTT
o =test na naklonéné roviné - hl. pfi ¢asto recidivujicich synkopach nejasné etiologie nebo pro potvrzeni
vazovagalni etiologie — princip: vystaveni protrahované ortostatické pozici

+ NEUROLOGICKE A PSYCHIATRICKE VYSETRENI
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10B) DIABETES MELLITUS (PATOFYZIOLOGIE, DIAGNOSTIKA A KLASIFIKACE)

DEFINICE

DM je skupina metabolickych onemocnéni rizné etiologie charakterizovanych CHRONICKOU HYPERGLYKEMIi v dCsledku
poruchy tvorby a sekrece nebo poruchy téinku INZ nebo kombinaci. (téz (ze Fict: v dCsledku absolutniho &i relativniho nedostatku INZ)

OBECNA CHARAKTERISTIKA

e DMje chronické onemocnénis dlsledky pro fadu organt + s rizikem akutnich az Zivot ohroZujicich komplikaci

e uDMje porucha metabolismu sacharidd, lipid( i protein(

KLASIFIKACE DM
1.DM1.TYPU

e autoimunitni (95 %) + typ LADA (latent autoimmune diabetes of adults), idiopaticky
e charakterizovany absolutnim nedostatkem INZ

2.DM2.TYPU

a) s pfevazujici poruchou plsobeniINZ
b) s prevaZujici poruchou sekrece INZ
e charakterizovany relativnim nedostatkem INZ, typicky spjat s obezitou a metabolickym sy

3. GESTACNI DIABETES

e charakterizovany poruchou metabolismu glukézy vzniklou v t€hotenstvi
e hladiny hormon( béhem téhotenstvi obecné vedou k vy$$im hladinam glykémie z ddvodu inzulinové resistence
o fyziologicky chrani matku i plod pfed hypoglykémii, ale mUzZe dojit k dysfunkci beta-bunék a nedostateénému
zvySeni sekrece inzulinu > rozvoj diabetu charakteru typu 2.
e je potieba provadét kontroly, protoZe diabetes mize vést k plodovym malformacim az smrti a ve tfetim trimestru k
hypertrofii plodu (diabeticka fetopatie) > makrosomie, polycytémie, hypoglykémie, porucha vyvoje plic
e matka s gestacnim diabetem ma zvySené riziko hypertenze, preeklampsie a hepatopatie

e Rizikové faktory: diabetes v roding, obezita, pfedchozi porod nad 4000g, glykosurie v téhotenstvi, hypertenze
e Screening: mezi 24.-28. tydnem se provadi u téhotnych oGTT X u vysokych rizik uz v prvnim trimestru glykémie nalac¢no
o Dif. dg: téhotenska glykosurie (pokles renalniho prahu v téhotenstvi)

4. JINE SPECIFICKE TYPY DM

a) onemocnéni pankreatu - CF, chronicka pankreatitida, hemochromatéza, Urazy pankreatu

b) MODY (Maturity-Onset Diabetes of Young) = monogenné AD podminény DM = rlizné monogenni mutace vedouci k
poruse sekrece INZ > vétSinou lehké hyperglykémie zvladatelné na dieté (nebyva ketoacidoza)

c) endokrinopatie — Cushingllv syndrom, feochromocytom, glukagonom, akromegalie aj.

d) chromozomalni aberace a genetické sy — Down(v sy, Turner(lv sy, Prader-Williho sy

e) léky a chemikaliemiindukovany - KS

f) infekcemiindukovany DM - kongenitalni rubeola, CMV

PREDIABETES

e 1. 1Glykémie na lacno (po 8h lacnéni) =5,6 - 6,9 mmol/l
e 2. Porucha glukézové tolerance (na zakladé oGTT) = 7,8 <11 mmol/l ve 120. minuté testu

Spojeny s vy§Sim rizikem rozvoje makrovaskularnich komplikaci. Treba pravidelny screening, jestli se nerozvinul diabetes 2.
typu!

EPIDEMIOLOGIE

e vCRjecca1mil. PsDM +znaéna ¢ast P je nediagnostikovana (cca 500 tis.) + znadnd &ast mé prediabetes (800 tis.)

e vyskyt mav poslednich desetiletich setrvaly a prudky narlst
e 93%DM2,5%DM1, 2% zbylé DM
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PATOFYZIOLOGIE

FUNKCE INZULINU

Pob=

Vy§§i uptake glukézy do bunék (stimulace GLUT pfenasecu + aktivace GLUT4)
Jatra —inhibice glukoneogeneze, stimulace glykogenogeneze a lipogeneze
Svaly - stimulace glykogenogeneze, stimulace proteosyntézy

Tukova tkan —inhibice lipolyzy, stimulace syntézy TAG

Stimulace sekrece: MATP (glukdza, aminokyseliny, tuky), STH, glukagon, gastrin, VIP

Inhibice sekrece: somatostatin, adrenalin, noradrenalin (sympatikus), prostaglandin E

DM1:

Vznika nej¢astéji na podkladé Al zanétu primarné namifenému proti B-bb. pankreatu > to vede k jejich destrukci s
naslednou poruchou syntézy a sekrece INZ > vysledkem je absolutni nedostatek INZ
je nejcastéjsim typem DM u déti
DM1 pfedstavuje multifaktorialni onemocnéni na jehoz vzniku se podili jak genetické faktory, tak faktory zevniho
prostredi
A) genetické faktory:
o je prokazana asociace s HLA antigeny . tfidy: nékteré subtypy HLA DR3, DR4, DQ
o je prokazano ?riziko u prvostupnovych pfibuznych s DM1 (15x vyssi)
o mohou se uplathnovat i mutace inzulinového genu nebo genu CTLA4
B) faktory zevniho prostredi:
o zahdjeni Al reakce se dava do souvislosti s:
= a)virovou infekci — enteroviry, Coxsackie viry sk. B, rubeola
= b)bilkovina kravského mléka (dle Skandinavskeé studie je korelace mezi kojenim a snizenym vyskytem
DM)
= c)chemicke L., toxiny, nedostatek vit. D, lepek aj.

- uplatiuje se primarné bunééna (lymfocytarni) a sekundarné protilatkova Al reakce
= krozvoji manifestnino DM1 pak dochazi az po destrukci 80 - 90 % B-bb.

u DM1 nachazime nasledujici 3 typy specifickych autoAb:
o 1. proti dekarboxylaze kys. glutamové (anti GAD-65)
o 2. protiINZ (IAA)
o 3. proti proteinu tyrosin fosfatazy (anti 1A-2)

existuji i dalsi autoAb, které je mozné stanovovat
autoAb mohou byt pfitomné i nékolik let pfed manifestaci DM1 a jejich pfitomnost zvySuje riziko manifestace DM
v pfipadé, Ze neprokazeme autoAb ~> oznac¢ime to za idiopaticky DM1

dilezité je, Ze AIO maiji tendenci se sdruzovat, proto u DM1 nachazime ¢astéji:
o 1. Al thyreoiditidu (20-30 %)
o 2. Celiakii (10 %)
o 3. Addisonovu chorobu
o 4. chron. gastritidu typu A

SHRNUTI PATOGENEZE

>

Porucha autotolerance T-bunék proti antigen(im B-bunék
Produkce autoprotilatek — markery Al destrukce Langerhansovych ostravk

e proti tyrosin-fosfataze (1A-2)

e proti glutamat dekarboxylaze (GAD65)
e proti inzulinu (IAA)

eproti B-bunkam (ICA) — uz se nedéla

Aktivace CD8+ cytotoxickych lymfocytl a NK-bunék
Lymfocytarni infiltrace Langerhansovych ostrivk( (insulitida)
Destrukce 90% bunék > manifestni diabetes
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DM2:

2 zakl. mechanismy:
o 1.INZrezistence = {citlivost cilovych tkani na INZ (jater, svalll, tukové tkané) - vede ke tnarokd na produkci
INZ pankreatem > alespon zpoc¢atku hyperinzulinémie
o 2. porucha fce B-bb. = pankreas dlouhodobé neni schopen zajiStovat (kompenzovat) zvySené naroky na
produkci INZ > B-bb. se vy&erpavaiji = rozviji se relativni nedostatek INZ (= tzn. u normalniho ¢lovéka by byla
inzulinémie dostate¢na, ale u P se zvySenymi naroky je nedostate¢na)

multifaktorialni etiopatogeneze:
o 1.genetické f. - pfitomnost DM2 u obou rodi¢ll vyznamné zvys$uje riziko
o 2.zevnif.-obezita, vysokoenergeticka strava, Vfyzické aktivity

RE:
o Metabolicky sy = visceralni obezita ("obvod pasu), AH, dyslipidémie, hyperTAG, ¢asto téz hyperurikémie

INZULINOVA RESISTENCE

Hlavni roli v rozvoji inzulinové resistence hraje obezita a metabolicky syndrom:

visceralni tuk - je vice hormonalné aktivni a plsobky se pfimo dostavaji do jater
rozvoji pfedchazi prediabetes (porucha glukézové tolerance / zvySena glykémie nalacno)

Nadmérna hladina FFA - inhibuji IC signalizaci inzulinu a stimuluji inflamazémy - prozanétlivy stav

Adipokiny — endokrinni plsobky tukové tkané, které reguluji pfijem jidla a inzulinovou resistenci
leptin — snizuje chut k jidlu a zvySuje U€inek inzulinu (u obéznich se objevuje leptinova resistence)
resistin — Mu obéznich jedinc

Zanét — prozanétlivé cytokiny pfispivaji k rozvoji inzulinové resistence
nadmérnd hladina FFA stimuluje inflamazdmy - vy$Si sekrece TNF-alfa a IF-1 > inzulinova rezistence

NejvétsSim problémem rezistence je snizené vychytavani glukézy ve svalech!

FYZIOLOGICKE ZMENY VE STARI

1.
2.

Porucha uvoliiovani inzulinu z B-bunék (vreakce na inkretinové podnéty)
Zhorseni inzulinové rezistence se starnutim
a. Yobjem svalové hmoty (aZ sarkopenie) - glukéza se nema kde zpracovavat
b.  vysSSiobjem visceralni tukové tkané » vice volnych MK
c. snizeni fyzické aktivity, zhorSena kvalita vyzivy...

KLINICKY OBRAZ

Pobd =

Klasické pfiznaky DM: zizen, polyurie, polydipsie, nykturie + Unava, hubnuti, kolisani zrak. ostrosti
Akutni komplikace:

Chronické komplikace:

Sekundarni imunodeficit — ¢asté vaginalni kandidézy, balanitidy, uroinfekty, kozni mykdzy/inf.

DM1 ma €asto nahly zaéatek (kvali rychlej§imu rozvoji hyperglykémie) s polyurii, polydipsii a ketoacidé6zou
pfiznaky diabetické ketoacidézy:
o tézka dehydratace
zvraceni
acetonovy zapach
Kussmaulovo dychani
porucha védomi

o O O O

DM2 s mirnou hyperglykémii se projevuje jen nespecificky chronickou tinavou (Casto nahodna dg. z laboratore)
DM2 se ¢asto projevi az svou chronickou komplikaci (pf. AIM, diabetickou nefropatii ¢i retinopatii)

Vysvétleni pFiznaku:
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e hyperglykémie > polyurie a glykosurie — pfi prfekro¢eni rendlniho prahu pro Glc (do 10 mmol/l) > osmoticka diuréza >
dehydratace - polydipsie, hubnuti (kvali ztraté tekutin + nekonstantni anorexii + negat. energetické bilanci pfi ztratach
Glc moci)

e hyperglykémie > zmeéna konc. Glc a tim i osmolarity v optickém aparatu > kolisani zrakové ostrosti

» takjako asymptomatickd AH, tak i asymptomaticky DM VEDE K ROZVOJI CHRON. KOMPLIKACI! « nutno lé&it!

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza - polyurie, polydipsie, ztrata hm., Unava a;j.
2. Fyzikalni vys. — dehydratace, kozni mykdzy, hubnuti, acetonovy zapach

DEFINITIVNI DG.

je zalozena na lab. vys. glykémie z zilni krve (tzn. ne z glukometru a ne z glykosurie) - pro dg. DM svedci:

a) glykémie nalaéno=7 mmol/l
- u osob s prediabetickymi hodnotami glykémie = tj. na lacno 5,6 - 6,9 se dale provadi oGTT:
b) po 120 min od podani Glc p.o. =211,1 mmol/l (hodnota 7,8 - 11,0 mmol/l = porucha tolerance glc)
c) glykémie béhem dne = 11,1 mmol/l + klasické pfiznaky DM (polyurie, zZizen, polydipsie)
= u asymptomatickych osob je nutné hodnotu potvrdit bodem a), popf. pfi prediabetickych hodnotach bodem

b)
DOPLNUJICi DIAGNOSTIKA
e dg.DM1:

o 3. Stanoveni autoAb (proti dekarboxylaze kys. glutamové, tyrozinfosfataze 1A-2, INZ)
e dg.MODY:
o 4. genetické vys.
e dg. diabetické ketoaciddzy:
o 5. ketonurie, glykosurie, ketonemie
e urcenistupné INZ deficitu/sekrece INZ:
o 6. Stanoveni C-peptidu
e posouzeni kompenzace DM:
o 7.Stanoveni glykovaného Hb HbA1c (odrazi glykémie za posledni 2-3M)
o 8. Self monitoring gly a kontinualni monitoring senzory v podkozi
o 9. Sledovani glykemické variability = vykyvl hyper a hypoglykémie - zfejmé to zvySuje riziko komplikaci
NEZAVISLE na hodnot& HbA1c

DIAGNOSTIKA KOMPLIKACI

e retinopatie a katarakta:
o oc¢nivys.
e diabeticka nefropatie:
o renalnifce, ionty, albuminurie (= detekce incialnich stadii diabetické nefropatie)
e diabeticka neuropatie:
o vysetieni DKK
¢ KV komplikace:
o TK, EKG, 1xro¢né lipidy, (ECHO)
e infekce:
o KO, CRP, JT, ionty, moé€. na biochemii, sediment, kultivaci

U statnice na ll. IK s prof. Chlupem:

Diabetes podle néj neni onemocnéni, ale klinicky syndrom. Proto bych doporu¢oval budto fict, Ze to je klinicky syndrom, nebo si vyhledat pfesnou definici DM
dle WHO, dle Americké Diabetologické Asociace a zacit slovy: ,,Definice DM podle WHO zni...”

Ptal se na tyto otazky:

2. Cotoje diabeticky oktet = je to 8 patofyziologickych mechanisml, které se uplatiiuji v patofyziologii DM — samoziejmé je bude chtit i
vyjmenovat. TakZe to si doporucuju dohledat.
3. Cotoje GADA = zkr. pro protilatky proti dekarboxylaze kyseliny glutamové
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4. Cotoje DM 3. typu =naslo mito, Ze to je, kdyZ se u P s DM2 rozvine Alzheimerova choroba, ale tohle bych radéji ovéfil —idealné kdyz se na
to zeptate pfimo prof. Chlupa nebo doc. Prochazky

Co oznacuje zkratka MODY diabetes = odpovéd viz vySe

Co to je gestacni diabetes?

Co to je peak inzulinového néceho??? :D Nwm piesné to znéni jeho otazky

Jaké je davkovani INZ u diabetické ketoaciddzy?

Které léky jsou inhibitory dipeptidyl-peptidazy 4?

©®No o

- pokud jdete na statnici jinam nezZ na Il. IK, tak si troufam Fict, Ze tahle otazka, tak jak je zpracovand, bohaté staci, pokud ale jdete na Il. IK, tak se pfipravte na to,
ze prof. Chlup dava dost konkrétni otazky (viz vySe jmenované), on to sice asi nemysli zle, ale upfimné je to s nim spi$ akademicka debata nez néco, ¢im by
ovéril, Ze mate zakladni klinické povédomi o diabetu.

Dost slovi¢kafi, zkuste se nenechat rozhodit. Zkuste si néjak prosadit svou, tfeba feknéte, Ze byste radi fekli na zacatku aspon tu klasifikaci, protoZe on je vas
schopny prerusit ne po 1. véte, ale po 3 slovech. Naucte se vSechny typy diabetu, co existuji.

Intestines:
Decreased 4
incretin effect

Pancreas: Fat cells:
1 D?:;z?i:ed Increased
i lipolysis

secretion bow

Pancreas:
2 Increased
glucagon
secretion

Kidneys:

Increased 6
glucose

reabsorption

Liver: Muscle:

3 Increased Decreased
HGP glucose
uptake

Brain:
8 Neurotransmitter
dysfunction

diabeticky oktet - chtélo by ale védét, co presné neurotrasmiterova dysfunkce znamena, co je down-regulace R.
No prosté védét o kazdém tom patofyz. mechanismu, o co tam jde.

Na druhou stranu, o diabetu jsou napsany knihy a prosté vtom mnozstvi otazek se nejde zaméfit jen na tuhle jednu chorobu. MiiZete operovat s tim, co je

napsané v Céskovi a odvolat se na to, Ze takto je to uvedeno v Céskovi. Asi neexistuje zplisob, jak se dokonale pfipravit na DM u prof. Chlupa, ale na druhou
stranu, kdyZ se naucite tohle a bude tam aspori trochu normalni komise, tak véfim, Ze to s témahle zpracovanyma otdzkama na DM bude stacit.

Kazdopadné pfecist si o tom néco vic, ur€ité neni na Skodu
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10C) MIMOKLOUBNI REVMATISMUS
DEFINICE

Mimokloubni revmatismus (revmatismus mékkych tkani) je soubor muskuloskeletalnich onemocnéni, u néhoz dominuje
bolest extraartikularniho pavodu.

Zahrnuje postiZeni periartikularnich struktur:

Slach = tendinopatie

Slachovych pochev = tenosynovitidy

upon( a vazl = entezopatie

burz = burzitidy

kloubnich pouzder = kapsulitidy

svalll = myézy

nervl = GZinové syndromy

podkozniho a tukového vaziva = fibrozitidy a panikulézy

©NOoO O~ ODN =

Dale se zde fadi taky:

9. Fibromyalgie
10. Suddeckuiv algoneurodystroficky syndrom = Komplexni regionalni bolestivy syndrom
11. Polymyalgia rheumatica

PRAKTICKE ROZDELENi MIMOKLOUBNIHO REVMATISMU

a) Celkovy 1. Akutni (do 4T)
b) Regionalni 2. Subakutni (4 - 6T)
c) Lokalni 3. Chronicky (nad 6T)

EPIDEMIOLOGIE A OBECNA CHARAKTERISTIKA

e Epidemiologie: Jedna se o velmi ¢asta onemocnéni

e Dg.: Casto na zékladé typickych pfiznakil a fyzikalniho vys.! Jen nékdy vyuZivame dalsi vys.: USG &i MR

e T VétSinou symptomaticka = 1. klidovy rezim + NSAID (nékdy i lokalné KS) > 2. rehabilitace a fyzikalni
lécebné metody (teplo, chlad, laser, tejpy) > refrakterni pfipady > 3. OP

TENDINITIDY

e D: nejcastéji jako zanéty Slach i Slachovych pouzder = tendosynovitidy

e E: nejCastégji vznikaji u chornického pfetizeni, ale mohou provazet systémové zanéty ¢i amyloidézu, vzacné infekéni
e KO: bolest + ztuhlost v kloubu + nékdy otok a krepitace/drasoty

e KO: uinfekénich téz horecky, bolestivé a LU

e Dg.: anamnéza, fyzikalni vys., tzanétlivé parametry, event. zobraz. metody USG a MRI

T: RICE = Rest, Ice, Compresion, Elevation + ortéza + RHB + NSAID + nékdy lokalné KS + nékdy chir. discize pochvy

BURZITIDY

Burzy = tihové vacky, které se nachaziv okoli kloubU a tpont - slouZi k pfenosu zatéze

- fyziologicky jsou nepatrné, ale patologicky se rychle plni tekutinou a jsou silné bolestivé

Achillovy Slachy
- opét vznikaji vlivem mechanického pretizeni (tak jako entezopatie ¢i tendinitidy)
- infekéni zanét burzy (nej¢astéji u imunokompromitovanych P) zplsobuje nej¢astéji St. Au
> zakladem je odlisit: aseptickou x infekéni burzitis pomoci: HORECKA + *CRP A LEUKOCYTOZA + VYS. PUNKTATU

KO ADG.

e bolest, bolestivy pohyb, u povrchovych = zarudnti, fluktuace tekutiny B povrchové jsou snadné pro dg. na rozdil od
hlubokych
e -uinfekénich navic horecky, *zanétlivé markery
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punkce vypotku: ¢iry = aspetické, hnisavy = septicky
> kultivace a cytologie
USG, MRI, CT - pro hluboké burzitidy

TERAPIE

a)

b)

aseptické > punkce + aplikace KS + NSAID (lokalné i celkove)
- u upornych/velkych > OP
septické > ATB (p.o. ¢i dokonce i.v.) NE KS! > nestaci-li> OP

MIMOKLOUBNI REVMATISMUS RAMENE

1. TENDINITIDA ROTATOROVE MANZETY

= bolest pfi aktivni abdukci (hl. proti odporu), naopak pasivni hybnost zachovana

2. SUBAKROMIALNI BURZITIDA

= bolest pfi aktivni abdukei + (na rozdil od tendinitidy) palpacni citlivost

3. TENDINITIDA DLOUHE SLACHY BICEPSU

= bolest v pfedni ¢asti ramene pfi zapojeni bicepsu - tj. p¥i flexi a supinaci (hl. proti odporu) + palpaéné citlivy pribéh slachy

bicepsu

Nasledkem tendinitidy, burzitidy a jinych patologii, ale i spontanné mUze vzniknout

4. ,,SYNDROM ZMRZLEHO RAMENE“ (ADHEZIVNi KAPSULITIDA)

= vyrazna difuzni bolest ramene (i v noci) + az uplna ztrata hybnosti vSemi sméry

> ,self limited disease“ = bolest spontanné odezni béhem mésicd, i kdyz omezena hybnost mlzZe pFetrvavat
dochazi k nezanétlivé fibrotizaci kl. Pouzdra

Castéji u starsich, castéjiu DM

MIMOKLOUBNI REVMATISMUS LOKTE

1. TENISOVY LOKET (RADIALNi EPIKONDYLITIDA)

= entezopatie (nazev itis neni dokonaly, o zanét se primarné nejedna) hl. m. extenzor carpi radialis brevis

KO: bolestiva supinace predlokti, bolest pfi stisku ruky, odporové extenzi zapésti, odporové extenzi 3. prstu
Test s zidli = vyzveme P, aby uchopil zidli za opéradlo a zvedl ji do vzduchu > boli ho to = je to pozitivni
¢asta nemoc z povolani a u sportovcl

2. OSTEPARSKY/GOLFOVY LOKET (ULNARNI EPIKONDYLITIDA)

méné Casto
hl. m. pronator teres a m. flexor carpi radialis > bolestiva pronace a odporova flexe

3. BURZITIDA OLEKRANONU = OTOK A PALPACNI CITLIVOST BURZY (NAD OLEKRANONEM)

zakladem je odlisit aseptickou burzitidu od septické > pomoci vySetfeni punktatu > u septické podavame ATB

MIMOKLOUBNI REVMATISMUS RUKY

1. DE QUERVAIONVA TENDOSYNOVITIDA PALCE

= postizen m. extensor policis brevis a m. abduktor pollicis longus

déla se u néj Fiknkelstein(v test, ale to je jedno, protoZe si to stejné nemUzZu zapamatovat
(https://www.youtube.com/watch?v=0PMXMjrOS3Y&abchannel=Fyziotren%C3%A9r )

2. LUPAVY A SKAKAVY PRST

= digitus saltans

ty Slachy na prsté maji takova poutka. Dochazi zde ke zGzZeni kanalku v pribéhu Slachy tim 1. osteofibréznim poutkem =
A1 poutko

lupavy fenomén = pfeskoceni
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3. SYNDROM KARPALNIHO TUNELU
* nejCastéjsi Uzinovy syndrom
e nejCastéji mezi 45-55 rokem, Castéji u zen, Castd nemoc z povolani
e pfi¢ina: komprese n. medianus v karpalnim tunelu (kde prochazi spolu s 9 slachami flexor( prst) kvUli tendosynovitidé téch

flexort
e KO:
o 1.rannitupostv prstech
o 2. parestezie a dysestezie 3,5 prstu z palmarni strany a nehtovych l0Zek zprvu v noci (probudi ho to nad

rdnem — po protfepani ruky uleva) + pocit oteklé ruky (bez otoku)
o 3. pozdéji pfiznaky i ve dne hl. pfi praci
o 4. porucha jemné motoriky = paréza abdukce a opozice palce = neschopnost zapnout knoflik
o 5.vtézkém stadiu vymizi senzitivni pfiznaky + atrofie svalll thenaru
e Dg..USGaEMG
e T:vzatézruky + na noc imobilizace v extenzi - lokalni aplikace KS pfinasi ulevu, ale recidivuje to > pretéeti
ligamentum carpi transversum v celé délce, ambulantné v LA (ma to docela dost komplikaci)

4. DUPUYTRENOVA KONTRAKTURA

e =fibréza palmarni aponeurézy (¢astéji u alkoholikty)

MIMOKLOUBNI REVMATISMUS DK

e pi. Bakerova pseudocysta, tendinitida Achillovy Slachy Ci plantarni fascitida

FIBROMYALGIE
DEFINICE

e Klinicky syndrom neznamé pficiny charakterizovany chronickou systémovou (ploSnou) bolesti a hyperalgezii =
zvySena nachylnost k bolestivym podnétiim a dalsimi nespecifickymi obtizemi.

OBECNA CHARAKTERISTIKA

e Jetoonemocnéni na podkladé neuropatie, avSak bez prokazatelné organické pfiCiny = bez lab. a zobraz. nalezu.
e PrestoZe toto onemocnéni nezkracuje Zivot P ani nevede k trvalym deformitdm, tak vyrazné snizuje kvalitu zivota.
e vyskytuje se bud samostatné (primarni) nebo jako souéast jinych revmatickych chorob (sekundarni) (SLE, RA,
spondyloartritidy)
e CastéjSiuzen
KLINICKY OBRAZ - DG. KRITERIUM

e 1.PloSnabolestv P alpoloviné téla, nad i pod pasem a axialni bolest min. 3 mésice

e 2.DNES SE TOTO DLE CESKY JIZ PRO DG. NEVYUZIiVA: Hyperalgezie = neadekvatni algicka reakce nataktilni
podnét = tlak palce na 18 pfesné definovanych bod{ » musi byt min. 11 pozitivnich

+ chronicka unava, poruchy spanku, poruchy afektivity (deprese, Uzkosti), poruchy kognitivnich fci, cefalea, migréna,
neurogenni MM, drazdivy tra¢nik aj. f¢ni organové poruchy

DIAGNOSTIKA
e Je CISTE KLINICKA = splnéni dg. kritérii (viz vy$e), hodnotime také kognitivni stav a psychicky stav P

TERAPIE

e Je multidisciplinarni, velmi svizelna, nebot nezname pfic¢inu
¢ Farmakoterapie (tramadol (CAVE! u NSAID ani u jinych epieiett neni diikaz o ucinnosti!), TCA, pregabalin) + RHB +
Psychoterapie (KBT!!!)

SUDDECKUV ALGONEURODYSTROFICKY SY = KOMPLEXNi REGIONALNi BOLESTIVY SY
DEFINICE

e Klinicky syndrom charakterizovany chronickou bolesti kon¢etiny a vazomotorickymi koznimi zménami bez znamé
pficiny.
e Casto je spoustéem trauma, ale pfestoze trauma odezni neuropaticka bolest pfetrvava.
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Castéji postizeny zeny

Ma 2 typy:

KO:

DG.:

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

trvala paliva bolest a hyperalgezie, omezena hybnost, hyperemie kliZze a edém (1. stadium 2 - 12M je reverzibilni pfi
véasné T!)

> pfetrvavajici bolest, Yprokrveni kliZe a dystrofické zmény na klzi(vochlupeni), edém, vyraznéji omezeni hybnosti
(2. = dystrofické stadium = trva az 2R)

> atrofie kliZe, vyrazné omezena hybnost, deformity, nekrézy aker (3. = ireverzibilni)

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

Komplexni, multidisciplinarni » farmakoterapie (analgetika, na pocatku KS, antikonvulziva, antidepresiva, aj.) + RHB +v
pozdnich fazich neuromodulacni T a korekéni chirurgie popf. sympatektomie

POLYMYALGIA RHEUMATICA

= klinicky sy u osob nad 50 let s nejasnou etiologii charakterizovany bolesti a ranni ztuhlosti svalti ramenniho i
panevniho pletence a krku a Sije + burzitidy kloubl ramene a panve + byvaji vyrazné celkové pfiznaky (charakteru B
symptom)

M FW (nad 50 mm/h), *CRP, leukocytdza, ale negativita autoAb, az ve 20 % soucasny vyskyt obrovskobunécéné
arteritidy

burzitida na USG

v dg. nutno vyloucit jiné revmatické choroby = dg. per exclusionem?

v T jsou zakladem KS

4. DOPLNKOVE SE PTAJi NA MARFANUV SY, EHLERS-DANLOSUV SY

- tyto P kardiologicky screeningovat pomoci CTA - pro dg. aneuryzmatu aorty
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DEFINICE

10D) DIF. DG. SPLENOMEGALIE

Splenomegalie je zvétSeni sleziny nad fyziologické rozméry:

fyzikalni vys.: slezina je normalné nehmatna, hmatna je az pfi 2x az 3x zvétsSeni
USG: pravidlo ,,4711“ = normalni velikost 4x7x11 > splenomegalie pfi Sifce >7cm a délce >11cm + pomoci USG
lze vypocitat i objem sleziny

»Bloudiva slezina“ = ,,Neprava splenomegalie” — napf. pfi vyrazné ztraté hm.

FCE SLEZINY
1. Odstranovani krevnich elementu (hl. ery) z krve
2. Tvorba Ab
3. Recyklace Hb
4. Extramedularni hematopoéza (za patologickych situaci)
5. Rezervoar krve (ery a trombocyt(l)

KLINICKE PROJEVY SPLENOMEGALIE

vétSinou je asymptomaticka

nékdy se projevi tlakem v L podZeb¥i a hypersplenismem (slezina fyziologicky zadrZuje 30 % trombocytt a také urcité
mnoZstvi granulocytl):

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

zavaznym projevem je ruptura sleziny

> feSenim hypersplenismu je splenektomie < pfedtim naockovat proti Pneumokoku, Meningokoku, H. infl. typ B

ETIOLOGIE

Existuji 3 zakladni mechanismy pro¢ dochazi ke splenomegalii:

1.
2.
3.

Expanze nékteré slozky sleziny (lymfatické slozky, makrofagl, hematopoetické slozky)
Kongesce = vdrenaz zilni krve (hl. portalni hypertenze)
Infiltrace sleziny (nadorovymi bb., metabolity u metabolickych chorob)

1. EXPANZE NEKTERE SLOZKY SLEZINY

A) Expanze slezinnych makrofagi = stavy, kdy musi makrofagy zvySené vychytavat ery ¢i Hb > dochazi k jejich hyperplazii =

»pracovni hyperplazie”

N\

Hemolytické anémie (pf. Al hemolyticka anémie, hereditarni sférocytdza, srpkovitd anémie, thalasémie)
Polycythemia Vera

Stfddavé nemoci s hromadénim L. v makrofazich (pf. Gaucherova nemoc, Wilsonova nemoc)

Amyloidéza

B) Expanze lymfatické slozky pfi infekcich = Mtvorba Ab

o2

Virové infekce (infekéni mononukledza, virova hepatitida, CMV infekce)
Mykotické infekce (histoplazmdza)

Parazitarni infekce (maldrie, leishmaniéza, trypanosomidza)

Bakterialni infekce (sepse, IE, salmoneldza, TBC, bruceléza, leptospirdza)

C) Expanze lymfatické slozky pfi AlO = ttvorba autoAb

A o S

SLE ajiné kolagendzy

RA

»Feltyho syndrom (trias)“ = RA, splenomegalie, neutropenie (infekce)

Vaskulitidy

ITP

Sarkoiddza

D) Expanze hematopoetické slozky = stavy, kdy musi slezina kompenzovat vhematopoézu KD
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1. Primarni myelofibréza
2. Leukémie, lymfomy
3. Aplasticka anémie (polékova (chloramfenikol), potoxicka, postradiaéni, postinfekéni)

2. KONGESCE

1. Pravostranné SS
2. Portalni hypertenze (Jaterni cirh6za, Budd-Chiariho sy, Wilsonova ch., Hemochromatéza, Schistozoméza)
3. Trombdzav. lienalis

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

MASIVNi SPLENOMEGALIE

—typicky u MYELOPROLIFERATIVNICH chorob, ale téZ u LYMFOPROLIFERATIVNICH = nad 1000g &i nad 20 cm na USG &i pod 8
cm pod pravym obloukem zebernim

CMLaCLL

Myelofibréza

PV

(4. vzacné: vlasatobunécna leukémie, lymfomy)

Pobdb-=

DIFERENCIALNE DIAGNOSTICKY POSTUP
1. ANAMNEZA A FYZIKALNI VYS.:

e NO:
o B-sy(lymfomy), Nespecifické pfiznaky charakteru B-sy (CML! PMF!)
Hepatomegalie (jaterni cirhdza, Budd-Chiariho sy typicky u ET a PV)
o Artralgie (RA, SLE)
e OA:
o Hepatopatie, SS, AlO, prodélana infekéni mononukleéza, virova hepatitida
e RA:
o Hemolytické anémie
e EA:

o TBC

e LU (HOK malignity - lymfomy, CLL)

e zarudly obli¢ej, dlané, krvaceni z kiize (PV)
e 2TT (infekce)

e Motylovity exantém (SLE)

2. LABORATOR:
KO + dif.:

1. CML = leukocytéza (150 x 10na9) s posunem k nezralym formam (myelocyty, metamyelocyty) - vys. KD (prikaz Ph. Ch.
a BCR-ABL)

2. CLL=1. absolutni lymfocytéza =5 x 109/l po dobu alespon 3 mésicl
2. imunofenotypizace krve: CD5+, CD19+, CD23+ (typicky byva jesté CD20+)

3. PMF = a erytro-leukemoidni KO! (= v diff. najdu: erytroblasty + posun doleva i v bilé fadé (ty¢e — metamyelocyty —

myelocyty — promyelocyty — aZ blasty) > vysetfim KD, ale tam sucha punkce pfi aspiraci > vyS. mutace JAK2 (pozitivni v
50 %) ~> aspirace KD = sucha punkce + trepanobiopsie > nalez fibrézy KD
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4. PV = 1rhematokrit (nad 50 % u muzl, nad 48 % u Zen), MHb (nad 185g/l u muzd a 165g/l u Zen), erytrocytéza - toto pro
nas znamena vySetfit JAK2 = prikaz mutace JAK2 genu!!!

5. Infekéni mononukleéza = Lymfocytéza s monocytézou a velkymi atypickymi lymfocyty + MT

3. BIOCHEMIE
(CRP, bilirubin, JT, ELFO bilk. séra) + autoAb pfi podezieni na AlO + hemokultura (pfi podezifeni na sepsi)

4.USG, CT
5. BIOPSIE JATER, KD
kompletni dif. dg. zde: https://docplayer.cz/105358397-6-4-diferencialni-diagnostika-splenomegalie.html
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11A) ESENCIALNI HYPERTENZE
DEFINICE ARTERIALNi HYPERTENZE

¢ - AH oznacuje opakované zvyseni TK 2140/90 mm Hg namérené pfi alespon 2 riiznych navstévach lékare
e -zaizolovanou systolickou hypertenzi oznacujeme sTK 2140 mm Hg a souc¢asné dTK <90 mm Hg

- AH je NEJCASTEJSI KVO ve vyspélych zemich svéta a spolu s dalsimi civilizaénimi chorobami a RF pfedstavuje jeden z
nejvyznamnéjsich RF: CMP, ICHS, ICHDK

KLASIFIKACE HYPERTENZE

1. Klasifikace dle stupné

2. Klasifikace dle etiologie

e esencialni hypertenze (90%)
e sekundarni hypertenze (10%)

3. Klasifikace dle klinického stadia

e Stadium I: prosté zvySeni TK

e Stadium Il: organové projevy (hypertrofie levé komory, MAU, proteinurie, kalcifikace velkych tepen)

e Stadium lll: orgdnové projevy spojené se selhavanim jejich funkce (levostranné selhani, ICHS, ICHDK, CMP)

e Stadium IV: maligni hypertenze (objevuje se u 1% pacientl s esencialni hypertenzi, ¢asté&ji u sekundarnich)
o nahly tézky vzestup TK (diastolicky nad 140) » neuroretinopatie, maligni nefroskleréz

Kategorie Systolicky tlak Diastolicky tiak
Optimalni <120 < 80 |
Normélni 120-129 80-84 |
Vysoky normélni 130-139 85-89 |
Hypertenze 1. stupné (mirna) 140-159 90-99
Hypertenze 2. stupné 160-179 100-109
(stiedné zévaina)

Hypertenze 3. stupné (zivaina) > 180 2110
lzolovana systolicka hypertenze 2 140 <90

e ma-li PsTK adTK v rliznych kategoriich, zafazujeme jej do té vyssi
e pojem ,rezistentni hypertenze“ oznacuje takovou AH, kdy se ani pfi trojkombinaci antihypertenziv (s diuretikem)
nepodafi TK dostat pod hodnotu 140/90 mmHg

HYPERTENZNI EMERGENTNI STAVY (KRIZE):

> hospitalizace P na JIP (kontrola ZZF) + antihypertenziva i.v. > cil ¥ TK do 1 hod. (krom disekce viz niZe) o cca 25 %

hypertenzni encefalopatie (dnes raritni) > urapidil

akutni levostranné srdecni selhani s hypertenzi > nitraty a furosemid

ACS s hypertenzi 2 nitraty a esmelol (Ci jiny BB), event. urapidil

hypertenze u disekce aorty > co nejrychlejsi VTK (béhem 20min na sTK 100 — 120 a TF pod 60/min) > nitraty a BB +
event. jina antihypertenziva

hypertenze u CMP > urapidil ¢i klonidin

hypertenzni krize u feochromocytomu > urapidil

7. preeklampsie a eklampsie

.. aj.

Pobd =

oo

Lécba:

Pozvolné a Setrné snizeni TK (hodiny trvajici, nesnazime se o normalni hodnoty TK!)
1. kaptopril 25-50mg v tabletové formé
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furosemid bolus 40-80 mg

vazodilatancia (hydralazin, nitroprusid, isosorbid dinitrat)
betablokatory pfi AKS nebo disekci aorty

manitol pfi zndmkach CMP

o wnN

KLASIFIKACE DLE ETIOPATOGENEZE

1. Primarni (esencialni) AH (90 % P) — zname fadu patogenetickych mechanismu, ale nezname vyvolavajici pfiinu
2. Sekundarni AH (10 % P) — zvySeni TK vznikéa jako dlsledek jiného pfesné definovaného patologického stavu

Diagnoézu esencialni hypertenze stanovime per exclusionem —tj. po vylouceni pfi¢in sekundarni hypertenze.

- na moznost sekundarni hypertenze pomyslime vzdy u nahlého zacatku AH, nahlého zhorseni AH, u rezistence na lécbu
nebo pFi pfitomnosti jinych klinickych a laboratornich znamek naznacujicich sekundarni pfi¢iny AH

KLINICKY OBRAZ

e jevelmiproménlivy, pficemz nutné neplati, ze P s vyS$Sim stupném hypertenze ma horsi subjektivni potize
e znacna cast P je zcela bez potizi!
¢ necharakteristické pfiznaky: ™ poceni, tupé bolesti hlavy, namahova dusnost, unava, tinnitus (huc¢eni)

e jiné obtize plynou z organového postizeni (mozkové tepny, srdce, ledviny, sitnice, systémové tepny)

ORGANOVE KOMPLIKACE

1. Onemocnéni srdce

e hypertrofie levé komory > zvedavy Uder hrotu, akcentace 2. ozvy nad AO Ustim
e riziko komorovych tachyarytmii a nahlé smrti
e ICHS a akutni koronarni syndrom

2. Onemocnéni ledvin

e benigni nefroskleréza
e maligni nefroskleréza
e progrese chronickych onemocnéni ledvin

3. Onemocnéni tepen
e obliterujici ateroskleréza (ICHDK, TIA/CMP, klaudikace HK)
4. Onemocnéni CNS a oka

e ischemicka CMP
e hemoragicka CMP (intraparenchymatézni krvaceni, SAK)
e hypertenzni retinopatie (hemoragie, exsudaty, edém papily)

DIAGNOSTIKA

e zdefinice plyne, Ze se dg. opird o méfeni TK

e  pfirdznych typech méfeni pro dg. hypertenze pouzivaji mirné odlisné hodnoty (napf. u domaciho stacijiz 135/85)

e  pfinové zjisténé AH, bychom méli méfit TK na obou HKK i obou DKK (napf. tim odhalime koarktaci aorty za odstupem L
a. subclavia, kde bude vysoky tlak na HKK vs. normalni €i nizky tlak na DKK)

MERENI TK V ORDINACI

e provadime u sediciho P po 10 min. klidu na pazi (pfi 1. navstéveé na obou pazich), paze je volné v drovni srdce
e méfeni opakujeme 3x a fidime se primérem z 2. a 3. méfeni; kontroly u mirné hypertenze co 1-3 mésice
e vestoje provadime méfeni u starSich P a diabetik( — ti maji ¢astéji ortostatickou hypotenzi
DOMACI MERENI TK
e jevyhodné, protoze nam dava podrobnéjsi informace a umoznuje lépe monitorovat Uspésnost léCby
e diky domacimu méfeni mGZzeme odhalit ,,hypertenzi bilého plasté“ (doma normal, v ordinaci zvySeny TK) nebo
smaskovanou hypertenzi“ (doma zvyseny TK, v ordinaci normal)

e méfime alespon 2x za sebou rano a vecer, typicky 7 dni pfed kontrolou v ordinaci
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AMBULANTNI MONITOROVANI TK (AMTK)

e provadime po dobu 24 hod.

e indikace:
o noveé zjisténa AH, variabilni hodnoty TK, rozdil mezi TK doma a v ordinaci, rezistence k lé¢bé,
o podezienina chybéni nocniho poklesu TK, podezieni na epizody hypotenze (u starSich a u diabetik(),
o podezieni na téhotenskou hypertenzi a preeklampsii

e 24 hodinovy pramér byva do 130/80 mmHg, no¢ni primér do 120/70 mmHg

VYSETRENi PROVADENA U KAZDEHO HYPERTONIKA

e anamnéza (v€etné RA a GA), fyzikalni vySetfeni (véetné palpace a auskultace perif. tepen), EKG
e laboratof - sérum: Na, K, Kreatinin, kys. moc¢ova, glykemie, lipidové spektrum (CH-celkovy, LDL-C, HDL-C, TAG), KO
e laboratof — mo¢: vySetfeni moce a mocového sedimentu

U kazdého P s AH déle stanovujeme CELKOVE KV RIZIKO!

STANOVENI CELKOVEHO KV RIZIKA

- pouzivame tabulky ,,SCORE 2 k odhadu rizika fatalni KV pfihody v nasledujicich 10 letech - za vysokeé riziko povazujeme
hodnotu =5 %

- RF zahrnuté v tabulce jsou: vék, pohlavi, koufeni, sTK, celkovy-CH nebo pomér celkovy-CH/HDL-CH
Od r. 2021 existuji nové tabulky SCORE - tzv. SCORE 2 > ty zmény jsou malé ale néjaké tam jsou:

nezahrnuje to jen riziko fatalni KV pfihody, ale i nefatalni

ty tabulky jsou kalibrované pro 4 rGizné regiony, CR spadé do 2. nejvice rizikového clusteru
Pro osoby nad 70 let byla vytvofena tabulka SCORE 2-OP

Ma to jinou grafickou podobu

robd=

- mezi dalsi faktory zhorSujici progndzu hypertonika patfi:

a) subklinické znamky organového poskozeni

SRDCE: EKG znamky hypertrofie LK (napf. Sokolow-Lyon(v index = 35 mm (pocitame jako S(V1/2) + R(V5/6))
SRDCE: ECHO zndamky zmén vlivem AH: ztlusténi stén, *hm. LK, remodelace, systolicka ¢i diastolicka dysf.
CEVY: USG priikaz ztluténi arterialni stény a. carotis communis

CEVY: pomér kontnikového sTK : brachialnimu sTK (£0,9 znamena subklinické poskozeni (pro dg. ICHDK))
LEDVINY: nizké GF (pod 1,3ml/s/1,73m2 = pod 90ml/min/1,73m2)

LEDVINY: albuminurie

...aj.

ook wnN =

b) manifestované KVO nebo renalni onemocnéni U viichni tito P maji vysoké (5 %) nebo velmi vysokeé riziko (10 %)

mozek: iCMP, hCMP, TIA

srdce: AIM, AP, CHSS, prodélana koronarni revaskularizace

ledviny: diabeticka a nediabeticka nefropatie, pokles renalnich fci (pokles GF (turea a kreat.), proteinurie)
tepny: hemodynamicky vyznamna stendza karotid, ICHDKK, aneuryzma aorty

oko: pokrocila retinopatie (hemoragie, exudaty, edém papily)

ok N =

TERAPIE AH (farmakoterapii bych se ugil z vypracek z farmakologie)

A) NEFARMAKOLOGICKA

e Vhm.

e télesna aktivita (30-45 min 3 - 4x/tyd.)

e JValkohol

e Nekoufit

e strava: Movo & zel, ¥nasycenych MK, Vsoli

B) FARMAKOLOGICKA

e odviji se dle komorbidit
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- pt. u P s DM = LV1:iACE (perindopril, ramipril, ...);
o uPsFiSastp. AIM=LV1: BB (metoprolol, nebivolol, betaxolol);
u P s Prinzmetalovou AP = LV1: BCC (nifedipin, amlodipin)

e postup:
o monoterapie (iIACE (Prestarium))
o = 2kombo (pfidam + BCC ¢&i diuretikum ¢i BB2ten u P s CHSS)
o =>3kombo (pfidam +diuretikum (indapamid))
o > 4kombo (pfidam +centralné plisobici antihypertenzivum - pf.moxonidin, rilmenidin)

HYPERTENZE U TEHOTNYCH

e rovnézod 140/90 mmHg
e délime na:
o 1. preexistujici (zaCala jiz pfed nebo do 20. tydne)
o 2.gestacni-a)bez proteinurie b) s proteinurii = preeklampsie
o 3. gestacni nasedajici na preexistujici
o 4. neklasifikovatelna (protoze nevime, jaky méla TK Zena pfed t&€hotenstvim)

e v nefarmakologickeé terapii se nedoporucuje omezeni soli ¢i hubnuti

TERAPIE:

a) 170/110 mmHg > hospitalizace + labetalol i.v. nebo methyldopa p.o. nebo BCC (blok. Ca kanalu) p.o.
b) gestaéni hypertenze - farmakoterapie od 140/90 mmHg
c) preexistujici —farmakoterapie od 150/90 mmHg

> methyldopa - labetalol (neniv CRv p.o.) » BCC

e soucasné proti kfe¢im MgS04 (ale pozor spolu s BCC mize zpUsobit téZkou hypotenzi)
e u preexistujici AH se doporucuje pokracovat v nasazené terapii (kromé iACE, sartand, atenololu!)
e uzens preeklampsii se nedoporucuji diuretika (protoZze je provazena snizenim plazmatického volumu)

REZISTENTNi HYPERTENZE

e Definovana jako pfetrvavajici hodnoty krevniho tlaku > 140/90 navzdory dodrZzovanym opatfenim Zivotospravy a
minimalné trojkombinaci maximalné tolerovanych davek antihypertenziv (s diuretikem).

e CAVE - nejcastéji se jedna o ,,pseudorezistenci® pfi Spatné adherenci pacienta k lécbé
POSTUP

e 1.Zrevidovat anamnézu a ujistit se, Ze pacient je complientni
e 2.Vyloucit sekundarni pfi€iny hypertenze (renalni, primarni hyperaldosteronismus, spankova apnoe)

LECBA HYPERTENZE VYPRACKY FARMA:

PREHLED ANTIHYPERTENZIV, PRINCIPY FARMAKOTERAPIE HYPERTENZE
ANTIHYPERTENZIVA
- léky prvni volby: ACE inhibitory, dlouhodobé plsobici blokatory kalciovych kanald, diuretika, B-blokatory

- léky druhé volby: antagonisté angiotensinovych receptor(, centralné plisobici latky, a-blokatory, pfima vasodilatancia

POSTUP LECBY

e zacina se monoterapii — lék prvni fady — volba dle pfidruzenych nemoci a rizik

e dvojkombinace - + jiny lék prvni fady

e trojkombinace - vzdy by méla obsahovat diuretikum

e ¢&tyfkombinace - centralné plsobici léCivo

e kombinace
o monoterapie U¢inna u 40%, dvojkombinace u 70%, vice €kl v mensich davkach — mensi nezadouci Gcinky
o nejucinéjsi: ACEI + blokator Ca kanalu
o nevhodné: verapamil + B-blokatorem, ACEI + sartan
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CENTRALNE PUSOBICI LATKY

e methyldopa
e agonistiimidazolinovych receptort
o nejpouzivanéjsi skupina centralnich antihypertenziv
o selektivni agonisti |1 receptord v CNS: sniZeni tonu SY, sniZzeni systémové vaskularni rezistence, snizeni
arterialniho tlaku
o moxonidin, rilmenidin — velmi dobfe znaSeny

ACE INHIBITORY

e nejlepsi efekt na morbiditu a mortalitu

e kardio-, vaso-, renoprotektivni

e nemaji nepfiznivé metabolické ucinky

e nejhodnéjsi kombinace: diuretika, blokatory kalciového kanalu

e indikace: hypertenze s CHSS, se systolickou dysfunkci LK, s DM nefropatii, s parenchymatéznim onemocnénim ledvin s

preteinuri nebo rendlnim selhdnim
e uhypertenzni krize: kratkodoba ACE-| - kaptopril

BLOKATOTY CA KANALU

e systémova vazodilatace
o nevyvolavaji obvykle ortostatickou hypotenzi, nepodporuji sklon k retenci Na+ a vody, neovlivauji negativné
metabolizmus lipid a glycid{, nevedou k bronchokonstrikei, pfiznivé ovliviiuji regresi hypertrofie LK, prutok
krve ledvinami a perifernim fec¢iStém
e ustar8ich pacient( a pacientd s DM, CHOPN, hypertrofi LK, renalnim postiZzenim, ischemickou chorobou dolnich
konc€etin a paroxyzmalnimi supraventrikularnimi tachykardiemi

e Casté otoky DKK - projev lokalni zmény propustnosti kapilar

DIURETIKA

¢ indikace: u starsich pacient(, u pacient( se srde¢nim selhanim, u nemocnych s retenci sodiku a vody
e ustarSich pacientd sniZuji mortalitu

e nejprve thiazidy (hydrochlorthiazid) — pfechodné zvySeni plazm. konc. lipoprotein(, bez zvySeni KV rizika
e silna diuretika (furosemid) — pouze u souc¢asného srdecniho ¢i renalniho selhani

BETA BLOKATORY

e LV uhypertenze provazené ICHS, AP, po AIM, u mladych osob

e selektivni pro diabetiky a léEbu téhotenské hypertenze

e mirnd ISA - pfi DM

e silna ISA (pindolol) — nema kardioprotektivni u¢inek, nevhodné pro pacienty s ICHS

e karvedilol, bisaprolol, metoprolol zlepSuji progndzu u CHSS

e KIl: asthma bronchiale a CHOPN (rel.), AV blok II. a lll. stupné, bradykardické formy SSS, AKS, insulin dependentni DM

HYPERTENZNI KRIZE = AKCELEROVANA HYPERTENZE

e projevy zhorSovani srdecnich, renalnich nebo neurologickych funkci — nitraty i.v. - ISDN
e beztéchto projevl — neredukovat TK pfili§ rychle!!! - kaptopril p.o.

TEHOTENSKA HYPERTENZE

e nutno lécCit tlak 170/110
e nesmise podavat ACE inhibitory a blokatory receptor( angiotensinu — poskozeni ledvin plodu — oligohydramnion - smrt

e |écbha
o MgSO4iw.
o methyldopa p.o.
o labetolol (nebo jiny BB — metoprolol, studie iba na labetalol)
o dihydralazin (neni dostupny v CR)
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HYPERTENZE U DIABETIKU

e redlny cil - snizit tlak pod 150/85
e ACE inhibitory, dlouhodobé Ca blokatory, a1l sympatolytika, diuretika (indapamid), B blokatory (selektivni s ISA)
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11B) IDIOPATICKA PROKTOKOLITIDA, CROHNOVA NEMOC A MENE OBVYKLE
KOLITIDY

IDIOPATICKE STREVNI ZANETY (ANGL. IBD = INFLAMMATORY BOWEL DISEASE)

= skupina chorob charakterizovana chronickym (rekurentnim) zanétem stfeva s moznosti extraintestinalnich projevi a se

e Crohnova choroba mize postihovat jakoukoliv etdZ od jicnu po rectum + zanét je zpravidla transmuralni
e Ulcerdzni kolitida byva limitovana na rectum a pfilehlou ¢4ast colon + zanét nepostihuje svalovou vrstvu

ETIOPATOGENEZE

Neni zcela jednoznacnd, nejspise se jedna o spoluti¢ast mnoha faktord:

1. Spoustéci mechanismus (neznamy)

2. Geneticka predispozice

3. Faktory prostredi
e koufeni- Crohnova choroba
e nekufaci, exkuraci — ulcerdzni kolitida (naopak koufeni je protektivnim faktorem!)
o infekéni agens, mykobakteria, paramyxoviry, komensalni mikrofléra?

4. Imunitni odpovéd organismu

EXTRAINTESTINALNI MANIFESTACE IBD (40%)

e Pohybovy systém: ankylézujici spondylitida, osteopordza, polymyositida (u CN poruchy ristu u déti)
e KuzZe: erythema nodosum, psoriaza

e  GIT: afty, primarni sklerotizujici cholangoitida - vyssi riziko rozvoje cholangiokarcinomu

e Oko: predni uveitida, episcleritida

e Systémové: amyloiddza typu AA, autoimunitni hemolyticka anémie (AIHA)

1. CROHNOVA NEMOC

e =chronické zanétlivé onemocnéni GIT, postihujici nej¢astéji oblast terminalniho ilea, ale mlzZze mit své projevy kdekoliv
od DU az po anus av 1/3 ma i extraintestinalni projevy

e onemocnéni mladého véku (median 20-30 let), Castéji postizeny Zeny, incidence u nas narlsta

e jednase oidiopatické onemocnéni => neznama pfiCina nam neumozinuje kauzalni terapii

- ma nasledujici charakteristiku:

1. Granulomatézni zanét
2. Transmuralni zanét (vSechny vrstvy jsou postizeny)
3. Intermitentni zanét = st¥idani okrsk{ postiZené a intaktni sliznice = RTG a endoskopicky typicky je nalez zanétu
charakteru ,dlazebnich kostek*
4. Chronicky priibéh s remisemi a relapsy
5. postihuje:
nejcastéji ileocekalni oblast (40 %)
tenké i tlusté stievo (30 %)
izolované tenké stirevo — proximalné od ilea (20 %)
zmény v jicnu, zaludku ¢i duodenu (5-10 %)
u 1/3 P mimostfevni projevy
variabilni klinicky obraz
prijmy jsou Castéji bez krve oproti UC!
zanét provazi fisury, viedy = ty penetruji za vzniku pistéli - ty se hoji za vzniku striktur > ty ohroZuji P vznikem ileu

© o N

KLINICKY OBRAZ - VARIABILNi

e muze byt dlouho oligosymptomaticky (jen mirny abdominalni dyskomfort), mliZe se projevovat vyraznou
extraintestinalni symptomatologii (artiritida, episkleritida), m(Ze se manifestovat nespecifickymi pfiznaky (vhm.,
subfebrilie, sideropenicka anémie)

e KO obrazje odliSny dle miry a lokalizace postizeni stieva
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e udétije dulezZity negativni vliv na rist a vyvoj (véetné sexudlniho zrani) (coz mlzZe byt zhorSeno i terapii KS!)

pfiznaky:

A) intestinalni

1. chronické préijmy (EASTEJI BEZ KRVE!)

2. chronické bolesti bficha - po jidle (bolesti hl. v pravém podbfisku @ typicky u ileocekalni oblasti)
3. chronicka subfebrilie az hore¢ky

4. meteorismus/flatulence

5. vahovy ubytek

6. Unava

B) extraintestinalni

e kdZe:

o vyrazky (erythema nodosum)
e ocCi

o episkleritidy (episklera je nejsvrchnéjsi vrstva sklery), iridocyklitida
e jatra a pankreas:

o primarni sklerézujici cholangitida, chronicka pankreatitida
e sliznice DU:

o stomatitida, gingivitida, cheilitida, afty
e skelet:

o artritida l. typu (velké klouby), artritida Il. typu (malé klouby), sakroileitida
o krev:

o anémie chronickych chorob/sideropenicka anémie

> kozni, o€ni a artiritida I. typu = komplikace spjaté s generalizaci zanétu - uUleva po KS/biol. lécbé!
> primarni sklerozujici cholangitis, artritida Il. typu, sakroileitida = koincidence > KS nepom{zZou!

typické (dominuijici) projevy pro danou lokalizaci:

1. ileocekalni- postprandialni bolest v pravém podbfisku, prajmy
2. tlusté stievo — prdjmy (nékdy krvavé) a tenezmy, kieCovité bolesti, analni fisury/pistéle/abscesy
3. tenké stifevo - stfevni dyspepsie (anorexie, meteorismus, flatulence, borborygmy) + malnutricie (anemie, hubnuti) +
nebyvaji v popfedi prdjmy a nebyvaji extraintestinalni projevy
> jsou tam charakteristické stendzy jejuna a ilea > 7 riziko ileu
4. atypicka lokalizace -
a. jicen (stendzy aviedy > dysfagie a vhm.)
b. zaludek (porucha evakuace » pocit plnosti, bolest postprandialné, nauzea a vomitus)
c. duodenum (stendzy » malabsorpce, vhm.)

KOMPLIKACE
1. pistéle (slepé, perianalni, entero-kutanni, ano-vaginalni, entero-kolické...)
2. stenozy (striktury) - ileus
3. perforace vétSinou kryta - za vzniku abscesu
4. masivni krvaceni, toxické megakolon, maligni zvrat, malabsorp&ni syndrom

DIAGNOSTIKA

- t628i nez u UC, zdkladem je vylouceni stievnich infekci (Salmonela, Shigella, Yersinie, Campylobacter, Cl. difficile)
1. anamnéza (AlO, RA - UC/Crohn/celiakie v rodiné)

2. fyzikalni vys. (palpacni citlivost nad postizenym stfevem, hmatna rezistence, pfi komplikacich az obraz NPB s peritonitidou +
anemicky sy (bledé klze, sliznice, spojivky) + koZni/oéni defekty)

3. Laboratof:
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e 1zanétlivé parametry - leukocytéza, CRP, sedimentace

e KO -anémie chronickych chorob = KO viz ot. €. 2C; jindy sideropenicka anémie

e hypoalbuminémie (pfi malnutrici)

e vySetieni stolice (kalprotektin, slouzi k zjisténi akutniho zanétu stiev)
(sérologie — pro ¥senzitivitu neni doporucéeno ji rutinné provadét — ASCA a pANCA protilatky « ASCA jsou + Castéji u m.
Crohn, zatimco pANCA casteji u UC) > takze pozitivita ASCA a negativita p-ANCA je indikatorem Crohnovy choroby

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

TERAPIE

- nevylécitelnd, ale vétSinou dobre léCitelna, cilem je navozeni dlouhodobé remise

a) Farmakoterapie:

e i) navozujici remisi— KS (u mirné topicky v tbl. budesonid, u té€zsi systémove prednison)

- u déti nahrazuje KS exkluzivni enteralni vyZiva = nutridrinky cca na 6 tydna (LV1!), u

dospélych hl. pfi postizeni tenkého stfeva a pfed OP

- u P rezistentnich na standardni terapii biologicka lécba pf. anti-TNFa = infliximab, adalimumab aj.
e i) pfi komplikacich, zhorSeni - ATB
e iii) udrzovaci terapie — imunosupresiva (metotrexat, azathioprin), u mirné formy (mesalazin)

b) Chirurgicka terapie (podstoupi ji alespon 1x vétSina P, nejCastéji ,ileocékalni resekce”)

e u P neragujicich na farmakoterapii
e ukomplikaci

c) Endoskopické vykony = dilatace stenéz

2. IDIOPATICKA PROKTOKOLITIDA = UC = ULCEROZNI COLITIDA

= chronicky hemoragicko-kataralni (nespecificky) zanét tlustého stfeva postihujici vZzdy rektum a event. se dale Sifi oralné

CO MA UC A M. CROHN SPOLECNE:

Chronicky zanét s remisemi a relapsy

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

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

také ma extraintestinalni projevy

aprown=

CO MA UC A M. CROHN ROZDILNE:

1. uUC je vzdy postizeno tlusté stievo a hranice v ileocekalni oblasti je ostra (mohou byt mirné reaktivni zmény v
terminalnim ileu)

2. uUC je zanét kontinualni (nikoliv intermitentni)

3. uUC byva postizena sliznice a submukéza (v tézkych pfipadech i svalovina)

4. uUC jsou ¢astéjsi krvavé prujmy

KLINICKY OBRAZ - CHARAKTERISTICKY (NENi VARIABILNI)

Priznaky:
A) INTESTINALNI
1. KRVAVY prijem s hlenem
2. Typické tenesmy (pocit netplného vyprazdnéni po defekaci)@ kvili izolovanému postizeni rekta
3. dalsi potize typu dolni dyspepsie (meteorismus, flatulence, borborygmy, abdominalni dyskomfort)
4. pf¥izhorseni hubnuti, *TT, bolesti bficha

B) EXTRAINTESTINALNI

e stejnéjako um. Crohn, PSC je az v 90 % spjata se soué¢asnou UC (s Crohnovou ch. méné ¢asto)
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KOMPLIKACE

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

2. Kolorektalni ca (pravidelné kolonoskopie)

3. Masivni krvaceni (vzacné)

DIAGNOSTIKA

- zakladem je rovnéz vylouceni stfevni infekce, av§ak P s UC ma ¢astéjsi stievni infekce (hl. salmoneldzy)
1. anamnéza (to samé)

2. fyzikalni vys. (per rectum — znamky krvaceni)

3. Laboratof

e 1zanétlivé parametry (hl. v dobé vysoké aktivity onemocnéni, jinak ani ne)
o fekalni kalprotektinu (citlivy ukazatel) = protein z neutrofill po jejich rozpadu v lumen stfeva
- &im 1 kalprotektin — tim vysSi je zanétliva infiltrace > pouziva se v monitorovani odpovédina T
e sideropenicka anémie
e pfitomnost pANCA a nepfitomnost ASCA = podpUrné pro dg.

4. rektoskopie/rektosigmoidoskopie + biopsie
5. USG, RTG bficha pro dg. toxického megacolon! MRCP (MR cholangiopankreatografie) pfi podezfeni na sklerozujici cholangitis

TERAPIE

-obdobna

farmakoterapie:

e navozeni remise: u mirné UC (mesalazin, sulfasalazin), u téZsi navic KS
> pfi nedspéchu biologicka lécba (riziko CMV a Clostridiové enterokolitidy aj. infekci)
e udrzovacilééba mesalazin, sulfasalazin = léky tlumici stfevni zanét, azathioprin

Chirurgicka terapie (proktokolektomie s ileopouchanalni anastomaozou = rezervoar ze 2 klicek ilea s napojenim na anus)

e u P nereagujicich na farmakoterapii
e ukomplikaci

3. MENE OBVYKLE KOLITIDY
ISCHEMICKA KOLITIDA

e segmentalni hemoragicky zanét, ktery je disledkem tranzitorni nebo trvalé ischemie ¢asti stieva (nikdy rekta)
e vznika v dlisledku poruseni rovnovahy mezi potfebou a dodavkou O2 do tkani
e klinicky obraz - zavisi na vyvolavajici pfi¢iné, rozsahu a tizi postizeni
o tranzitorni ischemicka kolitida
= ma prechodné trvani, po navratu perfuze odezniva
=  postizena jen sliznice a submukdzy
= projevy: nahlé prljmy s vétsi pfimési hlenu a krve, nevyrazné bolesti bficha promitané do L
mesogastria
=  |éCba: vétSinou spontanni prava po odstranéni vyvolavajici pfi¢iny (napt. dehydratace), parenteralni
vyziva, ATB
o fulminantniischemicka kolitida
=  Zivot ohrozujici stav, uplna a trvala ischemie segmentu tlustého stfeva
=  pfitomné transmuralni postiZeni > rozvoj gangrény a paralytického ileu
=  projevy: nahlé, silné a trvalé bolesti bficha, po rozvoji ileu » vzedmuté bficho, znamky peritonealniho
drazdéni
= |écba: nezbytna ¢asna chirurgicka lé¢ba po prikazu na CT angiografii
o chronicka ischemicka kolitida
= trvaly nasledek probéhlé ischemie
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= vznika fibréza sliznice a hypertrofie submukézy > koncentricka stendza
e dg.: nutno na tuto diagnézu viibec myslet! (hl. u starSich P s masivni enteroragii, s RF aterosklerdzy)

NSA KOLOPATIE

e segmentarni nebo fokalni zanét tlustého a tenkého stfeva

e projevy: prijmy, bolesti bficha a sideropenni anémie

e dg. dlleZita anamnéza, HI (typicky nekrdza sliznice bez zanétlivého infiltratu v okoli — hl. rozdil od idiopatickych a
infekéné podminénych zanétl tlustého streva)

INFEKENE PODMINENE ZANETY TLUSTEHO STREVA

e infekce - pomérné Casta pricina akutnich kolitid
e projevuje se uniformni klinickou symptomatologii
e etiologicka agens: clostridie, campylobakter, salmonely, shigelly, yersinie a E.coli

PSEUDOMEMBRANOZNI KOLITIDA

e zplsobena pfemnozenim Clostridium difficile po léCbé Sirokospektralnimi ATB (peniciliny, cefalosporiny nebo
aminoglykosidy) nebo uimunokompromitovanych

¢ klinicky obraz: difuzni bolesti bficha, vodnaté prijmy, horecky, nékdy paralyticky ileus (toxické megakolon) a zdvazna
deteriorace celkového stavu P

e dg.: stanoveni toxin( clostridii ve stolici, koloskopicky drobné Lpici bilé pablény na Zivé ¢ervené sliznici

e terapie: metronidazol, popf. + vankomycin, poté probiotika (Saccharomyces), mozna i transplantace stolice

CAMPYLOBAKTEROVA INFEKCE

e pulvodce: Campylobacter jejuni - staci nizka infekéni davka

e onemocnéni probiha jako hore¢naté gastroenteritida + prijem €asto krvavy, bolest bficha, nauzea, zvraceni
o vyskyt: v CR nej¢ast&jsi prdjmové onemocnéni (24 tis. pfipad(l), sezénni charakter (kvéten-srpen)

e pfenos - kontaminovanou potravou - hl. dribeZi maso, nepasterizované mléko

SALMONELOVA INFEKCE

e pulvodce: Salmonella enteritidis

e vyskyt hl. v letnich mésicich — sezénni vyskyt

e zdroj: vajicka, driibez, pfenos: potravinami, ve kterych mély dostatek ¢asu se pomnoZit (majonéza, salat)

¢ klinicky obraz: gastroenteritida — nauzea a zvraceni, pak kiecovité bolesti kolem pupku a prijem 3-4 dny, ¢ast
nemocnych ma pfi gastroenteritidé i pankolitidu = prdjem nékolik tydn(, nékdy enteroragie

e dg.: kultivace salmonel ze stolice

e terapie: symptomaticka, u septického stavu a imunokompromitovanych fluorochinolony

SHIGELOVA INFEKCE = BACILARNi DYSENTERIE

¢ plvodce: Shigella - staci velice nizka infekéni davka, nékdy produkce tzv. shiga-toxin (vyvolava hemolyticko-
uremicky syndrom)

e prenos: fekalné-oralni cestou (hl. v oblastech s nizsi hygienickou urovni) prostfednictvim vody a potravin

¢ klinicky obraz: prijem s postiZzenim distalni ¢asti tlustého stfeva + teploty, tenesmy s vodnatou stolici s hlenem a krvi

YERSINIOVA INFEKCE

e puvodce: Y. enterocolitica, Y. pseudotuberculosis
e hl zdroj je maso a zivo¢iSné produkty
¢ klinicky obraz: enterokolitida s nahlym zacatkem, horeckou, prdjmy, kfeGovitymi bolestmi bficha

E.COLI

e vyvolavaji GIT i systémové infekce (meningitidy, mo¢. infekce, sepse)
e kmeny: EPEC (prtjmy hl. u déti), ETEC (cestovatelské prajmy), EIEC (prGjmy hl. u dospélych, EHEC (hemoragicka
kolitida)

- pozn. pokud je nékde dale v otdzkach uvedeno, Zze ASCA a ANCA vysetieni autoAb ma vysokou negativni prediktivni hodnotu, tak to neplati. O sérologickém vys.
u IBDs plati to, co je uvedeno v této otazce.
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11C) AKUTNi GLOMERULONEFRITIDA A RYCHLE PROGREDUJICI
GLOMERULONEFRITIDY

Glomerulonefritidy pfedstavuji heterogenni skupinu onemocnéni glomerulll (glomerulopatii), které se doposud klasifikuji
pfevazné na zakladeé histologického nalezu a ¢asového pribéhu.

KLASIFIKACE GLOMERULONEFRITID
KLASIFIKACE DLE CASOVEHO HLEDIKA

1. Akutni —v priib&hu dni-tydnd, obvykle s rychlou Upravou stavu

e APGN (akutni postinfek¢ni glomerulonefritida)

2. Subakutni — zhor$eni funkci ledvin v rdmci dnd-tydnd, velké riziko pfechodu do selhani ledvin
e RPGN (rychle progredujici glomerulonefritidy)

3. Chronickeé - rozviji se pomalu s progresivnim charakterem

e nemoc minimalnich zmén (MCD)

o fokalni segmentalni glomeruloskleréza (FSGS)

e membrandézni nefropatie

e membranoproliferativni GN

o IgA nefropatie (mesangioproliferativni glomerulonefritida)

e sekundarni glomerulopatie (od diabetické pfes SLE po dédi¢né nefropatie)

KLASIFIKACE DLE ETIOLOGIE

1. Primarni GN - izolované poskozeni ledvin

a. neproliferativni —neni zvy$ena bunéénost glomerull histologicky (podocytopatie)

b. proliferativni — endokapilarni (zmnozeni bunék kapilarniho trsu) / extrakapilarni proliferace
2. Sekundarni GN - soucast systémového, metabolického ¢i cévniho onemocnéni

1. AKUTNi GLOMERULONEFRITIDA

= jedna se o postinfekéni imunokomplexovou glomerulonefritidu, ktera vznika nej¢astéji po prodélané Streptokokové
infekci, ale mdzZe se vyskytnou i po stafylokokové, pneumokokové, treponemové &i i virové infekci (EBV, HBV, Coxsackie) nebo i u
malarie

- existuji specifické ,,nefritogenni“ kmeny Streptokoku

EPIDEMIOLOGIE

e typicky postihuje spiSe déti
e od zavedeni ATB vyskyt téchto onemocnéni zna¢né klesa

ETIOPATOGENEZE

e Ab proti Ag Streptokoka = vznikaji IK > ukladaji se do glomerul(l » aktivace komplementu - destrukce glomerull

KLINICKY OBRAZ

e 1-2tydny po tonzilitidé (méné Sasto po spale) se vyviji akutni NEFRITICKY sy:
o 1. hematurie (mikro- nebo makro-)
o 2.oligurie (vede k retenci H20)
o 3. mala az stredni proteinurie
o 4. otoky viéek a tvaFi (A retenci H20)
o 5. AH (Brovnéz kvali hypervolémii)
e hematurie nékdy charakteru ,coca-cola urine“
e nespecifické potize: flu-like: slabost, Unava, MTT, nauzea, vomitus
e specifi¢téjsi potize: bolest v bedrech (kvili napinani pouzdra ledviny)
e komplikace:
o meéstnaniv plicnich zilach a hypertenzni encefalopatie s kie¢emi (ta dnes jen vzacné)
o prlbéh jako RPGN s akutnim selhanim ledvin
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e > vSe se obvykle spontanné upravi b&hem 1 az nékolika tydnt = dobra progndza (mortalita pod 1 %)

DIAGNOSTIKA

e 1. typicky klinicky obraz (prodélana angina/(spala) a za 1-2 tydny nefriticky sy)

e 2. nalezvmodi (oligurie, hematurie, proteinurie)

o 3.sérovy pokles konc. C3 slozky komplementu (to nachdzime i u: membranoproliferativni GN a lupusové GN)

e (4. biopsie ledvin) jen pfi diagnostickych rozpacich (treba kdyby byla neforticka proteinurie (nad 3,5g/24hod.) nebo kdyby nebyl
¥C3 slozka komplementu) > nasli bychom v imunofluorescencnim vySetreni pozitivitu IgG a C3 slozky komplementu -
obvykle difuzné, eventualné fokalné-segmentalné

TERAPIE

e terapie otok( a oligurie:
o konzervativné restrikce Na+a tekutin > u P s vyraznou retenci tekutin, AH a plicni venostazou > diuretika >
nezaberou-li > opakovana akutni hemodialyza
e terapie AH:
o BCC/iACE/sartany
e ATBu aktivniinfekce:
o Fenoxymethylpenicilin

2. RYCHLE PROGREDUJICi GLOMERULONEFRITIDY (RPGN)
OBECNA CHARAKTERISTIKA

= heterogenni skupina chorob charakterizovana postiZzenim vétsiny glomerull (nad 70 %) srpky a rychlou progresi (béhem
tydntl) do terminalniho selhani ledvin.

- srpky = vznikaji pfi postizeni glomerularni kapilarni stény > kdy do Bowmanova prostoru pronika fibrinogen a zanétlivé bb.
(makrofagy, T-ly) > postupné dochazi k produkci vaziva a zprvu epitelovy srpek (reverzibilni = pfi v€asné terapii se kompletné
zhoji) se méni na vazivovy srpek > to mUzZe vyUstit aZ v zanik celého glomerulu = glomeruloskleréza

- pro diagnostiku je stézejni biopsie (srpky se ale mohou vyskytovat i u vétSiny chronickych glomerulopatii)

- diagnostika musi byt rychla, aby se ihned zahajila T > uplatriuji se vysokodavkované KS + cyklofosfamid a nékdy
plazmaferéza

KLASIFIKACE RYCHLE PROGREDUJICICH GN

dle pfitomnosti autoAb a imunofluorescenéniho nalezu:

e 1. ANCA asociovana renalni vaskulitida (ANCA = Anti-Neutrofil-Cytoplasma-Antibodies)
- je zde negativni nebo jen slaby imunofluorescenéni nalez (tzv. pauciimunitni GN, ANCA-asociované)

e 2. anti-GBM nefritida = Goodpasteuriv sy
anti-GBM = protilatky proti BM glomerul( a plicnich kapilar
- je zde pfiznacna linearni imunofluorescence (zplsobeno vazbou autoAb na BM glomerulu)

e 3. imunokomplexova rychle progredujici GN = pfedstavuje zavazny pribéh nékteré chronické GN (pf. IgA-nefropatie,
Membranoproliferativni GN, lupusova GN, akutni poststreptokokova GN, IgA vaskulitida)
- je zde typicka granularni imunofluorescence (zplsobeno uloZzenymi IK mezi endotelem kapilar a BM)

OBECNY KO

e Nefriticky sy s béhem dni aZ tydn( vzniklym obrazem renéalniho selhani = oligurie az anurie, AH
e Extrarenalni pfiznaky: ¢asto plicni
e Unava

OBECNA DIAGNOSTIKA

e vySetfeni moc&i—hematurie, oligurie, (mirna az stfedni proteinurie?)
e sérologie - ANCA? Anti-GBM?
e laboratof-biochemie - turea a kreatinin (s rapidnim vzestupem!) = ¥GF - vzdy, kdyzZ rapidné stoupaji renalky >
vySetfi mo¢ - je-li nefriticky nalez = hematurie a popf. mirna az stfedni proteinurie > urgentné renalni biopsie!!!
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e biopsie - srpky + neg./slabé pozitivni imunufluorescence / linearni imunoflurescence / granularni imunofluorescence
1. ANCA ASOCIOVANA RENALNI VASKULITIDA (PAUCIIMUNNI = ZADNE/MINIMALNi IMUNODEPOZITA)
vyskytuje se u téchto 3 chorob:

1. Granulomatodza s polyangitidou (Wegenerova granulomatéza) (u 70 % P)
2. Mikroskopicka polyangitida (u 70 % P)
3. Sy Churga-Strausové = eozinofilni granulomatéza s polyangitidou (u 30 % P)

Klinicky obraz

e nefriticky sy s rGzny stupném selhani ledvin + extrarenalni projevy typicky plicni - hemoptyza, rhinosinusitis, AB...

Diagnostika

e vysSetieni mocéi—hematurie, oligurie, (mirna az stfedni proteinurie?)

o sérologie — ANCA: c-ANCA: Granulomatdza s polyangitidou a p-ANCA: mikroskopicka polyangitis, Sy-Churg Strausové
e laboratof-biochemie - turea a kreatinin (s rapidnim vzestupem!) = priikaz VGF

e Dbiopsie - srpky + negativni/slabé pozitivni imunofluorescenéni vySetieni (pauciimunni GN)

Terapie

e indukéni (vysokodavkované KS + cyklofosfamid nebo Rituximab + nékdy plazmaferéza/dialyza)
e dlouhodoba (nizké davky KS + azathioprin)

2. ANTI-GBM NEFRITIDA (GOODPASTERloJV SYNDROM)
=vzacné AlQ, jestliZze se soucasné vyskytne postiZzeni plic a ledvin s priikazem anti-GBM oznacujeme to jako Goodpasteur(v sy
Etiopatogeneze

e kombinace koufeni (event. infekce Ciinhalace toxickych ) a HLA-DR4 haplotyp jedince - vznikaji IgG1 anti-GBM Ab,
které pfimo poskozuji glomeruly

Klinicky obraz

e rlzné rychlé selhani ledvin (béh dni az mésicll) + mikrocytarni hypochromni anémie + mikroskopicka hematurie + ve
vice jak %2 pfipadl krvaceni do plic (od drobného po masivni hemoptyzu + dusnost)
e nékdy je pribéh plizivy jindy perakutni, pfi rozvoji renalni insuficience to ma horsi prognozu nez ANCA vaskulitidy

Diagnostika

e uP s hematurii a krvacenim z plic bychom vzdy méli vySetfit sérologii na anti-GBM a ANCA
e Dbiopsie - linearni imunofluorescence

Terapie

e opakované plazmaferéza + 3 més. KS a cyklofosfamid + pFestat koufit! + profylaxe cotrimoxazolem (Pneumocystis)
e pfiselhani terapie > dialyza a pozdéji transplantace ledvin (po 6 més. od negativnich autoAb)
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11D) DIF. DG. PORUCH VEDOMI

DEFINICE

Védomi je stav bdélosti = vigility (fyziologicky jej zajistuje normalni fce ARAS = Ascendentniho Retikularniho Aktivaéniho Systému)

Lucidita = oznaceni pro jasné védomi (plné védomi a sou€asné orientaci Casem a mistem a osobou, lucidni P je schopen
normalné komunikovat a pfiléhavé odpovidat)

KLASIFIKACE PORUCH VEDOMI
1. PORUCHY KVANTITATIVNiIHO VEDOM i = VIGILITA JE NARUSENA
A) KRATKODOBE

e a1l) Netraumatické
o 1.Synkopa:
=  kratkodoba porucha kvantitativniho védomi na podkladé globalni mozkové hypoperfuze
. ma rychly nastup a rychlou spontanni Upravu
o 2. Epilepticky zachvat:
* nahla a pfechodna porucha mozkové ¢innosti kvili zvySené synchronni el. aktivité neuront
=  je charakterizovana poruchou védomi, kie€emi, mimovolnimi pohyby, vegetativnimi projevy,
poruchou paméti azménami na EEG.
o 3. Psychogenni (pf. psychogenni neepileptické zachvaty)
o 4.Vzacnéjsi priciny (TIA, hyperventilace, zadrzeni dechu vedouci k hypoxii aj.)
e a2) Traumatické
o Kraniocerebralni traumata

B) DLOUHODOBE

e 1.Somnolence:

o zvySena spavost + reakce na osloveni + sfinktery ovlada + P ma i spontanni aktivitu
e 2.Sopor:

o hluboky spanek + reakce az na bolestivy podnét + sfinktery neovlada + zakl. reflexy+
e 3.Koma:

o nejtézsi porucha kvant. védomi + nereaguje + sfinktery neovlada + vyhasinaji zakladni reflexy (pf. zornice

neraguje na osvit (mirné kdma mydridza s mirnou oblenénou reakci — hlubsi miéza - nejhlubsi paralyticka
mydridza bez reakce) + poruchy dechu a obéhu

2. PORUCHY KVALITATIVNiIHO VEDOMIi

= lucidita je naruSena = poruchy chovani, vnimani, mysleni, nalady
- jsou velmi Casté u hospitalizovanych P

e 1. Delirium = stav zmatenosti, dezorientace, halucinaci, poruch paméti
o T:nefarmakologicka:
= ¢asté kontrolovani, Yhluky, individualni osvétleni, jednoliizkovy pokoj atd..
o farmakologicka:
= b1)terapie pficiny deliria
=  b2)LV1 uagitovanych kromé abstinen¢niho alk. a BZD deliria: haloperidol

LV1 u ,,bézného delirka“ (prosté starsi P v noci delirujici): Tiapridal/Olanzapin
e 2. Obnubilace = mrakotny stav = P je orientovany, ale neschopny jednat
o pf. uhypoglykémie
e 3. Halucinace = porucha vnimani
e 4.Amence =zmatenost
e 5, Bludy = porucha mysleni

KVANTIFIKACE PORUCH KVANTITATIVNIHO VEDOMI
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Glasgowsks stupnice hloubky bezvédomi

Otevieni of dospeli a vEtEi déti
1 neatvirg
2 na bolest
3 na osloveni
4 spontanné

Mejlepii hlasovy projev

énl.:l'-:.-'
F, nesrozumitelné avulky
3 jednotliva slova
4 neadekvatnd slovni projev

5 adekwvatni slovni projev
Mejlepsi motoricka odpoved
1 Zadna

2 na algicky podnét nespecificks extenze

na algicky podnét nespecificka flexe

4 na algicky podnét dnikova reakce

5 nia algicky podnét cilena obrannd reakce

i na vizvu adekvatni motoricks reakce
Vyhodnoceni

15-13 fadna nebo lehkd porucha

9-12 stfedné zévaina porucha

do 8 zévaina porucha

€ pifi GCS B a méné intubace

PRICINY PORUCH VEDOMI
1)POSTIZENI CNS (HINT)

e H HYPOXIE: hypoxicka- (+Pa02), anemicka- (otrava CO, methemoglobinémie, anemie), stagnacni- (SS, Sok,
trombdza = iCMP), histotoxicka- (kyanidy) hypoxie + hCMP

o | INFEKCE: meningitidy, encefalitidy

e N NADORY

o T TRAUMA : komoce (otfes mozku)

2)TOXICKE, METABOLICKE PORUCHY A ENDOKRINOPATIE (,,PIL JAGGERA“ - NA ZACATKU HO POZIJES, PAKTO V
TOBE NECO UDELA A NA KONCI UDELAS AAAAHHHH)

e P POZIL: alkohol, drogy, BZD, psychofarmaka, digoxin, BB, jiné léky, chemikalie, jedy
o | IONTOVE: hypoNa+ (a pfiliS rychla korekce = osmoticky demyelinizacni sy), hyperNa+ (a pfiliS rychla
korekce = edém mozku), hypoCa2+, hyperCa2+, hypoMg2+, hyperMg2+

e L LEDVINNE: uremické kéma

o J JATERNI: jaterni encefalopatie, dédi¢né poruchy metabolismu

e A ABR: acidotické kdma, alkaldza (tetanické kfece)

e G hyperGly: hyperglykemické hyperosmolarni kéma bez ketoaciddzy, diabeticka ketoacidéza

e G hypoGly: hypoglykemické kéma

e E Endokrinopatie: myxedémové koma, tyreotoxicka krize, Addisonska krize

e R RI: SS ¢i Primarné respiraéni onemocnéni (pf. ARDS)

e A AAAhhh - to je ten pocit, jak dopijes Jaggera a zahfeje té to po celém téle - HYPERTERMIE/HYPOTERMIE
3) KRITICKE STAVY

e SOK: hypovolemicky i distribuéni (anafylakticky, kardiogenni, septicky atd...)
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e POLYTRAUMA
e SEPSE, MODS

4) PSYCHIATRICKE ONEMOCNENI

e posttraumaticka stresova porucha, panicka ataka, psychotické stavy, bipolarné afektivni porucha

DIF. DG. POSTUP

1. ABCDE protokol OPAKOVANE! vtoto je trochu modifikovana verze ABCDE protokolu dle &lanku na solenu
Bod A a B délame soucasné

AIRWAY

=1. pohledem, poslechem, pocitem zkontrolujeme zda P dycha - 2. zaklonem hlavy, pfedsunutim ¢elisti, odstranénim &i
odsatim obsahu DU zpréichodnim DC

-vtomto kroku mohu detekovat zapach: zvratky, alkohol (intoxikace), aceton (ketolatky), krev (hemoptyza, hemateméza)
2 situace:

1. P spontanné dycha => stabilizovana poloha + neustala kontrola stavu
2. P spontanné nedycha => KPR (Usta/Ambu vak nebo laryngealni maska/intubace)

BREATHIG
= fyzikalné vySetfim dychani (pohled, pohmat, poslech)

- v tomto kroku mohu detekovat: stridor (obstrukce HCD), chrlpky (plicni edém, pneumonie), defekty stény hrudni (trauma),
cyanoézu (RI), neslysené dychani (PNO, vypotek)

- monitoruji: SpO2 nebo i ETCO2 (u P na UPV)
CIRCULATION
= palpuji tep (max. 10 s) 2 zajistim zilni linku/intraosealni vstup

- monitoruji: TF, TK, kapilarni navrat, EKG, diurézu (= odrazi perfuzi ledvin, dale perfuzi odrazi laktat)
+ odbéry: Astrup, KO+diff., ionty, renalni fce, JT, gly, (toxikologie)

DISABILITY

= zhodnoceni neurologického stavu
e GCS
e zornice (anizokorie = asymetricka mozkova expanze? reakce na osvit)
e neurologické vys.

e CT mozku/MR mozku ¢i CT trauma protokol - je-li to indikovdno Monitoring ICP (Intra Cranial Pressure) =
e intrakranialnim ¢idlem (drobnym ndavrtem se zavede ¢idlo do parenchymu)

EXPOSURE

= celkové vySetieni = P je zajiStény, stabilizovany > mame ¢€as patrat po poranénich, otocich, znamkach infektu (pf. petechie u
meningokokové sepse), vpichy po uzivani drog > dopliiujeme anamnézu o podrobnosti ¢asto parere > divame se na laboratorni
vysledky > na zakladé vSech znalosti se rozhodujeme o specifické terapii

163



12A) SEKUNDARNI HYPERTENZE

Obecné hypertenze 11a)

SEKUNDARNI HYPERTENZE

e 2 TKdlsledek jiného definovaného patologického stavu, pfi l[éCbé moZné odstranéni pfiiny
e =ZvySeni TK na podkladé organické primarni pficiny - Odstranéni pfi¢iny mlze vést k uzdraveni
e tvofi5-10 % HN
e mnohdy tézka arterialni HN doprovazena metabolickymi a organovymi komplikacemi
e nejcastéjsi markery mozné sekundarni hypertenze
o tézka/rezistentni hypertenze
manifestace v mladém véku
epizodicka hypertenze
HN + specifické laboratorni nebo morfologické nalezy
HN + DM s/bez obezity

o O O O

TYPY SEKUNDARNI HYPERTENZE DLE PRICINY:
RENOPARENCHYMATOZNi HYPERTENZE

e HN je nasledek renalniho onemocnéni z prerenalnich, renalnich i postrenalnich pficin
e priciny:

o diabeticka nefropatie

o chronické tubulointersticialni nefritidy

o polycysticka choroba ledvin
e obvykle akcelerovanéjsi prabéh, casté zmény renalnich fci a nalez v moci

e Terapie: pfisnéjsi cilovy TK, preferenéni uziti ACEi/sartan( a klickovych diuretik pfi chronickém selhani ledvin

RENOVASKULARNI HYPERTENZE

e 1 TKvdlsledku hemodynamicky vyznamné (min 70 %) stenézy renalni tepny
e pfricéiny stendzy: aterosklerdza (u starSich), fiboromuskularni dysplazie (u mladsich, hl. zen), ...
e Terapie: antihypertenziva (ACEi/sartany, ale kontrolovat kreatinin a kalium pfed a po zahajeni léCby)

ENDOKRINNi HYPERTENZE
1) PRIMARNI RENINISMUS

e vzacnhy, 1 renin z nadoru juxtaglomerularniho aparatu
2) PRIMARNI HYPERALDOSTERONISMUS

e (Casty, autonomni nadprodukce mineralokortikoidi (aldosteronu) klirou nadledvin
e formy:
o idiopaticky hyperaldosteronismus (bilateralni hyperplazie zona glomerulosa)
o unilateralni aldosteron-produkujici adenom (Conn(v syndrom)
o unilateralni hyperplazie
e projevy:
o arterialni HN
o méné Casto neuromuskularni pfiznaky (z hypokalémie)
o hypokalemie
o hypernatremie

o laboratornivySetieni: ™ aldosteron (plazmaticky i mocovy), renin je ¥ - velky pomér aldosteron/renin
(nejcitlivéjsi marker)
o specialni testy: konfirmacéni supresni (hodnoceni hladiny aldosteronu a reninu pfed a po infuzi NaCl nebo
podani kaptoprilu) a stimulaéni (stimulace ch(izi)
o CT (Casto min zmény > UZ bezcenny), katetrizace nadledvin
e terapie: adrenalektomie, spironolakton nebo eplerenon
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3) FEOCHROMOCYTOM

¢ nador chromafinnitkané (z chromafinnich bek) > autonomni nadprodukce katecholamint (hl. NA nebo adrenalin)

e dle lokalizace: v 80 % v nadledvinach, extraadrenalné se mu fika paragangliom

e vyskyt sporadicky, ale existuje i familiarni vyskyt

e spojen s paroxysmy 1™ TK a hypertenznimi krizemi béhem stresu

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

e dg.: priikaz ? hladin katecholamint v krvi a moc¢i, metanefrin a normetanefrin v krvi a mogi

4) CUSHINGUV sY
e nadprodukce kortizolu —viz ot. 43.C

HYPERTENZE VYVOLANE LEKY

e nejcastéji po glukokortikoidech a kontraceptivech

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

e pro hypertonicky jsou p.o kontraceptiva nevhodna — mohou vznikat tézka zhorSeni az maligni zvraty
e dalsilatky: cyklosporin a takrolimus, EPO, vytaZzky z lékofice, NSA, ablzus kokainu, kofein

HYPERTENZE V TEHOTENSTVi

e jednaznejcastéjSich komplikaci v gravidité (u 8-10 % téhotenstvi), nejzavaznéjsi forma: preeklampsie
e dle doby vzniku a dle pfitomnosti proteinurie:
o chronicka hypertenze
=  pfitomna pred otéhotnénim > zachyt v 1. poloviné téhotenstvi (pfed 20. tydnem gestace) a pretrvava
déle nez 42 dni po porodu
= komplikace HT (vliv na plod i matku) — hl. pfi¢ina matefské mortality (dalsi
= pfi¢iny: trombembolie, krvaceni, neporodnické poranéni)
= déleni: esencialni a sekundarni
=  u20 % Zen rozvoj preeklampsie
= terapie: a-methyldopa (lék 1. volby, peroralni preparat, pomaly nastup Géinku, minimum NU, centralné
pusobici)
= zaklad lécby a prevence: |éCba a kompenzace jiz pfed otéhotnénim
o gestacni hypertenze
= vznikave 2. poloviné téhotenstvi (tj. po 20. tydnu gestace)
= uprava TKihned po porodu (do 42 dni po porodu)
= charakterizovana HT bez proteinurie, ale u 1/3 Zen rozvoj proteinurie > preeklampsie
= etiologie neznama, snad fyz. kompenzacni reakce matky ke konci téhotenstvi
= terapie: nejdfiv nutno vylouc€it preeklampsii > nasazeni antihypertenzni lécéby (hl. pfi TK 2
150/100mmHg, pfi TK = 160/110mmHg > iv. léCba)
o preeklampsie a eklampsie
preeklampsie superponovana (nasedajici) na chronickou hypertenzi
neklasifikovana HN - nelze o ni rozhodnout, Zena neznala svij TK pfed téhotenstvim, klasifikace az dle
hodnoty TK ve 42. den po porodu
e terapie: pracovni neschopnost, omezeni fyzické aktivity aZ klid na lizku, farmakoterapie

e neni doporuéovano omezeni soli v dieté ani redukce vahy (i u obéznich zen)
e nutné castéjsi UZ a CTG kontroly

KOARKTACE AORTY

e hypertenze horni 2 téla pfi zuZeni aorty v oblouku
e pfitomny systolicky Selest, uzurace zeber rozSifenymi mezizebernimi arteriemi

HYPERTENZE U SYNDROMU SPANKOVE APNOE

e vyskytaspon 5 epizod apnoe/hypopnoe trvajicich > 10 s/h spanku s naslednou denni hypersomnolenci
e pficina: obstrukce HCD (typicky u obéznich P)
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e patogeneze: opakovana hypoxemie > 1 SY, endotelialni dysfce
e dg.: polysomnografie (méfeni respirace+tEEG+EMG+EKG+EOG+TK+p02)
e terapie: ¥ hmotnosti, CPAP (kontinualné pozitivni tlak v HCD), chirurgické ORL vykony

NEUROGENNI PRICINY

e HNvduasledku * intrakranialniho tlaku (tumory, zanéty, trauma s hematomy) nebo opakované hypoperfuze CNS (TIA,
syndrom spankové apnoe)

HYPERTENZE PO TRANSPLANTACI ORGANU
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12B) JATERNI SELHANI (HEPATALNI ENCEFALOPATIE A HEPATORENALNiI SYNDROM)

1. JATERNI SELHANI
DEFINICE

e =zhroucenijaternich fci charakterizovano poruchou syntetiza¢nich, regula¢nich a detoxikaénich schopnostijater.
e jaternimu selhani mlze a nemusi pfedchazet rizné zavazna jaterni insuficience, pak délime jaterni selhani na:
o a)Akutnijaterni selhani - vznika bez pfedchozi jaterni choroby
o b) Chronické jaterni selhani - vyviji se vétSinou na terénu cirhézy s postupnym snizenim jaternich fci
o c) Akutni jaterni selhani nasedajici na chronickou insuficienci = selhani nastane nasledkem akutniho stavu,
ktery pfimo nesouvisi se zakladnim onemocnénim

A) AKUTNI JATERNI SELHANI

e =akutné vzniklé selhanijaternich fci bez pfedchoziho onemocnéni jater
e -neni Casté, ale ma vysokou letalitu
e -vede k multisystémovym projeviim v fadech dnii az tydnt od inzultu

ETIOLOGIE

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

2. Akutniintoxikace - muchomitrkou zelenou, paracetamol

3. Virové hepatitidy (A, B, E)

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

DUSLEDKY
e koagulopatie, ikterus, hypoglykémie, jaterni encefalopatie, hypoproteinémie?
KLINICKY OBRAZ

- rozhodujici pro odliSeni J selhani od akutni jaterni léze je to, zda se vyvine Ci nevyvine jaterni encefalopatie (viz dal)

vétSinou hepatomegalie

febrilie, Unava, slabost, malatnost, dyspepsie, anorexie, nauzea, porucha cirkadianniho rytmu
ikterus (bilirubinémie > 300pumol/l - Spatna progndza)

Jaterni encefalopatie: dysartrie, flapping tremor, tres, neklid, zmatenost

> je to jeden z parametrl k indikaci transplantace

Foetor hepaticus

obraz mozkového edému (Casty na pocatku): porucha dechového cyklu, MTK, +TF, mydriaza

oM

o o

KOMPLIKACE

e jaterni encefalopatie

e renalni selhani (prerenalni/ATN/hepatorenalni sy)
e mozkovy edém

e MODS

e infekce (30 % mykotické) az sepse

e krvacivé komplikace

e metabolicky rozvrat

DIAGNOSTIKA

e Anamnéza: cilené se ptame na houby, intoxikace, léky, virovou hepatitidu
e  Fyzikalni vys
e Laboratof: T, bilirubin, Astrup, urea a kreatinin, ionty, vglykémie

TERAPIE

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

e Terapie mozkového edému:
o elevace hlavy
o fizenaventilace se sedaci
o (kontinualni vendzni hemofiltrace, fizena hypotermie)
o Vazopresory
o mannitol
e Terapie vSech ostatni komplikaci

b) do¢asna nahrada fci jater

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

c) urgentni transplantace jater
Terapie predavkovani paracetamolem: N-acetylcystein do 8 hod.

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

B) CHRONICKE JATERNIi SELHANI -VIZ OT. €. 32B

2. JATERNi ENCEFALOPATIE
DEFINICE

o JE komplexni neurologicko-psychiatricky syndrom vznikajici u P s jaterni cirh6zou nebo akutnim jaternim selhanim.
e postihne az 75 % P s jaterni cirh6zou, 50 % P zemfe do 1 roku

PATOGENEZE

e snizena detoxika¢ni schopnost + obchéazeni jater porto-kavalnimi spojkami pfi portalni hypertenzi + zvySena
propustnost stfeva
e > zvySeny prinik neurotoxint do mozku jako:
o amoniak (hl. pfi¢ina!) — ze stfevnich bakt. i z organismu
o aromatické AMK = faleSné neuromediatory (pro GABA R)
o tglutaminu - pfevazuje glutaminogenni cyklus
o merkaptany a fenoly - produkty bakterii
e vyvoldvajicim faktorem JE m{ze byt:
o krvaceni z jicnovych varixt, infekce, dehydratace, elektrolytovy rozvrat (napf. i jako dlsledek diuretické
terapie)

KLINICKY OBRAZ

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

2. Flapping tremor = asterixis! = mavavy tfes rukou
3. konstrukéni apraxie = neschopnost se podepsat, namalovat hvézdu
4. foetor hepaticus
5. dysartrie
DIAGNOSTIKA

e vétSinou na zakladé klinického obrazu, m(Ze pomocii ™ hladina NH3, nejpfesné&ji psychometrickymi testy (test
spojovani ¢isel od 1 do 25 — méfi se ¢as)

TERAPIE

1. odstranéni pri¢iny
2. laktuléza + rifaximin - laktulosa snizuje pH » NH3 pfi nadbytku H+ > NH4+ (ten se NEVSTREBAVA) + jak laktulosa, tak
rifaximin vede ke zméné bakterialniho spektra smérem k mikroorganismam, které neprodukuji NH3
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3. Transplantace jater

3. HEPATORENALNi SYNDROM
DEFINICE

e =funkéni selhani (dosud zdravych) ledvin pfi cirhéze s portalni hypertenzi a ascitem! (ascites je nezbytna podminka)
o akutni=typl
o subakutni=typll

PATOFYZIOLOGIE

1. portalni hypertenze a selhani jater vede ke snizené metabolizaci vazodilataénich L. ve splanchniku - disledkem je
systémova arterialni HYPOTENZE

2. ascites vede k hypovolemii - dlsledkem je HYPOTENZE

3. HYPOTENZE vede k aktiaci SY 2 dUsledkem je renalni vazokonstrikce > VGF a aktivace RAAs - vyrazné snizena
exkrece Na+

KLINICKY OBRAZ

e 1.Ascites

e typl-selhanido 2 tydnl > velmi $patna progndza
e typ Il -selhani pomaleji > lepSi prognoza

e - oligurie az anurie

DIAGNOSTIKA

¢ Neni nic specifického, byvaji tyto laboratorni nalezy:
o GFpod0,6ml/s
o kreatinin nad 135umol/l
o Na+vmocipod 10mmol/l
o osmolalita mocije vysSi nez plazmy
e je nutné vyloucit hypovolémii, ATN = Cili organickou pfi¢inu!

TERAPIE

e typ l: terlipresin, albumin

. Odstranéni nefrotoxické medikace, diuretik, NSAID

. Lécba infekci a vylouceni krvaceni do GIT

. Korekce hypovolémie (optimalné albuminem + systémova vazopresiva — terlipresin)

. TIPS (snizeni portalni hypertenze)

. Hemodialyza (feSeni aktualniho mineralového a vodniho rozvratu, dlouhodoby efekt je sporny)
. Transplantace jater (vyfesi portalni hypertenzi)

. Transplantace jater a ledvin sou¢asné (>30% glomeruloskleréza v renalni biopsii)

L]
N O O~ OWDN =
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12C) CHOROBY PRISTITNYCH TELISEK

PRISTITNA TELISKA

pristitna téliska jsou endokrinni organy lokalizované na zadni strané lalok( SZ - 2 nahote a 2 dole

o > totoje jejich obvykly pocet a lokalizace, ale je to velmi variabilni, mGze jich byt i vice a mohou byt lokalizovany

od uhlu mandibuly az po perikard
produkuji PTH = zvySuje konc. Ca2+:
o KOSTI: 1. stimuluje osteoklasty (resorpci kosti), ale je dilleZity i pro spravnou fci osteoblastd
o LEDVINY: 2. tzpétnou reabsorpci Ca2+ z ledvin + Yreabsorpci fosfatiia HCO3
o GIT-zprostiedkované 3. Mhydoxylaci vit. D v ledvinach > 1 vznik 1-hydroxycholekalciferolu > 1,25-
dihydroxycholekalciferol pak mimo jiné *vstfebavani Ca2+ ze stieva
4. je dllezity i pro spravnou fci osteoblastl

1. HYPERPARATHYREOZA

pomucka: véechny formy hyperparathyredzy maji *PTH

ROZDELENI

Primarni (autonomni hypersekrece PTH v dlsledku poruchy pfistitného téliska)
Sekundarni (reakce télisek na sekre€ni stimuly)
Terciarni (dlouhodoba stimulace télisek stimuly vyvola klonalni proliferaci > autonomni hyperplazie)

(4. Kvartérni (adenom > hyperkalcémie - rendlni insuficience > sekundarni hyperPTH = hyperplazie)) ????

il A

DEFINICE

Primarni hyperPTH je syndrom vznikajici v disledku autonomni nadprodukce PTH - coZ vede k hyperCa2+ a
dUsledklm v perifernich tkanich.

Sekundarni hyperPTH je stav, kdy nadprodukce PTH je vyvolana reaktivné dlouhodobou hypoCa2+
Terciarni hyperPTH je stav, kdy dlouhodoba hypoCa2+ vede k hyperplazii pfistitnych télisek, az jsou nakonec
autonomni a produkuji PTH nezavisle na kalcémii ¢ setkavame se s tim nej¢astéji u P s pokrocilou CHRI

EPIDEMIOLOGIE

incidence 40/ 100 000 za rok, 3x Gastéji zeny, nejvyssi vyskyt po 50. roce
nejcastejSi endokrinopatie je hypothyredza, 2. hyperthyredza, 3. primarni hyperparathyredza

ETIOLOGIE
1. 80 % solitarni ADENOM!!!

mUZe byt bud samostatné nebo v ramci MEN sy
o MEN1: Primarni hyperPTH, Endokrinni tu pankreatu (v 60 % gastrinom, ve 20 % INZomu), adenom adenohypofyzy
o MEN2A: Medulérni ca $Z, Primarni hyperPTH, Feochromocytom
o MEN2B: Medularni ca SZ, Slizniéni neuromy, Feochromocytom

2.15 % PRIMARNIi HYPERPLAZIE

3. 2-4 % viceCetny adenom

4.1-2 % (vzacné) KARCINOM

4.Vzacny , Sy hyperPTH a tmort éelisti“ 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 dovysetii PTH) — éasto ASYMPTOMATICKE
KOST:
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o 1.sekundarni osteoporoéza (bolest a patologické fr.) = typické je, ze pfevazuje tbytek kortikalni kosti = substancia compacta
(povrchovéjsi ¢ast)
o 2. osteititis fibrosa cystica (u 10 % P) = subperiostalni resorpce (nejlépe vidno na kostech prstl, na lebce to
vytvéii obraz ,,pepf a stil*), u téZsiho postiZeni i kostni cysty
o 3. laboratorné tkostniizoenzym ALP + *markery osteoresorpce (ACP ¢i CTX-1)
e LEDVINY:
o 1. recidivujici nefrolitiaza, vzacnéji nefrokalcindza > mUze to vést az k CHSL
o 2. Polyurie a polydypsie (Renalni DI) « hyperCa zhorSuje koncentracni schopnost ledvin
e GIT:
1. *Viedy
2. Akutni pankreatitida
3.Zacpa
4. Nauzea, anorexie

o O O O

.AH
. Arytmie (zkraceni QTc intervalu az zastava srdce v systole)

o
N =

e NS:
o svalova slabost, EMG zmény
e PSYCHICKE:
o hl. uakutniho hyperCa2+ stavu > nékdy se ti P dostanou na psychiatrii

DIAGNOSTIKA

e Primarni: hyperCa, hyperPTH, hyperkalciurie, hypofosfatemie, *ALP
e Sekundarni: hypoCa, hyperPTH, N fosfatemie ¢i hypofosfatemie, *ALP
e Terciarni: hyperCa, **thyperPTH, hyperkalciurie, hyperfosfatemie (kvali CHSL), *ALP

+ denzitometrie kosti + RTG lebky a ruky + renalni fce, mo¢ biochemie a sediment + USG ledvin
+ USG krku a scintrigrafie nebo PET/CT

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA HYPERCA2+

1. META do kosti (ca prostaty)
2. sarkoidéza, protoZe v granulomech se mtiZe tvofit vit. D
3. plazmocytom
4. predavkovanivit. D a milk-alkali sy
5. tyreotoxikéza
6. insuficience nadlevin?
TERAPIE

e LV1uprimarni hyperPTH:
o PARATHYREOIDEKTOMIE (dle vysledku zobrazovacich metod bud 1 pfistitné télisko nebo bilat. explorace krku)
> pfiKIOP >
o LV2:
o cinacalcet (vsekreci PTH), bisfosfonaty, substituce estrogeny u postmenopauzalnich zen
o Terapie tézSi hyperCa2+:
o hydratace, forsirovana diuréza, bisfosfonaty i.v., hemodialyza

e vékpod 50 let poslat vzdy na OP- jinak by se ten P dopracoval k osteoporéze

2. HYPOPARATHYREOZA
DEFINICE

e HypoPTH je sy vznikajici v disledku nedostate¢né sekrece PTH > hypoCa2+

EPIDEMIOLOGIE

e vzacné
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ETIOLOGIE

e NEJCASTEII:
o postOP - komplikace thyroidektomie, parathyreoidektomie, radikalni kréni disekce
o tranzitorni hypoPTH i po odstranéni adenomu pfistitnych télisek
e 2. NEJCASTEII:
o Al zanét
e POSKOZENI TELISEK INFILTRACI:
o Wilsonova ch., Hemochromatoéza, Metastazy, granulomy
e postRT, kongenitalné DiGeorglv sy, sepse, infekce, idiopaticky, geneticky

KLINICKY OBRAZ
Zavisi na rychlosti vzniku hypoCa:

a) rychle vznikla:

e tetanické kiece

e tnervosvalova drazdivost

e karpopedalni spazmy

e parestezie obliceje a koncetin

b) pomalu vznikla:

¢ kalcifikace BG (extrapyramidalni symptomatologie) + katarakta a keratokonjunktivitda + defekty zubu, kosti +
psychické poruchy + Chvostktv a Trossealiv pFiznak

DIAGNOSTIKA

e hypoCa, hyperfosfatemie, N vit. D, vVPTH
e +kalcifikace BG na RTG lebky + o¢ni vyS. + prodlouzeni QT na EKG

TERAPIE
e vitD + Ca + Mg (je-li hypomagnezemie)

e uakutni hypoCa: Calcium gluconicumi.v.

PSEUDOHYPOPTH: DEDICNE ONEMOCNENI S REZISTENCI TKANI NA PTH
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12D) DIF. DG. DUSNOSTI

DEFINICE

e Dusnost je subjektivni viem nedostatku vzduchu nebo obtizného dychani provazeny rdechovym usilim.
e Pacienti popisuji dusnost jako: ,nedostatek vzduchu*, ,,obtizné dychani®, ,,zadychavani“, ,,tézky dech®, ,nemoznost
popadnout dech”

PATOFYZIOLOGIE

e Obecné dusnost vznika, kdyz ani maximalni dechové Usili nezajisti dostate¢né okysli¢eni krve
e Patofyziologicky dusnost vznika podrazdénim chemoreceptorti v oblongaté (*CO2 a H+), glomus caroticum a aorté
(VPa02), mechanoreceptori v plicni tkani a DC (tnapéti)

RED FLAGS - ZNAMKY ZAVAZNE DUSNOSTI

1. Symptomy: klidova dusnost, bolest na hrudi, zména védomi, stridor, novy Selest
2. Fyzikalni nalezy: cyanoza, VTK, pulsus paradoxus, pulsus alternans, fokalni neurologicky deficit
3. Laboratorni nalezy: vSp02, vPa02, PaCO2 (= RAc) a vpH

v

8 CASTYCH PRICIN DUSNOSTI + POSLECHOVE NALEZY + DALSI CHARAKTERISTICKY FYZIKALNi NALEZ
PLICNi

1. Pneumonie + vlhké chropy vétSinou unilat. + febrilie

2. PNO + nesly$Sné dychani vétSinou unilat. + bubinkovy poklep
3. Plicnivypotek (napf. i maligni) + oslabené az nesly$né dychanivétSinou unilat. + zkraceny poklep
4. Aspirace ciziho télesa + inspiracni stridor

5. (exacerbace) ABa CHOPN + expiracni spastické fenomény (piskoty a vrzoty) a Texp.

MIMOPLICNI

6. LSS~ plicniedém +vlhké chripky bazéalné vétsinou bilat.
7. PE nic + bolest na hrudi, oteklé, teplé,
zarudlé lytko
8. Psychogenni hyperventilace nic
KLASIFIKACE
DLE RYCHLOSTI NASTUPU:
1. Perakutni (ndhle, b€éhem minut): PNO, PE, plicni edém
2. Akutni (béhem hodin): Pneumonie, Exacerbace AB, Dekompenzace LSS
3. Subaktuni (béhem dni): Pleuralni vypotek, Bronchogenni ca, Sarkoidoza
4. Chronicka (béhem mésicu): CHOPN, Plicni fibroza
5. Intermitentni: AB
DLE FAZE DYCHANI:

e Inspiracni (pf. zuzeni DC tumorem, edémem, cizim télesem) — ¢asto s inspiracnim stridorem
e Expiracni (pf. AB, CHOPN, emfyzém) — €asto s prodlouzenym expiriem a spastickymi f.
e Smisena (Vféniho parenchymu = pneumonie, hyperémie plic)

DLE ZAVISLOSTI NA CASE:

e Denni/Nocni (no¢ni: Asthma cardiale, subgloticka laryngitida, AB)
e Celoroc¢ni/Sezonni (Projev alergii)

DLE TiZE - NYHA KLASIFIKACE:

e NYHAI-P nezvlada jen rychlejsi béh

e NYHAII-P nezvlada vibec béh

e NYHAIIl - P nezvlada rychlejsi chlizi, zvlada jen bézné ¢innosti a i ty ho vyCerpavaiji
e NYHAIV -klidova, pfi minimalni namaze
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ETIOLOGIE
THORAKALNI PRICINY

1. Kardialni: AIM, SS, chlopenni vady, arytmie, myokarditida, perikarditida
2. DC: AB, CHOPN, aspirace ciziho télesa, bronchogenni ca
3. Plicni parenchym: Pneumonie, fibrdza, silikdza, stp. resekci, emfyzém plic, atelektaza, Wegenerova gr.
4. Pleura: PNO, hydro-, hemo-, chylothorax, mezoteliom
5. Plicni cévy: PE, infarkt plic
EXTRATHORAKALNI
1. Psychické: Psychogenni hyperventilace
2. Metabolické: Diabetickd ketoaciddza a urémie — Kussmaulovo dychani
3. CNS: Encefalitida, tu mozku, iCMP, barbituraty
4.

Neuromuskularni pfi¢iny: MG, Sy Guillain-Barré, Tetanus a Botulinismus, ALS, Poliomyelitida, otravy (kurare)
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13A) ONEMOCNENI ZILNIHO SYSTEMU

Onemocnéni zilniho systému jsou:

1. TEN =Tromboembolickd nemoc = Flebotrombdza a PE = ot. &. 27A
2. Varixy a chronicka zilni insuficience = ot. €. 13A
3. Zilnizanéty = ot. &. 13A

OBECNA SYMPTOMATOLOGIE ZILNiCH CHOROB

e dominujicim pfiznakem je otok postizené konéetiny, ¢asto lividni (nafialovély) zprvu perimaleolarni

e dalsi pfiznaky: pocit tihy, anavy, palivé bolesti, noéni kieée, trofické a defektni zmény na klzi - symptomy se obvykle
zhorSuji pfi dlouhém stani/sezeni a naopak ustupuji pfi elevaci koncetiny

1.TEN

TEN mlzZeme rozdélit do dvou (Uzce souvisejicich) nozologickych jednotek:

A) HLUBOKA ZILNi TROMBOZA = FLEBOTROMBOZA
CHARAKTERISTIKA

e =kompletni ¢i Castecny uzavér hlubokeé zily trombem
e nejcastéji postihuje hluboké Zily DKK a panevni Zily (ale mUze postihnout kteroukoliv Zilu téla)
e hlavni komplikace:
o akutné - PE (aZ v 50 %! mutze byt klinicky néma)
o chronicky — chronicka tromboembolicka plicni hypertenze a potromboticky syndrom (= bolesti, otok, kozni
zmény a ulcerace po prodélané HZT B patofyz. podkladem jsou potrombotické stenézy a destrukce chlopni)

EPIDEMIOLOGIE

-rocniincidence 100 -200/100 000 obyvatel za rok > u hospitalizovanych a operovanych P je incidence vySsi

ETIOPATOGENEZE

e v etiopatogenezi se uplatfiuje tzv. Virchowova trias:
o 1. Hyperkoagulaéni stav
o 2.Stazakrve
o 3. Poruseni endotelu zily
e obvykle se TEN vznika az pfi kombinaci vice rizikovych faktor( (vék, obezita, vrozené trombofilie) se spoustécim
inzultem pf. infekci, malignitou, imobilizaci (dlouhy let, dlouhd jizda autem, hospitalizace), OP, katetrizaci

RF:

a) vrozené trombofilni stavy:

e Leidenska mutace = rezistence f. V na aktivovany protein C(»> nutny k degradaci f. V)
e deficit antitrombinu Il &i proteinu C a S ¢&i aktivator plazminogenu

e dysfibrinogenémie

e zvySena hladinaf. Il, VI, IX, X

e mutace prothrombinu

e hyperhomocysteinémie

b) ziskané trombofilni stavy:

e antifosfolipidovy sy

e hormonalni antikoncepce (HA)

e téhotenstvi

e zanéty/infekce/malgnity/OP (hl. ortopedickeé)
e nefroticky sy

e polytraumata

e plicni/srdecni insuficience
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e sepse
e myeloproliferativni choroby (polycytemia vera, primarni trombocytémie) a paraproteinémie
e AIO

- dalsi RF: Mvék, obezita, prodélané TEN, imobilizace koncetiny, dlouhé cesty, vyrazné kmenové varixy DKK, +RA

KLINICKY OBRAZ

e bolest (pozitivni Homansovo znameni = bolest lytka pfi dorzalni flexi nohy a plantarni znameni = bolest pfi palpaci

planty)
e otokunilat. (u akutni tepenné ischemie JE bolest, ale NENI{ otok)

e cyanoticka (lividni) — to ber s rezervou (viz obr.v) ale tepla (naopak u akutni tepenné ischemie je studena a bila DK)
e (zvySena napli povrchovych Zil)

DIAGNOSTIKA
1. Anamnéza - OA (prodélana TEN, OP v poslednich 4 tydnech, malignita a jiné trombofilni stavy), +RA, FA (HA!)
2. Fyzikalni vy$etfeni — aspekce (hodnotime otok: unilat x bilat, zbarveni kiize), palpace (Homansovo a plantarni zn.)

3. Laborator - D-dimery maji vysokou negativni prediktivni hodnotu (= nizka hodnota skoro vylucuje TEN, ale vysoka
nepotvrzuje (provazi zanéty, nadory, graviditu aj.))

4. Duplexni USG zil (metoda volby) - hodnoti velikost, prichodnost a komprimovatelnost Zil (prlichodna Zila je
komprimovatelnad, ale neprlichodné 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
zZilni insuficience, lymfedém,
erysipel!, trauma...

& HZT (otok + lividni zbarveni)

(otok + zarudia kiGze) erysipel -

TERAPIE
a) konzervativni (95 %)= LMWH ¢i DOAC + bandaz + chlize povolena!

e indikujeme obecné u:
o 1.starSichP
o 2.udistalnéjsich (tj. femoropoplitealni a distalnéji lokalizované TEN)
o 3. u 7rizika krvaceni
e minimalné 3 mésice (obvykle 3 - 12 mésicl, nékdy doZivotné)
e LMWH: miZeme i u téhotnych, redukujeme pfi renalni insuficienci, Clexane mUZeme pouZit u PE ale Fraxiparin NE pf. u
80kg P - Fraxiparine 0,8ml s.c. 2x denné a 12 hod. po dobu 10 dn( (u Fraxiparine forte stejné, ale sta¢i 1x/den)
> poté prechazime na warfarin (podavame jiz za terapie LMWH na cilovou hodnotu INR 2,0) ¢i na DOAC
e tyto P bud hospitalizujeme nebo lé¢ime i ambulantné
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nebo

b) trombolyticka (5 %)= alteplaza + ¢asto v kombinaci s mechanickou rekanalizaci (aspirace trombu ¢i stent)
e indikujeme obecné u P bez Kl (tedy hlavné u mladsSich bezrizika krvaceni), u P s ileofemoralni TEN

c) chirurgicka (pouze v pfipadé Kl pfedchozich)

d) kavalni filtry (metalické struktury docasné zavedené do VCI, které brani PE u rizikovych P)

B) PE = PLICNi EMBOLIE

-jedna se po AIM a CMP o 3. nejcastéjsi KV pfiCinu smrti!

ETIOPATOGENEZE

e vzhledem ktomu, ze PE provazi TEN —jsou etiopatogeneze a RF shodné s TEN (viz vySe)
e vzacné priciny:
o 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.

© 0 O O O

e patofyziologie:
o 1. masivni PE > obstrukce a vazokonstrikce prekapilarné > tafterloadu pro PK > dilatace a porucha kontraktility
PK = akutni pravostranné srdecni selthani
o 2.ventilatné-perfuzni mismatch > hypoxemie a respiracni selhani

KLINICKY OBRAZ

- zavisi na pfedchozim stavu kardiopulmonalniho systému - od asymptomatického pfes hemodynamicky stabilniho s pfiznaky
PE aZ po Sokovy stav ¢i smrt

dusnost - nahle vznikla, klidova

bolest na hrudi - bud tlakova (jako u ACS) ¢i pleuralni (provokovana inspiriem)
kasel az hemoptyza

tachypnoe, tachykardie, cyanéza, hypoxémie

synkopa, hypotenze az Sokovy stav

nezapominat na mozny otok DK = TEN!

oG rwd =

STRATIFIKACE PE - ROZHODUJE O VOLBE TERAPIE!!! - TOTO UMET! NA TOM SE VYHAZUJE!!!
1. High risk PE: Sok ¢i hypotenze (sTK <90 mmHg) (synkopa) + ECHO dysfunkce PK + *NT-proBNP &i Mtroponin

2. Intermediate risk PE: hemodynamicky stabilni + ECHO dysfunkce PK a/nebo ™NT-proBNP &i Mtroponin
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,

Sok nebo PESI thida 1n-v Zobrazovaci metoda Laboratorni srdecni

T prokazala znamky
hypotenze nebo sPESI = 1 dysfunkce PKSY biomarkery*

\ | VySsi stredni riziko | - + ! Obojl pozitivnl
Stredni e a . ‘ | SR
Ni23i stiedni riziko - + Bud jeden, (nebo 2adny) pozitivni®
Nizké = = Vysatfeni fakultativni; pokud provedeno,

oboji s negativnim vysledkem®
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DIAGNOSTIKA
A) POSTUP U HEMODYNAMICKY STABILNIHO

1. anamnéza
2. fyzikalni vySetieni — aspekce DKK, tachykardie, tachypnoe, auskultace S+P

3. Spocitam preTest Wellsovo kritérium a riziko krvaceni = Kl antikoagulancii ,,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) > pak viz obr

4. D-dimery (vysoka negativni prediktivni hodnota), NT-proBNP a troponin

5. EKG - obraz PE: sinusova tachykardie + deviace osy doprava + SI,QIII,Tlll = znamena hluboky S ve svodu I, hluboky Q ve svodu
Il (=> 3 CtverecCky Ci > % R) s negativnim T + negativni T ve svodech V1-V4 (to je asi nejvyraznégjsi) + p-pulmonale + RBBB

- navic nam EKG vylouci STEMI! (nikoliv nonSTEMI, které ma na EKG: bud' ST deprese nebo normalni izoel. ST usek)
6. RTG hrudniku (klinovité zastinéni)

7. CT angiografie nebo ventilacné-perfuzni scintigrafie plic

8. ECHO

B) POSTUP U HEMODYNAMICKY NESTABILNIHO P - podle spoluzaka, co to éetl na UpToDate

1. pokusim se stabilizovat P:

a) povedlo se mito > 2. spocitam pretest ,Wellsovo kritérium*“ (= jsou tam klinické parametry; odpovi nam to na otazku jak
moc je klinicky pravdépodobné, Ze ma P PE, cozZ je dulezité pro dalsi postup; vysledek: high/moderate/low probability) > je-Li
high > zhodnotim riziko krvaceni a Kl - je-li to mozné na nic ne¢ekam a podam LMWH - provedu MV1: CTA ¢i MV2:
ventilaéné-perfuzni scintigrafii > potvrdim-li dg. » zahajim trombolyzu

b) nepovedlo se mi to 2 provedu ECHO PK, USG DKK - je-li znamka selhavani PK nebo zbytky trombu v PK nebo trombus v
DK > zahajim trombolyzu alteplazou (asii 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
rovhou LMWH nebo budu nejdFiv vySetfovat

TERAPIE
a) ,,high risk“ PE

e terapie priciny: Clexane bolus ¢i mozno heparin? + alteplaza! - je-li Kl » embolektomie (LV1: chirurgicky > LV2:
endovaskularné)

e CAVE! absolutni Kl alteplazy je aktivni krvaceni, nebo recentné prodélana hCMP nebo tézsi koagulopatie

e terapie hemodynamické nestability: 02 az UPV + noradrenalin (event. dobutamin, levosimendan) + pozor na

objemové pretizeni PK infuzema = zvazit podani tak do 500ml tekutin

b) ,,intermediate risk*“ PE

e LMWH +observace a v pfipadé zhorSeni stavu alteplaza
e  pfiKl: zvazit embolektomii a kavalni filtr

c) ,low risk* PE - léCba jako u flebotrombdzy

e LMWH nebo rivaroxaban/apixaban (pfi lécbé dabigatranem/edoxabanem se musi nejdfiv zac¢it 3 dny LMWH) - ¢asto
ambulantné

o  pfiKl: zvazit kavalni filtr

e > poté obvykle 6-12 mésicl (az dozZivotni) antikoagulacéni terapie (pf. LMWH/DOAC/warfarin s INR 2,0 - 3,0)
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2. VARIXY A CHRONICKA ZILNi INSUFICIENCE
DEFINICE

e Chronicka zilni insuficience = oznacuje poruchu zilniho navratu z koncetin (s zilni hypertenzi)
- pfedstavuje etiopatogeneticky faktor pro vznik varixt
e Varixy = povrchové dilatované a elongované zily

- Casté onemocnéni — zavaznost: od kosmetického problému > po tézkou chron. Zilni insuf. s rozvojem ulcus cruris

a) primarni = vzniklé na podkladé vrozené ménécennosti Zilni stény (kvli defektnimu typu kolagenu)
b) sekundarni = soucast potrombotického syndromu, tedy nedostatec¢né rekanalizace po flebotrombéze
obvykle v kombinaci s insuficienci zilnich chlopni; vzacné u angiodysplazie

ROZDELENI VARIXU

1. metlicky (Site do 1 mm)
2. intradermalni retikuldrni varixy (Site do 4mm)
3. subkutanni kmenové varixy (Sife nad 4mm) - jedna se nejCastéji o postizeni v. saphena magna méné v. saphena parva

ETIOPATOGENEZE

3 mechanizmy vzniku chronické Zilni insuficience:

1. selhani svalové pumpy (nedostate¢na ¢innost svalll lytka)
2. chlopenniinsuficience - zpétny tok - zZilni hypertenze
3. obstrukce zilniho fecisté (tj. potromboticky sy)

KLINICKY OBRAZ

e od cisté estetického problému po bolesti, tize nohou, Ginava a neklid nohou, noéni kiece, paleni a svédéni klize
e pozor! tize probléma nemusi korelovat s velikosti varix(

KOMPLIKACE

1. kozni zmény (purpura, edém, hepyrpigmentace, ekzém, atrofie, skleréza) az bércové viedy
2. varikoflebitida s rizikem flebotrombdzy (pfi pfestupu na hluboky systém)
3. krvaceni z varixi

DIAGNOSTIKA

e anamnéza, fyzikalni vySetfeni (vZdy vySetfujeme i tepny — hmatame pulzace)
e duplexni sono -cilem je jednak odhalit prlichodnost hlubokych Zil a jednak zjistit rozsah Zilniho refluxu

TERAPIE

a) konzervativni - venofarmaka + kompresni podkolenky + omezeni sezeni a stani a redukce nadvahy
b) radikalni - skleroterapie (injekce sklerotiza¢ni l. do varixu) vs. chirurgicka terapie (nékdy endovaskularné)

ZILNi ZANETY = TROMBOFLEBITIDA (TROMBOFLEBITIS SUPERFICIALIS)

= jedna se o kombinaci trombézy a zanétu (nejcastéji sterilniho, vzacné infek&niho) povrchové Zily

- nej¢astéjsi formou je varikoflebitida na kmenovych varixech (viz vySe)

ETIOPATOGENEZE

1. nékdy provazi flebotrombdézu

2. mechanicka ¢i chemicka iritace

3. bakterialni zanét

4. projev systémového onemocnéni —tromboflebitis migrans — napf. u vaskulitid, malignit, Buergerovy nemoci
KLINICKY OBRAZ

e defacto Celsovy znaky: zarudla Zila, teplejsi, bolestivd, mirny edém v okoli ¢asto se zatvrdnutim
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DIAGNOSTIKA

e dle lokdlnich znamek zanétu (naopak celkové znamky chybi), u vétsiho rozsahu doplnime o duplexni USG, které ma za
cil vylouc€it soucasnou flebotrombézu

TERAPIE

e komprese + NSA + pohyb + u vétSiho rozsahu profylaxe antikoagulancii + pfi hore¢ce a *"CRP ATB
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13B) PORTALNi HYPERTENZE A ASCITES

1. PORTALNi HYPERTENZE

DEFINICE

Portalni hypertenze je klinicky syndrom, ktery vznika pfi zvySeni portosystémového gradientu nad 5 mmHg (=
1rozdilu tlakd mezi portéalni Zilou a VCI)
v. portae vznika soutokem v. mesenterica sup. a v. splenica (do niz jeSté pfed tim vstupuje v. mesenterica inf.)

PRICINY
A) PREHEPATALNI (10-20 %)

1.
2.
3.

trombdza/utlak (napf. nadorem) v. portae
trombdza v. lienalis (po splenektomii?) = segmentalni portalni hypertenze
kongenitalni stendza v. portae

B) INTRAHEPATALNI (70-80 %)

1.
2.

©NOoO Ok

jaterni cirhéza (nejcastéjsi)
nodularni regenerativni hyperplazie (nejcastéjsi necirhoticka pri¢ina)
nastava:
hl. polékoveé (po cytostaticich aimunosupresivech)
u AlO (IBD a kolagendz)
u infekei (hepatitidy C, miliarni TBC)
hematologickych chorob
patogeneze: poskozeni endotelidlnich bb. jaternich sinusd < obliterace sinusl > hypoperfuze > atrofie hepatocytl a
regeneracni hyperplazie v jejich okoli

Kongenitalni fibréza/polycysticka choroba jater

Veno-okluzivni choroba - hl. jako projev GVHD

Tézké akutni postizeni jater — virové, toxické

Amyloidéza

nador (HCC) Ci metastazy Ci infiltrace pfi myeloproliferativhich onemocnénich v jatrech
Idiopaticka portalni hypertenze

C) POSTHEPATALNI (5 %)

1.

2.

Budd-Chiariho sy = uzavér jaternich zil (trombdézou, nddorem, VVV) (trombéza typicky u ET = chron. myeloprolif. Ph neg. choroba s
nadmérnou prolif. megakaryocyt( v KD)

VVV ¢i trombdza 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 zvy$uje pritok portalnim fecistém
Pro¢ nastava vazodilatace splanchnika?

o Kvili lokalné zvy$ené tvorbé lokalnich vazodilatator (NO, CO) - to nastava kvili hyperkinetické cirkulaci

DUSLEDKY PORTALNi HYPERTENZE

1.

Otevieni porto-kavalni anastoméz:
a) Jicnové varixy (v. portae — vv. gastricae — vv. oesophageales - v. azygos et hemiazygos — VCS)
b) Hemeroidy (v. portae — v mesenterica inf. — rektalni zily/pletené - VCI)
c) Caput medusae (spojky s paraumbilikalnimi a umbilikalnimi zilami)

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

Méstnani krve v portalnim Feéisti > maldigesce a malabsorpce + 1 tvorba viedl + © permeabilita stfeva pro bakt. -
1riziko sepse/jaterni encefalopatie

Splenomegalie > hypersplenismus - trombocytopenie > krvaceni

Ascites a otoky - riziko hepatorenalniho sy
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5. Spontanni bakterialni peritonitida
6. (6.ZhorSeni metabolickych fcijater - je to pficina i dlsledek — pfispivéa to k encefalopatii, ascitu, sepsi?)

KLINICKY OBRAZ

e kizZe: petechie, pavouckové névy, caput Medusae
e hepatomegalie (Ci naopak zmensena cirhoticka jatra), splenomegalie, ascites, otoky
e znamky hyperkinetické cirkulace: *TF, SV, VTK (kvUli vintravaskularniho objemu a vsystémové rezistence)

DIAGNOSTIKA

- neni zadna laboratorni znamka portalni hypertenze (mtzeme nalézt trombocytopenii pod 100 pfi hypersplenismu)

1. USG - * pramér v. portae, detekce kolateral, splenomegalie, posouzeni pritoku Dopplerem

2. Horni endoskopie — néalez jicnovych varixd, Zaludecnich varix(, gastropatii (portalni hypertenzni gastropatie)
+ tyto 2 metody provedeme VZDY!

3. CT angiografie

4. katetrizace jaternich Zil s méFenim tlakového gradientu (jakoby v zaklinéni???) = jedina OBJEKTIVNi metoda!
- méfime HVPG (Hepatic Venous Pressure Gradient)

TERAPIE = TERAPIE ZAKLADNI PRICINY + TERAPIE KOMPLIKACI

-viz komplikace

KOMPLIKACE PORTALNI HYPERTENZE
KRVACENI Z JICNOVYCH VARIXU

e varixy jsou v distalnich 2/3 jicnu

e riziko nastava pfi HVPG nad 12 mmHg - varixy pfitomny u 40 % P s kompenzovanou cirhézou a u 60 % P s ascitem

KLINICKY OBRAZ:

e URGENTNI STAV! hemateméza, meléna &i enteroragie, anémie, az Sokovy stav - MTF, vTK

DIAGNOSTIKA:

e Endoskopie

TERAPIE:

1. zajistit P (hemodynamicky + intubace pfi poruse védomi/Soku) — toto je nutné provést pfed endoskopii!
2. Sirokospektra ATB také co nejdfive
3. LV1: Somatostatin! snizuje tlak v jicnovych varixech. Ma lepS$i bezpec&nostni profil nez terlipresin

LV2: Terlipresin snizuje portalni tlak + kontrahuje hl. svalovinu jicnu (coz komprimuje krvacejici varixy)
KI?: ICHS? ICHDKK?

4. Endoskopicka ligace varixt (sklerotizace jen vyjimecné) - selZze-li » doc¢asné tamponéada v jicnu - TIPS

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

PREVENCE:

e primarni - karvedilol (taky sniZuje portalni hypertenzi) i preventivné endoskopicka ligatura
e sekundarni - kombinace obojiho

ASCITES

= 1™ mnozZstvi tekutiny v peritonealni dutiné
- je to jedna z nejCastéjSich komplikaci cirhézy
ETIOLOGIE:

e jaternicirhéza, SS, nadory
PATOGENEZE:

e M hydrostatického postkapilarniho tlaku splanchinku

182



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:
e prvné ma P dyspeptické potize a plynatost, az potom vznika viditelny ascites = ,vitr pfedchazi desti“ > tlak v bfiSe,
~hm., dusnost (mdze zplsobovat i souc¢asny pleuralni vypotek)
e 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 11 g/l = transudat vs. pod 11 g/l = exudat - znamka SS ¢i malignity)
TERAPIE:

omezeni soli

vylouceni nefrotoxickych L&k,

spironolakton! + furosemid

punkce u tenzniho ascitu/pfi refrakci na diuretickou terapii + nutno podat albumin! (albumin substitujeme byl-li
punktat nad 5 | a substitujeme ho tolik, kolik jsme ho vypustili (tzn. je-li konc. albuminu v punktatu 5 g/l a my jsme
vypustili 8 | » substitujeme 5x8=40g albuminu)

SPONTANNI BAKTERIALNI PERITONITIDA

= bakterialni infekce ascitu pfi cirhoze bez zjistitelného a chirurgicky léCitelného zdroje B tzn. je tfeba vyloucit sekundarni
pri¢inu peritonitidy (pf. NPB). Casto se vyvine po krvaceni z jicnovych varixG. Nezfidka je smrtelna.

ETIOLOGIE:

KO:

DG.:

E. coli (75 %), Streptokok (20 %), Enteroccocus (5 %)

nespecifické — subfebrilie, zhorSeni renalnich fci, fakumulace ascitu; pefiteneatni-ptizraky NEJSOU PRITOMNY!

laborator (leukocyt6za, *CRP)

definitivni dg. z mikrobiologického vySetfeni punktatu (kultivace ve zkumavce na hemokulturu —jen u 1/3 se prokaze
patogen, vySetfuje se v punktatu cytologie s diferencialem a pro spontanni bakt. peritonitidu je urc€ita cut-off hodnota
neutrofilie.)

Cefotaxim i.v./Amoxiklav i.v.
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13C) ANEMIE HEMOLYTICKE (DEDICNE A ZiISKANE HEMOLYTICKE ANEMIE)

Obecné anemie ot. 2C)

OBECNA CHARAKTERISTIKA

e Spole¢nym znakem téchto anémii je zkracena doba preziti ery v perif. krvi.
e KD je schopna zvysit krvetvorbu az 10x, proto se anémie projevi az se prekro¢i kapacita vystupnované erytropoezy.
e =Spoletné znaky hemolytickych anémii:

o shizena zivotnost ¢ervenych krvinek pod 120 dni

o reaktivné zvySena erytropoéza a zvySené hladiny EPO

o akumulace degradacnich produktl hemoglobinu

PATOGENEZE

Normalni ¢ervené krvinka Zije pfiblizné 120 dni. Se starnutim klesa aktivita jejich enzym(, dochazi ke ztraté pruznosti membrany
a znemozni se tak prichod kapilarami. Diky tomu dochazi ve slezing, kde se zachytavaji do retikulinovych vlaken, k jejich
odstranovani.

1. Extravaskularni hemolyza (degradace krvinek v makroféazich RES - zejména sleziny)
. uvolnéné Zelezo se vaze na transferin a je dopraveno do dfené a do jater
. hem se rozpada na bilirubin a ve vazbé na albumin je transportovan do jater
. > konjugace > odchazi Zlu¢i do stfeva > sterkobilinogen, mala ¢ast do moci jako urobilinogen
. Klinicky dusledek: anémie, splenomegalie, ikterus

2. Intravaskularni hemolyza (rozpad ¢ervenych krvinek v cévnim fecisti mimo RES)
. hemoglobin se vaze na haptoglobin — hemoglobin-haptoglobinovy komplex ma tak velkou molekulu, Ze neprochazi glomerularni membranou
. dochazi postupné k vy€erpani zasob haptoglobinu a hemopexinu
- hemoglobin je oxidovan na hnédy methemoglobin a dostava se do mo¢€i (hnéda mocg)
. klinicky dlisledek: anémie, hemoglobinurie, hemosiderinurie,vhaptoglobin, ikterus
o komplikace: renalni insuficience (konzumpce NO hemoglobinem)

KLASIFIKACE
PODLE LOKALIZACE PATOLOGICKE PRiCINY HEMOLYZY

A, (Intra)Korpuskularni hemolyticka anémie - porucha ve stavbé ery vedouci k jeho pfedcasné destrukci

B, Extrakorpuskularni hemolytické anémie - zplsobeny zevni pfi¢inou plsobici na ery vedouci k jeho pfed¢asné destrukci

> zakladnim testem, ktery odlisuje korpuskularni od extrakorpuskularni (Al hemol. an.) je COOMBSUV TEST (viz dole)

PODLE TOHO, KDE DOCHAZI K VLASTNi HEMOLYZE

A, Intravaskularni

e mlzZe nastat hemoglobinurie a hemosiderinurie po pfekro¢eni vazebné kapacity haptoglobinu (tenvaZze Hb zery a
vznikly komplex je vychytavan makrofagy) > ztrata Hb a hemosiderinu moc¢i > deplece Fe

e CastHb se resorbuje tubuldrnimi bb. > v nich se pfeménuje na hemosiderin > za 3-4 dny je hemosiderinurie

e komplex Hb-haptoglobin ma kratky poloCas a soucasné jatra pomalu syntetizuji haptoglobin » u hemolytické anémie je
shizena konc. haptoglobinu - podle konc. haptoglobinu miZeme usoudit na probéhlou intravaskularni
hemolytickou anémii

e vplazmeé se zvySuje konc. LD

B, Extravaskularni (ve sleziné, jatrech, KD)

e > Fe aglobin se reutilizuji, hem je konvertovan na bilirubin @ nedochazi k deficitu Fe, nedochazi k hemoglobinurii
ani hemosiderinurii, miZe dojit k ikteru ("nekonjug. bilirubinu = prehepatalni) a event. k tvorbé pigmentovych
Zluéovych konkrementd (z nadmérného pfisunu bilirubinu do Zluci)

e - Castym nalezem je splenomegalie

e +retikulocytéza, "tMCV
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A) KORPUSKULARNI HEMOLYTICKE ANEMIE

CHARAKTERISTIKA

= skupina dédiénych anémii, kdy pfi¢inou hemolyzy je:

a. porucha slozeni erytrocytarni membrany (Parox. no&. hemoglobinur. je ziskana)
b. porucha enzymatického vybaveni ery = enzymopatie
c. porucha tvorby Hb = hemoglobinopatie

- obecneé jsou ty klinické obrazy zna¢né variabilni v zavislosti na mife exprese daného genu/na pfesném typu mutace

PORUCHY SLOZENi MEMBRANY = MEMBRANOPATIE
1. HEREDITARNI SFEROCYTOZA - EXTRAVASKULARNI

e AD mutace genl kddujicich strukturalni proteiny mebrany ery — spektrinu, ankyrinu, proteinu 3 > zmenseni ery
(kulata krvinka bez centralniho projasnéni = sférocyt), zvySena propustnost CM pro Na+ > tim jsou zvySené naroky na
Na+/K+ pumpu, cozZ vede ke > shiZzené plasticité ery »> prlichod sinusoidami sleziny je ztizeny - ery bud zanika, nebo se
déle poskozuje CM za vzniku mikrosférocytu => EXTRAVASKULARNI hemolyza

e pfideficitu proteinu 4.1 vznika hereditarni eliptocytéza

KLINICKY OBRAZ

e velmivariabilni: od tézké hemolyzy s tézkym novorozeneckym ikterem az po klinicky némé formy
e pfitypickém pribéhu: mirna az stiedni anémie, splenomegalie, ikterus

KOMPLIKACE

1. cholelitiaza (Castd a Casnad)

2. hemolytickeé krize — nejcastéji parainfekéné > projevi se to zvyraznénim pfedchozich + bolesti bficha

3. aplasticka krize (vazna komplikace) — nej€astéji po virovych infektech > dochazi k vystupfiovani hemolyzy +
parainfekéni zastava erytropoezy - je to pfechodné, po par dnech se to upravi

DIAGNOSTIKA

e krevniobraz:
o normocytarni normochromni anémie
o 7 pocet retikulocytl
e krevni natér: sférocyty
e laborator-biochemie: t konjug. i nekonjug. bilirubinu (nwm proc¢ i konjug?), mirné tferitin a Fe
e testy erytrocytil (napt. hemolyticky PINK test &i EMA test — podrobnosti viz Ceska str. 758)
e ELFO membranovych bilk. Ery

TERAPIE

e splenektomie (pokud mozno aZ po 15. roce) + o¢kovani proti pneumokoklim, meningokokdm, Haemophillu, zaskrtu a
tetanu

2. PAROXYZMALNi NOCNi HEMOGLOBINURIE?

=vzacné ZiISKANE onemocnéni s mutaci genu PIG-A v kmenové bb. v KD - PIG-A zajistuje vytvoreni kotvy, ktera ukotvuje
nékteré proteiny k CM = chybéni téchto proteinl » Yodolnost vii¢i komplementu - projev: zachvatovita intravaskularni
hemolyza hl. v noci (protoze v noci se mirné okyseluje vnitfni prostfedi, coz aktivuje komplement) > ranni hemoglobinurie,
hemosiderinurie, vFe > hemolyza vede k aktivaci koaguladniho systému = riziko HZT a TEN!

Dg.: obraz normocytarni normochromni anémie, Hamuav test = inkubujeme ery v kyselém pH a s komplementem > ma-li P PNH
> ery budou hemolyzovat

PORUCHY ENZYMATICKEHO VYBAVENI ERY = ENZYMOPATIE

1. ANEMIE PRI NEDOSTATKU PYRUVAT-KINAZY - NEJCASTEJSi ENZYMATICKY DEFEKT
AR mutace pro pyruvat-kinazu > nedostatek ATP > porucha plasticity => EXTRAVASKULARNI hemolyza
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KLINICKY OBRAZ

e uhomozygotu: tézka anémie
e uheterozygott: chronickd anémie, ikterus, hepatosplenomegalie

DIAGNOSTIKA

e krevniobraz:
a) normocytarni az makrocytarni normochromni anémie
b) retikulocytéza
e laborator - biochemie: tbilirubinu
e pruakaz deficitu pyruvat-kinazy:
a) uprava hemolyzy po podani ATP (ale nikoliv po podani samotné Glc)
b) molekularné-genetické vysetieni

TERAPIE

Splenektomie (pfinasijen ¢aste¢nou ulevu) + transfuze (+ chelatace nadbyteé¢ného Fe) - v posledni dobé se téZ podavaiji .
stimulujici produkci pyruvat-kinazy

2. ANEMIE PRI NEDOSTATKU G6PD = FAVISMUS

e X-vazany nedostatek G6PD >porucha pentdzového cyklu >Vvtvorba NADPH >mnohé dlsledky - jednim z nich je vfce
gluthathionu, ktery funguje jako antioxidant » Yochrana proti oxidacnimu stresu > zachvatovita hemolyza (pfi
oxida¢nim stresu)

KLINICKY OBRAZ

e velmivariabilni u nas nej¢astéji jako:
o chronicka hemolyticka anémie, ktera se zhorSuje u infekci (zvySuje oxidacni stres) > obraz akutni
INTRAVASKULARNI hemolyzy s hemoglobinurii, ikterem, bolestmi b¥icha, hore¢kou
e typické je pro nito, ze se vyrazné zhorSuje po podanil. s oxida¢nim ucinkem, napf. Vicia faba (Bob konsky) = fazole

DIAGNOZA

e krevni obraz: stuper anémie i pocet retikulocytt kolisa dle klinickych projevt
e krevni natér: Heinzova téliska v dobé hemolyzy
e laboratof - biochemie: hyperbilirubinémie rovnéz kolisa
e prukaz deficitu G6PD:
o a)zvySeny pocet Heinzovych télisek po podani oxida¢niho ¢inidla
o b)molekularné-genetické vysetreni

TERAPIE
1. Prevence styku s oxidaénimi €inidly
2. Prevence infekci
3. Priakutni hemolyze - ery masa, forsirovana diuréza, hydratace
4. Transplantace KD

HEMOGLOBINOPATIE

= skupina dédi¢nych chorob, které vznikaji zamé&nou AMK na funkéné dllezitém misté v a ¢i B globinovém fetézci

1. BETA-TALASEMIE

e AR porucha tvorby B-globinového Fetézce >nadmérna tvorba non-B fetézcll >inefektivni erytropoéza + hemolyza v
periferni krvi >KD se na to snaZi reagovat vyraznou kompenzatorni hyperplazii erytropoézy Bvede to k usuraci kortikalis
~>deformity + patologické fraktury kosti + nékdy i extramedularni hematopoéza - Casné téz vznika pretizeni Fe
(transfuzemi i z rozpadlych ery v monocyto-makrofagovém systému)

KLINICKY OBRAZ

e opétvelmivariabilni
e unas hl. klinicky asymptomaticti (tzv. thalasemia minima) ¢i s lehkou anémii a splenomegalii (thalasemia minor =
heterozygoti)
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e homozygoti = thalasemia major: tézka anémie, tézké kostni deformity, jiz v détstvi pfetizeni Fe

DIAGNOSTIKA

e krevni obraz (lisi se dle minor/major) — u obou: mikrocytarni hypochromni anémie + retikulocytéza

e krevni natér: leptocyty a tercovité ery

e laboratof - biochemie tbilirubin, *Fe a ferritin v séru

e ELFOHb: "HbA2 a *HbF

e presnadiagnéza: molekularné-genetickym vys. (lze i prenatalné z aminocentézy ¢i z choriovych klka)

TERAPIE

e dle zavaznosti az transfuze ery + chelatacni lécba + transplantace KD

2. ALFA-TALASEMIE

e -vorganismu je a-globinovy fetézec kddovan 2 pary gentl > 4 stupné zavaznosti, dle po¢tu inaktivovanych chromozomd
> delece 1 &i 2 genl (heterozygoti) — mirna anémie; delece 3 genll - téZka hemolytickd anémie; delece 4 gen(i -
neslucitelné se Zivotem

e AR onemocnéni s mutaci pro a-globinovy fetézec Hb > nadbytek B-fetézc( vede ke vzniku tetramert (polymert) >
vznikd HbH (tzv. HbH disease) - je nestabilni > dochazi k hemolyze

KLINICKY OBRAZ

e uheterozygotl (1 ¢i 2 geny postiZeny): mirna mikrocytarni hypochromni anémie s hemolyzou
e uhomozygotl (3 (4) geny postizeny): téZka mikrocytarni hypochromni anémie + hemolyza + inefektivni
hematopoéza + hepatosplenomegalie

DIAGNOSTIKA

e krevni obraz: mikrocytarni hypochromni anémie + retikulocytéza (pocet zavisi na tizi)

e krevni natér: tercovité ery

e ELFO Hb: pfitomnost HbH

e pFesna diagnéza: molekularné-genetickym vys. (lze i prenatalné z aminocentézy ¢i z choriovych klkd)

TERAPIE

e dle zdvaznosti az transfuze ery + chelataéni lécba + transplantace KD

3. SRPKOVITA ANEMIE - NEJCASTEJSi HEMOGLOBINOPATIE

e AD (dle Cesky) (na wikiskriptech AR) mutace se zdménou 1 AMK v B-globinovém fetézci (kys. Glu - Val, 6. pozice) >
vznika patologicky HbS » HbS ma odlisné vlastnosti oproti normalnimu Hb > Vplasticita ery + zména jeho tvaru na
srpkovity (patologicky tvar se po urcité dobé fixuje, zprvu se po nasyceni O2 v plicich se vracel na bikonkavni tvar)
>gasteéné extravaskularni, ale vice INTRAVASKULARNI hemolyza

e postihuje to zejména ¢ernosskou populaci Afriky (a méné Ameriky)

KLINICKY OBRAZ

e homozygot: hemolyticka anémie + hemolytickeé krize (pfi infekci, prochlazeni) s hemoglobinurii + vzacnéji aplasticke
krize + vazookluzivni krize ~> infarkty plic, sleziny, dlouhych kosti, koZni ulcerace
e heterozygoti: jen mirna hemolyticka anémie, hemolytické krize jsou vzacné

DIAGNOSTIKA

e krevni natér: srpkovité ery
e ELFO Hb: prikaz HbS! - vyznamné pro dg.
e presnadiagnéza: molekularné-genetickym vys.

TERAPIE

1. Prevence infekce, prochlazeni, dehydratace = stavl se * naroky na 02
2. Prihemolytické krizi > erytrocytoferéza + transfuze ery (tim se zajisti vyména ery) + hydratace + forsirovana diuréza +
antikoagulancia + analgeticka terapie
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3. transplantace KD

B) EXTRAKORPUSKULARNI HEMOLYTICKE ANEMIE
1. AUTOIMUNITNi HEMOLYTICKA ANEMIE

e Podstatou je vazba autoAb na ery >
o a)aktivace komplementu (toto délaji hl. pentamerni IgM) > intravaskularni hemolyza
o b)vychytavani komplexu ery-Ab v monocyto-makrofagovém systému (toto délaji hlavné monomerni IgG) >
extravaskularni hemolyza
e -incidenceje 1/100 000 obyvatel

ETIOLOGIE

tvorba autoAb je spjata s t€mito chorobnymi stavy:

AlO: SLE, RA, systémova sklerodermie, antifosfolipidovy syndrom, Al thyreoiditida, UC

Infekce: po akutni virové infekci, infekce Mycoplasma pn. (tvorba chladovych Ab), HIV, EBV, HCV,
Hematologické nadory: lymfomy, chronicka lymfadendza

Jiné nadory: karcinomy, thymom, Kaposiho sarkom, teratomy

Imunodeficitni stavy: hypogamaglobulinémie a dysgamaglobulinémie (vrozené i ziskané)

Polékoveé (vzacné): penicilin, ampicilin

o0 kowbd=

KLINICKY OBRAZ

a) nahlaanémie, ikterus, bolest bficha, zvraceni, hemoglobinurie
b) ustarSich spiSe pozvolna anemizace a hepatosplenomegalie

DIAGNOSTIKA

e krevni obraz: makrocytarni anémie (stfedné tézka az tézka s Hb pod 50g/l) + retikulocytoza + leukocytéza u
Evansova sy je i trombocytopenie — kombinace Al hemolytické anémie a trombocytopenie
e krevni natér: sférocyty + penizkové ery
e Coombslv test!
o a)pfimy: Vezmu ery od P >pfidam anti-IgG Ab >ma-li P na svych ery navazané Ab - aglutinace krvinek =
PRUKAZ PROTILATEK NA POVRCHU ERY
o b) nepfimy: Vezmu sérum od P >pfidam ery >pfidam anti-IgG >ma-li P v séru volné autoAb ~>aglutinace
krvinek = PRUKAZ VOLNYCH AUTOPROTILATEK
e laborator - biochemie: tbilirubin, LD, urobilinogen v mo¢i, hemoglobinurie (pfi intravaskularni hemolyze
e fénitest: ery ozna¢ime radioizotopem ~jejich délka preziti je u Al hemolyzy zkracena - dg. pFiciny!

TERAPIE

e LV1:KS (tlumi tvorbu Ab)

e LV2:KS + rituximab (anti-CD20) B je to LV1 u chladovych Ab

e LV3:KS +imunosupresiva (cyklofosfamid)

e LV4:KS +imunosupresivum + IgG i.v. (kompetuji o Fc R na povrchu makrofagll) nebo plazmaferéza nebo splenektomie

2. HEMOLYTICKA CHOROBA NOVOROZENCU

e Nastava u Rh- matky s Rh+ plodem az pfi 2. gravidité > klinicky obraz zavisi na mife hemolyzy > od anémie pfes icterus
neonatorum az po umrti plodu (hydrops fetalis)

e Dg.: vzestup bilirubinu u novorozence, prikaz anti-Rh(D) Ab u matky

e Prevence: po ukonceni 1. gravidity se Rh- matce podavaji anti-Rh(D) Ab, které vyvazou cirkulujici ery plodu

3. MIKROANGIOPATICKA HEMOLYTICKA ANEMIE
ETIOPATOGENEZE

Ateroskleréza, trombdza, vaskulitidy, rejekce $tépu, A-V malformace, Shigatoxin, nahrady chlopné, tu, léky > vede k deformaci
prasvitu arteriol a kapilar - pfi prlichodu se z ery od$tépuji ¢asti CM + aktivuje se endotel » vznikaji schistocyty - ty jsou
zvysené vychytavany ve sleziné (EXTRAVASKULARNI hemolyza), ale je-li podnét naruseni ery dostate&né intenzivni vznika
INTRAVASKULARNI hemolyza s obrazem HUS nebo i DIC (po aktivaci koagulaéniho systému)
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KLINICKY OBRAZ

e HUS: hemolyticka anémie + renalni selhani
TTP: hemolyticka anémie + tézka trombocytopenie + trombozy v CNS, ledvinach a;j.

e vtéhotenstvi: obraz preeklampsie ¢i HELLP
e DIC

e dle priciny + kortikoidy, antikoagulancia
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13D) VYSETROVACI METODY V ENDOKRINOLOGII

ANAMNEZA
e projevy souvisi s nadmérnou nebo nedostate¢nou produkci hormont nebo s lokalnimi zmé&nami zlazy
e  pfiznaky:
o onemocnéniSZ

= struma
= hypotyredza - celkové pfiznaky (zimomfivost a hypotermie, slabost a Unava),
neuropsychické pfiznaky (zpomalené PM tempo, porucha koncentrace a paméti, svalova
slabost a kiece), koZni pfiznaky (sucha klZe a vlasy), metabolické pfiznaky (v bazalni
metabolismus > ™ hmotnosti), ...
= hypertyreéza - metabolické pfiznaky (hubnuti, subfebrilie, intolerance tepla,
hyperglykémie), KVS pfiznaky (tachykardie, palpitace, arytmie), oéni pfiznaky, zmény na k(zi
(kGze jemna, hladka, vlhka a tepla), psychické a nervové ptiznaky (stfidani nalad, nervozita,
zrychlené PM tempo, ...)
o onemocneéni pfistitnych télisek
= hyperparatyredza - 1 hladina Ca v krvi — kosti (bolesti, osteoporéza s pat. zlomeninami,
demineralizace), ledviny (nefrolitiaza, nefrokalcindza), neuromuskularni pfiznaky (Unava a
slabost), GIT pfiznaky (nauzea, Ubytek hmotnosti, prajmy, zvraceni), KVS pfiznaky (HN,
arytmie),
= hypoparatyreoéza - ¥ hladina Ca v krvi — pfiznaky dle vzniku: pfi akutnim vzniku hypoCa
(kFeCe, tetanie, nervosvalova drazdivost, parestezie v obliceji a kon&etin), pfi chronickém
vzniku hypoCa (duSevni zmény, apatie, slabost a unavnost, arytmie, katarakta)
o onemocnéni hypofyzy
=  hypopituitarismus

e deficit STH - v détstvi zpomaleni aZ zastava rlistu (nanismus), v dospélosti ¥ aktivni
hmoty a * tukové télesné hmoty, ¥ fyzicka vykonnost, zhorSeni kognitivnich fci,

e deficit gonadotropind FSH a LH > hypogonadotropni hypogonadismus
e deficit TSH > centralni hypotyredza
e deficit ACTH - centralni hypokortikalismus
e deficit prolaktinu » nevyznamny, jinak u @ po porodu zastava laktace
o deficit ADH > diabetes insipidus

= hyperfce hypofyzy
e nadprodukce prolaktinu > hypogonadismus, ztrata libida, impotence
e nadprodukce STH - v détstvi gigantismus, v dospélosti akromegalie
e nadprodukce ACTH - centralni hyperkortikalismus
e nadprodukce TSH > centralni hypertyredza
e nadprodukce gonadotropinti > pfed¢asna puberta
e nadprodukce ADH - retence vody, ¥ osmolarita

o onemocnéni nadledvinv
=  hyperféni syndromy

e Cushingtliv syndrom - centralni obezita, tenké kliZe, osteopenie aZ osteopordza, arterialni HN,

e primarni hyperaldosteronismus - arteridlni HN, neuromuskularni pfiznaky
=  hypoféni syndrom
e adrenokortikalni insuficience — akutni nebo chronicka
e hypoaldosteronismus
e kongenitalni adrenalni hyperplazie
= feochromocytom - endokrinné podminéna HT a hypertenzni ataky
o onemocnéni endokrinni ¢asti pankreatu
= DM -4 skupiny pfiznaka: klasické pfiznaky, akutni stavy, nachylnost k infekcim, makrovaskularni a
mikrovaskularni komplikace
= hypoglykemie — neurogenni a neuroglykopenické pfiznaky
o onemocnéni endokrinni &4sti pohl. Zlaz
= hypogonadismus - postpubertalni projevy: ¥ libida, neplodnost, amenorea, emoc¢ni labilita
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= nadmérna sekrece androgenu
e ud:nadmérna muskulatura, ochlupeni, agresivita a neplodnost
e U ?:virilizace zevniho genitalu, hirsutismus, atrofie prs(
= nadmérna sekrece estrogent
e ud':zvétSeni prsnich Zlaz (gynekomastie), atrofie zevniho genitalu, infertilita

e U ?:poruchy menstruacniho cyklu, infertilita

FYZIKALNi VYSETRENI

pouze nékteré endokrinni organy (SZ, varlata) dobfe pfistupné fyzikdlnimu vySetieni, u ostatnich vyuzivdme
zobrazovacich metod

sledujeme proto hl. zmény rliznych ¢asti téla

vySetieni hlavy: facies myxedematosa (obli¢ej ,,oteklého Eskymaka“), endokrinni orbitopatie, facies acromegalica,
Cushingoidni facies (,meésickovity oblicej“), facies diabetica

vySetfieni krku: struma

vySetieni hrudniku: hl. prsd (galaktorea, gynekomastie)

vySetfeni bficha: kliZe (Cervenofialové strie u Cushingova syndromu, hyperpigmentace u Addisonovy choroby),
peristaltika (ticho — napf. u diabetické ketoaciddzy, hypotyredzy a hyperparatyredzy)

vysetieni genitalu: zmény pubického ochlupeni, hirsutismus (nadmérné ochlupeni @ muzského typu), kryptorchismus
vySetieni konéetin: myopatie (napf. hypotyredza — svalova slabost, Unavnost, ztuhlost), artropatie (napfr.
akromegalie — zdufeni, deformace), kozni zmény (napf. u DM)

LABORATORNI VYSETRENI

82 -TSH, T3 a T4, kalcitonin

pristitna téliska- PTH, CaaP

hypofyza - STH, prolaktin, FSH a LH, ACTH, TSH

nadledviny - kortizol a ACTH, aldosteron, androstendion

testes - testosteron, FSH a LH

ovaria — estrogen, progesteron, FSH a LH

u hormon kolisajicich béhem dne (napf. STH) — vyuzivame druhé posly s del8im biologickym polo¢asem (napft. IGF-1)
nebo metabolity hormon

dynamické testy
o stimulacni-cil: ™ sekrece daného hormonu, vétSinou k dg. nedostatecné Cinnosti — napf. synacthenovy test

(kratky ACTH, méfi se kortizol)
o supresni-cil: ¥ sekrece daného hormonu, vétSinou k dg. nadmérna ¢innosti — napf. LDDST (podavame
dexametazon, méfime kortizol), oGTT (méfime STH)
+ stanoveni autoprotilatek a nadorovych marker(

ZOBRAZOVACI METODY

S7: UZ (stanoveni objemu, posouzeni struktury, vaskularizace a pfitomnosti uzl( a cyst), CT
pfistitna téliska: UZ

hypofyza: MR (citlivéj$i nez CT pfi detekci drobnych zmén), CT (v pfipadé Kl MR)

nadledviny: UZ, CT nebo MR

pohl. 7lazy: UZ nebo MR (zarodecna tkan citliva vici radioaktivnimu zafeni)

INVAZIVNI VYSETROVACiI METODY

punkéni biopsie — pod UZ kontrolou
selektivni katetrizace organovych zil — pro ziskani vzorku krve pro stanoveni lokalni koncentrace produkovaného
hormond, hl. pro zjisténi pivodu nadprodukce
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14A) ATEROSKLEROZA A JEJi RIZIKOVE FAKTORY

OBECNA CHARAKTERISTIKA

aterosklerdza a jeji rizikové faktory se fadi k nejvyznamnéjs$im zdravotnim problém0m zapadni civilizace

aterogeneze je multifaktorialni proces podminény mnoha RF

Aterosklerdza je hlavni patofyziologicky podklad kardiovaskularnich onemocnéni (KVO). KVO predstavuji hlavni pfic¢inu
smrti celosvétové (v CR umira na KVO zhruba polovina véech zemfielych).

WHO DEFINICE

= chronické progresivni onemocnéni cévni stény charakterizované mistni akumulaci lipidl, polysacharid( a krevnich
elementd vintimé a v dal$im pribéhu i tvorbou fibrézni tkané s moznou kalcifikaci v intimé. Soucasné probihajii zmény v

médii.

PATOGENEZE

na pocatku patogeneze AS stoji endotelialni dysfunkce vznikla napf. vifivym proudem krve u odstupu tepen pfi AH (tj.
mechanicky), infekéné, metabolicky, chemicky, imunitné, degenerativné (viz dale RF)

hlavni roli v patogenezi AS hraje chronicky zanét > hladina markerd zanétu (IL-6, TNF-a, CRP, fibrinogen aj.) se da vyuzit
k odhadu rizika P

2 hladina markert zanétu (CRP, IL-6, sérového amyloidu A aj.) dokonce koreluje s progndzou a délkou hospitalizace P s
ACS, pfedpoklada se, Ze hraje roli i v samotné patofyziologii vzniku ACS

aterosklerdza postihuje velké a stfedné velké tepny a to zejména:
o koronarni aa.

hrudni aortu

a. poplitea

a. carotis interna

tepny Willisova okruhu

O O O O

nejCasteji postizené koronarni tepny jsou:
o RIA (58 % P s ICHS) (Ramus Interventricularis Anterior) = vétev a. coronaria sin.
o RCA (33 % P s ICHS) (Right Coronar Artery = A. coronaria dx.)
o RCx (25 % P s ICHS) (Ramus Circumflexus = vétev a. coronaria sin.
o LCA (16 % P sICHS) (Left Coronar Artery = A. coronaria sin)

patologicky rozdélujeme 3 stadia AS:
o 1. Tukové prouzky - pfitomny u vSech (bézné jiz v détském véku), neprominuji do lumen
o 2. Fibrézni platy a ateromy — vétsi, tuzsi, ostfe ohrani¢ena lozZiska v cévé, prominuji do lumen
o 3.Komplikované léze — vznikaji masivni kalcifikaci a hl. degenerativnimi zmé&nami pfedchoziho - rupturou,
ulceraci - na podkladé téchto zmén dochazi k tvorbé trombu (tj. adheze — aktivace — agregace trombocyt() =>
vysledek: ACS

klinicky délime AS plat na:

o 1. stabilni = nizky obsah tukd, tlusta fibrézni éepi¢ka — nema tendenci k ruptufe => rlst platu povede spiSe k
projeviim AP (tj. nAmahové stenokardie)

o 2. nestabilni = vysoky obsah tuk(, tenka fibrézni ¢epicka — ma tendenci k ruptufe => trombdza vyusti v ACS
- toto rozdéleni platu (dle jeho slozeni a charakteru) je co do vzniku ACS mnohem vyznamnéjsi nez procento
stendzy (zjistitelné napt. UZV) - z toho plyne, Ze i P s vyraznou stendzou muize byt témér bez potizi a naopakiP s
hemodynamicky bezvyznamnou stendézou muzZe byt postizen ACS
- ke zméné nestabilniho platu > na stabilni plat dochazi jiz za nékolik tydnti (max. mésici) intenzivni
hypolipidemickeé lécby!!!

192



RIZIKOVE FAKTORY

Neovlivnitelné Ovlivnitelné

Vék - nejvyznamnéjsi! Koufeni

Muzské pohlavi Dyslipidémie - hladina LDL

RA DM II. typu

KVO v OA AH

Genetické faktory Centralni typ obezity

(Metabolicky syndrom) Nizka fyzicka aktivita
Psychosocialni faktory

- Ceska pise: V poslednich letech se mozna az nekriticky (byt logicky) povazuje za jediny kauzélni RF LDL cholesterol. Tato

v v o

koncepce nijak nevyvraci vyznam AH ¢i koufeni jakoZto spoustécu ¢i akcelerator(l aterogeneze (endotelialni dysfunkce). LDL
cholesterol je ale substrat, bez néhoz by AS plat jednodu$e nemohl vzniknout. Tedy pokud by se ndm podafilo LDL-CH snizit k
nulovym hodnotam (teoreticky i experimentalné s novymi léky se k tomu dokazeme pfiblizit), nebylo by AS (a de facto ani AS
zplsobenych KVO)

NEOVLIVNITELNE RF

1.

Vék - u muzl od 45 let, u Zen od 55 let - u Zen se vékova hranice sniZuje, je-li Zena (napf¥. v dlsledku ooforektomie) v
arteficialni menopauze a soucasné neuziva substitu¢ni davku estrogent

2. Pohlavi - pfi¢inou * rizika u muzského pohlavi je absence protektivniho vlivu estrogent, které » konc. HDL-CH, a
proto se Zzenam zvySuje riziko po menopauze (pokud nesubstituuji estrogeny) B nutno ale fict, Ze hormonalni substitu¢ni
terapie selhala v prevenci KVO a proto neni doporucovana

3. Gen. faktory - existuji stovky kandidatnich gent zvy$ujicich riziko AS a KVO (jejich podil je rlizny)

4. RA-dulezitym RF je pozitivni RA = tj. vyskyt AIM ¢i ndhlé smrti u otce pred 55. rokem a u matky ¢i sestry pfed 65. rokem

5. KVOvOA

OVLIVNITELNE RF

1. Dyslipidémie - za riziko povazujeme *LDL-CH, *TAG, YHDL-CH, i zménu velikosti LDL ¢astic

2. Koufeni-jedna se o vyznamny RF KVO, ale po zanechani koufeni se toto riziko béhem mésici snizuje prakticky na
uaroven nekufraka!

3. AH (viz samostatna otazka) - je to 1 ze 3 nejdllezitéjSich RF KVO

4. DMII. typu (viz samostatna otazka)

5. Obezita centralniho typu - je to jednak predisponujici faktor pro jiné RF (pro AH, dyslipidémii, DM Il), ale i samostatny
RF ICHS
- zajimavé je, Ze nejlepsi progndzu maji lidé s mirnou nadvahou BMI 26 — 28 a to zejména ti fyzicky aktivni (viz dal)

6. Fyzicka aktivita - niZSi riziko tedy maji jedinci fyzicky aktivni ,fit fat“ oproti neaktivnim (byt bez nadvahy) ,,nonfit nonfat®

7. Metabolicky syndrom

8. Nizsi socioekonomicky status a nizsi vzdélani

ODHAD KV RIZIKA

napf. dle tabulky SCORE - pro praxi je dllezité to, Ze ma-li P 2 a vice RF, tak se tyto faktory nescitaji, nybrz nasobi!

PREVENCE

prevence AS a potazmo KVO spociva v omezeni vSech ovlivnitelnych RF (viz dale terapie)
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TERAPIE
A) REZIMOVA OPATRENI

1. omezit koureni

e  aktivné se ptat P, komunikovat s P, navrhnout pomoc specialniho centra

e farmakoterapie odvykani koufeni:
o a)substitu¢ni nikotinové naplasti, zZvykacky, inhalatory, nosni spreje, sublingvalni tbl.
o b) bupropion (antidepresivum)
o c)vareniklin (parcialni agonista nikotinovych ACh R)

2. redukce obezity
3. pravidelna pohybova aktivita: 20 - 30 min 4-5x/tyden anebo 45 - 60 min 2-3x/tyden

B) REZIMOVA A FARMAKOLOGICKA TERAPIE JEDNOTLIVYCH RF

1. terapie dyslipidémie

e a)nefarmakologicka = Uprava diety (omezeni nasycenych tukdl, cholesterolu, jednoduchych cukrd, *zeleniny),
pravidelna pohybova aktivita (viz vySe),
e b)farmakoterapie: VIZ OT. C. 37B! STATINY!!!, FIBRATY, PRYSKYRICE, INHIBITORY NPC1L1, INHIBITORY PCSK9

2. terapie AH

e a)nefarmakologicka: ¥ hm., soli, alkoholu, koufeni; ™ aktivity, ovoce a zeleniny
e b)farmakologicka: VIZ OT. ¢. 11A!
o antihypertenziva 1. volby: iACE/sartany, CCB (Blokatory Ca Kanal(), diuretika, BB
o antihypertenziva 2. volby: centralné pUlsobici l., a-blokatory, pfima vazodilatancia
o postup: monoterapie (tj LV1 dle pfidruzenych nemoci - napt. u P s DMIACE, u P s FiS ¢ipoAIMBB,uPs
Prinzmetalovou AP CCB) Bdvojkombinace Btrojkombinace (vZdy obsahuje diuretikum) B¢tyfkombinace
(vZdy obsahuje centralné plsobici lé&ivo)

3. terapie DM Il. typu VIZ OT. €. 46B

4. terapie obezity VIZ OT. €. 25D
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14B) NADORY ZALUDKU
OBECNA CHARAKTERISTIKA

e nadory Zaludku mizeme rozdélit na benigni (relativné ¢asté) a maligni
e nejCastégji (95 %) adenokarcinom, méné lymfom (3-5 %) a vzacné GIST, karcinoid

BENIGNi NADORY ZALUDKU
e jsou pomérné ¢astym endoskopickym nalezem
e maji (pfi endoskopii) nejcasteji vzhled polypu (prisedlého/stopkatého)
e nejCastéji vychazeji z epitelu sliznice, méné Casto nachazime mezenchymové benigni tu - lipomy, fibromy, GIST

KLASIFIKACE ZALUDECNICH POLYPU:
1. FUNDICKY ZLAZOVY POLYP (NEJCASTEJSI TYP 75 %) - ALE | TAK JEN ASI U 5 % VSECH GASTROSKOPIi

o vznikaji cystickou dilataci zalude¢nich zlazek na podkladé chronické hypergastrinémie - typicky pfi
dlouhodobé lécbé PPI! (po vysazeni PPl regreduiji)

e obvykle lokalizovany ve fundu

e nemalignizuje!

2. HYPERPLASTICKY POLYP

e vznikaji nekontrolovatelnou proliferaci foveolarniho epitelu jako reakce na erozy, vied, infekci H. pylori aj.

e obvykle vantru

e mohou krvacet Bvést aZ k sideropenické anemii

e mize obsahovat dysplastické zmény! @ proto vSechny hyperplastické polypy nad 1cm endoskopicky
odstrafiujeme + pfi prikazu H. pyloriB eradikace (7dni vSe 2x den & 12h: AMX 1000mg (pfi alergii MET) + CLA
500mg + PPI)

3. ADENOMOVY POLYP (NEJMENE CASTY)

e veétSinou vznikaji u chronické atrofické gastritidy
e malignizuje! @ proto je nutné jej endoskopicky odstranit + histopatologicky vySetfit (zda-li uz tam neniinvazivni ca)
+ nasledné P dispenzarizovat s pravidelnymi endoskopiemi

4. GIST = GASTRO INTESTINALNi STROMALNIi TUMOR

e =nador vychazejici z intersticialnich (Cajalovych) bb. (Cajalovy bb. = bb. ve sténé GITu, které slouZzi jako
pacemakery ANS)

e obvykle v corpu a fundu

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

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

5. ZALUDECNI KARCINOID = NADOR VYCHAZEJICi Z BB. DNES
ma 3 typy:
l. (70 - 80 %) (nemalignizuje!) = vice€etna drobna loziska u hypergastrinémie a atrofické gastritidy

I. =vznika pfi hypergastrinémie u Zollinger-Ellisonova sy ¢i MEN-1 sy
Il. (vysoce maligni!) = solitarni, Casné metastazujici

pozn. bb. karcionoidu mohou produkovat serotonin - ten je metabolizovan v jatrech - ale v pfipadé metastaz v jatrech se serotonin uvoliuje pfimo do
obéhu (do jaternich Zil) > u jaternich meta karcinoidu tak m{ze vzniknout karcinoidovy (serotoninovy) sy = flush, prdjmy, bronchospazmy (tj. asthmaticky
zachvat), postiZzeni obou pravostrannych! chlopni (PuS, TriR). V GITu je karcinoid lokalizovan nejvic v appendixu a ileu, ale m{Ze byt i v jicnu, Zaludku, tl.
strevé...

MALIGNi NADORY
- nejcastéji ADENOKARCINOM (95 % vSech malignich), méné lymfom (3 -5 %), jeSté méné GIST a maligni karcinoid
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1. ADENOKARCINOM

ETIOPATOGENEZE

RF:

hl. karcinogeny v potravé (hl. nitrosaminy)!

genetické faktory (prokazeme napf. mutace p53 ¢i APC)

H. pylori (je pficinou chronické gastritidy s atrofii a intestinalni metaplazii = chron. gastritida typu AB)
krevni skupina A (ma * riziko difuzniho ca)

mezi prekancerézy (vyZzadujici endoskopickou dispenzarizaci) patfi:

chronicka atroficka gastritida (typ A, B i AB)
intestinalni metaplazie

adenomové polypy

resekce z. Il. typu (Bilroth Il) = side-to-side Z. s jejunem
jakakoliv dysplasticka loziska ve sliznici

EPIDEMIOLOGIE

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

TNM KLASIFIKACE

BstéZejni pro uréeni progndzy a terapie

Tis = neprostoupil BM

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

T3 = celou sténou az na serdzu

T4 = do okolnich organt

HISTOLOGICKE DELENI = TYPING

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

b) Difuzni = vzniké i bez chronické gastritidy, ¢asté&ji u krevni skupiny A, horsi prognéza - ¢astéjsi typ U MLADYCH!

KLINICKY OBRAZ (NEVYRAZNY)

- Casné projevy jsou nevyrazné (proto jakékoliv déletrvajici Zaludec¢ni potize u P star$iho 50. let BZendoskopicky prosetfit),
a proto byva ca ¢asto odhalen aZ v pokroéilém stadiu

NoohrooN=

tlak v epigastriu

postupna anorexie + Yhm.

obcasnéa nauzea, slabost, inava

dysfagie = pfiznak ca kardie

zvraceni nestraveného jidla = pfiznak obstrukce pyloru

krvaceni do GIT (méné ¢asto) — meléna ¢i hemateméza Psideropenicka anémie

U velkych tu — hmatna rezistence. Vzacné hmatna Virchowova uzlina v levém nadkli¢cku = meta do LU

DIAGNOSTIKA

1.

Ea

anamnéza (nevyrazna), fyzikalni nalez (rezistence v epigastrie a zvétSeni jater az u pokrocilych; Virchowova
uzlina)

endoskopie (stézejni) + viceCetné biopsie (kazdy vied nutno bioptovat) - (pozor na skirhoticky ca =
nediferencovany adenoca - nejde vidét pfi endoskopii ($ifi se v submukdze nebo sliznici) Bnepfitomnost motility,
rigidita fas, zmensSeny Zaludek)

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

Bpo stanoveni dg. je nutné stanovit TNM staging pomoci CT/MR

laboratof: nékdy okultni krvaceni, sideropenicka anémie
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TERAPIE

e zalezi na stagingu
e LV1: obvykle radikalni subtotalni gastrektomie + neoadjuvantni nebo adjuvantni ChT (nékdy ChT i RT)
e paliativné: gastroenteroanastomaéza

2. LYMFOMY ZALUDKU
e nejcastéji non-Hodgkinské, Castéji se jedna o sekundarni postizeni (,metastazy”), vzacné o primarni nador
zaludku 7

e od adenoca jej odliSime na zakladé histologického vysetreni
e 2histologickeé typy:
o 1. Difuzni velkobunéény B-lymfom (50 %)
- hl. u muzd starsich 50. let
T: kombinace: kombinované ChT (cyklofosfamid, doxorubicin) + RT + rituximab (anti-CD20)
alternativa: OP
o 2. MALT B-lymfom
- zapfi¢inén infekci H. pylori! @ po eradikaci nastava kompletni remise!!!
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14C) AKUTNI LEUKEMIE

OBECNA CHARAKTERISTIKA

= heterogenni skupina ziskanych onemocnéni vzniklych na podkladé genetickych zmén hematopoetické b. vedouci k
porusené maturaci, ale zachovalé proliferaci >vysledkem je nekontrolovatelna proliferace »>zmnozeni nadorovych
blastl v KD >Utlak zdravé krvetvorby »aZ do obrazu anémie, neutropenie a trombocytopenie

Akutni se oznaduji proto, protoze se obvykle rozvinou ,,z plného zdravi“ a bez léEby mohou P béhem tydna zabit
Leukemie je pojem oznacujici bélokrevnost (vystupnované leukocytdza v periferni krvi se zmnozenymi blasty skute¢né
mUzZe vést aZ k bélavému zbarveni krve)

OBECNY KLINICKY OBRAZ

1. anémie = anemicky sy = Uinava, Vfyzicka vykonnost, dusnost, tachykardie, palpitace, bleda kiZze/spojivky/sliznice

2. neutropenie = tézké recidivujici infekce (po vysazeni ATB), atypicky probihajici infekce, oportunni infekce
zpravidla: tonzilitidy, pneumonie, infekce urogenitalu, tlustého streva a klize

3. trombocytopenie = krvacivé projevy (nejvice u APL!) — petechie, epistaxe, snadna tvorba modfin, krvaceni z dasni

4. Leukocytéza nad 50x109/l »>syndrom leukostazy »dusnost, cefalea, poruchy vizu, vertigo, zmatenost

u10-15% P jsou i extramedularni projevy: postiZzeni kiize, CNS (pt. paréza n. VI, nitrolebni hypertenze) (CNS ¢astéji u
ALL)

ZAKLADNI KLASIFIKACE

e 80 % akutnich leukémii u dospélych tvori AML (leukemické blasty pochazeji z myeloidni krevni fady)

o 80 % akutnich leukémii u déti tvori ALL (leukemické blasty pochazeji z lymfoidni krevni fady)

e vzachny urgentni stav v hematologii predstavuje APL (je to jedna z forem AML) (dalSimi urgentnimi stavy jsou TTP
a HUS)

TYPICKY NALEZ V KREVNIM OBRAZE U AKUTNICH LEUKEMIi

1. Leukocytoéza (desitkové az stovkové hodnoty x 109/1), vzacnéji je normalni pocet a pro PML je typicky sniZzeny! -
tzn. pro PML je typicka pancytopenie!!!

2. Hiatus leucaemicus v diferencialnim rozpoctu = v bilé krevni fadé nachazime nezralé blasty a zbytkovou
populaci zralych granulocytt, ale stfedni vyvojové fady (promyelocyty, myelocyty, metamyelocyty) chybi

3. anémie

4. trombocytopenie

OBECNY DIAGNOSTICKY POSTUP

1. Anamnéza

Fyzikalni vySetieni ("LU mUzZe byt u ALL, ale nebyva u AML; nélez velké splenomegalie budi podezieni na

blasticky zvrat z CML do AML)
3. Krevni obraz + manualni diff. + imunofenotypizace (urci ze které fady jsou blasty)
4. Vysetieni KD:

1. cytologické vys. (nalez hypercelularni dieng)

cytochemické (odlisi myeloidni blasty od lymfoidnich blast()
imunofenotypizace (fekne o jaké bb. presné jde + sledovani minimalni rezidualni nemoci)
cytogenetické vys. (odhali gen. zmény (pf. hypodiploidie, Ph ch.) >prognéza a zplsob léCby)
molekularné-genetické vys. (odhali nejcastéjsi fuzni geny a mutace »>progndza, sledovani minimalni
rezidualni nemoci)
5. Lumbalni punkce (hl. u P s ALL): vylou€eni infiltrace mening nadorovymi blasty

ok wnN

1. AML (AKUTNi MYELOIDNI LEUKEMIE)

e nemoc starSich (median 65 let) = stejné jako u MM, CML, CLL, MDS, nejcastéjsi akutni leukémie dospélych

e je charakterizovano min. 20 % blastli v KD (P s 19 % blast( v KD mUzZe byt klasifikovan jako P s MDS (Cii s
akcelerovanou formou (respektive témér s formou blastického zvratu) u CML? < viz dale otdzky na MDS a CML))

e RF:vék, Downlv sy, cigarety, RT, ChT, pfedchozi MDS nebo myeloproliferativni choroby
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KLASIFIKACE
- je velmi slozita

e zakladnirozdélenije na: AML vzniklé de novo vs. AML vzniklé sekundarné (po ChT, RT, z MDS ¢i CML) - horsi
prognéza

o FAB klasifikace (Francouzsko-Americko-Britska) — déli AML dle morfologie

o WHO klasifikace (komplexni) — déli AML dle morfologie, genetickych i etiopatogenetickych charakteristik

KLINICKY OBRAZ, DIAGNOSTIKA - VIZ VYSE
Rozvoj potizi je zpravidla v rdmci dn( az tydn(:

1. Unava az anemicky syndrom — hlavn{ pfiznak
2. Krvacivé projevy
e trombocytopenie (petechie, epistaxe, krvaceni do GIT)
e  koagulaéni poruchy (nejéastéji u promyelocytarni — APL/M3 nebo monocytarni leukémie M5 v disledku
hypofibrinogenémie ¢i DIC) » hematomy, krvaceni do podkoZi a CNS
3. Infiltrace dasni a kliZe (¢asté u myelomonocytarni a monocytarni leukémie — M4 a M5)
e  blueberry muffin baby — modravé infiltraty kiize u malych déti (m0GzZe byt i u neuroblastomu)

4. Infiltrace mening (M4 a M5) — meningealni pfiznaky, neurologické pfiznaky

5. Palpaéni citlivost sterna a Zeber (masivni infiltrace dfené)

6. Hepatosplenomegalie / lymfadenopatie - méné casté nez u ALL, nejvice u M4 a M5

7. Hyperviskdzni syndrom (pfi leukocytech nad 100) - dusnost, stenokardie, bolesti hlavy, neurologické pfizn.
PROGNOSTICKE FAKTORY

- pfed zahajenim terapie je vZdy nutné stanovit prognostické faktory daného P a az podle toho volit lé€ebnou strategii
(kurativni/paliativni)

a. faktory na strané P - vék, komorbidity, celkovy stav >urcuiji riziko toxicity/amrti na lécbu

b. faktory na strané nemoci - inicialni pocet leu, jejich molekularni a geneticka vybava, de novo/sekundarni
AML ~>urcéuji riziko rezistence na terapii po zahajeni léCby:

c. mira odpovédina lé&bu Burcuje riziko relapsu

20 % P ma pfiznivou prognézu = NEVYZADUJI TRANSPLANTACI KD (pozn. pfesnéjsi termin je ,transplantace
hematopoetické tkané“)
40 % P ma stiedni a 40 % $patnou prognézu = VYZADUJIi TRANSPLANTACI KD

TERAPIE

A) Kurativni lééba - ma 2 faze:

1. Indukeéniterapie = ChT - zlatym standardem je kombinace antracyklin (daunorubicin) + cytarabin (rezim 3 + 7) -
ma zavazné NU (,taktika spalené zemé&*“ velké riziko cytopenii a infekce), u pacient( ktefi by agresivni lé¢bu
nezvladli se da pouzit mirné;jsi, ale pravdépodobnost kompletni remise je pak mala

> cilem je navodit kompletni remisi (CR) = pocet blast( v KD je pod 5 %, hodnotime z aspiratu a biopsie
kostni dfené bud jen morfologicky nebo i minimalni rezidualni chorobu (flow cytometrii, PCR...)
> povede se to u 70 % P-u téch u kterych se to nepovede, je vétSinou onemocnéni neovlivnitelné

2. Konsolidaéniterapie = u P s CR se dale rozhoduje podle typu AML, rizika spojeného s genetikou, stavu a prani
pacienta mezi alogenni transplantaci kmenovych bunék (u stfedni a Spatné progndézy) a mezi dalsi ChT, cilenou
lécbou

> cilem je zabranit relapsu, bez léCby je vysoce pravdépodobny
b) Palitativni lé€ba = nizké davky cytarabinu

c) Lécba relapsu = ChT + transplantace KD

2. APL (AKUTNi PROMYELOCYTARNI LEUKEMIE)

e jednéd se ojednuzforem AML, ale méa odlisny klinicky obraz a hlavné se jedna o URGENTNI STAV — dobra
progndza pfi véasné diagnostice a léCbé, ale pfi zpoZzdéni to mizZe koncit fatalné
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e medianje 40 let!

KLINICKY OBRAZ

e pancytopenie, krvacivé projevy!!! - dominuje: krvaceni do sliznic, kliZze, GITu, plic!, sitnice, \CNS!, DIC
e -vkrevnim obraze je tak malo leukocytl, Ze ani neni mozné udélat diferencialni rozpocet
e -Pjenutnoihned odeslat na HOK (hlavni je to riziko krvaceni do plic a CNS)!!!

DIAGNOSTIKA
e krevniobraz > KD » PCR pruakaz fuzniho genu PML-RARa

TERAPIE

e kombinace: retinoidd ATRA (all-trans-retinoic-acid)+ oxid arsenity (ATO) - preziva 90 % P, ale musi byt
zahajena véas

3. ALL (AKUTNi LYMFOBLASTICKA LEUKEMIE)

e predstavuje 80 % akutnich leukémii u déti (vrchol mezi 2. a 5. rokem), 20 % akutnich leukémii u dospélych

e podobna klinika i Llé¢ebna strategie jako u AML

e déti maji obecné lepSi prognézu nez dospéli (u dospélych je Castéjsi Philadelfsky chromozom (typicky pro CML))

e ALL se od akutniho lymfoblastového lymfomu lisi pouze tim, Ze u ALL pocet lymfoblast( v KD vice jak 20 %, u
lymfomu KD postiZzena neni nebo skoro neni

e RF:RT

KLASIFIKACE

- 80 % B-ALL
-20% T-ALL

KLINICKY OBRAZ

e anémie, neutropenie, trombocytopenie

e nékdy obdoba B-sy (projevy z uvolnéni cytokini nadorovymi bb.) — horeéky, noéni poty, vahovy tbytek, tinava

e nékdy atrtalgie a myalgie a bolesti kosti (napf. bolesti holeni)

e néekdy CNS piiznaky (paréza n. VIl, sy intrakranialni hypertenze - cefalea, nauzea, vomitus, edém papil,
letargie)

DIAGNOSTIKA

e Krevniobraz> KD > LP!
e > nasledné se déla stratifikace dle rizika na zakladé molekularné-genetickych faktor(l, imunofenotypu, véku,
cytopénii a odpovédi na lé&bu (napf. priikaz Ph ch. (bcr/abl) nebo genu MLL - prognosticky $patné)

KOMPLIKACE:

e tumor lysis syndrom (hyperkalemie, hyperfosfatemie, hyperurikemie, *LDH > AKI > hemodialyza, alopurinol),
cytopenie, infekce, trombdzy, krvaceni

TERAPIE

e CNS management: intratekalni chemo (alternativné navic systémové antiCNS ChT, nebo RT - dle rizika)

e Indukeéni terapie: se kombinuji - KS, vinkristin, asparaginaza (nékdy antracyklin nebo cilené léky)

e Hodnoceniodpovédi: z aspiratu a biopsie kostni dfené jestli se dosahlo CR, hodnoceni morfologické a
minimalni rezidualni choroby (cytometrie, PCR...)

e Konsolidaéni terapie: u pacientl s CR se voli dle rizika a (ne)pfitomnosti MRD - ChT, nebo alogenni
transplantace hematopoetickych bb. (jen nékdy), nebo imunoterapie

e Udrzovaci lééba: vinkristin, merkaptopurin, KT, intratekalni MTX

e uPh+ALL: inhibitory TK (imatinib)

e - uplatiuji se i nové léky z fad monoklonalnich Ab

e CAR-T =P se odeberou lymfocyty, namnozi se, upravi se, P dostane lé¢bu, CAR-T cells se mu vrati a ony se
vazi k nadorovym bb. a nici je
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14D) TUBERKULOZA; NETUBERKULOZNI MYKOBAKTERIOZY

1. TUBERKULOZA
DEFINICE

e TBC je oznaceni pro vSechny chorobné stavy (infekéni onemocnéni) jejichZ vyvolavatelem je bakterie M.
tuberculosis complex. Toto onemocnéni podléha povinnému hlaseni. Jako definitivni (jednoznacény) pfipad TBC
oznacujeme pouze ten, u néhoz jsou kultivaéné prokazany mykobakterie.

e mezi M. tuberculosis complex patfi napf.: M. tuberculosis (u nas jedina realna pficina), M. bovis, M. microti, M.
africanum a fada dalSich...

e histopatologicky obraz: TBC je charakterizovana specifickym zdnétem s nalezem granulomt s centralni
kaseifikaéni nekrézou. Granulomy i exudat jsou tvofeny lymfocyty, aktivovanymi makrofagy a jejich
modifikovanymi formami: epiteloidnimi bb., obrovskymi Langanashovymi bb.

EPIDEMIOLOGIE

e TBCjejednou z hlavnich infek&nich pfi¢in Umrti na svété

e kaZzdyrokje cca 10 mil. novych aktivhich onemocnéni

e postihuje zejména rozvojové zemé — u nas je incidence cca 500 za rok (incidence v CR klesa3, letalita je velmi nizka
(0,4/100 000 za rok)) » s pfichodem imigrantll z Ukrajiny se dé oCekavat narst incidence

ETIOPATOGENEZE

e plvodcem je striktné aerobni obligdtné patogenni acido-alkali-alkohol rezistentni bakterie M. tuberculosis
e M. tuberculosis je specificka:

o 1.svym dlouhym reprodukénim cyklem - zdlouhava a obtizna kultivace

o 2.rezistencivici béZnym ATB > antituberkulotika (min. 2-kombinace)

o 3.schopnosti dlouhodobé perzistence v organismu - riziko reaktivace
e pfFenos: nejCastéji kapénkami od nakazeného, méné ¢asto pfimou inokulaci do kiiZe (napt. z kozniho viedu), alimentarné
e inkubaéni doba: 4 tydny - 2 roky!

e - zlidi, ktefi jsou infikovani manifestné onemocni méné nez 10 %! zbytek ma latentni formu
- to zda onemocni manifestné zalezi na: genetickych faktorech P a hlavné virulenci a infekéni davce
bakterii
o RF:vSechny imunokompromitované stavy
- manifestni formu délime na: primarni TBC a postprimarni TBC

PRIMARNI TBC (PATOGENEZE + KLINICKY OBRAZ)

e =vznika jako reakce hostitele na prvni kontakt s M. thc > vysledkem je primarni komplex = zanétlivé lozisko v
plicich + lymfadenopatie spadové LU (u o€kovani je vlastné primarnim komplexem misto vpichu + spadova LU)
e primarni TBC je charakteristicka pro détsky vék

a) v 95 % dojde ke spontannimu zhojeni primarniho komplexu (tj. opouzdfeni primarniho komplexu vazivem, kalcifikace)
+ ke vzniku precitlivélosti na tuberkulin
KO: jen vzacné: *TT, anorexie, tlnava; jinak se jedna o latentni formu

b) v 5 % dojde k progresi (zejména u imunokompromitovanych osob)

1) lymfogenné do dal8ich LU - vznikaji pakety (tzv. skrofuléza) » jejich zkapalnény obsah se miZe provalit zevné
pistélemi
2) hematogenné (bud cestou ductus thoracicus nebo provalenim do Zily)
vysledkem je budto
a) miliarnirozsev (generalizace) > do plic, jater, bazilarni meningitida,(az stav sepse)
b) izolované metastazy - bazilarni meningitida, apex plic (Simonovo lozisko), kosti, nadledviny, ledviny,
genital
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POSTPRIMARNI TBC (PATOGENEZE + KLINICKY OBRAZ)

=vznika bud reinfekeci nebo reaktivaci (CAVE! VétSina novych studii nepotvrdila, Ze by mykobakterie pfezZivaly v
primarnim komplexu a soudi se, Ze mykobakterie pfeZivaji ve spici formé v organismu samostatné)

KO:

dochazi k tomu pfi celkovém snizeni imunity (vék, komorbidity, imunodeficity)

imunitni systém na postprimarni TBC reaguje ohrani¢enim zanétu a kaseézni nekrézou (je to dano tim, Ze na rozdil od
primarni TBC (které se ucastni Th1-ly) se postprimarni TBC Gcastni i Th2-ly (aktivované TNF-a), které jsou za kaseifikacni nekrézu zodpovédné)

mUzZe probihat chronicky (nékdy vyslovené plizivé) »s fibrokavernéznim postizenim plic nebo akutné - v podobé
TBC pneumonie

unava, nechutenstvi, hubnuti, pokles fyzické vykonnosti, subfebrilie, no¢ni poceni, pokaslavani

suchy 2 pozdéji produktivni kasel s mukopurulentnim sputem s rlizné zavaznou hemoptyzou

dusnost (rlizné zavazna), vzacnéji pleuralni bolest

KOMPLIKACE A JEJi RUZNE FORMY

1. MiliarniTBC

2. TBC pleuritida

3. TBC nitrohrudnich LU

4. Mimoplicni TBC (asiv 15 %; mulzZe postihnout kterykoliv organ): podkozni (nejcastéji kréni) LU, skelet (nejcastéji
pater), GIT, ledviny, prostatitda, epididymitida, orchitida, klize (skrofuloderma), bazilarni meningitida

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza (EA)

2. Fyzikalni vysetreni - vétSinou velmi chudy nalez i pfi rozsahlém postizeni plic!

3. RTG S+P-TBC loziska jsou nejcastéji v apikalnim segmentu horniho nebo dolniho laloku! - nalez tuberkulomu,
kalcifikaci, Mnitrohrudnich LU, pleuralniho vypotku, fibréznich zmén, miliarnich uzlikd

4. CT

5. Mikrobiologické vySetieni — opakované sputum, aspirat ¢i BAL, vypotek, likvor > mikroskopicky, kultivacné
(nejdFiv za 3 tyd., poté za 6 a uzavieni za 9 tyd.), urychlena kultivace, PCR (jen podp(rny vyznam, nebot + nalez
mUZe znamenat jen kontaminaci (mrtvou mykobakterii)), IGRA (interferon gamma releasing assay) metoda
(quantiferonovy test)

6. Histologické vySetfeni-vzorek plic, LU, pleury (prikaz kaseifikujiciho granulomu - ale neni to specifické!)

7. Quantiferonovy test? = U P po kontaktu s mykobakteriemi vznikaji lymfocyty citlivé na Ag mykobakterii,
které produkuji IFN-y > Quantiferenovy test spociva vtom, ze P odeberu krev > prfidam Ag Mykobakterii >
pockam > zméfim hladinu IFN-y 2 je-li M1 =jasné pozitivni | je-li ™ = neurcity vysledek | je-li N = jasné
negativni
-vyhodou je, Ze tento test neni pozitivni u P po o¢kovani BCG vakcinou

8. tuberkutinovykoznitest = prlkaz opozdéné hypersenzitivni reakce vici Ag mykobakterii. U nas kvlli oCkovani a
znaéné promorenosti NEMA VYZNAM!

TERAPIE

je kombinovana, dlouhodoba, kontrolovana...to vSechno abychom predesli rezistenci a ochranili jiné obéany
antituberkulotika

1. linie: izoniazid, rifampicin, ethambutol, pyrazinamid, antituberkulotika

2. linie: streptomycin, capreomycin, ciprofloxacin, k. paraaminosalicylova, ethionamid, cykloserin

Zakladni rezim: 2 més. (HRZE): izoniazid, rifampicin, pyrazinamid, ethambutol + 4 més. (HR): izoniazid,
rifampicin

2. NETUBERKULOZNi MYKOBAKTERIOZY

DEFINICE

NTM jsou chronicka zanétlivda onemocnéni vyvoland rliznymi podminéné patogennimi (téz
oportunnimi/atypickymi) mykobakteriemi
nejCastéji postihuji plice (v 90 %), LU, kizi a mékké tkané
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EPIDEMIOLOGIE

e rezervoarem NTM jsou plda, prach, Zivo¢ichové (dobytek, drlibez, prasata), zelenina, mofské vodni plochy
e zplsob pifenosu: hl. inhalaéné& (méné inokulaci, alimentarné) (interhumanni pfenos NEBYL POPSAN)

ETIOLOGIE

e VCRnejcastéjsimi pavodci jsou bakterie M. avium komplex (¢asto hodné rezistentni!) a M. kansasi
e jedna se o oportunni patogeny - tedy uplatfiuji se uimunokompromitovanych P
e nepfijemnostije, Ze jsou znaéné rezistentni viéi antituberkulotikiim

KLINICKY OBRAZ

e NESPECIFICKY: dlouhodoby produktivni kagel (nékdy s hemoptyzou), dusnost, Ginava, noéni poty, subfebrilie aZ
horecka, ubytek hm.

DIAGNOSTIKA

e na NTM musime pomyslet uimunokompromitovanych P a P s chron. onemocnénim plic
e podobna (anamnéza (rizikové konicky — akvaristika, chov ptaka), fyzik — *LU, kozZni eflor. jinak nic moc poslech.,
RTG je zaklad, potom CT a mikrobiologie!, histologie)

TERAPIE

e obdobné antituberkulotika, délka cca 12 meés, u nékterych agens je mozné klasicka antituberkulotika, ale jiné
vyzaduji inicialné rezervni antituberkulotika - PROTO JE STEZEJNi KULTIVACNi PRUKAZ!
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15A) ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI (ETIOLOGIE, PATOGENEZE A
KLASIFIKACE)

DEFINICE

e |CHS je spektrum chorob jejichz spole€nym jmenovatelem je postizeni koronarnich tepen (v naprosté vétsiné
AS), coz vede k reverzibilni nebo ireverzibilni ischemii myokardu.

e Choroba zplisobena nepomérem mezi zasobenim myokardu kyslikem a jeho metabolickymi poZzadavky. MizZe se
jednat o ischemii pfechodnou (sekundy az minuty), vdruhém extrému muzZe trvat i hodiny.

o Vv90% pfipadt je ICHS zplsobena poruchou koronarni cirkulace zplisobenou obstrukci vlivem progrese
aterosklerézy

o Castou komplikaci v§ech forem ICHS jsou arytmie a v nejhor§im pfipadé nahla smrt

EPIDEMIOLOGIE
ICHS je NEJGASTEJSI pricina umrti v CR. Nejéastéjsi pricina ChSS.

KLASIFIKACE ICHS
Akutni formy ICHS = ACS Chronicka ICHS
1. AIM-ot.¢.17Aa 18A 1. Stav po infarktu myokardu (>6 tydn()
2. Nestabilni AP -ot. ¢. 47A 2. Stabilni AP - ot. ¢. 38A
3. Nahla (srde¢ni smrt) 3. Némaischemie

4. Variantni/Vazospasticka AP
5. Mikrovaskularni AP

6. CHSS v dlsledku ICHS - ot. ¢. 4A

AKUTNi KORONARNI SYNDROM = ACS

= souhrnné oznaceni pro akutni formy ICHS > tedy pro AIM a nestabilni AP

e tento termin se zavedl proto, protoze AIM i nestabilni AP maji stejnou pfi¢inu (trombdzu nasedajici na AS plat) i
stejny klinicky obraz (retrosternalni bolest (s iradiaci do LHK, krku, ¢elisti; méné do PHK, epigastria, mezi
lopatky); duSnost; vegetativni projevy: poceni, nauzea, zvraceni, uzkost), ale liSi se tim zda dojde (AIM) nebo
nedojde (nestabilni AP) k NEKROZE myokardu.

e nekrdza se projevi elevaci kardiomarker: Troponiny, myoglobin, CK-MB @to je také jediny zplsob jak klinicky
odlisit nestabilni AP a NSTEMI (pakliZe zjistime STEMI, je to vZdy indikace k PCI (event. Aorto-koronarni bypass))

e ACSjako takovy tedy diagnostikujeme na zdkladé anamnézy a EKG -~ kazdého P s podezfenim na ACS musime
ihned hospitalizovat na monitorovaném Lazku v kardiocentru!

NAHLA SRDECNi SMRT

= termin zastfesujici rlizné stavy vedouci k nahlé smrti » tedy ne vZdy nutné na podkladé ICHS

e coselCHStyce, tak nejcastéji zpGsobi nahlou srdeéni smrt AIM s maligni arytmii (FiK, KT, (asystolie, AV Ill. st.))
¢i AIM s mechanickou komplikaci
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e co setyCe non-ICHS pficin, tak se nahla srde¢ni smrt mlzZe vyskytnout u KMP, sy vrozeného long-QT, Brugada sy
=STE ve V1 aV2 + pseudo RBBB (obraz RBBB na EKG, av§ak vznikly z jiné pfi¢iny nez-li z pfi¢iny blokady pravého
Tawarova raménka)

e aby byla splnéna podminka,,nahlé“ smrti, mélo by jit o 1. projev ICHS + méla by nastat do 1 hod. od zacatku
kardialnich pfiznak( nebo do 24 hod. u P bez kardialnich pfiznak(i CAVE! Patfi zde i P ispésné zresucitovani. >
takovym P, v pfipadé, Ze pfi¢inou nahlé smrti byla maligni arytmie (FiK, Komorova tachykardie), se pak v ramci
sekundarni prevence implantuje ICD.

STAV PO PRODELANEM AIM (> 6 TYDNU)

- tuto nosologickou jednotku zafazujeme mezi chronické ICHS ze 2 praktickych ddvod:

1. ukazdého P s AIM v anamnéze musime brat bolesti na hrudi vaznégji
2. takovy P ma horsSi prognézu nez zdrava populace (pfestoze tfeba ani nema ChSS)

- o prodélaném AIM svédci patologicky Q kmit ve 2 a vice sousednich svodech (patologické Q = SirSi (> 1 CtverecCek) a
hlubsi (> 3 ¢tverecky) nebo vice jak %4 R kmitu) + idealné v kombinaci se segmentarni poruchou kinetiky LK na ECHO

VARIANTNI (VAZOSPASTICKA; PRINZMETALOVA) AP

e takjako stabilni AP je charakterizovana intermitentni ischemii myokardu v navaznosti na fyzickou ¢i emoc¢ni
zatéz

o liSi se, ale pfic¢inou » u vazospastické AP jsou pfi¢inou spasmy koronarnich tepen (nikoliv hemodynamicky
vyznamné stenodzy)

e ,vazospasticka“ = pfi¢inou jsou spazmy , variantni“ = klinicka odpovéd na stejnou zatéz je variabilni

e postihuje to pfedevsim zeny, stiedniho véku, ¢astéji kuracky

e pfiCinou spazmu by mohlo byt i uziti drog kokainu, cannabisu

e velmivzacné by protrahovany spasmus mohlvést k nahlé smrti

e Dg.: zachyt prechodnych STE pfi holterovském EKG v ¢asové souvislosti s potizemi P ¢i pfechodné STE na
zatézovém EKG
- nékdy zachytime spazmus na koronarografii, ale ten mlZe vzniknout i jen vlivem KL nebo i u P s organickou
stenézou

e T:jako u stabilni AP s tim rozdilem, Ze BB jsou Kl, protoZe zvys$uji riziko spazmiu

MIKROVASKULARNI AP (SMALL VESSEL DISEASE)

e =jetovlastné AP, kde jsou klinické projevy AP a pozitivni zatézovy test, ale negativni koronarografie =
vyloucime stabilni AP a sou¢asné nejsou EKG/koronarografické znamky vazospastické AP « problémem této dg.
je, Ze mnoho P ma falesSné pozitivni zatéZovy test (bolesti na hrudi pfi zatézi maji jinou etiologii nez ischemii
myokardu).

e T:jako uvazospastické

ETIOLOGIE

e ACS:
o TROMBOZA NASEDAJICI NA AS PLAT (naprosta vétsina)
o (vzacné) embolizace vegetaci, embolizace kalcifikaci z degenerovanych chlopni, embolizace trombu pfi
FiS
arteritidy (polyarteritis nodosa, Takayasuova arteritida)
spazmy koronarnich tepen (kokain, Prinzmetalova AP, marihuana)
e Nahla srdecni smrt:
AIM s maligni arytmii
AIM s mechanickou komplikac
KMP (dilata¢ni i hypertroficka)
sy long-QT
Brugada sy
o velmivzacné protrahovany spazmus koronarnich tepen

O
)

O O O O O

e Variantni (vazospasticka) AP:
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o koronarni spazmy

Ventricular tachycardia Pericardial effusion/tamponade

ANV

From 3" day post-infarction

Ventricular fibrillation I k] e\ L
W}\/\/\MWW\A/\/\M\/\M : ﬂN - -

AV blo :

el degree block shown here) Ventricular aneurysm

P p P
AT\ ~ N M
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15B) CHRONICKE HEPATITIDY A JATERNi GRANULOMATOZNi PROCESY

1. CHRONICKE HEPATITIDY
DEFINICE

Zanétlivé postiZeni jater trvajici déle nez 6 mésictl -coZ charakterizuji pfetrvavajici MJT a histopatologické zmény

PRICINY

Virové - HCV, HBV, (HDV)

AlO - Al hepatitida, PBC, PSC

Alkoholova hepatitida (ot. 34)

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

Metabolické - hemochromatéza, Wilsonova choroba, porfyrie, deficit al-antitrypsinu (ot. 44)

o h N O

KLINICKY OBRAZ
e nespecifické pfiznaky: Gnava a Vfyz. vykonu, anorexie, dyspepsie, prijmy, artralgie
o specifictéjsi: hepatomegalie, palpacné citliva jatra, ikterus, splenomegalie
e dusledky jaterni insuficience: gynekomastie u muz(l a amenorrhoea u Zen, krvacivé projevy, déle viz. ot. 32B

DIAGNOSTIKA

e Anamnéza
o fyzikalni vySetreni
e laboratof: JT, KO, PT, pfipadné AMA (PBC), Ag, Ab i PCR u virovych hepatitid, u metabolickych chorob (Fe, Cuv
séru/v moci, feritin, transferin, ceruloplazmin)
e USG, elastografie, MRCP (u PSC), biopsie
TERAPIE

e Terapie pfiCiny + rezimova opatfeni (abstinence, nutrice, substituce vit. B, popf. A, D, E, K) + lé¢ba komplikaci +
USG screening HCC 4 0,5 roku

2. JATERNi GRANULOMATOZNI PROCESY - NEVIM, KDE TO JE V CESKOVI
DEFINICE

= choroby jater charakterizovany granulomatéznim zanétem s tvorbou granulomd

PRICINY
1. Infekéni-TBC, echinokokdza, viry, 3. stadium syfilis?
2. Neinfekéni- sarkoidéza, PBC, zanétlivy pseudotumory?
3. IBD-Crohnovach., UC

TBC

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

ECHINOKOKOZA = HYDATIDOZA = MECHOZIL ZHOUBNY

- parazitarni cysty nachazime nejcastéji pravé v jatrech a méné téz v plicich » vytvari kolem sebe granulomatdézni
zanétlivou reakci 2> nespecifické potize: nauzea, anorexie, hubnuti, tlak v bfiSe, hepalgie, pozdé&ji ikterus » Dg.
Laboratorné — eozinofilie, sérologie + USG/CT > T: LV: chirurgicka cystektomie az resekce jater

SARKOIDOZA (VICE VIZ OT. C. 45)

e =systémoveé granulomatozni zanétlivé onemocnéni neznamé etiologie — nejcastéji se projevujici bilat. hilovou
lymfadenopatii a dale postihujici plice, LU, kliZi, oéi, ale i jatra, kosti, svaly aj.

e jatrajsou postizenauccal10% P

e klinicky obraz: nejéastéji ASYMPTOMATICKE!, jindy bolesti bficha, nauzea, vomitus, ikterus,
hepatosplenomegalie

o komplikace: cholestaza, cirhéza, jaterni selhani

e T:LV1:KS~> LV2: imunosupresiva > LV3: infliximab > LV4: transplantace plic
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3. AUTOIMUNITNi CHOROBY JATER = PBC, PSC, AUTOIMUNITNi HEPATITIDA

PRIMARNI BILIARNI CIRHOZA = PRIMARNI BILIARNi CHOLANGITIDA (PBC)
- jedno z AlO jater (Al hepatitida, PBC, PSC, IgG4 asociovana cholangitida Ci hepatitida)

DEFINICE

e PBC je chronické autoimunitni granulomatoézni cholestatické onemocnéni, které je provazeno destrukci
(interlobularnich a septalnich) intrahepatalnich Zluéovodu

e jetoonemocnéni prevazné ZEN STREDNiHO VEKU! (feny : muzi=9:1)

e  kvlli stigmatizaci pacientl bylo na zadost pfejmenovano (z cirhdzy Bna cholangitidu)

ETIOPATOGENEZE

e Al poskozeniintrahepatalnich Zluéovodu, u 95 % P je tvorba antimitochondrialnich (AMA) Ab tfidy IgG1 a IgG3
proti pyruvatdehydrogenaze

KLINICKY OBRAZ

e dlouho asymptomaticky (jedina odchylka je MALP a GGT + nalez AMA >95 % pfipadt (a nékdy ANA a ASMA)
protilatek)
e pomlcka na zapamatovani— 3 dvoji¢ky, protoZe holky chodi na zachod ve 2 :’D:
o pruritus (hromadéni ZK) (8asto 1. a nejtypic¢téjsi pfiznak) » pozdé&ji cholestaticky ikterus (*konjug.
bilirubin)
o xerostomie > pozdéji sucha kiize
o osteoporéza (nedostatek vit. A,D,E,K) > pozdéji xantelazmata (hypercholesterolémie)
e vkone¢ném stadiu projevy cirhézy a portalni hypertenze
e pfiznaky jinych AIO! (AIO maji tendenci se sdruzovat)

DIAGNOSTIKA

e klinicky obraz

e laboratoi: MALP, GGT, tkonjug. bilirubinu (+ bilirubin, ale - urobilinogen v mogi) ndlez AMA, *ZK a hyperCH

e USG (v ramci diff. dg. konjug. hyperbilirubinémie), MRCP (potvrdi obstrukci intrahep. Zlu¢ovod()

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

TERAPIE

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

e zmirnéni pruritu: cholestyramin (= pryskyfice = L., které na sebe vaZou ve stfevech ZK a tim omezuji
enterohepatalni obéh)

e substitucevit. A,D, E, K

e transplantace jater

ROZDILY OPROTI PSC

klinicky obraz pruritu a Gnavy je téZ velmi podobny, ale je tfeba zminit zasadni odliSnosti:

PSC je narozdil od PBC ¢asto asociovana s nespecifickymi stfevnimi zanéty, hlavné ulcerézni kolitidou.
Muzi jsou PSC postizeni ¢astéji nez zeny.

PSC se diagnostikuje hlavné pomoci MRCP.

Progndza PBC pfi dobré odpovédi na lécbu UDCA je lepSinez u PSC.

Pobd-~

PSC = PRIMARNI SKLEROZUJiCi CHOLANGITIDA
DEFINICE

e PSC je autoimunitni zanétlivé postiZeni intrahepatalnich a extrahepatalnich zZluéovodu, vétSinou s
PROGRESIVNIM priibéhem vedoucim k tézkému poskozeni jater = biliarni cirhdze

e mlzZe byt samostatné, ale v 80 % pfipadu se vyskytuje s UC!

e jeto(zejména jedna-li se o agresivni formu) zadvazné onemocnéni
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EPIDEMIOLOGIE

e 82z10Psdg. PSC maUC, ale naopak to neplati - jen 4 % P s UC maji PSC - paradoxné UC miva v takovém pfipadé
lehéi prabéh, ale zase riziko kolorektalniho ca a cholangiogenniho ca - tedy i horsi prognézu

e ve 20 % je to asociovano s Al chronicka pankreatitida, v 5 % se sarkoidézou

e postiZenijsou vétSinou muzi 25-35 let s UC

ETIOPATOGENEZE
e neznama pficina
e dochazi ke sklerotizaci Zluéovych cest (=zdnét se subepitelialni fibrézou) > postupny uzavér zluéovych cest >
chronicka cholestaza a biliarni cirh6za

KOMPLIKACE

1. triziko kolorektalniho ca
2. v 10-15% cholangioca (v terénu cirhdzy)
3. Hnisavé cholangitidy => Charcotova trias: HorecCka + Bolest + Ikterus

KLINICKY OBRAZ

- existuji 2 formy:

a) neagresivni (postizeny pouze intrahepatalni zlu¢ovody) = nevede k cirhdze, ale je 1 riziko cholangioca
b) agresivni (postizeny intra- i extrahepatalni Zlu€ovody) - nutnost transplantace

unava, anorexie, pruritus, bolest v pravém hypochondriu, cholestaticky ikterus, zimnice a teploty > pozdéji obraz
jaterni cirhézy + obraz UC

DIAGNOSTIKA

1. typické spojeni s UC nebo m. Crohn

2. laboratof - "ALP, GGT, konjug. bilirubin, Zluc¢ové kys., "IgM

3. MRCP (KLICOVE!)

4. Biopsie - pokud selze MRCP (jen biopsie odhali postiZzeni pouze intrahepatélnich Zlu¢ovodu asi?)

TERAPIE

e LV1: kys. ursodeoxycholova

e terapie stendz: ERCP stent/dilatace

e symptomaticka terapie: vit. A,D,E,K; terapie svédéni (cholestyramin?), terapie ascendentnich hnisavych
cholangitid ATB

e transplantace jater (v 30% PSC i v transplantovanych jatrech + ¢asto se najde cholangioca v odebranych jatrech)

klinicky obraz pruritu a Unavy je téz velmi podobny, ale je tfeba zminit zasadni odliSnosti:

PSC je na rozdil od PBC ¢asto asociovana s nespecifickymi stfevnimi zanéty, hlavné ulcerézni kolitidou.
Muzi jsou PSC postiZzeni Castéji nez Zzeny.

PSC se diagnostikuje hlavné pomoci MRCP.

Progndza PBC pfi dobré odpovédi na lécbu UDCA je lepSinez u PSC.

Pobd=

AUTOIMUNITNI HEPATITIDA

= chronicky Al zanét jater, vétSinou s dobrou progndzou (rozhodné lepsi nez u PSC), vétSina P zareaguje na imunosupresiva

ma 2 typy:

e AlH 1. typu (80 %)
o =uninachazime ANA (antinuklearni) a ASMA (proti hl. svaloving), nékdy pANCA
o typicky postihuje mladé zeny
o v 1/3 pfipadl vyskyt jinych AIO (UC, Al thyreoiditida, Gravesova-Basedowova thyreoiditida)
e AlH 2. typu (20 %) = LKM-1 (Liver/Kidney Microsomes Antibodies = autoAb proti mikrozom{m ledvin a jater)
o postihuje typicky déti
o Casto sjinymi AlO (DM1, Al thyreoiditida)
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Klinicky obraz: dlouho asymptomaticky, typicky unava, dyspepsie a hepatomegalie, nékdy ikterus, projevy
cholestazy, myalgie/artralgie

e Dg.: MT, biopsie

e T:KS + azathioprin — vétSina P zareaguje na imunosupresivni lé¢bu
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15C) LEDVINY A HYPERTENZE, CEVNi ONEMOCNENI LEDVIN
CEVNi ONEMOCNENI LEDVIN

e klasifikace:

o vaskularni nefropatie
= hypertenzni nefroskleréza — zmény malych tepen a arteriol v disledku esencialni HN, jen vzacné
charakteru maligni nefrosklerézy
= ischemicka choroba ledvin
e ateroskleroticka renovaskularni choroba — ateroskleréza renalnich arterii nebo bfisni
aorty - stendza renalni tepny (dalsi pfiCiny stendzy: fibromuskularni dysplazie,
aneuryzma, ...)
e ateroembolicka choroba ledvin —embolizace drté nebo CH ¢astic do periferie
tepenného recisté ledvin
o trombadza ¢i okluze renalnich cév - pficina: embolizace pfi FiS, trombdza nasedajici na preexistujici AS
léze > infarkt ledviny (klinovita koagulaéni nekrdza), » LDH, dif. dg. pyelonefritida a urolitiaza

LEDVINY A HYPERTENZE
LEDVINY

e vyznamny dlouhodoby regulator TK
e fce:
o exkre¢ni (vylu¢ovani Na a vody)
o endokrinni fce (vazokonstrik¢ni latky — systém RAA a vazodilatacni latky — prostaglandiny, kalikrein-
kininovy systém)
e zprostfedkovavaji tzv. tlakovou diurézu - * TK > 1 perfuze ledvin > * exkrece Na a vody > v TK
e renalni féni kfivka — graficky znazornuje tlakovou diurézu, i malé ™ TK > tlakova diuréza - ® renalni vydej (pomoci
NO)
e uvsech typl hypertenze je porusSend fce ledvin > porusena renalni funkéni kfivka
e podili se na esencialni hypertenzi tim, Ze nejsou schopny pfi opakovaném plsobeni vazokonstrikénich faktort
adekvatné snizit intravaskularni objem
e pouze mala ¢ast hypertonik( (4 %) ma primarni renalni onemocnéni
e naopak pfi chorobach ledvin je sekundarni hypertenze €asta, ktera pak pfispiva k progresi chronické renalni
insuficience

HYPERTENZE

e esencialni-zplsobuje postiZzeni ledvin (HN byla prvni —tzn. HN - postiZzeni ledvin) — tzv. hypertenzni
nefrosklerdza (benigni/maligni)

e sekundarni-50 % je renalniho plvodu: pfi¢inou HN je chronické renalni onemocnéni (tzv. renoparenchymatézni
HN) nebo stendéza renalni tepny (renovaskularni HN)

HYPERTENZNi NEFROSKLEROZA
BENIGNi NEFROSKLEROZA

e u15% léCenych hypertonikd
e  Castgjsi, dlouhy priibéh bez naruseni fce, postihuje spise starsi jedince
e malériziko progrese renalniinsuficience, ale vzhledem k vysoké prevalenci — velky pocet P s progresi do renalniho
selhani
e patogeneze
o MTK=- konstrikce aferentnich arteriol > ischemie ledviny
o pfidelsim trvani HN dojde k selhani renalni autoregulace - prfeneseni * TK do glomeruld
e klinicky obraz:
o porucha koncentraéni schopnosti ledvin s nykturii
o hyperurikémie, mikroalbuminurie, proteinurie <1 g/den
o MA: ledviny jsou zmenSené
o Ml hypertenzni zmény tepen, hyalindza aferentnich arteriol, fokalné segmentalni glomerulosklerdza,
atrofie tubull, fibréza intersticia
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e dg.: proteinurie u P s esencialni HN, vylou€eni jinych nefropatii (hl. ischemickou nefropatii)
e terapie: ACE inhibitory a sartany (Ucinek: dilatace arteriol), ovlivnéni dalSich RF aterosklerézy

MALIGNi NEFROSKLEROZA

e u 1% lécenych hypertonikd
e veétSiriziko progrese do renalni insuficience
¢ mlzZe nasedat na déletrvajici benigni hypertenzi nebo vznika nahle
e pokud naseda na déletrvajici hypertenzi > zmeény stejné jako pfi benigni hypertenzi
e  pfinahle vzniklé maligni hypertenzi — ledvina zdurela
e patogeneze:
o selhanirenalni autoregulace > tézké hypertenzni poskozeni glomerult a intersticia
o MTK- poskozeni endotelu > prliniku plasmy do cévni stény (vaskularni fibrinoid), ziZeni cév vede k
poklesu GF a aktivaci smy¢ky RAA > t TK - vznika circulus vitiosus
e klinicky obraz:
o priznaky maligni HN: bolesti hlavy a poruchy védomi, poruchy vizu, dusnost az plicni edém
o proteinurie (az nefroticka), erytrocyturie, pfitomnost hyalinnich a erytrocytarnich valct
o Vv GF, M renin, ® aldosteron (» hypokalémie)
o HI: ztlusténi intimy renalnich arterii, fibrinoidni nekrdzy arteriol, nekrézy glomeruld
e terapie: hospitalizace na JIP, antihypertenziva i.v., nékdy dialyza
e ¢ast P mlze progredovat i do renalniho selhani i pfes kontrolu TK

RENOPARENCHYMATOZNi HYPERTENZE

e HNunemociledvin
e HNje ¢astou komplikaci akutnich i chronickych onemocnéni ledvin — hl. postihujicich renalni cirkulaci a
glomeruly
e vyskyt HN se u jednotlivych onemocnéni ledvin LiSi
e HN casto tézka, obtizné kontrolovatelna monoterapii (cilova hodnota TK: 130/85 mmHg - hl. ACEi)
e HN zrychluje progresi chronické renalni insuficience
e pokud pfitomna i proteinurie a albuminurie > ™ KVS riziko
e progrese chronické renalni insuficience (v GF) » 1 vyskytu HN nezavisle na etiologii renalniho onemocnéni (pfi
zahajeni dialyzy ma 90 % P HN)
e hl pfi€iny: diabeticka nefropatie, chronické tubulointersticialni nefritidy, polycysticka choroba ledvin
e hypertenze u glomerulopatii
o nemoci glomeruld ¢asto provazeny HN, ale vyskyt u jednotlivych glomerulopatii je rizny
o nejcastégji u proliferativnich glomerulonefritid (napf. membranoproliferativni glomerulonefritida —az 90 %
P) a membrandéznich glomerulonefritid (az 40 % P) —tj. chronické glomerulonefritidy
o ulgA nefropatie (nejcasteéjsi) —u 20 % P v dobé stanoveni diagndzy, vyskyt se 1 s progresi choroby
u sekundarnich glomerulonefritid — vyskyt hl. u lupusové nefritidy (dosaZeni remise imunosupresivy >
normalizace TK) a diabetické nefropatie (vyskyt HN ¢astéji u P s DM Il a mikroalbuminurii)
e hypertenze u polycystické choroby ledvin — AD, vyskyt HN az u 70 % P uz ve fazi normalni renalni fce

RENOVASKULARNI HYPERTENZE

e 1 TKvduisledku hemodynamicky vyznamné (min 70 %) stendzy renalni tepny
e priciny stendézy: aterosklerdza (u starSich), fiboromuskularni dysplazie (u mladSich, hl. Zzen), ...
e stendza -~ hypoperfuze ledviny > ischemizovana ledvina produkuje vice reninu > * TK a vznik tzv. ischemické
nefropatie
e pokud stendza unilateralné — HN poskodi i druhou ledvinu > + renoparenchymatdézni hypertenze
e klinicky obraz
o hypertenze — mirna nebo neni vibec pfitomna
o nahlé zhorSeni kompenzace HN a kolisani tlaku, plicni edém, vyrazné zmeény oc¢niho pozadi
o renalniinsuficience — mirna, postupné progreduje, pfi l€Ebé ACEi mlzZe dojit k * sérového kreatininu
o +znamky aterosklerotického postizeni dalSich organt (ICHS, SS, ICHDK, stav po CMP)
e dg.: dopplerovskd SONO, angioCT, angioMR
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o dif. dg.: benigni nefrosklerdza, renalni aterotromboembolicka choroba

e terapie:
o antihypertenziva - ACEi nebo sartany - nutno sledovat kreatinin a kalémii!! (riziko hyperkalémie)
o statiny

o revaskularizace - indikovana hl. u mladych zen s fibromuskularni dysplazii, pomoci PTA (perkutarnni

SYSTEMOVE VASKULITIDY S POSTIZENiIM LEDVIN
ANCA ASOCIOVANE RENALNI VASKULITIDY

e  pozitivni protilatky proti cytoplazmé neutrofilll (ANCA) + extrarenalni projevy vaskulitidy
e délenina 3 klinické jednotky dle klinického obrazu - liSi se extrarenalnimi projevy
o granulomatoéza s polyangiitidou (= Wegenerova granulomatdéza) — vaskulitida s granulomy bez astmatu
o mikroskopicka polyangiitida — vaskulitida bez astmatu a granuloma
o Churge-Straussové syndrom (eozinofilni granulomatdza s polyangiitidou) — vaskulitida s eozinofilii,
astmatem a granulomy

e terapie: imunosuprese, nejdfive indukéni terapie (cil: navozeni remise) pomoci cyklofosfamidu a plazmaferézy,
pozdéji udrZovaci lé¢ba (cil: zabranit relapsu) pomoci kortikosteroidd
e granulomatéza s polyangiitidou
o charakteristika: nekrotizujici granulomy v dych. cestach s fokalné nekrotizujici glomerulonefritidou a
generalizovanymi vaskulitidami
o klinicky obraz:
= Unava, hmotnostni Ubytek
= HCD: epistaxe, chronicka ryma, sinusitida, sedlovity nos
= DCD: nekrotizujici granulomy projevujici se kaslem, hemoptyzou a dusnosti
= ledviny: mikroskopicka glomerularni erytrocyturie, fokalné nekrotizujici glomerulonefritida

HENOCHOVA - SCHONLEINOVA PURPURA = IGA VASKULITIDA

e Casta vaskulitida hl. détského véku — postiZzeny cévy hl. kliZe, GIT, ledvin a kloubl

e Casto nasleduje po infekci HCD nebo vyvolana léky

e HI:imunofluorescencné typicka depozita imunokomplexd s IgA (podobna IgA nefropatii)

e charakteristika: koZni exantém s kolikovitymi bolestmi bficha, bolesti kloub( a glomerulonefritidou
e klinicky obraz: koZni exantém, petechie, pfechodna Ml hematurie (u 2 nemocnych)

e terapie: kombinovana imunosuprese
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15D) BRONCHOLOGICKE METODY A INTERVENCNi PNEUMOLOGIE,
ZOBRAZOVACI METODY V PNEUMOLOGII

OBECNY UVOD K BRONCHOLOGICKYM METODAM

Bronchoskopické, intervencni i zobrazovaci vysetfeni zaujima klicovou roli ve stanoveni nebo upfesnéni dg. Sirokého
spektra onemocnéni respira¢niho systému a v pfipadé bronchoskopickych metod a intervenéni bronchologie se mize
jednat i o metodu terapeutickou.

DEFINICE BRONCHOSKOPIE

e Bronchoskopie je endoskopické vysetieni DC (DCD).

e bronchoskopie je invazivni vySetfeni, proto se provadi obvykle v pfipadé, kdy dosavadni vyS. nevedly k pfesné dg.

e muze jej provadét nejen pneumolog, ale i chirurg, anesteziolog ¢i ORL lékar, pfedpokladem je vSak dobré zvladnuti
techniky vykonu

ROZDELENi BRONCHOSKOPIE

e dle ucelu: diagnosticka x terapeuticka
e dle bronchoskopu: flexibilni x rigidni <« naprosta vétSina vykonU se dnes provadi flexibilnim bronchoskopem
e dlevéku: dospélych x déti

FLEXIBILNI VS. RIGIDNi BRONCHOSKOPIE

o  Flexibilni
o =ohebny pfistroj s pracovnim kanalem a svazkem optick. vliaken (fibroskop)/kamerou
(videobronchoskop)
o provadi se obvykle v lokalni anestezii, event. jen analgosedaci, nékdy v CA
o pracovni kanal: odsavani sekretu, zavadéni nastrojl (kartacek, klesté, jehly, elektrokauter)
e Rigidni
o =zavede se kovovy tubus = pfes néj rigidni optika a rlizné néastroje
o vyhody:
= optimalni prehled
=  optimalni ventilace béhem vykonu
= snadnégjSi provadéni biopsie, punkce, zastavy krvaceni
= moznost pokracovat terapeutickym vykonem
o nevyhody:
=  obvykle v celkové anestezii

= naroc¢néjsivykon pro P s vétSim rizikem komplikaci

TYPY BRONCHOSKOPIi

1. bronchoskopie v bilém svétle — KLASICKA, NEJCASTEJS|

2. Autofluorescencni = vyuziva jiné vinové délky, které lépe zobrazi prekancerozy a ca in situ nez bilé svétlo

3. Narrow band imaging = spektrum modrého a zeleného svétla se dobfe absorbuje Hb > zobrazeni
hypervaskularizovanych lozZisek » umozni dg. podslizniénich (submukéznich) tumora

4. Elektromagneticky navigovana = kdyZz nemUzeme proniknout bronchoskopem do perifernich ¢asti DC, vyuZijeme
3D CT v kombinaci s elektromagneticky navigovanou sondou - ta pronikne do blizkosti loZiska > provedeme
biopsii (pF. z tu ¢i LU)

5. EBUS =EndoBronchialni USG = pro zobrazeni patologickych Utvar( za sténou bronchu + sou¢asné biopsie

INDIKACE BRONCHOSKOPIE

1. NADOR: Podezieni na bronchogenni ca, staging tu, patrani po primarnim tu pfi nalezu metastaz

2. DIF. DG.: Respiraéni symptomy bez vysvétleni (kasel, duSnost, hemoptyza, chrapot, bolest)

3. DIF. DG.: Nejasny RTG nalez (pf. nejasné loZisko, atelektaza, rozpadovy proces, vypotek, IPP = intersticialni plicni
procesy)

4. DIF DG.: Obrna n. laryngeus recurens, n. phrenicus, sy HDZ, Hornerova trias, singultus (= Skytavka — organ.
pfi¢inou mlzZe byt i ca, bronchitida, pneumonie aj.), dysfagie, kachektizace

5. INFEKCE: Diagnostika respiracnich infekci > aspirace z DC > mikrobiologické vys.

6. PRED VYKONEM: Vysetieni pfed torakoskopickym vykonem
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7.

PO VYKONU: Kontrola uloZeni a priichodnosti endotrachealni kanyly

KONTRAINDIKACE BRONCHOSKOPIE

o0k wN =

Nespolupracujici P

Sklony k laryngospasmu (mohl by se udusit?)

Nekorigovana koagulopatie (mohl by vykrvacet?)

Akutni zanét HDC (zanesli bychom to do DCD?)

Tézka respiracni insuficience (nemusel by to udychat?)

Néktera interni onemocnéni: AIM, nestabilni AP, akutni CMP, nekorigovana AH, dekompenzovany DM, tézky
metabolicky rozvrat

DIAGNOSTICKA BRONCHOSKOPIE - CO VSECHNO SE DA PROVADET

Ll

Aspirace sekretu z DC — mikrobiologické vys. (uréeni plivodce infekce?)

Biopsie k cytologickému Ci histologickému vys. — kartackova biopsie, kleStémi, jehlou (punkce tu)
Transbronchialni biopsie

BAL = Bronchoalveolarni lavaz = pro vySetieni i nejmensich DC a alveol( — napt. pro dg. alveolarniho krvaceni -
nalez hemoragického BALTu a hlavné nalez siderofagt

TERAPEUTICKA BRONCHOSKOPIE - CO VSECHNO SE DA PROVADET

hobd=

Toaleta DC - pf. odstrafiovani hlenovych zatek FR ¢i mukolytiky pfi masivnim zahlenéni pridusek
Zastava hemoptyzy - pf. sklerotizaci, tamponadou, aplikaci l., odsavani

Extrakce cizich téles (hl. u déti se vyuZziva i rigidni bronchoskopie)

Uzavirani pistéli — pf. tkanovymi lepidly

INTERVENCNIi BRONCHOLOGIE - CO VSECHNO SE DA PROVADET

- zde se uplatiuji i zakroky umoznujici dlouhodobou lé¢bu ¢i dokonce remodelaci DC (ne jen uvolnéni DC)

1.
2.

Nooapw

Laserova terapie = pi. koagulace

Fotodynamicka terapie = poda se fotosenzibiliza¢ni L. (hematoporfyrin) i.v. > selektivné se vychytd v tu + laserem
se to osviti

Brachyterapie = ozafeni nadorut

Kryoterapie = nekréza tekutym dusikem

Elektrokauterizace = nekréza tepelnym efektem

Zavadéni stenta (plastovych ¢i kovovych)

Zavadeéni endobronchialnich chlopni (terapie emfyzému)

DALSI INVAZIVNi METODY V PNEUMOLOGII

1.

2.
3.

Transparietalni punkce VYPOTKU - USG &i CT navigovand punkce, dg. (biochem., mikro., cytol.) i terapeuticka -
pfi (had) HORNIM OKRAJEM ZEBRA, protoZe pod spodnim okrajem Zebra vede nervové-cévni sv.
Transparietalni punkce PLIC - USG, CT, skiaskopicky navigovana s cytologickym ¢i biochemickym vys.

Biopsie pleury

CHIRURGICKE METODY V PNEUMOLOGII

1.

2.

VATS = VideoAsistovanaThorakoSkopie = pfes mezizebfi se zavede endoskop do pleuralni dutiny > dg. pficiny
vypotkd, biopsie IPP, staging tu + dg. a T PNO!
Videomediastinoskopie = pifes meziZebfi se zavede endoskop do pleuralni dutiny > hl. pro ,,N“ staging ca!

ZOBRAZOVACI METODY V PNEUMOLOGII

1.

oo kN

RTG - zaklad, hodnotime: plicni parenchym, plicni hily, cévni kresbu, brani¢ni uhly, srdce a KTI, skelet, mékké
tkéné, zastinéni x projasnéni

USG - bed-side dg. na JIP - pleuralniho vypotku, SS, PNO, infiltrace + pro punkci vypotku, biopsii pleury ¢i plic
CT, HRCT, 3D CT, MR, PET/CT - kdyz RTG nepostacuje, pro dg. IPP, pro staging, pro navigaci punkce

CTA -dg. PE, aneuryzmatu, disekce

Ventilaéné-perfuzni scintigrafie — u PE je pfitomny ,V/Q mismatch“

Selektivni bronchialni angiografie = podame KL do bronchialnich tepen, abychom zjistili zdroj hemoptyzy - lze
provést i embolizaci tepny
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16A) FIBRILACE A FLUTTER SiNi, SINOVA TACHYKARDIE

Obecné arytmie predchozi otazky

1. FIBRILACE SiNi (FIS)

CHARAKTERISTIKA

FiS je nejéastéjsi klinicky vyznamna arytmie
prevalence v populaci je 1 %, ale u starSich 80 let je to vice nez 8 %
Definovana jako nepravidelna chaoticka aktivita sini > na EKG zcela chybéji P vlny a zakladni linie obsahuje viny
kontinualné se ménici vzhledem, amplitudou i smérem. VEK je hlavni rizikovy faktor.
FiS predstavuje jednu z nejcastéjsich pficin iCMP ¢i jinych akutnich tepennych uzavéri
charakterizovana: nepravidelnymi R-R intervaly (kvUli nahodnému prevodu pres AV uzel), rychlou (300-400/min)
frekvenci sini, chaotickou a neuspofadanou aktivitou sini (®ztrata mechan. kontrakce + ddsledky >FiS snizuje
MSV o cca 20 %)
pfevod na komory (zavisi na AV uzlu) = tzv. komorova odpovéd muize byt:

o a)pomala (pod 60/min)

o b)klidna (60 -110/min)

o c)rychla (nad 110/min)

ETIOLOGIE A PATOFYZIOLOGIE

patofyziologie: u vétSiny P se na vzniku a udrzeni FiS uplatiuji 2 arytmogenni substraty:

1.

arytmogennim substratem SPOUSTEJICI FiS jsou rychlé salvy sifiovych extrasystol, které nejéastgji vychazi ze
svalovych vlaken plicnich zil

arytmogennim substratem UDRZUJICI FiS jsou strukturalni zmény ve svaloviné sini (tj. fibrotizaci svaloviny,
Ubytek svaloviny, elektrofyziologickd remodelace), které nastavaji v prabéhu starnuti a u srdeénich onemocnéni
(ICHS, SS, chlopenni vady)

hl. pfiéiny:

za hl. pfic¢iny mGZzeme oznacit vSechny stavy vedouci k tlakovému ¢i objemovému pfretizeni LS
a/anebo ke strukturalnim zménam svaloviny: AH, ICHS, MiS, MiR, ChSS

zapamatuj si:

skoro vSechny:

KV RF (AH, DM, koufeni, obezita, sy spankového apnoe)

srdeéni onemocnéni (ICHS, chlopenni vady, CHSS, KMP, pericarditis, SSS, WPW)
dalsi pficiny:

Remember PARASITE to memorize the major risk factors for acute Afib: P - Pulmonary disease; A - Anemia;
R - Rheumatic heart disease; A - Atrial myxoma; S - Sepsis; | - Ischemia; T - Thyroid disease; E - Ethanol.

P (CHOPN, PE, pneumonie), A, R (revmaticka karditis?, SLE?...), A, S, ICHS/lontové dysbalance, T (tyreotoxikdza),
E

CHSL (kvali AH a kvili "RAAs > AGII déla remodelaci srdce véetné sini + fibrézu), digoxin

svou roli hraje i geneticka predispozice

u 10 % P vznika FiS bez vySe uvedenych komorbidit — pak se jedna o paroxyzmalni FiS, kde vznikaji paroxysmy
zpravidla pouze na podkladné fokalni aktivity plicnich Zil, ale strukturalni postizeni LS neni pfitomno Btito P také
NEJVICE profituji z katétrové ablace = izolace plicnich Zil.

KLASIFIKACE FIS

5 klinickych forem:

1.

Poprvé diagnostikovana FiS (u ni az dalsi vyvoj ukaze o jaky typ se bude jednat)
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2. Paroxysmalni FiS - FiS trvajici méné nez 7 dni — upravi se bud spontanné (nejcastéji do 48 hod.)/elektrickou
kardioverzi/farmakologickou kardioverzi

3. Perzistujici FiS - FiS trvajici déle nez 7 dni (véetné téch ukoncenych kardioverzi po 7 dnech)

4. Dlouhodobé perzistujici FiS — pretrvava déle nez 1 rok, ale presto se snazime obnovit sinus

5. Permanentni FiS — nesnazime se obnovit sinus (arytmii nechame bézet)

- napt. ty, které rekuruji bezprostiedné po elektrické kardioverzi, navzdory vysyceni amiodaronem,
asymptomaticka FiS u starsiho P (nadéje na Uspéch kardioverze jsou malé)
KLINICKY OBRAZ

e nejCastéji asymptomaticka (starSi P maji diky snizené pfevodni kapacité AV uzlu obvykle klidovou odpovéd
komor)

e Gasto nespecifické projevy: slabost, inavnost, vfyzické vykonnosti (= sy nizkého SV)

e urychlé komorové odpovédi: dusnost, palpitace, stenokardie

e Castym 1. projevem je az: systémova embolizace (iCMP, do tepen DKK, do splanchnickych tepen)

e uparoxysmalni formy: zachvatovité palpitace, celkova slabost aZ presynkopalni stav, polyurie (kvali nahlému
vyplaveni ANP a BNP) @ néktefi P nemaji palpitace a k lékafi je pfivede az SS (dusnost a otoky DKK) — jedna se o
stav tachykardii indukované KMP

DIAGNOSTIKA

1. anamnéza

2. fyzikalni vySetieni:

a)
b)
c)

nepravidelny puls

auskultaéné nepravidelna akce srdeéni

periferni pulzovy deficit = auskultaéné je TF vy38i oproti sou¢asné palpovanému pulzu Bprotoze nékteré systoly
jsou tak pfedcasné, ze napln LK nestaci k ejekci dostate¢ného V

- jiz na zdkladé anamnézy a fyzikalniho vySetfeni mizZeme s vysokou pravdépodobnosti diagnostikovat FiS!!!

3. EKG:
e nepravidelné RRintervaly
e nepfitomnost P vln (namisto toho jsou zde fibrila¢ni vinky f s vysokou frekvenci)
e QRS komplexy jsou zpravidla §tihlé (u kompletni raménkové blokady budou ale rozsifené)
e frekvence QRS komplex( = odpovéd komor je rlizna (dle kapacity AV uzlu) B u mladsich byva rychld, u starsich
byva klidna az pomala
4. ECHO:

prikaz strukturalniho onemocnéni srdce, vylou¢eni trombu v ousku LS (pfed kardioverzi, pfed ablaci)

5. Laboratof (u prvni FiS):

KO (anémie), TSH, T3, T4 (tyreotoxikdza), D-dimery (PE), K+ (hypokalémie), CRP (infekce) @to vSechno jsou
mozné pficiny tachykardie potazmo FiS

Normal 3 102 morfcbogee P vl

54
3

Atrial fibrillation

217



TERAPIE
- méa 2 komponenty:

a) prevence kardioembolizace
b) terapie vlastni arytmie

A) PREVENCE KARDIOEMBOLIZACE

1. stéZejni jsou antikoagulancia (ty nasazujeme i u flutteru sini a sifiové
tachykardie), ale prvné musime zhodnotit riziko CMP oproti riziku krvaceni
pomoci CHA2DS2-VASc! ariziko zdvazného krvaceni u antikoagulacni terapie
pomoci HAS-BLED skore - warfarin (INR 2 — 3) nebo lépe DOAC - dabigatran
(Pradaxa), apixaban (Eliquis), rivaroxaban (Xarelto), edoxaban

2. moznosti je katetriza€ni uzavér ouska LS (pfi Kl antikoagulancii) nebo
chirurgicky podvaz ouska LS

B) TERAPIE ARYTMIE

1. Farmakologicka (propafenon i.v./amiodaron i.v./vernakalanti.v.) ¢i elektricka
kardioverze (https://www.youtube.com/watch?v=jJIt6LQLGtY ) - &as 5:50

e CAVE! pokud se nejedna o nové vzniklou FiS, je nutné P pfed a po
antikoagulovat Bjinak hrozi po navratu sinusu embolizace z ouska LS!

2. Katétrova ablace sini

Tab. 4.23 - Riziko cévni mozkové pithody podle CHA2DS2-VASc
skare

kardialn selhani (EF < 0,40%)

1

hypertenze 1
vék 2 75 let 2
1

2

diabetes mellitus

TIA/iCMP (stroke)

vaskularni onemocnéni (IM/ICHS, ICHDK, AS karotid,
aorty)

A | vék 65-74 let 1
Sc | zenské pohlavi (sex category) 1

%UB:O

<

V CHA2DS2-VASc skdre provedeme soucet bodd uve-
denych v pravém sloupci tabulky. Je-li tento soucet u muzt
> 2 a u zen 2 3, je indikovéano zavedeni peroralni antikoa-
gulaéni 1écby. Pri skore 0 (respektive 1 u Zen) neni antiko-
agulaéni lé¢ba indikovana (riziko krvaceni pfi 1é¢bé prevy-
Suje tromboembolické riziko). Je-li u muzi skore 1 a u zen

e optimalné u mladSich symptomatickych, farmakorezistentnich P bez pfidruzeného srde¢niho onemocnéni, kde

pfedpokladame fokalni aktivitu z plic. zil
e principem je ablaéniizolace plicnich Zil a pfipadnych dalSich fokus
e pfedvykonem je nutné vyloucit trombus v ousku LS (TEE, CT)

3. Rhythm control = kontrola rytmu

e uP bez strukturalniho onemocnéni: LV1: propafenon (Rytmonorm) - LV2: sotalol (prodluzuje QT!) >LV3:

dronedaron/amiodaron

e uPsorganickym onemocnénim srdce: amiodaron (protoze antiarytmika tfidy 1c u nich zvysuiji riziko nahlé smrti)
e NU amiodaronu: tyreotoxikdza > poté hypotyredza; plicni fibréza, depozita v rohovce, fotosenzitivita

4. Rate control = kontrola srde¢ni frekvence (= kontrola TF komor)

e jerozumnazejména u starSich P s minimalnimi symptomy a po selhani snah o navozeni sinusu

e |LV1: BB (metoprolol (Betaloc), atenolol, bisoprolol)

e LV2:verapamil (nevhodny u P se SS) (ma - dromo a - ino Uc¢inek na srdce a plsobi vazodilatacné; LV napf.uP s
ICHDKK, kde jsou BB Kl) pfi nedostateéném efektu: digoxin (vyhodny u P s kombinaci SS a FiS )

2. FLUTTER SiNi

A) TYPICKY FLUTTER SiNi (FLUTTER SiNi I. TYPU)

e =velmi casta SVT

e Castéji se vyskytuje u P s organickym onemocnénim srdce, ale mUZe se vyskytovat i u zdravych P

e takjako u FiS je i u flutteru vysoké riziko kardioembolickych komplikaci
e Pofibrilaci sini je to druha nejcastéjsi SVT v dospélosti

ETIOPATOGENEZE

e patofyziologie: V PS vznika velky reentry okruh, ¢ast okruhu probiha pfes tzv. kavotrikuspidalniisthmus, cozZ je
svalovy mustek mezi VCI a trikuspidalni chlopni > katetrovou ablaci tohoto mustku lze arytmii definitivné

ukonéit
EKG OBRAZ
e Chybiizoelektricka linie — nahrazuji ji flutterové viny (negativni viny ve svodech Il, lll, aVF — zuby pily)
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https://www.youtube.com/watch?v=jJIt6LQLGtY

fluttrové vlny o frekvenci kolem 250/min, pfipominajici zuby pily > nejlépe viditelné na svodech (ll, I, aVF)
+ pravidelna frekvence komor (flutterové vlny se prevadi nejcastéji v poméru 2-4:1 (dle AV uzlu))

(vzacny je deblokovany flutter s pfevodem 1:1 a s vyraznymi hemodynamickymi projevy) > CAVE! Pravé uP s
preexcitaci, ktera je dana pfidatnou sifokomorovou spojkou (Kentlv svazek), mdze nastat situace, kdy tento
svazek umozni pfevadét vzruchy ze sini na komory, a tedy FiS i Flutter -
sini zde mze zplasobit hemodynamicky extrémné zavaznou ‘ ] nedif
komorovou tachykardii. @ e

i |

KLINICKY OBRAZ

- do zna¢né miry zavisi na prevodni kapacité AV uzlu:

deblokovany flutter

palpitace, dusnost, synkopa

2:1-méne vyrazna palpitace, dusnost, synkopa

3-4:1 — minimalné symptomaticka

Néktefi P se dostavi az ve fazi SS = tachykardii indukovana KMP

TERAPIE

obdobna jako u FiS, ale je zde vySSi uspésnost elektrokardioverze a minimalni uspésnost farmakokardioverze
idealni je katétrova ablace kavotrikuspidalniho mastku

oproti farmakoterapii u FiS je nutné fici, Ze po obnoveni sinusového rytmu lze provést profylaktickou terapii s
propafenonem, ale zaroven je nutné nasadit BB nebo verapamil, protoze samotna léCba antiarytmiky 1. tfidy
zvySuje riziko deblokovaného flutteru

B) ATYPICKY FLUTTER SiNi (FLUTTER SiNi Il. TYPU)

= heterogenni skupina makroreentry okruhu v PS nebo LS, které jsou nezavislé na kavotrikuspidalnim isthmu
typicky u P se strukturalnim onemocnénim srdce (po AIM, chlopennivady) a u P po kardiochirurgickych OP &iu P
po katétrovych ablacich (reentry kolem jizvy), méné u P bez strukt. onemocnéni srdce

EKG: pravidelné flutterové vinky, ale maji odliSnou morfologii oproti typickému flutteru — pfipominaji drobné P vlny
hlavné ve svodech V1-V2

3. FOKALNI SINOVE TACHYKARDIE

= pravidelna depolarizace z ektopického sifového loziska

Pochézeji z jedné ohrani¢ené oblasti svaloviny sini, odkud se elektricka aktivace $ifi do okoli. Tim padem vznika
obraz vln P, které maji morfologii odliSnou od vln P pfi sinusovém rytmu.

nejcastéji se vyskytuje u CHOPN a iontové dysbalance

typické je postupné zrychlovani a nasledné zpomalovani srdecni frekvence

u multifokalni sifiové tachykardie je vice ektopickych fokustl »>na EKG je 3 a vice rlizné morfologickych vin P s
nepravidelnymi QRS komplexy a PQ intervaly

T: (arytmie je ¢asto farmakorezistentni), vzhledem k ¢asté KI BB u CHOPN byva LV: verapamil

219



16B) ASTHMA BRONCHIALE
DEFINICE

e ABje heterogenni syndrom charakterizovany chronickym zanétem, remodelaci a hyperreaktivitou pridusek a
casto reverzibilni bronchialni obstrukci (timto se liSi od CHOPN - ne plné reverzibilni obstrukce).

e chronicky zanét je v DC pfitomen TRVALE (a mGze mit alergicky i nealergicky plvod)

e toto onemocnéni byva provazeno rlizné ¢astymi a rlizné zavaznymi exacerbacemi

DEFINICE EXACERBACE
e Exacerbace AB je definovana jako minimalné 2 dny trvajici akutni ¢i subakutni zhor$eni pfiznakt a/nebo
zhorseni funkce plic vyzadujici zménu lécby.
e ,Casté exacerbace” =ty, které jsou vice nez 2x roéné

e > exacerbace je spjata s amplifikaci zanétu!

KLASIFIKACE AB

1. AB OBECNE KLASIFIKUJEME DLE UROVNE KLINICKE KONTROLY DO 3 UROVNi:

1. Astma pod plnou kontrolou
2. Astma pod ¢astec¢nou kontrolou
3. Astma pod nedostateénou kontrolou

e pro danou uroven musi byt naplnény vSechny znaky (tj jak anamnestické, tak i fce plic)
e - nazakladé arovné kontroly indikujeme pfislusnou farmakoterapii

2. AB MUZEME KLASIFIKOVAT DLE NEJMENE INTENZIVNi LECBY, KTERA JE NUTNA K DOSAZENI NEJLEPSI
UROVNE KONTROLY:

- tzn. de facto to obratime a hodnotime projevy na zakladé léCby (pfedtim jsme na zdkladé projevl indikovali lé¢bu)

Intermitentni

Lehkeé perzistujici
Stfedné tézké perzistujici
Tézké perzistujici

Tézké refrakterni astma

arwbd=

1 - intermitentni

|2~ lehké perzistujici (nizkd
I3-m&iké‘pmuhu'if_’id | nizké dav

PO e




»U 1 vystacime s tlevovymi (SABA), u prezistujicich pfidavame IKS s tim, Ze od 3 ve fixni kombinaci s LABA, 5
vyZaduje biologickou lé¢bu“

3. AB MUZEME KLASIFIKOVAT DLE FENOTYPU:

1.
2.
3.

Eozinofilni Alergické (dominuje alergie, Casto zac¢ina v détstvi);
Eozinofilni Nealergické (dominuje eozinofilie, za¢ina ve stfednim véku);
Non-eozinofilné Nealergické (chybi alergie i eozinofilie, spiSe v dospélosti)

> fenotypova klasifikace je dalezita pro individualizaci terapie (véetné biologické terapie)

EPIDEMIOLOGIE

AB je nejéastéjsi chronické onemocnéni DETSKEHO véku
v CR je cca 800 000 astmatik(l (mortalita je velmi nizka)

ETIOLOGIE A PATOGENEZE

AB je multifaktorialni onemocnéni — na jeho vzniku se podili genetické faktory (s polygenni dédi¢nosti) a vlivy
zevniho prostiedi

IgE (vice nez 50 % astmatikl ma atopii — alergické asthma) > tedy napf. P s alergickou rymou ¢i atopickym
ekzémem ma triziko AB

spoustéci faktory zanétu a exacerbace: alergeny, l. z pracovniho prostfedi, nahla zmeéna teploty, fyzicka zatéz,
emocni stres, respiracni infekce

patofyziologie alergického AB: hypersenzitivni reakce 1. typu (alergen-tvorba IgE-navazani na R bazofilll a Zirnych
bb. (=senzibilizace>znovu alergen (=anafylaxe) >pfemosténi IgE-vyplaveni vazoaktivnich amin( (histamin) a jinych
cytokin(l >to vede k akutni bronchokonstrikci, edému, tvorbé hlenovych zatek, amplifikace zanétu
(remodelace DC)

Alergicka cesta ziskané, tj. specifické imunity a je oznaCovana jako nemoc zprostfedkovana Th2 lymfocyty.

Na jejim pocatku stoji expozice alergenlim a jejich zpracovani, tzv. fragmentace, pfedevsim dendritickymi
burikami.

Dendritické buriky nasledné predkladaji fragmenty alergen(l naivnim T-lymfocytdm.

Kontaktem s alergen specifickymi antigeny jsou odpovidajici T-lymfocyty diferencovany a aktivovany, tj. pfestavaji
byt naivni a produkuji interleukiny.

Spektrum téchto interleukint zahrnuje v pfipadé alergické (tj. Th2) cesty pfedevsim IL-4, dale pak IL-5 a IL-13.
Interleukin 4 a IL-13 jsou klicové cytokiny, zajistujici tzv. pfesmyk B-lymfocytd smérem k tvorbé IgE a IL-5 je
klicovy cytokin smérujici k eozinofilii.

Vysledkem je eozinofilni alergicky zanét prlduskové stény.

Je vhodné vést v patrnosti, Ze u velké ¢ésti pacient( s alergickym astmatem, zvlasté lehéich forem, byva

ustupuje.

Nealergicka cesta vedouci k eozinofilnimu zanétu je cesta vrozené, tj. nespecifické imunity a je oznacovana jako nemoc
zprostfedkovana pfirozenymi lymfoidnimi burikami vrozené imunity.

Na jejim pocatku stoji (misto antigen prezentujicich dendritickych bunék) buriky epitelu dychacich cest,
drazdéné/aktivované celou fadou nespecificky plsobicich podnétd, tj. nealergizujicimi noxami — polutanty
zevniho prosttedi, mikroby (viry, ,superantigeny“ stafylokokd) aj.

Nespecificky aktivované epitelové burnky produkuji signalni molekuly, které dale aktivuji nikoli antigen
specifické T-lymfocyty, ale pravé lymfoidni bunky nespecifické, vrozené imunity - pfirozené lymfoidni
bunky.

Vysledkem je tvorba interleukin(, analogickych jako v pfipadé alergické cesty, avS§ak s tim vyznamnym rozdilem,
Ze pfevazuje tvorba IL-5 (vedouci k eozinofilii) a IL-13, zatimco tvorba IL-4 (vedouci k tvorbé IgE) je mala.
Systémova eozinofilie byva u nealergického typu eozinofilniho astmatu pfitomna Castéji nez v pfipadé alergického
astmatu a byvéa ¢asto provazena pfitomnosti nosnich polyp(, ev. nesnasenlivosti kyseliny acetylsalicylové a jinych
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nesteroidnich antirevmatik (NSA); pfi pfitomnosti celé triady astma-nesnasenlivost NSA — nosni polypéza
hovofime o Samteroveé triadé.

KLINICKY OBRAZ
1. Expiraéni dusnost s hvizdanim &i sipanim pfi vydechu + neschopnost se dodechnout
2. Suchy drazdivy kasel
3. Tisen na hrudi - tyto projevy se ¢asto objevuji v noci nebo nad ranem
4. Unava, nekvalitni spanek

KO exacerbace: klidova dusnost, prodlouzeny vydech, *D, *TF, vsaturace, vétSinou vyrazné poslechové fenomény

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza

2. Fyzikalni vysetieni — expiracni spastické poslechové fenomény (vrzoty, piskoty)
3. F¢ni vySetreni plic:

e FEV1<80 %, FEV1/FVC <75 % (70 % u starych), vykousnuta kfivka na prdtok-objem jen pfi nejasnosti
> bronchokonstrikéni test = 8 mg metacholinu > ¥ FEV1 0 20 % a vic vétSinou staci
> bronchodilataéni test = 400 pg salbutamolu > po 30 min *FEV1 012 % a vic + 0 200 ml a vic

e > pfistanoveni dg. AB je dale dllezité stanovit fenotyp AB:

4. FENO - stanoveni NO ve vydechovaném vzduchu pro dg. eozinofilniho asthmatu

5. KO + dif rozpocet, IgE protilatky, kozni testy s alergenem, stanoveni eozinofilniho kationického proteinu ve sputu

TERAPIE
A) NEFARMAKOLOGICKA

=vyvarovat se expozici trigger( (alergen(i, chem. L.) + nekoufit

B) FARMAKOLOGICKA (VIZ KLASIFIKACE)

—rozhodujici je odpovéd na lécbu
1. Ulevova antiastmatika = bronchodilatancia

e hl. SABA (salbutamol, fenoterol)
e dale nékdy pfidavame SAMA (ipratropium)
o methylxantiny: teofylinfaminofylin i.v.

e hl. IKS (fluticason, budesonid, mometason, beclometason)

e pfipadné jejich kombinace s LABA (salmeterol, formoterol) a ULAMA (tiotropium)
e dale antileukotrieny (zafirlukast — pro dospélé, montelukast — pro déti)

e teofylin

e Omalizumab = anti-IgE; anti-IL4, anti-IL5, anti-IL13

STATHUS ASTHMATICUS

1. Odstranéni pfipadného spoustéce stavu

2. Oxygenoterapie- O2 pritokem 4-6 l/min

3. Parenteralni terapie
¢ i.v. kortikoterapie- hydrocortison 200mg/dexo-methason 40mg
¢ i.v. methylxantiny- teophyllin 40mg (Syntophyllin®)
* mozno opakovat 4x denné

4. Inhalacniterapie
* B2-agonisté- salbutamol (Ventolin®)
e Kombinované pfipravky- salbutamol+ ipratropium (Berodual®)
* Anticholinergika- ipratropium (Atrovent®)
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5. Laboratorni diagnostika

- ABR, KO, mineralogram, kultivace stéru z krku a sputa, serologické vySetfeni
6. Podpurna terapie

- mukolytika, terapie krystaloid
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16C) PORUCHY ELEKTROLYTOVEHO HOSPODARSTVI A JEJi LECBA
ZAKLADNi HODNOTY

e Na+ 140 = 5 mmol/l, hlavni extracelularni iont
o K+ 3,8 - 5,4 mmol/l, hlavni intracelularniiont (120 mmol/l)
e Ca2+ 2,1-2,6 mmol/l

OBECNE K PORUCHAM IONTOVE ROVNOVAHY

e poruchy iontové rovnovahy se vétSinou nevyskytuji samostatné, ¢asto jsou spjaty s poruchami objemu,
osmolarity i ABR
e dobrym pfikladem je zvraceni, to vede k:
o 1. hypochlorémii
o 2. hyperosmolarni dehydrataci (zaludecni Stava je hypotonicka)
o 3.alkaléze

. - pro tip: Pficinou jakékoliv iontové dysbalance by mohla byt neadekvatni terapie opacné dysbalance :D (pf. nedekvatni korekce hypoNa+ >
hyperNa+)

e uporuch konc. Na+ v KO dominuje neuro symptomatologie (cefalea, zmatenost, apatie, letargie, kfeCe, koma)

1. HYPONATREMIE
= pokles pod 136 mmol/l (t€zka hyponatrémie = pokles pod 125 mmol/l)

e -jetonejCastéjSi porucha elektrolytové rovnovahy u hospitalizovanych P
e RF:vyssivék @ starsi lidé maji snizenou schopnost vyrovnavat odchylky hladiny ionttl + ¢asto uzivaji diuretika
Ci NSA, které omezuji schopnost ledvin vylu¢ovat méné Na+

ETIOLOGIE A KLASIFIKACE

1. Hypovolemicka hyponatremie = ztrata Na+ > ztrata H20

a) ztraty ledvinami - diuretika, osmoticka diuréza (hyperglykémie, urea u P s ATN), Addisonova choroba, chronicka
intersticialni nefritida (,,salt wasting nephropathy“) + poSkozenim CNS (trauma, subduralni krvaceni, tu) - CSWS =
»Cerebral salt wasting syndrome“ = zvySena sekrece BNP (Brain Natriuretic Peptide)

b) ztraty GITem - prljmy

c) ztraty kazi - poceni, popaleniny

d) =ztraty do 3. prostor — pankreatitida, ileus, popaleniny,

2. Hypervolemicka hyponatremie = retence H20 > retence Na+ = naredéni plazmy

=na 1 strané edémy, ale 2. strané vefektivni cirkulujici objem > ten zvySuje sekreci ADH - to vede k retenci H20

a) CHSS selhani srdce
b) ascites u jaterni cirhdzy selhanijater
c) nefroticky sy a selhani ledvin selhani ledvin

3. Euvolemicka hyponatremie

a) SIADH = postiZzeni mozku vyvolané rliznymi pfi¢inami: léky (antipsychotika, antidepresiva, NSA, opiaty), plicni
choroby (pneumonie, CHOPN), bolest, stres (OP) ¢i jako paraneoplasticky sy u malobunééného ca

b) hypothyreoéza (proto vysetfime fT4 a TSH!)

c) psychogenni polydipsie, pijaci piva

PATOFYZIOLOGIE
hypoNa+ >hypoosmolarita »pfesun H20 do bb. = edém bunék » edém mozku (proto v KO hl. neurologické symptomy)

KLINICKY OBRAZ

e  zavisi narychlosti vzniku!

e KO obecné dominuje neurologicka symptomatologie (hl. vznikla-li rychle)

e a) mirna chronicka hyponatrémie: ¢asto asymptomaticka, ale ¢astéjsi pady, poruchy paméti, osteopordza
o b)tézka akutni hyponatrémie: nejdfiv cefalea, nauzea, letargie > poté hyporeflexie, kiece, kéma
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e zajimavost: tintrakranialni tlak a encefalopatie > *permeabilita cév > nekardialni plicni edém

DIAGNOSTIKA

Laboratof:

o Na+, K+, Cl-, Mg2+, gly, osmolalita plazmy a mo¢i, renalni fce
e EF Na+v modi (obtizné hodnotitelné pfi diuretické terapii): Yu extrarenalnich ztrat *u SIADH
o fT4 aTSH (dg. hypothyredzy), ranni kortizol (dg. Addisonovy choroby)

TERAPIE

CAVE!!! Centralni pontinni myelinolyza p¥i rychlé korekei!!!!

1. Korekce nesmi byt pfilis rychla = chronicka max. o 10mmol/den, akutni max. o 2mmol/h = pfi rychlé korekci
hrozi osmoticky demyelinizaéni syndrom (pseudobulbarni obrna, kvadruparéza, koma)

2. Zajistit negativni tekutinovou bilanci (vétsi ztraty nez pfijem)

Nepodavat hypotonické tekutiny = restrikce tekutin (tedy NE FR, nybrz 3% NaCl (hyperosmolarni))

Korekce sou¢asné hypoK+ povede sekundarné i ke korekci hypoNa+ (aby mohly ledviny zadrZovat v dist. tubulu

pomoci aldosteronu Na+, musi to vymeénovat za K+ (substituci K+ jim dodéame ,,platidlo za vyménu®)

Eall o

Cil: Dosahnout bezpecné koncentrace 120 mmol/l

Postup:

a) symptomaticka akutni(do 48h.) a chronicka (nad 48h) hypovolemicka hypoNa+ 3% NaCl az do vymizeni
symptomU a az ke 120mmol/l - existuji vypocty na deficit sodiku (str. 642)

b) chronicka mirna hypovolemicka hypoNa+ > zhodnotime volémii (asi jestli je dehydratovany?) nepodavame 3%
NaCl, pouze tekutinova restrikce

c) euvolemicka hypoNa+ (nejcastéji SIADH) antagonisté ADH = vaptany

d) hypervolemicka hypoNa+ (klasicky P co méstna kvili SS ¢i CHRI) furosemid + tekutinova restrikce + omezit
pFijem soli

2. HYPERNATREMIE
DEFINICE

e Na+>145 mmol/l

PATOFYZIOLOGIE - DULEZITE

HyperNa+ = hyperosmolarita plazmy - pfesun H20 z bunék (z ICT) do ECT, ale neurony se BRANi VYSAVANI bb. tak, 7e
zvysi ICT produkci osmoticky aktivnich L. a zvySené zadrzuji ionty, diky tomu neurony zadrzuji vodu > proto: Jestlize
bychom korigovali hyperNa+ pfilis rychle > hrozi EDEM MOZKU!!! (neurony budou se svymi osmoticky aktivnimi L. nasavat
vodu)

- hyperNa+ mUzZe byt spjata s celkovou depleci Na+

Nadmeérné ztraty CISTE vody: DI + klasicky ledviny (diuretika, osmoticka diuréza), GIT, kiizi)

¢
1. Nadmérny pfijem HYPERTONICKYCH tekutin: parenteralni/enteralni vyZiva, infuze (pt. ATB), *sCl v dieté
2
3. Snizeny pocit zizné: starsi lidé

KLINICKY OBRAZ

e Zizen, slabost, apatie, zmatenost, zhorsujici se védomi, podrazdénost, agresivita, kfece, kdma
e akutni hyperNa+ muUZe vést (tak jako nepfiméfena korekce hypoNa+) k osmotickému demyelinizaénimu sy

DIAGNOSTIKA
e Zizen +ionty: Na+, K+, Cl-, Mg2+, gly, osmolalita plazmy a mo¢i, renalni fce + EF Na+ v moci
TERAPIE

CAVE!!! 1. Korekce nesmi byt pFilis rychla = chronicka max. o 10mmol/den, akutni max. o 2mmol/h

Cil: Dosahnout bezpeéné koncentrace 145 mmol/l
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Postup: Tak jako u hypoNa+ 1. vypocitdme podle vzorce o¢ekdvanou zménu konc. Na+ a 2. podle toho podame 5% Glc

(neobsa

huje zadné sodné ionty, proto logicky musi vést ke snizeni natrémie)

3. HYPOK+

také jedna z nejCastéjSich u hospitalizovanych P

DEFINICE

K+ < 3,8 mmol/l

FYZIOLOGIE

vstup K do bunék: inzulin/teofylin/kofein, aldosteron, beta receptory SY (¢ SABA, LABA, KA)
acidéza: H+ jde do bb. a K+ z bh.

hyperosmolarita ECT: pfesun H20 z ICT do ECT > tkonc. K+ v ICT => zvySi se koncentracni gradient pro K+ z ICT
do ECT

katabolismus: K+ je ve vazbé na bilk. a glykogen - pfi katabolismu se uvoliuje K+
dehydratace: aktivace RAAs > aldosteron zvySuje vstiebavani Na+ za cenu exkrece K+ do mogi

PRICINY
1. Nedostatecny prijem K+
2. Ztraty GlTem = zvraceni, prlijem, stomie, gastrinom, VIPom
3. Ztraty ledvinami = diuretika, KS (maji i mineralokortikoidni ic¢inek), hyperaldosteronismus, RTA, BartterQyv sy,
nefrotoxicke L.
4. Presun K+ do ICT (viz fyziologie) = INZ/teofylin/kofein, *SY a SABA, LABA, alkaléza
5. Hyperaldosteronismus = primarni (Conn(v sy), sekundarni (SS, ascites)
KLINICKY OBRAZ
e asymptomaticka »> inava a slabost, zacpa, nauzea a vomitus > EKG zmény:
o 1.oplosténivlny T > az inverze
o 2. pfitomnost vlny U (az vétSinezT)
o 3.STdeprese
o 4. prodlouzeni QTc ~ riziko Torsade de Pointes
o 5. prodlouzeni PQ
e > arytmie (SVT tachyarytmie, SVT ES i KES, Komorovové arytmie) + rhabdomyolyza + vzestupna paralyza az Rl
HR74 PVCO RESP18 T1378 1
3.5-5.0 mmolf A Lu “ L ey | —qu | “*
3.0 mmol/I
TU
" av V2 5
2.0 mmoln ﬁ h : ;
i1 U |
1.0 mmol/l

E

[ f aVF V3 Ve

Hypokaliémia (1,9 mmol/I)
* ST depresie (Il, Ill, aVF)
* Negativne T viny (Il, Ill, aVF)
e Uviny (Il I, aVF, V1-6)
o U viny vo zvodoch V1 - V6 vyzeraju ako P viny
« PrediZeny QT (QU) interval ( > 0,44s)
o Hrozi maligna komorova arytmia Torsades de Pointes
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TERAPIE

e lehéi hypoK+ feSime pomaleji > 7,5% KCLl p.o. + banany v dieté :D :D :D

e EKG abnormality i Rl fe§ime razantné max. o 20mmol/l za hod. > 7,5% KCl i.v. do CZK linearnim davkovaéem
+ monitoring EKG

e +kalium Setfici diuretika amilorid, spironolakton, eplerenon

e CAVE bolusové podani K+ = srdecni zastava (vyuziva se u nékterych kardiochirurgickych vykonech)

4. HYPERK+
DEFINICE

e K+>5,4 mmol/l

e Pseudohyperkalemie = hemolyza odebrané krve ve zkumavce nebo zrddné uvolnéni K+ ze zkumavky bez
hemolyzy

PRI
CHRS = pfi poklesu fce ledvin pod 25 % vyznamné klesa jejich schopnost vylu¢ovat K+
iACE a sartany = omezuji aldosteron > vexkrece K+
amilorid, spironolakton, eplerenon = Kalium Setfici diuretika

CIN
1
2
3
4. BB =mozna blokaci B-R > omezuji vstup K+ do bb.?

5. dalsiléky (cyklosporin, heparin a LMWH (omezuji sekreci aldosteronu), NSAID (omezuji pritok krve ledvinou))
6. Acidoza

7. Rhabdomyolyza (napf. po statinech, Crush-sy)

8. Diabeticka ketoacid6za = deficit INZ

9. Nepiimérena terapie hypoK+

10. Addisonova choroba a hypoaldosteronismus

KLINICKY OBRAZ

e asymptomaticka - slabost a Unava, parestezie, paralyza az kvadruplegie > EKG zmény:
o 1. hrotnaté T (,,Eifellovka®)
o 2.Rozsifeni QRS
o 3.Prodlouzeni PQ (= AV blok . st.)
o 4. oplosténi az vymizeni P
e arytmie (od AV blokad pres raménkové blokady az po FiK ¢i Asystolii)

35-50 mmol/lh !\ f I aVR vl V4
7 mmol/l h {} h (

8,0 - 9,0 mmol/l
sU=ke : V2 5
‘AVA‘AVA‘A\* I Vs
>10,0 mmoll /\‘ /\

vV VvV \

- na hyperK+ pomyslet u kazdého EKG, kde vilny T pfevysuji kmit R!
Terapie - UMET
0. Vysadit hyperK+ léky (iACE, sartany, amilorid, spironolakton, eplerenon, KCl, NSA, BB)

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

2.INZ+Glc 15j. Actrapidu ve 100ml 20% Glc

(3. salbutamol inh. / terbutalini.v.) Moc se to nevyuziva. PF. u oligurického P (vyhneme se inf.) do dostupnosti
dialyzy

(4. Alkalizace 8,4% NaHCO3-) Jen u acidozy s hypovolémii!

Léky snizujici i celkovou hladinu K+

5. Furosemid i.v.
6. Dialyza od 6,5mmol/l HL. u oligoanurickych P (P s CHRS)
7. Prsykyrice Vazou K+ ve stievé

CA = VAPNIK

e vice nez 99 % obsazeno v hydroxyapatitu v kostni tkani a v zubech, zbytek v ECT a ICT

e vplazmé: 2,1-2,6 mmol/l - polovina je ionizovana (volny Ca, ma fyziologicky vyznam), druha polovina
neionizovana (vazana hl. na albumin, dale v komplexni vazbé na citraty, fosfaty, bikarbonat)

e stejnéjako Ca sevazoui H+ ionty (soutézi spolu o vazebna mista na proteinech)

e podilvolného (ionizovaného) Ca zavisi na pH, koncentraci protein( a fosfat( (souc¢in Ca a P musi byt konstantni)

e acidéza uvoliuje Ca z komplexu s albuminem (> * ionizovaného Ca), alkaléza podporuje vazbu Ca s
albuminem (> ¥ ionizovaného Ca)

e regulace: PTH 7 a kalcitonin ¥ hladinu Ca

5. HYPERCA2+
Ca2+>2,6 mmol/l

E: v 90 %: Primarni hyperPTH a MM ¢i meta do kosti sekund. hyperPTH, hypervit. D, sarkoiddza,
hydrochlorothiazid/indapamid/chlortalidon=Ca2+ Setfici diuretika

KO: polyurie, polydipsie, dehydratace (¢ T = rehydratace), svalova slabost, letargie, kdma, zkraceni QT intervalu

T: Bezprostiedni lééba hyperCa2+ do 3,5mmol/l obvykle NENi NUTNA. Symptomaticka &i hyperCa2+ nad 3,5mmol/l
> rehydratace - kalcitonin, bisfosfonaty, KS (zvySuji kalciurii, zvySuji osteoresorpci) > hemodialyza

6. HYPOCA2+
Ca2+<2,1 mmol/l

E: hypoPTH, sekund. hypoPTH (CHRS, hypovitaminéza D), bisfosfonaty/cinacalcet

KO: tetanie + Trosseauovi a Chvostkav pfiznak, prodlouzeni QT intervalu

T:
e akutni tézka: Kalcium glukonat
e chronicka: vit. D + Ca2+

P =FOSFOR

e hl. vkostech a zubech, dale pak soucasti protein(, fosfolipidd a cukr(
e vplazmé: 0,6-1,6mmol/L (80 % jako HPO4 2- a 20 % jako H2PO4-)

7. HYPOFOSFATEMIE

e Casta u alkoholik(l a P s téZkou sepsi nebo traumaty

e  té7Zka (symptomatickd) hypoP je vzacna

e  pfiCiny:
o redistribuce z EC do IC tekutiny — napf. syndrom hladové kosti (po paratyreoidektomii), akutni RAL
o ¥ stfevniresorpce - napft. prijmy, steatorea, ¥ vit D
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ot renalni exkrece fosfatl — napf. hyperparatyredza, ¥ vit D
o +pfianabolismu - fosfor se spotfebovava vice v ATP (pfed alimentaci vhodné P preventivné
suplementovat — napf. glu-1-fosfatem)
klinicky obraz: hyperkalciurie, encefalopatie se zménou chovani, parestezie, parézy, v kontraktilita myokardu
dif.dg.: dle frakéni exkrece fosfatl
terapie: hydrogenfosforeénan draselny nebo sodny, glu-1-fosfat

8. HYPERFOSFATEMIE

pFiéiny: ledvinna insuficience, hypoCa, hypoparatyredza, masivni uvolnéni fosfatd (tumor lysis syndrome,
rabdomyolyza, transfuze déle skladované krve)

pseudohyperP - u P s hyperglobulinémii, hyperlipidémii a hemolyzou (v disledku laboratorni interference)
terapie: antacida (Vv resorpci fosfatl v ledvinach), hemodialyza, substituce Ca, vit D

MG = HORGCIK

hi..IC
vylu€ovani Mg ledvinami se 1 pfi RAC a pfi léCbé diuretiky

9. HYPOMAGNEZEMIE

pFiéiny: nejcastéji prijmy a lééba diuretiky, jinak stfevni pfi¢iny (malabsorpce, akutni pankreatitida, abuzus
alkoholu) a renalni pfi¢iny (nefrotoxické léky, vrozené tubulopatie, polyuricka faze renalniho poskozeni)

u 50 % spojeno s hypoK a hypoCa

klinicky obraz: parestezie, tfes, tetanie, karpopedalni spazmy, Chvostk(yv a Troussealv pfiznak

na EKG -rozSifeny QRS komplex, prodlouzeny PR interval, oplostélé T viny

terapie: substituce Mg peroralné nebo i.v. MgS0O4

10. HYPERMAGNEZEMIE

malo ¢asta (Mg se volné vylucuje do moci)

priéiny: 1 pfijem (napf. pfi eklampsii), CHRI, rozsahlé nekrdzy tkani, intoxikace alkoholem, diabetické kéma, ...
klinicky obraz: poruchy CNS a PNS, zmény védomi, sfinkterové poruchy, atlum dech. centra az apnoe
terapie: zastavit privod Mg

ZBYTEK VIZ VYPRACKY nebo STR. 649, 650, 651, 652, ale ja myslim zZe staci..
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16D) DIF. DG. KRVACENiI DO HORNI CASTI TRAVICIHO TRAKTU

Akutni krvaceni do GIT je ¢astou pFi¢inu hospitalizace (incidence 1/ 1000 obyvatel), pficemz 50% je pro masivni krvaceni z
horni ¢asti GIT, 40% pro krvaceni z dolni ¢asti a 10% pro krvaceni, jehoz lokalizace neni ziejma (nejspiSe opakované
krvaceni z tenkého stieva)

KLASIFIKACE KRVACENI DO GIT

1.

2.

Krvaceni z horni éasti GIT: jicen, Zaludek a duodenum po lig. Treitzi
e nevarikdzni krvaceni (60% predstavuje VCHGD)
e varikdzni krvaceni (10%)
Krvaceni z dolni ¢asti GIT: tenké strevo, tlusté stfevo a anorektalni oblast

A. Akutni krvaceni: masivni X zjevné
B. Okultni krvaceni (skryté, mikroskopické)

ROZDELENi A OBECNA CHARAKTERISTIKA

1. KRVACENI Z HORNIi CASTI GIT (70 - 80 %)

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

- manifestuje se:

hematemézou (s Cerstvou krvi, Ci krvi charakteru kdvové sedliny)

melénou (= ¢erna dehtovita mazlava nasladle pachnouci stolice)

vzacné pfi masivnim krvaceni enteroragii (hematochezii) (Cervend nenatravena krev)

< u nékterych P mize byt i akutni krvaceni bez téchto pfiznakd > vzdy vySetfit per rectum!

€« soucasné nebo jeste pred témito projevy mohou nastat projevy hemodynamické nestability = hemoragicky
Sok (*TF, VTK, bleda studena opocena klize, prodlouzeny kapilarni navrat) pfi chronickém krvaceni
sideropenickou anémii

OBECNA CHARAKTERISTIKA

Akutni krvaceni do horniho GITu pfedstavuje dramaticky Zivot ohrozZujici stav > letalita je cca do 10 %.

Riziko recidivy krvaceni a mortality lze pfiblizné odhadnout pomoc Rockallova skoére (vék, komorbidity, 2 TF Ci
VTK, endoskopicky nalez)

u fady P je riziko recidivy pfes 20 %

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

PRICINY

1.

VCHGD (50 %) - VCHGD se dale projevuje hl. epigastrickou bolesti (postprandialné x na lacno)
Jicnové ¢i méné zaludeéni varixy - dlsledek portalni hypertenze (nej¢astéji u jaterni cirhdzy < hl. alkoholicka)

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

Mallory-Weiss sy - zdrojem je podélna trhlina sliznice v GE junkci vznikla po excesivnim zvraceni
Refluxni ezofagitida a vied jicnu - dlsledek chronického GE refluxu

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

Cizi téleso vjicnu a zaludku

Nadory jicnu a zaludku

Angiodysplazie
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10. Akutni hemoragicko-erozivni gastritis - po alimentarni intoxikaci, *alkoholu, kofenéného jidla, NSA; Sokové
stavy

11. Hiatova hernie

12. Zollinger-Ellisontiv sy - gastrinom > tprodukci gastrinu > *sekrece HCl
13. Koagulopatie

14. Crohnova ch.

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

16. m. Rendu-Osler-Weber

DIAGNOSTICKO TERAPEUTICKY POSTUP

Pfi masivnim krvaceni:

1. Hemodynamicka stabilizace P = krystaloidy, volumexpandéry, plazma, erymasa, noradrenalin a jina vazopresoricka
podpora

2. Pri podezieni na krvaceni:

e zviedu-> PPliwv.
e zvarixt > LV1: somatostatin - ma lepsi bezpecénostni profil nez LV2: terlipresin

3. NIC p.o.

4. KO, biochemie (mineralogram, zhodnotime ledvinné fce, JT), koagulace > podani erymasy, Uprava vnitfniho prostredil,
Uprava koagulaénich 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 varixi lze jako zachranou terapii uplatnit TAMPONADU JICNU (jen
pfechodné —vznika dekubitus) + TIPS (Transjugularni Intrahepatalni Portosystémovy Shunt)

8. pfi 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
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17A) AKUTNI INFARKT MYOKARDU A JEHO KOMPLIKACE

ANATOMIE

e coronaria sinistra (ACS) - po kratkém pribéhu kmene (LM = left main) se déli na 2 vétve:
o r.interventricularis anterior (RIA) — bé&Zi v sulcus interventricularis anterior, vydava septalni a diagonalni
vétve k predni sténé LK
o r.circumflexus (RCx) — béziv sulcus atrioventricularis, vydava marginalni vétve a r. posterolateralis
sinister pro lateralni sténu LK
e coronaria dextra (ACD) - vétvi se na:
o rinterventricularis posterior —v sulcus interventricularis posterior ke hrotu
o r posterolateralis dx. — zasobuje spodni sténu LK

e postiZzeni RIA > infarkt pfedni stény, pfedniho septa a hrotu

e postizeni RCx - infarkt lateralni a/nebo zadni stény

e postizeni ACD - infarkt spodni stény, zadni ¢asti septa nebo hrotu a PK

e v KCH hovofime o nemoci kmene (LM stenosis) a tfi tepen (RIA, RC a ACD)

AKUTNIi INFARKT MYOKARDU

e spolu s nestabilni AP patfi mezi akutni koronarni syndrom - pfi¢ina: ruptura nestabilniho aterosklerotického
platu v koronarni tepné s nasedajici trombdzou > uzavér tepny
e uAIMdojde k nekréze myokardu v disledku prolongované ischemie (X u nestabilni AP ne)

e P s podezienim na akutni koronarni syndrom musi byt okamzité hospitalizovan na monitorovaném l0zku v
kardiocentru!
e  pfiCiny:
o skoro vzdy ateroskleréza (na zacatku dysfce endotelu),
o zcelavyjimecné embolizace vegetaci nebo trombd,
o arteritidy,
o spazmy
e hemodynamicky vyznamna stendza (zUzZeni o >60-70 %) — pUsobi Vv prltoku, které je tim nedostate¢né, pred a za ni
vznikne tlakovy gradient
e stendzy:
o nevyznamné (<30% zuzeni),
o hraniéni (udrzi pratok, zazeni o 40-50 %),
o vyznamné (zuzeni o0 >60-70 %) a
o  kritické (stendzy s omezenim priméru o 95 %)
e platy ¢asto narustaji skokovité kvali drobnym hemoragiim - rychlé » hemodynamické vyznamnosti
e nové guidelines — déleni infarkt na 5 typa
o —typ 1 (spontanni AIM),

o typ 2 (AIM pfi 1 potfeby nebo v dodavky O2 —tachyarytmie, anemie, SS, ...),
o typ 3 (nahla srde¢ni smrt z AIM),
o typ 4 (AIMv dasledku koronarni intervence),
o typ 5 (AIM v souvislosti s KCH vykony - v dlsledku bypassu)
KLINICKY OBRAZ AIM

e bolest na hrudi - retrosternalni, svirava, tlakova, paliva, ¢asto iradiace do LHK ¢&i krku
e dusnost a vegetativni doprovod — nauzea, studeny pot
e anxiozita a bledost
e obtiZe trvaji aspon 30 min, nékdy hodiny
e nitraty ulevi obvykle ¢astec¢né a docasné
e tzv. koktavy infarkt — opakovana okluze a spontanni rekanalizace
e az20 % infarktl tzv. némych (hl. u diabetik(l se senzitivni neuropatii)
e nékdy se manifestuje az komplikacemi - hl. poruchami rytmu, véetné nahlé smrti
232



e mozné znamky SS pfi AIM - dle Killipovy klasifikace —zadné (l)/chrlipky nad plicnimi bazemi (Il)/kardialni plicni
edém (lll)/kardiogenni Sok (IV)
DIAGNOSTIKA
ANAMNEZA RF ARA
PRO DG. ZASADNI EKG

e starSidéleni—dle vyvoje Q kmitu na EKG: Q nebo non-Q — kmit Q znac&i transmuralni jizvu, vznikd ccaazza6 h
(toto déleni ztraci vyznam - lé€ba rychlejsi, nez jizva)
e novéjsSidéleni—podle elevace ST Useku na EKG: STEMI nebo non-STEMI

e STEMI
o infarkts ST elevaci
o kompletni uzavér proximalniho useku nékteré z koronarnich arterii > emergentni PCI
o musi byt aspon ve 2 sousednich svodech, aspon 1 mm nad izoelektrickou linii
o CAVE! elevace vaVR-spolecné s bolesti na hrudi a ST depresemi v jinych svodech — m(zZe byt tplny
uzaver ACS! » superemergentni situace
o ulLBBB austimulovaného rytmu nelze EKG dobfe hodnotit > pfi bolestech na hrudi pfedpokladame
STEMI
o asipo6hbezterapie dochazi k rozvoji Q kmitu znac€ici transmuralni nekrézu myokardu
e non-STEMI
o Infarkt bez ST elevace
o akutné vznikla vyznamna stendza (ale jeSté ne uplny uzaver) tepny nebo periferngjsi uzavér > lécba dle
stratifikace rizika
pfitomna deprese ST Useku a inverze T vlny —zmény ¢asto slabé nebo docasné nebo vibec
o od nestabilni AP se odlisi az kardiospecifickymi markery
terapie: nejdfive medikamentdzné stabilizovat > pak koronarografie

BIOCHEMIE SERA

- kardiospecifické markery uvoliiovany pozdéji — diagnostické okno az 2 h!

e myoglobin - objevuje se prvni (po 90-120 min po vzniku AIM), ale mUzZe byt z kosternich svald

e kreatinkinaza - hl. CK-MB (myocardium+brain), stoupa jako druha, taky nizka specificita, ale po lé¢bé AIM slouzi
pro odhad rozsahu loZiska

e troponiny - nejspecifi¢téjsi, ale stoupa az po 3-5 h, klesne na normu az za 7-10 dni (cca do 0,03 pg/l), ale elevace i
u disekce aorty, PE, hypertrofické KMP, myokarditidy + renalni insuficience, rabdomyolyzy, hypotyredzy, ...

ZOBRAZOVACI METODY

o selektivni koronarografie — nejdlilezit&jsi, neni ¢as ztracet Cas
e  RTG hrudniku - zjisténi stupné méstnani (intersticialni a alveolarni plicni edém, vypotky)
e ECHO -segmentarni hypokineze/akineze loziska, mechanické komplikace

DIF. DG.:

o disekce aorty (bolest jako prasknuti bicem mezi lopatkama)
e PE (bolest je zavisla na dychani)

o refluxni esofagitida, popf. viedova choroba Zaludku

e spontanni PNO

e ...pakuZzméné zavazné stavy

KOMPLIKACE AIM

e mechanické komplikace — vétSinou u STEMI, vedou k SS (asymptomatické az kardiogenni Sok)
o jizva postiZzené ¢asti myokardu > segmentalni hypokineza/akineza
o stunning (omraceny myokard) — nékolikadenni hypokineza je$té po znovuzprichodnéni tepny
o aneuryzma myokardu
= pfitransmuralni nekréze
= sténatvofena fibrézni tkani a aneurysma muze byt vyplnéno trombem
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»  postizena ¢éast se vyklenuje v disledku tlaku krve
= rozliSujeme: pravé (tvofeno bélavou jizevnatou tkani) a nepravé (pseudoaneuryzma, vznika
postupnou rupturou stény, ktera je kryta srlisty mezi epi- a perikardem)
= terapie:
e resekce aneurysmatu s pfimou suturou, u vétSich uzaveér kréku aneurysmatu
cirkularnim stehem a zaplatou - cil: zmensSeni pat. zvétSeného objemu LK
o ruptura:
= aneuryzmatu - pseudoaneuryzma nebo tamponada
= papilarniho svalu » akutni téZka mitralni insuficience (poslechoveé systolicky Selest na hrotu)
= mezikomorového septa - krev te€e z L do P komory - selhavani P komory
= volné stény > hemoperikard a tamponada srde¢ni
e perikardialni vypotek —v disledku SS nebo nad nekrézou
e pericarditis epistenocardiaca - sterilni zanét, pfi transmuralnim infarktu, vétSinou asymptomaticka, nékdy
Dresslerav syndrom (vznika na podkladé autoimunity za nékolik tydnd po IM)

e arytmie
o AV blokadall. alll. stupné - hl. u AIM spodni stény, terapie: atropin + do¢asna kardiostimulace
o FiS

o komorova tachykardie a FiK — maligni arytmie > zastava obéhu - terapie: defibrilace, amiodaron

ZMENY NA EKG

e hypoxie > neni energie > projevi se hl. na repolarizaci (,zmény jdou odzadu - tj. od vlny T)
e vinaT
o vysoké, hrotnaté T (,hyperakutni“) > spiSe STEMI IM
o inverze vlny T > spiSe non-STEMI IM
e Usek ST
o vdulsledku nahromadéni Na > vzniké depolarizace ischemického loZiska, zbytek myokardu
repolarizovany - rozdil potencialll » elevace nebo deprese ST tiseku
e komplex QRS
o snizeni kmituR
o utransmuralniho IM (Q-infarktu) — v oblasti nekrézy Uplna ztrata el. aktivity > sonda snima potencialy
jakoby byla vevnitf srdecni dutiny (tzv. elektrické okno srdecni) > ¥ R, depolariza¢ni vektor sméruje od
sondy > negativni hluboky kmit Q

ZMENY NA EKG V CASE U Q-INFARKTU

e do nékolika dnl — Pardeeho vlna (v dsledku elevace Useku ST » kmit R plynule pfechazi do viny T) — typicka pro
STEMI infarkty

e béhem nékolika mésict - T klesa

e do 1roku-STizoelektricky, T inverzni

e béhem rokl - zlstava pouze negativni hluboké Q (jizva je totiZ nevodiva)

e dlouhodobé perzistujici elevace Useku ST po prodélaném IM — podezfeni na vznik aneuryzmatu

NON-Q-INFARKT

e vétSinou non-STEMI, na EKG zména jen v repolarizacni ¢asti (neni pfitomno patologické Q)
e mensiloZisko nekrézy, neni transmuralni

RO O B PR N O P
[P S B S e
o o B b B L

Infarkt spodni stény a pravé komory (ST elevace II, Ill, V1 / ST deprese V2)
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DIAGNOSTICKY ALGORITMUS PRI PODEZRENI NA AKS

ioekctricline T-wave inversion

TR

i
i
Pathological Q-wave

ST-segment ST-segment T-wave
elevation in stemi depressioninnstemi  inversioninnstemi
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17B) REVMATOIDNI ARTRITIDA A JUVENILNI IDIOPATICKA ARTRITIDA
1. REVMATOIDNI ARTRITIDA

DEFINICE

RA je chronické AlO charakterizované symetrickym destruktivhim zanétem kloubt (nej¢astéji polyartritidou, méné
oligoartritidou) preferen¢né drobnych kloubt, pozdéji i velkych kloubt. 40 % P ma i mimokloubnimi projevy - pf. ktizi a
plice ~>to odrazi fakt, Ze se jednd o systémové AlO.

SOUHRN

e RAje charakterizovano symetrickou polyartridou a vznikem kostnich erozi - preferenéné jsou postizeny klouby
ruky, zapésti, nohy a kotnikl > aZ pozdéji velké klouby- vysledkem mohou byt aZ trvalé kloubni deformity a
invalidita

e KO: typicky se to projevuje otokem, bolesti a ranni ztuhlosti

e KO: miva to typicky pozvolny progresivni prliibéh, stiidani relapst a remisi

e v Dg.: se uplatiiuje hl. KO, dale laborator (*FW, *CRP, autoAb: RF, Ab proti citrulovanym peptidiim), USG a RTG
kloubl

e v Dg.: pro posouzeni aktivity choroby se pouziva: DAS28 skoérovaci systém

e T:zakladem jsou DMARD (Disease Modifing Anti-Rheumatic Drugs) >LV1: metotrexat >pro pfeklenuti aktivni faze
(ale nékdy i v malych davkach dlouhodobé) téz KS intraart. ¢i syst. >u refrakterniho pribéhu ~>biologicka ¢i cilena
synteticka lécba | NSAID

EPIDEMIOLOGIE

e postihuje cca 1 % populace
e  3x Castéji postihuje Zzeny (jako vétSina revmatologickych onemocnéni)

e muze se vyskytnout v kterémkoliv véku, nejcastéji mezi 35. — 50. rokem

ETIOLOGIE

e  multifaktoridlni:
o 1.genetické predispozice - pf. HLA-DR1 a HLA-DR4
o 2. faktory zevniho prostfedi - pf. koufeni a infekce

PATOFYZIOLOGIE

Part 1 (jak to celé zacne): f. zevniho prostfedi mohou zpUsobit modifikaci vlastnich Ag a to procesem citrulinace = AMK
arginin je konvertovana na citrulin >takto dojde k citrulinaci napf. kolagenu Il. typu nebo vimentinu >to fagocytuje APC,
ktera ty citrulinované Ag (u geneticky predisponovaného jedince) vystavi pomoci svych HLA-DR1 a HLA-DR4 > to vede v LU
k aktivaci pomocnych CD4+ T-ly >CD4+ T-ly stimuluji B-ly v diferenciaci v plazmatické bb. produkujici autoAb — pf. RF Ci
autoAb proti citrulovanym peptidim - T-ly a autoAb se dostéavaji do kloubu

Part 2 (buriky v kloubu): CD4+ T-ly vycestuji do kloubu, kde produkuji prozanétlivé cytokiny (pf. IFN-y, IL-17), coz
stimuluje makrofagy, které produkuji dalSi prozanétlivé cytokiny (TNF-a, IL-1, IL-6) > to vede k proliferaci bb. synovialni
membrany => vysledkem je az PANNUS = zbytnéla granulomatézni fibroticka synovialni membrana > pannus postupné
pokryva i kloubni chrupavku, omezuje tim jeji vyzivu » chondrocyty zanikaji a dochazi k erozi subchondralni hmoty >
pokud se spoji pannus z obou stran, miiZe to osifikovat vysledkem ¢eho? je ANKYLOZA kloubu

- kromé toho je kloubni chrupavka poskozovana i aktivovanymi bb. synovialni membrany produkujici proteazy

Part 3 (co délaji autoAb): autoAb vytvafi IK > ty se dostavaji do synovialni tekutiny > aktivuji komplementovy systém >
dale poskozuje kloubni chrupavku

Part 4 (chronicky zanét):

a) Chronicky zanét zplsobuje angiogenezi v kloubu (cévy jsou i souéasti pannu) >to umozZznuje pfisun vice a
vice prozanétlivych bb.

b) IL-1 alL-6 =endogenni pyrogeny = horecka

c) Vcévach »>chron. zanét potencuje vznik a rozvoj aterosklerézy

d) Vjatrech »zvySena syntéza proteinl akutni faze véetné hepcidinu (degraduje ferroportin), ¢imz zadrzuje
Fe v enterocytech >anémie chronickych chorob
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e) Vplicich »zanétem aktivované fibroblasty produkuji vazivo >fibréza plic
f)  Vkazi »revmatické uzliky = tvofené makrofagy a lymfocyty s centralni nekrézou
g) g) Ve svalech »>proteolyza >atrofie svalstva

KLINICKY OBRAZ

e vétSinou pozvolny zacatek >béhem tydn( az mésicl artralgie, inava a celkova slabost
e méné ¢asto akutni polyartritida *b&éhem nékolika dnl

e zpocatku mohou byt klouby postizeny asymetricky, ale postupné jsou postizeny symetricky
e dalSi pribéh je obvykle cyklicky (rzné dlouhé remise a relapsy) a pozvolna progredujici | méné: trvale
progresivni

typickeé projevy RA:

1. ranni ztuhlost kloub( nad 1h X
2. bolest kloub Q L
3. otok kloub( e
4. neschopnost ohnout klouby ruky v pést pozdéji: 'C By
5. kostni a kloubni deformity: 7 deformity D’

e ,LabutiSije“ = flexe v MCP a hyperextenze v PIP

o Knoflikové dirky“ = flexe v PIP a hyperextenze v DIP

e _Ulnarni deviace“ v MCP kloubech

~trvala invalidita
KLOUBNI POSTIZENI

- postizen mUzZe byt jakykoliv synovialni kl. (synovialni kl. = vétSina kl., dalsi jsou chrupavcité (pf. stydka spona, obratle) a
vazivové (lebecni Svy)) nejcastéji postizené kl. jsou:

ruka: MCP a PIP, RC (Radiokarpalni) | naopak nebyva DIP

noha: MTP a talokruralni

pozdéji velké kl. (loket, rameno, koleno, méneé kycle)

z patefe jen kréni patef (na rozdil od osteoartrdzy) > CAVE pfi intubaci!

a0 bd-=

MIMOKLOUBNI POSTIZENI

Nespecifickeé: Unava, myalgie, subfebrilie, vhm.
KUZE: revmatoidni uzly = pevné nebolestivé noduly, typicky na predlokti, nad klouby ruky

3. PLICE: IPP, pleuralni vypotek, revmatoidni uzly @ nutno odlisit od nadoru | (obvykle je postizeni
plic nezavazné),,Caplantv sy“ = kombinace RA a pneumokoniézy s mnohoc¢etnou noduldzou plic

4. SRDCE: perikarditida (vétSinou asymptomaticka), ICHS (P s RA jsou stran ICHS stejné rizikovi
jako P s DM)

5. 0OCl: keratokonjunktivitis sicca = paleni, pocit pisku v o¢ich

6. KOSTI: osteopordza @ uplatiiuje se jak zanét tak KS!

7. NS: parestezie, hypestezie, sy karpalniho tunelu (synovitida zapéstiButlak n. medianus)

8. CEVY: vaskulitida malych cév = zavazna komplikace! Bpurpura, infarkty nehtového lGzka,
senzoricka neuropatie, kozni viedy, polyarteritis nodosa, mononeuritis multiplex, livedo reticularis
METABOLICKE: AA amyloidéza

10. HEMATOLOGICKE: anémie chron. chorob, trombocytoza ,,Feltyho syndrom (trias)“ = RA, splenomegalie,
neutropenie (infekce)
11. IMUNOLOGICKE: ID (i vlivem terapie), jina AlO

KOMPLIKACE

e Tenosynovitidy, burzitidy, Bakerova cysta (vypotek v poplitealni krajiné) syndrom karpalniho tunelu (synovitida v
zapésti utlaci n. medianus), subluxace, ruptura Slach, hallux valgus

DIFF. DG. ODLISENi NEZANETLIVEHO A ZANETLIVEHO POSTIZENI KLOUBU
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Nezanétlivé (pf. atréza)

Zanétlivé (pf. RA, SLE)

0) Do stanoveni dg.: NSAID
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Kdy boli: po namaze/vecer rano
No¢ni bolesti: nejsou jsou (jsou ale i u nador( a infekci)
Ranni ztuhlost: max. 30 min nad 30 min
Celkové pfiznaky: nejsou jsou
DIAGNOSTIKA
1. Jehl. klinicka!
2. Laborator: *FW, *CRP (koreluje s aktivitou choroby), anémie chronickych chorob, trombocytéza, (u Feltyho sy i
leukopenie) +RF (v 1/3 je negativni! navic se vyskytuje i u jinych chorob ¢i nékdy i u zdravych osob) (proto
absolutné nevhodné pro screening, RF neni ani vysoce senzitivni ani vysoce specificky a nekoreluje s aktivitou
choroby) = délime na: séropozitivni vs. séronegativni, +protilatky proti cyklickym citrulinovanym peptidiim = anti-CCP
mnohem specifi¢téj$i > délime na ACCPa pozitivni vs. ACCPa negativni (je-li tedy RA RF neg. a ACCPa +: zapi$eme jako ,RA ACCPa
pozitvni“
Kdy se vyskytuje pozitivita +RF ,,ChRONIC*:
Ch - Chronické nemoci (plic, jater aj.)
R-RA Tab. 14.6 - Klasifikaén kritéria pro diagnGzi revmatoidni artriti
dy z roku 2010
O - Other rheumatic diseases (SLE, Sjégrentv sy)
stiedni - velky
N - Neoplézie 2-10 stiednich - velkych 1
. . . -3 malé klouby rukou/nohou nebo zapésti 2
| - Infekce (chronické) - typicky u IE S :
C _ Cryoglobulinémie > 10 (alesport 1 rukou/nohou nebo zapésti) 5
SEROLOGIE (0-3)
3. Punkce kloubu s analyzou synovialni tekutiny RF 2 anti-CCP oboj negativni 0
RF a anti-CCP nizce pozitivni
4. USG kloubd et 5
5. RTG zapésti, ruky a nohy (zlaty standard) M
—v Casné fazi negativni, ale pozdé&ji umoznuje hodnotit progresi AWHNMM . 1
- kostni eroze, subchondralni osteoporéza, kostni deformity Normélni CRPa FW 0
. p. . . “ . Abnormalni CRP a FW r1j
- RTG klasifikace dle Steibrockera (Stadium | az Stadium V) RS S VT
. , . “ . . . . ° anti-CCP: protilétky proti citrulinovanyy itid am: RF: revma-
6. Skérovaci systém - DAS28 (mnozstvi oteklych a bolestivych kloub(i) e g it Ot
Creaktivni protein; FW: sedimentace erytrocytd
DASen - _
Disease Activity Score 28
— >5,1 High disease
\,';) activity
‘%") (( >3,2y<5,1 Moderate
,/'; \ | disease
/‘ ) \ \ activity
,< ; |: i |; /\ <32 Lov_v fiisease
5 WY ety
£ AV/\.‘/ ’- ;i ( \ \“}
ess: { ( | i;.@g&
(4% ylgf J ( ) < \°ITAR e
= Count the number of tender joints
* Count the number of swollen joints
= Measure the ESR
* Ask the patient to rate global activity of arthritis during the
past week from 0 (no symptoms) to 100 (very severe)
- 'E(:lr;:‘rulc:’nm into an online calculator’ or work out using a
‘'www. 4s-dawn.com/DAS28
2DAS28 = 0.56 x square root (tender joints) + 0.28 = square
root (swollen joints) + 0.70 x 10g(ESR) + 0.014 (global activity
score)
TERAPIE
e cilem je zpomalit progresi, navodit dlouhodobou remisi a ulevit od symptom{
NEFARMAKOLOGICKA
e Fyzioterapie, Balneoterapie, klidovy rezim v akutni fazi, pravidelna aktivita
FARMAKOLOGICKA



1) Zakladem jsou: DMARD = Chorobu modifikujici léky = Léky, které zpomaluji progresi:

a) imunosupresiva, sulfonamidy, antimalarika LV1: METOTREXAT! Blalternativné imunosupresivum
leflunomid &i sulfasalazin Bméné ucinny je hydroxychlorochin (je to zéklad terapie SLE)

b) inhibitory tyrozinkinaz (konkrétné Janusovy kinazy): tofacitinib

c) biologicka lécba a solubilni receptory:

e etanercept = solubilni R pro TNF (vychytava cirkulujici TNF)

e infliximab, adalimumab, golimumab, certolizumab pegol = anti-TNFa Bnestadi-li tyto léky
nebo pfi nesnasenlivosti Btocilizumab = anti-IL6, rituximab = anti-CD20; ... a dal$i (anakinra =
anti-IL1, abatacept = proti T-lmfocytiim)

e dale se pouzivaji inhibitory JAK (tofacitinib)

2) KS: nizké davky = 5 - 10mg Prednisonu/den Bpostupné snizujeme do vysazeni

e KS podavame hl. pfi aktivité choroby
e je-li postizeno malo kloub(, lze vyuZit i intraartikularni aplikaci KS

3) Radiozotopové metody = radiacni synovektomie radioizotopem ytria
4) Chirurgicka terapie = synovektomie

5) NSA = symptomaticka terapie: meloxikam, nimesulid, diklofenak, ibuprofen

JUVENILNI IDIOPATICKA ARTRITIDA (JIA)

DEFINICE

o JIAje chronické zanétlivé AlIO neznamé etiologie charakterizované chronickou artritidou vzniklou pred 16.
rokem a trvajici min. 6 tydna.

e Casté jsou také mimokloubni projevy: uveitida!!!, LU, sleziny, jater, febrilie aj.

e onemocnéni je charakterizovano variabilnimi klinickymi i laboratornimi projevy

EPIDEMIOLOGIE

e jedna se o NEJCASTEJSI REVMATICKE ONEMOCNENI U DETI
e (Castdji postihuje DIVKY (2 - 3x)

ETIOLOGIE

e -multifaktorialni — geneticka predispozice (souvislost s HLA — ¢asny vznik HLA-DR5, pozdni vznik HLA-B27),
e trigger: infekce (EBV, rubeola, mykoplazma), hormonalni abnormality, trauma, ...

KLASIFIKACE - UMET
1. SYSTEMOVA ARTRITIDA (STILLOVA CHOROBA) - 20 % JIA

e nejtézsi klinicka forma s tézkymi extraartikularnimi projevy (pfitomné zpoc¢atku, polyartritické postizeni se
objevuje az pozdéji)

e vyskyt hl. béhem batoleciho nebo predskolniho véku (3-5 let)

e typické septické teploty (WisslerGv syndrom - ataky febrilii hl. veGer 39-40 °C, reaguji na antipyretika, trvaji min
14dni, lze zafadit do dif. dg. hore¢ky neznamého plvodu)

o dalSi projevy: prchavé exantémy (lososové barvy, pfitomny pfi hore¢kach), polyserositidy (pleuritida,
perikarditida), generalizovana lymfadenopatie, hepatosplenomegalie

e nahly zacatek septickych teplot bez infekéniho agens

e dg.tézka anémie, markery zanétu (CRP!!, FW, leukocyt6za), RF a ANA protilatky negativni

2. OLIGOARTIKULARNIi FORMA - ASI 35 % JIA

e nejcastéjSiforma JIA
o vyskyt hl. u divek — vZdy pfed ndstupem na zakl. Skolu (ne po 6. roce Zivota!)
e asymetricka artritida, Casto doprovazena chronickou iridocyklitidou!
e klinicky obraz: postizeny hl. kolenni klouby — asymetricky otok, zpo&atku v disledku * prokrveni rychlejsi rast,
pozdéji pfed€asny uzaveér epifyzarnich stérbin
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e +projevy iridocyklitidy (pocit ciziho télesa v oku, bolesti, svétloplachost, riziko oslepnuti!!, dals§i komplikace:
katarakta, glaukom)
e dg. pozitivni ANA (RF pro chronickou iridocyklitidu)

3. POLYARTRITIDA SEROPOZITIVNI (RF POZITIVNI) -5 % JIA

e postiZzeni= 5 kloubt

e velmi $patna prognoéza s destrukci kloubll aZ ankylézou

e podobné RA u dospélych — pfitomné symetrické postiZzeni kloubl + podkozZni revmatoidni uzly, vaskulitidy,
mimokloubni pfiznaky

4. POLYARTRITIDA SERONEGATIVNI (REVMATOIDNI FAKTOR NEGATIVNI) - 25 % JIA

e postiZzeniz 5 kloubt
e  pfizniva prognéza, mimokloubni projevy vzacné

5. ARTRITIDA S ENTEZITIDOU - 15 % JIA

e charakterizovana asymetrickou artritidou velkych kloubi a entezitidou (zanét Slachovych tpon()

e postiZeni Castéji starsi chlapci (9-13 let), m{zZe pfejit do Bechtérevovy choroby

e klinicky obraz: asymetricka artritida, bolesti $lachovych tpon( (hl. Achillovy §lachy - bolesti paty) a bolesti zad +
postizeni Sl kloubd

e dg. pozitivni HLA-B27

6. PSORIATICKA ARTRITIDA - 10 % JIA

e soubézny vyskyt psoriazy a artritidy (charakteristicka artritida koncového kloubu prstu ruky)
e charakteristicka daktylitida (tzv. parkovité prsty — difuzni otok postiZzeného prstu v disledku tendosynovitidy
Slach prstu), abnormity nehtd (doliCkovité nehty), tézka iridocyklitida

7. JINE ARTRITIDY
OBECNY KLINICKY OBRAZ

1. Zacina otokem kloubu a kloubnim vypotkem (Casto rychle, nékdy po padu) + Celsovy znaky kromé zarudnuti!
(bolestivy, zdufely, teply, omezena hybnost)
- Casto je postizen temporomandibularni kloub a kréni pater

2. Extraartikularni projevy:

e UVEITIDA - oko je bolestivé, zarudlé, slzi, fotofobie @hrozi slepota! - mize byt asymptomaticka a projevi se az
ztratou zraku!

e nékdy horecka 14 dni nereagujici na ATB - systémova JIA

e nékdy ™MLU, jater, sleziny

DIAGNOSTIKA

e obdobnég, +ANA, per exlusionem

DIF. DG.

e nutno vyloucit hl. septicka onemocnéni (septicka artritida, osteomyelitida), neoplazie (leukemie, sarkomy),
nezanétlivda onemocnéni (trauma, hemofilie)

TERAPIE

e NSAID, glukokortikoidy, DMARDs (metotrexat, anti TNFa)

e lécba iridocyklitidy — ocni kapky a masti s glukokortikoidy, pokud pfitomné synechie » mydriatika

e podplirna lééba - fyzioterapie a ergoterapie — dllezité hl. pro ovlivhéni sekundarnich kloubnich dysfci (nasledek
bolesti a udrZzovani tlevovych poloh kloub()
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17C) CHRONICKA MYELOIDNI LEUKEMIE

Patfi mezi Myeloproliferativni onemocnéni.

MYELOPROLIFERATIVNIi ONEMOCNENIi OBECNE

Myeloproliferativni onemocnéni jsou klonalni onemocnéni hematopoetické kmenové burky, vyznacujici se proliferaci
jedné nebo vice myeloidnich linii (erytrocytarni, granulocytarni ¢i megakaryocytarni). Jedna se o onemocnéni dospélé
populace (maximum vyskytu 50. — 65. let), u déti jsou obecné vzacné.

Klasifikace:

e Myeloproliferativni onemocnéni s Ph chromozomem - chronicka myeloidni leukémie (CML)
e Myeloproliferativni onemocnéni bez Ph chromozomu - polycythaemia vera (PCV), esencialni trombocytéza
(ET), primarni myelofibréza (PMF), vzacné formy Ph-negativnich myeloproliferaci

KLINICKA TRIAS MYELOPROLIFERATIVNICH ONEMOCNENI:

1. Hypercelularni kostni dfen s efektivhim vyzravanim
2. Zvys$ené vyplavovani granulocyttl, erytrocytl nebo desti¢ek do periferni krve
3. Hepatosplenomegalie (extramedularni erytropoéza + sekvestrace vys$siho poctu elementd)

VSechny jsou schopné transformace v AML!!!
MOLEKULARNI PATOGENEZE:
e Myeloproliferace bez Ph chromozomu vykazuji €asto mutaci JAK2.

DEFINICE CML

CML je maligni klonalni myeloproliferativni onemocnéni, které vznika po nadorové transformaci hematopoetické
pluripotentni kmenové b., pfic¢emz u naprosté vétSiny P nachazime pozitivni Ph chromozom a/anebo alesponi pozitivni
fuzni gen BCR-ABL. (ten je pfitomen vzdy, i kdyz translokace (a tedy Ph. ch.) pfitomen neni).

- Ph ch. vznika reciprokou translokaci mezi chromozomy 9 a 22, jehoz vysledkem je vznik fuzniho genu BCR-ABL
RF: jediny prokazany RF je radiace

EPIDEMIOLOGIE

e CML predstavuje 25 % vSech leukémii u dospélych

e incidence 1:100 000/rok - Castéji postihuje muze (1,4:1), Castéji starsi
e median je 65 let (stejné jako AML, CLL a MM)

PATOFYZIOLOGIE

ABL je protoonkogen, ktery za fyziologickych okolnosti stimuluje buniku k proliferaci BCR gen obsahuje silny promotor.

>vysledkem fuze je vznik aktivniho onkogenu >markantné se zvysi transkripce tohoto genu do proteinu becr-abl >ber-abl je
protein tyrozin-kinaza, ktera je v tomto pfipadé konstitutivné (neustale) aktivni >fosforyluje tyrosinové zbytky jak Silena a
tim aktivuje fadu signalnich drah > nadmeérna proliferace kmenové hematopoetické b. > CAVE! bb. na rozdil od AML bb.

DOZRAVAIJI!!! (v KO s diff. bude posun doleva k metamyelocytlim, myelocytlim = neni hiatus laecemicus)

KLINICKY OBRAZ

o 30% P je bez potizi a CML je diagnostikovana nahodné z krevniho obrazu

e Nejcastéji pouze (obdoba B-symptomu):
o unava, Yhm, poceni, splenomegalie (tlak pod levym obloukem), anorexie, subfebrilie, dale: dusnost,
bolesti kosti, Mkrvacivost, anemicky sy
e Zfidka:
o dnavy zachvat, priapismus, tromboéza (byva trombocytdza ¢asto nad 1000x109/1)
e Syndrom leukostazy
o vysoky pocet leukocytll vede k zvySeni viskozity krve, obstrukci kapilar a nasledné k hypoxii nebo krvaceni
kvali jejich ruptufe
o projevem jsou neurolgckeé sy., poruchy zraku, dusnost, ischemie, priapismus
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CML MA 3 FAZE:

1. Chronicka (cca 95 % diagnostikovanych P)

2. Akcelerovana (cca 5 % P) —je zde vice blast( ¢i bazofild; odpovi-li P na lé¢bu » OK; neodpovi-li >transplant. KD

3. faze Blastického zvratu (cca 1 % P) - vice nez 20 % blast(; vyZaduje transplantaci KD; ma horsi prognézu nez AML
(vznikla de novo)

blasticky zvrat = zvrat do akutni leukemie (vét§inou do myeloidniho typu, méné do lymfoidniho typu) - pfiznaky jako u
akutni leukemie (anémie, neutropenie, trombocytopenie)

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza

2. Fyzikalni vySetfeni — splenomegalie, anemicky sy, (unilat. otok z trombdzy, dnavy zachvat, priapismus)

3. Krevniobraz + diff.:
- leukocytdza (pramérné 150x109/1) s posunem doleva (metamylocyty, meylocyty), trombocytéza (¢asto nad
1000x109/1), nékdy anémie
- tabsolutni poc¢et bazofil( a eozinofildl, Yrelativni poc¢et lymfocytl

4. Vysetieni KD: hypercelularita se zvy§enym podilem bilé krevni fady na Ukor ¢ervené prakaz Ph. ch. a BCR-ABL:
cytogeneticky a molekularné-geneticky (PCR priikaz BCR-ABL)

5. Zobrazovacivys. a laboratof-biochemie

DIF. DG.

e Phneg. myeloprolif. onemocnéni (PV, esenc. trombocytémie, prim. myelofibréza, atypicka CML)
e chronicka myelomonocytarni leukémie

e akutnileukémie

o leukomoidnireakce (napf. infekce)

TERAPIE

- ma-li P vyraznéjsi leukocytozu (tfeba 250x109/1) » podame hydroxyureu (cytostatikum) (to samé udélame i u akutnich
leukemii) » po tydnu ma P normalni hodnoty leu + asi i resburikazu?, abychom zabranili tu-lysis-sy?

- ma-li P jeSté vyraznéjsi leukocytdzu (tfreba nad 500) - leukaferéza

LV: imatinib p.o. (inhibitor bcr-abl tyrosinkindzy a dalSich receptorovych TKI 1. generace, pfipadné TKI 2. generace —
nilotinib/dasatinib/bosutinib) > selze-li lé€ba > 3. generace TKI - ponatinib, u vysoce rizikovych pak alogenni
transplantace KD (asi se to provadi standardné i u déti) > nékdy po delSi dobé lécby jiz neni gen BCR-ABL detekovan a P
mUzZe vysadit léCbu za bedlivé monitorace, jinak asi doZivotni?

LV u téhotnych: IFNa (imatinib je embryotoxicky)

Co si zapamatovat? CML je asociovana s Ph. ch. (BCR-ABL). Musim na ni pomyslet vzdy pfi 1. leukocytéze, event.
trombocytoze, 2. hepatosplenomegalie, 3. neurcité nevyrazné potize (slabost, Unava) > taktovému P udélam diff.
Bbude tam mit posun doleva (k nevyzralym formam granulocyt() > takovému P vySetfim KD a to hl. na ten cytogeneticky
prikaz Ph ch. a PCR prikaz BCR-ABL > P budu obvykle l&¢it ITK

debilni mnemotechnicka pom(cka pro zapamatovani si, Ze Ph. ch. je nejCasté&ji asociovan pravé s CML: CuMLat - Pak Chodit > CML-Ph Ch

typicky nalez v krvaku: obrovska leukocytdza, ale nejsou tam blasty?
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17D) DIF. DG. CHOLESTAZY A IKTERU

DEFINICE

e |kterus je pfiznak charakterizovany Zlutym zbarvenim klze, sklér a sliznic.
e Jedna se o klinickou manifestaci hyperbilirubinémie:
o fyziologicky do 17,0umol/l
o subikterus (patrny na sklerach) od 20,0 pmol/L
o ikterus klze od 50 pmol/l
e ikterus pfedstavuje ¢asty pfiznak jaternich onemocnéni, ale mizZe mit i svou pfi¢inu prehepatalni a posthepatalni
e ,Pseudoikterus* = termin oznadujici Zluté zbarveni kize, ale nikoliv sklér, pfi nadmeé&rném pfijmu B-karotenoida.
Neni zde hyperbilirubinémie.

PATOGENEZA IKTERU
FYZIOLOGIE

Hb z ery se ve sleziné (kde ho fagocytoval makrofag) rozpada na hem a globin > hem se metabolizuje na biliverdin - ten se
metabolizuje biliverdin-reduktazou > na nekonjug. bilirubin > ten se v plazmé vaze na albumin - nekonjug. bilirubin
vstupuje do hepatocytl » tam se konjuguje slou¢enim s kys. glukuronovou pomoci UDP-glukuronyltransferazy na >
konjug. bilirubin (ten je rozpustny ve vodé, a proto se pfi hromadéni mize vyluc¢ovat i moéi!) » konjug. bilirubin se z
hepatocytu dostava do Zlu¢ovych kanalkd > se Zlu¢i se dostane do stfeva > tam se dekonjuguje a ve stievé se vlivem
stfevnich bakterii preménuje na:

a) sterkobilinogen, ktery dava hnédé zbarveni stolice
a

b) urobilinogen, ktery se znovu dostava do obéhu (enterohepatalnim obéhem) a do mog¢i a v ni po oxygenaci na
urobilin dava zluté zbarveni moci

- ztoho plyne, Ze zjistim-li ikterus/hyperbilirubinémii > zakl. vyS. je stanovit pfitomnost bilirubinu v mo¢i = nepfitomnost
svédci pro nekonjug. hyperbilirubinémii (prehepatalni pficinu)!!!

e, nepfimy bilirubin®“ = ,,nekonjugovany“
e pfimy bilirubin = konjugovany*
KLINICKE TYPY IKTERU
DLE TOHO, KTERY BILIRUBIN JE ZVYSENY

1. Nekonjugovany ikterus
2. Smiseny ikterus
3. Konjugovany ikterus

DLE PRICINY (ALE DE FACTO JE TO SPIiSE DLE LOKALIZACE TOHO, KDE JE PRICINA)

1. Prehepatalni (hemolyticky)
2. Hepatocelularni
3. Posthepatalni (obstrukéni)

CESKA TO DELI DLE PRICINY
(mozna i trochu logic¢téji — je tam de facto jen jeden moment = konjugace bilirubinu)
1. Premikrozomalni:

e hemolyza (dyserytropoetické, extravaskularnii intravaskularni) a novorozenecka Zloutenka
e polékové poskozeni jaterniho transportu bilirubinu
e snizena konjugace:

o a)vrozena = Gilbert(yv sy, Crigler-Najjartv sy

o b)ziskana = hepatitidy, cirhdza, selektivni inhibice konjugace léky/xenobiotiky
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2. Postmikrozomalni

a) vrozené poruchy sekrece konjug. bilirubinu = Dubin-Johnson(v a Rotortv sy

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

c) obstrukce anemoci zlu€¢ovych cest = cholelitidza, cholangitida, PSC, PBC, tu, striktury, traumata,
malformace

d) (d)zvySeny enterohepatalni obé&h (CAVE! Tady je to nekonjug. hyperbilirubinémie, protoze ve stievé se uz
konjug. bilirubin dekonjugoval) = napf. porucha mikrobiomu po lé¢bé Sirokospektrymi ATB

v

CHARAKTERISTIKA JEDNOTLIVYCH TYPU IKTERU A JEJICH PRICINY

Rozdéleno tak, jak jsem se to ucil dfiv. :D

1. PREHEPATALNI IKTERUS (HEMOLYTICKY)

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

e Barva: flavinovy typ

e Bilirubinv séru: nekonjug. hyperbilirubinémie (hladina konjug. je normalni)

e Bilirubin vmocgi: - bilirubin = mo¢ ma normalni barvu, + urobilinogen,

e Stolice: hypercholicka = tmava

Dalsi laboratorni nalezy:

e JVHb, MFe, hemoglobinurie (pozor! nikoliv hematurie) @ prekroci-li se vazebné kapacita haptoglobinu (komplex

Hb-Hp nepfechazi pres glomeruly), Yhaptoglobin (protoze ma haptoglobin-Hb komplex mé krétky polo&as a zaroven syntéza
haptoglobinu v jatrech je pomald)
e normalni ALT, AST, ALP, GGT krevni natér - rlizné viz ot. 13C - pf. schistocyty, sférocyty, Heinzova téliska atd...

1. hemolytické anémie (13C) (hereditarni sférocytdza, srpkovita anémie, deficit pyruvat-kinazy, G6PD, Al hemolytické anémie)
2. dyserytropoetické anémie

3. ziskana hemolyza (pfFi transfuzi)

4. rozsahlé hematomy

5. novorozenecka zloutenka fyziologicka a novorozenecka pfi inkompatibilité Rh matky a plodu

porucha transportu bilirubinu k jatriim:

6. hypoalbuminémie
7. soutéz o albumin s léky - pf. Cotrimoxazol

Dalsi pficiny nekonjug. Hyperbilirubinémie:

8. Gilbertlv sy

9. Crigler-Najjarav sy

10. Selektivni inhibice konjugace léky

11. tenterohepatalni obéh — pf. pfi dysmikrobii po Sirokospektr. ATB

2. HEPATOCELULARNI
e Patogeneze: Vznika pfi poskozeni jater z rlznych pfi¢in, pficemz mZe dojit jak k poruse konjugace, tak
k porude vylu¢ovani bilirubinu do Zlug. kanalka.
e Barva: rubinovy typ
e Bilirubinv séru: rkonjug. i *nekonjug
e Bilirubin vmodgi: + bilirubin = mo¢ ma tmavsi barvu, + urobilinogen
e Stolice: hypocholicka = svétlejsi

Dalsi laboratorni nélezy:
e MALT a AST, ale normalni ALP a GGT

PFiciny:
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hl. sepse, léky a difuzni poSkozeni parenchymu

Virové hepatitidy (hl. HAV)

Toxické (pt. tetrachlormetan, muchomdrka zelend) a polékové poskozeni jater
Al hepatitidy

Wilsonova choroba (porucha vylu¢ovani médi)

HCC

Alkoholicka cirhéza - je to spiSe pozdni a velmi zavazny pfiznak postizeni jater

>0 khobh=

Genetické poruchy:

e Gilbertlv sy a Crigler-Najjar(v sy = nekonjug. hyperbilirubinémie
e Dubin-Johnsondv sy a Rotortv sy = konjug. Hyperbilirubinémie

3. POSTHEPATALNI = OBSTRUKCNI

e Patogeneze: Vznikda poruchou odtoku Zlugi (at uz z intrahepatalnich nebo z extrahepatalnich
Zlucovodu)

e Barva: verdinovy typ

e Bilirubinv séru: 1 konjug., (muze byt mirné zvy$eny nekonjug.)

e Bilirubin vmocgi: + bilirubin = mo¢ ma tmavou barvu, - urobilinogen

e Stolice: acholicka = stfibroSeda + mastna

e klinicky projev: PRURITUS! Hypovitamindza A, D, E, K; riziko hnisavé cholangitidy (Charcotova trias:

horecka + bolest + ikterus), riziko sekundarni biliarni cirhdzy
Dalsi laboratorni nalezy:
e MALP a GGT, ale ALT a AST mUZe byt v normé, tkonc. ZKv séru
Priciny:

1. Cholelitiaza - asymptomatické nebo obraz biliarni koliky, Dg. USG/MRCP, T: ERCP
Cholestaticka forma infekéni hepatitidy
3. PBC (32B) - AlO granulomatdzni s destrukci pouze intrahepatalnich zl., zeny 9x vic, KO: ,,dvojicky“: hl. pruritus,
pozdéji ikterus BDg. + AMA Bbiopsie, T: kys. ursodeoxycholova
4. PSC (15B) - AlO progresivni onemocnéni intra i extrahepatalnich zl, muzi ¢astéji, v 80 % UC, KO: pruritus, bolest,
dyspepsie, UC, komplikace (cholangitis, sekund. bil. cirhdza) BDg. klicové MRCP ET: kys. ursodeoxycholova, ERCP
stenty, transplantace jater
Tu pankreatu - nebolestivy obstrukéni ikterus!
Adenoca zlucovych cest Ci zlu€niku — nebolestivy obstrukéni ikterus
Striktury, traumata, post. OP poranéni zlué. cest, malformace
Intrahepatalni cholestaza téhotnych - ikterus vzacné

® No o

NEKONJUGOVANE HYPERBILIRUBINEMIE - FAMILIARNE PODMINENE
A) GILBERTUV SY

e = Dhenignirelativné casta AR dédi¢na vaktivita UDP-glukuronyltransferazy

e -vede kmirné hyperbilirubinémie 30 — 50 pmol/l, obvykle zhor§ena pfi stresu, hladovéni, fyzické namaze, alkoholu

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

e T:neninutna, event. Fenobarbital

B) CRIGLER-NAJJARUV SY II. TYPU -V CR 1 DIAGNOSTIKOVANY :D

e AD, snizena aktivita enzymu UDP-glukuronyltransferazy
e dobra progndéza
e podanim fenobarbitalu se INDUKUJE EXPRESE UDP-glukuronyltransferazy

C) CRIGLEROVA-NAJJAROVA SYNDROM I. TYPU -V CR DOSUD NEBYL DIAGNOSTIKOVANY :D
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e AR, nulova aktivita UDP-glukuronyltransferazy
e 3patnd progndza

KONJUGOVANE HYPERBILIRUBINEMIE - FAMILIARNE PODMINENE
A) A B) DUBIN-JOHNSNUV A ROTORUV SY

e =vzacné AR mutace transportéru pro transport bilirubinu z hepatocytu do zlug. kanalku
e benigni prabéh (u Dubin-Johnsova sy vzniké pigmentace jater u Rotorova sy ne), zadvazné zmény jater nevznikaji
e jetaminekonjugovany bilirubin zvySeny, protoze jsou hepatocyty pretizeny konjugovanym a vazne vychytavani

SOUHRN

Prehepatalni - YHb, *Fe (z rozpadu Hb), *Nekonjugovany bilirubin = NB, *LD, ALT+AST+GGT+ALP V NORME, v mog¢i
urobilinogen

Hepatalni - KB i NB, MALT a AST, *Fe, GMT+ALP V NORM E, v mogi urobilinogen,bilirubin

Posthepatalni - KB, MALT a GMT a ALP a AST, v moc¢i bilirubin

CHOLESTAZA

e =poruchavylucovani zluc¢i do stfeva
e MlzZe byt lokalizovana kdekoli mezi jaterni burikou a Vaterovou papilou

DELENI
INTRAHEPATALNI

e nenajdeme pfekazku ve velkych Zlu€ovodech
e mohou ji zplsobit vSéechna onemocnéni jaterni:
o akutniivirové chronické hepatitidy
o AlO jaterni nemoci
o Polékova postizeni jater
o Vrozené poruchy biliarni sekrece lipidQ

EXTRAHEPATALNI

e Vyvolana prekazkou ve vyvodnych Zlu€ovych cestach konkrementem, zanétlivou nebo maligni obstrukci, nebo i
zevni kompresi:
o Na&dor hlavy pankreatu
o Fokalni pankreatitida
o Postizeni uzlin vligamentu hepatoduodenale
e Postizeniiiatrogenné — pfi chirurgickych nebo endoskopickych vykonech

KLINICKY OBRAZ

e |kterus

e  Pruritus

e Hypercholesterolemie — xantelazmata

e Porucharesporpce tukd a vitamin( ADEK
e  Svétla, mastna, acholicka stolice

e  MduzZe byt tmavé zbarveni moce

DIAGNOSTIKA A DIFE.DG

e  Krevni sérum: tbilirubin, *ALP a GGT, * koncentrace zlu¢ovych kyselin, pfi delSim trvani cholestazy >
hypercholesterolemie (neaterogenni),
e MALP a GGT trojnasobné avic, a jen mirné zvySené AST a ALT

e V' moci: bilirubin
Dilezité je rozlisit intra a extrahepatalni pficinu!
e USG VYSETRENI!!!!, MRCP/ERCP/PTC
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e Endoskopicka sonografie

TERAPIE
Zavisi na pficiné

e Kyselina ursodeoxycholova (UDCA) - LV pro pruritus, dale léCba pruritu — cholestyramin, rifampicin, naltrexon,
sertralin
e Suplementace vit. ADEK, prevence kostni nemoci
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18A) LECBA INFARKTU MYOKARDU

Pfednemocnicni lécba

Nemocnicni lécba, Reperfuzni léCba

Rehabilitace a pokracovani léEby na lGzkovém kardiologickém oddéleni
Dlouhodoba medikamentdzni léCba

Pobd =

1. PREDNEMOCNICNI LECBA - RZS/LEKAR 1. KONTAKTU
1. ANTIAGREGANCIA

ASA + (clopidogrel/prasugrel/ticagrelor) > potlaceni narlistani trombu

e pf. Kardegic (ASA) i.v. 2az 1 amp. = 250-500 mg ASA i.v. + Trombex (clopidogrel) p.o. 8 tbhl a 75 mg = 600 mg <«
sytici davka

e ASA urcité, ale s dualni antiagregaci se nékdy vaha do provedeni koronarografie, protoze predstavuje riziko pfi
nasledném kardiochirurgickém vykonu — aortokoronarnim bypassu

e prasugrel a ticagrelor jsou lepsi nez clopidogrel, ale jsou drazsi a maji vys$Si riziko krvaceni (KI: hCMP, vék>75, jaterni selhavani)

2. ANTIKOAGULANCIA

heparin i.v. (1000j/10kg - ¢ili cca 5 - 10 tis. j) > potlaceni naristani trombu

e  pf. heparin 5000IU/ML > u 90kg pacienta podam 1,8 ml =9 000j.?
e heparin je upfednostnovan pfed LMWH, protozZe u né&j lze pfimo na katetrizacnim sale stanovit u¢innost antikoagulace (pomoci
ACT = Activated Clotting Time)

3. OXYGENOTERAPIE

> jen pfi poklesu saturace pod 90 %

4. ANALGETICKA TERAPIE

fentanyl/morfin i.v. > potlaceni bolesti + vSY
e pfi. fentanyl 100pgiv ¢i morfin 10mgi.v.

5. DIAZEPAM

> pro sedaci, ale u fady P si vysta¢ime s anodyny!

6.BB

metoprololi.v. > u P s AH a tachykardii » vnaroky na O2

7. STATINY

atorvastatin/rosuvastatin > sekundarni prevence AIM, ale mozna i akutni efekt
e snizeni hladiny LDL vede ke stabilizaci AS plat(

8. ANTIARYTMIKA

amiodaron (150 mg. i.v.) » u opakovanych komorovych tachykardii

P e

> u dg. AIM se nedoporucuji, mohou pomoci od bolesti u AP (Cili pfi nejasné dg. je mozno je zkusit)

LECBA AKUTNiICH KOMPLIKACI

. kardialni edém - furosemid 40 — 80 mg
. pfipadna lé¢ba hypotenze a Soku o volumoterapie (balancované krystaloidy)
o inotropika (dobutamin, levosimendan, milrinon)
o vazopresory (noradrenalin, vazopresin, pfi KPR lze adrenalin)
o syndrom hypotenze s bradykardii > atropin 0,5 - 1mg/ edefrin
o intraaortalni baldnkova kontrapulzace (IABK)
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2. NEMOCNICNI LECBA
-trvd 3-10dni

A) STEMI
LV1:

e PCI =selektivni koronarografie + zavedeni stentu + nékdy tomu pfedchazi predilatace balonkem (PTCA)
e aortokoronarni bypass - je LV1 u postizeni kmene LCA (= obraz STEMI v aVR!) nebo pfi nemoznosti PCI
e - PClse nékdy dopliuje o terapii abciximabem (antagonista receptoru glykoproteinu lib/llla)

Lv2:

e systémova trombolyza alteplazou = vyuziva se pouze, pokud neni mozné zajistit do 120 min PCI
B) NSTEMI
- existuji 2 tabory:

1. tabor upfednostiuje koronarografii a intervenci do 24hod.
2. tabor upfednostiiuje 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. ASA100mg/den

3. statin

4. BB: bisoprolol

5. iACE

6. ICD-uP po6-8tydnech s EF <0,35 - musime zvazit implantaci ICD
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18B) NADORY TLUSTEHO STREVA A KONECNIKU
BENIGNi NADORY

e nejCastéji maji tvar polypu = makroskopicka ostfe ohrani¢ena prominence sliznice
e dle pavodu délime benigni tu na:
o epitelidlni nadory x mezenchymalni (vzacné) — lipom, leiomyom, GIST

e dletvaru délime na:
o stopkaty vs. Siroce prisedly
e dle pocétu délime na:
o solitarni vs. mnohocetny (velky pocCet = polypoéza)
e dle histologie délime na:
o adenomatézni (adenomy) vs. hyperplastické vs. Zanétlivé
e >tvar polypu vSak mUze mit i karcinom a soucasné benigni polypy mohou malignizovat!
> proto se provadi polypektomie s naslednym histologickym vySetfenim
e méneé Casto maji benigni tu tvar plosné léze (hl. v rektu), tyto tumory jsou stran malignizace rizikovéjsi (zasahuiji
do submukdzy az svaloviny)!

ADENOMY = ADENOMATOZNI POLYPY TLUSTEHO STREVA

e =nejcastéjSi benigni nadory (a nejCastéjsi histologicky typ polypU) tlustého stieva
e vychdazeji ze zlazového epitelu

e jejich hl. riziko spociva v malignizaci > predpoklada se, ze 90 % kolorektalnich ca vzniklo zadenomu!
o riziko malignizace zavisi na: histologické skladbé&, cytologickych (dysplastickych) zménach a velikosti

HISTOLOGICKE DELENi ADENOMU (POLYPU)

1. tubularni (nejmin rizikovy)

2. tubulovilozni (rizikovéjsi)

3. vilézni (nejvic rizikovy)
CYTOLOGICKE DELENi ADENOMU (POLYPU)

a) low-grade dysplazie

b) high-grade dysplazie

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

KLINICKY OBRAZ ADENOMU (POLYPU)

e vnaprosté vétsiné zcela ASYMPTOMATICKY

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

TERAPIE POLYPU

e endoskopicka polypektomie + histopatologické vySetfeni
o EMR=endoskopicka mukoézni resekce + histopatologické vySetieni ¢ pro odstranéni velkych, Siroce prisedlych

polypt
o EMR se provadi nejlépe preferencné en-bloc (= vcelku) » nelze-li (u velkych) > piece-mal (= po ¢astech)

HEREDITARNiI POLYPOMATOZY
1. FAP = FAMILIARNi ADENOMATOZA TLUSTEHO STREVA

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

e Gardnertv sy = polypdza + osteomy + desmoidni tu (ze svalové aponeurdzy)

e Turcotlyv sy = polypdza + maligni tu mozku
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2. PEUTZ-JEGHERSUV SY

e =AD polypdza postihujici cely GIT, ale hl. tenké stfevo > opakované krvaceni do GIT, opakované iledzni stavy +
tmavé pigmentace na bukalni sliznici, rtech, o€nich vickach
o také vysSiriziko kolorektalniho ca (terapie neznama)

3. JUVENILNI POLYPOZA

e =AD polypdza s manifestaci kolem 10. roka — postihuje Zaludek, tenké i tlusté stfevo @ vétSinou krvaceni,
invaginace, ale neni triziko malignity

MALIGNi NADORY

KOLOREKTALNi KARCINOM

e nejCastéji adenoca (maligni nador vychazejici ze zlazového epitelu)
e 90 % je sporadickych, 10 % je hereditarnich (FAP, Lynchdv sy)

EPIDEMIOLOGIE

e CRje na prednich pfi¢kach ve vyskytu ca kolorekta na svété (v mortalit& jsme po zavedeni screeningu mirné klesli)
e incidence stoupa s vékem (nejvice po 70. roce)
e nejcastéjsi maligni nador u muzd (po ca prostaty) i 2. u Zen (po ca prsu) —je to nejc¢astéjsi maligni tu GIT
e vsougasné dobé v CR screening:
a) testna OK (uvSech stfedné rizikovych osob nad 50 let)
b) kolonoskopicky screening (u vSech nad 55 let)

ECAVE! Dle recentni studie v The New English Journal of Medicine z 10/2022 na vice nez 80 000 participantech (Effect of Colonoscopy
Screening on Risks of Colorectal Cancer and Related Death),, kterou zmitioval doc. Urban na rannim sezeni lékaf{ :), kolonoskopicky

hlavné takfka viibec nesnizuje mortalitu ve srovnani s bézné sledovanou populaci, coZ vyznamné zpochybniuje efektivnost tohoto
screeningu!

RF:
e tvék, muz, +RA, koufeni, obezita, DM, nevhodna strava (malo vlakniny, hodné éerveného masa a tuku), IBD

DUKESOVA KLASIFIKACE = FORMA STAGINGU

e A:sliznice

e B1:submukdza, ale ne do lamina muscularis propria
e B2:submukdza + laminana muscularis propria, ale NO
e C1:metav1-4regiondlnich LU

e C2: metavevice nez4regionalnich LU

D: M1 nebo tu prorista do okolnich organt

KLINICKY OBRAZ

e symptomy Casto az v pokroéilém stadiu (coz zhorSuje progndézu), proto zakladem je screening >stenéza lumen
¢i anemicky sy (z krvaceni)
e varovné pfiznaky (u kazdého P nad 50 let myslet na kolorektalni ca):
o ulevostrannych tu (64 %) >krvaceni ve stolici, subile6zni az ile6zni stav, zména frekvence a
charakteru stolice (stfidani prajma a zacpy)
o upravostrannych tu (36 %) >1. pfiznak sideropenicka anémie
o urektalniho ca (30 %) >1. pfiznak tenesmy
e nespecifické pfiznaky:
o dolni dyspepsie, abdominalni dyskomfort, Y*hm., anorexie, slabost
e priznaky z komplikaci:
o ileus, penetrace do MM (stolice v moci, pneumaturie)

OBECNE PRIZNAKY:
e  Zazivaci potize (bfisni dyskomfort, tlaky, nadymani)

251



. Ubytek hmotnosti, slabost, nechutenstvi
e Bolesti (nemusivibec byt -to je problém, pacient vétSinou pfijde az s krvi ve stolici)

AKUTNI KOMPLIKACE

e akutni stfevni obstrukce - iledzni stav
e perforace stfeva > peritonitida
e akutni krvaceni (eroze cév nadoru) —anémie, Unava, slabost

DIAGNOSTIKA

e anamnéza (+RA, RF), fyzikalni vys. (malo — anemicky sy, hmatna rezistence, hepatomegalie (meta))
e laboratof (KO @*FW, mikrocytarni hypochromni anémie, 1T = znamka meta!), test na OK
o -k monitoringu relapsu se pouzivaji nadorové markery — karcinoembryonalni antigen
e kolonoskopie + biopsie (ZAKLAD)
e USG/CT/MR/transrektalni USG/RTG hrudniku - pro staging

TERAPIE

- dle stagingu, lokalizace tu, stavu P

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

b) paliativni: OP/ChT/RT/biologicka lé¢ba (bevacizumab, cetuximab aj.)
GIST, KARCINOID, SARKOMY - VZACNE
ANALNIi KARCINOM

e vzacny

e nejCastéji spinocelularni ca, méné adenoca

e RF: analnisex, HIV, HPV

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

e T:jako ca kolorekta
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18C) HODGKINUV LYMFOM

DEFINICE

e HL je maligni klonalni lymfoproliferativnhi onemocnéni, jehoz morfologicky podklad (nadorové bb.) tvofi unikatni
Reed-Sternbergovy bb. (R-S bb.) vychazejici z postgerminalnich B-bunék

e (R-Sbb. sice nenesou B-lymfocytarni znaky, ale je prokazan jejich plivod z B-bb.)

e nemoc propukad v LU, odkud se §ifi do okolnich LU i do systémové cirkulace

EPIDEMIOLOGIE

e incidence 3-4/100 000 za rok
e matypicky 2 vrcholovy vyskyt: jednak mezi 20. - 30. rokem a jednak po 50. roku
e muzi cca 2x Castéji

ETIOPATOGENEZE

- diskutuje se souvislost mezi HL a infekci EBV (cca u 40 % P s HL prokazeme infekci EBV)

patogeneze (ve zkratce): B-ly (postgerminalni (dle e-hematologie) nebo B-ly germinalniho centra (dle Ceéky)) ziska somatickou mutaci
(tfeba praveé kvlli onkogennimu EBV) >to vede ke zméné signélnich drah a konstitutivni aktivité transkripénich faktorti (vyznamny je
NFkB) - vysledkem je ztrata B-bunééného fenotypu (a tedy vznik R-S bb.) a klonalni proliferace R-S bb. - tyto R-S bb. se navic obklopi
velkym mnoZstvim zdravych bb. - &ili nddor jako takovy neni tvofen jen obrovskou masou nadorovych bb., nybrz i fyziologickych bb.
(které jsou vSak pod vlivem nadorovych R-S bb.)

KLINICKY OBRAZ

1. Nebolestivé zvétSeni LU na krku nebo supraklavikularné = 1. pfiznak u vice nez %2 P!

e samoziejmé mohou byt postizeny LU i v jiné lokalizaci a dokonce mohou byt postizeny i extranodalni
organy (to je ale vzacné)
2. dle lokalizace *LU dalsi potize:
e dusnost, kasel, tlak na hrudi, (sy HDi—vzécné) = znamky *mediastinalnich LU
3. B-sy:
e Unava, vYhm. (o alespon 10 % za 0,5 roku), no¢ni poceni, febrilie nad 38°C — nékdy s kolisavym
charakterem (= tzv. Pel-Ebsteinova horecka))
e B-syjsou projevy z uvolnéni cytokind nadorovymi bb.
4. ucastiP:
e svédénikhze, anemicky sy (anémie chronickych chorob)

DIAGNOSTIKA
1. ANAMNEZA
2.FYZIKALNI VYSETRENI

e nalez ™, nebolestivé LU aZ paket( LU typicky na krku a supraklavikularng, méné v axilach a tfislech. Méné
hepatosplenomegalie. Znamky anemického sy. Vzécné otok krku a HK = znamky sy HDZ.

3. KREVNi OBRAZ + FW:

e 2FW, u pokrocilych forem (negativni prognosticky znak): leukocytéza s lymfopenii, normocytarni
normochromni anémie, trombocytémie, nékdy eozinofilie

4. LABORATOR - BIOCHEMIE:
e 2LD, pfi postizeni skeletu Ci jater *ALP; *CRP,* ferritin, *B-2-mikroglobulin
5. RTG/CT HRUDNIKU, USG BRICHA, PET/CT

¢ (pro zji$téni rozsahu Bje schopno detekovat postizeni KD, a proto ¢asto neni nutna trepanobiopsie KD)

6. EXTIRPACE LU S HISTOLOGICKYM, IMUNOHISTOCHEMICKYM A GENETICKYM VYS.:

e nalez R-S bb.! (*cytoplazmy + 2 jadra = sovi oci) a/nebo Hodgkinovy bb., lakunarni bb., popcorn cell (LP b.) + ty
nadorové bb. jsou obklopeny zanétlivym pozadim s lymfocyty, plazmatickymi bb., eozinofily, fibroblasty
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7. TREPANOBIOPSIE KD
KLASIFIKACE HL

- na zakladé morfologie, genotypovych a klinickych znak(l rozdélujeme HL na 2 zakladni typy:

1. Klasicky HL (95%) (dale se déli viz nize) — difuzni typ infiltrace, pfitomnost R-S bb. a zanétlivého pozadi

2. Nodularni HL s predominanci lymfocytt (NLPHL) (5 %) — noduldrni typ infiltrace, dominantné LP bb. = popcorn cells
a naopak vzacné R-S bb. Zanétlivé pozadi je malo vyjadieno.

DELENI KLASICKEHO HL - TOTO ASI NEBUDOU CHTIT!

a) nodularné-skleroticky (70 %)

b) smiSené-bunécény (20-25 %)

c) klasicky HL s predominanci lymfocytt (5 %)

d) klasicky HL s depleci lymfocytl (1 %) - NEJHORSi PROGNOZA (ale nejvzacnéjsi typ)

IMUNOFENOTYPOVY ROZDiL MEZI KLASICKYM HL A NLPHL

¢ Nodularni HL s predominanci lymfocytt: CD30- a CD15-a CD20 +
e HL: CD30+ a CD15+ a CD20 -
e neplatito vzdy, ale ve vétsiné pfipadl ano

TERAPIE

e HL je vylécitelné onemocnéni pro vétsinu P! (zejména od zavedeni kombinované ChT v 90. letech)
o zakladem je kombinovana ChT a ¢asto (hl. u lokalizovanych HL) téz navic RT

e rozhodovat se, jak budu lécit podle Ann-Arbor klasifikace:

e 1.V KOLIKA LOKALITACH JSOU ZVETSENE LU

e 2. PRITOMNOST x NEPRITOMNOST B-SY

e 3.JESTLIJSOU NA JEDNE NEBO OBOU STRANACH BRANICE!

Tab. 1 - Ann Arbor a Cotswolds klasifikace rozsahu HL

Stadium Ann Arbor klasifikace (1971) Cotswolds klasifikace (1988)

| postizeni jednoho okrsku wzlin nebo lokalizované postizeni stejna kritéria
jednoho extralymfatického organu (i)

I postizeni dvou nebo vice okrskl uzlin na stejné strang branice | stejna kritéria, pravy a levy plicni hilus

nebo lokalizované postizeni extralymfatického organu a jednoho | a mediastinum jsou hodnoceny jako

nebo vice okrski uzlin na stejné strané branice (i) samostatné okrsky uzlin, poZzadavek

Zzaznamu poctu postizenych okrsk{ (napf. Il,)

I} postizeni okrski lymfatickych uzlin na obou stranach branice, Diferencuje:

hodnoceni zahmuie i slezinu (lll) nebo lokalizované postizeni Ill; - postizeni celiakalnich, lienalnich
extralymfatického organu (lll.) a hepatalnich uzlin (vztahuje se i na postizeni sleziny)
Iil, - postizeni paraaortalnich a mezenterialnich uzlin

\% diftizni nebo diseminované postizeni jednoho nebo vice stejna kritéria
extralymfatickych organd &i tkani, mohou nebo nemusi
byt postizeny uziiny

B-symptomy | horecky > 38 °C nebo profizni poceni v prib&hu stejna kritéria
posledniho mésice, vahovy tbytek > 10 %
za 6 mésicl
A-symptomy | kritéria B-symptomt nejsou spinéna stejna kritéria
E lokalizované postizeni extralymfatického organu vétsinou stejna kritéria

sousediciho s postiZzenymi uzlinami, v ramci lécby ze
zahrnout do radiacniho pole

X neni definovano spinéni kritérii ,bulky disease®: > 1/3 $ife hrudniku
v trovni Th, ¢ U pfipad mediastinaini masy nebo
> 10 cm v nejvétsim rozméru paketu uzlin

KR, neni definovano nepotvizend/nejista kompletni remise

a) zakladni rezim pro lokalizovana stadia bez RF: 2 cykly: ABVD (adriamycin, bleomycin, vinblastin, dakarbazin) + RT

b) rezim pro lokalizovana stadia s RF: BEACOPP (bleomycin, etoposid, adriamycin, cyklofosfamid, vinkristin,
prokarbazin, prednison)
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18D) DIF. DG. BOLESTI ZAD, PATERE A BEDERNI KRAJINY
OBECNA CHARAKTERISTIKA

e Bolest zad je ¢asta obtiz postihujici az 80 % lidi ve vyspélych zemich a jedna z nejé¢astéjSich pfi¢in vyhledani
lékare
e nejCastéji je postizena L krajina : C krajiné : Th krajiné (4:2:1)
e pfic¢inou mUzZe byt postiZzeni:
1. Kterékoliv slozky patere (kosti, klouby, meziobratlové ploténky, vazy)
2. Prilehlych tkani (svaly, vazy)
3. Prenesena bolest vnitfnich organt (akutni pankreatitida, akutni pyelonefritida)

CILE DIF. DG.
- odlisit funkéni a psychogenni (,,prosté bolesti“) od strukturalnich, neurogennich a zanétlivych (,,organické pficiny“)

RED FLAGS = VAROVNE PRIZNAKY ¢ PRISPiVAJi K DG. ZAVAZNE ETIOLOGIE

Vék nad 60 let (resp. Zzena po menopauze) ¢i KS a anamnéza traumatu - osteoporoticka kompresivni fr. obratle

Déletrvajici bolesti a vysoky vék (nad 70 let) a ,,CRAB* nalez- MM

Nevysvétlitelny Yhm., 1TT, no€ni poty, tu vanamnéze, anorexie, *FW, inava — malignita (meta do patefe)
Abusus drog, ID, OP patere, penetrujici poranéni, horecka, *CRP - osteomyelitida

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

@0 hoN=

Tab. 1. Diferencidiné diagnastické rozdily mezi mechanickou a zdnétlivou
bolesti zad (Bamett R 2020)

Mechanicka bolest

Zanétliva bolest zad

zad
Vék ndstupuobtizi | " E'”"‘f”f" mezeny <45 let véku
Charakter ndstupu Akutni PliZhey
L:';i:iis::;pmm B < 4 tydny = 3 mésice
Ranni ztuhlost < 30 minut > 60 minut
Noéni bolesti Nelnjeé piitomna, nebo Castd

jen ziidka

Efekt pohyboveé
aktivity

Zhorieni obtizi.
ywoldvajici
mechanismus

Zlepseni obtiz

MNeurologicky deficit

Mazny

Neni piitomen

Tab. 3. Zdnétlivd bolest zad - ASAS kritéria a tzv. Berlinskd kritéria. Upraveno die Sieper

Zanétliva bolest zad - ASAS kritéria a tzv. Berlinska krivéria
Berlinska kritéria

S s

eral a ruowele er al

ASAS kritéria

LIepsen Do roscvecen

esti 5 propagac do Fryd

Zadné zlepdend v klidu

Lanétiva BE, pokud jsou pditomna alespoi 4 2 5 kit

Lanétlivd B, podoud jsou plitomna alespor 2 26 4 kit

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

KLASIFIKACE PODLE CASOVEHO HLEDISKA

1. Akutni(do 6 T) (NEJCASTEJSI) - vétsinou
2. Subakutni(6-12T)
3. Chronické (nad 12 T) - stran progndzy jsou horSi nez akutni bolesti

KLASIFIKACE PODLE ETIOLOGIE
MECHANICKE PRIiCINY
1. Prosta (funkéni) (80 %)
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e nema jasny organicky plvod > déva se do souvislosti s: sedavym zaméstnanim, nepfiméfenou fyzickou
aktivitou (nedostate¢na ¢i nadmérna), jednostranna zatéz, noseni tézkych bfemen, obezita, Spatnym
pohybovym stereotypem

e vznika v kterémkoliv véku

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

e dg. per exclusionem

2. Degenerativni zmény patere

e pf1:spondylartréza = degenerace intervertebralnich kl., tvorba osteofyt(l, synovialni cysty | nejvice C a L patef
o -prodg. svédgéi: tvék, tpfri zatézi a vv klidu, nalez artrotickych zmén na RTG, CT, MRI?
e pf2: protruze/herniace meziobratlové ploténky = mize a nemusi byt anamnéza Urazu / zvedani biemene
o -prodg. svédci: korenova symptomatologie (pf. iradiace bolesti do 1 DK s parestezii a hypestezi
odpovidajici postizenému segmentu — napf. kofenovy sy L5 = po bo¢ni strané stehna a lytka na nart) +
MRI

3. Osteoporotické a osteomalatické fr.

e prodg. svédéi: rvék, postmenopauza, KS, deficit vit. D + YBMD + uraz + zobrazovaci metody
4. Fraktura obratle
e prodg. svédgéi: uraz po kterém bolest dlouhodobé neustupuje + zobrazovaci metody

5. Osteomyelitida, septicka spondylodiscitida

e prodg. svédéi: Abusus drog, ID, OP patefe, penetrujici poranéni, horecka, *CRP

6. Primarni tu (MM, tu kosti) a meta

e prodg. svédci: déletrvajici bolesti, vysoky vék (nad 70 let), ,CRAB* nalez - MM, nevysvétlitelny Ythm., *TT,
nocni poty, tu vanamnéze, anorexie, *FW, unava

> v dif. dg. téchto bolesti se uplatiiuje anamnéza, fyzikalni vys., laborator (*CRP, Tkostniho izoenzymu ALP, hyperCa2+,
pokles renalnich fci), zobrazovaci metody (RTG, CT, MRI, Scinti skeletu) < ovSem néalezy ¢asto nekorelu;ji s tizi symptomu

PRENESENA BOLEST

e vznika pfi postiZzeni vnitfnich organd, kdy se bolest pfenasi do patefe (do dermatom(i?)

o fyzikalni vys. patefe bolest nezhorSuje (poklep, pohmat, manévry) + nejsou spazmy a ztuhlost okolniho svalstva

e C:Tonzilitda, afekce DU, onemocnéni $Z, cefalea riizné etiologie

e Th: AIM, disekce aorty, PE, VCHGD, akutni pankreatitida, biliarni kolika (pod P lopatku), hiatova hernie, ileus,
tu

e L: PYELONEFRITIDA, prostatitida, urogentialni onemocnéni

e prodg. svédéi:
o anamnéza dalSich pFiznakt (bolest posprandialné / na lacno, akutni po dietni chybé)
o odpovidajici fyzikalni nalez (rozdil TK > 20mmHg mezi HKK)
o odpovidajici laboratorni nalezy (*troponin, D-dimery, leukocyturie, bakteriurie, *CRP)
o odpovidajici zobrazovaci nalez (USG bficha, RTG bficha, CT bficha)

PSYCHOGENNIi BOLESTI

- svédci pro né tzv. yellow flags (deprese, nadmérné naroky (napf. od rodi¢u u ditéte, od partnera), finanéni problémy,
pocity neuzite¢nosti a mnooooho dalSich:
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Tab. 6. Frehled psychasocidlnich fakiord (Eure praparkyd vy
Souvise)icl s:

aych pro razvaj chronicity o imvalidity pfi balestech zad v bederni oblasti dle Viba [ 2004

vedkerd bolest mus byt odstrandna pled opdtngm ndstupem do price & ndvratern ke konigkim

strach 2 viieni bolest! béhern pracovni akthvity

praci a zaméstnanim prace je skodliva pro zada

pracovni prostiedi

MoCnEnD 2 pozice Zamestnavatals

spatna internp Sleznych symiptomil

bolest j telnd a nekontrolo

domnénkami a povarami medostatedny a nakvalitni phsiup ke ovian|

pfehnand snaha o wyuiitl technickjch fxatnich systémd pro ovivnéni bolesti

nizka droven edukace

Alani

pasini pfistup k rehabilitaci a ke Ol

naduivani nadmérmého klidu a nehybnostl

omegeni aktivity, 28jména obylejrych dennich aktivit

v W il normalni aktivity

senl spdnku pro balest

Zvysend spotieba alkoholu a podobnisch latek k odstranéni bolesti, koufen
aiimémné nadhodnaceni bolest (WAS 10)

Lené i2lesnd cithvost

afaktivitou
anl ce o spobedenskd aktivity

nadménnd a plehinané 52 starajici partner

50C1aINe a spoledensky omezujicl nebo o nemocneho s& nezajimajicl partmar

wolit o svych problémech
i podnéty k navratu do préce

anamnéza jid pd
finanénimi otdzkami (kompenzace] Zad & pro jind postizent)
neustdlé addalovani finanéni padpory pro nemaocného

chézejiciho podobného chowdni {dlcuhodobd pracovni neschopnost pro opakované bolest

diskuze a¥ pfe o zplsobilost

ZANETLIVE BOLESTI = SPONDYLOARTRITIDY

nemocného k urité prac {otdzka pracovni neschopniosti)

e  kritéria viz vySe (napf. ASAS nebo Berlinska kritéria)

Ankylozujici spondyloartritida

e prodg. svédc¢i RTG nalez sakroiliitidy + 1 specificky klinicky pfiznak (zanétliva bolest v zadech, daktylitida,
uveitida, entezitida, psoriaza, m. Crohn, +RA, +HLA-B27, *CRP aj.) nebo +HLA B27 + 2 specifické priznaky

e pro definitivni dg. svédci New Yorska dg. kritéria: RTG nalez sakroiliitidy + splnéni vSech 3 klinickych kritérii:
e 1. chron. zanétliva bolest v dolnich zadech (co je zanétliva bolest viz kritéria vyse)
e 2.omezena hybnost L patere ve 3 rovinach
e 3. omezené dechové exkurze

Psoriatricka artritida

e  existuji dg. kritéria > pro psoriatrickou artritidu svedci:
o artritida a psoriaza, postiZeni nehtt, neg. RF (+RF by svédcil pro psoridzu pfi RA), daktylitida, RTG
nalez

Enteropaticka artritida

KOMPLETNI DIF. DG. ZDE:

https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2022/05/12.pdf
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19A) VROZENE SRDECNI VADY V DOSPELOSTI

FETALNi OBEH

Z placenty okyslicena krev do VCI »smiSena krev do PS >pfes foramen ovale do LS »do LK a do systém. obéhu Krev z VCS
chuda na kyslik » do PS ~>pfes trikuspidalni chlopen do PK >¢ast pfes Botallovu ducej z a. pulmonalis do aorty v Urovni a.
subclavia sin. (takze mozek a srdce dostali krev bohatou na kyslik a az pak se to smichalo) a ¢ast do plicniho obéhu.

S prvnim naddechem se:

a) uzavira Botallova ducej (protoze doslo k vazodilataci plicnich arteriol, ¢imz pfes Botallovu duéej
Y¥ypritok krve + pokles hladiny prostaglandinu E + dalsi mechanismy)
b) uzavira foramen ovale (protoze se zvysil zilni navrat do LS)

OBECNA CHARAKTERISTIKA

e VSV se fadi k nej¢astéjsim VVV
e fadaznich se manifestuje a diagnostikuje jiz v détstvi (ECHO screening VSV u téhotnych a u rizikovych déti i po
narozeni), ale nékteré az v dospélosti

DELENI VSV

A] Necyanotické

B] Cyanotické = zplUsobené P-L srdeénim zkratem

cyanéza = modravé zbarveni kliZe a sliznic vznikajici, kdyZ je mnoZstvi deoxyHb v kapilarni krvi nad 50 g/l
> 3 pficiny:

1. respiracniinsuficience
2. zpomaleny pritok krve k(zi a sliznici = textrakce 02
3. P-Lcirkula¢ni zkrat

a) centralni cyandza = cyandza sliznic a kliZze - pFi¢inou je Yvsaturace ¢i methemoglobinémie
b) periferni = jen klze aker - p¥i¢inou je textrakce kvlli zpomalenému pratoku krve

AJNECYANOTICKE VSV
I) CHLOPENNI VADY

1. VROZENA STENOZA AO CHLOPNE
ETIOLOGIE:

- Ao chlopen je trikuspidalni
- VSV unikuspidalni chlopen (vzacna) se projevi stenézou jiz v détstvi
> bikuspidalni (Castéjsi) se projevi ¢asto az v dospélosti > snaze podléha degenerativnim zménam (kvali atypické

starsich lidi, ty vznikaji kv(ili tomu, Ze pfes Ao chlopen protéka nejrychleji krev a je tedy nejvic tim proudem naméahana, ¢imz nejsnadnéji podléha

degenerativnim zmé&nam, které zapFicinuji AoS)
- subvalvularni ¢i supravalvularni sten6za membrandzni pfekazkou

KO:

1. AP (kvili nedostate¢nému vzestupu SV pfi zatézi + zvySenym narokdm hypertrofické LK (hypertrofie je nasledek
tafterloadu)

2. Synkopy (nedostatecny vzestup SV pfi zatézi > svaly pf. DKK si chtéji zabezpecdit perfuzi » vazodilatace > vTK » synkopa)

3. SS (hypertrofie myokardu > prodlouZi se vzdalenost od kapilar » ischemie > pfeména ischemizovaného myokardu na
vazivo - diastolicka dysfunkce > pozdéji dilatace LK - systolicka dysf.)
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4. Nahla smrt (hypertrofie myokardu - prodlouzi se vzdalenost od kapilar » ischemie » pfeména ischemizovaného
myokardu na vazivo - vznik reentry okruh( kolem zény vaziva > maligni arytmie)

DG.:

e Anamnéza + hluény systolicky Selest nad Ao chl. s propagaci do obou karotid + TTE/TEE + invazivné katetrem

TERAPIE:
e LV1:Kardiochirurgickd nahrada chlopné »> u P s vysokym chir. rizikem > LV2: TAVR (viz str. 121)

2.VROZENA STENOZA PULMONALNI CHLOPNE (+)

e E:postizeni chlopné, subvalvularni nebo supravalvularni stenéza > Casto se vyskytuje jako soucast komplexnich
vad, napf. Fallotovy tetralogie

e je-litoizolovand vada > KO: PSS a/nebo synkopy

e > Dg: TTE/TEE?

e - T: karidochir. nahrada ¢i balonkova valvuloplastika

e CAVE! Pfed T musi byt jasné, Ze neni soucasti komplexnich VSV, protoze jednak omezuje miru zkratovani a
jednak chrani pred vznikem plicni hypertenze

3. REGURGITACNI CHLOPENNI VADY = PROLAPSY CHLOPNI

e u Michl. kvili myxomatézni degeneraci

e uAo chl. kvili defektu komorového septa v oblasti pars membranosa - vznikly zkrat jakoby ,nasava“ cip Ao chl.

4. EBSTEINOVA ANOMALIE TRIKUSPIDALNi CHLOPNE

o Patofyziologie: 1 i vice cipu Tri chl. adheruje ke sténé PK = vznika tzv. ,,Atrializace PK“ = TriR > dle velikosti
regurgitace > od lehké az po PSS v détském véku

e Castoje to spjato s defektem septa sini > jakmile prevysi tlak v PS tlak v LS - vznika P-L srdec¢ni zkrat => centralni
cyandza (néktefi autofi tuto vadu proto fadi mezi cyanotické VSV)
e Vv50% jetospjato s WPW sy

1) ZKRATOVE VADY

Patofyziologie - DULEZITE pro pochopeni!: V levostrannych srde&nich oddilech jsou pfirozené vyssi tlaky nez v
pravostrannych - proto ma zkrat smér L-P - je-li vada pokrocila = zkrat je velky > objemové pfetizeni PK + do plicniho
obéhu se dostava velké mnozstvi krve - plicni arterioly reaguji proliferaci svaloviny (medie) > fixni prekapilarni PH =

tafterload pro PK > hypertrofie PK => Eisenmengeriiv sy = obraceni zkratu z L-P na P-L = cyanéza
pozn. v pfipadé sini rozdil tlakd sice neni tak velky, ale PS ma na rozdil od LS vy$$i poddajnost, a proto i u sifiovych zkrat(l je smér zkratu (alespon
zpocatku) L-P

KLINICKE PROJEVY:

o Projevuji se az s odstupem od narozeni (problematika spiSe adolescence a dospélosti):
o 1.DusSnost
o 2. Neprospivani
o 3.Znamky srdec¢niho selhani
= tachykardie, dusSnost, otoky
=  kardiomegalie (zvySeny kardiothorakalni index)

1. DEFEKT SEPTA SiNi = NEJCASTEJSi VSV (A NEJCASTEJSIi VVV VUBEC)
3TYPY:

1. defekt typu ostium primum = v dist. ¢asti septa
2. defekt typu ostium secundum = ve fossa ovalis (= ve stfedni ¢asti septa)
3. defekt typu sinus venosus = pfi Usti VCS a VCI

RF:

e matky alkoholi¢ky » ¢astoijiné VVV

259



KO:

1. cCasto dlouho asymptomaticky (nahodny nélez na TTE = transesofagealni echo), ¢asto se doziji vysokého véku i s
velkym defektem od 50. roku se zhorS$uje diastolicka fce LK (roztaznost) >LS musi vyvijet vyS$si tlaky >zkrat se
zhorSuje~> PS dilatuje:

2. arytmie (kvili dilataci PS)

3. PSS

4. paradoxni embolie (nap¥. u plicni hypertenze (vzniklé tfeba kvlli PE) nebo kdyZ P zakasle (taky u PE > zvySi se
intraabdominalni tlak > Zilni navrat > *TK v PS > embolus v ten moment pronikne pfes PS do LS > do LK > do
mozku/splanchnickych tepen...) = iCMP (CAVE! Rizikovi jsou potapéci > T feSime dfive)

5. Eisenmengertv-sy zde vétsinou NEVZNIKA
DG.:

o Systolicky Selest v 2. mezizebf¥i vlevo, TTE/TEE, katetrizacni vys.

TERAPIE:

e indikaci ke katetrizacnimu (méné OP) uzavéru je:
1. SV PKje 2x vyssi oproti LK
2. PH=Plicni hypertenze
3. Potapéci

2. DEFEKT SEPTA KOMOR (+) = CASTA

e postihuje nej¢astéji pars membranacea septi interventricularis, méné svalovou ¢ast septa
e nekdy se sdruzuje s jinymi VSV (pf. koarktace aorty, defekt septa, stenéza Ao/Pu chl.)

KO:

0. vétSinou asymptomatické (vétsina defektll dg. po narozeni se spontanné spravi)

1. maly defekt = hemodynamicky nevyznamny = ohrozuje P hl. infekéni endokarditidou

2. stiedni defekt = hemodynamicky vyznamny = objemové pretizeni PK » PSS, PH (+ vySe ,,patofyziologie”)
3. velky defekt = mohutné se manifestuje v détstvi

DG:
o Holosystolicky Selest v Erbové bodé (= 3. — 4. mezizebfi parasternalné vlevo), TTE, katetrizani vys.
TERAPIE:

e Uzavér, prevence IE, terapie SS

3. PERZISTUJICI D. ARTERIOSUS (BOTALLOVA DUCE))

=VZACNE krev z aorty do plicnice » vznik prekapildrni PH, PK pfetiZzena tlakové, LK objemové > vétsina lidi umira na PH &i
IE

lI) ANOMALIE KORONARNICH TEPEN

- obvykle asymptomatické, jindy se projevi ICHS nebo AP

B] CYANOTICKE

(u dospélych nejcastéji Fallotova tetralogie a EisenmengerQv sy)

1. FALLOTOVA TETRALOGIE = NEJCASTEJSiI CYANOTICKA

Defekt septa komor

Aorta nasedajici na defekt mezikomorového septa
Stenodza plicnice ¢i vytokového traktu PK
Hypertrofie PK

Mo b=
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patofyziologie: stendza plicnice ¢i vytokového traktu + to, Ze musi PK erpat krev do aorty = vysokotlaka > tafterload pro
PK > hypertrofie PK

PK se ¢astec¢né vyprazdnuje do aorty, kterd naseda na defekt septa komor = P-L zkrat = cyandéza

- vada se manifestuje obvykle jiz v détském véku, dospélosti se dozivaji jedinci s malou obstrukci PK, ktefi nemaiji vyraznou
cyandzu

KO:

e SSalEvdétstvi, u dospélych (ktefi byli v détstvi operovani) hl. rizné ARYTMIE

e udétiradikalni OP = uzavér defektu septa, uvolnéni obstrukce vytokového traktu PK

2. EBSTEINOVA ANOMALIE

=Vzéacné onemocnéni (1% srde¢nich vad) zplsobené poruchou trikuspidalni chlopné: (Gpon je posunut hluboko do dutiny
komory)

3. KOARKTACE AORTY
OBECNA CHARAKTERISTIKA

e néjCastéji za odstupem levé a. subclavia, méné pfed odstupem nebo tfeba na bfisni aorté

e  Castéji u muzi

e vétSina neoperovanych P se nedozije 45 let > nejCastéji kvali SS, hCMP (ruptura intrakranialniho
aneuryzmatu)/iCMP, disekce/ruptury aorty, IE u Casné operovanych je progndéza vyrazné lepsi

ETIOLOGIE

1. Vrozena
2. Ziskana - pf. u Takayasuovy arteritidy, u mukopolysacharid6z

KO

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.

e Anamnéza - patrame po jinych VSV a VWV

e  Fyzikalni vys. — pfi nové zjisténé AH vzdy méfime tlak na obou HKK i obou DKK, hmatame puls synchronné na HK
a DK, Selest (slysitelny na zadech, mezi lopatkami)

e ECHO!, MRI/CT angio!

T (VICE VIZ STR. 133)

e  Chirurgické feSeni/angioplastika s implantaci stentu —idealné u ditéte
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19B) MALABSORPCNi SYNDROM

DEFINICE

= soubor pfiznakd, ktery vznika jako disledek onemocnéni s poruchou vstiebavani Zivin
patofyziologické pFic¢iny malabsorpéniho sy (vSechny ve svém dlsledku vedou k naruseni vstfebavani):

porucha traveni = maldigesce
porucha vstfebavani = malabsorpce
porucha sekrece travicich stav
porucha motility GITu

nedostatecny pfijem potravy

RANE S

> tedy porucha maze byt: intraluminalné — na Grovni enterocytll — post-enterocytarné nebo kombinovana

ETIOLOGIE MALABSORPCNIHO SY

1. Primarni malabsorpce = patologie na Urovni enterocyt(:

1. celiakalni sprue
2. tropicka sprue (vtropickych zemich)
3. selektivni malabsorpéni poruchy

2. Sekundarni malabsorpce = vSechny ostatni pfiCiny

OBECNA SYMPTOMATOLOGIE MALABSORPCNIHO SY

e prljem

e anorexie
e Vhm.

e Slabost

e Jfyzicka vykonnost
e anemicky sy
pokro¢ila stadia:

e svalova atrofie

e otoky (hypoproteinémie)
e  krvacivé projevy

e defekty kiZze/vlasti/neht(
e poruchy menstruace

PRIMARNI MALABSORPCNI SYNDROM

1. CELIAKALNI SPRUE = GLUTEN SENZITIVNi ENTEROPATIE
DEFINICE

Celiakie je chronicka Al podminéna enteropatie vznikajici u geneticky predisponovanych osob charakterizovana
nesnasenlivosti lepku a jeho §tépnych produktt - gliadinu a

EPIDEMIOLOGIE

e vysoka prevalence 1:130-300
e  Castéji postizeny zeny (2x)
e Casto je nediagnostikovana

ETIOLOGIE

multifaktoridlni onemocnéni:

1. geneticka slozka - k celiakii jsou predisponovany osoby s HLA DQ2 a DQ8 (= Ag histokompatibility II. tfidy)
2. slozka zevniho prostfedi - pfijem glutenu (pSenice, je€men, Zito)
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Protektivni f.: kojeni + pfikrmy s malym mnozstvim lepku 4. — 7. mésic RF: +RA, jina AlO, chromozomalni aberace

PATOFYZIOLOGIE

Pozfu lepek » enzymatickym $tépenim se uvolni gliadin - ten je u P s celiakii zvySené vstfebavan > po vstiebani je
deaminovan tkanovou transglutaminazou > deaminovany glutamin je vystaven na povrchu APC bb. pomoci HLA
antigenu Il. tfidy (DQ2 a DQ8) - to vede k aktivaci T-ly >

a)
b)
c)

produkuji prozanétlivé cytokiny (TNF-a, IL-4, IFN-y)

aktivace cytotoxickych CD8+ T-ly > poSkozuji enterocyty

B-ly se diferencuji v plazmatické bb. produkujici autoAb »>proti gliadinu, proti tkanové transglutaminaze (tTGA) a
proti endomyziu (EMA)

> to v8e vede k zanétu, na jehoZ konci je > devastace sliznice duodena a jejuna atrofickym zanétem (atrofie klkd,
hyperplazie krypt, lymfocytarni infiltrat) > malabsorpce

KLINICKY OBRAZ

je variabilni:
o vutlém véku je vétSinou rozsahlé poskozeni stieva a proto i vyraznéjsi KO, kdezto
o vdospélostije spiSe segmentalni Ci loziskové posSkozeni stfeva (hl. proximalniho jejuna) a je proto
obvykle oligosymptomaticky KO az zcela asymptomaticky
mnohdy se celiakie projevi v pribéhu téhotenstvi

a) klasicky KO (typické pro malé déti):

dominuje GIT symptomatologie:
o prujem, zvraceni, distenze bficha, neprospivani, atrofie svalstva a tuku, podrazdénost >riziko
dehydratace a mineralové dysbalance
s pfibyvajicim vékem ubyva GIT symptomatologie a pfibyva extraintestinalnich = atypickych projevt a
asymptomatické fomy

b) atypicky KO = extraintestinalni symptomatologie

hobd=

6.
7.

Retardace rustu (napf. nedostatecny rlstovy vysvih v puberté)

Opozdény nastup puberty

Osteoporéza (patologické fraktury = kompresivni fraktury obratl()

Mikrocytarni sideropenicka anémie (anémie z nedostatku B12 se nevyskytuje — distalni ileum nebyva tak
vyznamneé poskozeno)

Dermatitis herpetiformis Duhring = svédivé puchyiky symetricky nad extenzory HKK a DKK - hl. lokty, kolena,
hyzdeé,

Alopecie, bolesti kloubt

- samozifejmé i dospéli mohou mit typické pFiznaky (prdjmy, tUnavu, Yhm., dyspeptické potize atd...)

c) asymptomaticka

d) celiakalni krize (vzacny Zivot ohroZujici stav)

tézky prlijem > dehydratace, mineralovy rozvrat, hypoalbuminémie
nejcastéji u P do 2 let nebo u P s refrakterni celiakii
- nezbytné kratkodobé KS + parenteralni vyziva

e) refrakterni celiakie

= symptomy pretrvavaji i po striktni bezlepkové dieté trvajici alespon 0,5 roku

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

deficit

DIAGNOSTIKA

- ma tyto 4 kameny:
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1. klinickeé potize (jsou-li pfitomny)

2. sérologie

3. Dbiopsie (nezbytna pro definitivni dg.)

4. odeznéni potizi a pokles titru autoAb po zahajeni bezlepkové diety
Sérologie:

a) screeningove (tj. u P s prvostupniovym pfibuznym, u P s Downovym sy ¢i Turnerovym sy, u P s extraintestinalnimi
pfiznaky, u P s jinym AIO) — autoAb tfidy IgA proti tkanové transglutaminaze (TTG) (mohou byt + i u jinych ch.)

b) -~je-li pozitivni > autoAb IgA proti endomyziu (EMA) (je to drazsi) - v poslednich letech je nejspolehlivéjsi stanoveni
autoAb proti deaminovanému gliadinu tfidy IgG?

Senzitivita | Specificita
EMA IgA 85-98 % 87-100 %
TTGIgA 90-98 % 95-97 %
EMAIgA + TTGIgA | 90 100% az 100 %

ideal je tedy kombo: TTG tfidy IgA + autoAb proti deaminovanému gliadinu tfidy IgG nebo aspor EMA IgA

>CAVE! DUlezité je souCasné se sérologii provést stanoveni hladiny IgA, k vylouceni izolovaného IgA deficitu, ktery je u P
s celiakii castéjsi

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

Gastroduodenoskopie s biopsii (PRO DEFINITIVNIi DG. NEZBYTNA!):

e oplosténi Kerckringovych fas, mozaikovity reliéf sliznice

e nevyhodou je, Ze vzorek je z duodena, ale maximum zmén je v jejunu, coz mUzZe u lehcich zmén vést k falesné
negativité

e vzorek se hodnoti metodou podle Marshe - hodnoti se morfologie a poc¢et klkd a krypt sliznice a pfitomnost
intraepitelialnich lymfocytl

TERAPIE

1. celozivotni bezlepkova dieta
2. substituce Fe, Ca2+, vit. D, kys. listové - sta¢i na pocatku léCby

KOMPLIKACE

1. Refrakterni sprue = kdyz ani po 6 mésic¢ni dieté nedojde ke zlepSeni obtizi (pozor fada P védomé/nevédomé nedodriuje
dietu!) - u ¢asti P (u nichz skute¢né vylouc¢ime pfijem lepku) mohou pomoct KS a/nebo imunosupresiva
2. T-lymfom tenkého stfeva (vysoce agresivni) — Castym 1. projevem je ruptura stfeva

2. TROPICKA SPRUE

e piitomné oplosténi klkd sliznice vyvolané destrukci a ztratou epitelovych bek stfevni sliznice
e vyskytv tropickych zemich nebo u osob pobyvajicich v téchto zemich tydny az mésice
e zpUsobeno prebujenim stievnich bakterii (Klebsiela, Enterobakter, Escherichia) a jejich toxiny

3. SELEKTIVNi MALABSORPCE
A) DEFICIT DISACHARIDAZ - PR. LAKTOZOVA INTOLERANCE (NEJCASTEJSI)

e mulze byt vrozeny i ziskany (napf. po stfevnich infekcich ¢i OP)

e - neroz$tépenad laktdza je Stépena stfevnimi bakteriemi v tlustém stfevé > na laktat, metan, CO2 > meteorismus,
flatulence, bolesti bficha, osmoticky prijem kysele pachnouci = v8e v ndvaznosti na pfijem laktozy

o diagnostika: anamnéza, stanoveni glykemickeé kfivky po glukdze vs. po laktdze, histochemické vySetieni
laktazové aktivity sliznice, dechovy test se znacenym C (nevim jak to pomUze?)

e T:bezlaktézova dieta (ale kysané vyrobky ¢asto nevadi) — u osob s Uplnym chybénim laktazy vadi i stopové
mnoZstvi
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B) MALABSORPCE VIT. B12 > MEGALOBLASTICKA MAKROCYTARNi ANEMIE

e nejcastéji po resekciilea (u Crohnovy nemoci), nebo jako syndrom bakterialniho pfertstani v proximalnim
tenkém streveé (bakterie spotfebuji vit.B12), chronicka atroficka gastritida typu A (autoAb proti parietalnim bb.
produkujici IF)

C) MALABSORPCE ZLUCOVYCH KYS.

e vétSinou ziskana (vzacné vrozenad) porucha specifického transportniho systému (ASBT) v distalnim ileu
o pfizanétu (distalniho ilea), resekei, idiopaticka, stp. cholecystektomii ¢i u chron. pankreatitidy

e > postprandialni imperativni prijmy se Zlutou zp&nénou stolici (protoze ty ZK v tl. stievé *motilitu + *sekreci
H20 a hlenu)

e diagnostika: obvykle sta¢i anamnéza resekce dist. ilea (u Crohna) + klinicky obraz + thladina cholestonu =
prekurzor Zluéovych kys. v séru = znamka vystupfiované syntézy ZK v jatrech

e T:cholestyramin + vlaknina

o Komplikace: Pigmentova cholelitiaza a enteralné podminéna urolitiaza

v rw pv4

SEKUNDARNI PRICINY MALABSORPCNIHO SY

A) INTRALUMINALNI

- malabsorpce spojena s maldigesci, nejéastéjsi pficina sekundarniho malabsorp&niho syndromu, malabsorpce vznika
sekundarné pfi onemocnéni dalich orgdn( spjatych s GIT (Zaludek, jatra, Zluénik, pankreas)

1. INTRA Cl EXTRAHEPATALNI CHOLESTAZA
(primarni biliarni cirhéza, primarni sklerozujici cholangitida, cholelitiaza, sten6za)
e blokada tvorby, transportu a odtoku Zlu¢e do duodena > nedostate¢na emulzifikace tukt » maldigesce tukd,
kdy ve stfeve je » MK > 1 bakterialni metabolismus MK v tlustém stievé
e projevy: plynatost, meteorismus, fidké stolice a bolesti bficha, nékdy az steatorea (mastna, mazlava, objemna,
Seda stolice s pronikavym zapachem)
e vede az k hypovitaminoze vit A, D, E, K
2. INSUFICIENCE EXOKRINNIHO PANKREATU
(chron. pankreatitida (1. alkoholova, biliarni, hereditarni), CF, cysticky adenoca)
e ¥ hydrolyza tukt > steatorea — aZ pfi destrukci 90 % Zlazy
e byva spojena se sekundarnim DM
3. ZALUDECNI HYPERSEKRECE NEBO ACHLORHYDRIE
(Zollinger-Ellisontv sy, OP Zaludku)
¢ hypersekrece - dlvody: Zollinger-Ellisontv syndrom, stp. operacich Zaludku (pro viedovou chorobu) - extra v pH
> inaktivace pankreatické lipazy v tenkém stfevé > * rychlost pasaze
e achylie - nepfitomnost kyselé Zaludeéni sekrece, divody: atrofie sliznice Zaludku, totalni gastrektomie - ztrata
zaludeéni faze intraluminalniho traveni - prljmy a malabsorpce

B) NA UROVNI ENTEROCYTU

-zplsobena poruchou vybavy enterocytli nebo zmensenim resorpéni plochy

1. POLEKOVE POSKOZENi ENTEROCYTU

(NSAID, cytostatika, ATB-klostridiova enterokolitida ¢i bakterialni pfer(istani)
e pfimé poskozeni epitelialni vystelky tenkého stieva

2. GITINFEKCE

e Giardia lamblia - prvok, osidluje proximalni ¢ast duodena a Zluc. cesty, po poZziti kontaminované vody
e vzacné kryptosporididza, yersiniéza, salmoneldza
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3. Al ENTEROPATIE

e vzAcna4, pfitomna totalni atrofie klkd a sliznice v proximalni ¢asti tenkého stfeva
e pfFi€ina: Ig proti enterocytlim, nejsou protilatky typické pro celiakii » nereaguje na bezlepkovou dietu

4. WHIPPLEOVA CHOROBA = INTESTINALNI LIPODYSTROFIE

e vzacné systémové onemocnéni — infekce Tropheryma whipplei - IC parazit v makrofazich ve sliznici a v uzlinach »
blokada lymfatik

e projevy: prijmy, horecka, artralgie, vahovy Ubytek, ...

C) POST-ENTEROCYTARNE

-zplsobena poruchou transportu Zivin lymfou nebo krvi

1. VROZENE/ZiSKANE LYMFANGIEKTAZIE

o hl. ziskané lymfangiektazie — sekundarné vznikajici pfi obstrukci mezenterickych lymf. uzlin chronickym
zanétem (Crohnova choroba, TBC) nebo nadorem

e vzacneé vrozené - napf. sdruzeni s Ménétrierovou chorobou - pfitomna hypoplazie lymf. drenaze tenkého stieva
> dilatace - ztrata proteint do lumen stfeva (tzv. protein-losing enteropathy) - otoky

2. AMYLOIDOZA
e kumulace amyloidu hl. v submukdze tenkého stfeva

3. T-LYMFOM TENKEHO STREVA

o velmi maligni, projevy: malabsorpce (podobny celiakii) a spontanni perforace stfeva, vznika jako komplikace
refrakterni celiakie

4. STREVNIi TBC

e stievni TBC - vzacné, spis$ uimunokompromitovanych, typicka lokalizace v terminalnim ileu (napodobuje
Crohnovu chorobu)

D) KOMPLEXNI PRICINY

- jednotlivé pficiny se kombinuji

1. SYNDROM BAKTERIALNiIHO PRERUSTANI

e zplsoben masivni kontaminaci tenkého stfeva koliformnimi bakteriemi — ve stendze nebo slepé klicce
(bypass), popt. pfi tézké poruse motility (DM, autoimunitni myopatie...)

e dochazi k poskozeni enterocytll bakterialnimi toxiny a poruse intraluminalni faze traveni

e bakterie zplsobi dekonjugaci Zlué. kyselin > vazne traveni tukll > steatorea, prdjmy, deficit B12

e dg.dechovy test s C - princip: degradace oznac¢eného nevstfebatelného substratu koliformni flérou a
vylu€éovani CO2 ve vydechovaném vzduchu

2. SYNDROM KRATKEHO STREVA (V 90 % STP. AKUTNi ISCHEMIE STREVA)

e u P po extenzivni (ztrata > 1m) nebo opakovanych resekcich tenkého stfeva - obvykle pro gangrénu

e hrani¢éni délka tenkého stfeva pro dostate¢né vstiebavani je 90-100 cm

e patogeneze: ¥ resorpcni plocha + kontaminace bakteriemi + zrychlena pasaz + hypersekrece zaludec¢ni Stavy >
projevy: steatorea, hubnuti, prijmy, zavislost na parenteralni vyZivé

3. ENDOKRINNi A METABOLICKE PRICINY

e hypertyredza, hypokortikalismus, gastrinom, karcinoid
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19C) SYSTEMOVA SKLERODERMIE, SJOGRENUV SYNDROM
SYSTEMOVA SKLERODERMIE

DEFINICE

e Systémova sklerodermie je systémové AlO, které fadime do skupiny kolagenéz, coz jsou choroby projevujici se
generalizovanym postiZzenim pojiva ale také vnitinich organa.

e Mezidalsi kolagendzy fadime: (Sjogrendiv sy), SLE, Polymyositidu a Dermatomyositidu, SharpQv sy.

e SSc se projevuje generalizovanou fibrotizaci zprvu kiiZe a pohybového systému, pozdéji téz vnitfnich organa.

EPIDEMIOLOGIE

e prevalence az 25/100 tis. (cca jako u SLE), ale incidence jen do 20/10 mil. za rok
e  3x Castéji postizeny mladé zeny (vétSina revmatologickych chorob (ne m. Bechtérev) je Castéjsi u Zzen; u SLE
dokonce 5 - 10x Castégji)

ETIOLOGIE

e Etiologie je neznama. Tak jako u jinych AIO se i zde uplatiiuji genetické predispozice a faktory zevniho prostfedi.

PATOFYZIOLOGIE

e v patofyziologii tohoto onemocnéni se uplatiuji 3 slozky:
o 1. Al protilatkové i bunécéné imunopatologické mechanismy (autoAb a zanét) (tady hrajou roli T-ly a B-ly)
o 2.Fibrotizace = nadmérna tvorba a ukladani kolagenu (tady hrajou roli fibroblasty a fibrocyty)
o 3.Vasospasticita a vaskulopatie (tady hrajou roli endotelové bb. cév)

ROZDELENI - DULEZITE!
1) SYSTEMOVA SKLERODERMIE = JE AlO
ta se déli podle rozsahu postizeni (k(ize):
A) Difazni kozni SSc (dcSSc) (MENE &asta) = Gasné postizeni vnitinich organ(l, kiize postiZzena na trupu, konéetinach
i obli¢eji, progresivni prliibéh :(
B) Limitovana koZni SSc (lcSSc) = mensi a pozdéjsi (napf. aZz po 10 — 20 letech od projevl na klZi) postiZzeni vnitfnich

organu, kQiZze postiZzena zprvu jen na prstech, rukou a obliéeji a aZ pozdéji stfed téla, méné progresivni priibéh (KO
charakterizovan hl. dlouhotrvajicim Raynaudovym fenoménem a mirné;jsi kozni postizeni)

U LcSSc se pro popis symptom( historicky pouziva termin CREST sy:

e C-Calcification = kalcifikace podkozi

¢ R-Raynadlv fenomén = vazoneurdza néjc¢astéji prstli rukou

e E-Esophageal dysmotility = porucha motility jicnu

e S -Sclerodaktylie = ztuhnuti kiZze prstl na rukou ,,drapovita ruka“

e T-Teleangiektazie = rozsifeni kapilar patrné jako ,,Cervené nitky“ - CREST sy v8ak mUzZe provazet i dcSSc
2) LOKALIZOVANA SKLERODERMIE = NENI AlO, JE TO KOZNi CHOROBA!

A) Morfea

B) Linearniforma
3) PREKRYVNE SYNDROMY

- tato choroba se nékdy pfekryva s SLE ¢i dermatomyozitidou

KLINICKY OBRAZ

e Neékdy jsme schopni poznat sklerodermii na prvni pohled
o -—lidé maiji ,,maskovity oblicej + perioralni radialni ryhovani + mikrostomie + zobakovity nos“ = tzv. ,facies

sclerodermica“
e Na pocatku onemocnéni byva nejcastéji:
o Raynaudiv fenomén (chladné, bilé-modrofialové-cervené konecky prstd, usi, nosu)
o +krepitace slach pfi pohybu
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o +myalgie, artralgie, inava

DALSi PROJEVY - SERAZENO DLE CETNOSTI:

1. RAYNAUDU FENOMEN (96 %) - ischemizace vede ke vzniku ulceraci na prstech aZ gangrén
KOZE (témé&f vzdy):
e zprvu prosakla poté tuha, skleroticka, atroficka > sklerodaktylie > obraz ,,drapovité ruky“
o facies sklerodermica“ = maskovity obli¢ej + perioralni radialni ryhovani + mikrostomie)
e nehojici se ulcerace na bfiskach prstl a dorsu ruky
3. GIT (90 %):
e dysmotilita jicnu (dysfagie, reflux, pyréza, striktury)
e méné stievo (ileus, kfece, prajmy), sfinkter (inkontinence) a vzacné zaludek
4. MUSKULOSKELETAL (75 %):
e akroosteolyza - resorpce kosti dist. phalangl (takové kratsi jsou ty prsty)
e krepitace Slach
e artralgie, ranni ztuhlost, svalova slabost (kv(li atrofii a fibréze — mozny pfekryv s myozitis)
5. PLICE (50 %) = NEJCASTEJSi PRICINA SMRTI:
e intersticialni plicni proces (spéjici do fibrézy plic) = dusnost, suchy kasel, krepitus nad plicnimi bazemi
e (15 %) PAH = dusnost, Unava, bolest na hrudi BPSS (vzacné) spontanni PNO, pleuritida
6. SRDCE (30 %):
e vétSinou se to nemanifestuje, i kdyz fibréza myokardu, myokarditida, perikarditida byva ¢asto, nékdy
arytmie
7. LEDVINY (10 %) = PROGNOSTICKY NEPRIZNIVE:
o rychle progredujici renalni selhani s normotenzi
e HYPERTENZNIi RENALNI KRIZE = NEJZAVAZNEJSI, VZACNE diky iACE
e postiZzeni ledviny je na podkladé vaskulopatie
8. NS (vzacné)

e pro limitovanou formu je typicky CREST sy

KLASIFIKACNI KRITERIA

Tak jako u SLE, tak i u sklerodermie mame klasifikaéni kritéria, kdy jsou rlizné obodovany rizné klinické projevy (napf.
Raynaudlv fenomén za 3b) a laboratorni parametry (autoAb typické pro sklerodermii max. za 3b). Klasifikaéni kritéria, ale

neslouzi pro diagnostiku, slouZi spi$e pro vytvofeni homogenniho vzorku pacient( pro studie > vysledkem téchto studii pak méze
byt napt. to, Ze P s x po¢tem bodd ma takovou prognozu, P s y poctem bod( lé¢ime timto atd...

DIAGNOSTIKA

Mezi 3 red flags, kdy na SSc musime pomyslet patfi: Raynaudiiv fenomén, oteklé prsty a +ANA - takového P vySetfime
kapilaroskopicky a stanovime specifické protilatky pro SSc >

- Raynaudtv fenomén je sice pfitomen prakticky vzdy, ale mize miti jiné pfic¢iny (kufaci, vaskulitidy, nemoc z povolani, kryoglobulinémie, hypothyredza,
Léky, jiné kolagendzy) u téch kolagendz se ale vyskytuje nahle

e Laborator:
o vetSinou +ANA (ale ty jsou pozitivni i u jinych kolagen6z — napft. u SLE)
o prodifuzni SSc jsou SPECIFICKE: anti-Scl-70 autoAb
o pro limitovanou SSc jsou SPECIFICKE: anti-centromerové autoAb
e RTG a HRCT plic » prokaZou intersticialni plicni proces (fibrézu plic)
e RTG polykaciho aktu > prokaze dysmotilitu jicnu
e ECHO - provadime pravidelné pro zachyceni PAH

e Kapilaroskopie nehtového lizka »> pokud si nejsme jesté jisti dg., protozZe se jedna o zaatek choroby provedeme
kapilaroskopii > abnormalni nalez svéd¢i pro to, Ze se SSc u daného P rozvine

TERAPIE

- neexistuje kauzalni lé¢ba > [é¢ime jednotlivé symptomy/komplikace:

Prednison, event. Imunosupresiva
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e Raynauddv fenomén: ruce v teple, nekoufit, BCC &i sartany
e Dysmotilita jicnu a GITu: prokinetika + PPl + ¢asto ATB, protoze pfi oblenéné peristaltice pferlsta bakt. flora
e Plicni intersticialni proces: cyklofosfamid > slibné se jevi nintedanib (inhibitory tyrosin-kinaz)
e PAH:
o NYHAII: bosentan/ambrisentan = antagonista endotelinového R, sildenafil/tadalafil =iPDE5
o NYHAIII: pfedchozi + inhala¢né iloprost
o NYHAV: epoprostenol kontinualné inf. + transplantace plic
e Renalni hypertenzni krize: iACE

SJOGRENUV SY [SEGRENUV SY]

DEFINICE

Sjogrentyv sy je chronické zanétlivé AlO charakterizované lymfocytarni infiltraci exokrinnich 2laz > predevsim slinnych a
slznych > proto se typicky manifestuje suchosti sliznic (xerostomii, sucho v nose, v DC, ve vaginé) a xeroftalmii

2 Formy:

1. Primarni (Casté)
2. Sekundarni =doprovazijiné AlO - typicky RA a SLE, dale SSc a polymyozitidu, PBC + virové infekce (HIV, HCV,
EBV)

EPIDEMIOLOGIE

e nejcastéji u zen stfedniho véku

ETIOLOGIE

e genetické predispozice (v HLA systému) + faktory zevniho prostfedi (virové infekce)

PATOFYZIOLOGIE

1. T-lyinfiltruji exokrinni zl. a destruuiji jejich bb.
2. B-ly produkuji autoAb (anti-Ro, anti-La, RF)

KLINICKY OBRAZ

e hl. suchosti sliznic (xerostomii, sucho v nose, v DC, ve vaginé) a xeroftalmii >P si musi zvlh¢ovat Usta i v noci,
tkazivost zub(

e Casto: zvétSené priusni ZL., artralgie kvili polyartritidé, vyrazna unavnost
e nékdy extraglandularni projevy: myalgie, lymfadenopatie, *TT, periferni neuropatie, intersticialni plicni
onemocnéni, intersticialni nefritida, Raynaudlv fenomén

Glandular
Sjogren syndrome
Etiology ’@
S ndary for ociat t \ o »

Z iol Xerophthalmia,
Epidemiology keratoconjunctivitis sicca

Systemic

Fatigue, difficulty concen-
trating, CNS involvement

Parotid swelling

) p—

Arthralgias, polyarthritis
(nonerosive)

Antibody serology /
Anti-Ro/SSA ant

— Secondary
Raynaud phenomenon

Complications

Xerostomia,
difficulty swallowing

Cardinal symptoms

Note

Caries

Vaginal dryness
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KOMPLIKACE

4 riziko B-bunéénych non-Hodgkinskych lymfomua
intersticialni plicni proces u30 % P

DIAGNOSTICKA KRITERIA - ZJEDNODUSENE (PODROBNE VIZ STR. 689)

1.

2.
3.
4.

Xeroftalmie s nutnosti umélych slz 3x denné; patol. ndlez u Schrimerova testu (do dolniho spojivkového vaku
dame filtraéni papirky na 5 min a hodnotime délku zvlhlého papirku)

Xerostomie; tvorba slin < 1,5ml/15 min, pocit otoku slinnych Zl., patol. scintigrafie nebo sialografie slinnych zL.
Lymfocytarni infiltrat v biopsii slinné zl.

anti-Ro a anti-La autoAb

Sicca syndrom = kombinace xerostomie a xeroftalmie

DIFF. DG.

Vylougit stavy s radioterapii hlavy a krku, GvHD, parasympatolytika, sarkoidéza aj.

TERAPIE

Xerostomie: péce o chrup, parasympatomimetika — pilokarpin, lokalni imunosupresiva, celkova terapie v tézkych
stavech

Xeroftalmie: uméleé slzy

o - nékdy hydroxychlorochin, KS, imunosupresiva, rituximab
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19D) DIF. DG. HORECNATYCH STAVU

DEFINICE HORECKY

e 1 TTvklidu nad hodnoty dané cirkadiannim rytmem (okolo 37 °C) nasledkem uc€inku patogenniho podnétu
o febrilie nad 38 °C, subfebrilie nad 37 °C, hyperpyrexie nad 40 °C
e Xfyz. » TT - pfi ®» metabolismu a produkci télesného tepla (napf. intenzivni télesnou namahou, trdvenim potravy,
termogennim plsobenim progesteronu, ...)
e latky vyvolavajici horecku - pyrogeny (posunuji ,nastavenou hodnotu“ télesného jadra)
e déleni pyrogenl: exogenni (napf. bakterie), endogenni (napf. IL-1B, IL-6)
e termoregulacni centrum - dorzalni oblast hypotalamu
e 3 stadia horecky:
o stadium incrementi=stadium * TT
= probihaji mechanismy generujici a udrzujici teplo: vazokonstrikce na periferii > chladné akralni
Casti téla, bledost > vznik signalu ochlazeni > vyrabéni tepla organismem - tfesova
termogeneze
o stadium akme
= dosazeniteploty télesného jadra — vySsi teplota krve protékajici hypotalamem
= mizi pocity chladu a svalovy ties
o stadium decrementi-stadium ¥ TT
= konec plsobeni $kodliviny > termoregula¢ni centrum do normalniho stavu, ale T jadra zvy$ena >
uvolnéni pfebyte€¢ného tepla > vazodilatace a * poceni
= rychly ¢ T~ rychly ¥ TK v dlsledku periferni vazodilatace - cirkula¢ni kolaps

FUO (Fever of Unknown Origin) Horecka neznamého ptivodu je definovana témito 3 kritérii:

1. Trvani: HoreCky by mély trvat déle nez 3 tydny
2. Vyse TT: Opakované nameéfend TT > 38,3°C
3. Dg. potize: Ani po 1 tydnu v nemochnici Ci ani po 3 kontrolach vambulanci se nepodafilo objasnit pfi¢inu

OBECNA CHARAKTERISTIKA

Horecka je projevem celé fady infekénich i neinfekénich chorob. Kazda horecka by méla byt dale vySetfena s cilem stanovit
pfi¢inu a zacilit terapii.

Diagnostickym problémem jsou hore¢ky nejasného plivodu. Nej¢astéjs§imi pficinami FUO jsou infekce, AlIO a malignity <
ovSem zastoupeni danych pficin se li§i v riznych vékovych ¢i jinak specifickych skupinach > napf. u

kde nenivzdy nutné pfed stanovenim diagndzy nasazovat ATB, je u téchto P nezbytné akutni nasazeni kombinované
Sirokospektré ATB terapie.

DIF. DG. POSTUP U P S HORECKOU
1. PODROBNA ANAMNEZA A FYZIKALNI VYS

> patrame po moznych fokusech infekei (prohlédneme kizi, DU, dotdzeme se na problémy s mo&enim, dychanim, na
kasel, bolesti v bfiSe, prijem, GIT potiZe, charakter teplot, jiné obtize) - cilem je stanoveni pfedtestové
pravdépodobnosti = tzn. s ohledem na vék, pohlavi, rasu a charakter potizi budeme zamérovat dalsi paraklinicka
vysetieni, ¢imz zvySime pozitivni prediktivni hodnotu a negativni prediktivni hodnotu, tj. néco jako senzitivita a specificita,
ale i s ohledem na prevlenci.

2. RUTINNi LABORATOR:
a) KO+diff.

e - leukocytéza mlze byt u infekce, malignity, stresovych stav(, KS, kolagendz, vaskulitid, GN aj.
e - neutrofilie spiSe u bakt. infekci zatim lymfocytéza spiSe u virovych infekci, monocytdza u infekéni mononukledzy

b) Biochemie:

e CRP, Na+, K+, Cl-, urea a kreatinin, glykémie + nékdy JT, albumin, Ca2+
e - elevace CRP nad 50 = typickeé pro bakt. infekce, naopak pod 50 = spiSe nebyva u bakt. Infekci
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e > info o fci ledvin je mimo jiné dileZité stran ATB (nefrotoxicita, davkovani)
e > hypergly nebo hypogly u non-DM P = zndmka sepse; u DM P hypergly nékdy 1. znamka infekce

c) Koagulace:

e aPTT,INR
e > abnormality mohou znacit napf. sepsi, DIC, virovou hemoragickou horecku, u P bez antikoagulans

d) VyS. moci:

e biochemie, sediment, kultivace, Ag | u P s PMK bereme moc¢ z PMK nikoliv ze sbérného sacku

e - leukocyturie, bakteriurie = znamka IMC (u pyelonefritida horeCka ano u cystitidy NE); mikrohematurie viz ot. ¢.
5D

e > da se stanovit Agv moci na Legionellu a na pneumokoka < tzn. mo¢ se da vys. i u respir. infekci

3. PRI PODEZRENI NA SEPSI:

e Astrup, laktat, prokalcitonin = vysoce senzitivnhi marker bakt. infekce, hemokultury, mikrobiologické vys.
dalsich vzorki (sputum, stér z viedu atd.)

4. RTG HRUDNIKU, POPR. USG BRICHA, CT, PET-CT
TYPY HOREGEK

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

f. remittens =TT neklesa pod 38°C a denni fluktuace nad 1°C - pf. virové infekce, IE

f. intermittens = stfidava = rano neni horecka, veéer >39°C - pi. sepse, pyelonefritida

f. recurrens = napf. tercidana, kvartana — pf. malarie

f. undulans = postupné 1 a opétovné ¥ TT béhem nékolika dnt - pt. Hodgkinlv lymfom (= Pel-Ebsteinova),
bruceldza

apwbp=

ETIOLOGIE + SPECIFICKA VYS.

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

2. Plice + sputum, Ag Legionelly, pneumokoka v mo¢i, sérologie na respiracni viry, TBC vys., RTG, CT,
Bronchoskopie

3. KVS +troponin, EKG, TTE, CTA hrudniku

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

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

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

7. Klze a mékké tkané, kosti, LU + mikrobiologické vys. exsudatu, koZni (nap¥. pro vaskulitis), kostni
biopsie, CT, scinti skeletu

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

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

10. Endokrinologie: fT4, fT3, TSH, ranni kortizol v mo¢i, USG 87, CT kontrast. B¥icha

HORECKA NEZNAMEHO PUVODU (FUO)

ETIOLOGIE - VELKA A MALA TROJKA
A) Velka trojka

1. Infekce (40 %)
2. Tumory (30 %)
3. Kolagenozy a vaskulitidy (20 %)

B) Mala trojka

1. Polékova horecka - nejcastéji ATB
2. Predstirana horecka
3. Habitualni hypertermie
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C) Dalsi

1. TEN
2. IBD
3. DalsSich 200 chorob :’D +idiopaticka

> obecné se da fici, Ze pocet infekci a tumord jako pFicin FUO ubyva, protoze ¢asto byvaji dg. véas a naopak pocet
revmatologickych pfi¢in v ramci FUO roste.

1. Infekce

e pomyslet na:
o IE(TTE)
abscesy (zobrazovaci metody)
infekce kl. protéz
infekce cévnich protéz
TBC, CMV, osteomyelitidy
meéneé casté infekce (bruceldza, tularémie, parazitarni infekce, HIV!)

O O O O O

2. Tumory
e pomyslet na: lymfomy, leukémie, generalizované malignity
3. Revmatologické pficiny

e pomyslet na: kolagenézy, vaskulitidy, revmatickou horecku, JIA - Stillovu chorobu
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20A) MITRALNI STENOZA A MITRALNI INSUFICIENCE
CHLOPENNI VADY

e dfive jako pficina pfevladala revmaticka horecka, ted dominuji degenerativni (stendza aortalni chlopné) a
sekundarni vady (mitralni insuficience v disledku dilatace a dysfce LK) + VVV

e P se stendzou lépe snasi bradykardii (prodlouzeni doby pro evakuaci), P s insuficienci lépe snasi tachykardii (kratsi
doba pro zpétny tok)

e pofad neniidealni ndhrada - preferujeme zachovné vykony

e dg.ECHO
e pozn.umélé srdecni chlopné
o déleni:

= mechanické - skladaji se z opleteného prstence (k nasiti chlopné do srdec¢niho anulu) a z
mechanismu zajistujiciho jednosmérné proudéni krve (dle toho rlizné typy — napt. dvouletkové se
2 polomésicitymi disky)
= biologické - 2 skupiny: stentované (tvofeny kostrou z kovu/umélé hmoty, do které jsou zasazeny
3 kapsic¢ky vyrobené z praseci chlopné - tzv. xenograft), bezstentové (bez kostry, vice fyz.)
o zvlastni skupiny: allograft (lidska kadaverdzni chlopen) a autograft (odebrana operovanému P, napf.
Rossova OP)

STENOZA MITRALNi CHLOPNE (MIS)

o fyz. biskupidalni s plochou Usti 4-6 cm2 > symptomy pfi zmenSeni plochy <1,5 cm2, kriticka pod 1,0 cm2
e brani dostate¢nému plnéni LK > tlakové i objemové pretizeni LS
PRICINY:
e revmaticka horecka
o vzacnadiky ATB, dlouho asymptomaticka, vznika desitky let po horecce
o srlstani komisur + kalcifikace > LS hypertrofuje, casem i dilatuje > dalsi zuZzovani vede ke * tlaku v LS -
pokud nad 25mmHg (onkotickému tlaku intersticia) > plicni edém — dusnost

o nakonec az trikuspidalizace — dusnost ustoupi a nastoupi kongesce tekutiny ve velkém obéhu
e karcinoid, SLE, mukopolysacharidéza, chronické selhani ledvin, ...

MANIFESTACE:
e namahova dusnost, hemoptyza, FiS se systémovou embolizaci, infekéni endokarditida
VYSETREN!I:
e pohled -facies mitralis — r(iZovo fialové zbarveni, venektazie
e poslech -akcentace l. ozvy a opening snhap (oteviraci zvuk, dany napnutim zavésného aparatu chlopné pfi jejim
otvirani), diastolicky Selest nad Mi chlopni
e +znamky levostranného, popt. i pravostranného selhani

e ECHO -zaklad, zjistime morfologii chlopng, kalcifikace, dilatace LS, tromby v LS (jicnové), rychlost toku pfes
mitralni Usti (dopplerem)

EKG 1= "
1. P mitrale (roziifena dvouvrcholova vina P = obraz dilatace levé sin€)
2. h rtrofie pravé komory (vy33i R Vi-Va, moZné RBBB)
DIF. DG.: T sl
e myxom LS, stopkaty trombus, obfivegetace, cor triatriatum il 1 11
, , o l/\,,/‘L /\_,AJ*.J \/M_
(vrozend membrana v LS) i

TERAPIE:

e valvulotomie (plastika) — v chudych statech poslepu rozruseni slepenych komisur prstem, jinde balonkova
valvuloplastika pod RTG kontrolou (katetrizacni metoda) — spiSe paliativni feSeni
e nahradachlopné
o medikamentézni lééba
o lécba SS (diuretika)
o udrzeni sinusového rytmu (antiarytmika, kardioverze)
o prevence infekéni endokarditidy
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INSUFICIENCE MITRALNI CHLOPNE = MITRALNiI REGURGITACE - PRI DILATACI A DYSFCI LK

e Obecné nejslozitéjsi vada z hlediska diagnostiky, indikace k lé€bé i z hlediska outcomu chirurgické léCby.
o LK sevdobé systoly vyprazdriuje do aorty, ale i do LS

PRICINY:
e postizeni mitralniho anulu
o normalné je elasticky, 10cm pramér, hybe se pfi kontrakci myokardu
o dilatace LK > dilatace anulu - oddaleni cipt mitralni chlopné - MiR
o zavisi ale nejenom na obvodu, ale i na jeho geometrii — tézka kalcifikace anulu (RF jako u aterosklerdzy) >
omezeni pohyblivosti cipl » MiR
e postiZzeni cipt mitralni chlopné
o prolaps —u myxomatozni degenerace cipl > nadmérné zvétseni jejich plochy - prolaps — ¢asto u
Marfanova nebo Ehlers-Danlosova syndromu
o infekéni endokarditida > perforace cipl, vzacné zabrana koaptace cipli objemnou vegetaci
e postizeni chordae tendinae - vrozena degenerace, roztrzeni pfi infekéni endokarditidé
e postizeni papilarniho svalu - dysfce nebo ruptura pfi ICHS - tzv. ischemicka mitralni regurgitace

DLE PRUBEHU:

e akutni MiR
o pficina: napt. ruptura zavésného aparatu
o bouflivy klinicky obraz z prudkého pfenosu vysokého TK do nepfipravené LS a plic — rozvoj kardialniho
plicniho edému
e chronicka MiR
o pozvolna dilatace LS > objemové pretizeni LK (pFitok z plic je zvétSen o regurgitovany objem) > dilatace a
excentrickd hypertrofie LK
o azdesitky let asymptomaticka, pak namahova dusnost (plicni venostaza), unava (dopfedné SS) a
palpitace (FiS)
VYSETREN::
e poslech —holosystolicky Selest na hrotu s propagaci do axily, auskultacni projevy LSS
e palpace - posunuti hrotu pfi zvétSeni srdce, popf. vir
e ECHO -zéasadni pro posouzeni zavaznosti i etiologie MiR a nasledné pak i pro KCH vykon
e levografie — nastfik KL do LK — pro posouzeni stupné regurgitace
e koronarografie a P-stranna katetrizace — pfi planovani operace u rizikovych P
e EKG

o 1.P mitrale pfi dilataci siné
o 2.fibrilace sini, hypertrofie LK (rozdil oproti stendze, kde primarné hypetrofuje prava!)

e medikamentdzni léEba - prevence infekéni endokarditidy (viz ot. 22A), lé¢ba FiS (viz ot. 8A) a léEba SS u
symptomatickych (hl. diuretika a ACE inhibitory, popf. sartany)
e plastika mitralni chlopné (zachovné vykony - s cilem zachovat ptvodni chloperi)
o preferovany, spojeny s nizsi morbiditou a mortalitou, nemusi dostat antikoagulaci
o anuloplastika — korekce dilatace mitralniho anulu, nej¢astéji pomoci implantace anularniho prstence
o valvuloplastika — vykon na cipech, Slasinkach nebo papilarnich svalech, napt. u prolapsu cipu zkraceni
Slasinek, u restrikce cipu preruseni Slasinek
e nahrady mitralni chlopné
o mechanické chlopné - 1 Zivotnost, ale nutnost antikoagulace
o bioprotézy - kratsi Zivotnost, ale antikoagulace jen na nékolik mésict
e dllezité spravné nacasovani KCH vykonu - nutné pravidelné ECHO a kardiologické kontroly
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20B) FUNKCNIi GASTROINTESTINALNi CHOROBY
DRAZDIVY TRACNIK
e patii mezi féni poruchy tlustého stieva (patfi zde i stfevni dyspepsie, féni prijem, féni zacpa)

e chronicka porucha vyprazdnovani stolice s briSnim dyskomfortem a/nebo bolesti bficha
e musi byt splnéna aspon 2 ze 3 kritérii: Uleva po vyprazdnéni, bolesti bficha spojené se zménou frekvence, bolesti

bficha spojené se zménou konzistence stolice
e chybijakykoliv biologicky nebo morfologicky parametr > dg. zalozena pouze na symptomech

ETIOPATOGENEZE

e primarni porucha motility s abnormalni koordinaci tlustého streva - typické postprandialni bolesti (pfic¢ina:
vystupriovany gastrokolicky reflex),
o pfFiéina: stres » stimulace vegetativniho systému
e prodélana strevniinfekce v predchorobi
e visceralni hyperalgezie
e~ sekrece vody, hlenu a elektrolytl

3 FORMY DLE KLINICKEHO PRUBEHU:

o prajmovita forma
o projevy: kfecovité bolesti pod pupkem pred defekaci, stolice frakcionované, pfedchazené tenesmy, dalsi
stolice za par desitek minut, fidSi, posledni porce je vodova
o dovolené nebo o vikendech nebyvaji potize
o zacpovita forma
o opak, pfitomna zacpa - obtizné a velmi nepravidelné vyprazdnovani stolice
o projevy: tvrda bobkovita stolice, Casto spastické bolest pfed defekaci, borborygmy a nadymani
o smisSenaforma
o charakterizovana bfiSnim dyskomfortem, nadymanim a plynatosti
o stolice nepravidelna, nékdy fidsi, jindy zadna za cely den
o souvisi s nepravidelnou zivotospravou, ™ konzumaci kavy a alkoholu, tu¢ného a kofenéného jidla

DG.:

e zaloZena na klinickych symptomech a vylouceni organickych onemocnéni GIT — dllezZita anamnéza, nejsou
alarmujici pfiznaky (teploty, hubnuti nebo krvaceni do stolice)

TERAPIE:

neni znama jednoznacna pficina > lé¢ba zaméfena na odstranéni dominujiciho symptomu + Uprava Zivotospravy,
psychoterapie, ¥ stres

e objemova a osmoticky plsobici projimadla
o latky s ™ koncentraci nevstiebatelnych polysacharidd a pektin( (napf. p§eniéné otruby, psylium)
o vlaknina se hromadiv lumen stfeva > zadrZzeni vody > zvétSeni objemu a zmékcéeni stfevniho obsahu
o vhodné k dlouhodobému uzivani
o patfizde: laktuléza
e antidiarhoika
o adsorbencia - napf. Zivo¢igné uhli, diosmektit — vazZou na svUj povrch rlizné latky
o antipropulziva - napf. loperamid, difenoxylat — opioidy neovliviiujici CNS, tlumi peristaltiku a * tonus
sfinkter(

e antidepresiva a neuroleptika
o napf. amitriptylin, sulpirid - vliv na ¥ chronické bfisni bolesti, Gi¢inek za 4-6 tydn(

e muskulotropni spasmolytika — napf. mebeverin — pfi pfevaze bolestivych spazma
e probiotika
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DIF. DG.:

e kolorektalni ca, idiopatické stfevni zanéty, celiakie, divertikuléza, skryta cholelitiaza, polékova dyspepsie,
laktézova intolerance, tyreopatie, DM, méstnavé SS, ...

DALSiI FUNKCNIi PORUCHY:

REFLUXNi HYPERSENZITIVITA

e Refluxni hypersenzitivita je diagnostikovana u pacientl s refluxnimi pfiznaky (pyréza/bolest na hrudi), s normalni
endoskopii a bez prlikazu eozinofilni ezofagitidy a onemocnéni motoriky (achalazie, difuzni jicnové spazmy)

e  Prfiznaky jsou spustény pfi normalni kyselé expozici (prokdazané pH-metrii nebo impedanci)

e Hlavni lé¢bou refluxni hypersensitivity je maximalni davka inhibitorti protonové pumpy nebo selektivni
inhibitory zpétného vychytavani serotoninu

SYNDROM EPIGASTRICKE BOLESTI

e diagnostickym kritériem je nejméné jeden z nasledujicich pfiznakd, ktery se vyskytuje nejméné 1krat za tyden:
o obtézujici epigastricka bolest anebo paleni v epigastriu
e Zapodpurné okolnosti jsou pokladany: bolest vyvoland jidlem, po jidle nadymani, fihani a nauzea, zvraceni,
pyréza

GASTROINTESTINALNIi BOLEST CENTRALNE ZPROSTREDKOVANA

e  téZ nazyvana jako funk&ni bfisni bolestivy syndrom
Centralné zprostiedkovany bfiSni bolestivy syndrom

e Charakterizovan je brisSni bolesti, jejimz zdkladem jsou psychologické faktory, a je typicky svazana s
psychiatrickymi komorbiditami

e Bolest je kontinualni nebo téméf kontinualni a ¢asto rekurujici, ¢asto silna, maze byt kolikovita a prolongovana,
mUzZe se Sifit, nebyva v souvislosti s fyziologickou funkci stfeva (pfijmem potravy, defekaci) nebo menses, ¢asto
byva v souvislosti s zivotnimi doménami (praci, intimitou, socialnim postavenim, volnym ¢asem a péci o sebe
nebo o blizké)

e Bolest mlzZe byt spojena s fibromyalgiemi nebo s chronickym tinavovym syndromem

e Omezuje obvyklé denni aktivity a neni pfedstirana

NARKOTICKY STREVNi SYNDROM NEBOLI OPIOIDY INDUKOVANA GASTROINTESTINALNI
HYPERALGEZIE

e Jedna se o bolesti bficha spojené s kontinualnimi nebo zvy$enymi davkami opioiddi; po vysazeni opioidl pociti
pacienti Ulevu a vyrazné zmirnéni bolesti
e Vyskytuje se u pacientll s nemocemi traviciho traktu funkénimi/chronickymi, s bolestivymi malignimi/non-
malignimi stavy, ktefi dostavali vysoké davky narkotik pfi zotavovani po chirurgickém vykonu
o Diagnosticka kritéria:
o chronicka nebo ¢asto se opakujici bfisni bolest, ktera je lé¢ena opioidy — akutné vysokymi davkami anebo
jsou aplikovany chronicky
o povaha a intenzita bolesti nejsou vysvétleny diagnézou onemocnéni traviciho traktu a musi byt splnény
dvé z nasledujicich podminek:
= a)bolest se zhorSi nebo se nedostatecné snizi pfi trvalém podavani narkotik
=  b)bolest se zhorsi pfi snizeni davky narkotik
= c)bolestivé epizody progreduji v castosti, trvani a intenzité

PROCTALGIA FUGAX

e (fugax - prchajici) je ndhla, silna bolest v oblasti rekta, trvajici nékolik vtefin az minut, kterd nakonec zcela vymizi
e rekurentni epizody bolesti v rektu, které jsou nezavislé na defekaci

e jejich trvanilze méfit v sekundach az minutach (max. 30 min)

* meziepizodamije pacient bez potizi

FUNKCNI DYSFAGIE A ODYNOFAGIE

e Akutni kfe¢ se dostavuje u osob zdravych pfi chvatném jidle, Castéji ve stafi (stafecky jicen)
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e Kolem sousta se vytvofi spazmus, coz se projevi bolesti za hrudni kosti

STEAK HOUSE SYNDROM

e je bolestiva kfe¢ v oblasti nej¢astéji sttedniho jicnu po chvatné pozitém velkém kusu masa
e Obvykle je nutné endoskopické vyjmuti sousta nebo jeho posunuti do Zzaludku

DRAZDIVY ZALUDEK

e Obtize, které jsou plisobeny hypertonii, jsou obvykle po jidle, bolestivy tlak, nékdy kiece, Fihani bez llevy, ¢asto
paleni zahy a kysela regurgitace

e  P¥i gastroskopii je sliznice ruda, jsou patrné hyperrugdzni fasy a vySetfeni je provazeno intoleranci insuflovaného
vzduchu a neustalym fihanim

e Postizeni jsou obvykle muzi mladsiho a stfedniho véku, obvykle atletické postavy

NALEHAVE POSTPRANDIALNI DEFEKACE
¢ se dostavi za kratkou dobu po najezeni, objevi se kruceni a bolest bficha, odchod plyn(
e Bolest nabyva naintenzité a nemocny se musi vyprazdnit, pfekotné odchazi tekuty obsah
FUNKCNI ZACPA

e BfiSni bolest je davana do souvislosti s i tzv. funkéni zacpou, ktera je popisovana jako sdruzeni zacpy se
spastickymi stfevnimi bolestmi
e Stolice odchazi ve formé bobkovitych skybal nebo ve stuzkovité podobé

SOLARNIi SYNDROM

e Solarni syndrom je vysvétlovan bolestmi plexus coeliacus seu solaris, ktery opléta bfiSni aortu a jeji bifurkaci
e Organické pfi¢iny jsou podstatné vzacnéjsi nez pficina neorganicka — neuréza
e Pleten je pfi vySetfeni palpacné bolestiva v nadbfiSku mezi mecikem a pupkem

DYSKINEZA ZLUCOVYCH CEST

e Funkéni porucha vyprazdriovani Zlu¢ového stromu kvili poruSené souhfe mezi kontrakei Zluéniku a uvolnéni
Zluénikového kréku a Oddiho svérace > také vede k ttlaku ve zZlu¢ovych cestach

e Klinicky obraz — Biliarni koliky, biliarni dyspepsie

e Diagnostika — Cholescintigrafie = HIDA scan

e Terapie — Cholecystektomie
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20C) PH-NEGATIVNiI CHRONICKE MYELOPROLIFERATIVNi ONEMOCNENI

Obecné myeloproliferativni onemocnéni 17¢

= chron. choroby s nadmérnou proliferaci v myeloidni krevni fadé = v megakaryocytarni, granulocytarni ¢i erytrocytarni
fadé a to bez pfitomnosti Filadelfského ch., resp. fuzniho genu BCR-ABL « ¢imz se odliSuji od CML - tato onemocnéni jsou
vice ¢i méné Casto spjata s mutaci V617F v genu JAK2 (nejcastéji u PV)

(1. multipotentni kmenova b. — 2. spoleé¢ny myeloidni progenitor = myeloidni kmenova b. — 3. myeloblast - - 4. promyelocyt — 5. myelocyt — 6.
metamyelocyt — 7. neutrophilni ty¢ — 8. neutrophilni segment) ale z myeloblastu se miZe vyvinout i eozinofil nebo tfeba bazofil

1. Primarni myelofibréza (PMF) > 1 prolif. v megakaryocytarni a granulocytarni fadé + fibroblast(
2. Esencialni trombocytémie (ET) > "nadmérna prolif. v megakaryocytarni fadé
3. Polycythemia vera (PV) > tery ale ¢asto i jinych krevnich element(

1. PRIMARNI MYELOFIBROZA (PMF)
DEFINICE

¢ PMF je Ph-negativni chronické myeloproliferativni onemocnéni (s abnormalitou v matefské krvetvorné b.) vedouci
k nadmérné proliferaci megakaryocytarni a granulocytarni fady, se sekundarni nadmeérnou proliferaci
fibroblastt a tim fibrotizaci KD a s extramedularni hematopoézou.

e primarni“tzn. etiologie nejasna

e >zpocatku je tedy leukocytéza, trombocytémie a extramedularni hematopoesa (ve slezing)

e >vrozvinutém stadiu je dfefiova fibréza s anémii a/nebo trombocytopenii

e ztéch 3je prognosticky asi nejhorsi (do obrazu PMF mizZou vyustit ET i PV)

EPIDEMIOLOGIE

e incidence 1/100 000 za rok
e median 65 let (jako AML, CML, CLL, MM, MDS)
e muzi:zeny=1:1

KLINICKY OBRAZ - JAKO U CML

e u30% P nahodny nalezv KO (stejné jako napf. u MDS, CML, CLL)

e ,obdoba B-sy“: (inava, slabost, dusnost, subfebrilie, Yhm., vahovy Ubytek; nékdy anemicky sy a krvacivé projevy
e tlak pod levym podZebiim - splenomegalie (kvili té extramedularni hematopoeze) > MARKANTN!

e upokrocilych stadii portalni hypertenze > * jater a ascites

e nékdy dnava artritida

> klinicky obraz je NESPECIFICKY a v dif. dg. je nutno vylougit:

1. CML: v KD molekularné-gen. prakaz BCR-ABL
2. jiné Ph-negativni myeloproliferace
3. MDS: kvili fibroze v KD ve sternalni punkci u PMF nic nenasaju = sucha punkce (u MDS nélez dysplastickych bb.)

komplikace: zvrat do akutni leukémie (u 20 % P) (obdobné nastava zvrati u MDS (do AML))

DIAGNOSTIKA

o KO + diff.:

o typicky: leukocytéza (mirna; zatimco u CML byva priimérné 150x109/1), trombocytéza, normocytarni
anemie (mirna) a erytro-leukemoidni KO (ZMiNIT!) (= v diff. najdu: erytroblasty + posun doleva i v bilé
fadé (tyCe — metamyelocyty — myelocyty — promyelocyty — az blasty) pozdéji (u pokrocilé fibrézy) —
pancytopenie

e krevninatér:
o poikilocyty = abnormalni ery nepravidelného tvaru

e Aspirace KD je NEUSPESNA! = tzv. suchd punkce! - proto je nutné provést trepanobiopsii

e Trepanobiopsie:
o nalez od hyperceularity (v prefibrotickém stadiu) pres fibrézu az po Uplnou osteosklerézu
o ub50% P prokdZzeme mutaci JAK2 genu (v oblasti V617F)
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TERAPIE

e jediny kurativni vykon: alogenni transplantace KD (tak jako v pfipadé MDS) ¢ ale podivej se na text uplné dole ***

e novéji téZ lécba inhibitorem JAK2 (ruxolitinib)

e v pocatecnich fazich cytoredukeni léEba (hydroxyureou), naopak v pokrocilych fazich s pancytopenii ery masa a
destickové koncentraty, splenektomie, EPO

2. ESENCIALNi TROMBOCYTEMIE (ET)
DEFINICE

e ETje chronické myeloproliferativni onemocnéni charakterizované nadmeérnou (klonalni) proliferaci
megakaryocytd, coZ vede k trvalé trombocytoze (= 450 x 109/1 - 3 a vice mésicu) (off topic: u CLL je chronicka
lymfocytéza = 5 x 109/L - 3 a vice mésictl) 2 je zde 7 riziko jak trombotickych tak krvacivych (kvili
trombocytopatii) komplikaci

EPIDEMIOLOGIE
e takycca 1-2/100 000 za rok; taky muzi : zeny = 1 : 1, taky obvykle az po 50. roce

KLINICKY OBRAZ

vice nez 50 % P nema potize a jedna se o nahodny nalez v KO
pfiznaky:

a) krvaceni nejcastéji ze sliznic GIT, hematurie, metrorhagie + snazsi tvorba hematom pfi Urazu
b) trombézy Zilni nebo arterialni (jak na konéetinach, tak i v CNS, srdci, GITu) Btypicky je Budd- Chiariho sy =
trombdza jaternich Zil

komplikace: zvrat do PMF

DIAGNOSTIKA

e krevniobraz:
o trombocytéza = 450 x 109/1 (ale typicky nad 700 x 109/1) 3 a vice mésicu
2 u P s nizkou trombocytémii > prikaz mutace JAK2 (v oblasti V617F), coZ najdeme u50 % P s ET
> u téch u kterych se mutace neprokaze nezbyva nez vyloucit jiné pficiny trombocytdzy a stanovit dg. per
exclusionem
e aspirace a trepanobiopsie KD: zmnoZeni megakaryocytt rizného vyvojového stadia

DIF. DG.

e jakjiz bylo zminéno je nutno vyloucit jiné stavy provazené trombocytézou: zanéty, nadory, AlO, stp.
splenektomii, stp. OP, ztraty krve nebo Fe, jiné myeloproliferativni onemocnéni (CML, PV, PMF,) a jediny MDS s
trombocytdzou, coz je syndrom 5q- = ,,MDS s izolovanou deleci 59

TERAPIE

e prevenece tromboz: ASA + anagrelid (blokuje vyzravani megakaryocytll) ¢i IFN-a
e uvyrazné trombocytdzy (nad 1500) nutno prelécit hydroxyureou ¢i trombocytoferézou prevence krvaceni (pfi
hodnotach nad 1000 x 109/l jiz nepodavame ASA)

3. POLYCYTHEMIA VERA (PV)
DEFINICE

e PV je chronické myeloproliferativni onemocnéni s abnormalitou v matefské hematopoetické bunce, ktera vede k
nadmérné produkci erytrocytl, ale éasto i jinych elementd! (*Mtrombocytl - taky krvacivé, trombotické projevy)

e TEMERVZDY nachazime mutaci JAK2 genu (v oblasti V617F) - je to pfitina PV, protoze vede ke kontinualni
stimulaci erytropoezy

EPIDEMIOLOGIE
e incidence taky cca 1-2/100 000 za rok, muzi o néco ¢astéji postiZzeni, median 60 let

Klinicky obraz
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e CGasto asymptomaticky nebo nespecificky
e ma3faze:
o 1. pre-polycytemicky (mirna erytrocytéza)
o 2. polycytemicka (signifikantni erytrocytoza)
o 3. post-polycytemicka (pancytopenie kvlli myelofibroze)
e nespecifické:
o cefalea
vertigo
slabost
Yhm
nocni poceni
svédéni kGze po koupeli

O O O O O

e Casté:

o trombézy (€asto Budd-Chiariho sy!, ICHS, iCMP, trombéza mozkovych splav, okluze perifernich
tepen > ischemie prstd a erytromelalgie (zachvatovita bolest s otokem a zarudnutim nejcastéji nohou))
krvaceni (Casto z GIT, na klzi)
zarudnuti v oblic¢eji, cervené dlané a chemoéza spojivek (zdufeni/otok spojivek)
hepatomegalie a splenomegalie
AH
Dermatitidy

0O O O O O

komplikace: myelofibréza, zvrat do leukemie

DIAGNOSTIKA

1. Anamnéza

2. Fyzikalni vys. — nalez trombdz, krvacivych projevl na kizi a dermatitidy, zarudnuti v obli¢eji a chemoéza spojivek,
hepatosplenomegalie

3. Krevni obraz: thematokrit (nad 50 % u muzd, nad 48 % u Zen), *Hb (nad 185g/l u muz( a 165g/l u Zen), erytrocytéza >
toto pro nas znamena vysetfit JAK2, mirna trombocytéza a leukocytéza prikaz mutace JAK2 genu!!!

4. Laboratof: VEPO
5. VySetfeni KD: nebyva charakteristicky nalez, pozdéji nalez fibrotizaci
6. izotopové vysetieni cirkulujicich erytrocyttl - ve spornych pfipadech

PRIMARNI (PRAVA) POLYCYTEMIE VS. SEKUNDARNI POLYCYTEMIE VS. FALESNA POLYCYTEMIE

e Sekundarni = takova, ktera vznika jako fyziologicka odpovéd na hypoxii nebo je podminéna jinym patologickym
procesem
pf. hypoxemie (kvali A-V zkratdm, plicni A-V zkraty, srde¢ni zkraty, stendze a. renalis B EPO), autonomni produkce
EPO nadory (pf. Grawitzav tu, WilmsQv tu), sy polycystickych ledvin, doping EPO nebo androgeny, sy spankové
apnoe, Pickwicklyv sy, koufeni

e Fale$na = zahusténi krve (chybi plazma) = poceni, diuretika, prdjmy

TERAPIE

e LV1: opakované venepunkce (tuto lé¢ebnou metodu déldme napf. i u hemochromatoézy Ci porfyria cutanea
tarda)
> cilem je predejit trombotickym komplikacim

e LV2: erytrocytoferéza Ci hydroxyurea ¢i IFN-a

e perfektné funguje busulfan, ALE je to alkyla¢ni cytostatikum > zpUsobuje sekundarni malignity (za cca 7 — 15 let),
proto je moZné to podat pouze starsim prevence tromboéz a krvaceni viz ET

e ruxolitinib = inhibitor JAK2 u symptomatické splenomegalie

*kKk

OBECNE JAK POSTUPUJU? 1. vySetiim JAK2 > 2. aspirace a trepanobiopsie KD - - obecné ty choroby maji sva dg. kritéria,
ktera se ale neu¢ :D
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KTERA JE PROGNOSTICKY NEJMIN PRiZNIVA? PMF

JSOU TYTO CHOROBY VYLECITELNE? Teoreticky ano, ale v praxi se transplantace KD nedéla, protoZe jsou to obvykle
starsi P a i u mladych byvaji po transplantaci KD vysledky Spatné!!!
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20D) DIF. DG. ZVYSENYCH ZANETLIVYCH UKAZATELU (CRP, FW,
PROKALCITONIN, IL-6)

OBECNA CHARAKTERISTIKA ZANETU

Zanét predstavuje fyziologickou odpovéd organismu na poskozeni tkani z infekéni i neinfekéni etiologie. Zanét predstavuje
komplexni reakci, kterd mUzZe byt vice ¢i méné provazena leukocytézou, *sedimentaci, tsyntézou pozitivnich reaktanta
akutni faze, vsyntézou negativnich reaktantt akutni faze, zménamiv koagula¢nim systému, IS ¢i hormonalnimi
zménami.

POZITIVNiI REAKTANTY AKUTNI FAZE

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

1. CRP

2. prokalcitonin
3. IL-6

4. sérovy amyloid A

1.-4. = Casné reaktanty akutni faze = jejich konc. stoupa béhem nékolika hodin

5. fibrinogen
6. feritin
7. haptoglobin

NEGATIVNiI REAKTANTY AKUTNI FAZE

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

1. albumin
2. prealbumin = marker vyZivy
3. transferin > Ykonc. transferinu a *saturace transferinu provazi anémii chronickych chorob

1. CRP

¢ Funkce: opsonizace bakt., aktivace komplementu, stimulace fagocytt
e Fyziologicka hodnota: do 8 mg/l
e Narust: za 6 h od zacatku reakce akutni faze
e Maximum: za 24 -48 h (poloCas je 24 h)
e Charakteristika:
o vysoka senzitivita (dobry marker zanétu), ale nizka specificita (nefekne plvod zanétu)
o hodnota nad 50 mg/l provazi PREDEVSIM AKUTNi BAKTERIALNI ¢i mykotické infekce
o hodnota do 25 mg/l bude pfispivat kK NEBAKTERIALNI pfi¢iné zanétu (virova, neinfekéni)
- to nam pomaha v tom se rozhodnout zda nasadit ATB ¢i nenasadit ATB
o dulezité je kromé absolutni hodnoty hlavné sledovani DYNAMIKY
> napf. klesa-li rychle CRP po zahajeni ATB lécby, lze pfedpokladat, Ze je Uspésna
< napf. po ERCP mUzZe byt v prvnich dnech vysoké CRP, ale postupné by mélo klesat, neklesa-li musime
pomyslet na moznou infekci Zlu€ovych cest
> napf. 3. den po OP ma CRP klesat ~> neklesa-li » znamka infekce/jiné komplikaci
o dulezité je nehodnotit CRP samostatné, nybrz vidy v kombinaci s KO, LABORATORI, ZOBRAZ.
metodami = to plati obecné u ¢ehokoliv :D
> napf. u atypické pneumonie muze byt KO i KO+diff. chudy (nwm zda i ¥CRP), ale je bohaty RTG nalez
o chronicky zvySené konc. CRP (> 10 mg/l) = vysoké KVS riziko (chron. zanét je hlavni etiopatogeneticky f.
AS)
o monitoring AlO

HLAVNE BAKT. INFEKCE (ale mdZe byt i u virovych, nezfidka P s tézkym Covidem méli CRP nad 100 mg/l)

PRICINY *CRP
1
2. poOP-ccado 3.dne
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Nadory

Systémova onemocnéni - SLE, RA, vaskulitida

Traumata

Rejekce stépu

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

No o

HIGH-SENSITIVITY CRP TEST (TEST S *ROZLISENI)

= nezavisly indikator *KVS a cerebrovaskularniho rizika (pro tuto indikaci je vySetfovan)

PRICINY FALESNE NEZVYSENEHO CRP

e malnutrice, jaterni insuficience, KS a jind imunosupresiva

Tab. 2. Indikdcie na stanovenie sérovej hladiny CRP

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

dif. dg. trachecbronchitidy versus bronchopneumdnie

dif. dg. bronchitidy/pneumdnie verzus CHOCHP/ kardidlnej dekompenzacie

dif. dg. akdtnej cystitidy verzus akitnej pyelonefritidy

dif. dg. febrilit neznamej etiologie

rmonitorovanie efektivity antimikrobialne] liecby

2.PCT

(tyhle ¢lanky si v hodnotach protifeci https://www.prolekare.cz/tema/antiinfektiva/detail/prokalcitonin-marker-vhodny-
pro-diagnostiku-sepse-i-hodnoceni-antimikrobialni-lecby-8963 vs. https://www2.ikem.cz/plm_lp/_LP_19697-
L0000006.htm vs. https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2022/07/14.pdf )

e Funkce: vramci akutni faze nejasna

e Fyziologicka hodnota: < 0,05 pg/l > do 0,25 ug/l se ATB nedoporucuji » 0,25 - 0,5 ug/l ATB podporovana > > 0,5
Hg/L ATB silné doporucena > 2 g/l sepse > > 2,0 ug/l zdvazna sepse~> >10-1000 pg/l septicky Sok

e Narast:za2-4h

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

VYHODY OPROTI CRP:
1. senzitivnéjsi a specifiétéjsi » je vyrazné zvysen jen u generalizovanych BAKTERIALNICH, event. MYKOTICKYCH ¢&i
PARAZITARNICH infekci, ale NE U VIROVYCH a vyrazné zvy$en NEBYVA ANI u AlO; po©OP,nadorovych-onemocnéni;

au c J e CH U0 POoUzZetoKd ovarty a POV OV

2. Rychlejsi vzestup a €asnéjsi dynamika > v dobé, kdy CRP teprve zaCina stoupat (od 6. h) ma PCT jiZ vysoké hodnoty a
naopak v dobé, kdy CRP zacina klesat (Uspé&Sna ATB terapie) ma PCT jiz nizké hodnoty

3. Vhodnéjsi u stavil, kde CRP muzZe byt fale$né nizké malnutrice, jaterni insuficience, KS a jina imunosupresiva

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

Tab. 3. Typické hodnoty PCT pri vybranych ochoreniach

sérova hladina PCT | mozna interpretacia

(pg/l)

pod 0,1 nepritomnost bakterialng] infekcie
0,1-0,25 nepravdepodobnost bakterialneg] infekcie
0,25-0,5 moznost pritomnosti bakteridlng) infekcie

chronické zapalové procesy, autoimunitné
0,5-1 ochorenia, virusové infekcie, mieme az stredne
zavazne lokalne bakterialne infekcie

virusové infekcie, mierne az stredne zavainé lokalne

1-2 bakteridlne infekcie
2-5 velké hrudné a bruiné operacie, bakteridlne infekcie
velké hrudné a bruiné operécie, polytrauma,
5-10 P PO
popaleniny, bakteralne infekcie
10 - 100 zavazne bakteridlne infekcie, sepsy, MODS
PRICINY *PCT
Indikace:
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e dg. bakt. infekce =PCT > 0,5 pg/l

o dg.sepse=PCT>1,0pug/l

e odliSeni ARDS bakt. vs. toxického pavodu = PCT u bakt. > 3,0 pg/l

e odliSeni bakt. MENINGITIS vs. virové

o odliSeniinfekce nekroz u nekrotické pankreatitidy od aseptickych nekréz
e monitoring P poOP ¢i po zahajeni ATB terapie

Mirné zvySeno (max. 2,0 pg/l): poOP, polytrauma, popaleniny, kardiogenni Sok, malobunéény ca plic

10pg/l
Zavaina sepse
2ug/l Antibiotika jsou
05091  mmmp silné
pories
0.5ug/ a 2-26- ===) Pouziti antibiotik
PCT algoritmus - je podporovano
e
e P w=p Pouditi antibiotik
0.05ug/l 0.25pg/l se nedoporucéuje
Hiadiny PCT
: Antibiotika se
v séru 0.1
béhem sepse =h:tpat — silné
nedoporuéuji

3.*"FW

e pricina: Mibrinogenu > tagregace ery - shluky ery jsou t€z8i nez samostatné ery = rychleji sedimentuji
e Fyziol. hodnota: muzi 2 -5 mm/hod Zeny 3-8 mm/hod
e Narust: aZza48h!
e Nevyhody oproti CRP:
o 1.Vysoce nespecifické
o 2.Pomaly nartst (aZ za 48 h od za¢atku nemoci)
e Vyhody oproti CRP:
o 1.2ZvySeno FW itam, kde je CRP nizké = tzn. lze vyuZit vySetieni obou parametrl a interpretovat to — pf.
MFW a VCRP: virové infekce, intoxikace, chronickeé artritidy

PRICINY EXTREMNE VYSOKE HODNOTY FW (1100 MM/H)

1. HOK malignity (MM, leukémie, lymfomy)
2. Kolagenozy a chron. artritid
3. Nefroticky sy a renalni insuf.

PRICINY *FW

Infekce
Neinfekéni zanéty
Malignity

Anémie

tvék a téhotenstvi
Idiopaticky (6 %)

ok wN=

P

p s
O

INY vFW

e PV asekundarni polyglobulie
o cholestaticky ikterus
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e hlavnivyhoda je, Ze narasta nejrychleji = vrchol uz za 2 hodiny! Pfedchazi klinické pfiznaky o 1 den.
e hlavni nevyhodou je vysoka cena
e uplatiuje se v éasné dg. sepse a monitoringu kritickych stavi

JAK NASTUPUJi PO SOBE

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

250 4 5 PCT (ug/L)
0 UE/L/h \ T % 24 a2 30 hodin; 13 kDa

200 -——

IL-6 (ng/L) CRP (m|

. g/L)

T%2-6 hod; 21 kDa T% 2 a2 3 dny; 25 kDa

150 N .
i "

/ \ presepsin (ng/L)
100 - g N T % ? (prodlutuje | GFR); 13 kDa

NEVEAN

Plasma concentration of biomarker

T T T . T
D 3 6 24 36
Time after initiation of inflammation (hrs)
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21A) AORTALNi STENOZA A AORTALNI INSUFICIENCE

Chlopennivady =>viz ot. 20.A

STENOZA AORTALNi CHLOPNE

e fyz. trojcipa s plochou Usti 2,5-4 cm2 »>symptomy pfi zmenseni plochy <1,0 cm2

e vzUuzeném Usti se zrychluje tok krve — zrychleni odrazi tlakovy gradient mezi L komorou a aortou pfi systole >
urceni rychlosti/gradientu slouzi pro odhad vyznamnosti stenézy

o 1 afterload - dle Laplaceova zdkona: tlakové pretizeni LK > koncentricka hypertrofie

e pri koncentrické hypertrofii je ® vzdalenost mezi myokardialnimi kapilarami - difuzni ischemie nékterych
svalovych bek » nahrada myocyt( fibroblasty a vazivem = diastolicka dysfce LK

e klidovy vydej dlouho normalni az do pozdni faze, ale pfi zatézi je nedostateény > pozdni faze: dilatace LK >
systolicka dysfce LK > ¥ i klidového vydeje — CAVE! zde paradoxné klesa gradient na Ao chlopni

1 riziko infekéni endokarditidy (hl. pfi tézké kalcifikaci)
PRICINY
e degenerace cipli chlopné procesem podobnym ateroskleréze (podobné RF)

e vrozena bikuspidalni aortalni chlopen
e revmaticka horecka - sristy v komisurach, ¢asto sdruZzena s postizenim mitralni chlopné

MANIFESTACE

—dlouho asymptomaticka, symptomy az v pozdni fazi

e angina pectoris —z dlivodd ™ poZadavkl hypertrofické LK na 02, nedostate¢ného 1 vydeje pfi zatézi +
hemodynamicky vyznamnych sten6z koronarnich tepen nasledkem aterosklerézy

e synkopy - nedostate¢né 1 vydeje pfi zatéZi » nedokrveni tkani (hl. konéetinové svaly) » vazodilatace (snaha o
zlepSeni perfuze) > hypotenze > neprokrveni mozku - synkopa

e srdecni selhani - bledost pfi ndmaze, v pozdni fazi systolicka dysfce a postkapilarni plicni hypertenze

e nahla smrt - myokard postizeny fibrézou je nachylnéjsi pro vznik maligni arytmie — napf. reentry okruh okolo
vaziva

VYSETRENI
o fyzikalni vySetfeni — auskultace: hluény systolicky Selest nad Ao chlopni, propagujici se do obou karotid, v pozdni
fazi auskultacni znamky SS, slabsi pulz
e EKG -2znamky hypertrofie LK
e RTG - aortalni konfigurace srde¢niho stinu
(srlsty, kalcifikace) a jejich mobility
e katetriza€ni vySetfeni, koronarografie
LECBA:
e chirurgicka nahrada Ao chlopné
o hl usymptomatickych jedinct s vyznamnou stendzou (uréim dle rlznych kritérii — napft. dle plochy, dle
gradientu na chlopni)
o pouzivaji se chlopné xenogenni (napf. vepfové, mensSi zivotnost, ale bez antikoagulace) nebo mechanické
(delsi zivotnost, ale nutna antikoagulace), homografty (specialné upravené kadaverdzni)
o Rossova operace — misto Ao chlopné vlastni pulmonalni chlopen, ktera se nahradi bioprotézou
e medikamentéznilécba SS
o branime tachykardii
o nedavat arteriodilatans (nitraty, ACEi. ... — doSlo by k ? gradientu na aortalnim usti > synkopy)

DIF. DG.:

e obstrukce vytokového traktu pfi obstrukéni KMP
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INSUFICIENCE AORTALNIi CHLOPNE = AORTALNI REGURGITACE

e  gast krve se vraci zascendentni aorty do LK > objemové pretizeni LK
¢ dlouho asymptomaticka > kratké symptomatické obdobi, kdy je vada feSitelna - ireverzibilni postizeni LK

PRICINY:

dilatace kofene aorty (annuloaortalni ektazie) — nejcastéjsi, cipy oddaleny, pfi¢iny: Marfandv syndrom,
Bechtérevova choroba, syfilis, vyskyt i v béZzné populaci, hl. u hypertonikd

e bikuspidalni Ao chlopen nebo jiné VVV

e porevmatické postizeni

e infekéni endokarditida nebo trauma > akutni AoR

MANIFESTACE CHRONICKE AOR:

e dusnost + Unava (projevy dopfedného i kongestivni SS), Spatna tolerance FiS a komorovych extrasystole
VYSETREN::
o fyzikalni vySetieni
o diastolicky Selest nad Ao chlopni (max ve 3. meziZebfi vlevo parasternalné —tzv. Erbdv bod)
o Selest Austina Flinta (presystolicky Selest slySitelny nad mitralni chlopni)
o M systolicky (™ naplh > 1 tepovy objem > 1 systolicky TK), ale Vv diastolicky TK (chlopen krev neudrzi) - tzv.
pulzovy tlak (velky rozdil mezi systolickym a diastolickym TK)

e ECHO - zjistime rozmér kofene aorty a anulu, vySetfime cipy, regurgitacni jet, retrogradni diastolicky tok v aortég,
rozméry LK, ejekéni frakce (az do pozdniho stadia je zvySena)

LECBA:
e chirurgicka nahrada Ao chlopné
o Bentallova operace — nahrada chlopné + kofene aorty
o zachovné operace - pfi absenci vyraznych kalcifikaci
¢ medikamentézni lécba

o lé¢ba hypertenze > prevence dilatace kofene aorty
o docasné ACEi, Ca-blokatory, popf. diuretika pro ¥ diastolického TK »> ¥ regurgitacni frakce
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21B) METABOLICKE KOSTNi NEMOCI

DEFINICE

Heterogenni skupina chorob charakterizovana poruchou metabolismu kostni tkdné vedouci k tbytku kostni hmoty,
zmeéneé slozeni kostni tkdné a naruseni architektoniky kosti, to vede ke sniZzeni pevnosti a biomechanické odolnosti.

1. Osteoporéza
2. Osteomalacie
3. Pagetovach.
4. Osteogenesis imperfekta
1. OSTEOPOROZA
DEFINICE

Osteopordza je systémové metabolické onemocnéni skeletu charakterizované progresivnim tubytkem mineralizované
kostni tkané a poruchou jeji mikroarchitektoniky, coz ma za nasledek snizeni mechanické odolnosti a zvySené riziko
nizkotraumatickych zlomenin.

V bézné praxi je posuzovani mikroarchtektoniky sloZité, a proto zjednodusené muizeme definovat osteopordzu jako:
Snizeni BMD (Bone Mineral Density = Kostni denzity) v bederni patefi nebo v proximalnim femuru o vice nez 2,5
smérodatné odchylky pod primér BMD u mladych zdravych osob, pfi sou¢asném vyloucenijiného kostniho
onemocnéni, které by tento pokles zplsobovalo.

T-skére = smérodatna odchylka od prdmérné hodnoty BMD v [g/cm2] u mladych zdravych dospélych osob téhoZ pohlavi.

e ,Normalninalez“: BMD == -1 T-skére (tj. nejhlri -1 T-skére)
e ,Osteopenie“: BMD = mezi-1 az-2,5 T-skére
e ,OSTEOPOROZA“BMD =< -2,5 T-skére (tj. -2,5 a horsi (tfeba -2,8))

CAVE! U déti, mlads$ich osob do 50 let a premenopauzalnich Zen hodnotime Z-skére = 1 SD od prdmérné BMD pro osoby
téhoz véku Bje-li Z-skore < -2 SD = ,vyznamné snizena BMD vzhledem k véku“; Je-li Z-skore lepsi tzn. nad -2 = ,pfiméfeny
nalez“

BMD je zodpovédna za pevnost kosti asi ze 75 %, mikroarchitektonika a kvalita (dana mikroposkozenimi, geneticky podminénym sloZzenim matrix) asi z
25 %.

EPIDEMIOLOGIE

e velmi ¢asté onemocnéni > odhaduje se, Ze tim trpi vice nez cca 900 000 osob starSich 50 let
e  2x cCastéji zeny
e incidence narlsta s vékem
e naprosta vétSina zlomenin po 55. roce u Zen a po 65. roce u muzi je podminéna osteoporézou
o 50 % kompresivni fr. obratl
o 20 % fr. proximalniho femuru (kréku) a distalniho predlokti
o 250 % postizenych osteoporotickou frakturou z(istava trvale invalidizovana nebo odkazana na cizi
pomoc!

o > 10-20% P umira na komplikace zlomeniny do 1 roku! (P neumira na fr. jako takovou, ale tfeba na to, e se dostane
do nemocnice, tam jenom lezi, dostane pneumonku nebo uroinfekt > urosepsi a na to zemre)

ETIOLOGIE
1. PRIMARNi OSTEOPOROZA

a) involuéni (senilni) (po 65. roce, Zeny : muzi =2 : 1) - typické jsou neobratlové fr. (80 % vSech)
b) idiopaticka (napf. u mladé osoby bez zndmé pficiny)

2. SEKUNDARNI OSTEOPOROZA

a) postmenopauzalni - typické jsou obratlové fr.

b) FARMAKOLOGICKY navozena: KS indukovana (3. nej¢astéjsi), warfarin, PPI, cytostatika, thyreostatika aj.
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c) ENDOKRINNI

c1) primarni hyperparathyreéza

c2) hyperthyreéza

¢3) primarni a sekundarni hypogonadismus
c4) Cushingova ch.

c5)DM

o O O O O

d) GIT

d1) malabsorpcni sy
o d2) chronicka jaterni insuficience
d3)IBD

e) MM, myeloproliferativni sy

f) Renalni osteopatie

g) CHOPN

h) chronicka zanétliva onemocnéni (SLE, RA aj.)

i) imobilizace a nizka fyzicka aktivita (napf. i u neuromuskularnich a neurologickych chorob)

RF: pfed¢asna menopauza, koufeni, abusus alkoholu, +RA, vék, Zenské pohlavi + RF padu: svalova slabost, hypotenze

PATOFYZIOLOGIE

e Osteopordza je vysledkem dlouhodobé nerovnovahy mezi osteoresorpci a novotvorbou kosti.
e tedyzakladni mechanismy jsou:

o a)tresorpce = typické pro postmenopauzalni (estrogeny brani resorpci)

o b) ¥novotvorba = typické pro KS indukovanou (KS inhibuji osteoblasty)

o c)kombinace = typické pro involuéni

e urcity pokles BMD je fyziologicky, av§ak s narlistajicim vékem se pokles zrychluje
o bézny fyziologicky pokles BMD k osteopordze vétSinou nevede
o osteopordza nastava pri akcentaci fyziologického poklesu BMD ¢i vlivem rGiznych onemocnéni, ktera
pokles zrychluji

maxima, nastava u nich, zejména po menopauze, osteopordza dfiv), tedy i nizké maximum je rizikové

KLINICKY OBRAZ

- dlouho asymptomaticka, ¢asto nahodny nalez na RTG

1. pfiznakem je osteoporoticka nizkotraumaticka fraktura — nejcasté;ji:

e kompresivni fr. obratle (pfevazujici lokalizace u postmenopauzalni)
e zlomeniny distalniho radia

e zlomeniny proximalniho femuru

e zlomeniny proximalniho humeru

e zlomeniny zeber

e zlomeniny panve a tibie

KO zlomeniny obratle:

e Casto asymptomatické
e vétSinou dlouhodobou kumulaci mikroposkozeni > chronické intermitentni bolesti zad
e méneé ¢asto po prudkém pohybu ¢i pfi zvedani bfemene > silna prudka bolest zad

DIAGNOSTIKA OSTEOPOROZY

- na osteoporézu musime myslet:
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1. ukaZdé fr., kterd vznikla po nepfiméfené malém drazu
2. ukazdé kompresivni fr. obratle
3. ufr. unizbyly na RTG zjiS§tény znamky osteoporézy

vétsina P je asymptomatickd, u vétSiny P se na osteopordzu pfijde v ramci SCREENINGOVEHO vys. rizikovych sk.!

e Anamnéza (prodélané fr., bolesti zad, RF)

e Fyzikalnivys. (hm. a vySka (doslo-li k poklesu 0 3 cm = v. s. kompresivni fr. obratle! > RTG patere))

o Kostni denzitometrie (metodou DXA = Dual-energy X-ray Absorptiometry) > BMD [g/cm2] =< -2,5 T-skére >
vylouc¢ime-li jiné pficiny nizké BMD pf. osteomalacii, primarni hyperPTH, Pagetova ch.> mUzZeme fici, Ze P ma
osteoporozu ~> ur¢ime etiologii

o standardné se méfi z prox. femuru a lumbalni patere

o indikace k denzitometrii: nizkotraumaticka fr., vék nad 65 let, postmenopauza + min. 1 RF, P s rizikem sekundarni osteopordézy,
monitoring terapie osteoporézy

o myelom muZze zpUsobovat jednak osteolyticka loZiska, jednak paraneoplasticky osteoporézu

DIAGNOSTIKA ETIOLOGIE

e Anamnéza (OA, FA, vék)

e Fyzikalnivys. (napf. Cushingoidni habitus, znamky tyreotoxikézy aj.)

e RTG Th alL patefe (mam-Lli podezfeni na malignitu (metastazy, MM) > RTG/CT/scinti skeletu)
e Laboratoi:

o Ca2+aP-mély by byt vnormé - neni-li > patrame po sekundarni pfi¢iné (pf. ¥ u osteomalacie a ™ u
primarni hyperPTH)

o kostni markery: zakladem je PINP (N-terminalni propeptid prokolagenu typu ), kostni izoenzym ALP =
odrazi novotvorbu, zakladem je CTX-1 (C-terminalni telopeptid kolagenu typu I), kostni izoenzym ACP
= odrazi resorpci

o urea, kreatinin, ALP, GMT, TSH, glykemie, KO, FW, konc. 25(0OH)D a PTH, ELFO bilk. (asi na HOK
malignity?)

e Kostni biopsie (mam-Lli podezfeni na néjakou jinou patologii)

ODHAD RIZIKA ZLOMENINY

e Jedulezity proto, abychom racionalné indikovali farmakoterapii (nejvétsi prospéch z léEby budou mit P s
nejvétsim rizikem zlomeniny).

e vyjadfujeme jako riziko nizkoprahové fr. v nasledujicich 10 letech - pf. 20 %/10 let (néco jako riziko fatalni KV
pfihody do 10 let)

e zavisi na 6: BMD, véku, anamnéze fraktur, +RA na osteoporotickou fr. u rodiét, koufeni, pohybové aktivité
e >riziko se vypocita podle algoritmu FRAX

TERAPIE

cilem je snizit riziko fraktur a mortalitu

NEFARMAKOLOGICKA TERAPIE

e Pravidelna pohybova aktivita, redukce ,,padotovrnych® lékl :D — antihypertenziva pfi hypotenzi, BZD aj., vylouceni
nadmérné zatéze, nekoufit, prevence padl

SUPLEMENTACE VIT. D A CA2+
e Vzdy suplementace vit. D cca 800 IU a Ca2+ cca 1000 - 1200 mg

FARMAKOTERAPIE

e indikovana u kazdé diagnostikované osteoporézy (BMD == -2,5 T-skére) a u osteopenie, pokud mél P
nizkotraumatickou fr.
e LV1: Bisfosfonaty (alendronat p.o. 1x/den, ibandronat p.o. 1x/més nebo i. v. 1x/3més, zolendronat i.v. 1x/rok)
o MU: Chelatuje Ca2+ v kostech a kumuluje se v kostech >kdyz osteoklast odboura kost > uvolni se
bisfosfonaty »utlumi metabolismus osteoklastu »apoptédza > antiresorpéni efekt
o NU: osteonekréza &elisti!, hypoCa2+
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e LV2: Denosumab = Ab proti RANKL (RANK ligandu) »osteoklasty maji RANK R a po navazani RANKL se aktivuji a
diferencuji > antiresorpéni efekt
e LV3: teriparatid = rekombinantni lidsky PTH - pfi intermitentnim podavani PTH ma PTH osteoanabolicky u¢inek
o jevelmidrahy, uréeny pouze u zavaznych pfipadd nebo u KS indukované osteoporézy!

SPECIFICKE PRIPADY OSTEOPOROZY

e substituce estrogeny - u pfed&asné menopauzy nebo u hypogonadismu u divek (l&&bu fidi gynekolog), NU:
Mriziko ca prsu

e substituce androgeny > u muzského hypogonadismu, NU: *ca prostaty

2. OSTEOMALACIE

DEFINICE

e Osteomalacie je metabolické onemocnéni skeletu charakterizované poruchou mineralizace kosti z riznych
pFicin (nejcastéji pfi deficitu vit.D) vedouci ke zmeékéeni kosti, coz ma za nasledek deformity a zvySenou fragilitu
kosti.

e obdobné porucha v détstvi vede k rachitidé

ROZDiL OPROTI OSTEOPOROZE

e uosteopordzy je hustota kosti niZsi, ale mineralizace je zachovana | u osteomalacie je snizena mineralizace, byva
niz8i BMD nez u osteopordézy

EPIDEMIOLOGIE

e ujinak zdravych osob je vzacna, ¢asteéjsi hl. mezi seniory v peCovatelskych sluzbach (tami 5 %)

ETIOLOGIE

1. Nedostatek tcinku vit. D:

e malabsorpéni sy, nedostatek v dieté + nedostatek sluneéniho zareni

o vitamin D-dependentni rachitida I. typu = AR deficit 1a-hydroxylazy

e chronicka renalni insuficience = nedostate¢na hydroxylace 1a-hydroxylazou

e deficit 25-hydroxlazy

e vitamin D-dependentni rachitida Il. typu = AR rezistence cilovych tkani na vit. D3

2. Farmakologicky navozeny deficit vit. D:

o bisfosfonaty bez suplementace vit. D a Ca2+, barbituraty, fenytoin,
e rifampicin

3. Systémova acidéza:

e renalnitubularni acidéza

4. Hypofosfatemie:

e geneticky podminéné ztraty fosfatl ledvinami, Fanconiho sy, paraneoplasticky, Vvstfebavani (antacidy)

KLINICKY OBRAZ

- mirné formy jsou asymptomatické, nahodny nalez

1. Svalova slabost — kvali hypoCa2+
2. Difuzni bolesti kosti (citlivé na poklep)
3. Deformace skeletu a ,,kachni chlize“ — Savlovité tibie, *hrudni kyféza
4. Patologické fr. — obratll
DIAGNOSTIKA

e Nalez u nedostatku U¢inku vit. D: hypoCa2+, hypoP, MALP, *PTH, +25-OH-vit-D (toto nebude u rezistence na vit.
D3) = nalez sekundarni hyperparathyredzy
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e Nalez u hypofosfatemické osteomalacie: hyperfosfaturie
e RTG: Looserovy zény = pseudofraktury = zény projasnéni kortikalni kosti kolmo k dlouhé kosti
o Kostni denzitometrie: vétSinou pod -4 T-skére

TERAPIE
e Dle pfic¢iny

e substituce vit. D + Ca2+ vzdy spolecné! 2 u tézSich forem nebo u malabsorpce podavame parenteralné
e uhypofosfatemické: substituce fosfatu

3. PAGETOVA CH.

- JETO CASTEJSI NEZ OSTEOMALACIE! - UMET!!!

DEFINICE

Pagetova ch. (osteodystrophia deformans) je lokalizované benigni multifokalni progredujici metabolické onemocnéni
skeletu charakterizované poruchou remodelace navozujici hypertrofii a abnormalni kostni strukturu > presto je
zvySené riziko fraktur.

Tak jako osteopordza je to progresivni metabolické onemocnéni skeletu, avSak na rozdil od ni je lokalizované
multifokalni. Dochazi u ni k poruse remodelace navozujici sice hypertrofickou, aviak ABNORMALNI kosti strukturu —
tzn. Ze nema normalni lamelarni strukturu, nybrz chaotickou ,,plstovitou® strukturu = tobjem, za cenu vpevnosti > to se
projevuje zdufenim na kostech + trizikem fraktur.

EPIDEMIOLOGIE

e NEJCASTEJSi metabolické onemocnéni skeletu!
e typickyv5.-6. dekadé, muzi o néco castéji (3:2)

ETIOPATOGENEZE

e nejasna, multifaktorialni (genetickeé f., f. perzistujici infekce)

Patofyziologie: V kostech je multifokalné vystupriovana resorpce (az 10x), kvili poruSe regulace osteoklastll > (to by az
tak nevadilo, ale) novotvorena kost nema lamelarni strukturu, nybrz ma chaotickou ,,plstovitou strukturu = vétsi
objem, mensi pevnost > proto nachazime zdufeni na kostech

KLINICKY OBRAZ

e pocet kosti: monoostoticka x polyostoticka

o forma lokalizace: lebka (mohou byt i neuro projevy), patef, sternum, panev, femur
e potizemajen10%P
e bolest, deformace, lokalni Mteploty (vyssi pratok krve plstovitou kosti)

KOMPLIKACE:

e (tlak nerv Bnapf. az hluchota; fraktury; osteosarkom

DIAGNOSTIKA
e RTG, Scinti skeletu, ™ ™ALP (normalni GGT)

TERAPIE

e LV1:Zolendronat

4. OSTEOGENESIS IMPERFEKTA

- dédi¢nd porucha kolagenu typu | > charakterizovana * kiehkosti kosti, ™ vyskyt fraktur a poruchou rdstu, u nékterych
forem modravé zbarveni sklér (diky ztenéeni sklér)

T: Ca2+, vit. D, bisfosfonaty

5. OSTEITITIS FIBROSA CYSTICA
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pti primarni hyperparathyredze (asi 10 % P), typicky nalez subperiostalni kostni resorpce, kostni cysty pfitomné pfi
téZzkém postizeni

6. OSTEOPETROZA

porucha fce osteoklastl
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21C) CHRONICKA LYMFOCYTARNI LEUKEMIE A VLASATOBUNECNA LEUKEMIE
1. CHRONICKA LYMFOCYTARNI (LYMFATICKA) LEUKEMIE (CLL)

DEFINICE

CLL je indolentni (= neagresivni) maligni klonalni lymfoproliferativni onemocnéni vznikajici nadorovou transformaci
(nadmérna proliferace a porucha apoptézy) ZRALEHO PERIFERNiHO B-lymfocytu s typickym imunofenotypem (CD5+,
CD19+, CD23+) - tyto bb. se hromadi v perif. krvi, v KD, sleziné a jatrech.

- forma CLL bez prlkazu klonalnich nadorovych lymfocytd v perif. krvi a KD = tzn. pouze v LU ¢i jiném organu = se nazyva
SLL (Lymfom z malych lymfocytt) < dle WHO se jednd o totéZ onemocnéni, takze i lé6ba CLL i SLL je shodna.

Patii mezi CHRONICKE LEUKEMIE:

e skupina malignich nadort krvetvorby s chronickym prabéhem. Délime je z hlediska pavodu:
o chronické leukémie z B-lymfocytl - CLL, vlasatobunééna
o chronické leukémie z T-lymfocytt

EPIDEMIOLOGIE

CLL je nejéastéjsi leukémie dospélych! (nejcastéjsi akutni leukémii dospélych je AML)

-incidence je cca 5/100 000 za rok, ¢astéji postizeni muzi (1,5x — 2x), median 65 let (stejné jako AML, CML a MM)

KLINICKY OBRAZ

1. stejné jako u CML je i CLL CASTO nahodny nalez v KO (leukocytéza s lymfocytézou (ta mlize byt i pfi virové infekei (pf.
u infekéni mononukledzy), ale u CLL pfetrvava min. 3 mésice)

2. znamky imunodeficitu: recidivujici infekce bakterialni i virové + Casto sekundarni malignity
3. pokrogilé formy:

a) obdoba B-sy: chronicka unava, Yhm o min 10 % za 0,5 roku, febrilie nad 38°C neinfekéniho plvodu + anorexie,
noc¢ni poty aj.
b) projevy postizeni lymfatické tkané: nebolestivé (generalizované) *LU, splenomegalie a masy LU v b¥ichu Ztlak
v bfise
LABORATORNI KRITERIA CLL
2 podminky:

1. absolutni lymfocytéza =5 x 109/1 po dobu alespoit 3 mésicl
2. imunofenotypizace krve: CD5+, CD19+, CD23+ viechno jsou to prvoéisla :’DDD (typicky byva je§té CD20+)

DIAGNOSTIKA
ANAMNEZA

e chronicka unava = nejCastéjSi pfiznak

FYZIKALNI VYS.
e nebolestivé postupné progredujici ® LU (krk, axily, tfisla) az pakety, palpacni rezistence v dutiné bfiSni (masy LU
a splenomegalie), nékdy anemicky sy a krvacivé projevy
KREVNi OBRAZ:

e lymfocytéza =5 x 109/l po dobu alespon 3 mésictl, byva tu vysoka leukocytéza (i ve stovkovych hodnotach, ale tim, 7e
jsou ty leu malé, tak na rozdil od CML nebyva hyperviskézni sy)

e v pozdéjSich stadiich i anémie a trombocytopenie; je-li retikulocytéza — znamka hemolyzy
e Evansiiv syndrom =kombinace Al hemolytické anémie a trombocytopenie
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KREVNIi NATER:

e typicky nalez,,Gumprechtovych stini“ (rozetfela jadra fragilnich lymfocytd), u agresivnich forem jsou
prolymfocyty (je-li jich nad 55 % Bznamena to dg. B-prolymfocytarni leukémie)

IMUNOFENOTYPIZACE KRVE
e (priitokovou cytometrii) (STEZEINI pro dg.!): typicky CD5+, CD19+, CD20+, CD23+
vySetfentD se standardné NEPROVADI!

DIF. DG.

- neni slozita, spociva v odliSeni nenadorové (reaktivni) lymfocytézy od nadorové (klonalni) lymfocytdzy lymfocytdza je
typicky u: infekEni mononukledzy, infekce CMV - typicky zmnozeny T-ly

STAZOVANiI NEMOCI A PROGNOSTICKE MARKERY

Provadi se stadium nemoci dle Binera:

A.do 3 tLU dlouhy median preziti
B.3 avice TLU stfedni median preziti
C. Hb <100 g/l nebo trombocytopenie <100 kratky median preziti
pozn. MLU je takova, kterd je vétSinez 1 cm

prediktivni faktory (predikujeme odpovéd na léEbu): pomoci molekularné-genetického vys. (nejdilezitéjsi je mutace
p53)

TERAPIE

CAVE! Po stanoveni dg. CLL se P okamzité NELECI, nybr? se co 3 mésice sleduji a az pokud nalezneme réizné znamky
progrese onemocnéni (zvétSujici se slezina, rychle progredujici lymfadenomegalie (LU nad 6 cm?), setrvale klesajici Hb
(pod 100 g/l) ¢i pocet trombocytl, ¢asté infekce, rychly narlist leukocytdzy atd...), teprve potom zahéjime léCbu:

a) zakladni terapeuticky rezim FCR:

e 2 cytostatika (fludarabin + cyklofosfamid) + 1 monoklonalni Ab (Rituximab = anti-CD20)
e tento rezim pouZziju u mladsich, ale ne u starsich a ne u CLL s mutaci p53

e po nékolika (6) cyklech dokaze navodit dlouhodobou remisi

e hlavnim NU je neutropenie = riziko bakterialnich infekci (pneumonie, sepse)

b) rezim uréeny hl. pro starsi, pro CLL s mutaci p53 a pro opakované recidivy:

e |brutinib p.o. (inh. Brutonovy TK)
e nevyhodou je, Ze je terapie dozivotni, je to drahé, ma interakce napf. s ciprofloxacinem a dalSimi l&Civy
e NU:

o 1. krvaceni (zacne-li P krvacet, nutné vysadit Ibrutinib)

o 2. FiS (Kl u kardiak(?)

c) dalsi léky:

e Zydelig (nasazujeme po relapsu, ma NU Al pneumonitidu a Al kolitidu)
e Venclyxto (nejnovéjsi, nejucinnéjsi, dokaze (tak jako FCR rezim) navodit trvalou remisi i po vysazeni)

2. VLASATOBUNECNA LEUKEMIE (HCL = HAIRY CELL LEUKEMIA)

e vzacna

e vice postiZzeni muzi (5x ¢astéji)

takto se to ,lisi“ od CLL:
1. mato TYPICKOU MORFOLOGII (vlaskové buriky — kondenzovany chromatin)
2. mato TYPICKY IMUNOFENOTYP bunék

3. maéto BOURLIVY KLINICKY OBRAZ - pancytopenie, splenomegalie, ID, vhm., Ginava
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4. vdiagnostice se UPLATNUJE VYSETRENI KD (na rozdil od CLL, u které jsou nadorové bb. hodné v perif.
krvi a vySetfeni KD neni nutné) — ¢asto sucha punkce » proto pokracujeme trepanobiopsii + cytologie a
imunofenotypizace

5. mato SPECIFICKOU TERAPII (2-chloro-deoxyadenosin)

6. P byvaji typicky PANCYTOPENICTI

7. Ma DOBROU PROGNOZU-~ akorat to onem. ma tendenci se vracet (napf. po 10 letech)

poznamka termin ,,B-symptomy* je termin pouZzivany u lymfomt a zahrnuje tuto trias: no¢ni poty, hore¢ky nad 38°C neinfekéniho
plvodu a nevysvétlitelny Yhm. o min 10 % za 0,5r. Jsou vyvolany produkci cytokin(i nadorovymi bb.

AKUTNI LEUKEMIE VS. CHRONICKE LEUKEMIE - OPACKO, STEJNOSTI A ROZDILY - NEPLATI TO UPLNE
DOKONALE, PODROBNOSTI VIZ PRiISLUSNE OTAZKY

Akutni leukémie: v KD nekontrolovatelné proliferuje nadorové transformovana bb., ktera nedozrava > utlak krvetvorby >
anemie, neutropenie, trombocytopenie + leukocytéza a hiatus laecemicus

CML: v KD kvili ber-abl nekontrolovatelné proliferuje hematopoeticka b., ale dozrava - leukocytéza s posunem doleva k
nezralym formam (nikoliv s hiatus laecemicus), bazofilie, eozinofilie, trombocytéza

CLL: vLU? zmutoval zraly B-ly a nekontrolovatelné se mnozi > lymfocyt6za 5x109/l a vic min. 3 més. + imunofenotypizace
krve s nalezem CD5+, CD19+, CD23+ (CD20+)

KLINICKY OBRAZ

e akutnileukemie: anemicky sy, imunodeficit, krvacivé projevy
e chronické leukemie: ¢asto nahodné v KO, ¢asto nespecifické pfiznaky charakteru B-sy, u obou byva
splenomegalie

DIAGNOSTIKA

u vSech:

e leukocytoza! - u akutni hiatus laeucemicus, u CML posun doleva, u CLL lymfocytdza

e (anémie)

e trombocytopenie — mimo CML zde byva trombocytdza klidné 1000 x 109/1

e vyS. KD -mimo CLL - logicky pro¢ bych délal vys. KD, kdyz to vznika ze zmutovaného B-ly z LU

TYPICKE

o akutni leukemie: anemie, neutropenie, trombocytopenie > udélam KO + diff. — leukocytéza s hiatus laecemicus >
udélam komplet vys. KD » uréim prognozu a zpUsob terapie

e CML: leukocytéza s posunem doleva + Ph. ch. (BCR-ABL) zjistény pfi vys. KD, léEba imatinibem

e CLL: lymfocytéza =5x 109/l min. 3més, CD5+,CD19+,CD23+,CD20+, Gumprechtovy stiny v natéru

TERAPIE

e akutni leukemie: indukéni ChT » konsolida¢ni ChT

e CML: imatinib p.o.

e CLL: nelécise hned! az kdyz se zhorsi tak rezim FCR (obsahujici Rituximab = anti-CD20) nebo u rizikovych (s
mutaci p53)/starych Ibrutinib

u PML a HCL je pancytopenie; u PML vyrazné krvacivé projevy; u obou je dobra progndza pfi véasné terapii
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21D) DIF. DG. PRUJMU

DEFINICE

WHO definuje prijem jako 3 a vice Fidkych aZ vodnatych stolic/den nebo jako Fidka aZ vodnata stolice, ktera je ¢astéjsi
nez je u daného pacienta bézné. Jiné definice uvadi jako podminku jeSté hmotnost nejméné 200 g/den.

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

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

NA CO SE DOPTAT

Pocet

Konzistence

Objem

Barva, zapach, pfimési (krve, hlenu, nestravenych zbytk()
Okolnosti vzniku (po jidle, pfi psychické zatézi)
Doprovodné priznaky (kfeCe v bfiSe, tenezmy)

Délka trvani

Noookwbd-=

KLASIFIKACE A ETIOLOGIE
A) Akutni < 2 tydny

Infekéni

Alimentarni intoxikace

Polékovy (po Mg, po ATB
Uziti/abusus laxativ

Nervozita a psychicka zatéz

Pri alergické reakci

Excesivni pfijem tekutin (pijaci piva)
Nemoc z ozafeni

N R~ODNS

Perzistujici (15 — 30 dni)

B) Chronicky > 4 tydny (Casto mésice az roky)

IBD

Celiakie

Chronicka pankreatitida, chronicka cholestaza
Intolerance laktdzy a deficit jinych stfevnich disacharidaz
Hyperthyreéza

Sy drazdivého traéniku = funkéni prdjem

Dlouhodoby abusus laxativ (pf. poruchy pfijmu potravy)
Chronicka onemocnéni zaludku a jiné pfi¢iny malabsorpce

NGO RLON=

- oboji: nadorova onemocnéni - ca kolorekta!, systémova onemocnéni

C) Dle mechanismu vzniku

1. Osmoticky = rosmotického intraluminalniho tlaku » *prostup H20 do lumen > normo/hyperNa+ dehyd. pf.
deficit laktazy, malabsorpéni sy, projimadla, Mg

2. Sekreéni = toxiny &i endogenni l. (nadprodukce VIP, serotoninu, MK, ZK) > *sekreci Cl- do lumen > hypoNa+
dehyd. s Mac pf. Cholerovy toxin, Stafylokokovy enterotoxin, enterotoxin Bacillus cereus, ETEC, VIPom,
karcinoidovy sy,

3. Zanétlivy = exudativni = zanét vede k: Vvstiebavani H20, tsekreci H20, poruse motility, zanétlivé exsudaci pt.
infekce, IBD, primarni a sekundarni malabsorpc¢ni sy, postradi¢ni aischemicka

1. INFEKCNI
Bakterialni:
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Kampylobakteriéza

Salmoneldza

Yersinioza

Shigelléza

EPEC (novorozenci), ETEC (cestovatelsky), EIEC (podobny shigelléze), EHEC (Hemoragicky; HUS)
Listeriéza

Bfisni tyfus

Cholera

N oAM=

Virové:

Rotaviry

Kalciviry (noroviry a sapoviry)
HAV, HEV,

(4. Poliomyelitida)

il

Parazitarni:

1. Amébodza
2. Giardidza
3. Teniozy (tasemnice)

KO: vétsSinou akutni prijem nékdy s krvi, 2TT, kieCe v bfiSe, borborygmy, flatulence, schvacenost, artralgie > vétsinou
ustavaji béhem nékolika dni

2. ALIMENTARNI INTOXIKACE

a) Stafylokokovy enterotoxin > zdrojem je (kuchafr) s furunklem, karbunklem, impetigem - za 1 — 6 hod nahle z plného
zdravi: kfeée, nauzea, zvraceni, ale prijem jen nékdy a MTT nebyva

b) Bacillus cereus:

e Db1)TypA=TS=2za1-6hod=nauzeaavomitus
e b2)TypB=TL=za6-16 hod = bolesti bficha a prljmy

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

3. POLEKOVY

PostATB = dysmikrobialni > hl. pozor na Clostridiovou pseudomembrandzni enterokolitidu po Sirokospektrych ATB (pf. po
klindamycinu, aminopenicilinech, cefalosporinech) - fidké pachnouci vodnaté stolice vétSinou bez krve, CAVE! nékdy
zacpa?

Dg.:

1. Prikaz clostridiového toxinu ELISA ze vzorku stolice
2. Endoskopie = nalez ulceraci

Komplikace: toxické megakolon, ileus, perforace ulceraci - pfi vzniku ulceraci smrtnost az 45 %!!!
4. DRAZDIVY TRACNIK
Red flags:
o Horecka, vTK, tézka dehydratace (Vvturgor, suché sliznice, halonované oci, letargie), krev ve stolici, silna bolest
bficha
e Rizikovy P: imunokompromitovany, vék >65 let, déti, nedavna ATB terapie, ani po 48 h nedoslo ke zlepSeni stavu

Komplikace:

e DEHYDRATACE ~ riziko AKI, MAc bez zvyseni AG (kv(li ztratdm bikarbonat()
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DIF. DG. POSTUP

1. Zakladem je rozdélit na akutni vs. chronicky

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

A) AKUTNI
3. Primarné pomyslim na infekéni (ty jsou nejé¢astéjsi)

e > vétSinou netfeba diagnostikovat plivodce - vZdy provadime pfi red flags: vzorek stolice na mikrobiologické
vys. (kultivace, Ag?) + KO+diff. + biochemie (CRP, JT, Renalky) + (hemokultura)

e - vylou¢im zavaznou Clostridiovou pseudomembrandézni enterokolitidu

e > CT/MRI ¢i endoskopie ma u akutnich jen omezeny vyznam

B) CHRONICKY
4. Zakladem je vyloucit organické pric¢iny
e > dg. Sy drazdivého tracniku = dg. per exclusionem
DIF DG. U JEDNOTLIVYCH CHOROB
1. INFEKCE

= mikrobiologicky vzorek stolice (kultivace, Ag?), u parazitarnich (analni otisk, perianalni stér)

2.1BD:
a) m.Crohn=ASCA + a pANCA - (vysoka neg. prediktivni hodnota), fekalni kalprotektin, USG + endoskopie a
biopsie = zlaty standard dg.
b) UC =leukocytéza, "CRP, *FW, fekalni kalprotektin, kolonoskopie (rekto/sigmoideoskopie)
3. CELIAKIE
e autoAb IgA proti TTG —jsou-li pozitivnhi —autoAb IgA proti endomyziu event. autoAb IgG proti deaminovanému
glutaminu + GASTRODUODENOSKOPIE (nezbytna pro dg.)
4. LAKTOZOVA INTOLERANCE:
e stanoveni glykemické krivky po glukdze vs. po laktdze, histochemické vySetfeni laktazové aktivity sliznice, dechovy
test se znacenym C
5. CHRONICKA PANKREATITIDA:

Laboratof — ma pouze ORIENTACNI VYZNAM Blani amylasa ani lipaza neni dostateéna pro dg., lepsi je vySetieni
chymotripsinu a hl. fekalni elastaza-1 (ve stolici) = odrazi exokrinni fci pankreatu <= ¢im méng, tim vétsi insuficience
avSak abnormalni hladiny jsou az u pokrocilych stadii (s rozvinutou pankr. insuficienci), lze stanovovat i pro posouzeni
progrese pankr. insuf., CT a EUS (Endoskopicka ultrasonografie) (jsou STEZEJNI pro dg.) — pro dg. svéd&i nélez
kalcifikaci, pseudocysta, nehomogenita zlazy

6. HYPERTHYREOZA:
e Graves-Basedowova: MT4, VTSH, autoAb proti TSH R (TRAb, TRAK)

7. CATLUSTEHO STREVA:

e laboratof (KO B*FW, mikrocytarni hypochromni anémie, 1JT = znamka meta!), test na OK
e kmonitoringu relapsu se pouzivaji nadorové markery — karcinoembryonalni antigen

¢ kolonoskopie + biopsie (ZAKLAD)

e USG/CT/MR/transrektalni USG/RTG hrudniku - pro staging
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22A) ENDOKARDITIDY
ROZDELENI

A) Infekéni endokarditida (ve zkratce: zavazna, u postizenych chlopni, nespecificky KO!, dg. nejd(ileZit8jsi hemokultura! a ECHO!, T: cilen4 ATB)

B) Neinfekéni endokarditidy:

1. Revmaticka endokarditida
2. Libmanova-Sacksova endokarditida = endokarditida u SLE
3. Nebakterialni tromboticka endokarditida < PARANEOPLAZIE
4. Endokarditida u karcinoidového syndromu
A) INFEKCNI ENDOKARDITIDA
OBECNA CHARAKTERISTIKA

e |E =mikrobialni zdnét endokardu

e jde 0 ZAVAZNE onemocnéni > mortalita (podle mé spi$ letalita) i u adekvatné (é&enych dosahuje desitek %

e typicky je vznik vegetaci = hmota tvofena trombocyty, leukocyty, mikroby a fibrinem
o typicka lokalizace: srde¢ni chlopné - hl. chlopné postizené vadou, kalcifikacemi ¢i umélé chlopné!
o meéneé casta lokalizace: elektrody kardiostimulatoru, defekt septa a jiné zkratové vady

e dfive se IE délily na subakutni (lenta) a akutni, ale dnes je upfednostiovano déleni dle patogeneze

KLASIFIKACE INFEKCNICH ENDOKARDITID DLE PATOGENEZE

1. IE na nativnich (vlastnich) chlopnich > typicky postizeny LEVOSTRANNE chlopné

e hl. uprolapsu Michlopné (nastava kvali myxomatozni degeneraci Mi ch.) nebo degenerativhich zmény
Ao a Mi chlopné

e méne u porevmatickych vad Mi chlopné nebo VSV (bikuspidalni aortalni chlopen, koarktace aorty)

2. |E ui.v. narkomani - typicky postizeny PRAVOSTRANNE chlopné - hl. trikuspidalni chloperi
e pravostranné chlopné by mohly byt postiZzeny i u $patné o$etfovanych vstupl u CZK &i portt

3. |Euchlopennich nahrad a elektrod kardiostimulatoru:
a) CASNE = do 1 roku
b) POZDNi = po 1 roce

RF je také imunokompromitace

ETIOLOGIE

e NEJCASTEII:
o  Str.viridans (a-hemolyticky = viridujici)
o Str. bovis (y-hemolyticky)
e DALE:
o Enterokoky (mikrofléra stfeva a vaginy)
o  StAu (mikrofléra kiize a sliznic)
o HACEK! (mikrofléra orofaryngu) = Haemophillus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella,
Candida albicans,
o vzacneé chlamydie a rickettsie

PATOFYZIOLOGIE

e Zjednodusené - infekce v téle, trauma, OP - vede k pfechodnému uvolné&ni mikrob( do cirkulace < ty se usadi na
pozménénych chlopnich » endokarditida

e Na primarné zménéné chlopni/u imunokompromitovanych - uvolnéni mikrobl do cirkulace - vznik vegetace >
mikroembolizace, rozsdhlé embolizace > akutni ischemie, abscesy > cirkulujici imunokomplexy — artritida,
glomerulonefritida, Oslerovy uzliky
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KLINICKY OBRAZ

e Casto nespecificky:
o subfebrilie az febrilie
myalgie
o artralgie
o postupné chiadnuti P
o nékdy az rozvoj sepse
e zvlastnosti:
o triskovité embolizace pod nehty
konjunktivalni petechie
petechie (malé nebolestivé hemoragie) na dlanich, ploskach (Janewayovy léze
drobné mékké bolestivé uzliky na bFiskach prsta (Oslerovy uzliky)
skvrny na sitnici (Rothovy skvrny)

o

o O O O

KOMPLIKACE INFEKCNi ENDOKARDITIDY

1. embolizace vegetace > mikroembolizace => vznik abscesl ¢i aneuryzmat mozkovych tepen (hl. u kvasinkové),
makroembolizace => ischemie - pf. mozkovych &i splanchnickych tepen

2. perforace cipu chlopné/ruptura $lasinek > BOURLIVY KO! > akutni regurgitace > akutni SS - kardiogenni §ok

paravalvularni absces

4. cirkulujici imunokomplexy - artritida, glomerulonefritida, Oslerovy uzliky = uzliky na k{zi (bfiSka prsta,
chodidla)

w

DIAGNOSTIKA
1. ANAMNEZA:

e nejdUlezitéjsi je na moznost IE pomyslet (jak je psano vySe KO je dost nespecificky!), proto je na to nutno myslet
hl. u P se znamou chlopennivadou a u atypického pribéhu zdanlivé bézného interkurentniho onemocnéni aneb
»taviroza se néjak dlouho viece

2. FYZIKALNI VYS:

e nové vznikly (silngjsi) srdec€ni Selest, tfiskovité hemoragie pod nehty, petechie na dlanich, ploskach Ci
spojivkach, Oslerovy uzliky, neurologické komplikace v dlsledku embolizaci

3. LABORATOR:

o HEMOKULTURA!!! - pfesna identifikace agens je stézejni, proto pfi podezfeni na |IE nepodavat ATB naslepo
(nejde-Lli o kriticky stav), protoze to znemozni vyS. hemokultury, ale nezastavi to progresi zanétlivého loziska.
Dokonce pokud jsme zahdjili ATB terapii, doporucuje se ji pozastavit a s Casovym odstupem hemokultury nabrat!

e KO: leukocytdza s posunem doleva, "FW biochemie: *CRP, pozitivita RF

e mogé: proteinurie, hematurie, renalni insuficience (az 50 % P s |[E ma hematurii az nefriticky syndrom kvali
infarktu vétve renalni tepny ¢i kvali GN (imunokomplexové?))

4. TEE (TRANS EZOFAGEALNI ECHO)

e [pro zobrazenivegetaci a komplikaci

- existuji dg. ,Duke kritéria“ = Duke (Durackova) kritéria

—pf: hlavni krit. 2ze3: 1. +hemokultura, 2. ECHO znamky IE, 3. nova regurgitace

TERAPIE

e interdisciplinarni péce: kardiolog, mikrobiolog, kardiochirurg, echokardiografista
e cilena! ATB (obvykle cca 1 mésic trvajici, protoze do vegetaci Spatné pronikaji ATB)
o pf. krystalicky PNC, ampicilin, u nezji§téné etiol. (vankomycin + rifampicin + cefepim + gentamicin)
e vznikne-li chlop. vada > upfednostiujeme (je-li to mozné) kardiochir. OP az po vyléceni endokarditidy, protoZe ,,za
horka“ to ma ™mortalitu
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PREVENCE

e pécéeo DU, kizi a v pfipadé stomato &i uro zakroku i profylaktické kryti ATB u rizikovych osob (ID, vada/uméla
chlop.)

B) NEINFEKCNi ENDOKARDITIDY
1. REVMATICKA ENDOKARDITIDA

e zdvazna komplikace (az smrtelna, kdyz zpGsobi SS) 2-4 tydny po prodélané streptokokové tonzilofaryngitidé >
zkFizena reaktivita Ab proti M-proteinu va¢i nékterym autoantigendm (napf. v myokardu, endokardu, kloubech)

e revmaticka horecka je systémové onemocnéni (,JONES“):
Joints = migrujici artritida

QO = pankarditida podkozni

Noduly

Erythema marginatum

Sydenhamova chorea = chorea minor

o O O O O

nejcastéji postizena Mi chlopen > Mi regurgitace, Mi stenéza
méneé casto Ao chlopen »> Ao regurgitace v kombinaci se stenézou
o Casto AV blok

o anamnéza, Selesty, *CRP, FW, leukocytéza, +ASLO Ab, EKG, TTE/TEE

o penicilin Gi.m., prednison, ASA

2. LIBMANOVA-SACKSOVA ENDOKARDITIDA = ENDOKARDITIDA U SLE

e charakterizovano tvorbou vyrastkl na chlopnich (vétSich neZ v pfipadé porevmatické endokarditidy)

e  atypicka verukozni endokarditida — nebakterialni s vegetacemi

e postihuje hlavné mitralni chlopen a nasténny endokard

e ODLISIT OD BAKTERIALNI

e  Kvlliimunosupresivni lécbé u P s SLE triziko bakterialni endokarditidy

3. NEBAKTERIALNi TROMBOTICKA ENDOKARDITIDA

e charakterizovano tvorbou sterilnich trombotickych vegetaci nej¢astéji na Mi chlopni Briziko embolizace

e typicky jako paraneoplazie u adenoca zaludku, pankreatu, Zlu¢. cest, ovarii a dale u CHOPN, urémie, chron. TEN

4. ENDOKARDITIDA U KARCINOIDOVEHO SYNDROMU

e karcinoid = tu z DNES > meta v jatrech > karcinoidovy sy kvlli uvoliiovani serotoninu = flush, prijmy, asthma
zachvat, postizeny chlopné PS

Endokarditidy u kachektickych P: pfi¢ina: hyperkoagulacni stav, spolu s Zilnimi trombdzami a sy DIC je pfi malignité fazena
mezi krevni paraneoplastické syndromy
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22B) PORUCHY METABOLISMU PURINU, DNA A OSTATNI KRYSTALY
INDUKOVANE ARTROPATIE

PURINY A JEJICH METABOLISMUS

e puriny a pyrimidiny jsou heterocykly, které jsou soucasti nukleotid( (resp. NK)
e mezi puriny patfi: adenin, guanin

e vyluCovany jsou moci
e a)prekurzorem pro syntézu je rib6za-5 "-fosfat
e b)degradace: (enzym xantinoxidaza - zajiStuje jak pfeménu hypoxantinu na xantin tak i xantinu na kys. mo¢.)

adenin —* hypoxanthin

'

guanin —» xanthin —— kyselina mocovg|

PORUCHY METABOLISMU PURINU

- mohou byt jak na Urovni syntézy, tak na Urovni degradace

A) PORUCHY SYNTEZY PURINU = DEDICNE ENZYMOPATIE (VZACNE)
1. ZVYSENA AKTIVITA PRPP SYNTAZY

e (zajiStuje fosforylaciribéza-5 “-fosfatu na fosforibosyl-difosfat)
e X-vazané onemocnéni 1 aktivita PRPP - * tvorba purind de novo, coZ provazi i nutnost jejich * degradace
>1tkoncentrace kys. mocoveé > sekundarni dna

2. DEFICIT ADENYLO-SUKCINAT-LYAZY

e (enzym uplatiujici se v syntéze purinll) nedostatek adenylosukcinatlyazy *hromadéni adenylosukcinazy a
nedostatek purin( >

e typl=psychomotoricka retardace a epilepsie

e typll = svalova hypotonie, kfeCe, autismus

e terapie: substituce adeninem + alopurinol (blokaci xantinoxidazy se sniZuje degradace purin()

B) PORUCHY DEGRADACE PURINU
1. DEFICIT XANTINOXIDAZY
e ARdédi¢né
e kys. mocova je nahrazena xantinem a hypoxantinem - xantinurie > xantinové kameny

e > jedna se o benigni onemocnéni, doporucuje se snizit pfijem purinl ve stravé (napf. v mase, lusténinach)

2. DEFICIT ADENOSINDEAMINAZY

e ARnebo X-vazané

e hromadise adenosin (mimo jiné v lymfocytech) a adenin - vznikaji mo€ové konkrementy, je vyrazna lymfopenie >
rozviji se SCID > ¢asté infekce

e terapie: transplantace KD + substituce adenosindeaminazy

C) PORUCHY SETRICI CESTY
1. LESH-NYHANUV SY

NEJCASTEJSIi enzymopatie z vy$e uvedenych - postihuje DETI

e X-vazany nedostatek nebo defekt enyzmu zajistujiciho regeneraci nukleotidd z purinovych bazi - proto je
zapotiebi zvy$ena syntéza purint 2 zvySeny katabolismus purin( 2 ddsledkem je hyperurikémie - uratové
konkrementy

e klinicky obraz: nejprve viditelné krystaly v pomocené plince > pozdéji psychomotoricka retardace, kiece,
zvraceni, sebeposkozovani + dnavé zachvaty v détstvi a urdtova nefropatie v détstvi > umiraji kolem puberty
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e terapie: alopurinol + nizkopurinova dieta + zvySeny pitny rezim

1. HYPERURIKEMIE A DNA
HYPERURIKEMIE = *KONC. KYS. MOCOVE V KRVI

e kys. mocova je jednak koneénym produktem metabolismu purint a jednak pochazi z potravy (hl. maso,
vnitfnosti)

e kys. mocCova je nerozpustna slaba kys., ktera ma antioxidac¢ni charakter, dostava se do glomerularniho filtratu,
ale 290 % se resorbuje zpét

e hyperurikémii délime na:
o 1.Primarni = NEMA jednozna&né znamou pficinu
o 2.Sekundarni = MA jednoznaéné znamou pfiginu

ek hyperurikémii dochazi pfi:

o a)zvySeném katabolismu nukleotid(
= 1. cytostatické lécbé - rozpad nadorovych bb. v€etné jejich DNA
= 2. myeloproliferativni, lymfoproliferativhi onemocnéni a karcinomy
= 3. tézké katabolické stavy

o b)snizeném vylu¢ovani kys. mocové
= 1. renalniinsuficience
= 2, vlivem thiazidovych diuretik!

o c¢)nadmérnym pfijmem purint v potravé
= 1.z masa, vnitinosti, lusténin, ale RF je i alkohol, fruktéza

e kys. mocova se lépe vylucuje v alkalickém prostiedi — proto se pfi léEbé urolitiazy (zplsobena uraty = soli kys.
mocové) mo¢ umeéle alkalizuje
e hyperurikémie ¢asto doprovazi metabolicky sy

DNA (PAKOSTNICE) = NEJCASTEJSi KRYSTALY INDUKOVANA ARTROPATIE
DEFINICE

e dnaje klinickou manifestaci hyperurikémie
e =jeto metabolicky podminéné chronické zanétlivé onemocnéni zplisobené poruchou metabolismu purini >
zpUsobujici hyperurikémii » vedouci k ukladani krystalll natrium-uratu do kloub( > vedouci k aseptické artritidé

EPIDEMIOLOGIE

e  2x Castéji jsou postizeni muzi, postihuje cca 1 % populace (CAVE! Hyperurikémie u 15 % populace!), incidence
stoupa s vékem

e prevalence dlouhodobé roste = dava se to do souvislosti s nevhodnymi stravovacimi navyky a se Tpfijmem
alkoholu

e Casty vyskyt s metabolickym sy (nebo s jeho jednotlivymi nosologickymi jednotkami, které jej tvori)

KLASIFIKACE
délime na:

1. Primarni (idiopaticka) (90 %) - pfic¢ina neni znama

2. Sekundarni - hyperurikémie je dlisledkem jiného onemocnéni (popf. léEby tohoto onemocnéni) viz vySe
PATOFYZIOLOGIE

e hyperurikémie vede k > tvorbé& mikrokrystalkl kys. moéové - ty jsou fagocytovany leukocyty a tim se aktivuje
zanét - fagocyt neni schopen je rozlozZit » rozpada se a tim se uvolfiuje mnoZstvi hydrolytickych enzymu

e dnavy zachvat: vznika, kdyz se mikrotofy (nahromadéné krystalky uratu v kloubech) rozpadnou (napf.
traumatem) > vznika akutni asepticky zanét kloubu

e  krystalky kys. mocové se lépe tvofi v chladu, proto snéze vznikaji v akrech
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KLINICKY OBRAZ - 4 STADIA

1. asymptomatické = pouze hyperurikémie
2. akutni stadium:

e Dnavy zachvat = intenzivni bolestivy zanét 1 ¢i vice kl. = otekly, zarudly, k(iZze napjata a leskla
e nejcastéji MTP kl. palce a kloubt DKK (narty, kotniky, kolena), ale mize i jiné kl.

e  gasto vznika pfes noc a trva nékolik dni

e nejCastéji tedy jako mono- ¢i oligoartritida

3. interkritické obdobi:

e P zachvat odeznél » ale u vétSiny nastane do 1 roku znovu (u menSiny je jen 1 zachvat za zivot) > to kdy ho dostane
je nepfedvidatelné, P to vS§ak mUze ovlivnit dietou, abstinenci alk. a farmakoterapii

4. chronické stadium (do néj prejde jen mensina P):

e =chronicky zanét v kL., ktery je stfidan dnavymi zachvaty > vznika destrukce a deformace kl. (kvali chron.
synovitidé)
e u1/3 P nalézame dnavé tofy (v kl., na uSnim boltci) = krystalky natrium-uratu

KOMPLIKACE
Postizeni LEDVIN:

1. uratova urolitidza

2. intersticialni nefritida (usazenim krystal( v intersticiu) 2 ta je v pohodé, k ledvinnému selhani nedochazi

3. ATN = akutni tubularni nekréza (napf. pfi tu-lysis-sy) 2 ta neni v pohodé, vede k ledvinnému selhani a k vysoké
mortalité

Dna se Casto vyskytuje s obezitou, AH, DM, dyslipidemii = tedy Casty vyskyt s metabolickym sy

DIAGNOSTIKA

e absolutni priikaz dny = PRUKAZ KRYSTALU natrium-uratu z punkce (kolenniho) kloubu (v polarizaénim
mikroskopu)
e jinak pro dg. svédci splnéni klinickych kritérii (viz str. 706) a nalez hyperurikémie
e Laboratoi:
o hyperurikémie (u 90 % P béhem dnavého zachvatu) u muzd > 420 pmol/Lu Zen > 360 pmol/l
o *™CRP
e punkce vypotku - zanétlivy (obsahuje leukocyty s pfevahou neutrofill) a nékdy ty zminéné krystaly
e RTG - prlikazny u chron. dny (deformity, tofy), u akutni je neg., MRI, USG

TERAPIE
dnavy zachvat:

= cil co nejdfiv ukoncit zanét + omezit bolest:

e LV1: NSAID (indometacin, diklofenak) - pfi Kl >

e LV2: kolchicin (NU: prijmy) - alternativou jsou KS p.o. nebo intraartikularné (ty m(izeme podat jen u jisté dg.
dnavé artritidy, u infek¢ni artritidy by to mélo pro kloub velmi Spatny nasledek)

e neuzival-li P dosud alopurinol, tak jej v akutni fazi NENASAZUJEME, uzival-li jej, tak v terapii POKRACUJEME

interkritické obdobi:

=> cil snizit hladinu kys. mocové pod 360 pmol/l a u P s dnavymi tofy dokonce pod 300 pmol/l

a) dietni opatfeni = omezit maso, masné vyrobky, vnitfnosti, luSténiny, alkohol, fruktézu (glukézo-fruktdzoveé sirupy)

b) LV1:alopurinol > nestaci-li » LV2: febuxostat = inhibuji xanthinoxidazu

c) urikosurika = probenecid, benzbromaron, lesinurad (ten vZzdy v kombinaci s vySe uvedenymi)

d) prevence tu-lysis-sy Ci terapie chronické tofézni dny = resburikaza = enzym metabolizujici kys. mocovou na
allantoin (zvifata ho maji pfirozené, my ne)
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chronicka tofézni dna:

e =>cil potlacit zdnét a omezit akutni ataky
e malé davky NSAID ¢&i KS
e v nepfiznivych lokalizacich odstranéni tofd chirurgicky

NEMOC Z UKLADANI KALCIUM-PYROFOSFAT-DIHYDRATU

= 2. nejcastéjsi krystaly-indukovana artropatie

e =ukladani CaPPD do vazUl, hyalinnich chrupavek a kl. - vznik kalcifikaci viditelnych na RTG

e KO:
o 1. md0zZe pfipominat akutni dnavy zachvat, ale nepostihuje to I. MTP, nybrz spi§ KOLENO a KYCEL!
o 2. muze pfipominat RA s ranni ztuhlosti

e Dg.: nejdalezitéjsi je prtikaz CaPPD krystall z punktatu v polarizaénim mikroskopu

e T:Pfic¢ina neznama = nemame kauzalni terapii = pouze symptomaticka (analgetika, NSAID, event. KS)
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22C) INFEKCE MOCOVYCH CEST A AKUTNI INTERSTICIALNI NEFRITIDA (AKUTNI
PYELONEFRITIDA)

IMC

DEFINICE

e |IMC jsouinfekce urethry, MM, ureteru ¢i ledviny.
e |MC se fadi k nej¢astéjSim onemocnénim, infekcim, nozokomialnim infekcim.

KLASIFIKACE AKUTNICH IMC A ETIOLOGIE

1. Infekce dolnich cest moc¢ovych = uretritida, cystitida, (prostatitida)
2. Infekce hornich cest mocovych = pyelonefritida

A) Nekomplikovana:

e IMC u premenopauzalni, imunokompetentni, negravidni Zeny s normalni anatomii a fci ledvin a mocovych cest
e pulvodci: 80 % E.coli(1.), St.Au (2.), Klebsiella pn. (3.), Proteus mirabilis,, enterokoky

B) Komplikovana:

starsi vek

komorbidity

gravidita

anatomické nebo funkéni abnormality mocovych cest
IDaDM

Renalni selhani
postinstrumentalni (napt. po cystoskopii, u zavedeného DJ stentu)
muzské pohlavi pavodci (méné virulentni): Gardnerella vaginalis, Haemophillus infl., Acinetobacter, Candida

N ok wN-=

C) Nozokomialni (u PMK)

e da se zafadit mezi komplikované!
e plvodci (¢asto multirezistentni): Pseudomonas, Klebsiella, Serratia, St. Au

> zatimco u nekomplikované IMC jsou patogeny i jejich citlivost na ATB dobie odhadnutelné, u komplikovanych tomu
tak neni > proto u komplikovanych IMC je nutné provadét kultivaéni vys.

Dale se mohou uplatnit plivodci STDs: Gonokok, Chlamydie, Ureaplasma urealyticum, Trichomonas vaginalis, HSV

RIZIKOVE FAKTORY

e Pohlavni styk, Zenské pohlavi, Mvék, DM, urolitidza, ID, anamnéza IMC, Vpfijem tekutin, mokré plavky
e  Stavyvedoucik retenci moce: BHP, téhotenstvi, VUR, neurogenni MM

PATOFYZIOLOGIE

eV naprosté vétsiné pranik mikroorganism( ascendentné, mnohem méné hematogenné.

e Zenské pohlavi je RF, kvli kratsi mo&ové trubici a kvili anatomické blizkosti vaginy a analniho otvoru.
e NejvyznamnéjSim RF u zdravé Zeny je pak pohlavni styk a promiskuita

KLINICKY OBRAZ INFEKCE DMC

e Iritacni pfiznaky DMC (polakisurie, urgence, dysurie (paleni, fezani pfi moceni)
e + hematurie

e +suprapubicka bolest

. . L
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KLINICKY OBRAZ INFEKCE HMC (PYELONEFRITIDA)

e KO infekce DMC

e +lumbalgie (nefralgie)
e +HORECKA!

e +nauzea avomitus

e +(nava a alterace celkového stavu

DIAGNOSTIKA

A) Nekomplikovana infekce DMC = staci klinicka dg.
B) Komplikovanainfekce DMC = klinika + laboratof

LABORATOR:

1. Moc:
e Leukocyturie
o Signifikantni bakteriurie:
o stifedni proud > 105 bakt./1ml
o zPMK>102 bakt./1ml
e Hematurie, alkalické pH
e Kultivace
2. Krev-KOiCRPvnormé

TERAPIE
A) Nekomplikovana (prvni) infekce DMC:

e  LV1: nitrofurantoin 5 dni, cotrimoxazol 3 dny, fosfomycin 1 davka
e |LV2: amoxiklav
e LV3: fluorochinolony

B) Komplikovana (rekurentni) infekce DMC:

e LV1: ciprofloxacin (fluorochinolon) nebo cotrimoxazol - tyto ATB pronikaji i do prostaty
e rekurentni infekce = min. 3x za rok ¢i 2x/0,5 roku

profylakticka terapie u P s rekurentnimi infekcemi:

e ciprofloxacin nebo cotrimoxazol

AKUTNI INTERSTICIALNi NEFRITIDA (AKUTNi PYELONEFRITIDA)
DEFINICE

e Tubulointersticialni nefritida = zanétlivé onemocnéni postihujici tubuly a intersticium
o dalsi: alergicka intersticialni nefritida, analgeticka nefropatie (chronicka intersticialni nefritida)

e  Akutni pyelonefritida = infekéni TIN s postizenim ledvinné panvicky a ledvinného parenchymu vznikajici
nejcastéji jako ascendentni infekce MM.

KLASIFIKACE

1. Nekomplikovana
2. Komplikovana: téhotenstvi, *vék, muzské pohlavi, selhani terapie, anatomické obstrukce, anamnéza chorob
ledvin/OP ledvin/urolitidzy, hospitalizace, ID a DM, PMK, jiné nastroje, VUR

ETIOLOGIE
viz vySe
KLINICKY OBRAZ

e Lumbalgie
e HORECKA a zimnice/tiesavka
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e nauzea avomitus

e Unava a slabost a alterace celkového stavu

e pfiznaky akutni cystitis = dysurie, strangurie, polakisurie, urgence, suprabupické bolesti, hematurie?;
e + pozitivni tapottement

CAVE! Absence tTT prakticky vylucuje dg. akutni pyelonefritidy!!!!!
DIAGNOSTIKA
e Klinika + vyS. moci (biochemie, sediment, kultivace) + KO a diff. + CRP + ledvinné fce + hemokultura + (USG/CT?)
e Moc:
o Vzdy leukocyturie > neni-li » nuti nas to myslet na OBSTRUKCNi PYELONEFRITIDU!
o Bakteriurie
o Hematurie
o Kultivace!

o KO + diff.: leukocytéza

e Biochemie: *CRP

e Ledvinné fce: normalni €i zhorSené (turea a kreatinin)

e hemokultura: 2x (VZDY U KOMPLIKOVANE ODEBRAT)

e USG, CT nativ ¢ pouze pfi podezieni na obstrukci Ci absces + pretrvavaji-li potize 3 dny od ATB

TERAPIE
A) Nekomplikovana

lze ambulantné:

e LV1: cotrimoxazol nebo ciprofloxacin (roste rezistence)
e LV2: aztreonam? amoxiklav? cefalosporin?

lze kratka hospitalizace:
e pfi. ceftriaxoni.v. + hydratace
B) Komplikovana:

e < zalezi naklinickém obraze > je-li P v sepsi: karbapenem ¢i piptacin Ci cef. lll. az IV. gen. + gentamicin
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22D) DIF. DG. OBSTIPACE
DEFINICE

e Zacpu chapeme jako: obtizné vyprazdiiovani méné ne? 3x za tyden (v Céskovi méné nez 2x za tyden) s malym
mnozstvim tuhé formované stolice a pocitem nedokonalého vyprazdnéni
e zacpu je, stejné jako prdjem, nutno chépat jako subjektivni pfiznak < tedy pfestoze P nemusi spliiovat véechna
vySe uvedena kritéria, mlzZe zacpou trpét (pokud si na ni stéZuje)
e Paradoxni priijem = mimovolni tnik hlenu ¢i kaSovité stolice pfi chronické zacpé (skybala v rektu drazdi sliznici)
e Pseudoobstipace = maly pfijem potravy vede k malo ¢astému vyprazdnovani
e zakladem dif. dg. je:
1. 0Oddélit akutni vs. chronickou zacpu
2. Rozlisit Primarni (Habitualni, konstitucni) vs. Sekundarni (organickou) zacpu
3. v pfipadé organicity predevsim vyloucit zavazné (tu) az zivot ohrozujici (ileus) stavy,
jejichz pozdni dg. a T ovliviiuje progndézu P.

EPIDEMIOLOGIE

e  Chronickou zacpou trpi asi 15 % populace

KLASIFIKACE
A) Akutni zacpa
1. Akutnifunkéni zacpa (NEJCASTEJSI) - pt. cestovani, zména prostiedi, hospitalizace, imobilita, dovolena
- nedojde-li k rychlé upravé stavu nebo jsou-li znamky sekundarni zacpy je nutno pomyslet na:

2. Akutni sekundarni zacpa - pt. ileus (napf. paralyticky ileus po OP) (bolest bficha, nauzea a vomitus, hladinky na
RTG), cizi téleso, bolestivé analni afekce (pf. analni fisura, analni absces)

B) Chronicka zacpa v

ETIOLOGIE
A) PRIMARNI ZACPA (FUNKCNI)
1. Habitualni zacpa (CASTA)
e = Casté civilizacni onemocnéni
e zpUsobeno nevhodnou dietou (napf. moc lepku), Yvlakniny, vtekutin, Ypohybu, ¢astym potlac¢ovanim

defekace (kvUli nedostatku ¢asu, soukromi, $pinavé zachody atd...
https://www.youtube.com/watch?v=Sj2d5n1HiVI| ¢« odkaz ¢as 3:03)

2. Konstituc¢ni zacpa
e =trpitimvice ¢lenl rodiny (otdzkou je do jaké miry je to zplsobeno spoleénym nevhodnym Zivotnim stylem)
pro dg. musi byt 1. vylouéena organicita a 2. splnéna tyto 4 ,,Rimska IV kritéria*:

1) 6avice mésicl

2) Min. 2 z téchto pfiznakd u min. 25 % = v % stolic za téch 6 mésicl:
a) spontannistolice <3/T

) tuha nebo hrudkovita stolice (Bristolska $kala typ 1 nebo typ 2)

) pocit anorektalni obstrukce

)

)

o O T

pocit neuplného vyprazdéni
namahava defekace
f)  nutnost manualniho vybaveni stolice
3) Stolice bez uziti laxativ neni mékka (nebo jen zfidkakdy)
4) Nejsou splnéna dg. kritéria drazdivého traéniku (existuji Rimska IV kritéria sy draZdivého tr. (taky Rimska IV kritéria féniho

D

nadymani, féniho préjmu &i nespecifikované féni stfevni poruchy)

B) SEKUNDARNI ZACPA (ORGANICKA)

e pfi¢inou zacpy je organické onemocnéni ¢i farmakoterapie
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https://www.youtube.com/watch?v=Sj2d5n1HiVI

e Syndrom drazdivého traéniku s predominanci zacpy (do 25 % sy drazdivého traéniku) — NECHAPU pro¢ se to zatazuje k
sekundarnim zacpam
o Rimska IV kritéria:
= opakujici se bolest bficha nejméné 1 den v tydnu a to v pribéhu 3 poslednich mésicu
= +min. 2 ze 3 kritérii:
e 1. bolesti bficha souvisejici s defekaci
e 2. bolesti bficha se zménou konzistence stolice
e 3. bolesti bficha se zménou frekvence defekace
o +pro stanoveni dg. musely nastoupit pfiznaky nejméné pred 6 mésici

GIT:
1. Kolorektalni ca a analni ca
2. Divertikuléza
3. Celiakie
4. Cizitéleso
5. Striktury, stenozy, nitrobrisni adheze
6. Volvulus, intususcepce aileus
7. Rektokéla, rektalni prolaps, dyssynergie panevniho dna
8. Hirschprungova nemoc
9. Trombotizované hemeroidy
METABOLICKE
1. HypoK+
2. HyperCa2+
3. Dehydratace a horecka
4. CF
5. RTA =Renalni Tubularni Acidéza
6. Urémie
7. Otrava tézkymi kovy (olovem)
8. Amyloidodza
FARMAKOLOGICKE:
1. OPIATY!
2. BCC
3. Fe
4. PARASYMPATOLYTIKA (aklidinium, tiotropium, Algifen, antiparkinsonika)
5. Antidepresiva (pf. TCA)
6. Antihistaminika
ENDOKRINNI:

1. Hypothyreéza
2. DM
3. Primarni HyperPTH - vede k hyperCa2+

NEUROLOGICKE:

Diabeticka neuropatie
CMP

Parkinsonova choroba

RS

Neuromuskularni poruchy
Misni léze

Chagasova choroba
Botulinismus

PNoGaREwODb 2

REVMATOLOGICKE:
1. SLE (jako vidy u vseho :DDD)
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2.

Sklerodermie

3. Dermatomyozitida
PSYCHIATRICKE:
1. Poruchy pfijmu potravy (mentalni anorexie, bulimie)
2. Sexualnizneuzivani
3. Deprese

RED FLAGS = VAROVNE ZNAMKY = PRISPiVAJiICi K DIAGNOZE ZAVAZNE ETIOLOGIE

1
2
3
4.
S.
6
7
8
9
1

Krev ve stolici, krvaceni z rekta - tu

Rektalni tenesmy - tu

Nechtény pokles hm. (o min 5% za 0,5r—1r) —tu
Sideropenicka anémie - tu

Zloutenka - meta do jater?

Znamky ileu = bolesti bficha, vzedmuté bficho, nauzea, vomitus
+RA na zavazna onemocnéni (kolorektalni ca, IBD)

Nahla zmeéna frekvence Ci charakteru stolice

Hmatna rezistence

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

DIF. DG. POSTUP

ok wbhd=

Podrobna anamnéza s vylouéenim vsech red flags

Fyzikalni vys. 5P

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

Kolonoskopie — u kazdého P s Red flags svédcici pro tu

TERAPIE PRIMARNI ZACPY

LV1: Vlaknina, hydratace, fyzicka aktivita, nepotlacovat defekaci, navyk na stolici
LV2: makrogol (Forlax, Fortrans), lactulosa, glycerinovy Cipek
LV3: bisacodyl, picosulfat
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23A) MYOKARDITIDY

Patfi mezi zanétliva onemocnéni srdce

Zanétliva onemocnéni srdce v sebe mohou volné pfechazet:

1. izolovana myokarditida / perikarditida
2. perimyokarditida (dysfunkce srdce v rdmci myokarditidy s vypotkem)
3. myoperikarditida (perikarditida s elevaci kardialnich enzym( bez dysfunkce srdce)
MYOKARDITIDA
e Zanétlivé onemocnéniintersticia myokardu.
e MduZe se jednat o banalni asymptomatické onemocnéni aZ Zivot ohroZujici stav spojeny s rozvojem maligni arytmie
nebo tézkého systolického selhani srdce.
e Casto souCasné postizen i perikard > perimyokarditida
e KO: od banalnich ,chfipkovych® pfiznakd, az po fulminantni a ¢asto fatalni pribéh
e V&tsinou jde o mirnéjsi priibéh
e U nékterych jedincl nedojde k plnému zhojeni, ale ke vzniku dilatované kardiomyopatie
e Myokarditidy jsou ¢astou pfi¢inou srdec¢niho selhani u mladsich jedinct
e Nejcastéji jsou virového plvodu
DELENI
1. Infekéni
e soucasti generalizovaného infekéniho onemocnéni (hl. virového — Coxsackie viry, virus chfipky, EBV, CMV,
HIV)
e moznaibakterialni (difterie, borrelie) a protozoarni etiologie (trypanozoma cruzii - Chagasova choroba)
nebo jako komplikace bakteridlni nebo mykotické sepse, souc¢ast revmatické horecky
2. Neinfekéni
e pfiCina: revmatoidni artritida, kolagendza, vaskulitida, ale i myokarditidy postradiacni (ozareni
mediastina) nebo idiopatické
ETIOLOGIE

1. Virové myokarditidy (nej¢astéjsi pfic¢ina)

Coxsackie A/B, adenoviry
influenza virus, EBV, CMV, HIV
parvovirus B19, HHV-6

2. Bakterialni myokarditidy

Borrelia burgdorferi — typicky postizeni pfevodniho systému
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae
revmaticka horecka (neinfek&ni zanét!)

3. Parazitarni myokarditidy

Trypanosoma cruzi (Jizni Amerika) - Chagasova nemoc

4. Hypersenzitivni polékové myokarditidy

sulfonamidy
beta-laktamy (penicilin,cefalosporiny)
tricyklicka antidepresiva

5. Autoimunitni myokarditidy

onemocnéni pojiva (SLE, sklerodermie, dermato/polymyosidita, Sjdogrentv syndrom)
sarkoiddéza
obrovskobunééna myokarditida — idiopaticka, velmi vazna progndza (median pieziti 6 mésica)
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PRUBEH NEMOCI A PRiZNAKY

Ma velmi Siroké rozmezi projevll — od asymptomatickych jedinct v ramci napf. chfipkového onemocnéni po tézké
onemocnéni se srde¢nim selhanim.

Dle toho délime myokarditidy na dve formy:
1. Akutni myokarditida

o celkové pfiznaky (febrilie, schvacenost, Unava, myalgie, artalgie)
e mohou byt respiracni a GIT pfiznaky (u virovych etiologii)

e tachykardie, dusnost, mohou byt palpitace

e bolest na hrudi (perikardialni ¢i pleuralni typ)

2. Fulminantni myokarditida — velmi rychly prlibéh, po virové fazi nastupuje akutni srdeéni selhani

e tézka dusnost se slabosti
e  znamky méstnani
e azkardiogenni Sok s hypotenzi

Komplikace: arytmie (synkopa az nahla srdec¢ni smrt) / chronické srdec¢ni selhaniv ramci DKMP

DIAGNOSTIKA

Casto per exclusionem

1. LABORATORNI DIAGNOSTIKA

e 1 kardiospecifické markery, ptivodce zanétu (nutné pro kauzalni lécbu)

e KO -leukocytéza, "CRP, "FW
e Biochemie — troponiny, *CK-MB, *NT-proBNP (marker srde¢niho selhavani)
e sérologie / PCR/ panel autoprotilatek (ANA, ENCA, ANCA, RF)

2. RTG HRUDNIKU

e velminespecifické
e nalez kardiomegalie u 2/3 pfipadl (tkardiothorakalni index)
e meéstnaniv plicnim fecisti

e (patologie se objevuji u vice nez 90%)

e obecné nespecifické, mlze tam byt cokoliv, dileZita je dynamika

e poruchyvedeni AV uzlem, jiné pfevodni poruchy

e typické jsou depolarizacni zmény —inverze vln T, sedlovité elevace ST

. ST-T zmény (elevace ST, negativni T viny)
. AV blokady, RBBB ¢i LBBB
. nizsSivoltaze QRS, rozsifeni QRS
. tachyarytmie
4.ECHO

e dilatace srdecnich oddild, hypokineze LK, mozny perikardialni vypotek

5. MAGNETICKA REZONANCE

e =DNES HLAVNI NEINVAZIVNi DIAGNOSTICKA METODA

e edém myokardu v akutnich fazich

e zvySené vychytavani gadolinia v akutni/subakutni fazi

e pozdnisyceni T2 vaZzenych sekvenci = nekrozy / fibrozy

o fibréznitkan —umozni cilené biopsie (myokarditida je spi$ loZiskova, pfitomné lymfomonocytarni infiltraty)
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6. ENDOMYOKARDIALNI BIOPSIE
o fibrézni tkan — umozni cilené biopsie
e myokarditida je spi$ loZiskova - pfitomné lymfomonocytarni infiltraty
e postiZenije loziskové = nedostate€na vytéznost naslepo provadénych biopsii
e neéktera pracovisté proto provadi cilené biopsie podle zmén zachycenych pfi MR

LECBA
e klid, podpurna léCba (léEba SS, ACEi), antivirotika nebo ATB dle etiologie

e vnejtéz8ich stadiich - ECMO, transplantace srdce

prevence: nepfechéazet virézy a béhem nich nesportovat!!!
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23B) AKUTNi PANKREATITIDA

Pankreas je exokrinni Zlaza navic s endokrinni sloZzkou. Denné produkuje asi 1500ml pankreatické stavy obsahujici travici
enzymy (amylazy, lipazy, fosfolipazy, trypsinogen, chymotrypsinogen a dalsi) a bikarbonat, ktery neutralizuje kyselou

P

1. inicialni faze nervova (cefalicka): drazdéni vagu stimuluje sekreci (cholinergni)
2. zaludecnifaze: dilatace zaludku potravou > uvolnéni gastrinu > gastropankreaticky reflex
3. stfevnifaze: enterohormony (cholecystokinin, sekretin) z duodena ovliviiuji sekreci pankreatu

DEFINICE

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

EPIDEMIOLOGIE

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

PATOGENEZE

e Obecné dochazi k poskozeni acinarnich bunék a vyliti i aktivaci enzymU > autodigesce tkané pankreatu >
sekundarni zanétliva reakce > nekrdza a prokrvaceni > vstifebani plisobkd do systémové cirkulace

ETIOLOGIE

Predisponujici faktory (snadno vznikne prekazka blokujici odtok Stavy):

pankreatické faktory (pankreas annulare, pankreas divisum, cysticka fibréza)
biliarni faktory (primarni sklerotizujici cholangitida, cysty choledochu)
duodenalni faktory (Crohnova nemoc duodena)

metabolické faktory (diabetes, obezita, hypotyredza, t€hotenstvi)

1. (NEJCASTEJSI - 60 %) AKUTNI BILIARNI!!"! PANKREATITIDA: CHOLEDOCHOLITIAZA, STENOZA VATERSKE
PAPILY

patofyziologie: prinik Zlu¢i do ductus pankreaticus » intraduktalni aktivace pankreatickych enzym( (aktivace
trypsinogenu na trypsin a ten nasledné aktivuje zbylé pankr. enzymy) > autodigesce zlazy - vznik edému a nekrdzy

2. (2. NEJCASTEJSI - 20 - 40 %) AKUTNi INTOXIKACE ALKOHOLEM!
patofyziologie: alkohol zplsobuje intraacinarni aktivaci pankreatickych enzymu

»| GET PP SMASHED“:

e | -Idiopaticka
e G -Gallstones
e E-Ethanol

e T-Trauma

e P -—Pankreas divisum

e P -Posteriorni duodenalni vied

e S-Steroidy =KS

e M-Mumps = Pfiusnice

e A-Alpankreatitida

e S-Scropionvenom = jed Skorpidna

e H-HyperCa2+, HyperTAG, (u akutni pankreatitidy odebirdame z iont(i i Ca2+)

e E-ERCP (kvili té kontrastni L., ale ¢asto vidime pouze iritaci pankreatu po ERCP)
e D -Drugs (furosemid, azathioprin)

MNOHEM MENE CASTE PRICINY:

3. Polékové:
o DIURETIKA: furosemid! (jeden z nejcastéjSich polékovych) a hydrochlorothiazid
e |IMUNOSUPRESIVA azathioprin a cyklosporin
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e CYTOSTATIKA: merkaptopurin
e  ANTIEPILEPTIKA (valproat, karbamazepin)
e ATB (TTC, rifampicin)
e JACE
4. Metabolické:
e hyperCa2+ pfi primarni hyperparathyreidéze
e urémie
o t8Zké hyperTAG
5. latrogenné vznikla:
e po ERCP!
6. VVV:
e pankreas divisum
7. Infekce:
e virus parotitidy, Coxsackie viry, virova hepatitida, AIDS
8. Tupa poranéni dutiny bfisSni
9. Idiopaticka (10 %)

KLASIFIKACE

Od pocatku se akutni pankreatitida vyviji bud'jako tézka (hemoragicko-nekroticka) nebo lehka »> vzajemny pfechod jedné
formy do druhé se NEDEJE! > ¢asné rozlieni obou forem je proto zasadni pro terapii a prognézu

1. TEZKA = HEMORAGICKO - NEKROTICKA (15 - 20 %) FORMA:

e jezavazna, az smrtelna »> nejcastéjsi pricinou smrti jsou septické komplikace
e je komplikovana:
o a)lokalnimi komplikacemi: akutni pseudocysta! = kolekce tekutiny bez vlastni stény, absces! =
ohranic¢ena kolekce infikovaného hnisu se zbytky nekréz, nekréza
o b) HYPOVOLEMICKY SOK (kviili sekvestraci tekutin do retroperitonea a peritonea) > MODS

Balzerova nekréza = uvolnéna lipaza zplsobuje degradaci tukd v okoli (pf. v omentu, mezenteriu) popf. i hematogenné ve
vzdalenych loZiscich » MK pak vdZou Ca2+ za vzniku vapenatych mydel »vznika hypoCa2+

WON = Walled Of Necrosis = ohrani¢ena nekréza, je to pozdni komplikace akutni pankreatitidy, vznika za 4 tydny, do té
doby vznika akutni nekroticka kolekce, WON je dllezité odlisit od PSEUDOCYSTY, protoZze WON vyZaduje agresivni
terapii s cilem predejit komplikacim

2. LEHKA = INTERSTICIALNE - EDEMATOZNI (80 - 85 %) FORMA:
e vnaprosté vétsiné pfipadl dochazi k plné funkéni i morfologické reparaci pankreatu!
e byva provdzena 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, ulevova poloha genokubitalni

2. Zvracenibezllevy

3. Zastava stfevni peristaltiky = paralyticky ileus

Tézka forma = klinicky obraz Soku:

e ATT, TF, D, ¢TK, oligurie aZ anurie (HYPOVOLEMICKY $ok > hypoperfuze ledviny > $okova ledvina) mramorova
khzZe, du$nost a cyandza (kvili respiraéni insuficienci az ARDS), Cullenovo znameni = modré zbarveni kolem
pupku > vznika, kdyz je retroperitonedlni hematom drénovan spojkami na pfedni sténu bfisni

DIAGNOSTIKA

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

1. ANAMNEZA A FYZIKALNI VYS.

e myslet u P s akutné vzniklou krutou bolesti epigastria s propagaci do obou stran bficha ¢i patere + zvraceni +
neslysSna peristaltika + *TT > diff. dg. penetrujici/perforujici vied, ischemie splanchniku, mimodélozni téh.
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e doptat se cilené na alkoholovy exces a zda nemél P v minulosti biliarni koliku (¢i kAmen ve zlu¢ovodu)

2. LABORATOR

a) ™ a-amylazy (specifictéjsije vys. pankreatického izoenzymu) — mUze byt i u perforovaného viedu, mimodélozniho
téhotenstvi ¢i ischemie splanchniku - ale je-li kombo 3ndsobek a-amylazy + bolest charakteru pankreatitidy =
velmi pravdépodobna dg. akutni pankreatitidy

b) ~lipazy - CAVE! vzestup az pomaleji nez u amylasy

c) KO: leukocytéza

d) glykémie, Ca2+, K+ (sledovat dynamiku!), Na+, Cl-, JT v€etné bilirubinu, ledvinné fce, Astrup, celkova bilk. a
albumin, CRP > hypoCa2+ = nepfiznivy prognosticky faktor; hyperK+ a turea a kreatinin = znamka AKI; *CRP nad
150 = podporuje dg. hemoragicko-nekrotické formy

3.ZOBRAZOVACI VYSETRENI
a) USG

e hl.vyznam ma pro zhodnoceni toho, zda nejsou dilatovany zlu¢ovody = podporuje dg. biliarni etiologie
e samotny pankreas bude obtiZzné vySetfitelny, kvali distenzi stfevnich kliGek pfi zastavé peristaltiky

b) CT kontrast.

e =stéZejni pro odliseni LEHKE vs. TEZKE formy - na zakladé CT kontrast. se provadi Balthazarova klasifikace -
¢im min se syti pankr. KL, tim vic nekréza

e CAVE!!! Tvorba nekréz je priikazna za 72 az 96 hod.! = neg. nalez na ¢asném CT nevylucuje vznik nekréz!

e CTlze vyuzitik CT navigované punkci nekrézy s cilem kultivace

c) ERCP

e zvolime pfi vyrazném podezieni na biliarni etiologii (*bilirubinu, ALP, GGT, dilatace choledochu na USG)
e umoznuje odstranit kAmen (Dormia koSickem, litotrypsi?) a hl. provést papilosfinkterektomii

d) MRCP
e zlaty standard pro vySetfeni zZluCovych cest, ale neumoznuje to terapii jako u ERCP

TERAPIE
NEFARMAKOLOGICKE INTERVENCE

0. Papilosfinkterektomie u biliarni pankreatitidy
1. Naso-jejunalni sonda (upfednostriovano pred parenteralni vyZivou) pro vyZzivu
2. Naso-gastricka sonda pro odsavani zaludecni Stavy (hl. ma-Li P Zaludecni atonii)

FARMAKOTERAPIE

1. Tekutinova resuscitace = lé¢ba hypovolemického Soku: 6 000ml -8 000ml krystaloidu/24 hod. nékdy i koloidy
Terapie bolesti: sufentanyli.v. (Pozor! NE-moerfirt, NU je spazmus Oddiho svérage), u mensi bolesti tramadol,
dobra je téz kontinualni epiduralni analgezie

3. PPli.v. = prevence stresovych viedl

ATB (cilené dle CT punkce nekrotického pankreatu) @v 50 % je nekréza infikovana Bsepse = hl. pfi¢ina umrti)

5. 02

ta

CHIRURGICKA TERAPIE

e OP ma své misto vramci nekrektomie a terapie abscesu, ale je to spjato s vysokou letalitou, a proto i zde
upfednostfiujeme endoskopickou nekrektomii a drenaz abscesu (u néj lze i CT navigovanou perkutanni drenaz)
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23C) VASKULITIDY VELKYCH CEV
DEFINICE SYSTEMOVYCH VASKULITID

Systémové vaskulitidy jsou zanétliva onemocnéni cévni stény vedouci k poruSe perfuze tkani a k poruse integrity cév.

Systémoveé vaskulitidy jsou heterogenni, neinfekéni, vesmés imunopatologicky podminéna zanétliva onemocnéni cévni
stény spjaté s:

a) poruchou integrity
b) proliferaci podminujici zaZeni az uzavér cév vedouci k poruse perfuze tkani a organ.

OBECNA CHARAKTERISTIKA SYSTEMOVYCH VASKULITID
e vaskulitidy mohou byt jako samostatna onemocnéni nebo mohou komplikovat systémova onemocnéni pojiva
- pf. SLE, RA &i Sjogren(iv sy
e jedna se o relativné vzacna onemocnéni, diagnostika je ¢asto nelehka a pozdni (i kvlli tomu, Ze se na né nemysli)

KLASIFIKACE VASKULITID PODLE KALIBRU CEV

A) VASKULITIDY VELKYCH TEPEN
= postihuji aortu a jeji vétve (TYTO 2 BUDOU CHTIT URCITE SLYSET dle seminaie)

1. Takayasuova arteritida
2. Obrovskobunécéna arteritida

B) VASKULITIDY STREDNICH TEPEN
= postihuji i malé tepny, ale nepostihuji arterioly-kapilary-venuly

1. Polyarteritis nodosa

2. Kawasakiho ch. (détido 5 let.; 1. hore¢ka 5 dni 2. bilat. konjunktivits, 3. exantém 4. zmény rtli a jazyka 5. *LU 6. erytém dlani a plosek |
riziko KVS komp.; IVIG a ASA)

C) VASKULITIDY MALYCH TEPEN
=mohou postihnout i stfedni tepny, ale char. je postizeni arteriol-kapilar-venul
ANCA +:

1. Mikroskopicka polyangitida
2. Granulomatdza s polyangitidou = Wegenerova granulomatéza
3. Eosinofilni granulomatéza s polyangitidou = Sy Churga-Strausové

imunokomplexoveé (vétSinou ANCA - ):

4. Henoch-Schoénleinova purpura
Kryoglobulinemicka
6. Lupusova nebo revmatoidni vaskulitida

o

7. Jinaimunokomplexova vaskulitida
8. aj. (kozni leukocytoklasticka vaskulitida)

KLASIFIKACE PODLE ETIOLOGIE

1. Primarni (nejasna etiopatogeneze) = vétSinou AlO:

e pi. ANCA + > ANCA stimuluji neutrofily k produkci ROS a sekreci lysozomalnich enzym( - poskozeni tkani
2. Sekundarni = disledek/provazi jiného onemocnéni

e pf. paraneoplazie, polékové, postradiacni, posttransplantacni, drogy, infekéni vaskulitidy, SLE/RA a jina systémova
AlO?
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OBECNY KLINICKY OBRAZ

o celkové pFiznaky (horec¢ka, nechutenstvi, Yhm., Unava, artralgie, myalgie, poceni, anémie) + pfiznaky z ischemie
danych tkani (kdze, CNS, KVS, plice, ledviny, sitnice, klouby...)

OBECNA DIAGNOSTIKA
1. KO

2. Laboratof (*FW, *CRP, +ANCA nebo -ANCA, *gamaglobulin(i a +C3 a C4 slozky komplementu, priakaz riznych autoAb,
postiZzeni ledvin = turea a kreatinin a VGF, event. hematurie)

3. CT/MR angiografie - DULEZITE PRO DG. VASKULITID VELKYCH TEPEN!!! (nékdy SPECT, PET/CT)

4. Biopsie cévy/organu s histologickym a imunohistochemickym vys. = DEFINITIVNi DG.

OBECNA TERAPIE

KS zprvu ve vy§Sich davkach - poté snizujeme - udrzujeme idedlné na nizké davce = 5-10 mg Prednisonu/den,
imunosupresiva, biologicka terapie, jina lé¢ba = plazmaferéza, IVIG, Cotrimoxazol (u Good-Pasteurova sy, WG)

TAKAYASUOVA ARTERITIDA

DEFINICE

Takayasuova arteritida je chronické zanétlivé onemocnéni aorty a jejich hlavnich vétvi (vétve hrudni i bfiSni aorty!) z
neznameé etiologie.

EPIDEMIOLOGIE

e vzacné onemocnénisincidenci1:1 000 000/rok

e 9x éast&ji ZENY, hl. mladé Zeny do 40 let (klinické pfiznaky typicky mezi 15 - 25 lety)

KLINICKY OBRAZ

1. Prvni (systémova) faze:

e horecka, Unava, no¢ni poceni, myalgie, artralgie, vhm. + bolest v misté postizené ao
2. Druha (okluzivni) faze:

o HKK: klaudikace HKK = bolest (kfe¢e) pfi naAmaze z ischem. pficin
e CNS: cefalea, vertigo, synkopy,
e OCI: diplopie, rozmazané vidéni v zavislosti na poloze, amaurosis fugax

3. Pokrocila faze:
eSS kvili AH - vede k dusnosti, palpitacim + P zaujiméa polohu s flexi v krku, aby zlepSil zrakovou ostrost

DIAGNOSTIKA

e myslet nato hl. u mladych zen s nadlezem: klaudikaci na HKK + pfechodné poruchy zraku + synkopy + absence
pulzu na HKK + Selesty na karotidach

e  existuji nato dg. kritéria (nutno splnit 3 ze 6: vék <40 let; klaudikace HKK, vpulzace na a. brachialis, rozdil v TK nad
10mmHg na PHK vs. LHK, Selest nad a. subclavia nebo aortou, abnormalni angiografie)

1. Anamnéza

2. Fyzikalni vys.: Selest nad karotidami, a. subclavia, bfiSnimi tepnami + absence pulzu nad aa. HKK + TK (¢asto
renovaskularni AH, pfi méfeni TK na kon&etinach je vSak nékdy faleSné neg. TK)

3. Laboratoi: *"FW, "CRP?, mirna leukocytéza, anémie chron. chorob, *izotypy nékterych Ig, ale autoAb jsou zpravidla
NEGATIVNI

4. CT/MR angiografie (rozhodujici pro dg.) = ndlez segmentarnich stenéz + nékdy aneuryzmata na aorta ascendens,
aorta descendens véetné aorta abdominalis, aa. carotes, aa. subclaviae, aa. Renales
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TERAPIE
LV1: KS > u 50 % nedostacujici » LV2: KS + azathioprin ¢i cyklofosfamid

stendzy a uzaveéry: PTA (Perkutanni Transluminalni Angioplastika) ¢i Bypass @ neni-li potlacen zanét B restendza

PROGNOZA

e Nelécena =Spatna =smrt na SS, AIM, CMP, selhani ledvin
e |Lécéena = 5leté preziti 83 %, 10leté 58 %

HORTONOVA OBROVSKOBUNECNA ARTERITIDA = TEMPORALNI ARTERITIDA
DEFINICE

OA = panarteritida (= postihuje vSechny vrstvy arterii) stftednich a velkych cév charakterizovana:

1. Dominantnim postizenim a. carotis externa (naopak ACI zfidka) a jejich vétvi, proto téz ,,temporalni
arteritida“

2. Postizenim osob starsiho véku

3. Vyraznymi celkovymi pfiznaky

Casto se vyskytuje soucasné s onemocnénim polymyalgia rheumatica

EPIDEMIOLOGIE

e 2x Castéji Zeny - nejvice po 70. roce

KLINICKY OBRAZ

e zacina plizivé s postupnym zhorSovanim pfiznakl
e 1.CELKOVE PRIZNAKY:
o Horecka

o schvacenost
o Unavnost

o Yhm.

o Nauzea

o Cefalea

e 2 ISCHEMICKE PRIZNAKY:
o poruchy vizu, diplopie, amaurosis fugax, pozdéji a7 BEZBOLESTNA ZTRATA ZRAKU
klaudikace pfi zvykani
hypestezie jazyka
vystoupla zarudla a. temporalis!,
nékdy projevy jako u Takayasovy arteritidy (klaudikace HKK, nehmatatelny pulz, rozdil TK na HKK)
Raynaud(v fenomén
pozdéji az gangrény prstd

O O O 0O O O

DIAGNOSTIKA

e Anamnéza

o fyzikalni vys. (zvétSenad, zarudla, palpovatelna a. temporalis; nékdy nehmatny pulz, rozdil TK na HKK)
e Laboratoi: *FW, "CRP, *IL6

e MR angiografie, levnéjsi a rychlejsi alternativou je DSA (Digitalni subtrakéni angiografie)

e FDG PET/CT - znacena Glc se vychytava v zanétem postizené cévni sténé

e BIOPSIE (STEZEJNi PRO DEFINITIVNI DG.!) - také existuji dg. kritéria (viz str. 696)

TERAPIE
e LV1:KS
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PROGNOZA

e Od zavedeni KS lécby se zlepsila a prfipady oslepnuti jsou velmi vzacné. Horsi progndézu ma postizeni'i jinych
velkych arterii (tfeba aorty).

POLYMYALGIA RHEUMATICA

e =klinicky sy u osob nad 50 let s nejasnou etiologii charakterizovany bolesti a ranni ztuhlosti svalll ramenniho i
panevniho pletence a krku a Sije + burzitidy kloub(l ramene a panve + byvaji vyrazné celkové pfriznaky
(charakteru B symptomu)

e ™FW (nad 50 mm/h), *CRP, leukocytdza, ale negativita autoAb, az ve 20 % soucasny vyskyt obrovskobunééné
arteritidy

e burzitida na USG

e vdg. nutno vyloudit jiné revmatické choroby = dg. per exclusionem?

e vTjsouzakladem KS

POLYARTERITIS NODOSA

DEFINICE

¢ PN je nekrotizujici vaskulitida stfednich a malych tepen hl. kdiZe, ledvin, PNS, svall a stfeva

EPIDEMIOLOGIE

e vzacné, Castéji u muzl (45 - 65 let), Castéji vendemickych oblastech s vysokym vyskytem virové hepatitidy B

ETIOPATOGENEZE

e nejasna, pfedpoklada se IK mechanismus (ale IK prokdzeme v cévni sté€né jen vzacné?) Btvorba IK mize byt
iniciovana infekci HBV, HIV, CMV

KLINICKY OBRAZ

e od mirného po selhani Zivotné dulleZitych organd

e Celkové pfiznaky: Unava, artralgie, myalgie, teploty

e KUZE: exantém, purpura, infarkty, ulcerace, livedo reticularis,

e PNS: periferni neuropatie = nahlé bolesti i parestezie az paréza perifernich nervil (mononeuritis multiplex)
e LEDVINY: hypertenze, renalni insuficience, glomerularni hematurie, mala proteinurie

e  GIT: bolesti bficha az cévni ileus

DIAGNOSTIKA

e nespecifické potize = obtizna »> existuji diagnosticka kritéria > stézejni je biopsie s histologickym vys.

T
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23D) DIF. DG. EDEMOVYCH STAVU
DEFINICE

e Edém je oznaceni pro abnormalni zmnozeni tekutiny v intersticiu.

PATOFYZIOLOGIE

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

Zakl. mechanismy vzniku edému jsou:

1. *HYDROSTATICKEHO KAPILARNIHO TLAKU
a) robjemu plazmy:
e SS (venostaza + snizena perfuze ledvin > aktivace RAAs - retence tekutin)
¢ Renalniinsuficience, nefroticky sy = primarni retence Na+ a H20 ledvinami

e Téhotenstvi a obdobi pfed menstruaci = t€hotenstvi je fyziol. provazeno *CTV
e Nadmeérny pfisun tekutin - pf. infuzemi

b) +Zilniho odtoku:

e HZT a posttromboticky sy

e Chronicka zilni insuficience

eSS a akutni plicni edém

e Portalni hypertenze

e (Obstrukce jaternich zil = Budd-Chiariho sy (pf. u ET, PV))

c) dilatace arteriol:

e BCC
2. VINTRAVASKULARNiIHO ONKOTICKEHO TLAKU:
a) ztraty bilkovin:

o (Nefroticky sy) (pf. Membrandzni nefropatie, nemoc minimalnich zmén glomerull, fokalné-segmentalni
glomerulosklerdza, diabeticka nefropatie, lupusova nefritida, amyloiddza ledvin, preeklampsie)
e Protein-losing enteropatie (pf. m. Crohn, celiakie, bakt. dysmikrobie, Clostridiova enterokolitida)

b) ¥syntéza bilk.:

e Jaterniinsuficience
e Malabsorpce a malnutrice (Kwashiorkor)

3. "PERMEABILITA KAPILAR:

o Infekéni a neinfekéni zanéty

e Alergicka reakce a angioedém
e Popaleniny

e Malignity, trauma, toxiny

4. PORUCHA ODTOKU LYMFY = OBSTRUKCE CI UTLAK LYMFATICKYCH CEV, POSTIZENi Cl ODSTRANENI LU:

a) Primarni (vzacné):
e VVV,VVVu Turnerova sy
b) Sekundarni:

e poOP (mastektomie)
e poRT

e potraumatu

e tu=metavLU
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o Infekce (rekurentni erysipely)
e Elefantiaza

- dif. dg. odliSeni: nevytvofime dllek + otok pfitomen i na palci u nohy + nevytvofime koZni fasu na 2. prstu koncetiny
Terapie:

e T zakladni pficiny
e Konzervativni: Lymfodrenaze, kompresni puncochy, elevace, fyzicka aktivita
e Invazivni: resekce lymfatickych cév, lymfatiko-veno anastoméza

5. MYXEDEM (TYPICKY PRVNE PRETIBIALNE):

e Hypothyreoéza
e Hyperthyredza (vzacné) (typicky pretibialné)

- nejedna se o hromadéni samotné tekutiny, nybrz o kumulaci mukopolysacharidtl vazajicich vodu = nepravy otok

- je na rozdil od pravych otok& TVRDY

- znamky vystupnované hypothyredzy: studena sucha klzZe, bradykardie, VTK, zimomfivost, apatie, bradypsychie, zacpa
T: levothyroxin

KLASIFIKACE EDEMU
A) Podle tvorby dalku:

e Vytvari se (thydrostaticky tlak, vonkoticky tlak, tkapilarni permeabilita)
o Nevytvari se (lymfedém, myxedém)

B) Podle rychlosti vzniku a generalizace/lokalizace

Generalized vs. localized edema

Generalized Localized

+ |nflammation

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

* Thrombosis

¢ Chronic cardiac insufficiency
* |ymphedema
¢ Chronic renal insufficiency
Chronic * Chronic venous insufficiency
= Liver cirrhosis
* Post-thrombotic syndrome
* Malnutrition

OTOK DK

e Unilat.: HZT a posttromboticky sy, zanét (napf. erysipel), trauma, jednostranna Zilni insuficience
e Bilat.: PSS, renalni etiologie, gravidita, PMS, BCC, KS, vysazeni diuretik, hypoproteinémie

OTOK HK
e Unilat.: flegmdna (napf. po postipani hmyzem), lymfedém, tromboza v. axillaris (pf. iatrogenné po kanylaci v.
subclavia),

e Bilat.: Sy HDZ, + v§echny ostatni pfi¢iny generalizovanych (bilateralnich) otok{
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OBLICE)

e Trauma, anafylakticka reakce, postipani hmyzem, erysipel, Cushingliv sy, myxedém, tu slinné ZL., parotitida,
odontogenni, nefroticky sy

OTOK VICEK

e Nefroticky sy, PSS, myxedém
e  brylovity hematom (fr. baze lebni)
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24A) KARDIOMYOPATIE

DEFINICE

e KMP je heterogenni skupina onemocnéni myokardu vznikajici na podkladé rtiznych, ¢asto genetickych pFiéin.

o KMP jsou charakterizovany neadekvatni hypertrofii, dilataci nebo i infiltraci myokardu > coz vede k jeho
mechanickeé (systolické Ci diastolické) a/nebo elektrické dysfunkeci.

e jedna se bud o samostatné onemocnéni ¢i o soucéast systémového onemocnéni

e Gastovede k SS (fadi se spolu AH, ICHS a chlop. vadami ke 4 nej¢astéjSim pficinam ChSS) a nebo umrti (véetné
nahlé srdec¢ni smrti)

KLASIFIKACE
- ZAKLADNIi ROZDELENI JE NA:

1. primarni KMP = postihuji vylu¢né (nebo pfevazné) srdce
2. sekundarni KMP = provazi systémova onemocneéni
e pf. amyloidéza, sarkoid6za, hemochromatéza (tstfadani Fe), akromegalii, polékova po
antracyklinovych cytostaticich, Fabryho choroba (deficit a-galaktosidazy A)

- ROZDELENI DLE ECHOKARDIOGRAFICKEHO (RESPEKTIVE PATOLOGICKOANATOMICKEHO) OBRAZU:

1. hypertroficka KMP
2. dilata¢ni KMP (nejcastgjsi)
3. restriktivni KMP

- ROZDELENI DLE ETIOLOGIE:

1. geneticka etiol. — pf. hypertroficka, arytmogenni KMP PK, stfadavé choroby...
2. smisSena etiol = bud'geneticka nebo ziskana. - dilata¢ni a restriktivni
3. ziskana etiol. - pozanétliva (po myokarditidé), téhotenskad, posttachykardicka stresova = tako-tsubo KMP

1. HYPERTROFICKA KMP (HKMP) = AD ONEMOCNENI
CHARAKTERISTIKA

e =vétSinou hereditarni AD onemocnéni charakteristické hypertrofii myokardu vedouci ke zmenseni dutiny LK

o hypertrofie LK vede nejdfiv k diastolické, pozdéji i systolické dysfunkci

e zakladnirozdélenije na HKMP s obstrukci vytokového traktu / HKMP bez obstrukce vytokového traktu (v
zavislosti na tom, ktera ¢ast myokardu je postizena hypertrofii)

e jednase o JEDNU Z NEJCASTEJSICH PRICIN NAHLYCH UMRTi U MLADYCH SPORTOVCU!

ETIOPATOGENEZE
e etiologie: uplatiuji stovky riznych genetickych mutaci (napf. mutace pro troponin, aktin, slozky sarkomery
atd..)

o lokalizace hypertrofie: difuzni, predilekéné septum, predilekéné zadni sténu
patogeneze:

e hypertrofie vede ke ¥ poddajnosti LK > diastolické dysfunkci + *ndrokdim na O2 + oddaleni kapilar vyZivujicich
hypertrofovany myokard + Utlak intramyokardialni ¢asti koronarek > ischemie myokardu > AP a vazivova
prestavba (kolem vaziva > reentry okruhy > arytmie aZ nahla smrt) > zhorSeni diastolické dysfunkce > pozdéji
vede az k systolické dysfunkci > (VEF) v+SV > SS

e obstrukce vytokového traktu > 1 afterloadu ~> dalsi progrese hypertrofie

e obstrukce vytokového traktu > dvouvrcholova systola > Casna systola je na kratiCkou dobu uzaviena
doprednym pohybem vyklenutého septa (na kratkou dobu se uzavre vytokovy trakt) a pak se oddali predni cip
mitralni chlopné a vytokovy trakt se uvolni > u téchto P bude bifazicky pulz

pfy jesté jinak:

1. hypertrofie » porucha relaxace > VEDV

2. svalovina nachylna k ischemii

3. méstnanikrve v LS > postkapilarni plicni hypertenze
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4. dezorganizace a fibréza myokardu » maligni arytmie

KLINICKY OBRAZ

- Pjsou bud zcela asymptomatiéti (mohou byt zachyceni v rdmci screeningu sportovcl) nebo pfichazi pro pfiznaky SS
(dusnost, inava az synkopy), pfiznaky AP nebo projevy arytmii nebo se projevi nahlou smrti

DIAGNOSTIKA
1. anamnéza

2. fyzikalni vySetieni — systolicka Selest v misté Ao chlopné (obstrukce vytokového traktu se chova podobné jako AoS),
bifazicky pulz

3. ECHO nebo MR (zaklad dg.!) — zesileni myokardu (nejéastéji septa) (normalné 10mm, hypertrofické az50mm) a
znamky dynamické obstrukce vytokového traktu (tzv. SAM = Systolic Anterior Motion)
- pfi nejednoznacné TTE (napf. nevime zda se jednd o HKMP nebo AoS) » TEE (potvrdi nalez)

4. katetrizacni vySetreni - tlakovy gradient + levografie

- pfi zachytu HKMP nesmime zapomenout vySetfit pfibuzné!!!

TERAPIE

- se liSi na zakladé stratifikace rizika (pf. vyssi riziko u synkop, malignich arytmii, RA nahlé smrti)
a) farmakoterapie

e BB ¢iverapamil (zpomaleni TF = lepSi plnéni LK + delsi ¢as pro systolu (obecné stenotické vady (chlopni) hiFe
snaseji tachykardii); omezeni stenokardii a arytmii)

e amiodaron (u komorovych arytmii)

e CAVE!u P s HOKMP jsou KI léky snizujici preload (diuretika a nitraty), protoze by mohli vést k tomu, Zze mensi
objem nedostate€né roztahne vytokovy trakt v druhé ¢asti systoly > na HOKMP, proto myslime u P s AP, ktefi po
nasazeni nitratd zacnou omdlévat!

b) biventrikularni kardiostimulace - pro zlep8eni symptomU (u nékterych P)
c) ICD (implantovany kardioverter-defibrilator) — u P se zvySenym rizikem nahlé smrti
d) chirurgicka resekce Ci katetrizaéni ablace septa

2. DILATACNI KMP (DKMP) — NEJCASTEJSI!
CHARAKTERISTIKA

e DKMP je charakterizovana postupnou dilataci vSech srdeénich oddilt (nejvice v8ak LK) pfi zachované tloustce
stén (vede k arytmiim (napf. RBBB, FiS) a MiR) > postupné dochazi k systolické dysfunkci > a tim k rozvoji SS

e nejCastéji se projevi ve strednim véku

e dilatace LK pfechazi postupné k dilataci celého srdce > poSkozeni systolické i diastolické fce > VEF > nasténné
tromby - riziko embolizace > pfenos tlaku do plicniho fecisté »> plicni hypertenze

ETIOLOGIE

e nejcastéji postinfekéni (viz myokarditidy)

e hereditarni forma

e alkoholismus

e endokrinni choroby (DM, akromegalie, feochromocytom)

e kardiotoxické léky (antracyklinova ChT)

e téhotenska KMP

e tachykardii indukovana KMP (po Ustupu tachykardie ustupuje i DKMP)

e idiopaticka

e ischemicka a valvularni DKMP je takova, ktera sice vznika po ICHS ¢i chlopennivadé, ale zaroven stuper téchto
onemocnéni nevysvétluje miru postiZzeni (dilatace) LK
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KLINICKY OBRAZ

e naprosta vétSina P pfichazi az se znamkami levostranného SS (méné pravostranného)!
e nékdy je 1. pfiznakem arytmie ¢i embolie z trombu v ousku LS

Diagnostika

1. anamnéza - znamky SS, arytmie, embolie v systémovém obéhu, pficiny viz vySe, +RA na DKMP (hereditarni forma)
2. fyzikalni vy$etfeni — MiR &i trikuspidalni regurgitace (systolicka Selest) @vznikaji v dlsledku dilatace anull

3. RTG S+P - kardiomegalie

4. EKG - ¢asto RBBB, FiS

5. ECHO nebo MR (stézejni) — nutno vyloucit jiné pficiny dilatace: hl. ICHS (doplnime koronarografii) a chlopenni vady, MR
mUzZe prokazat myokarditidu (viz ot. ¢. 25.)

6. biopsie

TERAPIE

e Rezimova opatieni
o NE nadmérna zatéz,
o ale ANO pravidelna aerobni zatéz + v€asna a Uc€inna terapie zanétlivych onemocnéni (protoze ty Casto
dekompenzuji SS) 2 o¢kovani proti chfipce, pneumokoku
o Farmakoterapie SS
o stéZejnijsouiACE, dale BB, diuretika, digoxin, u tézSiho SS sakubitril/valsartan
e Biventrikularni kardiostimulator
o uPsvyraznou dyssynchronii kontrakce (napf. u P s RBBB)
e ICD ¢iamiodaron
o uP s malignimi arytmiemi
e Kardiochirurgicka lécba — valvuloplastiky u MiR/transplantace srdce

3. RESTRIKTIVNI KMP - U NAS NEJVZACNEJSIi (Z TECH 3)
CHARAKTERISTIKA

o RKMP je charakterizovana snizenou elasticitou LK a tim vede k diastolické dysfunkci (porucha plnéni LK)

ETIOLOGIE

e bud primarni (Lofflerova endokarditida) ¢i sekundarni (pf. u amyloidézy, sarkoidézy, hemochromatoézy,
stfadavych chorob, Fabryho ch.)

KLINICKY OBRAZ
e P obvykle pfichazi s obrazem SS (zvySeny tlak v LS vede ke kongesci plic)
DIAGNOSTIKA

e stéZejnije ECHO nebo MR (nemoc se hle odliSuje od konstriktivni perikarditidy)

TERAPIE

e terapie zakladniho onemocnéni + terapie SS
o Loefflerova endokarditida — imatinib

4. TAKO-TSUBO KMP

e charakteristicka je DILATACE HROTU (pfipominajici aneuryzma po prodélaném AIM)
e je katecholamin-dependentni (vyskytuje se u feochromocytomu)

e Ochabnutim myokardu na apexu srdce - dilatace
e =Syzlomeného srdce
e Etiologie: feochromocytom, silny psych./fyz. stres > u postmenopauzalnich zen
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= atypicky silna reakce na katecholaminy
e EKG i ECHO - pfipominaji ak. STEMI, normalni koronarograficky nalez, typicky nalez levostranné ventrikulografie
e > écCba podplrng, lé6ime SS, NE KATECHOLAMNY

5. ARYTMOGENNI KMP

e Casto familiarni (vznik na podkladé defektd desmozoma)

e projevuje se malignimi arytmiemi, ale NEDOCHAZI k SS

e loziskova fibroadipozni degenerace moykardu = nahrada svaloviny srdce tukem a vazivem
e umladych lidi

6. SPONGIOFORMNIi KMP

e chybnou embryogenezi myokardu > houbovity vzhled s masivni trabekulizaci
e KO -komorova arytmie, embolizace, SS

o EKG -nalez arytmii
e Lécbajako udil. KMP > antikoagulancia!, ICD
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24B) TROMBOFILNI STAVY (VROZENE A ZiSKANE)

- zde jsou uvedeny hlavné priciny (ale - KO, diagnostika, terapie viz ot. 13A a 27A)

DEFINICE

Trombofilie je oznaéeni pro stav se zvy$enou tendenci (pohotovosti) k tvorbé tromb (krevnich sraZzenin).

A) VROZENE (DEDICNE) TROMBOFILIE

-v soucasné dobé prokazujeme dédicné podminénou trombofilii u vice nez 70 % P s diagnostikovanou zilni trombézou!
A u 40 % P s prodélanou Zilni trombézou nachazime Leidenskou mutaci.

1. REZISTENCE F. V K AKTIVOVANEMU PROTEINU C = APC REZISTENCE

e =nejcastéjsi vrozeny hyperkoagulacni stav

e Aktivovany protein C za fyziologickych okolnosti proteolyticky Stépi aktivovany f. V a f. VI
e pficina:
o Leidenska mutace = mutace genu pro f. V zplsobujici zaménu AMK Arg za Glu
o majiasi3%lidi
o heterozygoti maji 7x vyssi riziko trombozy, homozygoti maji 20x vySsi riziko trombozy
o mnohonasobné vyssiriziko je pfi sou¢asném uzivani peroralni antikoncepce (az 100x vyssSi)

2. MUTACE PROTHROMBINU

e =AD podminéna mutace vede ke > ttvorbé f. Il

3.VROZENE ZVYSENA HLADINA F. 11, VIIL, IX, XI

e tytof. jsou nejcastéji zvySeny v populaci a jsou spjaty s rlizné zvySenym rizikem vzniku Zilni trombdzy oproti zdravé
populaci (cca 2-6 x)

4. NEDOSTATEK NEBO DYSFUNKCE PROTEINUCASS

o lepsije fesit terapii heparinem, nez-li warfarinem, ktery by mohl je$té vice sniZit mnoZstvi téchto protein(

5. NEDOSTATEK ANTITROMBINU Il

e antitrombin lll inaktivuje trombin > U¢inek se mnohondsobné 7 za pfitomnosti heparinu, s nimz vytvari komplexy
e zde je naopak lepsi fesit terapii warfarinem (alespor u homozygott) (antitrombin chybi, takZe heparin by byl

naprd)
6. DYSFIBRINOGENEMIE
e =dysfunkce fibrinogenu - nékteré zplsobuji poruchy tvorbu fibrinu (krvacivy stav) jiné zase usnadiuji tvorbu

fibrinu (trombofilie)

Metabolické poruchy spjaté s trombofilii > tyto stavy jsou spjaty se *tvorbou nejen Zilnich, ale také ARTERIALNICH
trombéz

7. HYPERHOMOCYSTEINEMIE

e jednd se o0 vrozeny enzymaticky deficit s poruchou metabolismu methioninu a homocysteinu
e jejichriziko narlista zejména v obdobi téhotenstvi a Sestinedéli

8. HLADINA LIPOPROTEINU (A)

9. DEFICIT PROTEINU S

NEJVYZNAMNEJSi 2 VROZENE JSOU Leidenska mutace A MUTACE PROTHROMBINU

- obecné mél-li P min. 2 nevysvétlené trombdzy (nevySel vrozeny ani ziskany trombofilni stav) > tak takového P indikujeme
k dozivotni antikoagulacni terapii
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B) ZISKANE TROMBOFILIE

Rizikové faktory: vék, obezita, imobilizace, koufeni, t€hotenstvi a obdobi po porodu, p.o. antikoncepce

NEJVYZNAMEJSi ZiISKANE TROMBOFILIE:
1. ANTIFOSFOLIPIDOVY SYNDROM

e = hyperkoagulaéni porucha zplisobena tvorbou autoAb proti fosfolipidiim (nékteré koagulacni f. obsahuji
fosfolipidy) Definice: APS je definovan jako kombinace klinického projevu (TEN ¢i potrat/pfed¢asny porod) +
perzistujici pozitivita antifosfolipidovych Ab. Samostatna pozitivita protilatek nerovna se antifosfolipidovy
syndrom!!!

e jedna se ojednuz nejcastejsich ziskanych trombofilii

DELENI DLE PRICINY:
a) primarni =nezndma pfic¢ina
b) sekundarni=dUsledek jiného onemocnéni - nejcastéji SLE!!! a jiné kolagendzy, ale i paraneoplasticky

KO:

TEN (60 %)

iCMP (30 %)

arterialni trombaéza (10 %)

POTRATY nebo PREDCASNE PORODY

vzacné katastroficky antifosfolipidovy sy = mnohocetné tromby s MODS = asi de facto pfi¢ina DIS

A

DG.:

e Napf. u zeny s opakovanymi potraty nebo s dg. SLE vySetfime:
o 1.LA ,Lupus Antikoagulans* protilatky
o 2. antikardiolipinové protilatky
o 3. (protilatky proti B2-glykoproteinu)
e > takovou téhotnou Zenu od pocatku téhotenstvi profylakticky zajiStujeme LMWH s.c. + 100 mg ASA p.o.

2. TEHOTENSTVi

e ve 2. aa3.trimestru je fyziologicky zvy$ena hladina koagulaénich f. a inhibitora fibrinolyzy (PAI-1 a PAI-2 = enzymy
inhibujici tPA)

e dllezZité je hlidat pFfedevsim téhotné s patologickym téhotenstvim a se sou¢asnou nékterou z vrozenych
trombofilii (pf. Leidenska mutace) ¢i ziskanych trombofilii (napf. antifosfolipidpvy sy) @ obvykle profylakticky
zajiStujeme LMWH az do konce Sestinedéli

3. ZANET, INFEKCE, TRAUMA, STP. OP

e tyto stavy jsou spjaty se Mprozanétlivé cytokiny (TNF-a, IL-1, IL-6, IFN-y) Bzplsobuiji:
o a)aktivaci endotelu do protrombogenniho stavu = endotel exprimuje na povrch tkanovy faktor a
adhezivni molekuly
o b) stimulaci tvorby protein(l akutni faze v jatrech, mezi nez patfi i fibrinogen, f. VII, f. VIl a PAI-1

4. MALIGNITY

e jsou spjaty se 1 hladinou TNF-a a jinych prozanétlivych cytokin(
e trombofilie tedy pfedstavuje paraneoplasticky projev (typickym pfikladem je Trombophlebitis migrans pfi
karcinomu napf. zaludku - téz jako Trosseauovo znameni)

5. DEHYDRATACE

DALSI ZISKANE TROMBOFILNI STAVY
A) POSKOZENi ENDOTELOVE VYSTELKY

1. Aterosklerdza
2. Endokarditida
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3. Phlebitida
4. Vaskulitidy

B) ZPOMALENI TOKU KRVE

5. Srdecéniselhani

6. Hyperviskézni syndrom — pf. Ztraty plazmy, Gaisbockiyv sy, Polycythemia vera rubra, vrozena
nadprodukce EPO, nadprodukce EPO ve vysokych vySkach, nadorem, pfi otravé CO, pfi dopingu EPO,
syndrom leukostazy

7. Piekazky v toku krve

8. Imobilizace

9. Dehydratace

C) TURBULENTNIi PROUDENI

10. Arytmie - FiS!
11. Vrozené srdecni vady
12. Aneurysma

D) TROMBOCYTEMIE

13. Esencialni trombocytémie = chronické Ph. negativni myeloproliferativni onemocnéni
14. Po splenektomii

v s v

E) PRICINY DIC (TEDY PRICINY PATOLOGICKE PRITOMNOSTI TKANOVEHO FAKTORU V OBEHU)

15. nador, sepse, porod, endotoxiny, OP, poranéni

F) ANTIKONCEPCE

16. antikoncepce s estrogenem snizuje hladinu antitrombinu Ill

G) ONEMOCNEN:I JATER

e cirhdzavede k portalni hypertenzi
e je nedostatecna degradace koagulaénich faktort
e je nedostate¢na produkce antitrombinu a proteinuCa S

E) NEFORTICKY SYNDROM

e ztrata antikoagulac¢nich faktord moci (pfi proteinurii)

E) PAROXYSMALNIi NOGNi HEMOGLOBINURIE

F) DM, HYPERLIPIDEMIE

Profylaxe TEN
1. Profylaxe stazy krve = brzka mobilizace hospitalizovanych P, bandaze DKK

2. Perioperacné LMWH, u ortopedickych P i rivaroxaban

POSTUP PRI VYSETRENI TROMBOFILNIHO STAVU
KDY JE NUTNE SE ZAMYSLET NAD TROMBOFILIi?

Rekurujici trombembolické epizody

TEN v mladém véku (< 45 let) bez zjevného vyvolavajiciho faktoru

Rodinna anamnéza TEN

Trombdzy v neobvyklych lokalizacich (v. cava, v. portae, vv. hepaticae, v. subclavia)

Pobd~
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5. Recidivujici povrchové flebitidy (> 5 pfihod) — tzv. tromboflebitis migrans
6. Recidivujici aborty ¢i porod mrtvého plodu

NEEXISTUJE ZADNA INDIKACE K PREVENTIVNiMU VYSETROVANI VROZENE TROMBOFILIE!!!!

ANAMNEZA

1. Vyskyt objektivné prokazané pfihody TEN vCetné pfibuznych

e zaméfujeme se na okolnosti vzniku, tizi pfihody a zpUsob lécby

e rizikové situace (imobilizace, operace, dlouhé cestovani, uzivani HST ¢i antikoncepce)
2. U zen se ptame na pribéh gravidity
3. Ptame se na celkové podezielé pfiznaky (VZDY HLEDAT MALIGNITU - toho se bojime)

FYZIKALNIi VYSETRENI

e Zameéreni na DK: hledame znamky chronickeé Zilni insuficience (otok, flebektazie, varixy, pigmentace, ulcerace)

LABORATORNI VYSETRENI

V plném rozsahu je laboratorni vySetieni trombofilii indikovano u vy$e uvedenych stavi (kdy se zamyslet...)

e D-dimery

e APCrezistence

e geneticka vysetfeni mutaci Leiden FV, protrombinu
e hladiny AT, proteinu C, proteinu S

INDIKACE PRIMARNI PROFYLAXE ZILNiIHO TROMBEMBOLISMU

Nizké riziko (bez profylaxe, Casné propusténi pacienta do ambulantni péce)

e interni pacienti — plné mobilni bez pfidatnych rizikovych faktord
e chirurgicti pacienti — plné mobilni, vykony <1h, bez pfidatnych rizikovych faktor(

Stfedni riziko (LMWH alesponi 10 dni, fondaparinux, rezimova opatfeni)

e akutniinterni onemocnéni s hospitalizaci
e veétSioperace obecné chirurgie

e veétSigynekologické operace

e vétSiurologické operace

e  hrudni chirurgie

Vysoké riziko (LMWH alespon 28 dni, xabany/gatrany, warfarin, rezimova opatfeni)

e TTE ky€elniho nebo kolenniho kloubu

e operace fraktury kréku kosti stehenni

e trauma patefe

e operace maligniho procesu v dutiné bfisni

REZIMOVA OPATRENI

1. Brzka mobilizace nemocného (eliminace stazy)
2. Bandaze dolnich kon¢etin
3. Kompresivni puncochy
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24C) STRUMA A ZANETY SZ

1. STRUMA
DEFINICE

Struma je zvétsena S$Z u dospélé Zeny nad 18 ml a u dospélého muze nad 22 ml.

ROZDELENiI

a) Difuzni = rovnomérné zvétsena, bez uzll - pf. Gravesova-Basedowova ch.
b) Noddzni=uzlova
b1) Uninodularni - pi. adenom &i karcinom $Z
b2) Polynodulérni - 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. Hyperfunkeéni (= Toxicka)

Endemicka = struma v endemickych oblastech s nedostatkem jédu v potravé; byva velka az obrovska a polynoddézni, ¢asto
hypofunkéni, ale po ¢ase vlivem chron 2"TSH mUzZe vzniknout autonomie uzld + nékdy sniZzeny intelekt

EPIDEMIOLOGIE

e postihuje 5 % svétové populace
ETIOPATOGENEZE
1. Hypofunkéni
e napf. u Hashimotovy thyeroiditidy » pozd&ji vétsinou vede k atrofizaci SZ

2. Eufunkéni

e fokalni thyreoiditida, benigni afunkéni adenom SZ, karcinom SZ, sarkomy/lymfomy/teratomy a jiné maligni nadory
$Z, meta (prsu, plic, ledvin aj.) do $Z, dyshormonogenetickd, endemicka

e > udyshormonogenetické, endemické, nodézni a u adenom(i SZ » miize dojit vlivem *TSH > k fokalni hyperplézii >
hyperplastické uzly ¢i adenomy se pak mohou zménit » na autonomni uzly ¢i autonomni adenomy -
hyperfunkéni struma

e horké uzly =ty co akumuluji j6d = produkuji hormony SZ (p¥. hyperfunkéni uzly &i toxicky adenom)

e studené uzly =ty co neakumuluji j6d = neprodukuji hormony SZ (pt. afunkéni adenom &i karcinom)

3. Hyperfunkéni (Toxicka)

e 1. Gravesova-Basedowova choroba
e 2. Polynoddzni struma s autonomnimi uzly
e 3. Hyperfunkéni adenom

KLINICKY OBRAZ

e Ruzné velka (od nepatrného aZ po na prvni pohled patrné) > velké mohou komprimovat jugularni Zily =
Pembertonovo znameni = zarudnuti oblic¢eje + dilatace krénich zil pfi predpazeni), dysfagie, dusnost,
chrapot (Utlak n. laryngeus recurrens, kosmeticky problém)

e Ruzné konzistentni (difuzni je vétS§inou mékka, ale mlzZe byt elasticka struma ¢i tuha (suspektné maligni))

e Ruzny povrch (hladky ¢i nerovny)

e Ruzné lokalizovana (napf. retrosternalné = nepalpovatelna a nezobrazitelnd na USG = zobrazitelna na CT/MR >
kdy? by byla velkd, mohla by vést k sy HDZ),

e +hypofunkce / (eufunkce) / hyperfunkce

DIAGNOSTIKA

e PalpaceBpro lepsi palpaci zaklon + polknuti
e USG = posoudi objem, strukturu, perfuzi a okolni LU
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USG s FNAB - pro cytologické vys. Bvysledkem je benigni vs. suspektné& maligni

Scintigrafie — indikovana u hyperfunkéni uzlovité — autonomni uzly budou horké uzly

CT/ MR - pro retrosterndlni strumy

Laboratoi = TSH (norma 0,35 - 4,8 mlU/l), fT4 (popt. doplnime fT3 pfi podezieni na Sy 7T3), autoAb (Gravesova-
Basedowova = proti TSH-R (stimulujici) = TRAb, TRAK, Hashimotova = proti thyreoidalni-peroxidaze $Z (TPOAb) a
thyreoglobulinu (TgAb), méné proti TSH (inhibujici))

DIFF. DG. UZLOVITE STRUMY

PFiéiny uzll: koloidni uzel, adenom, cysta, karcinom, metastaza do Y4 tyreoiditida
v 95 % jsou benigni
najdeme-li uzel/uzly » vzdy udélame laboratof (TSH, T4, popt. i fT3) >
o a)vyjde-li hyperfunkce - scintigrafie
o b)vyjde-li eufunkce - je-li nad 1 cm, resp. dle stratifikace rizika malignity > USG s FNAB s cytol. vys.
= > benigni » USG kontrola za rok
=  ->maligni > feSeni (thyreoidektomie - arteficialni hypothyredza — ablace radiojodem - levothyroxin
do mirné hyperthyreosy)

CO SVEDCi PRO MALIGNITU? - CASTO VELMI OBTiZNE ODLISIT BENIGNi A MALIGNI

ANAMNEZA:
o +RAkarcinomu, rychly rdst, stp. RT v oblasti krku, dité/mlady vék/muz
FYZIKALNI VYS.:
o tuhyuzel, nerovny povrch, fixace k okoli, MLU, chrapot, solitarni uzel
USG:
o hypoechogenita (u benigniho izo) + nepravidelné okraje + mikrokalcifikace + LU + Doppler signal uvnitf
uzlu = angiogeneze (u benigniho je na obvodu)
Scintigrafie:
o studeny = neakumulujici uzel, ale m{zZze to byt i afunkéni adenom
o (jenvzacné folikularni ca (2. nejcastéjsi ca) je horky uzel = akumulujici; hyperfunkeni)
FNAB s cytologii:
o susp. maligni > po provedeni thyreoidektomie se provede histologické vySs. = definitivni dg.
o pfinejasném nalezu ~> lobektomie s histologickym vys.

TERAPIE

eufunkéni - sledujeme USG, klinicky, laboratorné

velka, rostouci, utlaéujici okoli — thyreoidektomie / ablace radiojédem

z kosmetickych dtivodt - thyreoidektomie

hyperfunkéni — u Gravese thyreoidektomie / ablace radiojédem, u adenomu lobektomie ¢i thyroidektomie /
ablace radiojédem, u susp. karcinomu thyreoidektomie s histopatologickym vyS. + ablace radiojédem

u pseudocysty — evakuace ¢i sklerotizace?

2. ZANETY S§2
1. Akutni tyreoiditida = infekéni hnisavy zanét
2. Subakutnityreoiditida = De Quervainova = obrovkskobunééna
3. Chronicka lymfocytarni tyreoiditida = Hashimotova
4. Gravesova-Basdeowova
5. Riedlerova tyreoiditida

1. AKUTNi THYREOIDITIDA

= vzacny akutni hnisavy zanét SZ

E: nejéastéji bakt., vzacné mykoticka Ci virova

KO: Celsovy znaky (zarudnuti krku kviili abscesu §2) + nékdy i 2TT a celkové pfiznaky

Dg.: "CRP, *proklacitonin, "FW, tleu, USG = loZiskové postizeni > FNAB s cytologickym a mikrobiologickym vys.
T: ATB >popf. chir. drenaz »nelspéch >resekce postizené S7
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2. SUBAKUTNI (DE QUERVAINOVA) TYREOIDITIDA

= relativné Casta, ¢astéji u Zen, ve vétsiné pripadd se to vylééi (v 10 % to vede k trvalé hypothyreose)

o Etiologie:
o pravdépodobné virova - Adenoviry, Coxsackie viry, vir pFiusnic
e KO:
o vét§inou naseda na virovou infekci HCD - nebolestivé &i bolestivé ZDURENI SZ + subfebrilie + Ginava
> je-li postizena vyznamné &ast parenchymu $Z > tranzitorni hyperthyreéza > po &ase hypothyreosa

o hlavné klinika! + **FW, ale CRP nizké nebo slabé zvy$ené + u tranzitorni hyperthyreosy (*T4,YTSH) +
USG (pfi nejistoté i FNAB)

o LV1:NSAID » LV2: KS
hyperthyreéza: BB
hypothyreosa: levothyroxin

3. CHRONICKA LYMFOCYTARNI (HASHIMOTOVA) TYREOIDITIDA

= AlO s bunécnou i protilatkovou Al (autoAb proti peroxidaze a proti tyreoglobulinu), nejcastéjsi pric¢ina hypothyredzy

e KO:
o dlouho asymptomatické = nahodna dg. (subklinicka hypothyreosa = *TSH, ale normalni fT4 a fT3 a klinika)
o nékdy na pocatku hyperthyreéza, ale pak HYPOTHYREOSA!
o myxedém!

o neékdy struma, ale pozdéji vétSinou atrofizace
e Casto vznika po porodu
e Dg.:

o MTSH, VfT4 a fT3, prikaz TPOAb a TgAb, USG
e T

o levothyroxin

e nékdy mizZe GB tyreoiditda pfejit do Hashimotovy (méné naopak)

4. GRAVESOVA-BASEDOWOVA

= autoAb proti TSH, které jej stimuluji, nejcastéjsi pfi¢ina hypethyreosy — vice viz hyperthyreéza

5. RIEDLEROVA TYREOIDITIDA

= idiopaticka invazivni fibrotizujici tyreoiditida

e asymetrické zvétSeni, kamenné tuha, komprese okolnich struktur, hypothyreosa
e T:tamoxifen + KS

Védét léky zpUsobuijici tyreotoxikozu: amiodaron! Li (pouZiva se na lé¢bu tyreotoxikozy, ale mdze ji i zpUsobit), KL
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24D) DIF. DG. BOLESTi BRICHA

OBECNA CHARAKTERISTIKA

e dif. dg. bolesti bficha je velmi Siroka
e muze se jednat o stavy zcela benigni (pf. akutni féni zacpa pfi zméné prostifedi) az bezprostfedné ohroZujici zivot
(AAA, AIM, perforace stieva)
e mulze se jednat o onemocnéni:
o zaludku, tenkého stfeva, tlustého stfeva, zlu¢niku, pankreatu, jater,
o AIM spodni stény, AAA = Aneuryzma Abdominalni Aorty
o urogenitalni, gynekologicka, metabolickd onemocnéni
o bfiSni stény (trauma, namozeni sv., herpes zoster, kyla), vertebrogenni bolest
o zakladem dif. dg. je odliSit chronickou a akutni bolest > u akutni je stézejni vyloucit NPB
e rozliSujeme bolest:
o a)somatickou (ostra, intenzivni, dobre lokalizovatelna) < vznika drazdénim peritonea
o b)visceralni (tupa, mirnéjsi, nepresné lokalizovatelna, ¢asto intermitentni) < drazdénim vnitrnich
organu

DIF. DG. POSTUP

Zakladem je rozlisit akutni (hodiny az dny) a chronickou bolest > v pfipadé zavazného stavu P (P v bezvédomi, P
hemodynamicky nestabilni, P s téZzkym traumatem) zahajime ABCDE protokol > jinak za¢iname Anamnézou

1. ANAMNEZA

e Vék (napf. u malych déti invaginace streva (kolika, zvraceni, stolice char. malinového zelé), u starSich osob
divertikularni choroba)

e Bolest: délka trvani, lokalizace, iradiace, intenzita, charakter, vyvolavajici faktor, ulevova poloha, vegetativni
projevy

e NO: prljem/zacpa? teploty/tiesavky? zvraceni? dietni chyba? alkohol? vdhové Ubytky?

o OA,RA,FA, GAl EA, PA, abusus

2. FYZIKALNI VYS. (5P) A ZZF (TK, P, D, TT, SPO2)

e Pleniés = poklep v misté peritonealniho drazdéni je bolestivy

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

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

e Murphyho = pfi hluboké palpaci pod pravym obloukem zZebernim vyzvu P k nddechu > je-li to bolestivé = znamka
akutni cholecystitidy

e +vzdy per rectum!

3. LABORATORNI VYS.

e  Astrup (protrahované zvraceni > hyperCl- MAL; ischemicky ileus > laktatova MAc s hyperK+)
e Laktat (™ napf. u hypovolemického Soku u akutni pankreatitidy ¢i u ileu (mechanického ¢i ischemického)
o KO+diff. (*leu — pfedpokladame infekeni i zanétlivé pficiny; YHb — pfedpokladame krvaceni; *Hct — dehydratace)
e Biochemie:
o ionty gly (hypo €i hyper = akutni komplikace DM)
o renalky (i pro posouzeni moznosti KL na CT)
o JT(™ALP a GGT - pf. choledocholitiaza, cholangitis, obstrukéni pankreatitis)
o amylaza a lipaza (akutni pankreatitida = dg. 2ze3: klinika, 3nasobné zvySena amyl ¢i lip, zobraz. met.)
o Troponin (AIM)
o CRP (tzanétlivé NPB, m. Crohn, peritonitis)

o B-hCG (rintrauterinni €i ektopické t&éhotenstvi)
o biochemie a sediment (leukocyturie a (bakteriurie) — pyelonefritida; hematurie — IMC &i urolitiaza)
o kultivace (u septického P, u leukocyturie)

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

Ruptura AAA

Disekce aorty

AIM

Perforace streva

Inkarcerace hernie

Akutni mezentericka ischemie
Akutni pankreatitida

Akutni cholangitida

Ruptura ektopického téhotenstvi

©OeNGaRA~LWDd 2

PRICINY DLE LOKALIZACE BOLESTI

A) PRAVE HYPOCHONDRIUM

Biliarni kolika

Akutni cholecystitida

Akutni cholangitida

Duodenalni vied (perforace, penetrace, krvaceni)
Akutni hepatitida, jaterni absces, trombdza v. portae

arebhd=

+ PE/pneumonie P dolniho laloku plic, pyelonefritida

B) EPIGASTRIUM

Akutni gastritida

Akutni pankreatitida

Vied zaludku

Akutni ezofagitida

Mezenterialni ischemie

GERD, Mallory Weiss sy, funkéni dyspepsie

oo hod2

+ AIM spodni stény, perikarditis, AAA, disekce aorty

C) LEVE HYPOCHONDRIUM

1. Vied zaludku
2. Absces, lacerace, infarkt sleziny

+ PE/pneumonie L dolniho laloku plic, pyelonefritida

D) PERIUMBILIKALNE - STREDNi MEZOGASTRIUM

1. POCATEK akutni appendicitidy!
2. Mezenterialniischemie

+ AAA, disekce aorty

E) PRAVA JAMA KYCELNI - PRAVE HYPOGASTRIUM

1. Akutni appendicitda!
2. Kolitida, m. Crohn
3. (Pravostrannd) divertikulitida

+ urolitiaza, ektopické téhot., torze ovaria/testes, panevni zanét

F) SUPRAPUBICKY - STREDNi HYPOGASTRIUM
1. Divertikulitida

+ akutni cystitida, retence MM, prostatitida, ektopické téh., endometrioza, panevni zanét

339



G) LEVA JAMA KYCELNI - LEVE HYPOGASTRIUM
1. Divertikulitida!

+ urolitiaza, ektopické téhot., torze ovaria/testes, panevni zanét

H) DIFUZNi BOLEST

Ileus

Perforace stfeva

Mezentericka ischemie

Sy drazdivého tracniku

Zacpa

Gastroenteritida

Spontanni bakterialni peritonitida (komplikace jaterni cirhdzy), dale napf. i endometriéza

Noopobh=2

+ diabeticka ketoacido6za, Addisonska krize, intoxikace, porfyrie, kokain
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25A) PERIKARDITIDY

ONEMOCNENI PERIKARDU

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

AKUTNI PERIKARDITIDA

e Oznacuje zanétlivé onemocnéni perikardu (ale fadi se sem i nezanétlivé etiologie — napt. nadory ¢i urémie).
e Drive se délilo do dvou hlavnich skupin, které jsou ale vétSinou pouze rGizné faze jednoho onemocnéni, a toto
déleni tedy z klinického hlediska pozbyva na vyznamu:
o sucha perikarditida (sicca) — oba listy perikardu jsou potfeny fibrinovymi nalety a tfou se o sebe »
bolestivost
o vlhka perikarditida (exsudativa) - doprovazena formaci vypotku - bolestivost ustupuje

1. rozliSujeme tedy formy/faze:

e sucha forma/faze — fibrinové nalety - tfeni listti v dlisledku srdecni ¢innosti - bolest
o vlhka = exsudativni forma/faze — vytvoreni vypotku = {, bolesti, ale omezeni dilatace komor v diastole

PRICINY:

infekce — hl. virova (viry Coxsackie, influenzy, CMV, HIV), bakterialni (streptokoky, stafylokoky, TBC)
e autoimunita - sklerodermie, SLE, RA, Dresslertv postinfarktovy syndrom

e metabolickd onemocnéni- uremie (selhani ledvin), hypotyredza

e nadory - primarni tu perikardu, metastazy prsu, kolorekta, plic

e traumata - tupé, ostré, iatrogenni (kardiostimulace, PCI, operace srdce, mediastina)

MANIFESTACE:

e dle zakladniho onemocnéni + bolest v prekordiu (ostra, nékdy s iradiaci do ramene), dusSnost a slabost az
synkopy (v disledku vypotku > kongestivni i dopfedné SS)
e KO:
o 1. bolest na hrudiv prerkordiu — ostrd, bodava
o 2.subfebrilie, febrilie
o 3.doprovodné pfiznaky virové infekce — inava, kasel, nevolnost, prijmy
o 4. doprovodné pfiznaky spojené s vypotkem — dusnost, slabost, synkopy
e miuzZe se zhojit - bez nasledkd, se ztlusténim perikardu nebo se vznikem sristl
e pfivyraznéjsich srdstech > konstrikce srdce — mlzZe byt komplikovana ukladanim Ca2+ iont( — tzv. konstriktivni
perikarditida a pericarditis calcarea (pancérové srdce)

DIAGNOSTIKA

o fyzikalni vySetieni: perikardialni tfeci $elest (u suché formy, jako praskani vznikajici chlzi po Cerstvé
nasnézeném snéhu), ¥ slySitelnosti ozev (u vlhké), pfi hypotenzi myslet na tamponadu!, tachykardie, tachypnoe
PRI TACHYKARDII, PARADOXNIM PULSU A HYPOTENZI MYSLET NA TAMPONADU
e EKG: priibéh v ¢ase:
o |.faze - konkavni elevace tsekd ST téméf ve vSech svodech
o |l. faze —normalizace Usekl ST a vin T (pouze ale pfechodna normalizace)
o lll. faze —inverze vin T, ale na rozdil od IM nedochazi ke vzniku pat. kmitl Q a neméni se voltaz R
o |IV.faze - EKG se normalizuje, u chronického zanétu perzistence inverznichvin T
e RTG nebo CT: vypotek
e ECHO: umozniizvolit pfistup pro pfipadnou perikardiocentézu (punkce perikardu)

el

© My EKG
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LECBA:
e pfibolestech NSA, klid na lGzZku, dalSi terapie dle etiologie (ATB, antivirotika, hemodialyza, ...)

CHRONICKA A REKURENTNI PERIKARDITIDA

e uchronické trvaji pfiznaky >3 mésice, obvykle vlhka forma, ale mlze byt i konstrikce

e rekurentni perikarditida je obvykle autoimunitni (u SLE apod.)

SRDECNi TAMPONADA

e manifestuje se, kdyz tlak v perikardialni dutiné dosahne hodnot diastolického tlaku v komorach > omezeni jejich
relaxace a plnéni (tj. diastolicka dysfce) > SS a hypotenze az Sok

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

e imalyvypotek mlzZe zplsobit srdeéni tamponéadu, vyvine-Lli se rychle (u akutni perikarditidy), a naopak velké
vypotky mohou byt klinicky némé, pokud vznikaly pomalu (u chronické perikarditidy — tu, urémie)

e vypotek — exsudat, transsudat, krev (hemoperikard), hnis (pyoperikard — disledek nebo pfic¢ina sepse)

PROJEVY:

¢ syndrom nizkého srdeéniho vydeje — dusnost, kasel, zavraté, tzkost, poceni + plicni chrlipky, * napli krénich zil,
ascites, periferni otoky, nehmatny uder hrotu, oslabené ozvy, tachykardie, hypotenze

e  pfivyrovnani diastolického tlaku v P a L komofe - vznika pulsus paradoxus - pfi inspiriu dochazik v TK a je ¥
pulsova vlna, v exspiriu hodnoty TK ™ a je ™ pulsova vlna a srdecni vydej

VYSETREN:I:
e EKG: tachykardie, elektricky alternans (stfidani voltaze QRS komplext), ¥ voltdZz QRS komplex(
e RTG,CT
e ECHO: zobrazeni vypotku, véetné kolapsu sini nebo PK, kolisani transmitralniho toku s respiraci, vyrazna dilatace

VCI nekolabuijici s respiraci
e P-stranna katetrizace: pfitomn4 ekvalizace tlakd (CZT, v zaklinéni a diastolického TK v PK)

LECBA:

e urgentni perikardiocentéza - vylu¢neé az po pfedchozim ECHO, provadi se z mista, kde je maximalni separace
listd perikardu > punkce silnou jehlou = vodi¢ = pigtail katetr (m(Ze z(stat az nékolik dnf)

KONSTRIKTIVNi PERIKARDITIDA

e charakterizovana vazivovym srlistem obou listd a kalcifikacemi (tzv. ,pancéfové” srdce)

e srlsty brani relaxaci v diastolické fazi > porucha plnéni —rychlé, ale kratké
PRICINA:
e po TBC, hemoragickych nebo purulentnich perikarditidach, nékdy i po KCH vykonech
KLINICKY OBRAZ:
e kongestivni SS (zndmky P-stranného SS), tachykardie
VYSETRENI:
o fyzikalni vySetfeni: Casné diastolické klapnuti nad dolnim okrajem sterna (nésledek prudkého rozepnuti komor ve
fazi rychlého plnéni)

e ECHO: ztlusténi perikardu, znamky diastolické dysfce
e RTG nebo CT: zobrazi kalcifikace !!

LECBA:

e symptomaticka lé¢ba SS (hl. diuretika), KCH (rozsahla resekce perikardu nad obéma komorami a velkymi cévami)
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25B) NADORY JATER, ZLUCNIKU A ZLUCOVYCH CEST
1. NADORY JATER - A) PRIMARNI, BENIGNI

HEMANGIOM

e =nejcastéjsi benigni tu jater (incidence az 20 %)

e témér vzdy je asymptomaticky a pfedstavuje ndhodny nélez na zobrazovacich vySetfeni
o 2 zakladni typy: kapilarni a kavernézni

e vyznam je pouze v ramci diff. dg.

e KO- asympt., jsou-li velké, az ruptura a krvaceni do DB

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

FOKALNi NODULARNI HYPERPLAZIE

e =2, nejcastéjsi benigni tu jater

e vyskytuje se pfedevSim u Zzen mezi 30.- 50. rokem

e muZe dosdhnout aZ mnoha cm

e KO: asymptom., bolestivost a pocit tlaku v P podzebfi

e pficinou je trombéza arterioly > nekrdza hepatocytl - regenerace jaterni tramciny
e Dg.: dobfe diagnostikovatelny na CT kontrast./MR

e T:netfeba (nema tendenci k rlistu a nemalignizuje)

ADENOM

e =vzacny benigni tu jater

postihuje hl. mladsi Zeny > 90 % pfipad je spjato s UZiVANIM HORMONALNIi ANTIKONCEPCE
e vétSinou asymptomaticky, ale vétSi mohou spontanné krvacet nebo malignizovat!

Dg.: USG a CT/MR a biopsie

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

NADORY JATER - A) PRIMARNI, MALIGNI
HCC = HEPATOCELULARNI CA = HEPATOM

e v CRspise vzacngjsitu (ale ve svétg, kvili Sasté hepatitidé B predstavuje 5. nejéast&j$i maligni tu)

e téméf vzdy vznika na terénu cirhézy (vyvine se az u 30 % P s cirhdzou)
e RF:jaterni cirhdza, hepatitidy B, C, ATB, hormonalni antikoncepce, chemické kancerogeny — aflatoxiny, po
transplantacich...

KLINICKY OBRAZ

e zprvu asymptomaticky (idealni, kdyz je zachycen na USG screeningu P s cirhdzou provadéném a 0,5 roku)
e symptomy znaci horSi prognézu
e nespecifické (obdoba ,,B-symptomui“): anorexie, hubnuti, bolesti bficha, Ginava, subfebrilie

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

e specifiétéjsi = dekompenzace cirhézy: ikterus, ascites, jaterni encefalopatie, krvaceni z varix(i > nékdy
palpaéné hmatna rezistence

DIAGNOSTIKA

e vSichni P s cirh6zou maji 48 6 més. USG screening
e laboratornivySetfeni — AFP - onkomarker
e definitivni dg. pomoci CT/MR pfipadné biopsie

TERAPIE

e Radikalni T: Chirurgicka resekce/transplantace
e Paliativni T: Chemoembolizace/systémova lé¢ba sorafenibem
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CHOLANGIOKARCINOM

e vzacnéji, postihuje intrahepatalni Zlu¢ovody
e typicky naterénu PSC

e hl. pfiznak: ikterus

e Spatna progndza > malokdy mozna resekce

NADORY JATER - B) SEKUNDARNI

e jatrajsou spolu s plicemi nejcastéjSim mistem meta

e nejcastéji: kolorektalni ca (u 50 % P s diagnostikovanym jsou meta) @vEasna resekce meta je pomérné aspésna,
dale: tu plic, MM, melanomy, lymfomy, karcinoid

NADORY JATER - C) NEPRAVE = CYSTY

e =Castynalezna USG
e vétSinou nevyzaduiji terapii (pokud nejsou symptomatické)
e polycysticka choroba jater = AD onemocnéni, cysty v jatrech a ledvinach, ale fce jater jsou vétSinou zachovany

2. NADORY ZLUCNIKU

- nejvyznamnéjsim a nejcastéjSim je adenoca (dalSi napf. adenom, leiomyom, lipom, hemangiom, spinocelularni ca,
leiomyosarkom, lymfom aj.)

ADENOKARCINOM

e jedndse onadors obecn& NEJHORSI PROGNOZOU ze ZN GIT!!! (spolu s ca pankreatu a ca Zlu¢ovych cest)
e RF:cholelitiaza, kalcifikace stény zlu€niku (u chron. cholecystitis), kongenitalni cysty, polypy, Salmonella typhi

KLINICKY OBRAZ

e 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.

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

DIAGNOSTIKA

e klinicky obraz, elevace ALP, GGT, bilirubinu + nadorovych marker( (CEA, CA 19-9)
e USG, CT, MRCP, priikteru ERCP, PTC (Perkutanni Transhepatalni Cholangiografie)
e definitivni dg. pomoci biopsie Ci vzorku z cholecystektomie

TERAPIE
e vétSina neresekovatelnych, velmi $patna prognoza (median preziti 5 mésici!)
3.NADORY ZLUCOVYCH CEST
ADENOKARCINOM = EXTRAHEPATALNiI CHOLANGIOKARCINOM

e (diferencovany, obrovskobunécny, adenosquamoézni aj.)

e jako ,Klatskindv tumor® oznacujeme adenoca Zlucovych cest lokalizovany v oblasti junkce obou hepatikt v
jaternim hilu
e RF: PSC, kongenitalni cysty zlu¢ovych cest

KLINICKY OBRAZ

e nespecifické pfiznaky: anorexie, nauzea, hubnuti
e specifické pfiznaky: nebolestivy ikterus, recidivujici akutni cholangitidy
e CHARCOTOVATRIAS = BOLEST V P PODZEBRI, IKTERUS, HORECKA A TRESAVKA
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SIRENi NADORU
e typicky per continuitatem (do jaterniho hilu, zZlu¢niku, pankreatu) a lymfogenné, naopak méné hematogenné

DIAGNOSTIKA
e Laborator: MALP, GGT, konjug. bilirubin
e MRCP, endosonografie, SpyGlass cholangioskopie
e CTjater

TERAPIE

e LV: chirurgické odstranéni
e Paliativné: ERCP stenty, novéji i fotodynamicka terapie
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25C) NEFROTICKY SYNDROM

DEFINICE

e Neforticky sy (NS) soubor klinickych a laboratornich nalezl vznikajicich kvili postiZeni kapilarni stény
glomerull a s tim spjaté zvySené permeabilité proteina.
e =masivni proteinurie, hypoalbuminemie, otoky, hypercholesterolemie

- proteinurie maze byt bud:

a) selektivni (zejména albuminurie)
b) neselektivni (ztraty i bilk. s vy$Si molekuldrni hmotnosti — napft. IgG)

DIAGNOSTICKA KRITERIA
1. Velka proteinurie (nad 3,5 g/24 hod., nékdy az 35 g/24 hod.)
2. Hypoproteinémie a hypoalbuminémie (albumin obvykle <20 g/l, extrémné az <10 g/l (normalné je nad 35 g/l))
3. Otoky
4. hl. hypercholesterolémie (bézné nad 8 mmol/l) a u tézSiho NS i hypertriacylglycerolémie

ETIOLOGIE
e pfic¢inou narusené fce glomerull jsou primarni a sekundarni glomerulopatie (glomerulonefritidy)
nejCastéjsi pricina:

e nemoc minimalnich zmén glomerull — nefroticky syndrom je mnohem c¢astéjsi u déti

nejcastéjsi primarni glomerulopatie s NS:

1. membrandzni nefropatie (nejcastéjsi u dospélych)
2. nemoc minimalnich zmén glomerulli (nej¢astéjsi u déti)
3. primarnifokalné segmentalni glomeruloskleréza

nejcastéjsi sekundarni glomerulopatie s NS:

1. diabeticka glomeruloskleréza
2. lupusova nefritida
3. amyloidéza ledvin

pozn. Primarni glomerulopatie = poSkozeni glomerulu je zakladni onemocnéni, sekundarni glomerulopatie = poSkozeni
glomerulu je az nasledek jiného zdkladniho onemocnéni

PATOFYZIOLOGIE JEDNOTLIVYCH PRiZNAKU

¢ pokud je proteinurie natolik velka, Ze ji jatra nejsou schopna kompenzovat ani pfes zvy$enou syntézu proteind, dochazi k
hypoproteinemii (hypoalbuminemii) > sniZzeni onkotického tlaku plazmy - vznik otok{

¢ otoky znamenaiji pfestup intravaskularni tekutiny do intersticia > pokles cirkulujiciho volumu - pokles GF + aktivace RAA
< retence vody a solutt (to ale napomaha vzniku otok()

¢ hypercholesterolemie vznika, protoze pfi zvySené syntéze albuminu jatry (kterou se snazi kompenzovat jeho ztraty) se
soucasné zvySuje syntéza lipoproteinl — disledkem je MVLDL, a tedy hypercholesterolemie

e Proteinurie je dlisledkem postiZeni kapilarni stény glomeruld

e Hypoproteinémie je disledkem proteinurie, kterou nejsou schopny jatra kompenzovat zvy$enou syntézou
proteind

e Hyperlipidémie (hyperlipoproteinémie) vznika kvlli tomu, Ze pfi zvy$ené syntéze proteinl se zvySuje i syntéza
lipoprotein(

e Otoky - dfive se myslelo, Ze vznikaji kvlli snizenému onkotickému tlaku intravaskularné, jenZe on je snizeniv
intersticiu a celkovy gradient onkotickych tlak( se vyznamné neméni. Rozhodujici pro vznik otokl je zvy$ena

zpétna resorpce Na+ (a potazmo H20) v distalnim tubulu - to si vysvétluju zjednodusené tak, ze otoky znamenaji prestup
intravaskularni tekutiny do intersticia, tim poklesne cirkulujici objem, tim poklesne GF, proto se aktivuje RAAs.
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DUSLEDKY A KOMPLIKACE

1. Trombaézy (Zilni, vzacné arterialni)

e dochazi ke ztraté koagulaénich i antikoagulaénich f., ale jatra rychleji dopliuji koagulaéni f. Bvznika trombofilni
stav (hyperkoagulaéni stav) + lééba otoku diuretiky vede k hemokoncentraci + imobilizace P
e typickd je trombdza v. renalis!

2. Infekce
e  kvali ztraté 1g do mogi, je to NEJCASTEJSI pFi¢ina Gmrti u déti s NS!!!
3. Akcelerace aterosklerézy
e  kvali hyperlipidémii
4. Progrese do CHSL
e udéletrvajiciho nefrotického sy
5. Tézky katabolismus (proteinova malnutricie)
e je to maskovano otoky
6. Anémie
e  kvali ztraté transferinu a vprodukci EPO
TERAPIE NEFROTICKEHO SY
A) TERAPIE PRICINY

e uprimarnich glomerulonefritid KS, u diabetické nefropatie je klicové VTK pomoci iACE (sartan(l)

B) TERAPIE OTOKU:

1. restrikce Na+ v dieté (optimalné na 50 mmol/24 hod. — dlouhodobé je vSak nizka compliance)

2. diuretika - furosemid, ale jeho Gcinnosti mGze byt kvili VD (pfi hypoalbuminémii) sniZena, proto nékdy kombinujeme
s mannitolem a nékdy navic jesté s hydrochlorothiazidem Ci chlortalidonem a amiloridem

(furosemid = klickové; mannitol = osmotické; hydrochlorothiazid/chlortalidon/indapamid = thiazidové (plisobi na distalni tub. a je Ca2+ Setfici);
amilorid = kalium Setfici (taky plsobi na distalni tub.)

3. urefrakternich otokt lze zmirnit proteinurii pomoci iACE/sartantli — nechapu proé se zmirfiuje proteinurie (mozna protoze
poklesne filtracni tlak na glomerularni memb.?)

4. proteinurii snizuji nespecificky téZ NSA a cyklosporin, ale v podstaté az v nefrotoxickych davkach, coz pfispiva ke vzniku
akutniho selhani ledvin

atbumin > nedoporucuje se podavani albuminu (riziko plicniho edému) ani vysekepreetinové-dieta (proteosyntéza v
jatrech je uz tak vystupnovana na max.)

C) TERAPEUTICKY NEOVLIVNITELNE ONEMOCNENI LEDVIN (PR. AMYLOIDOZA LEDVIN) S TEZKYM NS:

e Dbilat. Nefrektomie

TERAPIE A PREVENCE KOMPLIKACI

a) Infekce

e co nejrychlejsi ATB pfi vzniku infekce, hlavni prevenci je samotna lé€ba NS (i kdyz KS vlastné zvySuiji riziko infekce)
b) TEN (zilni, vzacnéji i arterialni)

e hl. prevencije éasna mobilizace
e Casna terapie infekce (zanétje protrombogenni)
e prevence dehydratace
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e profylakticky LMWH (kv(li ztraté antitrombinu Il - nutno vy$3i davky) nebo warfarin (kvali hypoalbuminémii —
nutno nizsi davky)
e uhypoalbuminémie pod 20 g/l misto warfarinu se dava ASA

c) dyslipidémie

e statiny u P s déletrvajicim NS a trizikem KVS komplikaci
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25D) DIF. DG. PRICIN OBEZITY

OBECNA CHARAKTERISTIKA

Obezita je zjednodus$ené zmnoZeni tukové tkdné nad normu (nad 30 % u Zen a nad 20 % u muzd), ovéem jedna
se o komplexni metabolickou poruchu s disledky pro fadu organovych systému. Obecné vznika na zakladé
nepomeéru mezi energetickym pfijmem a vydejem.

obezita je civilizacni onemocnéni

EPIDEMIOLOGIE

O NG RAWD=

v soudasné dobé se hovofi o epidemii obezity — v CR se vyskytuje cca 20 % obéznich osob a cca 40 % s nadvahou
od 70. let 20. stoleti se nékolikanasobné zvysSila prevalence obezity
> a protoze genetické faktory se v populaci nijak vyznamné neméni, pfipisuje se to zménam zivotniho stylu:

o ‘fyzicka aktivita,

o vysokoenergeticka strava

o chronicky stres

o spankova deprivace

o tspotieba alkoholu atd...
aktualnim problémem je také zvySujici se prevalence détské obezity (u obéznich déti je Mpravdépodobnost obezity
v dospélosti)
obezita 2. a 3. stupné zvySuje mortalitu min. 2x

porucha glukozové tolerance a rozvoj INZ rezistence > DM2

KV onemocnéni a AH

Porucha lipidového metabolismu = dyslipidémie > ateroskleréza

Hyperurikémie a dna

Zvysena zatéz pro pohybovy aparat - skoliozy, kyfézy, ploché nohy, artrozy, genua et coxa vara
Sy obstrukéni spankové apnoe

triziko nadorovych onemocnéni

Nealkoholicka steatéza jater

psychosocialni deprivace: deprese, Sikana, tzkostné poruchy

DEFINICE OBEZITY

- s ohledem na to, Ze pfesné stanoveni % tuku v téle je v praxi obtizné, definujeme obezitu nejcastégji jako

A) BMI [KG/M2]

Podvaha pod 18,5
Normalni hm. 18,5-24,9
Nadvaha 25,0 - 29,9
Obezita 1. st. 30,0 - 34,9
Obezita 2. st. 35,0-39,9
Obezita 3. st. 40 avice

- Muzi maji pfi stejném BMI vy$Si metabolickeé riziko

B) OBVOD PASU
> slouZi pro rozdéleni obezity na androidni vs. gynoidni typ > uréuje METABOLICKE RIZIKO

Zeny = 80 cm (zvysené metabolické riziko) = 88 cm (vysoké metabolické riziko)
Muzi = 94 cm (zvySené metabolické riziko) =2 102 cm (vysoké metabolické riziko)

ETIOLOGIE
A) PRIMARNI OBEZITA

ma multifaktorialni etiopatogenezi (genetické predispozice a faktory Zivotniho stylu — hl. Vfyzicka aktivita a
nevhodna strava)
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genetické faktory maji polygenni dédi¢nost (cca 50 % se na tom podileji)
kecy o ultrazpracovanych produktech (*Glc a tukd), o tom Ze ¢lovék je neurohumoralné vybaven vic na hladovéni

B) SEKUNDARNI OBEZITA

= dUsledek jiného onemocnéni (¢asto endokrinopatii)

Noohkwdh=

8.

Cushingova choroba a cushingiv sy

Deficit RH - vede k ubytku svalové hm. a nadbytku tukoveé tkané

Trauma, tumory, zanéty v oblasti hypothalamu

Hypothalamické sy: Prader-Williho sy, Frohlichtiv sy, Lawrence-Moon-Biedlilv sy, Kallmanv sy

(5. Hypothyredza)

Psychofarmaka a jiné léky (hormonalni antikoncepce, KS, antiepileptika, antihistaminika)

Monogenné podminény defekt hypothalamickeé signalni drahy: mutace R pro melanokortiny, R pro leptin, mutace
leptinu

Pseudohypoparathyreéza = necitlivost tkdni na PTH (mutace R pro PTH)

KLINICKY OBRAZ

Obezita centralniho typu, acantosis nigricans (tmava zesilena klZe v intertrigin6znich mistech — podpazi, zatylek),
gynekomastie, strie

DIAGNOSTIKA

e obdobné jako u dg. AH je nutno vyloucit hl. sekundarni pfic¢iny

Hypothyreéza: TSH, T3, T4, Ab proti thyreoidalni peroxidaze a thyreoglobulinu

Cushing: odpad kortizolu v moci, sérova hladina kortizolu (u primarné obéznich je nékdy tkortizol, coz mlze
komplikovat interpretaci, ale vétSinou je dobfe potlacCitelny dexamethazon-supresibilnim testem)
Pseudohypoparathyreéza: "PTH

Deficit RH: IGF-1

Prader-Williho sy: Cytogenetické a molekularné genetické vys. (mikrodelece paternalniho 15. ch.)
Podezieni na organickou lézi v mozku: MRI

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

TERAPIE

aogrwbd=o

Prevence

Dieta

Fyzicka aktivita
Psychoterapie
Antiobezitika
Bariatrické OP zaludku
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26A) CHRIPKA (INFLUENZA), COVID-19 INFEKCE
1. CHRIPKA

(RNA -typ A a B =rod Influenzavirus z Celedi Orthomyxoviridae; typ C = vlastni rod)

OBECNA CHARAKTERISTIKA

e  Chfipka je kosmopolitni vysoce infekéni virové onemocnéni primarné postihujici DC

e ma potencial vytvaret epidemie s vyraznou morbiditou a mortalitou za kratké ¢asové obdobi

e jedna se ojedno ze spolecensky, zdravotnicky i ekonomicky nejdulezitéjsich infekénich onemocnéni vyspélych
zemi

EPIDEMIOLOGIE

e nejvice se vyskytuje v podzimnich a zimnich mésicich

e chfipka do pfichodu COVIDu patfila mezi 5 nejéastéjsSich pfic¢in amrti — okolo 2000 umrti / rok
e v historii prob&hlo nékolik pandemii a mnoho epidemii
o posledni pandemie byla v r. 2009 ,,Mexicka / Praseci chfipka* zplisobena virem chfipky A HI1N1

o nejzavaznéjsi byla ,Spanélska chfipka“ po 1. svétové vélce, na kterou zemrelo 40 mil. lidi

e pienos: kapénkova infekce

ETIOLOGIE
3typy:

1. virus chfipky A: je schopen antigenniho driftu i shiftu, epidemie kazdy rok, pandemie co cca 10-40 let
2. virus chfipky B: jen u lidi; epidemie co 5 let
3. virus chfipky C: lidé, prasata; jen endemicky vyskyt + infekce ma lehky charakter

ANTIGENNI DRIFT A SHIFT
Drift

e =antigenni posun = bodové mutace genomu vzniklé pfi nedokonalé replikaci viru

e jetohoschopentypAiB

e > drift vede k tomu, Ze osoby imunni vi¢i jednomu subtypu (napf. diky ockovani ¢i vytvofenym Ab postinfekéné) se
stanou vnimavé proti novému subtypu - drift tak umoziiuje rlizné velké epidemie

Shift = antigenni vyména = nahrazeni gen. informace, ktera kéduje glykoproteiny hemaglutinin a neuraminidazu

e ->dochaziktomu:
o A) mechanismem pfeskupeni =2 viry (ptaci a lidsky) infikuji 1 b. (pf. praseci?) a vyméni si genové
segmenty
o B)mechanismem postupnych adapta¢nich mutaci = plivodem zpravidla ptacivirus se adaptuje
mutacemi na infikovani ¢lovéka (pf. vr. 1918)
e jetoho schopen pouze typ A (ma hostitele rznych Zivogisnych druhd)
e jezodpovédny za pandemie (co 10 — 40 let), protoze populace je proti novym Ag neimunni

e celkem existuje 18 riznych H (Hemaglutinin®) a 11 rdznych N (Neuramin

EPIDEMIOLOGICKE ROZDELENI CHRIPEK

1. Pandemicka - nemocni byvaji mladSi dospéli, ID az 7 dni
2. Sezoénni
3. Ptacdi

RF: koureni, znecisténé ovzdusi, nadmorska vyska (hypoxie), cestovani, téhotenstvi, obezita

SEZONNI CHRIPKA
e jezplsobena viry aktudlné prevalujicimi v populaci (pf. HIN1, H3N2), v CR jsou pfiginou kazdoro&nich epidemii v
zimé
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e ID: primérné 18-24 hod. (Clovék je infekéni 12-24 hod. pfed 1. symptomy) (u pandemické je ID az 7 dni!)

e  Zdroj: vétSinou €loveék (vice nakaZlivé déti, velké riziko skytaji asymptomatiéti nemocni), vzacné ptaci i prasata

e Prenos: kapénkova infekce (pfimo = vdechnuti aerosolu; nepfimo = pfes kontaminované pfedmeéty) - k vyvolani
infekce staci 2-3 viriony

e Vnimavost: vS§eobecna (hl. 0-5 let a 60 let a vice), v 1. viné se obvykle nakazi déti, ve 2. viné dospéli

KLINICKY OBRAZ

e v 75% méasymptomaticky nebo jen mirny pribéh
e nahly zacatek pfiznakd = béhem 24 hod.:
o zimnice, tfesavka, horec¢ka 38 °C
o +flu-like (myalgie, artralgie, bolesti zad, cefalea, unava, slabost)
o +zprvu katar HCD (ucpany nos, Skrabani v krku, suchy kasel)
o 2 pozdéji zhorSeni respir. pfiznak( a obraz akutni bronchitidy (zprvu suchy kasel pozdéji i produktivni s
vykaslavanim sklovitého sputa, rizné zavazna dusnost) u déti i zvraceni + nékdy konjunktivitida
e > trvato cca 7 dni, poté mize jesté pretrvavat slabost, Unava, poceni, duSnost

KOMPLIKACE

vice u: déti do 5 let a starSich osob, P s kardiopulmonalnimi komorbiditami, zeny, obézni, imunokompromitovani
1. (Hemoragicka) pneumonie = infekce (zanét) postihl plicni parenchym

e SPATNA PROGNOZA!
e po 2-5dnech od zacatku symptomui zhor$eni stavu: du§nost, hypoxemie, cyanéza, hypotenze, bradykardie,
respiracni insuficience az selhani » nalez pneumonie na RTG > indikace antivirotik

2. Bakt. superinfekce = sekund. bakt. bronchitida nebo pneumonie
3. Exacerbace CHOPN, AB, SS, ICHS

DIAGNOSTIKA

e vobdobich epidemie vétsinou postacuje klinicka dg.
e > obecné se dafici, ze indikované je testovani na chfipku v pfipadé, Ze by vysledek (at uz pozitivni ¢i negativni)
zménil management terapie
o A)Agtest (stérz nosu ¢i pharyngu) Bma vysokou specificitu, ale nizkou senzitivitu = skoro u kazdého kdo
je zdravy, vyjde negativné, avSak i u nemocnych mize vyjit negativné Bproto pfi negativité doporu¢eno
PCR
o B)PCR
o sérotogieakuttivace se nedoporucuje pro diagnostiku
e vlaboratofi (ktera se ale asi standardné (u praktika) neprovadi) mlze byt mirny vzestup CRP a relativni lymfocytoza
e > CAVE! Vysoké CRP = zndmka mozné bakt. Superinfekce

TERAPIE

e klidovy rezim, rehydratace, antipyretika, antitusika na suchy kasel
e Antivirotika
o indikace:
= 1. triziko komplikaci (pf. P >65 let, déti do 2 let, téhotné a do 2 tydnu po porodu)
= 2. Nutnost hospitalizace
= 3. Zavazna komorbidita
= +max. do 48 hod. od za¢atku pf¥iznak
o oseltamivir p.o., zanamivir inh. = inhibitory neuraminidazy

PREVENCE

e vakcina se pfipravuje kazdy rok proti aktualné prevalujicim kmendim
e hl. ustardich, chron. nemoc., zdravotnik(
e v CRje nizka proogkovanost (jen 5 % = nejhorsi v zapadni Evropé!!!, u star$ich 25 %)
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PTACIi CHRIPKA

hlavni pfirodni rezervoar pro chfipku A poskytuje divoké ptactvo (hl. kachny)

hl. subtypy H5N1 a H7N7

> mezidruhovy pfenos (na ¢lovéka) je vzacny, ale pod vlivem specifickych mutaci mozny - pfenos pfi tésném
kontaktu s ptaky a exkrementy &i po poziti masa (nedostateéné tepelné upraveného)

KO: podobny + zvraceni a prijem;

Smrtnost vysoka (30-80 %),

prevence: vybit nemocné chovy

2. COVID-19 (SARS-COV-2; SSRNA)

OBECNA CHARAKTERISTIKA

Covid-19 je virové respiracni onemocnéni zpasobené virem SARS-CoV-2, které se poprvé objevilo na pfelomu roku
2019 a 2020 a v poslednich letech v rdmci pandemie zptisobilo v CR pfes 41 500 dmrti.

pfenos: kapénkové

ID: 2-14 dni (priimérné 5 dni, ale lisi se dle varianty)

EPIDEMIOLOGIE

postihuje stejné muze i zeny
v CR bylo celkem pfes 4 mil. pfipad(l, celkem cca 5 vln, nejhorsi byla ta v Ginoru 20227
mutace: a - britska; B —jihoafricka; y — Brazilska; & — Indicka; lambda - z Peru; omikron - Jihoafricka

KLINICKY OBRAZ
e velmivariabilni, od asymptomatického pfes mirny az po zZivot ohrozujici:
1. Horecka
2. Kasel
3. Dusnost
4. Unava
5. Ztrata ¢ichu a chuti
6. Ryma
7. Bolestvkrku
8. Cefalea
9. Myalgie, artralgie
10. Prijem
11. Anorexie
12. Nauzea a vomitus

RF PRO ZAVAZNY PRUBEH

obezita, tu, KVO, téhotenstvi, koufeni, TBC, imunokompromitace, DM, chronickd onemocnéni plic, jater, ledvin,

KOMPLIKACE

agroN=

Covidova pneumonie

TEN =iCMP, PE, flebotromboéza aj.
ARDS, septicky Sok, MODS, SS
Bakt. superinfekce

Long-Covid

DIAGNOSTIKA

Ag test (vysoka specificita, ne tak vysoka senzitivita => negativni vysledek nutno pfekontrolovat PCR :D), PCR,
RTG, CT

TERAPIE

dle zavaznosti indikace antivirotik: P s rizikem zavazného prlib&hu (viz vySe RF)
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e ritonavir, nirmatrelvir (Paxlovid), remdesivir
o = indikujeme do 5. dne od za¢atku symptomu (u remdesiviru do 7. dne)

354



26B) LECBA DIABETES MELLITUS

CIiLE TERAPIE

Spolec¢nym cilem lécby DM1 a DM2 je v optimalnim pfipadé dosazeni normoglykémie, coz vede ke snizeni rizika
akutnich a chronickych komplikaci. Souc¢asné musi byt léCba nastavena tak, aby bylo minimalizovano riziko
hypoglykémie.

U DM1 je hyperglykémie obvykle jedina odchylka na pocatku léChy (pfi stanoveni dg.). Zde je proto terapie ¢asto
zaméfena jen na terapii hyperglykemie s minimalizaci rizika hypoglykémie.

U DM2 je Casto jiz v dobé diagndzy pfitomna:

e porucha metabolismu lipida (VHDL, *LDL, 1TAG), obezita, AH
e potazmo metabolicky sy
e dastojsoujiz pfitomny DIABETICKE KOMPLIKACE
o (mikrovaskularni - diabeticka nefropatie, retinopatie, neuropatie a makrovaskularni - projevy
akcelerované AS)
o > ztoho plyne, Ze terapie DM2 musi byt jiz od po¢atku komplexni a musi zahrnovat terapii vSech
pridruzenych onemocnéni
o = cilem je SNIZIT celkové KV RIZIKO!!!

- pro DM existuji cilové hodnoty HbA1c, glykémie na lacno, pfed jidlem a postprandialné, hodnoty TK, lipid(i, BMI a obvodu
pasu (viz str. 251):

1. HbA1c <4,5 % = <45 mmol HbA1c/mol Hb (*<6 % = <60 mmol/mol)
2. glynalacéno 4,0-6,0 mmol/l
3. TK<130/80...

pozn. u osob s vysokym KV rizikem nam staci vys$si hodnoty, kromé TK.

PODMINKY USPESNE TERAPIE

e (c¢innost terapie vyznamné zavisi na compliance pacientt, potazmo edukaci P a naopak L by mélvolit takovou T,
aby ji byl schopen P dodrzovat.

e pro Uspésnou terapii je dlleZzitym kamenem self-monitoring / kontinualni monitoring glykemii (hl. u P léGenych
INZ) a pravidelné kontroly (jak ke zhodnoceni lé€by, tak ke kontrole komplikaci)

INDIKACE TERAPIE

e Bezprostifedné po stanoveni diagnozy.

TERAPIE DM1

NEFARMAKOLOGICKA

e dieta + pravidelna fyzicka aktivita

o cil fyzické aktivity:
o idealné alespon 3 -4 x tydné 30 min. aerobni zatéze (béh, kolo, plavani aj.)
e cildiety:
o racionalni (pravidelna a rovnomérna) strava s omezenim jednoduchych cukrd, resp. se sladénim jejich
pfijmu s aplikaci INZ => spiSe nez o dieté hovofime o regulované stravé
o edukace P =>zakladem je prevence hypoglykémie!!!

FARMAKOLOGICKA

e prakticky vyhradné INZ v podobé intenzifikovaného INZ reZimu s cilem pfiblizit se fyziologické sekreci INZ.

LEKY

e humanni INZ nebo INZ analoga (maji lépe pfedvidatelny Ucinek a proto vytlacuji pouzivani humannich INZ, ale
jsou furt LV2)
e r0zné typy INZ a INZ analog maji rlizny nastup uéinku, maximum Géinku a trvani uéinku typy INZ a INZ analog:
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a) Ultra rychle pasobici (pichame pfed jidlem) - Humalog

b) Kratkodobé plsobici (pichame 30min /15 min pfed jidlem) - Humulin R (30 min), Actrapid (15)
- Actrapid je lepsi, protoZze ma kratsi trvani = P si nemusi dat 2. svac¢inu / 2. vecefi, a tedy nehrozi P
postprandialni hypoglykémie, kdyZ by si tu 2. svacu ¢i vécu nedal

c) Stfedné dlouho plsobici— Humulin N

d) Protrahované pUsobici (pichdme na vecer/rano pro bazalnis.) — Lantus, Levemir

e) Premixované = kombinace kratkodobé a dlouhodobé pusobiciho

NU INZ: hypoglykémie, *hm.

FAKTA

o Kolik je denni potfeba INZ u zdravého 70 kg ¢lovéka? cca 40 IU/den

e Kolik z toho tvofi bazalni sekrece a kolik stimulovana sekrece? cca 50 % a 50 %

o KolikIU je v klasickém INZ? 100 j./ml (ale existuji i koncentrované;si)

e Logicky u P s DM1 bude potfeba cca 40 j./den, protoze netvofi INZ. U P s DM2, ktefi jesté tvori INZ bude potfeba
pf. jen 10j./den, ale u téch, ktefi jsou jiz INZ-deficientni, bude ta potieba, kvlili sou¢asné INZ rezistenci, klidné

80j./den
REZIMY INZ TERAPIE
+Konvenénirezim = INZpodavame max—2xdenne - konvencni rezim u DM1 nepouzivame!

a) 1x/den dlouhodoby
b) 2x/den premixovany

2. Intenzifikovana inzulinova terapie = INZ podavame min. 3x denné — u DM1 pouzivdame vyhradné intenzifikovany!

a) rezim bazal-bolus - spociva napf. vtom, zZe si P aplikuje cca 30 min. pfed velkym jidlem (3x za den) rychle
pusobici humulin R ¢i cca 15 min pred velkym jidlem Actrapid a ve€er nebo rano Lantus/Levemir

b) pomociINZ pumpy NEJFYZIOLOGICTEJSI

c) 3xdenné premixovany INZ —to se moc nepouziva

POMUCKY
e [INZpera
e INZ pumpy (CSII = Continuous Subcutaneus INZ Infusion) = do podkozi se kontinualné podava INZ + bolusy pfed
jidly

o indikovano u neuspokojivé kompenzovanych P a u P s orgdnovymi komplikacemi
e iv. aplikace INZ = pouze v urgentnich situacich v nemocnici pomoci infuzni pumpy

DAVKOVANI

. https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2020/02/10.pdf pfiklady davkovani viz str. 260 (obecné davkovani dlouhodobého INZ
zvySujeme pfi hypergly na laéno a davkovani kratkodobych pfi hypergly za 2h po jidle + bolusové davky zvySujeme zpravidla o 1 -2 |U a bazalni
zpravidlao 2-41U)

. idealni je flexibilni davkovani, kdy P voli davku jak podle aktualni glykémie, tak podle pfedpokladaného pFijmu sacharidi a fyzické aktivity

Rozpis davek inzulinu pro nasledujici den Korekce ordinovanych davek inzulinu

Rozpis dévek inzulinu by mél byt optimalng proveden v rdmci ranni  Podle aktudlnich glykemii Tab. 1. Korekéni ddvka krdtkodobéha inzulinu dle g

vizity. Ordinované davky pak mohou byt upraveny podle aktudlnich glykemii, 7 Devku kndtkodabéha Vr'nzm'r’rrujé tieba upravit tzv. ]fGTEkE”':m :r'{zu- Glykemie [mmol/I] Citlivost k inzulinu
swyjimkou nestabilnich pacient( by viak potfebné Upravy nemély byt velké. finem, L‘,Dw g}ykurvnc p‘rud :flb‘us_”ym ! d\c'.n vybocje Z c"DVEh? vySsi | nizsi
o o - ] rozmezi Fro urcent korekéniho inzulinu existuji tabulky, napf. tabulka P i postp

Ordinace typu ,inzulin dle glykemii® by se tudiz mély pouZivat co nejméne. Misto tabulky lze pousit i jednoduché pravidlo, %o |mTSkenimisuk — - I >
Davky kratkodobého inzulinu se urluji pfedeviim podle toho, jaka inzulinu je 1-2 j (podle citlivosti pacienta) na kazdé 3 mmal/l, o které ,J-Lw - o7 dpravy davky 2

byla celkova potfeba kratkodobéha inzulinu béhem predchazejiciho dne glykemie pfesahuje hraniéni koncentraci 10 mmol/l. 10-13 1] - 2

(ev. v poslednich nékalika drech). Davky je vhodné upravovat postupné, Upravu davky bazalniho inzulinu padle glykemie vecer prova- 13-16 +2] +4]

vétinou o 1-3 j na kazdou jednotlivou aplikaci dime jen vyjimeéné, nebot davku bazélniha inzulinu uréujeme témeéf 6-20 +3j +6]
Déavka bazélniho inzulinu se uréuje témei vyhradné podle ranni vyhradné podie fanni glykemie nalacno 2

V piipadé nizké glykemie pfed spanim (< 4,0mmol/l) je vhodné
glykemie nalacno, ktera vypovida o pfiméfenosti predchozi davky. Davku

podat maly pokrm a ponechat plivodné ordinovanou déavku bazélniho

Ize upravovat opét v opakavanych mensich krocich, obvykle o 2-4 j/den. inzulinu. Naopak glykemii pfesahujici 12 mmol/1 je vt

mensdi davkou (2 j) kratkodobého inzulinu, namisto

bazélniho inzulinu
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TERAPIE DM2

NEFARMAKOLOGICKA

e dieta + pravidelna fyzicka aktivita
o cil fyzické aktivity: -idealné alespon 3-4 x tydné 30 min. aerobni zatéze (béh, kolo, plavani aj.)

e cildiety:
o uveétSiny mirna kaloricka restrikce az vyslovené redukéni dieta s redukci vysokoenergetickych
potravin

o obecné platné: 50 % sacharidy, 35 % tuky, 15 % bilkoviny

FARMAKOLOGICKA

e zacCiname obvykle PAD s LV1: metforminem v max. tolerované davce - pfi nedostatecné ucinnosti pfidavame
dalsi PAD - pfi nedostatec¢né ucinnosti pfistupujeme k léEbé INZ

LEKY
LV1: METFORMIN (GLUCOPHAGE, SIOFOR)

MU:
e zpomaleni vstiebavani Glc ze stieva » NU: nejéastéji nauzea, meteorismus, prijem
e Utlum jaterni glukoneogeneze
e stimulace transportu Glc do tukové a svalové tkané
e nezvySuje inzulinémii = nedéla hypoglykémie!

e vzacné, metformin je dobfe snaseny, ale mlzZe se vyskytnout laktatova acidéza
e nejcastéji nauzea, meteorismus, prdjem

Kl:

e renalniinsuficience GF < 0,5 ml/s (30 ml/min)
e SS NYHAIIIl. az IV. » zvySuji riziko laktatové acidozy

e jeto(vsoucasné dobé mozna jediny) lék s prokdazanym vlivem na KV morbiditu a mortalitu!
e mél by byt vysazen min. 24 hod. pfed OP ¢i aplikaci KL

> nestaci-li max. tolerovana davka metforminu - pfistupujeme ke kombinaéni terapii (2kombo, 3kombo PAD
(obsahuijici vzdy metformin) nebo kombo metformin + INZ) > pro kombinacéni terapii neexistuji jednoznacna
doporuéeni, avSak mezinarodni doporuéeni preferuji nova PAD pfed kombo s derivaty sulfonurey ¢i INZ:

a) 2kombo u P s pfevladajicimi postprandialnimi hyperglykémiemi:
e metformin + gliptiny (sitagliptin, vidagliptin)
b) 2kombo u P s prevladajici hyperglykemii na laéno = INZ rezistence:
e metformin + thiazolidindion (pioglitazon)
c) 2kombouP s KVO:
e metformin + glifloziny (dapagliflozin)
d) vyhodné 2kombo u obéznich (protoze se po tom LV2 hubne)
e metformin + pfimy agonisté GLP-1 R (exenatid)
e) selze-li dosavadni terapie (HbA1c >60 mmol/mol)
o metformin + INZ (nejdfiv mu ddme glukometr a dévkovani INZ pak nastavime dle jeho glykemickych profild)
e umladsSich preferujeme intezifikovany rezim
e ustarsSich preferujeme konvenéni rezim < abychom hl. minimalizovali riziko hypogly

2. DERIVATY SULFONUREY (GLIMEPIRID, GLIKLAZID)
e  MU: zvysuji sekreci INZ = tzn. neovliviiuji INZ rezistenci, spi§e bojuji proti postprandialni hyperglykémii > NU:
hypoglykémie
e NU: hypoglykemie, *hm.
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e Kl: -renalniinsuficience (vedlo by to k hypogly)
Meglitinidy (repaglinid)
e MU: podobny

3. THIAZOLIDINDIONY (PIOGLITAZON)

e MU: zvysuji senzitivitu k INZ (tim, Ze aktivuji jaderny receptor) = tzn. prekonavaji tu INZ rezistenci
e NU: triziko SS, fraktur, thm.
e KI:-SS

4. AGONISTE INKRETINOVYCH R = GLIPTINY A PRiMY AGONISTE GLP-1 R

o inkretiny = hormony tenkého stfeva, produkované pfi pfijmu a zpracovani potravy > patfi zde GLP-1 a GIP
(Glukagon Like Peptide-1 a Gastric Inhibitor Polypeptid) » *produkci INZ a vprodukci glukagonu
e NU: vzicné akutni pankreatitida

e 4aGliptiny (sitagliptin, vidagliptin)
o MuU:inhibitory DPP-4 (Dipeptidyl Peptidazy 4), ktera hydrolyzuje inkretiny = zvy$uiji jejich G&innost =
prostfednictvim inkretinu se zvySuje sekrece INZ jen pfi hypergly, tzn. ze NEVEDOU k hypogly!

e 4b Primy agonisté GLP-1R (exenatid s.c.)
o CAVE!Jsou pouze s.c.!
o MU: NavaZou se na GLP-1 R > tprodukci INZ a vprodukci glukagonu = tzn. je u nich malé riziko hypogly
o narozdil od vétSiny PAD a od INZ vedou k hubnuti!

5. INHIBITORY SGLT-2 = GLIFLOZINY (DAPAGLIFLOZIN)

e  MU: Inhibuji SGLT-2 transportéry, které zajistuji zp&tnou reabsorpci Glc v prox. tubulu »> zp@isobuji glykosurii
e NU: mirné triziko uroinfektl a amputace DKK, dehydratace, ketoacidéza
e vyhodou je, Ze mirné snizuji hm. a snizuji TK (byly zaregistrovany i pro terapii SS) a Ze nevedou k hypogly

REZIMY INZ TERAPIE

Viz vySe

CHIRURGICKA TERAPIE DM

1. transplantace pankreatu = teoreticky optimalni, ale v praxi vyjimecné pouZzivana terapie DM1 jen u
nezvladatelnych tézkych HYPOgly
2. bariatrické operace
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26C) IDIOPATICKE MYOZITIDY (DERMATOMYOZITIDA, POLYMYOZITIDA)
DEFINICE

e I|diopatické myozitidy jsou vzacna (pravdépodobné Al) nehnisava zanétlivd onemocnéni pfiéné pruhované
svaloviny z neznamé pficiny.

KLASIFIKACE IDIOPATICKYCH MYOZITID

mohou to byt samostatna onemocnéni, nebo mohou byt soucasti systémovych chorob pojiva/provazi malignity

Dermatomyozitida

Polymyozitida - a jejich juvenilni formy (= myozitida pfed 18. rokem)

Imunitné zprostfedkovana nekrotizujici myopatie

Myozitida s inkluznimi télisky

Myozitida asociovana s kolagen6zami (se systémovymi chorobami pojiva) = OVERLAP
syndrome

6. Myozitida asociovana s onkologickymi onemocnénimi

AN

EPIDEMIOLOGIE

e 3x Castéji postizeny zeny

e incidence do 10/1 mil. za rok, incidence hl. ve vySim véku; ¢asto se vyskytuji paraneoplasticky
e dermatomyozitida je Castéjsi nez polymyozitida

ETIOLOGIE
neznama, ale prfedpoklada se multifaktorialni etiopatogeneze:

1. genetické predispozice (predispozice k autoimunitnimu onemocnéni)
2. faktory zevniho prostiedi (které jsou triggrem autoimunitniho procesu)

PATOFYZIOLOGIE

e u polymyozitidy a myozitidy s inkluznimi télisky: lymfocytarni infiltrat pfimo poSkozuje svalové bb.
e udermatomyozitidy: imunitni bb. poSkozuji intramuskularni cévy

e uimunitné zprostfedkované nekrotizujici myopatie: vznika nekrotizujici myopatie kvili autoAb (bez vyrazného
infiltratu)

KLINICKY OBRAZ
MYOZITIDA:
1. nejcharakteristi¢téjsi je NEBOLESTIVA SYMETRICKA SVALOVA SLABOST postihujici:

e proximalni svalové skupiny konc¢etiny (polymyozitida = postizeni vice svalovych sk.)
e svaly krku
e svalytrupu

> je rlzné zavazna: od zvednuti se ze Zidle, ztizené chlize do schodu, problém se ucCesat, problém véset pradlo » az po
téZkou imobilizaci na lGZku - po nékolika mésicich nastava svalova atrofie

2. dale systémové projevy:

e artritida

e dysfagie (myozitis svalll pharyngu) => riziko aspiraéni pneumonie!
e intersticialni plicni fibréza + myozitida dych. sval(l az do obrazu RI
e méneé kardialni pfiznaky (myokarditida, AV bloky, SS)

e Raynaudivfenomén

DERMATOMYOZITIDA:
3. navic kozni projevy:

1. Periorbitalni edém ¢erveno-fialové barvy
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2. Gottronovy papuly: ¢ervené papuly nad drobnymi kl. ruky
3. éa’lovy exantém = exantém krku, dekoltu, zad, ramen

- téZ heliotropni rush ¢ela, tvafi, krku, hrudniku Bve tvaru V¢
4. Teleangiektazie kolem nehtovych lizek
5. Podkozni kalcifikace
6. Prsty mechanika - asociovano s pozitivitou anti-Jo-1

KOMPLIKACE
NEJCASTEJSI a NEJZAVAZNEISi: ASPIRACNi PNEUMONIE B vznika protoze:

1.
2.
3.

Pacient lezi
Ma dysfagii
Je imunosuprimovany

DIAGNOSTIKA

existuji dg. kritéria:

1. Symetricka svalova slabost (pletence ramenniho a panevniho)

2. EMG - myogenni nalez

3. Elevace svalovych enzymi = *myoglobin, Tkreatikinaza, také ALT, AST, LD, troponinu

4. Histologicky nalez z biopsie svalu

5. Kozni zmény - u dermatomyozitis: periorbitalni edém, Gottronovy papuly, heliotropni rash
anamnéza

fyzikalni vys.
laboratof:

o elevace svalovych enzym( — myoglobinu, CK, ale i ALT, AST, LD a troponinu

o pozitivni organove nespecifické autoAb — ANA, ANCA

= anti-Jo-1@jsou-li + nachazime nélez zvany ,,Prsty mechanika¥, anti-Mi-2 aj. (je jich spousta)

EMG: - myogenni nalez (= kratké, Gzké, polyfazické potencialy)
MRI: - svaly budou na MR svitit (hypersignalni) jako projev zanétu, to ale neni specifické, miZe to byt napt. i u
virové myozitidy
biopsie svalu prikaz nekrotizujici myozitidy?
RTG/HRCT plic

DIFF. DG. - PTAJI SENATO

neni snadnd, rozhodné ne kazda elevace svalovych enzymi znamena idiopatickou myozitidu :D

1.

polékové myozitidy (statiny, KS, antivirotika), potoxicka (kokain, alkohol)

2. mechanicka zatéz = fyzicka zatéz, rhabdomyolyza (pf. po alkoholu, u seniora, ktery spadnul + byva renalni
selhani!)
3. endokrinopatie = hypothyreéza!
4. virové myozitidy = Coxsackie, Influenza, Adenoviry; bakterialni myozitidy
5. neuromuskularni poruchy = Myasthenia Gravis, Svalové dystrofie, ALS
6. (((6. Fibromyalgie, polymyalgia rheumatica (vice vyjadiena bolest svall + nebyva elevace svalovych enzymu +
svalova biopsie bez nalezu))))
TERAPIE
(obecné obdobné jako napf. u vaskulitid — toto je moje pozndmka, nikoliv fakt z u¢ebnice)
FARMAKOLOGICKA
e Inicialné:

o Prednison az 0,5 - 1 mg/kg + nékdy imunosupresiva (MTX) Bpo mésici snizujeme na udrzovaci davky
nékdy se pouzivaji i IVIG a rituximab

NEFARMAKOLOGICKA

fyzioterapie Bcilem je zabranit vzniku svalovych kontraktur
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e po upravé stavu i aktivni cvi¢eni, aby P nabral silu a nabral svalovou hmotu
Poznamka

Myozitida mlzZe nastat i po léébé statiny, nejedna se o toxicitu statinu, jedna se skuteéné o AlO, kdy tim triggrem Al
procesu jsou pravé ty statiny. Vznikaji tam autoAb proti té hydroxy-methyl-glutaryl-CoA-reduktaze, kterou statiny
inhibuji. Jeji incidence se zvySuje tim, jak se zvySuje uzivani statind. Byva tu zanét, ale nebyva nekrotizujici myozitida (ale
vétsinou to prokazeme prlikazem autoAb, a proto neni biopsie nutnd)

myozitidy = *myoglobin a CK

o vicevyjadfena svalova slabost

o prikaz zanétu na MRI - edém + EMG - prokazujici patologii + biopsie — prikaz nekrotizujici
myozitidy

o udermatomyozitidy ,V neck exantém*, ,Gottronovy papuly®,

polymyalgia rheumatica = nemiva *myoglobin a CK - vice vyjadifena bolestiva slozka

Dermatomyositis (DM) Dermatomyositis

and polymyositis (PM)

Heliotrope rash (erythematous | = Dysphagia

rash on the upper eyelids), > : 4
topbat 7, _+=——— Symmetrical proximal muscle
ecartatestnn (7 N\ weakness with or without

. ssticsyndrome) ‘ £ < muscle pain
L Interstitial lung disease
Epidemiolo N i
:p. A &Y Myocarditis

CAOAA v Atrioventricular conduction defects
eak age: 30-60 years [ Congestive heart failure

dacity against

Serology iy

DM} —

Kinaseg
cbin, 7 LDH,

Gottron papules Raynaud phenomenor
(erythematous papules on
the dorsum of the hands)

sp. in patients with

p— Subcutaneous calcifications

{in children)

ithout skin involvement) is a diagnosis
) of the characteristic findings

athies

= other inflammatory myo

361




26D) DIFF. DG. POLYGLOBULIE

DEFINICE

o Polyglobulie (Polycythemie - ale tento termin bych radéji pouzival jen pro PV nikoliv pro sekund.) je oznaceni pro
patologicky stav charakterizovany nadmérnym mnoZstvim erytrocyttl a tim paddem thematokritem a tkonc.

Hb.
e nenaSeljsem pfesné koncentrace hematokritu a Hb, které by definovali polyglobulii, nicméné:
o fyziologicky pocCet ery: umuze 4,3-5,9x1012/1 u zeny 3,5-5,5x1012/1
o fyziologicky hematokrit: umuze 445 % u zeny 394 %
o fyziologicky Hb: umuze 135-180 g/l u zeny 120-160 g/l

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

KLASIFIKACE = ETIOLOGIE

A) PRIMARNI POLYCTHEMIA = PV (VZACNA PRICINA POLYCYTEMIE)
DEFINICE

e =chronické Ph-negativni myeloproliferativni onemocnéni s abnormalitou (mutaci) v matefské hematopoetické
b., ktera vede k nadprodukci ery, ale éasto i jinych elementi (mirna trombocytéza (s trombotickymi i
krvacivymi projevy) a leukocytéza).

e TEMER VZDY nachazime mutaci JAK2 genu (v oblasti V617F) - je to pfigina PV, protoZe vede ke kontinuélni
stimulaci erytropoezy

KLINICKY OBRAZ

e Casto asymptomaticky nebo nespecificky
e mad3faze:
o 1. pre-polycytemicky (mirna erytrocytéza)
o 2.polycytemicka (signifikantni erytrocytdza)
o 3. post-polycytemicka (pancytopenie kvlli myelofibréze)
e nespecifické:
o cefalea
vertigo
slabost
Yhm
noc¢ni poceni
svédéni khGze po koupeli

O 0O O O O

[ ]
[¢]3
o
A
o o

trombézy (éasto Budd-Chiariho sy!, ICHS, iCMP, trombéza mozkovych splavil, okluze perifernich
tepen Bischemie prstl a erytromelalgie (zachvatovita bolest s otokem a zarudnutim nej¢astéji nohou))
krvaceni (Casto z GIT, na kizi)
zarudnuti v obliceji, c¢ervené dlané a chemoéza spojivek (zdufeni/otok spojivek)
hepatomegalie a splenomegalie
AH
o dermatitidy
e komplikace: myelofibréza, zvrat do leukemie

O O O O

TERAPIE PV

e LV1: opakované venepunkce (tuto lé¢ebnou metodu déldme napf. i u hemochromatoézy Ci porfyria cutanea
tarda)

e LV2: erytrocytoferéza Ci hydroxyurea ¢i IFN-a

e perfektné funguje busulfan, ALE je to alkyla¢ni cytostatikum Bzplsobuje sekundarni malignity (za cca 7-15 let),
proto je mozné to podat pouze star§im

e prevence tromboéz a krvaceniviz ET

e ruxolitinib = inhibitor JAK2 u symptomatické splenomegalie
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B) SEKUNDARNI POLYCYTEMIE

= polycytémie vzniklé pfi tkonc. EPO (at uz jako fyziologicka reakce na hypoxii, jako autonomni nadprodukce EPO, jako
dopingem/léEbou navozenad)

1) SEKUNDARNI POLYCYTEMIE U CHRONICKE HYPOXIE

1. Pobyt ve vysoké nadmorské vysce

Chronicka onemocnéni plic a Plicni A-V zkraty

Chronické SS

Srdecéni P-L zkrat

Sy obstrukéni spankové apnoe (VSpO2 jen v noci, ne béhem vys. pres den)
Kuraci (*CO)

Methemoglobinémie

No oS wN

1.-4.48p02, 5.-7. N Sp02

11) SEKUNDARNI POLYCYTEMIE U AUTONOMNI NADPRODUKCE EPO

Nadory ledvin (Renalni ca)
PCKD

HCC

Vzacné jiné tu

Pobd=

111) DOPING CI IATROGENNE NAVOZENA

1. exogenni "EPO
2. tandrogeny = testosteron, anabolickeé steroidy

C) RELATIVNI (FALESNA) POLYCYTEMIE

= snizeni objemu plazmy - relativné vy$Si Hb a Ht

1. Tézka dehydratace se ztratou plazmatického objemu (prdjmy, poceni, diuretika, polyurie)
Klinicky obraz sekundarni polycytémie

- vétSinou projev zakladniho onemocnéni, vzacnéji projevy vyssi viskozity (bolesti hlavy, zavraté, poruchy zraku,
cyandza)

DIFF. DG. ODLISENi PRIMARNI VS. SEKUNDARNI POLYCYTEMIE

Primarni Sekundarni Relativni

MHt, MHb, tery, (N objem plazmy) MHt, MHb, tery, (N objem plazmy) tHt, "Hb, N ery, (v objem plazmy)
VEPO TEPO N EPO

N SpO2 ¥Sp02 (pod 92 %) nebo N Sp0O2 N SpO2

Splenomegalie

> toto ale pro dg. PV nestaci (VEPO je pouze nepfimy ukazatel) > pro dg. je nutné prokazat mutaci JAK2 genu z periferni
krve (netfeba brat KD, pokud neprfedpokladame blasticky zvrat)!!!

> pro dg. relativni polycytémie svédci také to, Zze po doplnéni objemu plazmy (infuzemi) se KO uprauvi.
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27A) PLICNi EMBOLIE ATROMBOEMBOLICKA NEMOC

Onemocnéni zilniho systému jsou:

1. TEN = Tromboembolicka nemoc = Flebotrombéza a PE = ot. &. 27A (ROZEPSANO V OTAZCE 13)
2. Varixy a chronicka zilni insuficience = ot. ¢. 13A

3. Zilni zanéty = ot. &. 13A
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27B) CHRONICKE GLOMERULONEFRITIDY
OBECNE KE GLOMERULOPATIIM

e Glomerulopatie = nemoci glomeruld

e ,Glomerulonefritida“ neni Uplné dokonaly nézev, protoze zanétlivy charakter maji jen nékteré glomerulopatie — tzv.
proliferativni GN (naopak u neproliferativnich GN neni zanét vzdy spolehlivé prokazan)

e vSechny glomerulopatie mohou vést k akutnimu a chronickému renalnimu selhani

OBECNA KLASIFIKACE GLOMERULOPATII - tohle hlavn& budou chtit slySet, nejdileit&jsi je je rozdélit na prolif.

vs. neprolif.

A) KLINICKE:

e primarni (izolované postizeni ledvin)
e sekundarni (postizeni ledvin je manifestaci systémové choroby) (ot. 29C)

B) CASOVE:

e akutni GN (za 1-2 tydny po akutni tonsilitis nefriticky sy a béhem dn( renélni insuficience az oligurické selhani
ledvin - vétSinou spontanni Uprava do 1 ¢i nékolika tydnd) (ot. 11C)

e RPGN (nefriticky sy a b&éhem tydnU progrese choroby az do terminalniho selhani ledvin — dUleZita je rychla dg.
(biopsie) a terapie (KS, imunosup.), kterda mze stabilizovat Ci zlepSit fci ledvin) (ot. 11C)

o chronické GN (pomaléa - roky az desetileti progrese zhor§ovani fce ledvin, ¢asto obtizné terapeuticky ovlivnitelné
> sméfuje to k CHSL a potazmo k nutnosti dialyzy a transplantace)

C) DLE MOCOVEHO NALEZU:

e Nefriticky sy: hematurie, oligurie, AH, mala az stfedni proteinurie, otoky vicek a tvari
o podkladem je poSkozeni BM
o pf. akutni poststreptokokova GN, RPGN, IgA nefropatie (Bergerova choroba)
o Nefroticky sy: velka proteinurie (nad 3,5g/24hod), hypoproteinemie a hypoalbuminemie, otoky, hyperCH a u
tézSiho i HyperTAG
o podkladem je poskozeni podocytl
o  pf. primarni = membranozni nefropatie, nemoc minimalnich zmén glomerull, primarni fokalné-
segmentalni glomerulosklerdza,
o sekundarni = diabeticka glomerulosklerdza, lupusova nefritida, amyloidéza ledvin
o Nefriticko-Nefroticky sy: nékteré glomerulopatie manifestujici se nefritickym sy mohou navodit nefrotickou =
velkou proteinurii

D) HISTOLOGICKE!!!:

Obecna histologicka stavba glomerult:
Glomerularni filtracni bariéru tvori 3 ¢asti:

1. Fenestrovany endotel kapilar < brani prlniku velkych protein(
2. Glomerularni BM s negativnim nabojem (diky heparan sulfatu) < brani priiniku zaporné nabitych pr.
3. Vrstva s podocyty <« brani dosud proslym proteiniim

- mezi jednotlivymi kapilarami se nachazi mezangium (s mezangialnimi fagocytujicimi bb. a extracelularni matrix)
> poskozeni filtraéni bariéry mlze vést k nefritickému ¢i nefrotickému sy

1. Proliferativni = zmnoZeni bb. v glomerulu - at uz mezangialnich, endotelovych ¢i zanétlivych (infiltrovanych) bb.
e pfi. IgA nefropatie (mezangioproliferativni), membranoproliferativni GN, RPGN (< prlnik bb. a tvorba
srpkd v Bowmanoveé prostoru), akutni poststreptokokova GN, Henoch-Schénleinova purpura
(mezangioprolif. GN)

2. Neproliferativni = neni zmnozZeni bb., ale je funkéni ¢i morfologické postiZzeni podocytl > vede k nefrotickému sy

e pi. Nefroticky sy s minimalnimi zménami glomerull, primarni fokalné-segmentalni
glomeruloskler6za, membranézni nefropatie
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« TOTO JE NEJDULEZITEJSi ROZDELENI!!!

pojmy:

1. Fokalni = postiZzeny jen nékteré glomeruly (do 50 %) (pf. fokalné-segmentalni glomeruloskleréza; WG, mikroskop.
polyangitis)

Segmentalni = postiZzena je jen ¢ast glomerulu (jen ¢ast téch kapilarnich klicek)

Difuzni = postizeny mohou byt vSechny glomeruly (nad 50 %) (pf. difuzni proliferativni GN)

Globalni = postizeny jsou celé glomeruly (kapilarni klicky v celém rozsahu)

Sklerdza = zjizveni glomeruld

o hod

F) DLE IMUNOFLUORESCENCNIHO NALEZU

1. 1GA NEFROPATIE = BERGEROVA CHOROBA (NEJCASTEJSIi GN)

e v CRinasvété NEJCASTEJSI GN!
e dg.je mozna jen biopticky > prokazujeme mesangio-proliferativni GN s depozici IgA v mezangiu

ETIOPATOGENEZE

(Nejasna) uplatiuje se geneticky podminéna porucha tvorby IgA1 (porucha glykozylace) » dochézi k depozici
abnormalnich IgA1 v mezangiu > zplsobuje to zanét mezangia (proto je to proliferativni GN = proliferace je podminéna
zanétem) > posSkozeni mezangia - vede k hematurii

KLINICKY OBRAZ

e variabilni: od pouze laboratornich zmén pfes makrohematurii, bolest v boku a hore¢ku az po CHSL
o Nefriticky sy:
o hematurie (perzistujici mikrohematurie nebo makrohematurie ve vazbé na respirac¢ni/GIT infekt =
logicky slizni¢ni infekt vede ke stimulaci tvorby IgA Ab, takze se to vice poskozuje)
nékdy mirna az stfedni proteinurie (do 3,5 g/24 hod) (pokud je pfitomna, je to horsi prognosticky znak)
AH
oligurie
otoky (tvafi a vicek?)
o (azotémie)
e > u¢astiPjejen dlouhodoba mikrohematurie
e - ale uznacné ¢asti P (az v 50 %) se vyvine ESKD = End-Stage Kidney Disease = Terminalni selhani ledvin!

o O O O

KOMPLIKACE
o Progrese do RPGN ¢i do nefriticko-nefrotického sy (max. 10 %) ESKD (az 50 % do 20 let od dg.)

DIAGNOSTIKA
1. Klinicky obraz = makrohematurie po respiranim/GIT infektu

2. Laboratof:

a) mo¢é - nefriticky nalez v sedimentu = hematurie s dysmorfnimi ery, nékdy mirna az stfedni proteinurie, sterilni
pyurie = leu v moci, ale ne bakterie
b) sérum - MgA (u 50 % P), N hladina komplementu

> takto stanovime dg. > je-li znamka progrese nebo zavazného postizeni renalnich fci (proteinurie 1g/24h, tkreatinin, AH) > biopsie
3. Biopsie:

a) svételny mikroskop = mezangialni proliferace
b) imunofluorescence =IgA depozita v mezangiu

TERAPIE
- nic specifického, spiSe symptomaticka terapie

a) pouze hematurie: pravidelna kontrola renalek
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b) AH: iACE/sartany
c) proteinurie nad 1g/24h nebo znamky RPGN:  KS na 6 més + nékdy imunosupresiva
d) ESKD: dialyza, transplantace (riziko rekurence ve §tépu)

2. MEMBRANOZNi NEFROPATIE (NEJCASTEJSIi PRIMARNI PRICINA NEFROTICKEHO SY DOSPELYCH)

je definovana histologicky ztlu§ténim BM + depozici IK mezi BM a podocyty (kvili tvorbé autoAb proti podocytiim)

ETIOLOGIE

e  primarni (Castéjsi) x sekundarni (napft. u SLE, tu, chron. hepatitidy B)
e tvofi se autoAb proti podocytiim (proti R pro fosfolipazu A2 = PLA2R) > vzniklé IK > poskozuji podocyty - nefro. sy

KLINICKY OBRAZ

o Nefroticky sy:
o velka proteinurie (nad 3,5g/24hod)
o hypoproteinemie a hypoalbuminemie
o otoky
o hyperCH
o autézsihoiHyperTAG
e Castoiznamky nefritického sy (mikrohematurie, AH)

DIAGNOSTIKA

e  Otoky » vySetfim moc€ a sérum - nefroticky nalez > histologie (svételny mikroskop = ztlusténi BM,
imunofluorescence = IK mezi BM a podocyty, elektronmikroskopicky nalez)

TERAPIE

a) primarni=idiopaticka: u leh¢iho nalezu » vyckame (nékdy spontanni remise) - jinak KS + imunosupresiva
b) sekundarni: terapie zakladniho onemocnéni

PROGNOZA
e asiu1/3Pjedo10let ESKD

3. NEMOC MINIMALNICH ZMEN GLOMERULU (NEJCASTEJSi PRICINA NEFROTICKEHO SY U DETI)
e 90 % nefrotického sy u déti, 50 % nefrotického sy u adolescent(, 20 % nefrotického sy u dospélych nad 40 let
e charakterizovana:
o 1.nahlym tézkym nefrotickym sy
o 2. minimalnim histologickym nalezem
o 3. reverzibilnim poskozenim podocytl
o 4.veétSinou dobrou odpovédi na KS > vétSinou dobrou progndézou

E:
e nejasna
KO:

e nahly tézky neforticky sy (proteinurie i nad 20g/24h, masivni otoky az do anasarky, ascitu, hydrothoraxu, tézka

hypoproteinémie a hypoalbuminémie i pod 10 g/l, tézka hyperCH)
DG.:

e nefroticky sy ~> u vétSiny déti neprovadime biopsii (automaticky pfedpokladame NMZG), u dospélych as biopsie >
normalni nalez ve svételném mikroskopu i pfi imunofluorescenci (pauciimunni?), jediny nalez je fuze pedikld
podocytl v elektronovém mikroskopu

T:

e LV1:Prednison:
o a) kortikosenzitivni NMZG = kompletni remise
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o b)kortikodependentni NMZG = relaps pfi snizovani davky KS/do 2 tydn( od vysazeni
o c¢) kortikorezistentni NMZG = proteinurie se nelepsi > cyklofosfamid/cyklosporin/Rituximab - po vysazeni
mozné relapsy

4. PRIMARNI FOKALNE SEGMENTALNI GLOMERULOSKLEROZA (nej&astsjsi pFigina nefrotického sy v Africe a

Americe)

KO:

DG.:

histologicky definovana fokalné (nékteré glomeruly), segmentalni (jen ¢ast téch postizenych glomerul()
sklerézou
charakterizovano:

o 1. asymptomatickou proteinurii az nefrotickym sy

o 2.fokalné-segmentalnim histologickym nalezem

o 3.ireverzibilnim poskozenim (apoptdzou) podocytl > tim Ze umiraji > obnazi se BM - dojde k adhezi

obnaZené BM a bb. Bowmanova pouzdra = v téchto mistech vznika skleréza glomeruld
o 4. casto Spatnou odpovédi na KS > zavaznou prognézou

primarni (idiopaticka, nejasna) x sekundarni = geneticka, postvirova, morbidni obezita, heroin
> dg. primarni mozno stanovit az po vylou€eni sekundarnich pfi€in

od asymptomatické proteinurie po nefroticky sy + nékdy i nefritické pfiznaky (AH, mikrohematurie)

nefroticky sy »> biopsie - ve svételném mikroskopu je fokalné-segmentalni skleréza, vimunofluorescenci neni
nic (pauciimunni?) + faze pedikld podocytl v elektronovém mikroskopu (jako u NMZG)

asymptomaticka mala proteinurie > pouze sledujeme
nefroticky sy > LV1: Prednison - kortikorezistence - cyklosporin/Rituximab

- po vysazeni Casté relapsy

PROGNOZA:

50 % do 10 let ESKD - ve 25 % relaps ve $tépu

fokalné-segmentalni (nekrotizujici) GN = WG, mikroskopicka polyangitida, mozna i Sy Churg-Straussové? <= 3x RPGN
mezangioproliferativni GN s depozity IK = Henoch-Schodnleinova purpura
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27C) MNOHOCETNY MYELOM A MONOKLONALNi GAMAPATIE NEJASNEHO
VYZNAMU

MONOKLONALNIi GAMAPATIE

Monoklonalni gamapatie jsou nemoci vyvolané proliferaci B-buné&ného lymfocytarniho klonu a provazené tvorbou
patologického monoklonalniho Ig (M-proteinu, paraproteinu), ktery lze detekovat v séru ¢i v moci.

KLASIFIKACE MONOKLONALNICH GAMAPATII:
1. Monoklonalni gamapatie nejasného vyznamu (MGUS)

2. Maligni monoklonalni gamapatie - mnohocetny myelom, solitarni plazmocytom, plazmocytarni leukémie,
Waldenstromova makroglobulinémie, nemoc tézkych fetézct (HCD), nemoc z depozice lehkych fetézcll (LCDD), POEMS
(polyneuropatie, organomegalie, endokrinopatie, M-protein, skin-changes)

1. MNOHOCETNY MYELOM (MM) (PLAZMOCYTOM)
DEFINICE

e MMje nadorové onemocnéni vychazejici z plazmatickych bb. (plazmocytd).

e Je charakterizovano proliferaci plazmocytt v KD a produkci monoklonalniho Ig nebo pouze lehkych fetézct
»kappa“ ¢i ,lambda“, které prokazujeme v séru a/nebo v moéi.

e  Charakteristicka je téz velmi vysoka FW (az 100 mm/hod.)

EPIDEMIOLOGIE
e jedna se 0 2. nejcastéjsi hematologickou malignitu! (po non-Hodgkinskych lymfomech)
e o neéco Castéji muzi(1,2:1), median 63 let (stejné jako AML, CML, CLL nikoliv ALL to je nej¢ast&jsi typ leukemie u déti!)
KLINICKY OBRAZ ,,CRAB*
- symptomatologie ma mnemotechnickou pomUcku ,,CRAB*
e C=hyperCa2+ (Ca2+>2,8 mmol/l) » polyurie (hyperCa vede k poruSe koncentracni fce ledvin) > dehydratace,
Zizen, somnolence, dezorientace, nauzea a vomitus
e R =Renalniinsuficience (kreatinin >177 pmol/l) > oligoanurie, anorexie, nevykonnost
e A=Anémie aZ pancytopenie (Hb <100 g/l) > anemicky sy
e B=,Bone disease/lesions*“ = myelomova kostni nemoc (NEJCASTEJSI subj. pfiznak!) (osteolytické léze na
RTG, CT, MR, scinti skeletu, FDG-PET/CT) - dlouhotrvajici bolest kosti — hl. osového skeletu (lebka, patef, panev)
a dale dlouhych kosti = bolesti zad, zeber + ¢asto patologické fraktury

o - osteolytické léze vedou k hyperCa2+, ale pozor nebyva zvysSena ALP (na rozdil napf. od meta ca
prostaty)!

e + Casto infekéni komplikace (DC, urotrakt) + méneé casto krvacivé komplikace a AL-amyloidéza (neuropatie
atd...)

KOMPLIKACE MM

e MIG > amyloidéza, hyperviskdzni sy, neuropatie, renalni poSkozeni (to dale zhorSuje anémii a hemostazu)
e Infiltrace KD > pancytopenie (anémie, Casté infekce, krvaceni)
e Osteolyza »> patologické fraktury, hyperCa2+ (zhorSuje renalni poskozeni)

DIAGNOSTIKA

Kdy na MM pomyslet? P boli kosti > vySetifim FW a KO - stovkové hodnoty, anémie event. pancytopenie, vysetiim
celkovou bilk. (zvySena v 80 %) » ELFO séra + ELFO moci + zobrazovaci vys skeletu. - vys. KD

Anamnéza
e  (pozitivni RA = vyssi riziko)

Fyzikalni vys.
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e anemicky sy, omezena hybnost, nékdy krvacivé projevy na kliZi, nékdy zdufeni kosti (calvy), nebyva

krevni obraz + FW:

e 1™FW na stovkové hodnoty! (hl. u téch secernujicich Ig, méné u téch secernujicich lehké .) — typické, le¢
nespecifické! anémie, nékdy pancytopenie

laboratof — biochemie:

e tcelk. bilkovina (tfeba 130 g/l » hyperviskdzni sy > to¢i se mu hlava, Spatné vidi, neadekvatné odpovida), turea
a kreatinin, hyperurikémie, hyperCa2+, nebyva 4¢ALP (to spiS pomyslim na kostni meta)

e v pokrocilém stadiu: pokles hladin albuminu a vzestup B2-mikroglobulinu [ pro stazovani! mo¢ na sediment:
proteinurie

RTG, CT, MRI, scinti, FDG-PET/CT:
e nalez osteolytickych lézi (typicky na lebce, panvi, humeru, femuru)
ELFO séra:

e prlikaz monoklonalniho imunoglobulinu (MIG, M-protein) — nejCastéji jen IgG (méné jen IgA &i pouze lehké
fetézce (Bence-Jonesova forma MM), vzacnéji existuje i nesekretoricky MM). Naopak normalni (polyklonalni) Ig
jsou snizeny.

e Freelite test (velmi citlivy (i na nesekretorickou formu MM)): test na stanoveni hladiny volnych lehkych fetézcl v
séru (a stanoveni pomeéru k:A)

ELFO mogi:

e piitomnost Bence-Jonesovy bilk. (= volné lehké fetézce = typ paraproteinu)
vySetieni KD:

e zmnoZeni atypickych plazmocytt

SPECIFICKE FORMY MM

1. Doutnajici MM =v KD je pomérné velka infiltrace plazmatickymi bb., ale jeSté neni rozvinuta CRAB sympt.

2. Nesekreéni MM =v KD jsou nadorové plazmocyty, ale neprodukuji MIG ani lehké fetézce
3. PCL =Plazmo celularni leukémie = asi pfitomnost nadorovych plazmocytl i v perif. krvi?
4. Solitarni kostni plazmocytom = odstrani/ozafi se ta léze v kosti, ale hrozi zvrat do MM
5. Extramedularni plazmocytom = pf. v DU, dutin& nosni
6. POEMS sy (umét u Séudly):
P — Polyneuropatie (parestezie)
O - Organomegalie (hepatosplenomegalie)
E - Endokrinopatie (tfeba 7 prolaktin)
M — Monoklonalni komponenta
S — Sklerotické léze (na rozdil od MM, kde jsou osteolytické léze)
TERAPIE

stale povazovano za inkurabilni onemocnéni, sice skoro 100 % pravdépodobnost dosazeni remise, ale témér vzdy
opakované relapsy, které jsou postupné méné citlivé k léEbé je to sloZité a je tam mrté lékd, proto zjednodusené:

e metodou volby: indukéni terapie: ChT (bortezomib + thalidomid) + dexametazon, poté se posbiraji bb. P a
provede se autologni transplantace (NEDELA SE ALOGENNI!)

e pouziva se fada biologickych léCiv — napf. daratumumab (anti CD-138)

e je-limoc MIG: plazmaferéza, High cut off membrane dialyza (odstranéni lehkych fetézcl pfes memb)

e symptomatologicka terapie: bisfosfonaty, OP fraktur, RT kosti = analgeticky ucinek, opiaty (ne NSA kvali renalni
insuf.!), EPO, transfuze ery
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2. MONOKLONALNI GAMAPATIE NEJASNEHO VYZNAMU (MGUS = MONOCLONAL GAMMOPATHY OF
UNDETERMINDED SIGNIFICANCE)

= stav, kdy

e v krvinachazime MIG (paraprotein) do 30 g/l

e v KD nenivice nez 10 % plazmatickych bb.

e unemocného neni zadny pfiznak CRAB

e nejsou pfitomny zadné znamky lymfoproliferativniho ¢i jiného onemocnéni s produkci MIG

> takové P pouze sledujeme (jestli hodnota toho paraproteinu nar(ista), protoZze maiji riziko rozvoje MM ¢i
lymfoproliferativniho onemocnéni
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27D) DIF. DG. VAHOVEHO UBYTKU

OBECNA CHARAKTERISTIKA

nezamysleny ¢i nechtény vahovy Ubytek je velmi nespecificky symptom
lze definovat jako ¥hm. o min. 5 % (obvyklé hm. P) za 0,5 -1 rok.

zakladem dif. dg. je vylou¢eni malignity a jinych pFi¢in (HIV, CF, ), jejichZ ¢asna dg. a T je dUleZita pro prognézu P
dle metaanalyz je spjat *mortalitou

PATOFYZIOLOGIE

U fady stavi nadory, chron. zanéty, chron. infekce je spjat vahovy ¥ s uvolfiovanim prozanétlivych cytokini (pt. IL1,
IL6, TNF-a) - ty:

a) navozuji anorexii

b) stimuluji katabolismus

c) mohou ovlivhovat hormonalni homeostazu (pf. leptinu, ghrelinu)
+d) jsou tyto stavy spjaty se tspotiebou E

PRICINY A JEJICH CHARAKTERISTICKE NALEZY
1. MALIGNITY

(pf. kolorektalni ca, bronchogenni ca, leukémie, lymfomy aj.) (pokles hm. je soucasti B-sy (Vhm. o min 10 % za
0,5r, jinak nevysvétlitelné hore¢ky nad 38°C, profuzni no¢ni poceni)
Casto spjaty s hore€¢kou, lnavou, anorexii, no¢nimi poty

pro dg. pravostranného kolorektalniho ca svédci:
o OK, meléna, sideropenicka anémie, abdominalni dyskomfort
pro dg. levostranného kolorektalniho ca svédci:
o zména frekvence &i charakteru stolice, enteroragie, ileus, tenesmy, abdominalni dyskomfort a dyspepsie
zlatym standardem diagnostiky kolorektalniho ca je:
o koloskopie + biopsie
pro dg. bronchogenniho ca sveédci:
o novy dlouhotrvajici (nad 3T) kasel, zména charakteru chronického kasle, hemoptyza, opakované
pneumonie
o = pozdéji bolest na hrudi, chrapot, du$nost, sy HDZ
zlatym standardem diagnostiky bronchogenniho ca je:
o zobrazovacivys. (MV1: RTG, MV2: CT, pro N a M staging: PET/CT, pro typing a grading: bronchoskopie)

2.1BD (M. CROHN, UC)

a)

m. Crohn: KO (anémie chron. chorob, leukocytéza), *CRP, *FW, + ASCA a - pANCA, fekalni kalprotektin, USG +
endoskopie a biopsie = zlaty standard dg.

b) UC =leukocytéza, "CRP, *FW, fekalni kalprotektin, rektoskopie/rektosigmoidoskopie + biopsie

3. CELIAKIE

autoAb IgA proti TTG —jsou-li pozitivhi —autoAb IgA proti endomyziu event. autoAb I1gG proti deaminovanému
glutaminu + GASTRODUODENOSKOPIE (nezbytna pro dg.)

4. MALABSORPCNI SY

pf. chronicka pankreatitida (pro dg. priciny? stézejni CT a EUS, fci pankreatu odrazi hodnoty fekalni elastazy
(¢im min tim vic insuf.)

cholestaza

resekce Zaludku

resekce strev

sy bakterialni pferQstani

sy kratkého streva

polékova enteropatie
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e amyloidéza
e chron. infekce GITu

5. CHRONICKE ONEMOCNENi ORGANU

e spjaté sjejich selhavanim

o CHOPN

o CHRS

o ChSS

o Jaterni selhani

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

6. CHRONICKE INFEKCE
e TBC
e HIV

e chron. pneumonie u CF

7. ENDOKRINOPATIE
e Hyperthyreéza VTSH, T4, *T3, autoAb proti TSH R (TRAb, TRAK), USG S$Z Fpfi nalezu uzl(i a podezieni na

toxicky adenom nebo toxickou polynodézni strumu Bdopliiujeme scintigrafii 82 = nalez ,horkého uzlu“
e Addisonova choroba
o DM - polyurie, polydipsie, glykosurie, hyperglykémie, (0GTT)
8. EXOGENNI ABUSUS

e alkoholismus
e drogy (amfetamin, kokain)
e koureni

9. ABUSUS LAXATIV
10. PSYCHICKE A PSYCHIATRICKE PORUCHY

e Mentalni anorexie
e Deprese!
e Schizofrenie, bipolarni porucha

11. CMP, DEMENCE, PARKINSON
12. VCHGD

e Vfedyv zaludku = spjaty s bolesti postprandialné

ZAKLADEM JE ANAMNEZA

e kdy se snazime zjistit, zda je vahovy Ubytek skute¢né nechtény a jak jeho pfi€inu vidi sdm pacient

e (Maloji? Pro¢ malo ji? Nechutna mu? Pro¢ mysli, Ze mu nechutna? M4 potize s kousanim? Atd.).

e Kromé toho se zaméfujeme na jakékoliv dalSi varovné pfiznaky (bolesti bficha, krev ve stolici, no€ni poceni,
lymfadenomegalii apod.).

e  Fyzikalni vySetfeni by mélo byt komplexni a mélo by zahrnovat vySetfeni per rectum.

Pfi dalSim patrani po Ubytku na vaze nejasné etiologie:

e bychom méli provést krevni nabéry (glykemie, bili + JT, renalni parametry, mineraly v€etné Ca, albumin, FW, CRP,

TSH, KO)
e vySetfeni moci
e stolice

e RTG plic a zvazit vySetfeni GIT (UZ bficha, gastro, kolono).
e DalsivySetfeni pak lze cilit podle vysledk( téchto vySetieni.
e  Po dobu vySetfovani by mél byt pacient pravidelné sledovan s kontrolami vahy.
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28A) PLICNi HYPERTENZE (PRIMARNI, SEKUNDARNI A COR PULMONALE
CHRONICUM)

DEFINICE

e Plicni hypertenze oznacuje patologicky zvySeny MAP (stifedni arterialni tlak) v plicnici >25 mmHg (vede se diskuze,
zda by se neméla tato hodnota posunout na 20 mmHg)

e PHvzniké jako dlsledek onemocnéni plic, srdce ¢i poruch dychani (pf. sy OSA = Obstrukéni Spankové Apnoe)

KLASIFIKACE
PATOFYZIOLOGICKA:

a) prekapilarni = normalni PAWP <12 mmHg (tlak v zaklinéni), ale *plicni cévni rezistence

e pi. CHOPN, plicni fibréza, sarkoidéza, pneumokoniozy, chronicka PE, vaskulitidy, resekce plic
b) postkapilarni = *PAWP (= odrazi zvySeny end-diastolicky TK v LK), ale N plicni cévni rezistence

e pi. LSS, MiS/A0S, HKMP ¢&i restriktivni KMP, konstriktivni perikarditida, P-L srdecni zkraty aj.
c) hyperkineticka = pfi vysokém MSV (také normalni PAWP)

e pfi. levo-pravé srdecni zkraty (perzistujici ductus arteriosus, defekt septa), hypertyredza

d) smisSena (obecné k tomu povede chron. postkapilarni PH, ktera sekund. vede k remodelaci plicnich arteriol »
prekapilarni + postkapilarni) *"PAWP i tplicni cévni rezist.

DLE ETIOLOGIE:

a) primarni (dnes plicni arterialni hypertenze) = vznika primarnim postizenim endotelu malych cév

e je bud hereditarni nebo idiopaticka
e Castéji u mladsSich Zen a ma Spatnou prognozu :(

b) sekundarni = vznika jako disledek jiného onemocnéni (prekapilarni/postkapilarni/hyperkineticka)

DLE ZAVAZNOSTI:

stredni tlak (mmHg) systolicky tlak (mmHg)

norma <25 < 35
lehka 26-35 36-45
stredné tézka 36-45 46-60
tézka > 45 > 60

- sTK v plicnici sice neni uréujici pro dg. PH, ale tuto hodnotu lze odhadnout pfi ECHO >pomaha pfi uréeni dg.!

COR PULMONALE

= definovano jako porucha struktury a funkce PK vzniklé na podkladé PLICNIHO onemocnéni s prekapilarni PH

délime jej na:

a) akutni cor pulmonale - pretizeni (dilatace) PK na podkladé akutné vzniklé PH - nejcastéji pfi akutni PE
b) chronické cor pulmonale - pfetizeni (hypertrofie) PK na podkladé chronického onemocnéni plic

KLINICKY OBRAZ PH
- jsou dtsledkem nar(stajiciho MAP v plicnici a NEJSOU SPECIFICKE PRO JEDNOTLIVE TYPY - proto ¢asto pozdni dg.!

1. NEJCASTEJI - postupné progredujici namahova du$nost a inavnost
2. AP nereaguijici na nitraty (AP kvali hypertrofii PK = *naroky na O2 + kv(li Utlaku LCA rozsifenou a.
pulmonalis)
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Synkopy a presynkopy (kvUli ¥SV)

Cyanoza, palickovité prsty

5. MALO CASTE - chrapot (Gtlakem n. laryngeus recurrens dilatovanou a. pulmonalis), kasel a hemoptyza
(ruptura dilatované plicni arterioly)

Ea

DIAGNOSTIKA PH

cilem je prakaz/vylouceni PH, stanoveni tize, stanoveni etiologie

1. Anamnéza - OA: plicni, kardialni onemocnéni ¢i systémové onemocnéni (postihujici i plice)
2. Fyzikalni vySetieni

e aspekce: u pokrocilé PH —znamky PSS (™napln krénich zil, H-J reflux, otoky DKK, palpitace, cyandza), pali¢kovité
prsty (vznikaji ziejmé kvali tomu, Ze se tam hromadi makrofagy, které jsou za fyziol. okolnosti vychytény v plicich a ty stimuluji fibrovaskularni
proliferaci)

e auskultace: akcentace 2. ozvy (nad plicnici), znamky pulmonalni a trikuspidalni regurgitace
> CAVE! Znamky PH jsou nenapadné, ¢asto jsou navic prekryty zakl. onemocnénim (pf. CHOPN) > proto pozdni dg.!

3. ECHO (STEZEJNIi pro dg.): zhodnoceni morfologie a fce PK + odhad tlaku v plicnici + vyloudeni zkratové vady +
vylouceni systolické/diastolické dysfuknce (pf. jizva po AIM, hKMP aj.)

4. EKG

e znamky hypertrofie pravé siné: P pulmonale = vysokeé (nad 3mm) hrotnaté, nejcastéji ve spodnich svodech
e sklon osy doprava (> +110°), vysSi voltaz kmitu R ve svodech V1-V3, obraz qR v aVR, SIQIIITIII = nespecificka
znamka ™zatéze pro PK

5. RTG S+P - dilatace kmene plicnice se zuzenim perifernich vétvi

6. Funkéni vysetreni plic (STEZEJNI pro uréeni etiologie) — rozdéli choroby plic na obstrukéni vs. restriktivni

7. Ventilaéné - perfuzni scinti plic (pro vylouceni chronické tromboembolické PH)

8. CT - dg. intersticialnich onemocnéni plic (napf. IPP az fibréza, pneumokonidzy), CT angio — obstrukce plicnich cév

9. Pravostranna srdecéni katetrizace - pro definitivni dg. PH, uréeni tize, ur¢eni SV, testovani vazoreaktivity cév, méreni
PAWP a plicni vaskularni rezistence

10. MR, polysomnografie (u P se sy obstrukéni spankové apnoe), biopsie plic (pro dg. vaskulitid, intersticidlnich chorob
plic), test Sestiminutovou chuzi

11. Laboratof — NT-proBNP, troponin, kys. mocova, autoAb, sérologie k uréeni asociovanych forem plicni arterialni
hypertenze

TERAPIE

- lisi se v zavislosti na stadiu NYHA - cilem je pfedevsim zastavit progresi do vyssich stupiit NYHA, lé¢ba je velmi
nakladna - pf. u 1 P cca 3mil./rok:

Klasifikace duznosti podle NYHA™

Definice tFidy Omezeni ¢innosti
NYHA | |Nezvladda jen vy3si namahu, rychlejsi béh. Neomezuje v bézZném Zivoté.
NYHA Il | Zvlad4 maximalné rychlejsi chazi, béh nikoliv. Mensi omezeni v béZném Zivoté.

NYHA Il | Pouze zékladni domaci ¢innosti, chize 4 km/hod. JiZz bé&Zn4 aktivita je vycerpévajici.| Vyznamné omezenf ¢innosti i doma.

NYHA IV | Dugnost pii minimalni namaze i v klidu. Nezbytna pomoc druhé osoby. Zasadni omezeni v Zivoté.

e NYHAI-konvenéni terapie

e NYHA Il -antagonisté R pro endotelin-1: bosentan ¢i ambrisentan nebo inhibitory PDE5: sildenafil ¢i tadalafil
e NYHAIIl - antagonisté R pro ET-1 + inhibitory PDE5 + prostanoidy: iloprost (inhalacné)

e NYHAIV - prostanoidy kontinualné infuzi: epoprostenol + zafazeni do transplantaéniho programu
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e dale se pouzivaji: BCC: amlodipin, diltiazem (vazodilatace + sniZzeni narok( srdce na 02)

e podplrna terapie - oxygenoterapie, diuretika, antikoagulancia

e zaklad - antagonisté R pro endotelin-1 > pfi PH jsou tkonc. endotelinu-1 (silny vazkonstriktor)

e inhibitory PDE5 > PDES5 je prevladajici fosfodiesteraza v plicnim cévnim fecisti, zajiStuje Stépeni cGMP v hl.
svaloviné plicnich cév. PH je spjata s porusenym uvolfiovanim NO, ktery stimuluje tvorbu cGMP, takze YNO =
VvcGMP. Inhibujeme-li PDE5 »>7konc. cGMP

e prostanoidy (iloprost = analog prostacyklinu PGI2) »po inhalaci plsobi pfimou vazodilataci plicniho arterialniho

fecisteé
1. PRIMARNI PH = PLICNi ARTERIALNi HYPERTENZE (PAH)

e =chronické progresivni a potencialné smrtici ONEMOCNENI PLICNiHO OBEHU, které vede k PSS
e nelécena ma mimofradné Spatnou prognozu (median preziti 2 — 3 roky)

e patfi zde hlavné idiopaticka a méné téz hereditarni > u obou neni zndma jasna pficina
o dale bychom mohli mezi PAH zafadit i systémové onemocnéni pojiva, zkratové VSV, portalni
hypertenze, HIV infekce
e dochazi u nik cévni remodelaci, vazokonstrikci a trombéze v plicnich tepnach »> prekapildrni hypertenze

DIAGNOSTIKA

e Zakladem je vyloucenirliznych srdecnich, plicnich a chronickych trombembolickych pfi¢in PH (zakladem je
ECHO).

e Definitivni dg. stanovime pfi pravostranné srdecéni katetrizaci, kde se provadi mimo jiné vazoreaktivni test
(alespon ¢astecna vazoreaktivita (malo P) na podanou latku » znamena lepsSi prognézu diky moznosti
vazodilatacni lécby BCC)

TERAPIE

- nevylécitelné onemocnéni

a) rezimova opatieni - pravidelna aerobni aktivita, kontraindikace téhotenstvi
b) podplirna terapie — oxygenoterapie, diuretika, antikoagulancia

c) specificka terapie u P se ZACHOVALOU vazoreaktivitou - BCC

d) specificka terapie u P s NEZACHOVALOU vazoreaktivitou - riociguat (stimulator solubilni guanylatcyklazy), selexipag
(agonista IP R)

e) balénkova atrialni septotomie = vytvofeni umélé komunikace mezi sinémi - cilem je SV za cenu systémové
desaturace
- mizZe to slouZit k pfemosténi stavu pfed transplantaci u P s PSS a synkopami

f) transplantace plic — po vyCerpani vSech moznosti

2. PLICNi HYPERTENZE U SRDECNICH ONEMOCNENI - NEJCASTEJSI

e nejcastéjsi pricina chronické PH

e sice je postkapilarni, ale v pozdéjsich stadiich mze prejit kvali vazokonstrikci a remodelaci plicnich aa. ve
smisSenou
e v etiologii se uplatiuji onemocnéni myokardu (stp. AIM), chlopenni vady, KMP
e Terapie:
o 1.terapie zakladniho onemocnéni a LSS;
o 2. specificka vazodilatac¢ni terapie PH;
o 3. mechanicka srdec¢ni podpora (u P rezistentnich k farmakoterapii a jako most k transplantaci),
o 4.transplantace srdce
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3. PLICNi HYPERTENZE U RESPIRACNICH ONEMOCNENI - 2. NEJCASTEJSI

u P s CHOPN (vétSinou lehka PH, zakladem je oxygenoterapie), intersticialnim onemocnénim plic (vétsinou
Spatnd progndza a obtizna lé¢ba, zaklad oxygenoterapie a dale transplantace plic), obstrukénim spankovym
apnoe

4. CHRONICKA TROMBOEMBOLICKA PLICNi HYPERTENZE

samotna opakovana PE nevysvétluje pfi¢inu této formy PH B PE totiZ indukuje kaskadu dé&j spoustéjici cévni
remodelaci

progndza nelécené je Spatna

klicova je v dg. ventilaéné-perfuzni scinti plic, dale CT angiografie a angiografie plicnice

klicova v terapii je PEA = plicni endarterektomie = odstranéni trombu a ¢asti cévni stény, pfistup sternotomicky,
provadi se s mimotélnim obéhem a hlubokou hypotermii; nékdy lze vyuzit i balénkovou angioplastiku plicnice
z farmakoterapie se zde také vyuziva riociguat

OPACKO - neni nutné umét:

Hyperkineticka cirkulace je charakterizovana:

1.

w

5.

Vvperifernim odporem (tkané€ maji zvySené naroky na O2 (pf. hyperthyredza, fyzicka zatéz) nebo nedostatecnou
dodavku O2 (pf. anémie, hypoxie, AV zkraty, anafylakticky Sok) nebo oboji (septicky Sok) => souhrnné vznik pfi
nepomeéru mezi potfebou a dodavkou O2 do tkani) » kumuluje se H+, CO2- a jiné lokalni L. » periferni
arteriolodilatace a konstrikce venul s cilem zvysit si perfuzi = Vperiferni vaskularni rezistence)

Tachykardii

Vysokym SV (MSV = Systolicky objem x TF)

PRITOMNOSTI PLICNi HYPERTENZE <« vznika kvili vysokému priitoku plicnimi tepnami bez adekvatniho poklesu
plicni vaskularni rezistence => chéapu to tak, Ze dochazi k remodelaci tepen plic s fixovanou plicni hypertenzi
c¢asto normalnim TK (u Soku nemusi byt)

Hlavni drive srde¢niho vydeje je zilni navrat, ktery se zvySuje pfi venokonstrikci a tintravaskularniho objemu.

Pti arteriolodilataci dochazi k poklesu afterloadu > coz dale zvySuje srdec¢ni vydej.

Vysoky srdec¢ni vydej se mlzZe udrZovat jen pokud je vysoky Zilni navrat. JelikoZ dochazi k poklesu periferni rezistence
arteriol, tlak neroste, pokud by vzrostl, doSlo by k tomu, Ze by se objem snizil zvySenou filtraci v ledvinach.

Dlouhodobé vyssi srdecéni vydej a frekvence pfedstavuje zatéz na srdce a postupné muze indukovat jeho remodelaci a
vést k SS + zaroven ¢asto vznika plicni hypertenze na podkladé chronicky zvy$eného pratoku plicnim fec¢istém.
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28B) AKUTNI VIROVE HEPATITIDY (TYPY A-E A OSTATNI VIROVE INFEKCE)
OBECNA CHARAKTERISTIKA

e virové hepatitidy pfedstavuji kosmopolitné rozsifené infekce zplisobené hepatotropnimiviry A az G
e vfadé zemijsouvelmizavaznym medicinskym i ekonomickym problémem
e virové hepatitidy zptisobené rliznymi plivodci mohou mit podobny KO, ale lisi se:
o puvodci ajejich vlastnostmi
o zpusobem pfenosu a inkubaéni dobou
o rizikem pfechodu do chronicity/fulminantni formy a tim i prognézou (zejména formy s moznosti
pfechodu do chronicity pak mohou snizit kvalitu i délku zivota)

TYPY KLINICKEHO OBRAZU

KO maze probihat velmi variabilné

Inaparentni forma = asymptomaticka

Abortivni forma = pouze kratce trvajici flu-like pfiznaky ¢i dyspepticky sy + jen lehké MALT a AST
Iktericka manifestni forma (méné ¢asta)

Aniktericka manifestni forma (Gastéjsi)

Cholestaticka forma - pUsobi dif. dg. obtize

Fulminantniforma = zavazny prQbéh s jaternim selhanim az smrti

o0 prNS

TYPICKY KLINICKY OBRAZ - 3 FAZE:

dyspepsie = pocit plnosti, meteorismus/flatulence, prlijem/zacpa, nauzea a vomitus, abdominalni dyskomfort

1. prodromalni stadium (cca 2 tydny)
e Dyspeptické potize + Flu-like pfiznaky:
o subfebrilie/horecka, myalgie, artralgie, Unava, slabost, anorexie
e postupné se MALT a AST

2. 2.stadium jaterniho poskozeni (2 - 8 tydni)
e iktericky/aniktericky pribéh + dyspepsie + hepatomegalie
e ALT a AST dosahuji nejvysSich hodnot

3. 3.stadium rekonvalescence (az 0,5 -1 rok)
e nékdy pFetrvavaji féni poruchy GIT: anorexie, pocit plnosti po jidle, sklon k zacpé ¢i prajmdm, tlak v
pravém podZebii aZz hepalgie (napf. po sehnuti, vyskoku; jsou podminény srlisty mezi pouzdrem jater a
peritoneem), nesnaSenlivost tu¢nych jidel
e neékdy i: unavnost, vpsychicka vykonnost

> u HBV a HCV pak hrozi pfechod do chronicity (chronicka virova hepatitida = definovano jako zanét, ktery pretrvava >6
més.)
- nékdy vznikd asymptomatické nosiéstvi

EPIDEMIOLOGICKE CHARAKTERISTIKY

- vyskyt virovych hepatitid obecné souvisi s:

zivotnim stylem (napf. rizikové sexualni chovani, i.v. drogy)
hygienickymi navyky

stravovacimi navyky

socialni arovni spolec¢nosti

Pobd=

e Hepatitida A:
o incidence v CR ve stovkach ro&né (cca 300)
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e Hepatitida B:
o incidence v CR cca 100 pfipad(i roéné
o dlouhodobé klesajici vyskyt 2 prokazatelné diky oc¢kovani (od r. 2001 pravidelné o¢ko u déti)

e Hepatitida C:
o nejéastéji hlasena hepatitida v CR!
o okolo 1000 pf¥ipadt ro¢né
o ma nejvétsi medicinsky vyznam

e Hepatitida D:
o vzéacnév CR (emigranti a cestovatelé z rizikovych oblasti (USA, JA, Afrika)

e Hepatitida E:
o (dor.2015) zvySujici se incidence, nyni setrvala
o v CRve stovkach roéné (cca 300)

PUVODCI VIROVYCH HEPATITID

e HAV:virus hepatitidy A— RNA virus z ¢eledi Picornaviridae

e HBV:virus hepatitidy B - DNA virus z ¢eledi Hepadnaviridae

e HCV:virus hepatitidy C — RNA virus z ¢eledi Flaviviridae z rodu Hepacivirus
e HDV: virus hepatitidy D — RNA virus z rodu Deltavirus

e HEV:virus hepatitidy E - RNA virus z Celedi Hepeviridae

Virus RNA DNA RNA RNA RMNA

Inkuba¢ni doba 15-50 30-180 15-160 30-180 14-60

(dny) (30) (60-90) (50) (60-90) (40)
Parenterdlng, Parenteralné, Parenterdlng,

Pfenos Fekdlné-ordlné transplacentarné, transplacentdrné, transplacentarng, Fekélné-ordlné

sexudlné sexualné sexudlné

Chronicita 0 0,1-10 70-90 bé#né 0

(%)

1. HAV

e -vysoce odolny virus >proto pfi nevhodném zachazeni s potravinami miZe vyvolat epidemie, NIKDY
CHRONICITA!
e zdroj: - nemocny Ci nosi¢ > vylucuje viriony ve stolici (cca 1-2T pfed a 1-3T po za¢atku onemocnéni)
e pfenos: - f-o cestou:
o a)pfimy - Spinavyma rukama (u osob v t&sném kontaktu)

o b) nepfimy - kontaminovanou vodou (vzacny, ale mozny je pfrenos krvi a sexualné - protoze existuje

virémie)
e ID:-15-50dni
e vyskyt: - Castéji v rozvojovych zemich s niz§imi hygienickymi standardy, u nés ¢astéji napf. Romové

e KO: - vétSinou s flu-like a dyspeptickymi pfiznaky, u déti casto asymptomaticky, fulminantniv 1 promile

e Dg.: - anti-HAV Ab tfidy IgM

e vnimavost: vS8eobecnd, po prodélani celozZivotni imunita

e prevence: hygiena, ockovani (pfed vyjezdem do oblasti s vhygien. standardy; inaktivovana vakcina)
e TERAPIE: vétSinou symptomaticka, u naprosté vétsiny P dojde k uzdraveni bez jakychkoliv nasledkd
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2. HBV

3. HCV

- jediny DNA virus, ma 3 vyznamné Ag (HBsAg, HBeAg, HBcAg)
zdroj: - ¢lovek s akutni ¢i chronickou hepatitidou — symptom. i asymptom. nosic¢ (osoba s +HBsAg?)
pfenos: krvi, sexualné, vertikalné/perinatalné (polknutim plodové vody, poranénim pfi priichodu porodnimi
cestami) (viriony prokazany ve vSech télnich tekutinach, ale klicové jsou krev, sperma a vaginalni sekret)
ID: - 30-180 dni
vyskyt: - ¢astéji v populaci narkomant a promiskuitnich osob, méné nozokomialni a profes. nakaza (rozvojové
zemeé - z matky na dité)
KO: - viz vySe obecny KO
o prechod do chronicity v 0,1 -10 % pfipada ~> ¢astéji u novorozenct (90 %) a déti, u
imunokompromitovanych, méné u dospélych imunokompetentnich
o fulminantni prbéh max.v 1%
diagnostika:
o 1. Prvniznamkou akutni virové hepatitidy B je pozitivita HBsAg
o 2.stézejni marker akutni virové hepatitidy B je anti-HBc IgM!
o 3.prukaz HBsAg déle nez 6 mésicl = nosi¢stvi >u téchto P se dopliiuje HBeAg (tinfekciozita), anti-HBe
(Vinfekciozita) a PCR HBV DNA - nosicstvi je bud asymptomatické, nebo nemoc pfechazi do chronicity
o 4. anti-HBs = uzdraveni a imunitu, resp. prodélané ockovani
TERAPIE:
o A) Akutni- symptomaticky, virostatika jen u fulminantniho pribéhu
o B)Chronicka
= LV1:celoZivotné - tenofovir nebo entecavir
=  LV2: asové omezené podavani — pegylovaného-IFN-a-2a
prevence: ockovani

ma 6 genotypll (s vice neZ 120 subtypy, které dale délime na kvazispecies) 2 vySetieni genotypu mdize mit vyznam
pfi léEbé chron. virové hepatitidy C (pro jiny genotyp, jina léEba), dany genotyp se Lisi i klinickym priibéhem
perlicka - néktefi autofi udavaji existenci i genotypu 7, tento nazor vSak neni zatim jednoznaéné akceptovan

zdroj: ¢lovek s virémii (kazdou osobu s anti-HCV Ab je nutno povaZzovat za infekeni)

prenos: hl. krvi, dale sexualné, malo vertikalné

ID: 15-160 dni

vyskyt: ¢astéji ui.v. narkoman, tetovani, dialyzované osoby, stomatologické a jiné medicinské zakroky (krev ve
stfikac¢ce je i vic jak tyden infekéni)

KO: CAVE! Akutni ¢asto asymptomaticky, ale ¢asty 70-90 % prechod do chronicity (i tam ¢asto asymptom. i ve
stadiu cirhézy @ nahodny néalez)

Dg: — zakladnim vySetfenim je prikaz anti-HCV - je-li pozitivni > provedeme vysetieni rt-PCR HCV RNA

1. Pozitivita anti-HCV a HCV RNA = nejCastéji se jedna o P s chronickou hepatitidou C, ale stejné tak se mliZe jednati o
P s akutni hepatitidou C. NEEXISTUJE ZADNY LABORATORNI PARAMETR, KTERY BY PRESNE ROZLISIL AKUTNI A

CHRON

ICKOU HEPATITIDU C!!!

2. Pozitivita anti-HCV a negativita HCV RNA = mnohem méné ¢asty nalez. Lze to interpretovat takto: Budto se jedna o
stav po akutni hepatitidé C anebo se jedna o P vylééeného z chronické hepatitidy C, pficemz k tomu doslo antivirovou
terapii (spontanné je to velmi nepravdépodobné)

- u Pvimunosupresi nebo u P s podezfenim na ¢asné stadium ma smysl vySetfeni HCV RNA i pfi negativité pro anti-HCV
(takovy P totiz nemusi byt schopen tvofit dostate¢né mnozstvi Ab)

TERAPIE:
o cilem je trvalé odstranéni viru z organismu = dosaZeni setrvalé virologické odpovédi
o ucinnost lécby je dnes 95-100 %
o Maviret = glecaprevir/pibrentasvir, pfipravek s pangenotypovou ucinnosti; jinak specificka terapie pro
specificky genotyp
o Epclusa = sofosbuvir/velpatasvir
prevence: sterilizace, vyména jehel a stfikatek u narkomand, vySetfovani anti-HCV Ab u téhotnych (sekund. prev.)
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4. HDV

e =gatelitnivirus = virus, ktery pro pfenos a mnoZeni potfebuje jiny virus (v tomto pfipadé HBV)
e zpUsobuje koinfekci ¢i superinfekci virové hepatitidy B
o koinfekce > zavazny prlibéh, ale prognéza dobra
o superinfekce > vysoké riziko pfechodu do chronicity! Bcirh6za a HCC
e - ostatni charakteristiky jako u HBV (zdroj, pfenos, ID, KO)
e prevence: ockovani proti hepatitide B

e obdobné jako u HAV
e zdroj: élovék, u nas hl. kontaminované VEPROVE! (védét!) (ve svété i jiné maso a kontaminované voda)
e Dg.: anti-HEV tridy IgM, ve spornych pfipadech mozno HEV RNA
e CAVE! Zavazny priibéh u téhotnych (hl. ve 3. trimestru) @ éasto (20 %) FULMINANTNI forma + vysoké riziko
potratu!!!
o jetodanotim, ze Agjsou podobné fetalnim Ag + Ze téhotenstvi pfedstavuje ,fyziologicky imunodeficit”
e T:symptomaticka, vyjimecné ribavirin

JINA VIROVA ONEMOCNENI JATER

e mirnou elevaci aminotransferaz mdzeme nalézt u fady béznych viréz adenoviry, enteroviry
e  t8zka hepatitida vzacné u infekce HSV, VZV, CMV ~> antivirotika
e dale Infekéni mononukledza

PREVENCEA, E:

e osobni hygiena, aktivni imunizace (inaktivovana vakcina Havrix) zvlasté pfed vyjezdem do krajin s nizkym
hygienickym standardem, kvalitni zdsobeni pitnou vodou, dobfe tepelné opracované maso

PREVENCE B, C,D

e protiepidemicky reZim v nemocnicich, vySetfovani darcu krve, organd, vyména jehel narkomaniim, kondomy
e povinné ockovani viech déti v 1. roce, novorozenci HBsAg pozitivhich matek do 24 h po porodu a rizikovych
skupin

e U HCV se doporucuje ockovani proti HAV a HBV, protoZe tyto osoby maji téZsi pribéh akutni hepatitidy

REPRESIVNi OPATRENI: izolace P v akutnim stadiu, hlageni onemocnéni, karanténa a vySetfeni kontakt(, zjistit, zda P
daroval krev, poranéni jehlou = vySetfit do 72 hod. a pak za 3 a za 6M — u HBV davka specifického globulinu
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28C) KRVACIVE STAVY Z DESTICKOVYCH PRICIN, MIKROANGIOPATICKE
SYNDROMY

1. Trombocytopenie
2. Trombocytopatie
3. Vaskulopatie

mikroangiopatické sy: TTP, HUS, HELLP, (vaskulopatie (vaskulitidy), akutni GN, AV malformace, umélé chl.)
Klinické projevy trombocytopenii a trombocytopatii:

e typicky krvaceni do klZe: petechie, purpura, ekchymadzy, sufuze az hematomy, krvaceni ze vpichu
o vznika budto spontanné nebo nadmérné s ohledem na vyvolavajici inzult
e krvaceni ze sliznic: epistaxe, krvaceni z dasni, menoragie a metroragie, hematurie, enteroragie

o -ty majivzdyvazné nasledky

1. TROMBOCYTOPENIE

e =pokles trombocytd pod 150 x 109/1

e ke spontannim krvacivym projeviim dochazi az pfi poklesu pod 30 (nékde 20) x 109/1, nezfidka se vSak
setkavame, Ze i vyrazny pokles trombocytl je asymptomaticky

e pfinalezu spontanniho krvaceni a soucasné poctu desticek nad 50 x 109/l — v nas budi podezieni na souc¢asnou
trombocytopatii

ETIOLOGIE

trombocytopenie délime (jako anemie):

A) trombocytopenie ze SNIZENE TVORBY
B) trombocytopenie ze ZVYSENEHO ZANIKU (tspotfeba, sekvestrace, Al)

dle dédi¢nosti na:

1. Vrozené -vzacné, ¢asto soucasti fady syndromut (Wiskot-AldrichUv sy, Bernard-Soulier(lv, Chediak-Higashiho,
Hefmanského-Pudlakav sy)
2. Ziskané

A) TROMBOCYTOPENIE ZE SNiZENE TVORBY
1. AMEGAKARYOCYTARNi TROMBOCYTOPENIE

e vrozena je vzacna, Castéjsi je ziskana (po léébé myelotoxickymi léky, po RT, pfti virovych infekcich, pfi
infiltraci KD meta karcinomu nebo leukemickymi bb., myelofibr6za u myeloproliferativnich onemocnéni - pf.
PMF)

o klinicky obraz: jak krvacivé projevy, tak projevy z Utlumu krvetvorby ostatnich bb. (infekce, anemicky sy)
e diagnostika: biopsie KD
e terapie: terapie pficiny, nékdy allogeni transplantace KD, Exacyl, substituce trombocytl

2. MEGAKARYOCYTARNI TROMBOCYTOPENIE

e zde sice nachazime megakaryocyty v KD, ale vykazuji r(izné tvarové odchylky
e patii zde trombocytopenie u: megaloblastové anémie, paroxysmalni noéni hemoglobinurie, MDS, Bernard-
Souliertiv sy

B) TROMBOCYTOPENIE ZE ZVYSENEHO ZANIKU
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1. ITP = IMUNITNi TROMBOCYTOPENICKA PURPURA - VYZNAMNA UMET!!!
VYSKYT:

o |TP se vyskytuje jak u déti (hl. mladsSich; je nejcastéjsi pfiCina trombocytopenie), tak i u dospélych (hl. mezi 20. -
40. rokem), u dospélych je Castéji u zen
e |TP nebyva spjato s vy$$i mortalitou, ale ¢asto recidivuje

ETIOLOGIE:

e  primarni (80 %) — neznama pficina

e sekundarni (20 %) (Castéji u déti) — postinfekéni, polékoveé (ATB, NSA, paracetamol) paraneoplasticka, u
systémovych onemocnéni (SLE aj.)
- postinfekéné dochazi zpravidla ke spontanni remisi

PATOFYZIOLOGIE:

e uplatiiuje se tvorba autoAb, které se vazi na trombocyty a ty jsou pak zvySené vychytavany bb. monocyto-
makrofagového systému

KLINICKY OBRAZ:

1. AKUTNI ITP (&ast&ji u déti)
e miva prudky nastup a spontanni Upravu
e obvykle postinfekéné
e generalizovana purpura (hl. extenzorové plochy pfedlokti, holeni a oblast pasu) vét§inou béhem par
hodin vznikla, nékdy az hematomy a krvaceni ze sliznic
2. CHRONICKAITP
e miva plizivy nastup a chronicky progredujici charakter, spontanni remise vzacna!
e Castéji jsou zdvazna organova krvaceni (véetné CNS)

DIAGNOSTIKA:

e Anamnéza - infekt? polékové? OA systémovych onemocnéni? malignity? < sekundarni pfiina

e KO:trombocytopenie, je-lii anémie + leukocytdza s neutropenii — nutno myslet na akutni leukémii!

e CAVE! priikaz antitrombocytarnich protilatek je nespecificky, rutinné se u ITP NEPROVADI + normalni nalez v
KD Bproto diagnéza per exclusionem!!!

TERAPIE:

e uméné zavazné — Wait and See

e uzavaznéjsiLV1: KS (odpovéd az za 1-2 tydny) > selze-li > LV2: imunosupresiva (cyklofosfamid aj.) ¢i Rituximab
¢i splenektomie

e léky stimulujici produkci trombocyt (eltrombopag)

e jenvkrajnich pfipadech substituce trombocyt( a IVIG

2. TTP = TROMBOTICKA TROMBOCYTOPENICKA PURPURA - URGENTNI STAV, UMET!

=vzacné onemocnéni se zavaznou prognoézou (spolu s HUS ¢i PML se jedna o urgentni stav v hematologii!)

typicka PENTADA PRiZNAKU:

mikroangiopaticka hemolyticka anémie (Coombs negativni)
(konzump¢éni) trombocytopenie s krvacivymi projevy

poruchy renalnich fci — mirna proteinurie, hematurie

teploty

neurologické pfiznaky - od cefaley az po hluboké kéma

A A

< zavazny (az smrtelny) priibéh kvili ischemii (tromby) CNS a ledvin ¢i krvaceni do CNS (s rizikem selhani dechu)
> existuji akutni formy s relapsy i chronické formy

ETIOPATOGENEZE:
1. Vrozena (familiarni) forma TTP = vrozeny deficit metaloproteinazy ADAMTS13
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2. Ziskanaforma TTP = ziskana tvorba autoAb proti ADAMTS13 vedouci k jejimu deficitu
> ADAMTS13 je metaloproteinaza, ktera stépi multimery vWf na mensi multimery > pfi nedostatku
ADAMTS13 vede nadbytek multimer( vWf ke spontanni agregaci trombocyttl > vznik trombu

DIAGNOSTIKA:

1. mikroangiopaticka hemolyticka anémie (VHb, retikulocytéza, nalez schistocytd, *LD a bilirubin, negativni
pfimy Coombsuv test, Yhaptoglobin)

2. trombocytopenie

3. prukaz deficitu ADAMTS13 (event. autoAb proti ADAMTS13)

4. 4. turea a kreatinin, proteinurie, hematurie

TERAPIE:

e Zaklad =vymeénné plazmaferézy (obména 1 plazmatického volumu za den)
e U ziskanych forem = KS > nestaci-li » Rituximab ¢i cyklofosfamid

3. HUS = HEMOLYTICKO-UREMICKY SYNDROM

- ziskané onemocnéni, ¢astéji postihujici déti (Casto jako epidemicky vyskyt) s pfiznivou prognézou

typické priznaky:

1. mikroangiopaticka hemolyticka anémie (Coombs negativni)
2. trombocytopenie
3. renalniinsuficience (jedna z nej€astéjSich pfi€in akutniho selhani ledvin u déti)
Logieks Y
teptoty

ETIOPATOGENEZE:
e Nejcastéji zpasobena EHEC (E. coli) s produkci shiga-like toxinu (verotoxinu) Bktery je toxicky pro kapilary, a to
zejména pro kapilary glomeruld
KLINICKY OBRAZ:
e Onemocnénizacina krvavymi prijmy, zvracenim > poté anemicky sy, petechie, projevy selhavani ledvinnych
fci (oligurie, otoky, AH)
DIAGNOSTIKA:

1. mikroangiopaticka hemolyticka anémie (VHb, retikulocytdza, nalez schistocyttl, MLD a bilirubin, negativni
pfimy Coombsuv test, Yhaptoglobin)

2. trombocytopenie

3. “turea a kreatinin, proteinurie

TERAPIE:
e Uprava vnitfniho prostfedi (bilance tekutin, elektrolyty, ABR) + antihypertenziva + transfuze ery u 50 % P nutna
dialyza
- existuje i sporadicka forma bez gastroenteritidy, tam se uplatiuje terapie jako u TTP

4. PREEKLAMPSIE, EKLAMPSIE, HELLP SY

- = llvysoce rizikové stavy pro matku i dité vyskytujici se ve 2. a 3. trimestru!

- HELLP sy = Hemolysis (téZka) - Elevated Liver enzymes - Low Platelets » mUzZe to aZ imitovat obraz DIC!!!
- CAVE! HELLP sy je velmi vazna komplikace téhotenstvi s vysokou mortalitou

- HELLP sy mUze byt soucasti preeklampsie nebo se jedna o samostatné onemocnéni

ETIOPATOGENEZE

e neni pfesné znama - uplatfiuji se imunopatologické mechanismy reagujici na inkompatibilni otcovské Ag
e upreeklampsie se uplatfiuje generalizovany vazospasmus
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KLINICKY OBRAZ PREEKLAMPSIE (TRIAS):

1. otoky
2. proteinurie
3. hypertenze
mUZe byt i bolest v epigastriu/pravém hypochondriu
KLINICKY OBRAZ HELLP SY:
1. bolest v epigastriu/P hypochondriu + nauzea a vomitus + flu-like pokrocilé projevy trombocytopenie a
hemolyzy:
2. hematurie, krvaceni do GITu + ikterus
3. komplikacije DIC!
DG.:

u preeklampsie jsou jen lehce ™T
ale u HELLP sy jsou (podle nazvu): *JT + koagulopatie + trombocytopenie + hyperbilirubinémie + schistocyty
v krevnim natéru + obraz DIC

jedina kauzalni terapie je ukonéeni téhotenstvi + razantni terapie koagulopatie

5. POLEKOVE (PR. SULFONAMIDY), POTRANSFUZNI, U ALKOHOLISMU, HYPERSPLENISMU, U DIC AJ.

DIC

pfitomné naruseni hemostatické rovnovahy - vznik mnohocetnych trombu v mikrocirkulaci + spotieba
koagulacnich faktor(
vznika jako komplikace pfi: polytraumata a obéhovy Sok, téhotenstvi (embolizace plodové vody, eklampsie),
sepse, pokro€ila nadorova onemocnéni, vaskulitidy, anafylakticka reakce, ...
koagulacni proces iniciovan a nedostate¢né kontrolovan na mnoha mistech v cévnim fecisti
zaCatek: aktivace f. VIl tkanovym faktorem, ktery je patologicky pfitomen uvnitf cévniho systému a v krvi
zdroje tkanového faktoru uvniti cévniho systému:

o bky z jinych tkani nez z krve, které se dostanou do krve (napf. béhem porodu)

o patologické krevni bky pfi myelo- a lymfoproliferacnich chorobach

o aktivované endotelie a monocyty (endotoxinem, systémovym zanétem)

o cytoplazmaticky tkanovy faktor uvolnény z hemolyzovanych ery
kombinuje se defekt koagulace (v koncentrace fibrinogenu a koagulacnich faktor(l) a defekt primarni
hemostazy (trombocytopenie) > mikrotromby a krvaceni (potencovano druhotnou fibrinolyzou)

klinicky obraz:

-dg.:

projevy zakl. onemocnéni + poruchy hemostazy
2 faze: latentni (laboratorni nalez poruchy hemostazy) > manifestni faze (klinické pfiznaky poruch hemostazy)
dle pribéhu:

o akutni (pfevazuje krvaceni) nebo

o chronicky (pfevazujiischémie)
projevy: krvaceni z dasni a do GIT, hematurie, epistaxe, hematomy, krvacejici operacnirany a vpichy po injekcich,
krvaceni do vnitinich organt az projevy organovych selhani — akutni renalni a jaterni selhani, insuficience
nadledvin (Waterhouse-Friderichsen(v sy), postizeni CNS, $okova plice, ...

klinika, typické solubilni komplexy v krvi (fibrin monomer() + * D-dimery
faze kompenzovana — prechodné zkraceni aPTT, ale pak prodlouZeni (i Quicka a TT)
faze dekompenzovana - prodlouzeni aPTT, Quicka i TT, ¥ trombocytl i fibrinogenu

- terapie: lé¢ba primarniho onemocnéni, korekce hypovolémie a anémie, substituéni (KF a trombocyty, napf. plazma) i
antikoagulacni lééba (heparin, antitrombin)
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6. HEPARINEM INDUKOVANA TROMBOCYTOPENIE

o typl-reverzibilni, asto asymptomaticky, po vysazeni se upravi
e typ Il -vznikd na podkladé idiosynkrazie (tvorba specifickych protilatek), dominuji ischemické komplikace
ztrombédz

2. TROMBOCYTOPATIE

e =féniporuchy trombocytt

e mohou byt pFiéinou poruch primarni hemostazy i pfi dostate¢ném poctu trombocytl v krvi

e nebyvaji zavazné, ale unikaji diagnostice

e nejCastdji pfi pouzivani NSA

e pfitomné krvéacivé projevy, prodlouzena doba krvacivosti a nalez normalniho poétu trombocytl

DELENI:
VROZENE

- defekt narusuje fci trombocytl pfi jejich aktivaci, agregaci nebo sekreci (degranulaci)

e vrozené - defekt narusuje fci trombocytl pfi jejich aktivaci, agregaci nebo sekreci (degranulaci)
o narus$ujici adhezi a agregaci trombocyti
= Bernardtiv-Souliertiv syndrom — defekt komplexu gplb-IX (glykoproteinovy komplex)
= Glanzmannova trombastenie — porucha agregace, defekt komplexu gpllb-llla (fce: vazba
fibrinogenu vedouci k agregaci trombocytd)
= trombocytopatie s poruchou ireverzibilni agregace - féni pouze reverzibilni agregace

o narus$ujici skladovaci a sekrec¢ni fce trombocytl
= granula obsahuji napf. ADP, adhezivni glykoproteiny: fibronektin, vVWF, ...
=  Hefmanského-Pudlaklv syndrom - okulokutanni albinismus
» Chédiaklv-Higashiho syndrom
e Ziskané
o kys. acetylsalicylova - ireverzibilné acetyluje cyklooxygenazu trombocytl v krvi > inhibice syntézy
tromboxanu A2 (dllezZity pfi agregaci a degranulaci trombocyt()
néktera ATB (hl. penicilin) — obali trombocyty a interferuji s uvolnénymi latkami z granul
pfi selhani ledvinovych fci s urémii
u myeloproliferativhich onemocnéni
u monoklonalnich gamapatii — paraprotein narusuje fci desticek

o O O O

e Von Wilebrandova choroba typ 2 (typ 1 = kvantitativni deficit vWf, typ 2 = kvalitativni defekt vW{, typ 3 = uplny
deficit vWIF)

3. VASKULOPATIE

= poruchy cévni stény, ktera byvaji provazena obvykle nezavaznym krvacenim - nej¢astéji jako kozni purpura

1. VASKULITIDY

e pf. Henoch-Schonleinova purpura — hl. u déti, vétSinou jen petechie (purpura) na kiiZzi nad extenzory DKK a na
sliznicich, ale nékdy bolesti kloub( a postiZzeni ledvin - vét§inou dobra prognoza
e pfi¢inou poskozeni cévy jsou imunokomplexy (vznikaji ¢asto po respirac¢nim infektu)

2. HEREDITARNI HEMORAGICKA TELEANGIEKTAZIE = MORBUS RENDU-OSLER-WEBER

e vzacna AD podminéna vrozené zeslabena cévni sténa - vede k jejimu rozsifeni - to je patrné hlavné na kZzi
obli¢eje a sliznic DU a dutiny nosni > pfi ruptufe teleangiektatické cévy vznika krvaceni > dg. se opiré o typicky
klinicky nalez teleangiektazii (protoze laboratorni nalez je vétSinou normalni) > neexistuje specificka terapie

3. SKORBUT - NEDOSTATEK VIT C

e potfebny pro tvorbu hydroxyprolinu (soucast kolagenu)
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4. EHLERS-DANLOSUV SY

5. MARFANUV SY (VROZENY DEFEKT POJIVA)
6. PURPURA SENILIS

e zpuUsobena t cévni fragilitou a * poskozovanim drobnych cév nasledkem atrofie podkozni tkané (Ubytek
elastickych vlaken)

7. AV MALFORMACE
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28D) OPORTUNNI INFEKCE PLIC U IMUNOKOMPROMITOVANYCH PACIENTU
KDO JSOU IMUNOKOMPROMITOVAN{ PACIENTI?

e =P svrozenym &i ziskanym imunodeficitem nebo na imunosupresivni terapii, a tedy s vy$8im rizikem uplatnéni
patogen( s nizkou virulenci (tzv. oportunnich patogen()

e recidivujici infekce mohou byt prvnim projevem imunodeficitu
e snizend imunitni odpovéd modifikuje KO i t&zké infekce mohou probihat bez horeéky nebo naopak horeéka
muze byt jedinym projevem Bje nutna véasnadg.aT

pFirozena imunokompromitace: vék nad 65 let, 3. trimestr gravidity, 1. tyden po porodu

ziskané imunodeficity: onkologicti P (zejména hematoonkologic¢ti — CLL, MM), DM, imunosupresivni a biologicka léCba
(infliximab), P po splenektomii (hl. pneumokok a H. influenzae), P s AIDS, P s nefrotickym sy/popaleninami (ztraty 1gG),
kachekticti P, stp. transplantaci KD, alkoholici, po transplantaci, P s aplastickou anémii...

vrozené imunodeficity: selektivni IgA deficit, Brutonova agamaglobulinemie, CVID, Di-Georglyv sy...

hlavni zdroje nakazy mUZeme rozdélit do ¢ty zakladnich skupin:

1. komunitni: vétSinou bézna flora, tézSi a delsi prlbéh, castéjsi infekce, bakterialni superinfekce infekci
zpUsobenych viry, atypy a CMV

2. nozokomialni: ESKAPE (Enterococcus faecium, S. aureus, Klebsiella, Acinetobacter, Pseudomonas,
Enterobacter) ¢asto kolonizuji dychaci cesty, rany, kiizi, nitroZilni katetry, endotrachealni trubice, trachealni
anastomazy (u transplantace plic); u pacientl po transplantaci plic, jater, s CF jsou to ¢asto Stenotrophomonas,
Burkholderia a netuberkuldézni mykobakteria (NTM)

3. reaktivované latentni: herpetické (CMV, VZV, HSV), toxoplazmdza, mykobakteria,

4. environmentalni: Legionela a Pseudomonas jako kontaminace vody a ventilace, NTM ve vodé, Aspergillus a
Nocardia v padé...

ETIOLOGIE
1. PNEUMOCYSTIS JIROVECI

e ohroZenijsou hlavné pacienti po transplantaci (ledvin), se systémovymi glukokortikoidy, intenzivni
imunosupresivni lé¢bou (cyklosporin, takrolimus), HIV+, s hematologickymi malignitami

e (Casta koinfekce s CMV

e urizikovych skupin se doporucuje profylaxe

e typicky akutni-subaktutni: hypoxemie, dusnost, kasel, vlhké chripky/chropy poslechové a radiologicky néalez

e > meéfime pocet CD4+, saturaci, betaglucan » RTG plic a mikrobiologie sputa/lavaze (staci klinika, betaglukan a
RTG) > LV1: kotrimoxazol, LV2: pentamidin

e uHIVriziko kleslo po zavedeni antiretrovirové terapie

2. CANDIDA ALBICANS (A DALSI)

e  bézna mikrofldra > nalez ve sputu neni indikaci k lé¢bé!!

e ndlez fungemie je vZdy indikaci k lé¢bé! (napf. intravaskularni katetr a transplantace jater/pankreatu)

e od horecky az po sepsi, hematogenni Siteni vSude

e zakladem diagnostiky je kultivace z krve a biopsie

e > LV1:vzdy echinokandiny = kaspofungin/mikafungin/anidulafungin, LV2: flukonazol (ale C. crusei je primarné
rezistentni@ na ni je G¢inny vorikonazol), amfotericin B

3. ASPERGILLUS FUMIGATUS (A JINE)

e invazivni plicni aspergil6za mlze byt environmentalni, nozokomialni, nebo reaktivovana
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e nejvice ohroZenijsou pacienti s akutni leukémii na chemoterapii, po alogenni HCT s GvHd, uzivajici ibrutinib, s
dlouhou neutropenii, vysokymi davkami glukokortikoid( (véetné CHOPN!), s AIDS, s COVID-19 a influenzou

e r0zné aspergilly a houby maji podobnou kliniku ale zna¢né jinou citlivost na antimykotika > nutna kultivace a
testovani citlivosti

e horecka, bolest na hrudi, dusnost, kasel, hemoptyza, ale u neutropenickych klidné jen horecka

e typicky RTG nalez rostoucich noduld a kavitaci, a rdznych konsolidaci (podobné jinym houbam a Pseudomonas)

e komplikacije nekrotizujici bronchopneumonie (hemoptyza, krvaceni, infarkt plic), postiZeni kiZe a mozku

e |V1:vorikonazol

4. CRYPTOCCOCUS NEOFORMANS

5. NOCARDIA ASTEROIDES (NOKARDIOZA PRIPOMINA TBC)

6. HSV, CMV, vzV

7. TOXOPLAZMOVA PNEUMONIE

8. LEGIONELLA PNEUMOPHILA, TBC A NETUBERKULOZNi MYKOBAKTERIOZY, LISTERIA MONOCYTOGENES
9.CMV

e nejvySsiriziko primarni CMV infekce u transplantace solidniho organu (SOT) od seropozitivhiho darce
seronegativnimu pfijemci, u transplantace HCT je riziko CMV pneumonitidy nejvyssi u seropozitivniho pfijemce

e hlavni pficinou postizeni plic u HCT je reakce na CMV antigeny!

e bez profylaxe se pneumonitida rozvine do 1-4 mésict po SOT - je indikovana preemptivni lé¢ba asymptomatické
virémie

e marizné RTG obrazy a mlze byt koinfekce s Aspergillem a PCT

e CMV syndrom: symptomaticka virémie bez invaze do tkani, hore¢ka, schvacenost, leukopenie, neutropenie,
atypicka lymfocytdza, alt. trombocytopenie

e pneumonitida: nespecifické projevy, subfebrilie, dusnost, neproduktivni kasel, overlap s projevy akutni rejekce >
slozité odliSeni, nutna biopsie

e > PCR - ganciklovir, nebo valganciklovir

KLINICKY OBRAZ

e Castéji maji fulminantni pribéh a pribéh s rozvojem sepse
o diskrepance mezi klinickym nalezem a rozsahem ndalezu na plicich

DIAGNOSTIKA OBECNE

1. anamnéza imunodeficitu (dle typu ID se da usuzovat na pravdépodobnost etiologie — protilatkové = tbakt. infek.)

2. fyzikalni vySetieni

3. mikrobiologické vysetieni — sputum, hemokultura! (i za studena —tzn. bez febrilie (necekal bych, az bude septicky)),
BAL, transbronchialni biopsie plic, pleuralni vypotek, sérologie (prikaz Ag Legionelly, pneumokoka v moci)

4. laboratof: pocet leu mUZe byt zvy$eny s posunem doleva, ale u neutropenickych je snizeny, CRP

5. Stanoveni (panfungalniho 1>3) B-D-glukanu v séru: je nespecifickou citlivou znamkou mykotické infekce = ma

Mnegativni prediktivni hodnotu (vice https://www.google.com/search?q=beta-
d+glukan+vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD&rlz=1C1YTUH_csCZ1030CZ1030&ei=PMSyY5vuFYi1lkwWOn5yIBQ&oqg=beta+d+glukan+v&gs_lcp=Cgxnd3
Mtd2l6LXNIlcnAQARgAMgkIABAWEB4Q8QQyBggAEBYQHjIGCAAQFhAeMgYIABAWEB4yBggAEBYQHjoKCAAQRXDWBBCwWAZzoECAAQQzoHCC4QgAQQC|
oHCAAQgAQQCjoWCAAQEgIQtAIQigMQtwMQ1AMQ5QIYAToLCAAQgAQQsQMQgWEBEQgUEIAEELEDEIMBEMcBENEDOggILhCxAxCDAToFCAAQgAQEBA
SUEEMBCAZAEIAEELEDOgsILhCABBCxAXCDAToLCC4QgAQQsQMQ1AI6DgguEIAEELEDEIMBENQCOgUILhCABDoLCC4QgAQQXWEQrwEGBQghEKABOgg
IABAWEB4QCjoJCAAQgAQQChATOgsIABAWEB4Q8QQQEzolCAAQFhAeEBNKBAhBGABKBAhGGABQ2ANYXCVgpjNoA3AAeAOAAZIBIAGXEZIBBDE1LjiYA

QCgAQGWAQDLIAQ]AAQHaAQQIARgH&sclient=gws-wiz-serp )

6. RTG S+P/ CT hrudniku

TERAPIE

Candidové infekce: flukonazol (ale C. crusei je primarné rezistentni > na ni je u¢inny vorikonazol), amfotericin B,
flucytosin (pouze v kombinaci s amfotericinem B), echinokandiny = kaspofungin/mikafungin/anidulafungin
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https://www.google.com/search?q=beta-d+glukan+vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD&rlz=1C1YTUH_csCZ1030CZ1030&ei=PMSyY5vuFYi1kwWOn5yIBQ&oq=beta+d+glukan+v&gs_lcp=Cgxnd3Mtd2l6LXNlcnAQARgAMgkIABAWEB4Q8QQyBggAEBYQHjIGCAAQFhAeMgYIABAWEB4yBggAEBYQHjoKCAAQRxDWBBCwAzoECAAQQzoHCC4QgAQQCjoHCAAQgAQQCjoWCAAQ6gIQtAIQigMQtwMQ1AMQ5QIYAToLCAAQgAQQsQMQgwE6EQguEIAEELEDEIMBEMcBENEDOggILhCxAxCDAToFCAAQgAQ6BAguEEM6CAgAEIAEELEDOgsILhCABBCxAxCDAToLCC4QgAQQsQMQ1AI6DgguEIAEELEDEIMBENQCOgUILhCABDoLCC4QgAQQxwEQrwE6BQghEKABOggIABAWEB4QCjoJCAAQgAQQChATOgsIABAWEB4Q8QQQEzoICAAQFhAeEBNKBAhBGABKBAhGGABQ2ANYxCVgpjNoA3AAeAOAAZIBiAGXEZIBBDE1LjiYAQCgAQGwAQbIAQjAAQHaAQQIARgH&sclient=gws-wiz-serp
https://www.google.com/search?q=beta-d+glukan+vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD&rlz=1C1YTUH_csCZ1030CZ1030&ei=PMSyY5vuFYi1kwWOn5yIBQ&oq=beta+d+glukan+v&gs_lcp=Cgxnd3Mtd2l6LXNlcnAQARgAMgkIABAWEB4Q8QQyBggAEBYQHjIGCAAQFhAeMgYIABAWEB4yBggAEBYQHjoKCAAQRxDWBBCwAzoECAAQQzoHCC4QgAQQCjoHCAAQgAQQCjoWCAAQ6gIQtAIQigMQtwMQ1AMQ5QIYAToLCAAQgAQQsQMQgwE6EQguEIAEELEDEIMBEMcBENEDOggILhCxAxCDAToFCAAQgAQ6BAguEEM6CAgAEIAEELEDOgsILhCABBCxAxCDAToLCC4QgAQQsQMQ1AI6DgguEIAEELEDEIMBENQCOgUILhCABDoLCC4QgAQQxwEQrwE6BQghEKABOggIABAWEB4QCjoJCAAQgAQQChATOgsIABAWEB4Q8QQQEzoICAAQFhAeEBNKBAhBGABKBAhGGABQ2ANYxCVgpjNoA3AAeAOAAZIBiAGXEZIBBDE1LjiYAQCgAQGwAQbIAQjAAQHaAQQIARgH&sclient=gws-wiz-serp
https://www.google.com/search?q=beta-d+glukan+vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD&rlz=1C1YTUH_csCZ1030CZ1030&ei=PMSyY5vuFYi1kwWOn5yIBQ&oq=beta+d+glukan+v&gs_lcp=Cgxnd3Mtd2l6LXNlcnAQARgAMgkIABAWEB4Q8QQyBggAEBYQHjIGCAAQFhAeMgYIABAWEB4yBggAEBYQHjoKCAAQRxDWBBCwAzoECAAQQzoHCC4QgAQQCjoHCAAQgAQQCjoWCAAQ6gIQtAIQigMQtwMQ1AMQ5QIYAToLCAAQgAQQsQMQgwE6EQguEIAEELEDEIMBEMcBENEDOggILhCxAxCDAToFCAAQgAQ6BAguEEM6CAgAEIAEELEDOgsILhCABBCxAxCDAToLCC4QgAQQsQMQ1AI6DgguEIAEELEDEIMBENQCOgUILhCABDoLCC4QgAQQxwEQrwE6BQghEKABOggIABAWEB4QCjoJCAAQgAQQChATOgsIABAWEB4Q8QQQEzoICAAQFhAeEBNKBAhBGABKBAhGGABQ2ANYxCVgpjNoA3AAeAOAAZIBiAGXEZIBBDE1LjiYAQCgAQGwAQbIAQjAAQHaAQQIARgH&sclient=gws-wiz-serp
https://www.google.com/search?q=beta-d+glukan+vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD&rlz=1C1YTUH_csCZ1030CZ1030&ei=PMSyY5vuFYi1kwWOn5yIBQ&oq=beta+d+glukan+v&gs_lcp=Cgxnd3Mtd2l6LXNlcnAQARgAMgkIABAWEB4Q8QQyBggAEBYQHjIGCAAQFhAeMgYIABAWEB4yBggAEBYQHjoKCAAQRxDWBBCwAzoECAAQQzoHCC4QgAQQCjoHCAAQgAQQCjoWCAAQ6gIQtAIQigMQtwMQ1AMQ5QIYAToLCAAQgAQQsQMQgwE6EQguEIAEELEDEIMBEMcBENEDOggILhCxAxCDAToFCAAQgAQ6BAguEEM6CAgAEIAEELEDOgsILhCABBCxAxCDAToLCC4QgAQQsQMQ1AI6DgguEIAEELEDEIMBENQCOgUILhCABDoLCC4QgAQQxwEQrwE6BQghEKABOggIABAWEB4QCjoJCAAQgAQQChATOgsIABAWEB4Q8QQQEzoICAAQFhAeEBNKBAhBGABKBAhGGABQ2ANYxCVgpjNoA3AAeAOAAZIBiAGXEZIBBDE1LjiYAQCgAQGwAQbIAQjAAQHaAQQIARgH&sclient=gws-wiz-serp
https://www.google.com/search?q=beta-d+glukan+vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD&rlz=1C1YTUH_csCZ1030CZ1030&ei=PMSyY5vuFYi1kwWOn5yIBQ&oq=beta+d+glukan+v&gs_lcp=Cgxnd3Mtd2l6LXNlcnAQARgAMgkIABAWEB4Q8QQyBggAEBYQHjIGCAAQFhAeMgYIABAWEB4yBggAEBYQHjoKCAAQRxDWBBCwAzoECAAQQzoHCC4QgAQQCjoHCAAQgAQQCjoWCAAQ6gIQtAIQigMQtwMQ1AMQ5QIYAToLCAAQgAQQsQMQgwE6EQguEIAEELEDEIMBEMcBENEDOggILhCxAxCDAToFCAAQgAQ6BAguEEM6CAgAEIAEELEDOgsILhCABBCxAxCDAToLCC4QgAQQsQMQ1AI6DgguEIAEELEDEIMBENQCOgUILhCABDoLCC4QgAQQxwEQrwE6BQghEKABOggIABAWEB4QCjoJCAAQgAQQChATOgsIABAWEB4Q8QQQEzoICAAQFhAeEBNKBAhBGABKBAhGGABQ2ANYxCVgpjNoA3AAeAOAAZIBiAGXEZIBBDE1LjiYAQCgAQGwAQbIAQjAAQHaAQQIARgH&sclient=gws-wiz-serp
https://www.google.com/search?q=beta-d+glukan+vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD&rlz=1C1YTUH_csCZ1030CZ1030&ei=PMSyY5vuFYi1kwWOn5yIBQ&oq=beta+d+glukan+v&gs_lcp=Cgxnd3Mtd2l6LXNlcnAQARgAMgkIABAWEB4Q8QQyBggAEBYQHjIGCAAQFhAeMgYIABAWEB4yBggAEBYQHjoKCAAQRxDWBBCwAzoECAAQQzoHCC4QgAQQCjoHCAAQgAQQCjoWCAAQ6gIQtAIQigMQtwMQ1AMQ5QIYAToLCAAQgAQQsQMQgwE6EQguEIAEELEDEIMBEMcBENEDOggILhCxAxCDAToFCAAQgAQ6BAguEEM6CAgAEIAEELEDOgsILhCABBCxAxCDAToLCC4QgAQQsQMQ1AI6DgguEIAEELEDEIMBENQCOgUILhCABDoLCC4QgAQQxwEQrwE6BQghEKABOggIABAWEB4QCjoJCAAQgAQQChATOgsIABAWEB4Q8QQQEzoICAAQFhAeEBNKBAhBGABKBAhGGABQ2ANYxCVgpjNoA3AAeAOAAZIBiAGXEZIBBDE1LjiYAQCgAQGwAQbIAQjAAQHaAQQIARgH&sclient=gws-wiz-serp

Aspergillova pneumonie: LV1: vorikonazol

Pneumocystova pneumonie: LV1: kotrimoxazol, LV2: pentamidin

HSV: aciklovir

CMV: ganciklovir (valganciklovir)

febrilni neutropenie s nizkym rizikem: aminopeniciliny + gentamicin nebo ciprofloxacin

febrilni neutropenie s vysokym rizikem: cefoperazon/sulbactam nebo piperacilin/tazobactam + amikacin - pfetrvavaji-
li teploty pfidame amfotericin B
-u ESBL pozitivnich Klebsiell: meropenem (imipenem)

PNEUMOCYSTOVA PNEUMONIE

e (spolusTBC jedna z nejcastejSich u P s AIDS)
e vyvolava intersticialni zanét plic s rozsifenim interalveolarnich sept (v nich jsou plazmatické bb. a lymfocyty)
e pfenos kapénkami

e  Casto se vyskytuje jako koinfekce s CMV

e KO: zadatek nespecificky (neklid, anorexie) nebo dokonce asymptomaticky » u P s AIDS: NEBYVA kasel ani
teplota! poté akutné vznika: tachypnoe, dyspnoe, cyanéza + chripky na plicich (u P bez AIDS byva i kasel a
teplota) > progrese az do Rl s Sp02 <90 % v klidu

o Diagnostika: laborator (KO, biochemie, JT, Astrup), RTG plic (bilat. pruhovité stiny intersticia + hyperinflace
plic), definitivni dg. aZ prikazem Pneumocystis (po bronchoskopii s BAL, biopsii), vy$. B-D-glukanu v séru > je-li
hodnota nizka podporuje to vylouceni této dg. ale POUZE HIV+ pacient(!!!
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4703639/

FEBRILNi NEUTROPENIE

e zavaZnost se rozdéluje podle ABSOLUTNIHO poétu neutrofild
e =oznaceni pro stav, kdy ma P: TT nad 38°C (2x v prlibéhu 12 hod.) + neutropenii pod 0,5 x 109/1
e vznikd v prvnich 2-3 tydnech po ChT ¢&i transplantaci KD

e  >riziko infekce: St. Au, pneumokoky, enterobakteriemi, Pseudomonas, kvasinkami, plisnémi
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29A) BIOLOGICKA LECBA V PNEUMOLOGII

Vyuziva se zejména v terapii tézkého az refrakterniho astmatu (ot. 16B) a v terapii lokalné pokrocilého NSCLC
bronchogenniho karcinomu (ot. 32A), v terapii na imunosupresi nereagujici sarkoidozy (ot. 29A)

CO JE TO VLASTNE BIOLOGICKA LECBA?

Casto se tento termin nerozliSuje s pojmem ,cilend lé&ba*, takova léEba se zamé&fuje na konkrétni imunopatologické
mechanismy, které mohou byt v ramci jedné diagnézy odlisné. Cilena/biologicka lécba je odliSna od klasické (necilené)
terapie BPF. zatimco salbutamol bude G&inkovat téméf u vSech astmatik(, omalizumab bude Gginkovat pouze u astmatikd,
u kterych ma nemoc alergicky patofyziologicky podklad a zvysSeni IgE).

Cilena lécba je SirSi pojem a biologicka lé¢ba = léky biologického plvodu. Z Sir§iho pohledu by sem patfily také napf.
hormony jako adrenalin, ale z moderniho uzsiho pohledu se jedna o léCiva vyrabéna slozitymi biotechnologickymi postupy,
kdy vysledkem jsou rekombinantni proteiny, casto monoklonalni protilatky, ale i mensi molekuly. Monoklonalni Ab
jsou vzhledem k velikosti molekul podavany parenteralné, vétSinou s. c.

BIOLOGICKA LECBA ASTHMA BRONCHIALE

- Pouziva se v terapii tézkého, na béznou léébu refrakterniho AB

»refrakterni AB“ znamena, Ze pro dosazeni nejlepsi Urovné kontroly je zapotfebi nejintenzivnéjsi terapie (Viz ot. 16B)

Stuped astmatu podle tife

Preferenéni kontrolujici antiastmatika Alternativni kontrolujici antiastmatika

[ 1 - intermitentni nizka davka IKS
LZ ~ lehké perzistujici (nizké dévka IKS) antileukotrieny nebo teofylin
E- stredné tézké perzistujici | nizka dévka IKS/LABA stfedni nebo vysoké davka IKS nebo
nizkéa davka IKS + LTRA nebo teofylin
[ 4 - tézké perzistujici stfedni dévka IKS/LABA vysoké davka IKS + LTRA nebo teofylin
5 - téiké refrakterni astma dosavadni farmakoterapie preferencné dle fenotypu:
+ cilend biologicka lécba (anti IgE, antimykotika, dlouhodobé makrolidy,
anti-ILS, anti-IL4/13) bronchialni termoplastika nebo
nizka davka SKS

- Obecné je tato léCba uréena pro nemocné, jejichz AB je pod nedostateénou kontrolou navzdory vysokym davkam
IKS+LABA, ev. v kombinaci s dal8imi léky. ,,pod nedostateénou kontrolou® znamena, Ze nespliuji 3 a vice znak( plné
kontroly

PRED ZAHAJENIM BIOLOGICKE TERAPIE

1. Ovérit complience P a zkontrolovat dobrou inhalaéni techniku
2. Vylougditjiné diagnozy a fadné kompenzovat komorbidity, které se mohou podilet na nedostate¢né kontrole
3. Stanovit (to stanovujeme vzdy pfi dg. AB) fenotyp

dle fenotypu:

l. Eozinofilni Alergické (dominuje alergie, Casto zac¢ina v détstvi);

1. Eozinofilni Nealergické (dominuje eozinofilie, za¢ina ve stfednim véku);

1. Non-eozinofilné Nealergické (chybi alergie i eozinofilie, spiSe v dospélosti) > fenotypova klasifikace je
dulezita pro individualizaci terapie (nejen biologické terapie)

PATOFYZIOLOGIE ALERGICKEHO AB:

hypersenzitivni reakce 1. typu (alergen-tvorba IgE-navazani na R bazofilll a Zirnych bb. (=senzibilizace) > znovu alergen
(=anafylaxe) > pfemosténi IgE-vyplaveni vazoaktivhich amind (histamin) a jinych cytokin( - to vede k akutni
bronchokonstrikci, edému, tvorbé hlenovych zatek, amplifikace zanétu (remodelace DC)

z hlediska imunologickych mechanisma jsou podtypy AB déleny na ,type 2 — low* a ,type 2 — high“:

e type2-low
o méneé Casty, nizké zastoupeni eozinofill
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o etiopatogeneze nejasna
e type 2-high
o vysoké zastoupeni eozinofilll
o mohou k nému vést dvé cesty — alergicka a nealergicka (VSE ROZEPSANO V OT. 16B!)

pozn. kazdé alergické astma je vzdy eozinofilni, ale ne vzdy naopak

JAK STANOVIME (POTVRDIME FENOTYP)

e eozinofilni zanét
o prukaz eozinofilie v periferni krvi — alesporn 300/mikrolitr krve 1x za posledni rok
= hodnoty jsou variabilni, a systémovou terapii (KS) jsou hodnoty vyznamné redukovany
= > vySetifovat opakované a pred léEbou systémovymi KS
o zvysSené hodnoty NO ve vydechovaném vzduchu (FeNO)
e alergie
o celkové IgE
o specifické IgE prokazované skin prick testy a/nebo laboratornimi metodami z periferni krve
(alergologické vysetteni) — nestaci pouze celkova hladina IgE, pro léCbu anti-IgE je nutny prikaz klinicky
relevantni celoro¢ni alergie
e tato fenotypizace by dnes méla byt provedena u v§ech astmatik!

BIOLOGICKA LECBA MA PRiISNA UHRADOVA KRITERIA

e dokladani tézkych exacerbaci, eozinofilie, dlouhodobé systémové kortikoterapie
e O konecéné indikacirozhoduje specializované pracovisté.

POUZIVANE LATKY
LéEivi liatka omalizumab mepolizumab reslizumab benralizumab dupilomab
lédivy piipravek XOLAIR NUCALA CINQAEROD FASENRA DUPIKENT
cil gk IL-5 IL-5 receptor [L-5 L4 alll3
indikace dle SPC* tEEkd tEEké texké teEkd dle SPC zatim
alergické eozinofilni eozinofilni eozinofilni nend, dle EMA
astma astma astma astma alergické
i eozinofllni
frekvence a zplisob | 1x za 2-4 tydny | 1x za 4 t¥day | 1x za 4 tydony  prvnd 3 davky 1x za 2 tydny
podavani 8. C. 8. C. i 1x za 4 tydoy, 8. C.
moEnost moEnost infuze dile jiZ jen moEnost
home-use home-use 1x za 8 tydnn home-use
8. C.
maoZnost
home-use

Hlavni: OMALIZUMAB, MEPOLIZUMAB

Diky vyraznému stupni humanizace téchto MAb-0 (zumab 2 humanizovana; umab 2 humanni) jsou imunitni reakce
(ADA - antidrug antibodies) malo casté a malo klinicky vyznamné (na rozdil od napt. infliximabu v revmatologii).

Nezadouci tcinky jsou malo ¢asté, nebot léEba plisobi na Uzké spektrum patologickych dg&jli (srovnej napf. infliximab, anti-
TNF, napfiklad reaktivace TBC, vaZzné infekce).

- mepolizumab i u sy Churg-Straussové

Biologicka lé¢ba AB vede k vyraznému sniZzeni poc¢tu a tize exacerbaci, dlouhodobé také umozni snizit dosavadni
udrzovaci lé¢bu. Vliv na funkce plic (FEV1) je méné jednoznacny. Vede k vyraznému zleps$eni kvality Zivota, navic mohou
byt pfiznivé ovlivnény i komorbidity — nosni polypdza, atopicky ekzém, alergicka rhinitida.

BIOLOGICKA LECBA U SARKOIDOZY

e urtady nemocnych je mozné vyékat s léébou a P pouze sledujeme! » CASTO DOCHAZi KE SPONTANNI{ REMISI!

e LV1: KS (prednison) 6 - 24 mésict - indikujeme pfi zavaznych symptomech/zavaznych poruchach fce
plic/znamky progrese/zavazné mimoplicni projevy/hyperCa2+ a hyperkalciurie

e LV2: antimalarika (hydroxychlorochin), imunosupresiva (azathioprin, mykofenolat-mofetil), cytostatika
(methotrexat - HLAVNE TENTO, cyklofosfamid),
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e LV3: biologicka lécba (infliximab = anti TNF-q, rituximab = anti-CD20) <« pfed jejich nasazeni musim udélat
quantiferonovy test = P odeberu krev, pfidam Ag mykobakterii, zmeéfim zda-li ma P MFN-y (¢imZ jsem prokazal, ze
P ma Ly citlivé na tyto Ag, které se vytvofily po styku s mykobakteriemi) - je-li pozitivni > podavame
profylaktickou antituberkulotickou terapii IZONIAZIDEM

e LV4: transplantace plic

BIOLOGICKA LECBA U IPF - ANTIFIBROTICKE LEKY
A) PIRFENIDON

e blokuje fibrézu a potlauje zanét (napf. inhibuje proliferaci fibroblastd, snizuje produkci TGF-B)
e indikace: idiopaticka plicni fibréza
e hlavni NU: fotosenzitivita kize, anorexie, hepatotoxicita

B) NINTEDANIB

e tyrozin-kindzovy inhibitor pouzivany v [é¢bé NSCLC a idiopatické plicni fibrézy

e inhibuje skupinu riznych receptor( na povrchu cévnich endotelovych bunék (VEGFR 1-3, PGDFRa a B, FGFR 1-3)
a tim blokuje vznik novych cév (angiogenezi) a navozuje zmény v jiz existujicich cévach. Tim je blokovan dalsi rlst
nadoru a zvySuje U€innost soubézné podavaného cytostatika. Nintedanib inhibuje signalni bilkoviny nadorovych
bunék (FLT-3, SCR, Lck).

e hlavni NU: krvaceni a priijjem

CILENA LECBA U CYSTICKE FIBROZY

e CFTR modulatory jsou nové léky pro cystickou fibrézu umoznujici kauzalni terapii defektu v genu pro CFTR.
e podle mechanismu plsobeni se déli na 3 hlavni skupiny:

o Potenciatory: zvysuji prichod chlorid( skrz CFTR kanal (ivakaftor)

o Korektory: pomahaji formovat spravny tvar (elexakaftor, tezakaftor)

o Zesilovace: zvySuji mnozstvi produkovaného proteinu
e podle specifické mutace u daného pacienta a véku zvolime vhodnou kombinaci

NEMALOBUNECNY BRONCHOGENNI KARCINOM

e je pouzivanav terapii NSCLC u lokalné pokrocilych ca, bud'jako 1. linie (v kombinaci s ChT) nebo az jako léky 2.
linie

e resekovatelné NSCLC jsou ve stadiich IA, IB, IIA a lIB, lllA bez rozsahlého postizeni uzlin (do N1)

e neresekovatelné jsou llIA (s N2), IlIB a IV (vZzdy kdyz je M1)

MONOKLONALNI AB
A) anti-VEGF

e Nador ke svému rlistu potfebuje vznik novych cév, nador proto vytvari faktory, které pfispivaji k rlistu cév.
Nejvyznamnéjsim je rastovy faktor cévniho endotelu (VEGF), ktery se vaZe na receptory na povrchu cévnich
endotelovych bunék a podporuje tak vznik novych cév. Bevacizumab se vaze na VEGF, brani vazbé VEGF na
receptory na endoteliich, coz vede k regresi nadorové cévni sité, normalizuje pfetrvavajici cévni sit a brani vzniku
novych nadorovych céy, a tim inhibuje rlist nadoru. Normalizace cév rovnéz pfispiva k lepSimu prlniku jinych lékd
k nadorovym bunkam.

e zvySena exprese tohoto R je negativni prognosticky faktor

e bevacizumab

o podava sev kombinacis ChT vramci terapie 1. linie u nedlazdicobunééného neresekovatelného,
rekurentniho, nebo metastazujiciho NSCLC
o existuji i dalsi MAb pouzivané v terapii NSCLC

B) anti-PD-L1

e atezolizumab
o adjuvantné s platinovymi derivaty u pacient( v Il a llIA stadiu s PDL1 po resekci s vysokym rizikem
rekurence, pouze pokud je EGFR a ALK negativni
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TKI = INHIBITORY TYROZINKINAZ

TK jsou enzymy (bud jako cytoplasmatické nebo (a to je dllezitéjsi) jako receptorové katalyzujici fosforylaci tyrosinovych
zbytk( na proteinech —to je ddlezZita soucést riznych signalnich drah — mutace téchto enzymd maze zpUsobit napf.
neregulovanou aktivitu TK a tim se stimuluje vznik nadoru.

C) EGFR

D) ALK

K buné¢nym receptordm patii téz EGFR (HER1), jeho aktivita podporuje zvySenou tvorbu angiogennich faktord,
metastazovani a blokuje mechanismus bunécné smrti (apoptozu). V nékterych nadorech mize byt pfitomna
mutace genu EGFR, nékteré (aktivacni) mutace EGFR vedou k vystupfiovani uvedenych Gc¢inkd. Mdze dojit (i
béhem lé¢by) k mutaci EGFR oznadované T970M, pfi této mutaci pfestavaji byt nékteré ostatni inhibitory EGFR
ucinné.
osimertinib, erlotinib, gefitinib, afatinib

o adjuvantné u pacientd s mutaci ve stadiu IB s rizikovymi faktory, Il a [lIA

o p.o.,vSechny 3 podavame az do progrese nemoci nebo do nezvladatelné toxicity

o Osimertinib blokuje tyrosinkindzu EGFR, a to i v pfipadé mutace T790M, a blokuje tak uvedené plsobeni

signalizace receptoru EGFR

ALK je jednim z receptorll, chybou miZe dojit ke spojeni (fuzi) genu ALK s jinym genem a vznika tak velice aktivni
fazni protein, napf. EML4-ALK. EML4-ALK je pfitomen v asi 3-5 % plicnich nadorl. Podobné dochazi k fuzi
receptoru ROS1 (pfitomna u asi 2 % plicnich nadora).
Alektinib inhibuje tyrosinkinazu ALK, zastavuje rlist nddoru a navozuje apoptozu.
Krizotinib inhibuje tyrosinkinazu ALK a ROS1 a signalnich proteint c-Met a RTK, to vede k zastaveni rlstu a
navozeni apoptozy.
krizotinib, alektinib, ceritinib, brigatinib

o jsou indikovany u pacient( s pozitivitou ALK/ROS1

E) dalSi: MET, ROS1, MET, RET, BRAF, NTRK, KRAS, HER2

MALOBUNECNY KARCINOM

Tabulka 3 Definice stadii malobunééného karcinomu plic, podle konsenzu IASLC
(Stahel et al., 1989)

Stadium Popis rozsahu postizeni

Limitované Onemocnéni omezené na jeden hemithorax
s nebo bez postizeni ipsilateralnich nebo kontralateralnich mediastinal-
nich nebo supraklavikularnich uzlin
s nebo bez ipsilateralniho pleuralniho vypotku bez chledu na cytologicky
nalez

Extenzivni Onemocnéni rozsahlejsi, nez je definovano LD

A) ANTI-PD-L1 PROTILATKY

Ligand programované bunécéné smrti 1 (PD-L1) mUZe byt exprimovan na nadorovych burikach a/nebo na nador
infiltrujicich imunitnich bunkach a mdze pfispivat k inhibici protinddorové imunitni odpovédi v nadorovém
mikroprostfedi. Vazba PD-L1 na PD-1 a B7.1 receptory nachazejici se na T-bunkach a antigen prezentujicich
bunikach potlacuje cytotoxickou T-buné&cénou aktivitu, proliferaci T-bunék a tvorbu cytokin(.
atezolizumab, durvalumab, pembrolizumab, nivolumab

o léky volby u extenzivniho stadia v kombinaci s etoposidem a platinovym derivatem

LECBA PLICNi HYPERTENZE

bosentan, ambrisentan — antagonisté R pro endotelin - 1 (ET-1)
sildenafil, tadalafil inhibitory PDE5 (fosfodiesterazy E5)
iloprost — analog prostacyklinu PGI2, inhalaéni podani
epoprostanol — to samé jako vyse, jen se podavai.v.
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29B) AL AMYLOIDOZA

DEFINICE

e Amyloidéza je vzacna zavazna metabolicka porucha charakterizovdana systémovym (do riznych tkani) nebo
lokalnim (= do 1 organu) extracelularnim ukladanim abnormalniho proteinu amyloidu.

e progndza je zdvaznd, onemocnéni pomalu progreduje a vede k selhani postizeného organu, primérné preziti 2-5
let

o zakladem terapie ziskanych amyloiddz je terapie zakladniho onemocnéni, které je zdrojem amyloidu

e nejcastéji se amyloid uklada v: ledvinach (> 70 %) > srdci (> 60 %) > jatrech (> 25 %) > PNS a ANS (20 %) > GIT,
KD, jazyk, k(iZi, muskulosketal aj.

KLASIFIKACE

a) Lokalizovana amyloiddéza - pf. Alzheimerova choroba, Prionova choroba = ukladani amyloidu do CNS
b) Systémova amyloidéza - pf. AL a AA amyloidéza

1. Hereditarni (vzacna)

2. Ziskana (taky vzacna, ale Castgjsi)
2a) Primarni (AL a vSechny dalsi amyloid6zy) amyloidéza: zplisobena nadmérnou produkci a
nedostate¢nym odbouravanim lehkych fetézcti Ig
2b) Sekundarni (pouze AA) amyloidéza: zplsobena nedostatecnym odbouravanim zanétlivych
proteinti u chron. Nemoci

1. ALAMYLOIDOZA (70 %) (AMYLOID LIGHT-CHAIN) = NEJCASTEJSIi
DEFINICE

= zpUsobena nadmérnou produkci a nedostate¢nym (pfekro¢end kapacita makrofagl) odbouravanim lehkych fetézcti Ig

ETIOLOGIE

AL amyloidéza provazi monoklonalni gamapatie:

1. mnohocetny myelom - nejcastéji IgG > méneé IgA > méné (do 20 % MM) pouze lehké Fetézce = Bence-Jonesova
forma MM - velmi vzacné IgD, IgE ¢i IgM secernujici

2. Waldenstromovu makroglobulinémii = lymfoplazmocytarni lymfom secernuijici IgM (typ non-Hodgkinského low-
grade B-lymfomu)

3. MGUS = Monoklonalni Gamapatie Nejasného Vyznamu

pozn. monoklonalni gamapatie jsou disledkem plazmocelularni dyskrazie (= souhrnny termin oznacujici patologické stavy charakterizované
nadmérnou klonalni (klonalni =1 typu plazmatické bb.) proliferaci plazmatické b. s produkci monoklonalniho Ig a/anebo pouze lehkého Fetézce (k €i A)
- u statnic jsem se dozvédél, Ze MM neni nejcastégjsi pfi€inou AL amyloiddzy, tak to jsem byl mirné pfekvapen, tak nevim, jestli neni spravna odpoveéd, ze
tou pfi¢inou jsou plazmocelularni dyskrazie, pficemz maligni formou plazmocelularni dyskrazie je pravé MM, ale jinak podle téhle otazky jsem tu otazku u
statnice zvladlv pohodé, takZze by méla stacit.

TERAPIE

- spociva v ChT zdkladniho onemocnéni

2. AA AMYLOIDOZA (3 %) = 2. NEJCASTEJSI

e =reaktivni amyloiddza
e prekurzorem je SAA (sérovy amyloid A), coz je pozitivni protein akutni faze, ktery tvofime kazdy
e vznika u chronickych zanétlivych (Casto AlIO) onemocnéni, ktera jsou charakterizovani i *konc. TNF-a, IL-1, IL-6

ETIOLOGIE

AA amyloidéza provazi:

1. chronicka infekéni onemocnéni-TBC a lepra, osteomyelitida,
2. chronicka neinfekéni onemocnéni - IBD, RA, m. Bechtérey, kolagendzy
3. maligni nadory
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4. familiarni stredozemni horec¢ka — AR dédi¢né onemocnéni
TERAPIE

e spocivavrazantni dlouhodobé imunosupresivni terapii

OBECNA PATOFYZIOLOGIE

Ukladani amyloidu extracelularné > poskozeni bb. a jejich apoptéza

KLINICKY OBRAZ AL AMYLOIDOZY

- rychle progredujici zavazny prabéh (bez léSby umira P do 1 roku)! (u AA se to rozviji vic pomalu a nespecificky)

1. NEJCASTEJI amyloidéza ledvin > nefroticky syndrom

Velka (= nefroticka) proteinurie (nad 3,5g/24 hod.)

Hypoproteinémie a hypoalbuminémie (albumin obvykle <20 g/l; norma >35 g/l)
Otoky

(4. Hypercholesterolémie — protoZe pfi *syntéze protein( se tsyntéza lipoprotein()
> nefrogenni DI

- Renalni Tubularni Acidéza Il. typu = RTA proximalni typ

hobh-=

2. SRDCE: restriktivni KMP = ukladani amyloidu vede k omezeni roztaznosti > diastolické LSS ¢i bilat. SS + arytmie

1. extrémné nizka voltaz na EKG
2. AV bloky, LBBB, RBBB, FiS
3. prikaz diastolické dysfunkce na TTE

3. JATRA: hepatomegalie

4. PNS a ANS: periferni a autonomni neuropatie

5. GIT: malabsorpc¢ni sy

6. JAZYK: makroglosie (poznam podle otisku zub()

7. KRVETVORBA: krvacivé poruchy, splenomegalie

8. KUZE: trofické zmény, purpura a jiné krvéacivé projevy
9. MUSKULOSKELETAL: sy karpalniho tunelu

DIAGNOSTIKA

- definitivni diagnézu stanovujeme na zakladé !BIOPSIE! postizeného organu: KUZE (vétsinou staéi bioptovat jen k{iZi,
protoZe byva pozitivni v 85 %), SLIZNICE REKTA, BUKALNI SLIZNICE, LEDVIN, JATER aj.

KROK 1.: ZAKLADEM JE VZNEST PODEZRENi NA AMYLOIDOZU:

1. Anamnéza a fyzikalni vys. = otoky (z nefrotického sy Ci ze SS), dusSnost (znamka SS), hepatosplenomegalie,
makroglosie, neuropatie - resp. méli bychom na to myslet u kazdého P s dg. MM (ten se manifestuje CRAB sy)!

2. Laborator = postizeni ledvin (turea a kreatinin, hypoalbuminemie, proteinurie), srdce (*NT-proBNP), jater (*ALP,
GGT)

3. Zobrazovaci a endoskopické metody = postizeni sleziny (nalez na USG, CT ¢i MR), postiZzeni GIT (endoskop)

KROK 2.: PRUKAZ TVORBY MONOKLONALNIHO PROTEINU:

1. Laboratof: ELFO séra a ELFO mo¢éi = priikaz monoklonalniho proteinu a Bence-Jonesovy bilk. v mogéi Freelite
test = vice senzitivni na prlikaz lehkych Fetézc(l « uplatiiuje se i pro sledovani pribéhu

KROK 3.: PRUKAZ AMYLOIDOZY V ORGANECH = DEFINITIVNI DG.

1. Biopsie postizeného organu: KUZE (vétsinou stadi bioptovat jen kiZi, protoZe byva pozitivni v 85 %), SLIZNICE
REKTA, BUKALNI SLIZNICE, LEDVIN, JATER Bs naslednymi barvicimi, imunohistochemickymi,
imunofluorescenénimi metodami ¢i elektronovym mikroskopem:

a) ZMINIT!!! barveni KONGO CERVENI (ZLATY STANDARD) Bprokaze amyloid, ale netypizuje jej!
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TERAPIE

e neexistuje definitivni terapie, progndza je nepfizniva, zaleZzi na poctu a tizi postizenych organech (SS = vyrazné
horsi prognéza)

e uindikovanych P: alogenni transplantace KD

e uneindikovanych P: ChT + KS + bortezomib

e terapie postizenych organU: terapie nefrotického sy, SS « nékdy transplantace daného organu
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29C) SEKUNDARNI GLOMERULOPATIE (DIABETICKA NEFROPATIE, AMYLOIDOZA
LEDVIN, POSTIZENI LEDVIN U SYSTEMOVYCH CHOROB POIJIVA)

OBECNY UVOD

Glomerulopatie = nemoci glomeruld

muUzeme klasifikovat podle nékolika hledisek:

e Casové:
o -akutnix RPGN x chronické
e Dle mocového nalezu:
o - nefriticky sy x nefroticky sy
o Dle histologie:
o - proliferativni x neproliferativni
o -fokalnix difuzni
o -segmentalnix globalni
e Dle imunofluorescence:
o - pauciimunni, linearnii., granularnii. aj.
e Dle etiologie:
o - primarni (izolovaneé ledvina) x sekundarni

Sekundarni glomerulopatie predstavuji heterogenni skupinu zpravidla chronicky probihajicich glomerulopatii, které
vznikaji jako dUsledek jiného zakladniho onemocnéni.

Diabeticka nefropatie, lupusova nefritida a amyloidéza ledvin pfedstavuji 3 nejcastéjsi sekundarni pficiny
nefrotického sy.

1. DIABETICKA NEFROPATIE
DEFINICE

e Diabeticka nefropatie pfedstavuje chronickou mikroangiopatickou komplikaci DM, ktera se vyviji pfi dlouhodobé
dekompenzovaném DM s chronickou hyperglykemii.
e DN jevyznamny KV RF

EPIDEMIOLOGIE
ve vyspélych zemich svéta je HLAVNI PRICINA CHSL! vyzaduijici dialyzu &i transplantaci (a2 50 % dialyzovanych)
prevalence v poslednich 20 letech vyznamné roste:

1. kvuli zvySujici se prevalenci DM2
2. kvuli zleps$ujici se lé&bé > P se doZivaji vy$siho véku = ¢astéji se doZiji makro- i mikro vaskularnich komplikaci

RF A PATOFYZIOLOGIE
e plati obecné RF a obecna patofyziologie mikroangiopatickych komplikaci

RF

hl. non-complience > chron. glykemie, glykemicka variabilita

mladsi vék pfi poc¢atku DM - delSi doba trvani

AH, koureni, dyslipidémie, obezita, INZ rezistence, Vfyzicka aktivita
genetické predispozice (vyznamny RF) - P s +RA DN ma triziko rozvoje DN
DM2 je mnohem rizikovéj$i nez DM1

ghrhobd=

Obecné patofyziologické mechanismy

1. neenzymova glykace proteinil (vazba Glc na AMK proteind, pf. kolagenu, enzyma atd...) > vysledkem jsou
pokrocilé produkty glykace, které se obtizné degraduji a aktivuji zanétlivou odpovéd a ovliviiuji fce protein(
2. oxidacni stres
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3.
4.
5.

ICT hyperglykémie
polyolova metabolicka cesta glukoézy (polyoly = sorbitol, manitol) — podili se vyznamné na retinopatii a katarakté
Hyperglykémie > aktivuje RAAs

Patofyziologie DN

1.
2.
3.

Glykace proteinll BM > ztlusténi BM a *permeability glomerult

Chronicka hyperglykémie > zmnozeni mesangialni matrix

Dilatace aferentni arterioly (a AH) » *glomerularniho tlaku (filtracniho tlaku)

+filtraéniho tlaku + *permeability > zprvu vzniké hyperfiltrace (*GF) s ALBUMINURIi a poté i NESELEKTIVNi
PROTEINURII = Gnik proteint do modéi a jejich depozice v glomerulech  vede k progresivnhi HYPERTROFII
glomerulll a tubuld a pozdéji ke sklerotizaci glomerulll » postupné YGF =renalni insuficience az CHSL

Patologicky nachazime:

1)
2)
3)

ztlusténi BM,

zmnozeni mesangialni matrix, pozdéji

sklerotizace glomerull

= patognomonicka nodularni interkapilarni sklerotizace = Kimmelstiel-Wilsonovy noduly!!! > jsou
patognomonické, ale jsou max. v 50 % biopsii pfitomny

Funkéné nachazime:

zprvu hyperfiltrace > zprvu opakovana albuminurie > pozdéji s trvalou proteinurii > pozdéji obraz renalni
insuficience = turea a kreatinin = veGF > pozdéji az ESKD (End-Stage Kidney Disease)

KLINICKY OBRAZ
- dilezité je, Ze to mze byt DLOUHO ASYMPTOMATICKE! (Pouze maji zpénénou mog)

stadia DN:
1. Incipientni nefropatie (jesté reverzibilni) = opakovana mikroalbuminurie (30 — 300 mg/24h) + nartst TK
2. Manifestni nefropatie (po nékolika letech) = trvala proteinurie (0,5 g/24h) + AH (vétSina P uz v této fazi ma AH)
3. (3. Chronicka renalni insuficience = je to v podstaté manifestace té nefropatie = ¥GF (cca 0 0,17ml/s za rok) +
TMAH
4. CHSL = nutnost dialyzy a transplantace ledvin

P odesilame k nefrologovi nejpozdéji pfi s-kreatinin 200 pmol/l (normalné je u muzd cca do 100, u Zen cca do 90)

KOMPLIKACE

1.

2.

Terapie

Rozvinul-li se nahle nefroticky sy > musime provést vySetfeni (biopsii) na membranézni nefropatii (= nejcasté;si
pfic¢ina nefrotického sy u dospélych), ktera byva souc¢asné pfitomna!
AS renalni tepny

1. Terapie DM:

metformin (ale pfi s-krea 200pmol/l, pfi eGF < 0,5 mUs je Kl!)

glifloziny zpomaluji progresi renalni insuficience = upfednostrfiujeme je u P s DN

thiazolidindiony

gliptiny

GLP-1 agonisté (exenatid) hubne se po nich > vyhodné u P s vysokym KV rizikem, ale zase u P s renalni insuf.
maji Gasté GIT NU

INZ

. deriva i

+ dieta, pohyb

2. Terapie AH: iACE/sartany - cilovy TK je 130/85 mmHg; méné vyznamna je restrikce bilkovin ve stravé
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3. Terapie akcelerované AS (zvySeného KV rizika): statiny + ASA + nekouf¥it - Obecné si musime dat pozor, abychom P
nepredavkovali, protoZe jim klesa exkrece renalné vyluéovanych léciv!!!

2. AMYLOIDOZA LEDVIN
VE ZKRATCE

e zavazné onemocneéni, hl. u starsich, nejCastéji AL? amyloidéza, ledviny jsou nejCastéji postizeny org., nefroticky
sy, biopsie: amyloidova depozita barvici se KONZSKOU GERVENi v MEZANGIU a podél BM

DEFINICE

e Amyloidoza je vzacna zavazna metabolicka porucha charakterizovana systémovym ¢i lokalizovanym
extracelularnim ukladanim abnormalniho proteinu amyloidu.

OBECNA CHARAKTERISTIKA

e Ledviny jsou NEJCASTEJI postizeny organ u amyloiddzy (> 70 %) > srdce (> 60%) - jatra (> 25%) > PNS a ANS
(20%) > GIT, KD aj.

e s amyloidézou se setkavame hl. u starSich osob

e progndza je zavazna, onemocnéni pomalu progreduje a vede k selhani daného organu, priimérné preziti je 2-5
let

e zakladem terapie ziskanych amyloidoz je terapie zakladniho onemocneéni, které je zdrojem amyloidu

KLASIFIKACE

a) Lokalizovana amyloidoza - pf. Alzheimerova choroba, Prinonova choroba = ukladani amyloidu do CNS
b) Systémova amyloidoéza - pf. AL a AA amyloiddza

1. Hereditarni (vzacna)
2. Ziskana (taky vzacna, ale Castgjsi)
e 2a)Primarni (AL) amyloidéza: zplisobena nadmérnou produkci a nedostate¢nym odbouravanim
lehkych fetézcti Ig
e 2b)Sekundarni (AA) amyloidéza: zplisobena nedostateénym odbourdvanim zanétlivych proteinti u
chron. nemoci

ETIOLOGIE

e  Primarni (AL) amyloidéza (70 %): MM, Waldenstromova makroglobulinémie, Monoklonalni Gamapatie
Nejasného Vyznamu
e Sekundarni (AA) amyloidéza (3 %): TBC, osteomyelitida, RA, SLE, IBD, Béchtérev, malignity aj.

KLINICKY OBRAZ
Obvykle Nefroticky sy:

Nefroticka proteinurie > 3,5g/24h

Hypoproteinémie a hypoalbuminémie (albumin normalné > 35g/l, zde obvykle < 20 g/l, extrémné az < 10 g/l)
Otoky

HyperCH, nékdy i HyperTAG - vede to k lipidurii

hobd=

Komplikace nefrotického sy: TEN, infekce, akcelerace AS, progrese do CHSL, anémie, proteokatabolismus

DIAGNOSTIKA

e pomysletnatouP s MM (event. jinym zakl. onemocnénim a s nefrotickym sy) > biopsie: amyloidova depozita
barvici se KONZSKOU CERVENi v MEZANGIU a podél BM

TERAPIE

o Terapie zakl. onemocnéni (KS, ChT, nékdy transplantace KD)

3. MYELOMOVA LEDVINA

e =tubulointersticialni choroba ledvin

400



e vznika pfi precipitaci (srazeni) lehkych Fetézct Ig v tubulech > vede k obstrukci tubulll a toxickému plisobeni
na renalni parenchym

e  KO: Akutni renalni selhani » ESKD

e Dg.: ELFO moc¢i > nalez Bence-Jonesovoy bilk. = typ paraproteinu = volné lehké fetézce

e T:rehydratace, alkalizace, normalizace Ca2+ + ChT + High-cut-off membrane dialyza nebo plazmaferéza

4. POSTIZENIi LEDVIN U SYSTEMOVYCH CHOROB POJIVA
SLE (LUPUSOVA NEFRITIDA)

e azub50%PsSLE
e Patofyziologie: ukladani IK (anti-dsDNA Ab, anti-Sm Ab) > vedou k proliferaci mezangia ¢i BM ¢&i sklerotizaci
e Klasifikace: ma 6 typu:
o typl=normalni
typ Il = mezangialni GN
typ lll = fokalni proliferativni GN
typ IV = difuzni proliferativni GN
typ V=membranozni GN
typ VI = difuzni sklerotizujici

O O O O O

indikaci k lé€bé je proliferativni lupusova nefritida: typ lll, typ IV, typ V

e KO: mala proteinurie nebo nefroticky sy nebo nefriticky sy nebo nefriticko-nefroticky sy, vzacné forma RPGN

e Dg.: turea a kreatinin > vys. moci (nefroticky sy) - biopsie: ve svételném mikroskopu nalez
mezangialni/fokalni/difuzni/membranozni (ztlusténi BM)/sklerotizujici + vimunofluorescenci depozita IK

e T:KS+imunosupresiva

SKLERODERMIE
LEDVINY (10 %) = PROGNOSTICKY NEPRIZNIVE:

o rychle progredujici renalni selhani s normotenzi
HYPERTENZNi RENALNI KRIZE = NEJZAVAZNEJSI, VZACNE diky iACE

nejcastéjsSi pri€ina smrti u sklerodermie je postizeni plic
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29D) ANTIKOAGULACNI TERAPIE - ZAKLADNI PRINCIPY, POSTUP PRED
OPERACNIM VYKONEM

OBECNY UVOD

e Antikoagulancia jsou léCiva, ktera na 1 Ci vice mistech blokuji koagulac¢ni kaskadu, ¢imz snizuji srazlivost krve.

e Spoleény NU: tkrvacivost — ze vpichl, z kiiZe po poranéni + zejména pfi preddvkovani téz do vnitinich organd
(nejzavaznéjsije do CNS)

e Spolecné interakce: jina antitrombotika = antiagregancia, antikoagulancia, fibrinolytika + NSAID, KS - vied
warfarin je lék s viibec nejvice interakcemi

e Spolecné Kl: stavy s vysokym rizikem krvaceni = koagulopatie, stp. hCMP, ulcus pepticus, CHSL
trombocytopenie, alergie

OBECNE INDIKACE

Antikoagulancia jsou pouzivana zejména:

Profylaxe TEN a PE (véetné profylaxe po ortopedickych OP)
Terapie TEN a PE

Profylaxe systémové embolizace u FiS a umélych chl.<warfarin
Terapie arterialnich trombéz (iCMP)

(5. Heparin — PTA a PTCA)

(6. Heparin a LMWH - Prevence srazeni krve u dialyzy)

(7. Heparin — m. Kawasaki)

Pobd=

CAVE! U P s FiS indikujeme antikoagulancia na zakladé CHA2DS2-VASc a HAS-BLED!

POSTUP PRED OPERACNIM VYKONEM

e Krvacivé komplikace hrozi pfi invazivnich vykonech a OP u jakychkoliv antikoagulancii.

e  Warfarin ex 5 dni (klidné 10 dni pfed) pfed vykonem a zahJjit terapii mozno nejdfive 24 hod. po ném
o +soucasné u P s nizkym rizikem TEN netfeba preklenovaci terapie LMWH / u P se stfednim rizikem TEN
individualné / u P s vysokym rizikem vzdy preklenovaci terapie LMWH
preklenovaci terapii LMWH UKONCGUJEME 24 HOD. pied OP
o preklenovaciterapii LMWH ZAHAJUJEME pfi poklesu INR pod terapeutickou hranici (pod 2,0 - 3,5 INR)
—tfeba cca za 48 hod.
o preklenovaci terapii heparinem UKONCUJEME 6 HOD. pied OP
e Gatrany a Xabany ex 24 hod. pfed vykonem s NiZKYM RIZIKEM KRVACENI / 48 hod. pfed vykonem s
VYSOKYM RIZIKEM KRVACENI - ale zaleZi, jaké ma renélni fce (kdyZ je ma normalni, tak staéitéch 24 h, ale u
vrenalnich fci déle)
e Pradaxa (dabigatran) — antidotum: Praxbind (idarucizumab

TROMBOTICKE STAVY A ONEMOCNENI

e onemocnéni charakterizovana tvorbou trombut v cévach
e symptomatologie dle lokalizace (infarkt myokardu X CMP)
e hl. komplikace: uzavéry a embolie
e vIéc¢hé a prevenci se pouzivaji léky ovliviujici krevni srazlivost
e rozdélenidle Fecisté:
o akutni arterialni trombézy
= |IM, nestabilni AP (pfi netplném uzavéru), ischemické CMP, TIA (pfi neuplném uzavéru)
* prevence - antiagregancia - léky ovliviujici fci trombocyt
= lécba-trombolytika
= ulMdnes hl. angioplastika, stenty
o akutni zilni trombézy
=  hluboka zilni trombéza, plicni embolie, embolie do CNS (hl. pfi FiS)
= prevence ilécba - antikoagulancia - léky ovliviujici koagulaéni faktory
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LEKY OVLIVNUJICi KREVNi SRAZLIVOST

o koagulaéni kaskada - 2 cesty, které se spoji na f. X > f. Xa, ktery aktivuje f. Il > f. lla (trombin), ktery $tépi fibrinogen
na fibrin monomer
o léky ovliviujici krevni srazlivost
o latky snizujici krevni srazlivost
= antikoagulancia
= antiagregancia
= fibrinolytika - k rozpusténi jiZ vytvofeného trombu
o latky snizujici krvacivost
= antifibrinolytika
= hemostatika

ANTIKOAGULANCIA

e latky blokujici aktivitu plazmatickych koagulaénich faktord

e pouzivany hl. u zilnich tromboz (ale i u arterialnich)
o klasické déleni (zastaralé, dnes déleni pouze dle podani)
o pfima - blokuji plazmatickou aktivitu koagulacnich faktor(, podavana parenteralné
o nepFima - blokuji syntézu koagulacnich faktort, podavana peroralné
e délenidnes:
o parenteralni — odvozeny od heparinu: heparin, nizkomolekularni hepariny, pentasacharidova frakce
heparinu
o peroralni: kumarinové derivaty (warfarin), pfimo pUlsobici peroralni antikoagulancia (inhibitory faktoru
Ila, inhibitory faktoru Xa)

HEPARIN

e fyz. produkovan v heparinocytech v téle

e mechanismus Uc¢inku: vaze se na antitrombin lll » komplex, ktery aktivuje a tim blokuje funkce trombinu (lla) a
faktoru Xa (+ Vlla, Xla)

e Ucinek se monitoruje pomoci aPTT

¢ indikace: léCba a prevence DIK, plicni embolie, akutnich tepennych uzavért

e aplikace

o pouze parenteralné, nejlépe i.v. kontinualné (hl. na JIP)
o davkovanivIU (mezindrodnijednotka — hodnoti se biologicka aktivita) — 1000 1U/10 kg iv.

e NU: 1 krvacivost (riziko krvaceni do GIT, CNS, z ran, moZné antagonizace protaminem) v déisledku
trombocytopenie (typ | - reverzibilni, po vysazeni se upravi a typ Il - na podkladé idiosynkrazie), kozni nekrézy,
osteoporoza

e heparin jenom 1 krvaceni, kdyZ néco praskne, ale nezvysuje riziko prasknuti (antikoagulancia neposkozuji
sliznice, to poskozeni musi uz byt pfitomno)

o kontraindikace: hl. krvacivé stavy a stavy s vysokym rizikem krvaceni (ulcus pepticus, stav po CMP —nejen u
hemoragickych, ale i u ischemickych)

NiZKOMOLEKULARNI HEPARINY (LMWH)

e mechanismus U€inku: blokuji hl. fci f. Xa (jsou selektivngjsi), neovliviuji celkovou koagulaci (test aPPT nema
vyznam)

e indikace: lééba i prevence zilnich tromboéz (ale i arterialnich — u IM, CMP), prevence tromb6z po chirurgickych
vykonech (10 dni), ale i u téhotnych (1. volba — trombdzy ¢asto pfi¢inou spontannich potratl u mladych zen)

e aplikace
o subkutanné, v profylaxi 1x denné, v lé¢bé 2x
o davkovani v IU nebo mg (zavisi na pfipravku), ddvka dle hmotnosti P (0,1 mlna 10 kg P)
e NU: minimalni, v misté aplikace (hematomy)
e kontraindikace: hl. krvacivé stavy
e  zastupci: nadroparin (Fraxiparine), enoxaparin (Clexane)
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PENTASACHARIDOVA FRAKCE HEPARINU

jesté vice zkracena molekula heparinu

pFilis se nepouziva

zastupce: Fondaparinux (Arixtra)
o synteticky selektivni inhibitor faktoru Xa
o poutziti hl. u akutnich koronarnich syndromdl, ale i u heparinem indukované trombocytopenie
o NU: krvéceni, elevace jaternich testd, otoky

WARFARIN

DOA

@)

mechanismus Ucinku: inhibuje syntézu faktort Il, VII, IX, X v jatrech antagonizaci vit. K> pomaly nastup ucinku
(cca 3 dny), ovliviiuje celkovou krvacivost

uc¢inek se monitoruje pomoci protrombinového ¢asu (Quick, lépe INR - pomér)

indikace: profylaxe trombé6z a embolii (z divodu pomalého nastupu), po hluboké Zilni trombéze, plicni
embolii, implantaci umélych chlopni, pfi FiS

aplikace a davkovani
o pouze peroralné 1xdenné
o vuvodu sestupné davkovani (1-9 g, davkuje se do doby dosazZeni cilového INRi Q)
o pravidelné monitorovani Q 15-25 %, INR 3,5 -4,5
farmakokinetika
o dobré vstiebavani p.o.
o metabolizace CYP2C9 (S-forma) » mnoho interakci
NU: krvaceni - v locus minoris resistentiae (typicky pepticky vied), teratogenita (> nepodavat v téhotenstvi! —
fetalni warfarinovy syndrom, defekty kosti), hematomy
antagonizace - vitamin K parenteralné, mrazena plazma
interakce — ma nejvic interakci ze vSech — farmakokinetické (CYP2C9) a farmakodynamické (latky zvySujici
krvacivost)

PRIME INHIBITORY F. IIA (TROMBINU)

napf. dabigatran
existuje antidotum: praxbind (idarucizumab)

peroralné 1 x nebo 2x denné
indikace: prevence TEN po elektivnich ortopedickych vykonech (nahrady ky&elniho a kolenniho kloubu),
prevence embolizace do CNS u FiS, lé&ba a prevence HZT a PE

PRIME INHIBITORY F. XA = XABANY

napf. rivaroxaban, apixaban

peroralni aplikace 1 x denné (davkovani dle fce ledvin — zdravé 20 mg, poskozené 15 mg, jinak jednotné
davkovani)

ucinnost v prevenci TEN v ortopedii vyS$Si nez u enoxaparinu, riziko krvaceni srovnatelné s LMWH
indikace: prevence TEN v ortopedii, prevence CMP u FiS, lé&ba a prevence HZT a PE

PREDAVKOVANI KUMARINOVYMI DERIVATY

lé¢ba se fidi dle krvacivych pfiznakt a aktualni hodnotou INR

klinicky obraz: mikro/makrohematurie, krvaceni z dasni, zavazné je krvaceni mozkové a retroperitonealni
pokud P nekrvaci a INR <5 > V davky

pokud INR 5,0 - 9,0 > vysazeni warfarinu na 1-2 dny a pokracovat za kontroly INR ¥ davkou, pokud pfitomné
zaroven 7 riziko krvaceni - vit K p.o. v kapkach

pokud pfitomné zavazné krvacivé priznaky a ™ INR nad 20,0 > hospitalizace + aplikace vit Ki.v.

pozn. riziko krvaceni pfi léébé DOAC je mensi
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e dalsi zasady profylaxe zZilniho trombembolismu
o zabranit staze krevniho proudu - co nejdfive mobilizovat P
o zabranit reaktivni hyperkoagulaci - hl. v perioperac¢nim obdobi, pomoci LMWH - 10 dni po operaci
o bandaze DKK a kompresivni puncochy

e dalsiindikace antikoagulancii:
o akutni SS (NYHA lI-IV)
akutni respiracni onemocnéni s dysfunkci
imobilizace
aktivni nadorova onemocnéni (ambulantné — maji rizikovy napt. thalidomid, lenalidomid)
prodélana TEN
sepse

O O O O O

POSTUP PRED OPERACNIM VYKONEM

e Dulezité je zhodnotit, zda u pacienta jiz k néjaké formé tromboembolismu v minulosti doslo

e Pfimym rizikem je anamnéza akutniho venézniho tromboembolismu v poslednich 6 mésicich

e ZvySenou pozornost vyZzaduji samoziejmeé pacienti s rliznymi formami trombofilii, nAdorovym onemocnénim a
také po operacich srdce a velkych cév

e U pacient( s FiS hrozi vznik CMP ¢i systémové embolizace

e  Warfarin (biologicky polo¢as 36-42 h)
o Povysazeniwarfarinu pfed operaci se vyuziva preklenovaci antikoagulac¢ni terapie nizkomolekularnim
¢i nefrakcionovanym heparinem
U pacient( s nizkym rizikem trombézy neni pfeklenovaci terapie LMWH nutna
24 h pired vykonem (u LMWH) by méla i tato terapie byt vysazena
Podani warfarinu by mélo byt vysazeno 5 dni pfed vykonem a znovu zahajeno 12-24 h poté
V pfipadé urgentni operace — poda se antidotum - vitamin K, 5-10 mg, ¢i mrazena plazma

O O O O

e DOAC -BP dabigatranu je 14 h, rivaroxabanu je 11 h)
o Xabany je vhodné vysadit 24 h pfed planovanymi vykony s nizkym rizikem krvaceni a 48 h u pacient( s
vysokym rizikem krvaceni
o Udabigatranu také tak, ovsem v zavislosti na clearance kreatininu
o Terapie DOAC by méla byt obnovena 6-8 h po operaci, pokud pacient nema znamky krvaceni

ANTIAGREGANCIA

e latky snizujici agregabilitu krevnich desticek
e pouzivany predevsim v prevenci arteridlnich trombéz: IM, CMP, ICHDKK

e vyznamneé snizuji morbiditu a mortalitu na akutni kardiovaskularni pfihody
e hlavni NU - krvaceni
e mechanismy u€inku
o inhibice cyklooxygenazy (ASA)
o inhibice vazby fibrinogenu na destickovou membranu (tiklopidin)
o inhibice vazby ADP na destickovy receptor (klopidogrel)
o inhibice glykoproteinu llIb/llla (abciximab)
e inhibice cyklooxygenazy
o inhibice vzniku tromboxanu A2, ktery umoZiiuje agregaci trombocytl - inhibice COX mUze byt
ireverzibilni (k. acetylsalicylova) nebo reverzibilni (indobufen)
o k. acetylsalicylova
= antiagregacni ucinky v nizkych davkach
= ireverzibilniinhibice COX-1
= indikace: primarni a sekundarni prevence arterialnich trombéz
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= trvaniacinku: 8-10 dnt
»  NU: krvaceni, poskozeni Zaludecni sliznice, astmaticky zachvat
=  pozor narezistenci na aspirin!

o Indobufen - kratsi G¢inek, reverzibilni inhibice COX-1

e inhibice vazby fibrinogenu na destickovou membranu
o tiklopidin - pfi alergii nebo rezistenci na aspirin

e inhibice receptoru P2Y12 (R pro ADP)
o aktivni metabolit se vaZe na receptor pro ADP na povrchové membrané trombocytl — nedochazi k
ADP dependentni aktivaci glykoproteinu GP llb/llla a k vazbé fibrinogenu na tento receptor
o klopidogrel
= jreverzibilni, inhibice R trva 8 dni
= pouzivan v kombinaci s ASA jako prevence restendzy po zavedeni intrakoronarniho stentu
= metabolizovan na aktivni metabolit na CYP2C19 - interakce s omeprazolem — snizeni u€inku
klopidogrelu
o prasugrel —ireverzibilni inhibice P2Y12 receptoru, nutna aktivace v jatrech
o ticagrelor —reverzibilni inhibice receptoru, je v aktivni formé&, neni nutna aktivace v jatrech

e antagonisté glykoproteinu llb/llla (abciximab)

o abciximab - parenteralné pfi katetrizacnich vykonech pfi nestabilni AP a perkutanni koronarni
vazodilataci, u¢inek trva 2 dny
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30A) ISCHEMICKA CHOROBA KONCETIN

DEFINICE

e =onemocnéni, kdy konéetina trpi nedostate¢nou perfuzi z arterialni pri¢iny (nej¢astéji aterosklerotickym
postizenim tepny)
e jinymi slovy vznikd nepomér mezi potifebou dodavky kysliku a Zivin a omezenou schopnosti cév tyto naroky splnit

CHARAKTERISTIKA

e nejcastéji se jedna o ICHDK, méné ¢asto o ICHHK
e kvalita zivota je omezena: klaudikaénimi (az klidovymi) bolestmi a rizikem tkanovych defektt (aZ amputaci)
e protoze ateroskleréza u ICHDK postihuje i jiné cévy (koronarni) je toto onemocnéni typicky spjato s jinymi KV a

cerebrovaskularnimi komplikacemi a tim i s vy§Si mortalitou

EPIDEMIOLOGIE

e prevalence vzrlista s vékem (po 70. roce ji trpi az 20 % populace)

ETIOLOGIE A PATOGENEZE
nejcastéjsi etiologie:

o ateroskleréza! (ta postihuje i jiné tepny a proto fada P ma anamnézu ACS ¢i CMP)
e v5%sejedna o dilatacni arteriopatie (difuzné rozSifené tepny s mensimi ¢i vétSimi aneuryzmaty s nasedajicimi
tromby, které mohou embolizovat perifernégji)

dalSi (méné Casta) etiologie:

e koarktace aorty

e vaskulitidy

e cévnitu

e cévnitraumata

e utlak cévy nadorem

o fibromuskularni dysplazie

e trombangitis obliterans = Burgerova ch. (u gen. predisponovanych P, ktefi koufi > zanét stfednich a malych cév >
obliterace trombem = trias: intermitentni klaudikace, Raynauddv f., migrujici tromboflebitis > aZ kriticka
koncetinova ischemie)

RF (aterosklerézy):

e nejvyznamné;j$i: KOURENI, DYSLIPIDEMIE a DM!
e uP sDM byva nejvic postiZzena: a. tibialis post. (= pokraGovani a. poplitea) et ant. a a. profunda femoris
e u P kuraka a dyslipidemii nejvic: panevni a stehenni Feéisté

Lerischuv sy = postiZeni bifurkace aorty a aa. iliace communes Bvysoké hyzdové klaudikace, impotence - postihuje
hlavné mladé muze kuraky

KLINICKY OBRAZ A KOMPLIKACE

e  zavisi na: lokalizaci a rozsahu stendzy, pfitomnosti kolateral, prahu bolesti@az 50 % P s chronickou ICHDK je
asymptomatickych (CAVE! U DM je ¢asté neuropatie = nemusi citit bolest / pfi¢inou mlZe byt neuropatie a ne
isch.)

e rozdélujeme akutnivs. chronickou formu

OBRAZ CHRONICKE ICHDK

Fontainova klasifikace - féni klasifikace P s chronickou konéetinovou ischemii, 4 stupné:

1. Lst.-tepenné postizeni bez klinickych projevt, indikovano konzervativni lé¢eni pro zmirnéni progrese

2. Il st. —intermitentni klaudikace — periodicka bolest svalstva po zatézi, vznika po uréitém intervalu chlize, po
zastaveni do par minut odezni

3. Il st. —klidové bolesti bez patrnych trofickych zmén, nedostate¢né zasobeni tkaniiv klidu
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4. V. st. - pfitomné trofické zmény, nejdfiv kozni defekty, pak gangrény a infekéni komplikace, riziko flegmony a
sepse

1. svirava aZ kiedovita bolest pfi chiizi, kterd odezni do 10 min po zastaveni = KLAUDIKACGNi BOLEST

e bolest vznika kvali ischemii, kterd zpGsobi lokalni acidézu a ta drazdi nervova zakondéeni
e jetonatolik specificky symptom, Ze se dé ¢asto dg. stanovit na zakladé anamnézy ,klaudika€ni interval“ =
vzdalenost, kterou P ujde do vzniku bolesti projevy dle lokalizace:
o a)aorta a panevni = hyZzdova klaudikace
o b)tepny v tfislech a stehenni = stehenni klaudikace
o c)a. femoralis superf. = lytkové klaudikace
o d)bércoveé reciste = distalni lytkova Ci plantarni klaudikace

External iliac Common iliac -

Inguinal ligament —-

Deep femoral | \Obturator

e Komplikace = chronicka kriticka kon¢etinova ischemie

Lateral femoral
circumflex

Femoral
Femoral

Bobvykle az na planté &i prstcich BP proto spi se svéSenou nohou z postele — .

\ |
—— Popliteal Popliteal -

3. trofické zmény na kizZi = atrofie kliZe, vymizeni ochlupeni, Al

onychomykéza B — |
\ - Posterior tibial Anterior tibial ‘ il

4. NEHOJICIi SE DEFEKTY a VREDY Bnejvétsi riziko amputace \ o posror——— | |

tibial
Fibular

Dorsalis pedis

e CAVE!ulICHDKK - akralné
e udiabetikd - v misté otlakt

Dorsal arch

e u zilnich defektd — na medialnim bérci

Anterior view Posterior view

OBRAZ AKUTNI ICHDK

e =nahla obstrukce — u HK typicky embolem, u DK typicky embolem (v 70 %; zdrojem je ousko LS Z tedy RF je FiS,
AIM, chlopenni vada) ¢i trombem nasedajicim na AS plat, méné trauma
e postizena mUzZe byt i rekonstruovana tepna (bypassem ¢i 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: Zadné pripravky NESMi byt podany im - hrozi krvaceni pii trombolytické lé&bé!!!)

e nejdfiv podat bolus heparinu i.v (10 000 jednotek, pro zabranéni vzniku apozi¢ni trombdzy a dals§i embolizace) +
analgetizace (ne i.m. pfi pfedpokladu trombolytické lécCby)

e uloZit koncetinu do vatového obvazu (proti ztratam tepla a otlakiim) a spustit dolt

e okamzity pfevoz do centra cévni chirurgie, popf. + protiSokova opatfeni se zajisSténim zakl. Zivotnich fci

e chirurgicka - trombembolektomie pfi embolizaci, trombendarterektomie nebo bypass u akutnich trombdéz

e trombolyza-kontinualni lokalni trombolyza rtPA

e intervencni lééba-katétrové trombembolektomie(napf. perkutanni aspiraéni trombembolektomie)

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

CHRONICKA KRITICKA KONCETINOVA ISCHEMIE

- asi netfeba se ucit, ale mit povédomi. Vice viz str. 204
definovana:

a) klidovouischemickou bolesti s nutnosti analgetické terapie min. 2 tydny a kotnikovym sTK <50 mmHg
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b) pfitomnosti ulcerace ¢i gangrény na noze &i prstech s kotnikovym sTK <50 mmHg

DIAGNOSTIKA

1. podrobna anamnéza v kombinaci s klinickym vySetfenim nam zpravidla stanovi dg. i lokalizaci!

Fyzikalni vySetieni:

a) palpace tepen (a. femoralis communis, a. poplitea, a. tibialis post. (za med. kotnikem), a. dorsalis pedis)

b) auskultace (nad femoralnimitepnami i aorotou — pro odhaleni aneuryzmatu)

c) polohovy test - P lezi nazadech a zvedne nohy v ky€lich a stfidavé provadi dorzalni a plantarni flexi, poté se
posadi a sledujeme néapln krve na dorzu nohy (normalné 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)

e svysokou senzitivitou i specificitou uréi tizi i lokalizaci potizi!

e Zprvu bez zatéze (jen nafukujeme manzety) poté zatézové

e vysledkem je ABI = Ankle Brachial Index = hodnota TK, kdy se objevi priitok na DK/ na HK B< 0,9 = diagn6za ICHDK
a < 0,5 =diagndza kritické koncetinové ischemie (horsi stav, brzy mlze dojit k Gplné okluzi)

4. duplexni USG

e > charakter platu, kalcifikace (komplikujici chir. vykony) a odhalime s ni jinou nez ateroskler. etiol.
e vyuziva se taky ke sledovani priichodnosti bypasst
e - obvykle az pfi ivahach o perkutanni i chirurgické terapii nebo pfi diagnostickych rozpacich indikujeme:

5. CT angiografie (s 3D rekonstrukcemi)/MR angiografie vs. DSA = Digitalni Subtrakéni angiografie

e CT angio vyuzivame pfi podezieni na postizeni aorty, panevnich ¢i femoralnich tepen
e DSA vyuzivame pfi podezieni na postiZzeni bércového fecisté

TERAPIE
KONZERVATIVNI TERAPIE

1. ZAKLADEM JE TERAPIE SNIZUJICi KV RIZIKO = tiprava Zivotniho stylu, antihypertenziva, hypolipidemika,
antidiabetika, prestat koufit!

2. Antiagregacni terapie — u vSech symptomatickych ICHDK (pf. ASA 100mg/1x den, lépe clopidogrel 75mg/1x den)
3. warfarin —u P s embolizaci do perifernich tepen, po perkutanni intervenci a u dilataéni formy
4. Farmakoterapie klaudikaci = vazodilatacni ¢i hemoreologicka terapie

e neovliviiuje prognodzu, ale zlepSuje symptomy (neboli prodluzuji klaudika&ni interval)

e cilostazol p.o. = inhibitor fosfodiesterazy Ill Bvazodilata¢ni ucinek

e alprostadil (pouze i.v. = docela nevyhoda, min. 4 tydny, lze podavat ambulantné) — indikovan obvykle uP s
kritickou kon&etinovou ischemii, v pfipadé nemoznosti perkutanni ¢i chir. terapie

5. Svalovy intervalovy trénink

e zakladni metoda, v téZSich stadiich nemozné
e pravidelna aerobni aktivita stimuluje tvorbu kolateral!

INTERVENCNI A CHIRURGICKA TERAPIE

1. PTA = Perkutanni transluminalni angioplastika (u lézi do 10 cm)
e =dilatace stendzy balédnkem ¢&iimplantace stentu
2. Chirurgicka revaskularizace (u lézi nad 10 cm)

e =7Zilni ¢i proteticky bypass
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30B) DIVERTIKULOZA A DIVERTIKULARNI NEMOC TRACNIKU

DIVERTIKULOZA TLUSTEHO STREVA

e =stav mnohocetnych nepravych divertikld (vychlipek stény dutého organu) v tlustém strevé
e nejcastéjivcolon descendens a colon sigmoideum! > je zde nejuzsi lumen podminujici nejvyssi intraluminalni
tlak

e  Castejsi u starsich (u osob nad 70 let min. v 60 %)
o divertikuléza (80 %) (nahodny nalez u asymptomatické osoby) x divertikularni choroba (20 %) (divertikly +
klinické pfiznaky)
o Divertikuléza byva asymptomaticka (80%)
o Divertikularni nemoc = pfitomnost subjektivnich pfiznak
= 0 nadymani, ob&asné prdjmy
=  bolestvlevém podbfiSku bez ulevy po stolici — na rozdil od syndromu drazdivého tracniku

KLASIFIKACE DIVERTIKULARNi CHOROBY

1. nekomplikovana divertikularni choroba = trvalé bfiSni potize, ale bez znamek zanétu
2. nekomplikovana divertikulitida = pfiznaky + zanét
3. komplikovana divertikulitidia = az Zivot ohrozujici stav

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

KLINICKY OBRAZ NEKOMPLIKOVANE DIVERTIKULARNi CHOROBY

e meteorismus, nepravidelné stolice, bolesti v levém hypogastriu

KLINICKY OBRAZ AKUTNI DIVERTIKULITIDY S KOMPLIKACEMI

e vyvine se umax. 10 % P s divertikularni chorobou, v 50 % recidivuje

e nahlé bolesti L hypogastria, porucha odchodu vétra a stolice - pfi téZ$im prlibéhu vzedmuté bficho,
peritonealni drazdéni (obvykle lokalng), 2TT (pravostrannou divertikulitidu téZko odliSime od appendicitidy)

KLINICKY OBRAZ MASIVNiIHO KRVACENI

e divertikularni choroba je NEJCASTEJSI pfiéina masivniho krvaceni z dolniho GITu!
e =nahla ataka enteroragie, bez bolesti bficha > az riziko hemoragického Soku

DIAGNOSTIKA

e Anamnéza

o fyzikalni vySetieni (palpacni citlivost, pozitivita peritonealniho drazdéni)
e laborator ("CRP, FW)

e CT kolografie

e USG a CT nativ (ne s KL do stfeva!) — u akutni divertikulitidy;

e Koloskopie —vyznam hlavné pfi masivnim ¢i okultnim krvaceni

TERAPIE

a) nekomplikovana divertikularni choroba — dieta bohata na vlakninu + dostate¢na hydratace + rifaximin = Sirokospektré
stfevni dezinficium (davame v cyklech) (pro Upravu mikroflory, ktera je u divertikularni ch. odlisna)

b) divertikulitida — metronidazol + amoxiklav/ceftriaxon/ciprofloxacin + po zklidnéni akutniho zdnétu mesalazin

c) komplikace nebo recidivy > OP
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SCHEMA PRUBEHU CHOROBY

) nekomplikovana |
Aloutni | X | J—
divertikulitida f————————— oo
| Symptomaticka x. ] s komplikaci | perforace
(20%) pistele
Divertikul6za , —_— “ ]
" y o masivni krvaceni |
Asymptomaticks| Akutni krvaveni (1/3)

(80%) ) L

MEGACOLON

= abnormalné rozSifené tlusté stfevo; zivot ohroZujici stav

ETIOLOGIE

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

e vrozena stfevni agangliéza

e v Castitlustého stfeva chybi gangliové bky obou stfevnich plex( (Auerbachova a Meissnerova) - vytvoreni
spastického aganglionarniho tseku obvykle nad anorektalnim spojenim

e hl pfiznak: zacpa vyvolana spastickym segmentem a * tonem analniho sfinkteru (do 48 h neodejde smolka,
vzedmuté bFisko, dité odmita pit)

e nad spasmem -dilatace stfeva s nahromadénim stfevniho obsahu

e perrectum nebo rektalni rourka > odchazeji hluéné plyny, zbytky smolky (bfiSko splaskne)

e dg. irigoskopie, biopsie (™ aktivita acetylcholinesterazy, chybi gangliové bky)

e terapie: resekce aganglionarniho useku

2.a Ziskané megakolon

e pficiny: obstrukéni procesy v rektu a tra¢niku, bolestivé analni afekce, neurologické pficiny, komplikace
zdnétovych onemocnéni stfeva (toxické megacolon — paralyticky ileus s dilataci > * rizika perforaci a peritonitidy)
—napf. u ulcerézni kolitidy

e dochazi k dilataci traéniku a rekta v dlsledku ochabnuti stfevnich, panevnich a b¥ignich svalll — napft. v dlsledku
senilniinvoluce

e terapie: léCba vyvolavajici pfFi€iny, olejova zmékcujici klyzmata, manualni vybaveni fekalomu

2.b Toxické megakolon

e pficiny: UC, méné m. Crohn, pseudomembrandézni kolitidy, ischemické kolitidy
e patofyziologie: paralyticky ileus tlustého stfeva - vede k dilataci (nad 6 cm) Bvysoké riziko perforace s difuzni
peritonitidou s mortalitou 50 %!!! + bakterie a toxické produkty snaze pronikaji pfes napjatou stfevni sténu do
dutiny bfisni - peritonitida a sepse az septicky Sok
e pfiznaky (ileus):
o 1.bolestbficha
o 2. bficho nad niveau
o 3.nauzea avomitus
o 4.neslySna peristaltika
e diagnostika: anamnéza + fyzikalni vyS. > svéd¢i pro NPB ileus, lab. *CRP, "FW, RTG bficha = rozepjaté tl. stfevo
e terapie: nic per os, infuze, ATB, doCasna ileostomie/kolostomie > nedojde-Lli ke zlepSeni do 48hod. zvazit OP!
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30C) SPONDYLOARTRITIDY (AXIALNi SPONDYLOARTRITIDY, PSORIATRICKA
ARTRITIDA, ENTEROPATICKE SPONDYLOARTRITIDY)

OBECNA CHARAKTERISTIKA SPONDYLOARTRITID

e  Spondylo-artritidy predstavuji skupinu chronickych zanétlivych revmatickych onemocnéni postihujici jak
osovy skelet ve formeé spondylitidy a sakroiliitidy, tak i periferni klouby ve formé artritidy.
e hlavnim mistem zanétu vSak (na rozdil tfeba od RA) neni synovie (synovialitida), nybrz Slachovy Gpon (entezitida)

e Casto nachéazime i extraartikularni pfiznaky: na kizi, sliznicich, stfevé a oéich

e jednotlivé nozologické jednotky spondyloartritid jsou vice ¢i méné asociovany s haplotypem HLA B27 (HLA = Human
Leukocyte Antigen = dany HLA je gen, ktery kéduje histokompatibilni komplex, pomoci néhoZ jsou na APC bb. vystavovany fagocytované Ag,
pfitemz HLA je zodpovédny za rozeznéni vlastniho Ag od cizorodého.)

CHARAKTERISTIKA V BODECH:

e chronické zanétlivé revmatické choroby

e typicky spondylitida a sakroiliitida ale kvili entezitidé, ne synovitie€ + oligoartritida - Casto daktylitida
e typicky extraartikularni projevy (klzZe, sliznice, stfevo, oci)

e typicky asociace s HLA B27 a familiarni vyskyt

e narozdil od RABnebyva pozitivni RF a nebyvaji revmatické uzly (na kdzi, v plicich)

KLASIFIKACE
spondyloartritidy lze rozdélit podle toho, zda pfevazuje postiZzeni patefe &i perifernich kl. na:

1. pfevazné Axialni spondyloartritidy
2. prevazné Periferni artritidy

AXIALNi SPONDYLOARTRITIDY

1. ANKYLOZUJICi SPONDYLITIDA (SPONDYLOARTRITIDA) = M. BECHTEREV
DEFINICE

e M. Bechtérev je chronické zanétlivé revmatické onemocnéni vyznamneé asociované s HLAB27 s predilek&nim
postizenim axialniho skeletu ve formé sakroiliitidy a spondylitidy, coz se klinicky manifestuje hl. chronickou
bolesti a ranni ztuhlosti zad.

EPIDEMIOLOGIE

e muzi2-3x Cast§ji
e prevalencevCRO0,1 %
e manifestace ve mladém véku: median 28. rok, vzdy pfed 50. rokem!

ETIOPATOGENEZE

multifaktorialni:

1. genetickeé f. — asociovano s HLA B27 (u 95 % P s m. Bechtérev najdeme HLA B27, naopak to neplati = ne kazdy s
HLA B27 ma m. Bechtérev!)
2. f.zevniho prostiedi - diskutuje se vliv stfevnich bakterii a koufeni jako triggeru imunopatologické reakce

ROZDELENi ANKYLOZUJiCi SPONDYLOARTRITIDY

dle lokalizace:

a) Axialniforma = postizena pouze pater
b) Rhizomelicka forma = patef a kofenové kl.
c) Periferni forma = patef + asymetricka oligoartritida perifernich kl.

dle RTG zmén:

a) radiograficka
b) non-radiograficka
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KLINICKY OBRAZ

1. projev: Sakroiliitida = chronicka bolest a ranni ztuhlost dolni éasti zad Ppozdé&ji postizeni i Th a C patefe

o  ASAS kritéria zaneétlivé bolesti zad — naplnény kdyz 4 z 5 a bolest min. 3 mésice:
1) nocnibolest (typicky ve 2. pol. noci = P to vzbudi)

) zlepSuje se po rozcviceni

) naopak nezlepsuje se v klidu

) plizivy zagatek
5) vznika u P mladsiho 40 let

e navic typicky i ranni ztuhlost >30 min, ale to v kritériich neni

B WN

A) Axialni priznaky - vzdy

1. sakroiliitida (stézejni pro dg.!) = bolest a ztuhlost lumbosakralni krajiny
2. artritida kostoklavikularniho kl. = bolest na hrudi
3. artritida ky¢li a ramen = bolesti ky¢li a ramen Baz destrukce na vrub koxitidy

B) Periferni pfiznaky — méné ¢asto

1. daktylitida = typicky postizeny interfalangealni kl. a Slacha na stejném prstu = ,,Parkovity (sausage) prst*
2. asymetricka oligoartritida preferen¢né postihujici klouby DKK
3. entezopatie = bolestivé upony (radialni epikondylitis = tenisovy L.; ulnarni epikondylitis = golfovy, oStéparsky L.)

C) Extraartikularni pfiznaky — méné ¢asto

1. predniuveitida (u 40 % P) = bolest, zarudnuti oka, zhorSeny vizus, fotofobie, *slzeni — vétSinou odezni
2. UC, Crohnova ch. (az 50 % P) — od makroskopicky (kolonoskopicky) patrnych po pouhé mikroskopické zmeény
3. Osteopordza obratlli — charakteristické je, Ze postihuje mladé muzZe a to hlavné C a L patef, Casté fraktury
4. Aortitida
5. AAamyloidéza Bnékdy vede k postiZzeni ledvin - méné plicni fibréza, IgA nefropatie ¢i postiZzeni ledvin pouZivanim
NSA
DIAGNOSTIKA

ANAMNEZA (+RA, plizivy nastup, ale chronicka (tzn. nad 3 mésice) trvajici bolest zad, mlady vék)

FYZIKALNi VYS.:

1. MenellQv manévr = slouZi pro odliSeni toho zda bolest pochazi z postiZzeni Sl kl. nebo L patefe = P leZi na bfichu »
provadime extenzi a vnitfni rotaci v ky¢li (hadzdvihneme nohu) a pfitom fixujeme (pfitlacime k podlozce) sakrum >
a) vyvola-li to bolest, kterou P bézné pocituje => sakroilitida
b) nevyvola-li to bolest, ale vyvoldme-li bolest, kdyz fixujeme L patef => vertrebrogenni plvod

2. Schoberova a Stiborova distance = slouZzi pro posouzeni rozvinuti/nerozvinuti patefre

= Schoberav test = vyhmatnu si trn L5 (cca na Urovni spojnic spinae iliacae posteriores superiores) udélam si 1.
teCku na P > udélam si 2. teCku 10 cm nad 1. te¢kou = vyzvu P k maximalnimu pfedklonu > nezvétSi-li se vzdalenost mezi
1. a 2. teckou o min. 4cm (tj. 14cm mezi body) = patologické

= Stiborlv test = to samé, ale bod ¢. 2 je na Urovni trnu C7 (vertebra prominens) a min. rozvinutije 0 6 cm

3. Thomayerova distance = P udéla pfedklon, normalné by se mél dotknout prsty zemé, ale tolerujeme 10 cm (nad 30 cm
je to jasna patologie)

4. Forestierova fleche - Jedna se o vzdalenost okciputu ke kolmé sténé. Méla by byt maximalné 2cm
5. Pozdéji velka hrudni kyféza, protrakce hlavy az P neschopny se narovnat
RTG PATERE:

1. nélez sakroiliitidy (zpoéatku prikazné pouze na MRI!) = kostni eroze, nepravidelné zizeni a roz8ifeni Bfinalnim
stadiem je ankyloza (= vazivové Ci kosténé spojeni kl., se ztuhlosti aZz nehybnosti)
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2. nalez osifikaci ligament > vznik syndezmofytd = kostény vyrlistek na obratlovém téle vznikly osifikaci dlouhych vazd
patefe; zprvu LS patef > pozdéji Th> pozdéji C

3. Pozdéji obraz ,,BAMBUSOVE TYCE* = ankyléza celé p., syndezmofyty pfemostuiji obratlova téla - nalez atlantookcipitalni
subluxace, osteoporotickych zmén, spondylodiscitidy

dle RTG ur¢ujeme stadium (nejednd se o zavaznost, nybrzZ o lokalizaci):

e st. 1 unilat. sakroiliitida
e st. 2 bilat. sakroiliitida

e st. 3 postizeni LS patefe
e st.4 postizeni Th patefe
e st. 5 postizeni C patere

- pro dg. existuji New Yorska dg. kritéria — pro dg. svédci: RTG nalez sakroiliitidy + splnéni vSech 3 klinickych kritérii:
1. chron. zanétliva bolest v dolnich zadech (co je zanétliva bolest viz kritéria vyse)

2. omezena hybnost L patere ve 3 rovinach
3. omezené dechové exkurze

- nalez sakroiliitidy je vSak pozdni oproti bolestem zad, coz zpozdovalo dg., a proto se navrhla nova dg. kritéria:

e RTG prikaz sakroiliitidy + 1 specificky klinicky pfiznak
nebo

e HLABZ27 pozitivita + 2 specifické klinické pfiznaky
> rozdéluje na: radiografickou vs. non-radiografickou

LABORATOR:

e 1CRP, +HLA B27
e punkce kl. vypotky => zanétlivy vypotek
e periodicky vySetfujeme moc¢, abychom vylougili poSkozeni ledvin = proteinurie pfi amyloiddze ledvin

TERAPIE

e Zaklad = pravidelné celozivotni cviceni!!! = brani ztuhnuti patere
e LV1: bud pravidelné nebo jen pfi potizich NSAID — meloxikam, celekoxib, indometacin aj. >vétSinou dostacujici

e pro periferni artritidu se vyuziva: sulfasalazin (je to jediny prokazatelné u¢inny DMARD) a i. a. KS (nikoliv
systémove)

e - selze-li dosavadni terapie NSAID, sulfasalazin, KS nebo je-li CRP nad 10mg/l nebo popf. dalsiindikace ~> anti-
TNF: infliximab, adalimumab, golimumab, certolizumab pegol, etanercept

e novym lékem je secukinumab = anti-IL-17A (dobry na psoriatrickou artritidu)

e chirurgicky: TEP kycle, korekéni osteotomie patefe, stabilizacni operace patefe u kompresivnich fr. Obratlt

2. PSORIATRICKA ARTRITIDA
DEFINICE

e Psoriatricka artritida je chronické zanétlivé revmatické onemocnéni charakterizované kombinaci psoriazy +
artritidy Casto s postizenim DIP kl. + zpravidla negativnim RF.

e jeto velmiheterogenni onemocnéni - existuje 5 subtypl a pouze 1 z nich ma charakter spondylartritidy - postihuje
max. 15 % P s psoridzou

KLINICKY OBRAZ
=5 subtyptl - které mezi sebou vzajemné pfechazi:
psoriaza +
1. artritida s dominujicim postizenim DIP kl. — To je pro PSORIATRICKOU ARTRITIDU TYPICKE
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nesymetricka oligoartritida — NEJCASTEJSI, typicky na DKK

mutilujici artritida — NEJMENE CASTA, vede k subluxacim a deformitam
pseudorevmatoidni artritida — projevila by se symetrickou artritidou, coz pfipomina RA
spondyloartritida — asociovana s HLA B27

@b

- také nachazime ,,sausage fingers* = daktylitida s postizenim PIP, DIP a Slachy

- tak jako u v8ech spondyloartritid se i u psoriatrické artritidy vyskytuji entezitidy a entezopatie

- tak jako u vSech spondyloartritid se i u psoriatrické artritidy vyskytuji i extraartikularni projevy: o€i, strevo, KVS
- typické je postiZzeni nehtt

DIAGNOSTIKA

e  existuji dg. kritéria »> pro psoriatrickou artritidu svedci:
artritida a psoriaza, postiZzeni nehti, neg. RF (+RF by svédd&il pro psoridzu pfi RA), daktylitida, RTG nalez
daktylitidy
e Zakladem je RTG: nalez daktylitidy, nékdy i zmény na patefi jako u m. Bechtérev = sakroiliitida, syndesmofyty...
e Laboratoi: *CRP, *FW, neg. RF

TERAPIE

- lisi se dle subtypu!
e Zaklad: DMARDs: methotrexat, leflunomid, sulfasalazin, cyklosporin > novéji biologicka terapie: anti-TNFa a
anti-IL-17A (secukinumab), novym lékem je také apremilast = iPDE4
e Bolest: NSAID

e Postizeni kl.: i. a. KS (ne systémove, dermatologové se boji vzplanuti psoriazy po vysazeni KS)

3. ENTEROPATICKE ARTRITIDY
DEFINICE

e Artritidy asociované se zanétlivymi onemocnénimi stfeva: Crohnova nemoc, UC, celiakie, Whippleova choroba
e CastejSivyskytu P s HLA B27

e typicky asymetricka oligoartritida, postizeni patefe je nerozliSitelné od ankylozujici spondylitidy

e zakladem T je remise zakladniho onemocnéni, z farmakoterapie: sulfasalazin, NSAID, anti-TNF
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30D) DIF. DG. ZVYSENE KRVACIVOSTI

DEFINICE

Zvy$ena krvacivost, téZ hemoragicka diatéza, je projevem heterogenni skupiny chorob a patologickych stavi
charakterizovanych poruchou hemostazy, coz se manifestuje vznikem spontanniho krvaceni a/nebo alespon
neadekvatné velkym a prodlouzenym krvacenim.

KLASIFIKACE A ETIOLOGIE
1. PORUCHY PRIMARNI HEMOSTAZY (OT. C. 28C)

- zahrnuje nejdfive vazokonstrikci cév a aktivaci vVWf > poté adhesi, aktivaci a agregaci trombocytut s cilem vytvofeni
primarni hemostatické zatky (bily trombus)

a) trombocytopenie

e a1l)ze snizené tvorby = amegakaryocytarni, megakaryocytarni
e a2)ze zvysSeného zaniku = ITP, TTP, HUS, HELLP, hypersplenismus, polékova (pf. heparinem indukovana),
potransfuzni, u alkoholismu, u DIC

b) trombocytopatie

e b1)vrozené = Bernard-Solier(v sy, Glanzmanova trombastenie (oba defekty glykoproteinovych komplex( - vede k
poruse adheze ¢i agregace), Hefmanského-Pudlakiv sy

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

c) vaskulopatie

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

2. PORUCHY SEKUNDARNi HEMOSTAZY (OT. C. 46B)

- zahrnuje proces koagulace, kdy pfi spravném pribéhu koagulacéni kaskady je vysledkem vytvoreni fibrinové sité, ktera
zachytava ery, leu a trombocyty s cilem vytvofeni definitivniho trombu.

fibrinogenu na fibrin
a) koagulopatie

e a1l)vrozené = Von Wilebrandova nemoc, hemofilie (VIIl. - A, IX. - B), dysfibrinogenemie, deficity ostatnich f.

e a2)ziskané = protilatky proti f. VIII ¢i f. IX (typicky u hemofilik(l), deficit vit. K, jaterni a renalni selhani, DIC,
sepse

e a3) koagulopatie pfi predavkovani antikoagulancii (je to vlastné a2) ziskana) — fadi se k NEJCASTEJSIM!

3. HYPERFIBRINOLYZA

= nadmeérné rozpousténi trombl vedouci ke zvy§enému krvaceni
a) DIC a peripartalni komplikace
b) terapie fibrinolytiky = alteplaza (rekombinantni tPA)

KLINICKY OBRAZ
KLINICKE PROJEVY TROMBOCYTOPENIi A TROMBOCYTOPATII

e typicky krvaceni do klzZe: petechie, purpura, (ekchymadzy), sufuze az hematomy, krvaceni ze vpichu
e vznikd budto spontanné nebo nadmérné s ohledem na vyvolavajici inzult
e krvaceni ze sliznic: epistaxe, krvaceni z dasni, menoragie a metroragie, hematurie, enteroragie

e ty majivzdy vazné nasledky
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KLINICKE PROJEVY KOAGULOPATII

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

DIF. DG. POSTUP

1. ANAMNEZA A FYZIKALNI VYS.
NO:

e kde krvaci? - pouze petechie ¢i purpura = porucha prim. hemostézy; z organd, do kloubu = sekund. hemostazy

e kdy/po éem to nastalo? — po prodélané infekci = akutni sekundarni ITP, po prodélané stfevni infekci s krvacivymi
prajmy u ditéte = HUS, potransfuzi = pf. tvorba Ab proti koagula¢nim f., tvorba Ab proti trombocytim

e jiné potize? - pi. znamky CHSL, selhani jater, CRAB symptomatologie — MM, anemicky sy a *infekce - MDS?
Myeloproliferativni onemocnéni?

OA: CHSL? Hepatopatie? malabsorpéni sy/stp. resekci stfeva? = deficit vit. K; malignity? Téhotenstvi = pi. HELLP,
RA: vyskyt krvaceni v rodiné? - vWf, hemofilie (pouze u muz(), vrozené trombocytopatie
FA: antikoagulancia? antiagreagancia? ATB? = dysmikrobie > deficit vit. K, NASID? Ibrutinib? (lék u CLL)

abusus: alkohol?

2. LABORATOR:
aPTT  PT (Quick) trombocyty . D007 B&2né pidiny
krvacivosti
Vaskulopatie, nedostatek f. XIII
t Trombocytopatie
! ) Trombocytopenie
T Lécba heparinem, nedostatek f. VIII, IX, XI, XII
T Nedostatek f. VII
1 T Lé¢ba Warfarinem a jiné hypovitaminézy K
1 ) von Willebrandova choroba
1 T ! t Porusena jaterni proteosyntéza, DIC (sepse)

Nejcastéjsi pficiny:

1. Von Wilebrandova nemoc - 2aPTT ale normalni PT> vhladina vWf a f.VIII + vaktivita vWf a porucha
agreagace trombocytll » dalsi specialni vys. pro uréeni subtypu u typu 2
2. Predavkovani antikoagulancii:
overwarfarinizace - *PT = *INR (asii aPTT) + FA
(LMWH, xabany) — lze zméfit aktivovany f. Xa
(dabigatran) - ?
3. Krvaceniu chronickych chorob (CHSL / chron. selhani jater / malabsorpéni sy) - Murea a krea / T/ OA:
IBD, celiakie

1. KO + diff.:

e trombocytopenie? anémie a leukopenie?
e pfitomnost blastl = akutni leukémie

2. Koagulace:

e je-lizhorSena, pfedpokladam koagulopatii
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e 1aPTT =Von Willebrandova nemoc, hemofilie, heparinem indukovana, deficit. vit K, hepatopatie a
overwarfarinizace, DIC
e 1PT=overwarfarinizace, deficit vit. K, DIC

3. Krevni natér:

o velké trombocyty = mladé trombocyty u ITP; schistocyty = mikroangiopatické sy = TTP, HUS, HELLP
4. Biochemie:

e T (hepatopatie), Murea a kreatinin (CHSL), *CRP, fekalni kalprotektin (IBD = malabsorpce),
5. Vys. fce krevnich desticek:

e Znamkou trombocytopenie je prodlouzena doba krvaceni + patologicka konzumpce protrombinu a retrakce
koagula, ale naopak PT a aPTT jsou normalni

e  Znamkou porusené primarni hemostazy je i test PFA 100 (Platelet Function Analyser) —u néhoz se méfi doba do
vytvoFeni desti¢kové zatky (tzv. uzaviraci ¢as) Bodhaluje se tim trombocytopenie, trombocytopatie i von
Wilebrandova nemoc

6. Sérologie:

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

7.Vys. KD:

e amegakaryocytarni trombocytopenie? megakaryocytarni — defektni morfologie megakaryocytt
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31A) KOURENI TABAKU, RIZIKA, TERAPIE, PREVENCE
OBECNE KECY NA UVOD

e Koufeni tabaku ma skodlivy vliv na celou fadu organ( lidského organismu a navic negativné ovliviiuje i nenarozeny
plod.

e  koufeni pfedstavuje vyznamny medicinsky i spolecensky problém, protoze stoji za celou fadou hospitalizaci (napf.
kvlli ICHS) i za celou fadou malignich nadorovych onemocnéni (tfeba bronchogenni karcinom) jejichz lé¢ba je
velmi nakladna.

PRUNIK SKODLIVIN TABAKOVEHO KOURE DO ORGANISMU

1. First hand smoking = aktivni koureni
Second hand smoking = pasivni koureni = vdechovani koure ze zapaleného konce cigarety a z
vydechovaného vzduchu kufaka - roéné na néj umira v CR pres 3 000 lidi

3. Third hand smoking = ulpivani toxickych rezidui tabakového koufe na povrsich Bz nich se to alimentarné
nebo inhala¢né dostava do organismu (napf. kdyZ si jidlo polozim na stlil v mistnosti, kde se koufi)

EPIDEMIOLOGIE

e Dle prizkum( SZU a MZCR kurakd, ktefi kouti alespori 1x denné, za poslednich 10 let UBYVA, také se zlepSuje
informovanost vefejnosti o Skodlivosti koufeni.

e Denné kouficca 22 % muzi a 13 % zen
e Na nasledky koufeni ro&né zemre asi 18 000 Cechil, nejvice na nadory a onemocnéni KVS

e rakovina - nejen plicni nadory ale i nadory dutiny Ustni, pankreatu, délozniho €ipku, ledvin, mo€ového méchyre,
stfev a konecéniku

o kardiovaskularni systém — urychleni rozvoje aterosklerézy, CMP, IM, ICHDKK

e plice - bronchitidy, emfyzém

e  kiiZe — starnuti k(iZze, zhorSeni pruznosti pleti, tvorba vrasek, nasedla barva kliZze

e ostatni nemoci-viedova choroba gastroduodena, Sedy zékal, poruchy potence, neplodnost u muzd i Zzen,
zhors$ené hojeniran

V tabakovém koufi bylo odhaleno pres Sedesat latek s karcinogennimi Uc€inky. Tyto latky jsou obsazeny pfimo v tabaku
nebo vznikaji béhem hofeni. Vyskytuji se pfevazneé jako malé ¢asteCky a jsou to latky jak organického, tak anorganického
plavodu. Samotny tabakovy kouf je zafazen do seznamu karcinogen( tfidy | A, tedy nejvy$si nebezpecénosti.

Kromé chemickych, neradioaktivnich karcinogen(, obsahuje tabak a tabakovy kouf malé mnoZstvi izotopu olova a polonia,
u obou se jedna o radioaktivni karcinogeny. Vykouteni v priméru 1,5 baleni cigaret denné dava radia¢ni davku 60-160
mSv/rok (CT hrudniku a bficha cca 5-10 mSv), ve srovnani s osobami Zijici v blizkosti jaderné elektrarny (0,0001 mSv/rok).

Koufeni ma velmi negativni vliv na vyvijejici se plod v déloze. Koufi-li matka v dobé téhotenstvi, zvySuje se tim
pravdépodobnost potratu, niz$i porodni hmotnosti ditéte, narozeni ditéte s vrozenymi vyvojovymi vadami.

Pasivni koufeni je nedobrovolné koureni spojené s pobytem v uzavieném, ale i otevieném prostoru s kurakem. Kouf
vdechovany pfi pasivnim koufeni pochazi jednak z doutnajiciho konce cigarety mezi dvéma potahnutimi a jednak je
vydechovan kurakem. Na pasivni kouteni zemie v CR ro&né pres 3 000 lidi. Inhalace tabdkového koufe vede k:

e psychosomatickym porucham

e zhorSeni chronickych onemocnéni

e urychleni civilizanich chorob (nadory a srde¢né-cévni onemocnéni)
e opozdénivyvoje ditéte

ZAVISLOST NA NIKOTINU

e  Zavislost na nikotinu vznika velmi rychle.
e SloZka psychosocialni zpo¢atku pfevazuje nad slozkou toxikomanickou (fyzicka zavislost), ktera zaéne prevladat
az po urcité dobé.
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e Zavislost psychosocialni se projevuje potfebou mit v ruce cigaretu, hrat si s ni, manipulovat s ni. Jedna se tedy o
zavislost na cigareté jako na pfedmétu bez ohledu na u¢inky latky.

e Sodstupem pfiblizné dvou let se pfidava zavislost fyzicka, ktera se projevi az u 80 % pravidelnych kufakd.
Kourenim se totiZ zvySuje pocet tzv. nikotinovych receptor(.

e Ty pakreaguji na nedostatek nikotinu a zpUsobuji abstinenéni pfiznaky v situaci, kdy se kufak s koufenim rozhodne
skoncovat. Nejhorsi byvaji zpravidla prvni tfi tydny, v prdméru v8ak tyto pfiznaky trvaji tfi tydny az tfi mésice.

e NejCastéjSimi abstinencnimi pfiznaky jsou Spatna nalada, deprese, uzkost, nezvladatelna chut na cigaretu,
nespavost, neschopnost se soustredit a odpocivat, zvySena chut k jidlu, podrazdénost, bolest hlavy, pokles
krevniho tlaku a tepové frekvence.

Obecné lze fici, Ze Glovék je zavisly tehdy, vyskytnou-li se minimalné t¥i z nasledujicich sedmi pfiznakl b&éhem obdobi 12
mésicu:

e rUsttolerance (zvySovani poétu vykoufenych cigaret)

e vyskyt abstinenénich pfiznakl po vysazeni

e potize s kontrolou davek

e dlouhodoba nelspésna snaha o kontrolu uzivani

e travenivelkého mnoZstvi Casu obstardvanim a uzivanim latky, resp. zotavovanim se z jejich Uc¢inkd

e zanedbavani aktivit rodinnych, pracovnich a socialnich

e uzivanilatky i pfes povédomi o jeji Skodlivost
Polovina kutfakd zemre na nasledky koufeni, a to v priméru o 15 let dfiv, neZ kdyby nekoufili. Nej¢astéji umiraji na
kardiovaskularni nemoci - infarkt, mozkova mrtvice nebo uzavirani tepen na nohou, nadory a na chronické plicni nemoci. K
poskozeni staci jedna cigareta denné nebo i pasivni koufeni.

TERAPIE A PREVENCE

= nghradni terapie nikotinem - je zaloZena na principu potla¢eni vzniku abstinencnich pfiznak( alternativnim pfisunem
nikotinu podavanym ve formé zvykacek, naplasti, nosniho spreje nebo inhalatorem

= vareniklin - parcialni agonista beta2-acetylcholinnikotinovych receptord, vhodnéjsi pro siln&jsi zavislosti, navaze se na
nikotinovy receptor a zplsobi uvolnéni dopaminu stejné jako pfi koufeni

= bupropion — antidepresivum
Mezi metody prevence patfi:
= progresivni zdanéni cigaret (proda se mensi mnozstvi drazSich cigaret - stat o zisk nepfijde)

= ochrana pfed pasivnim koufenim (napf. zdkaz koufeni v restauracich; vybudovani specialnich mistnosti ke
koufeni ve vefejnych budovach, na letiStich apod.)

= protikuracky orientované vefejné vzdélavaci kampané
= naprosty zakaz reklamy
= prodej cigaret pouze v obchodech s licenci
= velka varovani s obrazky na krabi¢kach cigaret
= |ékaf je svym pacientlm vzorem, proto by mél byt nekufak
= dostupna lécba
SLOZENI TABAKOVE KOURE:

e oxid uhelnaty — znemoznuje pfenos kysliku z plic do tkani a vede k duseni
e oxid dusiku - zvySuje riziko rozvoje respiraénich onemocnéni, vede ke kazivosti zub(l a zanétlm spojivek
e nitrosaminy - pfi¢inou vzniku plicnich nador(
o polycyklické aromatické uhlovodiky — karcinogenni
e kyanovodik —jedovaty plyn
o  téZké kovy - nikl, kadmium, arsen
e radioaktivni latky — radon, polonium
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e dehet-karcinogenni
DALSI INFO
TABAKOVY DYM

-vznika nedokonalym spalovanim tabaku

-90 % plynné faze a 10 % tvofi rozptylené Castice

akrolein, aceton, benzen, a mnoho dalSich latek.

-Ve formé Castic se v cigaretovém koufi nachazi NIKOTIN, fenoly, dehty, benz-a-pyren, indol, karbazol, DDT,
radioaktivni polonium 210

-Mezi hlavni a nejnebezpecnéjsi latky obsazené v cigaretovém koufi patfi oxid uhelnaty, nikotin a dehty
NIKOTIN
= Silné toxicky alkaloid

e jednad se o navykovou l. (drogu), protoze (stejné jako ostatni drogy) stimuluje urcité nervové drahy »vedouci k
pocitu uspokojeni (pf. dopaminergni drahy)

e inhalace > krevni obéh > prochazi pfes HEB > v CNS vazba na nikotinové R >uvolnéni KA a ADH ~»vazokonstrikce,
tachykardie, vzestup TK

POLYAROMATICKE UHLOVODIKY - BENZPYREN

= prekarcinogen

e je obsazenvdrobnych partikulich dehtu

e jeho karcinogenni Gc¢inky se projevi az po metabolizaci cyt P450 Baktivovany benzpyren (epoxid) se vaze na DNA a
poskozuje ji (pUsobi genotoxicky)

e vyznamné je to, Ze v cigaretovém koufi je fada L. indukujici cyt P450, a diky nim je zvySena metabolizace
prekarcinogent (benzpyrenu, nitrosaminu) na karcinogeny

OXID UHELNATY OXID UHELNATY (CO)

e vysoka afinita k Hb > vznik karboxyHb >zvySena hladina karboxyHb = snizena dodavka O2 do tkani + posun kfivky
pro Hb doleva - snizeni fyzické vykonnosti

o fyziologické zastoupeni karboxyHb v téle je cca 0,5 % (CO se totiZ tvofi i pfi odbouravani hemu), u kufakl je 5 %, u
silnych kuraktd az 15 %

e navic poskozuje endotel - rizikovy faktor aterosklerézy

e oxid uhelnaty v t€hotenstvi narusuje placentarni prenos 02 > zhorSené zasobeni plodu O2 » proto maji matky

kuracky u plodt nizsi porodni hmotnost

VLIV TABAKOVEHO KOURE NA DYCHACI CESTY

e plsobeni skodlivin vede ke zmnoZeni poharkovych bb. a hypertrofii hlenotvornych Zlazek > tim se zvy$uje
sekrece silné vazkého hlenu

e zaroven se snizZuje ¢innost fasinek a tim se zhorSuje samogistici schopnost epitelu
e - hlen stagnuje » je idealnim prostfedim pro mnozZeni bakterii > kufak je nachylnéjsi na infekce dych. cest - zanét,
ktery v bronsich vznika se mize $ifit a po jeho zhojeni mUzZe dojit k peribronchialni fibréze
e > vzniklé jizvy zuZuji pridusky a naopak distalné od tohoto ziZeni mUze dojit k nadmérnému mistnimu rozsiteni
pradusek = bronchiektazie - v rozsifenych bronsich se akumuluje hlen < funguje jako lozisko infekce >
komplikace = opakované bronchopneumonie
e zpUsobuje dlazdicobunéénou metaplazii, coz je prekancerdza pro vznik spinocelularniho karcinomu plic
e Bronchogennikarcinom
o Nemalobunéény karcinom plic (70 %) — pomaly rlist, pozdéji metastazuje, malo citlivy chemo a
radioterapii
Malobunécény karcinom plic (30 %) — rychle metastazuje
o Plicni pfiznaky — dlouhotrvajici kaSel (drazdivy), hemoptyza, pfetrvavajici zanéty
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o Mimoplicni Sifeni -> CNS, kosti, kostni dfen, jatra

KOURENI JAKO RIZIKOVY FAKTOR

1. nadory:
e dutiny ustni

e hltanu a hrtanu

e jicnu

e broncht

e plic

e prsu

e mocového méchyre

e ledvin

e pankreatu
neplodnost
nemoci dychacich cest: CHOPN, chronicka bronchitida, AB, bronchiektazie, choroby plic
KVS - ateroskleréza, AIM, ICHDKK
poskozuje oéi, zuby, vlasy

aokrwbd
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31B) CHRONICKA PANKREATITIDA

DEFINICE

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

EPIDEMIOLOGIE

e incidence v CRje 7/100 000 obyvatel za rok (3x vy3si napt. ve Finsku)

ETIOLOPATOGENEZE

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

»TIGARO“:
1. TOXICKO-METABOLICKE: ALKOHOL, koufeni, hyperlipidémie, uremie, léky, toxiny, *proteini
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 %): l. typ asociovany s 1gG4 a ll. typ asociovany s IBD
5. REKURENTNI: Rekurentni akutni p., postnekroticka, postradiac¢ni, ischemicka
6. OBSTRUKTIVNI: obstrukce vyvodu - kamenem, tu, sten6zou V. papily, jizvou po traumatu,

pseudocystou, pankreas divisum (tady byva problém v tom, Ze zatimco hlava p. je drénovana do duodena pfes papilu
major, tak ta zbyla vétsi ¢ast (corpus a kauda) je drénovana pres papilu minor, ale ta je moc Uzka na to, aby to zvladla,
vznika tedy ,obstrukce“ vedouci k pretlaku)

PATOFYZIOLOGIE:

e alkohol plsobi rliznymi mechanismy (viz str. 465) jednim z nich je napf. tukova degenerace pankreatickych acin(
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. vhm.

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

3. obstrukéniikterus = tkonjug. bilirubin, ALP, GGT [ protoze zanétlivé zmeény vedou k Utlaku intrapankreatické ¢asti

zluc¢ovodu
4. steatorea~> maldigesce @malabsorpéni sy
5. DM

6. ascites a hydrotorax (bude obsahovat *mnozstvi 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 dostateénd pro dg., lep$i je vySetieni
chymotrypsinu a hl. fekalni elastaza-1 (ve stolici) = odrazi exokrinni fci pankreatu <= ¢im méng, tim vétsi insuficience
avSak abnormalni hladiny jsou aZ u pokrocilych stadii (s rozvinutou pankr. insuficienci), lze stanovovat i pro posouzeni
progrese pankr. insuf.

4. CT a EUS (Endoskopicka ultrasonografie) (jsou STEZEJNI pro dg.) > pro dg. svédéi nalez kalcifikaci, pseudocysta,
nehomogenita zlazy

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

e genetické pFiciny > gen. vys.
e Al pricina » autoAb (vCetné ANA, ASMA, RF aj.) a frakce IgG4
e obstrukéni priéiny > zobrazovaci metody

TERAPIE
1. KONZERVATIVNI TERAPIE

Bolest:

1. spasmolytika @Pnestaci-li Bparacetamol Pnestadi-li Btramadol

2. pankreatické enzymy (Pancreolan) (ony totiz snizuji tlak v pankr. vyvodech B nwm proé, podle mé tfeba tim, Ze
funguje néjaka zpétna vazba aneb pankreas si fekne ,,0k, enzym( je ve stievé dost, nemusim toho secernovat
tolik...”

3. zakaz alkoholu!, nizkotu¢na dieta

Malnutrice:

4. pankreatické enzymy + nutriéni dieta + nékdy nutnost enteralni vyzivy
e dominuje-li u P bolest, navySime substituci protedz, dominuje-li steatorea a malabsorpce navysime lipazy
e alkalizace duodenalniho obsahu zvy$uje Gcinnost pankreatickych enzymd, proto pfiddvame i 5. PPI

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

2. ENDOSKOPICKA TERAPIE

¢ indikovano u OBSTRUKCNI formy: ERCP Bpapilosfinkterektomie, odstranéni konkrementu Dormia kosi¢kem,
zavedeni plastikového stentu

3. CHIRURGICKA TERAPIE

e resekce hlavy (jen nékdy), ale hemipankreatoduodenektomie se u tohoto onemocnéni déla vyjimecné (to spiSu
tu)
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31C) REAKTIVNI A POSTINFEKCNIi ARTRITIDA VCETNE REVMATICKE HORECKY

REAKTIVNI ARTRITIDA
DEFINICE

e Reaktivni artritida je akutni NEINFEKCNI (asepticka) artritida, ktera vznika typicky za 2-6 tydnii po prodélané
infekci nejcastéji GIT a urogenitalu.
e ,Reiterliv sy“ =,,can’t pee, can’t see, can’t climb a tree“ = uretritida, konjunktivitida, artritida

EPIDEMIOLOGIE

e typicky mladilidé (20-40 let)
e reaktivni artritida po GIT infekci stejné u muzi i Zen, ale po urogenitalni infekci ¢astéji u muzl (ReiterQv sy ¢astéji u
muzd)

ETIOPATOGENEZE

e nejcastéjSimivyvolavateli jsou: Chlamydia trachomatis, Shigella flexneri, Salmonely, Yersinie, Campylobacter
e vznikd uPsHLAB27

KLINICKY OBRAZ

Prvné ma P projevy enterokolitidy (prijmy, nékdy s krvi nékdy bez) ¢i projevy urogenitalni infekce (sexualné pfenosné) >
poté projevy spondyloartritidy:

monoartritida - NEJCASTEJI kolenni kl.! nebo asymetricka oligoartritida prevazné postihujici DKK
daktylitida

entezitida a entezopatie — nej¢astéji Achillovy Slachy = bolesti na paté

pfi postizeni patefe i sakroiliitida a spondylitida

extraartikularni projevy: ,,Keratoderma blennorrhagicum® = palmarni a plantarni pustuléza erythema
nodosum konjunktivitida

apwbN=

- enteritida a uretritida mohou reaktivnim artritidam pfedchazet, ale mohou je i provazet

DIAGNOSTIKA

e prodg. svédéi prikaz artritidy v ¢asové navaznosti na infekci
e Laboratoi: "CRP, *FW, sérologie ¢i PCR na chlamydie (z krve), vétSinou negativni kultivace ze stolice, ale nékdy
pozitivni sérologie ze stolice na Yersinie, HLA B27

TERAPIE
LV1: NSAID > uvyrazngjsi artritidy » LV2: KS (20-40 mg Prednisonu p.o., pfi monoartritidé ii. a.)
- nékdy sulfasalazin

REVMATICKA HORECKA
DEFINICE

e Revmaticka horecka (revmaticka endokarditida) je akutni zanétlivé multiorganové onemocnéni vznikajici
typicky za 2-4 tydny po (nepfelécené) streptokokoveé tonzilofaryngitidé.

ETIOPATOGENEZE

Pfi¢inou je infekce B-hemolytickym streptokokem sk. A — proti jehoz Ag imunitni systém vytvafi buné€nou i humoralni
imunitu > vysoce antigenni je M-protein > problém je v tom, Ze vzniklé protilatky zkfizené reaguji (kromé Ag streptokoka)
i s kardiomyocyty, bb. endokardu, neurony v CNS, bb. kloubt a bb. ktiZze - vzniklé Ab stimuluji prozanétlivé bb. k zanétu

>vysledkem je tak poskozeni vlastnich organd

= jedna se o hypersenzitivni reakci ll. typu = Ab se vazi na Ag na povrchu bunék - to vede k cytotoxické reakci proti témto
bb. - ¢astéji k tomu dochazi u déti

pozn. Dalsi moznou komplikaci je akutni poststreptokokova glomer