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RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY MODULU ZAKLADY VNITRNIHO LEKAR-
STVI L.
Tento modul podava celkovy piehled o vnitinim Iékaistvi, uvadi v8echny podstatné choroby a 52;;;’5

jeho zvladnuti poskytne studentim velmi dobry pichled o celém oboru. Vzledem k Sirokému
rozsahu celé problematiky je publikace rozdélena na dva dily, pficemz jsme se snazili o vyrov-
nanost obsahu i rozsahu v obou ¢astech.

Zaklady vnitfniho 1ékafstvi I.:

Kapitola 1. obsahuje zakladni poznatky z farmakologie a farmakoterapie, jeZ je podstatnou sou-
casti vSech odvétvi oboru vnitini 1ékarstvi. Kromé obecné ¢asti jsou zde uvedeny l€kové skupiny
na které je odkazovano u jednotlivych onemocnéni.

Kapitola 2. uvadi onemocnéni srdce a cév. Tato problematika je velmi aktualni vzhledem ke
skutecnosti, Ze na tyto choroby pfipada vétSina imrti v nasi populaci. Hlavni roli hraje ischemic-
ka choroba srdecni véetné nasledkii jako je napt. srde¢ni selhani, jehoz ¢etnost trvale stoupa.

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

Kapitola 4 je vénovana nefrologii véetn¢ akutniho a chronického selhani ledvin. Dirraz je kladen
také na dialyzac¢ni 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 nastinéni principi jejich
moderni 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 bfisni a onemocnéni jater predstavujici zavazny medicinsky i socialni problém.

Kapitoly 2. — 5. se zabyvaji poruchami metabolismu a vyzivy (v€etné problematiky diabetu),
endokrinologii, revmatologii a imunologii. Tyto obory se do jisté miry prolinaji a jejich strucny
prehled informuje o soucasnych moznostech diagnostiky a 1écby.

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

pric¢in. PfedevS§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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1 ONEMOCNENI TRAVICIHO USTROJi

RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY ONEMOCNENI TRAVICIHO
USTROJI

V této kapitole se seznamite s onemocnénimi organd trvaci trubice, tedy jicnu, Zaludku, tenkého
a tlustého stfeva a ptidruzenych orgdnti nachazejicich se v duting bfisni a hrajicich neméné dule-
zitou ulohu ve zpracovani potravy a metabolismu (pankreas se svou zevné a vnitin¢ sekretoric-
kou casti, hlavni ,,chemicka laboratoi organismu® — jatra a v neposledni fad¢ onem. zlucniku).
V procesu zpracovani potravy a traveni jde o slozitou souhru mnoha riiznych organti a mecha-
nismt na n¢kolika urovnich. Prestoze jde o zna¢né heterogenni skupinu onemocnéni, patologic-
ké priznaky pti riznych nemocech GIT byvaji ¢asto spolecné a jejich rozliSeni a spravna diagno-
za, jakoZzto i posouzeni zavaznosti zejména akutné vzniklych stavii byva casto nelehkym ukolem
a vyzaduje znacnou klinickou zkuSenost a ostrazitost. Vzdy je tfeba mit na paméti, Ze bézné,
vSeobecné znamé priznaky jako napf. bolesti bficha ¢i zvraceni mohou mit celou fadu pficin a
zatimco nékteré jsou zcela banalni, jindy muiZe jit o stav az zivot ohrozujci. Zvlastni kapitolou je
pak pojednéani o ikteru a chorobach jater, specifickou problematiku ptedstavuji také maligni
onemocnéni GIT, kterd jsou zminéna vzdy u prislusného organového systému. Kapitola one-
mocneéni traviciho systému si klade za cil v nekomplikované a pokud mozno srozumitelné formé
podat prehled o této velmi heterogenni, a v bézné klinické praxi velmi casté skupiné onemocné-
ni, shrnout zakladni principy diagnostiky a 1é¢by, pochopit smysl Iékafskych indikaci riznych
vySetfeni a jejich vliv na stanoveni dal§iho diagnosticko- terapeutického postupu. Ackoliv nékte-
ré Casti textu dle naseho nazoru ponékud presahuji nutné minimum, jez je pro praci zdravotni
sestry nutné znat, z diivodu dosazeni urcité kompaktnosti a hlavné pochopitelnosti textu jsme
k tomuto SirSimu pojednani museli sahnout. Postatné body jsou obdobn¢ jako v ostatnich kapito-
lach shrnuty napravo od zakladniho textu, jejich podchyceni a zapamatovani je pro pochopeni
celku klicové, mély by také slouzit jako znacné urychleni prochézeni textem pfi jeho opakovani.

KLICOVA SLOVA KAPITOLY ONEMOCNENI TRAVICIHO USTROJI

gastrofibroskopie, CT, koloskopie, okultni krvaceni, ERPC, PTC, biopsie, dysfagie, gastroezofa-
gealni reflux, Barretiiv jicen, dyspepsie, ulcus ventriculi et duodeni, hematemeza, meléna, gastri-
tida, gastropatie, adenom, karcinom, malapsorpce, celiakie, m. Crohn, colitis ulcerosa, divertikl,
kolorektalni karcinom, pankreatitida, ikterus, portalni hypertenze, ascites, encefalopatie, jicnové
varixy, cirhdza jater, hepatom, chronicka hepatitida, cholelitiaza, biliarni kolika, cholecystitis,
cholangoitis, Charcotova trias, primarni sklerotizujici cholangoitida

1.1 VysSetrovaci metody v gastroenterologii
1.1.1 VysSetreni jicnu a Zaludku

Ezofagogastroduodenoskopie (gastrofibroskopie - GFS): zakladni invazivni vySetfeni gastro-
intestinalniho traktu (GIT). Umozituje prohlédnout sliznici oralnich ¢asti GIT od jicnu az po
duodenalni ohbi, umoznuje také biopticky odbér vzorku sliznice (napt. z divodu histologického
rozliSeni peptického viedu a nadoru), extrakci cizich téles nebo drobné opera¢ni vykony (napf.
odstranéni polypu, endoskopické stavéni krvaceni). Pii gastroskopii je také bézna zkouska na
pritomnost kyseliny chlorovodikové s pouzitim kongo-Cervené.

RTG pasaz jicnem a Zaludkem: patii mezi RTG kontrastni vySetieni, jeho cilem je zhodnotit

Rychly
nahled

Klicova
slova

Gastrosko-
pie: za-
kladni vy-
Setreni GIT

RTG pasaz
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peristaltiku jicnu, motilitu Zaludku, jeho evakuaci, ptipadné zaZeni, divertikly, perforaci, cizi
téleso atd. Pasaz zaludkem se vétSinou provadi jako soucést kontrastniho vySetfeni horni cCasti
GIT. Pro ptfesné zobrazeni slizni¢nich zmén je zvlasté piinosna tzv. technika dvojiho kontras-
tu, kdy podana kontrastni latka vytvoii povlak na sliznici vySetfovaného organu, ktery se po
soucasném podani Sumivého prasku vyplni plynem, pfipadné se insufluje vzduch ptimo zavede-
nou cévkou. Standardné pouzivanym kontrastem je zde siran barnaty (tzv. baryova kase) , ktery
je sice toxicky, ale nevsttebava se z traviciho traktu, proto je jeho podéani za norméalnich okolnos-
ti bezpecné. Pii podezieni na perforaci, pistél, ¢i neprichodnost traviciho traktu (tzv. ileus) by
vSak jeho podani bylo hrubou chybou. V téchto pfipadech je zapotiebi pouzit neiontovou, ve
vode¢ rozpustnou kontrastni latku.

Dynamicka scintigrafie jicnu a Zaludku: je dalsi metodou k zobrazeni polykaciho aktu, pouZi-
va se k posouzeni funkénich poruch a k objasnéni dysfagie s negativnim endoskopickym a RTG
nalezem. Pouziva se tekutym radiofarmakem znacena strava.

Jicnova manometrie: slouzi k posouzeni motorické aktivity jicnu a jicnovych svéracl, prede-
v§im u motorickych poruch jicnu.

pH—metrie jicnu: provadi se sondou zavedenou do dolniho jicnu. Slouzi zejména k posouzeni
gastroezofagedlniho refluxu (GER). Nejvétsi vytéznost ma zejména pii 24-hodinovém sledovani
(24-hodinova pH-metrie).

Endoskopicka ultrasonografie: vyznamny doplnék optické endoskopie, umoznuje ultrazvuko-
ve vySetfit sténu dutych organti GIT, je vhodna k posouzeni hloubky invaze nadord, jejich pro-
rustani do okolnich struktur a odliSeni zmén nadorovych od zanétlivych. Je pouzitelna jako sou-
cast endoskopickych metod jak v oralnich, tak v aboralnich usecich GIT.

ZkouSky na Helicobacter pylori: jde jednak o zkouSky neinvazivni, jako napt. dechova zkous-
ka, nebo zkousky invazivni, kdy jsou vzorky Zaludec¢ni sliznice ziskavany pti gastroskopii a tyto
jsou podrobeny vysetieni mikrobiologickému (kultivace), histologickému (mikroskopie) ¢i bio-
chemickému (ureazova reakce, vyuzivajici schopnosti H. pylori vytvaret amoniak z mo¢oviny).

1.1.2 VysSetreni stiev

Nativni RTG snimek bficha: je zdkladni metodou pii kazdém podezieni na nahlou bfi$ni pii-
hodu, typické jsou napt. nalez tzv. hladinek ¢i ptitomnost volného plynu v peritonealni duting
(blize viz ucebnice chirurgie). Muze prokazat také zvétSeni parenchymatdznich organt (jater,
sleziny), ¢i zobrazit RTG kontrastni cizi télesa nebo kalcifikace v pankreatu.

CT_(computed tomography): vyznamna metoda v diagnostice organickych procest
v peritonealni dutiné (nddory, abscesy, cysty, pankreatitida), nezastupitelny vyznam ma také
v hodnoceni pokrocilosti zhoubnych nadort (tzv. klinicky staging) a v diagnostice ascitu.

Enteroklyza: je dvojkontrastni RTG vySetteni tenkého stfeva, podani baryové kontrastni latky
se provadi cévkou zavedenou piimo do duodena. Zaroven je insuflovan vzduch pro vytvotreni
tzv. dvojiho kontrastu.

Endoskopie tenkého stieva: klasickymi endoskopy je mozno vySetfit oralni useky duodena
v ramci gastroskopie, jako soucast koloskopie je pak mozno vysetfit oblast terminalniho ilea.
Delsi useky tenkého stieva je mozno vySetiit pomoci specialnich enteroskopi, dostupnost toho-
to vySetieni je vSak velice omezena. Moderni metodou k vizualizaci sliznice tenkého stieva je
vySetfeni pomoci enteralni endoskopické kapsle. Pacient spolkne kapsli (cca 3x1 cm), kterd
v sobé& skryva miniaturni bezdratovou kameru a osvétlovaci diody. Pfiblizn¢ po dobu osmi hodin
je signal z kapsle pienasen na zaznamového zafizeni, kapsle se pohybuje samovolné stievni peri-
staltikou a cely zdznam se poté prohliZi a vyhodnocuje z pocitace.

Enterobiopsie: v oblasti tenkého stfeva se provadi biopsie naslepo za pomoci tzv. enterobiop-
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tické kapsle.

Test stolice na OK (okultni krvaceni): okultni (skryté) krvaceni je zdvaznym ptiznakem one-
mocnéni zazivaciho traktu. Zdrojem byvaji nejcastéji afekce v horni ¢asti GIT (vied, jicnové
varixy), nebo v oblasti kolon jako jsou polypy ¢i nador, zdroj krvaceni v tenkém stievé je pod-
statné mén¢ Casty. Pozitivni test na OK je proto nezbytné doplnit gastroskopii, resp. koloskopii.
Standardné se pouziva testovaci set Haemocult, vySetieni se provadi jako soucést preventivnich
prohlidek v ramci screeningového programu na kolorektalni karcinom.

Vyseti‘eni stolice: makroskopicky vzhled - steatorea je oznaceni pro objemné mastné kaSovité
stolice, je vyznamnym ptiznakem pfi poruchdch zevné sekretorické ¢asti pankreatu a pti malab-
sorpénim syndromu. Bila (acholicka) stolice je piiznakem obstrukce Zlu¢ovych cest. Cerna deh-
tovita stolice (meléna) je zplsobena natravenou krvi ptfi krvaceni z horni ¢asti GIT (od dutiny
ustni po duodenojejunalni piechod). Krvaceni z nizsich oddilti GIT se projevi vyskytem ¢ervené
krve ve stolici (enteroragii). K dalSim patologickym pifimésim pocitime vyskyt hlenu, hnisu,
které jsou znamkami zanétu. Dilezitou soucasti gastoenterologického vysetfeni, zejména pfi
akutnich i chronickych prijmech je vySetfeni mikrobiologické a parazitologické.

Toleranc¢ni testy:

o Schillingiiv test: patii mezi standardni testy pfi onemocnéni tenkého stieva, stanovuje-
me poruchu absorpce vitaminu Bi,, ktery se vstfebava v terminalnim ileu. Porucha ab-
sorpce byva u onemocnéni jako je m. Crohn, celiakie apod. Provadi se vitaminem Bi»
zna¢enym radioaktivnim kobaltem;

o xylozovy tolerancni test: D-xyloza je sacharid, ktery se vstiebava v jejunu a pomérné
rychle je nezmetabolizovan vylucovan ledvinami. Po zatézi 25 g D-xylozy se normalné
vylouc¢i nejméné 4 g za 5 hodin.

Koloskopie: zakladni zobrazovaci metoda u nemoci tlustého stfeva. Diagndza je Casto zfejma jiz
z makroskopického nalezu, je mozno ji verifikovat biopsii. Zasadni vyhodou je (analogicky
s gastroskopii) moznost opera¢niho zdkroku (endoskopicka polypektomie).

Rektoskopie rigidnim rektoskopem: je oproti koloskopii spolehlivéjsi v diagnostice afekci
analniho kanalu a rekta.

Irigografie a irigoskopie: jde o RTG kontrastni vySetfeni kolon. Po aplikaci nalevu bary-
umsulfatu se patologické zmény pozoruji kontinudlné ze stitu (-skopie) a hodnocenim jednotli-
vych snimka (-grafie). Podstatné je zde pouziti techniky dvojiho kontrastu. Nevyhodou je ne-
moznost bioptického ovefeni nalezu a operacnich vykont.

1.1.3 VySetfeni slinivky, Zlucovych cest a jater

Ultrasonografie: pfinasi fadu vyznamnych poznatki v diagnostice chorob jater, slinivky i zluc-
niku. Jde o vySetfeni rychlé, pacienta nikterak nezatézuje a prakticky pro né neexistuji kontrain-
dikace. Vysledky jsou suverénni v diagndze cholecystolitidzy, ale i v diagndze cyst, nadord,
abscestll nebo ascitu.

CT: je morfologickou metodou k rozliSeni procesii difuznich a loziskovych, benignich a malig-
nich. Vyhodou oproti sonografii je lepsi prostorova orientace, nevyhodou pak zna¢na radia¢ni
z4t8Z a veétsi Casova narocnost.

Laboratorni vySetieni:

e jaterni enzymy: alaninaminotransferaza (ALT) a aspartataminotransferaza (AST)
odrazeji integritu jaternich bunék. Zatimco ALT se nachazi jen v cytosolu hepatocyti,
AST ma slozku cytosolovou a mitochondrialni. Proto je dilezity i pomér AST ku ALT,
kdy zvySovani tohoto poméru ve prospéch AST svéd¢i o vétsim poskozeni. Alkalicka
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fosfataza (ALP) a gamaglutamyltransferaza (GMT) se zvySuji zejména pii cholesta- A’-: 2 Gt"{’T-'
ze. GMT se kromé toho zvySuje u loziskovych jaternich procest a zejména u chronické- cholestaza

ho abtizu alkoholu; _GMT:
velmi zvys.
e amylaza a lipaza v séru a mod&i: zvySeni je u akutni pankreatitidy; ";,Z;es't’;'zcg

o1s . NS o . , u alkoholika
e bilirubin: zvySeni je u onemocnéni jater, u cholestazy a u hemolyzy;

Zvyseni
e Kkrevni bilkoviny: pii chronickych jaternich onemocnénich se snizuje koncentrace al-  bilirubinu:
buminu. Je také snizena hladina protrombinu, prodluzuje se protrombinovy ¢&as ©memocne

(Quickuyv test) coz je jeden z testh krevni stazlivosti. Globulinova frakce krevnich bil- c,,of;s’f;gj
kovin se u chronickych jaternich onemocnéni naproti tomu zvysuje. hemolyza
ERCP (endoskopicka retrogradni cholangiopankreatikografie): je diagnosticka i 1écebna diagni'zg:,i
endoskopicka metoda. Spociva v zavedeni duodenoskopu do sestupné Casti duodena, kde se di
nachazi spoleéné vyusténi zluCovych cest a velkého pankreatického vyvodu (ductus Wirsungi) terapeutick
v tzv. Vaterskou papilu. Skrze tuto papilu se zavadi kanyla, kterou se aplikuje RTG kontrastni a me’,‘jﬁ’:s'

latka, kterou se d. Wirsungi i ductus choledochus zobrazi. ERCP je povazovana za zlaty standard  Vaterovu

v diagnostice chronické pankreatitidy. Na zobrazeni miZe navazat celd fada terapeutickych vy- pf:;’;.g‘af sf;
konti (papilotomie Vaterovy papily, extrakce konkrementi z choledochu, drenaz ZluCovych cest, pankreatick
zavedeni stentu). ého a
Zluc¢ového
PTC (perkutanni transhepatalni cholangiografie): slouzi rovnéz k zobrazeni zlucovych cest vyvodu
kontrastni latkou, a to descendentni cestou napichnutim dilatovanych intrahepatalnich zlu¢ovodi PTC
u pacientd, u kterych se zobrazeni zlu¢ovych cest nezdatilo ERCP.
Jaterni biopsie: spektrum indikaci je Siroké, k nejcastéj$im patii difuzni toxicka jaterni one- Jaterni
mocnéni, neoplazie, neobjasnéna metabolicka onemocnéni, sledovani progrese jiz znamého ja- nejp?";‘;ﬁzg;

terniho onemocnéni, hemoblastdézy (hematoonkologickd onemocnéni) apod. Provadi se bud metoda k
naslepo tzv. Menginiho aspiracni jehlou jednorazovym vpichem v pravém meziZebii po lokalni morfologic-
anestézii, nebo pod ultrazvukovou kontrolou. Dal$i moznosti je tzv. transjugularni jaterni kému po-

souzeni

biopsie, kdy se do jaterniho parenchymu dostavame pies horni dutou zilu. jaterniho
. ; v vy ;17 [ . parenchym

Splenoportografie: jde o RTG kontrastni vySetieni, kontrastni latka se aplikuje vpichem do Splenopor

parenchymu sleziny, ¢imz se zobrazi portalni fecisté, jeho kolateralni ob&h a piipadné loZiskové tografie
procesy v jatrech.

Arteriografie: provadi se selektivnim nasttikem jaterni arterie, odhali patologickou vaskulariza-  Arteriogra-
ci nadord. fie

Scintigrafie jater: je metoda vyuZivajici poznatku, Ze radioaktivné znacené zlato ¢i technecium
jsou vychytavany prevazné v jatrech a ve slezin¢. Hlavni vyznam ma v diagnostice loziskovych Scintigrafie

procest (nador, cysta, absces). Jater

Cholescintigrafie: pouziva derivaty kyseliny iminodioctové (IDA) a slouzi zejména v dg. ob- Cholescin-

strukce Zlucovych cest. tigrafie

1.2 Onemocneéni jicnu
1.2.1 Motorické poruchy jicnu

Achalazie

Podstatou je ztrata gangliovych nervovych bunék ve svaloving jicnu, které maji na starosti kon- Zékladni
charakteris-

trakce jicnu a tim vytvareni peristaltickych vin. Na ptechodu jicnu a zaludku, v tzv. dolnim jic- s Fprit
novém svéraci (DJS) jsou zodpovédné za relaxaci hladké svaloviny, ¢imz se spolknuté sousto gangliovych

plynule dostava do zaludku. U achalazie jsou oba tyto mechanismy (peristaltické viny i relaxace  nervovych
bunék ve
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dolniho jicnového svérace) naruSeny. Achalazie je vzdcné onemocnéni, nejéastéji postihuje oso- Sténé jicnu,
& disledkem
by ve véku 20-40 let.

Jje porucha

Etiologie: i oy ich Jizni A ik kvtuie iak sast Ch . motility a
iologie: je neznama, v zemich Jizni Ameriky se vyskytuje jako soucast Chagasovy nemoci, U yyprazdiio-
niz je ztrata gangliovych bunék zptisobena parazitem Trypanosoma cruzi. véni
Klinika: dominuje dysfagie zhorSujici se emocemi. Progresi choroby postupné dochazi K""l')""‘ky
: sy ’ .7 ’ Vo v ’ v siv s obraz:

k d11.atac1 jienu a spasmu dolniho JICIIOVehO svéraCe. Jicen se pozdejl esovité provésuje,  gysfagie,
v nejtéz$im stupni az do obrazu atonického vaku, ve kterém stagnuje potrava. U €4sti nemoc-  spasmus
DJS

nych dochazi k regurgitaci potravy, kterd se zejména v noci mize dostat do dychacich cest a
zpusobovat aspira¢ni pneumonii.

Diagnostika: provadime manometrické vySeti‘eni, kde prokazujeme typickou triadu: ztratu  Diagnosti-
. ., . v, . . .., ka: mano-
peristaltickych vIn, poruchu relaxace DJS a jeho zvySeny tonus. Typickou dilataci jicnu a hlad- e4ie rRTG

kou sten6zu v oblasti DJS zobrazime RTG pasazi, provadi se také endoskopie z diivodu vylou-  pasdz jic-

Ceni jiné pii¢iny stendzy (zejména nadoru). nem, endo-
skopie

Terapie: provadi endoskopicka injekéni aplikace botulotoxinu do dolniho jicnového svérace Terapie

nebo endoskopicka baldonkova dilatace, ptfipadné kombinace téchto postupd. Pii netispéchu je

terapie chirurgicka.

Difuzni spasmus jicnu

Je charakterizovan jako generalizovana porucha jicnové motility, peristaltické viny jsou nahra- Bolest u

zeny nekoordinovanym spasmem. Relaxace DJS je normalni. Porucha ma nejasnou etiologii, jic :5"”'"5‘{”21‘;

muze zpisobovat nahlé prudké retrosternalni bolesti a imitovat tak infarkt myokardu. Byva vsak imitovat

soucasn¢ dysfagie a bolest je Casto provokovana pozitim horkého ¢i chladného pokrmu. infarkt
myokardu

1.2.2 Jicnové divertikly

Divertikly jsou vychlipky stény jicnu. DEli se na divertikly pravé a nepravé. Pravé divertikly  Divertikly
. v v . , . . , , 4. . I
jsou tvoreny celou sténou jicnu, u nepravych jde jen o vychlipeni sliznice. / sou,ﬁe::aevz

Podle mechanismu vzniku se dale rozdé€luji na divertikly pulzni a trakéni. Pravé div.
(tvori je cela

Pulzni vznikaji nad sfinktery a jsou pravdépodobné diisledkem porusené koordinace kontrakce a Sténa gc"/':)l
relaxace téchto sfinkterti. Dtsledkem je vychlipeni sliznice skrz snopce svaloviny, jde tedy o Yoo

trakéni

divertikly nepravé. Typickym ptikladem pulzniho nepravého divertiklu je epifrenicky div. Nepravé
(umistén nad dolnim jicnovym svéracem) a div. Zenkeriv (umistén na piechodu hltanu a jicnu div. (jen
na zadni stén¢). vychlipka
sliznice)

Trakéni divertikly se naproti tomu vyskytuji ve stfedni etazi jicnu a byvaji zplsobeny tahem byvaji pulz-
(trakcei) patologickymi procesy v mezihrudi (zanét, nador). Jde o divertikly pravé. nt

Vseobecné jsou divertikly Casto asymptomatické. Vyraznéjsi potize mize zpusovat zejména Klinicky
Zenkeriy di ikl. kterv piisobi dvsfagii h ih Miize zde ulpi kters . dulezity je

gn eruv' wvertikl, ktery pusobi dystagii horniho typu. Muze zde ulpivat potrava,. tera regurgl-  predevsim
tuje do dutiny ustni, pfipadné do dychacich cest, coz miize zplisobovat zavazné plicni komplika- divertikl

ce. Kromé toho je Zenkertav divertikl kontraindikaci endoskopického vysetieni - hrozi jeho per- ~ Zenkerdv

forace. Divertikly nejlépe diagnostikujeme RTG kontrastnim vySetfenim. Lécba je chirurgicka.

1.2.3 Refluxni nemoc jicnu a refluxni ezofagitida
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Gastroezofagealni reflux (GER) a jeho nasledky jsou nejcastéj$imi onemocnénimi jicnu.

Patogeneze: pti GER dochézi k proniknuti zalude¢niho obsahu do jicnu. Jicen je za normélnich
okolnosti proti refluxu a jeho t€¢inkiim chranén. Jednak jde o anatomické uspotfadani gastroezo-
fagealniho ptrechodu a dostate¢nou funk¢nost dolniho jicnového svérace, navic ma jicen schop-
nost se sam ocistovat vyvolanim tzv. sekundarnich kontrakei. Povrch sliznice je navic neutrali-
zovan polykanymi slinami. K refluxu v malé mife dochazi i u zdravych osob, pokud vsak nejde
o jev prili§ Casty, komplikace nehrozi. Nezadouci slozkou zalude¢niho obsahu je predevsim ky-
selina chlorovodikova, ptipadné Zlu¢. Pti chronickém ptisobeni na sliznici zptisobuji podrazdéni
sliznice, dochazi zde k rozvoji zanétlivych zmeén, vznikaji makroskopické zmény od drobnych
erozi az po rozsahlé 1éze splyvajici po celém obvodu jicnu. TéZkou chronickou 1ézi je pak vired
(ulcus). Chronické hluboké zanétlivé zmény maji tendenci fibrotizovat a vedou k rozvoji stené-
zy. Dal$im projevem reparativnich zmén je nahrada ptivodné mnohovrstevného dlazdicového
epitelu epitelem cylindrickym, kterym je normalné€ tvofena sliznice zaludku ¢i stfev (cylindricka
metaplazie). Tento stav se nazyva Barrettiiv jicen. V tomto metaplastickém epitelu pomérmne
Casto dochazi k maligni transformaci a vzniku adenokarcinomu. Barrettiiv jicen je tedy vy-
znamnou prekancerdézou.

Klinika: hlavni priznakem GER je specificky typ bolesti — pyréza (paleni zahy). Je zptisobena
distenzi a drazdénim jicnu. Zpocatku se potiZze dostavuji jen po nékterych jidlech (tu¢na, smaze-
na jidla, sladka jidla, ¢okolada), ktera snizuji tonus DJS. Tonus DJS snizuje dale napf. nikotin,
alkohol, ¢i nékteré 1éky (napt. antiastmatika ¢i antihypertenziva). Pozd€ji se obtize dostavuji
Castéji, mnohdy i vleZe v noci. U nékterych pacientli se zaludec¢ni obsah vraci az do dutiny Ustni
(regurgitace), zvlasté nebezpecné je zatékani kyselého obsahu do dychacich cest.

Diagnostika: zasadni je endoskopie a biopsie sliznice. Reflux je mozno ovéfit také 24-
hodinovou pH-metrii.

Terapie: snizeni sekrece kyseliny chlorovodikové v zaludku (blokatory protonové pumpy) a
zvySeni tonu DJS (prokinetika), dale antacida, omezeni potravin zpisobujicich potize, redukce
hmotnosti ¢i zakaz koufeni. Chirurgicka terapie az pti neuspéchu konzervativni 1é¢by.

1.2.4 Hiatova hernie

Hiatova kyla (hernie) je pfesunuti gastroezofagealniho spojeni, piipadné casti zaludku do me-
diastina. RozliSujeme tfi typy: skluzna, paraezofagealni a smiSena.

Skluzna (axialni) hernie je pomérné ¢asta u starych lidi. Nejde o pravou kylu, jde o vysunuti
gastroezofagealniho spojeni (GES) kranidlné smérem do mediastina. Byva asymptomaticka,
pfipadné¢ mize v disledku inkompetence gastroezofagedlniho spojeni zptsobovat GER. Para-
ezofagealni kyla vznikd vysunutim ¢asti zaludecniho fundu do mediastina podél GES, které
v tomto pfipad¢ zlstava na svém misté. Pokud se GES rovnéz posouva, jde o kombinaci pied-
chozich a hernie je tedy smiSend. Po skluzné je smiSena hernie druha nejcastéjsi. Extrémem je
situace, kdy dojde k Gplnému vysunuti Zaludku nad branici do mediastina, ktery se tim zcela
otoci. Tento stav je pak nazyvan upside-down stomach.

Paraezofagealni a smisena kyla byvaji ¢asto asymptomatické, mohou vsak pusobit i znané obti-
ze a komplikace. Jednou z nich je napft. tzv. pseudokardiopulmonalni syndrom, kdy herniovana
¢ast zaludku svym tlakem na organy mezihrudi imituje kardialni onemocnéni. Muze dojit také
k uskfinuti herniované ¢asti s naslednou ischemizaci sliznice, vzniku viedu, nebo krvaceni. Pa-
raezofagealni a smiSena hernie jsou indikovany k opera¢nimu feseni, skluzna hernie vyzaduje
operaci jen pokud zptsobuje GER.

Jicen je
proti ucén-
kim Zalu-
decni HCI

chranén

nékolika
mechanis-
my

Patofyzio-
logie:
neZadouci
je prede-
v$im puiso-
beni HCI ze
Zaludku

Metaplas-
ticky cylin-
dricky epitel
se nazyva
Barretiv
jicen. Jde o
prekan-
cerozu

Typickym
klinickym
projevem
GERD je

pyréza

Ter.: kon-
zervativni x
chirurgicka

Existuji 3
typy hiato-
vé hernie:
skluzna,
paraezofa-
gealni a
smisena
Extrémni
situaci je
tzv. upsi-
de-down
stomach

Ter.: chi-
rurgicka, u
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hernie neni
lécba vidy
nutna
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1.2.5 Karcinom jicnu

Karcinom jicnu se fadi mezi nadorova onemocnéni s viibec nejhorsi prognézou. Pétileté preziti
od stanoveni diagndzy neptesahuje hranici deseti procent. Mezi rizikové faktory se fadi kouteni
a silné piti alkoholu, zejména destilati. Urcitou roli hraji také faktory genetické a choroby, jez
jsou spojeny s méstnanim obsahu nad prekazkou (refluxni ezofagitida, achalazie, Barrettiv
jicen). Castgji postihuje muze stfedniho a vy3siho véku. Z histologického hlediska jde piiblizné
v devadesati procentech o spinocelularni karcinom (vyrustajici z dlazdicového epitelu, ktery
normalné vystyla sliznici jicnu). Druhym nejcastéj$im typem je adenokarcinom.

Klinika: ¢asto dlouho probihd asymptomaticky. Hlavnim pfiznakem je dysfagie. Jde o pocit
vaznuti sousta, obtizné¢ho polykani. Jestlize je doprovazena bolesti, hovofime o odynofagii. Roz-
liSujeme dysfagii horni, pti které vazne posun sousta z st do hltanu a jicnu a dysfagii dolni, pii
které vazne posun v pribéhu jicnu. Zpravidla nejprve vazne posun tuhé stravy, az pti dalsi pro-
gresi onemocnéni i tekutin. Jestlize se nejdiive vyskytne vaznuti tekutin, hovoiime o paradoxni
dysfagii (spiSe u funkénich poruch jicnové motility). Dal§imi ptiznaky jsou chrapot, krvaceni a
ubytek hmotnosti.

Diagnostika: zdkladni metodou ke stanoveni diagnézy je ezofagoskopie a biopsie. Hloubku
nadorové invaze umoziuje dobfe posoudit endoskopicka ultrasonografie. RTG metody maji
vyznam doplikovy.

Terapie: vysledky 1écby jsou neuspokojivé, radikalni resekéni operacni zakrok je mozno provést
jen u cca 30 % pacientd. Kromé chirurgické 1é¢by se dale pouziva chemo- a radioterapie (dale
CHT, RT). Cilem 1é¢by u inkurabilnich nadorii je pfedev§im zachovani pasdze jicnem, napf.
zavedenim endoprotézy ¢i samoexpandibilniho stentu nebo redukce nadorovych mas endosko-
picky laserem.

Ca jicnu
patfi mezi
nadory

s nejhorsi
progno-
zou, posti-
huje casteé-
ji muze. RF
jsou kou-
feni a piti
alkoholu
Klinika:
nejcastéji
progredu-
jici dysfa-
gie

Dg.: ezofa-
goskopie,
EUS

Ter.: re-
sekce,
chemo-,
radiotera-
pie, stent,
laser

K ZAPAMATOVANI 1

&

Divertikly jsou vychlipky stény jicnu. Rozdéluji se na divertikly pravé a nepravé, dale na pulzni
a trak¢ni. Pii gastroezofagealnim refluxu dochazi k proniknuti zalude¢niho obsahu do jicnu.
Hlavnim pfiznakem GER je specificky typ bolesti — pyro6za. Projevem reparativnich zmén je
Barrettiiv jicen, jde o prekancerézu. Nejzavaznéjs§im onemocnénim jicnu je karcinom. Hlavni
priznakem karcinomu jicnu je dysfagie. Jde o pocit vaznuti sousta, obtizného polykani. Jestlize je
doprovazena bolesti, hovotime o odynofagii. Zpravidla nejprve vazne posun tuhé stravy, pii dalsi
progresi onemocnéni i tekutin Pokud se nejdfive vyskytne vaznuti tekutin, hovofime o paradoxni
dysfagii.

1.3 Onemocnéni zaludku
1.3.1 Funkéni zaludecéni dyspepsie

Dyspepsie je souhrnné oznaceni symptomi vychazejicich z gastrointestinalniho traktu. Muze byt
vSak také privodnim projevem mnoha jinych onemocnéni, které s GIT pfimo nesouviseji. Podle
etiologie se rozliSuje dyspepsie organicka (je zptisobena organickym onemocnénim GIT — napf.
nadorem, zanétem, viedem), sekundarni (dyspeptické potize nemaji pfic¢inu v posSkozeni GIT -
napi. metabolicka onemocnéni, selhani ledvin) a kone¢né tzv. dyspepsie funkéni. Tuto chapeme
jako samostatné onemocnéni a jde o poruchu regulace funkce traviciho ustroji bez prokazatelné
organické pticiny. Charakteristick4 je abnormalni reaktivita na podnéty zprostiedkované nervo-

24

vym systémem, je Castéj$i u lidi neurovegetativné drazdivych a labilnich. Funk¢ni Zaludecni

Dyspepsie:
souhrnné
oznaceni
symptomu
vychaze-
jicich z GIT,
etiologie je
organicka,
sekundarni,
¢i funkéni
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dyspepsie je poruchou, u niz prevladaji symptomy vychazejici ze zaludku, analogickou poru-
chou pfi pfevaze symptomatologie stievni je colon irritabile.

Funkéni Zaludecni dyspepsie je jednim z nejéastéjSich zaludeCnich onemocnéni. Jedna se
zejména o poruchy zaludecni motility. Jsou popisovany dve krajni varianty:

1. Drazdivy Zaludek (hyperstenicka forma): byva nesnasenlivost drazdivé stravy, kavy,
alkoholu. Jsou hlavné potize ze zvySené motility a sekrece: kiece, bolest, pyrdza, zvra-
ceni. Chut’ k jidlu je vSak normalni. Bolesti v epigastriu se dostavuji spiSe nala¢no a po
jidle mizi. Tato posledni forma je pro svou podobnost s viedovou chorobou gastroduo-
dena také nazyvana pseudoulcerézni syndrom.

2. Chaby Zaludek (hypostenicka forma): je opakem formy pfedchozi, prevliada spise ne-
chutenstvi, pomalé traveni, pfed¢asny pocit plnosti, nauzea.

Celkovy obraz onemocnéni ¢asto dokresluji celkové symptomy, jako jsou: anxiozita, nervozita,
palpitace, pulzova nestabilita, nespavost, sklon k ortostatickym kolapsiim, tiky, Slachova hyper-
reflexie, poruchy koncentrace, poceni a dalsi. Soubor téchto ptiznak se také oznacuje terminem
neurovegetativni astenie (se svou neurodigestivni a neurocirkulacni slozkou).

Diagnostika: vychazime z typické anamnézy a vylouceni organického Zalude¢niho onemocné-
ni. Kromé toho ¢asto nachdzime palpacni citlivost v nadbfisku a zndmky vegetativni stigmatiza-
ce. Pfi endoskopickém vySetfeni nenachazime zadné organické onemocnéni.

Terapie: psychoterapie, popiipadé psychofarmaka. Dalsi 1écba je pfedevSim symptomaticka,
pouzivaji se antacida, prokinetika, dale dietni opateni apod.

1.3.2 VFedova choroba gastroduodenalni

Pepticky zalude¢ni ¢i dvanactnikovy vied (ulcus ventriculi et duodeni) ve vyspélych zemich
postihuje 5-10 % obyvatelstva. Vied je sliznicni defekt pronikajici nejméné pod muscularis
mucosae, pokud touto vrstvou jesté nepronika, hovofime o erozi.

Patogeneze: zaludecni sliznice je vystavena mnoha vn&j$im Cinitelim, z nichz neékteré ptisobi
protektivne, jiné zase ulcerogenn¢ a agresivné. Za normalnich okolnosti mezi nimi panuje rov-
novaha. Vznik viedu tedy mizeme chapat jako disledek poruseni této rovnovahy ve prospéch
agresivnich faktort.

Agresivni faktory:

1. kyselina chlorovodikova: pti vzniku viedu je vZdy nezbytné ptisobeni kyseliny chloro-
vodikové. ZvysSeni sekrece plsobi napt. koufeni, kofein, ¢i nador delta bun¢k pankreatu
gastrinom (t€Z Zollinger-Ellisoniv syndrom) produkujici zalude¢ni hormon gastrin (kte-
ry zvySuje sekreci kys. chlorovodikové v zaludku);

2. Helicobacter pylori: jeho objeveni znamenalo zasadni prilom ve vyzkumu etiologie
viedové choroby. Jde o infekci vyhradné lidskou, pfenos je oro-oralni ¢i oro-fekalni. Jeji
prevalence je enormni, u nas je nakazeno cca 40 % obyvatelsva, v rozvojovych zemich
az 90 %. Tato odolna bakterie zplisobuje zanét zaludecni sliznice a umoznuje tak jeji
dalsi poSkozovani kyselym pH;

3. nékteré léky: napi. nesteroidni antirevmatika (NSA), kyselina acetylsalicylova (Anopy-
rin) ¢i kortikoidy méni sloZeni zalude¢niho hlenu a snizuji prokrveni sliznice;

4. 7lucové kyseliny: mohou se do zaludku dostavat z duodena duodenogastrickym re-
flexem;

5. porucha mikrocirkulace: napt. u stresovych traumatickych, popaleninovych ¢i poope-
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raCnich viedu;
6. psychicky stres: viedova choroba je Casto povazovana za jedno z tzv. psychosomatic-
kych onemocnéni, na jejim vzniku se tedy podili i vegetativni labilita.
Protektivni faktory: Protektivni
faktory:
1. Zaludeéni hlen: souvisle pokryva sliznici a zabranuje tak jejimu kontaktu s kyselinou; Zaludecni
hlen, bikar-
2. sekrece zasaditych bikarbonati v buiikach sliznice; bonaty,
cirkulace,
3. neporusena mikrocirkulace: poruseni prokrveni vede k ischémii sliznice; PG
4. prostaglandiny: jejich produkce je tlumena nesteroidnimi antirevmatiky a Anopyrinem.
Prostaglandiny tidi procesy predchozi, maji tedy v ochrané zalude¢ni mukoézy zésadni
postaveni.
Podle pficiny vzniku rozliSujeme pepticky vied:
A: primarni (viedova choroba v pravém slova smyslu): zde hraje vyznamnou etiologic-
kou roli hlavn& Helicobacter pylori a Zaludeéni hyperacidita; Primarni x
sekundarni
vied

B: sekundéarni: pfi¢inou viedu je jiné onemocnéni, napt. stresovy vied (viedy pii poly-
traumatech, popaleninach, po velkych operacich), endokrinni viedy (napt. u Zollinger-
Ellisonova syndromu), polékové viedy (NSA, Anopyrin), hepatogenni vied (pti jaterni
cirhoze).

Podle lokalizace rozliSujeme pepticky vied:

A: Zalude€ni: Casto se vyskytuje na malé kurvatufe zaludku, postihuje spiSe osoby starsi.
Pozitivitu H. pylori zde nachazime cca u 80 % nemocnych. Hlavnim symptomem je bo-
lest v epigastriu, dostavujici se po poziti potravy. Cim oralngji je Zaludeéni vied uloZen,
tim dfive po jidle se dostavi. Bolest ¢asto doprovazeji nauzea, pyroza, zacpa, regurgita-
ce, fihani, zvraceni. Po vyzvraceni potravy ptichazi Gleva. Chut k jidlu byva obvykle
snizena;

B: duodenilni: vyskytuje se v kazdém veku, nejcastéji u muzi mezi 20. a 40. rokem veku.
Bolest a ostatni pfiznaky se vyskytuji spiSe nalacno, po poziti potravy se mirni. Ostatni
symptomy jsou podobné jako u viedu zaludeCniho. Zvraceni vSak zpravidla nevede
k ulevé, chut’ k jidlu byva &asto normélni. Castym p¥iznakem u obou lokalizaci je také
zvySend unavnost a spavost.

Onemocnéni probiha ¢asto chronicky s obdobimi klidu a nahlych vzplanuti, zpravidla né€kolikrat
do roka.

Diagnostika: zakladem je endoskopie (gastrofibroskopie). Jde jednak o makroskopicky prikaz
zmén sliznice a chemicky prikaz pfitomnosti volné HCI, soucasti vySetfeni je také biopticky
odbér tkan¢ k histologickému priikazu H. pylori a k vylou¢eni maligniho onemocnéni (u zalu-
decniho viedu je na rozdil od duodenalniho riziko maligniho zvratu). Dale je mozné zobrazeni
RTG s pouzitim dvojiho kontrastu, z diferencidlné diagnostickych divod se pouziva napft.
ultrazvuk.

Terapie: zakladem 1é¢by Zzaludeéniho viedu jsou reZimova opatieni tj. télesny a dusevni klid,
uprava diety a vylouceni drazdivych vnéjsich vlivii (kéva, alkohol, koufeni, kola, tu¢na a kote-
néna jidla, ulcerogenni léky - NSA, Anopyrin).

Zakladem medikamento6zni terapie jsou dnes z 1ékid snizujici zaludeéni aciditu vyhradné bloka-
tory protonové pumpy (napi. omeprazol - Helicid), blokatory H: receptori (ranitidin) jsou
ucinné méné. K symptomatické tleve je mozno pouzit kratkodob¢ antacida. S objevem H. pylo-
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ri a jeho u¢inné antibiotické terapie se v posledni dobé& rapidné zvysila usp&$nost uplného vylé- lécha jiz
Geni. K eradikaci H. pylori se pouzivd kombinagni 16¢ba v 7-14ti denni jednorazové kiite se P 's,se‘g;’,'e:
dvéma z téchto tii antimikrobidlnich preparat: amoxicilin, klaritromycin, metronidazol. Nutnost
chirurgické terapie je jiz dnes spise vyjimecna. Dalsi moznosti je superselektivni vagotomie.

Komplikace viedové choroby:

Krvaceni: jde o nejcastéjsi komplikaci. Probiha bud’ skryté¢ (okultn€), nebo se projevuje jako

hematemeza ¢i meléna. Je-li krvaceni masivni, nebo vede-li okamzité ke zvraceni, je barva krve ce’_(zzgg:f’;,

cervend. Po delsim kontaktu s HCl zaludku mé barvu kdvové sedliny. Masivni krvaceni mize je bud’
vyustit do tézkého hemoragického Soku. Zdroj krvaceni ovéiujeme endoskopicky, endoskopie je okultni,
viak také prostiedkem 1é¢ebnym. K moznostem endoskopického stavéni krvaceni patii napt. klip pmj’;i?;;g
(svorka, jiz se krvacejici céva uzavie), trombotizace cévy absolutnim alkoholem, opich adrenali- hema-
nem, termokoagulace, laser a jiné. Déle dopliujeme tekutiny, poddvame krevni transfuze, vazo- fe’,"nizlgn‘;i

konstrikéni preparaty, antifibrinolytika a dalsi [éCiva.

Perforace: vznika pfi rychlém prortstani viedu zaludec¢ni nebo duodenalni sténou, Casto se jed-
na o provaleni viedu do volné dutiny b¥#iSni. M4 charakter velmi bolestivé nahlé piihody btisni
(NPB — blize viz. uCebnice chirurgie) s rozvojem akutni peritonitidy a Soku. Lécba je takika
vyhradné chirurgicka.

Penetrace: dochazi k ni pfi pomalém prohlubovani viedu zaludecni nebo duodendlni sténou,
v okoli vznika reaktivni zanét a vi‘ed se SiFi do sousednich organii, nejCast&ji do pankreatu. Dalsi kom-

. roy . . v s v ; s < . likace:
Nejde.tedy 0 provalqnl Vredg do yolne dutiny bfisni, ]-ako v predchqzma prlpade. Je provazena peff;race,
intenzivnimi bolestmi vyzatujicimi ¢asto do zad, lécba je zpravidla chirurgicka. penetrace &i

stenéza
Stenéza pyloru: vyskytuje se spiSe vzacné u duodendlniho a pylorického viedu. Lécba je chi- pyloru
rurgickd, vzdy je nutné diferencialné diagnostické odliseni od sten6zujiciho karcinomu.
1.3.3 Gastritidy a gastropatie
Akutni gastritida je oznaceni pro akutni stavy s zaludec¢ni ¢i stievni symptomatologii, termin je ;“’_‘t‘_’;""

I ’ , ’ ~ . SRR P v 7 r vevr rv astritiaa:

do jisté miry nespravny, nebot’ ¢asto nejde o zanétlivé onemocnéni, spravngjsi by byl spise ter- ,‘?esp,évné

min napt. dyspepsie. Jde Casto o onemocnéni kratkodobé, pri¢inou je akutné vznikla reflexni oznaéeni
porucha motility vyvolana nejéast&ji vlivy infekénimi (viry, bakterie) ¢i vlivy alimentarnimi Pre dyseep-

, L T T ticky sy.
(nezvykla strava, nezvykla Giprava, piili§ tuéna jidla). vznikly
. e . , o , . . , , ¢asto po
Klinika: pocit nadmuti, flatulence, priijem, nauzea, zvraceni, tlak v epigastriu, celkova schvace-  nezvykiém
nost. pokrmu.
Vétsinou se

Diferencialni diagnostika: odliSeni od stfevnich infekei, nahlé piihody bfisni ¢i hepatitidy. spontanné
upravuje a

Terapie: rezimova opatieni (¢aj, suchy rohlik) a symptomaticka 1é¢ba (spasmolytika, prokineti- "eV.Vi?f{'ge
ka, 16ba prijjmu). ecou

Chronicka gastritida je oznacenim pro patologické zmény zaludeé¢ni sliznice, jde o dg. histolo- ~ Chronicka

gickou. Etiologicky délime gastritidy do tfi typt: g;_s;gtﬁzi
1. gastritida A - autoimunitni: atroficka gastritida t€la Zaludku, vyskytuji se u ni protilat- fologicka
ky proti parietalnim buiikam a eventuelné také protilatky proti vnitinimu faktoru, jehoz
nedostatek je nasledkem atrofie zaludeéni sliznice zpisobuje pernicidzni anémii pii ne-
dostatku vitaminu B12. Klasické je
déleni dle

2. gastritida B — bakteridlni (helikobakterova): antralni superficialni gastritida (90 %). etiologie na
Ma 1Gzky vztah ke vzniku Zaludeéniho a duodenalniho viedu, mize byt také urcitym autoimunit-
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3.

predstupném pfi rozvoji karcinomu Zzaludku.

gastritida C — chemicka: je zplisobena riznymi chemickymi noxami, napf. refluxem
zluci ¢i 1éky.

Terapie: se fidi lokalnim nalezem a zavisi od pficiny, zejména jde o eradikaci H. pylori.

Gastropatie jsou souhrnnym oznacenim pro chorobné stavy postihujici zaludek, vyznacujici se
ur¢itym morfologickym — endoskopickym nalezem. Jejich klasifikace, etiologie a patogeneze
neni zcela jednotna. Mezi nej¢astéji popisované gastropatie patfi:

1.

hemoragicka gastropatie: patii mezi nejcastéjsi zdroje krvaceni do GIT. Nejde o jed-
notné onemocnéni, je napf. jednim z projevil gastropatie indukované NSA, kongestivni
gastropatie ¢i je disledkem dalSich chorobnych stavi, jako jsou napft. Sok, popaleninové
trauma, velké operace apod. V patogenezi hraji roli zejména poruchy cirkulace
v zaludecni sliznici a jeji soucasné poskozeni. Projevuje se zejména jako hematemeza
nebo meléna. Diagndza je endoskopicka, sliznice je poseta teCkovitymi petechiemi;

gastropatie vyvolana nesteroidnimi antirevmatiky: jde o souhrnné oznaceni pro
zmény vylolané uzivanim NSA a Anopyrinem. Jde o Siroké spektrum zmén od povr-
chového erytému a edému sliznice, eroze a ulcerace, az po rozvoj hemoragické gastro-
patie (difuzni krvaceni bez viedu). U vnimavych jedinct staci i malé mnozstvi pozitych
tablet. Lécba — vysazeni léku, blokatory protonové pumpys;

kongestivni gastropatie: kongesce je prekrveni a edém zaludecni sliznice v disledku
mestnani krevniho proudu ptred prekazkou. Vyskytuje se tedy napf. u pravostranného
srde¢niho selhani, jaterni cirhozy — tedy u stavl zpasobujicich méstnani v povodi por-
talni zily — portalni hypertenze;

gastropatia gigantea (Ménétrierova choroba): typicka je hyperplazie zaludec¢ni slizni-
ce se zmohutnénim jejich fas. Etiologie neni objasnéna, ale uvazuje se 0 mozném puiso-

beni H. pylori. Zménénou zalude¢ni sliznici dochazi ke ztratdm bilkovin do GIT, vy-
sledkem je pak hypoproteinemie a edémy, zaroven patfi mezi prekancerozy.

1.3.4 Nadory Zaludku

Benigni nadory, polypy

Polypy jsou vyrustky na sliznici rizné velikosti. Maji zpravidla polokulovity tvar, rostou bud’

ni, bakteri-
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ptisedle, nebo na rizné Siroké stopce. Mize tedy jit jak o polyp benigni, tak maligni povahy. sliznici.
Nejcastéji se vyskytuji polypy zanétlivé a nadorové. Benigni polypy rozdélujeme na: Muze byt

benigni i
e hyperplasticky polyp: jde o benigni Gtvar zanétlivého ptivodu; maligni
. . . Yy s v ST . ; Je nutné
o hyperplaziogenni .[’)olyp. rovnéz berpgm Jdef)v ’precl}od mezi ;anethvyrn a nadorovym jeho snese-
polypem, znamenaji tedy zvySené riziko pozdé€jsiho vyvoje karcinomu; ni polypek-
tomickou
e adenom: fadi se jiZ mezi polypy nadorove, prestoze je benigni, postupem Casu ma ten-  klicou a
denci malignizovat. h’s;f;é‘;?;::ﬁ
Kazdy nalez polypu je vSak tfeba zhodnotit, nejspolehlivejsi je jeho sneseni polypektomickou
klickou a jeho histologické vySetieni k vylou¢eni mozného maligniho procesu (!).
Karcinom Zaludku
Patfi celosvétové mezi nejcastéjsi nddorova onemocnéni vitbec, u nas jeho incidence mirné kle-
sa, nicméngé stale patii u obou pohlavi mezi deset nejcastéjSich malignit. C‘; :ét'r””;’;‘;
Etiologie: za rizikové faktory se povazuji kancerogeny v potravé, zejména nitrosaminy, ale napf. "ejizztf{i"
také bepzpyren, svou rqli hraji také ’fakto.ry genet’ické, za V}'fzna,mn}'f rizikpvy fak,to,r se dnes. PO-  Jeho V};sk.y't,
vazuje infekce H. pylori. Prekancerdézami jsou spise stavy, které H. pylori vyvolava ¢i se v jeho souvisi
vr c oM e s ) ; , . . . s vyskytem
pr1t0mn9st1 cagtejl Vygkytujl, ].ako napf. vrqdova (V:horoba,verltrpf'icka’gastrltlda., metaplazie epltehrl in’;ekg o H.
apod. Vice nez poloviny karcinomi roste jako vied. Dalsi rizikové faktory jsou koncentrovany pylori
alkohol a koufeni.
Klasifikace: podle svého makroskopického vzhledu rozlisujeme karcinom rostouci jako polyp K’az;'ﬁkaci-'
4 r sy ¥ . r . : M , M odle mak-
(typ polyp6zni), majici vzhled viedu _(typ ulceriformni) nebo roste infiltrativné (typ ulcer6zné a P roskop.
difuzné infiltrujici). Stran progndzy je pak zasadni déleni z hlediska hloubky niadorové invaze,  vzhledu a
ktera se ukazala prognosticky mnohem zasadné&jsi nez napt. rozsah horizontalniho $ifeni tumoru. in"'/’:z‘;bgg
Nador pronikajici pouze sliznici ¢i submukézou oznacujeme jako ¢asny karcinom (,early can-  zajudeéni
cer®) a ma vyrazné¢ lepsi prognézu nez nador pronikajici hloubéji nez do submukozy - pokrocily — stény (zd-
karcinom. Zatimco u ¢asného karcinomu je dlouhodobé preziti po operaci az 80 %, u pokrocilé- psri‘;',','é’;ﬁ;
ho karcinomu je i u operabilnich nadorti sotva 20 %.
Klinika: subjektivni symptomy jsou nespecifické napt. tlak v epigastriu, ztrata chuti k jidlu, sl’”'tpfom,a'
, , . v . rv r Voo v r ologie:
nauzea, slabost, inavnost, ubytek hmotnosti. Nékdy jsou potize podobné bolestem pii viedové nespec;%-c_
chorobé. Mén¢ Casté je zjevné krvaceni, naopak drobné okultni krvaceni a postupnad anemizace kd, ddle
jsou typické. Pii nadorech obturujicich gastroezofagealni prechod (karcinom kardie) je ¢asnym /g’;“’/é’c‘xgz
ptriznakem dysfagie. roby, éasté
. : —_ . C ot 1 . b Je okultni
Néador metastazuje do lymfatickych uzlin, typické je zvétSeni uzliny v levé nadklickové jamce  grvscenia
(tzv. Virchowova uzlina). Hematogenné se $iii predevsim do jater, ale i do dalSich organii. postupna
anemizace
Diagnostika: zakladni metodou je gastrofibroskopie s odbérem biopsie. Ke zjisténi hloubky
invaze nadoru slouzi endoskopicka ultrasonografie, ke zmapovani rozsahu choroby pak dalsi
zobrazovaci metody (CT, USG).
. . . Ter.: chi-
Terapie: je chirurgicka, podle rozsahu postiZzeni se provadi bud’ subtotalni resekce ¢i totalni rurgickd,
gastektomie). Cilem paliativni terapie u inoperabilnich nadord je ptedevsim zachovani stievni 9d/e ‘;gf;’:’?‘;
pasaze. Své misto v 16€bé ma i chemoterapie.
Lymfom Zaludku
Lymfomy jsou solidni nadory vychazejici z lymfatické tkané. Podrobné&ji je o nich pojednano Primérni
v kapitole hematologie. Postizeni Zaludku muze byt bud’ sekundarni pti lymfomech primarné z{’;’l"’l’:;”z
lokalizovanych jinde nebo jde o tzv. primarni lymfom Zzaludku, vychazejici z lymfatickych Zasto
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bunék ve sténé GIT — napf. tzv. MALTom, ktery vyrtsta ze specialni lymfatické tkané majici Vyclfl'”if[ z

vztah k zaludecni sliznici (Mucosa Associated Lymphoid Tissue).

K ZAPAMATOVANI 2

¢

Vriedova choroba Zaludku a duodena je disledkem poruchy rovnovahy agresivnich a protek-
pyloru. Vyskyt karcinomu Zaludkou souvisi s H. pylori. V diagnostice se uplatiuje predevsim
endoskopie a biopticky odbér tkané s jejim histologickym ovéfenim. Vice nez polovina karci-
nomu roste jako vied (ulceriformni typ). Ke zjisténi hloubky invaze nadoru mizeme pouzit
endoskopickou ultrasonografii, ke zmapovani rozsahu choroby pak dalsi zobrazovaci metody
(CT, USQG). Lécba je chirurgicka, ptipadn€ chemoterapie.

1.4 Onemocnéni tenkého a tlustého streva
1.4.1 Malabsorpcni syndrom

Malabsorpcni syndrom v Sirsim slova smyslu zahrnuje vSechny stavy, pri nichZz dochazi
v diisledku poruch trdaveni (digesce) a vstFebavani (absorpce) zakladnich Zivin ke vzniku cho-
robnych stavii z nedostatku téchto latek (sekundarni malnutrice). PFi malabsorpcnim syndromu
miuize prevazovat jak maldigesce, tak malabsorpce, nezridka se tyto stavy kombinuji. Doprovod-
nou ulohu hraji také poruchy motility a sekrecni cinnosti strev.

Podle pri¢iny se malabsorp¢ni syndrom d¢li na:

1. primarni: zde patti predevsim celiakie (synonyma celiakalni sprue, glutenova entero-
patie) a selektivni malabsorpce, jako napft. deficit laktazy;

2. sekundarni: malabsorpce vznikd druhotn€, pfi¢inou neni primarni porucha absorpcni
schopnosti sliznice tenkého stfeva. Jde o rtiznorodou skupinu onemocnéni, napt. in-
suficience zevni sekrece pakreatu pii pankreatitidé ¢i nadoru slinivky (slinivka pro-
dukuje enzymy, které jsou v procesu traveni klicové), hepatobilarni onemocnéni (je
pfi nich porusena tvorba nebo odtok zluci, ktera je zasadni pro traveni tukli — a tim
napf. i pro traveni vitamind rozpustnych v tucich — A, D, E, K), stavy po resekcich Za-
ludku, stavy po resekcich stirev, zanétlivé nebo nadorové postiZeni stiev a jiné.

Klinika: nejcast&jSimi projevy jsou slabost, ibytek hmotnosti a objemné prijmovité stolice se
zvySenym obsahem tukil (steatorea). Dale byvaji napt. krvacivé projevy pii nedostatku vitami-
nu K, anémie pii nedostatku Fe, vitaminu B> ¢i kyseliny listové, kieCe pti deficitu Mg, poruchy
kostniho metabolismu pii nedostatku vit. D ¢i Ca a mnohé jiné.

Diagnostika: zasadni je vySetfeni enterobioptickou kapsli. O absorpcni schopnosti tenkého
stteva informuji toleranéni testy. K zakladnim vySetfenim patii také ultrasonografie, RTG
kontrastni metody a cela fada vySetfeni laboratornich.

Terapie: lisi se podle vyvolavajici ptiCiny, zdkladem jsou dietni opatfeni a substituce chybé&ji-
cich zivin. Potrava by méla zajistit dostate¢ny energeticky pfijem, kryt potteby vody, elektroly-
th a nezhorSovat prijjem. Mnozstvi sacharidi a proteind by mélo byt alespon 1g/kg/den, tuky je
nutno redukovat. Vitaminy (A, C, D, K, Bi») a elektrolyty (Fe, Ca, K) hradime podle potieby. U
stavl kde peroralni pfijem nestac¢i hradit potieby organismu pfichazi na fadu enteralni, pfipadné
parenteralni (nitrozilni) vyziva.

Definice
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Celiakie

Jde o zanétlivé onemocnéni tenkého stieva zplisobené nesnasenlivosti glutenu (lepku) v potrave
u geneticky predisponovanych jedincti. Manifestuje se zejména v détském veéku. Lepek ve stieve
pusobi lokélni zanétlivou reakci vedouci k tézkému poskozeni sliznice s atrofii klki a poruchou
jeji funkce. To mlze mit nakonec za nasledek rozvoj tézké malabsorpce, intenzita projevl one-
mocnéni je vSak riizna. V diagnostice se krome obvyklych vysetieni u malabsoréniho syndromu
(viz vySe) uplatnuyje stanoveni tzv. IgA-endomyzidlnich protilatek (EMA), které jsou pro celiakii
specifické. Onemocnéni je chronické a zakladem jeho terapie je celoZivotni bezlepkova dieta.
Je tieba vyloucit ovesné produkty, zitnou, pSeni¢nou, jecnou mouku a vSechny potraviny, které
by je mohly obsahovat. Dovolena je napt. ryze, brambory, kukufice. K tlumeni zanétlivé reakce
je mozno pouzit kortikoidy.

Deficit laktazy

Je zptisoben nedostatkem enzymu laktaza, ktery je obsazen v enterocytech a je klicovym enzy-
mem pro traveni disacharidu laktdzy, obsazeném hlavné v mléce. Nerozstépena laktdéza osmotic-
ky véaze vodu a zplsobuje prijem, v tlustém stieve je laktoza Stépena stfevnimi bakteriemi, coz
vede také k plynatosti a kireCim. Dilezité je odliSeni od alergie na mlé¢né proteiny.

1.4.2 Primarni nespecifické strevni zanéty (m. Crohn a colitis ulcerosa)

Jde o tzv. idiopatické stievni zanéty. Jsou to dvé rozdilna onemocnéni, jez vS§ak maji mnohé
vlastnosti spole¢né. V obou ptipadech jde o chronicky, nevyléCitelny proces. Nejcastéji zacina
mezi 20-40ti lety veéku, ¢im pozdéji zacina, tim je prognosticky pfiznivejsi. V jejich etiologii se
shodné zvazuji hlavné faktory imunologické, dale infek¢ni, genetické a vlivy vnéjsiho prostiedi.
Vyznamnym spolecnym rysem jsou také rozli¢né extraintestinalni projevy. Ob¢€ onemocnéni se
naopak vyrazné€ odlisuji svou lokalizaci: zatimco Crohnova choroba mtize postihovat kteroukoliv
¢ast travici trubice od dutiny ustni az po konecnik, ulcerdzni kolitida postihuje vyhradné tlusté
stfevo.

Morbus Crohn

Postihuje kteroukoli ¢ast travici trubice, nejéastéjsi lokalizaci je oblast terminalniho ilea a pfileh-
1€ho céka (n€kdy také oznacovana jako termindlni ileitis Ci enteritis regionalis).

Etiologie: ptivod choroby je nejasny, dominantni roli zfejmé hraji mechanismy autoimunitni,
predispozice mlize byt zalozena i geneticky. Z faktorti zevniho prostfedi jde zejména o nedosta-
tek vlakniny, nadbytek rafinovaného cukru a kouteni.

Patofyziologie: typickym projevem jsou aftéozni viedy, postizené useky (skip lesions) se stfidaji
s nepostizenymi (skipped areas). Sténa travici trubice je postizena transmuralné. Na prosakle,
zarudlé¢ sliznici je mnozstvi hlubokych fisur, které ji davaji vzhled dlazebnich kostek. Proniknu-
tim téchto trhlin az k ser6ze vznikaji pistéle, které jsou pro Crohnovu chorobu typické (nejcastéji
perianalni). Typickym pozdnim projevem zanétu je jizveni se vznikem stenéz, které mohou vést
az k nepriichodnosti stfevni (ileus).

Klinika: vétSinou probiha choroba chronicky. Prvni ataka se ¢asto spontanné vyhoji, po rizné
dlouhych fazich remise (klinicky asymptomaticka faze) néasleduji opakované exacerbace choroby
(tzv. relapsy). Nekdy mize byt pribéh i vlekly — kontinualné probihajici bez uplné remise. Ty-
pickym projevem jsou protrahované prijmy, vétSinou bez krve, subfebrilie az febrilie, inavnost,
slabost, hubnuti, pobolivani v pravém dolnim kvadrantu bficha. Pfi vyskytu sten6z mohou byt
bolesti az kolikovité, ptipadné doprovazené vzedmutim bficha pfti rozvijejicim se iledznim stavu.
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Nejcastéjsimi extraintestindlnimi projevy onemocnéni jsou zmény kozni (erytema nodosum),
o¢ni zanéty (napt. episkleritida), projevy kloubni (artralgie az artritidy) a aftozni ulcerace duti-
ny astni. S nespecifickymi stfevnimi zanéty je také spojen vyssi vyskyt primarni sklerotizujici
cholangitidy a ankylozujici spondylartritidy (morbus Bechtérev).

Diagnostika: se stanovi zejména RTG kontrastnim vySetfenim tenkého stfeva (enteroklyza),
pfinosna je téz irigoskopie a ultrasonografie. Pfi postizeni kolon je pak rozhodujici zejména
koloskopie, pii které¢ je mozné vysetfit i oblast terminalniho ilea. Castymi laboratornimi nalezy
jsou zejména sideropenickd anemie a urychlena sedimentace, pii chronickych prijmech pak také
hypoalbuminemie a hypokalemie.

Zakladnimi

Terapie: je prevazné medikament6zni.

24

medikamenty jsou sulfonamidy,
nosti jsou imunosupresiva (azathioprin, methotrexat, 6-merkaptopurin, cyklosporin A), dopliko-
vy ucinek maji také Sirokospektra antibiotika, modernim 1ékem je také protilatka proti TNF-alfa -
tumor nekrotizujici faktor je jednim z nejvyznaméjsich endogennich mediatord zanétlivych pro-
cestl v organismu, potlaceni jeho aktivity tedy vede k celkovému zmirnéni zanétlivych procest.
Chirurgicka terapie je vyhrazena pouze komplikacim (napf. pfi poruchach pasaze) ¢i pti selhani
konzervativni terapie. Jelikoz jde o onemocnéni chronické s dlouholetym procesem, je snaha
provadeét chirurgické zékroky pokud mozno co nejméné radikalni.

m. Crohn Colitis ulcerosa
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Tab. 1.1. Hlavni rozliSovaci znaky m. Crohn a colitis ulcerosa

Colitis ulcerosa (idiopaticka proktokolitida)

Jde o hemoragicky ulcer6zni zanét, ktery postihuje vyhradné sliznici kone¢niku a tlustého streva.
Postihuje Castéji Zeny.

Etiologie: podobné jako u Crohnovy choroby hraji roli faktory imunologické, genetické, infekc-
ni a vlivy vnéjsiho prostiedi (napt. nedostatek vlakniny). Protektivnimi faktory vzniku onemoc-
néni jsou naproti tomu rybi oleje, které obsahuji omega-3 nenasycené tuky. Onemocnéni je po-
kladano za rizikovy faktor vzniku kolorektalniho karcinomu.

Patofyziologie: téméf vZdy je postiZen koneénik (proktitis) a od n¢j se onemocnéni kontinu-
alné §ifi smérem oralnim. Tenké stfevo nepostihuje. Zanét nebyva narozdil od Crohnovy choro-
by transmuralni — postihuje jen sliznici, kde vytvafi mnohocetné krvavé ulcerace a drobné sliz-
ni¢ni abscesy (ohranicena hnisava loziska). Sliznice postupem casu atrofuje a vyhlazuje se, né-
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kdy se vytvari zanétlivé polypy.

Klinika: choroba zpravidla probiha v narazech stiidajicich se s obdobim klidu. Podle lokalizace
procesu se projevuje:

A: rektialnim syndromem pii proktitidé: opakovany nutkavy pocit na stolici, pfi kterém
odchazi krvavy hlen, nebo krev s malym mnozstvim stolice. Defekace zpravidla nevede
k uleve.

B: kolitickym syndromem pii levostranné kolitid€: imperativni nutkani na stolici, stolice
jsou tidké, az vodnaté, promisené s hlenem, hnisem a krvi.

Podobné jako u Crohnovy choroby jsou pfitomny celkové ptiznaky jako slabost, malatnost, tina-
va, subfebrilie, hubnuti. V zavaznych piipadech mize dojit az k rozvoji septického stavu a roz-
vratu vnitiniho prostfedi. Extraintestinalni projevy jsou obdobné jako v pfipadé m. Crohn.

Diagnostika: rozhodujici jsou endoskopické metody, koloskopie je zasadni pro stanoveni roz-
sahu postizeni. Laboratorné pravidelné nachdzime urychlenou sedimentaci, leukocytozu, zvySeni
CRP, anémii, pii prijmech elektrolytovou dysbalanci a poruchy acidobazické rovnovahy.

Terapie: obdobna lé¢iva jako u m. Crohn (sulfonamidy, kortikoidy a imunosupresiva), vetsi
vyuziti maji lokalni aplikacni formy (Cipky, klyzmata apod.). Symptomatickou tlevu plisobi

antidiaroika (Imodium, Reasec, Codein). Chirurgicka terapie je vyhrazena jen nejtézSim piipa-
dim a komplikacim (odlehcujici kolostomie, resekce stieva, neziidka i totalni kolektomie).

1.4.3 Funkéni stievni dyspepsie — drazdivy tracnik (colon irritabile)

Funkéni strevni dyspepsie je porucha stfevni Cinnosti, kterd nema organicky podklad. Jde o regu-
laéni poruchy, pro které je charakteristickd abnormalni reaktivita na podnéty zprostiedkované
nervovym systémem, je tedy Cast&jsi u lidi neurovegetativné drazdivych a labilnich. Zakladni
poruchou je dyskineze (porucha motility), a to jak hyper-, tak hypokineze. K tomu se pridruzuje
také porusena sekrecni funkce a zmény v mikrobialnim osidleni stfeva.

Klinika: symptomatologie je zna¢n¢ rtiznoroda, nejcastéj$imi projevy jsou:

1. nutkavé, opakované ranni defekace (tzv. ranni debakly), pfi které se konzistence me-
ni od solidni po fidkou, az vodnatou. Potize mohou byt velmi Gporné a v bézném zivote
omezujici;

2. spasticka zacpa: u nékterych pacientll naopak prevladaji potize z oblenéni peristaltiky.
Piznacna je bobkovita stolice a kolikovité bolesti;

3. postprandialni prijem: vystupnovany gastrokolicky reflex (zvySena ¢innost kolon po
jidle);

4. funkcni prijem: hlavnim ptiznakem je chronicky prdjem, bolesti nebyvaji vyznaceny.
Rizné formy onemocnéni se vSak mohou také kombinovat (napft. sttidani zacpy a pri-
jmu.).

Diagnostika: je stanovena vyloucenim jinych onemocnéni GIT. Zakladem diagnostiky je typic-
ka anamnéza, v laboratornich hodnotach by nemély byt zasadni odchylky, negativni by méla byt
také dalsi vySetieni.

Lécba: fidi se predevSsim symptomy. Opira se o psychoterapii, upravu zivotospravy a dietni
opatieni. Z 1€kl se pouzivaji antidiarhoika, prokinetika, anxiolytika apod.
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1.4.4 Divertikly tlustého streva

Jsou to vychlipky stény kolon, vétSinou jde o divertikly nepravé (viz kap. divertikly jicnu). Do-
sahuji velikosti nékolika milimetrti az n€kolik centimetrii. VétSinou se vyskytuji v sigmoideu a
sestupném tracniku. Patfi mezi tzv. civilizani choroby a pfibyvaji s vékem. Pii jejich vzniku
hraje tlohu strava chuda na dostatek vlakniny. Pfi propulznim posouvani takové stravy je zapo-
ttebi vétsiho kontrakéniho tsili svaloviny, dochézi k jejimu zesileni a svalovina tak vytvari
svazky, mezi kterymi je sténa relativné slabsi. V oslabenych mistech dochazi k vyklenuti slizni-
ce.

Klinika: 90 % nositell je zcela asymptomatickych, pokud ptsobi symptomy, hovotime o tzv.
divertikularni nemoci. Ta je provazena symptomy blizkymi syndromu drazdivého trac¢niku
(poruchy defekace, bolesti v podbiisku, nadymani). Komplikaci pfitomnosti divertikll je zanét —
divertikulitida. Vznika zachytavanim stolice ve vychlipce, ischemizaci sliznice a pronikanim
bakterii do takto oslabeného terénu. Projevuje se bolesti v levém dolnim kvadrantu bficha, teplo-
tami, laboratornim zvySenim zanétlivych ukazateld (CRP, leukocytdza). Mize se také projevit
pfimési krve a hlenu ve stolici. Pfi provaleni zadnétu stfevni sténou mize dojit k rozvoji peritoni-
tidy, mohou vznikat také abscesy ¢i pistéle do okolnich organti, pozdnim nasledkem mutze byt
také zanétliva stenoza stieva.

Diagnostika: nejlépe se zobrazi irigoskopicky, koloskopie je naopak uzitecna pfi diferencialné
diagnostickém odliSeni od ostatnich afekci tlustého stieva (nador!).

Terapie: zakladem je zbytkova strava s dostatkem vlakniny a terapie zaméfena na symptomy.
Divertikulitida je vzdy divodem k hospitalizaci, zavadi se chemicky definovana strava ¢i paren-
teralni vyziva, antibiotika. Nezfidka je nutné divertikly a jejich komplikace oSetfit chirurgicky.

1.4.5 Benigni nadory tlustého streva, polypy

Polypy jsou drobné vyrtstky ve sténé stieva. Maji riiznou velikost od n€¢kolika mm po nékolik
cm. Mohou mit rizny tvar od Siroce pfisedlého az po stopkaty polyp. Pfi jejich mnohocetném
vyskytu hovotime o polypdze stievni. Polyp je pojem makroskopicky, nevypovida nic o biolo-
gické povaze vyrustku. Z hlediska histologické stavby jde zejména o polypy:

A: nadorové: benigni epitelové adenomy, maligni epitelové adenokarcinomy;

B: nenadorové: zanétlivé a hyperplastické polypy.

N4

Nejcastéjsi a také nejvyznamnéjsi jsou adenomy. Jedna se o benigni nadorové polypy, které se
mohou zménit ve zhoubny nador — adenokarcinom. Adenomy je nutno povaZovat za prekan-
cerézu a pacienti s nalezem polypu ve stievé jsou proto trvale dispenzarizovani i po jeho
uspésném odstranéni.

Klinika: vétsinou jsou dlouho asymptomatické, projevit se mohou krvacenim, ¢asto jen okult-
nim. VySetfeni stolice na okultni krvaceni (OK) je také bézné pouzivanym (screeningovym)
vySetfenim k jejich zachytu. Méné se vyskytuji symptomy jako prijem, nadymani apod.

Terapie: uc¢innou terapii je endoskopicka polypektomie. Po odstranéni je polyp potfeba histo-
logicky vysetfit a zhodnotit jeho biologickou povahu.

Zvlastnim pripadem mnohoc¢etného vyskytu polypt ve stfeveé je dédicné onemocnéni familiarni
adenomatézni polypoza (FAP). Jde o autosomalné dédicné onemocnéni charakterizované vy-
skytem stovek az tisict polypt ve stieve. Jde o mutaci genu APC (Adenomatous Polyposis Co-
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1i). K vyskytu polypt dochazi jiz v dobé dospivani a riziko maligniho zvratu n€kterého z nich je
takika 100 %, Casto jiz v mladém v€ku. Bez 1é€by umiraji postiZeni jedinci do 40. roku véku na
kolorektalni karcinom. Jedinou ti¢innou terapii je u téchto pacientli preventivni chirurgické od-
stranéni celého tlustého stteva (proktokolektomie).

Kolorektalni karcinom

Rakovina kolon a rekta patii dlouhodobég k nej€astéjsim zhoubnym nddorovym onemocnénim u
nas. Ceska republika patii mezi zemé s nejvetsi incidenci (pocet novych onemocnéni za rok na
100 000 obyvatel). V 90 % se jedna o adenokarcinom vychézejici z cylindrickych bunék stfevni
sliznice.

Etiologie: rizikovych faktor( pro jeho vznik je mnoho. Za nejéastéjsi se povazuji vlivy genetic-
ké, vlivy alimentarni a vlivy zevniho prostiedi. Jednoznacnou prekancer6zou je familiarni ade-
nomato6zni polypoza (viz vySe). Z ostatnich Cinitelli je to napf. nadbytek tukd a nedostatek vlak-
niny ve stravé, nedostatek vitamint v potravé (napi. A, C, E), koufeni ¢i nadmérna konzumace
alkoholu. Protektivni vliv je naopak pricitan kyselin€ acetylsalicylové.

Patofyziologie: makroskopicky mlize nador tlustého stfeva riist exofyticky (vrista do lumen
travici trubice napt. ve formé polypu), nebo infiltrativné (vrista do stény travici trubice, mlize
pusobit stenotizaci lumen). VétsSina nadoru je lokalizovana v oblasti rektosigmoidea.

Klinika: symptomatologie byva zavisla na lokalizaci procesu: u nadoru v pravé poloviné ko-
lon (cékum, vzestupny traénik, hepatalni flexura) pfevazuji zejména celkové piiznaky. Casté je
chronické okultni krvaceni, které vede k sideropenické anémii, dal§imi pfiznaky byvaji inava,
hubnuti, subfebrilie. U nadori v levé poloviné kolon (lienalni flexura, sestupny tracnik, sig-
moideum) je to nejcastéji nadymani, stiidani zacpy a priijmu, subiledzni stavy z obstrukce stie-
va, Castéjsi je makroskopické krvaceni (i masivni). Karcinom rekta se projevi rektalnim syn-
dromem (bolestivé nuceni na stolici s defekaci krvavého hlenu).

Diagnostika: vychazime z anamnézy, podezieni na nddor mame u osob starSich a s nové obje-
venymi potizemi. DileZita je rodinnd anamnéza, mize upozornit na hereditarni formy. VySetieni
stolice na okultni krvaceni odhali krvacejici nador, nezbytné je také vySetieni per rectum. Po-
mocny vyznam maji také n¢které nadorové markery, napt. CEA (karcinoembryonalni antigen),
nebo marker CA 19-9. Rozhodujici pro diagnoézu je vySetteni s bioptickou verifikaci. Pfi stano-
veni rozsahu onemocnéni (klinicky staging) maji svilj vyznam také dalsi zobrazovaci metody
jako napt. CT, ultrazvuk, RTG, scintigrafie skeletu, PET (pozitronova emisni tomografie) apod.
Nédor metastazuje zejména do regionalnich lymfatickych uzlin, vzdalené metastazy zaklada
hlavné v jatrech, na peritoneu, v plicich, kostech, nadledvinach a v mozku. Z prognostického
hlediska je kolorektalni karcinom ¢lenén podle tzv. Dukesovy klasifikace: Dukes A je nador
neptesahujici svalovou vrstvu stény stfeva, u stupné Dukes B je tato linie jiz prolomena a pfi
stupni Dukes C jsou jiz pfitomny metastazy v regionalnich lymfatickych uzlinach.

Terapie: zakladem 1écby je chirurgické odstranéni nadoru, zpravidla s ptilehlymi spadovymi
uzlinami. Zejména u karcinomu rekta ma pozitivni prognosticky vyznam predoperacni, pripadné
1 pooperacéni ozareni (radioterapie). Dalsi moZnosti je chemoterapie.
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¢

Malabsorp¢ni syndrom délime na primarni a sekundarni. Nejc¢astéjsi primarni malabsorpci je
celiakie. Zasadni je vySetfeni enterobioptickou kapsli. Morbus Crohn postihuje predevsim
oblast terminalniho ilea a pfilehlého céka. Colitis ulcerosa postihuje vyhradné sliznici konecni-
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ku a tlustého stfeva, Cast&ji se vyskytuje u Zen. Jde o rizikovy faktor kolorektalniho karcinomu.
Kolorektalni karcinom patii k nejcastéjSim zhoubnym nddorim. Zakladni vySetfeni je per
rectum, dale stolice na OK a koloskopie.

1.5 Onemocnéni slinivky bfisni
1.5.1 Akutni pankreatitida

Akutni pankreatitida patfi mezi zanétlivé nahlé piihody bfi$ni. Jednad se onemocnéni rizné
zavaznosti od lehkych az po t€zké formy, které mohou koncit i fatalné. Jednou z hlavnich tloh
pankreatu v procesu traveni je tvorba travicich enzymu (hlavné lipaz a amylaz) a jejich transport
do lumen trévici trubice pankreatickymi vyvody. Pfi poskozeni slinivky se travici enzymy do-
stavaji do kontaktu s parenchymem zldzy a dochazi k jejimu ,,samonatraveni®, coz je patolo-
gicko-anatomickym podkladem vzniku pankreatitidy.

Podle patologickych zmén ve tkani rozliSujeme formu:

1. edematézni: dochéazi pouze k edematdéznimu prosaknuti tkané bez vzniku nekréz — po-
Skozeni je plné reverzibilni (vratné);

2. hemoragicko — nekrotickou: nejt€zsi forma postiZzeni se vznikem krvacejicich nekréz,
v pripad€ vyhojeni mtize v jejich misté vzniknout absces ¢i dutina — pseudocysta. Travi-
ci enzymy se dostavaji i do okoli zlazy, lipazy Stépi tuk kolem bfi$nich organd, hydroly-
zované triglyceridy pak reaguji s vapnikem za vzniku vapenatych mydel. Jde o tzv. Bal-
zerovy tukové nekrézy.

Etiologie:

1. biliarni: nejcastéjsi, primarni pfi¢inou je onemocnéni zlu¢ovych cest. Obstrukce spo-
le¢ného biliarniho a pankreatického duktu v oblasti Vaterovy papily nadorem ¢i uskiinu-
tym kaménkem zplsobi zvySeni tlaku ve vyvodech, ve kterych stagnuje pankreaticka
Stava s vysokym obsahem lipaz;

2. alkoholicka: ataka akutni pankreatitidy se obvykle dostavi druhy den po alkoholovém
excesu;

3. dalSi priciny: infekce, tupé poranéni bficha, iatrogenni pankreatitida po ERCP ¢i po nit-
robfisnich operacich, polékova pankreatitida a jiné.

Klinika: pankreatitida se projevuje zejména krutou bolesti v epigastriu, vystieluje do levého,
ale i pravého podzebii a do podbfisku. Je doprovazena nauzeou a zvracenim. Bficho je vzed-
muté, palpacné bolestivé, rozviji se atonie stfevni — paralyticky ileus. V ptipadé biliarni etiologie
pankreatitidy se Casto rozviji ikterus s horeckou a tiesavkou. U zavaznych forem dochazi
k priniku nekrotickych toxind do krve, kde ptisobi vazodilataci a transsudaci tekutiny z cév,
vznika ascites a pleuralni vypotek, rozviji se hypovolemie, hypotenze, tachykardie, hrozi Sok a
selhani ledvin.

Diagnostika: se opira o nalezy klinické (viz vyse), laboratorni (stanoveni amylazy, bilirubinu,
jaternich enzymi, glykémie (pozkozeni slinivky - porucha sekrece inzulinu > vzestup glykeé-
mie), zanétlivych markerti a mnoho jinych parametra), ultrazvuk, ERCP, CT.

Terapie: nemocného hospitalizujeme zpravidla na jednotce intenzivni pé¢e, nepodavame nic per
os (1), k odvadéni zaludecnich §tav zavadime nasogastrickou sondu, tlumime bolesti. Masivné
doplitujeme intravaskularni objem tekutin, az 81 za 24 hodin. Nekrotické masy pankreatu se maji
tendenci infikovat, v tom piipadé podavame antibiotika. Casnym terapeutickym zakrokem byva
také akutni ERPC s protétim Vaterovy papily (papilosfinkterotomie) a tim uvolnéni pankreatic-
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kych vyvodl. Nedaii li se stav zvladnout konzervativné, pak chirurgické feSeni.

1.5.2 Chronicka pankreatitida

Chronicka pankreatitida je onemocnéni vznikajici dlouhodobym opakovanym drazdénim sliniv-
ky btisni. Opakované dochazi k zanétlivé reakci a tyto zmeny se hoji jizvenim — fibrotizaci, Cas-
to se vznikem kalcifikaci. Tim dochéazi k prestavbé tkané pankreatu, ubyva funkéniho paren-
chymu zlazy a vysledkem je sniZeni jeho zevné sekretorické funkce, tedy klesa produkce travi-
cich enzymii. Nékdy dochazi také ke snizovani funkce vnitin€ sekretorické (predevsim produkce
inzulinu v Langerhansovych ostriivcich), coz vede ke vzniku sekundarniho diabetu.

Etiologie: pacienti jsou nejcastéji muzi sttedniho veku, v predchorobi je mnohalety abtzus al-
koholu. Alkohol prokazateln¢ poskozuje sekre¢ni buniky. Mezi dalsi etiologické Cinitele patii
napf. chronické uzivani nékterych léku (analgetika, kortikoidy, thiazidova diuretika), infekce,
diskutovany jsou také choroby biliarni. V rozvojovych zemich byva pfi¢inou malnutrice (sou-
visi s nadbytkem volnych kyslikovych radikalt pti nedostatku antioxidantl v potrave). Pankrea-
titida je pomérné Casta je u déti s cystickou fibrézou. Zvlastni formou je pankreatitida heredi-
tarni.

Klinika: nejcastéjSim a nejtypictéjsim pfiznakem je pankreaticka bolest lokalizovana kolem
pupku a Sifici se pod oba Zeberni oblouky. Objevuje se v nékolihodinovych az né€kolikadennich
intervalech, s progresi choroby se Casto mirni (fenomén vyhasnuti bolesti). Dal§Sim pomérné
Castym priznakem jsou objemné mastné prijmovité stolice (steatorea) v disledku snizené
schopnosti sekrece lipaz, rozviji se malabsorpéni syndrom. Jeho disledkem je hubnuti, které
se u pankreatitidy vyskytuje témét vzdy. Spise ztidka byva ascites. V pokrocilych stadiich do-
chazi k projevim sekundarniho diabetu (také viz vyse).

Diagnostika: k diagnostice se pouZzivaji jednak zobrazovaci metody (ultrazvuk, CT), za zlaty
standard se povaZuje ERCP, ptipadn¢ biopsie tenkou jehlou pod UZV nebo CT kontrolou.

Terapie: zakladem je abstinence alkoholu, pankreatickd dieta (dostatek bilkovin, omezeni tuki,
potraviny s nizkym obsahem vlakniny). Zmirnéni symptomil pak pisobi prokinetika, spasmoly-
tika, analgetika, jako nahrada exokrinni Cinnosti pankreatu se pouziva substitu¢ni terapie pan-
kreatickymi enzymy. Pfi selhani konzervativni terapie ptichazi do ivahy endoskopické metody
(ERCP). Jsou efektivni zejména u obstrukénich forem, cilem je uvolnéni pankreatickych vyvo-
da. Pii netispéchu i 1éCba chirurgicka.

1.5.3 Karcinom pankreatu

Karcinom pankreatu je vysoce maligni onemocnéni. Jeho vyskyt v poslednich letech stoupa.
Vyznacuje se velmi rychlym ristem, fadi se mezi nadorova onemocnéni s nejkratSim prezivanim
nemocnych vibec. I u nadori, které jsou resekabilni, se prezivani pacientli pohybuje kolem 20
mesict, pétileté preziti je spiSe vyjimeéné. Mezi rizikové faktory jeho vzniku patii napf. koufeni,
prodéland pankreatitida, abuzus alkoholu, strava s vysokym obsahem tuki.

Klinika: pravidelnym a Casto také nejcasnéjSim ptiznakem byva bolest v epi- ¢i mezogastriu. U
karcinomu kaudy prordstajiciho do paravertebralnich plexd se vyskytuje typicka ulevova po-
loha v predklonu ¢i ,,na vSech Ctyfech®. Postupné se rozviji ikterus z obstrukce Zlu¢ovych vy-
vodd, nemocny hubne. Mize byt i ascites (spiSe mensiho rozsahu). Pravidlem je poruSena
glukézova tolerance v disledku poSkozeni Langerhansovych ostravkt. Pii kazdé nové zachy-
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cené poruse sacharidového metabolismu je nutné pomyslet 1 na moznost karcinomu slinivky.

Diagnostika: pfi fyzikalnim vySetfeni je v pokrocilém stadiu pfitomna trias: hmatny tumor, ob-
strukéni ikterus a zvétSeny nebolestivy Zzlu¢nik (Curvoisierovo znameni). K diagnostice po-
slouzi ultrazvuk, CT, ERCP, endoskopicka ultrasonografie, rozhodujici je biopsie a histolo-
gicka verifikace. Pomocny vyznam ma stanoveni tzv. onkomarkeri — napt. CA-19,9 ¢i CEA.

Terapie: je malo Uspé$nd. Radikalni chirurgicky vykon u resekabilnich nadord je mozny jen
v malém procentu. Dalsi [éCebnou moznosti je chemoterapie.

Dg.: UZ,
CT, ERCP,
biopsie

Ter.: neu-
spokajivé
vysledky

K ZAPAMATOVANI 4
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Akutni pankreatitida se projevuje krutou bolesti v epigastriu, vystreluje do levého, ale i pra-
vého podzebii a do podbtisku. Je doprovazena nauzeou a zvracenim. Biicho je vzedmuté, pal-
pacné bolestivé, rozviji se atonie stievni — paralyticky ileus, ¢asto se rozviji ikterus s horeckou a
ttesavkou. U zavaznych forem vznika ascites a pleuralni vypotek, rozviji hypovolemie, hypo-
tenze, tachykardie, hrozi Sok a selhani ledvin. Chronicka pankreatitida je onemocnéni vzni-
kajici dlouhodobym opakovanym drdzdénim slinivky bfisni. Opakované dochazi k zanétlivé
reakci a tyto zmény se hoji jizvenim — fibrotizaci, Casto se vznikem kalcifikaci. V ptedchorobi je
mnohalety abuzus alkoholu. Karcinom pankreatu je vysoce maligni onemocnéni. Jeho vyskyt
v poslednich letech stoupa, fadi se mezi nadorovd onemocnéni s nejkratSim prezivanim nemoc-
nych vibec.

1.6 Onemocneéni jater
1.6.1 Ikterus

Ikterus_je jednim z nejCasté&jSich ptiznakt jaternich, ale i nékterych mimojaternich onemocnéni.
Jde o zlutavé zbarveni kiize pii zvySeni koncentrace bilirubinu v séru. Mirné zvyseni je patrné
zejména na sklérach a mekkém patie. Pro pochopeni patologickych nalezi je potieba piipome-
nout nékteré poznamky z fyziologie a metabolismu bilirubinu. Bilirubin je degrada¢nim produk-
tem vznikajici fyziologicky pfevazné z hemoglobinu (pfesnéji jeho hemové casti) pii zaniku
erytrocytll v retikuloendotelovém systému (hlavné ve slezing). Tento hemoglobin, zvany téz
nekonjugovany, nepfimy, je rozpustny v tucich, ale nerozpustny ve vodé. Z toho divodu je
v krvi transportovan vazany na krevni bilkovinu albumin, ¢imz se stdva solubilni ve vod¢ (a tim
1 v krvi). Z této vazby se uvoliuje na membranach jaternich bunék (hepatocytt) a je pfenasen do
jejich nitra. Zde probiha konjugace bilirubinu s kyselinou glukuronovou, ¢imz vznika ve vodé
rozpustny, konjugovany, pfimy bilirubin, ktery je poté vyluCovan do Zluci a déle do stfeva. Ve
stteveé je pak bilirubin ¢innosti stfevnich bakterii pies meziprodukty pfeménovan na bezbarvy
sterkobilinogen. Ten se na vzduchu méni na tmavy sterkobilin, ktery je zodpovédny za charakte-
ristické tmavé zbarveni stolice. Cast derivati bilirubinu se ve stievé zpétné vstiebava a dostava
se zpét do jater, ¢imz dochézi k tzv. enterohepatalnimu obéhu Zludovych barviv. Cast z takto
zpétné vstiebanych derivatd se dostava do moci jako urobilinogen a z néj vznikly urobilin. Ter-
miny ptimy a nepiimy bilirubin pochazi z jejich laboratorniho stanovovani: ptimy, konjugovany
bilirubin je mozno stanovit tzv. pfimo, nepfimy, nekonjugovany je tieba uvolnit z jeho vazby na
albumin. Ke zvySeni hladiny bilirubinu mtze vést porucha na mnoha trovnich jeho metabolis-
mu, jde bud’ o jeho zvySenou nabidku, poruchu zpracovani jatry, nebo jde o poruchu jeho od-
stranéni z organismu poté, co opusti hepatocyt. Podle toho rozliujeme v zasad¢ t¥i typy ikteru:

1. prehepatalni (hemolyticky): vznika v dusledku zvysené nabidky nepifimého nekonju-
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govan¢ho bilirubinu jaternim bunkam pii zvySeném rozpadu erytrocyt u tzv. hemoly-

tickych anemii (viz kapitola hematologie). Piestoze je ¢innost jaternich buné€k za tako-

vého stavu zvySena, nedokazi zcela vyhovét narokim na né kladenym. V disledku to-

ho stoupa v krvi hladina nekonjugovaného bilirubinu, ve stfevé je vSak také vice bili-

rubinu konjugovaného, stolice je proto tmavsi — hypercholicka. Jeho derivaty (urobili-

nogen) jsou také zvySené zpétné vychytavany ve stievé a v dusledku toho se objevuji Rozlisujeme
v moci. Nepfimy nekonjugovany bilirubin vzhledem ke své vazbé na albumin nepte-
chazi do modi;

ikterus:

1. prehepa-
2.  hepatélni (jaterni, parenchymovy): vyskytuje se u nejrizn&jsich jaternich chorob. tlni (hemo-
Viazne nejen konjugace bilirubinu, ale také jeho uvoliiovani do Zlu¢i na zlu¢ovém polu yticky)
jaterni buiiky, v disledku toho nachazime v krvi zvy3eni jak pfimého, tak nepiimého % hz‘;‘;ﬁ:}i
bilirubinu (pii poruse konjugace nepfimy bilirubin ,,stagnuje pied jatry*, pfi porue je-  parenchy-

ho uvoliiovani do zluci (intrahepatalni cholestaza) se jiz konjugovany bilirubin dostava movy)

do krve namisto do zlu¢ovych kanalkd). Pfimy bilirubin pfechazi do moci, ale je v ni 3. posthepa-
piitomen i urobilinogen. Stolice je v disledku stagnace bilirubinu na jaternich polech ~ talni (ob-

o ot . ol s trukéni
hepatocytt (intrahepatalni cholestaza) svétlejsi — hypocholicka; strukcni)
3. posthepatalni (cholestaticky, obstrukéni): vznika pii poruse transportu zluci od Zlu-
¢ového polu hepatocytti az po konec zlucovych cest. Rozd¢€luje se na intra- a extrahe-
patalni. Zatimco k intrahepatalni cholestaze dochazi u tady jaternich chorob (napf.
cirhoza), extrahepatalni cholestaza vznika pti obstrukci zlucovych cest napi. kamén-
kem ¢i nadorem. Pti uplné obstrukei se zlu¢ viibec nedostava do stfeva a stolice je zce-
la odbarvena — acholicka, navic vazne vstfebavani tuki, takze ma charakter steatorey.
V krvi nachazime zvys$eni pfimého bilirubinu, stejné¢ jako v moci. Ve stieveé nevznikaji
zadné derivaty, proto v moc¢i nenajdeme ani urobilinogen. Dale nachazime laboratorni
znamkKy cholestazy, jako jsou zejména zvySeni ALP, GMT a cholesterolu. Typickym
subjektivnim symptomem u cholestazy v§eho druhu je iporny pruritus (svédeni) ktize.
primy biliru- | nepfimy bili- stolice bilirubin v urobilinogen
bin rubin moci v modi
prehepatalni 0 + hypercholicka 0 +
hepatalni + + hypocholicka + +
cholestaticky + 0 acholicka + 0
(iplna obstuk-
ce)
Tab. 1.2. Zakladni nalezy u jednotlivych typu ikteru
1.6.2 Portalni hypertenze, ascites, jaterni (portalni) encefalopatie
Portalni hypertenze
o . ATV . g Portalni
Portalni hypertenze je trvalé zvySeni tlaku v povodi vena portae (vratnicova zila). hype,(;gf'zz_'.
Etiopatogeneze: vratnicova zila sbira krev ze stfev a ostatnich organt dutiny bfisni a ptivadi ji tz,:{ls,ez

do jater. Z jater se pak sbiraji jaterni zily a spole¢né Gsti do dolni duté zily. ZvySeni portalniho  vena por-
tlaku muize mit pfi¢inu jak pfed jatry — prehepatalni typ (napf. zGzeni vratnicové zily), nfs’ﬁstlsz:
v samotnych jatrech — hepatalni typ Ci az za jatry — posthepatalni typ (napf. trombdza jaternich  gek cirho-
zil). AZ v 90 % je portalni hypertenze disledkem cirhotické piestavby jaterniho parenchymu.  tické pre-
Pii takovéto prestavbé totiz nejsou destruovany pouze jaterni buiiky, nybrz jaterni tkéii jako ce- StavkyJater

lek, tedy v¢etn& cévniho zasobeni. Takto zmé&néné cévni zasobeni je pak krevnimu proudu barié- ~ Kolateraini
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rou, vysledkem je zvySeni tlaku pted ptekazkou. Stagnujici krev ma tendenci se do ob&hu vracet t°bé:-'
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alternativnimi cestami, ¢imz se vytvaii kolateralni ob&h pies tzv. portokavalni spojky. Nejvy-  jicnovych

znamnéjsimi lokalizacemi téchto spojek jsou napt. rektalni plexus (vytvaiejici rozsdhlé hemoro-
idy), zily v podkozi biicha (rozsitené cévy na bfiSe vytvareji charakteristicky obraz ,,caput me-
dusae®) a zily v submukoze zaludku a dolniho jicnu, kde maji za nasledek vznik kongestivni
gastropatie (viz gastropatie) a zejména rozvoj tzv. jicnovych varixi.

Diagnostika: diagndza se stanovi jednak méfenim tlaku ve vena portae (napf. pfimo pii sple-
noportografii, ¢i podle nepfimych znamek — dilatace v.portae na ultrazvuku), dilezity je pak
endoskopicky prikaz jicnovych varixu. Tenka sténa téchto zilnich spojek je vystavena abnor-
malné€ vysokému tlaku a naplnéné varixy jsou pak casto zdrojem obéavané komplikace portalni
hypertenze — krvaceni z jicnovych varixti. Projevuje se bud’ mirnym krvacenim s postupnou
anemizaci, Casto je vSak velmi zavazné a rozsahlé, neziidka konc¢i fataln¢. Nemocni s jaterni
cirh6zou maji navic snizenou krevni srazlivost z poruchy syntézy koagulacnich faktorii v jatrech
a trombocytopenii pii splenomegalii.

Terapie: 1écba akutniho krvaceni z jicnovych varixi je feSeni emergentniho stavu, endoskopic-
ky lze provést sklerotizaci, pripadné ligaci varixli, medikamentézné se pouziva terlipressin
(Remestyp), mezi léky snizujici pfitok krve do varixl patii metoclopramid (Cerucal), dale nese-
lektivni betablokatory a néktera jina antihypertenziva.

Ascites

Dalsim disledkem portalni hypertenze pfi snizené jaterni funkci je rozvoj ascitu. Ascites je pii-
tomnost tekutiny ve volné duting btisni.

Etiopatogeneze: krom¢ pietlaku v cévach ve splanchnické oblasti k jeho rozvoji pfispiva také
hypalbuminemie (pii poruse jeho syntézy v jatrech) a retence tekutin a natria pfi snizeném
pritoku krve ledvinami. Rozvoj ascitu je pro chronické onemocnéni typicky, vyskytuje se ale i
pfi mnoha jinych chorobéch, jako napf. pfi nefrotickém syndromu (z velké ztraty bilkovin moci),
pfi kongesci jater u srde¢niho selhani, pii vyskytu metastaz malignich nadorti na peritoneu apod.
U jaterni cirh6zy ma ascites charakter transsudatu, tedy ma malou specifickou hmotnost, ob-
sahuje malo bilkovin, ma barvu ¢irou az lehce nazloutlou. Mnozstvi nahromadéné tekutiny maze
byt znacné, nékdy az 40 litrG. Vysokou specifickou hmotnost mé naopak ascites u nadord nebo u
zanétu.

Terapie: vyuzivame reZimova opatieni (restrikce soli v potravé, mnozstvi tekutin za den do 1
litru), z medikamentozni terapie pfedevsim diuretika, zejména kalium Setfici (spironolacton).
Paracentéza — vypousténi ascitu punkci - byla po dlouho dobu jedinou 1écbou ascitu. Dnes se jiz
provadi malo (napf. u ascitll nereagujicich na 1é¢bu), nebot’ vede k dal§im ztratam albuminu,
ktery je nutno parenteralné hradit. Moderni metodou 1é¢by portalni hypertenze, ascitu a prevence
krvaceni z jicnovych varixt je zavedeni tzv. transjugularniho intrahepatalniho portosystémového
shuntu (TIPS) — pod RTG kontrolou se pies vena jugularis zavede do jater specialni trubicka,
ktera po napichnuti nékteré z vétvi portalni zily vytvofi v jaterni cirkulaci zkrat (shunt), ¢imz se

r~r

portalni hypertenze snizi, omezi se také pritok kolateralnim ob&éhem.

Hypersplenismus

Pii méstnani ve splanchnické oblasti dochazi také k méstnani ve slezing€, do obrazu portalni hy-
pertenze se ptidava splenomegalie s projevy zvysené funkce sleziny — hypersplenismus. Zvét-
Seni sleziny byva pravidelnym nalezem, pii normalni velikosti je diagn6za portalni hypertenze
nepravdépodobna. Projevuje se trombocytopenii, leukopenii, anémii.
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Portalni encefalopatie

Pti chronickych jaternich procesech je snizena detoxikacni schopnost jater. V téle se ve zvySené
mife kumuluji toxické splodiny metabolismu (endotoxiny), stoupa hladina ameoniaku v krvi. Pti
rozvoji kolateralniho ob&hu pfti portalni hypertenzi navic tyto splodiny ,,obchazeji* jatra a dosta-
vaji se pfimo do systémové cirkulace. To vede k charakteristickym porucham funkce CNS,
oznacované jako jaterni (portalni) encefalopatie. RozliSujeme encefalopatii akutni pifi akutnim
jaternim selhani a chronickou, rozvijejici se postupné pii kolateralnim obé&hu. Projevy jsou
zejména zpocatku nespecifické, patii zde poruchy spanku, poruchy chovani, zména reaktivity
a nalad, apatie, zmatenost, desorientace. Nemocni nejsou schopni napt. slozit jednoduchy
obrazec ze sirek (konstrukéni apraxie), neumi spojit fadu po sobé jdoucich ¢isel. Typicky je
ttes rukou nazyvany flapping tremor. Pti pokrocilejSim prubéhu se dostavuji poruchy feci, kie-
¢e, poruchy védomi az kéma (coma hepaticum).

1.6.3 Jaterni selhani

Jaterni selhani je projevem nejriiznéjSich jaternich onemocnéni. Jatra pfi ném nejsou schopna
plnit své metabolické tlohy dilezité pro fungovani celého organismu. Jatra maji zna¢nou funkc-
ni rezervu, proto projevy jaterniho selhani pfichdzeji az pfi rozsdhlém posSkozeni jaterniho
parenchymu. Kromé toho maji také zna¢nou regeneracni schopnost, i pfi nekroze vétSiny jater-
niho parenchymu mohou zbylé hepatocyty regenerovat a funkéné znic¢enou tkan nahradit. I pfi
chirurgické resekci jejich znacné ¢asti (napf. pro nador) maji unikatni schopnost ,,dordst™ do
pluvodni velikosti (je mozno odstranit az 80 % parenchymu!).

Mrwe

Etiologie: mezi pficiny akutniho jaterniho selhani patii napt. fulminantni formy virovych he-
patitid, poskozeni toxiny, 1éky, houbami (muchomurka zelend), akutni alkoholicka hepatiti-
da, akutni srde¢ni selhani, Sokové stavy apod. U chronickych forem jde zpravidla o dusledek
chronickych jaternich onemocnéni (cirhéza, chronické hepatitidy B, C).

Klinika: dominuji projevy jaterni encefalopatie, slabost, inava, nechutenstvi, hubnuti. Ob-
jevuje se ikterus, ascites, krvacivé projevy, typicky zapach z st zvany foetor hepaticus.
K selhani jater se Casto ptidruzuje funkeéni selhani ledvin (hepatorenalni syndrom), které vSak
v celkovém klinickém obraze spiSe zanika. Castymi komplikacemi jsou infekce, mozkovy edém,
hypoglykémie. Terminalné¢ se ptidruzuji poruchy dychani (Cheyneho-Stokesovo dychani
s apnoickymi pauzami), arytmie, selhani obéhu. Smrtnost jaterniho selhani dosahuje zejména
u tézkych akutnich forem az 80 %.

Terapie: probiha na jednotkach intenzivni péCe a je symptomaticka, ma za cil nemocného pte-
devsim stabilizovat — parenteralni vyZiva, hydratace, iiprava iontové dysbalance a acidoba-
zické rovnovahy, sniZeni hladiny amoniaku (desinfekce stfeva Sirokospektrymi antibiotiky),
pti selhavani ledvin hemodialyza.
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Ikterus je zlutavé zbarveni kiize pii zvySeni koncentrace bilirubinu v séru. Prehepatalni (hemo-
lyticky) vznika v disledku zvySené nabidky nepfimého nekonjugovaného bilirubinu jaternim
bunikdm v pfi zvySeném rozpadu erytrocytll u tzv. hemolytickych anemii. Hepatalni (jaterni,
parenchymovy) se vyskytuje se u nejriznéjsich jaternich chorob. Posthepatalni (cholestaticky,
obstruk¢ni) vznika pii poruse transportu Zluci od zlu¢ového pdlu hepatocytti az po konec Zluco-
vych cest. Portalni hypertenze je trvalé zvyseni tlaku v povodi vena portae. Vétsinou je dusled-
kem cirhézy jater. Jaterni selhani se projevuje jaterni encefalopatii, slabosti, inavou, ne-
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chutenstvim, hubnutim. Objevuje se ikterus, ascites, krvacivé projevy, typicky zapach z ust
zvany foetor hepaticus. K selhani jater se ¢asto ptfidruzuje funkéni selhani ledvin (hepatore-
nalni syndrom).

1.6.4 Cirhoza jater

Cirhdza jater je chronicky proces charakterizovany vznikem nekréz, fibrotizaci a uzlovitou pte-
stavbou jaterniho parenchymu s tiplnou zménou jaterni architektoniky véetné cévniho zasobeni.

Dvé nejcastéjsi priciny jsou:
1. chronicky abuzus alkoholu: mnozstvi zkonzumovaného alkoholu vedouci ke vzniku

cirhozy je znacné individudlni, je navic znacné rozdilné u obou pohlavi. Obvykle se
udéava dlouhodoba konzumace 60 g/den u muzil, u Zen pak tietina tohoto mnozstvi.

2. virové hepatitidy: cirh6za mlze vzniknout i velmi rychle v navaznosti na akutni hepati-
tidu, nejcastéji je vSak diisledkem chronické aktivni hepatitidy. Jde zhruba o tfetinu
vSech jaternich cirhéz. Chronické formy pozorujeme zejména u hepatitidy B a C.

wrwe

Dalsi priciny:

- metabolické poruchy: Wilsonova choroba (vzacné onemocnéni charakterizované ku-
mulaci médi v jaternich butikach pti jejich snizené schopnosti ji vyluovat do zluci),
hemochromato6za (choroba charakterizovana kumulaci Zeleza v parenchymatéznich or-
ganech — zejména v jatrech, pankreatu, myokardu, endokrinnich zlazach — primarni pii-
¢ina je ve zvySené absorpci zeleza ve stfeve), porfyrie (zvySené ukladani porfyrind
v jatrech a dalSich organech. Porfyriny jsou meziprodukty pii syntéze hemu, pfi poruse
nékterého z enzymu této slozité kaskady se porfyriny hromadi);

- biliarni cirhéza: pii chronické obstrukci zlucovych cest nebo primarni biliarni cirhoza
(PBC) — autoimunitni choroba s vyskytem protilatek proti intrahepatalnim zlu¢ovodim,
vede k jejich destrukei. Vysledkem je obstrukéni ikterus a postupna cirhoticka prestavba
jater;

- kardialni cirhéza: v disledku chronického prekrveni jater pfi pravostranném srde¢nim
selhani;

- polékova: napi. n¢ktera antibiotika, chemoterapeutika, ale i peroralni kontraceptiva;

- idiopaticka: n¢kdy pficina neni znama.

Cirhoticka prestavba je proces chronicky a ireverzibilni. Dochazi k difuznim nekrézam, jejich
fibrotizaci a pivodni jaterni parenchym je ptfestavovan do podoby uzll. Zni¢ena je architektura
cévniho zasobeni, rozviji se portalni hypertenze. Podle velikosti uzli rozliSujeme cirh6zu mikro-
nodularni s uzly velikosti do 3 mm (Casto u alkoholikil), makronodularni s uzly az nékolik cm a
smiSenou.

Klinika: az ve 20 % procentech probiha cirh6za asymptomaticky a je ndhodnym nalezem pii
pitvé. Symtomatické formy se projevuji unavou, malatnosti, nechutenstvim, dyspepsii, bolesti-
vym tlakem v pravém podzebfii. K tomu se pridava ikterus. Rozviji se portalni hypertenze se
vsemi svymi disledky (krvaceni z jicnovych varixi), ascites. Klesa koncentrace albuminu, koa-
gulaénich faktort, prodluzuje se protrombinovy ¢as (Quick), stoupa hladina bilirubinu, AST je
vys$i nez ALT, v moci prokdzeme bilirubin i urobilinogen. Na kiizi mizi ochlupeni, objevuji se
pavouckové névy. U Zen se projevuji poruchy menzes, u muzi je atrofie varlat, gynekomastie,
impotence. V krevnim obraze se rozviji anémie, leukopenie a trombocytopenie pti hypersple-
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nismu.

V pokrocilych stadiich dochazi k nartstu ascitu, poklesu diurézy (hepatorenalni selhani), paci-
ent je slaby, vyCerpany, zpomaleny, iktericky, subfebrilni az febrilni, nechutenstvi vede
k vyrazné kachektizaci, prohlubuje se jaterni encefalopatie. Casté jsou projevy hemoragické
diatézy (hematomy, petechie, krvaceni). Iktericky, kachekticky, nekontaktni pacient v celkovém
metabolickém rozvratu postupné upada do komatu a umira.

Komplikace: jde pfedevSim o disledky portalni hypertenze, tedy zejména krvaceni
z jicnovych varixt, krvacivé komplikace jiné v disledku snizeni aktivity koagulacnich faktord,
nachylnost k infekénim komplikacim (pneumonie, peritonitida), selhani ledvin (hepatorenalni
syndrom). Pii dlouholetém prabehu se v terénu jaterni cirh6zy mnohem castéji nez ve zdravé
populaci vyviji hepatocelularni karcinom.

Terapie: pfihlizime k etiologii choroby. V piipadé alkoholické cirhozy je zakladem terapie ab-
solutni abstinence alkoholu, v pfipad¢ posthepatitické cirhdzy je zdkladem l1écby 1é¢ba hepati-
tidy, u kardialni cirhdzy je prognoza zavisla na 1é€bé srde¢niho selhani, u obstrukénich iktert je
hlavni bodem 1é¢by desobstrukce Zlucovych cest. Dalsi opatfeni — spravna Zivotosprava, ja-
terni dieta (netu¢né maso, netucné pecivo, nenadymava zelenina, ovoce, nekotfenéna jidla, Setr-
n¢ upravena jidla). Jesté stale se podavaji tzv. hepatoprotektiva (Essentiale, Flavobion, Lipovi-
tan), piestoze nejsou zadné dikazy o jejich ucinnosti a vlivu na prognézu. Prevenci progrese
ascitu je také omezeni tekutin a soli v potravé. V obdobi dekompenzace je 1écba symptomatic-
ka, snazime se predevSim dosahnout anabolického stavu organismu zvySenym piijmem ener-
gie a aminokyselin — tedy predejit kachektizaci. Pti nechutenstvi a nemoznosti pfijmu per os jde
0 vyZzivu nasogastrickou, pfipadné o parenteralni (Nutramin VLI — smés vétvenych aminokyse-
lin). Jedinou definitivni 1é¢bou je transplantace jater, u alkoholické cirhdzy je nezbytné splnéni
podminky minimaln¢ Sestimésicni prokdzané absolutni abstinence piti alkoholu.

1.6.5 Virové hepatitidy

Ackoliv se jedna o infekéni choroby, pro tplnost se o nich stru¢né zminime. Probihaji v n€kolika
stadiich, jejich délka se lisi podle vyvolavajiciho agens.

Klinické stadia:
e inkubace;
e prodromalni faze — nespecifické ,,chfipkové* nebo dyspeptické ptiznaky;
e ikterické stadium — trva n€kolik tydnd, unavnost, dyspepsie, s rozvojem ikteru odezni;
e rekonvalescence — 3-6 mésic, trva slabost, postupné Gprava stavu.
Atypické formy:
e inaparentni (klinicky néma);
e abortivni (jako viroza);
o aniktericka (chybéni ikteru neznamena lepsi prognozu);
e cholestaticka (cholestaticky ikterus se svédénim);

o fulminantni (vzacna, tézka forma, riziko ve vyssim veku).

Virova hepatitida A

Sifi se fekalng-oralni cestou, zdrojem je nemocny &lovék, inkubace 15-50 (pramér 30) dnd,
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onemocnéni trva 2-4 tydny. Pribéh byva benigni, vétSinou nasleduje plné uzdraveni, nepiechazi
do chronicity. Terapie je dietni a symptomatickd, profylaxi jsou hygienickd opatieni a aktivni
imunizace.

Virova hepatitida B

vewr

vek, virus je pfenaSen sexudln€ a parenteralné, rovnéz z matky na dité pfi porodu. Inkubacni
doba je 50-180 (pramer 90) dnti. Mize se projevovat riznymi formami az po fulminantni, pri-
béh byva t€zs8i nez u hepatitidy A. Diagnostika se opira o pozitivitu HbsAg, asi v 10 % ptechazi
do chronicity. Terapie je symptomaticka, fulminantni formy mohou byt diivodem transplantace
jater. Profylaxi je peclivy vybér darct krve, pouzivani jednorazovych pomticek, chranény sex a
aktivni imunizace pfedevsim u zdravotnik.

Virova hepatitida C

Hlavnim zdrojem nakazy je infikovand krev, nejrizikovéjsi skupinou jsou drogové zavisli (s
parenteralni aplikaci), dal$i rizikovou skupinou jsou hemodialyzovani. Vétsinou jde o anikteric-
ké formy, inkubac¢ni doba je 5-12 tydnt, zhruba v 60-80 % prechazi do chronicity. V terapii se
pouziva interferon alfa (jinak indikovany u chronickych forem). Profylaxi je zvySeny hygienicky
rezim, o¢kovani neexistuje.

Virova hepatitida D

Vyskytuje se soucasné s hepatitidou B, miize dojit az k selhani jater, jen vyjimécné prechazi do
chronicity. Profylace je obdobna jako u hepatitidy B.

Virova hepatitida E

U nés se prakticky nevyskytuje, ma podobny vyznam, 1écbu a prognézu jako hepatitida A, tedy
prabéh byva vétsinou mirny a neptechazi do chronicity

1.6.6 Chronické hepatitidy

Chronické hepatitidy jsou onemocnéni charakterizované ptitomnosti zanétlivych a nekrotickych
zmén v jatrech. Jde jednak o chronické formy hepatitid virovych, ale i o mnohd jind onemocnéni,
pro néz je charakteristicky dlouhodoby zanétlivy proces. Oznaceni chronické se zpravidla pouzi-
va, trva-li proces déle nez 6 mésicu.

Podle etiologie se rozliSuji:

Virové hepatitidy: hepatitida A do chronicity nepiechazi. Hepatitida B pi‘echazi do chro-
nickych forem zhruba v 10 procentech, u hepatitidy C v 60 — 80 % pripadu. O rozvoji chro-
nickych forem rozhoduji napt. nepfimefend imunitni odpovéd’ ¢i nevhodna 1écba akutnich stadii.
Vyssi riziko chronického pribéhu maji muzi. Infekce je skoro vzdy chronickd pfi pienosu
z matky na dité. Laboratorné¢ se hepatitida B projevi pozitivitou HBs antigenu (HBsAg), u hepa-

titidy C je pfitomnost protilatek anti-HCV.

K dal§im formam patfi tzv. idiopatickd automimunitni chronicka hepatitida (autoimunitni
onemocnéni nejasné etiologie postihujici prfevazné Zeny), chronicka hepatitida mize byt také
polékova, pifi riznych metabolickych poruchich (Wilsonova choroba), u alkoholického po-
stizeni jater atd.

Laborator: zejména zvyseni jaternich enzymtt AST a ALT, podle jejich vyse posuzujeme aktvi-
tu onemocnéni.

Klinika: objevuji se projevy krvaceni, subfebrilie, bolesti kloubti a svalti. Pravidlem byvé hepa-
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tomegalie, jatra jsou tuha, postupné dochazi k jejich fibrotické prestavbé.

Terapie: u virovych forem se dnes pouziva zejména interferon alfa, a to jak u hepatitidy B, tak
C. Pii netispéchu se ptidava lamivudin ¢i ribavirin. Lécba je dlouhodobd a i pii spravném terape-
utickém postupu Casto nebyva tispé$nd a progreduje az do vzniku jaterni cirhdzy.

1.6.7 Maligni nadory jater

Maligni nadory rozliSujeme na primarni nadory jater a nadory metastatické. Druhy typ je
podstatné castéjsi, tvori az 95 % nadorh jater. Metastatické postiZzeni je nejCastéjsi u karci-
nomu GIT, urogenitalniho traktu, plic, prsu, a jiné. Laboratorné pievldda nélez intrahepatalni
cholestdzy s elevaci zejména ALP a GMT. Jde li o metastdzu karcinomu vychazejiciho z GIT,
pak jsou jatra prvni lokalizaci metastdz a nemuselo tedy jesté dojit ke generalizaci do ostatnich
organti. NejcastéjSim primarnim nadorem jater je hepatocelularni karcinom.

Hepatocelularni karcinom u nas patfi k méné ¢astym nadorovym onemocnénim, naproti tomu
v celosvétovém méfitku patii k nejéast&j$im pti¢indm umrti na malignitu vibec. Casto se vyviji
na podkladé cirhozy, a to nezavisle na jeji etiologii. Dnes jiZz jednoznaéné prokazana je sekven-
ce: chronickd hepatitida — jaterni cirh6za — hepatocelularni karcinom. Tento proces je postupny a
Casovy odstup mezi témito stadii byvaji fadove roky (napf. u hepatitidy C cca 10 let).

Klinika: v poptedi byvaji pfiznaky dekompenzované jaterni cirh6zy, hubnuti, slabost, tnava,
bolesti a rozvoj portalni hypertenze se vS§emi svymi dusledky. Jatra jsou kamenné tvrda.
Diagnostika: ultrasonografie, CT, biopsie a jiné metody.

Terapie: je chirurgicka, v uvahu pfichazi caste¢na resekce, ptipadné transplantace jater. Dalsi-
mi metodami jsou napt. sklerotizace nadorovych uzli alkoholem ¢i katetrizacni aplikace cytosta-
tik do arteria hepatica. Progndza onemocnéni je velmi vazna, preziti se pocita na mésice.

jaternich
procesd,
Casta pro-
grese az do
cirhoézy

Drtiva vét-
$ina nado-
rového
postizeni
Jjater jsou
metastazy,
nejcastéj-
§im primar-
nim tumo-
rem jater je
hepatocelu-
larni karci-
nom (celo-
svétové
velmi rozsi-
feny, u nas
ne prilis
casty)

K ZAPAMATOVANI 6

Cirhodza jater je chronicky proces charakterizovany vznikem nekréz, fibrotizaci a uzlovitou
prestavbou jaterniho parenchymu s Gplnou zménou jaterni architektoniky véetné cévniho zaso-
beni, nejcastéjsi pticiny jsou chronicky abuizus alkoholu a virové hepatitidy. Hepatocelularni
karcinom se vyviji na podklad€ cirhdzy nezavisle na jeji etiologii. Metastatické postizeni jater je
u karcinomi nejriznéjsich lokalizaci velice ¢asté, nejcastéjSimi zdroji jsou karcinomy GIT, uro-
genitalniho traktu, plic, prsu. Laboratorné pievlada nalez intrahepatalni cholestazy.

r v w ” 4 w ”

1.7 Onemocnéni zluéniku a zluéovych cest
1.7.1 Konkrementy ve Zluéniku a zluéovych cestach

Pritomnost kaménkt ve Zluéniku a zluCovych cestach nazyvame cholelitiaza. Konkrementy se
mohou vyskytovat jak ve Zlucniku (cholecystolitidza), tak v extra i intrahepatalnich Zlucovych
cestach (choledocholitiaza).

Etiologie: jde o velmi ¢asté onemocnéni, jeho vyskyt stoupa s vékem, je ¢astéjsi u zen. Za pre-
disponujici faktory jsou povazovany obezita ¢i diabetes mellitus. Jde bud’ o konkrementy choles-

4

terolové, méné se vyskytuji kaménky pigmentové. Nejéastéjsi jsou vSak kaménky smisené.

Cholelitiaza
je choledo-
cholitiaza a
cholecysto-

litiaza
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Cholecystolitidza
Klinika: choroba je ve vét$iné pfipadt dlouho asymptomatickd. Symptomatické formy se pak Cholecysto-
projevuji zpravidla typickou Zlu¢nikovou bolesti — bilidrni kolikou. Provokujicim &initelem téigi:7a:
byva zpravidla dietni chyba (objemné tu¢né jidlo). Bolest zacina néhle zpravidla cca 1 hodinu po  ~ zsympto-
jidle, je lokalizovana do pravého podzebii a $iii se typicky podél pravého zeberniho oblouku do matickd,
zad, Casto aZ pod lopatku a do pravé paZe, byva velmi intenzivni. Je doprovézena Gpornym zvra- rg}:&sjz
cenim a psychomotorickym neklidem, nemocny nemuze najit tlevovou polohu, zvraceni rovnéz biligrni
nevede k Glevé. Zachvat trva vétsinou 30 minut aZ nékolik hodin. Nejéastéjsi komplikace jsou kolikou
cholecystitida, hydrops a empyém (pfi zaklinéni kaménku v krcku zluéniku, zamezeni odtoku Cholecysti-
jeho obsahu a nasledné infekci), perforace stény Zluéniku (a nasledné vznik abscest, biliodiges- ro‘zig; ﬁﬂf
tivnich pisteli, ¢i difuzni peritonitidy), choledocholitiaza a cholecystitida s obstrukénim ikte-  yompiikaci
rem (viz dale).
Choledocholitiaza
RozliSujeme bud’ primarni, pokud konkrementy vznikaji de novo ptimo ve zluCovych cestach, a Symptoma-
to nejcastéji nad ztzenim ¢i prekazkou jakékoliv etiologie (stendzy zplsobené zanétem, nado- ;:lf{n ";’:é
rem). Kaménky se do choledochu dostavaji také druhotné, nejcastéji ze zlucniku, tehdy jde o casty
choledocholitidzu sekundarni. Hiavnim
Klinika: miZe byt také asymptomatickd, i kdyZ oproti cholecystolitiize ponékud méné &asto. "';'nkli"; {i
Typickymi symptomy jsou recidivujici bolesti bficha, zejména v epigastriu, Casto se zvracenim.  strukéniho
Konkrementy zptsobuji ¢asteénou ¢i uplnou obstrukei Zlucovych cest se vznikem obstrukéniho ikteruy,
ikteru. Obstrukce zluCovych cest je Casto komplikovana vznikem cholangoitidy. Pfi priiniku ca:,';-z_’g,'z:
litiazy k usti ductus pankreaticus se miize manifestovat také vznikem akutni pankreatitidy. langoitidou
Terapie: akutni nekomplikovany Zluénikovy zachvat 1é¢ime klidem na lizku, teplymi obklady  Ter-: kon-
do podjaterni krajiny, hladovkou, medikament6zné spasmoanalgetiky (Buscopan, No-Spa, Algi- zegﬁct;ng
fen), pfi neuspéchu opiaty (Dolsin). Definitivni 1é¢bou v ptipadé cholecystolitiazy je klasicka, ¢i choledo-
laparoskopicka cholecystektomie. Jinou 1écebnou moznosti, u nas pomérné malo vyuzivanou, je °h°g’;\,agg
rozbiti konkrementu (litotrypse) extrakorporalni razovou vinou (ESWL). V ptipad¢ choledocho-
litidzy se uziva zejména metod endoskopickych (ERCP — viz kap. vySetfovaci metody) — papilo-
tomie, kontaktni litotrypse razovou vlnou (ISWL), odstranéni konkrementu tzv. Dormia kosic-
kem, drenaz zlucovych cest, atd.

1.7.2 Zanéty Zluéniku a Zluéovych cest
Cholecystitida
Akutni cholecystitida je jedna z velmi Castych akutnich bfisnich pfihod. Nejcastéji se vyviji Ch;ézcg::,'g}
v pritomnosti litiazy - akutni kalkulézni cholecystitida. Akalkulézni cholecystitida se vysky- mezi zanét-
tuje asi v 10 procentech piipadd. Litiaza svou pritomnosti drazdi sténu zluc¢niku, ¢imz dochazi ke livé NPB
vzniku zanétu, Casto chronického. Pokud dojde k zaklinéni kaménku v kr¢ku zlu¢niku a obstruk-
ci ductus cysticus, v zlucniku narista tlak, jeho sténa trpi ischémii a zanét se stava akutnim. Cca
prvnich 24 hodin je zanét sterilni, poté vSak dochazi k sekundarni infekci stfevnimi bakteriemi.
Klinika: podobna obrazu biliarni koliky, bolest je vSak Casto intenzivngj$i a trva déle, priznaky Klinika:
jsou vice vyjadreny, je pozitivni Murphyho znamenti, navic se pfidavaji pfiznaky zanétu (leuko-  Podobna
cytdza, urychlend sedimentace krve, elevace CRP, horecka, schvicenost, peritonealni drazdéni). {;’,‘,‘; :ol,’,-',i;
Bficho je vzedmuté, palpacné citlivé, je pfitomna nauzea, ¢asto zvraceni. Akutni zanét mize byt plus zn.
komplikovan pfitomnosti hnisu ve zlu¢niku — vznikem empyému. Zanét se také muze Sifit skrze (CR?r;ifz
sténu zlucniku. Pokud se tak d&je pomalu, vznika pericholecystitida, ktera se mize ohranicit kocy'téza,
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v pericholecysticky absces. Pokud v3ak dojde k perforaci Zlu¢niku nahle, vznika difuzni peri- horecky...)
tonitida s t¢Zkou sepsi. Takovy stav ma pak velmi vysokou letalitu.

Terapie: v akutni fazi nic per os, hydratace, spasmoanalgetika, antiflogistika, antibiotika, vSe Ter. nic
parenteralné. Definitivnim feSenim je cholecystektomie s antibiotickym zajisténim. Ta se prova- spasmo‘Z;,‘Zi
di bud’ akutné nebo s odstupem nékolika dni, optimaln¢ vsak vétSinou az po nékolika tydnech po Igetika,
preléceni akutniho zanétu (vétSinou laparoskopicky). hydrzt’_altgz

Cholangoitida
e Zanét intra-

Akutni cholangoitida je zanét intra- nebo extrahepatalnich Zlucovych cest. Je zpravidla zapfiCi- g extrahe-
néna ztzenim zlucovych cest (litidzou, nadorem, sklerotizujici cholangitidou), stagnujici Zlu¢ se  patélnich

pak infikuje stfevnimi mikroorganismy. zv’”é°"é"’e°s’;
Klinika: typicka je tzv. Charcotova trias: tedy horecka, tFesavka, obstrukcni ikterus. One- Klinika:

mocnéni probihd pod obrazem sepse, je znacna bolestivost pravého podzebii, hepatomegalie, Charcotova

vysoké laboratorni znamky zanétu. trias

: X_r o . v 1w . Ter.: ERCP,
Terapie: zasadni je uvolnéni pruchodnosti a drenaz zluCovych cest, a to bud endoskopicky pFipadné

(akutni ERCP — papilotomie, extrakce konkrementl, zavadéni drénil) nebo v krajnim piipadé chirurgicky
zevni drenaz chirurgickou cestou. Obecnd opatieni jsou obdobnd jako v 1écbé akutni cholecysti-
tidy.

Primarni sklerotizujici cholangoitida

Jde o vzacné onemocnéni extra- i intrahepatalnich zlucovych cest. Je charakterizované jejich g,’,%ot"_'
chronickym zanétem a zizenim. Blokadou odtoku ZIuci a jeji stagnaci v jatrech postupné vede az zhzeni -
k jejich cirhotické pifestavbé. Onemocnéni je vyznamnou prekancerézou pro cholangiogenni Stazzgff
karcinom. Ve zvySené mife se vyskytuje u primarnich nespecifickych stievnich zanéti (m. cirhéza
Crohn a colitis ulcerosa — viz vyse). Jjater

1.7.3 Nadory zluéniku a zluéovych cest

Histologicky se jedna zpravidla o cholangiogenni adenokarcinom. I kdyZ nejde o ¢astou ma- Jednd se o
.o o . . o s , . 1 xo v e néddory
lignitu, patii mezi neoplazw.s vibec nejhorsi prognézou, u karcinomu zlu¢niku se -S—Iete preziti s velmi
se udava kolem 5 %, u karcinomti Zlu¢ovych cest o néco vyssi. Onemocnéni velmi rychle pro- $patnou

greduje, v dobé stanoveni diagnozy jde jiz zpravidla o generalizovany proces. prognozou

Adenokarcinom Zlu¢niku

Velmi ivni t y ;. .y st do iat koli. Z , o rizikovy fak Velmi agre-
elmi agresivni tumor s ¢asnym invazivnim riistem do jater a okoli. Za vyznamny rizikovy fak- gpni Zany

tor pro vznik onemocnéni se povazuje cholelitiaza a chronicky zanét (zejména s kalcifikacemi - prorists do

‘ T Xt Vo T ¥ , o jater a
tzv. porcelanovy zlué¢nik). Uvazuje se i vliv nékterych kancerogent. sludovyeh
Klinika: hlavnim klinickymi symptomy jsou bolesti v pravém hypochondriu, nechutenstvi, igf’:lg "’l';t
zvraceni, rychlé hubnuti a kachektizace. Pfi prorlstani do zlucovych cest se objevuje obstrukéni  rapilita jen
ikterus. vyjimeéné,

velmi ne-
Diagnostika: diagnozu stanovime ultrazvukem, laboratorné jsou ¢asto elevovany nadorové pfizniva

markery (napt. CA 19-9 &i CEA), elevace jaternich enzymil a znamky obstrukéniho ikteru jsou P rognéza

duasledky sifeni tumoru do okoli.

Terapie: radikalni operabilita naddoru je spiSe vyjimecnd, chemo- i radioterapie je malo U€inna,
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doba pieziti jsou tydny az mésice.

Adenokarcinom Zlucovych cest

Rovnéz velmi rychle progredujici onemocnéni s nepiiznivou prognézou. Za rizikovy faktor se
podobn¢ povazuje litidza a chronické zanéty provazené stazou zluci. Vylozenou prekancerézou
je primdrni sklerotizujici cholangoitida. Podle lokalizace se rozliSuji nadory horni tiretiny (hi-
lové nadory, nadory hepatalnich Zlu¢. vyvodi, spoleéného hepatiku (tzv. Klatskiniv tumor),
stiedni tietiny (od vyusténi ductus cystikus po st€énu duodena) a nadory dolni tFetiny od stény
duodena po Vaterovu papilu. Tyto skupiny se lisi jednak symtomatologii, ale ptedev§im moz-
nostmi lécby a prognézou. Zatimco u nadort lokalizovanych v hilu jater je resekabilita spise
vyjimecna, nadory dolni tfetiny jsou operabilni mnohem castéji. Vibec nejlepsi prognézu ma
karcinom Vaterovy papily.

Nadory se projevuji nechutenstvim a hubnutim, ¢asto je v§ak prvnim pfiznakem vznik nebolesti-
vého obstrukéniho ikteru. U €asti nemocnych vznika cholangoitida, laboratorné tedy nachdzime
zejména elevaci bilirubinu, ALP, GMT, CRP, leukocytézu a casto pozitivni onkomarkery.
V diagnostice vyuzivame ultrazvuk, CT, PTC, ERCP a jiné. Lécba spociva v radikalni operaci, u
primérné neresekabilnich zakrokii se provadi paliativni vykony k zachovani odtoku Zluci, napf.
zavedeni kovového stentu (vyztuz rozsitujici lumen Zlucovych cest).

Déleni dle
lokalizace:
nadory
horni,
stredni a
dolni etazZe,
vyznam pro
zplsob
lécby i
prognézu

Klinika:
Casto je
prvnim
projevem
vznik nebo-
lestivého
ikteru

SHRNUTI KAPITOLY

2

8%

Onemocnéni traviciho Ustroji jsou velmi Castou pri¢inou nemocnosti i imrtnosti. Na procesu
digesce, absorpce a metabolismu zivin se podili nékolik riznych organd, jde proto o zna¢né he-
terogenni skupinu nemoci. U mnoha chorob jicnu jsou vedoucimi pfiznaky dysfagie a pyroza,
nejzavaznéjsi chorobou je karcinom jicnu s velmi Spatnou prognézou. Viedova choroba
gastroduodena je spojovana s infekci Helicobacter pylori, velky klinicky vyznam ma gastropa-
tie vyvolana nesteroidnimi antiflogistiky, zapominat nesmime také na karcinom. Malabsorp¢ni
syndrom se d€li na primarni a sekundarni. Pfikladem primarni malabsorpce je celiakie. Dvéma
chronickymi, nevylécitelnymi a velmi zaludnymi chorobami jsou nespecifické stfevni zanéty m.
Crohn a colitis ulcerosa. Polyp6za stfevni se ¢aso méni v kolorektialnim karcinom a lécba
musi byt radikalni. Akutni pankreatitida mtze byt velmi zavazné a zivot ohrozujici onemocné-
ni. Pfimo katastrofickou prognézu mé karcinom pankreatu. Jaterni cirhd6za vede k rozvoji
portalni hypertenze a vzniku ascitu, nasledné potom ke vzniku jicnovych varixQ s rizikem za-
vazného krvaceni do GIT. Velmi Spatnou progndzou jsou provazeny zhoubné nadory jater i pod-
jaterni krajiny (hepatocelularni i cholangiogenni karcinomy). Jaterni metastazy jsou nejcas-
t&j$i u karcinomt GIT, urogenitalniho traktu, plic a prsu. NejcastéjSimi onemocnénimi Zlu¢niku
a Zlucovych cest jsou zejména litidza a akutni zanéty zlucniku a zlu€ovych cest.

Shrnuti
kapitoly
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2 ENDOKRINOLOGIE

RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY ENDOKRINOLOGIE

Endokrinologie je podobor zabyvajici se chorobami zlaz s vnitini sekreci. V kapitole bude po-
jednano o onemocnénich hypotalamu a hypofyzy, §titné Zlazy, pristitnych télisek, kiry a diené
nadledvin. Zpravidla jde o stavy charakterizované hyper — ¢i hypofunkci ptislusné zlazy, jejich
symptomatologie pak vychazi ze zakladnich ucinku piislusnych hormonti. Choroby vnitiné se-
kretorické Casti slinivky bfisni (diabetes mellitus) jsou popsany v kapitole Poruchy metabolismu
a vyzivy.

KLICOVA SLOVA KAPITOLY ENDOKRINOLOGIE

Panhypopituitarismus, adenom, gigantismus, akromegalie, Cushingova choroba, struma, tyreo-
toxikoza, hypertyredza, hypotyredza, myxedém, Graves-Basedowova choroba, hyperparatyreo-
za, hypoparatyre6za, Addisonova nemoc, hypokortikalismus, hyperkortizolismus, Cushingiiv
syndrom, hyperaldosteronismus, sekundarni hypertenze, adrenogenitalni syndrom, feochromocy-
tom

2.1 Choroby hypofyzy

Hypofyza je uloZena v tureckém sedle na bazi lebky, blizko optického chiasmatu, déli se na
adenohypofyzu a neurohypofyzu. Choroby hypofyzy délime na:

1. hypopituitarismus (onemocnéni ze snizené funkce);

- panhypopituitarismus - vypadek vSech funkci adenohypofyzy (vétSinou zis-
kany);
- izolovany deficit (vetSinou vrozeny);

2. expanzivni procesy.
2.1.1 Hypopituitarismus

Hypopituitarismus je zptisoben expanzivnimi procesy, krvacenim, operacemi, ozarenim, zanéty,
ptipadné€ nekrozou (poporodni krvaceni - Sheehantiv syndrom).

Klinika: vychazi z postizeni jednotlivych hypofyzarnich funkci. Poskozeni funkce somatotrop-
ni v obdobi rlstu se projevi nanismem, u dospelych dochazi k snizeni kostni denzity, hromadéni
tuku v oblasti bficha, snizeni svalové sily, snizeni kontraktility myokardu, hypoglykémii, hyper-
cholesterolémii, psychickym zménam, pfibyvani tuku. Hypogonadismus vede k poklesu libida,
potence, spermatogeneze, porucham menstruacniho cyklu (oligomenorea, amenorea), regresi
pohlavnich znakd, atrofii kiize a osteopordze. Nedostatek tyreostimulaéniho hormonu (TSH)
vede k hypotyredze. Hypokortikalismus centralni nevede k addisonskym hyperpigmentacim
jako u periferniho, ostatni obraz je stejny jako pfi vypadku periferni funkce (dale viz kap. Cho-
roby nadledvinek). Hypoprolaktinémie se manifestuje pouze po porodu zastavou laktace.
V disledku akutniho stresu (operace, Uraz, infekce) mize pacient upadnout do hypopituitarni
krize, kdy dochazi piedev§im ke sniZeni funkce nadledvin a §titné zlazy v poptedi s té€zkou hy-
potenzi, poruchou védomi a respiracni insuficienci.

Diagnostika: orientacn¢ lze diagnézu urcit stanovenim hormonil pfislusné periferni zlazy.

Rychly
nahled

Klicova
slova

Hypofyza =
adenohy-
pofyza a
neurohy-
pofyza

Etiologie

Klinika:
nanismus,
hypogona-

dismus,
hypotyreé6-

za, hypo-
kortikalis-
mus, hy-
popituitar-
ni krize

Diagnosti-
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K upfesnéni je nutné pouziti dynamickych stimulacnich testd. Plati, Ze pfi nizké hladiné hormo-
nl periferni z14zy a soucasné pfi nizké nebo normalni hladiné tropniho hormonu (stimula¢niho
hormonu pfislusné zlazy produkovaného adenohypofyzou) je porucha v oblasti centralni, tedy
hypofyzarni ¢i hypotalamické. Pokud by bylo centrum v potadku, tak pii nizké hladiné hormonu
periferni zlazy budou tropni hormony vzdy kompenzacné zvysené v dusledku zpétnévazebné
kompenzace. K vySetfeni osy hypotalamus-hypofyza-nadledvinova kiira pouzivame nejcastéji
test insulinové tolerance (hypoglykémie indukovana insulinem), ktery je ale kontraindikovan u
nemocnych s ischemickou chorobou srdecni, pacienti po CMP a epileptikil, nelze jej pouzit u
diabetikd. Deficit somatotropniho hormonu zjistujeme celou fadou stimula¢nich testd — napf.
insulinovym, glukagonovym, s fyzickou zatézi, spankovou stimulaci a jiné. Ke stimulaci TSH
se pouziva test s tyreoliberinem. Ke stimulaci gonadotropint pouzivame synteticky gonadolibe-
rin.

Terapie: byva substitu¢ni. Pii nedostatku TSH je substituce stejna jako u periferni hypotyreozy.
Pii centralnim hypokortikalismu pouzivame kortikoidy. Pfi jejich substituci respektujeme diur-
nalni rytmus tj. nejvyssi davku rano, mensi v poledne, veCer nepodavame. U smiSenych deficitd
musime vzdy zah4jit substituci kortikoidy diive nez hormony §titné zldzy. Hypogonadismus u
muzll substituujeme testosteronem, u Zen podavadme estrogen-gestageni pifipravky. Rustovy
hormon podavame pouze u déti.

2.1.2 Expanzivni procesy hypofyzy

Nejcéastéjsim expanzivnim procesem hypofyzy je adenom. Do velikosti 1 cm hovorime o mi-
kroadenomu, vétsi nazyvame makroadenomy. V blizkosti hypofyzy probihaji v oblasti tzv.
tureckého sedla zrakové a okohybné nervy, pfi riistu adenomu proto mtiize dochazet k jejich 1t-
laku, coz se mlize projevit poruchami zorného pole, parézami okohybnych nervi, bolestmi hla-
vy, pfipadn¢ az vznikem hydrocefalu. VétS§ina adenomii je hormonalné aktivnich, nékdy jsou
vSak produkované hornomy rozkladany jiz v hypofyze, do obéhu se tedy nedostavaji a klinicky
jde o funkéni adenomy.

Afunkéni adenomy hypofvzy

Klinika: vétSina z nich se manifestuje az pii expanzivnim ristu mimo turecké sedlo (sella turci-
ca). Dochazi k porucham zraku v disledku omezeni zorného pole. Nékdy vznika porucha funkce
okohybnych nervi, bolesti hlavy, jen nékteré adenomy invaduji do zdravé hypofyzy a zptisobuji
hypopituitarismus.

Diagnostika: CT nebo MRI oblasti hypofyzy, definitivni diagnozu ur¢i az histologické vySetie-
ni po event. operaci, k vySetienim patii i perimetr.

Terapie: je neurochirurgicka operace pii progredujicim extraselarnim riistu, pfipadné ozarenim
Leksellovym gama nozem.

AKromegalie a gigantismus

Mrwe

matoliberin - STH) v dospélosti, gigantismus vznika pii jeho nadbytku pfed uzavienim risto-
vych $térbin, tedy v détstvi. Pfi¢inou je vétSinou hypofyzarni adenom, vzacné muze jit i o ekto-
pickou sekreci somatoliberinu z karcinomu (pankreatu nebo plic).

Klinika: typické je zvétSeni akralnich Casti téla, a to zejména v obliceji a na rukou (kolikovité
prsty). Vétsinou byva makroglosie, rozestup zubu a jejich zvysena kazivost. Casté jsou bolesti
kloubti, lumbalgie, bolesti hlavy, akromegalickd neuropatie, u Zen n€kdy amenorea. U 20 %

ka: nejéas-
téji pomoci
stimulac-
nich testu

Ter.: sub-
stitucni

Nejcastéjsi
expanzivni
proces
hypofyzy
Jje adenom,
je bud’
afunkéni
nebo pro-
dukuje
hormony

Afunkéni
adenomy
se projevu-
Jji zpravidla
az pri
extraselar-
nim rastu

Dg.: CT,
MRI

Ter.: ope-
race, oza-
feni

Pri¢inou
akromega-
lie a gigan-

tismuje
adenom s
nadbytkem
STH

Klinika:
zvétseni
akralnich
casti téla

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.



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

ke
+
“ .
* e
=4 el

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

nemocnych se manifestuje diabetes mellitus nebo porucha sacharidové tolerance. Cast&jsi je také
hypertenze, vznik kardiomyopatie a srde¢niho selhdni, myopatie, tvorba stfevnich polypti, témet
vzdy je pfitomna nodo6zni struma. Velmi Casto se setkavame se syndromem spankové apnoe.
Neékdy dochazi k ptiznakiim patologického ristu adenomu do okoli.

Diagnostika: opirame o hladinu ristového hormonu v séru, o velikosti adenomu nas informu-
je MRI nebo CT.

Terapie: prvni volba je operace, naptiklad z transsfenoidalniho pfistupu (technicky néarocna
operace pies nosni dutinu a sfenoidalni sinus). Dale se pouziva ozafeni Leksellovym gama no-
zem. Existuje i medikamentozni 1é¢ba, je vSak pouze pomocna (napf. analoga somatostatinu).

Prolaktinom

Je nejcastéjsi sekrecni adenomy hypofyzy. Existuji i jiné sekundéarni pfic¢iny hyperprolaktinémie
mimo adenom, napfiklad farmakologické (estrogeny, néktera psychofarmaka, metoclopramid),
stres, hypotyre6za, renalni insuficience.

Klinika: u Zen zvysSend sekrece prolaktinu vyvolava poruchy menstruacniho cyklu a sterilitu,
pfipadné galaktoreu (produkci mateiského mléka). U muzii dochézi ke snizeni libida, potence,
spermatogeneze, vyjimecné ke gynekomastii a galaktorei.

Diagnostika: vychazi ze stanoveni hladiny prolaktinu v séru, zachytime tak ¢asto adenom
neviditelny na CT nebo MR.

Terapie: prvni volbou je 1écba medikament6zni dopaminergnimi agonisty (neurotransmiter
dopamin je v organismu pfirozenym inhibitorem prolaktinu). U pacientd rezistentnich na tuto
1écbu se aplikuje radiac¢ni nebo operacni terapie.

Cushingova choroba centrilni etiologie

Tvofti asi 70 % vSech hyperkortizolismi. Je zpiisobena adenomy secernujicimi ACTH.

Klinika: dominuje typickd ,cushingoidni obezita (zvétSeni bficha, tukovy hrb
v cervikotorakalni oblasti, mésickovity oblicej), soucasné kontrastuji §tihlé koncetiny a glutealni
oblast. Nemocni si stézuji na vyraznou tnavnost a svalovou slabost (steroidni myopatie), Casté
jsou i deprese, vyjimecné i se suicidalnimi tendencemi. Manifestuje se osteopordza, predevsim
v oblasti patete s bolestmi zad, velmi typickym ptiznakem jsou tmave fialové strie v oblasti bfi-
cha a bokl. Kuze byva atroficka, vidame plisnova onemocnéni. Otoky kolem kotnikii byvaji
zpusobené zvysenou retenci natria, coZ je také pii¢inou Cast&jsi hypertenze. Je zvySena dispozice
k Zilnim trombézam. Dochazi k porucham menstruacniho cyklu, velmi Casto tzv. steroidni dia-
betes nebo porucha gluk6zové tolerance. Pti vysoké tvorbé ACTH se tvofi tmavé pigmentace.
Neléceny hyperkortizolismus miva fatalni nasledky. Vede k urychleni procesu aterosklerdzy
cévni stény umocnéné piitomnym diabetem, dyslipidémii a tendenci k trombotickym d&jim.
Nemocni umiraji na projevy ischemické choroby srde¢ni nebo cerebrovaskularni piihody.

Diagnostika: nejspolehlivéjsim testem je stanoveni veolného kortizolu v moci z celodenniho
sbéru. Pouzivaji se také funkeni testy s dexametasonem a naslednym stanovenim ACTH, ktery
byva u centralni formy Cushingovy choroby nativné zvySeny, ale i zcela normalni. Extrémné
zvySené koncentrace ACTH nalézame nejcastéji u malignich nadorl s ektopickou sekreci tohoto
hormonu (napt. malobunécny ca plic).

Terapie: prvni volbou je chirurgické feSeni. U velkych, agresivné rostoucich adenomil operace
hyperkortizolismus nevyléci a je nutnd bilaterdlni adrenalektomie (odstranéni nadledvinek).
Soucasn¢ se provadi ozafeni rezidua adenomu, k utlumeni nadprodukce kortizolu se pouzivaji
blokatory nadledvinové steroidogeneze - ketokonazol a metyrapon.
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Nejcastéjsim expanzivnim procesem hypofyzy je ademom. Pfi ristu adenomu muze dochazet
k utlaku zrakovych a okohybnych nervii, coZ se projevuje poruchami zorného pole, parézami
okohybnych nervil, bolestmi hlavy az vznikem hydrocefalu. VétSina adenomi je hormonalné
aktivnich, nékdy jde o afunkéni adenomy. Hypersekrece somatotropniho hormonu vede
v dospélosti k akromegalii, pred uzavienim rustovych §térbin pak ke gigantismu, v dobé okolo
puberty ke gigantoakromegalii. Hypersekrece prolaktinu zptisobuje poruchu funkce gonad ¢i
galaktoreu. Zvysena sekrece ACTH vede k centralni formé Cushingova syndromu. Casté jsou
adenomy se smisSnou funkci, kde ale obvykle pievazuje sekrece jednoho hormonu, jenz urcuje
klinicky obraz. Nékteré adenomy vytvareji hormony, které nepatii mezi typické adenohypofy-
zarni hormony.

2.2 Choroby stitné zlazy

Poznamky k anatomii a patofyziologii $titné Zlazy

Stitna 71aza je tvofena dvéma laloky, které jsou spojeny istmem. NezvétSend §titna Zlaza neni pii
prostém pohledu patrnd. Produkuje hormony trijodtyronin (T3), tyroxin (T4) a také hormon
kalcitonin. Tvorba T3 a T4 je zavisla na pfijmu jodu v potravé a je stimulovana tyreostimulac-
nim hormonem (TSH) z hypofyzy, sekrece TSH je zvySovana piisobenim hormonu regulujiciho
tyreotropin (TRH) z hypothalamu. T3 a T4 tzv. zpétnou vazbou snizuji sekreci TSH v hypofyze
a tim reguluji svou vlastni tvorbu. T3 a T4 hraji dilezitou roli pfi metabolickych procesech
v bunikach a tkanich, pii diferenciaci a vyvoji mozku béhem intrauterinniho vyvoje a tésné po
narozeni, stimuluji aerobni metabolismus ve tkanich, zvySuji srde¢ni frekvenci a zlepsuji vykon
srdecniho svalu, reguluji hladinu cholesterolu a spolu s jinymi hormony také glykémii, maji vliv
na kostni metabolismus. Hormon kalcitonin zadrzuje v téle vapnik a zvySuje jeho ukladani
v kostech.

2.2.1 Struma

Struma (Cesky vole) je zvétSena §titna Zlaza, kterd je viditelnd nebo hmatna. DéEli se podle struk-
tury na strumu difuzni a uzlovou, ta dale na jednouzlovou a mnohouzlovou. Podle funkce ji
délime na eufunkéni (normdlni hladina hormont), hypofunkéni (snizend) a hyperfunkéni
(zvySend). Podle vyskytu na endemickou a sporadickou.

Etiologie: o endemické strumé hovotime, postihuje-li vice nez 10 % obyvatelstva. Vznika nej-
Castéji pii nedostatku jédu v potravé. Prevenci endemické strumy bylo zavedeni jodidace jedlé
soli. O dostateny piijem jodu je zejména nutné dbat u rizikovych skupin obyvatelstva: t¢hot-
nych a kojicich Zzen, déti a mladistvych. Vysoky obsah jodu ma napi. maso motskych ryb. Zveét-
Seni §titné zlazy u endemické strumy vznika ptisobenim TSH pravé vysSe zminénou zpétnou vaz-
bou. Dale mlize endemicka struma vznikat piisobenim nckterych latek, tzv. strumigent, pfi-
tomnych napt. v zeli ¢i kapusté. Pficinou sporadické strumy muze byt vrozeny enzymaticky
defekt vedouci ke snizené tvorbé tyroidalnich hormont. Castou pii¢inou je struma vznikla jako
diisledek zanétu (tyreoiditidy). Stitna Zlaza se také obvykle zvétSuje pii hyperfunkci. Mtize
vzniknout také jako nezadouci ucinek nekterych 1€kt (napt. amiodaronu) nebo jodovych RTG
kontrastnich latek. Pfi¢inou strumy mohou byt kone¢né¢ benigni ¢i maligni nadory.

Klinika: struma mutze ptsobit lokalni mechanické obtize, jako napft. ttlak trachey s respiraénimi
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potizemi, poruchu inervace hlasivek, stridor ¢i poruchu fonace.

8%

Diagnostika: vySetfeni pohmatem, pohledem, ultrazvuk a ureni pficiny, k cemuz je nutné vy-
Setfeni hladin hormoni a n€ktera dalsi specializovana laboratorni vysetfeni.

wrwe

podavat synteticky hormon levotyroxin, jindy tyreostatika (Carbimazol), u velkych strum ¢i pfi
pochybnostech o biologické povaze se nékdy voli operacni feSeni nebo zmenseni strumy 1écbou
radiojodem.

2.2.2 Hypertyredza

Hypertyredza je syndrom, jehoz pfic¢inou je zvySend sekrece hormont §titné zldzy se soucasnou
zvySenou reakcei tkani a orgdnd na tuto stimulaci.

Graves-Basedowova choroba

24 Mrwe

Etiologie: jedna se o nejcastéjsi pri¢inu hypertyredzy. Je ¢astéjsi u Zen v mladsim véku. Jde o
autoimunitni onemocnéni podminéné tvorbou patologickych autoprotilatek proti TSH recepto-
ram ve §titné zlaze, coz stimuluje tyreoidalni buiiky k hypersekreci hormonii. Tyto protilatky se
vazi také na nekteré jiné tkan€, napf. retrobulbarni tuk, ¢imz vznikd pomérné Castd komplikace:
endokrinni oftalmopatie s typickym exoftalmem. Pficina tvorby protilatek neni znama, empi-
ricky v8ak vime, Ze vzplanuti onemocnéni Casto predchdzi stres, virové nebo zanétlivé onemoc-
néni. U ¢asti osob s Gravesovou nemoci se pozd¢€ji vyvine spontanni hypotyredza jako disledek
pokracujiciho autoimunitniho procesu.

Klinika: obraz celkoveé vychazi z hypermetabolismu, ktery nadbytek hormont zpusobuje. Kla-
sicky se popisuje struma, tachykardie a exoftalmus. Déle byva nervozita, anxiozita, tfes, u star-
Sich pacientti nékdy naopak apatie. Je opocena tepla kiize, zvySend tnavnost s atrofii nékterych
svalll, vahovy ubytek, zrychlena stievni motilita s kaSovitou stolici, nékdy zvySena chut’ k jidlu.
Kromé sinusové tachykardie se vyskytuje fibrilace sini, hyperkineticka cirkulace, hypertenze,
nékdy i srde¢ni selhani a projevy sekundarni anginy pectoris.

Diagnostika: vychazime z klinického vySetfeni, laboratorné prokazujeme zvyseni hladin hor-
mont. Hladina TSH je naopak vyrazné€ sniZena zpétnovazebnou supresi pii zvySenych hladinach
voln¢ho T4 a T3. Pozitivni byvaji autoprotilatky proti TSH receptorim (tzv. TRAK), ptipadné
protilatky proti tyreoidalni peroxidaze (anti-TPO). ZvétSeni §titné zlazy prokazeme ultrazvu-
kem.

Terapie: pouzivaji se tzv. tyreostatika, nejcastéji uzivany je karbimazol. K symptomatické
1é¢be hypercirkulacnich pfiznakt (tachykardie) se pouZzivaji betablokatory. U zvlasté zavaznych
forem a zejména u Zen planujicich graviditu je definitivnim feSenim operace (totalni strumekto-
mie). Komplikaci operace, pokud dojde k soucasnému odstranéni piistitnych télisek, je tetanie s
kfe¢emi a snizenou hladinou vapniku. Muze také dojit k poranéni zvratného nervu (n. recurens)
s naslednou poruchou tvorby hlasu. Pacienti po operaci dozivotné vyzaduji substitucni 1é¢bu
tyreoidalnimi hormony.

Toxicky adenom §titné zlazy

Etiologie: vznika na podklad¢ adenomu §titné zlazy, ktery se vymanil z regulacnich zpétnova-
zebnich mechanismi a tvofi hormony v nadmérném mnoZzstvi.

Klinika: ptiznaky z nadbytku hormont jsou v podstaté stejné jako u Gravesovy choroby, pfe-
vladaji hypercirkula¢ni a kardidlni pfiznaky (tachykardie), nebyva vSak endokrinni oftalmopatie

nické
obtize

Ter.: zavisi
na priciné

Nejcastéjsi
pricina
hyperty-
reézy

Jednd se o
autoimu-
nitni one-
mocnéni

Klinika:
struma,
exoftalmus
a tachy-
kardie

Dg.: zvy-
Sené hla-
diny T3,T4,
vysetreni
autoproti-
latek

Ter.: ty-
reostatika
a operace,
pooperac-

né dozi-
votni sub-

stituéni
lécbha

Klinika:
Jjako u

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 kurzt dalSiho vzdélavani v oSetfovatelstvi na SU v Opave

43

(ta je zpusobena pfitomnosti protilatek — viz vySe). Onemocnéni ¢astéji postihuje starsi jedince.

Diagnostika: prokazujeme zvySeni hladin hormontu a zpétnovazebné suprimovanou (nizkou)
hladinu TSH. Dilezité je radioizotopové vySetfeni (scintigrafie), pii némz dochazi ke kumulaci
radioizotopu v adenomu a naopak ke snizené kumulaci v okolni suprimované tkani $titné zlazy.
Terapie: na prvnim misté zklidnéni hormonalni aktivity tyreostatiky. Definitivni feSeni je vétsi-
nou chirurgické ¢i 1écba radiojodem.

Polynodozni toxicka struma

Etiologie: je charakterizovdna mnohocetnym vyskytem uzli v parenchymu §titné zlazy. Vyviji
se ve veétSiné piipadd na bazi polynoddzni eufunkéni strumy, kdy hyperfunkce vznika
v jednotlivych uzlech vymanénim zregula¢nich mechanismii. Toxicita polynodozni strumy
vznika po nahlém zvyseni pfisunu jodu u preexistujici polynodézni strumy eufunkcni. Mize to
byt injekei rentgenové kontrastni latky ¢i antiarytmika amiodaronu, vznika také pti virézach a
horec¢natych onemocnénich. Opét postihuje vice Zeny.

Klinika: pfevazuji kardiovaskularni piiznaky a celkovy katabolismus. Mohou byt mechanické
priznaky strumy.

Diagnostika: podobn¢ jako u adenomu je piinosna scintigrafie.

Terapie: nejspolehlivéjsi terapii je operace, alternativou je 1écba radiojodem.

Tyreotoxicka krize
Je akutni, zivot ohrozujici stav charakterizovany vystupfiovanim ptiznaki hypertyre6zy.

Etiologie: objevuje se u nemocnych s hypertyre6zou nelécenych nebo Spatné 1éCenych nebo pii
preruSeni tyreostatické 1éCby, ptidruzi-li se napt. akutni infekce, operacni vykon, Giraz nebo jiny
stresovy faktor.

Klinika: dominuje vyrazna tachykardie, neklid, ties, adynamie, hypertermie, dyspepsie, schva-
cenost, delirantni stavy. U starS§ich nemocnych se mlze vyskytnout tzv. patetickd forma
s celkovou adynamii spojena s kardialni insuficienci s tachyarytmiemi.

Diagnostika: hladiny TSH a tyroidalnich hormont (hladiny mohou byt obdobné jako u bézné
hypertyreozy).

Terapie: intravenozni tyreostatika (thiamazol), piipadné vysoké davky peroralniho karbimazo-
lu. Cirkula¢ni symptomatologii tlumime betablokatory, hypertermii paracetamolem, upravuje-
me dehydrataci, podavame kyslik. Do terapie patii také kortikoidy. Krajni moznosti je napf.
plazmaferéza.

2.2.3 Hypotyredza

Hypotyre6za je syndrom spojeny s nedostatecnou sekreci tyreoiddlnich hormont. Je Cast&jsi u
zen (trpi ji 4-7 % starSich Zen). Plné vyvinuty klinicky syndrom hypotyredzy se nazyva my-
xedém. Hypotyre6zu délime na periferni, neboli primarni a centralni. Centralni mtze byt
hypofyzarni, neboli sekundarni nebo hypotalamicka, ¢ili terciarni.

Periferni (primarni) hypotyredéza

Etiologie: primarni hypofunkce §titné zlazy je zplsobena nejcastéji chronickym autoimunitnim
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zanétem, piipadné po operacich na §titné zlaze, po 1é¢bé radiojodem, pti dlouhodobém nedostat-
ku jodu, po ozafeni krku z nejriizngjsich pfic¢in (onkologickd 1écba), vlivem nékterych 1éki
(lithium, sulfonamidy) a strumigent z potravy, u déti vrozené vady.

Patogeneze: priznaky vychazeji z celkového ,hypometabolismu“ v organismu (porovnej viz
predchozi kap.). Nedostatek hormont §titné Zlazy vyvolava sniZzenou spotiebu kysliku ve tka-
nich, je snizeny metabolismus lipidl, dochazi k ukladani mukopolysacharidt v ktizi (vznik ty-
pickych téstovitych otokii — myxedém) a svalech vcetné myokardu, je zpozdéné vstiebavani
cukri, vazne jak syntéza, tak i degradace bilkovin. V pokrocilych ptipadech nastava rozpad sva-
lovych vléken a vznika hypotyredzni myopatie. Je zpomalené psychomotorické tempo.

Klinika: mezi celkové pfiznaky pak patii unava, snizend vykonnost, spavost, zimomfivost.
Z psychickych ptiznakl tendence k depresim. K neurologickym ptiznakiim patii neuropatie se
zpomalenim reflexti, myalgie, artralgie. Kize je sucha, olupujici se, na predlokti drsna az ple-
chové (Charvatliv ptiznak plechového ptedlokti). Otoky jsou i na bércich. Je prosaknuti kiize na
obli¢eji kolem oci, hypomimie, vlasy jsou nekvalitni, profidlé. Typicky je hluboky chraplavy
hlas dany prosadknutim hlasivek. Je sklon k nadvaze dany jednak retenci tekutin, jednak snize-
nym metabolismem. Velmi Casto se objevuje uporna obstipace. Miize byt perikardidlni vypotek a
hypotyredzni kardiomyopatie (myxedémové srdce). Myxedémové srdce vede ke kardidlnimu
selhavani.

Diagnostika: zékladem je prikaz zvySené hladiny TSH, dale sniZeni volného T4, T3 muze byt
i v normé. U chronického autoimunitniho zdnétu prokazujeme specifické autoprotilatky.

Terapie: spociva v substituci hormoni podavanim levotyroxinu (Letrox, Euthyrox).

Centralni hypotyreoza

Etiologie: vznika nasledkem postiZzeni hypofyzy expanzivnimi procesy (nadory) a jejich 1é¢by
(napt. operacni ¢i radiaéni) , vzacnéji na podkladé autoimunitniho zanétu hypofyzy. Ostatni pii-
¢iny jako traumata, poporodni nekr6za (Sheehantiv syndrom — viz také kap. hypopituitarismus)
¢i vrozené syndomy nejsou ¢asté.

Klinika: pfiznaky jsou podobné jako u periferni formy, ale mén¢ vyjadreny (pacienti trpi hlavné
nevykonnosti, spavosti, tendenci k hypotenzi) a chybi také typické myxedematoézni vzezieni,
Casto nebyva ani struma.

Diagnostika: vzhledem k tomu, ze jde primarné o poruchu na Grovni centralni, nebyva oproti
periferni formé zvySena hladina TSH (Casto byva v mezich normy), je vSak sniZena hladina
volného T4, soucasné Casto nalez hypopituitarismu. Dilezité je CT ¢i MRI hypofyzy.

Terapie: je opét substitu¢ni.

Myxedémové kdma

Je zivot ohroZujici stav s vystupiovanim piiznakt hypotyre6zy. Dominuje bradykardie, porucha
védomi, hypotermie, srde¢ni selhavani. Terapie na intenzivni péci, soucasti je hormonalni substi-
tuce s podavanim tablet levotyroxinu gastrickou sondou.
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2.2.4 Zanéty Stitné Zlazy

AKkutni tyreioditida

Vznika v dasledku zanétlivého bakterialniho postiZzeni v duting Ustni, v oblasti krku, nebo sep-
tickym metastazovanim do $titné zlazy. Je vzacna. Projevuje se lokalnim zarudnutim, bolestivos-
ti zlazy, horeckami, laboratorné jsou zvySené markery zanétu. Nékdy dochézi az k sepsi. Dia-
gnostika vychazi z klinického obrazu, k zobrazeni zlazy pouzivame ultrazvuk, pfi nejasnostech
prichazi v uvahu aspira¢ni biopsie tenkou jehlou a kultivace aspirovaného materialu. LéCime
antibotiky, nékdy je nutna chirurgicka incize.

Chronicka autoimunitni tyreoiditida

Jedna se o chronicky zanétlivy proces charakterizovany lymfocytarni infiltraci tkadné stitné zlazy
s tvorbou specifickych autoprotilatek proti tkani Stitné z1azy, kterou postupné destruuje a zptso-
buje hypotyredzu. Postihuje vyrazné Castéji zeny. Nejznaméjsi je Hashimotova tyreoiditida
rozvijejici se pomalu a nenapadné se strumou, nékdy prechodné lehkou hyperfunkei, pozdéji je u
¢asti nemocnych hypofunkce. Jinou formou je lymfocytarni tyreoiditida déti a dospivajicich
(blize viz uéebnice pediatrie).

Diagnozu stanovujeme pomoci ultrazvuku a vySetienim autoprotilatek (specifické jsou tzv.
anti-TPO — proti mikrosomalni frakci tyreocytil), definitivnim potvrzenim je aspiracni biopsie.
Vysettujeme vzdy hladinu TSH, volného T4 a T3 k pritkazu endokrinni dysfunkce. Lécba je
substitu¢ni, levotyroxin ma i t€inky na zklidnéni zanétu. Pii zavazném pribehu ptidavame glu-
kokortikoidy, ptipadné chirurgické feseni.

Subakutni (de Quervainova) tyreoiditida

Je zanét vétSinou virového ptivodu navazujici zpravidla na virové onemocnéni hornich cest dy-
chacich. Jsou opét vyjadrené klinické i laboratorni znamky zanétu, odynofagie (bolest pfi poly-
kani), na pohmat velka bolestivost vétSinou tuhé strumy s mensimi uzly, jsou teploty, celkova
unava, nékdy prechodné piiznaky hyperfunkce, ztidka hypotyredza. Diagndzu opét stanovujeme
laboratorné (hladina hormonti, markery zanétu), vyuzivame také ultrazvuk, ptfipadné biopsii.
Vzhledem k virové etiologii zde antibiotika nemaji opodstatnéni, u mirn€jSich forem vystac¢ime s
nesteroidnimi antiflogistiky, u tézsich ddvame glukokortikoidy.

Zvlastnim typem chronického zanétu stitné zlazy je tzv. fibrdzni tyreoitida — Riedlova struma.
Je charakteristicka chronickou fibrotizaci se vznikem objemné a tuhé strumy (€asté jsou mecha-
nické komplikace), klinicky zplsobuje hypotyreézu. Etiologie je neznama, 1éCba substituéni,
protizanétliva (glukokortikoidy) a chirurgicka.

2.2.5 Nadory stitné Zlazy

Nejcastéjsim typem benigniho nadoru je folikularni adenom vychazejici z epitelialnich bunék.
Maligni nadory jsou vzacné, v CR je diagnostikovano cca 200 zhoubnych nadort stitné zlazy
ro¢né.

Diferencované karcinomyv — papilarni a folikularni

Nejcastéji se vyskytuje u zen s ve stiednim a starSim veéku. Za rizikovy faktor vzniku karcinomu
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je povazovana radiace, Castéji byvaji karcinomy u nelécené autoimunitni tyreoiditidy, dale zde
hraji roli genetické faktory.

Klinika: nejcastéji se projevi jako solitarni uzel tuhé konzistence, mtize byt bolestivy a zplso-
bovat mechanické obtize. Jako prvni se mohou objevit metastazy nejCastéji do regionalnich lym-
fatickych uzlin, milidrni rozsev do plic nebo do kosti.

Diagnostika: stanovujeme ultrasonograficky s naslednou aspiracni biopsii a cytologickym vy-
Setfenim. Funkce §titné zlazy a tedy hladiny hormont jsou nejcastéji v mezich normy.

Terapie: zdkladem je chirurgické odstranéni celé §titné zlazy, nasledné 1écba radiojodem
k eliminaci zbytkové nadorové tkdné. Soucasné se podava tzv. supresivni 1é€ba levotyroxinem.
Markerem pii sledovani recidiv maligniho procesu je hladina tyreoglobulinu.

Anaplasticky karcinom

Jde o vysoce agresivni a rychle rostouci vysoce maligni nador starSich nemocnych. Lécba je
cytostaticka, ptipadné chirurgicka, pteziti v priméru 6 mésicti od diagndzy.

Medularni karcinom

Vychazi z parafolikularnich C-bunék $titné zlazy (buiiky zodpoveédné za produkci kalcitoninu —
byva zde zvysena), byva soucasti tzv. syndromu mnohocetné endokrinni neoplazie (MEN Ila a
IIb). Klinika se podoba diferencovanym karcinomtim, ptipadné se ptidava pestrejsi symptomato-
logie syndromt MEN. Lécbou volby je totalni tyreoidektomie, 1é¢ba radiojédem neni indikova-
na, piipadné je indikovana aktinoterapie ¢i chemoterapie.

Lymfom

Vznika nejcastéji v terénu nelécené chronické tyreoiditidy. Projevuje se rychlym rlistem a spise
houbovitou, stfedné tuhou konzistenci. Lécba je chemoterapii ¢i radioterapii po predchozi dia-
gnostice aspiracni biopsii s cytologickym a nutn¢ i histologickym vySetfenim po excizi z tkané
tumoru.
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Endemicka struma vznika nejcastéji pti nedostatku jodu v potrave, ptipadé vlivem strumigend.
Hypertyreéza je syndrom, jehoz pficinou je zvySena sekrece hormont S$titné zlazy, nejcastéjsi
pri¢inou je Graves-Basedowova choroba. Tyreotoxicka Kkrize je akutni, zivot ohrozujici stav
charakterizovany vystupniovanim ptiznakti hypertyredzy. Periferni (primarni) hypofunkce
Stitné zlazy je nejcastéji zpisobena chronickym autoimunitnim zanétem. Centralni hypotyreéza
vznika nasledkem postizeni hypofyzy expanzivnimi procesy (nadory) a jejich 1écby. Myxedé-
mové koma je Zivot ohrozujici stav s vystupfiovanim ptiznak hypotyre6zy. Hashimotova ty-
reoiditida je chronicky zanétlivy proces s tvorbou autoprotilatek proti tkani stitné zlazy zpiso-
bujici hypotyredzu. Nejzavaznéjsi jsou maligni nadory - karcinom a lymfom.

wrw

2.3 Choroby pristitnych télisek

Pristitna téliska se nachazeji pii hornim a dolnim poélu §titné Zlazy, tvofi je dva pary télisek, které
se skladaji z bun¢k hlavnich, jenz produkuji parathormon a bun¢k oxyfilnich, které jsou za fyzio-
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logickych podminek inaktivni.

Parathormon ovliviiuje kalciovou homeostazu. Jeho uloha je hyperkalcemizujici, kdy udrzuje
hladinu kalcia mobilizaci kalcia z kosti v disledku osteoklastické resorbce a v ledvinach zvysuje
zpétnou resorpci kalcia a snizuje zpétnou resorpci fosfatu. Parathormon dale zvysuje vstiebavani
kalcia ve stfevé a pilsobi na hydroxylaci vitaminu D v ledvinach. ZvySena koncentrace kalcia
v krvi zpé€tnovazebné inhibuje sekreci parathormonu v pfistitnych téliskach. Pro ptisobeni parat-
hormonu na stfevo a kost je nutna pfitomnost vitaminu D.

Vitamin D ma vliv na resorpci kalcia stfevem a na mineralizaci kosti.

Kalcitonin je hormon produkovany C-buiikami S$titné zlazy, ptisobi pokles kalcia v séru inhibici
uvolnovani kalcia z kosti. Kalcitonin je ¢asto uvoliiovan nddorovymi bunikami a slouzi jako na-
dorovy marker.

2.3.1 Primarni hyperparatyredza

Primarni hyperparatyredza vznika pti dlouhodobé zvysené sekreci parathormonu. Obsahuje po-
ruchu kalciového a fosfatového metabolismu. Vyskytuje se v kazdém véku a je Cast&jsi u zen.
Nejcastéji se objevuje ve veékové skupin€ 40-60 let. Nejcastéjsi pricinou byva adenom jednoho

nebo vice pristitnych telisek, na druhém misté je primarni hyperplazie piistitnych télisek,
vzacny byva karcinom.

Klinika: dominuje postizeni kosti a ledvin.

- postiZeni kosti se nazyva hyperparatyreozni osteodystrofie. Jednd se velmi variabilni
kostni zmény. Parathormon rozpousti kostni mineral, stimuluje resorpci kosti, dochazi k
jeji fibrozni prestavbé, coz vede k tvorbé osteolytickych lozisek, cyst a obrovskych hné-
dych tumort. Klinicky se projevuje bolestmi kosti. Zmény mohou vést k deformitdm
kosti a frakturam,;

- postiZeni ledvin - jedna se pfedevS§im o nefrolitidzu (tvorbu kaménki v ledvinnych tu-
bulech) a nefrokalcinézu (ukladani kalcia v parenchymu ledvin), byva polyurie, polydi-
psie, Casté uroinfekce a je narusena schopnost ledvin vytvaret koncentrovanou moc;

- postiZeni traviciho ustroji - vyskyt viedové choroby gastroduodena, ktera miva t&zsi
prabéh, byvaji také pankreatitidy a cholecystolitiaza;

- postiZeni srdce a cirkulace - pfiznaky zptisobené hyperkalcémii - tj. zkraceni QT tseku
a sklon k bradykardii, Casta byva hypertenze;

- postiZeni ostatnich organu: postizeni kloubG pravou dnou ¢i tzv. pseudodnou
v dtsledku vapenatych depozit nebo chondrokalcindza v kloubnich chrupavkach a me-
niscich. Dale se vyskytuje neuromuskularni syndrom s typickou selektivni svalovou
slabosti hornich koncetin, zvyraznénim §lachovych reflexti. Neztidka se vyskytuji i neu-
ropsychické zmény od depresivnich stavli az k letargiim a psychotickym pfiznaktim.

Diagnostika: prokazujeme hyperkalcemii, fosfatemie je naopak snizend, byva zvysena alkalic-
ka fosfataza, lze stanovit zvySenou koncentraci parathormonu. Dale zobrazovaci metody
k vizualizaci adenomu (sonografie, CT, scintigrafie).

Terapie: je operacni

2.3.2 Sekundarni hyperparatyreéza

Jde o reaktivni zvySeni produkce parathormonu navozené hypokalcemii, kterda mize mit celou
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fadu pficin. Hypokalcémie vedouci k sekundarni hyperparatyredze vznika napt. pii poruchach
resorpce kalcia ve stfeve, chybénim vitaminu D, chronické rendlni insuficienci se snizenim
aktivniho vitaminu D atd. Terapie je substitu¢ni — poddvame ptedevSim kalcium a derivaty vita-
minu D.

2.3.3 Hypoparatyredza

Jde o onemocnéni, pfi kterém dochazi k nedostatecné produkci parathormonu. Nejcastéjsi prici-
nou je postoperacni hypoparatyreéza. Mize vzniknout po operaci §titné Zlazy nebo pristitnych
télisek, vzacné po iradiaci §titné zlazy. Autoimunitni poskozeni ptistitnych telisek i dalsi pficiny
jsou vzacné.

Klinika: pfiznaky jsou dusledkem hypokalcemie a hyperfosfatémie a z nich vyplyvajici zvySené
neuromuskularni drazdivosti, vznikaji psychické poruchy, atrofické zmény na Cocce, kiizi, neh-
tech, vlasech a zubech. Hlavnim pfiznakem je tetanie, kterd je charakterizovana zachvaty kieci
tonického charakteru postihujici v prvni fadé prsty rukou (tzv. porodnicka ruka), mize vSak
vzniknout i laryngospasmus. Zachvat mize byt vyvolan mechanicky, akusticky nebo i psychic-
kym rozrusenim ¢i hyperventilaci. Z psychickych zmén se objevuji anxiozné-depresivni stavy.

Diagnostika: zakladd se na prikazu hypokalcemie, hyperfosfatemie a hypokalciurie, proka-
zeme i sniZzeni hladiny PTH.

Terapie: spociva v substituci kalcia, omezuje se strava bohata na fosfaty. Hyperkalcemizujicim
lékem je dihydrotachysterol. V nékterych piipadech podavame i.m. Calciferol (derivat vit. D).
Akutné vznikla hypokalcemie s tetanickym zachvatem vyzaduje okamzité podani i.v. calcia
gluconica.
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Nejcast€jsi pfi¢inou primarni hyperparatyreézy byva adenom, dominuje postizeni kosti a
ledvin. Sekundarni hyperparatyreéza je zptsobena reaktivnim zvySenim parathormonu pfi
hypokalcémii. Jednou z pti¢in je chronicka renalni insuficience. Hypoparatyreéza je nejcasté-
ji nasledkem operace §titné zlazy, hlavnim pfiznakem je tetanie.

2.4 Choroby kuary nadledvin
2.4.1 Anatomie a fyziologie

Kiira nadledvin produkuje steroidni hormony - kortizol, androgeny a aldosteron. Je rozdélena
na zona glomerulosa, fasciculata a reticularis. Kortizol je produkovan ve dvou posledné zming-
nych. Jeho tvorba je stimulovana adrenokortikotropnim hormonem (ACTH) z hypofyzy a jeho
vylucovani zase kortikoliberinem (CRH) z hypotalamu a tim z CNS. Tato regula¢ni osa reaguje
na stres organismu, sekrece glukortikoidii navic probihd v cirkadiannim rytmu. Kortizol patii
mezi glukokortikoidy, které piisobi na vSechny organové systémy - zvysuji napt. glukoneogenezi
v jatrech, maji hypertenzni ucinky, v ledvinach vedou k retenci sodiku a vody a vylucovani dras-
liku (hypokalemie), zvySuji osteolyzu, maji imunomodulacni Gcinky a dalsi. Aldesteron je regu-
lovan hlavné osou renin — angiotenzin. Patfi mezi mineralokortikoidy s ucinky predevSim
v ledvinach ve smyslu retence natria, vody a exkrece kalia a H+.
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2.4.2 Adrenokortikalni nedostatec¢nost (hypokortikalismus)

Chronicka primarni adrenokortikalni nedostate¢nost (Addisonova nemoc)

Jde o chronicky nedostatek glukokortikoidli, mineralokortikoidid i androgenti. Nejcast&jsi prici-
nou je autoimunitni adrenalitida (80 %), n¢kdy tuberkuléza, infekce, malignity, postiradiacni
stavy, vrozené enzymatické defekty, adrenotoxické latky.

Klinika: disledkem sniZzené sekrece hormont kiry nadledvin je progredujici tinava, slabost,
nechutenstvi, nauzea, bolesti bficha, prijmy, intolerance tepla, hubnuti, astenie, hypotenze, u
muzi snizena potence, u zen menstruaéni poruchy. U¢inkem zvyseného ACTH vznikaji typické
pigmentace na dlanich, v mistech vystavenych tlaku, na jizvach, tzv. grafitové skvrny na bukalni
sliznici, vitiligo.

Diagnostika: laboratorné je tendence k hypoglykémiim a poruchy iontové rovnovahy, snizena
hladina kortizolu a zvy$eni ACTH.

Terapie: je substitué¢ni, celoZivotni podavani glukokortikoidl (hydrokortizon) a mineralokorti-
koidu.

AKkutni adrenokortikalni (addisonska) Krize

Je akutni, mnohdy Zivot ohrozujici stav vyvolany zpravidla nahlym nedostatkem hormoni kiry
nadledvin. Dochézi k ni nejCasté&ji pti velké zatézi (stresu) u nemocnych s latentni nebo nedosta-
te¢né léCenou chronickou nadledvinovou nedostatecnosti, pfi nahlém pieruseni glukorotikoidni
1é¢by, pti poskozeni obou nadledvin traumatem, operaci, krvacenim pii sepsi (meningokok —
Waterhouse-Friderichsentiv syndrom), nahlym poskozenim adenohypofyzy.

Klinika: jsou vystupniovany piiznaky chronického hypokortikalismu, je nahle vznikla slabost,
nauzea, zvraceni, bolesti hlavy, bficha, svald, kloubil, prijmy se znamkami dehydratace, hyper-
pyrexie, poruchy védomi a nékdy az Sok a nahlé amrti.

Diagnostika: rozhodujici je sniZzeni koncentrace plazmatického kortizolu a zvySeni ACTH,
pravidlem jsou poruchy iontové rovnovahy.

Terapie: spociva v aplikaci glukokortikoidli (hydrokortizonu) a adekvatnim piivodu tekutin,
NaCl a glukdzy. Zasadni je 1é¢ba vyvolavajicich faktor( (napt. infekce).

Sekundarni adrenokortikalni nedostate¢nost

Je sniZeni funkce nadledvinek dusledkem nedostatecné stimulace sekrece glukokortikoidt vli-
vem ACTH pfi poruchach adenohypofyzy (viz vySe — kap. hypopituitarismus). Klinické pfi-
znaky 1 disledky jsou obdobné jako u periferni (primarni) formy. Chybi zde vSak typické addi-
sonské pigmentace (které jsou u periferni formy zptisobené zvySenim ACTH).

2.4.3 Adrenokortikalni hyperfunkce

Hyperkortizolismus — Cushingiiv syndrom

Je zplsoben dlouhodobé zvySenymi koncentracemi glukokortikoidi - kortizolu. RozliSujeme
nékolik typt:

1. centralni typ (Cushingova choroba) — na podklad¢ adenomu nebo hyperplazie hypofy-
zy s naslednou hypersekreci ACTH a hormonti kiiry nadledvin (nejcast€jsi typ);

2. periferni typ — pfi adenomu nebo karcinomu kiry nadledvin s nadprodukei kortizolu a
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inhibici ACTH;
3. paraneoplasticky typ — pii ektopické sekreci ACTH ¢i CRH z malignich nadort —
Castéji bronchogenni karcinom,;

4. iatrogenni typ — pii dlouhodobém podéavani glukokortikoidi.

Klinika: ptiznaky jsou pro vSechny typy stejné, dominuje obezita centralniho typu s ten
koncetinami, mésickovity pletoricky oblicej, hirzutismus, amenorea, sniZzeni libida, pote
hypertenze, svalova slabost, osteoporoza, strie, akné, psychické poruchy, otoky, diabetes m
tus, hyperpigmentace ktize (pti zvysené sekreci ACTH). Metabolické dusledky nadprodt
glukokortikoidi také viz kapitola 2.1.2.

Diagnostika: nalezneme zvySeni koncentrace volného kortizolu v mo¢i a vymizeni cirkad
niho rytmu plazmatického kortizolu s maximem hladiny rano. K diferenciaci centralniho a g
ferniho, resp. paraneoplastického typu se pouziva dexametazonovy test. Ze zobrazovacich

v

tod je nejdulezitéjsi CT a MRI mozku i nadledvin.

Terapie: spoc¢iva u centralni formy v odstranéni hypofyzarniho adenomu ¢i hyperplazie, u |
ferni formy je 1é¢bou volby adrenalektomie. U paraneoplastického typu je hlavni 1é¢ba prir
niho tumoru.

Primarni hyperaldosteronismus

Aldosteron je hormon kiiry nadledvin patfici mezi tzv. mineralokortikoidy, hraje dilezitou
v udrzovani vodniho a elektrolytového hospodatstvi. Primarni hyperaldosteronismus je vyv
jeho zvysenou produkci, nejcastéji adenomem (Conniiv syndrom), pfipadné karcinomer
bilateralni hyperplazii. Disledkem nadprodukce aldosteronu jsou poruchy iontové rovnov
(zejména hypokalemie), hlavnim ptiznakem je sekunddrni hypertenze, Casto velmi reziste
k terapii.

Diagnostika: nejdilezitéjsi je stanoveni poméru plazmatického aldosterou (PA) a plazmat
reninové aktivity (PRA). Renin je produkovan ledvinami a ptes n¢kolik mezi¢initelt je regul
rem sekrece aldosteronu, u primarniho hyperaldosteronismu je vSak sekrece aldosteronu na r
nu nezavisla. Pomér PA/PRA tedy byva vyrazné zvyseny. K detekci adenomu ¢i hyperplaz:
nutné CT ¢i MRL

Terapie: u adenomu ¢i karcinomu je operaéni, u hyperplazie nadledvin je mozna terapie sy
nolaktonem (kalium Setfici diuretikum, antagonista aldosteronu).

2.4.4 Dysfunkce nadledvin — adrenogenitalni syndrom (AGS)

Je charakterizovana zvySenou nadprodukci nadledvinovych androgent.

Vrozeny AGS

Vznika v disledku vrozeného deficitu nékterého z enzymu steroidogeneze. Sekundarné doc
ke snizené tvorbé kortizolu, ktera odbrzdi sekreci ACTH. Uinkem zvysené hladiny ACTI
stimulovana tvorba téch steroidd, které ke své tvorbé deficitni enzym nepotiebuji. Ptizr
onemocnéni jsou kombinaci viriliza¢niho G¢inku zvySené hladiny androgenti, byvaji port
menstruace, u nekterych forem pfiznaky nedostatku kortizolu a nedostatku ¢i nadbytku aldc
ronu.

Ziskany AGS

U nadord kiry nadledvin s produkci androgent. V dasledku nadbytku androgenii docha
muzi ke zpomaleni ristu a ¢asné puberté. U Zen zminéné poruchy menstruace az amenc
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hypertrichdza a hirsutismus, virilizace, akné, zhrubéni hlasu, sterilita. Nékdy byva hypertenze.
Laboratorné prokazujeme zvySené koncentrace ACTH spolu s elevaci riiznych androgennich
hormont. Terapie zpociva v substituci glukokortikoidi, které tlumi nejenom sekreci ACTH a
tedy 1 androgend, ale také koriguji deficit endogenniho kortizolu.

2.5 Choroby drené nadledvin

Dreii nadledvin produkuje katecholaminy — zejména adrenalin a noradrenalin. DalSim pasob-
kem je napt. dopamin.

2.5.1 Hyperfunkce — feochromocytom

Feochromocytom je nador dfené nadledvin, méné Casto exatraadrenalni nador (paragangliom
napf. v oblasti podél aorty) s hypersekreci katecholamind. Ve vétsiné piipadi se jedna o benigni
nador.

Klinika: hlavnim symptomem je hypertenze s vykyvy krevniho tlaku ¢i paroxysmalni hyper-
tenze, ortostaticka hypotenze, bolesti hlavy, zvySené poceni, palpitace, zblednuti, vzacnéji zrud-
nuti béhem vzestupu TK, tfes, nervozita, izkost, poruchy zraku, dyspepsie, bolest na hrudi, dus-
nost. Zachvatovité vyplaveni katecholamini mtize byt vyprovokovano télesnou namahou, stre-
sem ¢i tlakem na nadorovou tkan. U nelécenych nemocnych vznikd zavazna retinopatie a kate-
cholaminova kardiomyopatie, nejriznéj$i arytmie. Mize dojit i k infarktu myokardu ¢i cévni
mozkové piihode.

Diagnostika: zasadni je stanoveni zvySené hladiny katecholamint a jejich metaboliti (napf.
kyseliny vanilmandlové) v séru a moci. Nador zobrazime pomoci ultrazvuku, CT a jinych me-
tod.

Terapie: 1écbou volby je adrenalektomie nebo exstirpace extraadrenalné ulozeného nadoru.
Ptedoperacni 1écba spociva v podavani alfa-blokatorti (prazosin, doxazosin) a nasledné i beta-
blokatorti adrenergnich receptora.

2.5.2 Hypofunkce dfené nadledvin

Stavy po bilateralni adrenalektomii obvykle nevyZzaduji substituci katecholemini. Dale sem patfi
vzacné onemocnéni primarni ortostaticka hypotenze. Nahodné zjisténé afunkéni adenomy se
nazyvaji incidentalomy.
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K ZAPAMATOVANI 10

Nejcastéjsi pticinou Addisonovy choroby je autoimunitni adrenalitida, 1é¢bou je celozivotni
substituce. Addisonska Krize je zivot ohrozujici stav. Cushingiv syndrom je zptsoben dlou-
hodobou zvysenou sekreci kortizolu, délime jej na typ centrélni, periferni, paraneoplasticky a
iatrogenni. Primarni hyperaldosteronismus je vyvoldn zvySenou produkci aldosteronu, nej-
¢astéji adenomem (Conniiv syndrom). Feochromocytom je nador dfen¢ nadledvin s hyperse-
kreci katecholaminti, hlavnim pfiznakem je paroxysmalni hypertenze. Lécbou volby je adrena-
lektomie.
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SHRNUTI KAPITOLY ENDOKRINOLOGIE >
Dysfunkce hypofyzy se nazyva hypopituitarismus, syndromy z nadprodukce tropnich hormont é’; rt,:I;

jsou zpusobeny nejcastéji adenomy — u nadprodukce STH jde o akromegalii a gigantismus, u
nadprodukce ACTH o Cushingovu chorobu. Nejcastéjsi priCinou hypertyredzy je Graves-
Basedowova choroba, mize vyustit az v tyreotoxickou krizi. Typickym projevem hypotyredzy
je myxedém. Hypoparatyre6za vznikd nejcastéji iatrogenné — odstranénim pfistitnych télisek
pii operaci Stitné zlazy. Hyperparatyre6za zpisobuje osteodystrofii, hypoparatyredza tetanii.
Hypofunkce kiry nadledvin zptisobuje Addisonovu chorobu, hyperfunkce Cushingiv syn-
drom. Nador produkujici katecholaminy je feochromocytom. Zptsobuje zavaznou sekundarni
hypertenzi.
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3 PORUCHY METABOLISMU A VYZIVY
RYQHLY' NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY PORUCHY METABOLISMU A
VYZIVY
Tata kapitola pojednava o poruchach vyzivy a nejcastéjSich metabolickych syndromech. Popisu- Rychly
.. . o g . z Mo Az m s o o A nahled
je jednak jednotlivé typy malnutrice, na druhé strané pojeddva o jednotlivych typech obezity a
jejich vztahu k celkovému metabolismu. Zejména jsou zduraznéna dlouhodoba rizika a vliv na
rozvoj zavaznych zdravotnich komplikaci, ke kterym patii zejména nemoci srdce a cév. Zvlasni
kapitolou je diabetes mellitus. Bude vysvétlen rozdil mezi prvnim a druhym typem diabetu.
Prestoze zejména u prvniho typu jde predev§im o poruchu vnitiné sekretorické ¢asti pankreatu
(Langerhansovy ostrivky, B-butiky), vzhledem kjeho celkovym metabolickym dusledkiim
a odlisné etiologii a patogenezi diabetu druhého typu byva tradicné fazen k porucham metabo-
lismu a vyzivy.
KLICOVA SLOVA KAPITOLY PORUCHY METABOLISMU A VYZIVY
malnutrice, anorexie, BMI, androidni a gynoidni obezita, primarni a sekundarni obezita, meta- K""iOVé
bolické a mechanické komplikace obezity, anorektika, B-buiiky, glykémie, glykovany hemoglo- siova
bin, inzulin, peroralni antidiabetika, akutni a chronické komplikace diabetu
3.1 Malnutrice
Malnutrice (podvyziva) je stav, kdy pfijem zivin nevystaci potfebam organismu. Ohrozeni jsou Definice
zejména hospitalizovani nemocni, stafi lidé a déti. Casto dochazi ke snizeni nutri¢niho stavu
béhem hospitalizace, pii¢inou je nedostateény prijem potravy zpisobeny napt. bolesti, cizim
prostfedim, psychickymi poruchami, narocnou 1é¢bou a vysetfovacim postupem nebo fyzickym
postizenim nemocného. Klasické déleni pficin a typd malnutrice je nasledujici:
Pri¢iny malnutrice:
e anorexie — chronické onemocnéni, mentalni anorexie; Pri¢inou je
maly pri-
e porucha traveni a vstiebavani — stav po resekci zaludku, enzymové deficity, ente- jlin’q n?:q
: fA y . velky vydej
ropatie, sy. kratkého stieva; energie,
e zvySené ztraty a odbouravani: pgpélepiny, pi§tél§, polytrauma, nefroticky ’;:g:zgzz
sy., sepse, nadory, rozsahlé dekubity, diabetes mellitus; traveni
Déleni malnutrice:
o energeticka neboli kalorickd, vznika z nedostatecného ptijmu potravin, z prostého
hladovéni, napt. pfi mentalni anorexii;
e proteinova tzv. kwashiorkovy typ, vznika z nedostatku bilkovin;
e smiSena neboli proteino-energetickd, tzv. maranticky typ, vyskytuje se nejcastéji,
vznika kombinaci dvou vyse uvedenych poruch.
Diagnostika: Diag"Oita"j
- anamnéza: udava Ubytek vahy, potize pfi polykani a traveni, bolesti bficha, zvySenou  apamnéza
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teplotu, stravovaci navyky, nechutenstvi, nové uzivani 1éki;

- Kklinické vySetieni: zakladem je méteni TK, pulzu, télesné teploty, posouzeni stavu Fyzikélni
svalstva a jeho sily (stisk ruky) a tukovych zasob. Antropometricka vySetfeni urduji t&- ~ vysetreni
lesnou hmotnost, BMI (body mass index, hmotnost v kg/vyska v m?), méfeni kozni fasy ~ Antropo-
— nejéastéji nad tricepsem. Znamka malnutrice je BMI <18.5; metrickd

vysetr.

- laborato¥: stanoveni sérové koncentrace bilkovin je orientac¢ni. Aktudlnimu stavu vyZi-  Laborator
vy milize napovidat hladina prealbuminu nebo transferinu (maji kratsi polocas nez napf.
albumin). Z dalSich parametrt se stanovuji hladiny CRP, kreatininu, urey (mocoviny),
iontl, stopovych prvki, kyseliny listové nebo vitaminti napt. B12, A, D, E;

. ) . Elektricka

- elektricka bioimpedance: je metoda k méfeni télesného slozeni a urceni jednotlivych bioimpe-
télesnych kompartmentt, zejména té€lesného tuku. Je to nejjednodussi a nejdostupnéjsi da"‘f; ;Ziz

r ~ r W .
metoda pro uréeni mnozstvi tuku v téle.
Komplikace:

- imunitni systém - dochazi ke snizené obranyschopnosti organismu, zvyseni rizika in-  Nejdrive je

fekci a Spatné regeneraci tkani. Pfi¢inou byvéa nedostatek potfebnych bilkovin, vitamin{ ROS"Z_:‘”,
, o munitni
a stopovych prvki; systém

- kardiovaskularni systém — s vyskytem arytmii a atrofie srde¢ni svaloviny;

- termoregulaéni systém - s poklesem télesné teploty, zimomfiivosti;

- pohlavni organy - s poklesem libida, u Zen s poruchami menstruace;

- krvetvorba - s pancytopenii (poklesem poctu krevnich elementt);

- metabolicky rozvrat - s iontovou dysbalanci, kifecemi, osteopordzou ¢i osteomalacii.

Terapie: spociva v podavani umélé vyzivy a zejména v odstranéni primarni pfi¢iny (napft. 1é¢ba T?’--' od-
infekce, traumatu, mentalni anorexie, enteropatie). V akutni fazi onemocnéni je podminkou do- :ﬁ’cf'iZ;"a'
sazeni obchové stabilizace. Neni-li kontraindikace, je indikovana enteralni vyziva. Neni-li to uméld
mozné, je zahajena parenteralni vyziva (perifernim nebo centralnim Zzilnim pfistupem). Cilem vyziva
1é¢by je co nejdiive obnovit peroralni piijem.

3.2 Obezita

Obezita je syndrom charakterizovany nadmérnym shromazd’ovanim energetickych zasob ve for- 95’9,2”2
v . . , . v v o e , zacina o
mé tuku. Obezita je definovana jako BMI 30 a vyS$§i. BMI 25 — 30 se oznacuje jako nadvéaha. BMI 30
Obezita neni jen estetickym problémem, pfina$i mnohé zdravotni rizika, napt. vyrazné zvysuje BMi=viha/
riziko vzniku diabetu 2. typu, ktery vede k metabolickému syndromu. Obézni maji mnohona- vyska?
sobn¢ vyssi incidenci karcinomu prsu, prostaty nebo kolorektalniho karcinomu. Vysoka té- Rizika
lesnd hmotnost zatézuje klouby a vede k rychlému rozvoji artrézy. Obézni se doZivaji nizsiho obezity

véku. Obezita je celosvétovym problémem. V Ceské republice je asi Ctvrtina populace obézni a
asi 60 % dospé€lé populace mé vyssi nezZ normalni hmotnost.
Podle BMI obezitu rozdélujeme na tii stupné: L. stupen BMI 30,0 — 34,9
IL. stupen BMI 35,0 — 39,9
II1. stupen BMI nad 40,0
Kromé stupné obezity je diilezité hodnoceni typu distribuce tukové tkané. Gynoidni obezita se
vyskytuje u zen, tuk je predevSim v oblasti hyzdi a stehen, androidni obezita je Cast&js$i u muzi
s hromadénim tuku na trupu a v duting bfisni. Tento druhy typ rozloZeni télesného tuku je vy-
znamnym rizikovym faktorem pro vznik metabolického syndromu. Nejlep$im ukazatelem andro- ~ TYPY °b,:"
. ;1. . . .. , v o v vy ’w y ZI
idni distribuce tuku je obvod pasu. Za rizikové se u muzl povazuji hodnoty nad 94 cm (zvysené Y
Androidni

riziko) a nad 102 cm (vysoké riziko), u Zen to jsou to hodnoty nad 80 cm a nad 88 cm. Obezitu
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podle vzniku miizeme také délit na primarni a sekundérni: typ je horsi

- primarni obezita: je nejcastéjSim typem obezity. Pfi jejim vzniku se kombinuji genetic-
ké predispozice, psychické a socidlni vlivy, snizena koncentrace leptinu a snizena citli-
vost hypotalamickych receptorii k tomuto hormonu, dilleZitou roli hraje zplisob vyzivy Pricinou je
v raném détstvi. V détstvi a az do puberty se stabilizuje podet tukovych bungk, pokud g;:':st't’;:;
bude dité obézni vzroste mu pocet tukovych bunék a i v dospélosti bude mit velké pro-
blémy s télesnou hmotnosti. V dospélosti se pocet tukovych bunck uz tolik nezvySuje,
narist tukové hmoty je dan predevs§im zvétSenim tukovych bunék. Redukce hmotnosti u
obézniho pacienta vede ke zmenSeni tukovych bunéck, které si ale zachovavaji sklon
k opétovnému naplnéni tukem;

- sekundarni obezita: tvofi jen asi 3—5 % pfipadi obezity. Tento syndrom doprovazi né-  Druhotnd
které endokrinopatie a hypotalamické poruchy. Mezi tyto syndromy patii hypotyredza, obzgz’{g
Cushingliv syndrom, inzulinom, syndrom polycystickych ovarii a hypotalamické poru-
chy.

Komplikace:

- mechanické komplikace: patii mezi n€ bolesti zad, artrozy, otoky, poruchy hojeni ran,  pechanic-
dusnost, syndrom spankové apnoe, poceni. Tyto komplikace jsou pfizniveé ovlivnény vel-  ké kompli-
kou redukci hmotnosti; kace

. . . . . . Metabolic-

- metabolické komplikace: patii sem inzulinova rezistence, diabetes 2. typu, ischemickd ke kompli-
choroba srde¢ni, hypertenze, zvySena hladina tukd v krvi, vyskyt nékterych nadord, po- kace
ruchy menstrua¢niho cyklu a neplodnost. Tyto komplikace jsou pifiznivé ovlivnény jiz po
redukci o 5-10 % hmotnosti (jakakoliv redukce hmotnosti ma tedy vzdy smysl!). Ter.: dieta,

Terapie: zakladem je dieta s navozenim negativni energetické bilance. Jidla musi byt pravidena, Iek},fc?g;s;;
rovnomerné rozdélena do celého dne, musi v ni byt dostatek vlakniny, vitamint a mineralnich sytosti
latek. Redukéni dieta za¢ina vétSinou na 6000 kJ, dale zvySeni fyzické aktivity a psychoterapie. ,’,’l,i‘;ss‘;:,:':
Farmakoterapie - 1¢ky rozdélujeme do dvou skupin: jednak centralné plsobici anorektika, kterd  pani tuka,
snizuji chut’ k jidlu a zvySuji metabolickou preménu (phentermin, dalsi preparat sibutramin byl  chirurgie,
z trhu stazen), dale jde o blokatory vstiebavani tukl z traviciho Gstroji (orlistat — jeho nezadoucim e"d°s’;‘i:
ucinkem je prijem). Chirurgicka terapie - prevlada laparoskopické adjustabilni banddz zaludku,

kdy se zaludek podvazuje specialni manzetou naplnénou tekutinou, spojujici hadicka je vyvedena

do podkozi a zakon¢ena komirkou podobnou portu. Pfidavanim nebo ubiranim tekutiny se méni

prasvit zaludku. Bandaz zaludku je nejuspésnéjsi 1é¢bou vysokého stupné obezity. Dalsi moznos-

ti je endoskopické zavedeni balonku do zaludku, ktery zmeénsuje obsah zaludku a tim snizuje

pocit hladu.

3.3 Diabetes mellitus

3.3.1 Typy a lécba diabetu

Diabetes mellitus (uplavice cukrova) je chronické onemocnéni, pii némz télo neni schopno utili-

zovat glukozu v disledku absolutniho (Caste¢ného ¢i Gplného) ¢i relativniho nedostatku inzulinu.

Je to onemocnéni, které postihuje cely organismus a pii nedostateéné 1é¢bé dochazi k poruse

funkce mnoha organti. Pocet diabetikii na celém svété narfista. Timto onemocnénim v Ceské

republice trpi téméf 7 % obyvatel.

Patogeneze: inzulin je produkovan v B-bunikach Langerhansovych ostrivki pankreatu (slinivky =~ Cukrovka

btisni). Denni produkce inzulinu pankreatem je cca 30-40 jednotek, asi polovina je tvofena ba- Zg:-‘fn?,;'

zalni sekreci, druhd polovina je uvolfiovana tzv. prandialni sekreci (aktudlni sekrece inzulinu pfi nebolafs'o-
utnim

jidle). Uvolnény inzulin z B-bunék se dostava do krevniho ob&hu a nasledné metabolicky plisobi
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v pti¢n€ pruhovaném svalstvu, jatrech a tukové tkéani. Jako antagonista inzulinu slouzi hormon
glukagon, ktery se tvoii rovnéz v Langerhansovych ostriivcich pankreatu, ale v A-butikach.

Snizena produkce inzulinu mtze byt bud’ relativni (pfi diabetu 2. typu), kdy tvorba inzulinu jen
nestaci na potfeby organismu, nebo absolutni (pii diabetu 1. typu), kdy destrukci B-bunék neni
vytvafen zadny inzulin. Nasledné dochazi k hyperglykémii. Je-1i pfesazena hodnota glykémie 10
mmol/l, dostdva se pies tzv. ledvinovy prah a vylucuje se moci. Vzhledem k osmotické aktivité
na sebe vaze vodu coz vyusti v polyurii (nadmérné moceni) a nasledné dehydrataci organismu.
Nedostatek inzulinu vede ke katabolismu ve formé proteolyzy, lipolyzy a glykogenolyzy, coz
dale zhorSuje homeostazu glukozy.

Klinika: nej¢astéjsi ptiznaky jsou pocit zizn€, polyurie, dale celkova slabost ¢i tinava, nauzea se
zvracenim. Vzestup osmolality plazmy vede ke zméné intracelularni tekutiny, nasledkem miize
byt rozvoj poruchy védomi od zmatenosti, somnolence az po koma. Rozvoj ketoacidozy je do-
provazen prohloubenym dychanim - tzv. Kussmaulovo dychani. Pii dlouhodobé hyperglykémii
dochézi casto k rozvoji infekci (zejména uroinfekcei, koznich infekei nebo infekei zevnich po-
hlavnich organti).

Diagnostika: zdkladem je vySetfeni glykémie. Pfitomnost typickych klinickych pfiznaki a né-
hodna glykémie nad 11 mmol/l vede k diagnéze diabetu. Pokud jsou pochybnosti, vySetfujeme
ranni glykémii nala¢no. Je-li jeji hodnota vyss§i nez 7 mmol/l, je diagndza diabetu potvrzena.
Hladina pod 5 mmol/l vyluc¢uje diagnézu diabetu. Pokud je hodnota pod 7 mmol/l a je podezieni
na poruchu metabolismu gluk6zy, doporucuje se provést oralni glukdzovy tolerancni test
(oGTT). Pii oGTT pacient béhem 5 minut vypije 250 ml tekutiny se 75 g glukdzy a glykémie se
mu méti za 60 a 120 minut.

glykémie nala¢no oGTT-ve 120 minuté
normalni glykémie nala¢no 3,8-5,6 mmol/l < 7,8 mmol/l
nejedna se o DM 5,6-6,9 mmol/l < 7,8 mmol/l
porusena glukozova tolerance 5,6-6,9 mmol/l 7,8 — 11 mmol/l
diabetes mellitus >7 mmol/l > 11 mmol/l

Tab. 3.1. Diagnostika diabetu

Glykémie vysetfujeme nekolikrat denné ke stanoveni tzv. glykemického profilu. Vysetfujeme
glykovany hemoglobin. Stupen glykace je zavisly na délce trvani a vysi primérné koncentrace
glukdzy, proto je obrazem kompenzace nebo dekompenzace diabetu. Glykovany hemoglobin
informuje o stavu glykémie za poslednich 6-8 tydnii. Hodnota pod 4,5 % znaci kompenzaci jako
vybornou, uspokojivou 4,5-6 % a neuspokojivou nad 6 %. DalSim vySetfenim je albuminurie,
stanoveni koncentrace inzulinu a C-peptidu v séru. Stanoveni C-peptidu nam umozni rozliSit
diabetes 1. a 2. typu.

Diabetes mellitus 1. typu

Vyskytuje se asi u 6 % diabetik(. Dfive byl tento typ ozna¢ovan jako inzulindependentni typ pro
zavislost na exogenné dodaném inzulinu. Vznika v disledku interakce genetické predispozice a
faktorti zevniho prosttedi, které se nasledné podileji na destrukci B-bunék pankreatu. Mezi fak-
tory vnéjsiho prostiedi se fadi virové infekce, které spoustéji autoimunitni proces s naslednou
destrukei pankreatickych bunék. Nejcastéji se jedna o enteroviry, coxackie B, rubeolu, cytome-
galovirus a paramyxoviry. U vétSiny pacient miZeme prokézat pfitomnost protilatek proti B-
bunkam pankreatu vytvofenych pti probihajicim autoimunitnim onemocnéni. Jakmile dojde
k poklesu poc¢tu funkénich B-bunék na 10 % normalniho stavu, glykémie zac¢ne stoupat a docha-
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zi k rozvoji diabetu.
Onemocnéni se vyskytuje v kterémkoliv véku, u déti zacina nahle s vyraznymi klinickymi proje- LADA:
vy veetné rozvoje ketoacidozy (viz dale). Vyskyt v dospélosti se oznacuje jako LADA (latentni \g/;l;y:
autoimunitni diabetes dospélych). Vyskytuje se v€tSinou u neobéznich osob, i kdyZ obezita tento  gospélosti
typ nevylucuje.
Terapie: nutna je substituce exogennim inzulinem od pocatku choroby. Synteticky inzulin je 6 g’:’”’ Zuslz
vysoce Cistény, neutrdlni vodny roztok vazany se zinkem. Dale obsahuje latky ovlivitujici délku nem
jeho ucinku, konzervacni a stabilizujici latky. Do téla si ho pacient aplikuje subkutanné pomoci
inzulinovych stiikacek, per nebo pump. Zakladni typy inzulinu jsou: Sviect
vireci

e zvireci inzulin - ziskaval se z jate¢nich vepfovych pankreatti a od humanniho se li§i ~ inzulin se
pouze v jedné aminokyseling. Zvifeci inzulin se dnes jiz ve vyspélych zemich nepo- "epzf;",g
uziva — nahradil jej huménni inzulin;

e humanni inzulin - ma stejné uspofadani aminokyselin jako inzulin produkovany
lidskym pankreatem. Oznacuje se zkratkou HM inzulin. Vyrabi se semisynteticky z inzulin
veprového inzulinu zdménou odlisné aminokyseliny. Také se d4 vyrabét biosynte- mohou
ticky pomoci pfenosu genu pro inzulin do buniky baktérie Escherichia coli nebo do vyrdbét

. p , ; ~r s ; bakterie
kvasinek, které se za vhodnych podminek rychle namnozi a produkuji inzulin. Na
trhu se vyskytuje n€kolik typli inzulinu s rtiznou délkou trvani u¢inku. U kratce pl-
sobicich inzulintl G¢inek nastupuje béhem 15 minut a trva asi 5 hodin, u stiedné
dlouho piisobicich je nastup asi za hodinu a trva az 12 hodin a u dlouho pisobicich
se ucinek dostavi za 5 hodin a trva vice nez 20 hodin;

o analoga inzulinu - zvlastné upraveny inzulin, jehoz molekuly se 1i$i od HM inzuli- Analoga
nu v pozicich aminokyselin. Tento inzulin inhibuje tvorbu protilatek proti inzulinu a inzulinu
tim zlepSuje kompenzaci diabetu. Ma kratsi dobu plsobnosti, ale rychlejsi dobu na-
stupu. Ma velmi podobné vlastnosti ohledné rychlosti vstiebavani s inzulinem pro-
dukovanym slinivkou — proto se pouziva do inzulinovych pump, které napodobuji
sekreci inzulinu u nediabetika.

Inzulinové rezimy - pii konvenénim rezimu se inzulin aplikuje v jedné az dvou davkach denn€,  ,0nzivni
kdy se podava kombinace rychle plsobiciho se stiedné dlouho plsobicim inzulinem. Pacient reZim je
musi dodrzovat presny Casovy rozvrh jidla. Pfi intenzivnim rezimu se aplikuje inzulin nejméné vhodny
ve tfech davkach denné, kdy se kombinuje kratce plisobici inzulin s inzulinem s prodlouzenym ”’;’,;Z}Zﬂf;
ucinkem. Kratkodobé pisobici inzulin se aplikuje pted jidlem. Intenzivnimi rezimy lze dosah-
nout lep$i kompenzace, nez pii 1éCbé standardni. Nezbytnou soucasti 1€cby je provadéni se-
bekontroly glykémii. Celkova denni davka inzulinu pacienta s n¢kolikaletym trvanim diabetu je
asi 40-50 jednotek. Nejcastéji pouzivané pomiicky diabetika:
= glukometr je pfistroj na mefeni glykémie. Umozituje domaci méteni diabetikiim, kteti si mo- Gslll‘;z;%itg
hou piizplsobovat davky inzulinu a tak mohou spravnym kompenzovanim diabetu ptedcha- self-
zet pozdé&jsim komplikacim. Hlavni soucasti glukometru je testovaci prouZek, ktery je na ri”g‘,’ggg};
jedno pouziti. Testovaci prouzek obsahuje enzym, ktery reaguje s krevnim cukrem, vysledna
reakce je potom vyhodnocena fotometricky nebo novéji elektrochemicky;
= inzulinova pumpa je uréena k 1é¢b¢ diabetikd I. typu. Dodava v uréitych Casovych interva- IHZL;,IZ;:;:
lech bazalni davku inzulinu a na pokryti jidla se aplikuji tzv. bolusové davky - tim napodo-
buje sekreci nediabetikova pankreatu. Inzulin se do téla dostdva skrz infuzni set zavedeny
podkozné do oblasti bficha, hyzdi nebo stehen. V pumpé¢ se pouzivani analoga inzulinu;
= inzulinové pero je pomicka pro subkutanni aplikaci inzulinu a ma ho vétsina diabetikd 1éce- Inzulinové
nych inzulinem. Do per se vkladaji cartridge, coz jsou sklenéné nadobky s inzulinem o ob-  pero vytia-
jemu 3 ml; Cuje inzu-
linky

= inzulinka je injek¢ni stiikacka urcend k subkutanni aplikaci inzulinu;
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= diabeticky denik je pomtcka diabetika I. typu ve formé predtisténé¢ho notysku nebo jednotli-
vych listd. Do deniku se zapisuje glykémie, pfitomnost ketolatek v moci, pocet aplikovanych
jednotek inzulinu a cas aplikace, mnozstvi snézeného jidla v gramech sacharidi, poznamky
o neobvyklé ¢innosti ¢i zméné zdravotniho stavu a dale télesnd hmotnost;
= diagnostické prouzky na zjisténi pritomnosti cukru a ketolatek v mo¢i - prouzek se na jed-
nu sekundu ponofi do Cerstvé moci a necha se 60 sekund reagovat. Poté se porovna barva
policek prouzku s tabulkou barevnych zmén na obalu.
Dtlezitou soucasti 1écby je fyzicka aktivita, ktera zvysuje vyuziti glukdzy, kazdodenni aktivita D;;Izzéggz
by tak méla byt soucasti lécebného planu. Nezbytna jsou také opatieni dietni: doporucuje se léeby je
regulovana strava s vyvazenym piijmem sacharidii a pouzivani umélych sladidel. a k';’;‘f::fak:
dieta
Diabetes mellitus 2. typu
Je nejcastéjsim typem diabetu. V jeho patogenezi hraje roli postreceptorova inzulinorezistence, nejgitéj!s'?
ktera vede k relativni inzulinodeficienci. Onemocnéni je zptisobeno poruchou sekrece a plisobeni  typ diabetu
inzulinu. Syntéza inzulinu je zachovana, ale jeho sekrece neni schopna plnit potfeby organismu, Sekrece
coz se projevi diabetem. Genetickou predispozici k tomuto onemocnéni ma 15-20 % populace.  inzulinu je
DM 2. typu je jednou ze soucasti metabolického syndromu, pacienti s timto typem diabetu "e";‘;gfai
maji také Casto hypertenzi, obezitu a hyperlipoproteinémii. Lécba proto musi byt vzdy komplex- )
ni a velmi vyznamné je i zanechani koufeni. Met:; gg;
Terapie: sekrece vlastniho inzulinu je minimaln€é z pocatku zachovana (na rozdil od diabetu d,:;;;z,g':’:
l.typu), terapeuticky piistup je odlisSny. Dieta a fyzicka aktivita jsou velmi vyznamné uz ze, obezita,
v prevenci. I pii stanoveni diagndzy jsou tato opatieni pii 16¢bé nejvyznamnéjsi. Pravidelna fy- HLP
zicka aktivita vede ke sniZeni inzulinorezistence, tim se u nekterych pacientii mtze sekrecni
aktivita pankreatu opét stat dostateCnou. Je tieba, aby pacienti redukovali sviij dietni energeticky  er.: dieta,
pfijem, a to zejména omezenim potravy bohaté na tuk. Redukce hmotnosti v prvnich letech po fyzicka
zjisténi diabetu je vyznamnym ukazatelem Zivotni prognézy diabetika a ptiblizné plati, Ze kazdy fégﬂ’;(fé
redukovany kilogram prodlouzi Zivot diabetika asi o 3 mésice. Je dilezité i omezeni pfijmu sa-  hmotnosti,
chariddi. Peroralni antidiabetika (PAD) se indikuji pfi nedostate¢ném ucinku dietnich a rezi- farmakote-
movych opatfeni. Biguanidy — antidiabetikum volby u obéznich pacientti, dnes se z této skupiny rapie
uziva jen metformin. Derivaty sulfonylurey — vhodné pro pacienty s normalni hmotnosti, rizikem
je hypoglykémie, nejucinnéjsim preparatem je glibenclamid. Ostatni typy PAD maji mensi vy-
znam. Pfi nedostate¢né kompenzaci dietnimi opatfenimi a 1é¢nou PAD je indikovana 1écba inzu-
linem (viz vyse).
Gestadni diabetes
Vzniké v t€hotenstvi a po Sestinedé€li mizi. U rizikové skupiny Zen (diabetes v roding, obezita, g&sf:;é
vek nad 35 let, pfedchozi porod ditéte nad 4000g, glykosurie v t€hotenstvi, hypertenze) se pro- k vétsi
vadi mezi 24. az 28. tydnem oGTT. Pii vyskytu alesponi dvou rizikovych faktort se test provadi Véz’:: z:z’;
jiZ v prvnim trimestru. V pfipad¢ prikazu diabetu se ihned upravuje dietni rezim a podle vysled-
ki se zavadi 1écba inzulinem (peroralni antidiabetika jsou v t€hotenstvi kontraindikovana).
3.3.2 Akutni a chronické komplikace diabetu
Akutni komplikace diabetu
Hypoglykemické kéma: hladina glukézy klesa pod 3,6 mmol/l a je doprovazena poruchou vé-
domi. Pii diabetu vznikd hypoglykémie v disledku lécby hypoglykemizujicimi léky. Hy- G’yks”;"g
poglykémie se Casto objevuje pii 1écbe inzulinem po vynechani jidla nebo po zvysené fyzické ‘:;,’mo',/,
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namaze. V klinickém obraze dochazi k aktivaci sympatoadrenalniho systému, ktera se projevi
palpitacemi, tachykardii, pocenim, bledosti kize a hladem. Pfi hladinach pod 2,8mmol/l se pfi-
pojuje nesoustiedénost, dvojité vidéni, bolest hlavy, spavost, zmény chovani az koma. Cetné
hypoglykémie mohou zanechavat trvalé zmény CNS s poklesem intelektovych schopnosti. Hy-
poglykemicky stav feSime intraven6zni aplikaci glukézy a podanim potravy. Protrahovany hy-
poglykemicky stav je divodem k hospitalizaci.

Hyperglykemické ketoacidické koma: dochdzi k poruse védomi v disledku vyrazné metabo-
lické poruchy. Pfi¢inou je nedostatek inzulinu, ktery vede k vystupniované tvorbé ketolatek. Ob-
jevuje se ziidka, nejCastéji pii prvozachytu diabetu 1. typu. Dochdzi k rozvoji metabolické
aciddzy, kdy pH kleséa pod 7,2. Vystuptiovana lipolyza vede ke zvySené ketogenezi, vznikd tak
acetoacetat a hydroxybutyrat. Dekarboxylaci vznika aceton, ktery je vydechovan plicemi a pod-
minuje tak typicky zapach dechu. Mezi ptiznaky patii polyurie, polydipsie, unava, nausea, zvra-
ceni, hyperventilace, dehydratace, hypotenze, tachykardie, poruchy védomi. Laboratorné¢ nalé-
zame hyperglykémii a metabolickou acidozu. Jedna se o urgentni stav, ktery vyzaduje 1écbu na
jednotce intenzivni péce. Nutna je substituce inzulinem, péce o vnitini prostfedi a vitalni funkce.

Hyperosmolarni neketoacidické kéma: vznika nejcastéji u pacientl s diabetem 2. typu pii
dekompenzaci infekci, operaci, cévni mozkovou ptihodou. Dochézi k vyznamné hyperglykémii
bez acidozy, ktera zptisobuje osmotickou diurézu a naslednou dehydrataci. Pacienti jsou extrém-
n& dehydratovani, trpi nechutenstvim, zmatenosti, slabosti, polyurii, polydipsii. Zizei mize u
starSich osob chybét. Glykémie stoupé i nad 50 mmol/l. V terapii patrame po vyvolavajici pfici-
né. Pii febrilnim stavu podame ATB. Inzulin aplikujeme tak, aby k upravé glykémie dochazelo
pozvolna. Rovnéz zavodnéni by mélo probihat postupné.

Laktatova acidoéza: laktat vznikd z pyruvatu pii anaerobni glykolyze. K témto pochodim do-
chazi pfi nedostateCném zasobeni tkani kyslikem, pii 16cb¢ biguanidy nebo pii poziti alkoholu.
V terapii se pouziva hydrogenuhlicitanové dialyza.

Chronické komplikace diabetu

Diabeticka angiopatie: chronické zmény u diabetu jsou zplsobeny kombinaci neenzymové
glykosylace a intracelularni hyperglykémie. Hyperglykémie zptisobuje zvyseni ptisunu glukozy
do endotelovych bunék. Zpracovanim glukézy v mitochondriich se tvoti kyslikové radikaly,
které pak pochody oxidac¢niho stresu negativné ovliviiuji funkci endotelu. Dochazi ke ztlusténi
stény kapilar (diabeticka mikroangiopatie). Pfi neenzymové glykosylaci dochazi k vazbé
glukozy s aminoskupinou proteini. Glykosyla¢ni produkty jsou patogenni, vznikaji v proteinech,
lipidech a nukleovych kyselinach. Ve velkych cévach vazi LDL, tim zvySuji obsah cholesterolu
v intim&. Oxidaci LDL vznikaji lipoperoxidy, které vedou k akcelerované aterogenezi.

Diabeticka retinopatie: dochazi k postizeni kapilar sitnice, které je vyrazné€jsi u diabetika 1.
typu. Dochdzi zde ke kapilarni okluzi, cévni dilataci a novotvorbé cév. Dochazi ke tvorbé mi-
kroaneurysmat a novotvorb¢ nekvalitnich cév, které krvaceji. Stav vede k fibrotizaci a odchlipe-
ni sitnice. Prognoza je zavazna, vede k ohrozeni zraku a slepoté. Stanovenim ¢asné diagnozy
o¢nim lékafem umozni v€asné oSetfeni laserovou fotokoagulaci. DileZita je prevence co nejlepsi
kompenzaci diabetu.

Diabeticka nefropatie: postizeni ledvinovych cév se projevi albuminurii, arterialni hypertenzi a
postupnym selhavanim funkce ledvin. Vyskyt je Castéjsi u diabetikl 1. typu. Objevuje se hyper-
trofie tubuldl a intersticia, ktera je nasledovana tubuldrni atrofii a intersticidlni fibrézou. Stav
mize vést az k ledvinovému selhani s nutnosti dialyzy. Zakladni terapii je kompenzace diabetu
za pouziti intenzivnich inzulinovych rezimi. Dale poddvame ACE inhibitory nebo blokatory
angiotenzinovych receptort, které snizuji tlak v glomerulech.

Diabeticka neuropatie: jde o nejCastejsi komplikaci diabetu, ktera se vyskytuje u vice nez 50
% pacientt. Dochazi k porucham myelinizace a cévniho zasobeni nervi. PostiZzeny jsou jak sen-
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zitivni a motorické nervy, tak i autonomni nervovy systém. Dochazi k porucham citlivosti rukou
a nohou, nékdy se objevuji nesnesitelné nocni bolesti nohou, jindy pacienti neciti bolest pfi po-
ranéni nebo spaleni. Dochézi k porucham chiize. Pfi vySetieni zjiStujeme poruchu kozni citlivos-
ti, poruchu vibracniho ¢iti a vymizeni §lachovych reflexti. Postizeni autonomniho nervstva se
projevuje postizenim jednotlivych organovych systémi. Nejéastéji je postizen kardiovaskularni
systém s poruchami srdecni frekvence a regulace krevniho tlaku. Muze se objevit ortostaticka
hypotenze, bezbolestny infarkt myokardu nebo ndhld smrt. PostiZzeni gastointestindlniho traktu
zahrnuje poruchy vyprazdiovani zaludku a diabetické prijmy. Dochazi k porucham vyprazdno-
vani mo¢ového méchyie, poruchdm erekce. Terapie je obtizna, je snaha o co nejlepsi kompenza-
ci diabetu.

Aterosklerdza: diabetes urychluje postizeni cév, které nastupuje diive a vyskytuje se 2-4 krat
Cast&ji nez u zdravé populace. Postihuje hlavné diabetiky 2. typu. Ateroskleréza se projevuje
ischemickou chorobou srde¢ni, cévnimi mozkovymi ptihodami a ischemickou chorobou dolnich
koncetin. Ischemicka choroba srdecni je u diabetikli 2-3 krat ¢ast&js$i nez u nediabetiki a mtize
vést k infarktu myokardu ¢i nahlé srdecni smrti. Cévni mozkové piihody jsou 3-5 krat Castéjsi
nez u nediabetiktl. Ischemicka choroba dolnich koncetin je 10 krat Cast&jsi nez u nediabetik.

Diabeticka noha: zahrnuje zdravotni problémy distaln€ od kotniku. Stav se projevuje ulcerace-
mi a deformitami, nasledkem jsou gangrény a amputace. Prevenci tohoto onemocnéni jsou pra-
videlné prohlidky nohou u specializovaného 1ékate (podiatrie), spravna hygiena nohou, vhodna
obuv a snaha o zamezeni poranéni dolnich koncetin. Lécba se sklada z ptilozeni vhodnych obva-
zl, podavani antibiotik, odstranéni odumielé tkan¢ a rekonstrukénich vykont cévni chirurgie,
pripadné nekrektomie — chirurgické ostranéni nekrotickych tkani. Soucasti 1écby je snaha o dob-
rou kompenzaci diabetu. Amputace je poslednim feSenim pfi nezvladnutelné progresi gangrény,
sepse nebo klidovych bolesti. Samostatnou jednotkou je osteoartropatie (Charcottiv kloub)
s destrukei kosti nohy pfi neuropatii.
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PodvyZiva je stav, kdy pfijem zZivin nevysta¢i potiebam organismu. Mezi jeji pri¢iny patii ne-
chutenstvi, porucha traveni a vstiebavani ¢i zvySené ztraty a odbouravani. Obezita je syndrom
charakterizovany nadmérnym shromazd’ovanim tuku, je definovana jako BMI 30 a vyssi. Pri-
marni obezita je nejcastéj$im typem obezity. Sekundarni obezita je vzacna, doprovazi nékteré
endokrinopatie a hypotalamické poruchy. Podle distribuce tukové tkané d€lime obezitu na gyno-
utilizovat glukézu v disledku ¢astecného nebo tplného nedostatku inzulinu. Nahodna glykémie
nad 11 mmol/l nebo ranni glykémie nad 7 mmol/l vedou k diagnéze DM. Nejcastéjs$im typem
diabetu je DM 2. typu. DM 1. typu se 1é¢i humannim inzulinem. Béhem téhotenstvi se u matky
mize rozvinout gestacni diabetes, ktery po Sestined€li odezni. Fyzicka aktivita a spravna zivo-
tosprava je nejlepsi prevenci, ale i zakladem 1écby DM 2. typu. Akutni komplikace DM jsou
zpusobeny nahlou zménou glykémie. K chronickym komplikacim dochazi pti dlouhodobé zvy-
Sené glykémii, postizeny jsou nejcasteji cévy a nervy. Pti 1€écbe je nutna dobra spoluprace (com-
pliance) pacienta.

Shrnuti
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RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY IMUNOLOGE
Pojednava o chorobnych stavech majicich vztah k obranyschopnosti organismu. Poruchy imuni- R}f";;”z
ty mohou byt primarni (vrozené) ¢i sekundarni. Z celosvétového hlediska je nejvyznamnéjsi hanie
sekundérni imunodeficienci infekce virem HIV a onemocnéni AIDS. Stru¢né bude pojednéano i o
problematice tzv. autoimunitnich chorob, zejména se jedna o systémové onemocnéni pojiva.
Velmi Casto se v populaci vyskytuji alergie na nejrizngjsi noxy (alergeny), budou popsany nej-
Castéj$i typy precitlivelosti a zasady jejich terapie.
KLICOVA SLOVA KAPITOLY IMUNOLOGE
specificka a nespecificka imunita, primarni a sekundarni imunodeficience, HIV infekce, antire- K’flgV:'
° r . v 7 . . o, . Vi
trovirova terapie, postexpozi¢ni profylaxe, autoimunita, vaskulitida, alergie, alergen, astma
bronchiale, anafylakticky Sok
Imunitni systém patii k zdkladnim rovnovaznym systémim organismu. RozliSuje mezi ,,vlast- ”"“"t"f;"
nim®, tj. bufikami vlastniho organismu, a ,,cizim*. Tento systém provadi rovnéZ imunitni dohled, ,:;’,?svsje
kdy rozpoznava a odstrafiuje star¢, poSkozené a mutované bufiky. Abychom mohli pochopit — mezi viast-
fungovani tohoto spletitého a vysoce organizovaného systému a jeho podil na vzniku patologic- ™M a ¢izim
kych stavli, musime si vysvétlit nékteré zakladni pojmy:
e antigeny: latky, které imunitni systém rozpoznava a reaguje na n¢;
HLA je na
e HLA: systém antigend hlavniho histokompatibilniho systému vyskytujici se na bui- kazdé
kach lidského téla. Jejich kombinace je specificka pro kazdého jedince. Nositelé né- burice
kterych forem téchto antigent jsou castéji postizeni nékterymi chorobami (napf.
Bechtérevova choroba). Specifické HLA znaky maji veliky prakticky vyznam napf.
u transplantaci organi;
e autotolerance: potlaceni imunitni reakce na antigeny vlastniho téla; Bilé krvin-
Ky jsou
o protilatka (Ig-imunoglobulin): latka bilkovinné povahy specificky zamétena proti _ bunky
antigenu, ktery jeji tvorbu vyvolal. Existuje pét tiid imunoglobulini (M, G, A, E, '";‘;'r’,'l%]_,
D), kazda skupina ma ponékud jinou funkci; v kostni
dreni a
e leukocyty: buiiky imunitniho systému vznikaji v kostni d¥eni a brzliku (thymu). thymu,
Po svém vzniku cestuji i do jinych lymfatickych organi téla — sleziny, lymfatickych I}‘,% ‘;g;izi
uzlin, tonsil, Peyerovych plaki ve stfev€ atd. VétSina bun€k imunitniho systému  ych orga-
jsou ruzné druhy bilych krvinek — jsou to granulocyty (kam patii neutrofily, eozino- nech
fily a bazofily), dendritické bunky, lymfocyty a mnoho dalsich.
Druhy imunitnich mechanismi:

1. nespecifickd imunita, téZ neadaptivni, vrozena: reaguje na piitomnost $kodliviny Jsog,g,‘:;
velmi rychle, nepotfebuje ke své ¢innosti pfedchozi setkani se S§kodlivinou. Na nespeci-  imunitnich
fické obrané¢ se podili kiize a sliznice, které oddéluji organismus od vlivli zevniho pro- ’:78";:’"",1""_'
stfedi, ve slinach je lysozym, ktery rozruSuje bakterialni sténu, kyselina chlorovodikova nespeci-
udrzuje v zaludku nizké pH zabrafiujici mnozeni kvasinek a plisni. V neposledni fadé fickd a
patif k mechanismim nespecifické imunity fagocytéza — tj. schopnost pohlcovat cizoro- P 7:1'3;:;:

dé, ale i vlastni pfestarlé bunky nebo jiny material;
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2. specifické mechanismy, téZ adaptivni: patfi mezi né¢ imunitni odpovéd’ zaloZena na
protilatkach a specializovanych bunikdch imunitniho systému (hlavné T lymfocytech).
K iplnému rozvoji imunitni reakce je potfeba nekolik dni az tydnii. Tyto mechanismy
maji schopnost imunologické paméti — po opétovném setkani se stejnym antigenem
vyvolaji mohutné&j$i imunitni odpovéd'.
Ptiznaky imunologicky podminénych chorob:
- celkové priznaky: subfebrilie az febrilie, inava, bolesti svall a kloubii, hubnuti, zvétSe- Proi
, . , . r
ni lymfatickych uzlin; c:éf:{
. .o . o 1ot imunit
- kozni projevy: ekzémy, koptivka, purpura, svédéni; naé,’,';‘;?,;,g
VIR T . . . , . « , ve vSech
- postiZeni plic: bronchopneumonie, pneumonie, bronchiektatazie, kasel, hemoptyza; télesnych
vy . . . C 1 . , systémech
- postiZeni ledvin: proteinurie az nefroticky syndrom, poruchy renélnich funkeci; Y
- postiZeni cév: Raynaudiv syndrom, trombozy a tromboflebitidy;
- postiZeni GIT: prijmy;
- stomatologické priznaky: zvySend kazivost zubi, ulcerace;
- postiZeni perifernich nervii: parézy, polyneuropatie;
- postiZzeni CNS: epilepsie, poruchy védomi i chovani;
- gynekologické priznaky: potraty.
Laboratorni vySetieni: vySetieni protilatek - Ig (jejich kvantitativni stanoveni i typizace), —Laborator-
vySeti‘eni autoprotilatek (vySetiuji se metodami imunofluorescence, RIA, ELISA, zjistujeme ™ "yset’:';;,
koncentraci i izotop), vySetieni komplementu, bunééné imunity, imunokomplexi, sedimen-
tace erytrocyt (vétSina imunopatologickych onemocnéni je provazena vzestupem sedimenta-
ce), C-reaktivni protein (zvysend hodnota je typicka pro vaskulitidy a revmatoidni artritidy).
4.1 Imunodeficience
Imunodeficience miZe byt vrozenym defektem (pak ji oznaujeme jako primarni imunodefi- /munodefi-
. . o v , o ~ s v r v : a7 r e clience Je
CI.CHCI) nebo muze byt disledkem poskozeni nékteré slozky imunitniho systému jinym patolo- po,ucéa
gickym pochodem (sekundarni, ziskana imunodeficience). imun. syst.
4.1.1 Primarni imunodeficience
Jsou to vrozené poruchy, které se projevuji jiz v Casném détstvi. Obecné se projevuji opakuji- po””'z,i”,g
rucha j

cimi se infekcemi, nékteré poruchy jsou neslucitelné se zivotem v normalnim prostiedi. Mezi
primarni imunodeficience patii mnoho nozologickych jednotek, zjednodusené se rozd€luji do
péti skupin:

. nedostatecna a poruSena tvorba protilatek — napt. selektivni deficit IgA;

defekty T-bunék nebo smiSené imunodeficience;
defekty pomocnych bunék;
defekty komplementu;

N AW N -

. dalsi syndromy.

vrozena
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Selektivni deficit IsA

Imunoglobuliny IgA pfedstavuji hlavni tfidu protilatek, které jsou pfitomny na slizni¢nich povr-
Sich. Deficit je obvykle klinicky némy, u nékterych osob se projevuje astymi infekcemi hornich
dychacich cest, urogenitalniho traktu a prijmy. Incidence je asi 1/600 az 1/1000. Pacienti se
selektivnim deficitem IgA trpi Castéji riznymi inhalacnimi alergiemi, coz se vysvétluje snadnéj-
$im prinikem alergent pies sliznice a je u nich Cast&j§i vyskyt autoimunitnich chorob nez
v bézné populaci. Terapie je symptomaticka. Aplikace intraven6znich imunoglobulint je kontra-
indikovana (mtze dojit k rozpoznani malého mnozstvi IgA jako cizorodého antigenu a k tvorbé
protilatek proti nému).

4.1.2 Sekundarni imunodeficience

Pri¢iny ziskané imunodeficience jsou bud’ komplikace nemoci a jinych patologickych stavi
(Grazd, popalenin) nebo jsou iatrogenni (transplantacni medicina, chemoterapie, radioterapie).

Virové imunodeficience

Patii zde Cetné virové onemocnéni (napf. spalnicky, infekéni mononukledza), za nejvyznamnéjsi
imunodeficienci se povazuje infekce virem HIV vedouci k syndromu ziskaného deficitu imunity
(AIDS).

HIV infekce

Onemocnéni je vyvoldno retrovirem HIV (human immunodeficiency virus) typ 1 a 2. VétSinu
onemocnéni vyvolava typ 1. Infekce se prendsi sexualnim stykem, krvi a krevnimi derivaty,
transplacentarné a matefskym mlékem. Genom viru je kodovan v jednofetézcové RNA. Virus
napada T-lymfocyty a makrofagy. Zakladnim jevem infekce je napadeni CD4+ T-lymfocyta a
jejich nasledny nedostatek, ktery se projevi zvySenou nachylnosti k oportunnim infekcim a na-
konec smrti na AIDS.

Klinika: onemocnéni ma dlouhy pribéh, ktery délime na tii stadia:

1. casné obdobi HIV infekce — chiipkovité piiznaky, n€kdy s exantémem nebo se zduie-
nim lymfatickych uzlin. Dochazi k lehkému poklesu CD4+ lymfocytd. Za 1-3 tydny
onemocnéni odezni a pocet lymfocytd opét stoupne k normalu. Toto prvni obdobi vSak
muze probihat i bezpfiznakoveé. Poté nastavd n€kolikaleté obdobi asymptomatického
stadia, pacienti jsou obvykle zcela bez potizi;

2. stiedni obdobi HIV infekce — v tomto obdobi se za¢inaji vyskytovat nékteré oportunni
infekce, jako jsou herpes zoster nebo kandiddza (soor). CD4+ lymfocyty klesaji na 200-
500/ul;

3. pozdni obdobi HIV infekce — klinicky manifestni AIDS. Pokles CD4+ lymfocytl pod
200/ul se projevuje vyraznym poklesem imunitnich funkci. Dochdzi k Castym a tézce
probihajicim infekcim, neurologickym postizenim a poklesu kognitivnich funkci, nado-
rovym onemocnénim (napi. Kaposiho sarkom). Pacienti télesn¢ chatraji.

Epidemiologie: infekce HIV virem je celosvétovy problém, ktery se netykad pouze zdravotnictvi,
ale 1 ekonomiky. NejvétSich rozmért dosahuje tato pandemie v subsaharské Africe. Ro¢né na
toto onemocnéni umiraji miliony lidi. Nejéast&js§im zptsobem pienosu HIV v CR je sexualni
pienos (pies 84 %). Nejvice exponovanou populacni skupinou jsou homosexualni muzi. Pocet
heterosexualné piendSenych infekci je asi 32 %, Cetnost infikovanych Zen je okolo 22 %. Preva-
lence HIV/AIDS je relativné nizka (89,7 evidovanych pfipadl na milion obyvatel), nicméné jevi
od roku 2003 vzestupnou tendenci. Antiretrovirova 1é¢ba je v CR dostupna pro viechny HIV
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infikované osoby a vyznamné prodluzuje dobu od infekce HIV k rozvoji klinickych ptiznaka
onemocnéni AIDS, u ptipadid onemocnéni AIDS pak délku piezivani od diagnozy AIDS k umrti.

Terapie: zdkladem 1écby je antiretrovirova chemoterapie zahrnujici 1éky, které inhibuji nékte-
ré enzymy viru nebo které zabranuji vstupu viru do buiiky. Pokles proliferace HIV viru se proje-
vi zlepSenim imunitnich funkci, naristem CD4+ lymfocytl a oddalenim vyskytu oportunnich
infekci. Tyto léky mohou mit vyznamné nezadouci u€inky, jako je napf. steatdza jater, diabetes,
pankreatitida, myopatie a hyperlipidémie. Dtlezitou soucasti 1écby je profylaxe oportunnich
infekci, zabranéni recidivam. Zamétujeme se hlavné na toxoplasmozu, pneumocystovou pneu-
monii, cytomegalovirus a riizné mykotické infekce. Postexpozi¢ni profylaxe: pfi zranéni kon-
taminovanou jehlou se doporucuje postexpozi¢ni profylaxe antiretrovirotiky. Riziko pfenosu se
odhaduje na 0,3 % a snizi se trojkombinaci antiretrovirovych 1€kt po dobu 4 tydni.

Prevence: pouzivani kondomu, snizeni promiskuity, nepouzivani spole¢nych jehel a stiikacek u
narkomant. Dilezitd je podpora anonymniho testovani na HIV. Nutné je rovnéz opakované vy-
Setfovani darcovské krve, spermatu, organd k transplantaci. Test na HIV je také provadén u kaz-
dé téhotné. U gravidnich HIV pozitivnich Zen je indikovano podavani antiretrovirotik, vedeni
porodu cisafskym fezem a zakaz kojeni.

Sekundarni protilatkové imunodeficience

Sekundarni hypogamaglobulinémie jsou zptsobeny ztratami imunoglobulinii z plazmy nebo
snizenou produkeci imunoglobulini. K ztratam imunoglobulinii dochazi ptfi postiZeni ledvin
nebo pii ztratach proteini travicim ustrojim. Moci se ztraceji nejsnadnéji imunoglobuliny
typu IgG, nejhiife IgM (jejich molekula je nejvetsi). Ztraty imunoglobulint stolici jsou charakte-
ristické ztratou vSech tfid imunoglobulint.

Porusena tvorba imunoglobulint provazi lymfomy, chronické lymfatické leukémie a mno-
hocetny myelom.

Imunodeficience po splenektomii (odstranéni sleziny)

Splenektomie (odstranéni sleziny) se provadi nejcastéji v disledku trazu, u nékterych chorob
(napf. autoimunitni idiopaticka trombocytopenicka purpura) se ale provadi i jako soucast terapie.
Pacienti jsou poté ale nachylni k mnoha infekénim komplikacim, nejvice jsou ohrozeni pneu-
mokokovymi infekcemi, ty mohou vyvolat sepsi nebo meningitidu. Namisté je proto ockovani
proti pneumokokdm, rutinni se stava také dlouhodoba antibioticka profylaxe penicilinem, nékdy
i po dobu nékolika let.

Ostatni stavy provazené porusenou obranyschopnosti

Mezi takové stavy patii hlavné diabetes mellitus, zhoubna nadorova onemocnéni, nutriéni
karence, stres.

4.2 Autoimunni choroby

Autoimunitni onemocnéni vznikaji pti abnormalni imunitni reakci viici antigentim vlastniho téla
(autoantigeny). Vznik téchto chorob neni zcela vysvétlen, podili se na ném mnoho faktort,
vnéjSich 1 vnitinich. Aby autoimunitni onemocnéni vzniklo, je nutné prolomeni autotolerance.
Vétsina autoimunitnich onemocnéni se vyskytuje u zen, divodem jsou nejspise Zenské pohlavni
hormony. Pti vzniku téchto onemocnéni se také uplatituje UV zareni, stres, infekce, nékteré 1éky,
geneticka predispozice.
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Pa:nolog;cka 1rnuvn1tr.1.1 reakpe je c.avsto zaméfena Pr?tl speC}ﬁckevmu bunecnevrm.l typu neb_o MEM-  progitsticy
branové struktufe, jindy je postizeno vice orgdnd. Na zikladé toho rozdélujeme autoimunitni pusobi
choroby organové specifické a autoimunitni choroby systémové. Zvlastnim typem jsou organo- P’: ;:guviaéﬁ'
v¢ lokalizované autoimunitni choroby vyvolané organove nespecifickymi autoprotilatkami. napadaji
a1y . v vy .. , . o ., . o rizné
Autoprotilatky jsou Casto zaméfeny proti jadernym antigentim, cytoplazmatickym antigenim bunééné
neutrofilti, fosfolipidim, mitochondrialnim antigentim, acetylcholinovému receptoru, recepto- antigeny
rim hormont atd.
Systémové autoimunitni choroby Jednd se o
celotélova
onemoc-
Onemocnéni Klinicky obraz néni
Systémovy lupus erytematodes multiorganové systémové onemocnéni, polyartralgie,
postizeni kize, ledvin, CNS
revmatoidni artritida zanétlivé postizeni kloubi, bolesti a ranni ztuhlost
kloubi
polymyozitida a dermatomyozitida slabost a bolest svalil, ekzém nad extenzory, fialovy
otok vicek
Sjogrenova choroba suché sliznice, polyartralgie
Systémova sklerodermie Raynaudtv syndrom, zhorSujici se fibréza ktize
smisena choroba pojiva Raynaudtv syndrom, polyartralgie
antifosfolipidovy syndrom opakované trombdzy, potraty
nékteré vaskulitidy multiorganové postizeni
Sarkoidoza granulomy riznych organd (hlavné plic)
Tab. 4.1. Prehled systémovych autoimunitnich chorob
Organové lokalizované autoimunitni choroby vyvolané organové nespecifickymi autoproti-
latkami
Mezi tyto choroby patii néktera onemocnéni GIT, jako jsou celiakie, Crohnova choroba nebo ::sst‘i‘z? é's
ulcerdzni kolitida, ale také onemocnéni jater a zluCovych cest napt. autoimunitni hepatitida, zazivaci
primarni biliarni cirh6za nebo primarni sklerotizujici cholangoitida. trakt
Organové specificka autoimunitni onemocnéni
Mezi n€ zatazujeme autoimunitni endokrinopatie jako napt. Hashimotova tyreoiditida, Grave-
sova-Basedowova choroba, diabetes mellitus 1. typu, Addisonova choroba, syndrom pied- P °s"fl‘i’g’!t;
¢asného ovarialniho selhani, autoimunitni neurologickd onemocnéni jako myasthenia gravis, organ

roztrousena skler6za mozkomi$ni a jiné demyelinizace, autoimunitni cytopenie, autoimunitni
kozni onemocnéni napt. pemphigus, lupénka a autoimunitni o¢ni onemocnéni.

Prognoéza: néktera autoimunitni onemocnéni probihaji jednorazové a maji tendenci ke spontanni
uzdraveé, vétSina onemocnéni ale probiha v atakach a remisich, které progreduji, a bez 1écby
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mohou kondit 1 smrti.

Terapie: kauzalni 1é€ba neni zndma. Zakladem terapie autoimunitnich chorob je zpravidla imu-
nosupresivni 1écba glukokortikoidy, cyklosporinem, metotrexatem, cyklofosfamidem, azathi-
oprinem, rituximabem atd. Mezi nové pouZzivané 1éky patfi inhibitory interleukinu-1 a inhibitory
TNF-alfa. Dale se pouzivaji soli zlata a antimalarika. Vzhledem k chronickému charakteru ne-
moci je dilezitou podpiirnou soucasti &by také psychoterapie. Lécba je dlouhodoba, casto do-
zivotni. Terapie n€kterych organove specifickych chorob (napf. autominuitnich endokrinopatii
viz vySe) je zminéna v pfislusnych kapitolach pojednavajicich o jednotlivych organovych systé-
mech.

4.3 Vaskulitidy

Vaskulity jsou skupinou onemocnéni, ktera jsou vyvoladna zanétem cév. Ten Casto vznika na
autoimunitnim podkladé. Zanét vede k poskozeni stény cév, které kon¢i zlizenim az uzavérem
cévniho lumen. Vzniklé syndromy jsou diisledkem ischémie tkani zasobovanych postizenymi
cévami.

Vaskulitidy rozdélujeme podle kalibru postizenych cév na tii skupiny:
1. vaskulitidy velkych cév:
- obrovskobunécna arteriitida (m. Horton);
- Takayasuova arteriitida;
2. vaskulitidy stfednich cév:
- polyarteriitis nodosa;
- Kawasakiho choroba;
3. vaskulitidy malych cév:
- Wegenerova granulomatodza;
- Henochova-Schonleinova purpura.

Obrovskobunééna (temporalni) arteritida: onemocnéni tepen karotického povodi, postihuje
nejcasteji temporalni artérii zen starSiho véku. Do klinického obrazu patii celkové piiznaky jako
slabost, horecka, hubnuti, lokalnimi zndmkami choroby jsou palpacni citlivost a vymizeni pulza-
ci vetvi a. temporalis superficialis. Jeji komplikaci mtize byt oslepnuti, ¢emuz ¢elime agresivni
1écbou kortikoidy.

Takayasuova arteritida: nemoc postihujici zejména zeny do 40 let zivota, jde o onemocnéni
aorty a jejich hlavnich vétvi. Typické je oslabeni tepu a vznik Selestti nad velkymi tepnami a
nalez rozdilnych hodnot krevniho tlaku na hornich koncetinach. Soucasné jsou celkové nespeci-

r~r

fické znamky zanétu. Lé¢i se kortikoidy a imunosupresivy.

Polyarteritis nodosa: nekrotizujici vaskulitida malych a stfednich cév, vede k tvorbé mnohocet-
nych cévnich destrukci, aneurysmat, trombt. Projevy jsou multiorganové - kozni, neurologické,
postiZeni jater, Casta je nefropatie vedouci az k ledvinnému selhani. Pribéh maze byt velmi
rychle progredujici a miize koncit i letalné.

Henochova—Schonleinova purpura: postihuje hlavné déti a mladé dospélé, je charakteristicka
drobnymi mnohocetnymi vysevy hmatné purpury (splyvajici teCkovité hemoragie) na dolnich
koncetinach, Casté jsou i artralgie, biiSni symptomatologie a postizeni ledvin.
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4.4 Alergie

Alergie je stav nepfiméiené, "piestielené" obranné reakce organismu na cizorody podnét. Vy-
sledkem neni ochrana pfed nepfiznivym plsobenim alergenu, ale poSkozeni organismu reakci,
kterou alergen navozuje.

Etiologie: nejvétsim rizikovym faktorem alergie je geneticka zatéZz. Pokud je rodi¢ postizen
alergickou chorobou, je riziko vzniku stejné alergie u ditéte 40 %, pokud jsou ale postizeni oba
rodice, Cini riziko az 75 %. Vedle dédi¢nosti existuji jeste dalsi faktory, které se pravdépodobné
podileji na vzniku alergii. Kojenec se rodi s imunitnim systémem nastavenym smérem
k protilatkové imunité s prevahou Th2 aktivity, béhem détstvi dochéazi k posunu na stranu bu-
nééné imunity a ¢innosti Th1 bunék. Pokud k tomuto pfesunu nedojde, rozviji se atopie — ten-
dence reagovat tvorbou IgE protilatek na obecné alergeny. Diivodd, pro¢ k piesunu nedojde, je
hned né€kolik - napf. virova onemocnéni prodélana v raném veéku (naopak bakterialni onemocné-
ni posouvaji imunitni odpoveéd’ na stranu bunéné odpovédi). Dalsi ditvod vysvétluje hygienicka
hypotéza. Ta tvrdi, Ze pro optimalni vyzravani imunitniho systému je vhodna expozice mikrobi-
alnim antigenim ve vhodné mife. Je nevhodné vychovavat déti v prostiedi piehnané ¢istém, ale
také ne v prostiedi, kde se kouti. Pasivni kouteni je také jednim z rizikovych faktorii. Mezi pro-
tektivni faktory patfi kojeni.

Patogeneze: podstatou alergické reakce je imunitni reakce 1. typu, jejiz pribéh mizeme rozdé-
lit na dvé faze. V Casné fazi dochazi k uvolnéni histaminu, serotoninu, prostaglandinti a leuko-
triend z zirnych bunék a bazofilii. Tato reakce trva asi 30 minut a je zodpovédna za ptiznaky
navazujici na expozici alergenu. Terapeuticky ji muZzeme ovlivnit podanim antihistaminik.
Pozdni faze se objevuje za 4-6 hodin po expozici a je zavisla na déletrvajici expozici alergenu.
Dochazi k rozvoji alergického zanétu. Tato faze je terapeuticky inhibovana glukokortikoidy.

Alergeny:

1. inhalaéni alergeny: pyly rostlin (stromy, travy, pelyn€k), spory plisni, roztoci, epitelie a
vymesky zvitat (kocka ma jeden z nejsilngji pasobicich alergenti, ktery nachazime v jeji
kizi a slinach);

2. potravinové alergeny: Casto odpovédné za gastrointestinalni nebo kozni ptiznaky. Mezi
nejCastéji alergizujici potraviny patii s6ja, vejce, ofechy, celer a jina zelenina, nékteré
druhy ovoce;

3. kontaktni alergeny: odpovédné za vznik kontaktni dermatitidy.

Diagnostika: diagnéza vychazi z podrobné anamnézy. V rodinné anamnéze zjistujeme vyskyt
atopie. Dulezité jsou tidaje o sezdnnosti obtizi. Kozni testy se provadéji s urCitym alergenem,
zjistuji pritomnost specifickych IgE protilatek proti tomuto alergenu. Laboratorni vySetieni —
v séru pacienta nachazime zvySenou koncentraci celkového IgE, dalsi znamkou je eosinofilie.

Terapie: zakladem terapie je omezeni styku s alergenem. DalS§im krokem muZze byt specificka
alergenova imunoterapie, ktera jedind mtze ovlivnit pfi¢inu vzniku alergické choroby. Pfi jeji
aplikaci se podavaji postupné se zvySujici davky alergenového extraktu. Tato terapie se uplatiu-
je u alergie na hmyzi bodnuti, alergické rinokonjunktivitidy a u alergického astmatu. Nejvyhod-
n¢jsi je pouzit ji v Casné fazi choroby a u mladsich osob. Specifickou alergenovou terapii apliku-
jeme dlouhodobé, u pylovych alergii dva roky, u rozto¢ovych jesté déle. Medikamento6zni tera-
pie zahrnuje celkové podavana antihistaminika (napt. Dithiaden, Claritine), glukokortikoidy a

stabilizatory membrany zirnych bunék — kromony.

Alergicka rinitida a konjunktivitida
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Rinitidou se rozumi zanét a prekrveni nosni sliznice, pocit ucpan¢ho nosu, sekrece a svédéni
v nose, kychani. Touto formou alergie trpi az 20 % obyvatelstva. SouCasné nastava i prekrveni
spojivky, svédéni a né€kdy i otoky vicek. Tyto projevy vznikaji do n€kolika minut po expozici
alergenu.

Astma bronchiale

O problematice bronchialniho astmatu je pojednano v kapitole Pneumologie.

Alergie na vceli a vosi jed

Prevalence v populaci je asi 3 %. K anafylaktické reakci dochazi pouze pti predchozi senzibili-
zaci bodnutim a jen u osob reagujicich tvorbou specifickych IgE. Dochdzi k mohutné degranula-
ci bazofill a zirnych bunék, jejich mediatory (hlavné histamin) jsou zodpovédné za klinické
projevy. Lehci formy se projevi koptivkou s lokalnim zarudnutim a otokem, v tézSich piipadech
ztratou védomi. Rozvinuty anafylakticky Sok je emergentni situace s vysokou mortalitou. Ke
smrti miize kromé& ob&hového selhani dojit také vlivem laryngotrachealniho edému a broncho-
konstrikce (anafylakticky Sok viz kapitola Kardiologie 2.3.4).

Zakladnim diagnostickym postupem jsou kozni testy. Pfi terapii podavame adrenalin, odstranime
zihadlo, lokalng prikladame studené obklady nebo lokalni antihistaminika. Pfi zavaznéjSich sta-
vech aplikujeme glukokortikoidy. Dlouhodobou zakladni 1é¢bou by méla byt specificka imuno-
terapie hmyzim jedem, ktera trva 5 let.

KozZni projevy alergii — urtikarie

Lokalni nebo generalizovany vysev pupentl, které svédi a rychle odeznivaji po expozici alerge-
nu. Je to nejbéznéjsi projev imunitni precitlivélosti L. typu. Na zmirnéni projevli podavame anti-
histaminika, ptipadné¢ kortikoidy.

Kontaktni dermatitida

Je pozdni projev ptecitlivélosti na latky ptichazejici do piimého styku s kuizi. Jsou to ¢asto né-
které kovy (nikl, kobalt), slozky kosmetiky nebo chemikalie pracovniho prostiedi. Projevy vzni-
kaji za 24-48 hodin po kontaktu a jsou omezeny pouze na misto kontaktu. Zakladnim vySetfenim
je epikutanni test, ktery se provadi nejcastéji na kiizi zad pacienta.

Alergie na potraviny

Dulezité je rozlisit potravinové alergie s precitlivélosti I. typu a potravinové intolerance (Casto
chybi enzym na zpracovani dané potraviny) s neimunologickymi mechanismy (typicky ptiklad:
alergie na mlé¢nou bilkovinu x deficit laktazy). U déti se potravinova alergie projevuje recidivu-
jicimi bolestmi bticha, prijmem, zvracenim, kopiivkou, svédénim, ekzémem, kaslem, rymou a
neprospivanim ditéte. V diagnostice se provadi provokacni a eliminacni testy, koZni testy nejsou
priliz spolehlivé. Terapie spociva v eliminacni diete.

Alergie na léky

Nezadouci reakce po aplikaci léku zptisobena imunitnimi pochody. Klinicky obraz je rozmanity.
Od erytému, koptivky, po bronchokonstrikei s dusnosti. Nekdy se alergie mlze projevovat ne-
volnosti, pocenim, svédénim, prijmem a zvracenim. V piipadé rozvinutého anafylaktického
Soku tachykardie, pokles tlaku a ztrata védomi. Pii podezieni na mozny vznik nezadoucich reak-
ci je vhodné pacienta premedikovat antihistaminikem a glukokortikoidy (napf. pfed instrumen-
talnim vysetfenim za pouziti jodové kontrastni latky, ktera byva relativné ¢astym zdrojem aler-
gickych reakci - CT s kontrastem, angiografie apod.).
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SHRNUTI KAPITOLY IMUNOLOGE

)3

Imunitni systém je zakladnim rovnovaznym systémem organismu. Poruchy jeho funkce se mo-
hou projevit ptiznaky ve vSech organovych systémech. Imunodeficience je nedostate¢na ¢innost
imunitniho systému, mtize byt vrozena nebo ziskana. Primdrni (vrozené) imunodeficience se
projevuji opakujicimi se infekcemi, n¢které poruchy jsou neslucitelné se zivotem v normalnim
prostfedi. HIV infekce vyvolava sekundarni (ziskanou) imunodeficienci, onemocnéni je zptso-
beno retrovirem, ktery napada T lymfocyty. Onemocnéni ma dlouhodoby priibéh, ktery délime
do tfech stadii. K jeho 1écbé pouzivame antivirotika a i tak se jedna o nevylécitelné onemocnéni.
Autoimunitni onemocnéni vznikaji pfi abnormalni imunitni reakci na antigeny vlastniho téla. U
vaskulitid dochazi k zanétlivému postizeni stény cév, naslednému ucpani cévy a poskozeni tka-
ni ischémii. Alergie je stav pfehnané obranné reakce organismu na cizorody podnét. Na vzniku
alergii se podili dédi¢nost, mechanismus atopie, vyrdstani v témét bezmikrobialnim prostredi
nebo naopak v prostfedi zakoureném. NejcastejSim typem alergenil jsou alergeny inhalacni, po-
travinové nebo kontaktni. Anafylakticka reakce je nejzavaznéjsi reakci precitlivélosti. Miize
dojit az k laryngalnimu edému s bronchokonstrikci, obehovému selhani, ztraté védomi a umrti.

Shrnuti
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5 REVMATOLOGIE

RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY REVMATOLOGIE

V této kapitole budete mit moznost seznamit se s internimi chorobami revmatologickymi, tedy
postihujicimi hlavné kosti a klouby. Mnohé z nich vSak patii mezi systémova onemocnéni pojiva
a jejich manifestace nachazime prakticky ve vSech organovych systémech. Podrobné se sezndmi-
te s revmatoidni artritidou, bude pojedndno o spondylartritidach (zejména o Bechtérevové cho-
robg¢), osteoartroze. Zvlastni problematiku predstavuji kloubni infekce a nadorova onemocnéni —
velmi Spatnou prognézu mivaji maligni sarkomy.

KLICOVA SLOVA KAPITOLY REVMATOLOGIE

revmatoidni artritida, revmatoidni faktor, spondylartritida, Bechtérevova nemoc, systémovy
lupus erytematodes, sklerodermie, Sjogreniv syndrom, dermatomyozitida, polymyozitida, oste-
oartroza, gonartroza, koxartr6za, dna, hyperurikémie, podagra, artritida, sarkom
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nahled
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5.1 Difuzni nemoci pojiva (systémova autoimunitni onemocnéni)

O této skupiné onemocnéni jiz bylo okrajové pojednano v kapitole Imunologie. Jedna se chro-
nickéd zanétlivd onemocnéni, kterd maji n€kolik spolecnych znakl. Pfedevsim jde o onemocnéni
vznikajici na autoimunitnim podklad¢, v séru jsou dle pfislusné diagnozy ptitomny vice ¢i méné
specifické protilatky. Presna etiologie vSak zlstdva neobjasnéna, predpoklada se kombinace
vlivli genetickych spolu s faktory vnéjsiho prostfedi. Jedna se vZdy o onemocnéni systémova,
vedle dominantniho postiZzeni (napf. pohybového aparatu u revmatoidni artritidy) se vyskytuji i
zmény v dalSich organovych systémech. Artralgie a artritidy se ov§em vyskytuji u vétSiny z nich.
Mezi difuzni onemocnéni pojiva patii i mnohé vaskulitidy. V dalSim textu bude pojednano o
jednotlivych nozologickych jednotkach, a to zejména o revmatoidni artritid€, ktera je v populaci
také nejcastejsi.

5.1.1 Revmatoidni artritida

Revmatoidni artritida (RA) je chronické, zanétlivé onemocnéni pojivové tkdné charakterizované
synovialni hypertrofii a infiltraci kloubniho prostfedni zanétlivymi butikami, erozemi kosti a
chrupavky s mistni dekalcifikaci kosti. Casté&ji postihuje Zeny.

Etiologie: neni zcela znama, pravdépodobné jde o kombinaci zevnich a dédi¢nych faktort. Ze-
vnimi faktory mohou byt virové ¢i bakteridlni infekce, vnitinimi faktory jsou nékteré faktory
genetické. Projevuje se nejéastéji jako symetricka polyartritida s postizenim kloubti karpalnich,
MCP (metakarpofalangealnich), PIP (proximalnich interfalagealnich), a MTP (metatarzofalan-
gealnich), ojedinéle se projevuje jako monoartritida.

Klinika: rozsah projevlii miize byt rlizny, typické je polyartikularni symetrické postizeni, lehka
forma se projevuje kratkodobou ranni ztuhlosti, tézka postizeni mohou vést az k imobilité. Posti-
zeny kloub je otekly, ztuhly, omezené¢ hybny, teply, bolestivy, vétSinou ale neni Cerveny. Rev-
matoidni artritida Casto zac¢ina plizivé, v uvodu muze byt trauma, infekce, stres, vakcinace, méné
Casto probiha akutné.

Kloubni postiZeni: podstatou je ztluSténi a proliferace synovialni tkan€ (synovie = vystelka
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kloubniho pouzdra), vytvari se granulacni tkan zvana panus, coz vede k postizeni kloubni chru-
pavky a k ni pfilehlé kosti, jenz mize vyustit do vzniku fibrozni ¢i kosténé ankylézy (Gplné
ztuhnuti kloubu). Diisledkem destrukce chrupavky, kosti, slach a svalovych atrofii jsou typické
deformity, setkdvame se s radialni rotaci karpalnich kosti a ulnarni deviaci prsti rukou,
dale se vytvareji subluxace a luxace v MCP a PIP kloubech. Mezi typické zmény patii napft.
deformita typu labuti Sije — hyperextenze v PIP a flexe v distalnich interfalangealnich klou-
bech. Dalsimi komplikacemi jsou syndrom karpalniho tunelu, flekéni kontraktury lokt, méné
Casté je postizeni ramennich a kycelnich kloubi, Casté je postizeni kolennich kloubl projevujici
se uvolnénim vazli, osovymi deformitami ¢i flekéni kontrakturou. Méné Casté je spostizeni hle-
zenich kloubt, naopak Casto byvaji postizeny MTP klouby, postizeni falang byva ozna¢ovéano za
kladivkové prsty.

Mimokloubni postiZeni: jelikoz jde o tzv. systémové onemocnéni pojiva, ¢asté jsou i mimo-
tivé podkozni uzliky, vétSinou se nachazeji v mistech zvySeného tlaku — napf. nad loketnim
kloubem. Dalsimi mimokloubnimi ptiznaky byvaji napt. zanét zlach a jejich pochev - tendosino-
vitida, burzitida, svalové slabosti, osteoporédza, postizeni kiize, vaskulitidy a mnohé jiné.

Diagnostika: vychdzime z klinického obrazu, laboratorné prokazujeme znamky zanétu -
urychleni sedimentace erytrocytt, zvySeni CRP, je pozitivni tzv. revmatoidni faktor (RF), ktery
ovSem neni pro RA specificky, byva pozitivni i u mnoha jinych zanétlivych onemocnéni. Morfo-
logické zmény na kloubech zobrazujeme pomoci RTG. Postizeni se vyznacuji symetricnosti,
k nejtézsim patii eroze, osteopordza, deformity, ziizeni kloubni $térbiny az ankyl6za kloubni.

Diagnosticka kritéria:

1. ranni ztuhost, trvajici alespoii 1 hod. pfed maximalnim zlepSenim;
. artritida tfi nebo vice kloubnich oblasti;
. artritida ru¢nich kloubti (zapéesti, MCP, PIP);

symetrickd artritida;

2
3
4
5. revmatoidni uzly;
6

. revmatoidni faktory;
7. rentgenové zmény.

K diagndze je zapotiebi splnit 4 ze 7 vyse uvedenych kritérii.

Terapie: zakladem jsou reZimova opatieni - v akutnim stadiu nékolikadenni klid na lazku,
prevence kontraktur, tj. izometrické svalové kontrakce, polohovani. Vhodné jsou dlahy. Ugelem
fyzikalni terapie a rehabilitace je odstranéni ztuhlosti, obnoveni pohybu, potlaceni bolesti,
zvySeni svalové sily a zlepSeni funkce kloubu. Nutné je denni cvi¢eni. Farmakoterapie_se d¢li
na nesteroidni antiflogistika (ibuprofen, diklofenak, nimesulid), 1éky modifikujici priibéh cho-
roby (antimalarika, slouCeniny zlata, sulfasalazin, metotrexat, penicilamin, azathioprin, cyklo-
fosfamid, cyklosporin A, nové protilatky proti TNF — tumor nekrotizujijimu faktoru) a gluko-
kortikoidy (piedevsim v obdobi akutnich projevil a na za¢atku uc¢inkl 1€kt modifikujicich pri-
béh choroby. Depotni formy se podavaji i intraartikularng). V pokroc€ilych stadiich choroby pfi-
chazi v ivahu Chirurgicka 1é¢ba - zde patii synovektomie, kdy se odstrafiuje zanicena synovi-
alni membrana, déle artrodéza, pii které se fixuje kloub ve vyhodné poloze. Casté jsou totalni
nahrady kloubii, pfedevsim kycelnich a kolennich.

5.1.2 Systémovy lupus erytematodes

Jde o chronické systémové autoimunitni onemocnéni, které se mize projevit skoro ve vSech
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organech. NejcCastéji postizené jsou ktize, klouby, kardiovaskularni systém, ledviny, plice a CNS.
Postizeni byva zejména na podkladé postizeni cév (vaskulitida). Je podstatné Castejsi u zen nez
u muzu.

Klinika: projevuje se jednak celkovymi znamkami zanétu, dale organovym postizenim.
V obli¢eji pozorujeme typicky motylovity exantém, pravidlem byvaji také artritidy, serozitidy
(napf. lupusova perikarditida). Jednim z velmi vaznych projevil je postizeni ledvin (lupusova
glomerulonefritida), patii k nejéastgjsi pri¢ing umrti. Cetné jsou i zmény hematologické — miize
byt i pancytopenie, ¢asté jsou také poruchy krevni srazlivosti zplisobené pfitomnosti antifosfo-
lipidovych protilatek. To je pfi¢inou Castych opakovanych potratl u zen.

Diagnostika: je ptedevsim laboratorni, pro LE typicky je vyskyt protilatek proti dvouvlaknové
DNA — anti-dsDNA, které patii mezi antinuklearni protilatky (ANA). Dalsimi jsou napf. proti-
latky proti extrahovatelnym nukledrnim antigenim (anti-ENA)

Terapie: obdobn¢ jakou u ostatnich chorob podavame glukokortikoidy a imunosupresiva (aza-
thioprin, cyklofosfamid), pfi v€asné a spravn¢ vedené terapii je prognoza relativné ptizniva, 20
let pfeziva cca 70 % nemocnych.

5.1.3 Systémova sklerodermie

Je onemocnéni charakterizované fibroproduktivnimi zménami v pojivové tkani a nadprodukeci
kolagenu se zménami mikrocirkulace ve tkdnich. Postihuje hlavné kuzi, plice, srdce, ledviny a
zazivaci trakt. Typickym projevem na kiizi je difuzni tuhé zdufeni zejména na akrech a konceti-
nach. Klize je tuha, napjata, vyhlazena, spolu se ztuhlosti ptilehlych kloubli ptisobi dojmem tzv.
drapovité ruky. Casté a zavazné je zejména postizeni plic se vznikem intersticialni plicni fib-
rozy doprovazené vznikem zavazné plicni hypertenze. K ¢astym organovym projeviim patii také
onemocnéni ledvin. Velmi typickym projevem na HKK je Raynaudiv fenomén. V zazivacim
traktu je postizen predevs§im jicen (regurgitace, ezofagitida). LéCba je symptomaticka, ovlivnit
zakladni proces se nedati.

5.1.4 Polymyozitida a dermatomyozitida

Jde o systémové onemocnéni postihujici pfevazné pticné pruhované svalstvo, dale kizi, zazivaci
trakt, plice, srdce a klouby. Dochazi k posSkozeni svalovych bun€k na autoimunnim podkladeé.
Dominantni je svalova slabost, obtizna chtize, exantém, dale dysfagie, dusnost a EKG zmény.
Terapie kortikoidy, pfipadn€ imunosupresivy. Prognoza je lepsi u pacientd s véasné diagnosti-
kovanou chorobou, 1écbou choroby a 1écbou komplikaci, predevsim infekEnich.

5.1.5 Sjogreniiv syndrom

Jde o autoimunitni onemocnéni charakteristické pfevazné postizenim pojivové tkan¢ Zzlaz
s vnéjsi sekreci. Dominuji pfiznaky z postizeni slinnych a slznych zlaz. Na rohovce pozorujeme
suchou keratokonjunktivitidu (keratoconjunctivitis sicca), zhorSené polykani v dusledku su-
chosti sliznic pti malfunkci slinnych zl1az. Obdobné jako u ostatnich onemocnéni této skupiny se
vyskytuji i celkové znamky zanétu a postiZzeni dalSich organt, napf. Raynaudiv fenomén, po-
stizeni plic ¢i ledvin. Laboratorné prokazujeme elevaci markerii zanétu a mnohocetnou pozitivitu
riznych autoprotilatek. Terapie je zejména symptomaticka, pfi t€ZSim postiZeni imunosupresiv-
ni.
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5.1.6 Systémoveé vaskulitidy

Viz kap. Imunologie

5.2 Spondylartritidy

Jedna se o skupinu séronegativnich nemoci (tj. netvofich revmatoidni faktory), klinicky, labora-
torné a geneticky ptfibuznych. Nejsou postizeny pouze klouby, ale i patef. Pravdépodobné je
spojuje podobny patogeneticky mechanismus. Etiologie a patogeneze neni pfesné¢ znama, prav-
dépodobné se jednd o patologickou odpoveéd’ na exogenni ¢i endogenni antigeni noxu.

5.2.1 Reaktivni artritida

Je asepticka séronegativni artritida, jez se objevuje s uritym odstupem po infekénim onemoc-
néni, nejCastéji v urologické, gastrointestinalni ¢i respiracni oblasti. Jedna se predevsim o mladsi
veékové skupiny. Po latenci (dny az tydny) se objevuje artritida jednoho ¢i vice kloubi, nejcastéji
je postizeno koleno, nasledné i dalsi klouby.

Klinika: kloub je bolestivy, otekly, teply, Casty byva zanétlivy vypotek. Mezi mimokloubni
priznaky patfi entezitida, uveitida, perikarditida. VétSinou je ndstup nemoci rychly a mize i bez
terapie postupné odeznit. Casto je ale pribéh velmi vlekly a miize trvat az roky s opakovanymi
vzplanutimi a remisemi.

Diagnostika: anamnéza ptredchazejiciho infekéniho onemocnéni, klinicky nalez, nepfitomnost
revmatoidniho faktoru, ¢asta ptitomnost znaku HLA B27. V akutni fazi, ojedinéle i v chronické
jsou zvySené parametry zanétu (FW, CRP, leu). V kloubnim vypotku Casto prokaZzeme mono-
nukleéry. V serologii miizeme prokézat protilatky proti infekénimu agens.

Terapie: pouzivaji se nesteroidni antiflogistika, pii akutnim pribéhu i glukokortikoidy a sul-
fasalazin. Pokud je znam ptivodce infektu, pak v akutni fazi pouzivame antibiotika. Z nefarma-
kologické 1éCby provadime lokalni oSetieni kloubu (punkce, evakuace), v akutni fazi klidovy
rezim s odleh¢enim kloubu, ve fazi chronické rehabilitace. Progndza onemocnéni byva dobra.

5.2.2 Akylozujici spondylartritida, Bechtérevova nemoc

Je zanétlivé onemocnéni pateie, intervertebralnich, kostovertebralnich a sakroiliakalnich kloubd,
vazivového prstence intervertebralnich diskl a vazivového aparatu patete. Zanét vede postupné
k osifikaci kloubnich pouzder a vazu patefe aZ k ankyléze (Uplnému ztuhnuti) rizné velkych
segmentd patefe. Etiologie onemocnéni neni znama, je vSak jasna geneticka zavislost, ze vSech
spondylartritid se zde nejcastéji objevuje geneticky znak HLA B27. Jde o chronické onemocné-
ni, které zac¢ind v mladém veku - nejcastéji mezi dvacatym a tficatym rokem. Nemoc probiha
plizivé, mize v§ak mit i akutni nastup & vzplanuti v uréité fazi. Castéji jsou postizeni muzi,
byl zaznamenin i familiarni vyskyt.

Klinika: dominantnim pfiznakem je bolest v zadech, kterd mize byt lokalizovana v kterémkoliv
useku patefe. Dal§im ptiznakem je porucha hybnosti patefe nastupujici diive ¢i pozdéji. Zpocat-
ku miaze postihovat jen néktery usek patete, Casto vSak dochazi az k GipIné ztuhlosti. Pii akutnim
vzplanuti se objevuji celkové pfiznaky jako je teplota, schvacenost, bolestivost, zvySeni zanétli-
vych markerti. Soucasné byva ptidruzeno postizeni dalSich organti a systémil, Casté jsou ocni
ptiznaky, perikarditida, plicni fibroza, enteritidy, sekundarni amyloidéza, postizeni stfevni sliz-
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nice.

Diagnostika: vychazi z anamnézy, fyzikalni vySetfeni prokazuje snizené rozvijeni patete, boles-
tivost sakroiliakdlnich kloubi. RTG wvySetfeni je vytézné az v pokrocilejSich fazich,
v meziobratlovych skloubenich dochazi k typickym ztlusténim, osifikacim a tvorb¢€ tzv. synde-
smofyti (typicky obraz ,,bambusové hole®).

Terapie: medikament6zné nesteroidni antiflogistika, glukokortikoidy a dalsi antirevmatika. Dt-
lezitéj$i nez farmakoterapie je rehabilitace a fyzikadlni terapie. Dalsi 1écbou v poslednich
letech je rozvijejici se revmatochirurgie. Prognéza zélezi na délce, rychlosti a intenzité choroby.

5.2.3 Psoriaticka spondylartritida

Je artritida asociovana s kozni psoridzou (lupénka), zanétlivy proces postihuje patef i periferni
klouby, Casta je asymetricka polyartikularni lokalizace. Castym piiznakem je zanét mékkych
tkani celého prstu (dakytylitida). Postizeni patefe nebyvaji tak tézka jako periferni artritida ve-
douci ¢asto k rozsdhlym destrukcim a deformitam. Lécba je podobnd jako u piedchozi.

5.2.4 Enteropatické spondylartritidy

Jedna se o spondylartritidy doprovazejici chronickd zanétliva stfevni onemocnéni, predev§im
ulcer6zni kolitidu a Crohnovu nemoc (viz. kap. Gastroenterologie). Klinicky se mohou stfevni i
kloubni postizeni v rizném poméru prolinat.

5.3 Osteoartroza

Jedna se o velice Casté onemocnéni, jehoZ prevalence se zvySuje s vékem, postihuje predevsim
nosné klouby kycelni a kolenni, ale také klouby na ruce a klouby patete. D€li se na primarni a
sekundarni (napf. po traumatu, pii revmatoidni artritidé, u metabolickych a endokrinnich cho-
rob).

Etiologie: je multifaktoridlni, jednd se o kombinaci degenerativnich, zanétlivych a reparacnich
procest, které se objevuji v chrupavce a subchondralni kosti. Postihuje v rizné mite az 80 %
populace nad 55 let. S pribyvajicim vékem incidence roste, svou roli hraje i geneticka predispo-
zice, mechanické faktory (chronické nespravné pietézovani kloubu), endokrinni vlivy (napf.
akromegalie — viz. kap. Endokrinologie) a dalsi.

RTG nalez: mezi typické rysy patii loziskova ztrata kloubni chrupavky, kterou doprovazi hyper-
troficka reakce subchondralni kosti a okraje kloubu. Rentgenologicky vizualizujeme zzeni
kloubni $térbiny, vznik cyst a marginalnich osteofytd vedouci az k deformitam kloubi.

Klinika: obraz choroby je zavisly na lokalizaci (viz dale).

Diagnostika: RTG snimek, dale CT vySetfeni, MRI a ultrazvuk. Pfi stanovovani diagnozy casto
neni korelace mezi klinickym a RTG obrazem (pacienti s typickymi RTG zménami n€kdy nema-
ji Zadné potize a naopak, téméf minimalni RTG obraz u nékterych pacientd doprovazi velké
klinické potize).

Terapie: je nefarmakologicka - rezimova opatfeni (redukce hmotnosti, protetické pomticky),
rehabilitace, fyzikalni terapie, farmakologicka - s kratkodobym efektem (NSA, intrartikularné
steroidy, analgetika) a 1éky s dlouhodobym efektem (glukosaminsulfat, kys. hyaluronova) a chi-
rurgicka - abraze, osteotomie, parcidlni nebo totdlni nahrady kloubt (totdlni endoprotéza -
TEP). Onemocnéni vétSinou Casem progreduje, rychlost progrese je individualni a zavisi na
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mnoha faktorech.

5.3.1 Gonartroza (artré6za kolenniho kloubu)

Jedna se o nejCastéjsi lokalizaci osteoartrdzy. Predisponujicim faktorem je obezita. DEli se na
primarni a sekundérni, ktera se vyviji po prodélaném traumatu meékkych tkani ¢i operacnim vy-
konu (meniskektomie).

Klinika: hlavnim pfiznakem je bolest, pfedevS§im pii pohybu. Klidova bolest se objevuje v tzv.
stadiu dekompenzace (v obdobi zanétlivé reakce v kloubu). Obtizny je Casto zacatek chiize
z klidu, bolesti maji tzv. startovaci charakter. Typickd je ztuhlost kloubu po ranu,
v pokrocilejSich stadiich dochazi k omezeni jeho pohyblivosti. Fyzikalni nalez je zpocatku
chudy, pozdéji prokazujeme pohmatem tzv. kloubni drasoty a zhrubéni kloubti, posléze dochazi
k omezeni flexe. V dob¢ zanétlivé iritace je kloub otekly, n¢kdy s vypotkem a zarudnutim. Do-
chézi ke vzniku genua vara. U vétSiny pacientli onemocnéni probiha velmi pomalu, definitivni
feSenim je kloubni nahrada (TEP).

5.3.2 Koxartroza

Déli se na primarni a sekundarni, ¢asto se vyskytuje jako nasledek vrozenych deformit.

Klinika: zptsobuje chronické bolesti, které jsou zpocatku mirné, pomalu progredujici, nékdy
vyzaiujici smérem do bederni patete nebo naopak po zevni stran€ stehna smérem do tfisla. Bo-
lest mé také typicky startovaci charakter, zhorSuje se pfi ndmaze, uleva je vleze. Klidové bo-
lesti jsou pfiznakem stadia dekompenzace. Postupn¢ dochazi k omezeni hybnosti, bolestivost
predevsim pfi flexi, vnitini rotaci a abdukci. Dlouhodoby pribéh choroby je u vétSiny nemoc-
nych piiznivy, definitivnim feSenim pokrocilych forem je operacni nahrada (TEP).

5.3.3 Osteoartréza drobnych kloubi ruky

Typickym projevem jsou deformity DIP a PIP kloubti. Osteoartrézu nad DIP klouby nazyvame
Heberdenovy uzly. Na PIP kloubech se hovofi o uzlech Bouchardovych. Atréza kofenového
kloubu palce se nazyva rizartroza.

5.3.4 Osteoartréza v oblasti patere a ostatnich lokalizacich

Osteoartr6za v oblasti obratlovych tél se nazyva spondylartréza. Postihuje intervertebralni
klouby spolu s diskopatiemi meziobratlovych plotének. Dalsi lokalizace artrozy nejsou pfiliz
Casté, za zminku stoji napf. omartréza (postizeni ramene).

5.4 Dna (artritis uratica)

Dna je zanétlivé onemocnéni charakterizované zvysenou hladinou kyseliny mocové v krvi (hy-
perurikémii) a akutni artritidou epizodického charakteru, nékdy prechazejici do chronicity. Pfi
zachvatu jsou v kloubech krystaly natriumuratu. U ¢asti nemocnych je postiZzeni ledvin (urolitia-
za, dnava nefropatie, akutni tubularni nekr6za). Primarni dna postihuje asi v 90 % muze. Hype-
rurikémie se vyskytuje az u 10 % populace. Dna se Casto vyskytuje soucasn¢ s arterialni hyper-

(TEP)
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tenzi, diabetem mellitem 2. typu a dyslipidémii. Jedna se civilizacni onemocnéni zpiisobené
pfijmem potravin s vysokym obsahem bilkovim, tukt a alkoholu.

Etiologie: hyperurikémie a primarni dna u ¢asti nemocnych vznikéd jako disledek piejidani se
potravinami bohatymi na puriny (masem, luSténinami, vnitinostmi) a zvySenou konzumaci alko-
holu, ¢ast nemocnych jsou tzv. nadproduktofi, kteti zvySen¢ syntetizuji kyselinu mocovou de
novo. V men$iné jde o enzymaticky defekt, vétSina je idiopatickd. VétSina pacientil s dnou ma
také poruchu vylucovani kyseliny mocové ledvinami.

Patogeneze dnavého zachvatu: krystaly kyseliny mocové v kloubech jsou ve fazi zachvatu
obaleny bilkovinou, pfevazné IgG, coz vede k aktivaci zanétlivé reakce bunécného typu i pro-
sttednictvim zanétlivych mediatort.

Klinika:

1. asymptomatické zvySeni hladiny kyseliny mocové: mize trvat cely zivot bez klinic-
kych ptiznak;

2. akutni dnava artritida: mize byt vyvolana interkurentnim onemocnénim, chirurgic-
kym vykonem, traumatem nebo excesem Vv jidle a konzumaci alkoholu. Zac¢atek je nah-
1y, asi v 70 % postihuje MTP kloub palce nohy (tzv. podagra). Mén¢ Casto je postiZzeno
koleno, hlezno, drobné klouby nohou, piipadné klouby na rukou. Postizeny kloub je
otekly, zarudly, horky, palpacné citlivy. Byvaji i pfiznaky celkové, jako je teplota,
v laboratofi vyssi sedimentace a ostatni zanétlivé markery;

3. chronické tofy: jsou depozita uratovych krystalti v kloubni chrupavce, ve Slachéch a ji-
nych mékkych ¢astech. Nejcastéji jsou lokalizovany kolem kotfenového kloubu palce
nohy, na usnich boltcich, na loktech nad extenzorovou ¢asti drobnych kloubti ruky a na
Achillove slase. Tofy mohou téz exulcerovat pak dochazi k provaleni hustych kfidovych
hmot navenek.

Diagnostika: v laboratofi nachazime hyperurikémii, v kloubnim vypotku je zanétlivy nalez se
zmnozenymi leukocyty s pievahou polymorfonuklearti, dale nalez krystalii natriumuratu, které
jsou n€kdy mikroskopicky viditelné. Postizeni kloubl zobrazime RTG. Predilekéni je postizeni
prvniho MTP kloubu. Mohou byt patrné kostni eroze, pii progresi choroby osteolytické 1éze.
Casté je postizeni ledvin, u 10-25 % se vyskytuje urolitidza. Intersticialni dnava nefritida vede
k poruseni koncentra¢ni schopnosti ledvin, albuminurii a dochazi ke vzniku renalni hypertenze.

Terapie: dietni opatfeni - sniZzeni pfijmu potravin s vysokym obsahem purini (vnitfnosti, silné
masové vyvary, zvétina, lusténiny, kakao). Redukce hmotnosti a snizeny pfijem alkoholu. Pfi
1écbé akutniho dnavého zachvatu podavame kolchicin, ktery inhibuje migraci leukocytl a fago-
cytozu uratovych krystali a uvoliiovani chemotaktickych plisobkid. Dale se poddvaji nesteroidni
antiflogistika (indometacin, diklofenak). V chronické fazi potom allopurinol (snizuje hladinu
kyseliny mo¢ové blokatorem enzymu xantinoxidazy).

5.5 Infekéni artritidy

Jde o skupinu onemocnéni podminénych pritomnosti infekéniho agens v kloubu nebo také ptiso-
benim bakterialnich toxind ¢i v disledku imunologickych mechanismi navazujich prob&hlou
infekci.

Bakterialni artritidv negonokokové

Jde casto o tézce probihajici infekce zptisobené stafylokoky a streptokoky. Maji nahly zacatek,
nejcastéji probihaji jako monoartritida (koleno), byvaji vyrazné zndmky zanétu (zarudnuti, otok,
bolest, omezeni hybnosti, horecka az septicky stav). Vypotek byva hnisavy, zanét mize vést i
k dosti vaznému poskozeni kloubu, ¢asto jde o t€Zky septicky zivot ohrozujici stav, proto 1é¢ime
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agresivné antibiotiky (nej¢astéji i.v.), nezifidka je potfeba i chirurgicka drenaz kloubu.

Infekéni artritida gonokokova

Zvlastni typ bakterialni artritidy zptisobené pivodcem kapavky — gonorei (Neisseria gonorrho-
ae). Onemocnéni probiha jako polyartritida, tendosynovitida nebo dermatitida. Lécba je antibio-
ticka, progndza je pifizniva.

Osteoartikularni tuberkuléza

Vyvolavajicim agens je vétSinou Mycobakterium tuberculosis. K postizeni pohybového apara-
tu tuberkul6zou dochazi napt. hematogenni cestou z primarniho loziska (nejcastéji plice). One-
mocnéni muze probihat pod obrazem spondylitidy (Pottova nemoc), periferni artritidy, osteo-
myelitidy ¢i tendosynovitidy. V dné$ni dobé se jedna o vzacnéj$i onemocnéni.

Laboratorné prokazujeme v 90 % pozitivitu tuberkulinového kozniho testu (Mantoux II). Lécba
musi byt dlouhodob4, a to na specializovaném pracovisti zpravidla podavanim antituberkulotik
po 9 mesict s opatrnou rehabilitaci (blize viz kap. Pneumologie).

Virové artritidy

Kloubni ptiznaky provazeji fadu virovych infekci. BéZznymi ptiznaky jsou artralgie a myalgie.
V nékterych piipadech dochazi k vyvoji artritidy, vétSinou v prodromalni fazi virézy. Terapie je
symptomaticka.

Artritida pri lymské borelioze

Etiologickym agens je spirocheta Borrelia burgdorferi. Infekci ve vétSin€ ptipadii prenaseji
klistata. Projevuje se jako intermitentni artritida kolenniho kloubu nebo jako migrujici artritida.
Klinicky se manifestuje vyraznym otokem kloubu. Ataky artritidy se mohou prodluzovat a one-
mocnéni muze piejit do chronického stadia. Chronicka artritida byva také ve tfetim stadiu, kdy
dochazi k entezopatickym potizim a artralgiim spojenym s inavovym syndromem. Diagno6za se
opira o prukaz antiboreliovych protilatek v séru, moku a synovialni tekuting, tyto protilatky vSak
Casto byvaji negativni nebo naopak faleSné pozitivni. V terapii se uziva nejcastéji doxycyklin
(Doxybene), soucasti 1écby je dlouhodoba rehabilitace.

10.6 Nadory

Dé€lime je na nadory s pfimymi vztahem k pohybovému aparatu - tj. primarni nadory pohybové-
ho aparatu, metastatické postizeni kloubnich struktur ¢i reakce synovie na pfilehlé zhoubné na-
dory.

5.5.1 Primarni nadory

Vyskytuji se zde jednak nadory benigni, které napodobuji kloubni onemocnéni (napt. chondrom,
osteochondrom, osteoidni osteom, hemangiom) a maji dobrou prognézu.

Naproti tomu maligni nadory vychazejici z pojivové tkan¢ maji ¢asto prognozu velmi zavaznou.
Jednim z nich je napf. synovidlni sarkom (synovialom), patii mezi nejzhoubné&jsi nadory. Tvo-
i okolo 10 % nadorti pochazejich z pojivové tkané€, mize vyristat ze synovialni membrany,
Slachové pochvy, fascie, aponeur6zy. Nejcastéji se vyskytuje u déti do 3 let zivota a mezi 20.-30.
rokem. Postihuje hlavné dolni koncetiny, koleno a stehno. Lécba je chirurgicka rozsahlou excizi
nadoru az amputaci koncetiny, maligni synovialomy nejsou radiosenzitivni. Podavani cytostatik
je paliativni. Progn6za — nador brzy metastazuje, prezivani déle nez 5 let byvalo vzacné, s nyn¢j-
$1 1écbou se uvadi az ve 40 %.
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K dal$im primarnim zhoubnym nadorim pohybového aparatu patfi chondrosarkom, osteosar-
kom, retikulobunéény sarkom a primarni lymfom.

5.5.2 Metastatické postizeni kloubnich struktur

Artritidy sdruzené s metastdzou karcinomu byvaji nejcastéji monoartikularni, postihujici
zejména koleno, kycel, méné hlezno nebo zapéesti. Méné Casto je postizeni polyartikularni, kdy
se stav podobd revmatoidni artritidé. V jedné pétin€ je pozitivni revmatoidni faktor. Nejcastéj-
$im mistem priméarniho nadoru jsou plice, prs, ledvina, §titna zlaza, mocovy méchyt a prostata.

Casta je infiltrace kloubnich struktur pii lymfoproliferativnich chorobach, napt. u leukémie.
Lymfom postihuje nejcastéji kost a projevuje se difuznimi bolestmi kosti. U mnohocetného
myelomu byva nejcastéji polyartikularni postizeni pfipominajici revmatoidni artritidu, avSak bez
reakce na kortikoidni 1écbu.
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Revmatologie se zabyva onemocnénimi pojiva. Jde zejména o nemoci kosti a kloubd, mnohé z
nich vSak patii mezi tzv. nemoci systémové. Revmatoidni artritida je typicka deformitami,
které zptisobuje. Ponékud jinou patogenezi ma skupina tzv. spondylartritid, nejvétsi vyznam ma
ankylozujici spondylartritida (m. Bechtérev) vedouci k invalidizujicim porucham hybnosti pate-
fe. Mezi systémové choroby pojiva patii napf. lupus erytematodes, systémova sklerodermie,
dermatomyozitida a vaskulitidy. V populaci se velmi Casto vyskytuje osteoartréza — zejména
gonartroza a koxartroza. Probiha chronicky a neziidka vede az k nutnosti chirurgické nadhrady —
TEP. Dna uzce souvisi s hyperurikémii. Zvlastni problematikou jsou infek¢ni a parainfekéni
(napf. boreliové — vznikajici hlavn€ imunitnimi mechanismy) zanéty kloubd. Velmi Spatnou
prognézu maji maligni kostni nadory, jednim z nich je maligni synovialni sarkom — synovia-
lom.

Shrnuti
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6 AKUTNI OTRAVY
RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY AKUTNi OTRAVY
Akutni otravy jsou nejCastéji zptsobeny léky, navykovymi latkami (léky i nelékovymi piiprav- R}f;;”g
ky), chemickymi latkami véetn& alkoholu, houbami, ptipadné ustknutim hadem. Kromé obec- nane
nych zasad péce o nemocného se v jednotlivych skupinach pouziva individualni postup. Dilezi-
tym aspektem, ktery je tieba mit na mysli je skutecnost, Ze mnoho otrav vznika kombinaci pfi-
slusné noxy s alkoholem. ReSeni otrav patfi mezi zakladni problematiku kazdého interniho a
jiného oddéleni poskytujiciho urgentni péci.
KLICOVA SLOVA KAPITOLY AKUTNI OTRAVY
akutni otrava, eliminace, 1éky, navykové latky, chemické latky, houby, hadi K’f’g::'

6.1 Prehled nejcastéjSich otrav
Nejveétsi podil otrav tvoii intoxikace 1éky (asi 50 %), dale obchodnimi piipravky (30 %) a pozi- ’(‘;‘%{‘t’éfsvj
tim rostlin (10 %). Podil chemickych latek je asi 5 %. PoZiti hub predstavuje asi 2 %, patii viak atravy Iéky
k nejzavaznéjsim, podobné jako navykové latky.
Ptiblizn€ v 60 % jsou intoxikace zptsobeny nestastnou ndhodou ¢i omylem, zhruba ve 30 % je
divodem intoxikace suicididlni pokus, v ostatnich pfipadech jde o abuzus, ptipadné o moznou
profesiondlni intoxikaci.
6.2 Obecné zasady terapie akutnich otrav
Akutni otrava je porucha zdravi vznikla nahle pisobenim biologicky aktivni latky. Ke kazdému
nemocnému, u n¢hoz je podezfeni na akutni otravu, je tfeba pfistupovat jako k nemocnému ve
stavu vitalniho ohrozeni.
6.2.1 Diagndza akutni intoxikace
Diagnoza akutni intoxikace je nékdy obtizna. Je nutné upiesnit toxikologickou anamnézu, dale =~ Anamnéza
vyloucit epilepsii, diabetes, neuropatii, hypertenzi, uraz hlavy, akutni infekci zejména CNS. Dif. dg.
Dulezity je udaj o chronickém alkoholismu, abtzu 1ékl nebo jiné toxikomanii. Charakteristické Piiznaky
priznaky mohou upozornit na nékteré akutni otravy. Potvrzenim diagnézy je toxikologické vy- Toxikolo-
Setfeni ze zalude¢niho obsahu a z mo¢i, u t€Zkych otrav se stanovuje koncentrace toxické latky gie
v plazmé.
6.2.2 Organiza¢ni a administrativni opatieni

Transport do zdravotnického zaf¥izeni: je soucasti primarniho oSetfeni. Lékaf, ktery indikuje ~ Transport
prevoz, je odpoveédny za stav nemocného béhem prevozu.
Hospitalizace: je vhodna u kazdé otravy. I pouhé podezieni na otravu pfi nahle vzniklé poruse  Hospitali-
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zdravi je indikaci k hospitalizaci.

Smérovani nemocnych s akutni otravou: mélo by odpovidat klinickému stavu pacienta a
predpokladanym lé¢ebnym narokiim (vybaveni pfistroji pro extrakorporalni eliminaci nebo ume-
lou plicni ventilaci).

Psychiatrické vySetireni: musi byt provedeno u kazdého, i demonstra¢niho suicidialniho poku-
su. Dalsi psychiatrickou terapii nebo ambulantni sledovani indikuje psychiatr.

Spoluprace s policii a poZarniky: zprostfedkuje dispecink Zachranné sluzby. Policie zajist'uje
dohled nad nemocnymi, ktefi ohrozuji okoli, pozarnici poskytuji vypro§tovaci sluzbu a pohoto-
vostni protichemickou jednotku.

6.2.3 Laboratorni vysetreni

U vSech akutnich otrav je nutné provést zakladni laboratorni screening: vysetieni krevniho
obrazu, biochemickych hodnot vetné jaternich aminotransferaz, glykémie, krevnich plynt,
chemické a mikroskopické vysetfeni moci, dale toxikologické vySetreni (viz vyse).

6.2.4 Prvni pomoc a terapie akutnich otrav

Symptomaticka podpurna terapie

Zahrnuje udrzeni funkéniho ob&hu a dychani, stabilizaci nebo korekci vnitiniho prostfedi a tlu-
meni kieci.

Primarni eliminace

Znamena mechanické odstranéni toxické latky, ktera se dosud nevstiebala z povrchu téla (ktize,
sliznic) nebo ze zaludku a stfev. Dtukladna primarni eliminace miize nemocnému zachranit Zivot.

Dychaci cesty: pri inhalacni otravé se toxické latky z dychacich cest vstfebavaji velmi rychle.
Primarni eliminace znamena transport nemocného ze zamoteného prostiedi a zajisténi dostatec-
né ventilace.

KiiZe a sliznice: oblasti kontaminované toxickou latkou je nutno omyt, nejlépe proudem vody,
pied ocistou je nezbytné odstranit z pacienta potfisnény odev.

OCci: jsou exponovany pii otravach plyny, parami i tekutymi latkami. Vyplach oka se provadi
vleze vlaznou vodou nebo fyziologickym roztokem.
Travici Gstroji: je nejcastéjSim mistem vstupu toxickée latky do organismu. Primarni eliminaci z

traviciho ustroji Ize provést zvracenim, vyplachem zaludku, lavazi stfeva a zrychlenim stfevni
pasaze, Ize je doplnit podanim aktivniho uhli.

- Zvraceni je nejdostupngjsi zptisob odstranéni pozitych latek z organismu. Uginnost
zvraceni je omezena, navozeni zvraceni je vhodné jen pii lehkych otravach a u nemoc-
nych pfi jasném védomi a s normalnim svalovym tonusem. K vyvolani zvraceni se
v praxi uziva koncentrovany slany roztok.

- Wplach Zaludku je 0¢inngjsi zplsob vyprazdnéni zaludku nez zvraceni. Provadi se sil-
nou zalude¢ni sondou, kterou se nejprve odsaje zaludecni obsah, lavaz zaludku 200 ml
vlazné vody nebo slaného roztoku se pak opakuje tak dlouho, dokud neni odsavana teku-
tina Cista.

- Eliminace toxické latky ze stieva se provadi podanim projimadel, stievni lavazi, chirur-
gickym vykonem nebo enterosorpci aktivnim uhlim.
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Antidota za streva

Antidota (protilatky) jsou latky, které antagonizuji nebo rusi toxicky u¢inek. Uginnost antidota je

piimo imé&rna v&asnosti a rychlosti podani. Antidota

Eliminacni terapie

Elimina¢ni terapie je vlastné kauzalni terapii otrav. Zahrnuje metody, jejichZ cilem je odstranit .. . .

z organismu jiz vstiebanou toxickou latku nebo toxické metabolity. Vylouceni toxickych latek lééba:

1ze dosahnout bud’ urychlenim fyziologickych eliminaénich procest (napi. forsirovana diuréza) ké:"Zé"]"
erapie

nebo extrakorporalni eliminaci pomoci sorbetii (hemoperfuze, hemodialyza).

K ZAPAMATOVANI 11

¢

Symptomaticka podpirna terapie zahrnuje udrzeni funkéniho ob&hu a dychani, stabilizaci
nebo korekci vnitiniho prostfedi a tlumeni kfe¢i. Primarni eliminace znamena mechanické
odstranéni toxické latky, kterd se dosud nevstiebala z povrchu téla (klze, sliznic) nebo ze zalud-
ku a stfev. Dikladna primarni eliminace miize nemocnému zachranit zivot. Antidota antagoni-
zuji toxicky u€inek. Eliminacni terapie je kauzalni terapii otrav.

6.3 Léky
6.3.1 Analgetika, antipyretika

Paracetamol

Charakteristika latky: jedno z nejbéznéjsich analgetik (Paralen, Panadol, Tylenol), vyskytuje
se 1 v kombinovanych ptipravcich (Guajanal, Valetol aj.), jde o potencialné hepatotoxickou lat-
ku.

Klinika: nauzea a zvraceni, za 24—48 hod. vSak zacinaji stoupat aktivity aminotransferdz a kon-
centrace bilirubinu a séru, prodluzuje se protrombinovy cas, nasledné mize dojit k jaternimu
selhani s letalnim koncem.

Terapie: jako prvni pomoc se podava aktivni uhli, ddle antidotum N-acetylcystein, pfipadné
hemoperfuze, pfednost ma vsak antidotum.

Ibuprofen
Charakteristika latky: nestroidni antirevmatikum se silnym antiflogistickym, analgetickym i

antipyretickym ptsobenim (Brufen, Ibalgin aj.).

Klinika: dominujici nauzea, zvraceni, bolesti bficha, hypotenze, dale bolesti hlavy, zavraté,
nespavost, poruchy védomi.

Terapie: antidotum neni, zakladem terapie je opakované podavani aktivniho uhli soucasné¢ se
symptomatickou 1écbou.

Salicylaty

Charakteristika latky: analgetika - antipyretika, ¢asto ve smésich nebo mastech. Zakladni 1at-
kou je kyselina acetylsalicylova (Acylpyrin, Anopyrin, Aspirin), aloxipyrinum (Superpyrin) se
v travicim Ustroji na tuto kyselinu §tépi.
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Klinika: brzy po poziti se dostavi nauzea, zvraceni, tachypnoe, tinnitus a letargie. U téZkych edéll;én;?é
J ) v v ”, . . , . I

otrav nastava koma, kiece, hypoglykémie, hypertermie, edém plic a mozku. a mo'z)ku

Terapie: pro prvni pomoc slouzi aktivni uhli, u¢innou a rychlou metodou je hemodialyza.
6.3.2 Antihistaminika

Charakteristika latky: antihistaminika jsou 1é¢iva pro terapii alergii. m':‘,zzg'st?r
Klinika: ospalost, mydriaza, tachykardie, halucinace, delirium, po podani vysokych davek gene- alergii
ralizované kiece a hypertermie. Viiv na
. . . . o ¢innost

Terapie: symptomaticka péce a farmakoterapie. Specifické antidotum neexistuje. CNS

6.3.3 Teofylinové derivaty

Charakteristika latky: teofylin ptisobi bronchodilata¢né, vazodilatacné, diureticky a stimuluje Teofylin:
Yo oxe ¥ o . co1 s -1z .. bronchodi-
srde¢ni ¢innost. Je Casto pouzivan k terapii bronchialniho astmatu a chronické bronchitidy. latace
Klinika: u akutni intoxikace po jednorazovém podani byva zvraceni, ties, izkost a tachykardie, Akutni
dale hypokalémie, hypofosfatémie, hyperglykémie a metabolicka acidéza. Pfi vysSich davkach ’";“’/’;;’;ae"ne}"
je Castd hypotenze, komorové arytmie a zdchvaty generalizovanych kiec¢i. Chronicka intoxika- tres, ta-
ce se vyskytuje u déti nebo starych osob, byva tachykardie, nauzea a zvraceni. chyl{a;die,t
uzKos

Terapie: symptomaticka neodkladnd péCe a farmakoterapie, specifické antidotum neexistuje. oy 000 o
Urychlena eliminace je mozna dialyzou nebo hemoperfuzi. intoxikace

6.3.4 Digoxin
Charakteristika latky: nejcastéji pouzivané kardiotonikum s pozitivné inotropnim a negativné o ,C,é:’;‘z
, 7w UZIV:
chronotropnim G¢inkem. Ifardioto ni-
- .o oL S N . kum, I6¢b
Klinika: nauzea, zvraceni, prujmy..U tezkych. otrav byvaji Zivot ohrozujlcfl arytmie (A-V blok t‘;’;’,,y‘;‘;yz
M. stupné, fibrilace komor, asystolie). Dal§imi pfiznaky mohou byt bolesti hlavy, zavraté a ha- mif
lucinace. Intoxikace:
L v vy , . . . , .. . nauzea,
Laboratorni vySetieni: stanovi hladinu digoxinu v séru, ma orienta¢ni prognosticky vyznam. zvraceni,
. o . i G - y . s arytmie
Terapie: docasna kardiostimulace, 1é¢ba arytmii, pfi masivni otravé antidotum (Digitalis- Divitali
antidote). Neni-li k dispozici antidotum, provadi se hemoperfuze v kombinaci s hemodialyzou. anti’g:)ttau::
6.3.5 Betablokatory

Charakteristika latky: blokada beta-receptorti sympatiku zptisobuje zpomaleni tepové frekven- tBefa‘;:Oka"
rv ror . ’ o roe . e r1.r ory: 0-

ce a snizeni sily kontrakce myokardu. Toxické ptisobeni je velmi individualni. i te’,'f;e’
- . , v . . . bradykar-
Klinika: hypotenze, bradykardie, A-V blokada L.-III. stupné, kardiogenni Sok a asystolie. v die

Terapie: aktivni uhli, atropin, vasopresory (dopamin, noradrenalin), u zavaznych stavii glu-
kagon, docasna kardiostimulace, u nékterych betablokatord hemodialyza.
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6.3.6 Benzodiazepiny

Charakteristika latky: ucinek sedativni az hypnoticky, myorelaxaéni a antikonvulzivni.
K nej¢astéjSim pri¢indm otrav patii alprazolam (Neurol, Xanax), bromazepam (Lexaurin),
clonazepam (Rivotril), diazepam aj. Toxicita neni pfili§ vysoka.

Klinika: smazana fec, ataxie, hypotenze, hyporeflexie, kdma, midza, hypotermie, zastava dy-
chani.

Terapie: symptomaticka a podptirna terapie, u tézkych stavii antidotum flumazenil.

6.3.7 Antidepresiva

Mezi nejcast¢jsi antidepresiva zplsobujici intoxikace patii tymoleptika. Inhibuji zpétné vychy-
tavani katecholaminli a serotoninu ze synapsi a zvySuji jejich biologickou dostupnost. Toxicita
se snizuje smérem k vyS$Sim generacim — léky 1. generace, napt. amitriptylin, dosulepin (Prothi-

aden) maji vyrazné vyssi anticholinergni a kardiotoxické ucinky nez IIl. generace, napt. fluoxe-
tin (Deprex) nebo sertalin (Zoloft).

Klinika: anticholinergni syndrom (suchost sliznic, mydridza, tachykardie, retence moci), poru-
chu védomi az koma, dysrytmie s nebezpecim fibrilace komor.

Terapie: antidotum neni, vyplach zaludku, vysoké davky aktivniho uhli, péce o vitalni funkce,
1é¢ba arytmii.

6.3.8 Neuroleptika

Charakteristika latky: ovliviiuji psychické funkce. Atypicka neuroleptika, napft. tiaprid (Tia-
pridal) maji vyrazné nizsi toxicitu nez sedativni neuroleptika, napt. levomepromazin (Tisercin).

Klinika: anticholinergni pfiznaky, porucha védomi, koma, kiece, hypotenze, komorové arytmie.

Terapie: antidotum neni, vyplach zaludku, vysoké davky aktivniho uhli, symptomaticka lécba.

6.3.9 Analgetika morfinového typu

Charakteristika latky: zakladni latka, morfin, patii spolu s heroinem, kodeinem aj. k alkaloi-
dim opia — §taveé z nezralych makovic maku Papaver somniferum. K syntetickym ndhradam
morfinu patii petidin (Dolsin), fentanyl, pfipadn¢ tramadol. Stimulaci opiatovych receptort
v CNS pisobi analgeticky a sedativné, euforicky a ve vysSich davkach narkoticky, dale tlumi
dechové centrum.

Klinika: somnolence, euforie, midza, hypotenze, bradykardie. Po vys$sich davkach koma, respi-
racni deprese, apnoe a rychla smrt. Mize dojit k nekardiogennimu plicnimu edému.

Terapie: Antidotem je naloxon, specificky antagonista morfinu, ktery nema synergické vlast-
nosti a je proto bezpe¢ny i ve vyssich davkach. Dale péce o vitalni funkce a symptomaticka far-
makoterapie.

6.3.10 Dalsi navykové latky
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Marihuana a hasis

Charakteristika latky: marihuana jsou suSené listy a dalsi ¢asti rostliny Cannabis sativa. Ob-
vykle se koufi v podobé cigaret nebo v dymkach. Hasi§ je suSena pryskyfice z marihuany.
Cannabis ma ucinky stimulacni, sedativni nebo halucinogenni v zavislosti na davce. Dochazi
také k vyplaveni katecholamint s tachykardii a inhibici sympatickych reflext s ortostatickou
hypotenzi.

Klinika: euforie, palpitace, zvySené smyslové vnimani, zmeéna piedstavy o ¢ase. Po vétsich dav-
kach tachykardie, ortostaticka hypotenze, smazana te¢, ataxie, tremor, bledost, depersonalizace,
zrakové halucinace, vzacné akutni psychoticka reakce.

Terapie: antidotum neni, terapie je symptomaticka.

LSD
Charakteristika latky: stimulaci serotoninovych receptorti v CNS zptisobuje halucinace.

Klinika: po vys$sich davkach tachykardie, dysrytmie, mydridza, hypertenze, poskozeni ledvin az
multiorgdnové selhani.

Terapie: aktivni uhli, symptomaticka 1éCba.

Latky na bazi amfetaminu

Charakteristika latky: pozivaji se k 1é€b¢ obezity napt. phentermin (Adipex), Castéji jsou pii-
pravovany k abuzu, naptf. metamfetamin — pervitin nebo metylendioxyamfetamin — ,,extaze*.
Pusobi aktivaci sympatiku stimulaci CNS, perifernim uvoliovanim katecholamint se stimulaci
lipolyzy a tvorbou tepla.

Klinika: euforie, agitovanost, mnohomluvnost, mydriaza, halucinace, n¢kdy kiece. Dale poceni,
ttes, tachykardie, akutni ischémie i infarkt myokardu. Pti velkych ddvkach kéma, zastava dechu.

Terapie: aktivni uhli, dale symptomaticka terapie.

6.4 Chemické latky
6.4.1 Oxid uhelnaty

Charakteristika latky: bezbarvy plyn bez zapachu, nedrazdivy, vznika netplnym spalovanim,
je nepatrné leh¢i nez vzduch. Je obsazen v koutovych, vyfukovych a dilnich plynech. Pti¢inou
toxicity oxidu uhelnatého (CO) je vazba na hemoglobin s afinitou 210krat vyssi nez u kysliku.
Tvofi s nim karbonylhemoglobin (COHb), ktery neni schopen prenaset kyslik. Nasledkem otra-
vy byvaji postizeny organy s nejvyS$imi pozadavky na pfisun kysliku, zejména mozek a myo-
kard.

Klinika: koncentrace COHb 30 % zptisobuje dusSnost, bolest hlavy, pocity unavy, zvraceni,
hodnoty 40-50 % vedou ke zmatenosti, kdmatu, ki'e¢im. Hodnota 60 % byva smrtelna. U star§ich
osob s ICHS se muzZe rozvinout infarkt myokardu. Tézka intoxikace mize byt komplikovéna
hyperglykémii a glykosurii. Pacienti ktefi pteziji t€Zkou intoxikaci, jsou ohrozeni rozvojem ex-
trapyramidového syndromu s demenci.

Laboratorni vySetieni: diagnozu stanovi vySetieni hladiny COHb.

Terapie: inhalace stoprocentniho kysliku, u tézkych otrav lécba v hyperbarické komote nebo
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umgla plicni ventilace.

6.4.2 Kyanovodik, kyanidy

Charakteristika latky: kyanovodik je plyn zapachu hotkych mandli, vznika pii hoteni nckte-
rych plastt, viny a dfeva. Je jednim z nejprudsich jedl. Kyanid sodny a kyanid draselny se pou-
zivaji pro laboratorni ucely. Pfirodnim zdrojem kyanidid je amygdalin, obsaZeny zejména
v hotkych mandlich. Kyanovodik (po inhalaci nebo pfeménou z kyanidt) blokuje bunécné dy-
chani.

Klinika: po inhalaci rychle zavrat, kiece, tachykardie, zvraceni, bezvédomi, smrt. Po poziti soli
kyanidt nastupuji ptiznaky pozvolna béhem né€kolika minut. Pfiznaky jsou obdobné, navic se
objevuji gastrointestindlni potize.

Terapie: prvni pomoc mize poskytnout i laik inhalaci par amylium nitrosum rozlomenim am-
pulky kinhalaci. Antidotem je hydroxycobalamin, ktery s kyanidem tvofi cyanokobalamin,
vitamin Bi». K urychleni eliminace kyanidového iontu moc¢i ve formé thiokyanatu se podaveji
1éky obsahujici siru — thiesiran sodny.

6.4.3 Organicka rozpoustédla

Charakteristika latky: jde o latky vyborné rozpoustéjici tuky, pouzivané k odmastovani
v prumyslu, chemickych c¢istirndch (benzin, trichloretylén, perchloretylén), k fedéni lepidel,
barev a lakll na bazi pryskyfic (toluen, xylen). Néktera organicka rozpoustédla (zejména toluen a
trichloretylén) byvaji zneuzivana narkomany pro svij excitacni u¢inek, pti vyssich davkach pi-
sobi tlumiveé na CNS.

Klinika: po inhalaci vzniké euforie, nauzea, zvraceni, slabost, po vysokych koncentracich rych-
le kdma, plicni edém, zastava dychani, nékdy arytmie, smrt. Po preziti akutniho stadia dominuje
hepatotoxicita, hematotoxicita apod.

Terapie: antidotum pro p.o. otravy je parafinovy olej, ktery vaze organicka rozpoustédla, ale
nevstfebava se z GIT. Dale symptomaticka 1é¢ba, forsirovana diuréza.

6.4.4 Etylalkohol

Charakteristika latky: nejrozsifencjsi toxicka latka, primysloveé pouzivana v riznych koncen-
tracich jako soucast odmast'ovadel a Cisticich prosttedkd, fedidel, laboratorné v extra¢nich Cini-
dlech. Koncentrace spoleCensky pozivanych alkoholovych néapoji se pohybuji mezi 5—40 %.
Témet kompletné se v téle metabolizuje, rychlost detoxikace je 0,1g etylalkoholu na lkg télesné
hmotnosti za hodinu. Hlavnim G¢inkem je utlum CNS.

Klinika: podle zavaznosti intoxikace euforie, inkoordinace pohybi, agresivni chovani, moze¢-
kova symptomatologie az komatozni stav, n€kdy s kfeCemi a svalovym hypertonem, zizenim
zornic, dechovou insuficienci, miiZze byt provdzena aspiraci, nasledna deprese funkci CNS mize
vést ke smrti. Atypicky prubéh intoxikace budi podezieni, Ze v pozadi tézkého klinického obra-
zu mize byt uraz hlavy (subduralni, epiduralni hematom) nebo jina intrakranialni krvaceni (sub-
arachnoidealni krvaceni). Nutné je pomyslet na moznost pokusu o suicidium jinou latkou, kdy
opilost byla spoustécim momentem k sebevrazd¢.

Laboratorni vySetieni: dulezité je stanoveni koncentrace alkoholu v krvi. Pfi podezieni na si-
multanné pozita farmaka je nutné sceeningové vySetieni v toxikologické laboratofi.
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Terapie: zakladem je péce o dychani (event. intubace), podani i.v. glukdzy bez inzulinu, pfi
ktecich aplikace benzodiazepind, symptomaticka 1écba.

6.4.5 Metylalkohol

Charakteristika latky: Cira, po alkoholu pachnouci tekutina. Vyskytuje se hlavné jako ptisada
tedidel a rozpoustédel. K poziti dochazi vétSinou omylem, zdménou za etylalkohol nebo pozitim
alkoholu denaturovaného metylalkoholem. Metylalkohol se metabolizuje na kyselinu mravenci
s tézkou metabolickou acid6zou poskozujici mj. buiiky o¢ni sitnice.

Klinika: v prvnich hodinach gastrointestnalni pfiznaky se zvracenim, bolestmi bficha, déale pti-
znaky opilosti. Po latenci az 30 hodin poruchy vidéni, slepota, kiece, koma, smrt.

Terapie: antidotem je fomepizol, snadnéji je dostupny etylalkohol, v ramci prvni pomoci p.o.,
potom i.v., dale péce o ventilaci a symptomaticka terapie. Pti tézkych otravach hemodialyza.

6.4.6 Etylenglykol a dalsi glykoly

Charakteristika latky: jsou zakladni soucasti nemrznoucich smési, které mohou byt zneuzivany
nebo ndhodné pozity jako nahrazka alkoholu. Alterace védomi je podobna alkoholové opilosti.
Metabolické produkty plisobi tézkou acidozu a selhani ledvin.

Klinicky obraz: opilost, ¢asto zvraceni. V dalSich 4-12 hodinach se zhorSuje nauzea, progreduje
acidoza, zhorSuje se veédomi, objevuji se generalizované kiece, hyperventilace, nékdy ta-
chyarytmie, otok mozku, nékdy otok plic. Po 12-24 hodinach vznika akutni selhani ledvin.

Terapie: symptomaticka neodkladna péce a farmakoterapie, v pozdéjsi fazi hemodialyza. Anti-
dotem glykoli je fomepizol nebo etylalkohol.

6.4.7 Organofosfaty

Charakteristika latky: jde o preparaty k hubeni $kodlivého hmyzu na chemické bazi estert
kyseliny fosfore¢né, vétSinou téz s obsahem siry (parathion, malathion). Zptisobuji hromadéni
acetylcholinu s poruchou pfenosu nervového vzruchu.

Klinika: pfiznaky akutni otravy se objevuji v prib&hu 2 i vice hodin (zavisi na brané vstupu:
inhalacni, peroralni, kozni).

- Muskarinovy ucinek — zvraceni, prijem, abdominalni kieCe, midza, bradykardie, exce-
sivni slinéni, bronchospasmus a poceni. Dehydratace mtize vést az k obrazu hypovole-
mického Soku.

- Nikotinovy ucinek — svalové kiece z blokady acetylcholinesterazy na neuromuskularnim
prenosu. Ochrnuti dychacich svalti mize privodit smrt.

Terapie: pfi p.o. intoxikaci vyplach zaludku s naslednym podanim aktivniho uhli. Kozni expo-
zice vyzaduje odstranéni kontaminovanych Satl, omyti mydlem, o¢ni vyplach teplou vodou,
uvolnéni dychacich cest, fizené dychédni (cave paréza dychacich svali), standardni péci o koma-
tozni pacienty ¢i kieCové stavy. Jednim ze specifickych antidot je atropin. U tézkych otrav se
podavaji biochemick4 antidota — oximy, reaktivatory acetylcholinestrazy.
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6.4.8 Karbamatové insekticidy
Charakteristika latky: jsou svym G¢inkem podobné organofosfatovym insekticidtim. P °d°?"é
organofos-
Klinika: pfiznaky jsou podobné klinickym projeviim otravy organofosfaty, objevuji se o néco fatam
drive (za 30-100 min.) a také trvani klinickych ptiznakt je kratsi (asi 6 hod.). Antidotum
atropin
Terapie: zakladem je podavani atropinu.
6.4.9 Methemoglobinizujici latky
Charakteristika latky: methemoglobinémii zpisobuji n€¢které chemické latky i 1é¢iva: dusi¢na- Me‘;’eb”_w'
. [N - eqs . , , . . “ n -
ny, dusitany, bromicitany, chlore¢nany, anilin, sulfonamidy, lokéalni anestetika, analgetika, nit- %::zfna
robenzen, nitroglycerin a dal$i. Mozna je expozice profesionalni i neprofesionalni. Latky této Fe* - ne-
skupiny oxiduji dvojmocné Zelezo (Fe*") na trojmocné (Fe®"). Vznikly methemoglobin neni ;‘rfg:gs,’g
schopny prenaset kyslik, vznika funkéni anémie. kyslik
Klinika: pfiznaky jsou nespecifické: bolesti hlavy, zavrat’, nauzea, duSnost, zmatenost, kiece a  Dusicnany,
koma. Typicka je ,,Svestkové modra cyandza“ nejlépe patrna na rtech, nehtech a usnich boltcich d"s‘,a';ai%’
a ¢okoladové hnéda krev. Zavaznost ptiznakl koreluje s koncentraci methemoglobinu. Pti hod-  sulfonami-
notach methemoglobinu nad 70 % obvykle nastava smrt. dy
PR S ; “ oy s ; c . (o] 5
Laboratorni vySetieni: zakladnim vySetfenim je stanoveni methemoglobinémie. yanoza
Terapie: antidoty jsou metylénova, popt. toluidinova mod¥. U pacientt s té¢zkou intoxikaci lze Antidotum
provést vymeénnou transfuzi krve, pfipadné hyperbarickou oxygenoterapii. metyléno-
va modf

K ZAPAMATOVANI 12

¢

Zakladem uspésné 1€cby otrav je v€asnd diagnostika, u nékterych typl otrav je tieba znat pouziti
antidota. Atypicky pribéh intoxikace alkoholem budi podezieni, ze v pozadi tézkého klinické-
ho obrazu mize byt uraz hlavy (subduralni, epiduralni hematom) nebo jina intrakranialni krva-
ceni (subarachnoidedlni krvaceni). Nutné je pomyslet na moznost pokusu o suicidium jinou lat-
kou, kdy opilost byla spoustécim momentem k sebevrazde.

6.5 Houby, hadi
6.5.1 Houby

Muchomiurka zelena (Amanita phalloides)

Charakteristika latky: amatoxiny vyvolavaji nekrozy v jatrech, dale poskozuji ledviny.

Klinika: typicka je delSi latence asi 8 az 12 hodin. Objevuje se gastroenteritida s Gpornym zvra-
cenim a ztratami tekutin. Po latenci 24-36 hodin subjektivniho zlepSeni dochazi k projeviim
hepatorenalniho poskozeni a selhani. Encefalopatie, metabolicka acidoza a hypoglykémie signa-
lizuji infaustni prognézu.

Terapie: vyplach Zaludku, aktivni uhli, forsirovana diuréza, hepatoprotektiva napt. silymarin
(Legalon SIL), hemoperfuze, pti renalni selhani hemodialyza.

GIT pri-
znaky,
latence,
hepatore-
nalni se-
Ihani

Ter.: vy-
plach
Zaludku,
hemodia-
lyza
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Muchomiurka tygrovana (Amanita pantherina), muchomurka ¢ervena (Amanita muscari-

na)

Charakteristika latky: toxicita je vyrazné mensi nez u muchomurky zelené.

Klinika: po latenci 0,5-2 hodiny ptiznaky muskarinové — salivace, slzeni, mioza, bolesti bficha.
Nasledné piiznaky jsou podobné ptisobni atropinu — pocit horka, tachykardie, neklid, logorea,
dezorientace, halucinace, stiidani excitace a euforie, deprese, svalové kiece, koma.

Terapie: vyplach zaludku, aktivni uhli a projimadlo, symptomaticka lécba.

6.5.2 Hadi

Zmije obecna (Vipera berus)

Je jedinym nasim hadem, ktery mlze zpUsobit smrtelnou otravu. UStknuti zanecha na kuzi 2
vpichy vzdalené asi 1 cm od sebe. Zmiji jed obsahuje cirkula¢ni toxiny (hypotenze, zastava),
hemotoxiny, vzacné neurotoxiny.

Klinika: v misté usStknuti, pozd¢€ji v regionalnich miznich uzlinach bolest a zdufeni. Za 30 min.
az 2 hodiny zvraceni, bolest bficha, tzkost, slabost, dusnost, Sokovy stav, hemoragicky otok
s maximem do 48 hodin, vzacné i selhani ledvin.

Terapie: provadime protiSokova opatieni a monitorujeme vitalni funkce, zaskrceni koncetiny
ani incize ranky se nepovazuji za vhodné. Antisérum vzhledem k riziku tézké anafylaktické
reakce jen v indikovanych pfipadech, u osob evidentné intoxikovanych, bez alergické anamnézy.

Muscari-
nove pfri-
znaky,
halucina-
ce, krece,
koma

ZMIJE
OBECNA

Ter.: proti-
Sokova
opatreni,
NE zasSkr-
ceni ani
incize,
antisérum
jen v indi-
kovanych
pripadech
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Pro otravu muchomiirkou zelenou je typicka latence 8-12 hodin do prvnich pfiznakl. Pti ha-
dim ustknuti se antisérum podava jen v indikovanych ptipadech u osob bez alergické anamné-

zy.

SHRNUTI KAPITOLY AKUTNI OTRAVY

2

Akutni otravy jsou nejCastéji zplsobeny léky, méné Casto dalSimi latkami. Je nezbytné znat
obecné postupy u intoxikaci, diagnostiku a 1é6¢bu jednotlivych druhti otrav. Rada otrav vznika
kombinaci p¥islusné noxy s alkoholem, na coZ je nutno vzdy pamatovat. Reseni otrav patii mezi
zakladni problematiku kazdého interniho a jiného odd¢€leni poskytujiciho urgentni péci.

Shrnuti
kapitoly

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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RYCHLY NAHLED DO PROBLEMATIKY KAPITOLY POSKOZENI Z FYZIKALNICH
PRICIN
Cilem kapitoly je sezndmeni se $kodlivym plsobenim zevnich vlivi jako je chlad, teplo, elek- ’;}{;;”Z
tricky proud, voda, zafeni a vyska. S nékterymi vlivy se setkdvame v denni zivoté, vétSinou je ante
jejich ptisobeni nezavazné, ale miZzeme se setkat i s formami ohrozujicimi Zivot.
KLICOVA SLOVA KAPITOLY POSKOZENI Z FYZIKALNICH PRICIN
fyzikalni pfic¢iny, chlad, prehtati, elektricky proud, utopeni, tonuti, zafeni, vy§kova nemoc, de- K""iOVé
komprese, vzduchova embolie stova

7.1 Chlad a prehrati
Teplota lidského téla je dana pomérem produkce a vydeje tepla. Stabilni teplota je udrzovana Te”";"e'
termoregulaénim centrem v hypotalamu. Senzory pro vnimani teploty jsou v kuil Pfedni hypo- hy%;taac,:
talamus reguluje vydej tepla kozni vazodilataci a pocenim, zadni hypotalamus je odpovédny za mu
retenci tepla vazokonstrikci a tfesem. Na regulaci teploty se podileji 1 endokrinni Zlazy — prede-
v§im nadledviny a §titna zlaza.

7.1.1 Prehrati (tepelny uzeh), insolace (slunecni uzeh)

Jde o stav, kdy organismus neni schopen udrzet télesnou teplotu ani pifi zapojeni regulacnich
mechanismtl.

Yohiati Viiv vyso-
Prehrati ké teploty
Etiologie: 1. nadmérna teplota a vlhkost okoli; 2. intenzivni cvi¢eni a fyzicka prace; 3. porucha Neurolo-
vydeje tepla do okoli, napt. u starych osob, pii prudkém vzestupu okolni teploty a u obéznich. gické
Klinika: je riznd od mirnych pfiznakl az po letaln¢ probihajici onemocnéni. U tézkych forem Cirkulacni
stoupa télesna teplota nad 40,5 st. C, objevuji se zmeny neurologické, cirkulacni a metabolické.

- Neur‘ologické poruchy - bolesti hlavy, zé\{raté, hyperventilace, kieCe koncetin nebo ge- N,’gi?:é’;,c};

neralizované kiece, u nejzavaznéjsich postizeni sopor a koma.

- Cirkulac¢ni zmény - tachykardie, vazodilatace, vzestup minutového objemu — hyperkine- Dif. dg.:

ticka cirkulace. intoxikace,

mozkova

- Metabolické zmény — dehydratace, ztrata natria, polyurie, hyperosmolarita, vzestup se- prihoda,

krece aldosteronu a ztraty kalia, mirna elevace bilirubinu a transaminaz. U t&Zkych fo- 'Zi"':,g;g:

rem metabolicka acidoza a renalni selhani, vzacné akutni tubularni nekroza pti hemolyze bolické

a myoglobinurii. V nejtéZsich pfipadech hyperosmolarni kéma. kz";a',

akutni

Diferencialni diagnoza: pti neznalosti okolnosti vzniku onemocnéni je odliSeni od jinych afekci ~ psychéza
obtizné. Je nutno odlisit intoxikaci, cévni mozkovou pfihodu, abiizus drog, meningitidu, metabo-

lickd komata a akutni psychozu. INSOLACE

Insolace Vlivem UV

zareni,

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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Etiologie: infracervené i ultrafialové slozky slune¢niho zatfeni. Vyznamny je pfimy ucinek zate-
ni na nekrytou hlavu. Na kiiZi je solarni erytém az popaleniny II. stupné.

Klinika: je shodnd s ostatnimi pfi¢inami hypertermie. Napadngjsi jsou Casté, kruté bolesti hlavy,
zvraceni, n¢kdy i kiece.

Terapie prehi‘ati a insolace: zasadou je rychlé podchlazeni a nahrada tekutin, odstranéni odévu,
sprchovani vlaznou vodou, maséaz kiize, vaky s ledem na §iji, axily, bficho. Ponofeni do chladné
lazné neni doporucovano. Je tieba rychle dosdhnout poklesu teploty pod 39 st. C. Druhou zasa-
dou je rychlé doplnéni tekutin — dehydratace snizuje poceni, minutovy objem, pratok krve pod-

s

kozim. Nejvhodnégjsi je podavani chladného Ringerova laktatového roztoku.

Prevence: vhodné obleceni, piivod tekutin a soli, pokryvka hlavy, odpocinek. Informace o hy-
pertermii by méla byt soucésti informovanosti pied cestami do oblasti tropa.

7.1.2 Hypotermie

Hypotermie je definovana jako pokles rektalni teploty pod 35 st. C. Setkavame se s ni prede-
v§im v zim¢ a v chladném klimatu, ale mize k ni dojit za vSech okolnosti, kdy zevni teplota
poklesne pod 35 st. C a je porusena termoregulace (hladovéni, traumata, tumory, léze hypotala-
mu a michy). Pfi¢inou dale mize byt hypotyredza, hypoglykémie a nékteré intoxikace.

Klinika: pii teplot€ 3435 st. C pocit chladu, svalovy ties, bélava akra, artralgie. Pti teploté 31-
33 st. C ospalost, dysartrie, neschopnost pohybu. Pii teplot¢ 28-29 st. C klesa pulz na 30—
40/min. Pti teploté 25-26 st. C hrozi zastava krevniho obéhu a dychéni. Spotieba kysliku klesa
umérné poklesu teploty, pfi teploté 25 st. C je 25 %.

Terapie: u zavaznych stavi je nutna hospitalizace na JIP, monitorovani EKG, diurézy a tlaku.
Zakladem 1écby je postupné ohtati — ptikryvky, ulozeni do mistnosti s teplotou 25 az 30 st. C.
ohfatymi roztoky a ponofeni do teplé vody. Dale symptomaticka 1écba, opatrna korekce objemu
(nebezpedi fibrilace komor pti ndhlém névratu studené krve k srdci).

7.1.3 Zasypani lavinou

Nasledky zasypani lavinou jsou kombinaci asfyxie, hypotermie a tirazi. O stupni asfyxie roz-
hoduje kvalita snehu, vyska snéhové vrstvy, stav bronchi, tlak na hrudnik a ptidruzena traumata.
Snih je pro vzduch propustny, ale difuze je velmi pomala. Stav zhorSuje reinhalace vydechova-
ného CO2. Spotfeba kysliku naopak stoupa tfesem, kieCemi a télesnym pohybem. Hypotermie
zlepSuje toleranci hypoxie.

Terapie: je obdobou lé¢eni u hypotermie s diirazem na volné dychaci cesty, plicni ventilaci a
osetfeni trazd.
Prognéza: asi 2/3 zasazenych umiraji na asfyxii, 1/3 umird na podchlazeni. Zasadnim faktorem

je doba pobytu v lavin€. Kritickd doba pro nalezeni zasypaného je cca prvnich 18 minut (cca
70% prezivajicich), poté procento piezivajicich rapidné klesa.

predevsim
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nekrytou
hlavu
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Klinicky obraz piehiati a insolace je velmi rizny od mirnych ptiznakd az po letalné€ probihajici
onemocnéni. U tézkych forem stoupa télesna teplota nad 40,5 st. C, objevuji se zmeény neurolo-
gické, cirkulaéni a metabolické. Hypotermie je definovana jako pokles rektalni teploty pod 35

Autor textu, Zaklady vnitiniho lékarstvi 1.
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st. C. Pii teploté 25-26 st. C hrozi zastava krevniho ob&hu a dychani. Pfi zasypani lavinou je
poskozeni organismu kombinaci hypotermie a asfyxie, nékdy soucasné s Girazem.

7.2 Elektricky proud

Urazy elektrickym proudem jsou &asté jak u profesiondlnich pracovnikii pfichazejicich do styku
s proudem o vysokém napéti, tak v domacnosti. Mortalita je v soucastné¢ dobé nizka 3—-15 %.
Poskozeni zavisi na druhu proudu — stejnosmérny je méné nebezpecny nez proud stiidavy.

- Stiidavy nizkofrekvencni proud (50-500 Hz) ma vyrazné drazdivé ucinky, pii prachodu
srde¢nim svalem miize dojit k zastavé.

- Stiidavy vysokofrekvencni proud nema drézdivé ucinky, jeho tepelného ucinku se vyu-
zivé napft. pfi aplikaci diatermie.
Kromé¢ frekvence (nejnebezpecnéjsi jsou frekvence 30-150 Hz) je pro poskozeni organismu di-
lezita intenzita proudu (nejnebezpecnéjsi je 80 mA — 2 A), trvani kontaktu a cesta prichodu
proudu. Déle o ohrozeni Zivota rozhoduje odpor vlastniho téla (snizuje se, je-li kize vlhka), pti-
datny odpor piedstavuje obleceni a boty.

Poskozeni stifidavym proudem o nizkém napéti (méné neZ 380 V) — poruchy nervového sys-
tému — svalové zaskuby, kiece, parestézie v postizenych svalovych skupinach. Obtize ustupuji
po preruseni proudu. Vyjimecné mize dojit k postizeni CNS s bezvédomim. Nebezpecna je za-
stava dechu, mize dojit k fibrilaci komor.

PoSkozeni stridavym proudem o vysokém napéti — tepelné a mechanické poskozeni kize,
podkozi, svalt a kosti. Vznikaji koagulacni nekrozy az zuhelnaténi tkdni. Vyrazné jsou postizeny
cévy predevSim v misté vstupu a vystupu proudu. Je zvySend propustnost cév, mize dojit
k tepennému krvaceni. Z celkovych piiznakti se rychle vyviji hypovolemicky Sok z piestupu
tekutiny do poskozenych tkani. Nastupuje renalni selhani z hypovolémie, myoglobinurie a he-
moglobinurie. Casta je metabolickd acidoza a infekce nekrotickych tkani. V zaludku mohou
vznikat stresové viedy s moznosti krvaceni do GIT. Funkéni zmény na CNS a srdci jsou az pre-
kvapivé malé, s rychlou tendenci k upravé funkce. Trvalymi komplikacemi jsou kortikalni ence-
falopatie, poskozeni michy a katarakta pii zasazeni hlavy.

Terapie: preruseni elektrického proudu, pii zastavé dechu a ob&hu resuscitace. Pfi komorové
fibrilaci je indikovana defibrilace a neodkladna resuscitace. Pfi rozsahlych popaleninach ptivod
tekutin a elektrolytti a korekce acidozy, udrzeni diurézy, dale antitetanické a antiklostridiové
sérum, antibiotika, pfipadné€ urgentni chirurgicky vykon k odstranéni nekrotickych tkani.

7.2.1 Zasazeni bleskem

Jde o zasazeni elektrickym vybojem s intenzitou az 300 000 A o napéti az 1 000 000 V pfi ex-
pozici 1-100 ms. Nejcasté&ji jsou postizeny osoby pod osam&lymi stromy (smrk, topol), horolezci
v horach, osoby na volnych prostranstvich majici u sebe kovové pfedméty — destnik, golfovou
hiil, ozdoby na klobouku. Vyjime&né miize dojit k zasaZeni i v obytnych budovach. Cast&ji jde o
uder blesku v bezprostedni blizkosti nez o ptimé zasaZeni osoby. Blesk plisobi bud’ pfimo G¢in-
kem elektrického proudu nebo expandujicim pirehiatym vzduchem. Expandujici vzduch mize
zpusobit poranéni pii explozi. Na kiizi jsou ,,bleskové figury* — vétvickové obrazce, které¢ mizi
béhem nékolika dnti. Na téle jsou popéleniny rizného stupné. Pri¢inou smrti je nejCastéji bezve-
domi se zastavou dechu, mén¢ ¢asto komorova fibrilace.

Terapie: zasady léCeni jsou stejné jako pii zasaZeni elektrickym proudem o vysokém napéti.
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7.3 Utopeni a tonuti

Zatimco poskozeni elektrickym proudem v poslednich letech vyznamné ubylo, pocty osob ohro-
zenych utopenim a tonutim stale nartistaji (jizda na divoké vodé¢, rafting, windsurfing, potapeni).
Pfi¢inou smrti je bud’ aspirace vody nebo asfyxie pfi laryngospasmu. U 10-20 % utonulych ne-
dojde k aspiraci vody (suché utopeni). Pfi¢inou smrti je laryngospasmus a uzavér glotis. Vlhké
utopeni — pii ponofeni do vody po fazi volni apnoe nasleduje aspirace vody.

Aspirace moiské vody — motska voda je hypertonicka, dochazi rychle k pfesunu proteint a
vody z cirkulace do plicnich sklipkl a k masivnimu plicnimu edému. Nasledkem je hypoxie.

Aspirace sladké vody — sladka voda je naopak hypotonicka a je po aspiraci resorbovéana z plic
do obéhu. Ptitom dochazi k poskozeni az destrukci alveolarni membrany s naslednou transsudaci
tekutiny ze sklipkii do krve a k nevzdus$nosti plicnich sklipkt. Klesa pomér ventilace/perfuze,
plicni sklipky se stavaji nevzduSnymi a tvofi intrapulmonalni zkraty. Kone¢nym vysledkem je
opét hypoxie.

Klinika: zavisi prfedevsim na okolnostech nehody a délce hypoxie. V poptedi je poskozeni plic a
CNS. Je ptitomna tachypnoe, kasel, u ¢asti nemocnych jiz rozvinuty plicni edém. Casté jsou
plicni komplikace — pneumonie, atelektazy, abscesy. Velmi casté jsou obéhové zmény. Horecka
je pritomna konstantn€ u nemocnych s aspiraci. Nejvyznamnéjsi jsou mozkové zmeny. Psychic-
ky stav je vzdy alterovan - od mirné dezorientace ptes agitovanost az po hluboké koéma. 5-20 %
tonoucich ma ireverzibilni mozkové zmény vedouci k smrti.

Terapie: je tfeba co nejrychleji vytahnout tonouciho z vody a uvolnit dychaci cesty. Nezdrzuje-
me se vylévanim vody, které vede k odkladu resuscitace a mize vést k dalsi aspiraci tekutiny.
Ihned zahajujeme um¢lé dychani z plic do plic, popf. i nepiimou srde¢ni masaz. Zasadni je Upra-
va hypoxie a acidozy inhalaci O,, asi tfetina nemocnych vyzaduje intubaci a fizené dychani.
Soucasti zakladni terapie je i 1écba antibiotiky, vhodna jsou bronchodilatancia.

7.4 Zareni
7.4.1 PosSkozeni neionizujicim zarenim

Ultrafialové zateni — vlnova délka 100—400 nm, s poSkozenim se setkavame po oslunéni nebo
vystaveni umélym zdrojim ultrafialového zatfeni (horské slunce, germicidni lampy, elektrosva-
feni, plazmové hotaky). Poskozeni je omezeno na kizi a o¢i — erytém, solarni dermatitida, kera-
tokonjuktivita. Akutni poskozeni je nezavazné. Chronickd expozice vyznamné zvysuje frekvenci
malignich koznich procest, predevsim maligniho melanomu.

Viditelné svétlo — vinova délka 400-780 nm, zdrojem jsou slunce, elektricky oblouk a nekteré
zarovky. Del$i pfimy pohled do slunce mize zpasobit tepelné poskozeni sitnice.

Infradervené zareni — zdrojem monochromatického zareni jsou lasery, zdrojem zatfeni se spoji-
tym spektrem jsou hutnické pece nebo sklarské vany s roztavenou sklovinou. MuZe vést k tepel-
nému poskozeni — erytému az popaleninam, dale ke katarakté.

Lasery jsou kvantové generatory svétla. Laserové svétlo je monochromatické (jednobarevné),
usporadané, s malou rozbihavosti. Z hlediska poskozeni tkani jsou kritickymi organy kize (te-
pelny ucinek) a oko (poSkozeni sitnice). Pfi manipulaci laserem v medicin€ je nutno vybavit
ochrannymi brylemi jak zdravotniky, tak pacienty.
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7.4.2 PoSkozeni ionizujicim zarenim
Ionizujici zafeni se vyskytuje velmi Casto pfi vySetfeni zobrazovacimi metodami. Jak rentgeno- lonizujici
e v v ’ r , o s . . o ~ ’ : ) . Iy, ’ zareni —
vé vySetteni, tak methy nuklearnl. medlqny jsou spojeny s rizné V.elkyml davkami ozafeni. Je  prg puk-
nutné znat zakladni informace o diagnostice a 1écbé akutni nemoci z ozafeni, kterd mize byt ledrni
dusledkem radia¢nich nehod i zamérnych napadeni radioaktivni latkou. medicina
. C s nxs D o I , o . 1. Akutni
Biologické ucinky ionizujiciho zafeni jsou charakteristické poSkozenim DNA v jadie bufiky.  poskozeni
Nasledkem je bud’ zni¢eni bunky nebo mutace s pfenosem zkomolené genetické informace na - nemoc
dalsi generace. Pravdépodobnost vzniku fady malignich onemocnéni stoupé s rostouci davkou — * f5 =2

ozafeni. K poskozeni dochazi nejcastéji pii nekontrolované expozici osob pii provoznim selhani  poskozeni,
nebo havarii. V posledni dobé jsou stiedem zajmu poruchy laboratorni a havarie reaktorii, dale ~ poskozeni

. . . . . P lodu
kontaminace radionuklidy a nespravna manipulace se zafici. P
2. Pozdni
PosSkozeni ionizujicim zarenim délime na: poskozeni
— posko-
1. akutni poSkozeni zeni kuze,
krvetvorby,
- akutni nemoc z ozéfeni oéni éoé-
ky, nado-
- lokalni poskozeni rové one-
mocnéni
- poskozeni zarodku nebo plodu
2. pozdni projevy poskozeni
- poskozeni kiize, krvetvorby, o¢ni cocky
- nadorova onemocnéni, genetické poskozeni
Akutni nemoc z ozireni .
Akutni
Je nasledkem ozateni celého t¢la nebo jeho podstatné casti velkou davkou zafeni gama o vysoké s oga‘?r{;':lf
energii nebo neutrony. Podle velikosti absorbované davky rozliSujeme tfi formy, které se 1iSi 1 progro-
klinicky i mortalitou. VSechny faze maji prodromalni ptiznaky, obdobi latence, obdobi vystup- my
flovanych piiznakd a pokud nemocny pieZije, obdobi rekonvalescence. Délka latence a zpiisob % ';Zte';'
manifestace zavisi na velikosti ozafeni. Cim je ozateni vetsi, tim kratsi je doba latence. Rozvinuté

. 1 - 1 N ., . pfiznaky
Hemopoeticky syndrom - nastava po davkach 2—-10 Gy. Prodromélni pfiznaky maji maximum 4. Rekon-

mezi 6-12 hodinami po expozici. Patfi mezi né anorexie, nauzea, meningealni drazdéni, zvrace- valescence
ni, zarudnuti klize a spojivek. Symptomy vétSinou uplné mizi do 48 hod. Po nékolikadenni la-
tenci nastupuji znamky porusené obranyschopnosti a krvacivé projevy. Mizni uzliny, slezina i
kostni dfen vykazuji znamky atrofie vedouci k lymfopenii, postupné se vyviji i neutropenie,
trombocytopenie je nejveétsi ve 3. az 4. tydnu. Objevuje se horecka, zhrouceni imunity, ulcerace

v ustech a na kiizi, epilace, krvaceni z Uist, stfeva, tvoii se abscesy, kles4 télesna hmotnost. yn?;'gzzf
. e sy s . Sy . . 1. Hemo-
Gastrointestinalni syndrom — vyskytuje se pii davce 10-30 Gy. Prodromy jsou anorexie, poeticky

nauzea a zvraceni jiz v prvnich hodinach po expozici. Latentni perioda je 3—7 dnd. Pak nastupuje syndrom
Uporné zvraceni, priijmy, znamky dehydratace, zmenSeni plazmatického volumu, ob&hové selha- 2 Gastro-
ni. Gastrointestinalni pfiznaky jsou dany uvodni toxémii z nekroz tkani a pokracujici atrofii mf;,:’é,’folm
sttevni sliznice. Je pfitomna i bakteriémie. Terminalné dochazi k nekroze stfevni sliznice, ale s 3. Neuro-

odstupem 2-3 tydnt se objevuje poskozeni hemopoetickych tkani. "Z;”‘:gfg :’r:

Neurovaskularni syndrom — vznika pfi davce vyssi nez 50 Gy. Po kratké prodromalni fazi s
nauzeou a zvracenim je charakterizovan rychlym nastupem letargie, apatie, ataxie a svalovych
kteci typu grand mal. Z oblasti kardiovaskularni je provazen rezistentni hypotenzi, arytmiemi,
Sokem a smrti v rozmezi 24—48 hodin.

Faze rekovalescence - nastupuje ve 4. az 8. tydnu po ozafeni. U stfedniho stupn€ ozareni nastu-
puji znamky upravy az po 3. mésici. Kompletni uprava je vétSinou do 1 roku, mohou vSak pietr-

vavat poruchy hemopoézy a reproduk¢nich bunék. Ter.:
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Diagnostika: opird se o anamnézu a klinicky pribéh vcetné ptislusnych laboratornich vysetieni.

Terapie: symptomatickd 1écba, u hemopoetického syndromu ptevod krevnich derivatl, u zavaz-
nych forem transplantace kostni dené.

Prognéza: mortalita pfi davce 1 Gy a mensi je zanedbatelna, pii davce vétsi nez 15 Gy je prak-
ticky 100 %. 50 % osob exponovanych davce 2—3 Gy pieziva bez terapie, pii dobré 1€¢bé piezi-
vaji téméf viichni. Vysoké riziko amrti i pii pIné 16bé je pti expozici 5-15 Gy. Rada nemocnych
s expozici 7-10 Gy pteziva pti 1écbé transplantaci kostni dfené a ristovymi faktory, bez trans-
plantace kostni diené je Sance na preziti miziva. Progndza je vyznamné nepiiznivé ovlivnéna
dalSimi pravodnimi poskozenimi, jako jsou popaleniny, tirazy nebo dalSi onemocnéni. Nezname
zadné 1éceni, které by bylo schopno ovlivnit pozdni nasledky iradiace.

7.5 Vyskova (vysokohorska nemoc)

Atmosféricky tlak i parcialni tlak kysliku (PaO,) klesa se zvySujici se vyskou nad hladinou mo-
fe. Klesa i PaO, v alveolarnim vzduchu a snizuje se saturace krve kyslikem. V praxi se ucinky
snizeného barometrického tlaku projevuji pti rychlém ptechodu do nadmoiské vysky nad 3000
m nad motem. Individudlni rozdily jsou zna¢né a nelze je dopfedu nijak predpovédét. Osoby, u
kterych se obdobné obtize jiz vyskytly, maji zvySenou pravdépodobnost jejich opakovani. Hy-
poxie stimuluje frekvenci dychéani, zvySuje plicni vaskularni rezistenci a tlak v plicnici. Systé-
mova rezistence a systémovy tlak zlstavaji nezménény.

Akutni horska nemoc - mize se objevit jiz od vysky 2000 m. Projevuje se bolesti hlavy, tina-
vou, nauzeou, dyspnoi, poruchami spanku, busenim srdce. Obtize zvySuje ndmaha. Stav je ¢asto
zhorSovan dehydrataci a hyperventilaci. ObtiZe se vétSinou upravi béhem néekolika dnt.

Vysokohorsky plicni edém — vzacny, ale klinicky velmi vyznamny. Vyviji se vét§inou za 24-96
hodin po rychlém vystupu prevysujicim 2700 m. V plicich vznik4d nepomér mezi perfuzi a venti-
laci. Je charakterizovan dyspnoi, drazdivym kaslem, ktery pfechézi v produktivni s pfimési krve.
Je piitomna cyandza, zvysena teplota, tachykardie. Cast4 je zmatenost, poruchy orientace, ne-
schopnost pohybu.

Vysokohorsky edém mozku — v mirné formé je pfitomen u vSech forem vysokohorské nemoci.
V tézké formée se manifestuje bolestmi hlavy, ataxii, kfeCemi, poruchami védomi a halucinacemi.
Mozkovy CT scan ukazuje na mozkovy edém, mohou byt i mikroskopické hemoragie. Stav mu-
ze koncit smrti pfi itlumu dechového centra, ale mnohem castéji je zdrojem tragickych chyb pfti
vystupu nebo sestupu vedoucich ke smrtelnym Grazim.

Retinalni hemoragie — jsou ¢asté ve vySce nad 5000 m. Jsou vétSinou asymptomatické a pii
rekonvalescenci bez nasledki rychle mizi.

Profylaxe: zdsadni je rozlozeni vystupu na delsi Casovy usek, vyznamna je korekce dehydratace,
doplnovani soli, vybaveni kyslikovymi pfistroji.

Terapie: vysokohorskd nemoc vétSinou nevyzaduje léCeni. Plicni edém je 1éCen acetazolami-
dem, klidem na ltzku, O a sestupem do nizsi vySky. Nemocnicni 1éCeni je shodné s jinymi pfti-
¢inami plicniho edému. U tézkych forem uméla plicni ventilace s vysokym ptetlakem na konci
vydechu jiz v zakladnim tabote, ptipadné hyperbaricka oxygenace.

Subchronicka a chronicka horska nemoc se vyskytuji u skupin dlouhodobé pobyvajicich (né-
kolik tydnil) ve vySce nad 6500 m. Jsou popisovana pravostranna srdecni selhani, spankové
apnoe, dyspnoe, polycytémie, trombocytémie, tromboembolismus. Prvni pomoci je sestup do

nizsi nadmotské vysky, venesekce. Osoby trvale Zijici ve velké nadmoiské vysce tyto ptiznaky
nemivaji.
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7.6 Dekomprese a vzduchové embolie

Onemocnéni se muze objevit u potapécl. Pii vdechovani stlaceného vzduchu se rozpousti
v organismu dusik, pfipadné helium z vdechované smési. Pii dekompresi stoupa se vzestupem
PaO, riziko plicni toxicity kysliku, vzestup parcialniho tlaku dusiku vede k dusikové narkoze
(pti ponoteni pod 30 m). Dychani je obtiznéjsi a hlubsi i pro stlaceni dechovych cest a odpor
dychacich pftistroji. Tim je zvySeno riziko pneumotoraxu, podkozniho emfyzému a emfyzému
mediastina. Pfi rychlé dekompresi prechazi dusik rozpustény v krvi do plynné fdze a mize byt

%

pri¢inou vzduchové embolie pfedevsim do mozku.

Klinika: rychle vznikajici bezvédomi s kie€emi nebo bez nich, ale i loziskové ptiznaky nebo
hemiparézy, v lehkych formach zmény védomi, dale mediastindlni a podkozni emfyzém, pneu-
motorax.

N

Terapie: prvni pomoci je rekomprese. Proto potapécska centra v fad€ vyhledavanych lokalit jsou
dnes vybavena rekompresnimi komorami. Dostupné jsou i tabulky s hodnotami trvani rekompre-
se pii ponoteni do riznych hloubek. Pii vSech zndmkéch vzduchové embolie nebo onemocnéni
z dekomprese ma byt rekomprese provedena co nejdiive. Vede k zaniku vzduchovych bublin a
dostatecné saturaci tkani kyslikem. Lécba je doplitovana dychanim 100 % O; maskou, 1écbou
Soku a doplnénim tekutin.

Nemoc
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Pfiznaky:
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Pii tirazu elektrickym proudem je kromé frekvence pro poskozeni organismu dulezita intenzita
proudu, trvani kontaktu a cesta priichodu proudu. Dale o ohrozeni zivota rozhoduje odpor vlast-
niho téla (snizuje se, je-li kiize vlhka), ptidatny odpor pfedstavuje obleCeni a boty. Zatimco po-
Skozeni elektrickym proudem v poslednich letech vyznamné ubylo, pocty osob ohrozenych
utopenim a tonutim stale nardstaji (jizda na divoké vode¢, rafting, windsurfing, potapéni). Prici-
nou smrti je bud’ aspirace vody nebo asfyxie pii laryngospasmu. Ultrafialové zareni pii chro-
nické expozici vyznamné zvySuje frekvenci malignich koznich procest, predevsim maligniho
melanomu. PoSkozeni ionizujicim zafenim délime na akutni poSkozeni (akutni nemoc
z ozafeni, lokalni poskozeni a poskozeni zarodku nebo plodu) a pozdni projevy poskozeni (po-
Skozeni ktize, krvetvorby, o¢ni Cocky, nadorova onemocnéni a genetické poskozeni). VysSkova
nemoc se v praxi projevuje pii rychlém pfechodu do nadmotské vysky nad 3000 m nad motem.
Edém mozku se v t€zké formé manifestuje bolestmi hlavy, ataxii, kifeCemi, poruchami védomi a
halucinacemi, stav mize koncit smrti. Pfi dekompresi stoupa se vzestupem PaO; riziko plicni
toxicity kysliku, vzestup parcidlniho tlaku dusiku vede k dusikové narkoéze (pii ponoteni pod 30
m). Pii rychlé dekompresi piechazi dusik rozpustény v krvi do plynné faze a mtze byt pficinou
vzduchové embolie, pfedev§im do mozku.

SHRNUTI KAPITOLY

)3

Se skodlivym puisobenim zevnich vlivi se setkavame v dennim Zzivoté, vétSinou je jejich plso-
beni nezavazné, zavazné formy vcetné zivot ohroZujicich je nutno vcas rozpoznat a adekvatné
tesit. Klinicky obraz piehriti a insolace je velmi rizny od mirnych ptiznakil az po letalné pro-
bihajici onemocnéni. Hypotermie je definovana jako pokles rektalni teploty pod 35 st. C. Pii
teploté 25-26 st. C hrozi zastava krevniho ob&hu a dychani. Pi1 zasypani lavinou je kriticka
doba pro nalezeni zasypaného zejména prvnich 18 minut. Pii urazu elektrickym proudem
je kromé frekvence pro poskozeni organismu dilezita intenzita proudu, trvani kontaktu a cesta
prachodu proudu. Pocty osob ohrozenych utopenim a tonutim stale nartistaji. Pfi¢inou smrti je
bud’ aspirace vody nebo asfyxie pri laryngospasmu. Ultrafialové zaieni pfi chronické expozici

Shrnuti
kapitoly
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vyznamn¢ zvySuje frekvenci malignich koznich procest, predevsim maligniho melanomu. Po-
Skozeni ionizujicim zarenim délime na akutni poSkozeni (akutni nemoc z ozareni, lokalni po-
Skozeni a poskozeni zarodku nebo plodu) a pozdni projevy poskozeni (poskozeni kuze, krve-
tvorby, ocni ¢ocky, nddorova onemocnéni a genetické poskozeni). Vy§kova nemoc se v praxi
projevuji pfi rychlém prechodu do nadmotské vysky nad 3000 m nad morem. Edém mozku se
v tézké formé manifestuje bolestmi hlavy, ataxii, kiecemi, poruchami védomi a halucinacemi,
stav maze koncit smrti. Pfi dekompresi stoupa riziko plicni toxicity kysliku, vzestup parcialniho
tlaku dusiku vede k dusikové narkéze. Pti rychlé dekompresi mize dojit ke vzduchové embolii,
predevsim do mozku.

SHRNUTI MODULU ZAKLADY VNITRNIHO LEKARSTVI II.

)3

V kapitole 1 jsou popsany choroby traviciho ustroji, které jsou velmi ¢astou pfi¢inou nemocnosti
1 imrtnosti. Z chorob jicnu byla zdiraznéna velmi Spatnd prognéza karcinomu. Z hlediska cet-
nosti vyskytu mezi nej¢astéjsi choroby patii viedova choroba gastroduodena spojovana s infekci
Helicobacter pylori, velky klinicky vyznam ma gastropatie vyvolana nesteroidnimi antiflogisti-
ky, zapominat nesmime také na karcinom. Malabsorp¢ni syndrom se dé€li na primarni a sekun-
darni, prikladem primarniho malabsorpéniho syndromu je celiakie. Nespecifické stievni zanéty
m. Crohn a colitis ulcerosa Casto postihuji mladé pacienty, jedna se o chronickd, nevylécitelna a
velmi zaludna onemocnéni. Byl zdiiraznén vyznam stievni polypdzy, ktera se ¢asto méni v kolo-
rektalnim karcinom a 1éCba musi byt radikalni. U nemoci pankreatu je nutno védét, ze akutni
pankreatitida mize byt zivot ohrozujici, karcinom pankreatu ma piimo katastrofickou prognozu.
Dalsim velmi c¢astym onemocnénim je jaterni cirh6za, nejcastéji alkoholické etiologie.
V pokrocilych stadiich ohrozuje nemocného krvacenim, jedna se o dalsi Zivot ohrozujici choro-
bu. Pii postizeni jater je vzdy nutno myslet na primarni nebo sekundarni nadorové postizeni
s velmi Spatnou prognézou. NejcastéjSimi onemocnénimi zluéniku a zlucovych cest jsou zejmé-
na litiaza a akutni zanéty zluc¢niku a Zlu¢ovych cest.

V kapitola 2 jste byli sezndmeni s endokrinnimi chorobami. Nemoci hypofyzy jsou nejcastéji
zpusobeny dysfunkci (hypopituitarismus) nebo adenomem s nadprodukei tropnich hormoni
STH (akromegalie, gigantismu) nebo ACTH (Cushingova choroba). U nemocni §titné Zlazy je
nejCastéjsSi pri¢inou hypertyredzy Graves—Basedowova choroba, kterda mize vyustit az
v tyreotoxickou krizi. Typickym projevem hypotyredzy je myxedém. Pfi strumektomii mize
dojit k odstranéni pristitnych télisek a tim k iatrogenni hypoparatyre6ze. Hypofunkce kliry na-
dledvin zptsobuje Addisonovu chorobu, hyperfunkce Cushingiiv syndrom. Néador produkujici
katecholaminy je feochromocytom zptisobujici zavaznou sekundarni hypertenzi.

V kapitole 3 jsou popsany nejcastéj$i poruchy vyzivy a metabolismu. Patfi mezi n¢ podvyziva,
kdy pfijem zivin nevystaci potiebam organismu. Mezi jeji pri¢iny patii nechutenstvi, porucha
traveni a vstiebavani ¢i zvysSené ztraty a odbouravani. Naopak obezita je syndrom charakterizo-
vany nadmérnym shromazd’ovanim tuku, je definovana jako BMI 30 a vy$si. Primarni obezita je
nejcastéjSim typem obezity. Sekundarni obezita doprovazi n€které¢ endokrinopatie a hypotala-
mické poruchy. Velmi Castou poruchou metabolismu je diabetes mellitus, pfi némz t€lo neni
schopno utilizovat glukézu v disledku absolutniho ¢i relativniho nedostatku inzulinu. Nejcastéj-
$im typem diabetu je DM 2. typu. Velmi dulezité je znat ptiznaky a 1éCbu akutnich komplikaci
zpusobenych nadhlou zménou glykémie. Velky duraz je kladen na prevenci a 1écbu chronickych
komplikaci, ke kterym dochazi pti dlouhodobé zvysené glykémii, postizeny jsou nejcasteji cé€vy
a nervy. Pii 1é¢be€ je nutna dobra spoluprace (compliance) pacienta.

V kapitole 4 jste se seznamili se zakladnimi chorobami imunitniho systému. Imunodeficience je
nedostatecna ¢innost imunitniho systému, mize byt vrozena nebo ziskana. Primarni (vrozené)
imunodeficience se projevuji opakujicimi se infekcemi, nekteré poruchy jsou neslucitelné se
zivotem v normalnim prostfedi. Jednou z nejznamé;jsich pticin sekundarni (ziskané¢) imunodefi-
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cience je HIV infekce, jedna se o nevylécitelné onemocnéni. Je nutno zdiraznit vyznam pomer-
né Castych autoimunitnich onemocnéni vznikajich pfi abnormalni imunitni reakci na antigeny
vlastniho téla. S tim souvisi i vaskulitidy se zanétlivym postizenim stény cév, naslednym ucpa-
nim cévy a posSkozenim tkani ischémii. V kazdodenni praxi je nezbyté znat pticiny, pfiznaky a
1écbu alergie, tedy prehnané obranné reakce organismu na cizorody podnét. Nejcastéj$im typem
alergentl jsou alergeny inhala¢ni, potravinové nebo kontaktni, velmi ¢astym alergenem jsou léky.

24

V kapitole 5 jsou popsany zékladni nozologické jednotky v revmatologii, ktera se zabyva one-
mocnénimi pojiva. Jde zejména o nemoci kosti a kloubli, mnohé z nich vSak patii mezi tzv. ne-
moci systémové. Revmatoidni artritida je typicka deformitami, které zptisobuje. Jinou patogene-
zi ma ankylozujici spondylartritida (m. Bechtérev) vedouci k invalidizujicim porucham hybnosti
patefe. Velmi dulezité jsou systémové choroby pojiva, k nimz patii napt. lupus erytematodes,
systémova sklerodermie, dermatomyozitida a vaskulitidy. V populaci se velmi Casto vyskytuje
osteoartrdza — zejména gonartrdza a koxartroza. Probiha chronicky a nezfidka vede az k nutnosti
chirurgické ndhrady — TEP. Dna uzce souvisi s hyperurikémii. Zvlastni problematikou jsou in-
fekeni a parainfekéni zanéty kloubt. Velmi Spatnou progn6ézu maji maligni kostni nadory.

V kapitole 6 zabyvajici se akutnimi otravami jste byli informovani pfedev§im o pfiznacich a
1é¢bé jednotlivych typid otrav. Akutni otravy jsou nejcastéji zpisobeny 1éky, méné ¢asto dalSimi
latkami. Rada otrav vznika kombinaci ptisluné noxy s alkoholem, na coZ je nutno vzdy pama-
tovat. ReSeni otrav patii mezi zakladni problematiku kazdého interniho a jiného oddéleni posky-
tujiciho urgentni péci.

V kapitole 7 bylo popsano Skodlivé plsobeni zevnich vlivi. Vétsinou je jejich plisobeni neza-
vazné, zavazné formy véetné€ Zivot ohrozujicich je nutno v€as rozpoznat a adekvatné fesit.

KLICOVA SLOVA MODULU ZAKLADY VNITRNIHO LEKARSTV/ II.

gastrofibroskopie, CT, koloskopie, okultni krvaceni, ERPC, PTC, biopsie, dysfagie, gastroezo-
fagealni reflux, Barretiv jicen, dyspepsie, ulcus ventriculi et duodeni, hematemeza, meléna,
gastritida, gastropatie, adenom, karcinom, malapsorpce, celiakie, m. Crohn, colitis ulcerosa,
divertikl, kolorektalni karcinom, pankreatitida, ikterus, portalni hypertenze, ascites, encefalopa-
tie, jicnové varixy, cirhdza jater, hepatom, chronickd hepatitida, cholelitidza, biliarni kolika,
cholecystitis, cholangoitis, Charcotova trias, primarni sklerotizujici cholangoitida, malnutrice,
anorexie, BMI, androidni a gynoidni obezita, primarni a sekundarni obezita, metabolické a me-
chanické komplikace obezity, anorektika, B-bunky, glykémie, glykovany hemoglobin, inzulin,
peroralni antidiabetika, akutni a chronické komplikace diabetu, specifickd a nespecifickd imuni-
ta, primarni a sekundarni imunodeficience, HIV infekce, antiretrovirova terapie, postexpozicni
profylaxe, autoimunita, vaskulitida, alergie, alergen, astma bronchiale, anafylakticky Sok, revma-
toidni artritida, revmatoidni faktor, spondylartritida, Bechtérevova nemoc, systémovy lupus ery-
tematodes, sklerodermie, Sjogrentiv syndrom, dermatomyozitida, polymyozitida, osteoartroza,
gonartroza, koxartréza, dna, hyperurikémie, podagra, artritida, sarkom, akutni otrava, 1éky, na-
vykové latky, chemické latky, houby, hadi, fyzikalni pfic¢iny, chlad, prehtati, elektricky proud,
utopeni, tonuti, zafeni, vyskova nemoc, dekomprese, vzduchova embolie
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