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5.3.3 Neleukemické myeloproliferacni choroby (polycytemia vera, esenciidlni trombocytémie,

idiopatickd MYElOfIDIOZa)......cc.coiuiiiiiiieie ettt st
5.3.4 Chronicka myeloidni leukémie (CML) .......ccoccuiiriiiriiiieiie et ereeseens
5.3.5 Chronicka lymfatickd leuk€mie (CLL)........ccoccieriiirieiieiie ettt sae e nseens
5.3.6 Neleukemické lymfoproliferani choroby ............ccooiiiiiiiiiiiiiiiie e
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RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY MODULU ZAKLADY VNITRNIHO LEKAR-
STVI

Tento modul podéava celkovy ptehled o vnitinim lékatstvi, uvadi vSechny podstatné choroby a
jeho zvladnuti poskytne studentiim velmi dobry piehled o celém oboru. Vzledem k celkovému
rozsahu dané problematiky je publikace rozdé€lena na dva dily, pficemz jsme se snaZili o vyrov-
nanost obsahu i rozsahu v obou ¢astech.

Zaklady vnitiniho 1ékafstvi I.:

Kapitola 1 obsahuje zakladni poznatky z farmakologie a farmakoterapie, jez je podstatnou sou-
casti vSech odvétvi oboru vnitini 1ékatstvi. Kromé obecné Casti jsou zde uvedeny 1ékové skupiny
na které je odkazovano u jednotlivych onemocnéni.

Kapitola 2 uvadi onemocnéni srdce a cév. Tato problematika je velmi aktualni vzhledem k tomu,
Ze na tyto choroby pfipada vétSina umrti v nasi populaci. Hlavni roli hraje ischemicka choroba
srde¢ni vetné nasledkd jako je napt. srdecni selhani, jehoz Cetnost trvale stoupa.

V kapitole 3 je pojednano o chorobach dychaciho ustroji. Jedna se o ¢asté choroby, které mohou
byt jednak dobie 1éCitelné (napt. zanéty), v jinych ptipadech mohou byt smrtici (maligni nadory,
vrozené choroby apod.).

Kapitola 4 je vénovana nefrologii v€etn€ akutniho a chronického selhani ledvin. Diraz je kladen
také na dialyzacni 1écbu a transplantaci ledvin.

Kapitola 5 popisuje choroby krve, které v dnesni dobé zahrnuji témét nepiehledné mnozstvi
jednotek. Je zde podan uceleny souhrn jednotlivych onemocnéni véetné nastinu jejich moderni
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terapie.

Zaklady vnitiniho 1ékafstvi II.

Kapitola 1 pojednava o onemocnénich traviciho ustroji. Gastroenterologie patii mezi zékladni
podobory ve vnitinim Iékatstvi. Kromé onemocnéni zaludku a stfev jsou popsany choroby sli-
nivky bfi$ni a onemocnéni jater predstavujici zavazny medicinsky i socialni problém.

Kapitoly 2 — 5 se zabyvaji poruchami metabolismu a vyzivy (v€etné problematiky diabetu), en-
dokrinologii, revmatologii a imunologii. Tyto obory se do jist¢é miry prolinaji a jejich stru¢ny
prehled informuje o soucasnych moznostech diagnostiky a 1écby.

Kapitoly 6 a 7 seznamuji s problematikou akutnich otrav a poSkozeni organismu z fyzikalnich

pri¢in. Predev§im akutni otravy jsou velmi Castym problémem denni praxe interniho oboru a
jejich diagnostika a 1écba patii do zédkladniho spektra védomosti.

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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UVODEM MODULU ZAKLADY VNITRNIHO LEKARSTVI I.

Vnitini [ékafstvi je jednim ze zdkladnich medicinskych obort. S postupujicim rozvojem védo-
mosti je nezbytnd specializace v internich podoborech, nicméné stejné dilezity je i komplexni
pohled na problematiku a pochopeni souvislosti pti diagnostice a 1é¢bé chorob jednotlivych or-
ganovych systémi. Text je urCen posluchacim bakalaiského studijniho programu oSetfovatel-
stvi. Pro jeho zvladnuti a pochopeni jsou zapotiebi alesponl zakladni znalosti anatomie, fyziolo-
gie a patofyziologie. Struktura textu je koncipovéna tak, aby umoziiovala samostatné studium
bez nutnosti pouzivani dalsi literatury, je kladen diraz na piehlednost a nazornost textu, vétSina
skute¢né podstatnych bodt je zhrnuta v tzv. marginaliich provazejicich cely dokument. Tyto tzv.
margindlie by pak mély slouzit zejména jako nastroj pro rychlé zopakovani a orientaci
v problematice. [ kdyz tento studijni material neni primarné urcen studentim mediciny, po jeho
zvladnuti budete mit uceleny prehled o vét§in€ v bézné praxi se vyskytujicich internich onemoc-
nénich a budete rozumét smyslu 1ékai'skych indikaci diagnostickych a terapeutickych postupt u
konkrétniho pacienta. Vzhledem k omezenému rozsahu publikace povazuji autofi za nezbytné
absolvovani pfednasSek a cviceni, kde lze vybrané kapitoly probrat detailnéji.

Uvod

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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CiL MODULU ZAKLADY VNITRNIHO LEKARSTVI I.

Po tispésném a aktivnim absolvovani tohoto MODULU

Budete umét: Budete

umét

e zaklady diagnostiky a terapie vétSiny vnitinich nemoci, budete mit povédomi o jejich kli-
nickém obraze, jejich zdvaznosti a prognoze.

Ziskate: Ziskate

e pichled o nejcastéjsich internich onemocnénich. Zejména néktera z nich (jak bude dale

v textu uvedeno) jsou v bézné klinické praxi velmi Casté, budete-li tedy pracovat na jakém-
koli internim oddéleni, budou pro vas tyto informace velmi cenné a uzitecné

Budete schopni: Budete
schopni

e porozumét smyslu lékaiskych indikaci nejriznéjsSich vysetieni, pochopite jejich interpretaci
a vyznam pro dalsi diagnosticko — terapeuticky postup u konkrétnich pacientt.

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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1 ZAKLADY FARMAKOTERAPIE VE VNITRNIM LEKARSTVi

RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY ZAKLADY FARMAKOTERAPIE
VE VNITRNIM LEKARSTVI

Tato kapitola je rozdélena do jednotlivych témat se zaméfenim na zaklady farmakokinetiky a
farmakodynamiky. Hlavnim obsahem je zptisob aplikace, absorpce, distribuce a vylucovani 1é¢i-
vych latek a hodnoceni faktorti ovlivitujici Géinky 1é¢iv. Sezndmite se s zdsadami klinického
hodnoceni 1é¢iv a s pojmem raciondlni farmakoterapie.

KLICOVA SLOVA KAPITOLY ZAKLADY FARMAKOTERAPIE VE VNITRNIM
LEKARSTVI

klinickd farmakologie, distribucni objem, rendlni a hepatalni clearance, u¢inek reverzibilni a
ireverzibilni, biologicka dostupnost, aplikace a absorpce 1éCiv, distribuce a vyluCovani 1éCiv,
plazmatické bilkoviny, hematoencefalicka a placentarni bariéra, interakce 1é¢iv, nezadouci ucin-
ky, klinické zkousky, compliance nemocného s [é¢bou

1.1 Zakladni pojmy
1.1.1 Farmakokinetika a farmakodynamika, biologicka dostupnost

Farmakoterapie vychazi z farmakologie, ktera je Sirokym biomedicinskym oborem zabyvaji-
cim se interakci chemickych sloucenin s Zivym organismem. Poskytuje informace o u¢innych
latkach k 1éceni, prevenci a diagnostice nemoci. Obecna farmakoterapie studuje latky ze dvou
zakladnich pohledti — farmakokinetiky a farmakodynamiky. Farmakokinetika sleduje pohyb
latek v organismu v zavislosti na Case po aplikaci. Mezi primarni parametry patii rychlostni
konstanta absorpce, distribu¢ni objem, renalni a hepatalni clearance. Na nich zavisi sekunddrni
parametry jako je napt. biologicky polocas eliminace ( ti2). Farmakodynamika studuje vliv
latek na organismus. Klinicka farmakologie ptevadi poznatky obecné farmakologie do klinic-
ké praxe. Farmakoekonomika hodnoti finan¢ni naklady na 1écbu.

Farmakokinetika: sleduje pohyb latek a jejich metabolitd v organismu, tj. absorpci, distribuci
a eliminaci. VSechny farmakokinetické pochody vzajemné spolu souviseji a zpravidla probihaji
v organismu souc¢asng. Je tieba, aby 1éCivo dosahlo pfiméfené koncentrace v misté svého puliso-
beni. Zavisi to na davce, zptisobu aplikace, kinetice, distribuci a vazbé 1é¢iva v organismu.

Farmakodynamika: hodnoti zmény v organismu po podani léCivych latek, které mohou byt
fyziologické, biochemické i morfologické. Tyto zmény a reakce hodnotime jako ucinek 1éciva,
ktery mtze byt doCasny — reverzibilni (zvratny) nebo trvaly — ireverzibilni (nezvratny).
V zéavislosti na zptisobu podani a lékové formé mohou byt ucinky lé¢iva mistni — lokalni nebo
celkové — resorptivni. Ucinky, pro néz se 1é¢iva podavaji jsou hlavni — Zadouci. Vedlejsi
ucinky jsou zpravidla nezadouci. Vztah davky a G¢inku 1éCiva je kvantitativni a kvantalni.
Kvantitativni typ je ddn zménou a velikosti odpovédi méfené na jedné biologické jednotce.
Odpoved’ je dana zjistitelnou kvantitativni zménou, napt. zménou krevniho tlaku, hmotnosti,
mnozstvim vylou¢ené moci. Kvantalni typ je reakce typu ano - ne. Odpoveéd bud’ nastava,
nebo nenastava. Pouziva se ke stanoveni efektivni nebo letalni davky.

Rychly
nahled

Klicova
slova

Farma-
kokinetika
- pohyb
latek

v organism
u, biolo-
gicky
polocas
eliminace

Farmako-
dynamika -
vliv na
organis-
mus: re-
verzibilni,
ireverzibil-
ni, mistni,
celkovy,
Zddouci a
nezadouci
ucinek
Iéciv,
kvantita-
tivni a
kvantalni
typ reakce

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.



Operacni program Rozvoj lidskych zdroji (CZ.04.1.03/3.3.14.4/0015) 1
Rozvoj distan¢nich kurzti dal§iho vzdélavani v oSetfovatelstvi na SU v Opave

Zpusob udinku lé¢ivvch latek

s oy 1 . N o (o . , , Uginek
Uc1.nek mize byt generalizovany (pusob1 na vétsinu tlfam) nebo lokahzovz:ny (omezeny na generali-
urcité tkan€). Latky plisobi v organismu extracelularné nebo intracelularné. Latky pisobici zovany,
na mikroorganismy mohou vyvolat nezadouci reakci makroorganismu. Latky maji G¢inek pfi- ’r‘,’;,‘ag:‘s’;::
my nebo neptimy. Molekularni G¢inky latek mohou byt nespecifické nebo specifické. Nespeci- ' cificky,

fické ucinky jsou generalizovanou odpovédi Casto na vice tkanich. Specifické uCinky jsou  specificky
zprostiedkovany interakci se zvla$tnimi cilovymi strukturami, nej€astéji charakteru proteint
nebo jinych makromolekul. Jedn4 se o receptory, iontové kanaly, nosice a enzymy.

Receptory:
Regeptory: jsou . specifické mol'ekulémi struktury, nc?jéastéji proteinové povahy, obsahujici ',?:,:g,‘;f
aktivni centrum, jehoZ prostfednictvim plisobi v organismu fada endogennich latek (hormony, enzymy,
.. . . . transkripce
opioidy, histamin aj.). gend
e ionotropni, spojeny s iontovymi kandlky (napf. acetylcholinovy receptor);
e receptory spojené s enzymy (transmembranové receptory);
e receptory regulujici transkripci genti.
Afinita a
K tomu, aby latka reagovala s receptorem, musi mit afinitu, tj. schopnost obsadit receptor (vy- vnitfni
tvotit komplex 1é&ivo-receptor), a dale vniténi aktivitu, tj. schopnost vyvolat po obsazeni re- aktivita
ceptoru zmeény vedouci k ucinku.
Iontové. kanaly: nektera 1éCiva reaguji primo s iontovymi kgnély, které transportuji ionty pies Ic,’(';gz;
plazmatickou membranu. Napft. derivaty sulfonylurey blokuji K-kanaly v B-buiikach pankreatu
a vedou k sekreci inzulinu.
. . . . Nosici
Nosic¢i: jsou iontové pumpy zavislé na ATP (napf. Na+/H+ pumpa v parietalnich bunkach za-
ludku), nebo transportéry, vyuzivajici elektrochemického gradientu jednoho iontu (zpravidla
Na+) ke zpétnému pienosu dalsich.
- I 1o e e Enzymy
Enzymy: 1é¢iva mohou ovliviiovat enzymatické reakce na zakladé kompetice ("soutézeni”) se
substratem, a to reverzibiln€ nebo ireverzibilné.
Biologicka dostupnost
Bilogicka dostupnost je farmakologicky parametr, ktery urCuje relativni mnozstvi 1é¢iva obsa- B’°j,‘,’,§',‘,’,‘;;’i

Zeného v podaném lecivem piipravku, ktere se dostava ve farmakologicky aktivni forme (meta-  nost, bioe-
bolicky nezménéné) do systémového krevniho ob&hu. Ptipravky, jejichz aktivni latky vykazuji ';;‘;:’:3;2
stejnou biologickou dostupnost, se oznacuji jako bioekvivalentni. Tyto pfipravky nemuseji byt k4 ekviva-

terapeuticky ekvivalentni. Terapeutickou ekvivalenci ovéruji klinické zkousky. lece

Terapeuticky index

s S ¥ ¥ ; v ;e s s Mook Terapeu-
Terapeuticky index vychazi z poméru stiedni letalni davky a stiedni G¢inné davky. Cim je t,-ckf; in-

tento pomér vetsi, tim je také veétsi poméma bezpecnost 1éCiva. Terapeutickym rozmezim  dex, tera-
rozumime rozdil mezi nejmensi jiz u€innou koncentraci latky v krvi a koncentraci, pfi niz se jiz fggg‘;’z‘f
zacina projevovat toxicita l1éc¢iva. PFi aplikaci 1é€¢iv je nutné vidy zvaZzit pomér mezi piizni- pomér
vym ucinkem léciva a moZnosti vyskytu neZadoucich ucinkii a nebezpeci poSkozeni paci-  prospéch/
enta, tj. pomér prospéchu 1é¢by k jejimu riziku. riziko

1.1.2 Aplikace a absorpce lécivych latek

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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Léciva lze aplikovat za ucelem celkového nebo mistniho G¢inku riznymi zplsoby. Aplikace je
zavisla predevsim na fyzikalné-chemické vlastnosti 1€¢ivé latky, jeji farmakokinetice, biologické
dostupnosti, ale také stavu nemocného a povaze onemocnéni. Absorpce latek po aplikaci je de-
finovana jako ptfechod latky biologickymi membranami z mista aplikace do krevniho obéhu. Je
zavisla na fyzikalné—chemické vlastnosti 1éCivé latky, jeji koncentraci, na pH prostiedi a velikos-
ti absorp¢ni plochy. V gastrointestindlnim traktu mtize absorpci ovlivnit peristaltika nebo inter-
akce s neékterymi slozkami potravy. Celkova aplikace 1éCivych latek predpoklada vstup téchto
latek do krevniho obéhu bud’ pfimo (nitroZilni aplikace) nebo absorpci z mista aplikace. Je nutné
dosahnout ustalené koncentrace 1é¢iva v krvi, kterd musi byt v terapeutickém rozmezi.

Vytvofeni ustdlené koncentrace 1éCiva trva vétSinou 4-5 eliminacnich polocasti. Denni pohyb
koncentrace 1é¢iva v krvi Ize snizit rozloZzenim denni davky do vice jednotlivych davek. Po vy-
sazeni léCiva klesa jeho koncentrace v krvi k nule po dobu 4-5 polocasii.

Aplikace peroralni

Nejbezngjsi formou aplikace 1é¢iv je peroralni podani ve formé tablet, kapsli, prasku, sirupd,
roztoki atd. Vyhodou takového podani je bezpecnost, jednoduchost, riziko akutni 1ékové reakce
je oproti parenteralnimu podani malé. Lécivo nemusi byt sterilni. Léky po p.o. aplikaci jsou vy-
staveny uzké Skale pH, travicim enzymutim, stfevni flofe a pfijaté potrave, existuji individualni
rozdily v jejich metabolizaci a vstfebavani (biologickd dostupnost). Témto jeviim musi byt pfi-
zpusobena vyroba 1€kt tak, aby byly 1é¢iva v prostfedi zazivaciho traktu co nejstabilnéjsi (napf.
acidorezistentni (enterosolventni) obal k omezeni rozkladu 1é¢iva vlivem zalude¢ni kyseliny).
Hlavnim mistem vstiebavani 1éCiv je tenké stfevo. Strava podana s 1é¢ivem zpomaluje jeho po-
stup do stfeva a tim i jeho absorpci — poddnim nalacno vstfebani urychlime. Po absorpci
z gastrointestinalniho traktu 1é¢ivo pronika do portalni cirkulace a prochazi jatry diive nez do-
sahne systémové cirkulace. Cast 1é&iva je pii tomto tzv. prvnim priichou jatry zmetabolizovana
na neaktivni metabolity. Tento jev mize byt u fady 1éCiv klinicky vyznamny a nazyva se first
pass efect.

Aplikace parenteralni

Parenteralni (injekcni) aplikace je vhodnd, pokud 1éCivo nelze podat enterdlné. Roztoky
k aplikaci museji byt sterilni a apyrogenni. Jednou aplikovana davka je podana nezvratné.

Injekce intrakutanni: podava se k desenzibilizaci nebo z diagnostickych diivoda (napt. u aler-
gii).

Injekce subkutinni: pouziva se Casto, rychlost vstiebavani je zavisla na rozpustnosti latky
v tucich a jinych fyzikdlné-chemickych vlastnostech 1éCiva. Napt. krystalicky inzulin zacina
pusobit za 30 minut s délkou U¢inku 5 hodin, suspenze amorfniho preparatu inzulinu za¢ina pu-
sobit za 1-1,5 hodiny s pietrvavajicim ucinkem 12-16 hodin.

Injekce intramuskularni: (hluboko do svalové tkan€) je castou formou aplikace 1éCiv. Léciva
ve vodnych roztocich jsou rychleji resorbovana, jsou méné drazdiva nez pii podkozni aplikaci.
Intramuskularné 1ze aplikovat i 1é¢iva suspendovana v oleji a vodni suspenze (depotni penicili-
ny), jejich absorpce je pomala. Pii intramuskularni aplikaci olejovych roztokt a suspenzi je tieba
vyloucit moznost aplikace do Zily (riziko embolizace). Intramuskularni aplikace je nevhodna u
vSech stavu s poruchou krevniho ob&éhu pro nemoznost dostate¢né resorpce léku. Intramusku-
larni aplikace je kontraindikovana u vSech krvacivych stavii a pfi terapii antikoagulancii a
trombolytiky.

Intraperitonealni a intrapleurilni injekce: pouziva se zfidka, napt. v onkologii (cisplatina).

Intravenozni aplikace: 1éCivo se piimo dostava do krevni obéhu a nastup tc¢inku je velmi rych-
ly. Léciva v hypertonickych roztocich, nebo roztocich s odlisnym pH od fyziologického pH,

rowr

nebo drazdivé roztoky jsou aplikovany cestou horni duté Zily (v. jugularis, v. subclavia). Nevy-
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hodou nitrozilni aplikace je rychlejsi a prudsi nastup moznych nezadoucich ucinkl. NitroZilni
aplikace je feSena kanylaci zil. Formou intraven6zni aplikace je dlouhodoba kapénkova infuze.
Injekce intraarterialni: je aplikaci latek pfimo do tepny. Pouzivé se pti podani RTG kontrastni
latky pti arteriografii nebo pfi lé€be€ lokalizovanych nadort.

Injekce intrakardialni: pouziva se ziidka pri resuscitaci s aplikaci 1é¢iva do srdecni komory
(adrenalin).

Intrakoronarni injekce: pouziva pii selektivni koronarografii k aplikaci 1é¢iva do koronarni
tepny (nitroglycerin).

Intratékalni - spindlni aplikace: je aplikaci 1éciva do subarachnoideédlniho prostoru po odebrani
¢asti likvoru. Je indikovéana k 1é¢bé nékterych meningitid (antibiotikum), hematologickych ma-
lignit nebo k aplikaci lokalniho anestetika. Lokalni anestetika 1ze aplikovat také epiduralné, tj.
mimo dura mater.

Aplikace dvchacim traktem

Pulmonalni aplikace je inhalaénim podanim plynd a par tekajicich tekutin (celkova anestetika),
dale netékavych tekutin ve formé aerosolu. Léciva lze aplikovat v ptipad€¢ akutniho ohrozeni
zivota intratrachealni injekci (adrenalin). Nejveétsi vyznam ma pulmondlni aplikace celkovych
anestetik. Néktera 1éciva lze aplikovat cestou nosni sliznice ve formé kapek (intranazalni aplika-
ce), napf. kalcitonin nebo antidiuretin.

Transdermalni aplikace

K transdermalni aplikaci se pouzivaji naplasti nebo transdermalni terapeutické systémy. Aplikuji
se tak l1éCiva, kterd maji obejit portalni ob&h, napft. nitroglycerin, nikotin (pti odvykaci ktte ku-
taki), opioidni analgetika a estrogeny.

Mistni - lokalni aplikace

Jedna se o aplikaci do mista chorobného procesu. Aplikace mize byt na kizi a na sliznice
(v dermatologii, oftalmologii, ORL, gynekologii, stomatologii), intraartikularné (do kloubi),
lokaln¢ lze aplikovanat anestetika (povrchova, injek¢éni) nebo inhalacné aerosoly.

1.1.3 Distribuce latek

Prinik latek do tkani je zavisly na fyzikalné—chemickych vlastnostech 1écivych latek. Latky
rozpustné ve vodé se Spatn¢ vstiebavaji z traviciho traktu, ziistavaji v extracelularni tekuting a
dobte se vylucuji ledvinami. Latky rozpustné v lipidech maji afinitu k neutralnim lipidim,
lipidim bunéénych membran a tkdni CNS (inhalacni a intravendzni anestetika, také toxické lat-
ky, napft. insekticida). Latky ambifilni maji dvé ¢asti — hydrofilni a hydrofobni. Tato 1éCiva se
mohou vazat v pojivové tkani, predev§im na polysacharidy.

Lécivé latky, které se dostavaji do krevniho ob&hu jsou v organismu distribuovany a dostavaji se
na misto svého U¢inku. Sténou kapilary prostupuji latky do velikosti molekuly 8 nm. Latky o
vy$$i molekularni hmotnosti (ndhrazky krevni plazmy) zlstavaji v krevnim obchu. Zakladni
informaci o distribuci latky v organismu podavé hodnota distribu¢niho objemu (Vd).

Vd = celkové mnozstvi latky v organismu (= davka)/ koncentrace latky v plazmé (krvi)

Jedna se o farmakokineticky parametr , ktery slouzi k ureni rezimu davkovani. Z hodnot Vd a
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elimina¢ni konstanty (ke) Ize stanovit pro urcité 1é¢ivo clearance v organismu.

Rada latek se po absorpci do krevniho ob&hu vaZze na plazmatické bilkoviny. Pouze volna frak-
ce léCiva je biologicky aktivni. Vazbou na plazmatické bilkoviny je ovlivnéna rychlost u¢inku,
délka ptisobeni, u€innost, distribuce, biotransformace a vyluCovani lécivé latky. Nejvyznamnéjsi
vazebnou plazmatickou bilkovinou je albumin. Zmény koncentrace plazmatickych bilkovin
ovliviiuji koncentraci volné, biologicky aktivni frakce 1éCiva.

Hematoencefalicka bariéra

Kapilarni sténa v mozku je tvofena vrstvou endotelu, ktery nemd pory. K endotelu se ptiklada
ze zevni strany bazalni membrana, kterd je lipofilni. Prostup latek je mozny pouze buiikami en-
dotelu. Neionizované latky rozpustné v tucich prostupuji touto membranou dobie. U latek ne-
rozpustnych v tucich je prostup velmi omezeny. Latky s podobnou strukturou nékterym ptiroze-
nym latkam (aminokyselindm), prostupuji touto bariérou aktivnim transportem jako pfirozené

latky.

Bariéra mezi krvi a mozkomiSnim mokem

Tato bariéra je v plexus chorioideus, kde se tvofi mozkomiSni mok. Bariéra je prostupna piede-
v§im pro latky rozpustné v lipidech. Distribuce 1éciva mezi krvi a mozkomisnim mokem je
ovliviiovana rychlou vyménou moku (30 % za 1 hodinu).

Placentarni bariéra

V placent¢ dochazi k vyméné krve mezi matefskou a fetdlni krvi. VSechny latky, které prochaze-
ji do centralniho nervového systému jsou schopny prochazet placentou (napt. barbituraty, salicy-
laty, celkova anestetika, alkaloidy, alkoholy). Tkan placenty je biochemicky aktivni a mize zde
dochazet k chemicky zménam prochazejicich latek.

1.1.4 Vyluéovani IéCiv

Léciva se z organismu vylucuji nezménéna nebo jako metabolity podané latky. Vylucovani 1éciv
a jejich biotransformace patii mezi eliminacni pochody, které¢ vedou ke snizeni obsahu 1éCiva

v organismu. Nejdualezitéjsi cestou pro vylucovani 1€Civ jsou ledviny, dale jatra, ptipadné sliz-
nice stiev, plice nebo materské mléko.

Vyluéovani ledvinami

Patofyziologicky se uplatiiuje glomerularni filtrace, tubularni resorpce a zpétna pasivni tu-
bularni difuze latek . Mnozstvi 1éCiva, které vstupuje do tubularniho lumen filtraci, je zavislé na
glomerularni filtraci a na stupni vazby léCiva na plazmatické bilkoviny. V proximalnim ledvi-
novém tubulu jsou silné organické kyseliny a baze vylu¢ovany aktivni sekreci. V proximalnim i
distalnim tubulu miize dochazet k reabsorpci i vylucovani neionizovanych forem slabych kyse-
lin a bazi pasivni difuzi. Alkalizace a okyseleni moc¢e, zména pH, ma vliv na difuzi slabych ky-
selin a bazi z tubularni tekutiny. Ovlivnit pH mo¢i, a tim i zpétnou absorpci 1é¢iva, mohou téz
nektera soucasné podavana léciva.

Mezi lé¢iva vyluCovéana prevazné ledvinami a jejichz vyluCovani je funkci ledvin ovlivnéno
patii: digoxin, hydrochlorothiazid, metformin, diclofenac, aminoglykosidova antibiotika, vétsi-
na penicilinil (kromé ampicilinu), cyklosporin.

S vékem probihaji soucasné¢ zmény glomerularni filtrace a tubuldrni resorpce. SniZuje se

pritok krve ledvinami, glomerularni filtrace, tubularni sekrece i aktivni reabsorpce a zpétna di-
fuze. Glomerularni filtrace muze v 7. dekad¢ klesnout na 50 %. Snizovani vylu¢ovani 1é¢iv led-
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ledvin lze snizit davky, nebo prodlouzit interval mezi davkami.

Eliminace léCiv jatry

U vétsiny podanych latek dochazi v organismu ke zménam chemické struktury, biotransformaci.
Biotransformaci lé¢iv v organismu katalyzuje fada enzymatickych systémii zejména jater, pro-
biha ale i v jinych tkanich (v ledvinéch, plicich, sténé stfevni, v placenté a v krvi). Kvantitativni
vyjadieni schopnosti jater vylucovat 1écivo predstavuje jaterni clearance. Zahrnuje jak vyluco-
vani 1é¢iva Zluci, tak 1 metabolickou clearance.

Vylucovani do gastrointestinalniho traktu

Rada latek je vylutovana do Zluéi piimo nebo ve formé metaboliti vznikajicich v hepatocytech.
Vétsinou jsou to konjugaty s kyselinou glukuronovou nebo glutathionem.Konjugaty mohou byt
ve stieveé Stépeny a vychozi latky se vstiebavaji zpét do portalniho obéhu a cely proces se opaku-
je (enterohepatalni ob&h). Cast latek se jatry dostava do systémového obéhu, zbytek se opét
vylou¢i zluci. Gastrointestinalnim traktem se piimo vylucuji 1éCiva, ktera se po peroralni aplikaci
nevstiebala.

Vyluéovani plicemi

Plicemi se vylucuji plyny a pary tékavych tekutin pouzivanych jako celkova anestetika. Obdob-
n¢ se vylucuje alkohol.

Vyluéovani mateiskvm mlékem

Léciva vylu¢ovana do matefského mléka mohou vést k nezadoucim ucinkiim a toxickym proje-
vium u kojenct. Nektera 1éCiva, ktera jsou kontraindikovana v dobé kojeni: amfetaminy, an-
tipsychotika, benzodiazepiny, glukokortikoidy, hormonalni kontraceptiva, chloramphenicol,
chinolony, imunosupresiva, kyselina acetylsalicylova, 1é¢iva obsahujici jod, peroralni antidiabe-
tika, peniciliny, phenobarbital, statiny, tetracykliny, vitaminy A a D, xantiny (v¢etné kofeinu),
toxikomanické drogy, alkohol.

Relativné bezpec¢na léciva vzhledem ke kojeni: antihistaminika, inhibitory ACE, blokatory kal-
ciovych kanali, B-laktamova antibiotika, warfarin, heparin.

1.2 Uginky légiv
1.2.1 Faktory ovliviujici ucinky léciv

Rada faktord muize ovliviiovat u€inek léciv. Vedle faktor ovlivitujicich biotransformaci (veék
pacienta, indukce enzymd, inhibice biotransformace, vliv onemocnéni a stavu vyzivy) existuje
fada faktoru, které mohou ovlivnit u¢inek 1é¢iva.

Genetické a etnické vlivy — farmakogenetika: ptispivaji k normalni variabilité u¢inku 1é€iv.
Geneticky podminény je i polymorfismus nékterych enzymu ovlinujicich biotransformaci 1éCiv.

Pohlavni rozdily: casto vedou k redukci davek 1éCiv. U zen existuje zvysSené riziko nékterych
nezadoucich ucinki zavislych na davce, napt. vzniku hemodynamicky vyznamné, Zivot ohrozu-
jici komorové arytmie, tzv. torsade de pointes. Ucinky 1éCiv a jejich davkovani u zen mohou
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byt ovlivnény zménami koncentraci hormoni.

Vliv téhotenstvi na kinetiku a ucinky lé€iv: je dan zvySenim srde¢niho vydeje o 30 %, zvyse-
nim pritoku krve ledvinami i jatry, zvySenim glomerualni filtrace a tim ovlivnénim clearance
1éciv. Hormonalni zmény v téhotenstvi mohou ovlivnit indukci enzymt nékterymi 1éCivy. Je
nutnd uprava davkovani 1éCiv, 1é¢iva se museji podavat kratkodobé a v co nejmensich dav-
kach.

Télesna hmotnost, télesny povrch a davkovani lé¢iv: zpisob stanoveni davkovani, které bere
v uvahu velikost povrchu téla, je relativné nejptesnéjsi (u dospélych i u déti). Primérny télesny
povrch 70kg ¢loveka €ini asi 1,73 m?, 1ze tedy pro vypocet davky (D) pouzit vzorec:

D = povrch téla (m?) x davka pro dospélé/1,73

Biologické rytmy a ucinek lé¢iv: tada fyziologickych funkci ma 24-hodinovou cirkadianni
variabilitu. Dochazi ke zménam teploty, krevniho tlaku, periferni citlivosti, zménam aktivity
autonomniho nervového systému, ¢innosti traviciho traktu. Lé¢ivo mlize mit pfiznivy vliv, kdyz
se podava v jedné fazi rytmu, zatimco v druhé fazi mize mit uc¢inky opacné. Zavislost uc¢inku na
denni dob¢ vykazuji zejména nifedipin, verapamil, theophylin, diazepam a -blokatory.

Interakce 1é¢iv
Interakce 1é¢iv se slozkami potravy

Tykaji se jak kinetiky, tak dynamiky 1éciv. Biologickou dostupnost mize snizit fyziologicka
reakce na potravu, zvlasteé stimulace sekrece zalude¢ni kyseliny (ampicilin, erythromycin). Bio-
logickou dostupnost zvySuje potrava, ktera zlepSuje rozpustnost 1é¢iva (lovastatin, tacrolimus).
Potrava obsahujici vitamin K (hovézi maso, listnata zelenina, vajeny zloutek, cocka) mtze an-
tagonizovat ucinek warfarinu. Alkohol zvySuje sedativni ucinek fady latek (antidepresiv, an-
tipsychotik, benzodiazepint, opioidi).

7 we

Vzijemné interakce 1é¢iv

Ucinky latek mohou byt modifikovany ptedchéazejici nebo soucasnou aplikaci jin¢ho léciva.
Neuvazena kombinace 1é¢iv mtize vést ke vzniku nezadoucich u¢inkd.

v

Antagonismus: znamena, ze 1éCivo inhibuje nebo rusi acinek jiného 1é¢iva. Rozeznavame tyto
typy antagonismu:

e chemicky (reakce protaminu s heparinem);

o fyziologicky — 1é¢iva ovliviuji urcity fyziologicky systém opacné, odlisSnymi mechanis-
my (cholinergni a adrenergni latky);

e specificky — interakce na urovni receptorti (kompetitivni, nekompetitivni).

Synergismus: znamena plsobeni dvou latek ve stejném smyslu. Jejich Ginky se soucasnym
podanim zesiluji. Uginek aditivni — sumacni - odpovida celkovému vysledku, ktery je souttem
obou jednotlivych ucinkt (s¢itdni ucinkl jednotlivych hypnotik). Jestlize kombinovany ucinek
obou 1é¢iv je vétsi nez prosty soucet jejich individudlnich G¢inkt, jde o hyperaditivni syner-
gismus. ZvySeni G¢inku latky podanim léciva, které nema zadny podobny ucinek, znamena po-
tencovani u¢inku. Kombinace 1éCiv Casto vede k terapeutickému ucinku, kterého by nebylo
mozné dosahnout jednim 1é¢ivem. Kombinace latek ¢asto umoziiuje snizeni jednotlivych davek.
Existuji i kombinované preparaty (blokatory ACE + diuretikum). Pti kombinaci 1é¢iv se mohou
objevit nezadouci u€inky nového charakteru.

Interakce 1é¢iv s privodnim onemocnénim

P11 nékterych onemocnénich se miize farmakologicka ti€innost nékterych 1é¢iv ménit a neptizni-
v¢ ovlivnit prabéh onemocnéni. Napf. pouziti thiazidovych diuretik vede u diabetikti ke sniZeni
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tolerance glukozy, nesteroidni antiflogistika, antikoagulancia a glukokortikoidy mohou byt u
viedové choroby gastroduodena pficinou krvaceni do zaZivaciho traktu. Tricyklicka antidepre-
siva mohou mit proarytmogenni ucinek, B-blokatory mohou vést k bronchokonstrikei u chro-

nického obstrukéniho onemocnéni plic.

1.2.2 Nezadouci ucinky Iéciv
NeZadouci ucinek 1é¢iva: je nepfizniva a nezamyslena odezva na jeho podani, ktera se dostavi
po bézné uzivané dévce k profylaxi, léeni nebo urceni diagn6zy onemocnéni.
Zavazny nezadouci ucinek: je umrti nebo takovy nezadouci ucinek, ktery ohrozuje zivot, vazné
poskozuje zdravi, ma trvalé nasledky na zdravi nebo je pric¢inou hospitalizace.

Neocekavany nezadouci ucinek: je takovy, jehoz povaha nebo zdvaznost neni uvedena
v souhrnu o pfipravku vydaném vyrobcem. Nezadouci ucinky 1é¢iv jsou monitorovany Statnim
tistavem pro kontrolu 16¢iv (SUKL). SUKL se také zabyva farmakovigilanci. Farmakovigilance
se tyka shromazd’ovani informaci vyznamnych pro bezpecnost 1é¢ivého ptipravku.

Tvypy nezadoucich ucinku

Akutni reakce zavisejici na davce: odpovidaji farmakologickému ucinku, daji se ptedpokladat,
mortalita je mala. Pfic¢ina mlize byt v kvalité farmaceutického pfipravku, zvySené vnimavosti,
intoleranci, v sou¢asném onemocnéni jater, ledvin, srdce, $titné zlazy nebo metabolickém roz-
vratu. LéCebnym opatfenim je snizeni davky nebo uplné pieruseni 1écby.

Reakce nezavislé na davce: neodpovidaji farmakologickému u¢inku latky, nedaji se predpokla-
dat. Jedna se o reakce na imunologickém podkladé — hypersenzitivita véetné alergii (5 — 10 %
vSech 1ékovych nezadoucich ucink). Klinicky jsou to piedevsim kozni projevy, 1€kova horecka,
poruchy krve a krvetvorby, poruchy dychacicho ustroji. Lé¢ebnym opatienim je okamzité preru-
Seni terapie.

Nezadouci reakce zavislé na délce podavani (chronické): jsou zavislé na kumulativni davce.

Reakce zavislé na dobé podavni: jsou zavislé na davce, na kumulativnim tc¢inku, nasledky jsou
patrné az po urcité dobé¢ (teratogenni, karcinogenni ucinky). Lécebné nejsou snadno ovlivnitelné.
Neocekavany vypadek ucinku: je Casto zpiisoben interakci 1éCiv. LeCebné opatfeni je ve snize-
ni davky a zvazeni mozné interakce 1€¢iv.

NezZadouci ucinky po pieruseni dlouhodobé aplikace: objevuji se okamzité po preruseni
1é¢by, napt. u nahlého preruseni 1é¢by 1écby B-blokatorem (Easto vystupnovani ptiznakl vysky-
tujicich se pred zahajenim 1écby, tzv. rebound fenomén).

Hypersenzitivita a alergie

Lékova alergie vznika po reakci antigen-protilatka, ktera je zprostfedkovana IgE. Obvykle jde o
reakci na 1éCivo, se kterym se jiz nemocny setkal. U kontaktni dermatitidy byvaji pozitivni kozni
testy.

Mutagenita

Je schopnost lé¢iva plisobit mutace. Pii mutagenezi dochézi k naruSeni genotypu bunky (mutaci)
nasledkem modifikace DNA. Vyskyt mutaci stoupa nasledkem G¢inku UV nebo ionizujiciho
zareni, ale také ucinkem chemickych latek i léciv. Uréité druhy mutaci mohou vést ke kancero-
genezi.
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Kancerogenita

Je vlastnost latek vyvolat kancerogenezi, nadorové bujeni. Jedna se o kancerogeny.

Teratogenita

Teratogeny: jsou chemické latky, které¢ v pribéhu téhotenstvi mohou vést k malformaci (struk-
turdlni defekt organti pfi diferenciaci embrya) plodu. Malformace, které¢ Ize diagnostikovat pii
porodu, piedstavuji postizeni asi 3 % zivé narozenych novorozencii. Charakter poskozeni zavisi
na obdobi vyvoje embrya, v kterém teratogen piisobi. Aplikace pied 17. dnem vyvoje, mize
vést k odumreni zarodku. Za obdobi, kdy je nebezpeci malformaci nejvéetsi, se povazuje 1. tri-
mestr téhotenstvi. Bezpecna antibiotika v téhotenstvi jsou ampicilin, amoxicilin, cefalospori-
ny. Z analgetik ma prednost paracetamol pted kyselinou acetylsalicylovou. Peroralni antidiabe-
tika je nutno nahradit inzulinem. Kontraindikovan je warfarin a nefrakcionovany heparin,
které musi byt nahrazeny nizkomolekularnim heparinem. Zvlastni pozornost vyZaduje podani
1éciv tésné pred porodem.

Tolerance, tachvfylaxe, rezistence

Tolerance: znamena snaSeni vyssi davky 1éciva nez je bézné udavana dévka. Ziskana tolerance
se vyviji po delsi dob€ podavani a charakterizuje ji snizena senzitivita organismu vuc¢i podavané
latce. Toleranci lze pozorovat u hypnotik, nitratd, projimadel, opioidt. Existuje zktizena toleran-
ce na latky chemicky podobné, napt. heroin a opioidy, alkohol a celkova anestetika.
Tachyfylaxe: je rychle se rozvijejici toleranci (béhem minut). Zvyseni aplikované davky je net-
¢inné, reakce na lécivo je sniZena.

Rezistence: znamené zvyseni tolerance mikrobil a nadorovych latek vici antibiotikiim a chemo-
terapii.

Lékova (drogova) zavislost: je stav, ktery se vyviji po opakovaném podavani latek a ktery je
charakterizovan chorobnym vyzadovanim opakované aplikace téchto latek. Rozlisujeme nékolik
typu 1ékové zavislosti — psychickou a fyzickou zavislost, vyvoj tolerance na danou latku.

1.3 Hodnoceni farmakoterapie
1.3.1 Klinické hodnoceni

Preklinické a klinické zkouSky

Zakladnim kritériem pii posuzovani vhodnosti zavedeni nového léCiva musi byt pomér mezi
1écebnym ptinosem a nebezpecim nezddoucich ucinku.

Preklinické zkouSky: jsou biologicko-farmakologické zkousky potencialniho 1é¢iva (po jeho
izolaci nebo chemické syntéze) in vitro, na tkanovych kulturach, izolovanych organech a na
pokusnych zvitatech. Soucasné se sleduji akutni a chronicka toxicita, genotoxicita a mutagenni,
teratogenni a kancerogenni ucinky.

Klinické hodnoceni: 1ze je provést po ziskani povoleni SUKL a souhlasu etické komise. Vzdy
je nezbytn€¢ nutny pisemny informovany souhlas potvrzeny podpisem subjektu hodnoceni.
Klinické hodnoceni 1é¢iva probiha ve 4 fazich. Prvni faze probiha na malé skupiné zdravych
dobrovolnikli, vyhodnocuje G¢inky prvniho podani 1é¢iva ¢lovéku. Druha faze (pilot trial) pro-
biha na nékolika stech nemocnych. Jde o ovéfeni predpokladaného lécebného tcinku. Je uptes-
novano davkovani, studuje se tolerance, kinetika, biotransformace latky a nezddouci ucinky.
Treti faze (klinicky kontrolovany pokus) ma prokazat terapeutickou Gc¢innost a bezpecnost
léciva. Zakladem je srovnani a hodnoceni ucinku dvou lé¢ivych postupt na skupinach nemoc-
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nych. Tyto skupiny mohou byt zatazeny paralelné nebo zktizen¢. Faze mtlize byt provadéna jed-
nim centrem nebo multicentricky. Ctvrtou fazi klinického hodnoceni se rozumi sledovani 1é¢iva
po jeho registraci v klinické praxi.

Indikace a kontraindikace

Indikace: je definovana jako soubor podminek vedoucich k doporuceni farmakoterapeutického
pouziti 1é¢iva. Léc¢iva prvni volby maji pfednostni pouziti v dané indikaci. Léc¢iva druhé volby
se podavaji, jestlize 1éCiva prvni volby nemohou byt podana ze zavaznych divodi (alergie, in-
terakce).

Kontraindikace: je soubor podminek, které nedoporucuji pouziti 1é¢iva. Relativni kontraindi-
kace znamena, ze 1éCivo lze za urcitych podminek pouzit. Absolutni kontraindikace vylucuje
pouziti 1éCiva.

1.3.2 Racionalni farmakoterapie

Racionalni farmakoterapie znamena optimalni 1écbu, ktera vede k nejrychlejsimu vyléceni
s minimalnimi nezadoucimi u¢inky, s minimalnim vyskytem recidiv onemocnéni a s nejniz$imi
finanénimi naklady. Vychazi z mediciny zaloZené na dikazech ovéfenych studiemi, mnohale-
tou zkuSenosti v urCitych oborech 1ékarské praxe. Pfi farmakoterapii je tfeba vyloucit poly-
pragmazii (neodiivodnéné soucasné podavani vice 1é¢iv). K racionalni farmakoterapii piispivaji
doporucené postupy, coz jsou systematicky vytvarena stanoviska a postupy k optimalni 1écbe
daného onemocnéni. Tyto doporuc¢ené postupy vytvaieji mezinarodni nebo narodni odborné
spolecnosti. Dal§im voditkem pro racionalni farmakoterapii je systém pozitivnich listli. Jedna
se o seznam doporucenych léCiv, kterd maji prokdzanou ucinnost a bezpecnost, se soucasnym
zvéazeni finan¢nich naklada na 1écbu.

Pti sledovani ucinnosti farmakoterapie je hodnocena fada parametri. Jedna se o hodnoceni
kvality zivota, sledovani farmakodynamickych tucinki [éCiva v pritbéhu onemocnéni.
K hodnoceni efektu farmakoterapie se uzivaji tzv. zastupné parametry. Patii sem napft. sledo-
vani INR pfi antikoagulaéni terapii, sledovani hladin glykémii u diabetikd, biomarkerd u nado-
rovych onemocnéni, monitorovani koncentrace 1é¢iva v krvi pacienta.

Dulezitym faktorem farmakoterapie je i compliance (adherence) pacienta k piredepsané 1écbe.
Zalezi na typu onemocnéni, na slozitosti terapeutického rezimu, vyskytu nezadoucich u¢inkd,
veéku nemocného 1 pristupu 1ékate. Jeste vyssi stupen zainteresovanosti nemocného na farmako-
terapii vyjadfuje pojem konkordance. Nedodrzovani farmakoterapeutického postupu ¢asto vede
ke zhorSeni zdravotniho stavu pacienta s nutnosti opakované hospitalizace. Compliance pacienta
1ze zlepsit navrzenim nejjednodussiho a nejefektivnéjsiho 1é¢ebného rezimu.
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SHRNUTI KAPITOLY ZAKLADY FARMAKOTERAPIE VE VNITRNIM LEKARSTVI

2

Farmakoterapie poskytuje informace o ucinnych latkach k 1é¢eni, prevenci a diagnostice ne-
moci. Obecna farmakoterapie studuje latky ze dvou zakladnich pohledti — farmakokinetiky a
farmakodynamiky. Farmakokinetika sleduje pohyb latek v organismu v zavislosti na Case po
aplikaci. Farmakodynamika studuje vliv latek na organismus. Klinickd farmakologie prevadi
poznatky obecné farmakologie do klinické praxe. Farmakoekonomika hodnoti finan¢ni nakla-
dy na lécbu.

Shrnuti
kapitoly
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2 ONEMOCNENIi SRDCE A CEV

RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY ONEMOCNENI| SRDCE A CEV

Nemoci srdce a cév jsou nejcastéjsi pricinou umrti ve vyspélych zemich. NerozsifenéjSim posti-
zenim cév je ateroskler6za s jejim nejcastéjSim projevem ischemickou chorobou srdecni. Jeji
diky rozvoji katetrizacnich metod. Zavaznym rizikovym faktorem pro vznik aterosklerozy je m;.
hyperlipoproteinémie a hypertenze. Velmi ¢astou komplikaci ischemické choroby srde¢ni a hy-
pertenze je srdeCni selhéni, jehoz vyskyt se trvale zvySuje. Kromée klasické 1écby vcetné odstra-
néni pric¢iny selhani je k dispozici napt. implantace specialnich kardiostimulatorti. Dalsi ¢astou
problematikou jsou srde¢ni arytmie. K modernim zptsobtim 1é¢by patii radiofrekvencni ablace a
implantace kardiovertru-defibrilatoru. Dalsi velkou skupinu tvoii vrozené a ziskané vady srdec-
ni. Kromé diagnostiky je dulezité optimalni naasovani opera¢niho nebo katetrizacniho feseni
choroby. Infekéni onemocnéni srdce, predev§im endokarditida, predstavuji zavaznou komplika-
ci, kdy v¢asna diagnostika a 1é¢ba jsou zasadni pro dalsi osud nemocného. Onemocnéni plicniho

Vo

P24

sklerdzy, tj. aneuryzma a disekujici aneuryzma. Casto se jedna o emergentni stavy s nutnosti
chirurgického nebo katetriza¢niho vykonu.

Pri adekvatni diagnostice a 1éCb¢ se ale prognéza nemocnych s kardiovaskularnimi chorobami
dramaticky méni. V Ceské republice, stejné jako v jinych vyspélych zemich zaznamenavame od
pocatku 90. let trvaly pokles umrtnosti, délka Zivota se prodluzuje jak u muzu tak u Zen.

U nemoci perifernich tepen je nejcastéjSim postizenim aterosklerdza a jeji komplikace, u nemoci
zil potom tromboza a trombembolicka nemoc.

KLICOVA SLOVA KAPITOLY ONEMOCNENI SRDCE A CEV

angina pectoris, nestabilni angina pectoris, akutni infarkt myokardu, srdecni selhani, kardiogenni
Sok, hypertenze, ateroskleroza, arytmie, kardiostimulace, implantabilni defibrilator, srde¢ni va-
dy, endokarditida, perikarditida, kardiomyopatie, myokarditida, cor pulmonale, plicni embolie,
disekce aorty, choroby tepen, intermitentni klaudikace, choroby zil, flebotromboza

2.1 VysSetrovaci metody v kardiologii
2.1.1 Anamnéza a subjektivni pfiznaky

Anamnéza: je jednou z nejucinnéjSich diagnostickych metod zejména u nemoci s minimalnim
nebo negativnim fyzikalnim nalezu. Typickym piikladem je angina pectoris, kdy jedinym pii-
znakem byva charakteristicka bolest na hrudniku. Fyzikalni vySetfeni byva negativni a mimo
zachvat ischémie je negativni i EKG. I u ostatnich kardidlnich onemocnéni rozbor symptomu
vede bud’ pfimo k diagndze nebo alespon zuzuje podezieni na urcitou oblast onemocnéni.

Bolest na_hrudniku: hodnotime z hlediska lokalizace, charakteru, intenzity, trvani, iradiace,
provokujicich momenti a ulevujicich manévrt.

Bolest u anginy pectoris (AP): je provokovana fyzickou, n€kdy i psychickou zatézi a po jejim
preruseni ustupuje do nékolika minut. Je lokalizovana za hrudni kosti, ma sviravy, palivy nebo
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tlakovy charakter. Bolest miize vyzafovat do levé horni koncetiny, méné Casta je iradiace do
krku a spodni Celisti pfipadné mezi lopatky a do epigastria. Ustup bolesti urychluje aplikace
nitroglycerinu, nastup i odeznivani jsou pozvolné.

Bolest u akutniho infarktu myokardu (IM): ma stejny charakter, lokalizaci i iradiaci jako u
anginy pectoris, je vSak podstatné intenzivnéjsi. Vznika vétSinou v klidu a rychleji nez u anginy
pectoris, trvA minimalné 20 minut a neustupuje po nitratech. Casté jsou vegetativni piiznaky
jako poceni, nausea a zvraceni.

Bolest u perikarditidy: je lokalizovana v prekordiu, je tupa nebo bodava, vétSinou vyzaiuje pod
levou kli¢ni kost. Je provokovana nadechem, mize se menit s polohou trupu.

Bolest u plicni embolie: byva tupd, lokalizovana v prekordiu, podobna bolesti pifi srdecnim
infarktu. Vyskytuje se asi u 30 % piipadd. Pleuralni bolest provokovana inspiriem doprovazi
vznik plicniho infarktu.

Bolest u aortalni disekce: byva nejcastéji retrosternalni, mize se ale st€hovat podél aorty do
krku, mezi lopatky nebo do bficha. Za¢ina nahle a je kruta.

Bolest u neurocirkulaé¢ni astenie: byva bodava v oblasti srde¢niho hrotu, je vazana na stres a je
provazena neurovegetativni labilitou. Soucasné se vyskytuje pocit nemoznosti dodechnout, né-
kdy byva zarudnuti na prsou a krku.

24

DusSnost: je zejména pii namaze jednim z nejcastéjsich i kdyz nepfili§ specifickych ptiznakt
srdecnich onemocnéni. Specifictéjsi jsou nekteré formy klidové dusnosti pii selhavani levé ko-
mory.

Ortopnoe: je klidova dusnost, ktera se rozviji vleze a rychle ustupuje pti posazeni. Zavaznost

7w o

1ze hodnotit podle poctu polstari, které si nemocny dava na noc pod hlavu.

Paroxysmalni no¢ni du$nost: charakteristicky se vyskytuje 2-4 hodiny po ulehnuti, kdy je ne-
mocny probuzen nedostatkem vzduchu, ktery jej nuti se posadit., nasledné vstat a casto otevfit
okno. Tato dusnost ustupuje pomaleji nez u ortopnoe, nejdiive za 20-30 minut.

274

formé jde o zivot ohrozujici stav s expektoraci zpénéného sputa.

Dusnost u plicni embolie: vznika vétSinou nahle, pii opakovanych mensich emboliich progre-
duje dusnost pozvolna.

Palpitace: jsou dilezitym diagnostickym symptomem u arytmii. Mtze jit o pocit silného uderu
srdce, vynechani srde¢ni akce, nejcastéji vSak jde o abnormalné rychlé buseni srdce. Palpitace
mohou byt dulezité pti odhadu typu arytmie. Napft. preskoCeni srdce se vyskytuje u extrasystol,
nepravidelné rychlé buseni u fibrilace sini a pravidelné rychlé buseni u supraventrikularni nebo
komorové tachykardie.

Synkopa: je definovana jako nahle vznikla ztrata védomi trvajici maximalné n€kolik minut a
spontanné se upravujici. Typicky vede k padu, mohou ji pfedchazet prodromy, tj. pocit bliziciho
se zachvatu. Presynkopy jsou stavy kratké neuplné poruchy védomi pocitované jako zatméni
pred oCima, mrakoty nebo zhorSeni stability, k padu vsak nedojde.

Namahovy kaSel: vyskytuje se u piekrveni plic, nejéastéji u mitralni stendézy. Vznika na vrcholu
namahy a donuti nemocného zatéz prerusit.

Hemoptoe: vyskytuje se u plicniho edému v podob¢ nariizoveélého zpénéného sputa. Pimés krve
je zpisobena pretlakem v tepénkach bronchiolt. Dalsi moznou pfi¢inou je plicni infarkt.

2.1.2 Fyzikalni vysetreni
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Pohled: patii mezi zédkladni fyzikalni vySetfeni.

Cyanéza: je modrofialové zabarveni rtl a aker. Vyskytuje se u vrozenych srde¢nich vad, pokro-
¢ilé srdecni dekompenzace nebo u masivni plicni embolie.

7w

Facies mitralis (mitralni tvar): je ruménec ve tvafich vyskytujici se u mitralni sten6zy.

ZvySena napli krénich Zil: vyskytuje se pii zvyseni centralniho Zilniho tlaku (CZT). Je hodno-
cena v pololeze v uhlu 45°. Zvysena pulzace krénich zil je pfitomna u trikuspidalni regurgitace.

Otoky: jsou spolu se zvySenou néaplni krénich zil a hepatomegalii zndmkou pravostranné srdecni
slabosti. Otoky dolnich koncetin kardialniho plivodu jsou symetrické, nejdiive kolem kotnikd a
se zhorSovanim méstnani postupuji na lytka, stehna, event. az do podbtisku.

Pohmat: mizeme zjistit napt. zvedavy uder hrotu u hypertrofie levé komory, dilatovanou pra-
vou komoru parasternaln¢ vlevo nebo hepatomegalii u pravostranné srde¢ni dekompenzace. U
silngjSich Selesti mizeme nékdy pohmatem zjistit vir.

Poslech: je v piipad€ vysetfeni srdce jedno z nejpiinosnéj$ich vySetieni. Za normalnich okolnos-
ti slySime pouze 2 fyziologické ozvy. Pfi patologickych stavech mizeme navic slySet tieti, pfi-
padné Ctvrtou ozvu. Srdecni Selest Casto byva znamkou srdecni vady. Systolicky Selest nacha-
zime napt. u aortalni stendzy, mitralni regurgitace, defektu septa sini nebo komor. Diastolicky
Selest se vyskytuje u aortalni regurgitace a mitralni stendzy. Poslech plic je pfi levostranné sr-
decni slabosti typicky nalezem nepiizvu¢nych inspira¢nich chripki piredevsim v bazalnich ¢as-
tech plic. U plicniho edému slySime chropy od baze nad polovinu plicnich poli. U masivniho
plicniho edému jsou chropy slySitelné i na dalku (distan¢ni chropy).

2.1.3 Pomocna vySetieni

Méi‘eni krevniho tlaku (TK): je mozné piimo v tepné (behem operaci srdce a u tézkych stavi)
nebo neptimo pomoci tonometru a fonendoskopu. Méfeni krevniho tlaku se d€li na ambulantni
— jednorazové a na 24-hodinové, kdy ma pacient pfistroj s manzetou na 24 hodin a v uréenych
intervalech je automaticky méfen krevni tlak. Krevni tlak béhem dne kolisa, fyziologicky se
béhem rlznych typl zatéze zvysuje, v noci snizuje. Vyhodny je self-monitoring tedy méfeni
tlaku pacientem v domacim prostiedi, kdy odpada napt. syndrom bilého plasté. Méfeni tlaku pii
bicyklové ergometrii podava informaci o reakci kardiovaskularniho systému na zatéz.

Elektrokardiografie (EKG): je metoda zaloZend na snimani elektrické srdecni aktivity. Stan-
dardné je tato aktivita snimana z povrchu téla pomoci dvanactisvodového EKG za pouziti kon-
¢etinovych a hrudnich svodi. Krome téchto svodi se v nékterych piipadech pouzivaji dalsi svo-
dy napf. k prikazu infarktu myokardu pravé komory. Mezi specialni typy EKG fadime jicnové a
intrakardidlni EKG. Jicnové EKG je snimano elektrodou zavedenou nosem nebo usty k zadni
stén¢ srdce, intrakardialni EKG je invazivni metoda se snimanim elektrické aktivity sini. Obé
metody slouzi ke snimani a v n€kterych ptipadech i ke zruSeni arytmii.

Zatézové EKG: nejcastcji se provadi pomoci bicyklové ergometrie nebo béhatkového testu na
pohyblivém pasu. V nasi zemi je vice pouzivana ergometrie. Mezi indikace patii diagnostika
bolesti na hrudi a anamnéza palpitaci, hodnoceni vykonnosti u stabilni anginy pectoris nebo po
infarktu myokardu, pfipadné hodnoceni ucinnosti 1écby farmakologické, pomoci angioplastiky
nebo bypassu. Cilem vySetieni je dosazeni subjektivniho maxima. VySetioveni kon¢i bud’ pro
svalovou unavu, dusnost, stenokardie, zavraté, zdvazné arytmie, abnormalni EKG nebo neade-
kvatni tlakovou odpoveéd’. Tabulkové hodnoty srdecni frekvence jsou pouze orientacni vzhledem
k variabilit¢ maximalni frekvence, navic u kardiakii ¢asto musime zohlednit vliv medikace (napf.
betablokatory). Zatézové EKG se pouziva hlavné k prikazu ischémie myokardu nebo srde¢nich
arytmii provokovanych ndmahou. Specifickou znamkou ischémie myokardu jsou horizontalni
nebo descendentni deprese useku ST alesponi 0,1 mV a trvani alespont 0,08 s. Prognosticky za-
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vazné jsou hlubsi deprese a pokles krevniho tlaku v pribéhu zatéze, které signalizuji rozsahle;jsi
postiZzeni korondrnich tepen. Pfitomnost stenokardii zvySuje vypovédni hodnotu testu. Test hod-
notime jako negativni pokud nedoslo ke zndmkam ischémie pfes dosazeni submaximalni tepové
frekvence urcené tabulkové s pfihlédnutim k veéku a pohlavi nemocného. Senzitivita a specificita
testu neni zejména u Zen vysoka. Vzhledem k jeho ekonomické nenarocnosti a snadné dostup-
nosti se vSak jedna o vySetfeni prvni volby, které v mnoha piipadech ur¢i spravnou diagnézu a
dalsi postup u nemocného.

Polohovy head up tilt test (HUTT): neboli test na naklonéné roviné se pouziva k diagnostice
synkopy (kratkodobé mdloby) u pacientll s presynkopalnimi nebo synkopalnimi stavy. Pacient
musi byt pfed vySetfenim lacny a ma zavedeny periferni Zzilni pfistup. Pacient je sklopen na spe-
cialn¢ upraveném lizku hlavou vzhiiru do polohy v rozmezi 60-80°, vysetfeni trva 30-40 minut.
Pii negativnim vysledku v indikovanych ptipadech pokracujeme ve vySetieni po aplikaci nitro-
glycerinu nebo isoproterenolu. Test simuluje podminky pro vznik neurokardialni (vazovagal-
ni) synkopy s naslednym poklesem krevniho tlaku a bradykardii nebo asystolii.

Ambulantni Holterovo monitorovani EKG: je metoda, ktera umoziuje 24-48 hodin zazname-
navat EKG vysetfované osoby pfi jeji denni ¢innosti mimo nemocni¢ni zafizeni. Indikace jsou
obdobné jako u ergometrie, hlavni diivod tohoto vysetfeni jsou palpitace nebo jiz prokazané
arytmie. Zafizeni tvoii elektrody s kabely, Holterova jednotka EKG a specializovany program
k hodnoceni zdznamu. Monitorovani probihd po celou dobu a nemocny zaznamena své subjek-
tivni potize, nebo je mozno zaznamenat EKG pouze pfi potizich nemocného. Klasické Holterovo
monitorovani EKG mutze byt nepiinosné u nemocnych, kteti maji palpitace sporadicky
v intervalu méné Castém nez 48 hodin. V tomto ptipad€ se osveédCuji napf. pfistroje typu King of
Hearts. Dal$im je napf. systém Rhytm Card velikosti zhruba kreditni karty, kterou nemocny nosi
delsi dobu a sam ji aktivuje jen v pfipadé¢ palpitaci a zaznam aktudlni EKG kiivky uréi spravnou
diagnoézu. V ptipadé naprosto sporadickych palpitaci a predpokladanych arytmii existuje i moz-
nost trvalého snimani EKG kfivky pomoci implantabilniho holterovského systému zavedeného
invazivné do podkozi, napt. systému Reveal.

Telemetrické sledovani EKG: vyuziva principu Holterova EKG. Je vyhodné ke sledovani ne-
mocnych na standardnim kardiologickém oddéleni nebo na jednotce intenzivni péce. Nemocny
s elektrodami se mlize pohybovat po oddéleni, telemetricky snimac prenasi bezdratove signal do
centralniho monitoru. Pii arytmii je persondl upozornén alarmem.

Monitorovani EKG na liZzku: pfevazné€ se pouziva na jednotce intenzivni péce. Umoziuje
sledovat 24 hodin nepfetrzit€ srdecni ¢innost nemocného. Pistroj ma zapojeny alarm a zabudo-
vany holterovsky systém, ktery uchovava v paméti EKG za 24 hodin.

Rentgen (RTG) srdce a plic: ma vyznam hlavné v hodnoceni pfitomnosti a stupné plicni kon-
gesce (prekrveni), velikosti a tvaru srde¢niho stinu. Zobrazi také pleuralni vypotek, aortu a plic-
nici, plicni infarkt aj. Pfi levostranném selhavani miizeme sledovat postupné 3 fdze méstnani
v plicnich zilach. 1. Cévni méstnani v hornich, ptipadné stfednich plicnich polich 2. Intersticialni
plicni edém - plicni pole je difuzné zastfeno, plicni hily neostré, pruhovité stiny smérem k hiliim
3. Alveolarni plicni edém — splyvavé neostré stiny casto centralné s Sifenim od hilti (obraz moty-
lich kiidel). Velikost srdeéniho stinu je vyznamny prognosticky parametr. Cim vétsi srdce, tim
kratsi je prezivani nemocného. Velikost srdce hodnotime kardiotorakalnim indexem, coz je po-
meér mezi maximalnim horizontalnim rozmérem srdce a hrudniku. Normalni hodnota indexu je
mensi nez 0,5. Tvar srdecniho stinu je pro néktera onemocnéni typicky. Mitralni tvar se vyskytu-
je u mitralnich vad, je trojuhelnikovity s napfimenou levou konturou srde¢ni. Toto napiimeni
zpusobuje zvétSeni obloucku plicnice a dilatace levého ouska. Aortalni tvar srde¢niho stinu,
ktery se vyskytuje u aortalnich vad a arterialni hypertenze, ma levou srde¢ni konturu konkavni,
coz je zpusobeno zvétSenim aortalniho obloucku a stinu levé komory.

Echokardiografie: je metoda zalozena na vysilani ultrazvuku do tkani s naslednym odrazem na
tkanovych rozhranich zpét do sondy. Mezi zékladni indikace patii infek¢ni endokarditida, chlo-
penni vady, vrozené srde¢ni vady, kardiomyopatie, suspektni nebo prokazana ischemicka choro-
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ba srde¢ni véetné stavli po infarktu myokardu. Pomoci echokardiografie 1ze urcit funkci srdec-
nich komor (napf. hodnotu ejekéni frakce viz kap. 2.2.1), vyznamnost chlopennich vad a kvanti-
fikovat miru plicni hypertenze. V akutni kardiologii je echokardiografie suverénni v diagnostice
komplikaci infarktu, pomaha v diagnostice plicni embolie. Nalez vegetaci na chlopnich je sté-
zejni pro diagnozu infekéni endokarditidy, dalsi indikaci je pritkaz tumorti srdecnich. Podle zpt-
sobu zobrazeni se echokardiografie déli na jednorozmeérnou zobrazujici struktury v jedné linii,
dale dvojrozmérnou zobrazujici struktury v plosnych fezech (ptipadné trojrozmérnou zobra-
zujici struktury prostoroveé) a dopplerovskou umoznujici vySetfit proudéni krve véetné barevné-
ho koédovani. Zakladni transtorakalni vySetieni provadime v klidu na lizku, sondu ptikladame
na sténu hrudniku. Pfesnéjsi, ale pro pacienta méné pfijemné je vySetfeni transesofagealni ul-
trazvukovou sondou zavedenou do jicnu. Kromé klidového vySetfeni se u nemocnych se su-
spektni nebo prokazanou ischémii myokardu provadi zatéZova echokardiografie. Zatéz je bud’
klasickd dynamicka nebo farmakologicka za pouziti dobutaminu s atropinem. Kontrastni echo-
kardiografie (za pouziti specialni echokontrastni latky) slouzi k odhaleni nitrosrdecnich zkratd,
k lepSimu zobrazeni srdecnich dutin a k vysetfeni perfuze myokardu. Intravaskularni ultrazvuk
pomoci tenkého katétru se sondou zavedenou do srde¢nich dutin a cév zobrazuje pfi invazivnim
vySetfeni napf. intrakoronarni procesy (stendzu, tromboézu, efekt dilatace) nebo naviguje intra-
kardidln¢ abla¢ni katétry.

Scintigrafie myokardu: ptfedstavuje citlivou neinvazivni metodu s minimalni radiacni zatezi
slouzici predevsim k urceni ischémie myokardu. Je zalozena na skutecnosti, Ze i.v. podané radio-
farmakum (napf. thalium nebo technecium) je vychytavano pouze metabolicky aktivnimi, tedy
zdravymi bunikami myokardu (nikoli nekrotickymi). Ke zhodnoceni zivotaschopnosti myokardu
se pouziva zatézova scintigrafie nejcastéji po ergometrické (piipadné farmakologické) zatézi.
Tato metoda odlisi ischémii a jizvu a tim ur¢i vhodnost dalsiho diagnostického a 1é¢ebného po-
stupu.

Pocditacova tomografie (CT): pouziva se hlavné v diagnostice aortalni disekce nebo oteviené
Botallovy duceje. Spiralni CT vyrazné zpfesiiuje diagnostiku plicni embolie (PE). Nejnoveéjsi
pristroje jsou u véts§iny nemocnych schopny orientacné zobrazit neinvazivné koronarni fecisté
(CT koronarografie).

Magneticka rezonance (MRI): je metoda s vysokou rozliSovaci schopnosti a je uzivana hlavné
k detekci nékterych loziskovych onemocnéni nebo k zobrazeni struktur, které nejsou spolehlive
dosazitelné echokardiograficky (disekce aorty, koarktace aorty, Botallova duce;j).

Elektrofyziologické vySetieni: je invazivni vySetfovaci metoda slouzici k diagnostice arytmii,
synkop, palpitaci a k antiarytmické 1é€bé — katetriza¢ni ablaci. Diagnosticka elektrofyziologie
odhaluje typ arytmie a z toho plynouci zptsob 1écby. Katetriza¢ni ablace je zni¢eni malé Casti
myokardu nebo ptevodniho systému srdecniho vybojem, ktery zrusi arytmie vyvolavajici potize
nebo ohrozujici zivot nemocného. Nejcastéji se provadi aplikaci vysokofrekvenéniho proudu
(radiofrekvencni ablace) v misté okruhu vyvolavajiciho arytmie. Elektrofyziologické vysetieni je
indikovano po vycerpani predchozich neinvazivnich vysetiovacich metod. Vysetfeni se provadi
po punkci zily (v. femoralis, v. jugularis, v. subclavia), kdy do srde¢nich dutin jsou zavedeny
katétry snimajici nitrosrdecni potencialy. Stimulaci myokardu programovanymi impulsy lze
odhalit typ arytmie i zpiisob jeji optimalni 1écby. Programovana stimulace spociva v aplikaci
predcasného elektrického stimulu do spontanni nebo stimulované akce sini nebo komor. Pied-
Casnost extrastimulu se postupné zkracuje az do vyvolani tachykardie nebo dosazeni refrakterni
periody, kdy extrastimul zlstava bez odpovédi. Na zéklad¢ této metody se urcuje dalsi osud
nemocného, pti prikazu maligni arytmie se implantuje defibrilator.

Méieni_centralniho Zilniho tlaku (CZT): v horni duté Zile orienta¢né informuje o ob&hovych
pomérech. Provadi se cévkou zavedenou nejCastéji pfes v.subclavia nebo v.jugularis. Norma
CZT je 4-6 mmHg, zvySeny je pfi pravostranném selhavani, pfevodnéni, snizeny pii dehydrataci.
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Srdecni katetrizace: je invazivni vySetfovaci metoda, kterd umoziiuje posoudit zavaznost sr-
decnich vad, funkci komor nebo uréeni hemodynamiky pti srde¢nim selhavani. Je zalozena na
hodnoceni tlakovych a pratokovych vlastnosti srde¢nich oddilt. Jeji vyuziti je diagnostické ale i
terapeutické, napt. pfi koronarni angioplastice (perkutanni koronarni intervenci — PCI). Pra-
vostranna katetrizace nemusi byt provadéna pod RTG kontrolou. Po punkci v. subclavia,
v.jugularis interna nebo v. femoralis se zavede do pravostrannych oddilti a nasledné do plicnice
Swan-Ganztv katétr s balonkem na konci. Nafouknuty balének umoznuje unaseni katétru krev-
nim proudem az do plicnice. Hlavni indikaci pravostranné srde¢ni katetrizace je odliSeni kardi-
alniho a nekardialni plicniho edému (postkapilarni a prekapilarni plicni hypertenze) a stano-
veni hemodynamického stupné plicni hypertenze s moznosti posoudit ¢innost vazodilatacnich
latek. Krom¢ méteni tlakd v jednotlivych oddilech pravého srdce a v plicnici lze pii zaklinéni
balonku v n€které mensi cévé zjistit tlak pfenaseny z levého srdce (tzv. tlak v zaklinéni — PCW).
Pfi jeho zvySeni se jedna o plicni hypertenzi postkapilarni, v pfipad¢ plicni hypertenze
s normalnim tlakem v zaklinéni jde o hypertenzi prekapilarni (patologie je tedy na strané plic-
nich cév, nikoli v levém srdci). Navic Ize, nejcast&ji termodilucni metodou, zjistit minutovy ob-
jem srdecni. V ramci diagnostiky plicni embolie 1ze provést nésttik plicnice kontrastni latkou
specialnim katétrem pii tzv. plicni angiografii. Toto vySetfeni je nejpiesnéjsi, ale vzhledem
k jeho invazivité a moznosti vysetfeni jinymi metodami se provadi jen vyjime¢n¢. Levostranna
katetrizace se provadi bud’ retrogradné ptes a. femoralis nebo a. radialis, brachialis nebo axilla-
ris nebo transseptalné punkci ptepazky mezi pravou a levou sini. V obou piipadech se sonduje
leva komora. M¢ti se gradienty (rozdily tlakdl) na mitralnim a aortalnim 1sti, zjiSt'uje saturace
kyslikem, minutovy objem srde¢ni. Pii levostranné ventrikulografii je kontrastni latka vstiik-
nuta do levé komory s moznosti zhodnoceni stazlivosti komory a stanoveni jeji funkce ur¢enim
hodnoty ejekéni frakce. K posouzeni pritomnosti aortalni regurgitace a morfologickému nalezu
na aorté (napf. disekce aorty) slouzi aortografie, tj. zobrazeni pii nastfiku kontrastni latky do
bulbu aorty.

Selektivni koronarografie (SKG): je invazivni katetrizacni metoda vySetfeni koronarnich te-
pen. Tepny se zobrazi pomoci RTG kontrastni latky vstiiknuté do usti koronarnich tepen po
jejich selektivni sondazi specidlnimi katétry. Umoziiuje kvantifikaci stenéz (vyznamna stendza
je pfi ztzeni lumen 70 % a vice) nebo uzavért tepen, kolateralniho ob¢hu a spasmti koronarnich
tepen. Dle nalezu nasleduje perkutanni koronarni intervence (PCI), aortokoronarni bypass
(CABG), nebo konzervativni postup. Koronarografie je indikovana pti suspektni nebo prokazané
ischémii myokardu, u chlopennich vad, srdecniho selhdni a arytmii nejasného piivodu. Koro-
narografie v soucasné dob¢ predstavuje jedno ze zakladnich vySetfeni kardiologickych nemoc-
nych. PCI je v soucasné dob¢ nejucinnéjsi metodou 1écby akutniho infarktu myokardu.

2.2 Srdecni selhani

2.2.1 Etiologie a patofyziologie

Srdec¢ni selhani je stav, kdy abnormalni srdec¢ni funkce ma za nasledek neschopnost srdce pie-
Cerpavat krev dle pozadované aktualni metabolické aktivity za predpokladu dostate¢ného zilniho
navratu. Vyskyt srdecniho selhani stale narGsta, prevalence se pohybuje kolem 0,5-2 %, zvysuje
se s vekem. Jde o zavazné onemocnéni s vysokou imrtnosti, kterd stoupa se zavaznosti onemoc-
néni.

Etiologie: na prvnim miste je ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) a jeji nasledky (stav po roz-
sahlém infarktu myokardu - IM), déle nasledky hypertenze, srdecni vady, kardiomyopatie
(KMP), plicni embolie (PE) nebo srde¢ni arytmie. Mezi spoustéci faktory patii nejcastéji vysa-
zeni diuretik, arytmie (akutné vznikla fibrilace sini), extrémni fyzicka zatéz, bronchopneumonie,
febrilni stavy a anémie.
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Patofyziologie: jde o 3 rozdilné mechanismy: 1. Pokles kontraktility (IM, KMP) 2. Tlakové
pretiZeni (systémova hypertenze, aortalni sten6za) 3. Objemové pretiZeni (aortalni nebo mi-
tralni regurgitace)

Neurohumoralni reakci na snizeni minutového objemu je: 1. aktivace systému renin-angiotenzin-
aldosteron s Zzilni a arterialni vazokonstrikei, retenci vody a soli s naslednym méstnanim a tvor-
bou otokil a 2. vzestup hladiny katecholamind se zvySenim tepové frekvence, vazokonstrikci a
hypertrofii srde¢nich bunék. Tyto reakce maji za nasledek tachykardii, dilataci a hypertrofii sr-
decni, coz jsou klinicky nejnapadnéjsi kompenzacni mechanismy srdecni slabosti.

Pti srdecnim selhani vidime c€astéji systolickou, méné Casto diastolickou poruchu funkce komo-
ry. Systolickd dysfunkce je zplisobena poruchou kontraktility myokardu a projevuje se snizenou
ejekeni frakcei. Ejekeni frakce (EF) je dana pomérem objemu vypuzené krve a objemu diastolické
naplné komory v procentech [EF = (EDV-ESV/EDV) x 100, kde EDV = enddiastolicky volum,
ESV = endsystolicky volum levé komory]. Normalni hodnota je nad 55 %. Diastolicka dys-
funkce je porucha relaxace, tj. plnéni komory, napt. pfi jeji hypertrofii a EF je normalni. Nejcas-
t&js$i pricinou byva hypertenze. U srde¢nich chorob je pfima imérnost mezi stupném poruchy
srdecni funkce a stupném namahové dusnosti. Obvykle se vyjadiuje tzv. funkéni klasifikaci pod-
le Newyorské kardiologické spole¢nosti — New York Heart Association (NYHA). RozliSujeme
Ctyti stupné dle NYHA: 1. stupeit — dusnost jen pii mimotradné velké namaze 2. stupen — dus-
nost pifi veétsi ndmaze (chlize do schodl) 3. stupeii — dusnost pii malé namaze (chtize po roving)
4. stupen — klidova dusnost.

2.2.2 Formy srdecniho selhani

Akutni levostranné srdecni selhani: je nejcastéji zptisobeno akutnim IM, hypertenzni krizi,
arytmii, myokarditidou nebo KMP.

Klinika: subjektivné se projevuje v pocatku paroxysmalni nocni dusnosti — kardialnim astma-
tem. Nemocny je uzkostny, dusnost vznika n€kolik hodin po ulehnuti. V anamnéze Casto odha-
lime spanek v polosed¢ s vice polstari pod hlavou. Objektivné zjiStujeme ortopnoe a tachypnoe.
Rovnéz muize dojit k bronchokonstrikei s prodlouzenim expiria a bronchitickymi fenomény.
Byva kasel, zpoc¢atku neproduktivni. Pulz byva zrychleny, kiize bleda. Tézsi formou selhdvani je
edém plic s vystupiiovanou duSnosti, nemocny je bledy, ma chladna akra, mize mit cyanozu.
Typickym nalezem je poslech chripkd, napted nad plicnimi bazemi, u tézkych forem chropti nad
celymi plicnimi poli s vykaslavanim zpénéného sputa, nékdy s ptimesi krve.

Diagnostika: RTG plic je typicky zmnoZenou Zilni kresbou, v dal$ich fazich obrazem plicniho
edému. Casto byva zvétSen obraz srdecniho stinu. Echokardiografie ma zasadni vyznam v od-
haleni pficiny srde¢ni nedostate¢nosti.

Diferencialni diagnostika: musime odlisit plicni embolizaci, spontdnni pneumotorax nebo ne-
kardialni plicni edém.

Terapie: zklidnéni nemocného (morfin, fentanyl), kyslik, nitraty, diuretika — furosemid (zasadni
efekt), ultrafiltrace (soucast hemodialyzy), sympatomimetika (katecholaminy), terapie vyvola-
vavajici pfi¢iny (revaskularizace v ptipadé akutniho IM — viz niZe, 1é€ba dekompenzované hy-
pertenze, 1écba arytmii atd.)

Akutni pravostranné srdecni selhani: nejcastéjsi pficinou je plicni embolie (viz prislusna kapi-
tola), mén¢ Casto je nasledkem akutni respiracni insuficience (status asthmaticus).

Chronické levostranné srdecni selhani: je nejcastéji zpusobeno ICHS, nedostate¢né 1é¢enou
hypertenzi, srde¢nimi vadami a KMP.
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Klinika: mtze zprvu probihat asymptomaticky. Subklinické znamky lze zjistit pomoci RTG,
katetrizace a laboratornich zndmek aktivace neurohumoralnich ptisobki (BNP). Subjektivnimi
pfiznaky jsou zhorSeni vykonnosti, inavnost, ndmahovy kasel a ndmahova duSnost. Mohou se
objevit neuropsychické poruchy (poruchy koncentrace, paméti, spanku, neklid, zmatenost),
funk¢ni stav hodnotime podle klasifikace NYHA. Objektivni ptiznaky jsou dany jednak zaklad-
nim onemocnénim, jednak znamkami méstnani v plicnim ob&hu, zndmkami nizkého minutového
objemu a zndmkami kompenzacnich mechanizmi. Podle stupné selhdvani mizeme pozorovat
tachypnoe, tachykardii a periferni vazokonstrikci s bledou pokozkou. Na plicich jsou pfitomny
nepiizvucéné chriipky, poslechovy ndlez ale mize byt i normalni. V pokrocilych fazich je pfi-
tomna anorexie, pokles diurézy a retence tekutin.

24

ptipadech edém plic. EKG pfispéje k diagndze v hledani pfic¢iny selhani (stav po IM apod.),
echokardiografie napt. zjisténim jizvy po IM, kardiomyopatie nebo srdecni vady.

Chronické pravostranné srdecni selhani: vznika nejcastéji v disledku onemocnéni vedouciho
k plicni hypertenzi. Problematika se lisi podle pficiny, zda vznikla na zakladné prekapilarni nebo
postkapilarni plicni hypertenze. Prekapilarni plicni hypertenze byva zptisobena bronchopul-
monarnim onemocnénim, plicni embolizaci nebo zkratovymi vadami. Postkapilarni plicni
hypertenze vznika v disledku selhani levé srde¢ni komory nebo stendzy mitralni chlopné. Sub-
Jjektivni ptiznaky plynou ze zakladniho plicniho onemocnéni nebo z predchézejiciho levostran-
ného srde¢niho selhavani. Z objektivnich ptiznaki jsou typické otoky dolnich konéetin, hepato-
megalie, ascites a zvySena napli krénich zil.

2.2.3 Lécba srdec¢niho selhani

Zakladem 1é¢by srde¢niho selhani je 1écba prifin — predev$im revaskularizace, 1écba hyper-
tenze, korekce srdecnich vad nebo 1écba arytmii. Z medikament6zni terapie jsou zakladem
ACE inhibitory, betablokatory, diuretika, blokatory receptort AT1 (sartany), blokatory aldoste-
ronovych receptorti a kardiotonika (digoxin). V indikovanych ptipadech je pfinosna biventriku-
larni (BiV) stimulace, pfipadné v kombinaci s implantabilnim defibrilatorem (ICD), u jinak ne-
fesitelnych stavl je moznou metodou srde¢ni transplantace.

2.3 Sok

Sok je neschopnost kardiovaskularniho systému zajistit adekvatni p¥isun kysliku a Zivin do tka-
ni. Tato porucha vede bez 1écby k bunécné hypoxii, zaniku buné€k, selhani organti a k smrti je-
dince. Sokové stavy se ¢asto kombinuji, nej¢astéji se déli do 4 skupin:

1. kardiogenni Sok (pfic¢inou je nizky srdecni vydej, napt. v disledku poruchy kontraktili-
ty pfi akutnim infarktu myokardu, pfi chlopennich vadach nebo arytmiich);

2. hypovolemicky Sok (pfi ztratach krve, dehydrataci, zvraceni, popaleninach);

3. obstrukéni Sok (pfi tampondd€, masivni plicni embolii);

v .

4. distribuc¢ni Sok (pfi¢inou je anafylakticka reakce, sepse, neurogenni reakce, nedostatec-
nost nedledvin).

Patogeneze: pii poklesu srdecniho vydeje dojde ke zvySeni cévni rezistence tak, aby byla pred-
nostné zachovana perfuze mozku a srdce na ukor ostatnich organt (hlavné svald, kiize a gastro-
intestinalniho traktu). Periferni vazokonstrikce je zptisobena vyplavenim noradrenalinu, vasopre-
sinu, adrenalinu a aktivaci systému renin-angiotenzin-aldosteron, rovnéz se vyplavuji vazodila-
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tacni latky napt. prostacyklin, oxid dusnaty a adenosin, dale antidiureticky hormon, ACTH a
kortizol. Vazokonstrikce se projevi predevSim v kiizi, kosternich svalech a splanchniku (tzv.
centralizace ob&hu). Zvysuje se tepova frekvence, stoupd reabsorpce sodiku a vody, hladina
glykémie, pfi selhani kompenza¢nich mechanism klesa tlak, dochazi k poruse funkce ledvin,
ischemické postizeni splanchniku se projevuje napft. stresovymi viedy. Porucha cirkulace akutné
poskozuje plice (Sokova plice) srozvojem nésledného syndromu dechové tisné (ARDS).
V ramci multiorgdnovéhko postizeni se rovnéz zhorsuje funkce jater. Rozvinuty Sok je charakte-
risticky metabolickou acid6zou se zvySenou hladinou laktatu a sniZzenou saturaci O».

Klinika: pfiznaky jsou obdobné s vyjimkou Soku distribu¢niho (tzv. tepla forma Soku). Nemoc-
ny je neklidny, tizkostny, klize je bleda, studend, cyanoticka, pulz je slaby, nitkovity, zrychleny.
Dale nachdzime tachypnoe, oligurii az anurii, vétS§inou byva hypotenze se snizenim stiedniho
tlaku pod 60 mmHg.

2.3.1 Kardiogenni sok

Kardiogenni $ok je definovan jako porucha organové perfuze pii snizeni srde¢niho vydeje
s adekvatni naplni intravaskularniho prostoru.

Etiologie: nejcastéjsi ptic¢inou je akutni infarkt myokardu vcetn€ jeho komplikaci (ruptura papi-
larniho svalu s mitralni regurgitaci, ruptura mezikomorové piepazky, ruptura volné st€ny komo-
ry s rozvojem tamponddy), dale akutni porucha chlopenniho aparatu (napt. pii endokarditid€)
nebo srdecni arytmie s rychlou akci komor.

Diagnostika: pifitomnost kardialniho onemocnéni, znamky hypoperfuze perifernich organ,
hemodynamicky hypotenze se systolickym tlakem pod 90 mmHg, srdecni index je sniZzeny pod
2,2 I/min/m?, naopak tlak v zaklinéni (PCW) je zvySeny nad 15 mmHg.

Terapie: u akutniho infarktu myokardu je zakladem 1écby koronarni intervence (PCI)
v kombinaci s intraaortalni balonkovou kontrapulzaci. Z medikamentdzni 1é¢by se podava antia-
gregace, antikoagulace, dobutamin, dopamin, noradrenalin ptipadné levosimendan. U Soku
z akutni chlopenni regurgitace je nejucinnéjsi 1écbou nahrada chlopné. U srdecni tamponady
je jedinou G¢innou lécbou punkce perikardu, u arytmii s rychlou akci komor potom elektricka
kardioverze.

Prognéza: je velmi vazna, i pti pouziti vSech terapeutickych moznosti véetné revaskularizace a
kardiochirurgie zistava mortalita Soku u akutniho infarktu myokardu vysoka mezi 50-60 %. Bez
pouziti PCI je v§ak mortalita Soku u infarktu vy3si nez 80 %.

2.3.2 Hypovolemicky Sok

Hypovolemicky $ok vznika z absolutniho nebo relativniho nedostatku tekutin v cévnim fecisti.
Etiologie: absolutni hypovolemie vznika pfi krvéceni, ztratach plazmy nebo dehydrataci, rela-
tivni hypovolemie pii anafylaxi, sepsi, endotoxémii nebo z neurogennich pricin.

Diagnostika: anamnesticky tdaj o krvaceni (hematemeza, meléna), o dalSich ztratach tekutin
(popaleniny, febrilie, zvraceni), patrame po skrytém krvaceni (krvacejici zalude¢ni vied nebo
aneuryzma aorty).

Klinika: pfi ztraté intravaskularniho objemu do 30 % dochazi k vazokonstrikci a tachykardii,

tlak mize byt v normé, pii ztraté nad 30 % se objevuje hypotenze, tachykardie, oligoanurie,
porucha védomi az koma.

Terapie: zastaveni krvaceni, elevace dolnich koncetin, transfuze, krevni plazma, ndhrada koagu-
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la¢nich faktoru, nahrada tekutin a iontu.

2.3.3 Obstrukéni Sok

Obstrukeni $ok je charakteristicky snizenim srde¢niho vydeje nasledkem nedostatecného plnéni
srdecnich oddild nebo obstrukei centralniho cévniho fecisté.

voevr Mrwe

Etiologie: nejcastéjsi pri¢inou je srdecni tamponada (komplikace chirurgickych a katetrizacnich
vykont, ruptura volné stény komory u infarktu myokardu, ptipadné zanét perikardu), dale tenzni
pneumotorax nebo masivni plicni embolie.

Klinika a diagnostika: viz kapitola 2.10.1 (tampondda), 3.8.2. (tenzni pneumotorax) a 2.12.2
(plicni embolie).

Terapie: 1¢écbou tamponady je urgentni punkce perikardu, u tenzniho pneumeotoraxu je to
punkce a drendz pleuralni dutiny. Masivni plicni embolie je indikovana k trombolyze, vyji-
mec¢né k chirurgické embolektomii.

2.3.4 Distribuc¢ni Sok

Distribu¢ni Sok vznika pfi nepoméru mezi objemem cirkulujici krve a kapacitou cévniho feciste
pii extrémni vazodilataci, ktery vede i pfi normalnim nebo zvySeném srde¢nim vydeji k hypo-
perfuzi tkani a organti. Nejcastéjsi je Sok anafylakticky a septicky.

Anafylakticky Sok

Etiopatogeneze: jde o reakci senzibilizované osoby na specificky antigen. Kromé Sokového
stavu maze dojit k bronchokonstrikci s akutni respirac¢ni insuficienci, Quinckeho edému, koznim
nebo gastrointestinalnim projevim. Pri¢inou reakce jsou cizorodé proteiny napf. antisérum,
hormony, enzymy, pyly, diagnostické ptipravky (jodové kontrastni latky) a 1éky (nejcasteji anti-
biotika), dale proteiny vniklé do organismu po bodnuti hmyzem (vCelou, sr$ném) nebo po
ustknuti hadem.

Klinika: k reakci dochazi za sekundy az minuty po expozici, byva kaSel, dusnost, parestezie,
slabost, pocit plného nosu, bledost, studeny pot, generalizovany edém (nebezpecny je edém hr-
tanu a jazyka), bronchospasmus, zvraceni. Pulz je nitkovity, zrychleny, je hypotenze a centrali-
zace ob&hu, hrozi nahlé umrti.

Terapie: zajistit zivotn¢ dulezité funkce, udrzovat prichodné dychaci cesty, kardiopulmonalni
resuscitace, z medikamentt adrenalin, glukokortikoidy (hydrocortison, metylprednizolon) intra-
vendzné (piipadné v ramcei prvni pomoci peroraln€), aminophyllin, parenteralné tekutiny, vazo-
aktivni 1éky.

Prevence: napt. pfed podanim RTG kontrastni latky pfi zndmé pfecitlivélosti podat antihistami-
nika a glukokortikoidy.

Septicky Sok

Je definovén jako sepse s hypotenzi nereagujici na rehydrataci a vyzZadujici podani vazopresort.
Dale jsou ptitomny poruchy perfuze napft. laktatova aciddza, oligoanurie, porucha védomi nebo
akutni plicni postiZeni.

Sepse: je charakteristickd infekci jako pfi¢inou stavu s teplotou nad 38 st. C, pulzem nad
90/min., po¢tem dechit nad 20/min a leukocytdzou s posunem doleva.

Patogeneze: pii infekci dochazi k aktivaci makrofagli, nasledné je aktivovan imunitni systém,
dale trombocyty a systém malych cév. Dochézi k vazodilataci, zvySeni permeability kapilar,
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leukocytarni infiltraci a aktivaci hemokoagulace i fibrinolyzy. Reakce je generalizovana na cely
organismus, dochazi k hypovolémii (relativni, ale v disledku horecky a zvySeného poceni i ab-
solutni), hypotenzi, kterou pti Soku organismus neni schopen kompenzovat rehydrataci.

Klinika a laboratoi: typicka je horecka, tfesavka, tachypnoe, zmatenost, porucha védomi, fyzi-
kaln¢ splenomegalie. Laboratorné¢ leukocytéza s posunem doleva, zvySeni hladiny proteind
akutni faze (CRP), prokalcitoninu, dale je hypalbuminémie a hyponatrémie.

Terapie: odstranéni zdroje infekce (napt. mocového katétru), antibiotika dle vysledku hemokul-
tury a kultivace dalSich materiald (hnis, moc¢, vypotek, likvor), hydratace a vyziva, podpora ob¢-
hu (katecholaminy), ptipadn¢ kortikoidy.
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K ZAPAMATOVANI 1

Srdeéni selhani je stav, kdy abnormalni srde¢ni funkce ma za nasledek neschopnost srdce pie-
Cerpavat krev dle pozadované aktualni metabolické aktivity za predpokladu dostate¢ného zilniho
navratu. Vyskyt srde¢niho selhani stale nariista, prevalence se pohybuje kolem 0,5-2 %, zvySuje
se s vékem. Jde o zavazné onemocnéni s vysokou mortalitou, kterd stoupa se zavaznosti one-
mocnéni. Akutni levostranné srdecni selhani je nejcastéji zptisobeno akutnim infarktem myo-
kardu, hypertenzni krizi, arytmii, myokarditidou nebo kardiomyopatii. Akutni pravostranné
srdecni selhani - nejcastéjsi pri¢inou je plicni embolie. Chronické levostranné srdecni selhani
je nejcastéji zpisobeno ischemickou chorobou srde¢ni, nedostatecné 1écenou hypertenzi, srdec-
nimi vadami a kardiomyopatiemi. Chronické pravostranné srde¢ni selhani vznika nejcasteji
v diisledku onemocnéni vedouciho k plicni hypertenzi. Soky délime na kardiogenni, hypovo-
lemické, obstrukéni a distribuéni.

2.4 Poruchy srdec¢niho rytmu
2.4.1 Definice, klasifikace a diagnostika

Poruchy srde¢niho rytmu (arytmie, dysrytmie) Ize z klinického hlediska délit na bradyaryt-
mie se zpomalenim tepové frekvence pod 50/min. a tachyarytmie se zrychlenim frekvence nad
100/min. Podkladem arytmii mtize byt porucha tvorby nebo vedeni vzruchu ptipadné¢ kombi-
nace obou poruch. Arytmie lze definovat jednak jako nepravidelnost akce srdecni (napt. u fibri-
lace sini), ale tento pojem zahrnuje i pravidelny rytmus napv. u poruch vedeni (AV blokada).

Klinicky se bradyarytmie projevuji jako synkopa nebo presynkopalni stav (slabost, zavrate),
dale byvaji projevy nizkého minutového objemu srde¢niho (tinavnost, snizena tolerance zatéze,
namahova dusnost). Tachyarytmie se mohou prezentovat pocity rychlého buseni srdce, pteska-
kovani srdce, anginoznimi bolestmi nebo du$nosti. Maze dojit k synkop€, presynkopé, arytmie
mohou vést ke zhorSeni projevt srdecniho selhavani.

Arytmie se mohou vyskytovat v nepfitomnosti strukturalniho postizeni srdce na podkladé zmén
vnitiniho prostfedi (napf. hypokalémie) nebo poruch hormonalni rovnovahy (napf. tyreotoxiko-
za). Pomé&rné vzacné se vyskytuji zavazné arytmie u jedinct, u kterych nelze odkryt organické
postizeni srdce. Mnohem casté&ji jsou arytmie projevem srde¢niho onemocnéni. Odkryti struktu-
ralniho postiZzeni srdce je velmi dulezité pro urCeni strategie 1é€by. Rovnéz stupenn postizeni
funkce levé komory je dllezitym parametrem vypovidajicim o prognostickém vyznamu arytmii.

Diagnostika: je zalozena kromé symptoml na standardnim EKG, k zachytu intermitentnich

arytmii slouzi Holterovo monitorovani, k provokaci a podrobné&jsi analyze pouzivame elektrofy-
ziologické vysetteni. U arytmii provokovanych namahou je vhodné provést zatézové EKG.

Bra-
dyarytmie:
tep pod
50/min.,
synkopa,
presynko-
pa

Ta-
chyaryt-
mie: palpi-
tace, angi-
na, dus-
nost, syn-
kopa,
kardialni
selhavani
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Klasifikace arytmii

Bradyarytmie

e Atrioventrikularni blokddy L-IILst., blokady Tawarovych ramének, syndrom chorého
sinusového uzlu (sick sinus syndrom);

Tachyarytmie

o Supraventrikularni tachyarytmie (sifiové extrasystoly, sinusova tachykardie, flutter sini,
fibrilace sini, fokalni sifiova tachykardie, sinokomorova nodalni tachykardie, sitokomo-
rova tachykardie a komorova preexcitace);

o Komorové tachyarytmie (komorové extrasystoly, komorova tachykardie, fibrilace ko-
mor).

2.4.2 Lécha arytmii

Bradyarytmie se 1¢¢i podle zavaznosti a symptomil. U zavaznéjSich bradyarytmii, vétSinou AV
blokad II.-IILst. je indikovana implantace kardiostimulatoru (trvald kardiostimulace).

7w

Tachyarytmie supraventrikularni se 1€¢i antiarytmiky, betablokatory, blokatory kalciového
kanalu (verapamil) a digoxinem za ucelem zvratu na sinusovy rytmus nebo alespon kontroly
frekvence komor pfi tachyarytmiich. Nejéastéjsi klinicky vyznamnou arytmii je fibrilace sini.
Tato arytmie ohrozuje nemocného snizenim srde¢niho vydeje pfi nekoordinované funkci sini a
komor a déle embolickymi komplikacemi. V ousku levé sin¢ dochazi pii fibrilaci sini k tvorbé
trombtl, které¢ embolizuji napt. do centralniho nervového systému, kdy jsou pti¢inou cévni moz-
kové piihody. Vyskyt fibrilace sini stoupa s vékem a zvySuje mortalitu. U chronické fibrilace
sini je vétSinou indikovana trvala antikoagulace warfarinem. Nastoleni sinusového rytmu se
provadi kardioverzi vybojem z externiho defibrilatoru nebo antiarytmiky. Nékteré typy arytmii
jsou vhodné ke katetrizacni (radiofrekvencni) ablaci, ktera Casto predstavuje definitivni feseni.

Tachyarytmie komorové nezavazné (komorové extrasystoly) se vetSinou neléci nebo se poda-
vaji betablokatory. Zavazné komorové arytmie (komorové tachykardie, fibrilace komor) se 1&¢i
antiarytmiky vétSinou v kombinaci s betablokatory. Akutni feSeni Zivot ohrozujici arytmie je
defibrilace vybojem z externiho defibrilatoru. Tyto arytmie se v soucasné dob¢ definitivné fesi
implantaci defibrilatoru (implantabilni kardioverter-debribrilator, dale ICD). Jednd se o pfistroj,
ktery je schopny detekovat a zrusit vybojem Zivot ohrozujici arytmii a v souc¢asné dob¢ se jedna
o nejucinngjsi metodu prodluzujici Zivot nemocného. Vétsinou je indikovana kombinace ICD a
antiarytmik, u ¢asti nemocnych se navic provadi katetriza¢ni ablace komorové arytmie. Toto
feSeni pripadd v ivahu samoziejmé jen u pacientll, ktefi pteziji prvni ataku maligni arytmie.
Nejcastejsi pri¢inou nahlé zastavy obéhu je fibrilace komor. Nejvice zastav ob&hu z kardialnich
pricin v terénu se stane v domacnostech (80 %), zbytek na vetejnych mistech. Pii okamzité de-
fibrilaci pro fibrilaci komor lze dosahnout preziti az ve 100 %. Pii zpozdéni Ctyfi az pét minut
klesa preziti na 15-40 %, po vice nez 10 minutach neptezije dlouhodob¢ a bez tézkych nasledkt
95 % resuscitovanych. Jednim z feSeni je pouzivani jednoduchych automatickych externich de-
fibrilatorh (AED) laiky napf. na letistich, v kasinech, obchodnich centrech, autobusech a jinych
vetejnych mistech. Nicméné vét§ina nemocnych zmira nadhlou smrti doma, logickym fesenim by
bylo umisténi AED v domacnostech, tomu vSak zatim brani vysoka cena pfistroje.

Typy aryt-
mii

Bra-
dyarytmie:
kardiosti-
mulace

Ta-
chyarytmie
supraven-
trikularni:
medika-
menty,
radiofrek-
vencni
ablace

Ta-
chyarytmie
komorové:

medika-
menty,
defibrilace,
ICD

K ZAPAMATOVANI 2

Poruchy srde¢niho rytmu (arytmie, dysrytmie) lze z klinického hlediska délit na bradyaryt-
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mie se zpomalenim tepové frekvence pod 50/min. a tachyarytmie se zrychlenim frekvence nad
100/min. Podkladem arytmii mtze byt porucha tvorby nebo vedeni vzruchu ptipadné¢ kombi-
nace obou poruch. Arytmie lze definovat jednak jako mepravidelnost akce (napt. u fibrilace
sini), ale tento pojem zahrnuje i pravidelny rytmus napr. u poruch vedeni (AV blokada). Bra-
dyarytmie se fesi implantaci kardiostimulatoru, tachyartymie se fe$i zejména antiarytmiky ¢i
vybojem z defibrilatoru, piipadné radiofrekvencni ablaci.

2.5 Systémova arterialni hypertenze
2.5.1 Definice a etiologie

Hypertenze je definovana jako zvySeni krevniho tlaku na hodnoty >140/90 mmHg. Se stoupa-
jicimi hodnotami stoupa riziko kardiovaskuldrnich onemocnéni. Za optimalni jsou povazovany
hodnoty pod 120/80 mmHg, za normalni hodnoty tlaku 120-129/80-84 mmHg, za vysoky
normalni tlak hodnoty 130-139/85-89 mmHg. Izolovana systolicka hypertenze je definovana
tlakem >140/<90 mmHg. Prevalence hypertenze je v primyslové rozvinutych zemich 30-35 %
populace a roste s vékem — ve tfetim deceniu se pohybuje kolem 10 %, v osmém dosahuje az 60
%. S izolovanou systolickou hypertenzi se Castéji setkavame ve stafi. Etiologicky nelze ve vice
nez 90 % nalézt zjevnou pfiCinu. Hovoii se o hypertenzni nemoci, primarni nebo esencialni
hypertenzi. Ve zbyvajicich pfipadech tzv. sekundarni hypertenze je vysoky krevni tlak piizna-
kem jiného onemocnéni. Hypertenze predstavuje zavazny medicinsky problém, je celosvétove
hlavni pri¢inou nemocnosti a mrtnosti.

2.5.2 Esencialni hypertenze

Esencialni hypertenze je povazovana za funkeni poruchu perifernich artérii systémového obéhu
se sklonem k vazokonstrikci.

Patogeneze: hlavnim patogenetickym faktorem zvySeného tlaku je zvySena systémova cévni
rezistence, ktera je v prvnich stadiich nemoci intermitentni, pozdéji v disledku hypertrofie me-
die a aterosklerdzy fixovana. Jeji patogeneze je multifaktorialni. Krevni tlak zvySuje pfijem soli,
stres, genetické vlivy, obezita, endotelialni dysfunkce, peroralni antikoncepce, nedostatek fyzic-
ké aktivity, koufeni, nadmérna konzumace alkoholu a kavy. Nasledkem hemodynamického pie-
tizeni levé komory dochazi k jeji hypertrofii s naslednym rozvojem srde¢niho selhavani. Tlakové
zatizeni glomerull vede k rendlni insuficienci. Postizeni mozkovych tepen vede k ischemickym
nebo krvacivym mozkovym piihodam. Rovnéz mohou byt postizeny tepny ocniho pozadi.

Prognoza: zavisi na vysce tlaku, pritomnosti dal$ich rizikovych faktort, poskozeni cilovych
organli a pfitomnosti pridruzenych onemocnéni. Podle zavaznosti onemocnéni a organovych
zmén délime hypertenzi historicky do tii stadii: Stadium I. (hypertenze prostd) — bez organo-
vych zmén. Stadium II. (hypertenze se subklinickym organovym postiZenim) -
s orgdnovymi zménami (hypertrofie levé komory, mikroalbuminurie, kalcifikace aorty, atero-
sklerotické zmény cév), ale bez poruchy funkce. Stadium III. (hypertenze s pokrocilym orga-
novym postiZenim) — porucha funkce organu (levostranné srde¢ni selhavani, hypertenzni ence-
falopatie, cévni mozkové prihody, retinopatie, selhani ledvin). V soucasné dob¢ se riziko hyper-
tenze hodnoti podle komplexni klasifikace. Ta zahrnuje kromé vysky tlaku a pfitomnosti posko-
zeni cilovych orgénii rovnéz rizikové faktory a pfidruzend onemocnéni, z nichz hlavni jsou vyssi
veék nemocnych, koufeni, diabetes mellitus, rodinna anamnéza predc¢asnych imrti, zvySena hla-
dina cholesterolu, mikroalbuminurie, obezita, sedavy zptisob Zivota. Dalsi klasifikace déli hyper-
tenzi dle vysky tlaku na 1. stupeii — TK 140-159/90-99 mmHg, 2. stupein — TK 160-179/100-
109 mmHg, 3. stupeii — TK >180/>110 mmHg a izolovanou systolickou hypertenzi (definice
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viz vyse).

Klinika: z&visi na stadiu choroby. U lehéich a stfedné zavaznych stadii subjektivni ptiznaky
casto chybéji. Proto témét polovina nemocnych o své hypertenzi nevi. Pfiznaky pokrocilejSich
fazi onemocnéni vyplyvaji z organového postizeni kardiovaskularniho aparatu, ledvin a central-
niho nervového systému. Pacienti udavaji bolesti hlavy, unavnost, oprese na hrudi, poruchy
spanku. Pro zji§téni hypertrofie levé komory je nejcitliveéj$i metodou echokardiografie. Urychle-
ni koronarni ateroskler6zy se manifestuje riznymi formami ischemické choroby srde¢ni (ICHS).
Riziko cévnich mozkovych ptihod je u hypertonikii 7x vyssi nez u normotoniki.

Diagnostika: pouzivime ambulantni méfeni krevniho tlaku v ordinaci, pro pfesnéjsi urceni tla-
kovych hodnot béhem dne je vhodné Holterovo monitorovani. Krevni tlak béhem dne i noci
kolisa, trvale vy$si hodnoty a nepfitomnost nocniho poklesu tlaku znamenaji nepfiznivou pro-
gnozu. K béznému sledovani efektu 1é¢by se pouziva self-monitoring, tj. domaci méteni tlaku
pacientem. Pfinosné je echokardiografické vysetfeni, méli bychom pétrat po projevech sekun-
darni hypertenze, u tézSich forem vysetiit o¢ni pozadi. Z laboratornich hodnot se doporucuje
vySetfeni minerall, urey, kreatininu, glykémie, cholesterolu, krevniho obrazu, moci vcetné vy-
Setfeni mikroalbuminurie a proteinurie. U nemocnych se sekundarni hypertenzi je nutno provést
specializovana vysetieni. Na sekundarni hypertenzi myslime ptedevsim u osob mladSich 30 let
s vyraznou hypertenzi , u osob starSich 30 let s diastolickym tlakem nad 130 mmHg, u nemoc-
nych nereagujicich na béZnou kombinovanou terapii, dile pii ndhlém zhorsSeni tlaku, kdyz
intenzita organovych zmén neodpovida délce trvani hypertenze a vysi tlaku, pfi nalezu abnorma-
lit v zakladnich laboratornich ukazatelich, EKG a pfi echokardiografickych zménach.

2.5.3 Sekundarni hypertenze

Sekundarni hypertenze tvoti 5-10 % z celé populace hypertoniki. Patologické zvySeni tlaku je
nasledkem jiného primarniho onemocnéni.

Renalni hypertenze vznika jako disledek onemocnéni ledvin (glomerulonefritida, pyelonefriti-
da).

Renovaskularni hypertenze je nasledkem postizeni ledvin pii stendze renalni tepny.

Endokrinni hypertenze je zpisobena nadprodukci nékterych humoralnich plisobkt zvysSujicich
tlak. Patii sem pfedev§im onemocnéni nadledvin (feochromocytom, Connitv syndrom, Cushin-
glv syndrom).

Koarktace aorty je provazena hypertenzi na horni poloving téla, je zplisobena zuZenim aorty
v oblasti jejiho oblouku (dochazi tim k relativni hypoperfiizi ledvin, diky tomu se aktivuje osa
renin-angiotenzin-aldosteron s naslednym nartstem TK).

Terapie: je zaméfena piedevsim (pokud je to mozné) na odstranéni pficiny hypertenze.

2.5.4 Lécha hypertenze

Utinna 1é¢ba hypertenze mé piiznivy vliv jak na koronarni tak na cerebrovaskularni komplikace.
Snizeni tlaku u hypertonikl vede k vyraznému poklesu cetnosti vyskytu srdecniho selhani nebo
mozkovych piihod jiz pii pomérné malém sniZeni tlaku. Snazime se dosahnout normalizace, t;.
snizeni tlaku pod 140/90 mmHg. U mladSich hypertonikti a u diabetikll je cilem dosazeni tlaku
pod 130/80 mmHg. U postizeni ledvin s vyrazngjsi proteinurii jsou doporuceny hodnoty pod
125/75 mmHg.

Nefarmakologicka 1é¢ba zahrnuje redukci télesné hmotnosti, pravidelnou vytrvalostni zatéz
(chtizi, jizdu na bicyklu, klus), redukci piivodu soli na 5-6 g denné, sniZzeni nadmérné konzuma-

Klinika:
néma,
nasledné
projevy
organoveé-
ho posko-
zeni

Diagnosti-
ka: ambu-
lantni
méreni,
Holter,
self- moni-
toring,
echokardi-
ografie,
laborator,
krev, mo¢

Sekundar-
ni hyper-
tenze

5-10 %
hypertoni-
kua: renalni,
renovasku-
larni, en-
dokrinni,
koarktace
aorty

Ter.: od-
stranéni
priciny

Redukce
hmotnosti,
soli, alko-
holu, kou-
reni, stre-
su, tuki

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.



Operaéni program Rozvoj lidskych zdroja (CZ.04.1.03/3.3.14.4/0015)

Rozvoj distan¢nich kurzti dal§iho vzdélavani v oSetfovatelstvi na SU v Opave 34
ce alkoholu (do 30 g/den u muzi a 20 g/den u Zen), zanechani koufeni, omezeni stresovych situ-  gmak0-
aci a sniZzeni privodu tukd. terapie

Pti farmakologické 1é€bé pouzivame diuretika, betablokatory, inhibitory ACE, blokatory kalcio-
vého kanalu, blokatory AT1 receptorii angiotenzinu II, alfablokatory, centralné ptisobici latky a
antihypertenziva s piimym vazodilatatnim u¢inkem. Monoterapie je ucinnd jen asi u 30-40 %
nemocnych. Pfi nedosazeni cilového tlaku volime kombinace 1éki.

K ZAPAMATOVANI 3

Hypertenze je definovana jako zvySeni krevniho tlaku na hodnoty > 140/90 mmHg. Se stou-
pajicimi hodnotami stoupa riziko kardiovaskularnich onemocnéni. Za optimalni jsou povazova-
ny hodnoty pod 120/80 mmHg, za normalni hodnoty tlaku 120-129/80-84 mmHg, za vysoky
normalni tlak hodnoty 130-139/85-89 mmHg. Izolovand systolickd hypertenze je definovana
tlakem >140/<90 mmHg. Etiologicky nelze ve vice nez 90 % nalézt zjevnou pfic¢inu. Hovoii o
hypertenzni nemoci, primarni nebo esencialni hypertenzi. Ve zbyvajicich pfipadech tzv. sekun-
darni hypertenze je vysoky krevni tlak pfiznakem jiného onemocnéni. Hypertenze je celosvéto-
v¢ hlavni pii¢inou nemocnosti a imrtnosti.

2.6 Ischemicka choroba srdecni
2.6.1 Etiopatogeneze

Ischemické choroba srde¢ni (ICHS) je souborné oznaceni chorob koronarniho fecisté, které ve-
dou k omezeni lumen tepny a nasledn¢ k ischémii myokardu. Pfic¢inou je ateroskleroticky plat,
trombus, embolie, zanét, disekce, piipadné spasmus tepny. V praxi vidime nejcastéji kombinaci
ruznych patogenetickych mechanismd, tj. aterosklerotického platu, trombu a spasmu. Nejcastejsi
pti¢inou ICHS je ateroskler6za véncitych tepen. Etiopatogeneticka teorie spojuje teorii lipidové
infiltrace a poruchy funkce endotelu podle niZ je integrita endotelu narusena endogennimi fakto-
ry jako jsou napi. vysoka hladina LDL cholesterolu, koufeni, hypertenze, nedostatek fyzické
aktivity, viry, baktérie a jiné. LDL cholesterol pronik4 narusenym endotelem do intimy. Na po-
Skozeném endotelu se shlukuji krevni desticky a dochazi k uvolnovani ristovych faktord vedou-
ci k buné¢né proliferaci. Vznika fibroateromat6zni plat tvoreny hlavné pénovymi buiikami obsa-
hujicimi tukové kapénky. Jejich rozpadem vznika kaSovity zaklad aterosklerotickéhko platu, do
nehoz se uklada vapnik. Endotelidlni dysfunkce také podnécuje vznik spasmu v okoli platu.

Stabilni plat je pokryt silnym vazivovym pouzdrem, obsahuje hlavné vazivo a vapnik, jen asi
10 % lipidd. Proto je tuhy a pevny. Pti vyznamném z(zeni tepny vede ke stabilni anginé pecto-
ris (AP).

Nestabilni plat je pokryt slabou vrstvou endotelu snadno podléhajici ruptufe. Obsahuje pievahu
pénovych bun¢k, makrofagh, T-lymfocytd a hladkych svalovych bunék. Je proto mekky a kieh-
ky. Pti ruptufe platu je poruSena nesmacivost endotelu, coz vede okamzité ke shlukovani desti-
¢ek se vznikem bilého (destickového) trombu. Pfi jeho progresi, kdy lumen tepny neni zcela
obturovano dochazi ke vzniku nestabilni anginy pectoris (NAP), ptipadné infarktu myokardu
bez ST elevaci (non-ST elevation myocardial infarction - NSTEMI). Vzhledem k aktivaci
mistnich koagula¢nich procesti mize dojit k dal§imu naridstu trombu s okluzi tepny a vzniku
akutniho infarktu myokardu s ST elevaci (ST elevation myocardial infarction - STEMI).
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2.6.2 Rizikové faktory

ICHS je multifaktorialni onemocnéni, na jehoZ vzniku se podileji ¢etné rizikové faktory:

1. faktory Zivotniho stylu — vyZziva, koufeni, nizka t¢lesna aktivita, nadmérna spotieba al-
koholu;

2. biochemické a fyziologické faktory — zvysena hladina cholesterolu (pfedev§im zvySeni
LDL), snizen4 hladina HDL cholesterolu, zvyseni triglyceridi, hypertenze, hyperglyké-
mie, diabetes mellitus, obezita centralniho typu, trombogenni faktory;

3. osobni charakteristiky — vék, muzské pohlavi, rodinna a osobni anamnéza ICHS, de-
prese;

21

zméné Zivotniho stylu, hypertenze i po zméné Zivotniho stylu, obezita za soucasné pritomnosti
jiného rizikového faktoru a diabetes mellitus.

Metabolicky syndrom X je vysoce rizikova kumulace rizikovych faktorti (diabetes mellitus, hy-
perlipidémie, centralni obezita a hypertenze).

2.6.3 Klasifikace klinickych forem ICHS

ICHS mize mit formy chronické a akutni. K chronickym formam patii stabilni AP, néma is-
chémie myokardu a syndrom X. Mezi akutni formy tradime NAP, NSTEMI a STEMIL
K akutnim projeviim ICHS déle fadime také variantni AP, akutni srde¢ni selhani, tachyarytmie a
nahlou smrt.

2.6.4 Chronické formy ICHS

Stabilni AP je typicka stabilitou frekvence, intenzity a trvani bolesti, charakteru zachvati a pra-
covni tolerance. Podkladem je stabilni ateroskleroticky plat vyznamné omezujici prutok koro-
narni tepnou. K omezeni prokrveni myokardu dochézi u plati omezujicich vice nez 70 % plochy
pricného priifezu tepny. V klidu je prokrveni dostacujici, pti zatézi nemiize byt pritok dostatec-
n¢ zvysSen a myokard trpi ischémii.

Klinika: zédkladem diagndzy je anamnéza bolesti za sternem (stenokardie), ktera vznika pfi fy-
zické zatézi, ptipadné po psychickém stresu. Bolest je svirava, tlakova nebo paliva s iradiaci
(propagaci) do levého ramene, ptedlokti a ruky, ptipadné do krku a dolni Celisti, epigastria nebo
mezi lopatky. Vznik bolesti je pozvolny, rozviji se béhem nékolika minut, v klidu do nékolika
minut vymizi, ustup je urychlen aplikaci nitratt.

Diagnostika: klidové EKG je Casto zcela normalni. ZatéZové EKG ma senzitivitu a specificitu
nizsi nez 75 %, hodi se ale jako vySetfeni prvni volby. Vyssi vyt€Zznost ma scintigrafie myo-
kardu a zatéZova echokardiografie. Selektivni koronarografie zobrazi lokalizaci a zavaznost
stendz.

Diferencialni diagnostika: uvazujeme o vertebrogennim algickém syndromu s propagaci na
predni stranu hrudniku, o hidtové hernii a gastroesofagealnim refluxu.

Terapie: zahrnuje redukci vahy a odstranéni rizikovych faktord. Medikamentézné pouzivame
nitraty, betablokatory a blokatory kalciového kanalu. Revaskulariza¢ni metody predstavuje per-
kutanni koronarni intervence (PCI) a aortokoronarni bypass (CABG). PCI je katetriza¢ni metoda
navazujici na selektivni koronarografii. ZuZené misto v tepné je roztazeno balonkem a nasledné
osetfeno zavedenim draténé vyztuze tzv. stentu, ktery zabrainuje u vétSiny pacientii opakované-
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mu zuzovani tepny. CABG je metoda pouzivajici pii operaci na otevieném srdci Zilnich nebo
tepennych $tépt k pfemosténi ziizenych mist na srdecnich tepndch. Pokud je revaskularizace
uplna, potize pacienta vymizi.

Stabilni AP ma relativné dobrou prognézu s ro¢ni mortalitou 1-2 %.

Néma (ticha) ischémie myokardu je ischémie, kterd neni provazena stenokardiemi. Je velmi
castym fenoménem, ktery se projevuje u nemocnych zcela asymptomatickych, u nemocnych
s AP (nemocni maji symptomatické i asymptomatické epizody ischémie) a u nemocnych po
probéhlém infarktu myokardu. U nemocnych s manifestni AP je pfitomna az ve 40 % ptipadu.
Castgji se vyskytuje u diabetikii. Neptitomnost bolesti neznamena mensi zivaznost onemocnéni.
Vzhledem k vysoké incidenci nahlé smrti u téchto pacient je namisté u osob s kumulaci riziko-
vych faktorti aktivné patrat po pritomnosti némé ischémie. V diagnostice pouzivame zatézovy
EKG test a Holterovo monitorovani EKG.

Terapie: je podobna jako u stabilni AP, zahrnuje upravu Zivotospravy, upravu rizikovych fakto-
rt, z 1€kt jsou indikovany betablokatory, protidestickové 1€ky a statiny. V piipad¢ rozsahlé is-
chémie je indikovana revaskularizacni 1écba.

Koronarni syndrom X je definovan jako kombinace typické AP, pozitivnich zatézovych testi a
negativni selektivni koronarografie (SKG). PfiCina neni jasna, piedpokladd se porucha funkce
endotelu drobnych perifernich koronarnich tepének. Lécba je obtiznd, medikamentdzni je po-
dobna jako u AP, nicméné progndza je dobra.

2.6.5 Akutni formy ICHS

Nestabilni angina pectoris (NAP) a infarkt myokardu bez ST elevaci (NSTEMI) tvori kli-
nicky syndrom charakteristicky nové vzniklou AP, zvySenim frekvence zachvati, vetsi intenzi-

24

zu maji pacienti s klidovymi stenokardiemi béhem poslednich 48 hodin a nemocni
s poinfarktovou anginou.

Etiologicky i patogeneticky se NAP a NSTEMI nelisi. NSTEMI je ale na rozdil od NAP cha-
rakterizovan ptitomnosti znamek nekrozy, tj. zvySenim kardioselektivnich enzymi (pfedevsim
troponinu).

Diagnostika: je zaloZena na typické anamnéze, na EKG jsou deprese useku ST, pfipadné nega-
tivni vina T, zvySené kardioselektivni enzymy znamenaji zvysené riziko nemocného.

Terapie: je nutny klidovy rezim, snazime se stav stabilizovat. Medikament6zné podavame hepa-
rin nebo nizkomolekularni heparin, protidestiCkové preparaty (kyselinu acetylsalicylovou a
clopidogrel), betablokatory, nitraty, blokatory kalciovych kanali a statiny. U nemocnych vzdy
zvazujeme Casny intervencni postup na zakladé uréeni rizika. ZvysSené riziko maji nemocni
s recidivujicimi stenokardiemi pres adekvatni 1éCbu, se znamkami srdecniho selhavani pii is-
chémii, zavaznymi komorovymi arytmiemi, hemodynamickou nestabilitou, zvySenou hladinou
troponinu, diabetici a nemocni po PCI nebo CABG. Vysoce rizikovi nemocni jsou indikovani
k urgentni nebo Casné koronarografii s naslednou PCI, mén¢ ¢asto nasleduje CABG. Vzhledem
k dobré dostupnosti této metody se stava ¢asna koronarografie s naslednou revaskularizaci
1é¢bou prvni volby i u méné rizikovych nemocnych.

Akutni_infarkt myokardu s ST elevacemi (STEMI) je charakterizovan nekrézou ¢asti myo-
kardu pfi uzavéru tepny postihujici v typickém piipadé vSechny vrstvy myokardu. Divodem pro
vyclenéni STEMI a oddéleni od NSTEMI je jeho vyrazné horsi prognoza v akutni fazi (dlouho-
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doba prognoza je stejna), riziko specifickych komplikaci a odlisny 1é¢ebny piistup.

Etiopatogeneze: AIM je v 99 % zplisoben koronarni ateroskler6zou, vyjimecné embolii do ko-
ronarni tepny, systémovym onemocnénim koronarnich tepen aj. SpouStécim mechanismem je
nestabilni ateroskleroticky plat s rupturou, edémem nebo krvacenim do platu. Nad poruSenym
endotelem vznika v 85 % Cerveny trombus, ktery akutné uzavira koronarni tepnu. Ve zbytku
pripadit vznikd infarkt z okluze nestabilnim platem bez pifitomnosti ¢erveného trombu (edém,
krvaceni do platu).

Klinika: je charakteristickd typickou bolesti jako u AP, bolest je ale intenzivngjsi, trva déle nez
20 minut a neustupuje po nitroglycerinu. Byva provazena vegetativnimi ptiznaky jako je poceni,
nauzea, zvraceni. Asiu 10 % nemocnych (zejména u diabetikll) probihd infarkt zcela bez bolesti.
Muze se také projevit kolapsem, dusnosti nebo neurc¢itym dyskomfortem na hrudniku. V prvnich
hodinach se mohou objevit riizné arytmie — brady i tachyarytmie, dale rizné poruchy rytmu, tlak
mize byt normdalni, zvySeny nebo snizeny (pii rozvoji kardiogenniho Soku). U levostranného
selhavani se objevi typicky fyzikalni nélez.

Diagnostika STEMI: se opira o anamnézu a typickou EKG kfivku s elevacemi tseku ST. Podle
EKG zmén usuzujeme na postizenou oblast myokardu a vét§inou i na infarktovou tepnu. STEMI
predni stény detekujeme podle elevaci v hrudnich svodech, boéni stény ve svodech [,aVL,V5,6 a
nich enzymi a proteinti, z nichz nejcitlivéjsi je troponin, o néco méné myokardialni izoenzym
kreatinfosfokinazy CK-MB. Diagnéza infarktu je povazovana za jistou pii detekci zvyseni tro-
poninu nebo CK-MB v kombinaci s vyskytem typické bolesti a/nebo charakteristickymi zména-
mi na EKG. Infarkt vét§iho rozsahu ma za nasledek trvalou poruchu hybnosti daného segmentu
levé komory, ktera je zjistitelnd zobrazovacimi metodami, nejcastéji echokardiografii.

Diferencialni diagnostika: je nutno odlisit infarkt od NAP pfi obtizné interpretaci EKG (ra-
ménkovy blok, kardiostimulace), z nekoronarnich bolesti jak perikarditida, tak disekujici aneu-
ryzma aorty muze byt diagnosticky problém. U embolie do plicnice byva v popifedi dusnost,
bolest je méné vyrazna. Pfi diagnostickych rozpacich rozhoduje hladina troponinu, pfipadné
koronarograficky nalez.

Komplikace: jsou nejcastéjsi v prvnich hodinach po vzniku. Pfestoze se hospitalizacni mortalita
za posledni 3 desetileti snizila ze 30 % na 5-10 %, celkova mortalita se pohybuje kolem 30 %.
VétSina zemfelych nemocnych totiz zmira jiz v predhospitalizacni fazi nahlou srde¢ni smrti zpi-
sobenou nejcastéji fibrilaci komor. Pokud je vcas provedena defibrilace, maji tito pacienti dob-
rou prognézu. Rovnéz komorové tachykardie maji lepsi prognozu, objevi-li se v ¢asné fazi in-
farktu. V ischemickém myokardu vznikaji rlizné dal$i typy arytmii ve smyslu tachy nebo bra-
dyarytmii. U infarktll spodni stény vidime pomémé Casto siiokomorové blokady s relativné
dobrou prognoézou. Naopak ptfevodni porucha v pribéhu infarktu piedni stény ma prognézu
Spatnou a Casto prechazi do asystolie.

Castou komplikaci je selhani prederpavaci funkce srdce prevazné pfi selhani levé komory. Vede

A4

k edému plic, v t€zSich pripadech ke kardiogennimu Soku.

Ruptura srdecni komory je po arytmiich a kardiogennim Soku tfeti nejcastéjsi pric¢inou tmrti
na infarkt. Ruptura volné stény vede k tamponadé, ruptura mezikomorové piepazky k levo-
pravému zkratu a srde¢nimu selhani.

Terapie STEMI: v pfednemocni¢ni fazi je nutné co nejrychleji zajistit transport na specializo-
vané nemocnicni oddé€leni. Pfed pfevozem je nutné zajistit zadkladni Zivotni funkce a dle klinic-
kého stavu zahgjit neodkladnou resuscitaci. U pacientl pii védomi aplikujeme nitraty, antia-
gregancia (kyselina acetylsalicylova, clopidogrel), analgetika, heparin, u bradyarytmii podavame
atropin, u tachykardii s normo nebo hypertenzi je indikovan betablokator. Pfi znamkach srde¢ni-
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ho selhdvani je indikovano diuretikum. Transport realizuje Rychla zachranna pomoc vybavena
12-ti svodovym EKG a moznosti resuscitace véetn¢ defibrilace.

Za hospitalizace je cilem 1é¢by co nejrychlejsi obnoveni pritoku koronarni tepny vedouci
k omezeni infarktové nekrozy. Uéinnost reperfuzni terapie je nepfimo imérna dobé od zacatku
symptomu. Optimalni vysledek Ize ocekavat v prvnich dvou hodinach od zacatku symptomdu.
Nejucinngjsi metodou 1écby STEMI je prima PCI provedena nejpozdéji do 12 hodin od vzniku
potizi. Pfi této metodé¢ dojde krozruSeni trombu a soucasné dilataci stenotické tepny
s naslednym zavedenim stentu. Obnoveni pritoku je dosazeno v 90-95 % pripadi. Trombolytic-
ka terapie, tj. rozpusténi trombu fibrinolytikem se v nasich podminkach pouzivé jen vyjimecné.
Obnoveni pritoku je dosazeno za 30-90 minut a to pouze v 50-60 %. Trombolyza je nejucinng;-
$i v prvnich hodinach STEMI, po 3 hodinach jeji efekt radikaln¢ klesa. Trombolyza by méla byt
zahajena vzdy, pokud je doba dopravy do kardiocentra s moznosti PCI dels§i nez 90 minut. U
komplikaci jako jsou zivot ohrozujici arytmie (fibrilace komor, komorova tachykardie) je ne-
zbytna okamzitd defibrilace. U bradyarytmii podavame atropin, pfipadné nemocného zajistime
docasnou komorovou kardiostimulaci. Lécba akutniho srdecniho selhani a kardiogenniho Soku
viz pfislusna kapitola. Nejucinngjsi 1écbou kardiogenniho Soku u STEMI je co nejCasnéjsi ote-
vieni infarktové tepny. Ruptura srde¢ni stény s tamponadou je indikaci k urgentni punkci a dre-
nazi perikardu s naslednou operaci. Mortalita u této komplikace stejn¢ jako u ruptury mezikomo-
rové prepazky je vysoka. Doba hospitalizace u pacientti se STEMI s nekomplikovanym pribeé-
hem je v soucasné dobé 5-7 dnd. V ramci sekundarni prevence jsou zakladni rezimova opatieni
redukujici rizikové faktory ICHS, medikament6zné jsou indikovany u vSech nemocnych bez
kontraindikaci betablokatory, ACE inhibitory, kyselina acetylsalicylova a statiny.

Variantni (Prinzmetalova) AP je vzacna forma AP, jejimz podkladem je spasmus proximalni
¢asti koronarni tepny, ktery miize, ale nemusi byt vazan na koronarni plat. Zvlastnosti variantni
AP jsou klidové bolesti s elevacemi ST imitujicimi STEMI. Potize a elevace ST ale mizi spon-
tanné nebo po nitroglycerinu vétSinou bez nasledné nekrdézy. Zachvat mize byt komplikovan
malignimi komorovymi arytmiemi vétSinou spontanné ustupujicimi. Prognéza je relativné dobra
s pétiletym ptezivanim 95 %. Lécba spociva v podavani nitratd a blokatorti Ca kanalu.

Nahla srdecni smrt je definovana jako pfirozené imrti uvadéné nahlou ztratou védomi bez
predchozich symptomti nebo do jedné hodiny od jejich zacatku zptisobené kardialni pficinou.
Asi u 70 % nahlych umrti je pfi¢inou ICHS, ¢asto je ndhla smrt jejim prvnim projevem. Asi 2/3
nahlych timrti jsou zpisobeny arytmiemi, nejcasteji fibrilaci komor, méné€ Casto asystolii. Mezi
ostatni pficiny patii masivni plicni embolie, srde¢ni tamponada nebo rychle progredujici srde¢ni
selhani. Nejvetsi riziko ndhlé smrti pii fibrilaci komor je v prvnich hodinach akutniho infarktu
myokardu. Fibrilace komor je pfi¢inou 2/3 umrti na akutni infarkt myokardu. Prevenci nahlé
smrti je ovlivnéni rizikovych faktorti ICHS, revaskularizace myokardu, betablokatory, kyselina
acetylsalicylova, statiny a amiodaron. Jedinou G¢innou 1é¢bou pii fibrilaci komor je co nejcas-
n&jsi defibrilace. Sance na preziti nahlé arytmické smrti mimo nemocnici jsou relativné nizké.
Proto jsou evidovany snahy o rozmistovani automatickych zevnich defibrilatort na mista
s vysokou aglomeraci obyvatel napf. na letisté¢. U nemocnych ve vysokém riziku nahlé arytmic-
ké smrti (napf. nemocni po prodélaném IM s dysfunkci levé komory) je nejucinnéjsi 1écbou im-
plantace defibrilatorti (ICD) schopnych automaticky detekovat i zruSit maligni arytmii.

2.6.6 Prevence ischemické choroby srdecni

Prevence ICHS se déli na primarni a sekundarni. Primdrni prevence se tykd osob s vysokym
rizikem vzniku a rozvoje ICHS. Sekundarni prevence je zaméfena na jedince s manifestni ICHS
(napf. na pacienty po infarktu myokardu). Rizikové faktory (viz kap. 2.6.2) délime na ovlivni-
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telné a neovlivnitelné. Neovlivnitelné rizikové faktory jsou vek, pohlavi a rodinnd anamnéza.
V ramci primarni prevence jsou jako rizikovi definovani pacienti s kombinaci rizikovych fakto-
ri: koufeni, hypertenze, porucha lipidl, centralni obezita, diabetes mellitus II. typu, ptibuzni
osob s manifestni ICHS nebo osob s vysokym rizikem ICHS. Je nutné¢ dodrZzovani rezimovych
opatieni (dieta, redukce hmotnosti, zanechani koufeni, pohybova aktivita), medikace je podava-
na u hypertenze, diabetu a hyperlipoproteinémie. V ramci sekundrni prevence jsou vyzadova-
na striktni rezimova opatfeni, normalizace tlaku, tésnd kompenzace diabetu a ptisnéjs$i normy na
hladinu cholesterolu nez u primarni prevence. Z medikace jsou zakladem v ramci sekundarni
prevence betablokatory, ACE inhibitory, kyselina acetylsalicylova a statiny.

2.Sekundar
ni
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Medikace

K ZAPAMATOVANI 4

Ischemicka choroba srdecni (ICHS) je souborné oznaceni chorob koronarniho tecisté, které
vedou k omezeni lumen tepny a nasledné k ischémii myokardu. Pficinou je ateroskleroticky plat,
trombus, embolie, zanét, disekce, piipadné spasmus. ICHS mtize mit formy chronické a akutni.
K chronickym formam patii stabilni AP, néma ischémie myokardu a syndrom X. Mezi akutni
formy fadime NAP, NSTEMI a STEMLI. K akutnim projevim ICHS dale fadime variantni AP,
akutni srde¢ni selhani, tachyarytmie a ndhlou smrt. Stabilni AP je typicka stabilitou frekvence,
intenzity a trvani bolesti, charakteru zachvatii a pracovni tolerance. Podkladem je stabilni atero-
skleroticky plat vyznamné omezujici priitok koronarni tepnou. Néma (ticha) ischémie myokar-
du je ischémie, ktera neni provazena stenokardiemi. Koronarni syndrom X je definovan jako
kombinace typické AP, pozitivnich zatézovych testl a negativni koronarografie. Nestabilni an-
gina pectoris (NAP) a infarkt myokardu bez ST elevaci (NSTEMI) tvoii klinicky syndrom
charakteristicky nové vzniklou AP, zvySenim frekvence zachvatl, vétsi intenzitou potizi, klido-
vymi stenokardiemi nebo prodlouzenim epizod zachvatii. Etiologicky i patogeneticky se NAP a
NSTEMI nelisi. NSTEMI je ale na rozdil od NAP charakterizovan pfitomnosti znamek nekrézy,
tj. zvySenim kardioselektivnich enzymil (pfedevS§im troponinu). Akutni infarkt myokardu
s ST elevacemi (STEMI) je charakterizovan nekrézou casti myokardu pfi uzaveru tepny posti-
hujici v typickém piipad€ vSechny vrstvy myokardu. Etiopatogeneticky je AIM v 99 % zpiisoben
koronarni ateroskler6zou. SpouStécim mechanismem je nestabilni ateroskleroticky plat
s rupturou, edémem nebo krvacenim do platu s naslednym uzavérem tepny. Variantni (Prin-
zmetalova) AP je vzacna forma AP, jejimZz podkladem je spasmus proximalni ¢asti koronarni
tepny. Nahla srdecni smrt je definovana jako pfirozené imrti uvadéné nahlou ztratou védomi
bez predchozich symptomt nebo do jedné hodiny od jejich zacatku zptisobené kardialni ptici-
nou.

2.7 Srdecni vady
2.7.1 Vrozené srdecni vady v dospélosti

Vrozené srdecni vady tvoii pouze 2-3 % srdecnich onemocnéni. Nejcastéji se vyskytuje bikuspi-
dalni aortalni chlopen, dalsi jsou vady zkratové, pfedevsim defekt septa sini.

Bikuspidalni_aortalni_chlopen (dvojcipa aortalni chlopen) se vyskytuje bud’ izolované nebo
v kombinaci s jinou vrozenou vadou. Muze zpusobit aortalni vadu, ale i v ptipadé, ze neovlivni
funkci chlopné, je rizikovym faktorem pro vznik infekéni endokarditidy.

Defekt septa sini je nejcastéjsi vrozena zkratova vada. Defekt je v dospélosti umistén do ostium
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septi secundi. Levopravym zkratem protéka krev z levé do pravé sin€. Objemové pretizeni miize
vést k plicni hypertenzi a casem muze dojit k obratu zkratu na pravolevy (Eisenmengerova reak-
ce) snaslednou cyandézou a hypoxémii, nékdy i sekunddrni polyglobulii. Vada je dlouho
asymptomatickd, ¢asem se objevuje namahova dusnost a inava. Cyanéza je znamkou pozdniho
stadia choroby. Pribéh onemocnéni mize byt komplikovan paradoxni embolizaci (proniknutim
trombembolu defektem s embolizaci do systémového obéhu, kde mtze zpisobit napt. cévni
mozkovou piihodu). Pohledem lze detekovat pulzace krénich zil pfi trikuspidalni insuficienci,
poslechové nalézame jemny ejekéni systolicky Selest s maximem ve II. mezizebii vlevo a fixni
rozstép Il. ozvy. Zéasadni je pro diagnostiku jicnova echokardiografie. Lécba je chirurgicka pii
zkratovém pomeéru nad 1,5. V soucasné dobé¢ je metodou prvni volby uzaveér defektu katetrizacné
Amplatzerovym okludérem.

Defekt septa komor je v dospélosti relativné vzacny (mnoho defekti se spontdnné uzavie
v détstvi). Levopravym zkratem dochazi k objemovému pfetizeni pravé komory, plicniho ob¢hu
a levé sin¢. Vznik plicni hypertenze je Casty. NejéastéjS§im piiznakem je namahova dusnost,
mensi defekty mohou byt asymptomatické. Poslechove i v téchto pfipadech slySime vyrazny a
hruby Selest s virem ve IIL.-IV. mezizebii parasternalné vlevo. Samotny defekt septa prokazuje
echokardiografie. Operace je indikovana pii zkratovém poméru nad 1,5-2,0, v soucasné dobé je
pti vhodném nalezu preferovan katetrizani uzaver okludérem.

Otevi‘ena Botallova dudej je neuzaviena spojka mezi aortou a plicnici (normalné se po porodu
spontanné¢ uzavira). Dochazi k vyznamnému levopravému zkratu s pretizenim plicniho ob&hu a
plicni hypertenzi. Castym ptiznakem je namahova dugnost, pozdé&ji i cyanéza. Poslechové pro-
kazujeme systolicko-diastolicky ,,lokomotivovy* Selest pod klickem. Rentgenologicky prokazu-
jeme prekrveni plicniho obéhu, zvétseni levé sin€ a levé komory. Echokardiograficky detekuje-
me zkrat v plicni arterii. Samotnou ducej lze zobrazit angiograficky, piipadné magnetickou re-
zonanci. Resenim vady je operace nebo katetrizani uzavér defektu.

Koarktace aorty je vrozené zizeni aorty nejcasteji v misté, kde do aorty ustila zasla Botallova
ducej. Zuzeni je kompenzovano hypertrofii levé komory, defekt vede k hypertenzi na hornich
koncetinach. Pfiznaky vyplyvaji z hypertenze (bolesti hlavy, unava) a z poruchy prokrveni dol-
nich koncetin (chlad nohou, klaudikace). Na zadni levé strané hrudniku je slySet systolicky Se-
lest. Echokardiograficky detekujeme hypertrofii levé komory, samotné zizeni prokaZze magne-
ticka rezonance nebo angiografie. Korekce vady spociva v chirurgické upraveé stenotického mis-
ta, pripadné roztaZeni stendzy katetrizacné.

Stenéza plicni chlopné je vzacna, vede k hypertrofii a dilataci pravé komory s trikuspidalni
regurgitaci. Vada se projevuje dusnosti, inavou, mohou byt namahové synkopy a znamky pra-
vostranné dekompenzace. Poslechové je napadny systolicky Selest nad plicnici a systolicky Se-
lest vlevo do sterna, kréni zily pulzuji. Echokardiograficky lze diagnostikovat kromé stenozy
chlopné 1 hypertrofii a dilataci pravé komory bez plicni hypertenze. U vyznamnych vad je indi-
kovana balonkova valvuloplastika.

Fallotova tetralogie je kombinace stendzy plicnice, defektu horni ¢asti mezikomorového septa,
na n¢j nasedajici aorty a sekundarni hypertrofie pravé komory. Hlavnimi symptomy jsou dusnost
a cyanoza, v dospélosti se objevuji jen mensi defekty, 1é¢ba je chirurgicka.

Prolaps mitralni chlopné je degenerativni, nejcasteji myxomatozni postizeni zavésného aparatu
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a cipti mitralni chlopné. Nemocni mivaji palpitace nebo atypické bolesti na hrudi. Poslechové
nachdzime pozdni systolicky Selest. Echokardiograficky pozorujeme systolické vyklenuti jedno-
ho nebo obou cipti do levé sin€. Dalsi ptiznaky a progndza zavisi na pfitomnosti a zavaznosti
mitralni regurgitace. Pfi vyznamné regurgitaci je indikovana operacni uprava mitralni chlopné.
Vada predisponuje ke vzniku infekéni endokarditidy.

2.7.2 Chlopenni srdec¢ni vady

Stenotické vady znamenaji mechanickou piekazku obéhu zvysujici tlak pied postizenou chlop-
ni. Soucasné dochazi k poklesu minutového objemu srdecniho, naptfed pti zatézi, pozdéji i
v klidu.

Regurgitacni vady (tzv. insuficience chlopn¢) ptedstavuji objemové pietizeni srdeCnich oddilt
pfed postizenou chlopni. Objemové pietizeny oddil je nucen v systole vypudit objem krve zvét-
Seny o mnozstvi regurgitované krve. Pretizeni ob&éhu je mnohem Iépe kompenzovano u chronic-
ky se vyvijeji regurgitace nez u regurgitace nahle vzniklé.

Ur€eni spravné diagnozy je dulezité pro nacasovani 1é¢by, predevsim kardiochirurgické operace.

Diagnostika: poslech vyzaduje zkusenost, ptedstavuje zakladni skriningové vySetfeni. RTG
plic zobrazi stupenn plicniho méstnani, typicky tvar srdec¢niho stinu naznaci mozny typ vady.
Echokardiografie ma nezastupitelnou roli po strance morfologické i funkéni. Hodnoti velikosti
srdecnich oddilt, velikosti chlopennich usti, tlakové gradienty, stupen regurgitace, ejekéni frak-
ci, plicni hypertenzi apod. Funkéni hodnoceni nemocného se opird hlavné o hodnotu ejekéni
frakce a klasifikaci NYHA.

Mitralni stendza je v 95 % zptsobena revmatickou karditidou po streptokokovém infektu. Prvni
symptomy se objevuji s latenci 15-20 let po infektu. Stenoticka chlopen predstavuje prekazku
mezi levou sini a levou komorou. Tlakové pretizena levé sin vyrazné dilatuje, zvySeny tlak zpa-
sobi plicni prekrveni. Pii vyrazném zvySeni tlaku dojde k plicnimu edému. Plicni hypertenze
vede k pfetizeni a selhavani pravé komory (tzv. trikuspidalizace mitralni vady).

Klinika: vedoucim pfiznakem je postupné progredujici dusnost, napfed namahova, pozde€ji kli-
dova. Casty je namahovy kasel a hemoptoe. Unava a synkopy pii zatéZi jsou projevem snizeného
minutového objemu. Casta byva fibrilace sini. Poslechem na levém boku zjistime akcentovanou
L. ozvu, oteviraci zvuk za II. ozvou nasledovany hlubokym vr¢ivym diastolickym Selestem. Ve
fazi trikuspidalizace mizeme slySet jemny systolicky Selest pii insuficienci trikuspidalni chlop-
né.

Diagnostika: RTG plic ukazuje mitralni tvar srdce (trojihelnikovity s napfimenou levou kontu-
rou). Echokardiografie hodnoti ejekéni frakei, dilataci levé siné, ptitomnost kalcifikaci chlopné,
plochu mitralniho usti, gradient na chlopni, zavaznost plicni hypertenze. Z invazivnich metod se
nékdy provadi pravostranna katetrizace, u starSich nemocnych pted planovanou operaci je
nezbytné koronarograﬁe pro pfipadné spojem’ operace chlopné ] aortokoronémim bypassem

vrvr

feCisté pii ﬁbr11ac1 sini.

Terapie: diuretika (vazodilataéni preparaty jsou kontraindikovany), u fibrilace sini antikoagula-
ce, korekce srdecni frekvence. U pacienti NYHA III s kalcifikovanou chlopni je indikovana
operace, u chlopni bez kalcifikaci je mozna balénkova valvuloplastika.

Mitralni regurgitace je nejcastéji zplisobena degenerativnimi procesy piedevSim pii prolapsu
mitralni chlopné. K dal§im pfi¢inam patii dilatace levé komory u ischemického postizeni nebo

mitralni
chlopné:

systolické
vyklenuti
cipu
chlopné do
LS

Stenédza:
tlakové
pretizeni

Regurgita-
ce: obje-
mové
pretizeni

Dg.:
poslech
RTG plic
ECHO

NYHA
klasifikace

Mitralni
stendza:
po strep-
tokokové
infekci

(za 15-20
let)

Klinika:
dusnost,
hemoptoe,
poslech,

Dg.: RTG -
mitralni
srdce,
ECHO

Komplika-
ce: endo-
karditida,

embolizace

Ter.: ope-
race, val-
vuloplasti-
ka

Mitralni
regurgita-
ce:

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.



Operaéni program Rozvoj lidskych zdroja (CZ.04.1.03/3.3.14.4/0015)

ke
+
“ .
* e
- SRS -

Rozvoj distan¢nich kurzti dal§iho vzdélavani v oSetfovatelstvi na SU v Opave

42

dilata¢ni kardiomyopatie. Jinou pficinou je postizeni po infekéni endokarditidé nebo postrevma-
tické postizeni.

Akutni mitralni regurgitace: je zptisobena hlavné infek¢éni endokarditidou (poSkozeni cipt,
ruptura $lasinek) a akutnim infarktem myokardu (nekr6za papilarniho svalu). Patofyziologicky
dochazi u mitralni regurgitace k dilataci levé komory, nasledné k poklesu jeji kontraktility a
k plicnimu ptekrveni. Klinika: zavisi hlavn€ na rychlosti vzniku mitralni regurgitace, vétSinou
je stav dramaticky s rozvojem plicniho edému nebo kardiogenniho Soku.

Chronicka mitralni regurgitace: byva dlouhodobé¢ relativné dobie tolerovana, v pozdéjsi fazi
je hlavnim symptomem dusnost, pozdni komplikaci je edém plic, fibrilace sini a trikuspidalizace
vady. Poslechové nachazime dmychavy holosystolicky Selest s maximem na hroté srde¢nim.
Diagnostika: RTG srdce a plic vykazuje rozsifeni srdecniho stinu mitralniho tvaru, pozd¢ji
znamky plicni kongesce. Echokardiograficky stanovujeme vyznamnost vady podle objemu
regurgitované krve, velikosti levé sin€ a komory. Mezi komplikace patii infekéni endokarditida,
fibrilace sini a s tim souvisejici embolizace je méné Castd nez u mitralni stendzy.

Terapie: u akutni regurgitace diuretika, vazodilatancia, pii netispéchu potom urgentni operace.
U chronické regurgitace diuretika, nitraty, ACE inhibitory. Opera¢ni feSeni spociva v plastice
chlopng nebo v nahrad¢ chlopné umélou protézou.

Aortalni stenéza je u starSich pacientd zpisobena degenerativnimi procesy s kalcifikaci chlop-
n¢, u mladSich se jednd obvykle o bikuspidalni aortalni chlopen nebo porevmatické postizeni
chlopng. Stenoticka chlopen ptedstavuje prekazku toku krve. Vada je kompenzovana hypertrofii
levé komory, pii fyzické zatézi mize dojit k synkop€. Po vyCerpani kompenzacnich mechanizmu
dochazi k selhani levé komory.

Klinika: vada je dlouho asymptomaticka, mezi zakladni symptomy patii namahova dusnost,
stenokardie a namahova synkopa. Poslechové je typicky drsny systolicky Selest s maximem nad
aortou a s propagaci do karotid.

Diagnostika: RTG prokazuje aortalni tvar srdce, echokardiograficky hodnotime hypertrofii
levé komory, plochu aortalniho usti, pfitomnost kalcifikaci na chlopni, velikost levé komory a
ejekcni frakci. Dopplerometricky hodnotime zavaznost vady urCenim tlakového gradientu na
chlopni.

Terapie: je u té¢Zce symptomatickych nemocnych vzdy opera¢ni, u méné symptomatickych je
operace Casovana podle tlakového gradientu a plochy aortalniho Gsti. Standardnim postupem je
nahrada umélou chlopni, u starSich nemocnych se nékdy implantuje biologicka chlopen. Dalsi
metodou je balénova valvuloplastika, v posledni dobé se rozviji metoda katetrizacni implantace
umelé chlopné bez nutnosti operace (TAVI).

Aortalni regurgitace je zplsobena postizenim chlopné nebo aorty. Z postizeni chlopné jsou
nejCastéjSi vrozené anomalie, porevmatické postizeni, infekéni endokarditida a degenerativni
postiZzeni. PostiZzeni aorty byva u hypertenze a aterosklerozy, dalsi pfi¢inou je napf. cysticka
medionekroza aortalni stény (Marfanliv syndrom). Vada zplsobuje objemové pretizeni levé
komory, ktera se ptizpiisobuje dilataci. Souc¢asné dochazi k poklesu minutového objemu.

Akutni aortalni regurgitace: je zpisobena destrukci cipl pifi infekéni endokarditidé, piipadné
disekci stény aorty. Akutni regurgitace se projevuje plicnim edémem nebo kardiogennim Sokem.

Chronicka aortalni regurgitace: probiha dlouho asymptomaticky, pozd€ji se manifestuje angi-
nou pectoris nebo srde¢nim selhavanim. Pti fyzikalnim vySetieni slySime jemny diastolicky Se-
lest parasternaln¢ vlevo, ¢asto se vyskytuje i Selest systolicky.

Diagnostika: na RTG nalézame zvétSeni levé komory, echokardiograficky posuzujeme dilataci
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levé komory, ejekéni frakcei a dopplerometricky stupen aortalni regurgitace. Ter.: ope-
Terapie: u chronické regurgitace diuretika a ACE inhibitory. V indikovanych piipadech se race
chlopen nahrazuje protézou (umélou chlopni). Lécba akutni regurgitace je chirurgicka.

v . , « , A A . xr . - Uméla
VSichni nemocni s umélou chlopni (na jakémkoliv usti) museji trvale uzivat antikoagulaéni  cpjopersi=

1é¢bu (warfarin) s pravidelnymi kontrolami ucinnosti 1é¢by (INR). V aortalni pozici je cilové
INR 2,5-3,5, v mitralni pozici 3-4.

warfarin !!

K ZAPAMATOVANI 5

¢

Vrozené srdecni vady tvoii pouze 2-3 % srde¢nich onemocnéni. Nejcastéji se vyskytuje biku-
spidalni aortalni chlopen, dalsi jsou vady zkratové, predevsim defekt septa sini. Chlopenni
srdecni vady stenotické znamenaji mechanickou prekazku ob&hu zvysujici tlak pfed postizenou
chlopni. Soucasné dochazi k poklesu minutového objemu srde¢niho, napted pti zatézi, pozdéji i
v klidu. Regurgita¢ni vady predstavuji objemové pietizeni srde¢nich oddilti pfed postizenou
chlopni. Objemové pietizeny oddil je nucen v systole vypudit objem krve zvétSeny o mnoZstvi
regurgitované krve. UrCeni spravné diagndzy je dilezité pro nacasovani 1écby, predevsim kardi-
ochirurgické operace, nezastupitelnou roli ma echokardiografie.

2.8 Infekéni endokarditida
2.8.1 Etiopatogeneza

Infekéni endokarditida (IE) je zivot ohrozujici onemocnéni jehoz podstatou je bakterialni nebo
mykotické poskozeni srdecnich chlopni nebo nasténného endokardu srdce. Vyskyt je kolem 6
pripadti na 100 000 obyvatel rocn€, muzi jsou postiZzeni 2x vice nez zeny. IE délime do tii sku-
pin: 1) IE nativnich chlopni 2) IE chlopennich protéz 3) IE narkomani. Na pfirozenych
chlopnich jsou nejcastéj§imi ptivodci infekce streptokoky (50-70 %), enterokoky (10 %) a stafy-
lokoky (25 %). Gramnegativni tycky se na pfirozenych chlopnich zachycuji méné nez v 5 %,
jsou vyznamnou pric¢inou IE na chlopennich protézach. Mykoticka IE byla popsana predevsim u
nemocnych s imunodeficienci nebo u dlouhodobé kanylovanych.

Patogeneze: zdravy endokard je netrombogenni, teprve pii jeho poskozeni dochazi k adhezi
trombocyti, kdy vznika primarné sterilni a nasledné infikovany trombus. K infekei trombi do-
chazi pti bakteriémiich jinak zcela nezavaznych, jako je napft. extrakce zubi, ptfi ne¢kterych vy-
Setfenich (bronchoskopie, cystoskopie), pii Cisténi zubll nebo u zavedenych nitrozilnich katétra.
Za vyznamny rizikovy faktor se povazuje nedostate¢na zubni hygiena. Vysoké riziko maji ne-
mocni s chlopennimi vadami vcetné chlopennich nahrad. PostiZeni trikuspidalni chlopné (jinak
vzacné) budi podezieni na IE u narkomand.

2.8.2 Diagnostika, lécba a profylaxe

Klinika: mize byt perakutni, pod obrazem sepse (zlaty stafylokok) nebo pozvolny po asi 2 tyd-
nech trvajici bakteriémii. K nespecifickym projeviim patii malatnost, tinavnost, horecka, ne-
chutenstvi, hubnuti. U perakutnich forem jsou horecky septického razu se zimnici a tiesavkou.
Srdecni Selesty jsou piitomny prakticky vzdy, Casto jsou projevem preexistujici vady. Dale na-
chazime splenomegalii (u 30 % nemocnych), petechie, tiiskovité hemoragie pod nehty, na dla-
nich nebo na sitnici. Systémové embolizace (CNS, ledviny, slezina) se vyskytuji u poloviny
nemocnych. Plicni embolizace je typickym projevem IE pravého srdce predevsim u narkomani
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u nichz je trikuspidalni chlopen prvni piekazkou pfi vstupu infikovaného agens zilni cestou do
srdce.

Diagnostika: z laboratornich hodnot je nejdillezitéjsi vySetieni hemokultury, déale zanétlivé
parametry (sedimentace), krevni obraz (anémie, leukocytdza) a moc na pfitomnost hematurie.
Echokardiografie ma v diagnostice IE vyznamné postaveni. Pokud je vySetfeni normalni véetn¢
nepiitomnosti srdecni vady, je diagnéza IE nepravdépodobnd. Echo mé& vyznam také
v diagnostice kardialnich komplikaci (abscesy, destrukce chlopni apod.).

Komplikace: srdecni selhani (destrukce chlopni, absces myokardu), rendlni postizeni (glomeru-
lonefritida, infarkt ledviny, absces ledviny), infarkt sleziny, osteomyelitida, absces mozku a ja-
ter.

Diferencialni diagnostika: o IE uvazujeme vzdy u hore¢natych stavi, ale také u starSich ne-
mocnych s afebrilnim pribé¢hem u nevyznamné chlopenni vady. Velké podezieni musime mit u
nemocnych se znamou vadou, u nemocnych s chlopenni protézou a u narkomani. V diagnostice
ma vyznamné misto vySetieni hemokultury a echokardiografie. Je nutno zvazit chronické infek-
ce (tuberkul6zu), kolagendzy nebo nadory.

Terapie: je Gspé$nd, pokud se podafi eradikovat 100 % mikroorganismi. Optimalni je 1écba
antibiotiky na zaklad¢ vysledku kultivacniho vySetfeni a stanoveni minimalni baktericidni kon-
centrace. LéCbu zahajujeme co nejdfive, podavame vysoké davky antibiotika intraven6zné
s dobou podavani obvykle 6 tydni.

U ¢asti nemocnych je indikovéana lécba chirurgickd — u antibiotiky nezvladnutelné infekce a u
hemodynamicky selhavajiciho srdce. Nej¢astéjsi indikaci operace je perforace nebo ruptura Sla-
Sinek chlopné s mortalitou az 66 %. Pfi v€asné operaci 1ze mortalitu sniZit az na 15 %.

Profylaxe IE: u rizikovych nemocnych (st.p. nahradé chlopné, po prodélané IE, s vrozenou a
ziskanou vadou) je nutno u stomatologickych, urologickych, otorinolaryngologickych a gastroin-
testindlnich vykonti preventivné podat antibiotika.
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K ZAPAMATOVANI 6

Infekéni endokarditida (IE) je Zivot ohrozujici onemocnéni jehoz podstatou je bakterialni nebo
mykotické poSkozeni srdecnich chlopni nebo nasténného endokardu. Klinicky obraz mize byt
perakutni, pod obrazem sepse (zlaty stafylokok) nebo pozvolny po asi 2 tydnech trvajici bakteri-
émii. Optimalni je 1écba antibiotiky na zakladé vysledku kultivacniho vysetfeni a stanoveni mi-
nimalni baktericidni koncentrace. U ¢asti nemocnych je indikovana lécba chirurgicka — u antibi-
otiky nezvladnutelné infekce a u hemodynamicky selhavajiciho srdce.

2.9 Kardiomyopatie
2.9.1 Typy kardiomyopatii

Kardiomyopatie (KMP) jsou definovany jako onemocnéni srde¢niho svalu provazené poruchou
srdecni funkce. Klasicky se d€li podle morfologického obrazu: 1. KMP dilatac¢ni 2. KMP hy-
pertrofické 3. KMP restriktivni 4. Arytmogenni dysplazie pravé komory.

Zvlastni skupinu tvoii KMP specifické, které se déli podle etiologie postizeni do mnoha skupin:
zanétliva (myokarditida), metabolicka (hypo-, hypertyre6za, akromegalie, diabetes mellitus,
anémie, amyloiddza aj.), pii systémovych chorobach (lupus erytematodes aj.), toxicka (alkohol,
kokain, katecholaminy, cytostatika) a KMP v téhotenstvi.

KMP:
Onemoc-
néni myo-
kardu

s porucho
u funkce

KMP speci-
fické:
myokardi-
tida, alko-

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.



Operaéni program Rozvoj lidskych zdroja (CZ.04.1.03/3.3.14.4/0015)

ke
+
“ .
* e
- SRS -

Rozvoj distan¢nich kurzti dal§iho vzdélavani v oSetfovatelstvi na SU v Opave

45

2.9.2 Dilata¢ni KMP

Etiologie: je vétSinou neznama, jsou uznavany tii zakladni mechanizmy poskozeni myokardu: 1.
stavy po virovych myokarditidach, 2. vlivy dédi¢né a familiarni, 3. poruchy imunitnich mecha-
nizml. Casovy odstup mezi prob¢hlym virovym onemocnénim a klinickou manifestaci KMP
muze byt rizné dlouhy.

Patofyziologie: jedna se o dilataci vSech srdecnich oddilt s poSkozenim systolické i diastolické

funkce komor. Zvyseni tlaku v levé komote vede k plicni hypertenzi s méstnanim v malém obé-
hu.

Klinika: projevuje se namahovou dusnosti, postupné dusnosti klidovou a ortopnoe. V dal$im
prabéhu se objevuje nocni dusnost az edém plic. Pfi selhani pravé komory je v popiedi zvySeni
napln krénich zil, hepatomegalie, otoky, ascites a anasarka.

Diagnostika: RTG nalez vykazuje dilataci srdce a méstnani v plicnim obéhu. Echokardiogra-
ficky prokazeme dilataci srdecnich oddili a snizenou ejekéni frakci levé komory. Podrobné
zhodnoceni hemodynamiky umoziuje katetrizace (katetriza¢n¢ také zaroven prokazujeme zpra-
vidla normalni ndlez na koronarnich tepnach).

Terapie: je symptomatickd, zahrnuje rezimova opatfeni a medikamentézni terapii srde¢niho
selhani. U c¢asti nemocnych je indikovan warfarin. V terminalnim stadiu je nutno uvaZovat o
transplantaci srdce.

2.9.3 Hypertroficka KMP

Etiologie: neni znama, u ¢asti nemocnych lze prokazat geneticky podklad (familiarni vyskyt).

Patofyziologie: je charakterizovana abnormalni hypertrofii myokardu, ktera neni vysvétlitelna
jinou pfi¢inou (napt. hypertenzi &i pfi aortalni stenéze). Casto se jedna o systolickou obstrukci
vytokového traktu abnormalné hypertrofickym septem. Dochazi ke vzniku tlakového gradientu
mezi hrotovou a vytokovou ¢asti levé komory — hovotime o hypertrofické obstrukéni KMP. U
vetsi ¢asti nemocnych je pritomna pouze abnormalni hypertrofie septa s normalni systolickou
funkci myokardu bez tlakového gradientu — hypertroficka KMP bez obstrukce.

Klinika: mize byt dlouho néma, zavazné riziko je dano maligni arytmii s nahlou smrti pfi fyzic-
ké zatézi. Hypertroficka kardiomyopatie (¢asto do té doby nepoznand) je nejéastéjsi pticinou
nahlé smrti u mladych sportovcti. Mezi klinické projevy patfi dusnost, dale inavnost, zavrate,
palpitace, stenokardie a mdloby. Dlouhou dobu ale miize byt zcela asymptomaticka. Vyznam-
nym rizikovym faktorem je dfivéjsi vyskyt nahlé smrti v roding€. Pii fyzikalnim vysetfeni mize-
me slySet mezosystolicky $elest mezi hrotem a levym okrajem sterna.

Diagnostika: EKG vykazuje znamky hypertrofie levé komory. Echokardiograficky detekuje-
me lokalizovanou hypertrofii septa vedouci k zuZeni vytokového traktu levé komory. Dopple-
rovsky lze zméfit tlakovy gradient ve vytokovém traktu.

Terapie: farmakologicka — betablokatory, blokatory kalciovych kanalt doplnéné event. kardi-
ostimulaci. Dal$i moznosti je katetriza¢ni 1é¢ba (septalni alkoholova ablace, tj. uzavér septalni
koronarni tepny alkoholem s naslednou nekrézou této ¢asti septa s jeho zizenim) nebo chirur-
gicka 1écba (operacni odstranéni hypertrofické casti septa). U rizikovych nemocnych je indiko-
vana preventivni implantace ICD.
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2.9.4 Restriktivni KMP
Etiologie: je neznama, jedna se o velmi vzacné onemocnéni. Pokud se vyskytuje u jinych one-  Etiologie:
s wr roy w iy . s p . ?, sekun-
mocnéni, hovofime o sekundarni KMP (pfi amyloiddze, infiltrativnich chorobach aj.). darni
Patofyziologie: podkladem je myokardialni fibr6za a endomyokardialni jizveni. Charakteristické  Myokardi-

je vyrazné snizeni poddajnosti myokardu a zhorSeni diastolického plnéni (funkéné obdobné jako
u konstriktivni perikarditidy). Soucasné dochazi k postiZeni systolické funkce.

Klinika: dominuje duSnost, Gnavnost, pfi poruchdch rytmu palpitace, nachazime fyzikalni
znamky levostranného i pravostranného srde¢niho selhavani. Echokardiografie pfispiva prede-
vs§im v diferencialni diagnostice proti konstriktivni perikarditide.

Terapie: je symptomatickd, zaméfend na srde¢ni selhani a poruchy rytmu.

2.9.5 Arytmogenni dysplazie pravé komory

Etiologie: je neznama, jedna se o vzacnou, ale prognosticky zdvaznou KMP.

Patofyziologie: jde o loziskovitou fibro-adip6zni degeneraci myokardu vétSinou lokalizovanou
v hrotu a ve vytokovém traktu pravé komory. Tukova loziska a jejich okoli jsou arytmogennim
substratem pro komorové tachykardie, které jsou typickou komplikaci této choroby.

v

Diagnostika: nejpiesnéjsi je pomoci magnetické rezonance.

Terapie: pii vyskytu komorové tachykardie je indikovana radiofrekvencni ablace s naslednou
implantaci implantabilniho defibrilatoru (ICD).

2.9.6 Specifické KMP - myokarditidy

Nejcastéjsi pricinou KMP ze znamé priciny jsou myokarditidy. Myokarditidy jsou charakte-
rizovany zanétlivymi zménami, které¢ postihuji butiky myokardu, intersticium a cévni struktury
myokardu

Etiologie: jsou zplsobeny viry, bakteriemi, rickettsiemi, myko6zami, parazity, spirochétami,
chlamydiemi a mykoplazmaty. VétSina myokarditid je zplisobena enteroviry (coxackie viry,
echoviry a také viry polio). Bakterialni myokarditidy jsou vzacné (stafylokoky, pneumokoky.
neisserie aj.). V poslednich letech ptibylo borrelidzy, kardidlni projevy se vyskytuji asi u 8 %
nemocnych.

Patogeneze: infek¢ni agens miiZze poSkozovat srdce piimou invazi do myokardu, u¢inky toxinu
(diftérie) nebo imunitné zprostfedkovanou reakci. U virovych infekci se uplatiiuje predevsim
imunitni reakce proti myocyttim.

Klinika: miZe probihat asymptomaticky, miize se ale manifestovat fatdln¢ pod obrazem ne-
zvladnutelného srde¢niho selhani. Obecny klinicky obraz zahrnuje horecky, bolesti hlavy, tnav-
nost, malatnost, bolesti svalil — tedy projevy virové infekce. Dale se mohou vyskytnout palpita-
ce, duSnost, bolesti v krajin¢ srdec¢ni a poruchy rytmu. Fyzikalni ndlez je necharakteristicky,
muzeme detekovat srdeCni arytmie.

~~~~~

v akutnim stadiu (antibiotika, nesteroidni antirevmatika), u tézkého pribéhu kortikoidy
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Kardiomyopatie (KMP) jsou definovdny jako onemocnéni srde¢niho svalu provazené poru-
chou srde¢ni funkce. Jsou klasifikovany do Ctyt skupin: 1. KMP dilataéni 2. KMP hypertro-
fické 3. KMP restriktivni 4. Arytmogenni dysplazie pravé komory. Zvlastni skupinu tvoii
KMP specifické.

2.10 Perikarditidy
2.10.1 Typy perikarditid, jejich diagnostika a lécba

Perikarditidy (zanéty perikardu) patofyziologicky i klinicky d€lime na suché a exsudativni.
Z hlediska doby vzniku a trvani na akutni a chronické.

Akutni perikaditida mize byt sucha nebo exsudativni. Pfi¢ina akutni perikarditidy je Casto
neznama (idiopatickd), ze znamych pficin je to infekce (hlavné viry), akutni infarkt myokardu,
urémie, nadory a autoimunitni onemocnéni.

Sucha perikarditida je charakteristicka bolesti na hrudniku zavislou na dychani, febriliemi, po-
slechové je typicky skrabavy treci Selest. Selest je proménlivy, slySitelny v malé oblasti. Echo-
kardiografie nebyva piinosnd, v laboratofi jsou nespecifické znamky zanétu. V terapii se zame-
fujeme na zdkladni onemocnéni, nespecificka terapie zahrnuje klid na ltizku, nesteroidni protiza-
nétlivou 1éCbu, pfipadné prechodné kortikoidy. Prognéza u idiopatické nebo virové perikarditidy
je velmi pfizniva.

Exsudativni perikarditida se vyviji jako odpoveéd’ na poskozeni pti akutnim zanétu. Dochézi ke
vzniku perikardialniho vypotku. Klinicky obraz je ¢asto némy, mize byt dusnost, kasel, dysfa-
gie, pti rychlém vzniku mize dojit k tamponadé. Diagnosticky mize byt ptinosny RTG srdce a
plic, suverénni metodou je echokardiografie. Perikardidlni punkce je indikovana k urceni
diagnozy (kultivace, cytologie, vylouceni TBC), lécebné punkce jen u zndmek srdecni tampona-
dy.

Srdecni tamponada vznika pfi omezeni plnéni srdecnich komor nésledkem zvySeni tlaku
v perikardialni dutin€ nahromadénou tekutinou. Pfi rychlém vzniku vypotku maze byt tampona-
da zptisobena i jeho malym mnozstvim, pfi pomalém vzniku u chronického vypotku nemusi
dojit k tamponad¢ ani pii nahromadéni 2000 ml tekutiny. Tamponada nezanétlivého puvodu
muze byt komplikaci chirurgickych nebo katetriza¢nich vykoni (perforace stény komory nebo
koronarni tepny) s nahromadénim krve v perikardu. V tomto ptipadé je vznik tamponady zvlast
rychly a Zivot ohrozujici. K pfiznakiim tamponady patfi dusnost, tachykardie, zvySena napln
krénich zil, hypotenze, event. Sok a paradoxni pulz (tj. vyrazny rozdil tlaku v inspiriu a expiriu).

Diagnostika: suverénni je echokardiografie s prikazem tekutiny v perikardu a diastolickym
kolapsem pravé komory.
Terapie: jedinym a Casto zivot zachrainujicim feSenim je urgentni perikardialni punkce.

Konstiktivni perikarditida vzniké nasledkem subakutniho nebo chronického zanétu perikar-
du. Dochazi ke ztlusténi perikardu, ¢asto s kalcifikaci a/nebo sristy a ke zhorSeni plnéni srdce
krvi.

Klinika: projevuje se dusnosti, unavnosti, pozd¢€ji otoky dolnich koncetin, ascitem a dyspepsii.
RTG mize prokazat kalcifikaci, z dal§ich metod jsou ptfinosné echokardiografie, CT a magnetic-
ka rezonance. Invazivné diagnézu potvrzuje katetrizace.

Terapie: chirurgicka — operativni odstranéni perikardu.
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Perikarditidy (zanéty perikardu) patofyziologicky i klinicky délime na suché a exsudativni.
Z hlediska doby vzniku a trvani na akutni a chronické. Srdecni tamponada vznika pii omezeni
plnéni srde¢nich komor nasledkem zvySeni tlaku v perikardialni dutiné nahromadénou tekutinou.
Jedinym a Casto zivot zachrafiujicim feSenim je urgentni perikardialni punkce.

2.11 Nadory srdce
2.11.1 Primarni nadory srdce

Jsou vétsinou (v 75-80 %) benigni, nejcastéjsi je myxom. Z malignich nadori je nejcastéjsi sar-
kom. Srde¢ni myxom vyrista nejcastéji v levé sini. Symptomaticky se projevuje embolizaci a
projevy obstrukce mitralniho usti — miize imitovat mitralni stendézu. Diagnostika je echokardio-
graficka, feSeni operacni s velmi pfiznivymi vysledky.

2.11.2 Sekundarni ndadory srdce

Musime na n€¢ pomyslet u znamého maligniho onemocnéni, srde¢ni metastazy jsou pomérne
casté u melanomu, bronchogenniho karcinomu nebo u karcinomu prsu. Klinicky se projevuji
jako akutni perikarditida, srde¢ni tamponada, arytmie nebo srde¢ni selhani. Terapie je indikova-
na podle cytologického nalezu a senzitivity nadoru.

2.12 Onemocnéni plicniho obéhu
2.12.1 Cor pulmonale

Klinickym terminem cor pulmonale se oznaCuje porucha struktury a funkce pravé komory
srde¢ni pii postiZeni plicniho parenchymu nebo plicnich cév s plicni hypertenzi. Nejedna se
tedy o stav sekundarni plicni hypertenze pii postizeni levého srdce. Pojem dekompenzované
cor pulmonale znamena kromé poruchy funkce pravé komory navic poruchu vnitiniho prostredi
s hypoxémii, hyperkapnii, zvySenim centralniho Zilniho tlaku a retenci tekutin s otoky. Akutni
cor pulmonale je pretizeni pravého srdce na podklade akutné vzniklé plicni hypertenze, nejcas-
t&ji pti masivni plicni embolii.

Nejcastéjsimi pficinami chronického cor pulmonale je chronicka obstrukéni choroba plicni,
intersticialni plicni procesy, chronickd trombembolicka plicni hypertenze. U ¢asti nemocnych
neni pfi¢ina znama, jde tedy o idiopatickou plicni hypertenzi.

Chronicka obstrukéni choroba plicni: je nejCastéjsi pricinou tohoto typu plicni hypertenze.
Vyskytuje se asi u 8-10 % nemocnych. Jediny zptsob, ktery brani progresi plicni hypertenze je
dlouhodoba lécba kyslikem.

Intersticialni plicni procesy: vedou k plicni hypertenzi az v pokroc¢ilém stadiu. Na vzniku plicni
hypertenze se podili ztrata plicnich cév v disledku komprese cév fibrotickou tkani. Lécba je
obtizna, vedle oxygenoterapie 1ze uvazovat o transplantaci plic.

Chronicka trombembolicka plicni hypertenze: je disledkem sukcesivni (opakované) plicni em-
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bolie. Onemocnéni se Casto manifestuje skryté progredujici namahovou du$nosti. Podstatou
plicni hypertenze jsou tromby, stendzy a uzavéry jednotlivych vétvi plicnice. V indikovanych
pripadech je mozna chirurgicka 1écba (endarterektomie plicnice).

Idiopaticka (primdrni) plicni hypertenze: pti¢ina je neznama, u familiarni formy souvisi s gene-
tickou mutaci. Dochazi k remodelaci cév, manifestuje se predev§im dusnosti. Diagnostika se
opira o katetrizacni prukaz prekapilarni plicni hypertenze, ktera neni hypoxického nebo trom-
bembolického ptivodu, zékladnim neinvazivnim vySetienim je echokardiografie. Terapie je me-
dikamento6zni - blokatory Ca kanalu, piipadné nakladna 1écba prostanoidy, antagonisty endoteli-
novych receptorti nebo inhibitory fosfodiesterazy, dale antikoagulancia, v tvahu pfipada i trans-
plantace plic. Prognéza je zdvazna, primérna doba preziti od stanoveni diagndzy jsou necelé 3

roky.
2.12.2 Plicni embolie, diagnostika a lIé¢ba

Plicni embolie (PE) je spolu s ICHS a arterialni hypertenzi nejcastéj$im kardiovaskularnim one-
mocnénim. Diagnostika neni snadnd, spravné je urcena jen u 30-50 % nemocnych s akutni PE.
Pfi 1€¢bé je umrtnost 10 %, bez 1é¢by 30 %.

Etiologie: PE je zplisobena nejcastéji vmetkem trombu, vzacné tuku, vzduchu nebo tumordznich
hmot. Zdrojem trombembolil jsou pfedevsim trombozy hlubokych Zil dolnich koncetin, nejcasté-
ji vileofemoralni oblasti. K rizikovym faktoriim pro vznik PE patii imobilizace, zejména ve
spojeni s traumatem nebo operaci, malignity, srdeni selhani, gravidita, obezita, hormonalni
antikoncepce a hyperkoagulacni stavy. Pfi obstrukei plicnich cév je nutné ke vzniku plicni hy-
pertenze postiZzeni alespon 50 % fecisté. ZvySeni tlaku v plicnici zpisobuje dilataci a nakonec
selhani pravého srdce (akutni cor pulmonale). Pii hyperventilaci dochazi k hypokapnii, porucha
vztahu ventilace-perfuze vede k hypoxémii.

Klinika: zavisi na rozsahu postizeni plicniho fecisté. K obecnym piiznakiim akutni PE patii
klidova dusnost, bolest na hrudi, kasel, hemoptyza, synkopa, tachykardie a tachypnoe. Masivni
PE s postizenim vice nez 50 % prifezu plicnich cév se manifestuje Sokem nebo hypotenzi, asi
v 10 % je prvnim projevem nahla smrt. Umrtnost diagnostikované a 1é¢ené masivni PE je kolem
20 %. Sukcesivni (opakovand) PE je typicka plizivym pribéhem, diagnéza byva Casto stano-
vena az po letech. Dominuje pomalu se zhorSujici namahova dusnost, vede ke chronickému cor
pulmonale.

Diagnostika: EKG u vyznamnéjsi akutni PE mtze vykazovat kromée tachykardie znamky preti-
zeni pravého srdce. Echokardiografie u vyznamné PE odhali dilataci pravé komory se znam-
kami ptetizeni. RTG obraz zahrnuje Sirokou $kéalu nélezii, mize byt ale i negativni. Perfuzni
scintigrafie plic hodnoti poruchu perfuze, ma vysokou senzitivitu ale nizkou specificitu. Speci-
ficitu zvySuje soucasné provedeni ventilacni scintigrafie (ventilacné perfuzni scan). Spiralni CT
angiografie ma vyssi senzitivitu a také vysokou specificitu. V diagnostice akutni PE je klicovou
zobrazovaci metodou. Plicni angiografie je invazivni vySetieni s pfimou aplikaci kontrastni
latky do plicnicniho fecisté. Predstavuje referenéni metodu, je vSak indikovana vyjimeéné a to
pouze tam, kde neinvazivni metody nevedly ke stanoveni diagnozy. D-dimery jsou $t€pné pro-
dukty fibrinu. Jejich laboratorni stanoveni ma vysokou senzitivitu pro trombézu nebo embolii.
Pfi normalni hladiné 1ze PE vyloucit s vysokou pravdépodobnosti, zvySena koncentrace se nalé-
za u mnoha dalSich stavli — specificita vySetfeni je nizkd. Pfi vySetfeni krevnich plynt nalézame
hypoxémii a hypokapnii. Duplexni ultrazvukové vysetieni Casto prokdze trombodzu zil dolnich
koncetin, coz diagnézu PE podporuje.

Terapie: zdvisi na rozsahu PE a kontraindikacich ze strany nemocného. Trombolyza vede
k rozpusténi trombu, je indikovana u rozsahlejSich postizeni. U nemocnych s kontraindikaci
trombolyzy je alternativou chirurgickd embolektomie. U méné zavaznych PE podavame antiko-
agulacni 1é¢bu heparinem nasledovanou peroralni antikoagulaéni 1écbou warfarinem po dobu
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alespoi ptl roku. U nemocnych s kontraindikaci antikoagulacni 1€by a/nebo s recidivou PE pfi
ucinné antikoagulaci je indikovano zavedeni kavdrniho filtru (kovova ,,sitka“ zavedend do dol-
ni duté zily branici praniku trombil). K prevenci PE patii Casna mobilizace po operaci, elasticka
komprese dolnich koncetin a nizkomolekularni heparin.

Prevence

2.12.3 Plicni hypertenze

Ke zvySeni tlaku v plicnici — k plicni hypertenzi dochazi pfi zavazné&j$im postiZzeni ob&hu u 7. choroby

x . levého
téchto chorob: srdce
1. onemocnéni levého srdce nejcastéji pti ICHS nebo hypertenzi; 2. choroby
plic a
2. postiZzeni plicniho parenchymu nebo plicnich cév pii idiopatické plicni hypertenzi, plicniho
chronické obstrukéni chorobé plicni, intersticidlnich plicnich procesech, akutni plicni reciste
embolii nebo u trombembolické choroby. Pii sou¢asném poskozeni struktury a funkce
pravé komory dochazi ke vzniku cor pulmonale (viz vyse).
K ZAPAMATOVANI 9 ‘
Klinickym terminem cor pulmonale se oznacuje porucha struktury a funkce pravé komory
srdecni prFi postiZeni plicniho parenchymu nebo plicnich cév s plicni hypertenzi. Akutni cor
pulmonale je pietizeni pravého srdce na podkladé akutné vzniklé plicni hypertenze, nejcasteji
pti masivni plicni embolii. NejcastejSimi pficinami chronického cor pulmonale je chronickd
obstrukéni choroba plicni, intersticialni plicni procesy, chronickd trombembolicka plicni hy-
pertenze. U Casti nemocnych neni pficina znama, tj. idiopaticka plicni hypertenze.
Plicni embolie (PE) je spolu s ICHS a arterialni hypertenzi nejcastéjSim kardiovaskulalrnim
onemocnénim. Diagnostika neni snadna, spravné je urcena jen u 30-50 % nemocnych s akutni
PE. Pii 1é¢b¢ je umrtnost 10 %, bez 1é€cby 30 %. K rizikovym faktorim pro vznik PE patii imo-
bilizace, zejména ve spojeni s traumatem nebo operaci, malignity, srdecni selhani, gravidita,
obezita, hormonalni antikoncepce a hyperkoagulaéni stavy.
2.13 Onemocnéni aorty
2.13.1 Degenerativni onemocnéni
Marfaniv syndrom je dédi¢na porucha pojivové tkan€. Nemocni mivaji dlouhé, utlé koncetiny, Ma”fsnﬂV
arachnodaktylii a deformity hrudniho kose. Typickou manifestaci onemocnéni je aneurysma syndrom
ascendentni aorty, pri¢inou je degenerace medie kofene aorty. Castou pfi¢inou umrti v niz§im
véku byva ruptura aneuryzmatu nebo disekce aorty.
2.13.2 Disekce stény aorty
Disekce aorty vznika prinikem krve do vrstev jeji stény poruSenou intimou. Dise’r‘fe
aorty:
Patofyziologie: krev pronika trhlinou do medie, Sifi ve sténé aorty a Casto se dalsi trhlinou vraci Pficina:
do lumen aorty. Na aorté¢ potom muzeme odliSit ptivodni ,,pravé” lumen do lumen ,,falesného“.  hyperten-
Predisponujicim stavem pro vznik disekce je hypertenze, ateroskler6za, onemocnéni pojiva, zs‘;(’lgrtg;‘;'

N4

koarkatace aorty nebo bikuspidalni aortalni chlopen. Nejzavaznéjsi komplikaci disekce aorty je onemoc-
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ruptura aorty s krvacenim, vétSinou smrticim. Dal$i moznou komplikaci je akutni aortalni regur-
gitace nebo porucha prokrveni dilezitych organd zasobovanych tepnami odstupujicimi z aorty
(ledviny, koncetiny, bfisni organy).

Klinika: projevuje se krutou bolesti za sternem, v epigastriu, mezi lopatkami nebo v bederni
krajin¢. Déle mohou byt pfitomny piiznaky z uzavéru nékteré tepny odstupujici z aorty. Dia-
gnosticky miizeme pozorovat asymetrii pulzaci na velkych tepndch, nemocny mize mit hyper-
tenzi, ale i hypotenzi pfi krvaceni nebo tamponadé. Bolest Casto imituje infarkt myokardu, ale
EKG byva normalni.

Diagnostika: diagnozu stanovujeme jicnovou echokardiografii, CT angiografii nebo magne-
tickou rezonanci. V indikovanych ptipadech provadime aortografii.

Diferencialni diagnostika: je nutno odlisit akutni infarkt myokardu, pankreatitidu, viedovou
chorobu gastroduodena, rendlni nebo biliarni koliku.

Terapie: disekce aorty je zivot ohrozujici stav, 1é€ba spociva v fizené kontrole krevniho tlaku,
prekryti trhliny v aorté stentgraftem pfti katetrizaci nebo operacni feSeni.

2.13.3 Zanétlivé onemocnéni stény aorty

Pti bakterialni nebo mykotické infekci miize vzniknout aneuryzma, absces stény aorty nebo jeji
ruptura. Syfiliticka infekce postihuje hlavné proximalni ¢ast aorty, mize vést k aortalni regur-
gitaci i ke vzniku aneuryzmatu.

Mezi nespecifické zanéty aorty patii postizeni pii revmatické horecce, zanétlivych onemocné-
nich pojiva a Hodgkinové lymfomu. Takayashuova nemoc (bezpulzova nemoc) je autoimunitni
onemocnéni nezndmé priciny postihujici zdnétem aortu a odstupy tepen oblouku aorty.

2.13.4 Aneuryzma aorty

Aneuryzma (vydut)) je lokalizované rozsifeni aorty.

Etiologie: aneuryzma je nejcastéji aterosklerotického piivodu, dal$imi pti¢inami jsou cysticka
degenerace medie a chronicka disekce aorty. Vzacnou pticinou je syfilis, mykoza a Takayashu-
ova choroba. MiiZe vzniknout i pfi tupém traumatu hrudniku (autonehoda).

Klinika: onemocnéni je Casto dlouho asymptomatické, aneuryzma hrudni aorty byva ndhodné
odhaleno pfi RTG hrudniku. Prvni manifestaci miZze byt ruptura aorty. U aneuryzmatu b¥fi$ni
aorty byva bolest bficha, aneuryzma Ize vyhmatat jako pulzujici Gtvar, ¢asto byva prvni mani-
festaci choroby ruptura aorty.

Diagnostika: k diagnoze piispiva ultrasonografie, CT a magneticka rezonance.

Terapie: je chirurgicka, implantace stentgraftu pfi katetrizaci nebo kombinace obou metod.

2.14 Vysetrovaci metody v angiologii
2.14.1 Klinické vySetreni

Anamnéza je zakladem pii hodnoceni tepennych chorob. Typickym ptiznakem u ischemické
choroby dolnich koncetin je intermitentni klaudikace. Je obdobou anginy pectoris u onemoc-
néni koronarnich tepen. Bolest vznika pfi chiizi, je svirava nebo paliva nejcastéji v lytkovych
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svalech. Pro bolest se nemocny musi zastavit, v klidu bolest odezni. Zpoc¢atku se vyskytuje jen
pii velké ndmaze, pozdé&ji i pfi malé zatézi. Vzdélenost, kterou je nemocny schopen ujit se nazy-
va klaudikac¢ni interval. Klidova ischemicka bolest je lokalizovand do distalnich ¢asti koncetin,
nejcastéji do prsti. Byva kruta, svédci pro t€zkou poruchu prokrveni. Pfi tézkych formach se
vyskytuji kozni nekrozy, které ukazuji na bezprostfedni ohrozeni koncetiny amputaci. Bez am-
putace v takovém piipad¢é dochazi az k ,,odumieni* casti koncetiny, gangréné.

Fyzikalni vySetieni — pohledem posoudime u pokrocilych onemocnéni barvu kiize — byva ble-
da, po svéseni koncetiny se objevuje cyanoza. Nekrozy, kozni defekty a gangrény se vyskytuji
nejcastéji na prstech, vznikaji po malém poranéni nebo vlivem tlaku. Pohmat svald miize byt
mirné bolestivy, teplota klize snizena. Dtlezity je pohmat tepen, kdy hodnotime jak pfitomnost
nebo nepiitomnost pulzu, tak jeho kvalitu. Poslechem hodnotime Selest, ktery se objevuje pii
zuzeni tepny. Polohovy a zatéZovy test pomaha k posouzeni vyznamnych tepennych obliteraci
dolnich koncetin. Provadi se elevaci dolni koncetiny a po cviceni se sleduje doba, kdy se objevi
hyperémie koncetiny.

24

bolest, otok a cyandza koncetiny, kterd je tepla. Tyto pfiznaky jsou ale nespecifické, mohou se
vyskytovat i u jinych postizeni konéetin (ruptura svali, lymfedém, artropatie apod.).

2.14.2 Pomocna vySetreni

Dopplerovské vySetieni: urci rychlost a smér toku v cévach. U nemocnych s obliterujici atero-
skler6zou se toto vySetfeni pouziva k méteni tlaku na koncetinach. Manzeta tonometru se pfi-
klada nad kotnik, v okamziku, kdy pfi snizovani tlaku detekujeme tok krve distaln¢ od manzety,
odecteme hodnotu tlaku krve na tlakoméru. Dtlezitou hodnotou je index kotnikového tlaku, kdy
pomér tlaku nad kotniky k systolickému tlaku na pazi pod 0,9 ukazuje na piitomnost klinicky
vyznamného postiZeni. Tlak nad kotniky pod 70 mmHg ukazuje na té€zkou funkcni poruchu.

Duplexni ultrasonografie: je vysetfeni obdobné echokardiografii véetné barevného kodovani
toku krve. Zobrazuje lumen cévy i vlastni sténu a souCasné ziskava informaci o toku krve. Tato
metoda je zakladni pfi prikazu zilni trombdzy.

Béhatkovy pas : slouzi k objektivizaci klaudika¢ni vzdalenosti.

Digitilni subtrakéni angiografie (DSA): poskytuje nejdokonalejs$i zobrazeni cév. Umoziuje
pod skiaskopickou kontrolou provadét endovaskularni zakroky.

Magneticka rezonance (MRI) a spiralni CT: jsou nakladné ale velmi pfesné metody, jejichz
indikace se stale rozvijeji. Magneticka rezonance je pfednostné pouzivana u t€hotnych.

D-dimery: vznikaji pfi trombotickém procesu v organismu. Jejich negativni nalez prakticky
vylucuje pritomnost trombozy. Naopak pozitivita provazi fadu jinych stavli — stoupaji napft. pii
zanétech, nadorech, infekcich apod.

2.15 Choroby tepen
2.15.1 Ateroskleréza

Aterosklerdza je nejéastéjsi pricinou tepennych onemocnéni — ischemické choroby srde¢ni, is-
chemické choroby dolnich koncetin, mozkovych cévnich ptihod, stendéz rendlnich tepen aj. Zjis-
téni aterosklerdzy v pocatecni fazi neni klinicky mozné. Podezieni mame pii kumulaci riziko-
vych faktor(. Pfedpovéd’ rizika je uvedena v piislusné kapitole. V praxi ale vétSinou diagnosti-
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kujeme az pokrocila stadia onemocnéni — ischémii (v nejpokrocilejsi fazi choroby nekrozy)
v jednotlivych tepennych povodich.

2.15.2 Akutni ischémie koncetin

Akutni ischémie koncetin je zplisobena nahlym tepennym uzavérem, ktery vznika embolizaci,
trombdzou nebo poranénim tepny. Nastava t€zka ischémie tkani, protoze se nestacil rozvinout
kolateralni ob¢h ani jiné kompenzacni mechanizmy, takze brzy hrozi ztrata koncetiny.

Etiologie: nejcCastéjSi jsou traumata, iatrogenni poSkozeni pifi katetrizacich, fibrilace sini
s naslednou embolizaci. Nahlé trombotické uzavéry vznikaji pii pokrocilé ateroskleroze, zde ale
prabéh nemusi byt tak dramaticky jako v pfedchozich piipadech nebot’ se jiz vytvortil kolateralni
ob¢h.

Klinika a diagnostika: je ovlivnéna zakladnim onemocnénim. Pti akutnim uzavéru tepen dol-
nich koncetin maji nemocni krutou bolest nohy, v periferni ¢asti koncetiny je kiize bleda, ne-
mocny citi parestesie. Dulezitou znamkou jsou nehmatné pulzace, té¢Zkou funkcni poruchu po-
tvrdime dopplerovskym vysetfenim.

Terapie: analgetika, heparin, nizkomolekularni heparin, kyslik, odstranéni trombu operacné,
katetriza¢né nebo trombolyzou.

2.15.3 Ischemicka choroba dolnich konéetin

Ischemické choroba dolnich koncetin je chronicky patologicky proces, ktery vede k postupnému
z0zeni a uzaveru tepen a k nedostateénému prokrveni koncetiny. Pfi¢inou byva obvykle obliteru-
jici ateroskler6za. Onemocnéni ma stadium asymptomatické a dale dvé hlavni stadia — klau-
dika¢ni a stadium kritické koncetinové ischémie. Tato stddia maji samoziejme rtiznou kliniku i
prognozu. Klinicky obraz viz kapitola 2.14.1.

Diagnostika: je zaloZena na dopplerovském vysetifeni koncetiny. Duplexni ultrasonografie po-
skytuje dalsi cenné informace o stavu tepenného tecisté. Nejlepsi zobrazeni koncetinovych tepen
poskytuje angiografie (DSA nebo CT-angiografie).

Terapie: zahrnuje rezimova opatfeni, optimalizaci glykémie, hladiny lipidd, zanechani koufeni,
pravidelné cviCeni, snizeni télesné hmotnosti a krevniho tlaku. Dale protidestic¢kovou 1écba (pie-
devsim kyselinou acetylsalicylovou) a vazoaktivni léky. Pokud se klinicky stav nelepsi, ptichazi
v uvahu revaskulariza¢ni terapie (katetrizacni nebo chirurgicka).

2.15.4 Vazoneurdézy

Vazoneurdzy jsou funkéni tepenné poruchy ve smyslu spasmi a dilataci. Jsou Casté, vétSinou
malo vyznamné. Mohou byt ¢asnym projevem organickych chorob.

Raynaudova choroba se projevuje zachvaty symetrického zbéleni prsti rukou a nékdy i nohou.
Zbéleni je provazeno pocitem chladu a bolestivymi parestesiemi. Podkladem je spasmus tepen
ruky a ischémie klize, zachvaty vznikaji po prochladnuti. Postihuje pfevazné mladé, emocéné
labilni zeny. Pfi¢ina neni znama, podili se zvySeny tonus sympatiku. Diagndza je ziejma
z klinického obrazu. Onemocnéni ma ptiznivy pribéh, je tieba vyloucit prochlazeni, stresové
situace, nekoufit.

Raynaudiiv syndrom se projevuje vySe uvedenymi piiznaky u fady riznych chorob, byva asy-
metricky. Vyskytuje se u organickych tepennych onemocnéni a kolagendz. Nejdulezitéjsi je
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1é¢ba zakladniho onemocnéni.

Profesiondlni vazoneuroézy vznikaji pti dlouhotrvajici praci s vibrujicimi néstroji (pneumaticka
kladiva, sbijecky aj.). Podkladem je hypertrofie medie tepen prstil, pfi které snadnéji vznika
vazospasmus. Pii praci dojde k zbéleni prstli a bolestivym parestesiim. Po ukonceni rizikové
prace se vétsSinou potize zmirni.

2.16 Choroby zil

2.16.1 Flebotrombdza, trombembolicka nemoc

vvvvv

zilniho systému (nejcastéji jde o zily dolnich koncetin a zilni panevni pleten€). U nékterych ne-
mocnych se flebotrombdzy opakuji v pribehu zivota a jsou spojeny s rizikem nasledného uvol-
néni trombu, ktery jako embolus zplisobi uzavér plicnich tepen (plicni embolii). Protoze se jedna
o trvalou dispozici jedincl s vrozenym nebo ziskanym trombofilnim stavem s dispozici
k tromboze a embolii, oznacuje se tento stav jako trombembolick4a nemoc. Pii znamém vyvola-
vajicim faktoru oznacujeme flebotrombo6zu jako sekundarni, pokud pfi¢ina neni zndma, jde o
idiopatickou flebotrombodzu. Existuji 3 hlavni mechanismy vedouci k trombu:

1. zpomaleni krevniho toku, napf. u lezicich nemocnych s nedostatecnou funkci svalové
pumpy;
2. zména koagulaénich vlastnosti krve (hyperkoagulace);

3. poskozeni cévni stény — normalni endotel je povaZzovany za rezistentni k tromboze.

Kromé vyse uvedenych patogenetickych mechanismu hraji pfi vzniku trombdzy roli i rizné rizi-
kové faktory jako jsou vrozené ¢i ziskané trombofilni stavy, vék nad 40 let, imobilizace, obezita,
polytraumata, stavy po operacich, t¢hotenstvi, hormonalni 1écba, maligni nadory, méstnava sr-
decni slabost nebo septické stavy.

Klinika: projevuje se bolesti, otokem a cyan6zou koncetiny, ktera je tepla. Ptiznaky flebotrom-
bozy jsou ale nespecifické, mohou se vyskytovat i u jinych postizeni koncetin (ruptura svald,
lymfedém, artropatie apod.).

Diagnostika: metodou volby je duplexni ultrasonografie, z dal§ich metod potom kontrastni fle-
bografie, spiralni CT, magneticka rezonance, izotopova flebografie a prikaz D-dimert.

Terapie: zvySena poloha koncetiny, elastické bandaze, véasna rehabilitace, heparin, nizkomole-
kuldrni heparin, peroralni antikoagulacni lécba (warfarin). U stavli nereagujicich na konvencni
antikoagulaci je nékdy indikovana trombolyticka 1é¢ba. Ve zvlastnich pripadech ptichazi v uva-
hu i zavedeni kavarniho filtru. Dtlezit4 je prevence choroby.

2.16.2 Varixy a chronicka Zilni insuficience

Mrwe .

Varixy jsou povrchové ulozené dilatované zily pfedevsim u dolnich kong¢etin. Pfi¢inou vzniku je
vrozena nebo ziskand ménécennost struktury zilni stény. Zavaznost kolisa od nezavazného kos-
metického problému po tézké dermatologicko-angiologické onemocnéni s rozvojem chronické
zilni insuficience a bércovych viedi.

Klinika a diagnostika: rozeznavame intradermalni varixy, varixy bo¢nich vétvi a varixy vétvi
kmenovych. Zakladem je vysetfeni nemocného vstoje, sledujeme hmatné uzly po povodi Zily,
pigmentace kiize, ptipadné pfitomnost jizev po zhojeném bércovém viedu. Z pomocnych metod
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1.Sekunarn
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plexni
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pouzivame duplexni ultrasonografii, pfipadné flebografii.

Terapie: varixy lze 1éCit radikalné, tj. chirurgicky nebo skleroterapii nebo konzervativné. Kon-
zervativni 1é¢ba znamena rezimova opatieni, kompresivni 1écbu a podavani venotonik (Detra-
lex).

wrvr

Chronicka zilni insuficience je nejcastéjsi komplikaci zilni varikozity. Podkladem je vzestup
zilniho tlaku. Zilni hypertenze vznika nasledkem nedomykavosti Zilnich chlopni, refluxu a/nebo
obstrukce hlubokého Zilniho systému. Zilni nedostate¢nost postihuje povrchni i hluboké Zily, jde
o nasledek zvyseného tlaku v Zilach.

Klinika a diagnostika: typicky je trvaly otok, ktery se neméni ani v poloze vleze. Déle je to
kozni hyperpigmentace, ptipadné ulcerace, diagnostika se opira o klinické vySetfeni.

Terapie: je antikoagulacni (warfarin), dale redukce hmotnosti, pravidelné cviceni, elevace kon-
cetin, kompresivni 1écba (bandaze dolnich koncetin, elastické puncochy), venotonika, lokalni
1é¢ba ulceraci.

Chron.
Zilni in-
suficience:
otok, ulce-
race

K ZAPAMATOVANI 10

Akutni ischémie kondcetin je zptisobena nahlym tepennym uzavérem, ktery vznika embolizaci,
trombdzou nebo poranénim tepny. Chronicka ischemicka choroba dolnich konéetin méa dvé

hlavni stadia — klaudikacni a stadium kritické koncetinové ischémie. V nejtézsich ptipadech
dochazi bez 1éCby az ke gangréné.

Flebotrombéza je nejvaznéj$im zilnim onemocnénim postihujicim nékterou z ¢asti hlubokého
zilniho systému (nejcastéji jde o zily dolnich koncetin a zilni panevni pletenc) a je spojena
s rizikem nasledného uvolnéni trombu, ktery jako embolus zplsobi uzavér plicnich tepen (plicni
embolii).

2.17 Lymfedém

Lymfedém je otok vyskytujici se pievazné na koncetinach, ktery vznika poruchou odtoku lymfy.
Primarni lymfedém je zptisoben poruchou vyvoje miznich cév. Sekundarni lymfedém vznika
pii jinych chorobach, které vedou k poruSe miznich cév a uzlin. Nejcastéji jde o nadorova one-
mocnéni, ozafovani nebo zanéty. Otok je zpocatku mekky, bledy, nebolestivy, pozdéji se zvétSu-
je, tuhne, tvar koncetiny se deformuje, nékdy az monstrézné (elefantidza). Terapie je celozivotni
a obtiznad. Medikamentozni terapie je v pozadi. Zakladem je komplexni fyzioterapie
s pravidelnym specialnim cvi¢enim.

Primarni

Sekundar-
ni: nadory,
zanéty,
ozarovani

SHRNUTI KAPITOLY ONEMOCNENI SRDCE A CEV

>

Nemoci srdce a cév jsou nejcastéjsi pri¢inou tmrti ve vyspélych zemich, hlavni pfi¢inou tmrti je
ateroskleréza. Dalsi castou problematikou jsou srdeéni arytmie. K modernim zptisobim 1écby
patii mj. katetrizace, RF ablace a implantace stimulatori/defibrilatori. U srdeénich vad je nejda-
lezitéjsi spravné nacasovani operace. Infekéni onemocnéni srdce, predevsim endokarditida pred-
stavuji zavaznou komplikaci, kdy v€asna diagnostika a 1écba jsou zasadni pro dalsi osud vcetné

Vv

24

zasadni vyznam véasna diagnostika a 1é¢ba. Z onemocnéni aorty jsou nejzavaznéjsi disekce a
aneuryzma aorty. Casto se jedna o emergentni stavy s nutnosti chirurgického nebo katetriza¢ni-

Shrnuti
kapitoly

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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ho vykonu.
U nemoci perifernich tepen je nejcastéjSim postizenim ateroskleréza a jeji komplikace, u ne-
moci zil potom trombéza a trombembolicka nemoc.

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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3 ONEMOCNENI DYCHACIHO USTROJI
RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY ONEMOCNENI DYCHACIHO
USTROJI
Tato kapitola je tématicky rozdé&lena na zakladni vySetfovaci metody a jednotliva zdkladni one- R}{;;”Z
mocnéni dychaciho tstroji. V kazdé podkapitole je uvedena etiologie, klinicky obraz, zptsob panie
vysetieni a 1é€ba daného onemocnéni. Seznamite se s progndzou zavaznych plicnich onemocngé-
ni.
KLICOVA SLOVA KAPITOLY ONEMOCNENI DYCHACIHO USTROJI
anatomie plic, RTG, CT, bronchoskopie, funkéni vySetieni plic, vrozené choroby, tracheobron- K"'éIOVa'
chitida, pneumonie, tuberkul6za, chronicka obstrukcni plicni nemoc, asthma bronchiale, sarko- siova
idoza, silikdza, bronchogenni karcinom, pneumotorax, respiracni insuficience, ARDS, transplan-
tace plic
3.1 Vysetiovaci metody
3.1.1 Laboratorni vysetieni
Zakladni vySetireni
Reaktanty akutni fize: sedimentace erytrocyti (FW), C-reaktivni protein (CRP), a2- karce"?,’;}
mikroglobulin. obraz
s diferencial
Krevni obraz s diferencidlnim rozpoctem. nim rozpo¢-
tem
Specialni vySetieni
Autoprotilatky: ANCA — protilatky proti cytoplasmé neutrofilnich leukocytd, ANA — antinuk-
learni protilatky, anti-dsDNA — protilatky proti dvouvlaknové DNA, anti-ENA — protilatky
proti extrahovatelnym nuklearnim antigentim. )
Autoproti-
Enzym konvertujici angiotenzin (ACE): k odhadu objemu granulomii v téle, napt. k posouzeni /atky, ”é';’("'
aktivity sarkoidozy. :;Vf,ﬂe:; p
Antigen HLA-B27: diagn6za Bechtérevovy choroby.
Nadorové markery: pii podezieni na bronchogenni karcinom (CYFRA, CEA, NSE).
Serologie: stanoveni specifickych protilatek u atypickych a virovych pneumonii (mykoplazma, ]
chlamydie, legionely). Serologie
VySsetieni sputa a jinych biologickych materiali
Makroskopické hodnoceni sputa: mnozstvi (ml/24hod) a kvalita (hemoragické, purulentni, Sputum
s odlitky nebo hlenovymi zatkami). makrosko-
picky a
Mikroskopické hodnoceni sputa: posouzeni podilu epitelovych, ciliarnich bun&k, leukocytl,  mikrosko-
nadorovych bungk. picky, kulti-
_vacné,
Kultivaéni vySetieni sputa: k prikazu vyvolavajiciho agens a stanoveni citlivosti na antibioti- "a’gz_g’iz:‘i’;(:

ka.

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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Imunologické a alergologické vySetieni
Provokacni testy: nazalni, bronchialni, spojivkové. Inhala¢ni bronchoprovokaéni test s nespeci- Provokaéni
testy

fickymi (histamin, acetylcholin) nebo specifickymi latkami, pfi kterém se hodnoti navozeny
bronchospasmus.

Kozni testy

e tuberkulinovy test: intradermalni aplikace 0,1 ml PPD (purifikovany proteinovy deri-
vat) na predni stranu levého predlokti (Mantoux II) s hodnocenim indurace za 72 hodin.
Pozitivni reakce je indurace nad 5 mm;

e Kveimiiv test: substance pfipravena vétSinou ze sleziny nemocného sarkoiddzou se
aplikuje intradermalné v mnozstvi 0,1 ml. Kveimtv test se hodnoti za 3-4 tydny, poziti-
vita je dana makroskopickym ndlezem hnédocerveného uzliku v misté vpichu, nebo his-
tologickym nalezem epiteloidniho granulomu (svédci pro diagnézu sarkoidozy).

3.1.2 Zobrazovaci metody

RTG snimky hrudniku: provadéji se v maximalnim inspiriu v zadopfedni a bo¢ni projekei.

Skiaskopie: je vhodna pro zhodnoceni pohyblivosti branice a hrudni stény. Je cenna pii cilené
punkci plicnich nadort.

Pocditacova tomografie (CT): princip spociva v pocitacem zhotovenych RTG vrstvach (scany)
silnych 8-10 mm, pfi rezimu HRCT (high-resolution computed tomography) je sila zobrazené
vrstvy 1-2 mm. Déle se mize aplikovat kontrastni latka i.v.

Plicni_angiografie: katétrem zavedenym do arteria pulmonalis se vstiikuje kontrastni latka a
zobrazi se plicni cévy. Mén¢€ invazivnimi alternativami jsou digitalni subtrakéni angiografie
(DSA) ¢i CT-angiografie s aplikaci kontrastni latky do zily, slouzi zejména k prikazu plicni
embolie (viz kap. Kardiologie).

Ezofagografie: jde o kontrastni zobrazeni jicnu pfi podezieni na bronchoezofagealni pistel (po-
lykaci akt).

Ultrasonografie hrudniku: je indikovana pfi posuzovani pleuralnich procesu (pleuralni vypo-
tek) a onemocnéni hrudni stény.

Vysetieni plicni cirkulace: viz kap. Kardiologie

Radionuklidové — izotopové metody

Perfuzni plicni scintigrafie: dava predstavu o pritoku krve plicemi v korelaci s lokdlnimi venti-
lacnimi poméry. Indikaci k vySetfeni je podezieni na plicni embolizaci, negativni scintigram
plicni trombembolii vylucuje.

Ventilacni plicni scintigrafie: umoziuje posoudit poruchu prichodnosti dychacich cest, regio-
nalni ventilaci a jeji distribuci. Odlis$i poruchu plicni perfuze od poruchy plicni ventilace (dife-
rencialni diagnostika plicni trombembolie od bronchopneumonie).

Endoskopicka vySetieni

Bronchoskopie: provadi se v lokalni nebo celkové anestezii. Pfi diagnostické bronchoskopii
hodnotime vizualné zmény bronchialniho stromu, zmény sliznice, bronchialni ttlak, uzavér nebo
krvaceni. Odebirame material k cytologickému, histologickému a bakteridlnimu vysetfeni. Pfi
biopsii se provadi punkce lymfatickych uzlin nebo transbronchialni plicni biopsie. Pti 1é¢ebné
bronchoskopii provadime bronchidlni toaletu s odsatim bronchidlniho sekretu; extrakci aspiro-
vaného ciziho télesa nebo odsati krevnich koagul.

Kozni testy:
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Bronchoalveolarni lavaz (BAL): je neinvazivni metodou bronchoskopické aplikace fyziologic- pa’tggeny,’
kého roztoku sjeho naslednou aspiraci. Z aspirované tekutiny hodnotime napf. bunky né oml‘,/,e,
k posouzeni chronickych intersticialnich procest, nadort ¢i identifikujeme infekéni agens. Vediasti-
Mediastinoskopie: je chirurgické zavedeni mediastinoskopu v jugularni jamce do prostoru ven- "°z::;’;s"fé
traln¢ pred prudusnici k hodnoceni horniho mediastina, soucasn¢ k bioptickému odbéru uzlin. Je uzlin
indikovana k posouzeni operability bronchogenniho karcinomu, k diagnostice lymfadenopatii.
Torakoskopie: provadi se zavedenim torakoskopu po arteficidlnim pneumotoraxu do pleuralni- Torako-
ho prostoru. Indikaci jsou pleuralni a plicni procesy nejasné etiologie. skopie
3.1.3 Funkcni vysSetieni plic
Méi‘eni vydechové rychlosti: slouzi ke sledovani nemocnych s bronchidlnim astmatem. Vyde-  Maximalni
home Shuie elektronické méfeni imalni holové “dechové hlosti (PEF Kk vydechova
chomér umoziiuje elektronické méfeni maximalni (vrcholové) vydechové rychlosti (PEF, pea rychlost,
exspiratory flow) v litrech za minutu. PEF
Spirometrie: umoziuje odliSeni zakladnich ventilaénich poruch, obstrukce a restrikce. Pti vySet-
feni se zjist'uji tyto parametry: Obstrukce,
restrikce,
e celkova kapacita plic (TLC) je objem plic pfi maximalnim nadechu, sklada se ze dvou lfl""f‘""
zakladnich objemu: vitalni kapacity a rezidualniho objemu (TLC=VC+RV), v litrech; Ve’:o;z;fs’
o vitalni kapacita plic (VC) je maximalni objem vzduchu, ktery 1ze nadechnout (VCinsp) ,,,Zj,nplaa,:_
nebo vydechnout (VCexp), v litrech; metrd
oproti
e rezidualni objem (RV) je objem vzduchu, ktery zustane v plicich po maximalnim vy- Zozmé"{l'm
dechu. RV je u zdravého jedince kolem 24 % TLC,; odnotam.
e inspirac¢ni rezervni objem (IRV) je objem, ktery lze jest¢ nadechnout po normalnim
nadechu v litrech;
e exspiracni rezervni objem (ERV) je objem, ktery lze jesté¢ vydechnout po normalnim
vydechu, v litrech;
TLC,
, . . . . . 1 s . . . VC,RV,
e dechovy objem je objem klidového normalniho nadechu, v litrech; FVC.FEVL,
e dechova frekvence (BF) je pocet dechil za minutu;
e minutova ventilace (MV) je soucet objemu vSech dechovych objemt (v litrech za mi-
nutu);
¢ maximalni minutova ventilace (MVV) je maximalni mozna ventilace (v litrech za mi-
nutu); Pokles
FEV1%
o usilovna vitalni kapacita (FVC) je objem vzduchu, ktery Ize po maximalnim nadechu c nebo
. ) FVC=ventil
vydechnout (v litrech); aini mobo
° jednosekundové vitalni kapacita (FEVl) je objem vzduchu, ktery lze vydechnout za ozsg::::ﬁg_f
jednu sekundu od zacatku vydechu (v litrech); lehké
60-79 %
e procento vitalni kapacity za sekundu (FEV1%) je pomér mezi FEV1 a FVC. Slouzi  n.h., stfed-
k zakladni diagnostice obstrukéni ventilaéni poruchy. Pokles FEV1% pod néleZitou ':195}59;"(’/?
hodnotu svédci pro obstrukei. Pro restrikei (to je pro chybéni funkéniho parenchymu)  p.h., tazk4
svédc¢i pokles FVC pii normalnim FEV1%. Stupen poruchy (obstrukce dle FEV1% a re- ~ pod 45%
strikce dle FVC) je dan poklesem hodnot oproti normé: 60-79 % n.h. je lehka porucha,
45-59 % n.h. stiedné té€zZka, pod 45 % n.h. je téZka porucha ventilace; Difuzni
. , . . v v Ly o -1y - « k it
Difuzni kapacita plic: slouzi k méfeni alveolokapilarni vymény plynll. Vyjadfuje mnoZzstvi apa;’,,-z

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.



Operaéni program Rozvoj lidskych zdroja (CZ.04.1.03/3.3.14.4/0015)

T
e
. :
A
- *ax -

Rozvoj distan¢nich kurzti dal§iho vzdélavani v oSetfovatelstvi na SU v Opave

60

plynu, které piestoupi za ¢asovou jednotku z alveold do krve vztazeno na tlak plynu v alveolech.

Z dalsich vySetfeni se jedna pfedevSim o bronchomotorické testy (bronchodilatacni a broncho-
konstrikéni provokacni test), a vySetfeni acidobazické rovnovahy, zejména z arterialni krve se
stanoveni parcialnich tlakd kysliku, kysliéniku uhli¢itého a saturace hemoglobinu kyslikem (
pOz, pCOz, 8802).

3.2 Vrozené choroby dychaciho ustroji
3.2.1 Mukoviscidéza, deficit alfa1-antitrypsinu

Mukoviscidéza — cysticka fibréza plic je nej¢astéjsi dédi¢nou poruchou v nasi populaci. Casné
ptiznaky odpovidaji zdvazné bronchiolitidé, recidivujici bronchitidé nebo chronické pneumoni-
tidé s chronickym produktivnim kaslem. S dal§im vyvojem pfichazi rozvoj palickovitych prsti,
cyandzy a respiracni nedostate¢nosti. Vedle plicnich projevl je cysticka fibroza provazena
v détstvi mekoniovym ileem, nedostate¢nosti pankreatu, malabsorpci, stfevni obstrukci, biliarni
cirhdzou a diabetem.

Deficit a1-antitrypsinu je multisystémové autosomalné recesivni onemocnéni postihujici plice,
jatra a jiné organy. Deficit al-antitrypsinu (AAT) je vysledkem genové mutace. Klinika: proje-
vuje se dusnosti, produktivnim kaslem, plicni hyperinflaci s postupné progredujici obstruktivni
poruchou ventilace. Terapie: je zamérena na korekci deficitu AAT i.v. aplikaci lidského purifi-
kovaného koncentratu. Déle jde o symptomatickou terapii, lze zvazit transplantaci plic.

3.2.2 Vyvojové vady

Tracheobronchialni vyvojové vady

Ageneze pridusnice nebo pridusek: hlavnich, lobarnich, segmentalnich.
Bronchoezofagealni pistél: Casto v kombinaci s atrézii jicnu.
Bronchogenni cysty

Plicni vyvojové vady

Plicni ageneze: na postizené strané chybi plice, bronchus a plicni artérie.
Plicni aplazie: chybi plice, je pfitomen rudimentarni hlavni bronchus.

Vyvojové vady plicnich cév

Arteriovendézni malformace: mohou byt pfi¢inou hemoptyzy, cyanézy, polyglobulie, palickovi-
tych prsti. V 50 % jsou soucasné pritomné teleangiektazie na bukalni sliznici (hereditarni tele-
angiektazie — m. Rendu-Osler-Weber).

Hypoplazie plicni artérie: mtZze se manifestovat plicni hypertenzi se srde¢nim selhanim.

Plicni sekvestrace: znamena akcesorni plicni segment nezapojeny do bronchialniho stromu. Je
pri¢inou recidivujicich pneumonii, terapie je chirurgicka.

Brocnho-
dilatacni
test, krevni
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3.3 Zanétlivé choroby dychacich cest
3.3.1 Tracheobronchitida
Etiologie: respiracni viry (virus chiipky, adenoviry), mykoplazmata, chlamydiové infekce, inha- T’a‘;:lf_zb'
IS P o . s NI roncnitiaa:
lace drazdivych plynl nebo par, iatrogenni pficiny (tubus). respira&ni
- v (1.1 ; o - o« . , iry, teplo-
Klinika: kasel s retrosternalni bolesti, postupné¢ dochazi k tvorbé mukopurulentniho sputa, zvy- V'g,/’ ke;si:,’
Seni teploty, zhorSeni dechu. Fyzikalné zjistujeme spastické fenomény. spastické
fenomény,
Laborator: mize byt bez vyznamnych se projevi vzestupem titru protilatek za 10—14 dnt, bak- sputum
teriologické vySetieni sputa ke stanovent citlivosti antibiotik na dané agens. kultivacné
Diagnostika: dle klinického prabchu, pii pfetrvavani symptomtt RTG k vylouceni ptfechodu
tracheobronchitidy do pneumonie.
. evr 1e ., , . . ., Ter.:
Diferencialni diagnostika: vyloucit zavaznéjsi plicni nebo celkové onemocnéni, alergii, srdecni  symptoma-
selhani z primarné kardiélni pii¢iny. ticka, ATB
dle citli-
Terapie: symptomaticka, pfi hnisavé expektoraci antibiotika. vosti
3.3.2 Pneumonie
Pneumonie jsou zanétliva onemocnéni dolnich dychacich cest a plicniho parenchymu na trovni ~ Pneumonie
vy T o . YT fo X . v v x - infekéni a
respiracnich bronchioli, alveolli a intersticialni tkan€. V CR je kazdoro¢né hlaSeno kolem ginfekéni-
100000 pneumonii s tmrtnosti 10-20 %. Mezi ovliviwyjici faktory patfi prodlouzeni véku s po-  bakteridlni,
lymorbiditou, rezistence na antibiotika, migrace obyvatelstva, sexualni chovani (AIDS), drogova asp‘;’r; ‘:5‘:5:
zavislost, stav zivotniho prostfedi, pfipadné nové technologie (klimatizace). Klasifikace pneu-  jphafaéni,
monii podle riznych hledisek je uvedena v tab. 3.1. alergické
Podle priubéhu Podle etiologie
e akutni o infekéni
e  chronické - bakterialni
L - virové
Podle klinického RTG obrazu
o - mykotické
e typické
. - parazitarni
e atypické
e  neinfek¢éni
Podle mechanismu vzniku - aspiraéni
e primarni (izolované plicni postizeni) - inhalaéni
e sckundarni (komplikace jiného celkového - polékové
onemocnéni .\ .
) - hypersenzitivni (alergické)
Tab. 3.1. T¥idéni pneumonii
Infekéni pneumonie Kapénkova
nakaza,
Etiologie: nejCastéjSim agens jsou bakterie, viry, ricketsie, chlamydie, mykoplazmata, dale se aspirace
vyskytuji pneumonie mykotické ¢i parazitarni. Klinika:
celkové a
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Patogeneze: nejcastéji dochazi ke vzniku inhalacni cestou — kapénkovou nakazou (p. virove,
atypické, tuberkul6ozni). Aspirace orofaryngealnich sekretli, Zzalude¢niho obsahu nebo ciziho
télesa do dolnich cest dychacich je méné Casta (p. aspiracni). V nemocnic¢nim prostiedi se Casto
vyskytuji kmeny rezistentni k bézné ATB 1écbé (p. nozokomialni). Riziko nozokomialni pneu-
monie se zvysuje u ventilovanych nemocnych, u imunosuprimovanych nemocnych (napft. pfi
cytostatické 16Cb¢) se muiZe stat patogenni i bézna flora (p. oportunni).

Klinika: je tvofena plicni a mimoplicni symptomatologii. K celkovym piiznakum patfi febrilie
s ttesavkou, myalgie, artralgie, inava, u tézkych pneumonii septicky Sok, hypotenze s poruchou
védomi, event. s rozvojem multiorganového selhani (renalni, hepatalni). K plicnim priznakim
se fadi kaSel, suchy, pak produktivni, nékdy i s pfimési krve, bolest pleurdlniho charakteru pti
postizeni pohrudnice, ndmahova a klidova dusnost. Fyzikalni nalez zavisi na rozsahu postizeni.
Na pocatku onemocnéni je nad postiZzenou tkani zkraceny, ptitlumeny poklep, dychani je oslabe-
né s prukazem vlhkych fenomend, nékdy az trubicovité. Pfi postiZeni pleury je pfitomen pleural-
ni tfeci Selest. Miize byt zvySena tepova i dechova frekvence s alteraci védomi.

LaboratoF: znamky zanétu s vysokou sedimentaci (FW), leukocytézou, zvysenim hodnoty C-
reaktivniho proteinu. Pro urCeni bakteriologického agens pneumonie odebirame sputum, la-
vazni tekutinu nebo pleurdlni punktat. Sérologicka diagnostika prikazem vzestupu titru protila-
tek ve trid¢ IgM je pfinosnd u nékterych bakterialnich infekci (Legionella sp., Chlamydia pne-
umoniae, Mycoplasma pneumoniae). VySetieni hemokultury je indikovano pfi sepsi.

Zobrazovaci metody: RTG hrudniku s prikazem infiltratu v plicni tkéni je zakladem diagndzy.
U klasické komunitni pneumonie jsou postizeny zejména dolni laloky ve formé homogenni infil-
trace. Pii bronchopneumonii nachazime skvrnité neostré zastinéni, nékdy s tendenci ke splyvani
v rozsahu n¢kolika segmentd.

Diagnostika: je nutno vyloucit neinfek¢ni infiltrativni plicni procesy (nadory, leukemickou infil-
traci, intersticialni plicni procesy, intraalveolarni hemoragii), plicni embolizaci nebo chronické
srde¢ni selhani.

Terapie: zékladem jsou antibiotika (ATB), posuzujeme zda nemocny miize podstoupit ambu-
lantni terapii nebo vyzaduje ustavni 1écbu. Nemocni¢ni 1é¢ba je nutna u t€Zkych forem prede-
v§im u star$ich, polymorbidnich nemocnych. U nozokomiélnich pneumonii je nutné parenteralni
aplikace ATB. Dalsi doplnkovou [écbou je oxygenoterapie, inhalace s mukolytiky, hydratace,
protizanétliva 1écba, posileni imunity.
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Bakterialni pneumonie
Lisi se vyvoléavajici pfi¢inou (tab. 3.2.) i odliSnym pribéhem a terapii. Pneumokokova p. je
provazena extrapulmonalnimi komplikacemi (klouby, endokard, meningy). Stafylokokova a
streptokokova p. je castou nozokomialni infekci nebo komplikaci béhem chtipkovych a ostat-
nich virovych pneumoinfekci. Hemofilova p. pfi exacerbaci CHOPN je komplikovana epigloti-
tidou, pleuritidou nebo empyémem. Klebsielova p. postihuje hlavné horni laloky plic s tendenci
k rozpadiim. Charakteristickd je expektorace rezavého sputa. Mezi bakteridlni pneumonie je
mozné zafadit 1 akutni zanét plic zptiisobeny mykobakterialni infekci.
Gramnegativni bakterie Grampozitivni bakterie
e Klebsiclla pneumoniae e Streptococcus pneumoniae
e Enterobacteriaceae e Staphylococcus aureus
e Pseudomonas aeruginosa e  Streptocooccus pyogenes
H hilus infl . .
° cmophtius influenzae Anaerobni bakterie
Legionella sp. .
° cglonctia sp e  Bacteroides sp.
e  Fusobacterium sp.
Tab. 3.2. Bakterialni agens pri pneumonii
Atypické pneumonie
« 17 e . oy . , - Atyp. p.:
Zde tadime pneumonie jiné nez bakteridlni etiologie (intracelularni patogeny, viry), které jsou m{fé,':,y
atypické svym klinickym pribéhem. I pfi rozsdhlém rentgenovém nalezu je fyzikalni i klinicky  RTG nélez,
nalez chudy. Mezi atypické pneumonie patii legionelovy zanét plic, mykoplazmové pneumo- k”n‘lfgl:’;’g
nie, chlamydiové, ricketsiové a virové pneumonie (napf. virus chripky ¢i adenoviry). U fyzikalni
virovych pneumonii je aplikace antibiotik prevenci bakteridlni superinfekce, v terapii se zkouseji nalez
virostatika — amantadin, acyklovir. Virové p.:
: . o . . . , chripkovy
SARS (severe acute respiratory syndrome): je zpusobem coronavirem, identifikovanym v roce virus,
2003. Jde o progresivni onemocnéni s neptiznivou prognézou. Dominuje horecka s tfesavkou, — adenoviry,
kaslem, duSnosti prechazejici v ARDS (syndrom akutni respiracni tisn€). Efektivni 1écba neni previddali
> : celkové
znama. pFiznaky
Mykotické pneumonie
‘s . o xeer s , o . . L1 Kandidé
Kandidéza plic: je nejcastdjsi plicni mykézou zpisobenou Candida albicans, kterd je b&znou oo ,;,-z:
florou dutiny Ustni, k plicni infekei dochazi jen u imunosuprimovanych osob. Terapeuticky se  fluconazol,
podava fluconazol, amphotericin B nebo ketokonazol. amphz’fs’ l’;
Parazitiarni pneumonie
T . . . Iy . P -
Vyvolavajicim agens jsou protozoa (améby, toxoplazmata, pnemocystis) nebo helminti (echino- n?:l;/,:t?s
kok, askaridy, toxokary). Podezieni vznika na zaklad¢ zjisténi eozinofilie v kombinaci s RTG carinii,
AIDS

nalezem. Nejzavaznéjsi je pneumocystova pneumonie (Pneumocystis carinii), kterd je ¢asto
infek¢ni komplikaci AIDS. Terapie: pentamidin nebo co-trimoxazol.

Neinfek¢ni pneumonie
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Aspiraéni pneumonie

K aspiraci dochazi pti chorobach jicnu s poruchou polykaciho aktu, u neurologickych poruch,
pii poruse védomi, u nékterych 1é€ebnych vykonil (vyplach zaludku, intubace, tracheostomie).
Pii aspiraci zalude¢niho obsahu s bakteridlni kontaminaci — Mendelsontiv syndrom, hrozi amr-
ti.

Aspirace vody — tonuti: sladkovodni je hypoosmoléarni se vznikem hypervolémie, hemodiluce
s hemolyzou, naslednou hypoxémii CNS a srdce. Morska voda je hyperosmolarni vyvolavajici
plicni edém. Klinicky obraz je zavisly na mnozstvi aspirace.

Aspirace oleje: mineralni nebo rostlinné oleje (laxancia, nosni kapsy) mohou pfi aspiraci vyvo-
lat tzv. lipoidni pneumonii s rizikem vzniku lokalizované plicni fibrozy.

Aspirace ciziho télesa: miZze probehnout bez klinické manifestace, mize byt pric¢inou zanétli-
vého procesu za stendzou nebo bronchialni obstrukei s imitaci nadorového procesu.
K diagnostice slouzi RTG vysetieni a bronchoskopie s extrakci ciziho télesa.

Inhala¢ni pneumonie

Jsou zpuisobeny inhalaci drazdivych plynd a par, pii které dochazi k termickému a toxickému
pusobeni na dychaci cesty a plice. Nejcastéji se jedna o oxidy dusiku (NO,, NO), SOs, chlér,
NH, fosgen, pii pozarech spole¢né CO a kyanidy. Dochazi k zavaznému zanétu dychacich cest a
plic, vysledkem je vznik intersticidlni fibrozy.

Plicni komplikace v dusledku poZaru: dochazi ke kombinaci G¢inku termického a chemického.
Nejvetsim rizikem je asfyxie po inhalaci oxidu uhelnatého, obstrukce dychacich cest edémem a
vznik ARDS s latenci n€kolika hodin az dnti. Lécba: oxygenoterapie, nékdy hyperbaricka, uméla
ventilace, popt. bronchoskopie.

Polékové pneumonie

Na vzniku se podileji mechanismy toxické, hypersenzitivni a autoimunni v ramci alergické alve-
olitidy. Pneumotoxicka farmaka mohou vést krozvoji intersticialniho plicniho procesu
s moznym piechodem do plicni fibrézy (cytostaticka plice - metotrexat, cyklofosfamid nebo
amiodaron, zlato). Hypersenzitivni pneumonie je projevem navozené precitlivélosti viici nékte-
rym léktim (sulfasalazin).
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Pneumonie jsou zanétliva onemocnéni dolnich dychacich cest a plicniho parenchymu na tirovni
respiracnich bronchiolli, alveoldl a intersticialni tkané. Podle etiologie lze dé€lit pneumonie na
infek¢ni a na neinfekéni. NejcastéjSim agens jsou bakterie, viry, riketsie, chlamydie, myko-
plazmata, dale se mohou vyskytovat pneumonie mykotické ¢i parazitarni. Pneumonie zptisobené
viry a atypickymi (intracelularnimi) patogeny patii mezi tzv. atypické pneumonie. Z klinického
hlediska je dulezité d€leni pneumonii na komunitni (b&ézné patogeny) a nozkomialni (nemoc-
nicni, Casto atb rezistentni kmeny bakterii). Klinicky obraz je tvofen plicni a mimoplicni
symptomatologii. Vedle antibiotik je dopliikovou léébou oxygenoterapie, dostatecna hydrata-
ce, nutri¢ni 1é¢ba, inhala¢ni terapie s mukolytiky, protizanétlivé preparaty.

3.3.3 Plicni absces

Jde o lokalizovany hnisavy proces s nekrozou plicni tkan€, ¢asto u imumosuprimovanych jedin-
ct (alkoholici, AIDS).

Etiologie: nejcast&ji jde o aspiraci patogenni flory z orofaryngealni oblasti, komplikaci pneumo-
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Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.



Operaéni program Rozvoj lidskych zdroja (CZ.04.1.03/3.3.14.4/0015)

Ef - : Rozvoj distan¢nich kurzi dalsiho vzdélavani v oSetfovatelstvi na SU v Opavé 65
nie (stafylokokova, klebsielova), plicniho infarktu, bronchiektazii, traumatu, hematogenni infek- S nekrézou
ce (septické emboly). Klinika:
. . . . . . . . horecvka’
Patogeneze: jde o hnisavé lozisko, které je ohrani¢eno granulacni tkéni. Pfi komunikaci s pri- kasel,
duskou muize byt hnisavy obsah vykaslan a proces se hoji jizvou. h;:g‘,fl}:
Klinika: odpovida akutni pneumonii s hore¢kou, produktivnim kaslem a hemoptyzou. RTG rélnfbolest
nalez se vyviji z homogenniho zastinéni v dutinu s hladinkou, soucasné s pleuralni reakci. Dg;' :TG,
, oron-
Diagnostika: mikrobiologické vysetieni, RTG hrudniku, event. CT hrudniku, bronchoskopie. ) CZOISt{(
opie, kulti-
Komplikace: perforace do pleuralni dutiny (pyopneumotorax), cévni eroze (hemoptyza). vace
Diferencialni diagnostika: nador s ischemickou nekrozou (Joresova kaverna), plicni infarkt,
cysty, plicni buly. Ter.: ATB,
ysty. b y chirurgicka
rar resekce

Terapie: antibiotika dle agens s polohovou drenazi, ptipadné chirurgicka resekce.

3.3.4 Tuberkuldza

Tuberkuléza (TBC) je specifické infekéni onemocnéni prevazné s chronickym pribéhem, které
muze postihnout jakykoliv organ. Nejcastéjsi organovou lokalizaci jsou plice. V roce 2003 bylo
v CR nové zjisténo 1162 piipadi tuberkulozy, z toho 942 plicnich tuberkuldz. Dle udaji Svétové
zdravotnické organizace je jedna tfetina svétové populace TBC infikovana, 20 miliond je ne-

mocnych a 3 miliony osob ro¢né na TBC zemfe.

Epidemiologie: vyskyt TBC podléha povinnému hlaseni. Notifikace — incidence nové hlase-
nych onemocnéni se sleduje v celé populaci, zvlasté¢ potom u rizikovych skupin obyvatelstva
(imigranti ze zemi se $patnou situaci v TBC, bezdomovci, drogové zavisli, infikovani HIV, oso-
by v napravnych zafizenich, v psychiatrickych 1é¢ebnach). Mortalita na TBC v zemich se za-
vaznou situaci dosahuje hodnot 10-15/100 000 obyvatel. U nas je mortalita po fadu let na hodno-
tach 0,6-0,8/100 000 obyvatel.

Etiologie: piivodcem jsou patogenni druhy rodu mykobakterii, které jsou virulentni pro ¢lovéeka.
Mycobacterium tuberculosis hominis, M. bovis (jiz prakticky neexistuje) M. africanum (u
cizincil). Mykobakteria patogenni nebo podminéné patogenni pro ¢loveéka jsou charakterizovana:
1. acidorezistenci a alkoholorezistenci bunécné stény — tato vlastnost umoziuje mikroskopicky
prikaz; 2. dlouhodou genera¢ni dobou (Cas nezbytny k rozdeleni jedné bunky), kterd je u M.
tuberculosis 48 hodin (u Escherichia coli 20 minut). Podmiiuje chronicitu TBC onemocnéni a je
divodem dlouhodobé antibiotické 1écby; 3. fakultativnim intracelularnim parazitismem,
ktery umoznuje prezivani TBC bacill intra- i extracelularné; 4. perzistenci (schopnosti piezivat
ve stavu velmi snizeného metabolismu).

Patogeneze: zdrojem nakazy je nemocny Cloveék. Pfenos ndkazy se uskuteciiuje inhalacni, pii-
mym kontaktem nebo alimentarni cestou. Branou vstupu a nejéastéjs$i organovou lokalizaci TBC
jsou plice (80-90 %), mimoplicnimi lokalizacemi jsou napf. urogenitalni trakt, lymfatické uzliny,
CNS, GIT, apod.

Aktivni vyhledavani tuberkulézy: spociva v cileném nebo hromadném vysetfovani pomoci
RTG hrudniku v rizikovych skupinach obyvatelstva (HIV pozitivni, dialyzovani nemocni, ne-
mocni s nddorovym onemocnénim, nemocni léCeni imunosupresivy).

Primarni tuberkuloza

Primarni tuberkul6za je vysledkem prvniho kontaktu hostitele s mykobakterialni infekci u osob,
které nemély BCG vakcinaci. Mykobakterium tuberkuldzy se dostava inhalacni cestou do plic.
Zde vyvolava TBC zénét (primarni infiltrat), béhem nekolika hodin se mykobakteria §ifi do
lymfatickych uzlin, dochazi k tvorbé primarniho tuberkulézniho komplexu (primarni infekt
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a spadova lymfaticka uzlina). Ve vétSing pripadt (90 %) dochazi diky bunécné imunité ke
spontannimu zhojeni a jedinou znamkou prodélané infekce je vznik ptecitlivélosti na tuberkulin.

Postprimarni tuberkuloza

Vznik4 u jiz infikovanych osob, vétsinou fadu let po primoinfekci. Tato sekundarni (chronicka)
forma vznika pti dalsi exogenni infekci (exogenni superinfekce) nebo Castéji pii progresi nebo
reaktivaci primarni tuberkulozy.

Klinika: pacient je obvykle asymtomaticky s ndhodnym nalezem pti RTG vySetteni hrudniku.
Vétsina nemocnych ma nespecifické priznaky — zvySenou inavu, no¢ni poty, hubnuti, subfebri-
lie. Nejvyraznéjsi je kaSel, zpocatku suchy, pozdéji produktivni, nékdy s pfimési krve (hemopty-
zou). U rozvinuté milidrni tuberkuldzy je akutni febrilni zacatek s dusnosti, na za¢atku mize
chybét RTG nalez. Miliarni tuberkul6za je hematogenni generalizaci tuberkuldzy s postizenim
plic a fady organti (forma tyfozni - septicky stav, dyspnoicka — dusnost a meningealni - bazilar-
ni meningitida). Fyzikalni nalez u plicni tuberkulézy je vétSinou fyziologicky, vyjimku tvoii
tuberkul6zni pneumonie nebo pleuritida.

Diagnostika: jednozna¢nou diagnézou je kultiva¢ni prukaz mykobakterii ze sputa. Vysetieni
sputa nebo bronchidlniho sekretu se provadi mikroskopicky a kultivacné. Kultivace sputa je
metoda ¢asoveé narocna (6 tydnti), je 1000krat citlivéjsi nez nez mikroskopicky pritkaz. K urych-
lenému prikazu mykobakterii se pouzivaji nové laboratorni techniky (BACTEC je rychla radi-
ometricka kultivaéni technika, dale vysetfeni mykobakterialni DNA nebo chromatografie).

- Rentgenovy nalez: typické jsou infiltraty v hornim plicnim laloku, o TBC je nutno uva-
zovat u pleuritidy, méné ¢asto se TBC muize projevit jako solitarni uzel nebo mnohocet-
né uzle — nodularni forma. S RTG obrazem miliarni tuberkuldzy (drobné mnohocetné
zastinéni po celych plicich) se setkavame ziidka.

- Tuberkulinovy test je v podminkach povinného ockovani proti tuberkuldoze malo pfi-
nosny. V negativnim piipadé lze o tuberkul6znim procesu pochybovat.

Terapie: inicidlni faze 1éCby ctyrkombinaci antituberkulotik ma trvat 2 mésice na lizkovém
oddéleni. Dalsi 1écbu - pokradovaci faze — je mozné provadét ambulantné. K 16cbé mame
k dispozici 5 zakladnich antituberkulotik s baktericidnim nebo bakteriostatickym t¢inkem
(rifampicin, isoniazid, streptomycin, pyrazinamid, ethambutol). Bakteriologicky ovéfena, nove
zjisténa TBC se 1é¢i celkem 6 mésicu. Bakteriologicky neovéiena, nove zjisténa TBC se 1é¢i 4
meésice.

Prevence nakazy (o¢kovani) - BCG vakcinace oslabenym kmenem Mycobacterium bovis (ba-

cil Calmettiv-Guérinliv — BCG) je u nas povinna, provadi se 3.-5.den po narozeni. Jeji efekt trva
priblizné 10 let, v 11 letech se proto déti pieoCkovavaji.
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Ter.: inici-
alni a
pokracujici
faze
Zakladni

antituber-
kulotika

BCG vak-
cinace
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Tuberkuléza je specifické infekéni onemocnéni, které mize postihnout jakykoliv organ. Nej-
Castéjsi organovou lokalizaci jsou plice. Pivodcem je Mycobacterium tuberculosis hominis,
které inhalacni cestou vyvold primarni infekt s naslednym $ifenim do okolnich i vzdalenych
lymfatickych uzlin, dochazi k tvorb¢é primarniho tuberkulézniho komplexu (primarni infekt
a spadova lymfaticka uzlina). Sekundarni (chronicka) forma se projevuje s latenci nékolika
let. Hlavnim klinickym projevem je né€kolik tydni trvajici kaSel, nereagujici na lécbu, néckdy
s hemoptyzou.

3.4 Chronicka obstrukéni plicni nemoc

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je charakterizovana omezenim prutoku vzduchu CHOPN
v pruduskach (bronchialni obstrukei), kterd neni uplné reverzibilni. Mortalita na CHOPN je na 5.  bronchiaini

misté mezi pfi¢inami tmrti. CHOPN zahrnuje chronickou bronchitidu a emfyzém. obstrukce

3.4.1 Chronicka bronchitida
Chronicka bronchitida je definovana hypersekreci hlenu s chronickym kaslem nejméné 3 mésice HYP:’S*?'
v 7 s .. . I vy rece
v roce, a to ve dvou po sob¢ nasledujicich letech. Klinicky lze chronickou bronchitidu délit na: hlenu,
. e kasel
1. jednoduchou s hlenovou expektoraci (simplex); trvajici
i déle nez 3
2. hlenohnisavou (mucopurulenta); mésice
, . v roce

3. s obstrukei (obstructiva).

. .o . . . . Nepomér
Patofyziologie: jde o hyperplazii a hypertrofii hlenovych zlazek se zanétlivou infiltraci bronchi- ventila-
alni stény a peribronchialni pojivové tkané s naslednou obstrukci a nerovnomérnou distribuci ce/z;gg;gi

vzduchu. Nepomér ventilace/perfuze je pficinou hypoxémie, cyandzy, vazokonstrikce a plicni  mie, plicni

hypertenze. Z toho vyplyva zvySeni rezidualniho objemu, zvySeni procenta RV/TLC, snizeni  hyperten-
. -1 , - ze, snizeni

FEV1, porucha acidobazické rovnovahy a hypoxémie. FEV1

Etiologie: mezi exogenni pfiCiny patii tabakovy kouf, profesionalni vlivy (prach a chemikalie),

zneCisténé ovzdusi. Opakované respiracni infekce vedou k usnadnéni bakterialni superinfekce.  Egiojogie:

K endogennim faktordm hostitele patii hyperreaktivita dychacich cest (asthma bronchiale) a  exogenni,

genetické faktory (hypogamglobulinémie, deficit o1-antitrypsinu). e_"g;,’g:r’;gf
I . wr . s Lo o L ar s 3w 01 x X113 aktivita
Klinika: hlavnim pfiznakem je produktivni kasel a narlstajici dusnost v prubéhu nékolika let. bronchd,
Dle kliniky a vysledki vysetieni funkce plic délime CHOPN do 5 stadii: ge’%i_tf’gf;
e stadium O — rizikové: chronicky kaSel s tvorbou sputa, spirometrie je v normg; :ﬁgf,’;:st
e stadium I — lehké: FEVI/FVC je pod 70 % n.h.; "“
e stadium II — stfedni: FEV1 je 50-79 % n.h.; Kiinickd
e stadium III - t&zké: FEV1 je 30-49 % n.h.; stadia 0-lv

e stadium IV — velmi t€zkd CHOPN: FEV1 pod 30 % n.h., je pfitomna respiracni nedosta-

te¢nost nebo cor pulmonale chronicum.

Klinika: nemocni zaujimaji polohu ortopnoe, auskultacn¢ s prodlouZenym exspiriem prova- Klinika:

zenym piskoty a vrzoty). Klinicky obraz zavisi na rozvoji ptrevazujiciho klinického nalezu prodiouze-
s rozdily u nemocnych s pfevahou chronické bronchitidy (blue-bloater) nebo s pievazujicim  n€ expiri-

emfyzémem (pink-puffer). Oznaceni blue-bloater a pink-puffer jsou tradi¢nim oznacenim cha- ug’, g’,stgz:
rakterizujicim vzhled nemocného (blue — pfitomna cyanodza, pink — bez cyandzy, puffer — fou- noe
ka¢, pacienti s emfyzémem typicky odfukuji v podvédomé snaze zvysit tlak v dychacich cestach Blue-
a snizit tak vydechovy gradient v obturovanych bronsich, bloater — charakterizuje pfitomnou p_n‘l:ﬁa;g,r
INK-puU

expektoraci). Uvedeno v tab. 3.3.

Pievazné bronchitida (blue-bloater) Pievaziné emfyzém (pink-puffer)
Klinika pyknicky habitus, obezita astenicky habitus, ubytek hmotnosti

cyanoticky, kaslajici ruzovy, klidové dusny

hrudnik Siroky hrudnik dlouhy, zky
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niz§i veék (pod 40 roki) vyssi vék (nad 60 roki)
RTG Zmnozena kresba, branice v normé, srdce | zvySena transparence, branice nizko
normalni velikosti uloZena, srdce uzké, svisle ulozené
Spirometrie Objemy plic mal¢, celkova kapacita a objemy zvétsené, celkova kapacita a
rezidualni objem zmenSené rezidualni objem zvétSené
Tab. 3.3 Klinicky obraz CHOPN
Laborator: bakteriologické vySetfeni sputa, vySetieni hemoglobinu a hematokritu, acidobazické SPI:”"’"’,
, ’ o S B o revni
rovnovahy a krevnich plynt, zanétlivych markera. plyny, FW,
. . Lo . IITI: - v s , vr leukocyty,
Diagnostika: vychazi z anamnézy, fyzikalniho a funkéniho vySetfeni. RTG hrudniku slouzi gRl;
k vylou€eni zanétlivych plicnich procest. Bronchoskopie u vaznéjsich nalezli informuje o formé
bronchitidy.
Ter.: zdkaz
Terapie: zasadnim pozadavkem je zakaz koufeni. Medikament6zni 1écba - inhala¢ni anticho- koureni,
. . . . . . .. . . : anticholi-
linergika — ipratropium (Atrovent), tiotropium (Splrlva),. Bz-mlme.tlka — formot.erol (Foradil), nergika,
salmeterol (Serevent), fenoterol, salbutamol, methylxantiny (Afonilum, Euphyllin), glukokor- B2-
tikoidy, antibiotika u exacerbace CHOPN s hnisavou expektoraci, dile mukolytika (Mucosol- ~ mimetika,
. 01 veg o . v sy ; . v methylxan-
van, Bromhexin, ACC). Dulezita je oxygenoterapie a zvlh¢ovani pomoci nebulizace. Pfi chro- tiny, glu-
nické hypoxémii je nutna dlouhodoba domaci oxygenoterapie (nejméné¢ 16 hodin). Komplexni  kokortikoi-
1é¢ba zahrnuje rehabilitaci s kondi¢nim dechovym cvienim, piipadné i lazeniskou a klimatic- 9 a;'t';.’:;'
kou lécbu. mukolytika
Prognéza: je zavisla na vyvoji cor pulmonale pii vzniku plicni hypertenze nebo respiracni nedo-
statecnosti. Nemocni s CHOPN maji cast&ji bronchogenni karcinom. Jedinou metodou, kterd  oxygeno-
nemocnym s CHOPN s respiracni insuficienci prodluzuje Zivot je dlouhodoba domaci oxyge- ;‘;’%P':e
noterapie (se zajiSténim optimalni farmakoterapie). bt
3.4.2 Emfyzém
Plicni emfyzém (rozedma) je definovan jako abnormalni a trvalé rozsiteni dychacich cest distal- ~ RozSireni
v e 1y < 1o .y ;o T Ly o o dychacich
n¢ od terminalnich bronchioll spojené s destrukci stén bronchiolti, alveolarnich duktii a alveolt. cest
Mohou vznikat cysty — buly (bulézni emfyzém). CHOPN pfedstavuje onemocnéni pfechdzejici distdiné od
od chronické bronchitidy k plicnimu emfyzému. Ztrata plicni elasticity vede ke vzniku exspi- n;ﬁ;"[)’f’ﬂ'
racni obstrukce. Funkcni abnormality jsou plicni hyperinflace se snizenim difuzni plicni kapa- chiold,
city, soucasn¢ hodnoty krevnich plynt zistavaji v norme. buly
Klinické tfidéni emfyzému:
, e c 1 . e, o , . , . Exspiracni
1. akutni — pii astmatickém stavu, je reverzibilni, mtize byt generalizovany nebo lokalizo-  obstrukce,
van: plicni
’ hyperinfla-
2. chronicky generalizovany plicni emfyzém — bez alveolarni destrukce, je kompenzacni ce
nebo senilni, ktery je plicni hyperinflaci pfi starnuti;
3. lokalizovany bul6zni emfyzém — buly vétsi nez 1 cm, pneumokély. Je ndhodnym RTG
nalezem, mize byt pfi¢inou spontanniho pneumotoraxu; Akutni,
chronicky,
4. vrozeny lobarni emfyzém — hyperinflace nejc¢astéji horniho laloku levé plice vzniklého lokalizova-
; o . ny (buléz-
v prvnich dnech Zivota; ni), genera-
5. obstrukéni emfyzém — je nejzavaznéjsi a nejcastejsi formou emfyzému, Castéji u muzi l",zrgzzgj’;'
po 50. roce v€ku, na vrozeny deficit ai-antitrypsinu pomyslime u rozedmy vzniklé u  obstrukéni
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mladsich kutakd s RTG projevy emfyzému.

Terapie: u lokalizovanych forem ptichazi v tvahu terapie chirurgickd, jinak se 1écba tidi stej-
nymi principy jako u chronické bronchitidy viz vyse.

3.5 Asthma bronchiale

Asthma bronchiale je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest provazené bronchialni
hyperreaktivitou ve formé reverzibilni bronchialni obstrukce za spoluti¢asti riznych bunék a
jejich mediatort. Prevalence astmatu v CR je 8 %.

Etiologie: na rozvoji astmatu se podili rizikové faktory a geneticka dispozice. Geneticka dispo-
zice mize byt vazdna na atopii, hyperreaktivitu dychacich cest i pohlavi. Mezi rizikové faktory
prostfedi patii: 1. Bytové a domovni alergeny — domaci roztoci, zviteci alergeny, alergeny Sva-
b, plisn€ houby, kvasinky; 2. Znec€isténi prostiedi — zevni, bytové a domaci znecisténi, tabako-
vy kouf — pasivni, aktivni kufactvi; 3. Zevni alergeny — pyly, houby, kvasinky, plisn¢; 4. Respi-
raéni infekce, parazitarni infekce, socioekonomicky stav, vyziva a léky (Casté uzivani ATB
v prvnich 2 letech zivota), obezita.

Patogeneze: je dana mechanismy imunologické precitlivélosti a neimunologickymi mechanis-
my (chronickou iritaci, infekci, namahou nebo psychickou alteraci). Vznika zanétlivy proces
s kumulaci bun€k rizného typu v bronchialni sliznici. Dochazi k uvoliiovani mediatord, zvySeni
sekreéni aktivity a permeability kapilar. Casna faze nastupujici do 30 minut je zptisobena medi-
atory zirnych bunék (histamin), pozdni faze vznika po 4-6 hodinach slizni¢nim zanétem, vznika-
jicim po uvolnéni mediatorti z neutrofilt.

Klasifikace:

- alergické (atopické) astma: vyskytuje se v détstvi v kombinaci s alergickou rinitidou
nebo dermopatii. Lze vytypovat vyvolavajici alergen, je mozné piechodné nebo uplné
vymizeni v pubert¢;

Mrwe

- nealergické (endogenni) astma: vznika v dospélosti bez znamé priciny, provokacnim
mechanismem je inhalace chemickych latek, chlad, horko nebo télesna zatéz. Pro aspi-
rinové astma je typicka urtikarie, nosni polypy a astma po aplikaci kyseliny acetyl-
salicylové. Astma mohou vyvolat i jiné 1éky (B-blokatory, inhibitory ACE, nesteroidni
antiflogistika). Profesionalni astma souvisi s piecitlivélosti na rlizna agens (chemikalie,
zviteci alergeny, mouka);

- status asthmaticus se projevuje protrahovanou dusnosti trvajici nékolik hodin, vét§inou
nereagujici na béznou 1écbu. Jedna se o zivot ohrozujici stav vyzadujici okamzitou
1é¢bu, zpravidla s nutnosti orotrachealni intubace a umélé plicni ventilace, 1écba probiha
na JIP nebo ARO.

Klinika: mtize byt sezonni, diurnalni (rdno po probuzeni, zdchvaty no¢ni dusnosti), nékdy zavisi
i na télesné zatézi. Nemocni maji dechové obtize, drazdivy kaSel, rymu, svirani na hrudniku.
Fyzikalni nalez mtize byt normalni nebo je prodlouzené exspirium a suché fenomény. Zavazna
obstrukce je provazena vpadavanim mezizebii.

Funkéni vySetieni: stupen obstrukéni poruchy se hodnoti méfenim FEV1 a FVC. Denni va-
riabilita stavajici obstrukce je kritériem zavaznosti onemocnéni. Hodnoti se métenim vrcholové
vydechové rychlosti (PEF — peak expiratory flow). K hodnoceni reverzibility obstrukce slouzi
bronchodilataéni testy (po aplikaci f-mimetik). Krevni plyny vykazuji spiSe hypokapnii pii
hyperventilaci, vyskyt hyperkapnie je varovnym znamenim. Rozd€leni asthma bronchiale podle
klinické zavaznosti a hodnot plicni funkce je uvedeno v tab. 3.4.

Bronchial-
ni hyperre-
aktivita,
reverzibilni
bronchialni
obstrukce

Rizikové
faktory,
geneticka
dispozice

Zména
imunitniho
systému,
Casté
uZivani
ATBv
détstvi

Mecha-
nismy
imunolo-
gické
precitlivé-
losti, in-
fekce,
namaha,
psychicka
alterace

Alergické
a., nealer-
gické a.

Status
asthma-
ticus

Klinika:
sezonni,
drazdivy

kasel,
dechové
obtize,
prodlouze-
né expiri-
um, suché
fenomény

FEV,, FVC,
PEF, bron-
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chodila-
Stupeii astmatu Exacerbace Plicni funkce B-sympatomimetika taéni testy,
krevni
1 - intermitentni Kratké FEV1>280% <denné plyny
PEF > 80 %
2 —lehké perzistujici vliv na denni aktivity FEV1 >80 % < denné
PEF > 80 %
3 - stfedné t&zké naruseni bézné denni | FEV1 60-80 % Denné
erzistujici ¢innosti a spank
perzIstuyict Ha spaiu PEF 60-80 %
4 — t¢zké perzistujici omezeni fyzickych aktivit | FEV1 <60 % Denné
< o
PEF <60 % Dif.dg.:
tumor, cizi
Tab. 3.4. Rozdéleni astma bronchiale dle zavaZnosti téleso,
) . . infekce,
Diferencialni diagnostika: obstrukce lokalizovana (tumor, cizi télesa) nebo generalizovana srdeéni
(respiraéni infekce, CHOPN, masivni prachova expozice s navozenim bronchialni hyperreaktivi- "tiggff;'
ty). Pti zachvatové dusnosti je tfeba odlisit plicni méstnani pii srdecni nedostateCnosti, plicni CHOPN,
trombembolii nebo pneumotorax. PE, PNO
Terapie: odstranéni nebo omezeni provokujicich faktora (alergeny, profesni expozice, vylouceni T‘f’--’ od-
. . , , o . . y . v 7 . . straneni
kysehny acetylsghcylove, B-bl_okatpru). T(_%raple preventlvnlz inhala¢ni kortikoidy, methylxan- .oy okuji.
tiny, kromony, inhala¢ni f2-mimetika, antileukotrieny. Rychle u€inna tlevova antiastmatika: cich fakto-
inhalaéni B2-mimetika, kortikoidy, anticholinergika. "ghgg’.’lg:
Terapie status asthmaticus: intravendzn¢ glukokortikoidy, oxygenoterapie, B2-mimetika mf:gi"c;';’
v nebulizaci (salbutamol) i subkutanné (terbutalin) nebo spolu s adrenalinem intraven6zn¢, ume- Bzi
14 plicni ventilace. mimetika,
R . o e . . . ., methylxan-
Alternativni terapie: hyposenzibilizace, fyzioterapie, speleoterapie, akupunktura, joga, psycho-  tiny, anti-
terapie cholinergi-
ka
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Asthma bronchiale je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest provazené bronchialni
hyperreaktivitou ve formé¢ reverzibilni bronchialni obstrukce. Na rozvoji astmatu se podili
rizikové faktory (fada alergentl) a geneticka dispozice. Patogeneze je dana mechanismy imuno-
logické precitlivélosti a neimunologickymi mechanismy, kdy bronchospasmus je podminén
chronickou iritaci, infekci, ndmahou nebo psychickou alteraci. Klinicky obraz miize byt sezonni
a vyviji se v zavislosti na stupni reverzibilni obstrukéni poruchy ventilace. Zakladnim princi-
pem terapie je odstranéni provokujicich faktorid, bronchodilataéni a protizanétliva 1é¢ba. An-
tiastmatika Ize aplikovat peroralné, nitrozilng, avSak prednostné se podavaji inhala¢né.

3.6 Intersticialni plicni procesy

Jde o sirokou skupinu plicnich onemocnénich charakterizovanych difuznim postizenim plicniho
intersticia.

Etiologie: je exogenni — inhalace prachd, plynt a aplikaci 1€k, infekce, dale endogenni — auto-

Difuzni
postizeni
intersticia

Exogenni,
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imunitni reakce, genetické vlivy nebo z neznamé piiciny. endogenni,
neznama
Patogeneze: intersticialni procesy zacinaji zanétem (alveolitidou) po ptisobeni primarniho sti- pricina
mulu antigenni povahy nakupenim zanétlivych a imunokompetentnich bunék v alveolech. Inter-  Antigenni
sticialni plicni procesy lze tfidit na granulomat6zni a fibrdzni (tab. 3.5.). stimul,
alveolitida,
granulo-
Granulomatoézni procesy Fibrézni procesy matozni,
fibrézni
o, Coe , roces
e sarkoidoza e postradiacni fibroza P
Klinika:
e anorganické pneumokoniozy — silikdza e  kryptogenni fibrotizujici alveolitida kasel,
dusnost,
e plicni vaskulitidy (Wegenerova granulo- e plicni manifestace syst¢émovych one- prizvuéné
matdza, nekrotizujici granulomatéza) mocnéni pojiva chrapky,
palickovité
e exogenni alergické alveolitidy (farmaiska e  jiné vzacné choroby prsty
plice, plice chovatelii ptaki) Dg.: RTG,
HRCT
Tab. 3.5. TFidéni intersticialnich plicnich procesi P plicni
unkce,
Klinika: ptiznaky jsou nespecifické, dominuje nardstajici ndmahova dusnost, suchy kasel. Cha- B‘i‘,’;’p ’I‘; z;
rakteristické jsou ptrizvucné chriipky nad obéma dolnimi laloky. U nékterych nemoci nalézame biopsie,
palic¢kovité prsty nebo nehty tvaru hodinovych sklicek. histologie
. . ’ . IS Y v ST . vos Ter.: glu-
Diagnostika: RTG hrudniku s retikulonoduldrnimi stiny, kone¢nym stadiem je obraz vostino- ko,fgmio‘;_
vych stinti — vostinové plice. Pfinosem je HRCT, vysetieni plicnich funkci prokazuje restrik-  dy, imuno-
tivni poruchu ventilace se snizenim difuzni kapacity. Cennym vySetfenim je hodnoceni krevnich ng{:;;;’;'
plynﬁ po zzi't’éii’ V‘éasn}’fc‘h stéd.lich .onerflrocnéni..Brron.choz?lveolérni lavaz (BAL) je vyznamna  , oxyge-
pro diferencialni diagnostiku, biopsie ur¢i definitivni diagnozu. noterapie,
transplan-
Terapie: glukokortikoidy v kombinaci s imunosupresivy nebo cytostatiky, dale kolchicin, pe- tace plic
nicilamin, acetylcystein, interferon y. Oxygenoterapie ovliviiuje duSnost a snizuje tlak
v plicnici. Perspektivni vybérovou metodou je transplantace plic.

3.6.1 Sarkoidéza, alveolitidy, plicni fibréza, sekundarni intersticialni procesy
Sarkoidoéza Multisys-
- témoveé
Jde o multisystémové onemocnéni charakterizované tvorbou nekaseifikujicich (na rozdil od  omemoc-
TBC iteloidnich lomt. Postihuie rtzné : tkane (srdce. kiiz , & néni, epite-

') epiteloidnich granulomd. Postihuje rizné organy a tkané (srdce, kiize, nervovy systém, loidni
ledviny), nejcastéji jsou postizeny nitrohrudni uzliny a plice. granulomy,
) ) ) mykobak-

Etiologie: je neznama. Predpoklada se granulomatdzni reakce organismu na antigenni podnéty,  teria, viry
nejCastéji inhalaéni cestou. Pravdépodobné se jedna o mykobakteria, viry nebo mykoplazmata. Klinika:
Vyskytuje se spiSe u mladsich jedincii, s pfevahou u zen a ¢astéji u nekuraka. asyff;l_of;:j
maticka

Klinika: nitrohrudni sarkoidéza mtize byt asymtomaticka, jindy probiha akutné s vyskytem cel- fZ'Ta;
, wr 0,y « . PR ., akutni,
kovych ptiznakt zanétu (horecky, artralgie), jiné formy maji pritbéh chronicky. chronické
Diagnostika: je dana klinickym a RTG obrazem s histologickym nalezem epiteloidnich granu-  Dg.: RTG,
lomt nebo pozitivnim Kveimovym testem. Zvlastni postaveni ma tzv. sarkoidni reakce vznika- h’;f:égge‘;

jici v lymfatickych uzlinach v tvodu riznych malignich procesii nebo se jedna o reakci na pfi-
tomnost ciziho télesa. Nejcitlivejsi metodou je vysetieni difuzni plicni kapacity a krevnich plyni
po zatézi, dalsim znakem je porucha kalciového metabolismu (hyperkalcémie a hyperkalciurie).
Terapie: indikujeme pfi progredujici duSnosti, podavame kortikoidy. Pfi o¢ni a kozni formé
podavame glukokortikoidy i lokalné.

Prognoza: sarkoiddza je onemocnéni s tendenci ke spontanni remisi u 70-80 % nemocnych, 20-
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30 % ptechazi do chronického stadia.
Exogenni alergické alveolitidy
. . . . , . v/ . . . Antigen,
Etiologie a patogeneze: antigenem jsou termofilni aktinomycety, ptaci a mikrobidlni proteiny gran%lo-
nebo 1éky (tab. 3.6.). Tyto granulomat6zni plicni zanéty vznikaji pouze u disponovanych osob. matézni
plicni
. . . v s zanét
Antigen Zdroj — expozice Onemocnéni Y
ptaci proteiny papousci, holubi plice chovatell ptaka
Thermoactinomyces vulgaris ohtaté vodni zdroje (zvlhcova- plice pii klimatizaci
. ce
T. candidus )
spory aspergila - A. clavatus rezervoary vody, hnijici slad, aspergildza, plice sladovnik,
je¢men houbaid
Micropolyspora faeni, hnijici seno farmarska plice
T. vulgarit Farmarska
plice:
Tab. 3.6. febrilie,
dusnost,
Nejcastéjsim onemocnénim ze skupiny exogennich alergickych alevolitid je ,,farmarska plice* ) !l‘(":_selg
. . , . /1. 2 ’ v . restri n
(Micropolyspora faeni). V akutnim stadiu probiha pod obrazem teplot, bolesti svalstva, dusnosti po',u'c‘;,a'
s kaslem za 4-6 hodin po expozici. Bez dalsi expozice mizi pfiznaky béhem 12 hodin. Chronic-  ventilace,
ké stadium vznika po opakované expozici, dominuje dusnost s kaslem, s RTG nalezem fibrozy. R,Z,?es,ﬁ‘;ﬁ
Terapie: dodrzovani zasad prevence (ventilace, maska), vylouceni dals§i expozice, pii zdvazné tréty, fib-
reakci glukokortikoidy. réza
Kryptogenni fibrotizujici alveolitida Etiologie
neznama,
Jde o chorobu neznamé etiologie (nazyva se téz primarni nebo idiopaticka plicni fibroza), pro- rvecﬁ";; ni
bihé na urovni al\./eolﬁ a int.erstici';'i s pfechodem do difuzni intersticialni fibrozy. Vyskytuje se %o intersti-
stejné Casto u Zen i muzi, nejcastéji od 5. decenia. cidlni
fibrézy,
Klinika a diagnostika: progredujici namahova dusnost se suchym, drazdivym kaslem. V pokro-  restriktivni
Cilejsich stadiich cyandza a hubnuti. V pozdnich fazich typicky RTG obraz mlé¢ného skla. VZ":Z.‘I’:::
Funk¢ni vySetieni plic prokazuje restriktivni poruchu ventilace, snizeni difuzni kapacity plic. hypoxémie
Terapie: glukokortikoidy v kombinaci s imunosupresivy, nebo s cytostatiky, v indikovanych ZavaZna
ptipdech dlouhodoba domaci oxygenoterapie, posledni moznosti je transplantace plic. Prognoza ~ Pr°97°%@
onemocnéni je velice zavazna s medianem preziti 3 roky.
Polékova plicni fibréza
vz ; . , ; TR E SRV, . < . . o - Interstici-
K nezadoucim lékovym reakeim nalezi i intersticialni pneumonie a plicni fibroza vlivem pfecit- 4 pneu-
livélosti a toxického Gc¢inku 1éku. Léky vyvolavajici plicni fibrozu uvadi tab. 3.7. monie a
plicni
fibréza
Klinika:
dusnost,
kasel,
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e . T . . . . vostinovité
Antiflogistika salicylaty, zlato, penicilamin Klinika a diagnostika: plice
dusnost, suchy kasel, v RTG
Antibiotika nitrofurantoin, sulfasalazin obrazu postiZeni intersticia,
pozdni formou je vznik
Antiarytmika Amiodaron vostinovitych plic.
Cytostatika neomycin, busulfan, carmustin, mitomycin Terapie: vynechani leku,
glukokortikoidy.
Jiné heroin, talek, kyslik
Tab. 3.7
Plicni projevy u difuznich poruch pojiva
c . AT ; . . 5y c oy SRy . ) Multiorga-
Plicni manifestace doprovazeji zakladni systémova onemocnéni, nékdy je predchazeji. Difuzni nové go_
choroby pojiva se vyznac¢uji multiorganovymn postizenim na zaklad¢ vaskulitidy: Casta je artri- stiZeni,
tida, postizeni kiize a svali. Na plicich dochazi zejména k projeviim intersticialni fibrotizace, Vaskulitida
histologické nalezy se mohou ponékud liSit v zavislosti na primarni diagndze — napf. u revmato-  Revmato-
idni artritidy nachizime revmatoidni uzly, u lupus erythematodes jde krom¢ intersticialni ‘@™ am’;’;
plicni fibrézy o Casté pleurdlni projevy (exsudat). Casté plicni komplikace nachazime napf. také
. o T . oy ; . . . Systémovy
u systémové sklerodermie ¢i chorob s autoimunitnim podilem jako jsou m. Crohn (viz kap. lupus
gastroenterologie) ¢i m. Bechtérev (viz kap. revmatologie). erythema-
todes
Prekryvny (overlap) syndrom zahrnuje smiSena onemocnéni pojivové tkané¢ s kombinaci kli- Overiap
nickych, RTG a serologickych abnormalit. Casté jsou kombinace SLE - sklerodermie — poly- syndrom
myozitida s plicnimi projevy.
3.6.2 Profesionalni plicni choroby
Vznikaji inhalaci zevnich Skodlivin ve formé plynd, par nebo prachu v pribéhu zaméstnani. v’,’(’hsl’_a‘fe
M [ BT r . . . o ’ v .7 SKoalivin
Rozsah poskozeni zaleZi na délce expozice, koncentraci a rozpustnosti plynt, u prachovych ¢asti ve formé
je dulezita jejich velikost, schopnost penetrace a retence v dychacim ustroji. plynu, par,
. . . prachu
Patogeneze: jedna se o lokalni granulomatézni nebo fibrozni reakce, toxickou iritaci a hyper- Granulo
senzitivni reakci. Castice museji mit velikost mensi nez 5 um, expozice musi byt mnoholeta. matézni
Cizorodé Castice jsou atrahovany makrofagy, tim vznikaji granulomy, které postupné nahrazuji  nebo fibro-
zdravou plicni tkaf. Zvy$end tvorba kolagenu miize vést k plicni fibroze. zni reakce
: . roy C , ) . Pneumo-
Pneumokonidzy piedstavuji skupinu chorob z povolani, u nichz dochdzi k RTG manifestaci bez koniézy
zietelné symptomatologie na zacatku choroby.
Silikoza ’"ha"'fse
oxiau
Silikéza je chronické fibronodulani plicni onemocnéni zpiisobené dlouhodobou inhalaci prachu ’:"'e’""é"té'
e, . v v . o o . . ;e ;e e [N 0 S expo-
obsahujiciho oxid kfemicity SiO.. Riziku jsou vystaveni hornici, kamenici, sochafi, brusi¢i a . dg,g,'
sklari. Doba expozice je vétSinou delsi nez 10 let. nez 10 let
Diagnéza vychazi z pracovni anamnézy a RTG obrazu. V RTG obrazu se nejprve objevuji mno- '5‘::;: Z‘;;;’a
hocetna loZiska — prosta silikéza. V dalsim prubéhu loziska splyvaji s pfechodem do lokalizo- ventilace
vané plicni fibrozy — komplikovana silikéza. Patognomické jsou skotapkovité kalcifikace Prosts a
v lymfatickych uzlinach. Funkéni vySetfeni odpovidd rozsahu zmén az k vyrazné restriktivni  kompliko-
poruse ventilace. Terapie je symptomatickd, choroba progreduje i po vylouceni expozice. Val’_’:,s"
1IKOzZza
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Silikatézy

Patti zde progredujici pneumokoni6zy vzniklé inhalaci kfemicitanti, které neobsahuji volny oxid
kfemiCity. Do této skupiny patii azbestéza (vznikd inhlaci asbestovych vlaken), talk6za (zptiso-
bena kfemicitanem hotecnatym) a beryliéza (zpisobena slou¢eninami berylia).

Nekolagenni pneumokoniézy

Jsou zplisobeny prachovymi ¢asticemi bez pfitomnosti kiemiku, jde o prosté ukladani inertniho
materialu v plicnim parenchymu, s malou tcasti staciondrni plicni fibroézy. Do této skupiny ta-
dime napt. antrakézu s ukladanim uhelného prachu ¢i siderdzu se stfadanim oxidu Zelezitého u
svareci.

3.7 Nadory plic

Mohou vyrustat z jakékoliv plicni struktury, nejcastéji z pridusek. Délime je na nadory benigni
a maligni. Nékteré benigni nadory mohou byt potencialné maligni.

3.7.1 Benigni nadory plic a pridusek

Predstavuji 5-8 % vsech primarnich plicnich nadorii. Mohou byt klinicky némé, pokud jsou lo-
kalizovany centralné, nemuseji byt zjistitelné ani na RTG hrudniku. Nejc¢atéjsi z benignich nado-
i jsou bronchialni adenomy. Pro riziko maligniho vyvoje je indikovano chirurgické odstrané-
ni.

Druhym nejcastej$im nadorem této skupiny je karcinoid. Vznika v bronchialni sliznici z tzv.
Kulchitského bunék, které produkuji biologicky aktivni neuropeptidy a neuroaminy. Hlavni je
serotonin, ktery odpovida za klinicky obraz oznacovany jako karcinoidovy syndrom. Nador je
potencialn€ maligni. Karcinoidy se vyskytuji pfevazné v travicim ustroji.

Vzacnéji se v plicich mohou vyskytovat hamartomy, chondromy, lipomy, fibromy, teratomy,
hemangiomy.

3.7.2 Bronchogenni karcinom

V sougasnosti je bronchogenni karcinom v CR nejéasté&jim zhoubnym nadorem u muzi a tfetim
nejcastéjSim u Zen. Celosvétove je nejcastéjsi pri¢inou umrti na zhoubny nador (17,8 %). Bron-
chogenni karcinomy se z morfologického hlediska déli na dvé hlavni skupiny: malobunécéné a
nemalobunééné formy.

Etiologie a patogeneze: 85-90 % nemocnych s bronchogennim karcinomem jsou kufaci. Vyskyt
bronchogennich karcinomil zvySuje i expozice ionizujicimu zafeni, nékterym kovim (arsen,
nikl, chrom).

Klinika: je obdobnd u malobunécného i nemalobunécného karcinomu. Pfiznaky mohou byt in-
tratorakalni, extratorakalni a paraneoplastické:

v v

e intratorakalni piiznaky - nejCastéj$im piiznakem je kaSel. Hemoptyza se objevuje u
20-30 % nemocnych. Zuzenim hlavnich dychacich cest vznika stridor, pfi obstrukci
bronchu se miize manifestovat bronchopneumonii. Piimym S$ifenim a zvétSenim miz-
nich uzlin vznikd syndrom horni duté Zily, tlakem na n. recurens vznika chrapot.
Dusnost se objevuje v pokro€ilych stadiich. U periferné rostoucich nadort muize byt
Castd bolest na hrudniku z pleuralniho drazdéni. Lokalni progrese nadoru rostouciho
v plicnim hrotu (Pancoastiiv nador) miize zpUsobit kruté bolesti a pfi postizeni sympa-
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tické nervové pleten¢ vede ke vzniku Hornerova syndromu (ptdza, mi6za, enoftalmus).
Pfi prorustani naddoru do perikardu se mohou objevit poruchy srde¢niho rytmu, perikar-
dialni vypotek se srde¢ni tamponadou nebo srde¢nim selhanim;

e extratorakalni priznaky souviseji s vyvojem vzdalenych metastaz do CNS, skeletu a
jater;

e paraneoplastické priznaky mohou byt prvnim projevem onemocnéni. Nadory (zejmé-
na malobunécéné) mohou produkovat napt. nékteré hormony (ektopicka produkce). En-
dokrinni paraneoplastické syndromy zahrnuji hyperkalcémii a hyperfosfatémii (paratho-
rmon), hyponatrémii (ADH), nebo Cushingtiv syndrom (ACTH). Mohou se vyskytovat i
priznaky kozni (dermatomyozitida), neurologické (periferni neuropatie), svalova myopa-
tie a migrujici tromboflebitidy.

Diagnostika a staging: podezieni mize potvrdit prosty RTG snimek. Typickym nélezem je
okrouhly stin v plicnim hilu, jindy je nador maskovan pleuralnim vypotkem nebo plicni atelakta-
zou ¢i bronchopneumonii. K uptesnéni diagnézy slouzi CT, MRI. Velmi dulezita je broncho-
skopie s moznosti lavdze, biopsie a v posledni dobé také s moznosti endobronchidlni sonogra-
fie. DalSimi vySetfenimi jsou scintigrafie skeletu, ultrasonografie bficha, CT mozku a vysetfeni
kostni dfené. Uvedenymi metodami urcujeme rozsah nadorového onemocnéni — tzv. staging.
Obdobn¢ jako u ostatnich tumoril se rozlisuji stadia I-IV vychazejici z obecné klasifikace TNF
(T - tumor, N - uzliny, M - metastazy). Za operabilni se u karcinomu plic povazuji stadia I-
IITA (nador omezeny na hemitorax s postizenim lokalnich lymfatickych uzlin, bez vzdalenych
metastdz). Stadium lokaln¢€ pokrocilé (IIIB) je zpravidla primarné inoperabilni, stadium IV (se
vzdalenymi metastazami) je obdobné jako u nddort jinych lokalizaci vzdy inoperabilni. U malo-
bunééného karcinomu se z praktického hlediska pouziva déleni na onemocnéni ohranicené
(,,Jimited disease*) omezené na oblast hemitoraxu, a na neohraniéené onemocnéni (,,extensi-
ve disease®) zahrnujici pokrocilé formy.

Laborato¥: prokazuje nespecifické zmény (anémie, leukopenie, zvySena sedimentace). Nadoro-
vé markery slouzi k monitorovani a ke véasné detekci recidiv. U vSech typu se prokazuje vyssi
koncentrace CEA (karcinoembryonalni antigen).

Prevence: spoCiva v omezeni vSech vnéjsich faktort, které se mohou podilet na vzniku nadoru.
Do sekundarni prevence patii vyhledavaci metody u rizikovych skupin obyvatelstva.

Nemalobunééné karcinomy

Maji ve srovnani s malobunéénymi karcinomy nizsi ristovou aktivitu a v poc¢atecnich stadiich

vétsi tendenci k lokalnimu S$ifeni. Do této skupiny zatfazujeme 3 hlavni histologické formy:
1. adenokarcinomy se ¢astéji vyskytuji v patologicky zménéné plicni tkani (plicni fibroza,
recidivujici pneumonie). Maji vyssi tendenci k metastazovani. Nesouviseji s koufenim;
2. dlaZdicobunécné karcinomy jsou castéjs$i v centralni lokalizaci s ¢asnym postizenim
uzlin;

4

3. velkobunécné karcinomy maji vyssi tendenci k metastazovani nez adenokarcinom.

Chirurgicka 1é¢ba je metodou volby zejména v prvnim a druhém stadiu. V klinickém stadiu
IIIA je nutna piedopera¢ni chemoterapie nebo chemoradioterapie. Radioterapie je zakladnim
lécebnym postupem u pokrocilych stadii onemocnéni.

Prognoza: pétileté preziti u stadia I je 50-60 %, u stadia II 33-50 %, u stadia IIIA 10-15 %. U
stadia IV je dlouhodobé preziti zcela vyjimecné.

Malobunécné karcinomy

Jsou biologicky agresivni, pfipominaji systémové onemocnéni a histologicky se d€li na 3 for-
my. Maji vysokou rtstovou frakci a tendenci k ¢asnému lokalnimu a vzdalenému metastazovani
(CNS, kostni diené, plic, jater, nadledvin a kiize). Castéjsi je postizeni uzlin, atelaktazy s bron-
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chopneumonii a prorastani do stény hrudniku s pleuralnim vypotkem.

Chirurgicka lécba je indikovana jen v I. stadiu (maly tumor bez postizeni lymfatickych uzlin)
v kombinaci s chemoterapii (zakladni 1éebna metoda). Pii vétSim rozsahu nadorového postize-
ni jiz chirurgicka resekce neni z prognostického hlediska pfinosna. Dal$i moznosti je radiotera-
pie (pouziva se i u diseminovanych forem)

Prognéza: medidn pieziti u ohrani¢eného stadia lécenych nemocnych je 15-20 tydnti, u neohra-
ni¢eného stadia 8-12 tydnt, pétileté preziti je 3-5 %.

Plicni metastazy — druhotné nadory plic

Metastazy do plic jsou velmi €asté (u 20-50 % nemocnych s extratorakalnimi nadory). Do plic
nejcasteji metastazuji hematogenné karcinom prsu, ledvin, §titné zl14azy, trdviciho traktu, prostaty,
varlat, osteosarkom, gynekologické nddory. Lécba i progndza zavisi na typu primarniho nadoru.
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Bronchogenni karcinom je v CR nejéasté&j$im zhoubnym nadorem u muzi a tietim nejéastéj§im
u zen. Z morfologického hlediska se déli na malobunééné a nemalobunécéné formy. Klinické
pfiznaky mohou byt intratorakalni, extratorakalni a paraneoplastické. Pro 1é¢ebny postup je di-
lezity rozsah onemocnéni, ktery je urCovan pomoci stagingu podle klasifikace TNM. Lécba je
chirurgickd v kombinaci s radio- a chemoterapii. Metastdzy do plic jsou velmi ¢asté u karcinomu
prsu, ledvin, §titné zlazy, traviciho traktu, prostaty, varlat, osteosarkomu a u gynekologickych
nadort.

3.8 Choroby pohrudnice a mediastina
3.8.1 Fluidotorax

Fluidotorax je nadmérné hromadéni tekutiny v pleurdlni dutiné zptsobené plicnim, pleuralnim
nebo extrapulmonalnim onemocnénim. Nejcastéjsi pricinou je srdecni selhani (46 %), dale nado-
rové nebo paraneoplastické vypotky. Podle slozeni pleuralni tekutiny lze fluidotorax dale d€lit
na:

1. pleuralni exsudat;
2. pleuralni transudat;
3. empyém;

4. hemotorax;

5. chylotorax;

Patogeneze: za fyziologickych okolnosti existuje staly pfitok a odtok pleurdlni tekutiny zavisly
na koloidné-osmotickém a hydrostatickém tlaku, na lymfatické drenazi. Porucha téchto mecha-
nismu vede ke vzniku fluidotoraxu (vypotku).

Etiologie: nejcastéjsi pfi¢inou je srdecni selhani, vétSinou je vypotek oboustranny. Renalni
onemocnéni je pfi nefrotickém syndromu pfic¢inou oboustranného vypotku snizenim onkotické-
ho tlaku, pfi akutnim renalnim selhani jde o hypervolemii a zvySeni kapilarniho tlaku. Infekce
plicniho parenchymu mize byt pfi¢inou pleuralniho vypotku pfi pleuritidé. Subfrenicky ab-
sces zanétem prilehlé branice zplsobuje pleuralni exsudat s leukocytézou (indukovana pleuriti-
da). Plicni embolizace zpiisobuje jednostranny hemoragicky pleuralni vypotek. Difuzni choro-

by pojiva (revmatoidni artritida, SLE) se mohou projevit postizenim pleury se vznikem exsuda-
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tu. Maligni vypotek je Casty u karcinomu prsu a zaludku, bronchogenniho karcinomu, u malig-
nich lymfomt. Postperikardiotomicky a postinfarktovy syndrom (Dressleriv syndrom)
vznika po infarktu myokardu nebo po kardiochirurgickém vykonu se vznikem pleuroperikarditi-
dy.

Diagnostika: vychazi z fyzikalniho vySetfeni a RTG nalezu tekutiny mezi plici a branici.
K diagnostice dale slouzi CT plic a ultrasonografie. Pleuralni vypotek délime na zanétlivy
(exsudat) a nezanétlivy (transudat). U punktatu hodnotime:

e makroskopicky vzhled — Ciry (serézni), hemoragicky, purulentni;
e pfitomnost a kvantifikace bun¢k — pocet erytrocytil, lymfocytt ¢i polymorfonukleart;

e biochemické vySeteni (obsah bilkovin k odliSeni exsudatu od transudatu, amylaza u
pankreatitidy);

e mikrobiologické vySetteni, cytologické vySetieni (maligni buniky).
Pleuralni biopsie je dulezitad pro diagn6zu nadorového nebo tuberkuldzniho postizeni. Torako-
skopie umoznuje provedeni cilené biopsie parietdlni nebo visceralni pleury. Bronchoskopie je
indikovana v pfipad¢€ hemoptyzy nebo pti podezieni na bronchidlni obstrukei.
Terapie: odpovida vyvolavajici pfi¢in€. U klinicky vyznamného vypotku je nutna evakuacni
punkce. U maligniho vypotku je nutné evakuacni punkce opakovat pro jeho rychlé dopliiovani.

Hrudni empyém je hnisavou formou zanétu pohrudnice. Vznikd pfimym §ifenim infekce do
pleuralni dutiny nebo v disledku bronchopleuralni pistéle. V poptedi klinického obrazu je sep-
ticky stav s bolestmi na hrudi v misté¢ empyému.

Hemotorax znamena ptitomnost krve v pleuralni dutin€. Pfi¢inou je vétSinou trauma, stav po
operaci, nadorové onemocnéni, plicni embolie, nebo je pficina iatrogenni.

Chylotorax vzniké pfi defektu ductus thoracicus a prestupem chylu do pleuralni dutiny. Pfici-
nou je vétSinou maligni proces (v 75 % lymfom) nebo trauma.

3.8.2 Pneumotorax

Pneumotorax (PNO) znamena nahromadéni vzduchu nebo jiného plynu v pleuralni dutiné zpa-
sobené defektem visceralni pleury nebo hrudni stény. Vzduch proudi do pleuralniho prostoru
se sekundarnim kolapsem plice. Rozeznavame tyto typy pneumotoraxu:

1. spontanni - primarni (idiopaticky) PNO a sekundarni jako nésledek plicnich onemocné-
ni (CHOPN, intersticialni plicni procesy, cysticka fibroza);

2. tenzni PNO vznika ventilovym mechanismem, kdy pfi inspiriu pronikd vzduch do pleu-
ralni dutiny, pii exspiriu se defekt uzavirda a vzduch se pod tlakem hromadi v pleuralni
duting;

3. iatrogenni PNO vznika pii invazivnich vykonech (katetrizaci v. subclaviae, transparie-
talni aspiracni biopsii);

4. traumaticky PNO lze d¢lit na penetrujici (traumata hrudni stény) a nepenetrujici (pora-
néni jicnu, bronchialni ruptura).

Klinika: nahle vznikla bolest na hrudniku s dusnosti, neslysitelné dychani s bubinkovym pokle-
pem. U tenzniho PNO, kdy dochazi k utlaku zdravé plice, piipadné i ke kompresi duté Zily sou-
visi symptomatologie s poruchou Zilniho navratu s rozvojem hypoxémie a hypotenze.
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Diagnostika: RTG s nalezem kolabované plice. Diferencialné diagnosticky je nutné vyloucit ¢ P‘Z’_I‘“{Za
plicni embolii, akutni koronarni ptihodu, pleuroperikarditidu. i

ndvratu
. . y , 1 . . R N Ter.: punk-
Terapie tenzniho PNO: akutn€ se provadi punkce silnou jehlou v 2. mezizebfi ke snizeni intra- ¢’ h’:Zdni
pleuralniho tlaku, pak drenaz hrudniku. drenaz,
chir.

Terapie ostatnich typi PNO: hrudni drenaz, chirurgicka intervence (traumaticky PNO).

3.8.3 Choroby mediastina

Onemocnéni probihajici v mediastinu se miZe projevit jako: Mediasti-
num pred-

Pneumomediastinum vznikajici rupturou alveoll s pfechodem vzduchu podél bronchovasku- 7 Sf"e‘Z”",
./ .~ . . vrwe . ’ .y . zadni
larni tkané do mediastina. Pfi¢inou je trauma hrudniku, perforace jicnu nebo ventilace

s pozitivnim pietlakem.

Rozsiieni nebo dislokace mediastina nasledkem plicnich procest s retrakci (pietazenim)
parenchymu nebo pii jednostranné paréze brani¢niho nervu.

. TSN . , ., B Pneumo-

Mediastinitida s letalitou kolem 50 %, vznikajici vétSinou jako nasledek perforace jicnu (nado- mediasti-
ry, endoskopické vykony). num, rozsi-
Fenim.,

Nadory mediastina: v pfednim mediastinu se nachazeji thymomy, nadory $titné zlazy a pristit- ’;'_Zd"asfzﬂ'
, v1r v , . . . ’ . r I , N -
nych telisek, lymfomy a teratomy. Ve stfednim mediastinu maligni lymfomy, uzlinové metasta- ‘a8, nado

. o rs . . s I3 . r o . , ry
zy karcinomi. V zadnim mediastinu neurogenni nadory z perifernich nervii, ze sympatickych
ganglii a z paraganglii.
3.9 Respiracni nedostate¢nost
Respiracni insuficience mize byt akutni nebo chronicka. Je definovana poklesem arterialni tenze ;"‘k“t_""'( a
kysliku (P.0.) pod 8,0 kPa (hypoxémie) a/nebo arteridlni tenzi oxidu uhli¢itého (P.CO,) vySsi  “pho. pod
nez 6,5 kPa (hyperkapnie). 8,0 kPa,
o C « PaCO; nad
Klasifikace: podle hodnot krevnich plynt se rozliSuje respira¢ni nedostate¢nost: 5,52kpa,
. vl hypoxé-
1. parcialni (I. typu) — snizeni tenze kysliku bez zmény tenze oxidu uhlicitého (hypoxe- ,{:/,-Z, hy-
micka nedostate¢nost); perkapnie
2. globalni (II. typu) — pfidava se i zvySeni tenze oxidu uhli¢itého (hyperkapnicka respi- Pa;%ilg;’n:;
ra¢ni nedostate¢nost). Podle hodnoty pH je hyperkapnicka forma kompenzovana (nor- ARDS:
malni pH) nebo dekompenzovana (pH sniZené). hypoxé-
’ s vy v . , o . (1.r P ie/ hypo-
Latentni respiracni nedostatecnost ma hodnoty krevnich plynt v klidu normalni, na rozdil od m ka};;,;?e
nedostatecnosti manifestni. CHOPN:
hypoxé-

Kombinace hypoxémie/hypokapnie je typickd pro ARDS, miZe byt u pneumonii a kardialniho . e/hyperk
edému. Kombinace hypoxémie/hyperkapnie je typickym nalezem pii CHOPN, vyskytuje se u ap.
neuromuskularnich onemocnéni, pleuralnich afekci.

3.9.1 Syndrom akutni dechové tisné dospélych — ARDS (acute respiratory distress

syndrom)
Ke vzniku tohoto syndromu vede fada pficin (trauma, infekce, Sok, akutni pankreatitida), které Z’a_";":’
zpusobi poskozeni alveolokapilarni membrany se zvySenim permeability a vznikem nekardialni- s;”,;gkz,:
ho plicniho edému. V patogeneze se uplatiiuji vazoaktivni latky, porucha tvorby surfaktantu, dialni
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kyslikové radikaly z aktivovanych neutrofilnich granulocytii a alveolarnich makrofagi, mikro- PZ‘E’”
embolizace plicnich arteriol a kapildr. V klinickém obraze dominuje tachypnoe, tézk4 klidova ve em
dusnost, RTG nalezy (oboustranné plicni infiltraty) a porucha funkce plic. Nalez vede pr:é’:gz’:
k hypoxémii a respiracni acidoze, jedna se o velmi zadvazny stav, ktery ma i pii spravné vedené
intenzivni terapii az 40 % letalitu.

3.10 Transplantace plic
Transplantace plic je naro¢ny vykon u nemocnych s plicnim onemocnénim v terminalni fézi,

s primarni plicni hypertenzi nebo s cystickou fibrézou. Lze provést :

1. transplantaci srdce a plic (HLTXx);

2. jednostrannou plicni transplantaci (SLTXx);

3. oboustrannou transplantaci plic (DLTXx);

4. transplantaci izolovanych plicni laloki od Zivych darcii.

K vykonu je indikovan nemocny v kone¢ném stadiu plicniho onemocnéni s vyhledem na preziti
12-18 mésict, u néhoz byly vyCerpany vSechny moznosti terapie.
Kritéria k transplantaci:
o o o . , o . ] Celkovy

1. adekvatni ste}V vyzivy s vylou¢enim systemovych chorob a adekvatni srdecni funkci zd,‘;f,vg}j,’;

(pokud se nejedna o soucasnou transplantaci srdce); stav, vék,
nekurak

2. veék: SLTx do 60 let, DLTx do 55 let, HLTx do 50 let, v€kové kritérium miize byt ovliv-  bez toxické

néno celkovym zdravotnim stavem nemocného; zateze,
psychicky

3. nekufdk s dobrym rodinnym zazemim, nepiitomnost zavislosti na alkoholu nebo dro- St ’°g’a'

gach, psychicka odolnost se schopnosti rehabilitace;

4. glukokortikoidy v davce maximalné 10 mg/den.

Pro transplantaci plic je dtlezita shoda v ABO systému a shoda velikosti plice. Nemocny spliuji-
ci kritéria je zarazen mezi kandidaty, primérna cekaci doba na vhodného darce je kolem 200
dnti. Po provedené transplantaci jsou mozné tyto komplikace:

1. pooperacni komplikace souvisejici s vlastnim opera¢nim vykonem;

2. akutni a chronicka rejekce transplantatu;

3. infek¢ni komplikace.

o e o C . : . o o, Komplika-
Nejzavazng€jsi komplikaci je chronicka rejekce s projevy ireverzibilni bronchialni obstrukce, ce operaé-
ktera vede k imrti nemocného. Po transplantaci plic pieziva do 1 roku 70 %, do 2 let 60 % a do M fi{;’;‘;eé

I

5 let 40 % operovanych.

SHRNUTI KAPITOLY ONEMOCNENI DYCHACIHO USTROJI

2

Mezi vrozenda onemocnéni plic patii mukoviscidéza — cysticka fibréza plic a deficit a1-
antitrypsinu. Castym postizenim jsou zanétliva onemocnéni pridusek a plic. Pneumonie pied-
stavuji zvlast v nemocnicich zavazny problém jako nozokomialni nakazy u starych, oslabenych
pacientil. DalSim Castym postizenim je chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) charak-
terizovanad omezenim pratoku vzduchu v priduskach (bronchidlni obstrukci), kterd neni tplné
reverzibilni. Mortalita na CHOPN je na 5. misté mezi pfi¢inami umrti. Astma bronchiale je
charakteristické reverzibilni bronchialni obstrukci. Intersticidlni plicni procesy jsou charakteri-

Shrnuti
kapitoly
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zovany difuznim postiZzenim plicniho intersticia. Nejzavaznéjsi plicni chorobou je bronchogenni
karcinom - v CR je nejéast&jsim zhoubnym nadorem u muzi a tetim nejéastéjsim u Zen. Celo-
sveétove je nejcastéjsi pri¢inou tmrti na zhoubny nador. Nejcastéjsi pricinou fluidotoraxu je
srdecni selhani (46 %), vzdy je nutno myslet na nadorové onemocnéni. Rtizné choroby mohou
vyustit do respiracni insuficience s hypoxémii a/nebo hyperkapnii. Nejzavaznéjsi poruchou je
syndrom akutni dechové tisné dospélych, coz je stav bezprosttedné ohrozujici Zivot nemocné-
ho. U nemocnych v terminalni fazi plicni choroby je nutno zvazit moznost transplantace plic.
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RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY NEFROLOGIE
Obsahem tvodni ¢asti jsou vySetfovaci metody v nefrologii. Dalsi kapitoly jsou rozdéleny na R}f";;”z
nemoci glomerult, infekce mocovych cest, tubulointersticialni nefritidy, nadory ledvin, urolitia- hanie
zu, akutni a chronické selhani ledvin, nemoci ledvin pii hypertenzi a v t€hotenstvi. Seznamite se
se zéklady eliminacnich metod a problematikou transplantace ledvin.
KLICOVA SLOVA KAPITOLY NEFROLOGIE
rozbor moce, mocovy sediment, funkéni vySetfeni ledvin, zobrazovaci metody, polycysticka K""iOVé
choroba ledvin, Alportiv syndrom, vrozeny nefroticky syndrom, Fanconiho syndrom, Barttertiv siova
syndrom, nefrogenni diabetes insipidus, nefroticky syndrom, primarni glomerulopatie, sekun-
darni glomerulopatie, akutni glomerunefritida, chronicka glomerulonefritida, diabetickd neuro-
patie, amyloidoza ledvin, systémové vaskulitidy, systémové choroby pojiva, infekce mocovych
cest, tubulointersticialni nefritidy, nadory ledvin, urolitiaza, hypertenzni nefropatie, renovasku-
larni hypertenze, akutni selhani ledvin, chronické selhani ledvin, hemodialyza, peritonealni dia-
lyza, kontinualni metody, hemoperfuze, plazmaferéza
4.1 Vysetirovaci metody v nefrologii
Anamnéza a fyzikalni vySetfeni: vychazi z celkového interniho vySetfeni. Subjektivni pifizna- A”am{;(é,zlag
, v ’ v 7 . v , . . , n
ky, které vedou k podezfeni na onemocnéni ledvin nebo mocovych cest jsou zejména: V’;’sf;t;i’e,,}
- bolest v bederni krajing¢;
- dysurické obtiZe, zména mnoZzstvi moce, vzhled moce (nartizovéla, krvava, kalnd);
- otoky vicek, dolnich koncetin;
- slabost, zmatenost, nauzea, zvraceni, dyspeptické obtize, dusnost, poruchy srdecniho rytmu pfti
zavazné urémii.
Chemicky a mikroskopicky rozbor moce: je semikvantitativni vysetfeni ranniho vzorku moce Rozbor
— pH, pfitomnost bilkoviny, glukdzy, krve, v mocovém sedimentu erytrocyty, leukocyty, véalce a mode,
soli. Kvantitativni vySetieni moce vyzaduje sbér moce (v zavorce jsou uvedeny fyziologické rg‘:;‘;f;(’;g'
hodnoty) — proteinurie (do 150 mg/24 hod), mikroalbuminurie (do 30 mg/den). Hamburgerdv  zpuminu-
sediment udava pocet erytrocytt, leukocytl a valcti za 1 min (erytrocyty do 2000, leukocyty do rie, Ham-
4000, vélce do 70/min). Proteinurii d&lime na selektivni (vylu¢ovan pouze albumin — albumi- :;’5;‘.’;2 ot
nurie), neselektivni (albumin a globuliny — zavazné postizeni glomerultt), tubularni (mikroglo-
buliny), prerenalni (Bence-Jonesova bilkovina u plazmacytomu).
Mikrobio-
Mikrobiologické vySetieni moce: vyzaduje sterilni odbér sttedniho proudu moce (fyziologicky  logické v.
je mog sterilni, vyznamné je mnozstvi bakterii > 10°/ml).
Funk¢ni vySetfeni ledvin: zahrnuje vySetieni sérovych/plazmatickych koncentraci kreatininu a  Clearance
mocoviny (P-kr do 115 pmol/l, urea do 8 mmol/l). Renalni clearance kreatininu CLkr se sta-  kreatininu
novuje z koncentrace kreatininu v moci za 24 hodin vztazené k objemu moci (norma: pro kreati-
nin >1,5 ml/s/1,73 m? (télesny povrch), pro ureu > 0,8 ml/s). Hodnota CLkr je dana pomérem  Glomeru-
mezi mo¢ovym vylu¢ovanim kreatininu (U-kr-V) a jeho plazmatickou koncentraci. larni filtra-
ce

CLkr = U-Kr-V/P-kr
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Hodnota CLkr je povazovana za ukazatel hodnoty glomerulni filtrace (GF). Pfi podrobnéj$im
vySetfeni se provadi vysetfeni tubularnich funkci a koncentra¢ni a acidifika¢ni schopnosti ledvin.

Zobrazovaci metody: posuzuji morfologicky vzhled uropoetického systému. Zakladnim vySet-
fenim ultrasonografie. Z dalSich metod se vyuzivaji CT, rentgenové vySetieni kontrastni latkou
(renalni arteriografie, intravendézni urografie), magneticka rezonance a spiralni CT angio-
grafie. Tyto metody neposkytuji informace o funkci ledvin.

Radionuklidova vySetieni ledvin: umoznuji vysettit jak morfologii, tak funkci ledvin (radio-
nuklidova nefrografie, dynamicka nebo staticka scintigrafie).

Bioptické vySetieni ledvin: je indikovano u podezieni na rychle progredujici glomerulonefriti-
du, akutni selhdni ledvin nejasné etiologie, u nefrotického syndromu nejasné etiologie, u rychle
progredujici rendlni nedostatecnosti, u nefropatie pti systémovych chorobach.

4.2 Vrozené nemoci ledvin

Vrozené vyvojové vady ledvin se vyskytuji asi u 5-10 % narozenych déti. Z klinického hlediska
jsou nejvyznamnéjsi polycystickd choroba ledvin autozomalné dominantniho typu, Alportiv
syndrom, vrozeny nefroticky syndrom, Fanconiho syndrom, Bartteriiv syndom, nefrogenni dia-
betes insipidus. Podrobné jsou popsany zejména v uc¢ebnicich pediatrie.

4.2.1 Polycysticka choroba ledvin

Polycysticka choroba ledvin (PKD, polycystic kidney disease) autozomalné dominantniho
typu je nejcastejsi dédicné onemocnéni ledvin s incidenci okolo 1/1000 obyvatel a je pti¢inou
chronického selhani ledvin u 8-10 % nemocnych. Je charakterizovana mnohocetnymi korovymi
a dfenovymi cystami obou ledvin s redukci funkéniho parenchymu. Pfic¢inou je genova mutace.
Z renalnich pfiznakii se vyskytuji makroskopicka hematurie s bolestmi v bederni krajin€, nefroli-
tiaza a infekce mocCovych cest. Z extrarenalnich ptiznakt je nejcastéjsi hypertenze, cysty jater,
prolaps mitralni chlopné, intrakranialni aneuryzmata. Lécba je symptomaticka, progresi renalni
nedostatecnosti zpomaluje udrzovani normotenze, redukce pifijmu bilkovin, 1écba mocovych
infektti. Do chronického selhani ledvin se dostava asi 50 % nemocnych po 10 letech od prvnich

klinickych ptiznakd.

4.2.2 Dédi¢cna onemocnéni s glomerularnim postiZzenim

Alportiv syndrom se vyznacuje hematurii, rozvojem ledvinné nedostatecnosti, oboustrannou
poruchou sluchu, mén¢ ¢asto ocnimi komplikacemi. Podkladem je geneticky podminéna mutace
struktury kolagenu, v 80 % vazana na X chromozom.

Vrozeny nefroticky syndrom je charakterizovan tézkou albuminurii, hypoalbuminémii a otoky,

které se projevuji od narozeni. Nejcastéjsi je vrozeny nefroticky syndrom finského typu.

4.2.3 Nemoci tubulu

Fanconiho _syndrom je generalizovanou poruchou transportnich mechanismti v proximalnim
tubulu s aminoacidurii, tubularni proteinurii, renalni glykosurii, hyperfosfaturii, hyperurikosurii
a proximalni renalni tubularni acidézou. Charakteristickd je polyurie, polydypsie se zvySenym
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mocovym vylucovanim sodiku.

Bartteriiv syndrom se vyznacuje téZkou hypokalémii, alkal6zou, zvySenou plazmatickou reni-
novou aktivitou, hyperaldosteronismem, hyperkalciurii, normalnim krevnim tlakem. Klinicky
dominuji ptiznaky spojené s tézkou hypokalémii (zejména vyrazna svalova slabost).

Nefrogenni diabetes insipidus je vzacné dédicné onemocnéni vazané na chromosom X, spojené
s rezistenci tubull na antidiureticky hormon. Klinicky obraz a diagnostika vychézi z polyurie,
hypernatrémie, hypertermie, mentalni retardace. Diagnéza se stanovi kratkym koncentracnim
testem s adiuretinem.

4.3 Nefroticky syndrom

Nefroticky syndrom (NS) je soubor ptiznakd vznikajicich v souvislosti s velkou proteinurii.
Klinicky stav je charakterizovan proteinurii nad 3,5 g za den, hypoalbuminémii a hyperlipopro-
teinémii. Vyskytuje se jako kongenitalni NS (finsky typ), ktery je dédi¢ny a rychle progreduje
do nezvratného selhdni ledvin. Ziskany NS provazi primarni glomerulonefritidy (GN) nebo glo-
merulopatie sekundarni (amyloidoza, diabetickd nefropatie). Muze vzniknout ve spojeni
s nadorovym onemocnénim, uzivanim nekterych 1€k, hepatitidou B.

Klinika a diagnostika: dominuji otoky pfedev$im dolnich koncetin a vicek pfi retenci tekutin.
V laboratornim nalezu je velka proteinurie, hypoproteinémie, hyperlipidémie. Maze byt pfi-
patii infekce (defektni imunitni odpoveéd’, nejéastéji Streptococcus pneumoniae), trombembo-
lické komplikace (hyperkoagulacni stav, trombo6za renalni Zily), poruchy metabolismu lipida
(dominatni je hypercholesterolémie, hypertriglyceridémie).

Terapie: U NS na podkladé lupoidni nefritidy jsou suverénnim Iékem kortikoidy. V ostatnich
pripadech je 1é€ba nespecificka: omezeni soli, snizeni pfijmu bilkovin u renélni nedostatecnos-
ti. U NS s proteinovou malnutrici s fyziologickou rendlni funkci doporucujeme normalni ptivod
proteint.. Farmakologicky ACE-inhibitory nebo blokatory AT1-receptoru, diuretika, hypoli-
pidemika a antiagregacni latky. Kortikoidy (pifipadn¢ v kombinaci s cyklosporinem A) se
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NS je soubor ptiznakl vznikajicich v souvislosti s velkou proteinurii. Je charakterizovan pro-
teinurii nad 3,5 g za den, hypoalbuminémii a hyperlipoproteinémii. Ziskany NS provazi primar-
ni GN, mlze vzniknout ve spojeni s nadorovym onemocnénim, uzivanim nékterych léka, hepa-
titidou B. Dominuji generalizované otoky z retence tekutin. Komplikacemi NS jsou infekce,
trombembolie a poruchy metabolismu lipidi. V terapii jsou indikovany kortikeidy, ACE-
inhibitory nebo blokatory AT1-receptoru, diuretika, hypolipidemika a antiagregacni latky.

4.4 Nemoci glomerult

Nemoci glomerulti — glomerulopatie 1ze tfidit podle rznych kritérii.

Glomerulonefritidy (GN) jsou glomerulopatie vznikajici v dusledku aktivace imunitnich me-
chanismt. Klinicky rozliSujeme glomerulopatie primarni s izolovanym postizenim ledvin a
glomerulopatie sekundarni spojené s onemocnénim cévnim, systémovym, metabolickym nebo
genetickym, postihujicim i jiné organy. Glomerulonefritidy 1ze také délit na akutni, rychle pro-
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gredujici (subakutni) a chronické. Zakladem pro klasifikaci glomerulopatii zistava nalez rativni a
1r pe .e v , P [ P s v . . prolifera-
v renalni biopsii. Zmény mohou byt fokalni (n€které¢ glomeruly), segmentalni (n€které kapi- tivni—
larni klicky), difuzni (vSechny glomeruly). Dillezitym nalezem je zvySeni bunécnosti glomeru- zvyseni
lu, infiltrace glomerulu krevnimi elementy, zmnozeni (proliferace) mezangialnich, endotelovych b;’,’:;‘;g;’uslz’
nebo epitelovych bun€k. Glomerulonefritidy Ize tak d€lit na neproliferativni a proliferativni.  endokapi-
Zmnozeny mohou byt buitky uvnitt kapilarniho trsu (mezangialni buiiky, endotelie, neutrofily, larné,
monocyty) — endokapilarni proliferace, nebo zmnoZeni bungk vystelky Bowmanova pouzdra & ag’r’,’,g
se vznikem ,,srpkii* — extrakapilarni proliferace. Nejobvyklejsim typem endokapilarni prolife-
race je zmnozeni mezangidlnich bunék — mezangialni proliferace. Extrakapilarni proliferace je
vzdy zndmkou zavazného poskozeni glomerularni kapilarni stény a je typicka pro rychle progre-
dujici glomerulonefritidy. Klasifikace glomerulopatii kombinujici kritéria morfologicka a pato-
genetickd je uvedena v tab. 4.1.
Primarni glomerulopatie Sekundarni glomerulopatie
Akutni endokapilarni glomerulonefritida Diabeticka nefropatie, amyloidéza ledvin
Klasifikace
Rychle progredujici glomerulonefritidy Systémové vaskulitidy s postiZzenim ledvin glomeru-
lopatii
e antirenalni glomerulonefritida (s pozitiv- e  Wegenerova granulomat6za
nimi protilatkami proti bazalni membra- . L s
n& glomerult) e mikroskopicka polyangiitida
e renalné limitovana vaskulitida *  Henochova-Schonleinova purpura
e imunokomplexova rychle progredujici
glomerulonefritida
Chronické glomerulonefritidy PostiZeni ledvin u dalSich systémovych chorob
e primarni fokalné-segmentalni glomerulo- e systémovy lupus erythematodes
skler6za )
e sklerodermie
e sekundarni fokalné-segmentalni glome- i
ruloskleréza e  Sjogreniiv syndrom
e membrandzni nefropatie s sarkoiddza
e IgA nefropatie
e membranoproliferativni glomerulonefri-
tida
Tab. 4.1. Klasifikace glomerulopatii
Etiologie: zdrojem antigenu vyvolavajiciho imunitni reakci mohou byt riizna infekéni agens. Z _Antigen:
% . , . . " for . infekéni —
nov¢jSich agens se jedna o vztah infekce virem hepatitidy B — HBV (membranozni nefropatie),  pgy, Hey,
virem hepatitidy C — HCV (kryoglobulinémie) a HIV (fokalné-segmentalni glomeruloskleréza) k  HIV, endo-
riznym typim glomerulonefritid. Z endogennich antigend 1ze uvést jako ptiklad DNA u systé- 9%’;\%;
mového lupus erythematodes nebo nadorové antigeny u paraneoplastickych glomerulonefritid. SLE, nédo-
RO o e , ., ., . , . rové a.
Patogeneze: rozlisuji se Ctyfi hlavni patogenetické typy glomeruldrniho poskozeni. U neprolife- ]
rativnich glomerulopatii: 1. poskozeni autoprotilatkou 2. poskozeni zprostfedkované komple- Ne’:g‘t’i&:ei'
mentem. U proliferativnich glomerulopatii: 1. poskozeni cirkulujicimi zanétlivymi buikami prolifera-
(neutrofily, makrofagy) 2. poskozeni lokaln¢ aktivovanymi bunikami (mezangialnimi buiikami). tivni GN
Klinika: prib¢h byva rtiznorody. U chronickych glomerulopatii je zcela asymptomaticky,
pouze s patologickym mo¢ovym nalezem. Moc¢ovy nalez je podle typu glomerulopatie charakte- pg’;g;:ﬁi
rizovan rizn¢ velkou proteinurii a glomerularni erytocyturii. U sekundéarnich glomerulopa- e giome-
tii mohou byt pfitomny extrarenalni projevy - kozni purpura (Henochova-Schonleinova), bolesti ruldrni
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kloubti, motylovy exantém, postizeni CNS (systémovy lupus erythematodes), recidivujici sinusi-
tidy a hemoptyzy (Wegenerova granulomatdza). Vedle toho miZzeme u nemocnych
s glomerulonefritidou pozorovat nefriticky a nefroticky syndrom. Nefriticky syndrom je cha-
rakterizovan otoky, hypertenzi, ¢asto oligurii se snizenim renalni funkce, s nadlezem mikrosko-
pické hematurie a stfedni proteinurie. Nefroticky syndrom byl popsan v kapitole 4.3.

4.4.1 Akutni endokapilarni glomerulonefritida

Akutni GN je ziskané onemocnéni imunitni povahy, jehoz vyskyt ve vyspélych zemich klesa.

Etiologie: je spojena s infekcemi bakterialnimi, virovymi, parazitarnimi, mykotickymi, vedle
stafylokokovych a streptokokovych infekci je nejcastéjSi malarie. Infekce vychdzi nejCasteji
z tonzil, nosohltanu a kaze. Po 2-4 tydnech dochazi k vzniku cirkulujicich imunokomplext
s naslednym zanétem, vysledkem je difuzni proliferativni endokapilarni GN.

Klinika: postihuje osoby mladsi a Castéji muze, akutni nefriticky syndrom se vyvine po la-
tentni period¢ 1 az 2 tydnd po tonzilitidé. Projevuje se otoky tvare a vi¢ek, makroskopickou
hematurii, proteinurii, oligurii a zvySenym krevnim tlakem. Porucha renalni funkce (akutni
selhani ledvin asi v 5 %) mtiZze byt spojena s retenci tekutin (hyperhydratace) se vznikem plicni
venostazy.

Diagnostika: vychazi z klinického obrazu, z nalezu v mo¢i, prechodného poklesu koncentrace
komplementu C3.

Vv

Terapie: klid na lazku, restrikce tekutin a sodiku, diuretika. U t€z8i formy hypertenze blokatory
kalciovych kanalt a inhibitory ACE. U vSech nemocnych s akutni poststreptokokovou glomeru-
lonefritidou podédvame antibiotika (peniciliny).

Prognéza: ve vétSing pripadii dojde k vyhojeni do 2-6 mésicii. U vétSiny nemocnych ani dlou-
hodobé nedochazi k vyraznéjsi poruse renélnich funkci.

4.4.2 Rychle progredujici glomerulonefritidy

Rychle progredujici glomerulonefritidy (RPGN) jsou heterogenni skupinou charakterizova-
nou morfologicky tvorbou srpktl (proliferace epitelidlnich bun¢k glomerult) ve vice nez 70 %
glomerull a klinicky rychlou progresi do selhani ledvin v pribéhu tydni az mésicti. Podle imu-
nofluorescen¢niho nalezu v glomerulech se déli na antirenalni GN, renalni mikroskopickou
vaskulitidu a imunokomplexovou GN s granula¢nimi depozity imunoglobulini.

Antirenalni glomerulonefritida je autoimunni onemocnéni s tvorbou protilatek proti bazalni
membrané glomerulti (anti-GBM). Vyskytuje se u mladSich nemocnych a tvofi asi 10-20 %
RPGN. Antirenalni GN provazena krvacenim do plic se oznacuje jako Goodpasturetiv syn-
drom.

Etiologie: jde o vysledek vlivu exogennich faktort (koufeni, infekce, inhalace toxickych plynit)
na geneticky vnimavy terén (asociace s HLA-B7 a DR2).

Klinika: nespecifické ptiznaky, anémie, hematurie, hemoptyza, proteinurie.
Diagnostika: je dana prikazem anti-GBM protilatek.

Terapie: akutni vyzaduje opakovanou plazmaferézu (PF) a imunosupresivni 1écbu glukokor-
tikoidy a cyklofosfamidem. Udrzovaci terapie glukokortikoidy a azathioprinem po dobu 1 — 2
let.
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Prognoza: u nelécenych je Spatnd s mortalitou az 95 %, pfi PF s imunosupresi je vyrazné lepsi
s mortalitou do 20 %.

4.4.3 Chronické glomerulonefritidy

Chronicka GN je onemocnéni podminéné rovnéz imunitné. Charakterizuje ji morfologicky riiz-
ny stupenl poskozeni glomerulil s tendenci ke sklerotizaci, které je provdzeno atrofii tubuld, in-
tersticialni fibrézou, zanétlivou infiltraci ledvinného intersticia a vaskularni skler6zou.

Primarni fokalné-segmentalni glomeruloskleréza

Klinika: nefroticky syndrom, ascites, perikardialni a pleuralni vypotek, hypertenze. Terapie:
imunosupresiva (kortikoidy, cyklosporin), dialyza (50 % progreduje do selhani ledvin).

Sekundarni fokdlné-segmentalni glomeruloskleréza je vyvolana znamou pfi¢inou - poskozeni
podocytt viry nebo 1éky (HIV, hepatitida B, 1é¢ba hyperkalcémie pamidronatem, heroin), hemo-
dynamické pti¢iny, hypertenzni nefrosklerdza, malignity a jiné primarni glomerulopatie
v dtsledku jizveni glomeruld.

Nefropatie asociovana s HIV je ovlivnéna vysoce G¢innou antiretrovirovou 1é¢bou, ktera stabi-
lizuje renalni funkce, a unemocnych s poklesem virémie se onemocnéni ziejme vitbec nevyviji.

Heroinova nefropatie neodpovida na imunosupresivni 1é¢bu a rychle progreduje do terminalni-
ho selhéni ledvin.

Membranézni nefropatie (MN) je charakterizovana nefrotickym syndromem. MN je sekun-
darni pfi jiném primarnim onemocnéni (solidni tumory, systémovy lupus erythematodes, hepati-
tida B, 1éky) nebo idiopaticka — primarni (pfi nezjisténé piicing).

Mrwe

Terapie: odstranéni primarni pfi¢iny, u idiopatické MN imunosupresiva.

IgA nefropatie je nejcastéjSi primarni glomerulonefritidou. Typickym znakem je pfitomnost
imunoglobulinii IgA v rendlnich bioptickych vzorcich s epizodami makroskopické hematurie
véazané na infekci nebo s trvalou glomerularni mikroskopickou hematurii. Casto progreduje do
rendlni insuficience.

Terapie: inhibitory ACE, pfipadné imunosupresiva (glukokortikoidy).

Membranoproliferativni_glomerulonefritida je charakterizovana klinicky nefrotickym syn-
dromem a histologicky zmnoZenim mezangia (mezangioproliferativni). Etiologie i patogeneze
jsou neznamé (né€kdy je ale vazba na infekci).

Terapie: 1écba pripadné infekce, u idiopatické formy glukokortikoidy, antiagregancia, antikoa-
gulancia, imunosupresiva (cyklosporin) a PF. K vyvoji terminalni renalni insuficience dochazi u
50 % nemocnych.

4.4.4 Sekundarni glomerulopatie
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Diabeticka nefropatie

Diabetickd nefropatie (diabeticka interkapilarni glomerulosklerdza, syndrom Kimmelstieltiv-
Wilsonliv) je nejzavaznéjsi mikrovaskuldrni komplikaci diabetu. Morfologicky jde o difuzni az
nodularni glomerulosklerézu. Postihuje nemocné s diabetem obou typt (30-40 % diabetes
mellitus 1. typu, 20-30 % diabetes mellitus 2. typu).

Etiopatogeneze: uplatiiuje se chronicka hyperglykémie, hypertenze a geneticka predispozice.
Klinika:

1. stadium latentni: glomerularni filtrace (GF) a prttok krve ledvinou jsou zvySeny, krevni
tlak a mo¢ovy nalez jsou normalni, je reverzibilni;

2. stadium incipientni: po vice nez 2 letech trvani diabetu, mikroalbuminurie je zpocatku
intermitentni. Pfisnou kompenzaci diabetu a 1écbou inhibitory ACE a/nebo blokatory
AT1-receptoru lze zabranit nebo zpomalit pokles GF;

3. stadium manifestni: vznika po 15 a vice letech trvani diabetu, typicka je proteinurie nad
500 mg/den, nefroticky syndrom, hypertenze, pokles GF, retino- a neuropatie. LéCbou
lze progresi zpomalit;

4. stadium chronické renalni insuficience: pfi vzestupu kreatininu v séru k hodnotam
okolo 400 pmol/l by u diabetikti m¢l byt zahajen dialyza¢ni program.

Zakladnim principem prevence diabetické nefropatie je udrzovani normoglykémie a normotenze
(zejména ACE inhibitory), dale disledna sanace kazdé infekce mocovych cest.

Amyloidoza ledvin

Ledviny patii k nejéastéji postizenym organim u obou hlavnich typd amyloidézy. Primarni
amyloidéza AL je spojena s monoklonalni gamapatii (mnohocetny myelom, lymfom, chronic-
k4 lymfadendza), sekundarni amyloidéza AA je komplikaci chronickych zanétlivych one-
mocnéni (revmatoidni artritidy, Crohnovy, Bechtérevovy choroby, tuberkulézy).

Klinika: nefroticky syndrom, postupné se vyviji selhani ledvin.

Diagnostika: vychazi z proteinurie, hypalbuminémie, ndlezu paraproteinu v moci, zvySené kon-
centrace CRP a koagulacnich abnormalit.

Terapie: moznosti jsou omezené, 1éCba je prevazné symptomaticka, progndza je Spatna.

Systémové vaskulitidy s postiZzenim ledvin

Jde o autoimunni systémové mikroskopické vaskulitidy, postihujici 1 dal$i organy. Klinicky pri-
béh je obdobny jako u RPGN. Do skupiny patii Wegenerova granulomatéza (nekrotizujici
GN, postizeni oci, perifernich nervli, srdce, kloubi, traviciho traktu, zanéty dychacich cest
s tvorbou granulomt) a mikroskopicka polyarteritida (vaskulitida v ledvinach, srdci, ocich,
travicim Ustroji a nervovém systému, bez granulomtl). Terapie: imunosuprese (glukokortikoidy
s cyklofosfamidem nebo azathioprinem) pfipadné plazmaferéza. Nemocni s pokrocilou renalni
insuficienci jsou dialyzovani.

Henochova-Schinleinova purpura je imunokomplexovou vaskulitidou s depozici imunoglobu-
lind v cévni stén€. Projevuje se koznim exantémem, mikroskopickou hematurii, malou proteinu-
rii, mze byt hypertenze i oligurie s poklesem renalni funkce a vyvojem nefrotického syndromu.

PostiZeni ledvin u systémovych chorob
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Systémovy lupus erythematodes

Manifestni postizeni ledvin se u SLE vyskytuje v 35-75 % pfipadi. Histologicky muze byt u
lupusové nefritidy pritomna glomerularni trombéza se srpky a nekrézou. Klinika lupusové
nefritidy je proménliva, od minimalni proteinurie nebo mikrohematurie az po vyvoj nefrotického
syndromu a renalni insuficience s hypertenzi. Nemocni maji zpravidla vaskulitidu, t€¢Zkou hyper-
tenzi s neuroretinopatii, postizenim CNS, srde¢ni selhani a komplikujici cévni trombdzy. Podle
zavaznosti je indikovana imunosuprese, plazmaferéza, dialyzacni 1é¢ba.

Sklerodermie — systémova skleréza

Postizeni ledvin se typicky vyskytuje u starSich muzi s difuznim postizenim kitize. Onemocnéni
ledvin pii sklerodermii je nej€astéjsi pricinou umrti. Klinicky obraz se manifestuje rychlym roz-
vojem renalni insuficience.

Sjogreniiv syndrom

Klinicky manifestni postiZzeni ledvin je u Sjogrenova syndromu vzacné. Existuji dva hlavni typy
postizeni, intersticialni nefritida s lymfoplazmocytarnimi infiltraty v okoli glomerulii a imu-
nokomplexova glomerulonefritida.

Sarkoidoza (viz. kap. 3.6.1.)

U sarkoiddzy rozeznavame tii typy postizeni ledvin: granulomatdzni intersticialni nefritidu, po-
Skozeni ledvin v disledku abnormalniho metabolismu kalcia a glomerulopatie. U¢innou terapii
poruchy kalciového metabolismu u sarkoidozy jsou glukokortikoidy.
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Glomerulonefritidy jsou glomerulopatie vznikajici v disledku aktivace imunitnich mechanis-
mi. Klinicky rozliSujeme glomerulopatie primarni s izolovanym postizenim ledvin a glomeru-
lopatie sekundarni spojené s onemocnénim cévnim, systémovym, metabolickym nebo genetic-
kym postihujicim i jiné organy. Klinicky obraz je charakterizovan velkou proteinurii a glomeru-
larni erytrocyturii s moznym vyvojem nefritického a nefrotického syndromu. Terapie je zavisla
na typu onemocnéni. Klinicky nejvyznamnéjsi sekundarni glomerulopatii je diabeticka nefropa-

v oe

tie, je u nas také nejcastéjsi indikaci k zahajeni chronické dialyzacni 1éCby.

4.5 Infekce mocovych cest

Pivodcem mocové infekce jsou obvykle mikroorganismy endogenniho pivodu (fekalni flora
hostitele, invazivni vykony). Vyssi vyskyt mocovych infekci u zen souvisi s anatomickymi po-
mery (krat$i mocova trubice, periuretralni osidleni bakteriemi, vazba na pohlavni styk).

Etiologie: u akutni infekce obvykle gramnegativni flora (E. coli), méné Casto grampozitivni
streptokoky a Staphylococcus saprophyticus. U imunodeficientnich nemocnych mohou nozoko-
mialni infekci mocovych cest vyvolat i malo virulentni kmeny (Acinetobacter, Haemophilus). U
nemocnych s mocovym katétrem byvaji plivodcem casto gramnegativni bakterie (Klebsiella,
Pseudomonas), nebo grampozitivni Staphylococcus aureus. Z pohlavné prenosnych nemoci se
mohou podilet na mocové infekci chlamydie, herpetické viry a trichomonady.

Patogeneze: infekce z mocové trubice prechazi do moc¢ového méchyie s akutni cystitidou nebo
s asymptomatickou bakteriurii, dale muze dojit k postiZeni ledvin a/nebo mocovych cest (u
obstrukce mocovych cest, vezikouretralnim refluxu, hypertrofie prostaty, diabetu, permanentni-
ho mocového katétru).
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Klinika: asymptomaticka bakteriurie se vyskytuje asi u 5 % fertilnich Zen, terapie neni nutna.
Akutni pyelonefritida se mize vyvinout ve druhém a tfetim trimestru t€hotenstvi az u 30 % Zen
s asymptomatickou bakteriurii. Infekce dolnich mocovych cest (cystitida, uretritida) se projevu-
je celkovou unavou, palenim pii moc¢eni, polakisurii (Castym nucenim na moceni), bolestmi nad
symfyzou, hematurii. Uretralni syndrom se vyznacuje dysurii, ¢astéjSim nucenim na moceni. U
muzl je Casto infekce mocovych cest spojena s prostatitidou. Akutni bakterialni prostatitida
se projevuje febriliemi, bolestmi v podbfiSku, dysurii, per rectum je prostata zvétSend a bolesti-
va. Infekce hornich mocovych cest, ledvin je probrana v kapitole 4.6.

Diagnostika: laboratorni vySetieni provadime odbérem stfedniho proudu moci. Signifikantni
bakteriurie je definovana jako pfitomnost 10° bakterii v 1 ml mo¢i. Kultivaénimu nalezu odpo-
vida prtukaz pfitomnosti mikroorganismi pti mikroskopickém vySetieni moci, doplnéném o sta-
noveni citlivosti na antibiotika. Zobrazovaci metody pomahaji ke zjisténi komplikujicich fakto-
ra (obstrukce, konkrementy, vyvojové anomalie) a k pritkazu postizeni hornich mocovych cest.
Zakladni metodou je ultrasonografie (konkrementy, renalni cysty). Cystoskopie je indikovana
u nemocnych s recidivujicimi infekcemi mocovych cest a negativni urografii.

Terapie: u nekomplikovanych (prvnich) infekei dolnich mocovych cest 1ze 1éCit jednou dav-
kou chemoterapeutika (co-trimoxazol, fluorochinolon), vétSinou se terapie prodluzuje na 3-5 dnti
s vysokym piijmem tekutin k udrzeni diurézy vyssi nez 2000 ml. Rekurentni infekce mocovych
cest je 1é¢ena profylakticky dlouhodob¢ nizkymi davkami mo¢ovych chemoterapeutik.

4.6 Tubulointersticialni nefritidy

Tubulointersticialni nefritidy (TIN) jsou zanétlivdA onemocnéni postihujici primarné tubuly a
renalni intersticium. Piivodni nazev — pyelonefritida — oznacuje uzsi skupiny TIN se zfetelnym
podilem infekce. TIN rozdélujeme na akutni a chronické, podle etiologie na bakteridlni a
abakterialni. Klinicky obraz vCetné nalezu v moci je necharakteristicky, proteinurie je mald, do
1 g/24 hod, otoky chybi, vyskyt hypertenze je nizsi a pokles renalnich funkci pomale;jsi.

4.6.1 Akutni intersticialni nefritidy

Pri¢ina akutni tubulointersticialni nefritidy (ATIN) miZze byt bakterialni, toxoalergicka (1¢ky),
metabolicka (hyperkalcémie, hypokalémie, hyperurikémie), imunologicka (systémova one-
mocnéni), nadorova (lymfom, plazmocytom) nebo je pfi¢ina nejasnd — idiopaticka.

Bakterialni ATIN ma nahly zacatek, vysoké az septické teploty, bolesti v bedrech a podbiisku.
Castji se ATIN vyyskytuje v téhotenstvi a pii diabetes mellitus. V laboratornim nalezu jsou
pfitomny zndmky zanétu - vysoka sedimentace, leukocytoza, zvySeny C-reaktivni protein,
v mo¢i leukocyturie a bakteriurie. Ve 20 % jsou pozitivni hemokultury. Terapie: antiobiotika
dle kultivacniho nalezu, zvySeny pfijem tekutin.

Abakteridlni ATIN je nejcastéji toxoalergického pivodu. Piimy toxicky vliv maji n€které
nefrotoxické léky (p-laktamova antibiotika, amfotericin), RTG kontrastni latky nebo se uplat-
nuje hypersenzitivni reakce (nesteroidni antirevmatika, diuretika, peniciliny, sulfonamidy).
Terapie: vynechani toxického nebo alergizujiciho 1éku, antihistaminika, v zavaznych piipadech
glukokortikoidy, aprava hydratace, 1é¢ba akutniho selhani ledvin.

4.6.2 Chronické tubulointersticialni nefritidy

Chronicka tubulointersticialni nefritida (CHTIN) ma rtznorodé pti¢iny — dlouhodoba otrava
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tézkymi kovy, metabolické a systémové choroby nebo abuzus analgetik. Klinicky pribéh zavisi
na pfidruzenych chorobach (diabetes mellitus, dna, plazmocytom), a predisponujicich fakto-
rech (anomalie mocovych cest, litidza). Pfiznaky se mohou projevit az ve stadiu pokrocilé re-
nalni insuficience plynouci z anémie a renalni insuficience. Sonograficky zjistujeme zmenSené
ledviny, v moc¢i byva mala proteinurie tubularniho typu. Pokles renalnich funkci je pomaly.

Chronickda bakteridlni intersticialni nefritida — chronickd pvelonefritida probihd jako
CHTIN s fokalni destrukci parenchymu, intersticialni fibrézou a ¢aste€nym zanikem glomeruld.
Predisponujici pfi¢inou jsou anomalie mocovych cest (stendza uretry, mocovodu, zdvojena
panvicka, vezikouretralni reflux), nefrolitidza, utlak zvenci (myomatdzni uterus, hyperplazie
prostaty), permanentni mocovy katétr. V moci je pii exacerbacich infekce leukocyturie, bakte-
riurie, mirna erytrocyturie. Terapie akutnich exacerbaci se nelisi od 1écby akutni pyelonefritidy,
je vhodna dlouhodobé terapie chemoterapeutikem.

Analgetickd nefropatie je chronickd intersticidlni nefritida s tendenci k fibréze a atrofii ledvin,
ktera casto vede k vyvoji chronické renalni insuficience. Vznika po dlouholetém uzivani analge-
tickych preparatt, které obsahuji phenacetin nebo paracetamol v kombinaci s centralné ptiso-
bici latkou, napt. kofeinem (centralni ucinek s vytvofenim navykového rezimu). Terapie: vylou-
¢eni abusu analgetik. Pfi nekroze papily dfené¢ mtze dojit i k obstrukci vyvodnych cest moco-
vych, v takovém ptipad€ ptichazi v tvahu chirurgické feseni.

4.6.3 Cysticka onemocnéni drené ledvin

Cystickou ledvinu charakterizuje obvykle oboustranna cysticka dilatace terminalnich usekt
sbérnych kanalkt. Klinicky se projevuje ptiznaky infekce, litiazy a hematurie, bézna je nefrokal-
cindza papil, vyvoj do rendlniho selhani je vyjimecny.
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Infekce mocovych cest se vyskytujic €astéji u Zen, nejcastéji jsou zptisobeny G- bakteriemi. Za
signifikantni bakteriurii povaZzujeme mnozstvi 10° bakterii na ml moc¢i. Asymptomaticka
bakteriurie zpravidla nevyzaduje 1écbu. RozliSujeme infekce dolnich cest mocovych (cystitida,
uretritida) a hornich mocovych cest — TIN. Nekomplikovana cystitida se 1é¢i chemoterapeutiky
a dostatkem tekutin. TIN jsou zanétliva onemocnéni postihujici primarné tubuly a rendlni inter-
sticium. Rozd¢lujeme je na akutni a chronické, podle etiologie na bakterialni a abakterialni.
Klinicky je pfitomna mala proteinurie, pokles renalnich funkci je pomalejsi, méné Casto se vy-
skytuje hypertenze. Terapie je zavisla na typu TIN, u bakterialni ATB dle citlivosti, je nutna
uprava hydratace, 1écba selhani ledvin, v zdvaznych piipadech podavame kortikoidy.

4.7 Nadory ledvin

Benigni a maligni nadory ledvin mohou byt primarni, méné Casto sekundarni Sifenim z okoli
nebo krevni cestou. Nadory ledvin tvofi asi 1,5-2 % vSech nadorti a imrtnost na tato onemocnéni
je asi 1,5 % ze vSech nadorti za jeden rok.

Benigni naddory ledvin jsou vzacné, patfi mezi né¢ hamartom, fibrom, hemangiom, leiomyom a
adenom (onkocytom). Vzhledem k tomu, Ze biologicka povaha adenomu a onkocytomu je nejas-
na, doporucuje se u téchto nemocnych radikalni vykon (nefrektomie).

Karcinom ledviny (Grawitziiv tumor) je adenokarcinom vyrGstajici z bun€k proximalniho

tubulu. Rizikovymi faktory jsou koufeni, hypertenze, obezita, nejvyznamnéjsi jsou genetické
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faktory.

Klinika: dlouho mize byt asymptomaticky. Klasickou triddou je hematurie, bolesti v bederni
krajin¢ a hmatna rezistence. Z celkovych ptiznakli anémie, ubytek hmotnosti a horecky. Mohou
se objevit i paraneoplastické priznaky (polyglobulie, hyperkalcémie).

Diagnostika: ultrasonografie, vylu€ovaci urografie, kontrastni CT a magneticka rezonance.

Terapie: je primarné chirurgicka, chemoterapie je malo u¢inna, perspektivni je imunomodu-
lacni 1écba interferonem o v kombinaci s interleukinem 2 ¢i cilena biologicka 1é¢ba inhibitory
receptorovych tyrosinkinaz (sunitinib).

Vv

Nejcastéjsim malignim nadorem ledvin v détském véku je Wilmsiiv nador. Zakladem 1éCby je
nefrektomie, dle histologie a stadia onemocnéni se pfipojuje 1éCba cytostaticka a radioterapie.

Metastazy jinych naddord do ledvin jsou vzacné, nejcastéji pii karcinomu plic, zaludku a prsu.
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Benigni a maligni nadory ledvin byvaji hlavné primarni. Grawitziv tumor je adenokarcinom
vyrustajici z bunék proximalniho tubulu. Klinicky je pfitomna hematurie, bolest v bederni kraji-
n¢, nékdy mtize byt i hmatnd rezistence pfi klinickém vySetfeni. Terapie je primarné chirurgic-
ka.

4.8 Urolitiaza

Urolitidza znamena tvorbu moc¢ovych konkrementl v ledvinach a vyvodnych mocovych cestach.
Urolitiaza se vyskytuje u 4-5 % populace. Postihuje muze 2-3krat ¢astéji, k recidivym dochazi az
u 50 % nemocnych.

Etiopatogeneze: vznik mocovych konkrementt je kombinaci nizké diurézy, abnormalniho pH
moci a vysoké moCové exkrece urati, oxalati nebo kalcia, za soucasného deficitu inhibitord
litogeneze (magnesium, citrat). Ke vzniku ptispiva obstruk¢ni uropatie (striktury vyvodnych
mocovych cest, vrozené anomalie) a funkéni uropatie (imobilizace, neurogenni poruchy). Veli-
kost mocovych kamenti mize byt rizna, od mikroskopickych krystalickych jader az po kameny
velikosti nékolika centimetrd, tzv. odlitkové kameny mohou vypliovat ¢ast mocovych vyvod-
nych cest (kalichy, panvicku).

Klinika: pribéh mtize byt asymptomaticky, Castym projevem je mikroskopicka nebo makrosko-
pickd hematurie. PasaZ konkrementu byva provazena bolesti v boku s propagaci do tfisla - re-
nalni kolikou. Obstrukce mocovych cest mize vést k infekei az urosepsi, pfi oboustranném
postizeni s rizikem vyvoje selhani ledvin.

Diagnostika: vychazi z anamnézy, klinického stavu, vySetfeni moc¢i (hematurie, pyurie, v sedi-
mentu krystaly) a RTG nalezu (vétSina konkrementi je RTG kontrastnich). Hyperkalciurie
(zvySena stfevni resorpce kalcia, renalni porucha zpétné resorpce kalcia v tubulech, primarni
hyperparatyre6za) je nejcastéjsi poruchou u urolitiazy. Zejména oboustranna rozsahla nefrolitia-
za by méla vzbudit podezieni na hyperparatyredzu. Hypocitraturie je zpisobena podavanim
thiazidovych diuretik, chronickymi prijmy nebo distalni tubularni acidézou. Hyperurikosurie
je predisponujicim faktorem kalciové litidzy. Hyperoxalurie je Cast&jsi sekundarni pfi poruse
sttevni resorpce tukl (pankreatitida, biliarni obstrukce, Crohnova choroba).

Terapie: asymptomatické, malé konkrementy nevyzaduji 1é¢bu. Ostatni litiaza je z 80 % feSena

litotrypsi extrakorporalnimi razovymi vinami (LERYV), piipadné¢ perkutanni extrakci kon-
krementu nebo ureteroskopii. Operacni feSeni vyzaduje asi 5 % urolitidzy. Lécba akutni renalni
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koliky vyzaduje analgetika, spasmolytika a dostateCny piijem tekutin, vzdy je tfeba myslet na
mozZnost mocové infekce.

K ZAPAMATOVANI 19

Urolitiaza znamena tvorbu mocovych konkrementi v ledvindch a vyvodnych mocovych
cestach. Vznik mocovych konkrementt je kombinaci nizké diurézy, abnormalniho pH moci a
vysoké mocové exkrece uratl, oxalati nebo kalcia, za soucasného deficitu inhibitori litoge-
neze (magnesium, citrat). Castym projevem je mikroskopicka nebo makroskopicka hematurie,
renalni kolika, mize vést k infekei az urosepsi, pfi oboustranném postizeni s rizikem vyvoje
selhani ledvin.

4.9 Ledviny a hypertenze

Ledviny se podileji na dlouhodobé regulaci krevniho tlaku svou exkreéni (vylu¢ovani sodiku a
vody, regulace extracelularni tekutiny) a endokrinni funkci (renin-angiotenzin, renalni
prostaglandiny, kalikrein-kininovy systém, renomedularni vazodilata¢ni peptidy). Ledviny hraji
vyznamnou roli v patogenezi esencialni hypertenze. Vzestupem krevniho tlaku je zvySova-
na perfuze ledvin, dochazi ke zvySeni vylu¢ovani natria a vody, k redukci objemu extracelularni
tekutiny a normalizaci krevniho tlaku. Hypertenze mize mit dvé faze: ¢asnou s intermitentnim
vzestupem krevniho tlaku (aktivaci sympatického nervového systému a systému renin-
angiotenzin-aldosteron) a pozdni, kdy je krevni tlak trvale zvySen pro nedostatecnou schopnost
ledvin vylucovat natrium.

Onemocnéni ledvin je Casto provdzeno hypertenzi, kterda mlize vést k progresi rendlni nedosta-
teCnosti. Sekundarni renalni hypertenze je renovaskularni (primarni postiZzeni renalnich te-
pen) a renoparenchymato6zni (primarni postizeni parenchymu ledvin).

4.9.1 Hypertenzni nefropatie

Esencialni hypertenze vede k onemocnéni ledvin akceleraci aterosklerotickych zmén renalnich
tepen nebo benigni ¢i maligni nefroskler6zou.

Benigni nefroskleroéza se vyskytuje asi u 15 % hypertonikd.

Klinika: projevuje se nykturii, hyperurikémii, mikroalbuminurii nebo malou proteinurii (pod
1 g/24 hod) s moznosti progrese az do nefrotickych hodnot. Ledviny jsou zmenSené, pti dlouho-
dobém trvani a nedostatecné 1écbé hypertenze mtize dojit k vyvoji chronické renalni nedostatec-
nosti. Diagnostika vychazi z nalezu hypertenze a proteinurie.

Terapie: je nutné ovlivnit v§e chny kardiovaskularni rizikové faktory hypertenze. U chronickych
nefropatii v medikaci preferujeme inhibitory ACE nebo blokatory AT1 receptori (sartany).

Maligni nefrosklerdza je zptsobena t¢zkym poskozenim glomeruld a intersticia ledvin selha-
nim renalni autoregulace pfi tézké hypertenzi.

Klinika: ptevladaji pfiznaky maligni hypertenze s hypertenzni encefalopatii (bolesti hlavy az
porucha védomi, porucha vizu), s levostrannym srde¢nim selhanim (az plicni edém). Laborator-
n¢ zjistujeme proteinurii (az nefrotickou), erytrocyturii, pokles glomerularni filtrace
s moznym vyvojem terminalniho selhani ledvin.

Terapie: provadi se za hospitalizace podavanim parenteralnich antihypertenziv, casto je nutna
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dialyza, u ¢asti nemocnych muze dojit k terminalnimu selhani ledvin.

4.9.2 Renovaskularni hypertenze

Stenéza renalni tepny je hlavni pti¢inou sekundarni hypertenze (u 2-5 % hypertoniki), kdy se
ischémie ledvin kombinuje s hypertenzi. Nedostatecna perfuze ledviny ma za nasledek aktivaci
osy renin-angiotenzin-aldosteron. Hlavnimi pfi¢inami stendzy rendlni tepny jsou ateroskleréza
(u starSich nemocnych) a fibromuskuldrni dysplazie (u mladych zen ve véku 20-40 let).

Klinika: mirna az stfedni renalni insuficience, pomalu progredujici, hypertenze nemusi byt
dlouho pfitomna. Dilezité je nahlé zhorseni kontroly krevniho tlaku s moznosti vyvoje plic-
niho edému a vyrazné zmény na o¢nim pozadi (retinopatie az neuroretinopatie).

Diagnostika: vychazi z kaptoprilové scintigrafie nebo dopplerovské ultrasonografie. U nemoc-
nych s pozitivnim nalezem dopliiujeme angiografii ¢i spiralni CT angiografii.

Terapie: je revaskulariza¢ni perkutanni transluminalni angioplastikou, piipadn¢ chirurgicky.

4.9.3 Hypertenze a progrese chronické renalni insuficience

Chronické nefropatie vedouci ke snizeni glomerularni filtrace pod 1,0 ml/s obvykle progredu;ji
do termindlniho renalniho selhdni (bez zavislosti na etiologii onemocnéni). Arteridlni hyper-
tenze vyrazné zrychluje progresi rendlni insuficience. Vzhledem k vySe uvedenému riziku je
cilovou hodnotou krevniho tlaku u nemocnych s chronickou nefropatii 130/80 mm Hg, u ne-
mocnych s proteinurii nad 1,0 g /24 hod 125/75 mm Hg. Lécba vyzaduje zpravidla kombinaci
antihypertenziv. Lékem prvni volby jsou inhibitory ACE a blokatory AT1 receptori. Reno-
protektivni Ui¢inek této skupiny 1€kl zpomaluje progresi chronické renalni insuficience u diabe-
tické nefropatie i u nediabetického onemocnéni ledvin.

Stendza
a.renalis:
atero-
sklerdza,
klinicky
nahlé
zhorseni
hypertenze
a selhani
ledvin

Dg.: scin-
tigrafie,

Uz, CT,
angiografie

Ter.: PTA

Chron.
nefropatie:
hypertenze

zrychluje
progresi
selhani
ledvin

Ter.: ACE-
| a blokato-
ry AT1
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Onemocnéni ledvin pfi hypertenzi je dano akceleraci aterosklerotickych zmén rendlnich tepen
nebo benigni ¢i maligni nefroskler6zou. U renovaskularni hypertenze se jedna o stendzu renalni
tepny, jejiz terapie je revaskularizacni, a to bud’ perkutdnni transluminilni angioplastikou
nebo chirurgicky. Maligni nefrosklerdza je provizena piiznaky maligni hypertenze s moznym
selhanim ledvin. U chronické nefropatie jsou Iékem prvni volby hypertenze inhibitory enzy-
mu konvertujiciho angiotenzin a blokatory receptori pro angiotenzin.

4.10 Akutni selhani ledvin

Akutni selhani ledvin (ASL) je klinicky stav zptisobeny nahlym, ¢asto reverzibilnim poklesem
funkce ledvin. Pokles glomerularni filtrace muze byt provazen akutni a zivot ohrozujici poru-
chou vnitiniho prostfedi. Podle velikosti diurézy rozliSujeme oligurické (oligurie — tvorba moci
<300 ml/24 h, anurie < 100 m1/24 hod) a neoligurické akutni selhani ledvin. ASL je sdruzeno
se znacnou morbiditou i mortalitou, zvlast€ ve spojeni s multiorganovym poskozenim.
Z patofyziologického hlediska se ASL d¢€li na prerenalni (40 %), renalni (55 %) a postrenalni
(5 %).

Klinicky pribéh ASL probiha obvykle ve 4 fazich:

ASL: oligu-
rické a
neoliguric-
ké

Klinicky
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1. faze po&atedni: dominuji ptiznaky vyvolavajicich piicin; 4 ﬁbég
ve
2. faze oligo-anuricka: dochazi k hyperhydrataci, vzniku metabolické acidézy, hyperka- f,a;z"?”;'
;. ;. . ’ v . ;g v r1rw ocatecnt,
lémie, urémie s metabolickym rozvratem, ¢asto je nutna dialyzac¢ni 1éCba; P oligo-
. . . 1z , w Y, e . ", . . . , . anuricka,
3. faze diureticka: v obdobi Casné diurézy se objem moci postupn€ zvySuje, v pozdni fazi  giyreticks,
je polyurie, dusikaté latky spontann¢ klesaji, nemocny je ohrozen hypokalémii a dehyd- reparace
rataci;
4. faze reparace: je dlouhodoba, trva 3 i vice mésict, rendlni funkce se vraceji k ptivodni
urovni. Deplece
. . o w I4 . . I o r .7 v v r /4 .’ 4 MW W eXtraceIu-
Klinika: mize byt u jednotlivych typt ASL obdobna, zavisi pfedevS§im na vyvolavajici pfi¢in€.  Idrni teku-
Pti depleci extracelularni tekutiny (prerenalni typ ASL) dominuje zizen, ortostatickd hypo- "",-)’ (,Pt’e'
’ . . ,v , v 7 . sy ’ . ’ . ’ .y renaini
tenze, suché sliznice, snizeny kozni turgor, tachykardie, snizeni diurézy. Diagnozu podporuji ASJ;.F)’
znamky srde¢ni nebo jaterni insuficience a rychla uprava ledvinnych funkci po normalizaci re- Rendini typ
nalni perfuze. Rendlni typ ASL podporuje mocovy nalez mikroskopické hematurie s malou ASL
proteinurii, nalez valci obsahujicich tubularni buiiky, dale granulovanych nebo erytrocytarnich .. .
valcti. U postrenalniho typu ASL ¢asto dominuji pfiznaky urosepse ¢i renalni kolika. ni typ ASL
Diagnostika: vychazi z anamnézy, klinického vySetfeni s diirazem na stav obéhu a hydratace,
zjiSténi objemu moci, bilance tekutin. Z laboratornich nalezl jsou rozhodujici vzestupné sérové Dg.: stav
koncentrace dusikatych latak — urey, kreatininu a kyseliny moc¢ové, dale rozvoj hyperkalémie a hyzg;’;‘éea
metabolické acidozy. Vzdy provadime ultrasonografické vySetieni ledvin a mocovych cest. lab. nélezy
4.10.1 Prerenalni akutni selhani ledvin
Prerenalni ASL ma vyvolavajici pfi¢inu vedouci k hypoperfuzi ledvin s vyraznou redukci pri-  Pren :’?Z"j
toku nezbytného k zajisténi vylouceni katabolitii. P¥i¢iny vzniku prerenalniho ASL s poklesem  , h0perfy-
glomerularni filtrace: ze ledvin
1. hypovolemie: krvaceni, dehydratace, gastrointestinalni ztraty, chirurgické drény, hyI; gig’lg
sekvestrace tekutin u pankreatitidy, peritonitidy, rendlni ztraty — diuretika, osmotickd  mje, nizky
diuréza (diabetes mellitus), nedostate¢nost nadledvin; min:;toy}f
sraecni
2. nizky minutovy srdecni vydej: nemoci myokardu, srdecni selhani, kardiogenni Sok, tyydej,,
. . . s . . systémova
tamponada, arytmie, chlopenni vady, plicni embolie; vazodilata-
. . . . - s . ce, reno-
3. systémova vazodilatace: sepse, anafylakticka reakce, anestezie; vaskularni
. . . : . .- bstrukce,
4. renovaskulirni obstrukee: tepenns — trombéza, embolizace, disekujici aneuryzma aor-  °°° 0 0%
ty, vaskulitida, venézni — tromboza, extraluminalni komprese; autoregu-
lace, hy-
5. selhani intrarenalni autoregulace: inhibitory ACE, nesteroidni antirevmatika; perviskozi-
ta
6. hyperviskozni syndrom: polycytémie, mnohocetny myelom, makroglobulinémie.
4.10.2 Renalni akutni selhani ledvin
Rendlni ASL je disledkem pfimého pos$kozeni parenchymu ledvin. Nejcast&ji jde o ischemické 5;‘;_’5;""
. r v ’ . , Y .y . Is-
nebo toxické posSkozeni ledvin, ktera se sdruzuji a potencuji. chemické —
e 3 s s o . A oy o . okles
Ischemické ASL vznik4 v disledku protrahovaného snizeni nutri¢niho pritoku, na rozdil od pfmoku
prerenalniho ASL ma protrahovany pribéh i po odstranéni vyvolavajici pti¢iny. Mezi pfiCiny krve Nefro-
ischemického ASL patii pokles pritoku krve, sniZeni permeability glomerularni kapilarni Stz’_x;%'f
stény, tubularni obstrukce a reflux filtratu z tubuli do intersticia. noglykosi-
dy, kon-
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Nefrotoxické ASL je zpisobeno podanim nefrotoxickych 1éki, Casto antiobiotik predevsim
aminoglykosidii, dile kontrastnich latek, rhabdomyolyzou (nejcastéjsi pficinou jsou traumata
velkych svalovych skupin, Crush syndrom, svalova ischémie pfi arteridlni 1ézi, myopatie, 1éky -
statiny, toxiny - hadi jedy) nebo hemolyzou (nejcastéji po inkompatibilni transfuzi). Hyper-
kalcémie vede kposkozeni az nekroze tubularnich bunck. Akutni uratova nefropatie
s obstrukci tubuld krystaly kyseliny mocové muze komplikovat 1é¢bu cytostatiky. Poskozeni
ledvinnych cév, glomerull a intersticia vedouci k ASL muize byt zptisobeno fadou klinickych
stavii na podklad¢ imunitniho a fyzikalniho postiZeni ledvin (hemolyticko-uremicky syn-
drom, diseminovana intravaskularni koagulopatie - DIC, tromboticka trombocytopenicka
purpura, sklerodermie, maligni hypertenze). Pfim4 onemocnéni ledvin, ptedev§im glomeru-
lonefritidy a vaskulitidy zptsobuji asi 10 % ptipadi ASL.

Terapie prerenalniho a rendlniho ASL je komplexni, za hospitalizace vétSinou na JIP, se za-
jisténim monitorovani zakladnich zivotnich funkci v€etn€ monitorovani centralniho Zilniho tlaku
a predevsim piesné bilance tekutin. Mezi zakladni metody komplexni terapie u ASL patii dieto-
terapie s pfisnou bilanci tekutin, farmakoterapie a dialyza¢ni terapie.

Dietoterapie ma zabranit rozvoji ketoacidozy a katabolismu. Doporucuje energeticky prijem
40-50 kcal na kg hmotnosti/den, ptijem bilkovin 0,8-1,2 g/kg/den, pfijem glukézy 6-8 g/kg/den,
prijem tuki 1 g/kg/den. V akutnim stadiu je ¢asto nutnd parenteralni vyZiva.

Farmakoterapie koriguje volemii (hyper- a hypovolemii), diurézu (furosemid), hyperkalémii
(hodnoty nad 6,5 mmol/l ohrozuji srde¢ni zastavou), hypokalémii, metabolickou acidozu, vycha-
zi z monitorovani aktudlniho klinického stavu, stavu hydratace, bilance tekutin, laboratornich
vysledkii a méfeni centralniho zilniho tlaku. Indikace dialyzaéni terapie u nemocnych s ASL je
uvedena v tab. 4.2.

Absolutni Nutné
e hyperhydratace se srde¢nim selhanim e oligoanurie > 3 dny
e  hyperkalémie > 6,0 mmol/l e hyperazotémie (urea > 35 mmol/l, kreati-

in > 500-600 /1
e  t37kd metabolicka acidoza nmn pmol/l)

hyperkalcémie > 4,5 /1
e urémie (perikarditida, neuropatie atd) * YPErkalcettic = 2,5 mmo

e intoxikace

Tab. 4.2. Indikace dialyzy u nemocnych s akutnim selhanim ledvin

4.10.3 Postrenalni akutni selhani ledvin

Postrenalni typ ASL se vyskytuje asi u 5 % nemocnych s ASL. Pti¢inou je obstrukce odvod-
nych mocovych cest na trovni panvicky, mocovodu, mocového meéchyie nebo mocové trubice.
Nejcastéjsi pri¢inou je obstrukce hrdla méchyie hypertrofickou prostatou, u Zen komprese
mocovych cest karcinomem krcéku délohy, v mladi vrozené anomalie mocovych cest. Hlavni
pri¢iny prerendlniho ASL jsou uvedeny v tab. 4.3.

Klinika: postrenalni ASL byva Casto asymptomatické. Pfi postupné obstrukci se objevuje bolest
nad symfyzou, v bederni krajing, kolikovité bolesti vystfelujici do tfisel a na vnitini stranu ste-
hen (obstrukce ureteru). Pfi neurologickych onemocnénich nebo u nemocnych s diabetickou
neuropatii muze jit o tzv. neurogenni moc¢ovy méchyf.

Diagnostika: vychazi ze zakladni pfi¢iny onemocnéni, obstrukci a dilataci mocovych cest nad

trastni
latky,
rhab-
domyoly-
za, hemo-
lyza, hy-
perkalcé-
mie,
uratova
nefropatie,
DIC, skle-
rodermie,
maligni
hyperten-
ze, GN,
vaskulitidy

Komplexni
terapie:

Dietotera-
pie

Farmako-
terapie

Monitorace

Hemodia-
lyza

Indikace
HD u ASL

Postrenal-
ni ASL:
obstrukce
odvodnych
mocovych
cest, nej-
Castéji hy
prostatou
a ca délo-

hy
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prekazkou prokazujeme ultrazvukem ¢i RTG kontrastnimi metodami. Terapie se 1isi dle
pfiCiny, Casto je nutné feSeni chirurgické (nefrostomie, odstranéni nadoru, odstranéni konkre-
mentu apod.). Spravnost diagndzy potvrdi rychla Gprava ledvinnych funkei po odstranéni ob-

strukce a obnoveni drendze mocovych cest.
Obstrukce panvicky a mocovodu Obstrukce mocového méchyie a mocové trubi-
ce

e  konkrementy e  konkrementy Hiavni

priciny

e nekroza papily (uratova, diabeticka, e neurogenni mo¢ovy méchyt P;”,i':’;i’\'gt

analgeticka nefropatie) e velki krevni koagula

e krevni koagula e nadory

e nadory (intraluminalni, okoli
oy ( ) e prostata (hypertrofie, nador, zanét)

e utlak z okoli (hematomy, retroperitone- . , logické vk
4lni fibréza) e iatrogenni (urologické vykony)
e striktura a vrozené chlopné mocové tru-

e iatrogenni (edém sliznice po urologickém bi
ice

vykonu, iatrogenni ligatura mocovodu)
e fimoza

Tab. 4.3. Hlavni pf¥ic¢iny postrenalniho akutniho selhani ledvin
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ASL je klinicky stav zplisobeny nahlym, casto reverzibilni poklesem funkce ledvin. Pokles
glomerularni filtrace mize byt provazen akutni a zivot ohrozujici poruchou vnitiniho prostiedi.
Podle velikosti diurézy rozliSujeme oligurické (oligurie — tvorba moci < 300 ml/24 h, anurie <
100 m1/24 h) a neoligurické akutni slehani ledvin. ASL se déli na prerenalni (40 %), renalni
(55 %) a postrenalni (5 %).

4.11 Chronické selhani ledvin

Chronické onemocnéni ledvin je dle NKF (National Kidney Foundation) klasifikovano do 5
stupniti podle hodnoty glomerularni filtrace (GF):

1. stupei - normalni GF (> 1,5 ml/s), ale jsou znamky poskozeni ledvin (napt. nalez
v mo¢i);

stupeii - mirné sniZeni GF (1,0-1,49 ml/s);

stupeii - stiedné tézké snizeni GF (0,50-0,99 ml/s);

stupen - téZké sniZeni GF (0,25-0,49 ml/s);

A S

stupeii - terminalni stadium (GF< 0,25 ml/s), zahdjeni 1écby dialyzou nebo transplan-
taci.

Chronické selhani ledvin (CHSL) je termin pouzivajici se pro nemocné s tézkym a predevsim
terminalnim stadiem chronického onemocnéni ledvin. Jde o klinicky stav, kdy ledviny
v dusledku chronického onemocnéni nejsou schopny udrzet slozeni vnitfniho prostiedi za bazal-
nich podminek a pfi maximalni konzervativni 1é¢bé. K pteziti nemocného je nutnd nahrada led-
vinné funkce dialyzou nebo transplantaci ledvin.

CHSL-5
st. dle GF

CHSL =
terminalni
selhani
ledvin

CHRI =
nedosta-
tecnost
ledvin bez
selhani
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Chronicka renalni insuficience (CHRI) je uzsi pojem pro nedostate¢nou funkci ledvin, kdy
nedoslo ke vzniku terminalniho selhdni ledvin. Urémie (uremicky syndrom) je soubor ptiznakd,
které vyplyvaji z retence dusikatych latek, poruchy homeostdzy vody a iontli, poruchy metabo-
lismu a endokrinniho systému. Tyto zmény vedou sekundarné k multiorganovému postizeni
se Sirokym spektrem piiznaki (srdce, plice, CNS, travici trakt, hemokoagulace).

Etiologie: nejcastejsi pricinou CHSL jsou ischemicka (vcetné hypertenzniho poSkozeni ledvin)
a diabeticka nefropatie, chronicka glomerulonefritida a polycystické ledviny. Riziko vyvoje
terminalniho selhani ledvin zvySuje v€k, hypertenze, koufeni, proteinurie a hyperlipidémie.

V CR se 1é¢i nahradou funkce ledvin (dialyza, transplantace) vice nez 700 nemocnych na milion
obyvatel.

Patogeneze: postupny zanik funkénich nefronii vede k poklesu GF se vzestupem sérové kon-
centrace kreatininu.

Klinika: u CHSL muze byt prabéh az do pokrocilého stadia asymptomaticky. Klinické pfiznaky
uremického syndromu se objevuji az pii poklesu GF pod 0,25 ml/s. Nemocni trpi nechuten-
stvim, nauseou, zvracenim, mohou mit krvavé prijmy, namahovou dusnost s progresi anginy
pectoris (u nemocnych s ICHS) a tvorbou vypotkl (perikardialni a pleuralni vypotek). Proje-
vem urémie byva té¢zka anémie z nedostatku erytropoetinu, sklon k infekcim a hemoragické
diatéze (porucha funkce leukocyti a trombocytit). Diuréza mtize byt dlouho normalni, muize se
objevit i polyurie provazena polydipsii a dehydrataci s iontovym rozvratem. Oligoanurie byva
v kone¢nych stadiich CHSL.

Urémie:
retence
dusik.
latek,
poruchy
vnitrniho
prostredi

Etiologie:
ischemic-
ka, hyper-
tenze,
diabetes,
GN, poly-
cystickeé I.

Klinika:
zvraceni,
prajmy,
dusnost,
anémie,
vypotky,
oligoanurie

Metabolické zmény: vyviji se metabolicka acidéza, zmény v metabolismu bilkovin jsou
podminény metabolickymi poruchami a niz§im pfivodem proteinli v dieté. Tvorba mocoviny
probiha piedevsim v jaternich buiikach, je intenzivni a energeticky naro¢nd. Pti CHSL dochazi
ke zvySenému uvoliiovani aminokyselin z kosternich svali s poruchou vyuziti aminokyselin
pro proteosyntézu a jaterni glukoneogenezu. Zmény metabolismu sacharidi se projevuji zvy-
Senou glykémii na la¢no a abnormalnim oralnim gluk6zovym toleran¢nim testem (prediabeticky
typ kiivky). Poruchy lipida jsou charakterizovany zvySenou hodnotou triacylglycerold (TG),
snizenou hodnotou HDL-cholesterolu. U nemocnych s CHSL se v krvi hromadi rtizné latky,
které mohou pisobit jako uremické toxiny plsobici hypertenzi, periferni neuropatii nebo mal-
nutrici. Jejich odstranéni z cirkulace dialyza¢nimi metodami je limitovano molekulovou hmot-
nosti a vazbou na sérové bilkoviny.

Pribéh: CHSL ma dvé faze. V prvni fazi dochazi k postupnému zaniku nefronti v zavislosti na
zakladnim onemocnéni ledvin. Ve druhé fazi pokracuje zanik nefronti jiz nezavisle na zakladni
renalni nemoci, postupné jsou funkéné i morfologicky postizeny i ledvinné tubuly. Komplikace
CHSL se rozvijeji v zavislosti na délce dialyzacni 1é¢by. Nejzavaznéjsi jsou kardiovaskularni
komplikace (infarkt myokardu, hypertroficka a dilatacni kardiomyopatie, exsudativni perikardi-
tida). Casté je postizeni CNS (uremicka encefalopatie, periferni neuropatie) a endokrinopatie
(kostni choroba — renalni osteodystrofie, sekundarni hyperparatyredza). Dale jiz diive uvedené
komplikace infekcni, gastrointestinalni a hemokoagulacni.

Terapie: je zavisla predevsim na stupni onemocnéni ledvin. Je konzervativni a v terminalnim
stadiu je indikovana v¢asna dialyza¢ni 1é¢ba s naslednou transplantaci ledvin.

Konzervativni 1écba je dietni a medikamentézni.

Dietni uprava vede ke zpomaleni progrese chronické rendlni insuficience. U nemocnych ve st.
4 doporucujeme redukci bilkovin, dale vitaminy (pyridoxin, vitamin C a kyselinu listovou).
Uprava piijmu tekutin a ionti je zavisla na bilanci tekutin a ionti. U nemocnych, ktefi retinuji
tekutiny s tendenci k hyperkalémii podavame furosemid a iontoméni¢e. Uprava acidobazické
rovnovahy (ABR) je nezbytna pomoci NaHCOs, iprava kalciumfosfatového metabolismu je
dilezita pro zamezeni vyvoje renalni osteopatie (1écbu kalciem kombinujeme s preparaty vi-
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taminu D. Terapie arteridlni hypertenze je soucasti komplexni konzervativni 1é€by. Dosaze-
nim nizkych cilovych hodnot krevniho tlaku (130/80 mm Hg u vSech nemocnych, 125/75 mm
Hg u nemocnych s proteinurii > 1 g/24 hodin) 1ze zpomalit progresi chronické renalni insufi-
cience. Mezi zakladni antihypertenziva patii ACE-I, blokatory AT1, blokatory kalciovych
kanalia a B-blokatory. Hlavni pfi¢inou anémie je snizena tvorba erytropoetinu. Kauzalni
1écbou je podavani rekombinantniho erytropoetinu se zajisténim dostateCného piijmu Zeleza.

Iémie,
uprava
ABR, me-
tabolismu

Terapie
hypertenze

Erytropoe-
tin, Fe
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Chronické onemocnéni ledvin je klasifikovano do S stupiii podle hodnoty glomerularni fil-
trace (GF). Pojem chronické selhani ledvin (CHSL) je vyhrazen pro nemocné s tézkym a pie-
devs§im terminalnim stadiem CHSL. Chronicka renalni insuficience je uzsi pojem pro nedosta-
tecnou funkci ledvin. Urémie (uremicky syndrom) je soubor ptiznakd, které vyplyvaji z retence
dusikatych latek, poruchy homeostazy vody a iontli, poruchy metabolismu a endokrinniho sys-
tému. Nejcastéjsi pficinou CHSL jsou ischemicka (vcetné hypertenzniho poskozeni ledvin) a
diabeticka nefropatie, chronicka glomerulonefritida a polycystické ledviny. Terapie je zavis-
14 pfedev$im na stupni onemocnéni ledvin. Je konzervativni a v terminalnim stadiu je indiko-
vana dialyzaéni 1écba s naslednou transplantaci ledvin.

4.12 Oc¢ist'ovaci metody

Pfi terminalnim rendlnim selhéni je jedinou lé¢ebnou moznosti trvala nahrada ledvinné funkce.
Nejuzivang€jsi metodou je hemodialyza, dalsi dilezitou metodou je peritoneédlni dialyza. Hemo-
perfuze a plazmaferéza (hematologie, imunologie, intoxikace, atd.) patii také mezi ocistovaci
metody, ale nejsou pouzivany k terapii selhani ledvin.

4.12.1 Hemodialyza

Hemodialyza (HD) je rutinni metodou. V CR existuje vice nez 80 dialyzaénich center, ve kte-
rych se 1é¢i hemodialyzou vice nez 4000 nemocnych. Hemodialyza je zaloZzena na difuzi a filtra-
ci pfes semipermeabilni membranu. Difuze latek je zavisla na koncentracnim gradientu mezi
roztoky, které membrana oddéluje, na molekulové hmotnosti latek a na permeabilit¢ membrany.
Pti ultrafiltraci prochazi membranou v zavislosti na tlakovém gradientu mezi obéma stranami
membrany rozpoustédlo (voda), které strhava i latky v ném rozpusténé. Uméla ledvina se sklada
z dialyza¢niho monitoru a dialyzatoru. Dialyza¢ni monitor se sklada z krevni pumpy, dialyzac-
niho modulu, ultrafiltraéniho modulu a signalizacniho zafizeni. Krevni pumpa odebird krev
z krevniho ob¢hu a piivadi ji do dialyzatoru a vraci ji ociSténou zpét do krevniho obéhu.
V dialyza¢nim modulu se z dialyzacniho koncentratu a specidlné upravené vody pfipravuje
dialyzacni roztok. Ultrafiltracni modul zajistuje dosazeni stanovené ultrafiltrace tekutin. Nej-
dalezitéjsi casti umélé ledviny je dialyzator, ve kterém probihd ociStovani krve. Dialyzaéni
membrana oddé€luje krevni (kterym protéka krev) a dialyzacni (kterym protéka dialyzacni roz-
tok) prostor. Pfi hemodialyze je nutna antikoagulacni terapie heparinem. K pfipojeni nemoc-
ného na umélou ledvinu je nutny cevni pfistup. Docasny cévni pfistup volime u nemocnych
s ASL nebo u nemocnych pied zarazenim do dlouhodobého dialyzacniho programu cestou v.
jugularis, v. subclavia nebo v. femoralis. Trvaly cévni pfistup je nutny v chronickém dialy-
zacnim programu, kdy jsou nemocni dlouhodobé¢ dialyzovani 2-3krat tydné. Operacné se zavadi
arteriovenozni fistule mezi a. radialis a v. cephalica (shunt). Indikace k akutni hemodialyze
je nejcastéji u ASL jakékoli etiologie, viz. tab. 4.2. Dalsi indikaci akutni hemodialyzy jsou in-
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toxikace dialyzovatelnymi latkami (kombinovana s hemoperfuzi), hyperkalcémie (myelom),
hyperurikémie (u nadorti po cytostatické terapii).

Indikace k pravidelné dialyzacni 1é¢bé: dialyzacni 1é¢ba by méla byt zahajena vcas, nejpozdéji
do vzestupu koncentrace urey nad 30 mmol/l, kreatininu mezi 600-700 pmol/l a poklesu GF
pod 0,17 ml/s, u diabetiki jeSté diive. Nemocny musi mit provedeno o€¢kovani proti hepatiti-
dé B. Dialyzovani nemocni museji dodrZzovat ptisny dietni reZim. Piijem tekutin je stanoven
podle diurézy (u anurickych nemocnych 500ml/den), pFijem bilkovin se doporucuje kolem 1,2-
1,5 g/kg/den. U oligoanurickych nemocnych je pfisna dietni restrikce drasliku casto i fosforu,
vhodné je podavani vitamini B a C.

wervr

Komplikace pri hemodialyze: nejcastejsi komplikaci je hypotenze, ki‘e¢e koncetin, dysekvi-
libra¢ni syndrom s nitrolebni hypertenzi a edémem mozku pii rychlejsim poklesu urey v séru
neZ v likvoru. Bolesti na hrudniku a v zadech v prvni hodin¢ dialyzy souvisi pravdépodobn¢ s
»alergickou reakci* na dialyza¢ni membranu. Typické angindzni bolesti jsou vyvolany hypotenzi
nebo anémii predevsim u nemocnych s ICHS. Arytmie pii hemodialyze vznikaji u nemocnych
s ICHS, iontovou dysbalanci a anémii. Krvacivé komplikace mohou vznikat pti kanylaci vel-
kych 7il, nebo z jakéhokoli zdroje (do zaludku, stfev, v oblasti atrioven6zniho shuntu, aj). Ho-
recka nejcastéji souvisi s infekci cévniho piistupu.

Komplikace dlouhodobé dialyzacni terapie

Mezi komplikace nesouvisejici pfimo s dialyzou patii zejména kardiovaskularni komplikace
(infarkt myokardu, srde¢ni selhani, arytmie, cerebrovaskularni piihody). Srdecni infarkt a nahla
smrt jsou u dialyzovanych nemocnych ve véku nad 55 let 10krat CastéjSi. Na srde¢ni selhani
umira 30-40 % dialyzovanych nemocnych. Hypertenze vyrazné zhorSuje prognézu dialyzova-
nych, vyskytuje u 10-40 % nemocnych. Uremicka perikarditida je znaAmkou nedostate¢né he-
modialyzy. Punkce perikardu je nutna v pfipad¢ hrozici tamponady. Anémie je multifaktorialni,
hlavni pfi¢inou je nedostateCna tvorba erytropoetinu, zkracené piezivani erytrocytii a deficit
zeleza v disledku krevnich ztrat. Krvacivé komplikace vznikaji pro trombocytopatii a abnor-
malitu koagula¢nich faktorti. Klinicky se projevuji podkoznim krvacenim, epistaxi, krvacenim
do GIT. Poskozeni CNS se projevuje jako uremicka encefalopatie (poruchy spanku, predrazdé-
nost, tremor, demence). Periferni zmény nervového systému se manifestuji jako polyneuropatie,
klinicky syndrom neklidnych nohou. V zavislosti na délce dialyzacni 1écby vznika renalni
osteopatie, na které se podili retence fosfatl, porucha metabolismu vitaminu D v ledvinach a
sekundarni hyperparatyredza. Pti¢inou dialyzaéni amyloido6zy je ukladani ,-mikroglobulinu do
kosti, kloubnich synovii a nervovych i slachovych pouzder. Pii dlouhodobém pouzivani dialy-
zacni vody s vysokym obsahem hliniku dochazelo k vyvoji aluminiové intoxikace (dialyzacni
demence, mikrocytarni anémie, osteomalacie). Mezi endokrinni poruchy u CHSL patii u muzt
poruchy potence (autonomni neuropatie, vaskuldrni insuficience) a gynekomastie, u Zen poruchy
menstruacniho cyklu, infertilita a galaktorea. Dalsi endokrinopatii je hypotyredza a predevsim
sekundarni hyperparatyreoéza.

Psychosocialni faktory vyznamné ovlivituji zivot dialyzovanych nemocnych. Zavislost na pra-
videlné hemodialyze, oSetfujicim personalu a piisné zivotospravé komplikuji adaptaci nemocné-
ho na novy zplsob zivota. ReSenim je Gspésna transplantace ledvin.

4.12.2 Peritonealni dialyza

Peritonealni dialyza (PD) je pouzivana asi u 8 % dialyzovanych nemocnych. Nemocny neni
trvale vazan na dialyzac¢ni stfedisko. Nevyhodou je trvala pfitomnost katétru a dialyzacniho roz-
toku v bfiSe a riziko peritonitidy. PD vyuziva principy dialyzy (difuze a filtrace), dialyzaéni
membranou je peritoneum. Dialyzacni roztok se do dutiny bfisni naléva (1-3 1) peritonealnim
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katétrem a zstava v ni nékolik hodin. Pfi kontinualni ambulantni PD (CAPD) si nemocny
sam provadi vymeény dialyzacniho roztoku 4-5krat denné. Pfi kontinualni cyklické PD (CCPD)
je roztok v dutiné bfiSni ponechan cely den a v noci jsou provadény vymény (3-5krat za noc)
pomoci pfistroje (cycler). Variantou je noéni PD, kterd se provadi pristrojem kazdou noc, na
rozdil od CCPD je pies den peritonealni dutina bez dialyza¢niho roztoku. Indikace chronické
PD jsou diabetes 1. typu nebo komplikovany trvaly cévni pfistup k HD, obéhové nestabilni ne-
mocni k HD a déti. Kontraindikace chronické PD jsou zdvazna stfevni onemocnéni (m. Crohn,
ascites) a sristy v bfisni dutin€ po operacnich vykonech. Nejcastéjsi komplikaci PD je peritoni-
tida (stafylokokovd). Terapie spociva v celkovém i lokalnim podavani antibiotik se sou¢asnym
pokracovanim dialyzy.

4.12.3 Kontinualni metody, hemoperfuze, plazmaferéza

Kontinudlni metody se 1i§i od metod intermitentnich zejména délkou trvani (dny i tydny) a
vlastnostmi filtru, ktery umoznuje vytvofit za den az 10 litrd filtratu. Kontinualni metody umoz-
nuji dlouhodobou pomalou ultrafiltraci nebo hemodialyzu. Postupné se pieslo od arteriovendz-
nich k venovendéznim metodam, které vyzaduji kanylaci velké Zily (v. subclavia, v. femoralis),
do které se zavadi dvojcestny katétr. K vykonu se pouziva krevni pumpa nebo specidlni monitor.
Nejcastéji se provadi kontinualni venovenézni hemofiltrace (CVVH) nebo kontinualni veno-
venézni hemodialyza (CVVHD). Indikace kontinualnich metod je pfedevsim u hyperhydrato-
vanych nemocnych se srde¢nim selhanim nebo sepsi.

Hemoperfuze

Principem je vychytavani latky z krevniho ob&hu na adsorpéni material (aktivni uhli, syntetic-
ka pryskyftice) uloZzeny v hemoperfuzni kapsli. Hemoperfuzi lze kombinovat s hemodialyzou.
Technika napojeni je obdobna jako u hemodialyzy. Hlavni indikaci jsou otravy léky, herbicidy,
houbami, rozpoustédly. Hemoperfuzi lze také pouzit u jaterniho selhani, porfyrie nebo u tyreo-
toxicke krize.

Plazmaferéza

PF umoznuje odd€lovani plazmy od krevnich bunék centrifugaci (separatorem na hematologic-
kych pracovistich) nebo filtraci (membranova PF na dialyzacnich pracovistich). Provadi se po-
moci plazmafiltru, ktery se podoba kapilarnimu dialyzatoru s propustnosti membrany i pro pro-
teiny. Indikaci k PF jsou onemocnéni s cirkulujicimi protilatkami, napt. rychle progredujici
glomerulonefritida, komplikace systémového lupus erythematodes, myasthenia gravis, polyradi-
kuloneuritidy i nékteré formy hyperlipoproteinémie.
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Hemodialyza (HD) je 1é¢ebnou metodou, ktera slouzi k dlouhodobé nahradé ledvinné funkce.
HD je zaloZena na difuzi a filtraci pies semipermeabilni membranu. HD by méla byt zahajena
vcéas, nejpozdéji do vzestupu koncentrace urey nad 30 mmol/l, kreatininu mezi 600-700
pmol/l a poklesu GF pod 0,17 ml/s, u diabetika jesté d¥ive. Nemocny pfed zafazenim do pra-
videlného dialyza¢niho 1é¢eni musi mit zajistén trvaly cévni piistup.
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4.13 Ledviny a téhotenstvi

V prubéhu téhotenstvi se o 30-50 % zvySuje pritok krve ledvinou i glomerularni filtrace,
dochéazi k dilataci mocovych cest. Zvysuje se predev§im mnozstvi extracelularni tekutiny, stou-
pa i plazmaticky objem, soucasn¢ dochazi k retenci sodiku. V téhotenstvi jsou ¢asté nausea a
zvraceni, hyperemesis gravidarum mtize zptsobit dehydrataci a hyponatrémii.

V tehotenstvi dochazi k ¢astému vyskytu infekce mocovych cest v disledku stazy moci. Proto
je v prvnim trimestru dalezity screening bakteriurie u vSech téhotnych, Zeny s pozitivnim nale-
zem je nutno pielécit (penicilinova antibiotika). Zavaznou komplikaci je akutni pyelonefritida,
kterou musime 1é¢it vzdy za hospitalizace parenteralnimi antibiotiky (penicilinova, cefalospori-
nova). V tehotenstvi muize dojit k rozvoji akutniho selhani ledvin. V prvnim trimestru
v souvislosti se septickym potratem, na konci t€hotenstvi pti preeklampsii nebo krvacivych
komplikacich (akutni bilateralni kortikalni nekroza).

4.13.1 Hypertenze indukovana téhotenstvim, preeklampsie

Hypertenze je nejcastéjsi komplikaci téhotenstvi. Obvykle vznikd po 20. tydnu prvniho tého-
tenstvi u Zen s normalni krevnim tlakem pted otéhotnénim, upravuje se do 3 mésici po skonceni
gravidity. Jde o zvySeni krevniho tlaku nad 140/90 mm Hg. Patogeneze neni pln¢ objasnéna,
uplatnuji se genetické i imunologické faktory. Klinika: preeklampsie je tridda hypertenze, pro-
teinurie a edémy. V zavislosti na zavaznosti hypertenze mohou vzniknout generalizované ki‘ece
(eklampsie). Miize se objevit hemolyza, vzestup jaternich testl (akutni steatdza jater), hemoly-
ticka anémie s trombocytopenii (tzv. HELLP syndrom). Terapie: klid na lizku za hospitaliza-
ce, v 1é¢be hypertenze se doporucuje a-metyldopa, blokatory kalciovych kanal, kardioselektivni
B-blokatory, dihydralazin. Eklamptické kiece 1écime diazepamem, MgSO4 nebo phenytoinem.
V prevenci preeklampsie se doporucuje kalcium a kyselina acetylsalicylova.

4.13.2 Kontraindikace gravidity u nemoci ledvin

Absolutni kontraindikaci t€hotenstvi je akutni glomerulonefritida s nefrotickym syndromem,
akutni systémové onemocnéni s postiZzenim ledvin (zvlasté¢ za 1écby imunosupresivy, cyklo-
fosfamidem). Relativni kontraindikaci je pokrocilé selhani ledvin a nedostate¢né kontrolovana
arterialni hypertenze.

4.14 Transplantace ledvin

Transplantace ledviny je nejoptimalngj§i 1é&bou CHSL. Poéet transplantaci v CR se pohybuje
mezi 25-30 na milion obyvatel rocné. Transplantace je indikovana u kazdého nemocného
s CHSL, ktery nema zadnou kontraindikaci. Kontraindikaci jsou vSechny stavy, které ohrozuji
nemocného na zivoté pii operaci (srde¢ni selhani, infekce) nebo zvySuji riziko morbidity a mor-
tality ve srovnani s chronickou dialyzou (jaterni selhani, maligni nadory, onemocnéni plic, chro-
nické infekce), dale Spatna spoluprace nemocného. VSichni kandidati transplantace jsou u nas
registrovani v tzv. ¢ekaci listiné na transplantaci ledviny, ktera obsahuje vysledky typizace
HLA a hodnoty titru lymfocytarnich protilatek registrovanych. Piijemce je vybran na zakladé
kompatibility v krevni skupiné ABO, nizkého titru lymfocytarnich protilatek, negativniho vy-
sledku ki1zové zkousky a nejvétsiho poétu shod v HLA. V CR lze organy odebrat jen od zemfe-
lych, kteti za svého Zivota nevyjadfili s darovanim pisemny nesouhlas (tzv. pfredpokladany sou-
hlas). Smrt mozku musi byt prokazana mozkovou panangiografii.
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Transplantace ledviny, imunologie a imunosuprese

Transplantovana ledvina se ukldda obvykle do pravé kycelni jamy, cévy Stépu se piipojuji
na ilické cévy prijemce a rekonstruuje se anastomoza ureteru $tépu s moCovym meéchyiem pii-
jemce. Velmi dulezita je shoda transplanta¢nich antigend v tzv. HLA systému. Zakladni
podminkou dlouhodobé funkce transplantované ledviny je trvala imunosupresivni lécba.
V casném obdobi po operaci (nejvétsi pravdépodobnost vzniku rejekce) se podava profylaktic-
ka indukéni imunosuprese. Zabranit vzniku rejekéni epizody ma udrZovaci profylakticka
thylprednisolon, mono- nebo polyklondlni protilatky proti CD3 antigenu). Imunosupresivni
1écbu mohou komplikovat nezadouci u€inky. Nejzavaznéjsi je nefrotoxicita (cyklosporin —
vyZaduje monitorovani koncentrace v krvi), myelotoxicita (azathioprin), dale jaterni léze
s cholestazou a akcentace hypertenze.

Komplikace transplantace ledvin

Mezi ¢asné komplikace (prvnich Sest mésicii) patfi akutni tubularni nekréza, ktera se mani-
festuje anurii a pomalym rozvojem funkce §té€pu, k reparaci dochazi zpravidla do tfi tydnti. Re-
jekce je nejzavaznéjsi komplikaci transplantace. Hyperakutni rejekce (u 1 % piijemci) vznika
pii transplantaci ABO inkompatibilniho $tépu nebo u piijemce s preformovanymi protilatkami
proti antigenim HLA. Akutni rejekce (v prvnich 3 mésicich u 30-60 % piijemcit) je nahlé zhor-
Seni funkce Sté€pu zplsobené imunitnim poskozenim. Pro diagnézu je rozhodujici histologické
vySetfeni $tépu. Lékem prvni volby je pulzni podani glukokortikeidd. U kortikorezistentni re-
jekce je indikovéana lécba poly- nebo monoklonalnimi protilatkami. Uspésnost 1é¢by je u 75-
100 % nemocnych. Chronicka nefropatie §té€pu se manifestuje progresivni ztratou funkce stépu
na podklad¢ arteriosklerozy cév a sklerdzy glomeruld, intersticialni fibrozy a atrofie tubull Sté-
pu. Terapie: snizeni nebo vysazeni cyklosporinu, tacrolimu a podavani inhibotorit ACE a stati-
nl. Mezi dalsi komplikace transplantace ledvin patii trombdza tepny nebo Zily $tépu, obstruk-
ce ureteru nebo mocova pistél. Nejzavaznéjsi infekei po transplantaci je infekce cytomegalo-
virem (CMV), virem hepatitidy nebo infekce EBV.

Pozdni komplikace tvoii predeviim kardiovaskulirni onemocnéni. Umrtnost na infarkt myo-
kardu je ve véku 35-44 let u muzi 24krat a u zen 60krat vy$si nez v bézné populaci stejné vé-
kové skupiny. K pfi¢inam patii obezita, hyperlipidémie a arterialni hypertenze, v jeji patoge-
nezi se uplatituji humoralni faktory uvoliiované z transplantované ledviny, stenoza artérie Stépu,
terapie glukokortikoidy a cyklosporinem. Chronické jaterni selhani, na jehoz rozvoji se podili
1ékova toxicita (azathioprin, cyklosporin) a virové hepatitidy (hepatitida C i B), je druhou nej-
Castj$i pfi¢inou umrti transplantovanych nemocnych. Diabetes mellitus se nové manifestuje
v zavislosti na davkach glukokortikoidd. V souvislosti s imunosupresi se u nemocnych po orga-
novych transplantacich vyskytuji maligni nadory (kozni nadory, karcinom ledviny, lymfoproli-

ferativni choroby) asi 3krat Casteji.

Uspé&snost transplantaci ledvin

Jeden rok po transplantaci ledvin pieziva vice nez 95 % nemocnych. Vysledky transplantaci
zaviseji na fade¢ faktord (HLA shoda, titr cytotoxickych protilatek, ve€k darce a prijemce, zkuSe-
nost transplantacniho centra). Jednoro¢ni ptezivani §t€pu se postupné zlepsilo na 80-90 %, nao-
pak desetileté prezivani $tépu Cini asi 50 %.
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SHRNUTI KAPITOLY NEFROLOGIE

)3

Nefroticky syndrom (NS) je soubor ptiznakli vznikajicich v souvislosti s velkou proteinurii s
hypalbuminémii a hyperlipoproteinémii. Casto provazi primarni glomerulonefritidy (nefroproli-
ferativni typ) nebo glomerulopatie sekundarni (amyloidéza, diabeticka nefropatie). Nemoci glo-
merultl — glomerulopatie — 1ze tfidit podle riznych kritérii. Glomerulonefritidy jsou glomeru-
lopatie vznikajici v diisledku aktivace imunitnich mechanismil. Casto vedou k terminalni renalni
insuficienci. Glomerulopatie je ¢astou komplikaci diabetu. Mezi nejbéznéjsi interni nemoci patii
mocove infekce a urolitidza. Pricinou tubulointersticidlni nefritidy vedouci k renalni insufi-
cienci je Casto abusus analgetik. Porucha funkce ledvin mtze byt pfi¢inou ale i nasledkem hy-
pertenze. Poskozeni ledvin z rtiznych pfic¢in je ¢asto nutno fesit oCisStovacimi metodami, prede-
v§im hemodialyzou. Dalsi moZnosti feSeni terminalniho renalniho selhdni je transplantace
ledvin.

Shrnuti
kapitoly
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5 HEMATOLOGIE

RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY HEMATOLOGIE

Kapitola se sklada ze dvou podjednotek a to hematologie a hematoonkologie. Hematologie je
naukou o krevnich chorobach tykajici se nejen krevnich bung€k, ale i poruch krevniho srazeni.
Hematoonkologie je obor zabyvajici se nadorovymi onemocnénimi vychdzejicimi z krevnich
bunék. Ke zvladnuti kapitoly se predpoklada alespon zakladni znalost fyziologie a patofyziolo-
gie krve. Kapitola ma slouzit jako zakladni piehled téchto slozitych onemocnéni. Jednotlivé stati
jsou rozdéleny do nozologickych jednotek a podjednotek onemocnéni se stru¢nou definici, pato-
logickymi ptiznaky, diagnostikou a terapii.

KLICOVA SLOVA KAPITOLY HEMATOLOGIE

sideropenickd anémie, pernicidozni anémie, aplastickd anémie, hemolytickda anémie, anémie
chronickych chorob, myelodysplasticky syndrom, akutni myeloidni leukémie, akutni lymfaticka
leukémie, chronickd myeloidni leukémie, chronicka lymfaticka leukémie, polycytemia vera,
esencialni trombocytémie, idiopaticka myelofibroza, mnohocetny myelom, Hodgkintiv lymfom,
non-Hodgkintiv lymfom, hemofilie, von Willenbrandova choroba, purpury, diseminovana intra-
vaskularni koagulace/koagulopatie, trombofilie, antifosfolipidovy syndrom, erymasa, trombona-
plavy, Cerstva mrazena plazma, autologni transplantace, alogenni transplantace.

5.1 Vysetiovaci metody v hematologii
5.1.1 Zakladni metody

Krevni obraz: erytrocyty — muzi: 4-5,9 x 10'1, Zeny: 3,8-5,4 x 10'%/l; MCV (stfedni objem
erytrocytl) 80-95 fl; MCH (stfedni hmotnost Hb v erytrocytech) 27-32 pg; MCHC (stiedni
koncentrace Hb v erytrocytech) 0,32-0,37; retikulocyty 0,005-0,015; hemoglobin — muzi: 130-
170 g/, zeny 120-160 g/1; hematokrit — muzi: 0,40-0,54, zeny: 0,35-0,45; trombocyty — 150-
400 x 10°%/1; leukocyty — 4-10 x 10%/1.

Diferencidlni rozpocet leukocytii: neutrofily 50-70 % (zvySené u bakterialnich infekci); ne-
utrofilni ty¢ky 1-5 %; eozinofily do 5 % (zvySené u alergickych nebo parazitarnich onemocné-
ni); bazofily do 1 % (zvysené u chronické myeloidni leukémie); monocyty 3-10 %; lymfocyty
15-40 % (zvySené predevsim u virovych infekcei).

Sedimentace erytrocyti (FW): rychlost usazovani agregatli trombocytii v zavislosti na mnoz-
stvi pritomnych bilkovin (fibrinogen a imunoglobuliny). Normaln¢ je sedimentace rychlejsi u
zen nez u muzl a ¢ini asi 10mm/hod. (tzn. 10 mm v prvni hodin€ a 20 mm ve druhé). Zvysena
sedimentace je typicka pro zanétlivé ¢i nadorové onemocnéni.

Krevni srazlivost (hemokoagulace): krvacivost dle Duka — do 5 min., prodlouzené u trombo-
cytopénii a trombocytopatii; aPTT (aktivovany parcialni tromboplastinovy test) — 24-36 sekund
(prodlouzeny u poruchy vnitiniho koagulacniho systému a terapii heparinem); PT (protrombino-
vy Cas, Quick) 10-14 sekund nebo INR (international normalized ratio) 0,8-1,2 (prodlouzeny u
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poruch vné&jsiho koagulacniho systému a terapii warfarinem); TT (trombinovy cas) 18-21 s (pro-
dlouzeny u sniZzenych koncentraci fibrinogenu); fibrinogen 2-4 g/l; D-dimery (fragmenty pii
Stépeni fibrinu) do 0.5 mg/l, zvysSené u tromboz a embolii, zanétd a nadord.

5.1.2 Doplnkova biochemicka vysSetieni

Z doplitkkovych vysetfeni pouzivame ptedevSim k diferencidlni diagnostice anémii stanoveni
volného sérového Zeleza, hladinu transferinu (transportni protein Zeleza), saturace transfe-
rinu Zelezem, feritin (zasoba zeleza), stanoveni hladiny vitaminu B12 a folatu, resorp¢ni
kiivka Zeleza po podani 200 mg Zeleza na lacno a nasledné v hodinovych odstupech atd.

5.1.3 Specialni vysetreni

Cytochemické metody: prokazuji pritomnost nebo chybéni chemickych latek v bunkach (napf.
zelezo v erytroblastech).

Radionuklidové vySetieni: napi. Schillingliv test u perniciézni anémie (viz. kap. Gastroentero-
logie).

Imunologické markery: pomoci monoklonalnich protilatek je mozné diferencovat konkrétni
populace leukocytl (B a T lymfocyty) a jejich maligni klony.

Molekularné biologické metody: jako cytogenetika k identifikaci ptredevSim translokaci
v genech jako pfi¢in mutace u malignich chorob.

5.2 Anémie
5.2.1 Anémie. Morfologicka a patofyziologicka klasifikace

Anémii neboli chudokrevnost definujeme jako pokles hladiny hemoglobinu (Hb) a hematokritu
(Hct) pod fyziologickou mez, tzn. u muzi Hb pod 130 g/l, Het pod 0,40 a u Zen Hb pod 120
g/l a Het pod 0,36. Podle zavaznosti a rychlosti vzniku mize byt anémie asymptomatickd nebo

Anémie:
Hb pod
1309/l u
muza a

miiZe vést az k rozvoji anemického syndromu. Anemicky syndrom je soubor subjektivnich a Pod 1209/

klinickych ptiznaki jako slabost, inava, nevykonnost, cefalea, bledost kiize a sliznic, u tézsich
forem hypotenze, ortostaticky kolaps, tachykardie, u pacient s ICHS stenokardie ¢i dusnost.

Anémie mizeme rozdélit dle morfologického hlediska na:

Mikrocytarni, hypochromni a. (MCV < 80 fl, MCH < 26 pg, MCHC < 0,31) — pf. siderope-
nicka anémie, sideroblasticka, anémie chronickych chorob, talasemie.

Normocytarni, normochromni a. MCV 81 — 95 fl, MCH 27 — 32 pg, MCHC 0,32 — 0,37) — pf.
akutni posthemoragické anémie, anémie chronickych chorob, sférocytézy, anémie pii renalni
insuficienci, anémie sekundarni u leukémii a lymfomd, karcinomy.

Makrocytarni, hyperchromni a. (MCV > 96 fl, MCH > 33 pg, MCHC > 0,38) — pf. pii deficitu

u Zen.
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vitaminu B12 ¢i kyseliny listové, jaterni onemocnéni, hypotyredza, myelodysplasticky syndrom,
aplastické anémie, t€hotenstvi, hemolytické anémie, alkoholismus.

Anémie délime dle patofyziologického hlediska na:

1. anémie z poruchy krvetvorby;

2. anémie ze zvySené destrukce erytrocyti (hemolytické);
3. anémie z krevnich ztrat (posthemoragické);
4

. anémie ze sdruZenych multifaktoridlnich p¥icin.

5.2.2 Anémie z nedostatecné produkce erytrocytti

Anémie z nedostatku Zeleza (sideropenicka anémie)

Sideropenicka anémie je mikrocytarni hypochromni anémie a je nejcastéjSim typem anémie na
svéte. Denni potfeba zeleza se odhaduje asi na 1-1,5 mg/den coz odpovida asi 10 % pfijimaného
zeleza ve strave. Nejveétsim zdrojem Zeleza je veptrové a hovézi maso a jatra!

Etiopatogeneze: uplatiuji se nejCastéji: a) ztraty Zeleza pii krvaceni do traviciho traktu (jicno-
vé varixy, viedova choroba gastroduodena, kolorektalni karcinom apod.), urogenitalni krvaceni,
epistaxe, gynekologické krvaceni apod.; b) nedostate€ny privod Zeleza (u vegetarianti a vega-
nt, pfi porusené resorpci ze stfeva pii malabsorpcnich syndromech nebo po resekci zaludku); c)
zvySena potieba Zeleza v organismu (rist, t€hotenstvi, laktace, hojeni).

Klinika: mezi nespecifické priznaky kromé rozvoje anemického syndromu patii podrazdénost,
zavrate, palpitace, bolest hlavy. Mezi specifické priznaky patii poruchy neuromuskularni (sni-
zena vykonnost, ztrata pozornosti a zajmu), postiZzeni epitelii (tfepeni a lamani nehtt, paleni
jazyka az vyhlazeni jazyka, angularni stomatitida, dysfagie, koilonychie = miskovité nehty),
poruchy rustu déti a plodu, zvySena nachylnost k infekcim.

Laborator: nachazime mikrocytarni, hypochromni anémii s normalnim poctem retikulocytt a
snizenou hladinou volného Zeleza v séru, snizenou saturaci transferinu a nizkou koncentraci
feritinu. V kostni dfeni nachazime sniZeni poctu sideroblasti. K priikazu krvaceni musime vy-
louc¢it krvaceni do GIT testem na okultni krvaceni, event. endoskopickymi metodami, vyloucit
hematurii event. ztraty do tfetiho prostoru.

Terapie: feSeni vlastni etiologie ztrat, dale peroralni substituce utocnymi davkami 150-200 mg

Zeleza/den na lacno. Lécba je dlouhodobd i po vymizeni anémie k doplnéni zasob. Pii intoleranci
peroralniho Zeleza nebo poruse vstiebavani je indikovana parenteralni substituce.

Anémie z nedostatku kyseliny listové a vitaminu B12 (perniciozni anémie)

Jedna se o nedostatek faktort, které jsou nezbytné pro syntézu DNA. Jejich deficit vede k makro-
cytarni (megaloblastické) anémii.

Etiologie: jde o autoimunni onemocnéni s tvorbou protilatek proti parietdlnim buiikam zaludku
tvoticim tzv. vnitini faktor nutny pro vstfebavani vit. B12, déale perniciézni anémie vznikd po
resekci zaludku, dal$imi pfi¢inami jsou poruchy vstfebavani vileu (resekce ilea, celiakie,
Crohnova choroba), relativni nedostatek pti zvySené potiebé v t€hotenstvi a rustu, 1éky (antiepi-
leptika, cytostatika), pti dialyze, pfi malnutrici (u alkoholiki).

Klinika: kromé¢ anemického syndromu jsou pfitomny i pfiznaky z postiZeni GIT (paleni a su-
chost jazyka, vyhlazeny jazyk, nechutenstvi, prdjmy, hepatomegalie, splenomegalie, ikterus
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s barvou klize do citronova), ptiznaky z postizeni nervového systému (parestezie koncetin Pifesteztfe
. ;o v , v .. oncetin
v rukavicové ¢i ponozkové lokalite, slabost, spasticita, deprese).

Laborator: nachazime obraz makrocytarni anémie s neutropénii a trombocytopénii, ¢asto t€z- La}‘("”“?f’-’
, Ny X ., . L, L, . . . makrocyto-
kého stupné s hodnotou MCV nad 120 fl. V biochemickém obraze je nizka hladina vitaminu B12 4

. ; . . . . za s dopro-

a nebo nizka hladina kyseliny listové. Soucasné se stanovuje hladina transkobalaminu, transport- vodnou
niho proteinu vitaminu B12, ktery byva snizen u hepatopatii ¢i bilkovinnych ztrat. U poruchy t"t’;;’)gz;';,ya'
vstfebavani provadime tzv. Schillingiiv test: per os podany vitamin B12 znaeny radionuklidem  jeykopenii,
a jeho prikaz v moci za 24 hod. pod 9 % podaného mnozstvi je zndmkou pozitivniho testu. Schi"in?ﬁ\;
es

Terapie: zakladem je substituce vitaminem B12 v davce 300 ug pro die i.m. asi 10-14 dni a na- Ter.: substi-

x - ¥ s - . , . . tuce vit. B12
sledn¢ 1000 ug 1x za 3 mésice nebo 300 ug 1 x za mésic. Kyselina listova se substituuje 5-10 mg ™y sefiny
per os kazdy den. Vzdy probih4 substituce obéma preparaty. listové

5.2.3 Hemolytické anémie

Pfi¢inou anémie je zkracené piezivani erytrocytli (hemolyza). Pokud je pfi¢ina na urovni erytro- Deﬁg"f;‘? a
. I . - s 7 __er . v . eleni

cytu, pak se jedna o skupinu korpuskuldarnich anémii, pokud je pfic¢ina mimo erytrocyt hovo-

fime o extrakorpuskularni anémii.

A) Korpuskularni hemolytické anémie jsou relativné vzacné a v klinickém nalezu domi-  Korpusku-

: 1 p o , . , -1y larni hemo-
nuje anemicky syndrom, ikterus a u nékterych splenomegalie. Jedna se o chronické cho- Iytické
roby a terapie se opira o transfuze, transplantaci kostni dfen¢, event. splencktomii. Jed- anémie

na se o:

o hemolytické anémie zptusobené defektem erytrocytarni membrany: dédi¢na
sférocytdza, dédi¢na eliptocytdza;

o hemolytické anémie zpusobené deficitem erytrocytarnich enzymi: deficit
glukoza-6-fosfat dehydrogenazy;

e hemolytické anémie zpiisobené poruchou syntézy hemoglobinu: thalassemia
minor.

B) Extrakorpuskuliarni_hemolytické anémie vznikaji vétSinou po virovych infekcich a EX’t(’aI‘{°f1
podstatou je pritomnost autoprotilatek, které se vazi na erytrocyty a ty jsou odstraiovany — ha- ot

. hemolytic-
predevsim ve slezing. ké anémie
Klinika: anemicky syndrom s bledosti, ikterem, hepatosplenomegalii, bolesti bficha a Kiinika

hemoglobinurii.

Diagnostika: opirame se o klinicky obraz a zakladni laboratorni vySetfeni s nidlezem — Dg.: mak-
makrocytarni anémie, leukocytozy v krevnim obraze a zvySeném piimém bilirubinu, lak- ;3;?‘;;;
tatdehydrogenazy pii normalnich jaternich enzymech, zvySené volné hladiny hemoglo- rubinu,
binu v krvi, snizené hlading haptoglobinu a nalezu hemoglobinurie. Déle se stanovuji au- C°°’"bts&‘;
toprotilatky proti erytrocytim Coombsovym testem, tzn. pfimy a nepfimy antiglobuli- o
novy test (PAT a NAT). Jedna se zejména o autoimunitni hemolytické anémie (AIHA)

s tepelnymi protilatkami, chladovymi protilatkami a léky indukované:

* autoimunitni hemolytické anémie s tepelnymi protilitkami jsou nejéastéjsi e';":’f’;:
hemolytické anémie a vétSinou doprovazeji leukémie ¢i lymfomy. Optimélni te- :,ot,-;;;t_
pelna reaktivita protilatek je 37 stupiiii. V diagnostice se opirame o PAT. Tera- kami
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pie: imunosuprese kortikoidy ¢i kombinovana imunosuprese, pii neuspéchu
splenektomie s naslednou ATB terapii a oCkovanim. Nov¢ se zavadi terapie mo-
noklonalni protilatkou rituximab (anti-CD20);

* autoimunitni hemolytické anémie s chladovymi protilatkami se objevuji spi- I':c’!’;’)c ys
Se ve stfednim a vyS$8im v€ku a jsou zpiisobeny protilatkami, které se vazi na  mj protitdt-
erytrocyt pii nizsi teplot€ a dale jsou odstraniovany z ob¢hu i pti normalnich tep- kami
lotach. K typickym pfiznaklim patii bledost a akrocyandza s bolesti akralnich
casti. Terapie je shodna jako u anémie s tepelnymi protilatkami;

e léky indukované autoimunitni hemolytické anémie jsou zptsobeny léky jako Lék{o"",':”:’é
peniciliny a cefalosporiny a mnoha dalSimi. Terapie se opira o vysazeni ptislus- AIHA
né¢ho 1éku.

5.2.4 Aplasticka anémie

Anémie z (itlumu kostni dfené je normocytarni, normochromni. Je zpiisobena snizenim poétu  Jednd se o
v , x roqv s . . for nahradu
nebo postizenim funkce kmenovych buné€k v kostni dieni, ktera se nahrazuje tukovou tkani. Pro- Kostni
to utlum kostni diené se tyka nejen erytrocytd, ale i trombocytt a leukocytti (pancytopenie). drené
tukem
Etiologie: akutni forma vznika u déti a je kratkodoba. Chronickd forma vznika jako nasledek s projevy
ptedevsim virovych infekénich onemocnéni, 1éki (pfedev§im cytostatik) ¢i vlivem zafeni nebo pa":é’;‘l?é

autoimunitniho onemocnéni.
Klinika: anemicky syndrom, piiznaky trombocytopenie a neutropenie se zavaznymi infekcemi. Kiinika
Diagnostika: hodnotime krevni obraz véetné stavebnich latek erytropoézy a na specializovaném Dg.: KO,

pracovisti punkce kostni diené (sternalni punkce, trepanobiopsie).

Terapie: imunosuprese kortikoidy, event. cytostatiky, pfipadné antithymocytarni globulin. U
mladsich jedinct alogenni transplantace kostni dfené.

5.2.5 Anémie z krevnich ztrat

Anémie z krevnich ztrat neboli posthemoragicka anémie je syndrom vyvijejici se po urcité
dobé po vétsim zevnim nebo vnitinim krvaceni. NejCasteji se jedna o krvaceni z velkych cév
nasledkem trazu, ale také o krvaceni zjicnovych varixd nebo pii akutni viedové chorobé
gastroduodena, ruptuie aneuryzmatu nebo nahlodani cévy nadorem.

Klinika: v zavislosti na rychlosti krvaceni a mnozstvi krve je nejdfive spiSe problémem obgho-
vym se slabosti, inavou, ortostatickym kolapsem z hypotenze az rozvojem hemoragického Soku.
Az z odstupem né€kolika dni se rozviji anémie s anemickym syndromem.

Laborator: zpocatku mtize byt krevni obraz zcela normalni, anémie vznika az po fadé€ hodin pfi
hemodiluci, ¢asnym nalezem je reaktivni leukocytdza s posunem doleva. Anémie je normocy-
tarni normochromni anémie s poklesem hemoglobinu a hematokritu s naslednym vyplavenim
retikulocytt z kostni dfen¢.

Terapie: doplnéni volumu krystaloidy (fyziologicky roztok, Ringer), event. koloidy (albumin,
hydroxyetylskrob) a substituce erymasou - u asymptomatickych nemocnych pfi poklesu hemo-
globinu pod 70 g/l u symptomatickych i diive. Definitivnim feSenim se dle etiologie stava chi-
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rurgicky zakrok k zastaveé krvaceni.

5.2.6 Anémie ze sdruzenych pricin - anémie chronickych chorob

Anémie chronickych chorob je mirna az stfedn¢ t¢zka chudokrevnost jako reakce krvetvorby na
pritomnost zavazného chronického infekcniho, zanétlivého, autoimunitniho nebo nadorové-
ho onemocnéni. V etiopatogenezi se uplatiiuje jak snizend rychlost krvetvorby, tak zkracené
prezivani erytrocytll zavinéné cytokinovym prostredim.

Klinika: dominuji priznaky zdkladniho onemocnéni, event. anemicky syndrom.

Diagnostika: v krevnim obraze nachazime normocytarni a normochromni anémii ¢i mikrocytar-
ni hypochromni anémii, normalni nebo mirn¢ snizenou hladinu retikulocytt, snizenou hladinu
volného Zeleza, ale normalni nebo zvysSené hodnoty zasobniho Zeleza a normalni hodnoty solu-
bilniho transferinového receptoru. V kostni dieni nachazime snizené¢ mnozstvi sideroblastii, ale
zvySené mnozstvi zasobniho Zeleza v makrofazich. Tyto parametry nam umoznuji diferencialné
diagnosticky odlisit anémii chronickych chorob od sideropenické anémie.

Jde o
doprovod-
nou anémii
chronic-
kych a
tézkych
chorob

Klinika

Dg.: typic-
ka je nor-
mocytarni
¢i mikrocy-
tarni ané-
mie s
normalni
hodnotou
Zeleza

K ZAPAMATOVANI 24

¢

Anémii definujeme jako pokles hladiny hemoglobinu (Hb) a hematokritu (Hct) pod fyziologic-
kou mez, tzn. u muzd Hb pod 130 g/1, Ht pod 0,40 a u zen Hb pod 120 g/l a Hct pod 0,36. Ane-
micky syndrom je soubor subjektivnich a klinickych pfiznakl jako slabost, inava, nevykon-
nost, cefalea, bledost kiize a sliznic, u t€zSich forem hypotenze, ortostaticky kolaps, tachykardie,
u pacientti s ICHS stenokardie ¢i dusnost. Rozeznavame anémie z poruchy krvetvorby, hemo-

lytické, posthemoragické a anémie chronickych chorob.

5.3 Nadorova onemocnéni krve a krvetvornych organu
5.3.1 Myelodysplastické syndromy

Myelodysplasticky syndrom (MDS) zahrnuje heterogenni skupinu klonalnich onemocnéni krve-
tvorby s inefektivni hematopoézou s dysplastickymi zménami (dysplazie = stav, kdy vznik naddo-
rového onemocnéni je vice pravdépodobny nez u zdravé tkané stejné histologické stavby a ana-
tomické lokalizace) v kostni dfeni s periferni cytopénii a tendenci k progresi do akutni myeloidni
leukémie. Typicky se vyskytuje u starSich muzt nad 65. rokem zivota.

Klinika: pfiznaky vychazeji z krvacivych projevii v disledku trombocytopenie, anemického
syndromu a castych infektt v disledku leukopenie.

Diagnostika: nalez cytopenie, nejdiive typické makrocytarni anémie, dale trombocytopenie a
neutropenie. Pro vylouceni jinych pficin anémie je vhodny vzorek kostni diené.

Terapie: u prognosticky neptiznivé formy je terapie shodna s 1écbou akutni myeloidni leukémie,
tzn. chemoterapie s alogenni transplantaci kostni difené. U mirnéjSich forem se spokojime
s mén¢ agresivni terapii, event. terapii symptomatickou (transfuze, trombonaplavy, antibiotika
atd.).
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5.3.2 Akutni leukémie
Akutni myeloidni leukémie (AML) Nad:"é’ Zé
vorba
Akutni myeloidni leukémie je nemoc, ktera vznika maligni transformaci kmenové hemopoetické ~ mezr aI’-VfZ'
v , . . y . o . o , o myeloida-
buiiky se zstavou diferenciace na tirovni blastil. Proliferace blastii se vymyka kontrole a disled-  pich bunék
kem je zvySujici pocet blastl v kostni dieni, ktera utlacuje fyziologickou krvetvorbu. Pocet ne- utlacuji-
mocnych roste s vékem, pfedevsim nad 65 let. cich krve-
tvorbu
Klinika: pfiznaky vyplyvaji z nedostatku krvinek vlivem utlaku krvetvorby: g ;('g'_gk‘f:
inuj
- nedostatek erytrocyti — slabost, vyCerpanost, dusnost, bledost, inava, nevykonnost; ‘;;5’(;’:3:11’
- nedostatek trombocyth — epistaxe, metroragie, petechie, hematomy; p’;’;‘;ﬁﬁ;’j
- nedostatek leukocytit — protrahované infekce s agresivnim priibéhem predevsim hor- infekce
nich cest dychacich, stomatitidy, anginy nedostate¢né reagujici na antibiotika;
- hyperplazie dasni, kozni infiltraty, poSkozeni CNS.
Jednotlivé typy myeloidnich leukémii vznikaji proliferaci ptislusné populace myeloidnich pre-
kurzorovych bunék. Jejich zjednodusena klasifikace je uvedena v tabulce 5.1.
MO nediferencovand AML MA4E eozinofilni
M1 AML bez vyzravani MS5A myeloblastova
M2 AML s vyzravanim M5B myelocytarni
M3 promyelocytarni M6 erytroleukémie Dg.: pan-
cytopenie
Ly S v krevnim
M4 myelomonocytarni M7 megakaryocytarni obraze a
prikaz
Tab. 5.1. Klasifikace myeloidnich leukémii blastu
. . . . v krvi a
Diagnostika: krevni obraz s diferencialnim rozpoc¢tem s nalezem anémie, leukopenie a trombo- kostni
cytopenie. Normalni hodnoty ov§em akutni leukémii nevylucuji. V mikroskopickém hodnoceni dreni
diferencialu nachazime vice jak 5 % blastl a v kostni dfeni vice jak 20 % blasti.
Terapie: ma 2 1éCebné faze: Ter.: ve
dvou
- indukéni faze — cilem je pomoci chemoterapie snizit pocet leukemické populace a ’f:é’ih ;e
normalizovat krevni obraz. PouZivd se 1-2 cykly chemoterapie s naslednou pancyto- sta}tliky
penii, kdy je pacient ohrozen infekci a/nebo krvacenim,; nédorova
. ) ) ) populace
- postremisni faze - cilem je vyléCeni pomoci intenzivni chemoterapie nebo vysokodav- s ndsledno
kované chemoterapie s alogenni transplantaci kmenovych bunék nebo kostni diené. :I;ftgf:;’
Zvlastni terapeutickou skupinu tvoii M3 AML, ktera je 1é¢itelna retinoly (derivaty vitaminu A — ’:;ZT;
all-trans-retinal — ATRA).
Prognéza: pacienti do 60 let piezivaji 5 let ve 30 %. Pacienti nad 60 let piezivaji 5 let v 10-15 P "°9’_;61€-',
’ .. v . o v v sror ’ . nejiepsi
%. Po alogenni transplaptam je pocet pac1entu prezivajicich 3 roky vice jak 50 %. U M3 AML se "!,é ﬁ,,3
dosahne kompletni remise az ve vice jak 90 %. AML
Akutni lymfoblastickd leukémie (ALL)
Akutni lymfaticka leukémie vznika maligni transformaci kmenové hemopoetické buiiky s ukon- Nadx,s:g:
¢enim diferenciace na trovni lymfoblastd. Prvni kumulace vyskytu je u déti kolem 4 let a nd-  nezralych
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sledné pocet stoupa ve véku nad 50 let.

Klinika: jako u AML. ALL navic infiltruje i organy (jatra, slezina, lymfatické uzliny, CNS). T
forma ALL postihuje pfedev§im mediastinum s kaslem a dusSnosti, B forma ALL spiSe bfisni
organy.

Diagnostika: krevni obraz a diferencidl s nalezem utlumu krvetvorby a pfitomnosti lymfoblastl.
V kostni dfeni nachdzime vice jak 25 % blasta.

Terapie: opét induk¢ni a postremisni faze, event. vysokodadvkovana chemoterapie s transplantaci
kostni dfen¢. V terapii se uplatiuje i intratekalni aplikace cytostatik s ozafenim CNS.

Prognoéza: u détskych pacientd s ALL dosahuje procento vyléceni 70 %, u dospélych 35-40 %.
Uvedené vysledky vSak zavisi na typu ALL a prognostickych faktorech jako jsou napft. nékteré
chromosomalni zmény ¢i rychlost odpovédi na 1écbu.

lymfoblas-
ta

Klinika:
pancyto-
penie,
postiz.
organt

Dg.: pan-
cytopenie,
blasty

Ter.: che-
moter.,
transplan-
tace

Rel. dobra
prognoéza u
deéti

5.3.3 Neleukemické myeloproliferacni choroby (polycytemia vera, esencialni trom-

bocytémie, idiopaticka myelofibréza)

Jedna se o onemocnéni s maligni mutaci v kmenové buiice, kterd vede ke zmnozeni krevnich
elementl jedné fady a soucasné i mén¢ vyrazné proliferaci v ostatnich krevnich fadach. Postupné
dochazi k fibrotizaci v kostni dfeni s extramedularni hematopoézou v jatrech a slezin¢ doprova-
zenou hepatosplenomegalii. U vSech jednotek je mozny prechod do akutni leukémie.

Polycytemia vera (prava polycytémie)

Klinika: typické je zmnoZeni erytrocytarni masy, zvyseni hematokritu a tim i viskozity krve
doprovazené neurologickymi symptomy (bolesti hlavy, zavrat’), arterialnimi a venéznimi trom-
bézami, viedovou chorobou gastroduodena, dnou, svédénim kize pfi kontaktu s teplou vodou,
hepatosplenomegalii. Pacienti jsou typicky cyanoticti.

Diagnostika: v krevnim obraze nachdzime zvySenou hodnotu hemoglobinu a hematokritu, mir-
nou leukocytdzu s posunem doleva, mirnou trombocytémii; radioizotopovym stanovenim nacha-
zime absolutni zvét§eni erytrocytarni masy, ¢imz odliS§ime od relativni erytrocytdzy pii zahusténi
a nizkou hladinu erytropoetinu, coz diferencialn¢ diagnosticky odlisime od sekundarni polyglo-
bulie pii hypoxickych onemocnénich. Vhodné je i provedeni biopsie kostni dfen¢ s molekuldrné
biologickymi vysetienimi.

Terapie: venesekce (pousténi zilou), kyselina acetylsalicylova jako antiagregacni 1é¢ba az anti-
koagulace dle rizikového skore, event. terapie interferonem alfa u mladsich jedincii ¢i hydroxy-
ureou u starSich jedinct. U rezistentnich forem kombinace anagrelidu (cytoredukéni 1é¢ba) a
venepunkce.

Esencialni trombocytémie

Klinika: jedna se onemocnéni se zvySenou koncentraci trombocytt, u kterych je sou¢asné posti-
zena funkce a tedy tendence jak ke krvacivym, tak trombotickym komplikacim. Soucasné je
leukocytéza a mirna polyglobulie s hepatosplenomegalii. Casté jsou vazomotorické piiznaky
jako bolest hlavy, parestezie, zarudnuti koncetin, zavrat.

Diagnostika: krevni obraz s nalezem trombocytozy s vylou¢enim sekundarni pficiny, myelo-
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gram a molekularné biologické a cytogenetické vySetieni.

Terapie: kyselina acetylsalicylovd a hydroxyurea, v druhé volbé anagrelid k redukci tvorby
v kostni dreni.

Idiopaticka myelofibréza (myelofibréza s myeloidni metaplazii)

Jedna se o onemocnéni se zmnoZenou hematopoézou kostni diené s naslednou fibrotickou pte-
stavbou, vystupfiovanou extrameduldrni hematopoézou s vyraznou splenomegalii a naslednou
periferni cytopénii. V diagnostice je rozhodujici biopie kostni dfené s tzv. suchou punkei.

Terapie: interferon alfa, event. hydroxyurea. U mladSich zoogenni transplantace kostni dfen¢ a
ozateni sleziny. Zakladem zlstava substituce krevnimi derivaty.

5.3.4 Chronicka myeloidni leukémie (CML)

Je nadorové onemocnéni vzniklé na zakladé chromozomalni aberace postihujici pluripotentni
bunku pro myeloidni linii (ze které vznikaji granulocyty, erytrocyty a trombocyty). V kostni
dfeni vznika nadmérné mnozstvi zralych neutrofild, které utlacuji fyziologickou krvetvorbu.
Vznika ptedev§im po 5. dekad¢ zivota.

Klinika: proti akutni leukémii je pribéh nenapadny. Dominuji nespecifické priznaky - teploty,
no¢ni poceni, nechutenstvi, Ubytek na vaze, tlak v levém podzebii v disledku splenomegalie ¢i
pravém podzebii v disledku hepatomegalie. Nékdy se objevi priznaky hyperviskozity krve pfi
leukocytoze z poruchy prokrveni organti, ptedevSsim CNS nebo priapismus (trvala bolestiva
erekce). Postizeni lymfatickych uzlin a kiize neni typické.

Diagnostika: v krevnim obraze nachazime vyraznou leukocytézu s prevahou granulocytd a po-
sunem doleva s hodnotami ptes 100 x 10%/1, se zvySenymi bazofilnimi a eozinofilnimi granulo-
cyty, zpocatku i polyglobulii a trombocytémii. V diferencialnim krevnim obraze nachazime
oproti akutni leukémii vSechna vyvojova stadia granulocyti, které jsou funkéni, proto se neobje-
vuji tak jak u akutnich leukémii infek¢éni komplikace, krvacivé projevy ¢i anémie. Ty se projevu-
ji az v pozdnich stadiich onemocnéni. CML Casto pfechazi tzv. fazi blastického zvratu do akut-
ni myeloidni leukémie.

Terapie: zakladem je inhibitor tyrozinkinazy Imatinib (Glyvec), v pfipad¢ neuspéchu alogenni
transplantace kostni diené. U leukocytdzy s hyperviskoznim syndromem hydroxyurea Casto
v kombinaci s kortikoidy ¢i interferon alfa. Pii akutnich ptiznacich hyperviskozniho syndromu
leukocytaferéza na specializovaném pracovisti.

5.3.5 Chronicka lymfaticka leukémie (CLL)

Jedna se o nejcastéjsi leukémii ve stfedni Evropé a vyskytuje se predevsim po 5. dekadé zivota.
Vznik4 nekontrolovanou proliferaci a ztratou apoptdzy (programovand bunécnd smrt) zralych
lymfocytd. Pfedevsim se jedna o B-CLL (z B-lymfocytt), mén¢ ¢asto T-CLL (z T-lymfocytt).

Klinika: ptiznaky jsou dlouho nespecifické - teploty, nechutenstvi, poceni, ubytek na vaze. Ty-
pické je postizeni kostni diené s vyplavovanim lymfocytt do krve, zvétSenim perifernich lym-
fatickych uzlin, hepatosplenomegalii. Dochazi k utlaku krvetvorby a niceni krvinek autoimu-
nitnimi procesy, proto jsou pro chorobu typické infekéni onemocnéni bakterialni, virové i my-
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kotické.

Diagnostika: v krevnim obraze nachazime leukocytozu s absolutni lymfocyt6zou s hodnotami
vétsimi jak 5 x 10%/1. Flow-cytometrické vySetieni slouzi k rozliSeni monoklonalniho piivodu
lymfocyth od polyklonalniho pfi virovych infekcich.

Terapie: vyuzivaji se cytostatika, monoklonalni protilatky (anti-CD20, anti-CD52) nebo kombi-
nace obou. Radioterapie sleziny pfi hypersplenismu ¢i splenomegalii, ozafeni uzlin nebo osteo-
lytickych lozisek kosti. Podpiirna terapie je zaloZena na antibioticich a antiviroticich.

5.3.6 Neleukemické lymfoproliferacni choroby

Do lymfoproliferativnich chorob fadime dvé skupiny nadorovych onemocnéni, které postihuji
predevsim, ale nejen lymfatické uzliny a organy. Jsou to Hodgkiniv lymfom a non-
Hodgkinovy lymfomy.

Hodgkiniiv lymfom

Hodgkintiv lymfom je nadorové onemocnéni, které vychazi z terminalné diferencovaného B-
lymfocytu, ktery nepodlehl apoptéze a mutoval. Nadorova bunka produkuje cytokiny, které pfi-
tahuji jiné leukocyty, které se hromadi v okoli buiiky nadorové a vedou ke vzniku granulomu.
Incidence se pohybuje kolem 2-3/100 000 a nejcastéji se vyskytuje kolem 20 let a potom kolem
50-60 let veku.

Klinika: nejCastéj$§im ptiznakem je zvetSujici se nebolestiva periferni lymfatick4a uzlina nebo
skupina uzlin. Pfi postizeni nitrohrudnich uzlin se objevuje drazdivy kasel, dusnost a tlak na
hrudniku, pfi postizeni uzlin v bfiSe aZ obraz nahlé prihody bfisni. Dal$imi pfiznaky jsou takzva-
né B piiznaky, tzn. undulujici teploty, no¢ni poceni a ubytek na vaze.

Diagnostika: opira se o serologické vySetfeni a pti vylouceni infekce biopsie lymfatické uzliny,
dale eventuelné RTG hrudniku, UZ bficha ¢i CT vySetieni k prukazu lymfadenopatie.

Terapie: u lokalizované nemoci radioterapie a mén¢ intenzivni chemoterapie. U generalizova-
nych forem chemoterapie slozend z kombinace vice cytostatik (pfipadné kombinace cytostatik a
kortikoid1). Pfi relapsu vysokodavkovana chemoterapie s autologni transplantaci kostni diené.

Prognéza: bez ohledu na stadium se jednd se o nadorové onemocnéni s moznosti vyléceni a
velmi dobrou prognézou.

Non-Hodgkinovy lvmfomy

Jedna se o heterogenni skupinu malignich onemocnéni vychdzejici z lymfatickych uzlin nebo
mimouzlinovych lymfatickych tkani. V 80 % vychazi z B-lymfocytt s lepsi prognézou nez z T-
lymfocytd ¢i NK bunék. Non-Hodgkinovy lymfomy délime podle agresivity na nizce agresivni,
agresivni a vysoce agresivni.

I. Stadium Postizeni jedné lymfatické oblasti nebo organu

II. Stadium Postizeni 2 lymfatickych oblasti na stejné strané¢
branice

II1. Stadium Postizeni lymfatickych uzlin na obou stranach
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branice

IV. Stadium Difuzni postizeni jednoho €i vice organt

Tab 5.2. Stadia non-Hodgkinova lymfomu dle rozsahu nadorového posizeni

Nizce agresivni lymfomy: jsou charakteristické pomalou progresi a stanovenim diagnozy
v pokrocilém stadiu difuzniho postizeni. Cilem 1écby je navozeni dlouhodobé remise. V terapii
se vyuziva cytostatik a u klinickych stadii I a II kombinace cytostatik s radioterapii. Moderni
terapii predstavuje pouziti monoklonalnich protildtek. Doba pieziti bez terapie se pohybuje -
dové v letech.

Do skupiny patii napt.: chronicka lymfaticka leukémie, folikuldrni lymfom, MALTom (lymfom
vychazejici z lymfatické tkang sliznic) atd.

Agresivni lymfomy: maji rychlejsi rast a tedy i lepsi odpovéd’ na terapii. S kurativni chemote-
rapii se zapocne co nejdiive u forem vylécitelnych, u nevylécitelnych forem az po objeveni
symptomul. Doba pieziti nelé¢enych pacientti fadoveé v mesicich, vyjimeéné néco pies rok.

Do skupiny patii napt.: difuzni velkobunéény lymfom, anaplasticky velkobuiiéény T-lymfom
atd.

Vysoce agresivni lymfomy: ohrozuji pacienta akutné na zivoté a bez terapie nositele zahubi
radove v tydnech. Jsou vysoce citlivé na chemoterapii a radioterapii.

Do skupiny patii napt.: Burkittitv lymfom atd.

Klinika: no¢ni poceni, ibytek na hmotnosti, teploty a periferni lymfadenopatie. Pfi infiltraci
kostni dfen¢ i cytopenie.

Diagnostika: po vylouceni infekcni etiologie exstirpace uzliny s histologickym vySetfenim, u
mediastinalni lymfadenopatie RTG a CT hrudniku a u abdominalni lymfadenopatie UZ ¢i CT
bricha.

5.3.7 Mnohocetny myelom

Mnohocetny myelom je nejcastéjsi forma monoklonalni gamapatie, vznika nadorovou mutaci a
proliferaci jedné plazmatické buiiky (oznaCovan taky jako plazmocytom) v kostni dieni
s produkci monoklonalni protilatky celé nebo jeji ¢asti. Po¢et onemocnéni roste s vékem prede-
v§im po 65. roku Zivota.

Klinika: priznaky z destrukce kosti — bolesti zad pfi zat€zi, nasledné i v klidu a v noci, posko-
zeni organismu monoklonalnim imunoglobulinem — myelomova nefropatie (obraz nefrotic-
kého syndromu s proteinurii a otoky, tubularni poruchy az ledvinné selhani), senzitivni a moto-
rickd neuropatie, trombocytopatie, cytopenie z utlaku krvetvorby — anémie, trombocytopenie,
leukopenie, ¢asté infekce z imunosuprese bunééné imunity, obecné piiznaky — hubnuti, tep-
loty, no¢ni poceni.

Diagnostika: opira se o klinicky obraz, RTG patere s nalezem osteolyzy difuzni ¢i loziskove,
kompresivni fraktury obratle, kostni denzitometrii v ramci diferencidlni diagnostiky osteoporo-
zy, CT patere ¢i MRI pii neurologickych ptiznacich pii podezieni na utlak michy, laboratorni
vySetieni — nalez zvySené hladiny urey a kreatininu pfi myelomové ledving, zvySena celkova
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bilkovina a nizky albumin, zvySené CRP a zvySena sedimentace erytrocytd a hyperkalcémie s
hyperfosfatémii, v krevnim obraze nalez anémie, trombocytopenie a leukopenie, kvantitativni
stanoveni tFid imunoglobulinii se zvySenim jedné tfidy a sniZenim v ostatnich tfidach, elektro-
forézu sérovych bilkovin (pfipadné imunoelektroforézu ¢i imunofixaci) a prikaz monoklo-
nalni protilatky v modi, priikaz plazmocytu v kostni dieni sternalni punkci ¢i trepanobiopsii.

Terapie: chorobu nelze vylécit, cilem terapie je dosazeni remise. Pouzivaji se cytostatika, u osob
mladsich 65 let zakoncend vysokoddvkovanou chemoterapii s autologni transplantaci kostni
dfené. Dale se pouziva thalidomid a bortezomib (biologicka 1écba) vétSinou v kombinaci
s cytostatikem melfalanem a prednisonem. V podptrné terapii se podavaji preparaty k atlumu
osteoresopce a mirnéni bolesti jako bisfosfonaty, které tlumi aktivitu osteoklastd. Analgetika
opiatova, opioidova i nesteroidni antiflogistika, ptipadné ozateni také jako analgetikum a k ut-
lumu proliferace nadoru, ATB terapie u infekénich onemocnéni.

5.4 Poruchy hemostazy a hemokoagulace
5.4.1 Vrozené koagulopatie

Do vrozenych koagulopatii se fadi predev§im morbus von Willebrand a hemofilie.

A) Morbus von Willebrand

Jedna se defekt von Willebrandova faktoru (vWF) nutného k zajisténi agregace trombocytil,
projevujiciho se destickovym typem krvéaceni.

Klinika: projevuje se koznim a slizni¢nim krvacenim, epistaxemi az krvacenim do GIT, uroge-
nitalniho traktu.

Diagnostika: opirame se o stanoveni vVWF a VIII. srazlivého faktoru, se kterym je spjat, event.
genetické vySetfeni k typizaci onemocnéni.

Terapie: u t€zkych forem se podavaji koncentraty vWF, u leh¢ich forem analoga vasopresinu —
deaminodesmopresin DDAVP ve formé kapek, které podporuji vyplaveni vWEF.

B) Hemofilie

Jedna se o skupinu onemocnéni s deficitem srazlivych faktori: hemofilie A (deficit VIII. fakto-
ru), hemofilie B (deficit IX. faktoru), hemofilie C (deficit XI. faktoru). Jedna se o recesivni
onemocnéni vazané na X pohlavni chromozom, tzn. nemocni jsou pouze muzi a Zeny jsou pie-
naSecky.

Klinika: typické je postizeni nejvice namahané¢ho pohybového aparatu, tzn. krvaceni do velkych
kloubi s jejich zdufenim, bolestivosti, omezenou hybnosti az ankyl6zou, dale krvaceni do GIT,
do kiize po urazech nebo po aplikacich injekci. Klinicky nejzavaznéjsi je krvaceni do CNS.

Diagnostika: koncentrace faktoru ¢asto kolisa. Dle stupné zavaznosti délime hemofilie na velmi
tézké (koncentrace faktoru je mensi jak 1 %), stfedné tézké (5-10 % normy) a lehké (nad 10 %

normy).

Terapie: u krvacivych projevi je zakladem 1écby substituce faktoru min. do 30 % normy.
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5.4.2 Ziskané koagulopatie

A) Poruchy resorpce vyuziti vitaminu K

Nasledkem porusené resopce a vyuziti vitaminu K pfedevsim jatry se sniZzuje syntéza srazlivych
faktort II, VII, IX a X. Pfi¢inou je nejCasteji jaterni cirho6za, postizeni jater metastazami, ob-
strukéni ikterus, kongestivni hepatopatie u srde¢niho selhani atd.

Klinika: mirné formy jsou asymptomatické se zvySenym INR, u zavaznéjSich mohou byt krva-
civé komplikace nejcastéji do GIT nebo dutiny bfi$ni ¢i urogenitalniho traktu.

Terapie: zékladem 1écby pfi krvacivych komplikacich je mrazena plazma nebo protromplex
(tzn. koncentrat srazlivych faktorti) a podani Kanavitu i.v. (vitamin K).

B) Predavkovani antikoagulancii

Jedna se o predavkovani kumarinovymi derivaty (warfarin), které snizuji tvorbu koagulacnich
faktorti zavislé na vitaminu K, nebo se jednd o pfedavkovani hepariny.

Nékdy v terapii sta¢i vysadit kumariny ¢i heparin a pockat na Gpravu koagula¢nich parametra.

Pti krvacivych komplikacich je nutna stejna terapie jako u poruchy vyuziti vitaminu K. V ptipa-
dé ptredavkovani heparinem podani antidota protaminsulfatu i.v.

C) DIC — diseminovan4 intravaskularni koagulopatie

Jedna se o velmi Casté onemocnéni s vysokou mortalitou. Nejprve dojde k aktivaci hemokoagu-
lace s tvorbou intravaskularnich trombt na periferii, které spotfebuji koagula¢ni faktory (faze
konzumpce) a aktivaci fibrinolyzy s projevy krvaceni nesrazlivé krve (faze krvaceni). Jedna se
o formy hyperakutni nebo chronické.

Etiologie: nejcastéjsi pricinnou jsou infekce a septické stavy (napf. meningokokova sepse),
porod, traumata, intoxikace, trombembolické stavy, akutni leukémie (pfedevSim akutni promye-
locytarni leukémie) atd.

Diagnostika: opird se o prodlouzeni koagulacnich parametrit — aPTT, PT a TT, zvyseni D-
dimerd, pokles antitrombinu III (AT III), trombocytopenii a pfitomnost fragmentt erytrocytt —
schistocyty.

Terapie: zakladem je 1écba zdkladniho onemocnéni, substituce srazlivych faktora (plazma, ery-
masa, trombonaplavy, fibrinogen, AT III) a podavani antikoagulancii heparinu.

5.4.3 Krvacivé stavy z destickovych pricin

RozliSujeme poruchu funkce trombocytii bez zmény poctu, tzv. trombocytopatii (napf. u paci-
entll se selhanim ledvin, myelomem nebo po aplikaci acetylsalicylové kyseliny atd.) a snizeny
pocet trombocytl, tzv. trombocytopenii.

Trombocytopenii nazyvame pokles krevnich desti¢ek pod 150 x 10%1. Klinicky je ov§em vy-
znamna pii poklesu pod 80 x 10%1. V rozmezi 80-50 x 10°/1 nedochazi ke spontdnnimu krvéceni,
ale objevuji se vy3§i ztraty u Girazil a operaci. Pod 50 x 10%1 se objevuji spontanni hematomy,

Vv

epistaxe, metrorhagie. Pod 30 x 10%/1 se objevuji petechie, slizni¢ni a kozni krvaceni a zavazngjsi
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krvaceni do mozku a GIT.

Z patofyziologického hlediska délime trombocytopenie na trombocytopenie nasledkem poru-
chy tvorby trombocyti, tzv. amegakaryocytarni (autoimunitni, po virovych infekcich, alkohol,
nasledek nadorové infiltrace nebo protinadorové 1€¢by, u perniciézni anémie), trombocytopenie
zpusobené prerozdélenim trombocyti (pfi zvétSené slezin€ u portalni hypertenze, myeloproli-
ferativnich onemocnéni), trombocytopenie zpiisobené destrukei trombocyti (autoimunitni,
trombotické mikroangiopatie, DIC ¢i hypersplenismus). Trombocytopenie se vyskytuje cca u 3
% nemocnych lé€enych heparinem (heparinem indukovana trombocytopenie — HIT).

Diagnostika: stanoveni krevnich desti¢ek v periferni krvi, vySetfeni kostni diené s posouzenim
megakaryopoézy a vysetieni protilatek proti trombocytim. Existuje i test na vySetfeni agregabi-
lity trombocyti (PFA 100).

Terapie: vétSinou postaci hemostyptika (Dicynone), substituce trombondplavy pii poklesu
trombocyt pod 20 x 10%1. U autoimunitnich trombocytopénii se podavaji k imunosupresi korti-
koidy, event. splenektomie.

5.4.4 Krvacivé stavy z cévnich pricin (purpury)

Purpura je krvacivy stav, pti kterém je normalni srazlivost krve, ale je porusena kapilarni sténa.

- Vrozené purpury jsou autozomalné dédi¢né se snizenou odolnosti cévni stény v di-
sledku dysplazie pojiva (pf. Renduova-Oslerova-Weberova choroba, Marfantiv syn-
drom, Ehlersiiv-Danlostiv syndrom atd.). V klinickém obraze dominuji teleangiektazie
na kizi a sliznicich ¢i krvaceni do zazivaciho traktu s epistaxemi ¢i hematuriemi. Tera-
pie se opira o elektrokoagulaci krvacejicich mist.

- Ziskané purpury napf. purpura pii avitamindze C (kurdéje neboli skorbut), steroidni
purpura (pfi terapii kortikoidy), purpura u kachexie, Henoch-Schonleinova purpura.

Henoch-Schonleinova purpura je zpusobena poSkozenim cévni stény imunokomplexy, které
vyvolavaji vaskulitidu s nasledné zvySenou permeabilitou kapilar. Onemocnéni je typické pie-
devsim pro détsky vék a je vyvolano nejcastéji infekci zpiisobenou beta-hemolytickym strepto-
kokem. NejcCastgji postizenym organem jsou ledviny.

Klinika: na ktizi petechie az splyvavy exantém, kolikovité bolesti biicha s prijmem, event. kr-
vacenim do GIT, bolesti a otoky kloubti, proteinurie a hematurie.

Terapie: 1éCba vyvolavajici infekce antibiotiky a event. kortikoidy.

5.4.5 Trombofilie

Opakem krvacivych stavt jsou trombofilie, které se nejCastéji projevuji vendznimi trombozami a
nejcastej$i komplikaci plicni embolii. RozliSujeme vrozené a ziskané trombofilie.

- Vrozeny trombofilni stav je podminény geneticky a manifestuje se v mladsim véku (vét-
Sinou jiz pod 45. rokem) a ma sklon k opakovani. Nedostatek inhibitoru krevniho sraze-
ni je vyvolan chybénim nebo mutaci pfislusného genu. Napt. Leidenska mutace (mutace
faktoru V, ktery zpiisobuje rezistenci k rozstépeni proteinem C), deficit proteinu S a C,
mutace protrombinu atd.
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- Ziskany trombofilni stav vznika kdykoliv v Zivoté za rizikovych situaci (operace, trau- Ziskané

- o « ; Lo F1r . trombofilie
ma, imobilizace, t¢hotenstvi, tumory, zdnéty, hormonalni antikoncepce atd.). jsou nej-

Castéjsi

Antifosfolipidovy syndrom je autoimunitni onemocnéni s tvorbou antifosfolipidovych protila- ~ Antifosfo-

. P P , ;g ST R IR lipidovy
‘Fek proti membrapovym str.uktur.arn. Rozezndvame primarni (idiopaticky) I}ebo‘ sekunda}n}l Pii  syndrom:
infekcich, malignitach, autoimunitnich onemocnéni ¢i nékterych lécich. Projevuje se recidivuji-  recidivujici
cimi vendznimi a arterialnimi trombézami s embolizaci, livedem retikularis, trombocytopenii a ~ frembozy,

;s X , . . , , ., aborty a
opakovanymi aborty. Casto vede trombdza i k multiorganovému selhani. trombocy-

topenie

Diagnostika: opira se o klinicky obraz trombdz a embolii, zdkladni koagula¢ni vySetieni a spe-  Diagnosti-

s , N . . : L X 2, k -
cidlni trombofilni markery (pf. APC rezistence, lupus antikoagulans, antikardiolipinové protilat- @ f,?;,?;,-,,
ky atd.) a molekuléarni pritkaz mutaci (napf. Leidenskd mutace atd.).

Terapie: parenteralni antikoagula¢ni lécba heparinem ¢i frakcinovanym heparinem, event. kTe’--' "’I'"”'
oagulace

trombolyticka terapie s naslednou peroralni antikoagulaci warfarinem, nékdy az dozivotni.

5.5 Krevni pripravky a jejich klinické vyuziti, transplantace krvetvor-
nych bunék

5.5.1 Krevni pripravky, krevni derivaty

Erytrocytarni masa (erymasa): vznika odsatim plazmy z plné krve a neni tudiZ tak zatézujici ~ Erytrocy-

pro krevni obéh. Podava se u anemického pacienta k odstranéni symptomt, nikoliv pro normali- arnimasa

zaci krevniho obrazu vétSinou u anémii pod 80 g/1.

Trombocytovy koncentrat (trombonaplav): pouziva se k terapii trombocytopenii u symptoma- bona,T’I ‘;’"'

. , . , . , . v we V)

tického pacienta s trombocyty 10-20 x 10° /1. Musi souhlasit krevni skupina ABO a Rh. VétSinou pravy

se ziskavaji trombocytaferézou.

Derivaty krevni plazmy: nejpouZivangjsi je mrazena Krevni plazma, kterd se podava u krva- Di’::é’t,y,
R v s , ’ . . , . Y vni

ceni pti koagulacnich poruchach po rozmrazeni do 2 hodin, lidsky albumin u hypalbuminémii plazmy

rizné etiologie, substituce koagulac¢nich faktoru u hemofilii.

5.5.2 Prubéh a postup pri krevni transfuzi, rizika a komplikace krevni transfuze

Postup pii podavani transfuze: Prakticky
postup
1. Odbér krve na uréeni krevni skupiny a vyplnéni zadanky na pocet krevnich konzerv, kte- I;("davf";;
s v 71 v . revnic
ré jsou v bance nakfizeny a museji byt pouZzity do 72 hodin. transfuzi

2. Po obdrzeni se konzervy nechaji zahtat na pokojovou teplotu.

3. Jeste pred kiizovym testem je l€kai povinen zkontrolovat krevni skupinu, Cislo Sarze a
datum exspirace, které musi souhlasit mezi konzervou a pruvodkou.

4. Provedeni kiizového testu na ABO systém mezi krvi pacienta a krevni transfuzi, ktery
musi souhlasit.

5. Pred aplikaci je pacientovi zméfen krevni tlak, tepova frekvence a teplota a je proveden
zaznam do teplotky.
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6. Souhlasi-li krevni skupiny pfistoupi se k biologické zkouSce: necha se vykapat 10-20 ml
krve z konzervy a pak se transfuze zpomali na 5 min., pokud se u pacienta nevyvola
zadna nezadouci reakce, biologicka zkouska se 2x opakuje a teprve pak se necha vyka-
pat konzerva celé rychlosti 80 kapek/min., tzn. vykapani celé transfuze trva 1,5-2,0 ho-
diny.

7. Po vykapani transfuze je opét proveden zapis o krevnim tlaku, tepové frekvenci a teploté
do teplotky. Obal z transfuze a kiizovy test je uchovan 24 hodin v lednicce.

8. Lékat potvrdi podani transfuze razitkem a podpisem do transfuzni knihy, sestra vyplni
datum, Cas podani, ¢islo Sarze a stvrdi svym podpisem.

Komplikace podani krevni transfuze:

Hemolyticka reakce: nejCastéji vznika prevodem inkompatibilni krve. Klinicky se projevuje
prudkou bolesti v bedrech, dusnosti, svirdnim na hrudi, hypotenzi, tfesavkou, tmaveé zbarvenou
moci nebo zastavou tvorby moce (anurii). Do 12 hodin se objevi ikterus a nartstaji piiznaky
CNS. Zéakladem je preruseni transfuze a podani volumexpanze.

Bakterialné toxicka reakce: je zplsobena bakterialni kontaminaci ptipravku. Projevuje se tie-
savkou, horeCkou, priijmem, zvracenim a vazodilataci cév pii soucasném Soku. Zakladem je
protiSokova terapie s nasazenim Sirokospektrych antibiotik.

Pyreticka reakce: je zvySeni teploty o vice nez 1 °C. Vé&tSinou nepiesahuje 38°C. Zpravidla
nevyzaduje 1é¢bu, event. se aplikuji antipyretika.

Alergicka reakce: projevuje se koptivkou, zvysenou teplotou, rozvojem astmatu s bolesti hlavy
a prijmem. Nejtézsi formou je anafylakticky Sok. Terapeuticky aplikujeme antihistaminika,

A4

kortikoidy nebo kalcium, v téz8ich pripadech volumexpanze a adrenalin.

Prenos infek¢nich chorob: i pies testovani darci mutze dojit k pfenosu v dobé diagnostického
okna predevsim virovych hepatitid, lues, viru HIV, cytomegaloviru, herpetickych virt atd.

Kardiovaskularni komplikace: pfetizeni objemem u pacientli se srdecnim selhanim pfi rych-
1ém pievodu, plicni embolie atd.

5.5.3 Transplantace krvetvornych kmenovych bunék

V soucasné dob¢ se vyuziva 3 zdroji: 1. kostni dien z lopaty kycelni kosti, 2. periferni kme-
nové buiiky, které se ziskaji z periferni krve po predchozim vyplaveni z kostni dfené aplikaci
rustovych faktord, 3. kmenové buiiky z pupecnikové krve. V soucasné dob¢ se nejvice pouziva
transplantace perifernich kmenovych bun€k pro méné invazivni, levnéjs$i postup a kratsi dobu
ptihojeni. Podle darce rozliSujeme transplantaci autologni ¢i alogenni.

Autologni_transplantace — pacient je darcem kostni dfené sdm sobé. Po odbéru kmenovych
bungk je pacient vystaven vysokoddvkované chemoterapii nebo ozateni, které vytvoii v kostni
dfeni misto a potlac¢i nadorovou aktivitu, pak jsou mu kmenové bunky aplikovany zpét. Autolo-
gni transplantace je pouze podporou, kterd umoziuje aplikaci vyssich davek cytostatik, nikoliv
1écbou. Ma kratsi dobu rizika infek¢énich komplikaci, ale vice relapst. Naptiklad se vyuziva u
terapie myelomu, rizikovych relabujicich lymfomu ¢i akutnich leukémii bez vhodného darce.

Alogenni transplantace — darcem kostni diené pacientovi je jiny ¢lovék, nejlépe ptibuzny (sou-
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rozenec). Princip je stejny jako u autologni transplantace, ale po transplantaci musi byt pacient
imunosuprimovan léky k potlaceni odhojeni. Alogenni transplantace ma 1écebny potencial, vyssi
riziko infekci, méné relapsti, velké riziko reakce $tépu proti hostiteli (GvHD) a pro imunosupresi
je vhodny u mladsich jedincli. Vyuziva se pii terapii akutnich leukémii, chronické myeloidni
leukémie, aplastické anémie atd.

tace

SHRNUTI KAPITOLY HEMATOLOGIE

2

Anémie délime dle pficiny na anémie z poruchy krvetvorby, anémie hemolytické, posthemora-
gické a anémie chronickych chorob. Nadorova onemocnéni krve a krvetvornych organti zahr-
nuji celou skalu chorob s riznou prognoézou. Nejlepsi prognoézu véetné moznosti Uplného vylé-
¢eni ma Hodgkinidv lymfom. Mezi vrozené koagulopatie se fadi ptedevsim morbus von Wille-
brand a hemofilie, 16¢ba je predev§im substituéni. Cast&jsi jsou koagulopatie ziskané predevsim
pfi jaterni cirhéze. Opakem krvacivych stavii jsou trombofilie, které¢ se nejcasteji projevuji
vendznimi trombdézami a plicni embolii. U mladSich osob s trombembolii musime myslet na
vrozeny trombofilni stav. Pii podavani krevni transfuze je nutno dodrzet striktni pravidla a
veédet i o moznosti komplikaci véetné jejich feSeni. K transplantaci kmenovych bunék pouzi-
vame kostni dien, periferni krev a pupecnikovou krev, transplantaci délime na autologni a alo-
genni.

Shrnuti
kapitoly

SHRNUTI MODULU ZAKLADY VNITRNIHO LEKARSTVI I.

2

V kapitole 1. jste se seznamili se zaklady farmakoterapie, ktera poskytuje informace o i€¢innych
latkach k 1éCeni, prevenci a diagnostice nemoci. Obecna farmakoterapie studuje latky z pohledu
farmakokinetiky a farmakodynamiky. Farmakokinetika sleduje pohyb latek v organismu
v zavislosti na Case po aplikaci. Farmakodynamika studuje vliv latek na organismus. Klinicka
farmakologie ptevadi poznatky obecné farmakologie do klinické praxe. Znalost farmakoterapie
vam umozni pochopit zasady proskripce 1€kt na oddéleni i v ambulanci.

V kapitole 2. jste se dozvédéli, ze nemoci srdce a cév jsou nejéastéjsi pri¢inou umrti ve vyspe-
kardu. Dalsi Castou problematikou jsou srdecni arytmie. K modernim zptisobtim 1écby infarktu
myokardu patii katetrizace a koronarni angioplastika, v 1écbé arytmii potom RF ablace a im-
plantace stimulatort/defibrilatort. Diky t€émto metodam, které jsou v nasi republice na Spickové
nacasovani operace. Infekéni onemocnéni srdce, predev§im endokarditida pfedstavuji zdvaznou
komplikaci, kdy v¢asna diagnostika a 1é¢ba jsou zasadni pro dalsi osud véetné pieziti nemocné-
vCasna diagnostika a 1écba. Z onemocnéni aorty jsou nejzavaznéjsi aneuryzma a disekujici aneu-
ryzma. Casto se jedna o emergentni stavy s nutnosti chirurgického nebo katetrizaéniho vykonu.
Vase znalost priznakid predevsim akutnich forem kardiovaskularnich onemocnéni bude mit ptiz-
nivy vliv na zlepSeni osudu nemocnych.

V kapitole 3. jste se seznamili s chorobami plic. Zanétlivd onemocnéni, predevsim pneumonie
predstavuji zvlast v nemocnicich zavazny problém jako nozokomialni nakazy u starych, oslabe-
nych pacientii. Dal§im ¢astym postizenim je chronickd obstrukéni plicni nemoc (CHOPN)
robu, tj. na bronchogenni karcinom s vysokou mortalitou v pozdnich stadiich. Rovnéz jste se
dozvedéli o moznosti transplantace plic u jinak nefesitelnych plicnich onemocnéni.

V kapitole 4. tykajici se onemocnéni ledvin jste byli upozornéni na nejcastéjsi postizeni ledvin
vedouci k jejich selhani. Kromé glomerulopatii z imunologickych pfic¢in vidime v praxi velmi

Shrnuti
modulu
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Casto poSkozeni ledvin nasledkem hypertenze a diabetu. Na tato onemocnéni musite vzdy myslet
stejné jako na moznost abusu analgetik u riznych stupnd poruchy funkce ledvin. Rovnéz znate
moznosti 1éCby terminalni renalni insuficience, tj. o¢istovaci metody a transplantaci ledvin.

V kapitole 5. jsou uvedeny skutecnosti, po jejichZ nastudovani byste méli umét prehled zaklad-
nich hematologickych (problematika anémii, poruch hemostazy a hemokoagulace) a hematoon-
kologickych onemocnéni, orientovat se v diagnostice a terapii ordinovanych lékafem. Dozvédéli
jste se také o zisadach ucelné hemoterapie (vcetné praktického postupu pii podavani krevni
transfuze) a o problematice transplantace kmenovych bunék.

KLICOVA SLOVA MODULU ZAKLADY VNITRNIHO LEKARSTVI I.

klinickd farmakologie, distribu¢ni objem, renéalni a hepatdlni clearance, ucinek reverzibilni a
ireverzibilni, biologicka dostupnost, aplikace a absorpce 1éCiv, distribuce a vyluCovani 1éCiv,
plazmatické bilkoviny, hematoencefalickd a placentarni bariéra, interakce 1é¢iv, nezadouci ucin-
ky, klinické zkousky, compliance, angina pectoris, nestabilni angina pectoris, akutni infarkt
myokardu, srdecni selhani, kardiogenni Sok, hypertenze, ateroskler6za, arytmie, kardiostimulace,
implantabilni defibrilator, srde¢ni vady, endokarditida, perikarditida, kardiomyopatie, myokardi-
tida, cor pulmonale, plicni embolie, disekce aorty, choroby tepen, intermitentni klaudikace, cho-
roby zil, flebotrombdza, anatomie plic, RTG, CT, bronchoskopie, funkéni vySetieni plic, vrozené
choroby, tracheobronchitida, pneumonie, tuberkul6za, chronickd obstrukéni plicni nemoc,
asthma bronchiale, sarkoiddza, silikdza, bronchogenni karcinom, pneumotorax, respiracni in-
suficience, ARDS, transplantace plic, rozbor moce, funkcni vySetfeni ledvin, zobrazovaci meto-
dy, polycysticka choroba ledvin, Alportiv syndrom, vrozeny nefroticky syndrom, Fanconiho
syndrom, Barttertiv syndrom, nefrogenni diabetes insipidus, nefroticky syndrom, primarni glo-
merulopatie, sekundarni glomerulopatie, akutni glomerunefritida, chronickd glomerulonefritida,
diabeticka neuropatie, amyloidoza ledvin, systémové vaskulitidy, systémové choroby pojiva,
infekce mocovych cest, tubulointersticialni nefritidy, nadory ledvin, urolitiaza, hypertenzni nef-
ropatie, renovaskularni hypertenze, akutni selhani ledvin, chronické selhani ledvin, hemodialyza,
peritonedlni dialyza, kontinudlni metody, hemoperfuze, plazmaferéza, sideropenickd anémie,
pernicidzni anémie, aplastickd anémie, hemolytickd anémie, anémie chronickych chorob, mye-
lodysplasticky syndrom, akutni myeloidni leukémie, akutni lymfaticka leukémie, chronicka
myeloidni leukémie, chronicka lymfatickéd leukémie, polycytemia vera, esencidlni trombocyté-
mie, idiopaticka myelofibroza, mnohocetny mydlim, Hodgkintiv lymfom, non-Hodgkindv lym-
fom, hemofilie, von Willenbrandova choroba, purpury, diseminovana intravaskularni koagulace,
trombofilie, antifosfolipidovy syndrom, erymasa, trombonaplav, Cerstvda mrazena plazma, auto-
logni transplantace, alogenni transplantace.
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