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1A. PRiZNAKY PERITONEALNiHO DRAZDENi

subj.:

kruta somaticka bolest, zvysuje se pti pohybu, nemocny zaujima tilevovou polohu; stala, trvald, zpocatku
ptesné lokalizovand, vyzatuje-li do ramene - pneumoperitoneum, podbrani¢ni absces (drazdéni n.
phrenicus)

inspekce

«  omezené bti$ni dychani - dechova vina vynechava ur€ity Gisek = ohrani¢ena peritonitida, bficho
nedycha = diftizni

«  Jeansovo znameni - bfisni sténa v nadbfisku se vtahuje, pfedni sténa hrudni se zveda ( rozsahlé
zanéty)

palpace

+  defence musculaire - prknovité stazeni bficha

znamky apendicitidy:

«  Blumberg-S¢otkiniv pfiznak - palpace v McBurneyové bodg, bolest pii povoleni tlaku

»  Rovsingiv pfiznak - zatla¢eni na misto McBurneyho vlevo

«  Pleniesovo zanmeni - bolest pii poklepu

»  Blaisdeluv - Sitkovského pfiznak - bolestivost pfi zméné polohy z levého boku na zada

e Przewalského znameni - bolestiva palpace v McBurneyovée bod¢ + bolestivost pravého Douglasova
prostoru per rectum

auskultace

vymizeni peristaltiky - S - peritoneointestinalni inhibi¢ni reflex az obraz paralytického ileu

celkovy nalez

tachykardie, obéhova nestabilita, tachypnoe, 1 teplota, oligurie, leukocytoza

1B. DusnosT

Pro dobré dychani je potieba:
Ventilace — volné dychaci cesty (cizi téleso, zanét, nador, astma bronchiale)
Dostate¢ny plicni objem (atelektazy, pneumotorax...)
Elasticita a poddajnost plic a hrudni stény (CHOPN...)
Hrudni sténa — skelet, svaly (Urazy, myositidy...)pleura (zanét,
Vypotek...), inervace (obrny, MG, per. Neuropatie...)
Dechové centrum (Grazy, krvaceni, Gtlum 1éky...)
Vysetieni: spirometrie
Distribuce — tracheobronchialni strom
Vysetteni: hodnoceni vyplavovaného dusiku z plic, inhalace a méfeni radioaktivity
Difuze — vlastnosti plynu (CO...)
Tlakovy gradient
Membrana (edém, fibréza...)
Dostateéna plocha (emfyzém, poruchy distribuce, perfuse...)

Perfuze — ventilaéné perfusni pomér = 0,8 (ventilace, embolie...)
Vysetteni:chladova / barevna diluce, scinti

Regulace dychani — dech. Centrum, glomus caroticum, aortalni receptory

(reakce na pH, CO2, 02)

transport O2 ke tkdnim (krvaceni, amémie, CO...)

- Fyziologicka (po namaze)

- Plicni —restrikce (! poddajnosti), obstrukce

- Kardialni (v selhani — paroxysmalni no¢ni dusnost, klidova, namahova)

- Obehova (velké ztraty krve, anémie)

- Chemicka (s urémii — acidoza + ¥ selhani + plicni edém + anémie)

- Centralni (Grazy, krvaceni, utlum dechového centra)

- Psychogenni (hysterky)

Hodnoceni: dotazniky, skaly

Vyvolavajici faktory ovliviiujici faktory

Jak handicapujici

Pfidruzené symptomy (stridor, bolest, pleuralni bolest, sputum, hemoptyza, slabost...)

Rychlost nastupu, doba trvani, doba nastupu....

1C. INFARKT MYOKARDU — ETIOPATOGENEZA A DIAGNOSTIKA
Michaela Beldackova, 2.kruh

- charakterizovan nekrézou Casti myokardu, ktera vznikla na podkladé poruchy koronarni
perfuze (ischémie)
- akutni IM — do 6.ty od jeho vzniku

ETIOPATOGENEZA
- primarni priciny :
- nestabilni (erodovany) AT plat, okluzivni trombus, kriticka stendza, spazmus véncité
tepny
- vzacngji — arteriitida, traumata, disekce Ao s uzavérem odstupu véncitych tepen,
embolie do véncité tepny, fviskozita krve a vyrazné zvysena klidova
potieba O, (aortdlni stenoza)
- sekundarni p¥iciny :
- pochody zhorsujici koronarni cirkulaci — hypotenze, fyzicka zatéz, stres
- pochody snizujici dodavku O, — hypoxie, anémie
- pochody zvysujici metabolické naroky myokardu — tachykardie, hypertenze
- procesy zmensujici rozsah ischémie - kolateralni ob¢h, ¢asna obnova prutoku rekanalizaci
tepny — spontanni trombolyza u 30% trombotickych uzaveéra do 12h
- myokard piezije ischémii max.20min — nekréza zacina v subendokardu
- mechanismus - uzavér koronarni cévy — ischemie — ztrata kontrakce + bolest (dermatomy
C7 — Th4) + arterialni hypotenze — aktivace autonomniho NS (vagova rce pii IM zadni
stény, adrenergni rce pti IM piedni stény) — poruchy rytmu o nizké frekvenci a AV blokady
az ke kompletnimu AV bloku, nebo poruchy rytmu o vysoké frekvenci az ke komorové
fibrilaci — tachykardie + tkontraktility myokardu + fperiferni rezistence v systémovém
krevnim ob&hu — fspotieby kysliku v myokardu
- béhem 2 minut - snizi se kontraktilita a poddajnost myokardu v ischemické oblasti
- pfiznaky - nauzea, poceni, tachykardie, studend a zpocena ktize
- pti obnoveni priitoku krve do ischemického myokardu
- reperfizni arytmie
- reperfizni poskozeni - zpiisobené tox.latkami (kyslikové radikaly)
- kontraktilni dysfce reperfundovaného myokardu



- normalizace opozdéné (,,stunning,,)
- hibernace — ochrana srde¢nich bb.proti nekréze pii neptiznivych
energet.podminkach
- perzistujici redukovany koronarni pritok
- rozsah infarktu :
- transmurdlnt léze — nekrozou postizena sténa v celém rozsahu od endokardu k
epikardu (alesponl % tloustky stény LK (> 2,5 cm))
- netransmuralni léze - nekrézou postizen pouze subendokard
- oba se lisi prib&hem a progndzou akutniho stadia
- dlouhodoba perspektiva je stejna
- postihuje vnitini 1/3 az 1/2 stény LK
- ptic¢inou je tézka stenozujici sklerdza vétSinou vsech 3 koronarek —
subendokard.vrstva a papilar.svaly jsou nejhuife perfund.oblasti !
— krev proudi od epikardu k endokardu — | syceni krve kyslikem
— pii kazdé systole K se pterusuje perfuze - stlaceni intramyokard.cév
— kritickd koronar.nedostatenost — dal§im | pfitoku krve : akutni zvétSeni
platu, Sok, arytmie, tézka anemie
- 1 potieby : tachykardie, hypertenze

- rozsah IM dle :
- zalezi na zménach odehravajicich se v zoné ischemického, ale vitalniho
myokardu (rozhrani zdravé a nekrotické tkane)
- velikosti povodi véncité tepny za uzavérem
- rozsahu kolateralniho zasobeni
- délky doby uzavéru (napt.do rekanalizace trombolyzou)
- trvani uzavéru — po 6 — 12h nekroéza celé ischemické oblasti — Q IM
- aktualniho stavu ob&hu (napt.pii Soku dochazi k rozsifeni infarktového
loziska)
- aktualnich metabolickych narokti myokardu (napft.rozsiteni léze pti fyzické
Zatézi)
— ovlivnéni terapii — zmensSeni loziska infarktu (B-blokatory - |spotfeby O
v oblasti poskozeni)
- lokalizace IM :
- siné — byva némy
- vzacné poruchy tvorby a Sifeni vzruchu

- P komora — spolu s 1ézemi spodni stény

- Casto subklinicky

- selhavani PK — méstnani v systémovém ob¢hu — hypotenze
- L komora — nejcastéjsi a klinicky nejzavaznéjsi

- velikost loZiska ma zasadni vyznam pro vyslednou fci komory

(ztrata fniho myokardu)
- ztrata < 20% myokardu — vyznamné hemodynamicky se
neprojevi
- ztrata 20 - 40% myokardu — levostranna srd.nedostatecnost
- vétsi poskozeni — Sok

DIAGNOSTIKA

- typicka anam.s bolesti déle nez 20min, typické EKG (elevace / deprese ST, patol.Q), pozitivni BCH
A) zakladni vys.:

1. EKG

- provadi se hned pfi podezieni na IM, opak.za 30-60min, pak 2x denné po 3dny

- neg.nalez dg.nevylouci (u 10% inicialni EKG bpn)

- pti KO svéd¢icim pro rozvijejici se 1€zi a neg. EKG — rychla terapie — zabrana vyvoje nekrozy

- dynamika IM na EKG :
- zmény v useku ST — elevace — po desitkach sekund

- odraz transmuralni, subepikardialni ischemie
- ptetvava dni pfi rozséhlejsich IM (znaci vyvoj
dyskineze, akineze)
- dlouhodoba perzistence - po prodélaném IM podezieni
na aneurysma
- pfi pomalej$im uzavirani koronarky - elevace po h — splyva
s vlnou T — Pardeeho vlna (typicka pro akutni IM)
- tprava (izoelektr.ST) — béhem 1-2 dni
- deprese — pfi postizeni subendokardu n.pii zrcadlovém obrazu
IM (pod elektrodou se projikuji elevace ST
z kontralateralni stény)

- zména yvlny T — zahrocuje se, zvySuje amplitudu

- pozdéji — inverze

- vyvoj patologického kmitu Q — QS pfi splynuti s S

- trvani > 0,04s + 25% voltaze R (ve stejném svodu)
- znamka probihajiciho, prob&hlého IM
- IM spodni stény — nemusi byt patol.Q
- patol.Q — LBBB, WPW sy, atypicka aktivace septa
— falesny IM

- vyvoj - elevace T — elevace ST az Pardeeho vlna — invertovani terminalni ¢asti Pardeeho
vlny — vyrazné negativni vina T — prohlubovani a rozsiteni Q — uprava ST —
patologicky kmit Q pfitomny dozivotné

- Q infarkt x non-Q infarkt (cave — vzdy u transmural.IM neni Q!)

- netransmuralni 1éze — tranzitorni deprese/elevace ST, inverze n.oplosténi T

- dif.dg.- nestabilni AP, myokarditida, hypertrofie / zatizeni komor,
metabolické zmény, digitalizace

LOKALIZACE IM LOKALIZACE UZAVERU LOKALIZACE EKG ZMEN

Anteroseptalni IM uzaveér RIA V1-34), L, (L)

Anteroextenzivni IM vysoky uzavér RIA VI1-5,1, VL, (IL.)

Anterolateralni uzavér r.circumflexus V5-6(4), 1., VL, (IL.)
n.r.diagonalis n.r.marginalis

Diafragmaticky IM (spodni) uzavér ACD n.dominantni 1L, III., VF
r.circumflexus

Diafragmaticky a lateralni IM = | uzavér ACD n.dominantni 1., I1I., VF, V5-6(4)

inferolateralni IM r.circumflexus

Zadni IM vysoky uzavér ACD nardst amplitudy R V1-3

IM PK uzavér ACD V3R, V4R, V5R

- ptevod.systém postizen pii uzavéru RIA (PTR a pted.vétve LTR) a P (A-V uzel a zad.vétve LTR)
- stafi IM — desitky min., hodiny - elevace ST, pozitivni vysoké hrotnaté T

- vyvoj Q (QS) - nékdy az po hod

- 1 —n¢kolik dni — elevace ST pretrvava, T invertuje
- dny — tydny — ST do izoel.roviny, uprava viny T
- dlouhodobé — pietrvava patol.Q
- interpretace EKG u IM — ischémie — zmény mohou byt malé, prchavé

- preexistujici x infarktem navozené zmény (LBBB, WPW sy, zmény
po ptedchozim Q-IM)




2. LABORATORNI VYSETREN{
a) sérové hladiny specifickych a semispecifickych ukazateli nekrozy :

- dg.hlavné dle klin.obrazu a doplii.vys.

- enzymy z myokardu :

enzym vzestup [ maximum | pokles Dif.dg.- zvySeni hodnot
CK = kreatin(fosfo)kinaza | po4-6h | za 12h za  2- | Pfiposkozeni svali
3dny (sval.degenerativnich onem.,
i.m.injekce), el.srde¢ni
defibrilace, hepatalni 1éze (CK-
MB — neptesahne 10%
hodnoty CK)
CK- = kardiospecificka po 4-6h Po el. kardioverzi
MB myokardialni frakce
kreatinkinazy
AST = po 4-6h | za 16-48h | za 5 dni
aspartataminotransferaz
a
(aminotranspeptidaza)
LDH = laktatdehydrogenaza | po 24h za’7 Pfi myokarditidég, plicni
-14dni embolii, onemocnéni jater a
zlu€ovych cest, onem.svalll,
hemolyt.anémiich,
megaloblastickych anémiich,
malignich nd

- CK - diagnosticky prokazatelny pro IM je 2 — 3nasobek hodnot
- CK-MB - jediny specificky pro myokard
- LDH - kardiospecificky izoenzym LD,
- aktivita EZ = mnozstvi poskozenych bb.(dle rezidualniho prutoku 1ézi, rekanalizace +
reperfiuze — vyplaveni EZ)
- stavebni bilkoviny z myokardu :
- myoglobin - thladina pfetrvava 1-2dny, rychle se | — intenzivni vylu¢ovani ledvinami
- troponin T — vzestup po 3h, thladina pfetrvava 1ty
- troponin I - thladina pfetrvava 1ty
b) nespecifické ukazatele zanétu - leukocytoza, TFW - rce proteint akutni faze, 1t

¢)

jind lab.vys.- hyperglykémie, |hladina cholesterolu, t kortizol

B) specidlni vySetirovaci metody

1. zobrazovaci techniky — koronarografie, echokardiografie, RTG S+P, scinti myokardu (*Te

pyrofosfat), MR

2. katetriza¢ni vyS$. — méfeni tlakd v srdec¢nich oddilech a minut.objemu, tlak v zaklinéné

plicnici (fce LK), minut.vydej srde¢ni
- pomoci intraarterialniho n.intraven6zniho katetru
- jednorazové x dlouhodobd monitorace

Literatura: P.Klener — Vnitini 1ékafstvi — str.164 - 168

J.Bures, J.Horacek — Zaklady vnitiniho Iékatstvi — str.161 — 162
P.Widimsky — Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii — str.68 — 70

Piislusné otazky z PF a patoly

1D. AKUTNi SELHANi LEDVIN

= nahle vzniklé zhor$eni renalnich funkei u nemocnych s dosud normélni nebo stabilizovanou renalni
funkei; vznik hod-dny; neschopnost ledvin odstranit z organismu zplodiny mtbl se 1 kyselych a dusikatych
katabolitl v séru doprovazenych zpra-vidla oligo-anurii (15% probiha normo- nebo poly-uricky).; né€kdy s
klinickym sy urémie (anorexie, nauzea, zvraceni, prijmy, hemoragicka diateza, polyneuritida, psychické
zmény az koma)

Normalné protéka ledvinami 25%min.srdeéniho vydeje (1200ml/min) - 20%nutri¢ni, 80%feni pri-tok!!!—>
I perfuze vede k naruseni fce bez ovlivnéni stuktury ledvin; t€zka hypoperfuze (I nutriéniho zasobeni) >
ischemie ledvin a morfo postizeni

etiologie

1. prerenalni pfi¢iny (dle Klenera 55%)

nedostate¢ni perfuze s vyraznou redukci féniho pritoku, bez ! nutriéni perfuze:

»  Sokové stavy (hypovolemie, | sdecni vydej, systémova vasodilatace - sepse, anafylaxe),

»  poruchy intrarenal. hemodynamiky (bilateralni obstrukce renal. cév - aa. atero, trombo, embo/ vv.
trombo, komprese; intrarenal vasokonstrik-ce - hyperCa, katecholaminy, hepatorenalni sy)

| nutri¢ni pritok: ak. ischemicka tubularni nekr6za

2. renalni pric¢iny (40%)

e ischemické postizeni (ischemicka ak.tubularni nekréza—> mech.: { pritoku kirou + | glom.
permeability + reflux filtratu z tubult do inter-sticia + tubularni obstrukce)

«  toxické (toxicka ak. tubularni nekroza—> NSA, ACE-I; ATB-aminoglykosidy, CEF, fluorochi-
nolony, amfotericinB, sulfonamidy; cytosta-tika-cisPt, metotrexat, Au; radiokontrastni 1.; chemikalie-
glykoly; hemolyza,rhabdomyolyza)

e zanétlivé (Goodpasturelv sy, ak. polékova tbulointersticialni nefritida, hantaviry, RPGN)

«  vaskularni onem (uzavér aa./vv., vaskulitidy)

»  HUS = Gasserlv sy (nej¢ pfic¢ina v détstvi)

»  intratubularni obstrukce (K,A - plasmocytom; uraty - hyperurikémie; oxalaty - otrava
etylenglykokolem)

3. postrenalni p¥ic¢iny (5%)
zamezeni odtoku obstrukci mocovych cest (konkre-ment, nador, koagulum; nekréza papily; utlak z okoli;
neurogenni méchyt - DM, neuro, 1 prostata; striktury uretry, fiméza, kongenitalni chlopn¢ )

klinicky obraz

zpo&atku bez vyraznych pfiznakt = pozdé&ji unava, nauzea, somnolence, psychické zmény; !nékdy muize

hlavni pfiznak - oligurie - chybét, nutno mo-nitorovat renalni fce

prerenalni - Zizei, ortostaticka hypotenze, tachykar-die, suché sliznice, promodrala akra, | CVP

postrenalni - pfi nahlém vzniku, distenzni bolest nad symfyzou/ v bedrech vystielujici do tiisel

stadia akutniho selhani

1. poskozeni ledviny

2. oligurie az anurie !!!nebezpeci: hyperhydratace (selhani L srdce s plicnim edémem, edém mozku),
hyperkalemie, mtbl acidéza, uremie

3. polyurie !!!'nebezpedi : ztrata vody, Na*, K™ (tubularni fce se obnovuji pomaleji nez glom)

4. tprava glomerularni a tubularni fce

komplikace

«  plice-ARDS,vlhka plice, plic edém, pneumonie

«  srdce - hypertenze (retence tekutin); srdecni selhani, perikarditida, arytmie (zména K)

-6-



o GIT - stresovy vied, uremickd gastroenteritida
e CNS - edém mozku

«  hematopoeticky sys - anemie, trombocytopenie
«  imunitni sys-insuficience s nebezpecim infekce

dg +dd

diuréza + labo

»  oligurie <500, anurie < 200 ml/24hod

e sérum - kreatinin >310pmol/l ,urea >36 mmol/l v plazmé; u chroniki (kreatinin >150 pmol/l) je dg
vazéna na 2x1 urey a kreatininu; pH (mtbl acidéza), elektolyty (hyperkalemie, porucha mtbl vody a
Na, Ca a P); hyperosmolalita.

. mo¢ - sediment, bilkoviny, spec. hmotnost a osmolalita, urea, Na

zobrazovaci metody

»  dopplerSONO - akutni selhani (normaln¢ velké ledviny), chron. selhani (malé svrastélé); ?méstnani v
panvicce, ?kameny...mo¢ méchyt bez naplné pii uzavéru ureterti / plny pti distalné ulozeném
uzavéru

e RTG hrudniku (méstnani v plicich)

«  1v. digitalni subtrakéni angiografie - trombdza

vylou¢eni RPGN - imuno (ANCA), hantavir, EHEC

dd oligurie

e fcni - turea, kreatinin jen lehce

nalez v moci féni oligurie akutni selhéni

spec.hmotnost g/1 > 1025 < 1015

osmolalita mmol/l > 1000 < 600

urea mg/dl > 1000 < 1000

Na mmol/l < 30 > 35

urea v mocCi/v séru > 10 <5

o prerendlni, rendlni, postrendlni - viz pfic¢iny

parametr prerenalni | rendlni

azotémie/kreatinin >10:1 < 10:1

Na* konc. v moc¢i > 20 | > 40mmol/1l
mmol/l

exkre¢ni frakce Na <1 >3 (norm 1-3)

osmolalita moce > 400 | <300-400 (~plasma)
mOsm/1

Kreatinin > 40 <20

v moc¢i/ plazma

mocovy sediment acelularni | hnédavé valce + tubularni b.

«  chronicka insuficience - onem ledvin v anam? renalni anemie? dlouhodoba hypertenze?

th

odstranéni vyvolavajici pri¢iny (1écba Soku, revaskulariza¢ni vykon, vysazeni/upraveni davko-vani 1éku,
urologicka th pfi obstrukci)

symptomaticka th selhani z renalnich a prerenalnich pficin - diuretika (manitol 100-250ml 20% 30min;
furosemid max 500mg i.v. 30min)

kontrola prijmu a vydeje tekutin a elektreolytl

»  pii hyperkalemii - kationtové iontoménice

+  mtbl acid6za - Na bikarbonat dle BE

»  piisun tekutin dle ztrat (perspiratio insensibilis 11/den +>37°C 500ml na 1°C; renalni ztraty;
extrarenalni), ptisun tekutin pfi anurii - extrare-nalni ztaty+600ml (11 perspir.ins - 400ml oxida¢ni a
endogenné uvolnéna voda)

vyZziva 160-200kJ/kg/den, bilk/AK 0,8-1,2g/kg/den, glc 6-8g/kg/den, tuk 1g/kg/den; parenteralni/ enteralni

dialyza - furosemidovy test 500-1000mlfurosemidu v 250ml 0,9% NaCl po 1hod -nedojde-li k 1 diurézy >

50ml/h = vyzaduje dialyzu

indikace k dialyze:

e urea>35 mmol/l, oligurie <500 ml/ kg/den, anurie trvajici déle nez 12 hodin

*  hyperkatabolické akutni selhani ledvin (denni vzestup urey >20mmol/l)

e clearance endogenniho kreatininu <20% pro dané pohlavi a vek pfi soucasné izostenurii bez odpovédi
na kombinaci diuretik a nemoznosti zvysit denni obrat tekutin a odpady katabolitd v moci

e kreatinin >500 umol/l

e plazm. K™>5,5 mmol/l,mtbl acidéza s pH <7,2

e plicni edém bez odpovédi na diuretika, ure-micka encefalopatie, perikarditida a neuropatie

prognoza

zavisi na : th zakladniho onem a preklenuti oligo-anurické faze (nepfitomnost pfedchoziho onem ledvin -
dobra prognoza u ak. prerenalniho selhdni pokud je zvladnuto dialyzou - restituce po 3T)

letalita ARS10%, ARS +MODS 50% +kardiogenni $ok 92a. Zakladni schéma rozhovoru s nemocnym
viz. Chrobak: str.14-20, Kordac¢ Idil: str.9-12, 23-29

1E. DIABETICKA NOHA
Michal Haas, 7.kruh

jedna z komplikaci diabetu, kterd vznika v disledku mikro- , makroangiopatie, ale hlavni je
postiZeni neuropatické — vznik diabetickych otlakd, viedd, flegmony a gangrény — muze
dojit az k nutnosti amputace nohy

klesa tonus svaltl, které se podileji na udrzovani klenby nohy — zhrouceni klenby a tlak
hlavic metatarzi p¥i chiizi na podloZku , prsty se dostavaji do drapovitého postaveni
vznikaji otlaky, tlakové nekrozy a az diabetické viedy nad hlavicemi metatarzi a nad
interfalang. klouby — terén pro vyvin flegmoény a diabet. gangrény

klasifikace postizeni podle Wagnera (5 stupnd) :

Stupei Projevy
postiZeni
0 neporu$. kozni kryt, ale zvySené riziko ulceraci (hyperkeratdzy,
kladivkovité prsty, kostni deformity,...)
1 povrchova ulcerace v dermis, pfedev§im pod hlavici 1.metatarzu
2 hlubsi ulcerace (podkozi) bez poruchy kosti
3 hluboka ulcerace, flegmona, absces, osteomyelitida
4 lokalizovana gangréna (napf. na paté nebo na prstech)
5 gangréna celé nohy

Prevence: disledna kazdodenni hygiena nohou
sanace myotickych infekei mezi prsty a opatrnd pravidelna péce o nehty
bavinéné ponozky, kazdy den ménit, ani moc velké, ani moc malé, gumy nesmi Skrtit

boty musi byt Siroké, s malo ohebnou podrazkou, ale mekkou vlozkou



Terapie: imobilizace na ldzku nebo sadrovym obvazem
pii suché gangréné — pockat na odpadnuti prstu
pii vlhké gangréné nebo tézké flegmoné — nutna amputace

antibiotikum — Dalacin (klindamycin)

Literatura: P.Klener — Vnitini 1ékaftstvi, 2001, str. 740-741

2A. ZAKLADNI SCHEMA ROZHOVORU S NEMOCNYM
Zbynék Petiik, 17.kruh

Odkazy:
— 54A: Nyng¢jsi onemocnéni
— 28A: Odbér anamnézy

> anamnesticky rozhovor je prvnim krokem vySetfeni a 1ékar pfi ném navazuje s pacientem vztah
> ptame se na anamnézu osobni (pfedchorobi, nynéjs$i onemocnéni, dopliujici dle systémit), rodinnou,
pracovni a socialni

Zasady vedeni hovoru:

vyloucit spéch a nervozitu

zajistit soukromi k rozhovoru

zajistit vhodné prostiedi

projevit zajem o problémy nemocného, empatie, nekomentovat udaje nemocného

ptat se otevienymi otazkami, nebyt predpojaty — nepfizplisobovat si anamnézu podle pied¢asné
uvahy

byt vsak zdrave kriticky k tdajim

vnimat i neverbalni slozku komunikace

zasada nesoudit drivéjsi 1écbu jinym lékatfem

zpétna vazba

Nk v

O 0N

téma zpracovano zkratkovité, pro dalsi studium — Honzak, R.: Komunikaéni pasti v mediciné. Galén
Zajimavé i — Mach, J.: Nalezitad komunikace s pacientem — u¢inné prevence pravnich problémi

(http://www.lker.cz/tm/clanek.php?id=708)

Dalsi tykajici se dokumenty:
Umluva na ochranu lidskych prav a dustojnosti lidské bytosti v souvislosti s aplikaci biologie a mediciny

Literatura: Chrobak, L. a kol.: Propedeutika vnitiniho 1ékafstvi, str. 15-16, 20-21

2B. BOLESTI NA HRUDI

Michal Haas, 7.kruh

- bolest kdekoliv na hrudniku (i v zadech, mezi lopatkami,...)
- neni téméf zadny vztah mezi intenzitou bolesti a zdvaznosti onemocnéni
Stenokardie: bolest na hrudniku zptisobena akutni ischémii myokardu
tlakova, svirava, tupd, pal¢iva nebo paliva bolest za sternem nebo na ptedni plose hrudniku

miuize vystfelovat do levé HK, obou HK, mezi lopatky, do krku, dolni ¢el. nebo epigastria

nékdy (asi 10 %) se bolest projevi jen v nékteré z téchto lok. a ne na pted. plose hrudniku,
ustupuje po sublingvalnim podani nitrat (neplati u infarktu myokardu)
11! kaZdou bolest na hrudi povaZovat za susp. stenokardii dokud neni vyloucena !!!

Aneurysma aorty: disekujici - ndhla ostra bolest za sternem a mezi lopatkami

Perikardialni bolest: akutni perikarditida — bolest za sternem, zhorSuje se pfi kaZdém nadechu,
maximum je vpfedu retrosternalné, nartistani vypotku — bolest ustava nebo je
nahrazena tupym tlakem

Pleuralni bolest: pleuritida — bolest pii hlubokém nadechu nebo zakaslani, maximum vzadu pti bazi
postizené plice

Muskuloskeletalni bolest: nejasna bolest na hrudniku, kde byla vyloucena koronarni etiologie, byva

presné lokalizovana, zesiluje pfi tlaku na postizenou oblast nebo pfi jejim

pohybu a nezesiluje pfi rostouci fyzické namaze

palivé nebo sviravé bolesti, lokalizovana témét stejné jako stenokardie,
zavislost bolesti na jidle nebo poloze vleze, ustupuje po podani antacida nebo
dousku chladné vody nebo mléka

Gastroezofagealni bolest:

Panicka ataka: kratké (vtefiny) pichavé, bodavé nebo dloubavé bolesti na hrudi, pozorované v klidu
(nejtyp. vecer pied usnutim), provazi je panicky strach ze srde¢niho onemocnéni,
chronicky potla¢ovany stres mtize vyvolat kontinualni mirny tlak na prsou (dny, tydny i
mésice)

Bolestivé vnimani extrasystol: lak u srdce nebo pocit vynechavani srdce, trva jen nékolik vtetin

Literatura: P.Widimsky a kol., Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii, 2004, str. 13 - 26

2C. MALIGNi LYMFOMY

= neoplazie lymf systému; m.Hodgkin (maligni lymfogranulom) /nehodgkinské lymfomy (NHL)

Hodgkinova choroba

v ¢asném stadiu lokalizované postiZzeni lymf uzlin, v pokro¢ilém stadiu - systémové onemocnéni

epidemiologie + etiologie
incidence 3/100 000, muzi:Zeny 3:2
2 vrcholy vyskytu - 30. a 60.
neznama etio, ? EBV, HLA

patologicky obraz

« b Reedové-Sternberga (vznikaji z jednobunéé-nych Hodgkinovych b. - CD15 a CD30, 1jadra)
e pestra cytologie (nahromadéni reaktivnich lymfatickych b, tendence k jizveni)

histologicka klasifikace

1. nodularnéskleroticky typ (82%)
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2. typ se miSenou bunécnosti (14%) - nejista prog

3. nalymfocyty chudy typ (3%) - 1 nejhorsi prog

4. na lymfocyty bohaty typ (1%) - nejlepsi progndza, malo RS, 1 1 lymfo

imunologické poruchy - oslabena buné¢na imunita s poruchou fce T-ly=> 1t TBC, plisfiovych a vir onem

klinicky obraz

celkové pfiznaky

e tzv.B-symptomy - horecka (>38°C, vlnovity prib&éh—->Pelova-Ebsteinova); noéni poceni; ztrata
hmotnosti (>10% b&hem 6 més)

»  lvykonnosti, bolesti lymf uzlin po poziti alkoholu

nebolestivé zvétseni lymf.uzlin (80-90%v dobé dg)

«  periferni uzliny 70% (specené, nej¢. cervikalni)

«  mediastindlni uzliny 30% (ev.+ drazdivy kasel)

«  DbfisSni uzliny (¢asto spojené s horeckou)

hepatosplenomegalie

dg

labo

. tFW, LDH, ALP v neutrofilech; anemie

«  typicka absolutni lymfocytopenie (<1000/pl), v pribéhu onem eozinofilie

e 10,-globulin, haptoglobiny, Cu, cerulopasmin

. 1 CD8 na ukor CD4

histo - extirpace a vySetfeni uzlin

urdeni klinického stadia (!!! meta lymfogenné)

(fyzikalni vys + RTG hrudniku, SONO bficha, scinti jater a sleziny, CT, lymfografie)

L postizeni jedné lymfatické oblasti / jednoho extralymfatického organu

1L dv¢ a vice lymf obl na jedné str branice / jeden extralymf organ a uzliny na téze str branice
II. lymf uzliny na obou stranach branice + extralymfaticky organ nebo slezina

Iv. diseminované onem-difiizni postizeni extralymf organti nezavisle na postizeni uzlin

+ A =bez celkovych piiznaki
+ B = s celkovymi ptiznaky (viz vyse)

th

radioterapie

«  hlavng stl - plast'ové pole (nad branici), obracené Y (pod branici)

«  stl - relativné vysoké % relapsti, kombinace chemo a radioth pouze u rozsahlych postizeni mediastina

chemoterapie -1I1.,IV(hlavni th metoda)- kombinace

«  MOPP - mustargen, vinkristin, prokarbazin, prednizon (NU: alkylaéni cytostatika - riziko vzniku
sekundarnich malignit cca po 20.letech, ca zaludku, !resistentni k th)

e ABVD - adriamycin, bleomycin, vinblastin, dakarbazin (pfi rezistenci na MOPP)

prognoza

dle stadia pokrocilosti choroby (méné pfiznivé- rozsahlé postizeni mediastina, relaps do 1roku, masivni
postizeni sleziny, postizeni >3 skup uzlin) / pfitomnost B-symptomi

vcasna dg - 70-80% vylécenych

Nehodgkinské lymfomy

riiznoroda skupina (T/Bly), 30% se manifestuje leukemicky; 20-40 let, incidencet s nariistem AIDS

etio + patogeneze

neni znama; pouze u Burkittova ly - EBvirus, U T-ly dospélych - HTLV-1

10 000x 1 riziko vzniku u imunodeficientnich

klonalni expanze transformované b se zachovanim jeji féni a migracni charakteristiky
chromozomalni translokace (u 90% NHL s nizkou a u 30% s vysokou malignitou) - bel-2 t(14;18)
(inhibuje apoptoézu patologického klonu lymfocytit)

klasifikace

Kielska - vysoce maligni, nizce maligni
REAL - prekurzorové (malo dif) B/T, periferni (dobte dif) B/T
Klinické déleni (WHO klasifikace)
B-lymfomy (80-85%) T-lymfomy (15-20%)
indolentni (! maligni) indolentni (! maligni)
« CLL e mycosis fungoides
. imunocytom
«  folikularni ly zarode¢ného
centra
*  ly marginalni zény
» lyzplastové zony
agresivni (1 maligni)

agresivni (1 maligni)

*  plazmocytom ¢ nespecifikované
e difuzni B-ly z velkych b T-ly

*  mediastindlni B-lymfom |*  lymfoblasticky T
*  Burkittiv lymfom *  anaplastické

. 1ymf0blastlcky B_]y velkobunééné T-ly
indolentni - vétSinou generalizované stlll-1V; bez th dlouho stacionarni, vétSina v G, fazi - kumulativni
onem (porucha nastupu apoptdzy); citlivé na radioth i cytostatika - pouze navozeni remise, ale ne vyléceni,
??7? kurativni potencidl - transplantace kostni dien¢; Spatna dlouhodoba ptedpovéd’ - trvaly pokles kiivky
preziti (median pieziti 5-10let)

agresivni - 80% generalizované stllI-IV; bez th rychla progrese, chemoth jen v kombinacich - miize mit
kurativni G¢inek (50%), autologni transplantace kmenovych b

klinicky obraz

t lymfatickych uzlin (u 2/3 pac prvni pfiznak)
zpocatku chybi celkové priznaky (dd Hodgkin!)
extranodalni lokalizace (GIT, kize, k. dfen..)

dg

labo

necharakteristické zmény KO, lymfopenie, FW - aktivita procesu; LDH, paraprotein
biopsie s histo

sternalni punkce, trepanobiopsie; vysetieni uzlin

lumbélni punkce

postizeni CNS (Burkitt a lymfoblasticky lymfom)

urdeni klinického stadia (!!!meta hematogenn¢)

(RTG hrudniku, CT pic a mediastina, SONO jater, CTbticha, ORL vys, sternalni punkce, trepano-biopsie
z lopaty kycelni)

I, II - lokalizované

III, IV - generalizované

-9-



th

indolentni

«  lokalizované I.+ILst - radioth (Ize vylécit 50%)

«  generalizované - vyckavani ,,watch and wait“ (nelze vylécit) az se vyskytnou I k chemoth = B-
symptomy, utlum kostni dfené, zrychlena progrese, destrukce organt... (paliativni - COP -
cyklofosfamid, vinkristin, prednizon); INFa - prodlouzeni bezptiznakového obdobi u foliku-l1arnich
lymfomu; anti CD-20 (rituximab) - cytolyza B-lymfocytl a indukce apoptozy B-bunék

agresivni

«  kombinovana chemoth (prednizon, metotrexat, adriamycin, cyklofosfamid, etopozid)

+  lymfoblastomy - intrathekalné cytostatika

« autologni transplantace kostni dien¢ nebo perifernich kmenovych b. (u recidiv a prim refrakternich)

«  hematopoetické ristové faktory k obnoveni hematopoezy

2D. CHRONICKE SELHANi LEDVIN

= ireverzibilni pokles GF pfi progresivnim zaniku féniho ledvinového parenchymu

epidemiologie + etiologie

diabetické nefropatie (dle Herolda az 35%)

vaskularni (hypertenzni) nefroskler6za (15%)

chronicka GN (15%)

chronicka pyelonefritida (..5%)

analgeticka nefropatie (..5%)

polycystické nefropatie (..5%)

ostatni pfi¢iny (15%) - SLE, mnohocetny myelom

stadia insuficience

I. kompenzované stadium (mirné ! clearance kreatininu a konc schopnosti ledvin pfi normalni hladiné
kreatininu v séru)

II. stadium kompenzované retence (=azotémie; 1 kreatininu na 450pmmol/l bez znamek uremie)

MII. preterminalni selhani ledvin (kreatinin > 450 pmmol/l, >600 - uremické ptiznaky = selhani)

IV. terminalni selhani ledvin (= uremie; kreatinin >600-700ummol/l; acid6za, poruchy elektrolyti, retence
tek;nutnd dialyza nebo transplantace ledvin)

patofyziologie

disledky chronické insuficience ledvin

1. selhani exkre¢ni fce

2. poruchy vodniho, elektrolyt a ABR hospodafstvi

3. poruchy endokrinni fce ledvin

4. tox poskozeni organt retinovanymi metabolity

- k 1 dusikatych metabolitd v krvi dojde pfi vyfazeni >60% f&ni rendlni tkané (GF <0,8ml/s) - irovni GF
nejlépe odpovida kreatinin v séru

- omezeni max koncentraéni schopnosti (spec. hm.<1026g/1)

-> zdravé ledviny koncentuji 900mmol osmoticky akt latek/den do 750ml mo¢i, insuficientni leviny s
isostenurii do 31 moce (osmoticka diuréza s nykturii, polyurii a polydypsii); diuréza >31/den jiz nezvysuje
exkreci urey

> 1.faze (zavisla na zakl onem) f¢ni a morfo adaptace (polyurie, hyperfiltrace, hypertrofie prox. tseku
nefrontl - aktivace ristovych f.) = tvorba jizev, fibroza, skleroza 2.faze (zanik nefronti nezavisly na
zékl.onem)-> terminalni st insuficience (uremicky sy -anorexie, nauzea, zvraceni, krvavé prijmy, ane-mie,
hemoragicka diateza, polyneuropatie, pruritus, koma, perikarditida)

*  Na'- | GF f¢né kompenzovano ! zpétné resor-pce Na (na 60-70%norm hodnot pfti pokro¢ilé insuf); pfi
pyelonefritidé je | zpétné resorpce Na projevem poruchy tubularni fce!!!- 1 1 ztratyNaCl (I diurézy
nasledkem ! volemie)

» K- 1-nadmérny pfisun; uvolnéni IC K' pii katabolismu a acidoze; nedostatek Na* v dist tubulu-
retence K*; K*-$etfici diuretika, antago-nisté aldosteronu=KI; oligoanuricka faze

*  Ca, P - vyluCovani fosfati omezeno pti GF <lml/s = 1 fosfatd v krvi inhibuje vznik vit.D; = | Ca ze
stieva; 1 fosfatl + | Ca = sekrece PTH - Ca z kosti = nedostatek vit.D; -parcidlni resistence na
PTH

»  uremickad acidéza pii GF <0,6ml/s (retence neté¢kavych kys, | tvorba amoniaku) + | HCO;-v plasmé
(nedostate¢na tvorba v tubularnich b)

klinicky obraz

v§eobecné piiznaky - foetor uremicus, slabost, svédéni, bolesti hlavy, slamové Zluta kiize (anemie +
urochromy), polyurie, zizen; pfi deokmpenzaci | diurézy a 1 hmotnosti (otoky)

CNS - poruchy koncentrace, somnolence az koma, psychdzy=uremicka encefalopatie; polyneuropatie,
tonicko-klonické kiece

plice - vlhka plice, edém plic, uremicka pleuritis

srdce a krevni obéh - hypertenze (retence vody a Na* - zlepSeni dialyzou 80-90% / aktivace RAAS - bez
ovlivnéni dialyzou)- urychluje zanik rezidual-nich nefronti, uremicka perikarditida, arytmie

GIT - uremicka gastroenteritida se zvracenim a prijmy (event.dehydratace), krvavé prijmy
hematopoeticky sys - normocytova, normochromni anemie v disledku | hematopoezy (nedostatack
erytropoetinu, uremické toxiny, hemolyza, ztrata krve a Fe); trombocytopenietpatie; porucha imunitniho
Sys.

renalni osteopatie - osteomalacie (! kalcitriolu) + osteitis fibrosa ( parathormonu)

dg

labo

«  mo¢ - spec.hmotnost 1010 (isostenurie - pokud neni 1 proteinurii/glykosurii); osmolalita <600

e krev - turea, kreatinin; | clearance kreatininu; poruchy elektrolytl (diuréza, zvraceni,priijmy); mtbl
acidoza (Kussmaulovo dychani); porucha Glc tolerance, hyperTG

zobrazovaci metody

*  SONO ledvin (typ malé, svrastélé s nepravi-delnym povrchem; !!1 pii DM, obstrukci, poly-
cystickych ledvinach, amyloidéze, myelomu)

*  RTG - ruka - detekce rendlni osteodystrofie

th

konzervativni

«  th zékladniho onem (ATB u pyelonefritidy...)

»  ltvorby dusikatych kataboliti - nizkobilkovin-nd dieta (ale ne <0,5g/kg/d + esencialni AK;
>8500kJ/d, restrikce Na pfi hypertenzi/otocich)

. 1t vyluovani urey (dostate¢nym pifisunem tek 2,0-2,51/den; klickova diuretika - furosemid do 1g;
bikarbonat k vyrovnani acidézy - zpétnou resorpci primarni moce)

»  korekce poruch ABR a elektrolytl - nedostatek NaCl je nejcastéjsi pticinou poklesu diurézy

+  zohlednéni zménéné farmakokinetiky

«  profylaxe a th kompl (hypertenze -cil 120/80, nefroprotektivni ACE-I, retence NaCl-dialyza;
hyperkalemie - pficiny, iontoménice; renalni osteopatie - | fosfatd - kalciumkarbonat, vit.D;, renalni
anemie - rekombinantni lidsky erytro-poetin, uremicky pruritus -SUP)

ocistovaci metody nutna pri GF <5% (0,2ml/s)

e extrakorporalni dialyza, peritonealni dialyza

e hemofiltrace (kontinualni metoda)

e  hemodiafiltrace
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*  hemoperfuze, plasmafereza
transplantace ledvin

2E. DIETA PRI ONEMOCNENI ZLUENIKU

Viktor Fiker,5. kruh

- hlavni patologie: zanét a zlu¢ové kameny

- dieta se vztahuje na onemocnéni veskerého extrahepatdlniho Zlu¢ového systému
- vzasade lze fici:

> AKUTNI onem. Zlu¢niku -> dieta ¢.4 ...= s omezenim tukil

> CHRONICKE onem. Zluéniku = dieta ¢.4 S ...= s pfisnym omezenim tukd

akutni onemocnéni
- dochazi k nému (pohyb kamene — zanét) nejcastéji po dietni chybé

¢ napf. po zvlast tuéném jidle, prepalovaném tuku, po vejcich, jidle nadmérné kofenéném, horkém
¢i ptili§ studeném, po nadmérné porci

Dieta pfi akutnim onem. (ma zhruba 4 faze):

> zpotatku nemocny nechce ani nema pfijimat Zddnou potravu — pii velké Zizni na 1zi¢ku slaby vlazny
horky ¢i lehce sladky €aj; po odeznéni bolesti mozné ovocné pyré, dietni suchary, jednoduché
polévky z obilovin

i po rozsifeni diety se omezujeme na potraviny obsahujici sacharidy

az ve ¢tvrté fazi (po Gplném zklidnéni) pfidame bilkoviny (netu¢né mléko, tvaroh, pozdgji libové
maso)

5. — 6. den piidavame malo masla (20g) — do hotovych pokrmi

pozdéji prejdeme na normalni stravu ¢i na stravu jako pii chronickém onemocnéni zluéniku

222\

TUKY - v prvnich fazich zcela zakazany, po rozsifeni diety mozné cerstvé maslo 10-20g

VEJCE — po zafazeni bilkovin do diety moZno podat bilek; Zloutek zakazan (= prakticky tuk; po
vymizeni obtizi mozno zkusit % Zloutku pii pfipravé pokrmu)

MASO - az po zklidnéni (4.-5. den), pouze libova netu¢na; tu¢na a uzena zakazana

MLEKO A MLECNE VYR. — az ve tieti fazi diety, vhodné jsou jogurty, nevhodna smetana a syry,

tvaroh velmi vhodny ve 4. fazi
OBILOVINY A MOUKA — pomérné brzy a hodné, pozdéji i knedliky (nutno ale kypfit)
PECIVO - brzy (suchary, pozdgji piskoty, starsi chléb), nevhodné je Eerstvé a tukové

- omezujeme:
¢ tuky (sadlo, Zloutek, tuéna masa; volny tuk do 50g/den)
¢ ostra a silné aromaticka ko¥eni, zrnkovou kavu
¢ nadymavé potraviny (cibule, ¢esnek, zeli, luSténiny)
4 alkohol (koncentraty zakdzany) — prekrveni = kiece

¢

ovoce a zelenina bez tvrdych slupek a jadérek

Tepelna piiprava:

- nezadouci je ptiprava na tuku - vafit, dusit, na teflonu ...
- domekka, bez nestravitelnych zbytki a bez tvrdych kirek
- tuk pfidavame az nakonec (Cerstvé maslo, olivovy olej)

- 74dné slozité omacky a nakladané maso

Literatura:

1.

00N oL e

3A.

K nemocem jater a zlucovych cest, J.Horky, 1982, str. 94-114
Vnitini 1ékafstvi II, V. Kordac, 1988, str. 668-678
Klinicka vyziva, U. Keller, 1993, str. 133

http://www.dietologie.cz/dtClankyList.aspx?intRubrKis=220
http://www.mazej.cz/files/tk/tm onemocneni
http://www.zis.suplik.info/otazky/ost/ost11.php
http://www]1.If1.cuni.cz/~hrozs/ath2.htm
http://www.medik.cz/medik/diety/

ANAMNEZA U ENDOKRINNICH CHOROB

Michal Haas, 7.kruh

Hypotalamus: ptame se na diurézu (diabetes insipidus az 30 1/den), zizen, poruchy rdstu s obezitou
(hypotalamicky hypopituitarismus vs. hypofyzarni)
Hypofyza: poruchy rustu (hypofyzarni nanismus nebo gigantismus) v détstvi, v dospélosti -

Stitna Zlaza:

zvétSené akralni Casti téla (kolikovité prsty — méni Casto boty,protoZe jim jsou uzké),
zvys$ena kazivost zubt, zvySené poceni, bolesti hlavy a neuropatie (u Zen) a poruchy
menstruaéniho cyklu (taky u Zen®), svalova slabost, poruchy sex. funkci u muza,

zvySena unavnost

rodinna zatéz, kde nemocny vyrtstal (moznost endemické strumy), jestli trpi néjakymi

autoimun. chorobami (mozna koincidence), ozafovani v oblasti krku a hrudniku

ZELENINA - zpoc¢atku viibec, vhodna pouze mrkev — nejdiiv §t’ava, pak dusena
LUSTENINY - zakaziny (nadymavé) BRAMBORY - vaiené, kase

OVOCE - nejdtiv §tavy z kompoti = pyré; nedoporuéeno syrové, Zzadné ofechy
NAPOIJE — ¢aj > mléko > ovocné §tavy, mineralky (1azng); zadné bubliny, mélo sladké

chronické onemocnéni

- chronické zanéty, kameny

Dieta p¥i chronickém onem.:

podobné zasady jako u pozdni faze akutniho, pouze méné piisné
omezeni vieho, co plsobi piekotné vyprazdiovani zlu¢niku nebo drazdi zluénik a trav. syst.
sul a cukr neomezujeme

Pristitna téliska:

Nadledviny:
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(Ilymfomy, mamma), nahlé a velké zmény hmotnosti, zvySené poceni,
hyperparatyredza - operace na §titné zlaze nebo na krku, ozafovani na krku, rodinna
zatéz (familiarni hyperparatyredza — ¢ast souc¢ast MEN I), bolesti kosti, atypické
viedové choroby zaludku a duodena (Casté recidivy, rezistence na béznou 1écbu), chut’
k jidlu, hubnuti zvraceni, ménlivé bolesti biicha, zacpa, neuropsychické zmény (apatie,
deprese, psychdzy, paranoidni stavy, dezorientace),

hypoparatyredza — ozafeni, operace na krku, rodinna zatéz, kiece, neuropsychické
projevy (depresivni stavy, apatie, afektivni labilita)

hypokortikalismus —slabost, nauzea, zvraceni, bolest hlavy, bficha, svald, kloubi,
prujem, teplota, nesnaSenlivost tepla, hubnuti

hyperaldosteronismus — palpitace, zvySeni diurézy, zizen

feochromocytom — bolest hlavy, poceni, palpitace, bledost, poruchy zraku, tfes, bolesti
na hrudi, dusnost


http://www.medik.cz/medik/diety/
http://www1.lf1.cuni.cz/~hrozs/atb2.htm
http://www.zis.suplik.info/otazky/ost/ost11.php
http://www.nemkt.cz/htm/diety.htm
http://www.mazej.cz/files/tk/tm_onemocneni
http://www.dietologie.cz/dtClankyList.aspx?intRubrKis=220

Gonady:
GIT endokrino:

infertilita, sniZeni libida, poruchy sex. funkei, poruchy menstrua¢ni cyklu
inzulinom — zmatenost, nesoustiedénost, poruchy chovani a mysleni, somnolence,
sopor i koma,kiece, tachykardie, palpitace, poceni, ties, nauzea, hlad

gastrinom — vied nereagujici na 1é¢bu nebo nékdy mnohotné viedy (i v duodenu),
prijem

glukagonom — hubnuti, kozni zmény

somatostatinom — dyspepsie, prijmy, hubnuti, bolesti bficha

karcinoid — priijem, projevy ,,flushe hlavné v oblasti hlavy a krku,

Literatura: P. Klener, Vnitini 1ékafstvi dil IV., skripta, str. 23-68

3B. VYSETRENi HLAVY

vySetreni lebky pohledem

tvar

»  mezocefalicka / brachycefalicka (! pfedozadn¢) / dolichocefalicka (1 pfedozadng)

»  mikrocefalie ( spojena s duSevnimi poruchami) / makrocefalie (hydrocefalus -1 kalva s rozes-
touplymi §vy + normalni velikost obli¢eje; Pagetova chor - ztlusténi kosti, 1 kalvy hlavné frontaln¢;
caput quadratum - | vitD)

« turricefalie (oxycefalie) - vé€Zovita lebka, pfedCasny srist $vi

vlasy - alopecie - diftizni (hore¢nata onem, cyto-statika, hypertyredza) / areata

poloha - meningitis (zvracena nazad), parkinsonis-mus (ties), tézka Al (Mussetiv ptiznak - kyvani

soudobé se systolou)

oblicej jako celek

« facies febrilis (tvafe planou, lesklé oci)

«  f palida (bled4 tvaf, u sepsi / RH)

. f. myxoedematosa (nazloutla ktize, téstovité prosakla, periorbitalni edém, zevni ¢.obo¢i pro-tidla,
mimika celkové! /"obli¢ej klauna"- skvr-nité ¢ervené zbarveni tvaii a nosu; hypothyr.)

. f. mitralis (Cerveny ruménec, nadech cyanozy, subikteru, bledost kolem o¢i, ¢ela, ust, cyanoza rti a
usnich lalackt; MS)

« f. abdominalis (vpadlé o¢i, $piCaty nos, suché rty a jazyk , NPB - peritonitidy!!!)

« f. cushingoidea ("mésickovity oblicej"; m.Cushing, dlouhodoba th kortikoidy)

«  f. nephritica (bledy oblicej, prosaknuti vic¢ek; dlouhodoba hemodialyza)

«  prim polycytémie (m.Vaquez-Osler) - syté Svestkové zbarveni usnich boltcti, nosu, tvafi, sliznice
spojivek, rtl i Gstni dutiny

« f. parkinsonica (sy) - hypomimie, mastna ktize

»  f. acromegalica (vyrazné nado¢nicové oblouky, prominujici nos, §iroka, dopfedu vystoupla brada; 1
STH v dospé¢losti)

paréza n.facialis

»  centalni (pouze dolni vétev - pokles koutku, vyhlazena nasolabialni ryha; CMP)

o periferni (dolni i horni vétev - + lagoftalmus, nepokr¢i Celo; "e frigore"= Bellova nemoc)

vySetreni poklepem a pohmatem

poklep - v oblasti ¢elnich dutin - sinusitida

inervace - vystupy trigeminu

temporalni arteriitis - tuhy zarudly pruh ve spanko-vé krajiné, vystupuje nad okolni kiizi, tep na arterii neni
hmatny; nadorové utvary

vySetreni oci

nado¢nicové oblouky - prominuji u akromegalie

obo¢i - 1 virilismus, | myxedém, otrava thaliem

vi¢ka - prosaknuti (ledviny, myxedém); pigmentace (Addisonova a Basedowova chor.), xanthelasmata

palpebrarum (zluté skvrny - porucha mtbl lipidd, bi-lidrni cirh6za); chalazion, hordeolum; ek/entropium

ptosis, lagoftalmus, blefaroftalmus

o¢ni bulby

»  exoftalmus - oboustranny (tyreotoxikoza - prosaknuti + retrakce vicek) / jednostranny (retrobulbarni
tu, tu v zadni jame lebni, trombdza kaverndzniho sinu - méstnavy otok periorbitalné + cheméza
spojivky)

«  enoftalmus (Claude Bernard-Hornerova trias + mioza, ptdza)

+  tyreotoxikdza - exoftalmus, Graefeho piiznak (vicko pii pohledu dolti nesleduje bulbus a objevuje se
srpek bélma), Moebitv piiznak (bulbus pfipohledu do blizka diverguje)

«  pohyblivost, strabismus, nystagmus

spojivky - bledé (anemie), hyperemické (zanét, zmnozeni ery); vyrony (krvacivé chor), xeroftalmus (1

VitA, Sjogren sy)

skléry - subikterus, ikterus, subkonjunk. hemoragie

modra (osteogenesis imperfekta)

rohovky - arcus corneae senilis (ateroskleroza), Kaysertiv-Fleischertiv zelenave hnédy prstenec (m.Wilson

- hepatolentikularni degenerace)

zornice

e tvar - izo/ anizokorické (Hornerova trias, CMP kontralateralné, cerebrospinalni lues)

«  velikost - mydridza (poskozeni PS, bezvédomi, atropin, kokain, durman), miéza (poskozeni S,
Hornerova trias, pilocarpin, zanéty duhovky)

«  reakce na osvit - Argyll-Robertsonova r. (zachovani r. na pohled do blizka + vyhasnuti r. na osvit -
progres. paralyza, tabes dorsalis)

»  konvergence (zuzeni zornic ve vzdal 15-20cm)

vySetreni nosu
e tvar + velikost - 1 akromegalie
«  sekrece - epistaxe (pfic. lokalni/ celkové), rhinitis (vodnaty, hlenovy, hnisavy sekret)

vysSetieni rtu a dutiny ustni

rty

. cyanoza, bledé pii anemii

»  stomatitis angularis (sideropenické anemie, kariézni chrup, | B,) ¢asto + glossitis, xerosto-mie; herpes
labialis

jazyk

«  motorika - obrna oboustranna = periferni (glosoplegie) / jednostranna = centralni (v dutiné ke zdravé
str, pfi plazeni k chor¢ str.)

+  makroglosie - akromegalie, myxedém

»  povlak - dehydratace (suchy, Sedavé povlekly - uremie, plicni zanéty, NPB); Hunterova glossitis
(pernicidzni anemie By,- hladky, rudy, atrofie papil, praskliny)

«  xerostomie - atropin, Sjogren sy (+ kerato-konjunktivitis, zanét hltanu, hrtanu, vulvova-ginitida,
bolesti v kloubech)

sliznice

«  soor - C.albicans (imunodeficience)

»  grafitové skvrny (m.Addison, otravy tézkymi kovy)

dasné - krvaceni (avitaminoza C), nekrozy (akutni leukemie, dfenovy utlum, agranulocytoza), barevny

lem (otravy tézkymi kovy)

chrup

e predsunuti Celisti - horni (prognatie), dolni (progenie)

»  uplny / netplny; paradontdza (chronicka gingi-vitis s choboty, viklavosti)

tonsily

«  hypertrofické, atrofické, ¢epy, akutni zanét (zduteni, prekrveni, povlaky);
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«  zapach - foetor hepaticus, uremie (amoniak), ketoacidotické koma - aceton, putridni - absces plic,
bronchiektazie, nadory zaludku

usi

boltec - dnavé tofy (kys. mocova); vytok - hnisavy zapachajici (cholesteatom), zanét sliznic; krvaceni

3C. Dna

= zanétlivé onem charakterizované hyperurikémii (c kys mocové v séru > 380umol/l) a akutni artritidou
epizodického charakteru, ktera v menginé piipadi prechazi do chronicity. Cast nemocnych je postizena
onem ledvin (urolithiaza, dnava nefropatie, akutni tubularni nekr6za) nebo jinym tzv. asociovanym onem
(hyperlipoproteinemie, hypertenze, DM, obezita - metabolicky sy)

epidemiologie

Primarni dna postihuje z 90% muze, Zeny zpravidla onemocni az po klimakteriu (ztrata urikosurického
ucinku estrogentl). Prevalence 0,1-0,65% a stale se mirn¢ zvySuje.. Nejcastéji vznika v 4.-5. dekade.
Hyperurikémie se vyskytuje u 10% populace, rodinny vyskyt dny pfiblizné 20% (kolisé)

etiologie

primarni dna (90%)

e porucha tubularni sekrece kys mocové v ledvinach (>99%) - vylu¢ovani normalniho mnozstvi kys.
mocoveé moci je dosazeno az pii zvyseni jeji hladiny v krvi - polygenné dédi¢na mtbl porucha se
manifestuje pti stravé bohaté na puriny a pfi nadvaze.

e nadprodukce kys. moc¢ové - nedostatek hypoxantin-guanin-fosforibozyltransferazy, 2 formy
(Leschtiv-Nyhantv sy, Kelleyho-Seegmilleriv sy)

e tpfijem purinil potravou (maso, lusténiny, vnitfnosti) + t konzumace alkoholu

sekundarni dna

e ttvorba kys. mocové - 1 obrat nukleovych kys. pii leukemii, polycytémii, cytostatické th, u
hemolytickych anemii

»  snizené vyluovani kys. mocové ledvinami - onem ledvin, laktatova acidoza, ketoacidoza (DM,
hladovéni), saluretika

patogeneze

Celkovy obsah kys. mocové v téle je asi 1g, u pacientl se dnou az 30g. Denni endo a exo pfisun je asi

350mg, > 2/3 se vylouc¢i moci, zbytek stolici. Krystaly se dlouhodobé ukladaji v kloubech (v chrupavce,

synovii) - pii dnavém zachvatu dochazi k vypadavani uratovych krystalii z pfesycené synovialni tekutiny

do kloubni dutiny - v prvni fazi dochazi k obaleni krystall bilkovinou (pfevazné IgG) a dochazi k vyvolani

zanétu:

e obaleny krystal ptimo aktivuje n¢které proteinoenzymové systémy

e po kontaktu s membranou bb. dochazi k uvolnéni zanétlivych mediatora

e krystaly jsou fagocytovany granulocyty - uvolnéni zanétlivych medidtort (PG, kininy, histamin),
které pusobi synovitidu.

klinicky obraz

4 stadia:
1. asymptomaticka hyperurikemie
2. akutni dnava artritida

- vyvolavajici faktory - onemocnéni, stres, excesy v jidle a piti, trauma, ale ¢asto se zadny provokujici

moment nezjisti. Vznika z plného zdravi, Casto v noci, nahla, bolestiva monoartritida postihujici:

« v 60% metatarsofalangealni kloub (podagra); postizeny kloub je silné€ bolestivy (nesnese piikryvku),
zarudly, horky a otekly. Napnuta kize odrazi svétlo - zrcatkovy fenomén.

«  ostatni lokalizace - kotnik, koleno, drobné kouby nohou, palec ruky (chiagra)

Prvni zachvat je v 90% monoartikularni, pfi recidivach narusta tendence k polyartikularnimu poskozeni.

Akutni zachvat je doprovazen celkovymi pfiznaky zanétu - horecka, leukocytoza, 1 FW. Pii zachvatu

nemusi byt hyperurikémie. Bolest a otok jsou nejvétsi prvni den. Zachvat odezni po nékolika dnech az 3

tydnech.

3. interkritické obdobi

- asymptomaticky interval mezi zachvaty, 6-24 més

4. chronicka dna s tvorbou dnavych tofli (v kloubni chrupavce, subchondréalni kosti, synovialni

membrané) a ireverzibilnimi zménami kloubd. Vznika u nelécenych nemocnych primérné 10 let po

inicialni akutni artritid€. Tofy - palec u nohy, usni boltce, olekranon, Slachy, extenzory drobnych kloubid

ruky, v kostech; nepravidelné , asymetrické utvary. Spojeno s polyartikularni destruktivni artritidou.

Soucasny vyskyt dny s jinymi onemocnénimi

poruchy mtbl lipida 80%, arterialni hypertenze u 60%, DM 2 10-15%,

Nefropatie u dny

e urolithidza - 1000x Casté&ji nezZ norm populace

e intersticialni dnava nefritida - 20-40%, porusena koncentra¢ni fce ledvin, albuminurie, renalni
hypertenze

e akutni selhani ledvin

dg +dd

rodinna anamnéza + klin.obr

sta¢i prukaz uratovych krystald v synovidlni tekutiné, nalez tofu obsahuji uraty (chem. prikaz
murexidovou zkouskou)

labo

»  hyperurikémie (muzi > 416pmol/l,zeny 360)

«  zanétlivy kloubni vypotek (leu 5-20tis, 85% PMN)

»  krystaly v polarizaénim mikroskopu - jehlicovity tvar 2-20um (+prikaz dvojlomu)

«  stanoveni kys. mocové v moci za 24 hod

RTG - ostie ohrani¢ené kostni eroze, rozsahlé osteolytické 1éze v blizkosti kloubt

test s kolchicinem (u dny rychly efekt);

stanoveni funkce ledvin

dd:

pseudodnavy zachvat pfi chondrokalcindze, septicka artritida, RH u migrujici polyartritidy, revmatoidni
artritida - polyartritida, flegmona

th

dietni opatieni - redukce purint a alkoholu (prostfednictvim reaktivni laktatové acidozy vede k doc¢asné

zastave vylucovani kys.mocové ledvinami) ,!pii hladovéni a th cytostatiky 1 kys. mocové; snizeni nadvahy

medikamentézni

«  akutni zachvat - kolchicin 1mg pak 0,5mg/2hod do vymizeni obtizi nebo objeveni se prijmi (blokuje
uvoliovani zanétlivych piisobkl z PMN, inhibuje migraci leu a fagocytézu), NSA (indometacin,
diklofenak)

+  dlouhodoba th - hyperurikemie > 535umol/l , urikostatika (alopurinol - inhibice xantin-oxidazy = |
tvorby), pfi nefrolitidze a nefropatii pouze alopurinol; urikosurika (probenecid - inhibice zpétné
tubular resorpce =1 vylu¢ovani)
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3D. MYOKARDITIS

= zanétlivé zmény, které postihuji bb.myokardu, intersticium a cévni struktury myokardu. Casto byva
postizen i perikard - perimyokarditida. Dle klasifikace SZO se myokarditidy fadi do specifickych onem.
myokardu. Vyskytuji se v pribéhu fady infekénich onem.- parainfekéné / postinfekéné, u klinicky némé M
- riziko rozvoje dilata¢ni kardiomyopatie.

etiologie

Infekéni M:

«  viry (50%) - coxackie B1-6 (vétSina, nebez-pecné) coxackie A1,4,9,16, nékteré ECHOviry,
herpesviry, adenoviry

»  bakterie - Sta, Enterokoky (septicka onem, bakteridlni endokarditida); B-hemolytické StreA (angina,
scarlatina, erysipel); Borrelia burgdorferi (kardialni projevy u 8%), Difterie

«  rickettsie, chlamydie, spirochety

»  mykdzy - pti imunitnich poruchach

e protozoa - toxoplasmdza, Trypanozoma cruzi

e parazité - echinokoky

neinfekéni M:

® RA, kolagendzy vaskulitidy
®  po ozafeni mediastina
®  hypersenzitivni polékova (cytostatika)

® idiopaticka Fiedlerova

patogeneze

Infekéni agens mtize poskozovat myokard 3 zakladnimi mechanismy:

«  piima invaze do myokardu s poskozenim bb. replikaci viru

e UCinky toxinu (diftérie)

»  poskozeni imunitné zprostiedkovanou reakei (viry - imunitni r. proti antigenné zménénému povrchu
myocytl, zkfizena antigenicita virovych a myokardialnich struktur)

klinicky obraz
Velmi rozmanity - od zcela asymptomatického prib&hu az po fatalni srdeéni selhani. Chronicky pribéh s
prechodem do dilata¢ni kardiomyopatie je mozny.

®  znamky systémové infekce - unava, pocit slabosti, teploty, bolesti hlavy a svall + palpitace,

tachykardie, poruchy rytmu (zejména ES, komorové tachyarytmie, AV blok), zndmky srde¢ni
insuficience

dg

anamnéza - | nemocni s virovou infekci, ktefi jsou pfedem oslabeni (imunodeficience, ozafeni
malnutrice); castéjsi vyskyt a vaznéjsi prabeh je u malych déti a tehotnych.

labo - nespecifické, 1 FW, leukocytdza, u virovych 1 lymfo + cirkulujici protilatky IgM (AMLA=
antimyolemalni, ASA=antisarkolemalni), 1 CK, AST; specialni bakteriologické a virologické vys
EKG - normalni, ale ¢asto nespecifické zmény (AV blok, raménkové blokady, siflové i komorové ES,
fibrilace sini, elevace ST-poskozeni vnitini vrstvy myokardu, deprese T)

zobrazovaci metody

®  RTG - normalni/ rozsifeni srde¢niho stinu, event. méstnani v plicich

¢ ECHO - dilatace srde¢nich oddilfi, porusena fce PK i LK s vyrazné snizenou ejekéni fraket,
segmentové poruchy kontrakce, perikardialni vypotek

* izotop “Ga - vychytava se v zanétlivych loziscich myokardu

katetrizace - projevy srdecniho selhani + endomyokardialni biopsie

th

Symptomaticka

«  klid na lazku, min 14 dni + profylaxe TE

«  dietni opatieni -zakaz alkoholu min ptil roku od po¢atku onem, omezeni soli

«  th poruch rytmu - blok II-III do¢asna stimulace

. th srde¢niho selhani - diuretika, vazodilatancia, ACEi, kardiotonika

«  NSAI od 3T, diive poskozeni myokardu

*  Prednison - 80mg/d + azathioprin 150mg/d - jen u tézkého prubéhu prokazané M nereagujci na
symptomatickou th

Kauzalni ?

penicilin u revmatické karditidy , 1éCba diftérie, antivirova th

transplantace srdce

3E. LiGBA RESPIRACNI ALKALOZY A ACIDOZY
Michal Haas, 7.kruh

Terapie respiracni alkal6zy:
. 1é¢ba zakladniho onemocnéni

e prvni pomoci je ventilace do igelitového pytliku (zejména pii ptiznacich tetanie — zvysi se mrtvy
prostor a paCO,)

e pfiporuchach dychani zavadime tizené dychani

e uemoc¢ni hyperventilace a neurocirkulacni astenie jsou vhodna sedativa a ataraktika

e uporuch CNS se mizeme pokusit snizit drazdivost barbituraty event. morfinem

Terapie respiracni acidézy:
o 1é¢ba zakladniho onemocnéni

*  podavat Syntophyllin (v dlouhodobé infuzi), pii intoxikacich podavat stimulancia dech. centra

* podani O, jen pii fizeném dychani (u hyperkapnie — vzestup p.CO; nad 8 kPa — hrozi deprese
dech . centra a hlavnim stimulem se pak stava p.O. — odstranéni hypoxie miize ventilaci
zhorsit — deprese aZ zastava dychani a smrt v hyperkapnickém kématu)

*  lécba respiracniho selhani (zlepsit vyménu plynit), uméla ventilace a omezeni tvorby CO,
(sniZeni pfivodu sacharidl a zvySeni pfivodu tukt jako zdroji energie — sniZeni resp. kvocientu
— pro cukry 1,0, pro tuky 0,7 a pro bilkoviny 0,8)

Literatura: P. Klener, Vnitini 1ékafstvi, 2001, str. 653
P. Klener, Vnitini 1ékafstvi dil IV., skripta, str. 175-176

4A. VYSETRENi KUZE A SLIZNIC — Viz. 7D5B
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4B. VYSETROVACI METODY V HEPATOLOGII

Fyzikalni vySetfeni
a. pohled — ikterus, krvacivé projevy, pavouckové névy, palmarni erytém, ascites, edémy, portokavalni
anastomosy
b. poklep — velikost jater
c. pohmat — dolni okraj jater, pfi pfesahu téz charakter okraje (ostry a pruzny), povrch, konzistence a
citlivost jater
hepatojugularni reflux
Specialni vys. metody
a. laboratorni — bilirubin v mo¢i — u hepat. a posthepat. ikter
urobilin, urobilinogen v moci — prehepat. a hepat. ikterus
parench. enzymy — AST (mitochondrie), ALT (cytoplasma) — hepatitidy, tox.
1éze
exkrecni enzymy — ALP — posthepat. ikterus, cholestaza
GMT - steatoza, cholestasa, alkohol
LDH izoenzymy
cholesterol — vic u cholestaz, min u hepatocelul. 1ézi
koagulace — pokles II,VII a X, tedy delsi Quick
vice plasminogenu (nestac¢i degradace) — vyss$i krvacivost
dysproteinémie — min albuminu — insuficience jat. buiiky
vic gamaglobulinu — chron. hepatitida, cirhosa
ELFO, Thymolova zakalova reakce
Fe — vic pfi akut. poskozeni jat. bunky, uvolnéni zasob
amoniak — vic pii tézké insuficienci a kolat. obéhu
alfa 1 fetoprotein — akut. hepatitidy, cirhoza, ca.
hepatitidy — antigeny a protilatky

b.  rtg —nepiinosné, 1épe CT, MR

c. Uz

d. angiografie — splenoportografie — kontrast do v. lienalis, hodnotime vétveni porty a kolat. obéh
umbilikalni portografie — rekanalizace v. umbilicalis
arteriografie — do a. coeliaca, a. hepatica comm., patologické vaskularizace
flebografie — do jat. zily, pfi tromboze, tromboflebitidé

radionuklidy

laparoskopie

g. punk¢ni biopsie

™o

4C. PLICNi EMBOLIE — ETIOPATOGENEZA A DIAGNOSTIKA

déleni podle latky, ktera ji zptisobi
1, Trombembolie
nejcastejsi pticina
zdroj - hluboké Zilni tromboza (HZT, 80-90%), trombozy Zil HK, ouska PS
pato - redukce prutoku plicniho fecisté zvysi tlak v pravém srdci a snizi plnéni levého srdce, nasledky dle
masivnosti
akut. mala - min nez 1/2 feCisté, neohrozi na zivoté
masivni - akut. dilatace pr.komory, selhava (cor pulmonale acutum), hypotenze az Sok
subakut. masivni - prava komora se adaptuje, hypertrofuje (cor pulmonale)

chron . - mnohaleté uzavirani tepen, pomalu se rozviji plicni hypertenze
klin déleni - a. masivni - ndhle vznika klidova dusnost, cent. cyanoza, tlak na hrudi (mala perfuze
koronarek), akut. selhavani PK (cor pulmonale acutum), hypotenze az kardiogenni Sok, ndhla smrt
b. submasivni = plicni infarkt, postiZen je i kolat. ob¢h, klin. nahle dusnost, tachypnoe,
pleuralni bolest, kasel, hemoptyza
c. sukcesivni - vlekly prub¢h, nékdy opakované projevy akut. plicni embolie se vznikem cor

pulmonale, nebo po asymptomatickém obdobi narustajici dusnost a projevy pravostranné srd. insuficience
(odpovida subakut. a chron.)
vys$ - dusnost, bolest na hrudi

-tachypnoe, pleuralni téeni, chriipky

-tachykardie, hypotenze, plné jugularky

-cyanoza, nizké pO2, vysoké pCO2,

-u 1/2 ptiznaky HZT - otok jedné nohy, palp. bolestivost, +plantarni zn., Homansovo zn.

-EKG (kromé akut. cor pulm. jen nespec. zmény), echokardiografie, rtg

- ptipadné ventilacné- perfuzni scan (jen negat. nalez pii perfuzi miize vyloucit embolii), plicni
angio, katetrizace P srdce (zméteni tlak)
ter - masivni - fibrinolyza, pfi srde¢ni zastavé KPR a trombolytika

pti KI fibrinolyzy embolektomie, ale 50% mortalita
mirnéjsi - heparin 1ty., nasledné warfarin 3-6 més. ¢i trvale
inhalace NO - vazodilatace

podptirna ter - analgetika, kyslik, ionotropni podpora, Gprava ABR

2, Nédorové bunky - chron. mikroembolizace

W

, Septické emboly - pii inf. endokarditid€ na trikuspidalni chlopni, ter. ATB

4, Amniova tekutina - vzacné pfi tézkém porodu, dusnost, hypoxie CNS, ¢asto DIC
- ter. podptirna, prevence DIC
5, Cizi teleso - ¢asti kanyl, katetrt, vyndat

6, Tukova tkan - po frakturach ¢i operacich kosti, emboly i v CNS a kuzi, kromé dusnosti a tachypnoe i
zmatenost, koma, petechie, zmény na oénim pozadi

- ter. podpiirna (O,, volumoter. glukokort.), albumin k vyvazani volnych MK
7, Vzduch - pti Grazu, katetrizaci ¢i operaci na krku vzduch do zily, srdce a plic - kardiopulmonalni
selhéni, vysoka letalita, snazit se odsat

4D. UrLuMy KOSTNi DRENE

Aplastickd anémie

pozor, zavadéjici nazev - je to pancytopenie, zptisobend snizenou proliferaci multipotentni myeloidni

kmenové bunky

eti:

ziskana - idiopaticka - imunitné zprostfedkovany utlum, prim. porucha kmenové buiky
-chemikalie - efekt tmérny davce - alkyla¢ni latky, antimetabolity, chloramfenikol

idiosynkrazie - chloramfenikol, NSA, sulfonamidy, insekticidy, benzen

-radiace
-virové infekce - hepatitis, CMV, EBV

vrozena - Fanconiho anémie - AR, porucha reparace DNA, ¢etné vrozené anomalie

patogeneza: piedpokladaji se dva mechanismy, vedouci ke sniZeni proliferace a vyzravani, plati pro

idiopatické i znamé priciny: genetickd mutace....
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a. snizena kapacita kmenové buiiky

b. exprese jingch povrchovych antigenti, ktera vyvola atlum zvenku (TNFalfa a INTgama produkované
T- lymfocyty)

klin: obvykle pomaly nastup obtizi
anémie - bledost, dusnost, slabost / trombocytopenie - petechie / granulocytopenie - rekur. infekce
typicky chybi - zvyseni retikolocytil, splenomegalie
dif. dg.: jiné pancytopenie (myelodysplasie, aleukemicka leukemie) - diel plna nezralych forem, u aplast.
anémie naopak prazdna, vyplnéna tukem
ter: odstranit vyvolavajici pficinu

imunosuprese - utlum tlumicich T-lymfocyti, Gspéch u 60%

- cyklosporin, antithymocytarni, antilymfocytarni glob., prednisolon

transplantace kostni dfené od ptibuznych

podptirna ter. (krevni derivaty, ATB, antivirotika, Ig), ristové faktory, splenektomie
prognosa: nelze urdit, lepsi u tox. ptisobeni 1€k, hors$i u idiosynkrazie, idiopatické anemie

Cista aplasie Servené fady

izolované chybéni erytroblasti - anemie, trombocytl a leukocyti normalné

akutni - ndhla zastava krvetvorby, spont. Giprava za tyden

vyskytuje se u chron. hemolytickych anémii, vyvolano virovou infekcei, nutné podat erymasu
chronicka - prim., sek.- pfi nékterych malignitach, hl. thymom, leukémie, Iéky, infekce,..

asi imun. zprosttedkovany utlum

ter.: zménit medikaci, 1éCit infekce a malignity, imunosuprese (prednison, antithymocytovy glob.)

Myeloftisick4 anemie
eti: infiltrace kostni diené, hl. metastazy (ca. prsu, prostaty, plic), krevni malignity, myelofibréza

pato: ttlak dfené, reaktivni fibroza, zména architektoniky dfené vede k uvolnéni prekurzort do krve a
k extramedularni hematopoese
klin: obraz jako prim. myelofibroza - anemie, hepatosplenomegalie

4E. ZASADY ANTIBIOTICKE LECBY

David, Krch, kruh 17

Zasady ATB terapie

«  Antimikrobni 1écba slouzi pouze k 1é¢bé bakterialnich infekei.

«  Antimikrobni 1é¢iva se ordinuji az po odebrani vzorku k mikrobiologickému vySetieni.

«  Dévkovéni antimikrobickych 1é¢iv a intervaly je nutné dodrzovat.

»  NeprodluZovat podavani antibiotik, vétsinou staci 2 az 3 dny po Gpravé klinickéhé stavu.

«  Antimikrobickou 1&¢bu upravujeme na zaklade klinického stavu, mikrobiologického vysetieni
a na zaklad¢ citlivosti.

« Jenutné znat a respektovat farmakokineiku jednotlivych antimikrobialnich pfipravkda.

«  Mistni podavani antimikrobnich latek je nutné omezit na minimum (mimo infekci ORL, oka a
koznich).

U pacienta zohled'nujeme: celkovy stav, zakladni a pfidatnd onemocnéni, jeho imunitu, vek, renalni a
hepatalni fce., alergické dispozice, predisponujici faktory infekce (cévky, katetry, ventilace).

U antimokrobické latky posuzujeme: zda je bakterostaticka ¢i bakterocidni, spektrum t¢inku,
farmakokinetiku, koncentrace v cilové tkani ¢i organu, toxicitu, ev. interakce s ostanimi 1é¢ivy.

ATB lé¢bu nasazujeme:
a) na zaklade vysledkd citlivosti
b) empiricky, na zdklad€ obecnych algoritml zohlediujicich nejcastéji se vyskytujici agens
jednotlivych systému ¢loveka, a na zaklade udajt o rezistenci v dané lokalité ¢i oddéleni

Multirezistence:

Rozsahlym pouzivanim ATB terapie se v poslednich dvaceti letech vyrazné zvysil vyskyt
multirezistentnich mikroorganismi. Ty maji pfimy vliv na prognézu pacienta, prodluzuji hospitalizaci,
zvyS$uji mortalitu i naklady na 1écbu.

Vznik multirezistentich mikrooragnismii je dan :

a) selekénim tlakem ATB,

b) genetickymi mechanismy.
Multirezistence se zvySuje vysokou spotfebou ATB a stereotypnim pouzivanim stejnych ucinnych latek se
shodnym selek¢énim tlakem.

- meticilin rezistenti Staphylococus aureus (MRSA),

- vankomycin rezistenti enterokoky (VRE),

- enterobakterie produkujici Sirospektrou beta laktamazu (ESBL) piedevs§im Klebsiela
pneumonie a E. Coli.,

- Enterobakterie se stabilni depresi chromozomané kodované beta laktamazy (AMPc)
Enterobacter sp., Citrobacter freundii, Serratia sp., Proteus vulgaris.,

- dale jsou dilezité Pseudomonas aeruginosa a Acinetobacter sp., s rtiznymi typy
rezistence na betalaktamy, flourochinolony a aminoglykosidy.

Bakteriologicka surveillence
—  zahrnuje soustavny sbér mikrobiologickych dat a tvorbu piehledt rezistence. Z lokalni
bakterilogické surveillance pak vychazi lokalni antibioticka politika.
Lokalni antiobioticka politika
— hlavni néstroj ovliviiujici riziko vzniku rezistence. Je tvofena aktivnim a pribéznym
ovliviiovanim spektra pouzivanych antibiotik, s cilem omezit jejisch selekéni tlak.

Literatura: vyukovy handout ,,Principy racionalni antibiotické terapie” dostupny na webovych strankach mikrobiologie.

S5A. ANAMNEZA U NEMOCIi LEDVIN A MOCOVYCH CEST

Michal Haas, 7.kruh
Rodinna anamnéza: patrame po arterialni hypertenzi, polycystickych ledvinach, nadorech ledvin,
urolitiaze, vyskytu dny, cukrovky, ptipadné heredit. glomerularnich a
tubularnich metabolickych poruch
vyznam ma udaj o ¢astych anginach, o prod€lané spale, chronickych
hnisavych procesech, systémovych onemocnénich (SLE, revmatoidni
artritida) a metabolickych poruchach (dna, DM), udaj o ,,zanétu ledvin“ je
tieba upfesnit, musime se zeptat na casté bolesti hlavy nebo patefe a s nimi
spojené uzivani analgetik, u zen se zeptdme na prib¢h t¢hotenstvi a na
zpusob antikoncepce

Osobni anamnéza:
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Nynéjsi onemocnéni: Casovy udaj o zacatku onemocnéni, subjektivni obtize nemocného (dysurie,
horecky, lumbalgie, bolesti kloubtl, u infekce mocovych cest - ¢asté mocenti,

pocity neuplného vymoceni, n€kdy hematurie a inava)

Literatura: M. And¢l a kol. — Vnitini I€katstvi dil IV., skripta, str. 97
P. Klener a kol. — Vnitini 1ékaistvi dil IV., skripta, str. 101-102

5B. VYSETROVACI METODY V PNEUMOLOGII

labo

zakladni

»  reaktanty akutni faze - FW (1 1 difazni choroby pojiva, pokroc¢ilé malignity.. normalni byva u
CHOPN, priaduskového astmatu, TBC), CRP, a,-mikroglobulin

+  KO+diferencidl - anemie (chron zanéty), leukocytdza (ak zanéty), polyglobulie (hypoxé-mie),
granulocytopenie (imunosupresvni th)

«  ELFO - 10,0, globulinti (ak zanét), 1 y-globulini (chron zanét)

»  Biche, moc, saturace krevnich plyni; Na+Cl v potu (mukoviscidéza) ; o;-antitrypsin (familiar
emfyzém); Ca (sarkoid6za); amylaza ve vypotku (indukovana pleuritida pii akutni pankreatitidé). ..

specialni

»  autoprotilatky - pfi difuznich chorobach pojiva a u Al chrob (ANCA-proti cytoplasmé neutr, ANA-
antinuklearni, anti-DNA-proti dvojvlak-nové DNA, anti-ENA-proti extrahovatelnym nuklearnim
antigenim)

*  ACE - 1pfi granulomatéznich procesech; hodnoceni mtbl fce plicni cirkulace

« HLAB27

«  nadorové markery - bronchogenni ca (viz.5b)

«  serologie - sledovani titru protilatek - odbér na zacatku onem a za 2-3T

kozni dg testy (alergologické vys)

tuberkulinovy test dle Mantouxe - viz.ot.:18a

testy se senzitiny atypickych mykobakterii - konsasiin, batein (m.intracellulare)...; senzitiny plisni a
parazitd - aktinomykoza, kokcidiomykoéza, histoplazmoéza ...

leprominovy test - suspenze usmrcenych m.leprae

pneumokovy test, tularemicky test

kozZni testy s alergeny - u bronchialniho astmatu (prach, pyl, pefi, potraviny, léky...) - epikutanné,
intradermalné ve ziedéni 107+ provokacni testy (nazalni, bronchiélni, spojivkové — nespec: His, Ach
/specif agens—> hodnoti se navozeny broncho-spazmus — | jednovtefinové kapacity o vice nez 20%)
Kveimiv-Siltzbachuv test u sarkoidézy - antigenem je homogenizovana lidské sarkoidni tkan ziskana ze
sleziny nebo z lymf uzlin, intradermalné 0,1ml; pozitivni - hnédavy uzlik v misté¢ vpichu za 2-3T, po 4-6T
excize a histo vys - typicky epitelodni granulom

vySetfeni sputa
viz.ot.:16a.

rtg
skiagrafie - PA projekce, doplitkovy P/L boéni snimek, v max inspiriu; vleze - | kvalita (branice prekryva
plice, 1 prutoku v plicnim fecisti); horizontalni paprsek - prikaz malého mnozstvi tekutiny v pleuralni

duting; snimek v zaklonu - ptehlednéjsi plicni vrcholy; snimek v expiriu - hodnoceni pohyblivosti branice,
Iépe oziejmi PNO

skiaskopie - | rozliSovaci schopnost, 1 zatizeni zafenim; vyvoj zmén, prostorova orientace a lokali-zace,
pohyby organu (!snimek je pozitiv); pied punkci plic, vypotku

tomografie - vrstva 0,5-2cm; podrobnéjsi zobra-zeni, mala loziska, rpzpadové procesy (TBC kaverna...)
odlisi zvétsené lymfatické uzliny od cév

abreografie = snimkovani ze §titu; diive hromadné snimkovéni, nyni vyhledavani TBC a rakoviny plic u
rizikovych skupin

CT - scan 8-10 mm, rozliSeni mediastinalnich a plicnich struktur - i.v. kontrastni latka béhem vys; (vzduch
—1000HU, voda 0 HU, kosti +1000HU); I-nejasné procesy v mediastinu, tu+meta;intersticialni plicni
procesy, onem pohrudnice a hrudni stény

HRCT (high resolution CT) - vrstvy 1mm - struktury na trovni lobulu

bronchografie - kontrastni latka do broncht; dg bronchiektdzie a anomalie bronchti, nyni CT

plicni angiografie - kontrastni latka katetrem do a.pulmonalis; I -PE, masivni hemoptyza, jiné cévni
onem; obmeéna - digitalni subtrakéni angiografie

selektivni bronchialni arteriografie - dg zdroje hemoptyzy, prikaz lokalni hypervaskularizace s moznou
th embolizaci

ezofagografie - bronchoezofagealni pistel, zanét afekce mediastina

zobrazovaci metody s pouZitim vzduchu - pied zavedenim CT (dg PNO - intapulmonalni/pleuralni
/zmény hrudni stény, srusty pluralnich listi; dg pneumomediastinum - retrosternalni punkce)

MRI

tkané mediastina a plicni cévy, normdlni plicni parenchym se nezobrazuje; féni MRI - hodnoceni krevniho
pritoku, mtbl regulace

iy 4
nepronika vzdusnou tkani-> prtikaz vypotku a afekci hrudni stény

vySetreni plicni cirkulace
posouzeni proudéni krve a hodnoceni kapilarniho plicniho tlaku - ECHO, transezofagealni ECHO, scinti

myokardu a ventrikulografie, pravostranna katetrizace (dd kardialni/nekardialni plicni edém; vylouceni L
insuf u CHOPN; plicni hypertenze)

radioizopovad vysetieni

scinti plic

+  perfuzni scan - porucha distribuce krve v plicnim fe¢isti; albumin znageny 'I, *Tc = tvoi{ drobné
mikroemboly v plic kapilarach (norm homogenni rozlozeni radioaktivity); nepravidelna
nehomogenita - chron.bronchitis s obstrukei, bronchiektazie, plicni fibréza; vypad perfuze - PE,
plicni tu

+  ventilaéni scan - distribuce vzduchu; '*Xe; porucha prichodnosti, regionalni ventilace a jeji
distribuce

«  galiova plicni scintigrafie - “’Ga-citrat (afinita k nadorovym a zanétlivym b. v plicnim parenchymu a
lymf. uzlinach, nevychytava se v norm plicni tkani nebo v jizevnaté zménéné - plicni fibroza)

»  vySetfovani zan infiltratd — detekce fokalni bakterialni infekce (monoklonalni protilatky *™Tc proti
granulocytim); krvaceni (znacené ery); nadorova dg znacenymi monoklonalnimi Ab (rozsah,
recidiva)
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endoskopie

torakoskopie - piehled pleuralni dutiny, hrudni stény, mediastina, branice, subpleuralni ¢asti plic;
provedeni biopsie za kontroly zraku; pfedpokladem provedeni je volna pleuralni dutina s moznosti
zavedeni pneumotoraxu; v lokalni anestezii; KI - hemoragicka diateza, obliterace pleuralni dutiny;
videoasistovana torakoskopie (ablace horniho hrudniho sympatiku)

mediastinoskopie -ovéfeni stavu mediastina, ziska-ni mediastinalni tkan¢ a uzlin k vySetteni; piehled
horniho a stfedniho mediastina a plicniho hilu - posouzeni operability bronchogenniho ca
bronchoskopie a bronchofibroskopie - viz.ot.: 21a.

bioptické vysetrovaci metody

biopsie preskalenovych lymfatickych uzlin-ovéfeni sarkoidozy, meta bronchogenniho ca, hemoblastdz

pleuralni biopsie - punkéni biopsie parietalni pleury; Vimova-Silvermanova jehla

plicni biopsie

«  perkutanni (transparietalni) punk¢ni aspiraéni biopsie - ultratenkou jehlou (Menghiniho), I - periferné
ulozené solidni utvary i diseminované procesy, pod kontrolou CT, UZ

»  transbronchialni biopsie - pfi bronchoskopii, I - hlavné intersticialni procesy

. Klassenova oteviena biopsie plic - mala torakotomie 5-8cm, v celkové narkoze, klinova excize
parenchymu

»  videotorakoskopii

cytologie

sputum - kdyz neni mozny cileny odbér pfi endo-skopickém vys, rizikové skupiny

pleuralni vypotek - lymfocytarni (TBC), polymor-fonuklearni, mezotelidlni, eosinofilni (alergické r, plicni

infarkt), nddorovy, erytrocytarni (hemotorax, nadory, TBC)

bronchoalveolarni lavaz - celk pocet b + zastoupeni

endoskopie - uzliny, struktury v mediastinu, pun-kce nadoru v plicnim parenchymu, pleuralni a

perikardialni vypotek, podkozni Gtvary

«  znamky zanétu - dysplastické zmény bb. bron-chialniho epitelu, 1 poétu poharkovych b, leu, lymfo,
plasmo

«  TBC, sarkoidoza - epiteloidni b; Langhansovy b a nekrézy spise u TBC

»  znaky malignity - polymorfie velikosti a tvaru, 1 nukleocytoplasmaticky pomeér

Junkéni vysetreni plic
viz.ot.: 7a.

5C. NADORY PLIC A PRUDUSEK

benigni nadory tvofi asi 10%

bronchogenni ca

morfo - 4 hlavni typy; biologické chovani 2typy - malobunéény (SCLC), nemalobunéény (NSCLC)

»  epidermoidni (spinocelularni) ca - nejcastéjsi (35%); lokalizovan centralné pfi bifurkaci
segmentalnich bronchti; uzavér broncht, tendence k invazi do mediastinalnich uzlin, ptilehlé plicni
tkang, sy HDZ; dlouho limitovan v hrudni duting; char - 1 exprese receptort pro EGF (Epidermal
Growth factor)

*  malobunéény ca - (20%) - oviskovy/ kulato-bunécny/ vietenobunécny; lokalizace centraln¢; !!!
vysoka proliferacni aktivita, velmi brzy meta (v obdobi dg 2/3 nemocnych jiz vzdalené mikrometa),
hormonalni aktivita - paraneoplas-tické sy

+ adenoca - (30%) - lokalizace perifern€ bez souvoslosti s bronchy; vznik ¢asto na terénu ptedchoziho
onem (TBC, fibrdza, pneumoko-nidzy-ca v jizvé), lvyskyt i u nekuraki!, mize postihovat pleuru;
meta brzy - jatra, nadledvi-ny, mozek; subvarianta - bronchioloalveolarni ca s difuznim rastem a
hlenotvorbou

*  velkobunéény ca - (15%) - malo diferenco-vany, lokalizace na periferii; ¢asto nekrotizuje

epi - muzi : zeny 7:1 (incidence u muzi 99/100 000 pribyvaji Zeny a | vékové skupiny), max 55-60let

eti - koufeni (rizikova hranice 200 000 cigaret); profesionalni f(azbest, arzen, nikl, ioniza¢ni zateni);

znec€isténé ovzdusi (SO,) ; geneticka predispozice

patogeneze - iniciace (mutagenni zmény genul - p53, vznik fenotypové odlisného klonu) = promoce a

proliferace (nekontrolovany rychly riist)=> invazivita (migraéni schopnost, lytické enzymy, angiogeneze)

- meta (separace ptes kapilarni nedotel) = intravazace (cirkulace, nidace)

patalog-anatom nalez - z bronchidlniho ep / hlen zlazek; makro f - centralni/ periferni/ pneumonické

s difuznim rozlozenim; riist (zdvojeni naddor element) - malobunéény 30dni, epidermoidni 98dni, adenoca

187dni

Kklin obr - ¢asné symptomy (intrabronchialni léze s lokal obstrukci-teplota, kasel, bolesti, hemoptyza);

pozdni manifestace (nador za hranici resekability):

«  nespec systémové projevy - | hmotnosti, nechutenstvi, slabost, nauzea

- intatorakélni propagace - Hornertiv sy, kom-prese HDZ, dysfagie, dysfonie (paréza n.recurrens),
paréza branice , Pancoastiv tu - prorusta do cupula pleurae (destrukce 1.zebra, iritace plexus
brachialis, Hornertv sy, otok paze - lymf méstnani); pleuritida, pleuralni vypotek (hemoragicky)

«  meta - lymf uzliny (70%), jatra (40%), nadledviny (25%), kosti (10%)

»  paraneoplastické sy - hematologické (anemie, koagulopatie); hypertroficka plicni osteoartro-patie;
neuromuskularni sy (periferni neuropatie, svalové neuromyopatie, myastenicky sy - Lambert-
Eatontiv); endokrinni a mtbl sy (ACTH, PTH, ADH, gonadotropin, prolaktin, inzulin, glukagon,
kalcitonin)

. lokalizace - RTG, CT (HRCT); bronchokopie, mediastinoskopie, videotorakoskopie

« urceni typu - biopsie + cytologie, histologie;

«  nadorové markery (CEA- karcinoembryonalni antigen, TPA- tkanovy peptidovy , SSC- ag
skvamozniho ca, NSE - neuron specificka enolaza 'u SCLC)+ektopické hormony = spise
monitorovani th a recidiv;

»  casna detekce - rtistové f. nadord (bombesin, TGFa); dd malobun/ nemalobun ca - chromogranin A,
EGF

. meta - SONO jater, CT mozku, scinti skeletu

»  predoperacni vysetieni plicnich fci

staging

e stl:T1,NO, MO/ T2,NO, MO - u NSCLC ma chirurgicka th kurativni ¢

. st IL.: postiZzeni uzlin na ipsilateralni str (T1, N1, M0 / T2, N1, M0)

e stIMa.: rozsahly nador (T3, NO, M0 / T1-3, N2, M0)-> pneumonektomie

e stlllb.: T4/ jakékoliv T a N3-> inoperabilni

e stIV.:vzdalené meta—> inoperabilni
u malobunééného ca puze stl. (limited desease) a vSe ostatni (extensive disease)

prevence - prim (omezeni vnéjSich f) / sec (vyhle-davaci metody zaméfené na rizikové skupiny);
chemoprevence (snaha zabranit premalignim b v progresi do stadia invaze - vitA, E)

th-nemalobunéény ca
chirurgicka
»  resekabilita (20-40%) - I-1I-1Ila
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+  operabilita - dle f€niho stavu nemocného (FEV>50%, FVC>2,11); radikalni vykon (nenajdou se meta
v extirpovanych regional. uzlinach a v resekovaném bronchu se neprokaze nadorova
infiltrace),paliativni vykon (resekce vétsi ¢asti nadoru k usnadnéni chemoth, odstranéni mech tlaku na
okolni struktury..)+ zajist'uji se aktino a chemoth

radioterapie

»  regionalni (cilena na vlastni nador)

«  symptomaticka (ovlivnéni komplikaci-sy HDZ, lokalni bolest, meta do CNS);

konvenéni (60Gy 6T) / zkracena (frakcionaéni rezimy) / adjuvantni (pfedoperacni nebo poop zajisténi)

chemoterapie

- kombinované rezimy, kombinace s radioterapii

lokalni endobronchidlni th - laser, lokalni aplikace zafice, kryoth (uvolnéni obturovaného bronchu)

th-malobuné¢ny ca

!1'doba pieziti neléenych 6-17T

1lvzdalené mikrometa v dobé€ dg—> inoperabilni

chemoterapie i u st.I - kombinovana (cyklofos-famid, adriamycin, etopozid, vinkristin, vinblastin)

radioth - dopln€k chemoth (40Gy), profylaktické ozafeni CNS

th komplikaci

»  kostni meta - ozéfeni, bifosfonaty

*  CNS meta - izolované - chirurgicka th, jinak glukokortikoidy a ozafeni

e pleuritis carcinomatosa -pleurodéza- bleomycin

» thbolesti

prognéza

Spatna, 5-leté preziti 3-9%

téméf 2/3 v okmaziku dg inoperabilni

prognostické faktory

. histo typ + rozsah (dlazdicobunéény - Sleté pteziti: T1,M0,N0~60%, T2,NO,M0~40%, T1/2,N1,
MO0~20%; malobunécny ca - remise v 80% 11 mésicti, dlouhodobé preziti 10%)

« celkovy stav pacienta, vek, pohlavi (zeny maji pfiznivéjsi progndzu)

»  stav imunity (I lymfo a negativni kozni testy - $patna prognoza)

jiné epitelialni

bronchialni adenom - vrchol vyskytu 30-40, lokalizovany centralné (RTG ¢asto némé), pomalu rostouci
v lumen bronchu = uzavér bronchu, atelektaza, recidivujici pneumonie; vznik bronchiektazii, krvaceni do
plic; moznost maligniho zvratu

karcinoid - 30-40 bez rozdilu pohlavi, koufeni nema vliv na jeho vznik; centralné polypoidni
hypervaskularizovany utvar prominujici do lumen bronchu; ze svétlych b bronchialniho epitelu, patii

k APUD-tumortim; potencialné maligni;

klinicky obraz - sy bronchialni obstrukce (teplota, kasel, bolesti), v 50% hemoptyza, karcinoidovy sy
(flush, nauzea, vomitus, hypotenze);

RTG - centralni lokalizace se znamkami obstrukce (pneumonitida, atelektaza), na periferii solitarni uzel
s lalo¢natym okrajem;

th - bez meta - chir, meta - aktino, chemoth

adenoidné cysticky ca (cylindrom) - meta perineuraln&->$patna progndza

mezenchymalni

benigni - chondromy (ben hamartomy) - u 20% kalcifikace (znamka benigni afekce); osteomy, lipomy,
fibromy, leiomyomy (endobronchialn¢)
maligni - sarkom (vzacné)

sekundarni - meta

lymfangoitis carcinomatosa - lymfogenni meta zejména u ca zaludku a prsu
hematogenni meta - osteosarkom! , ca §titné zlazy

5D. PRAVOSTRANNA SRDECNi NEDOSTATECNOST

Srdeéni nedostateénost - obecny uvod

= neschopnost srdce zajistit organismu potiebny minutovy vydej pfi normalnim enddiastolickém TK LK. WHO:
snizena télesna vykonnost v disledku poruchy ventrikularni fce srdce.

déleni

Dle srde¢niho vydeje:

. s | min.vydejem (low-output failure) - nedostate¢né zasobeni periferie krvi

. s 1 min.vydejem (high-output failure) - anemie, hypertyredza, AVzkraty

Dle lokalizace:

pravostrannd, levostrannd, oboustranna insuficience

Dle rychlosti vzniku:

Akutni

. selhani pumpy - IM, myokarditida, hypertenzni krize

. nahle vznikla insuficientni/ zkratové vada - defekt septa komor nebo ruptura papilarniho svalu u IM, destrukce
chlopni pfi bakterialni endokarditidé

. mechanicka piekazka plnéni komor - tamponada

. tachy/brady arytmie

Chronicka (rozvoj mésice az roky)

kompenzovana/dekompenzovana

etiologie

Ve vétsing piipadi je primarni piic¢inou hypetenze (hypertenze > ICHS - IM-> srde¢ni insuficience)

hemodynamické priciny

. p pretiZeni = 1 afterload (koarktace aorty; stendzy tepennych Gsti - AS, AP; arteridlni a plicni hypertenze)—>
porucha systolické fce

. V pretiZzeni - 1 napéti stény komory = 1 preload (1 intarvaskularniho objemu; AI, MI, TI, PI; zkratové vady)—>
porucha systolické fce

. prekazka plnéni komor (konstriktivni perikarditida, restriktivni kardiomyopatie, tamponada, stendzy zilnich Gsti -
MS,TS); koncentricka hypertrofie (arterialni hypertenze) = porucha diastolické fce (1 poddajnost LK)

. hyperkineticka cirkulace ( periferni AV pistél - m.Paget, tézka anemie, jaterni cirhdza)

myokardialni pri¢iny (porucha systol fce -! kontraktilita)

. prim.: myokarditida, dilata¢ni kardiomypatie

. sec.: ICHS, IM, hybernujici nebo omrac¢eny myokard, vydut’; toxické (alkohol, Co, cytost), mtbl. (DM,
hypertyre6za); systémové choroby pojiva, kardiodepresivni latky, neuromuskular-ni onemocnéni

poruchy srde¢niho rytmu (brady, tachyarytmie)

klinicky obraz

viditelné Zilni méstnani (kréni a podjazykové zily); zilni pulzace

meéstnani v systémovém obehu - 1 hmotnosti a edémy nizko ulozenych ¢asti téla (DK chodici pacient,
sakraln¢ - lezici pacient); zpocatku jen vecer, pozdéji trvale; 1 1 anasarka

-19 -



méstnani v jatrech - zvétSend, ev.bolestivost (akutni dekompenzace), hepatojugularni reflux ,ev.ikterus, *
bilirubinu a transaminaz; rozsifeni v.cava a vv.hepaticaec na SONU; pfi chronické insuficienci - kardialni
cirhoza (=indurovana atroficka jatra), ascites (méstnavy transsudat)

méstnani v GIT - nechutenstvi,meteorismus, vzacné malabsorpce a kardialni kachexie

méstnani v ledvinach s proteinurii

slabost,unavnost,neschopnost 1 fyzické namahy + poruchy perfuze mozku

Spole¢né piiznaky L/P srdce:

nykturie (no¢ni zpétna resorpce edémil)

pleuralni vypotek - ¢astéjs$i vpravo (1 negativni intrapleuralni tlak vpravo)

ev.tieti ozva (cval), pulsus alternans (rizné V)

zvétSeni srdce

| minutovy srde¢ni vydej

Kompenzaéni mechanismy (kratkodobé piiznivé ovlivnéni hemodynamiky + dlouhodobé nepiiznivé - 1
srdecni prace, zhorSeni perfuze myokardu, vznik otoku a arytmif)

nadmérna aktivita sympatiku (tachykardie, arytmie, vlhka studena kize);

aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron (arterialni vazokonstrikce, retence tekutin, 1t kontraktility)
hypertrofie ( p - koncentricka, V - excentricka)

redistribuce min. vydeje

pribeh

Akutni (pfedevsim plicni embolie - ot.C.: 4b, dale PNO - ot.¢.51c a srde¢ni tamponada - ot.¢.: 30c)
Chronicky (disledek onemocnéni vedoucich k plicni hypertenzi):

prekapilarni ( hypoxicka vazokonstrikce, okluze plicniho fecisté, parenchymatozni choroby s destrukei
plicniho feciste) = obraz plicniho onem. + znamky P insuf

postkapilarni ( L insuf, MS, konstriktivni perikarditida) = oboustranna insuf

hyperkineticka (L-P zkrat, AV pistél, Paget, hypertyre6za, anémie, beri-beri, cirhdza)

obj. - klin. obr. + periferni cyanoéza (1 extrakce pfi zomaleném prutoku), lehky exoftalmus (1 Zilni tlak)
akcentace Il.ozvy pfi plicni hypertenzi; malabsorpéni sy az kardialni kachexie; t€zka insuf - Kussmaulovo
znameni (1 Zilni napIln€ béhem inspiria namisto normalniho poklesu)

dg+dd

anamnéza + klinicky obraz

vzestup plniciho tlaku nad 6 mmHg

EKG - hypertrofie, pfetizeni, fibrilace sini, RBBB, rotace osy doprava

ECHO - zvétseni dutiny, ejekéni frakce, srde¢ni vydej, hypertrofie

P srdeéni katetrizace - tlak v a. pulmonalis, PCW, transpulmonalni gradient, plicni resist.

RTG - rozsifeni v.azygos, v.cava sup., PS, zvétSeni srdce (kardiotorakalni index >0.5)

KO - polyglobulie - | | FW

dd

1t napln krénich Zil - konstriktivni perikarditida, tamponada, nadorova obstrukce duté zily, myxom PS,
hypervolémie

hepatomegalie - jaterni ¢i hematologické onem., konstriktivni perikarditida; ascites

otoky - symetrické pfi renadlnim onem., jednostranné zanét zil, chron. Zilni insuficience

th

viz.ot.¢.:26a

S5E. LEEBA HYPER- A HYPOKALEMIE
Michal Haas, 7.kruh

Terapie hyperkalémie: mirna — 5,5 — 6,5 mmol/l, stiedni — 6,5 — 7,5 mmol/l, tézka — nad 7,5 mmol/l
. dieta chuda na maso

10-30 ml 10% kalciumglukonétu v i.v. infuzi (4¢inek za chvili,ale
kratkodoby)

*  50-100 mmol NaHCO; v infuzi jako 0,5 molarni roztok (4Cinny
jen pfi acidoze)

¢ infuze glukdzy (20 — 40%) s inzulinem )1j na 4 — 5 g) - anabol.
ucinek, fixace K* pti vzniku glykogenu, stimulace vstupu
K" intracelularng, u¢inek za 15 min a trva po dobu infuze

*  50-100 g iontoménice v klyzmatu — G¢inek za nékolik desitek
minut, trva hodiny (podévaji-li se Usty), u pac. s normalnim pH —
Ca®" iontoménice ( antagonista K* na membranég, tlumi toxické
ucinky K), u pac. s acidézou — Na'iontomeénice (u nem. s oligurii
vede k expanzi ECT)

*  hemodialyza a peritoneélni dialyza — rychly t¢inek, eliminace 10-
30mmol K*/hod. (pfi hodnotach kolem 6 mmol/l)

(K" $etfici diuretika)
e Uprava acidozy a katabolismu

Terapie hypokalémie: pokles pod 4,0 mmol/l
¢ upravovat pomalu (rychly vykyv by mohl ohrozit zivot)
e odhad ztraty: pokles o 1 mmol = ztrata 100 — 200 mmol
¢ lehka a stiedni hypokalémie — vétSinou staci podavat brambory,
hovézi bujon, ofechy, susené plody, vyvary ze zeleniny
e u vétsi deplece — piidavame KCl per os (1 g KCI = 13 mmol K+)
*  vinfuzi (max. 40 mmol K*/hod. nebo 150 — 200 mmol/den)

¢ inhibitory renalni exkrece K" - spironolakton, amilorid, kankreonat
(zvlasté kdyz je potieba rychlého ucinku — po operacich, pii
zhorsSeni hepatalnich funkci — je to u€inny metabolit
spironolaktonu a nepotfebuje pfeménu v jatrech)

Literatura: P. Klener, Vnitini 1ékafstvi, 2001, str. 658-659
P. Klener a kol. Vnitini Iékatstvi dil IV., skripta, str. 166-167

6A. KaSEL

= reflexni kontrakce dychacich svald, vznikajici podrazdénim dychaciho Ustroji zanétem, ulceraci, cizim,

télesem, nadorem, inhalaci drazdivych plynt, Gtlakem zvnéjsku, popt. drazdéni aferentnich zakonéeni

n.vagus (parietalni pleura, jicen, zevni zvukovod); nejcitlivejsi - tusigenni zona (larynx, bifurkace trachey,

bronchy 1. a 2. fadu, parietalni pleura); mize byt vyvolan i potla¢en volnim Gsilim;

mech.: kratkd inspirace, zavieni glottis, rychla expulzni expirace

fce: udrzeni prichodnych dych. cest, odstranéni patologickych produkti a cizich téles, ochrana pied

infekei;

pricina: ? kdy, jak dlouho, za jakych okolnosti, max, uleva, provazejici ptiznaky, pfitomnost expektorace

(snadné/obtiznd, sputum - vzhled a konzistence, mnozstvi za 24hod -viz. ot16a)

«  zachvatovity (astma bronchiale, pertusse)

. suchy neproduktivni (+retrosternalni bolest - neni co odstranit - zpoc¢atku ak. zan. onem DC,
pneumonie, suchého zanétu pohrudnice; TBC, aspirace ciziho télesa, inhalace drazdivych par, PNO,
tlak 1 lymfatickych uzlin v mediastinu, po€inajici L insuficience; tumory DC)
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*  vlhky produktivni (vykaslavani sputa + nebyva provazen bolesti; rozvinutd infekce DC, kutacky
kasel - zejména po ranu)

6B. OTRAVA BOJOVYMI CHEMICKYMI LATKAMI

Michal Haas, 7.kruh

Uvodem poznamenavam, e netusim, kteraé¢ chemické latky se pouzivaji jako bojové, proto uvadim otravy
chemickymi latkami celkove.
Oxid uhelnaty: nedrazdivy, bez zapachu, bezbarvy, vaze se na Hb za vzniku COHb (karbonyl-Hb) —
snizeni kapacity krve pro pfenos O2, inhibuje pfimo cytochromoxidazovy systém,
vazbou na myoglobin zhor$uje kontraktilitu myokardu, KO: bolesti hlavy (koncentrace
5 —20% COHD), pocity dusnosti, inava, palpitace, zavraté, huc¢eni v usich, zvraceni,
tachykardie, apatie (konc. 20 — 50% COHD), koma, kieCe, arytmie, hypotenze (konc.
50 — 70% COHDb), u starsich osob s ICHS se muize vyvinout IM, po t&zké intoxikaci se
miZe vyvinout extrapyr. sy. s demenci
vysoce toxicky plyn, bezbarvy, pii niz§ich koncentracich charakter. zapach, pti vyssich
paralyzuje ¢ich. drahu — neni vniman, inhibice cytochrooxidazového systému (velmi
rychle), drazdi spojivky a sliznice dych. cest, KO: paleni v o¢ich s blefarospasmem,
iritace HCD (konc. 70 -140 mg/m3), bolestiva dermatitida, bolesti hlavy,zavraté,
zvraceni, zmatenost, kfece a koma, smrt selhanim kardiopulm. systému (edém plic pfi
400 — 700 mg/m3), letalni konc. je 800 — 1200 mg/m3
zépach hotkych mandli, vznika pii hoteni plast. hmot, lesnich pozarech, inhibuje
cytochromoxidazu, KO: vyvolava ,,bleskovou smrt“, které predchazi zavrat,, dusnost a
ktece, soli kyanidt pisobi pomaleji (desitky minut do piiznakti otravy po poziti),
letalni konc. 150 — 200 mg/m3, letalni davky kyanidu draselného je 250 mg
Organicka rozpoustédla: vyborné rozpousti tuky, néktera zneuzivana narkomany pro excitacni u¢inek,
vysoka afinita k lipoidnim tkanim (CNS) — pfi niz§ich davkach pisobi
excitaci, pfi vys$Sich depresi CNS, potencuji citlivost myokardu
k arytmogennim u¢inktim katecholaminti, drazdi dych cesty (benzin), KO: po
poziti — nauzea a zvraceni, po aspiraci benzinu nebo nafty — aspiraéni
bronchopneumonie, po vstiebani excitacni popi. depresivni uc¢inky na CNS,
benzen — Gtlum hematopoezy, tetrachlormetan — hepatorenalni selhani, po
inhalaci — euforie, nauzea, zvraceni, slabost, po vysokych konc. - koma,
plicni edém, arytmie, zastava dychani, smrt, let. davka po poziti — benzen 10
— 30 ml, tetrachlormetan 5 — 10 ml, benzin 70 — 100 ml toluen 200 — 300ml,
po inhalaci 10000 — 100000 mg/m3
na hubeni §kodlivého hmyzu,na bazi estert kys. fosforecné, inhibuji
acetylcholinesterazu s naslednym nahromadénim acetylcholinu na zakonceni
postgangl. vlaken parasympatiku, motor. vlaken pfi¢né pruh. svald a
autonom. ganglii sympatiku, KO: ptiznaky akut. otravy za 2 i vice hodin,
zvraceni, prijem, abdomin. kiece, midza, bradykardie — muskarinové,
fascikulace, kfe¢e, ochrnuti svali — nikotinové, generalizované kiece,
periferni polyneuropatie
ucinky podobné organofosfattim, blokuji acetylcholinesterazu, ale jen
kratkodobé¢ a reverzibilng, KO: podobné organofosfatiim, ale objevuji se
drive a trvaji krat$i dobu
dusi¢nany, dusitany, bromi¢nany, chlore¢nany, anilin,
sulfonamidy, lokalni anestetika, analgetika, nitrobenzen a dalsi,
oxiduji dvojmocné Zelezo v Hb na trojmocné, vznikly

Sirovodik:

Kyanovodik:

Organofosfaty:

Karbamatové insekticidy:

Methemoglobinizujici latky:

methemoglobin neni schopen pfendset O2 — funkéni anémie, KO:
bolesti hlavy, zavrat’, nauzea, dusnost, zmatenost, zachvaty kieci a
koma, typicka je ,,Svetkové modra cyandza“ na rtech, nehtech a
usnich boltcich, krev je cokoladove hnéda, lehkd (méné nez 15 —
20%) je dobfe tolerovana a spontanné mizi, 45 — 70% je velmi
tézka cyandza se zavaznymi ptiznaky, nad 70% nastava smrt
dobfe rozpustné ve vodé (chlor, HCI, SO2, amoniak, formaldehyd)
— rychly G¢inek na vlhkych sliznicich, snadno se adsorbuji v horni
¢ast dych. traktu, méné rozpustné (fosgen, 0zoén, NO2) — v hornich
cestach se malo adsorbuji a pronikaji do plic, KO: velmi dobie
rozpustna - drazdi v dych. cestach, iritace sliznic o¢i, sliznic
hornich dych. cest i ktize, pfi vysokych expozicich edém laryngu,
tracheobronchitida a nahléa obstrukce dych. cest, malo rozpustné —
bez varovnych pfiznakii — delsi expozice — vétsi vyskyt
chemické pneumonitidy a edému plic (zhruba 12 — 24 hod.), nékdy
se objevi bronchiektazie, bronchiolitida, astma a fibrozy

v nemrznoucich smésich, lokaln¢ drazdivé, alterace védomi
podobna alkoholové, metanol. produkty pisobi tézkou acidozu,
tvoti krystaly a uklada se v ledvinach a mozku, KO: opilost,
zvraceni, zhorSovani kvality védomi, generalizované kiece,
hyperventilace, otok mozku a plic, hypokalcémie a selhavani
renalnich funkci — az akutni selhani s antrii

Latky drazdici dych. cesty a plice:

Etylénglykol a dalsi glykoly:

Literatura: P. Klener. — Vnitini 1ékafstvi , str. 874-879

6C. IscHEMICKA cHOROBA DK

Sdruzuje rozmanité pficiny kon¢. nedokrevnosti; v praxi pfevlada obliterujici ateroskler6za (intima!!).

epi + etiologie

prevalence - az 10% muzi > 50 let (kuféci !!!), vyskyt stoupd s v€kem, muzi : Zeny 5:1

> 90% arteriosklerdza (hlavni RF - koufeni, arterialni hypertenze, poruchy mtbl tukti, DM)

dalSi p¥iiny - recidivujici TE; DM (ateroskler6za, mediosklerdza, arteriolosklerdza, mikroangiopatie);
medioskelr6za = Monclebergova chor.(prstencovité ukladani Ca do medie; vzacné trombangiitis obli-
terans = m.Winiwarter-Buerger (mladi silni kufaci)

vzacnéj$i tepenna onem. - cysticka degenerace adventicie, fibromuskularni dyspalzie, A-V pistéle,
traumatické posrizeni tepen, iatrogenni poSkozeni

patofyziologie

prutok zizenou arterii zavisi na - stupni sten6zy, kolateralnim ob&hu (lepsi ¢im pomaleji se stendza
vyvine), viskozité¢ krve (hematokrit, hladina fibrinogenu); u zdravého se pritok pomoci arteriolodilatace
mize taz 20x

>90% na DK - jednoetazové (panevni 35%, stehen-ni 50%, periferni 15% u diabetiki!!!) / viceetdzové

klinicky obraz

u stenozy >90% neni pulz distadlné hmatny, pri dostate¢ném kolateralnim zasobeni mohou byt pacienti bez
obtizi (st.I), lehkym pfiznakem je ischemicka bolest svall pii zatézi (st.II) - propaguje se distalné od
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stendzy. Periferni lokalizované klidové bolesti zejména v noci (st.I1I) - zesiluji pti zvednuti koncetiny. Ve
st.1V vznika nekr6za akralné / na tlakoveé namahanych ¢astech.

Pfi uzavéru bifurkace aorty (Lericheuv sy) - ischialgiformni bolesti a impotentia coeundi.

Stadia ICHDK (dle Fontaina-Ratschowa)

L. bez namahovych bolesti (75% asymptom)

II. zatézova bolest = claudicatio intermittens vzdalenost bez bolesti a)> 200m /b)<200m
komplikované=lokalni bolestiva kozni léze

1. klidové ischemické svalové bolesti doppler. kotnikovy TK a)>50,b)<50mmHg

Iv. piidruZzena nekr6za, gangréna nebo vied a)ohrani¢na nekréza / b)se Sitenim

dd

claudicatio intermittens - vendzni uzaveér (zlepseni pfi zvednuti DK); ortopedicka, neurologicka onem.
klidové bolesti - kofenovy sy, dna, diabetickd polyneuropatie

dg

typ anamnéza klaudikacnich bolesti

inspekce kiiZe (barva, T, trofické zmény, nekrozy - Cerné, suché, demarkaéni zona; gangréna - vlhka,
infikovana, vét§inou bez demarkace)

hodnoceni pulzu (Gbytek pii z(zeni >90%)

auskultace (systolicky Selest nad sten6zou >2/3)

Doppler TK v klidu (norm TK na kotniku o 10mmHg >nez na pazich = dopplerovsky index kotnik/paze
>1, lehké | prokrveni - 0,9-0,75; stfedné tézké 0,75-0,5; <0,5 kritickd ischemie s nekrézami)

Doppler TK po namaze (pokles TK u kotniku max o 35%, vyrovnani do 1min)

klaudikaéni vzdalenost (chiize na pasu do*bolesti)

oscilografie (objemy pulzl - lokalizace stendzy)

kvantitativni stanoveni prokrveni (pletysmografie)

transkutanni méieni pO; (norm 64-10mmHg, I11.>10, III. <10) a pCO;

Doppler SONO (pritokova pulzni kiivka, ztrata ¢asné diastolického zpétného toku distalné od stendzy,
redukce amplitudy systolického prutoku, 1 rychlost ve stendze)

zobrazovaci metody - lokalizace stenozy (duplexni SONO, intraarterialni digitalni subtrakéni angiografie
- DSA, CT/MR-angiografie)

th

kauzalni -odstranéni RF arteriosklerozy (!!koufeni)

symptomaticka - dle pfislusného stadia:

« 1L intenzivni svalovy trénink (1-2hod chtize/d)

e IL.-IV. medikamentézni (antiagregancia - ASA, prostanoidy - alprostadil = PGE,-vazodilatace,
reologika - pentoxifylin izovolemicka hemodi-luce - venepunkce 500ml + doplnit 500ml 10%
hydroxyetylSkrobu), revaskulariza¢ni vykony (PTA/+lokélni trombolyza-| kalcifikované ste-nozy
malého rozsahu ,trombendarterektomie - odstranéni intimy, pfemost'ovaci operace - v.saphena/teflon
- bypass)

» thinfekce, amputace jako ultima ratio

+ prognoza - zavisi na stupni postizeni, ptitomnosti RF, dalSich manifestacich generalizované

srteriosklerozy (50% pacientt ve list. ma stendzy koronarnich arterii, ve stadiu IIL.-IV jiz 90%. VétSina

umira na komplikace ICHS.

6D. LEVOSTRANNA SRDECNi NEDOSTATECNOST

klinicky obraz

Se selhanim dozadu s méstnanim v plicich

e dusnost (nejdiive namahova, pak klidova), tachypnoe

e ortopnoe (=dusnost vleze, posazenim se zlepsi)

e asthma cardiale - paroxyzmalni no¢ni dusnost (siderofagy ve sputu)

e edém plic (kasel, poloptizvuéné nebo nepiizvuéné vlihké chripky, pénivé sputum, ortopnoe,
prodlouzené expirium se spastickymi fenomeny)

*  cyandza (porucha fce plic + zvySena spotieba O, na periferii)

Se selhanim dopi‘edu

+  sniZeni vykonnosti (! minutovy srde¢ni vydej a CI < 2.41/min/m?), slabost

e poruchy cerebralnich fci, zejména u starsich

prubéh

Akutni (AIM, hypertenze, MS, MI, AS, Al, myokarditida, kardiomyopatie; viz vyse)

Chronicky (Spatné 1écend hypertenze, stavy po IM, Casto pfi aneurysmatu LK, A+Mvady, kardiomyop.)
»  subklinicky - 1 plniciho tlaku, | min V; RTG+

e subj. - | vykonnost, ndimahovy kaSel a dusnost, spavost, bolesti hlavy

e obj. - vizklin. obr. + dg + kompenzaéni mech.

«  vyrazny pokles min. vydeje - nedokrevnost organti (anorexie s malabsorpci, | diurézy, nykturie)
Komplikace:

Poruchy rytmu - riziko nghlé smrti koreluje se stupném zavaznosti insuficience, NYHA IV - 50% umira na
srdecni tacharytmii.

Edém plic (selhani dozadu), kardiogenni Sok (selhani dopiedu).

Trombdza Zil (zpomaleni toku, imobilizace) + plicni embolie; srde¢ni tromby - arteridlni embolizace do
mozku.

dg +dd

«  anamnéza + klinicky obraz

«  fyz.vys. - zvedavy a dislokovany uder hrotu (hypertrofie a dilatace); expanzivni pulzace v prekordiu
(aneurysma)

plnici tlak nad 12 mmHg

¢ EKG - hypertrofie a pfetizeni LK, IM

¢ ECHO - zvétseni dutiny, ejekéni frakce, srdeéni vydej, hypertrofie, chlopenni vady
RTG znamky plicniho méstnani (rozsitené hilové zily, Kerleyovy linie B - intersticialni edém,
zkaleni typu mlééného skla - alveolarni edém, event. pleuralni vypotek)

«  radionuklidova ventrikulografie - velkost dutin, end-diastolicky objem, EF

dd

dusnost - viz.ot.78b

cyandza

ob¢hové selhani nekardidlniho ptivodu - Sok

th
viz.ot.C.:26a
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6E. HEMOTERAPIE
Michal Haas, 7.kruh

= pouziti krevnich produktt pti 16¢b¢ pacienta, cilem je dosazeni optimalni 1é¢ebné ti¢innosti pii
nejmensim ohroZeni nemocného vedlej$imi ucinky, které potencionalné souvisi s transfizi

indikace: udrZet transport Kysliku (Ery bez buffy coatu resuspendované (EBR), Ery resuspendované
deleukotizované (ERD), Erytrocyty promyté (EP))
uprava koagula¢nich poruch (trombocyty a Cerstvé zmrazena plazma po karantén¢)
imunologicka funkce krve (polyspecifické imunoglobuliny, specif. hyperimunni globuliny)

kontraindikace: absence indikace k pievodu

komplikace: bezprostfedné po transfuzi: hemolytické potransfizni piihody

nehemolytické potransfuzni ptihody
potransfuzni purpura
alergie
bakterialné toxické reakce
komplikace masivnich transfiizi
prenos infek¢énich onemocnéni
alloimunizace
imunosuprese
pfetizeni Fe
= plna krev - neoddélena krev odebrand do schvalené¢ho obalu obsahujici antikoagula¢ni
konzervacni roztok, zadné funkéni desticky, zadné labilni koagulacni faktory (V a VIII), neni
sterilizovana, moznost pfenosu jakéhokoliv agens pfitomného v burikach nebo plazmé, transfuzi
zah4jit do 30 min. od expedice z chladiciho zatizeni, musi byt ABO — a RhD — kompatibilni
s ptijemcem, nikdy nepfidavat do jednotky léky, dokon¢it transfuzi do 4 hodin od zah4jeni

pozdni nasledky:

= slozky krve:
erymasa - koncentrat ¢ervenych krvinek, krev zbavena plazmy, 150 — 200 ml
erytrocytd, ze kterych byla odstranéna plazma, neni sterilizovand — riziko nakazy,
néhrada ¢ervenych krvinek u anemickych pacienti, pouziva se s krystaloidy nebo
koloidy pii akutni krevni ztraté
suspenze erytrocyti - 150 — 200 ml erytrocyti s minimalni reziduélni plazmou, do
které se ptidé asi 100 ml FR, adenin, glukdza, manitolovy roztok (SAG-M) nebo
ekvivalentni roztok erytrocyt,
erytrocyty zbavené leukocyti - suspenze nebo koncentrat erytrocytii obsahujici < 5 x
10° leukocytii v jednotce, odstranéni leukocytli vyznamné sniZuje pienos
cytomegaloviru (CMV), minimalizuje imunizaci bilych krvinek pacienta, ktery dostava
opakované transfuze, pro pacienty, kteti predtim prodélali 2 nebo vice febrilnich reakci
na transfuzi erytrocytd
desti¢kové koncentraty (pFipravené z darované krve) - nejméné 55 x 10°
trombocytt, < 1,2 x 10° erytrocytt, < 0,12 x 10° leukocytl
destickové koncentraty (pripravené trombocytoferézou) - obsah destiek, objem
plazmy a kontaminace leukocyty zavisi na postupu odbéru, konzerva obsahuje
trombocyty odebrané pomoci separatoru od jednoho dérce, pro podani dilezitd ABO
kompatibilita, 1écba krvaceni zpisobeného trompocytopenii a trombocytopatii,
prevence krvaceni zpisobeného trombocytopenii nebo — patii, napt. u poruch funkce
kostni dfené
Cerstvé zmrazena plazma - konzerva obsahuje plazmu oddélenou z jedné darované
davky plné krve béhem 6 hodin od odbéru a pak rychle zmrazenou na -25 °C nebo
mén¢, obsahuje normalni hladiny stalych koagulacnich faktorti, albuminu a
imunoglobulinti v plazmé, pied pouzitim by méla byt v krevni bance roztavena ve

Literatura:

vode 30 - 37 °C, vyssi teploty destruuji koagulacni faktory, ndhrada nedostatku
koagulacénich faktor( napf. pti onem. jater, predavkovani warfarinem, ztraté koag.
faktorti u pac., kt. dostavaji vysoké objemy transfuzi, pfi masivnim krvaceni nejpozdéji
pii ztraté poloviny pav. cirkulujiciho objemu, DIC, trombotické cytopenicka purpura,
mozny vyskyt alergickych az anafylaktickych reakei, zvlaste pii rychlé infuzi, musi byt
ABO kompatibilni, jinak riziko hemolyzy u ptijemce, test kompatibility se nevyzaduje,
samotna hypovolemie neni indikaci!

tekuta plazma - plazma odd¢lena z jednotky plné krve, skladovana pti + 4 °C, zadné
labilni koagulaéni faktory (V a VIII),

virové inaktivovana plazma - plazma oSetfena methylenovou modfi/inaktivaci UV
svétlem, aby se sniZilo riziko ptenosu HIV, hepatitidy B a C, inaktivace jinych vird
(napt. hepatitidy A) je méné G¢inna

kryoprecipitat - ptiprava z MP odbérem precipitatu, ktery se tvofi behem fizeného
taveni pii + 4 °C, a jeho resuspenzaci v 10 — 20 ml plazmy, z darované¢ krve obsahuje
kolem poloviny faktoru VIII a fibrinogenu, zdroj fibrinogenu pfi ziskanych
koagulopatiich (DIC), alternativa koncentratu faktoru VIII pfi terapii dédiéného
nedostatku (von Willebrandova faktoru, faktoru VIII — hemofilie, faktoru XIII), je-li to
mozné, uziva se AB0O kompatibilni produkt, bez testu kompatibility

= derivaty plazmy:
roztok lidského albuminu - frakcionace velkého objemu plazmy 5% - 50 mg/ml -
nahrada tekutin pii terapeutické vymeéné plazmy 20% - 200 mg/ml — edémy u
hypoproteinemickych pacienttl, mtize zptisobit akutni expanzi intravask. objemu a
plicni edém
koagulacni faktory - koncentrat faktoru VIII — terapie hemofilie A, terapie von
Willebrandovy choroby, koncentrat protrombinového komplexu — obsahuje f. 11, IX,
X, nékteré i f. VIL, k ter. hemofilie B (defekt Christmasova f.), okamzita tiprava
prodlouzeného protrombinového Casu, koncentrat f. IX — ter. hemofilie B, vyroba in
vitro, metodami rekonbinantni DNA, produkty koagulacnich faktorti pro pac. s
inhibitory f. VIII — obsahuje ¢astecné aktivované koagulacni faktory
imunoglobuliny - koncentrovany roztok soucasti plazmy s IgG — protilatkami,
hyperimunni nebo specificky Ig od pac. s vysokou hladinou specif. protilatek k
infek¢nim agens — hepatitis B, vzteklina, tetanus, prevence specifickych infekei, 1é¢ba
imunodeficience, nepodavat i.v. — silné reakce, imunoglobulin Anti-RhD — prevence
hemolyzy novorozencti RhD-negativnich matek, imunoglobulin k i.v. pouZiti -
idiopaticka autoimunni trompocytopenicka purpura a nékteré dalsi poruchy imunity,
terapie imunodeficience, hypogammaglobulinemie, nemoci souvisejici s HIV
- krev je vzacny a drahy zdroj, je tfeba s ni tak zachdzet
- potiebé transfuze se 1ze ¢asto vyhnout (prevence a terapie anemie, Uprava anemie a
vycerpanych zasob Zeleza pted chir. vykonem, pouziti jinych ndhradnich roztokd, dobré
anestetické a chirurgické metody)
- transfuze sebou nese fadu rizik — vdzné hemolytické transfuzni reakce, pienos infekénich
agens od donora, kontaminace bakteriemi
- pii transfuzich (nejen pii nich) je nutno minimalizovat krvaceni
- riziko pfenosu infekce 1ze minimalizovat podanim autotransfuze, pouZzitim rekuperatoru
peoperacné i pooperaéné z ranné drenaze
Transfuze krve by se neméla podavat v jinych nez velice vyjime¢nych situacich ohroZujicich Zivot,
pokud byla krev odebrana od vhodné vybranych darci a vySeti‘ena na infekce pi‘enosné transfuzi v
souladu s celostatnimi poZadavky.

M. Kment — G¢elna hemoterapie, http:/sweb.cz/kment.milan/7.htm
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MUDr. Zuzana Prichystalova, MUDr. Radka Bezouskova - Zasady ucelné hemoterapie, Prezentace
PowerPoint, http://www.fnmotol.cz/download/zasady-ucelne-hemoterapie.ppt

7A. AnamnEiza v cHOrROoB GIT
Michal Haas, 7.kruh
Rodinné anamnéza: ma vyznam u viedové choroby zaludku a duodena, karcinomy (hlavné
tlustého stieva se dédi nejcastéji v prvni
expozice toxickym latkam, stres
koufeni (pepticky vied), kava (spi§ méfitko stresu néz toxicita), alkohol (po
resekei zaludku ptisobi vice na jaterni funkce)
kolem 20 let — funkéni obtize
20 — 40 let — zanétliva organickd onemocnéni
50 — 60 let — karcinomy (pfed 40.rokem vzacné)
umuzl Castéji — viedova choroba duodena
u Zen Castéji — zacpa
u obou stejné — viedova choroba zaludku

Pracovni anamnéza:
Abuzus:

Zavislost na véku:

Zavislost na pohlavi:

Literatura: M. And¢l a kol. — Vnitini I€katstvi dil IV., skripta, str. 52

7B. FuNKéNi VYSETRENI PLIC

= 1. vySetieni ventilace, 2. difuze, 3. perfuze a 4.distribuce, doplnéné o analyzu krevnich plynt.

? ventilaéni porucha - obstrukéni/restrikéni; ? reverzibilni obstrukce; ? zmény plicnich fei béhem th; ?
dechova rezerva

vztazeno na BTPS (body temperature, pressure, saturated)

la. spirometrie

stanoven :

statickych parametrt (vitalni kapacita)
dynamickych parametrt (usilovna vitalni kap za 1s

VT klidovy dechovy objem 0,51

FEV, | usilovna vitalni kap za 1s

vC vitalni kap = VT+HIRV+ERV 4,51

FVC | usilovna vitalni kapacita

IRV | inspiraéni rezervni objem 2,51

ERV | expira¢ni rezervni objem 1,51

RV rezidudlni  objem (nelze  stanovit | 1,51
spiromet-rii = nutno celotélovou
pletysmografii, diluci He ¢l
vyplavovanim dusiku)

TLC | celkova kapacita plic = VC+RV 6,01

PEF |peak expiratory flow (vrcholova| 101/s
vydechova rychlost)

MEF | max vydechové rychlosti pfi 25, 50,

255075 | 15%FVC

BF dechova frekvence 14/

MV | minutova ventilace (soucet vSech VT za | 71
Imin v klidu)

MVYV | max min ventilace za 1min

. VC - max mobilizovatelny plicni objem nadechnuty pti pomalém nadechu po pfedcho-zim max pomalém
vydechu; | VC - restrikéni poruchy

. FVC - rychly vydech po piedchozim max nadechu; vzdy mensi nez pmalu ziskana inspiracni VC

. FEV, - 1s usilovny vydech po co nejhlubsim nadechu; { FEV, - endo a exobronchialni obstrukce, snizena
pddajnost plic a hrudni stény, slabost dychaciho svalstva; !!! velmi zavisla na spolupraci pacienta

. FEV1% - Tiffeneatv index = FEV/VC, norm >75% VC , 40-60% stfedné& tézka, <40% tézka porucha ventilace (!
k popisu obstrukce 1ze pouzit pouze kdyz VC je norm—>pii téZké obstrukci klesa i VC, takze FEV,% muize byt
norm, ale absolutni FEV je! ; restrikce - { VC pfi norm FEV1%)

. smycka pritok/objem - PEF - byva dosazena v prvnich 10% vydechovaného objemu, | pii obstrukci (sledovani
nemocnych s astma bronchiale); MEF.s so- nezavislé na sile vydechu, | MEF,s - periferni obstrukce malych dych
cest, typicky u kurakd; MMEF,s;s - primérna vydechova rychlost

1b. méreni proud. odporu DC

= rezistance (k prikazu nebo vylouceni endo-bronchialni obstrukce - hlavné ve vétsich DC), ur¢ena tlakovym
rozdilem mezi alveoly a okolnim barometrickym tlakem a proudovou rychlosti vdechovaného a vydechovaného
vzduchu

Raw = Pa (tlak rozdil v laveolech) / V (prttok)

Ic. celotélova pletysmografie
resistance - smycka tlak/prutok—> pfi narGstajici obstrukci se zplost'uje
nitrohrudni objem vzduchu - odpovida FRC = ERV+RV, 1 u obstrukéni poruchy, emfyzému!

1d. poddajnost plic a hr. stény
= statickd compliance - mira tuhosti tkan¢ = AV/Ap, norm 0,03-0,051/kPa (zmény méfime pneumotacho-grafem,
tlak jicnovym katetrem; z max nadechu pfi pomalém vydechu do normalniho fychani)

2. vySetreni difuze (DLco)
difuzni kapacita plic - posouzeni alveolokapilarni vymeény plynt; stanoveni pro CO - pievodni koeficient pro
kyslik: DLo,= 1,23xDLco; | difuzni kapacity - pokles >30%

3. vySetreni perfuze
perfuzni scinti plic (**"Tc - albumin), digitalni subtrakéni angiografie, angiografie a.pulmonalis

4. vySetreni distribuce
inhala¢ni ("**Xe) a perfuzni (*’"Tc) scinti plic; podanim O, - odliSeni féniho zkratu (saturace krve O, stoupd) od
anatomického

analyza krevnich plynu

paO: - kapilarni krev z hyperemizovaného usniho lalticku +Pt elektroda/ méfeni pulznim oxymetrem; norm 72-
107mmHg (! se s vékem), saturace >94%

paCoO; - muzi 35-46mmHg, Zeny 32-43mmHg (hodnoty na véku nezavislé)

pH - 7,37-7,45

- zmény krevnich plynt pfi fyz. zatéZi - latentni resp. insuf, zmény v klidu - manifestni resp. insuf.

dd restrikce - obstrukce

restrikce obstrukce
vC ! norm az |
FEV, norm !
FRC, TLC, RV ! 1
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1RV pfti zachovani | 1RV i RV/TLC
RV/TLC
rezistance norm 1
staticka C 1 norm

obstrukéni poruchy - vedou ke 1 vzdusnosti plicni tkané a relativné brzy k hyperkapnii
restrikéni pruchy - zmény krevnich plyni az pozd¢ji

7C. REVMATICKA HORECKA, REVMATICKA CHOROBA SRDECNI

Akutni systémové zanétlivé onemocnéni - Al, vznika nasledkem zkiizené reaktivity M proteinu [-
hemolytikych streptokoki skupiny A se sarkolemalnimi atigeny tropmyozinu a myozinu ( 2-4 T po
myokardu, b valvularni tkan€, neuroniim subtalamickych jader.

Histologicky — tvorba specifickych granulomd, pfitomnost Ashoffovych télisek (kulatobunécna a
obrovskobunééna infiltrace kolem fibrinoidniho materialu)

Incidence ve vyspélych zemich méné nez 5/100 000

klinicky obraz

«  celkové priznyky — horecka, bolesti hlavy, poceni

« 3 typické klin. projevy : akutni migrujici polyartritida (velké klouby, st€¢huje se, horké, oteklé velmi
bolestivé), karditida (pankar-ditida, histo - nekr6za myofibril + Ashoffovy uzliky), ptechodna nebo
trvala chorea (muze se vyskytnout az po delsi latenci - més po Stre infekci). Kloubni ptiznaky jsou
pfechodné, srde¢ni zmény mohou byt trvalé a progredujici + zvysené riziko nasledné bakterialni
endokarditidy.

dg

«  anamnéza — 2-4T pied vznikem RH vétSinou predchazi Stre faryngitida, tonsilitida, spala

»  vlastni ataka za¢ind zpravidla akutnim hore¢natym onemocnénim

«  dukaz svéd¢ici pro nedavnou streptokokovou infekci — nedavno prodélana spala, pozit. kultivace
vytéru z krku, zvyseni ASLO (200j) nad 200j/ml

revidovana Jonesova Kritéria (1992) — pfitomnost 2 velkych a 2 malych kritérii pfi priikazu pfedchazejici

streptokokové infekce

hlavni kritéria

«  endokarditida, myokarditida, perikarditida (projevi se jako tachykardie ve spanku, Selesty ménlivého
charakteru — MI, Al, perikardialni tfeci Selest, srde¢ni selhani, ptevodni poruchy ) = 45 — 70 %

»  migruyjici polyartritida (hostec) — rudy a velmi citlivy kloub; postizeni jednoho kloubu 5-7D, pak se
presune jinam; zanét se vétSinou zhoji ad integrum > 75%

*  Sydenhamova chorea (tanec sv.Vita, chorea minor) — postizeni subtalamickych jader,
nekoordinované trhavé pohyby, mizi ve spanku; vyhoji se bez nasledkd, ¢astéjsi u zen > 10%

«  Podkozni uzliky — okcipitalné€, nad extenzory; vyskytuji se pfechodné, zcela zmizi, malé, tuhé,
nebolestivé > 2-20%

»  Erythema marginatum — trup, proximalni ¢asti koncetin; prchava, bled¢ rizova vyrazka, nepravidelné
kruhovita s vybledlym stfedem - 2-10%

vedlejsi kriteria

»  zvySend FW nebo CRP

« artralgie ( neplati, je-li artritida jednim z hlavnich kriterii)

»  horecka

«  revmaticka horecka nebo revmatické srde¢ni choroba v anamnéze

+  prodlouZeny interval PR na EKG

th

eradikace streptokokové infekce - inicialni davka - BenzylPNC i.m. (150 000j) ; pak PEN V 250mg /
6hod p.o (400 000j); 1ze ukoncit Pendepon Compositum inj. (1 500 000j); pfi piecitlivélosti na PNC podat
erytromycin 500mg/6hod

klid na lizku dokud neni CRP 2T v norme

potlaceni zanétlivé aktivity — salicylat 80-100mg/kg/den u déti, 4-8g/den u dospélych; glukokortikoidy u
karditidy 40-60mg/d

prevence recidiv — Pendepon compositum 1 500 000 inj. Po dobu 5 let

u tézké artritidy imobilizace kloub

Haloperidol 0,5 mg/8 hod p.o. pfi choree

prognoza

- akutni vzplanuti trva pramérné 4-6T

- recidiva — nej¢astéji v pribéhu prvnich 5 let, miZe ji vyvolat — streptokokova infekce, téhotenstvi

- chronocka revmaticka choroba vznika u 60% s karditidou (postiZzeni mitralni chlopné 70%, aortalni 40%,
trikuspidalni 10%)

sekundarni prevence

- podavani PEN V po prodélané revmatické horecce do véku 25 let, Pendepon compositum 1 500 000j inj.
po dobu 5 let
- ATB u stomato a jinych chirurgickych vykont

7D. JATERNi SELHANI

= jatra nejsou schopna plnit zakladni mtbl fce (syntetické a detoxikacni); na projevech se podili porucha
jaternich b + kolateralni ob&éh

akutni

=porucha jaternich fci ohrozujici Zivot nemocného vznikla do 10T od za¢atku jaterniho onem bez
preexistujiciho poskozeni jater; dle intervalu mezi vypadkem jaterni fce a zacatkem encefalopatie - 3formy
prubéhu - fulminantni (<7dni), akutni (8-28dni), subakutni nebo protrahovany (>4T)

klinicka trias : ikterus, poruchy srazlivosti, porucha védomi

etiologie

1. virova (65%) - HA, HB, HC<1%; HD>2%; HE u t&hotnych az 20%

2. hepatotoxiny (30%) - Iéky (paracetamol, halotan = na davce nezéavisla idiosynkrazie, acetaminophen,
TTC , izoniazid, anabolické steroidy, sulfonamidy, drogy); muchomirka zelena (Amanita phalloides
- GIT obtize 6-12hod po poziti, pak 1-3d bez potizi s naslednym ak selhdnim jater); chemikalie
(tetrachlormethan, ethanol, ethylénglykol )

3. ostatni pfi¢iny (5%) - Al hepatitis, fulminantni cholangoitis, Reytiv sy, ak t€¢hotenska steat6za, ak
alkoholicka steatdza, m.Wilson, HELLP sy (hemolysis, elevated liver enzymes, low plate-let), Budd-
Chiarihi sy (trombodza vv. hepaticae) rozsdhlé nddorové zmény (prim, meta)

klinicky obraz

«  jaterni encefalopatie s poruchou védomi (somnolence=>koma - viz. ot.¢.:79¢.)
»  ikterus-!vzdy, foetor hepaticus, flapping tremor

«  zmen$ena jatra (dusledek nekrozy)

*  hemoragicka diatéza (! produkce + 1 spotieba pii DIC)
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arterialni hypotenze v disledku vazodilatace (1 sytstolického tlaku u IV st jaterni encefalo-patie -
znamka nitrolebni hypertenze)
hyperventilace (diky amoniaku)

komplikace

edém mozku (80% ve IV.st encefalopatie)
krvéaceni do GIT (>50%)

hypoglykemie nasledkem | glukoneogeneze
funk¢ni selhani ledvin (hepatorenalni syndrom)
sepse, bakterialni peritonitida

respiracni komplikace

multiorganové selhani

dg + dd

anamnéza + klinicky nalez

labo

transamindzy norm nebot , 1 bilirubin

T amoniak

Quick<20%, | koagulacni f, trombocytopenie

hypokalemie, hypoglykemie

alkaldza -pocatecni mtbl acidéza (! tvorba urey a | spotieba bikarbonatu) ptechazi do smisené
alkalozy vyvolané hyperventilaci (amoniak)

hypocholesterolémie at ¢ volnych MKv plazmé

specialni vy$ - SONO jater, EEG, métfeni ICP
dd - jaterni koma jako terminalni stadium jaterni cirhdzy, mtbl, endokrinni, intoxikace

th

hospitalizace na JIP, pfi pfevozu zajistit pfisun glc!
kauzalni

ukonceni t€hotenstvi
eliminacni th po poziti hepatotoxinu (vyplach zaludku, vysoké klyzma, forzirovana diuréza)
podani antidota (paracetamol - N-acetylcystein; amanita phalloides - PNC, silibin)

symptomaticka

kontolatsubstituce elktrolytt, gle, uprava ABR, koagula¢nich f, AT III na >50% norm hodnot,
parenteralni vyziva (3200kcal/d), !vitaminy

profylaxe komatu - karence bilkovin, vysoka klyzmata, projimadla (MgSO.), laktuléza a neomycin
p.o. (! sttevni flory tvofici amoniak)

profylaxe stresového viedu - ranitidin

hemodialyza u ak selhani ledvin

th edému mozku - manitol i.v.; polohovani (horni polovina téla ve 45°); udrzeni vysokého TK
(CPP=TK- ICP); hyperoxygenace, hyper-ventilace paCO, 30-35mmHg v ¢asném stadiu; v pozdnim
thiopental (I spotfebu kysliku)

profylaktické podavani Sirokospektrych ATB

KI - fruktoza, AK, glukokort, BZ, sedativa

docasna nahrada fce jater - auxiliarni parcialni ortotopni transplantace (ndhrada levého laloku
transplantatem)

transplantace jater - nejucinnéjsi th

prognéza

dle pri¢iny, veéku, doprovodnych onem a komplikaci - mortalita 70-80%; hladina jaterniho rstového f
(HGF) - | =znamka pocinajiciho hojeni, t =Spatna prognéza;Quick<20%-infaustni prognoza; nejcastéjsi
pti¢inou smrti (70%)-edém mozku, 50% potiebuje transplantaci

chronické

=tézka porucha jaternich fci, ktera vznikla u déletrvajiciho jaterniho onem; postupujici fibroza—> cirhoza

etiologie

1. zé&néty - perzistujici virova hepatitis

2. alkoholismus

3. NU 1éki - halotan, antag. kys folové

4. KV méstnani

5. dé&di¢né choroby - hemochromatéza, m.Wilson, glykogendzy, deficit a;-antitrypsinu
6.  déletrvajici cholestaza (nadory, mukoviscidoza, cholelithiaza)

klinicky obraz

dg
labo
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jaterni encefalopatie

porucha hemokoagulace (I produkce vit K zavislych - 11, V, IX, X; 1 spotfeba pii DIC)

sklon k retenci tekutin, ascites (1 albumin)

portalni hypertenze (>12torr -viz.ot.¢.:25a) se splenomegalii, hyperspelnismem (= trombocy-topenie)
a nebezpecim krvaceni z jicnovych varixi

poruch vyzivy + svalova atrofie

porucha buné&éné i humoralni imunity s ¢astymi infekcemi (neti¢inna hypery—globulinémie—>
zaplavovani organismu bakterialnimi toxiny ze stfeva); pozitivni kozni testy se v pribéhu onem
negativizuji = Casté TBC, pneumonie; horecka (periferni endotoxémie)

hyperdynamicka cirkulace (klidova tachykardie - 1 min srde¢ni vydej 8-101, zptisoben4 | periferniho
odporu > periferni arteriolodilata-ce + otvirani kolateral)

kozni zmény (palmarni erytém, pavouckovité névy, palickovité prsty, 1 Zilni kresba, malinovy jazyk)
endokrinni poruchy (hypotrichdza, atrofie varlat, gynekomastie - neodbouravaji se E)
hepatopulmonalni sy - hypoxémie bez plicniho postizeni (AV spojky v plicich - nejdfive reverzibilni
=f¢ni, pak fixace zmén v cévach - KI transpalntace )

hepatorenalni sy = f¢ni reverzibilni renalni selhani (1 GF-> oligurie, anurie - pfi¢ina =| kortikalniho
prutoku v ledviné v disledku | renalni syntézy PG a 1 tonu sympatiku) - neni zde zadna strukturalni
porucha (ledviny vhodné k transpalntaci); labo - Na v mo¢i <Smmol/l, azotémie, mo¢ovy sediment
norm; vznikd v terminalnich stadiich jaterniho selhani

1 bilirubin

hyperamonémie (vazne tvorba mocoviny; biogenni aminy - faleSné mediatory v CNS - 1
oktopamin,ser = Gtlum pfenosu; amoniak - piimé toxické ptisobeni + vazba na glutamat—> glutamin—>
zhorsSuje JE; endogenni diazepiny)

hypery—globulinémie

poruchy ABR - mtbl alkalozy

hypoxemie - viz.hepatopulmonalni sy

L AK s rozvétvenym fetézcem a 1 aromatickych (Fishertiv koeficient < 4)

t kreatinin - viz.hepatorenalni sy



.  koagula¢nich
trombocytopenie(nejdiive), anemie, leukopenie

7TE. LiCBA RYCHLE PROGREDUJICI GN
Renata Eiblova, kruh7
Béhem 1-3 mésict hrozi rendlni selhani => 1é¢ba véas, pfed vznikem nezvratného poskozeni glomeruld.
Zaklad:imunosuprese a zasah do pathogen.mechanismii

Induk¢ni 1é¢ba: vys.davky glukokortikoidi (methylprednisol a cyklofosfamid p.o./i.v.)
u antiGMBnefritidy komb.s plazmaferézou (odstrani cirkul.protilatky=> pouz.i u ANCAvaskulitid

Udrzovaci imunosuprese: nizké davky kortikoidt (cyklofosfamid,azathioprim),u anti GMB-po remisi
mozno po 3-6mes. vynechat, minimum relapst, u ANCA nutna dlouhodoba imunosuprese pro veétsi
tendenci k relapsim

End-stage-kidney : dialyza, transplantace

Literatura: Horacek-Zakl.vn.1.(585),skripta Andél IV.108

8A. FyzIKALNi VYSETRENI BRICHA
Zbynék Petrik, kruh 17

[ - Fyzikalni vySetfeni jater, zlu¢niku, sleziny = 17A ]

Rozdéleni biicha na oblasti
kvadranty : horni, dolni x pravy, levy (viz obr. 26, str. 177 Propedeutika vnitiniho 1ékafstvi)
lokalizace: epigastrium (+ levé a pravé hypochondrium), mezogastrium, hypogastrium (obr. 27)

Bricho vysetiujeme v leZe, podle potreby i ve stoje a v nékterych pripadech i v poloze na levém a pravém
boku.

VySetreni biicha pohledem (Inspekce)

> porovnani s urovni hrudniku
zvétSeni objemu: u zdravych — obezita, ochablost stény, gravidita
patologie — meteorismus, pneumoperitoneum, ascites,
zvétseni jednotlivych organti
viditelna petistaltika (,,plazeni hada“ pod bfi$ni sténou): u stendzy pyloru, stievni obstrukce
> soumérnost, pupek ve stfedni ¢afe, vyklenuti, dychaci viny (- az k tfiselnym vaziim), tepani
v nadbfisku, zilni kresba
> pohledem kontrolujeme bficho i ze strany
> kuze: jizvy (viz obr. 28), pigmentace, strie
> kyly: lokalizace, velikost, bolestivost, reponibilita; pozn.: nékdy lze hernii odhalit ve stoje ¢i pti
zvyseni nitrobfi$niho tlaku (zakaslani)

VysSetreni bficha pohmatem (Palpace) - nejdilezitéjsi metoda

! za¢indme mimo bolestivou ¢i podezielou oblast, nejlépe v podbtisku !
- v poloze na zadech, pokréena kolena

palpace: povrchova / hluboka

(technika viz obr. 29)

fyziologicky: vSude hladky, elasticky odpor, bez bolestivosti, zddné hmatné rezistence

défense musculaire = zvySené napéti biisni stény — tuhost, neprohmatnost, bolestivost — ruptura stieva
nadory — az v pokrocilém stadiu

pankreatické, vaje¢nikové cysty

organy: okraje, lokalizace, velikost, tvar, povrch, konzistence, pohyblivost, pulsace

Kauda pankreatu — Grottiv hmat — P bok, diagonaln€ zajet za m. rectus k pateti

Apendicitida:

Blumbergovo znameni: ptiznak peritonealniho drazdéni. Nemocny udava pfi palpaci bticha bolest pfi tlaku
i oddaleni ruky; byva pti apendicitidé

Rovsingovo znameni: ptiznak peritonedlniho drazdéni pii apendicitidé. Pfi palpaci na protilehlé strané se
objevi bolest v pravém podbiisku

Ascites: undulace

CAVE!
- palpacni ani spontanni bolestivost nemusi mit souvislost s organem nachazejicim se v dané

lokalizaci

nejcastéjSim zdrojem omyli — tzv. solarni syndrom (iritacni stav bfiSniho S) — bolestivost

v prib&hu biisni aorty

bolestivost v pravé jamé kycelni nezfidka u gracilnich jedinct a pfi funkénich stfevnich dyspepsii

VySetreni brricha poklepem (Perkuse) — dopliuje palpaci

fyziologicky: bubinkovy ton diferencovany (diferenciace vysky a barvy tonu dana asymetrii a nesourodosti
obsahu bfisni dutiny)

standardni postup: ve stiedni ¢afe a obou ¢arach medioklavikularnich

poklepova bolestivost pfi peritonitidé: Pleniesovo znameni

meteorismus: bubinkovy poklep
ascites: poklepové ztemnéni, pfesouva se se zménou polohy

Thomayerova poklepova distribuce — Sikmy prubéh hranice ztemnéni (vlevo vySe nez vpravo) — dano
retrakei radix mesenterii (TBC a jiné)

VySetreni biicha poslechem (Auskultace)

- neni soucasti rutinniho vysetieni
pfi podezfeni na zanét pouzdra jater ¢i sleziny — tieci Selest
poruchy peristaltiky (,,skroukani*), paralyticky ileus — mrtvé ticho
cévni Selesty (aneurysma aorty)
Skrabaci manévr (uréeni okraje jater)
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VySetreni per rectum - soulast vySetieni
— lze zjistit 1/2 nadort tlusté stieva a 2/3 nadort kone¢niku !!!
— u hospitalizovanych nad 40 let jde o povinné vySetieni !

pohledem: krajina fitniho usti (hemoroidy, pistéle...)

tonus svérace

nalez v rektalni ampule (volna, sliznice mekkad), lokalizace: podle hodinového ciferniku (12 = ptiléha
ke kostr¢i)

soucasn¢ hmatame prostatu / délozni ¢ipek /

po ukonceni vysetieni prohlidka rukavice (krev, hnis, barva stolice)

Literatura: Chrobak, L.: Propedeutika vnitiniho 1ékafstvi, Dotisk. 2003 Grada. Str. 117-125, 134-136
> dolpnéna piedvypracovana verze

8B. NEMOC Z OZARENi

Katerina Sobdrova, 8.kruh

Nemoc z ozafeni je komplex patologickych zmén v organizmu vyvolanych t¢inkem velkych davek
ionizujiciho zateni. Charakter onemocnéni zavisi na pronikavosti zafeni, ioniza¢ni hustoté, zptisobu a
délce expozice aj. V zavislosti na davce a radiosenzitivité pfevlada postizeni riznych organd. U lidi
existuje velkd individualni variabilita v citlivosti na ionizujici zafeni. Obecné plati, Ze ¢im mensi je
diferenciace buiiky a ¢im vy$Si je mitoticka aktivita, tim vétSi je radiosenzitivita. V sestupném potradi
jsou nejcitlivéjsi: lymfoidni elementy, buiiky gonad, proliferujici buiiky kostni diené, slizni¢ni epitel
stieva, epidermis, jaterni bunky, epitel plicnich sklipktl a Zluovych cest, epitel ledvin, endotelialni bunky,
nervové buriky, kostni buiiky, svaly a vazivo.

¢ akutni nemoc z ozafeni, vzniké po jednorazovém velkém zevnim ozafeni

*  chronicka nemoc z ozai‘eni, vznika uc¢inkem opakovaného ozafovani malymi davkami nebo
jako nasledek ptekonané akutni formy.
Podle velikosti absorbované davky se rozlisuji t¥i formy rozdilné klinicky i mortalitou. VSechny formy
probihaji ve ¢tyfech fazich (prodromalni faze, latentni faze, klinicka faze, obdobi rekonvalescence):

1. NEUROVASKULARNI{ SYNDROM (>50 Gy ) - kratk4 prodromélni fize s nauzeou a
zvracenim, rychly nastup letargie, apatie, ataxie, svalovych kieci typu grand mal. Provazeno
resistentni hypotenzi, arytmiemi, Sokem a smrti v rozmezi 24 - 48 hod.

2. GASTROINTESTINALNI SYNDROM (10 - 30 Gy ) - prodromalni faze s anorexii, nauzeou
a zvracenim v prvnich hodinach po expozici, latentni perioda 3 - 7 dni, poté uporné zvraceni,
prujmy, dehydratace, ubytek plazmatického volumu, obéhové selhani, terminalné nekroza
stievni sliznice s pronikanim sttevni mikroflory do ob&hu, masivni ztraty plazmy do stfeva,
rozvrat vodniho a mineralniho metabolismu, smrt. Pokud nemocny pftezije, je Sance na
reparaci stfevni sliznice, ale s odstupem 2 - 3 tydnt se objevuje poskozeni hemopoetickych
tkani.

3. HEMOPOETICKY SYNDROM (2 - 10 Gy ) - prodromaélni piiznaky maji maximum 6 — 12
hodin po expozici — anorexie, nauzea, meningealni drazdéni, zvraceni, zarudnuti ktiize a
spojivek (mizi do 36 hod), pak nastup znamek porusené obranyschopnosti a krvacivé
projevy, pridruzeni infekei, atrofie miznich uzlin, sleziny a kostni dfené vedouci

k pancytopenii (prvni nastup lymfopenie s maximem 24 — 36 hodin po ozéfeni — u letalniho
ozateni pokles lymfocytti o 10% v prvnim dnu, neutropenie se vyviji zvolna,
trombocytopenie maximalni v 3. — 4. tydnu), stoupa teplota, ulcerace v ustech a na kizi,
epilace, krvaceni z Ust a stfeva, pokles té€lesné hmotnosti. Pti davkach kolem 4,5 Gy (LDso)
prevlada postizeni krvetvorby a imunitniho systému.

U postizenych, ktefi nebyli vystaveni smrtelné davce zateni, miize nastoupit pozvolna rekonvalescence (ve
4. — 8. tydnu) a nakonec miize dojit k ¢astecnému nebo pii mensich davkach i aplnému uzdraveni.
Subjektivni stav nemocného se zlepsuje, objektivni ptiznaky ustupuji, klesa teplota, zlepSuje se chut’

k jidlu, obnovi se spankovy rytmus a zvolna se upravuje krvetvorba. U téchto osob se Castéji vyskytuji
leukémie i jind nadorova onemocnéni (¢asté radiacni poskozeni §titné zlazy). VéEtSina Zen zlstava po
ozateni neplodnd, u té¢hotnych je vétsi pravdépodobnost potrati a vyskytu fyzicky nebo mentalné
postizenych potomkd.

Laboratorni zmény: lymfopenie (nastup okamzity), trombocytopenie (pomaly nastup), neutrofily
(zmnozZeni neutrofill po ozafeni jako obraz zanétlivé reakce a vyplaveni granulocytl z diené, pak dochazi
k poklesu s minimem ve 4. — 6. tydnu). BCH zmény jsou nevyrazné a necharakteristické.

EKG zmény: deprese ST segmentu, oplos§téni viny T a tachykardie.

Lokalni zmény: akutni — erytém, popaleniny I. — IL.stupné (pii >10 Gy popaleniny IIL.stupné) , epilace,
transepidermalni poskozeni,
chronické — objevuji se po 2 — 3 tydnech, splyvani puchyit.

Ioniza¢ni zafeni délime: elektromagnetické zafeni — kosmické, gama, rtg zafeni — pronika do hloubky a
ionizuje pfi prichodu tkanémi.

korpuskularni zareni — alfa, beta, mezony, neutrony (ionizuji neptimo, kolizi se vyrazi ionizujici
astice).

Patogeneze:

Uginek ionizujiciho zafeni je bud’ pfimy nebo nepiimy. Pti pfimém dochazi k absorpci zativé energie
uvnitt jadra buiiky. Zmény v chemickych vazbach zpiisobuji inaktivaci az rozpad zasazené butiky. Tento
ucinek pievlada v butikach s nizkym obsahem vody.

Pii nepfimém G¢inku dochazi k radiolyze vody s tvorbou agresivnich volnych radikali (H" a OH"), které
jsou zodpoveédné za radiacni poskozeni dulezitych molekul (vznik reaktivnich forem H,O, a HO, reagujich
s NK, chromozomy, enzymy — poskozeni DNA). Absorpce zafeni je ovlivnéna vysokym obsahem vody.

Lécba: viz otazka 82b

Literatura: Navratil, Rosina: Lékaiska biofyzika (str.254), Klener: Vnitini lékatstvi, dil IV. (str.246)

8C. DEGENERATIVNi KLOUBNi ONEMOCNENi

= Osteoartroza (OA)
= loziskova ztrata chrupavky z ¢asti synovialnich kloubl (chondropatie) doprovazena odpovédi
periartikularni kosti ve smyslu novotvorby kosti (hypertrofie, vznik osteofytt).
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etiologie a patogeneza

multifaktoridlni + neni piesné objasnéna

Degenerativni proces postihujici primarné kloubni chrupavku, ktery je doprovazen druhotnymi

reparativnimi zménami v subchondralni kosti (napt. tvorba osteofytil) a reaktivnimi zanétlivymi

zménami v synovialni tkani.

OA je nejcastéjsim kloubnim onem, dle RTG 80% populace nad 55 let mé4 deg. zmény na kloubech.

Predispozice :

e genetické (familiarni vyskyt, defektni syntéza kolagenu chrupavky - mutace)

e starnuti ( stoupa pocet odchylek v syntéze makromolekul pojivva)

¢ mechanické f. ( trauma, tvar kloubu, neuro- genni poruchy - Charcottiv kloub, hypermo-bilita, vliv
zameéstnani a rekreacnich aktivit )

e endokrinni f. (akromegalie, hypertyre6za, DM)

e krystaly (hydroxyapatit)

e imunitni vlivy ( generalizované OA)

e biochemické zmény (Ubytek proteoglykanti, zména jejich slozeni a snazsi extraktibilita; syntéza
kolagenu II misto kolagenu I - méné vyhodné mechanické vlastnosti)

e anatomické zmény ( fisury, ztrata chrupavky, sklerotizace subchondralni kosti a vznik cyst,
osteofyty)

. obezita, kostni hustota, koufeni cigaret

klinicky obraz

namahova bolest, startovaci charakter obtizi, kratka ztuhlost po inaktivité a ztrata rozsahu pohybu;
pomald progrese, epizody exacerbaci / rapidné progredujici OA

dg +dd

RTG - ztzeni kloubni §térbiny, subchondralni skleréza , vznik cyst, marginalni osteofyty, rozvoj
deformity kloubt

CT, NMR - detekce ¢asnych zmén na chrupavce

labo - negativni

dd

zanétlivé revmatické choroby - RA - celkové ptiznaky + nespec i spec piiznaky zanétu
psoriaticka artritida

krystaly indukovana onem

klasifikace

I. idiopaticka osteoartréza

lokalizovana (mono-, oligo-, polyartikularni)

* ruce (DIP, PIP klouby)

* nohy (MTP, IP klouby)

* kolena (gonartr6za)

* kyc¢le (koxartroza)

* patef (apofyzealni klouby, intervertebralni disky)

generalizovana (postizeni 3 a vice kloubnich skupin) - GOA

* nenodalni / nodalni (NGOA)

II. sekundarni

. traumatické (jednorazové vétsi trauma, intraartikularni fraktura, chron. traumatizace - profese,
chirurgie - menisektomie)

«  kongenitalni dysplazie kycle, epifyzealni dysplazie, hypermobilni syndrom

«  mtbl artropatie (ochron6za, hemochromatoza, depozice krystalti Ca pyrofosfat dihydratu)

«  zanétlivé artropatie (RA), endokrinopatie (chondrokalcindza, akromegalie), neuropatie
«  nestejna délka koncetin

e jiné (osteonekroza)

Zakladem délenti je: etiologie, lokalizace a pocet postizenych kloubt

gonartréza

nejéastéjsi lokalizace, obvykle oboustrannad, zejmé-na u Zen a u starsich osob;
vyrazné asociovdno se stejnym postizenim drobnych ruénich kloubu. Nejéastéji
postizen tibiofemoralni kloub - dava vznik typické varézni deformité,
patelofemoralni kloub

Rizikové faktory - pfedchozi trauma (napt. meni-sektomie), obezita, generalizovana osteoartroza,
dysplézie distalniho femuru, Zenské pohlavi X koufeni cigaret mlize mit v této lokalizaci protektivni
ucinek

klin.obr.:namahova bolest (! chlize ze schodil), zlepSuje se v klidu; startovaci charakter (obtizny zacatek
chtize z klidu), ztuhlost po ranu, omezeni hybnosti kloubu

obj.: pozd¢ji zhrubéni a koubni drasoty; v obdobi zanétlivé iritace - otok, vypotek, tepla klize; zména osy
koncetiny - genua vara

koxartroza
Morfo se rozlisuji 3 typy postizeni - horniho polu kloubu (¢astéji muzi) / medialniho polu (Castéji zeny) /
koncentricky typ

Rizikové faktory - pfedchozi onemocnéni kloubu (Perthesova choroba) , kongenitalni dysplazie,
avaskularni nekrdza hlavice, t€7ké trauma, generalizovana osteoartroza

klin.obr.: ndmahova, mirna, pomalu progredujici bolest - hluboko do kycelniho kloubu, iradiace do tfisla
u pokrodilejsich pripadi; startovaci charakter, stadia dekompenzace

obj.: bolest v krajnich polohach (flexe, vnitini rotace, abdukce); pokrocilejsi stadia - kloubni kontraktury,
slabost svalstva

OA drobnygch kloubu ruky (noddlni generalizovanda OA)

Polyartikularni postizeni, nodozity na DIP (Heberdenovy) a PIP (Bouchardovy), s ¢astéjsim postizenim
DIP kloubt .

Prevaha postizeni u Zen, nejéastéji zacatek onemocnéni ve stiednim véku; dobra progndza. Predispozice k
postizeni i jinych kloubt (kolene, ky¢le, patere); vyrazna familiarni agregace

Etio - ? vliv Al (asociace s HLA Al a BS antigenem ); Casty nastup v obdobi menopauzy (modulacni vliv
pohlavnich hormonti ?), asty nalez IK v chrupavce a v synovialni membrané kycelniho kloubu u pacientt
s NGOA po artroplastice,

Casty vyskyt revmatoidniho faktoru ve tfidé IgG

Klin.obr.: uzly vznikaji na dorzalni stran¢ kloubu, pozdgji dorzalni val a kloub trvale zhrubne, v obdobi
dekompenzace siln¢ bolestivé

osteoartroza v oblasti patere
obratlova téla=spondyldza, intervertebralni klouby =spondylartr6za, meziobratlové disky=diskopatie
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erozivni ("zanétliva") OA - EOA

Zvlastni forma OA, charakterizovana postizenim interfalangeéalnich kloubt rukou, ¢astou pfitomnosti
zanétlivé slozky , na rtg vyskytem subchondralnich erozi, tendenci ke vzniku stranové nestability, resp.
ankylozy interfalangealnich kloubt

th

1. klasifikace - prim., sec, lokalizace, rozsah

2. morfologicky stav chrupavky - rtg

3. funkéni stav - napt. dotaznik WOMAC

4. subj. obtize, specifikace typu a intenzity bolesti

5. vyvojova faze procesu

reZimova opatieni

»  redukce hmotnosti, prava Zivotniho stylu

«  korekce délky koncetin

» uinstabilnich kolen pouzivani ortéz

e pii veétsim stupni postizeni noSeni hole ¢i francouzské berle

nefarmakologicka 1é¢by OA

«  pohybova lécba

« clektroterapie, laseroterapie, magnetoterapie

«  akupunktura

*  pouziti ortéz a korektivnich pomiicek

*  termoterapie a kryoterapie

e dietni manipulace

Farmakologicka lé¢ba OA (symptomaticka)

L symptomy modifikujici 1éky

»  skratkodobym u¢. NSA, analgetika, opioidy, intraartikularni Iécba kortikosteroidy (triam-cinolon,
betametazon) a jiné formy i.a. 1écby

« s dluhodobym efektem - zmensuji bolesti a ztuhlost, zlepSuji fci kloubu:
Glukosaminsulfat (! aktivitu proteolytickych a lysozomalnich enzymii, inhibuje tvorbu O°, chrani
chrupavku pted negativnim ptisobenim né¢kterych cytokinti (IL-1, TNF-a))
Chondroitinsulfat (priznivé ovliviiuje mtbl chondrocytti , stimuluje syntézu proteoglykant a
kolagenu typu 11, inhibice proteolytickych enzymtl, protizan efekt nezavisly na tvorbé PG)
Kyselina hyaluronova (1 tvorbu a agregaci proteoglykantl, vlastni protizanétlivé ucinky (inhibice
chemotaxe, fagocytdzy a proliferace leukocyttl, brani uvoliiovani prekurzoru PG - kyseliny
arachidonové), po i.a. aplikaci Uprava rheologickych vlastnosti synovialni tekutiny

1L strukturu modifikujici 1éky -.experiment th

II1. chirurgicka

e ochrana a uchovani kloubniho povrchu - abraze

*  osteotomie

«  parcialni ¢i totalni ndhrady kloub

Obrazky na
http://www.If3.cuni.cz/studium/materialy/revmatologie/

8D. SELHANi NADLEDVIN

Nedostate¢na produkce gluko nebo mineralokortikoidii vede k hypokortikalismu; snizeni koncentrace
reninu muze vést k selektivnimu aldosteronovému deficitu; selektivni deficity v diisledku kongenitalniho
enzymového postizeni jsou malo Casté.

etiologie + patogeneze

Primarni insuficience (1t ACTH - m.Addison)

Akutni - viz ot.9¢c

Chronicka:

« Al adrenalitida (70%) - priikaz autoAb proti kiife, vétsinou proti 17 O-hydroxylaze (klicovy enzym);
spojeno s dalSimi Al procesy

»  meta do kiry nadledvin

. infekéni onem - TBC!!!, CMV u AIDS

«  aplazie nebo hypoplasie kiry nadledvin, enzymatické defekty; 1éky tlumici syntézu kortizolu
(aminoglutethimid)

Sekundarni formy (! ACTH)

«  insuficience adenohypofyzy nebo hypotalamu

»  dlouhodoba lé¢ba glukokortikoidy (!nahlé ukonceni - addisonka krize)

klinicky obraz

U primarni insuficience je nedostatek vSech kortikoidt, u sekundarni je aldosteron normalni (normalni fce
RAAS), poruchy elektrolytii zde ustupuji do pozadi. U hypofyzarni insuficience jsou ¢asto snizeny i
ostatni gonadotropni hormony - komplexni endokrinni nedostate¢nost, kiize je bleda a bez pigmentu
(nedostatek MSH).

m.Addison

Klinické pfiznaky se projevi az pti zni¢eni 90% kiry nadledvin. 4 stadia:

1. latentni insuficience

2. manifestni insuficience

3. adrenokortikalni (addisonska) krize

4. adrenokorikalni (addisonské) koma

4 hlavni pfiznaky (u > 90%)

«  slabost a rychla inavnost

»  pigmentace ktuize (dlanové ryhy, mista otlaku, jizvy) a sliznic (grafitové skvrny), ev. vitiligo

«  ubytek hmotnosti a dehydratace

*  hypotenze

dalsi - GIT obtize Nauzea, zvraceni, bolesti bficha, prijem, zacpa), ztrata sekundarniho ochlupeni, u muz
poruchy potence, u Zen menstruacni poruchy

dg +dd

e anamnéza + klinicky obraz

»  labo : | plasmatického a mocového kortizolu t ACTH (! pfi sekundarnich formach), | Na, 1 K (Na/K
< 30); | Glc - plocha glykemicka kfivka, eosinofilie

»  ACTH stimulacni test = f¢ni rezervni kapacita nadledvin (0,25mg) - u m.Addison ani u dluhotrvajici
sec. insuf. kortizol po poddni ACTH nevzrista (norm 1o 7pg/dl)

»  objasnéni pficiny - Ab, SONO, nativni RTG (kalcifikace v oblasti nadledvin - TBC), CT

terapie

Substituce glukokortikoidl, u m.Addison i mineralokortikoida:

»  gluko - hydrokortizon 10-40mg/den, max rano; pfi zatézi nutno zvysit davky 2-5x

*  minaralo - fludrokortizon 0,1mg/den, titrovat dle aktivity reninu, koncentrace elektrolyti v séru a
hodnoty TK; pfi zatézi nezvysujeme

Lécba Addisonské krize - viz ot 9¢
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8E. LECGBA PLICNi EMBOLIE

Pavla Stajnochrovd, kruh 17

PE je okluze vétve plicnice krevni sraZzeninou, zanesenou sem krevnim proudem obvykle ze zilniho
systému DK, dale muZe jit o tukovou a vzduchovou embolii a embolii plodové vody. PE je ¢astou
komplikaci u hospitalizovanych pacientu.

Malé embolie mohou prob&éhnout asymptomaticky, masivni ¢asto kon¢i rychlou smrti.

Klinicky obraz:

¢ nahle vznikla dusnost a retrosternalni bolest pleuralniho charakteru zvysujici se pfi nadechu

e suchy drazdivy kasel, hemoptyza, tachypnoe, tachykardie

e dusnost, cyandza a hypoxie, hypotenze z obstrukéniho Soku u masivni PE

e  mozné poruchy védomi — synkopa a arytmie

- od téchto ptiznakl se odviji terapie
astrup, EKG, rtg hrudniku, echo, scintigrafie plicniho fecisté (perfuzni a ventilacni scan [
porucha pomeéru ventilace perfuze), plicni angiografie, prikaz zilni trombo6zy

Dg.:

Terapie:

*  podani 5-30 000 j i.v. heparinu v bolusu pfi pfitomnosti rizikovych faktorti (imobilizace, opera-
ce, Zilni tromboza, PE v anamnéze), poté nasleduje infuzni podavani do celkové davky 60 000

j-/24 hodin, po dobu asi 5-7 dni

«  fibrinolyticka 1é¢ba -podani urokinazy (750 000 j. a dale v infuzi), streptokinazy s hydrokor-
tizonem nebo jinym antialergikem, nebo tkanového plasminogenového aktivatoru (rt-PA)

+  pfi kontraindikaci fibrinolytické terapie je mozné provést embolektomii
«  antagonisté vitaminu K - warfarin— prevence rekurenci

»  kyslik, pfi vyrazné dusnosti a cyanéze intubace a UPV s vysokou Fi02
o pfiselhani obéhu zahajeni KPR, inotropni podpora hypotenze

«  tlumeni strachu a bolesti opioidy

e uprava ABR

- co nejrychlejsi a nejucinngjsi!!!

Masivni PE «  fibrinolyza, event, embolektomie
e podpurna terapie

(v€etné oxygenoterapie)
Submasivni PE e heparin
¢ podpulrna terapie
(véetné oxygenoterapie)
peroralni antikoagulancia
e event. vykon na dolni duté zile

Sukcesivni PE .

Literatura: Klener P., Vnitrni lékarstvi
Pokorny J., Urgentni medicina

OA. ANAMNEZA U CHOROB POHYBOVEHO APARATU A PATERE

RA:

\'A'AY%

infekce (TBC)

nadory

revmatické choroby s genetickym podkladem — RA, spondylartritidy

OA:

pribéh téhotenstvi, porodni mechanismus, vaha

vyZziva, vit. D

vyvojové okolnosti — ky¢le, patet, détské nemoci

socialni poméry, sportovni aktivity

nemoci celkové, infekéni, urazy, operace, medikace (ATB, hormonalni)

PA:

podminky zvySené zatézujici lokomo¢ni soustavu
monoténni pracovni podminky

NO:

zacatek obtizi

jejich vyskyt (Cas, po namaze, v ur¢. poloze)
lokalizace potizi: kloub, sval, Gpon, patet
typ bolesti, zmény v Case, Siteni

ulevové polohy, souvislosti

horecky, infekce jinde

urazy - bezvédomi, krvaceni, zvraceni
dosavadni terapie

ratura: http://www.volny.cz/bronskyj/ortopedie.htm — skripta z ortopedie

Lite

Kordag, V. a kol.: Vnitini 1ékaistvi, svazek II, str. 320 — 321

9

Zbynék Petiik, kruh 17

— pii podezieni na revmaticky piivod onemocnéni — provést bézné interni vysetieni a anamnézu
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B. DiF. DG. MEZI ASTMATEM BRONCIALNiM A KARDIALNIM

astma cardiale astma bronchiale

star$i nemocni mlads$i nemocni

pievazné vlhké feno- meny, bazalné prevazné suché fenom.

kardilni obtiZze v anam plicni obtize v anam.

PCW > 18 mmHg PCW < 18 mmHg

znamky méstnani na RTG hrudniku:
parahilarni motylovité zastinéni, 1
srdecniho stinu, Kerleyovy B linie =1
lymf. cest, oboustr. horizontalni pruhy

astma cardiale astma bronchiale

onem. srdce - zndmky L insuficience - | bez znamek L insuf.

ECHO

vétsinou vlhka kize sucha kuze



http://www.volny.cz/bronskyj/ortopedie.htm
http://www.volny.cz/bronskyj/ortopedie.htm
http://www.volny.cz/bronskyj/ortopedie.htm

podminéno ndhle wvznik. plicnim | zachvatovitd dusnost s exspira¢nim
méstnanim v disl. L insuf./tachykardie | stridorem,

- * nahle, Casto v noci, bez zjevného | respiracni  alternens -
podnétu - probudi se dusny, orto-| hrudniho dy- chani na bfi$ni
staticka poloha, otevira okno

zmény

9C. CHuronickA HEPATITIS (CH)

= ptitomnost zanétlivych a nekrotickych zmeén v jatrech, které se nezhoji do 6 mésict

etiologie

e virova CH (HBV, HCV, HDV) : 60%

¢ idiopaticka Al CH (lupoidni, hyperyglobulin.)
e onem, ktera mohou probihat pod obrazem CH

patogeneze

stupent zanétlivé aktivity

e minimalni (mirna zan. infiltrace v portalnich polich)

e mirna (zan. infiltr v portalnich polich s ojedi-nélymi piece-meal nekrézami a mirnou zén. infiltraci v
jaternich laltccich)

o stfedné tézkého stupné (mnohocetné piece-mmeal nekrdzy, zanét, lalicky s jednotlivymi skupinkami
nekroz)

«  tézkého stupné (vyrazné piece-meal a pfemost’ujici nekrozy v lalticcich)

stupen fibrotickych zmén

*  minimalni (zmnoZeni vaziva v portal. polich)

»  mirny (zesilené zmnoZeni vaziva v portal. polich s mirnym ptestupem vaziva do okoli)

»  stfedné tézkého stupné (1 1 vaziva v portal. po-lich s tvorbou jednotlivych kompletnich i
nekompletnich sept )

«  tézkého stupné (tvorba mnohocetnych kompletnich sept s pfechodem do cirhdzy)

klinicky obraz

pii nizké zanétlivé aktivité ( chron. perzistujici H)

. vét§inou bez obtizi, jatra nezvétSena

. | vykonnost, inava, atyp. bolesti v nadbfisku

pii zvySené zanétlivé akt. (chron. aktivni H)

. | vykonnost, inava, 1 drazdivost

*  nechutenstvi

»  palpacni bolestivost jater

»  pii exacerbaci ikterus s tmavou moci

. 1 jatra se 1 konzistenci

e slezinat ul/3

«  kozni zndmky jaterniho postizeni (hladky cerveny jazyk, lakové rty; palmarni a plantarni erytém;
pavouckovité névy; pruritus; atrofie kiize s teleangiektaziemi; bilé nehty, Dupuytrenova kontraktura)

*  uzen poruchy menstrua¢niho cyklu, amenorea

»  umuzb redukce sec.ochlupeni, atrofie varlat, gynekomastie ( | testosteron, 1 estrogeny)

Al formy - napadnéjsi obraz

¢ Dbolesti svald, kloubd subfebrilie

*  kozni projevy + 1 krvacivost s epistaxi
komplikace-jaterni cirhdza, prim hepatocelularni ca

dg +dd

labo virovych markert + autoprotilatek

morfo jater (SONO, CT, MR, laparoskopic)

biopsie jater s histologii

dd

+  poskozeni alkoholem, Iéky, hepatotoxickymi latkami (!!! anmnéza - abusus, koni¢ky, oxyfenizatinova
projimadla, nitrofurantoin, halotan, metyldopa, izoniazid)

. primarni bilidrni cirhéza (1 AMA-antimitochondrialni, GMT, ALP, pruritus)

+  hereditarni mtbl onem(hemochromatéza- 1 Fe** a feritin, jaterni histologie; m.Wilson - | celk. Cu a
ceruloplasmin; deficit a;-antitrypsinu)

e protrahovand forma ak. hepatitidy (¢as faktor)

th

v§eobecna opatieni

vynechat potencionalné hepatotoxické latky (alkohol, 1€ky), pfi exacerbaci télesny klid

specificka lécba -

¢ chron HB, HC, HD - interferon o (1 expresi ¢astic viru, které jsou pak napadany T ly)- 3x6-3x9 mil j.
s.c./tyden po dobu 6-12més (uspesnost HB 50%, HC 20%, HD 20%; u HC lze t kombinaci s
ribavirinem na >50%); !!'KI- glukokortikoidy a imunosupresiva - usnadiuji replikaci viru a oddaluji
sérokonverzi
cil: sérokonverze a vymizeni HBV-DNA

¢ Al - glukokortikoidy s azathioprinem (1.T 30mgG + 50mgA/den; po dosazeni remise | davky
nejméné 2roky 10+50, po vysazeni 50% recidiva); !INF muze vést k prudkému zhorSeni

prognoza

CHB - zdravi nosici - pfizniva; HBV-DNA pozi-tivni s aktivni hepatitidou - nepfizniva s rizikem rozvoje
cirhozy (bez th INF do 10let u >50%) a hepatocelularniho ca (5%, u jaterni cirhozy 50%)

CHC - vétSina nepfizniva progndza, nebezpedi cirhdzy s jaternim selhanim 25% a hepatocelular. ca
CHD - méné ptizniva nez HB

Al CH - bez th $patnd, s imuosupresivni th 10 leté preziti 90%

chronicka virova hepatitida

CH HBY (az 10% do chronické formy)

Epi - muzi:zeny 5:1, o priibéhu rozhoduje stav bunééné imunity, vék (perinatalni infekce skoro vzdy
chronicka - imunologicka tolerance HBsAg a zablokovani tvorby protilatek); nepfimy cytopato-genni
efekt

Priibéh - 1.¢asna faze vir.replikace ( =znamky pritomnosti a replikace viru: 1 transaminaz + hist. znamky
zanétu; +HBsAg; prukaz markeri replika-ce v séru |HBV-DNA, dale HBeAg; vysoka nakzlivost); 2.
pozdni faze vir replikace (=imunitni vylouceni viru: sérokonverze - vymizeni HBeAg ze séra + tvorba
anti-HbeAg; tvorba obalovych partikuli HBsAg; normalizace transaminaz; vymi-zeni markert replikace ze
séra HBV-DNA proka-zatelna PCR intrachromozomalné; nizka nakazli-vost); 3. faze definitivniho
vyhojeni (ztrata HBsAg, vytvofeni anti-HBsAg, vymizeni HBV-DNA)

Extrahepatalni manifestace - polyarteritis nodosa, membranoproliferativni glomerulonefritida

CH HCYV (az 50% do chron formy, nej¢astejsi)

Extrahepatalni manifestace - porfyria cutane tarda, membranoproliferativni glomerulonefrit, Sjorgen sy
Dg - anti. HCV, HCV-RNA+ kvantitativné = u¢. th
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CH HDYV (koinfekce HBV + HDV probiha podob-n¢ jako samotnd HBV infekce, superinfekce HBsAg
nosice s HDV v 90% vede k CH B+D)

= komplikuje a 1 riziko chronického pribéhu HBV

Dg - anti-HDV, HDV-RNA a HBsAg + biopsie jater (prukaz HBV HDV v hepatocytech)

Al hepatitida

Epi - 80% Zeny, v 50% <30let, geneticka predis-pozice (HLA-B8,-DR3,-DR4)

Char. znamKy - chron. jaterni onem + Al extrahepatalni postizeni (tyreoiditida, RA, vasku-litida); trvale
1 transamindzy; pfed¢asna porucha syntetické fce jater (Quick, abumin); 1 celkova bilkovina a y-globulin;
histo - CH s vyraznou aktivitou a infiltraty z plazmatickych b

>90% protilatky v séru

typ 1 klasickd, lupdézni | ANA (antinuklearni)

80% SMA (anti hl.sval-F-aktin)

typ I LKM1 pozitivni LKM1 (antimikrozomalni -
P-450)

typ III SLA pozitivni SLA  (solubilni cytoplaz-
maticky hepatocelularni
antigen)

9D. AKUTNi SELHANi NADLEDVIN

K akutni adrenokortikalni krizi dochazi pfi ndhlém vzniku nepoméru mezi produkcei a potiebou
glukokortikoidl v organismu.

etiologie + patogeneze

akutni hypokortikalismus vznika nejCastéji pti:

«  velké zatéZi u nemocnych s latentni nebo nedostate¢né 1é¢enou chronickou nadledvino-vou
nedostatecnosti (addisonska krize)

*  pfindhlém preruseni glukokortikoidni 1é¢by

« v dusledku poskozeni obou nadledvin ( trauma, krvacivé stavy, Waterhousetiv-Fridrichsentv sy -
krvaceni pfi meningokokové sepsi)

dale po:

e odstranéni jednostranného hyperféniho adenomu, ktery zpisobil atrofii druhostranné ledviny

e bilaterdlni adrenalektomii

e po nahlém poskozeni adenohypofyzy

klinicky obraz

Nahle vznikla slabost, nauzea, zvraceni, bolesti hlavy, bticha, svald, prijmy se znamkami dehydratace.
addisonska krize

. dehydratace, hypotenze , oligurie, Sok

»  pseudoperitonitida, prijem, zvraceni

*  hypoglykémie, metabolicka acid6za

»  zpocatku snizena teplota, pozdgji horecka z dehydratace

. delirium, koma, smrt

dg +dd

¢ Rozhodujici je | c. plasmatického kortizolua 1t ACTH

. Dalsi labo : | Na, 1K (Na/K < 30); | Glc, 1 urea, eosinofilie
ACTH stimula¢ni test - po zlepSeni stavu

dd - Sokové a septické stavy, alterace védomi

terapie

glukokortikoidy

*  hydrokortizon 100mg i.v./6hod do stabilizace

*  50mg/6hod po stabilizaci, snizovani na 3x 10mg 4.-5. den + zahdjeni podavani mineralokortikoid
(fludrokortizon)

«  komplikace - 200-400mg hydrokortizonu/d

vSeobecna opatieni

e korekce volumové deplece a hypoglykémie

e korekce infekce + dalSich etio faktorti

OE. LECBA HYPERHYDRATACE

Renata Eiblova, kruh7
Def: zvétseni objemu ECT- dle zmén H20 a Na+ délime na: *hypotonickou *izotonickou *hypertonickou
hyperhydrataci
Priznaky: edém (=> L str. srd.selhani), dusnost, P str.srd.selhani., zvy$.CZT a napli kré.Zil
Hypotonicka=zvys.ECT i ICT,lécba zakl.onem.,sniz.pfisunu vody, pfi poklesu Na+ pod
120mmol/I=>NaCl p.o. 3-10g/den ¢i i.v. roztok NaCl 200-3000ml do hladiny 130mmol/l, nékdy i
diuretika( Manitol) ¢i Dexamethazon
Izotonicka= zvys.ECT, 1écba zakl.onem.,snizit pfijem vody,dietni omezeni soli,diuretika
Hypertonicka=zvy$.ECT, sniz.ICT, piti ¢isté vody, minimum NaCl, saluretika, hemodialyza

Literatura: skripta Andél V. 690

10A. ANAMNEZA U KREVNICH CHOROB

Katerina Sobdiova, 8.kruh

Rodinné anamnéza

Hereditarni nemoci krvetvorby nejsou u nas pfili$ Casté, ale mélo by se na né i tak myslet.

Dédiéné postiZeni ervené krevni Fady — sférocytova hemolyticka anémie (u nas 20/100 000),
elyptocytdza (vzacnd), talasémie (u nas, narozdil od Sttedomoii, vzacna), hemoglobinopatie véetné
srpkovité anémie (u nas vzacna, Casta u cernosského etnika), velmi vzacné dalsi onemocnéni jako
dysrytopoetické a sideroblastové anémie, hemolytické anémie s defektem G-6-PD ¢i pyruvatkinazy, sy
Imerslundové-Grasbeckiv a dalsi.

Dédicné postiZeni bilé fady — cyklicka familiarni neutropenie, kombinovany defekt imunity, retikularni
dysgeneze s aleukocytozou, sy ataxie-teleangiektazie, Pelgerova anomalie a dalsi. Jde o velmi vyacna
onemocnéni.

Dédicné poruchy poltu a funkce trombocytii — von Willebrandova choroba (1/10 000), vzacné pak
Glanzmannova trombastenie, sy Bernarduv-Souliertiv, Wiscottiiv-Aldrichtiv, Hefmanského-Pudlakiv a
dalsi.
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Dédi¢né koagulopatie — hemofilie (u nas 6/100 000), hemofilie B (1/100 000), defekt faktoru XI,
afibrinogenémie, dysfibrinogenémie, deficity antitrombinu III, faktoru C a S, deficit inhibitoru aktivatoru
plazminogenu, rezitence na aktivovany protein C (faktor V Leiden), aj.

POZOR!!! asi 1/3 hemofilii A vznika spontanni mutaci.

Dédiéné vaskulopatie — Renduiiv-Oslertv syndrom

Mozné geneticka vazba s ¢astéjsim familiarnim vyskytem je u leukémii vSech typt.

Osobni anamnéza

Profesni zdatéz — u onemocnéni krvetvorby neni ¢asta (dfive Gtlumy kostni dfené a malignity u
rentgenologt a radiologt, dnes se diky preventivnim opatfenim téméf nevyskytuji). Jednorazové
poskozeni kostni dfené vétsi davkou radiacniho zafeni se mize vyskytnout pii havarijich atomovych
reaktort pii selhani bezpe¢nostnich opatieni. U pracovnikll nerespektujicich povinna preventivni opatfeni
pfi manipulaci s insekticidnimi organofosfaty (zemédélstvi) nebo benzenem (gumarenstvi) se obcas
vyskytne toxické poskozeni diené.

Medikamenty — fada 1€kt miize zpUsobit aplastickou anémii (chloramfenikol, fenacetin, fenylbutazony
sulfonamidy, antiepileptika, antidiabetika, soli zlata, kolchicin aj.), cytostaticka 1é¢ba zplisobuje
ocekavany utlum kostni dfené, ale mtize mit za nasledek i sekundarni hematologické malignity jako napf.
akutni leukémii pii uziti alkyla¢nich ¢inidel ¢i etoposidu, neutropenii mize zpisobit aminofenazon,
fenylbutazon, fenylhydantoiny, thiouracil, karbimazol, p.o.antidiabetika, penicilamin, chlorpromazin,
alopurinol aj., trombopenii miize vyvolat zlato, chinin, heparin.

Infekéni onemocnéni — mohou vyvolat aplastickou anémii (virové hepatitidy, EBV, parvovirdza B19 aj.),
neutropenii muze vyvolat sepse, inf.mononukledza, rubeola, hepatitidy, trombopenii spalnicky, rubeola,
varicella.

Sport — hemolyticka anémie u vytrvalostnich bézcti (traumatizace erytrocyti v ploskach nohou).
Gynekologicka anamnéza !!! menorhagie je nejcastéjsi pficinou sideropenické anémie u mladych zen.
Krvaceni do GIT — hemoroidy, meléna a hematemeze pfi krvacejicich jicnovych varixech, zaludecni ¢i

duodenalni viedové chorobé nebo u rakoviny zaludku, masivni enterorhagie pti nadorech tlustého stieva ¢i

divertikuléze. POZOR !!! na chronické ztraty u hidtovych hernii, viedové choroby, karcinomu vaterské
papily ¢i pravé poloviny tracniku.

Zdnéty — hlavné recidivujici a chronické zpiisobuji anémii a leukopénii. Akutni vedou k leukocytoze a
trombocytoze.

Etvlismus — multifaktoridln€ zptisobena anémie (malnutrici, hepatopatii, hypersplenismem, ztratami krve
z jicnovych varixi).

Literatura: Andél, Gregor, Horak, Kment, Widimsky: Vnitini Iékatstvi, dil IIIb — hematologie, Kozak (str.44)

10B. VYSETROVACI METODY V NEFROLOGII

- >slouzi ke stanoveni dg, aktivity procesu a funkéniho stavu ledvin
- >zékladem anamnéza a fyzikalni vySetteni

1) Anamnéza

RA: art. hypertenze, polycystdza, nadory ledvin, urolitiaza, dna, DM, hereditarni glom. a tubul.
poruchy

OA: Casté anginy, spala, chronické hnisavé procesy, systémova onemocnéni, metabolické choroby,

uzivani analgetik, prub¢h tehotenstvi, antikoncepce

NO: Casovy udaj o zacatku onemocnéni, subj. potize — febrilni stav, dysurie + jednostranna lumbalgie

2) Fyzikalni vysetreni

- vzhled kuize, TK, Tapotement, otoky vicek ¢i perimaleolarné, foetor azotemicus, perikardialni tieci
Selest, kozni hematomy — pokro¢ila RI

- hepatomegalie, splenomegalie, otoky — nefroticky syndrom u amyloidosy

- zv€tSend ledvina: cysta, nefroza, tumor

- Selest po stranach pupku: stendza rendlni arterie

3) Pomocné vysetrovaci metody
a) VysSetfeni moci - méla by se vysettit vzdy, nejlépe spontanné = bez cévky

- bakteriurie signifikantni 10° (z punkce 107)

fyzikalng€ — barva, zapach, zakal, mnozstvi a hustota (min. 1015 pro hodnoceni)

chemicky — reakce moc¢i (pH), vysetieni krve, hnisu, glukdzy, bb, acetonu, bilirubinu a

dusitand, dnes hl. dg. prouzky — klasicky jen ve spornych pfipadech

sediment - kvalitativni — ery, leu, valce (norm: ery 0-2, leu 2-4/zorné p. ~ 12/20 na )

- kvantitativni — dle Addise (za 24h) ery 1000-2000/m
— dle Hamburgera (za 1 min) — norma: ey 2000-4000/m
bakteriologicky - 10° a vice signifikantni (punkce 10%) valce <60/m

- 10° a méné kontaminace

- vySetfeni ve fazovém kontrastu (zastinu)

- > 80% deformovanych -> glomerularni piivod

- orientacné informuje konc. moc€oviny a kreatininu v plazmé
- normalni clearence 80-120 ml/min ~ 1,33-2,00ml/s

- koncentra¢ni schopnost = funkce tubulti

erytrocyturie

b) Vysetfeni funkce

Test: klasicky (zizni 36hod), norma 1032 (pfi t=15°C; +3°C~1 jedn.hust)
zkraceny (pomoci ADH) — 4x po 1hod moci
- glomerularni filtrace - GF “UxV

P
- U —konc. kreat. v mo¢i, V — obj. moce, P — konc.
kreatininu v plazmé
1,73 x GF
S
- zpétna resorbce H,O — orientacni pro zjisténi
koncentrace tubuld, % vody zpétné resorbované
- Cocroft — orientacni clearence
_ §4194)((J l;vek) X vaha (u 7en x 0,85)
- specialni funkéni vysetfeni — Ca?', kys. moGova, $tavelova, AA,
acidifika¢ni schopnost ledvin
c) Sonografické vySetfeni — vySetieni 1. volby v nefrologii pro zobrazeni
d) Radionuklidové metody — dnes zejm. pro posouzeni, ktera ledvina se jak podili na celkové
clearence
¢) RIG

- korekce na télesny povrch

- dokaze zobrazit kontrastni konkrementy

- vyluovaci urografie — anatomie kalichopanvickového sys. a celych HCM

- renalni angiografie — vylouceni stendzy renalni arterie

- ascendentni pyelografie — pfes. mo¢. méchyt

f) Biopsie - aznazavér

- pti nejasné proteinurii, u chronické GN (zjisténi typu), nefrotického sy, nejasné
eyrtrocyturii

- KI: odmitnuti pacienta, hnisavy zanét, pokrocila ren. insuficience, nekorigovana
hypertenze, hemoragicka diatéza

- komplikace: krvéceni (hematom) — 5%m makroskopickd hematurie, teploty
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Zdroj: prednaska Doc. Jarose, Velky 1ékaisky slovnik

10C. JATERNi CIRHOZA

uzlovita prestavba jaterniho parenchymu, zmény difuzné, nevratné, soucasné piestavba cév a biliarnich
prostorQ
patogeneza: zanik hepatocytl, reparativni jizveni a proliferace zachovalych hepatocytt
etiologie:
1, alkoholicka - 60-70%
alkohol a acetaldehyd ptisobi toxicky na cytoskelet a mitochondrie, coz vede k imun. reakci acetat se
uklada jako tuk
faze - steatoza, zcela reverzibilni pfi abstinenci 5ty.
- hepatitida, hojeni ponecha fibrozu
- cirhoza, vznik u 10-15% alkoholikti, nékdy bez piedchozich znamek steatdzy, hepatitidy
2, posthepaticka - 10%
3, kryptogenni - nic nezjistime, 10-15%
4, biliarni - dusledek dlouhodobé obstrukce Zlucovych cest
prim. bilidrni cirh6za - autoimun. poskozeni intrahepatalnich ZI. cest
sek. BC - obstrukce konkrementy, nadory
5, mtb. poruchy - vzacné
prim. hemochromat6za, Wilsonova ch., deficit alfalantitrypsinu
6, chron. hemostaza - dfiv umfe na srde¢ni selhani
7, toxické poskozeni - jedy, léky (metotrexat, amiodaron)
klin. projevy - v podstaté nelze odlisit od komplikaci (otazka 74c), takze jen strucné
porucha syntézy proteint - otoky, krvaceni
degradace - ikterus, encefalopatie, otoky (aldosteron), por. menstruace, potence, gynekomastie
(estrogeny)
AV spojky, zkraty - hyperkineticka cirkulace - nizky TK, tachykardie, min. objem 10 1/min
hepatopulmonalni sy. - cyandza
hepatorenalni sy. - akut. selhani
prestavba jater - cévy - portalni hypertenze - ascites, portokavalni anastomoézy, varixy, ischémie GIT
Zl. cesty - cholestaza
alkoholici - malnutrice, svalova atrofie
hypersplenismus - anemie, leukémie, trombocytopenie
palmarni erytém, pavouckovité névy, tinava
lab. nélez
U bilirubin, kreatinin, gama globuliny, Quick
Uamoniak, biogenni aminy, GABA - jat. encefalopatie L1
[ONa, K, albumin, saturace O2 000000
mtb. alkaloza
KO- anemie, leukopenie, trombocytopenie
poruchy mtb. AA - Os dlouhym, Us kratkym fetézcem

TR

A B C
bilirubin v pmol/l pod 35 nad 50
albumin v g/l nad 35 pod 30
Quick norm. pod 2,5 nad 2,5

ascites 0 revers. irrevers.
encefalitida 0 minimalni +
vyziva dobra stiedni Spatna

prognoza A, zdravi, kdyz nepiji, C, 1/2 zemfe do pul roku, zbytek do konce roku
terapie - abstinence

- podle pfi¢iny - antivirotika

- symptomaticka - Gprava vnitiniho prosttedi
ascites, otoky, hypokalemie - K Setfici diuretika, omezit pfijem tekutin na 1 litr/den
encefalopatie - omezit pfijem bilkovin na 20-40 g/den

potlaceni stfevni mikroflory (produkuje amoniak) - laktuléza, neomycin p.o.

nahrada vit.B, folatu, bilkovin

10D. Pricni EpEm (PE)

DEFINICE
- pritomnost zvySeného mnoZzstvi tekutiny nejprve v intersticiu (intersticialni edém) pak i v alveolech
(alveolarni edém)

Katarina Jasanova, kruh 2

ZAKLADNI DELEN{
- kardialni - nejcastéjsi, zptisoben levostrannym srde¢nim selhanim (IM, HT, Ao ¢i Mi vady)
- nekardidlni - jiné pfic¢iny (Sokova plice, ARDS)

PATOGENEZE
- prevazi unik tekutiny z obéhu do intersticia/alveolu nad navratem tekutiny a jejim odvodem lymf.
cévami, které zacinaji v intersticiu kolem terminalnich bronchiolt
- 2 zakladni mechanismy - poruseni Starlingovych sil
- poskozeni alveolokapilarni membrany
- alveolokapildrni membrana - endotel + intersticium + vystelka alveolu
- Starlingovy sily - vztah mezi hydrostatickym tlakem, onkotickym tlakem a lymfatickou
drenazi, ovliviiuji vymeénu tekutin mezi kapilarami a intersticiem

- fize rozvoje plicniho edému

- 1 vystup tekutin kompenzovan t lymfatickou drenaZzi

- ptekroceni odtokové kapacity intersticia — intersticidlni edém

- ptekroceni kapacity intersticia — disrupce mezibunéénych spoji vystelky alveolt —

alveolarni edém tlak v zaklinéni
KLASIFIKACE A DIF. DG PE ;8'25 Tnesmfm.l,‘]’ r,el‘jgt‘
- porucha rovnovihy Sterlingovych sil >-30 mterstlyma, m
- 1 tlak v plicnich kapilarach L2 30 alveolarni PE

- pu v kapilarach (stfedni tlak v zaklinéni) > po. plazmy
- selhani levé komory, Mi stendza,
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a RTG splyvajici rozsahla zastieni, na spirometrii snizend VC a dalsi objemy, intenzivni

PS stiedni tlak < 6 mmHg sympaticka vasokonstrikce ¢asto vede k HT (pokud neni kardiogenni Sok)

PK STK < 30; endDTK (plnici) <6 rozvoj - 1 tlaku v plicnich kapilarach — plicni edém — | arteridlniho pO2 — duSnost — stres
.. STK <30; DTK < 12; stiedni < - tachykardie, hypertenze, zvySend namaha dychacich svali — dal$i | plnéni i

plicnice 20 vyprazdnovani levé komory — dalsi 1 plicnich tlakd ...

tlak v zaklinéni (plicni kapi- dif.dg - astma bronchiale - anamnesticky (ma astma), nepoti se, neni cynoticky, prodlouzené
lary) <12 expirium, piskoty vyssi, hlavné expira¢ni, hypersonorni poklep

LS stredni < 12 - tlak v zaklinéni - akutni zvySeni nad 25 mmHg, nad 30 u preexistujiciho zvyseni
svédci pro kardiogenni piivod, normalni tlak pfi klinice a rtg as PE svéd¢i pro ARDS

LK STK < 140; endDTK < 12 terapie obou typi - viz 0t.¢.50 E
Ao 140/90
NEKARDIALNI PLICNi EDEM (PE v diisledku poruchy alveolokapildrni membrany)
- | onkoticky tlak plazmy - norma = 28 mmHg, | albumin + pfetiZeni tekutinami klinicky obraz - nékolik hodin po vyvolavajicim inzultu tachypnoe, dusnost, hypxémie i
- 1 negativita intersticialniho tlaku - napf. rychlé odsati PNO podtlakem hypokapnie (I1ze korigovat sondou s kyslikem), ojedinélé inspirac¢ni chripky, -
- porucha permeability alveolokapilarni membr. progrese do tézké dusnosti s cyandzou a difuznimi chriipkami nad celou

= difuzni alveolarni poskozeni (DAD), jeho klin obraze, je ARDS plici, misty trubicovité dychani (nutnd UPV), normalni tlak v zaklinéni
- DAD je nespec. rce na poskozeni alveol. epitelu a endotelu cév pii akut. inzultech Literatura: Kardiologie (2.vydani, Galén, 1999): Widimsky, Gregor; prezentace z patologie

- etiologie - Sokova plice, pneumonie, inhalované toxiny (kouf, ozon, kyslik), cizorodé
cirkulujici latky (jedy hadu, toxiny bkt, léky (metotrexat)), aspirace zal. obsahu,
poradia¢ni pneumonitida, DIC, urémie, akutni hemoragicka pankreatitida, idiopat.

- mortalita je cca 50%, u pacientt starSich 60 let az 90%

- patogeneze

- poskozeni endotelu — prusak tekutiny s proteiny z alv. kapilar do intersticia
- destrukce pneumocytti typu I — exsudace tekutiny do alveold, kde
tekutina precipituje spolu s fibrinem do hyalinnich membran
- bazélni membrana alveoll zGstava intaktni - leSeni pro pneumocyty typu II,
jejichz proliferace nahrazuje normalni epitelialni vystelku alveold
- v intersticiu se hromadi zanétlivé bunky
- pfezije akutni fdzy — fibroblasty v intersticiu proliferuji a ve sténé alveolt
se tvori kolagen
- kompletni uzdrava - resoprce alveolarniho exsudatu a haylinnich membran a
restituci normalniho epitelu, proliferace fibroblastii vyhasina, kolagen je
zmetabolizovan
- pokud ne restituce ad integrum — DAD progreduje do plicni fibrézy
- blokidda lymfatického odtoku
- po transplantaci plic, karcinomatdza lymf. cest, fibrotizujici lymfangitida (silikdza)
- neznamy mechanismus

- PE ve vysoké nadm. vysce, neurogenni PE (Urazy hlavy, epilepticky zachvat),
predavkovani narkotik (heroin, morfin), eklampsie, po kardioverzi, po anesteticich,
po mimotelnim ob&hu, bojové chem.latka (fosgen)

KARDIOGENNI{ PLICNi EDEM

klinicky obraz

- faze I - namahova dusnost, chudy fyzikalni nalez (ojedinélé inspira¢ni chriipky z otevirajicich
se alveoll), zvyraznéna plicni kresba na RTG

- faze 11 - tachypnoe, ¢etnéjsi chriipky, hypoxémie korelujici s vysi tlaku v zaklinéni, na RTG
rozmazané hily, ztrata ostrosti plicni cévni kresby, ztlusténi interlobularnich sept, minimalni
zmény spirometrie

- faze 111 - extrémni dusnost, tachypnoe, ortopnoe, distan¢ni insp/exp chropy, vtahovani
mezizebii, poceni, studena cyanoticka kiize, vlhké chropy, piskoty, krepitus, tézka hypoxémie
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10E. ANTITUBERKULOTIKA

Katerina Sobdiiovd, 8.kruh

Chemoterapie jako kauzalni lécba tuberkulozy prodeélala vyvoj od pocatecnich dlouhodobych, dennich
rezimii k dnesnim kratkodobym, intermitentnim a piné kontrolovatelnym. Prokdzalo se totiz, Ze po
Jjednorazové davce Nitrazidu dochazi k inhibici riistové a metabolické aktivity mykobaktérii a to az na 5—-6
dnil, po které je mozno aplikaci léku prerusit. Také se potvrdil sterilizujici ucinek rifampicinu a
pyrazinamidu i na mykobaktéria s nizkou metabolickou aktivitou uloZena intracelularné v makrofazich.
Proti monoterapii byl diikazem jev potlaceni a opétovného mnozeni mykobakterii (tzv. fall and rise).

Pii TBC ovéfené nalezem mykobaktéria tuberkuldzy nebo vysoce suspektni je nutné zahajit terapii,
nejlépe pti hospitalizaci nemocného (omezeni rizika infekce okoli a moznost kontroly 1ékovych interakci a
ptipadnych vedlejsich komplikaci 1é¢by). Tato inicialni faze trva v priméru 2mésice a zaméfuje se na
likvidaci mnozicich se mykobakterii ve floridnich 1ézich. Béhem této doby infekciozita klesa na minimum.
Dalsi 1é¢bu, tzv. pokracovaci fazi, je mozné provadét ambulantné. Ta je zaméfena na likvidaci
metabolicky malo aktivnich mykobakterii tzv. perzistora.

Vzhledem ke znacné heterogennosti mykobaktérii a mozné pfitomnosti rezistentnich mutant je nutné
kombinované podavani antituberkulotik. K dispozici je v soucasné dob¢ fada bakteriostatickych ¢i
bakteriocidnich antituberkulotik, ktera se uzivaji v troj nebo ¢tyfkombinacich. Celkova doba 1é¢by zavisi
na rozsahu onemocnéni a prikkazu mykobakterii. Bakteriologicky neovéirena TBC se 1é¢i celkem 6
mésicii. Pii pozitivnim nalezu se terapie prodluzuje na 9 mésicii. Dana schémata se pfizptisobuji
individualni rozdilnosti kazdého nemocného a také ke zjisténé citlivosti izolovaného mykobaktéria.

V soucasné dobé nejuzivanéjsi a nejucinnéjsi antituberkulotika:
*  rifampicin (Benemicin, Rifadin) — baktericidni, i¢inny na mykobaktéria s nizkou metabolickou
ativitou, obvykla davka 600 mg rano nalagno, barvi sliny, pot a mo¢ do &ervenooranzova, NU-
hepatitida, trombocytopenie, flu-like syndrom.

*  izoniazid (Nitrazid) — baktericidni, na extra i intracelularni mykobaktéria, davka 5 mg/kg
hmotnosti, NU-periferni neuritida a hepatotoxicita, exantém.

*  streptomycin — bakteridni u¢inek na extracelularné ulozena mykobaktéria, v davce 1 g i.m. je
otoxicky a nefrotoxicky.

*  pyrazinamid — baktericidni u¢inek na intracelularné fagocytovana mykobaktéria, jednorazoveé
v davce 15-30 mg/kg, hepatotoxicky, snizuje tubularni sekreci mocové kyseliny a tim vyvolava
hyperurikémii az klinicky obraz dny.

*  etambutol (Sural) — syntetické antituberkulotikum s mykobakteriostatickym u¢inkem, prvni dva
mésice denni davka 25 mg/kg, pak se redukuje na 15 mg/kg, vzacnym ale zavaznym NU je
vznik retrobulbarni neuritidy s poruchami vidéni a barvocitu (nutno vySettit perimetr a barvocit
pred zahajenim terapie).

Mezi vedlejsi antituberkulotika s bakteriostatickym Gc¢inkem patii ethionamid a cykloserin.

Odchylky v terapii: v prub¢hu gravidity nepodavat streptomycin, pii nefropatii doporuceno sledovat
koncentrace v krvi, pfi renalni nedostatecnosti se doporucuje spise intermitentni terapie, v dialyza¢nim
programu se léky podavaji 6 hodin pred zacaatkem dialyzy, pti hepatopatii jsou kontraindikovany INH,
rifampicin a pyrazinamid.

Literatura: Klener: Vnitini 1ékafstvi (str. 282)

Kratkodobé rezimy

(obsahuji ¢tytkombinaci s PZA prvni 2 mésice)

Inicialni Faze Pokracovaci faze Celkem
SHRZ HR

(denng, ev. 3x tydng) (denng, ev. 2x tydng)

EHRZ 2 mésice 4 mésice 6 mésict

PFi bakteriologicky neovérené tuberkuloze Ize pokracovaci fazi zkratit na 2 mésice,
takze celkovd doba léceni trva 4 mésice.

ZKkracené reZimy (obsahuji RMP)
Inicidlni Faze Pokracdovaci faze Celkem
SHRZ SHZ 2x tydné 8 mésicti
EHRZ EH denné& 6 mésicti
SHR (denn¢ 2 més.) HR, denné ev. 2% tydné

7 mésici 9 mésic

Pri bakteriologicky neoveérené tuberkuloze lze pokracovaci fazi zkratit o 2-3 mésice.

S = streptomycin, H = hydrazid kyseliny izonikotinové, R = rifampicin,
Z = pyrazinamid, E = etambutol

11A. ANAMNEZA U PLICNICH CHOROB — viz 19A

11B. Dir. DG. PORUCH VEDOMi

Kvantitativni poruchy védomi

Jde o stav porusené bdélosti, nékolik stupii podle intenzity utlumu arousal reakce: somnolence (lehka
porucha védomi charakterizovana zvySenou spavosti), sopor (probouzeci reakce jiz vyzaduje opakované
osloveni, mtize v§ak reagovat na nociceptivni stimuly). Termin bezvédomi vyjadiuje nejtézsi stupen
poruchy védomi - koma - které mtize byt riizné intenzity. Pro piesnéjsi stanoveni aktualni irovné védomi
je lépe pouzit pojem porucha védomi a stanovit typ a stupeii této poruchy.

Kvalitativni poruchy védomi

Jde o stav zachovalé bd¢losti pti soucasné poruse obsahu védomi. Je poruseno vnimani, mysleni a
psychomotorickd aktivita mtize byt bud’ zvySena nebo snizena (amentni stavy, obnubilace...).

kratké poruchy védomi

Zjistujeme: frekvenci obtizi, trvani vazbu na denni dobu; privodni pfiznaky, aura, okolnosti, pribéh

zachvatu + po zachvatu (spavost, zmatenost).

Synkopa = piechodna ztrata védomi podminéna nedostatecnym prokrvenim mozku pifi ndhlém vyrazném

poklesu minutového objemu.

Zakldni dif.dg:

«  epilepsie - vznik kdykoliv, provokujici jevy, aura ¢astd; béhem zachvatu poruchy dechu s cyandzou,
ruzné pohyby, inkontinence; po zachvatu pfechodné spavost, nékdy amnézie
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«  vazovagalni synkopa - pfedchazeji mzitky pted ofima, provokovéano strachem, bolesti; nikdy
nevznika vleze; bledost, inkontinence moce, nikdy vsak stolice; neni pozachvatova zmatenost ani
amnézie; snizeni polohy mize synkop¢ zabranit

«  Adamsuv-Stokesiiv sy - iplny AV blok, pokles systolického objemu s naslednou ztratou védomi
Casto bez varovnych ptiznakil (pfechodna asystolie/komorova tychykardie); béhem zachvatu bledy az
cyanoticky, nepravidelny nebo zpomeleny tep; podobné zachvaty pti AS (vyvoladna ndmahou),
intrakardialnim trombu nebo nadoru

Dalsi:

e posturalni hypotenze

» sy karotického sinu - nad 50 let, porucha védomi pfi otoceni hlavy, po masazi jednoho sinu vyrazna
brady

«  vertebrobazilarni nedostatecnost - mdloba po otoceni, zaklonéni hlavy (sy prohlizeni katedral)

. synkopa pfi mikci - hlavné muzi stiedniho véku, benigni

«  synkopa pii kasli - chron. bronchitis (1 nitrohrudniho tlaku = | Zilniho névratu), mtze byt obstrukce
dychacich cest

»  hypoglykémie

«  nitrolebni hypertenze (bolest hlavy, zvraceni)

«  uzkost s hyperventilaci (povsechné parestezie, tuhnuti koncetin)

e poziti 1éki, alkoholu

«  simulace

VySetieni

kardiovaskularni, neurologické, TK v stoje a vleze, EKG (arytmie, AV blok, prodlouzeni QT); urea ,

elektrolyty, KO; EEG, ECHO, CT

koma

Stanovit pti¢inu poruchy védomi s diferenciaci supratentorialni (fokalni motorické piiznaky) nebo
infratentorialni 1éze (abnormalni reakce zornic) a komatu jiné etiologie (metabolickd, zanétliva ...).
Anamnestickych tdaje (jak k bezvédomi doslo, jak byl nemocny objeven?...)
e progrese zndmého zékladniho onemocnéni (onemocnéni srdce, hypertenze, cukrovka, epilepsie,
duSevni nemoc, akutni adrenokortikalni krize)
. abusus alkolholu, 1¢kt, drogy
e Uraz hlavy
»  sebevrazedné jednani
Klinické vySetifeni
Zhodnoceni vitalnich funkci
Celkové vySetieni (!meningeélni ptiznaky)
Neurologické vySetieni :
e zhodnoceni stavu védomi (GCS)
. zhodnoceni kmenovych funkei
a. o¢ni pfiznaky (o¢ni §tébiny, svalovy tonus vicek, postaveni bulbt, spontanni a reflektorické
pohyby bulbti, zornice)
b.ostatni kmenové reflexy (nasopalpebralni, kornealni, maseterovy, davivy, okulocefalicky...)
»  zhodnoceni hybnosti a svalového tonu
«  zhodnoceni loZiskovych pfiznakt
Vysetieni oftalmologem (edém papily, hypertenzni retinopatie)
Zobrazovaci + pomocné vyS. metody
e CT - paklize normalni nalez bez loziskové symptomatologie, nasleduje:
»  lumbalni punkce - vylouceni infekce
» labo - metabolicka etiologii (anoxie, hypertenzni encefalopatie, postizeni mozku pfi urémii, jaternim
nebo diabetickém komatu, hypoglykémii, endokrinopatiich...).

11C. CHOLELITHIAZA

= zlu¢nikové kameny, pfesnéjsi oznaceni cholecystolithidza; kameny ve Zlucovych cestach -
choledocholithiaza

incidence + RF

Jedna se o velmi Casté onemocnéni, které postihuje 10-20% dospélé populace. Vyskyt stoupé prudce s

vékem, u zen 2x Castéjsi nez u muzi. 20% pacienti ma kalcifikované kameny v disledku zanétlivych

procest, 10-15% pacientti s cholecystolihidzou ma soucasné choledocholithidzu.

RF cholesterolové cholelithiazy:

«  demografie - vysoka incidence v S a Sti Evropé, S a J Americe

e dédicné faktory

«  pohlavi, t¢hotenstvi, th estrogeny

« wvek

«  vyziva (bohatd na tuky a chuda na vlakninu, parenteralni vyziva, hladovéni, prudké zhubnuti)

»  hyperlipoproteinemie IIb a IV

e obezita (20%nadvaha zdvojnasobuje riziko)

«  poruchy evakuace Zlu¢niku ( parenteralni vyziva, t€hotenstvi, oktreotid a somatostatin, vagotomie,
spinalni poruchy)

«  choroby a resekce ilea (sy ztraty zlucovych kyselin)

Pravidlo 5xF - female, fair, fatty, forty, fertile

klasifikace

Cholesterolové konkrementy tvoii 80-90%. Cisté cholesterolové kameny obsahuji vice nez 95%chol,
smisené 10-20% dalsich latek (mucin, Ca soli). Jsou fasetované, zlutohn&dé. Cisté jsou pevazné solitarni,
nejsou prili§ Casté 17%, nejsou RTG kontrastni.

Pigmentové konkrementy 20%, obsahuji pfedevsim bilirubin a jeho soli, Ca soli a Ca, pigmentové
polymery a mucin. O jejich tvorbé je zndmo malo, spojovany s hemolytickymi stavy , bilidrni obstrukci a
infekci zluGovych cest. Z vetsi casti jsou RTG kontrastni.

Pigmentové kameny sedimentuji, zatimco chol kameny se vznaseji.

patogeneze

ZIug je z 80% tvotena vodou, cholesterol musi byt v roztoku udrzovan ve formé smigenych micel ( chol,

7K, 7luéové fosfolipidy = stabilni forma) nebo ve fosfolipidovych vezikulach = labilni forma. Nelitogenni

7lu¢ obsahuje chol, fosfolupidy a ZK v poméru 5:25:70. Pro litogenni Zlu¢ je typicky zvyseny podil chol

a/nebo snizeny podil ZK.Cim vice je lu& hypersaturovéana chol, tim vétsi st chol je pfitomna ve formé

nestabilnich vesikul. Tvorba konkrementt prochézi tfemi fazemi:

«  vznik hypersaturované Zluéi - chol v tekuté fazi

«  nukleace - rozhodujici krok, vznik chol krystald

. rast konkrementt - staza zluéi (snizena motilita Zlu¢niku / netplné vyprazdiiovani ), 0,6-2,6mm® za
rok

klinicky obraz

Asymptomaticka cholelithiaza - 60-80%, objevena ndhodné pii SONU bficha

Symptomaticka ch.

»  bilirni kolika - vétSinou vyvolana pasazi skrz ductus cysticus, zaklinéni v krcku Zzluéniku (bohaté
inervovan - spasmus hladké svaloviny), malé kameny projdou az k Vaterské papile. Vznika nahle,
trva 30min az nékolik hod, lokalizovana v pravém hypochondriu popf. epigastriu, vystieluje do zad
(podél zeber pod lopatku) nebo do pravého ramene. Manifestace zpravidla pozdé€ vecer, min 1hod po
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jidle. Nemocni nemohou najit Glevovou polohu) Muze byt doprovdzena nauzeou fithanim a prchavym
ikterem.

«  Dbiliarni dyspepsie - pocit plnosti v epigastriu, tlak v pravém podzebii, nesnasenlivost tukd, nauzea,
fihani - 1 u osob bez cholelithiazy

«  palpacni nalez - staZzena bfis$ni sténa v pravém podzebii; Murphyho prFiznak - palpacni bolestivost v
misté zluéniku na vrcholu expiria; mize byt bolestivy i brani¢ni bod nad klickem vpravo mezi obéma
brisky kyvace.

Komplikovana ch . - hydrops zlu¢niku, cholecystitida, pankreatitida - mnohahodinova bolest, intenzivni

zvaraceni, neklid, teplota.

Provokujici momenty - tu¢né objemné jidlo, ndmaha, prochlazeni, rozruseni.

dg + dif.dg

anamnéza+klin.nalez

labo - mirna leukocytdza, 1 urobilinogen v moci, stopové bilirubin, kratkodobé 1 tarnsaminaz + 1 FW a

CRP pfi cholecystitidé; pii obstrukei choledochu t GMT,ALP

zobrazovaci metody

e UZ - zobrazi >95% konkrementti, zmény tvaru a stény, pritkaz méstnani v ductus choledochus,
posouzeni kontrakce zluéniku, neni limitovana ikterem a graviditou

« nativni RTG - kalcifikované konkrementy, porcelanovy zluénik, biliarni ileus

»  cholecystografie - doplituje UZ

»  radionuklidova cholescintigrafie - prtichodnost d.cysticus, vySetfeni zlu¢ovodu

dif.dg

je tieba vyloudit pravostrannou rendlni koliku, perforaci pept. viedu, apendicitidu, akutni pankreatitidu,

IM zadni stény, PE, venostazu v jatrech, herpes zoster, spondylogenni bolesti. ..

komplikace

Zejména u jedincd se symptomatickou ch. 1-3% - cholangitida, cholecystitida, choledocholithiaza,
obstrukéni ikterus, akutni pamkreatitida, enteralni nebo gastricka pistél, biliarni ileus. Souvislost ca
zlué¢niku je pravdépodobna u objemné lithidzy a porcelanového zlucniku.

terapie

Asymptomaticka ch. - neni nutna

Symptomaticka ch.

e 1écba biliarni koliky - nic per os, klid na lizku, obklady, i.v. spasmolytika+analgetika (Algifen,
Buscopan), morfin KI - vyvolava spasmus m.sphincter Oddi

e odstranéni zluCovych kament chirurgicky = definitivni feSeni problému, nizka letalita
(laparoskopickd CHCE, operativni CHCE) ; nechirurgicky = dieta, choleretika, choleki-netika,
disolucni lécba (I:<1cm, feni Zluénik, nekontrastni konkrementy - kys ursodeoxy-cholova,
chenodeoxycholova, 6-24més, uplna disoluce 20-60%), litotrypse extrakorporalni razovou vinou
(solitarni konkrementy).

11D. Soxk

= kritické | tkanové mikrocirkulace s hypoxii a mtbl poruchami; hypoperfuze tkani s neschopnosti KVsys
dodavat O, a substraty a odvadét CO, a vzniklé metabolity = celularni zmény a bunééna smrt >MODS

etiologie

1. hypovolemicky Sok = | cirkulujiciho objemu

(ztrata krve-zevni/vnitini krvaceni; plazmy -popale-niny; vody a elektrolytli-zvraceni, prijjem, polyurie; ?

relativni vazodilatace pfi anafylaxi, sepsi, neurog.)

2. kardiogenni Sok = selhani srdce jako pumpy

. | kontraktility ( IM - LK,PK ; kardiomyopatie; myokarditida; kontuze myokardu; farmakolo-gicka
deprese Ca-blok..)

»  objemové pietizeni se 1 preloadu (insuficience chlopni; zkratové vady)

«  tlakové pretizeni se 1 afterloadu (stendzy chlopni; PE)

e obtizné plnéni srdce (srde¢ni tamponada; konstriktivni perikarditida)

e zavazné arytmie

3. distribuéni ¢i distributivni Sok = selhani periferni regulace krevniho obéhu (i pfi norm CI)

«  septicky Sok

- anafylakticky Sok

*  neurogenni Sok (spinalni); endokrino (adrenal-ni krize, hyperfunkce Stitnice); toxicky (pfe-davkovani
nekterymi 1éky - nitroprusid sodny)

4. obstrukéni Sok (pozn. Kaja - n€kde se piekryva s kardiogennim, jinde fazen zv1ast’)

»  extrakardialni (postizeni diastolického plnéni= | preload - ven6zni obstrukce, intrathorakal-ni tu; 1
intratorakalniho tlaku =1 transmuralniho gradientu - tenzni PNO, uméla plicni ventila-ce, asthma)

«  kardiogenni obstruktivni $ok (obtizné plnéni - konstriktivni perikarditida; tamponada - ak. ruptura
stény komory po IM, traumatickd he-moragicka, maligni, uremicka, idiopaticka; 1 afterloadu - PK -
PE, ak. plicni hypertenze; LK - aortalni dissekce)

V pozdgjsich fazich Soku se pfic¢iny i PF mechanis-my kombinuji.

patogeneze

1. stadium kompenzované hypotenze (kompenza¢ni udrzeni systtmového TK norm. - 900mmHg -
vazokonstrikce, tachykardie, centralizace ob&hu)

2. stadium dekompenzované hypotenze (znamky ischémie organti, transkapilarni ztraty intravas-kularni
tekutiny - atonie prekapilarnich usekl cév pii konstrikci postkapilarnich)

3. selhani mikrocirkulace (poSkozeni bun struktur a nekréza b., tvorba mikrotrombt->DIC )

klinicky obraz

hypovolemicky Sok - 3. stadia:

L. vlhka, chladna, bleda kize (ztraty 10-20%)

IL. pulz >100/min, TK<100mmHg, kolabované kréni zily (vleze), zizen, oligurie (20-30%)

I TK<60mmHg, téméf nehmatny pulz, rychlé a mélké dychani, porucha védomi -Siroké, téméef

nereagujici zornice, anurie (ztraty >30%)

Sokovy index = pulz/TKs (>1 - nebezpedi Soku)

«  akutni ztraty krve <1000ml (10-20%) - vétSinou dobte kompenzovany(!!!zlomeniny femuru >2,51
panve >3,01)

« arterialni TK klesa na patolog hodnoty pfi ztratach celk objemu krve >20% (1000ml), CVP jiz pii
ztraté 10%

pti TKs<70mmHg je nepiimé méfeni TK nepiesné!

kardiogenni Sok viz.ot.: 34c
anafylakticky Sok viz.ot.: 17c.

septicky Sok (=sepse - viz.ot.24c.- s hypotenzi i pies adekvatni nahradu tekutin, ale bez inotropik)
¢ horecka, neklid ,zmatenost
¢ hyperventilace s respiraéni alkal6zou (pozdéji prekryta mtbl acidézou)
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*  septické kozni manifestace (pustuly, nekrozy), krvaceni do klize (meningokova sepse)/Water-housen-
Fridrichsen sy

e prikaz bakteriemie (hemokultura)

forma

*  hyperdynamicka (! perif cévni resistence, | a-v diference pO,; tepla, sucha, rizova kiize; TK a CVP
normalni nebo lehcel)

*  hypodynamicka (1 perif cévni resistence, obstrukcni Sok, 1 a-v diference pO,; bleda, vlhk4, chladna
kaze jako pfi hypovolemickém Soku; | TK a CVP, oligurie, tachykardie

zvlastni forma = sy toxického Soku

«  enterotoxin F = TSST-1 (St.au - ranné inf, menstruacni tampony)

«  enterotoxin Stre A = STSS ( v 60% komplikaci nekrotizujici fascitidy/myozitidy)

—>pyrogenni exotoxiny stimuluji jako superantigeny T-lymfo—>uvolnéni TNFa...>8ok (klin.: horecka,

hypotenze, hypokalcemie, skvrnité zarudnuti klize a exantémy, zvraceni, prijem...)

dg

hypovolemicky Sok

klinicky obraz

pomocna vySetieni

«  zjisténi zdroje krvaceni - gastro/ kolonoskopie; SONO, angio (ruptura aneurysmatu aorty);

«  labo - onem se ztratou tekutin (DM, polyuricka faze renalniho selhani)

+  monitorace - EKG, TK, ventila¢ni parametry, stav védomi, diuréza, | CVP, krevni plyny (! paO, -
Casny ukazatel vzniku Sokové plice) , Astrup, hematokrit, Hb, celkova bilkovina, mineraly,
osmolalita, kreatinin, urea, koagulaéni faktory (!DIC); hodinova diuréza (neméla by klesnout pod
25ml/h -jinak $patna progndza)

kardiogenni Sok viz.ot.: 34c

anafylakticky Sok viz.ot.: 17c.

septicky Sok (distribucni)

klinicky obraz

labo - 1 FW, leukocytdza (15-30x10%1) s posunem doleva a s toxickymi granulacemi, hemokultura +
stanoveni citlivosti na ATB

th

podrobné viz.ot.:63a.

hypovolemicky Sok

kardiogenni Sok viz.ot.: 34c

anafylakticky Sok viz.ot.: 17c.

septicky Sok (distribucni)

«  th zékladniho onem / §irokospektra ATB (cidni, zasadn¢ i.v.) u nezndmého ptivodce

«  kortikoidy - béhem prvnich dni kratkodob¢ narazové ve velkych davkach

»  nahrada objemu (prvni faze distributivni poruchy) = pfi pietrvavajici hypotenzi - titraéni davky ino-
konstriktori/dilatatori (NA, dopamin a dobutamin)

«  korekce mtbl acidozy

e vyZiva

»  profylaxe a th komplikaci (konzump¢ni koagulopatie - heparin, substituce AT IIT)

obstrukéni Sok

neodkladna th prim pfic¢iny (drendz PNO, | agresi-vity umélé plicni ventilace, punkce perikardu)

11E. LiCGBA AKUTNIHO SELHANI LEDVIN
Vaclava Pavlova 17

m optimalné na specializovaném pracovisti
m nefrolog v ptipad¢ potieby spolupracuje s intenzivisty, urology a dal§imi odborniky™

-dle doporucenych postupi:
m zahajeni 1é¢by - téZké hyperkalémie a acidézy
- podle stavu zvySovat ¢i sniZovat stav hydratace
- vyloudit retenci moce v méchyri (eventualné zajistit derivaci moce)

1. hyperkalémie: = koncentrace >7 mmol/l (i niz§imi pfi svalové slabosti a typickych zménach na ekg)
= pomalu Zv. 10 ml 10% roztoku calcium gluconicum - antagonizuje ucinek kalia (na
myokard a svaly
= pti 1écbe digitalisem lze calcium gluconicum pouzit az pii vymizeni vin P a rozsiteni
QRS komplexu na ekg
o i.v. podanim inzulinu s glukézou — pfesun K" do bunék
= bikarbonat 50-100 ml 4,2% roztoku formou i.v. bolusu nebo v infizi s glukézou ¢i
fyziologickym roztokem
= nemocny bez zjevného koronarniho onemocnéni - beta-mimetika
(napf. salbutamolem nebo adrenalinem) - pfesun K*do bunék
= zvySeni eliminace kalia: p.o. 20 g iontoménice calcium nebo natrium resonium
(4-6x denné ve 100 ml 20% sorbitolu)
nebo v klyzmatu (50g+50 ml 70% sorbitolu+150 ml vody)
léky, kalium-retenéni diuretika, neselektivni beta-blokatory, dzusy atd.)
= doplnovat tekutiny nejlépe infizemi krystaloidl (zakladem je fyziologicky roztok
s pridanim iontd dle potieby)
= v ptipad¢ krevnich ztrat ihned nahrada objemu - krvi, plazmou nebo koloidy
3. obstrukce mocovych cest: - mocovy katétr
= velky retencni objem - odpoustét moc¢ postupné (po 1/2 — 1 h po porcich
do 1 litru), jinak hrozi krvéaceni ze stény mocového méchyte pii jeho
nahlé dekompresi.

2. dehydratace:

4. - lécebné ovlivnéni vyvolavajici pticiny
- konzervativni opatieni sméfujici k upraveé vnitiniho prostredi
- pti selhani konzervativni 1é€by — intermitentni mimotélni ndhrada funkce ledvin (hemodialyza,
hemodiafiltrace, hemofiltrace), kontinualni mimotélni metody, peritonealni dialyza

-dle Klenera:
m korekce hypovolémie: krystaloidy, manitol
m furosemid sniZuje naroky na prokrveni — podavat u ischémii v prvnich 24h
- nahrazovat tekutiny a ionty dle potieby
(polovi¢ni fyziol. roztok s 0.45%NaCl : 5% glukéza = 1:1)
m monitorace stavu tekutin: vodni bilance, centralni Zilni tlak, laboratof, klinické znamky
m zvazuji se rekombinované rustové faktory — urychleni regenerace
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m na hyperkalémii:

Latka Davka Nastup ucinku
Inhibice membranového ucinku kalia
Kalcium i.v. 10-30ml 10%Ca gluconicum Nekolik minut
Sodik i.v. 10-30ml 10%NaCl Nékolik minut
Betamimetika i.v. 1-2mg Né&kolik minut
Podpora utilizace kalia v buiice
Glukoza a inzulin i.v. 250ml 40%glc+24U PNI/1h 15-30min
Natrium hydrogenkarbonét i.v. 50-100ml NaCOs 8,4% 15-30min
Potenciace fekalni eliminace
Iontoménice p.o. 1-2 odmeérky po 2h 1-2h

klyzma
Metody ocist'ujici krev
Hemodialyza 4-5h Do 10 min
Peritonealni dialyza 2-3h Do 10 min

Indikace k hemodialyze:

Nutné:
B urea v krvi nad 35 mmol/l
B Kreatinin v krvi nad 500 umol/l, u diabetikd : nad 400 umol/l
B oligoanurie delsi 3 dnii
B hyperkalcémie nad 4,5 mmol/l
B hyperurikémie nad 1000umol/l
Absolutni:
®  Kklinické znamky uremie : perikarditis sicca, nauzea, emesis
B hyperkalémie nad 6mmol/l
B hyperhydratace se srde¢nim selhanim
B téZka metabolicka acidéza
®  intoxikace dializovatelnym jedem
Dietoterapie:

- dodani energie, zabrana katabolismu

- problémy: snizené vyluovani dusikatych latek, hyperhydratace (vyziva je dodavana s dal$im volumem),
metabolické odchylky (stresovy katabolismus s inzulinovou rezistenci a hyperglykémii z
glukoneogenezy)

- specialni smési aminokyselin: Aminomel Nephro, Nutramin Neo 8%

- ze sacharidi pouze glukdza jako hlavni zdroj energie

- hypertriacylglycerolémie a lehce zvySeny cholesterol (hlavné LDL a VLDL s poklesem HDL)

- tukové emulze v parenteralni vyzive se vyuzivaji jen asi na 50%, ptesto se podavaji

- energ. piijem 40-50kcal na kg na den (167-209 kJ na kg na den)

- bilkoviny/amionokyseliny — 0,8-1,2 g/kg/den
tuky - 1 g/lkg/den
sacharidy - 6-8 g/kg/den

- akutni stddium - parenteralni vyziva do centr. katetru kontinualné 24h podle bilance — systém ,,all in one*
- hl. zdroj energie je glc., 10-20% tuky. + spec. aminokyselinové roztoky

- enteralni vyziva: mekka nazogastrickd sonda, nutri¢ni pumpa, ptizpiisobeni potiebam

- restrikéni nizkoproteinové diety u leh¢ich forem bez oligurie a v rekonvalescenci
- proteiny 0,5-0,8 g/kg/den a energet. obsah 145g/kg/den

Dialyza:

- ne pokud nejsou indikace (viz vyse), ¢asna dialyza mize zhorsit hypoperfuzi ledvin!

- dale se aktivuji neutrofily a zpomaluji reparaci

- uvazliveé pokud pacient nereaguje na konzervativni terapii a pokud je tfeba vytvofit prostor pro
realimentaci

- s vyhodou se pak vyuzivaji kontinualni metody — ultrafiltrace (CVVH a CAVH) a dialyza (CVVHD a
CAVHD) — Iépe snasené ob¢hove nestabilnimi pacienty

- vstup je dvojcestny katetr ve v. femoralis, v. jugularis interna nebo v. subclavia

- peritonealni dialyza tam kde to jde, vstupem je doCasny intraperitonealni katetr

Literatura: Klener, Vnitfni l€kafstvi str.627-630
Doporucené postupy CLS

12A. UzLINOVY SYNDROM

zvétSeni jedné nebo vice uzlin
lokalni
infekéni - akut. lymfadenitida - ptima drenaz infikované oblasti, zanétliva reakce, bolestivé zdufeni,
fluktuace, lok. znamky zanétu - bolestivé napéti, zarudnuti, otok v okoli
eti: angina, zubni zanéty, apendicitida - stafylokoky, streptokoky
reaktivni lymfadenopatie - uzliny bolestivé spont. i palp., bez lok. znamek zanétu, prvni ptiznak
infekce
nadorové - reaktivni - drenaz postizené oblasti
infiltrace spadovych uzlin nadorovymi buiikami
prim. lozisko lymfomu, ALL

celkové
infek¢ni - generalizovana lymfadenitida - celkova onemocnéni virova (EBV, CMV, HIV, zardénky,
spalni¢ky), bakterialni (tbc, syfilis, chlamydie, listeriéza, bruceldza, tularémie), parazitarni (toxoplasmoza,
trypanosomoza, filarioza)
neinfekéni lymfadenopatie - SLE, dermatomyozitida, RA

imunodeficity

reakce na léky - antiepileptika, mizi po vysazeni

sy fagocytozy - poinfekéni reakt. proliferace histiocytt, fagocytuji

krevni elementy

nadorové - rozsev hematogennich. ¢i nehemat. malignit

postup
odlisit etiologii infekéni, systémovou a nadorovou

anamnéza: infekce, kontakt se zvifaty, cestovani, drobna traumata
celkové ptiznaky - teploty, hubnuti
fyz. vys.: lokalizace a charakter uzlin - ben - mékké, bolestivé, pohyblivé
mal - tuhé, specené, fixované k okoli, nebolestivé
hepatosplenomegalie - syst. onem., krevni malignity
pomocna vys.: KO+dif, serologie
hlava, krk - ORL / hrudnik, bticho - rtg, CT, UZ, abdominalni lymfografie
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punkeni biopsie, exstirpace uzliny - podezieni na nador, pfetrvavajici zvétseni po infekei,
asymptomatické zvétSeni déle nez 4 tydny

12B. VrRozeNnE srRDECNE vaDpY (VSV) v pDosPELOSTI

Vaclava Pavlova 17

Omlouvam se, Ze je to dlouhé, ale je to dost Siroké téma. K jednotlivym vadam je tu jen nutné

minimum. To opravdu podstatné jsou nejspi$ Specifické zdravotni problémy dospélych s VSV, které

najdete na str. 2 a 3 této otazky.

Definice: VSV se rozumi kazda vrozena anomalie anatomické struktury srdce a velkych cév.

Vyskyt: Sestupné dle frekvence — defekt septa sini typu secundum, defekt septa komor, koarktace aorty,

falotova tetralogie, aortalni stendza, stendza plicnice, komplexni cyanotické VSV, ASD typu primum.

Obecné plati, Ze vSechny vlastnosti defektu zaviseji na jeho velikosti: hemodynam. zavaznost, KO,

poslechovy nalez, pieziti do dospélosti, aopd.

Typy podrobné:

Bikuspidalni aortalni chlopen

- nejcastjsi vada (2% populace), je rizikovym faktorem pro vznik endokarditidy, n¢kdy mozny ejekéni
systolicky Selest, ale hemodynamicky normalni ob&h

ASD (DSS) — defekt septa sini

- defekt sinus venosus (+anomalni usti sinus venosus), defekt typu ostii primi (v misté fossa ovalis),
ostii secundi (v distalni ¢asti siiové piepazky, Casto + defekt cipu trikuspid. nebo mitr. chlopn¢)

- Vetsi otvor je spojen s vyznamnym zkratem, ktery mtize v dospélosti vést az k Eisenmengerovu sy.,
pravostranna srd. insuficience, sifiové arytmie.

- KO: mize byt nenapadny (asi 50% nema obtiZe), nejCastéjsi je ndmahova dusnost, palpitace a
fibrilace sini, ve vy$§im veéku pravostranna srde¢ni insuficience. Objektivné zvétseni a hypertrofie
pravé komory, n€kdy hmatné pulzace nad sini, akcentace 1.0zvy a rozs§tép nad plicnici. Na EKG
sinové arytmie, blokada pravého Tawarova raménka. Rtg ukaze zvétSeny srdecni stin, echo je
suverénni diagnostickou metodou, poskytne informace o velikosti, lokalizaci zkratu. Katetriza¢ni
vySetfeni je indikovano predoperacné.

- Terapie: chirurgicka korekce (pouziti zaplaty), kontraindikaci je plicni hypertenze.

VSD (DSK) defekt septa komor

- mensi a izolované defekty mohou uniknout pozornosti az do dospélosti, maji spont. tendenci k
uzavéru

- anatomicky lokalizovan v membranézni, muskuldzni i subaortalni ¢asti septa.

- vznika hypertrofie pravé i levé komory a nasledné Eisenmengeriv sy. Je riziko infekéni
endokarditidy.

- KO: namahova dusnost, vyznamny defekt je spojen s poruchou télesného vyvoje.

- Dg: fyzikalné hypertrofie levé i pravé komory (do pravé se dostava krev z levé a recirkuluje), na
EKG hypertrofie LK, echo je opét suverénni dg. metodou, katetrizace opét predoperaéné.

- Terapie: U nevyznamnych defektt prevence inf. endokarditidy, kardiochirugické feseni u
hemodynamicky zavaznych vad pfi poméru plicniho a systémového pritoku nad 2; KI je opét plicni
hypertenze.

Koarktace aorty

- velmi ¢astd u dospélych (€asto po chir. korekei), hl. muzi
- prakticky vzdy lokalizovana za odstupem levostranné subclavie v misté, kde do aorty stil ductus
arteriosus.

- pusobi arteridlni hypertenzi v fecisti pred stendzou a hypotenzi za ni. Rozviji se hypertrofie LK a
aterosklerdza postizeného teciste. (nékdy az uzaver — u déti se pozna podle napadné rozsitenych
kolateral )

- KO: zadné charakteristické obtize, hypertenze, mize byt komlikovana disekci aorty, CMP, infekéni
endokarditidou a levostrannym srde¢nim selhanim.

- Dg: fyzikaln¢ rozdil mezi tlakem na HK a DK. Systolicky pozdni ejekéni Selest mezi lopatkami.
EKG znamky hypertrofie LK, echo diagnostikuje koarktaci a tlakovy gradient.

- Terapie: chirurgicka

PDA (perzistujici ductus arteriosus — Botallova dudej)

- je diagnostikovéana a oSetfena jiz v détstvi

- vada zatézuje levou sin a komoru a plicni fecisté, kde dochdzi k rozvoji Eisenmengerova syndromu.

- KO: u malého zkratu jen lokomotivovy Selest, jinak bez obtizi, u vétsiho zkratu znamky hypertrofie
LK (vir, zvedavy uder hrotu), rozvoj plicni hypertenze, infekéni endokarditidy a Eisenmengerovy sy.

- Dg: EKG zachyti hypertrofii LK, rtg zachyti hy LK, roz§ifeni ascendentni aorty, echo zobrazi ducej a
dopplerovsky zméfi velikost zkratu, bezpeény prukaz poda aortografie oblouku aorty.

- Terapie: chirurgicka v détstvi, je potieba vicenasobné ligatury, dnes novéji katetrizacni uzaver
duceje.

Fallotova tetralogie

- v dospélosti se vyskytuje vétSinou pouze byla-li korigovana

- zahrnuje kombinaci stendzy plicnice, defektu membrandzni ¢asti septa komor, nasedajici aortu a hy
PK.

- nedochazi zde, tak jako ve vSech pfedchozich pfipadech k levopravému, ale k pravolevému zkratu.
To ma za nasledek cyanézu, polyglobulii. Déle se vyskytuje riziko infekéni endokarditidy, srde¢ni
insuficience.

- KO: jedna se o cyanotickou vadu. Dale nachazime palickovité prsty, systolicky Selest nad plicnici.

- Dg: Rtg ukazuje obraz ,,dfevakovitého srdce* pticné ulozeného s hrotem vzhiru.Echo mapuje krevni
proud a zavaznost vady. Katetrizacni vySetfeni zméfi tlakové poméry.

- Terapie: kardiochirurgicky vykon s kompletni upravou vady.

Organizace péce o dospélé nemocné s VSV :

- 18. let pfedani nemocného od détského kardiologa kardiologovi dospélych s veskerou dokumentaci
- primarni péce na Grovni praktického 1ékafe a ambul. kardiolog. péce, edukace

- specializovana pracovisté — vybaveni a erudice 1ékait

- spoluprace s dalsimi odborniky véetné socialnich apod.

Specifické zdravotni problémy dospélych s VSV:
Linfekéni endokarditida: - viz 64.¢

- u pacientli s VSV se vegetace tvofi v mistech velkych tlak gradientti a v
mistech dopadu patolog proudu krve

- hlavné u: bicuspidalni aort. chlopen, stenéza plicnice, PDA, VSD

- po kardiochir. zakrocich v podstaté v§echno co narusuje nesmacivost
povrchu (zéplaty na ASD apod.) a v§echny um¢lé materialy (chlopné
apod.)

- kromé¢ klasickych stomatochir. zakroki mohou byt u zen fokusy v
gynekologické oblasti — VSV je kontraindikaci nitrodéloz. téliska

- Dg. anamnéza, anemie v lab., hemokultury, transoesophageaalni echo s
prikazem vegetace
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- Prevence a profylaxe: hygiena, odborné oSetfeni koznich afekei, kryti atb.
—amoxicilin a gentamycin, erytromycin u piecitlivélych

2. VSV v téhotenstvi: Plod: - geneticka zatéz
- hypoxie (cyandéza matky, polyglobulie a Hb nad 18g/dl kon¢i vzdy
potratem)
- imrti matky pfi porodu
- teratogenita 1ékd (warfarinizace matek po kardiochir. zékrocich — nahrazeni
ve 1 trimestru a tésné pied porodem heparinem)
- prenatalni screening VSV - do 18.tydne
Matka: - zvétSeni objemu plazmy
- pokles perif. cévni rezistence a zvySené celk. vydeje — horsi pro
stenotické vady
- riziko pododu podle NYHA —Ta Il - 0,4%
lalVv-6,8%
- plic. hypertenze, stendzy plicnice, aorty, koarktace ao., Marfaniv sy,
$patna systol. fce LK — nejhorsi prognoza
- porod s pfitomnosti kardiologa, monitoring, pokud mozno piirozenou cestou
- velka rizika jsou pouze u zen s nekorigovanymi vyznamnymi cyanot. vadami, které
&asto vedou ke spont. abortu anebo nutnosti umélého preruseni téhotenstvi

3.Arytmie: - Casté, dané samotnou vadou nebo hypertrofii srdce, medikamentoné navozené,
pooperacni (jizvy) apod.
- u Fallotovy tetralogie — pfevodni syst. potizen témét vzdy — blok pravého raménka a zvySena
vnimavost k dromotropnim latkdm

4.Hematologické problémy: - hypoxie — polyglobulie — stoupa viskozita a horsi se reolog. vlastnosti
KO: NECHARAKTERISTICKY - unava, bolesti hlavy, kolapsové stavy,
bolesti svali a kloubl
1é¢ba venepunkei a ndhradou fyziolog. roztokem nebo dextranem,
dopliovani hladiny Fe

- poruchy koagulace — krvacivé stavy
- sekundarni hyperurikémie z hypoxie ledvin — terapie kolchicin a NSA

Eisenmengeritv sy.: - narist plicni hyperenze s obratem levopravého zkratu na pravolevy

- vznik nejasny, asi vztah k pretizeni plic. fecisté recirkulaci

- prestavba stény plic. cév — hypertrofie medie, fibrotizace, bunééna infiltrace intimy

- —hypertrofie pravé komory s insuf. trikuspid. chlopni

- KO: dusnost, palpitace, bolest na prsou pfi namaze, cyandza, palickovité prsty,
prominujici vlna ,,a* na jugul. tepu, systol. zvedani sterna, systol. ejekéni klik a
Selest nad plicnici, akcentace 2 ozvy
EKG: hypertrofie pravé sin€, P pulmonale
RTG: vyrazna prominence obloucku plicnice
Dg. rozhodujici je echo — VSV, hypertrofie PK, znamky plic hypertenze
Ter. neexistuje, pouze prevence korekci vady v détstvi, rozvinuty ES je
kontraindikaci k chirurgickému uzévéru vady

Lit.: Klener et al. 2001

12C. VaskuLITIDY

zanétliva onemocnéni cévni stény
déleni dle patogenezy: infekéni, neinfekéni

Infekéni vaskulitidy

eti: viry (varicella-zoster), bakt. (Neisseria, syfilis, riketsie), houby (aspergilosy, mukormykosy)

pato: pfima infekce cévni stény, Casto piestup pii pneumonii, z kaseosniho loziska tbc, z abscesu, pii
meningitidé, méné Casto hemat. rozsev pii sepsi nebo inf. endokarditidé

klin: zptisobuje oslabeni stény az aneurysma a vyvolava tvorbu trombt, ¢imz zhorSuje krevni zasobeni a
tim i prubéh infekce

ter: ATB, antimykotika

Neinfekéni, systémové vaskulitidy
patogeneza imunologicka nebo neznama, etiologie prim. nebo sek.

A. imunologicka:

IK - prim. - Henoch-Schoenleinova purpura

sek. - indukovana infekci, 1éky, sérova horecka
SLE, RA
ANCA - prim. -Wegenerova granulomatosa, sy. Churgliv-Straussové, alergicka vask.
protilatky proti sténé - prim. -Kawasakiho nemoc (proti endotelu)
sek. - Goodpasture sy. (anti-GBM)
bunécéna - rejekee Stépu
dalsi sek. - chron. stfevni zanéty
paraneoplastické vaskulitidy

B. neznama: prim. - temporalni art., Takayasuova art., PAN
klin: ptiznaky zpocatku celkové (horecka, hubnuti, artralgie, myalgie, inava), pozd€ji rozmanité podle
poskozenych organi
lab: stovkova FW, zvysené CRP

dle pato: pokles slozek komplementu (IK), ptitomnost protilatek

ptiznaky organového poskozeni
ter: u primarnich glukokortikoidy, pfipadné cytostatika (cyklofosfamid), plasmaferéza (vysoké ANCA a
renalni selhavani), , ter. nékdy celozivotni

u sekundarnich 1é¢ime zékladni onem. - infekce, vysazeni 1€k, syst. onem., nadory, né¢kdy kratkodobé
kortikoidy

primarni vaskulitidy
déleni podle kalibru postizenych cév

1, velké cévy - aorta jeji vétve, granulomatdzni zanét vedouci ke sten6zam
temporalni arteritida (Hortnova, obrovskobunécna) - tepny na hlavé, typicky a. temporalis, stars$i zeny
Takayasuova arteritida - vétve aorty, hlavné pro koncetiny a ledviny, mladi lidé
klin. mze byt podobné, probirany spolecné:
zpocatku celkové pfiznaky
oslabeni pulsu , palpa¢ni citlivost - temp. art. - a. temporalis
Taka. art. - horni konéetiny, taky klaudikace, Raynaudav fen.
Celistni klaudikace - pfi zvykani
o¢ni ptiznaky - pfechodna, posléze trvala ztrata zraku
dg: biopsie a. temporalis (temp. art.), arteriografie (Taka.)

2, stfedni cévy - hlavni visc. tepny a jejich vétve, fibrinoidni nekr6za, vznik aneuryzmat a trombi
Polyarteritis nodosa
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klin: mladi dospéli, rekurentni hore¢naté onemocnéni, pribéh individualni, nékdy postizen jen 1 organ
celkové ptiznaky

ledviny - proteinurie, hematurie, hypertenze

GIT - bolesti bficha, melena

NS - perif. neuropatie

ktze - ischemické zmény, ulcerace, purpura, livido reticularis

artritidy, artralgie, myalgie, postizeni sitnice, plice nejsou postizeny

dg: biopsie kiize, svalu, n.suralis, arteriografie

Kawasakiho choroba (mukokutdnni sy)

klin: hore¢naté onem. déti, zanéty sliznic (spojivka, Gsta), spalovy exantém, zvétseni uzlin na krku,
v 1-2% zivot ohrozujici vaskulitida koronarnich tepen, jinak spont. odezni

3, malé cévy - arterioly, kapilary, venuly, fibrinoidni nekroza...

Wegenerova granulomatéza

klin: syst. vaskulitida kdekoli - pt. GIT, NS, svaly, klouby, o¢i
granulomy v RS - nos, krk, plice, infekce v této oblasti
glomerulonefritida - RPGN, az renalni nedostate¢nost

dg: ANCA, biopsie nosni sliznice, ledvin

sy. Churguiv-Straussové
klin: vaskulitida - plice, polyneuropatie
astma, atopie, eosinofilie

alergicka vaskulitida (mikroskopicka polyarteritida)
klin: postizeni ledvin (RPGN) a n¢kdy plic

Henoch-Schoenleinova purpura
klin: déti, mladi lidé, po infekci HDC ¢i lécich
kiaze - typicky exantém - na extenzorovych plochach koncetin urtika, za 2 dny ztmavne v purpuru,
nékdy splyva v ekchymoézy
GIT (bolesti, hemor. entertitida), ledviny (hematurie), bolesti hlavy, kloubt
dg: IK s IgA
ter: obvykle netfeba, symptomaticka, ptip. kort.

12D. AKUTNi PANKREATITIDA

NPB, v 90% mirna, neprogreduje, sledovat 2-3 dny, v 10% nekrotizujici, od zacatku vazné, 1/3 zemie
forma edemat6zni (neSkodna) a hemoragicko-nekroticka
eti: alkohol - ptimy toxicky efekt na bunky acint
obstrukce vyvodu - kamen, zanétliva sten6za, spasmus Oddiho svérace
trauma, ischemie, infekce, 1éky, radice
patogeneza: aktivace enzymui
trypsin - aktivuje ostatni

lipaza - NiCT UK ..ooveneeieicieeceeee e nekrozy
fosfolipaza - ni¢i bunécné memb. a surfaktant......... ARDS
clastaza - ni¢i cévni StENU ....cceevvevereeierierieeenee. hemoragie
komplement, Hageman, kininovy systém............... DIC, sok

klin: nahla kruta bolest uprostied bficha vyzatuje do zad, N+V
Sokovy stav - ztrata objemu do bfisni dutiny
pleuralni efuze

lab: do 3.-5. dne amylaza, pak 2ty. lipaza
hypokalcémie - vychytavan v tuku

zvys. CRP, leukocytdza
ter: hospitalizace, monitorovat CZT, saturaci 02
parent. vyziva
nasogast. sondou odsavat obsah (HCI stimuluje sekretin)
vnitini prostfedi - Glc, Ca, volume (elektrolyty, koloidy, krystaloidy, albumin)
bolest - nadavat morf. derivaty, kontrakce Oddiho a zakryti bfisni symptomatologie
CT- odlisi edem. a hemor. formu
evakuace zbytki pankreatu, lavaz
?ATB zbytecna, pouze pii soucasné infekci (dle Horaka, ale dle Klenera vyznamna)
chir. ter. - absces, rozvoj abdominalni masy
komplikace: $ok, DIC, ARDS
destrukce pankreatu, NPB
vznik abscesu, pseudocysty (hrozi infekce, velké odstranit, malé sledovat)

12E. LiGBA NEFROLITIAZY
Lenka Kylarova, 8 . kruh

nefrolitidza = vyskyt mocovych konkrementti v parenchymu ¢i dutém systému ledviny
Zvlastnim piipadem je na nefrokalcinéza, kdy dochazi k hromadéni drobnych konkrementti v renalnim
parenchymu

Déleni podle slozeni :

=kalcium oxalatova (65%), pti¢inou jsou nejcastéji odchylky ve vylucovani kalcia, oxalatt ¢i inhibitorti
Mg, citraty),

=uratova (15%) vznikajici na podkladé odchylek v metabolizmu purint,

= struvitovou (7%) neboli infekéni — obsahuji magnesiumamonium fosfat

= cystinovou (0.4%) -autozomalné recesivné vrozené poruchy tubularniho aparatu, ktera vede k zvySenému
vyluéovani cystinu moc¢i

Terapie
1) Konzervativni terapie- sledovani konkrementu nebo jeho disoluce
a) Terapie konkrementu pfitomného v ledving: sledovani pacienta (sonografie, ev. nefrogram, mo¢
chemicky a sediment jedenkrat ro¢n¢) - jen pro skupinu asymptomatickych pacientd s periferné
uloZenym konkrementem (kalich s izkym krckem nebo nepfiznivym thlem odstupu do renélni
panvicky), ktery ma minimalni Sanci uvolnéni do renalni panvicky a nasledné do ureteru.

b) Metafylaxe- terapii zabranujici recidivé konkrementu

- nespecifickd (rezimova opatfeni bez ohledu na rozbor konkrementu a metabolické vySetieni) a
specificka (rozbor konkrementu a metabolickém vySetieni). Specifickou metafylaxi délime na
nemedikamentdzni, ktera je zakladni soucasti 1é¢by a medikamentozni, ktera by méla byt nasazovana
az v piipade¢ jejiho selhani.)

Dodrzovat zasady pitného rezimu.

= Ca- P konkrementy: thiazidy, vysoké davky pyridoxinu

= idiopaticka hyperkalciurie: omezit mléko

= P- konkrementy: nepit alkalické mineralky a ovocné §t'avy, 1é¢ba IMC

=uratové konkrementy: ne maso a ryby, alopurinol (Milurit), Alkalit(natrium kalium citrat)-
alkalizace mo¢i na pH 6,7 az 6,9

= cystinové —také alkalizace mo¢i (ALKALIT®).
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= u struvitovych konkrementt - pravidelné sledovani kultivacnich vySetfeni moci a pecliva sanace
infektu kratko ¢i dlouhodobym podanim antibiotik.

2) Invazivni terapie
Indikace: symptomaticka nefrolitidza, pravdépodobnost uvolnéni konkrementu z kalichu, pfi riziku
poskozeni rendlnich funkci,ptitomnost mocové infekce s rizikem vzniku pyonefrozy ¢i urosepse.

a) Extrakorporalni litotrypse razovou vinou (ESWL)

Plisobenim razovych vin generovanych na zakladé elektrohydraulického, elektromagnetického, nebo
piezoelektrického principu mimo télo pacienta a fokusovanych do ohniska . Vlastni razova vlna se pak
konkrementu s naslednym odchodem drti.

Indikovany jsou konkrementy do 2 centimetrd, podminkou je dobry stav dutého systému ledviny -
predpoklad uspésného odchodu drti.

b) Endoskopické metody

Zakladni metodou v terapii ureterolitidzy je perkutanni nefrolitolapaxe (PNL) (odstranéni, ¢i
dezintegrace, konkrementu z dutého systému ledviny punkénim traktem Pod RTG ¢i sono kontrolou
punkce dutého systému ledviny. Pak se dilatuje na cca 10 mm a zavadi se jim endoskopicky pfistroj
(nefroskop), pomoci kterého Ize dezintegrovat a odstranit i objemnou litidzu.Po skonceni vykonu se k
derivaci moce zaklada nefrostomie na nékolik dnd.
Pokud konkrement nelze odstranit a jedné dobé kombinuje se PNL s ESWL.
PNL je indikovéana u objemné litidzy nad 2 cm v praméru (a u odlitkové litidzy) a v ptipadech, kdy
anatomické poméry davaji predpoklad obtizného ochodu drti( stendzy pyeloureteralni junkce, kalichy
s uzkym krékem nebo neptiznivym thlem odstupu, divertikly kalichu).

¢) Oteviend operativa
V soucasné dob¢ jiz neni metodou prvé volby a je vyhrazena jen k feSeni komplikaci nebo selhani

ptedchozi invazivni terapie.

3) Symptomaticka terapie

kolika- analgetika, spasmolytika, tekutiny, u krutych bolesti opiaty
Literatura: www.cls.cz/dp/2002/t266.1tf

PVK- Jaros- nefrologie

13A. FLUIDOTHORAX

= sy ptitomnosti tekutiny v pohrudni¢ni duting, sy pleuriticky; norm je v pleuralni dutiné10-15ml tek.

etiologie

exsudat

«  maligni exsudat (bronchialni ca, meta ca prsu, maligni lymfomy, vzacn¢ mezoteliom)

«  infekéni exsudat (TBC, bronchopulmonalni infekce, pneumonie; iatrogenni po punkci pleury nebo
drenazi; subfrenicky absces, pankreatitida -L exsudativni pleuritida ve 20%)

e PE - ischémie se sec postizenim kapilarni sité

transsudat

»  dekompenzovand L srde¢ni insuficience (oboustranny), PE (30-50%, unilateralni)

. L onkoticky tlak plazmy (cirh6za jater; mal-nutrice z nedostatku proteinti; nefroticky sy, uremie;
exsudativni enteropatie)

«  postinfarktovy sy - Dresslerv

transsudat + exsudat = Meigsiv sy

ovaridlni fibrom + ascites + pleuralni vypotek

hemothorax - posttraumaticky, ruptura pleuralni adheze, pooperacni, iatrogenni; maligni proces
chylothorax - defekt ductus thoracicus - maligni proces, trauma; dg - TG v punktatu, chylomikrony =
malnutrice a imunodeficit; th - revize se sesitim d.thoracicus, Giprava malnutrice

empyém

klinicky obraz

dusnost u vétsich vypotki, bolesti pleuralniho charakteru, kasel

dg + dd

prukaz vypotku

anamnéza+klin. nalez

+  opozdéni dychacich pohybii na postizené strané, vyklenuti interkostalnich prostort (dd zesileni pleury
- stazené);

«  oslabeny fremitus pectoralis a bronchofonie (dd pneumonie - vyraznéjsi); poklepové ztem-néni
>300ml - lateral. smérem stoupa - Ellis-Damoiseauova linie, nad nim pas bubinkového poklepu
(Skodtv ton);

»  oslabené az vymizelé dychaci Selesty, trubice nad vypotkem

labo
parametr transsudat exsudat
celkova bilkovina CB <30g/1 >30g/l
CB vypotku/séra <0,5 >0,5
Rivaltova zkouzka - +
spec. hmotnost <1016 > 1016
laktatdehydrogendza LD <200j/1 >200j/1
LD vypotku/séra <0,6 > 0,6

zobrazeni vypotku

¢ SONO - nejcitlivéjsi (od 50ml)

*  RTG - homogenni zastinéni v kostofrenickych thlech - oplosténi branice, 1 hranice lateralné
stoupa(min 300ml vstoje,100ml vleze na boku) ; pleuralni adheze - opouzdieny vypotek; lame-larni
typ vypotku - plosné zastinéni, nahro-madéni malého mnozstvi vypotku v rozsahu celé pleuralni
dutiny

objasnéni pri¢iny

anam-+tkli+labo

zobrazovaci met (SONO, RTG ve 2 projekcich,CT)

pleuralni punkce

«  biche (bilkoviny, LDH viz vyse, amylazy, Glc, lipidy, kys. hyaluronova)

«  Dbakteriologie (mikro - Gramm, Ciehl-Nielsen)

«  sérologie (ANA - SLE, CEA-maligni vypotek)

«  cytologie (pleuritis carcinomatosa - t lymfo + mezotel. b + nador b, | sacharidi)

biopsie pleury (!TBC, nadory)

torakoskopie (makro posouzeni, cilena biopsie)

th

kauzalni

symptomaticka

e evakuace vypotku (po vykonu RTG kontrola k vylou¢eni PNO)
¢ hrudni drenaz u recidivujiciho vypotku

¢ pleurodéza u malignich vypotkli pomoci TTC, fibrinu nebo talku
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13B: ISCHEMIE MYOKARDU
Vaclava Pavlova 17

Definice: Ischemie myokardu (dale IsM) je pojem zahrnujici kromé ICHS (skupina onemocnéni s IsM
zpusobenou poruchou koronarni perfiize) i stavy, kdy nedostatek prisunu kysliku ma podklad nekoronarni.

(pozn. ischemie v pravém slova smyslu je ,,nedostate¢né prokrveni tedy kromé hypoxie je tam jesté
patii nedostatek piisunu Zivin a nedostateény odsun odpadnich litek. Z tohoto pohledu bod 2 podie
Klenera (viz dale)patii mezi hypoxie a ne ischémie)

Priciny IsM:
1. patologicky proces v koronarnim fe¢isti = ICHS:
m nerovnovaha metabolické potfeby a perfize - zvySené naroky myokardu
- snizena perfuze koronarnim fecistém
- kombinace obou
m pritok kor. fecistém je nejvyssi v diastole, v systole klesa téméft na nulu
m koronarni cévni rezistenci ovliviiuje: - metabol. regulace (pomér ATP/ADP, pO2, pH) - arterioly
- autoregulace koronarniho tlaku (zmény prutoku pfi zménach
tlaku)
- neurohumoralni mechanismy (epikard. ¢asti arterif)
— - adrenergni rec - vasokonstrikce
B2- adrenergni rec — vasodilatace
+ intaktni endotel (spoluprace na regulaci)
m ctiopatogeneze: ziuZeni - organické (aterosklerdza, tromboza, embolie, disekce, arteriitida, koronarni
pistél)
- funkéni (koronarni spazmy)
- kombinace riznych mechanismii (vasospasmus — ruptura platu, vznik trombu,
nebo trombus — vasospasmus.... jedno naruSeni vede k dal$imu...)
- 3 hl faktory: Ateroskleroticky plat, trombus, spasmus
- u nemocnych ateroskler6zou vede zate¢z k vasokonstrikci, u zdravych k dilataci
- trombus se vytvari nej¢astéji na prasklém platu (nejéastéji na ,,mladém®,
hemodynamicky dosud nevyznamném platu)
- endotelialni dysfunkce — postizeni endotelu (lokalizované) — zvyseni
propustnosti cévni stény — proaterogenita, protrombogenita, vasokonstrikce
m rizikové faktory: - neovlivnitelné: vék, pohlavi, rodinna zatéz
- ovlivnitelné: hypertenze, diabetes mellitus, hyperlipoproteinémie,
hyperhomocysteinémie, stres, obezita, koufeni, nedostatek fyzické aktivity, uc¢inky
pohlavnich hormonti
m klasifikace ICHS: - Akutni formy (nestabilni): = nestabilni angina pectoris (otazka 21D)
o akutni infarkt myokardu (Q a nonQ, otazka 1C)
= nahla koronarni smrt (otdzka 49D — nahla smrt)
- Chronické formy (stabilni): = stabilni angina pectoris (21D)
= néma ischémie myokardu = asymptomatickd forma
= syndrom X (76C)
s JCHS manifestovana srde¢ni nedostatecnosti (5 a 6D)
= [CHS manifestovana arytmiemi (dalsi otazky)

2. sniZena transportni kapacita krva pro kyslik: anemie, otrava CO (karboxyhemoglobin),
methemoglobinémie

3. pokles perfuzniho tlaku: Sokové stavy

4. patologicky zvySena potieba kysliku: (no tady mé napada leda n¢jaké cor bovinum nebo tak néco,
moznd extrémni namaha)

- takhle je to podle Klenera (trosku sem tam doplnené z patfyzy), jésté pripojim obecné hypoxie, které
patrné vSechny maji viiv na metabolismus myokardu:

Druhy hypoxii:

1. hypoxicka — nizky pO2 ve vzduch, plicni onemocnéni, pravolevy zkrat — hypoxémie
2. anemicka: viz vySe (snizena vazba pro O2)

3. cirkulacni = ischémie

4. histotoxicka — postizeni mitochondrii (intoxikace), neschopnost tkani kyslik vyuzit

Lit. Klener, Vnitini 1ékafstvi, str.151 a dale
Necas , Obecna patologicka fyziologie str207-208

13C. DEMENCE

= sy charakterizovany komplexni poruchou poznani pfi jasném védomi, ktery ma mnoho p#icin. Incidence
stoupd s vekem; velmi vzacna pied 55, prevalence 5-10% u osob starSich 65, 20% u starsich 80.

etiologie

nejcastéjsi priciny:

Alzheimerova choroba - nejcastéjsi pficinou de-mence v kterémkoliv veéku; typ poruchy paméti a uceni +

dysféazie, apraxie, akalkulie a agnézie; dg dle histo nalezu (senilni plaky a neurofibrilarni pruhy zejména v

mozkové kife), | neurotransmitert (Ach, NA, Ser); pfiina neni znama, Castéji postizeny Zeny, zacatek v

¢asném veéku pii rodinném vyskytu - spojeno s mutaci genu nebo chromozomu 21; obvykle nahly za¢atek

a pozvolné zhorSovani

demence v diisledku mnohocetnych infarkti - cirkulacni poruchy (1 TK, pfedchozi CMP)

Iécitelné priciny (sekundarni demence):

e tumory (prim, meta, operabilni pf. parasagitalni meningeom)

« infekce (absces, meningitis, encefalitis, syfilis; sepse zejména u starych pacientli; Creudz-feltdtova-
Jacobova chor, SSPE, progresivni leukoencefalopatie)

«  otravy (kovy -Pb, Hg, Al, primyslové toxiny, léky - barbituraty, Li, digitalis, atropin, heroin,
metyldopa...)

«  poruchy mtbl zasobeni CNS (endokrinni - hypotyredza, hypoparatyredza, adrenopatie; vaskularni
poruchy; kardidlni poruchy; chron anemie; ventilaéni chor plic, hepatopatie, nefropatie)

e deficit vit B,/ kys.listové, thiaminu (chronicky alkoholismus)

«  subduralni hematom, hydrocefalus pfi norm. ICP; depresivni stavy

«  genetické defekty (Huntingtonova chorea, Pickova chor, Parinsonova chor, Nieman.Pick, M.
Gaucher)

dg

loziskové neurologické pfiznaky

labo - KO, diferencial, FW, urea, elektrolyty, f¢ni vys jater; serologie na syfilis, HIV, hladiny vit B,/ kys.
listové, fce §titné Zlazy; mocovy nalez
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zobrazovaci a pomocnd vys. - RTG hrudniku, CT, EEG

th

dle etiologie
nootropni latky (nycergolin, piracetam + lecithin, cholin)

13D. THYREOTOXICKA KRIZE

= vystupiiovani ptiznakd hypertyredzy

etiologie

spontanné pii hypertyredze - vzacna komplikace; ¢asto po piivodu jodu (rtg-kontrastni latky a 1éky) u
pacientdl s autonomii $titné zlazy; po vysazeni tyreostatické 1écby / $patna th; po strumektomii, kterd
nebyla operovéana v eufunkénim stavu; operace nebo t€zké onem/ psychicka / fyzicka zatez pti aktivni
hypertyreoze

klinicky obraz

3 stadia (dle Hermanna)

St.I.: tachykardie (>150/min) nebo fibrilace sini s rychlym pifevodem na komory; horecka az 41, poceni,
dehydratace; psychomotoricky neklid, tfes, uzkost; zvraceni, prijmy; svalova slabost;

St.IL.: poruchy védomi, somnolence, psychotické stavy, dezorientace

St.IIL.: koma s event. insuficienci kliry nadlevin a obéhovym selhanim

u starych nemocnych muze probihat pod obrazem apatetické formy (slabost, adynamie, cirkulaéni projevy
a poruchy srdec¢niho rytmu vedouci k srde¢nimu selhavani)

dg

labo - TSH a tyreoidalni hormony v krvi (nemuseji byt vyssi nez u bézné hypertyreodzy)

th

tyreostatika i.v.thiamazol (2-3x 80mg/d)

Lugoltiv roztok po 1 hod (0,5ml/8hod p.o., nebyla-li krize vyvolana jodovou kontrastni latkou) -
zablokovani §titné zlazy

karbimazol (20-30tbl p.o.)

[B-blokatory (metipranolol) - cirkulaéni poruchy

kortikoidy i.v.

paracetamol - hypertermie (KI - ASA - uvoliiuje tyroxin z vazby na sérové bilkoviny)

uprava dehydratace, O,, Sirokospektra ATB, sedace

u medikamentozné nezvladnutelnych krizi - plazmafereza, hemoperfuze, peritonealni dialyza

13E. TERAPIE ANEMIi

Pavla Stajnochrovd, kruh 17

Definice: anémie je chorobny stav, pro ktery je zakladnim a charakteristickym rysem snizeni mnozstvi
hemoglobinu a zpravidla i hematokritu a poctu erytrocytli pod dolni hodnotu zdravych jedinc.
- Anémie snizuje transportni kapacitu krve pro kyslik.

muzi zeny
hemoglobin 135-175 g/ 120-165 g/l
hematokrit 0,38-0,49 0,35-0,46
erytrocyty 4,2-58x 102 /1 3,8-5,2x 102 /1
primérny objem ery (MCV) 80-95 fl
primérna hmotnost hb (MCH) 27-35 pg
primérna koncentrace hb (MCHC) 0,32-0,37
hladina sérového zeleza 11-31pmol/1
vazebna kapacita transferinu pro zelezo cca 30%

I. skupina: ANEMIE Z NEDOSTATECNE KRVETVORBY
% Anémie sideropenickd - z nedostatku Zeleza
*  nejcastgjsi a nejlépe 1€Citelnd, vice u zen, = mikrocytarni hypochromni, snizeni sérového Fe
pod 10pmol/l, zvyseni kapacity transferinu na 80-90%
e T: per os Zelezo (ferronat) kolik pacient snese (200-300mg/den), na la¢no

hladina Hi

Lprava zasob Fe

Uprava &

udrfovaci T

bydry  mésice  roky

*%*  Anémie megaloblastové — z nedostatku vitaminu B 12 nebo kyseliny listové
e v¢. pernicidzni A, makrocytarni
e T: vitamin B 12 zpocatku cca 300pg denné, pak staci kazdy mésic
u t€hotenské magaloblastové A — Kyselina listova 10mg/den (jinak ne!! — folat mize
zpusobit bez vitaminu B 12 nevratné zmény v NS (neuroanemicky sy), podporuje
maligni bujeni apod.)
< Anémie 7 utlumu krvetvorby
* aplasticka A, myelodysplasticky sy, kongenitalni aplastické a dyserytropoetické A, Cisté
aplézie cervené fady
¢  T: stimulace anaboliky, kortikoidy (prednison), krevni prevody,
imunosuprese — cyklofosfamid, cyklosporin, antitymocytarni globulin
transplantace kostni dfené
pyridoxin (vitamin B 6)
Anémie chronickych chorob a symptomatické anémie
e uchronickych zanétlivych chorob a u malignit
e T rekombinantni humanni erytropoetin u chorob ledvin
1é¢ba zakladniho onemocnéni, anabolika, krevni transfiize
% Thalasémie
e Th. minor obvykle 1é¢bu nevyzaduje, u th. major je v détstvi nutny hypertransfizni rezim,
transplantace kostni dfené, desferoxamin

1. skupina: ANEMIE ZE ZVYSENYCH ZTRAT ERYTROCYTU
< Anémie hemolytické - ze zvysené destrukce erytrocytl
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* A z poruchy membrany ery, z poruchy metabolismu, z poruch hemoglobinu, ziskané vétsi- 14A. PNEUMOTHORAX (PNO)

nou autoimunitni
. . . Michaela Beldackova, 2.kruh
e T splenektomie (u sférocytozy)

imunosuprese u autoimunitnich A — prednison, cyklofosfamid

| feréan k odstranéni wrofilatok - nahromadéni vzduchu v pleuralni dutiné — vzduch pfi negat.tlaku proudi do pohrud.prostoru
plazmaferéza k odstranéni protilate

- za normalnich poméri je mezi pohrudnici a poplicnici kapilarni vrstva tekutiny, kterd dovoluje jejich

% Chronické posthemoragické anémie — prechazi v anémii sideropenickou vzajemny klouzavy pohyb pfi dychacich pohybech hrudniku
+  choroby GIT, urogenitalniho systému, dychacich cest, hemodialyza - v interpleuralni duting je negativni tlak 0,4 — 0,7 kPa - zplisobuje, Ze pii dychani sleduje visceralni pleu-
« T: zastava krvaceni, vitaminy, erytropoetin, Zelezo ra (poplicnice) spolu s plici pleuru parietalni
B . B - propojeni intrapleurdl.prostoru s atmosférou — listy pleury se od sebe oddéli — plice kolabuje
III. skupina: AKUTNI POSTHEMORAGICKA ANEMIE ETIOLOGIE
Déleni z Klenera :

Ztrata krve pti akutnim krvaceni neni zpocatku problém hematologicky, ale spiSe hrozi vznik - spontanni (idiopaticky) — primarni — u vysokych, hubenych, mladych muzi, s RA, recidivy
Soku s naslednym selhanim srdce, ob&hu a ostatnich organti!!! Proto postupujeme v 1é¢bé jako u - sekundarni — komplikace plic.chorob (CHOPN, CF, histiocytoza X)
hemoragického Soku. - traumaticky — penetrujici — polytraumata
ztrata krve v ml - nepenetrujici — poranéni jicnu, bronchialni ruptura, fraktura zeber
500 ml bez priznakl - iatrogenni — pfi invazivnich vyS.metodach (transparietalni aspiracni biopsie, katetrizace
1000 ml tachykardie, posturalni hypotenze, pokles TK, Zizen v.subclaviae, akupunktura, mechanicka ventilace s pretlakem)
1500 ml tachykardie, posturalni hypotenze, pokles TK, zizefi, prazdné kréni zily Déleni z Chrobaka :
2000 ml pokles minutového srdeéniho vydeje, obluzeni, pokles TK,dusnost, nitkovity tep, | PNO - zevni - interpleur.prostor propojen s okolni atmosférou - poruSena hrudni sténa

chladné koncCetiny - ynitini — vnika-1i vzduch mezi pleuralni listy z plice pii protrZeni poplicnice

2500 ml ireverzibilni §ok a naslednou smrti PNO — iiplny — vznika je-li plice volnd a smrsti se k hilu

- ¢asteény — vznikd jsou-li mezi pleurami srusty, plice kolabuje jen caste¢né
«  T:komplexni — (krystaloidy — FR, Ringer), koloidni roztoky (dextran, 20% roztoky albu- ~ D€leni z chirurgie :

minu, hydroxyetyl§krob), plna krev, plazma - otevieny - rana ve sténé zeje a zUistava priichodna
- pti vdechu vnika do hrudni dutiny vzduch, plice je smrsténa a vychyluje sei s
CAVE! Zelezo nepodévame pii bakterialnich infekcich, u megaloblastovych A. nikdy nepodavame mezihrudim na neporuSenou stranu a stlacuje plici zdravé strany
kyselinu listovou samotnou, vzdy nejprve dame vitamin B12 - vydech - mezihrudi se vraci, ale ¢ast vzduchu vydechovaného z plice zdravé strany
Literatura: Korda¢ V. a kol, Interna pro posluchace lékarskych fakult I11. (skripta) se nasava do plice smrst€né
Klener P., Vnitini lékarstvi - pohybu mezihrudi se fika "vlani mediastina" - podili se na zhorSeni stavu
Pokorny J., Urgentni medicina nemocného (tlak na velké zily — ztiZen Zilni navrat k srdci)

- vzduchu, ktery se vyménuje mezi plici zdravou a stlacenou fikame "kyvadlovy
vzduch" - zhorSuje ventilaci zdravé strany (neni okyslicen)
- dochazi rychle k hypoxii a hyperkapnii
- bez pomoci mize dojit k brzké smrti
- uzavieny — neni porusena hrudni sténa, kdy vniklé mnozstvi vzduchu se jiz dale nezvétSuje
- ¢innost druhé plice neni narusena - ventilace jednou plici je dostate¢na
- pretlakovy (zaklopkovy, ventilovy, tenzni) - nejtézsi klinicky obraz
- trhlinou v plici, v pridusce nebo ve sténé hrudni vnika kazdym vdechem dalsi
mnozstvi vzduchu do postizené pleuralni dutiny
- ventilovy mechanismus - pii vydechu se trhlina sevie — vzduch nemtize unikat z
pohrudniéni dutiny — hromadéni vzduchu — fnitrohrudni tlak — pfetlaceni
mediastina na druhou stranu — komprimuje plici neporusené strany, brani jeji
ventilaci + porucha zilniho navratu
- nebezp.zv1asté u pravostr.PNO — utlak v.cava cranialis, PS a PK (maji tenkou sténu)
KLINICKY OBRAZ
- zalezi na rozsahu PNO
- uzkost, nahla bolest nebo sevieni na hrudi, dusnost, nékdy centralni cyanéza, | TK, tachykardie, bolest,
az asfyxie
VYSETREN{
- pohled — expansio hemithoracis, vyplnéné mezizeb.prostory, vyplnéné nebo i vyklenuté
nadklickové a podklickové jamky (pii velkém PNO)
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- brénice je stlacena dolt
- ptislusna polovina hrudniku se neti¢astni na dychacich pohybech
- pohmat — oslabeny az vymizely fremitus pectoralis
- poklep — hypersonorni az bubinkovy (pii vy$$im tlaku kovovy charakter)
- pfi levostran.PNO vymizi poklep.srde¢ni ztemnéni
- poslech — nesly$né nebo oslabené dychani

- hrudni chvéni a hrudni hlas (pfi tplném PNO) vymizelé, (pfi ¢asteném PNO) oslab.

- srde¢ni ozvy tiché az neslySné
DIAGNOZA
- RTG — tplné kolabovana plice vytvaii perihilozni kulovité zastinéni (plicni parenchym
obsahuje malo vzduchu nebo zadny)
- pneumotorax se jevi jako projasnéni pii okraji hrudniku, kde chybi plicni kresba
- ve stoje — patrny hlavné ve vrcholu
- zéklopkovy PNO - pietlaceni mezihrudi na druhou stranu
- otevieny PNO - Selesty nasavaného vzduchu
- komplikace — hydropneumothorax — ptitomnost sero6zni tekutiny v pleuralni dutiné
- pyopneumothorax — ptitomnost hnisavé tekutiny
- hemothorax — ptitomnost krve
- recidivujici PNO
PRVNi POMOC
- otevieny PNO - pfilozit co nejdfive poloprodysny obvaz (otevieny — zavieny)
- pretlakovy — pfetlak nasatého vzduchu v pohrudni¢ni duting pfi
zéklopkovém pneumotoraxu se da odstranit pfi prvni
pomoci tim, ze v mezizebii pichneme do pohrudni¢ni
dutiny silné€jsi kratsi injekéni jehlu, kterd ptisobi jako
pojistny ventil
- zevni konec jehly zpravidla opatiujeme nastfizenym gumovym prstem, ktery
zabranuje zpétnému nasavani vzduchu
TERAPIE
- obecné - vzduchotésné sesiti hrudni stény, drendz k trvalému odsavani vzduchu z pohrudnicni
dutiny, n€kdy odstranéni poskozené Casti plice
- spontanni - | vzduchu (PNO vypliiuje méné nez 15% hemithoraxu) + uzavieni komunikace
— absorpce vzduchu — reexpanze kolab.plice
- rozsahly — dech.obtiZe n.ptetlakovy — hrudni drenaz (konec katétru ponofit v drenazni lahvi
pod hladinu tekutiny)
- pretlakovy — kanylace
- recidiva - nutna chirurgicka revize pomoci thorakoskopie nebo thorakotomie
- provedeni obliterace alespon 1 pleural.prostoru (plural.abraze, pariet.pleurektomie,
chemické pleurodézy)
- puchyfe > 2cm — resekce pii videothorakoskopii
- buly <2cm — koagulace pfi videothorakoskopii

Literatura: P.Klener — Vnitini 1ékafstvi — str.314 - 315
J.Bures, J.Horac¢ek — Zaklady vnitiniho lékatstvi — str.118 - 119
Skripta chirurgie z netu - www.chirweb.cz
L.Chrobak - Propedeutika vnitiniho 1ékafstvi

14B. MiTRALNi VADY

Chlopenni vady=orga.postiz.chlop.syst rizné ETI:
-vrozend,revmaticka,degenerativni,dilatace prstence ¢i dysfce papil.svalt,jina(IE,lues Ao..)

Mitrélni sten6za MiS:

Nejé¢. POREVMATICKA vada.,vice postiz.Zeny.

Pat:revmat.ensdokarditis--)srtist komisur,zmény $lasinek--)zuzeni Mi usti.(plocha pod 0,5 cm,norma=4-6
cm).%casto souc.i insuf.chlopné.Dale kalcifikace.

Krev se hromadi pfed zizenym tstim--)tj.v LS--)dilatace LS nésledkem zvys.tlaku.Véazne faze rychlého
plnéni a po FiS(velmi Castd) i syst.sini..Zvys.tlak v LS--)ptenos do plic zil,ptes kapilary i do fec.a .pulm.--)
na PRAVE SRDCE,,vznik postkapilarni plic. HPT)pfenes.zleva),k ni piispivé i vasokonstr.art.&4sti
plic.fe¢.--)SMIS. PLIC.HPT--)zatéz i PK--)hypertrofie a dilatace PK s projevy selh.--)
TRIKUSPIDALIZACE VADY (dochazi k relat.Tril a n€kdy i Pul(s $el.Grahama Steela-
diast.8el.).Zvys¢.TK v plic.cévach--)dusnost event.plic edém pii prekroc.koloidné-osmot.tlaku plasm.bilk.
KLI:progredujici namah.dusnost event.provazena kaslem,u tézkych ptip.i klidova.Vzacné manifestace az
plic.edimem,palpitace(FiS) a event.syst.embolizaci.Ev znamky niz¢iho srd.vydeje-unavnost.
Obj:vysunuti hor.hranice srdce na 3.zebro,pozdéji hypertrof.as dil.PK(pulsace v prekordiu a
epigastriu),pozd€ji P-strannd srd.insuf.(cynoza,otoky DKK,zvy3.KZ, hepatosplenomeg.),asto
HEMOPTYZa(z dil.bronch.yil),facies mitralis(az fialové tvafe s rozsit.zilkami).Dle tize vady symptomy.
AUSK:

Modifikace(akcentace )l.ozvy-klapava,po Il.ozvé OPENING SNAP(prudka zastava otevirani

s rozkmit.chlop.struktur)--)ttyp. PROTODIAST.HRCIVY nézkof.§el-valivy.Prsystol.crescendo. Ausk
vyraz. Na levém boku ,n€kdy slysitelny pouze Mi trojzvuk.

DG:

EKG-P-mitrale-dvojvrch.prodl.P v La Il.svodu,pozdéji FiS(fibrilace sini).

RTG-zvéts.LS,venostaza plicni.

ECHO-postiz.samot.chlopné,pzip.kalcif. kvantif.zdvaznosti v¢.plochy Mi usti.

Katetrizace-zvys.TK v LS(event.v zaklinéni),tlak.gradient.

Difdg:poslech-myxom LS,ev Austin-Flint pfi Aol.

TER:chir(komisurotomie naslepo na zavi.srdci,na otevi.srdci na mimotél.obéhu,ndhrada,balonkova
valvuloplastika-nelze u vyraz.kalc.chlopné.-nutno transesogfag.echo.

Konz,ter.-fesit plic.edim-diuretika,u paroxysm FiS vhodna chron.antikoagul.ter,digitalis pouze u Fis

s rychlou odpovédi komor.

Mitralni insuf.-Mil:

Krev regurgituje z LK do LS.

ETI:postrevmaticka(potom spol.se stendzou),dysfce pap.svalu,kalcif.Mi prstence,prolaps
Mi,nasl.IE,ruptura Mi apod.,odchylna geometrie LK(napi. KMP).

Pat:napli LS zvéts.o regurg.krev z LK--)dilatace a objem.pietiz.LK s jeji nal.dilataci.Regurg.je do
nizkotlak.oddilu--)douho je zvys.objem.z4téZ tolerovana.Limitujici je rozvoj postkap.plic. HPT.
KLI:dusnost nebo palpitace,fyz.vys:dilatace LK(zvedavy uder,posun pfi poklepu doleva). AUSK:

I ozva oslab.tasto se ztraci v HOLOSYST.8el.,max.na HROT2,propagece do AXILy.N&kdy prov.virem.
Na EKG-hypertrofie LK, rtg-dilatace LK a LS.

ECHO-DD sledovani,indikace chir.zakroku.

Katertrizace-L-stranna ventrikulografie-regurg.kontrastu do LS,méfeni tlakd ,event.ptit.kor.ateroskl.
Dif dg:Selest odlisit od DSK(jina prop.a max.),Tri I.

Priibéh Casto asympt. AZ do komr.dekomp-progredujici dusnost,zprvu namahova.

TER:chir,spravné nacasovat!,protézy,rekonstr.vykony-anuloplastila(vsité rigid.prstence,zkrac.§lasinek..-u
nekalc.cholpné.

Komz,ter-vasodil.v€.ACEinh.Vasodil sniz.afterlaod zmensuji regurg.frakci a tedy i plic.kongesci.

Dale sympt.diuretika ma u indik.pac.antikoagul.
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Prolaps Mi chlopné:

Zvlastni syst.vydouvani chlop. cipu nebo jeho ¢asti do LS, Easto spoj.s Mil.

3 typy:

1.primarni-idiopat.-AD,cipy zvéts.a ztlust.,myxomatdzni degener chlopné a zvys.podil ;mukopolysach.
2.sekund-u jinych onemoc.pojiva(Marfan,Ehres-Danols sy...)..

3.prolaps norm.chlopné —u dysfce pap.svali(ischemie,dil. KMP),dilatace Mi prstence,zmenseni

LK (nepojme Mi cipy),dale dalsi vroz. Ci zisk-(porevm.)vady.

Subj:neurocirk.astenie(bolesti na hrudi,dusnost,anxieta,inavnost,presynkopp.stavy) spise nahodnym
projevem,nékdy popis.kostni abnormality(napfimeni hrud kyfozy,pectus excavatum,arachnodaktylie...),
event.mensi mt,typ.pouze PALPITACE,SV TACHYKARD.

AUSK :typ.stfedni syt.klapnuti(KLIK) a POZDNE SYST.SELEST.KIlik pii ndhod.napnuti §laginek
(napnuti plachty pii vétru).Odlisit od ej.kliki pti AoS a PuS.V dalsim prubéhu choroby pak pozdné syst.az
holodsyt.Sel.neodlisitelny od jiné Mil.

EKG:abnormity repolariz.fate ST-T-negativni T v ILIII,aVF,ale i prekord.svodech.

Echo-dg.

KOMPL:

Mil-redundance chlopné,pozdé&ji dilatace prstence.

Ruptura §lasinek-nutna chir.ter.

IE,arytmie,nahla smrt pii posk.fci LK a vyzn.Mil.Ostatni ohroz.min.

CMP,zejm.embolizace-moznost emboll z Tc agregyti vznik na ztlust.chlop.
TER:sympt-véts.betablok.pii palpitacich,SVT,bolestech,u event. CMP podavat aspirin.Nutna prevence
IE,pti vyzn.Mil chir.ter.

14C. PLiCNi MYKOZY A PARAZITARNI ONEMOCNENi PLIC

mykotické pneumonie

e prim.: obligatné patogenni - (histoplazmodza, blastomyko6za)-mohou vyvolat onem i u imu-
nokompetentnich pac, lok. USA, Afrika, Asie

«  sec.: prilezitostné patogenni - saprofytické houby (kandidoza, aspergiloza, kryptokokdza, nokardidza
- oportunni infekce u imunodefi-cientnich (AIDS, onko, cytostatika..)

parazitalni onemocnéni

e protozoa - améby, toxoplasma, pneumocystis

»  helminti - echinokok, askaridy, toxokary

(morfo - cysty, granulomy, abscesy /r piecitlivélosti s rozvojem migrujici pneumonie s eosinofilif)

kandidéza

eti - 80% C.albicans

epi - ustni dutina (20% zdravych), mukokutanni/ systémova kandidéza u imunosuprimovanych

kli - soor, kandidova pneumonie

dg - prikaz pivodce - bronchoskopie, transbron-chialni plicni biopsie (kultivace); positivni nalez v krvi +
prikaz Ab (1 4x béhem 2T nebo prtikaz IgM)

th - flukonazol , amfotericic B, ketokonazol

aspergiléoza

eti - 90% A.fumigatus - saprofyt HCD; inhalaci spor - dlouho skladované rostlinné materialy

+  aspergilom

kli - (osidluje preformované dutiny - syprofyticky rist bez invaze do tkani; okrouhlé lozisko - mycetom-
typ. srpek vzduchu mezi sténou dutiny a vlastnim mycetomem; mozna hemoptyza)

dg - ptivodce ve sputu, sérové precipitiny + typ RTG s pohyblivosti mycelii pfi zméné polohy

th - chirurgicka revize

«  alergicka bronchopulmonalni aspergiléza - (astma / exogenni alergicka alveolitida)

dg - eozinofilie, Ab (astma IgE, alveolitida IgG), hlenové zatky, prikaz ptivodce ve sputu

th - glukokortikoidy

«  invazivni / chron. nekrotizujici plicni asp. a aspergil. pneumonie (u imunodeficientnich)
dg - plicni biopsie s myko a histo vySetienim

kryptokokéza

eti - C.neoformans, v zemin¢ a ptac¢im trusu

Kli - postiZeni plic - pneumonie (horecka, kasel, pleuralni bolest); postizeni CNS - meningitida,
encefalitida (bez th vzdy fatalni)

dg - prikaz puivodce /antigenu v krvi, bronchialnim sekretu.; RTG - bronchopneumonie (kulovité stiny s
tendenci k rozpadiim)

th - amfotericin B, flucytosin, flukonazol

pneumocystis carini

epi + eti - oportunni infekce, 20% prvni manifes-tace AIDS, vznik u 50% AIDS, koreluje s poctem CDy;
endogenni reinfekce pfi imunosupresi/zevni exp./interpersonalni; plazmocyt interstic pneumonie

pat - alveolitis, alv vyplnény pénovitymi koloniemi

kli - namahova dusnost, suchy kasel, horecka; pozdéji RTG - oboustranna intersticialni infiltrace
parahilozné, event. zkaleni typu mlééného skla (nepostihuje hroty a baze) + nenapadny poslech

pribéh - pomal f. (T-més) / perakutni

komp - ARDS, recidivy

dg - labo (1 LD, u AIDS | CD4< 200ul); prikaz pivodce ve sputu, BAL, transbronchialni biopsii; plicni
fce (restrikeni p, ! dif. plic. kap., hypoxemie);

th - kotrimoxazol, pentamidin

14D. HYPOTHYREOIDALNi KOMA

= myxedémové koma, vystupniovani ptiznaki hypothyredzy do zivot ohrozujiciho stavu; dnes extrémné
vzacné, vysoka letalita

etiologie

Vznika u nemocného s nelééenou nebo $patné 1é€enou hypothyredzou, ktery je vystaven zat€zi (chlad,
interkurentni infekce, tiraz, operace, 1éky vedouci k prohloubeni hypoventilace, alkohol)

klinicky obraz

*  hypotermie - az pod 30 °C; rektalni teplota ¢asto neméfitelna

»  hypoventilace s hyperkapnii az event. CO, narko6za; ospalost az komatozni stav

Hypotermie a hyperkapnie vedou k srde¢nim arytmiim a nakonec k srde¢nimu selhani a zastave.

»  bradykardie a hypotenze

+  myxedém (Cast&j$i u zen ve vys$im veéku)

dg

labo -1 | sérové T4 a FT4, u periferni formy 1 1 TSH; | Na, | Cl, 1 CO,; 1 CK, transaminazy, LD

EKG - arytmie

th

»  fizené dychani, zajisténi zakladnich zivotnich fci ( kardiostimulace, intubace); monitorovani CVP,
krevnich plyni, mineralogramu, diurézy

«  glukokortikoidy (3x100mg hydrokortizonu i.v.), infuze Gle, uprava vodni + elektrolyty

*  podavani L-T+/L-T, (trijodtyronin pouze v kombinaci s levotyroxinem - zatézuje zpomale-né mtbl
pochody) - gastrickou sondou 200-500 pg/den

»  ATB preventivng, 1é¢ba kardialni insuficience, pomalé ohfivani
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14E. LECBA AKUTNI A CHRONICKE PYELONEFRITIDY
Markéta Zivnd, kruh 8

+¢ Hospitalizace: alesponi po dobu akutnich ptiznakd, pii bolestech pfi moceni podavame spasmolytika
a analgetika napt.Spasmocystenal. Buscopan, Algifen.

«* Dietni opatfeni: zaji$téni dostate¢ného pitného rezimu a hydratace, diurézu udrzujeme na 2000 ml /24
hod.(piili§ vysoka neni vhodna, protoze dochazi k diluci chemoterapeutik., strava nedrazdiva-
vylouceni alkoholu, koufeni a cerné kavy.

¢ Medikamentozni terapie: obecné infekce dolnich mo¢. cest zabira na niz$i davky ATB a
chemoterapeutik, pyelonefritidu je nutno Ié¢it vy$§imi davkami a déle. U nemocnych se snizenou fci.
ledvin upravujeme davky. Terapii za¢iname empiricky (90 % infekci zpisobeno G-.), upravime dle
kultivace a citlivosti.

» Infekce dolnich mo¢. cest:  jednorazové , (1 —denni 1é&ba = v&t3i nebez. recidiv) opousti se a
pouziva se 3-denni terapie. Delsi 1é¢ba naopak zvysuje nebezp. vaginal. mykozy apod.
*  kotrimoxazol (Biseptolu) = trimetoprim+sulfametoxazol nekomplikované cystitidy
*  nitrofurantoin (Furantoin) rezistence u protea a psuedomodad
¢ amoxicilin s klavulanovou kys. (Augmentin)

¢ ciprofloxacin, norfloxacin (Nolicin) u komplik., G+ zvlast’ kdyz rezist. na

betalaktamany a AMG
« CEF-1II
»  Akutni pyelonefritida mirna a stiedné t&7ké:antimikrobialni latky p.o. 10-14 dni, spektrum viz
inf.dol.m.c.

»  Akutni pyelonefritida t&7ka: ATB parenteralng, po kultivaénim vySetfeni moce:
e gentamycin (1-1,5 mg /kg po 8 hodinach) + ampicilin (1 mg/kg po 6 hod.)
¢ CEF (zvlasté u na ampicilin rezis. E.coli) —cefuroxim, ceftazidin
¢ amoxicilin s kys. klavulanovou (4ugmentin)+ AMG (gentamycin)
¢ p.o. mozno fluorované chinolony: ofloxacin, ciprofloxacin

»  Akutni pyelonefritida komplikovana: i.v.

. CEF 111
*  Fluorochinolony+ AMG
e ampicilin se sulbaktamem + gentamycin

Po utocné atb terapii, je tfeba jesté zajistovaci davky:

*  kotrimoxazol nebo nitrofurantoin
i pfes negativni vysledky moce 2-3 mésice kontinualni terapie, pozd&ji intermitentni terapie
celkové po dobu 4- 6 mésici. Kritériem vyléceni je 3x negativni vysledek v moci za 6-12 mésici
po ukonceni zékladni terapie.

Recidivujici dysurie u zen
casto u mladych, mikrobiol. negativni, pozdéji nalez Chlamydia trachomatis, Ureaplazma ...
Ter.: doxycyklin, tetracyklin, azitromycin (Summamed)

Chronicka pyeolnefritida:

«*» ReZim: omezeni prace v chladném prosti. Max. osobni hygiena, myti po defekaci, vyprazdnéni mog.
méchyie po koitu, antisepticky krém na perineum.

‘0

s*  Dieta: viz akutni

¢ Medikament6zni: viceméné odpovida Fadné 16¢bé akutnich a hlavng dodrZeni kontinualni terapie
viz vySe. U selhavani ledv. fci nepodavame tetracyklin a snizujeme davky ATB. Opakované infekce
E.coli indikaci k imunoterapii Uro-vaxomem.

Literatura: Klener,  Farmakoterapie vnitinich onemocnéni — Marek, www.cls.cz

15A. RTG ANATOMIE A NORMALNi OBRAZ PLIC

- provadi se zadopiedni a bo¢ni snimek (skiagram) na film o velikosti 35x35 cm ze vzdalenosti lampy
1,5m

- snimek vleZe na zadech (u lezicich nemocnych) ma nizsi kvalitu

- pro prukaz tekutiny v pleuralni dutin€ se pouziva snimek vlezZe na boku s horizontalnim paprskem

- prava plice se sklada ze tfi, leva ze dvou laloki

- mezilalokové §térbiny se zobrazuji jen vyjimeéné

- prabéh trachey a hlavnich bronchti se zobrazi jako pruhovité projasnéni

- pleura, lymfatické cévy a uzliny se normalné nezobrazuji

- branice: ob¢€ poloviny normalné klenuté, s hrudni sténou sviraji ostry kostofrenicky uhel

- mediastinum a srdce: ostfe ohraniceny stin s homogenni sytosti

- cévy a bronchy vstupuji do plic v hilech, jejichz stin je témito strukturami tvoien, cévy i bronchy maji
ostré obrysy (stiny cév i projasnéni bronchit)

- plicni tkan je homogenné transparentni

- pro pfesnou lokalizaci nalezu délime plicni pole na horni, stfedni a dolni, hranice tvofi tzv.
horizontalni linie, které prochazeji ventralnimi konci II. a IV. Zebra.

15B. AORTALNi VADY

Ivana Krabcova, kruh 8

Aortadlni stenoza:

- tlakové pretizeni LK, rozvoj koncentrické hypertrofie LK, zvySena spotieba kysliku a subendokardialni
ischemie, neschopnost udrzet tepovy objem, pokles EF, terminalné pokles kontraktility s poklesem
tlakového gradientu na Ao usti

klinicky obraz:

- dlouh¢ asymptomatické obdobi, stenokardie pti namaze, synkopy pii namaze (neschopnost zvysit
minutovy objem pii vazodilataci ve svalech), namahova dusnost

- prumérné piezivani po objeveni symptomt cca 3 roky, 15-20% nahla smrt

etiologie:

- vrozena anomalie (bikuspidalni Ao chlopen)
- revmaticka horecka

- degenerativni zmény s kalcifikacemi

dg.:

- fyzikalni vySetieni - pulsus tardus et parvus (opozdény vzestup pulsové viny a nizka amplituda), zvedavy
uder hrotu, vir a hruby systolicky crescendo-decrescendovy Selest (max. ve II. mezizebii vpravo
parasternaln¢), byva ¢asny ejekéni klik a oslabeni 2. ozvy (u kalcifikovanych stendz)

- EKG - hypertrofie a zatizeni LK

- rtg hrudniku - poststenoticka dilatace Ao, klenuta leva kontura srde¢ni
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- echokardiografie, Doppler (tlakovy gradient a plocha 1isti), srde¢ni katetrizace (pfimé méteni gradientu)

stupeii Ao stenozy plocha usti (cm?) prim. gradient (mmHg)
mirna > 1,5 <50

stiedné vyznamna 1,1-15 50 -70

tézka <0,8-1 > 70

dif.dg. - sub/supravalvularni AS, hypertroficka kardiomyopatie, MI pfi ruptufe §laSinky

terapie:

- chirurgicka - néahrada chlopn€ mechanickou nebo bioprotézou, mort. 1-2%, snizi se afterload LK,
zmensi end-diastolicky objem a stoupne EF

- perkutanni balénkova valvuloplastika chlopné - pfi KI k ndhradé chlopné, mort. 5%

Aortalni insuficience:

- dlouhodobé objemové pietizeni LK, excentricka hypertrofie LK, zvySené systolické napéti stény
komory, pokles EF, horsi pritok koronarnim fec€istém (poklesem diastolického tlaku v Ao)

- akutni Al - nahly regurgitacni objem v LK, vzestup diastolického plniciho tlaku komory a rozvoj akutni
levostranné insuficience

klinicky obraz:

- dlouhodob¢ dobfe tolerovana (90% se stfedné vyznamnou vadou pteziva 10 let)

- progredujici ndmahova az klidova dusnost poruchou kontraktility LK (30-40% 5leté pteziti bez
chirurgické terapie)

- akutni AT - plicni edém

etiologie:

- revmatika horecka, inf. endokarditida, myxomat6zni degenerace, skleréza chlopné

- dilatace ascendentni Ao a anulu - syfilitickd mezaortitida, cystica medionekroza, kolagenozy
- akutni Al - inf. endokarditida, disekce ascendentni aorty, leak Ao protézy

dg.:

- fyzikalni vySetfeni - pulsus magnus, celer et frequens (Corrigantv puls) (velky tepovy objem, puls
vysoky, rychly, mrstny, zvySuje se pii zvednuti koncetiny), Quinckeho pulzace na lizkach nehtd, nékdy
Mussetuv piiznak (otfasani hlavy s tepem karotid), pokles diastolického TK a zvyseni systolického
(systolicko-diastolicky pulsovy tlak > 50% hodnoty systolického), hypertrofie a dilatace LK,
decrescendovy Selest navazujici na II. ozvu (od II. mezizebii vpravo se §ifi ke hrotu), u akutni Al nejsou
zmény diastolického tlaku ani pulzu

- EKG - hypertrofie a objemové pretizeni LK

- rtg hrudniku - rozsiteny srde¢ni stin, event. elongovana ascend. Ao, méstnani v plicnim ob&hu

- echokardiografie - rozméry Ao prstence a ascend. Ao, velikost a fce LK, Doppler

- zatézova echokardiografie, izotopova ventrikulografie - u asymptom. jedincd

- katetrizace

dif.dg. - nedomykavost pulmonalni chlopné

terapie:

- chirurgicka - chlopenni ndhrada protézou - mort. 2-4%, u vétSiny vede ke zlepseni dilatace i hypertrofie
LK i EF, i u asymptomatickych pfi progresi dilatace nebo poklesu EF pod 50%

- farmakoterapie - zpomalit progresi, vazodilatancia (ACEI), prvni pomoci jsou vazodilatancia (nitroprusid
sodny), pozitivné inotropni léky, diuretika

Literatura: Klener, P.: Vnitini 1ékafstvi, str. 186-189

15C. MozkovE cikvni prRiHODY — viz 20D

15D. ZACHVAT AKUTNiHO BRONCHIALNIiHO ASTMATU

Definice: chronicka zanétliva choroba dychacich cest, vedouci k bronchialni obstrukci

Patogeneza: na vzniku se podileji genetické vlivy; mechanizmy imunologické precitlivélosti 1. typu,
zprostiedkované IgE; neimunologické mechanismy (ndmaha, infekce — virova, psychicka alterace).
Dochazi k provokaci zanétlivého procesu a uvoliovani mediatort, které pfitahuji dalsi bunky, destruuji
epitelovou bariéru a zvySuji permeabilitu kapilar. Pro akutni zachvat je dulezita Casna faze, ktera nastupuje
do 30 minuta je navozena mediatory ze zirnych bb., které navodi zvysSenou sekreci a kontrakci hladkych
svalll. Pozdni faze po 4-6 hod. je charakterizovana sliznicnim zanétem s alteraci epitelu a je vysledkem
uvolnéni mediatort z neutrofili a eozinofild.

Etiologie: faktory pfi¢inné (alergeny — pyly, plisn¢; chemické substance — 1éky) a faktory podpirné
(respiracni infekce, namaha, stres, koufeni).

KO: hyperinflace plic se zvu¢nym poklepem, prodlouzené exspirium, suché fenomény, pouzivani
pomocnych dychacich svali.

Dg: klinika, snizeni FEV1

Terapie: ulevové léky — beta2sympatomimetika s kratkodobym ucinkem (fenoterol, salbutamol),
anticholinergika (ipratropium), systémové glukokortikoidy (parenteralng), kratce u¢inné teofyliny (p.o.,
parenteraln¢). Event. oxygenoterapie, mechanické ventilace, hydratace.

15E. LEGBA METABOLICKE ACIDOZY A ALKALOZY
Renata Eiblova, kruh 7

MAC:
*chronicka RI —-mirnd bez 1é¢by,pii S-HCO3 <15 mmol/l =>p.0.NaHCO3
*renalni tubul.acidéza- NaHCO3 (Iproti hyperkalciurii, osteomalacii, nefrokalcinoze i nefrolitihiaze)
*akutni RI- dialyza
*diabeticka ketoacidoza —inzulin, pti pH <7,1=> NaHCO3
*alkoholova ketoacidoza- roztok GI¢,fyzak
*ketoaciddza po hladovéni- bez 1é¢by, realimentace
*laktatova acidoza- th.pfi¢iny, HCO3 dialyza

MAL:

*gastricka- fyzak,KCl

*diuretika-KCl

*hyperfunkce nadledvin-th.zakl.choroby
*Bartertv sy- indometacin

*exces alkalii-acidifikace-argininchlorid

16A. ANAMNEZA U JATERNICH CHOROB
Lenka Friihaufova, 7

RA: virové hepatitidy - hep A (orofekalni pfenos), hep B, C (vertikalni pfenos, sexudlné - partner)
vrozené metabolické poruchy - Wilsonova choroba, jaterni porfyrie, nedostatek al-antitrypsinu,
glykogenoza, cysticka fibrdza, hemochromatdza. ..
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primérni bilidrni cirhéza
malignity - i v jinych lokalizacich

OA: * prod¢lané choroby

+ dg. malignit - moZnost meta v jatrech

* operace s transfuzi krve?, dialyza? - hep B, C

* cestovani - virové hep, parazitarni infekce (améby,...)

e chronické srde¢ni méstnani — kardialni cirh6za, dnes uz neni Casté

« sttevni choroby, ileojejunalni bypass — malnutrice - spoluti¢ast na vzniku cirhdzy

Abuzus: ALKOHOL, i.v. drogy, tetrachlormethan

GA: tehotenstvi (icterus gravidarum, akutni t€hotenska steatoza jater, HELLPsy), hormonalni
antikoncepce (adenom), poruchy menses - hypomenorea, amenorea (cirhdza)

FA: isoniazid, paracetamol, halotan,...— toxicka akutni hep.
chlorpromazin, diazepam, hormonalni 1é¢iva, PAD, furantoin,...— polékova cholestaza

PA, SA: vystaveni hepatotoxicky ptisobicim latkam (herbicidy, aflatoxiny...), kontakt se zvifaty
(listerioza, bruceloza,...)

NO: « nespecifické pfiznaky: inava, nechutenstvi, ztrata hmotnosti, zvySena teplota
* specifické ptiznaky:
ikterus - plasm. bilirubin pies 25-35 pmol/l, ktize, skléry, barevné zmény moci, stolice:

Typ ikteru Stolice Moé

prehepatalni hypercholickd | norm., urobilinogen+
hepatalni hypocholickd | tmavsi, urobilinogen+
cholestaticky acholicka tmava, urobilinogen-

pruritus - u cholestatického ikteru

znamky portalni hypertenze - kolateralni ob&h (podkozni biisni zily), krvaceni z jicnovych varixt
dyspepsie - nauzea, meteorismus, stiidani prijmu a zacpy

bolesti v pravém hypochondriu

ascites - pocit plnosti bficha, kolisani hmotnosti, u velkého dusnost, kyly

otoky DK - pfed/pfi ascitu, vétsi vecer, vyprazdnéni biisni dutiny— ptesun tekutiny z DK do bficha
znamky portosystémové encefalopatie - poruchy védomi, spavost, apatie, flapping tremor, konstrukéni
apraxie

znamky hepatorenalniho selhani - zizefi, suché sliznice, |koZni turgor, apatie, zvraceni, pokles diurézy
poruchy menses. |libida. gynekomastie

Literatura: Chrobak (str. 142-145), Klener (od str.521)

16B. VYSETRENi SPUTA
Sputum vySsetfujeme makro a mikroskopicky, cytologicky a bakteriologicky.
makroskopické vys.

konzistence, mnozstvi, zapach, barva, vrstveni, pfimési;
e serozni - fidké a zpénéné (edém plic - nartizovelé)

. hlenové = mukoidni - sklovité a vazké, bélavé, obtizna expektorace, nema char. zapach (akutni
tracheobronchitida)

«  perlové - Charcot-Leydenovy krystaly, Curschmanovy spiraly (zachvat bronchialniho astmatu)

*  hlenohnisavé = mukopurulentni - Zlutavé, nazelenalé, zapacha; 1)spodni vrstva je neprisvitnd, zrnita,
obsahuje zapachajici hrudky=Dittrichovy zatky (syrovité, rozpadlé bb., bakterie a krystaly MK);
2)stfedni vrstva je prisvitna, zelena, serdzni; 3)horni vrstva je zpénéna, bélava; ( plicni absces,
provaleni empyému do bronchi, TBC, chronicka bronchitida)

»  hnilobné=putridni - anaeroby (plicni gangréna, bronchogenni ca, bronchiektazie)

. smiSené s krvi - (edém plic, TBC, embolizace, nador)

*  malinové Zelé - krev + nadorové bb.

e s.croceum - rezavé, Safranové (krupdzni pneumonie)

«  penizkové = s.nummulare - kruhovity, ohrani-¢eny charakter (bronchiektazie)

mnoZzstvi

e za24 hod - ZvySené mnozstvi pii bronchi-ektaziich, chron bronchitidé, plicnim abscesu, gangréné

«  vomika - ndhlé odkaslani vétsiho mnozstvi sputa (provaleni empyému nebo abscesu do bronchu)

¢ hodinové sputum

e jednorazové sputum - 2-5ml

«  indukované sputum - zejména déti-neumi odkaslavat

mikroskopické vys.

- hodnoceni nativniho preparatu umoziuje posoudit podil epitelovych a ciliarnich bb. - zda je sputum z
hornich nebo dolnich dychacich cest (ptesnéjsi BAL)

- pomér leu : epitelie 10:1 - jedna se o sputum, 1:10 - velka ptimés slin

bakteriologické vys.

»  mikroskopicky - barveni (Gramm, May-Grunwald, Ziehl-Nielsen, Gomori), plisné, kvasinky, paraziti,
azbestova téliska...

e kultivaén¢ - hnisavé sputum ! nutno zpracovat do 4hod + citlivost na ATB

«  TBC - jednorazové sputum nalacno, 2-5ml; mikro - fluorescencné, Ziehl-Nielsen (Cervené
acidoresistentni ty¢ky); kultivaéné Lowenstein- Jensen, tekuta Sulova ptida (3 a 6T)

cytologické vys.

*  nadorové bb. - priikaz ve sputu az ve 40%, zejména ziskaném pii ranni hluboké expektoraci
(polymorfie velikosti a tvaru, zvySeni nukleocytoplasmatického poméru)

e TBC, sarkoidoza - ptitomnost epiteloidnich bb.

*  zanét (dysplastické zmeény bb. bronchialniho epitelu, zmnozeni poharkovych bb, leu, lymfo,
plasmatickych bb.; eosinofily u alergickych stavit)

16C. MaLigni LymFomy — viz 2C

16D. ToxICKE MEGAKOLON

Yvwr

septickou horeckou, peritonitidou. Progrese postizeni do vSech vrstev stfevni stény paralyzuje motilitu
tracniku (paralyticky ileus), vede ke stdze obsahu, prohlubuje septicky stav - zanét vyusti do toxické
dilatace tra¢niku + zanét rusi absorp¢ni bariéru, takze muize dojit ke vstiebavani toxickych produktii.
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Bficho je vzedmuté, na nativni RTG snimku bficha je roz§iteni transverza na 6cm a vice. Vzacné mtize

dojit az k perforaci t€Zce zménéného stieva a vzniku sterkoralni peritonitidy.

retrogradné, kdyz uz v refrakterni fazi nejsou a odtud se
$ifi opét do okoli ...
- primarni arytmie - elektrofyziologické pfi¢iny, nezavislé na hemodynamickych
pric¢inach

16E. ARYTMIE Z PORUCH VEDENi VZRUCHU

Katarina Jasanova, kruh 2

UVOD K ARYTMIIM (otazky 16E a 17E)
- pievodni systém - SA uzel, AV uzev, Histv svazek, Tawarova raménka, Purkyiiova vliakna
- transmembranovy potencial - dan rozloZenim iontd na membrané
- akéni potencial - ,.vSe or nic” - neni-li dosazeno prahové hodnoty, neuskuteéni se
-200-300 ms
- faze 0 - aktivace rychlych Na kanaltt — Na do bb.
- pomalé Ca kanaly — Ca do bb.
— vzestup hodnot potencialu az ke kladnym hodnotam
- strmy vzestup u Purkynovych a myokardialnich bb, pomaly u SA a AV uzlu
(SA a AV jen pomalé Ca kanaly — pomalejsi vzestup AP)
faze 1 - stop aktivace Na kanald; otevieni K kanalti - K z bb; Cl do bb
- Castecna repolarizace

-faze2 - platd faze - udrzuje se depolarizace

-dobb - Ca, Cl

-zbb-K
- faze 3 - rychla repolarizace

- K ven napétoveé fizenymi K kanaly — v bb je pfevaha Na, vné K
-faze4 - obnoveni klidového membranového potencialu

- vnitfek buniky negativni (-90 mV)
- Na/KATPéza, antiport Na/Ca ptenasecem (Na ven, Ca in)
- refrakterni faze - absolutni - od faze 0 do poloviny faze 3
- relativni - od hodno - 60 mV a méné
- vulnerabilni faze - k vybaveni dal§iho podnétu sta¢i impulz malé intenzity
- na rozhranni 3 a 4, na EKG na vrcholu or sestupném raménku T viny
- spontinni diastolick4 depolarizace
- automaticita tohoto procesu u bunék pievodniho systému
- ve fazy 4 stoupa potencial k -70 mV, to je prahova hodnota k spontanni depolarizaci
- Na proudi dovnitf pomalymi Nakanaly — prahovy potencial — otevieni Ca
kanali — depolarizace
- u kontraktolnich bun¢k fyziologicky neni, ale mize se objevit napt. pfi ischemii, po
nékterych lécich, piisobenim katecholaminti — poruchy tvorby vzrucht
- arytmie - poruchy tvorby - neprimérend firekvence vyse popsanych cyklii, hlavné kvili
zkraceni/prodlouzeni faze 4
- zpomaleni — bradykardie, napt. vagova stimulace
- zrychleni — tachykardie, napt. stimulace S, podani NA
- ektopickd centra - ptebiraji fci udavatele rytmu
- napi.nadmérna katecholaminova stimulace
muize proménit kontraktilni bb na rytmogenni
- poruchy vedeni - blokdda vzruchu — bradyarytmie
- krouZeni vzruchu (reentry) - Casova disperzita v podrazdéni
riznych oblasti (napf. ischemie)
- ¢ast bunék je v jiné ¢asti cyklu nez okolni
- napt. bb jsou v absolutni refratkerni fazi, vzruch se na né
nemitize pienést a tak je obejde a dostane se na né

- sekundarni arytmie - hemodynamické or metabolické pfic¢iny

- pFi¢ina - propojeni myokardu sini a komor jinak nez jen pfes AV uzel, nejcasteji Kentiiv
svazek (spojuje siné pfimo s myokardem)
- Casto vedou k paroxysmdlnim supraventrikuldrnim arytmiim - viz por. vedeni rytmu (17E)
- WPW sy - Wolf-Parkinson-Whitetiv sy, sy preexcitace
-EKG - zkraceni PQ (0,12 s)
- deformace a rozsiteni QRS o &-vlnku (= 0,12 s)
- repolariza¢ni abnormality ST-T useku
- disledky - zachvaty supraventrikularni tachykardie (AV reciproéni tachykardie, 80%
aytmii u WPW, viz.ot.¢.17E)
- mohou byt i jiné arytmie (sinusové/AV reentry, flutter sini, fibrilace sini)
- FISI - 2. nejcastéjsi, i kratké refrakterni doby akcesorni drahy hrozi
fibrilace komor a nalhla smrt
- terapie - ne digitalis a verapamil (hrozi fibrilace komor)
- u recidivujicich chir. protéti drahy, radiofrekvenéni ablace
- LGL sy - Lown-Ganong-Levinuv sy, sy kratkého intervalu
- spojeni sini s Hisovym svazkem, obchazi poze AV uzel

- EKG - jen zkraceni PQ, bez &-vInky, $tihly QRS

2) BLOKADY SiRENi VZRUCHU
- sinoatridlni blokady
- L stupen - $ifeni z SA zpomaleno, ne projev na EKG, bez hemodynam. nasledkt
- 1. stupei - n€ktery ze vzrucht se viibec nesiii, [ QRS, U pulsova vlna
miZze byt soucasti sick sinus sy, pti piedavkovani digitalisu
- IIL. stupen - zadny vzruch se nesifi, projev as sinus arrest (viz ot.¢. 17E)

- atrioventrikularni blokady
- AV blokada I. stupné

-EKG-PQ>0,2s
- pficiny - poskozeni srdce u AV uzlu, zvyseny vagotonus, léky (BB, digitalis,
Ca antagonist¢)
- disledky - bez hemodynamickych diisledkd, terapie neni nutna
- AV blokdda II. stupné
- Wenkebach (Mobitz I)
- postupné se PQ prodluzuje (z normalni hodnoty na vyssi nez 0,2 s)
az jednou vypadne QRS, pomér kmitl sin¢: komory =n : (n-1)
- lokalizace 1éze proximalné od Hisova svazku
- benigni typ, bez hemodyn. nasledkd, vypadne pulsova vina —
nepravid. puls
- terapie jen pii vyrazné symptomatické bradykardii (< 45/min)

- Mobitz (Mobitz II)
- PQ normailni, pod 0,2 s, najednou vypadne QRS, vzorec n:1

- patologie v distalni ¢asti Hisova svazku, ¢asto ischemie v povodi
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r. interventricularis ant
- disledky - horsi, hrozi ptechod do kompletniho AV bloku
(I1I. stupen) — zastave srdce, dokud ¢innost nepfevezme
komorovy (or nodalni ) pacemaker — snizeni srde¢niho

vydeje — nahla ztrata védomi (Morgani-Adams-Stokes sy)

- terapie - kardiostimulace
- AV blokdda I1l. stupné
- pres AV nejdou Zadné vzruchy
- vznik nového centra automacie v oblasti AV uzlu (junkéni
rytmus) or v komote (¢im distalnéji, tim pomale;ji tepe)
- preautomatickd pauza - dle délky lze az synkopa (M-A-S sy)
- komory a sin€ tepou nezavisle na sob¢ (disociace ¢innosti)
- f komor pravidelna, 35-50, neni ovlivnéna fci S (nestoupa moc pii namaze)
- pomaly pravidelny puls, niz§i minutovy srde¢ni vydej
- blokady pod junkéni oblasti — rozsifené QRS - alarmujci, kardiostilmulace
- terapie - kardiostimulace, pfi nemoznosti ji atropin, pfip. izoprenalin

- raménkové blokady
- priciny - ICHS, KMP, vrozené abnormality
- diisledky — opozdéni depolarizace ptislusné komory
— roz§ifeny a tvarové odlisny QRS komplex, abnormality ST-T (opacna
polarizace viny T nez vedouci vychylka QRS)
- hemodynamicka nevyznamné
- blokady pravého Tawarova raménka (RBBB - right bundle branch block)
- vyskyt - vyse uvedené, zdravi, defekt septa sini, plicni HT v¢. plicni embolie
-EKG - QRSs3irsinez 110 ms
- V1, V2, V3 - §iroké, rozstépené R (pravé prekordium)
- V4, V5, V6 - hluboké, siroké S (levé prekordium)
+ sméroveé opacné (diskordantni) zmény ST, T; vertikalni sklon osy
- blokdda levého Tawarova raménka (LBBB)
- vyskyt - je vaznéjsi, u ICHS, dilataéni KMP
-EKG -QRS3irsinez 110 ms
- V1, V2, V3 - §iroké, hluboké S
- V5, V6 - §iroké, rozstépené R
- chybi r ve V1 a q ve V5/V6 - abnormalni aktivace septa
+ diskordantni zmény ST, T
- hemibloky - blokada jednotlivych vétvi levého raménka
- vazna je hlavné u soucasné RBBB (bifascikularni blokada) u akutniho
anteroseptalniho IM (vys$$i mortalita, moznost pfechodu do
trifascikularniho bloku), preventivné se zavadi kardiostilmulator
- levy predni hemoblok (LAH - left anterior hemiblock)
- sklon el. osy doleva (vice nez -30)
-QRSuzky,vIaaVL jeq, vl jerS
- levy zadni hemiblok (LPH)

- sklon el. osy doprava (vice nez + 110)

- akutni je indikaci k preventivni kardiostimulaci
- parasystolie
- soucasné porucha tvorby i vedent vzruchu
- v sinich/komordch fokus schopny spontanni depolarizace, chranény blokadou pred
impulzy z dominantniho pacemakeru

- EKG - sinusové¢ stahy + stahy s fokusu, uplatni se, je-li myokard excitovany, jsou
pravidelné — vzdalenost je vZdy nasobkem urcité zakladni vzdalenosti
- splynulé komplexy
- terapie - neni nutna
- sick sinus syndrom (sy bradykardickotachykardicky)
- SA obcas vypadne ¢i nefunguje spravng, porucha tvorby a vedeni vzruchu v SA
- etiologie - degenerativni, ischemicka, vrozena porucha
- projevy - bradyarytmie (sinus. bradykardie, SA blokady, sinus arrest)
- tachyarytmie (supreventrikularni tachykardie, flutter/fibrilace sini)
- Ize 1 AV blokady
- dusledky - inava, zavraté, poruchy védomi, synkopy, systémové embolie
- terapie - symptomaticka

- syndrom prodlouZeného QT

- prodlouzeni QTc nad 440 ms (jiné hranice - muzi 460 ms, Zeny 470 ms)

- primdrni - Romantiv-Wardiv sy (bez vrozené hluchoty)
- Jervelltiv-Langeho-Nielsontv (s vrozenou hluchotou, chybny gen na 11ch)

- sekunddrni - pii terapii chinidinem, disopyramidem, tryc.antidepresivy, hypoK,

hypoCa, alkoholické postizeni myokardu, u vyraznéjsich bradykardii

- riziko komorové tachykardie, hlavné typu torsades se pointes (ot.¢, 17E) a nahlé smrti

- terapie - betablokatory v nejvyssich tolerovanych davkach, pii synkopach
levostranna sympatickd gangliektomie s implantaci defibrilatoru

- syndrom karotického sinu
- sinus caroticus - baroreceptory, po podrazdéni bradykardie a | TK (ptes vagus)
- pricina - hypersenzitivni sinus — pfi podrazdéni vyrazna bradykardie, hypotenze, az
synkopa

Literatura: Gregor, Widimsky - Kardiologie v praxi (Galén, 1994)
Patologicka fyziologie organovych systémi I - Necas (2004)

17A. FyYZIKALNi VYSETRENI JATER, ZLUCNIiKU, SLEZINY
Pavia Stajnuchrovd, kruh 17

Zasada 4 P (pohled, pohmat, poklep, poslech)
JATRA
V expiriu sahaji k 4. zebru, v inspiriu k 5. zebru.
Pohmat: hmatdme pod pravym z. obloukem $pickami prsti, pfi nadechu narazi dolni okraj na prsty.
Hodnotime:
velikost (norm. 8-12cm), ptesah na cm pod oblouk, mizeme i pouzit i Skrabaci manévr
charakter okraje, popft. povrch
konzistence (I. mékka, I11. cirhéza, IV. kamenna jatra-tumor)
citlivost, bolestivost pii rychle vzniklém méstnani, hepatitidach
pulzace: prenesena z biisni aorty, hypertrofii PK
expanzivni pfi nedomykavosti trojcipé chlopné
Priznak ledovce: pti ascitu narazime pfi razantn€j$im hlubokém pohmatu na tuzsi odpor=jatra
Riedlitv lalok: protazeni pravé lateralni ¢asti jater kaudalné
Postaveni jater na hranu: pootoceni pfedni hrany jater kranialné, u meteorismu, v gravidité a obezité
Poklep: ztemnély nad jatry, hodnotime velikost
Poslech: tieci Selest u perihepatitis podobny pleuralnimu $elestu

Nk W=

-55.-



cévni Selest synchronni s pulzem — hemangiom

ZLUCNIK
Pod jatry, vykonava dychaci souhyby s jatry, lateralné pohyblivy, norm. nehmatny. Lokalizace na zevnim
okraji m. rectus abd. (v med.clav. ¢afe)
Pohmat: norm. nehmatny, zvétSeny jako hruskovity ttvar, vykonavajici souhyby s jatry

Hydrops: pruzny a mekky

Tumor, kameny: tuhy az tvrdy
Murphyho piiznak: bolestivost pii bodovém tlaku na oblast zlu¢niku pti hlubokém nadechu
Courvoisierovo znameni =hmatny nebolestivy zlu¢nik ¢i jiny Gtvar v této oblasti (uzavér extrahepatalnich
zlucovych cest, kameny, tumor hlavy pankreatu)

Bolest: kolikovita-vyzatuje lateralné a aZz pod pravou lopatku
visceralni-lokalizovana v nadbtisku ve stfedni ¢afe
somaticka (serozni)-pravé rameno a prava polovina krku

SLEZINA

Pod levou brani¢ni klenbou, podélna osa sleduje 10. Zebro, velikost cca 8cm,
Pohmat: na zddech-pravou rukou pii hlubokém nadechu zajizdime prsty pod oblouk
prava diagonalni poloha (na pravém boku, pokréené nohy, leva ruka za hlavou)-stojime za
pacientem, hmatdme od zadu btisky prstl pod oblouk
slezina pfi hlubokém nadechu narazi na prsty
opét hodnotime velikost, konzistenci, povrch, citlivost
Poklep: v predni, stfedni a zadni axilarni ¢afe, prsty rovnobézné se zebry
Poslech: tieci Selest v zavislosti na dychani pii perisplenitis
Splenomegalie DIF. DG:
obehové poruchy, méstnani pfi tu pankreatu, jater, tromboza j. zily
hyperplazie dien¢ napt. u hemolytické anémii
infekce-virové (hepatitis, infekéni mononukledza, sepse
hematologické poruchy”
poruchy metabolismu-amyloid6za, hemochromatéza, Graucherova choroba
tumory-Hodgkinské a n-H lymfomy, metastazy

Literatura: Chrobak L., Propedeutika vnitiniho lékarstvi

17B. HEMOPTOE, HEMOPTYZA

= vykaslavani krve - bud’ samotné nebo ve sputu (hemoptoe - chrleni 1 mnozstvi); vétsinou postizeny
mensi cévy / vétsi céva (ohrozeni vykrvacenim, udusenim)

etiologie

TBC plic

e ak infiltrativni stddium (nekréza drobnych cév)

e chron.-ruptura Rasmunsenova aneurysmatu ve sténé kaverny (masivni)

e provaleni TBC uzliny do bronchu

netuberkul6zni zmény

» larynx, trachea - cizi télesa, trauma, vir. onem

e  Castgji bronchy a plicni parenchym - chron. bronchitis; bronchiektazie; bronchogenni ca, meta
Grawitz, tu medistina, AV-aneurysma, cévni malformace; akutni i chron plicni onem -absces,
gangréna; poranéni hrudniku, cizi télesa

kardiovaskularni poruchy

«  akutni L selhani, MS-plicni hypertenze (rup-tura bronchidlni zily); plicni infarkt, PE; arterioskler6za
bronchialnich cév
krevni choroby (m.Osler - hemoragicka diateza, avitaminoza C) + antikoagulacni th

klinicky obraz +dg +dd

zadina jako lechtani v krku, nasladla chut’ v tistech - jasné Cervena zpénéna krev /zilky krve / krvavé

sputum
dd - trvani, rozsah, vzhled; anamnéza (hepatopatie s jicnovymi varixy, ¢asté epistaxe)
hematemeza (natravena, tmava, ma kyselou reakci, "kavova sedlina") - !!! pacient mohl krev spolknout a

nasledné vyzvracet; epistaxe; trauma dutiny ustni, VDN; extrakce zubu
» labo - KO, desticky, koagulacni profil; krevni plyny

«  ORL, gastroskopie k ozfejméni zdroje krvaceni

¢ RTG hrudniku

bez RTG projevil
mitralni vada

s patolog RTG nalezem
pneumonie, TBC

PE plicni edém
bronchitida plicni infarzace
bronchiektazie neoplazie

ca prudusnice koagulopatie
teleangiektazie systémové choroby

AV-malformace
. bronchoskopie (bronchogenni ca, adenom, cizi téleso)
e perfuzni scintigrafie (TE)

th

dle zavaznosti, pfi¢iny a stavu nemocného = zabranit asfyxii, zastavit krvaceni a 1é¢it prim pfic.

*  mala hemopt (15-20ml/24hod)-antitusika, ATB

o vetsi krvaceni - klid na ldzku, poloha k zabra-néni aspirace; terlipresin (Remestyp) - vétsinou jde o
krvaceni z bronchialni arterii

«  masivni krvaceni (600ml/24hod)!uréit zdroj - zavedeni baldnkového katetru (Fogarty) prox od mista
krvaceni, ponecht hod-dny; zabranéni aspirace; lokalné NA nebo tamponada fibri-nem; bronchialni
arteriografies naslednou arteficialni embolizaci; chir revize/resekce; laser, elektrokauter

17C. HemoLyTickE ANEMIE (HA)

hemolyza = zkracené ptezivani ery v periferni krvi (intravaskularni/extravaskularni); zistava-li Hb diky
kompenzacné 1 erytropoeze norm = kompen-zovana hemolyza, v ostatnich pfipadech jde o hemolytickou
anemii

etiologie

korpuskularni HA

1. vrozené membranové defekty ery (sférocytoza, elyptocytdza)

2. vrozené enzymatické defekty ery (nedostatek Glc-G-P dehydrogenazy, pyruvatkinazy...)

3. vrozené pruchy syntézy Hb =hemoglobinopatie (srpkovita anemie - anomalni Hb, talasemie - tvorba
1 (B) nebo vice norm globinovych fetézcl, neefektivni erytropoeza - 1Y,0)

4. ziskané membranové defekty ery (paroxyz-malni no¢ni hemoglobinurie)

extrakorpuskularni HA

1. vyvolané izo=aloprotilatkami (IgG: Rh-inkom-patibilaita u novorozencti =m.hemolyticus neo-
natorum , IgM: chybna transfuze -ABO)
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2. Al (tepelné-IgG /chladové -IgM protilatky = idiopatické /sec - nonHodgkin lymfomy, SLE, PEN,

CEF)

polékové (fenacetinovy typ - 1€k jako hapten, penicilinovy typ - vazba na membranu ery...)

u infekénich onem (malarie, klostridia)

z chemickych a fyzikalnich pficin (hadi jedy, bakterialni toxiny; termické poskozeni ery u popalenin;

mech.-umélé srde¢ni chlopné, chron mikrotraumata - chodidla)

6. umtbl onem (Zieveho sy -poskozenti jater alko-holem + hyperlipidemie + HA)

7.  mikroangiopatické (HUS, DIC, tromboticka trombocytopenicka purpura) + 1t destrukce (hy-
persplenismus)

kW

patofyziologie

®  globin > AK /hem -> protoporfyrin biliverdin nekonjugovany->bilirubin—>(jatra) - konjugo-vany
bilirubin - (stfevo) = urobilinogen

fyziologicka hemolyza - slezina; vyrazna patologic-ka hemolyza - ery odbouravany také v jatrech a kostni

dieni, pii vy€erpani odbouravaci kapacity RES - intavaskularni hemolyza - Hb vyvazovan na

haptoglobin = vy¢erpani haptoglobinu - volny Hb ménén na derivaty hematinu - ve vazbé na hemo-pexin

(uplatni se az po vyvazani haptoglobinu) do jater !!!nejcitlivéjsi znamka intravaskularni hemolyzy =!

haptoglobin (dd vrozeny nedostatek), ke | hemopexinu dochazi az pfi snizeni haptoglo-binu k

neméfitelnym hodnotdm

znamky stimulace erytropoezy - v kostni dfeni (zmnoZeni vyzralych erytroblasti, pfevaha erytro-poezy

nad myelopoezou); v krvi (retikulocytoza)

pribéh

1. chronicka hemolyza (celk ptiznaky - inava, | vykonnost, namahova dusnost, zavratg), ikte-rus,
(hepato)splenomegalie, pigment zlu¢ové kameny

- kompenzovana (zkracené ptezivani ery kom-penzovano 1 erytropoezy 6-10x) = znamky hemolyzy
bez anemie

- HA

»  docasna aplasticka krize (vyvolana u HA infekci parvovirem B-19)

»  vazookluzivni krize s organovym mikro-infarkty (srpkovita anemie)

2. akutni hemolyticka krize (horecka, zimnice, tfesavka / dusnost, tachypnoe, hypotenze / ikterus,
hyperbilirubinemie / bolesti hlavy, bficha a zad / Hburie s tmavou moci

e spontanni (chybna transfuze)

e exacerbace chron hemolyzy

. t LDH a HBDH (LDH izoenzym 1), sérové Fe
. t neptimy bilirubin a urobilinogen v mo¢i

. t retikulocyty

o zkracené pfezivani ery

* | Hb, ery a hematokrit

extravaskular
norm

intavaskularni
volny Hb v séru | 1 nagervenalé sér
haptoglobin ! norm, ! jen u he-molytické krize
Hburie +,velmi tmava mo¢ -
hemosiderinurie + -

morfologie ery

«  sférocyty - kulovité (1 fagocytdza ve slezin€), | osmoticka rezistence; mikro - malé silné kotoucky
bez centralniho projasnéni

« tercikovité b. - hypochromni ery s centralnim zesilenim (talasemie - hypochromni mikrocyto-va
anemie)

«  srpkovité b. - zaména Val-Glu v Hb, v reduko-vané formé tvar srpku)

«  schistocyty -mech poskozeni ery (umélé chlop-né, mikroangiopaticka HA)

«  aglutinace ery (u Al HA)

*  Heinzova téliska - Hb precipitaty v ery (enzym poruchy, metHb)

e parazité v ery (malarie)

dd

anemie se 1 hladinou Fe v séru - HA /megaloblasto-vé anemie/myelodysplasticky sy/ aplastické anemie
pomér LDH/HBDH - <1,3 srdeéni infarkt / 1,4-1,6 normalni hodnota / >1,6 onemocnéni jater

pomér LDH/AST - <12 onem jater, zlu¢ cest / >12hemolyza

ikterus - hemolyticky/ parenchymat6zni/ obstrukéni

th

korpuskularni

*  splenektomie - sférocytoza (recidivujici hemo-lytické krize;!!! 1 riziko sepse,KI u déti do 5 let)

« alogenni transplantace bb. kostni dfené nebo krvetvornych b.z perif krve (srpkovita anemie -
homozygoti; talasemie; paroxyzmalni no¢ni Hburie - aplasticka krize)

«  transflize ery koncentratl (talasemie)

«  transfize propraného (neobsahuje plasmu) ery koncentratu (paroxyzmalni no¢ni Hburie)

«  substituceFe a kys.listové (parox no¢ni Hburie)

e 1écba nadmérného hromadéni Fe - deferox-amin, splenektomie (talasemie)

e zabranéni stavim s nedostatkem kysliku a dehydrataci (srpkovita anem)

ochrana pied infekcemi

substituce kys. listové - kvili 1 erytropoeze

estrakorpuskularni

»  zastaveni transfuze + zachyt a th komplikaci (ndhrada objemu, infuze NaHCOs k profylaxi renalniho
selhani, antialergicka th)

«  vyménna transfuze u ditéte (> odstranéni Ab, poskozenych ery; m.hemolyticus neonatorum)

«  AIHA kauzilni - vysazeni vyvolavajicich 1€k, th zakldniho onem

- AIHA symptomaticka - tepelné Ab (gluko-kortikoidy, splenektomie) / chladové (ochrana pied
chladem, imunosupresiva u vyrazné HA, plazmafereza u tézkych ptipadi)

17D. QUINCKEHO EDEM, ANAFYLAKTICKY SOK

Quinckeho edém
= angioneuroticky edém; nahle vznikly do¢asny edém podkozni tkané postihujici vétsinou rty, vicka, jazyk
a hltan; !nebezpeci edému glotiss s naslednym udusenim; sklon k recidivam

etiologie

1. histaminem zprostfedkovany agioedém + angioedém pfi urtikarii - !Casty (idiopaticky; intoleran¢ni -
hlavni vyvolavatel ASA; ACE-I; zprostiedkovany IgE=alergicky; fyzikalni - tlak, vibrace, chlad,
svétlo)

-57 -



2. zpisobeny nedostatkem C;-inhibitoru -!vzacny (hereditarni - AD dédi¢ny defekt komple-mentu: |
syntéza C,/ syntéza neféniho C, ; ziskany - u malignich lymfomu/autoprotilatky )
zvlastni forma - capillary leak sy (generalizovany edém, ascites, obe¢hovy Sok)-vzacna kompl th IL-2

dd
histamin hereditarni | C;
anam zacatek v dospélosti, urtikarie v anam | pozitivni RA,
zacatek pred 20 rok, bez urtikarie v anam
priznaky | kolem o¢i, na rtech; bez GIT obtizi oblicej, koncetiny, trup; ataky bolesti bficha;
bez urtikarie
labo nespec Ci-inhibitor! / neféni
symptom | kortikoidy a antihistaminika i.v. ak. - C;-inhibitor,
th profylakt. - danazol
th

kauzalni - eliminace vyvolavajici pfi¢./ alergenu
symptomaticka - viz dd + v ptipad€ nutnosti podpo-ra dychani

Anafylakticky sok

= selhani periferni regulace krevniho obéhu - distribu¢ni Sok; u alergickych reakci ¢asného typu (typ L.);
vyvolavajici alergeny - jodové kontrastni latky, ATB, lokalni anestetika, dextrany, insekti-cidy, organové
extrakty; hapteny u¢inkuji az po vazb¢ na sérové proteiny

klinicky obraz

anafylakticka r nastupuje az po opakovaném vnik-nuti Ag (s-min) do organismu po pfedchozi senzi-

bilizaci;

stupné zavaznosti anafylaktické reakce:

0. lokalng ohran kozni reakce bez klin vyznamu

L celkové ptiznaky (zavraté, bolesti hlavy, uzkost) + kozni r (flush, pruritus, urtikaria)

IL. navic + | TK + tachykardie, nitkovity puls, cen-tralizace obéhu a poruchy GIT (nauzea, zvra-
ceni), lehka dusnost

III. navic + bronchospasmus (astmaticky zachvat) a $ok, edém lyryngu (Q) s inspira¢nim stridirem

IV. zastava dychani a obéhu

komplikace - MODS

th

zajisténi zakladnich Zivot fci - DC (koniotomie, fizené dychani); centralni Zilni pfistup; poloha vleze se

zvednutymi DK..

zastavit pfisun antigenu

medikament6zni

«  adrenalin - okamzité ve formeé spreje, paren-teralné 1mg(vliml) + 9ml fyzéaku i.v. - opakovat po 1-
2min, nebo dvojnasobna davka intratrach;

*  kortikoidy - prednisolon 250mg i.v., hydrokor-tizon 200mg a vice, metylprednison 40-80mg

«  antihistaminika - H-antag (clemastin 4mg i.v.), H,-antag (cimetidin (400mg i.v.)

rychla nahrada objemu

prevence - zabranéni expozici; pfi nutnosti rtg-kontrastu u precitlivélych - glukokort + antihist

17E. ARYTMIE Z PORUCH TVORBY VZRUCHU

Katarina Jasanova, kruh 2

- ivod Kk arytmiim - viz otdzka ¢. 16E

1) SUPRAVENTRIKULARN{ ARYTMIE

- poruchy srde¢niho rytmu vznikajici nad bifurkaci Hisova svazku, patii sem SA uzel (Keith-
Flacktv), AV uzel (Aschoft-Tawartiv), AV nodalni (junkéni) oblast (= misto spojeni AV uzlu a Hisova
svazku)
- dle frekvence - tachykardie - £ > 90 /min X
- supraventikulirni tachykardie

- naprosta vét§ina supraventrikularnich arytmii

- patfi sem - sinusové, sinové, A-V tachykardie, recipro¢ni u sy preexcitace, fibrilace

sini, flutter sini
- pri€ina- zvvSend automacie (hlavné sinusové, nékteré sinové)
- reentry - okruh miize byt v - SA uzlu (sinusova reentry tachykardie, malo)

- mensi ¢asti sin€ (siiova tachy, malo)

- vetsi casti sin€ (fibrilace, flutter sini)

- AV uzlu (az 2/3 reentry arytmii)
- zkratovych drahach (az 1/3 reentry arytmii)

bradykardie - f < 60 /min

- sinusovy rytmus - fyziologicky
- =60 (50) - 90 tept/s
-EKG - Ppted QRS, PQ interval 120 - 200 ms
- sinusovi tachykardie
-f>90-100
- EKG - zkracuje se PQ
- pricina - fyz. zatéz, roz€ileni, aktivace S, horecka (8-10 tepd/ 1°C), hyperthyredza,
hypovolémie, hyperkineticka cirkulace, srde¢ni selhani, plicni embolie
- diisledek - mladi OK, stafi - zhorSuje se plnéni komor (zkraceni diastoly),
hemodynamicky zavazné
- terapie - odhaleni a popt. 1é¢ba zakladni pfi¢iny, sama o sob¢ se neléci
- sinusovd bradykardie
- <60 /min
- pricina - sportovci, jogini (vagotonicky ladéné osoby)
- aktivace PS (sinokardialni, okulokardialni reflex, zvy$eni TK), hypotermie,
hypothyredza, 1éky (digitalis, betablokatory)
- diisledek - subjektivné OK, nékdy tinava, malatnost
- terapie - odstranéni pfi¢iny (vysadit 1€k ...) u vaznéjsich atropin
- sinusov4 arytmie
- EKG - tvar EKG je OK, jen variace v délce jednotlivych cyklu
- napr-. respiracni arytmie - fyziologicka, 1 fv inspiriu, | fv expiriu
- zastava sinu (sinus arrest)
- preruseni automacie SA — vypadek nékolika stahi, nez automacii pfevezmou
distalngjsi ¢asti prevodniho systému (junkéni, komorovy rytmus)
- chybi sinova aktivita (vlna P)
- dif.dg - sinoatrialni blokada (u ni je P-P interval nasobkem zakladniho P-P intervalu)
- diisledky - zavrat', synkopa
- sinusova reentry tachykardie
- Casto paroxysmalni
- pricina - reentry v SA uzlu
- EKG - tachykardie, normalni tvary, P viny stejnou morfologii jako mimo paroxysmus
- terapie - vagové manévry (Valsalviiv manévnr, masaz karotického sinu),
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betablokatory, verapamil (Ca blokator), digitalis - terapie - kardioverze - tato arytmie je velmi citliva na el. vyboj, ajmalin, verapamil

- extrasystoly (E) (pfedcasné stahy z ektopického loziska) - fibrilace sini
- pficina - ischemie, hypoxie, iont. zmény, acidéza, léky, vyskyt 1 nikotin, kofein - £=350 (400) - 600
- siftiové -EKG - P je, miize byt abnormalni (dle mista vzniku vzruchu) - EKG - absolutné nepravid., undulace ktivky (fibrila¢ni vinky), obCas normalni QRS
- PQ 1ze zkracené (dle mista vzniku vzruchu), QRS - OK - fkomor Casto také zvysend pres 100 / min
- neuplna kompenzaéni pauza - vzruch se prenese zpétné na SA a ovlivni ho, - patogeneze - chaotické $ifeni depolarizace, bez zjevného pacemakeru — stahy
posune jeho spontanni deoplarizaci jednotlivych bb. or malych skupin
4 RiR4 > RiR; | - diisledky - negeneruji zadné tlaky (snizeni vykonané prace, snizeni E naro¢nosti a
- disledky - ojedinélé nemaji hemodynamicky dusledek spotfeby kysliku (?obrana - Casto vznikd pfi hypoxii?))
- terapie - neléci se, miize znacit pocinajici intox digitalisem, 1ze ptechod do - sin€ se nestahuji, nepfispivaji k plnéni komor, stagnace krve, hlavng
fibrilace sini v ouscich — nasténny trombus — embolie
- pohyblivy udavatel rytmu (wandering pacemaker) - nepravidelny puls, pulsovy deficit (diky kolisani tepového V), palpitace
- vice silovych pacemakerti s podobnou f - snizeni srde¢niho vydeje — unava, ale i levostranné srde¢ni selhani
- EKG - P se cyklicky méni ¢asto spolu s P-Q, mohou kolisat i R-R s dusnosti
- benigni afekce (vagotonici) X soucast sick sinus sy - pFicina - nejCastéji hypoxie, tiraz elektrikou, dilatace levé siné, ICHS, Mi stenoza,
- junkéni - EKG - P = retrogradni hypertyre6za, hypertrofickd or dilatatni KMP, iontové zmény, konstriktivni
- negativni v II, III, aVF; positivni v aVR, aVL; izoelektricka v | perikarditida, plicni embolie, CHOPN, defekt septa sini
- predchazeji QRS o méné nez 0,12 s nebo jsou v ném skryty - terapie - odstranéni pii¢iny, digitalis, verapamil, betablokator, chinidin, amiodaron,
(chybi, pac retrogradni depolarizace sini probiha v dob¢ el. kardioverze (hl. u srde¢ni dekompenzace) (150 J)
depolarizace komor a je piekryta QRS) - pelentan
-QRS - OK - A-V junkéni rytmus
- neuplna kompenzacni pauza - junkcni uniklé stahy
- disledky - ne vliv na hemodynamiku - blokéda ve vysich etdZich — néhradni rytmus z junk&ni oblasti
- komorové - viz komorové arytmie - normalni frekvence generovand bb junkéni oblast - 35 - 60 / min
- sifiova tachykardie - EKG - P je retrogradni (viz junkéni extrasystoly), QRS je OK
->150 (150 - 250) - junkcni neparoxysmdlni tachykardie
- piicina - ekt()vpi?kfi sifiova akt,ivita, reentry (VZé_Cné) o o o - urychleni junkéniho rytmu na f > f SA uzlu (i kdyz f nemusi spliiovat
-EKG - zménénd P or skrytd za QRS (depolarizace sini abnormalnimi cestami, zalezi definici tachykardie (nemusi byt > 100)
na misté vzniku depolarizace) - sitiokomorovi disociace
- AV nepfevede vzruchy rychlejsi nez 200 — Casto AV blok 2:1 - 2 nezavisla centra plnici roli pacemakeru - SA uzel
(komorova = cca 120) - junkéni oblast s f podobnou f SA uzlu
-QRS-OK -EKG -2 druhy komplexti QRS, vyskyt a f dle toho kdo momentalné ¥di rytmus
- ektopickd sifiova tachykardie - morfologie a P-R intervaly se neméni - obcas pievedeni impulzi se sini na komory (X kompletni AV blok)
- multifokdlni siitovd tachykardie - vice ektopickych mist - terapie - neni vétSinou nutna, atropin (zrychli SA uzel), vagové manévry, verapamil,
- nepravidelny rytmus, ménici se morfologie P digoxin
- etiologie - digitalisova intoxikace, alkoholovy exces, IM, hypoK, cor pulmonale u - sifiokomorovi (uzlova) reentry tachykardie
CHOPN (multifokalni) . . - paroxysmalni supraventrikularni tachykardie
- terapie - betabokatory, verapamil, digitalis, kardioverze u refrakternich, ablace ¢i - vznik - 2 drdhy v AV uzlu

chira u recidivujicich - rychld - tou veden normélni impulz na komory
- pomala - tou veden nasledny impulz (nej¢. sinova E), nepfeveden
na komory, Histiv svazek je v refrakterni fazy
- vedeni pomalym svazkem zpomaleno — Histv svazek jiz neni refrakterni —
— Sifeni anterogradni na komory a rychlou drahou retrogradni na siné
- novy sinovy stah dorazi k AV uzlu v refr. fazi - sinova E
- novy sinovy stah dorazi k AV uzlu po zotaveni — reentry tachyk.
- EKG - P skryto v QRS, hlavné v kmitu S, ktery je rozsiten ¢i zdvojen
- terapie - vagové manévry, verapamil (nelze i komorové tachy, vylouéit ji),
betablokatory, adenozin, digitalisové pfipravky, el. kardioverze,
radiofrekvencni ablace
- atrioventrikularni recipro¢ni tachykardie (pfitomnost akcesorni drahy)
- ortodromni - $iteni anterogradné normalni cestou, retrogradné akcesorni cestou

- flutter sini
-£>250 (250 - 350)
- EKG - modifikovana P - pilovité f vinky, n€které ptevedeny na komory (AV blok
- chybi ST-T 2-4:1)
- pravidelny rytmus (X fibrilace), stfidani de-repolarizace
- pricina - reentry
- u jakéhokoliv srde¢niho onemocnéni (ICHS), intox digitalisem
- duisledky - komory tepou pomaleji — plni se (nezkracuje se diastola) a neklesa tolik
srde¢ni vydej
- zrychleni vedeni AV uzlem (deblokace na 1:1) or zpomaleni flutteru
zhorsi stav (pac se zvysi komorova f a plnéni komor vazne)
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(sit = AV uzel - komory — akcesorni draha — sin - AV uzel)
- antidromni - anterogradné akcesorni drahou, retrogradné AV uzlem, vzacna
- EKG - P za QRS, QRS stihlé u ortodromni, Siroké u antidromni
- terapie - jako piedeslé; Ca blokatory a digitalis - urychluji vedeni akces.drahou
- amiodaron, radiofrekvenc¢ni ablace, chir. pretéti akcesorni drahy

2) KOMOROVE ARYTMIE
- komorové extrasystoly
- EKG - P.vlna neni, vzruch se na siil zpétné nesiii or je depol. sini skryta v QRS
- ORS - rozsifené a bizardni diky abnormalnimu a del$imu $ifeni vzruchu po
komorach
- T vlna sméfuje opacné nez vedouci vychylka QRS
- uplna kompenzacni pauza - vzruch s SA nepfejde pies AV, ktery je
v refrakterni fazi — 1 (i vice) vzrucht se neuplatni, ale SA neni
komorovym vzruchem ovlivnén a dal jede dle svého rytmu
|R3R4| = RiR; \
- dle vzniku - monotopni - 1 misto vzniku, stejné QRS
- polytopni - vice mist vzniku, rizné
- vazani E - bigeminie = 1E + 1 komplex QRS
- trigeminie = 2E + 1 komplex; 1E + 2 komplexy
- Ev pdrech - 2 E za sebou; 3 a vice komorovych extrasystol = komorovad tachvkardie
- vuskyt - ICHS, selhavajici srdce, po lécich (digitalis), i u zdravych
- prognoza - prognosticky neptiznivé - E polytopni, E ve vazbé
- Casné extrasystoly ,,typu R na T* (maligni) - jsou ve vulnerabilni
fazi, mohou spustit fibrilaci komor
- vySetreni - EKG holterovsky systém (24 hodin)
- klasifikace dle Lowa - 0 - zadna komorova E; I - méné nez 30 E/h;
II - vice nez 30 E/h; Illa - polytopni E; I1Ib - bigeminie;
IVa - E v parech; IVb - komorova tachy; V- E typu Rna T
- terapie - u zdravych jen pasobi li subj. potize
- u srd. ill zhorSuji prognézu, ale jejich 1écba ji moc nezlepsuje (sice vede
k vymizeni E, ale t mortalitu) - také se berou v tivahu hlavné subj. potize
- satolol, betablokatory, antagonisté Ca, amiodaron
- komorov4 tachykardie (KT)
- dg - 3 a vice komorovych E
- prognoza - riziko srde¢niho selhani a pfechodu do fibrilace komor
- EKG - f= 140 - 200, doformované QRS bez P
- setrvalé (KT) - sled E delsi nez 30 s, vznika machanismem reentry
nesetrvala - do 30 s spontanné odezni
-typy - repetitivni monoformni - béh komor. E oddélenych 1-2 sinus. stahy
- bidirekcionalni - stfidani polarity QRS
- alternujici - stfidani komplext pfi stejné polarité
- polymorfni - méni se tvary QRS
- torsades de pointes - u sy dlouhého QT (vrozeny, po chinidinu) a
mineralovych poruch (hypoK, hypoMg)
- deformovani a rozsifené QRS oscilujici kolem izoel. linie
- terapie - Uprava minerald, vysazeni 1éku, Bsymp.mimetika
(izoprenalin, zrychli f a tim zkrati QT, bacha na davkovani u
ICHS), amiodaron
- terapie - chronicka medikace nutna u setrvalé KT (z hemodyn. pficin (satolol))
- akutni paroxysmus - trimekain, ajmalin, el. kardioverze

- flutter komor
- ptechod komorové tachy do fibrilace
- pravidelny rytmus (X fibrilace), stfidani de-repolarizace
- disledky - vysoka frekvence — blbé pnéni — nizky vydej
- fibrilace komor
- EKG - kontinualni nepravidelni viny s =300 a vice
- chaotické Sifeni depol., bez zjevného pacemakeru — stahy jednotlivych bb. or
malych skupin
- dusledky - negeneruji zadné tlaky (snizeni vykonané prace, snizeni E naro¢nosti a
spotieby kysliku
- stop srdeéniho vydeje, nehmatny puls, O védomi (do 10 s), smrt (4-5 min)
- priciny - nejéastéji hypoxie, uraz elektrikou, dilatace srde¢niho oddilu, ICHS, IM
hypertyre6za, hypertroficka or dilataéni KMP, iont. zmény, intox.digitalis
- po ¢asné komorové E, or po komorové tachykardii ¢i flutteru
- terapie - defibrilace (200, 300, 360 J), pak infuze mesocainu k prevenci recidivy

Literatura: Gregor, Widimsky - Kardiologie v praxi (Galén, 1994)
Patologicka fyziologie organovych systémd I - Necas (2004)

18A. FyzIKALNi VYSETRENi HRUDNIKU A PRSU

Marta Mikulaskova, 16.kruh

Orientacni ¢ary:

na predni stené hrudniku

= ptedni stfedni ¢ara spojuje stfed jugularni jamky se sponou stydkou

sternalni ¢ary — jdou po obou okrajich hrudni kosti

= parasternalni ¢ary — probihaji uprostfed mezi ¢arou sternalni a medioklav.

= medioklavikularni ¢ary — prochazeji sttedem klicku

= axilarni ¢ary — predni — jde podél lat.okrajem.pectoralis maior, stF‘edni — prochéazi vrcholem jamky pod-
pazni, zadni — podél lat.okraje m.latissimus dorsi

na zadni sténé hrudniku

= skapularni ¢ary — prochazeji dolnimi tihly lopatek

= paravertebralni ¢ary — jsou podél obou okraji patere

= zadni stfedni ¢ara — probiha stitedem patete po obratl.trnech

VySeti‘eni hrudniku pohledem

= tvar hrudniku — norm. je oboustr.symetricky,patolog. — soudkovity, ptaci, nalevkovity, kyfoskolioticky

= dychaci pohyby — eupnoe — 16-20dechti/min, tachypnoe, bradypnoe, apnoe, hyperpnoe, dyspnoe,
Cheynovo-Stokesovo dych atd.

Vysetieni hrudniku pohmatem
zjistujeme rezistence vychazejici z mékkych ¢asti, chrupavky nebo kosti, bolestivost hrudni stény, hrudni

chvéni a pii zanétech pohrudnice pleuralni tieni

VySeti‘eni hrudniku poklepem
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poklep vzadu — pacient sedi (pokud je to mozné) — srovnadvaci poklep, potom poklep topograficky a urceni
dolnich poklepovych hranic plic

Vysetieni poslechem

vySetiujeme pii klidném a hlubokém dychani

dychaci selesty — dychani sklipkové, dych.trubicové

patolog.sklipkové dychdani — zesilené — nadmérné zvyseni plicni ventilace, oslabené — u obéznich osob, pfi
snizeni dych.exkurzi, pii pleuropulmonalnich srtstech, pii emfyzému atd

patolog.trubicové dychdni — pneumonie, plicni infarkt atd.

vedlejsi dych Selesty — chropy suché/vlhké, crepitus, stridor, tieci pleuralni Selest

VySetieni prsi

Pohled

= velikost a symetrie prsit — gynekomastie u muzi, u Zeny — cysta, zanét, nador...

= kiize prsu — zmény barvy, otok, vyklenuti, vpaceni a svrasténi kize

= bradavky — zmény postaveni, uchyleni, zarudnuti

= sekrece — hnisava, krvava

= retrakce

Pohmat — nejdiive u lezici potom ve stoje, hodnotime zmény hutnosti — loZisko (velikost, tvar, tupost,
ostrost ohraniceni, pohyblivost proti okloli, proti kiizi a spoding prsu)

vysetiujeme také axily a jamky nadli¢kové

Literatura:Propedeutika vnitiniho 1ékafstvi, str.65 - 88

18B. TUBERKULINOVY TEST PODLE MANTOUXE

e Jakacimakam :
Intradermalni aplikace 0,1 ml purifikovaného proteinového derivatu (PPD-RT 23-), volarni strana
piedlokti vlevo (Mantoux II).

*  Patogeneza :
Precitlivélost IV.typu — viz 68.B)

e Klinicky obraz :
Hodnoceni za 48-72 hod. Lokalni reakce.

e Pribeh:

*  Diagnosa :
Pozitivni reakce = indurace nad 6 mm (postvakcinaéni ¢i postinfekéni precitlivélost)
Tj. pti dosud povinném oc¢kovani nelze rozlisit. Pfinosnymi pro dgn. jsou jen :

Nadmeérna reakce = indurace nad 15 mm s event. prosaknutim a zarudnutim okoli
.....podporuje jako moznou pii¢inu TBC, ale miize byt pouze znamkou soucasné probihajici superinfekce
v rodiné ¢i na pracovisti (familiarni ¢i profesni agravace).

Negativni vysledek
.....bud’ 0 TBC pochybovat (nelze plné vyloudit — miliarni TBC ¢i kaseosni pneumonie zpocatku nereaguji
na tuberkulin v disledku celkové alterace)

.....nebo zvazit deficit bunécné imunity (o ném se lze presvédcCit in vivo testovanim dal§imi antigeny
opozdeéné precitlivélosti jako trychofytin, kandidin = imunoskin,) u m. Hodgkin, AIDS, sarkoidosy. Tzv.
bunécnd anergie .

.....reakce ovlivnéna i pfedchozi virovou infekei, imunizaci zivymi viry; aplikaci glukokortikoidt a
imunosupresiv; malnutrici a pokrodilym vékem

18C. ANEMIE A JEJICH DELENi

Anémie = syndrom, charakterisovany | hemoglobinem, | hematokritem a | poctu ery.
= porucha ptenosu O- do tkani (lepsi definice— napi.u hypovolémie je ! ery, ale Hk ok.

pokles koncentrace Hb < 135 g/l u muzt, < 120 (110 dle WHO) g/l u zen
Obvykle | i HK a pocet ery.

e Etiologie : Ruzna

*  Patogeneza :

Tkanova hypoxie — kompenza¢ni mechanismy (viz klinika): 1 plicni ventilace, 1 hyperkineticka
cirkulace , posun disocia¢ni kiivky doprava (diky 2,3 difosofoglyceratu, jeho koncentrace pii hypoxii
stoupa).

Patogeneticka klasifikace:
« anémie z poruchy krvetvorby (celkové snizeni = aplastické a. X selektivni snizeni )

- pro nedostatek zeleza (viz 84.C), vit B, kyseliny listové apd.

- Pro nedostatek prekurzorti krvetvornych bungk, viz vrozené (Fanconi) a ziskané
aplastické anémie (hepatitidy, 1¢ky, chemikalie, zafeni), anémie pii infiltraci kostni
drené nadorovymi bunikami (myeloftizickd anémie)

- Pro neefektivni krvetvorbu — anémie chronickych chorob, talasémie, snizena tvorba
erytropoetinu u chron.rendlnich chorob a parvovirové infekce

- anémie ze zvySené destrukce ery (= zvySena hemolyza, hemoglobinopatie) — viz 17.B
- deédicné hemolytické anémie:
korpuskularni = odchylky struktury ery (elipto-, sféro-..), enzymatické
defekty (glukozo-6-P-dehydrogenasy..), poruchy syntezy Hb- syntezy
globinu (thalasemie), hemoglobinopatie (srpkovita anémie)

- ziskané hemolytické anémie:

extrakorpuskularni = z tvorby protilatek (fetalni, potransfizni, autoprotilatky
— SLE, polékové..), mechanicka traumatizace (DIC, umélé ¢i kalcifikované
chlopné), pti infekcich (malarie), chemické poskozeni (PB, Cu), nadmérna
destrukce (hypersplenismus)

.... Zde kromé hemolyzy i reaktivni hyperplasticka erytropoeza, nékdy i extramedularné.

anémie z krevnich ztrat (posthemoragické)

Casto byva zptisobena anémie dvéma, vzacné tiemi patogenetickymi mechanismy. Viz u ca. — krevni
ztraty, infiltrace kostni dfené mlg.bunikami a hemolyza ze zkraceného prezivani ery. Jeden z téchto
mechanismtl vzdy dominuje.

*  Klinicky obraz :
3 skupiny piiznak: 1) disledky snizeného transportu kysliku = inava, dusnost AP, orgdnové
poruchy
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2) ze snizeného plazmatického volumu = bledost, posturalni hypotenze
3) ze zvySeného srde¢niho objemu = palpitace, pritokové srdecni Selesty,
tachykardie
Dalsi symptomy se lisi dle druhu anémie. Viz akutni tubularni nekrosa pii prudké hemolyze.

*  Diagnosa :

Dle krevniho obrazu se stanovenim Hb, Hkt, poctu ery, objemu ery (MCV), mnozstvi Hb v 1 ery (MCH),
poctu leu, trombo, retikulocytl; natéru, morfologického nalezu ery (sférocyty, hypochromni mikrocyty,
fragmentocyty, makroovalocyty..) se déli anémie do tii morfologickych typt:

*  mikrocytarni hypochromni anémie

- Hb <120 g/l u zen, < 135 g/l u muzu; MCV < 80 fl; MCH <26 pg

- sideropenicka a., talasémie, anémie chronickych chorob, sideroblastova-kongenitalni a.

e normocytové normochromni anémie

- Hb <120 g/l u zen, <135 g/l; MCV normalni (80-95 f1); MCH normélni (27-35pg)

- dédi¢na sférocytosa, akutni posthemoragicka a., anémie u chron.chorob, sekundarni anémie u leukémii,
lymfomu a metastazujicich ca., anémie pii chron.renalni insuficienci, anémie po resekci zaludku
(sideropenie + def.vit.B)»)

«  makrocytova anémie

- Hb <120 g/l u zen, < 135 g/l u muzi; MCV > 100, i >120 fl; MCH > 32 pg; v krevnich nétérech rozlisit
makroovalocyty = perniciosni anémie od okrouhlych makrocytli = jaterni choroby, hypotyreosy... Byva
hyperchromni, nebot’ v 1 velké ery vice Hb.

- anémie z nedostatku vit B, (perniciosni a.), t¢hotenské megaloblastové a. (z nedostatku kys.listové),
autoimunitni hemolytické a., aplastické a. (pfed terapii krevnimi pfevody), myelodysplasticky sy (pied
terapii krevnimi pfevody), anémie pii erytroleukémii (megaloblastové zmény), anémie u jaternich chorob,
u hypotyreosy, u alkoholikti

Tyto morfologicko-hematologické rysy nenachazime tam, kde je vice nez jedna pfic¢ina anémie (viz po
resekci zaludku chybi Fe i By, aj.)

Retikulocyty - 1 pfi 1 erytropoeze (hemolyticka a., krvaceni, uspésna odpovéd’ na lécbu
Zelezem a vitaminem B),) .... Nad 20 promile
- velmi ! | u hypoplazie a aplazie kostni diené a pfi infiltraci diené nador.bb.

. Terapie :
Dle eti — substituéni 1é¢ba — vit By,, kyselina listova, Zelezo, krevni pievod, androgeny (po 1é¢bé
cytostatiky) aj.

. Prevence :
Dle eti

18D. UrAzY ELEKTRICKYM PROUDEM A KONTUZE SRDCE
e Etiologie :
Profesiondlni poranéni ¢i domaci; vysoké napéti - pievaha mladi muzi X nizké napéti — zeny a déti;
mortalita 3-15%; blesk — ve volné pfirodé s kovovymi pfedmeéty, osamélé stromy, hory, vyjimecné i
v budovach, mortalita 40%.

*  Patogeneza :

T¢lo se stane soucasti uzavieného vodivého obvodu — vyznam ma:

odpor t€la R= vnitini R t€la (staly) + kozni R (ménlivy az 1000x) +3aty, boty =1000-5000 Q

intensita proudu: <15 mA ... kiece svalll; cca 20 mA ... .kiece dychaciho svalstva — dechova zastava; 30-
= ireversibilni fibrilace komor a ¥; >2 A (blesk) ..kratkodoba kontrakce srdce, az smrtici fibrilace,
popaleniny

druh proudu (stiidavy, stejnosmérny), frekvence (30-150 Hz nejhorsi), délka kontaktu, cesta prichodu.
Zmény: tepelné, mechanické, funkéni

*  Kilinicky obraz :

Stridavy proud o nizkém napéti (<380 V)

»  poruchy NS — svalové zaSkuby, parestesie — ustupuji po pieruseni proudu. Vyjimecné bezvédomi,
nebezpecna zastava dechu.

*  Srdec¢ni zmény — piechodné. Ojedinélé eS, fibrilace sini, komorova tachykardie s hypotensi a
Sokovym stavem, ale tendence k navratu sinusového rytmu. Podoba s elektrokonvulsni terapii.

«  Komplikace — fraktury kosti z kontrakce, zranéni z padu, pretrvavajici myalgie, cefalgie, poruchy
orientace

Stiidavy proud o vysokém napéti (440-1000 V)

. zmeény mistni — rozsahlé tepelné a mechanické poskozeni kize, podkozi, svalt, kosti —
koagul.nekrosy az zuhelnaténi, postiZzeni cév v misté vstupu/vystupu: 1 propustnost, tepenné krvaceni
az nutnost amputace koncetiny.

*  Celkové : hypovolemicky Sok — renalni selhani, myoglobin-, hemoglobinurie; mtb.acidosa, infekce
nekrotickych partii+ stresové viedy a krvaceni do GIT

+  Funkéni zmény na CNS a srdci : MALE! Rychla tendence k UPRAVE ! EKG jen u 10-30%
nespecif.zmény ST, fibrilace sini, vzacné IM

«  Trvalé neurol.zmény: kortikalni encefalopatie (proud + hypoxie), zmény michy (progresivni svalové
atrofie, transversalni myelitida), perifreni neuropatie

- Komplikace : katarakta pti postizeni hlavy (latence 6 M)

e Laboratorni zmény : 1 hematokrit, mtb.acidosa, myoglobinurie, 1 aktivita CK, CK-MB, LDH,
hyperK" i hypoK".

Zasazeni bleskem (I =az 300 000 A, U =az 100 000 V, t = 1-100 ms)

Cast&ji nejde o piimy zasah do &lovéka, ale do jeho okoli — krokové napéti ohrozuje do 30 m.
Uginek — p¥imo elektricky &i expandujicim prehfatym vzduchem — potrha, odhodi.

Bleskové figury na téle = vétvickovizé, kaprad’ovité obrazce, mizi do par dntl.

Popaleniny rizného stupné. Smrt z bezdesi, méné fibrilace.

Kontuze srdce : aZ kardiogenni Sok

Terapie :

Prerusit proud.

Zabranit hypoxii mozku p¥i bezdesi — umélé dychani. KPR az 2 hod.

U arytmii — na JIP, monitorace, 1écba jako u jiné eti

Fibrilace komor — defibrilace + resusc. Velmi intensivné. Spontanné za¢ne dychat do 30 min.

Popaleniny — standardné: ptivod tekutin, elektrolytd, korekce acidosy (Ringer, NaHCO;); diurézu udrzet
na 50-100 ml/hod — jinak po korekci hypovolémie furosemid ¢i manitol (ten i jako prvence renal.selhani
pii Hb-, myoglobinurii), nékteti hemodialyza. U rozséhlych popalenin — antitetanové a antiklostridiové
sérum, ATB, chirurgicka nekrektomie. Postizeny hlavné flexory rukou, loket, podkozi.U déti nekrosa rtu-
plastika.
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Svalové bolesti — analgetika.

18E. LiCBA CHRONICKE OBSTRUKCNI PLICNI NEMOCI

Lenka Kylarova, 8. kruh
def: obstrukce DC spojena s chron. bronchitidou nebo emfyzémem

terapie
1) preventivni opatieni
- prestat koufit
- ukonit praci v rizikovém pracovnim prostiedi
- lécba kazdé interkurentni infekce
- preventivni vakcinace proti chiipce a pneumokokové infekci

2) farmakoterapie:
a) bronchodilatancia- anticholinergika-ipratropium bromid- inhala¢ni forma
- beta2 mimetika- fenoterol, salbutamol, terbutalin
- teofylinové preparaty- navic maji mukokineticky uéinek a imunomodulaéni

- kortikoidy- stfedni a t€zké formy- v kratkém narazu 2-3 tydny

b) antibiotika- 1é¢ba akutni exacerbace- po vysetfeni sputa
¢) mukolytika a expektorancia: N- acetylcystein, bromhexin, guaifenesin

d) terapie komplikaci

akutni tézka exacerbace s projevy resp. insuficience- JIP: vysoké inhala¢ni davky bronchodilatancii, kortikoidu,
oxygenoterapie, pretlakové nesni dychani

terapie dlouhodobé hypoxémie- domaci oxygenoterapie

3) klimatoterapie a balneoterapie

4) chirurgicka 1é¢ba- vyjime¢né
a) bulektomie- resekce emfyzematozni buly
b) reduktivni plicni resekce- emfyzematozni okrsky
¢) transplantace plic- v terminalnim stadiu

Charakteristiky

Vsechna stadia
Stadium 0 | ® chronicke potize
(kasel, expekiorace)

Stadium | -
(lehke stadium)

Doporugen léaba

e vyvarovat se rizikam
 protichiipkova vakeina

pi Iome« rie

Ve <70 %  kratkodobi |
80 % n.h. Pz-agonisté
neisou podie potieby
© provideins « inh:
0-80 % n.h pii pii
Stadium I na hmnchod incii a zlepseni ve spire
(stiedne tezke > haciitay
sta
) B[ o FEV./FVC <70 % ® pravideins  inh:
{ ® FEV, 30-49 % n.h. 1 nebo vic pfi
 jsou nebo nejsou ilatancii azlepseni ve s
piznaky . il pii opakovanyel
Stadium I 7 0 %
(162K stadium) - 309

Obr. 4.8. Farmakologicks 16&&ha CHOPN

® pravideiné 1 nebo vice bronchodilatancif
i t

® 163ba kompli
 rehabilitace

® dlouhodobs aplikace O, pii respiraéni insuficienci
® zvazit chirurgickou lecbu

Literatura: Zaklady vnitiniho 1ékatstvi- Bures, Horacek

19A. ANAMNEZA U PLICNICH ONEMOCNENi

NO: a) vedouci ptiznak, b) symptomy specifické, ale nedominujici, ¢) symptomy nespecifické

— s pfesnym ¢asovym zafazenim, chronologicky
RA : patrat po alergickych onemocnénich: priduskové astma, sennd ryma, eksémy

Nadorova onemocnéni

Ostatni onemocnéni dychacich cest a plicniho parenchymu, véetné pfenosnych
Pracovni anamnéza : pracovni prostfedi — moznost inhalace toxickych plynt a par

rizikova zaméstnani — hornici, brusici, kamenici — silikosa
- uranové doly — bronchogeni ca
- zivoci$na vyroba — antropozoonosy

SA : socialni poméry, Zivotosprava, Zivotni navyky

Koufeni — kolik, jak dlouho, v minulosti ? — chronicka bronchitida, ca
OA : patrat i po onemocnénich, ktera nejsou od dychacich cest, ale mohou jejich vznik

usnadnit , vizu DM - castéjsi TBC

probéhla onemocnéni plic, katary HCD, sinusitidy

dotaz na symptomy:
Kasel a expektorace viz 6.A)= reflex z tussigenni zony (hrtan, bifurkace, bronchy 1. a I1.tadu, parietalni
pleura, ale i zevni zvukovod) = fyziologicky obranny mechanismus — zajisténi volné priichodnosti DC
- trvaly x zachvatovity (- pertusse); v kterou denni dobu ? ranni — chron.bronchitis, bronchiektazie; po
jidle - hiatova hernie, divertikl jicnu, neurog.porucha polykani; charakter: §t€kavy (- krup, laryngitida
subglotickd), sipavy, namahavy, volny; intensita: silny x pokaslavani; znama vyvolavajici pricina ?
(zména teploty vzduchu..)
suchy kasel = neproduktivni, asto s retrosternalni bolesti ¢i pal¢ivosti v oblasti pridusnice — aspirace
CT, inhalace drazdivych par, slzny plyn, amoniak; pocatecni faze zanétlivych plicnich onemocnéni ¢i
drazdéni pleury; PNO; poéinajici Lstranné selhani; NU ACEi; uporny
suchy =1 prvni a jedina znamka bronchogenniho ca; tlak zvétSenych uzlin ¢i jinych utvari v mediastinu,
vlhky kasel = produktivni — sputum : mnozstvi za 24 hodin (pozor na zdménu se slinami!) — hojnd
expektorace — u bronchiektazii, provaleni abscesu ¢i empyému do bronchti (vomika) = hnisavy;
charakter: serosni = fidké, zpénéné, narizovélé — edém plic; hlenové = vazké, nasedlé/ sklovité, obtizné
vykaslatelné — bronchitis, zejm.akutni, zachvat bronch.astmatu; ilenohnisavé = zlutavé, zlutozelené —
chron.bronchitis, bronchiektazie, tbc, bakterialni infekce; hnilobné (putridni) — anaerobni infekce (plicni
absces, gangréna) — pronikavy hnilobny zapach; sangvinolentni az hemoragické — bronchiektazie,
bronchog.ca, nekrotické nadorové hmoty (malinové zelé); sputum croceum — kruposni pneumonie ve
stadiu ¢ervené hepatizace; penizkovité = nummulare — bronchiektazie
sputum — vySetfit bakteriologicky a mikroskopicky (cytologicky) + citlivost na ATB, viz 16.A
- kazdy kasel trvajici pfi 1écbe déle nez 2 tydny — odborné vysetfit !
Dusnost viz 78.B)= pocit nedostatku vzduchu, provazeny zvySenym dychacim Gsilim, subjektivni,
nemusime zaznamenat objektivni znamky poruchy dychani (tachypnoe, ortopnoe) a naopak. Fyziologicky:
pii ndmaze, ve vysoké nadmoiské vysce
Obstrukéni dusnost — zizeni velkych bronchti hlenem — CHOPN, spasmem — astma.
Restrikéni dusnost— pii zmenseni kapacity plicni, pfi infiltraci plic.parenchymu — zanéty, plic.edém; pii
jeho stlaceni — vypotek, atelektaza.
Dusnost ze zménéné elasticity — plicni fibrosa (mala poddajnost s vysokou elasticitou — vy$si dechové
usili x snizena elasticita = emfyzém). Tyto mechanismy se mohou kombinovat.
* Onemocnéni srdce, mtb. poruchy (diabeticka acidosa, erémie), anémie, psychické — hysterie
Zaméfit se na: vznik duSnosti (nahly, postupny), trvani (trvale, ptechodné, zachvatovité), okolnosti (klid,
namaha, rozruseni, den, noc, pocasi, prach, hore¢naté onemocnéni DC), zlepsujici faktory (poloha, 1€ky);
charakter: inspiracni d. = vtahovani jugula, nadklickl, mezizeber a nadbtisku — aspirace CT, ziZeni
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laryngu edémem, hematomem, nadorem, komprese trachey ¢i velkych bronchi (struma, tu); exspiraéni d.
= ztizeny a prodlouzeny vydech — ztratou pruznosti — emfyzém; spastické zizeni bronchti — astma, ¢i
zmen$eni lumen sekretem, hyperémii
Bolest na hrudi — jen z mensi ¢asti podminéna onemocnénim dych.tstroji (plice + visceralni pleura
nemaji sensitivni inervaci) — tj- postiZzeni parietalni pleury a sliznice trachey
- lokalizace, intenzita, charakter, §ifeni, tlevové manévry...
- pleurdlni bolest = pfesné¢ lokalizovana, respiracné vazana, pichava, zvétsuje se pfi kasli —

suchy zanét pohrudnice; vystieluje do ramene pfi postizeni brani¢ni pleury (centralni

¢ast n.frenikus, cervikalni nervy) ¢i do bficha — dolni ¢ast pleury (dolni interkostalni nn.)

- plicni infarkt, pneumonie, bronchog.ca— pti sou¢asném postizeni ndsténné pleury
- kruté bolesti — Pancoastiiv tu (vrchol plice) — z prorustani do brachial.plexu
- pal€iva az fezava bolest za sternem, 1 pii kasli — akutni zanéty HCD
Hemoptyza (= vykaslavani, z poskozeni mensi cévy), hemoptoe (= chrleni, eroze vétsi cévy)
- hemoptoe ohrozuje na zivoté vykrvacenim ¢i aspiraci a udusenim !
- trauma, tbc, bronchiektazie, zhoubné nadory, kruposni pneumonie 1.faze
— hemorhagicka diatéza, predavkovani antikoagulancii, onemocnéni srdce a cév (plicni infarkt, embolie
do perif.vétve plicnice — tmavé ¢ervena krev, plicni HT, mitralni stenosa, cévni malformace - aneurysma
Ao)
?? vskutku pochazi krev z dychaciho tstroji = jasn¢ Cervena, zpénéna ?? X zvracena = tmava, natravena,
pH kyselé X z tst ¢i nosohltanu - po extrakci zubu, epistaxe,..
Méné Casté priznaky:
Cyanosa (redukovany Hb alesponi 50 g/l, tj. u tézkych anémii nemusi vzniknout! Polyglobulie ji naopak
usnadiiuji.) — pfi hypoxii ¢i zpomaleni priatoku krve v kapilarach a venulach.
Chrapot — hl. u onem. hrtanu; téz prvni znamkou exp. proc. v mediastinu (utlak n.recurrens — paréza
hlasivky)
Singultus — drazdénim freniku ¢i vagu, hl.u onemocnéni bficha (subfrenické abscesy)

— tu mediastina, ¢i centraln¢ pfi hypoxii
Palickovité prsty = zdufeni poslednich ¢lanki + sférické nehty
- bronchiektazie, plicni absces, malobunéény ca.

Nespecifické — tinava, malatnost, horecky, poruchy spanku, ubytek hmotnosti

19B. KOARKTACE AORTY
Ivana Krabcova, kruh 8
Vrozené srdecni vady (VSV) - cca 6/1000 zivé narozenych
z toho 3. nejcastéjsi (15%) je koarktace aorty (po defektech sept)
srdce vstupuje do funkce jiz ve 4. tydnu intrauterinniho vyvoje

- 2-3x Casté€ji u muzi

- v 85 % sdruZena s dalsimi VSV (bikuspidalni chlopen Ao - v 70%, defekt septa komor, aneurysmata

intrakranialnich tepen)

- ve 35% u Turnerova sy

[ juxtaduktalni (90%) - zazeni lumen distaln€ od odstupu a.subclavia sin. v misté usti d. arteriosus
pre/postduktalni koarktace (10%)

- zpusobuje hypertenzi pied zGzenim, hypotenzi za zuzenim, rozvoj hypertrofie LK a aterosklerdzy

v fe¢isti pred zazenim

klin. obraz:

- v dospélosti miize zptsobovat piiznaky z hypertenze - zavraté, bolesti hlavy, namahovou dusnost,
pfispivat k rozvoji CMP, disekce Ao (vysokeé riziko pfedev§im v t€hotenstvi), levostranné insuficience
- riziko infekéni endokarditidy s vegetacemi v misté koarktace (u vSech dodrzovat Atb profylaxi)

- u neoperovanych se obtize objevuji ve 20 letech, 80% zemie do 50 let véku

dg. :

- fyzikalni vysetfeni (rozdil tlakti na HK a DK, znamky srde¢ni hypertrofie, pozdné systolicky Selest
ejekéniho typu nejlépe slysitelny mezi lopatkami, akcentace II. ozvy nad Ao)

- EKG (znamky hypertrofie LK)

- rtg hrudniku (zvétSeny srdecni stin, trojkovy pfiznak - rozsifeny stin a.subclavia sin oddéleny zarezem od
stinu Ao, na zebrech imprese rozsifenych kolateral ptes a. thoracica int.)

- echo, Doppler (zméfi tlakovy gradient)
- aortografie, MR

terapie:

- chirurgicka u kazdé vyznamné koarktace (tlakovy gradient paze/DK > 20 mmHg) - jiz v détstvi

- v dospélosti Casto pfitomno v misté zakroku zuzeni, lze vyfesit perkutanni balonkovou aortoplastikou
(ale riziko vzniku aneurysmatu)

Literatura: Klener, P.: Vnitini 1ékaistvi, str. 177-178

Aschermann, M.: Kardiologie, str. 760-761
Moore, Persaud: Zrozeni ¢lovéka, str. 389

19C. POLYCYTEMIA VERA

= primarni polycytémie = Vaquezova choroba

«  Etiologie :

Neni znama u zadného onemocnéni z myeloproliferativniho syndromu, spoleénym rysem je primarni
proliferace hematopoetickych kmenovych bunék myeloidni fady jak v kostni dfeni, tak extramedularné.

*  Patogeneza :

Dusledek abnormalni aktivity pluripotentni hematopoetické kmenové buiiky, zejména determinovanych
bunék pro erytroidni fadu — podstatné zvyseni celkové ery masy provazené vzestupem granulocytl a
trombo. Erytropoetin snizen v disledku zpétné vazby.

e Kilinicky obraz :

Nenapadny zacatek — inavnost, hubnuti, no¢ni poty. Pletora, trvalé piekrveni spojivek, paleni o¢i, svédéni
ktze po koupeli. Pestré obtize z mistnich cirkula¢nich poruch, srde¢niho selhdvani, krvacivé a trombotické
komplikace. Obj. — syté zbarveni klize, sliznice modravého odstinu, splenomegalie, popt. mirna
hepatomegalie.

Komplikace: ze zvySeného volumu a viskozity — zavraté, cefalea, poruchy vidéni, trombotizace,
hemoragicka diatéza; pepticky vied, urolitidza z hyperurikémie.

e Pribéh :

Chronicky, relativné benigné. Median preziti 8 — 11 let. U 20 % vyvoj fibrosy diené s anemii a vyraznou
splenomegalii. U 1-2 % transformace v akutni leukémii. Jinak ohroZeni spi§ kompl. — CMP, srde¢ni
selhani.

e Laborator :

Ery 6-8 x 10'%/1, tmérny vzestup Hb a Hk, 1 celkova ery masa (RCM), leukocytosa, mirnd trombocytosa,
1 plazmaticky volum a viskozita. Naopak | FW. Jako u ostatnich myeloproliferaci 1 kyseliny mocové.
Kostni dieil — povSechna myeloidni hyperplasie s ptevahou cervené fady.

Saturace kyslikem — normalni, tj. >92 % = odlisi sekundérni polycytémie.

*  Diagnosa :

Kritéria A: ery masa, saturace kyslikem, splenomegalie
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Kritéria B: trombo, leu, vit By, v séru, skore AF v neutrofilech
Pro dgn. svéd¢i bud’ A1+A2+A3 nebo Al+ kterékoliv B.
Dif.dgn. od sekundarnich polyglobulii — tam saturace arter.krve O, snizena.
. Terapie :
Rychly lé¢ebny zasah — pac.ohroZen tromboembolickymi komplikacemi ¢i krvacenim. Venepunkce —
300 —500 ml nékolikrat tydné do dosaZeni Hk 42-47 % (u kardivaskularné nemocnych odebirat jen
polovinu). SniZi riziko a subjektivni potiZe, ale neovlivni desti¢ky, granulocyty a splenomegalii. NU —
sideropenie (i kdyZ do urc¢ité miry je vhodna — tlumi proliferaci ery-prekurzori).
Erytrocytaferéza na separatoru - Setrnéjsi, vraci plasmu, rychleji snizuje Hk, remise delsi
Myelosuprese — chemoterapie Hydroxyureou 3-4M, pak udrzovaci davky. Kratsi remise nez
u alkylagnich latek (chlorambucil, busulfan — ale zde té vyrazné NU)

- zdrfeni **P i.v. (NU — vice akutnich leukémif) — ustupuje se od ngj

Alopurinol — Ié¢ba hyperurikémie (100-300mg/den)

19D. Acip6za

(x Alkaloza viz 23C)
zopakovani:

Co,| kPa |
b ),*180
HCO,|(mmol 11|

pH=-log [[—] +] /1 ; pHplasmy: H' = {

Henderson-Hesselbach : pH = pK + log stil/kyselina = 6,1 + log 24/1,2=6,1 + 1,3=74

ECT: pH=7,40 =+ 0,04 pC0,-53 =+ 0,5kPa

[HCO}] =24 + 2,0 mmol/l

vztahy HCO; v plazmé, pCO, a pH — 1ze odecist v nomogramech = praktické, jednoduché
e Etiologie :
Zmény pH vnitiniho prostfedi pfesuny, akumulaci ¢&i ztratou H, HCO5 a kyselin. pH < 7,3
(Za normalniho stavu kyseliny z téla odstraiovany: karbonat — vydychan; fosfat + sulfat — moci;
ketokyseliny — mo¢i + zmetabolisovany; lactat — zmetabolisovan.) Respira¢ni poruchy pies CO,
metabolické poruchy ptes HCOs~
*  Patogeneza :
Metabolicka acidosa — pokles bikarbonatu (kompenzace hypokapnii)
a) nadmérnd akumulace stabilnich kyselin (AG > 18 mmol/l):
t pfisun: otrava salicylaty (pozor, pH mize byt v mezidobi normalni, jelikoz dychaci
centrum drazdéno acidosou k hyperventilaci)
1 produkce: ketokyseliny (kyselina B-hydroxymaselna, acetoacetat) — diabeticka
ketoacidosa (hyperglykemie); hladovéni, otrava alkoholem
laktat — laktacidosa® « hypoxie, srde¢ni zastava, sepse (nedostatecna
perfuse), otravy biguanidy, metylalkoholem, etylenglykolem
kyselina mraven¢i — metanol
oxalat ~ etylenglykol
+ katabolické stavy

1 exkrece : sulfaty, fosfaty — renalni selhani

b) ztrata hydrogenkarbonatu :
GIT — pistele tenkého stfeva, pankreatickd pistel
- prijem
- uretero-enterostomie
- 1écba cholestyraminem
Renalni ztraty — rendlni tubularni acidosa (provazena hyperchloremickou
mtb.acidosou s normalnim AG; HCOs™ strhava Na* — aktivace
RAA-systému — hypoK")
- inhibice karboanhydrasy
¢) distribu¢ni metabolicka acidosa - u hyperkalemie

*) laktacidosa — typ A : 1 produkce Lac pfi hypoxii (pO, <4,7 kPa)
- typ B : tvorba Lac > utilizace Lac , bez hypoxie

Terapie: - infuse NaHCO;

— bez rozpakil u prijmu a pisteli, u selhani ledvin, pH < 7,2

- s rozpaky u laktatové acidosy, jen 1/3 D, pii pH < 7,1

...vypocet: BE x hmotnost (kg) x 0,3 /2 ...dokorigovat do pH =7,2

- zlepseni pfivodu kysliku do tkani
— thiamin (prekursor dekarboxylasy kys.pyrohroznové, pti jeho nedostatku - mj.laktacidosa)
— metylénova modf
— hemodialyza, event.peritonealni dialyza, vyplachy — u zevniho pfisunu kyselin
- insulin (u hyperglykemického ketoacid.komatu)
— najist - u hladovéni
- glc + K'+ rehydratace — u alkoholui

Respiracni acidosa — navySeni oxidu uhli¢itého (kompenzace navySenim bikarbonatu)

- Nedostate¢na schopnost vyloucit CO, plicemi — viz extrém: u 15ti min asfyxie stoupa pCO, z 5,3 na 13,3
kPa a pH klesne ze 7,40 na 7,03 !! Bronchospasmy, pneumonie..

- ¢i nadmérna tvorba CO, z pietizeni nemocného 1 1 ptivodem glukosy (intensivni parenter/enteralni
vyZziva u nemocnych s | plicnich fkei).

Terapie: zlepsit vymeénu plyni 1é¢bou respiracniho selhani, arteficialni ventilaci, omezeni piivodu
sacharidi a zvyseni ptivodu tukt (I RQ).

Terapii jakychkoliv vykyvli ABR provadét vzdy Setrné, nebot’ rychlé zmény pH télesnych tekutin vedou

k vyraznym zménam pfesunu intracelularniho kalia, ke zméné citlivosti dechového centra a dal§im, az
fatdlnim nasledkim. Z nomogramu lze odecist, kolik mmol hydrogenkarbonatu (alkalizujici) ¢i
argininchloridu (acidifikujici) je tfeba podat, aby se upravil deficit ¢i pfebytek basi, resp.kyselin. BE
obecné udava zmény hydrogenkarbonatu na 1 liter ECT, proto nasobit: ~ HCO; = 0,3 * télesna hmotmost
vkg *BE .

ANION GAP — norma 9 — 13 mmol/l

Princip= zachovani elektroneutrality: Na"+ K" = Cl"+ HCOy

(... na obou stranach rovnice jsou dal§i minoritni ionty - nédboj proteint, Ca*', Fe**, Mg*, SOy, Po, a
dalsi)

Pfi nerovnovaze Na'+ K">Cl'+ HCO; nazyvame rozdil anion gap. Svéd¢i pro skute¢nost, Ze na strané
aniontl jsou jesté jiné, vétsinou organické anionty, které zajist'uji elektroneutralitu, ale v béznych
méfenich vnitiniho prostfedi nejsou zahrnuty. Jedna se o laktat, ketolatky, proteiny, fosfat, sulfat aj. Pfi
AG > 18 mmol/l je metabolicka acidosa tvofena témito kyselinami.
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®  Klinicky obraz :

Kussmaulovo hluboké frekventni dychani — z drazdéni dechového centra snizenym pH

*  Diagnosa :

Astrup, biochemie. Pulsni oxymetrie, intravaskularni sledovani saturace v jugularnim bulbu, méteni CO,
v exspirovaném vzduchu.

. Terapie :

Viz vyse.

Na ARO - ventila¢ni rezimy

19E. LECBA DIURETIKY A JEJICH DELEN{
Markéta Zivnd, kruh 8
Diuretika - latky, zvysujici tvorbu a vyluéovani moce.
UZiti:
*  vyloudeni nadbyte¢ného mnozstvi soli a vody — edémy kardialni, renalni, jaterni cirhoza
*  odstranéni 1éCiv a toxic. latek pti intoxikacich.
¢ antihypertenziva, srde¢ni selhani (snizi preload)
e diabetes insipidus renalis
*  snizeni vylu€ovani Ca
*  lécba alkalozy

Farmakokinet.: vS§echny se vstiebavaji z GIT, vétSina se silné vaze na plazmat. bilk. Kromé antag.
aldosteronu pusobi na bb. nefronu z luminarni strany, do moce se dostavaji exkreci v prox. tubulu (kromé
osmot. pusobicich)

N.U. : hypovolémie, alkaloza, hypoK+, dale specif. napf. ototoxicita.

Rozhodovani mezi skupinami: dle potiebné rychlosti a sily uéinku, dle pozadované hladiny K+.

Klickova:
e velmi silng, vylouci 30 -40% profiltr. soli, béhem 24 hod. az 4 1.
*  po p.o. ucinek za 30 min, trva 4-6 hod., po i.v. podani u¢inek okamzit¢ a trva 2-3 hod.
e Mech. blok symportu 2Na/K+/Cl- v Henleové kli¢ce i v jinych org. nez v ledvinach

*  N.U.: 1)hypovolemie s hemokoncentraci (a diisledky tohoto)2)pokles TK 3) hypoK+ se vznikem
alkalozy 4)snizeni vylu€ovani kys. mocové az dnavy zachvat 5) dal$i metabolické - poruchy Glu
tolerance, ototoxicita,zvyseni toxicity jinych 1ékl, poruchy krvetvorby, alergie

¢ Indik.: viz vySe. hlavn€ — srdecni selhavani- predevsim akutni a tézke, edemy, antihypertenziva,
intoxikace.

e  Latky: Furosemid (p.o., i.v.) denni davka (DD)= 40-80 mg p.o., 20-80 mg. i.v.,
kys. etakrynova (p.o.), bemetanid, etozolin, piretanid, torasemid.

Distalni (thiazidova)
e stfedné¢ silna, 10 % prefiltr. soli, béhem 24 hod. 1-2L
*  po p.o. u¢inek za 1-2 hod. délky zavislé na latce 12 — 72 hod.
*  Mech. blok symportu Na+/CI- v distdlnim tubulu, blokuji té¢Z vylu¢ovani Ca2+.
e N.U.: viz klickova obecné v mensi mife, zmény plazm. lipida, 10% impotence
¢ Indik.: nejcastéjsi diuretika - edémy, chronické srde¢ni selhavani —leh¢i formy, antihypertenziva
— dlouhodoba terapie, diabetes insipidus.

¢ Latky: hydrochlorthiazid (DD= 12,5 -50 mg)— edémy a hypertenze, 1ze kombinovat s kalium
Setficimi, s ACE inhib.  chlortalidon, indapamid,klopamid,polythiazid....

Kalium Setfici
. slabé, 2-3%, béhem 24 hod. 1 1.
e predev§im v kombinaci s ostatnimi skup., aby sniZzili hypoK+.
e Mech. 1) kompetitivni blok aldosteronu — spironolakton (efekt az po latenci nékolik hod.,
trva 3-5 dni)
2) blok Na+ kanalu na apikal. str. — amilorid, triamteren. (efekt rychleji, trva 6-24
hod.)
e N.U. Dhyperkalemie (ptedeviim pii kombinaci s uzivani soli K+, nebo s jinym K+ Setficimi
latkami. Pozor tento efekt maji i ACEi.) a vznik hyperchloremické acidozy, 2) retence Mg.
*  Indi.: zdbrana vzniku hypoK+.
e Latky: spironolakton (p.o.) (DD=75 -200 mg), jeho metabolit kanrenoat (p.o.,i.v.), amilorid
(p.o. vzdy ve smési s jinym diuretikem).

Proximalni = Inhibitory karboanhydrazy
. slaba diuretika

*  kzablokovani bikarbonatii u metabolické alkalozy a v 1é¢bé glaukomu

e Latky: acetazolamid — p.o., mirné zvétSené mnozstvi alkalické moci, efekt do 1 hod., trva 8-12
hod., dichlorfenamid, dorzolamid.
methylxanthiny — teofylin téZ mirn¢ diuret. uc.

Osmoticka

. latky filtrované, ale neresorbované, osmoticky aktivni

¢ vylouci se velké mnozstvi vody, ale ne soli!!!

¢ Indik. intoxikace, oligurie, profylaxe renal. insuf. pfi operacich, otok mozku, glaukom (u
edému ne!!)

*  N.U. na za¢atku zvySeni plazm. Na+ a zvy3eni zatizeni ob&hu, pozd&ji hypertonicka
dehydratace.

e  Latky.: mocovina a manitol (oboje i.v.) — polocas eliminace 6 hod.

Skupina diuretik Extrakce Na+ N.U. N.U. Aplikacni cesta
Priklad latky Snizeni K+ pH plazmy

Kli¢kova 30-40 % +++ Alkaloza ++ p.o, i.v.
Furosemid

Distalni 10 % ++ Alkaloza + p-o.
Chlorthiazid

K+ Setfici 1-2 % - Acidoza + p-o.
Spironolakton

Oblibeny problém Prof. Andéla:

Co udélame s pacientem, ktery nemoci?

NIKDY mu NEsmime dat na 1. misté diuretika. Spravny postup tedy:
1)odebrat ana: pil? Léky? sepse? dna?,

2) krev na K.O + dif., urea, kreat., Astrup

3)vysetieni znamek dehydratace
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4)zavést cévku — moci a pti¢inou byla retence (prostata, nadory)
nemoci — viz dalsi postup
5) zavést centralni zZilni katetr a zmé&fit centralni Zilni tlak N= 3-10 mm H20
tlak mensi az zaporny — dehydratace — rehydratovat
tlak v normé nebo vétsi — hyperhydratace, méstnani — az zde muzu navrhnout diuretika
zacit furosemidem — 1)1.davka 60 — 80 mg 2) 2.davka totéz za lhod. 3)
80ml 20% manitolu + 3. davka furosemidu. 4)dialyza

Literatura: Farmakologie v kostce

Farmakoterapie vnitfnich nemoci
seminafe

20A. ZASADY RESUSCITACE

Rozdéleni:

1) Zakladni KPR (ABCD) - na misté& vzniku, bez specialniho vybaveni a pomtcek, rychlé zhodnoceni
stavu vitalnich funkci, neodkladné zajisténi oxigenace = 1.pomoc

2) Rozsifena KPR (ABBBCCCD) - lékaf na misté vzniku = 1.odborna pomoc

1) Dlouhodob4 resuscitace — res.péfe — obnova mozkovych funkci a zvladnuti orgdnovych komplikaci
navozenych inicialnim inzultem, na ARO, na JIP.

Zahajeni: Vzdy pii podezieni na selhani jedné ¢i vice zakladnich zivotnich funkei.
Nezahajovat pfi jistych znamkach smrti (posmrtné skvrny a ztuhlost) a v terminalni fazi
nelécitelného onemocnéni.
Ukonceni: U ispésného obnoveni vitalnich funkei.
Vycerpani vSech dostupnych moznosti k obnové zakl.vit.fkei. Vycerpani
zachrance.
V nemocnici pfi konstatovani smrti mozku — anesteziolog, neurolg,
rentgenolog

Hodnoceni zdakladnich Zivotnich funkci:
a) funkce CNS (reaktivita) — bezvédomi = bezvladna osoba nereagujici na osloveni/ dotek.
b) Dychani-uplna nepriichodnost DC pii zachovaném spontannim dychani — auxiliarni svaly
- Caste¢na neprichodnost — zvuky (chréeni, bublani)
- nedostate¢na spontanni ventilace — cyanosa, mélkost dychani, zadné exkurse hrudniku,
neprokazatelny vydech, zmény frekvence (pod 10 ¢i nad 35/min)
c) obé&h — zastava= bezvédomi, chybéni jakéhokoliv pohybu v&etné dychacich,kaslacich, nehmatny
karoticky puls (event.na brachialce u déti do 1R, na pupecniku u novorozenci)

Zakladni KPR: rozpoznani chybéni vitalnich funkci — poloha — uder na prekordium —
- A —zajisténi volnych dychacich cest (poloha, Gordontv/ HeimlichGiv manévr)
— B —podpora dychéani (z st do Ust, z st do nosu, do nosu a ust; 1vdech=1-2 s)
— C —podpora cirkulace (komprese hrudniku; 1 ruka u 1-8 letych, palce u batolat)
— D — defibrilator — do 5 min, v nemocnici do 3 min

...viz 55.C)

Jeden zachrance 2:15, frekvenci 100/min; novorozenci 3:1 frekvenci 120/min
Dva zachranci — u neintubovaného pacienta 2:15, u intubovaného 1:5.

* hloubka komprese 1/3 hrudniku

Rozsifend KPR:

A — instrumentalni zajisténi DC

BBB - spravna poloha a fixace pomucky v DC, ovéteni efektivni oxygenace a ventilace

CCC —i.v.pfistup, identifikace rytmu, 1éky na zakladé EKG

D — dif dgn pfi€in vzniku selhani vital.funkei

pomiicky — odsévacka hypofaryngu, Gstni a nosni vzduchovody, laryngealni maska, trachedlni intubace,
Selliktiv hmat (prevence regurgitace- bilateralnim stisknutim chrupavky prstencové), koniopunkce,
koniotomie; oxigenoterapie — maska + ambuvak, kyslik, automatické ptenosné ventilatory; piima srde¢ni
masaz; zajisténi nitrozilniho pfistupu — periferné, intraosealné, intratrachedlng, defibrilator s osciloskopem,
event. EKG monitorace pro zjisténi charakteru zastavy (fibrilace, asystolie, tachykradie..)

Call first — déti starsi 8 let a dospéli, dité se srde¢nim onemocnénim
Call fast — déti do 1 roku, utonuli, osamoceni zachranci

20B. CHOROBY ZIL

Marta Mikula$kova, 16.kruh

Anatomické a fyziologické poznamky

Zilni systém- tvofen Zilami hlubokymi,povrchovymi a spojovacimi

hluboké Zily doprovézeji stejnojmenné tepny a v oblasti bérce jsou zdvojené

povrchovy Zilni systém je tvofen v.saphena magna a v.saphena parva

spojovaci zily — jsou pocetné a jen nékteré jsou konstantni (Cockettovy, Boydovy, Doddovy) — usmériiuji
proudéni krve z zil povrchovych do zil hlubokych

»  zily na DK a HK- charakt.je pfitomnost chlopni — usmértiuji proud Zilni krve z periferie do dolni
duté zily a z povrchovych zil do zil hlubokych

Zilni tromboéza
Incidence — 160-180 piipadi/100 000

»  CasteCny nebo Gplny uzavér hluboké zily trombem s chybéjici nebo mirnou zanétlivou reakci
Etiopatogeneza

> uplatiji se 3 zdkladni faktory (Rokitanského —Virchowova tridda), podminkou pro vytvoreni ZT,
alespon pfitomnost dvou
zpomaleni zilniho toku a zilni stdza — vazne odstranovani aktivovanych koagula¢nich faktort
hyperkoagulacni stav — Leidenska mutace
zmeény cévni stény — k poskozeni dochazi riiznymi mechanismy (Zilni staza, cirk.IK, na-
dor.onemocnéni atd.)
Klinicky obraz
priznaky mistni subjektivni — pocity napéti a tihy v koncetiné, bolest v lytku, pod kolenem, v tiisle

objektivni —tuhost lytka, otok, zvyseni zilniho tlaku, rozsifeni povrchovych zil, vyssi

teplota kiize,+-cyandza
priznaky celkové — zvySeni télesné teploty, tepové frekvence, neklid, Gzkost, strach
Diagnéza
nalez otoku, bolestivost, cyanoza, rozsiteni povrchovych zil, zvySeni Zilniho tlaku
dopplerovsky méfi¢ toku krve — vyznam pti tplném uzavéru velkych zil
barevna duplexni ultrasonografie
flebografie
radionuklidova flebografie, pletyzmografie

OoOo
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laboratof: vySetfeni D-dimerQ (neni specifické), vys. AT III, proteinti C a S, antifosfolipidové protilatky,
prip.ptit.genovych mutaci

Terapie

cil — prevence plicni embolie a chron.zilni nedostate¢nosti

trombolyticka 1écba (streptokinaza, urokinaza)

heparin,warfarin

chirurg.1é¢ba —zavedeni kavalniho filtru

Tromboflebitida
» onemocnéni povrchovych Zil s pfit.trombu a vyraznou zanétlivou reakci ve sténé Zily a jejim
okoli

Etiopatogeneza
»  uzil varikdzné nezménénych — vyvolavajim Cinitelem zanétl.lozisko v okoli
» reakce na ruzné noxy
»  dusledek iatrogenniho poskozeni
Klinicky obraz
postizena zila — tuhd zarudla, horka, bolestiva se zdufenim zasah.do okoli, po ustupu akut.zmén pretrvava
indurace
dg. zKO
Terapie: podavani NSAID (diklofenak, indometacin),lokalné heparin, heparinoid,kompresivni obvaz,
venofarmaka, pfi celkovych znamkach zanétu — ATB

Primdrni varixy
»  vakovité rozsitené, prodlouzené a vinuté povrchové zily na DK
Etiopatogeneza
»  piicinou — vrozené zmeény Zzilni stény — jde o poruchu met.kolagenu — mnozstvi je snizeno —
druhotné dochazi ke zmnozeni buné€k hl.sv. — disledkem je rozsifovani prasvitu zil a insufi-
cience chlopni véetné spojek
»  uplatiiyje se dédicnost, prace vstoje, t€hotenstvi,nadvaha
»  Zeny postizeny 3x Cast&ji
Klinicky obraz
v koncetiné — bolestivé pocity rizné intenzity, nékdy nocni kiece
postizeni v.saphena magna a parva —kmenové varixy, postizeni zil stt.kalibru — retikularni varixy
Dg. typicky KO, zpétny tok krve prokazujeme dopplerovskym méfi¢em toku
dif.dg.- odlisit varixy sekundarni

Terapie
prevence u predisponovanych jedincti, kompresivni puncochy, venofarmaka

chirurgicka — pfedev§im u kmenovych varixt

Chronicka Zilni nedostatecnost

»  zahrnuje otok a koZni zmény vznikajici jako disledek zilni trombdzy nebo insuficience usti

velké ¢i malé safeny a spojek pii primarnich varixech

Etiopatogeneza
ptic¢inou je zilni hypertenze (pfic. obliterace hlubokych zil, insuficience chlopni,primarni varixy atd) —
selhava fce svalové Zilni pumpy — tlak v zilach neklesa — vznika zil.hypertenze- pienos do venul a kapilar
— disl.otoky a kozni zmény
Klinicky obraz
necharkt.bolesti a otoky koncetiny, pfit.prim.nebo sekund.varixy, na kizi . petechie, venostaticky ekzém,
dermatoskler6za-delsi trvani — fibrotizace podkozi s kiizi méné odolnou (i po malém poranéni se mize
vyskytnout bércovy vied)
Klasifikace CEAP

0 — zadné viditelné nebo palpovatelné zndmky zil.onemocnéni

1 — teleangiektazie, retikularni varixy

2 — varixy kmenovych Zil

3 — otoky bez koznich zmén

4 —kozni zmény

5 — kozni zmény+zhojeny bércovy vied

6 — kozni zmény+aktivni bércovy vied

Dg.:anamnéza + KO

dopplerovsky méfic toku krve, barevna duplexni UZ, pletyzmografie, flebografie
Terapie

komprese koncetiny, 1é¢ba fyzikalni — cvieni, venofarmaka (troxerutin,escin atd.), pentoxifylin, péce o
kazi a lokalni oSetfovani bércového viedu

Literatura: Zaklady vnitiniho lékatstvi, str. 224-225

20C. Axkurni

e Etiologie :
Neznama. V1iv ma patrné ionizujici zafeni (HiroSima), viry (HTLV-1 - leukémie z T-bunék),
kongenitalni abnormality (m.Down, Klinefelter sy, Fanconi, Wiskott-Aldrich).

LEUKEMIE

*  Patogeneza :
Znacné heterogenni skupina chorob. Vznik maligni transformaci hematopoetické kmenové buniky — vznik
patologické populace leukemickych bunék s maturacni a diferencia¢ni poruchou. (Porucha vyzravani
zptsobena blokadou diferenciace nebo tzv.aberantni diferenciaci, pficina - ?). Generacni Cas této populace
ve srovnani s normalnimi bunikami je delsi, piesto vytlacuje v pomérné kratké dobé normalni butiky
z diferencia¢niho a prolifera¢niho poolu. Utlaceny jsou i normalni kmenové bunky — ubytek vsech
normalnich element v periferii — trombocytopenie, anémie. V rozvinutém stadiu je pocet leu 1x10™.
Klasifikace :
Myeloblastickd leukémie — kmenovéa myeloidni buiika — ery, granulo-, mono-, trombocyty
- vSechny

veékové kategorie, vice u starSich
Lymfoblasticka leukémie — z kmenové buiky postupnou diferenciaci v tymu, uzlinach, slezin¢ — B a T-
lymfocyty .....pfedevsim u déti, zde 80% vsech akutnich leukémii

0 znacna fenotypova pestrost. Podrobné&jsi déleni — klasifikace FAB:

Akutni nelymfoblastické — nediferencované; AML bez vyzravani; AML s vyzravanim; AL
promyelocytarni; AL myelomonocytarni; AL eosinofilni; AL monoblastovad; AL monocytova;
erytroleukémie; AL megakaryocytarni.

Akutni lymfoblastické — ALL prolymfocytarni (u déti); ALL prolymfoblastova (dospéli); ALL Burkittova
typu

Odliseni ptislusnosti leukemickych bunék k dané kmenové buiice (=typ leukémie) je zasadni pro volbu
1écebnych prostredkd. Pouzivaji se cytochemické metody, monoklonalni protilatky (rozliSeni podle
povrchovych markerti — CD19, CD7,..), ptitomnost enzymt v leu (TdT= terminalni
deoxynukleotidyltransferaza— v prekursorech B-a T-lymf, neni ve zralych). Existuji i nediferencované a
hybridni leukémie se znaky obou linii — 1é¢i se jako leukémie myeloidni.
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*  Klinicky obraz :

Priznaky nespecifické a pestré. Chiipkovité ptiznaky, inava, slabost, subfebrilie. U poloviny nemocnych
prvnim pfiznakem hemoragicka diatéza — petechie, hematomy, epistaxe, krvaceni z dasni. Objektivne:
bledost odpovidajici privodni anémii, krvacivé projevy, zanétlivé zmény az nekrosy dasni (jako aplasticka
anemie a agranulocytosa). Spise vyjimeéné adenomegalie a hepatosplenomegalie- extramedularni
infiltrace méné intensivni nez u CML.

Laborator :

KO + dif - leukocytosa, ale i normalni ¢i snizené leu. Rozhodujici je rozpocet — rtizné procento
atypickych blastli, kdezto stiedni vyvojova stadia = promyelocyty, myelocyty, metamyelocyty - chybé&ji
(hiatus leukemicus).

Sterndlni punkce - ovéti dgn a informuje o stavu diené, medularni infiltrace masivni.

Lumbalni punkce a cytologie likvoru — moznost leukemické infiltrace mening. (Obligatni u
lymfoblastickych leukémii.)

e Pribéh :
Nelééena akutni leukémie — fatalni — do par tydna & (komplikujici infekce z kritického nedostatku
normalnich granulocytl).
Lécba —nadéje na docasné, vyjimecné i trvalé vyléceni. Prognosa zavisi na véku, poctu leu v dob¢ dgn,
chromosomalnich abnormalitach aj.
*  Diagnosa :
Viz laboratof.
Dif dgn — atypické mononukleary u infekéni mononukleosy.

- leukocytosa s posunem do leva — tzv.leukemoidni reakce u téZkych infekci.
Naopak — s hemoragickou diatezou ¢i nekrosami dasni a tonsil mlize pacient piijit na jina odd.

. Terapie :

Zakladni = chemoterapie: uvodni etapa (indukce) mimoradné energicka, cilem je maximalni snizeni
poctu leukemickych buné¢k. S tim jde ruku v ruce vyskyt dfenové aplazie. Ale jen toto radikélni snizeni
patologického klonu muiZe ,,uvolnit normalni kmenové buiky inhibované mechanicky a asi i
biochemicky — repopulace dfené normalnimi elementy. (Méné¢ energicka l1éc¢ba je prottrahovana a vede
k aplazii pozdni, ale ireversibilni. X ¢asna aplazie je pfiznivym prognostickym znakem).

Postremisni terapie — po piestavce pokracovani v cytoredukéni 1é€bé — na zbylé leukemické buiky.
Konsolidace = dalsi cykly ve stejném slozeni i davkovani. Intensifikace = agresivnéjsi, kombinace a vyssi
davky nez v indukci. Reindukce (pozdni intensifikace) = s Casovym odstupem od remise, jina cytostatika
k zabranéni rezistence. Udrzovaci lécba = dlouhodob¢ malé davky (dnes minimalng).

Radioterapie : profylaxe a 1é¢ba leukemické infiltrace CNS. Celotélové pred transplantaci.
Transplantace kostni dfené : u vybranych nemocnych (viz AML mezi 20.-25.rokem), alogenni i
autologni..

Podpiirna lé¢ba:na komplikace posttranspl.- infekéni, krvacivé, organotoxické, sekundarni tu

20D. MozKoVE CEVNi PRIHODY

Marta Mikulaskova, 16.kruh
Cévni mozkové piihody (CMP) — souhrnné oznaceni pro tfi formy parenchymového a meningealniho
postizeni: ischemické CMP — mozkové infarkty (80%), mozkové krvaceni (15%) a subarachnoidalni

krvacent (5%)

Ischemické CMP

po IM a nador.onemocnénich tieti nejé.pfi¢ina smrti
Etiopatogeneza

» Infarkt vznikajici trombembolickym mechanismem pii onemocnéni velkych tepen (60%

isch.CMP)

anamnesticky epizody ptechodné mozk.ischémie, manifestace béhem spanku nebo po probuzeni, relativni
uchovani védomi, znamky ateroskler6zy na koronarnich a koncetinovych tepnach a na aorté, pokro¢ily
vek, bolest hlavy jako prodrom, CT — od 3.dne priikaz mozk.infarktu u 75%

» Kardioemboligenni infarkt (15%)
apoplekticky vznik tézké klinické symptomatiky, absence TIA, znamky Cerstvé embolizace do jinych
organtl, v uvodu Casté bezvédomi, v piipadé ptiznivého vyvoje rychlé zlepseni, nizsi vék, CT — od 3.dne
prukaz infarktu u vétSiny nemocnych (Casto hemoragicky infarzovaného)

» Lakunarni infarkt z postiZeni malych perforujicich arterii na bazi mozku(25%)
drobny loziskovy nalez, chybéni bolesti hlavy, poruch védomi, konvulzi, benigni charakter, malo recidiv,
ziidka TIA, CT — prukaz hluboko ulozeného drobného infarktu, nej¢.periventrikularné

Klinicky obraz:
urcen lokalizaci a velikosti isch.lozZiska — zavisi na stavu anastomotického sytému, rychlosti vzniku

okluze, hodnoté TK, vlastnostech krve.

Terapie:

je komplexni — zajisténi dostatené mozk.oxygenace a perfuze, Giprava vnitiniho prostiedi, pfisun energie,
prevence komplikaci

Farmakoterapie: intraarteridlni trombolyza, neuroprotektiva — nootropika, antiagregancia, antikoagulancia.
Chirurgie: feSeni sten6z mozk.fecisté

Mozkové krviceni

zavazngjsi forma CMP, polovina umrti nastane v prvnich 48hod

Etipatogeneza

hlavni rizikovy faktor — arterialni hypertenze (hypertonické krvaceni ma afinitu k ur¢.strukturam —
obl.BG, mozk.kmen, mozecek), u krvaceni do bilé hmoty tzv.lobarniho krvaceni — ptedpoklada se jiny
mechanismus (amyloidova angiopatie, ruptura cévni malformace, koagulopatie — ¢asto souvisejici

s antikoagulacni a trombolytickou 1é€bou, krvaceni do tumoru)

Klinicky obraz:
kombinace projevi intrakranidlni hypertenze (cefalea, vomitus, porucha védomi) a loziskového deficitu

Terapie:
prevence event.terapie IC hypertenze — osmot.diuretika, i.v.podani barbiturat, hyperventilace
chirurgie — evakuace hematomu

Subarachnoidélni krviceni

letalita 1.ataky — cca 50%, v&€k mezi 50 a 55 lety

Etipatogeneza‘

ruptura intrakranialniho aneurysmatu

Klinicky obraz:

diftzni cefalea, porucha védomi, vyvoj memingeal sy, mohou také byt parézy okohybnych nervi
Dg. CT, lumbalni punkce

Terapie: chirurgicka

Literatura: Zaklady vnitiniho lékafstvi, str.45-47
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20E. LiGBA NEFROTICKEHO SYNDROMU
Markéta Zivnd, kruh 8

(samostatna ot. nefroticky sy. viz €. 25, komplikace viz ¢. 42)

Odstranéni zakladni pric¢iny:

Primarni glomerulopatie — kortikoid, chlorambucil, cyklosporinA, azathioprin viz pfisl. kapitoly.
Sekundérni glomerulopatie — snaha o 1é¢bu prim. onemoc. specificky u syfilis, otravy, infekénich chorob
viz téz ptislus. kapitoly.

Klid na 1Gzku: u vSech co maji vyrazné otoky, nebo jsou febrilni,ale CAVE imobilita zase zvétSuje riziko
tromboembolic.kompl.

Dieta:
*  obsah bilkovin 2-3 g /kg/den uprava dle mocovych ztrat. Pokud dieta nestaci k uhrad¢ bilk. ztrat
— podame infuze plazmy nebo 20% odsoleného albuminu. (toto je nazor Farmakologie vnitinich
nemoci) Dle Klenera vysokoproteinové diety nejsou automaticky indikovany a doporucuje :
u pac. s norm. ren. fci normalni pfivod proteind, u nemocnych s vyraznou znamkou malnutrice
(au déti) i vysokoproteinova dieta.
¢ Samotny albumin neni indikovan (riziko pfehnané expanze krevniho V a akutniho edemu plic,
navic rychly tinik do mo¢i a na to je to troSku drahy)
*  dostate¢né mnozstvi kaloriii — vétSinou vyrazna malnutrice
* anabolika (Casto velky katabolismus maskovan otoky) — testosteron undekanoat (Undestor),
nandrolon (Superanabolon) kontrola jater testt.
®  pfiascitu, otokach nebo hydrotoraxu sniZeni denni davky soli na 0,5-1 g.
¢ sledovani K+ a pfip. iprava Kalium chloratum

Medikament6zni 1é¢ba:

na otoky diuretika — furosemid p.o. 40 — 120 mg/den + KCL zacit mensi davkou

nebo furosemid + spironolakton (Verospiron, Aldakton) — nutno kontrolovat
kalemii, G¢inek spironolaktonu az po nékolika dnech
nebo amilorid + hydrochlorthiazid (Rhefluin)

ovliviiuji proteinurii
nebo
nebo

ACEi. kaptopril, enalapril
AINS indometacin, brufen

Léc¢ba komplikaci:

Infekce: ATB dle citlivosti, u nemocnych s rendl. insuf. tfeba davky redukovat. Doporu¢eno kombinace
CEF + AMG., zvysit umérn¢ davky glukokortikoida

Tromboza (nejcastéji renalni zily a moznosti embolie)- R zvysuji téz kortikoidy, hemokoncentrace po
diuretikach.: heparin a warfarin-alesponi 6 mésict. Profylakticky vSak neni indikovano.U nemocnych
s hypoalbuminemii 1ze profylakticky podavat kys. acetylsalicylovou.

Hyperlipidemie: fibraty, statiny. snizi risk kardiovaskul komplikaci.

V extrémnich pfipadech a +++R komplikaci - bilateralni nefrektomie, resp. bilateralni embolizace
ledvin.

Literatura: Klener — str. 593-595, Farmakoterapie vnitfnich nemoci

21A. BRONCHOSKOPIE

e Cim?

Flexibilni bronchoskop (fibrobronchoskopie) v lokalni anestezii - upfednostiiovan

Rigidni kovovy bronchoskop v lokalni ¢i centralni anestezii (masivni hemoptyza, ventila¢ni poruchy
vyssiho stupné, nékteré 1é¢ebné vykony — laser)

e Co?:

Diagnosticka bronchoskopie

Hodnoceni vizualnich zmén v dohledné ¢asti bronchialniho stromu, zmény na sliznici (zabarveni,
ztlusténi, infiltrace, cévy), bronchialni kompresi ¢i obstrukei.

Odbér materialu pro cytologii a histologii — kartdacova nebo excisni bronchoskopie pro odbér sliznice,
perbronchialni punkce lymfat.uzlin (zvétSenych hilovych ¢i bifurkacnich), transbronchidlni plicni biopsie
s excisi postizeného parenchymu (pod skiaskop.kontrolou, na intersticialni procesy), bronchialni sonddz
s aspiraci ¢i vyplachem.

Nevhodné provadét u pacientd se zavaznou poruchou plicni funkce — riziku iatrogenniho-arteficialniho
PNO a krvaceni u plicnich hypertonika !!

Bronchoalveolarni lavaZ — do segmentalniho bronchu (nejcastéji stiedni lalok) se aplikuje 150-300 ml
fyziologického roztoku s jeho naslednou aspiraci = lavazni tekutina z Grovné bronchiolti a alveol. Hodnoti
se:

- bunéény rozpocet — podil lymf, PMN, eos — rozezna lymfocytovou a granulocytovou alveolitidu. Za
pomoci monoklonal.protilatek odli§i Thep @ Taupress lymfocyty a tim sarkoidosu od exogenni alergické
alveolitidy. Subklinicka alveolitida = nélez v bui.rozpocétu bez klinickych a rtg projevi, viz u revmatoidni
artritidy.

- koncentrace 1ékti na plicni Girovni

- solubilni material — albumin aj.

- patogeny — vyznamné u oportunnich infekci imunosuprimovanych pac.

- azbestova téliska (azbestosa), krystalické ¢astice v makrofazich (silikosa), Langerh.biiky s Birbeckovymi
granuly (histiocytosa X), hemosiderin v makrofazich (plicni hemoragie), nadorové buiiky (bronchogenni
ca.)

Lécebna bronchoskopie

»  bronchialni toileta = odsati sekretu (nadmérné mnozstvi/ vazkost/ slaby pacient, bezvédomi)

»  extrakce aspirovanych cizich téles— casto neocekavany nalez pii prubéznych komplikacich

«  hemoptyza — odsati koagul, tamponada balonkem, fibrinem (dgn — lokalizace, pfi¢ina)

«  bronchialni lavaz (dialyza plic) — vyplach celé plice v celkové narkose — u mukoviscidosy a
alveolarni proteinosy

»  zavadeéni endotracheédlnich a endobronchialnich stenti — silikonové, kovové — pfi extrabronchialni
kompresi, piStélich, stenosach, tracheobronchomalacii. Riziko krvéaceni, granulaci, obstrukce
sekretem, migrace stentu distalng.

»  Lokalni terapie endobronchialné rostouciho nadoru — kryoterapie, nekrotizace absolutnim alkoholem,
laser,fotodynamicky, brachiterapie, lokalné cytostatika. Cil: zmenSit masu, rekanalizovat = jsou
paliativni, dopliuji se radio- a chemoterapii.
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21B. JATERNi STEATOZA
Markéta Zivnd, kruh 8
Jaterni steatoza = tukova jatra, ztukovateéeni jater
Norm. obsah lipidii v jater. bb. je asi 5 %, (mirn¢ zvySena hladina je normalni témeft u vSech starsich)
DFi steatoze mnozstvi stoupa az na 12-15% v extrémnich ptipadech az na 50 %. Jde piedevsim o
triacylglyceroly.

¢+ Morfol.: bb. v histo.prep. s vakuolami, mozno objasnit barvenim napf. sudanem

«  Formy:
infiltraci, vznik lipogranulomi = steatohepatitida, + fibroza = steatofibroza a ta je predstupném
cirhozy. komplikace portalni hypertenze intrahepatalni cholestaza)
»  Malokapénkova — zda se, Ze vznikd pti akutnim procesu, zdvazné&jsi, ale vzacn&jsi, pfi chronicité
zvrat do velkokapénkové.

¢+ Etio +Ptg.: Nejcast&ji alkohol a §patnd vyziva, déle viz tabulka

+ nutno pomyslet na choroby, kde v nékterych fazich dochazi téz k akumulaci tukd — Wilsonova n,
chronické hepatitidy.

+ nové téz dlouhodoba parenteralni vyziva

Pri¢iny Etiologie Patogeneze

Alkohol Chron.pfivod etanolu Tmobilizace tuki, doxidace tukd,
Tsynt. lipidd a porucha jejich
vydeje z jater

Obezita Zvyseny piivod Zivin Tpiisun tukl, Tsyntéza v jatrech

Dlouhodoba parenter. vyziva Zvyseny piivod Zivin Tpiisun tukl, Tsyntéza v jatrech

Hyperlipoproteinémie Geneticka porucha Tpiisun tukl, Tsyntéza v jatrech

Diabetes melitus Obezita + hyperlipoprotein.

Malabsorpce Resekce stieva, bypass Vliv dal§ich mtb. poruch (ZIuc.
kys., vit.) Tpfisun ze zasobaren

Léky Tetracykliny, kortikoidy L Vydej lipidt (porucha mtb.bilk.,
Tsynt.lipidi

Wilsonova choroba Defekt lyzozom. enzymil Reaktivni zmény na ukladani Cu.

Kryptogenni 7 7?

< Klin.: nespecifické — inava, tlak, stfidani prijmui a zacpy., vzdy nalez hepatomegalie (az 3x -4x

zvySena hmotnost, obly okraj, lehce tuzsi), podezieni téz pti zfejmé obezité, DM II, alkoholismus,

poruchy vyzivy atd.

Lab.: normalni nebo zvySeni sérovych aminotransferaz, alkalické fosfatazy, bilirubinu.

Diagn. sono — echogenita jater stoupa (avSak denzita na CT klesd)

nejspolehlivéjsi — biopsie, vEétSinou neni nutna.

Dif.dg. chronické zanétlivé zmény, pocinajici cirhoza, u mladych Wilsonova n.

Terapie: odstranéni vyvolavajici pfiiny — dieta, zékaz alkoholu apod. (Zkousi se S —

adenosylmethionin —SAMe, kys. ursodeoxycholova), hepatoprotektiva jen podiadny vyznam, spis jen

navozuji lepsi spolupraci pacienta. Pti riziku pfechodu do cirhozy, viz 1é¢ba chronickych zanétt.

* Prognoza: zcela reverzibilni po odstranéni ptic¢iny dokud jésté nenastaly sekund. zmény
(nekroza/fibroza). Spoustécem pro sekund. zmnény Casto ataka akutni alkoholové hepatitidy,
superpozice viry zvlast¢ HVC. Od pocatku nekrot. zmény plsobi tox. latky napf. tetrachlormetan.
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Literatura: Klener

21C. CHRONICKA LYMFATICKA LEUKEMIE (CLL)

25 %, osoby nad 50 let, pfevaha muz, nejcastéjsi typ leukémie
e Etiologie :
Neznama.

*  Patogeneza :

Klonalni proliferace lymfocytu na urcité Girovni jeho maturace, z toho plynou tésné vztahy k jinym
lymfoproliferaénim chorobam, vysvétluje polymorfismus CLL i vzacny prechod v akutni lymfoblastickou
leukémii ¢i imunoblastovy sy. V 95 % vychazi z fady B, méné Casty je T-CLL jako Sézaryho sy (pfevazné
kozni lokalizace). Patologické lymfocyty = s povrchovymi membranovymi IgM a IgD (prokazatelné
imunofluorescencné) — neschopné odpovédi na Ag podnét, prodlouzena zivotnost, recirkulace a infiltrace
extravaskularnich lymfatickych tkani (uzliny, jatra, slezina). Tento pool ptevazuje zahy az 10x
intravaskularni. Mala prolifera¢ni frakce patol.klonu odpovédna i za relativné malou citlivost CLL

k chemoterapii. Funk¢ni nedostatecnost B-lymfo — defektni protilatkova imunita — infekéni komplikace,
nemoci autoimunitni (hemolyt.anémie, trombocytopenie).

e Klinicky obraz :

Zprvu asymptomaticky prubéh (ndhodny KO). Pozdéji projevy tkanové infiltrace lymfocyty — zvétsené
uzliny, slezina. Malatnost, ibytek hmotnosti, no¢ni poty, teploty. Somaticky vysetfujeme zvétsené uzliny
prakticky vSude (krk, nadklicky, axila, ingvina) — drobné az mandarinky, elastické, nebolestivé, pohyblivé.
Splenomegalie zietelnd, hepatomegalie mensi.

e Laborator :

Leu — 15-200x 10° /1, v ntéru monoténni obraz s pfevahou zralych lymfo s Gumprechtovymi stiny (=
poskozena jadra fragilnich leukem.lymfocytl).

Kostni dfeni — min.35% lymfo, ¢astéji masivni utlak ostatni krvetvorby — periferni anémie,
granulocytopénie, trombocytopénie.

Dle kliniky a laboratofe 1ze stanovit stadia (prognosticky vyznamné) podle Raie:
0 — pouze lymfocytdza

I - lymfocytoza s adenomegalii

II - lymfocytoza , adenomegalie, hepatosplenomegalie

III - lymfocytoza a anémie s Hb < 110 g/l

IV - lymfocytéza s trombocytopénii (<100x10'%/1)

e Pribeéh :
Neékdy tadu let stacionarni, jindy rychla progrese. Celkova doba pieziti tak kolisa 1 - 20 let.
Komplikace — recidivujici infekce, hl.bakterialni (Castost a zadvaznost na vrub defektu imunity), z virovych
HVZ. Pfemrsténé odpovédi na vakcinace = eliminovat je.
*  Diagnosa :
Odlisit reaktivni lymfocytosu u asymptomatickych — je polyklonalni, vétsinou z T-lymf.
Odlisit trichocelularni leukémii, prolymfocytovou lekémii. Leukocytovy lymfom s leukemizaci neni tfeba
odlisovat.
. Terapie :
Stadia 0,111 — bez 1é¢by. Pouze pokud lymfoc. trvale pfirastaji ¢i vadi adenomegalie — 1écba.
I a IV — 1é¢ime chlorambucilem v tfitydennich cyklech.
- Prednison — zlepsi subjektivni stav, zmensi se uzliny. Piesto ho pro NU u dlouhodobého podani
vyhrazujeme pro nemocné s autoimunitnimi projevy.
- Fludarabinfosfat — v kombinacich s cyklofosfamidem u rezistentnich na chlorambucil.
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- Radioterapie — ziidka celotélové (dlouhodobé remise), lokalné paliativné na slezinu, objemné
uzliny
- ATB pri infekénich komplikacich a u defektti imunity

Prolymfocytova leukémie

= subvarianta CLL — chybi adenomegalie pfi objemné splenomegalii. Leukocytosa — 100% prolymfocytt
(vetsi nez normalni lymfo, vyrazné jadérko)

...rezistentni k radioterapii, vétSinou i k chemoterapii. Splenektomie — jen kratkodoby tcinek.

21D. ANGINA PECTORIS

= Forma ICHS - s algickymi projevy (stenokardie) provazejicimi transitorni ischemie: stabilni namahova
AP, nestabilni AP (viz 76.B), néma AP

«  Etiologie :
Odlisné eti, ale stejné dusledky = kritické snizeni pratoku krve koronarnim fe¢istém. Viz ICHS
(ateroskleroticky plat, trombus, embolus, arteriitida, spasmus).

*  Patogeneza :
Bolest z ischémie myokardu — ptevazi-1i naroky na dodavku O, moznost perfuse.
1 spotieba kysliku: fyzicka ndmaha (1 kontraktilita, frekvence i zilni navrat)
vzestup systolického tlaku
zvysené plnéni L komory
tachykardie
| koronarni perfuse: organické stenosy koronarek (sklerotické, trombotické) *)
konstrikce v misté organ.stenosy ¢i
spasmu (variantni AP)
zvyseni napéti v epikardialni ¢asti koronarek (chlad, stres,
koufeni, ndmaha)
*) u vétsSiny nemocnych — stenosy na podklad¢ aterosklerosy na jedné ¢i vice koronarek; dilezity je tvar
1éze — viz u koncentrického zGzeni se neuplatni dynamické zmény, tolaerance zatéze sniZena stale stejné¢ X
excentrické (70%) — dynamicka stenosa — ménlivy prah tolerance namahy (smisSend AP).

Kolateralni ob&h — rozviji se béhem dnl — tydnti v oblastech ischémie. Ovliviiuje klinicky obraz, az
vymizeni ischemickych epizod, mize zabranit IM pfi uzavéru tepny.

e Kilinicky obraz :

«  Bolest — svirava, palivd/ Pocit nedostatku dechu/ Tlak. X bodava na hrot¢ - nekardialni

. Kde ? Za stfedni ¢i horni tfetinou sterna, event.L ¢i P rameno, malikova ¢ast L ruky, krk, dolni Celist,
epigastrium, mezi lopatkami. Propagace do zad, nadbfisku, ramen, ruky, krku

e Trvani ? Neékolik desitek sec az min.X desitky minut — IM, nestabilni AP..

. Kdy ? Pfi namaze, roz¢ileni, po jidle, za mrazu, chiize, ranni cesta, koitus. Donuti zastavit, zmirnit.
Ranni potize — u namahové AP X i no¢ni —u variantni AP. Dle vySe namahy i klasifikace (I-IV).

. Pruvodni — Gzkost, nedostatek dechu

»  Somaticky nalez — chudy: tizkost, bledost pfi zdchvatu. V mezidobi bez nalezu ¢i znamky AS, HT,
arcus lipoides corneae, xantelesmata, xantomy.

e Pribeh :

Terapie konzervativni a interven¢ni zlepsila prognosu — ro¢ni mortalita 4 %, IM — 2-4 %.

Vyrazné horsi prognosa — osoby s nizkou toleranci zatéze + vysledek v zatézovém testu

- postizeni vSech tii tepen ¢i kmene levé koronarky

- L srdec¢ni nedostatecnost, s ejekéni frakcei pod 30 %
Neéma ischemie (u zcela asymptomat./ asymptom.epizody u AP/ po IM) — 5-10% v populaci 50-60 letych
muzi; vysoka incidence nahlych Gmrti, proto aktivné patrat (zatéZové testy)
Variantni AP — spasmy epikardialni; zdvazné arytmie, IM, néhla smrt; vylouceni kouteni zlepsi prognosu,
stejné tak 1éc¢ba hyperlipoproteinemie.
e Diagnosa :
Vétsinou stac¢i anamnesa. RozliSit primarni pti¢inu — AS vs jiné onemocnéni (funkéni porucha, systémové
cévni postizeni, nekoronarné srdec¢ni choroba). Nekdy doplnit ¢i sledovat pribéh pomocnymi vysetienimi-
stanovit dgn, pfi¢inu, mechanismus (organ X fkéni), zdvaznost (rozsah ischémie, funkce L komory,
arytmie) + prognosu.

EKG klidové, zatézové, ambulantni monitorovani Holterem — prikaz zmén elektrického pole
=v mezidobi — némé, vzacné u rozsahlych ischemii deprese ST ¢i jizva po IM
Pii stenokardii — typické deprese ST (V4-6, I1, 111, VF), s odeznivinim ischemie negat.T;
elevace ST u variantni AP
Perfusni scinti thaliem , zat€Zzové EKG — priikaz poruchy kinetiky L komory
Koronarni angiografie, angioskopie. Uzvuk — pfimé zobrazeni koronarek, lokalizace zmén
Laboratof — pfiiny AP

Dif.dgn: neuromuskularni x GIT x CV a plice x psychosomatické pri¢iny

Vertebrogenni bolesti — bodavé; ulevové polohy

Sy kostosternalniho skloubeni, onemocnéni ramenniho kloubu — palpaéni citlivost

Preeruptivni stadium herpes zoster — segmentova lokalizace bolesti

Onemocnéni jicnu, Zaludku, duodena, Zlucniku, Zl.cest — vazba na poZziti potravy, na polohu téla.
Problematické je odliSeni funkénich poruch jicnu.

Jiné kardiovaskul.choroby — perikarditida — ECHO, fyzikal.vys.; dissekujici aneurysma Ao — ostra Sokujici
bolest, propagace do zad, EKG, ECHO jicnové, Angio, CT, MR

Pleuritida, PNO, tu pleury/ plic — anamn, fyzikal.vys., rtg

Embolizace do plicnice — problematické. Flebotrombosy, lezeni, operace; rtg plic, EKG, ECHO, scinti,
angio

Neurocirkulacni astenie— u bodavé bolesti snadné, u stenokardialni obtizné.Vecer po ulehnuti.

. Terapie :
1) zastaveni ¢i zpomaleni postupu aterogeneze — ovlivnéni rizik.faktorti a endotelialni dysfce — statiny,
iACE, estrogeny
2) zlepSeni pritoku ischemickym myokardem
- revaskularizace stenosované tepny — PTCA
- stimulace novotvorby kolateral biorevaskularizaci-riistové faktory, endotel. GF
- max.relaxace hladké svaloviny v misté excentrické stenosy— nitraty-amlodipin, blokatory
Ca-kanala
- zpomaleni frekvence (I mtb.naroky + zlepsi perfusi prodlouzenim D)- B-blokatory,
verapamil
- | plnéni L komory (-//-) — kratkodobé u€inné nitraty
- snizeni inotropie = mj.! kontraktility (-//-) - B-blokatory
- | systolického tlaku — zejm.arteriodilataci (! R — | mtb.naroky)
! pozor : pokles KT vede ke t frekvence, pokles perif.R — odklon krevniho proudu do
neischem.oblasti = steal fenomén
- redistribuce koronarni perfuse —do ischemickych subendokardidlnich oblasti
3) zabranéni uzavéru cévy trombem — prevence, protidestickova lé¢ba (59.C)
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4) Zzivotosprava — vylougit koufeni, dieta, hypolipidemika, kontrola HT a DM, pohyb, omezeni stresu =
ovlivnéni rozik.faktord zlepsi prognosu
... Podrobny piehled 1é¢iv u ICHS - str.157-160 Klenera

. Prevence :
Viz 83.¢)

21E. LiGBA ASTMATICKEHO ZACHVATU

Ivana Krabcova, kruh 8

intermitentni astma | ak. [ B2 SM kratce pisobici (salbutamol, fenoterol, terbutalin)

chr. | =

perzistujici lehké ak. [ =B2 SM kratce puisobici (max. 4x denné)

chr. | = glukokortikoidy inh. (200-750 ug) (beklometazon, budesonid, flutikazon,
triamcinolon)
= imunoprofylaktika inh.(kromoglykat, nedokromil), teofyliny retardované

= B2 SM kratce plsobici,
= anticholinergika inh. (ipratropium, oxitropiumbromid),
= teofyliny kratce uc¢inné

stfedné tézké ak.

chr. | = glukokortikoidy inh. (800-1000ug),
= teofyliny retardované,
= B2 SM dlouhodobé ptisobici (inh.- salmeterol, formoterol, p.o.- klenbuterol)

tézké ak. | = vySe + glukokortikoidy p.o. (zachranna davka 40-60g)

chr. | = glukokortikoidy inh. (do 2000 ug),
= glukokortikoidy syst. (prednizon, metylprednizolon, hydrokortizon)

+ hyposenzibilizace (specificka imunoterapie) - pfi IgE alergii, fyzioterapie, speleoterapie, akupunktura,

joga, psychoterapie

Glukokortikoidy - protizanétlivy ucinek, snizena tvorba cytokint, tlumi tvorbu vazodilataéné ptsobicich
PG, spazmogenné€ pisobicich leukotriend, snizuji vaskularni permeabilitu
NU inhala¢nich - chrapot, orofaryngeélni kandidéza

Imunoprofylaktika - snizuji degranulaci mastocyt, 1ze kombinovat se vSemi antiastmatiky, 1ze i u
alergickych rhinitid, u¢inek po n€kolika tydnech aplikace, KI v 1.trimestru,

Bronchodilatancia - B2 Sympatomimetika - relaxuji bronchidlni svalstvo, antialergické u¢., snizuji
uvoliovani mediatorti z mastocytil a cévni permeabilitu, s.c. a i.v. v téZkych stavech

Anticholinergika - Antagonisté muskarinovych rec. - Parasympatolytika - brani ¢inku acetycholinu
Metylxantiny - Theofyliny - inhibuji fosfodiesterazu I-IV, antagonisté na adenosinovych receptorech,
zvySuji cAMP, stimuluji CNS, zvysuji srde¢ni kontraktilitu, ob¢hové a GIT kontraindikace

- theofylin, aminofylin, etofylin

Antileukotrieny - zafirlukast, montelukast - tltumi bronchokonstrikei a alergickou reakci

Antagonisté H1 rec - ketotifen

status asthmaticus:

- infuzni hydratace s teofylinem (do 1,5g/den), s hydrokortizonem (do 1,5g/den)

- B2 SM kratce puisobici (aerosol po 10 min, kontinualni inhalace, s.c. terbutalin 0,2-0,5mg + adrenalin )
- oxygenoterapie nosni sondou (40-60%)

- event. UPV

Literatura: Klener, P.: Vnitini 1ékaistvi, str. 290-292
Lincova, D., Farghali, H.: Zakladni a aplikovana farmakologie

22A. PARENTERALNi A ENTERALNI VYZIVA

Enteralni vyZiva
...rozsah a misto resorpce v tenkém stieveé ovliviiovan fyzikalné-chemickou formou, molekulovou
hmotnosti, osmolalitou, krevnim prutokem, motilitou, hormonalni regulaci
- vwhody enter.podani: jednoduchost, cena, stimulace bariérové, metabolické a imunitni funkce stfeva;
zkracuje dobu hospitalizace, mén¢ infekei, lepsi hojeni. Oproti parenteralni eliminuje nasledky stievniho
klidu = atrofie sliznice, ubytek slizni¢nich enzymu, naruseni stfevni bariéry. Z tohoto dtivodu je i pri
parenterdlnim podani zavadéna enterdlni sonda, davky pro tento ticel = 10-15% celkového energet.pfisunu.
- typy: 1) tekuté vyzivy pfipravené kuchynskou technologii — dopIn€k nutri¢ni podpory
v rekonvalescenci, nikoliv u tézkych katabolickych stavii, a u poruch digestivni ¢i
resorpéni funkce GIT, tam:
2) enteralni vyzivy farmaceutického charakteru — definované nutriéni a
chem.slozeni
(proteiny, AK, sacharidy, mineraly, vitaminy, stopové prvky), vhodna osmolalita
- poddni: sipping (piti v malych davkach), nasogastrickou, nasoenteralni sondou ([J 2,5mm),
event.gastro-jejunostomicky — katetr perkutanné do zaludku, odtud do duodena ¢i jejuna
+  sonda do jejuna bezpe¢na z hlediska rizika aspirace, vhodné fedit a davkovat ¢erpadlem
- kolik ? nejprv 25-30 ml/ hod, je-li v§e ok —60-75 ml/hod. 8000 kJ/den.
- druhy vyziv farmaceutického charakteru:
»  nutriéni — zajisti normalni ¢i zvySenou spotiebu energie a proteinti pfi normalnim vyuziti
a) polymerni — zdrojem dusiku je ¢istény definovany protein (albumin), sacharidy ve formé
dextrind, di-, monosacharidd, lipidy — zuslechténé rostlinné oleje, MCT; bez vlakniny;
predpoklad = alesponi ¢astecné zachovani travici a resorpéni schopnosti
b) oligomerni — proteinové hydrolyzaty, hl.nizkomolekularni peptidy; mensi osmolalita — 1épe
tolerovany; u zhorsené funkce GIT, sy kratkého stieva, septické komplikace, tézky
katabolismus, zhorSena perfuse GIT
c) elementdarni — 1.generace — krystalické AK, monosacharidy, disacharidy, MCT oleje,
vitaminy, mineraly, stopy; snadna vstiebatelnost, mala resorpéni plocha X vysoka
osmolalita — zvySeni peristaltiky, prijem, dehydratace; konzervativni 1é¢ba pistéli, néktera
nespecif.zanétliva stievni onemocnéni, o velkych chirurg.vykonech, po ischémii a
hypoperfusi stfeva, po protrahovaném ileu
- 2.generace = syntetické glycyldipeptidy — podstatné rychlejsi resorpce
«  organové specifické — ve farmakologickych davkach lze uzit 1é¢ebné
a) k 1&¢bé jaterniho selhdni — rozvétvené AK (valin, isoleucin, leucin = VLI), redukce
aromatickych AK a Met; esencialni MK - jaterni encefalopatie
b) stresové formule — operace, infekce, sepse, trauma, popaleni = stimuluji proteolyzu a
uvolnéni rozvétvenych AK. Proto v této vyzive vice bilkovin, hojné VLI, vyssi energeticka
denzita (6 kJ/1 ml), MCT — snizeny obsah w-6 MK a zvyseni w-3 MK (potlaceni tvorby
tromboxant a zvySeni antiagrega¢nich a vasodilata¢nich PG).
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¢) Pro funkci streva — u sepsi, katabolismu, $oku, t&Zkého krvaceni, MODS, zvySeni stievni
bariéry endotoxiny, po vyfazeni stieva z funkce — Glutamin — udrzi funkci, zdroj vyzivy
pro enterocyty (b&ézné ze svalt, plic); formou dipeptidickych roztokt

d) Imunomodulace — u proteinové malnutrice, chronicky zavazny stres, absence esenc. MK —
Arginin (1 citlivost T-lymf), polynenasycené MK fady w-3 (fluidita membran,

€) Sy krdtkého stieva — (ale < 60 cm parenteralng pres venosni port v CZ.) , vznik4 vodni a
elektrolytova dysbalance s CHRI, hypokalemie, hypokalcemie, def.zlucovych soli, def vit
ADEK a By, — polymerni typ vyZivy — urychluje adaptaci

f)  Enteritida po chemo- a aktinoterapii — jako pfi sy kratkého stfeva, potenc.nebezpedim je
zména stievni mikroflory (steatorea, toxiny,..) — polymerni typ, glutamin, arginin jako
trofické faktory

g) Crohn, ulcerosa — cil: vylougit drazdivy Gginek soucasti potravy, ¢asteéné vyloudit stfevo
z funkce, omezit kontakt sténa-alergen — elementarni a oligopeptidova bezezbytkova dieta
(rychlejsi nastup remise)

. s vlakninou — (x bezezbytkové — adekvatni vyziva, trofika, bariérova funkce, ALE atrofie sliznice
colon!) — bakterie v colon kvasi vlakninu, uvoliuji MK s kratkym fetézcem = SCFA (octova,
propionova, maselnd) = nepostradatelny zdroj energie pro kolocyty. + regulace motility, udrzeni
osmotického gradientu a stimulace regenerace v tlustém stieve

Parenteralni vyZiva
- Kdy? u K1, intolerance ¢i neudinnosti enteralni vyzivy. Malnutrice, digestivni poruchy, ileus,
malabsorpce, mentalni anorexie, sttevni pistéle, GIT stenosy, operace na GIT, trauma hlavy, polytrauma,
popaleniny, peritonitis, sepse, jaterni,renal.selhani, pankreatitida, Crohn, ulcerosa
- Jak ? stanovit vhodnou energetickou potfebu, davky, slozeni, cestu a zptsob podani
- systém ,.all-in-one“— neb seriové podavani jednotl. komponent mize byt zdrojem komplikaci
- universalni smés — pro stabilizované pacienty
- rezimovy systém — individualizovany — dle potieby energie (hypo-, hyperkalorické),
dle systému (jaterni, ledvinové, MODS)
- Kudy ? centralné — bude-li trvat parent.podani dlouho a v intenzivni péci, kdy se tudy
podava i vétsi mnozstvi roztokl, u malo kapacitniho perif.zilniho systému
periferné —pro kratko- a sttednédobou vyzivu, all-in-one systém vyhovuje osmolalitou
- Komplikace : mechanické — ze zavadéni a udrzovani ptistupu — PNO, poranéni subclavie,
vzduchova embolie, porannéni ductus thoracicus, embolizace
katetru, Spatna pozice katetru, zilni trombosa
metabolické — pietizeni glukosou, porucha glc tolerance, dysbalance a chybéni
nekterych AK, poruchy mtb lipidd, poskozeni jaternich funkci u
plné perenter.vyzivy, toxické produkty, karenéni stavy,
zpisobené cestou podani (obejiti jater)
infekéni — katetrova sepse! Pouzivat protibakterialni filtry,ménit katetr,
nesmacivé materialy

Nutri¢ni substraty parenteralni a enteralni vyZivy:
Proteiny — AK: esencialni (u déti i cys), asistujici (cys, glu, arg, tau, tyr)
- wyvdzené roztoky: parenteralné 1,5 g/kg/den — podpora proteosyntesy, ale bez vlivu na
proteolyzu u kritickych stav
- organové specifické: ledviny a jatra — VLI, bez aromatickych AK; u rendlniho selhani
— tyr, his, ser — 1 g/kg/den; u sepsi — tau, cys; déti — cys, tau, his, tyr. Tau, Cys =
antioxidans (glutathion)

- zatézové stavy — Gln: glukoneogeneza, ABR, zdroj E pro enterocyty a
imunokompetentni bunky, Arg = vznik NO, imunoreaktivita
také se déli dle véku: pro dospélé, pro novorozence a déti do 18 M, a pro nedonosené
- ptivod _ esencialni do 1 g/kg/den
Glukosa — min 150g/ den, i pfi hyperglykemii
Tuky — parenteralné : 30 % celkového pfivodu kalorii, 1-2 g/kg/ den
energie — 35 kcal/ kg = 140 kJ/kg + bilkoviny ( pfesnéji 100-250 kJ/kg)

22B. ANEURYSMA AORTY

Katerina Sobdiiovd, 8.kruh

Patologickd anatomie
Aneuryzma (vydut’) je lokalizované rozsiteni aorty, které ma bud’ vietenovity (aorta je rozsitena v celém

obvodu) nebo vakovity tvar (rozsifena je pouze ¢ast obvodu aorty). Etiologicky jde bud’ o
ateroskleroticka aneuryzmata (nejcastéjsi, obvykle lokalizovana v descendentni aorté v jeji abdominalni
Casti), syfiliticka aneuryzmata (diive Casta, dnes vzacnd, postihujici obvykle ascendentni aortu a aortalni
oblouk) nebo aneuryzmata vznikajici na podkladé Marfanova syndromu ¢i koarktace aorty. Zvlastnim
typem je aneuryzma Valsalvova sinu.

Klinicky obraz y
Klinicky obraz zavisi na lokalizaci a velikosti vyduté. Casto je aneuryzma klinicky asymptomatické a je

ndhodnym nalezem pfi fyzikalnim vySetfeni, sonografii (abdominalni aorta) nebo skiagramu hrudniku
(hrudni aorta).

Vvdut ascendentni aorty — ¢asto spojena s aortalni insuficienci, jez mtize vést az k srde¢nimu selhani, pii
utlaku okolnich struktur se mohou objevit bolesti (napf. pfi erozi Zeber ¢i sterna), mtize se objevit
lokalizované pulsujici vyklenuti hrudni stény

Vvdut aortdlniho oblouku — moznost ttlaku trachey, velkych bronchi, jicnu nebo n. recurens s vyslednou
dusnosti, kaslem, dysfagii a chrapotem

Vvdut descendentni aorty — bolesti z usurace obratli, zeber nebo komprese misnich kotentt

Vydut abdomindlni aorty — vétSinou asymptomatické, pacient si €asto nahmata sam ttvar v biise, bolest
miZze byt vyvolana erozi obratlovych tél nebo mize byt pfedzvésti hrozici ruptury, fyzikalni vysetteni
bticha nékdy odhali palpa¢né bolestivou podlouhlou pulsujici rezistenci.

Diagnostika

Casto néghodny nalez pii fyzikalnim vy3etfeni, sonografii nebo skiagramu hrudniku.

Diagnoézu potvrdi v hrudni oblasti jicnova echokardiografie, v bfi$ni oblasti sonografie. Alternativnimi
dg. metodami jsou CT a magneticka rezonance. Vsechna tato vySetfeni umozni posoudit velikost,
rozsah, tloustku a strukturu stény vyduté a zobrazit eventuelné tromby, které ji mohou ¢astecné ¢i Gplné
vypliiovat. Aortalni angiografie se provadi obvykle jen pfed planovanym chirurgickym feSenim.

Prognoéza
Asymptomaticti nemocni s malymi vydutémi maji prognézu dobrou a mohou pfezivat mnoho let. VétSina

nemocnych s aterosklerotickymi aortalnimi aneuryzmaty vsak trpi dal§imi chorobami (HT, ICHS, ICHM,
komplikaci je ruptura s krvacenim do hrudniku ¢i retroperitonea s ¢astym rozvojem hemoragického
Soku, ktera je v 70% smrtici. Riziko souvisi s velikosti: je-1i pficny primér do Scm, je toto riziko malé,
pii priméru vétsim nez Scm je riziko vysoké !!! Nemocni s vyduti pti Marfanové syndromu maji vysoké
riziko ruptury nebo vzniku disekujiciho aneuryzmatu.

Terapie
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U asymptomatickych nemocnych s malymi vydutémi je postup konzervativni (diisledna 1é¢ba eventudlni
HT a sledovani). Nejucinnéjsi lécbou symptomatickych a velkych vyduti je jejich chirurgicka resekce

s nahradou ¢asti aorty dakronovym §tépem. U nemocnych s nemoznosti operace se zavadi do oblasti
aneuryzmatu stent (zpevni sténu a snizi riziko ruptury) U vyduti ascendentni aorty spojenych s aortalni
insuficienci se implantuje $tép s jiz zabudovanou aortalni chlopni a do néj se reimplantuji koronarni tepny.
Indikace k operaci: pacienti s vydutémi > 6 cm nebo s vydutémi mensimi, ale rychle se zvétsujicimi (0 >
0,5 cm/ 3 mésice). U nemocnych s Marfanovym sy se operuji i mensi vyduté (vysoké riziko ruptury a
aortalni disekce !!!).

Literatura: Klener: Vnitini 1ékafstvi , svazek II — kardiologie, angiologie, Hradec, Spacil (str. 286)

22C. PERNICIOSNI ANEMIE

(Zhoubnda chudokrevnost)

e Etiologie :

Autoimunita, ob¢asny rodinny vyskyt a ¢astéjsi ca.zaludku svéd¢i na genetické vlivy. Vzacné - pti infekci
Skuloveem Sirokym, importovana nakaza — parazit spottebovava vitamin B,,).

*  Patogeneza :

Nedostatek vnitiniho faktoru — nevstieba se By, z potravy. U 90 % protilatky proti parietalnim buitkam
zaludec¢ni sliznice (proto atrofie a achlorhydrie) a proti vnitinimu faktoru a proti vazb¢ komplexu na sténu
ilea. Z toho duvodu porusena syntéza DNA v trvale se obménujicich bunikach — kostni dfef, sliznice GIT..

e Klinicky obraz :

Anémie vznika pomalu, proto dobra adaptace. Az pti poklesu Hkt pod 0,20 obtize: unava, slabost, spavost,
palpitace, dusnost, huc¢eni v usich, ibytek hmotnosti, nechutenstvi, apaleni jazyka. Neurologicka
symptomatika dnes mén¢ Casta: symetrické parestezie prstii HK a DK, poruchy hlubokého ¢iti, spasticka
paraparéza DK a areflexie s ataxii.

Somaticky: napadna bledost kiize + sliznic se sldmové zlutym zbarvenim; jazyk na Spicce a okrajich
vyhlazeny; zvétSeni jater, nékdy sleziny. Vitiligo.

e Laborator :

Makrocytova anemie s MCV hodné nad 100 fI (i nad 130), MCH i 40pg, anémie hluboka — az 50 g/I.

V natérech makroovalocytosa, primér ery 10-12 Y, hypersegmentace jader - 4-5 segmentd; retikulo- a leu
L5 ¢ vit Biopod 160 (i 100) ng/l.

Kostni dfen- hyperplasticka, erytropoeza megaloblastova s posunem k méné zralym formam (,,modra
dren*). V granulocytech obrovské metamyelocyty a ty¢ky; megakaryocyty hypersegmentované.
Achlorhydrie rezistentni na histamin.

Bilirubinémie zvySena jen u téz§ich anémii.

e Pribéh:
Komplikace — u 8% ca.zaludku; ¢asto pfidruzené choroby z autoimunity: §titné zlazy. Adisson, DM,
myasthenia gravis, polyglandularni autoimunitni sy L.typu i IL.typu.

*  Diagnosa :

Ovéfeni resorpci radioaktivniho vit B, u nejasnych ptipadi.

Dif.dgn. makrocytové anemie — myelodysplasticky sy, erytroleukémie, aplasticka anémie, anémie u
jaternich chorob, myxedém, alkoholismus. Postresekéni megaloblastova anemie — stejny mechanismus, ale
vnitini faktor v potadku (pfesto 1é¢ba B, neb levngjsi).

. Terapie :

Vitamin B;,. Uginek se projevi za 5-7 dni retikulocytosou, jeji vrchol s hodnotami 0,100 — 0,300 je
dikazem spravné diagnosy = ,retikulova krize“. Po Gpraveé anemie staci 300 g mésic¢né ¢i 1000 pg za 1/4
roku. Neékdy pridat i zelezo.

!l Nevhodna je listova kyselina — miZe zhorsit neuroanemicky sy!!

U néakazy Skulovcem — niklosamid 4 tbl (2 g) nala¢no ¢i Prazikvantel 5 tbl jednorazove + kortikoidy (snizi
zanétlivou reakci po rozpadu parazita) .. détem davky redukovat

22D. KRVACENi Z JICNOVYCH VARIXU

e Etiologie :

Zvyseni tlaku v jicnovych varixech — kasel, defekace ¢i poruseni sliznice nad varixy — regurgitace
zalude¢ni $tavy, nevhodna strava, sonda. Nelze vylou¢it i vliv 1ékd — analgetika, antirevmatika,
antipyretik, alkohol.

*  Patogeneza :

pak krvaci), nebot’ je ¢astou pfi¢inou navazujiciho jaterniho selhani, ptispiva portalni hypertenze,
hypersplenismus s trombocytopenii, porucha koagulace pfi nedostate¢né ¢innosti jater, popf.rozvinuti
DIC. Duisledkem krvaceni je hypovolémie, hypoxie a zaplaveni organismu bilkovinnymi $tépy ze stieva
- jaterni encefalopatie.

e Kilinicky obraz :

Neékdy predchazi katar HCD. Krvaceni miize byt 1.pfiznakem dosud latentniho onemocnéni (=
Maixnerova krvaciva forma cirhosy). Stupen krvaceni je rozdilny, od nendpadné anemizace po masivni
hematemezi s melénou ¢i jen melénu. Objektivné: posthemoragicky Sok s poklesem KT, tachykardii.
Patrat po znamkach portalni hypertenze (kolateralni obéh, splenomegalie) a dal$ich zndmkach jaterni
choroby.

. Prognosa :
Polovina umiré pii prvnim krvaceni. Neptiznivé jsou velké ztraty (vice transfuzi), brzké recidivy a zndmky
pokrocilé jaterni 1éze (ikterus, asites, encefalopatie).

»  Diagnosa :
Fibroskopicky prikaz zdroje krvaceni ¢i zavedeni balonkové sondy a sledovani, zda doslo k zastaveé
krvaceni. Vysetiit p.r. — typicka meléna.

. Terapie :

Na JIP. Nahrada objemu, bolus vasoaktivni latky (somatostatin, terlipresin) — ovlivni tlak v portalni
oblasti. Zajisténi i.v.pfistupu infusi, hrozi Sok.

Hypovolemicky Sok — doplnit plnou krvi, event. plasmou, Zelatinou — 500-1000 ml/den (dextran ne —
zhorsSuje koagulaci) — udrzet systolicky tlak na 100 mmHg, vyssi zvySeni nezadouci — miize obnovit
krvéceni.

Kyslik, vit K —min 10 mg i.v.).

Zastava krvaceni — sondou dvojbalonkovou trojcestnou (Blakemorova) ¢i jednobalonkovou, nechat 24
hod, pak vypusténé ponechat in situ pro pripad recidivy. Delsi ponechani — riziko dekubitt, viedu jicnu,
perforace. Lze uzit i akutni sklerotizaci a ligaci varixu.
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Farmaka — snizit tlak v portalni oblasti — snizenim reszistence nebo pritoku. Vasopresin- infusi jako bolus
20 min, pak inj.a 6-8 hod. NU- abdominalni koliky, stenokardie, proto sou¢asné podavat NTG.
Somatostatin nema nezadouci vliv na koronarky, ale je drahy. Metoklopramid 20 mg.i.v.— zvy$i tonus
svérafe jicnu — snizi pfitok do varixt. H>-blokatory snizi riziko stresovych viedl a erosivni gastritidy.

e Prevence recidivy= sekunddrni prevence:

Sklerotizace ¢i podvaz varixid = paliativni vykon, nesnizuje portalni hypertensi. Po kazdé sklerotizaci 24
hod hospitalizace, tekuta strava, antacida.

Farmaka - 3-blokdtory v kombinaci se sklerotizaci ¢i u pokrocilych stadii ci. Dlouhodobé pusobici nitrdty
— snizuji rezistenci, nutno 1 davky. NU — bolesti hlavy.

Zkouseji se iACE, blokatory Ca*"-kandld, klonidin antagonisté serotoninu, sympatolytikum Dilatrend,
antagonista receptort angiotensinu II. Lze doplnit metoklopramidem.

Chirurgické vykony — ziidka (venovenosni anastomosy, lokalni vykony na varixech). Novinkou je
zalozeni transjugularniho intrahepatdlniho portosystémového shuntu (TIPS) — spojuje v.portae

s hepatalnimi zilami — ale jedna se o pfechodné feseni, pted planovanou transplantaci jater.

22E. LEGBA DEHYDRATACE

III. Krystaloidni roztoky

- rychlé a kratkodoba nahrada akutni ztraty objemu

- cave! mozZnost pfeliti pacienta (overload sy), udrzi se v ob¢hu 1-2 hodiny
KI: edémy, srde¢ni dekompenzace, t¢zké postizeni ledvin

¢ Fyziologicky roztok (F1/1)(FR) — 0,9% NaCl

e Hartmaniv roztok — obsahuje navic K*, Ca®*, Mg*" a laktat

e Ringeriv roztok - obsahuje navic K*, Ca*

*  Roztoky glukézy — ndhrada tekutin bez ztraty elektrolytii, nejéastéji 5%
KI: hyperglc, hyperosmolalita, hypokalémie, hypoxémie

IV. Koloidni roztoky = plazmaexpandéry

- vydrzi v obéhu az 6-8 hodin, makromolekularni latky

- traumaticky, hypovolemicky a hemoragicky, septicky Sok, popaleniny

- dextran, Zelatina, hydroxyetylskrob — udrzuji dostateény krevni objem do doby podani plazmy
nebo plné krve = nahrazky plazmy

- cave! mohou zpusobit alergicky az anafylakticky $ok (zvl. dextrany)
KI: srde¢ni selhdvani, poruchy fce ledvin

Pavla Stajnochrovd, kruh 17 ¢ Dextran — 6% ve FR, 5% v roztoku glc, ovliviiuji zkousku krevnich skupin!

Mnozstvi vody v téle je nediln¢ spjato s koncentraci natria a jinych ionti, proto vzdy musime védét, jaky
je jejich stav, abychom mohli spravné korigovat vnitini prostredi.

0 spoleénymi rysy dehydratace jsou: tachykardie, hypotenze, oligurie, nizky CZT, inava, snizeny kozni
turgor aj.

Izotonicka dehydratace:
e deficit vody i sodiku (zvraceni, prijem, popaleniny, krvaceni, punkce ascitu, diuretika aj.)
. 0O + kolaps, zizen, kiece
e T:izotonicky roztok NaCl
Ringer, Hartman s draslikem a jinymi ionty
(1,5 -2,51na 1 m? na den podle stupn& dehydratace, postupné)
Hypotonickd dehydratace:
e vétsi ztraty sodiku nez vody, hrazeni ztrat ¢istou vodou
¢ [ vzestup hematokritu a bilkoviny
*  T:izotonické a hypertonické roztoky (0,9% a 5,85% NaCl)
Hypertonicka dehydratace:
e deficit vody bez vyraznych ztrat sodiku (poceni, hyperventilace, diabetes insipidus, osmoticka
diuréza pti DM, diuretikach, snizeni pocitu zizn¢ u starych osob)
¢ [ + hyperosmolalita, suchost sliznic, zvysSeni sodiku v plazmé, teplota
e T:piti ¢isté vody
infaze 5, 10, 20% roztoku glukézy
(deficit vody v litrech = hmotnost v kg x 0,6 x (1 — 137/ zjisténa natrémie))
prvni den se podé polovina mnoZstvi
POMALA tuprava — mtize vzniknout edém mozku z rychlé zmeény osmolality

V piednemocni¢ni pé¢i pouzivame nejcastéji izotonické roztoky, které se mtizou bezpeéné podat do
periferie. V nemocnici se podavaji hypertonické roztoky do CZK (dextran, rheodextran aj.). U Soku
podavame vasopresorické léky — adrenalin, epinefrin, vazopresin aj.

Dextran 40 (mol. hmotnost 40 000D) — objemova expanze zajisténa prestupem tkanové
tekutiny do krevniho fecisté a zlepSeni reologickych vlastnosti krve
Dextran 70 (70 000D) — pouze objemova expanze

*  Rheodextran — 10% ve FR, snizuje viskozitu krve U zlepSeni mikrocirkulace

*  Tensiton — 6% dextran v 7,5% FR, pfi velkych ztratach krve u polytraumat

¢  Haemaccel = roztok Zelatiny — kratkodoba nahrada plazmy u Soku, rychle se vylu¢uje ledvina-
mi, obsahuje kalcium a kalium

¢ Elohast = hydroxyetyl§krob — pii hypovolémii, traum. a hemoragickém Soku

Literatura: Korda¢ V. a kol, Interna pro posluchace lékarskych fakult IV. (skripta)
Klener P., Vnitrni lékarstvi
Pokorny J., Urgentni medicina
vypisky z ARA, kurzu zakladni zivotni fce, Girazy

23A. SYSTOLICKY SELEST V PREKORDIU

Vaclava Pavlova 17

Vznik $elestu: Rychlost toku krve nebo pievracend hodnota viskozity stoupne pies kritickou mez v misté
zizeni nebo nerovného povrchu.
Intenzita: Zavisi na tésnosti z(izeni, velikosti regurgitacni §térbiny, kvalité chlopné (blanita je hlasitejsi
nez kalcifikovand). 1'- slySitelny pfti bedlivém poslouchani
2’- tichy, nepochybny
3’- stfedné hlasity
4’- hlasity
5’- hlasity nedistan¢ni provazeny virem
6’- distan¢ni
Pfi zapisu pouzijeme stupeii/pocet stupiii ve stupnici (pt. 3/6)

Frekvenéni charakteristika: tonové Selesty — krev tece rychle (ao. insuficience), ,,rachotivé” krev tece
pomalu (mitr. stenoza)
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Systolické Selesty dé¢lime na ejekéni a regurgitacni:

1.Ejekéni: Sten6za nebo relativni stendza aortalni cholpné (dale ,,a0%) nebo cholpné truncus pulmonalis
(dale ,,tp*)
- 1. ozva —
— pauza po dobu izovolumické faze systoly —
— Casné systolické klapnuti —
— zacatek Selestu —
— intenzita stoupa a zas klesa = vietenovity tvar na fonokardiogramu
— po ztiSeni 2. ozva

Trvani roste se zavaznosti vady, intenzita klesa s fibrotizaci chlopné.

- Stendza ao: max. 2. mezizebii vpravo parasternalné, Sifeni do jugula a obou karotid (vice do
pravé),
vzestup tlaku v karotidach pomaly, n¢kdy vir
- Stendza tp: max. 2. mezizebii vlevo parasternalné, Siteni pod klicky
- funkéni Selesty: intenzita do 3, Casné maximum, kratké, nesiti se

2.Regurgitacni Selesty: (tlak v komote > v sini + insuficientni chlopeii , nebo defekt septa komor)

- defekt septa komor: pansystolicky regurgitacni Selest, miize piekryvat 2. ozvu, nékdy ob¢ ozvy
$patn¢ diferencovatelné, max. 4. mezizebii vlevo od sterna nebo nad dolnim
sternem, hlasity — mensi defekt, u dospélych aktivni plicni hypertenze

- podle zmén intenzity: decrescendovy (slabne), crescendo-decrescendovy (nartsta a slabne,
Holosystolicky (neméni intenzitu)

- mitrdlni insuf.: max. na hrotu, propagace do axily, zesiluje v depu, slabne ve stoji, hruby a
dlouhy = zavazna vada, vysokofrekvenéni (muzikalni) je nezdvadny

- pozdnésystolické Selesty: pozdni systolické klapnuti, vietenovité, zesiluji ve diepu
(zplsobené degeneraci elast. struktur — ne revmaticky...)

- trikuspidalni insuf: max. nad dolnim sternem, propagace nevyrazna, zasiluje v inspiriu a
naopak, intenzita neodpovidé postizeni, systolicka pulzace zil a jater +
systémové méstnani

Lit.: Chrobék, Propedeutika vnitiniho 1ékatstvi, Grada 2003

23B. PROTEINURIE A JEJi DIF. DG.

1) charakteristika, definice

= ptitomnost bilkoviny v mo¢i. Svéd¢i obv. o onemocnéni mocového ustroji ¢i jinych organd, protoze za
norm. okolnosti je v mo¢i pfitomno miniméalni mnozstvi bilkovin (max. do 150 mg/d), z toho albumin
max. cca 15-30 mg, zbytek tzv. Tammuiv-Horsfalliv protein (mtze slouzit jako kondenza¢ni jadro valctr)
30-300 mg = mikroalbuminurie

300-1000 mg = mala proteinurie

1-3 g proteinurie

> 3.5 g masivni proteinurie

= nejcastéjsi nejéasnéjsi priznak poskozeni ledvin

2) mechanismus vyluéovani

a) glomerularni filtrace (struktura a fyzikalné chemické vlastnosti kapilarni stény glomerulu,
fyzikalné chemické vlastnosti plazmatickych proteinti, hemodynamické poméry)
b) tubularni reabsorbce

3) typy patologické proteinurie

- selektivni (jen albumin)

- neselektivni (i vysokomolekularni proteiny)

b) tubuldrni - vznika pfi Spatné funkci tubult, které nejsou schopny reabsorbovat nizkomolekularni
proteiny fyziologicky pronikajici glomerulem

¢) prerenalni — nahromadéni nizkomolekularnich latek v plazmé (Bence-Jonesova bilkovina,
myoglobin, proteiny akutni faze)

a) glomerularni

4) vySetfovaci metody
a) prikaz patologické proteinurie
- indikatorové papirky (zachyti albumin)
- kys. sulfosalicylova (zachyti vSechny)
CAVE: fale$n¢ negativni nalez u diluéni hypoproteinémie -> pro vysetieni je relevantni mo¢ o
specifické vaze alespoil 1015g/1
relativni jednotky: kiize = AU (arbitrary units)
b) stanoveni velikosti dennich ztrat
- fotometrické
- turbidimetrické
¢) uréeni typu proteinurie
- selektivni / neselektivni
- ELFO mo¢. bilkovin v riiznych nosic¢ich

=> proteinurie
a) Funkéni — hemodynamické zmény (1 filtraéniho tlaku), delsi stani, namaha, emo¢ni zatéz
— jinak negativni nalez, nema klinicky vyznam
b) Izolovana asymptomatickd — intermitentni - fixovana ortostaticka proteinurie

- tranzientni ortostaticka proteinurie
¢) Symptomatickd — projevem primarniho postizeni ledvin (GN) nebo celkového onemocnéni s
sekundarnim postizenim ledvin (kolagenézy, DM, amyloid6za)

Zdroj: prednaska Doc. Jarose, Velky 1ékatsky slovnik

23B-poPLNEK. PROTEINEMIE A JEJi DIF. DG.

1) Kvantitativni zmény krevnich bilkovin (celkova bilkovina 64 —82 g/l)

a) poruchy pfivodu plnohodnotnych bilkovin a jejich vyuziti:

- nedostatecny privod = malnutrice - mentalni anorexie, chronicky etylismus, poruchy
polykaciho aktu, dusevné chofi, casus socialis

- poruchy traveni a vstirebavani — malabsorpéni sy
- poruchy utilizace proteinii — DM, jaterni choroby

B) _poruchy syntézy (plazmatické bilkoviny — krom y-globulinu a nékterych koagula¢nich faktorti—

syntetizovany v jatrech, regulace osmotickym tlakem plazmy a hladinou AK)
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- 1 syntézy — insulin, ristovy hormon, testosteron; u ztraty albumint
- J syntézy —u chronické hepatitidy, u ci — vazne kontakt ribosom-ER, | syntéza RNA,
porusena regulace onkotického tlaku pfesunem albuminu do ascitu; kolateralni obéh —
AK ze stfeva vynechavaji jatra
- 1 katabolismu ve svalech—pfi redukci piijmu ¢i nedostate¢ném vyuziti bilkovin
X) katabolismus a nadmérné ztraty:
- 1 katabolismu v jatrech - glukagon, hormony $titnice (hypertyreosa), katecholaminy
- 1 katabolismu ve svalech — pti redukci piijmu ¢i nedostatecném vyuziti bilkovin
- ztrdaty moci, rannymi plochami, GIT = nefroticky sy, spaleniny, mokvajici plochy,
dekubity, chron.krvaceni, peritonitis, mechanicky ileus, hyperhydratace

2) Kyvalitativni zmény krevnich bilkovin = patologické proteinémie
a) Dysproteinémie — kvantitativni posun ur¢itych frakci plazmat.bilkovin
- nefioticky sy: hypoproteinémie, hypalbuminémie, | transferin; t a-a 3-globul.
- jaterni ci —hypoalbuminémie, 1 gamaglobulinové frakce — IgA, IgG, IgM
- akutni zanétlivé reakce - 1 fibrinogen, 0;-, d,-globuliny (hlavné haptoglobin,
ceruloplasmin, O,.antitrypsin), 1 1 C-protein
- chronické zanétlivé reakce - 1 y-globuliny - — IgA, IgG, IgM
- nddory - 1 0,- a B-globuliny
b) Paraproteinémie (patologické imunoglobuliny — neli§i se molekularni strukturou, ale jsou
protilatkové nespecifické) = monoklonalni imunopatie; abnormalni klon:
- myelom IgG, m.IgA, m.IgD, m.IgE, Waldenstrémova makroglobulinémie- IgM,
Bence-Jonestv typ myelomu; choroby s tézkymi fetézci, benigni monoklonalni
gamapatie - idiopaticka
- klinicko-patologicka klasifikace: myelom- mnohocetny, lokalizovany, extramedularni,
plasmocelularni leukémie; Waldenstrom; tézké fetézce; maligni lymfoproliferativni
choroby — NHL, chronicka lymfadenosa; amyloidosa; nékteré ca.¢i infekce;
idiopatické
- klinické projevy: z ptimych nasledkd maligniho bujeni, z poSkozeni organovych
funkeci velkymi kvanty m-Ig, ze snizeni hodnot normalnich Ig
c) Defektni proteinémie = néktera ze slozek chybi ¢i je snizena na 1/10-1/1000.
- sy z nedostatku protilatek: vrozené agamaglobulinémie — defekt ve vyzravani
plazmatickych bunék. Projev v 1 roce (do té¢ doby mateiské 1g);- selektivni chybéni
IgA (familiar.) — asymptomat.¢i zvySend nachylnost k respir.inf.
- symptomatické hypogamaglobulinémie a dysgamaglobulinémie — nejcastéji chybi IgA
¢i IgG a soucasné zvysen IgM. Trombocytopenie, hemolyt.anemie, nachylnost
k infekcim. Pfi malignim lymforetikularnim bujeni ¢i u velkych ztrat imunoglobulint
(nefrot.sy, exsudativni enteropatie)
- polyklondlni hypergamaglobulinémie — rizné infek¢éni choroby, autoimunity, nékteré
tu
Laborator: chemické vysetteni krevnich bilkovin (bilkoviny 1 1)
Elfo — rozdéli na prealbumin, albumin, a;-, 0,- a y-globuliny
Imunoelektroforéza — uptesnuje rozdéleni globulind, zejm.gamaglobulint
Ultracentrifugace a radioimunologické vysetieni
Stanoveni hemokoagul.faktort bilkovinnné povahy
Enzymov¢ vlastnosti bilkovin ¢i jejich vazebné vlastnosti (ceruloplasmin, transferin)
Metody nespecifické (FW)

C- a S-protein : | u tromboembolickych ptihod pfi familidrnim nedostatku (APC rezistence),

1é¢ba kumariny, def.vit K, DIC, porucha jater, SLE, té¢zké infekce

o - | uhypoproteinémie (def. ;- AT, TBG, haptoglobin), m.Wilson, akutni virové hepatitis
1 - zanéty, postoper.traumata, IM, popaleniny, ca., sarkomy, nefrot.sy, uzavér zluc.cest

B = B-lipoprotein, transferin, IgM, IgA
| chronické onemocnéni jater, sy defektni dysproteinémie, | Ig
1 paraproteinemie, nefrot.sy, hyperlipoproteinémie, amyloidosa, obstrukéni ikterus,
septikémie, m.Bechtérev, panarteritis nodosa, gravidita

y=1gG
| kongenitalni agamaglobulinémie , nefrot.sy, exsudativni enteropatie, amyloidosa,
sepse, Cushinlv sy, steroidy, ACTH, imunosuprese, 1é¢ba zafenim
1 paraproteinémie, m. Waldenstrom, plasmocytom, nemoc tézkych fetézct, chronické
zangty, ca, obstrukéni ikterus

23C. SYNDROM MYELOFIBROSY

«  Etiologie :

Neznama. Mnohdy jde o terminalni stadium polycytémie very, CML a esencialni trombocytosy, nalézame
jiiv obraze akutni megakaryocytarni leukemie a tak se n€kteii domnivaji, ze nejde o samostatnou
jednotku bez zjevného vyvolavajiciho faktoru, ale o pozdni fazi téchto onemocnéni, ktera nebyla diive
rozpozbnana. (u nich ale etiologie neni rovnéz znama © )

*  Patogeneza :

Postupna nahrada krvetvorby v kostni dfeni fibrosni tkani u¢inkem PDGF z funkéné defektnich
trombocytl a proliferace krvetvorné tkan¢ extramedularné. = sy primarni myelofibrosy ¢i primarni
myeloidni metaplazie, az myelosklerosa a osteomyelosklerosa; zmnozeni tramct kostni spongiosy a
zachovani pouze extramedularni poezy. Primarni je proliferace hematopoet.kmenovych bun¢k myeloidni
tady (myeloproliferativni sy — ery, trombo, granulo O polycytemia vera, idiopaticka trombocytémie,
idiopaticka myelofibrosa a chronicka myeloidni leukemie) jak v kostni dfeni, tak extramedularné =
hypercelularita dfené a periferni —cytosy. V pokrocilych stadiich vznikaji — penie.

e Klinicky obraz :

Dominuje progredujici splenomegalie pti celkovych nevyraznych obtizich (inava, slabost, nechutenstvi).
Posléze plnost, dusnost, poruchy pasaze. U 50 % hepatomegalie. Petechie a krvacivé projevy

z trombocytopenie. Dalsi pfiznaky z hypermetabolismu: no¢ni poty, hubnuti, subfebrilie.

e Laborator :

Leukocytosa az 50x10° /1. periferni KO pfipominda CML (vechny vyvojové formy bilé fady), ale aktivita
ALP v neutro je normalni ¢i zvySena, Ph neprokazatelny.

Anemizace z neefektivni erytropoezy ¢i poolovani ery ve slezing.

Trombocytopenie — stejna pricina. (sttida pocate¢ni —cytosu s bizarnimi atyp.desti¢kami i Gtrzky
megakaryocytil).

Natér — ery poikilocytosa a ,,slzickovité“tvary.

Sternalni punkce se ¢asto nezdaii pro fibrosu, nutna pak trepanobiopsie.

Rtg —u 1/3 osteosklerosa.

Hyperurikémie . hypermetabolismu NK.

e Pribeh :
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3-5 let; Casto relativné benigni pribéh —u 25 % 15tileté preziti.
Mohou smrtit komplikace — interkurentni infekce, krvaceni, portalni hypertense, méstnava srdecni slabost,
u 5% piechod v akutni leukémii.

e Diagnosa :
Z laboratote. Dif.dgn.- chronicka myeloidni leukémie — viz vyse

. Terapie :

V pocatcich jen symptomaticky — krevni pfevody na anémii, anabolika, prednison pii trombocytopenii.
Chemoterapie (hydroxyurea, busulfan) u hypersplenomegalie — uspéch vSak kratkodoby + riziko Gtlumu
drené. Splenektomie pfi znesnadiiovani pasaze, evoluci choroby nezabrani. Radioterapie jako analgetikum
u infarktt sleziny.

23D. ALkALOZA

Acidoéza viz 19D
«  Etiologie : Nadmérna produkce hydrogenkarbonatu ¢i abnormalni ztrata kyselin.

e Patogeneza : Metabolicka alkalosa- navySeni bikarbonatu (kompenzace hyperkapnii)
...pH > 7,44 (H" <36 mmol/1), pCO; > 6,0 kPa, HCO; > 32 mmol/l
e ztraty H'/ rendlni ztraty :
- sekundarni hyperaldosteronismus s depleci kalia
- Conntv sy; Barterruv sy (= defekt Na"K'Cl" kotransportu ve vzestupném raménku
Henlea — t€7ka hypoK", 1 renin, 1 aldosteron, porucha ristu)
X pseudoBarterriv sy — obraz hypokalémic.alkalosy pfi abusu laxancii, diuretik.
- Cushingtiv sy
- Tumory produkujici ACTH; hyperkalcémie
- Léky — kortikosteroidy, diuretika
e pficiny z GIT :
- zvraceni (vyznamné u chemoterapii), odsavani gastrickou sondou
- prijem se ztratou kalia a zmenSenim extraceluldrniho objemu; vilosni adenom
e hromadéni HCOs:
- podavani natriumbikarbonatu
- metabolicka utilizace organickych kyselin (citrat, acetat, laktat)
!l hypokalemie pti alkalose: diuretika, zvraceni (chloridy v mo¢i < 10 mmol/l);
mineralokortikoidy (chloridy v mo¢i >10 mmol/l, K',H" v mo¢i)
(pak v ledvinach sména K* za H', tj.paradoxni vylucovani kyselé moce)

Terapie: argininhydrochlorid, lyzinhydrochlorid ¢i NH,4Cl. Kalium pii hypoK".

Kriticka hodnota = pH > 7,55. Mozna korekce 0,1 mol HCII centr.zil katetrem.

U jaterniho selhani je NH4Cl nevhodny, podava se pak HCI centralnim vstupem. Individualni
potieba se ur¢i dle nomogramu.

Respiracni alkalosa — pokles pO; (kompenzace poklesem bikarbonatu)

- Hyperventilace pfi hypoxii, zvysi se tense pO,, ale souc¢asné poklesne pCO, — hypokapnie (lepsi difuse
pres alveolokapilarni membranu)- nejen plicni onemocnéni, ale i vyskova nemoc.

- Hyperventilace z neurogennich pficin, hysterie, delirium tremens, Gizkost. Thyreotoxikosa..

Terapie: odstranéni pficin hyperventilace; u hysterii sedativa, zpétné vdechovani CO,..

* Zmény respirace — ve smyslu respiracni alkalosy - jsou nejrychlej$im mechanismem v odpovédi na
mtb.acidosu, naopak navrat k normalni tensi pCO, trva 24-36 hod — to zohlednit pii 1écbé
hydrogenkarbonatem, aby nedoslo k ptesmyku do respiracni alkalosy, mohl by byt fatalni..)

Kompenzaéni reakce na poruchy ABR
e respiraéni odpovéd — viz vyse
e rendlni odpoveéd
— zpétna resorpce a exkrece HCO5
- exkrece titrovatelné acidity do moc¢i (fosfaty, kys.mocova, organické kys., ketokyseliny)
- tvorba amoniaku v tubularnich buiikach, NH; (z krve) vaze H'za vzniku NH,', ten
sménovan za Na*
- proximalni a distalni sekreci H - pii hypokalemii*); v pfitomnosti neresorbovatelnych
aniontll; zvySenim aktivity karboanhydrasy; t+ HCO5

23E. Li¢BA BRONCHOPNEUMONIE
Vaclava Pavlova 17

- bronchopneumonie = lobularni pneumonie patii mezi bakterialni (typické) pneumonie

- doporucena délka antimikrobni terapie u typickych pneumonii - nejméné 7 dni,(azitromycin
umoziuje lécbu zkratit na 5 dni), u stafylokolt i déle nez 3 tydny

- dale antitusika, mukolytika

- t&z81 stavy - péce o zakladni Zivotni funkce, rehydratace, 1é¢ba ptidruzenych nemoci, aktivni 1é¢ba
komplikaci, oxygenace...

- oSetfovatelska péce : kontrola teploty, nabizeni tekutin, monitorovani stavu védomi a zékladnich
zivotnich funkei.

Kriteria hospitalizace

vék nad 50 let teplota nad 40 st C nebo pod 35 st C
komorbidita pocet leukocyttinad 30 x 10 /1 apod 4 x 10/1
zmatenost rtg nalez ve dvou lalocich

rozpadovy proces
hematokrit pod 30% nebo hemoglobin pod 9g/1
pleuralni vypotek
pO2 pod 8 kPa pCO2 nad 6 kPa
urea nad 9 mmol/l , kreatinin nad 124 pmol/l
bakteriémie

tachypnoe nad 30/min
hypotenze pod 90/60
tachykardie nad 120/min
vyskyt komplikaci
rychlé zhorSovani stavu
socidlni aspekty

Kriteria umisténi na JIP
snizené védomi

ptiznaky Soku

ptiznaky sepse
metabolicky rozvrat

- terapii antibiotiky zaciname empiricky — postizeni béznych patogenti , epidemiologicka situace,
predisponujici faktory

m ambulantné p.o. preparaty v dostate¢nych davkach, 2-3x denné (prodlouZeny ucinek), dobie snaSené

— uspéch 1é¢by lze hodnotit do dvou az tii dntt

—pfi nezlepseni vymeénit atb. popf. pii del$im prabéhu hospitalizovat

m u hospitalizovaného zac¢iname empirickou i.v. terapii, kompinace pokryvajici spektrum typickych i
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atypickych pneumonii

- Spise typicky prubéh:

- Spise atypicky prubéh:

- Hospitalizace :

aminopeniciliny, aminopeniciliny/inhibitory beta-laktamaz,
cefalosporiny II. generace, pii alergii na penicilin:
makrolidy, kotrimoxazol a tetracykliny

makrolidy , tetracykliny , fluorochinolony

aminopeniciliny s makrolidy, aminopeniliciny/inh. beta-laktamaz,

s makrolidy, cefalosporiny II. a IIl.gen. s makrolidy,
aminoglykosidy s cefalosporiny, aminoglykosidy

s aminopeniciliny, fluorochinolony

individualné linkosamidy, glykopeptidy, karbapenemy,
monobaktamy, nitroimidazoly, chloramfenikol

- Cilena terapie: na zakladé = mikroskopie sputa (inicialni cilena terapie, méné piesné)

Pro piehled:
S.pneumoniae :
M.pneumoniae:
Ch.pneumoniae:
H.influenzae,

M.catarrhalis:

S.aureus:

L.pneumophilla:
K.pneumonie
jiné enterobaterie
anaeroby

P.aeruginosa

(obvyklé etiologické agens

= kultivace s vystfenim citlivosti (ne vzdy se in vitro a in vivo shoduji)

peniciliny,aminopeniciliny, aminopeniciliny/inh. beta-laktamaz,
cefalosporiny I.gen., makrolidy, kotrimoxazol

tetracykliny, makrolidy, fluorochinolony

makrolidy, tetracykliny, fluorochinolony

aminopeniciliny, aminopeniciliny/inh. beta-laktamaz, makrolidy,
tetracykliny, kotrimoxazol

oxacilin, aminopeniciliny/inh. beta-laktamaz, cefalosporiny II. gen.,
makrolidy, fluorochinolony, linkosamidy, glykopeptidy,
monobaktamy

makrolidy, fluorochinolony, rifampicin, tetracykliny

cefalosporiny II. a IIl.gen., aminopeniciliny/inh. betalaktamaz,
fluorochinolony, aminoglykosidy

nitroimidazoly, linkosamidy

aminoglykosidy, ureidopeniciliny, fluorochinolony,
antipseudomonadové cefalosporiny, karbapenemy, monobaktamy

S.pneumoniae, H.influenzae, M.catarrhalis, S.aureus

K.pneumoniae, Enterobacteriae sp, P.aeruginosa, anaeroby)

Literatura: Klener, Vnitini Iékafstvi str.271-2
Doporuéené postupy CLS —komunitni pneumonie
Havlik, Infek¢ni nemoci 57- asi tak 62

24A. ANAMNEZA U ONEMOCNENi SRDCE

RA : arteriosklerosa, IM, nahla i - v kterém véku ? (viz IM v mlad$im véku — familiarni
hyperlipoproteinémie); DM, HT, revmatické horecky, CMP, varixy DK, tromboflebitidy

OA: Casté anginy, revmaticka horecka, zanéty ledvin, hypertense, DM, choroby plicni, endokrinni

(myxedém, hyperthyreosa, feochromocytom), ledvinné, poruchy imunity, systémova onemocnéni — délka

trvani, frekvence sledovani, 1é¢ba

Kardialni malformace — soucasti sy: Turner, Ehler-Danlos, mongolismus atd.

SA: rizikové faktory aterosklerosy - Zivotni styl, stravovani (energeticky piijem, soleni), aktivity,

profesionalita — dlouhodoby pobyt v ekologicky zdvadném prostiedi

Abusus: alkohol, drogy, 1éky, koufeni

GA : nastup menopausy, hormonalni AK

Venerické choroby, lues ?

Omezeni: fyzické aktivity, vojenska sluzba

Invazivni vykony — u nemocnych s poruchou imunity

NO: rychlost vzniku, vztah k fyzické aktivité, denni dobé, chronologie, lokalizace, intensita

HLAVNI PRIZNAKY:
Dusnost: a) z plicniho méstnani — pti selhdni L komory ¢i 1 tlaku v L sini (MiSt) — 1 tlaku v plicnich
78.B)  kapilarach, stagnace krve — intersticialni — alveolarni edém, ! elasticity plice, rigidita —
T prace
b) z nizkého minutového vydeje — nepomér nabidka O, a metabolicka poptavka tkani
Namahova dusnost — u srdeéni insuficience; klasifikace dle NYHA I-IV:
I — bez omezeni fyzické aktivity, jen u extrémni fyz.
zatéze
II- lehké omezeni=pii vyrazné fyz.aktivité: tUnava,
palpitace, dusnost, anginosni bolest
III — vyrazné omezeni fyzické aktivity, pii bézné ¢innosti
dusny
IV — v klidu dus$ny
... dosud latentni nd&mahovou dusnost mtize manifestovat onemocnéni DC, vzestup
hmotnosti, gravidita, nervové napéti, arytmie, anémie.
Zachvatovitd dusnost:
1) astma kardiale — z nahle vzniklého plicniho méstnéani, v noci — 2-5 hod po usnuti, vzbouzi
se uzkostny, otevira okno, ortopnoicky se opird o parapet- mize vyvrcholit —
2) plicnim edémem = vystupiovani: krajni dusnost, tizkost, studeny pot, drazdéni ke kasli,
zpénéné zkrvavélé sputum, chréivé dychani, distanéni chropy (u MiSt po zatézi) - viz 10.C
Ortopnoe — umozni snizit venosni navrat, zlepsi mechaniku ventilace
Cheyne-Stokesovo dychani — terminélni faze kardialniho selhani, pfi AS v noci
Inspiraéni typ — u organicky podminéné kardialni dusnosti X psychogenni dusnost — nemtize dodychnout,
hluboké nadechy, sevieni hrudniku obruéi, tlak ¢i pichani v oblasti srde¢.hrotu

Bolest na hrudniku — rozlisit kardialni x extrakardialni ** (obtizné)

Anginosni bolest — projev ICHS. Mechanismus vzniku: namaha — chiize, schody, chlad; po preruseni
namahy mizi za 2-5 min. pti opakovani namahy se opét objevi (— namahova AP); ale i po jidle
(gastrokardialni reflex), psychickym stresem, posléze i v klidu (- klidova AP). Charakter: za sternem,
nékdy celé prekordium; svirava, pal¢iva; plo§na—pacient piiklada pést.

Vyzarovani: do L ramene a L paze, ulnarné¢ az do prstu. I krk, celist, epigastrium.Vzacné zada, mezi
lopatky, P paze. Trvani: kratce— 2-5, max. 10 min. Do 30 sec NEJSOU anginosni. Reakce na nitraty (NTG
tbl ¢i isosorbitdinitrat-sprej): bolest vymizi do Smin (max. do 15min)
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Bolest u IM: ¢asto v noci, déle nez 20 min (i hodiny), intenzivnéjsi, krutd, Sokujici. Charakter, lokalizace,
propagace jako u AP Klid neulevi, neustupuje ani po opakovaném podani NTG. Casto s vegetativni reakci
— bledost, pot, nausea, zvraceni, kratky dech.

Disekujici aneurysma aorty: velmi intensivni bolest, podobné jako u IM, propagace ale do zad a do bficha.
Provazena hypotensi, bradykardii, asymetrickou pulsaci tepen odstupujicich z ao.

Perikardialni bolest: Ostra, vice lokalizovana doleva, trva hodiny, maly vliv ndmahy X velky vliv dychani
a zmény polohy. Uleva vsedé a v predklonu. Vétsinou predchazi virova infekce.

Funk¢ni prekordidlni bolest: pichava, fezava; hodiny az dny,opakuje se po fadu mésicti ¢i pifi silnych
emocich. Vecer v klidu po naroéném dnu. Na malé plose v oblasti hrotu srde¢niho — ukazuje jednim
prstem. P¥i namaze spi§ mizi. Casto pocit kratkého dechu a vy&erpanosti.

** Extrakardialni priciny — nemoci patefe a mediastina, choroby pleury, hidtova hernie, esofagitidy,
pankreatitidy, herpes zoster, viedova choroba zaludku, interkostalni neuralgie. ..

Palpitace- individualni vnimavost. (Fyziologicky — horecka, rozruseni, nadmérném kouteni).

1)  pocit rychié a nepravidelné akce — vtetinovy zacatek i konec — paroxysmalni tachykardie (>
160/min = supraventrikularni); pozvolny narist i konec — sinusova tachy (100-140/ min); chaoticka
akce — fibrilace sini; stabilni f= 150/min — flutter sini. Nékdy palpitace i u bradykardii pfi
kompletnim AV-blokad¢. Pii extrasystole vnima pacient spis zesileny uder po ES — jako poskocent,
vynechani a opétné rozb&hnuti srdce.

2)  Pocit silného buseni srdce a krénich tepen — zvy$end vnimavost nemocného pfi neurocirkuladni
astenii. Jen vyjime¢né u tepenné HT ¢i Aolns.

DOPLNUJICI PRIZNAKY:
Cyanosa—zavisi i na pigmentaci, tloust’ce kiiZe, stavu koZnich kapilar. Redukovany Hb> 50g/1
a) periferni cyanosa — stagnaci krve ve velkém obé&hu ¢i | minut.vydeje. Akra modrava, chladna, tlakem
zbélaji X pii snizeném zilnim tlaku (Sokové stavy)- Sedost, popelavost.

— pravostranné srde¢ni selhani, trikuspidalni vady — ,,facies mitralis*

- lokalni pfi¢iny: tepenny ¢i zilni uzaver
b) centralni cyanosa- saturace krve opoustéjici srdce < 85 %. Hyperkineticka cirkulace, tepla kize,

barva
se tlakem nezméni, modry i trup. Odlisit sulf- a methemoglobinémii.

— vrozené srde¢ni vady s P-L zkratem
c) smiSend cyanosa — levostranné srde¢ni selhani
Otoky — ze 1 zilniho tlaku pfi P nedostatecnosti + systém renin-angiotensin-aldosteron
Predchazi 1 napln krénich zil, hepatomegalie. Otoky dle polohy (gravitace), odstupfiované: koncetiny —
genital — podbtisek - hydrops, anasarka (pfedpoklad: podkozi o nizkém turgoru, tj. mlad$i nemocni
s tézkym selhanim bez vyraznych otokti). Otoky DK - oboustranné, nemusi byt zcela symetrické, mensi
otoky v noci mizi (st¢huji se dorzaIn€). I do dutin — hydrothorax, ascites, hydroperikard. Dif.dgn —
ledvinny a lymfaticky pivod a idiopaticky edém DK.
Kasel - neproduktivni — L selhani s méstnanim v plicich, u astma kardiale — po namaze, pak iv leze
(nuti k posazeni); - MiSt;
bolest + vykaslavani krve ¢i hemorhag.sputa — plicni infarkt
Hemoptyza — 1) plicni méstnani — u mitral.vad — ruptury dilatovanych endobronchialnich cév

2) plicni HT- t tlaku v plic.kapilarach > 28 mmHg — akutni selhéani L 9 -plicni edém
3) plicni infarkt pfi embolizaci do vétvi a.pulmonalis — tmavé Cervena krev, az nékolik hod po
ptihodé¢, + dusnost, pleuralni bolest
nariizovélé (plicni edém) x rezavé (hemosiderin pfi chron.méstnani) x hemoptoe (ruptura zily pfi mitr.vadé
¢i masivni plicni embolie) x tmavé Cervené x nitky krve (ndmaha, horecka)

unavnost — maly minutovy vydej; terapie [3-blokatory, diuretika; neadekvatni redukce KT vedouci

k hypotensi; funkéni poruchy (neurocirkul.astenie); nykturie — redistribuci krve a resorpci otokti z DK ;

nechutenstvi — z méstnani krve v atrobach; kachexie — u chronického selhavani s nechutenstvim,

odbouravani i proteinti myokardu; bolest bificha — distenze Glissonského pouzdra u rychle vzniklé P

nedostatecnosti, propagace u IM a disekce Ao; vomitus — alM; digitalisova intoxikace, P selhani; chrapot

— ttlak recurrentu enormé zvétsenou L sini, aneurysmatem Ao, dilatovanou plicnici

synkopy pii onemocnéni srdce — klidové x namahové - | minutovy vydej

e extrémni tachy— ¢i bradykradie

*  Adams-Stokestv sy — u iplné AV blokady, asystolie s bezvédomim 5-10 s nasledovéana za 15-20 s
epileptiformni kie¢i, inkontinenci, mydriasou.I opakovang. Casto jen absence.

e AoSt-po namaze, stenosa plicnice

»  obstrukce mitralniho Gsti — myxom/ trombus — zavislé na poloze, namaze

e Hypertroficka obstrukéni kardiomyopatie ¢i komorova tachy s prodlouzenym Q-T

e Zporuchy cirkulace — mén¢ zavazné : ortostaticka (pokles objemu krve, ztrata svalového tonu,
nausea, bledost. Pokud mdloba — vypada stav hrozivé: pomaly puls, dilatované nereagujici zornice.
Vleze navrat védomi.; synkopa pri sy karotického sinu — zpomaleni frekvence a hypotenze — bez
prodromil synkopa u hypersensit.jedincti ¢i s mozkovou AS, zanéty ¢i tu krku — po zéklonu, otoceni
hlavy

Dif.dgn-extrakardialni pfic¢iny synkop: cerebrovaskularni onemocnéni, pii kasli, hyperventilaci, mikci,

hysterii

24B. ZAKLADNIi LABORATORNI VYSETRENi

Katarina Jasanova, kruh 2

A) VYSETRENI KRVE
1) MORFOLOGICKE
Sedimentace (FW = Fahreus-Westergreen) - muzi 2-14 mm/hod, zeny 3-20 mm/hod

Krevni obraz

- Erytrocyty - poéet erytrocytii (muZi 4,3 - 5,7 x 10'¥/1; Zeny 3,8 - 4,9 x 10'*/1), tvar

- Hematokrit - objem, ktery ptedstavuji ery (muzi 0,38-0,52; Zeny 0,36 - 0,46) (HTC)

- Mnozstvi Hb - hodnoty u muzi 135-172 g/, u Zen 120 - 162 g/l

- Barvivo erytrocytu (stfedni mnozstvi Hb v ery (MCH)), 27-33 pg

- Stiedni konc.Hb v krvince (primérné konc. Hb v ery (MCHC)), 320 - 360 g/l

- Stedni objem ery (Primérny objem erytrocytii ( MCV)), 80 - 97 1; hematokrit/ pocet ery
- Pocet leukocytli - 4 - 10 x 10° na litr

- Diferencialni rozpocet bilych

- Stanoveni poétu retikulocytii

Diferenciil: = ~
neutorfily  50%-75% (tyeky 1-5%), -0,7 - 2,8%; v nitéru pocet
eozinofily 1%%-5%, retikulocytd na 1000ery
bazofily 0-1%, - Stanoveni poétu trombocyti
intravazilni granulocyty tvoii ceca 45 % celkového -135-400 x 10°11
poolu
monoeyty 3-10%,
Iymfoeyty 15-40%;

2) KOAGULACNI TESTY
- zakladni - APTT, Quickuv test, pocet desticek, test na krvacivost (Duekiv test)
- specializované - stanoveni jednotlivych koag. faktord, defekty adheze a agregace trombocyti,
ptip.zjisténi povrchovych destickovych antigenti a obsahu sekretorickych granul
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Doba krvacivosti - Dukeho test - 3-5 minut

Protrombinovy ¢as - Tromboplastinovy ¢as (Quick) - 11-15 sekund; 0,8 - 1,2 INR

- zevni koagulaéni systém (I, II, V,VIL, X), kontrola terapie pelentanem, warfarinem
INR - specidlni pfepocet Quicka umoznujici srovnani vysledkl riiznych laboratoii

aPPT - aktivovany parcialni protombinovy ¢as - 26 - 40 s

- vaitini systém (XII, VIIL, XI, X, IX, V, 1), ter. heparinem, hemofilie A(VIII) i B (IX)
Fibrinogen 2-4¢/

3) KREVNI SKUPINY Sérum\ Ery skupiny [0 |A |B |AB
- zakladni - ABO, Rh, O (anti A, anti B) -+ |+ |+
A (anti B) - |- |+ |+
B (anti A) - |+ |- |+

4) BIOCHEMICKE VYSETRENI

ionty Na* 135 - 146 mmol/l K* 3,8 - 5,4 mmol/l
Ca™ celkové - 2,05 - 2,65 mmol/l CI 97 - 109 mmol/l
ionizované 0,95 - 1,30 mmol/l Mg** 0,7 - 1,1 mmol/l

Fe** cca 11-31 pumol/l

Cu*  M=11-22; 7=13,4 -24.4 umol/l
bili celkovy do 20-25umol/l

primy (konjugovany) do 5,1 umol/1

HPO,* 0,65 - 1,62 mmol/l
Osmolalita 275 - 295 mmol/kg

nepiimy (nekonjug) do 20 pmol/l

lipidy TAG 0,6 -1,7¢g/1 Cholesterol 3,6 - 5,2 mmol/l

HDL M=09-2,6;Z=1,16-2,6 LDL do 3,0 mmol/l
ledviny mocovina 2,8 - 8,3 mmol/l kreatinin  M=71-133; Z=53-110 pmol/l
bilkovina celkova 65 -85 g/l albumin 34 - 50 g/1

ELFO (elektroforéza bilkovin) - kvantitativni posouzeni bilkovin.spektra
glykemie 3,6 - 6,1mmol/l glykovany Hb do 8 %

enzymy__inzulin (RIA) 36 - 220 pmol/l

ALP do 2,29 pkat/l S-Amylaza 0,5 - 1,8 pkat/l
lipaza 0,4 - 3,5 pkat/l GMT M=0,25-1,77; 7Z=0,17-1,10 pkat/l
ALT do 0,75 pkat/l AST do 0,75 pkat/l
CK do 3,2 pkat/l CK MB do 0,26 pkat/l
Tnl do 1,0 pg/l LD 4,9-9,0 pkat /1
Vnitini prostfedi (ABR)
pH 7,36 - 7,44 pCO2 45-6,1 kPa pO2 9,4 - 14,7 kPa
HCO3- 22 -26 mmol/l BE +-3
hormonyT3, T4 (stit.zlaza), kertisol (glukokortikoidy), FSH (dg.poruch cyklu), HCG
(potvrz.gravidity a monitor.t€hotenstvi)
tumorové markery AFP (alfafetoprotein) - ca jater

CEA (karcinoembryonalni antigen) - ca GIT, plic, ovarii
CA15-3-caprsuCA 50 - tu GIT

1éky digoxin (1,0-2,6 nmol/l) Li 0,6-1,2 mmol/l

toxiny alkohol, ...

imunologické vySetieni CRP do 12 mg/1 sérologicka vySetieni titry protilatek
gama globuliny IgA  0,9-4,5¢g/1 IgG 8-18 g/3

IgM  M=0,6-25g/l; Z=0,7-2,8 g/l

antinuklearni protilatky, revmatoidni fa, T i B lymfocyty, aktivita
alkalické fosfatazy, peroxidazy v leukocytech ...

B) VYSETRENI MOCE
1) MOC CHEMICKY
- proteiny — proteinurie (prouzky, precipitace kys.sulfosalicylové)
- albumin (alb) - normaln¢ jde do moce 1 z 40 000
- normélni albuminurie - < 30 mg/den mikroalbuminurie - 30-300

- zfetelnd proteinurie - = 300 mg/den
- tubul. proteinurie - méfitko tubul. dysfce - hl. 2 a a1 mikroglobuliny, do 2g/den
- glomerularni proteinurie - selektivni - jen albumin X neselektivni - albumin + Ig
- prerenalni proteinurie - Bence Jonesova bilkovina, hemo/myoglobinurie
- krev - hematurie
- peroxidazova rce - prokazuje hemovou strukturu, kombinovat s mikroskopickym
vysetienim (abychom prokazali ery)
2) MOC MIKROSKOPICKY
- sediment - Adisontiv (za 24 hod), Hambergertv (za 3 hodiny, dle Klenera za 1min)
- ery (= hematurie) - norma - 12 ery / ul (2-3 ery / zorné pole)
- glomerularni hematurie - 80% ery deformovanych - hl. akantocyty (min. 5%)
- neglomerularni hetaurie - ery svrastélé; infekce, urolithiasa, tumor, krvacivé por.
- leukocyty (= pyurie) - norma - 20 leuko / pl (3-4 leuko / zorné pole), zanéty
- valce (= cylindriurie)
- hyalinni - aglutinace Tamm-Horsfallova proteinu podminéna albuminem
hlavné u kyselé a zahusténé moci, neznamenaji onemocnéni ledvin
- granulované (zrnité) - agregaty sérovych proteinti, koncentrovany a kyseld mo¢
- valce z odloupanych tubul.bb. - projev tubul. poskozeni
- erytrocytarni nebo leukocytarni - stejny dg.vyznam as ptitomnost ery nebo leuko
- valce tukové a ovalna téliska - u lipidurie
- krystaly v modi (= krystaliurie)
- krystaly uratové, oxalatové, cystinové (cystinurie),. ..
- nalez nema velky diag.vyznam
3) MIKROBIOLOGICKY

- nalezeni inf. agens, signifikantni pti = 10° CFU

Literatura: Vnitini Iékafstvi - Klener, otazky z propedeutiky
vétsina hodnot je dle FNKV zbytek ze zapiski

24C. CHronickA mYELOIDNI LEUKEMIE (CML)

25% ze vSech leukémii dospélych, hlavné v 5.dekadé
«  Etiologie :
Neni znama. Ptispivaji faktory zevniho prostiedi — ionizujici zafeni, kancerogenni chemikalie.
*  Patogeneza :
Klonalni choroba pluripotentni kmenové buiiky. Charakteristicka je pfitomnost Philadelphského
chromosomu v patologické buné¢né populaci, vznika reciproéni translokaci 9q"22q". Ph-chromosom
(22q) nejen v granulocytech, ale i v monocytech, prekursorech ery, trombo i B-lymfo = doklad primarni
poruchy pluripotentni buriky. Proliferace patol.klonu vytladuje normalni krvetvorbu, vede k az 150ti
nasobnému zvyseni celkové granulocytové masy. Ph-chromosom zpiisobuje genetickou labilitu
myeloidnich bun¢k — dal$i mutace — nové maligni klony s vétsi prolifer.aktivitou — nahrazuji ptivodni
leukemicky klon ,,benigni faze — prevladnuti = ,,maligni faze®, blasticky zvrat .. .klinické a laboratorni
abnormality (akcelerovana faze): chromosomové abnormity, vzestup aktivity ALP v neutro, zména
chovani hematopoet,bunék in vitro.
e Klinicky obraz :
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Nenépadny (ndhodné vySetfeni KO). Jindy tlak v levém podzebii, plnost v nadbfisku, event.bolest z napéti
slezinného pouzdra. Pii perisplenitid¢ bolest kruta, stiili do L ramene, teplota, poceni, hubnuti, ojedinéle
priapismus. Splenomegalie az 10 kg, mirna az stfedni hepatomegalie; dusnost pfi anémii, krvacivost pfi
trombocytopenii.

*  Laborator :

Leu 50-250 x 10° /1, vys$8i % basofild, trombo bizarni, nékdy zvySené; myeloblasty az tycky

Kostni dfent — hyperplastickd, naprosta pfevaha granulocyt.fady. Pomér myeloidni ku ervené fadé 10-50:1
(norma = 2-4:1), anémie u utlaku

Zvysena hladina Bj,*1 urikémie * | ¢i chybéni alkalické fosfatazy v neutrofilech* Ph-chrom.

e Prubeh:

Preziti pfi standardni 1é¢b¢é 3-4 R. Delsi remise na interferonu, dlouhodobé po uspésné transplantaci. Délka
chronické faze individualni, i 5 let, pak akcelerace, blasticky zvrat.

e Diagnosa :

Detekce Ph-chromosomu. U 5 % nemocnych se Ph-chromosom neprokaze — maji i jiny pribéh nemoci,
horsi prognosu a odpovéd’ na 1écbu. Zde se vyuziva molekularné genetické detekce fizovaného genu
ber/abl (protoonkogen).

. Terapie :

Interferon a - 1€k volby v pocatcich chron.faze, nékolik mésict, 3xT s.c.; mize navodit kompletni
hematologickou a cytogenetickou remisi (vymizi Ph-chromosom)

Transplantace kostni diené — jedina kurativni metoda, zkousi se i autologni transplantace

Cytostatika — busulfan a hydroxyurea (istup splenomegalie, | leu, uspokojiva remise. Ale u busulfanu
hemtotoxicita). Novinkou STI = signal transduction inhibitor (kompletni remise u 80%).
Cytarabint+hydroxyurea v akcelerované fazi. Balsticky zvrat se 16¢i jako akutni leukémie, ale s niz$i
uspésnosti.

24D. SEPSE

= systémova odpoveéd’ na infekci.
e Etiologie :
Dle reaktivity povrchovych struktur: ¢astéji gramnegativy - jejich toxiny, endotoxiny z bakterialni stény,
zejm.Escherichia (mocové cesty), Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Pseudomonas (neutropenici,
popaleni), Neisseria. Z Grampozitivl: Staphylococcus (poranéni, operaéni rany), Streptococcus,
Pneumococcus, Bacteroides (abdominalni oeprace, loziska). Viry, ricketssie, kandidy (u dlouhodobych
parenteralnich vyziv), plisné, paraziti. Zalezi na imunoreaktivité pacienta (predisponuji tézké neutropenie
a stavy po transplantaci kost.dfeng, ¢ast€jsi vyskyt u novorozenct, po porodu, u starych osob > 60 let).
*  Patogeneza :
Piima inokulace velkého mnozstvi agens do ob¢hu = jen vzacné (kontaminované infuse).
Lozisko v tkani * bud’ masivni infekce — nestaci ji fagocyty a humoralni imunita zlikvidovat

(Casto urogenitalni lozisko, git, plice)

* nebo je imunita nevykonna (diabetes, jaterni ci, leukémie, agranulocytosa;
kortikoidni ¢i imunosupres. terapie, narkomani, polytraumata, difusni
hnis.peritonitis, popaleniny)
* ¢i se jedna o mimotadné virulentni agens. ¢i kombinace.
Primarni loZisko:a) mékka tkan, duty organ — regionalni uzliny - cirkulace - sepse
d) v zilni ¢asti (infikovany trombus) — mnohem intensivn&j$i SIRS
e) infikovana vegetace na endokardu — centralni sepse = nejmalign&jsi

0 Nekontrolovana lavinovita aktivace komplementové a kininové kaskady, sekrece eikosanoidi (TX-A2),
selhéni autoregulacnich homeostatickych mechanismt. Spole¢nym medidtorem— cytokiny makrofagti+
neutrofili= TNF a IL-1 [ generalizovana vasodilatace, otevieni A-V spojek — expanse cirkulujici i
extracelul.tekutiny — intersticialni edém, 1 minutového vydeje, | periferni R v systému — ,.teply Sok* =

¢asna hyperdynamicka faze, 1 R v plicich. Hypovolemie, tachypnoe — hypoxie, respira¢ni alkaloza. U

septického Soku:

«  Bakteriémie (vysoka ¢i dlouhodobd)- endotoxinémie rozpadem tél — akumulace neutrofilii v plicich
— uvolnéni enzymi, poskozeni endotelii kapilar, alveolokapil.membrany — ARDS = Sokovi plice.

*  Aktivace koagulacni kaskady a krevnich destic¢ek — tromby v mikrocirkulaci = DIC.

e Meéstnani krve v paralyzovaném kapilarnim fecisti — unik bilkovin — pokles objemu krve —
hypotenze.

e Zkratova arteriovenosni cirkulace — zhorSeni perfuse, nedostate¢na oxygenace — laktat — lakt.
acidosa.

«  Aktivace sympatoadrenalniho systému — vasokonstrikce v ktizi, svalech, splanchniku, pokles
minutového vydeje — ireversibilni poskozeni plic, ledvin, jater, stiev — pfestiup toxind!, srdce a
mozku.

1.faze — kompenzovana (B-aktivita sympaticka); 2.faze — dekompenzace (a-Symp.); 3.faze — ireversibilni

selhéni vitalnich orgdni, MODS

e Klinicky obraz :

Dle intensity klinickych pfiznaki: prosta sepse / tézka sepse / septicky Sok.

Sepse Teplota > 38°C &i < 36°C; Puls > 90/min; Dechova f > 20/min;

PaCO,< 4,3 kPa; Leu > 12 000/mm?® ¢&i < 4000/mm’®

To samé + zmény chovani, védomi — GCS (o 3, pfiznaky

dysfunkce ¢i hypoperfuse organd, hypotenze-systolicky < 90

torr ¢i | 0 40 torr

Totéz + hypotenze nereagujici na volumexpansi, trvajici

hypoperfuse organi

Zimnice, opakujici se tiesavky, prudky vzestup horecky- remittens ¢i intermittens, u tézké sepse i

kontinua. Obluzenost, zvraceni. Hypotenze, oligurie, laktatova acidosa. Z teplé a suché pokozky na

pocatku — chladna, bleda, perif.cyanosa. Porucha védomi az koma, tachypnoe, tachykardie, anurie.

Pfiznaky selhavani jater a myokardu, % do 18-48 hod. Hepatosplenomegalie u dlouhotrvajici sepse. Kozni

hemoragické zmény u stafylokokti, meningokok, streptokokl a Ps.aeruginosa.

e Pribéh:

Komplikace: metastatické abscesy do riiznych organti.

Prognosa - primérna smrtnost 25%, ale zalezi na konkrétnim agens (endokarditida Streptokokovéa — 5%

vs. Pseudomonadova 50-80%), stavu imunity a moznosti korigovat zakladni onemocnéni.

e Laborator :

Vyrazné 1 sedimentace, leukocytosa 15-30x10%1 s posunem doleva a s toxickymi granulacemi (leu ale

mohou byt i normalni ¢i snizené).

Hemokultura + material z primarniho loziska — agens + citlivost

*  Diagnosa :

Positivni hemokultura. (u pfedchozi terapie ATB mize byt negativni).

. Terapie :

1) radikalni odstranéni zdroje infekce - chirurgicky

2) ATB —cidni, vysoké davky, aby proniklo ATB do loziska; zasadné i.v.! proto zejm.beta-laktamy,
AMG, fluorochinolony, glykopeptidy, neztidka jejich kombinace.

3) nérazové glukokortikoidy b&hem prvnich dvou dni ve vysokych davkach — hydrokortison i.v. 2-
5g/den &i metylprednison az 2g a 4 hod. (dlouhodobgjsi podani — NU imunosuprese, krvaceni z GIT,
hyperglykémie)

Podpora Zivotnich funkci:

4)  vasoaktivni latky — dopamin, dobutamin, NAdr

5) volumexpanse — krystaloidy, dextran, albumin, plasma — dle tlaku v centrélni Zile a v zaklinéni
plicnich kapilar

6) venovenosni hemodiafiltrace u oligurie

Tézka sepse

Septicky Sok

(pod 0,5ml/kg/hod)
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7) H2:-blokatory a sucralfat jako prevence stresovych viedl

8) korekce metabolickych odchylek, podpora vymény plynti,modulace komponent koagulace
9) vyziva — parenteralni + duodenalni sonda

e Prevence :

Véasné sanovani infekénich lozisek.

24E. LiGBA TUMORU LEDVIN

Renata Eiblova, kruh7
Meta: plice, jatra, kosti, mozek
Willmstv tu-déti, nefrektomie+ozateni+chemotrp (vinblastin,cis-platina)
Papilloca-chirurgie+chemotrp,popf.ozatreni
Adenoca-nefrektomie+odstr.okolnich tkani a uzlin, v bud.? Interferon+ transfaktor

Literatura: skripta IV. 126

25A. DIASTOLICKY SELEST V PREKORDIU

Vaclava Pavlova 17
- obecn¢ o Selestech viz 23a

- Diastolické Selesty:

- sten6za nebo relativni stenéza mitr. nebo trikuspid. chlopné

- vzdy organicka vada

- relativni sten6za: levopravé zkraty (defekt septa komor, oteviena ducej),
defekt septa sini, mitr. insuf apod. — Selest kratce po otevfeni chlopné,
rychlé maximum, kratké trvani, neni presystolické crescendo

- zacatek po izometrické relaxaci (ne ihned po 2. 0zv¢)

- opening snap — elasticka chlopen se srostlymi komisurami (plachta ve vétru), chybi u

relat. sten6z
- konecéné crescendo dané stahem sini a zvySenim tlaku
- délka Selestu je pfimo imérna zavaznosti vady

1. Priitokové:

-mitrdlni stenoza: nejlépe na levém boku, nizké frekvence — poslouchat ,,zvone¢kem* fonendoskopu, izka

oblast (prohledat hrot)

- §elest Austina Flinta: podobny ptedchozimu, vznika pfi ao. insuficienci — paprsek regurgitujici krve
dopada na ptedni cip mitr. chlopn¢ a stavi jej do proudu, nikdy neni
diastolické klapnuti!

- trikuspidalni stendza: podobny, ale jina lokalizace (ackoli se na trikuspid. mtize pfenaset Selest z mitr.),

hluboké dychani (v inspiriu roste x mitr se neméni), Valsalviiv manévr k odliseni
od mitralni (viz déle), vysokd vlna ,,a“ jugularniho pulzu

2. Regurgita¢ni decrescendové Selesty:
- insuf. ao nebo plicnice (=tp)
- aortdlni insuficience: hned po 2. ozvé , ,diastolické decrescendo®, mensi defekt —
vyssi frekvence, z intenzity zdvaznost nepozname, max 2.
mezizebii vpravo i vlevo Sifeni podél levé str. sterna dolt, v expiriu
vsedé v predklonu ¢i v diepu

- pulmonadlni insuficience: - vétSinou dilatace anulu — pfi¢inou je vétsinou mitr. stendza

vedouci k méstnani v plicich, plic. hypertenze aj.

- Selest Grahama Steela — tézko rozpoznatelny od nevyznamné
ao. insuf. — pfi Valsalvové manévru klesa intenzita témét vSech
Selestl, po ukonceni manévru zesili Selesty pravého srdce hned,
Selesty levého srdce se opozdi

- paraneoplasticka insuficience (karcinoid) a VVV — normotenzni
plicni ob&h — kratky a hluboky, podobny mitr. stendze

Lit.: Chrobak, Propedeutika vnitiniho 1ékafstvi, Grada 2003

25B. PoORTALNi HYPERTENZE

Marie Kofrankova, 6. kruh

Etiol.:piekazka (pfip. 1 pfitok) do port.oblasti (prehepatalni/hep./posthep.)

Klin.pFizn.obecné: krv.z jicn.varixti, haemoroidy, caput medusae...,portosystém. encefalopatie

Etiol.: Klin.:
Prehepatalni VVV  nebo trombosa | kolateralni obéh... krvaceni
port.hypertense (PH) | port.zily z jicn.varixd snaSeno lépe = jater.fce ok;
splenomegalie
Hepatalni PH nejé.cirhosa jater (spoj.s | obraz jater.onem. jiz diive dg.
trombosou port.zily) O
Posthepatalni PH prorust.ca  jater/ledvin; [ 1) akutni: rychle narist.bolestiva hepatomegalie,
(Buddiv-Chiariho hyperkoagul. stav ascites, splenomegalie,
syndrom) — trombosa jater.zil krvaceni z jicn.var., Sok +
jater.selh.[(ikterus maly)
2)chron.: hepatomegalie + ascites
pomalu narista, krvaceni do GIT,
postupné chatrani..... [
UJaterni onem.:

- pavouckovité névy, palmarni erytém, vyhlazeny cerveny jazyk, ragady ust.koutkii, bilé nehty, ztrata
ochlupeni (IInich pohl.zn.), u muzii gynekomastie, Duputryenova kontraktura,

PH = caput medusae, haemoroidy, krv.z jicn.varixii...
—dyspepsie, ikterus, PH, ascites, portosystémova encefalopatie (az jaterni koma)

Dg PH:

UZ; RTG jicnu/splenoportografie/angiografie (Xpti krvéaceni z jicn.var.NE kontrast!);

esofagoskopie;

zméteni tlaku v port.oblasti (katetr: kubita — prava sifi - jaterni zily) = norma do 11 mmHg

Terapie:

akutni krv.z jicn.var.: JIP
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- volum (ihned infusi, ery+plasma)
— vasoaktivni latka (Terlipresin, somatostatin)




- zajistit vitalni fce + dobry zilni pfistup ( - hrozi Sok)

- antitrombin 3

- inhibitor H+ pumpy

- 3cestna sonda zavedena nosem (1.nafouknout kulaty zaludecni balonek,
pak vytahovat tak, aby byl bal.ve fornixu, 2.nafouknout valcovy jicnovy balonek, nechat takto cca 24h;
poté vyplach zaludku fysiol.roztokem + pravidel.aspiraci kontrola, Ze krvaceni ustalo)
pozn.: hemorag.Sok je podobny hypovolem., ale s | schop.vazat O2)

prevence recidiv krv.z jicn.var.: sklerotizace jicn.var. + B-blokatory
(event. ACE-I, blok.Ca kanald, a-agonisté, antagon.serotoninu)

Literatura: P.Klener:Vnitini 1ékai'stvi; poznamky (Gt sem.)

25C. SysTEMOVY LUPUS ERYTHEMATODES (SLE)
Michaela Belackova, 2.kruh

- autoimunitni choroba
EPIDEMIOLOGIE
- 1 - 10 novych nemocnych na 10 000 obyvatel ro¢né
- 90% nemocnych jsou Zeny (ve fertilnim véku), ¢astéji u obyvatel afrokaribského ptivodu
DEDICNE FAKTORY
- imunologické abnormality :

- HLA — haplotyp A1 — B8 — DR3

- komplement — C4, C4 — B1, C2 - 1Q, BfS

- vrozené nevyvinuté n.féné nedostate¢né alely genti pro C

- autoprotilatky — posk.tkani zivotn¢ dileZitych organt
ETIOLOGIE
- ? vir.infekce — spousté¢ n.¢initel podilejici se na priubéhu a formé nemoci

- EBV, CMV, retroviry (typ C)
- muze vyvolavat napt.dysregulaci apoptozy klonti autoreaktivnich lymfo
- ? zvysena konc.pohl.hormoni — estrogen, prolaktin (zasahuji do imun.odpovédi)
- 7 oslunéni, léky
MORFOLOGICKE ZMENY
- méni se dle specifického slozeni postizeného organu
- poskozeni cév.stény — vaskulitida + zmény zilniho systému + por.perivask.tkané
s chron.mononuklearni infiltraci)
- vaskulopatie Zil i tepen — vyvolana antifosfolipidovymi protilatkami (depozita IK)
- fibrinova pfeména vaziva
- hematoxylinem barvitelna téliska (glomeruly, endokard) — obs.DNA z jader + Ig (z ANA)
KLINICKY OBRAZ
- nesnasenlivost slune¢niho zéafeni, padani vlast, celk.kie¢e, mnohocetné bolestivé zduieni LU, Tunava,
Tpoceni, artralgie, myalgie, anorexie, ibytek hmotnosti
- cykli¢nost obtizi — horecka s tfesavkou, nahlé vzplanuti akut.LE (jako infekce n.sept.stav)
- fale$na pozitivita Bordetovy-Wassermannovy rce (lues)
1. KOZNI PROJEVY (v 80%)
- nespecifické pfiznaky — na podkladé predchoziho posk.cév (chron.kozni ulcerace, periferni
gangrény, Raynaudiiv fenomén, teleangiektazie, alopecie)
- specifické ptiznaky :
- akutni kozni LE - vyvySeny motylovity exantém n.povrchovy rozsev (morbiliformni)
- svédivy n.bolestivy

- po oslunéni - fotosenzitivita
- subakutni kozni LE (10-15%) - rozsifeni papulo-deskvamacnich splyvajicich koznich lozisek
- podobné psoriaze, bez jizveni
- chronicky kozni LE (1-20%) - izolované diskoidni forma
- prchavé kozni zmény — livedo reticularis (na podkladé kozni vaskulitidy)
- defekty ustni nebo nosohltanové sliznice — nebolestivé ulcerace
2. SRDECNI{ PROJEVY (v 30-50%)
- lupusova karditida — perikarditida + perikard.vypotek
- myokarditida — klid.tachykardie
- Libmanova-Sacksova endokarditida — nékdy néma
- ztlusténi chlopni — regurgitace n.zazeni — lupusova valvulopatie
- muze byt sek.bakterialni endokarditida
- vaskulitida koronar.aa.- koronaritida - v kombinaci s projevy tzv.akcelerované AT
(ak.AT v duasledku - dlouhodob.glukokortikoidy, HT, nefrot.hyperlipidémie, selhani ledvin)
3. PLICNI PROJEVY
- pleuritida + pleural.vypotek
- zfidka - akutni lupusova pneumonitida, krvaceni do alveolti — nahla respiracni nedostatecnost
- chronicka difuzni intersticialni pneumonitida - postupné se vyviji dusnost
- plicni hypertenze — na podkladé cévnich okluzi
4. LEDVINOVE PROJEVY (klinicky manifestni onem.)
- pretrvavajici proteinurie (> 0,5g/24h n.> nez +++) n.buii.valce (ery, Hb, granula¢ni, tubularni,
smisené)
- hematurie, mtze byt pyurie (bez infekce), nefroticky sy (|rendlni fce), HT, ren.insuficience
- Casto diskrepance mezi mocovym a morfologickym nalezem
- maligni LE — progresivni prub¢h i s terapii
- vaskulitida, antikardiolipin.Ab, t¢zka HT s neuroretinopatii, postizeni CNS,
srdecni selh., trombozy
- histolog.zmény — nepravidelna hypercelularita glomerulii — proliferace endotelovych,
mezangialnich, epitelovych bb.+ extravazace neutro a mono
- glomerul.trombdza, nekrdzy, srpky
- hematox.téliska, hyalinni tromby, dratovité klicky, tubuloretikularni inkluze
- imunofluorescence - subendotelova, mezangialni, subepitelova depozita IgG,
IgA, IgM, C3, Clq, C4

- klasifikace dle SZO :
typ I — norm.nélez
typ II — mezangialni glomerulonefritida (20%)
typ III — fokalné proliferativni glomerulonefritida (20%)
typ IV — difuzni proliferativni glomerulonefritida (40%)
typ V — membrandzni glomerulonefritida (15%)
typ VI — sklerozujici glomerulonefritida
5. PROJEVY POSTIZEN{ CNS
- proménlivé pfiznaky
- ki‘e€e n.psychéza
- diftizni — organicky mozkovy sy — por.kognitivnich fci, zmény chovani, progredujici demence
- loziskova — akut.mozk.ptihody, epilepsie, kortikalni por.vidéni, defekty mozk.nervi,
transverzalni myelopatie (v mise)
- vznik na podkladé vaskulopatie + antifosfolipidovych Ab — tromby — mikroinfarkty
- edém papily zrak.nervu + vatovita loziska na sitnici
6. HEMATOLOGICKE PROJEVY
- hemolyticka anémie — s retikul6zou, |tvorba x imunohemolyza, pozit.Coombsuv test
- leukocytopenie (celkova) - < nez 4 x 10%1 (pritkaz > 2x po sobg)
- lymfocytopenie - < nez 1,5 x 10%/1 (priikaz > 2x po sob&)
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- trombocytopenie — projevem aktivni faze nemoci
-<nez 100 x 101
- ptitomnost autoAb(antifosfo.Ab) — lupusové antikoagulans — aPTT prodlouzen(nepiimy test)
- Ab proti antikardiolipinim (ACLA) — pomoci ELISY

— tromboza (zil i tepen)

— opak.aborty

— trombocytopenie
7.KLOUBNI A PERIARTIKULARNI PROJEVY (95%)
- artralgie, migrujici subakutni neerozivni polyartritidy
- deformity (jako RA) — subluxace, ulnarni deviace

- def.drobnych ru¢nich kloubti (Jaccoudova artropatie)

- postizeni drobnych ruénich kloubi, kolen a zapésti, bez ranni ztuhlosti, nevznikaji kloubni ankylozy (x
RA)
- RTG - periartikularni osteoporoza bez erozi
- bolest na tlak, otok, vypotek
8. IMUNOLOGICKE PROJEVY
- pozitivni LE-bky, anti-DNA, anti-Sm, priikaz aCL Ab (antikardiolipinové), faleSné pozit.BW rce na
lues, abnormalni titr antinuklearnich Ab (ANA)

LABORATORNI PROJEVY
- markery zanétu — 1FW, anémie, ffibrinogen a o,-antitrypsin, |ceruloplazmin
- CRP — zvyseno jen malo n.norma
- markery organ.postizeni — ledviny, srdce, plice,...
- biopsie — elektronova mikroskopie, imunofluorescence
- imunolog.abnormality — ANA — anti-ds-DNA (Ab proti ds-DNA) — pti posk.ledvin
- cirkulujici Ab proti DNA v abnorm.titru
- ENA (Ab proti extrahovatelnym nuklearnim Ag)
- Ab proti SS-A, SS-B, RNP
- anti-Sm — pii posk.ledvin
- Ab proti nuklear.antigenu Sm
- vyS.imunofluorescenci n.enzymoimunochemicky
- stanoveni komplementu — celkové mnozstvi (CHso)
- C3, C4 - | v aktivnim stadiu
- stanoveni koncentrace Ig a IK

DIF.DG.

- akut.hore¢naty stav — sepse, hematoonkologické onem., dle organt

PROGNOZA

- 90% pieziva 10let, 70% 20let, dle dominujiciho organového poskozeni, nachylnosti k infekcim a toxicite
1écby

TERAPIE - viz.ot.¢.61E

LEKY INDUKOVANY SLE

- etio.- po antiarytmicich (prokainamid), antihypertenzivech (hydralazin, o-metyldopa),
chlorpromazin, izoniazid, penicilamin
- terapie — pteruSeni uzivani 1ékt
SLE A TEHOTENSTVI
- gravidita ovliv.prib¢h zakladni choroby (R exacerbace)
- SLE neptiznivé ovliviiuje prubéh gravidity - antifosfolipidové Ab (lupusové antikoagulans,
antikardiolipinové Ab)
— opakované aborty (2.-3.trimestr) - trombodza cév placenty — |0, a |vyzZivy plodu
- autoAb SS-A — kompletni A-V blok u plodu
- pti 1é¢bé — porod zdravého ditéte

Literatura: Klener — Vnitini 1ékafstvi — str.605 - 606, 822 — 826, Bures, J.Horacek — Zaklady v.l1ékatstvi — str.484 — 486

25D. NEFROTICKY SYNDROM

David, Krch, kruh 17

Charakteristika:

- Masivni proteinurie (>3,5 g/ 24hodin), hypoproteinémii, hypalbuminémii, hyperlipidémii a
perifernimi otoky.

Etiologie:
- prim nemocy ledvin — lipoidni nefr6za (minimal change disease), fokaln¢ segmentalni skleréza a
hyalinéza glomeruld, idiopatickd membran6zni GN
- Systémova onemocnéni — diabetes melitus (diabetickd nefropatie), lupus erythematosus,
amyloidoza ledvin, karcinomy, Hodgkinova nemoc, nékteré 1éky (t€zké kovy, NSAID, ...).

Patofyziologie:
- Pfi€inou nefrotického syndromu je vyrazné zvySena propustnost glomerularni kapilarni stény
pro makromolekuly

Edémy:
- Neékdy mize jit jen o nevelké otoky dolnich koncetin, jindy miZze byt pfitomna celkova
anasarka a sekvestrace tekutin v seréznich dutinach (zejména pleuralni vypotek a ascites). [ u
nemocnych bez vyraznéjsich perifernich otoku ¢asto dochazi béhem nékolika tydnl v disledku
retence tekutin k vahovému piirtstku nékolika (az nékolika desitek) kilogramu.
- Jejich ptic¢inou je nizky onkoticky tlak (ten je zplsoben ztratou proteinii poskozenou bazalni
membranou glomerull), ale hlavné retence natria (mechanismus jeho retence neni zcela jasny).
- Terapie
«  zékladem je dieta s nizkym obsahem sodiku.
»  Diuretika, nejcastéji furosemid. Ostatni diuretika se pouziveji pouze v kombinaci
s furosemidem a pouze tehdy pokud otok nereaguje na monoterapii furosemidem
(hydrochlorthiazid, alprazolam, spironolacton).

Infekce u nefrotického syndromu

- primarni peritonitis — vyskytuje se u pacientti do 20-ti let véku, nejcastéjSim agens je Str.
pneumonie

- celulitis — vyskytuje se u pacientli s masivnimi otoky, vétSinou jako nasledek drobného poranéni
klze, nejcastéjSimi agens je [S-hemoliticky streptokok

- dalsi infekce — infekce mocovych cest, rizné virové infekce

- vy$si nachylnost k inefekcim u nefrotickych pacient je danna: nizké hladiny IgG, abnormality
komplementu, snizena funkce bilych krvinek

- Castji u détskych pacientil

Abnormality v koagulaci

- jsou danny jednak samotnym nefrotickym syndromem (ovliviiuje fci. koagulacnich fa,
regula¢nich fa srazeni, desticek, i endotelidlnich bb) a jednak i 1éky, které jsou pfi jeho 1é¢bé
pouzivany (kortikosteroidy-ovlivnéni faVIII a prothrombinu, a diuretika-ovlivnéni viskozity
krve)

- nejcast&jsim projevem je hluboka zilni trobdza dolni koncetiny a s ni souvisejici plicni embolie,
dale je pak relativné Casta i trombodza vena renalis (ta je i dosti specificka). Ostatni komplikace
(jako arterialni trombdzy) souvisejici s ovlivnénim koagulace jsou mnohem vzacngjsi.
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- Cast&ji u dospélych pacienti
- terapie
- antiagregacni 1écba (kys. Acetylsalycilova), po probéhlé trombzZe pak i dlouhodoba
antikoagulacni 1écba (warfarin)

Dyslipidémie

- je charakterizovana celkovym zvysenim hladiny celkového cholesterolu, LDL a VLDL
triglyceridd, a Apo a, a zachovalou ¢i snizenou hladinou HDL

- patofyziologie je velice kompletni, a da se Fici Ze je ovlivnéna vétSina krokd jak syntézy, tak i
odbouravani lipoproteint. Zjednodusené se lipoproteinti tvoii vic, a mii se odbouravaji

- hladina HDL je sniZena protoze diky své molekulové hmotnosti prochazi poskozenou
glomerularni membréanou, a protoze je snizena aktivita LCAT (lecitil cholesterol acyl
transeferaza....potrebna k maturaci HDL, a k odstraiiovani cholesterolu z krve)

- vysledkem je urychleny pribéh aterosklerotickych zmén a tim i vétsi riziko nemoci s timto
ptimo souvsejicimi (napf. infarkt myokardu)

- terapie
*  lze 1é¢it klasicky statiny, fibraty, ¢i derivaty kyseliny nikotinové. Lé¢i se ale pouze pacienti

s chronickym prubéhem.

Akutni rendlni selhdani:
- tato komplikace se vyskytuje hlavné u pacientl starSich a neni pfli§ Casta. Je ale velmi zavazna
(18% mortalita)

Chronické rendlni selhdni:
- kazda dlouhodoba proteinurie vede k zhorSovani ledvinnych fci. U nefrotického syndromu je
proteinurie masivni, a tak se pacient dostane do tohoto stadia velmi rychle (3-5 let)
- svojiroli v patgenezi CRF (chronic renal failure) hraji jak proteiny (pfimy mechanicky efekt,
chemotakticky efekt pro monocyty), lipidy i poruchy koagulace (hyperfibrinogemie)

Diagnostika:

- vychazi z ptedchoziho: proteinurie (bez ni neni dg nefrotického syndromu mozna, muze byt
selektivni i neselektivni), hypoproteinemie, hypoalbuminemie, dyslipidemie, snizena
glomerularni filtrace ¢i mikrohematurie (pro ob¢ plati ne vzdy, zalezi na onemocnéni)

- Casto je pro kone¢nou diagnozu tieba renalni biopsie

Terapie:

- zélezi na primarni pfi¢iné, kterou je nefroticky syndrom vyvolan (napf. imunosupresiva pro
glomerulonefritidy, ap.)

- uvsech pacienti je nutné udrzovat tlak krve na niz$i rovni nez u normalni populace: ACEI a
ARA II(ob¢ jsou indikovany i pro proteinurii), Ca antagonisté, beta blokatory, atd.

- pfi CRF zahajit podptirnou 1é¢bu (vit D, erytropoetin, kalcium, alkalizace), ptipadné véas zahajit
ptipravu na dialyzu (ockovani proti HBV, zalozeni arteriovendzni spojky nebo peritonealniho
katetru, aj.).

Prognoza:

- Riziko CRF je u pacientl s nefrotickym syndromem refrakternim na 1écbu obvykle vysoké
(napt. u fokaln¢ segmentalni glomerulosklerdzy vyvine terminalni selhani ledvin do 10 let cca
50% nemocnych, u nemocnych s diabetickou nefropatii a nefrotickym syndromem vyvine
selhani ledvin do 10 let vice nez polovina nemocnych). Nefroticka proteinurie je znamkou
$patné prognozy i u nékterych dalsich glomerulopatii (napt. IgA nefropatie nebo Alportova
syndromu). Krome toho jsou nemocni s nefrotickym syndromem ohrozovani na zivoté
trombotickymi a infek¢énimi komplikacemi, nemocni s nefrotickym syndromem refrakternim na

1é¢bu mohou byt ohrozeni akcelerovanou ateroskler6zou a jejimi komplikacemi (napft. akutnim
infarktem myokardu).
Literatura: Oxford Textbook of Clinical Nephrology, Alex M. Davison, kapitola The nephrotic syndrome
Doporucéené postupy pro praktické 1ékaie — Nefroticky syndrom, Prof. MUDr. Vladimir Tesaf, DrSc., ke
stazeni na www.csl.cz/dp

25E. LE¢BA MYELOMU
Marie Kofrankova, 6. kruh

(plazmocytom=mnohocetny myelom=Kahlerova nemoc)
Terapie:

diive nejcastéji:  cytostatika (melfalan - Alkeran) v 5 dennim cyklu jednou za mésic
+ soucasné prednison

ucinngjsi: kombin.chemoterapie (napi.VAD - vinkristin, adriamycin, dexametazon,
ptip. C-VAD = +cyklofosfamid)
interferon y: mtze prodlouzit remisi

dal$i moznost: transplantace kost.di‘ené

Prevence NU: dostatecna HYDRATACE!, piip.plasmaferesa (odstrani nefrotox.mtb.)
korzet na podporu skeletu, zachovat co nejdéle pohyblivost; bisfosfonaty
prevence infekci

Literatura: P.Klener:Vniti.1ékaf., pozn.moc nemam, bohuzel :o(

26A. PRACOVNI A SOCIALNi ANAMNEZA
Lenka Friihaufova, 7

Pracovni anamnéza
* nyn¢j$i zaméstnani - postaveni pacienta na pracovisti, pracovni zatizeni, spokojenost, vztahy se
spolupracovniky,...
* v§echna zaméstnani, ktera pacient vykonaval - divody zmény zaméstnani,...
* diichodce - od kolika let v diichodu (pfed¢asny invalidni diichod? z jakého divodu?), zaméstnani, ktera
v pritbéhu zivota zastaval
PA velmi dulezita u chorob z povolani (silikdza hornikil, antropozoondzy, toxické dermatitidy...), potom
je nutné analyzovat pfesné€ cely pracovni proces, s jakymi latkami se pacient dostava do styku, jaké
pouziva ochranné pomticky apod.

Socialni anamnéza

* socialni status pacienta, situace v rodin€ ( finan¢ni zajisténi, zptisob bydleni, vztahy mezi ¢leny rodiny,...
- moznost propusténi do domaci péce? psychosocialni faktor onemocnéni?)

» zivotosprava ( spanek, odpocinek, zaliby, druh stravovani,...)

* domaci zvite, Uzky kontakt se zvifaty? - alergie

« abuzus - alkohol, koufeni, jiné drogy - kolik, jak dlouho
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Literatura: Chrobak - Propedautika vnitiniho 1ékatstvi

26B. LiGBA SRDECNIHO SELHANI

Terapie akutni levostranné srdec¢ni insufici-ence: JIP, monitorace EKG, TK, minerald v séru, piijem a
vydej tekutin

pfi rozvinutém astma kardiale/ edému plic - absolutni klid v polosed€ + | Zilniho navratu podvazem
koncetin (komprese 3 koncetin tla-kem vys$$im nez je zilni a niz§im nez arterialni vzdy na 15 min),
oxygenoterapie

piineklidu a tachypnoi (nehrozi-li hypoven-tilace) i.v. 0,1-0,15mg fentanylu/ 10mg morfinu

odvodnéni - furosemid 40-80mg i.v. (opakovat do dosazeni dostatecné diurézy)/ ultrafiltrace (u oligurie pti
renalni insuficienci) + nahrada ztrat K* a Mg infuzemi (KCL, Cardilan)

vazodilatancia (KI u hypotenze, ICHS) - nitroglycerin sublingualné, dale nitraty v infiizi, nutna kontrola
TK

digitalis u tachyfibrilaci (pozor na toxicitu)

terapie zakl. onem. vedouciho k selhani (B-blok u plicniho edému pro mitralni stenézu, antiarytmika u
tézkych arytmif)

l1é¢ba chronické insuficience:

identifikace zakladni pfi¢iny selhavani - vliv na volbu 1é¢by, dieta (! soleni, redukce hmotnosti u
obéznich), farmaka - 1éky volby ACE-I/ AT II antagonisté (zlepSeni prognoézy srdecni insu-ficience), od
NYHA II trojkombinace: ACE-I (ATII antagonisté) + diuretikum + (-blokator (ev. digitalis)

ACE-I (kaptopril, enalapril, kvinapril, perindo-pril,..):

MU: inhibice konverze angiotenzinu I na II pfi priichodu plicnim fe¢istém (+ inhibice degradace
bradykininu) — arterialni i ven6zni dilatace — | preloadu i afterloadu, | tvorby aldosteronu — natriuréza,
ochrana srdce pfed nadmérné aktivovanym RAAS

NU: suchy kagel (1 bradykinin), 1 kreatinin (diky ! perfzi ledvin), koZni exantém, pozor na hyperkalémie
(v kombinaci s K" Setficimi diuretiky)

KI: renélni insuficience, | Na', hypovolémie, stendzujici chlopenni vady, obliterujici ATS v povodi
mozkovych tepen

Antagonisté recept. pro angiotenzin II (lo-sartan) - u¢inky podobné ACE-I, ale bez vlivu na od-
bouravani bradykininu

Nitraty (isosorbitdinitrat, isosorbit-5-mono-nitrat, nitroglycerin, nitroprusid sodny - béhem aplikace ve
staniolovém obalu, jinak na svétle rozpad v toxické latky)

MU: vendzni > arterialni dilatace (O | preloadu >| afterloadu), u chronické srdeéni insuficience | zvysené
plnici tlaky komor

Davkovani: pozor na toleranci (pf. ne na noc)

Sténova vazodilatancia (hydralazin, dihydra-lazin) - pfima dilatace arteriol zavisla na davce 1éku — |
perif. rezistence [t srde¢niho min. objemu (vhodny u dilat. kardiomyopatiich, insuficienci chlopni, KI u
ICHS - zhorseni AP pro ziejmé steal fenomén)

d;-sympatolytika (prazosin) - selektivni blok postsynapt. o, receptorti — | afterloadu

Diuretika
MU: 1 renalni vyluovani NaCl a H,O - | pre-loadu (istup méstnani v plicich a otokit) + dodateéné | perif.
rezistence [ afterloadu

sthiazidovad (hydrochlorothiazid) - inhibice zp&tné resorpce NaCl v dist. tubulu, 1 vylu-Govéani K™ a Mg*", |
vyludovani Ca* a kys. mo-gové 0 NU: t Mg*, 1 K*, 1kys. motové aZ dnavy zachvat, hypochloremicka
alkaléza, di-luéni | Na’, vliv na toleranci glc, hladiny séro-vych LP; t¢inné u glomer. filtrace < 30ml/min
eklickova (furosemid) - inhibice transportu Na'/K*/2C1" v Henleho kli¢ce — 1 vyluCovani téchto elektrolyta
s H,O (diuretikova rezistence = kompenzacni 1 resorpce v dist. tubulu O kombinace s dist. diuretiky);
ucinné pii glomer. filtraci < Sml/min (po i.v. podani diuréza za 10-20min); furosemid pfimo piisobi
venodila-taci — | méstnani v plicich je$té pied diurézou

*K" Setrici (spironolakton = antagonista aldo-steronu, amilorid) - inhibice zpétné resorpce Na" a sekrece
K" v korové ¢asti sbérného kanalku, mirny diureticky uéinek O Casto v kombinaci s jinymi; indikovan u
hyperaldo-steronismii, jaternich onem., srdeéni selhani s méstnanim, KI: | Na’, 1 K", renalni insufi-cience
Srdecni glykosidy (digoxin - tizka terapeuticka Sife — predavkovani!, vyluovan ledvinami, t1/2=36-48
hod, udrzovaci davka 0,125-05mg/D; digitoxin - metabolizovan v jatrech, vylu€ovan zlu¢i, t1/2=5-7D)
MU: inhibice mambranézni Na*-K*-ATPazy (v terapeutickych davkach pumpa obsazena jen z 10-30%) —
| transmembran. koncentraéniho gradientu Na* (nefunk&nost Na*-Ca?" anti-portu) — 1 IC Ca*' - pozitivni
inotropni ucinek + pozitivné bathmotropni + negat. dromo-tropni + negat. chronotropni

Toxicita: 1 inhibice iontové pumpy — tNa' a { K" v IC prostoru — | klidovy membr. poten-cial — 1
spontanni aktivita - arytmie; ve stafi a pfi onem. s ubytkem kontraktility — redukce receptord pro
glykosidy — | toxické hranice; citlivost na digitalis 1 Ca*, | Mg®* a K* (di-gitalisovanému nikdy nepodat
kalcium!)

L: srdecni selhani s tachyfibrilaci sini (zpomali rytmus komor + 1 srde¢niho min. objemu), srde¢ni selhani
u nemocnych s chlopennimi vadami a dilataci srdce

Davkovani: 1. rychla digitalizace - dosazeni plného ucinku za 48hod u hospitalizovanych, riziko
intoxikace (jen i.v. digoxina a strofan-tin); 2. stredné rychla digitalizace - nasyceni organismu v pribéhu
3-5D; 3. pomala digita-lizace - od pocatku udrzovaci davky, plny tcinek po 4-5 t1/2 (digoxin za 8D,
digitoxin za 30D); optimalni davku po klin. pozorovani (néstup kardidlni kompenzace: Udusnosti a
cyanozy, Uotoky, | frekvence; znamky pocina-jici intoxikace: nauzea, zvraceni, prijmy (u¢inky vagu)
sinusova bradykardie, extra-systoly, AV blokady...aj.; kontroly sérovych koncentraci glykosidi)

- pti t€zké srde¢ni insuficienci - glykosidy i.v., rychly néstup ucinku, peroralni dostupnost je omezena
Lékové interakce: 1éky | biologickou dostupnost (antacida, cholestyramin..); 1éky | clearance digoxinu
(chinidin, antagonisté Ca®*, levodopa, tetracyklin, amiodaron); v kombinaci s B-blokatory —
bradyarytmie; v kombinaci se sympatomimetiky, kalciem, teofylinem, 1é¢ivy navozujici | K* (diuretika,
laxativa, glukokorti-koidy) — poruchy srde¢niho rytmu

KI: komorové tachykardie, WPW sy, brady-arytmie, akutni IM, hypertroficka obstruk¢ni kardiomyopatie,
chron. konstriktivni perikar-ditida (pancétové srdce)

Ostatni pozitivné inotropni latky (jen pii i.v. podani u akutni srde¢ni insuficience)

Agonisté B- receptori (dopamin, dobutamin) - aktivace adenylatcyklazy — 1 IC koncentrace cAMP a Ca**
- 1 aktivita sympatiku (B;selekti-vni vliv O nevede ke 1 frekvence, mirna stimu-lace 3, - | afterloadu);
indikovany k docas-nému zlepseni hemodynamiky u kardiogenniho Soku (pf. akutni IM), u tézké srde¢ni
insu-ficience (uplatnéni pozit. inotropniho, natriure-tického ucinku a | perif. cévni rezistence), KI u
chronické srdeéni insuficience (zde totiZz doslo jiz k downregulaci = ubytku 3, -myokardi-alnich receptort
diky kompenza¢nim mecha-nismtiim vlastni sympatoadrenergni aktivace)

Inhibitory fosfodiesterazy = PDE-I (amrinon, milrinon) - inotropni u¢inek, bez vlivu na frekvenci +
vazodilatace — 1 srde¢niho min. objemu, | plnicich komorovych tlakil

B-blokatory
MU: ochrana srdce pred toxickymi t¢inky katecholamintl, | frekvence (pacienti se srdeni insuficienci

profituji ve srovnani se zakladni trojkombinaci ze ¢tyfkombinace (+ betablok bez ISA) - | mortality o
35%);
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indikovany jako doplikova lé¢ba u srde¢ni insuficience st. II, u hypertonikd, ¢i pacienti po IM v zavislosti
na stadiu onemocnéni

u nemocnych s medikament6zné nezvladnutel-nym srdecnim selhanim - transplantace srdce

26C. DERMATOMYOSITIS
Marie Kofrankova, 6. kruh
(dermatomyositis/polymyositis)
= neinfekéni, autoimunitni zanétlivé onemocnéni postihujici hl. kizi a piiéné pruhované svaly
(patol. zmény téz v jinych organech)
Etiol.: nejasna (protilatky proti nékt. jadernym a cytopl. slozkam bb.
— myoglobulinu a myosinu.)
Histol.: fragmentace a degenerace myofibril, leukocytarni infiltrace vaziva
- cytotox.T-lymf. + makrofagy
Klin.obr.: riznorody (pozvolny/bouilivy)

1.Raynaudiv syndrom, myalgie, artralgie, ztuhlost, inava
(v pfedchorobi ¢asto febrilni onem.)

2.postupné se rozviji dalsi projevy:

svalova slabost  (prox.sval.skupin konéetin a trupu; kolébava chtize, tézké vstavani;
chronicky potom atrofie, svalové kontraktury....
...v tézkych piip. az dysfagie)
Gotronovo znameni - Cervenofialové zbarveni nad klouby
Heliotropni exantém - otok vic¢ek + periorbital. cervenofial.exantém
Cervenofial.vyrazka:celo, tvare, krk, hrudnik, zada, lokty,

vniti.kotnik, oblast nehtového luzka

hyperpigmentace;
kozni dekubity

kardialni ptizn.: EKG: blokady I.-1II.st., blokddy ramének,

sinové ¢i komor.arytmie
kalcifikace (spiSe u déti), artralgie az artritidy
LABORATOR: 1 CK,LD,AST, méné ALT a aldolazy, 1 sér.myoglobin,
u 70-80% pac. antinuklearni nebo anticytopl.protilatky
POMOCNA VYS.:EMG-myogenni léze,
svalova biopsie - nekrosa sval.vlaken,fagocytosa nekrot.tkané,
zanét.infiltrat

Terapie: rezim.opatieni: klid v dob¢ aktivniho zanétu + cviceni v dobé remise;

téz pasivni rozcviCovani jako prevence kontraktur
glukokortikoidy (prednison 40-80mg/den 4-6tydnd;

pti zlepSeni pak davku postupné snizujeme)

metotrexat 10-25 mg jednou tydné
(ptip.mozno pfidat azathioprin

nebo cyklofosfamid pii komplikujici vaskulitid¢)
i.v.Ig - noveé popsany; davaji se az kdyz selze klasicky zptisob 1é¢by

kozni zmény:

léky:

Literatura: Klener: Vniti.lékat., www.1f3.cuni.cz/studium/materialy/revmatologie-jsou tam obr.!

26D. INTERSTICIALNI NEFRITIS
Marie Kofrankova, 6. kruh
Tubulointersticialni nefritidy (TIN)

akutni bakterialni akut.bakt.pyelonefritis
nebakteridlni AATIN = akut.alerg. TIN pfi hypersensitivni reakci na Iéky,
parainfek¢éni,
pii malignitach,
pfi systém.onem.
chronické [ bakterialni chr. bakt.pyelonefritis

nebakterialni toxicka/analgeticka/balkanska | pfi otraveé tézkymi kovy,

nefropatie... pii otravé lithiem,
balkanska (patrné otrava
nékt.rostlinou
\%

endem.oblasti),
postiradia¢ni,
pii mtb.onem.

vice viz.pfislusné otazky. zde jen nékolik pozn.:
Akutni pyelonefritis - vzdy bakt.vys.mo¢i NEZ nasadime ATB
- posoudit dohr. klin.nalez, nalez mo¢.sed. a mikroskop.nalez moci
- za 14 dni kontrola mo¢.sed. = zda nepfechazi do chron.pyelonefritis

AATIN - dg.:biopsii + Ig E, eosinofilie

Chron.pyelonefritis- pfic.: chr.zanét pfi malhygiené a obstrukci vyvod.cest; vesikoureteralni reflux.......

- anemie

- kyjovité kalichy

- téz vySetiit IVU = s dostate¢nou hydrataci (jinak je kontrast.l.nefrotox.).....KI: krea>
200

Analgetickd nefropatie (fenacetinova ledvina)
- ptic.: fenacetin (zvl.v kombin.s kofeinem), fenylbutazon, NSA...
- inhibitory COX......... nefrotox.se projevi pfi dehydrataci (inhibuji PG-E2,
ten inhib.vasokonstr., kterou by ledvina kompenzovala dehydrataci)
- destrukce tubul.struktur;
vzacné nekrosa ren.papily (ta mize byt i u DM) - symptom:kolikovita bolest
- muze vést k CHRI

Literatura: pozn. se-ut, (Klener)

26E. NADORY STITNE ZLAZY
Markéta Zivnd, kruh8
Benigni nadory:
Folikularni adenom :
»  zepitel. bb., solitarni, opouzdfeny, homogenni.
»  lisi se od okol. vaziva — stlacuje ho!! (x nenadorovych uzl)
Toxicky adenom:
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»  Etiol: na podklad¢é adenomu, ktery dosahl vlastni autonomity, secernuje
tyr. hormony v suprafyziol. mnozstvi.

»  Klin. uzel vétsi nez 3 cm, zvysend tvorba tyr. horm.=)ptiznaky viz

Grawes-Basedovova choroba. Nikdy ale endokrinni oftalmopatie.

Diag. T3 vzdy zvySeno, pozitivni scintigrafie — uzel zvysené vychytava.

Dif.dg.: maligni nadory, povahu ovéii aspiracni biopsie

Terapie.: viz GB. Zklidnéni produkce tyreostatky, beta-blokat., dale

operace zvlaste kdyz: staCuje tracheu, Zena planuje t€hotenstvi,

nesnasenlivost tyreostatik.

Y V V

Maligni; nadory:

v CR 200/1 rok

Diferencované karcinomy — papilarni (60 %)a folikularni (20 %):

»  diferencované, z epitel.bb.

»  vSechny vék. skupiny, max. 40.-60. let, geronti, Zeny 3x asté&ji nez muzi.

»  mikrokarcinom = nador do 1 cm, ¢asto vedlejsi nalez pfi pitvé/operaci

Etiol.: ozafeni v kréni oblasti, autoimunni tyreoiditida, genet. predispozice

Klin.: vétSinou asympt., hmatna rezistence na krku. Dalsi rast =) tlak / bolest
Metastazy (Mts.): lymfogenné — lymf. uzliny, plice, kosti. Nékdy 1. projevem patol. fraktura...
Lab.: 0 zmény, pouze pii kostnich mts. pozitivni scintigrafie a zvySena alkal. fosfataza.

Diag.: sono + aspiracni biopsie s cytologii.

Funkce.: normalni, kdyZ na podkladé thyreoiditidy muze byt hypofunkce.

Terapie: totalni tyreoidektomie + nasledna lécba radiojodem + suprese TSH levotyroxinem
(prevence recidivy rustu pod vlivem zvys. TSH)

Sledovani: tyreoglobulin, vzestup znamena recidivu

Pozn.: graviditu Ize az za 3 roky po ukon¢. onko. 1é¢by, jinak prognéza zv1ast u mladsich dobra, 5-ti
leté pieziti 85 %, pracovni schopnost zachovéna.
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Anaplasticky karcinom: (14 %)

»  star§i nemocni

»  rychly rust, za 6 tydnti na dvojnasobek

» v dobé diagn. jiz vétSinou prorusta do okoli + mechanic. obtize

Etiol.: viz vySe + malignim zvratem diferencovaného

Diag.: aspiracni biopsie

Terapie: cytostatika + zevni ozafeni + operaci (dovoli-li stav pacienta a ma-li to jesté cenu)
Prognoza: $patna preziti prim. pouze 6 més. od diagn.
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Medularni karcinom: (5 %)

»  diferencované, z parafolikularnich C-bb, vyrazné maligni

»  imunohistochemie odlisi od folikul. a papil. - bb. jsou argentafilni

» 2 formy: 1) sporadicka (65%) 2) soucast mnohocetné endokrinni neoplazie MEN Ila,IIb

Klin. viz papil./folik.( u MEN klinika dana dal$imi poSkozenimi).

Diag.: sono + aspiracni biopsie s histochem. prikazem kalcitoninu+ kalcitonin jako marker (nador jej
secernuje- zvySen. bazal. sekrece, specifictéjsi jesté po stimulaci kalcium-pentagastrin. testem)
Terapie: totalni tyreoidektomie a lymfadenektomie (u MEN téz chir. odstranéni pfistitnych télisek a
feochromocytomu) , pfi recidivé a mts. — radioterapie+ cytostatika

«  Sledovani: kalcitonin, vzestup znamena recidivu
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Lymfom: (1 %)
»  75% a vice na podkladé chron., nelécené tyreoiditidy
»  rychly rust, houbovita struktura, stfedné tuha konsistence
«+ Diag.: sono + aspiracni biopsie + ovéfeni diagnosy histologicky z excize

¢ Lécba: operace se nedoporuduje, cytostatika + ozaFeni+ doZivotni suplementace tyr.horm. celkem
uspésné

Metastazy:

»  vzéacné z prsu, plic a Grawitziiv tumor.
+¢ Diag.: sono + aspira¢ni biopsie
«+ Légba: zavisi na vyvolavajicim nadoru.

Literatura: Klener str. 770, 775-777
Studijni materialy seminat Endocrinology1

27A. RODINNA A SOCIALNi ANAMNEZA

Lenka Frithaufova, 7

Rodinnd anamnéza

« zdravotni stav rodi¢l, sourozenct, déti

« umrti - veék a pficina

+ dédi¢né choroby: hemofilie, sférocytdzy, vrozené vady,... sestavit rodokmen, zjistit typ dédi¢nosti
* Castéji se vyskytujici onemocnéni v rodiné: kardiovaskularni choroby (hypertenze, infarkt - hlavné
v ¢asném vékul, ...), endokrinni choroby (diabetes, §titna zlaza...), obezita, alergie, rakovina...

Socialni anamnéza
viz 26A

Literatura: Chrobék - Propedautika vnitiniho 1ékatstvi

27B. ESENCIALNI ARTERIALNi HYPERTENZE
Petra Weiglova, kruh 16
Systémova arterialni hypertenze — hodnoty TK>140/90 mmHg

* Patogeneze
- nezname primérni etiopatogenezi, uplatnéni fady exogennich a endogennich vliva -
multifaktorialni typ patogeneze
»  Exogenni vlivy:
- dietni vlivy : nadmérny pfivod kuchynské soli, (?nedostatecny pfivod K, Ca a Mg),
nadmérna konzumace alkoholu
- Télesnd hmotnost: az 1/3 obéznich trpi hypertenzi — souvislost s pokrocilosti obezity
- Stres: sympatoadrendlni osa

»  Endogenni viivy:
- Dé&di¢né faktory: polygenni typ dédi¢nosti
- Presorické vlivy: katecholaminy, systém renin-angiotenzin-aldosteron, arginin-
vazopresin, pisobky uvoliiované cévni sténou — endotelin, tromboxan, dale kortizol,
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neuropeptid Y, inzulin aj. — ovliviiuji rst svalstva cévni stény a myokardu, nékdy i
retenci Na a vody

- Depresorické vlivy: systém kalikrein-kininovy, vazodilata¢ni prostaglandiny,
natriuretické peptidy, EDRF/NO, - tlumivy vliv na myokard a na tonus cévni stény

- Zmény tarnsportnich mechanismi elektrolyti: sodikovéa pumpa, NaK-kotransport aj.

*  Hemodynamika
- zvySeny min vydej na poc¢atku onemocnéni — normalizace MSV, vysoky TK udrZzovan vysokou periferni
rezistenci — vazokonstrikce postupné prechazi ve strukturalni zmény — hypertrofie a remodelace cévni
stény > trvalé zvySeni cévni rezistence

*  Kilasifikace
- dle zavaznosti onemocnéni a organovych zmén:

= Stadium I: zvySeni TK bezorganovych zmén

= Stadium II: zvySeni TK s organovymi zménami (hypertrofie LK, proteinurie) bez poruchy
jejich funkei

= Stadium III: organové zmény provazené poruchou jejich funkce — LK selhani, hypertenzni
encefalopatie, CMP, retinopathia hypertonica, renalni insuficience az selhani

=+ stadium IV: maligni hypertenze narust TK, fibrinoidni nekréza, retinopatie az
neuroretinopatie, renalni selhani na podkaldé maligni nefrosklerdzy, hypertenzni
encefalopatie..

¢ Klinicky obraz

- subjektivni pfiznaky (zejm. st. I a I) Casto chybé&ji — ndhodné zjisténi

- Lst: bolest a zaujatost hlavy, inava, palpitace, oprese na hrudi, nesoustrfedénost,
nespavost, obj. nalez na srdci, EKG, o¢.pozadi normalni

- ILst: stejné jako L.st, obj. ndlez: zndmky hypertrofie LK( zvedavy tider hrotu, I1. ozva
nad Ao akcentovana, voltazova kriteria na EKG, typicky néalez na echokardiografii! —
hypertrofie septa az koncentricka hypertrofie LK), hypertenzni angiopatie na
o¢.pozadi, v moc¢i mikroalbuminurie

- IILst: poruchy fce organti — srdce — duSnost az plicni edém, dilatace, ICHS, roz§iteni
srde¢niho stinu na rtg, hypertrofie + dilatace LK s poruchami jeji fce na echu,
hypertenzni retinopatie az neuroretinopatie pii vysetfeni o¢.pozadi, pti postizeni
mozkovych cév tranzitorni ischemické ataky az CMP (5xvys$si riziko!), nefroskler6za
—omezeni GF — az projevy chronické renalni insuficience

Hypertenzni krize:
- v kterékoli fazi

= akutni stav s vyraznym vzestupem dTK (nad 130 — 140 mmHg), rychle progredujici
zmény organtl - na JIP!

e Dgadif.dg

- dg EH per exclusionem (vylouéeni jinych moZznosti)

Literatura: Vnitini 1ékafstvi — P. Klener, str. 137-143
Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii — P. Widimsky, str. 72-75

2'7C. SKLERODERMIE
Renata Eiblova, kruh7

DEFINICE A VYSKYT

Systémové onemocnéni pojiva, charakterisované zanétlivymi, degenerativnimi a fibrotickymi zménami
predevsim kiize a podkozi. Ke koznim projeviim se pfidruzuji fibrozné- zanétlivé zmeény parenchymu a ar-
terii nékterych organdy( jicen, stfevo,plice, ledviny,svaly ,klouby)

Podklad onemocnéni:
- nadprodukce kolagenu aktivovanymi fibroblasty
- proliferativni cévni zmény
- obliterujici mikrocirkulace
- nasledna fibr6za riznych organti

Postizeny ¢astéji zeny 25.-40 let

Imunopatogenetické mechanismy:
Zvysena depozita kolegenu v kizi, v krevnich cévach, GIT a ledvinach

zmény cévni
- proliferace intimy malych malych arterii a arteriol
- deposita kolagenu a glykoproteini
- obliterace lumen

Kozni postizeni:
- edematosni faze- depozita kolagenu
- skleroticka faze- atrofie epidermis, podkozniho tuku i adnex

KLINICKE PROJEVY KLINICKE PROJEVY
KUZE

Skleréza kiize
- kiize prsti rukou- sklerodaktylie-
- semiflexe, atrofie ev.ulcerace na btiscich prst

kize obliceje - ztlusténi, atrofie
- maskovity vzhled - hypomimie, radilni vrasky
- zmen$eni Ust - mikrostomie, zGzZeni rtd
- teleangiektazie

GIT

Jicen
- porucha motility, dysfagie
- atrofie hladkych svali, depozita kolagenu
- ulcerace
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Stievo
- hypomotilita, dilatace, malabsorbce

PLICE
- interticialni plicni fibroza - difusni, symetricka, neni v apikalnich polich
- ztusténi alveolarnich sept, ztusténi plicnich arterii-plicni hypertenze
- cor pulmonale- nejcastéjsi pricina smrti

SRDCE

- poskozeni primarni- disledek srde¢niho svalu

- sekundarni - renalni hypertenze s dusledky

fibrozy

LEDVINY
- hlavni renalni 1éze - fibrinoidni zmény intimy, proliferace intimy
- zGiZeni lumen - vétsi interlobularni arterie, i mensi arterie a arterioly
- na renalnich zménach se nepodileji imunokomplexy
- renalni hypertenze
- renalni insuficience u 50% nemocnych pficina smrti

KLOUBY A SVALY
- ranni ztuhlost, artralgie kloubti pod postiZzenou kiizi,ruce,lokty,ramena
- myositida -mirna

CREST syndrom (Calcification, Raynod’s phenomenon,Esophageal dysfunktion, Sclerodaktyly and
Teleangiectasis) - mirnéjsi progrese onemocnéni

TERAPIE
- nizké davky glukokortikoida
- cyklofosfamid
- penicilamin + vasodilatantia

27D. NADORY ZALUDKU
Petra Weiglova, kruh 16
e Piehled:
- Zaludeéni polypy a benigni nadory
- Karcinom zaludku
- Jiné zhoubné nadory (lymfom, leiomyosarkom, MALTom)

Polypy

- prominence na sliznici riizné velikosti (plochy/stopkaty, jednotlivy/mnohocetny)
» Klasifikace: - ptivod: nadorové
Hamartomy
Zanétlivé
- histologie: epitelové (vétsina)
Mesenchymové

= epitelové: - hyperplasticky plyp: 80%, cysticky rozsifené foveoly zaludecni sliznice, nema vztah
ke vzniku karcinomu
- hyperplaziogenni: specificky pro zaludek, hyperplazie s ¢aastecnou adenomatdzni
komponentou, zvysené riziko vzniku karcinomu
- adenomovy: 3%, moznost maligniho zvratu..prekanceréza
=  mesenchymové — leiomyom, neurofibrom aj.

- KO: ¢asto nahodny nalez, dyspeptické potize, vzacné krvaceni
- endoskopie — polypektomie

Karcinom Zaludku

- patii k nejcastéjsim nadortim, nejcastéji muzi nad 60 let, na malém ohbi antra a v pyloru, vzacné fundus
- infiltrace: duodenum, pankreas, jatra, zlu¢ové cesty, jicen, stievo
=  Etiologie: ?? n€které kancerogeny v potravé (nitrosaminy, polycyklické uhlovodiky,
aflatoxin), ?? geneticka vybava, Helicobacter pylori = multifaktorialni
= Patologicky ndlez: - makroskopie(Borrman): polypo6zni, ulceriformni, ulcer6zné infiltrujici,
diftzné infiltrujici

- hloubka invaze:
> Casny: jen sliznice & submukoza, horizontalni &ifeni, pomaly riist, a) maly slizni¢ni
typ, b) penetrujici, c) povrchove se §itici
»  Pokrodily: do svaloviny a hloubgji

- Laurenova klasifikace.
»  Intestindlni: Casto v terénu atrofické gastritidy s intestinalni metaplazii, vyssi vék,
uloha dietnich vliva a H. pylori
»  Difuzni: mladsi vk, vlivy genetické, horsi prognoza

- KO: nejsou typické obtize, prvni symptomy Casto projevem pokroc€ilého ca, nevyrazné potize( tlak
v epigastriu, ztrata chuti, ob¢asna nausea, slabost, inava, ibytek hmotnosti), nékdy viedové obtize

s bolestmi nala¢no a tlevou po jidle, dysfagie, ojedinéle zjevné krvaceni

- nalez na bii$e normalni, hmatna rezistence az u pokrocilych ca, metastaticky zvétsena Virchowova
uzlina, metastaticky zvétSena jatra, anémie, ikterus a ascites(=znamky generalizace)

- meta: per continuitatem povrch zaludku (zeny — imitace ovarialniho na — Krukenbergtiv ca), lymfogenné
reg. uzliny, Virchowova uzl., hematogenné jatra, vzacné kosti

- vySetieni: gastroskopie!!!, rtg (dvoji kontrast), laboratot (FW, anemie, hypalbuminemie, zvySené
globuliny alfa, + okultni krvaceni — az u 80%!, achlorhydrie, protein p53)

- pritbéh a prognédza: lepsi progndza u ¢asného typu (5-10 leté preZiti po operaci u 80-90%), pozdni typ
50% operabilni, Sleté preziti 20%

- dif.dg: benigni pepticky vied a polyp

- th: operace — subtotalni resekce zaludku, totalni gasterktomie, adjuvantni chemoterapie po op., u
inoperabilnich odlehcujici gastroenteroanastomodza, cytostatika

- prevence: U¢inna neni znadma, ddl. véasna dg!, zachyt rizikovych skupin
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Jiné zhoubné nadory

= Lymfom
- extranodalni forma NHL, vétSinou z B-bb
- druhotné postizeni zaludku pfi generalizaci, primarni lymfom, MALTom, lymfom u
imunodeficientnich (zejm. AIDS, imunosuprimovani)
- dg: endoskopie

=  Leiomyosarkom

- vzacny, tendence k nekr6zdm a krvaceni, obvykle télo zaludku, endoskopicka
ultrasonografie

Literatura: Vnitini 1ékaistvi — P. Klener, str. 466-470
Patologie nadorl — vypracované otazky

27E. Lit¢ea ICHDK

I. stadium (Klinicky latentni):

e climinovat rizikové faktory - prevence aterosklerdzy, absolutni zékaz koufeni, cvicit, teplé koupele
koncetin, flexe/extenze prstid, prevence poranéni a prochlazeni koncetiny, 1écba mykozy

® antiagregancia

Ivana Krabcova, kruh 8

II.a stadium (klaudikace nad 200m):

e intenzivni intervalovy trénink (pfedtim test chlize a zatézovy test) - cviky podle vysky uzavéru, az do
bolesti, 2-3x prodlouzi klaudikaéni interval

e antiagregancia, event. vazodilatancia

ILb stadium (klaudikace pod 200m):

e intenzivni intervalovy trénink

e antiagregancia (ASA - 100-200 mg/den, tiklopidin, dipyridamol), vazodilatancia (niacin, etofylin,
tolazolin), reologika (pentoxifylin, sulodexid, dextran), event. prostaglandiny (drahé, i.v., PGE1-
alprostadil), vazodilata¢ni infuze (500ml 5%glu nebo fyz. roztoku + mezokain + pentoxifylin +
vazodilatans)

e intervencni vykon na zadost pacienta (pfi klaudikacich pod 50m je zakrok pIné indikovan)

III. stadium (klidové bolesti) a IV. stadium (chronické ulcerace a gangrény) = kriticka ischemie:
e invazivni terapie:

a) intervencni vykony (endovaskularni terapie) - PTA (perkutanni transluminalni angioplastika):
vyhodnéjsi nez by pass pti segmentalnim postizeni, u nemocnych s vys§im rizikem
operace, kratsi hospitalizace, moznost opakovani pfi restenoze, provadi se ihned po
diagnostické angiografii
- pulzni trombolyza a aspiraéni trombectomie
- balonkova angioplastika se zavedenim stentu
mortalita do 0,5%

b) rekonstrukéni vykony - aortobifemoralni, femoropoplitealni, femorokruralni, distalni by pass
vyhodnéjsi nez PTA u pokrocilé difuzni cévni choroby s dlouhymi ateromatézné
zménénymi Useky, pii ohrozeni koncetiny, netspéchu endovaskularni 1é¢by
mortalita 2-3%

e vazodilatancia, prostaglandiny, heparinizace (pfedevsim u lezicich), antiagregancia (pokud nejsou
podminky pro invazi), analgetika, Atb (metronidazol na anaeroby) u defektd

Literatura: Klener, P.: Vnitini 1ékafstvi, str. 233-238
ptrednaska o ICHDK - Doc. M. Bulvas
Bures, J., Horacek, J.: Zaklady vnitiniho 1ékafestvi, str. 228-229, 237

28A. ODBER ANAMNEZY
Marta Mikula$kova, 16.kruh

Soubor v8ech tdajt o zdravotnim stavu nemocného od narozeni az do souc¢asné doby.
anamnéza piima — udaje ziskava 1ékai od nemocného
anamnéza nepiima — udaje od piibuznych nebo od lidi,kt.nemocného doprovaze;ji

pii anamnéze navazuje 1ékaf s nemocnym osobni vztah, dulezité je vytvoteni duvery

k vytvofeni zadouciho vztahu mezi lékafem a nemocnym je nutno splnit urcité podminky
= vyloucdit spéch a nervozitu

= zajistit nemocnému k rozhovoru soukromi

= zajiSténi vhodného prostiedi

pfi sepisovani anamnézy zachovavame pokud mozno slovni vyrazy a formulace nemocného

anamnéza obsahuje nékolik casti
= osobni data nemocného — jméno, ptijmeni, vék a rok narozeni, stav, zaméstnani, kdo nemocného dopo-
rucil k vysetfeni atd.
= soucasné obtiZe
» anamnéza rodinna
= abusus — kofeni, alkohol atd.
= farmakologickd4 anamnéza
» gynekologicka anamnéza — menses, porody, potraty atd.
» anamnéza osobni — 2 Casti
1. drivejsi onemocneéni
2. nynéjsi onemocnéni
3. doplitujici anamnéza podle systémii — pt. GIT — chut’ k jidlu, nauzea, zvraceni,...

*= anamnéza pracovni a socialni — pracovni zatizeni, soulad v rodinném Zivotg, zivotosprava atd.
udaje ziskané anamnézou posuzujeme kriticky — zveli€ovani obtizi — agravace, predstirani obtizi —
simulace, zatajeni obtizi — disimulace

Literatura: Propedeutika vnitfniho 1ékafstvi, str.14 — 23

28B. SEKUNDARNi ARTERIALNi HYPERTENZE
Petra Weiglova, kruh 16
*  Patogeneze
- jasné identifikovana pficina, tvoii jen 2 — 5% hypertenzi, nutnost rozpoznani — moznost specifické
terapie a vyléceni
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»  Rendlni hypertenze: vznika jako diisledek zékladniho rendlntho onemocnéni — prerenalnéch,
renylnich i postrenalnich (diabet. nefropatie, glomerulonefritidy, intersticialni nefritidy,
polycystické ledviny, ojedinéle tu produkujici renin)

- Snizena schopnost ledvin zachazet se Na a vodou, systém renin-angiotenzin-
aldosteron

- Ve fazi renalniho selhani ma hypertenzi vétSina nemocnych (az 85%)

- Th: inhibitory enzymu konvertujiciho angiotenzin

»  Renovaskuldrni hypertenze: zvy$eni systémového TK podminéné vyznamnou stenézou renalni

arterie (ateroskler6za, fibromuskularni dysplazie)
- Vznik ischemie ledvin s naslednou nadprodukci reninu a angiotenzinu 11
- KO: neni jednoznacné specificky — nové vznikla hy v mladi ¢i nad 50 let, té¢zka hy,
znamky aterosklerot. postizeni jinych organt, rendlni insuficience, unilateralné
zmens$ena ledvina, proteinurie, kardialni insuficience, systolicky Selest v nadbfisku a
v bedrech, hypertenzni retinopatie II. — II. st.,
- Th: medikament6zné, PTRA, chirurgicky

»  Endokrinni hypertenze: feochromocytom (désledek nadprodukce katecholamini), Conniiv
syndrom (nadprodukce mineralokortikoidl), Cushingtiv sy )nadprodukce kortizolu),
adrenogenitalni sy (deoxykortikosteron a dalsi glukokortikoidy)

»  Hypertenze v téhotenstvi: pokratovéani EH ¢&i nové vznikla hy v prvnich mésicich gravidity

- Preeklampsie — prudky vzestup TK, proteinurie, otoky — bolest hlavy, dusnost,
spavost, eklampsie — kfece a koma

»  Koarektace aorty: vétSinou v misté isthmu — hy na HK a hypotenze na DK

* DG adif.dg

- na SH z anamnézy usuzujeme: mladsi osoby s vyraznou diastolickou hypertenzi,
nemocni nereagujici na béznou terapii, ndhlé zhor$eni hypertenze, nalez abnormalit na
EKG a echu a lab

- rodinny vyskyt, vyskyt ledvinnych a urologickych obtizi, komplikace v t€hotenstvi,
zvyklosti...

- priznaky typické pro sek.hy: polyurie, nykturie, paroxysmy u feochromocytomu atd.

- fyzikalni vySetfeni: TK na HK i DK (koarektace), vzhled (Cushing)...

Literatura: Vnitini 1ékaistvi — P. Klener, str. 137-143, 618-619
Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii — P. Widimsky, str. 72-75

280. TROMBOCYTOPENIE A TROMBOCYTOPATIE
Viktor Fiker,5. kruh

spoleéna symptomatologie

spontanni mnohocetné krvaceni do kiize (petechie, sugilace) a sliznice
- epistaxe, krvaceni z dasni, menometroragie (hematurie, enteroragie)
- krvaceni v jakémkoliv organu — nejzavaznéjsi sitnice, CNS
trombocytopenickd trombocytopatie — kombinace obou

Trombocytopenie

nepomér mezi novotvorbou a zanikem trombocytl
Patogeneticke déleni:

1. SniZena tvorba krevnich desti¢ek

1.1Hypoplazie a aplazie megakaryocyti (trombocytopenie amegakaryocytova)
= vrozené
= ziskané
1.2Inefektivni trombopoéza (trombocytopenie megakaryocytova)
= vrozené
= ziskané

2. ZvySeny zanik krevnich desticek

2.1Zvysena destrukce k. desti¢ek (imunitni trombocytopenie)
®  autoimunitni trombocytopenicka purpura (morbus maculosus Werhofi)
= dal$i imunitni trombocytopenie

2.27Zvy8ena konzumpce k. destidek
= diseminovana intravaskularni koagulace (mikrotrombotizace)
= syndrom Moschcowitzové (trombocytickd trombocytopenicka purpura)
= hemolyticko-uremicky syndrom

2.3Zvysena ztrata krevnich desti¢ek

3. ZvySena sekvestrace krevnich desti¢ek

Laboratorni obraz:
lpocet desticek, Tdoba krvacivosti, pozitivni venostaticky test, poruSena retrakce koagula, sniZzena
konzumpce protrombinu
ad 1. SniZena tvorba krevnich desti¢ek
= v&tsinou amegakaryocytové (I mnoZstvi megakaryocytl v k . dfeni, nebo zcela chybéji)
= vétSinou postizena celda myeloidni Fada
= CastéjSi jsou ziskané (vétSinou v ramci $irSiho postizeni krvetvorby)
Etio: 1éky (antikonvulziva), toxiny (ethanol), infekce (virové), def. vit. By, infiltrace k. dfené
zhoubnym procesem, radiace a systémova chemoterapie
Dg: vysetfeni kostni diené (chybéni megakaryocytti, zhoubny proces)

Th: odstranéni vyvoldvajicich agens, symptomaticka 1é¢ba (glukokortikoidy, inhibitory fibrinolyzy),

alogenni transplantace kostni dfené, pfi operacich pievody k. desti¢ek

ad 2.1 ZvySeny zanik krevnich desti¢ek
=  normalni nebo Tpofet megakaryocyti v k. dieni
= polékova, autoimunitni, konsumpcéni trombocytopenie
autoimunitni trombocytopenickd purpura - ATP (morbus maculosus Werhofi)
- rozpad desti¢ek z nezname p¥iciny, pfitomny antitrombocytové protilatky
- muze byt jednim z projevu lupus erythematodes
- akutni a chronicka forma
Th: imunosupresi (glukokortikoidy — prednison) — pfi selhani splenektomie

ad 2.2 ZvySena konzumpce krevnich desti¢ek

syndrom Moschcowitzové (trombocytickd trombocytopenicka purpura)

- vzacné ale zdvaZna progndza

- horecky, hemolyticka anémie, krvaceni, neurologické projevy, organova postizeni (hl. ledvin)
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Patogeneze nejasna — v plazmé Tmnozstvi vysokomol. von Willebrandova faktoru (moZna problém
cévni stény) = mnohocetné hyalinni miktrotromby (hl. CNS) s nekréozou

Th: Cerstva mraZena plazma + vyménné plazmaferézy, ptipadné imunosuprese u recidivujiciho onem
(prednison)

hemolyticko-uremicky sy
- organové omezena forma purpury Moschcowitzové
- vétSinou v détském veku, 1é¢ba podobna, progndza priznivéjsi
- navazuje na stievni infekci
- vpoptedi hemolyza, trombocytopenie a postiZeni ledvin s hypertenzi

ad 2.3 ZvySena ztrata krevnich desti¢ek
- velké krvaceni, polytraumata, operace = pievody skladované krve, mimotélni obéh

ad 3. ZvySena sekvestrace krevnich desti¢ek
- zadrzovani desti¢ek mimo cirkulaci (u splenomegalii — napf. port. hypertenze)

Trombocytopatie (trombastenie)
funk¢éni poruchy krevnich desticek
Deleni trombocytopatii:

1. Trombocytopatie vrozené

1.1 Defekt adheze
=  von Willebrandova choroba
= Bernarduv-Soulierdv syndrom
1.2 Defekt agregace
1.2.1 Defekt agregace primarni
®=  Glanzmannova trombastenie
1.2.2 Defekt agregace sekundarni
= porucha skladovacich granul”“ (chybéji granula s ADP)
=  Hermanského-Pudlakiv syndrom (pfedchozi + pigmentofagy u albint)
= defekt pFenosu signalu aktivace trombocyti (,,aspirinovy typ poruchy*)
1.3 Defekt prokoagula¢ni schopnosti (izolovang) destitek - trombopatie
2 Trombocytopatie ziskané
=  myeloproliferacni onemocnéni
=  meylodysplazie
= urémie (krvaceni u chronickych ledvinovych onem.)
=  monoklonalni gamapatie (Tmnozstvi paraproteinu interferuje s destickovymi fcemi)
= diseminovana intravaskularni koagulace
= jatrogenni (kys. acetylsalicylova, indometacin, ibuprofen)

Laboratorni obraz:
normalni pocet desti¢ek, Tdoba krvacivosti

ad 1. Trombocytopatie vrozené
Th: kauzalni terapie neni mozna, prevody krevnich desti¢ek
von Willebrandova choroba
= defekt (typ I)/1hladina (typ IT) von W. faktoru (kofaktor adheze), Gasto pokles i FVIII
=  AD dédicna
Th: substituce, jako u hemofilie A podani FVIII (obsahuji i von W. faktor), desmopresin
Bernardiiv-Soulieriiv syndrom

= vrozené odchylky povrchové membrany (defekt glykoproteinového komplexu)

Glanzmannova trombastenie
= chybi schopnost agregace (opét defekt glykoproteinového komplexu), AD dédi¢na

Hei'manského-Pudlakiiv syndrom
= vrozena krvacivost u nékterych albini
= pigmentofagy v kostni dieni, neschopnost desti¢ek vychytavat serotonin a odchylky v mtb.
nukleotida

Literatura:

Vnitini 1ékatstvi, Svazek VIII, Hematologie, P. Klener, 2003, str. 91-98
Vnitini 1ékafstvi, V. Pacovsky, 1986, str. 617-620

Vnitini 1ékafstvi, V. Pacovsky, 1993, str. 166

Vnitini [ékafrstvi 11, V. Kordac, 1988, str. 278-290

Manuale di medicina interna, Angelo Caniggia, 1989, 623-632

http://www.1f3.cuni.cz/studium/materialy/vnitrni_lekarstvi/hematology%202.doc
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28D. DiSSEMINOVANA INTRAVASKULARNI KOAGULOPATHIE
Marie Kofirankova, 6. kruh
Char.: trombohemoragicka porucha vyskyt.se jako sekundani komplik.n€kt.chorob;

u kriticky nemocnych; vznika aktivaci koagul.systému za soubézné aktivace trombolytickych déji

Priibéh: aktivace koagul.kaskady — vznik mikrotrombt v celé mikrocirkulaci, ¢asto nerovnomérné
- vycerpani desticek, fibrinu a koagul.fa (I,V,VIIL,XII) a aktivace fibrinolytickych mech. —
projevy DIC: tkan.hypoxie, infarktizace; krvaceni - hemoragicka diatesa (konzumpéni koagulopatie)

Vyvolavajici pFi€.:- malignity (generaliz.ca, ak.promyelocyt.leukemie..)
- infekce (G- sepse, meningokok..)
- komplik.t¢hot. (potrat, eklampsie, pfed¢asné odlouceni placenty,
zadrzeny [plod, embolie plod.vody)
- komplik.v chirurgii (rozsahla poranéni/operace,mimotélni ob¢h, popaleniny)
- imunitni reakce (inkompatibilni transfuze, anafylaxe, st.p.transplantaci..)
- cévni por. (vaskulitidy, hemolyticko-uremicky sy)
- jiné (ak.nekrosa jater, ustknuti, pankreatitis....)

Klin.pFizn.: ze za¢.nemusi byt, pak krvaceni + trombosy; — DIC je téz 1 ze zavaz.projevii MODS

Terapie (obecné): - neodkladné; monitorovat zakl.zivot.funkce
- 1) kauzalni 1é¢ba (odstranit vyvolavajici pfi¢inu)
- 2) symptomat.1écba:
- heparin (kontinualng; piip.bolus+dale infuse)
= m¢l by | spotfebu koagul.fa a krvaceni
-ATIII
- trombocyty (4-6 TU u tézké trombocytopenie = tr.pod 50000/pl),
- Cerstvé zmraz.plasma k uprave hladiny koagul.fa a fibrinogenu (4-5 TU,
mozno opak.dle klin.odpovédi)
- 1ze doplnit lyofilizovanym fibrinogenem

3 stadia: 1.hyperkoagula¢ni, kompenzované
- klin.: bez ptizn. nebo mikrotrombosy nebo velké trombosy a embolie

- lab.: APTT zkracené, etanolgelifikaéni test a D-dimery +, AT III niz$i (konsumpce),
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tromb.bez vétsiho poklesu
- ter.: vyvolavajici pfi¢iny + symptomaticky: heparin (10 000 j/d) + AT 111

2.hypokoagulaé¢ni, rozvinuté
- klin.: krvac.projevy ze sliznic, drénti, do kize..
- lab.: Quick i APTT prodlouzené, fibrinogen !, etanolgelifikacni test a D-dimery +,
AT III i trombocyty | (konsumpce)
- ter.: plasma, AT III, ptip.trombokoncentrat,
heparinizace kontinualni davkou 5 000 j/d
3.stadium - masivni konsumpce
- klin.: krvaceni
- lab.: s neméfitelnym fibrinogenem, AT III, defibrinaci i §t€penim fibrinogenu
pii vystupiiované fibrinolyze (fibrin degrada¢ni produkty +),
etanolovy test - , trombocyty |, Quick i APTT prodl.
-ter.;jako u stadia 2 (masivni substituce); viz terapie (obecné)

Literatura: Klener:Vnitf.l1ékafstvi; Penka,Bulikova akol.:Hematologie I; pozn.se-ut

28E. LEGBA REVMATOIDNI ARTRITIDY
Lenka Kylarovd, 8. kruh

farmakoterapie- potlaceni aktualnich projevil zdnétu a navozeni remise

a) NSAID- inhibice COX, kratkodoba uleva od bolesti a ztuhlosti, nenavodi remisi. N/- gastropatie
a nefropatie. U nemocnych s rizikem gastrotoxicity ddme inhibitory COX-2 nebo
gastroprotektiva- inhibitory protonové pumpy, H2- antagonisté

b) 1éky modifikujici chorobu-bazalni 1éky, navozeni a udrzeni remise, u¢inek za 4-6 tydnd.
Podavaji se kontinualn¢ a dlouhodobé
hydroxychlorochin 2000 mg denné, sulfasalazin- 1g 2x denné
metotrexat 10-15 mg p. o. 1x tydné + podat folat, u aktivni formy prvné rozpoznané RA
s pfedpokladanou nepfiznivou progndzou

c) glukokortikoidy- ve form& minipulzi- i.v. podani po 125 mg metylprednisolonu 5x b&hem 5 dnt
- n¢kolikatydenni narazova terapie p.o. vstupni davka 40 mg prednisonu, postupné
snizujeme
- nitrokloubni aplikace- pfi intenzivnim zanétu nebo postizeni nékolika kloubt

rehabilitace
kinezioterapie
revmatochirurgie- uprava deformit

Literatura: Zaklady vnitfniho lékafstvi- Bures, Horacek

29A. FyzZIKALNi VYSETRENi SRDCE

Vaclava Pavlova 17

- VySetiujeme pohledem, pohmatem a poslechem

1. Pohledem: - konfigurace srd. krajiny (nalevkovity hrudnik, voussure atd.)
- pulzace a otidsani v oblasti srdeéni krajiny (systolické otfasani - kardiomegalie)

2. Pohmatem: - #der srde¢niho hrotu m lokalizace maxima uderu — norm. 1-2cm medialné od medioklav.
cary v 4. nebo, 5. mezizebii
m zvedavy uder — hypertrofie LK, tlakové pretizena LK
m hmatny cval — poinfarktova zména, poddajna sténa komory se
vyklene s kontrakei sini
- systolické zveddni sterna— norm. u mladych astenik, jinak hypertrofie nebo dilatace PK
- palpaéni ekvivalenty Selestii a vir — chlopenni vady
3. Poslechem: - poslechovd mista chlopni - aortalni = 2. mezizebii parasternalné vpravo
- pulmonalni = 2. mezizebii parasternalné vlevo
- trikuspidalni = nad dolnim sternem pfi jeho levém okraji
- mitralni = v oblasti srde¢niho hrotu
- existuji ale vyjimky - opening snap mitr. chlopné je slySet na plicnici a
Casné systol. klapnuti aortalni chlopné je slySet na hroté...
- srdecni ozvy: m dvé, systolicka a diastolicka pauza ,,d t d t“, hlasitost mensi u obéznich a
emfyzematikt
m prvni - patologicky akcentovana u mitr. sten6zy, oslabena pfii fibroze
kalcifikacich aj., roz§tép u asynchronni kontrakce komor (ptevodni vady)
m druhd — plicni a aort. komponenta, fyziologicky rozstép, vyssi frekvence
patologicky zesilena u plic hypertenze, fixovany rozstép — defekt
septa sini, oslabeni ao komponenty je znamkou degener. zmén
chlopné
m tfeti a Ctvrtd jsou fyziologické u mladych
m ti'eti ozva u star$iho ¢lovéka — srdeéni selhani (vysoké plnici tlaky sini +
dilatovana komora s tenkou sténou — na zacatku diastoly se stény prudce
napnou a rozechvéji)
métvrtd ozva — rozpéti komory pfi systole sini, patologicky svéd¢i o
snizeni poddajnosti komory (po IM, pfi hypertrofii) a proti srd selhani
- cval — kombinace 3. nebo 4. ozvy a tachykardie, v§echny tyto fenomény jsou nejlépe
slySet na levém boku v §ikmé poloze, Casty u levostranného selhani, ale mtze byt
normalni pfi tachykardii u mladych
- piidatné zvuky: mdiastolické otviraci klapnuti mitr. chlopné¢ (opening snap) — mitr. sten.
— MITRALNI TROJZVUK = akcentovana prvni ozva—druha
ozva—opening snap
m Casné systolické klapnuti (systol. klik) — valvularni sten6za ao.
m pozdni systolické klapnuti — riizné vady na chlopnich
- Selesty: viz ot. 23a a 25a
- kontinudlni Selest u perzistujici duceje nebo Fallotovy tetralogie
- perikardialni tfeci Selest
- kardiopulmonalni funk¢ni Selest — nevyznamny
- manévry k odliseni Selestl — pomalé hluboké dychani, Valsalviv, nahla
zména polohy, fyzicka zatéz (blize Chrobak str 97-99 — tyka se
konkrétnich Selestti, na coz tu podle mé neni misto)
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4. VySetieni krevniho tlaku: - hypertenze, hypotenze
- pulsus paradoxus — tlak se méni v inspiriu a expiriu o vic nez 20mmHg
- pulsus alternans — chron. dysfunkce myokardu LK, kazdadruhd systola
ma trochu nizsi tlak nez prvni

5. Pulz: - objemova zména v arterii
- pulzovy tlak = tlakova amplituda = rozdil systol. a diastol. tlaku
m nizky — Sokové stavy
m vysoky — pfi zpomalené frekvenci, snizeni perif. odporu, a velkém
systolickém objemu
- objem hmatného pulzu na a. radialis (klesa u Soku)
- pulsova ktivka a. carotis — zmény plnéni u chlopennich vad ao. chlopné
- kapilarni pulz: Quinckeho pfiznak — pohyb rozhrani bilé a Eervené na okraji nehtu v souladu
s pulzem — znaci nizkou rezistenci a velky systol. objem

*6. hlavni ptiznaky srd. onemocnéni: bolest, dusnost, palpitace, synkopa, cyanoza, systémovy edém,
hemoptyza a hemoptoe

Literatura: Chrobak, Propedeutika vniti. 1€katstvi, Grada 2003

29B. PORUCHY METABOLISMU KALIA

- mnoistvi - v séru - 3,8-5 mmol/l
- hlavni intracelularni aniont - intraceluldrni prostor - 120-140 mmol/l
REGULACE
- regulace K v ECT - zména distribuce drasliku mezi ECT a ICT (rychlejsi)
- zména mnozstvi vylu¢ovaného K (hlavné se vylucuje ledvinami)
- zména distribuce drasliku mezi ECT a ICT
- Na'/K' - ATPdza — ptesun K do buiky
- jeji aktivitu zvySuje: zvySend hladina K v ECT (Na v ICT), inzulin,
adrenalin, aldosteron, pokles pH ECT, vystupniovany katabolismus
- regulace exkrece drasliku ledvinami
- K se vstfebava hlavné v proximalnim kanalku a ve vzestupném raménku Henleovy klicky
(Na’K"2ClI pienasec)
- hlavni mist regulace vylucovani K je v distal. tubulu a na zacatku sbéractho kandlku
- faktory ovliviwjici sekreci drasliku
- aldosteron (zvySuje syntézu Na kanald a Na'K'-ATPazy)
- zvySeni nabidky Na v lumen tubuld - napf pfi osmotické diuréze, diuretika
- nabidka chloridd v tubularni tekutiné - snizena nabidky Cl vede ke ztratam K
- neresorbovatelné anionty v tubularni tekutiné — bikarbonat, ketolatky

- zvySeni rychlosti toku modi v tubulech
- intracelularni koncentrace K

HYPOKALEMIE

- stav, kdy hladina K v plazmé poklesne pod 3,5 mmol/l
- etiol.: - poruchy distribuce - redistribuce mezi ECT a ICT

- alkaldza, inzulin, katecholaminy - viz vyse

- familidrni hypokalemicka periodickd obrna- AD onemocnéni

- poruchy bilance
-ztraty - extrarendlni ztrdty

a) poceni (velké)
b) GITem - prijmy, drény — hyperchloremickd mtb alkaléza s deficitem K
- rendlni ztraty
a) hyperaldosteronismus
b) diuretika nesettici K
- sniZeny prisun potravou
- léky (diuretika, glukokortikoidy, vysoké davky srdecnich glykosidt, inzulin a glukoéza pti
terapii diabetického kématu, chronické pouzivani projimadel)
- pri tézké formé megaloblastické anémie (terapie kys.listovou nebo vitaminem BI2 - Zivotu
nebezpecna hypokalemie
- ndsledky - zvysi se negativita membranového potencialu a tim se zvysi akéni potencial excitabilnich bb.
- neuromuskularni - | nervosvalové drazdivosti, svalova slabost, inavnost, relaxace hladkého
svalstva (obstipace az paralyticky ileus, porucha fce mo¢ového méchyie)
- pokles pod 2 mmol/l - periferni poruchy dychani az ochrnuti dych.svalstva
- Ize rabdomyolyza — myoglobinurie — ledvinné selhani
- kardialni - zmény na EKG - prodlouzeni QT, deprese ST, oplostéla T, vina U
- zvySena citlivost na kardiotonika, riziko arytmii (supra/ventrikularni extrasystoly,
fibrilace komor)
- periferni cirkulace - vasodilatace, pokles TK (1 syntéza PG — mensi ucinek vasopresorti)
- rendlni - snizuje citlivost na ADH (asi kvili 1 syntéze PG) — klesa koncentra¢ni schopnost
ledvin — polyurie
- ABR - deficit K v ECT — ECT alkaléza, ICT aciddza
- deficit K v distalnim tubulu — H do moci
- endokrinni - hypokalemie — snizeni sekrece aldosteronu, inzulinu
- vyrazna hypokalemie — 1 syntéza PGE2 - snizeny u¢inek vasopresord + aktivace

RAA

HYPERKALEMIE
- stav, kdy hladina K v plazmé stoupne nad 5 mmol/l (dle Félsche vice neZ 5,5 mmol/l)
- cave - muze vznikat jak pii retenci K, tak ale i pii normalni ¢i snizené celkové zasobé K
- etiol.: - poruchy distribuce
- ptesun z bunék do ECT, po delsi dobé se ztraci ledvinami — deplece K
- u aciddz, katabolickych stavi, deficitu inzulinu
- hyperosmolarita — voda jde z bunék — 1 K vICT - piesune se do ECT
- vyplaveni z bunék pfi jejich zaniku (hemolyza, myolyza), pfi nedostatku E
- léky - glykosidy, betablokatory (blokuji Na'/K* - ATPazu)
- poruchy bilance
- retence drasliku
- pfi normalni fci ledvin vzacné
- snizena eliminace drasliku - porucha fce ledvin
- nahlé selhani - zachovalé diuréza or polyuricka faze - spise
deplece K
- chronicka insuf. - distribu¢ni porucha diky inhibici
membr.transportd (prestup K z ICT do ECT + ledviny to neupravi)
- tubularni poruchy - hlavni bb nejsou citlivé na aldosteron
- Addison

- hyporeninovy hypoaldosterinismums (poskozeni ledvin, inhibice
syntézy PG nutnych pro vznik reninu (ASA))
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- 1éky - diuretik Setficich K, inhibitori ACE
- zvySeny prijem p.o.or parenterdlné - jen pfi ledvinné insuficienci
- ndsledky - klesa negativita membr. potencialu a tim se snizi akéni potencial excitabilnich bb.
- neuromuskuldarni - zvySeni nervosvalové drazdivosti, parestézie, svalové zaskuby, svalova
slabost, ztrata hlubokych sval.reflexi, obrny, zacpa
- kardialni- zmény ptevodu v srdci (zrychlena repolarizace srdce), az zastava srdce
- EKG — zkraceni GT, rozsiteni a deformace QRS, hrotnaté T (zkraceni ST)
- zvVSeni sekrece hormonii
TERAPIE
- hypokalemie - substituéné se podava kalium - peroralng, nékdy parenteralné
- hyperkalemie - dialyza vhodné&j$i nez medikament6zni terapie (infuze kalciovych ionti, podani inzulinu
s gluk6zou anebo podani kationtovych iontoménict)

Literatura: Vypracované otazky z patfyzy (K. Jasaniova: 6 — Poruchy mtb minerald)

29C. MveLom
Viktor Fiker,5. kruh

= mnohocetny myelom (myeloma multiplex), plazmocytom, m. Kahler, myelomatéza (dfive nadfazeny;
nazvy vsude trochu jinak — zalezi na klasifikaci)
- pritomnost monoklonalniho Ig nebo lehkych Fetézeii v séru a v moci + kostni destrukce
(lozisko plazmocytomu) [prof. Horak]
- 1v&k (70-79; do 40ti vzacng), &astéji &, v CR incidence 3-4:100 000 obyvatel ro&né

protein M - syn.: monoklonalni, M komponenta, paraprotein. M-Ig
- ze 2 t&zkych a 2 lehkych fetézct stejného typu
Bence Jones protein = volné k €i A fetézce

etiologie a patogeneze
Etiologie — neznaméa
Patogeneze — maligni mutace B-lymfocytu ve folikulu lymfatické tkané - nekontrolované proliferuje a
diferencuje se na patologické plazmablastické buiiky — buiiky myelomové
- produkce patologického proteinu
- volné lehké fetézce A ¢i K (Bence Jonesova bilkovina) - atrofie az degenerace ledvinnych
tubuli (myelomova ledvina)
- celé Ig (neprojdou pfes BM) = pos$kozeni glomeruli
-> selhani ledvin (pfispiva jesté hyperkacémie a hyperurikémie s dehydrataci)
-> vysoka pdkce paraproteinu (hl. IgA) = hyperviskézni syndrom
- pdkce cytokinu myelomovymi bb. (TNFa, IL-6 a OAF (IL-1f3, Osteoclasts Activating Factor) 2
osteolyticka loZiska v kostech = pat. fraktury, osteoporoza (diftizni postizeni k. dfené), akutni
hyperkalcémie
-> lkonc. normalnich Ig > T&ast&jsi infekce (hlavné dych. cest)

klasifikace
a) podle produkee Ig: IgG (53%), [gA (22%), ojedinéle IgD, IgE
(IgM - Waldenstromova makroglobulinénie — nepatii pod myelom )
b) rizna déleni napi. podle typu infiltrace k. diené a kostnich projevt
¢) podle klinickych stadii (dle Durieho a Salmona, 1975):

I. stadium Jsou splnény vSechny niZe uvedené podminky:
1. konc. Hb > 100 g/1

2. konc. Ca <3 mmol/l (normalni)
3. normalni kostni struktura anebo solitarni kostni loZisko plazmocytomu
4. relat. { konc. M-Ig (paraprotein): a) M-IgG < 50 g/l, b) M-IgA < 30 g/l,
5. ¢) exkrece lehkych Fetézct v moci do 4 g/24 hodin.
I1. stadium Nejsou splnény podminky prvniho ani tfetiho stadia.
III. stadium - Je splnéna alesporn jedna z nasledujicich podminek:
1. konc. Hb < 85 g/l
2. konc. Ca >3 mmol/l
3. vice nez 3 osteolyticka loZiska
4. Tkonc. M-Ig: a) M-IgG > 70 g/1, b)M-IgA > 50 g/l,
5. ¢) vylouceni vice nez 12 g lehkych Fetézci moce za 24 hodiny.
Subklasifikace: A — normalni fce ledvin B — sniZena fce ledvin

zvlastni formy mnohocetného myelomu (atypicky klinicky obraz):

,,Doutnajici“ myelom:
> 10% plazmat. bb. v k. dfeni (norma do 5%); paraprotein > 30g/1
chybi: anémie, hyperCa, postizeni skeletu a dalsi (= nezahajujeme zatim 1ébu)
Plazmocelularni leukémie:
prognosticky nepFiznivé, > 20% plazmatickych bb. v obvodové krvi (>2x10/1)
Nesekretoricky myelom:
vzacné (pod 2%), oproti klasické formé chybi jen M protein
1. Osteoskleroticka forma:
vzacna; nazyvana podle privodnich sympt. - POEMS syndrom (= polyneuropathy,
organomegaly, endocrinopathy, monoclonal gammopathy, skin changes)
Solitarni myelom Kosti (plazmocytom):
nejCastéji v dlouhych kostech, k. dfeit normalni, neprokaze se paraprotein = u 50% pozdéji
mnohocetny myelom
Extrameduldrni meylom:
mimo kostni diefi, nej¢é. v ORL oblasti, v séru nej¢. paraprotein IgA

polyklondlni

diagnéza a dif.dg. .
opira se o klasickou trias:

1) paraprotein v séru/moci

2) dfetova plazmocytéza

3) osteolyticka loziska (BOLEST)

monoklonalni

International Myeloma Working Group, 2003 (zjednodusen¢):
Pro diagn6zu mnohocetného myelomu je nutno splnit vSechna t¥i kritéria:
1. pocet monoklonalnich plazm. bb. v k. dieni > 10 % (pozor na nehomogenni distribuci) a (nebo)
biopsie kostni dfené prokazala plazmocytom
2. piitomen M-Ig v krvi/mo¢i
3. pritomna nejméné 1 dysfunkce ¢i po§kozeni organu zpsobené mnoho¢. myelomem:
= (C- calcium) Ca>2,8 mmol/l
® (R - renal) kreatinin > 176,8 mmol/l (2 mg/1)
® (A -anemia) anémie, Hb < 100 g/l
® (B - bone) osteolytické kostni destrukce nebo osteopordza
metody: sedimentace (1), sternalni punkce, imunoelektroforéza, skiagrafie skeletu,...
dif. dg.: obtize napodobuji revmaticka onem., lumbago, neuralgie; nutno odlisit od gamapatie nejasného
pivodu (MGUS)
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klinicky obraz (prof. Hordk)

L disledek postizeni kostni diené
= anémie
=  hyperkalcémie
= osteopordza a osteolytické 1éze
=  osteoskleroza (POEMS syndrom)
= extraosealni plazmocytom

1L diisledek abnornalniho proteinu
= hyperviskozita (ziidka)
=  amyloiddza (ledviny, srdce, stievo, jatra,...)
=  hypogammaglobulinémie (hypercatabolismus)

1II. dtisledek produkce Bence Jones proteinu
= renalni selhani (mozna role hyperkalcémie a amyloidu)

komplikace
- u % poskozeni ledvin (selhani az myelomova ledvina), hyperkalcémie, hyperurikémie, hyperviskozita

(trpi CNS, sitnice,...), infekce, krvaceni (interakce paraproteinu s koag. faktory; poskozeni desticek),
neurologické kompl. (destrukce skeletu = komprese michy)

prognéza

prumérna doba preziti 2-4 roky, 20% prezije 5 let, smrt ze selhani ledvin ¢i infekce

progndzu zhorSuje: vy$§i vék, horsi performance status, T(-2 mikroglobulin, !albumin, Tkreatinin, TCRP,
LHD, Ipocet trombocytl, cytogenetické abnormality (IMWG, 2003)

terapie
- viz. otazka 25 E

Literatura:

Klinicka onkologie, P. Klener, 2002, str. 599-602

Vnitini 1ékafstvi, Svazek VIII, Hematologie, P. Klener, 2003, str. 82-86

Hematologie II, Pfehled malignich hematologickych onemocnéni, Z. Adam, 2001,str. 461-502
Vnitini 1ékafstvi, V. Pacovsky, 1986, str. 606-609

Vnitini 1ékafstvi I, V. Kordac, 1988, str. 248-253

Manuale di medicina interna, Angelo Caniggia, 1989, 623-632

http://www.If3.cuni.cz/studium/materialy/vnitrni_lekarstvi/hematology%202.doc

http://www.cls.cz/dp/2002/t099.rtf
http://www.myeloma.cz/sources/cmg_guidelines supl 2003.pdf
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29D. AIDS

David, Krch, kruh 17

Definice:

Acquired Immunodeficiency syndrom — syndrom ziskané selhani imunity

Je podminén virem HIV (Human Immunideficiency Virus, RNA retrovirus), a jedna se o posledni a
nejtez8i stadium infekce timto virem. Je charakterizovano rozvojem znamek tézké imunodeficience,
umoziuje vznik oportunnich infekci, nadort a jinych komplikaci.

Historie a epidemologie: 3
Ve svéte infikovano 55 miliond lidi, 19 milionti jiz zemfelo. V CR 594 infikovanych v roce 2002.

Patogeneze:

HIV virus napada pfednostné buriky s CD4 receptorem (Th lymfocyty, makrofagy, dendrocyty, monocyty
a gliové bunky). Nejvic CD4 maji Th lymfocyty a tak jsou ohrozeny nejvice (ostatni slouzi spise jako
rezervoar viru, a jejich funkce je postizena pies porusenou fci. Th lymfocytil, nez samotnym virem). A
protoze to jsou zarovei buriky s centralni lohou v fizeni imunity (pfestavaji uvoliiovat regulacni
lymfokiny), je tak postizen cely imunitni systém hostitele . Virus se pfepise svou RNA do DNA
hostitelovych bungk, a kazdy stimul pro imunitni systém tak zaroveil znamena i dal$i mnozeni viru.

V konec¢né fazi pak virus burniku znici.

Pienos:
Sexualné (homosexualita rizikovejsi), parenteralng, a vertikalné z matky na plod (béhem tshotenstvi,
porodu, i matefskym mlékem).

Klinické znamky HIV infekce:
Celkem je 5 stadii a az paté je oznacévano jako AIDS
1. Primarni HIV infekce — syndrom mononukleozy nebo influenzy
2. Asymptomatické stadium — trva 18 mésicti az 15 let
3. Casné sympotomatické — nékolik let, malé oportunni infekce (herpes zooster, oralni kandidéza,
leukoplakie jazyka) a imunopatologické stavy (periferni neuropatie, trombocytopenie)

4.  Pozdni symptomatické — 1-4 roky, CD4+ lymfocyty pod 200/mm3 velké oportunni infekce
(pneumocystova pneumonie, mozkova toxoplazmoza,...), HIV encefolaopatie, tumory.

5. AIDS — CD4+ lymfocyty pod 50/mm3, CMV infekce, atypické mykobakteridzy, wasting sy

Infekce:

bakterialni pneumonie — ¢asté, zlaty stafylokok opouzdiené bakterie, pfiznaky se nelisi od bézné infekce u
imukompetentnich osob, kriteriem AIDS je recidiva do 1 roku

tuberkuléza plicni i mimoplicni — nejcastéji u HIV pozitivnich toxikomantl, 1é¢ba antituberkulotiky
(isoniazid, ethambutol, pyrazinamid, rifampicin)

diseminovand mykobakteriéza — Mycobacterium avium, nizka virulence, pfi tézkém imunodeficitu vede
k pneumonii, jicnu, stieva nebo diseminaci. Lécba antituberkulotiky

salmonelové sepse — terapie flourochinolony nebo cefalosporiny 2. a 3. generace (cefoxitin, cefotaxim)
toxoplasmova encefalitida — nej¢astéjsi oporunni infekce CNS u AIDS. Klinicky cefalea, mono- nebo
hemiparéza, kiece, porucha védomi

pneumocystova pneumonie — typicka komlplikace, pozvoly nastup neproduktivniho kasle, subfebrilie,
dusnost. RTG oboustranna lobarni pneumonie. Etiologicky houba pnemocystis carinii. 20% letalita!!
kandydéza — orofaryngealni (soor) u bezptiznakovych HIV+, pfi progresi onemocnéni esofagealni
lokalizace

Kryptokokové meningitida — primarni je inaparetni infekce plic, poté se hematogenni cestou §ifi do
organismu s tropismem k CNS — meningitida (klinicky s cefaleou a horeckou, ale bez neurologického
nalezu).

Cytomegalovirové infekce — ¢asté u t€zkého imunodeficitu, CMV retinitida, esofagitida, kolitida,
cholecystitida, encefalitida.

Tumory:

Kaposiho sarkom (mukokutanni, plicni i gastrointestinalni lokalizace), Priméarni lymfom mozku
(nejcastejsi tumor CNS u HIV+, klinika podobna mozkové toxoplazmoze), Systémovy non-Hodginsky
lymfom.
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Dalsi komplikujici stavy:

HIV encefalopatie (ptimé infekce HIV do mozku, poruchy gnostickych fci., chovani a motoriky bez
loziskovych neurologickych pfiznaki), dsistalni senztivni polyneuropatie, enteropatie

Wasting sy. — neimylsny ubytek hmotnosti o vice nez 10% a horacka, nebo priijjem déle nez 30 dni.
Tarapie: chut'ova stimulancia, ristovy hormon, anabolika.

Prognoza:

U nelécenych pacientii primérmné do 10 let od expozice vznikaji tézké komplikace. Asi 5% infikovanych

jsou ,,long term non-processors* (pozdni ptiznaky onemocnéni nevznikaji ani po 20 letech). Dospéli
s projevy rozvinutého AIDS piezivaji obvykle 1 az 2 roky.

Terapie:

1) Antiretrovirova chemoterapie (HAART, high-active antiretroviral therapy), 15 latek

2) Profylaxe a 1écba oportunnich infekci a dalsich komplikujicich stavi

3) Symptomaticka terapie interni, chirurgicka, psychologicka. Nutri¢ni podpora.

Antiretrovirova chemoterapie: pouze potlaceni virové replikace

- zlepseni celkového stavu, vzestup hmotnosti, snizeni rizika oportunnich infekci a tumori, zlepSeni
kvality Zivota a pokles mortality

- laboratorné zvySeni CD4+ lymfocyti a pokles virové naloze

- problém: vznik rezistence viru na terapii

- mechanismus u¢inku: inhibice virovych enzymi potfebnych pro replikaci

Antivirotika:

a) Inhibitory reverzni transkriptazy (RTlIs)

nukleosidové (NRTIs)

- zidovudin (retrovir)=azidothymidin (azitidin)

- didanosin (videx)

- lamivudin

- zidovudin + lamivudin (Combivir)

nenukleosidové (NNRTIs)

—  nevirapin (viramune)

—  delavirdin

b) Inhibitory proteaz (Pls)
kombinace (2 NRTI + 1 IP nebo NNRTI)

- saquinavir (invirase,fortovase)

- indinavir

- ritonavir

monoterapie — prevence vertikalniho pfenosu
1é¢ba- kazdy pacient s HIV s virovou nalozi vétsi nez 5000-10 000 kopii/ml

specialni indikace:

- gravidita HIV pozitivni Zeny

- novorozenec HIV pozitivni matky

- expozice HIV infikovanému biologickému materialu

profylaxe a 1é¢ba oportunnich infekei:

—  Toxoplasma gondii (pyrimethamin, sulphadiazin)

— Candida (ketokonazol, itrakonazol, fluconazol, amphotericin)

—  Pneumocystis carinii (pentamidin, dapson, cotrimoxazol)

—  Cryptococcus neoformans (amphotericin, fluconazol)

— HSV 1,HSV 2, VZV, CMV, EBV (aciclovir, foscarnet, famciclovir, ganciclovir)

primérni profylaxe:

—  preventivni podani chemoteropeutik pii uritém poklesu bunééné imunity
sekundérni profylaxe:

—  dozivotni chemoterapie po prodélani oportunni infekce a skonceni Gto¢né 1écby

Literatura: handout ,,HIV_infekce* z vyuky Infekce pro 5. ro¢nik.

29E. LiGBA AKUTNI A CHRONICKE PANKREATITIDY
Markéta Zivna, 8. kruh

Lécba akutni pankreatitidy: vzdy primarné konzervativni a pouze symptomaticka
Zékladni terapeuticka opatfeni:(i u lehkych nekomplikovanych forem)
»  hospitalizace nemocného (piip. JIP) — vétsinou jako nahla ptihoda bfisni na chirurg.
«  kontinualni monitorovani (TK, puls, teplota, CZT, diureza, krevni plyny)
e CT vySetieni
e iv. pFistup + hyvdratace !!! Pacient vzdy ohrozen hypovolemickym Sokem(dle bilance i pfi
nekomplikované pankr. ztraty kolem 2 1 do peritonea. Doporuéena denni davka min. 3 — 3,51
vody a minerald)
e lacnéni = viibec nic per os !!!
«  ovlivnéni bolesti !!! lokalné, celkové nebo epiduralné. Bolest stimuluje pankreatickou sekreci
(pouzivame klasicky: prokain, mezokain v infuzich, analgetika s u¢inkem na synapsich, napf.
Tramal. N¢kdy jsou nutné morfinové preparaty — meperidin, buprenorphin, pentazocin,
tramadol, pethidin, ale CAVE! mohou ptekryt bfisni symptomatologii, spazmolytika pouze
Vy]lmecne - CAVE' Zhorsuji paralytlcky 1leus )
isld

«  nasogastricka sonda — pfi zvraceni a atonii zaludku
«  totalni parenteralni vyZiva — pii rychlé Gpravé fci neni nutna. Podavani tekutin — 6000-8000 ml
za 24 hod.Po jejim pouziti dochazi k navratu k peroralni stravé po odeznéni bolesti, poruch pasa-
ze, vyznamném poklesu sérovych amylaz témér k normé a pii absenci komplikaci.
+  podpora dychani
«  aktivni detoxikace organizmu (forsirovana diuréza, peritonealni dialyza, hemodiafiltrace
»  pfinekroze aspirace mas + kultivace
«  ATB - ptedevsim jako prevence infekce nekrozy =nejcastéjsi smrtelnd komplikace. U tézkych
pankreat. s febriliemi. Nejlépe dle kultivace, obecné — CEF III, chinolony, Aminoglykosidy.
«  ERCEP s event. papilosfinkterotomii u biliarni pankreat.
»  terapie DIC
«  potlaceni pankreatic. sekrece — somatostatin (efekt???), pankreaticky polypeptid (efekt pti
profylaktickém podani), antagonisté cholecystokininu (proglumid — efekt u leh¢i formy), H2-
blokatory/blokatory proton. pumpy jako prevence stresové viedové 1éze, antioxidancia.
«  pri komplikacich (absces) — Chirurgie (Vice o komplikacich viz 49 B)
Piehled zakladnich a podplrnych opatieni pii 1€¢bé tézké AP
Zakladni 1é¢ba
Zlepseni perfuze
Zlepseni oxigenace
Lécba bolesti
Kryti energetickych ztrat
Odstranéni pfi¢iny
Dopliikova lécba
Snizeni sekrece zaludku a

objemova nahrada,ionotropni podpora
kyslikova 1é¢ba,tizena ventilace
analgetika celkové,lokalné, epid.katetr
parenteralni + enteralni (Casnd) vyziva
ERCP/EPT u biliarni AP

sonda, atropin,H2 blokatory,somatostatin
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pankreatu
Neutralizace enzymii v tkanich
Neutral.zanétlivych mediatort

antiproteazy, forsirovana diuréza,peritonealni dialyza

anti PAF,anti CCK,anti ICAM-1 a jiné

ATB -carbapenemy, chinolony IIl.gen. cefalosporiny IIl.gen.; selektivni
dekontaminace stfeva, perit. lavaz

kortikoidy, heparin

Prevence a terapie infekce

Ostatni 1é¢ba

Lécba chronické pankreatitidy

Konzervativni terapie: symptomatologicka

Dietoterapie — absolutni zékaz alkoholu, omezeni zivoci$nych tukt, dostatek bilkovin.

Substituéni terapie pankreat. enzymy — indikace: ¢asné obdobi — zpétnou vazbou ovlivni bolest, pozd&ji
kdyz statorhea vice nez 15/gr tuki stolici/den, progresivni hubnuti. podani béhem jidla.preference kapsli

s mikro¢asticemi — uvolni obsah az tam, kde maji. riizné obsahy amylaz, lipaz, proteaz. (Nutruzym, Kreon,
Panzytrat). V terapii bolesti mohou byt efektivni preparaty s vysokym obsahem protedz.

tlumeni bolesti — spazmolytika (Buscopan), ptima analgetika (Tramal), u t&zSich opiaty.

prokinetika — u poruch peristaltiky (metoclopramid)

Endoskopickd terapie: kauzalni

Indikace: 1) obstrukéni pankreatitida po selhani medikamentozni ter. — papilotomie Vaterské papily,
ptip. drén — umozni odtok $tavy. 2) Konkrementy ve vyvodu — odstranéni pfimo ¢i litytrypsi.3) cysta

v oblasti hlavy naléha na Zaludek — drén mezi oba organy. Cysta se postupné vyprazdni do zaludku.
4)vrozené anomalie — pankreas divisum.

Chirurgicka terapie: Indikace: bolesti neztiSitelné nebo endoskopie nemozna
1) drenazni— zaloZeni drénu k odtoku §tavy 2) resekéni — odstranéni &asti slinivky.

Klener —str. 513-517
www.chirweb.cz - akutni pankreatitida
www.cls.cz — [é¢ba chronické pankratitidy

Literatura:

30A. ANAMNEZA A SYMPTOMATOLOGIE U CHOROB LEDVIN A
MOCOVYCH CEST

! rendlni onemocnéni ¢asto asymptomaticka, ¢i s malymi piiznaky unikajicimi pac.i 1ékati!
az 1/3 renal.onem. se manifestuje az selhanim ledvin s nutnosti dialyzacné transplant.feseni

Rodinna anamnesa — polycystické ledviny, Alportiiv sy, urolithiasa na podkladé¢ cystinurie

Osobni anamnéza, NO:

nefralgie = tupé bolesti v bederni krajin€ (vleklé distense panvicky — hydronefrosa, pyelonefritida, absces;
zaména s lumboischiad.sy),

kolikovité bolesti (v prib&hu n.genitofemoralis + renogastricky reflex: zvraceni) = z distenze nad
obstrukci kaménkem/ koagulem/ tu/ nekrot.hmotami/ ohnutim ureteru;

distensni bolest nad symfysou (V >300 ml);

dysurie — zanét, pisek, striktura, kamének, zazeni prostatou;

polakisurie — kdmen, zanét; nykturie — méstnavé srde¢ni selhani; retence az ischurie — prostata;
inkontinence,

zména v mnozstvi (+/-, norma 1 500 ml/den): oligurie pod 500 ml u onemocnéni ledvin, ale i snizeného
pritoku (Sok, srde¢ni selhani), polyurie u poruchy koncentraéni schopnosti, osmoticky, hormonalné
(ADH), anurie — mo¢ ani v méchyfi;

zména vzhledu (rizova, ¢ervena — krev, 1éky, hemoglobin, hnéda - bilirubin, kalnd) ¢i zdpachu moci
(amoniak, aceton); otoky vicek ¢i DK

Laboratorni nalez pfti nejasnych celkovych potizich (teploty, nechutenstvi, hubnuti, unavnost, anémie,
dyspepsie): proteinurie; nalez v sedimentu mocovém (erytro-, leukocyturie); /Nkreatinin ¢i moc¢ovina
v séru; ultrasono nalez

Cilené vySetfovani (jedinci s onemocnénim tendujicim k postizeni ledvin = DM, arterialni HT, RA,
myelom, systémové choroby ¢i terapie cytostatiky, analgetiky, NSAID):

Fyzikalni vySetieni — i negativni; u sekundarniho postizeni mozné pfiznaky primarniho onem.

- u CHRI: bledost, slamov¢ nazloutla barva, krevni podlitiny, exkoriace pii pruritu; dusnost (edém plic
z pfevodnéni ¢i selhavani L komory pfi renalni HT) a foetor azotemicus; otoky krajiny vicek, spojivky
bledé?; bolest hlavy a poruchy zraku (z rendlni HT)

- kréni uzliny a mandle —chron.tonsilitida?; tekutina v pleuralni dutin€?, velikost srdce?, Selesty?; ascites?;
- tapottement (jednostranné u akutni pyelonefritidy a paranefrit.abscesu; oboustranné u
akut.glomerulonefritidy), Israeli - palpace polycystickych ledvin (m&kké, oboustranné, RA, polycystosa
jater), hmatny dolni p6l ren migrans (ve stoje), glissement (ptoticka ledvina klouza hore), obrovsky
balotujici tuzsi fixovany hladky Gtvar (pyo-, hydronefrosa), citlivost v pribéhu uretert a nad symfyzou;
auskultace epigastria (stenosa a.renalis), aspexe zevniho genitalu u dysurii; otoky perimaleolarné a
pretibialng; zmétit KT

Algoritmus vySetieni ledvin:
A mo¢ chemicky (bilk.) a pskopicky (sediment)
B renélni funkce
C UZvuk
....nemusi ale zachytit onemocnéni (intermitentni proteinurie, mikroalbuminurie, malé morfologické zmény
parenchymu, maly pokles glomerul.filtrace...)
.....m0Ze se stat vychodiskem pro dalsi vySetieni (CT, rendlni arteriografie, kultivace, i.v.urografie, scinti, biopsie,
imunol.vysetfeni..)
.....1ze stanovit pfimo dgn (polycyst.ledviny, hydronefrosa)
ad A -MOC:
proteinurie > 0,5 g/den
—  testaéni prouzky ¢&i kyselinou sulfosalicylovou (semikvantitativni= neg. u N\ hladin)
—  presnéji: vySetiit mo¢ za 24 hod (hranice do 150 mg/24h — déno bilkovinou moc¢.cest, plazmatickym proteinem a
ledvinovym)
—  RIA — mikroalbuminurie (velmi citlivé) — 10-30 mg/den =ok; 30-300 mg = mikro- (nelze zachytit jinymi
metodami); nad 300 mg = makroalb.urie (prokazatelna jako proteinurie)
—  Malé proteinurie = do 1 g/den ; vétsi p.u. nad 3,5 g/den — u nefrotického sy (az 10-30 g)
—  Elektroseparace bilkovin — selektivni proteinurie = jen albumin
- neselektivni p.u.= albumin i globulin (porucha membrany= glomerularni p.u.)
- tubularni p.u. — jen nizkomolekuarni proteiny (neresorbovany) = ., ,.mikroglobulin
- prerenalni p.u. = nizkomolekularni bilkoviny pfi zvysené plazmat.koncentraci (lehké fetézce Ig u myelomu
=Bence-Jones, myoglobin u rhabdomyolyzy..)
Sediment
- semikvantitativné (primérny pocet v zorném poli) X kvantitativné (Addisiv sediment/24h ¢i Hamburgerova metoda/l
min) * norma: 1-2 ery, 2-3 leu v zorném poli
- hematurie rendlni — hlavné glomerularniho ptivodu (neglomer=praskani cévek cyst ¢i tu) odlisit fazovym kontrastem:
deformované ery nad 80%= glomerularni (akantocyty = méchytkovity povrch) X nedeformované nad 80%=
neglomerul.piivod
- hematurie subrenalni — traumatizace sliznice konkrementy, zanétliva hyperémie, papillomy (vysetfit urologicky)
- leukocyturie — zanéty infekéni = pyurie (kalnd, pachne), imunitné podminéné (niz$i hodnoty), tbe (pii
negat.mikrobiolog.nalezu), intersticialni neinfek¢ni nefritidy (analgenticka)

73.A)
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- vélce — z ledvin, odlitky tubulti. Dle velikosti Ize ur¢it zmény nefronu. Hyalinni, zrnité, erytrocytarni, epitelové,
leukocytarni, tukové.
- krystaly — kalciumoxalatové, uratové, fosfatové, Sestiboké (cystinurie), triplfosf. (inf+alkal.)

ad B — FUNKCE :

1) GLOMERULARNI

sérova koncentrace kreatininu — 100-110 pmol/l pro muze i Zeny, u déti 1/2 vysky

- pii poklesu glomerularni filtrace (GF) stoupa sérova koncentrace kreatininu (Py) — v hyperbolické zavislosti = do
poklesu GF na 1/2 jen nevelky vzestup P, tj. pfi mirném vzestupu Py, mtize jit o zavazny pokles renalni funkce!
V seniu se snizuje GF, ale nestoupé Py nebot’ zaroven ubyva svalové hmoty (produkce kreatininu)

renalni clearance kreatininu Ci, =koncentrace v mo¢i/v plazmé= 2 ml/s/1,73 m’ (nad 1,3)

- ukazatel glomerularni filtrace. !! ale: je vyluovan i tubularni sekreci, a to o to vic, ¢im nizsi je glomerul filtrace,
tj.znepfesiuje odhad GF)

- nelze-li sbirat 24 hodin, lze pocitat z plazmatické koncentrace se zohlednénim véku a hmotn.

2) TUBULARNI FUNKCE

koncentraéni schopnost — odnéti tekutin + sledovat osmolalitu moc¢i (zavislost na véku)

(780-970 mmol/kg H,0) - adiuretinovy test —4-5 jednohodinovych intervalti odbéru moci

acidifika¢ni schopnost ledvin- pH ranni mo¢i (ihned po .., pfi negat.mikrobi.nalezu), do 6,0

ad C- SONO: velikost, tvar, cysty, solidni utvary, obstrukce (hydronefrosa), konkrementy= 10.A

30B. HYPERPARATYREOZA

Markéta Zivna, kruh 8

anatofyzio. opacko:

vy

piistitna téliska - 2 pary pii hornim a dolnim poélu $titné zlazy — 170 mg.
bb. hlavni — secernuji parathormon (PTH), bb. oxyfilni — normalné inaktivni.
vliv na Ca homeostazu, zvysuje Ca 2+ v krvi
» mobilizace z kosti stimulujicim vlivem na osteoklasty
> vledvinach
1)zvySuje zpétnou resorpci Ca snizuje resorpci fosfatt
2) snizuje resorpci hydrogenkarbonatu = mirnd mtb. acidoza =snizi se
vazba Ca na bilkoviny krevni plazmy.
3) aktivuje hydroxylaci vit D
»  ve stirevech — zvysuje vstfebavani Ca pomoci aktiv. metabolitu
vit.D - kalcitriol
zpétnovazebné tlumen pfimo hladinou Ca v krvi.
Primadrni hyperparatyreoza
Chorobné zvysena sekrece PTH = generalizovana porucha Ca, fosfat. a kostniho mtb.
3. nejcastéjsi endokrinopatie (1. DM, 2. poruchy stitné zlazy)
% Vyskyt: u déti vzacna, u Zen ¢ast&ji 4x, max. 40-60 rokd, V CR 1/1000 hospitalizovanych za 1
rok.
** Etiol.: 1) 80 % benigni adenom, 2) 20 % primarni hyperplazie, 3) karcinom (vzacneé),
4)ektopicka produkce: geneticka autosom.dom. choroba — podstatou je téZ adenom nebo

parathomorn -

hyperplazie, samostatné nebo Castéji v ramci MEN I a Ila (multiglandularni endokrinni neopatie)

% Klin.:  postizeni ledvin — nefrolitiaza (kalciuofosfatové a kalciuoxalatové kameny),
nefrokalcinoza, polyurie, polydipsie, uroinfekce, postizeni konc. schopnosti, ledvin.
aminoacidurie, tubularni acidoza, glykosurie.
Komplikace: z obstrukce- infekce, postupné snizeni fci az selhani.

postizeni kosti — hyperparatyreozni osteodystrofie — vysoka variabilita nalezu, takze
vétsinou diagn. pozd€. PTH rozpousti kostni mineral, stimuluje osteoklazii a fibrozni piestavbu,
vede k tvorbé cyst a tumord. bolest v zadech a ky¢lich a DK — necharakteris.

RTG. subperiostealni resorpce (typicky na falangu HK), osteolyticka loziska, ubytek kost.
minerall. Pozdéji deformity a fraktury- zkraceni a zvonovitd deformace trupu, hyperkyfoza
hrudni, vyklenuti sterna, na DK varozita kréku femurti a kolen.
postizeni nestejnomérné
postizeni GIT — Cast&jsi a t€z8i pribeéh viedové choroby, téz pankreatitidy a
cholelitiazy dale necharakter. symptomy — anorexie, stfidavé bolesti, nauzea i zvracent ....
postizeni srdce a cirkulace — zkraceni QT a bradykardie, Casta hypertenze
(CAVE! hyperkalcemie vice nez 4 mmol/l zastava srdce v systole + koma)
dalsi organy — rohovka — ukladani Ca prouzku, klouby — dna a pseudodna,
neuromuskularni sy. = svalova slabost HK, zvySené $lachové reflexy, fascikulace jazyka, dale
téz neuropsychické zmény.
<+ Diagn. klinika+biochemie+rtg+histologie
bioch.: opakovana hyperkalcemie, Tkalciurie vice nez 6,5 mmol/24 hod., zvySen pomér T
Ca/kreatinin v rannim vzorku mo¢i po no¢nim hladovéni. I fosfatémie snizena (ale ovlivnéno
fce. ledvin a piijmem v potravé.) zvySena totalni Talkalicka fosfataza (osteoblasty, ale téz
jaterni a stfevni bb, proto pfesnéj. kostni izoenzym) i Tkysela fosfataza (akt. osteoklastl),
vyluéovani Thydroxyprolinu v mo¢i (degradaéni produkt kolagenu), Tchloridofosfatovy index
— snizené hodnoty fosfati a zvysené —Cl — vylouc¢i jiné pfi¢iny hyperkalcemie, dale se méti
¢AMP v moci.
Nejobjektivnéjsi radioimunologické stanoveni PHT v krvi (N-fragment — akutni zmény
sekrece, C-fragment — chronicka hyperfce.)
sono + CT s kontrastem (oboje prikaz adenomu tedy vlastné masy co tam nepatii)
Nukl.med. — 99nTec- MIBI se zvysen¢ vychytava v piistitnych téliskach

Dif.dg. hyperkalcemie: malignita s mts. do skeletu, sarkodoza, plazmocytom, intoxikace vit. D, tyreotoxikoza,
insuficience nadledvin, dlouhodoba imobilizace, thiazidy, détska idiopt. hyperkalcemie a prim. hypokalciuricka
hyperkalcémie.

Dif. dg. hypekalciurie: recidiv. nefrolitiaza, idiopat. hyperkalciurie (forma primarni stfevni hyperresorpce a forma
renalni), hypertyreoze, Cushing, akromegalie, postizeni kosti pfi metast., pfi plazmocytomu, ektopick. produkce PTH,
Pagetova ch., imobilizace, z podavani glukokortikoidd, hormont §titné zlazy, vit. D, furosemidu. hyperkalciurie bez
hyperkalcemie pfi sy. tubularni acidozy, Fanconiho sy.

« Terapie:
chirurgie — odstranéni postizenych télisek metodou volby ponechat jen 100 mg
konzervativni — pfi prili§ vysokém riziku operace — hydratace(fyzio.roztok piip. + furosemid — ten je
kalciuricky), pohyb, zdakaz hydrochlorothiazidii, u postmenop. Zen podavani estrogenii, podavani
bisfosfonatu — pamidronat (Aredia).
komplikace: hypokalcémie s tetanickymi kiecemi, nasledek proudu Ca do mtb. kostniho poolu. nutné
zvysit davky Ca v infuzich.
prognoza — zavisi na pfedchozim postizeni ledvin.

Sekundarni hyperparatyreoza
Nékolik forem. Vzdy hypokalcemie ale riizny mechanismus jejiho vzniku.

vy

hypokalcemie = sekrece PTH =  hyperplazie ptistitnych télisek pii chron. stimulaci = sekund.
hyperparatyreoza.
¢ Etiologicky se podili:
= poruchy resorpce Ca ve stievé
»  pfi poruchach traveni pi celiakii, po op. zeludku Bilroth II, chorobach tenkého stieva, resekce
stfeva, pnakreat. insuficienci (tvorba komplexi Ca s Mast.kys.), exsudativni enteropatie,
projimadla, choroby jater a zIlu¢. cest.
»  pii hypovitaminoze D,
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= chronic. renal. insuf. vede k 1) snizeni produkce aktiv. metabolitu vit D kvili
snizené hydroxylaci 2)snizeni glomer. filtrace vede k hyperfosfatémii a tim
k hypokalcemii — protoze se tvoii krystaly.
=  osteomalacie
<+ Klin.: dominuje kostni postizeni- renélni osteodystrofie (hyperparatyreozni osteodys. nebo
osteomalacie nebo osteoporoza u dialyzovanych), svalova slabost, bolesti v kostech a poruchy
chtize (tzv. kachni chtize)
«»* Terapie: Giprava vyvolavajici pfi¢iny, uprava Ca a fosfatd v séru. kalciové slouceniny napf.
calcimu carbonicum (1 — 2,5 g denn€) nebo calcium effervescens (1-2 g denné), derivaty vit. D
kalcitriol (0,25 — 0,5 pgr denng,)

Literatura: Klener — str. 777 - 781
Patofyziologie — Atlas + Necas
Marek — Farmakoterapie vnitinich nemoci

30C. TUBERKULOZA PLIC

e Etiologie :

Mycobacterium tuberculosis hominis — nejCastéjSim ptivodcem

Mpycobacterium bovis — u nas se po likvidaci nakazeného hovéziho skotu nevyskytuje

Jind Mykobakteria — atypicka, netuberkulosni = vyvolavatelé ,,mykobakterios*- stézi odliSitelna klinicky,
rentgenologicky, morfologicky

* 1/3 svétové populace infikovana !! * 3 mil./rok & * v CR incidence 18/100 000/rok

*  Patogeneza :
Zdroj : nemocny ¢lovek (méné domaci a hospodaiské zvifectvo)
Pienos : inhala¢né (kapénkova forma)
ptimy kontakt — ojedinéle (inokulacni forma), obvykle profesionalni ndkaza veteriny,
pitevny
alimentarné — od r.1968 po celostatni likvidaci infik.zvifat nehlaseno

* Pribéh :

PRIMARNI TBC - vysledek 1.kontaktu neimunizovanych osob, tj. hlavn& d&ti (u dospé&lych vzacné =
pozdni primarni tbc)

M.TBC v aerosolu inhala¢né do dolnich plicnich lalokl = zde se mnozi-> lokalni zanét (= primarni
infiltrat, nemusi se projevit klinicky ani RTG) - lymfatické cévy > regionalni uzliny, zvétsuji se (=
primarni tbe komplex...uzliny+prim.lozisko)

a) Spontanni zhojeni - u 90% ptipadt diky bunéné imunité. Jedind zndmka prodélané primoinfekce =
precitlivélost na tuberkulin po 4-6 tydnech, znamka latentni tbc reakce.

b) Progresivni primérni tbc= lokdlni komplikace primar.komplexu. Diky piecitlivélosti > kaseifikace,
event.kavernisace = $ifeni per continuitatem, az pleuritida pfi periferni lokalizaci ; uzlinova tbc
s rizikem bronchialni stenosy, lymfadenobronchialni perforace = bronchogenni §ifeni >
segmentalni 1éze (= epituberkulosa)

¢) Casna primarni generalizace — hematogenni disseminace mykobakterii pfi vytvafeni prim. Komplexu
do jinych lokalit plic a jinych organt. V zavislosti na mnozstvi mykobakterii — se nemusi
manifestovat (latentni, abortivni forma) ¢i se projevi formou meningitidy, ¢asto v kombinaci
s miliarni tbe (do 4 M) ¢&i vznikem exsudativni pleuritidy ( do 3-12 M od primoinf.)

POSTPRIMARNI TBC (sekundarni, chronicka forma) - u senzibilizovanych, po fadé let, viz 3-5 let u
kostni tbe, 8-10 let pti ledvinové tbe , tzn. jde o chorobu dospélych s isolovanym organovym postizenim
* superinfekce = pti dal$i exogenni infekei pii masivni expozici =

* endogenni exacerbace = Cast&jsi, progrese ¢i reaktivace primarni tbe, tj. plicni, uzlinové ¢i
extrapulmonalni komponenty. Persistence mykobakt+ replikace v mistech nejvétsi kyslikové tense (plieni
vrcholy, ristové zony dlouhych kosti, ledviny = organova predisposice)

¢ tbe jako oportunni infekce u imunosuprimovanych : dle stadia HIV — zpog&atku obraz postprimarni the X
pozdéji (deficit bun.imunity) charakter primarni tbc. RTG odlisny od typické tbe, nékdy i normalni, BK ve
sputu mtize byt negativni, proto hemokultivace a punktaty uzlin, jater, dfené.

e Klinicky obraz :
Variabilni — ndhodny nalez X masivni hemoptyza.
Symptomy — nenapadné : /N tinava, pocent, subfebrilie, & hmotnosti (&asto pfisuzovany
prepracovani, stresu)
- posléze: kasel progredujici, expektorace hlenového ¢i hlenohnis.sputa; dechové obtize
, event.hemoptyza az pti rozsdhlém plicnim postiZzeni ¢i vypotku
.... Proto u flu-like onemocnéni del$im 2 tydnti pomyslet na tbc !
- akutni febrilie s dyspnoi — u miliarni tbe (zpoc¢atku mize chybét rtg nalez)
Fyzikalni nalez — mize byt fysiol., nékdy vedlejsi suché ¢i vlhké fenomény, event.znamky pleuritidy

»  Diagnosa :
izolace mykobakterii tbc
1) Mikroskop: sputum, bronchialni sekret = Ziehl-Neelsen &i fluorescence = acidorezistentni tycky (=
vysledek do 24 hod, s vyjimkou atypickych mykobakt.)
2) Kultivace sputa- ¢asové naro¢né diky dlouhé generacni dobé mykobakterii; hodnoceni po 3,6 a 9
tydnech. Pak stanoveni citlivosti.
3) Laboratorni techniky — BACTEC — rychla radiometricka kultivacni technika (do 2 T)
- PCR - hodiny (drah¢)
- Plynova chromatografie — prikaz tuberkulostearové kyseliny (strukturni)

Rtg nalez
Miize imitovat JINE afekce!
- infiltraty v hornim laloku, typicky pod klickem, primarni komplex: loZisko- fetizek
kalcif.-uzlina, ¢asto znamky rozpadu= kaverna
- pleuritida (po vylouceni ¢astéjSich pficin pleur.vypotku: tu, tromboembolie, privodni
pleuritis u plicniho zanétu)
- solitarni uzle = tuberkulomy ¢i mnohocetné uzly
- miliarni obraz (dfive fatalni u détskych pacientit) dnes vzacny (BCG), spis§ u starSich
pacost s nendpadnou klinikou

Tbc kozni test
Viz otazka 18a

Histologicky prukaz
Epiteloidni granulomy s kaseifikaci

Sérologické testy
ELISA — purifikované Ag zjist'uji pfitomnost IgG (specifi€nost 97%, sensitivita 65%)
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Vyuziti pti mimoplicni lokalizaci

. Terapie :
Kausalné chemoterapie (vyvoj od dlouhodobych dennich rezimt k dne$nim kratkodobym, intermitentnim,
plné kontrolovanym). Vyuziva se
- prikazu inhibice ristové a mtb.aktivity mykobakterii po jednorazové davce Nidrazidu
(INH) = lag faze .. na 5-6 dnu lze pferusit)
- sterilizujiciho u€inku Rif a Pyrazinamidu i na bakterie uloZené intracelularné
v makrofézich, s nizkou mtb.aktivitou ¢i v okrajich kalcifikovanych tkani s kyselym
pH (persistofi)
- jevu fall and rise = potlaceni a opétovné pomnoZeni — diikaz proti monoterapii
- mykobakt.populace obsahuje vzdy uréity podet PRIMARNE REZISTENTNICH
mutant (1: 10° az 10°) X ziskana rezistence vznika selekénim tlakem pfi nespravné
terapii (polyrezistentni formy v NY 30%, v Moskvé 15%, CR 2,5%)
5 hlavnich antituberkulotik :
Rifampicin (R) — cidni, i na neaktivni* 600 mg nala¢no rano * barvi do Gervenooranzova sekrety * NU —
hepatitida, trombocytopenie s purpurou, flu-like sy
Izoniazid — cidni, EC i IC * 5 mg/kg * dosaZeni u¢inné koncentrace zavisi na rychlosti acetylace v jatrech
(v CR 55% populace — mirng rychli acetylatoti) * NU — perif.neuritis, hepatotox.
Streptomycin (S) — cidni na EC * pfi 1 g i.m. je oto- a nefrotoxicky, kozni alergie
Pyrazinamid (Z) — cidni na IC fagocytovana mykobakt. * jednorazové 15-30 mg/kg * hepatotox,
hyperurikémie az dna (snizuje tubularni sekreci kys.mocové)
Etambutol (E) - statické* 25 mg/kg 2 mésice denni rezim, pak 15 mg/kg * vzacné retrobulbarni neuritis

Inicialni faze - Gstavni 1éCba 2 M, béhem nichz klesne infekciosita na minimum, lze sledovat interakce
1é¢iv, NU, vykultivovat M.Tbc pii neovéieném nalezu
Kratkodobé rezimy = ctytkombinace s PZA prvni 2 mésice:
SHRZ (denng, event. 3xT), EHRZ (2M)
Zkrdcené rezimy = s RMP: SHRZ, EHRZ, SHR  (H= hydrazid kys.
Izonikotinové)

Pokracovaci faze — Ize ambulantné, likvidace persistort (metabolicky malo aktivni BK.)
Kratkodobé rezimy — HR (denng, event. 2xT), 4M
Zkracené rezimy — SHZ (2xT), EH (denn¢ 6M), HR (denné, event. 2xT 7M)

Celkem : 6 M v kratkodobém reZimu X u bakteriolog.neovérené thc 4M
8-9 M v zkraceném rezimu u posit. nalezu X u bakteriolog.neovéiené tbc — 6M

....u¢innost reziml — pokud po 3 letech nepfesdhne procento recidiv 3%

(rezimy posuzovat individualné ve vztahu k nemocnému a k citlivosti bakterie)
Vedlejsi antituberkulotika :
Nelze-li sestavit vhodny rezim z hlavnich antitbc; vétSinou staticka, ethionamid, cykloserin

Kombinace s glukokortikoidy:
U miliarni, kaseosni tbc a pleuritidy

Odchylky — v gravidité NE Streptomycin
- unefropatii spiSe intermitentné, sledovat hladiny (jen Inh a Rif ok)
- u hepatopatii — KI Rif, INH, Pyr

e Prevence:
a) Vakcinace — oslabenym kmenem M.bovis (bacil Calmettiiv-Gueriniiv=BCG); povinnd; 3.-5.den po
narozeni * v dobé vysokého rizika velmi cenna (snizeni mortality a morbidity détského véku) * dnes

— se zvazuji vyhody vs nevyhody (omezeny vyznam Mantouxe, komplikace postvakcinacni = lokalni
rkece klize a uzlin, diseminované granulomatosni léze skeletu, jater..“BCG-itida“, asociované —
nodosni erytém, oéni afekce). WHO zpochybnila nutnost revakcinace jedenactiletych v CR

b) Chemoprofylaxe INH — brani manifestni tbe v rizikovych situacich: pfi kontaktu s prokédzanou plicni
tbe (zejm. u déti s vyraznym vzestupem precitlivélosti na tuberkulin), u nemocnych
s pozit.tuberkulin.zkouskou pti dlouhodobé glukokortiko- ¢i imunosupresivni trp, u silikos, CHRI,
dekompenz. DM, AIDS, lymfoprolif.sy — zde nevhodna aplikace zivych vakein pro riziko
generalizace.
...monoterapie INH 300 g/D 6-12 M. (K prevenci perif.neuritidy u alkoholikt, diabetikt a starSich
pac. staci podavat pyridoxin 10 mg/D).

ZAVAZNE FORMY TBC :

MILIARNI TBC = &asna hematog.generalizace

Klinicky obraz — diive tyfoidni, meningealni, dyspnoicky X dnes: necharakteristicky- febrilie, slabost u
mladSich, hubnuti a tinava u starSich.

RTG — symetricka diseminace jemnozrnych loZisek (snéhova boufe)

Priikaz BK —jen v 50%, patrat i v mo¢i, likvoru, dfeni, jatrech! Event.plicni biopsie

MANTOUX - zpocatku anergie

Trp - Co nejdiive étytkombinaci s glukokortikoidy i pti pouhé suspekcei (bez terapie fatalni)!

KASEOSNI TBC = exsudativni faze

Klinika i fyzik.nalez jako u nespecifické pneumonie, ale chybi adekvatni odpovéd na ATB. Trva febrilni
stav s celk. alteraci. Na RTG zahy kaverny (rozpadova tbc), ve sputu pak mnoho BK. VYSOCE
INFEKCN{!!

Trp — jako u miliarni tbe.

TBC NITROHRUDNICH UZLIN (hilové, paratrachealni= ramec primarni tbc, déti)

Déti, ale i rasové predisponovani dospéli — zvétSeni uzlin, parahilosni infiltrace jako znamky
lymfadenobronchiélni perforace (viz bronchoskopie) s bronchogenni diseminaci, s tim positivni nalez ve
sputu. Nékdy dikaz az pii biopsii uzliny.

MYKOBAKTERIOSA — jiné acidorezistentni bakterie nez M.tbc (atypickd, anonymni)

M. kansasi, M. avium-intracellulare.. * chybi interhumanni pfenos, zdrojem ptda, voda *vstup do plic,
kolonizace ¢i progresivni plicni choroba= mykobakteriosa, hlavné pii soucasnych patol.zménach
parenchymu (koniosa, tu) a deficitech imunity * obraz jako klasicka tbc * dgn - isolace + identifikace
patogena opakovang ve sputu + patol. RTG *

trp- obtizna, rezistence, 24 M INH, Rif, Eta , pfi selhani pak derivaty Rif, fluorochinolony, antileprotika,
ATB ; event. pii jednostrannych lokaliz.procesech plicni resekce.

30D. TAMPONADA SRDECNi

e Etiologie :

Pritomnost patologické tekutiny v perikardidlnim vaku :

Krev — ruptury pfi aneurysmatu ao v pocateéni ¢asti, pii alM, katetrizaci aj.vykonech, trauma
Zanétlivy vypotek — exsudat.perikarditis: virové (Coxsackie A, B, Echovirus 8, EBV, CMV, HBV),
bakterialni (pneumo-, stafylo-, streptokoky), mykotické (kandida, histoplasma), tbc, toxopl, lymska
nemoc..
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Maligni vypotek — mesoteliom (azbest); nadory srdce = rhabdomyo-, angio-, osteo-, fibrosarkom; meta
postizeni- 5-15% malignit- hlavné mamma, bronchog.ca, leukémie, m.Hodgkin (dale akutni perikarditida,
poruchy rytmu, selhani..)

Chyloperikard — blokadou odtoku lymfy cestou ductus thoracicus (tu, tbc uzly, trauma)

Urémie — u chronického renalniho selhani , pted ¢i v pocatku dialyza¢ni terapie

Patogeneza :
manifestace, kdyz tlak v intraperikradialni dutin€ dosdhne hodnot diastolického tlaku v P komote a
stiedniho tlaku v P sini (zde nejnizs§i hodnoty tlaku béhem diastoly). Poté stoupaji hodnoty tlakd
venosnich, intrakardialnich a intraperikardialnich spole¢né, vyrovnava se diast.tlak v P a L komofte. Vznik
paradoxniho pulsu (= pfi inspiriu pokles KT — snizena pulsova vlna a naopak — exspirium: PNKT, P
pulsova vina, Psrdeéni vydej. VSe vyznaéeno vice neZ normalné, proto ,,paradoxus®.) Zalezi na
RYCHLOSTI vzniku vypotku, ne na mnozstvi.
*  Klinicky obraz :
Exsudativni perikarditida s tamponadou

- dusnost, zavrat, uzkost, poceni, v KT aZ obraz $okového stavu

- ACZT, nehmatny tder hrotu, ozvy temné aZ neslysitelné, tachykardie, VKT a

neméfitelny, ¥ tlakova amplituda, pii nddechu ¥ KT o 10%

Virova perikarditida — vyrazné potize — silné bolesti na hrudi, T, a -//- — chronicky az konstrikce
Uremicka perikarditis — v poptedi bolest jako u suché formy, Selest tfeci, pak sangvinolentni vypotek — u
15% tamponada
e Prubeh:
Komplikace — $okovy stav — sniZenim tepového a minut.objemu srde¢niho pii Vplnéni v D
e Diagnosa :
Echo — suverénni metoda: prikaz tekutiny, charakteristické zmens$eni pravého srdce, ttlak P komory =
Htancici srdce*
Katetrizace — typicky nalez tlakovych hodnot: vyrovnané tlaky v diastole v sinich, komorach,
a.pulmonalis. V komorach ¢asny pokles tlaku s jeho vzestupem a plato na vyssich hodnotach béhem celé
D.
EKG — zmény shodné s exsudativni perikarditidou (difusni sniZeni voltaze QRS, oplosténi T)
RTG — mize byt normalni!!! Stin se zvétSuje az pti V> 250ml, pak miva kulovity tvar.
. Terapie :
Neprodlena punkce perikardu s evakuaci tekutiny, sterilni katetr, drénovat 24-48 hod. Dale jako u
exsudativni perikarditidy (dle ptic¢iny — ATB, glukokortikoidy, chemoterapeutika, hemodialyza). U
uremik — dialyzovat ¢i zintenzivnit dialyzu.

30E. LiGBA LYMFOGRANULOMU

Viktor Fiker, 5. kruh
= lé¢ba maligniho lymfogranulomu — Hodgkinovy choroby

lécebné modality:
¢ radioterapie (= aktinoterapie)
¢  chemoterapie
¢ imunoterapie
¢ transplantace kostni diené (kmenovych bb.)

» donedavna zasada: pro lokalizované formy (stadia I, II, popt. III) radioterapie, pro diseminované
chemoterapie > dnes od za&atku (i pro lokalizované formy) chemoterapie - radioterapie
metodou volby predevsim pro stadium I

> sendvifova technika (chemoterapie = radioterapie = chemoterapie) se opousti — neprodluzuje
obdobi bez pfiznakil ani celkovou dobu pieziti

radioterapie

- ivpocateCnich stadiich vétSinou pfedem aplikujeme alespoii 2 cykly chemoterapie

- u pozdéjsich stadii dopliiuje chemoterapii ozai'enim oblasti s inicialnim objemnym postizenim
uzlin, tzv. bulky mass

- ulokalizovaného relapsu

NU: pocit sucha v istech, kasel, polykaci obtize (ozafeni horni etaze)
nauzea, direfiovy utlum, amenorea (obracené Y)

« IF (involved field, lokalni ozafeni) — jedna uzlina

+  EF (extended field, extenzivni ozafeni) — vice uzlin

«  MF (mantle field, ozafeni plastového pole) — uzliny v nadbrani¢ni oblasti

e obracené ,Y* —uzliny pod branici

«  TNI (total nodal irradiation), STNI (subtotal n. i.) — v§echny uzliny — T riziko druhotnych malignit,
horsi vysledky nez chemoterapie = dnes se piilis nepouziva

K

chemoterapie

- hlavni lé¢ebna metoda; ma velké mnoZstvi terapeutickych rezimi (kombinaci)

- cca 1-14ti denni cykly s opakovanim 1x za 4 tydny

- prirelapsu volime cytostatika s ohledem na sk¥iZenou rezistenci z predchozi 1écby
- udrZovaci terapie se nedoporucuje - Triziko druhotnych malignit a rezistence

NU: zvraceni, perif. neuropatie (vinkristin; mravendeni v prstech), obstipace, J sterilita, @ ztrata
libida, amenorea

COPP (cyklofosfamid, vinkristin, prokarbazin, prednison) - varianta MOPP (mechloretamin; MVPP)

ABVD (adriblastin, bleomycin, vinblastin, dakarbazin) — u prognosticky p¥iznivéjsich forem, pfi
resistenci na COPP, mensi riziko druhotnych malignit (bez alkyla¢nich cytostatik)

COPP-ABVD a BEACOPP (bleomycin, etopozid, adriblastin,..) — u prognosticky nep¥iznivych, pisobi

tézky atlum krvetvorby
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protokol Stanford V. — velmi intenzivni (u prognosticky neptiznivych)
vysokodavkovana zachranna (salvage) chemoterapie — u rizikovych nemocnych — nasleduje podpora
perifernich kmenovych krvetvornych bb. (autologni transpl. kostni dien¢)

imunoterapie

- imunoterapie BCG vakcinou neuspé$na

- nadéje monoklonalnich protilatek (antiCD25 a 38)

- zkousi se ,.terapie buitkami“ — in vitro expandované EBV specifické cytotoxické T-lymfocyty

- perspektivni je genova terapie (do genomu Sternbergovych bb. inkorporovany geny pro EBV
antigeny > exprese = indukce imunitni odpovédi

transplantace kostni dfené

- uchemosenzitivnich relapst po salvage terapii - Tdavky chemoterapie (zni¢eni nadorovych bb.) >
i.v. kmenové bb.

- vétSinou autologni transplantace kostni dfené nebo kmenové bb. z obvodové krve

prognoza
- 70-80% se zcela vyléci
- lepsi prognéza: stadia I a 11, histologicky typ I (pfevaha lymfocytt) a II (nodularni skleroza)
- horsi prognéza: Q@ pohlavi (Klener - Hematologie; Klener — Klinick4 onkologie ¥ika &), Tvek,
pfitomnost ,,B-symptomu“ (horec¢ka, no¢ni poty, hubnuti,..), ,,bulky* mediastinum, komplikace,
relaps do 1 roku

Literatura:
1. Klinické onkologie, P. Klener, 2002, str. 580-586
Vnitini 1ékafstvi, Svazek VIII, Hematologie, P. Klener, 2003, str. 75-77
Vnitini 1ékafstvi, V. Pacovsky, 1993, str. 164-165
Vnitini 1ékafstvi, V. Pacovsky, 1986, str. 600-602
. Vnitini [ékatstvi I, V. Kordag, 1988, str. 256-257
. Farmakologie vnitiniho 1ékafstvi, str. 310-311

2
3
4
5
6
7. http://www.If3.cuni.cz/studium/materialy/vnitrni_lekarstvi/Anemias.doc
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http://www.koc.cz/pro_lekare/lecebna_schemata.html#MALF
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31A. KONSTRIKTIVNi PERIKARDITIDA. RESTRIKTIVNi

KARDIOMYOPATIE
Zuzana Hnévkovskd

KONSTRIKTIVNI PERIKARDITIDA

Definice: chronicky stav, pfi kterém je rigidni stav pfekazkou, neumoziiujici normalni plnéni srdce krvi.
V poslednich letech vznika stejny obraz také u subakutnich zanétt perikardu (virového ptivodu), pfi
urémii, nddorové infiltraci, po ozafeni

Klinicky obraz a diagnéza: dusnost, inavnost, otoky dolnich koncetin a bficha s ascitem, nechutenstvim,
hubnutim, dyspepsii (pfiznaky jsou ze snizené¢ho srde¢niho vydeje a méstnani krve v jatrech)
Fyzik.vysetfeni: celkovy $patny stav nemocného, vyhublost, klidova dusnost, zvySena napln krénich zil,
ktera se dale zvysuje v inspiruj (Kussmaulovo znameni), na plicich znamky méstnani, srde¢ni akce
zrychlena, jatra jsou pravidelné zvéSena, nepulsuji; ascites + otoky dolnich koncetin; EKG — nespecifické

zmény, rtg vysetieni (kalcifikace), echokardiografie, CT, MR, katetrizace (vyrovnani diastolickych tlakt
ve vsech srde¢nich oddilech a v a.pulmonalis — asi 15 — 25 mmHg
Terapie: chirurgicka terapie — perikardektomie — paliativni operace

RESTRIKTIVN{ KARDIOMYOPATIE

Charakteristika: vyraznd rigidita myokardu, ktera je ptekazkou pro diastolické plnéni komor. U nas
vzacng, Caséji v tropech ve formée subendokardidlni fibrozy.

Etio: neznama; sekundarni kardiomyopatie u onemocnéni, kdy dochazi k rozvoji myokardialni nebo
endomyokardialni fibroze; Lofflerova eozinofilni fibroplasticka endokarditida s hypereozinofilii )
Patologicky nalez: myokardialni fibroza a endomyokardialni jizveni

Patfyz: sniZeni poddajnosti svaloviny komor, omezeni jejich diastolického plnéni; soucasné postizena
systolicka funkce; postupné dochazi k rozvoji plicni hypertenze a k projeviim oboustranného srde¢niho
selhani

Klinicky obraz: dominantnim symptomem je dusnost, nejprve namahova, pak i klidova, dale unavnost, pfi
poruchach rytmu palpitace

Fyzik vySetfeni: v pokrocilych stadiich projevy levostranného a pravostrannéo srdecniho selhani se
zvySenim Zilniho tlaku s hepatomegalii, otoky a ascitem

Terapie: symptomatickd — terapie srdeéniho selhdni a poruch rytmu

Literatura: Klener, Vnitini Iékaistvi, str. 201, 205

31A-porLNEK. MERENi KREVNIHO TLAKU

Petra Surova, kruh 12

TK — hodnota ovliviiovana srde¢nim vydejem a periferni cévni rezistenci
STK — nejvyssi dosazeny TK v cirkulaci
zavisi na praci srdce ( tepovy objem ) a pruznosti velkych tepen ( poddajnost )
DTK - zavisi na perifernim odporu cévniho fecisté, pisobicim proti odtékani krve z velkych arterii
Tlakova amplituda — rozdil mezi DTK a STK
Sttedni TK : 2/3 DTK + 1/3 STK ( primérna hodnota TK za celou srde¢ni akei )
zvySeni — zvySenim mnozstvi protékajici krve ( Q)
zvySenym odporem cévniho fecisté proudéni krve (R )
kombinace
-) dysregulace mezi srde¢nim vydejem a periferni rezistenci
Hypertenze : STK /DTK > 140/ 90 torr
Hypotenze : STK < 100 torr
Tlak v PK — STK : < 30 torr ( jako plicnice )
DTK : <12 torr
plicnici — stiedni TK < 20 torr
zaklinéni — plovouci katétr Swantiv-Ganzlv - opatieny baldonkem, méfi tlak pieneseny z LS
(PCWP)
5 — 12 torr ( 18 torr = horni hranice )
LK -STK=STK v Ao
DTK < 18 torr
Ao — STK 120 torr
DTK 80 torr
Sttedni TK 95 torr

Metody :
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a) nepiimé — principem zevni komprese nafukovaci manzetou a ziZeni pritoku tepnou

» rtut’ovy sfygmomanometr + fonendoskop : metoda Rive-Rocci

- ,,zlaty standard® — nejpfesnéjsi neinvazivni méfeni o nizkém riziku nepfesnosti

- pacient v klidu, vsedé

- tonometr v urovni srdce

- manZeta na pazi, nad kubitalni jamkou — poslech a.brachialis

- nahusténi manZzety nad pfedpokladany STK ( z anam. — ptdme se pacienta, cca o 20 — 30 torr nad
hodnotu, kdy vymizi puls na a.radialis )

- pozvolné vypousténi vzduchu z manzety

- vyrovnani tlaku v manzeté¢ s STK v tepné — prerusované proudéni krve v pulznim rytmu, narazi na sténu
tepny = poslechové Korotkoviv fenomén

- tlak v manzet¢ klesne pod DTK — oslabeni zvukii — krev opét volné proudi

v ziZené tepné se meni proudeni z laminarniho na turbulentni ( prekrocena kriticka rychlost v ramci

zakona zachovani pritoku ) — naraz viru na sténu je detekovan jako Selest

- oscilometricky princip : sonda v manzeté vyhodnocuje zmény el.pole, zptisobené
pohybem komprimované cévni stény - je-li komprese vyssi nez DTK a nizs§i nez STK
»  digitalni tonometr ( pfistroj OMRON ) : KI — pacienti s trvalym svalovym tfesem, neklidné déti...
zmény el.pole vyvolané koster.svalem!

manzeta rozmér ( cm ) obvod HK (cm)
12 x 22,5 ( standard ) <33
15x35 33-41
17,5 x 37,5 ( obézni ) >41

b) pFimé - princip : hodnoceni zmény odporu &i kapacity tenzometrického dratku v mérné kapsli,
zavedené do mista méfeni
- katetrizace — pravostranna
levostranna — retrogradni
transseptalni
- monitoring — TK zméfeny ve zdravotnickém zatizeni = klinicky, kauzalni
- uziti manzety a tonometru oscilometrického nebo rtutového
- vsed¢
- vstoje : ihned po postaveni a po 2 min.stoje ( staii a DM...posouzeni ortostat.hypotenze )
- TK i na 2.pazi ( porucha arterialniho pritoku, paréza koncetiny...nizsi )
- osoby mladsi 30 let s hypertenzi...TK i na DK ( koarktace Ao )
- ambulantni 24-hodinovy :
- automatické monitorovaci systémy
- vyhody : automat., spolehlivé, reproduk., piesnéjsi posouzeni 24-hodin.TK a cirkadian. rytmu,
posouzeni variability TK
naprogram.intervaly méfeni, moznost manual.pfeméieni pii subjekt. potizich
- indikace : t€zka hypertenze, farmakorezist.hypertenze, susp. epizod.hypertenze, ,,white coat
hypertension®, no¢ni hypertenze ( fenomén dipping - | TK v noci > 10% ), DM Ltypu, ovéfeni Gi¢innosti
1€k, hypertenze v gravidité, susp.dysfce autonom.NS
- domaci méfen :
- sam nemocny nebo okoli
- digitalnim tonometrem — nutna pravidelna kontrola rtutovym manometrem!
- praktické -)

- systémovy tlak : manzetou, < 80 mmHg...zavedenim kanyly do a.radialis, a.femoralis
- CZT : odpovidé plnicimu tlaku PK — norma 1 — 7 torr, kanyla do VCS pies VI nebo VS
- srovnani hodnot na obou HKK...lokalni obstrukce ptivodné arterie
- - jymmmmmm————— HKK a DKK —na DKK o 10 — 20 torrti vyssi...nizsi — koarktace Ao
- pulsus paradoxus :
- rozdil vice jak 20 torr mezi hodnotami STK v inspiriu a exspiriu
- Ize zjistit i pohmatem, vySetfenim arterialniho pulzu
- u znamek systém.méstnani, poruch plic.elasticity ( emfyzém ), hemodynam.se uplat.onem.perikardu
( konstrikt., exsudat.perikarditida se zvySenim systém.zil.tlaku )
!fyzio — STK kolisa v zavislosti na dychani...vrchol klidného inspiria — pokles
exspirium — stoupa
rozdil u zdravych je do 10 torrr
pulsus alternans :
- znamka chron.poruchy fce myokardu LK ( dtisledek poruchy intracelul.pfesuni Ca ? )
- pti pravidel.sinus.srde¢.akcei je kazda 2.hodnota STK niZzsi, rozdil mozno postihnout i palpacné
!fyzio — u zdravych se sinus.rytmem kolisa STK jenom v souvislosti s dychanim
Literatura : Vnitini 1ékatstvi / Klener /, Lékatska biofyzika / Rosina /, Propedeutika vnitiniho
Lékatstvi / Chrobak /, Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii
/ Widimsky /, Kardiologie / Aschermann /, Hypertenze — dg.+ 1é&ba / Spinar /

31B. ADDISONOVA CHOROBA
Lenka Friihaufova, 7

Chronicka primarni adrenokortikalni nedostate¢nost - Addisonova choroba
chronicky nedostatek glukokortikoidd, mineralokortikoidd, androgenii

Etiologie: autoimunitni adrenalitidy, TBC, maligni procesy, postiradiacni stavy, vrozené defekty enzymu
Laboratorni nalez: |glukokortikoidd, mineralokortikoid, ACTH, sklon k hypoglykémii, plocha
glykemicka kiivka, eozinofilie, hyponatrémie, hyperkalémie

Klinicky obraz: tinava, slabost, nechutenstvi, nauzea, bolesti biicha, hubnuti, sklon k hypotenzi, u muzi
lpotence, u Zen poruchy menstruace, kozni zmény - hnéda pigmentace dlanovych ryh, mist vystavenych
tlaku, grafitové skvrny bukalni, rektalni, vaginalni sliznice, u mensiho procenta vitiligo

Dg.: klin. obraz + | kortizolu v plasmé a mo¢i, } ACTH v plasmé, ACTH stimulaéni test - stimulace
syntetickym ACTH—1 kortizolu nad 550 nmol/l

Terapie: celozivotni substituce hormonti

glukokortikoidy - hydrokortizon, kortizon - i mineralokortikoidni €., celkova denni davka 10-40 mg
mineralokortikoidy - u pfetrvavajici hypotenze, fludrokortizonacetat 0,1 mg/den

androgeny - u téz8ich forem, star§ich osob

11! pti kazdé zateézi nutné nékolikanasobné zvysit davku hydrokortizonu !!!

Prognoza: pii adekvatni terapii dobra

Addisonska krize - nepomér mezi potfebou a nabidkou kortikoidd, zhorSeni pfiznaku (GIT, | TK,..),
ob&hové selhani, dehydratace, bezvédomi, bez 1é¢by vzdy fatalni

rozdily u hypofyzarniho hypopituitarismu: ACTH normalni nebo niz§i, nutno provést dynamické
stimula¢ni testy k ovéteni reakce na stimulaéni podnéty, pfitomny piiznaky postizeni a dalSich
endokrinnich funkci - §titna zlaza, rUst,..., chybi addisonské hyperpigmentace, nedochazi k alteraci
sekrece mineralokortikoidl - jen minimalné ovlivnény ACTH, mensi kachektizace

Literatura: Klener (str. 786, 755-756)
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31C. MIMOPLICNi TUBERKULOSA

«  Etiologie :
Mycobakteria

*  Patogeneza :
Hematogenni disseminace z primarniho loziska (ledviny), hematog+lymfogenné+piimy ptestup (kosti);
organova predispozice

LEDVINY
...drobné granulomy v kife ledvin s dal$im $ifenim do tubuli—=> kaseosni loziska ve vyvodném systému
- nékdy fibrotizace = poskozeni ledvin, obstrukce moc.cest
klinika - nuceni na moceni, dysurie, makrosk.hematurie, vezikouretralni reflux (disledek fibrotizace a
zmenseni méchyte);
- renalni kolika z odchodu kaseosnich hmot a koagul;
- sterilni* pyurie = leu + negat.kultivace béznych uropatogenti
dgn : zmény pii vylucovaci urografii - striktury uretert, dilatace panvicky; BK v moci
trp : antituberkulotika, nékdy chirurgické feSeni stenos a obstrukci mo¢.cest

OSTEOARTIKULARNI TBC

...10% mimoplicnich projevli; primérni lozisko v plicich, ale pozor — u 50% normalni rtg

klinika : spondylitida (Pottova nemoc), periferni artritida, osteomyelitida, tenosynovitida, asepticka
polyartritida (Poncetova nemoc — netadi se do infekénich, provazi lozisko vzdalené)

tbc spondylitida — nejcastéjsi; dolni hrudni a bederni patef
—  bolest — i klidova noc¢ni, zhor$ujici se pohyb;
—  pozdni stadium — kyfotizace na podkladé destrukénich zmén v pfedni Casti obratle
- pfipostizeni C- a horni Th-patefe aZ neurologickd symptomatika z utlaku michy
- Sifeni paravertebralné — ,,studeny* absces (chybi celkové projevy nemoci, febrilie)

periferni artritida — 2.nejcast&jsi forma (30%)
- plizivé, bez systémovych projevt, mirna artritida bez A kozni teploty a zarudnuti
- typicky: monoartritis kolenniho ¢i kycelniho kloubu

dgn : tuberkulinovy koZzni test — positivni u vice nez 90%
RTG — nemusi byt charakteristicky, obraz artritidy netypicky pro tbc
- lytické a sklerotické kostni zmény, paravertebralni kalcifikace, subchondralni
kostni erose pfi dosud zachované §ifi kostni $térbiny
BK — v synovialni tekuting ¢i tkani; PCR
Histola — granulomatosni zmény, s kaseifik.nekrosou
Trp: min. 9M kombinace antitbc s rehabilitaci. Dlouhodoba imobilizace jen u nestabilni patete a
neurolog.symptomatologie.

UZLINY - viz postizeni mediastinalnich uzlin u 30b) — §ifeni lymfogenné, skrofulosa
(tazeny do plicni tbe diky souvislosti s primar.komplexem)

BASILARNI MENINGITIDA - likvor: 1 tlak; vzhled ¢iry az mirné zkaleny; 1 bilkoviny, laktat, | NaCl
a Glc; desitky az stovky lymfocytl

31D. RESPIRACNI INSUFICIENCE
Petra Weiglova, kruh 16

= snizeni parcialniho tlaku kysliku v arterialni krve s/bez hyperkapnie
- porucha kdekoliv v respira¢nim systému (plice, fidici centra CNS, nervovy pienos, respiracni svaly,
bronchy, plicni parenchym)

e  Déleni
1. Dle patofyziologie: parcilni (hypoxemicka) — snizeni tenze kysliku beze zmé&n CO2
Globalni (hyperkapnicka) — hopoxemie a hyperkapnie
2. Dle pritbéhu: akutni, chronicka, chronicka s akutnim zhor$enim
3. Dle ndmahy: latentni — hodnoty 02 a CO2 jsou v klidu normalni, stavaji se
patologické az pfi zatézi
Manifestni — hodnoty jsou patologické uz v klidu
4.  Dle hodnoty pH: pH normalni — hyperkapnicka forma kompenzovana
pH snizené — hyperkapnicka forma dekompenzovana
e Diagnéza
- Klinicky obraz > podezieni, laboratorni vySetieni krevnich plyni!, ur¢it pfi¢inu
- normalni hodnoty: pO2 13 — 9,9 kPa, pCO2 4,5. — 6 kPa
» hypoxémie: lehké < 8 kPa, stiedni 6,5. — 8 kPa, t&7ka < 6,5 kPa
»  hyperkapnie: lehka 6 — 6,9 kPa, stfedni 7 — 8 kPa, t&zka > 8 kPa

*  Kilasifikace

- choroby vedouci k parcidlni RI: ARDS, kardialni plicni edém, termindlni stadia plicnich fibréz,
zavazna plicni embolie = abnormalni rtg nalez v plicnim parenchymu

- choroby vedouci ke globalni RI: CHOPN, cysticka fibréza, obstrukce centralnich dychacich
cest, nervosvalova onemocnéni, nemoci postihujici hrudnik (kyfoskolioza, tenzi pneumotorax,
oboustranny fibrotorax) = bez rtg projevi plicni choroby

*  Mechnismus vzniku

1. alveolarni hypoventilace

2. nerovnovaha poméru ventilace/diftize ( zpo&atku nedostateéné odstratiovani CO2
kompenzovano hyperventilaci — pCO2 normalni, nizké pO2 nemuize byt
kompenzovano hyperventilaci — rozdilnost disocia¢ni kiivky pro O2 (esovity tvar — Hb
plné saturovan — hyperventilace nevede ke zvyseni O2) a CO2 (lineérni tvar))

3.  zkratova cirkulace ( v srdci — pravolevy zkrat, plice — A-V zkrat)

4. porucha difuze

5. snizeni pO2 ve vdechovaném vzduchu (vy$kova hypoxie)

*  Symptomy
1. pfiznaky onemocnéni vedouci k RI: kaSel, dusnost, tachypnoe, bolest na hrudi...
2. ptiznaky hypoxémie &i hyperkapnie: CNS — neklid, uzkost, poruchy védomi, koma,
KVS — tachykardie, arytmie
e Terapie
1é¢ba hypoxemie — podavani O2, vzdy vSak nutné odstranit hlavni pficinu,
udrzeni srde¢niho vydeje a tkanové oxygenace — doprava O2 perifernim tkanim + nutnost udrzet
dostate¢nou hladinu hemoglobinu (hkt 0,30) — vysetfit!!

Literatura: Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii — P. Widimsky, str. 143-147

Vnitini 1ékarstvi — P. Klener, str. 294
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31E. LEGBA AKUTNICH LEUKEMIi
Marie Kofrankova, 6. kruh

e zakladni léCebnd metoda: chemoterapie
1.4vodni etapa 1écby (indukce) — intensivni, s cilem max.! poctu leukem.bb.
xNU:dfeova aplasie, ale s dobrou prognosou
2.ptestavka v 1é¢eni (regenerace norm.krvetvorby)
3.postremisni terapie = 2 moznosti:
- konsolidace (dalsi cykly 1é¢by pouzité k indukei)
- intensifikace (jind kombinace a jiné-vyssi davky)
—je-li to s ur¢.¢as.odstupem od dosazeni remise,
nazyva se reindukci (pozdni intensifikaci)
4. udrzovaci 1é¢ba (dlouhodobé podéavani malych davek cytostatik pro udrzeni delsi remise)

e radioterapie
- k profylaxi a 1é¢bé leukem.infiltrace CNS (hl.u ALL)
- pted transplantaci kost.dfené

e transplantace Kost.diené
- v indik.ptip.metodou volby, zvl.u mladych pac. (20-25let)
- nad 40 let se vysl.pfili$ nelisi od spravné provedené chemoterapie

e podpirna lécba
prevence komplikaci, zejm.infekénich, imunoterapie po transplantaci, sledovani pac....

Lécba AML (akut.myeloidni):

cytosinarabinosid + antracyklinova ATB (daunorubicin)
(z ostatnich cytostatik mozno pouzit: amsakvin, mitoxantron, etopozid;
doplitkova lécba: antimetabolity - merkaptopurin, thioguanin)

Lécba APL (promyelocytové):
kys.all-trans-retinovd (ATRA, Vesanoid) /per os/

u nemoc.s leukocytosou + antracyklinova ATB

Lécba ALL:

vinkristin + prednison,

u dospélych velmi agresivni kombin.lécba obsah.jesté L-asparaginasu, tenipozid, cyklofosfamid,
metotrexat, prip.dalsi

+ profylaxe leukemie v CNS (intrathekalni chemoter.metotrexdatem+cytarabinem nebo radioter.)

Literatura: Klener: Vnitini 1ékafstvi + jen malo pozn. :0(

32A. Poris EKG KRIVKY

Vektorova podstata zmén EKG krivky:

El. pole se vytvari kolem srdce a §ifi se do vodivého prostiedi celého téla (O 1ze snimat z povrchu ktize).
ME¢ti se jako rozdil mezi dvéma elektrodami - unipolarné (napéti na elektrod¢€ se srovnava s centralni
svorkou s nulovym napétim), bipolarné (srovnava se napéti mezi dvéma rovnocennymi elektrodami).
Naméfené napéti ma charakter vektoru - velikost i smér. Velikost a smér okamzitého srde¢niho vektoru se
méni v zavislosti na ¢ase (podrazdéni se priblizuje ¢i naopak ustupuje) a jeho vrchol opisuje v prostoru
ktivku (na svodech, jez snimaji napéti srdce, se zapisuje kiivka EKG - vzruch smérem k elektrodé —
pozitivni kmit, podrazdéni se oddaluje od elektrody — negat. kmit, $ifi-li se vzruch kolmo na svod —
nezaznamena se).

Po depolarizaci sini je mezikomorové septum depolarizovano jako prvni, a to zleva doprava, nasleduje
depolarizace obou komor, ovSem vzhledem k vétsi mohutnosti svaloviny vlevo ma leva komora vétsi vliv
na vysledny tvar EKG kiivky. Vzruch srdcem postupuje od endokardu k epikardu. Kdyz je cely myokard
depolarizovan, tak se kiivka vraci k izoelektrické linii.

6 koncetinovych svodu (I, II, III, aVR, aVL, aVF) snima srdce ze stran a zespodu ve vertikalni (frontalni)
roving. Srde¢ni osa (= pramérny smér Sifeni depolarizace pfi pohledu zptedu) se urcuje podle vychylek
QRS ve svodech I, II, III - pfevedenim vychylek na vektory a jejich zobrazeni do Einthovenova A
(pomucka: sméfuji-li max kmity ve svodu I a IIl k sob& (v IS ave Il R) - osa doprava (prava laska),
jdou-li od sebe - osa doleva (neprava laska).

6 hrudnich svod snima potencialy z predni a levé strany v roviné horizontalni (transverzalni). Svod V1 se
diva na P komoru a V6 na L komoru. Dle nich uréujeme rotaci srdce.

Popis EKG:

Dulezité znat klinicky stav pacienta, pa¢ zmény ST useku nespecifické.

prvni udaj se tyka snimanych svodi (nejé. 12-ti svodové EKG), rychlost zapisu kiivky (soucasné moderni
piistroje zapisuji tidaj o rychlosti na okraj registracniho papiru), zesileni svodu (idaj o cejchu nesmi
chybét na zadné kiivce); vlastni popis kiivky: rytmus komo-rovych komplext (pravidelny, pravidelny s
obcasnymi pfed¢asnymi komplexy/ prodlou-Zenymi intervaly, nepravidelny); frekvence komorovych
komplext (< 50/min - bradykardie, > 100/ min - tachykardie, u nepravid. rytmu - vypocet prim. hodnoty);
tvar kiivky:

vina P (depolarizace sini) - vzdy pozitivni, jen ve aVR vzdy negat. (ve Il nejvyraznéjsi az dvojhrba,
sinusova vlna P se posuzuje zejm. ve svodech II a V1), vyska 0,1-0,15mV, 8itka do 0,1s, P-pulmonale
(hypertrofie P sin¢ — vysoké hrotnaté P, 1 1 pozitivita, >0.3mV), P-mitrale (hypertrofie L sin¢ —
dvouhrbolové P v konce-tinovych svodech, 2. hrbol vétsi, >0,12s, ve V1 pozitivné negativni - ¢im vétsi
plocha negat. — ttlaky v L sini), P-biatriale (zvétSeni obou sini), P-negativni (pfehozeni konceti-novych
svodi/ retrogradni aktivace sini ze sekun-darniho centra automacie), ménici se vina P (cestovani
ektopického centra automacie po sinich), chybéjici P (FIS, junkéni a komorové rytmy, pozor na nasedani
P na T pfi sinusové tachykardii);

interval P-Q. resp. interval P-R (ve V1) - piedstavuji siiokomorové vedeni, norm. tiseky v izoelektrické
linii, délka 0,12-0,20s, je-li delsi — AV blokady (I - prodlouzené PR; II - Mobitz I (postupné prodluzovani
PR az vypadek QRS), Mobitz II (konstantni delsi PR, nahle vypadek QRS), vedeni 2:1/3:1; III st.- tiplna),
PS vedeni prodlu-zuje, S zkracuje, pii supraventrikul. tachykar-diich/ extrasystolach se interval prodluzuje
(zrychleni frekvence bez 1 tonu sympatiku);
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interval R-R - vzdalenost mezi dvéma kom-plexy QRS - zavisi na frekvenci, jeden zkra-ceny interval mezi
pravidelnymi — extrasystola, opakované kratsi intervaly — tachykardie;

omplex QRS (depolarizace komor)
kmit Q: ve svodech nad L komorou, $ifka < 0,03s, hloubka < 0,3mV/<1/4 amplitudy nasledujiciho R
(nespliiuje-li tato kritéria — patolog. Q - znamka IM, vzacné fibrozy u dilataéni kardiomyopatie,
amyloidu, ...), chybi pfi blokadé L raménka (Siroké R) ¢i plohové zméné, kdy se nezaznamena septalni
vektor (infarkt/ fibroza septa, jde-li vzruch kolmo ke svodu) (izké R)

B kmit R - zvySuje se od V1 k V5, ve V6 zase nizsi (obraceny rozvoj vin svéd¢i pro predni infarkt); V4-
V6 vyska az 3,0mV, vyssi amplitudy mohou byt u mladistvych s tenkou sténou hrudniku, jinak jsou
znam-kou hypertrofie L komory; vysoké R ve V1 vzdy patolog. (hypertrofie pravé komory/ blokada P
raménka/ pravy zadni IM, preexcitace se zkratem na levou komoru); nizka amplituda R ve vSech
svodech — znamka anasarky, hypotyredzy, perikar-dialnim/ pleuralnim vypotkem, emfyzémem plic

B kmit S - snizuje se od V1 kV5, hluboké S ve svodech V5-6 - rotace doprava

m  cely komplex QRS trva 0,06-0,11s, je-li $ir§i — patolog. Sifeni depolarizace po obou komorach
(poruchy nitrokomorového vede-ni - blokady Tawarovych ramének, obraz hypertrofie komor,
ektopické ko-morové komplexy)

usek S-T - izoelektricky usek zacinajici v jun-kénim bodé J, 0,1-0,15s, za norm. okolnosti vychylka od
izoel. linie < 0,05mV pod/ nad li-nii, ; fyziologické zmény - pseudodeprese (obraz kotvy), junkéni deprese
(ST usek svira s komplexem QRS thel < 90°), sy ¢asné repo-larizace; patologické zmény: porucha
myokar-didlniho MTBL elektrolytovymi, 1ékovymi, ischemickymi, toxickymi vlivy (ischemicka deprese
ST (subendokardialni ischemie), ischemické elevace ST = Pardecho vIna (transmuralni ischemické
poskozeni), zrcadlové deprese ST pii transmuralni ischemii (mizi rychleji nez elevace), digitalisova
muldovitd deprese ST, hypokalémie - prodlouzeni QT diky rozsitené ploché T vIng, elevace ST pii akutni
perikarditidé (hyperémie subepikardu, [Jzrca-dlovych zmén)

vlna T - znazornuje rozdilné trvani akéniho napéti bunek v jednotlivych vrstvach myokardu (Gstup
vzruchu ve sméru epikard - endokard) a jejich repolarizaci O viny T shodné s hlavni vychylkou QRS (ve
svodech s vysokym R — viny T pozitivni, ve svodech s hlubokych S — viny T negativni) + plati, ze T ve
V1<V6, vyska 0,3-0,8mV, zmény T viny a useku ST nespecifické, jejich interpretace nemize byt Cisté
elektrokardiograficka (fyziologické zmény viny T: juvenilni T (pfetrvavani z détstvi fyziologické pievahy
P komory do dospivani), izolovana neg. T ve V3 (bez vyznamu), vysoké symetrické pozitivni T pii
vagotonii (vlivem pomalé frekvence je vétsi syst. objem); patologické: inverze T (opozdéni repolarizace
subepikardialné pfi ischemii myokardu (krapnikové T, omraceny myokard), nestabilni AP, non-Q IM,
jako chronicka zména po transmuralnim IM, dale pti 1é€bé chinidinem, derivaty fenothiazinu, onem. horni
1/2 GIT, aktivaci sympatiku, MTBL a elektrolyt. zmén)

vina U - nékdy se objevi jako dozvuk repolarizace 0,2-0,4s za vinou T, plose pozitivni (O tézko
zjistitelnd), zfetelné pozitivni pii digitalizaci, | K*, po sympato-mimetikach, chinidinu x zfeteln& negativni
pfi hypertrofii L komory, ischémii;

interval QT - pfedstavuje elektrickou systolu, norma 0,35-0,45s (obecné del$i u Zen, prodlu-zuje se s
veékem, zavisi na frekvenci, prodlouzenim QT nad 0,45s 1 riziko vzniku fi-brilace komor a torsade des
pointes), zkracené QT u 1 Ca®", digitalizace, t K*, akutni ischemie; zdanlivé prodlouzené QT u rozsifeného
QRS, splynuti T a U vln; prodlouzené QT u | Ca, | K, hypertrofie komor, transmuralnich ische-micko-
reperfuznich zmén myokardu, CMP, po lécich (antiarytmika 1.tfidy, antidepresiva, fenothiazinli);

popft. popis patolog. komplext, jimiz je zakladni rytmus pferusovan - extrasystoly (vzhledem k rozlisnému
prubéhu vedeni je rozsifeny a zcela odlisny komplex QRS)

Srde¢ni hypertrofie

Hypertroficka svalovina tvoii vy$si napéti, el. osa se staci ve sméru zvétsené svaloviny, delsi doba
aktivace zbytnélé svalovinyd QRS rozsi-feny, zmény ST pro komorové pietizeni

hypertrofie levé komory - srde¢ni osa doleva (viz konéetinové svody), jiz od V2-3 QR, rozsiteni QRS nad
0,11s, P mitrale (dilatace sin€ pro 1 plnici tlaky diky | poddajnosti L komory) + t amplitudy (Sokolowiiv-
Lyontv index: SV2 + RVS5 > 3,5mV, McPhietv index: SVmax + RVmax >4,0mV, RV5-6 >2,5mV, SV2
>2,5mV, Gubnertuv index: RI + RIII >2,5mV), inverze T ve V5-6

hypertrofie pravé komory - vyssi voltaz nad pravou komorou (pokrocild hypertrofie), osa doprava, nékdy
P-pulmonale, blok P Tawarova raménka

dop: EKG... - J. R. Hampton

32B. CusHINGUV sYNDROM A CUSHINGOVA NEMOC
Ivana Krabcova, kruh 8

Cushingiv sy - hyperkortizolismus (nadprodukce steroidd kiirou nadledvin)
incidence 1-3 /1 000 000 obv./rok
o centralni typ = Cushingova nemoc (70%) - adenom / hyperplazie hypofyzy s hypersekreci ACTH,
vede k hyperplazii z. fasciculata a z. reticularis nadledvin s hypersekreci kortizolu, androgent a
deoxykortikosteronu (dg: rtg, CT, MR tureckého sedla)
terapie - odstranéni adenomu / hyperplazie transsphenoidalnim ptistupem,

event. adrenalectomie bilat. + ozafeni adenomu, Lekselliv gama niz + inhibitory

steroidogeneze do nastupu ucinku ozareni (ketokonazol, aminoglutetimid, metyrapon)
o periferni typ (25%) - adenom / ca ktiry nadledvin, nadprodukce kortizolu, potlaceni ACTH (dg: UZ,
CT nadledvin)
terapie - adrenalectomie (epinefrectomie), pfed operaci inhibitory steroidogeneze,
cytostatika (mitotan) u ca s meta
e paraneoplasticky typ (ektopicky) (5-10%) - ektopickou sekreci ACTH / CRH z mal. nadori (oviskovy
ca plic, karcinoid bronchu, medularni ca §titné z1azy, tu Langerhansovych ostrivki pankreatu)
terapie - odstranéni prim. nadoru, event. adrenalectomie bilat. nebo mitotan
e jatrogenni typ - dlouhodobym podavanim glukokortikoidt

Klinicky obraz: z hyperprodukce glukokortikoidii, mineralokortikoidd, androgent

obezita centralniho typu, mési¢kovity oblicej, hirsutismus, amenorea, snizeni libida, hypertenze, svalova
slabost, osteopor6za, strie, akné, deprese, emocni labilita, ztenc¢eni kiZe, petechie, otoky, nefrolitidza,
bolesti hlavy, DM, hyperpigmentace

Diagnéza:

1. zda je hyperkortizolismus pfitomen:

¢ vymizely cirkadianni rytmus kortizolu v plazmé - min. 5 odbért /den (ranni byva v normé,
odpoledni a vecerni zvySen¢)

# plazmaticky kortizol u spiciho ve 24hod (norma do 150 nmol/l), event. stanoveni kortizolu ve slinach

¢ vydej volného kortizolu moéi ve 24hodinovém sbéru - (hyperkortizolizmus > 270 nmol/l /24hod)

¢ dexametazonovy test zkraceny - podani 1-2 mg dexametazonu ve 23 hod, v 8 hod stanovit plazmaticky
kortizol (norma < 150 nmol/l, pifi hyperkortizolizmu obvykle neklesne pod 250 nmol/l)

+ dvoudenni supresni test s pouzitim nizkych davek - 0,5mg dexametazonu po 6hod 2 dny, nasleduje
vysetieni vydeje volného kortizolu a 17-OHkortikosteroidi moci ve sbéru za 24hod (u hyperkortizolismu
je kortizol > 55 nmol/ 24hod, 17-OHCS > 4mg/ 24hod)

2. lokalizace pFi€iny (o jaky typ Cushingova syndromu jde):
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+ dvoudenni supresni test s pouzitim vysokych davek - 2mg dexametazonu po 6hod 2 dny, nasleduje
vysetieni vydeje volného kortizolu a 17-OHkortikosteroidii moci ve sbéru za 24hod
- centralni typ (Cushingova choroba) - dojde k poklesu vydeje (bloku sekrece) pod 50% normy
- ostatni typy - k supresi nedojde
+ stanoveni ACTH v séru
- centralni typ - normalni az mirn¢ vyssi
- periferni typ - nizké pod detekénim limitem
- paraneoplasticky typ - vysoké hladiny
# katetrizace sinus petrosus inf - stanoveni ACTH z krve obou splavi a periferni Zily pied a po stimulaci
pomoci i.v. CRH - k odliseni centralni formy (pfi nejasném MR hypofyzy - mozny mikroadenom) od
parancoplastické
- centralni typ - pomér ACTH z krve vytékajici z hypofyzy a krve periferni > 2, po stimulaci
CRH se rozdil jesté zvyrazni
- paraneoplasticky typ - pomér <2
¢ metoprinovy a CRH test

Dif.dg:
kortizolémii zvySuji téZ obezita, alkoholizmus (alkoholicky pseudo-Cushingiiv sy), chronicky stres,
deprese, terapie estrogeny, t€hotenstvi, mentalni anorexie, renalni insuficience

Literatura: Klener, P.: Vnitini 1ékafstvi, str. 761-762, 787-788
Bures, J., Horacek, J.: Zaklady vnitiniho 1ékafstvi, str. 534-536

32C. HYPERTHYREOSA
Lenka Friihaufova, 7

normalni hodnoty: celkovy T4.....50-150 nmol/l volny T4(FT4).....9-25 pmol/l
celkovy T3.....1,5-3,0 nmol/l volny T3(FT3).....3,8-9,2 pmol/l
sérova koncentrace TSH.....0,1-4,0 mIU/I

hypertyreoza- tsekrece tyr. hormonti + 1 reakce perifernich tkani

hyperfunkéni piiznaky - Silinkova klasifikace: hypermetabolicky syndrom

K - kiize - opocena, tepla, vlasy fidké, nehty ryhované

L - labor - chron. tyreotoxicka myopatie - 1 svalova tinavnost, sval. atrofie, | sval. tonu hlasivek -
pieskakujici hlas, vzacné periodicka svalova paralyza

M - metabolické projevy - | vahy, zmény chuti k jidlu (véts. 1), 1 stfevni motility - prijmy, ...

N - nervové a psychické ptiznaky - jemny ties prstl, nervozita, podrazdénost, anxiozita, stafi lidé - apatie
O - obéh - tachykardie (i ve spanku), arytmie (fibrilace sini), staii lidé—srdecni selhani, pfiznaky anginy
pectoris, vysoky systolicko-diastolicky rozdil TK

(P - protruze - u endokrinni orbitopatie u m. Graves-Basedow)

» centralni hypertyreéza - adenom hypofyzy (1 TSH), 1 sekrece hCG u embryonalniho karcinou varlat,
mola hydatidosa, teratomu ovarii
» periferni hypertyredza:

1. Graves-Basedowova choroba - nejéastéjsi, 4-5x vic u zen, mladsi vk, autoimunitni

(stimulujici protilatky proti receptorim pro TSH), difuzni mékka vaskularizovana struma

extratyreoidalni postizeni: endokrinni oftalmopatie - u 60%, retrakce, edém vicek, suché konjunktivitida,
exoftalmus, omezena pohyblivost okohybnych svali, eroze rohovky—infekce—oslepnuti
(dermatopatie - pretibidlni myxedém, akropachie - palickovité zdufeni poslednich ¢lanku prsti, vzacné)
dg.: |TSH, 1 T3, T4, autoprotilatky, UZ - §titna zlaza, retroorbitalné

2. Toxicky adenom $titné Zlazy - star§i osoby - omezend symptomatologie, ¢asto jen
hypercirkulaéni a kardialni pfiznaky, dg.: vzdy1T3, scintigrafie §t’. Zlazy, aspira¢ni biopsie -
vyloucit malignitu

3. Polynodézni toxicka struma - Zeny 60-70 let, v&tSinou z eufunkéni strumy po zvySeni prisunu
jodu, kardialni a obéhové pfiznaky, dg.: scintigrafie

Tyreotoxicka krize - vystupniovani piiznakt hypertyre6zy, ohrozuje zivot, tachykardie (150/min), neklid,
tres, adynamie, Ttélesné teploty, nauzea, zvraceni, dehydratace, stafi lidé - slabost, adynamie, srde¢ni
selhavani

Terapie viz otazka 39E

Literatura: Klener (str. 767-771)

32D. TROMBOSA A EMBOLIE TEPEN DOLNiCH KONCETIN

Caste¢né viz 60E

32E. LiéBa CROHNOVY CHOROBY

Lenka Kylarova, 8. kruh

Crohnova choroba- idiopaticky stfevni zanét

Kauzalni 1é¢ba neni znama.

Lécba je zamétena na dve oblasti - na [écbu aktivniho onemocnéni a na prevenci vzplanuti v

ptipadé, Ze je nemoc v remisi.

Farmakoterapie- cilem je navodit remisi a zabranit pooperacni recidivé.

a) aminosalicylaty: sulfasalazin, mesalazin — 1ze pouzit i lokalni formeé.

Sulfasalazin- po¢atecni davka 500 mg 2-4x denné se postupné zvySuje na 1 g 3-4x denné,
udrzovaci davka obvykle 500 mg 4x denn€. V obdobi gravidity a laktace je tieba sulfasalazin
podavat s opatrnosti a nepiekracovat pritom davku 3 g denné, zaroven je nutné podavat
kyselinu listovou 10 mg denné nebo obden.

Mesalazin: Peroralné: dospéli: v akutnich stadiich onemocnéni az 4,5 g denné, udrzovaci davka
u ulcerdzni kolitidy 1,2-2 g denné, u Crohnovy choroby 1,5-4 g denné, vzdy ve 2-4 dil¢ich
davkach; déti starsi 2 let: obvykle 20-50 mg/kg/den ve 2-4 dil¢ich davkach. Rektalné:
suspenze: dospéli a déti starsi 2 let v akutnim stadiu onemocnéni 4 g denné na noc, udrZzovaci
davka 1 g denné na noc; Cipky: dospéli a déti starsi 2 let v akutni stadiu onemocnéni 500 mg
3x denné nebo 1 g 1-2x denné, udrzovaci davka 250 mg 3x denné nebo 1 g 1x denné. Terapie
akutnich stadii onemocnéni trva obvykle 8-12 tydni, udrZzovaci 1é¢ba je dlouhodoba. Rektalni
1ékové formy mohou byt pouZity také jako doplnék peroralni terapie.

b) imunosupresiva: azathioprin, merkaptopurin, cyklosporin, metotrexat.

¢) monoklonalni Ab- infliximab

d) kortikosteroidy s lokalnim u¢inkem- ve formé Cipka a klysmat. Metylprednisolon acetat,
budesonid. Rektalni aplikace kortikosteroid je indikovana k terapii ulcerdzni kolitidy
lokalizované v oblasti rekta, rektosigmatu nebo sestupného tracniku. Peroralni 1ékové formy s
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fizenym uvoliiovanim se pouZzivaji k terapii mirné az stfedné tézké Crohnovy choroby
postihujici ileum nebo vzestupny tracnik.
¢) ATB- metronidazol- antibiotika jsou aplikovana zejména u enteroenterickych pisteli

Nutriéni podpora- navozeni uplného stfevniho klidu- parenteralni nebo enteralni vyziva.

Operace: pii vzniku komplikaci- fisury, pistéle, abscesy, krvaceni, perforace, dysplazie— reskce
postizené Casti stfeva

Literatura: AISLP, Zaklady vnitiniho lékafstvi- Bures, Horacek

33A. ZATEZOVA VYSETRENi V KARDIOLOGII / ERGOMETRIE

Petra Siirova, kruh 12

- A) vySetifeni myokardidlni ischemie :
- u vétsSiny nemocnych s ICHS je pfitomna ischémie myokardu pouze pii zvySenych metabolickych
narocich...pfi fyzické zatézi
- nepfima metoda, vyuzivajici fénich poruch umele navozenou ischemii
...zmény : poruchy el.pole srdce...EKG
----,,---- kontraktility...Echo, radionuklidova ¢i kontrastni ventrikulografie
----,,---- hemodynamiky.. .katetrizace
----,,---- perfuze myokardu...biochemie krve ¢i vzorky ze sinus coronarius ( anaerobni
metabolity ), metabolické studie pomoci MR-spektroskopie ¢i PET ( podani 18F-2-deoxyglukdzy = FDG )
...zatézi : a) klasickou — izotonicka ¢i izometricka zatéz
b) 1 srdecni frekvence a metabolickych narokt — kardiostimulaci
farmaky
-ada)- 1 TF, 1 kontraktility, 1 systtmového TK, steal fenomén

lépe davkovatelna
snadné dosazeni pozadovaného zatizeni
nenavodi tak intenzivni zvySeni tonu koronarnich arterii
- bicyklovy ergometr, rumpal, béhatko ( treadmill ), schidky
izometrickou — rucni silomér ( handgrip )
e zatézovy test na bicyklovém ergometru
- nejrozsifené;si
- kontinudlni z4t€z od 50 W se zvySovanim o 50 W po 3 minutach
- standardni 12-svodovy EKG zaznam, modifikovany umisténim koncetinovych elektrod na trup
( dle Masona a Likara )
- na konci kazdé minuty métime TK
- ukonceni : limitujici pfiznaky...stenokardie, dusnost, klaudikace, pocit vycerpani ( dosazeno
tabulkové maxim.TF pro ur€ity vék a pohlavi ),...
zé&vazna porucha srde¢niho rytmu
pokles TK ¢i vzestup nad hodnoty 260/130 torr a vice
EKG projevy zévazné ischemie ( horizontalni deprese useku ST 0 0,4 mV )
-) ,,symptomy ukoncena zaté¢z“ — cilem dosdhnout maxima pacientem tolerované zatéze
-) ,,submaxim.zatéz.vysetieni — do dosaZeni 75% maxim.TF
- dnes se jiz nepouziva pro malou diagnostickou vytéznost (
u Langa na nukleérce pry ano )
- hodnoceni : posouzeni charakteru bolesti na hrudniku + kvalifikovana interpretace EKG

kriteria pozitivity — horizontalni / descendentni deprese tseku ST,
navozené zatézi ( zalezi na cut off hodnot¢ : senzitivita ( odrazi citlivost ) / specifita ( odrazi falesné
pozitivni )
- ad b) - farmakologicka — inotropika : dopamin, arbutamin
steal fenomén ( dilataci arteriol ) : dipyridamol, ATP
koronérni spasmus : metacholin, ergonovin
rychla elektricka stimulace sini — semiinvazivné, 1 srde¢ni frekvenci
-) omezené indikace, senzitivita neni vyssi nez bicykloergometrie
-) farmakologicka zatéz se vyuziva v NM :
e perfizni radionuklid.scintigrafie — zmény perfuze radiofarmaka myokardem v klidu a na vrcholu
zatéze ( ,,zatézova scintigrafie myokardu‘ )
- 21T1, #Rb ... jako K* vychytavany kardiomyocyty -) extrakce
umérna perfazi...defekty v naplni?

®  radionuklidova ventrikulografie — naplit LK znagenymi ery ( mTc¢ ) -) vySetieni S a D naplné, jejich
zmén v klidu a zatézi...EF?, regional.poruchy kontrektility?
Echokardiografii :
e ,zatézova echografie” — posouzeni fce LK v pribéhu a na vrcholu zatéze
¢) mentalni zatéz - 1 tonus tepen + TF + TK
- techniky : pocetni piiklady
psychicka zatéz
d) hyperventil.test : technika — protrahovana hyperventilace -) zména pH ( alkaléza ) -) l
ionizovaného Ca*" ( vazba na proteiny ) -) t tonus hladkych svali cév
6 minut vyrazné a volni hyperventilace...hypokapnie, zavraté,
parestézie (alespon 2 — 3 minuty trvajici )
- indikace : dg.ICHS - nutnost potvrdit dg. ( pfed invazivnim vySetieni,...)
dg.rozpaky pii opresich na hrudi
uréeni f¢ni kapacity myokardu ( zatéze, kterd navodi ischemii )
sledovani u¢inku terapie
podezieni na némou ischemii
el.nestabilita myokardu

B) zatézova vysetieni u hypertenze :

- podnét ve formé psychického stresu ¢i fyzické zatéze mize odhalit jedince s neadekvatné 1 reaktivitou

KVS na zatéz...“zatézovi hypertonici

1) emo¢ni test

2) ergometricky zatézovy test

3) izometricky test — dominantni rukou stlacujeme balonkovy dynamometr ( 50 % maxim.stisku do
unavy )

Literatura : Vnitini lékatstvi / Klener /, Lékat'ska biofyzika / Rosina /, Zakladni klinické

problémy v kardiologii a pneumologii / Widimsky /, Kardiologie / Aschermann /,
Hypertenze — dg.+ terapie / Spinar /

33B. DIAGNOSTIKA ZHOUBNYCH NADORU

Renata Eiblova, kruh7
(Podle kolegti z vyssich ro¢niku tahle otazka zahrnuje celé spektrum dg.vSech tumort vSech systému,
tudiz se vas mohou zeptat na cokoliv.Proto zde uvedu jen obecny souhrn, ty vlastni vychytavky jsou
zminéné u jednotlivych nadort.)

Inutno zadit od téch nejjednodussich a nejlevnéjsich!!!!
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Anamnéza(zmény vahy, unava, bolesti, zmény funkci, abnormality)
Fyzikalni vysetieni
Laboratorni hodnoty (odchylky, krajni hodnoty , specifické markery,imuno, zmény KO)
Zobrazovaci metody (rtg,UZ,CT,MR,..)
Popt.detekce protilatek ¢i genti, PCR...

33C. KARDIOMYOPATIE

Definice: onemocnéni myokardu provazené poruchou srde¢ni funce

Klasifikace podle patfyz zmén:

a) kardiomyopatie dilatacni

b) kardiomyopatie hypertrofické

¢) kardiomyopatie restriktivni —

d) arytmogenni dysplazie pravé komory
Klasifikace podle etiologie:

a) ischemicka kardiomyopatie — manifestuje se formou dilata¢ni kardiomyopatie

b) kardiomyopatie pii chlopennich vadach — dysfce komor dysproporéni pro pfitomnou chlopenni

vadu

Zuzana Hnévkovskad

¢) hypertenzni kardiomyopatie — manifestuje se hypertrofii LK provazenou znamkami dilatacni ¢i

restriktivni kardiomyopatie

d) zanétliva kardiomyopatie — myokarditida nej¢.virové etiol., provazena poruchou funkce komor
e) metabolické kardiomyopatie — pii endokrinnich onemocnénich (hypo- a hypertyreodza,
akromegalie, diabetes mellitus), nutri¢ni deficiente (magnézium, beri-beri, anémie), amyloidozy,
hemochromatéza, Fabryho choroba
f)  systémova onemocnéni pojiva provazena kardiomyopatii — SLE, PAN, revmatoidni artritida
g) muskuldrni dystrofie a neuromuskularni poruchy
h) toxické reakce provazené kardiomyopatii — reakce na alkohol, katecholaminy, iradiaci
i)  peripartalni kardiomyopatie — manifestace v peripartalnim obdobi
j)  neklasifikovana kardiomyopatie — fibroelastdza, systolicka dysfce s minimdlni dilataci

Dilata¢ni KM Hypertroficka Restriktivni KM Alkoholova KM | po I¢ cytostatiky
charakteristika | vyrazna dilatace | hypertrofie rigidita onemocnéni cytostaticka KM
srdce, poskozeni | hlavné septa | myokardu;v myokardu  pfi | svyvojem
systol.+diastol.fce | komor; tropech pozivani méstnané
, vede krozvoji | postiz.diastol.fce alkoholu; obraz | srde¢ni slabosti
srde¢niho selhani + obstrukce dilatacni
vytokového kardiomyopatie
traktu LK
etio idiopatickd; vztah | 1 intracel.Ca, 1 | vétS.sekundarni chronicky kardiotoxicita —
k dfive probéhlé | KA, ischémie, | kardiomyopatie alkoholismus; vinkristin,
virové mutace genu pro kdyz nepije — | cyklofosfamid,
myokarditidé tézky  fetézec zlepSeni fce | cisplatina...
myozinu myokardu
patfyz dilatace vSech 4 | systolicka rigidita alkohol —
oddil, poskozeni | obstrukce myokardu srde¢ni selhani,
syst.i diast.fce; | vytokového prekazkou  pro | poruchy rytmu,
vznik plic. | traktu zpisobena | diastolické hypertenze,
hypertenze; kontrakei plnéni komor nahla smrt
stagnace krve — [ hypertr.septa
vznik trombuil
klin.obraz namahova dlouho nic, pak | dusnost nam.,pak | dusnost, buSeni | akutni,
dusnost, pak [ dusnost + | klidova,selhavan | srdce, obraz L | subakutni a

klidova, ortopnoe, iL aP srdce selhavani
plicni edém,

selhani P komory

nespecif.projevy

chron.ucinek ‘

33D. TROMBOEMBOLICKA NEMOC

DEF: Jedna se o multietiologicka onemocnéni charakterizovana trombofilnimi stavy (intravas-kularni
trombozy), jejichz piicina tkvi v eposti-zeni cévni stény (zanéty, trauma), * poruse hemodynamiky
(turbulence pfi varixech, zpomaleni proudu pfi srdecni insuficienci),  destiCkovych funkci a ®naruseni
plazma-tickych hemostatickych Cinitelti

V uz8im slova smyslu se da dle mého nazoru oznacit za hlubokou Zilni trombdzu.

ETI: vrozené >40% (vétSinou heterozygotni, AD formy neslucitelné se zivotem): nej¢. APC rezistence
(bodova mutace faktoru V - | de-gradace Va aktivovanym proteinem C); nedo-statek AT III/ proteinu C
a S (= pfirozené inhi-bitory sraZeni), plazminogenu a koagu-la¢niho faktoru XII, dysfibrinogenémie
(nedostate¢na inhibice trombinu vzniklym fibrinem),...aj

ziskané - komplexnéjsi geneze: jaterni onem. (defekt syntézy), nefroticky sy (1 ztraty), malig-nity
(tromboza [Iparaneopl. jev), pooperacni stavy (poranéni panve, DK), v prib&hu t¢ho-tenstvi, poporodni
obdobi, antifosfolipidovy sy u Al (SLE), polycytémia vera, hyperviskozni sy, srde¢ni insuficience dalsi
predisponujici faktory: varixy, obezita, imobilizace, ter. estro-geny...aj.
KLI: trombofilni stavy v zavislosti na lokalizaci trombdz, popf. vmeteni embolli mo-hou zpusobit plicni
embolii (viz ot. 4b.), akutni uzavér tepen DK (viz ot. 32c., 60c.), uzavér mozkovych tepen (CMP), uzaver
renalnich arterii a nasledné vaskularni nefropatie, ..., tromboflebitidu (zanét povrchovych zil

s trombotickym uzavérem, viz ot. 53c¢.), flebotrombozu (trombdza hlubokych zil DK s nebezpecim plicni
embolie/ ev. vzniku posttrombotického sy s chronickou venozni insuficienci) - viz dale.
DG: vys. koagulace (, aPTT, Quick, APC rezistence, AT 11, proteinu C a S, plazmi-nogenu + jeho
aktivatort i inhibitord,.... - imunologickymi i funkénimi metodami)

TER: preventivni - podavani antikoagulancii (u té€zsich forem i celozivotné), trombotické piihody -
intenzivni heparinizace + substituce

faktor( - Cerstvé zmrazend plazma

Hluboka zilni trombéza

LOK: >90% embolii z oblasti dolni duté Zily; 30% z panevnich zil; 60% z zil DK (2/3 flebotrombo6z vlevo
- ztizeny odtok diky kiizeni panevni vény a arterie s vytvofenim ,,septa v zilnim lumen (az u 20%
dospélych)); trombozy na DK sklon k ascendentnimu Sifeni

KLI: trombozy Casto asymptomatické (50%); jinak pocit tihy/ napéti, tahavé bolesti pii chlizi, namozené
svaly (v horizontalni poloze potiZe ustupuji - zejm. lezici pacienti bez kliniky!), otok, cyanotickd
vyhlazena kize, Prattovy varovné zily (= kolateraly na okraji tibie), zteplani koncetiny, citlivost na tlak
v pribéhu hlubokych zil, bolesti lytek pii otfesu/ manu-alni kompresi (Mayrovo znameni)/ kompresi
manzetou (Lowneberg-Mayrovo znameni), bolest v lytku pfi dorsalni flexi (Homansovo zn.), bolest pii
tlaku na sted planty (Payrovo zn.), ev. 1t, t FW, leukocytdza

KOMP: +plicni embolie, *posttromboticky sy s chronickou vendzni insuficienci (vétsinou u ileofemoralni
trombozy), *recidivy trombozy, * phlegmasia coerulea dolens (= perakutni trombdza celého Zilniho fecisté
1 DK se se-kund. kompresi arteridlniho fecisté nasledkem rychle vzniklého edému (otekla, bolestiva, cya-
noticka, chladna koncetina bez pulsu) — 1rizi-ko hypovolemického Soku, DIC, gangrény + Sokové selhani
organd (zejm. ledvin))
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DIF DG: lymfedém (otok i prstti), eruptura sv. vlaken + traumat. otok (anamn., [Jcyand-za), ¢
lumboischialgicky sy (vyzafovani bolesti, Laségue +), *akutni arteridlni uzavér (edém/ puls, bleda a
studena kiize)

DG: anamnéza (rizik. faktory), ptip. klinika, duplexni SONO (Okomprimovatelnost cévy), CT/ MR-
angiografie, ascendentni flebografie, D-dimery (+ u akutni trombozy, ale i pooperacné, malignity, DIC...),
vys. trombofilii

TER: kompresni puncochy/ klid na Itizku, antikoagulancia (viz ot. 59¢.) - trombolyt. 1é¢-ba/ profylaxe,
rekanalizace.

33E. LiGBA ULCEROZNI KOLITIDY

Katerina Sobdriova, 8.kruh

Terapie zanétlivych stfevnich onemocnéni vyzaduje individualni pFistup ke kazdému pacientovi.

terapie.

Mirné aZ stiedné aktivni ulcerézni kolitida

Pacienti s ulcerozni kolitidou mirné aktivity maji méné nez Sest priijmovych stolic za den, krvavych nebo
nekrvavych, netrpi anémii a neztrdceji na vaze.

Jako primarni terapie se podavaji peroralné preparaty kyseliny S-aminosalicylové (sulfasalazin nebo
mesalazin).Uginek nastoupi cca do jednoho tydne, ale maximalni u¢inek Ize oéekéavat ne difve nez za 3 — 6
tydnt. Lécba by méla trvat 4 tydny nejméné, pokud se po této dobé nedosahne klinického efektu, mize se
to oznacit jako selhani 1écby.

Pacientiim s izolovanou proktitidou se obvykle podavaji supositoria kortikosteroidni nebo mesalazinova
jednou nebo dvakrat denné. Pfi rozvoji ulcerézni kolitidy smérem od rekta do colon, byva na noc
aplikovan kortikosteroidni nebo mesalazinovy nalev.

Stiedné aZ vysoce aktivni ulcerézni kolitida

Pacienti obvykle trpi vice nez Sesti priijmovitymi, ¢asto krvavymi stolicemi denné, abdomindlnimi kiecemi,
ztrdtou hmotnosti a anémii.

Pacienti mohou byt Ié¢eni bud’ ambulantné peroralné podavanym prednisonem nebo i.v. formou za
hospitalizace. Pokud téZce nemocny pacient neodpovida na 1é¢bu do 7 — 10 dnl po zahajeni, mél by byt
zvazen dalsi postup, tim je i.v. podavani cyklosporinu nebo kolektomie

(cyklosporin je vysoce uéinny imunosupresivni preparat, ale dle studii byla dlouhodoba odpovéd’ po Sesti
mésicich zaznamenana pouze u 40% pacientd s ulcer6zni kolitidou, proto by mél byt uzivan pouze jako
piemostujici 1é¢ba k dlouhodobé terapii imunomodulaénimi farmaky nebo kolektomii).

KI: narkotick4 analgetika a antidiaroika (nebezpeci precipitace vyvoje toxického megacolon).

UdrZovaci terapie
Zahrnuje podani aminosalicylatli, imunomodulatori (6-mercaptopurin, azathioprin) a infliximabu.
K dlouhodobé 1é¢bé by se nemély uzivat kortikosteroidy.

Nejzavazngjsimi NU 6-mercaptopurinu a azathioprinu jsou leukopenie a pankreatitida vyskytujici se cca u
2% pacientt.

Literatura: ,,Idiopatické stfevni zanéty“, MEDICINA PO PROMOCI, Roénik 4/ &.4/ Gervenec-srpen 2003

34A. VySETROVACi METODY SRDECNiCH ARYTMIi / HOLTEROVSKA
ELEKTROKARDIOGRAFIE

Petra Surova, kruh 12

- rozhodujici vyznam pro diagnostiku ma EKG
¢ dovoluje-li to stav nemocného, mél by vzdy byt pofizen 12-svodovy standardni zaznam
- ptedpoklad pro uspésnou dif.dg.
- dokumentace klin.arytmie
*  pro lepsi posouzeni sifiové aktivity a jejiho vztahu k aktivité komor...jicnové EKG
- zavedeni flexibilni elektrody do jicnu...v tésném kontaktu s LS ( cca 40 cm od fezaka )
* unemocnych s podezfenim na arytmie spousténé fyzickou namahou nebo ischémii myokardu...
zatézové EKG
¢ ambulantni monitorovani po dobu 24 a vice s naslednou automat. nebo poloautomat.analyzou = dle
Holtera :
- trvale zaznamenavana kiivka ze svodu Il a Vs
- pfistroj zaznam hodnoti a patologické nalezy uklada do paméti
- hodnotime tiseky ST a vyskyt arytmii
kapesni monitor ( event recorder ) :
- nemocny jej piilozi a aktivuje béhem arytmie sam
- do paméti se ulozi kratky EKG zdznam
- moznost retrospektivni analyzy kiivky )

transtelefonni pienos EKG signalu od pacienta do zdravotnického zatizeni

*  monitoring za hospitalizace - bedside monitor
telemetricka jednotka
- monitorovani béhem hospitalizace pfi arytmiich ohrozujicich zivot nebo pii naléhavém
podezieni na né

- celektrofyziologické vySetieni ( EFV ) :

- perkutanni zavedeni katétrovych elektrod do srde¢nich dutin

- nasledny zaznam povrchového EKG a nitrosrde¢nich EKG signald v kombinaci s metodami
elektrické stimulace

- indika¢ni kriteria :

e podezieni na dysfci SA uzlu u symptomat.nemocnych

e podezieni na pfechodnou AV blokadu u symptomat.nemocnych

»  podezieni na recidiv.komor.tachykardii jako pficinu opak.synkop u nemocnych s implantovanym
kardiostimulatorem

e casné/hemodynam.Spatné tolerované zachvaty tachyarytmii se §tihlym komplexem QRS

e tachyarytmie se Sirokym komplexem QRS kromé arytmii v 1. 48 hod.po AIM

¢ synkopa nejasné etio ( po vylouéeni ostatnich moznych pfi¢in )

»  stp resuscitaci pro komor.tachykardii ne FiK ( kromé 1. 48 hod. AIM )

Literatura : Vnitini 1ékafstvi, Klener
Lékaiska biofyzika, Rosina
Zakladni klinické problémy v kardiolologii a pneumologii, Widimsky
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Holterovska elektrokardiografie

Jedna se o jedno- i vicedenni ambulantni moni-torovani EKG. Dle pouzitého pfistroje se
zaznamenava trvale kiivka EKG (vétSinou svody Il a V5), ktera je rovnou analyzovana a do paméti se
nahravaji jen patolog. nalezy, nebo se nahravaji v§echny zaznamy. Na kfivce hodnotime zejména chovani
ST useku, tj. pfitomnost depresi/ elevaci ,a vyskyt arytmii.

Pfinos v diagnostice ischémie je mensi nez u zatézovych testi, zatimco k zjistovani poruchy
rytmu, sledovani u¢inku antiarytmické terapie a prikazu no¢nich zachvatii anginy pectoris (angina
decubitus) ma ambulantni monitorace EKG nezastupitelné misto.

Pti hodnoceni kiivek ma 1ékat k dispozici denik nemocného, do né¢hoz pacient zapisuje ¢innosti
beéhem dne, ev. subjektivni pocity (palpitace, synkopy,bolesti ...aj.). Lékat tak hodnoti EKG kiivku
v zévislosti na podminkach kazdodenni zatéze (prace - volny Cas - spanek). Hodnoceni EKG viz ot. 32a.

34B. BIOLOGICKE BOJOVE LATKY: ANTRAX, MOR, NESTOVICE

David, Krch, kruh 17

Definice:
Latky, které by se dali pouzit jako zbran pfi piipadném vojenském konfliktu. Jejich podstatou je
mikroorganismus, ktery zpisobuje smrtelnou nemoc.

ANTRAX

Etiologie:

Bacillus anthracis ( G+ sporulujici tycka), vegetativni formy a spory

Epidemiologie:

Puda, rostlinstvo a voda kontaminovana sporami z vykald nemocnych zvitat- bylozravci (skot, ovce,
kozy, kon¢), od nich se nakazi masozravci. Lidé - pfimy kontakt se zvitaty (produkty).

Bojova latka - rozptyleni spor do prostiedi.

ID 1-5 dni

Formy onemocnéni:

KoZni, gastrointestinalni, inhala¢ni
1)  Kozni: makula-papula-vesikula (modra nestovice) - vied s nekrotickou spodinou (uhlak).
2)  GIT: vied v hornim nebo dolnim GIT, horecka, bolesti biicha, reg.lymfadenopatie, sepse
3) Inhalaéni: hemoragicka mediastinitida, ID az 43 dni.

Patogeneze:
Spory do alveoli — fagocytovany makrofagy — v nich do mediastinalnich lymfatickych uzlin... hemorag.
mediastinitida

Klinika:

Nespecifické ptiznaky - tfesavka, horecka, bolesti hrudi,bficha..., druha faze fulminantni - kasel, dusnost,
cyandza, stridor z mediastinalni lymfadenopatie, hypotenze, Sok, koma.

Dg.: RTG- rozsifeni mediastina, nevznika typicka pneumonie

Mikroskopicky (sputum, aspirat, T+N, HE) G+ ty¢e se sporami,

PCR detekce toxinu nebo bakt. gent

Sérologie nema vyznam - jen retrospektivné

Terapie:
PNC, CIP, DOX i.v.
Prevence, profylaxe:

Inaktivovana vakcina AVA (Antrax Vaccine Absorbed)- pouze pro potfeby US Army
ATB profylaxe: CIP, AMO, DOX p.o. 60 dni

MOR (PLAGUE)

Etiologie:

Yersinia pestis ( G- nesporulujici pleomorfni tycka)

Epidemiologie:
Ptirozené Siteni infikovanou blechou, rezervodrem jsou hlodavcill bubonicky mor.
Umyslné $iteni aerosolem O plicni mor.

Klinicky obraz:

Bubonicky mor: horecka, bolest hlavy a zad... bolestiva regionalni lymfadenitida az 10 cm

Plicni mor: Za 2-4 dny nahle vznika tiesavka, horecka, zchvacenost, béhem hodin znamky tézké
pneumonie (dusnost, cyandza, bolest na hrudi, kasel, hemoragické sputum), sepse, organové selhani.
Gangrény koncetin (,,Cerna nemoc®).

Diagnoza:

Klinicky chudy poklepovy a poslechovy nalez, na RTG rozsahlé BP lozisko.

Laboratorn¢ v biol. materialu (uzlinach, krvi, sputu): mikroskopicky G- bacily nebo kokobacily bipolarné
barvené, kultivaéné mensi §edobilé kolonie vzhledu ,,smazeného vejce*

Pokus na zvifeti

Sérologie- jen retrospektivni vyznam

Terapie:
ATB: GEN, STM, DOX, CIP, CLF i.v. 10 dni

Profylaxe a prevence:
ATB: DOX, CIP, CLF p.o. 7 dni
Vakcina nové generace je ve vyvoji (stard nechrani proti plicni formé moru).

VARIOLA (SMALLPOX)

Celosvétova eradikace, povinna vakcinace v ¢eskych zemich od roku 1812 do roku 1980. Mladsi lidé
neimunni, stiedni vek a star$i maji neznamou postvakcinacni imunitu.

-115 -



CR ma vakcinu pro celou populaci, o&kovat Ize i v inkubaéni dobé (az do 5. dne) a jeité 24 hod. po vzniku
teploty - zabrani rozvoji nemoci nebo snizi zavaznost.

Etiologie:
Virus varioly (DNA ortopoxvirus)
ID 3-19 dni (prim. 12-14 dni)

Klinicky obraz (u tzv. obvyklého ,,ordinary* pribéhu - 90%):
1)  Preeruptivni stadium: 2-4 dny, horecka, bolest hlavy a zad
2)  Eruptivni stadium: pokles T, vysev enantému a exantému (papula, vesikula, pustula, krusta...
jizva).
Diff. dg. varicella: centrifugalni rozloZeni, uniformita 1ézi, hlubsi ulozeni v kuzi,
kruhovy tvar, umbilikace 1ézi.

Diagnoza:

Klinicka v preeruptivni fazi tézko (influenza, adenovirézy, ECHO)

Laboratorni - krev, tekutina puchyit (ELMI, precipitace v agaru, kultivace na kutecich embryich a
tkanovych kulturach)

Terapie:

Symptomaticka

Prevence a profylaxe:

Izolace nemocnych a kontaktti, jejich vakcinace (technika mnohocetnych vpichti injekéni nebo bifurkacni
jehlou), antivakciniovy imunoglobulin

Literatura: handout ,,Bioterorismus* z vyuky Infekce v 5. ro¢niku, autor MUDr. Unzeitigova

34C. DIVERTIKULOZA STREVA

DEF: Jedna se o mnohocetné vychlipky stény tracniku rizné velikosti (mm — 2-3cm), civilizacni
onemocnéni zptisobené stravou chudou na vlakninu, ¢etnost ptibyva vékem. Pfi méstnani stolice

v divertiklu s naslednym zdnétem stievni stény se manifestuje jako symptomaticka divertikulitida.
Divertikly v sigmatu (2/3) vétSinou nepravé (vytlaceni stfevni sliznice skrze svalovou vrstvu), vznikaji na
podkladé s vékem 1 ménécennosti pojivové tkané + vysokého tlaku ve stieve pii obstipaci

Divertikly v céku — vzacnéjsi, pravé divertikly s vyklenutim celé stievni stény (zejm. v Japonsku)

ETI: viz vy$e: malo objemna stolice + vétsi kontrakéni usili stievni svaloviny (cirkularni i longitudinalni
svalovina je u divertikul6zy ze-silena)

KLASIFIKACE:

1. divertikuldza prosta (80%) - O potize

2. divertikularni nemoc (20%)— potize podobné
drazdivému tracniku

3. divertikulitida, peridivertikulitida — kompli-
kace vznikajici u symptomatické i prosté d.

KLI: 10-20% pacientt pfiznaky drazdivého tracniku (bolesti v podbfisku — zejm. vlevo = bolestivy
hypersegmentacni sy — vyvolan kontrakci stény, poruchy stolice, pocit plnosti, flatulence), zdroj krvaceni

(projev lokéaIniho zanétu x pravostranné divertikly — masivni), pii retenci stolice (dekubitus s poruchou
cirkulace + bakt. invazi) divertikulitida sigmatu (Olevostranna apendicitida — kfecovité bo-lesti v L
hypogastriu, event. palpa¢né bolestiva pruhovita rezistence v L hypogastriu, poruchy pasaze az subile6zni
stav, 1t, 1 FW, 1 CRP, leukocytoza)/ divertikulitida céka (bolesti v mezogastriu a P hypogastriu [
apendicitida u pacientti po APPE)

KOMP: «kryta perforace s perikolickym abs-cesem (tj. mikroperforaci zanét pronika do okoli), absces
Douglasova prostoru, *volna perforace s peritonitidou, *stendza az event. ileus, *krvaceni (vétSinou u
divertikld céka), *pistéle (kolovaginalni, kolovesikalni; df.dg. m. Crohn))

DIF DG: chronicky zanétl. onem. stieva (zejm. m. Crohn), kolorektalni ca (vzdy jednoznaéné vylougit!!!),
drazdivy tracnik, gynekologické pti¢iny (adnexitida, torze adnexalniho tu, mimod¢lozni téhotenstvi)

DG:

divertikuloza — endoskopie (vylouceni adeno-mu, ca), irigografie s dvojim kontrastem

divertikulitida — anamnéza divertiklq, klinic-ky obraz (levostranna apendicitida, event. 1 FW, 1 CRP, 1t,
leukocyt6za), SONO, RTG — irigografie (pfednost I, kontrastu pfed baryo-vou kasi, nemtizeme-li vyloudit
perforaci), nativni snimek (s prikazem volného vzduchu v peritonealni dutiné pfi perforaci/ hladinky pfi
obstrukei tracniku), event. CT(spolehlivy prikaz i komplikaci), KI koloskopie (riziko perforace i pti mirné
insuflaci)

TER:

divertikul6za — Giprava stravy (1 vlakniny a tekutin)

divertikulitida

konzervativni: perakutni (hospitalizace, ledo-vani, nic p.o., parenteralni vyziva, Siroko-spektra ATB +
pecliva observace), lehkd diver-tikulitida (na vldkninu chuda strava/ nizkomolekularni enteralni strava
(bez zbytku vstiebana v jejunu, strava s vlakninou po normalizaci lab. markert), Sirokospektra ATB
(metronidazol, chinolony), spazmolytika (pii kecich))

ATB zvazit - zkresleni obrazu u¢innou lé¢bou!

operace: absolutni indikace (dvoudobé —resekce + stomie) - perforace, ileus pfi zanétl. stendze, pistéle,
nemoznost odliSeni od ca, progredujici znamky zanétu; relativni indikace (jednodobé resekce postizeného
useku)— trvajici obtize pfi fadné konzervativni 1écbé, recidivujici divertikulitidy, opakované krvaceni

34D. KARDIOGENNi SOK

DEF: Kardiogenni $ok je definovan jako | tkanové mikrocirkulace s hypoxii a MTBL po-ruchami v
disledku selhani srdce jako pumpy (] | min srdeéniho objemu)

ETI:

| kontraktility: akutni IM, myokarditida, kar-diomyopatie

objemové pietizeni se 1 preloadu: ruptura papilarniho svalu (O insuficience chlopni), akutni chlopenni
regurgitace (pf. usurace chlopné pii endokarditid¢), akutni dysfunkce umélé chlopenni nahrady, akutni
perforace se-pta komor a jiné zkratové vady

zavazné arytmie

tlakové pietizeni se 1 afterloadu: stendzy chlopni, plicni embolie (obstrukéni Sok)

obtizné plnéni srdce: srde¢ni tamponada, kon-striktivni perikarditida, sifiovy trombus/ my-xom (dle
lokalizace mize vadit i ve vytokovém traktu - ptisobi jako stenoza...)
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PATOG: | efektivné cirkulujiciho objemu pfi selhdvani srdce — podrazdéni volumo-, baro-receptorti —
sekrece katecholaminll — kon-strikce (a-recept.) kapacitnich cév + dilatace (B-recept.) cév Zivotné
dilezitych organt [ centralizace obéhu - ischemie perif. tkani -~ MTBL acidéza — atonie
prekapilarnich useka cév (prekapilarni sfinktery citlivéjsi na acidozu) O konstrikce postkapilar —
hromadéni krve v kapil. — prestup plazmy do intersticia — 1 deficitu cirkulujiciho objemu, Omikrotro-
mbu (sludge fenomén ery = shlukovani) — ev. DIC

KLI:

odpovida piislusnému zékladnimu srde¢nimu onemocnéni + znamkam Sokového stavu s organovou
manifestaci (ledviny: oligo-anurie; plice: ARDS (agregace trombocyti, mikro-embolie, intersticialni
edém, | surfaktantu s mi-kroatelektazami, Uhyalinnich blanek U | difa-ze O,, pozdé&ji pfi fibrotizaci i
poddajnost plic); RES: porucha funkce se sklonem k infekcim; koagulaéni systém: sklon k rozvoji DIC;
aj.)

+ rozvoj arterialni hypotenze s TKs< 80-90torr, | srde¢ni index < 1,81/min/m? end-diastolicky tlak v L
komote >20 torr (dle ného se posuzuje stupen srde¢ni insuficience: end-diast. tlak v L komote Otlaku

v plicnich kapilarach a a. pul-monalis, end-diast. tlak v P komoie JCZT (0 z centr. Zilniho tlaku nelze
soudit funkci L komory)

DIF DG: hypovolemicky ok - { CZT, kolabo-vané Zily (x kardiogenni - 1 CZT, Z. méstnani)

DG: insuficience L srdce: anamnéza + klinika: vlhké chriipky nad bazemi plic, dusnost, barva kize, puls,
TK, aj.; biochem. vys. (ischemie), EKG (arytmie, ischemie - IM), RTG - znamky plicniho méstnani,
ECHO (prikaz tamponady, posouzeni kinetiky, funkci chlopni - doppler,.),

u Soku - nutna monitorace EKG, systém. TK, stavu védomi, diurézy, PaO,, PaCO, + ukazateli ABR
(Astrup), mineralii v séru, kreatinin + urea, koagulace, Swan-Ganzuv Kkatetr (méfeni tlaku v zaklinéni
plicnich kapilar) - efekt terapie na funkci L komory

TER: kauzalni: IM (reperfuzni terapie - fibrinolyza/ akutni PTCA), perforace septa komor, ruptura
papilarniho svalu (chir. korekce), srde¢ni tamponada (odlehcujici punkce), plicni embolie (fibrinolyza/ ev.
embolektomie), arytmie (antiarytmetika/ defibrilace); symptomaticka: ¢t poloha horni 1/2 t¢la, ®
oxygenoterapie, *sedace, ev. analgetika, *vazoaktivni latky v infizi - dopamin (v davce 2pg/kg/min —
arteriolarni dilatace rendlnich a splanchnickych cév, natriureticky uc¢inek O korekce distribuce kre-vniho
ob¢hu; v davee 2-10pg/kg/min — sti-mulace B-receptort se 1 frekvence a min srde¢-niho objemu; vyssi
davky — stimulace O-rece-pt. se 1 systémové cévni rezistence a reflexni tachykardii), dobutamin (mensi
vliv na B;-rece-pt. - nezvysuje frekvenci, mirna stimulace (3,-recept. — | afterload (! perif. cévni
rezisten-ce)), noradrenalin (rychlosti 0,1-1pg/kg/min, v malych davkach (3;-G¢inek, pfi stoupajicich
davkach prevazi a-ucinek [ 1 perif. cévni rezi-stence, | min srdecniho objemu a prohlubujici se
hypoperfuze ledvin a splanchnika), * mecha-nicka podpora obéhu - intraaortalni balonkova kontrapulsace
(docasna stabilizace ob&hu u pa-

cienti s malou odpovédi na vazoaktivni latky)

34E. LiGBA DIABETES MELLITUS 1.TYPU
Havlikova S’a'rka, 17. kruh

ti1 dalezité prvky: substituce inzulinem, diabet. dieta, selfmonitoring (glukometr)

Substituce inzulinem
snaha o co nejpodobne;jsi hladiny inzulinu jako fyziologicky v téle

1.bazalni sekrece—> dlouhodobé¢ piisobici inzulin (20-28j)
2.stimulované sekrece —p kratkodobé piisobici inzulin R: 8-12j P: 8-10j V: 6-8;

Typy aplikace:
1.Systém bazal bolus

R:pomaly inzulin + kazdé jidlo R, P,V cca 30 min pted jidlem rychly inzulin (bolus)
V:pomaly inzulin

2.rozsifeny systém
pies noc inzulin se sttedné dlouhym psobenim(10-12h)
zbytek jako ad 1.

3.kontinualni subkutalni inzulinova infize inzulinovou pumpou
bazélni davkovani a trvala rychlost béhem dne + po stisknuti tlacitka aplikace bolusu pted jidlem
riziko:tech porucha

4.transplantace segmentu pankreatu nebo Lang. ostruvki

A) transplantace segmentu pankreatu

v CR jen pacientiim s chron. nedostate&nosti ledvin, kt. potiebuji transplantovat ledviny
uspésnost: cca 50% bez dalsi nutnosti aplikace inzulinu

B) Lang. ostruvky
jen experimentalné (napf. pod pouzdro ledviny)

Inzuliny(ptiklady):
kratkodob¢ pisobici(5-6h):
Insulin mono N, Actrapid HM,Humulin R...

sttednédloudob¢ ptsobici(10-20h):
Insulin mono D,Humulin N...

dlouhodobe¢ piisobici(16-20h)
Insulin mono SD,Humulin U

Zkratky: R=rano, P=poledne,V=vedéer

Literatura: Vnitini lékafstvi, Klener a spol. 2001 (str.727 - 731)

35A. VYSETRENi PERIFERNICH TEPEN A PERIFERNICH ZIL

Zilni syst:

2 syst.na HKK-hluboké Zzily spolu s aa.,povrch.syst-v.cephalica(do v.axillaris),v.basilica (do
vv.brachiales),vzacné on.zil HKK (iatrogen¢).

DKK-¢astéji postiz.-povrch.a hlub.syst.spojeny perforatory s chlopnémi(porucha chlopn---)varixy.
POHLED-varixy,stav kiize a koz.aex.,zanét varixu ¢i povrch.zily.

POHMAT-zejm.pii zanétech-palp.tvrdy a bolest.pruh,teplota postiz.useku,atrofie ktize,dg zanétu hlub.zil-
pfi palp.bolsestivost,dale vys.prub&éh malé sapheny.

POSLECH:auskultace pouze u a-V aneurysmatu-kont.syst-diast.Selest.
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ZKOUsky:

1.plantarni znameni(tlacit na plosku pted atni kosti-zietelné boest.pfi tromboze hlub.bére.zil).
2.Homansovo zn.-lezécé pav. S dK v EX-provedeme max.dF-zanét--)bolestivost v Iytku.-tlak m.triceps na
zanic.kmen.

3.Loewenberg-vyv.bolesti v lytku tlakem(Ramirez-ve stehné¢)-manzetou tonometruZdravy za¢ne mit
neofij.pocity od 150 TORR, postiz.hlub.lytk.zil:pod 100 Torr.

Perthesova zkouska:

Stahneme bérec pod chodidlemgumou a nechame 1-2 min.chodit.Jsou-1i hlub.zily prichodné,méstky
vymizi a perforator.cholpné domykaji.

Trendelenburgova zk,jednodussi Brodie-Trendelenburg test:zaskrtit obinadlem pod t¥islem a
sledujeme,plni-li se varixy.

Obinadlova zkouska-obinadlo od prstti po koleno a 30 min chodit-bez obtizi--)pruchod.zil.syst.
Tromboflebitis,(povrch,hlub.zily).

Vys.tepenného syst:

INSPEKCE:omez.inf.,ale dle stavu adnex,trof.zmény-bleda,leskld,olupuijici se kiize,malo rostouci lomivé
nehty kratké chloupky.

PAPLPACE:teplota kon¢.,ndpadné studené--)nedost.prokrvené.Pulsace povrch.aa.-a.brachialis,a.radialis
event.a.ulnaris.

DKK:a.dors.pedis,a.tibialis post.,a.poplitea,a.fem.

AUSK:syst.Selesty pii stenozach,aneurysmatech event.viry.

Obé¢hové zmény zvyraz:

Néamahovy Prusikiiv-Lewistv test-pac.lezi a stiid.dF a pF-sledujeme berev.z,ény,zeslab.pulsu event.bolest.
Zkouska barevnych zmén:DKK s podlozkou 45st.,po 30 sec hodnotit barvu kiize.,napolii Zol na nartech.
Allentiv test-komprese na elevované HK-a.rad.a a.uln..opak.svirat péstpak uvolnit a sledovat zbarveni
ruky.Pti prichodnosti dlan zEervena..

Embolie kon¢.tepen:bolest,bleda,ledoove studena koné,bez pulsu perif.od vmetku.

35B. Nop6zni PERIARTERITIS (POLYARTERIITIS NODOSA)
Renata Eiblova, kruh7

=imunopathol.onem. s nekrotizujicim zanétem malych a stfednich arterii, vzacné, prevalence muzi stfedni-
ho veku

Klasicka forma: multiorgdnové projevy, mikroaneuryzmata, chybéni GN s ANCAneg

Mikroforma: ANCApozitivniGN

Klinika:Horecka, inava, vyCerpani, nechutenstvi, hubnuti + pfiznaky cevni nedostate¢nosti ve vSech org.
soustavach

*kuze: livedo reticularis,pak ulcerace a nekrozy
*klouby: ataralgie,arthritis

*svaly, nervy: myalgie,mononeuritis
*GIT problémy, HT, nefropatie, NEN9 postih aorty

[ o

Vys.: zvys. FW a CRP,KO eosinofilie, u 1/3 pacientt protilatky xHBV, u mikroformy je+ ANCA v séru,
nutna angiografie pro vyS. Aneuryzmat, provadi se I biopsie(jatra, sval,rectum,ledviny)- ale pfinos je
maly...

Dif.dg. nutno patrat po sepsi(konkomitujici) a rozvaha mezi dif.onem.pojiva a vaskulitidami

Terapie: je-li poz.HBV — antivirotika a plazmaferéza, jinak se davaji pulzy methylprednisonu a i.v. cyklo-
fosfamid a imunoterapie imunoglobulinem

Literatura: Horacek,str.488,revmatologie 3LF,skripta IV- 160

35C. NADORY TLUSTEHO STREVA

Pavla S‘tajnochravé, kruh 17

Benigni nadory, polypy v tlustém stievé:
- jsou to ohranicené, polokulovité utvary, stopkaté nebo pfisedlé. Prominuji do lumen, jsou so-
litdrni nebo mnohocetné.

polypy nadorové epitelové benigni adenomy (tubulérni,
tubulovil6zni, vilozni)
epitelové maligni adenokarcinomy
neepitelové lipom, leiomyom
nenadorové hyperplastické a zanétlivé polypy
hamartomy juvenilni polypy, sy Peutztiv-Jegherstiv

- nejcastgjsi jsou adenomy, tvoti az 2/3 vSech polypl

- jsou pravdépodobnou prekancerézou (az 90% kolorektalnich ca vychazi z adenomi), ¢im vétsi
adenom tim vyssi riziko malignizace, nejrizikovéjsi jsou vilozni adenomy

- pokud dojde k pfestupu malignich bb pfes muscularis mucosae, mluvime o invazivnim karcino-
mu — k histologickému posouzeni je nutné sneseni celého polypu i se stopkou.

- vétSinou jsou asymptomatické, mtze vzniknout enterorhagie, u mnohocetnych i prijem, na-
dymani, kiece.

Dg.: testy na okultni krvaceni (odhali az 80% adenomil vétSich nez 1 cm)
koloskopie s pfipadnou polypektomii
dvojkontrastni irigoskopie

Hereditarni polypézni syndromy

e Familiarni adenomatozni polypoza (FAP)
1:10 000, AD dé&di¢né (gen APC-Adenomatous Polyposis Coli na 5. chromozomu, snad pisobi
jako TSG), vznikaji mnohocetné adenomy, prekanceréza — ve 100% dojde k malignimu zvratu,
tvoii 1% kolorektalnich ca.
Adenomy se objevuji v dospivani s maximem v rektu, malignizace kolem 20. roku.
Terapie: preventivni proktokolektomie

Sulindak, ASA: snizuji pocet a velikost adenomi, ovliviiuji COX

Prevence: pravidelné palpacni, UZ vySetieni bficha, koloskopie

e Peutziiv-Jeghersitv syndrom
AD, vzéacnéjsi. Postihuje celou travici trubici, vznikaji hamartomy. Projevi se krvacenim nebo
subile6znim stavem z intususcepce polypu ilea

Hereditarni nepolypo6zni kolorektalni karcinom (HNPCC, Lynchuv sy)
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AD s 80% penetraci (celozivotni riziko onemocnéni je 80%, riziko sekundarnich nadori je az
60%), mutace v DNA mismatch proteinech (MLH1, MSH2, PMS1,2), které maji reparacni
funkci - tzv. mutatorové geny.

*  Lynchuv sy I. — postihuje proximalni oddily, ca v 70% vpravo, ¢asny zacatek (do 40 let)
*  Lynchuv sy II. — kolorektalni ca plus ca endometria, ovarii, prsu, zaludku

Amsterodamska kritéria pro dg. HNPCC:

- kolorektalni ca u 3 ¢lent rodiny, 1 ptibuzny prvniho stupné

- postizeni alespoil dvou generaci

- alespon u jednoho z nich ve véku pod 50 let

- (cajiné jsou ekvivalentni ca kolorekta)
Prevence: pravidelna vysetieni — viz vySe + transvaginalni UZ , CA 125 a cytologie mo¢. sedimentu (1x
ro¢ne), ezofago-gastro-duodenoskopie

Karcinom tra¢niku a kone¢niku (Cca)
- Nejcast&jsi nador v populaci 75-100/100 000 obyvatel
Na jeho vznik maji vliv genetické faktory a zevni prostiedi a také dietni zvyklosti (vysoky obsah tukl a
nizky obsah vlakniny, ktera urychluje pasaz GIT a eliminuje tak ptisobeni kancerogent na sliznici,
nedostatek kalcia, vitamini A, E, C a selenu)

- 60% - sporadicky vyskyt

- 30% - familiarni vyskyt (vliv prostfedi + zdédéné mutace)

- 10% - hereditarni vyskyt (zdédéna AD mutace, FAP, HNPCC aj)
Jiné déleni podle onkologt:

- 25% rizikové skupiny — FAP, sy karcinomové rodiny, karcinom prsu, HNPCC, nespicifické

stfevni zanéty
- 75% sporadicky vyskyt

Ke vzniku Cca dochézi pravdépodobné pomoci téchto mechanizmi:
1. mutace tumor supresorovych genti — TSG (ke vzniku adenomu postacuje 1 mutace, ke
vzniku karcinomu uz jsou nutné mutace obou alel), napt. p53, APC aj.
2. mutace protoonkogent (staci postizeni 1 alely), napt. K ras gen
3. ztrata heterozygozizy (LoH) béhem Zivota u TSG vede k pfeméné adenomu a karcinom
4. postizeni mismatch repair gend vede k poruchdm reparace DNA béhem replikace, vznika
instabilita genomu se zvySenou pravdépodobnosti vzniku mutaci v jinych genech

Klinicky obraz:
»  zakladnim projevem je krvaceni do stolice
= zména charakteru stolice, poruchy pasaze, rektalni syndrom

Dg.: u vSech pacientd nad 40 let provadét vysetieni per rectum!!!
vysetieni na okultni krvaceni (haemocult) — senzitivita 60%
koloskopie s biopsii
dvojkontrastni irigoskopie s rektoskopii
pomocna laboratorni vySetfeni jako zvySend FW, anémie aj. jsou nespecifické
stanoveni nadorovych markert: karcinoembryonalni antigen (CEA), CA 19-9

- 80% nadort je zachyceno v pokroc¢ilém stadiu T2 N1 a vyssi
- u40% je mozna pouze chirurgicka paliativni 1écba
Terapie: chirurgicka resekce s pfipadnym obnoveni kontinuity stieva
— kurativni - samostatna, pted- (zvysuje sfinkter zachovné vykony),

Radioterapie

Chemoterapie

pooperacni

- paliativni pfi inoperabilité
- ptedoperaéni ozateni u ca rekta v pokro¢ilém stadiu
— neoadjuvantni — pfedoperacni, u pokrocilych stadiich, paliativni

- adjuvantni ve stadiu 3 s postizenim lymfatik

Follow-up — kontrola stolice na okultni krvaceni, koloskopie (1x za rok), RTG S+P, UZ jater...
Prognoza:Dukes A (neprorista muscularis propria) T1 NO MO — postizeni sliznice — 90% 5-leté pieziti
Dukes B (bez postizeni lymfatickych uzlin) T2 NO MO0 — 75% 5-leté preziti
Dukes C T2 N1 a vice - 35% 5-leté preziti
Prevence: dietni opatieni-viz. vyse
odstranéni adenomil, podavani ASA, sulindac
dispenzarizace rizikovych skupin — koloskopie
standardni vySetieni na okultni krvaceni u osob starsich 45 let
Srovnavaci tabulka:

FAP HNPCC Sporadicky Cca
frekvence 1% 5-10% az 90%
vék 20-40 35-55 65-75
pocet tumort > 100 1-50 <10
lokalizace nahodna 70% prox. vpravo 40% rektum
mutace APC MSH2, MLH1 polygenni

Literatura: Klener P., Vnitrni lékarstvi
Korda¢ V. a kol., Interna IlI. (skripta)
Vypisky z onkologie, kurzu GIT a bfisni potize, genetiky

=  celkové necharakteristické potiZe - nadymani, stfidani prijmu a zacpy, neurcité bolesti v bfise,

bolestiva defekace, varovné zv1asté ve vyssim veéku a kratka doba trvani
= celkové projevy — hubnuti, inava, anémie, subfebrilie
*  metastazy (mozek, jatra, plice, peritoneum, nadledviny, skelet)

35D. PLicni FIBROZA

Michaela Belackova, 2.kruh

ca pravého traéniku ca levého tra¢niku (a rekta)

Idiopatické plicni nemoci (ILD)

etiologicky urcitelné

etiologicky neurdcitelné

projevy celkové pfiznaky-tinava, hubnuti, anémie, | lokalni stfevni poruchy-nadymani,
subfebrilie stiidani prijmu a zacpy, neurcité
bolesti v biise
krvaceni okultni, postupna anemizace zjevné

poruchy pasaze sub- az iledzni stavy

rektalni sy nuceni na stolici s krvavym hlenem

polékové idiopatické intersticialni pneumonie granulomatézy jiné
radia¢ni idiopaticka plicni fibroza (IPF) | akutni (kon¢i jako sarkoidoza eosinofilni
= = kryptogenni fibrotizujici ARDS) pneumonie
pnemokoniozy alveolitida — —
chronické Wegener histiocytoza X
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exogenni alergicka alveolitida - DIP

(farmatska plice)

systémova onemocnéni pojiva - Cop
- NSIP
-LIP

Idiopaticka plicni fibroza (IPF)
prev. 20:100 000
- nejhorsi prognéza z interstic. pneumonii (median pieziti 3 roky)
- patologicky korelat = UIP
Dianéza: anamnéza, fyz. vySetfeni, funkéni testy, RTG hrudniku -> pfi podezieni HRCT, pfi dalSich
pochybnostech biopsie (pomoci VATS)
kritéria: hlavni  — vylouceni ostatnich pfic¢in
— abnormalni funkéni vySetieni (restrikce s porusenou diftizi)
— typicky obraz na HRCT
—BAL ani TBB (tranbronchialni plicni biopsie) neukazuji na jinou pfic¢inu
vedlejsi —> 50 let
— trvani ptiznakd > 3 mésice
— inspiracni krepitus
—namahova dusnost s progresi
Klinicky obraz: vék nan 50 let, progrese dusnosti, palickovité prsty, granulocytarni typ BAL, plicni HT
Patogeneza: idiopatické poskozeni po dobu 2 let -> loziskova fibroblasticka proliferace -> depozice
kolagenu -> progresivni klinicky pribéh -> smrt
Terapie: kortikoidy + imunosuprese (azathioprin, cyklofosamid) — pokud do 3 més. stabilizace (asi 20%)
-> pokracovani v terapii, jinak ukoncenti
Iéky proti fibrogenezi -> vyznam jen na pocatku onemocnéni
- kolchicin
- D-penicilamin
- IFNX,B
- pirfenidon
transplantace plic, KI: koincidence s nadory, sys. onemocnéni pojiva

Zdroj: pfednaska Prim. Pauka

35E. LECBA DIABETES MELLITUS 2.TYPU
Havlikova Sérka,17. kruh
cilem: normalizace Glc hladiny
snizeni rovné inzul. rezistence
normalizace koncentrace plazm. lipida
+ prevence kardiovaskularnich onem.
(X - syndrom atd.)

terapie(stézZejni je 1. a 2.):
dieta (vétSina je obézni)
nizkoenergeticka: typ 9A
snizit soleni
zvyseni télesné akt.
2. peroralni antidiabetika (az po 8 ty disledné dietoterapie + cvicent)

¢ derivaty sylfonylurey: L.gen: tolbutamid,chlorpropamid
Il.gen:glibenklamid, glipizid
*  biquanidy: buformin, fenformin
*  inhibitory traveni Skrobu: akarboza
anorektika - moznost pro terapii obezity
malé davky kritce piisobiciho inzulinu pfed jidlem
dukladna edukace nemocnych - nacvik chovani, rady pro stravovani a vafeni atd.

vk w

Literatura: Vnitini 1ékatstvi, Klener a spol. 2001 (str.731-734)

36A. SCHEMA A NALEZITOSTI CHOROBOPISU

Zbynék Petrik, kruh 17

Chorobopis = ufedni dokument — obsahuje: osobni udaje nemocného, veskeré zpravy a doklady o
jeho zdravotnim stavu
= forenzni dokument — muize slouzit u soudniho jednani

— forma je jednotna, slouzi zaroven jako desky pro dalsi materidly, archivuje se

Prvni strana
1. administrativni ¢ast — osobni data pacienta
2. diagnoza pfi prijeti, odesilajici 1ékat
3. propoustéci diagnoza popt. pfic¢ina smrti
Druha strana = anamnestické udaje
Treti strana = zaznam fyzikalniho vySetieni pii ptijeti
Ctvrtd strana = souhrnna zprava o vySetfeni a 16¢b& — kopie se zasila oSetiujicimu lékati

Vkladané listy:

- zaznam hospitalizace

- zaznam denni vizity

- zaznam o terapii

- vysledky vySetfeni (labor., RTG, mikrobiolog. a dalsi spec. vysetieni) popt. kopie pitevniho nalezu

Dekurz (lat. decursus prubéh)

— zdravotnicka dokumentace pacienta v nemocnici, denni zdznam obtizi pacienta, jeho stavu, 1é¢by,
planovanych vysetteni, diety, rezim apod.

— udaje o teploté, diuréze, stolici

Epikriza (fec. epikrisis rozhodnuti)
— tydenni zhodnoceni dosavadniho prub¢hu nemoci, zavéry vySetfeni a 1é€eni popt. navrh na dalsi postup

Pii propusténi z nemocnice — uzavieni chorobopisu podrobnéjsi epikrizou

! Chorobopis musi byt vyplnén uplné, spravng, ¢itelné !

Literatura: Chrobak, L.: Propedeutika vnitiniho 1ékafstvi. Str. 21
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Dodatek:
Internetova zdravotni kniZka (Internetovy pristup ke zdravotnim informacim pacienta — IZIP)

Strucné o co jde:

© Zdravotni kniZka na internetu obsahuje vSechny informace o zdravotnim stavu pacienta a je piistupna
z kteréhokoliv poéitade piipojeného na internet. Cist v ni miize jen pacient nebo 1ékat, kterému pacient
udéli prava. Zapisovat do ni udaje mohou jen 1ékafi registrovani v IZIP.

© Udaje vedené v systému IZIP nejsou zdravotni dokumentaci, coZ znamend, Ze maji stejnou hodnotu
jako informace, které Vam pacient sdéluje Gistné.

— ViZ WWW.iZip.czZ

36B. DIABETES MELLITUS 1.TYPU

Definice:nechomogenni skupina onemocnéni rizné eti. Char.hyperglykémii,glykosurii .Onemoc.podm.
bud’ abs.nedost.insulinu nebo jeho relat.nedost pii snizené Gi¢innosti.

Déleni DM:

DM 1.typu-abs.nedostatek insulinu

DM 2.typu:-char.alespoil po ¢ast své existenece norm. az zvys.sekreci insulinu a resistenci na vlastni
insulin,dale délen na DM2 s obezitou a bez obezity.

DM gesta¢ni-podobny DM2

DM provazejici dalsi choroby ¢i stavy-sekund. DM

Porusena tolerance Glc-miize predchazet rozvoji DM,nej¢.2.typu.

Kromé typ.hormonti pankreatu dale prokazany dalsi bioakt.peptidy-jako 7B2,GAWK,pankreastatin-
inh.sekreci insulinu i zevni sekreci pankreatu.

Amylin=polypeptid,jehoz depozita typ. pro ostrivky pac. s DM2.

IAPP_Islet Amyloid Polypeptide=horm.aktiv.protein-snizuje senzitivitu na insulin a snizuje syntézu
glukagonu.Je hlavni slozkou pankreatického amyloidu a jedna z pficin inzulin.rezistence.

Biosyntétza a sekrece insulinu:biosynt.pfes 2 stupné:preproinsulin ,Stépen na proinsulin-do GK-zde
konverze proinsulinu na insulin odstépenim C-peptidu.po odstépeni C-peptidu precipituje insulin s Zn za
vzniku mikrokrystalt insulinu sklad.v sekr.granulich.

Zvys.hlad.plasm.Gle stim.sekreci PROINSULINU,ne vSak neenzym.konverzi na insulin.

PODNETY PRO SEKRECI INSULINU:

1.Iniciatory=Glc a n€které AK

2.Potencidtory-zvysuji odpovéd’ na iniciatory-napt.glukagon.Glukézou stim.uvolnéni insulinu z B-
bb.bifazické:1.rychla faze-5-10 min.,

2.prolongovana faze-po dobu ptsobeni stimulu.

Vagova stim.-zvys.uvolnéni insulinu blokovatelné atropinem.

HLAVN]{ UCINKY INSULINU:

IC ucinek :zvyseni odbéru zivin z ECT a biosynt.procesy(npt.synt.glykogenu, TAG,PS).Insulin zvySuje
senzitivitu cévni stény ke katecholaminiim.V tubulech ledvin zvysuje reabsorpci Na+.

Starnoveni plasm.hladin:bioeseje,imunoeseje-dilezité pro odliseni DM 1 a 2 ve spornych pfip.

PATFYZ:
*Genetické faktory:konkordance DM u MZ dvojcat-30-50%.populacni studie-asociace DM1 s HLA geny
DR3 a DR4.Dale nalezeno nékolik dal$ich abnormalit,které nesouviseji s HLA syst.

Histologie:U zdravych neni mozné na povrchu B-bb.molekuly MHC(tj. HLA)IL.ti.,bez kterych nemohou
T-Lymf rozpoznat Ag B-bb.U DM pac. jsou tedy na povrchu B-bb.tyto molekuly exprimovany.Tento
faktor miize spustit autoim.zanét a naslednou insulinitis.Postupujici insulinitis —nakonec Gplna destrukce
B-bb,tedy tomu odpovidaji i hladiny insulinu a C-peptidu v plasmé pac.U DD DM zcela zni¢eny B-bb,u
Cerstve zjist.DM mozno jesté nalézt B-bb. Ve zbytcich L.o..

*Imunitni FF:Podkladem pro zni¢eni B-bb. Je autoim.proces-v plasmé PI proti L.o.-tzv.ICA(Islet cell
antibodies-patii do IgG,dale IAA(spontanni autoP] proti insulinu).ICA i IAA v plasmé pfitomny jiz v pre-
DM obdobi.Ptitom glykemie a sekrece insulinu dosud nedotéeny.Dale anti GAD pl(Pl proto
glutamatdehydrogenaze).

Insulinirtis zplisobena mononuklear.infiltraci ostivki-tj.autoim.zanét.

Exprese ag It HLA zfejmé navozena virovym zanétem.Viry mohou zni¢it B-bb.pfimo nebo spusténim
autoim.zanétu.

Viry pfiusnic-pankreatitis,viry zardének-intrauterinné,CoxsackieB4-ak.pankreatitis s destrukci B-bb.Dale

ECHO,CMV,HSV.

Rozvoj autoim.insulitidy-Eisenbarthovo schéma:

L.stadium-geneticka susceptibilita-HLA DR3,hLA-DR4,B8,B15.

IL.st.-spoustéci mech.-asi virového ptiv.-piedchdzi zfejmé 1éta manifestaci DM?.

MIIst.-pocinajici insulitida.

IV .st-pIn¢€ vyv.insulinitis-jesté dostate¢na a postupné klesajici sekrece,projevi se,je-1i zni¢eno vice,nez
80%B-bb.

V.st-manifestace DM-pti vétsi fyz.¢i psych.zatézi(vetsi potieba insulinu-odezni-li zatéz,opét je dostatecna
zbytkova sekrece-tzv.honeymoon period).Postupujici zanét-uplné vyhasnuti sekrece.

VLst-naprosto vyhasla sekrece insulinu —pac.zavisly na substitu¢ni ter.

DM1-uplné zniceni B-bb a casto nulova sekrece insulinu-tzv.insulin dependentni DM-IDDM(dfive téz
juvenilni DM).

V CR asi 20.000 nemocnych.max.vyskyt-sev.Evropa.,manifestace nejé. Mezi 12.-15.r.,a do 30 let
véku.Jen asi 20%piip.po 40.r..
Nerdost.insulinu=hyperglykémie,polyurie,dehydratace,ketoAC.Ak.presentace DM1 se muize projevit jako
DM koma,ale u ¢asti pac.postupné téles.chatrani,ubytek mt,zvys.proteolyza,lipolyza,nakonec vSak téz usti
nelé¢. Do komatu.

DG:
*hyperglykémie (nala¢no 7,0 mmol/l a vice)

*souc.glykosurie a kotonurie
*dg podporuje sklon ke ketoAC,dospivani a ranny dosp.veék.
K dg staci:hyperGle,glykosurie,ketonurie,sklon ke ketoAC,vek pti zac.on.

Dif DG:

Polyurie-u CHRI(polyuricka faze),D.insipidus.Zde 0 glykosurie.
Glykosurie-i pfi d.renalis-ale norm.OGGT.

Ketonurie a sklon ke ketoAC-u hladovéni-ne vSak tak manifestni.

TER:

**%].subst.ter insulinem

-chybi basal. i stim.sekrece-tj.napodobit obé slozky sekrece.

Typy insulinu-1.KD pus-nastup za 30 min,trvani:5-6 hod.-MONO M,Actrapid Novo,Humulin...
2.stt.D pis.- 10-12 hod nebo 16-20 hod.Monotard,Ultratard Novo...
3.DD pts.- 2 hod , 24-30 hod-Ultralente,Ultratard Novo...

Monokomponentni,zvifeci,huméanni insuliny.

A.systém basal-bolus-1 davka DD-18-24j.,v 6,00 nebo v 18,00 + ke kazdému hl jidlu 6-12 j.
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B-pies noc stf.D 8-12 j. ve 22,00 hod-Réno,v poledne ,vecer pak KD ins.
C-Kontinudlni s.c.insulinova infuze pomoci ins.pumpy-kont.podavani baséal.rychlosti +pied jidly
bolus.Riziko nekontrol .hypoglc .
D-transplantace segmentu pankreatu a ostravku .
Aplikace :s.c. v obl. Bficha,stehen,pazi,pumpa-bticho.
Kompl. ter. insulinem-1.hypoglykemie pii vysSich davkach,nez je tteba vzhledem k jidlu a fyz.aktivité.
2.lipodystrofie=ubytek podkoz.tuku v misté aplikace-nutno pfejit na humanni
insuliny.
3.Alergie-exantémy.
4.ptirasztek mt,obezita,aterogeneze-pac.nema tloustnout,tbytecné vys.dd-
vyznamny aterogenni Cinitel.
***2 DM dieta
-jiz neni tieba redukovat pfijem sach-jako takovych,lépe snizit mono a di-sach,naopak polysach-60%
celk.E ptijmu.
-tuky 30%-vice-vyzn.zvys.R aterogeneze.
-bilk.15%-jinak hyperfiltrace v ledvinach=1.st. DM nefropatie. Tekutiny min.2000ml/den.
Sou¢.DM dieta nerozlisuje DM 1 a 2,.Typy A,B,C,D dle energ.hodnoty.U DM nej¢.typ C,D bez kaloriké
restrikce.

Déle nutna edukace pac-kontroly 1x més.,selfmonitoring.
Oddaleni kompl.:euglykémie (3,5-6,5 mmol/0)-mozno pouze intenzifikovanou konvenéni
terapii,normotenze,zabrana iatrogenniho hyperinsulinismu.

36C. SarkoIDOZA

Definice: je to multisystémové granulomat6zni onemocnéni nejasné etiologie.
postihuje rizné organy a tkang, nejvice vsak nitrohrudni uzliny a plice
KO: rozlisujeme dvé formy s.:
- asymptomatickou — projevuje se jen patologickym rentgenologickym nalezem
- formu s aktnim pribéhem a ptiznaky infekéniho onemocnéni (horecka, faryngitida). Kombinace
s vysevem erythema nodosum, hilovou adenopatii se nazyva Lofgreniiv sy.
Dalsi postizené organy — o¢i, CNS, myokard.
Rentgenologické déleni:
- L stadium — symetrické zvétSeni hilovych uzlin bez soucasného postizeni plic
- 1L stadium — zmenSeni hilovych uzlin a postizeni plic
- L stadium — pouze plicni postizeni bez hilové komponenty.
Dg.: klinicko-radiologicky nalez, biopticky nalez epiteloidnich granulomi a pozitivni Kveimiiv test.
Material k biopsii ziskavame z riznych organti a koznich lozisek.
Kveimiiv test — material ze sarkoiddzni sleziny a uzlin injikujeme s.c. a dale hodnotime jako
tuberkulinovou reakci.
Terapie: glukokortikoidy — prednizon od 40mg/den, postupné snizujeme davky

multisyst.on.nejasné ETI.-reakce na dosud nezjist.agens?,obecna reakce predisp.jedincti na rizné
vyv.¢initele?Postihuje rtizné org.,tkané,nej¢.vsak intrathorakalni s.(nitrohrudni uzliny a plice).
*KLI:rozlisujeme tyto formy nitrohrud.sarkoid6zy:

1.asymptomaticka forma-diivodem vys.je pat.rtg nalez.

2.formy s ak.pribéhem a ptfiznaky inf.onemoc.-horecky,faryngitis,atralgie,perimaleolarni otoky.V komb.s
erythrema nodosum,hilovou adenopatii a negativni tuberkulin.r.=Loefgrentv sy.

Dle rtg na 3 stadia:

Lpolycyklické,symetrické zvéts.hilovych uzlin bez souc.postiz.plic.
[L:zvéts.hil.uizlin,postiz.plic,pfi¢emz po postiz.plic dojde souc.ke zmenseni hil.uzlin-typ.pro s.
II:pouze plicni postiz.bez uzlin.komponenty.

Dg:kli,rtg,biopsie:epiteloiudné bunééné granulomy s pozitiv.Kveimovym testem.Pozor-
epiteloid.granulomy nejsou typ.jen pro sarkoid6zu.

Sarkoidni reakce=lokalni r. v hilovych uzlinach které jsou v tvodu riznych mlg procesi.

Biopticka verifikace z vice org.,biopsii mozno nahradit tzv.Kveimovym testem-Ag=substance ze sleziny
nebo uzlin pac.se s.,v misté vpichu za 2-3 ty hnédocerv.uzlik a po biopsii po 4-6 ty typ.granulom.Tento
test ohrani¢i s.od jinych granulom.on.

Dalsi vys:

-tuberkulinovy test(MxII)-véts.neg,pozitivita vSak s.nevylucuje.

-diskrepance mezi rtg nalezem a plic.fci-citliva met.=difuzni plic.kapacita a kr.plyny po zatézi.U
50%pac.patrny vzestup periferni vzdus.resistence(pii rozvoji peribronch.sarkoid.infiltr.).

-porucha mtb Ca2+-hyperkalcémie,resp.hyperkalciurie-dana vys.stievni resorci vit.D-v granulomech se
tvoii metabdlity vit.D.

-ke stanoveni aktivity a prog.on.-stanovit ACE v séru,bronchoalv.lavaz,radionuklid.vys. galiem.

-pfi mimohrudni lokalizaci-vzdy vys.oftalmolog.,dermatolog,patrat po cystickych zménach v drobnych
kutstkach nohou a rukou (m.Juhling).

*TER:indikaci k zah4jeni ter nitrohrudni s.:

-subj.udaj dusnosti a patol.féni hodnoty

-rtg stacindrni pies 6 més.nebo progrese rtg
-mimohrud.zavaz.formy-CNS,myokard,o¢i,persist.hyperkalciurie s moznou renalni poruchou.
Glukoterapie-zah4jit 40mg prednisonu s postup.sniz.davky po 2 ty,od 20mg snizujeme davky po 4
ty.Celk.podavat min.6 més.Pfi kozni a o¢ni lokalizaci téz lokalni 1écba.

*PROg:spont.remise u 2/3 pac.,20-30%pac.ptechod do chro.st.,ppodle postiZzenych org.mozna
zavaz.poruvcha zdravi.

36D. HYPERTOFIE A DILATACE SRDECNiCH ODDILU

Katarina Jasanova, kruh 2

SRDECNi PARAMETRY (MUDr. Pénitka)

- leva komora (LK) - muzi 58 mm, Zeny 55 mm- prava komora (PK) - do 30 mm

- leva siii (LS) - do 40 mm, plocha z apikélni projekce 20 cm?

- prava sii (PS) - plocha z apikalni projekce 20 cm?

- sténa LK - muzi (+ Zeny po menopauze) do 12 mm, Zeny do 11 mm

- septum - do 11 mm

- sténa PK - do 5 mm

- ascendentni aorta (Ao) - dle véku a velikosti, muzi 40 mm (star$i vice), Zeny 38 mm

1) HYPERTROFIE (H) A DILATACE

- rce na chronické zatizeni
-LK - tlakové zatiZeni - Ao stendza, HT
— koncentrickda H = ztlu§téni myokardu smérem dovnitf
- objemova zatéz - Ao/Mi insuficience, defekt septa komor, chroniska anémie
— excentrickda H = hlavn¢ dilatace s méné vyraznym ztlu§ténim
- idiopaticka asymetricka H septa - neznamy podklad
-PK - plicni HT, stendza plicnice — zbytnéni stény PK
- trikuspidalni insuficience, defekt septa sini — dilatace PK
- siné - klinicky detekovatelna spiSe dilatace nez H
- H - ptivodné G¢elny kompenzaéni mechanismus
X
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- nachylInéjsi k - malignim arytmiim, ischemii (! korondrni rezervy, 1 dif.drdhy O2),
srdeCnimu selhani — H vyrazné zhorSuje prognézu onemocnéni

e

2) HYPERTROFIE LEVE KOMORY
TLAKOVA ZATEZ (ZVYSENY AFTERLOAD)
- patfyza - zvySeni tlaku béhem kontrakce az do urcitého maxima (LK az 300 mmHG), pokud
ani pfi téchto tlacich nedojde k vypuzeni krve — EF a TV nulové
- | EFaTV, 1 rezidualniho systolického V, t endDTK (dle Frank-Starlingova
zakona se nasledné zvysi sila kontrakce)
- kompenzace - aktivace SA osy — 1 kontraktility a TV (X 1 prace a spotieby 02)
- adaptace - pti chronickém zvyseni afterloadu — koncentricka hypertrofie —
— zlepSeni kontraktility
- zhorSeni diastolické fce -
! plnéni, 1endDTK
— 1 spotfeby kysliku
- dlouhodobé — | kontraktility, dilatace - zlepSeni plicni HT X snizeni EF
-H - kompenzacéni mechanismus, dusledek dlouhotrvajicich t narokti na praci srdce (HT)
- akova zaté - 1 se E spotfeba myokardu, 1 oxidativni fosforilace a spotieba O2
- delsi zvysena E potieba je hlavnim stimulem H
- ztlusténim myofibril se E potieba normalizuje
- koncentricka H - pii tlakovém zatiZeni, ztlusténi stény bez dilatace (D), pak se
rozviji excentricka H - k H ptistupuje D
- humordlni mechanismy vedouci k H - angiotenzin II, katecholaminy, je i 1 ANP
- H neni provdzena zvétSenim cév. zdsobeni — prodluzuje se dif. draha (kapilara-stied
b.), je snizena koronarni rezerva (i pti koronarkach nepostizenych ateroskler6zou) —
poruseni rovnovahy mezi dodavkou a spotiebou kysliku
- myokardiocyty se nemnozi, H je dana zmnozenim bunéénych organel, zejména
kontraktilnich proteind
- 3 stadia H
- 1) stadium riistu myofibril
- zvySena proteosyntéza, méni se mnozstvi i uspofadani myofibril, myofibrily
se rizné kiizi — vyssi riziko reentry
- 2) stadium stabilizované H
- metabolické procesy se normalizuji (proteosyntéza, spotfeba kysliku,
oxid.fosforylace), jelikoz v H myokardu je spotieba E na jednotku hmotnosti
myokardu normalni (diky nartstu tloustky stény je normalni tenze stény a
tak se nezvysuje spotieba kysliku - viz nize - Laplacetiv zakon)
- dochdzi i ke zméndm intersticia - ptibyva kolagen — snizeni poddajnosti,
zhorSena relaxace
- 3) stadium rozvoje srdecni nedostatecnosti
- trva li pticina vedouci k H dost dlouho, rozviji se D LK - zvysi se polomér
LK - zvysi se tenze stény a spotieba kysliku
— selhani srdce jako pumpy

- mikro

OBJEMOVA ZATEZ (ZVYSENY PRELOAD)
- patfyza - adaptace - dilatace, nasledné hypertrofie (jiz od pocatku excentricka H)
T - tenze stény
T=Pxr P - nitrokomorovy tlak
h 1 - polomér komory

- Laplacetuv zakon

h - tloustka stény

- dilatace — vétsi diastolicky V - | endDTK v komofe — | preloadu

— vetsi diastolické roztazeni — 1 napéti

ve stén¢ — 1 E ndro€nosti prace a 1
- H - snizuje napéti stény spotieby O2
- kompenzace - vylouceni ANF - natriuréza + dilatace arteriol
- aktivace SA osy a RAA - ptisobi proti ANF

- nakonec snizeni kontraktility

KLINICKY DOPAD HYPERTROFIE MYOKARDU LK
- H je kompenzacéni mechanismus umoznujici vétsi srdecni praci pii presoriské/ volumické
zatézi X je provdzena horsi prognozou
- je 1 riziko nahlé srdecni smrti (3-6x), IM, srd. selhani
- H myokard je nachylnéjsi k malignim komorovym arytmii
- 80% ptipadii nahlé srd. smrti
- vliv odli$ného usporadani myofibril, zmnozeni intersticidlniho vaziva
- postiZeni korondrniho recisté
- urychleni aterosklerdzy, remodulace srteriol (mikroangiopatie)
- rozvoj excentrické hypertrofie, postiZeni diastolické a pozdéji i systolické fce
DIAGNOSTIKA HYPERTROFIE LEVE KOMORY
- fyzikdlni vySeti‘eni - poklepové rozsiteni srdeéniho ztemnéni doleva, zvedavy uder hrotu
-EKG - zvySeni viotaZe QRS nad postizenou komorou, opacné zmény v opacnych svodech
- narust R ve V5, V5; narust S ve V1, V2
- prodlouZend depolarizace, u vyraznéjsi H i zména ST-T (opacné nez zmény QRS)
- Sokolow-Lyon - SV1 + RV5/V6 = 35 mm
- McPhie - Smax + Rmax v prekordialnich svodech =40 - 45 mm
- RV5/6 > 26 mm
- pretizeni LK - descendentni deprese ST s terminalné negativni T ve V5/6
- el. osa doprava
- ECHO - tloustka stény (do 11 mm) a vypocet hmotnosti LK
- RTG S+P - kardiotorakdlni index - pticny pomér srdce/hrdniku = do 0,5; malo spolehlivé

) 3) HYPERTROFIE PRAVE KOMORY
PATFYZA

-_PK - ten¢i a poddajné&jsi, 1épe snasi zmény objemu, ale hiife zmény tlaku
- afterload - nizkoodporové plicni fecisté, ¢im je vetsi, tim je mensi tepovy objem
- na vzestup tlaku reaguje spise dilataci nez vzestupem telediastolikého tlaku
- PK vyvine max tlak 50 mmHG (dle Widimského),
DIAGNOSTIKA
- fyzikdlni vySetieni - palpace pulzaci vlevo u sterna a v epigastriu
- nalez plicni HT (akcentace, ev. rozstép II ozvy nad plicnici)
-jista dg - 2 pfimé znamky
- pravdépodobna dg - 1 pfima + 1 nepfima znamky, 2 a vice nepiimych

- EKG
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PRIME ZNAMKY

R>SveVl doba aktivace PK ve V1 0,03-0,05
RVI1 je =27 mm kompletni RBBB s R” > 15 mm
RVI1 +SV52>10,5 mm nekompletni RBBB s R” > 10 mm

NEPRIME ZNAMKY
SV5>7 mm sklon el. osy doprava
RVS5 <5 mm typ S1.S2 S3
S >R ve V5 kompletni RBBB s R” < 15 mm

P2,3 pulmonale

inkompletni RBBB s R” < 10 mm

- ECHO - dilatace PK ned 30 mm, H stény nad 5 mm, znamky plicni HT
- RTG S+P - rozsifeni piislusnych ¢isti PS a PK, znamky plicni HT

4) KARDIOMYOPATIE
- formy - hypertroficka, dilata¢ni, restriktivni -vizot. ¢ 33C
Literatura: Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii - Petr Widimsky a kol.
Trendy soudobé kardiologie, svazek 2 - FrantiSek Kolbel (Galén, 99)
Kardiologie, 2 pfeprac. vydani - Gregor, Widimsky et al (Galén, 99)
Otazky z patfyzy

36E. LiGBA CHOLELITIAZY

Vaclava Pavlova 17
Cholecystolitidza — (kameny ve zlu¢niku)
Asymptomaticka forma cholecystolitidzy 1é¢bu nevyZaduje (cholecystektomie se doporucuje pouze u
osob rizikovych z hlediska infekce — imunosuprimovani aj.)

Akutni bilidrni kolika - spazmolytika a analgetika (Algifen, No-spa) - i.m. i.v., nebo jejich
pomalou infazi (¢asto v 500ml 0.2% procainu), dieta (hladovka), teplé obklady
- pfi mensich bolestech staci kapky nebo &ipky.
- pokud se stav po podani spazmolytik nelepsi - hospitalizace na
chirurgickém ¢i gastroenterologickém pracovisti.
- NIKDY NEDAVAT OPIATY — zptisobuji spazmy svéraci

Dyspepticka forma a opakované bilidrni koliky - planovana chirurgicka cholecystektomie.
po vylouceni jiné mozné priciny obtizi
(gastroduodenoskopie, sono)

AKkutni cholecystitida: - nahla ptihoda btisni — specializované chirurgické ¢i gastroenterologické
pracovisté - komplikace mohou byt i fatalni.
- 1é¢ba jak konzervativni tak i chirurgicka — dieta + atb (cefalosporiny s afinitou
ke zlu¢ovym cestam) + infize se spazmolytiky

-odstranit konkrementy

- dnes metodou volby ERCP(endoskopicka retrogradni
cholangiopankreatikografie) — papillotomie

- chirurgické odstranéni a

- intra- nebo extrakorporalni lithotripse (rozbijeni razovou

Litidza vyvodnych Zlu¢ovych cest:

vinou, u chir. rizikovych  pacientt),

-stenty a nazobilidrni drenazZ (stafi nemocni — drénovani

z prostoru nad konkrementem do duodena),

-perkutianni zavedeni T drénu

-piima disoluce — instilace rozpustidla pfimo do zlu¢ovodu

-transhepatalni pristupy (nepouzivaji se pfilis)

- medikamentdzni rozpousténi (chemodisoluce) — kyselina
chenodeoxycholova nebo ursodoxycholova se hodi spise k
prevenci — dlouhodobé uzivani (4¢inné&jsi v cestach nez ve
zluéniku)

Cholangitida: - odstranéni konkrementu je urgentni.
- selhani ERCP — chirurgicka revize.

Lé&ebny postup dle doporucenych postupi CLS (souhrn)

V pripadé typickeé biliarni koliky aplikujeme spazmolytika (napiiklad Algifen 1-2 amp. i.m. nebo pomalu
i.v., pfipadné infiizi — 500 ml 0.2% procainu). Pokud se stav nelepsi nebo se obtize opakuji, odesilame na
chirurgii ¢i gastroenterologické interni oddéleni, kde je pak ale vhodna kontrola chirurgem. Také pfi
znamkach cholecystitidy ¢i cholagitidy, kdy je teplota, leukocytdza, ataky zimnic s tfesavkami, je nutné
pacienta odeslat na chirurgické ¢i gastroenterologické pracovisté. Pii opakovanych kolikdch doporucujeme
planovanou cholecystektomii. Také u dyspeptické formy, po vylouceni ostatnich moznych pfi¢in,
doporucujeme cholecystektomii. V ptipadé podezieni na konkrementy ve vyvodovych zlu¢ovych cestach,
které mohou zpisobovat obstrukéni ikterus nebo ataky cholangitid, zajistime ERCP vysetieni. Toto je pfi
litiaze ve zlucovych cestach také terapeutickou metodou. Pokud se ale pomoci ERCP nepodafii
konkrementy odstranit, je nutno provést extrakorporalni litotrypsi ¢i chirurgickou lécbu.

V piipad¢ zanétlivych komplikaci cholecystolitidzy, nejcastéji cholecystitidy, je vhodna 1é¢ba na chirurgii,
a to pomoci antibiotik, spazmolytik a dietnich opatfeni.

Lit: Klener str. 564 a doporugené posupy CLS - cholelithiaza

37A. ECHOKARDIOGRAFIE

Jde o skupinu metod, vyuzivajicich k vySetfeni srdce ultrazvuk. Je to metoda neinvazivni, jedinym
omezenim je obtizna vysetfitelnost asi 10% nemocnych.
Metody:

Jednorozmérna echokardiografie (M zptsob)

- menic ptilozime vlevo parasternalné v 3.-4. mezizebii

- vychylenim podél dlouhé osy ziskame tzv. M-scan — jednorozmérny fez srdce v Case

- méfime rozméry struktur a oddild, rychlost pohybu chlopni a stén, pocitame objemy a hmotnost
svaloviny LK.

Dvojrozmérna echokardiografie (2D)

- vySetiujeme ve 3 zakladnich rovinach, resp. projekcich (axialni dlouhd, kratka a apikalni ¢tyi- ¢i péti
dutinova) z mezizebernich prostort, subxifoidalné a suprasternalné

Dopplerovska echokardiografie

- podava informace o proudéni krve
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- jsou dva typy — pulsni a kontinudlni

- pulsni — ultrazvuk je pfijiman z volitelného mista v srdci, nelze v§ak monitorovat rychlé krevni
proudy

- kontinualni — je schopna registrovat jakékoliv rychlosti, ale jen z celého srdce. Pouziva se
k diagnostice stenotickych nebo zkratovych vad.

Barevé dopplerovské mapovani

- poskytuje v realném Case prostorové informace o vektorech rychlosti ¢astic, superimponované na
dvourozmérné echo
- barevné kodovani — cervené k ménici, modré od néj, zelené zluté je turbulence

Specialni metody

- transezofagealni echokardiografie — u nevysetfitelnych pacienttl, pfi prikazu vegetaci, chlopennich
vad a sledovani nahrad, diagnostice disekce aorty

- zatézova echokardiogarfie — je nejcitlivejsi, nebot’ poruchy kinetiky nastupuji pred zménami EKG.
Dokaze urcit sten6zovanou tepnu. Senzitivita dosahuje 85%

- kontrastni echokardiografie — je podana suspenze bublinek do Zilniho fecisteé. Pokud projdou do
levého srdcee, je pfitomen zkrat

- kontrastni vySetfeni myokardialni perfize — bublinky podany do kofene aorty a sledovan vzestup
echogenity myokardu. Oblast s niz§im vzestupem je ischemizovana

- intravaskuldrni ultrazvuk — ke sledovani aterosklerotickych plati a implantovanych stenti.

37B. CoNNUV SYNDROM

Havlikova Sérka,17. kruh
Conniiv sy = zvySena produkce aldosteronu adenomem nadledvinky

dals$i moznosti zvySené produkce:
1. bilateralni hyperplazie nadledvin
2. karcinom produk. aldosteron
3. Dexametazon supresibilni hyperaldosteronismus

klin: chudy obraz
hypokalémie —> neuromuskul. poruchy, palpitace, polyurie, polydipsie
arterialni hypertenze nereagujici na farm.

lab(jen v 50%):
hypokalémie (i pod 3mmol/1)
hyperkalémie v mo¢i
metab.alkalosa

(zvyseny Na)

dg: zvyseny pomér: plazm. aldosteron / plazm.renin.aktivita
odliseni od oboustranné hyperplazie: CT, MR

ter.:chirurgické odstranéni - trvalé vyléceni u vétSiny nemocnych
progn.: dobra

Literatura: Vnitini Iékafstvi, Klener a spol. 2001 (str.788 - 790)

37C. HYPERLIPOPROTEINEMIE

Marie Kofrankova, 6. kruh

= mtb.onem.charakter. 1t hladinami lipidt a lipoproteind v plasmé
= jsou vyzn.RF predc¢asné aterosklerosy a jejich komplikaci (CMP, IM,ICH-DK...)
= nekteré (ty s enormnim 1 cholest.a TAG) jsou spoj.s rizikem vzniku akutni hemorag. pankreatitis

Etiol.: 1 syntesa nebo | katabol.¢astic transportujicich cholest. a TAG
0 1 hladina tuku v krvi nemusi mit vztah k mnozstvi podkoz.tuku!!!

Piiznaky: mohou byt (nemusi) §lachové/kozni xantomy, xantelasma palpebrarum, arcus lipoideus cornae

Déleni:
primarni sekundérni = doprovazi né€kt.onem.nebo stavy:
familiarni nebo polygenni hypercholesterolemie dekompenzovany DM
famil.defekt apo B100 nékt.endokrinopatie (hypothyreosu..)

famil.hyperlipoproteinemie typ I a I
famil.hyper a-lipoproteinemie
famil.kombinovana hyperlipidemie

famil. ¢i sporadicka hypertriacylglycerolemie

nefroticky syndrom, CHRI,
cholestazu,

mentalni anorexii,

alkoholismus (Zieveho syndrom)
uzivani hormon.antikoncepce
hematol.onem.

kolagenosy

Klasifikace dle EAS (Evrop.spol.pro ateroskler.):
L. hypercholesterolemie

IL.kombinované hyperlipidemie
[Lhypertriacylglycerolemie

Vys.: krve (LDL,HDL,TAG..); funkéni testy zasobeni DK, sono karotid
Terapie: rezimova opatieni: zékaz koufeni, pravidelna fyzicka aktivita (aerobni cviceni)

snizeni nadvahy, omezeni tukt (z nich nasycené MK= Zivoc¢i$né tuky ne vice

nez 1/3ptijmu tukd, preferovat nenasycené =napt.olivovy olej),

vylouc¢eni nadmérné konzumace alkoholu: tj.ne vice nez pfiméfené =
= 1 "drink ekvivalent"/den (0,5 1 10% piva, nebo 2 dcl vina, nebo 5 cl destilatu)
- toto mnoz.1 HDL, je tedy antiaterogenni X vice jiz poSkozuje

dieta:
cholesterolu ne vice nez 300 mg/den, vice vldkniny, ovoce, zeleniny,
u hypertoniki omezeni soli (na 7-8g/den),

farmakoter.:

statiny (simvastatin=Zocor, pravastatin=Lipostat..)

— blokuji nitrobunéc¢.syntesu cholest. — 1 vychytavani LDL
pryskyFice (cholestirymin=Questran, kolestipol=Colestid)

- prerusuji enterohepatalni cyklus Zlu¢.kys.

- nevstiebatelné, netoxické = lze podavat i t€hot.zendm a détem
fibraty (fenofibrat=Lipantil, gemfibrozil...)

- 1 aktivitu lipoprotein.lipasy, urychluji katabol. VLDL,

| jaterni syntesu apoB, 1 katabol. MK
- 1 TAG i celk.cholesterol a LDL, t HDL
- nejuzivangjsi hypolipidemika
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cile 1é¢by:

I-ni prevence
celk. cholesterol | <5 mmol/l
LDL < 3 mmol/l

1I-ni prevence
< 4,5 mmol/l
< 2,5 mmol/l

TAG < 1,7 mmol/l < 1,7 mmol/l

HDL >1,1 (muzi); >1,2 (Zeny) mmol/l | >1,1 (muzi); >1,2 (Zeny) mmol/l
Lp(a) <0,3 g/l <0,3 g/l

ApoB/apoAl <2 <2

Literatura: Klener: Vnittni 1ékatstvi, seminai-utery

37D. OTRAVA ALKOHOLEM A METYLALKOHOLEM

Alkohol:

*Patog:atlum CNS s priv.pfiznaky deprese bazal.fci a rozvratu mtb(ketoAC,hypoGlac,hypoK+).
*Toxikologie:oxiduje se na acetaldehyd,kys.octovou ,CO2 a vodu pomoci alkoholdehydrogenazy

v jatrech.

Konc.nad 0,3promile-poziti,bez kli pouZzitelnosti,popilost-1,0-1,5prom.,excitece,nad 20, prom.tézka
opilost,nad 3,0 prom. intoxikace s komatoznimi pfiznaky a projevy mtb rozvratu.OvSem toto schéma
ovlivnéno individualni toleranci-chronicky etylik je O.K.

*KLI lehka az stred.intox:euforie,inkoordinace pohybu,crbl sympt,agrese,hypoglykémie z inhibice
glukoneogeneze. TéZka intox:kéma,,event.kiece,sval.hypertonus,miosa,dech.insuf.,event.aspirace,,pokles
TK a tep.f.,perif.vasodil--)hypotermie,zvraceni--)nebezp.aspirace.Dech.insuf.a nasl.deprese fci CNS--)
smrt.

Chron.etylika kutné intox:1éze
hepatalni,pankreaticka,hypoK+,hypofosfatémie,alk.ketoAC.,event.pocinajici d,tremens. Atypicky prubeh-
pozor!-iraz hilavy-intrakran.krvaceni!

*lab-stanoveni konc.alk.,screening.vys v toxikolog.lab.

*TER:péce o dychani event.intubace,inf.Glc bez insulinu,pfi kfecich BZD i.v.2-10 mg,vy§ ABR-dle toho
ter tendence k AC.

Metylaklohol: (vice viz. 44E)

¢ira po alkoholu vonici tek.,ptisada fedidel a rozpoustédel,denaturak.

*tox:ox.na formaldehyd(alkoholdehydrog.),pak na kys.mraven¢i,CO2 a H20(aldehyddehydrog.).Toto
rozviji vyraz.acidozu.Pomalejsi pfeména,nez u alk.--)intoxikace po 6-30 hod.po poziti.Letal.d.:20-100g.
*KLI:GIT ptiznaky se zvracenim,BB,pfiznaky opilosti,AC-Kussmaul.dych,zrakové pole (vidi ,,snézné
pole®)-zvlastni afinita k n.I[,mydridza,koma,smrt.

*]Ab-sledovat konc,ABR.

*TER:péce o ventilaci,koma,tlumit kiece.Korekce AC-hydrogenkarbonat.podavani etylakoholu —p.o.nebo
v inf.Glc jako 5% roztok tak,aby se drzela hlad.1,5 promile-zpomali mtb metylalkhoholu.Kys.listova-
urychli pfeménu mravencant(50mgi.v.kazdé 4 hod).Hemodialyza,je-1i metanol nad 400mg/1.

37E. LEGBA HYPOTYREGZY
Lenka Friihaufova, 7

hormonalni substituce levotyroxinem - obvykla plné denni davka 100-150 pg, pti inkompletni
hypotyredze méné, pti zavazné az 200 pg,
cil 1écby:
* odstranéni klinickych pfiznaki
* normalizace hladiny TSH
* normalni hladiny volného T4 a T3
postupné zvySovani davky, vzdy asi po 3 tydnech, vyjimka:
- t¢hotné, tam nutné rychlé upraveni stavu - riziko poskozeni plodu
- nemocni s ICHS - nutné velmi pomalé zvySovani davky
levotyroxin podavame nala¢no, 20 minut pied jidlem

takto 1éCime centralni i periferni hypotyredzu, u centralni za¢iname s lé¢bou levotyroxinem az po
kompenzaci hladin glukokortikoidi

NU levotyroxinu: vétsinou dobie snasen, POZOR: piesmyk do hypertyreozy, zmény srde¢ni frekvence

Literatura: Klener (str. 773)

38A. DIAGNOSTICKA SRDECNI KATETRIZACE

Je to zékladni invazivni vySetfovaci metoda. Lze zavadét cévku do vSech srdecnich oddilti a cév a v nich
pak meéfit tlaky, odebirat vzorky krve, vstfikovat kontrastni latku a méfit srde¢ni objem.

Pravostranna katetrizace: zavadime katétr do pravého srdce pres femoralni vénu, nebo subclavii ¢i
jugularis. Méfime tlaky v sini, komofte a plicnici a wedge pressure - PWP (tlak v zaklinéni). Odebirame
vzorky krve a méfime saturaci. Odebirame vzorky tkané. Métime minutovy objem diluci (obvykle
termodiluci).

Levostrannd srd. katetrizace: zavadime katétr do levého srdce pted femoralni tepnu, brachialis,
transseptaln€ z pravé komory a transthorakalné. Méfime tlaky to samé, co v pravém srdci plus provadime
ventrikulografii a aortografii.

38B. PoLYCYSTOZA LEDVIN
Petra Weiglova, kruh 16
* Vrozena vyvojova vada — Polycysticka obstrukeni ledvina

- kongenitalni hydronefroza

- vznika sporadicky v dusledku prenatalni obstrukce uretry (oboustranné cystické postizeni ledvin,
dilatovany méchyt) ¢i obstrukce ureteru ( jednostrannd hydronefroza, prazdny méchyrt)

- cysticka dilatace — rizné oddily sbérnych kanalki, oboustranné postizeni = oligohydramnion

*  Vrozené nemoci ledvin — Polycysticka choroba ledvin
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Polycysticka choroba ledvin autosomdlné dominantniho typu

nejcastéjsi dédiéné onemocnéni ledvin ( 1 na 500-1000 obyvatel), pfi¢ina chronického selhani
ledvin u 8 — 10% pacient

vznik mnohocetnych ledvinnych cyst + abnormity jater, cév, mozku a kardiovaskularniho ustroji
podklad onemocnéni: patologické zmény soucasti BM renalnich tubulii — cysticka dilatace
uplatnéni glykoproteidu polycystinu ( na 16. ¢i 4. chromozomu)

Klinicky obraz: symptomaticky, asi u » aneuryzmata v oblasti mozkovych tepen = nebezpeci
ruptury a SAK, kardiovaskularni abnormality

Diagndza: pozitivni RA, sono — zvétSené ledviny s mnohocetnymi cystami ve dfeni a kute
ledvin, popf. cysty v jatrech, event. CT a MR

Terapie. Symptomaticka — ovlivnéni progrese renalni insuficience — hlavné dobra kontrola TK
(az v 75% nemocnych nachazime jiz v ¢asnych stadiich onemocnéni hypertenzi — dobte
ovlivnitelna terapii — AC inhibitory)

Polycystickd choroba ledvin autosomdlné recesivniho typu

vzacné onemocnéni détského véku = selhani ledvin jiz kratce po porodu ( pfic¢ina smrti i
patologické zmény jinych organti — hypoplazie plic se syndromem dechové tisné, biliarni
dysgeneze s cholangitidami a periportalni jaterni fibréza s portalni hypertenzi)

terapie je symptomaticka

Literatura: Vnitini 1ékafstvi, P. Klener, str. 587 — 589, 619

38C. NApORY JicNU

Petra Weiglova, kruh 16
Benigni nadory

VétsSinou submukdzné ulozené leiomyomy ( ndhodny nélez pfi endoskopii, potize malokdy)
Vzacné dlazdicobunéény papilom — mize byt mnohocetny

Karcinom

Etiologie:

neznama, faktory zevniho prostredi ( geografické rozdily), ¢astéji muzi, kouteni, zvykani tabaku,
alkohol, faktory dédi¢né ( aktivace onkogenti a soucasna inaktivace genti suprimujicichnadory),
nékteré nemoci jicnu ( refluxni esofagitida, achalazie a striktury - méstnani nad piekazkou,
Barrettv jicen, Sjogrentv sy

Patologie:

90% dlazdicobunéény karcinom — v 50% ve stfedni tfetiné jicnu, brzy se §ifi do okoli ( obtizna
chirurgie) , 10% adenokarcinom — vétSinou na podkladé Barretova jicnu ( metaplazie ptivodniho
dlazdicového epitelu na epitel cylindricky ) nebo karcinom kardie pfertistajici na jicen — distalni
1/3 jicnu

»  Klinicky obraz:
Necharakteristické a pozdni ptiznaky! — dysfagie u >40 let (nej¢.pt.z0zeni jicnu = ca)
Celkové - m, bolesti v zadech, retrosternalng
progredujici dysfagie ( pfi pfizancich vétsinou infiltrovany % jicnu — pozdni dg!), odynofagie,
zvraceni stagnujiciho obsahu a vznik pistéli ( esofagobronchialni, mediastinalni), chrapot
(n.laryngeus reccurens), okultni krvaceni, ubytek hmotnosti

» Diagnobza:
anam + klin + ezofagoskopie a histologie min.10 biopsii + Rtg kontrastni vys.jicnu (ne u
horniho typu, kde je risk aspirace) + dodatena stagingova vys. (endosonografie, CT hrudniku a
epigastria, laryngoskopie, bronchoskopie, scinti skeletu pti bolestech kosti/ALP

»  Prognéza: 5 leté preziti < 10%

> Terapie:
Stadium UICC — I-IV (T2-infiltrace svaloviny, T3-adventitii)
Chirurgie — I + Ila — kurativni subtotalni ezofagektomie + kompl.lymfadenektomie v obl.medi-
astina a truncus coeliacus (ndhrada vytazenym zaludkem)
Neoadjuvantni radio a chemoth — down-staging, SFU + cisplatina
Fotodynamicka th — hematoporfyrin + laser (zkuSebna metoda)
Paliativni th — radio + chemo, udrzeni prichodnosti (odstr.stenozy opakov.laserem), ndo-
skopicky tubus/kovovy stent, event.vyziva pomoci PEG sondy/PSG (perkut.sono fizena
gastrostomie)

Literatura: Vnitini 1ékafstvi — P. Klener, str. 439 — 440
Patologie nadorll — vypracované otazky

38D. TRANSPLANTACE ORGANU, UMELE ORGANY

Barbora Matulova,,7. kruh
transplantace srdce:
u nemocnych s medikament6zné nezvladnutelnym srde¢nim selhanim

transplantace plic:
jediné vychodisko u nemocnych s terminalnim plic. onem. (restrikéni nebo obstrukéni, primarni plic.
hypertenze, mukoviscidoza)
. A) transplantace srdce a plic, B) jednostranna plic.transplantace, C) oboustranna transplantace
plic
piijemce — konec¢.stadium zavaz. plic.choroby (12-18mésicii vyhled na pfeziti), byly vyCerpany
ostatni moznosti terapie
kritéria: v€k (ad B) do 65, ad C) do 55), adekvatni stav vyzivy, vylouCeny syst. afekce atd.
vy$.pied translantaci: plicni, kardiologickd, imunologicka, bakterialni, lab + HIV protilatky,
rozméry hrudniku
rizika: akutni rejekce (horecka, |Pa0,), chronicka rejekee (obliterujici bronchiolitida),

komplikace souvisejici s vlast.vykonem (striktury, stendzy, nekrdzy) nebo infekéni komplikace
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transplantace kost. drené:
HSCT = transplantace krvetvornych bunék, kdy se po ptedchozi vysokodavkované (myeloablativni) 16¢bé umélé srdce — dnes uz se nepouziva
aplikuji intravenozni cestou krvetvorné buiky s cilem obnovit krvetvorbu

zdroje krvetvor. bb: kostni dien, krvetvor. bb z periferni krve, pupe¢nikova krev UPV = uméld plic ventilace — viz utebnice ARO

dle darce: autologni t. — darcem sam pacient, alogenni — darcem jiny clovék (HLA kompatibilni
sourozenec, HLA kompatibilni ptibuzny, HLA identicky nepiibuzny), syngenni - jednovaje¢né
dvojce

indikace: imunodeficity a vroz. metab.vady (alogenni tr.), talasémie a srpkovita anémie (alog.tr.-
sourozenec), aplastic. anémie (u mladych - alog.tr.-sourozenec, u star$ich — pouze
imunosupresivni 1é¢ba), autoimun. choroby (revmatoid. artritida, syst. lupus — pfiznivy ucinek?
zatim nejasné), hematol. malignity — alogenni tr. lepsi vysledky nez autologni

akutni komplikace: infek¢ni, krvacivé, organova toxicita (GIT, jatra, srdce, venookluzivni jater.
choroba), akutni GVHD (prevence-soucasné podavani cyklosporinu)

pozdni komplikace: infekcni, chron.GVHD, katarakta, sekundar. nadory

transplantace jater:

indikace: nemocni s progredujici nebo akutni chorobou, ktera nemocného ohroZuje na zivoté a
neni 1é¢itelna jinou standartni metodou: parenchymatdz. chor.. jater, cholestatické syndromy,
vroz. poruchy metabolimu, nadory

kontraindikace: absolutni — sepse, mimojater. zhoub. nadory, nefesitel. zavislost na drogach,
alkoholu, AIDS, relativni: chron.hep.B (moznost recidivy v transplantatu), v€k nad 65 let,
opakované biis operace etc.

darce: kompatibilita ABO, detailn&jsi typizace neni tieba, ¢ast jater Zivého darce (obvykle u
deéti, kdy neni vhodny darce po ruce), stale jen exprimentem — jatra Simpanzl, paviant, prasat :-)
komplikace: odhojovaci reakce, infekce (hl. Zlug. cest) — sepse

transplantace ledvin:

nejvyhodnéjsi, dnes jiz rutinni terapie chronic. selhdni ledvin (n€kdy i kombinovana
transplantace ledvin a pankreatu)

indikace: kazdy nemocny s chron. selh. ledvin bez kontraindikaci

kontraindikace: stavy ohrozujici pfijemce na zivoté v pribéhu operace, v pooperac. obdobi
zvysujici riziko morbidity a mortality ve srovnani s chron. dialyzou (tumory, AIDS), zvys. riziko
rekurence onem. ve §tépu (napf. fokal.segmental.glomerulosklerdza), $patna spoluprace pacienta
darce: zivy (piibuzenské tr.— lepsi kompatibilita HLA syst. — leps$i pfezivani nez tr. ze
zemielych darcl), zemiely (smrt mozku, kompatibilita ABO, nejvice shod v HLA)

trvala imunosuprese (trojkombinace glukokortikoidu, azathiorpinu a cyklosporinu A)

akutni komplikace: akut.tubul.nekréza (reparuje se do 3 tydni), rejekce — hyperakutni (ABO
inkomp. — do 24hod. hemorhag. nekr.), akutni (v prvnich 3 mésicich — zhorseni fce §tépu —
glukokortikoidy, pokud kortikorezistentni — poly- ¢i monoklonalni protilatky — zvladnuti
rejekce v 75-100%), mocova pistél, lymfokély, tromboza tepny $tépu (nahléd anurie), tromboza
zily stépu (nahlé nezvratné selhani §tépu), infekce (CMV, EBV, viry hepatitid)

pozdni komplikace: kardiovask. chor. (zpis.: humoral faktory, 1é¢ba cyklosporinem — zmirnit
vazokontrikei blokatory kalc.kanalti, stendza art.§t€pu — hypertenze), chron. jater. selhani
(1ékova toxicita, infekce viry hep.C i B, CMV), 1 vyskyt malig. tumort (v disl. imunosuprese),
chronicka rejekce (postup. | fce §tépu, proteinurie, hypertenze — doporucuje se dusl. kontrola
krevniho tlaku)

uspésnost: jednoro¢ni prezivani st€pti — 95% nemocnych, desetileté prezivani Stépi — 50% )

transplantace segmentu pankreatu:

u téch diabetikd, ktefi z divodu chron. nedostate¢nosti ledvin potiebuji transplantaci ledviny
(problém = zevni pankretic. sekrece — plombuje se pryskyfici nebo se vyvadi do mo¢. méchyte)
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umeéla ledvina = hemodialyza

mimotélni o¢istovani krve, pfi kterém pfichhazi krev do styku s cizim materialem s rizizkem
srazeni v dialyzatoru atd. — antikoagula¢. terapie

difuze a filtrace pfes semipermeabilni dialyzacni membranu — ultrafiltrace = membranou

v dasl. tlakovych rozdili prochazi rozpoustédlo, které strhava i latky v ném rozpusténé —
vlastni o¢ist'ovani krve pak probiha v dialyzatoru - dialyza¢ni membrana oddéluje dva
kompartmenty — krev a dialyza¢. roztok

akutni — docCas. krev. pfistup - v.subclavia, v.jugularis, v.femoralis, indikace: akut.selh.ledvin,
hyperkalémie, pfevodnéni u oligoanurického pacienta, tézka metabolicka acidoza a vysoka
koncentrace urey, ptip. intoxikace dialyzovatelnymi latkami

pravidel. dialyza¢ni program - trvaly cév.pfistup - arteriovendzni podkozni pistél mezi
a.radialis a v.cephalica — vyklene se — snadny pfistup, indikace: pro vSechny, kdo pottebuji:
vzestup koncentrace urey nad 30mmol/l, kreatininu mezi 600-800 mmol/l a poklesu clearance

kreatininu pod 0,17 ml/s, nutno oc¢kovat proti hep.B

komplikace p¥i hemodialyze: casté (hypotenze, kiece — doplnit tekutiny, ev. ionty), méné
Casté (pruritus, bolesti hlavy, hrudniku, nauzea, arytmie), vzacné (krvacivé stavy, disekvilibracni
syndrom, poruchy védomi, neklidné nohy, horecka — nej¢. infekci cévniho pfistupu)
disekvilibra¢. syndrom = u pac. s vysokou predialyza¢. konc. urey, svéd¢i pro poskozeni CNS,
(proto 1épe pfedchazet — dialyzovat kratce a vicekrat), pfi¢ina: rychly | konc.urey v krvi,
pomaly |konc. urey v likvoru — 1 osmolalita likvoru — nitroleb. hypertenze a edém mozku,
manifestace: zmatenost, bolest hlavy, nauzea, zvraceni, hypertenze, kiece az bezvédomi — Ter.:
ukonceni HD a zahajeni anitedematodz. terapie

komplikace dialyzad. terapie: kardiovaskularni, srde¢. selh., hypertenze, uremic. perikarditida,
infekéni k., nervové k., kozni k., hematologic.k., krvacivé stavy, kostni a kloubni k., renalni
osteopatie, dialyzac. mayloid6zy, endokrinni poruchy, psychosoc. problematika
peritoneadlni dialgza — dialyza¢. membranou je peritoneal. mem., indikace: déti,
pacienti vyssiho veéku, diabetici L.typu, pacienti s problémy s cév. ptistupem (promyvani
peritonea polyiontovym rozotkem, do kterého pies peritonedlni membranu prostupuje toxicka
latka) — akutni, kontinualni, intermitentni, vyhody: volnost pacienta, absence krev. ztrat,
nevyhody: riziko peritonitidy

hemoperfize: technika podobna akut. dialyze, moznost vyhodné kombinovat pii n&kterych
otavach, indikace: otravy lIéky, houbami, u jater. selhani, u tyreotoxické krize
plazmaferéza: plazmafiltr propousti i proteiny — objem plazmy nahrazen roztokem
albuminu a Ringrovym roztokem s laktatem, indikace: choroby s cirkulujicimi protilatkami
(napt. progredujici glomerulonefritida — ANCA protil.),polyradikuloneuritida, hyperviskoz.
syndrom

Literatura: Klener-Vniti.1ék. str 323, 401-9, 646-9, 729, 637-646

38E. LiGBA REVMATICKE HORECKY

Renata Eiblova, kruh7

Pivodce:beta hemolyticky streptokok skup. A,postih kloubt, srdce,CNS a ktize



Vyskyt: celosvétovy,obé pohlavi stejné, vztah k vys§imu zivotnimu standardu

Cile 1écby:
e eradikace streptokokové infekce ( penicilin, pfi alergii na PNC erytromycin,prevence recidiv
depotni PNC 1x mési¢n¢)
e potlacit zanétlivou rekci (kortikoidy,salicylaty)
. prevence dalSich atak onemocnéni (obraz bez karditidy — aspirin, jinak steroidy)

Literatuta:Lék.repetetorium191,Horacek 498

39A. INVAZIVNI A NEINVAZIVNi HODNOCENi HEMODYNAMIKY U
KRITICKY NEMOCNYCH

Barbora Matulova,,7. kruh

EKG:
frekvence
analyza kiivek
detekce arytmii (nastaveni alarmu — tzv. alarmové meze — napf. u anorexie, kde je normalni
pomalejsi srde€. frekvence, je nutno nastavit alarm individuaIng)

echo:
nejdokonalejsi neinvazivni vySetfovaci metoda — info o : perikardialni vypotek, vroz i ziskane
srde¢ vady, kardiomyopatie, nadory, aneurysmata, kvantifikace fce LK, transmuralni IM,
myokarditida, endokarditia)
omezeni = nemoznost zobrazeni u nemocnych s hlubokym hrudnikem, plic.emfyzémem —
transezofagealni echo — vyhodou i moznost zobrazeni velké ¢asti aorty — disekujici aneurysma

tlak:
. arterialni katetr (a.radialis) — stfedni arterialni tlak — hodnota uzite¢na pti korekci hypotenze
(MAP » 70 mmHg)
central. zil. katetr (zaveden tésné nad pravou srde¢.siit) — info o velikosti sti.tlaku v pravé
sini— o tom, co se déje v pravém srdci a plicich —norma = 0 - 5 cmHg (niz8$i — dehydratace,
vy$$i — srdec. nedostatecnost, plic. embolie, perikardidlni vypotek etc.)
srdecni katetrizace — piesnéjsi a podrobnéjsi info o tlakovych hodnotach v srdci a cévnim
systému: levostrannd — pies a.femoralis, pravostrannd — pies v.femoralis, transseptalni - jehlou se
pronikne siflovym septem (pfi t€sné stendze aorty az neprichodnosti, u mitralnich
valvuloplastik, pfi simultannich méfenich ve dvou levostrannych srde¢. oddilech), v akutnich
indikacich — Swan-Ganztv plovouci katetr (nafouknuty balonek zanasen krevnim proudem az do
pravého srdce, plicnice bez Rtg kontroly — tlak v plicnici a zaklinéni
PCWP = tlak v zaklinéni — zavedeni do nejmensi tepny odstupujici z plicnice — uzavie lumen
— méfime plic. kapilarni tlak (nemél by byt » 12 mmHg), levé sin¢ (vyznam u mitralni stendzy,
nedostate¢nosti LK apod.) — dg. a 1é¢ba Sokovych stavii, hypotenzi, rozpoznani plic. embolie,
poruchy L a PK, komplikace IM
pomoci art. ¢i zil.katetrti Ize snimat EKG zvnittku srde¢nich dutin — snima el.aktivitu riz. ¢asti
sini a komor — u opakovanych supraventrikularnich a komorovych arytmii, nevysvétlitelné
synkopy (vylou¢ime poruchy vedeni, por.sinus.uzlu, tachyarytmie) etc.
tlak na pazich neinformuje o perfuzi splanchniku — katetrizace mo¢. méchyie a méteni
hodinové diurézy (prokrveni ledvin — prokrveni splanchniku)

termodiluéni metoda:
pro méteni srdec. vydeje - provadi se pti zavedeném Swan-Ganzove katetru (vstiikne se cca
10ml tekutiny o znamé teploté nizsi nez je té€lesna — zména teploty okolni krve v ¢ase — ¢im
vic krve protece, tim je zména telpoty vétsi — vypodétem se zjisti srde€. vykon = stav myokardu
— pfi pfepoctu na téles. povrch ziskame srde¢ni index)
dnes stejny vysledek neinvazivné — ECHO (nebo lze vypodist z central. kanyly a centr. Zil.
katetru)
barvivova diluce — prukaz srde¢. zkratd

Literatura: zapisky ze seminare(21.3. — T¢Sinsky), Gregor, Widimsky — Kardiologie v praxi, str. 68-74,79-80,85-8,93-4

39A-porPLNEK. NORMALNI TLAKY V SRDECNICH ODDIiLECH

presné odrazi srd.¢innost.

Napt.:zvy§.LVEDP+ sniz.Cl=sniz.kontaktility

Norm.LVEDP+sniz.CI=bud’ sniz.kontaktility nebo preload.

Tlak.gradienty-méti se v mistech zuzeni chlopni(gradient=rozdil tlaki pfed a za zGz.chlopni,n¢kdy ve
vyt.traktech komor event.koronarkach).

P sin:10 mmHg a,10 mmHg v,8 mmHg stfed.

P komora: 30 syst,8 EDP

Plicnice:30 syst,12 diast,18 stfed.Stfed na d 20mmHg--)plic. HPT
Zaklingéni:15 a,12v, 12stied

L sin:15 a,12 v,12 stied

L K:140 syst,12 diast

A0:140 syst,90 diast, 105 stred.

Minut.vydej-Cardiac output-CO-MV-celk.objem krve vypuzeny do obé¢hu LK za 1 min.Podminén
srd.F,preload,afterload,kontraktilitou.Neni tedy pfesnym ukazatelem fce LK,nybrz jeji ¢innosti.Pokles cO
pti:sniz.kontraktilité,preloadu,srd.f., a pti zvys.afterloadu.V praxi se nejc.zjis tuje dilu¢nimi
metodami(barvivova diluce,termodiluce).Norma CO=4-8 1/min.

CI=srd.indexCO na t&les.povrch-norma=2,5-4,2 I/min/m2.CI pod 2,5 znamena zivaZ.poruchu ob&hu(ne
nezbytné poruchu srdce),ktera je snaddno kli detekovatelna.

Méfeni objemt a EF 1K-l-stranna ventrikulografie pfi katetrizaci,2D echo,lze pouzit i radioizotopovou
ventrikulografii.Zméfi se end-daist.objem(Edv) a end-syst.objem(ESV).

Tep.objem(SV)=EDV-ESV.

EF=((EDV-ESV)/EDV)x100.Norm.EF=55-80%.

Syst. TK

Stredni tlak:diast. TK + 1/3 puls.tlaku(rozdil. TK syst a TK diast).

CZT=za norm.pomé&rt odpovida plnicimu tlaku PK je také zav.na fci PK.M&fime ho katetrem zaved.pies
v.cac sup cestou v.jugul.nebo subcl.Sniz.CZT—sv&dsi o potiebé tekutin-tj.hypovolémii.Zvys.CZT-svedsi
o pii,poruse fce PK(ak,chron.cor ppulm,IM PK).Pfenesené mize byt zvys. U selh.LK-zde je vSak
péesnéjsi ukazatel PCWP . NORMA CZT=1-7 mmHg

Tlak v a.pulm.norma stfed tlaku do 20mmHg,nad 20 plic HPT.
Prekapilar.plic HPT-vznika pfimo v plic.fe¢.,ve forme ak.ti chron-napf.plic.embolizace a hypox.plic. HPT.
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Postkap.plic. HPT:vznik4 stizenim odtoku krve z plic do L srdce pti zvy$.EDP v IK a tlakti v LS(napt.selh
LK,MiS).Souc.zvySena hodnota tlaku v plic.kap—rozdil mezi tlakem v plicnici a pCWP je do 10 mmHg.
Tlak v zaklinéni v plicnici-méfaime ho katetrem pies P srdce a plicnici az do perif.cév/tj.zaklinéni a
vyrovnani tlakd na konci civky a v LS).Swantiv-Ganztiv katetr-ma na dist.konci balének ,ktery po
nafouknuti zaveden do PK a plicnice.po zaklinéni vyrovnani tlakti s LS a métime tak tlak pienes eny

z LS.Mozno u lizka bez rtg kontroly.Tlak v plic kap.odpovidad pomérim v L srdci a oznacuje se jako
plmici tlak LK (neni-li ptit. MiS).Norma:5-12 mmHg,horni hranice:18 mmHg.Nad 20 mmHg-zfetelna
porucha fce LK.

39B. AKROMEGALIE
Havlikova Sarka,17. kruh
etio: zvySend produkce STH v dospélosti (X gigantismus - pied pubertou)
v CR vzacné
klin.: zvétSeni akralnich ¢asti téla - rovnomérné, pomalé
oblicej, ruce - kolikovité prsty, nohy
makroglosie a rozestup zubl (+ zvySena kazivost)
kardiomyopatie - pficina zkraceni Zivota az o 10let
myopatie kosternich svali
stievni polypy - naslednd malignizace
nodézni struna
sy spankové apnoe
sy karpalniho tunelu
zvySena potivost
nékdy: altralgie, cefalgie, akromegalické neuropatie, amenorhea, diabetes, hypertenze

dg:
1. stanoveni STH v séru (nejlépe zat&zovy test s Glc, po jeji aplikaci se fyziolog. zvySeny STH
suprimuje pod 1mikrog/l)
2. IFG-I koncentrace - neni zcela zpecificky
3. velikost adenomu: CT, MR
ter.:

chirurg. odstranéni (transsfenoidalni pfistup) pfip. + ozafeni gamanozem
farma(nékladna): dopaminergni agonisté, superaktivni analogy somatostatinu (Sandostatin, Somaulin)

Literatura: Vnitini Iékafstvi, Klener a spol. 2001 (str.758 - 759)

39C. UROLITHIAZA

def:ptitomnost konkrementti v dutém syst.ledvin(nefrol.), nebo v mo¢.cestach-
uretrol=ureter,cystol.,uretrol..Po 1.epizodé¢ Casté recidivy.

*Patog:vysledek komb.hypersaturace moc¢i kamenotvor.ffy,usnadnéni jejich tvorby a nedostatek
inhib.lithogeneze(napf.citrat, Mg,pyrofosfat,nékt.glykoprot.).Nej¢:nizka diuréza,vys.exkrece Ca2+,uratt ¢i
oxalatl,abnorm pH mod¢i,pfit.“jadra“-usnadiuje precipitaci a nedost.inhib.

*KLI:asympt.,nebo trauma sliznic--)mikro i makro H-U.Pasaz konkrementti mo¢.cestami-

renal kolika=intenzivni pferusovana bolest v boku s iradiaci do tfisla.

Casta ptic.obstrukce--)nasl.infekce az urosespse,pfi bilat.postiz.az RI.
*DG:pozit.RA,piijem tek.,diet.navyky,léky,vys.moci-H-U,rtg kontr.konkrementy(85%)UZ-kameny a
dilatace v panvicce.
Identifikace krystalti,vys.odpadi Ca2+,Mg,P,oxalatt,uratl,citrati,cystinu...ph vys.cerstvé
mocikultic.vys. krtystalograficka analyza vymoc.konkrementu.
lvyloucit prim.hyperparathyr(je zde hyperCa2+,hyperkalciurie,hyperfosfaturie event.hypofosfatémie),dale
dist.renalni tub.acidéza.Naulez mo¢.inf,vys.pH moci a odlitkové kameny-struvitové (infekéni)
konkrementy.
MTB odchylky:
nej¢.  hyperkalciurie (véts.nor.kalcémie)
-absorpéni-zvys.resorpce Ca2+ ze stieva
-renalni-porucha zpétné resorpce Ca2+ v tubulech (méné ¢asto)-neni ovlivnéna dietnimi
faktory,tedy pfijmem Ca2+.
_hypocitraturie-pfi chron.priijmech,thiazid.diur.,dist.tub.ren.acidoza.
_hyperurikosurie-disponujici f. kalciové 1
_hyperoxalurie-u 15%pac.,
-primarni —vzacné vroz.on.mtb.Gly
-sekund-u pac.s poruchou sttev.resorpce tukti(biliar.obstr.,chron.pankreatitius,m.Crohn..)-volné
MK ve stieveé vyvazuji Ca2+které norm.tvoii komplex s oxalaty.Volné oxalaty tedy do
stirva,vstiebavany.Dale pfi zvys.piivodu vit C,oxalatl,deficit pyridoxinu,otrva etylénglykolem.
struvovité kameny-NH3MgPO4 precipituje v moci pti vys.pH
vyv.nékt.bet(Proteus,Pseudom,Klebsiella.,eventE.coli)-ytto ureazou $tépi ureu za vzniku NH3+.
___uratové kameny-casto u pac. s malou diurézou,nizké pH,eventhyperurikosurie-vzacna.
Hyperurikosurie u myeloprolif.on.,poruchy mtb.purinti,chemoter.
___cystinové kameny-u pac. s cystinurii(vroz.mtb.on)
*TER:
Akutni renalni kolika:
analgetika,spasmolytika,u dehydrat.pac.tek. i i.v.Event.hospitalizace,jsou-li velké bolesti a
zvraceni.Kameny do 4mm obvykle spont.odchod,,nad 8 mm vzacné-extrakorporalni litotrypse razovou
vinou.
Chron.ter-pac.by méli mit diurézu aspon 2 I/den.Mtb.vyS.u pac. s upornou lith.a déti.
Dietni doporuceni-dost.tekutin,normalizace pfijmu Ca2+(je-1i zvys.).hyperoxalurie-zadny
$penat,ofisky,kava,caj.
hyperurikosurie-redukce masa.
Thiazidy-snizuji kalciurii i renal.exkreci oxalatd.
Allopurinol-hyperurikosurie.
Draselna sul citratu-hypocitraturie.
DD ATB ter u struvovitych k.,event.litiStrypse a chir.ter.
cystinova l.-diuréza aspoi 41 /den,alkalizace moc¢i —az 25g hydrogenkarbonatu denné,omezeni Met
v potravé,penicilamin-vyvazuje cystin.

39D. AV BLok II. A III. STUPNE

Etiologie: II. typ 1ze najit u sportovcd, jinak je blokada zplisobovana infekcemi (borrelidza, virové
myokarditidy), pfi revmatické horecce nebo intoxikaci digitalisem. U akutniho IM spodni stény jde o
proximalni blokadu se $tihlymi QRS a je reverzibilni, pfi infarktu pfedni stény je méné Casty, ale

Klasifikace: (dle EKG) U II. stupné dochazi k intermitentnimu vypadu sifiokomorového vedeni.
Wenckebachiv typ (Mobitz I) se projevi prodluzovanim PQ az dojde k jednomu neptevedeni. Mobitz (II)
je charakterizovan nahlym vypadem QRS bez piedchozich zmén PQ. Porucha vedeni pak byva

- 130 -



lokalizovana distalné od Hisova svazku. U vyssiho stupné blokady se chybéni QRS opakuje pravidelné
v uréitém pomeéru.
III. stupen znamena naprostou silokomorovou disociaci. Aktivace komor se déje nahradnim rytmem.

Patogeneza: proximalni lokalizace se vyznacuje §tihlymi QRS a je u IM a Wenckebacha, distalni typ (u
IM) se Sirokymi QRS je zavaznéjsi.

KO: zndmky hypotenze nebo nizkého minutového objemu srdecniho, epizody asystolie po vzniku
kompletni blokady se manifestuji jako Adams-Stokesuv sy.

Terapie: U symptomatickych nemocnych trvala kardiostimulace. Pfi feseni IM docasna kardiostimulace a

vysazeni digitalisu.

39E. LiGBA HYPERTYREOZY

Marta Mikulaskova, 16.kruh

Hypertyreéza=thyreotoxikoza — stavy spojené s nadbytkem hormond §titné zlazy
ptiznaky — hubnuti, nervozita, intolerance tepla, zvySené poceni, palpitace, inava, svalova slabost
Pficiny tyreotoxikdzy

Casté piiciny

Gravesova-Basedowova nemoc

Toxicka multinodézni struma

Toxicky adenom

Méné Casté piri¢iny

Subakutni thyreoiditida

Hyperfunkéni faze Hashimotovy th.
Thyreotoxicosis facitia

Poporodni th.

Jodova thyreotoxikdza

Hyperthyredza v gravidité

Vzacné piiciny

Struma ovarii

Hypofyzarni nador secernujici TSH
Hypofyzarni rezistence na T3(T4)
Metastaticky rozsev karcinomu §titné zlazy
Mola hydatiosa, choriokarcinom, tu testes

Terapie:
Gravesova-Basedowova nemoc — terapie probiha ve dvou fazich
1)zklidnit hyperthyredzu pomoci tyreostatik (thionamidové derivaty — karbimazol,thiamazol, jodové
preparaty, lithium)
2)dalsi strategie
»  pokus o udrzeni remise udrzovaci davkou thyreostatik
»  operace — vhodna u velkych strum
»  radiojod — p.o.podani I'*! kt.se selektivné vychytdva ve §tit.Zl.- lokalné u¢innym zafenim tlumi
jeji aktivitu
Toxicky adenom — nejveétsi vyznam ma radiojod, u vétSich adenomtl operace
Toxicka multinodozni struma — tyreostatika,operace,radiojod

Literatura: Zaklady vnitiniho 1ékafstvi, str. 541 -545

40A. HirsuTisMus
Lenka Kylarova, 8. kruh

hirsutismus — nadmérné ochlupeni muzského typu u zen. Ochlupeni ohanbi vybiha az smérem k pupku,
na tvarich se objevuji chloupky az vousy, vlasova hranice na ¢ele ustupuje a vytvaii kouty atd. Na rozdil
od virilizace nejsou pfitomny ostatni znamky ptisobeni muzskych pohlavnich hormonti. Menstruace a
plodnost mohou nebo nemuseji byt zachovany podle pfi¢iny stavu. Ta je casto neznama (idiopaticky h.),
predpoklada se vétsi tvorba androgent nebo zvysena citlivost tkani na tyto hormony.

Etiologie:

1) ovarialni nadprodukce androgenti

= funk¢ni ovarialni hyperandrogenismus: sy polycystickych ovarii nebo zmnozeni tekalnich bun¢k
= tumor ovaria- secernuji testosteron, nékteré i hCG nebo serotonin

* luteom nebo lutedlni hyperreakce v t€hotenstvi

2) nadledvinova nadprodukce androgenl- méné Casta

= kongenitalni enzymové bloky steroidogeneze

=tu nadledviny

* Cushingliv syndrom

= vystupniovana adrenarche- zvysena tvorba nadledvinovych androgent

3) 1ékoveé podminény: pfi terapii androgeny, anaboliky, danazolem, diazoxidem, vzacnéji
fenothiaziny
4) idiopaticky hirsutismus — normalni ovulaéni cykly, normalni nebo hrani¢ni morfologii ovarii,

hladinou testosteronu, androstendionu a nadl. androgent

Klin: ochlupeni muzského typu, akné, sterilita, poruchy menstruacniho cyklu a obezita
Dg: anamnéza: vznik a progrese, rodinny vyskyt, menstrua¢ni cyklus, potize s ot€hotnénim
lab: sérum- celkovy a volny testosteron, DHEAS, 17- hydroxyprogesteron, LH, FSH

mo¢- vydej volného kortizolu a 17- KS

11 testosteron nad 3,5 ng/ml a volny nad 10 pg/ml- podezieni na ovaridlni tu

1 vydej 17-ketosteroidli a velmi vysoky DHEAS-nad 20 mmol/I- tu nadledviny

— udélat CT nadledvin, UZ a CT ovarii

Dexametazonovy supresni test- nedostatecny pokles hladiny testosteronu svéd¢i pro ovarialni
hyperadrogenismus

Je- 1i dobra suprimovatelnost- udélame podrobné vysetieni nadledvin. steroidt k vylouc¢eni enzym. bloku
Terapie: 1é¢ba tumorQ- chirurgicka

Ovarialni hyperandrogenismus a idiopat. virilismus- HAC, antiadrogenni 1é¢ba- cyproteron acetat

Pfi nadprodukci androgent nadledvinami- blokada kortikoidy- dexametazon

Literatura: Zaklady vnitfniho 1ékafstvi- Bure§, Horacek; Velky lékatsky slovnik on- line

40B. OGTT - viz 75A
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40C. FiBRILACE sini

Renata Eiblova, kruh

Def.: EKG —nepritomnost sinovych vln P, fibrila¢ni vinky o f 400-600/ min a ne-
pravidelnou komorovou akci ,drobné nepravidelné vlny f, obvykle svod V1 , .Vznika
jako reentry- chaoticka depolarizace sin. svaloviny.Kratké ataky vlivem zatéze i u
zdravych jedincu..

= Paroxysmalni forma- né€kdy jen jediny ukazatel féni abnormality
= Paroxysmalni i perzistentni forma provazi alkohol. intoxikaci a hyperthyreozu
=  Perzistentni forma u on. mitralky, defektu septa sini, srde¢niho selhavani

Populace nad 70 let —vic jak 5%,predispozice HT, chlopenni vady
Projevy:

= *§patna tolerance zatéze

=  *angi6zni obtize

» *synkopami

= *systémovou embolizaci trombt (* v L ousku)
= Palpitacemi

Terapie:

=  Odstranit primarni pfi¢inu, kardioverze, propafenon, antiarytmika
= Dlouhodobé nejlepsi amiodaron, antikoagulantia, beta blokatory nebo digoxin

Literatura:Horacek-188,Lék.repetetorium 152

40D. HEMORAGICKY SOK

Sok=generaliz.porucha perfuze tkani s neschopnosti KVS syst.dodavat tkanim kyslik a nezbytné substraty
a odvadet CO2 a vznikl=¢ matabolity. Tyto hemodyn.porucha vede nésledné k ceclularnim zménam a
bun.smrti.

Komplexni porucha regulace hemodynamiky vedouci k hypoperfuzi a nasledujicim komplexnim zménam
v fadé org.Déleni dlew prim.pfi¢iny-hypovolemicky,kardiogenni,septicky ...
1.st.kompenz.hypotenze,&.st.dekomp.hypotenze,3.st.selh.mikrocirkulace.

Hemortagicky Sok-de facto hypovolemicky.Jind def:

Ob&hovy Sok je akutni pokles efektivniho cirkulujiciho objemu .

KLI:hypotenze (TK syst pod 90 torr),tachykerdie,bledost event.cyanoza,studeny pot,kolabované podkozni
7ily,oligurie,alterace psychiky &i védomi.Lac v art.krvi nad 1,5mmol/l.Sok=symptomaticka hypotenze

s tachykardii x vagova reakce=symptomaticka hypotenze s bradykardii.

Hemodyn.zmény pii Soku:

-redistribuce prutoku do korondr.a mozk.tepen

-alfa-adrenergni vasokonstrikce v kiizi,svalech,ledvinach,splanchniku(a jejich ischem.poskoz)

-u sept.§.a-v plicni shunty

Humoral.a neuroendokrin.zmény:

-zvys.sekrece renin-AT-aldost.

-zvy$.A,NA

-histamiin pfi sept.a anafyl.s.

-bradykinin,SHT,nékt.PG

-zvys.endorfind pfi sept.a hemorag.Soku

-uvol.O2 radikald.

Imunolog.mech:-IgE(reaginy) aktiv.zir.bb,Bf,--histamin,stim.komplementu—kininy—
zvys.permeability, Hegagmniv f-koagul.syst-vnitf.

Kardialni zmény pfi Soku jakékoliv eTI:

-subendokardialni nekrdzy a hemoragie dané hypoperfizi a pfimym tox.vlivem katecholamint
-v pokro¢.fazich porucha fce LK(sniz.EF,poddajnost,EDV zvys.ii sniz.dle ETI)

-otok myocytl

-zvys.Lac,sniz.ATP v myokardu

-diskrepance dodavka/spott.02

Sledované hemodymn.parametry:

-srd.f.,.TK atr., MV, CZT(resp.tlak v P sini,tlak v plicnici a

v zaklinéni,syst.vask.resist(SVR),plic.vask.resist(PVR)-pmér tlaku v plicnici ik mMV,objemy a EF LK.
Metabolické parametry:

-hypoxie,M AC,hyperGLC(z nadprodukce katecholam.),hyperTAG ze zvys.lipolyzy.
Vys.metody:EKG(zmény ST-T iu

nekard.eti),Lac,invaz.monitorace, ECHO,Astrup,K.O.v¢.Tc,mineraly,U,Krea,Glc,osmolarita —i
moce,moc+sediment,piijem,vydej tek,Quick,aPTT,fibrinogen,fibrin-degrad.produkty.

Hemoragicky Sok-v ramci hypovol.Soku.

Hypovol.Sok-hemorag,non-hemorag.

Hemorag:zevni krvaceni(posk.velkych civ,z GITU-jicn.varixy,vfedy,tu..,plice-trauma,TBC,tu,z ledvin a
m.m.,z rodidel-abort...

Vnirini krvaceni-retroperit.(aneurysma,hemorag.pankr.),intraperit(rupt.sleziny,jater,infarzce,strangulce
stfeva),krvacni do meékkych ¢asti,tamponida srdce,aneurysma...

TER:obecné principy:“D-I-K*“=dychani,infuze,kr.obéh

,,D“-dusnost,exkurze hrudniku,kr.plyny,02 nosné sondou,intubace,UPV(objemové
fiz.ventilator,Peep).Kdyz se pac.pere s vent---)diazepam 10 mg i.v.,ev jina narkotoika,pii ARDS tiz.dych
s PEEP nobo CPAP.

Riz.dych.mtiZe snizovat Zil.navrat a tim MV!

,J“-volumoexpanze-méteni CZT,tlak v plicnici a v zaklinéni. Vyzyvaci inf. Dle pravidla:

7-3 pro PCWP,5-2 pro cZT(viz.objem vyzva-aR0O-50-200m] FR v inf béhem 10 min,pokud PCWP
stoupne o 7 a vice Torr-jasna porucha fce LK-ukonsit inf.

,,K“-monitorace EKG,PCWP,art. TK,MV.Inf.vasopresorickycha poz.inotrop.ll-dobutamin,dopamin,NA.
TER u hypovol(hemorag.)Soku:

Zastava krvaceni,nahrada objemu.Krevni ztraty nad 30%se hradi krvi,pasmou nebo dextranem ,neni-li
pfit.porucha srazlivosti-1:1.Mozno téz docasné krystaloidy(FR,Hartman,RingerHlidat Hlt)ne pod 0,5
n.0,35 u riz.pac).

Volumoexpanze-ery masa,5%lidsky alb.,6%HES,dextran,FR...

Efekt kortikoidii neprokézan.

40E. LiGBA DNY A DNAVEHO ZACHVATU

Ivana Krabcova, kruh 8

Akutni dnavy zachvat
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e Kkolchicin - pfirozeny alkaloid z octinu podzimniho, mitoticky jed (vazba na tubulin, potlacuje bunécnou
motilitu a migraci leukocytil), brani tvorbé chemotaktickych leukotrient pii fagocytéze uratovych krystala
neutrofily, inhibuje migraci leukocytt, fagocytozu

davkovani: p.o. Img, pak 0,5mg po 2hod do ustupu obtizi (bolest se zmiriiuje obvykle po 12 hod.) nebo do
objeveni prijmu (max.6mg/den)

NU: GIT obtize - prijmy (asté, limituji podavani)

o NSA - indometacin, diclofenac (Voltaren), kebuzon (Ketazon) - inhibice syntézy PG, nékteré potlacuji i

fagocytozu krystali

o kortikoidy - i.m. nebo do kloubu

Mezi zachvaty, chronicka tofézni dna:

e dieta - potraviny s vysokym obsahem purind (vnitinosti, silné masové vyvary, zvéfina, lusténiny, kakao)
e omezit piijem alkoholu, snizit nadvahu, pravidelné cvi€it

e blokator xanthinoxidazy - alopurinol (Milurit) - inhibuje syntézu k. mocové, Ize u poruch ledvin

e urikosurika - benzbromaron, probenecid, sulfinpyrazon - zvysuje vylucovani k. mocové ledvinami -

v tubulech blokuji zp&tnou resorpci organickych kyselin, NU: p¥i zahajeni terapie mtize nahlé vyplaveni k.
mocové ze tkani vyvolat akutni zachvat, posS. ledvin uratovou krystalurii (zachovat dostate¢nou diurézu a
alkalizovat moc¢), KI pfi nefrolithidze a nefropatii

adenin — hypoxantin
! (xantinoxidaza)
guanin  — xantin
! (xantinoxidaza)
k. mocova

Literatura: Klener, P.: Vnitini [ékafstvi. str.842
Mikro-verze AISLP (2003)
Lincova, D., Farghali, H.: Zakladni a aplikovana farmakologie

41A. SPLENOMEGALIE

Zuzana Hnévkovska

Splenomegalie = zvétSeni sleziny. Slezina je umisténa pod levym Zebernim obloukem, ktery za
normalnich okolnosti nepfesahuje. Velké zvétseni sleziny mize zptsobovat tlakové bolesti v biise,
zaZivaci potiZe a n¢kdy také krevni poruchy (— hypersplenismus).

Hypersplenismus = je oznaceni pro zvysenou aktivitu retikuloendotelového systému pfi splenomegalii
jakéhokoliv ptivodu, jejimz disledkem je pokles jednoho nebo vice druhii krevnich elementi, s naslednou
anémii, leukopenii a trombocytopenii.
Znaky hypersplenismu:
1.  splenomegalie (slezina vychytava, hromadi a fagocytozou destruuje krevni elementy)
2.  snizeni alespofi jednoho druhu krevnich elementl v periferni krvi — anémie a/nebo leukopenie
a/nebo trombocytopenie
3. v kostni dfeni je hyperplasticka ta slozka, ktera je postiZena v periferni krvi (jako vyraz
kompenzace)
4. po splenektomii dojde k Gpravé té slozky, ktera pied splenektomii byla snizena. (K syndromu
hyperplenismu tedy nepatii periferni cytopenie vyvolana nebo zptisobena primarni poruchou
postizené bunééné fady a provazena sekundarni splenomegalii.)

Pticiny splenomegalie:
a) hematologické
— akutni a chronické leukémie
— maligni lymfomy
— myeloproliferativni choroby
— stiadaci retikulozy (m. Gaucher, m. Norman-Pick)
— medularni histiocytova retikuloza
— vrozené a ziskané hemolytické anémie
— hemoglobinopatie
— trombocytopenickd purpura
— megaloblastové anémie

b) celkové

— akutni infekce , sepse, bakterialni endokarditida, btisni tyfus, infekéni mononukle6za
— chronické infekce: tbc, syfilis, bruceldza

— tropické infekce: malarie, leishmanidza, bilhariéza

— zanétlivé choroby: SLE, Feltyho syndrom, juvenilni revmatoidni artritida

¢) obéhové poruchy
— méstnani krve pfi zvyseni tlaku krve ve slezinné Zile nebo celém portalnim fecisti (nador
pankreatu, jaterni choroby, trombdza v.portae)

d) jiné
— sarkoid6za, amyloidoza, cysta sleziny, hamartom
Literatura:

Chrobak, Propedeutika vnitiniho 1ékatstvi, str. 152
Klener, Vnitini 1ékatstvi, str. 354, + webové stranky
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41B. OMRACENY, HIBERNOVANY A PREDTRENOVANY MYOKARD

David, Krch, kruh 17

Omraceny myokard

- (tzv. "stunned myocardium") je akutni postischemicky reverzibilni vypad funkce myokardu. Vznika
po protrahované atace ischemie, ktera jesté nevedla k nekroze. Navrat funkce trva mnoho hodin,
vyjimeéné nékolik dnt. Lze jej pozorovat u nestabilni anginy pectoris, netransmuralniho infarktu a v
periinfarktové zoné i u transmuralniho infarktu myokardu.

Hibernovany myokard

- je chronické snizeni ¢i vymizeni funkce myokardu zptisobené dlouhodobym kritickym snizenim
(nikoli vS§ak vymizenim) korondrniho pritoku. Korondrni pritok neni dostatecné velky aby zajistil
energii pro stahy myocytt, ale zarvei je dost velky aby zajistil jejich pteziti. Vyskytuje se nékdy u
chronickych kritickych (o > 90%) ztzeni véncitych tepen. Po revaskularizaci (PTCA, bypass) se
funkce postupné obnovi.

Ischemicky predtrénovany myokard

- Tzv. "ischemic preconditioning" je termin vyjadiujici ur¢itou miru adaptace bunék myokardu na
opakované ataky ischemie. Myokard opakované kratkodobé¢ ischemizovany (napf. pii zachvatech
anginy pectoris) propada pti akutnim koronarnim uzavéru o néco pozdéji nekroze nezli myokard, u
néhoz je akutni koronarni uzavér prvni ischemickou piihodou. Patofyziologie tohoto déje neni
doposud jasna.

Literatura: vytah z textu Doporuceni pro 1é¢bu akutniho infarktu myokardu, ke stazeni na www.kardio-cz.cz, autorem a
koordinatorem textu byl Prof. MUDr. Petr Widimsky, DrSc.

41C. NADORY PANKREATU

Ca pankreatu

90%-duktalni adenoCa-progresivné rostouci s velym mlg potencialem.

Mucinoézni Ca-z bb.pankr.vyvodu.

10%tu pankreatu-endokrinni tu.

Vyskyt:roste inc.pankr.Ca.,velmi rychle rost. tu kratké prezivani(mes.),resektebilni tu-15-20 més.pieziti.
fada riz.ff-Castéji muZzi,nad 60 let,koufeni,hereditarni pankreatitida, DM v zav.na délce trvani DM, diea

s vys.obs.rtuku,kava,alkohol,stp gastrektomii.

*KLI:epi- a mesogastralni bolest asi 3 més ptred vznikm ikteru,expanzivni rist tu do retroperitonea--)
trvala,$patné ovlivnitelna visceralni bolest.Tu v kaudé--)tlak na paravert.pletené--)uleva pii schouleni se.
Ikterus-pfi postiz.hlavy-obstrukce Zlu¢ovodu tu masami,hubnuti az v pokro¢.stavu-disl.malabsorpce,u
80=pac.abnorm Glc tolerance.

*Dg:pozdni,nékdy bezbolestny ikterus,poz.Courvoiseruv piizn.(tj.palp.nebolestivy hmatny zluénik).Dale
mozny ascites,palp.tu mas.Instrumentalni diagnostika-UZ,CT,ERCP.Mozna perkutanniaspirace a
cytolog.vys.za UZ ¢i CT kontroly.Markery:CA +9.9,CA-50,DU-PAN-2.

*TER:chirurg.-je-li tu resekabilni,paliativni-zabranit biliarni ¢i duouden.obstrukci-endoskop.zavedeni
stentu biliarniho (plastikovy n.kovovy self-expanding stent).

CHTER-cytostatika celk.n lok.-portkatétr dfo podjater.krajiny(5-fluoruracil+mytomycin nebo cisplatina).
Lécba bolesti-analg.-opidtova,intraoperacni ¢i perkutanni neurolyza plexus coeliacus,event.intrathékal.apl.
Casto exokrinni pankr.insuf.--)podavé,e pankr.substituci,ter insulinem dle potieby.

Ca Vaterské papily:
vzacny,Casty cholest.ikterus,dg-ERCP,CT,MRCP.Ter-chirurg.operace dle Whipplea.

Neuroendokrinni nadory gastro-entero-pankreatického syst.=GEP tu.
Prakt.vyznam-karcinoid,insulinom,gastrinom.Ostatni
raritni(VIPom,glukagonom,Pppom,somatostatinom).Odvozeny z bb.DNES.Hormon aktivni a inaktivni
GEP tu.

MLG GEP tu ¢asto horm.inaktivni a dg.pouze pomoci imunohistochem metod.

Karcinoid:

epitel.tu z DNES bb s produkci serotoninu,kalikreinu,tychykininu,PG.V 25%]lokaliz.mnohocetny
v ileu.Vrchol mezi 40.-70.r.,véts.v GITu.10% -bronchy.Solitarni karcinoid apendixu véts.be,u mladsich
osob.Ostatni meta-jako Ca.Kli ptéiznaky az pti jater.meta=karcinoid sy.Nejsou-li jater.meta,5-HT
0db.MAO=0 klin.pfizn.Meta zavisi na velikosti karcinoidu.
*Patfyz:serotonin-priijem a fibroza endokardu kalikrein-pfeména na bradykinin--)flush,aktivace
synt.PG--)astma-zachvaty.
*KLI:KARCINOID SY:-flush

-prijem

-znamky postiz.srdce.-tzv.Hedingeruv sy(fibroza endokardu,zejm.P
srdce,event. TRI insuf.,event.sten6za Pu chlopné”)
Mize byt vyv.stresem,piijmem potravym,alkoholem.Dale-intermitentni bolestivy subileus,ibytek
hmotnosti,event.asthma zach.,teleangiektazie,pelagrovité koz.zmény(nedost Trp),,event.Cushing sy
vyv.ektop.tvorbou ACTH,event.hmatny tu jater.
Dif dg:syst.mastocytza (flush).
*DG:anamnéza,lab-serotonin v krvimkys.5-hydroxyindoloctova (=z odb.5-HT) v mo¢i /24 hod.,prikaz
prim tu-endosono,CT,MRscintigrafie somatostatin.rec.,event. AG.,bronchoskopie,detekce meta v jatrech-
sono Doppler,CT.
*TER:chir.odstanéni prim tu a uzlin,inoperabilni-Oktreotid(inh.sekreci horm.,vys$i dd-cytost.uc),INF
alfa,antag.5-HT(methysergid,cyproheptadin),event.lokal.ter.jater.metA.Paliativ.CHTER.

Insulinom:

nej¢.endokrinni tu pankreatu-B-bb,véts.be a solitarni,¢ast.muzi,nékdy sou¢.MEN Lv 50% produkce
insulinu,zbytek-jiné hh.
*KLI:Whippleova trias=1.hladovénim vyv.spont.hypoGle(pod &,5mmol/l)
2.ptizn.hypoGlc-poceni,pocit
horka,palpitace,tachykardie,tfes,slabost,strach,hlad,nauzea.Neuroglykopenické ptizn-ptioruchy
zraku,zévraté,bol.hlavy,,zmatenost,zmény chovani,agresivita,parestezie,afazie kiece,koma,smrt...
3.nahl¢é zlepsSeni po podani GLC(p.o. i i.v.).Velky hlad zpts.hypoGlc Casto vede
ke zvys,mt.
Dif dg-hypoGlc z jiného div.
*DG-provokace hypoglakémie hladovym testem,,chybi fyziol.suprese insulinu pfi poklesu Glc pfi
hlad.testu. Vys.hlad.insulinu a nizky C-peptid.Zvys.proinzulin.
Zobraz.vy$-endosono,angio-CZ,MR scinti, event.selektivni stanoveni insulinu perkut.transhep.katetrizaci
v.portae.
*TER:chir.,inoperabilni-inh.sekrece insulinu-okterotid,diazoxid,ev lokal.ter.vykony pfi meta v jatrech.

Gastrinom=Zollinger-Ellison sy.
véts.mlg tu produkujici gastrin.Nékdy sou¢.MEN I.Lok.v pamkreatu,duodenu,antrum,lig.hepatoduodenale.
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*KLI-resist.na ter,casto recidiv,casto atyp.lok.zal.a duod,viedy,prijmy,obcas steatorhea(HCI inaktivuje
lipazy).

Dif dg-jiné pfi¢iny hypergastrenemie-ter H2-blok,PPI,chron.gastritis A,retinované antrum po resekci
zaludku.

*DG:lab-zvys.gastrin v séru,po provokaci sekretinem vzestup o vic,nez
100%,endoskopie,endosono,CT,mR scinti-prikaz meta.

*TER:kurativni resekce(pouze nejsouz-li meta),medikamet.blok sekrece HLC(H2-.inh.,PPI).

Verner-Morris sy=VIPom=WDHA sy(watery diarhea.hypokalemia.achlorhydria).
Velmi vzac.,véts.mlg tu pankreatu, VIP.

*KLI-WDHA sy ,DM,hubnuti,dehydratace,abd.kfece,zmatenost.
*DH-anamn,VIP stanoveni,zobraz.vys.

*TER-operace mozna jen vzacné,oktreotid-inh- sekrece,paliativ.CHTER.

Glukagonom

extrémné vzacny tu A-bb.

*KLI:nekrotizujici exantémy,DM
DG:anamn.,zvy$.glukagonv séru po stimulaci,zobraz.vys.
*TER-viz VIPom.

MEN=mnohocetna endokrinni neoplasie-

postiz.riznych org-AD dédi¢.MEN I-nador pankreatu(gastrinom...),prim.hyperparathyr.,hypofyz.tu.
MEN 1I a-Sippliv sy-medularni Ca S6,event.feochromocytom,prim.hyperparathyr.,

MEN Tib-Gorlintiv sy-medular.Ca SZ, ,event.dal3itu-feochromocytom, ganglionueromat6za, marfanoidni
habitus

41D. DEHYDRATACE A HYPERHYDRATACE

Zakladni poznamky: intracelularni prostor 40%, ECP 20%, intersticialni 15%, intravaskularni 5%.
Parametry pouzivané k hodnoceni stupné hydratace — té¢lesna hmotnost, vodni a mineralova bilance,
diuréza, pfijem tekutin a iontd. Hlavnim extracelularnim iontem je Na.

A. Dehydratace

Izotonicka hypovolémie

- jde o soubézny deficit vody i sodiku

- KO: tachykardie, hypotenze, kolaps, oligurie, snizeny CVP
- Terapie: substituce izotonické tekutiny

Hypotonicka dehydratace

- soucasni ztraty Cisté vody i sodiku, kdy ztraty sodiku ptevazuji (hrazeni ztrat ECT pitim vody)
- KO: tachykardie, hypotenze, pokles CVP, narGst hematokritu

- Terapie: izotonické a hypertonické roztoky NaCl

Hypertonicka hypovolémie

- deficit Cisté vody pii ztratach pocenim, diabetickou polyurii, pfi piti moifské vody

- KO: hypotenze, tachykardie, snizeni CVP, oligurie, delirium, koma.

- Terapie: piti ¢isté vody, infuze bezsolutové vody ve formé infuze glc. Upravovat pomalu, jinak
dojde k edému mozku.

B. Hyperhydratace

Izotonicka

- nadbytek vody i sodiku v izoosmotickém poméru pii nadmérném podavani izotonickych roztoku,
oligurii, anurii, kardidlnim selhani, renalni insuficienci.

- KO: otok, vypotky,, dusnost, ob&hové selhani, vzestup CVP

- Terapie: 1écba primarni poruchy, osmoticka diuretika, omezeni pfijmu tekutin.

Hypotonicka

- nadbytek Cisté vody se snizenim osmolality séra pii podavani hypotonickych roztokt, gastrické
lavazi, jaternim selhani.

- KO: otoky, dusnost, vzestup CVP, poruchy védomi

- Terapie: 1éCba primarni poruchy, restrikce piijmu bezsolutové vody

Hypertonicka

- zvySeny pfivod a retence vody a sodiku pii nadmérném podani hypertonickych roztokti NaCl,
Cushingoveé, Connoveé syndromu, pozivani motské vody.

- KO: plicni otok, vzestup CVP, srde¢ni selhani, delirium, koma

- Terapie: omezeni pfijmu soli a tekutin, saluretika, osmoticka diuretika.

41E. LECBA OSTEOPOROZY A OSTEOMALACIE
Michaela Belackova, 2.kruh
TERAPIE OSTEOPOROZY
- indikace - podle klinického stavu a osteodenzitometrického a biochem.vySetieni
- zastaveni nebo |ubytku kostni hmoty - faktivitu osteoblastii a | aktivitu osteoklastl
- primarni osteoporézu vétsinou nelze vylécit, pouze zastavit (x kortikoidni o.)
- pti 1écbé vapnikem a vitaminem D je nutné sledovat kalcémii a kalciurii za 24 hodin (zprvu za 3 mésice,
pozdé&ji v delsich intervalech)
- monitorovani 1é¢by - markery kostniho obratu (za 3 - 6 mésict 1é¢by)
- osteodenzitometrie (za 1 - 2 roky)
- prevence - dostate¢ny pohyb, piivod vapniku a vitaminu D, omezit rizikové faktory.
1.ZAKLADNi LECBA
- uprava vyzivy — dostate¢ny ptisun Ca a vit D
- vit D - doporu¢.denni davka — 400IU (u starSich dvojnasobek)
- u¢inek : fstfevni resorpce Ca a P + stimulace osteosteoblasti
- Ca - doporud.denni davka — 1g (1,5 — 2g — dospivani, gravidita, senium)
- ucinek : |aktivity PTH + fsekrece kalcitoninu — tlumi osteoresorpci
- zvy3eni fyzické aktivity, omezeni $kodlivych vlivii (koufeni), 1é€ha p¥i€in sekundirni OP, prevence
padii, pfiméFens insolace (v zim¢ a u pac. s malou solarni expozici suplementace)
2. LECBA OP ALGICKEHO SYNDROMU (pii fraktufe obratle)
- fyzikalni 1é¢ba, klid na 1dZku (imobilizace — co nejkratsi dobu), lokalni teplo, RHB, dietni
opatteni, Uprava télesné hmotnosti, plavani
- spazmolyticka 1é¢ba, 1é¢ba bolesti - analgetika (v¢. kalcitoninu), kalciové infuze
3. SPECIFICKA LECBA
A) 1é¢ba snizujici resorpci kostni hmoty

- Hormonalni substitué¢ni terapie (HRT)
- prevence a lé¢ba postmenopauzalni osteopordzy + odstr.i dalsi obtize pti

klimakterickém sy
- zacatek po menopauze do 65let - zahajuje a monitoruje zpravidla gynekolog
- pted terapii — interni, gynekologické vys.a vys.prsu
- terapie 5 — 7 let (ne déle nez 10let — R ca endometria a prsu)
- ucinek : estrogeny - tlumi kostni resorpci
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- lkoncentraci cholesterolu — |vyskyt KV chorob - kalcium — 500 — 1500mg / denné

- estrogeno-gestageni 1é¢ba — u Zen s intaktni délohou - hodnoceni uspésnosti 1écby — dle stoupajiciho P, Ca v séru,
- cyklicka 1écba - 17B-estradiol(1.-25.den) + gestagen laktivity ALP
- kontinudlni - soucasn¢ estrogeny + gestageny - pri poruchdch konverze vit.D na ucinné metabolity - podani metaboliti vit D — kalcitriol
- nemenstruuje - z poruch metabolismu fosforu - podani soli fosforu - denni davka fosforu— 1 - 3g
- p.o., transdermalni 1é¢ba, s.c. - pri acidoze - Natrium hydrogenkarbonicum — 1 — 5g / denné p.o.
- denni davka estradiolu — 2mg,
konjug.estrogenu - 0,625mg Literatura: P.Klener — Vnitini 1ékafstvi — str.667 - 669, 671
- pouze estrogeny (ERT) — po hysterektomii J.Bures, J.Hora¢ek — Zaklady vnitiniho lékatstvi — str.518 — 521
- KI - ca endometria a prsu, t&3i a akut.hepatopatie, akut.¢i recentni tromboembolicka Piehledy doporucené lécby pro praktické Iékate - www.cls.cz/dp — Lécba osteoporozy

nemoc a krvaceni z délohy nejasného pivodu, gravidita
- uzivéani > nez 5 let — nepatrné se zvySuje kancerogenni riziko (prs, endometrium)
- Selektivni modulatory estrogenovych receptorii (SERM)
- obsahuji rec.pro estrogen a moduluji jejich Gc¢inek .
- vykazuji estrogenni agonismus (kost, jatra) a estrog.antagonismus v reproduk¢nich 42A. DEFIBRILACE A KARDIOVERZE (ELEKTRICKA)
tkanich, nemaji steroidni strukturu
- raloxifen — inhibuje rust estrogen-dependentnich tumort prsu a délohy
- Tkostni denzitu a |sérovou koncentraci celkového a LDL cholesterolu
- neovlivituje vSak ptiznaky klimakterického syndromu
- nevyvolava hyperplazii endometria (x tamoxifen — 1écba ca prsu)

- Kalcitonin — uc¢inek : inhibuji osteoklasty + analgeticky 0.(stimuluje endorfiny) + slabé . S AR
hypokalcémizujici G¢. kardioverze se provadi energiemi do 100 J

- indikace — kdyz nelze HRT nebo alendrondt, tam, kde je vyrazny algicky sy - provedeni: elektrody defibrilatoru potfeme vodivym gelem a pfitiskneme k hrudniku, jednu na hrot a
- synteticky — lidsky a lososi (200 TU denné)’ ’ jedng napravo od s'terna pqd k.liéek. NikQO nesmi zlstat ve vodivém kontaktu s pacientem a musi byt
odpojen zdroj kysliku. Aplikujeme vyboj.
- unemocnych s vysokym rizikem nahl¢ koronarni smrti se provadi implantace kardioverteru-
defibrilatoru, ktery je schopen prostfednictvim intrakardialni elektrody monitorovat rytmus a
v piipad¢ detekce poruchy zahdjit terapii

- jedna se o tzv. elektroimpulsoterapii, patfi sem rovnéz kardiostimulace

- jde o nejefektivnéjsi terapii fibrilace komor a komorové tachykardie

- elektricky vyboj depolarizuje najednou vSechny buitky myokardu a tim umozni uplatnéni
fyziologickych center vzniku a vedeni vzruchu

- defibrilace se provadi vyboji ve vzestupné fade€ 200 J — 200 — 360 a v kazdé dalsi serii jiz jen 360;

- injek¢ni x nasalni
- Bisfosfonaty — latky strukturalné piibuzné pyrofosfatu
- indikace - postmenopauzalni OP s rychlou resorpci a zlomenina v anamnéze
- ucinek : na osteoklasty — blok.osteoresorpci
- vyborné G¢inky pfi steroidni osteopordze
- alendronat - NU - akutni &i subakutni ezofagitida (zapijet dostate¢né H,0)
- denni davka — 10mg
- (Thiazidy) - |renalni exkreci kalcia
- indikace - zejména pii hyperkalciurii
B) 1é¢ba podporujici kostni novotvorbu
- Fluoridy - davka — 15 — 25mg / denné (2 -5 rokit)
- indikace — u nizkoobratovych osteopordz, involuéni OP
- soli (NaF) — stimuluje aktivitu osteoblasti (mitogenni G¢.)— nahrazuji
hydroxylové ionty v kosti — fluoroapatit — ftvorba osteoidu
- pouze zesiluje tramce jiz ptitomné (s Ca nevede k tvorbé novych
kostnich tramct)
- NU : nepifjemné piiznaky v GIT
- monofluorofosfat — 1épe se vstiebava (vyhodnéjsi pro resorpci GITem)
- uzivani s Ca - nevznikaji nerozpustné sole ve stfeve
- PTH - po skonceni 1é¢by se OP opét rozviji
- Anabolické steroidy — derivaty androgenti
- potlaCeny virilizaéni, zachovany anabolické uCinky

42B. KOMPLIKACE NEFROTICKEHO SYNDROMU
Markéta Zivna, kruh 8

(samostatna ot. nefroticky sy. viz ¢é. 25, lécba viz 20 )
Infekce:
incidence klesa, stale vSak hlavni pfi¢inou smrti u déti. Riziko roste s délkou onem.
Etio.: G+ - hlavné pneumokoky
Ptg.: defektni imuno odpovéd’. Nizké IgG kviili ztratdm mo¢i, kvili snizené schopnosti 4 syntézy B-
lymf.Déle sniZzeny! komplement, defekt i v T-lymf. a fagocytoze.
Terapie.: ATB p.e., CEF + AMG], zvyseni davky kortikoidt

Tromboza/embolie:

Incidence stoupa, hlavné u dospélych, glukokortikoidy negativné ovliviiuji koagul. proteiny, diuretika
zpus. hemokoncentraci.

Zilni trombozy 5-10 % nemoc., arteridlni vzacngjsi.

Nejcasteji (muzi s membranozni nefropatii) — Tromboza renélni zily.

TERAPIE OSTEOMALACIE > Klin.: nahla bolest v boku, hematurie, zhorSeni ledvin. fci.
- a7 po stanoveni presné dg. » Diagn. doppler sono, MRI, venografie, perfuzni scintigrafie u embolie
- Gprava hypokalcémie, hypofosfatémie, uprava abnormalniho kostniho metabolismu »  Ptg.: imobilita, hypovolemie, zvySené hodnoty T prosrazlivych faktorti v disledku
- pti 1é¢bé sledovat ukazatele kalcium-fosfatové homeostazy !!! hemokoncentrace a naopak snizeny Vantitrombin III, zvySena Tviskozita krve, zvySena T
- z nedostatku vit.D - vit D - D, Ergokalciferol (Infadin), Calciferol forte, Vigantol agregabilita desticek, ovlivnéni 1éky viz vyse.
- denni piivod vit.D - 400 — 600;j. > Profylaxe: mobilizace, prevence a terapie infekce, prevence dehydratace.
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»  Ter.: warfarin, heparin, kys. acetylsalicylova

Poruchy metabolismu lipidii:
Tcelkového cholesterolu (negativni korelace s hladinou albuminu)

mirné T fosfolipida
T triacylglyceld az pozdgji s rozvojem rendl. insuf.
lipoproteiny: T VLDL a LDL a normalni nebo ¥ HDL (protoze dochazi k lipidurii HDL s lipidovymi
valci)= Triziko kardiovaskularni komplikace
»  Ptg.: zvySena produkce (syntéza asi stimulovana onkotickym tlakem a viskozitou krve) a snizena
degradace lipoproteinti (katabolismus defektni kvili ztraté potfebnych enzymt mo¢i —
apoproteinu CII —kofaktor pro lipoproteinovou lipazu, LCAT), souvisi s zdvaznosti
hypoalbuminémie a celkové i tizi nefrot. sy. Infuze albuminu kratkodobé snizuje hladinu
cholesterolu a TAG.
»  Terapie: hyperlipoproteinemie se upravi s remisi nefrot. sy, takze 1é¢ime primarné ten a
hyperlipidemii jen tam,kde extremni riziko kardiovaskul. komplik — fibraty, statiny.

Proteinova malnutrice:
ziejma vzdy, hlavné po odstranéni otoku,

>  Ptg.albumin vzdy sniZen ztratou mo¢i a zvySenou Ttubularni degradaci.

»  Terapie:Dieta by méla byt vzdy kaloricky bohata!

»  Otazka vysokoprotein.diety diskutabilni (viz téz 1é¢ba) ZvySeny piivod stimuluje syntézu
albuminu a upravuje dusikovou bilanci, vede v§ak ke zhorSeni proteinurie. Nizkoprotein. dieta
ptispé&je k redukci proteinurie, ale zhors§i malnutrici, zv1ast kdyz soucasné podavame
imunosupresiva. =  Doporuceni : u pac. s norm. ren. fci normalni ptivod proteind, u
nemocnych s vyraznou znamkou malnutrice (a u déti) i vysokoproteinova dieta.

»  Redukce proteinurie: takovy efekt i ACEi a AINS

Literatura: Klener str. 592-594
Farmakoterapie vnitfnich onemocnéni

42C. NADORY LEDVIN

-primarni,sekund.

Dtive KLI-bolest v mesogastriu a L krajiné-napinani pouzdra,hmatny tu,makro H-U.V sou¢.¢asto
zachyceny jesté v asympt.stadiu.

BENIGNT:

vzacné,angiolipom,hamartom(pii tuberézni skleréze),fibrom,hemangiom,leiomyom,event.adenomy do
3.cm,onkocytom(varianta adenomu z vmezef.bb.sbér.kanalki-ovSem nejista biol.povaha.

Ca LEDVINY(Grawitz):

-vice muZzi,po 50.r.,riz.ff:koufeni,expozice Cd,vroz.cysty.

adeno Ca z bb.prox.tubulu,asi 3%vSech malignit (Casto u pac. s m.von Hippel-Lindau,podkovovita
ledviona,AD polycyst.ledviny).

*KLI:,&asto asympt,60%=ndhodny SONO nélez Dale:bolest,hmatny tu,hematurie.Casto
paraneoplast.projevy-teploty,anémie,polyglobulie-tedy zvy$.FW,HPT(renin),hyperCa2+,jater.dysfce(i bez
kli meta).Meta:plice,kosti,mozek,jatra.

*Prog:dle rozsahu,klasif: TNM,dle Flockse-I-Ivb..5 let po rad.nefrektomii 50-70%pac.s T1-T2(ohr.na
parenchym).

*DG:UZ,IVU,CT vé.kontastu,MRI, radionuklidovi scinti s 99mTC

DMSA (dimerkaptosukcinat),event. AG,aspir.cytologie.Nékdy definit.dg az pti operaci.
*TER:prim.chirurg,pfi meta:rekomb.TNF alfa,event.v komb. s IL-
2,event.vinblastin,medroxyprogesteron.Meta do skeletu:paliativni RTER.

Hmatny tu zpravidla inoperabilni.

Meta jinych tu do ledvin:

Casté,ale Casto kli némé.Nejé.:Ca plic,zaludku,prsu.Lokalni propagace colorekt.Ca,Ca pankreatu,dale
infiltrace ledvin u lymfomd.

Déti a adolescenti: Wilmsuv tu=nefroblastom:

vrchol ve 3.-4-r.,z ¢asti AD dédi¢,.Znamy 2 geny pro WT
KLI:¢asto hmatny abd.tu,BB,nechuternstvi,zvraceni,horecka,H-U.
TER:chir-riz§it.nefrektomie, CHTER,RTER resekce solitar.meta.
Prog:5-leté piez.-90%.

Dalsi mlg tu:sarkomy-vzacné,embryonal.teratom.

42D. HYPERKALCEMIE A HYPOKALCEMIE

Ca2+-v kostfe ulozeno 99,5%Ca2+ jako nesménitelny pool.Z 0,5%sménitel.poolu je 7% v plasmé —ioniz.a
nioniz.Podil ioniz Ca2+ je fci ph,konc.proteinti a fossfatti(souc¢in Ca a HPO3- je zhruba
konst.).Biol.aktivni pouze Ca ionty(vyznam pro neuromusk.drazd’.,.koagulaci,fce membran,ii¢.na
enzym.reakcich,regulace sekrece bilk.hormont ).

Norma v plasmé:2,15-2,65 mmol/I-PTH zvySuje, kalcitonin snizuje.

Hyperkalcémie:nad 2,75 mmol/l,nad 3075 kriticka a zivot ohrozujici.

ETIL:hyperprarthyr.(nejé.adenom pfist.tél.),Pagetova ch.,akut.osteopordza

z inaktivity,intox.vit.D,Al Li,osteolyt.meta.Nékdy u nador.on.bez meta(=humoralni hyperCa0+-
osteoklasty aktiv.PTHrP'PTH related peptid produk.nador.bbami),dale podil dalsich ff.nador.bb-TNF,IL-
1,6,TGF-alfa..U osteolyt.meta tyto ff.lokalné-lok.destrukce kosti.Hematologické hyperkalcémie-u
myelomu a lymfomu-stim.ostoklastil cytokiny z nador.bb.
KLI.zpo¢.nenapadné,polyurie,anorexie,dehydratace,zacpa,emoc.labilita,psych.zmény
event.neurolog.sympt.,nedokonla kompenzace renalné a az extrém hodnoty-hyperkalcemicka krize.
*DG:na EKG sniz.az vymiz.ST tsek,zkrac.QT interval,vzestup vylu¢.Ca2+ do moce-
pozitiv.Sullkowitchova reakce.

*TER:odstranit pfi¢.,(adenom),jinak hydratace-diuréza na 31(tj.pfijem 4-61/den).Diuretika-Furosemid-po
doplnéni objemu!Podat p.o.natrium fosfat(0,5-2gelement.P).

G-K k uprave hyperCa 2+ pii hematol.mlg.Omezuji resorpci ze stieva a
zvys.vylu¢.ledvinami.Nekt. CY TOSTATIK A(galiumnitrat)-mohutné hypoCa2+ G¢.

Pii hrozica krizi:KALCITONIN(Miacalcic 2-8j/kg 2-4xdenn¢€).Rychly,ale KD G¢.

Optimalni pro ter:BISFOSFONATY-inhib.aktiv.osteokl. a omezuji u¢innost dalsich ff.resorpce
kosti.Napf.etidronat,nyni spi§ KLODRONAT(Lodronat,Bonefos) nebo pamidronat-nejué(Aredia).
Extrémni ter resist.hyperCa2+ je indik.k dialyze.(mad 3 mmol/l).

Hypokalcémie:
pod 2,5mmol/l,zejm.sniz.ioniz.slozka.

*KLI:latentni n.manifestni tetanie.
*ETIL:hypoprathyr.,nedot.vit.D,malabsorpce,alkal6za,renal.insuf. ,ak.pankreatitis,osteoplast.meta.
*KLI:chvéni prstd,rti,Chvostek, Trousseau pozit.,sval.kiece,stiidani obstipace a
prijmu,zavraté,migrény,tachykerdie,anginapect.,psych.poruchy.U chron.téz kozni zmény-padani
vlasu,poruchy nehtt,zubt.

*Lab:sniz,konc Ca2+,na EKG se prodl.ST a QT,EMG:duplety,tri-a multiplety.

*TER:1écba zakl.on.,podani soli Caé+ i.v. (10-20 ml 10% Calcium gluconicum) nebo p.o.
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42E. LEGBA OTRAVY PSYCHOFARMAKY

Barbora Matulova ,7. kruh

psychofarmaka:

ovliviyji psychické funkce, uziti v psychiatrii, anesteziologii a resuscitacni péc¢i, zneuzivani toxikomany

Neuroleptika a cyklicka antidepresiva

nejcastéjsi prostiedek suicidalnich otrav (napft. chlorpromazin, haloperidol, reserpin,
cykl.antidepr...)

mala terapeutickd Siie (terap.davka=300mg/l, vazna otrava=1000mg/1),polocas eliminace dlouhy
klin.obraz: 3 rizika = cholinergni syndrom, generalizované kiece, kardiotoxicita(hl.
cykl.antidepr.)

Ptiznaky 30-40 min po poziti, por. védomi s neklidem — sopor, koma

1 svalového tonu, vné&j§.podrazdéni — fascikulace nebo generaliz. tonic. kieCe (postupné az
hypertermie e rabdomyolyza, s myoglobinurii)

zornice §iroké, kiize sucha, horka, akce srde¢ni rychla, 1 krev.tlak, peristaltika zpomalena,
retence moci

EKG kiivka — deformace a prodlouzeni QRS komplexu, prodlouzeni QT int.

dalsi vyvoj— vazodilatace — relativni hypovolemie, hypotenze, tachyarytmie (hrozi komorova
fimrilace), a obraz srde¢.selhavani

lab.vys.:

zakl.BCH, pii kiecich doplnit o vys. sérové kreatinkinazy a myoglobinu v moci

monitorovat EKG a RTG vys. nitrohrud.organt

Terapie:

primarni eliminace zvracenim — riziko vzniku gen.kfec¢i, vyplach zaludku bezpecny jen

s preventivni intubaci, podat aktivni uhli a projimadla

symptomaticka neodkladna péce — prevence aspirace zvratku, zajisténi dostate¢ného dychani,
stabilizace ob&hu, farmakoterapie kie¢i, prava acidozy a hypokalémie = zaroven terapie arytmii
(antiarytmika se NEdoporucuji)

specifické antidotum = Physostigmin Spofa, 1mg i.v. (antagonizuje cholinergni €., zmenSuje
kardiotoxic.pfiznaky, pfiznivé ovliviiuje por. védomi), pozor na vznik bradyarytmii !!!
nespecifické antidotum NaHCO, — opakovan€ — uprava zmén na EKG kiivce

hemoperfuze — jen u té€Zkych otrav + nutno opakovat, neb cykl. antidepresiva maji velky
distribuéni prostor

Psychostimulancia

sympatomimetika — amfetamin, kokain, u nas hl.pervitin

— uvolnéni katecholamint, inhibice jejich rozkladu v neuronech — stimulace CNS

rychlé vstiebavani a metabolizace, vylucuji se moci, mala terapeuticka site, rychly vznik
tolerance

klin. obraz:

euforie, tizkost, nespavost — psychomotoricky neklid, depersonalizace, halucinace, paranoidni
bludy, panika, poceni, tfes, hypertenze, hypertermie, tychykardie

tézké predavkovani — bezvédomi, sval.rigidita, kie¢e — komorové arytmie, srdec. selhani,
status epilepticus, krvaceni do mozku, maligni hypertermie, rybdomyolyza — selhani ledvin
arterialni spazmy — infarzace ve splanchnické oblasti, infarkt myokardu

lab. vys.:

zakl.vys. + kreatinfosfokindza a myoglobin v mo¢i, pii loziskovém neurologic. nalezu — CT
mozku

Terapie:

pfi p.o. ptedavkovani — eliminace zvracenim ¢i vyplachem zaludku (pfi por. védomi nebo
sval. tonu — preventivni intubace)

nutno pacienta ochlazovat, dohled po dobu intoxikace (az 24 hodin)

symptomaticka farmakoterapie — benzodiazepiny (pro neklid, sval. hypertonus), antipsychotika
NEJSOU vhodna (zpomaluji vylu¢ovani amfetamind, snizuji zachvatovy prah), vazodilatancia,
p-blokatory, antagonisté kalcia nebo nitraty (pro tachykardii, hypertenzi a perif. vazospazmy)
specifické antidotum NENI k dispozici

extrakorporalni eliminace NENT indikovéna

acidifikace mo¢i urychluje eliminaci (napt. kys. askorbova)

Literatura: Klener - Vnitini lékatstvi, str.872-3, Hoschl - Psychiatrie, str.558

43A. EKG PROJEVY ISCHEMIE MYOKARDU A INFARKTU
Vaclava Paviova 17

vvvvvv

specifickych kard. enzymi, echokardiografii a katetrizaci) ALE, asi v 10% p¥ipadii miiZe byt EKG u
infarktu myokardu (dale IM) negativni v inicidlnich stadiich — v takovém piipad¢é zahajime terapii na
zaklad¢ klinického obrazu rozvijejici se ischémie (+ dalsich vysetieni) a EKG nékolikrat opakujeme!

Infarkt myokardu na EKG: obvykly sled zmén

1. Zmény ST useku: =né¢kdy béhem desitek sekund jindy az po hodinach od uzavéru — elevace ST
= rychlost zavisi na rychlosti vzniku uzavéru
= Pardeeho vlna — splynuti elevace ST a viny T
= IM mize byt subendokardialni i transmuralni
o trvani: zavisi na velikosti 1éze a dyskinetickych zménach, tprava obvykle do
nékolika dni
o dif dg. perikarditidy (a myokarditidy spolu s dal§imi zménami)
o deprese ST (ploché) = subendokardialni infarkt nebo ,,zrcadlovy obraz* = promitani
elevace z kontralateralni strany
o dif dg: muldovité deprese jsou pfi otraveé digoxinem,
nespecifické zmeény u mnoha stavii
2. Zmény viny T: = soucasné se zménami ST nebo izolované
= fyziologicky negativni vaVR a V1
= zahrocuje se, zvySuje amplitudu
= po nékolika dnech inverze, mnohdy trvala
= izolovand inverze T bez jinych zmén je nespecificka
m dif dg. izol. inverzi T: - norm. ve svodech III, aVR a V1
- komorové rytmy
- blokady ramének
- hypertrofie komory (PK i LK)
- syndrom WPW

3. Patologické Q: - pfetrvavajici zndmka IM
= trva nejméné 0.04s a je vice nez 25% kmitu R velké (asi 2mm)
= probihajici nebo prob&hly IM
= u infarktl spodni stény je patologické Q mensi nez hranice
= Dif dg. Q: blokada piedniho svazku levého raménka (levy pfedni hemiblok), WPW
syndrom, atypicka aktivace septa
= nezameénovat Q a nonQ s transmuralnim a netransmusralnim — existuje fada vyjimek
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v obou smérech - vyskytuji se tranzitorni denivelizace (elevace nebo castéji plocha deprese ST), inverze viny T
- signifikantni pro ischémii je plocha deprese ST s vysokou vinou T (napf. pii télesné zatézi pii anginé p.)

4. Nespecifické zmény ST a T: stranzitorni deprese nebo elevace ST
=inverze nebo oplosténi T Lit. Klener, Vnitini lékaistvi, str.166
= dif dg té&chto zmén: nestabilni angina pectoris, hypertrofie, Hampton., EKG stru¢né, jasné, ptehledné

zatizeni komor, myokarditida, metabolické zmény, digoxin apod.
Vtele doporucuji nasledujici odkazy:
(Pozdni zmény na EKG budou odpovidat nasledkiim IM — aneuryzmata, bloky ramének aj.)

http://www.ecglibrary.com/
http://medlib.med.utah.edu/kw/ecg/ACC_AHA html

Lokalizace IM: - nepfili§ spolehlivé, orientacni
m anteroseptalni (postizeni RIA): V13,1 (1D
m anteroextenzivni (vysoky uzavér RIA) V1-5,aVL, (II) : PR
m anterolateralni (RC, nebo RD nebo RM) V5-6 (4), 1, aVL, (II) 43B. ZrUsoB APLIKACE LEKU Kataring Jasaiovd ik 2
m diafragmaticky (spodni, ACD nebo dominantni RC) I1, 111, aVF atartna Jasanovd, ri
m diafragmaticky a lateralni = inferolateralni (ACD ¢i dominantni RC) I, 111, aVF. V5-6 (4) druhy aplikace:
m zadni (vysoky uzavér ACD) 1 amplitudy R ve V1-3 L , .
m IM pravé komory (ACD) 1 amplitudy R ve V3-5 1) CELKOVE- SYSTEMOVE;

ocekavame systémovy ucinek, 1é¢ivo se dostava do krevniho ob&hu a odtud dale
A) enterailni:
BP0
- ucinek do 30 minut
- uvolnéni lé¢iva z 1ékové formy a rozpusténi v travici §t’avé GIT
- desintegrace agregatll, desagregace nerozpust. 1é¢iv, disoluce
1é¢iva v travicich Stavach
- absorpce dle chem. slozeni
- zaludek... slabé kys.
: | - tenké stfevo... hlavni misto vstfebani, velka plocha
pasivni diftize/aktivni transport/pinocytoza
- tlusté stfevo... malo, viz per rectum
- faktory ovliviiujici vstiebani - pH, strava, motilita a obsah GIT, ...
- presystémova eliminace (first pass effect) (morfin, NTG, pethidin)
- GIT - v. portae — biotransformace na neucinné formy
- enterohepatalni obéh (digoxin, namelové alkaloidy)
- metabolity vyloucené zluci se reabsorbuji — prodlouzeni uc¢inku
*  perrectum
- ucinek do 15 min
- forma - ¢ipky/ klyzma
- vlastnosti - | absorp¢ni plocha X 1 prokrveni
- absorpce - vnitini haemoroidalni cévy — v.portae
EE - zevni - v.cava inf.

- indikace - mistni u¢inek 1éc¢iva, 1éky Spatné€ snasené p.o., pfi zvraceni
) | B) parenteralni:
. l .

- ucinek do 2 min
LOC A044d=0000  Spead:?) maleec  Limb:ld sm/u¥  Cheat: (0 amfm¥ 155t9 - forma - infuze/ injekce
- vlastnosti - 1 G¢inek ( pokud nepodléha presystémové eliminaci v plicich)
- pozadavky - homogenni rozpustnost 1é¢ivé latky v H,O
(suspenze, emulze — embolie)
- izotonicky roztok, sterilni, apyrogenni

RIA = ramus interventricularis anterior
ACD = a. coronaria dx

RC = ramus circumflexus

RD = ramus diagonalis

RM = ramus marginalis

infarkt pfedni stény pro ilustraci:

1 a¥L ¥l i

Tranzitorni zmény na EKG pfti ischémii (angina pectoris apod.):
- od IM odlisime pfitomnosti pouze kratkodobych zmén a nevelkym vzestupem specifickych enzymii
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- ucinek prakticky ihned
- napf.: vazodilatancia, RTG kontrast
- u¢inek do 10-15 min
(dle Iékové formy, velké molekuly, suspenze, emulze - delsi vstiebavani)
- aplikace do kosterniho svalu, odtud transport krvi a lymfou
- V=1-20 ml
- pozadavky - apyrogenni, izotonicky, sterilni roztok, nemusi byt pravi
* s
- ucinek do 15-20 min (! prokrveni podkozi)
-V=1-2ml
e sublinguilné
- t¢inek do 2 min (pfimo do systémového fecisté) (NTG)
2) LOKALNI:
ma mistni ucinek
roztoky, suspenze, emulze, masti

3) SPECIFICKA LOKALIZACE:

. kuze
- lokalni/ systémové ucinky...transdermalni naplast
. intranazalni

- lokalni...vazokonstrikce
- systémové. . .peptidické hormony: ADH, kalcitonin, inzulin ?
. inhala¢ni
- lokalni...aerosol, prasek, napt.: bronchodilatncia u astmatu, CHOPN
- systémové...inhala¢ni narkéza (€inek do 2 min, velka plocha, tenka sténa)
. intraokularni
- lokalni...ATB
- poZadavky - stejny osmoticky tlaku jako slzy, sterilita
. intrathékalni — subarachnoidélni prostor (metotrexat u relapsu akutni lymfobl. leukémie)

Literatura: prezentace - Zaklady farmakokinetiky od Mgr. Prochazkové (obecna farmakologie, III. ro¢nik)

43C. HEMOFILIE

dédi¢. onemoc. Pfenas.na X-chrom

Hemofilie A-chybi f.VIII(6:100.000),B-f.IX(1:100.000).Kli projevy maji pouze muzi.Zeny prenasecky,jen
velmi vzacné krvéac.projevy.V 1/3 piip-vznik nové mutace-sporadicka h.

Patfyz:f. VIII i IX- pfi jejich sniz.n. chybéni zpomalena tvorba fibrinu a pomalé sraz krve--)trauma--)
nezti$.krvaceni.Tize onemoc.ddna obsahem f.VIII n.IX v plasmé&.Dvoji vys.-stanoveni imunoreakt.f. VIII
n.IX a stanoveni jeho aktivity.Rozhoddujici je aktivita f.aktoru(n€kdy niorm.hlad.,ale ne aktivita).

KLI:dle kli nelze odlisit typ A a B,zavaznost koreluje s hloubkou poklesu piisl.f.

Tézka forma:aktivita pod 1%,stiedné tézka:1-5%,lehka:nad 5%.

Tézka forma:krvaceni po min.irazech,éasto spont.krvaceni do kloubd,svall,ze sliznic,pfi
zanét.on.,potrazova krvaceni zivot ohr.Opakovana krv.do kloubti--)drazdéni a proliferace synovie--)
obzvlast nachylna k dalsimu krvaceni.Postupna destrukce kl.chrupavky,zuz.kl.§térb.,tvorba
subchondralnich cyst,proliferace kosti.Bolest a pohyb.omez--)atrofie sval.apod.,ztrata opory,trvalé zmény

az ankyloza klubu.Zejm.postiz.velké klouby(muze byt postiz.pouze 1 kloub,ostatni O.K.)Dale krvaceni do
m.iliopsoas,bfis.stény.

Prvni projevy jiz po porodu(krvac.z pupeéniku,event.do meékkych ¢.hlavy).Nejvyraz.v dobé kdy dité
zacina chodit (dif dg sy tyraného diététe).Krvaceni do GITu,UGT,CNS.

Stredné tézka forma:spont.krv.méné ¢asté,kloub.poskoz.jen u prim.postiz (artritida)kloub, krvaceni vsak i
po malych traumatech.Dg né¢kdy stanovena az ve vys$sim veku.

Lehka forma:pouze u urazl a oper.vykon

Dg:kli a lab-prodl.viechny testy VNIRNIHO syst..Krev.srazlivost (Lee-White)-prodl. Jen u t&zké
formy,patol.je konsumpce protrombinu.U nékt.variant formy B prodl.Quick.Optimalnim testem je
aPTT.Pro pfesnou dg stanovit hladinu f VIII a f IX.Dif dg:von Willebrandova ch.,pfi dlouhém aPTT
defekt f.XI,XII,prekallikreinu,event.ter HMWH nebo ziskana porucha hemokoagul.

TER.substituce cghybéjiciho koagul.f.-koncentraty ff.VII a IX.

U pac.s lehkou a stfedni formou se 1é¢i jen jednotlivé krvacivé epizody.
Preventivni podavani:konc. Ve 48-hod.intervalech —hladina se udrzuje nad 1%-u malych déti a dosp.v
zatéz.sit.U dosp.podavani bolusti koc. Pii krv,pfihodach.

Domaci 1é¢ba-pac. si sdm podava zakl.davku preparatu pti prvnich ptiznacich (bolest)l mald davka
obvykle zastavi krvaceni(cca 400j.f. VIILIX).

Koncentraty se piipravuji z oplasmy a rekombinent.tech..Plasma.konc, se 1isi sdtupném cistoty a
konc.pfisl.f.

Davkovani:1j .faktoru/kg mt zvysi palsm hlad o 2%.(plasm.objem jedince 40 ml/kg)Prvni davka se
zdvojnésobi(inik malé molekuly f.IX z feCiste).

Dale mozZno podat semisynt.analogy vasopresinu-DDAVP-4mikrog/kg mt cca 20 min.infuze.Casto se
podava s inhibitory fibrinolyzy.

Dale hemofiliky nutno systematicky sledovat ortopedem,.dale event.korekéni uravy(korekéni
osteotomie,elongace §lach,kloub.nahrady)U déti 1ze snizit riziko synovidl.membr.prevent.synovektomii).
Kompl.ter:alergické reakce(dle Cistoty prep.),postransfuzni infekce(HIV, hepatotropni viry).

Vznik inhibitoru:u 5-.20%pac.vznika Pl proti f.VIIL,IX ketra inaktivuje tento f. riznou kinetikou.Je mozné
se pokusit o:

-navozeni imunotolerance opak.podavanim f.VIIL,-sniz.hlad.inhibitoru plasmaferézou,,depleci IgG nebo
selekt.vazbou inhibitoru na extrakorporalni kolonu.,imunosupresi(neusp&sné),obejitim inhibice praseim
f.VIII nebo podanim aktivovaného konc.

Hemofilie u zZeny:napt.homozygot.defekt genu pro f.VIIL,IX(prava monosomie),dale pii Turnerové sy,kli
odpovida hloubce defektu.,pod 10%faktoru-casté metrorrhagie.

Genetické poradenstvi.

Ziskana hemofilie:u pac. s autoim.chorobou,lymfoprolif.on.,po porodu, u starych pac. se mize vytvotit
auto Pl —analogické hemofilii s inhibitorem.Castéji uspéch imunosupr.16¢by.

- 140 -



43D. NESPECIFICKE ZANETY STREVNI

Lenka Friihaufova, 7

Crohnova choroba, ulcerédzni kolitida(=idiopaticka proktokolitida) - vys§i vyskyt v ekonomicky vyspélych
statech, etiologie a patogeneze neznamé (imunologické, genetické, infekéni vlivy,...), vék za¢atku projevii
20-40 let, extraintestinalni projevy: artralgie, artritidy, erythema nodosum, episkleritida, uveitida, aftézni
stomatitida, sklerotizujici cholangitida

Klinické projevy Ulcerozni kolitida Crohnova nemoc

lokalizace vzdy rektum, oralni §iteni v kdekoli v travici trubici, ¢asto
rozsahu tlustého stieva terminalni ileum a cékum

Sireni kontinualni segmentalni

hloubka postizeni sliznice transmuralné

pocatecni stadium hyperémie, fragilita, vymizela aftozni 1éze, skvrnité zarudnuti,
cévni kresba cévy patrné

floridni stadium mnohocetné ulcerace solitarni viedy, fisury

pozdni stadium chybéni  hauster, zanétlivé | deformace, stenozy
polypy, atrofie

mezenterické uzliny 0 postizeny

pistele vzacné Casté

toxické megakolon, ca tlustého | mozné komplikace nebyva

streva

granulomy 0 Casté

pribéh recidivujici spis trvaly

Vysetieni: rektoskopie, koloskopie, enteroklyza (stendzy, pistéle), laboratorni ndlez: urychlena
sedimentace, leukocytdza, CRP, anémie, hypokalémie, hypalbuminémie,...

Prognoéza: podle rozsahu postizeni, chronicita, relapsy, tézké pankolitidy - Zivot ohrozujici
Terapie: viz otazky 32E, 33E

Literatura: Klener (str. 481-487)

43E. ANTIKOAGULACNI A ANTIAGREGACNi LECBA — viz SOE

44A. VYSETRENI LYMFATICKYCH ckv DKK:

Lymf.cévy se uplatiiuji prakt.u v8ech poruch cirkulace,kdy dochazi k vétsimu hromadéni
interstic.tek.Uzliny jako filtry,bariéry.Insuf.lymf.syst-hromadéni tek.bohaté na bilk.v intersticiu--)
otok,pozdéji prolif. FB.

Vys.lymf.syst:anamnéza-RA-vyskyt edémi u rodic¢u. . .,pobyt v tahrani¢i-tropy,.operace pro mlg
on.,léky,ozafovani,erysipel v OA.,drobné poranéni v posledni dobé¢,interdigital. mykozy...
Obj.vy$:znamky ak.zanétu s lymfangoitidfou,lymf.otok-byva tuzsi nez zilni,nikde oproti zilnimu
rozsit kolateraly,varixy ani hemosiderinové pigmentace.

VZDY PALP.VYS.DOSTUPNE LYMF.UZLINY.(cervikélni,axilarni,ingvinalni).
ASPEKCE,PALPACE

Pomocna vys:

LYMFOGRAFIE(Lymfoscintigrafie)-izotopova-detailn€ neposoudi strukt.zmény uzlin,ale posouzeni

lymf.fe¢.v kon¢.,i transportni fce miz.obéhu-sledovani transportzu makromolekuly na vhodném

makromol.nosi¢i(napt.99 mTc-Lymphoscint)po s.c aplikaci do interdigitalnich prostor gamakamerou..
klasicka-na rtg pracovisti,-[YMFANGIOGRAM-posouzeni pribéhu

lymf.cév,LYMFADENOGRAM-strukt.zmény uzlin.

Nejé.indik.-pro posouz.retropertit.uzlin-kontr.l.do lymf.cév na dorsu nohy.nyni uz jen vyjimeéné.

CT-zobrazi i mesenterial.uzliny-kont.1.

SONO-oreint.velikost uzlin.,Doppler-duplexni zdznam.

MRI

44B. Dir. pc. HEMATURIE (H-U)

norma do 5 Ery/mikrol=hranice citlivosti test.prouzkti.Pozor-test.prouzek nerozlisi H-u,Hb-U a
myoglobin-U)prokazuje peroxid.u¢.Hb).Proto vzdy pti poz.nalezu vys.sedimentu!
mikroskopickd H-U=nad 5/mikrol bez ¢erveného zbarveni moce.

makro H-U-viditelné ¢ervené zbarveni moce dano Ery.

Mikroskopie ve faz.kontr:

--dysmorfni Ery=glomerular.ptiv:Ery s ostnatymi vyb.=akantocyty.

--eumorfni Ery=postglomeruldr.piv.

POSTUP:
nalez Cervené moci—test testatnim prouzkem +—mikroskopie—z4dné Ery—myoglobin-U
Hb-U
—Ery pfitomny—H-U
(Ery eumorfni,dys-)
neg. —obraceny aldehyd.test—+-porfyrie
—neg-léky,Cerv.iepa

Pri¢iny :

1.kontaminace menstr.krvi

2.prerenalni:hemorag.diatéza,antikoagulancia

3.renalni:GN,pyeloN,Ca ledviny,nekroza papil,infarkt ledviny, TBC,trauma,vyv.anomalie.
4.postrendlni:urolithidza,cystitida,nadory a trauma moc.cest.

U cca 15% mikro H-U nezndma pfic..

Makro-staci 0,2 ml krve/500 ml mo¢i.Delsi stani--)kys.hematin--)mo¢ barvy ¢erné kavy.

Zkouska 3 sklenic(na za¢. a konci-ptivod z uretry,béhem celé mikce-m.m. a vyse)0.Vbalcovité koagulum
a kolikovité b.-ptivod nad m.m..Pochybnosti--)punkce m.m.

Kazdou makro H-U nutno vysetfit nefrologicky ¢i urologicky jesteé ve fazi ak.krvaceni!-
SONO,CT,i.v.urografie,cystoskopie..

-k priikazu mikro H-U nestaci vyS.prouzky,nutno vyS.mikroskopicky.
-semikvantitativni(pocet piisl.elementli v zor.poli)
-kvantitativni(pocet ptisl.elementi za 24hod-Adisontiv sediment,nebo za 1 min-Hamburgerova met.)

44C. ALZHEIMEROVA CHOROBA
Petra Weiglova, kruh 16
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= kortikalni demence ( = ziskana globalni porucha intelektu, paméti a osobnosti)

- degenerativni choroby — progredujici zdnik neurontl, neznama eti
- vystupiiovana porucha normalniho Gbytku mentalnich fci ve stafi s Casnym nastupem a
mnozstvim histopatolog. zmén; nejcastéjsi pii¢ina demence v kterémkoli véku (az 70%)

*  Patofyziologie

- zanik cholinergnich neuroni BG - v nc.basalis Meynerti, v hippocampu (CA1, subiculum) a
v tentorinalni mozkové kuie

- - sniZena tvorba neurotransmitert - zejména ACh (v mozkové kiife a hippocampu az o 90%
sniZena aktivita cholinacetyltransferazy, klesa i NA, Ser, somatotropin...) = néasledkem
degenerativnich zmén je progresivni ztrata mozkovych fci

*  Etiologie

- Neznama, ve 20% familiarni onemocnéni, 80% sporadickych

- geneticka predispozice (defekty chrom 1, 12, 14, 19 - ApoE4 a 21- 1 amyloid prekurzor - seni-
Ini plaky)

¢ Klinicky obraz

- porucha paméti je nejcasnéj$im a nejvyznamnéjsim ptiznakem, ale vzdy je doprovazena dal§imi
kognitivnimi a fénimi defekty; védomi neni zastieno!!!

1.za¢ina plizivymi vypadky kratkodobé paméti, nedbalosti, zmatenosti, poruchami nalady
2.progreduje ztrata kognitivnich fci - anterogradni amnézie + postupné zhorSovani i staré a
proceduralni paméti; dysfazie, apraxie, akalkulie, agndzie, neklid, letargie, konfabulace
3.motorické vypadky (poruchy feci, sval tonu, ataxie, hyperkineze, myoklonus)

4.0plna ztrata mentalni kontroly

. Dg
- CT, MR ( znamky atrofie)
- MMSE, Clock test, jednoduchy test na pamet’

e Terapie
= symptomaticka a relativné malo tispésna
=  substituce neurotransmitery a neuromodulatory - Ach + prekurzory - lecitin, cholin (hepato-
tox)
inhibitory ACHE - karbamaty (rivastigmin), akridinové derivaty (tacrin), piperidinové der (done-
pezil)
podavani ptimych muskarin a nikotin agonisti (oxotremolin)
ovlivnéni Ach syst pomoci GABA
= yprava deficitniho neuronalniho mtbl - zejm. gle
nootropni 1. - nicergolin (30-60mg/d, ndmelovy alkaloid - sou¢. vazodilata¢ni efekt), piracetam (3-5g
+ lecitin 12g/den - lepsi efekt), pyritinol, selegilin, Gingo biloba
=  Uprava projevi zanétu
neuroprotektiva - scavengery O" - selegilin, vitE, C, Se
NSAI v poc¢atecnich fazich onem
=  poruchy nekognitivnich fci
demence + deprese - RIMA, SSRi
neklid, zmatenost, agitovanost - neuroleptika
nespavost - zolpidem, zolpiclon, !!

Literatura: Atlas patofyziologie ¢lovéka — S. Silbernagl, str.348

Neurologie — Amber, str.269 — 273
Vypracované otazky — psychiatrie

44D. AKTUNi KORONARNi SYNDROMY — VIZ PRISLUSNE OTAZKY

1C Infarkt myokardu — etiopatogeneza a diagnostika

21D Angina pectoris

49D Néhla smrt

76C Nestabilni a prinzmetallova angina pectoris. Syndrom X

44E. LiGBA OTRAVY METYLALKOHOLEM

Michaela Belackova, 2.kruh

METYLALKOHOL (METYLOH)
- ¢iry, alkohol.zapach
- ptisada fedidel a rozpoustédel
- nahodné poziti — zaména za etylOH n.alkohol denaturovany metylalkoholem
- patogeneze — ADH oxiduje metylOH na formaldehyd — aldehyddehydrogenaza na
kys.mraven¢i, CO, a vodu — acidoza
- toxikologie — rychlost pfemény pomalejsi nez u etylOH — latence od poziti (6 — 30h)
-LD=20-100g (p.o.)
- klinicky obraz — GIT pfiznaky — zvraceni, bolesti bficha
- ptiznaky opilosti, euforie, malatnost
- acidoza - Kussmaulovo dychani
- por.vizu — ,,vize snézného pole* (afinita metylOH ke zrak.nervu), hyperémie o€.pozadi (edém
papily — po 5-10dnech) — atrofie n.opticus (po 15dnech) — ztrata zraku
- Cetné remise
- mydriaza zornic, periferni neuritida
- komatodzni stav, kieCe, ob&hové selhani az exitus
- lab.vySeti‘eni — hladiny metylOH (Widmarkova zkouska — 2ml), formaldehydu
- mo¢ na kys.mravenci (20ml moci) — denné po dobu 1ty
- ABR

TERAPIE
- péce o ventilaci, kdma, tlumeni kieci
- hydrogenkarbonaty (NaHCOj3) - na acidozu
- agresivni prevence jeho metabolické konverze
- etylalkohol — obsazeni aktivity alkoholdehydrogenazy = ADH (preferuje etylOH pied
metylOH) — zpomaleni metabolizace metylOH
- p.o., v infuzi Gle (jako 5% roztok v davce udrzujici hladinu 1,5 promile etylOH)
- davka — 1ml/kg hmotnosti 50% roztoku kazdé 2h (1sklenka vodky n.whisky)
- dvojnasobna — v prub¢hu hemodialyzy
- kys.listova — urychluje pfeménu mravenc¢and (50 mg i.v. 4 4h)
- hemodialyza — nad 400 mg/1

Literatura: P.Klener — Vnitfni 1ékafstvi — str.876 - 877
J.Bures, J.Horacek — Zaklady vnitiniho Iékatstvi — str.787 - 788
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45A. ZAKLADY HEMOKOAGULACNIHO VYSETRENI — viz 72D

45B. PARKINSONOVA CHOROBA
Lenka Kylarova 8. kruh

Onemocnéni NS progresivniho razu
Etiologie: zanik neuronl v pars compacta substatiae nigrae— nedostatek dopaminu ve striatu
Zacatek primérné okolo 60 let

Klin.: hypokineticko- hypertonicky syndrom
* hypokineze- pohybové omezeni, mikrografie, hypomimie, monoténni fe¢ (hypofonie) az palilalie
rrigidita- svalové bolesti a ztuhlost, flekéni drzeni Sije, trupu a koncetin, 1 tonus svalil- klade odpor
v aktivnim 1 *pasivnim pohybu(fenomén ozubeného kola, olovéné trubky)
stremor- klidovy, akralni, f=4-6 Hz
=posturalni poruchy- Sourana chiize, flekéni drzeni, nejistota stoje, nahlé pulze a akineticky freezing
=vegetativni poruchy: seborea, zacpa,poruchy polykani a traveni, hypersalivace, poceni, ortostaticka
hypotenze
*psychické zmény- deprese

Dg: anamnéza, overeni odpovidavosti na dopaminergni podnét, definitivni dg az pii sekci

Dif. dg.: parkinsonsky sy
parkinsonsky sy

1) Parkinsonova nemoc- 80%

2) sekundarni parkinsonismus - 10%
a) polékovy( neuroleptika, metoklopramid- Cerucal, Degan, thietylperazin- Torecan, Pro-

methazin, antiHT- metyldopa, reserpin, Ca- bl- cinarizin, flunarizin)

b) tox- exo- Mn, Co..., endo- m. wilson...
c) traumaticky- encefalopatia pugilistica
d) postencefaliticky
e) vaskularni/multiinfarkt. encefalopatie, m. Biswanger)
f)  pfi normotenznim hydrocefalu

g) tu

3) degen. onem mimo PN- 10%
a) multisystémova atrofie
b) progres. supranukl. obrna
¢) m. Alzheimer
d) kortikobazalni degenerace
e) nemoc s Lewyho télisky
f)  Pickova nemoc

g) jiné

Terapie:
1) farmakoterapie

a) levodopa- prekursor dopaminu, prinik HEB, kombinace s inhibitory dopa- dekarboxylazy
(benserazid, karbidopa)- brani tvorb¢ dopaminu na periferii

periferni NU: kolisani TK, arytmie, vomitus,

KI- glaukom se zavienym thlem

b) agonisté dopaminu- u¢inek na receptory pro DA ve striatu

bromokriptin, pergolid, dihydroergokriptin, apomorfin, pramipexol, ropirinol

indikace pfi feSeni pozdnich motor. komplikaci

c¢) anticholinergika- biperiden, benzatropin, procyklidin, trihexyfenidil

vyrovnani mediatorové nerovnovahy- relat. nadbytek acetylcholinu

indikace — potlaceni tfesu nezvladnutelného jinou 1écbou

NU- parasympatolyticky ¢.- rozmazané vidéni, p. akomodace, retence moéi, sucho v tistech,
zacpa, vasodilatace, tachykardie, nepodavat rad&ji starym lidem nad 65

d) amantadin- vyraznéji tlumi hypokinezi a rigiditu

e) selegilin- IMAO-B, 1ék prvni volby, neuroprotektivni u€inek

f) antidepresiva- tricyklika, SSRI

g) atyp. neuroleptika- zklidnéni akutnich psychot. stavi

2) neurochirurgicka lé¢ba
pfi selhani farmakoterapie
- termokoagulace oblasti v BG
- hluboké mozkovéa stimulace- nc. subthalamicus

3) RHB. funkéni reedukace, soc. podpora

Literatura: Neurologie- Nevs§imalova, Ruzicka

45C. CHRONICKA OBSTRUKTIVNi BRONCHOPULMONALNi CHOROBA
Petra Siirova, kruh 12

= chronicka obstrukéni bronchopulmonalni nemoc
- epidemio : 5 —20% populace, pfevaha muzi
- zahrnuje chron.bronchitidu ( viz 79E ) a emfyzém...spole¢.znakem zvySeny odpor v dych.cestach
( obstrukce proudéni vzduchu v expiriu )
-) bronchial.obstrukce neni tplné reverzibilni, progreduje a je spojena s abnormal.
zanétl.odpovédi plic na skodlivé Castice a plyny

Chronicka bronchitis
= Kklinicky pfitomnost kasle s expektoraci sputa nejméné 3 mésice v roce, v poslednich 2 letech

Emfyzém_
= patologicky-anatomicka alterace s ireverzibilni, progredujici, dilataci dychacich cest distaln¢ od

terminalnich bronchiold, s destrukci alveolarni stény bez pfitomnosti fibrozy

-) vysledkem poskozeni alveolar.a lobular.sept vznikaji tenkostén.cysty > lcm vyplnéné vzduchem
(buly)
- patologie : odehra na Grovni acintl — formy :
a) centrilobularni ( obstrukéni ) — proxim.postizeni acinu
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b) panacinarni ( panlobuldrni ) — postizeny struktury acinu vcelku
- patofyzio : destrukce alveolar.stény -) redukce kapilar.recisté
ztrata plic.elasticity -) mech.expiracni obstrukce
f¢ni abnormality — plic.hyperinflace, zvySeni RV/TLC a poddajnosti, snizeni difuzni
plic.kapacity ( hodnoty krev.plynt zlstavaji v mezich )
- patogeneze : dysbalance mezi protedzovym a antiprotedzovym systémem — elastolyt.enzymy nejsou
patiiéné inhibovany -) tkanova alterace (deficit a;-antitrypsinu )
bronchiologenni obstrukéni emfyzém -) poruseni interalveolar. sept v dusledku
mech.plsobiciho pfetlaku v exspiriu a kasli
- klin.tfidéni : emfyzém = plic.hyperinflace ( rozedma )
akutni — pii astmat.zachvatu, bronchiolitidé¢ v détském veku
-) reverzibilni!
chronicky generalizovany bez alveolar.destrukce —
¢ kompenzacni...hyperinflace zbyvajici plice
e senilni...senilni plicni atrofie
- lokaliz.formy :
e buldzni — lokal.tenkostén., ostie ohrani¢., kulaté nebo ovalné prostory vyplnéné vzduchem, vétsi nez
lem (az pneumatokély )
- komplikace : pneumothorax, infekce
¢ jednostran.lobular.( Sy Swyertiv-Jamestv-McLeodav ) — vysledek obliter. bronchiolitidy v détstvi,
klin.asymptomat., RTG — zvySena transparence 1 plice s redukci cévnich struktur ( dif.dg.-
tromboembolie, hypoplasie a.pulmonalis )

e vroz.lobarni — vyraz.hyperinflace laloku ( nej¢ast&ji horni lalok levé plice ) na zk. ventilového
mechanismu v 1.roce zivota ( malformace )
e sy mizejici plice — RTG termin...lokaliz.zvySend transparence laloku nebo celé plice
e jizevnaty ( fokalni ) — lokal.alterace pli.parenchymu fibr6z.procesem -) bronchidl. distorze -)
poststenot.lokal.hyperinflace
*  mediastinalni —
osoba mladsi 40 let s RTG zjisténymi a fénimi projevy emfyzému...deficit o-
antitrypsinu! ( AR, homozygot — 20% aktivity v krvi )

- patogeneza : Ustfedni role...chronicky zanét —

¢ T-lymfo ( CD8), alveolar. makrofagy + neutro...tvofi proteazy a naruSuji homeostazu proteaz.-
antiprotedz.systému

oxidacni stres

e IL-8, TNF-q,...

e zmnozeni pohark.bb., hypertrofie submukodz.zlazek se zvysenim hlen.sekrece, hypertrofie +
hyperplazie hladkého svalstva ptispiva k obstrukei, remodelace na urovni plic.cév, destrukce
parenchymu

vznik hyperinflace, posun dychani k vétSim dychacim objemtim, prodlouzeni exspiria

- rizik.fa : a) endogenni — genetické
- hyperreaktivita dychacich cest
- rust plic
b) exogenni — tabakovy kout...80-90%
profesni prachy a chemikalie
znecisténi ovzdusi
infekce

socidlné-ekonomické postaveni
- Kklin.obr.: ¢asna stadia...pfiznaky nebyvaji pfitomny, dlouho progreduji po mnoho let ( nemocny si
ptivykne obtizim...fenomén ledovce )
dusnost
produktivni kasel + hlenové / hleno-hnisavé sputum (zhorSeni v zimnich mésicich )
sipani ( exacerbace )
symetrické otoky DKK ( dekompenz.cor pulmonale )
nechutenstvi + hubnuti
praxe : 2 typy —
e prevazné emfyzém ,, pin-puffer” — vyssi vék ( nad 60 let ), astenicky s ubytkem hmotnosti, rizovy —
supéjici, klid.dusnost, hrudnik dlouhy a tizky
RTG - zvysena transparence, branice nizko ulozena, srdce
uzké a svisle ulozené
objemy plic zvétsené, TLC a RV zvétsené
e pfevazné bronchitida ,, blue —bloater — nizsi vék ( pod 40 let ), pyknicky habitus, obezita, cyanoticky
— kaslajici, kasel s hnisavou expektoraci, hrudnik Siroky
- RTG — zmnoZen4 kresba, branice v normé, srdce
normalni velikosti
- objemy malé, TLC a RV zmenseny
fyzikalné : aspekce...poloha v predklonu s podepienymi pazemi ( zapojeni auxiliarnich
respir.svall ), naspuleni rt pii vydechu
perkuse...hypersonorni, snizené polohy + omezené pohyblivosti branice
auskultace...prodlouzené exspirium nad 5s, v pokro€.stavech difuzné oslabené
dychani, nékdy vedlejsi fenomény — exspiracéni piskoty, vrzoty
- stadia : 0...rizikové, jedna se o chronickou bronchitidu ( chron.kasel + tvorba sputa ), spirometrie v
norme
I...lehké, FEV1/FVC < 70%, FEV1 O 80%, mohou byt chron.pfiznaky ( kasel + sputum )
II...stfedni, FEV1/FVC < 70%, 30% O FEV1 0O 80%, mohou byt chron.pfiznaky ( kasel +
sputum + dusnost )
II...tézké, FEV1/FVC < 70%, FEV1 < 30%, respirac.selhani, klin.zndmky plic.hypertenze
- akutni exacerbace : nejcastéji infekce tracheobronchial.stromu a znecisténé ovzdusi
pro hodnoceni tize se provani féni vySetfeni ( spirometrie, arterialni krevni plyny )
- RTG + féni vySetieni : viz vyse
reverzibilita obstrukce...inhalace sympatomimetik se zlepSenim FEV1 o 15%
zavaznost ventilac.poruchy dle FEV1 v % referenc¢. hodnoty — lehka...70 —
80%, stiedni...50 —69%, tézka...méné nez 50%
- laboratof : hodnoceni Hb + hematokritu - 1 ... hypoxémie
stanoveni O-antitrypsinu
krevni plyny + saturace...respira¢ni insuficience?
- bakteriologie : jen u hnisavé expektorace ( ¢asto hemofil )
- dg.tdif.dg.: odpovidajici anam.( rizik.fa ), fyzik.+ féni nalez ( spirometrie...ireverzibilni obstrukéni
porucha, negativni bronchodilata¢ni test )...odliSeni od asthma bronchiale
skiagram hrudniku...vylouceni zanétl.plic.procesti ( TBC, bronchiektazie,...)
EKG, ECHO...vylouceni kardial.pfi¢iny dusnosti
bronchoskopie...forma bronchitidy — hypertrofickd / atroficka
- progndza : ¢asna stadia + odstranéni nox...dobra odpovéd’ na terapii
pozdé&jsi stadia — FEV1 po 1 1...doba preziti 5 let
smrt — dekompenzované cor pulmonale + respir. insuficience
- prevence : primarni — nekoufit, vhodna profese,...
sekundarni — zastavit v ¢asné fazi
terciarni — zabranit progresi
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- terapie : nikde jsem ji nenasla samostatné, pouze v ramci CHOPN
zakaz koufeni!, event.zména profese
ovlivnéni obstrukce = bronchodilata¢ni 1é¢ba : dava se pfednost inhalacni aplikaci

1€ka. . .terap.koncentrace v cil.organu s minimalizaci davek i vedlejsich obtizi - dozované davkované
aerosoly : pfi nezvladnuti techniky inhalace, snizuji R kandidézy

mechan.inhalatory : aplikace praskovych forem v kapslich

nebulizatory : kontin.inhalace aerosoll
*  anticholinergika — ipratropium ( 2 — 4 vdechy, maximum 16 —24 / 24 hod.)

- vhodné pii tachykardii, AP
e selektivni kratkodobad B>-mimetika — fenoterol, salbutamol, terbutalin ...inhalaéni ( salbutamol,
ventolin,..), p.o.( salbutamol, ventolin,..), praSkové ( ventodisks, turbohaler,..)
- nizka kardialni stimulace, aktivace mukociliarniho transportu

*  metylxantiny —p.o. ( 0,6 — 1g / den ), parenteralné pii zhorSeni dusnosti (2 x 0,5g /den...
dlouhodoba infuze )
- teofylin - euphyllin, spophyllin retard
- pti zachvatu dusnosti, vliv na diurézu, cévni dilatace
cirkulace! ), stimulace dech.centra + branice
- NU : nauzea, zvraceni, stimulace CNS ( nespavost, nervozita ), porucha
srde¢niho rytmu...nutnd TDM! (8 —20 mg /1)
e glukokortikoidy — parent.: hydrokortizon, metylprednizon / p.o.: prednizon, triamcinolon...
- exacerbace CHOPN + zavazna obstrukce...40 — 60mg p.o. 5 dni
s postup.snizovanim déavek, respira¢ni nedostate¢nost...1.2 dny 250 — 500 mg / den v inflizi a poté
pokracujeme v uvedené p.o.aplikaci
ovlivnéni infekce — exacerbace CHOPN s hnis.expektoraci bez ¢ekani na kultivaci
( pneumokok, hemofil, viry )...doxycyklin, erytromycin — zahajeni
cefalosporin, aminoglykosidy — pfi selhani
- profylakticka vakcinace proti chiipce v dob¢ epidemii ( amantadin ),
imunomodulace lyzaty bakterii ( Broncho-vaxom )

¢ odstranéni mukostizy — ovlivnéni viskozity hlenu + snadnéjsi expektorace
- dava se prednost inhalaéni formé ( a¢ R provokace bronchospasmu! )...

( plicni

mesna ( mistabron ), ambroxol ( mucosolvan ), bromhexin

*  oxygenoterapie — akutni exacerbace s poklesem PaO, pod 7,3 kPa + saturace O, <90% ...
kratkodoba do zlepseni
- chronicka hypoxémie...dlouhodob4, kontinudlni ( minim. 15 hod., 2/min.,

zdrojem koncentrator O,...princip molekular.sita ) — prevence vzniku plicni hypertenze a chron.cor
pulmonale, hypoxem.dysrytmii + nedochazi k vysychani dech.cest a uplatnéni tox.vlivu O, + neni vliv na
hypoxem.podnét dech.centra
*  RHB - kondi¢ni cvi¢eni 20 — 30 min. 3x tydné

- cviéeni inspira¢nich svalt

- dech.gymnastika : védomé prodluz.inspiria, poloh.drenaz, poklep.masaz hrudniku, exspirium
proti naspulenym rtiim

- uprava malnutrice
¢ Substituce deficitu a;-antitrypsinu — extraktem lidského Ig

aerosolem rekombin.q-antitrypsinu
- finanén¢€ velmi naro¢né

¢ Chirurgicka terapie emfyzému — bulektomie ( resekce velkych bul komprim. okolni parenchym )

- redukéni penumochirurg.vykony ( resekce 20-30% plice se
zmensenim objemu )
- transplantace plic
«  Lazeiiska a klimaticka 1écba
+  Lécba komplikaci CHOPN — pneumothorax
plicni embolie — 20% ( predispozice — inaktivita + cor pulmonale )
- léCebny plan : a) vyhodnocené stavu + jeji minitoring
b) redukce rizik.fa
c) lécba stabiliz.faze
d) 1é¢ba exacerbace
- ad c) — farmakoterapie : pfi stabilizaci se neklesa o stupeil nize
nebrani progresi — jen zlepSuje ptiznaky, snizuje pocet a tizi exacerbaci, pocet
hospitalizaci a zlepSuje kvalitu Zivota
RHB
Oxygenoterapie
- ad d) — neinvazivni a invazivni ventila¢ni podpora
farmakoterapie

Literatura : Vnitini 1ékatstvi / Klener /, Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii
/ Widimsky /

45D. MALIGNi HYPERTENZE

viz 27B aka IV. stadium hypertenze

45E. LEGBA AKUTNi GLOMERULONEFRITIDY
Petra Weiglova, kruh 16

*  Rozdéleni (jen stru¢ng)

> Primamni a sckundarni

»  Spojené s nefritickym syndromem (akutni postinfekéni, RPGN, membranoproliferativ.
Mezangialn¢ proliferativni)
Spojené s nefrotickym syndromem ( minimal change disease, fokaln¢ segmentalni
skler6za, idiopatickd membranézni)

»  Akutni
RPGN ( imunokomplexova, antirenalni — izolovana antirenalni, Goodpasteriv
syndrom, pauciimunni — izolovana pauciimunni, Wegenerova granulomat6za)
Chronické (neproliferativni — minimal change d., fokalné segmentalni skleroza,
membrandzni nefropatie, proliferativni — mezangioproliferativni, membranoproliferat)

¢ Lécba akutni glomerulonefritidy

- klid na ldzku, omezeni bilkovin a soli ( zejména v prubéhu akutniho nefritického syndromu
s otoky), tekutiny dle diurézy, diuretika u pacientdl s vyraznou retenci tekutin, hypertenzi a
plicni venostazou

- t&z81 formy hypertenze a hypertenzni encefalopatie — agresivni terapie hypertenze ( Ca
blokatory, ACI)

- pfievent. kie¢ich BZD

- 145 -



- ATB (PEN, pfi alergii ERY) 7 — 10 dni
¢« Lécba RPGN

- conejrychleji zastavit imunopatologicky proces vedouci k tvorbé srpki, potlacit akutni zdnét a
omezit jizveni glomerult (!! 75% nelécenych terminalni selhani ledvin)

- kombinace p.o. ¢i pulsnich kortikoidi a p.o. ¢i plsniho cyklofosfamidu

- plazmaferéza ¢ii.v. th Ig

- hospitalizace ve specializovaném centru!!!! ( moznost biopsie a imunolog vySetfeni, akutni
hemodialyza a plazmaferéza — JIP)

- Googpasteriv syndrom: imunosupresivni terapie — plazmaferézy + glukokortikoidy +
cyklofosfamid - plazmaferéza odstrani patogenni protilatky = imunosupresivni 1é¢ba
Plasmaferéza hl pii krvaceni do plic = ustup krvaceni + zlepSeni renalnich fci + vymizeni
cirkulujicich protilatek = snizovani a do 3 més ukonceni th

Literatura: Vnitini 1ékatstvi — P. Klener, str 595 — 599
Patologie — vypracované otazky

46A. ENDOSKOPICKE A BIOP.VYS.METODY V GASTROENTEROLOGII

Esofagoskopie:
v ramci esofagoduodenokopie=oralni endoskopie,inf.o sliznici jicnu, intraluminal.procesech.
Biopt.verifikace, moznost extrakce cizich téles.

Endoskopické vys.tenk.stieva:

standard.sou¢.endoskopie hor.¢.GITu revize duodena do jeho sest.¢.Za dolni ohbi se obvykle nepronika.
Enteroskop=pfistroj na aboraln¢jsi vys.tenk.stfeva-omezené pouziti.
Dist.ileum-mozno vys.retrogradné pti koloskopii.Nej¢.indikace pro ileoskopii=susp.CCH.

Enterobiopsie:

bézné vys.pfi p.o.endoskopii.Z hlubsich useki pii susp.m. Whipple,gluten.enteropatie atp.Provadi se
naslepo enterobioptickopu kapsli (napt.Crosbyho)zavedenou za duod.ohbi.Histologie,chem. a biche
vys.,EM ziskaného vzorku.

Koloskopie:

indikovana pti kazdém on.tlust.stfeva.Mozno jiz z makro nalezu,ev biopsi,moznost oper.vykonu-
napi.endoskop.polyektomie.V plném rozsahu,tj.az do céka .Mozno provést téz parc.ileoskopii.
KI koloskopie:susp.perforace, NPB,diverticulitis,fulminantni kolitis(riziko tox.megakolon).

Rektoskopie:
rigidni,lepsi ptehled anal.kanalu a rekta,nez kolo-,zejm.pti krvaceni.

Endoskopicka ultrasonografie:
v rektu zejm u stp.resekei pro Ca.

ERCP=endoskopicka retrogradni cholangiopankreatikografie:

zavedeni endoskopu s bo¢ni optikou Usty,jicnem,zaludkem,duodenem do sest.raménka duodena-nastiik
Vaterské pap.,zobrazeni ZIug.i pankr.vyv,téz ter. metoda.

Pfi onemoc.zluéniku:

nejc.ter.vykony:endoskopicka papilotomie,extrakce konkrementi(mechanicka,balonkova-dilatace
zlu¢.cest),nasobiliarni drenaz(pied endoskop.n.chir.vykobnem),duodenobiliarni drenaz,implantace
endoprotéz do zluc.cest,kontaktni litotrypse(do blizkosti konkrementu zaveden laserovy
n.elektrohydrolyticky zdroj),litotrypse fokusovanou extrakorporalni razovou vinou,zevni transkutanni
drendz zlu€.cest(ptes hrudni sténu).
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46B. KARCINOM ZLUENIiKU A MIMOJATERNICH ZLUCGOVYCH CEST

Marta Mikulaskova,16.kruh

Karcinom Zlu¢niku - pomér Zen k muzim 2-3:1, ¢astéji nad 60let, u 80-90% nemocnych je
cholecystolithiaza
Histologicky — adenokarcinomy papilarni a tubularni, makroskopicky rozliSujeme nadory papilarni
stopkovité, nodularni a intramularni-nejlepsi progndzu maji papilarni stopkovité nadory, intamurdlni a
difuizni typ — $patna prognoéza — inf.prortsta do zlu€ovodu a jater.parenchymu
Symptomy — nespecifické — podobné ptiznaktim jako pfi cholecystolithiaze a cholecystitidé — pozdé&ji tupa
bolest a ikterus v souvisl s prorstanim ca
Courvoisieruv priznak — nalez dilatovaného a nebolestivého zlu¢niku pii fyz.vy§ — mozna ca
Dg. —pomoci UZ a CT, cholangiografie — lokalizace stendzy
Terapie:
»  radikalni chir.vykon- u tumort ohr na zluénik, chemoterapie a radioterapie nemaji velky efekt,
pétileté preziti je u méné nez 10%
Karcinom mimojaternich Zlu¢ovych cest
»  adenokarcinomy vychazejici z intra- &i extrahepatického zlu¢.epitelu, vzacnéji karcinom dlaZdi-
cobunécny, anaplasticky ¢i malobunécny
»  Castéji u muzi, vysoka incidence na Dalném vychodé (infekce motolicemi)
Makroskopicky - rist polypoidni, sklerozujici a infiltrativni
»  nador.bb. — infiltr.sténu zlu€ovodu, §ifi se perineuralné a ¢asto metastazuji do reg.uzlin
» nadory v oblasti bifurkace spole¢ného hepatiku — Klatskinovy tumory — ¢asto proriistaji do ja-
terniho parenchymu
Klinické ptiznaky: progredujici obstrukéni ikterus, bolesti bficha, elevace obstr.jaternich enzymt, pozdéji
hubnuti, nechutenstvi, komplikace — hnisava cholangitida
Dg. cholangiografie,potvrzeni dg pomoci kartacové a/nebo aspiracni cytologie

Terapie:
1/3 karcinomtl je resekabilnich, pétileté pieziti je kolem 20%, chemoterapie a radioterapie maji maly efekt

Literatura: Zaklady vnitiniho 1ékafstvi, str.333

46C. PERIKARDITIDA

- déleni na akutni (sucha a exsudativni) a chronickou (konstriktivni)

Etiologie: idiopaticka, infek¢ni, akutni IM, urémie, nadorova, autoimunni, polékova, traumaticka,
myxedémova.

Typy:

Sucha perikarditida

KO: bolest na hrudi, lokalizovana retrosternalné, §iti se do krku a zad, je podobna bolesti u IM. Bolest
zesiluje vleze, v hlubokém inspiriu, pfi kasli, polykani, hluboké dychani je bolestivé — proto dusnost.
Dg.: perikardialni téeci Selest, v EKG zmény useku ST a T ve ¢tyfech fazich: 1.- zacatek bolesti, elevace
ST, T pozitivni; II.- normalizace ST a oplosténi T; III.- inverze T, ale nejsou viny Q; IV.- normalizace
EKG, u chronické formy je inverze T. Echo nema vyznam.

Laboratof: nespecifické znamky zanétlivého procesu, CKMB miiZe byt zvySena.

Terapie: specificka dle vyvolavajici pric¢iny. Nespecificka — klid na lizku, acylpyrin ¢i ibuprofen, pokud
nereaguje pak kortikoidy, antibiotika jen u purulentnich perikarditid. KI je antikoagulacni 1é¢ba.

Exsudativni perikarditida

KO: zalezi na rychlosti vyvoje perikardialniho vypotku (s tamponadou nebo bez)
Bez tamponady: bez potizi nebo tupa bolest na hrudniku, ptiznak od utlaku okolnich organt

Dg: znamky stagnace v Zilnim fecisti, echo je suverénni metodou — odkryje pfitomnost jiz 20 ml
tekutiny. Perikardialni punkce umozni vysetfeni vypotku po strance kultivaéni, cytologické a biochemické.
Lécebn¢ jen u tamponady.

Terapie: symptomaticka — u bakterialni etiologie atb., glukokortikoidy a chemoterapeutika se
aplikuji 1 intraperikardialn€, u uremické per. hemodialyza
S tamponadou: tamponada se manifestuje tehdy, kdyZ intraperikardialni tlak dosahne hodnot tlaku
diastolického v PK. S narGstem tlakti se vyrovnavaji tlaky v P a LK. Dochazi k paradoxnimu pulsu, kdy
v inspiriu TK klesa a pulsova vlna je snizena a naopak.

KO: dusnost, zavraté, poceni, pokles TK, Sokovy stav, zvySeni CVP, snizena tlakova amplituda.

Dg.: echo ukaze obraz ,tan¢iciho srdce — utlak pravostrannych oddild, katetrizacni vySetfeni
popisuje vyrovnani diastolickych tlakd a platé v pribéhu diastoly.

Terapie: punkce perikardu s evakuaci tekutiny, ostatni jako predeslé.

Konstriktivni perikarditida

rigidni perikard je pfekazkou, neumoziujici plnéni srdce.

Etiologie: bakterialni (tbc), uremicka, nadorova, postradia¢ni, po perikardiotomii

KO: dusnost, otoky DK a bficha, méstnani krve v jatrech pii nizkém srdec¢nim vydeji.

Dg: znamky stagnace v zilnim fecisti. EKG fibrilace sini. Katetrizacni vySetieni vykazuje vyrovnani tlaka
ve vsech srde¢nich oddilech. Je diastolické plato.

Terapie: perikardektomie, je to paliativni operace s 10% mortalitou. Ostatni terapie je symptomaticka
(srde¢ni insuficience).

Zvlastni formy perikarditid
Virové — Coxsackie, Echovirus. Probih4 jako perimyokarditida s vét§im vypotkem a rozvojem
konstriktivni perikarditidy. Jsou bolesti na hrudi, dusnost, horecka, jde o benigni onemocnéni.
Tuberkulézni — tvorba fibrinovych depozit a granulomu s krvavym vypotkem. Vznika konstriktivni
perikarditida.

Uremicka - unemocnych s CHRI. Je zpocatku jako fibrindzni p., pozdéji krvavy vypotek, bolest. Terapie
dialyza a symptomatickd, mozno provést punkci a drenaz.

Nadorova - primarn¢ mezoteliom, sekundarné bronchogenni ca, ca prsu, lymfom.

46D. AKUTNi RESPIRACNI INSUFICIENCE — viz 31D

46E. LiGBA OTRAVY HOUBAMI
Viktor Fiker,5. kruh

obecné - klicové kroky:
a) identifikace houby (zbytky, zvratky, stolice) — makro- i mikroskopické, chemické metody
b) vlastni terapie:

1. odstranéni toxického agens
= navodit zvraceni (efektivni do 30 min po poziti)
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2.

3.

4.

typy
1.

4.

= vyplach zaludku - na zavér suspenze aktivniho uhli

podpiirnd opatrent
udrzovani respirace, TK, normoglykémie a elektrolyti
sledovani jaternich a ledvinnych parametri (min.48 hodin)
spazmolytika, antiemetika (je-li GIT prazdny)
atropin pouze pfi muskarinové otraveé (viz. nize; nepodavat empiricky)
analgetika pii bolestech, sedativa, anxiolytika pfi Gizkosti, hysterii, halucinacich
antiepileleptika pii kiecich
urychleni exkrece

= forsirovana diuréza
hemodialyza (pouze u jedd s men$i molekulou nebo poskozeni ledvin)
antidota

=  pouze u diagnostikované pfi¢iné otravy; omezeny vybér

otravy houbami

HEPATOTOXICKY TYP (poskozeni jater a ledvin)
(muchomirka hlizovita neboli zelena [Amanita phalloides], much. jarni, much. jizliva, ucha¢
obecny,...)
»  akutni nekroza jater a hemolyza, akutni ledvinové a jaterni selhdni, smrtnost >50%, projev
za 5-20hodin

- vysoké davky kys. thioktové (500mg i.v. denné)
- Tdavky krystalického G-penicilinu (40mil jedn.; brani vazbé toxinii na albuminy)
-> soucasné lze i.v. kortikoidy (dexametazon 20-40mg denné)

NEUROTOXICKY TYP (nervové priznaky)
» unds vzicny, priznaky do hodiny, dobra prognéza, efekt muskarinovy/atropinovy
atropinovy efekt (n¢které muchomurky)
rozsifeni zornic, sucha ktize, sliznice, neklid, tachykardie, ...
- fyzostigmin (pomalu 1mg i.v. béhem 5ti min), barbituraty na pfip. excitaci

muskarinovy efekt (vlaknice, muchomurka ¢ervend, much. tygrovana)
zGzeni zornic, nevolnost, slinéni, kiece, prijmy, Tsekrece v dych. cestach,...

- atropin (1-2mg s.c., opakovat event. po 30min)

GASTROENTERITICKY TYP (Zaludeéni a stievni piiznaky)
(h¥ib satan, ...nejedlé houby)

»  Casté; nauzea, zvraceni, prijmy

-> 1é¢ba symptomaticka

VAZOTOXICKY TYP (vzécny — jen pro zajimavost) (hnojnik inkoustovy)
»  potize az po poziti alkoholu — ti¢inny jako Antabus (1écba ethylismu)

Literatura:

Vb

Pfirodni toxiny a jedy, V. Hrdina, 2004, str. 133-134
Vnitini 1ékafstvi, V. Pacovsky, 1986, str. 970-972
Vnitini [ékatstvi, V. Pacovsky, 1993, str. 318-319

http://www.biotox.cz/toxikon/makromycety/o_git.htm
http://zdravi.doktorka.cz/otravy-hub/

4'7A. VYSETRENI KOZNICH ADNEX

Barbora Matulova,,7. kruh

zmeény ochlupeni:
rozlozeni ochlupeni = sek.pohl.znak — zmény ochlupeni:

alopecia

onem. endokrinnich zlaz
u jaterni cirhozy
po hore¢natych onem.: sepse, tyfus
= vymizeni vlast
areata — ohranicené — poruchy stitné zlazy, hypofyzy a ovarii
diffusa — po lécich: cytostatika — vypadavani vlast

zmény nehti:
zmény kvality:

1 tiepivost, lomivost — u hypotyredz a anémii z nedostatku Zeleza

zmeéna tvaru:

Literatura

sférické nehty — alias vypouklé hodinové skli¢ko, sdruzuji se s palickovitymi prsty — u
vroz.srdec.vad spojenych s cyandzou, u plic. onem. (nddor.onem., bronchiektazie), u subakut.
bakterialni endokarditidy nebo jako rodinna anomalie

ploché nehty (planinychie) nebo az 1zi¢kovité prohloubené (koilonychie) — spolu s tiepivosti u
anémii z nedostatku zeleza

: Chrobak — Propedeutika vnitiniho 1ékatstvi 1ékafstvi str.41-2

4'7B. PATOGENEZE ZLOUTENKY A JEJi KLINICKE TYPY

Barbora Matulova,,7. kruh

ikterus = zloutenka:

zlutavé zbarveni tkani (kiize, sliznice, skléry) zvySenou koncentraci bilirubinu v séru nad dvojnasobek
horni hranice normy = 35umol/l, ktera mize byt vysledkem poruchy jeho metabolismu od vzniku v RES
az po vylouceni do stieva

metabolismus bilirubinu

klinic
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80% bilirubinu vznika odbouravanim hemoglobinu, ktery je ve vazbé na albumin transportovan
do jater, kde se konjuguje s kys. glukuronovou pomoci glukuronyltransferazy za vzniku ve vodé
rozpustnych glukuronidd, které se vylucuji zluci.

¢ast hydroderivatl bilirubinu vzniklych ve stievé — zpétné vstiebavana — portalni krvi miti do
jater (enterohepatalni obéh) — ¢ast unika vstiebavani jatry — dostava se do moci jako
urobilinogen

ké typy
prehepatalni (hemolyticky) ikterus - T nabidka nekonjugovaného bilirubinu jatrim, ktera jej
nestaci zpracovat, i kdyz konjugace v jatrech je zvySena — 1 koncentrace bilirubinu ve zlu¢i,
stfevé a enterohep. obéhu — stolice je tmava (hypercholicka), urobilinogen v moci
pfi¢ina — hemolyza — patrdme po anémii, retikulocytoze, | hladin€ haptoglobinu (laboratorné
jatra normalni)
pfi¢ina — porucha glukosyltransferazy v jatrech, obvykle pti vrozeném defektu u familiarnich
hyperbilirubinémii


http://zdravi.doktorka.cz/otravy-hub/
http://www.biotox.cz/toxikon/makromycety/o_git.htm

hepatalni ikterus (hepatocelularni, jaterni) — privodce jaternich chorob, vyrazny laboratorni
nalez, porucha konjugace a zaroven vylucovani konjug. bilirubinu na zlu¢ovém poélu — stoupaji
koncentrace obou frakei bilirubinu, v mo¢i bilirubin i urobilinogen (jaterni buika $patné
vychytava), naopak | mnozstvi bilirubinu ve stolici — svétlejsi (hypocholickd)

cholestaticky ikterus (obstrukéni, mechanicky) — porucha vylucovani bilirubinu do stfeva po
jeho konjugaci v hepatocytu, porucha transportu kdekoli od zlu€ového pdlu jater po Vaterovu
papilu (— intra a extrahepatalni — kamen, nador, zanétliva steatoza, zvétseni hlavy pankreatu),
uplny uzavér — stolice odbarvena (acholicka), steatorea, zhorSené vstiebavani vitamind rozpust.
v tucich a kalcia, chybi urobilinogen v moc¢i, laboratorné znamky cholestazy

Dif Dg:
anamnéza a fyzikalni nlez, laboratof, sonografie, rtg (ERCP, PTC, CT,) cholescintigrafie

Diferencialni diagndza ikterickych stavi

typ ikteru prehepatalni hepatocelularni obstrukéni
bilirubin celk. +az ++ +az ++++ +az ++++
primy n +az +++ +az +++
ALT, AST n ++ az ++++ n az ++
ALP, GMT n n az ++ ++ az ++++
mo¢: bilirubin negat. + az ++++ +az ++++
moc¢: urobilinogen negat. az + ++ az ++++ negat. aZ +
barva stolice tmava hypocholicka acholicka*
cholesterolémie n n ¢i sniZena +az ++++
svédéni kize negat. vzacné, pfrechodné Casto

+ az ++++ = stupen zvyseni, n = normalni hodnota, *acholicka stolice se nachdzi jen pfi Gplné biliarni obstrukei, pii
obstrukei neuplné je stolice hypocholicka ¢i normocholicka

Literatura: Klener, str.527-8, Herold, str.395, Horak, Vnitini 1ékaistvi IV.str 27

4'7C. AKUTNI INFARKT MYOKARDU S ELEVACEMI ST - viz 1C

4'7D. KOMPLIKACE PEPTICKEHO VREDU
Barbora Matulova ,7. kruh
akutni komplikace: ¢asto bez predchozich piiznakd, 1/3 viedil se manifestuje az ve stadiu
komplikaci

e krvaceni (20% vsech pacientl s viedem) — z nahlodané zejici cévy nebo z okraju, kdykoli v prubéhu
onemocnéni (Casto po poziti i malé davky salicylati ¢i NSA), Casto pfi stresovych viedech a viedech
zpusobenych NSA, masivni krvaceni — hematemeza, melena (viz krvaceni do GIT)

Dg: urgentni endoskopie po zvladnuti Sokového stavu — lokalni 1é¢ba

e perforace (5%) — vied pronika sténou rychle — nedojde k adhezi s okolim, pronika bud’ do volné
peritoneélni dutiny nebo do omezeného prostoru ohrani¢eného adhezemi (kryta perforace) — nahla
silné konstantni bolest v epigastriu (NPB), zvraceni — $ok, Cast&ji perforuje pep. vied Zaludku, 10-
20% perforaci bez predchozich obtizi

Dg.: défense musculaire, tachykardie, hypotenze, dehydratace a citlivost per rectum, subfrenicky
srpek vzduchu (RTG bficha ve stoje, RTG hrudniku, NE!!! Rtg s baryovou kasi), leukocytdza
s posunem doleva

Ter.: okamzita operace!!! — laparotomie se suturou viedu (1 letalita s 1 casovym intervalem),
konzervativng lze postupovat pouze vyjimeéné u nemocnych s krajnim opera¢nim rizikem (Atb,
odsavani zal.obsahu, Gprava vnitf. prostt., parenteral.vyziva)

*  penetrace — postup. prohlubovani viedu, ktery pronika do okoli zaludku, nej¢. do pankreatu,
reaktivni sristy s okolim — nedochazi k perforaci do volné dutiny bfisni, uporné bolesti vyzaiujici
do zad, ev. pankreatitida

Dg.: Rtg — posouzeni hloubky invaze viedu
Ter.: obvykle chirurgické feseni, ale 1ze se nejprve pokusit o intenzivni konzervativni terapii —
po neuspéchu chir. intervence

pozdni komplikace

e jizevnata sten6za pyloru = syndrom stenézy pyloru — vzacné u duodenalniho ¢i pylorického viedu,
zizeni edémem nebo fibrZou, pocit plnosti, omezeni az blokdda vyprazdiiovani zaludku — stale
Castéjsi a objemnéjsi zvraceni (zejm. vecer — nestravené zbytky toho dne) — dehydratace, ubytek
hmotnosti, mineralovy rozvrat, porucha ABR, extrarenalni urémie — smrt

Dg.: na RTG —,,zaludek tvaru piesypacich hodin* (baryova suspenze), endoskopie pomoci
biopsie 1épe odhali povahu obstrukce (vylouéit uzavér karcinomem)

Ter.: odsavani zalude¢. obsahu, Giprava vnitf. prostiedi — resekce zaludkumaligni zvrat
chronického ulcus ventriculi ve 3% piipadt (vied duodena NIKDY nemalignizuje) — dle soucasnych
nazord, pokud je pepticky vied zaludku maligni, jde o primarni projev karcinomu zaludku

Literatura: Klener - Vnitini 1ékafstvi, str.456, Horak - Vnitini 1ékafstvi IV. str.69, Herold — Vnitini 1ékafstvi str.333

4'7E. TeraPIE oTrRAVY CO

Pavla S‘tajnochravé, kruh 17

CO je bezbarvy plyn, bez chuti a zdpachu, nedrazdivy, vznika nedokonalym spalovanim.
e Afinita Hgb k CO je 250krat vyssi nez ke kysliku. Vznika karbonylhemoglobin.
¢  CO inhibuje cytochromoxidazovy systém s naslednou buné¢nou asfyxii, vazbou na
myoglobin snizuje kontraktilitu zvl. myokardu.
Akutni otrava se projevuje az komatem, chronicka apatii, tnavovym syndromem, nechutenstvim, bolestmi
hlavy, zavratémi a psychickymi zménami (pozdgji se muze vyvinout parkinsonsky syndrom).

Akutni otrava:

5-20% Lehka otrava | Bolesti hlavy, zavraté, nauzea

20-50% Stfedné tézka | Pocity dusnosti, cefalea, tnava, palpitace, zavraté, zvraceni,
tachykardie, apatie-neuvédomuje si nebezpeci a neni schopen se mu
branit napt. unikem

50-70% Tézka otrava | Kiece, bezvédomi, srde¢ni arytmie, hypotenze se Sokovym stavem,
fixovana mydriaza. Pti preziti se rozviji parkinsonsky syndrom s
demenci

Nad 70% (60%) | Smrtelna Ttesnova barva, kieée, asfyxie, edém mozku

Prvni pomoci je pi‘eneseni postizeného ze zamofeného mista na vzduch, podavani kysliku, popt.UPV a
pteprava k 16¢b€ v hyperbarické komoie. Tam je pacientovi podan kyslik pod tlakem az 0,4 MPa.
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Pti FiO,=1,0 a tlaku 0,1 MPa je polocas eliminace CO 120 minut.
Pii FiO,=1,0 a tlaku 0,3 MPa jen asi 23 minut. Pfenos kysliku pro tkdné do doby, nez se CO
uvolni z hemoglobinu, zajisti fyzikalné rozpustény kyslik v plazmé.
Hyperbarické komory jsou dvou druhti:
< Velké mistnosti pro vice lidi v¢. personalu, ptetlak je dosazen vzduchem a pacient kys-
lik inhaluje
% Jedno- nebo dvoultizkové komory, pretlak je zajistovan kyslikem

Eliminace CO z organismu pfi riznych koncentracich kysliku a riizném tlaku:

100
1. hyperbaraxie: 0,3 MPa, Fid=1, Sas 23 min
3 2. normakyraxie: 0,1 MPa, Fi2=1, &a=s 1 h 20 min
=H 2 3. normobaroxie: 0,1 MPa, FiD=0,21, &az S h
1 20 min
3 9 hiocd

Literatura: Klener P., Vnitrni lékarstvi
Pokorny J., Urgentni medicina
Nevsimalova S. a kol., Neurologie
otazky na statnice z neurovéd

48A. Krviceni po GIT

Barbora Matulova,,7. kruh

= pritvodni jev onemocnéni i samostatny ptiznak
»  krvaceni okultni — skryté, krev patrna pouze po pridani chem. ¢inidel (firem.nazev — Haemocult)
«  krvaceni zjevné — hematemeza, meléna nebo enterorhagie

hematemeza:

zvraceni Cerstvé arterialni/ven6zni krve nebo krve jiz natravené kys. solnou

e zdroj krvaceni kdekoli od dut. ustni po duodenojejunalni ohbi

» nejC. pric¢inou: peptic. vied zaludku a duodena, erozivni gastropatie, jicn.varixy

(dalsi pfic¢iny krvaceni do horni ¢asti GIT = nadory zaludku, Malloryho-Weissuv sy, slizni¢ni krvaceni po
koagulopatiich, hemangiomy a cévni dysplazie)

meléna:

defekace tmave Cerné zapachajici stolice, barvy a konzistence kolomazi, zptisobena natravenim krve

proteolytic. enzymy

»  zdroj — v celém prubéhu zazivaci roury :-) az k oblasti terminalniho ilea

*  nejC. pric.: peptic. viedy, nadory, zanéty tenk.stf., ale i krvaceni po extrakci zubu ¢i epistaxe

- dif.dg.: stolice po poziti Cerv. vina, Cerv. fepy, bortivek, zivocis. uhli, preparatl zeleza — chybi
zapach, konzistence, chem.reakce na krev je negativni

enterorhagie:

defekace nenatravené krve per rectum, vétSinou mensiho rozsahu

e zdroj — zanéty a nador v obl. rekta a tlustého stfeva, nejbéznéjsi = hemoroidy

«  pfi velmi prudce vzniklém krvaceni hornich oddilti GIT nemusi vzniknout meléna, ale masivni
enterorhagie

Krvaceni dle nasledku ztrat krve na organismus:

*  nahla a velka ztrata krve (1500ml a vice) — Sok
Dg.: bledost kiiZe a sliznic, |krev. tlak, zrychl. puls, lab. - vys.leukocytoza (20x10°/1) — |hematokrit,
| konc. hemoglobinu, 1 urey v séru (katabolismus bilkovin)
Ter.: resuscitace, dosazeni adekvat. perfuze organt, objemu intravazalni tekutiny (krev, ndhrazky
plazmy) — hledani zdroje krvaceni endoskopicky + jeho zastava endoskopicky, operativné ¢i
konzervativné (= zavedeni nasogastr. sondy pii nemoznosti v€asné endoskopie, odsavani zal.obsahu,
80% krvaceni totiz ustane spontanné nebo po aplikaci krev.transfuze)
celkové: vasokonstrik¢. 1., tlumeni Zzaludec¢ sekrece (omeprazol), pii pfedpokladu jater. onem. — vit
K, antifibrinolytika (PAMBA), parenteral. vyziva
2. Kkrvéceni z jicnovych varixi: hrozi vykrvaceni, u cirhotika vétsi nebezpe¢i — &asto
nasleduje jater.selhani, krvaceni — masivni v dusl. portalni hypertenze s ftlaky v obl.
jicnu a zaludku, hypersplenismus s trombocytopenii, por. hemokoagulace pfi
nedostatec. syntetické ¢innosti jater, ptip. rozvinuti DIC Ter.: viz. vySe + zastavit
krvéceni sondou — dvoubaldnkova trojcestna nebo jednobalonkova — zavadime nosem
bez anestezie, jeden balonek se nafoukne v zaludku — fixuje, druhy stavi krvaceni, po
zavedeni vyplachneme zaludek fyz.roztokem, pravidelnou aspiraci kontrolujeme, ze
krvéceni ustalo — ponechavame 24 hod., balonky vyfoukneme a ponechavame in-situ
pro moznost recidivy krvaceni

»  menSi ztrata krve nastupujici pomaleji
Dg.: akut. anemic. syndrom (huceni v hlaveé, namahova dusnost), zatimco bledost ktize, sliznic a
lkrev. tlak nemusi byt vyznamné, lab.: |hematokrit a [konc. hemoglobinu
Ter.: erytrocytarni masa, celk. 1é¢ba viz nahote, Setrna vyziva

«  nemocny bez obtiZi
Dg.: kratkodoba anamnéza melény, hematemézy, krev. obraz nemusi byt zménén

KAZDE I JEDNORAZOVE (I OKULTNI) KRVACENI BY MELO BYT VYSETRENO (pii¢ina
muze byt zavazna)

— endoskopie (tenk.stf. ptistupno pouze Rtg) — lokalni injekéni stavéni krvaceni — trombotizace cévy,
koagulace okol. tkdné (pept. viedy, jicn. varixy), 1ze i laserem a termalni koagulaci, svorkou

— pokud krvaceni neustava a nelze urcit jeho etdZ — mesenterialni arteriografie (mozno aplikovat
vazoaktivni latky, mechanické emboly) ¢i aplikace isotopu koloidni siry s naslednou detekei gama
kamerou)

— pokud stéle pficina nezjisténa — probatorni laparotomie

Literatura: Horak - Vnitini 1ékatstvi IV.str 61-2, Klener - Vnitini 1ékafstvi str.530-1, 470-2

48B. NADORY HYPOFYZY
Havlikova Sérka,17. kruh

nejcastéji hypofysarni adenomy
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10-27% veskeré populace,

1.  AFUNKCNI ADENOMY (30%adenomi): v 90% hormonalni aktivita, ale neuplatni se (nepatrna
mnozstvi, odbouradvana v bui.,sekrece jen podjednotek, tvorba neklasickych hapofyzarnich
hormont atd.)

2. PERIODICKA HORMONALNI TVORBA - hl. ACTH (riizné cykly)
3. HYPERFUNKCNI ADENOMY

e sekrece STH (akromegali, gigantismus)

*  sekrece prolaktinu (galaktorhea, poruchy gonadovych fci)

e sekrece ACTH (centralni morbus Cushing)

. sekrece TSH, LH, FSH - vzacné

Casto smisena sekrece (nejcasteji: STH+prolaktin)

etio.: genové mutace + vlivy hormon. prostiedi

klin.:
1. dle horm. produkce
2. tisk okoli - omezeni zorného pole, porucha fce okohybnych nervil pti paraselarnim $ifeni
3. vzacné invaze (karcinomy jsou nesmirné vzacné)
4.  krvéceni z adenomu (mozna ztrata fce celé hapofyzy)
5. kalcifikace
dg:
CT, MR

perimetr (né€kdy si pacient sam neuvédomi)

dif.dg:
e odliseni f¢nich a nefénich adenomi (hl. u prolaktinomti)
e kraniofaryngeom (déti) - Casto cysty, kalcifikace
*  meningeomy
e aneurisma a.carotis
e autoimunitni hypofyzitida

ter.: neurochirurgie - kdyz extraselarni Sifeni
gama niZ (ne vSechny adenomy vhodné)

Literatura: Vnitini lékafstvi, Klener a spol. 2001 (str.756 - 762)

48C. CHRONICKE GLOMERULONEFRITIDY

*Neproliferativni- *Proliferativni-
Idiopat.nefrot.sy: mesangioproliferativni:
--nefrot.sy s min.zménami --IgA nefropatie

--FSGS --Henoch-Schoenlein.purp.
MN --lupus.nefritida typ II

membranoproliferativni
--lupus.n. typ lll a IV

lupusova nefritida typ V

Zdroj:Klener:

Chron.GN:

1.1diopaticky nefroticky sy(INS)=min.zmény a fokaln¢ segment glomeruloskler6za(FSGS

char.:velké ztraty bilk v disl.ztraty neg.naboje glom.kapilar.stény.Vyskyt mezi 2.a 7.rokem.Patii sem :

B minimalni zmény-splynuti pedicel,dobte reaguje na K-S.U jinych pac.:

®  FSGS-horsi efekt K-S.
*ETIL:neznama.Potenc.vyv.ff:infekce HCD,alergie,vakcinace,léky,mlg.on(Hodgkin),asociace
s HLA, fam.vyskyt.
*Pat:ztrata neg.naboje glom.kapilar.stény-ztraty heparanS a dermatan S snad
v disl.cytokin.pts.,souc.zvys.cév.permeabilita.Malé kladné molekuly neprojdou,albumin ano.Ziejme i
poskoz.epitel.bb glomeruli.
*KLI:mékké bledé otoky na DKK a u lezich na dol.¢.trupu,event.ascites,pleuralni a perikard.vypotek,otok
skrota,vi¢ek,tvate. TK norm.n.zvys. komplikce infekéni a trombotické.
Velka P-U,lipidurie,hyalinni valce.
U pac.s min.zménami:v mo¢i zejm.alb. a proteiny s mensi Mr(selektivni P-U)
U pac.s FSGS:in vysokomol.prot.napi.IgG,muze se vyskatovat mikro H-U.
U tézsiho nefrot.sy vyrazna hyperCH a hyperTAG.
*DG:biopsie u déti s ne zcela typ.obrazem nebo pii nedost.odpovédi na K-S.
*dif dg:u déti do 1 rokuz odlisit kongenitalni nefrot.sy.U dosp.biopsii:membr.nefropatie,amyloidéza,DM
glomeruloskler6za.Sekund.FSGS pfi reluxové nefropatii,heroin,HIV,extrém.obezita,ageneze 1 ledviny.
*TER.cil=navodit rychlou remisi nefrot.sy,branit relapsiim a iatrog.poskoz.DD ter.Nefrolog!
Nefrot.sy s min.zménami:K-S-napi-prednison-60mg/m2.U déti remise do 8 ty,u dosp.podavat min 6
més.Pravdépododbnost relapsu se snizuje s délkou tivodni ter.Casté relapsy--)nutna imunosupresiva-
cytostatika-cyklofosfamid,cyklosporin.

2.Membranézni nefropatie(MN)

-definefroticky sy s hist.nalezem difuz.ztlusténi glomerularni kap.stény,zpts.depozici IK mezi podocyty a
komplementu.

ETI:nej¢.sekundarni MN-1¢ky-thioslou¢.Au,penicilamin ,tumory(ca
tlust.stieva),SLE,infekce(HBV).Nedafi-li se zjistit prim.on--)odiopaticka MN.

Patog:vznik IK-cirkulujici (pfi SLE,HBV),IK in situ.subepitelova depozita sniz.GF malych molekul,pro
vznik masiv.P-U zfejmé nutna aktivace term.slozek komplementu.

*KLI:n&kdy nevyrazné (ndhodné zachyc.P-U),nejé.viak nefrot.sy s mikro H-U,norm.GF a HPT.Cast&jsi
trombotické kompl.

biopsie:subepitel.difizné imunodepozita,nad nimi splyvani pedicel podocytulF:grnular.depozita IgG a C3.
ProG:20%spont.remise,35%renal.insuf.,

*TER:odstranit pfi¢inu (Iéky,tumor) u sekund.MN.

idiopat.MN:komb.G-k a chlorambucil,event.cyklosporin.

IgA Nefropatie(@IgAN)

epizody makro H-U vazané na infekci ¢i trvala mikro glomerularni H-u s pfitomnosti depozit IgA

v glomerulech.

*Patog:asociace s HLA,genet.ff.,asi abnorm.glykosylace IgA.Trvala stim T-lymf u té€chto pac.(maji vice
rec.pro 1L-2).

KLI:mikro H-U — ¢asto ndhodny nalez,P-U do 1g/24 hod.Epizody H-U vaz.na infekty(dif.dg.ak.GN-
latence 2 ty).Casto HPT,CHRI az u 20%pac.v dobé biopsie,variabilni priibéh,postupny rozvoj RI (obvykle
po 20 a vice letech).

Lab:zvys.sér.IgA.biopsie:mesangioproliferativni GN,char.depozita IgA,event.C3,IgG,event.IgM.
TER:G-K a cyklofosfamid u pac. s velkou P-U.Pfiznivy vliv rybiho oleje-eikosapentaenova kys.

Membranoproliferativni GN&(MPGN)

nefrot.sy a zmnozeni mesangia a jeho perif.expanze do do stény glom.kap.s redukei jejiho prisvitu.
*ETIL.?,ale asi ve vazbé na potedchozi infekci,genet.ff.(HLA Ag),vroz.deficity komlementu.Nékdy
asociace s fadou chorob-lepra,malarie,abd.abscesy,dale SLE,esenc.smis.kryoglobulinémie.
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KLI:pestry obraz-asympt.P-U az nefrot sy s HPT,ak.nefrit.sy az terminal.RL.Typ:lab.pokles zejm.C3
slozky kompl.,pfitomen tzv.C3 nefriticky faktor=IgG.
Histologicky:typl MPGN-klasicky typ-vyraz.prolif.mesang.bb.,sdubendotel.depozita C3

typ I MPGN-nemoc denznich depozit-hist.obdob,EM-hromadéni Os+ mat.v 1.densa
BMLIF:C3 kopl.
*DG:histologickd,typ:mlady pac. s nefrotickou P-U a mikro H-U,HPT,anémie,hypokomplementémie,u
néjz im.vys.nesveédci pro SLE.
*Prog:Spatnd,selh.ledvin do 10-20 let.
*TER:u asoc.infekce 1é¢it tuto,idiopat.formy-1écba G-
K,antiagregancia,alkyl.ll(cyklofosfamid,chlorambucil),azathioprim,cyklosporin A,plasmaferéza.DD efekt
ter antiagregancii neprokazan.

48D. DisgkuJici ANEURYSMA AORTY

nejpresnéjsi dg metody pro zobrazeni Ao:transesofagealni echo,abdom.sono na bii$ Ao,aortografie
katetriza¢nim ptistuoem,CT,NMR.

Disekce Ao je zavazné ak.onemocnéni-podilné odtrzeni intimy Th Ao od adventicie(pti souc.zniceni
medie).Pti¢.:trhlina v intimé--)kr.proud rozpate sténu,nebo:krvaceni do medie s nasl.prasknutim intimy.
Disekcee:

--proximalni (postih.asc.Ao s nebo bez postiz.desc.Ao).

--distalni-postih.Ao desc.

.Patol.anat.pfedpoklad-véts.cysticka degener.medie Ao-jsko naspt.pii Marfanové sy. HPT téz ptispiva ke
vzniku disekce.

KLI:krutd,nahla ostra bolest na prsou(,,néco se mi tam utrhlo*),bolest miize vyzatrovat ve sméru disekce-
prox.disekce boli vptedu,dist.vzadu na hrudniku event.vyzatuje do celisti.Mozna synkopa béhem
ptihody,vypada jako v Soku,TK vSak nor.nebo vyssi(zpoc.).

Fyz.vy$:DEFICIT PULSU NA HKK ¢ KAROTIDACH,DIAST.Ao
REGUR.SELEST?NEUROLOG:PRIZN

KOMPL:provaleni do perikardu--)tamponada,dilat.bulbu Ao s nasl.ak.Ao insuf.,neurol.ptizn.pfi
porus.prutolu karotidami,ruptura do hrudniku.

Priibéh-bez ter 25%pac.umira do ¢4 hod,75%do 1 més.

DG-nejlépe transesofag.echo(b&zna trensthorak.sono odhali jen 2/3 disekci’),dale CT,aortografie, NMR.

TER:

1.pti susp.disekci okamz.hospitaliz.na kor.jedn.

2.sniz.TK syst.inf.nitroprusidu ¢i jiného vasodil.na 100-120mmHg.

3.sniz.sily stahu LK(tjzmensit energii kr.proudu trhajici Ao)i.v.betablok.v davce sniz.tep.f. na 60-70/min.
4.Pti prox.disekei okamzita operace v mimotél.ob&éhu(perioper.mortalita-20%).
5.dist.disekce-véts.konz.ter-vasodil+betablok.

Marfan sy-mozna pri¢.disekce-celk.vroz.on.pojiva-nejé:prolaps Mi,anurysma a ruptura Th Ao-nutno
kazdého pac.sledovat na echu.Pfi progresi-chir.fes-bandaz,nahrada Ao.

Aortoanularni ektazie-idiopat.dilat. Ao asc a prstence vedouci k Aol-Casto dano cyst.degener.Ao-Casto jde
o neuplné vyjadi.Marfana(pied 40.r.,po 40.R.-vétS.cyst.degener.medie neznamé ETI).

48E. LiCBA OTRAVY ORGANOFOSFATY
Michaela Belackova, 2.kruh
ORGANOFOSFATY
- hubeni $kodlivého hmyzu (insekticidy)
- estery kys.fosfore¢né, obsahuji siru (parathion, malathion, perfekthion), jeji oxidované formy (oxony)
- patogeneze — inhibuji ACHE v plazmé a ery — akumulace ACH

- na zakonceni - postgangl.vlaken PS
- motor.vlaken pfi¢né pruhovaného svalu
- autonom.sympat.gangliich CNS a michy
— muskarinové, nikotinové a centralné nervové
ptiznaky
- toxikologie — méné toxické — LDs, > 1000mg/kg
- stredné toxické — LDs; = 50 - 1000mg/kg
- vysoce toxické — LDsy < 50mg/kg
- bliz8i charakteristiku pfislusné primyslové latky je nutné konzultovat v Toxikologickém informa¢nim
stiedisku
- mohou obs.benzin, xylen n.jina org.rozpoustédla — kombinované symptomy
- mohou byt vysoce lipofilni — ukladani do tuk.tkdné — prolong.ucinek (dni)
- klinicky obraz — akutni otrava — za 2 a vice h - Klener (30 — 120min - Bures)
- vstup — inhalace(— tox.pneumonitida), p.o., kozni, spojivka,

- muskarinové u¢inky — nechutenstvi, nauzea, zvraceni, prijem, abdominalni kiece, midza,
bradykardie, excesivni slinéni, bronchospasmus, tbronchialni sekrece az
plicni otok, poceni, slzeni, Tdiuréza,

- dehydratace — hypovolemicky Sok
- nikotinovy u¢inek — blokdda ACHE — svalové fascikulace, az tonicko-klonické kiece,
sympatikotonie
— ochrnuti dych.svali — smrt
- poskozeni CNS (centralné nervovy sy) - variabilni, pfetrvava nejdéle
— bolesti hlavy, nespavost, somnolence, poruchy
paméti, fe¢i, védomi, agitace, zachvaty
generalizovanych kie¢i, koma
— ochrnuti dychaciho a vazomotorického centra, selhani
perif.dychaci fce, selhani cirkulace (| TK, arytmie) —
smrt
- intermediarni sy — periferni polyneuropatie
- labor.vys.- pokles aktivity ACHE v ery — zavazna expozice — > 25 — 30%
- zivot ohroz.stav - > 50%
- miZe pretrvavat dni az ty
- prognoza — | - t€zké suicidalni peroralni otravy
- zotavovani trvajici tydny az mésice - lehkd a stfedné tézké otravy

PREVENCE

- profesionalni otravy — dodrzovani bezpecnostnich ptredpist
- postiik po vétru, ochranny odév, rukavice, bryle, respiratory
- neskladovat organofosfaty doma

TERAPIE
- p.o.inoxikace — vypit 0,51 vlazné vody, vyvolat zvraceni n.vyplach zaludku + podani aktivniho
uhli
- kozni expozice — odstranéni kontamin.$atli, omyti teplou vodou a mydlem (zachrance
v ochranném odévu)
- o¢ni vyplachy teplou vodou + vkapnout 1% atropin
- uvolnéni dych.cest, fizené dychani (cave — paréza dych.svald), 1é¢it por.ob&hu
11! pti hypoxii hrozi nebezpeci vzniku fibrilace komor !!!
- péce o komatdzni pacienty
- péce o kieCovité stavy (benaktyzin, diazepam)
- komplexni 1é¢ba intoxikace - Gprava vniti.prostiedi — acidoza
- 1écba hypotenze, arytmii
- ATB, spazmoanalgetika
- hemoperfuze — pii velmi tézkych otravach
- antidota :
- specificka (f¢ni) — atropin (davka — 0,5 — 2mg i.v. v 15min intervalech, do nastupu
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suchosti sliznic, ustupu slinéni, midézy
- zavazné otravy — az 100mg
- az k pfiznakiim atropinizace — mydriaza, tachykardie,
sucho v tstech
- neni nebezpeci predavkovani atropinem — ftolerance
- biochemicka (kauzalni) — §tépi vazbu ACHE a organoP
- oximy (Toxogonin) — reaktivator acetylcholinesterazy
- pti tézkych otravach organofosfaty
- inicialni davka — 1 — 2g i.v. (aplikace 5 — 10min)
— kontinualni infuze
- podat v prvnich 24h otravy
- Ize je vyuzit i u lipofilnich ptipravka s
prolongovanymi tox.u¢inky
- centralni antidotum — benaktyzin — ovliviiuje centralni ucinky a kiece

Literatura: P.Klener — Vnitini 1ékafstvi — str.877 — 878
J.Bures, J.Horacek — Zaklady vnitiniho 1ékatstvi — str.789 - 790

49A. PriuJem A zicpa (P A Z)

Zacpa-obstipatio:

def:obtizné vyprazdiovani tuhé stolice aZ nemoznost spont.defekace.

PRICINY ZACPY:

---organicka-nadory tlust.stf.,zanét.biis.stendzy,nitrobiis.adheze.fissura ani,m.Hirschprung.
---sekundarni zacpa:

*endokrinopatie a mtb poruchy-hypothyre6za,dehydratace,hypoK+

*reflexni vlivy pfi jinych ch.:pept.vied,urolithiasa,gynekol.on..

*neurolog.poruchy-misni léze

*celk.on.-hore¢naté sdtavy,n¢kt.intoxikace
*farmaka-anticholinergika,antacida(CaCOs$,Al3+),antidepresiova,kodein,opiaty, BVK.

---féni zacpa(akutni f¢ni z.)-pfi naruseni norm.defekace-zména pobytu,psychika atd.

Habitualni (ndvykové)z.

civiliz.ch.,zejm.zZeny,vznik tlumem defekacniho r.,nepodm.slozku tlumi nedost
pfiroz.stimulaci:nedfost.vlakniny,tekutin,pohybu,podm.slozka —potlacovani ve spéchu...

Z.z hypomotility(inertni tracnik)

pliziva,nereaguje na tewr,casto mladé Zeny.Konstituéni vlivy(rodinny vyskyt).Porucha autonomni
inervace?

Zacpa z porusené evakuace v obl.rektoandlni:

lokalni vivy-hypertonus anal.sfinkteru,m.puborectalisd,porusenai inerv.pan.dna...

Spast.zacpa s BB-do obrazu drazd.traé.,dale druhotné po abuzu drazd.projimadel.

Nekdy per rectum sdtolice v ampule-norm.prazdna.

Dif dg-odlisit sympt.z.organickou n.druhotnou

Vys:koloskopie,irrigo,okult.krv.,kalémie,vyloucit hypothyr.

TER:zména zivotospravy-pravidelnost v jidle a rezimu dne,dost.tek.,vlaknina (hemiceluldza,pektiny-
vydatné vazi vodu),pohyb,masaz bticha,zakaz projimadel nebo min.iritujici(laktul6za),prokinetika misto
projimadel(cisaprid=Prepulsid),nacvik def.r.,nikdy nepotlaovat nuceni).

Prijem:

ne samost.on,ale symptom.

*def:Casté vyprazdiiovani tidké neformované stolice (pfi¢emz malabs.vody a elektrolytti)Norma vody:70-
75%,pies 80%-vodnata.

*PATOG:

---osmoticky p.-nerezorb.soluty stahuji vodu-napt.pfi deficitu laktazy,dale sdorbitol,manitol(chewing gum
diarrhoe)

---sekre¢ni p.-ve sliznici prevazuje sekrece vody a elektrolyt nad resorpci.Vodnata stolice,obvykle bez
krve,hnisu,napf.asijska cholera,

cestovatelsky préijem-ETEC.Hlavni mediatory sekr.priijmu:Enterotoxiny,neresorbZK (napf.po resekci
ilea),dekonjugované MK(sy skepé kli¢ky),laxancia(antrachinon.der.,ricin.,olej),hormony endokrinné
aktivnich nadora(VIP,5HT kalcitonin)),dale PG.

---exudativni p.:

zanét.zmeény,prosaknuti sliznice a ulcerace-vedou k exudacihlenu,sér.prot..,krve do stfev.luminaéxudativni
enteropatie-napft.zanét.stéev.,on,kolorekt.Ca.

---prijem pii poruse motility:

urtychlena pasaz=sniz.absorpce vody a ewlektrolyti=prijem.Napt.drazd.tra¢.,prokinetika,PG.

V tad¢ prip.prijem vznika kombinaci pfi¢in.

*ETL:

akutni p.:infekeni pfic.(viz mikrobiologie-bet.,viry),nutricni vlivy,léky(laxativa,ATB,MG
antacida,cytostatika,Fe p.o.).

chronicky p.
--org.onemoc.tenk. n. tlust.stfeva(sprue,idiopat.proctocolitis, CCH,Ca...)
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--neurogenni hyperkineze GITu

--onemocnéni jinych org.GITu(pankreas,hepatobiliar.on.,achylicky p.,stp operacich)

--pfi¢ina mimo GIT-hyperthyr.,urémie,DM visceralni
neuropatie(enteropatie),otravy(Pb,Hg),hypokortikalismus,Ca SZ...

KLI:¢asté stolice,abd.kieCe,ev naueatzvrac.

Rektalni sy:char.nutkanim na stolici,odejde malé mnozstvi event.s patol.primési,neni uleva,nutkani se
opakuje.

Koliticky sy:nutkava defekace s ridkou azy vodnatou stolici, s pat.prim,postizeni oralnéjsich ¢.tracniku.

Pfi prijmu celk.pocit slabosti az celk.nemoci,ubytek mt,malaabsorpce,ev téles teplota zvys.,rozvrat vod.a
el.hosp.,malnutrice,hubnuti az kachexie,oslabeni org a riziko infekei.

KOMPL.:deplece elektrolytti,dehydratace s pfisl.disledky.

Dif dg:on.tenk.stfeva-obvykle objemné a vodnaté stolice n.stearorické
*DG:standard.vys.u chron.p.:

-bct.a parazit.vys.stolice

-vys.okult.krv.

-koloskopie,n.rektoskopie s dvojkontrast.irigo.

*TER:nutna kauzalni ter!

vzdy piijem tekutin!.Vyziva-hladovévi snizuje jen osmot.prijem,pii sekr.naopak
nezidouci,chemoter.n. ATB:véts.citlivé na Biseptol, TC-t€Zsi pfip.,leh¢i-chonolin.der-
Endiaron,Mexaform.U neinf.prijmu piip.sniz.motilitu-difenoxylat,loperamid,kodein.
Kvasné dyspeptické priijmy-calcium carbonicum-rano 1 1zicka.
*Prevence-cest.prijmy:“Boil it,peel it,cook it or forget it!“Dost.ydratace pii propuknuti.

49B. KOMPLIKACE AKUTNi PANKREATITIDY
Markéta Zivna, kruh 8

¢  Nekomplikovana forma akutni pankreatitidy (AP) postihuje kolem 75 % nemocnych, ma

téméf nulovou mortalitu.

*  Prudka AP : 15 —20% nemocnych vétSinou spojeno s obrazem pankreat. nekrozy (méné casto
velmi tézky edém) a dalsimi komplikacemi. Umrtnost 20 — 50 %.

hypovolemicky Sok (ztrata tekutiny do peritonea, pti paralyza stieva do
orgdnovd selhdni (ledviny, ARDS, krvaceni do GIT).

Celkové komplikace:
stieva... =)

Systémové a metabolické komplikace, jako DIC a hypokalcémie. Jejich 1é¢-
ba viz jednotlivé ot.

Lokalni komplikace:
Akutni akumulace tekutiny

» v c&asném priub&hu AP v pankreatu a okoli

»  chybi sténa z granulaéni nebo fibrozni tkang.

»  u30-50 % nemocnych s prudkou AP, v ¥ ptipadd spontanné regreduje

»  demonstruje se dobte zobrazovacimi technikami, nikoli fyzikalnim vySetienim

»  predstupefi akutni pseudocysty nebo abscesu. (Neni znamo, proé se vétsinou spontanné vstieba, zatimeo jin-
dy se vyviji do pseudocysty nebo abscesu.)

Pankreatickd nekroza

»  je difuzni nebo lokalni oblast nezivotaschopného pankreatického parenchymu, typicky spojena s peri-
pankreatickou tukovou nekrézou
»  zobrazi se pii kontrastnim CT, denzita klesa
1! Infekce nekrozy je vazna komplikace. Nejcastéjsi pri¢ina umrti pfi pankreatitidé vibec. Jiz
vznik nekr6zy indikaci k preventivnimu zavedeni 1é¢by ATB — CEF 111, aminoglykosidy, fluorochinolony.
Pseudocysta
kolekce pankreatické Stavy
sténa z granulacni a fibrozni tkané
nasledkem akutni pankreatitidy, pankreatického traumatu nebo chronické pankreatitidy
hmatné a dobie patrnéd zobrazovacimi metodami (USG,CT)
obvykle bohata na pankreatické enzymy a je Casto sterilni
Akutni navazuje na ataku(y) AP a vyzrava nejdtive 4 tydny od zacatku onemocnéni. Chronicka
vznika u nemocnych s chronickou pankreatitidu bez ataky AP.
Pankreaticky absces
uplné ohranicena kolekce hnisu
»  vnavaznosti na akutni pankreatitidu nebo pankreatické trauma
»  chybéni nekrozy odlisuje pankreaticky absces od infikované nekrozy
» je pravdépodobné, Zze vznika z ohrani¢ené nekrozy s naslednou kolikvaci a sekundarni infekei.

VVVVYYVYY

\4

Lécba:
»  Konzervativni: viz ot. & 29 E Odpovida 1é¢bé u t&71 pankreatitidy.
»  Chirurgicka:

Sterilni nekrozy se vétsinou vyhoji i bez operace.

Indikaci k operaci je infekce pankreatu (infikovana nekréza, absces) s pretrvavajici mortalitou 15 — 50% u
operovanych, ale az s 80 -100% u neoperovanych nemocnych. Zakladem = je odstranéni loZiska
infikované nekrozy - nekrektomie (debridement) + riiznym typ drenaze a lavaze — laparotomie s uplnym
uzavienim rany, ¢i doasnym na ,,zip, folii, sitku‘

Alternativni metody: transkutdanni drendz (intervenéni radiologie),endoskopicka terapie (transgastricky
nebo transduodenalng),retroperitonedlni ptistup (lumbotomie, drenaz)

— obvykle ve 3. -4. tydnu od zacatku choroby, kdy dochazi ke ztetelné demarkaci nekrdz a odliSeni vitalni
a nekrotické tkang.

www.chirweb.cz
Klener — str. 511 -515

Literatura:

49C. BECHTEROVOVA NEMOC = ANKYLOZUJICi SPONDYLARTRITIDA

zanét.ch.patefe,intervertebralnich,kostovert. a sakroiliakal kloubi,vaziv.prstence intervert.diski a
vaz.aparatu patefe.Postizeny mohou byt i kofenové(rizomelicka forma) a periferni klouby(perif.f.).Zanét
vede postupné az k osifikaci kl.pouzder a vazl patefe,tj.k ankyloze vétSich ¢i mensich segmentil
,event.celé patete,SI kloubu,pfip.kofen.kl.

*ETI:neznama,vztah k infeké.agens dosud neprokazan(stievni flra jako zdroj artritogenniho Ag?),tésna
asociace s HLA-B 27.

*KLI:za¢. v mladém véku(2.,3.X)obvykle plizivy nastup,ale mozné i ak.vzplanuti,fam.vyskyt,agregace
s jinymi spondylartritidami a psoriazou.

Bolest zad-hl.pfiznak,prim.lokaliz.kdekoliv na patefi,bolest trva déle,nez 3 més,char.zanétlivé bolesti.Dale
porucha hybnosti patefe-omez.dF,vF,lateralni F,rotace,expanze hrudniku.Tuhnuti se ¢asto $ifi a tsti

v uplnou ztuhlost.

Poastiz.koten.a perif.kloubi-¢asto
ak.bolest.zanét(napr.extrém.bolest.koxitida),destrukce,deformity,ankylozy.Celk.ptizn.pfi ak.vzplanuti-
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teploty,schvacenost,zanét.markery.Patef mtize ztuhnout v jakémkoliv postaveni,natolik char.drzeni téla,ze
dg jasna gned.

Casto postiz.i dal$ich org.a syst-o¢ni-uveitis,erntezitidy,perikarditis,plic.fibroza. Vysykt enterokolitidy-
prechod k enteropatickym spondylart.-tzv.ptekryvny sy.Vzdy pfit.subklin.zmény stiev.sliznice.
Kompl-sekud.amyloid6za,ndhodné inf.kompl-napt.brponchopneu.

5 vyv.stadii choroby:

1.st:znamky omezeni rozvijeni patefe,zadny rtg nalez na Sikl.a patefi.

2.st.: ,oboustranna sakroileitida

3.st:zietelné a vyrazné omezeni hybnosti patete,vyraz.zkrac.distance.typ.rtg zmény na L patefi.
4.st:porucha hybnosti rozsifena na vétsinu patete,rtg na L i th patefi,C zatim nepostiz.

S.st.: v¢.C pat,rtg-viz ¢+syndesmofyty a
anykloza C patete.

*DG:z anamnézy v¢.RA.fyz.vy§-znamky postiz.rozvoje pateete-

dist.Schoberova,Stiborova,Ottova, Thomayerova,fles,omez.rotace a lateroflexe.,bolest sI kl.

Lab-zadny specif.ukazatel-FW,CRP,gama-glob.,pozit HLA-B 27.P-U pfi dd B.Ch.-moznost
amyloid6zy.RTG-pozitivni az ve 3.st.,-tzv.KVADRATIZACE obrat.tél v bo¢nim
primétu,syndesmofyty=jemné osif.linie spojujici vertikalné t€la="bambusova hil“,profidnuti obrat.tél,rtg
spiSe pro dif dg,nez samotnou dg.

DG-Newyorska kritéria:

bolest zad trvajici min.3 més. zlepSujici se cvicenim,omezeni pohyblivosti v sagit i front roviné,omezeni
hybnosti hrudniku.

Na rtg sakroileitida3.n.4.st jednostranng,2.sdt.oboustranné,jista dg-souc.aspon 1 rtg a 1 kli znak,dg
pravdépodobna-souc.vSechny kli znaky n.+ rtg.

*TER:neexistuje specif.ani kauzal.ter,v aktivni fazi bazal.antirev'matika-sulfasalazin,pfi perif.formé
metotrexat.K-S pouzitelné pouze v akltiv.fazi,ve vSech fazich:NSAID.Dileziz¢jsi je vSak rHB,cviceni a
fyz.ter,nutné aktivni cvi¢eni.Mozna revmatochirurgie-korekce zejm.ankylozy koten.kloubti.

*Prog-dle délky a aktivity a rychlosti vyvoje osifikaci.

49D. NAHLA SMRT

Petra Surova, kruh 12

- termim vyhrazen pro nahlou srdecni smrt ( zastava mechanické srdecni akce )
- klinicky = neoéekavané iimrti do 1 hod.od vzniku prvnich ptiznakd

neocekavana okamzita smrt bez ptedchozich novych ptiznaki nebo jejich zhorseni
(v uz8im slova smyslu ji rozumime tmrtim v prib&hu né€kolika vtefin nebo minut od vzniku pfiznaki )
- WHO = nenasiln4 smrt, ktera nastane neoc¢ekavané v pribéhu 6 hodin u zdanliveé zdravych nebo
nemocnych ve stacionarnim ¢i zlepSujicim se stavu

- pficiny :
a) kardialni : chronické srde¢ni selhavani ( dysfce LK ) — bradyarytmie, asystolie, AV blok
prechodna zavazna ischemie myokardu ( spontanné odeznéla / k vyvoji rozpoznatelného
IM nestihlo dojit )
AIM ( <jak 25% ptipadi ) — extrasystoly typu Rna T
masivni plicni embolie
karditidy
nadory
KMP ( hypertroficka )
kritickd aortalni sten6za
abnormality koronarnich arterii
prodlouzeny interval QT — vrozené ( sy dlouhé¢ho QT )

- hypokalémie ( diuretika! )
- antiarytmika ( chinidin, amiodaron, sotalol,...)
WPW sy
-) 80% ICHS ( Kardiologie, Aschermann )
- EKG : FiK — chaoticka multifokalni komorova elektricka aktivita s frekvenci > 150 / min., vedouci
k rychlym, nekoordin.a hemodynam.netc¢innym kontrakcim myokardu komor ( nepravidelné
undulace ménlivych tvart a amplitudy, nepfitomny viny P a komplexy QRS )
asystolie ( méné casto ) — kiivka odpovidajici izoelektrické linii ( nejsou ptitomny komplexy
QRS, mohou byt ptitomny viny P / rovna ¢ara )
elektromechanicka disociace ( vzacné ) — ptitomnost normalnich / §irokych QRS komplext
s normalni / pomalou frekvenci
nehmatame tep na velkych tepnach a nelze
zméfit TK, event. zavedenym katétrem v tepné zjist'ujeme absenci pulzovych vin ( ,,rovné ¢ara“ na
arterialni tlakové kiivce )

b) nekardialni — sekundarni zastava

e aspirace

e astmaticky zachvat

. zastava dechového centra — otravy, vnitini krvaceni Sok, trauma
- CMP

e hemoragické

e ischemické

Literatura : Vnitini 1ékatstvi / Klener /, Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii /
Widimsky /, Kardiologie / Aschermann /

49E. LEGBA CHRONICKE GLOMERULONEFRITIDY

Petra Weiglova, kruh 16
*  Rozdéleni (jen stru¢ng)

»  Primarni a sekundarni

»  Spojené s nefritickym syndromem (akutni postinfekéni, RPGN, membranoproliferativ.
Mezangialné proliferativni)
Spojené s nefrotickym syndromem ( minimal change disease, fokaln¢ segmentalni
sklerdza, idiopaticka membrandzni)

»  Akutni
RPGN ( imunokomplexova, antirendlni — Goodpastertiv syndrom, pauciimunni —
Wegenerova granulomatdza)
Chronické (neproliferativni — idiopaticky nefroticky sy = minimal change d. a fokalné

segmentalni skler6za, membrandzni nefropatie, proliferativni — mezangioproliferativni
= IgA neuropatie, Henoch — Schonleinova purpura, membranoproliferativni)

¢ Lécba idiopatického nefrotického sy — minimal change disease, fokalné segmentalni
glomeruloskleroza

- co nejrychlejsi remise nefrotického sy = zabranit rozvoji komplikaci, relapst, iatrogennimu
ucinku dlouhodobé terapie

- Minimal change d: glukokortikoidy — prednizon cca 60 mg/m2 ( remise nefrot sy do 8 ty u 90%
déti a 50 — 60% dospélich = prodlouzeni th na Y5 roku + pomalé vysazovani
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(ac kortikoida zavisi délce uvodni th, délce remise a klesa s vékem)
30 — 40% pac s remisi bez relapsti, ostatni Casté relapsy ( min 2x/ 1/2 roku) ¢i
kortikodependentni = !! vedlejsi ti€inky!! = imunosupresivni terapie cytostatiky
(cyklofosfamid, cyklosporin)
U kortikorezistentnich pouze symptomaticka th

- FSGS: malo uspésna — glukokortikoidy a cytostatika % roku = remise nefrotického sy max u
40% nemocnych

¢ Lécba membranézni nefropatie

- sekundarni membranézni nefropatie: odstranéni primarni pficiny

- idiopaticka membranézni neuropatie: u nemocnych s rizikovymi faktory progrese do renalni
insuficience ¢i tézkym nefrotickym syndromem, u mirnéj$iho nalezu mozno vyckat na spontanni
remisi
glukokortikoidy samy malo G¢inné - + chlorambucil, cyklosporin

e Lécba IgA nefropatie
- glukokortikoidy, + cyklofosfamid u pacientl s velkou proteinurii, pfiznivy vliv rybich olejit

¢ Lécba membranoproliferativni glomerulonefritidy

- asociovana infekce - terapie infekce, idiopatickd forma = glukokortikoidy, antiagregancia
(ASA, dipyridamol), antikoagulancii (warfarin), alkyla¢ni latky (cyklofosfamid, chlorambucil(,
antimetabolity (azathioprin) + kombinace

- cyklosporin A a plazmaferéza

Literatura: Vnitini 1ékatstvi — P. Klener, str. 600 — 603
Patologie — vypracované otazky

S50A. TRANSFUZE KRVE (DOKUMENTACE, POSTUP, KOMPLIKACE)
Katerina Sobdiiovd, 8.kruh
Krevni pripravky

—  plnd krey (dnes slouzi zejména k vyrob¢ krevnich ptipravki a derivath)

= ervtrocvty (-bez“buffy coatu“=EB, -bez“‘buffy coatu resuspendované=EBR— I: pfipravek prvni
volby pro korekci anémie s anemickym sy, -deleukotizované=ED— I: zavazna alergicka nebo
pyreticka reakce na transf.pfipravek v minulosti, u pacientl perspektivnich k alogenni
transplantaci kostni dfené, u pacientti po alog.transplantaci kost.df., -promyté— I: anémie
s hypervisk6éznim syndromem)

—  trombocyty z . buffv coatu “ (— I: hemoragicka diatéza v souvislosti s trombocytopénii)

—  trombocyty z aferézy ( ---ii ---)

—  granulocyty z plné krve (— I: pouze u jinak nezvladatelnych, zivot ohrozujicich infekénich
komplikaci u neutropenickych pacienti nebo u pacientd s funkénim postizenim granulocyti)

—  granulocytové koncentrdty od jednoho ddrce z leukaferézy (— 1. Zivot ohrozujici infekéni,
hlavné mykotické komplikace u neutropenickych pacientti nebo u pacientd s funkénim
postizenim granulocytil

—  Cerstvé zmrazend plazma (— 1: ziskana koagulopatie s krvacivou diatézou véetné DIC, PP u
trombotické trombocytopenické purpuie)

—  koncentraty jednotlivvch koagulacnich faktori

Piedtransfizni vySetieni

Kazdy krevni produkt MUSI byt vySetfen na piitomnost protilatek proti anti-HCV, anti-HIV 1 a 2, musi
byt proveden sérologicky screening na Treponema pallidum (test TPHA a VDRL) a na ptitomnost
HBsAg, jsou stanoveny hladiny ALT.

Erytrocytovy koncentrat ma vysetfenu krevni skupinu v ABO systému a je otypovan ve skupiné Rh
(CcD.Ee) a ve skupiné Kell.

Je vysetfena kompatibilita séra pfijemce a ervenych krvinek darce (dfive oznacovano jako tzv.“velka
kiizova zkouska“*) — provadi se metodou neptimého Coombsova testu). Dale se zjistuje pfitomnost
nepravidelnych protilatek v séru pfijemce — provadi ses typovymi erytrocyty metodou nepiimého
Coombsova testu.

Erytrocytovy koncentrat nesmi byt pfed podanim ulozen v pokojové teploté déle nez 2 hodiny!!! Neni-li
mozné jej aplikovat hned po expedici, uklada se do lednice do teploty 2-6°C.

Krev pacienta se odebira do pfedem oznacené zkumavky. Pozadavky na zZaddence musi obsahovat:
JMENO, PRIJMENI, RODNE CISLO, CISLO DIAGNOZY A POJISTOVNY, NALEHAVOST, TYP
POZADOVANEHO PRIPRAVKU A MNOZSTVI.

Postup pri aplikaci erytrocyti na klinickém oddéleni
Povinnosti sestry
—  zkontroluje, zda jde o typ produktu, o néjz bylo pozadano
—  zkontroluje, zda se udaje o pacientovi na zadance shoduji s tdaji na ,,Dodacim listu
ptichazejicim s konzervou
—  zkontroluje udaje o druhu vyrobku, krevni skupiné v ABO a Rh systému a vyrobni ¢islo na
konzervé a ,,Dodacim listu*
—  zkontroluje expirac¢ni dobu
—  ptipravi komeréni soupravu k vysetteni krevni skupiny u lizka a vyjme z chorobopisu karticku
s identifikaci pacienta a jeho krevni skupinou

—  zhodnoti indikaci a to, zda druh podavaného ptipravku této indikaci odpovida

—  stejné jako sestra jesté jednou zkontroluje, zda se udaje o pacientovi na zadance shoduji s udaji
na ,,Dodacim listu“ pfichazejicim s konzervou

—  také zkontroluje tidaje o druhu vyrobku, krevni skupiné v ABO a Rh systému a vyrobni ¢islo na
konzervé a ,,Dodacim listu‘

—  zkontroluje opét expirac¢ni dobu

—  overi, zda krevni skupina na karti¢ce se jménem pacienta je shodna s krevni skupinou udanou na
krevni konzervé a ,,Dodacim listu“

—  zkontroluje, zda ma krevni konzerva vyznaceny vSechny pozadované negativni vysledky a zda
obal konzervy neni porusen

—  provede ,,zajistovaci zkousku* — vySetieni krevni skupiny pacienta a konzervy u lizka za
pomoci protilatek anti-A a anti-B

—  pfi shodg, za¢ne ptevod, nejprve 20-30 ml velmi rychle (,,biologicka zkouska“), pokud nejsou
znamky nezadouci reakce, pokracuje v prevodu

—  vSechny udaje o vysetteni u lizka a vysledku biologické zkousky zapiSe do chorobopisu

Klinické sledovani pacienta po dobu transfiize

pied a po transfuzi se zméfi pacientovi teplota, krevni tlak, puls, vySetii se mog¢, vSe se zapiSe do
chorobopisu spolu s udaji o ¢ase, kdy byl pfevod zahajen a ukoncen, béhem transfuze je pacient sledovan,
po skonceni se zbytek krve s obalem uchovava 24 hodin pfi teploté 2-6°C.

Pi'evod dalsich krevnich pripravki
- trombocyty — plati stejna opatfeni dokumentace jako u erytrocytll, ale neprovadi se zkouska u
Iizka nemocného, koncentraty se shoduji v ABO a Rh systému
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- granulocyty — granulocyty se ozafuji gama paprsky jako prevence lymfocyty zprostiedkované
reakce $té€pu proti hostiteli

—  Cerstve zmrazend plazma — podava se stejnoskupinova, shodna v ABO systému se skupinou
pacienta, na oddéleni je dodana ve zmrazeném stavu, sestra ji rozmrazi v lazni teplé 37°C, po
rozmrazeni se jiz nesmi znovu zamrazit

Bezprosti‘edni komplikace v souvislosti s transfizi kravnich p¥ipravki
—  obehové pretizeni
—  febrilni reakce
—  alergickd reakce

- hemolytickad reakce
—  sepse pri bakteridlni kontaminaci krevni konzervy

Dlouhodobé komplikace podavani transfuznich pripravki
—  prenos viru hepatitidy A
—  prenos viru hepatitidy B
—  prenos viru hepatitidy C
—  prenos viru HIV

—  prenos CMV
—  prenos Treponema pallidum, syfilis
—  hemosideroza

Literatura: Andél, Gregor, Horak, Kment, Widimsky: Vnitini 1ékafstvi, dil IIIb — hematologie, Kozak (str.65)

50B. DIABETES MELLITUS 2. TYPU

~char.aspofl po Cast své existence norm.az zvys.hlad.insulinu a resistenci na vlastni insulin,dale délen na
typ s obezitou a bez obezity=NIDDM=non-insulin dependentni DM.V CR nad 60 let 15-
20%obcanii.Nej¢.vyskyt po 50r.

Obecny uvod k DM-viz DM1.

*PATFYZ:genetika:polygenni dédi¢nost.Pouze tzv.Mody DM ptends.AD.Molekularni 1éze spoj.s
inzulinoppatii a vroz.abnormality inz.receptoru.Vztahy mezi DM2 a HLA-syst.

Naprosta vétsina pac.mé nadvahu ¢&i obezitu.S rostoucim BMI koreluje vyskyt DM2.Insulin.resist.spolu

s obezitozu vyzaduji excesivni exkreci insulinu--)postupné vycerpani B-bb.Sklon k obezité cast.dédi¢,cast
dle ff.prostiedi.(dostupnost potravy kultur.vlivy)Central.ukladani tuku spoj.s
vys.resistenci,hyperlipoproteinnémii(IV.typu) a,DM2, pred¢as.mortalitou na KVS choroby.Vladknina
snizuje hlad.Glc v krvi.Jeden z moznych ff.:deficit chromu a médi.

Insulin.resistence=biologicka odpoveéd’ na insulin.Ke zvys.resist.vede samotna hyperGle=tzv.glukézova
toxicita,dale obezita,nedost,.pohybu,diet.a genet.ff. Ins.resist:---)pokles ins.receptoru--)a
postreceptor.defekty.

Déle redukovana celk.masa L.o. a B-bb,depozice amyloidu v L.o..
Neuroendokrin.ff.:Hypothalamus:regulace energ.bilance,sekrece insulinu a jeho kontraregul.hh. a
homeostazu Gle(pies VNS),hypothal.regulaxce pfijmu potravy-pies ncl. VM,PV--)zniCeni jader-
hyperfagie,hyperinsulinémie,obezita.Proti tomu 1éze LHA(lateral.hypothal.area) vede k hypofagii a
poklesdu mt..Regulace chuti k jidlu:CCK,CRF(corticotropopin releasing
factor),insulin.Central.stim.chuti:NA,dynorfin,peptid Y.

V poc.stadiich on.jsou abs.bazal.hladiny insulinu normalni nebo zvys.,ov§em nizké ke glykémii.Porucha
zejm. 1.faze sekrece-tj.odpovéd’ na Gle.--)typ.vyssi postprandialni hladiny Glc.Odpoveéd’ B-bb. Na neGlc
stimuly norm.Zvy$.hlad.glukagonu.

REAVENUV sy=nadvaha,obezita,hyperTAG,hyperinsulinismus asponl v po¢.obd.,insulin.resist. a HPT.
1.teorie vzniku DM2:soust.hyperinsulinémie vede k ins.resist.dané sniz.receptord. HyperGlc dana
nedost.uc.insulinu.

2.teorie:Efendi¢ova-obézni pac.nejprv hyperinsulinemicky,pak klesa schopnost zejm.stim.sekrece B-
bb.Sekrece se zlepsi po tipravé Gle-émie a zejm.mt.

*KLI:manifest.¢asto velmi nenapadna,casto probiha dlouho skryté a pak se manifestuje az komplikacemi.
Typ:chron.ptiznaky-unava,hubnuti,éasto polyurie,zizen,vzacné akutné hyperosmolarnihyperGle
neketoacidotické koma.

*Dg:opak .glykémie nad 7,0 je dostatec.kritérium.V pfip.hranic.hodnot oGGT.

*TER: viz 35E

50C. JATERNi KOMA (JATERNi SELHANi, JATERNi ENCEFALOPATIE)

definice: neuropsychicky syndrom na podkladé jaterni 1éze sdruzeny s portosystémovym
zkratem vendzni krve
etiologie: endogenni — akutni — virové hepatitidy (HBV, HDV, HCV, HEV)
kardiogenni $ok, ¥ selhani
nadory, meta
akutni tromboza jaternich zil (Budd-Chiary)
- chronické — chr. Hepatitida, cirh6za
exogenni — vysoky piisun bilkovin ¢i alkoholu u predisponovanych
otravy houbami, léky (diuretika, sedativa...), chemikalie
krvéceni do GIT, velka evakuacni punkce ascitu
operace, infekce, vétsi transfuze (alkaloza z alkalii v kr. Konzerve)
“pseudokoma” — porucha elektrolytové a ABR rovnovahy (|K)
patogeneze: hepatocelularni poskozeni — neschopnost detoxikace(bakt.Toxiny ze stfeva)
portosystémovy zkrat — 1t NH3 (z traveni proteinl), biogenni aminy
— 1 GIn v CNS — zpomaleni Krebsova cyklu — |ATP
— fale$né neurotransmitery
— taromatickych AMK + |vétvenych (Fischertv index) — hyperinzulinémie
— vychytavani vétvenych AMK do svald
— 1 Tyr — inhibice syntézy DOPA v CNS — |[NA
— 1GABA
klinicky obraz: neuropsychické zmény
— flapping tremor (difdg: urémie)
- apatie, infantilita, inverze spanku, euforie, agresivita,psyché6za,derilium
- bradypsychismus, konstrukéni apraxie
- koma — vétSinou klidné (edém mozku)
foetor hepaticus
komplikace: infekce (DC, MC, peritonitida, mykdzy)
edém mozku, krvaceni, hepatorenalni sy, hypoglykémie
diagnéza: laboratot: 1 aPTT, | Quick, 1 fibrinolyza, |AT III, DIC
1 aromat. AMK, |vétvenych AMK, 1 NH3, |albumin, [CHE, |glc
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krevni obraz: 1 leu, anémie, |trombo
na pocatku smiena alkal6za — aciddza
EEG — pomal¢ difuzni viny &
UZ — velikost jater
Diferencialni diagnéza: komatdzni stavy — krvaceni do CNS, metanol, endokrino, ¥,
Intoxikace
Terapie: metabolicky JIP — edém mozku — kortikoidy, diuretika
(vir/tox postizeni) Eliminace vyvolavajici pficiny
(aPTT > 50 s) Vyziva 13500kJ/den, glc 12-15 g/kg, tuk 0,5-2 g/kg
AMK — Nitramin C, K, VLI, vit B1,6,12, vit C, K
Komplikace — ATB, sedativa, kardiotonika
Sterilizace stfeva — laktul6za, neomycin po.
Uprava vnittniho prosttedi, ABR
Prevence krvaceni do GIT — antacida, H2 blokaory
Transplantace jater (< 40 let, bilirubin > 300umol/l)

50D. ANURIE

uplna zastava tvorby mo¢i,pii tézkych poskozeni ledvin rlizného pivodu,moc se neprokaze v m.m.ani
cévkovanim.
def=méné,nez 100 ml moce za den.

Dif dg:

-féni oligurie (napf.pti DD ziznéni)-neni-li 1éCena substituci tek.,mize dojit k ARF.

-ARF z prerenal.ptiCin-Sok,narkdza,zndmky hemolyzy,myolyzy,abort,nedost.subst.tekutin pti
horecce,prijem,zvraceni. ..

-ARF z renal.pfi¢in-znimky RPGN(ptedchzi infekce,otoky, HPT,na UZ zvéts.ledviny).

Oligurie + hemoptyza-Goodpasteurv sy,vyloudit hantavirovou inf. s prikazem specif IgM.

-ARF z postrenalnich pti¢in-mech.zamezeni odtoku moci z ledvin nebo m.m. pfi urolog.nebo gyn.onemoc
nebo po opracich v malé panvi,dle SONO-tek.v panvicce.

-CHRI-v anamn.on.ledvin,renal.anémie,DD HPT,-na SONO mal¢é svrastélé ledviny.

S50E. LiGBA PLICNIHO EDEMU

Katarina Jasanova, kruh 2

VIZ otazka 10D - Plicni edém

KARDIOGENNI PLICNI EDEM

Klinicka kardiologie stru¢né - Jan Lukl, 2004
-0,
- poloha v sedé
- NTG sublinguélné or isosorbitdinitrat ve spray
- furosemid i.v. 40-80 mg, morfin 5-10 mg i.v. ¢i s.c.
- trva-li dusnost/méstnani a TK je normalni ¢i zvySeny — infuze nitrata
- v krajnim pfipadé¢ infuze dobutaminu or levosimendanu
- pozitivné inotropni latky, levos. navic déla periferni vasodilataci bez zvyseni E
narokd na myokard
- oba lze pouzit pouze u systolické dysfce LK
- UPV s PEEP pfti hluboké analgosedaci
- rozpéti kolabovanych alveoll a dostatecna ventilace, lepsi difuze kysliku a
oxygenace
- struéné - poloha v sed¢, O2, NTG subl., furosemid i.v., morfin i.v., nitraty v infuzi, UPV

- poloha v sedé
- morfin 5 mg i.v. nebo 10 mg s.c./i.m.
- snizeni stresu, dechové prace, tonu sympatiku — dilatace Zil a arteriol — snizeni
preloadu i afterloadu

- furosemid 40-80 mg i.v.

- rotujici 3 gumové podvazy konéetin (vyména po 15 minutach) ke snizeni zilniho navratu
(= nekrvava venepunkce)

- vazodilatancia v infuzi (NTG, isosorbitdinitrat, nitroprusid)

- digitalis u nemocnych dosud bez digitalisu, hlavné pfi tachyfibrilaci sini (prodlouzenim
diastoly se zlep$i plicni edém) - pii mitralni/Ao stendze, HT s dyfunkei LK

- u digitalizovanych nemocnych nutno zvazit zda plicni edém neni vyvolan intoxikaci digitalisu-

aminofylin 5 mg/kg i.v. (uvolnéni bronchospasmtl, positivné inotropni efekt na myokard,
mirna venodilatace a diuréza)

- pokud se stav neleps§i — UPV v reZimu PEEP nebo napojenim na intraaortalni balénkovou
kontrapulzaci

- terapie provokujicich faktori - iscémie/infarkt myokardu, tachyaryrmie, hypertenzni krize,
pretizeni tekutinami, infekce, bradyarytmie, plicni embolie, tyreotoxikéza, tézka anémie

- terapie vyvolavajicich onemocnéni - HT (hlavné v kombinaci s ICHS or Mi insuficienci),
Mi/Ao stendza, IM (+ ruptura septa ¢i akutni Mi insuf pfi IM), dilatacni/hypertrofickda KMP,
ifekéni endokarditida, dysfunkce chlopenni protézy, myxom levé siné

Infarkt myokardu - Spacek, Widimsky, Galén 2003
-0,
- furosemid i.v. 40-80 mg
- neni-li hypotenze — NTG 5 ng/min a dale zvysujici se davky kazdych 5 minut az do
poklesu STK o 15 mmHG nebo na 100 mmHg
- monitorace TK v plicnici a srde¢niho vydeje plovoucim katetrem k dosaZeni optimalnich hodnot tlaku
v zaklinéni 12-20 a srde¢niho indexu > 2,01 I/min/m2
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- Ize podat i ACE inhibitory
- pti hypotenzi souc¢asné pozitivné inotropni léky
- dobutamin 2,5-10 pg/kg/min
- dopamin 5-15 pg/kg/min
- kontrolovat krevni plyny
- UPV - pokud pfi ventilaci 100 % 02 8-10 1/min a bronchodilata¢ni 1é¢b€ neni pO2 > 60

NEKARDIOGENNI PLICNi EDEM

- samotnd hypxémie
- inhalace O2
- hypoxémie + hyperkapnie
- fizené dychani, nékdy s PEEP, co nejkrats$i moznou dobu
- PEEP - zvyseni nitrohrudniho tlaku — sniZeni zilniho navratu a zvySeni
afterloadu PK - snizeni minutového srdeéniho vydeje
- metabolicka acido6za se zvySenym laktatem - natrium hydrogenkarbonat i.v.
- tlak v zaklinéni na co nejnizsi hodnoté
- ddle mozno - atb pfi infekei, glukortikoidy

51A. ZAicra — viz 49A

51B. StrUMA

Barbora Matulova,,7. kruh
= zvétSena §titnd zlaza (normalni velikost u Zen je do 18ml a u muzi do 22ml objemu, je vevztahu
k télesné hmotnosti, meéii se sonograficky)

dle struktury: diftizni (stejnomémé zvétSeni obou lalokli) a wuzlevitd (jednouzlovd a
mnohouzlova)
dle funkce: eufunkéni (90% vsech onem. §t.z1.), hypofunkéni a hyperfunkéni
dle vyskytu: endemicka (vic nez 10% postizeného obyvatelstva uré. uzemi) a sporadicka
(zeny:muzi = 4:1, zvySena spotieba tyreoidalnich hormont v puberté, t€hotenstvi a klimakteriu)
etiologie:
endemicka struma:
nejcastéji z nedostatku jodu (piijem < 150 mg/den), rizikové skupiny obyvatelstva = té¢hotné a
kojici zeny, déti a mladistvi, vznika vétSinou struma eufunkéni — zvétSovanim pusobi lokalni
potize — drobna krvaceni a koloidni pfestavby
strumigeny — v nékterych pouzivanych potravinach, napt. zeli nebo kapusta
sporadicka struma:
kromé jiz zminénych pfic¢in navic - enzymaticky defekt — vazne tvorba tyreoidalnich hormont
(defekt na kterékoli z Girovni syntézy)
jednouzlové strumy:
krvaceni, pfitomnost adenomu, karcinomu

patogeneze:
vazne tvorba hormont §tit.zlazy — stimulace hypofyzy — {sekrece TSH — hyperplazie a
hypertrofie tyreocytii a rozmnozeni folikult (difuzni struma) — degenerativni zmény:
fibroza,hemorhagie, nekrozy, cystic. pfeména, kalcifikace — mnohouzlova struma
disledek zanétt — akutnich, subakutnich, chronickych na autoimunitnim podkladé

klinicky obraz eufunkéni strumy:

mala struma obvykle nepisobi potize — riist strumy — lokalni obtize = poruchy inervace
hlasivek, fonace, utlak jicnu, Gtlak trachey (>Smm v pruméru—dech.obtize, hrozi zhrouceni
stény trachey, sufokace pti komplikaci hyperémii sliznice HCD)

zanétem podminéné strumy a u nddortt — bolesti nebo neptijemné pocity na krku nebo pfi
polykani, akutni zanét nebo akutni krvaceni — nahlé zvétseni §t.z1.

symptomatologie z poruchy fce viz. ot.¢. 32C a 37E

masivni zatéz jodem (Amiodaron — 1€k uzivany v kardiologii) — vznik nahlé hyperfunkce

Dg.: pohled, palpace, UZV (— pocet uzli), biopsie (— biol.povaha uzli), vys.protilatek proti
tyreoidalnim antigentim (odliSeni od zanétu), stanoveni hormont §t.zl. a TSH (odliSeni od tyreotoxikozy),
nedostatek jodu — jodurie

Dif dg.:
zakl.ukol = odlisit eufunkéni strumu od ostatnich chorob §titné zlazy spojenych s jejim
zvétSenim

posouzeni klinické zdvaznosti euf.strumy:

uzlova struma — zejm. uninodézni v détstvi ¢i mladi — zanét nebo nador — zvysena
pozornost!!!

struma s mechanickym sy — nutno urychlen¢ a radikaln¢ fesit!!!

nedostatek jodu — podavame kalium jodid
juvenilni dif. strumy a strumy v gravidité a laktaci — levotyroxin — | sekreci TSH (dobra
reakce na 1é€bu, az na regresivné zménéné polynodozni strumy) — ucinek do 6-12 mésici, pak se
léc¢ba ukoncuje pro nepfiznivy vliv na vznik osteopordzy (zvl. postmenopauzalnich Zen),
kontraindikovana u nemocnych s rozvinutou ICHS
operacni l1écba zvl. pfi pochybnostech o biologické povaze strumy, pfi retrosternalni lokalizaci
rostouci strumy
lé¢ba radiojodem — pii kontraindikaci operace

Po operaci i ozafeni strumy nutno sledovat funkci $t.zl. a pii jejim poklesu v€as substituovat!!!

Literatura: And¢€l - Vnitini 1ékaistvi V.str 35-6, Klener - Vnitini 1ékaistvi str.765-6

51C. AorTALNi vaDY — viz 15B
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51D. PneumotHORAX (PNO) - viz 14A

51E. LEGBA HYPER- A HYPOTERMIE

Barbora Matulova,,7. kruh

hypertermie:

jakykoli stav zvyseni télesné teploty, at’ uz jde o zmény patologické (horecka) nebo zvyseni tél.tep. u
zdravych osob pfi télesném cviéeni, nadmérném piivodu jidla, vzestupu koncentrace katecholaminti nebo
prehrati

horecka:

zvyseni tél.tep. zpisobené chorobou: exogenni pyrogeny uvolnéné z mikoorg., bunék, tumori, nekr.tkang,
komplext antigen-protilatka, hormont a drog — reakce s monocyty a makrofagy — tvoii interleukin 1
(vnitini pyrogen) — stimulace tvorby prostaglandinu E2 v hypotalamu — nastaveni hypotalamu na vyssi

teplotu — zda je zvys.tep. pti nemoci vyhodné, neni jasné
»  tento mechanismus neplati pro nékteré afekce CNS (pfimé ovlivnéni hypotalamu), metab. stavy
(feochromocytom, hypertyre6za), zavislost na kokainu nebo amfetaminu

Drehiati (tepelny uZeh):
produkce tepla pfevysuje jeho vydej — organismus neni schopen udrzet télesnou teplotu ani pfi zapojeni
regulacnich mechanismt
«  priciny: nadmér. teplo a vlhkost okoli, intenziv.cvi€eni, fyzicka prace, por.vydeje tepla ( napf. u
starych osob a obéznich pfi prudkém vzestupu tepla okoli)
e tézka forma — tél teplota » 40,5°C, zmény neurologické (bolesti hlavy, zavraté, kiece,
hyperventilace), cirkulaéni (tachykardie, vazodilatace, T min.objemu, zmény na EKG),
metabolické (dehydratace, |natria, kalia, polyurie, hyperosmolarita, {sekrece aldosteronu)

insolace (slunecni uzeh):

zvl.forma prehtati, kde se uplatiiuje infracervené a ultrafialové slozky sluneéniho zareni, zvl. na nekrytou
hlavu — solarni erytém az popaleniny II. stupné — klin. obr. stejny s dlirazem na kruté bolesti hlavy,
zvraceni i kfece

Ter.:

e rychlé podchlazeni — pod 39°C : sprchovani vlaznou vodou, masaz kize(vazokontrikce snizuje
moznost vydeje tepla), vaky s ledem na axily, $iji, bficho, vyjime¢né lavaze rekta a zaludku
chladnym roztokem nebo peritonealni lavaze

¢ nahrada tekutin (dehydratace snizuje pritok krve podkozim) : chladny Ringriv laktatovy roztok
— sledovat hodinovou diurézu (méla by byt » 40ml/h, jinak nutno monitorovat centr.zil.tlak a
min.objem)

e piipor. CNS — antiedemat6zni 1écba : 20ml 40% Glc, 10ml 20% MgSO ,, 150ml 20%

4
manitolu, pfi kiecich — diazepam

e podavani antipyretik = BEZ u¢inku

¢ kontinualné méfit tél.teplotu — nejlépe rektalné

e monitorovat zakl.zivot.fce u osob s kardiovask. chor., mozk. arterioskler6zou, hypertenzi nebo
predchozi ledvinovou insuficienci, dil. znalost pfedchozi medikace

hypotermie:

pokles rektalni teploty pod 35°C
«  predisponuje: hladovéni, ovlivnéni termoreg. centra pfi traumatech, tumorech, vask. 1ézich
hypotalamu, michy a encefalitidach

e pfFiciny:
metabolické: hypotyreoza, hypoglykémie, intox.barbituraty, alkoholem, hyperosmolarni koma,
ketoaciddza, deficit vit.B1,

por.receptorii a autonomni disfunkce: ve vys. véku, pii diabetu, por. koZzni vazokonstrikci,
Iéky(fenothiaziny), sepse, erytrodermie, popaleniny

»  staré osoby — zvlasté nachylné (] metabolismu, redukce tuk.vrstvy, |sval.aktivity, |pfivod
energie, léky, alkohol, neadekvat.soc.podminky

e 34 -35°C —pocit chladu, sval.ties, vazokonstrikce (bélava akra, artralgie)

33 —31°C —ospalost, dysartrie, neschopnost pohybu
pod 31°C — ustupuje ties, klesd TK a puls, chladova letargie, nekoordinované pohyby
25 - 26°C /10min — hrozi zastava krev. ob¢hu a dychani
pod 24°C — mizi termoregulace, zdanliva smrt, hypertonus, mizi $lach.reflexy a reakce zornic na
osvit
18 - 21°C — smrt chladem obrnou dych.sv. a vazomotor. centra v mozku

vyjimeéné prezili i nemocni s teplotou 10°C

»  Klin.obr. zavazZ. podchlazeni: metabolicka acidoza (laktat, pyruvat nasledkem hypoxie), renalni
zmény (Casna faze — centralizace krev.obéhu — fdiuréza — zpomaleni cirkulace — |diuréza,
hemokoncentrace — mikrotromby), por.myofibril v koster.svalu i myokardu — 1CK, 1CK-MB
a 1LDH, myoglobinurie, nekr.pankreatitidy — Tamylazy, prodl. protrombin.cas, aspiracni
pneumonie, bradykardie, hypovolémie a vzestup viskozity krve — |min, objem, zmény na EKG

Dg.: KO, ionty, amylazy, CK, LDH, kalcium, albumin, hemokoagulace, hemokultura, EKG, RTG
plic, ABR

Ter.:  uzavaZ. stavii nutna hospitalizace na JIP- monitorovani EKG, diurézy, tlaku

1. pomalé pasivni ohFati — nejSetrnéjsi - metoda volby u starych osob a nemocnych
s teplotou nad 33°C — zabaleni do piikryvek a ulozeni v mistnosti 25-30°C , horké
tekutiny per os — vzestup teploty o 0,1-07°C /h

2. centralni aktivni ohi*ati — lavaze zaludku a rekta teplou tekutinou (37°C), peritonealni
dialyza teplymi roztoky, hemodialyza ohiatymi roztoky

3. externi aktivni ohFati — ponofeni do teplé vody(40-49°C) nebo piikladani horkych
prostéradel a vakli — vzestup teploty je 5-7 °C/h, koupel pferusujeme po dosazeni
rektalni teploty 33-34°C — pouze u velmi pokrocilych stavu (riziko koz. vazodilatace,
navratu studené krve do srdce — komorové tachykardie + riziko popalenin)

Literatura: Klener - Vnitini lékatstvi str.883-6
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52A. VYSETRENi PER RECTUM

ind.: krev ve stolici — ¢asto kolorektalni karcinom, vnitini hemorrhoidy nepozname
melena — ovéteni anam. udaji
podezieni na peritonitidu — bolestivy, vyklenuty Douglas
podezieni na zvétSeni prostaty
chirurgie — vSechny bolesti bficha
preventivni onkol. prohlidka — v§ichni muZi nad 40, zeny nad 50 let
provedeni: Pacient zaujme polohu na boku, na zddech nebo genitokubitalni. Prohlédneme okoli
konec¢niku, pak ukazovakem v rukavici s vazelinou zjistujeme odpor svalt, napln kone¢niku,  hladkost
stén a bolestivost. Prst je co nejdal, obkrouzime 360°. U muzl zjistujeme velikost, konsistenci a povrch
prostaty. Na rukavici hodnotime zbytky stolice.
Norm. nélez: Vysetieni nebolestivé, tonus svalll pfiméfeny, ampula prazdna, sténa mekka. Prostata
clasticka, nezvétSend. Na rukavici zbytky hnéd¢ stolice bez piimési krve ¢i hlenu.
Pato. nalezy: zevné perianalni pistél¢, zevni hemoroidy
nizky tonus svalti — inkontinence
nador — tuhy, hrbolaty, na prste€ krev
polyp — mekky, pravidelné kulovity, ptisedly ¢i stopkaty

52B. DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA SOKOVYCH STAVU

Katerina Sobdriovd, 8.kruh
Definice
Sok = akutni hemodynamicka porucha, vedouci k poklesu efektivniho krevniho pritoku tkanémi a organy
s neschopnosti udrzet transport kysliku a nezbytnych substrati k zivotn€ diilezitym organtim (tkanova
hypoxie) a odstrafiovani oxidu uhli¢itého a vznikajicich metabolitd (metabolicka acidoza). Nasledkem je
porucha funkce téchto organt, vedouci bez 1é€by ke smrti. Klinicky: arteridini hypotenze (systolicky TK
<90 mm Hg), tachykardie (> 100/min), periferni vazokonstrikce (chladna, bleda, studené opocena kiize
s periferni cyan6zou), oligurie (< 20 ml/hod), zndmky postizeni CNS (neuropsychické poruchy),
metabolicka acidoza.

Klasifikace

«  Hypovolemicky Sok — pii krvaceni, ztrat¢ tekutin pii rozsahlych popaleninach, prijmech nebo
tézkém zvraceni

«  Kardiogenni Sok — pfi¢iny jsou stejné jako pfic¢iny akutniho srde¢niho selhdni, nejcastéji pii
rozsahlém akutnim IM, masivni plicni embolii, disekujicim aneuryzmatu aorty, perikardialni
tamponadé, ruptute papilarniho svalu, perforaci mezikomorové prepazky aj.

«  Septikemicky $ok — pfii sepsi, zpiisoben toxiny gramnegativnich mikroorganismt

*  Anafylakticky Sok — vznik na alergickém podkladé

Patofyziologie

Patofyziologicky mechanismus

Pokles intravaskularniho objemu (nepomér mezi
intravaskularnim objemem a kapacitou cévniho
fediste)

Vyvolavajici pri€iny

-zevni nebo vnitini krvaceni, ztrata plazmy,
vody, elektrolytil

-vazodilatace pri anafylaxi, sepsi,
endotoxémii, z neurogennich pficin

. absolutni:

. relativni:

akutni IM, akutni myokarditida, masivni
plicni embolie, srde¢ni tamponada, akutni
chlopenni insuficience aj.
anafylaxe, sepse, rozsahlé
polytrauma

Pokles minutového objemu srde¢niho pfi primérnim
postizeni srdce

Generalizovana porucha mikrocirkulace popaleniny,

111 Jednotlivé patofyziologické mechanismy se u nékterych stavii mohou kombinovat a vzajemné
potencovat (pi. akutni pankreatitida) !!!

Faze Soku:

¢  stadium kompenzované hypotenze — objevi se pokles srde¢niho vydeje (vyjimkou je Sok
septikemicky a anafylakticky) a hypotenze jako nasledek snizeni zZilniho navratu nebo poklesu
kontraktility myokardu nebo obstrukce pritoku krve srdcem. Zapojeni kompenzaénich
mechanismu s aktivaci neurohumoralnich systémi (sympatoadrenalni, R-A-A, vazopresinovy).
Objevi se reflexni tachykardie, redistribuce cirkulujiciho objemu s vazokonstrikci (hlavné
v ledvinach, abdominalni oblasti, kostrenim svalstvu a kizi) a selektivni vazodilataci
v cerebralnim a koronarnim fecisti. Pokud pomine vyvolavajici pficina je tato faze plné
reverzibilni.

¢  stadium dekompenzované hypotenze — kompenzaéni mechanismy nestaci udrzet piijatelnou
hodnotu krevniho tlaku, hypotenze se prohlubuje a klesa perfuze i vitaln¢ dalezitych organti
(mozek, srdce, plice, ledviny).Objevuji se znaimky poruchy funkce téchto organi. I tato faze
mize byt jesté reverzibilni. Nelédena, pfi trvani n€kolik hodin, ptechazi do faze ireverzibilni.
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e ireverzibilni fAze Soku — vede nezadrzitelné k smrti (uvolnéni cytokinti a poskozeni bunéénych
struktur v dusledku generalizovaného selhani mikrocirkulace a hypoxie vSech tkani a organ).

Klinicky obraz

Klinicky obraz zavisi na fazi Soku a vyvolavajici pfi¢in€. Typické obecné znamky Soku jsou zminény

vyse.
Kardiogenni Sok | Hypovolemicky Sok | Septicky Sok
periferni obéh vazokonstrikce vazokonstrikce vazodilatace
kiiZe studend studend tepla (tzv. tepla hypotenze)
periferni cyandza Casto Casto vét§inou ne
tep slaby, nitkovity slaby, nitkovity plny
centralni Zilni tlak | zvySeny snizeny normalni
poslech srdce cval, Selesty tiché ozvy nenapadny

Diagnostika

Spravné rozpoznani Sokového stavu vyplyva z jeho definice. Vyvolavajici pfic¢ina je obvykle zfetelnd,
nicméné nékdy jasna neni. Nutno co nejrychleji ji odhalit! Kardiovaskularni pti¢iny jsou odhalitelné
kombinaci fyzikalniho vysetieni, EKG, skiagramu hrudniku a echokardigrafického vysetieni.Velmi
obtizné byva n€kdy najit pfi¢inu u hypovolemického Soku, hlavné u intraabdominalniho krvaceni. Pti
septikemickém Soku je dulezité zjistit agens (opakovany odbér na hemokulturu). Pti kazdém Sokovém
stavu je nezbytné trvale monitorovat zakladni fyziologické funkce a hemodynamické parametry !!!
Monitoruje se stav védomi, diuréza, systémovy krevni tlak, c.z. tlak, EKG (alespoii jeden svod), ASTRUP,
KO, osmolalita krve a mo¢i, zakladni BCH parametry (hlavné plazmatické hladiny iontu, urey, kreatininu,
glukdzy) a zakladni hemokoagulaéni parametry (INR, aPTT, fibrinogen a D-dimery). U kardiogenniho
Soku je dilezité monitorovat také tlaky v plicnici (tlak v zaklinéni) a minutovy objem srde¢ni k posouzeni
naplné levé komory. Uziva se specialni Swan-Ganzuv katetr.

Terapie

Obecna opatieni — poloha nemocného vleze na zadech s mirné elevovanymi DK, pfi plicnim edému je
nutna poloha vsed¢, tlumeni bolesti pokud neni KI (pt. abdominalni bolest nejasné etiologie) - podavaji se
opiaty i.v., kyslik nosni sondou ¢i obli¢ejovou maskou, pfi t¢zké hypoxémii asistované nebo fizené
dychani, pfi plicnim edému objemové fizené dychani s PEEP (pozitivnim end-expira¢nim tlakem).
Korekce hypovolémie — volumexpanze je dulezita u vsech forem Soku, objem infundovanych tekutin se
fidi hodnotou centralniho Zilniho tlaku (cilem je jej udrzet v rozmezi 10-15 mm Hg), u kardiogenniho Soku
se tidi hodnotou tlaku v zaklinéni plicnice (15-20 mm Hg), podéava se infuze fyziologického roztoku,
volumexpandérti a dalSich tekutin zavisejici na pfi¢iné Soku (albumin, krevni plazma, erytrocytarni masa,
plné krev). Terapie hypotenze — uzivaji se sympatomimetika parenteralné (zvysuji kontraktilitu
myokardu, avSak za cenu zvysSené spotieby kysliku), diive pouzivany izoprenalin a noradrenalin, dnes
nahrazeny dopaminem a dobutaminem, nutno peclivé monitorovat intraarteridlni tlak !!! Mechanicka
podpora cirkulace — pii IM ma vyznam tzv. intraaortalni balonkova kontrapulsace (specialni balonkovy
katetr zavedeny do descendentni aorty, v zavislosti na EKG je automaticky v diastole nafukovan a

v systole vyfukovan, zvysuje tak diastolicky tlak v kofeni aorty a zlepSuje perfuzi koronarnich tepen).

Literatura: Klener: Vnitini 1ékafstvi , svazek II — kardiologie, angiologie, Hradec, Spacil (str. 132)

52C. PoSKOZENi TEPLEM A CHLADEM

lokalni - popaleniny, omrzliny

celkové - prehtati, podchlazeni

Prehrati

i pii zapojeni regul. mechanismil (vazodilatace, poceni) stoupa télesna teplota

pticiny - nadmeérna teplota a vlhkost okoli, zvySend tvorba tepla (fyzicka aktivita, drogy), snizené vnimani
tepla (onem. CNS, drogy), snizena radiace, snizené poceni (obleceni, dehydratace)
klin - obraz se stuptiuje, pii tél. teploté nad 40,5st.C vdzné zmény
neurologické - bolesti hlavy, zavraté, hyperventilace, kfece, por. védomi, koma
cirkulaéni - hyperkineticka cirkulace - vazodilatace, tachykardie, ob&hové selhani (star$i pac.,ICHS)
metabolické - dehydratace, hyponatremie, vzestup aldosteronu, hypokalemie, az prerendlni selhani, mtb.
acidoza, hyperosmotické koma
ter - rychlé podchlazeni - vlazna sprcha, vak s ledem
hydratace - chladny Ringer laktat
por. CNS - antiedematozni ter. (manitol), na kiece diazepam
Insolace - sluneéni izeh
ptimy Gcinek zafeni na nekrytou hlavu, ptiznaky stejné, ale dominuji kruté bolesti hlavy, zvraceni, kiece,
ktze nékdy popalena
Hypertermie - zvySeni tél. teploty z jakékoli pficiny
Hypotermie
pokles rektalni teploty pod 35 st.C
pficiny - zima + hladovéni, hypotyreoza, hypoglykemie, intoxikace, autonomni dysfunkce
reakce - vazokonstrikee, ties, tachykardie, vzestup TK
klin - 34-35 stC - schopnost kompenzace tiesem,...

31-33 ospalost, dysartrie, neschopnost pohybu

pod 31 letargie, nekoordinované pohyby, tfes ustupuje, TK a puls klesa

pod 24 hypertonus, ztrata reflexi, hrozi komorova fibrilace

18-21 smrt na obrnu dychaciho a vazomot. centra v CNS, hypoxii, hypotenzi, acidéozu

mtb. acidoza - hypoxie, snizena extrakce laktatu jatry a snizené vylucovani protont ledvinami (diuréza
nejdiiv stoupa pfi perif. vazokonstrikei, ale pak klesé pro zpomaleni cirkulace a zvySeni viskozity krve)
poskozeni kost. svalu a myokardu - elevace CK, LDH, myoglobinurie
aspiraéni pneumonie, nekrot. pankreatitida
ter - pomalé ohiati
pasivni - do deky, teplé piti, pfi t nad 33 stC
aktivni centralni - lavaze zaludku a rekta, perit. dialyza, hemodilyza, roztoky 37 stC
aktivni externi - tepla koupel, horké obklady, hrozi vatodilatace a navrat studené krve do srdce (komorové
tachykardie), popéleni, jen velmi pokrocilé stavy

podpurna ter. - doplnéni objemu, glukoza, kyslik, korekce acidozy, dopamin, defibrilace,....

52D. RYCHLE PROGREDUJiCI GLOMERULONEFRITIDY

skupina glomerulonefritid (GN), které vedou v pribéhu 1-3 més. k rendlnimu selhani
eti: vSechny typy primarni i sekundarni
patogeneza: proliferace v Bowmanové prostoru, vznik tzv. fibroepitelidlnich srpkt, vede ke kolapsu
kapilar
déleni dle imunofluorescence - granularni - imunokomplexova RPGN
antigeny vychytavany, tvorba IK in situ
sek: postinfekéni, SLE, Henoch-Schoenleinova purpura
linearni - antirenalni RPGN
antigenem je bazalni membrana
sek: Goodpasture sy.- souc¢asné postizeni BM v plicich, hematemeza
zadny nalez - pauciimunni RPGN
v krvi ANCA protilatky, poskozeni kapilar zevnitf
sek: PAN, Wegenerova granulomatosa
klin: hematurie, proteinurie, edémy, hypertenze
ruzna dle prim. onemocnéni, pf. anam. infekce, hemoptyza,...
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ter: obtizna, Casto bez uspéchu
vzdy provést biopsii a vys. protilatek v séru (ANCA, ANA, anti-GBM)
imunosuprese - kortikoidy, cyklofosfamid
plasmaferéza
end-stage-disease - dialyza, transplantace

52E. LiCGBA OBEZITY

Ivana Krabcova, kruh 8
1. Dieta - dlouhodobd, celoZivotni zména Zivotniho stylu a stravovacich zvyklosti
a) snizit piijem tuku < 30% denniho energetického ptijmu (sach. 55-60%, bilk. 10-15%)
b) redukce denniho energetického piijmu o 2 MJ
nebo dieta o dennim energetickém piijmu 5-6 MJ (od BMI 30)
¢) VLCD (Very Low Calorie Diets) - energeticky piijem 1,5-3,5 MJ (ve formé prasku k pfipravé napoju
nebo polévek) - jen pod pravidelnou lékatskou kontrolou (od BMI 35 nebo od BMI 30 se zdravotnimi
komplikacemi)

2. KBT - cilem je odnaucit nevhodné jidelni a pohybové navyky, vyuka vyzivy a dietetiky

3. Pohybova aktivita

a) zvysit spontanni fyzickou aktivitu (schodisté¢ misto vytahu, MHD misto autem)

b) 1hod chtize denn¢ nebo 45-60min cviceni 3-4x tydné (na 60% max. aerobni kapacity)
= deficit 22-24MJ mésicné = redukce o 0,8 kg mésicné

4. Farmakoterapie - jen pokud selhaly kroky 1-3
- pro BMI > 30
- pro BMI 25- 30 se zdravotnimi komplikacemi

se zvySenymi riziky komplikaci (obvod pasu Zeny > 80cm, muzi > 94cm)

a) anorexika

e katecholaminergni:

- amfetamin, fenmetrazin - psychostimulac¢ni, navyk, nevhodné

- mazindol (Degonan), fentermin (Adipex retard) - snizuji chut’ k jidlu, psychostimula¢ni, kardioexcita¢ni,
nevhodné na dlouhodobou terapii, pfechodny ucinek - podavat max. 3 mésice a pak stejnou pauzu

® serotoninergni:

- tlumi zpétné vychytadvani serotoninu v hypothalamu (tlumi piijem potravy piimo v hypotalamu a inhibuje
syntézu neuropeptidu Y)

e serotoninergni a katecholaminergni:

- sibutramin - inhibuje zpétné vychytavani serotoninu i NA - 1ze dlouhodobg, stimuluje termogenezi pies
pusobeni na 8 rec.

b) termogenni farmaka

- Elsinorské prasky (efedrin a kofein) - brani poklesu klidového energetického vydeje pii dieté,
psychostimulaéni uéinky, navyk

c) léky ovliviiujici vstiebdvdni tukii ve stievé

- tetrahydrolipstatin = orlistat (Xenical) - inhibitor lipaz, ptisobi v zaludku a tenkém stfevé, kovalentné se
vaze k zalude¢ni a pankreatické lipaze, brani hydrolyze tukd, snizuje vstiebavani tukl o 30%, snizuje
celkovy i LDL cholesterol, po p.o. podani se tém&f nevstieba, NU: bolesti bficha, flatulence, mastna
stolice, Cast&jsi nuceni na stolici, snizené vstfebavani vit. rozpustnych v tucich

5. Chirurgicka terapie
BMI > 40 (ev. > 35), pokud selhaly v§echny ostatni metody

- bandéz zaludku - v horni ¢asti Zaludku se vytvoii vak o objemu 50ml, rozepétim jeho stény jsou
ovliviiovana hypothalamicka centra, laparoskopicky
- liposukece, plastické operace - kosmeticky efekt

Literatura: Klener, P.: Vnitini 1ékafstvi, str. 714-718
Lincova, D., Farghali, H.: Zakladni a aplikovana farmakologie

53A. ZAKLADNi FYZIKALNi VYSETROVACIi METODY

Barbora Suchecka, 12.kruh

Pohled (inspekce)

Vysettovat pti dostatecném osvétleni. Vysetiovaci poloha ma byt pohodlna pro pac. i doktora.
Vysetfovat planovitg, soustfedéné, od hlavy k paté.

Pohmat (palpace)

Setrné, z mist nebolestivych k maximu bolesti. Ostiihané nehty, teplé a suché ruce.

-Info o stavu kiiZe, jejim napéti, teploté, vlhkosti

-Info o utvarech pod kiiZi a st€énou bfisni, jejich velikosti, tvaru, povrchu, konzistenci, pohyblivosti
-Umoznuje odkryt patol. itvary

-Zjisti bolestivé pocity nemocného pti vysetieni

Poklep (perkuse)

Piimy- klepeme na télo ptimo (na klic¢ek)

Neprimy- klepeme na pfilozeny prst (ptedpokladam Ze vSichni znaji jak se klepe a umi to popsat)
Uder- kratky a pruzny, perkutujici prst musi dopadat kolmo. Pohyb vychazi ze zapssti. 2 idery za sebou.
Stejna intenzita uder (abychom mohli srovnavat poklepové zvuky)

Dle poklepového zvuku soudime na vzdusnost nebo nevzdusnost tkané

Poklep- jasny (nad zdravymi plicemi)

- hypersonorni (zvuk- hlasity, hluboky, dlouhy; patol. zvys. vzdus$nost plic. tkan¢, PNO, emfyzém)
- bubinkovy (normalné: nad Zaludkem a stievy; patol.: velké dutiny v plicich a nad PNO)

- temny (nad bezvzdusnou tkani- svaly, fluidotorax, srdce, jatra, slezina,..)

- ztemnély (pfechod mezi jasnym a temnym; maly vypotek, zanétl. infiltrace plicni tkang)

Poslech (auskultace)

Zvuky vzniklé ¢innosti organti (srdce, plice, stieva)

Piimy- ucho na povrch téla

Nepiimy- fonendoskop (zvuk z naslouchaciho zafizeni = zvonkové zakonéeni fonend. » hadicemi
zakon¢enymi kovovou vidlici s usnimi olivkami — naSe ucho)

Per rectum

Doplnék vysetieni biicha. Poloha genokubitalni. Lokalizace: jako na hodinovém ciferniku (12 u kostrce)
Prohlédnout krajinu Fitniho usti (hemoroidy, pistéle), tonus fitnich svéradi, nalez v rektdlni ampule
(volna, tumor), prostata (velikost, konzistence), déloZni ¢ipek, obsah rekta (stolice), po ukonceni
prohlédnout vzhled stolice, pFimési na rukavici.
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Pomoci éichu

Pach alkoholu, acetonu (diabeticka ketoacid6za), kariézni chrup, infekce (ozéna, difterie), metabolické
poruchy (jaterni a uremické koma).

Literatura:
L.Chrobak: Propedeutika vnitiniho 1ékafstvi, str. 22-25

53B. HiLavNi PRiZNAKY ONEMOCNENi JICNU

dysfagie - porucha pfesunu potravy z ust do zaludku, subjektivni pocit vaznuti sousta
1, preezofagealni - neurologické, svalové poruchy, (bulbarni, pseudobulbarni paralyza, svalové dystrofie,
myastenia gravis, ALS, dematomyositida, divertikly)
nekoordinované otvirani krikofar. svérace, regurgitace do nosu, aspirace, kasel
2, ezofagaealni
obstrukce
zvenku - aneurysma Ao, zvétSena LS, plicni tu., struma, afekce mediastina (dysfagia lusoria - a. lusoria
dx.)
zevnitt - ca. jicnu, adenoca., ben. pepticka striktura (po refluxu), jicnové membrany (snadno se protrhne),
dolni jicnovy prstenec (kongenitalni)
motilita
achalazie - neurogenni porucha relaxace dolniho svérace a peristaltiky jicnu, stagnace potravy vede
k dilataci, dysfagie tuhé i tekuté stravy, regurgitace, kasel, bolest na hrudi, 20-40let
ter: dilatace, myotomie
diftzni spasmus - neurogenni, nekoordinované, nékdy pfechazi v achalazii, spasticka divertikulitida,
vyvrtkovy jicen, ptiznaky i ter jako AP (nitroglycerin)
sklerodermie
3, globus hystericus - emoc¢ni
vyvoj tydny (nador), mésice, roky (achalazie)
jen tuhé (nador), i tekuté (achalazie)
odynofagie - bolestivé polykani
refluxni ezofagitida, infekce (kandidy), nadory, poleptani
pyréza - paleni zahy
retrosternalni, pal¢iva bolest, nékdy vyzatuje do krku
reflux - zachvatovitd salivace, zanét, striktury, dysfagie
retrosternalni bolest
refluxni choroba jicnu, nador, spasmy, poskozeni sliznice (pf. zistane tam tableta)
regurgitace - pasivni navrat potravy
ihned po jidle - prstence, pozdé&ji -divertikly, stendzy
aerofagie - psychické
polykani vzduchu, pocit plnosti a krkani

53C. ALIMENTARNi INTOXIKACE A TOXIINFEKCE

intoxikace- v potravé pfitomen bakt. toxin

ptiznaky velmi brzy, prudky nastup, ale zase rychle odezni
ter: symptomaticka - hydratace, dieta, dezinficiencia
stafylokokova enterotoxikoza - STAU, enterotoxin

mlécné, vajené vyrobky, par hodin v teple, neprojde tepelnou upravou

1-6 hod. po jidle centralni zvraceni, profuzni prijem bolesti hlavy, odezni do 24hod

Bacillus cereus - pudink, ohiivana ryze

emeticky toxin - prod. pfi ristu, 1-5 hod po jidle zvraceni

priujmovy toxin - prod. pfi sporulaci, vznika az ve stieve, 8-16 hod po jidle prijem

Clostridium botulinum - doméaci zavatend zelenina

neurotoxin - paralyza perif. nervl - hypomimie, dysfagie, chrapot, diplopie, 0 peristaltika, 0 moceni,
obrna dych. svald

plné védomi, bez horecky

ter: polyvalentni antisérum

toxiinfekce - v potrave patogenni bakterie produkujici enterotoxin
nastup dle inkubace, trva nékolik dni
E. coli - enterotoxigenni - entorotoxin, prijmy cestovateld, Casto kiece, trva Sdni, ter: sympt.
enteropatogenni - adhezivni faktory, zvraceni a priijmy novorozenct, kojenct, ter: ATB pii
febrilii, infaze
enterohemoragické - verotoxin, kiece, vodnaté, pak krvavé prijmy, bez teplot, trva 8 dni, u 15%
nasledky (renalni poruchy, hypertenze), 5% hemolyticko-uremicky sy, 2% letalni, ter: ATB
enteroinvazivni - IC, klin jako bacilarni dysenterie( shigeloza - teplota, N+V, prijjem vodnaty, pak
kasovity s hlenem a krvi), ter: nékdy ATB
Vibrio cholerae - inkubace 1-5 dni, priijmy (jako ryzovy odvar), poté zvraceni (1), ztraty 60% tekutin, az
1/3 hmotnosti za den, letalita 50%
ter: rehydratace, TTC
¢ parahemolyticus - tézka forma
V. eltor - mirny pribch
Clost. perfringens - A - enterotoxin
z masa, inkub. 8-16 hod, bolesti a prijmy, ter. sympt
B,C - letalni toxiny
nekroticka enteritida - kruté bolesti, N+V, krvavé prijmy, perforace, 50% smrt (toxemie, Sok)
jen u malnutrice, malo trypsinu, toxin neni inaktivovan
ter: hyperimunni sérum, Sok a komplikace

53D. TROMBOFLEBITIS

zanét a tromboza povrchovych zil, nejcastéji ve varikozné postizenych
klin: zarudnuti, palpacni bolestivost, zatvrdnuti Zily (pfetrvava dlouho po odeznéni zanétu)
vétsinou DK, nékdy HK po i.v. vpichu, zavedeni katetru
plicni embolie nehrozi, leda pfi postizeni v. saphena magna az k usti
ter: komprese koncetiny obinadlem, gumovou puné¢ochou
lokaln¢ kebuzon, heparinoid S, glykosaminoglykan, studené obklady
pii teploté Sirokospekt. ATB
thrombophlebitis migrans - opakujici se drobné flebitidy pfi Buergrové ch.
dame rychle ATB
Mondorova ch. - postizeny zily na hrudniku, doprovézi ca. mammy
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53E. LEGBA CHRONICKEHO SELHANi LEDVIN

Barbora Suchecka, 12. kruh
Konzervativni terapie
Dietni a farmakologicka opatfeni, cil: mtb kompenzace, oddaleni dialyza¢ni 1écby.

Piijem tekutin a elektrolyti- dle aktualnich hladin Na, K, Ca a reziduélni dierézy

Prevence zhor$eni selhani ledvin= opatieni branici urychleni vzniku uremickych symptomu
Uprava davkovani 1éki vylu¢ovanych ledvinami (ne nefrotoxické, TTC, KV Settici diuretika)
Srdecni selhani a pfevodnéni stav zhorSujil] | pFijem Na, klickova diuretika
Prevence volumové deplece, prevence IMC (infekce mocovych cest)

Zpomaleni progrese rendlniho selhani- kontrola TK (normalizace TK, ACEI nejucinnéjsi)
- nizkobilkovinna dieta (0,6 g/kg/den, vysoky obsah esencialnich AK)
- restrikce fosfatli (méné mléka, syrt, ryb- obs. hodné P; vazace fosfati-Ca carbonicum)
- 1é¢ba hyperlipoproteinemie (vétsinou 1 TAG, nejdiiv dieta, pak 1éky)
- korekce ABR (Natrium hydrogencarbonicum 3x 0,5g/den, BE ma byt mii nez —5)

Dialyzacéni lécha

Pfi kreatininu 1_600-700 pymol/l, urey 1 30 mmol/l, K* t 6.5 mmol/l, znamkéach uremie.
Priprava: psychologicka (vysvétlit), ockovani (HBV), cévni piistup(crea 400umol/l), peritonealni katetr

Hemodialyza (HD)- krev o¢istovana v mimotélnim ob¢hu. Difuze (koncentra¢ni spadl]
vymeéna iontu, nizkomolekularnich latek mezi krvi a dialyzaénim roztokem) odstranéni
produkti mtb, uprava hladin mineralti a ABR. Konvekce (= fizeni hydrostatického
transmembranového tlakull ultrafiltraci se zbavi retinované tekutiny).
Dialyza¢ni membrana — dialyzator (zde piestup latek) — dialyzaéni monitor.
Tydné 2-3x ¢tythodinova dialyza. Dialyzacni doba zavisi na: hmotnost pac., rezidualni fce ledvin,
dieta, stupen katabolismu, komplikujici onem., plocha dial. membrany, pritok krve, dialyzator.
Dostatecnost HD: KT/V nejméné 1-1,4 (K=clearens urey dialyzatorem, T= dialyza¢ni ¢as, V=
distribuéni objem urey)
Hemofiltrace (HF): membrany s vysokou ultrafiltraci (odstrani i 6 1 ultrafiltratu/hod., ultrafiltrat
nahradit roztoky; 1épe odstrani sttednémolekularni latky, drazsi)
Kombinace HD a HF- hemodiafiltrace

Peritonealni dialyza (PD)- vyuziti polopropustnych vlastnosti peritonea. Prostfednictvim
peritonealniho dialyza¢niho katetru — do perit. dutiny dialyzaéni roztok (umoziuje vyménu
katabolitti, upravu hladin minerdl i acidézy, ultrafiltraci- prostiednictvim osmotické
koncentrace dané koncentraci Glc).

Vyhody: mensi vykyvy ve sloZeni vnitiniho prostfedi, nemusi byt heparinizace, mensi zavislost na

dialyza¢nim stfedisku

Nelze pouzit u nemocnych se sruisty peritonea (po btisnich operacich)

Nebezpedi: peritonotida, katetrova tunelova infekce, ztraty bilkovin dialyzatem

CAPD (kontinualni ambulantni PD): do bfi$ni dutiny zaveden permanentni katetr, pac. si sam v 6

hodinovych intervalech sam vymeénuje 2 1 peritonealniho dialyza¢niho roztoku

CCPD (cyklerem podporovana kontinualni PD): v prib&hu dne ma dialyzacni roztok v dutiné bfis.,

v noci provadi cykler vyménu

Transplantace ledvin
Darce: kadaverndzni- rozhodujici je dg. mozkové smrti (neu vys., angio mozkovych cév)
: Zivy — pfibuzni, rozhodujici bezpecnost darce, musi byt zdravy

. Prijemce: vybér- centralni registr.
Kompatibilita ABO syst., HLA A, B a DR antigenii, hladiny HLA protilatek prijemce. Nesmi byt
pozitivni kFiZova zkouska (pozit.= ukazuje pfitomnost cytotox. Ab (protilatek) proti antigenim
darce v séru piijemce)

Rejekce transplantované ledviny:
Hyperakutni rejekce- nejpozdéji do 24 hod. po transplantaci, pfi¢ina: piitomnost Ab proti
HLA antigenum Ltfidy (HLA A, B, C). Inkopatibilita ABO — akcelerovana rejekce (do 7
dni).
AKutni rejekce- poskozeni transplantované ledviny imunitnimi mechanismy od 4.dne do 6.
mésice.

Celularni rejekce — ptevaha bunéénych imunitnich mechanismd.

Vaskularni rejekce — ptevaha protilatek. Vzdy jde o kombinaci obou mechanismu.

. Chronicka rejekce (chronicka dysfunkce $tépu)- postupny pokles fce transplantované ledviny

zacinajici od 6. mésice. Mechanismy imunitni i neimunitni (arteridlni hypertenze, proteinurie,
nefrotoxicita cyklosporinu A,..).

Imunosupresivni terapie: trvald

Potatecni 1é¢ba indukéni.
kortikoidy (metylprednison s postup. snizovanim davky, nebo piechod na
prednison)
cyklosporin A (bud’ od zac¢atku nebo s odstupem 7-21 dnti)
azathioprin nebo mykofenolat mofetilu
u vyssiho rizika rejekce antilymfocytarni nebo antithymocytarni polyklonalni
nebo monoklonalni Ab

Lécba udrzovaci
kombinace prednison (5-10 mg/denné¢ nebo ob den) a
cyklosporin A (3-5 mg/kg/den, podle hladin v krvi),
vétsinou jesté s azathioprinem (2-3 mg/kg/den) nebo novéji s mykofenolat
mofetilem (2g/den)

Lécba aKutni rejekce
pulsy kortikoidi (Metylprednison v sestupné davce po dobu 10 dnit)
kortikorezistentni — antilymfocytarni, antithymocytarni nebo CD3 Ab
vaskularni — plazmaferéza

Literatura:
Jan Bures, Jiti Horacek: Zaklady vnitiniho lékatstvi, str. 608-610

54A. NyNEJSi ONEMOCNENI
Lenka Friihaufova, 7

vSechny souvislosti dilezité pro sou¢asné onemocnéni, k ureni doby pouzivat prfesné datum, ¢as, ne
formulace ,,pfed 2 dny, véera veCer apod., zachytit potadi, ve kterém se obtize objevovaly
* obecné symptomy - inava, horecka, nechutenstvi, ...
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* potize signalizujici postizeni ur¢itého organu, systému - popsat je co nejpresnéji, v jaké situaci se
dostavily, lokalizace, charakter, doba trvani, pribéh - zhorSovani, zlepsovani, co pfinasi ulevu
pocitoval pacient podobné potize uz v minulosti?

snazil se pacient sam doma IéCit? jak a s jakymi vysledky?

nejprve nechat pacienta hovotit o svych problémech, potom pokladat dopliiujici a upfesnujici dotazy

v nékterych ptipadech nutnéd vypoveéd’ treti osoby (bezvédomi pacienta, snizené mentalni schopnosti, ...)

Literatura: Chrobak - Propedautika vnitiniho lékatstvi

54B. INTERSTICIALNi NEFRITIDY AKUTNi A CHRONICKE

Zanétliva onemocnéni postihujici primarné renalni tubuly a intersticium (+cévy) (TIN). Soucasné jsou
vsak poskozeny i glomeruly.
Podle pribehu rozdélujeme TIN na akutni a chronické.

Etiologie
Podle etiologie 1ze TIN rozd¢lit na bakterialni a sterilni. Mezi ty se fadi postizeni ledvin toxicky (1éky,
tézké kovy, lithium), postiradiacné, parainfek¢né, v rdmeci systém. onem. a pti metabolickych poruchéach.

Akutni bakterialni TIN

= akutni pyelonefritida

Vyskytuje se u déti, vyskyt patrné souvisi s VUR — vyrazny vliv VVV mo¢. systému obstrukéniho typu.

1t vyskyt v téhotenstvi a u DM.

Morfologicky — rizné velké okrouhlé abscesy na povrchu i uvnitt ledviny. pskop. domin. zmény tubult a
intersticia.

Klinicky obraz
dysurie, 1 1 teplota (L] septicky stav, bolesti v bedrech), nauzea, bolesti hlavy. MiZe byt az oligurie ¢i
anurie.

Diagnostika

Fyz. vys.: bolestiva hlub. palpace v kostofren. thlu, nad ledvinou. Nekdy zvétsené ledviny.
Lab. vys.: v moci pyurie, +bakterie

Pro zobr. moé. cest USG, CT, vylué. urografie, radionuklid. metody

Terapie
1 pfijem tekutin, analgetika, ATB (POZOR na tipravu davky pti poruse fce ledvin)(AMG, AMP p.e. —2
tydny)

Akutni sterilni TIN

Relat. vzacné, nejcastéji polékové jako hypersenzitivni rece, parainfekéni (u Leptospira icteroh.) u syst.
chorob a u malignit.

Klinicky obraz

Alergicky obraz za¢ina po nékolika dnech (tydnech) uzivani 1¢kt (B-laktamy,NSA). Febrilie, koZzni
zmény, artralgie, hematurie, | fce ledvin. Po vysazeni 1kt dochazi k ipravé, jindy kortikoidy.

K poskozeni dochézi i u malignit (lymfoproliferativni chorby, mnohocetny myelom).

Chronicka bakterialni TIN

Dochézi k fokalni destrukci parenchymu, k fibroze a k ¢asteénému zaniku glomeruli. Nalez v mo¢i neni
trvale pozitivni.

Etiologie a patogeneza
Castym predisp. faktorem je obstrukce mo¢. cest vznikla v détstvi.

Klinicky obraz
Muze byt dlouho zcela asymptomatické, jindy epizody akutniho zanétu. Vylu¢. urografie prokaze jedno
¢i oboustranné postizeni ledvin (svraSténi) a obraz kyjovitych kalicht.

Terapie
Akutni exacerbace jako ad A. Nasleduje dlouhodoba terapie chemoterapeutiky. U predispon. faktort a
ptidr. chorob dochazi ¢asto k relapsim.

Analgeticka nefropatie
Chron. TIN s tendenci k fibroze a atrofii ledvin (I chron. ren. insuf. ChRI)

Etiologie
Dlouhodobé (1éta) uzivani analgetik (slozenych, casto obsah. fenacetin, paracetamol a kobinované
s kofeinem).

Patogeneza

Poskozeni kapil. fe¢. 0 nekréza papily O precip. Ca®*. Nekrot. papila s miize uvolnit O kolikovité
bolesti, hematurie, obstrukce. 1 infekce, art. hypertenze, uroep. ca, adenoca. Vyvoj kortik. atrofie, interst.
fibrozy [1 ChRI.

Analgeticky syndrom = analg. nefrop., kardiovask. komplikace, GI (viedy), anémie, 1 pigm. ktize,
poruchy kostniho metab., emoc¢ni labilita, depr. sy.

Diagnostika
anamnesticky udaj, prikaz metabolitti v moci, krvi, chron. TIN s nekrézou papily. USG redukce
partenchymu, rtg kalcifikace papil.

Refluxni nefropatie

Primarni VUR — pomérné Castd abnormalita [ ¢asté inf. mo¢€. cest, nékdy az v refluxni nefropatii.
Zkréaceni intramuralni ¢asti ureteru vede k regurgitaci moci a pfi 1 1 intralumin. tlaku pfi mikci mize dojit
k poskozeni ledviny (pfedevs$im horniho a dolniho polu). U déletrvajicich refluxti dochézi ke *FSGN.
Béhem rustu ditéte VUR Casto mizi (prodluzovani ureteru)
Sekundarni VUR — pozanétlivy, poopera¢ni. VUR pomaha infekci. Tézky VUR muze vést do ChRS
Vysetieni — mikéni cystoradiografie — rozsah naplné ureteru a dilatace moc¢. cest.

vylu¢. urografie — zmény kalichd
Mezi projevy VUR patii infekce moc.cest (u déti patrat, stejné tak i u no¢niho pomocovani). U poskozeni
ledvin art. hypertenze a klin. proj. ChRS
40% refluxti vymizi béhem 2 let. Jinak chiriurgicka naprava. Nutna soucasna lécba hypertenze a infekei.
Dé&di¢né porucha — screeningové vysetieni v roding.

54C. OTRAVA PERVITINEM A HEROINEM

Heroin
Je to semisynteticky opiodni alkaloid.
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Mechanismus toxicity

Zpusobuje celkovy Gtlum CNS a dechového centra. Toxicka davka zavisi na typu preparatu, zptisobu
podani a ziskané toleranci. Vznikla zavislost je fyzicka i psychicka. Po heroinu vznika zavislost nejrychleji
ze vsech opioidt (zvl. po i.v. podani)

Pfiznaky akutni otravy

Zpusobuje zavraté a uzkost, jindy euforii a pocit tepla. VEtsi davky ptiznaky opilosti, nékdy zpocatku
excitaci. Pak se dostavi ospalost, poruchy védomi, koma. | motilita GIT.

Diagnosticky vyznamna je triada miéza, koma, itlum dechu. Zastava dechu je obvykle divodem .
Komplikaci muze byt edém plic (vyviji se hned po poziti drogy nebo az do 24 hodin po procitnuti

z komatu). Otrava provazena horeckou.

Pfiznaky chronické otravy
Pravidelné uzivani vede k dobré naladé, dusevné aktivni a sebevédomi. Postupné se zhorsuje.vykon, méni

1 vagotoniel] sucha kize, hypotonie, bradykardie. Napadna midza, stfidani zacpy prijmu. Mizi potence,
libido a menstruace.

Po nahlém vysazeni nebo po podani antagonisti opioidl (naloxon) se objevi odvykaci stav — v poddtaté
opacné pfiznaky nez pfi pravid. uzivani. Pac. se poti, slzi, je izkostny, zvraci, priijmy zacpa (v opacné
periodé???). Objevi se spontanni ejakulace nebo orgasmus. Mydriaza, tées, tachykardie, 1 TK. Potieba
opatfit si davku vede k trestné ¢innosti.

Laboratof

Priikaz latky v moc¢i je diagnosticky a soudné cenny. Vyvol. abst. ptiznakl naloxonem muze vést k otoku
plic.

Lécba

U akutni otravy — ventilace (pfip. kyslik), soucasné symptom. 1écba. Specifickym protijedem je naloxon
(0,4-2 mg i.v.; davku piip. za 3 min opakovat). Uginek je kratii (2-3 hod) neZ u opiatit O nutno sledovat,
ptip. opakovat

Pervitin
viz 42E

54D. PoSTCHOLECYSTEKTOMICKY SYNDROM

Barbora Suchecka, 12.kruh

V SIRSIM SLOVA SMYSLU
= vSechny potiZe, které se objevi po CHCE nebo chirurgickém vykonu na zlu¢ovych cestach
20% pac. po CHCE ma potize

- Potize
¢ stejné jako pfed operaci (cholecystolitiaza byla vedlej$im nalezem, nebyla pficinou potizi)
*  zmeénily se : pFic¢iny- prehlédnuta choledocholitidza (nejc.)
- striktury mimojaternich zlu¢ovoda
- stenézy v oblasti Vaterské papily

V UZSIM SLOVA SMYSLU
= po operaci nové vzniklé potize biliarniho charakteru bez prokazatelné organické pticiny
(je to funkéni syndrom)

> Klinicky obraz:

«  zachvatovité bolesti pod pravym zeberni obloukem

. dyspepsie

+  meteorismus

«  flatulence

«  imperativni defekace.

. Casto pseudoneurastenicka symptomatologie, neurovegetativni labilita.

> Pri¢ina:

Dysfunkce Oddiho svérace

Literatura:

Jan Bures, Jifi Horacek: Zaklady vnitiniho 1ékafstvi, str.332

54E. ASCITES A JEHO LECBA

Pfitomnost tekutiny v duting bfi$ni.

Etiologie a patogeneza

Etiologicky jsou nej€astéjsimi vyvolavacimi momenty cirhéza jater (ot.10b), nadory jater (ot. 68c),
ovarii, peritonitidy, hypalbuminémie (ot. 25¢), postizeni pankreatu (ak. zanét), kongesce jater.

Z faktort, které se podileji na * ascitu jmenujme:hypalbuminemii, port. hypertenzi, poruseny odtok
lymfy, hemodyn. zmény (! ledvin), zmény hormonalni (1 aldosteronu, reninu, ADH), 1t PG.

Mezi ascitem a extraabd. tekutinou — vymeéna cca 30-40ml/h.

Klinicky obraz

Bézné se rozviji pozvolna u nemocnych s chronickym onemocnénim (o kterém se vi). Tlak v bfise,
fihani, flatulence (,,vitr pfedchazi dést*), stiidavé stolice, zvétSovani biicha, | diuréza. Pii velkém ascitu
dunost (1 branice). Mize byt doprovéazen otoky DK.

Spatné hmatna jatra i slezina (plavou), otok skrota, tenké koncetiny, napjata st€na bfisni.

Diagnostika
Fyz. vys$. — prikaz od 2 litr. Mensi mnoZzstvi mozno prokazat USG, CT.
Provést punkci a Rivaltovu zkousku(RZ).

cirhdza = ¢iry, zlutavy, RZ-

zanét = 1 bilkovin, RZ+

nador, ak.pankr., Budd-Chiari sy = bilk>20g/1

Dif.dg.
Meteorismus, obezita, t€hotenstvi, ovarialni cysta.
Z onemocnéni vybér dle priciny.

Terapie

Dieta - | NaCl (3g/den), | tekutiny (11/den)

Farmaka — diuretika — u cirhdzy xaldosteron [ spironolakton (200-400mg/den). Nestaci-li lécba O klic.
diuretika = furosemid (40-120 mg/den). Pti neuspéchu ptidat jesté hydrochlorthiazid.

Nutno hlidat 1é¢bu — diuréza zvysit max. o 11/den. Pfi encefalopatii a K;jasma = 3 mmol/l vynechat.
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Chirurgie — paracentéza ascitu — u refrakternich asc. a na zac. 1écby velkych asc. Béhem vypousténi
doplnujeme plasmaticky objem. Mnozstvi je cca 6 1 / 90min.

Moznost zavedeni shuntu z bf. dut. do vena jug. interna — riziko infekce, srd. selhani [ zfidka.

Pii selhani 1écby ? G- infekei O cef. 3. gen.

55A. VYSETRENi MizZNiCH UZLIN

Tereza Pekarova,7.kruh
Uzlinovy syndrom = zvétSeni uzlin z infekénich nebo neinfekénich piicin na 1,5cm

Hodnoceni vzhledu uzlin:
¢ Velikost hodnotit s ohledem na ve&k a lokalizaci / novorozenci-téméf nehmatné, kojenci drobné,
predskoléci hypertrofie, dospéli norma 1,5 /
*  Lokalizace — je afekce v drénované oblasti ¢i generalizace?
¢ Symetrie — tonsilitis x absces x nador?
*  Palpacni citlivost, zarudnuti ktize, fluktuace /typicky u S.aureus,Str.pyogenes/
e Pohmatovy vjem, posunlivost vii¢i spodiné — konzistence, povrch, bolestivost

Zhodnoceni dalsich souvislosti:
¢ Epidemiologicka anamnéza /cestovani, pobyt v ptirodé,zaméstnani,profese,../
«  Casovy faktor
e Celkova alterace

Diagnostické moznosti:
. KO, biochemie, zanétlivé markery
e  Mikrobiologie
¢ Sérologie —tularémie,toxoplasmodza,lues,virdzy
e PCR
+  USG,CT,NMR

Podrobnéjsi vysetfeni neni nutné kdyz:
e Systémové generalizované zvétSeni do 3cm souvisi s akutnim hore¢natym ¢i exantémovym
onemocnénim
¢ Symetricka adenopatie u predskolakt
e Solitarni zvétSena uzlina mimo oblast dolni poloviny krku nebo supraklavikularni ¢i pektoralni
oblasti, u néhoz neni patrné prim. Lozisko infekce a nejsou pfitomny celkové projevy nemoci

Vysettovat tehdy, kdyz uzlin stale ptibyva nebo kdyz pietrvavaji déle nez 2 mésice!
Zasady pro punkci a exstirpaci:
¢ Vhodny vybér uzliny.

«  Setrna exstirpace v celkové anestezii
e Thned Setrné rozfiznout napil — histologie,mikrobiologie

Literatura: pfednaska na infekcich

55B. HIATOVA HERNIE

Pavla Stajnochrova, kruh 17

Definice: vniknuti (herniace) ¢asti zaludku do hrudni dutiny skrz hiatus esofageus.

Paraezofagealni kyla:
*  (ast zaludku v peritonealnim vaku vyhtezava podél jicnu do hrudniku.
®  je vzacngjsi a neplsobi obvykle potiZe, spiSe nespecifické jako fihani, tlak u srdce, anémie ze
ztrat krve, paleni zahy
®  komplikace jako uskfinuti, volvulus, tvorba viedl a erozi jicnu pii refluxni ezofagitidé vedou
¢asto k chirurgickému feSeni i u asymptomatickych pacienti.
Skluzna (axialni) kyla:
e Jde o nepravou kylu, protoze neni vytvoten pravy kylni vak.
+  Cast zaludku je vytazena nad branici- gastroezofagealni spojeni je vyse.
e Jejich vyskyt stoupd s vékem (po 50. roce je az u 50% pacienti)
e Refluxni potiZze nejsou pfili§ Casté

paraszofegeslni
hernie

skluzna hernie

Naprosta vétSina pacientd s refluxni chorobou jicnu maji hidtové hernie, ale naopak to neplati.
Dg: rtg vySetieni s kontrastem, endoskopie
Terapie: chirurgicka

Literatura: Korda¢ V. a kol, Interna pro posluchace lékarskych fakult II1. (skripta)
Klener P., Vnitrni lékarstvi

55C. HyPovVITAMINOZY

Vitamin A

Dulezity pro vidéni v noci, chrani MK v bun. membr. pie lipooxigenaci, spoluptisobi pfi syntéze
mukopolysach. V obé&hu je vazan na prealbumin a protein véazajici retinol.

Deficit se projevuje pti nedostate¢né suplementaci u inf. a zan. onemocnéni.

Nocni slepota a xeroftalmie.

Vitamin D

Nezbytny pro metab. Ca, P, Mg a a dif. bb.

Cholekalciferol (Ds) je syntetizovan v kizi pisobenim UV na 7-DH-cholekalciferol. Aktivni forma se
tvofi v jatrech a ledvinach za regulace PTH. V plasmé je vazan na specif. a-globulin. Zasoby v tuk. tkani
jsou na n¢kolik mésicti.

Deficit je pti ledvinné nedostatecnosti, pfi parenteralni vyzive. Vede ke kiivici a osteomalacii.
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Suplementace se provadi liposolubilni vit. smési.

Vitamin E

Antioxidanty, maji protizanétlivy ucinek. a-tokoferol transportovan v plazmé v LDL a HDL.
Deficit pti nedost. ptivodu, pii malabsorpci a dlouhodobé parent. vyz. s nedost. suplementaci.
Projevy nedostaku: myopatie, hemolyza, ataxie, poruchy vidéni a poruchy fertility

Vitamin K

Kratky polocas, malé zasoby. Z potravy (+produkt bakterii) se resorbuje s lipidy. Deficit vznika pfi
malabsorpci a pii zméné stievni flory.

Zakladnim projevem deficitu je krvacivost. Prodlouzen Quickav test.

Vitamin B, - thiamin

Prekurzor dekarboxylazy kys. pyrohroznové. Potieba se zvysuje pii DM, infekcich, alkoholismu.
Deficit se vyskytuje pfi hladovéni a pfi nedostate¢ném hrazeni poteb (JIP).

Deficit se manifestuje jiz za 14 dni poruchou utilizace Glc, laktacidézou, neuropatii.

Beri-beri — srdecni forma, Wernickeova encefalopatie (porucha védomi, koma)

Vitamin B, - riboflavin

Odpoveédny za transport vodiku (FAD), nutny pro oxida¢ni metabolismus. Nizk4 zasoba.

Deficit u pacientti se 1 energetickym vydejem.

1 letalitu kriticky nemocnych, pfiznaky jsou angularni stomatitida, seborhoicka dermatitida anémie.
Vitamin B¢ — pyridoxin

Potieba se zvysSuje se zvysujicim se ptfivodem AK. Deficit se projevuje nervovymi poruchami,
dermatitidou, cheilitidou, prijmy, pcytarni anémii.

Niacin

Je soucasti NAD a NADP. Césteéné vznika z tryptofanu v potravé. (60mg Trp[l 1mg niacinu)
Deficit se projevi slabosti, dermatitidou, demenci, diarhoe (tii d = pelagra)

Kyselina listova

Ugastni se pienosu metylovych skupin.

Deficit u pac. v krit. stavu s parenteralni vyzivou. Manifestuje se anémii a zhorSenou proteosyntézou (!
*DNA).

Vitamin B,; - kobalamin

Resorbuje se v terminalnim ileu a je transportovan transkobalaminy. 90% uloZeno v jatrech.

Podili se na regeneraci kys. listové, na metylacnich procesech(syntéza methioninu a cholinu)
Deficit se projevi megaloblastickou anémii a neurologickymi komplikacemi (sy zadnich a postrannich
miSnich provazct, poruchy ¢iti). Dochdzi k nému pii zméné flory v dist. ileu (ileitida)

Biotin

Koenzm zajist'ujici dekarboxylacni reakce (acetzyl-CoA-karboxylaza).

Deficit pfi nadmérném pozivani avidinu v syr. bilcich.

Manifestuje se dermatitidou, anuzeou, mentalni depresi, alopecii.

Biotin je syntetizovan stievni florou (tl. sttevo).

Vitamin C - kyselina askorbova

Podil na hydroxylagnich reakcich, antioxidant. Ugastni se syntézy kolagenu. Zasoby vystaéi cca na mésic.

Renalni prah je 1,4 mg/100 ml.

Deficit — pii zvySené spotiebé (polytrauma, popaleniny, sepse).

Skorbut(kurdéje) je nedostatek vit. C.

Deficit se projevi slabosti, sval. bolesti, krvaceni, sklon k infekcim, zhorSené hojeni, mélo pevné jizvy.

DDD Max. DD Hladina
Vit. A 0,8-1,0 mg 2 mg 30-60 mg/1
Vit. D 200-400 mj. 400 mj.  5-60 pg/l
Vit. E 8-10 mg 70,0 mg 2,25 umol/l
Vit. K 0,7-4,9 pmol/l
Vit. Bl 1,1-1,5 mg 7,5 mg 25-70 pg/l
Vit. B2 1,3-1,8 mg bez omez.  11-45 pmol/ml
Vit. B6 1,4-2 mg 9,5 mg 39-98 pmol/l
Vit. BI2 2,0 ug 1,0 mg 150-520 pmol/l
Kys. list.  180-200 pg 1,0 mg >3 g/l
Niacin 30 pumol/l
Biotin 300 m.j. 0,5 pumol/l
Vit. C 60,0 mg 600,0 mg  >11 pmol/l

55D. AKUTNi GLOMERULONEFRITIDY

Charakteristicky navazuje po 1-2 tydnech na infekéni onemocnéni respiracniho traktu. Je ast€jsi u
mladych pacientl (mezi 3.-7. rokem). V rozvinutych zemich vyskyt klesa, jinde nejéastéjsi typ GN.

Etiologie

Souvisi s infekcemi bakt., virovymi, parazitdrnimi i mykotickymi. Nej€astéji po streptokokové,
stafylokokové a plasmodiové infekei. Jako specifické byly identifikovany ,,nefritogenni* kmeny
streptokokti (M typy tisice Cisel). Jedna se o imunokomlexové vysetieni.

Klinicky obraz

Po latentni periodé (1-2 tydny) se u pacienta vyvine akutni nefriticky syndrom: otoky (tvaie, vicka, DK),
pskop. hematurie, oligurie, 1 TK, proteinurie (mala az stfedni). Po 4-7 dnech ptiznaky ustupuji, pskopicka
hematurie mtize pretrvavat nékolik tydna.

Na vyvoji otoku se podili | GF, ! filtr. frakce, normalni tubularni resorpce Na*. Je pravdépodobné, Ze
vliv ma i snizena exkrece E, a Fyq, a kallikreinu. Hypertenze se vyskytuje u ptiblizné 80% pacientti. Jen u
'/, v§ak vyzaduje terapii. Komplikacemi miize byt plicni venostaza (vedouci az k srd. selhani)

Prubéh

U déti je ptiznivy a u 95% dochazi k uplnému vyhojeni. Dospéli se zcela vyléci v 80-90%. Extrarenalni
projevy se ztraci v prvnich tydnech, k tipIné normalizaci dochazi nékdy az po roce.

U tézkych piipadt dochazi k rozvoji ren. insuf. Podoba se RPGN. Akut. GN mize ptejit do chron.
pribéhu.

Diagnostika

Klinicky nalez, mocovy nélez (proteinurie do 3g/24h, | i pskopicka hematurie, 1 leukocyti, pfitomnost
valet), L C3 (u 90%).

Ren. biopsie je nutna jen u diag. pochybnosti (u nefroticka proteinurie, normalnim C3). Endokapilarni
proliferace mesangia a endotel. bb., subepit. depozita IgG a C3.

Dif. diag.: Ostatni GN s poklesem C3 (MpGN). Pti pskop hematurii — IgA nefritida. Mozné odhaleni
chron. GN.

Terapie

1. restrikce Na" a tekutin

2. uvyrazné oligurie diuretika (furosemid), pfipadné zvaZzime zatazeni do dializ. prg
3. 1écba vyrazné hypertenze (ACEi, Bblok.,antagonisté kalcia)
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4. antibioticka lé¢ba (pnc, ery)
5. NEPODAVAME kortikoidy

Prevence
Spociva predevsim v diisledné 1écbé streptokokovych infekei.

Proteinurie do 0,15g/24h
Erytrocyty — sediment do 2000/min
Leukocyty — sediment do 4000/min
Vilce — sediment do 60/min

55E. KARDIOPULMONALNi RESUSCITACE

viz také ot. 20a.

Terapie fibrilace komor

nejcastéjsi pricina zastavy ob¢hu

Specificka terapie je defibrilace — prvni vyboj 200 J, pfi netispéchu opakujeme, tfeti vyboj ma jiz silu
360 J. Pak nasleduje i.v. aplikace 1 mg adrenalinu a opét defibrilace 360 J. Mozno zopakovat jesté po 100
mg trimekainu

Terapie asystolie

U ovétené asystolie podame 1 mg adrenalinu i.v. a neobnovi-li se rytmus mozno zkusit atropin (0,5-2,0
mg). Nasleduje kardiostimulace pii siflokomorové blokadé ¢i pfi poskozeni sinusového uzlu. U poskozeni
myokardu je zpravidla neu¢inna.

Terapie elektromechanické disociace

Mize byt navozena 1éky s negativné inotropnim uéinkem, iontovou nerovnovahou ¢i mechanicky.
Bez ohledu na ptic¢inu poddme 1 mg adrenalinu (i.v.). Nasleduje specificka 1écba priciny. Pti neznalosti
pficiny podat kalcium (5 ml 10% CaCl,).

Elektroimpulsoterapie

Defibrilace a elektroverze

Terapie fibrilace komor a komorové tachykardie. Dochazi k soucasné depolarizaci v§ech bunék myokardu
a tim mohou nab&hnout fyziologicka mista tvorby vzruchu. Energie musi mit nadprahovou hodnotu — pro
defibrilaci 200 J, pro kardioverzi 50-100 J

Kardiostimulace
Pouziva se vyjimecné. Indikovana u pacientti s poruchou tvorby a vedeni vzruchu. Elektroda tranvendzné
zavedena nebo je jicnova ¢i transtorakalni.

56A. FyzIKALNi NALEZ U EMFYZEMU PLIC

Zuzana Hnévkovska
Emfyzém plic
Def.: je anatomicka alterace s ireverzibilni, progredujici dilataci dychacich cest distaln€ od terminalnich
bronchiold, s destrukei alveoldrni stény. Vysledkem poSkozeni alveoldrnich a lobuldrnich sept vznikaji

tenkosténné cysty vetsi nez 1 cm vyplnéné vzduchem — buly (bulézni emfyzém). Jedna se o chronické
zvétSeni objemu plic

Fyzikalni vysetieni:

1.Pohled — nemocni zaujimaji polohu v predklonu s podepienymi paZemi, coz umoziuje vyuziti
pomocnych respiraénich svali. Typické je i naSpuleni rti pii vydechu. Abnormalni typ hrudniku —
soudkovity (emfyzematézni) = v inspira¢nim postaveni, dychaci exkurze jsou snizeny, vyklenuté
nadkli¢kové jamky. Dyspnoe (ndmahové dychani za vyuziti auxilidrniho dych.svalstva)

2.Pohmat — zeslabené az vymizelé hrudni chvéni

3.Poklep — poklep hypersonorni, dolni poklepové hranice plic jsou sniZeny (n€kdy az k trnu L1),
posunlivost dolnich plicnich hranic je sniZzena. Poklepové srdeéni ztemnéni je zmenSeno, nékdy se neda
vyklepat viibec — poklepové srdecni ztemnéni je zaslé.

4.Poslech — oslabené sklipkové dychani (je redukovan pocet plicnich sklipkl a pro sniZeni elasticity
plicni sklipky v expiriu nekolabuji. Ziistavaji v inspiracnim postaveni, takze ventilace plic je snizena.),
prodlouZené expirium nad 5 sec (je zpusobeno ztratou plicni elasticity), nékdy provazené vedlejsimi
fenomény (piskoty, vrzoty). Srdecni ozvy tiché az neslySné.

Literatura:
Propedeutika vnitrniho lékarstvi, Chrobak
Vnitini lékarstvi, Klener

56B. MALNUTRICE

stav zptisobeny nedostatkem zivin
vyskyt: 20-80% hospitalizovanych, z toho tetina v nemocnici vznika, 70% se zhorsi
2 typy malnutrice:
marasmus
jako prosté hladovéni - nedostatek energie a proteind, energii cerpa z tukové tkané, proteiny si Setfi
eti: maly piijem - chudoba, anorexie, poruchy polykani, prichodnosti, motility GIT, poruchy védomi
poruchy traveni (maldigesce)- gastrektomie, insuficience pankreatu, Zluci, enzymi
poruchy vstfebani (malabsorpce)- kratké stievo, enteritida, piStéle, projimadla
metabolické poruchy - nedostatecnost jater, ledvin, plic, poruchy intermedialniho mtb.
zvysené ztraty - pistéle
klin: pomalu vznikajici vyhublost, proteiny v séru norm. ¢i lehce snizené, prognéza dobra

kwashiorkor

vznik na zékladé stresového metabolismu nebo pii nedostatku proteinti - vyrazny katabolismus, energie je
¢erpana z proteinti (odbouravani svalové hmoty, plasmatickych bilkovin, parenchymatosnich organd,
GIT), neschopnost vyuzivat tuky ¢i zevni zdroje

eti: u nds rozsahla traumata, popaleniny, sepse

klin: zdanlivé zdravy vzhled (tuky zachovany), ale vyrazny pokles albuminu (pod 30g/1), prealbuminu,
transferinu, leukocytl (pod 1500/mm?2), imunosuprese - horsi hojeni, infekce

rozvoj béhem nékolika dnti az tydni, progndza zla

ter: uméla vyziva
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56C. CELIAKIE

zanétlivé postizeni tenkého stfeva, hl. jejuna, vyvolané nesnaSenlivosti ke gliadinu (frakce glutenu,lepku),
u geneticky disponovanych jedincti
klin: manifestace v détstvi, zeny 2x vic

malbsorpéni sy. (sniZzena resorpéni plocha, malo enzymil) - progredujici slabost, ibytek hmotnosti
(malo zivin), prijem a steatorea (malabsorpce vody, tukt, sekrece)
malo Fe, folatu, vit.B12 - anémie (dusnost, bledost), glositida
hypoproteinémie, exsudace bilkovin - edémy
deficit folatu a vit. B - obrny, por. ¢iti areflexie (karen¢ni polyneuropatie)
deficit vit.K — krvaceni,deficit vit.D, Ca, Mg - bolesti v kostech, tetanie, osteoporoza,
osteomalacie,polyvitamindzni karence, malo Zivin - kozni projevy (pyodermie, pelagroidni zmény),
lamavé nehty, fidnuti vlast

dermatitis herpetiformis Duhring - asto sdruzeno, reakce v kiizi, remise pii dieté
prubéh zavisi na dodrZovani diety
dg: biopsie - atrofie klku, hypertrofie krypt, kulatobunéény infiltrat
antigliadinové protilatky v krvi - [gA
resorpéni testy (xyl6zovy, resorpce vit.A), stanoveni konc. beta- karotenu v séru
komplikace: vys$$i vyskyt mal. lymfomu (! vzestup IgA) i jinych nadoru, nejen ve stieve
ter: bezlepkova dieta - 0 pSenice, jeCmen, zito, oves, véetné vyrobki je obsahujicich (konzervy, uzeniny,
pivo, omacky), smi jist kukufici, brambory, soéju, ryzi
kortikoidy - k navozeni remise pokud dieta nestaci, tlumi zanét, podporuji proliferaci
substituce - zpocatku dle klin. projevu, pf. vitaminy, elektrolyty, ziviny, véts. Parenteralné

56D. KOMPLIKACE INFARKTU MYOKARDU

u 3/4 pacientl vznika alespoil jedna, zodpovédné za tmrti

1, poruchy kontrakce - pfimo imérné rozsahu poskozeni

levéa komora - hypotenze, méstnani v plicich az edém

prava komora - méstnani, otoky

infarkt nad 40% - selhani pumpy, kardiogenni Sok, mortalita 70%

2, arytmie - poruchy vedeni (poSkozeni ramének), zvysena iritabilita myokardu (ischemie)

Casto pii¢ina nahlé smrti

poruchy rytmu:

sinusova bradykardie - v prvnich hodinach, ben., ale miZze umoznit vyvoj dalSich arytmii

supraventrikularni extrasystoly, tachykardie - ben., ale zvySuji mtb. naroky

fibrilace sini - svéd¢i pro vétsi poskozeni

komorové extrasystoly - nebezpeci vzniku fibrilace komor

kom. tachykardie - ¢asné a pozdni (horsi prognoza), mohou vést k poruse hemodynamiky a ztraté védomi,

nebo ptechazi do fibrilace, proto je ter. nutnd i pii dobfe tolerované tachykardii

kom. fibrilace - ¢asna a pozdni (horsi prognéza), neni-li defibrilace, konc¢i letalné

primarni zastava - infarkt pfedni stény s neléenymi pfevodnimi poruchami

poruchy vedeni vzruchu:

infarkt zadni stény - dobra progndza, perif. ¢ast ptevodniho syst. zachovana, zdroj nahradniho rytmu
predni stény - Spatna prognoza, piechazi v sinokomorovou disociaci, ¢i asystolii, preventivné

kardiostimulace

3, ruptura myokardu - volna sténa (tamponada), septum (levo-pravy zkrat), papilarni sval - k zachrané

Zivota nutna akut. operace

4, dysfunkce papil. svalu - pokud je ischemicky, ale nepraskne, fibrotizuje

5, ndhrada myokardu vazivem
hypokineze, akineze

aneurysma - oslabenim a roztazenim stény pfi hojeni vazivovou jizvou, mize byt zdrojem arytmii,
trombembold, zhorSuje hemodynamické poméry, pii obtizich je mozna resekce
(mirngjsi formou je)
6, muralni tromby - v aneuryzmatu nebo po subendokard. infarktu
7, perikarditida - ¢asna (p. epistenocardiaca), pozdni (Dressleriv sy), teploty a bolesti,vypotek, ben.
8, extenze infarktu - vznik novych infarktovych lozisek kolem ptiivodniho, za dny az tydny
pficiny: retrogradni propagace trombu, mikroembolie, arytmie ¢i Spatna kontraktilita zhorsujici prutok,
proximalni vazospazmy
komplikace zavisi na typu, velikosti a lokalizaci infarktu
transmuralni velky (40%) - kardiogenni $ok, arytmie, pozdni kongesce
pfedni - ruptura, tvorba aneurysmatu a trombut
zadni - poruchy vedeni, infarkt PK
subendokardialni - muralni tromby (ruptury, aneurysmata, perikarditida nehrozi)

S56E. LiCBA DIABETES INSIPIDUS
Havlikova Sérka,17. kruh
Diabetes insipidus centralis (chybéni ADH ze supraoptického a paraventrikularniho jadra hypotalamu)
Nefrogenni diabetes insipidus (hereditarni necitlivost receptorit pro ADH v bunkach distalnich
ledvinnych tubulech)

Lécba ad 1.

substituce ADH syntetickym analogem:desmopresminem (Adiuretin) - nosni kapky nebo spray
davkovani se fidi diurésou (pozor: pfedéwkovéni—> otrava vodou)

vhodné je u nemocnych kontrolovat osmolalitu séra a mo¢i nebo alespon hodnoty Na

Lécba ad 2. (polyurie ziidka presahuje 41/den)
dostatecny piisun tekutin, omezeni Na v dieté, pfip. podavani hydrochlorothiazidu (dist.diuretikum)ci
indometacinu (silny inhibitor COX, velké NU)

Literatura: Vnitini 1ékatstvi, Klener a spol. 2001 (str.753 - 754, 591)

57A. VYPLACH ZALUDKU

ind: eliminace toxické latky (dal$i moznosti: zvraceni, lavaz stieva, zrychleni pasaze)
KI: riziko aspirace - porucha védomi, otrava kyselinou, louhem organickymi rozpoustédly, saponaty
(pro prevenci mozno provést trachealni intubaci s té€snici manzetou)

co neprojde sondou - velké kusy houby, tablety

arytmie, hyperreflexie

postup: silnou Zaludeéni sondou odsajeme zalude¢ni obsah, vyplachujeme Zaludek 200ml vlazné vody
nebo slaného roztoku, dokud neni odsavana tekutina ¢ista, do posledni porce tekutiny podame aktivni uhli
- univerzalni adsorbens

komplikace: poranéni - epistaxe, perforace zalude¢ni stény
laryngospasmus, davivy reflex
velké mnozstvi tekutiny - otok mozku a plic
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57B. DySKINEZA ZLUCNIKU A ZLUCOVYCH CEST

Barbora Suchecka, 12.kruh

= porucha bilidrni motility bez pfitomného organického onemocnéni ([ funkéni porucha)

o Patiisem:
»  funkeni poruchy Zluéniku (hyper a hypokineze zlu¢niku)
»  funkéni poruchy Oddiho svérace (spazmus)

Diagnoza:
o  Anamnéza- peclivy rozbor
o  Dynamicka cholescintigrafie
o  Lze provést i manometrii Oddiho svérace

Neni indikovana CHCE (cholecystektomie) ani endoskopicka papilotomie.

Terapie:
Obtizna.
Hymekron
U nékterych lidi mé piiznivy efekt endoskopickd injekéni aplikace botulotxinu do Oddiho
svérace
Literatura:

Jan Bures, Jifi Horacek: Zaklady vnitiniho l1ékafstvi, str.332

57C. KARCINOID, FEOCHROMOCYTOM

karcinoid
nador z endokrinnich, enterochromafinnich buniek
lokalizace - vétsinou GIT (hlavné tenké stfevo, 1/2 malignit této oblasti), n¢kdy pankreas, ZI. cesty, plice,
Stitna zlaza
biol. chovani - ben. - apendix, rektum, mal. - zaludek, ileum, kolon
metastazy - jatra, kosti (osteoblastické)
klin: karcinoidovy sy - vyvolan sekreci serotoninu, u 20% pac. s metastazami, musi byt v jatrech nebo za
jatry, jinak biodegradace
zvysena peristaltika - N+V, spasmy, prijmy
bronchokonstrikce - astmatické zadchvaty
vazodilatace - flush, cyanoza, hypotenze, tachykardie
systémova fibroza - endokard a chlopné pravého srdce (Tril), panev, retroperitoneum

stfevni obstrukce, krvaceni - vzacné

metastazy v jatrech - bolesti, horecka, leukocytoza
k obrazu ptispiva sekrece histaminu, bradykininu, ACTH
dg: v mo¢i kys. 5-hydroxyindoloctova (der. serotoninu), nebo 5-hydroxytryptofan (prekurzor)
ter: odstranéni tu. -chir., interferon, chemoter.

karcinoidovy sy. - antihistaminika, cyproheptadin, glukokort., antidiaroika

paliativni ter. - analoga somatostatinu, zmirni subj. obtize, prodlouzi preziti
prognéza dobra, u mal. 50% preziti

feochromocytom
nador chromafinnich bun€k sympatoadrenergniho systému, vétsinou z dfené nadledvin, nékdy

z paraganglii podél Ao, v mediastinu, na krku- paragangliom
10% u déti, 10% maligni, 10% oboustranné
malignita posuzovéana podle pfitomnosti metastdz - kosti, Zebra, patet
nékdy soucasti MEN, neurofibromat6zy
klin: produkce katecholaminti, serotoninu, ACTH, kalcitoninu, neuropeptidu Y , enkefalinu aj.
vyplaveni provokovano namahou, stresem, 1éky, operaci
TK - zmény TK, fixovana hypertenze, paroxysmalni hypertenze (az 300/150), normotenze, ortostaticka
hypotenze
nespecifické - bolesti hlavy, palpitace, tées, nervozita, blednuti, hypermetabolismus
GIT - dyspepsie (N+V, zacpa, bolesti bticha), cholelithiaza
bolest na hrudi, dusnost
organové komplikace - retinopatie
srdce - kadiomyopatie, por. rytmu, ischemie, IM
CMP

DM, porucha gluk6zové tolerance
dg:katecholaminy v krvi a moci

metabolity v moci (metanefrin, normatanefrin), odbér v dob¢ zvyseni tlaku

provokacni test - podani glukagonu a dibenylinu (suprese alfa rec.)

supresni test - klonidin
pfi nejasnostech, autonomni produkei katecholaminti neovlivnime
dif. dg.: neuroblastom, ganglioneurom - dal$i tu nadledvin
ter: operace

pred operaci, recidivy, inoperabilni stav - inhibitory alfa rec. (prazosin), inhibitory beta rec. (bez ISA),
alfa blokatory vzdy napied, hrozi vzestup TK
prognoéza dobra

57D. HYPERTENZNI KRIZE

akutni stav - vyrazny vzestup diastolického TK, ¢asto nad 130-140 torr

rychlé progrese organovych zmén
levostranné srd. selhani, disekce aorty, encefalopatie (TIA,CMP), retinopatie az neuropatie, renalni
selhani

ter: ihned na JIP, monitorace

snizovat diast. TK na 110 torr do 1-2 hod., pak pomaleji - antihypertenziva peroralni (kaptopril),
ptipadné parenteralni (nitroprusid sodny, nitroglycerin, diazoxid, dihydralazin, klonidin, labetalol,
pindolol, furosemid)

57E. LECBA JATERNIHO KOMATU

Barbora Suchecka, 12.kruh
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Fulminantni jaterni selhani — akutni jaterni encefalopatie — koma — smrt (edém CBR- mozku)

Fulminantni jaterni selhini:
flapping tremor

hypoglykémie

krvacivé projevy
hyponatrémie, hypokalémie
RAL z hyperventilace

MAC

hypotenze

tachykardie

hypoxie z por. ventilace
selhani fce ledvin, retece tekutin
ikterus

horecky

VVVVVVVVVYVYVYVYYVY

Terapie:
Korigovani vyse uvedenych piiznakd.

Manitol 4x denn¢ 100 ml 20% roztoku (osmotické diuretikum, prevence edému CRB)

Zabranéni resorpce dusikatych latek ze sttev: Laktuléza 50- 150 ml/ den a ATB p.o.
nevstiebavajici se ze stfeva (v min neomycin, dnes rifaximin)

Glukéza kontinuélni infuze

Blokatory sekrece HCI (prevence krvaceni do GIT)

Preventivné¢ ATB

Ventilace (poruchy ventilace)

Hemodialyza (selhani ledvin)

Nejuspésnéjsi terapie- urgentni transplantace jater

Kdyz ptezije pti konzervativni terapii ma dobrou prognozu.

Nedochazi ke vzn. cirhozy, jatra se anatomicky i funkéné€ upravi ad integrum.

Literatura:
Jan Bures, Jifi Horacek: Zaklady vnitiniho 1ékafstvi, str.351

S58A. OTEVRENA BoraLLovA DUCEJ
Ivana Krabcova, kruh 8

= ductus arteriosus patens
- 0,7% vrozenych srde¢nich vad v dospélosti
- 2-3x Castéji u zen, Castéji pti infekci virem zardének u matky, u pfed¢asné narozenych déti
- d. arteriosus (Botalli) - ve fetalnim ob&hu ochranuje plice pfed ob&hovym pietizenim, 90% krve z tr.
pulmonalis jim protéka do descendentni Ao, do 48 hodin po narozeni se kontrahuje u vétsiny déti (pozd&ji
u nezralych a hypoxickych novorozencti), uzavirani potencovano bradykininem (z rozpinajicich se plic)

- spojka mezi vysokotlakym aortalnim feciStém a plicnim fecistém s niz§im tlakem, levopravy zkrat,
zatézuje levé srdce a plicni cévni fecisté, riziko vzniku hypertrofie LK, plicni hypertenze a
Eisenmengerova sy (zkratova VSV a nasledna plicni hypertenze, ktera obrati zkrat na pravolevy)

- 1/3 neoperovanych umira do 40 let

- vysoké riziko infekéni endokarditidy s vegetacemi na usti duceje do plicnice (dodrzovat Atb profylaxi)

klinicky obraz:

- maly zkrat - i bez subjektivnich obtizi, lokomotivovy systolicko-diastolicky Selest nejlépe slySitelny ve
II. mezizebii vlevo parasternalné a pod kli¢ni kosti

- veétsi zkrat - hmatny systolicko-diastolicky vir, zvedavy tider hrotu, pfi plicni hypertenzi akcentace I1.
ozvy nad plicnici a Selest se méni na systolicky

dg.:

- EKG - hypertrofie LK

- rtg hrudniku - hypertrofie LK, rozsifeni ascendentni Ao, prominence Ao knofliku

- echo, Doppler (za vyznamny se zkrat povazuje pii poméru plicniho a systémového pritoku 2:1 a vys§im)
- aortografie

terapie:
- chirurgicka (vicenasobna ligatura) - jiz v détstvi (nejlépe 6. mésic - 3 roky), po vykonu 6 més. Atb
profylaxe inf. endokarditidy

Literatura: Klener, P.: Vnitini 1ékafstvi, str. 178
Aschermann, M.: Kardiologie, str. 760-761
Moore, Persaud: Zrozeni ¢lovéka, str. 397

58B. VYSETROVACI METODY ZLUCGOVYCH CEST

Laboratorni metody

Biochemie — ALP, GMT, bilirubin, AST, ALT, cholesterol
Imunologie. - ANA, AMP, nador. markery (CEA, CA 19-9)

Zobrazovaci metody

nat. snimek bricha — kalcif. konkrementy, porcelan. zluénik, emfyz. cholecystitida, biliarni ileus
USG - choroby Zlu¢niku, hepatocholedochu, IH zlu¢ovodii, pankreatu
cholecystografie — jen jako dopln¢k
ERCP - viz ot.65a.
PTC - iktericky nemocny s dilat. IH zlu¢. po netisp. ERCP. Moznost navazat terapeutickymi zasahy.
CT — nadory zlu¢niku, zlu¢. cest; onem. pankreatu (ak. i chron. zanét, nadory)
endoskopicka USG — ptesna lokalizace nadort zlu€. cest a pankreatu
dynam. cholescintigrafie — “"TC-HIDA
ak. cholecystitis, atrezie, obstrukce, anomalie ZC. MiiZe byt pouzita i u
nemocnych se zvys. bilirubinem (>100 pmol/l)

Endoskopické metody

Moznost 1é¢ebnych zasaht:
endoskopicka papilotomie, extrakce konkrementtl, nazobilidrni drendz, duodenobiliarni drenaz, implantace
endoprotéz do ZC, kontaktni litotrypse
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58C. ONEMOCNENI PRISTITNYCH TELIiSEK

Hyperparathyreéza
viz 30B

Hypoparatyreoza (HP)

Etiologie

Nejcastéji postoperaéni HP, iradiacni poskozeni, autoimunitni.

Klinicky obraz

Hypokalcémie, hyperfosfatémie. O 1 neuromusk. drazd., psych. por. trof. zmény ektodermu (Cocka,
nehty)

Tetanie — prvni postizeny palce a prsty. Trvani riizné (sekundy - hodiny), mize byt laryngospasmus.
Kalcifikace baz. ggl. (parkinsonismus, chorea)

Diagnostika

Biochemie hypokalcémie, hyperfosfatémie., hypokalcurie (<Immol/24h). | PTH v plasmé&. Normalni
ALP, normalni rtg kosti.

Prodlouzeni QT

Dif. dg.

Hypokalcémie - | resorpce ve stieve, 1 ztraty GIT, 1 kalcitriol, hyperkalcitoninémie, inhibice kostni
resorpce, sekvestrace Ca u ak. pankreatitidy

Terapie

Tetanie — podani calcium gluconicum i.v. (1-5g)

Jinak 1é¢ime hypoCa (calcium effervescens 1-2g/d)

Pseudohypoparathyreéza (PHP)

HP rezistentni na PTH

Etiologie

Dédi¢né onem. HP s 1 PTH a resistenci tkani na PTH (X receptoru)

Klinicky obraz

Hypokalcémie, hyperfosfatémie. Typicky vzhled (kratka postava, kratky krk, kulaty oblicej, kratké IV. a
V. metakarp a metatars), ment. retardace, strabismus.

Diagnostika

Abnorm. OGGT, hypothyre6za, 1 PTH

Terapie

Jakou HP ad C.
PTH 11,0-56,0 pg/l Ca* plasma  2,1-2,75 mmol/l
Kalcitonin  do 19,0 pg/l Ca?" mo¢ 1,0-9,5mmol/24h

58D. NADOROVE POSTIZENi SRDCE
Havlikova Sarka,17. kruh

vyskytuji se vzacné a jsou prevazné benigni (az 80%) - ovlivnéni hemodynamiky - obstrukce, embolizace

PRIMARNI(méng Gasté nez sekundérni):

benigni: maligni:

1.  myxom (nejcastejsi 32%) 1. sarkom (73%)
2. perikardialni cysta 2. mezoteliom
3. lipom 3. lymfom

4. fibroelastom

5.  rabdomyom

6. fibrom

SEKUNDARNI (90% meta ziistava klinicky ndmych!):

piima propagace: propagace venozni: propagace hematogenni:

1. caplic 1. ca ledvin 1. melanom
2. cajicnu 2. ca nadledvin 2. lymfom
3.  camammy 3. ca jater 3. nadory GIT
4. nadory mediastina 4. ca stit.zl. 4. leukémie
5. ca plic 5. nadory uro-genitalni
6.sarkom délohy
nejcastéjsi:
MYXOM:

*  nejcastji v levé sini, v poloving ptipadii mnohocetny

e (casto embolizuji

e klin:obstrukce mitralniho nebo trikuspid. Gsti(mtize simulovat mitralni chlopenni vadu - stenozu)
e po chirurgické 16¢b¢ dobra prognosa, ale riziko recidivy - nutno sledovat

SARKOMY:
*  nejcastéji v pravé sini
e v 75% extrakardialni metastazy
e progndza: preziti 3mésice
klin:
dano predeviim anatom lokalizaci —Jp» hemodynamika (méné& vyznamné je histologické slozeni)
embolizace (nddorové hmoty i tromby z jejich povrchu) - ¢asto do CNS

dg:
e ECHO, ptip transoesophagealni ECHO
e kinamatograficka verze CT
e pii infiltrativnim rastu: EKG (obraz aneurismatu levé komory:elevace ST a neg.T v
prekord.svodech)

dif.dg.:trombus, zanétliva vegetace, kalcifik. chlopen, maranticka endokarditida, lipomat6zni infiltrace
ter.:chirurgicka

u malig. + cytostatika(i intraperikardialné omezeni tvorby perikardialniho vypotku) a radioterapie
transtplantace srdce ?
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Literatura: Vnitini Iékafstvi, Klener a spol. 2001 (str.207 - 209)
Klinicka onkologie, Klener a spo. 2002 (str. 394-395)

58E. LiGBA CHRONICKE ZACPY

Barbora Suchecka, 12.kruh

Zacpa- organicka (strukturalni ptekazka, porucha)

- druhotni (reflexné pii urolitidze nebo cholelitiaze, hypotyredza, anorexie, neurologické afekce, | K¥,
onemocnéni pojiva,..)

- funkéni (psychogenni pfic.)

Terapie:
Druhotna z.- 1é¢it zakladni pFicinu

Habituélni z.- komplexné: reZimova opatfeni- defekacni rytmus
: dietni opatieni- dostatek vlakniny, tekutiny p.o.
: z farmak- prokinetika (cisaprid)

Selhani vyse uvedenych opatfenil] 1ék 2. volby projimadla
Objemovi laxativa- nevstiebatelnd, MU jako vldknina, nutny dostatek tekutin
- metylceluldza, etuldza, semena jitrocele vejéitého
Osmoticky pisobici- glycerin: rektalni aplikace
- laktuléza: p.o., metabolizovana na MK s kratkym fetézcem, snizuje pH stolice
- Kontaktni- nejméné vhodna (toxiké ucinky na submikézni a myenterické pleten¢)
ALE ! nejcastéji uzivané!
- ptirodni: senosidy, aloe
- synteticka: bikasodylum, pikosulfas
Opioidni antagonisté- pouzivaji se vyjimecn¢, naloxon

Lécebna uspésnost mala, u vic nez 50% recidiva, néktefi trvale nebo intermitentné projimadla naduzivaji

Chirurgicka lé¢ba: subtotalni kolektomie, zcela vyjimecné, u extrémné tézké zacpy

Behavioralni 1é¢ba: nacvik volni kontrakce a relaxace s vyuzitim mechanické stimulace
(rektalné zavedené nafukovaci balonky) nebo elektrostimulace (tzv. biofeedback metody)

Literatura:
Jan Bures, Jifi Horacek: Zaklady vnitfniho Iékafstvi, str.311-312

59A. PRiPRAVA NEMOCNEHO KE KOLONOSKOPII A IRIGOSKOPII

Kolonoskopie

Velmi podstatna pro uspé$nost vysetieni. Lze Cistit o¢istnymi klysmaty, projimadly a tekutou dietou,
optimalni je podani specialniho roztoku (Golytely) per os v mnozstvi 4000 ml. Obsahuje siran sodny a
makrogollum. Po té je stievo prakticky vzdy dobfe vyprazdnéno.

Premedikace neni nezbytna., podavaji se spasmolytika a anxiolytika.

Rektoskopie

Pacient vecer pied vySetfenim a rano v den vySetieni neji a pokusi se o defekaci. Pfiprava bez projimadel
a klysmat neirituje sliznici a neni setfena patologicka ptimés. Nékdy je vSak vecerni a ranni klisma
vhodngjsi.

Irigoskopie

Zakladni ptedpoklad dobrého vysledku je dokonalé vyc¢isténi stieva od zbytkl a stolice. Soucasti je
bezezbytkova dieta, dostatek tekutin, podavani projimadel a klysmat vecer a rano pred vySetfenim.

59B. CoR PULMONALE
Havlikova Séarka,17. kruh
cor pulmonale — /at. plicni srdce. Chorobné zvétseni pravé srdecni komory, které je zpiisobeno
prekapilarni plicni hypertenzi v disledku plicnich onemocnéni (CHOPN, plicni fibrosa aj.). Pozdéji se
projevuji znamkKy selhani funkce pravé komory

A) cor pulmonale acutum - Akutni pravostranna insuficience nejéastéji po embolii trombu do plicnice.
Nahle pretizena prava komora se dilatuje. Pokud nemocny ptezije akutni fazi, vznikne maloob&éhova
hypertenze, pti opakované embolii do plicnice mohou vzniknout plicni infarkty.

B) cor pulmonale chronicum - Chronicka pravostranna insuficience nastava pii chronickych plicnich
chorobach, které¢ redukuji plicni kapilarni fecisté a tim zptsobuji maloobéhovou hypertenzi. Prava komora
hypertrofuje.

plicni hypertenze = stfedni tlak v plicnici nad 20 mm Hg
lehka 20-30 mm Hg

stiedni 30-40 mm Hg

tézkda nad 40 mm Hg

dg:
¢ ECHO (velikost komory)
e plicni féni testy (povaha prim. onem)
e vySetieni krevnich plynd (je tfeba oxygenoterapie?)
e pravostranna srdecni katetrizace (prikaz hypertenze, rozliSeni prekapilar. X postkapilar.)
ter:
lécba zakladniho onem.
oxygenoterapie

Literatura: Vnitini Iékatstvi, Klener a spol. 2001 (str.209 - 213)
Zékladni klin.probl. v kardiologii a pneumologii, Widimsky a spol., 2004 (str. 81-82 )
Leékatsky slovnik Maxdorf
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59C. KRVACIVE STAVY Z CEVNICH PRICIN
Havlikova Sarka,17. kruh
Krvécivé stavy = spontanni krvaceni nebo krvaceni na neadekvatné maly podnét (opakem trombofilni stavy)
pricina:
naruseni rovnovahy mezi:
hemostatickymi mechan. X cévni sténou X fci trombocyti X €initelt plazmat. koaguace X fibrinolytickym systémem

Krvacivé stavy z cévnich pfi¢in - PURPURY
= porucha interakce cévni stény a desticek (nej+ kozni a slizni¢ni krvaceni)

déleni: 1. VROZENE
2. ZISKANE
1. VROZENE

< Hereditarni hemoragicka teleangiektazie (m.Rendu-Osler-Weber) AD

teleangiektazie = dysplazie pojivové slozky stén malych cév ( se zvétsuji s vekem)
klin.:

*  kuize rtd, nosu, ust. sliznice: 1éze maji vzhled tmavé Cervenych az fialovych tfiskovitych az

ovalnych skvrnek (0,5-3mm)

e  krvaceni do GIT

*  mikroskopickd hematurie (URO)

e plicni A-V spojky (RES)

*  jaterni lokalizace - méstnava srdecni dekompenzace, fibrosa jater
lab.:
hemostaza normalni, mirna hypochromni anemie (hl. u krvaceni do GIT), polyglobulie a hypoxémie
(plicni forma)

ter.: jen podpurna (kauzalni neexistuje)
e hypochromni anemie : podani Fe p.o.
»  plicni zkraty: jejich embolizace
. lokalni krvaceni: elektrokoaguace, laser

< Ehlers-Danlosiv sy (vzacny)
abnormalni struktura kolagenu cévni stény (+ destickové a koaguaéni abnormality)
zmény kize a jizveni

2. ZISKANE
< Henoch-Schonleinova purpura

imunokomplexové onem. se zvys. permeabilitou kapilar a org. projevy
etio.: vaskulitida drobnych cév vyvolana nej+ infekci (beta hemolyticky streptokok, viry), Iéky, alergie
klin.:

+  petechie na koncetinach (extensory)

«  kolikovité bolesti bficha (popf. prijmy a krvaceni do GIT)

«  Dbolesti a otoky kloubt

«  postizeni glomerularnich cév (hematurie, proteinurie, valce) - loziskova prolifera¢ni

glomerulonefritida az renalni nedostate¢nost (1-3ty po prodélané inf.)

lab.: diagnostickym nalezem je Gplny mocovy sy (pfip. vysoké ASLO)
pozitivni test fragility kapilar

prognodza: dana stupném renalniho poskozeni - vétSinou dobra
u malych déti, otok stény stieva - invaginace, nepriichodnost

Ter.:
e odstranéni prim. inf., 1¢ku, alergenu
e transfuze faktoru XIII
e 1écba glomerulonefritidy

K2

« Metabolické purpury
1. Skorbut (avitaminéza C) dg: stanoveni kys. askorbové v séru

2. Steroidni purpura (Cushingiiv sy, 1é¢ba glukokortikoidy)
3. Purpura simplex a purpura senilis (nezdvazné: u star$ich lidi, po oslunéni...)

Literatura: Vnitini Iékafstvi, Klener a spol. 2001 (str.385 - 390)

59D. NEmocCI KURY NADLEDVIN

Hypofunkce kiry nadledvin viz ot. 8D a 9D.
Hyperaldosteronismus viz ot. 61c.

Hyperkortikalizmus — Cushingiv syndrom
dlouhodobé 1 glukokortikoidy

Etiologie a patogeneza, klasifikace

¢ centralni — Cushingova nemoc - porucha hypofyzy a t ACTH 0 hyperplazie nadledvin
¢ periferni typ - adenom nebo ca kiiry nadledvin O 1 kortizolu, | ACTH

¢  paraneoplasticky typ - ektop. sekrece ACTH nebo CRH (nej¢. bronchogenni ca)

¢ iatrogenni typ - dlouhodobé podavani glukokortikoidt

Klinicky obraz

Obezita centralniho typu s tenkymi koncetinami (nemusi byt u ca kiry ¢i paraneopl.), mési¢kovy
oblicej, hirsutismus, poruchy gonad (amenorhea, | libida), hypertenze, sval. slabost, osteopordza (+pat.
fraktury), strie, emocni labilita, deprese, tvorba petechii.

je susp. pro ca.

Diagnostika

Laboratof - mirna polyglobulie, leukocytdza, hypokalémie s met. acid., DM (nebo ! gluk. tol.)

1 volného kortizolu v mo¢i (nad 250 nmol/24h).

« dexametazonovy supresni test zkraceny — po podani 1-2mg dexametasonu/23h klesa obvykle
naslednd ranni kortizolémie pod 50% ptedchoziho rana. U nemocného neklesa pod 250nmol/1

*  dvoudenni test vysokymi davkami (2mg dexamet. a 6h) — u centr. formy - | 17-OHCS v mo¢i pod
50%. Perif a neopl. forma — bez suprese

*  dvoudenni test nizkymi davkami (0,5mg a 6h). Normalné | exkrece 17-OHCS pod 4mg/d a free
kortizol <55 nmol/d.

stanoveni ACTH v plazmé

Zobraz. metody

Centr. forma - CT, MRI (jsou-li negativni [ odbér ACTH z inf. petr. splavu a porovnani s plasmou

periferni — do poméru 2,0 ektop. sekrece).

Perif. forma - USG a CT
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Paraneoplasie — USG, CT event. MRI

Dif. dg.
jiné stavy 1 plasm. kortizol = obezita, alkoholicky pseudoCushing (stimul CRH alkoholem), chron. stres,
téhotenstvi, terapie estrogeny, deprese

Terapie

Centr. forma — odstranéni hypof. adenomu (hyperplazie), ptip. bilat. adrenalektomie (u agres. nadort)
Riziko Nelsonova sy — odpadnuti zpétné vazby, rist adenomu, snéda tvar, zhorseni zraku a zorného pole,
obrovské hladiny ACTH). Radioterapie (Leksell y niz — pomaly nastup).

Farmakoterapie — blokatory nadledv. steroidogeneze (BNS) — ketokonazol (1200 mg/d), metyrapon
(1000 mg/d) — neptili$ G¢inna — pouziti u nejasnych ptipadi a pred nastupem radioterapie.

Perif. forma — adrenalektomie, pii KI dame BNS. Pfi ca jiz byvaji metastdzy, radioterapie neuc., podani
BNS s cytotox. €inkem na kiiru (mifotan 8-10g/d) — ¢asto vznika hypokortikalizmus.

Paraneoplazie — radik. odstranéni priom. nadoru, nejde-li — bilat. adrenalektomie, nejde-li — mitotan

Adrenogenitalni syndrom (AGS)
nadprodukce nadledvinovych androgenii

Etiologie a patogeneza

Vrozeny AGS — deficit enzymu steroidogeneze [1 | *kortizolu I t ACTH U hyperplazie nadledvin O 1
*steroidi, které nepotf. poruseny enzym.

21-hydroxylaza (95%) — mize byt tézky deficit kortizolu i aldosteronu, ale i pouze kortizolu, nebo jsou
ob¢ hladiny jen snizené.

11-B-hydroxyldza - 1 adrogent, mineralokort., deoxykortikoster., deoxykortizolu [0 hypertenze

Ziskany AGS — na podkladé nadori kiry (u Q i poruchy ovarif)

Klinicky obraz

u & zpomaleni riistu, ¢asna puberta

u Q@ ¥mentr. cyklu, hypertrich6za, hirsutismus, virilizace, zhrubéni hlasu, atrofie prsu, sterilita. U tumorti
rychlejsi progrese. U 11-B-hydroxylazy i arterialni hypertenze.

Diagnostika

Laboratof - 1t ACTH, 1 progesteronu, C19 androgend. 1 11-deoxykortizolu a aldosteronu svédsi pro def.
11-B-hydroxylazy.

Zobraz. metody — CT, adrenalni flebografie

Terapie

Substituce glukokort. ([0 | ACTH) — u déti hydrokortizon (nejméné tlumi riist) u dosp. dexametason. Pti |
aldosteronu podavame fluorokortizon.

ACTH 10-60 pg/ml
Kortizol - plazma 250-650 nmol/l
Aldosteron - plazma 0,02-0,44 nmol/l
PRA 0,38-1,54 nmol/1l
Testosteron & 4,58-35,4 nmol/l

Testosteron ? 1,0-3,0 nmol/l

59E. TROMBOLYTICKA LECBA

je prevazné medikamentdzni

Chirurgicka terepie
Jen zfidka pfi tézkych trombozach velkych kment ve spojeni se zavedenim docasnych shuntl

Kavalni filtry
Zavedeni filtru do v. cava inferior pti opakované embolizaci a spravné antikoagulaéni terapii ¢i pii KI
medikament. terapie. Preventivné 1ze pouzit doCasny filtr u operaci s velkym rizikem embolie.

Lokalni terapie
Masti nemaji vyznam. Indikovany jsou studené obklady nékolikrat denné. Dale umisténi antiembolickych
puncoch.

Farmakoterapie

Antikoagulancia (antiK)

Zakladni terapie u akutni zilni trombozy. Zékladnim 1ékem je heparin, ktery se doporucuje aplikovat jiz
v ambulanci pfi jasné diagnoéze (bolus 5-10 tis. jedn. i.v.) a pokracovat infuzi (30 000 j./24h) s kontrolou
pomoci aPTT (1,5-2,5x norma).

Heparinizovat 7-10 dni pak pfejit na peroralni antiK. Pti pfechodu nutno podavat 3-4 dny soucasné¢ oboji.
Heparin vysadit az kdyz je INR 2-3.

Pfi terapii heparinem nutno kontrolovat trombocyty (pti ! 100 tis. nutno pfejit na p.o. antiK — jde o
vytvareni tzv. ,,bilych trombu“.

Vice se prosazuji nizkomolekuldrni hepariny — jsou siln¢ antitrombotické, ale nemaji antiK efekt.
Subkutanni podani 2x denn¢ bez lab. kontrol 1ze provadét i doma. Maji méné krvacivych prihod.
Peroralni antiK podavame 3 mésice, pti komplikacich 6 mésict

Trombolytika

Dochézi k tplné lyze trombu [ | pozdni nasledky trombozy (chron. Zil. insuf.)

Celkova aplikace streptokinazy nebo urokinazy. Pfed podanim streptokindzy nutno podat 200 mg
hydrokortizonu i.v. Uvodni davku 250.000 j. i.v. béhem 30 minut nasleduje v infizi 100.000 j/h do
rozpusténi trombu (az 6 dnt1).

Urokinaza nema alergické rce, existuje pro ni vice schémat (i pro #-PA)

Nevyhodou oproti antiK je 1riziko krvaceni.

Antiagregancia

Bréni interakci desticek s cévni sténou.

ASA - x COX, TXA,. 150-350mg/d. Vyznam hlavné v prevenci. Dypyridamol, tiklopidin, indobufen to
samé

Protidestickové preparaty branici agregaci desticek - abciximab

aPTT 30-35s
Trombinovy ¢as (INR) 19-21s
Quickuv test 0,8-1,2 INR

PROTAMIN: NA 100 J. HEPARINU 1pG PROTAMINU

60A. RTG METODY VYSETRENi TRAVICIi TRUBICE

VysSetfeni jicnu

Rtg pasaz jicnem je soucasti vySetfeni horni ¢asti travici trubice. Informuje o motorické aktivité jicnu, o
ptitomnosti divertikull, o vztazich jicnu k okoli a do jisté miry i o refluxu. Pfi podezieni na perforaci je
nutné pouzit neiontovou ve vodé rozpustnou kontrastni latku!!!
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Dynamicka scintigrafie jicnu je Setrnd metoda s minimalni radiacni zaté€zi. Slouzi k posouzeni funkénich
poruch jicnové motility a k objasnéni dysfagie s negativnim endoskopickym a rtg nalezem.

VysSetfeni zaludku

Rtg vySetieni je spiSe doplitkové vysetfeni. Lepsi nez endoskopie je v hodnoceni celkové konfigurace,
pomért motility a evakuace, a vztahti k okolnim organtim. Presnéjsi vysetfeni pfinasi dvojity kontrast —
bez ného je vysetfeni zaludku zavadéjici.

pomeérech evakuace, verifikuje duodenogastricky a gastroezofagealni reflux.

VySetfeni tenkého stfeva

Rtg vySeti‘eni je hlavni pskopicko-morfologickou vysetfovaci metodou tenkého stfeva. Enteroklyza je rtg
vySetfeni s pouzitim dvojitého kontrastu. Cévkou zavedenou na zacatek jejuna se instiluje kontrastni latka
a insufluje se vzduch. Hlavni vyznam je pfi podezfeni na organické zmény tenkého stieva.

Prosta pasaz stif‘evem po p.o. podani baryového kontrastu je nevyhodna — klicky se prekryvaji.

Pro zobrazeni terminalniho ilea je pfinosnéjsi irigografie.

VysSetfeni tlustého stfeva

Retrogradni zavedeni baryumsulfatu s dvojitym kontrastem (irigografie, irigoskopie). Umoziiuje zobrazit
prekvapujici podrobnosti. Doplituje se rektoskopickym vysetfenim, nebot’ rtg zobrazeni rekta je k nicemu
(pIné rektum znemoznuje fadny odecet)

60B. PLICNi HYPERTENZE

Lenka Kylarova, 8. kruh

Zvyseni klidového stiedniho tlaku v plicnici nad 20 mm Hg
-lehka 20- 29 mmHG

- stfedni 30-39

- tézka > 40

- latentni- tlak stoupa pti zatézi

D¢leni: primarni x sekundarni

prekapilarni x postkapilarni

1) PREKAPILARNI (aktivni)
1 prekapilarni cévni rezistence, stiedni tlak v plicnici 1, tlak v zaklinéni- normalni (do
12), 1 transpulmonarni gradient

typy:

a) hypoxicka:

etio: CHOPN, hypoxemie z alveolarni hypoventilace, chron. vyskova hypoxie, sy
obstrukéni spankové apnoe — konstrikce a remodelace plicnich arteriol, ztlusténi
stény, zmen$eni lumina, u t&zké HT- kompenzacni polyglobulie

Dg: hypertrofie PK a zvySeny tlak v plicnici

b) restriktivni- ztrata cév nebo t&zké omezeni plicniho cévniho fecisté
pfi zakl. onem. intersticia: plicni fibrozy, atelektaza, rozsahlé bronchiektazie, st. p.
rozsahlych resekcich, vaskulitidy, st. po ozafeni, kyfoskolidza, Pickwickiv sy

¢) vaskularni
- primarni plicni HT- neznama etio, spasmy arteriol, proliferace vaziva,

mikrotrombozy

- chron. tromboembolickd plicni nemoc- rozsahld embolie nebo piedchozi
embolizace

plicni venookluzivni choroba- obliterace malych plicnich véna venul,

proliferace intimy a medie, tromby, Spatna prognéza

2) POSTKAPILARNI
etio: systolickd(mitr. stenosa) nebo diastolicka (levostranné selhani, aortdlni vady)
dysfce LK
1 tlak z LS se pasivné pienasi do kapilarniho feciste,
etio: systolickd(mitr. stenosa) nebo diastolickd (levostranné selhani, aortalni vady)
dysfce LK
tlak v zaklinéni- transpulmon. gradient. normalni( pod 10 mmHg)
Pcw 18-25 mmHg: dilatace kapilar, por. poméru ventilace perfuse
25-30: transudace tekutiny do intersticia- edém, {plicni rezistence
30-35: intralveolarni plicni edém

klin: dusnost, vlhké chropy inspiraéni, ptip. riZové sputum
Dg: echo
ter.: diuretika, vasodilatancia, 1é¢ba vyvolavajiciho onem.

3) HYPERKINETICKA PLICNI CIRKULACE
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vyznamné L-P zkraty- 1 pratoku malym ob&hem az na hodnoty systém. tlaku—
obraceni zkratu, centr. cyanosa = Eisenmengeriv sy

Diagnostika plicni HT:
symptomy: dusnost, unavnost, neproduktivni kasel, kolaps nebo synkopa (| plnéni LK),
hemoptyza

poslech: rozstép 2 ozvy nad plicnici + akcentace pulm. komponenty
EKG: P pulmonale, hypertrofie PK
echokardiografie

Literatura: Zaklady vnitiniho 1ékafstvi- Bures, Horacek
Widimsky- Zakl. klin problémy v kardiologii a pneumologii
Necas- patologicka fyziologie organovych systémi

60C. MEGALOBLASTOVA ANEMIE

Katerina Sobdrova, 8.kruh

Termin megaloblastova anémie je bézné pouzivany, ale nepfesny. Zahrnuje skupinu chorob rizné
patogeneze, které¢ maji spole¢né morfologické a funkéni zmény v krvi a v kostni dfeni (jde o anémie
makrocytového charakteru vyznacujici se megaloblastovou ptestavbou kostni diené). Tradi¢ni nazev
vychazi z pfitomnosti patologickych erytroidnich prekurzort v kostni dieni, tj. megaloblastt,
vyznacujicich se opozdénym vyzravanim jadra vici cytoplazmé a pritomnosti makrocyti (MCV>100 fl1),
poptipadé megalocytil v periferni krvi. Morfologické a funkéni zmény v kostni dfeni se netykaji pouze
erytropoézy, ale i granulocytopoézy a trombocytopoézy. Vysledkem neefektivni hematopoézy nebyva
pouze anémie, ale pancytopenie.

Ptic¢inou vzniku megaloblastovych anémii je nedostatek vitaminu B, nebo kyseliny listové nutnych
pro syntézu DNA v jadie bunék. Vitamin B, je prostetickou skupinou enzymu
homocysteinmetyltransferazy, ktery bez vitaminu B, nemtze zpisobit pfeménu homocysteinu na
methionin (nemutize pfenést metylovou skupinu z 5-metyltetrahydrofolatu na homocystein, z kter¢ho pak
vznika methionin). Po demetylaci 5-metyltetrahydrofolatu vznika aktivni tetrahydrofolat, ktery je
enzymem nutnym pro syntézu tyminu, resp. DNA. V nepfitomnosti vitaminu B, se tvoii jen kratké
(Okazakiho) fragmenty DNA, je narusen normalni metabolismus buné€k a prodluzuje se jejich setrvani v S-
fazi mitozy.

Piifiny vzniku megaloblastovych anémii:

1. Nedostatek vitaminu By,

vrwe

*  gastrogenni pii¢iny (nedostatecna tvorba vnitiniho faktoru)
a) perniciézni anémie
b) vrozena pernicidzni anémie
c¢) postresekéni megaloblastova anémie
*  enterogenni priciny (porucha resorpce v terminalnim ileu)
a) celiakalni sprue (primarni malabsorpce)
b) Crohnova choroba
c) selektivni malabsorpce vitaminu By, s proteinurii (sy Immerslundové a Grisbecka)
d) syndrom stagnujici klicky -divertikul6za jejuna

- ileokolicka pistel
- anatomicka slepa klicka
- striktura stieva
d) resekce stieva
e) nakaza Skulovcem
*  jiné priciny
a) vrozeny nedostatek transkobalminu II (TC II)
b) 1ékova interference (kolchicin, neomycin)
c) anestézie oxidem dusnym (rajsky plyn)
*  nedostatecny prijem potravou (vzacné u vegetarianii)

2. Nedostatek Kkyseliny listové
*  nedostatecny prijem potravou (nevhodna, jednostranna strava, chronicky etylismus)
e zvySend spotreba (t€hotenstvi, dospivani, aktivovana krvetvorba pti hemolyze, maligni
choroby, hemodialyza)
«  malabsorpce (celiakalni sprue, 1¢kova interference-difenylhydantoin, barbituraty)
*  naruSeny metabolismus (jaterni choroby a etylismus, néktera farmaka-metotrexat,
pyrimetamin)
3. Jiné pfi¢iny
e porucha syntézyDNA, azathioprin, acyklovir, néktera cytostatika
(merkaptopurin, cytosinarabinozid, hydroxyurea)
»  metabolické choroby (dédi¢na orotacidurie)
s vrozend familiarni megaloblastova anémie

Perniciézni anémie — je nejcastejsim projevem kobalaminového deficitu. Je chorobou vyssich vékovych
skupin (>60let) a postihuje rovnomérné muze i zeny. Etiologie a patogeneze — PA je Al onemocnéni, u
néhoz protilatky bud’ brani ve vazbé vitaminu By, na vnitini faktor (tzv.blokujici protilatky), nebo brani
vazb¢ komplexu vnitiniho faktoru s vitaminem B, na sliznici a tim znemoziuji vstfebavani komplexu
bunkami ilea. Nedostatek kobalaminu vede ke vzniku makrocytarni anémie s megaloblastovou kostni
dreni. Pfi¢inou je porucha syntézy DNA v jadfe s jeho opozdénym dozrdvanim ve srovnani s cytoplazmou
= jadroplazmova matura¢ni asynchronie. Klinicky obraz — hlavni klinické ptiznaky jsou spoleéné vsem
typiim megaloblastovych anémii, PA vznika pomalu, adaptace na anémii je zpocatku dobra, ale pii
poklesu hematokritu pod 0,20 uz maji potize vSichni, rozvinuty klinicky obraz zahrnuje krom¢ anémie
obtize za strany traviciho ustroji a nervového systému: nechutenstvi, hubnuti, paleni jazyka,
dysfagie,priijmy, symetrické parestézie, pocity slabosti DK s pfipadnymi poruchami chtize =
neuroanemicky syndrom, souasti klinického obrazu mohou byt i psychické poruchy, pacienti si dale
stézuji na velkou unavu, spavost, palpitace, dusnost a huceni v usich, v objektivnim néalezu byva pfitomen
slamovy kolorit kiize-kombinace anémie a subikteru, Sedobilé viasy a modré skléry, jazyk bledy, vyhlazeny
s atrofii papil a s ptitomnosti okrajovych ragdd = Hunterova glositida, nalez areflexie s ataxii a ztratou
hlubokého ¢iti upozoriiuje na postizeni zadnich provazci misnich = pseudotabicky sy, ptitomnost
spastické paraparézy DK naznacuje postih postrannich provazcu, soucasti postizeni nervového systému
byvaji obvykle i projevy periferni neuropatie a ob&as i smyslové poruchy. Laboratorni ndlez — vyraznad
anémie (napadny pokles hemoglobinu a hlavné poctu erytrocytit) , leukopenie (hlavné neutropenie),
trombocytopenie, v periferni krvi je obraz makrocytové anémie s pritomnosti megalocytii (MCV > 110 fl,
MCH > 40 pg), anizocytoza, poikilocytoza, hyperplastickd kostni dieit s megaloblastovou prestavbou,
megaloblasty, metamyelocyty a tycky, hyprsegmentované megakaryocyty (podminkou nalezu popsanych
zmén je odbér kostni dfené pied nasazenim 1é¢by vitaminem B, po jeho podani dochazi k vymizeni
patognomickych zmén do 24 hodin !!!), soucasti laboratorniho obrazu PA je achlorhydrie a snizeni
koncentrace vitaminu B, v séru. Terapie — PA patii k nejlépe 1é¢itelnym hematologickym chorobam,
zacina se tzv. nasycovaci lécbou s podanim 100-300 ug vitaminu B, i.m. denné po dobu 7 dnii. Ptitomnost
retikulocytové krize (vzestup retikulocytti na 0,1-0,3) 4. — 10. den 1é¢by je zadoucim ovéfenim spravnosti
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dg. Vzhledem k obvyklému poklesu drasliku v séru pti 1é¢bé kobalaminem je nutné pecovat o jeho
suplementaci ( v udrzovaci fazi se podava 300 pg v mésicnich intervalech nebo 1000 pg 4-6 krat za rok
pravidelné do konce Zivota). V ptipadé€ ,,odmaskovani“ skryté sideropenie se uvedena 1é€ba obohacuje o
preparaty zeleza. Chybou by byla lé¢ba pouze kyselinou listovou, protoze anémie by se sice zlepsila, ale
nedoslo by k zabrané rozvoje neurologickych zmén !!! P.o. 1é¢ba ptipravky obsahujicimi mj. i vitamin B,
je malo ucinna !!! Prevence — pii spravné 1é€b¢ je mozno dosahnout trvalé klinicko-laboratorni remise.
Prevenci relapsu je celozivotni udrzovaci 1é¢ba vitaminem By,. Vzhledem k castéjSimu vyskytu karcinomu
zaludku u PA je nutna dispenzdrni péce s periodickym gastroskopickym vysetrenim !!!

Poznamka: Pro informace o dalsich typech megaloblastovych anémii odkazuji na nize uvedené zdroje.

Literatura: Friedmann: Hematologie v praxi (str.37), Klener: Vnitini 1ékatstvi, svazek VIII.-hematologie (str.28), Andél,
Gregor, Horak, Kment, Widimsky: Vnitini 1ékafstvi, dil IIIb — hematologie, Kozak (str.95)

60D. LiCBA ZALUDECGNIHO A DUODENALNIHO VREDU

Vychazi z ptedpokladu, ze vied vznika v prosttedi nerovnovahy mezi agresivnimi a obrannymi
mechanismy. Ovlivnéni ochranné slozky je jen omezené, proto se soustiedime pfedev§im na omezeni
kyselosti zalud. §tavy a eradikaci H. pylori.

Terapeuticky rezim

<  relativni t€lesny a dusevni klid (nestresovat se)

»  uprava stravy (zékaz stravy 1 sekreci a neneutralizujici pH — kéva, silny ¢aj)

«  zéakaz koufeni

»  zékaz ulcerogennich lékti — NSA, glukokortikoidy

«  pracovni neschopnost — dle intenzity obtizi, objektivniho nalezu a dle postoje nemocného

Medikamentozni terapie

| zaludeéni sekrece

Standardni 1é¢iva byla Hy-antihistaminika. U nas se bézné pouziva ranitidin (300mg/d) ptipadné
famotidin (20-40 mg/d). Délka 1éEby je 4-6 tydnt s endoskopickou kontrolou pied ukoncenim 1é€by (nutné
u zal. viedd J X*maligniho viedu. Béhem této doby dojde k vyléceni cca 90% vieda.

Nejucingj§imi antisekre¢nimi 1é¢ivy jsou inhibitory protonové pumpy (omeprazol, pantoprazol,
lansoprazol) Nevyhodou je vyssi cena.

Sukralfat a bismutové soli 1 protektivni déje. Bismutové soli navic maji i vliv na H. pylori.
Anticholinergika (pyrenzepin) maji omezeny vliv na zalude¢ni sekreci. Antacida se pouzivaji maximalné
na zacatku 1écky jako symptomatikum.

Vzhledem k tomu, Ze nedojde k odstranéni H. pylori je cca 80% recidiv do 2 let.

Eradikace H. pylori

Kombinovana 1éc¢ba zajisti eradikaci v 90% pripadii a recidivy klesaji na max. 10%.

Nejvhodnéjsi je kombinace IPP a dvou antibiotik. po dobu 7 dni. Mozné je zapojit i bismutovou sul.
Koufeni zna¢né zhorsuje moznost eradikace.

Kombinace pripravki Davkovani
omeprazol 2x 20 mg
amoxicilin 2x 1000 mg
klaritromycin 2x 500 mg
omeprazol 2x 20 mg
metronidazol 2x 400 mg
klaritromycin 2x 250 mg

Chirurgicka terapie

Byla indikovana u nezvladnutelnych viedl, dnes jen u komplikaci (krvaceni, perforace) u anatomickych
konfiguraci branicich nebo omezujicich.

Smyslem je | sekreci — pfi resekcich (Billroth I. a II.) odstraiiuje antrum (zdroj gastrinu) a resekci
zaludku se odstranuje i masa parietalnich bunék.

Vagotomie pierusi parasympatickou inervaci parietalnich bunék — provadi se superselektivni vagotomie.
Mozno provést laparoskopicky.

60E. AKUTNi UZAVER TEPEN DOLNIiCH KONCETIN

Etiologie
Vznika nejcastéji na podkladé trombembolie ze srdce, piip. na podkladé aterosklerdzy. Moznost i tzv.
paradoxni embolizace (viz ot.67c.)

Patogeneza
Po uzavéru dochazi za prekazkou ke | syst. TK, pred prekazkou ke 1 syst. TK O dilatace kolateralniho
fecisté. Podle jeho rozvinuti se pak odviji dalsi osud postizené koncetiny.

Klinicky obraz

Nahla intenzivni bolest v konceting, ta je bleda, studena, cyanoticka, muze dojit i k paréze a anestezii.

Embolus Casto sedi na bifurkaci tepen. Objektivné nehmatame pulsace, mohou zmizet reflexy.

A. iliaca externa — chlad celé koncetiny (od prsti ascendetné), parestézie, bolesti ve stehné, v ytku. Tep
nehmatny v tfislech a distaln€. Pozdéji dochazi k lividnimu zbarveni a k nekroze.

A. femoralis — pfiznaky omezeny jen na nohu a bérec. Tep v tfislech pozitivni dal negativni.

A. profunda femoris — kruta bolest stehna

A. poplitea — prudka bolest v bérci a v noze vice v distalnich dvou tietinach

Aa. cruris — nahle vznikly pocit chladu v oblasti postizené tepny, i bolest v lytku.

Sy predni bércové tepny — na podkladé¢ aterosklerdzy, emboli i na intaktni tepné po pochodu. Bolest v
nterolateralnim bérci, gangréna svalt, otok, nékdy Sokova ledvina. Nemozna dorsalni flexe nohy.

Diagnostika
Arteriografie, méteni distalnich tlakti (opétovny nalez pod 50 mm/Hg !!!)

Terapie

PTA co nejdiive po diagnostice s lokalni trombolyzou (pfip. sprejovou) nebo provést trombartektomii.
Cim diiv tim lip

Bolest tlumit analgetiky. Po diagnoze vstiiknout 10.000 j i.v. heparinu. Koncetinu udrzet v ptirozeném
teple, a je lepsi sedici pacient. Po vykonu nasadit antikoagula¢ni terapii.

Prevence

U pacientq s fibrilaci sini s tromby v sini ¢i pied kardioverzi podavame antikoagulancia.

Stejné tak je u pacientti s akutnim IM (s prokdzanou nasténou tromboézou v levé komote) a nemocni
s umelymi chlopnémi
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61A. LAPAROSKOPIE

Po zavedenti lze ptehlédnout povrch jater, zlu¢nik, ¢ast zaludku, stievnich kli¢ek, omenta i peritonea, u zen
i ovarii, vejcovodil a délohy. Pfi vySetieni mozno odebrat vzorky pro dalsi vysetfeni, provést cilenou
jaterni biopsii a vykon fotolaparoskopicky dokumentovat. Dnes vykont ubylo, nebot’ se dava prednost
vykontim neinvazivnim. Piesto ziistala metodou cennou, pfesnou a vyuzivanou k opera¢nim vykontim.
princip: zavedeni pneumoperitonea 2-41 - manévrovaci prostor pro zavedeni laparoskopu

indikace :

»  upftesnéni hepatologické dg (chron. hep, cirhdza, steatdza)

«  palpacni nalez resistence souvisejici s jatry

*  nejasné hepatomegalie a splenomagalie

»  ascétes nejasné etiologie

«  febrilie a subfebrilie nejasné etiologie

«  suspektni difuzni procesy peritonea

«  nespoluprace pacienta

e t&zky celkovy stav nemocného

«  t&zké krvacivé projevy

e extrémni obezita

«  Cetné sristy v peritonealni dutiné
komplikace

« infekce (peritonitis)

»  krvaceni

*  podkozni emfyzém

«  perforace stfeva

< 2=

61B. BOLEST NA HRUDI BEZ ORGANICKE PRICINY

Barbora Suchecka, 12.kruh

Panicka ataka

= opakujici se zachvat masivni tuizKosti

Psychiatricka porucha projevujici se somatickymi potizemi:

* nahly zacatek, intenzivni strach

«  palpitace, bolesti na hrudniku

*  pocity duSeni vedouci k hyperventilaci, povrchni dychani

. zavrat€, slabosti ¢i brnéni konéetin

«  pocity na zvraceni nebo Zalude¢ni nervosita

»  depersonalizace a derealizace, navaly horkosti nebo chladu

»  silné poceni a ties

«  uzkostné myslenky pacienta, obava z omdleni, ze smrti ¢i ze zblaznéni

Chronicky potladovany stres — muize vyvolat pocit stalého tlaku na prsou (dny, ty, mésice). Tlak neni pfili§ intenzivni,
nezhorSuje se namahou, nikdy netrva minuty (spi$ trva hodiny- dny).

Pozor: stres + koufeni cigaret — u disponovanych osob vede k hyperkoagulaci ¢i cévnim spazmiim — mize vyvolat IM
(infarkt myokardu)

Etiopatogeneze:
>  osobnostni rysy (nervozita, napéti, nejistota, obavy)

> provokacéni moment (imrtni v roding,..)

Klinicky obraz:
. z hyperventilace- parestezie hlavné rukou, brady a okoli ust
bolesti u srdce- pichavé, omezeny na oblast srde¢niho hrotu, i tupy tlak v prekordiu nebo levé
poloving hrudniku, neni pfi namaze, trva rtizné (sek.-hod.), obl. maxima se st¢huje
neschopnost zhluboka dodychnout, byva i namahova dusnost, inava, vycerpanost
poruchy spanku (pozor na zdménu s atakami no¢ni ortopnoické dusnosti)

dalsi — v kin¢ hleda misto blizko vchodu, vyhybavé chovani,..
po atace je nékolik hodin vy€erpany
Dg.: subj. potize, normalni fyzikalni nilez, EKG, RTG a UZ vys. (vZdy ale vylougit organické on.)

Dif.dg.:
> namahova AP (angina pectoris, pozname dle anamnézy)

>  paroxysmalni tachykardie (vtefinovy zacatek i konec, zjistime Holter monitoringem)
»  vahovy tbytek — TBC, maligni on., tyreotoxikéza
> depresivni stav (poruchy spanku, budi se rano, zarmutek, nechut’ k jidlu,..)

Terapie:
. dostate¢ny Cas pro pacienta (probrat anamnézu,..), naplanovat kontrolu

kde je rozporuplna diagnoza event.katetrizace, koronarografie

kde jsou velmi vnimané palpitace- mala davka BB (beta blok.)- pindolol

snazime se vyhnout medikaci, anxidzni-oxazepam, diazepam, BZD

dle psychiatrie — SSRI (paroxetin, sertralin), SNRI (venlafaxin), TCA (imipramin,

clomipramin), pti nedostate¢ném vysledku SSRI + BZD (alprazolam, clonazepam)

psychiatrické vySetfeni, psychoterapie (KBT: nacvik dovednosti, expozice (v imaginaci a in

vivo), zména pohledu a postoji, feseni problémi v zivot€)

Literatura:

Widimsky P. a kol.: Zékladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii, str. 25-26
Jan Bures, Jifi Horacek: Zaklady vnitiniho 1ékatstvi, str.216-217

Jan Pragko: Prezentace z psychiatrie (Uzkostné poruchy)

61C. Mukoviscip6za

Mukoviscidéza neboli cystickd fibroza (CF) je vrozenou, dédi¢nou chorobou exokrinnich Zlaz, projevujici
se klinicky chronickym plicnim onemocnénim, poruchou funkce zevniho pankreatu a 1 konc. elektrolytl
V potu.

Etiologie
Jedna se AR dédi¢né onemocnéni s poruchou na dlouhém raménku 7. chromosomu. Je velké mnozstvi
mutaci — nejznaméjsi (70%) je AF508. 1 dit€ z 2500 narozenych bélocht méa CF.

Patogeneza
Mutace vede k tvorbé chybného chloridového kanalu (regul. cAMP). Porucha transportu Cl” vede k tvorbé
sekretu s abnormalnimi vlastnostmi (1 tekutiny, slozeni)
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Pretrvava infiltrace respiracniho traktu velkym mnozstvim neutrofili. DNA z rozpadlych NEU 1 vizkozitu
sputa. Dochazi téz k uvolnéni oxidantl a protedz, mj. elastazy. 1 elastazy pfekona ptisobeni antielastaz a
poskozuje sténu bronchi U * bronchiektazii (viz ot. 63c¢), dale elastdza zvySuje tvorbu sekretu, nici
opsoniny, podporuje tvorbu chemotaktickych faktorti (IL-8, LTB4) [0 migrace neutrofilti J bludné
kolecko

Diagnostika

Umozni zahajit véasnou lécbu. Méla by byt hned pii narozeni. Pfiznaky: respiracni pfiznaky (pokaslavani,
dusnost, chron. sinusitidy), GIT pfiznaky (steatorhea, neprospivani, mekoniovy ileus). Zakladem je potni
test (koncentrace CI" vétsi nez 60 mmol/l svédéi pro CF). Mozna je i geneticka diagnostika u hrani¢nich
piipadt

Klinicky obraz

Respiraéni projevy — byvaji vzdy. Charakteristickym projevem jsou bronchiektazie, jsou-li rozsahlé, pak
je doprovazi hemoptyza. Dale dochézi ke stagnaci hlenu, vzniku atelektdz a nerovnomérné plicni ventilaci.
U pokrocilého onemoc. hypoxiémie — neprojevuje se tedy hned od zacatku (diky plicni rezerve), pozdéeji
se projevuje i hyperkapnie a miZze vzniknout plicni hypertenze i cor pulmonale.

Nejcast. puivodcem infekénich komplikaci je dnes Ps. aeruginosa a Burkholderia cepacia. Projevuji se
jako akutni opakované infekce, které se postupem ¢asu zhorSuji O zhorSeni plicnich funkci. Terapie
pseudomonadovych infekci je aminoglykosidy v kombinaci s cef.3g, semisynt. penic. ¢i fluorochin.

Dalsi moznou komplikaci je pneumothorax. Je nutno na néj myslet pii nahlé bolesti v hrudniku ¢i u
nahlého zhorseni dusnosti.

Pomémeé castou komplikaci je hemoptyza. Je vSak vétSinou nezdvaznd. Zavazné jsou vzacné.

Jako nasledek hypertenze vznika cor pulmonale.

Jiz brzy po narozeni vede obstrukce perif. dych. cest ke zvySenému odporu a hyperinflaci, nasleduje
porucha poméru ventilace/perfiize O hypoxémie. 1 lumen bronchii ma za nasledek t mrtvého anat.
prostoru [J retence CO, (1 PaCQO,).

Vazkost sputa [] nutnost podavani mukolytik, rehabilitace, inhalace deoxyribonukleazy.

Mimoplicni projevy — 95% pacientl trpi pankreatickou insuficienci ve smyslu | tvorby pankreatickych
enzymu [1 malabsorbce tuki (snaha dosahnout vstiebavani tukti z vice nez 85%).S postizenim pankreatu
souvisi porucha vyzivy. U 20-30% pacientii dochazi k postiZeni jater, které mize progredovat do
multilobularni biliarni cirhézy. Konecné nékteii pacienti (cca 5%) trpi artropatiemi — ataky bolesti a otoky
— vSe s nahlym zacatkem, trvajici cca tyden.

Prognéza
Nevylécitelnd nemoc. Dafi se v§ak prodluzovat Zivot pacientl, zhruba polovina z nich se dozije 40 let.

| CI' v potu 5-30 mmol/l |

61D. PrRIMARNi A SEKUNDARNi HYPERALDOSTERONISMUS

Primarni hyperaldosteronismus (HA)

1 aldosteronu nezavisle na regulaci angiotenzinem II. Jedna z nej¢. forem sekund. hypertenze.

Etiologie, patogeneze

Adenom produk. aldosteron (Conniv sy) 40-60%

Bilat. hyperplazie nadledvin (idiopaticky) 40%

Karcinom produk. aldosteron 3-5%

Dexametazon-supresibilni HA — vzacny — pfedpoklada se zvysena citlivost na ACTH, genet. podstata (O
familiarni HA typu I)

Klinicky obraz
Obvykle chudy. Pfi vyznamné hypokalémii neuromuskularni poruhy, palpitace. Objektivné dominuje
hypertenze (az tézka, resistentni na 1é¢bu). Chvostktv pfiznak mtze byt pozitivni

Diagnostika

Laboratof — vyplyva ze 1 aldosteronu

Hypokalémie (i pod 3mmol/l), 1 kaliur=za, metabol. alkal6za, mirna hypernatrémie — vyskyt vSak jen u cca
poloviny pacientd.

vySetieni:

plasmaticka reninova aktivita (PRA) - |

plazmat. (PA) resp. mocovy aldosteron - 1

pomér PA/PRA > 30 (ng/100ml/ng/ml/h)

plazma kortizol — norma

(stimulaéni PRA, PA, inhibi¢ni PRA, PA (podani kaptoprilu), PRA, PA po 1ék. intervenci (dexamet,
fluorokortizon, NaCl), odbéry PA z nadledvin. zil)

Pro rozliSeni adenomu a hyperplazie nutné CT nebo MRI, event. flebografii se separov. odbéry z obou
nadledv. Zil a z DDZ nad a pod vytisténim.

U dexametazon-supresibilniho HA nutny dexametasonovy test (0,5mg 4 6h po4 dny J |PAa
normalizaci TK). Mozno téZ identifikovat abnormalni gen.

Dif. dg.

Zvétseni nadledvin z jiné pfi¢iny (feochromocytom, Cushing sy), hyperplazie, incidentalomy.
Sekundarni HA (1 PA i PRA), ale i AGS.

Liddletv sy - 1 citlivost tubult k aldosteronu

Terapie

adenom resp. karcinom — jednostranna adrenalektomie vede vétSinou k tiplné uzdravé
bilateralni hyperplazie — konzervativn¢ trvale spironolakton (25 mg 2-3x denn¢). KI pfi poruse
ledvinnych fci (mize hyperkalémizovat)

Pii intoleranci mozno podat amilorid (3x Smg).

Sekundarni hyperaldosteronismus
V piipadé | prokrveni ledvin (! objemu plasmy, unik do otok, ascitli, nefroticky sy)

Etiologie

Bez hypertenze se vyskytuje u méstavé srde¢ni slabosti, nefrotického sy, cirhdzy jater, tézké obezity, pii
1é¢be diuretiky, u vEtsi ztraty krve, pii neslané dieté, u hyperplazie juxtaglomerul. bb (Barttertiv sy, viz ot.
70c)

S hypertenzi u maligni hypertenze, hypertenze po PO antikoncepci, u jednostranné rendlni hypertenze
(stendzy a. renalis) u primarniho reninismu (nador produkujici renin)

Klinicky obraz

1 hladiny aldosteronu i reninu,

Terapie
Lécba zakladniho onemocnéni, klid na lizku (vleze klesaji hladiny aldosteronu i reninu), omezeni sodiku,
podavani antagonistti aldosteronu, jsou-li jeho hladiny vysoké.

0,02-0,44 nmol/l
250-650 nmol/1

Aldosteron — plazma
Kortizol — plazma

PRA 0,38-1,54 nmol/l
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61E. LEGBA LUPUS ERYTEMATODES

Barbora Sucheckd, 12.kruh
Terapie:
Zakladem jsou glukokortikoidy.

Aktivni forma s titrobnimi projevy
o  pulsni 1é¢ba metylprednizolonem (=MP) (série 3-5 megadavek /den nebo ob den, i.v.),

davka zpravidla 1g/ denné, za hospitalizace
o  nasleduje 1é¢ba p.o. MP nebo Prednisonem, davky postupné snizovat (na takové které udrzi
remisi, napt. 16 mg MP/den)

Prognosticky neptiznivé podskupiny
» navazuje na pulsni lé¢bu MP pulsni 1écba cyklofosfamidem nebo p.o. azathioprinem (2mg/kg), vzacng
megadavky polyvalentniho Ig i.v., plasmaferézy

Milo aktivni forma
glukokortikoidy p.o. (napf. Prednison vstupni davka 40 mg a pak postupné snizovat)
a antimalarikum hydroxychlorochin (200 mg/den)(!kontrolovat KO, jater.testy, o€i-retinopatie)

Varovat pred oslunénim, zeny pted HAK (hormonalni antikoncepci)
Plati pro terapii SLE i kozniho LE (u kozniho kortikoidy lokaInég, systémove antimalarika)

Literatura:
Jan Bures, Jifi Horacek: Zaklady vnitiniho 1ékafstvi, str.486
Otazky z dermatologie (specialni dermatologie, ¢.18)

62A. VYSETRENI STOLICE

Makroskopické vysSetfeni

Zména tvaru, konsistence, mnozstvi (nad 250 g podezieni na malabsorpci, steatorhea u poruchy traveni
tuktl), barvy (meléna, acholickd zluc). Patologicka piimés — Cerstva krev — hemoroidy (na povrchu);
tmavsi barva — oralngjsi krvaceni; krev ve stolici vZdy vyzaduje dikladné vySetfeni (nador)

hlen, hnis (perianalni pistéle, abscesy), paraziti — roupi (nitkoviti), ¢lanky tasemnice

Mikroskopické vySetfeni

Kreatorhea — pfitomnost nestravenych svalovych vlaken svéd¢i pro pankreatickou insuficienci.
Pritkaz tuku po obarveni Sudan III u steatorhoe.

Pritomnost skobu (Lugon) opét porucha traveni.

Vsechny pskop. zbytky vSak i po zrychlené pasazi sttevem.

VySetfeni stolice na okultni krvaceni

Stejny vyznam jako krvaceni zjevné. Nutné dikladné vySetfeni sttev. Projev polypt ¢i nadort, miize
vyustit v anémii.

V potravé je nutno vylouéit zvifeci krev, omezit nebo vyloucit ptijem masa. Hemoccult.nevyzaduje
bezmasou stravu.

Mikrobiologické vySetfeni
Indikovano u prijmovych stavii. Odesilame piedevsim stolici, ale i zvratky ¢i podezielé potraviny.

62B. HyrPoTENZE

Tereza Pekatova, 7.kruh

e Akutni — ad kolaps, synkopa
e Chronicka arteridlni hypotenze = dlouhodobé sniZzeni TK pod 100/65
o  Primarni = idiepaticka, konstitucionalni — projev poruchy funkce periferniho
autonomniho nervstva bez klinickych znamek onemocnéni CNS nebo periferni
neuropatie:pravdépodobné zptisobené degeneraci postgangliovych autonomnich
neuront s depleci a snizenym vyplavovanim katecholamind a neschopnosti jejich
dalsiho zvySeni po zaujeti vzpiimeného stoje = idiopaticka ortostaticka hypotenze
/pokud se projevuje jen vstoje/.
o Sekundarni
*  Onemocnéni CNS /hlavné v oblasti extrapyramidovych drah a_
bazilnich ganglii/
*  Mnohocetna systémova atrofie
e Parkinsonova choroba a syndrom
* RS
e Nédory mozecku, diencefala a mozkového kmene
=  Onemocnéni PNS
e Periferni neuropatie u diabetu, pfi amyloidoze, neoplazii,
penicidzni anemii, alkoholismu
e Guillain —Barré syndrom a dalsi chronické zanétlivé polyneuritidy
e Chirurgicka sympatektomie
=  Endokrinni onemocnéni
¢ Addisonova choroba, hypopituarismus, hypoaldosteronismus,
Barttertiv syndrom
=  Jatrogenné
e Hypotenziva, diuretika, tricyklika d dalsi psychofarmaka

KO: nizky KT, tnavnost, ospalost, bolest hlavy,zimomiivost,chladna akra,synkopy

s nahlou zménou polohy /nedoprovazené kompenzatorni tachykardii/, horsi v teple a
po velkém jidle.Muize byt paradoxni hypertenze v leze z dysfunkce baroreceptori.
Poruchy erekce, impotence, inkontinence, nauzea, zvraceni, prijem ¢i zacpa.

U mnohocetné systémové atrofie progresivni prubéh. U diabetikt chybéjici varovné
ptiznaky infarktu myokardu a hypoglykémie.

Po delsi imobilizaci nemocného na Iizku mtze dojit k dekondicionaci ob&hu, ktera se
projevi posturalni hypotenzi pii postaveni.Nutna rehabilitace a nacvik.

Téhotenska ortostaticka hypotenze je zpuisobena snizenym vendznim navratem.

Dg.:monitoring KT, pulsu na sklopném stole, chladovém testu, Valsavové manévru,
sledujeme zornice pupilometrii, funkci potnich zlaz, urodynamometri, prikaz
zakladniho onemocnéni

T:
e Zlepseni kondice —izometricka sval.cviceni,plavani,neménit rychle polohu
e Zvysit piivod sodiku
e Sympatomimetika — hydroxyamfetamin, norfenefrin, dihydroergotamin
*  iMAO ke zvyseni koncentrace noradrenalinu na nervovych zakoncenich
¢ neselektivni beta blokatory
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e indometacin branici produkci vazodilata¢nich prostaglandinii
e elastické pomucky, bandaze, antigravitacni kalhoty
e lécba zékladniho onemocnéni

Literatura:Klener

62C. ZANETY PLIC

Pneumonie jsou zanétliva onemocnéni DDC na trovni respir. broncioldl, alveoll a intersticia
D¢leni pneumonii:

dle etiologie — infekéni a neinfekéni

dle mista ziskdni — komunitni vs. nosokomialni

dle rtg obrazu — alarni, lobarni, bronchopneumonie

dle klin. obrazu — typické, atypické

Etiologie

Nejcastejsimi vyvolavateli jsou baktérie. U komunitnich Str. pneumoniae, pyogenes, St. aureus,
Mycoplasma pneumonie, H. influenzae, Kl. pneumonie. U nosokomialnich Ps. aeruginosa, KI.
pneumoniae, E. coli, Acinetobacter.

Patogeneza
Infekce nejcastéji inhalaéni cestou — kapénkovou nakazou, méné Casto aspiraci zaludecniho obsahu. U
neinfekénich zanétu po inhalaci toxickych plynti, po radioterapii apod.

Klinicky obraz

Pfitomna plicni a mimoplicni symptomatologie. Celkové piiznaky: akutni zacatek, zchvacenost, tiesavka,
febrilie, myalgie; u t€zsich ptipadi septicky Sok, hypotenze, poruchy védomi, MODS

Plicni projevy: kasel (nejprve suchy — produktivni (hlenohnis. sputum, nékdy s krvi), bolest pleuralniho
charakteru. Podle stupné postizeni dusnost

Mimoplicni projevy: GIT ptfiznaky (nauzena, zvraceni, priijem), neurologie (zmatenost, poruchy spanku)

Diagnostika

Fyzikalné podle stupné kondenzace pl. tkan¢€ od normalniho nalezu po pfitlumeny poklep, oslabené
dychani (i trubicovité s chripky)

RTG - prikaz infiltratu v plicni tkani. Lobarni a alarni — zastfeni celych poli. U bronchopneumonie
neostré skvrnité zastinéni.

Odbér sputa — po probuzeni, ped hygienou, barveni, kultivace

Serologie — specif. protilatky a prukaz 1t IgM u legionel, Chalmydii, Mycoplasmat

Dif. dg.

U recidiv nutno bronchoskopicky vyloucit bronchogenni ca, aspirace télesa (¢i jina obstrukce)
Podobny rtg nalez u plicniho infarktu, podobné pfiznaky jako bronchiektazie.

U nosokomialnich infekei a rtg snimku nutno myslet i na plicni edém

Komplikace
Mize dojit ke vzniku plicniho abscesu, k pneumothoraxu. Objevuje se pleuritida (sucha nebo exsudativni,
nékdy az hnisava)

Klasické zanéty bakterialni plic
Str. pneumoniae je nejcastéjsi vyvolavatel komunitniho zanétu. Typicky je rychly zacatek s horeckou,
tachypnoi, tachykardii, kaslem. Mize byt komplikovan pleurealnim vypotkem, empyémem,

perikarditidou, meningitidou. Mortalita je vyssi u strasich nemocnych a pacientd po splenektomii.

V piipadé resistence pouziti ceftriaxon ¢i vankomycin.

Str. pyogenes predevsim u mladsich déti a osob. Naseda na vir6zy a vyvolava lobarni pneumonii s *p
abscest, postizenim pleury a *empyému.

St. aureus v zimnich mésicich a komplikuje virové zanéty. Dramaticky prubéh, ¢asto *absces,
pneumothoraxu a empyému. Moznost *endokarditidy

H. influenzae —u déti HCD i DCD. Subakutni s teplotou

K. pneumoniae — postihuje horni plicni laloky, zpisobuje rozpad tkané a pleuralni postiZeni.

Ps. aeruginosa - zavazny nosokomialni patogen. Akutni toxické onemocnéni s tvorbou abscest,
pleuralniho vypotku nebo empyému. Vyvoj ARDS a sept. Soku.. Terapie cef. 3.gen. (ceftazidim) + AMG.

Terapie

Empiricka terapie = PNC nebo TTC nebo MAK

nekomplik. pfipady - aminopnc + inhibitory B-laktamazy, doxycyklin, cef 1.a 2. gen, makrolidy, chinolony
(ne ciprofloxacin)

Hospitalizovat pacienty - star$i 65 let, zavaznéjs$i komorbidita, celkova alterace stavu, zmatenost,
rozsahlost postizeni, komplikovany prib¢h.

Emp. terapie nosokomialnich nakaz

Podle momentalniho spektra patogennich agens.

U té€zkych stavu 3. a 4. gen. cef. + AMG, ERY.

Atypické pneumonie
Jiné nez bakterialni pneumonie. Netypicky obraz.

Etiologie
Legionelovy, mykoplasmovy, chlamidiovy, rickettsiovy nebo virovy zanét (chtipkovy virus A, B,
adenoviry).

Klinicky obraz

Maji subakutni za¢atek, teplotu bez tfesavky, drazdivy kasel bez expektorace. Cast&jsi jsou projevy
extrapulmonalni.

Mykoplazmova pneumonie

Nachlazeni s nizkou teplotou, zvy$enou inavnosti. Mohou se objevit extrapulm. komplikace
(meningoencef.,per. neuropatie, myoperikarditis). Na rtg jednostranné segm. infiltraty. Diagnost. je
vzestup (4x) IgG nebo IgM. Uginna terapie: makrolidy, TTC, fluorochinolony.

Legionarska nemoc

Rychlejsi prubéh. V 50% ptitomen vypotek. Nosokomialni patogen. Diag. 1 protilatek. Pacienti mivaji
pozit. jaterni testy a hyponatrémii (50% nemocnych). Terapie: makrolidy, rifampicin, chinolony
Chlamydiové pneumonie

Ornitéza resp. pneumonie (dle druhu patogena). Klin. i rtg obraz jako u mykoplasmové inf. Prikaz
sérologicky. Terapie: TTC, makrolidy, chinolony

Rickettsiova pneumonie

Q-horecka. Mohou byt projevy neurologické a hepatosplenomegalie.

Virové pneumonie

Asi 10% vsech pneumonii. V klinice dominuji pfiznaky celkové nad plicnimi. Diskrepance mezi rtg a fyz.
obrazem (splyv. oboustranna infiltrace). Diag. serologicka a imuno. Terapie — antivirotika (amantadin,
acyklovir, ribavirin) a atb (prevence)

Mykot. a parazit. pneumonie
viz. otdzka 14b.
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Neinfekéni pneumonie
Aspiraéni pneumonie
Aspirace zaludeéniho obsahu — chemické substance, pfip. inf. material (anaeroby). Lokalizovana nejcastéji
v dolnim pravém laloku. Zavazny obraz pfi aspiraci s pH pod 2,5.
Klinicky obraz
Dusnost, cyanéza (mize I ARDS). RTG diftizni infiltrace, miize byt az plicni edém.
Dif. dg.
Plicni edém, embolizace, bakterialni pneumonie.
Terapie
Odsati aspiratu(lze-li), oxygenoterapie, mechanicka ventilace (je-1i nutnd), podani Sirokospektrych atb.

Komplikace

Mendelsoniv sy — aspirace béhem t¢hotenstvi po celkové anestezii u cisafského fezu — podavani antacid.
lipoidni pneumonie — aspirace oleju (laxancia, nosni kapky) mtize vyvolat plicni fibrozu a na rtg imitovat
nadorové zmény (Ufagy fagoc. tuk O pénové bb.)

aspirace ciziho télesa — zanétlivé zmény za stendzou, imituji nadorovy proces.

Inhalaéni pneumonie

Inhalace drazdivych plyni (primyslové nehody) — postizeni termické a toxickeé.
Etiologie

SO,, NO,, O, chlor, amoniak, fosgen, formaldehyd, CO,, CO, radon, azbest

Patogeneza
Mizi pneumocyty I. typu, II. typ proliferuje O interstic. fibroza.

Klinicky obraz

Drazdivy kasel, tézka klidova dusnost. * akutni bronchitida, edém laryngu, nekard. pl. edém.
Terapie

Kyslik, steroidy, atb, nékdy az uméla plicni ventilace.

Postiradiéni pneumonie

Ne&kdy po ozafovani hrudniku Rozvoj akutni pneumonitidy 2-3 mésice po aktinoterapii ovlivnitelna
kortikoidy. Po 6 mésicich O plicni fibroza — steroidy bez efektu.

Klinicky obraz
Prevlada kasel, dusnost, subfebrilie

Hypersenzitivni pneumonie
= exogenni alergicka alveolitis (III. typ al. rce)

Etiologie
Rozmanité antigeny (saprofyt. houby, zivoc¢isné a rostlinné proteiny, chemikalie). Miize se jednat o
profesionalni onemocnéni.

Klinicky obraz

Typickym zéastupcem je ,,farmarska plice — vdechovani spor aktinomycet (zahnivajici seno).
akutni stadium - 1 teplota, myalgie, dusnost, kaSel 4-6 h po inhalaci

chronické stadium — dechové obtize, | féni parametry

Diagnostika

Pracovni anamnéza, identifikace vyvol. agens.

Funk¢ni testy — redukce plicnich objemil, poddajnosti a dif. kapacity plic.

Biopsie — dle stadia od interstic. granul. zanétu pies fok. epit. granulomy az po fibrozu.
BAL — lymfocyt. typ alveolitis,. pii fibréze granulocyty

Dif. dg.
Mykopl. pneumonie, alerg. bronchopulm. aspergilozu, psitakozu.
V chron. stadiu tbe a kryptogenni fibrot. alveolit.

Terapie
Zabranéni expozice nebo prev. opatfeni (maska).
Glukokortikoidy

Plicni eosinofilie

Eosinofilni plicni infiltraty a krevni eosinofilie.

Nejspis jako alerg. rce na parazitarni onemocnéni.

Znamo nekolik forem onemocnéni.

akutni nekomplik. pl. eosin. — Lofflerv sy

benigni pribeh, 1 teplota, suchy kaSel, infiltraty mohou ménit svou lokalizaci (pneum. migrans). Spontanni
uprava béhem 7-10 dni.

chron. PE — delsi prib¢h

tropicka PE — po névratu z tropti

62D. ONEMOCNENiI HYPOFYZY

Mize byt klinicky némé nebo se projevuje hypopituitarismem, hypersekreci nékterych hormonti, u
expanzi téZ tlakem na okoli.

Hypopituitarismus

Etiologie
Expanzivni procesy, jejich komplikace (krvaceni) a 1écba (ozafovani). Mén¢ Casté jsou zanéty, velmi
vzéacny je dnes poporodni nekréza (Sheehantv sy)

Klinicky obraz

Expanzivni procesy nejprve postihuji fce somatotropni, pak gonadotropni a nakonec tyreotropni a

kortikotropni. U lymfocytové hypofyzitidy je nejprve postizena fce kortikotropni a tyreotropni.

I STH — hypofyzarni nanismus (déti), | sval sily, hromadéni tuku v bfiSe, | kostni denzity (dospéli)

4 GnSHs a | TSH — jako na periferii — viz ot. 14c.

1 ACTH - nejsou addisonské pigmentace (neni 1 0-MSH), nedochdzi k alteraci mineralokortik. sekrece,
pribéh hypokortikalizmu je mirnéjsi. Pti kombinaci s hypothyre6zou nemocni nekachektizuji tak
vyrazng. Je vSak vyrazné psychické postizeni.

{ PRL — jen po porodu zastava laktace

Diagnostika

Orientacni vysetfeni hladiny hormont pfislu$né zlazy, ne hypofyzy.

Vysetieni osy hypot-hypof.-kiira nadledviny — test insulinové tolerance (ne u DM, ne u KI { Glc). U
zdravych baz. hornota kortizolu nad 200 nmol/l po stimulaci nad 550 nmoml/1. Zpoc¢atku je v§ak kura
normalni.

Stimulace TSH — test s TRH
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Stimulace LH a FSH — test s GnRH — uZzite¢ny u odliseni opozdéné puberty a centr. hypogonadismu

Stimulace STH — fada testti. Nedostate¢na je stimulace do 10 pg/1. Indikaci k 1é¢bé stimulace u dosp. je <
2,5ug/l.

Zobr. metody — CT, MRI

Dif. dg.
Stejna jako u perifernich poruch. Zde jsou snizené hladiny tropnich hormond.

Terapie

1 TSH — jako u hypothyredzy

1 ACTH - substituce glukokortikoidd, pfi kombinaci s | TSH nutno zacit diiv kortikoidy

L STH — u déti substituce, u dospélych diskuse

L GnTH - sexageny, piip. LH a FSH (zachovani reprod. fce —u @ pulsni pumpa, u & dlouhodobé
podavani — alespon 3 mésice)

Expanzivni procesy hypofyzy

Nejcasteji adenomy (az u 10% populace), vétS§inou asymptomatické ,,incidentalomy*.

U 90% adenomii *hormonti — neuvoliluji se — ,,tiché adenomy*, jindy velmi | . Jiné adenomy tvofi
nehypofyzarni hormony (neurotensin, cholecystokinin) — neuplatni se — to v§echno jsou ,,afunkéni
adenomy*. Periodicita sekrece.

Klinicky obraz

Hadenomy do velikosti 10mm, padenomy — jen v sella turcica, nebo i supra- para- ¢i infraselarni. Jen
malo z nich je invazivnich — pfipominaji karcinomy (ty jsou velmi vzacné), ale nemetastazuji.

Casto dochézi ke krvaceni, vét§inou malé. V& miize vést k autodestrukei nadoru, ale nékdy i zdravé
tkané. Hypof. apoplexie je masivni krvaceni do SA, do komor... Sekundarni sy prazdného sedla po
autodestrukeci.

Afunkéni adenomy
asi 30% adenomut hypofyzy

Klinicky obraz
Neékteré mohou zpUsobit hypopituitarismus. Manifestuji se az pti extraselarnim ristu. Nejcastéji poruchy
zorného pole, poruchy okohybnych nervii (paraselarni $ifeni)

Diagnostika
CT, MRI — expanzivita; histologie po operaci

Dif. dg.

Nutno stanovit hladinu PRL, kvuli odli$né 1é¢bé

Kraniofaryngeom — pfitomnost kalcifikaci a cyst, obvykle supraselarné (ale i intra)
Meningeomy — obvykle para- nebo preselarné

Aneurysma a.carotis — arteriografie karotid

Autoimunitni hypofyzitida — viz dal.

Terapie
Operace pti extraselarnim rlistu nebo pfi progresi ristu.
Ozareni Leksellovy Y noZem — ne vzdy Gspésné

Akromegalie a gigantismus

Etiologie
1 sekrece STH v dospélosti (akromegalie) nebo do uzavreni rist. Stérbin (gigantismus). Neékdy i 1 sekrece
GhRH z hypothalamu ¢i pankreatu.

Klinicky obraz

ZvétSeni akralnich ¢asti téla (pomalu U nenapadné). Napadna makroglosie, rozestup zub (+1 kazivost),
1 poti, bolesti hlavy neuropatie, amenorhea (pfi sou¢. 1 PRL), u 20% DM., hypertenze, kardiomyopatie i
myopatie, *stfevnich polypt (U 1 ca tl. stfeva)

Diagnostika

Stanoveni STH v plazmé, nestaci jednorazové vysetfeni. Hladina nikdy neklesne na tzv. bazalni hodnoty
(1 ug/h).

Diagnosticky test s Glc — po zatezi glukozou se fyziologicky STH | pod baz. hl.

Stanoveni IGF-I (bez diurnalniho rytmu) — ovlivnény STH, vékem se snizuje

Stanoveni hladiny PRL (u 1/3 je 1)

Zobraz. metody — CT, MRI

Terapie

Operacni vykon — transsfenoidalni pfistup

Terapie Leksellovym nozem

Farmakologicky podavat analogy somatostatinu (oktreotid) — i.m. 1x za 2 tydny, blokator STH receptori

(pegvisomat)

Prolaktinomy
Nejcastéjsi sekrecni adenom. Nutnd diagnostika pro odlisny zptsob terapie

Klinicky obraz

Naruseni cykl. vydavani GnRH z hypothalamu

U @ oligo- aZ amenorea a sterilitu (nékdy galaktoreu). Prim. amenorhea vede k diagnoze relativné brzy.
Pfi 1é¢bé amenorhey sexageny dochazi k dalsimu 1t PRL.

U & | libida, potence i spermatogeneze. P¥i *prolaktinomii v puberté [ zéstava pubert. vyvoje. Casteény
ubytek potence nenapadny, diagnostika az pfi tlaku na zrakovou drahu.

Diagnostika
Stanoveni PRL v séru (patognomicka hladina >6000mIU/l — mimo t&hotenstvi)
Zobr. metody — CT, MRI

Dif. dg.

Pseudoprolaktinom — afunk¢ni nebo jiné adenomy (padenomy v introitu selly) komprimujici stopky a
zabranuji pfestupu PIH do hypofyzy. Hladiny nikdy neptesahuji 6000 mIU/1.

Fyziologické t PRL — stres, po ranu, prehfati, gravidita, kojeni

Farmakologické 1t PRL — estrogeny, psychofarmaka, metoklopramid, cimetidin, reserpin)

Jina patologie vedouci k 1 PRL — hypotalam. exp. procesy, procesy na piedni sténé hrudni

Terapie

Lécba dopaminergnimi agonisty (dopamin je pravdép. PIH). Ergotaminové derivaty (fergurid,
bromokryptin, kabergolin) a jiné (quinagolid).

Zahéjeni nizkou davkou no noc a tu postupné podle potieby zvySujeme. Dochdzi k pravé sex. poruch a
Casto i zmenSuje adenom (atrofie bunék a vask. nekréza). Bezpecné i v t€hotenstvi — vysazujeme az na
konci kvilli normalni laktaci.

Operacné fesime jen ziidka.
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Centralni Cushingova choroba
Asi 10% vsech adenomt, asi 70% vsech hyperkortikolizmi. Viz ot. 59b.

Klinicky obraz

Centralni obezita se kombinuje se slabymi svaly a profidlymi kostmi.

Osteopordza [J bolesti v patefi, rtg az u pokrocilé, 1épe denzitometrie.

Ptitomnost fialovych strii na bfichu a bocich, na kiizi sufize (porucha kap. prop.), atrofie, ¢asta plisnova
onem., ¢asta hypertenze. Poruchy mentr. cyklu. Steroidni DM (ve 20%). Tmavé pigmentace jen u
vyrazného 1 ACTH.

Diagnostika, dif.dg. a terapie

Viz. ot. 59c.
zkr. dexam. | ACTH dexam. test s 1t
test v plasmé dav.
centralni + t &i norm. suprese<50%
paraneopl. + 1 - suprese
periferni + 1 - Suprese

Lymfocytova hypofyzitida
Autoimunitni, hypofyza vyplnéna zan&tlivymi elementy. Cast&jsiu @ v gravidité &i t&sné po ni.
Klinicky obraz

Zvétsujici se hypofyza [0 bolesti hlavy, poruchy vizu. Nasleduje hypopituitarismus (nejprve kortikotropni
a tyreotropni fce). Nékteré hypofyzitidy se sami vyhoji, jiné 0 ireverzibilni hypofce.

Diagnostika
CT a MRI ukazuje zvétSenou hypof. Odliseni od nadorti je obtizné, podle pribéhu nemoci

Terapie
Maximalné substituce chybéjicich hormont

STH do 10 ng/1 FSH & 1,5-11,5 1U/1
PRL 3  2,6-7,2ng/l FSHQ  podle faze cyklu
PRLQ  3,3-13,4ng/l LHJ& 1,1-8,2 TU/I
TSH 0,32-5,0 mIU/l LH? podle faze cyklu
ACTH  10-60 pg/ml Kortizol ~ 250-650 nmol/l

62E. LECBA HEMOFILIE
Katarina Jasanova, kruh 2
obecna pravidla - nedavat i.m. injekce, léky podavat p.o., i.v., s.c.
- nepodavat léky interferujici s fci trombocitl (acylpirin a jind NSA)
- terapii krvaceni zahgjit co nejrychleji pfiméfenym mnozstvim fa VIII, IX
nebo adiuretinem
terapie - substitu¢ni a podptirna terapie

SUBSTITUCNI TERAPIE
- nahrada koagulaénich faktori (fa)
- hlavni zasady - promptni a dostate¢na i.v. substituce
- Casna terapie (pfi prvnich znamkach krvaceni) omezi rozsah krvaceni a
zabrani naslednému tkanovému poskozeni

- vypocet pii krvaceni

pozadovana koncentrace v % x hmotnost v kg

pocet jednotek fa VIII =
2
pocet jednotek fa IX = pozadovana kocentrace v % x hmotnost v kg
- 1 jednotka faktoru = mnozstvi fa v 1 ml ¢erstvé plazmy
- podani 1 jednotky fa’kg zvysi jeho plazmat. ¢ 0 2% u VIIL, 0 1% u IX
- VIII - polocas 8-12 (16) hodin — u perzistovaného krvaceni dat opakované (2-3x denn¢)
- IX - ma delsi polocas (18 h), sta¢i jednou za 24 h (1-2x denng)
- minimalni hemostatickd davka pii mirném krvéaceni je dosazeni 30% koncentrace fa VIII
- pripravky - koncentraty faktori - lyofilizované, z lidské plazmy or rekombinantni,
protiviroveé osetiené
- vyjimecné - Cerstva plazmy, Cerstvé zmrazena plazma, kryoprecipitat
- nejsou tak dobfe protivirove oSetiené, nutno dodat velky objem
jelikoz koncentrace fa IX a hl. VIII je v plazmé¢ velmi nizka
- 1é¢ebné rezimy - dle stavu pacienta
1) profylakticka aplikace
- pravidelnd substituce (20-40 U/kg 3x ty) s cilem zvysit hladiny fa VIII / IX nad 1-2%
a tak ptedejit krvaceni a sekund. poskozeni kloubt
- draha, moc se nedéla
- hlavné u malych déti, dospéli ve spec. situacich - po urazech/ operacich, intenzivni
rhb, stresové situace
2) 1é¢ba jednotlivych krvacivych epizod
- zhodnotit druh krvaceni, volba vhodného piipravku se zietelem na biologicky polocas
- domdci terapie - doma si da zakladni davku koncentratu pfi prvnich znamkach
krvaceni, hlavné u tézkych forem
- vyhoda je rychlé zastaveni krvaceni (» minimalni sekundarni zmény na
kloubech), ¢im dfive start, tim mensi davka staci, u véasného zacatku
terapie vétsinou staci 1 davka
- terapeuticky rezim ve zdravotnickém zarizeni - nevyhoda je oddaleni zahajeni
1é¢by, ale substitu¢ni davka je vypocitana ptesnéji ze vzorce
- pted operaci, zubnim zakrokem, krvaceni do GIT/CNS
- dalSi moZnosti 1éc¢by
- DDAVP - synteticky analog vasopresinu, nosni spray, i.v.
- mobilizuje fa VIII, kratkodobé (2-4 hod) zvySeni VIII
- pii lehké hemofilii, aktivita vlastniho fa VIII >2% (5% - jiny zdroj)
- inhibitory fibrinolyzy u stfedné/tezké hemofilie
- terapie pacienti s inhibitorem fa VIIT
- u inhibitoru fa VIII (IgG, 10-15%) nutna terapie ve specializovanych centrech
- terapie dle tize stavu, titru inhibitoru, odpovédi pacienta na aplikaci VIII
- low responders - podani VIII nevede k vyraznému 1 hladiny inhibitoru
- high responders
- malé krvaceni - komprese, komprese + antifibrinolytika
- vétsi krvaceni - a) zvvSeni hladiny VIII
- substituce (pac. s nizkym titrem inhib., low resp.)
- DDAVP (pac. s VIII > 5% a titrem inhib. < 5 BU (Bethesda unit))
- VIII - lidsky, rekombinantni, praseci
- krevni derivaty s lidskym VIII nejsou vhodné pro pacienty
s vysokym titrem inhibitoru ¢i high respoders
- b) pripravky s bypass aktivitou viici VIII
- u pacienttl s vysokym titrem inhibitoru
- ptipravky - rekombinantni aktivovany fa VIla
- NovoSeven, 90-120 pg/kg v 2-4 hod intervalech

- 187 -



- koncentraty aktivovaného protrombinového komplexu
- vétsinou 50-75 pg/kg v 8-12 hod intervalech, u

zivot ohrozujiciho krvéceni i vyssi davky
- nevyhody - obsah rezidualniho VIII, 1 titru inhib.
- 1 riziko tromboemb.komplikaci po
opakované aplikaci vyssich davek
- dalsi opatieni - @) imunosupresivni terapie
- efekt maly (X pac. s inhibitorem VIII bez hemofilie)
- kortikoterapie vétsinou neti¢inna, ¢asti pac. pomuze cyklofosfamid
- b) navozeni imunitni tolerance
- dlouhodobé (8-24 M) ¢asté a previdelné podavani VIII s cilem
snizit titr inhibitoru

- vysoka uspésnost (68%), ale je to drahé

PODPURNA TERAPIE
- ortopedicka - sledovani , event. korekéni operace (korekéni osteotomie, elongace §lach, kl.
- analgeticka
- rehabilitace - pod dohledem odbornika znalého problematiky
- udrzuje vétsi rozsah pohybu kloubu
- odstranuje nepfiznivé flek¢ni postaveni kloubti po krvaceni a zlepsuje svalovy aparat
- u vétsich kloubt a pfi intenzivni rhb (napf. po kl. nahradach) nutna substit. piiprava

nahrady)

KOMPLIKACE TERAPIE
- alergické rce - Cetnost dle Cistoty uzitych preparati
- potransfizni infekce - HIV, hepatotropni viry

Literatura: Vnitini I¢kafstvi: Pavel Klener
Vnitini 1€katstvi, dil IIIb, Hematologie: Tomas Kozék (Andél, Gregor, Hordk, ...)
Hematologie v praxi: Bedfich Friedman (Galén, 94)
Intenzivni péce v hematologii: Petr Cetkovsky (Galén, 04)

63A. VYSETRENi STOLICE — viz 62A

63B. RizZIKOVE FAKTORY VZNIKU ARTERIOSKLEROZY

Tereza Pekaiova,7.kruh

Arterioskler6za /zizZeni tepen/ zahrnuje — aterosklerozu, arteriolosklerézu a Monckerbergovu
mediokalcinézu

Rizikové faktory aterosklerozy:

«  Neovlivnitelné
o  Osobni anamnéza — ICHS nebo jind manifestace aterosklerdzy
o  Genetické faktory
o  Pohlavi — vyssi riziko u muzi
o  Vék —nad 45 u muzu, nad 55 u Zen

e Ovlivnitelné
o  Hyperlipoproteinémie
o Cigarety

Arteridlni hypertenze

Poruchy sacharidové tolerance

Obezita centralniho typu

Nedostatek fyzické aktivity

Zvysena hladina homocysteinu

o  Trombogenni faktory /cigarety, PAI-1,fibrinogen/

*  Negativni
o  Vyssi hladina HDL /alespoii nad 1,6 mmol/l/

O O O O O

Literatura:Klener,Macék Patologie

63C. VROZENE PORUCHY METABOLISMU SACHARIDU

Idiopaticka pentosourie

AR dédi¢nost. Je zptisobena defektem L-xylul6zo-dehydrogenazy. Vede k vylu€ovani L-xyluloézy

v nepatrném mnozstvi (nékolik g/den). Vyznam je v mozné zaméné s DM. Xyluldza redukuje a je

pravotociva jako Glc. Glykémie a glykemicka kfivka je normalni.

Fruktosurie

AR dédicnost — vzacna neskodna porucha, vede ke 1 vylucovani Fru moci

Intolerance fruktézy

AR dédicnost — Defekt Fru-1-P-aldolazy, Projevuje se hypoglykémii, v krvi je zvySena kys. mlécna.

Galaktozémie

Riizné enzymové defekty

o def. galaktokinazy [ 1c Gal v moci a krvi, patol odbour. vzniké dulcitol O poskozeni Cocky

(katarakta)
e def. gal-1-P-uridyltransferazy [1 hromadéni Gal-1-P [0 1 aktivity metab. Glc [ | ¢ Glc ve tkanich.
Katarakta, poskozeni CNS (oligofrenie), aminoacidurie, pretienurie, cirh6za jater, hypoglykémie.

Glykogenézy

Poruchy v degradaci nebo syntéze glykogenu — dédi¢ny nedostatek enzymd. Vedou ke zvySeni normalniho

nebo abnormalniho glykogenu v riiznych organech

I. typ — Gierkeho choroba — hepatoren. glykogenodza. | Glc-6-fosfatazy [1 ¥ uvoliovani Glc z glykogenu,
pfi hladovéni ke snadné hypoglc, mobiliz. tukti k hyperlipémii. ¥ ledvin O glykosurii, aminoacidurii,
hyperfosfaturii. V klin. obr. hepatomegalie, renomegalie, zdchvaty hypoglc. Retardace vyvoje. Terapie
ma brénit hypoglc [ oligosach. v potravé a | tukti.

II. typ — Pompeho - | 1,4-glukosidaza; hepatomegalie, cordomegalie, makroglosie, svalovou slabosti
(kumulace glykogenu)

IIL typ — Coriho (Forbesiiv) - | 1,6-glukosidaza I *abnormalniho glykogenu; hepatomegalie a sniZzena
sval. sila

IV. typ — Andersontiv - amylopektindza (1 amylo-1,4-1,6-transglukozidaza) * abnorm. glykogenu, stfada
se v RES

V. typ — McArdleiv - | svalova fosforylaza U sval. glykogenoza, tinava, tuhnuti svalt pfi praci

VL. typ — Hersiiv - | jaterni fosforylaza; podobny I. typu, mirn&;jsi
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63D. BRONCHIEKTAZIE

Jedna se o nevratné abnormalni roz§ifeni bronchu.

Etiologie

Pricin bronchiektazii je celd fada. Jde o vrozené poruchy bronchidlni stény (Williamstv-Campbelliiv sy —
chybéni chrupavek, Turpintiv sy, tracheobronchomegalie), onemocnéni se zhorSenou mukociliarni
clearence (CF, sy dyskinetickych cilif), onemocnéni s poruchou imunity, fibréza plic (pfi tbc).

Patogeneza

Zhorsena mukociliarni clearence vede ke vzniku chronické infekce dychaciho stromu. Tento chronicky
zanét vede k poskozeni stény bronchi a jejimu rozsifeni. K rozsiteni bronchti mize vést i samotna
stagnace hlenu a obstrukci bronchu. Poruchy imunity (agamaglobulinémie) usnadiiuji vznik infekce.
Postinfekéni bronchiektdzie po prodélaném cerném kasli a spalnickach jsou zptisobeny poskozenim
bronchialni stény a nachylnosti téchto pacientt k dalsim infekcim.

Trakéni bronchiektazie vnikaji u nemocnych s intersticialni fibrézou nebo u tbe. Fibroza vede k retrakei
parenchymu a tim ke vzniku bronchiektazii.

Klinicky obraz
Mohou byt asymptom., projevujici se recidiv. bronchopneumonii (v posterobasalni ¢asti plic), expektoraci
hlenohnis. sputa, hemoptyzou.

Diagnostika
Nejlépsi metodou je HRCT, dfive se pouzivala brochnografie.

Terapie
U zavaznych postizeni (jednostranné izolované, klinicky zavazné) resekce, jinak konzervativni
postup(polohova drendz, AB 1éCba).

63E. LECGEBNY POSTUP U NEMOCNYCH V SOKU

Barbora Suchecka, 12.kruh
Formy Soku:

hemoragicky

septicky

anafylakticky

Sok pfi akutnim IM

Sok pfi perikardialni tamponadé

VySetieni a monitorovani nemocného

Zakladni vySetieni: KO, rendlni a jaterni testy, RTG S+P (srdce, plice), krevni plyny, ABR
Monitorace: vydej mo¢i, EKG, saturace Hb

Spatné odpovida na 16&bu- Swantiv-Ganziv katetr (méfit tlaky v P sini a plicnici), invazivné
monitorovat TK

Co nejrychleji stabilizovat stav. Optimalizovat plnici tlaky (ndhradnimi roztoky- volime dle
hladin Na™ a K™). Plnici tlak LK u nekardiogenniho $oku by nemél byt vy3si nez 18 mmHg, u
kardiogenniho Soku mutize byt 20-22 mmHg.

Po stabilizaci: cilend vySetieni k upiesnéni diagndzy, cilend terapie

Déletrvajici Sok: sledovat hladinu Hb (ne pod 110 g/l), sérovy albumin (ne pod 20 g/1)
Samoziejmosti je oxygenace, obnovit podavani zivin do stfeva

Terapie $okovych stavu

Péce o dychani: v bezvédomi — volné dychaci cesty (vzduchovod). Zvlhéeny a ohraty kyslik
nosni sondou. Jsou difuzni drobné chriipky? Dusnost? RTG nalez, hodnoty saturace, krevni
plyny - je dychani dostatecné? Nebo je potfeba UPV (uméla plicni ventilace)?

Infuzni 1é¢ba: predpokladem je monitorace CVP (CZT, centr.zil.tlak) a tlaku v plicnici.
Indikovéna: pfi normalnim nebo | CVP (norma: 5+/- 2 cm H,0) a pfi norm. nebo | tlaku

v plicnici (n.: nizsi nez 12 mmHg).

Vétsinou fyziologicky roztok (event. krev- u hemoragie, plazma- popaleniny), rychlost 100-200
ml /10 min. Rychlost zpomalujeme kdyZ: 1. CVP je t 5 cm H,O, v plicnici t 12 mmHg.

Pomalejsi rychlosti pokracujeme do CVP 10 cm H,O nebo 18 mmHg v utésnéné plicnici. 2.

doslo k upravé TK a normalizaci diurézy.

Farmakologicka 1é¢ba: Hypotenze po normalizaci plnicich tlakti [J infuze dopaminu (150- 350
ug/min dle odpovédi TK). Metabolicka acidéza (pod pH 7,2 ale spi§ pod 7,1)
hydrogenkarbonatem. Nesnazit se o uplnou korekcei na pH 7,4, staci zvySeni nad 7,2.

Specialni opatieni: PoSkozeni ledvin — i.v. diuretika (za¢it Furosemidem 40-80 mg).
Hypotenze ohrozujici zivot — noradrenalin. Hladiny koagula¢nich fa (v¢. AT III) —
korigujeme dle parametrii koagulace. Gynekologie u mladych Zen (extrauterina), urologické vys.
umuzl (G- sepse), CT (vyluceni zanétlivého onemocnéni, loziska které lze fesit chirurgicky).

Literatura:
Jan Bures, Jifi Horacek: Zaklady vnitiniho 1ékatstvi, str.176-177

64A. VYSETRENi MOGOVEHO SEDIMENTU
Lenka,Kylarova, 8. kruh

Mocovy sediment vySetiujeme mikroskopicky kvalitativné a kvantitativné.

a) kvalitativné- vysetfeni ranniho vzorku moci. Po¢itame elementy na zorné pole.
norma: O-2 ery, 2-4 Leu, valce -0

b) Kkvantitativné: a) 12- hodinovy sbér podle Addise, norma: % - 1 milion Ery, 0,5- 1 mil Leu za
12hod, 50 000 valct
b) 3 hodinovy sbér podle Hamburgera, norma: 35 ery/vtefinu, 70 Leu, 1
valec, lze taky prepocitat na 1 minutu: 1-2000Ery, 2-3000 Leu, 60 valct

Hodnoceni sedimentu:
= Patologicky pocet leukocytl- pyurie: pfi infekci nebo analgetické nefropatii, glomerulonefritidé. Zabranit
kontaminaci moc¢i pti odbéru!

= Erytrocyturie- reno-parenchymova: spojena s proteinurii, dysmorfni ery, u glomerulopatii
- eumorfni (bikonkavni) tvar: ptivod z vyvodnych moc¢. cest: urolitidza, tumory,

poranéni, zanétlivé procesy

= Pfitomnost valcd- cylindrurie: odlitky tubulti. matrix tvofi protein hlavné u glomerulopatii.
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- hyalinni vélce: Tammuiv-Horsfalliv protein, u proteinurie

-granulované vélce: obsahuji poskozené tubularni bb., vyskyt napt. u akutni tubularni nekrézy
- erytrocytarni valce: shluky ery, u akutniho nefritického sy, hematurie renalniho ptivodu

- leukocytarni valce- u tubulointersticidlnich nefritid

- epitelové- zanét intersticia ledvin i akutni selhan

- tukové- u nefrotického syndromu

* V sedimentu miizeme najit i krystaly: kalcium-oxalatové, uratove, fosfatové aj.

Literatura: Pozadovani a hodnoceni biochemickych vysetfeni, Masopust
zapisky od doc. Jarose z PVK
Zaklady vnitiniho 1ékatstvi, Bure$ a Horacek

64B. AmyLoIDOZA

Nenadorové onemocnéni projevujici se infiltraci nékterych tkani zdanlivé homogennim na HE barveni
rizovych substratem.
Podle fibrilarni slozky amyloidu (z el. mikrosk.) mtzeme rozlisit nasledujici typy amyloidu:

* AL —je z lehkych fetézct Ig (K nebo A)

*  AA - ziskana forma, A protein (od AL lze odlisit obarvenim v kongo €erveni a expozici KMnO, —
AA ztraci barvitelnost)

*  AS - senilni, AS transtyrenin
e dalsi typy (AD, AE, AH, AF)

Primarni amyloidéza (AL)

Onemocnéni bez zjevné pfi¢iny, ma progresivni raz. Nadbytek lehkych fetézcl vycerpa kapacitu pfagia U
nezvladaji 0 ukladani amyloidu (svaly kardiovaskular. Gstroji, jazyk, plice, kiize. Casto provazi
plazmocytom.

Sekundarni amyloidéza

Vznika na podkladé jiného onem. s vysokou hladiou IL-1 (napf. hnis. zanéty). Vys. hl. IL-1 0 *SAA. Ten
je fagycytovan a rozkladan na mensi slozky, které jsou ukladany do tkani (hlavné nadledviny, slezina,
jatra, ledvina, stfevo). V ledvinach a ve stfevé vede ukladani ke zhorSeni filtrace resp. resorpce.

Klinicky obraz

Pestré, podle postizeného organu

®  renalni — nefroticky syndrom

*  kardialni — méstnavé srdecni selhani

*  GIT - malabsorpce, poruchy motility

®  Kkozni — papulomatdzni 1éze v axile, ingviné
* neurologické — perif. neuropatie

*  hematologicka — koagulopatie

Podezieni na amyloidézu pii makroglosii, sy karpalniho tunelu, hepatosplenomegalii a v anamnéze chron.
hnis. onemocnéni (tbe, bronchiektazie, revm. artritida).

Potvrzeni vysetfenim biopt. vzorkli na amyloid

AL amyloid6za mé4 v moci t Bence-Jonesovy bilkovinu, v kostni dieni 1 plazmocytt

Terapie

U primarni terapie se zkousela alkyla¢ni ¢inidla (x* lehkych fetézch) — slabé vysledky. Zkoumana
ucinnost chemoterapie a tranpl. kost. df.

Sekundarni — 1é¢ba vyvol. onemocnéni

Prognodza
Prim. O mnohocetny myelom, peziti 2-5 let

64C. HEMOCHROMATOZA A HEMOSIDEROZA

Nadmérné ukladani zeleza do tkani s jejich toxickym poskozenim.

Etiologie
Selhani homeostatickych mechanismi. Jde o geneticky podminénou chorobu (AR, 6. chromozom a
vazbou na HLA (A3, B7, B14)

Patogeneze

Zakladni poruchou je zvySena resorpce zeleza [ hromadéni v parenchym. org,. (jatra, penkreas, endokr.
z.) O tFeaz 10x

Manifestuje se az ve sttednim v&ku. Q@ postizeny vzacné (menstruace).

Klinicky obraz

Vstupni priznaky — nespecif. (hubnuti, slabost), triada: hepatomegalie, DM, kozni hyperpigmentace
Jatra — zvétSena, tuha, dobré jaterni funkce.

Casty palmarni erytém, pavouckovité névy. Ztrata ochlupenti, atrofie varlat. Z komplikaci — vyskyt
hepatocelularniho ca, bézné je pfitomny DM (nebo porucha Gle tolerance)

KozZni zmény — prakticky u vSech, kozni hyperpigmentace

Srdecni postiZeni — pod obrazem srde¢niho selhani, sklon k arytmiim. Nejcastéjsi pficina mladych
pacienttl.

Hypogonadismus — u mladsich, ztrata ochlupeni (postizeni hypofyzy | GnTH)

Kloubni postiZeni — bézné artrotické zmény (jakykoliv kloub, nejcastéji I1. a I1I. metakarpofal. a kolenni
k.)

Diagnostika

Nutno myslet pfi jaterni ciré6ze + DM + hyperpigmetacich, pti srde¢nim onem. nejasné etiologie, pii ¢asné
impotenci.

USG - 1 echogenita jater, CT - 1 denzita

Jaterni biopsie s barvenim na zelezo

Laborato¥ — krevni obraz normalni (pozdéji miize byt pcytdza), koagul. vys. normalni, mize byt + AT ¢i
ALP

VyS. metab. Zeleza — Feyum > 35 pmol/l (nutné opakovat). Celkova vaz. kapacita je | (transferin stale
nasycen). Koncentr. feritinu 1 1 (1000ug/1), pti venesekci je patrny pokles.

Desferioxaminovy test [1 1 vylu¢. Zeleza moci (nad 10 mg/24h) (obtizné stanoveni Fe v moc¢i —
nepouziva se)

Dif. dg.

Alkoholické cirhéza s 1 Fe, porphyria cutanea tarda (vySetfeni porfyrinti v moci)

Terapie

Casto 1é¢ime DM, srde¢ni poruchy, hypogonadismus. V potravé 1 bilkoviny.

Zakladem terapie je snaha odstranit Fe z organismu — venepunkce (500-1000 ml/tydné). Pfi riziku arytmii
podame po odbéru Desferal (1 vylu¢. Fe moci)
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Odbéry provadime az do poklesu Hb na cca 10g/1.

Hemosider6za

Sekundarni hemochromatéza

Vznika po nadmérném piivodu Zeleza, po opakovanych krevnich transfuzich, pti chronickém alkoholismu,
nékdy i pfi chron. insuf. pankreatu, u atransferinémie, u plicni hemosider6zy (snad ot. 84c.)

Terapie zavisi na terapii vyvolavajiciho onemocnéni.

Fe & 12,0-28,5 umol/l | Transferrin ~ 2,0-4,0 g/l

FeQ  10,0-24,5pumoll | Feritin & 30,0-250,0 pg/l
Hb 3  135-175 g/l Ferritin 12,0-180,0 g/l
Hb @ 120-165 g/1 Feéyazeons kap. 35,0-60,0 pmol/l

64D. PLiCNi ABSCES A GANGRENA PLIC

Absces plic
Lokalizovany hnisavy proces s nekrozou plicni tkdné, ohraniceny pyogenni membranou.

Patogeneza

«  bronchogenni absces — pii obstrukcich
«  komplikace u pneumonie

»  septicky hematogenni absces

e plestupem z okoli

Etiologie
Nejcasteji pyogenni porganismy (St. aureus, Kl. pneumoniae, Str. pneumoniae)

Klinicky obraz
Akutni zanét s horeckou, kaslem, expektoraci hnis. sputa (né¢kdy + hemoptyza). Typicky piiznak je
vomika (nahlé vykaslani velkého mnozstvi hnis. sputa). Provaleni ven [J pyopneumothorax.

Diagnostika
RTG — dutinka s hladinkou (pfitomnost vzduchu
1 sedimentace, 1 leukocytdza

Dif. dg.
Kavitarni tbc, nador, infekce cyst.

Terapie

1t davky atb (dle citlivosti) (cef. 2.gen, aminopnc + inh. B-lakt. + AMG + MET, linkosamidy).
Polohova drenaz, n¢kdy i chirurgicka drenaz.

Gangréna plic

Hnilobny rozklad nekrot. loz. v plicich. Diftiznéjsi nez absces, neohrani¢eny. Plivodci jsou anaeroby.
Navazuje na hnis. zanéty, na asp. ciziho télesa, pokraé. flegmon. zanétu mediastina. Casto u
imunosuprimovanych osob.

Klinicky obraz
Celkovy stav je alterovany. Hnilobné sputum ¢okoladové barvy (krev + nekrot. zbytky)

Diagnostika
Fyz. vys. — nespecifické
RTG - zan. infiltrace, lozisko (-a), nekrot. dutina nepravidelnd, chobotovita

Terapie
Intenzivni atb dle citlivosti (MET, linkomycin, klindamycin, CHLF) Velmi vazna progndza.

64E. INFEKCNi ENDOKARDITIDA

«  Etiologie :

Na nativnich chlopnich — Streptokoky (50-70%), enterokoky (10%), stafylokoky (25%), Neisseria
gonorhoeae, Hemophilus .

Narkomani — stafylokoky (60%), atypické mikroorganismy

Chlopenni protézy — gramnegativni tycky (20%)

U 1/4 pacienti pivodce neprokazan(patrame i po plisnich, rickettsiiich, chlamydiich, virech).

*  Patogeneza :

Zdravy endokard = netrombogenni. Pti obnazeni kolagenu — adheze trombo = primarné sterilni trombus
(alergické reakce, expozice chladu, banalni infekce, 1 srde¢ni vydej u tyreotoxikosy, terapie steroidy;
chronické stavy: urémie, kolagenosy, nadorové onemocnéni) — epizody bakteriémie (extrakce zubd,
operace, instrumentalni vySetfeni, dlouhodobé cévky) — infikovany trombus.

Rizika: vysoka u chlopennich protéz, aortalnich vad, Milns, defekty komorového septa, koarktace Ao,
Marfan; stfedni u MiSt, kalcifikovana AoSt, mitralni prolaps, trikusp.vady, Fallot; nizké riziko u
degenerativnich vad, pacemakert, bypassu, luetické aortitidy.

e Klinicky obraz :

Perakutni pribéh — jako septické onemocnéni, tfesavky, zimnice — zejm. zlaty stafylokok

Postupny nastup symptomatologie, po 2 tydnech bakteriémie. Zde nachazime:

«  nespecifické projevy — malatnost, unava, teplota do 39°C, no¢ni poceni, nechutenstvi, hubnuti
(podoba s chiipkou/ tbe/ tu /kolagenosami)

e Srdecni Selesty — téméf vzdy. V akutni fazi - Selesty preexistujici vady.

»  Splenomegalie —u 1/3 pacientti pii trvani > 6 T. Infarkt sleziny — bolest v L podzebii.

o Systémové embolizace —u 1/2 pac., v kterémkoliv organu, Castéji CNS, ledviny, slezina.

e Plicni embolizace —typické pro endokarditidu P srdce (narkomani)

e Petechie — spojivky, bukalni sliznice, kiize nad klicky. Pivod embolicky ¢i z vaskulitidy.

o Triskovité subungvalni hemoragie — v proximalni ¢asti. Dolni i horni koncetiny!

e Oslerovy nodosity = malé, mékké uzliky na btiskach prsti, ploskach nohou, na ptedlokti. Nékdy jen
hodiny, jindy i dny. Mohou znekrotizovat.

e Janewayovy léze = 1-4 mm hemoragie na dlanich a ploskach nohou — ze septickych embolizaci, proto
u akutnich forem.* Rothovy skvrny — hemoragie do sitnice, u 5%.

*  Neurologicka manifestace: u 1/3 pac.; bolest hlavy, u 1/4 embolizace do CNS.

e Pribeéh:
Drivéjsi déleni na akutni a subakutni se dnes stira terapii ATB, ale 1ze se setkat i nadale s fulminantnim
pribéhem a vleklym.
Komplikace :
1) srdeéni selhani - destrukce chlopné s jeji insuficienci, myokarditida, absces, nékdy i
IM pii intrakoronarni embolizaci. U ao-chlopné - 1 mortalita.
2) renalni postizeni - u 80 % GN, 50% infarkt ledviny, vzacné absces
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3) metastatické Sifeni infekce — meningitida, pyelonefritida, osteomyelitida, abscesy
ledvin, sleziny, mozku, jater. Tato loziska mohou byt pti¢inou relapst!
4) Poruchy atrioventrikularniho pfevodu — propagaci procesu do myokardu
Prognosa: Dle druhu agens, chlopné, funkéniho stavu myokardu, komplikaci, v€ku, jak brzy po nahradé
( do 2M horsi)

*  Diagnosa :

Vzit do 1’1gvahy pri dif dgn horecnatych stavi, ale i u starSich afebrilnich nemocnych s hemodynamicky
nevyznamnou chlopenni vadou. Pamatovat na rizikové skupiny = vrozené ¢i ziskané vady, chlopenni
protézy, narkomani, snizeni imunity, dlouhodobé i.v. kanyly. Dif dgn chronicka zanétliva onemocnéni
infekéni (tbe, brucelosa), neinfekéni (kolagenosy, neoplasie, lymfomy). Myxom siné (teplota, Selest,
ubytek hmotnosti).

e Laborator :

— hemokultury! + odbéry na kultivaci i z vytéra hrdla, nosu, sputa, mo¢i, abscesi.

- zéanétlivé parametry — vyrazné 1 FW, hypergamaglobulinémie, 1 ceruloplazmin, 1 d,-glob.

- KO — normochromni, normocytarni anémie, mirného az stfedniho stupng; Leu 12-14x10°

— mo¢ — u 90% mikroskopicka hematurie, nékdy i makro-

— EKG — opakované. Sledovat kvalitu AV pievodu.

— ECHO - prtikaz vegetaci. (Pokud je echo normalni a bez priikazu srde¢ni vady — dgn
nepravdépodobna.) Vyznam i v dgn komplikaci endokarditid = abscesy, destrukce chlopni.

. Terapie :
Co nejdiive ! = do 2-3 hod u akutnich e., do 2-3 dnii u subakutnich e.
Baktericidni ATB ! Vysoké davky ! Intravenosné — 30timinutové infuse ! 6 tydnii !

— nejlépe dle hemokultivace, stanovit minimalni baktericidni koncentraci.

- uempirického nasazeni — PNC G 20 mil.jednotek/ den —ve 4 D +

+ gentamicin 80 mg a 8 hod, i.v.

- ualergie na PNC — Vankomycin 500 mg a 6 hod, ev Cefalotin, Mefoxin,...

- ususpekce na Stafylokoky - Vankomycin 500 mg a 6 hod
Cileng: na viridujici streptokoky (a-hemolytické) — PNC + gentamicin, u alergie Van, Cef

Na Enterokoky (Str.faecalis a Enterococcus sp.) — Ampicilin 2 g a 4-6

hod +
+ gentamicin. Ci Van/ Cef + Gent. Sledovat renalni funkce!
Stafylokoky (S.aureus, S.epidermidis) — Van, OxacilintGent. U perakutnich
nafcilin.
Pseudomonas aeruginosa — u narkomant, ¢asné po nahradé chlopné¢ — AMG
E.coli, salmonely — jako u enterokokt
Anaeroby — PNC, nejlépe s Linkomycinem ¢i Klindamycinem,
event.+metronidazol
* Uginek oekavat po 3-7 dnech = pokles teplot. Pietrvavaji-li &i se opakuji — pomyslet na superinfekci
vegetaci, na metastatické abscesy — pokracovat v odbérech hemokultur.
100%n¢ eradikovat ptivodce, jinak hrozi relaps (nejcastéji do 4T od skonéeni trp, ale i do 2M)

chirurgicka terapie:

1) nahrada postizené chlopné pti akutni dysfunkci chlopné (perforace ¢i ruptura $lasinek, vede

k nezvladnutelnému srdeé.selhani), ma vysoka rizika (embolizace, degenerace, endokarditida, krvaceni pti
antikoag.trpii)

2) reSeni komplikaci: absces myokardu, embolizace do systému, purulentni perikarditida, ruptura
mezikomor.septa, ruptura Valsavova sinu, rozsahlé ¢i pohyblivé vegetace na chlopnich

. Prevence :

V¢asna korekce srde¢nich vad nebo alesponi eliminace bakteriémii u rizikovych nemocnych. Profylaxe po
nahrad¢ chlopni, po prodélané inf.endokarditidé, u srde¢nich vad (krom defektu septa sini), u
hypertrofické kardiomyopatie, u prolapsu mitralky s regurgitaci — pted stomatologickymi a ORL vykony
Amoxycilin 2,0 g 1 hod pted p.o., za 6 hod 0,5 g p.o. (U alergii na PNC erytromycin 1,0 ga 0,5 g. U
vykonil v oblasti GIT a Urogenit — Ampicilin 2,0 g i.m. ¢i i.v. + gentamicin 80 mg i.m. ¢i i.v. 30 min pied
vykonem , opakovat po 8 hod.

65A. LiToTRIPSE

definice.:
= drceni, fragmentace konkrementt

Michaela Dastychova, 2.kruh

indikace:

konkrementy - cholecystolithiaza (solitarni konkrement)
e choledocholithiaza
e pankreatické konkrementy
«  intrahepatalni
«  nefrolithidza
»  ureterolithiaza
»  cystolit (konkrement mocového méchyrte)
. zvlastni indikace: bezoar zaludku, bilidrni kolika

klasifikace:
- kontaktni = intrakorporalni: endoskopicka metoda...do blizkosti konkrementu
metoda: pulsni laser
elektrohydrolyticky zdroj
- extrakorporalni fokusovana razova vlna: metoda: neinvazivni
prenos vin ptes vodni prostiedi a kiizi
faktory: solitdrni konkrement < 2cm
prichodnost dutého systému

princip:

absorbce enrgie...pfedni ¢ast konkrementu — odraz+tlakové sily
zadni ¢ast konkrementu — odraz+tahové sily
0 fragmentace

- nutnost lokalizace: sono, RTG

Literatura: Klener P., Vnitini 1ékafstvi, Praha Galén 2001...str.: 517, 565, 569, 570, 616
Zeman Miroslav, Specialni chirurgie, Praha Galén 2004.. .str.: 255, 422, 442
Brodanova M., Onemocnéni zlu¢niku a zlucovych cest, Praha Grada 1998...str.: 193

65B. ERCP

Endoskopicka retrogradni cholangiopankreatikografie umoziiuje zobrazit zZlu¢ovody i u ikterickych
pacientii nebo u nemocnych alergickych na kontrastni latky. Rtg vySetieni predchazi zavedeni endoskopu
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do duodena a naplnéni zlu¢ovodu retrogradné cévkou zavedenou pies papilu pomoci endoskopu. Cenné je
i vizualni vysetfeni papily a okoli.

Indikace predevsim u ikterickych pacientl, u nichz poméha rozlisit intra a extrahepatiickou ptic¢inu ikteru
a objasnit jeho puivod (kdmen, nador). Dale u choledocholitiazy, nadort zlu¢. cest a u organického
poskozeni ductus pancreaticus.

Je to zlaty standart pfi podezieni na chron. pankreatitidu. Podle obrazu pankreatickych vyvodu se
rozdéluje na tézkou, stfedné tézkou a lehkou formu (Cambridgska klasifikace)

Asi v 10% muize dojit k laboratornim i klinickym projeviim postiZeni pankreatu. Je proto nutna
hospitalizace po dobu 3 dnli. Miize mit letalni nasledky (0,8%) — perforace GIT, tézka pankreatitida ¢i
cholangiogenni sepse (Pseudomonas spp.). Nutna je tedy uvazliva indikace.

Pfinosna je moznost doplnit vySetfeni terapeutickym vykonem (papilosfinkterotomie, vytazenim
kamene, naruSeni kamene laserem). Indikace téchto vysetfeni vSak musi byt pfesna, mize dojit

k poskozeni pacienta.

65C. OTRAVA ORGANOFOSFATY

Jedna se o preparaty uréené k hubeni hnusného hmyzu na chemické bazi estert kys. fosfore¢né.

Patogeneza
organofosfatové insekticidy (OFI) — inhibuji AchE s akumulaci Ach na postggl zakoncenich PSL na
motor. ploténkach a autonom. ggl. CNS [0 ptiznaky muskarinové, nikotinové a centralné nervové.

Toxikologie
Nékteré vyrobky obsahuji benzin, xylen [ kombinovana symptomatologie. Mohou se ukladat do tukové
tkané a tim mit protrahovany ucinek.

Klinicky obraz

Ptiznaky se objevuji za cca 2 hodiny (dle brany vstupu) Inhalace mtize souc¢asné navodit toxickou
pneumonitidu.

Muskarinovy uéinek — zvraceni, prijem, abdom. kiece, midza, bradykardie, slinéni, poceni (mtze vést az
k dehydrataci) a bronchospasmus.

Nikotinovy uc¢inek — svalové fascikulace, svalové kiece z blokady AchE (obrna dych svali I smrt)
Poskozeni CNS [ agitace, zachvaty kieci

Laboratof
L aktivity AChE v Erc — pokles o0 25-30% je zavazné, o 50% je koketovani se smrti

Terapie

pfi p.o. intoxikaci — vyplach zaludku s podanim aktivniho uhli

kozZni expozice — odstranéni kontamin. $atl a disledné omyti mydlem

Provadi se o¢ni vyplachy teplou vodou, uvolnéni dych cest, fizené dychani.

Specifické antidotum je atropin — 0,5-2 mg i.v. opak. v 15 min intervalech da nastupu suchosti sliznic,
ustupu sliznic (zavazné otravy az davku 100 mg)

Biochemicka antidota — $tépi vazbu OFI a AchE, oximy — reaktivatory AchE. 1-2g i.v. a potom
kontinualni infuze. U&inné pii podani do 24 hodin po expozici a to i u lipofilnich pipravki

s prolongovanym u¢inkem.

65D. PoORFYRIE

Jsou to poruchy syntézy hemu na riiznych stupnich O hromadéni meziprodukti v jatrech nebo
v erytrocytech. Rozeznavame tak porfyrie erytropoetické a hepatalni (mezistupeti erytrohepatalni). Jsou to
vzéacna onemocnéni.

Jaterni formy

Akutni intermitentni porfyrie (AIP)
Porphyria variegata (PV)
Hereditarni koproporfyrie (HCP)
Dédicna p. s defic. ALA-dehydratazy
Porphyria cutanea tarda (PCT)

1. familiarni

2. ziskana

AKutni
porfyrie

Neakutni
Erytropoetické formy porfyrie
Erytropoet. protoporfyrie (EPP)

Kongenitalni porfyrie (CEP)

Kongenitalni erytropoeticka porfyrie
Morbus Giinther je velmi vzacné AR dédi¢né onemocnéni. | uroporfyrinogen I1I-kosyntetaza.

Klinicky obraz

Exkrece tmave cervené moci u novorozenct (muze byt diag. prenatalné). Kozni pfiznaky (fotosenzitivita
ktze, pichyiky U eroze U jizvy). Kloubni postizeni, hluboké nekrozy. Zvysena zranitelnost, protrhované
hojeni, hyperpigmentace, hypertrichdza. Hepatosplenomegalie a hemolytickd anemie.

Laboratorni nalez
1 1 exkrece porfyrinli v moci (pfedevsim uroporfyrin I). Stolice fluoreskuje v UV (koproporfyrin I)
Podrobné;jsi diagnostika sleduje morfologické nalezy v kostech.

Terapie
Neexistuje, splenektomie mirni hemolyzu a mize | porfyriny. Neslunit.

Erytrohepatalni protoporfyrie
AD onemocnéni ¢astéjsi nez CEP. | ferochelatazy v kostni dieni, perif. krvi, jatenri tkani.

Klinicky obraz

Zacina v détském veéku kozni fotosenzitivitou. Po expozici UV O paleni a svédéni, zarudnuti, urtikarie
(n€kdy edém). Komplikaci muize byt cholelitidzy. Hyperbilirubinémie, sttedné 1 AT a ALP. V dospélosti
se priznaky zmens§uji.

Diagnostika

Priikaz 1 ¢ protoporfyrinu v Erc.

Jaterni biopsie — cirhdza s depozity protoporfyrinu
1 hodnoty protoporfyrinu v kostni dieni

Terapie

Kozni ptiznaky — podavani 3-karotenu
Jaterni postizeni — antioxidans (vit. E) a cholestyramin
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Akutni intermitentni porfyrie

AD dédiéné onemocnéni. | porfobilinogendeaminazy [0 1 porfobilinogen (PBG), 1 -aminolevulonova
kyselina (ALA). Prekurzory hemu se hromadi pouze v jatrech, v kostni dfeni je synt. hemu neporusena
(odlisna regulace).

Klinicky obraz

Rozeznavame formu latentni a manifestni. V manifestni fazy jsou tfi formy:

Abdomialni forma — bfisni bolest kolikovita, zvraceni, zacpa. Imituje NPB. Pfi laparotomie az 10%
mortalita.

Forma s neurologickymi priznaky — bolesti hlavy, parézy, plegie, expy, bulbarni, mozeckova sympt.
polyneuropatie, partestézie, hyperestézie. Hyperpyrexie

Forma s psychickymi pfiznaky — neuroticky nebo psychoticky charakter (zmény osobnosti, deprese,
agresivita, kdma, nespavost, schizofrenie)

Losmolarity 0 t ADH [0 zvraceni, polydypsie.

Formy se vzajemné kombinuji — 90% ma abdom. + neurol.

Zachvat muze byt vyvolan léky (barbituraty, sulfonamidy...) infekci, stresem, hladovénim...

Zachvaty vzdy az po puberté. Mizou smrtit (obrnou dychani).

Diagnostika

Laborator - 1 ALA, PBG (n¢kolikanasobn¢) a celkovych porfyrini v moci (¢ervena barva) (neenzymove
PBG O porfyriny). | akt. PBG-deamindzy. Plazmat. flour. max. = 619nm.

1 Feprazma, hyper-p-lipoproteinémie.

Dif.dg.
NPB, akutnich psychozy, polyradikuloneuritidy, otrava olovem (1 ALA, norm. PBG, 1 koprop. mo¢, =
zisk. def. ALA-D)

Terapie
Symptomaticka, parenteralni vyziva. Preventivné¢ ATB. Chlorpromazin (200mg/d i.v., i.m.).
Infize hemu O | ALA i PBG

Porphyria variegata
AD dédic¢nost, pfedevsim v Jizni Africe. | protoporfyrinogenoxidazy a snad i ferochelatazy.

Klinicky obraz

1 exkrece protoporfyrinu a koproporfyrinu stolici. PBG a ALA jsou v akutnim stadiu 1 v mo¢i.
Plasmat. flour. max. je 627nm.

Kozni pfiznaky jen nékdy. Jinak podobné jako u AIP s postizenim jaterniho parenchymu jaku u PCT

Terapie
Jako u AIP

Hereditarni koproporfyrie
Velmi vzacné AD onem. | koproporfyrinogenoxigady. M4 stejnou symptomatologii jako ostatni porfyrie.
Terapie stejna jako ostatni akutni porfyrie.

Porphyria cutanea tarda
L uroporfyrinogendekarboxylazy v jatrech vrozené (AD) nebo exogennim vlivem..

Etiologie
Kumulace profyrint v jatrech je i vysledkem pisobeni zevnich faktorl — alkohol, drogy, toxiny hepatitidy
(C.B)

Poméme castym nélezem je hepatocelularni ca (pozdni komplikace jat. cirh6zy).
K pfidruznym podminkam patii hemosiderdza (Fe inhibuje URO-D), alkoholismus, estrogeny,
polyhalogenované uhlovodiky, chron. renalni selhani, AIDS.

Klinicky obraz

Kozni pFriznaky — hyperpigmentace kiize (do Cervena, na exponovanych mistech), fotosenzitivita,
*puchyit (Ciry obsah, dorsa rukou, ¢elo [I ulcerace), zranitelnost ktize (i po otirani ru¢nikem) a
hypertrich6za.

Konjunktivitida — ¢astd, poskozené epitelie ztistavaji Ipét na rohovce, fotofobie, blefarospazmus.

Polyneuritida — v pokro¢ilych fazich choroby. Zavisi na stupni jaterniho poskozeni.

Zmény v jaterni tkani — biopsie a laparoskopie — hemosideroza, steatoza; riizné od minim. zmén pies
cirhézu ke karcinomu. Jehlicovité inkluze porfyrint s cytosolu

Laboratorni nalez - 1 celkovych porfyrinti(uroporfyrin, porfyrin). | URO-D v Erc, 1 ALT, AST, GMT v
50%

Diagnostika
Dle klin obrazu (nespecficky) a biochemického nalezu + jaterni poskozeni

Terapie

Neni kauzalni. Opakované venepunkce — po 500ml po dobu az 2 mésict.
Nizké davky antimalarik — chlorochin

e tvofi s porfyriny komplex

. 1 prop. membr. pro porfyriny O 1 vyluovani

«  inhibuje syntézu porfyrint

e 2x 125-250mg /tyden

Dietni opatfeni a zdkaz alkoholu, ochrana ktize pfed poranénim a sluncem.

Fepuama 3 12,0-28,5 pmol/l | ALT  0,1-0,7 pkat/l
Fepuma @ 10,0-24,0 umol/l | GMT  0,1-0,6 pkat/l
AST 0,1-0,6 pkat/1 ALP  0,8-2,3 pikat/l

65E. LEGBA ASTMATICKEHO ZACHVATU — viz 21E

66A. ULTRAZVUKOVE VYSETRENI BRICHA

- ultrazvukem muzeme vysetfovat travici trubici, jatra, zluénik a Zlu€ové cesty a pankreas

Travici trubice

- UZ vySetieni pro zobrazeni stény trubice a jejich zmén neni dostatecné citlivé

- patologicky nalez se projevi ztlusténim stény

- extraintestinalni zmény, postihujici lumen vSak zachyti dobte (nadory jater, pankreatu, ledvin,
zluéniku, abscesy, zvétseni uzlin apod.)

Jatra

- pouziva se 2D zdznamu

- normalni jaterni tkan ma jemné granularni vzhled a jeji echogenita je vyssi nez ledviny; cévy se
zobrazuji jako anechogenni pruhy
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- loziskové procesy — cysty (anechogenni ostfe ohrani¢ené utvary), nadory (vys$si echogenita, rizné
tvary), metastazy (terCovité, kokardovité utvary).

- diftzni léze — steatdza. cirhdza — vyvolavaji difuzni zvySeni echogenity s riznou homogenitou. U
cirth6zy dale vidime zmensSeni jater, roz$ifeni v. portae, nerovny povrch. Akutni hepatitida se projevi
snizenou echogenitou.

Zluénik a Zluéové cesty

- je dominantni metodou v diagnostice onemocnéni zlu¢niku

- fyziologicky se zobrazuji stény zlu¢niku jsou echogenni linie, dutina je homogenné anechogenni

- pri zahus$téni zluci jsou patrny splyvajici vlo¢kovité echogenity, konkrementy tvoii loziskovité
echogenity, dorzaln¢ od nich je zvukovy stin

- pfivySetfeni zlu¢ovodi zobrazi echo ductus hepaticus communis a rozsifené intrahepatalni
zluCovody; pouziva se tedy pro dif. dg. zloutenky (obstrukéni x hepatalni typ)

Sonografie je rovnéz velmi piinosna v diagnostice chorob pankreatu

66B. PoLYURIE

Lenka Kylarova, 8. kruh

Zvyseny vydej moci 2,5- 3 1

Etiologie: - Psychogenni polydipsie

- DM- osmoticka polyurie

- Diabetes insipidus- centralni a periferni
- Chronické renalni selhani

- Hyperkalcémie

- Lécba diuretiky

Osmoticka diuréza- osmoticky aktivni latky brani reabsorpci vody v tubulech, pt: hyperglykemie u DM-
polyurie, polydipsie
osmotickd diuretika- manitol

Diabetes insipidus

Z vysené ztraty Cisté vody moci — vzestup osmolality séra

- centralni- porucha sekrece ADH

- nefrogenni- nedostateény uc¢inek ADH na tubuly- porucha V2 receptoru

etio- 30% idiopat., 25% tumory hypofyzy, posttraumaticka,

sekundarni- 1éky: litium, metoxyfluran

i pfi osmotické polyurii!

Klin: zZizen, polyurie, nykturie, pfi omezeni tekutin- hypertonicka dehydratace s encefalopatii, hypotenzi a
hypertermii

Dg.: test s odnétim tekutin- sledujeme osmolalitu séra a moci, pak po podani ADH a zméfeni osmolality
moci- kratka doba k dosazeni hyperosmolality séra

Ter: korekce objemu F1/1, i.v. gle, ASDH i.v. 2-4 pg

Desmopresin- nosni kapky

CHRI
Provazeno urémii
Polyuricka faze je Spatné znameni

Hyperkalcémie

Etio:

- hyperparatyredza- prim,

- sek- zvysena sekrece PTH-1é¢ba lithiem, CHRI, hypovitaminosa D, porucha absorpce Ca ve stieve
- paraneoplasticka

- zvySeny kostni obrat: tyreotoxikosy, imobilizace

- predavkovani vit D, sarkoidosa”

- renélni selhani

Klin.sérové Ca > 2,6 mmol/l

mize byt nefrolitidza z hyperkalciurie, unava, zmatenost, Git obtize, HT, cefalea, zkraceni QT int.,
arytmie, pruritus,

Polyurie, S- Ca> 3,2 mmol/l kalcifikace , nad 3,7 — Zivot ohrozujici stav- hrozi zastava ¥

Ter- rehydratace, , bisfosfonaty, kalcitonin, kortikoidy

Literatura: zapisky- PVK Nefrologie, doc. Jaros§
Zaklady vnitiniho 1ékafstvi-Bures, Horacek

66C. HYPOGLYKEMICKE STAVY A HYPOGLYKEMICKE KOMA

Etiologie: rychlé snizeni koncentrace glc v krvi po pfedavkovani po antidiabetiky typu sulfonylurey nebo
inzulinem

KO: - dochazi k poklesu koncentrace glc v krvi a poklesu tvorby ATP v nervovych bb.

odpovédi je aktivace sympatiku a vyplaveni adrenalinu a glukagonu

pacient je nepozorny, neklidny, hladovy, agresivni, v bezvédomi, komatu, mé zpocenou kizi a ties
koncetin

Terapie:- u osob, které jsou schopny polykat se podavi p.o. cukr nebo Coca Cola

u osob, které nepolykaji koncentrovana glc. i.v. event. opakované

pokud nelze zajistit i.v. piistup, aplikuje se glukagon i.m. ale ne pii pteddvkovani derivaty sufonylurey
pozor u pacientd s pfedavkovanim dlouhodobymi antidiabetiky, jen nutno pacienta i po zaléceni sledovat,
nebot’ pfiznaky se mohou vratit

66D. OSTEOPOROZA A OSTEOMALACIE

Osteoporoéza

Definice: onemocnéni vyznacujici se redukci normalni mineralizované kostni hmoty s poruchou
mikroarchitektoniky kosti

Etilogie a patogeneze: sekundéarni osteopordza — endokrinni (hyperparatyredza, hyperkortikalismus),
dédi¢na, imobilizace, onemocnéni jater, ledvin, DM, iatrogenné navozena

primarni osteopor6za — idiopatickd a involuc¢ni, ktera se déli na typ 1. — postmenopauzalni (vek 55-65,
postizeni trabekularni kosti), typ II. — senilni (v€k nad 70, postiZeni trabekularni i kortikalni kosti)
KO: bolesti v zddech, spazmus paravertebralnich svali s kofenovym drazdénim. Dochazi ke kompresi
obratlovych t€l (rybi obratle) a ke zhrouceni jejich tél. Pozorujeme vystupniovanou hrudni kyfézu a
lumbalni lordézu, vyska nemocnych se snizuje. Jsou patologické fraktury.

VySetieni: rtg denzitometrie skeletu, ultrasonodenzitometrie, kvantitativni po¢itacova tomografie,
biochemicky kysela fosfatdza jako marker osteoresorbce, v moci degradacni produkty kolagenu
(hydroxyprolin, -lyzin)

Terapie: ptedpokladem je snizit aktivitu osteoklasti a zvysit aktivitu osteoblasta.
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- zvySeni fyzické aktivity

- kalcium - 1,5 g denné

- vitamin D — 400-800 j/den

- kalcitonin — inhibuje osteoklasty a tlumi bolest

- HST - kontroverzni, tfeba vySetfit interné, gynekologicky a prs, zvySuje riziko ca. endometria, prsu a
cévni komplikace; snizuje riziko zlomeniny kr¢ku, chrani kost pted rezorbci

- bisfosfonaty — blokuji osteoklasty a podporuji osteogenezu

- fluoridy — stimuluje osteoblasty, zesiluje jiz pfitomné tramce

Osteomalacie

Definice: defekt mineralizace kostni matrix, coz vede k hromadéni nemineralizovaného osteoidu, béhem

rustu vyvola obraz rachitidy, v dospélosti osteomalacii.

Etiologie a patogeneze:

- nedostate¢ny ptijem vitaminu D pfi dietnim chybéni, malabsorbci, maldigesci

- poskozena hydroxylace vitaminu D v jatrech a ledvinach — hlavné ledviny (snizeni tvorby
dihydrocholekalciferolu)

- pfiporuse metabolismu fosforu — pfi poruse resorbce, nadmérné ztraté ledvinami

- pfirendlni tubularni acidéze — snizeni zpétné resorbce fosforu v tubulu a zvyseni kostni rezorbce
vlivem acidozy

KO: svalova slabost, bolesti zad, koncetin, panve pii chiizi do schodi, je skolidza, kyfoza, zmenseni

vysky nemocného, Savlovité dolni konéetiny. U déti psychické zmény, svalova slabost, opozdéna dentice,

na hrudniku se tahem branice vytvari Harrisova ryha.

Laborato¥: sniZzena koncentrace Ca a fosforu, zvySena aktivita alkalické fosfatazy, zvysené vylucovani

fosforu moc¢i. Rtg obraz kosti — setiela kresba, Looserovy zony (pseudofraktury, které prezentuji stresové

fraktury s defektem mineralizace).

Terapie: po stanoveni diagn6zy — u nedostatku vitaminu D p.o. ergokalciferol, kalcium 1,5 g denné. Pti

poruchéch konverze vitaminu podavame metabolity vitaminu D (dihydroxycholekalciferol). Pti poruse

metabolismu fosforu podavame soli fosforu. U aciddéz hydrogenkarbonat.

66E. LECGBA DIURETIKY A JEJICH DELENI — viz 19E

67A. PRiZNAKY MENINGEALNiHO DRAZDENi
Lenka Frithaufova, 7

Meningealni pfiznaky - reflexni antalgické souhyby, nemoznost ventralni flexe patefe, spasmus
posturalniho svalstva, odpovéd’ na drazdéni mening a misnich kotenti infekcei, krvacenim, nadorovou
infiltraci

Meningeélni syndrom - meningealni niiznakv + holesti hlavv + veoetativni nroievv (nauzea zvraceni,
bradykardie) E

Meningismus - meningealni syndron -4+ " ~J utni respiracni
infekee u déti) opoze She Erudrifisk
1. Horni mening. pfiznaky : O I,-xj

2. Stiedni mening. p¥iznaky : “[ + q a
3. Dolni mening. pfiznaky: L S !

Literatura: Bene$§
Kapitoly z infekéniho 1ékar.

Lasegus Femig

67B. ZAVRATE

Tereza Pekatova, 7.kruh
Zavrat-iluze vlastniho téla nebo jeho okoli, kterd neni vyvolana odpovidajicim podnétem

V bézné populaci trpi zavratémi 5 az 10% nemocnych, v interni praxi 8-10 %, v ORL oboru a neurologii az

15% nemocnych.

ORL /periferni x centralni vest.sy./,neurologické,interni vySetfeni.

Piiciny zavrati

e Periferni vestibularni 1éze: kochleovestibularni cévni afekce, Ménierova
choroba,tumory spankové kosti,komoce labyrintu,otitis media acuta a
chronica,labyrinthitis diffusa a perilymfaticka pistél,cupulolithiasis ,vliv ototoxickych
1ékti,glomus tumor,infekce — herpes zoster oticus, lymska borrelioza a dalsi virova
onemocnéni,otosklerdza,trauma spankové kosti,afekce v oblasti vnitiniho zvukovodu:
tumory, zanéty, traumata a cévni anomalie

*  Centrdlni Iéze:meningoencefalitida a jeji nasledky,CMP — ischémie,hemoragie,VB in-
suficience, Wallenbergliv syndrom,tumory koutu mostomozeckového - neurinom
n.VIII, neurinom n.VII, meningeom.absces mozku,epilepsie,intoxikace,traumata a
jejich nésledky — whiplash injury

*  Nevestibuldrni pticiny zavrati:

o  Vaskularni — hypertenze, hypotenze, aortalni srde¢ni vada, steal syndrom a.
subclavia, ateroskleroza

o Srde¢ni — vrozené ¢i ziskané srdeéni vady, kardialni insuficience, ICHS,
arytmie

o  Metabolické — diabetes mellitus, porucha metabolismu lipidd, urémie, dna

o  Hormonalni — tyreopatie, feochromocytom, m. Cushig, m. Addison,
adenomy hypofyzy

o Poruchy krvetvorby — anémie, polyglobulie

o  Poruchy vnitiniho protfedi — dehydratace, hyper a hypokalémie, metabolicka
nebo respiracni acidéoza ¢i alkaloza

o  Oc¢ni — astigmatismus, myopie, hypermetropie, chybna korekce zhorseného
visu, parezy okohybnych svald, strabismus, glaukom, vypadky zorného pole

o  Psychogenni — fobické vertigo, event. pfitomnost vertiga pfi jinych psy-
chiatrickych diag.

Terapie
Vzdy se snazime 1é¢it zakladni onemocnéni.

V akutnim stavu je nutno ovlivnit zejména vegetativni pfiznaky. Jsou uzivana antiemetika a
antivertigindza — Torecan (thiethylperazin), Chlorpromazin, Arlevert (dimenhydrinat + cinnarizin), Jak pro
centralni tak i pro periferni vertigo jsou pouzivany vazoaktivni (vazodilata¢ni) 1éky — pentoxifyllin

( Agapurin, Trental), naftidrofuril ( Dusodril,), etofyllin ( Oxyphyllin, Ersilan), vinpocetin ( Cavinton).
U Ménierovy choroby je indikovan hlavné Betaserc - betahistin.

Dalsi skupinou 1éc¢iv jsou nootropika — piracetam ( Geratam, Oikamid, Piracetam AL 800, Nootropil,
Pirabene, Kalicor), pyritinol ( Enerbol), extrakt Ginkgo biloba — Tanakan, Tebokan.
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Z nefarmakologickych postupt se osvédcuje vestibularni habituacni trénink (VHT), fyzikalni 1écba a
rehabilitace eventuelné za podpory farmakoterapie. VHT — vyuziva adaptace, habituace a kompenzace
vestibularniho aparatu.

V indikovanych piipadech je nutna i 1écba chirurgickd.Pfedpokladem chirurgie zavrati je striktni periferni
etiologie vertiga.

Literatura:A.Hahn:Vertigo,CLS

67C. PNEUMOKONIOZY

Onemocnéni podminéna inhalaci anorganickych prachii z pracovniho prostfedi. Organismus reaguje
zanétem a tim intersticialnim postizenim plic.

Etiologie a patogeneza

Céstice musi proniknout az do dychaciho oddilu plic, tzn. <5 um. Pro rozvoj onemocnéni je nutna
mnohaleta expozice.

Po vdechnuti dochazi k pokusu o odstranéni ¢astice makrofagy, které se aktivuji a uvoliiuji cytokiny (IL-
1, PGE,, LTB,), které aktivuji a vabi lymfocyty a neutrofily. Ti vSichni produkuji proteazy a volné
kyslikové radikaly urené pro destrukei partikule 1 poskozeni plicni tkan€. Z rozpadlych makrofagh se
partikule uvoliuji a jsou opét pohlceny U bludné kolecko U vznik granulomi. Makrofagy krom toho
produkuji ristové faktory O tvorba kolagenu [ plicni fibréza.

Diagnostika
Z klinického obrazu, anamnézy, rtg a funkéniho vysetieni. U nejasnych ptipadd plicni biopsie.

Silikoza
Chronické fibronodularni onem. po inhalaci SiO,. Vyskytuje se u horniki, sklatt, sochatt, brusict skla.

Patologicky nalez
Peribronchialni silikoticky uzlik = centralné ulozené vazivo obklopené lemem makrofagu, fibroblasti a
lymfocytd. Partikule jsou uprostfed.

Klinicky obraz
Casto asymptomaticka, n€kdy chron. bronchitida. U pokrocilejsich zmén namahova dusnost, krepitus,
cyandza + resp. insuf.

Diagnostika

RTG — diseminace drobnych uzlikii s max. v hornich plicnich lalocich, zvétSeni plicnich hilt
Funk¢éni vySetieni — pozdéji restrikéni ventilaéni porucha.

Laboratof - 1 Ig, miZe pozitivni revmatoidni faktor

Silikoza se sdruzuje s tbe plic ¢i mykobakteriézou.

Azbestoza

Intersticialni plicni fibréza po vdechovani vlaknitého materialu u rizikovych povolani.
Mize zpisobovat interstic. plicni fibrézu, pleuralni postizeni, bronchogenni karcinom a mezoteliom.
Interst. plicni fibroza — nalez proteiny a zelezem obalenych azbestovych vlaken a ztlusténi pleury.

Klinicky obraz
Pozvolna nartistajici ndmahova dusnost, ¢astéjsi vyskyt chronické bronchitidy u kuraka.
Nalézame inspira¢ni chripky nad plicnimi bazemi, s progresi se zvyraziuji, moznost pali¢kovych prstt.

Diagnostika
Funkéni vySetieni — restrikéni ventilacni porucha se | difuzni kapacitou a hypoxémii

Pneumokoniéza uhlokopu

Uhelny prach obvykle nezptisobuje plicni fibrézu (jen u 0,4%), jedna se pouze s chronickou bronchitidou
¢i ,,zaprasenim® plic.

Patologicky nalez
Extracelularné ulozeny prach, také v lymfatickych cévach a v alv. makrofazich. Kolagenni depozita
vét§inou nejsou.

Diagnostika

RTG — ¢etné okrouhlé stiny nad hornimi poli

Caplaniiv sy — koincidence pneumokonidzy uhlokopti s revmatoidni artritidou s pozit. revmatoidnim
faktorem.

Talkova pneumokoniéza

Vdechovanim talku mohou vnikat nodularni 1éze, diftzni interstic. fibréza a granulom. rce v okoli cizich
téles.

Nodularni talkéza — neni pfitomen krepitus ani palick. prsty. V pokrocilejsich stadiich nevyrazna
namahova dusnost. Vdechovani Cistého talku.

Difiizni interstic. fibréza u talku s ptimési azbestu. Podobna azbestoze

67D. DEFEKT SEPTA SiNi

Jedna o Castou vrozenou srdecni vadu. Existuji tfi formy defektu:

¢ defekt. sinus venosus — lokalizovany nejproximalnéji

¢ def. ostii secundi — v centralni ¢asti prepazky; nejcastéjsi (77%)

¢  defekt ostii primi — v distalni ¢asti pfepazky, spojeny s rozstépem nebo malformaci chlopné

Hemodynamické zmény
Riizné velké mnozstvi krve je zkratovano v plicnim fecisti [ plicni hypertenze, pravostranné srde¢ni
insuficience, paradoxni embolizace, arytmie.

Klinicky obraz a diagnostika

Asi polovina nemocnych nema subjektivni potize. Jinak nejcastéji byva namahova dusnost, palpitace
(arytmie — fibrilace sini).

Objektivni nalez podle velikosti defektu, véku a pfip. chlopenni vady.

Zvétseny syst. V pravé komory plsobi pulsaci 2. a 3. mezizebii vlevo. Akcentace 1. ozvy nad
trikuspidalni ch., Siroky rozstép II. ozvy nad plicnici a systolicky ejekéni Selest (1 pritok pfes pulmonalni
usti). Mozny prolaps mitralni chlopné (syst. klik) a insuficience cipaté chlopné.

Na EKG - arytmie, RBBB, mozné znamky hypertrofie pravé komory.

RTG hrudniku — zvétSeni srde¢niho stinu, vaskularni kresba az do periferie plic.

Echokardiografie (transesofagealni) — nejlepsi diag. nastroj. Pfesn¢ identifikuje pfitomnost a dopper
zavaznost vady.

Terapie
Chirurgické korekce hemodynamicky vyznamného defektu (pomér plicniho a systémového pritoku >1,5)
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67E. Li¢BA CHOLECYSTOLITHIAZY A JEJI KOMPLIKACE
Michaela Dastychova, 2.kruh
o Definice:
Lithiaza = konkrementy (zanétu neni podminkou)

Klasifikace:
cholelithiaza - cystolithidza... ve zluéniku
- docholithiaza...ve Zlucovych cestach
chem.sloZeni: cholesterolové (80-90%)
pigmentové

Typy terapie:
A) konzervativni: dieta, 1azné, choleretika
disoluce=rozpousténi...farmaka: kys.chenodeoxycholova, ursodeoxycholova
t=12-18M
indikace: | f obtizi
1 riziko/ nemoznost operace
+ sludge= blato
konkrementy > 3mm (RTG nekontrastni...neni Ca2+)
prichodnost dutého systému + norma fce. zZluéniku
komplikace: prijmy
kalcifikace konkrementt
rekurence
litotrypse=mechanicka fragmentace
indikace: solitérni konkrement (nutnost nasledné disoluce)
objemny (nelze ERCP)
RTG kontrastni
komplikace: biliarni kolika z fragmentt
B) chirurgicka: cholecystektomie - klasifikace: urgentni (NPB)
akutni ( do 72hod)
odlozena (9.-12.D)
planovana (za 97T)
metoda - klasickd=laparotomicka
- laparoskopicka
indikace: zanétlivé komplikace
perforace / fistuly
rizika malignizace: porcelanovy zlu¢nik
kongenitalni malformace
konkrement > 3,5¢cm
+RA

Postup:
1) cholesterolové - akutni= biliarni kolika
postup: hladovka

klid na lazku

teplé obklady

farmaka: spasmolytika + analgetika (Algifen, Buscopan, Dolsin)...i.v.

- chron. - asymptomatické...postup: sledovani/ cholecystektomie
indikace: imunosuprimovani
mladsi 45let

DM
porcelanovy zluénik
+ RA na karcinom Zluéniku
lithiaza > 3cm [
- symptomatické...postup: cholecystektomie
2) pigmentové - postup: nekomplikované...cholecystektomie
komplikované (intraduktalni konkrement/ stendzy vyvodu)...ERCP
transhepatalni ptistup

Literatura: Klener, Vnitini 1ékafstvi svazek IV — Gastroenterologie, Hepatologie, Galén 2002...str: 230-241
Maratka Z., Gastroenterologie, Karolinum 1999...str: 350

68A. ANAMNEZA U ONEMOCNENI PANKREATU
Michaela Dastychova, 2.kruh

dif.diagn.chorob pankreasu: VVV

zanéty
tumory
traumata
1) ZANETY:
AKUTNI PANKREATITIDA
incidence: 15 —25/100 000 obyvatel/rok
= zanétliva NPB
etiologie: biliarni
alkoholicka
idiopaticka

diagnoza = triada: 1) klinicky obraz
2) laborator: t sérovych amylaz, lipaz (3x)
3) zobrazovaci vysSetieni (USG,CT)

Klinicky obraz:
«  Bolest: nahly zacatek
intenzita: stale stoupa (vrcholu za 30 - 60 minut), pfetrvava fadu hodin/ dnt
po jidle, alkoholu...1 bolesti
lokalizace: epigastrium + kolem pupku, zhorSuje se v poloze na zadech (tlak edematdzniho
pankreatu na splanchnické nervy)
pasovité podél obloukt Zebernich/ zad
. Nauzea, zvraceni: 1. = reflexné
pozdéji = zaludeCni, stfevni paréza...meteorismus
«  Sok: hypotenze, tachykardie, tachypnoe, selhani ledvin

CHRONICKA PANKREATITIDA
incidence: 4-5 novych ptipadid/100 000 obyvatel za rok.
1. Kalcifikujici pankreatitida: nejcast&jsi formou (95%) - alkoholickd
1.  hereditarni
2. hyperkalcemickou
3. idiopatickou
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2. Chronicka obstrukéni pankreatitida
3. Difuzni zanétliva pankreatitida: vzacna (autoimunni)
4. Primarni pankreaticka fibréza: asymptomaticky proces ve staii ev. u alkoholikl
Klinicky obraz:
« Bolest:
o  Hubnuti
«  Alkoholismus: agens vzniku, analgetické ptisobeni (piji aby utlumili bolesti)
«  Malasimila¢niho syndrom: steatorhoea (exokrin. porucha)
« Diabetes mellitus
«  Ikterus - cholestaticky typ (reverzibilni)
«  Obstrukce duodena - zvraceni, $patné vyprazdiovani zaludku
«  Pankreaticky ascites - exsudat: 1 proteiny, amylazy
o  Pleuralni vypotek (vzacné...levostranny)
«  Segmentalni portalni hypertense - trombdza v. lienalis — jicnové varixy: hemoptyza/
) meléna
2) NADORY:
EXOKRINNI: - benigni: (velmi vzacné)
- maligni: KARCINOM PANKREATU
velmi zhoubny (téméf 100% smrtnost)
incidence: 10/ 100 000 obyvatel/rok, nejcastéji muzi nad 70 let
Oriziko: kufaci, alkoholici, prumyslovi pracovnici
Klinicky obraz=zékladni triada :
«  Ikterus — cholestaticky...obstrukce: nador, [ metastatické LU
"maligni ikterus" =kolisavy+ bezbolestny
+Courvoiserovo znameni = hmatny, zvétSeny, nebolestivy zluénik
«  Bolesti - 1. pfinak: tlakem+prortustani nadoru do retropankreatickych
nervovych pleteni, intraduktalnim pfetlakem
char.: neurcité, lokalizované v epigastriu, zesiluji, propagace do zad
zhorsuji se vleze na zadech
ulevova poloha: vsedé€ nebo v predklonu

*  Hubnuti
*  Segmentalni portalni hypertense
«  Utlak duodena
*  Ascites
»  Diabetes mellitus
ENDOKRINNT{ = endokrinné aktivni nadory...pankreas, jiné asti GIT..NET (neuroendokrinni tumory)
incidence: 1-10/1000 000 obyvatel/rok (velmi vzacné)
Inzulinom: nejéastéjsi(cca 75%)
produkuje inzulin a C-peptid
Klinické priznaky: hypoglykemii...projevy neurologické - zmatenost, poruchy chovani, nesoustfedénost,
somnolence, koma, kiece
projevy adrenergni - palpitace, prekordialni bolesti, poceni, tfes
piiznaky gastrointestinalni - hlad, nausea, zvraceni

Gastrinom (ulcerogenni tumor): hyperplasie parietalnich bungk...zalude¢ni hypersekreci
Klinicky obraz: pepticky vi‘ed...bolest v epigastriu, prijmy, refluxni choroby jicnu, krvaceni do GIT
- netypicka lokalizace: postbulbarné, v jejunu, v anastomozach

3) TRAUMATA:

déleni: kontuze
ruptury pouzdra

ruptury parenchymu bez poskozeni vyvodi
s poskozenim vyvoda
Klinicky obraz: po 1-6 dni klidu...symptomy akutni nekrotizujici pankreatitis

Literatura: http:/www.chirweb.cz/
Klener P., Vnitini 1ékaistvi, Praha Galén 2001.. str.: 510-519
Zeman Miroslav, Specialni chirurgie, Praha Galén 2004.. str.: 217-224

68B. STAVY PO RESEKCI ZALUDKU

funkéni poruchy - 1-5
organické 1éze 6-8

1. Metabolické nésledky
mensi natraveni potravy, porucha hormonalni koordinace vylu¢ovani pankreatické $tavy a zluci -
malabsorpce
por. vstiebavani Ca a Vit.D (?) - osteoporoza, osteomalacie
zeleza, folatu - anemie
vit. B12 (malo vnitiniho faktoru) - megaloglast. anémie

2. Dumping sy.
¢asny - 20-30min po jidle, nejcastéjsi komplikace
patogeneza: ztrata rezervoarové schopnosti resekovaného zaludku, naruseni funkce pyloru - rozepnuti
stieva hyperosmotickou traveninou, nasakne se tekutina a klesa systémovy tlak, osmotickym drazdénim se
aktivuje uvolnéni vasoaktivnich latek (kininy, serotonin, katecholaminy)
klin: po jidle tézky zaludek, nausea, borborygmy, prujem
pokles TK - tnava, pocit na omdleni
prevence: jist i pit po malych davkach, vyhnout se hodné slanému ¢i sladkému
ter: po jidle si lehnout
pozdni. hypoglykemicky sy. - 2-3 hod. po jidle
patogeneza: rychlé vstiebani glukozy - zvySena sekrece insulinu - hypoglykemie
klin: slabost, tfes, poceni, buseni srdce
prevence: omezit sladké
ter: kostkacukru

3. Laktatovy deficit
relativni deficit, velké mnozstvi mléka najednou - nesnasenlivost mléka, tlak, flatulence, prijem

4. Zlu¢ové zvraceni
pato: duodeno- ¢i enterogastricky reflux, ter: prokinetika

5. Sy. slepé klicky

pato: osidleni bakteriemi, které rozkladaji zlu¢ové kyseliny - malabsopce tukti
klin: prijmy, steatorea

ter: ATB

6. Sy. privodné klicky, sy. odvodné klicky
pato: dojde ke stenoze jedné ¢i druhé
klin: nevolnost, zvraceni, az subileosni stav
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ter: reoperace

7. Vied v anastomoze

do 3 let po operaci, pti zachovalé sekreci HCI

klin: bolest, krvaceni

vys: endoskopie, vyloucit Zollinger-Ellisondv sy. (konc. gastrinu v séru, zalude¢ni sekrece)
ter: antag. H2 receptord, ptip. reoperace

8. Karcinom v pahylu zaludku

vy

15-20 let po operaci, vyskyt 2-5krat astéjsi - preventivni endoskopické prohlidky

68C. ALERGIE A TYPY ALERGICKYCH REAKCI

Imunopatologie:

- alergie= pfemrsténa reakce proti neSkodnému antigenu (alergenu)
- autoimunita= reakce proti normalnimu autoantigenu

Michaela Dastychova, 2.kruh

(zprostiedkovana buii.)

Typ Cas Agens Choroby
L= ¢asny typ Casna-min IgE Anafylakticky Sok
pozdni-4-6hod l Astma bronchiale, Atopie
Degranulace Alergicka rhinitis
! Urticarie
Histamin Angioneuroticky edém
IL.= cytotoxicky 4-8hod IeG, (IgM) Transfazni reakce
! Imunohemoliticka anémie
Aktivace komplementu | Goodpasturev syndrom
III.= imunokomplexovy 4-8hod IeG, (IgM, IgA) Sérova nemoc
! Vaskulitidy
Vazba na Fc fagocyta | SLE
/aktivace komplementu | Glomerulonefritis
IV.= pozdni 24-72hod T-lymfocyt Tuberkulinova reakce

Kontaktni ekzém
Rejekce transplantatu

Faktory:
- geneticka zatéz: +RA

- vék: mladsi vek kontaktu s alergenem= 1 riziko
- expozicni hladina antigeni - typ: inhalacni

- zneCisténi ovzdusi

Alergické reakce:
Ltyp - ¢asna: tm,=30min

potravinové

lekové (I.-IV.typ imunopatol.reakce)

kontaktni
hmyzi bodnuti

princip: alergen — specificka IgE
IgE...pfemosténi receptort histiocytli, mastocytt...degranulace: histamin
terapie: antihistaminika

- pozdni: t= 4-6hod

princip: synt.metabolitli kys.arachidonové...prostaglandin, leukotrien, tromboxany

terapie: glukokortikoidy

IV.typ - kontaktni alergeny

Literatura: Fucikova T., Zaklady klinické imunologie, RDI'PRES Praha 1994...str: 99-138
Hoftejsi V., Bartinikova J., Zaklady imunologie, Triton Praha 2002...str:184-192
Droste C., Planta M., Memorix-vademekum lékate, Scientia Medica Praha 1992...str:84

68D. NADORY JATER

Zuzana Hnévkovska

nadory jater — ¢asté; bud’ primarni anebo Castéji metastazy

benigni nadory
ADENOM JATER

u nemocnych s hormonalni antikoncepci nebo lé¢enych androgeny

klinicky obraz: vétsi adenom komprimuje okolni organy; mtize dojit k ruptufe nebo infarzaci —
obraz akutni bfi$ni ptihody

terapie: nutna jen pii akutni komplikaci; nutné prerusit hormonalni antikoncepci

HEMANGIOMY JATER

nejcastéjsi benigni nadory jater; jde o vrozenou cévni malformaci; jsou kapilarni nebo
kaverndzni; jsou Castejsi u zen, zvétSuji se v t¢hotenstvi

klinicky obraz: velké hemangiomy provazeny dyspepsii, zvétSenim jater, hubnutim, ikterem,
mensi bez potizi

diagnostika: USG, CT s kontrastni latkou, biopsie tenkou jehlou

terapie: pti vétsich hemangiomech resekce jater, glukokortikoidy a embolizaéni 1é¢ba

LIPOM, MYOFIBROM, ANGIOLIPOM, FIBROM, LEIOMYOM, MEZOTELIOM

maligni nddory

PRIMARNI KARCINOM JATER (hepatocelularni karcinom, hepatokarcinom)
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nejcéastéjSi primarni mlg nador jater; hlavné v Africe, Indii, Indonésii, Havaj, Singapur

etio: cirhéza - 80% karcinomi vznika v cirhotickych jatrech; vironosi¢stvi HBV a HCV,
aflatoxiny produkovany Aspergillus flavus, atb — griseofulvin, dlouhodoba antikoncepce,
anabolika

formy: opouzdiena expandujici forma (vice pronika do vétvi portalni zily) a infiltrujici forma
(bez pouzdra); u cirhotikl jde o multilokularni proces, unilokularni forma bez cirhézy je u nas
vzacna

klinicky obraz: 3x Castéji postizeni muZzi, veék 50 — 60 let; v popfedi znamky dekompenzované
jaterni cirhozy, pokles hmotnosti, nechutenstvi, inava, slabost, bolesti, teploty, mtize akutni
prubéh s krvacenim do GITu, nebo se pfidruzi trombdza v.portae s rychle se rozvijejici portalni
hypertenzi

objektivne: dekompenzovana jaterni cirhoza, jatra velka, tvrda, nékdy nad nimi Selest
metastdzy Casté — plice, nadledviny, kosti, ledviny

lab.vys.: stoupa ALP, GMT, a2-globulint, a1-fetoproteinu

diagnoza: cirhotika preventivné 1x ro¢né vysettit USG a sledovat ALP a AFP; prikaz CT, scinti
jater, angiografie, jaterni biopsie pod kontrolou USG

terapie: moznost resekovat jatra, u multilokularnich procesi jaterni transplantace; nova metoda
— aplikace alkoholu do nadorovych uzli pod kontrolou USG; chemoterapie — fluorouracil,
cyklofosfamid, metotrexat, mitomycin, vinkristin, doxorubicin, cisplatina

prognoza: zalezi na rozsahu v dob¢ dg; pieziti obvykle mésice



CHOLANGIOKARCINOM JATER (cholangiocelularni karcinom, smi$ena karcinom)
- tvofi 5% mlg nadort jater; Casteji pii chronickych cholestazach, anomaliich Zlu¢. cest

metastazy jater

- velmi ¢asté — 95% nadorovych postiZeni jater

- GIT, ca prsu, bronchialni ca, ca ledvin, ca thyroidey

- klinicky obraz: tlakova bolest, ascites, teploty, kachektizace, animizace; jatra vyrazné zvétSena,
kamenng tvrda; ikterus pozdé

- lab.vys.: znamky intrahepatédlni cholestazy - 1 ALP, GMT, 1 ¢ sérového bilirubinu, 1
aminotransferaz

- diagnoza: USG, CT, laparoskopie, jaterni biopsie, arteriografie

- terapie: hlavni pozornost se vénuje kolorektalnimu ca a endokrinné aktivnim nadorim —
resekuje se postizena ¢ast jater; po operaci chemoterapii; u metastaz jinych nadora cytostatika

- prognoza: lepsi tam, kde moznost odstranit metastazu resekci, jinak je neptizniva, preziti
kratkodobé

Literatura: Klener, Vnitini Iékaistvi,str.561-562

68E. BETABLOKATORY A VASODILATANCIA V LECBE SRD. CHOROB

Tereza Pekatrova, 7.kruh

Betablokatory

e Zlepsuji hemodynamiku krevniho fecisté, neptisobi vazodilata¢né, snizuji kontraktilitu s na-
slednym poklesem metabolickych naroki a pozadavkt na perfuzi, zvysuji fibrilaéni prah pti
akutni ischémii myokardu,Gpravuji funkci levé komory, maji antiarytmicky ucinek, zlepSuji pro-
gndzu v ramci prim. i sek.prevence.

*  IL:angina pectoris / prodluzuji diastolu,snizuji aktivitu reninu, volime kardioselektivni bez vnitini
sympatomimetické aktivity,vhodna kombinace s nitraty/, hypertenze /vyhodné je,Ze nesnizuji
normalni KT,nevyvolavaji posturalni hypotenzi/,arytmie /supraventrikuldrni tachykardie,ta-
chykardie pii hyperfunkci §titné zlazy/,hypertroficka kardiomyopatie,srdecni insuficience /NE
akutni selhavani!!/,..

e NU:rebound fenomén,bronchokonstrikce,bradykardie,zvyseni TAG,snizeni HDL,erektilni
dysfunkce,..

o Neselektivni:Propranolol,Pindolol,selektivni:betaxolol,atenolol..s kombinovanymi
ucinky:Karvedidol,Labetalol /vazodilatace/

Vazodilatancia

e Arteridlni:

o  Blokatory kalciovych kanalti —I:angina pectoris,hypertenze,arytmie
Bezpetné,pozor na reflexni tachykardii u 1.generace,NU:perimaleolérni
otoky.Amlodipin,Lacidipin,pfednostni i¢inek na myokard: Varapamil,diltiazem

*  Venozni

o Nitraty-I:angina pectoris,zlep$uji kvalitu Zivota ne prognézu,NU:vznik tolerance,po-
stur.hypotenze,palpitace

¢ Svyvazenym ucinkem

o  1ACE-IL:chron.srde¢ni selhavani,hypertenze /zejména vyhodné po IM,u
diabetiki,renalni insuficienci,hyperlipoproteinémii/,NU:drazdivy kasel,angioneuro-
ticky edém,vyrazky.Suplementovat kalium.Enalapril,Lisinopril, Losartan/bez NU/

o alfablokatory
Literatura:Farghali,AISLP,Klener

69A. VYSETRENi ZALUDEGNI ACIDITY
Michaela Dastychova, 2.kruh

princip:
hodnoceni pfitomnosti volné HC1
typ - kvalitativni: +/- ptitomnost HCl...gastrskopie: aplikace Kongo-Cervein (pozitivita=zCernani)
- kvantitativni: koncentrace HCI...metoda pH metrie
postup: A) cévka:
1. na la¢no: odsati obsahu 4x po 15min
BAO=basal acid output
norma= 0,5mmol/hod
2. stimulace pentagastrinem: odsati obsahu 4x po 15min
MAO=maximal acid output
norma=15-35mmoll/hod
B) bez cévky: chemicka reakce z moci (nepfesné)

indikace:

+ VCHGD

*  achlorhydrie

«  atypicka refluxni choroba

«  efektivita terapie inhibitorti protonové pumpy
+  nealergicka etiologie astma bronchiale

«  atypické ORL symptomy

«  gastrinom = Zollinger-Ellison sy

vysledky:
*  duodendlni ved: 1 sekrece HCI bazalné + po stimulaci
«  gastricky vied: | HCI
»  achlorhydrie: 0 sekrece HCI...vylucuje: peptidicky vied
riziko: malignita
»  gastrinom = Zollinger-Ellison sy: Obazalni sekrece HC1
diagnostika: stanoveni sérové koncentrace gastrinu

Literatura: Klener P., Vnitini 1ékafstvi, Praha Galén 2001...str.: 455
Lukas K., Funkéni poruchy traviciho traktu, Grada 2003...str.: 86
Maratka Z., Gastroenterologie, Karolinum 1999...str: 111-113
Klener Pavel, Vnitini Iékatstvi svazek IV-gastroenterologie, hepatologie, Galén 2002...str: 30

69B. OTrava CO

bezbarvy plyn bez chuti a zapachu, nedrazdivy, lehéi nez vzduch

Patogeneze: celularni hypoxie s ischemii tkani
vazba CO na hemoglobin — karbonylhemoglobin — snizeni kapacity Hb pro kyslik
inhibice cytochromoxydazového systému — bunécna asfyxie
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vazba na myoglobin — zhorSeni kontraktility myokardu
posun disociaéni kiivky kysliku doleva — zhorSené uvoliovani ve tkanich
nebezpeci hypokapnie (CO,neni vazan na Hb)

Klinicky obraz:
5-20% bolesti hlavy  (u kufdkd normalni hodnota)

20 — 50% dusnost, bolesti hlavy, Ginava, palpitace, zavraté, zvraceni, tachykardie, poruchy védomi,
poruchy dychani
50 — 70% koma, kiece, arytmie, hypotenze, areflexie, u starSich jedinci s ICHS nebezpeci AIM

Komplikace: Hyperglykemie, glykosurie, edém mozku, ¥
Prezivsi: riziko extrapyramidového syndromu s demenci

Diagnéza: Krev na CO odebrat ihned po opusténi zamoteného prostiedi — 2 ml do 8 ml
hypotonického citratu

Terapie: Pti poruchach dychani ventilace nebo intubace
100% O, v hyperbarické komote do poklesu COHb pod 5%

69C. NADORY PLEURY

PRIMARN{
benigni — lipom,fibrom, chondrom, angiom, osteom, benigni mezoteliom(vsechny vzacné)
maligni — sarkom (vzacny)
mezoteliom — profesionalni expozice azbestem (latence 30 let)
difuzni — epitelovy
- fibrosarkomat6zni
- smiSeny
Klinicky obraz: bolest, dechové obtize, kaSel, ubytek hmotnosti
Diagndza: svizelnd, pomyslet vzdy kdyz pleuriticky syndrom + Bolest na hrudi +
profesionalni anamnéza
RTG-vypotek,ztlusténi pleury,plicni fibroza ¢i pleuralni kalcifikace
Biopsie pii torakoskopii
Terapie: chir, RT, CHT moc nezabiraji
Preziti: 6 — 12 mésicti od urceni diagnozy
SEKUNDARNI - per continuitatem, krvi, lymfou
- plice, zaludek, mamma, lymfomy, ovarium, pankreas, ledviny
Klinicky obraz: symptomatologie zakladniho nadoru + vypotek
Diagnéza: RTG, pleuralni punktat s cytologii nebo torakoskopie s biopsii
Terapie: evakuacni punkce
Navozeni zaniku pleurani dtiny instilaci talku, TTC nebo pleuralni abrazi

69D. ProLAPS MITRALNi CHLOPNE
Etiologie:
Primarni (idiopaticky) - myxoidni pfeména kolagenniho vaziva cipu chlopné

,balonovita* deformace + zvétseni plochy cipu (scallop) +
prodlouZzeni §lasinek

Sekundarni — dysfunkce nebo ruptura papilarniho svalu
- revmatickd mitralni vada

- obstrukéni kardiomyopatie

- defekt septa sini a dalsi VVV

- jiné abmormity vaziva (Marfan, Ehler-Danlos)

Klinicky obraz:

Neurocirkulaéni astenie se zvySenym tonem sympatiku

- unava, migréna, zavraté, ortostaticka hypotenze, dusnost, palpitace, neangin6zni bolest na hrudi (spis
charakteru pichani ¢i dloubani), paroxysmy tachykardie, ,,nemoznost dodychnout”. VSechny obtize se
vyskytuji v klidu, po ndmaze mizi

deformity hrudniku, astenicky habitus

mezosystolicky klik (ze ztraty podpory jednoho cipu druhym v systole) + pozdné systolicky Selest na

hrotu a v Erbové bodé

Diagndza:

EKG -ploché nebo invertované T ve I, III? AVF,nékdy ve V1-V3 (jind ucebnice pise V5, V6)

-arytmie, prodlouzeni Q-T
UZ — vyklenuti chlopné do sin¢, mitralni regurgitace
Diferenciélni diagnéza: ICHS

Komplikace:
arytmie — supraventrikularni i komorové ES (vétSinou monotopni, takze benigni)

mitralni insuficience — vétSinou mala (kdyz velka, tak nahrada chlopng)

ruptura myxoidné zménénych Slasinek (vzacné)

infek¢ni endokarditida (jako u jinych vad)

Terapie:Dispenzarizace
[ blokatory pfi bolestech na prsou a tachykardiich (pouze, kdyZ nemocného obtéZuji)
Néahrada chlopné pti velké insuficience

69E. LEGBA KRVACENI Z JICNOVYCH VARIXU

Pavla S‘tajnochravé, kruh 17

Krvaceni z jicnovych varixi je ¢asto prvnim pfiznakem portalni hypertenze (PH) nebo jaterni cirhozy.

Jedna se o portokavalni spojky pfi pietlaku v fecisti. U jaterni cirhozy ke krvaceni kromé PH pfispiva
trombocytopenie a porucha hemokoagulace!

Dg varixii: rtg s kontrastem baryovou kasi, ezofagoskopie, UZ

Dg krvacent: fibroskopie, vysetfeni per rectum. U masivniho krvaceni neni ¢as na dg., ta se provadi
vlastné soubézné s terapii- zavadi se baldnkova sonda, ktera krvaceni zastavi. Sleduji se znamky jaterniho
onemocnéni.

Velmi Casto jde o akutni stav s masivnim krvacenim vyzadujici neodkladnou péci.

Mira terapie je rtizna u malého anemizacniho krvaceni do GIT, melény a u masivni hematemezy pfimo
ohrozujici pacienta na zivoté. Nemocny patii na JIP. Rozviji se hypovolemicky Sok s naslednymi
komplikacemi, minerdlovy rozvrat, porucha funkce jater aj.

Zakladni kroky terapie:

®  Nahrada cirkulujiciho objemu. Podava se nejcastéji plna krev nebo plazma (jsou v ni srazlivé
faktory), objem se nahrazuje i plazmaexpandéry = koloidni roztoky (zelatina, hydroxyetyl
Skrob)

*  Podani vazopresorické latky
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o terlipresin (= Remestyp, analog hormonu vazopresinu),. Snizuji tlak v portalnim fe-
¢isti. Podava se bolusové v 20 minutové infuzi, davky se opakuji po 6-8 hodinach.
NU jsou stenokardie, proto se podava nitroglycerin a je kontraindikovan u ICHS
o somatostatin — je lepsi, ale drahy
*  Aplikace kysliku
e Zastava krvaceni — dvojbalonkova trojcestna Sengstakenova-Blakemoreova sonda, nebo
jednobalonkova trojcestnd Lintonova-Nachlasova sonda.
Sonda se zavede nosem nebo usty, spodni zaludeéni balonek se nafoukne asi
na 30-50mmHg a fixuje se tahem, aby nesklouzl do zaludku (vé&si se pies
kladku lahev s fyz. roztokem). Poté nafoukneme jicnovy podlouhly balonek.
Odsavame a vyplachujeme zaludek, abychom se ptesvédcily, ze krvaceni
ustalo. Sondu nechavame na miste asi 24 hodin, pak se vypoustéji balonky a
sleduje se, zda krvaceni skoncilo. Pfi recidivé se opét nafouknou.
+  Vitamin K
e Metoklopramid — zvySuje tonus jicnového svérace, proto tlumi krvaceni
*  H,-blokatory — prevence stresovych viedt a gastritidy
*  Korekce mineralového rozvratu, glykémie...
e Sklerotizace varixii nebo jejich opich (adrenalinem) a /igace pii endoskopickém vysetieni

Terapie PH — TIPS (transjugularni intrahepatalni portosystémovy shunt) U snizeni recidiv krvaceni do
GIT.

Literatura: Kordac V. a kol, Interna pro posluchace lékarskych fakult I11. (skripta)

Klener P., Vnitrni lékarstvi
Pokorny J., Urgentni medicina

70A. ANAMNEZA U CHOROB ZLUGCNIKU

Michaela Dastychova, 2.kruh
RA:
+ biliarni choroby
+ predisponujici faktory: metabolické choroby - obezita (BMI>30)

-DM

- hyperlipoproteinemie
- hyperurikemie
- ateroskleroza
- hypertenze
0OA:
- pravidlo 4F(cholecystitis) = female

forty

fertile

fat

- ptedchozi hepatobiliarni choroby:
biliarni kolika: nahly vznik s max.intenzitou...stoupa a klesa (kolika)
méni polou
zvraci zelené $tavy
lokalizace bolesti: nadbiisek/ P-podzebii
propagace: zada/ P-lopatka
vznik: po jidle...tu¢né, smazené, houby, majonéza

rozruseni
Vv noci
ikterus...vznik, pribéeh, trvani, zmény barvy mocitstolice, pruritus

- jina chron.onemocnéni+terapie
- bolesti v bfise...charakter, lokalizace, propagace, trvani, zavislost
- dyspepsie...nechutenstvi, neptijemné pocity v biise, tlak jako ,,cizi té€leso*, nadymani, fihani,meteorismus
- febristzmény TT
- zmény hmotnosti (hubnuti)

FA:
hormonalni antikoncepce
hypolipidemika

GA:
+ gravidita

Triddy: bolest + nauzea + intolerance tuki...(chron.cholecystitis)
bolest + zvraceni + teplota(tfesavka) + ikterus...(cholangitida)

Literatura: Brodanova M., Onemocnéni zlu¢niku a zlucovych cest, Praha Grada 1998.. .str.: 21

70B. NECHUTENSTVI A HUBNUTi
Michaela Dastychova, 2.kruh
Definice:
nechutenstvi = subjektivné porusena chut’ k jidlu
hubnuti = ztrata hmotnosti
BMI (body mass index) = vaha [kg] / vyska? [ m ]
norma = 19-25
nizka hmotnost < 19

Piicina:

- psychogenni
-GIT

- endokrinni

- metabolické

- malignity

- farmaka/ toxiny
- infekce

- dalsi

1) psychogenni...postup: nutnost vyloucit organickou pfic¢inu
- strach
- stres
- deprese...+ poruchy spanku
- anorexia mentalis
2) GIT - on. jater...postup: jaterni enzymy, (biopsie jater)
- hepatitida...serologie HAV, HBV, HCV, HDV, CMV, HSV,
autoprotilatky
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- cirh6za/ karcinom...biopsie, O - fetoprotein
- pravostranné ¥ meéstnani
- on. zaludku...postup: endoskopie
- chronicka gastritis
- VCHGD
- malignita
- on. stfev - Crohnova choroba
- kolitidy
- celiakalni sprue...diagnostika protilatek, (biopsie kapsli)
- on. pankreatu
3) endokrinni - hypothyredza (nechutenstvi)/ hyperthyredza (hubnuti)...TSH, Ts , T4
- Addisonova nemoc...koncentrace kortizolu, OK*
- insuficience hypofyzy...TSH, ACTH, gonadotropiny
4) metabolické - insuficience ledvin/ urémie...kreatinin, hypertenze
- hyperkalcemie
- paraneoplazie/ metastazy
5) infekce - influenza
- TBC.. .kultivace
- chronicka bronchitis
- endokarditida...hemokultura
- sepse
- AIDS
6) farmaka/ toxiny - abuzus: alkohol, nikotin
- digitalis...zmény EKG, hladina digoxinu, ( apilkace protilatek!)
- kys. acetylsalicylova, antimykotika
- lithium...sérova hladina (norma 0,8mmol/l)
- chron.otrava olovem...koncentrace v séru, moci
7) dalsi - chronicka anémie
- migréna
- degenerativni neurologické, svalové choroby (hubnuti)

Literatura: Martin von Planta, Benedict Martina, Differix Vnitini lékafstvi, Scientia Medica Praha 1997...str: 24
Classen, Diehl, Koch, Diferencialni diagnéza ve schematech, Grada Praha 2003...str: 36
Hope R.A., Longmore J.M., Oxfordska ptirucka klinické mediciny, Victoria Publishing Praha 1995...str: 522

70C. ONEMOCNENi MEDIASTINA

mediastinum - prostor mezi sternem, patefi a plicemi (mediastinalni pleurou)
predni (a horni)- aorta, HDZ, thymus, uzliny, tuk, pojivo
stfedni - srdce, perikard, trachea a hlavni bronchy, uzliny, tuk, pojivo
zadni - sestupna aorta, jicen, n. vagus, sympatikus, d. thoracicus, uzliny
1. Posun ¢i rozsifeni mediastina
restrikéni plicni procesy, hyperventilace, jednostranna paréza branice
2. Pneumomediastinum - nahromadéni vzduchu
eti: ruptura alveold (kontuze plic, PEEP ventilace), perforace jicnu
klin: subj. dechové obtize, tlak za sternem
obj. emfyzém na krku a hrudniku, n€kdy porucha zilniho navratu do p. srdce!
rtg, CT
ter: O2, vzacné nutna drenaz
3. Mediastinitida

akutni- eti: vétsinou ruptura jicnu (endoskopie, poleptani, nador), ziidka koplikace zanétu plic, uzlin
klin: teploty, bolest za sternem, pfi perforaci jicnu dysfagie a emfyzém
rtg - rozsifeni mediastina, pleuralni vypotek, piip. emfyzém
ter: ATB, drenaz, letalita 50%!
chronicka- eti: nejasna, granulomatosni a fibrosni proces
klin: zpo&atku nic, az obstrukce HDZ, stendzy aorty, trachey a bronchii
rtg - roz§iteni horniho mediastina
Ormondova ch. - idiopat. mediastinalni fibrosa a retroperit. fibroza
4. Nadory
benigni - asymptomatické, nahodny nalez pfi rtg
maligni - projevy dle umisténi - kasel, dunost, recid. respir. infekce, dysfagie, utlak HDZ, Hornertiv
sy.- a celkové piiznaky
pfedni med.: thymus-thymom
§7- retrosternalni struma
pristitna téliska
lymfom
seminom, embryonalni ca.
Stfedni med.: bronchiogenni cysty, bronchogenni ca.
lymfomy
uzlinové metastazy
zadni med.: perif. nervy - neurofibrom, neurosarkom
sympatikus - ganglioneurom, sympatoblastom, neuroblastom
paraganglia - feochromocytom, chemodektom
jicen
ter: vzdy chir, i u benignich (utlak), thymom je radio i chemosenzitivni (cisplatina)

70D. PORUCHY TUBULARNICH TRANSPORTNICH MECHANISMU

vrozené a ziskané

1, Poruchy transportu v prox. tubulu

Fanconiho sy. - generalizovana porucha, v mo¢i glukosa, aminokyseliny, proteiny, fosfat, bikarbonat

(prox. tubulalrni acidoza), hyperurikosurie

vrozeny ¢astéjsi, ziskany pfi syst. onem. (myelom, Wilsonova ch.)

klin : mtb. acidosa
ztraty Na (hypotenze) - sek. hyperaldosteronismus - ztraty K (svalova slabost)
ztraty fosfatu - rachitida, osteomalacie, osteoporoza, poruchy ristu

dg: v moci Gle, proteiny, v krvi elektrolyty, ABR

ter: symptomaticka, prim. onem.

izolované poruchy:

glykosurie - pfechodné v té¢hotenstvi

aminoacidurie - 1 ¢i vice AA se spole¢nym pienaseéem

cystinurie - AR, vznika cystinova lithiasa

hyperfosfaturie -por.ristu, rachitida

2, Renalni tubularni acidoza

proximalni - porucha resorpce bikarbonatu v prox. tubulu

distalni - porucha sekrece H+ v dist. tubulu

klin: ztraty bikarbonatu - mtb. acidoza
ztraty Na (spolu s bikarbonatem) - sek. hyperaldosteronismus - ztraty K (svalova slabost)
ztraty Ca - nefrokalcinosa, urolithiasa, nékdy rachitida, osteomalacie
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ter: alkalizace, prox. RTA - bikarbonat, thiazidy ,dist. RTA - kalium citrat

3, Bartterdv sy.
vrozeny defekt Na K 2Cl kotransportu ve vzest. raménku Henleovy klicky
klin: tézka deplece K - vyrazna svalova slabost
hypokalemicka alkaloza
vyvoj ruzny - porucha ristu, ment. retardace, selhani ledvin
ter: symptomaticka - K
pseudoBarttertv sy.- hypokalemicka allaloza vyvolana opak. zvracenim, abuzem laxancii, diuretik
klin i ter stejna

4, Nefrogenni diabetes insipidus

vrozeny - vzacny, na X chrom.

ziskany - iontové poruchy, Iéky (Li), po obstrukéni nefropatii, amyloidoza, nefrokalcinoza
tubuly nereaguji na ADH - polyurie, hypernatremie, u vroz. téz ment. retardace

ter: hydratace

S, Ztraty Na pii chron. renalnim selhani

porucha resorpce Na, polyurie, ohrozuje hypovolemii (pokles TK, tachykardie, slabost, kiece), deple¢ni
hyponatremifi

vede ke snizeni GF, stoupa urea a kreatinin v séru

ter: sledovat bilanci Na, pfivod v potrave

70E. Pi¢éE 0 NEMOCNE PO INFARKTU MYOKARDU V AMBUL. PRAXI
Michaela Dastychova, 2.kruh

Terapie:
1) rezimovd: dieta...! hmotnosti, | TAG, | Chol
stop koufeni
normalizace TK
rehabilitace (stav bez komplikaci...moznost 3.D)

2) farmakoterapie:
fce: | riziko sten6zy, trombotizace
stabilizace endotelu
1 koronarni prutok
| metabolické naroky myokardu
| riziko arytmif
| hemodynamickych poméra v L-komora
O | reinfarkty+mortalitu
- antiagregancia: ASA=kys. Acetylsalicylova: (cox inhibitor) DDD= 50-400mg
indikace: okamzité, dlouhodobé&, nepierusovat
Tiklopidin, clopidogrel
- antikoagulancia: KI: hypertenze bez terapie
1 Quick
hemoragie
ulcus
Warfarin...indikace: + embolie v anamnéze
aneurysma L-komory s nasténym trombem (ECHO)

chronicka fibrilace

- hypolipidemika: mobilizace lipidd z ateromového platu...stabilizace

indikace: LDL > 3,4 mmol/l (optimum 2,2mmol/l), vék, rizikové faktory

Statiny
- B -blokatory:

KI: DM insulin dependentni

astma bronchiale

poruchy ptevodniho systému

nemoc ti tepen
- nitraty: indikace: AP

néma ischemie
- Blokatory Ca kanali: indikace: IM+AP

nelze (3 -blokatory...astma, respira¢ni insuficience, DM
- ACE- inhibitory: indikace: systolickd dysfunkce L-komory...Ejekéni frakce < 40%
antihypertenzivum

- Diuretika: riziko | K'...arytmie

3) invazivni terapie:
- koronarni angioplastika
- revaskularizace

Literatura: Vitovec J., §pinar J., Farmakologie kardiovaskularnich onemocnéni, Grada Praha 2000...str: 210
Gregor P., Widimsky P., Kardiologie, Galén Praha 1999...str: 201-202
Klener p., Vnitini lékatstvi, Galén Praha 1999...str: 172-173

71A. HLAVNi RYSY BRONCHIALNi OBSTRUKCE PRI FYZIK. VYSETRENi
Michaela Dastychova, 2.kruh
Faktory:
- hypersekrece
- edém sliznice
- spasmus hl.svalt

Projev:
= zlzeni lumen (az kolaps)

Fyzikalni vySetieni:
(5P)
1) pohled: soudkovity hrudnik...inspiraéni postaveni
U ptedozadni primér hrudniku
vyklenuti sterna
1 kyfoza patefe
zebra...horizontalni postaveni + §iroké mezizebii
2) poklep: jasny aZ hypersonormni (emfyzém)
3) poslech: sklipkové oslabené
prodlouzené expirium (obstrukce+ sniZzena elasticita plicni tkdn¢)
vedlejsi dychaci fenomény: piskoty
vrzoty
vlhké chropy
— zména po zakaslani
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4) pohmat: fremitus pectoralis...! (u emfyzému)

Choroby:
- bronchitidy - akutni
- chron: zanét
astma bronchiale
CHOPN
-emfyzém

Literatura: Chrobak L., Propedeutika vnitiniho lékaf'stvi, Grada Praha 2003...str: 65

71B. MIMOKLOUBNi REVMATISMUS

celkovy, regiondlni, lokalizovany......... subjektivné: bolest

CELKOVY

Revmaticka polymyalgie

Klinicky obraz: zena 60-70 let, ztuhlost a bolest $ije, pletenct, subfebrilie, unava, | hmotnosti

Diagnéza: 1 FW, 1 a2, y globulind, | albumin, EMG, CK+CK-MB normalni

Diferencialni diagnéza: RA, ca prsu, myelom, leukemie, polymyositida, pasovy opar,
osteoporo6za, myopatie, neoplazie

Terapie: kortikoidy

Fibromyalgie

Klinicky obraz: Zena 30-50 let, difusni bolest, body citlivé na tlak, maximum bolesti rano a
vecer, Unava, Spatny spanek, dysforie, bolesti hlavy

Diagnéza: anamnéza, bolestivé body, FW normalni

Terapie: psychoterapie, relaxacni techniky, tricyklické antidepresiva, NSA

Chronicky inavovy syndrom

Klinicky obraz + diagnoza:

velka kritéria - >6 mésicti snizeny vykon o >50%

- negativni naez jiné pficiny

mala kritéria — inava, teplota v ustech 37,6 — 38,6°C, bolest v krku, svalova slabost, myalgie,
bolestivé LU, protrahovana iinava po namaze, bolesti hlavy, artralgie,
neuropsychické zmény, poruchy spanku

Terapie: psychoterapie, psychofarmaka, NSA, analgetika

REGIONALNI

Syndrom vleklych svalovych bolesti

Etiologie +patogeneze: pfetizeni sv. skupin pfi praci, vadném stereotypu — svalova

Nerovnovaha

Diferencialni diagnéza: neurologie, vnitini organy

Terapie: masaze, cviCeni, analgetika, NSA, obstfiky mezokainem, iontofiréza

Algodystroficky syndrom = sy. Rameno — ruka

Etiologie: ? (IM, infekce, angina pectoris, CMP, plicni nadory...)

Patogeneze: ? omezeni pohybu v rameni + cévni a neurotrofické zmény na koncetiné

Klinicky obraz: $patné snesitelnd bolest v klidu (hlavné v noci), horsi pti pohybu, vyzaiuje do
celé koncetiny, HK prosakla, tepla, vlhka, postupné spis bledne, otok
ustupuje, trofické zmény, drapovité postaveni prsti

Diagndza: neni zanét, RTG — skvrnita osteopordza Sudeckova typu

Diferencialni diagnéza: infekéni artritida, jiné revm. Nemoci

Terapie: RHB, injekéné analgetika, NSA, kortikoidy, kalcitonin, vazodilatancia, spasmolytika

Psychofarmaka k potlaceni uzkosti

LOKALIZOVANY

Primdrni — tenisovy loket, patni ostruhy

Sekunddarni — v ramci revm. Onemocnéni ( ankylozujici spondylitida)

Entezopatie (sy. Uponovych bolesti)

Etiologie: mechanické pfetizeni, porucha vaskularizace, metabolismu, toxiny...

Patogeneze: zanét — ukladani kalciumapatitu , eroze — fibr6za — novotvorba kosti

Klinicky obraz: bolest, lokalni 1 teploty, zarudnuti, ztrata funkce

Terapie: odstranit zatéz (fixace), UZ, lok. Anestetikum-tkortikoid, chir.

Burzitidy

Patogeneze: degenerace stény burzy — ruptura, komunikace s kloubem

Terapie: spirace obsahu, vyplach, instilace kortikoida ¢i ATB

Tendinitida, tendosynovitida

Etiologie: infekce, chr. Traumatizace

Patogeneze: nadmérné mnozstvi tekutiny ve $lachové pochvé — zdufeni — bolest

Klinicky obraz: zdufeni, bolest, lokalni 1 teploty, sy. Karpalniho tunelu

Diferencialni diagnéza: revmatiké choroby, infekce

Terapie: imobilizace, lokalné kortikoidy, iontoforéza, UZ, diatermie

Syndrom bolestivého ramene

Etiolopatogeneze: trauma, pretizeni, reflexné — paravertebralni pleten, pleura, perikard
Mediastinum

Lokalni hypoxie, CIK — nekrézy ve Slachach a svalech — fibrotizace,
retrakce = zmrzlé rameno
Diagnéza: RTG — depozita, jinak nic, max. pordza hlavice
diferencialni diagnéza: bolesti z C patefe — misni léze, nadory, diskpatie, TBC, RA, MB
z pl. Brachialis,sy. Horni hrudni apertury, Pancoust,zlu¢nik
aneurysma aorty

Terapie: analgetika, NSA, kortikoidy, RHB

Teitziv syndrom (Zeberni chrupavky v iponu na sternum)

Klinicky obraz: bolest, zduteni, Terapie: kortikoidy, NSA

Uzinové syndromy

Etiologie: porucha periferniho nervu z mechanického pietézovani anatomické oblasti

Klinicky obraz: bolest nad i pod Gzinou, horsi v noci, parestézie jen pod.

Terapie: klid, NSA, myorelaxancia, kortikoidy, vazodilatancia, RHB, chir.

syndrom karpalniho tunelu

syndrom tarzalniho tunelu

low back pain, upper back pain — FUNKCNI porucha

Terapie: poruchy svéraci — urgentni chir
Revmaticka horecka otdazka 7b

71C. INTERNi CHOROBY V TEHOTENSTVi

Hypertenze > 140/90, vzestup o 30/15
Etiologie: ?, nezjisténa esencialni hypertenze pied t¢hotenstvim, souéast gestozy
Patogeneze: TK se v téhotenstvi fyziologick snizuje
7? ( genetika, imunologicka inkompatibilita partnert, uteroplacentarni ischemie,

- | prostacyklinti, 1 TXA2, zmény distribuce tekutin...)
Klinicky obraz: obvykle po 20. tydnu, uprava do 3 mésici po porodu

Muze byt s hyperurikémii, preeklampsii, eklampsii, HELLP
Terapie: klid na lazku, redukéni dieta, | soli, kz nepomaha 1éky

o metyldopa, klonidin, dihydralazin, kardioselektivni 3B, labetalol
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diuretika pouze u akutniho plicniho edému velké mnozstvi

Gestoza = hypertenze, proteinurie > 0,3g/den???, otoky PRAVE OTRAVY
Preeklampsie: bolesti hlavy, dusnost, spavost, dyspepsie, histologicky glomerularni GIT symptomatologie — gastritida (hfib satan)
Endoteliéza (zdufeni enotelovych bb. A subendotel. Vaziva — obstrukce) - gastroenteritida (holubinky)
Eklampsie: zachvat tonicko-klonickych kifeci + poruchy vizu, hypertenzni encefalopatie ) ) - kOl!tlda (kuratky hlqvné ve vetsim mnoZstvi)
Terapie: ARO, dihydralazin, labetalol, MgSO4, ukonceni té¢hotenstvi Neurotoxické u€inky — muskarinovy typ (vlaknice, smélky)
Icterus gravidarum - mykoatropinovy typ (muchomtirka tygrovana a cervena)
Klinicky obraz: slabost, nechutenstvi, pruritus (hlavné v noci), nausea Hepatonefrotoxické tcinky — vice na jatra (muchomirka zelena)
Diagnéza: 1 ALP, GMT, CHE ) ) - vice na ledviny (pavuéinec plysovy)
Terapie: antihistaminika, cholestiramin, kys, ursodeoxycholova Muchomiirka zeleni — Amanita phalloides

Akutni tehotenska steatéza Amatoxiny — amatinin d, {3, jsou termostabilni
LDwin 0,1 mg/kg, 1 kloboucek staci zabit 1 — 2 osoby
Patogeneze: Snadno se vstiebava, enterohepatalni cyklus, vylucuje se moci i stolici. Toxiny se
v séru se objevuji za 24 — 48 hodin
Jatra — centrilobularni nekr6za
Ledviny
Inhibice syntézy proteinu interferenci s RNA polymerazou
Klinicky obraz: Po delsi latenci (8 — 12 hodin) gastroenteritida se zvracenim, pomérné rychla
dehydratace
Za dalsich 24 —48 hodin, kdy pacientovi subjektivné 1épe, hepatorenalni
selhani — encefalopatie, met. Acidoza, hypoglykémie
Diagnéza: Mikroskopické mykologické vysetteni obsahu GIT

Klinicky obraz: v poslednich tydnech té¢hotenstvi — nechutenstvi, bolesti nadbtisku —
- ikterus, jaterni nedostate¢nost, pfidavaji se ledviny, predcasny
porod, vysoka umrtnost

Terapie: JIP, ukonceni t¢hotenstvi, péce o jatra a ledviny

HELLP syndrom (haemolysis, elevated liver enzymes, low plateled count sy.)

Progresivni forma gestézy... 3/111

Patogeneze: 1éze endotelu, agregace trombo — hyperkoagulace, DIC

Klinicky obraz: gestoza + hemolyza, trombocytopenie, hyperbilirubinemie, 1 enzymu
Subkapsularni hematomy jater, spontanni ruptura

Terapie: ukonceni t€hotenstvi + odstranéni hematomu jater

Ledviny — fyziologicky zvétSeni, dilatace mocovych cest, 1 GF, t mnozstvi EC H20, Zvyseny bilirubin, Quick
. Bete;nce Na . o Terapie:
infekce mocovych cest — zhorSen{ asymptom. Bakteriurie, proto v 1/11I 'na oddéleni s moznosti hemoperfuze a hemodialyzy!
screening mo¢i a preléceni PNC Vyplach Zaludku, opakovana klysmata, odsavani zlu¢i duodenalni sondou
akutni pyelonefritida 1é¢it za hospitalizace parenteralnimi ATB (PNC, CEF, MAKRO) Aktivni uhli 25 — 50 g kazdé 4 hodiny
akutni selhani ledvin patogeneze: 1/111 tubularni nekréza ze setpicého potratu Forsirovana diuréza 5 dni
3/HI preeklampsie, abrupce placenty G-PNC 0,5 — 1 mil. j./kg/den v infusich 3 — 5 dni
gestaCni diabetes Hemoperfuze, pti rendlnim selhavani hemodialyza
manifestace nejcastéji mezi 24 —28. tydnem, inzulinorezistence, po porodu mizi, ale za 20 — 30 let Hepatoprotektiva 3 — 5 dni
manifestace DM II u 50% pac. Vitamin K
Patogeneze: antiinzularni pisobeni placentarniho laktogenu a kortizolu Prognéza:
Diagnéza: oGTT, O"Sullivaniv test Nepiizniva pfi vysokém bilirubinu a Quickovi, pfi encefalopatii, hypoglykemii a acidoze
Rizikové faktory: RA, obezita, nadmérné t hmotnosti v t¢hotenstvi, > 30 let, Muchomiirka tygrovana — Amanita pantheria
Minulé dité > 4000g nebo mrtvy plod, glykosurie na pocatku téhot. Muchomiirka ¢ervena — Amanita muscaria

Novorozenec: novorozenecka fetopatie (velké organy, hypoglykemie po porodu...) Toxiny — ibutenova kyselina, muscitol

Pozdéji DM 11, obezita LD ve 100 g cerstvich AP a 10 plodnicich AM
Hyperemesis gravidarum — mirna porucha jaternich funkci Klinicky obraz:
Tromboembolie — stdza v DK, hormony Latence 1,5 — 2 hodiny — muskarinové priznaky- kratce (salivace, slzeni, mi6za, bolest bficha) —
Infekce — TORCH atropinové priznaky (horko, pocit opilosti, tachykardie, neklid, ataxie, dezorientace, halucinace, kiete) —

Anémie — nedostatek Fe, Retence tekutin
Jind onemocnéni — moznost 1. manifestace utoimunnich, vrozenych a jinych
Akutni pankreatitida — 3/I11

koma s hypotenzi — odezni do 12 — 24 hodin
Diagnéza: mikroskop
Terapie:Vyplach zaludku, aktivni uhli, projimadlo
Calciumglucorunicum pro snizeni nervosvalové drazdivosti
Diazepam na kiece, neklid

71D. OTRAVY HOUBAMI Pavucinec plySovy — Cortinarius orellanus
. Toxin orelanin nefrotoxicky
NEPRAVE OTRAVY Klinicky obraz:
konzumace za syrova (termolabilni toxiny) — vaclavky, ryzce, ¢irvky GIT s typickymi bolestmi v zadech — po nékolika dnech renalni selhani (tfeba az po 21)
konzumace starych a zapafenych hub — mikroorganismy s nespecifickymi toxiny Diagndza:V prvnich dnech spéry ve zvratcich a stolici
intolerance hub, alergie Orelanin v mo¢i do 24 hodin, v séru 10 dni, v renalni biopsii mésice
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Terapie:Vyplach zaludku
V prvnich dnech, nez se toxin navaze na ledviny hemoperfuze, hemodialyza
Hemodialyza, transplantace pfi selhani ledvin

71E. LECGBA STABILNi ANGINY PECTORIS

David, Krch, kruh 17
ICHS se déli na formu chronickou (SAP, pacienti po IM, dysrytmicka forma ICHS, kongestivni forma
ICHS) a na akutni koronarni syndromy, nebo-li AKS (NAP, infarkt myokardu, nahla smrt, srde¢ni
selhani). Termin néma ischemie je pak vyhrazen pro ,,anginu pectoris bez bolesti“, a podle patofyziologie
svého vzniku pak mize byt fazena jak mezi chronické formy ICHS, tak i mezi AKS.

Definice SAP
- Bolest na hrudi vyvolana namahou, ktera odezniva po jejim preruseni,
- Bolest neni pfitomna v klidu,
- Objevila se delé jak pted 4 tydny a v poslednich 4 tydnech nedoslo k jeji progresi.

Patofyziologie

U pacientl se stabilni formou ischemické choroby srde¢ni vznika angina pectoris nebo néma ischémie na
podkladé¢ zvySené poptavky po kysliku v myokardu a nemoznosti zvysSeni pritoku krve stenotickou
veéncitou cévou. Je tedy snizena tzv. koronarni rezerva (pomér mezi maximalnim a klidovym prttokem
véncitou cévou).

Lécba

Péce o nemocné s chronickymi formami ischemické choroby srde¢ni je zalozena na snaze o:
1. zastaveni nebo regrese aterosklerotickych zmén

2. farmakoligické snizeni frekvence a intenzity intermitentnich ischémii myokardu,

3. prevenci trombotickych komlplikaci,

4. revaskularizaci myokardu, kterd omezuje vznik a nebezpeci infarktu.

U nemocnych po srde¢nim infarktu pfistupuje navic snaha o:
5. prevenci remodelace levé komory a prevenci srde¢niho selhani a
6. farmakologickou i nefarmakologickou 1é¢bu malignich arytmii.

Ad. 1.
- Rezimova opatieni
e absoutni zdkaz koufeni, pfimétena télesna aktivita
- VyzZiva
*  piednost maji tuky s vys$§im obsahem nenasycenych mastnych kyselin (rotlinné oleje a
tuky), které ptisobi antiaterogenné a antitrombogenné
*  celkovy cholesterol by mél byt pod 5,2 mmol/l, LDL-cholesterol pod 2,6 mmol/l,
triacylglyceroly pod 1,7 mmol/l, a HDL cholesterol by mél byt vyssi nez 1,2 mmol/l
e dalsi dalezity prvek jsou mineraly a stopové prvky, zvlasté pak antioxidanty ACE (vitaminy
A, C, E a beta-karoten)
- Dalsi faktory
«  spravna lécba arteridlni hypertenze, kompenzace diabetes mellitus, snizeni télesné
hmotnosti
- Medikamentdzni 1é¢ba
e lékem volby jsou v soucasnosti statiny (inhibitory HMG-CoA reduktazy), ale daji se pouzit
i fibraty ¢i pryskyfice

Ad. 2.
- Betablokatory
»  zlep$uji angindzni symptomatologii i vyskyt némé ischemie a na rozdil od nitratd a
blokatorti Ca kanalti maji zfetelny pozitivni vliv na prognézu.
¢ mechanismus ucinku spociva:
o Ve sniZeni srde¢ni prace a tim i narokti na dodavku kysliku, a to snizenim tepové
frekvence, krevniho tlaku a kontraktility.
o Snizeni frekvence zaroven prodluzuje diastolické plnéni véncitych tepen.
o  Zvysuji fibrilac¢ni prah a tim i elektrickou stabilitu komor.
o  Utinkem na vykyvy krevniho tlaku nejspise brani dysrupcim ateromovych plati.
*  metoprolol, metipranol.

- Nitraty

«  ucinek nitrath spociva v dilataci systémového cévniho fecisté, ve vazodilataénim ucinku na
véncité tepny a v dilataci zilniho systému. Nitraty ptisobi symptomatickou ulevu v zachvatu
anginy pectoris a dlouhodob¢ pusobici preparaty zvysuji toleranci namahy.

«  Nitroglycerin.

- Blokatory Ca kanali

«  Dblokatory kalciovych kanal zpisobuji dilataci systémovych i koronarnich tepen. V
soucasné dob¢ se doporucuji k 16€be ischemie pouze blokatory s prodlouzenym tcinkem.
Latky s kratkodobym u¢inkem se dnes povazuji za nevhodné k 1é¢bé ICHS.
*  Verapamil, diltiazem.
Ad. 3.

- Kiyselina acetylosalicylova
«  jeucinna a zatim nejlacingjsi latka s antiagrega¢nim ucinkem. Lécba kyselinou

acetylosalicylovou se doporucuje u nemocnych s ICHS v davce 100-200 mg.

- Ostatni antiagregacni latky
»  jejich Gi¢inek je sice lepsi, ale jsou fadove drazsi, a tak jsou vyhrazeny pro stavy pted a po

intervencnich zékrocich.
Ad. 4.

- Léky ze skupiny antiarytmik se v ramci sekundarni prevence podavaji vyluéné nemocnym s
komorovou tachykardii a komorovou fibrilaci. Za nejvhodnéjsi z antiarytmickych 1€kt
pokladame betablokatory. Je-li tato 1é¢ba z jakychkoliv pfi¢in kontraindikovana, ptiklanime se
s ohledem na bezpecnost 1é¢by nejvice k amiodaronu.

Ad. 5.

- Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACE-I)

*  jsou jednoznacné indikovani nemocni se snizenim ejekeni frakce pod 40%. U nemocnych
po srde¢nim infarktu, ktefi maji snizenou ejekeni frakei pod 40 % anebo méli projevy
selhdvani v akutni f4zi onemocnéni, vedou ACE-I k prevenci remodelace levé srde¢ni
komory, k oddaleni manifestace srdecniho selhavani a ke snizeni kardiovaskularni i celkové
mortality.

*  kaptopril, enalapril, lisinopril

Souhrnem tedy plati toto doporuceni:

Absolutni zakaz koufeni

Optimalizace Zivotniho a dietniho rezimu

Chronicka antiagregacni 1é¢ba

Lécba betablokatory i u nemocnych bez anginy pectoris

Lécba ACE inhibitory u v§ech nemocnych s ejekéni frakei pod 40%

Kontrola hypertenze a glukézové tolerance

Angiografické vySetfeni u nemocnych s anginou pectoris nebo u nemocnych se snizenou ejekéni fraket,
némou ischémii, zavaznymi arytmiemi a piechodnymi epizodami srde¢niho selhani
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Elektrofyziologické vysetieni u nemocnych se zdvaznymi komorovymi arytmiemi nebo u nemocnych po

synkopach Literatura: o L .
Literatura: Doporuceni pro 1é¢bu a diagndzu chronickych forem ICHS, doc. MUDr. Petr Niederle, DrSc., ke stazeni na PROPEDEUTIKA VNITRNIHO LEKARSTVI, prof.Chrobak, str.90-93 (jinde to nestoji zato...snad jesté

www.kardio-cz.cz PROPEDEUTIKA., Pavel Klener, str.88-93)

72A. HLAVNi RYSY PLICNi KONDENSACE PRI FYZIKALNIM VYSETRENi . - .
o R S 72B. CHRONICKE POSKOZENi ORGANISMU ALKOHOLEM

metabolismus alkoholu: alkoholdehydrogenaza, MEOS

*  kondenzace (= zahusténi) plicni tkdné je syndrom spolecny vétsimu poctu chorobnych stavii: etanol - acetaldehyd — acetat » CO2 + H20
krupézni pneumonie, rozsahlejsi bronchopneumonie, plicni infarkt, nadory, atelektiza plic 1 NADH - 1 redoxpotencialu hepatocytu — redukovany stav — interference s metabolismem sacharidt,
e obecné fyzikalni projevy: lipida
O  pFitlumeny aZ temny poklep — v dusledku ztraty vzdusnosti sklipkl pii volném ptivodném pyr — lac - hyperurikémie
bronchu hypoglykémie
o  zesilené hrudni chvéni a bronchofonie (nad dutinami nebo zanétlivou tkani je zesileno, nad acidbza
vypotkem oslabeno) oxalacetat — malat - | aktivity CKC - | glukoneogeneze
O  trubicové dychdni «— v dusledku ztraty vzdusnosti sklipkt pii volném bronchu (pneumonie) t syntézy MK
o  vlhké pFizvucné chropy nebo krepitus 12 glycerolfosfat - glycerol — 1 TAG
o  wyjimka = ATELEKTAZA PLIC- bronchus neni volny, dychani je sklipkové oslabené az 1 spotfeba O2 na oxidaci alkoholu na ukor -oxidace1 ketolatek
nesly$né a hrudni chvéni/bronchofonie jsou oslabeny_(viz ddle) indukce P450 - 1 tolerance k sedativum, ATB a jinym 1ékim

e pak (jestli) se zatnou ptat na jednotlivé choroby- na to nemam prostor, tak se omezim jen na fyzikdlni  malnutrice — ,,prazdné kalorie“ bez Zivin
nalezy - snizena chut’ k jidlu

o KRUPOZNI PNEUMONIE - toxické pusobeni na stfevo a pankreas
= fyzikalni nalez se v pribéhu krupézni pneumonie méni: jatra — alkoholicka steatéza reversibilni

<& na zacatku dochazi k prekrveni postizené ¢asti plice a k ser6zni exsudaci do alveold, t mobilizace tukl z periferie
exsudatu je zpocatku malo, kondenzace je jen ¢astecna => jen pritlumeny poklep, | uvolilovani z jater
dychani sklipkové, nékdy oslabené, crepitus indux diagnoéza: hepatomegalie, UZ, makrocytbza

& v dalsi f4zi exsudatu ptibyva, sklipky jsou jim zcela vyplnény => temny poklep, laboratorné: 1 GMT, 1 AST, 1t ALT (AST:ALT >2) 1 bilirubin, turea,t CHE,t TAG
dychani trubicové s pfizvuénymi chropy, bronchofonie a fremitus jsou zesilené terapie: abstinence, Uprava vyzivy

& v koneéné fazi — vypotek se vstiebava, vzduch mize znovu pronikat do alveolti => - alkoholicka hepatitida — po excesu ¢i infekci na poskozeném terénu

poklep se méni v pfitlumeny az jasny, trubicové dychani ve sklipkové, crepitus redux diagnéza: klinika — biicho, teplota, ikterus, krvéaceni, ascites, otoky DK,
o BRONCHOPNEUMONIE kozni projevy, laboratof, biopsie
=  vznika pfestupem zanétu z jemnych bronchti a bronchiolti na piislusné alveoly — nejsou diferencidlni diagnéza: virové hepatitidy, Zlu¢nik, obstrukce Zlu¢ovych cest
postizeny v§echny terapie: abstinence, Nutramin, vitaminy
= fyzikalni nalez zavisi na velikosti loZiska, jeho ulozeni a stupni zahuiténi plicni tkang P t8Z8i
o udrobnych nesplyvajicich loZisek je velmi chudy => jen nepatrné poklepové
ptitlumeni, oslabené dychéni, nékdy s trubic. dych. s neCetnymi chropy
o urozsadhlych splyvajicich povrchné ulozenych se blizi nalezu pti krup6ézni pneumonii

o  PLICNI INFARKT

- alkoholicka cirrhéza — viz 10B
terapie: abstinence, vyziva, hepatoprotektiva
periferni neuropatie, po§kozeni CNS
- Korsakoviiv syndrom — karence vit. B1, malnutrice
- poruchy retence paméti (konfabulace)

. ika ani §i vétve plicni bol aslednou h ick daci d iti i i
Z}fﬁ;gﬁucpamm fnensl vetve plicnice embatem s flaslednoti hemoragiekon exsudact do -Wernikeho encefalopatie—obrna okohybnych svali,kognitivni funkce,ataxie,polyneuropatie
*  fyzikalni nalez odpovida infiltraci plicni tkéné (piitlumeny poklep, vymizely fremitus,) v- “’}’f”t””’””" kf’r‘{’,"”’,ytop‘f"]f - f;‘.br°zat“]1§°}lfagd“’ glykogenova infiltrace
o ATELEKTAZA (nerozepéti plicni tkang) rafogeneze: g:g;ﬁ \(/)i)t(llgly viivacetaideydu
= vuz$im slova smyslu = nevzdusnost plicni tkané, ktera jest¢ nedychala X v praxi — i ktera toxicky vliv aditiv (kobalt)
dycha} a (szm.ka uzavienim P“‘d“Sk,y napt. Vglecl}r_lutlqu;ll'lo Rlesa, hlenovo}l, zétkou, Klinicky obraz: méstnavé srdecni selhani, poruchy rytmu, hypertenze, ndhla smrt
krevni srazeninou, nddorem rostoucim z lumina ¢i utlacujicim bronchus zvenci) (dusnost, palpitace, synkopy...)
" uzavienim (obstrukci) bronchu se zastavi ventilace v pfislusném okrsku plicni tkang, terapie: abstinence + syn;ptomatick,é
jednotlivé plyny za obstrukcei (O,, CO,, N») se vstiebaji a plice kolabuje GIT — gastritida, pankreatitida
= fyzikalni nalez zavisi na velikosti atelektazy — malé fyzikaln€ nezachytime, X rozsahlé: Jicnové varixy, karcinom
temny poklep, vymizely fremitus a bronchofonie, neslysné djchani Psychika — tolerance, abstinen¢ni syndrom (alkoholicka halucindza, derilium tremens)
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72C. SUPRAVENTRIKULARNi ARYTMIE — viz 17E

72D. HEMOKOAGULACNI VYSETRENi
David, Krch, kruh 17

Zakladnimi koagula¢nimi vySetfenimi jsou aktivovany parcialni tromboplastinovy ¢as (aPTT),
protrombinovy (Quicktv) ¢as (PT), stanoveni poctu desticek a test na krvacivost (Duketv ¢as). Tato
vysetfeni nam umozni zjistit, zda se jedna o poruchu vnitini ¢i vné&jsi koagulaéni kaskady, o trombopenii ¢i
funkéni poruchu destic¢ek. Definitivni diagndza se potom provadi specializovanymi testy, které umoznuji
stanoveni hladiny jednotlivych koagula¢nich faktort, zjisténi defektli adheze a agregace trombocytil, piip.
zjisténi povrchovych destickovych antigenti a obsahu sekretorickych granul.

Aktivovany parcialni tromboplastinovy test (aPTT)

Provadi se pfidanim fosfolipidu a kaolinu k citratové plazmé. Kaolin ptisobi jako povrchovy
aktivator pro faktory vnitini cesty (XII a XI). Fosfolipid je nutny ke konverzi faktoru X a protrombinu.
Fyziologicky aPTT je 30-40 s, kazdé vySetieni je nutno srovnat se soubézné provedenou kontrolou.

Prodlouzeni aPTT mize zpusobit deficit nékteré¢ho z vnitinich faktord (VIII, IX, XI, XII),
deficit vice faktori vnitini cesty (napf. pfi diseminované intravaskularni koagulaci) nebo deficit faktort V,
X, protrombinu a fibrinogenu (kdy je ovSem soucasné prodlouzeny PT). Dale mize prodlouzeni zptsobit
ptitomnost inhibitortt zminénych koagula¢nich faktord, a to jak specifickych (napt. inhibitor faktoru VIII u
hemofilikt), tak i nespecifickych (antifosfolipidové protilatky). aPTT odrazi spiSe poméry in vitro, a mezi
prodlouzenym aPTT a sklonem ke krvaceni neni ptimy vztah (pacienti s deficitem faktoru XII nekrvaci
ptes enormé prodlouzeny aPTT, antifosfolipidové protilatky spiSe zpisobuji trombozy).

Nejcastéji se aPTT pouziva k monitoraci u¢inku antikoagulacni 1é¢by heparinem, kdy se za
terapeutické poklada 2-3 nasobné prodlouzeni aPTT oproti kontrole. Pii trombopenii a trombopatii je
aPTT normalni.

Protrombinovy (Quickuv) ¢as (PT)

Provadi se ptidanim tkanového faktoru (vétSinou extrakt z mozku) a kalcia k citratové plazmé. S
prodlouzenim PT se setkdvame u pacientt s deficitem faktoru VII (velmi vzacny), deficitem faktort V, X,
protrombinu a fibrinogenu (soucasné je prodlouzené i aPTT), u deficience vice faktort (diseminovana
intravaskularni koagulace) a u pacientii antikoagulovanych peroralnimi antikoagulancii (Pelentan,
Warfarin).

Fyziologicky PT je 12-14 s. Vzhledem k rizné aktivité pouzivanych tkanovych faktord (extrakt
z lidského mozku ma vétsi uéinnost nez extrakt z mozku krali¢iho), bylo nutno vyvinout zptisob
umoziujici srovnani vysledkt riznych laboratofi. PT je proto vétSinou vyjadfovan v jednotkach INR
(international normalized ratio), kdy

_ OPT pacienta o
0PT kontrola ]

INR

a ISI (international Sensitivity Index) znaci citlivost pouzitého tromboplastinu. Stejné jako aPTT, je i PT
pfi trombopeniich a trombopatiich normalni.

Trombinovy cas (TT)

Stanovi se pridanim nadbytku trombinu do nefedéné plazmy. Fyziologicky ¢as je 14-16 s.
Prodlouzeni TT nachazime u hypofibrinogenémie (vrozené ¢i ziskané) ¢i pti 16€bé heparinem. K
monitoraci pacientll [éCenych fibrinolytiky se uziva jen vyjimecné. Na principu trombinového ¢asu je
provadéno téz vysetfeni hladiny fibrinogenu.

Pocet desticek

Provadi se v ramci stanoveni krevniho obrazu. Je nutno si uvédomit, ze u pacienttil s trombocyty
pod 20x10°%/1 miize chyba soudasnych analyzatord tvofit az 25%. Dale je nutno vyloudit tzv.
pseudotrombopenii (cca 0.1% bézné populace), kdy pfi odbéru krevniho obrazu do EDTA trombocyty
vytvaieji shluky (hlasené vétsinou novéjsich piistrojit) a jejich pocet je tudiz falesné nizky. V tomto
ptipadé dostaneme skute¢nou hodnotu trombocyti po odbéru krevniho obrazu do heparinu ¢i prokainu.

Krvdcivost (Dukenv cas)

Uziva se Ke zjisténi poruchy funkce desticek. Pii jeho stanoveni provedeme tzv. standardni
incizi (specialnim nozikem) na piedlokti ¢i uSnim boltci a méfime dobu potiebnou k zastave krvaceni.
Fyziologicka krvacivost je 3-5 minut. Tento test spolehlivé stanovi poruchu funkce desticek, jestlize je
pocet trombocytl nad 100x10°%1. Pfi niz8ich hodnotach trombocyti musime krvécivost prepocitat dle
vzorce

trombocytyx 10° /1
3.85

coZ ndm umozni stanovit poruchu funkce i pro trombocytopenie mezi 10-100x10%1. U poruch
koagulacénich faktort je krvacivost normalni.

¢as krvaceni (minuty) = 30.5 -

Specidlni testy

Vétsinou se provadéji pouze ve specializovanych koagulacnich laboratotfich. Hladina
jednotlivych koagulaénich faktort se stanovuje pomoci testti odvozenych od PT ¢i aPTT, kdy se zkouma
schopnost plazmy pacienta korigovat plazmu deficientni pro dany faktor (napt. VIII, IX). Hladina von
Wildebrandtova faktoru se stanovuje pomoci elektroforézy. Pti suspekci na trombopatii zjistujeme
agregaci desticek po pfidani ADP, adrenalinu, arachidonové kyseliny, kolagenu ¢i ristocetinu. Povrchové
destickové antigeny je mozno zkoumat pomoci monoklondlnich protildtek metodami pratokové
cytometrie, pii podezieni na deficienci granul se pouziva elektronové mikroskopie.

Literatura: handout pro vyuku hematologie dostupny na webovych strankdach 3.LF UK, pod nazvem koagvys.doc
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72E LECBA BRONCHIEKTAZIi . vyprac. otazky z patologie — ot. 25 Bronchiektazie, pficiny a disledky

Jana Kristifkova, 5. kruh

BRONCHIEKTAZIE

= ireverzibilni, vétSinou loziskova dilatace bronchu (stitedniho a malého kalibru)
zaujimaji ohranienou plicni oblast (bazalni segmenty, v poloviné piipadd oboustrann¢)
etiologie:
o  vrozené (kongenitalni)
= provazeji cystickou fibrozu, Kartageneriv syndrom (nepohyblivé fasinky),
Williamsiv- Campbelliv syndrom (chybéni bronchialnich chrupavek - vzacny)
o ziskané
= duasledek prodélanych bronchiolitid a pneumonii v raném détstvi X jejich vyskyt
podstatné omezila antibiotika!
= dnesni pfi¢iny bronchiektazii: bronchialni stenoza (zanétliva, nadorova, aspirace,

73A. SCINTIGRAFIE PLIC

Katarina Jasanova, kruh 2

ventilaéné perfizni scan

PERFUZNI SCINTIGRAFIE
- sleduje gamakamerou distribuci zna¢eného albuminu podaného i.v.
- naperfundované oblasti jsou bez radioaktivity
- radiofarmaka - 99mTc makroagregat nebo mikrosféry albuminu
MUDr Lang - TC znaceny denaturovany albumin, je to suspenzem zachyti
se v kapilarach; ,,znaceny albumin® je dle n&j Spatné)
- vySetireni - bez piipravy, aplikace vleze na zadech - perfuzni gradient, planarni obrazy
(4 - pfedni, zadni, pravy/levy zadni Sikmy) nebo SPECT, doba trvani 10-15 min u

aspergil6za) - ednoh ent
= tzv. trakcni bronchiektdzie vznikaji pti plicnich reparacnich fibroznich procesech b < 1n9 (})lp acienta | fi
(TBC) - obrazy - normalni - homogenni pefuze

= pfi¢inou generalizovanych bronchiektazii je porucha imunitnich mechanismt
(fagocytozy, deficit IgA, 1gG)
podle ,,vzhledu®:
o cylindricka — difizni rozsifeni prisvitu
o  vakovita — cysticka dutina
funguji jako jimka pro trvale infikovany hlen!
Klinicke projevy:
o  chronickd bronchidlni infekce (Oxfordska ptirucka fika dokonce SEPSE s exacerbacemi)
o  dusnost, ranni vyka$lavani zpénéného, zapachajiciho sputa i s ptiméesi krve (hemoptyza),
vlhké inspiracni i expiracni chropy, sipot
o akutni infekéni exacerbace, hemoptyza (i zivot ohrozujici), plicni hypertenze (prekapilarni),
pneumotorax
vySetieni:
o RTG hrudniku — cysticke stiny s hladinkou tekutiny
o  kultivace sputa
o  spirometrie ke stanoveni rozsahu plicniho postizeni
o  sérové Ig, potni test (prikaz cystické fibrozy), kozni test na aspergilla
o  bronchografie, CT
ki

a konecn¢) TERAPIE:

VNITRN LEKARSTVI, Pavel Klener, 2. vydani, str. 293
OXFORDSKA PRIRUCKA KLINICKE MEDICINY, R. A. Hope, str. 338
SPECIALNI CHIRURGIE, Miroslav Zeman, 2. vydani, str. 155

- patologické = perfuzni defekty - segmentarni a nesegmentarni
- indikace - plicni embolie (PE)
- plicni nadory - ptedpovéd’ operability a respiracni suficience po operaci
- CHOPN, astma
- vysoka senzitivita
- negativni vysledek ve 4-6 projekcich prvni den pfedpokladané PE vylucuje dg PE
- nizka specificita
- nelze rozlisit, zda je porucha pritoku zptisobena primarné cévni obstrukci, nebo
sekundarné omezenim prutoku pii ventilaéni poruse
- zvySuje ji lobarni/segmentarni tvar defektu a negativni ventila¢ni scan
- zvySuje se soucasnym provedenim VENTILACNIHO SCANU
- posouzeni distribuce vdechovaného radiaktivniho xenonu nebo
znaceného radioaerosolu
- radiofarmaka - 81mKr, 99mTc aerosoly, 99mTc Technegas,
MUDr Lang - znaceny krypton je idealni, ma malou molekulu a snadno
tak pronikne az do alveoll, navic ma jinou E zafeni nez Tc, takze jde
snimat zaroven ventilaci i perfuzi (X Tc znaceny aerosol), jedina
nevyhoda je (jak jinak) vysoka cena
- vySeti‘eni - bez piipravy, pacient inhaluje radioaktivni plyn nebo aerosol,
planarni obrazy nebo SPECT, doba trvani u plynt 5-10 minut, u
aerosolti 20-30 minut
- indikace - pomaha vysvétlit defekt perfaze

¢ fyZ'IO'tel’?lpl - denne? pololvlove (.irenaz'e o ’ _PE, CHOPN, astma
o  antibiotika — intermitentné — nejsou-li exacerbace piili§ ¢asté - AMOXYCILIN 5 dni ve - vypadek - plicni emfyzematick bula, atelektéza, pneumonie, CHOPN,
vysokych davkach 3g/12h nebo DOXYCYKLIN 200 mg p.o. prvni den (2 dny), potom 100 levostranné srdeéni selhani, tumor
mg/24h po dobu. 7-14 c}nﬁ, nebo kontlnuélné — jestlize infekce Casto recidivuji - u PE je defekt perflize a ventilagni scan bez defekt
o  bronchodilatancia — pfi obstrukei dychacich cest - pro spravnou interpretaci dobré porovnani s klinickym obrazem, RTG plic, stupném
o chirurgicka excize (lobektomie) pouze u prokazanych lokalizovanych jednostrannych rizika TEN, pfipadné star§imi plicnimi scintigrafiemi
bronchiektazii! , nebo u ¢asto recidivujicich infekei v bronchiektaziich pies konzervativni
16bu HODNOCENI PLICNIHO OERFUZNIHO SCANU DLE GOTTSCHALKA (1993)
- vysoké riziko PE (80% a vice)
Literatura: - 2 a vice velkych segmentarnich perfuznich defektti s negativnim ventilacnim scanem

- intermediarni riziko PE (20-79%)

- 1 sttedné velky az 2 mensi segmentalni perfuzni defekty
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- 1 perfuzni defekt s negaticnim ventila¢nim scanem a negativnim RTG plic
- nizké riziko PE (19% a méné)

- nesegmentalni perfizni defekty (jsou napf. i u kardiomegalie, zvétSené Ao,
roz$iteného hilu, elevace branice)

- perfazni defekty s vétsimi abnormalitami RTG

- malé perfuzni defekty s normalnim RTG

- nutno vyloucit zilni trombdzu duplexni sonografii, pokut to nelze a je z klinického
obrazu podezieni na na PE a echokardiografie je nepfesvéd¢iva — plicni arteriografie

- normilni plicni perfizni scan - bez defekt

Literatura: Kardiologie (2.vydani, Galén, 1999): Widimsky, Gregor
Vnitini I€kafstvi: Pavel Klener
seminafte z nuklearni mediciny v patém ro¢niku (MUDr Lang)

73B. FuNkéNi VYSETRENI LEDVIN

Plazmaticka hladina kreatininu — hyperbolicka zavislost, norma m. 71-133/z. 53-110umol/l
Vysetieni glomerularni filtrace = clearence endogenniho kreatininu
- zmo¢i za 24 hodin
- ptesnéjsi — insulin, znacena EDTA
Co=Uk.V /P« norma2ml/s/1,73 m> dolni hranice 1,33 ml/s
Tubuldrni resorpce R = GF -V / GF

Koncentraéni schopnost ledvin (tubuly)
- Test s odnétim tekutin (na 36 hodin)
- Adiuretinovy test (DDAVP) —na noc odnéti tekutin — 2 kapky (10 pg) adiuretinu do kazdé
nosni dirky
— sbér modi ve 4 -5 hodinovych intervalech, je hyperosmolarni
kontraindikovano u pac. S rendlni insuficienci a urolitidzou
- Spontdanni variace mérné hmotnosti moci (a 3 hodiny 24 hod.) norma 1012-1020,
<1010 poskozeni
Acidifika¢ni schopnost ledvin (tubuly)
- pH cerstvé! Ranni moci — pH metrem  norma pH < 6,0
- pac. Nesmi mit moc¢ovou infekci
- acidifikacni test — zatéz NH4Cl/CaCL2....pH< 5,5 + vysetieni kyselin a NH3 v moci
- kontraindikovano u met. Acidézy, chorob jater a GIT
Stanoveni exkreéni frakce HCO3" (po po. /iv. Podani) — u poruchy transportu HCO3-
Na, K za 24 hodin ~ 100-300 mmol Na...... 30-80 mmol K
Ca, P, kyselina mocova — pfi urolitiaze

73C. EnpokrinNi NApDorY GIT

autonomni produkce hormonu

néadory z ostrtivkl mohou produkovat i jiné hormony (ACTH, CRH, TSH, TRH)—odlisit od MEN

syndromu
Diagnéza: klinicky obraz, stanoveni hormonu v plasmé (specializovana pracoviste)
Lokalizace nadoru — angiografie, DSA

Oktreotidova scintigrafie (znac¢eny analog somatostainu se vaze na
receptory — gastronom, glukagonom, VIPom)
Endoskopicka UZ, explorativni laparotomie
inzulinom
Benigni, solitarni, mize byt sou¢ast MEN I sy. !vzdy vysetfit také Ca, P, hypofyzu!
Nejcastéjsi, v pankreatu
Klinicky obraz: hypoglykémie (zmatenost, nesoustfedénost, poruchy covani, védomi, kiece,
Tachykardie, palpitace, poceni, tfes, hlad, nausea)
Diagndza: hypoglykémie, hyperinsulinémie
Test s hladovénim — hypoglykémie (nevydrzi hladovét DIFDG funkcni
hyperinsulinismus- postprandidlni hypoglykémie a vydrzi hladovet nekolik dni)
Zvyseni poméru koncentrace insulinu ku glykemii na konci hladovéni
Endoskopicky UZ, angio, laparo
Terapie: chir, event. P.o. Diazoxid (derivdt thiazidovych diuretik bez diur. Ucinku, snizuje
Toleranci glukozy, déla tézké hypotenze)

gastrinom
2. nejcastéjsi, v pankreatu, 10% v duodenu, z D-bb., n¢kdy souc¢ast MEN I sy.
Casto maligni
Klinicky obraz: tézky, nékdy mnohocetny pepticky vied refrakterni na 1écbu (hlavné
v duodenu), prijmy, steatorea
Komplikace: perforace, krvaceni do GIT
Diagnéza: hypersekrece HCl s bazalnim vydejem > 15 mmol/hod, 1 gastrinu
Terapie: chir, tfeba i totalni gastrektomie kdyz je tieba
Inhibitory protonové pumpy
vipom
Klinicky obraz: WDHA — Water Diarrea, Hypokalemia (< 2,5 mmol/l), Achlorhydria
Metabolicka acidoza (ztraty HCO5')
Ztraty tekutin — selhani ledvin, Sok
Dilatace zlu¢niku
Diagnéza: 1 VIP, 2/3 pac. Hyperkalcemie, ¥ hyperglykémie
CT, oktreotidova scinti
Terapie: chir, analogy somatostatinu ke stabilizaci pfed operaci
glukagonom
Vétsinou maligni, meta , né¢kdy souc¢ast MEN I sy.
Klinicky obraz: na kuzi nekrolyticky migrujici erytém (makuly, papuly, pustuly, krusty)
Oblicej, bticho, hyzd¢, hraz, DK
Glositida, stomatitida, cheildza, hubnuti
Diagndza: normochromni normocytarni anémie, hyperglykémie na lacno, | koncentrace
AMK v plasmé, hypocholesterolémie, 1 ketolatek pti nom. Koncentraci MK,
1 glukagon
Terapie: chir, analogy somatostatinu
somatostatinom
Meta do jater jiz pfi stanoveni dg.
Nador ve stevé neuvolituje hormony do cirkulace
Klinicky obraz: bolesti bficha, steatorea, dyspepsie, prijmy, | hmotnosti, cholelitidza, dilatace
zluéniku
Diagnoéza: anémie, hyperglykémie, hypochlorhydrie, 1 somatosatinu
Muze produkovat i jiné hormony ...hypoglykémie, Cushing...
Terapie: chir
karcinoid
Z enterochromafinnich bb. — ileum, zaludek, kolon, apendix, pankreas, bronchy, $titna zlaza,
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Ovarialni ¢i testikularni teratomy
Produkce serotoninu ( bronchy, zaludek, pankreas 5 hydroxytrypofan), vazoaktivnich peptidi,bradykininu,
histaminu, ACTH
Meta do jater, kosti (osteoblastické)
Klinicky obraz: flush (hlava, krk) — vazodilatace, teleangiektazie, tachykardie, hypotenze,
Prtijem, bronchokonstrikce
Déle trvajici — fibr6za endokardu — nedomykavost trikuspidalni chlopné
Vlastni nador — obstrukce, krvaceni
Nekrozy jaternih meta — bolesti, horecka, leukocytoza
Diagnodza: 1 vydej kys. 5 hydroxyindoloctové (metabolit serotoninu) / 5 hydroxytryptofanu
modi
Diferencialni diagnéza: flush — mastocyt6za, medularni ca Stitné zlazy
Terapie: chir — i paliativné meta v jatrech
Interferon, CHT (5 fluorouracil, cyklofosfamid...)
Ovlivnéni piisobkl — antihistaminika, glukokortikoidy,
Symptomaticky — antidiaroika
Paliativné — analogy somatostatinu

73D. PoSKOZENi ORGANISMU ELEKTRICKYM PROUDEM

- druh a intenzita proudu 25 mA kiece, mirny vzestup tlaku
25 — 80 mA ES, docasna zastava, dychaci kiece, vzestup TK
fibrilace komor
111180 mA — 3A ireversibilni fibilace komor, smrt z hypotenze!!!
viz 25 - 80 mA
> 3 A smrtelné popaleniny
- frekvence !!! 30 — 150 Hz!!!
- odpor téla v misté kontaktu (1000 - 5000€2)
- dréha proudu
- délka pruchodu
- pfipravenost organismu
stfidavy proud o nizkém napéti
Klinicky obraz: Dominuji funkéni poruch NS (zaskuby, kiece, parestézie sv. skupin)
CNS ztrata védomi, zastava dechu pfes dechové centrum
¥ piechodné — ojedinélé ES, fibrilace sini, komorova tachykardie s hypotenzi
a Sokovym stavem
moznost navratu na sinusovy rytmus (vypada to jako elekrokonvulze)
Komplikace: fraktury z kontrakce svalli, zranéni pfi padu
Pretrvavajici bolesti hlavy a svalli, poruchy orientace
Terapie: poruchy rytmu — JIP, 1é¢ba arytmii, event. UPV, analgetika, oSetfeni popalenin
Déti — plasticka chir rtu (oliznou zasuvku)
Stridavy prod o vysokém napéti (440 — 1000 V)
Klinicky obraz: ptevaha mistnich zmén
Tepelné a mechanické poskozeni kiize, podkozi, svali, kosti (koagulaéni
Nekrozy, zuhelnaténi
Cévy: zvySena propustnost az tepenné krvaceni - vétsi— amputace koncetiny
mensi— hypovolemicky $ok, rendlni selhani

celkové zmeény hypovolémie, renani selhani (myo a hemoglobinurie)
metabolicka acidoza
infekce nekrotickych tkani

stresové zaludecni viedy
CNS, ¥ nic moc (jdin€lé nespecifické zmeny ST, T, nékdy IM)
Komplikace: trvalé kortikalni encefalopatie (hypoxie a proudu), transverzalni myelitida,
periferni neuropatie, progresivni svalova atrofie
Pii zasahu hlavy katarakta latence az 6 mésict)
Laboratof: 1 hematokrit, metabolickd acid6za, myoglobinurie, 1 CK, CK-MB, LDH, 1K/|K
Lumbalni punkce - 1 nitrolebni tlak, MMM ¢asto krvavy
EKG: tachykardie, alterace ST, porochy rytmu z hypokalémie
Terapie: pferuseni proudu, resuscitace, defibrilace
Popaleniny: pfivod tekutin, ionti, korekce acidozy (Ringem, NaHCO3), odstraiiovani
Nekroz, antitetanické a antiklostridiové sérum, ATB
Ledviny: udrzet diurézu na 50 — 100 ml/hod, jinak furosemid, manitol, hemodialyza

Zasah bleskem (100000 A, statisic aZ miliony V, 1 — 100ms)
Krokové napéti — pojeni 2 mist o rizném napéti, az 30 m od zasahu
Pusobeni — ptimo (el. Proud)
- nepfimo (krokové napéti)
- expandujicim prehfatym vzduchem (potrhani $atii, odhozeni téla, bleskové figury)
Klinicky obraz: popaleniny (smrt pii 40% povrchu téla)
Bezvédomi, amnézie, zastava dechu — smrt
Komorové fibrilace — smrt
Terapie: jako sttidavy o vysokém napéti

73E. LECBA NESTABILNi ANGINY PECTORIS
David, Krch, kruh 17

»  akutni koronarni syndrom (AKS)
»  doporucena 1écba pro NAP je stejnd i pro minimalni myokardialni 1ézi (mikroinfarkt)

1. Podani nitrati:
e Lv. nitraty: vSichni pacienti se zménami usekt ST
o  davku titrujeme k dosazeni ulevy bolesti nebo k systolickému tlaku 100
mmHg
o Nitroglycerin:
»  ihned sublingualné tableta nebo spray
«  dale pak intraven6zné v infuzi
« indikovan u v§ech nemocnych s recidivujicimi stenokardiemi, projevy sr-
dec¢niho selhani, pfi hypertenzni reakci a u nemocnych se zménami usekt
ST
e pii titrovani davky parenteralniho nitratu bereme v ivahu inicialni i dlouhodobou hodnotu
krevniho tlaku
« cil: tleva bolesti, 1ze podat i morfin (pozor na Gtlum dechového centra), pfipadné jina anodyna,
bazélni analgosedace (redukované davky midazolamu a fentanylu)

2. Antitromboticka l1éc¢ba:
»  kyselina acetylsalicylova (Aspegic i.v., pfip. p.o. Acylpyrin, Anopyrin)
«  alergie na kyselinu acetylsalicylovou (nebo jeji intolerance v GITu) — thienopyridiny
«  clopidogrel (G¢innéjsi nez ticlopidin)
o vcasné zahajeni 1é¢by clopidogrelem a jeho dlouhodobé uzivani snizuje riziko infarktu
myokardu, nahlé smrti a cévni piihody mozkové
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(8]

(@]

(@]

doporuceno podavani Clopidogrelu vS§em nemocnym s AKS (pokud neni kontraindikace
podavani) po dobu alespont 9 mésic
nedochazi ke zvySeni rizika vzniku zavaznych krvacivych komplikaci

cil: zahajeni antiagregacni 1é¢by, snizeni rizika uzavéru véndité tepny, stabilizace stavu
podéni jinych antitrombotickych latek:

(@]

i.v. inhibitory desti¢kovych glykoproteinovych receptori IIb/Illa - abciximab (ReoPro), ep-
tifibatide

predevsim u nemocnych s planovanou koronarni intervenci

nutna uprava davkovani heparinu, aby nedochézelo ke zvyseni rizika krvacivych komplika-
ci

. Podani antikoagulancia:
nizkomolekularni hepariny:

O O O 0O

@]

Clexane

Fragmin

Fraxiparin

doporucené délka podavani je 3-7 dnti

riziko krvacivych komplikaci a trombocytopenie je mensi nez u stadardniho heparinu
,rebound* fenomén u nich dosud nebyl popsan

standardni heparin (pokud neni k dispozici nizkomolekularni heparin)

o
o

riziko - krvacivé komplikace a trombocytopenie
po skonceni jeho podavani mize po n€kolika hodinach vzniknout hyperkoagulacni stav
(,,rebound* fenomén) s rizikem progrese stavu do Q infarktu myokardu

cil: zahajeni antikoagula¢ni 1é¢by, snizeni rizika uzaveru véncité tepny, stabilizace stavu

4. Podani i.v. betablokatoru:
i.v. betablokatory:

(@]
(@]

pii srde¢ni frekvenci nad 60/minutu - metoprolol, metipranol (Trimepranol)

kontraindikace: bradykardie pod 50/min, systolicky tlak pod 100 mmHg, symptomatické sr-
decni selhani, znamky hypoperfize, poruchy a-v ptevodu, té¢zka chronicka obstrukéni cho-
roba bronchopulmonalni

cil: snizeni rizika progrese k akutnimu Q-IM, u Q-IM ovlivnéni prognézy

5. Podani blokatori kalciovych kanalua:

pfi kontraindikaci betablokatord

pfi pokracujicich projevech ischemie (Verapamil, Diltiazem)

nepouzivaji se - pii projevech srdecniho selhani nebo znamé tézké dysfunkci levé komory srde¢ni
kontraindikovany - dihydropyridiny

6. Podavani statini:
doporucovano jiz v ¢asné fazi
v$ichni nemocni s hladinou cholesterolu na la¢no nad 5,2 mmol/l

7. Indikace invazivniho vySetfeni:

vychazi z vyhodnoceni klinického stavu, EKG nalezu a laboratornich ukazatel

koronarografie urgentni (provedena v prvnich 24 hodinach od piijeti)

u vSech nemocnych s ptetrvanim potizi, opakovanymi stenokardiemi, provazenymi zménami usekti
ST a vlny T, pfi znamkach hemodynamické nestability (hypotenze,arytmie) a pfi pozitivité troponinti
(mikroinfarkt)

koronarografie provedena béhem hospitalizace po stabilizaci stavu nemocného:

zatézového testu
. koronarni intervence:

o  baldonkova angioplastika (PTCA= perkutdnni transluminalni koronarni balonkova angi-

oplastika), ¢asto s implantaci stentu

o  méné Casto intervence chirurgicka (vétSinou pii postizeni kmene levé tepny a nemoci vice

tepen)

Literatura: Doporuceni k diagnostice a 1€¢b¢ nestabilni anginy pectoris, autor. Michael Aschermann, ke stazeni na

www.kardio-cz.cz

74A. VYpPLACH ZALUDKU — viz 57A

74B. UtoPENi

Patofyziologie:
suché utopeni — laryospasmus — nedojde k aspiraci vody
- zasoba O2 v plicich na 2 min
vlhké utopeni — volni apnoe pterusena podkorovymi centry — aspirace H20
- vyznamnéjsi je stupenn hypoxie plic, nez jestli je sladka / slana
- hypoxie — laryngospasmus, bronchospasmus, obstrukce DC, plicni edém
sland H20 — hypertonickd — proteiny a H20 z cirkulace do plic — masivni plicni edém
— hypoxie + hypovolémie
sladka H20 — hypotonicka — resorpce do ob&hu, pti tom poskozeni az destrukce
alveolokapilarni membrany — transudace do sklipki — edém — hypoxie
- velké mnozstvi — nebezpeci hemolyzy az DIC — met. Aciddza, |TK,
selhani ledvin
hypotermie ma projektivni vliv na mozkovou hypoxii
Klinicky obraz: plice — tachypnoe, kasel, plicni edém
Obeh — supraventrikularni tachykardie (z acidozy, hypoxie, 1K)
CNS - alterovan psychicky stav, mozkové zmény ustupuji nékolik mésicti
Horecka v prvnich 24 hodinach u vétSiny pac s aspiraci
Zvraceni z dispenze zaludku
Komplikace: pneumonie, atelaktazy, abscesy plic
Diagndza: hypoxie, acidoza, leukocytdza, poruchy koagulace, nékdy |hematokritu,
P#i hemolyze 1K
RTG plic u 25% negativni
Prvni pomoc: uvolnéni DC — ihned umélé dychani, masaz, inhalace O2, event.hyperbar.
komora
Terapie: hospitalizace alespon 2 dny (plicni edém az po nékolika hodinach)
Monitorace kevnich plynt, inkubace + UVP s 1PEEP, uprava acidozy a hypotermie
ATB, bronchodilatancia
P#i rendlnim selhani hemodialyza
Prognéza: zavisi na rozsahu a trvani hypoxie, teploté vody, dalsich zranénich, resuscitaci
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74C. BORELIOZA

polysystémové onemocnéni — kiize, NS, klouby, ¥
ctiologie, epidemiologie: Borrelia burgdorferi, rezervoar drobni savci, lesni zvét, prenos
klistaty — transovaridlni pfenos na dal$i generace
po bodnuti infekce u 30%, 5 — 10% klinické priznaky
patogeneze: do kiize kousnutim, vetfenim fekalii ¢i rozdrcenych tkani porusenou kizi —
— loziskovy zanét,
dalsi siteni u 5 — 10% pac. — izolace z MMM, krve, kloubnich vypotkd, kize...
imunologie: proliferace T-ly v periferni krvi, MMM, synoviélni tekutiné¢ — Ab za 1-3 tydny
pfi postizeni CNS — Ab v MMM > sérum
klinicky obraz: ID 3 -32 dni
1. stadium - erythema chronicum migrans — nebolestivy, centralni vybled
bolesti kloubd, svalt, 1 LU
boreliové lymfocytomy — usni lalticky, bradavky (priikaz borelii)
2. stadium — diseminace krvi
CNS-aseptickd meningitida, encefalomyelitida, parézy hl. nervi
¥ - ptevodni poruchy (A-V LII), myokarditida, perikarditida
klouby — migrujici intermitentni artritida — hlavné koleno
zmnozeni synovie, bursitida
3. stadium — kiiZze — acrodermatitis atroficans
klouby — chronicka artritida v kloubu, kde pfed tim intermitentni
chonické subluxace v misté akrodermatitidy
CNS — encefalopatie, periferni neuropatie
Diagnéza: EA, IgM a v séru, MMM, synovie, western-blott (Ag), EM
RTG nespecifické, u tendinitidy ve slachach a uponech kalcifikace
Diferencialni diagnéza: JCA, RA, Reitertiv sy, akutni revmaticka horecka, spondyloartropatie
Terapie: ATB 1. staddium deoxymykoin + amoxycilin po. 10 -30 dni
Cefuroxim po. / azitromycin po.
2. a 3. stadium — pouze klouby deoxymykoin / moxycilin po. 4 tydny
pfi neuspéchu zopakovat / ceftriaxon ¢i cefotaxim iv. Min. 2
tydny
oligortikularni postizeni — antimalarika
diseminované formy — ceftriaxon / G-PNC iv
RHB, podptirna psychoterapie
Prevence: likvidace klistat

74D. KOMPLIKACE JATERNi CIRHOZY

e portalni hypertenze — kolateralni ob¢h — jicnové varixy (krvaceni), hemoroidy
— splenomegélie + hypersplenismus — |trombo, |leuko, anémie
— ascites
e hepatocelularni ca — ¢asto multifokalni
klinicky obraz: ikters, ekompenzace ci, |hmotnosti, nechutenstvi, inava, teploty
akutni krvaceni do GIT
meta: plice, nadledviny, kosti, ledviny
diagnéza: TALP, GMT, zvySovani,ta2 globulinu, 1 AFP
UZ, T, sinti jater, angiografie, jaterni biopsie
Terapie: chir, transplantace, aplikace alkoholu pod UZ konrolou, CHT do v.
Portae ¢i a. hepatica

e |albuminu (otoky)

e 1 krvacivost

*  nachylnost k infekcim — bronchopneumonie, TBC, peritonitida, flegmoéna c. ascendens

»  vredova choroba

e zluénik — chr. Cholecystitida, lithidza

e (Castgji DM

e hepatorenalni sy.

e Hypoxémie - | saturace O2 (plicni zkaty, poruchy ventilacné perfuzniho poméru,
Redukce difusni plochy pro 02)

74E. LECGBA INFARKTU MYOKARDU BEZ ELEVACI ST USEKU

-215-

Jana Kristifkova, 5. kruh

infarkt myokardu bez elevaci ST (= NSTEMI) je zptisoben netiplnym nebo jen kratce trvajicim
uplnym uzavérem véncité tepny
obvykle se vyvine v non-Q-infarkt myokardu (= bez rozvoje novych patologickych kmitti Q)

dif. dg.:

o klinicky obraz v akutni fazi je stejny jako u STEMI (=IM s elevacemi ST) X na EKG nejsou
pretrvavajici elevace ST, ale vyvijeji se deprese ST, negativni T vlny nebo vzacné je EKG
normalni

= (hluboké deprese ST (> 2 mm, 0,2 mV) odrazeji obvykle nestabilni stenozu a
znamenaji pro pacienta stejné ohrozeni jako STEMI)

o narozdil od nestabilni anginy pectoris maji NSTEMI pozitivni biochemické kardiomarkery (=
zéklad diagnézy IM!!!, zejména pak non-Q- variant)

= zvySeni CK-MB alespori na dvojnasobek
= pozitivni vySetieni troponinu T nebo I (zlaty standard)

terapie NSTEMI:
o  metodou volby (v soucasné dob¢) je ¢asné invazivni postup = KORONAROGRAFIE a
ptipadné koronarni intervence
= Casna koronarografie = do 24 hodin
= urgentni koronarografie = do 6 hodin (u STEMI)
o farmakoterapie
* KYSELINA ACETYLSALICYLOVA (ASA)
* m¢éla by byt aplikovana co nejdiive pfi podezieni na akutni koronarni
syndrom a v jejim podavani je nutné pokracovat i po propusténi
z nemocnice bez ¢asového omezeni
*  inicialni davka 160-500 mg, udrzovaci 160-325 mg
*  piialergii ¢i gastrointestinalni nesnasenlivosti pouzijeme thienopyridiny =
CLOPIDOGREL, TICLOPIDIN
*  kombinace ASA a clopidogrelu ma jesté lepsi ucinek
= dalsi pfizniva kombinace je ASA a nefrakciovany nebo 1épe
NiZKOMOLEKULARNI HEPARIN (neni potieba kontrolovat APTT, jednoducha
aplikace, nizké riziko krvacivych komplikaci
= dale betablokatory, ACE inhibitory
o trombolyticka 1é¢ba je u pacientii s IM bez elevaci KONTRAINDIKOVANA



,udinek je mensi nez riziko komplikaci“ X IM s ST elevacemi (STEMI)
. vysvétleni: u NSTEMI neni tepna Giplné obliterovana — trombolyza nedosahne
takového ucinku jako u STEMI, naopak rizika jsou stejna u obou IM
Literatura:
KARDIOLOGIE, Michael Aschermann, Petr Widimsky,...,1. dil, str. 736-743

75A. Hopnoceni OGTT
Pavia Stajnochrova’, kruh 17

OGTT (oralni glukozovy tolerancéni test) se pouziva k diagnostice DM.

Provedeni: rano, po laénéni 12hod a po odbéru ranni la¢né glykémie, vypije pacient 250-300ml vodného
roztoku s 75g glukézy béhem 5-10 minut. Celkem se odebiraji 3 glykémie-prvni pted vypitim, druha za
hodinu a tieti po 2 hodinach.

Porusena glukozova tolerance | Diabetes mellitus 2.typu

Glykémie

nalacno < 7 mmol/l > 7 mmol/l
za 1 hodinu 7,8 — 11 mmol/l > 11 mmol/l
za 2 hodiny 7,8 — 11 mmol/l > 11 mmol/l

Jsou-li hodnoty niz$i nez u porusené glc tolerance, jde o normalni OGTT.

Diagnosticka kritéria pro DM:
Lacna glykémie nad 7,0 mmol/l (2x)
Jakakoliv glykémie nad 11,1 mmol/l
Hodnoty OGTT (hlavné v 2. hodiné nad 11,1 mmol/l)

75B. VYSETRENi KUZE A SLIZNIC

barva — bila (kolaps, $ok, ischemie, anémie, albinismus, chlad)
- ervena (hyperémie, erytém, horecka, zanét, polycytémie — viSnova)
rubedza tvaie — DM, mitralni stenoza
palmarni erytém — jaterni cirh6za
flush, otrava CO, prchavy erytém u nervové labilnich
- modra ...redukovany Hb > 50 g/l
centralni (plicni choroby, P-L zkratové vady, LY selhani)
periferni (stagnace krve v zilach, zilni insuficience, chlad)
methemoglobinémie, sulfoheoglobinémie (fenacetin, sulfonamidy)
- zluté - hyperbilirubinémie
- xant6za — hyperkarotinémie (DM, hyperlipoproteinémie)
- hnéda (t€hotenstvi, Addison, hypertyre6za, porfyrie, hemochromatoza)
- vitiligo, leukoderma
eflorescence, exantémy spala, spalnicky, varicela, zardénky, alergie, erytém u SLE...
hemangiomy, pavouckové névy, xantelasmata, xantomy, teleangiektazie
krvacivé projevy (petechie, sufuse, hematomy, purpury, téiskovita krvaceni...)
trofické defekty — poruchy prokrveni, inervace (dekubity, bércaky, neurogenni u
syringomyelie...)
jizvy, tetoaz...
teplta, vlhkost, turgor, otoky
adnexa — ochlupeni, nehty
SLIZNICE — barva, vlhkost, krvaceni, nkrozy, zanét, soor, povlak, vytok....

75C. CHRONICKA PANKREATITIDA

etiologie: konzumace alkoholu (> 80 g/den), infekce, léky (analgetika), hyperkalcémie,
vrozené pankreatické abnormity, volné radikaly, biliarni choroby?, idiopatické

Ih]

" Klinicky obraz: bolest v okoli pupku vyzaiujici pod Zzeberni oblouky, vétsinou po jidle

78 1 Neékdy jako akutni ataka
Hubnuti, ikterus (otok hlavy pankreatu), stolice objemna, jilovita se zbytky
Tukl, proteinil, malabsorp¢ni syndrom

55 1 Postizeni endokrinni ¢asti — DM (u 1/3 skryty)
Pankreaticky ascites (2-5%) — refrakterni, t bilkovin, amylaz + fluidothorax

Diagndza: t amylazy v séru (izoenzym Pjako pankreaticky), lipazy
Pozitivni pankreozymin-sekretinovy test
33 ® normélni kfivks OGGT, C-peptid
# DMipruSend tolerance UZ, CT, ERCP, cilena punkce tenkou jehlou, MR
isterni anemocnEni . Diferencialni diagno6za: ca pankreatu
f ' min Terapie: relapsy — viz terapie ak. Pankreatitidy

B0 120 Konzervativné — dieta (zakaz alkoholu, | tukti, dostatek bilkovin)

- substitu¢ni enzymaticka terapie (uziti béhem jidla)
- analgetika, prokinetika
endoskopicky — uvolnéni odtoku do duodena pii obstrukéni form¢, konkrementech,
cystach, pankreatu dividum (papilotomie, drén)
chir — drenaz, resekce (algické formy)
progndza: dobra, vyvratit strach z rakoviny

Literatura: Korda¢ V. a kol, Interna pro posluchace lékarskych fakult IV. (skripta)
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75D. LiCBA BRADYARYTMIE

FARMAKOLOGICKA — omezena na prvni pomoc — atropin 0,5-1 mg iv.
Izoprenalin 0,5-10 ug/min dle frekvence
KARDIOSTIMULACE - doc¢asné — ptechodné bradyarytmie u akutnich stavli, porucha
Trvalého kardiostimulatoru, perop.Zajisténi rizikovych p.
- cestou v. jug. Int /v. subclavia — bipolarni elektroda do hrotu
PK - napojeni na zevni stimulator
Metit TF, amplitudu, sensitivitu
- jicnova stimulace
- transtorakalné
- trvala — kardiostimulator pod kizi — 1 dutinova (hrot PK)
2 dutinova (hrot PK + P ousko)
zivotnost 5-10 let
Indikace : A-V blokady, blokady ramének, SSS, sy karotického sinu, maligni vazovag.
synkopa
A-V blokady — 2 dutinova
Izolovany SA uzel — sinova
Chromotropni insuficience (neschopnost 1 TF pfi zatézi)- rekventné reagujici
Kontraindikovano: NMR, diatermie

75E. LECBA JATERNI CIRHOZY
Michaela Belackova, 2.kruh
JATERNI CIRHOZA
- prevence posthepatitické cirhozy B — ockovani
- obdobi kompenzace — eliminovat pfi¢inu cirhdzy
- VH - interferon opatrné¢ (mtize vést k progresi onem.)
- VHB — 1ék volby : lamivudin
- spravna zivotosprava, jaterni dieta, abstinence
- hepatoprotektiva (hepatotonika) - pfiznivy vliv na metabolismus
hepatocytl + pfiznivé ovlivnéni membran
- hlavné v dobé zvysenych naroku na jaterni buniku (lé¢ba ATB,
antituberkulotiky, analgetiky, antirevmatiky apod.)
- esencialni fosfolipidy (Essentiale forte N) nebo alkaloidy z ostropestice
marianského (Flavobion, Legalon)
- obdobi dekompenzace — symptomaticka lécba
- anabolicka 1é¢ba — anabolika, vétvené AK (Nutramin VLI,
v p.o.form¢ Hepa Bramin)
- hepatoprotetika - Flavobion, Lipovitan, Essentiale
- terapie komplikaci
- jaterni transplantace
PRIMARNI BILIARNi CIRHOZA
- upravit malabsorpci a avitamindzy
- prevence kost.zmén — kalcium, vit D
- svédéni — cholestyramin - vaze Zlucové kys.ve stievé — narusuje jejich enterohepatalni ob&h
- 8 - 16 g/den pied jidlem, max.davka rano na la¢no
- fenobarbital — enzymovy induktor
- antihistaminika
- specificka ter.- neni

- kys.ursodeoxycholova — pii jejim podavéni se stava hlavni ZK zlu¢i — tekutéjsi konzistence
— zména poméru lipofilnich ZK (vice toxické) k hydrofilnim ZK
-8— 10 mg/kg
- preparat Ursosan

- kombinace s kolchicinem, metotrexatem, cyklosporinem
- pokrocila stadia — jaterni transplantace
- symptomaticka 1écba
ALKOHOLICKA CIRHOZA
- absolutni abstinence — ne pouziti antabuzu (KI pfi postizeni jater.fci)
- realimentace - Tdavka bilkovin (ve formé nutramint, s vysokym obsahem vétvenych AK)
- dodavat vitaminy

- t&z8i piipady — glukokortikoidy, anabolika

TRANSPLANTACE JATER
- 1.transplantace — 1963 — Starzl
- rozvoj — 1979 — objeveni cyklosporinu A (|rejekei)
- zpusoby — ortotopicka tr.- nejrozsifenéjsi
- umisténi transplantatu na misté odstranénych jater prijemce
- nejsnazsi u déti — 5-leté preziti — 85 — 90%
- nemocny indikovany k tr.- doziti 1roku bez tr.— 10 — 30%
- indikace — progredujici n.akutni choroba, kt.ohroZuje na zivot¢ a neni 1é¢itelnd jinou standardni metodou
- dfive nez v kone¢ném stadiu(stadium B) — lepsi pfihojeni §tépu, | komplikaci po tr.
- odhad prognozy — schéma dle Child — Pugha — viz.ot.10C
- hlavni indikace : 1. Parenchymatézni choroby jater - posthepaticka cirhoza, rychle progredujici
chronicka autoimunitni hepatitida, alkoholicka cirhdza (po nejméné % roéni
abstinenci), fulminantni hepatitida, familiarni vrozena fibréza jater, Buddiv — Chiariho
sy, poranéni jater (vzacné)
2. Cholestatické sy - biliarni atrézie, primarni biliarni cirh6za, primarni sklerézujici
cholangitida, familiarni cholestatické sy, sekundarni biliarni cirh6za, Caroliho sy
3. Vrozené poruchy metabolismu - Wilsonova choroba
4. Nadory — benigni, primar.zhoubné tu jater (vzacné), meta endokrinnich nadort do jater
- kontraindikace : Absolutni — sepse, mimojaterni zhoubné na, pokro¢ilejsi kardiopulmonalni choroby,
chron.nefesitelna zavislost na alkoholu n.drogach, AIDS
Relativni - v€k > 65 let, chron.VHB, chron.insuf.ledvin (ne hepatorenalni sy), tromboza v.portae,
stavy po opak.bfis.operacich, akutni krvaceni do GIT, pozitivita antiHIV (bez
klinickych ptiznaki AIDS), pokrocila porucha vyzivy, nespoluprace nemocného a
rodiny, nevhodni jsou pac.s viceCetnymi primar.n4 jater (>3cm) — recidivy
- vybér darce — idealni darce - neutrpél zadné btis.poranéni, bez podezieni na jater.chorobu, jeho krev.ob&h nebylo
tieba udrzovat vazoaktivnimi latkami
- kompatibilita ABO systému
- ne — HIV poz.
- pouziti roztokil — uchovani transplantatu 24h
- dle segmentl mohou byt zmensena, rozdélena
- living-related liver transplantation — pouziti ¢asti jater z zijiciho darce (blizkého ptibuzného)
- fulminant.selhani n.u déti (vhodny darce neni po ruce)
- recidiva piivodni choroby v transplantatu — malig.nd, chron.HBV
- rizika — odhojovaci rce, infekce (ZIuc.cesty), az sepse s multiorganovym poskozenim
- preziti po vykonu — 20 let, 85% se vraci k norm.Zzivotu
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Terapie cirhézy v ambulantni praxi
Kompenzovani i

Dekompenzovana

1.Podle etiologie Podle vedoucich priznaki
Alkoholicka Ascites

- Abstinence, tiprava nutrice - Nesland dieta,spii lakton,fur id, par 57y, TIPS
Virové Encefalopatie

- Interferon a antivirotika - Sacharidova dieta, vyloudit vliv Iékii (sedativa, diuretika,..) alkohol,
Metabolické laktulosa, nevstiebatelnd Sirokospektrd ATB

He h jza — punkce, lécba diabetu, Prevence krvdceni p¥i portdlni hypertenzi

pankreatopatie a kardi P - Betablokdtory, ligace vy: jch varixii
Wil chorba — penicilamin, zinek Cholestiza
Porfyrie ( tarda) — antimalarika nebo Pruritus : ursodeoxycholovid k, cholestyramin, antihistami-
venepunkce nika

Autoimunni Kostni nemoc: kalcium, vit D estrogeny...

- Kortikoidy, imunosupresiva Suplementace vit A,E,K
Primar.biliarni cirhéza, Primar.sklerozujici cholangoitida PFi nevspéchu 1é¢by k ltovat speciali: i centra

- ursodeoxycholovi k. - elektivné Zvdzit indikaci transplantace jater

TIPS p¥i selhdni zakladni lécby PH
2.8SniZit fibrotizaci
- Kolchicin Urgentni stavy
3.Anabolika parenterdlné Krvaceni . o .
- Remestyp 1 mg nebo somatostatin 250ug i.v., ndahrada i.v. te-
4.(Vitaminy, hepatoprotektiva) kutiny, hospitalizace s moZnosti endoskopie
Jaterni selhdni
5.Symptomaticka lécba hospitalizace
- dyspepsie (prokinetika, suprese HCI, enzymy)

1! Vakcinaci je nutno vazit individualné — aplikujeme ji jen u kompenzovanych forem bez vétsich znamek aktivity a
bez autoimunitni slozky !!!
11 Vzdy zvySena opatrnost pii podavani 1€kt ( zejména sedativ, antirevmatik, analgetik a antibiotik) !!!

Literatura: P.Klener — Vnitini Iékafstvi — str.550 - 551, 552, 562 - 564
J.Bures, J.Horacek — Zaklady vnitiniho Iékatstvi — str.353, 373
Piehledy doporucené 1é¢by pro praktické 1ékate - www.cls.cz/dp — Jaterni cirhoza

76A. VYSETRENIi PANKREATICKE SEKRECE

EXOKRINNI — pankreatické insuficience — nejprve pokles HCO3, potom enzymy
Amylaza a lipaza v séru

Pankreozymin — sekretinovy test

podani p+s — méfeni objemu, max. koncentrace, vydeje HCO3, amylazy a lipazy
v duodenalnim obsahu ziskaném sondou, odsavat zalude¢ni obsah

aktivita amylazy a lipazy v séru na la¢no a v ¢asovych intervalech po aplikaci
Mikroskopické vySetieni stolice na zbytky

Bilanéni testy — zndmé mnozstvi tuku po. — sledovat mnozstvi ve stolici (<5 g)
Znacené radionuklidy — ;5,1 kys. Olejova, znaceny triolein

méfeni radioaktivity ve stolici, odliSeni poruchy traveni (1 pouze triolin)

od poruchy resorpce (oba)

76B. BOLESTI V ZADECH
Jana Kristifkova, 5. kruh
o  pocet lidi suzovanych bolestmi zad se neustale zvySuje — odhaduje se, ze minimalné jednou za zZivot
trpi problémy s pateti nejméné 80 % lidi! => obrovsky socioekonomicky problém - diikazem je jiz
_ jen skute¢nost, Ze jsou viibec nejcastéjsi pficinou pracovni neschopnosti!
DELENI BOLESTI ZAD
A) podle pribéhu
o  akutni bolesti zad - pribéh bolesti nepfesahne dobu tfech mésici

o  chronické - trva-li déle nez tii mésice, nebo vyskytne-li se akutni bolest nejméné dvakrat za rok

B) podle lokalizace
o  bolesti kréni, hrudni a bederni patefe — pomérné zastoupeni je 2:1:4

C) z didaktickych divodii délime podstatu bolesti zad na:
O  myogenni (lumbago, fibromyalgicky syndrom,...)
o diskogenni (onemocnéni meziobratlovych plotének)
o  spondylogenni (tkvici v patologii skeletu a kloubl patefe — vrozené a ziskané vady, potrazové
stavy, zanéty, metabolicka onemocnéni, degenerativni chorobys,...)

PRICINY BOLESTi ZAD
1. poskozeni pateie a prilehlych struktur
o  nejcastéjsi pri¢inou je namozeni svalu (disledek vadného drzeni téla, dlouhodobé tézké
prace, v pozdnich stadiich t€hotenstvi, pfi kojeni a noSeni ditéte,...)
o lumbago — ,,houser” nebo ,,ustiel“ — nahla bolest po ohnuti nebo rotaci patete, pii které
dochazi k ptetizeni nebo natrzeni vazli mezi obratli s mistnim zanétem
o  vyhtezla ploténka, zanét upont Slach, opotiebeni meziobratlovych plotének, vznik
kosténych vybézka z obratlli (osteofytll), osteoporoza, artritida
o  zanét, nador nebo traz kosti, meta do kosti
2. onemocnéni vzdalenych organi
o  zluCové kameny, ledvinové kameny nebo jiné onemocnéni ledvin, chronicky zanét slinivky
nebo nador, pasovy opar, onemocnéni zenskych organii v panevni oblasti, zacpa,
aneuryzma aorty, zanétlivé onemocnéni stiev
3. psychické faktory a stres
o  psychosomatické pficiny

PRISTUP LEKARE
1. ANAMNEZA
o  zacatek: nahly — souvislost s traumatem X postupny
o  motorické nebo senzitivni subjektivni potize
o  potiZe s vyprazdiiovanim (syndrom kaudy!)
o  bolest stupiiujici se s pohybem (mechan. ptivod bolesti) X zhorsujici se klidem (zanét)
2. VYSETRENI
o  pohyblivost patefe — (spousta zplsobtl, jak vySetiit — napt. na kiizi stojiciho nemocného
oznac¢ime bod 10 cm nad a 5 cm pod L5 ve stiedni ¢afe, po max. pfedklonéni zmétime
vzdal. mezi body - < 20 cm znamen4 sniZzenou pohyblivost
o neurologické vypady : perianalni citlivost, motorika a citlivost nohou
o  drazdéni zadnich kofent — Laségue (bolestivé pasivni zvednuti DK, je omezeno < 45°
3. DIAGNOSTIKA
o  RTG patete (2 projekce, ptipadné bocni, funkéni snimky v piedklonu a zaklonu)
o  zékladni laboratorni screening — zejména markery zanétu a tumort
4. TERAPIE DLE PRICINY
o lzejitezko zestrucnit/zobecnit, protoze jinak se zachovame k uirazu, jinak k degenerativnim zménam a jinak
treba ke zlucnikovym kameniim (v literature ale uvadim odkazy, kde se terapii bolesti zad vénuji vice)
o  konzervativni
=  analgetika, obstfiky, klid na lazku, rehabilitace, ortézy, zména zivotniho stylu,...
o  chirurgicka
o  kombinace obou

VERTEBROVISCERALNI VZTAHY!

o  existuji uzké vztahy mezi funkci, resp. dysfunkci patefe a funkci vnitinich organt
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o vztahy jsou dany nejen anatomicky, kdy segmentova inervace (somaticka i vegetativni)
zasobuje specifické organy, ale i reflexné, kdy drazdéni v urcitém segmentu vyvoléa dysfunkci
v celém reflexnim oblouku (periferni organ — aferentni signalizace do segmentu - eferentni stimulace a
zpét k perifernimu organu)
o =>dvoji druh funkénich zmén:
= primarni porucha ve skeletu, ktera reflexn¢ vyvola zmény v ,,perifernim/vnitinim* organu =
vertebrovisceralni syndromy
®  primarni porucha v ,,perifernim/vnitinim* organu, ktera reflexné vyvola segmentalni zmény
osového organu = viscerovertebralni syndromy
o  sekundarné vzniklé zmény na pateti mohou zpétné ovlivnit funkei vnitfniho/perif. organu =>
velmi tézké urcit primarni pfi¢inu!!! => §patna dg. => Spatna terapie
o  projevy funkénich vertebrogennich poruch a reflexnich zmén:
= omezeni hybnosti segmentu s bolesti nebo bez ni
= zvySenim svalového tonu ve smyslu spasmu!
o  nejéastejsi visceralni poruchy majici izky vztah k patefi:
=  bolesti hlavy (svalovy spazmus $ijovych svalil), tonsilitis chronica, vice jak 65% ptipadt
esophagealni dysfunkce ma cervikogenni etiologii,
= v oblasti plic, pleury: napi. obstrukéni choroby plicni — blokady hrudnich segmentt, rigiditu
hrudni patete a Zeber
= vertebrokardialni syndrom — patfi k nejvice diskutovanym — kvili tézké dif. dg. s
agin6znimi bolestmi a IM, vertebrokardialni syndrom ma prakticky stejné projekéni zony
bolesti jako u anginosnich obtizi, ale je vyvolan reflexnimi zménami na podkladé
dysfunkce patete
= bolesti v oblasti bficha jsou rovnéz dif. dg. svizelné
=  gynekologické a jiné panevni bolesti — hlavné spasmus m. iliopsoas — imitace akutni
appendicitidy
o terapie:
= po pfedchozim dikladném vySetfeni provadime mekké techniky, mobilizaci v
zablokovaném segmentu, ale i v celém fetézci blokad a spasmu
= dopliujici — elektrolécba
= zabranéni recidivam!!! — Gprava vadnych hybnych stereotypti
= léky: NSA, analgetika, myorelaxancia — jen vyjimec¢né a kratkodobé!!!

Literatura:

Bolesti zad, doc. Hakl - www.doctorupdate.cz/pdf/up_03_05_06.pdf
Vertebrovisceralni vztahy, MUDr. Jandova - www.cls.cz/dp/2001/r113.rtf
Oxfordska piirucka klinické mediciny, Hope, str. 676

76C. NESTABILNi A PRINZMETALLOVA ANGINA PECTORIS. SYNDROM

X

NESTABILNI AP = PREINFARKTOVA AP = KORONARNI INSUFICIENCE
Definice: AKUTNI forma ICHS
1.  nové vznikla ICHS - nestabilni = do 4 tydnl od vzniku
2. zhorSeni obtizi jiz existujici ICHS - 1 frekvence zachvat(, fintenzita obtizi,
1 trvani zachvatu
nejsou znamky rozsahlejsi nekrézy myokardu — pouze transitorni zmény EKG
- max. 2x zvysSené kardioenzymy
Etiologie: jako u IM

Patogeneze: fisura aterosklerotického platu — adheze trombo — trombus — mikroemboly do
Periferie — mikroinfarkty — ischémie (ptipadné IM)
Moznost vazospamu (substance z trombo)
Klinicky obraz: zhorSeni obtizi stavajici AP — dobré prognéza
Klidova AP — ¢asty ptechod do IM
Angina v subakutni fazi AIM — klidova/ namahova
- stenokardie, propagace P/L rameno, malik LHK, krk, D ¢elist, epigastrium...
- pocity uzkosti, nedostatku dechu
Diagnoéza: anamnéza — stenokardie (ménici se), vylouceni AIM
Fyzikalné nic moc, ¥ nedostate¢nost, zhorSeni symptomt mozkové aterosklerozy
EKG — deprese ST, inverze T
1 troponin T
Terapie: antikoagulace,antiagregace,vazodilatace (heparin,k.acetylsalicylova nitraty,$B,BCa)
Klid, analgezie, sedace — hospitalizace
Prognoéza: progresivné se zhorsujici dobie reaguje na terapii
Klidova AP — Casto IM
Angina v subakutni fazi IM — ¢asto v novy IM — fmortalita
Prevence: prevence ICHS
Prinzmetallova AP = variantni AP
Definice: CHRONICKA forma ICHS
Stenokardie v klidu (i pii namaze) typicky nad ranem, ¢asto s komorovymi arytmie
Etiologie: spasmy epikardialnich ¢asti koromacek — endotelialni dysfunkce
Zeny: 40 let, kout, hyperlipoproteinémie, na koronarografii nevelky nalez
Muzi: v§echny veékové skupiny, velké postizeni koromacek
Diagnéza: EKG — ELEVACE ST, v mezidobi mtize byt normalni
Holter
Koronarografie
Terapie: zékaz koufeni, hyperlipoproteinémie
Nitraty, BCa
Kontraindikovany BB — zvysuji pohotovost ke spasmiim
Prognéza: ¢asto s komorovymi arytmiemi - 'nahla smrt!

SYNDROM X (CAVE: nejedna se o metabolicky — Reaveniiv syndrom!!!)
namahova s normalnim koronarografickym nalezem

*  porucha regulace koronarniho prutoku (prikaz ischemie po zatézi)

+  normalni koronarografie, NEJEDNA se o vazospastickou AP !!!

*  terapie: jako u klasické AP

*  progndza: dobra

76D. MENTALNi ANOREXIE

restriktivni typ
preZiravy/vyprazdiiovani typ
hlavné adolescentni divky — chybi identifikace s Zenskou roli, poslusné, dobte se uci
porucha piedstav o vlastnim téle
etiologie: ? psychogenni — strach z tloust’ky, z dospivani
hypotalamické poskozeni — regulace piijmu potravy, reprodukce
- Casta koincidence s hore¢natym onemocnénim

kliniky obraz:- odmitani udrzovat hmotnost > minimalni normalni hmotnosti

- intenzivni strach z pfirGstku hmotnosti

- naruSeny zpusob vnimani sebe sama
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- amenorea alespon 3 po sob¢ jdouci cykly
nechutenstvi, piejidani, zvraceni, projimani, manipulace s jidlem
Diagndza: Endokrino: centralni amenorea, T STH ( reakce na |[IGF-I),
1CRH — 1ACTH — nadledviny (fkortizolu)-rychle se odbourava,
v mo¢i norm.
lkonverze T4 na T3 — |T3, 1rT3, T4 normalni
biochemie: sekundarni hyperlipoproteinemie — CHE
Diferencialni diagnéza: Simmondsova kachexie, Sheentiv sy, endogenni deprese
Terapie: realimentace (nékdy nasilna)
Behavioralni terapie — propustky z nemocnice jako odména za thmotnosti
Farm: neuroleptika — neu¢inna, protoze nespolupracuji
Antidepresiva (SSRI, cytalopram) — zvysuji chut k jidlu
KBT, rodinna psychoterapie
Menstruace — substituce E+G (amenorea mize pretrvavat dlouho po normalizaci hm)
Riziko:.... Malnutrice, enegeticka restrikce !!!!kosti!!!!....

76E. LEGBA AKUTNi TRACHEOBRONCHITIDY

Katerina Roikova, 5. kruh
Jana Kristifkova, 5. kruh
o akutni bronchitida a tracheobronchitida je akutni zanét tracheobronchialniho stromu
o etiologie:
= ! nejéastéji virova: viry influenzy a dalsi respiracni viry (rinoviry, echoviry, adenoviry)
= bakterialni: Bordetella pertussis a Bordetella parapertussis u vnimavych jedinca
= neinfekéni: inhalace drazdivych plynti nebo par, iatrogenni pfi¢iny — tracheélni kanyla
o  klinicky obraz :
= drazdivy kasel — retrosternalni bolest
=  subfebrilie
= produkce mukopurulentniho sputa — nékdy s piimési krve
o dg
= klinicky obraz — symptomy trvaji 7-10 dnti, pokud déle — vys. bronchi (bronchoskopicky a
rtg) k vylouéeni endobronchialnich 1ézi a pfechodu tracheobronchitidy v pneumonii
= laborat. vys. bez vyznamnych odchylek
=  cilena serologie na respiracni viry
o diff dg.:
= zejména u prolongovaného kasle zvazujeme pneumonii!, zanét HCD — sinusitis
= (asto je pfi¢ina neinfekéni: gastroezofagealni reflux, asthma bronchiale, eozinofilni bronchitis,
zatékani do faryngu, chronicka bronchitis, terapie inhibitory ACE, maligni procesy , pseudokrup
— u déti pfedskolniho v&ku / stridor, neklid, dusnost /
O terapie:
=  vétSinou symptomatickd
o hydratace
o antitusika
o inhalace broncholytik
= antivirotika (virostatika (inhibitory neuraminidazy) mohou pribéh onemocnéni ptfiznivé ovlivnit,
je-li 1écba zahéjena do 36 hodin od zac¢atku onemocnéni)
=  antobiotika — pii hnisavé expektoraci
= pii pseudokrupu jsou na misté glukokortikoidy, oxygenoterapie, popt. intubace

BRONCHITIS ACUTA
=  virova: viry influenzy a parainfluenzy, adenoviry, RSV, coronavirus, rhinovirus (vice nez 80 %
vSech akutnich bronchitid je vyvolano viry)
= bakterialni: Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia spp., u starych osob Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, Bordetella pertussis
= neinfekéni: alergie

Akutni bronchitis u jinak zdravého ditéte, adolescenta a dospélého neni indikaci pro preskripci
antibiotika.Udava se, ze “bakteridlni bronchitis” byla nalezena pouze u novorozenct, u pacienti s
tracheostomii ¢i s endotrachealni intubaci a u imunosuprimovanych pacientt.

Literatura :
(www.medicina.cz) )
VNITRNI LEKARSTVI, Pavel Klener, 2. vydani, str. 269

T7A. FyzIKALNI VYSETRENi BRICHA — viz 8A

77B. Zizex

Katerina Roikova, 5. kruh
Jana Kristifkova, 5. kruh

o
(=N
o

=

jeden ze zakladnich Zivotnich pudi (pocitl) vedoucich k pfijmu tekutin
vyvolany ptisobenim zvySené hladiny soli v krvi na centrum zizn€ (osmoreceptory v hypotalamu
— reakce = vydej antidiuretického hormonu)
= vznika pfi nedostatecném piivodu nebo pii zvySeném vydeji vody (poceni, horecky, prijmy,
krvaceni) nebo jako symptom pii nékterych chorobach

o  choroby, kde se vyskytuje Zizen jako jeden ze symptomui:

= DM1.i2.typu
*  hyperglykémie — glykosurie provazena zvySenou ztratou vody a elektrolyti (polyurie) —
vystupniovany pocit zizn¢ (polydipsie)

=  diabetes insipidus
o  centralni — nedostatek ADH hypotalamického nebo hypofyzarniho ptivodu — polyurie
a kompenzacni polydipsie
o  nefrogenni — neschopnost epitelovych bunék sbéraciho kanalku reagovat na ADH —
polyurie a kompenzaéni polydipsie
o dif. dg. mezi nimi: podani ADH, kdyZz vzestup osmolarity (pokles diurézy = ledviny v
poradku) = centralni diabetes insip.
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=  hyperparatyreéza - 1 hl. parathormonu v krvi zptsobena hl. adenomem z pfistit. télisek, 1
krevni hladiny vapniku — hyperkalcemie — nadmérné moceni, zizen, nechutenstvi, nervové
poruchy; terapie- chirurgicka

O  pocit zizn€ nemusi byt adekvatni ztratdm a potfebam organismu — staii lidé — snizené vnimani pocitu
zizné

Literatqra: ) y . )
VELKY LEKARSKY SLOVNIK, Vokurka, Maxdorf
PATOLOGICKA FYZIOLOGIE, Folsch, str. 402-403

7'7C. MaLigni Lymromy — viz 2C

77D. AKUTNi INTERSTICIALNi NEFRITIDY

Kateiina Roikova, 5. kruh
Jana Kristifkovd, 5. kruh

o intersticialni / tubulointersticialni nefritidy (TIN) jsou onemocnéni postihujici primarné tubuly a
intersticium, tedy oblast nalézajici se v bezprostfedni blizkosti ledvinnych klubicek

O  puvodni souhrnny nazev pyelonefritidy slouzi dnes pouze pro infekéni intersticialni nefritidy

o  akutni TIN mohou vést az ke vzniku akutniho selhani ledvin, obvykle reverzibilniho, chronické TIN
casto vedou ke vzniku nezvratného chronického selhani ledvin.

o Rozdéleni akutnich:
*  bakterialni
*  pii hypersenzitivni reakci na léky
*  parainfekéni
*  vramci systémového onemocnéni
*  pfimalignitach

& Bakteridlni intersticialni nefritidy (pyelonefritidy)- relativné vzacné
a) v détstvi <> vezikouretrealni reflux
b) obstrukce vyvodného moc. systému (tumory prostaty, méchyfe,..)
c) zvySeny vyskyt v t€hotenstvi a pti DM
d) vzacné hematogenni infekce — embolizace pii bakterial. endokarditidé

¢  Klinika:
] dominuje dysurie, vysoké teploty, bolesti v bedrech
. nauzea, bolesti hlavy
= v zavaznych piipadech se vyvine oligurie — az anurie

¢ Fyzik. vySefeni : bolestivost pfi palpaci v kostovertebralnim thlu, zvétSené ledviny

¢ Laboratf : obecné znamky zanétu, pyurie, bakterolog. nalez

. Zobraz. metody:
= oziejméni obstrukce, konkrementd, refluxu,...

=  SONO, CT, vylu€ovaci urografie, radinuklid. metody

e  Terapie:
= 1 pfijem tekutin
=  analgetika
= ATB

= gentamicin plus ampicilin - parenteralné

= cefalosporiny - parenteralné

= flourochinolony p.o. pfi méné zavazné infekci

=  iv. 2ty unekomlikované inf., 4-6 u komplikované

. Progn.: zavisi na odpovédi na ATB, pfic¢iné vzniku,
¢ Kompl. =sepse — i smrt

& Abakteridlni — relativné vzacné
a) hypersenzitivni rce na léky — nejcastéjsi
b) parainfekce
c) systémové choroby (u Sjérgenova syndromu, lupus erytematodes)
d) malignity

*  alerg. rce na léky: na beta laktamova ATB, NSA

¢ Klinika : subfebrilie, febrilie, kozni zmény, artralgie, eozinofilie, eozinofilurie, snizeni funkce ledvin
ruzného stupné

¢  Terapie:
= po vynechani 1k — samotprava
= glukokortikoidy

Literatura:

¢ (www.medicina.cz)
e  Vnitini 1ékafistvi, P. Klener, str. 610- 612

77E. TRANSSEKCE AORTY A JEJI LEGBA

Zuzana Hnévkovska
© Struéné:
Transsekce
e =zpfetrhani (napf.cévy, mize byt i atonalni zpfetrhani...)
¢ jedna se o tupy mechanismus poranéni, traumatické poranéni (dopravni nehody??)
e vede k rozsahlému krvaceni, az k hemoragickému Soku a vykrvaceni

Rozsahleji, zpracovano jako $ir§i téma — Poranéni cév:

Poranéni perifernich cév jsou zpiisobena mechanismem:

a/ ostrym - poranéni bodnd, secna, strelna a iatrogenni .

b/ tupym, kdy poskozeni cévy je podminéno nejcastéji poranénim sousedicich struktur a cévniho svazku
kontusi, kompresi nebo zaskrcenim i tzv. deceleracnim mechanismem (dopravni nehody, pady z vyse).

Dusledkem poranéni je a/ krvdceni, b/ ischemie cilového organu i Casti téla v ptipadé, Ze trauma tepny
vedlo k jejimu uzavéru, ¢/ otok a bolest v ptipadé uzavéru nékterych magistralnich Zzil.
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Frekvence ostrych i tupych poranéni cév prudce nartista. U nepfimého (tupého) mechanismu je narGst
poctu cévnich poranéni podminén rozvojem dopravy a absolutnim zvysenim pocétu zavaznych dopravnich
nehod.

Patogeneze poranéni cév

Strukturalni zmény jsou v piipadé ostrého zrafnujiciho mechanismu jasné. V piipadé stielného poranéni ¢i
tupého traumatu nemusi jit vzdy o piimé poranéni, ale tepna €i zila mohou byt zhmozdény ¢i preruseny
sekundarng, at’ ¢astmi okolnich zranénych struktur (kostni tlomky) ¢i avulsi.

U tupych poranéni, jejichZ typickym piedstavitelem je isthmicka ruptura hrudni aorty v misté iponu
lig.arteriosum vznikajici pfi prudkém deceleraénim mechanismu (Celni naraz a fixace t€la
bezpecnostnimi pasy) dochazi zpravidla k ruptufe intimy a medie. Adventicialni vrstva tepny zlstane
n&kdy neporusena a miiZe tak piedstavovat pro zrandného jedinou, byt do¢asnou nadgji. Casem pak dojde
k vytvoreni subadventicialniho hematomu, ktery mize vytvofit tzv. nepravou vydut’ (aneurysma falsum,
spurium) ¢i sekundarné perforovat. Obdobnym mechanismem byvaji zraiovany i cévy v Gponu
mesenteria.

U iatrogennich poranéni tepen jde nejcastéji o perforaci a nasledné krvaceni z mista vpichu ¢i vyvoj
pulsujiciho hematomu. V pfipadé komplikace vzdalené mistu zavedeni katetru jde nejcastéji o disekci
stény tepny a jeji pfipadny nasledny tromboticky uzavér. Neptimo muiize byt céva zranéna pii nasilném
repozi¢nim manévru.

Klinicky obraz

B Poranéni koncetinovych cév (tepen)
a/ krvaceni:
Zavaznost poranéni je dana velikosti krevni ztraty, jez miZze, v piipadé poranéni magistralnich
koncetinovych tepen vést k hemoragickému Soku aZ k vykrvaceni.
V ptipadé tupého poranéni nékdy tato situace nastava pii krevni ztraté do tkani, jez mize v piipadé
pridruzenych traumat skeletu a svald panve a stehna dosdhnout nékolika litrd,
b/ ischemie:
Traumaticky tepenny uzavér se, v zavislosti na velikosti povodi zranéné tepny, projevi akutnim
ischemickym syndromem, nejstruéngji charakterizovanym tzv. pravidlem 6 P z anglosaské literatury
( Pulseless, Paresthesia, Paralysis, Pallor, Pain, Poikilothermia): koncetina je pod mistem poranéni chladna
a bleda, nemocny si stéZuje na bolest, ztratu hybnosti i citlivosti a nejsou hmatné periferni pulsace.

B Poraneni krcnich cév
a/ krvaceni: obdobné jako sub 1.,
b/ specifické priznaky: v ptipadé postizeni karotického ¢i vzacnéji vertebralniho fecisté mize zranéni
tepny nasledovat rozvoj symptomatologie cévni mozkové piihody at’ supra- ¢i infratentoridlni. Poranéni
v oblasti odstupt tepennych vétvi oblouku aorty mize vést k rozvoji rozsahlého mediastinalniho
hematomu s kompresi dychacich cest a chrapotem z distense n.laryngeus recurrens. V ptipadé, ze
disrupce zasahne intraperikardialné, je zranény akutné ohrozen srde¢ni tamponadou.
Specificky problém predstavuje vySe zminéna traumaticka transsekce hrudni aorty, jez vSak nepatii do
kategorie poranéni perifernich cév.
Diagnostika
Anamnesa odhali zrafiujici mechanismus, jehoZ posouzeni je zasadni pro definitivni oSetieni a prognézu
poranéni. Dulezity je udaj o predchozi antikoagulacni ¢i antiagregaéni 1€¢bé, kterd se miize vyznamné
podilet na stupni krvacivé komplikace.
Obecné Poranéni krku a mediastina: Zasadnim vysetfenim je prosty snimek hrudniku, C-patefe a Ibi.
Neni-li nebezpeci z prodleni, k definitivni diagnose rozsahu poranéni mtize pfispét ultrazvukové
vySeti‘eni, CT (NMR) a pripadné angiografie.
Lécebny postup
V pocatku 1écby plati zasada ,,Life before limb®, tedy pfedevsim neodkladna resuscitace a objemova
nahrada v pFipadech hemoragického Soku. Tlakovy obvaz (?), cévni chirurgie - pfima sutura cévy je
vyjimecna, Castéji ptichazi v ivahu nékterd z technik nahrady poskozeného useku pomoci autologniho
Zilniho ¢i allogenniho protetického materialu.

Komplikace:Kromé nejzavaznéjsich jiz zminénych komplikaci (smrt vykrvacenim, ztrata koncetiny,
mozkova prihoda) pocitime s moznosti infekce, potraumatického ¢i pooperacniho cévniho uzavéru,
vznikem fale$ného aneurysmatu, arteriovenosni pistéle ¢i s rozvojem tzv.compartment syndromu.

Pozn — z ¢lanku Terapie traumatickych ruptur hrudni aorty implantaci stentgraftu:
Pii diagnostice ruptury aorty hraji hlavni roli CT a transezofagealni echografie, které prokazuji misto

nejcastéji indikované k oSetieni, a tim je isthmus. Pfi obou typech vySetfeni se provadi kalibraéni méfeni,
které ur¢i rozmér pouzitého stentgraftu.

Endovaskularni vykon je provadén v celkové ¢i spinalni anestezii piistupem z tfisel po preparaci femoralni
tepny. Stentgraft pro implantaci do hrudni aorty ma tubularni tvar. Je tvofen dvéma ¢astmi — kovovou
draténou konstrukei a textilnim povrchem (dacron, tplet). Stentgraft je uloZzen v pouzdie, které se pies
femoralni tepnu zavede do postizeného mista, kde se uvolni.

Bongard, F.S., Wilson, S.E.,Perry: Vascular Injuries in Surgical Practice. Prentice Hall International,
London, 1995.

Muller, M. a spol.:Chirurgie pro studium a praxi. Goldstein a Goldstein, Praha 1997.

Urazova chirurgie 2/2003 — roénik X1, Terapie traumatickych ruptur hrudni aorty implantaci stentgraftu

78A. VyYSETROVANi v AKUTNi FAzI IM A PRED PROPUSTENIM Z
NEMOCNICE

AKUTNI FAZE - viz moji seminarku

PRED PROPUSTENIM — propusténi zpravidla ve 3. tydnu

EKG, RTG v -+plice, laboratof (+CHE, TAG) — déla se rutinn¢ béhem pobytu
Zatézova ergometrie — kdyz stenokardie ¢i porucha rytmu — invazivni vysetieni
Koronarografie

78B. DUSNOST JAKO ATYPICKY SYMPTOM U ISCHEMIE MYOKARDU

Katerina Roikova, 5. kruh
Jana Kristifkova, 5. kruh

o  subjektivné nepiijemny pocit nedostatku vzduchu

o diff.dg.
e insuficience levého srdce
e asthma bronchiale
e CHOPN
® arytmie
® plicni embolie
® pneumonie
O Klasifikace dle NYHA :
1. duSnost pfi max. zatézi
II.  dusnost pfi bézné zatézi
III.  du$nost pii malé zatézi, v klidu min. obtize
IV. klidova dusnost

o  Klinicky obraz: pokaslavani, tachypnoe, ortopnoe, poslechové — chriipky, cval
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o  dusnost u ischemie myokardu

*  dusnost namahového typu u pacientid s DM, u starSich zen

e piidysfunkci LK

*  hypertense s norm. systolickou funkci — diastolicka dysfunkce — méstnani krve pied levym
srdcem — staza v plic. kapilarach a zilach— dusnost (k méstnani dochazi pokud dojde
k pfevySeni norm. tlaku <12 mmHg na 20-25mmHg, edém vznika pfi tlaku cca 30mmHg )

. Komplikace: selhani LK — cval, chripky, dusnost

o Kklasifikace dle Killipa :

1. nejsou chripky
II. chriapky na méné nez 50% plic. poli nebo cval

III.  chriipky na vice nez 50% plic. poli
IV. kardiogenni Sok — rozsah IM vétsai nez 30% a soucastné poruchy kinetiky i v ostatnich
oblastech LK
o  Terapie:
Stézejnim principem fesSeni hemodynamickych problémi souvisejicich se selhavajicim srdcem je
. 1) snizeni afterloadu
e 2)pfi pfiméfeném preloadu
e 3) adostatecné inotropii.
Tento princip Ize uplatnit u v§ech forem srde¢niho selhavani, at’ uz se jedna o zavazné srdecni
selhani, ¢i akutni kardialni plicni edém, nebo kardiogenni Sok.
. vasodilatancia, dale 1éky uzivané u ICHS — nitraty, betablok., blok. vapnikovych kanali,
antiagregantia, antikolagulantia )
Literatura:

ZAKLADNI PROBLEMY V KARDIOLOGII A PNEUMOLOGII, WIDIMSKY A KOL.,STR.31
INFARKT MYOKARDU, SPACEK, WIDIMSKY, STR. 101

KONZULTACE S DOC. MALKOVOU

www. MEDICON.CZ , AUTOR DR. T. DRABEK

Z

78C. Mukoviscip6zy — viz 61C

78D. FOETOR EX ORE

David, Krch, kruh 17

apach z ust:
ptiznak snizené hygieny dutiny 0stni
alkohol, cigarety
zavazna onemocnéni

metabolismus:

foetor hepaticus — pacienti se selhanim jater, pfipomina mysinu nebo Cerstva jatra
uremicus — pacienti s uremickym syndromem, popisuje se jako amonidlni zépach
avetonemicus — nebo-li acetonovy zapach, pacienti v ketoacidoze (napf. hyperglykemické koma)

jicen:
stendzy (nejvice tumory)
- pri¢ina zapachu - stagnace potravy nad ptekazkou
- dochazi k hnilobnému rozkladu potravy
Zenkeriv divertikl (pulsni)
- vrozena slabost m. contrictor pharyngis
- potrava stagnuje ve vychlipce horni tfetiny jicnu
- divertikl trakéni — foetor ex ore miize zpusobit jen nepfimym mechanismem. Dochézi ke komu-
nikaci jicnu s dychacimi cestami, potrava se dostava do plic, vznikaji zanéty (nejéastéji anae-
robni) — absces, gangréna

plice:
- absces
- gangréna — intenzivni hnilobny zapach

dutina tstni:

- chronické zanéty DU (gingivitida, paradent6za)
- ulcerace tumort DU

- retence potravy v kariéznim chrupu

Literatura: zapisky ze seminafu z interny pro 5. ro¢nik.

78E. LEGBA HYPERGLYKEMICKEHO KOMATU

(dle Andélova seminafte)

ketoacidotické — DM |
1IVZDY zjistit glykémii!!!
Inzulin — rychle puisobici 12-21 j iv. Bolus — kontinualni infuze FR s 8-12 j rychle
Piisobiciho do glykémie 15 mmol/l — pievést na vice davek
Rehydratace: FR, dle CVP
Kalium dle hladin a diurézy (alesponi 50 ml/hod, jinak retence K)
Vysoké davky inzulinu délaji hypokalémii....2/3 KCl, 1/3 KH2PO4
HCO3- z forenznich divodi, kdyz pH < 7,1 1/3 z vypodtené davky rozprostiit do 24 hod
Iptestiel do alkalozy!!!
Hyperosmolarni neketoacidotické — DM II
Osmoticka diuréza — DEHYDRATACE
Intenzivni rehydratace — centralni zilni katetr, méfeni CVP !!!nedostate¢na — cirkulacni Sok!!

6-10 I/den !!'nadbyte¢na — edém mozku!!!
Na < 155 mmol/l........... FR
Na 155-165 mmol/l ....... 1/2FR
Na > 165 mmol/l........... 5% glc

Glykémie < 15 mmol/l....5% glc
Inzulin — bolus 12-21 j iv. — 8-12 j kontinualné glykémie < 15 mmol/l — s.c.inzulin
Heparin / fraxyparin — prevence trombdzy a embolie
Tensamin (dopamin) — zlepseni perfuze ledvin
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79A. LABORATORNi VYSETRENI ASCITU 79B. KANYLACE CENTRALNIiCH ZIL

) ) Petra Sirovd, kruh 12 - &ast&ji do HDZ — sledovani CVP, dg, terapie, pfi uplné parenteralni vyzivé se daji aplikovat
= piitomnost volné tekutiny v biiSni dutiné hyperosmolarni roztoky, opakované odb&ry rve, akutni hemofiltrace,
- prakticky se jedna o odliSeni transsudatu od exsudatu : hemodialyza, docasna kardiostimulace, katétr do plicnice
a) transsuddt = ultrafiltrét krevni plasmy CVP = enddiastolicky TK v PK = preload

- vznik : 1 filtra¢niho tlaku - sledovani zilniho objemu pfi resuscitaci pfi hypovolémii

1 onkotického tlaku - sledovani funkce PK pti IM PK
- nizky obsah bilkovin, nizka specifickda hmotnost, negativni - sledovani priibéhu tamponady, embolizace
Rivaltova zkouska - pro sledovéani funkce LK nutna katetrizace plicnice
( jaterni cirho6za, selhani P srdce, portalni hypertenze, nefroticky sy ) <5 Torr bezpecné podavat tekutiny
b) exsudét — vznik : postizenim vystelky dutin zénétlivym / nddorovym procesem > 15 Torr !!!pozor!!!
- vysoka specificka hmotnost, vysoky obsah bilkovin, pozitivni Rivaltova zkouska ) ) ) )

- kazdy ascites ma byt vySetfen! — nutno provadét alespoit malou dg.punkci Provedeni: HDZ perkuténné ¢i venesekei v. cephalica, v. subclavia, v. jug. Int/ext.
e orienta¢né, u lizka — Rivaltova zkouska : kapka vypotku se ptida do 1% kys.octové -) je-1i pfitomnost DDZ y. femoralis, v saphena magna

(dg.exsudatu! ) Seldingerova technika

Pac. V Trendelenburgovi

Sterilni — 3x ocistit — infiltrace kiZe, facie, podkoZzi 2cm lateralné a kaudalné
Od stfedu klavikuly — jehlu sméfovat ke sternalnimu zafezu — aspirace —
— odendani stfikacky — zavedeni vodi¢e — vytahnout jehlu — centralni
zilni linku — odstranit vodi¢ — fixace stehem — sterilni kryti — RTG
hrudniku (pneumotorax, konrola $pic¢ky katetru)

proteint, vznikd bélavy oblacek
e biochemické — pfitomnost proteini a enzymii, TAG, glukozy, laktatu, tu markerd...
specificka hmotnost
e bakteriologické — vzdy na BK!
e cytologické — ptitomnost leuko, malignich bb.
- odloupané epitelie se deformuji...mozné falesné hodnoceni jako maligni bb.!
- postizeni peritonea meta...malig.bb.v trsech

* sedim,enf[ Komplikace: pneumotorax — lepsi je postupovat pres v. jugularis int.
- mozné situace : Vzduchova emblie
a) cirhéza.. Ciry, zlutavy / nazelenaly, charakteru transsudatu Komorové arytmie — kdyz katetr az v P¥
sediment — chudy, celk.poget bb < 500/ mm?® ( ery + leuko ) Hydrotoax, hydromediastinum — perforace
bakteriologie — spontanni bakterialni peritonitida! Pozdni perforace HDZ
b) bakterialni zanét. . .charakter exsudatu Infekce — fibrinodesti¢kova depoita na Spicce katetru nebo celulitida
sediment - zmnozeni leuko, hl.neutro Tromboflebitida
TBC...hemoragicky, vysoky obsah bilkovin a aktivita adenosindeaminazy Poskozeni trikuspidalni chlopné, endokarditida - vzacné

sediment - zvySeni lymfo
¢) akutni pankreatitida...vysoka aktivita amylazy

d) maligni rozsev po peritoneu...nadorové bb., pozitivni nadorové markery, 79C. KOMPLIKACE DIABETES MELLITUS
hemoragicky *
chylézni ( vysoky obsah TAG ) AKUTN{ KOMPLIKACE - hlavé metabolické
e) traumatické postiZeni b¥isni stény...hemoragicky 1. hypoglykémie
chylozni ctiologie: predavkovani inzulinem, nepravidelna a nedostate¢na strava, {pohyb,

f) suspektni mocova pistél — nutno odlisit mo¢ od Cistého ascitu / pfimés moci v ascitu

. | o . e derivaty sulfonylurey
velmi vysoka koncentrace mo¢oviny a K* (jejich hodnoty pfi ascitu jako

patogeneze: neuroglykopenie — hypoxie + aktivace sympatiku

v plasmé ) Klinicky obraz: neklid, hlad, bezvédomi, poceni, tfes, agresivita, tachykardie,
) . Turgor norm.
B ?XSUdat 5 ) vtrar}ssudat . Terapie: po. Cukr / Colu / iv. 40% glc, kdZ nereaguje, po 5 min. zopakovat
barva ¢iry, lehce nazloutly Zluty, zakaleny 1 mg glukagonu im. (ne u derivati sulfonylurey)
celk.bilkovina <30g/l >30 g/l (az jako plasma ) 2. hyperglykemické ketoacidotické koma — DM I
fibrinogen -- + etiologie: absolutni nedostatek inzulinu — nepichne si, selze pumpa, nemoc
hustota <1015 kg/m’ > 1015 kg/m’ patogeneze: hyperglykémie — osmotické diuréza — IC + EC dehydratace,
tosmolarita, pfesuny iontl, ztraty moci, | TK, tlipolyzy — volné MK—
— hyperketonémie — met. Acidéza — Kusmaul...
acidoza, hypoperfuze, dehydratace — poruchy CNS — koma
Literatura : Vnitini lékatstvi, Klener Klinické biochemie, J.Racek klinicky obraz: rozvoj n€kolik dni — polyurie, polydipsie, slabost, anorexie, poruchy
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védomi, tachykardie, hypotenze, foetor ketoacidemicus

!!pseudoperitonitida — konzultace s chir, vySetfit tonzily!!!
Diagnoza: glc, ABR, Na, K, Cl, P, krvni obraz
Terapie: viz 78 C

3.  hyperglykemické hyperosmolarni neketoacidotické koma — DM II
etiologie: infekce
patogeneze: — osmoticka diuréza — dehydratace
— TNa v plazme

klinicky obraz: suchost, tachykardie, |arterialni TK, CVP negativni, |diuréza, kiece
diagnoza: Casto glc > 55 mmol/l, Na > 165 mmol/l, osm > 320 mosm/1
terapie viz 78 C

4. laktacidotické koma DM II
etiologie: biguanidy (hl. fenformin, buformin),
+ alkohol
+ onemocnéni, kde moznost acidozy (jatra, ledviny, ¥)
klinicky obraz: inava, slabost, somnolence, hypotenze
diagnéza: pH < 6,8, glc lehce 1, tanion gap, lac > 10 mmol/l
terapie: zajistit iv. Ptistup, tlac — hemodialyza
prevence: zakaz alkoholu, nedavat pfi nedostatecnosti jater, ledvin, ¥,
zékaz redukéni diety < 4000 kJ/den
CHRONICKE KOMPLIKACE — specifické (mikroangiopatie, DM retinopatie)
- nespecifické
patogeneze: glykémie — neenzymova glykace proteinti — vazba na receptory M® —
— uvolnéni IL1, TNF — trombo, endotelie — rtstové faktory, cytokiny —
— proliferace ve sténé arteriol, kapilar
volné radikaly
polyolova cesta metabolismu glc — hromadéni sorbitolu v pericytech kapilar
1TK — akcelerace mikro i makrovaskularnich komplikaci
1glc — akcelerace aterosklerozy
1TAG
5. angiopatie — makroangiopatie — periferni cévy — ICHDK, IM, CMP
- mikroangiopatie —kapilary(ukladani glykoproteinii)—okluze—ischemie
retina, glomeruly, vasa nervorum, vasa vasorum
6. renalni
- DM nefropatie = Kimmelstiel-Wilson = DM nefroskleréza
patogeneze: mikroangiopatie - ztusténi BM, expanze masangia
1 glc — Tprutoku plasmy glomeruly pod ftlakem — hyperfiltrace —
— mikroalbuminurie — glomeruloskleréza
zvétSeni ledvin — infiltrace intersticia leu — tabularni atrofie +
+ intersticialni fibréza — renalni insuficience
klinicky obraz:
latentni = casné = klinicky symptomatické stadium
tHiltrace + pritok, TK norm,tledviny, tranzitorni palbuminurie, ztlusténi BM,
pocinajici proliferace mezangia
normalizace glykémie — Uprava
incipientni stadium
palbuminurie 20-200 pg/min tranzitorni nebo trvala, expanze mezangia, BM,
zanik glomerult + hyperfiltrace ve zbylych, 1TK — 1gl. Filtraci
manifestni stadium
albuminurie > 200 pg /min proteinurie 0,5 g/den
rozvinuty nefroticky syndrom + 1TK
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rozvoj rendlni insuficience
terapie: ACEI, nizkoproteinova dieta
stadium chronické rendlni insuficience — terapie: dialyza (kreatinin > 400 umol/l)
terapie: kompenzace DM — intenzifikované rezimy
ACEI (palbuminurie), nizkoproteinova dieta
Terapie hypertenze, infekci
- infekce MC a ledvin
- nekroza papil — po salicylatech
- zvySena vnimavost k nefrotoxickym latkam — kontastni latky (I)
- pokles perfuze
- neurogenni MM
7.  ofni komplikace
— DM retinopatie
etiologie a patogeneze: 1 glykémie, 1t TK — ztuSténi BM + prolongovana vazodilatace
— mikroaneurysmata
1 pratoku........|pratoku — hypoxie
tvorba mikrotrmbi
novotvorba cév
klinicky obraz: neproliferativni stadium
paneurysmata, intraretinalni hemoragie, tvrdé exsudaty,makularni edém
preproliferativni stadium
vatovité exsudaty, vendzni abnormity, intraretinalni vask. Abnormity,
dilatace, vinuti
proliferativni stadium
neovaskularizace, extravazalni prosakovani, retrak¢ni odchlipenti sitnice,
krvaceni do sklivce — slepota
prevence, terapie: DM, TK, laser
- nevaskuldrni sekundarni glaukom
- obrny III, IV, VI — neuropatie, Terapie: vit B, vazodilatancia
- katarakta — senilni, rychle dozrava
8. DM polyneuropatie
Etiologie a patogeneze: dlouhodoba hyperglykémie — polyoly, |aktivity Na/K
Polymerazy — porucha membranového potencialu
Axonalni degenerace
Ztlusténi + svrasténi myelinovych pochev, ve Schw.bb
Zrna glykogenu
Somaticka — symetricka distalni polyneuropatie — par, hyp, dysestézie (ponozky)
- proximalni symetrick4 motoricka neuropatie
nahla prudka bolest stehen, lytek, nohou v noci, pii met. Dekompenzaci
nereaguje na konvencéni analgetika
- fokalni a multifokalni neuropatie
asymetricka proximalni motoricka neuropatie — panev, stehno
atrofie, slabost
uzinové neuropatie — sy. Karpalniho tunelu
radikulopatie — adikularni bolesti Difdg: vertebro
mononeuropatie — nahla bolest + porucha sensitivity
kranialni neuropatie — diplopie, ptdza, strabismus
neuralgie V
centralni ¢i periferni paréza VII
Vegetativni - ¥, GIT, UROGEN
¥ - tachykardie, ztrata respiracni arytmie, ortostatickd hypotenze, nahla 1
GIT —poruchy motility, polykani, vyprazdiiovani zaludku, zacpa, prijjem



UROGEN - neurogenni méchyft, poruchy erekce
Profusni poceni ¢i anhydrie ¢asti téla ¢asti téla
Ztrata schopnosti vnimani hypoglykémie, neschopnost vyplavit
Kontraregula¢ni hormony
Diagndza: EMG, neurologie
Diferencialni diagnéza: urémie, alkohol, Al, toxické
Terapie: kompenzace DM, vit B

9. Diabeticka noha
Patogeneze: mikro, makroangiopatie, neuropatie
Snizeni tonu svali nohy — sniZeni klenby — hlavi¢ky metatarz
Tlaci do podlozky — otlaky
Klinicky obraz: otlaky, viedy — flegmona, gangréna
Stupen 0-5
Terapie: prevence — hygiena, bavinéné ponozky, lé¢ba mykoz...
Imobilizace, amputace
10. GIT komplikace
Porucha motility jicnu, zpomalovani vyprazdiovani zaludku az gastroparéza
Stevo — prijem, zacpa
ZhorSeni kontrakci zlu¢niku, cholelithiaza,
porusend imunita — cholecystitida, empyém, gangréna zlu¢niku
steatoza jater, cirh6za
11. sliznice, zuby — kandida, anguli infectiosi, kazy, parodontopatie
12. hyperlipoproteinémie
13. hypertenze — aa. Renales, aorta — pruznikova hypertenze
14. ICHS, kardiomyopatie (hypertrofie a dilatace komor)

79D. MITRALNI vaDY — viz. 14B

79E. LECGBA AKUTNi A CHRONICKE BRONCHITIDY — Viz 45C a

76E

S80A. BOLESTI V EPIGASTRIU

Petra Surova, kruh 12

epigastrium = nadbfisek
do této oblasti jsou lokalizovany bolesti pti postiZzeni : dolniho jicnu, zaludku, duodena, tenkého
stieva, Zlu¢niku a pankreatu
-) nejcast&jsi dif.dg. —
akutni cholecystitis
akutni gastritis
perforace peptického viedu

e akutni pankreatitis

e akutni appendicitis ( Casna faze )

e hiatova hernie

e akutni IM ( spodni sténa )

e bazalni pneumonie

e preeklampsie ( napéti jaterniho pouzdra, fikala to Dr.Lomickova na gynd¢ )

- 2 typy bolesti : a) somaticka ( epikriticka ) — vznika v nasténné pobfisnici, ostry raz, pfesné lokalizovana
( somatotopie v gyrus postcentralis ), nemocny zachovava neménnou polohu, provazena mistni palpacni
bolestivosti a svalovym stazenim ( reflex na mis$ni urovni z podrazdéni nerv.zakonceni v nasténném
peritoneu ), pozitivni periton.ptiznaky, vedena somat.nervy ( interkostalni )
b) visceralni ( protopatickd ) — tupa, bez presné lokalizace, ve stfedni ¢afe

( zachovava ptvodni vyvojové usporadani organt TS — k rotaci dochazi pozdéji ), nuti vyhledavat
ulevovou polohu, nikdy neni provazena ,,défense muscuilare® a peritonealnimi ptiznaky, vedena
vegetat.nervy
*  kolika = silna, vlnovita, svirava bolest, ktera ma maxima a poklesy v prabé¢hu minut

-) zvySené napéti a intralumin.tlak pfi aktivni kontrakci k pfekonani organ. / féni
piekazky ( spasmus ) a op&tovné povoleni...ucpani dutych organt

-) torze stopek ( ledvin, vajecnikd, sleziny, ptivod.cév )

e trvald — roztazenim pouzdra parenchymovych organt ( jatra, slezina )

- rytmickd bolest : vznikem a priibéhem sleduje rytmus jidla
VCHGD...¢asna bolest po jidle ( do 1 hod.po najedeni ) — zaludecni vied
pozdni ( nastup za 2 i vice hodin po jidle ) — duodenalni vied

- patofyziolog.sy : a) sy Cisté visceralni — bolest tup4, lokalizovana ve stfedni ¢afe, Casto se zvracenim /
prijmem
- povrchovéjsi drazdéni organu

b) sy visceralni s pfenesenou bolesti — vyzatfovani ur¢itym smérem = diag.cenné
- v&t§i anatom.postizeni
« P lopatka a rameno...zlucova kolika
e L rameno...perforace peptického viedu
e tfislo, stehno varle, velky stydky pysk...renalni kolika
e do patete a L ramena...pankreatitida
e do oblasti pupku...usktinuta kyla
¢) sy somaticky — ostra, pfesné lokalizovana bolest
- postizeny tkané inervované cerebrospinalnimi nervy

- vztah k jidlu : Zalude¢ni vied...plnost a tlak ihned po jidle

duodenalni vied...po jidle uleva

zluénikova kolika...po tuénych jidle, hlavné v noci

pankreatitida...jidlo zprvu vyvola bolest ( tuk i bilkovina )a nemocny se boji jist, ataka
je nasledovana prijmem, ¢asem se stava trvalou, nezavislou na jidle

- ulevova poloha : vied...vleze
zluénikova kolika / pankreatitida...“fenomén zaviraciho noze*
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refluxni ezofagitida ( dlouhodobé pyréza )...vzptimena poloha
- pocatek a presun bolesti : akutni apendicitida...nadbfisek -) P podbtisek
onem.zlu¢niku...nadbfisek -) P hypochondrium -) P rameno
onem.zaludku...nadbfisek
onem.tenkého stfeva...nadbfisek

Literatura : Chirurgicka skripta 3.LF UK

80B. ZAKLADNi NEUROLOGICKE VYSETRENi

do znacné miry je soucasti interniho vySetieni, rozSifujeme pii podezieni na CMP:
stav védomi - kvalita, kvantita, kognitivni funkce (orientace, pameét’)
hlavové nervy - Il orinta¢né perimetr
II1, IV, VI - o¢ni $térbiny, zornice, postaveni bulbt, pohyblivost, fotorackce, konvergence,
nystagmus
V - vystupy, Citi
VII - symetrie obli¢eje, hybnost
VIII - sluch
IX, X, XI - mekké patro (klid, fonace), dysartrie, anam. dysfagie
XII - jazyk
krk - hybnost, oposice §ije, poslech karotid
koncetiny - pohled - drzeni, mimovolni pohyby, tfes, trofika
svalovy tonus a sila, aktivni a pasivni pohyblivost
pyramidové jevy zanikové (udrzet koncetiny stejné vysoko pti zavienych ocich)
(iritacni)
taxe (prst - nos, brada - koleno)
tonické uchylky (odklon pazi pfi pfedpazeni, zaviené oci)
¢iti
stoj, chlize - kam pada, vliv polohy hlavy a zavienych oci

80C. STAVY PO RESEKCI ZALUDKU — viz 68B

80D. PoHLAVNE PRENASENE CHOROBY (STD)

> jenom prehled, zname to z dermatovenerologie
1. Kklasicka venerickd onemocnéni
kapavka - N. gonorrhoeae
klin: uretrititida (a pfechod na dalsi struktury), proktitida, faryngitida
disseminovana infekce - metastatické postizeni
blenorrhoea naonatorum
ter: PNC, doxycyklin, amoxycilin, makrolidy
syfilis - T. pallidum
klin: I. ulcus durum
II.
1L
ter: PNC, TTCs

lymfogranuloma venereum - Chl. trachomatis L

postizeni uzlin pobliz genitalu, tropy

ter: TTCs, makrolidy, chinolony

granuloma inguinale - Calymmatobacterium granulomatis

tropy

ulcus molle - Haemophilus ducreyi

hnisava afekce - bolestivy vied zdufeni lok. uzlin, teplé oblasti

2. virové

HIV, HSV II, CMV, papilomaviry HPV3 (typ 6,11 - condylomata acuminnata, typ 16,18 - karcinom
¢ipku), poxviry (molluscum contagiosum), viry hepatitidy B,C,D

3. bakteridlni

klin. uretritidy, kolpitidy, adnexitidy, prostatitidy, epidydimitidy

eti. stafylokoky, beta-hemolyt. streptokoky (hl. Str. agalactiae), enterokoky, enterobakterie, anaeroby
(bakt. vaginosa - Gardnerelle vaginalis), chlamydie

4. houbova - kvasinky, hlavné C. albicans

5. parazitarni - trichomonoza, giardioza, kryprosporidioza, svrab, pythiriaza

S80E. PiGE 0 NEMOCNE S UMELOU SRDECNi CHLOPNi

Pavlickova Jaroslava,3.kruh

Pooperacni péce: -pecliva dispenzarizace
- ambulantni kontroly na specializovaném pracovisti 2-4 tydny od propusténi, poté
dle klinického stavu
- hlavni obecné zasady:

¢+ trvala antikoagulaéni terapie u mechanickych nahrad (dikumarolové

preparaty — prevence tromboembolickych komplikaci; pti rozsahlejsi
tromboze interference s normalni funkci chlopné (obstrukce tisti) =>
zmeéna poslechového nalezu => zvazit fibrinolytickou terapii)

*%* pri krvacivych komplikacich antikoagulaéni terapie — piechodné
vysazeni terapie, ev. podani mraZené plazmy

INEPODAVAT pauialné vit. K - riziko vzniku p¥echodného
hyperkoagula¢niho stavu

%* 1 riziko IE (infekéni endokarditida) => pfedchazet vzniku bakteriemie
=>

v’ stomatologické a ORL vykony : amoxicilin 2g 1h pied
vykonem p.o. a za 6h po vykonu 0,5g p.o.
- pfi alergii na PEN- erytromycin 1g 2h pfed vykonem a 0,5g
6h po vykonu
v vykony v GIT oblasti a urogenitalnim traktu : ampicilin 2g
i.m./i.v. + gentamicin 80mg i.m./i.v. 30min pied vykonem,
opakovat davky po 8h
*»  najzavazn&jsi komplikace — uvolnéni protézy se vznikem regurgitace =
PARAVALVULARNI LEAK nebo jeji mechanicka dysfunkce
(odlomeni vzpérky diskové chlopné s uvolnénim disku, zaseknuti
chlopné v oteviené poloze aj.) => akutni zhorSeni stavu, zména
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auskultacniho nalezu = regurgita¢ni Selest nebo vymizeni jasného
cvalového zvuku protézy)

- komplikaci u bioprotéz — postupna degenerace s kalcifikaci =>
stendza/regurgutace

- pfi akutnich stavech — hemodynamicka stabilizace + pfevoz do
kardiocentra

Literatura: Klener, Vnitini 1ékafstvi, s.191, 195

81A. ZMENY FREKVENCE A KVALITY MOCENI

Pavlickova Jaroslava, 3.kruh

Polyurie - >2000ml / den
- projev 1 _koncentraéni schopnosti ledvin [J
v’ znak chronické renalni insuficience (! mnozstvi parenchymu na % — nevstiebaji se
osmoticky aktivni latky (urea) profiltrované v tubulech O osmoticka diuréza)
osmotick4 diuréza u DM
i produkce ADH
pri 1 ztratach Na v reparacni fazi ak. tubularni nekrézy
nékdy u chronické tubulointersticialni nefritidy (salt-loosing nephritis)
po uvolnéni obstrukce mocovych cest (postobstrukéni polyurie)
prosta polydipsie
OSMOTICKA DIUREZA — pomér osmolality moéi a plazmy blizky 1 nebo > 1
- osmolarni frakéni exkrece > 3,5%
- dekompenzovany DM, selhani ledvin (urea)
VODNI DIUREZA — osmolalita mogi vyrazné nizsi nez plazmy
- osmolarni frakéni exkrece < 3,5%
- prosta polydipsie nebo diabetes insipidus
Oligurie - <300ml / den
o ak. renalni insuficience (RI)
o  nahlé velké ztraty krve nebo vody (krvaceni, prijmy, popaleniny)
o terminalni stadium chronické RI
Anurie - < 100ml /den nebo se mo¢ nedostava do mo¢ového méchyte (prazdny mocovy méchyi)
> terminalni stadium ledvinného selhani, po fazi oligurie
» stavy vyvolavajici ak. RI
- pficiny:
A. prerendlni = f¢ni selhani ledvin — pf. $ok, t&7ka dehydratace
B. rendlni - organické poskozeni ledvin
C. postrendlni — obstrukce hornich mog. cest (tumor, konkrement, prostata)
- 0t.50
MIKCNi PORUCHY
Inkontinence = nedobrovolny tnik mo¢i
urgentni = naléhavé nuceni na moceni
stresova — pii 1 nitrobfisnim tlaku bez kontrakce detrusoru
reflexni — hyperreflexie detrusoru
z pretékani = ischuria paradoxa
neprava
inkompetence svératového mechanismu

NN N N NN
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o
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®,
o

®,
o

®,
o
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Enuresis nocturna — u déti, adolescentt
- opozdeéné dozravani CNS
- stres
- organické postizeni (infekce mog€. cest, vrozené por. vyvoje mog. trubice — post. chlopné
zadni uretry u chlapct, vezikorendlni reflux — infekce)
- dysfunkce dolnich mocovych cest (vrozené vady, neurogenni post., pozanétlivé post.)
- porucha sekrece ADH (porucha cirkadianniho rytmu)
- abnormalni spankové stereotypy, chybny mikéni rezim
- geneticky vliv
- dietetické faktory
- alergie
Nykturie — nuceni na moceni v noci — probuzeni
v' méstnava srde¢ni nedostate¢nost
v' ledvinné choroby
Dysurie — obtizné moceni
- terminalni dysurie — cystitida
Strangurie — palcivost pti moceni
o  zanéty dolnich moc¢ovych cest
o  post. mo¢. trubice
o  po mech. a chem. drazdéni (katetrizace)
Retardované moceni — prodleva mezi povelem k moceni a vlastni realizaci mikce (norm.-n€k. vtetin)
»  benigni hyperplazie prostaty (BHP)
ProdlouZené moceni — tenky paprsek a slaby proud
% intravezikalni obstrukce
Pi‘eruSované moceni (dribbling)
v intravezikalni piekazka (striktura uretry, BHP, ca prostaty, sklerdza prostaty)
X cystolithiasa — nedojde k iplnému vymoceni — po zméné polohy nebo pti chlizi nové nuceni
Retence — symptom zastavy mikce (ma nuceni a nemutize se vymogcit), spojena s inkontinenci
z pretékani
o  napf. pfi BHP po sexualnim excesu
Polakisurie — ¢ast&jsi nuceni na moceni
» cystitida, uretritida
URETRALNI SYNDROM — dysurie a polakisurie u Zen se sterilni moé&i nebo jen nevyznamnou
bakteriurii - mizi po vétSim piijmu vody

Nefroticky sy — ot. 20,25,42
Proteinurie — ot. 23
Hematurie, leukocyty, valce... — ot. 64 (vySetfeni mocového sedimentu)
Hemoglobinurie — rozpad erytrocytl, svétle cervend moc¢ rychle méni barvu na hnédocervenou
(methemoglobin)
Myoglobinurie — crash syndrom
- extrémni ndmaha
- poziti alkoholu nebo toxint
- obé vedou k ak. ledv. selh.

Literatura: Dvoracek Jan, Urologie, 5.91-93

Andgél a spol., Vnitini 1ékatstvi IV, s.99
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81B. DIF.DG. HMATNE REZISTENCE V BRISE

Pavlickova Jaroslava, 3.kruh

- pti patologickeé rezistenci je nutné :

1.

b

odlisit, zda utvar vychazi z dutiny b¥iSni nebo z b¥iSni stény — pomutize napéti bfisni stény
(zvednuti hlavy, poloha vsedé¢ bez podpory rukou) — pokud utvar mizi, je v dutiné bti$ni
urcit lokalizaci a vztah k organtiim
velikost a tvar
povrch, okraje, konzistence
- tvrdy utvar, nepravidelny tvar, nerovny povrch — zhoubny nador
- hladky, pruzny, dobie ohrani¢eny — cysticky pivod (ovarialni, pankreaticka
cysta)
- pevna, neostie ohranicena a citliva az bolestiva rezistence — zanétlivy ptivod
(zénétlivy infiltrat)

pohyblivost, fixace
- utvary vychdazejici z jater, sleziny, zlu¢niku a zaludku nebo k nim pftiléhajici —
souhyb s dychanim
- rezistence ze struktur volné pohyblivych (tenké stfevo, omentum) — pfi palpaci
vétsi pohybové exkurze
- Ttvary z retroperitonea, pankreatu, lymfatickych uzlin - zcela nepohyblivé
O zcela nepohyblivy ttvar » 3 mozZnosti :
I.  retroperitonedlni pivod
II. prorustani nadoru do okoli
II. zanétfixovany adhesemi

6. pulzace — aneurysma bfi$ni aorty
— dovysSetfeni zobrazovacimi metodami
- rezistence muze byt zpisobena nadory, zanéty, abscesy, cystami, mohou mit gynekologicky ptivod atd.
- odkazy: splenomegalie — ot. 41

na pankreatu - ot. 41

na ledvin — ot.42

na zaludku — ot. 27

na jater — ot. 68

na tlustého stfeva — ot. 35

polycystoza ledvin — ot. 38

ca zluéniku a mimojaternich Zlu¢ovych cest — ot. 46
jaterni cirh6za — ot. 10

amyloidosa — ot. 64

maligni lymfomy — ot. 2

- nevim piesné, co tato ot. ma zahrnovat — MUDr. Rychlik se vyjadiil, Ze zahrnuje vie ,,od Sumavy

k Tatram® ... :-)
Literatura: Vaclav Kordac, Uvod do vnitiniho lékatstvi 1. dil, s. 202-203

Zmény hmotnosti (hypotalamus, hyperkortikalismus, hypogonadismus,
Hypofyza, hypertyre6za, nedostatecnost nadledvin)
Poruchy teploty (titna zlaza, hypotalamus, hypofyza)
¥-vaskular (hypertzre6za, nadledviny, hypotyza)
GIT (5titna Zlaza, hyperparatyredza, gastrinom)
Nefrolitidza (hyperparatyredza)
Pohybové ustroji (hypertyredza, hyperparatyre6za, vsechny)
Chut k jidlu (Stitna zlaza, pankreas, nadledviny)
Zizet, polyurie (DM, DI, hyperaldosteronismus)
Poruchy potence a libida (hypertyredza,hyponadledviny,hypohypofyza...)
— rychlost nastupu, soucasné uzivani hormontl....
OBJ — psychické zmény, rust, obezita, tetanické zachvaty, kachexie...
Kozni zmény, hirsutismus, vypadavani vlasu ...
Hlava (oblicej, akromegalie...), o¢i (exoftalmus), dutina ustni (grafitové skvrny...)
Krk (stitna zlaza), gynekomastie, ¥, tfes, koncetiny....
LABORATOR — nepiimé — CHE, lipidy, Ca, P, Na, K, oGTT, méfeni bazalniho
Metabolismu, anémie, moc...
- ptimé — hormony v séru + denni profil (min. 8.00, 20.00. 22.00)
vyluc¢ovani hormont a jejich metaboliti moc¢i
stimulacni testy TRH, ACTH + test s metopironem, inzulinem
dexametazonem.....
MORFOLOGIE - stitna zlaza — scinti, UZ, punkéni biopsie
- funkéni testy — akumulaéni test, dynamicky, TRH
stimulacni
- reflex Achilovy §lachy
UZ, RTG, CT, MR, angio....

81D. SEKUNDARNi DIABETES MELLITUS

choroby pankreatu — Uplna nekroza, totalni pankrektomie (pro tu), ca pankreatu,
chr. Pankreatitida, cysticka fibroza, malnutricni DM v tropech

endokrinni choroby — Cushing, akromegalie, hypertyre6za, tyreotoxikoza,
feochromocytom, glukagonom

1éky — glukokortikoidy, thiazidova diuretika, diazoxid, B-lytika

toxické zniceni B-bb.- po rodenticidnim Vacoru

DM pfi chronickém selhani ledvint

DM pfi cirhoze

81E. LiCBA HYPERTENZE

81C. VYSETROVACI METODY V ENDOKRINOLOGII

ANAMNEZA — mentalni zmény (§titné Zldza, nadledviny, pristitna tliska)

Poruchy zorného pole (hypofyza, hypotalamus)
Poruchy ristu (hypofyza, hypotyredza, gonady)
Zmény vzhledu (hypofyza)
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optimalni TK < 120/80, normalni TK 130/85 vysoky norm. TK 130-139/85-89
hypertenze >140/90 ve 2 navstévach
mirna 140-159/90-99
stfedni 160-179/100-109
tézka > 180/110
rezistentni > 140/90 pfi trojkombinaci 1ékt
NEFARMAKOLOGICKA - redukce hmotnosti, redukce pfivodu NaCl na 5-6 g/den,
Redukce konzumace alkoholu < 30 g/den
1 aerobni zatéze, | hyperlipoproteinémie, zékaz koufeni,
omezeni 1€kl zpisobujicich retenci Na, H20



(sympatomimetika, glukokortikoidy, antikoncepce...)
omezeni stresu, psychického napéti...
FARMAKOLOGICKA
Indikace : > 180/100
Nedosahl normalizace nafarm. Lécbou
> 65 let
izolovana systolicka hypertenze
diastol. TK > 115 — kombinace
diuretika — monoterapie u starsich lidi, retence Na, H20, mirné;si formy
v kombinaci potencuji G¢inek ostatnich
indikace: méstnané ¥ selhani
thiazidy, K Setrici (kombinace s thiazidy), furosemid (renélni insuficience)
B-blokatory — monoterapie mirné, stiedni, kombinace s diuretiky, CaB, o
kardioselektivni s ISA/bez ISA
neselektivni
indikace: ICHS, AP, st.p.IM, mladi, po L¥ selhani (pfi radykardii < 50/min),
téhotenstvi . malé davky

kontraindikace: AB, chr. Astmoidni bronchitida, A-V I, III, bradykardicky SSS,

manifestni LY selhani, lablni inzulindependentni DM
nezédouci u¢: bronchokonstrikce, per. Vazokonstrikce, zhorSeni A-V vedenti,

indikace: 1. volba — chr. ¥ selhavani, ECHO prokazana dysfunkce LK, st.p.AIM s
dysfunkei LK (brani dilataci ¥), DM (| proteinurii, ualbuminurii)

hypertrofie LK, renalni insuficience, hyperlipoproteinémie, poruchy glc tolerance,

refrakterni hypertenze
nezadouci u¢: suchy kasel, t urey, kreatininu (pfechodné), 1K
inhibitory AT1 receptoru — neni drazdivy kasel losartan
Nekomplikovana esencidlni hypertenze — 1. diuretika / BB
Komplikovand esencialni hypertenze / neu¢innost
Hypertrofie LK — ACEI, BB, CaB, (diuretika mén¢ vhodna)
¥ selhani — ACEI, diuretika
ICHS — st.p.IM — 1. volba BB, pii selhavani LK ACEI
Aortalni stenéza — nic moc
AP - B
DM — ACE]I, CaB, o-f adrenergni latky, BB jen selektivni nebo s ISA
Nevhodna diuretika ve vysokych davkach, neselektivni B
Hyperlipoproteinémie — CaB, ACEI, a adrenergni latky, BB s ISA
Nevhodné jako u DM
Sta¥i — diuretika, BB, CaB, ACEI
Kontraindikace: rychle ptisobici se sklonem k hypotenzi
Po CMP nesnizovat TK pod 140/90

1 TAG, |HDL, zstfeni hypoglykémie
Antagonisté Ca receptoru (CaB) — systémova vazodilatace
Nevhodna kombinace s fB rezistentni hypertenze — vyloucit nefarm.
Indikace: hyperlipoproteinémie, DM, CHOPN, hypertrofie LK, ledviny, 4 kombinace — ACEI+diuretikum+BB+vazodilatans
ICHDK vyména vazodilatancia za CaB
2. generace — cerebrovaskularni komplikace vymeéna BB za a+f pusobici (labetalol)
I!Inegativné inotropni U¢, zpomaleni SA a AV vedeni!!! alespon na pocatku hospitalizace parenteralné
Kontraindikace: ¥ slabost, poruchy vedeni renalni onemocnéni — ACEI, CaB (nesniuji renalni pritok), dihydralazin, a metyldopa,
Kratkodoby nifedipin - ICHS klonidin, prazosin
Nezadouci G¢: navaly, zrudnuti, bolesti hlavy, perimaleolarni otoky, kombinace s BB, diuretiky GF < 0.5 ml/s — furosemid
tachykardie téhotenstvi — klid na ltzku, dieta, |soli
verapamil — bradykardie, zacpa TK 130/80 dTK > 95 — farm.- dihydralazin, a metyldopa, klonidin, kardioselektivni
Nedostatecné retardovany nifedipin zvysuje mortalitu BB (metoprolol), labetalol
o blokatory - 1t HDL, |LDL Kontraindikace: diuretika (| pritok uteroplacentarni jednotkou) pouze pii
centralni — centralni sedace Ak. Plicnim edému
111nahlé vysazeni klonidinu — prudky vzestup TK az TK krize ACEI
indikace: esencialni hypertenze s psychickou tenzi, renalni hypertenze, Preeklampsie, eklampsie — hospitalizace, klid na lizku, Zadna stl, H20
DM, hyperlipoproteinémie Parenteralné dihydralazin, labetalol, MgSO4
Periferni — prazosin — prudky pokles TK = sy. 1. davky — ortostat. Hypotenze Pfedcasné ukonceni t€hotenstvi
(proto se dava 1. davka na noc)
indikace: DM, hypelipoproteinémie
kombinace s BB, diuretiky (o maji tachykardizujici uc)
s piimym vazodilata¢nim uc¢inkem - dihydralazin L ; o
— vyrazna tachykardie — VZDY kombinace s PB / PB + diuretiky - subjektlqu vnimany poct buseni S‘fdce, L o L ) ) o
indikace: rezistentni hypertenze (pfida se k ostatnim), téhotenstvi ace: DM.ce: DM. - mnoho pficin — od be.l.nalmho precitlivélého vnimani normalni srde¢ni ¢innosti az po zivot ohrozujici
hypelipoproteinémie se dava 1. iln), komorovou tachykardii
napéti... Achilovy §lachy - podrobnéjsi analyza pouze nato¢enim EKG pfi palpitacich O 24h (48h) Holterovské EKG, nejvhodné;jsi
je tzv. tydenni Holter (pfi potiZich stiskem knofliku nato¢i zdznam)

Hypertenzni krize — JIP, parenteralné hypotenziva za stalé monitorace
(nitroprusid sodny, kaptopril — 7ikal Gregor)

82A. PALPITACE

Pavlickova Jaroslava, 3.kruh

ACEI - kaptopril (kratkodoby, 1é€ba hypertenzvi krize), enalapril (stiedni), spirapril

(dlouhy) Subjektivni popis palpitaci a mozné EKG ekvivalenty
- periferni cévni rezistence, kardioprotekce, vazoprotekce, renoprotekce
kombinace s saluretiky, CaB, (BB)
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Obcasné pieskoceni i vynechéni tepu Extrasystoly (komorové ¢i supraventrikularni)

Silné buseni srdce (pravidelné, nezrychlené) | Sinusovy rytmus

Rychlé pravidelné buseni srdce Paroxyzmalni tachykardie (nejspiSe supraventrikularni)

Rychlé nepravidelné busSeni srdce Fibrilace sini

Literatura: Widimsky a kol., Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii, s. 41

82B. VYSETROVACI METODY V REVMATOLOGII

Laboratorni

1, stanoveni dg.

protilatky proti borelii, chlamydiim, kampylobakteru, yersinii - vyvolavatelé artritid

piimy prikaz vyvolavatele, bud’ v synovidlni tekutiné nebo extraartikuldrné u reaktivnich artritid
(urogenital, GIT, RS)

revmatoidni faktory (latex-fixaéni test, nespecificky), antinuklearni protilatky, ANCA, proti kardiolipinu,

fosfolipidim

titr ASLO — je u kazdého, kdo se setkal s hemolyt. streptokokem sk. A, pfi podezieni na
revmatismus sledovat dynamiku

typizace HL antigenti - priikaz B27 pti spondyloartropatiiich

kys. mocova v séru

punkce synovialniho vypotku — barva, obsah mucinu, ery, leuko, krystalti (v polarizovaném svétle, uréime

slozeni - uraty,kalciumpyrofosfatdihydrat), kultivace

2, aktivita zanétu

FW, CRP, viskozita plasmy, ELFO

3, postizeni jinych organi - elektrolyty, jaterni a ledvinné funkce, KO+dif
4, uspéch terapie - pokles aktivity a organového postizeni, sledovat NU

Zobrazovaci
rtg, CT, MR, scintigrafie, artrografie — kontrast do kloubni dutiny

82C. REVMATOIDNI ARTRITIDA

Chronicka symetricka polyartritida, pfitomnost celkovych mimokloubnich pfiznaki.
Eti: neznama, autoimunitni zanét vyvolany infekci u genet. disponovanych jedinct.
Patogeneza: aktivace T lymfocyti vede k aktivaci B lymfocytl (tvorba revmatoidnich faktort, ukladani
imunokomplextl), makrofagt (proliferace fibroblastli, chondroblastli a synovialnich bun¢k) a endotelti
(exprese adhezinu, kumulace zanétlivych bunék)l hypertrofie synovie, tzv. pannus pod synovii usurace
kosti, exsudace do synovialni tekutiny
Klinicky obraz: od lehkého po destruujici
prodromy - teplota, inava, nechutenstvi, hubnuti
kloubni postizeni - zpocatku proximalni interfalangealni metakarpofalangealni, radiokarpélni, pozdéji
loket, rameno, metatarzofalangealni, hlezno, koleno
klouby teplé, bolestivé, zdutelé, ranni ztuhlost, postupné rozvoj deformit (ulnarni deviace prsti rukou,
flexni kontraktury)
Prabeh: monocyklicky - remise trva alespon jeden rok

polycyklicky - (70 %) pozvolna progrese, remise inkompletni

progredujici - bez remisi, rychly vyvoj destrukci

Mimokloubni postizeni:
revmatoidni uzly - v podkozi nad ulnou a olekranonem

tendosynovitida - ruce a zapé&sti, pti ruptute §lach vznikaji deformity
osteoporosa - periartikularni (ptisobenim mediatord uvoliiovanych v synovii), pozdéji difuzni (vliv
chronické terapie glukokortikoidy)
vaskulitida - vyrazka, kozni viedy, perif. neuropatie
plicni postizeni
sek. amyloidosa - postizeni ledvin
o¢i - sucha keratokonjunktivitida
krev - anemie a trombocytosa
Lab: zvysena FW, CRP a pozit. latex fixacni test
RTG: Casné zduteni mékkych tkani, malé eroze kosti, periartikularni osteoporosa
pozdgji zazeni kloubni §térbiny, eroze pod chrupavku, difuzni osteoporosa
nakonec deformity, ankylosa
postizeni typicky symetrické
Ter: akutné klid na luzku, prevence kontraktur, (cviceni, polohovani, dlahy)
chronicky rehabilitace
NSA, analgetika, 1éky modifikujici pribéh choroby, glukokortikoidy (akutné)
intraartikularni 1écba - depotni glukokortikoidy, u€inek pfechodny, riziko destrukce chrupavky
chirurgicka 1é¢ba - synovektomie, kloubni nahrady, artrodéza

82D. OBEzITA A JEJi DUSLEDKY

onemocnéni, charakterizované zmnozenim tukové tkané v disledku pozitivni tukové bilance
(ptijem ptevysuje vydej)
vlivy dédi¢né - klidovy mtb., postprandialni energeticky vydej, spontanni pohybova aktivita, aktivita
lipoproteinivé a hormonsenzitivni lipazy (lipoprot. zvysuje lipogenezu, hormonsenzitivni lipolyzu),
schopnost spalovat tuky a cukry, citlivost k insulinu, nastaveni hypothal. center ovliviiyjicich hmotnost
zivotospravy - pfijem tukd a cukrt, pohyb
endokrinopatie - Cushingtv sy., hypothyreoza, insulinom
hormonalni vlivy u Zen - t¢hotenstvi, menopauza, antikoncepce
iatrogenni - insulin, der. sulfonylurey, tricyklickd AD, Li, antidopaminergika, ....
socioekonomické - prace, soc. situace
hodnoceni: BMI nad 30
mnozstvi tuku - podkozni fasy, podvodni vazeni, bioimpedance, DEXA (fotonova
absorpciometrie, zlaty standart)
rozlozeni tuku - pomér pas-boky
typ tuku (podkozni vs. visceralni) - obvod pasu, CT, MR
ter: diety
pohybova aktivita
KBT
Iéky - anorektika, termogenni farmaka, omezeni vstiebani tuki ve stievé
chir. bandaz zaludku
komplikace:
metabolicky sy. X, Reavenlv sy. - sdruzeni obezity, vzestupu TAG, cholesterolu, poklesu HDL,
hypertenze, vzestupu insulinu a insulinové resistence - neni znamo, jakymi mtb. mechanismy jsou piesné

provazany
lPIdY coveeereneieeeeccee ATS ....... ICHS
cholelithiasa
hypertenze ........ccocevvevverenennne CMP
hypertrofie, dilatace levé komory
insulinova resistence ............... DMII
hmotnost .......ccccevevenenenenne poskozeni kloubt (kolena, kycle) a pateie
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restrikce plicni funkce, hl. v noci - Pickwicktiv sy. (v noci Spatné spi,
apnoické pauzy, pres den ospali, retence CO ....polyglobulie™)

hluboka intertriga ..........c..c..... ekzémy, mykozy

porucha zilniho odtoku ............. varixy, TEN

s arytmie, nahla smrt

ettt nadory prsu, ovarii, endometria, ¢ipku (mozna kvili zvySenym

estrogentiim)
kolorektalni, zlu¢niku, jater, prostaty ledvin
psychosocialni nasledky - spoleenska diskriminace, deprese, poruchy piijmu potravy

82E. LECBA NEMOCI Z OZAREN]

Katerina Sobdrova, 8.kruh
Dekontaminace: kontaminovanou kuzi ihned oéistit nadbytkem vody a mydla,
oéistnym kartackem ¢i specializovanym dekontaminujicim roztokem,
spolykany radioaktivni materidl odstranit lavazi, zvracenim a adsorbenty (nespecifickymi — zivo¢isné uhli,
specifickymi — aluminium obsahujici anacida absorbuji stroncium, radium, magnezium, zinek, Zelezo... ),
na inhalovany ¢i spolykany radiojod podat Lugoltiv roztok nebo saturovany roztok kalium jodidu (300mg
KI po 10 dnt).

GASTROINTESTINALNI SYNDROM - antiemetika, sedativa, nahrada tekutin, elektrolytl, plazmy.

HEMOPOETICKY SYNDROM - zvy3ena péce o hygienu dutiny ustni a sterilizaci stfevniho obsahu,
antibiotika, mrazena plazma, zésadni je ovlivnéni suprese kostni dien¢!

Pti poklesu trombocyti o vice nez 20,0 x 10°/ 1 je indikovan pievod destickovych koncentrat.

Pfi poklesu hematokritu o vice nez 0,25 je indikovan krevni pfevod.

Pfi poklesu granulocytii o vice nez 0,2 x 10°/1 jsou indikovény ristové faktory.

Pii ozafeni davkou > 2 Gy je ihned po expozici u¢inna transplantace kostni diené.

Prognéza: akutni neuropsychicky syndrom je infaustni a 1é¢ba se omezuje na sedaci, antikonvulziva,
tlumeni bolesti a uzkosti.

Mortalita pfi davce 1 Gy je zanedbatelna. Pii davkach kolem 4,5 Gy (LDs) pievlada postizeni krvetvorby
a imunitniho systému. 50% osob exponovanych davkou 2 — 3 Gy pteziva bez terapie, téméf vSichni pii
spravné 16¢b&. Velké riziko amrti, i pii maximalni 18¢bg, je pii expozici 5 — 15 Gy. Rada nemocnych

s expozici 7 — 10 Gy pieziva pii 1écbé transplantaci kostni dfené a ristovymi faktory.

Neni znama 1é¢ba, jez by ovlivnila pozdni nésledky iradiace.

Literatura: Klener: Vnitini 1ékatstvi, dil IV. (str.248)

83A. PRiPRAVA NEMOCNEHO KE KOLONOSKOPII A IRIGOSKOPII — VIZ

59A

83B. LyMFEDEM

nedostate¢nost mizniho obéhu....... DK, HK, genital
bledy, chladny, pastézni — tuhy, nebolestivy

PRIMARNI etiologie: VVV — AD (Milroytv sy), AR (Meigtv sy)
Kongenitalni / lymfedema praecox (v pubert€)
Klinicky obraz: distalni ¢asti konéetin — proximalni §ifeni (obvykle jednostranny,
zhorseni v teple, pfed menses)
SEKUNDARNI etiologie: radikalni chir, trauma, zafeni, zanét, angioneurdzy
Klinicky obraz: obvykle jednostranny
Chr.- ztlusténi kiize, | elasticity, druhotné kozni zmény
(exém,recidivujici erysipel,hyperkeratoza,lichenifikace)
diagnoéza: anamnéza, fyz (Stenmerovo znameni = napadné ztlusténi kiize a podkozi na hibetu
prstt a palce DK), radionuklidova lymfografie, lymfoscintigrafie, MR, UZ
(duplexni doppler), CT
diferencialni diagnéza: Zilni insuficience (lymfografie), lipedém (bilat.), ¥, nefroticky sy,
hypoproteinovy otok, cyklicky edém, myxedém, Klippel-Trenaudiv
sy (+ prodlouzeni koncetiny), chylozni reflex, nedostate¢nost miznich
chlopni, hromadéni mizy v télnich dutinach (RTG lymfografie),
mizni cysty (MR, CT)
terapie: 1 transportni kapacity mizniho fecisté
- fyzioterapie: manudlni drenaz, cviceni, navleky, intermitentni pneumaticka
komprese
- farm: diuretika (ne dlouhodobég), ATB, antimykotika, enzymoterapie
(Wobenzym), venolymfotonika, o adrenergni, benzopyrony
(extralymfatické odbourdvani proteinti stimulaci tkain. M®)
- chir: resekce (elefantiaza, genital), rekonstrukéni pchir.
Derivaéni vykony (lymfovendzni, lymfonodovendzni spojky)
Prognéza: progrese — pracovni neschopnost
Akutni zanéty
Nebezpeci lymfangiosarkomatdzniho bujeni (Stewardiv-Trevesuv sy)

83C. KRVACIVE STAVY

z cévnich piicin = purpury — porucha interakce cévni stény a desticek
VROZENE — Hereditirni hemoragicka teleangiektizie = Rendu-Osler-Weber
Etiopatogeneze: vyrazné ztenCeni stény cév, souvislost s HLA ABw17
klinicky obraz: rty, bukani sliznice, usta, nos, % pac GIT, 1/6 pac hematurie,
15% a-v spojky plicni (sekundarni polyglobulie), palickové
prsty, jatra (méstnavé ¥ selhani, fibroza)
diagnéza: KO hypochromni anémie, polyglobulie, hypoxémie
terapie: anémie — Fe, embolizace plicnich zkrati, estrogeny,
progesteron pii recidivujici epistaxi (elektrokoagulace, laser)
- Ehler-Danlos sy etiologie: abnormalni struktura kolagenu v cévni sténé
Z{SKANE — Henoch-Schoenleinova purpura (IK)
Etiopatogeneze: vaskulitida kapilar (ag — BhemSTR, viry, alergen)
Klinicky obraz: tetrada 1. petechie na extenzorové strané koncetin
2. kolikovité bolesti bticha n¢kdy s prijmy a
krvacenim do GIT
3. bolest + otoky kloubt
4. mocovy sy s proteinurii, hematurii, valci
progredujici glomerulonefritida —nedostate¢nost
diagnéza: uplny moc.sy, t ASLO, pozitivni test fragility kapilar
terapie: odstranéni pfiiny(ATB),transuze faktoruVIIL1é¢ba glomerulonefritidy
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- metabolické purpury — skorbut, steroidni purpura, purpura simplex... Koagulopatie

£ destitkovych piicin = trombocy topenic, tromboey topatic, kombinace VROZENE — hemofilie A,B,C (VIIL, IX, XI) diagnoza: RA, prenat, 1 aPTT, faktory
klinicky obraz: mnohocetné petechie az sugilace na kizi, sliznicich L ; AR
- L . . . Klinicky obraz: kloubni krvaceni, mékké tkang, CNS

epistaxe, krvaceni z dasni, meno, metroragie, (hematurie, enteroragie) -

Lo o Terapie: faktory
"krvaceni do sitnice, CNS!!! .
Obtizné stavitelné krvaceni $ni. voich Von Willebrandtova choroba

1zne stavitene krvaceni po zra;l i, vpiehd Nedostatek fibrinogenu, faktoru V (parahemofilie), XIII
— trombocytopenie — krvaceni < 30-50 x 10”/1 . - Cer
9 x: . o ZISKANE — poruchy resorpce a vyuziti vit K (— II, VIL, IX, X)
< 5-10 x 10°/1 Zivot ohrozujici . 5 . i .,
diagndza: [trombo, 1 krvacivost, 1 fragilita kapilar, porusena refrakce koagula Destrukee jat.buiiky (1 protrombinovy ¢as, |trombo, t fibrinolza)
A » TRIVACIVOSE, T Hag priar, p guia, Porucha transportu vit K pfi obstrukénim oktetu
lkonsumpce, protrombin Lo
g o ys 1. . Porucha resorpce ve stieveé
|tvorba — Gtlum megakaryocyt ¢i celé myeloidni fady . NP .. . ,
amegakaryotické etiologie: vrozené (vziend), myelotox. Létky, ion. Zfeni Cirkulujici antikoagulans — u chorob pojiva, plasmocytomu, lymfoproliferaci
cgakaryoticke eliologie. vrozene (vzache), myelotox. Latky, ion. Zarent, Ig inhibujici u¢inek koagulaénich faktord
viry, tu A . . . L
Léky — pelentan, warfarin, heparin, kumarinové jedy

diagndza: vysetfeni kostni dfené c ol v
terapie: odstranéni agens, imunosupresiva+anabol. Steroidy Jiné priciny DIC,Ot'ZfS) . - N c I .
svmptomatické — kortikoidy. inhibirory fibrinolVz Krvaceni z aktivace fibrinolyzy — bez predchozi intravazalni tvorby fibrinu
ymp (PAMB A})I’ tromb 0_;};1 evy e Etiopatogeneze: aktivace plasminového systému, 1 vyplavovani
megakaryotické u megaloblastickych anémii, parox.no¢ni hemoglobinurie, S, Aktivovaného plasmmogenu .
myelodysplasticky sy, vrozené Klinicky obraz: tu prostaty, papkreravtu, plic, po operaci tu
t zdnik - 1 v RES, 1 intravaskularni konsumpce, ztraty z organismu, redistribuce . , ‘Ne]sou P etecl}w’p 4¢ trombo normalni .
Diagnoéza: |fibrinu, 1 degrada¢ni produkty, 1 aPTT, tromboplastin, | AT III

mimo KO (slezina) Terabie: antifibrinalyiik
Idiopaticka trombocytopenicka purpura = ITP ctiologie: ??, Al Lemprsantifibrinely tika

Akutni forma — CIK, déti, po virové infekei, prudky rozvoj
Diagnéza: KO, 1slezina, lymfocytoza

Chronickd forma (Al) — dospélé 7eny, v RES 83C-poPLNEK. RIZIKOVE FAKTORY ICHS A PREVENCE

Diagnéza: [trombo, v kostni dfeni 1 megakaryo, autoAb proti trombo ag, ATEROSKLEROZY
Zkracené preziti trombo
I''mize byt projevem SLE ¢i lymfoproliferaci RIZIKA — neovlivnitelnd — vek, pohlavi, geneticka zatéz
terapie: imunosuprese v tézkych ptipadech Ovlivnitelnd — arteridlni hypertenze, hyperlipoproteinémie, koufeni, DM, obezita,
kortikoidy, splenektomie, iv. Ig ve vysokych davkach, Télesna inaktivita, hyperhomocysteinemie, stres
plasmaferéza, trombo Faktory piisobici zprostredkované - 1 pfisun soli, alkoholu
Tromboticka trombocytopenicka purpura = sy Moschcowitzové (ak, chr) PREVENCE — PRIMARNI
Patogeneze: agregace trombo v plasmé ??hyperpolymerizovany faktor SEKUNDARNI{
L VII?? Mivaznelll o . Hyperlipoproteinémie — nekoufit, pohyb, dieta (redukce hm, tukti, CHE, 1
Klinicky obraz: organové selhani, krvaceni do CNS (ledviny) Vlakniny,vit, |stl, alkohol)
Diagndza: mikroangiopaticka hemolytickd anémie, schistocyty v kr.natéru Farm — st’atir;y ﬁb’réty pryskyfice
Diferencialni diagnéza: DIC (TTP ma izolovanou konsumpci) 1TK viz ot 81C ’ ’
_p_T.era 1C: cerstva mrazena p'lasma, kortikoidy, sprlelgektomle. hyperhomocysteinémie — masivni davky vitB6, kontrolovany ptijem Met,
Alergicka trombocytopenicka purpura — CIK, z 1ékt, potravin Cys, suplementace folatu
Posttransfuzni trombocytopenie, HUS.... ’
1 ztraty — ztraty krve hrazené starymi konzervami, operace s mimotélnim obéhem 83D. DYSFUNKCE LEVE KOMORY SRDECNi
1 _sekvestrace — pti splenomegaliich s hypersplenismem *
— trombocytopatie Marta Mikulaskova, 16.kruh
VROZENE — von Willebrandtova choroba, Bernard-Souliertiv sy — porucha adheze
(IX, glykoproteid Ib) ) ) o U pacientt s hypertenzi dochézi k hypertofii levé komory
trombocytopatie s poruchou ireversibilni agregace
t. s defektem skladovacich granul Komplikace akutniho infarktu myokardu
Herr.nz.m-P leakuv §Y — albm-l primarni fibrilace komor — je vysledkem akutné vzniklé loziskové ischémie myokardu, je zvladnuta
, . Aspirinova trombocytopatie... okamzitou elektrickou defibrilaci
ZISKANE — myeloproliferativni, myelodysplatické choroby
Chr.ledvinové choroby s urémii, paraprotein, jaterni choroby Selhani levé komory — 1ze rozdélit podle Killipa do 4 tfid:
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L.tfida — nejsou zadné znamky plicniho méstnani, neni 3.0zva

I1.tfida — projevem plicniho méstnani je bud’ 3.0zva nebo chriipky, mize byt mirné méstnani v systému
I.t¥ida — chripky na vic jak % plic, plicni edém

I'V.trida — kardiogenni ok

Perforace stény levé komory
nej¢ v prubéhu prvniho tydne po vzniku AIM, rupturu ¢asto predchazi nova prekordialni bolest, perforace

interventrikularniho septa se projevi charakt.Selestem, perforace volné stény vede k fatalni tamponadé

Pozdni nasledky AIM
Remodelace levé komory — po rozsahlejsim infarktu se komora postupem doby zvétSuje a po mésicich az

letech dochazi k jejimu selhani, proces zvétsovani komory (hypertrofie myocytti a zmény struktury
intersticia)=remodelace — pfiznivy vliv na remodelaci maji ACEI

Akutni selhdni levé komory — nej¢ pticiny:
IM, $patné korigovana hypertenze (u DM), rychla srdeéni akce, loziskova ischemie myokardu, rychle
progredujici stendza aorty, dlouhodoba zavazna chlopenni vada

Diastolické selhani LK
Konstriktivni perikarditida — systolicka fce LK je normalni, protoze vsak diastolicka naplin LK je
suboptimalni — dochézi ke snizeni minutového srde¢niho vydeje

Literatura: Zaklady vnitiniho 1ékafstvi, str. 165,171,174

83E. Li¢BA PRUIMU

Tereza Pekafova,7 kruh
Zasady:
*  Rehydratovat
«  Vydistit stfevni trak od patogennich mikroorganismi,resp.toxint
eV pfipadé projevi invaze mikroorganismui zvazit systémovou 1écbu
e U chronickych priijmi patrat po neinfekeni etiologii /Crohn,gluten.enteropatie,../a modifikovat
lécbu
Rehydratace
e Peroralni-napoje s vys$sim obsahem iontl, doplnit o cukr,pit ¢asto po malych douskéch,lépe sna-
Seny chladné, pfi nauzee 1ze dodat metoclopramid, sledovat diurézu ,doporuceny
roztok:3,5gNaCl,2,5NaHCO03,1,5KCl1,20gGlu,1000mlVody
¢ Intravendzni- pi:500ml Hartman a 2x 500ml1/2fyz.roz. +10ml17,5%KCl

«  Hladovéni snizuje jen osmoticky prijem, u sekre¢nich prijmi je vyluka potravy nezddouci /po-
tiebujeme udrzet aktivitu travicich enzymu a zlepsit absorpci vody a elektrolytt/
e Vyvarovat se drazdivych jidel,alkoholu,mléka,cokolady,cerstvého ovoce/s vyjimkou banant,..
«  Hlavné sacharidova bezezbytkova strava
Vycisténi traktu
e  Medicinalni uhli — velka absorpce, hlavné u enterotoxikdz
e Kalcium carbonicum, smectit-absorbce a zabrana adheze mikroorganismd, soli bismutu
e Chloroxin —prakticky se nevstfeba, hlavné kvasné dyspepsie, cestovatelské prijmy,améby

e Latky obnovujici stievni ekosystém..spory nepatogennich bakterii..hlavné pfi dysmikrobiich pfi
malabsorbci

e Latky tlumici peristaltiku jen zcela vyjimeéné,ne u infekénich prijmu: Difenoxylat,Loperamid,
Kodein, pozor na paralyticky ileus
Antibiotika
¢ Kotrimoxazol u salmoneldz, shigel, yersinii,tetracyklin u kampylobkterd

Literatura:Benes:Kapitoly infekéniho 1ékatstvi, Klener

84A. KoLAPS A SYNKOPA

Tereza Pekatova,7 kruh
Synkopa
e Kratkodoba ztrata védomi obvykle spojend s padem, nemiva varovné ptiznaky,nékdy pocit sla-
bosti

e Prechodné nedostatecné zadsobeni mozku kyslikem

e Cca 5-30sekund, nemocni se z ni probiraji hned k plnému védomi

e Ptic¢inou byva ptechodna asystolie ¢i extrémni bradykardie, méné Casto t€zka hypotenze

e Bradykardie s hypotenzi = vazovagalni synkopa

e Pfevodni poruchy /intermitentni sitokomorovy blok IIl.stupné/,poruchy tvorby vzruchu /syn-
drom chorého sinu/,komorova tachykardie, sten6za aort.chlopné,.. = synkopa cordis

e Dif.dg.:epilepticky paroxysmus, vertebrobazilarni insuficience, iatrogenni synkopy /antiaryt-
mika,vazodilatancia,diuretika/

¢  Cirkulaéni- nahly pokles krevniho tlaku zptisobeny rozsifenim periferniho kapilarniho feciste,
vede ke kratkodobé ztraté védomi
ortostaticky

¢ Hypotenze po dlouhodobém stani v horku ¢i v nevétraném prostoru, nebo po rychlém postaveni
Obéhovy

e Zhrouceni krevniho ob&hu napt. pfi fibrilaci komor

e Plicni

Literature: Widimsky:Zakladni klin.problémy,..Klener

84B. PLEURALNi SYNDROM

? ptitomnost ¢ehokoli v pleuralni duting - fluidothorax - transudat, exsudat, krev, hnis, lymfa
pneumothorax
fibrothorax
nadory pleury

Presnou definici jsem nenasla,jedind zminka byla u fluidothoraxu (zvan téz pleuriticky sy), a to:

Zvlastni formy pleuralniho syndromu

a. pleuritis sicca - slySime pleuralni tfeni, vypotek neni pfitomen (respektive je fibrindzni)

drazdéni pariet. pleury vyvolava intenzivni bolesti vazané na dech a pohyb hrudniku (nutné analgetika),
uleva po tvorbé vypotku, mohou vznikat sristy

eti: plicni infarkt, trauma hrudniku
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b. pleuritis exsudativa - vypotek bohaty na fibrin a bilkoviny
eti. infekce, drazdéni chemické, fyzikalni, dle nalezu i déleni

benigna - navic aplikace glukokort.

tuberculosa - nasledek hemat. rozsevu, aplikace antituberkulotik a glukokortikoidd, 6ty.

vypotek nékdy pfitomen, jindy kalcifikace
maligna - v punktatu ¢i biopsii pfitomny mal. buiky
ter:punkce, snaha vyvolat zanét pohrudnice a tim jeji slepeni (pleurodéza), aby se omezila dalsi

tvorba vypotku - TTC, cytostatika, Corynebact. parvum, mechanické podrazdéni

X- paramaligni vypotek - mal. bunky nejsou prokazany

d. syndrom Zzlutych nehti - exsudat, lymfedém koncetin, vznik zlutych nehtti - zptisobeno nejspis
poruchou lymf. drendze

Fibrothorax

lokalni nebo difuzni ztlusténi pohrudnice fibrindzni tkani, né¢kdy kalcifikace
eti: neléceny pleurdlni vypotek, hemothorax, tbc, azbestoza

klin: restrikéni por. ventilace

ter: dekortikace - velky zatézujici chir. vykon

84C. AKUTNi VIROVE HEPATITIDY

AE
inkubace: 2 tydny az 2 mésice
prenos: orofekalni, sex (oralni, analni), A mezilidsky, E vodni epidemie
prubéh: 2/3 asymptomaticky, 1/3 lehké onemocnéni (teplota, N+V, bolesti bficha, tnava, ikterus)
fulminantné A 0,1%, E 1-2%, ! 25% ve 3. trimestru
neptechazi do chronicity, neni nosicstvi
ockovani: A je, E neni
dg: anti HAV IgM, total. (anamnestické)
anti HEV, PCR

B.C,D
inkubace: 1 - 6 mésict
prenos: parenteralné, sex, sekrety
prubéh: B fulminantné 1%, do chronicity 10% dospélych, 90% novorozenct
C fulminantné 1%, do chronicity 80%, cirhoza 20%, karcinom 2%
D fulminantné 1-3% pfi koinfekci s B, 25% pfi superinfekei (jatra jiz poSkozena)
ockovani: B je, C neni (nelze - vysoka frekvence mutaci), D staéi proti B
dg: HBs Ag, anti HBs, HBe Ag, anti HBe, anti HBc, PCR
anti HCV az za n¢kolik mésicii, nové PCR, + za 1 -3 tydny od expozice
anti HDV, PCR

84D. SIDEROPENICKA ANEMIE

anemie vznikajici pfi nedostatku zeleza
eti: ztraty krve (jinak se Zelezo neztraci)
krvaceni akutni, chronické- vzdy nutné po ném patrat, hl. z GIT (hemokult, gastro-, kolonoskopie, UZ
bticha), menstruace, flebotomie
maly piijem - malo v potravé (nebyva problém - diety, kojenci), malabsorpce (prijmy, sprue)

velka potieba - déti, t¢hotné, ter. erytropoetinem
pato: Fe je soucasti hemoglobinu, je tedy sniZena tvorba ery, které jsou navic malé a obsahuji snizené
mnozstvi hb
Fe chybi i v enzymech, dalsi piiznaky - atrofie jazyka, mukos, malabsorpce
klin: pozvolna vznika anemie - bledost, slabost, dusnost
KO - mikocytarni, hypochromni anemie
snizen feritin v séru, saturace transferinu - jiz pfi méné vyrazném snizeni zasob Fe, pfedchazi anemii
(dg. problém s feritinem - zvySen pii infekcich, pfi jeho snizeni je vSak deficit Fe jisty)
ter: vyloucit krvaceni
Fe p.o. - 200-300mg/den, ale nevime kolik se vstieba, kontrola KO
parenteralné - jen pfi malabsorpci, nespolupraci

84E. DIAGNOSTICKY POSTUP PRI HORECCE NEZNAMEHO PUVODU
Tereza Pekatova,7 kruh
A,Pti prvni navstéve pacienta nevime, co je pticinou horecky.
Dg:
* KO + dif /hrubé granulace, posun doleva=infekce, eosinofilie=paraziti,alergie,prakticky nulové
u sepse, trombocytopenie=G-infekce, zvysené trombocyty=autoimunni slozka v infekci/

+ CRP,Fw
. prukaz protilatek 2nabéry, min. 4nasobny vzestup titru, stanoveni antigenu chromatografii =
chiipka

*  Mo¢, je-li tieba hemokultura,mozkomi$ni mok,kultivace za stolice
*  Rtg, sono bricha
Infekéni piiciny
¢ Influenza like infections neurcité obtize s horeCkou,ale bez rymy/
¢ Pneumonie s minimalnim nalezem /mykoplasmata,chlamydie — pouze drazdivy kasel/
¢ Neuroinfekce
e Pyelonefritis /pouze tupa bolest v bedrech, u déti ani to ne/
¢ Cholangoitis
¢ Infekéni mononukledza
B,Horecka nejasné etiologie — po tydnu intenzivniho vySetfovani nevime piicinu
Mozné infekéni piiciny
Tbc,tyfus,bruceloza, tularémie
Abscesy v neobvyklych lokalizacich
Endokarditidy /nutné transesofagealni echo/
Spondyloliscitis
Malarie,améboza,dengue,..
Nadorova onemocnéni
¢ Lymfomy produkce cytokini/
¢ Solidni tumory — pfi rozpadech, tvorba endogennich pyroxent
Imunopatologiecké stavy
*  SLE,RA..kolagendzy
e ,Zaseknuti“ se horecky..i kdyz infekce uz odeznéla..ddme protizan.davku kortikoida
e Granulomatoézni choroby /sarkoid6za,Crohn/
e Hypertyredza,upal,uzeh
. Simulace, sebeposkozovani

Literatura:vypisky od Benese
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85A. SiNnguLTUS

Zuzana Hnévkovska

=nahlé prudké a mimovolni stahy branice vyvolané drazdénim n.phrenicus nebo podrazdénim mozkovych
center.

Stahy branice, ktera je hlavnim dychacim svalem, vedou k prudkému nasavani vzduchu do plic a ten pii
pruchodu hrtanem zpusobi prudké uzavieni epiglottis, ¢imz vznika typicky zvuk.

Provokujici faktory: chladny napoj s obsahem oxidu uhli¢itého, alkohol, pteplnéni zaludku (pivo).
Vzacnéji vyvolavaji singultus nékteré nemoci mezihrudi, nadory, brani¢ni kyla, plicni onemocnéni.

Terapie: pii dlouho trvajici skytavce 1ze na krku provést obstiik, poptipad¢ i pretéti n.phrenicus (nerv
pozdg&ji regeneruje)

Podle jistych prament $kytavka obvykle sama prestava mezi 7.a 63. Skytnutim. Kdyz se ¢lovék dostane
nad hranici 60. Skytnuti, jedna se o chronickou Skytavku ©

Literatura: Velky lékarsky slovnik

85B. TypY BOLESTI, LECBA BOLESTI

aspekty bolesti: sensoricko — diskrimina¢ni
emocni
vegetativni NS
aktivace motoriky
periferie:nociceptory,mechanoreceptory,volna nerv. zakonéeni(|pH, 1K, mediatory zanétu,ser)
vlakna: C — s volnymi nerv. Zakonéenimi — v mi$e Rexedova zéna 1,2,5
A3J s vysokoprahymi receptory — v miSe Rexed 3,4,5
Drahy: tr. Spinotalamicus — VPM, VPL — somatotopicka projekce
Tr. Spinoreticulotalamicus RF — nespecificka jadra talamu
— limbicky systém (emoce)
tr. Spinoparabrachioamygdalaris — nespec. Jadra talamu (afektivni slozka)
tr. Spinoparabrachiohypotalamicus dtto
vratkova teorie: v substantia gelatinosa vstupy z C a Ad
vstupy z neboletivych vldken
vystupy — presynapticka inhibice obou
C a Ad — inhibice substantia gelatinosa — bolest dal
Nebolestiva vlakna — excitace s.g. — inhibice bolesti + trochu utlumeni
Vystupu z nebolest.
— paralelni aktivace bolest i nebolest — zavieni vratek

Typy bolesti
Visceralni, povrchova, neuralgicka, talamicka.....(fakt nevim, co bych vam napsala)

Lééba bolesti

Nefarmakologicka
Psychoterapie (relaxace, hypnoza, skupinova terapie)

Fyzioterapie ( fyzikalni terapie, lécebnd TV, berle, fixatéry...)
Akupunktura, akupresura, transkutanni el. Stimulace
Neurochirurgie (ablace drahy, stimulace silnych vlaken — inhibice pfevodu)
Radioterapie
Farmakologicka — analgetika-antipyretika, opioidy, NSA, anestetika, antidepresiva,
Sedativa, myorelaxancia, pasmolytika

85C. USTKNUTIi HADEM

zmijoviti, koralovci, uzovkoviti, chfestysi — toxikologické informacni stiedisko
zmije — 2 vpichy 1 cm od sebe LD = 1mg/kg (1 kousnuti =2/3 LD)
| trombo, |hematokrit (Casné - 1), koagulace
toxin — bradykinin — cirkula¢ni kolaps ¢i rovnou ¥ zéstava
hemotoxiny — destrukce kapilar (hemoraginy)
— hemolyziny
— koagula¢né aktivni latky (inhibice koagulace + hemolyza)
neurotoxiny — paréza dechového / ob&hového centra do 30 min.
klinicky obraz: bolest + zduieni u vpichu, LU
zvraceni (1/2-2 hod) + bolesti bticha, uzkost, slabost, dusnost, $ok,
otok, selhani ledvin
terapie: protiSok
zaskrceni koncetiny (30 min) (mélka incize tésné po kousnuti)
JIP vzdy + monitorace
Antisérum (globulinum antiviperinum equinuum)
(max 24 hodin po ustknuti)
Anxiolytika, analgetika (ne salicylaty), vit K, C, transfuze

Nanafylaxe!!! do 4 hod

85D. TRANSFUZE KRVE, PREDTRANSFUZNI VYSETRENI

transfuzni pripravky

plna krev — skladovat 3 tydny (chir, krvaceni z jicnovych varixi)

erymasa — hematokrit 0,7-0,75 (anémie, hemoblastdzy, hemoblastomy, urémie, uprava Hb)
proprané ery (Waldenstroem, myelom s vysokou proteiurii)

heparinizovana krev — do 24 hod (mimotélni ob&h)

trombo suspenze 24-48 hod, nutné podat 4-5 konzerv, aby to mélo efekt

leu suspenze (agranulocytoza, leukopénie, aplasticka anémie)

tekuta plasma 1 rok (ndhrada objemu)

Cerstva zmrazena plasma Y4 roku (koagulaéni faktory)

albumin, imunoglobuliny, fibrinogen, faktory

- pted transfuzi odebrat krev do pfedem oznacené (jméno, piijmeni, r¢, pojistovna,
oddéleni)suché sterilni zkumavky a to i pti opakované transfuzi

- zadanky pripisem a ¢itelné (jméno, piijmeni, r¢, pojistovna, oddéleni, dg), razitko oddéleni
a podpis lékare

- pted podanim krevni konzervy nechat stat ¥4-1 hod pti pokojové teploté
pted zahajenim — 1ékat zkontroluje dokumentaci — skupina na konzerveé a zddance,ucini zapis

- promichat obsah konzervy a zkontrolovat makroskopicky stav (hemolyza) a neporusenost
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- odbér krve z konzervy k zajistovaci zkouSce
- odebrat krev piijemce k zajist'ovaci zkousce

zajistovaci zkouska— sanguitesty, velky a maly kiizovy pokus

Vysledek zaznamenat do dekurzu

Pievod — gravitacni nebo pietlakovy zptisob
biologicka zkouska- proudem 10-15 ml krve — na 3 min uzavieme — 20-25 ml— pierusit — 20-25 ml
— preruseni...sledovat nemocného (tep, dech , barva obliceje, subj stesky
bez problém ....50-60 ml/10 min ( 40-80 kapek/min)

- pti rychlejsich / vétsich transfuzich podat soucasné iv. Prokain a kalcium
- po transfuzi sledovat (celkovy stav, teplotu, tep, mnozstvi a slozeni moce)
- lahev se zbytkem krve uchovat jest€ 24 hodin v lednici pro kontrolu

komplikace
hemolyza, reakce vyvolana Ab proti leu / trombo, alergie, aloimunizace, pietizeni ob&hu, vzduchova
embolie, pfenos chorob, kontaminace...

AUTOTRANSFUZE

85E. REVASKULARIZACNI VYKONY NA SRDCI

Pavlickova Jaroslava,3.kruh

Revaskularizace = intervenc¢ni terapie
- soucast péce o nemocné s ICHS
revaskulariza¢ni postupy - katetrizacni (PTCA, stenty)
- chirurgické (bypassy)
- vzdy ptedchazi koronarografie

o PTCA (perkutanni transluminalni koronarni angioplastika)
- nahrazovana vyrazem PCI (perkutanni koronarni intervence)
= jakakoliv katetriza¢ni intervence na véncitych tepnach
- nejstar§i — balonkova angioplastika — zavedeni katétru punktovanou
a.femoralis do z(izené véncité tepny — rozepnuti balonku — dilatace tepny
- dilataci — poskozeni endotelu, ¢asto ruptura aterosklerotického platu nebo
disekce koronarni tepny U zajistit pacienta heparinem béhem i po vykonu —
trvald antiagregacni 1écba (kyselina acetylsalicylova)
- dobry vysledek = zmenSeni stendzy na < 50% - u 90% spravné indikovanych
- reparativni procesy v cévni sténé (intimomedialni hyperplazie) vedou u 20 —
30% k restendze do 6 mésict
- pti PTCA restendzy nebo pii komplikacich dilatace sten6zy (disekce) —
implantace stentu — | vyskyt resten6z na 10%
- alternativni metody — aterektomie (obrouseni platu rotujici hlavici katétru nebo
jeho sefiznuti jemnou frézkou), rotablace, pouziti laseru aj.
- periprocedudlni mortalita pii katetriza¢ni revask. je < 1%, vétSinou v dusledku
ak. trombotického uzavéru dilatované tepny
- pro | rizika - zavedeni stentu
- blokatory destickovych glykoprot. receptorti IIb/I1la
(abciximab —
ReoPro; tirofiban — Agrastat)

- zlepseni kvality Zivota, ale neprokdzano ovlivnéni prognézy
- po implantaci stentu ke | vyskytu trombotickych komplikaci po dobu 1 mésice
ke kys. salic. ticlopidin

o CHIRURGICKA INTERVENCE -. pfemosténi ziZenych tepen (bypass) pomoci

aa. mam. int. nebo Zilnich §tépti z DK - implantace aorto-koronarniho bypassu
distalné od stendzy
- provadi se pfi sternotomii a mimotélnim ob&hu
- arterialni bypass ma lepsi vysledky, po 10 letech u 90% zachovana priichodnost
(u zilnich §tépti — 50% O pouziti v piipadé, je-1i potfeba premostit vice cév)
- jednoduché bypassy na RIA levé koronarni tepny se provadi miniinvazivné
z malé torakotomie za pouziti torakoskopu, na tepajicim srdci (bez mimotélniho
ob¢hu)
- prokazatelné prodlouZzeni Zivota a zaroven zlepSeni kvality zivota [J indikace
pro zlepseni prognézy nemocného — zejm. u nemocnych s vyznamnou stenézou
(> 50%) kmene levé kor. a., u nemocnych se | systol. fci LK (EF <0,4) a
s vyznamnymi stendzami (> 70%) na vSech tfech hlavnich kor. a.
- indikovani symptomaticti nemocni, ktefi maji i pfi adekvatni medikamentdzni
1é¢bé objektivné prokazanou ischemii myokardu pii nizké zatézi
- dalsi indik. skupinou jsou symptomaticti nemocni, u nichz nelze provést PTCA,
napf. pro mnohocetné stendzy na vice tepnach
- perioperacni mortalita — 2%

Literatura: Klener, Vnitini 1ékaistvi, s. 160

skripta Klener a spol., oddil kardiologie, s. 54-55
M. Aschermann, Kardiologie 1.dil, s. 720-721
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SEZNAM OTAZEK — DLE SYSTEMU

Fyzikélni vySetfeni biicha

Hiatova hernie

AKutni stavy

Diferencialni diagnostika Sokovych stavii
Hemoragicky Sok

Kardiopulmonalni resuscitace

Lécebny postup u nemocnych v Soku
Poskozeni organismu elektrickym proudem
Quinkeho edem,Anafylakticky $ok

Urazy elektrickym proudem a kontuze srdce
Ustknuti hadem

Utopeni

Zasady resuscitace

Angiologie

Akutni uzavér tepen dolnich koncetin
Choroby zil

Ischemicka choroba dolnich koncetin
Kanylace centralnich zil

Lécba ischemické choroby dolnich koncetin
Lymfedém

Nodézni periarteritis

Tromboflebitis

Trombosa a embolie tepen dolnich koncetin
Vaskulitidy

Vysetieni lymfatickych cév dolnich koncetin

Vysetteni perifernich tepen a perifernich Zil

Endokrinologie

Addisonova choroba

Akromegalie

Anamnéza u endokrinnich chorob
Conntiv syndrom

Cushingliv syndrom a Cushingova nemoc
Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 2. typu

Diabeticka noha

Hirsutismus

52B
40D
55E
63E

17D
18D
85C
74B
20A

60E
20B
6C

798
27E
83B
35B
53D
32D
12C
44A
35A

31B
39B

Hodnoceni OGTT
Hyperparatyredza
Hyperthyreosa
Hypothyreoidalni koma
Karcinoid, feochromocytom
Komplikace diabetes mellitus
Lécba diabetes insipidus
Lécba diabetes mellitus 1. typu
Lécba diabetes mellitus 2. typu
Lécba hyperglykemického komatu
Lécba hypertyreozy

Lécba hypotyreozy

Nadory hypofyzy

Nadory stitné zlazy

Nemoci kiiry nadledvin

OGTT

Onemocnéni hypotyzy
Onemocnéni piistitnych télisek
Primarni a sekundarni hyperaldosteronismus
Sekundarni diabetes mellitus
Selhani nadledvin

Struma

Thyreotoxicka krize

Vysetiovaci metody v endokrinologii

Gastroenterologie

Akutni pankreatitis

Alementarni intoxikace a toxiinfekce
Anamnéza u chorob gastrointestinalniho traktu
Anamnéza u onemocnéni pankreatu

Ascites a jeho 1écba

Dif. dg. hmotné rezistence v bfise
Divertikuléza stfeva

Endokrinni nadory GIT

Endoskopicka retrogradni cholangiopankreatikografie

Endoskopické a bioptické  vySetfovaci
gastroenterologii

75A
30B
32C
14D
57C
79C
56E
34E

78E
39E
37E
48B
26E
59D
40B
62D
58C
61D
81D
8D

51B
13D
81C

12D
53C
TA

68A
S4E
81B
34C
73C
65B

46A

Hlavni ptiznaky onemocnéni jicnu
Chronicka pankreatis

Komplikace akutni pankreatidy
Komplikace peptického viedu
Krvaceni do gastrointestinalniho traktu
Krvéceni z jicnovych varixi
Laboratorni vySetfeni ascitu
Laparoskopie

Lécba zaludec¢niho a duodenalniho viedu
Lécba akutni a chronické pankreatidy
Lécba Crohnovy choroby

Lécba chronické zacpy

Lécba krvaceni z jicnovych varixt
Lécba prajmu

Lécba ulcerozni kolitidy

Nadory jicnu

Nadory pankreatu

Nadory tlustého stfeva

Nadory zaludku

Nechutenstvi a hubnuti

Nespecifické zanéty stieva
Postcholecystektomicky syndrom
Prijem a zacpa

Ptiprava ke kolonoskopii a irrigoskopii
RTG metody vySetfeni travici trubice
Stavy po resekei zaludku

Stavy po resekei zaludku

Toxické megakolon

Ultrazvukové vysetfeni bficha
Vyplach zaludku

Vyplach zaludku

Vysetfeni zaludecni acidity
Vysetieni pankreatické sekrece
Vysetieni per rectum

Vysetteni stolice

Zacpa
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8A

53B
75C
49B
47D
48A
22D
79A
61A
60D
29E
32E
58E
69E
83E
33E
38C
41C
35C
27D
70B
43D
54D
49A
59A
60A
68B
80C
16D
66A
T4A
57A
69A
76A
52A
62A
51A

Hematologie

Akutni leukémie

Anamnéza u krevnich chorob
Anemie a jejich déleni
Antikoagulaéni a antiagregacni 1é¢ba
Diseminovana intravaskularni koagulopathie
Hemofilie

Hemokoagula¢ni vySetfeni
Hemolytické anemie

Hemoterapie

Chronicka lymfaticka leukemie
Chronicka myeloidni leukemie
Krvacivé stavy

Krvacivé stavy z cévnich pfic¢in
Lécba akutnich leukémii

Lécba anemii

Lécba hemofilie

Lécba lymfogranulomu

Lécba myelomu

Maligni lymfomy

Megaloblastové anémie

Myelom

Perniciosni anemie

Polycytemia vera

Porfyrie

Sideropenické anemie

Splenomegalie

Syndrom myelofibrozy

Transfuze krve-dokumentace,postup,komplikace
Transfize krve,pfedtransfuzni vySetfeni
Trombocytopenie a trombocytopathie
Trombolyticka lécba

Utlumy kostni dfeng

Uzlinovy syndrom

Vysetieni miznich uzlin

Zaklady hemokoagulacniho vysetieni

Hepatologie

Akutni virové hepatitidy

20C
10A
18C
43E
28D
43C
72D
17¢
6E

21C
24C
83C
59C
31E
13E
62E
30E
25E
20

60C
29C
2C
19C
65D
84D
41A
23C
50A
85D
28C
59
4D

12A

45A

84C



Anamnéza u chorob Zluéniku

Anamnéza u jaternich chorob

Dieta pii onemocnéni zluéniku
Dyskinéza zluéniku a zlu¢ovych cest
Fyzikalni vySetfeni jater,zlu¢niku ,sleziny
Cholelithiaza

Chronicka hepatitis

Jaterni cirhoza

Jaterni koma

Jaterni selhani

Jaterni steatoza

Karcinom zluéniku a mimojaternich zlucovych cest
Komplikace jaterni cirhozy

Lécba cholecystolithidzy a jejich komplikace
Lécba cholelitiazy

Lécba jaterni cirhozy

Lécba jaterniho komatu

Nadory jater

Patogeneze Zloutenky a jeji klinické typy
Portalni hypertenze

Vysetfovaci metody v hepatologii

Vysetfovaci metody zluéovych cest

Kardiologie

A-V blok II. - a IIL. stupné

Akutni infarkt myokardu s elevacemi ST
Akutni koronarni syndromy

Anamnéza u onemocnéni srdce
Aneurysma hrudni aorty

Angina pectoris

Aortalni vady

Arytmie z poruchy tvorby vzruchu
Arytmie z poruchy vedeni vzruchu
Betablokatory a vasodilatancia v 1é¢bé srde¢nich chorob
Bolesti na hrudi

Cor pulmonale

Defekt septa sini

Defibrilace a kardioverze

Diagnosticka srde¢ni katetrizace

70A
16A
2F

57B
17A
11C
9C

10C
50C
7D

21B
46B
74D
67E
36E
75E
57E
68D
47B
25B
4B

58B

39D
47C
44D
24A
22B
21D
15B
17E
16E
68E
2B

59B

42A
38A

Diastolicky $elest v prekordiu

Dif. dg. mezi astmatem bronchidlnim a kardialnim
Disekujici aneurysma aorty

Dusnost

Dusnost jako atypicky symptom ischemie myokardu
Dysfunkce levé komory srdecni

Echokardiografie

EKG projevy ischemie myokardu a infarktu
Esencialni arteridlni hypertenze

Fibrilace sini

Fyzikalni vysetfeni srdce

Hypertenzni krize

Hypertrofie ¢i dilatace srde¢nich oddil
Hypotenze

Infarkt myokardu — etiopatogeneza a diagnostika

Infekéni endokarditida

Invazivni a neinvazivni hodnoceni hemodynamiky u krit.

nemocnych

Ischemie myokardu

Kardiogenni Sok

Kardiomyopatie

Koarktace aorty

Kolaps a synkopa

Komplikace infarktu myokardu
Konstriktivni perikarditida. Restriktivni kardiomyopatie.
Lécba bradyarytmii

Lécba hypertenze

Lécba infarktu myokardu bez elevaci ST
Lécba nestabilni anginy pectoris
Lécba plicni embolie

Lécba plicniho edému

Lécba srde¢niho selhani

Lécba stabilni anginy pectoris
Levostranna srde¢ni nedostate¢nost
Maligni hypertenze

Mitralni vady

Myokarditis

Nadorové postizeni srdce

Nahla smrt

Omrégeny, hibernovany a pfedtrénovany myokard

25A
9B
48D

39A
13B
34D
33C
19B
84A

31A
75D
81E
74E
73E
8E

S0E
26B
71E
6D

45D
14B
3D

58D
49D
41B

Oteviena Botallova dudej

Palpitace

Péce o nemocné po infarktu myokardu v ambulantni praxi
Péce o nemocné s umélou srde¢ni chlopni
Perikarditidy

Plicni edém

Plicni embolie — etiopatogeneza a diagnostika
Plicni hypertenze

Popis EKG kfivky

Pravostranna srde¢ni nedostatecnost
Prinzmetallova angina pectoris. Syndrom X
Prolaps mitralni chlopné

Revaskulariza¢ni vykony na srdci
Rizikové faktory vzniku arteriosklerozy
Sekundarni arterialni hypertenze
Supraventrikularni arytmie

Systolicky Selest v prekordiu

Sok

Tamponada srde¢ni

Transsekce aorty a jeji lécba
Tromboembolicka nemoc

Vrozené srde¢ni vady v dospélosti

Vysetiovaci metody srde¢nich arytmii

VySetiovani v akutni fazi IM a pfed propusténim z

nemocnice

Zatézova vySetfeni v kardiologii

Metabolismus

Acidoza

Alkaléza

Amyloidoza

Celiakie

Dehydratace a hyperhadratace
Hemochromatéza a hemosiderdza
Hyperkalcémie a hypokalcémie
Hyperlipoproteinémie

Hypoglykemické stavy a hypoglykemické koma
Hypovitaminozy

Chronické poskozeni organismu alkoholem

Lécba otravy organofosfaty
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S8A
82A
70E
80E
46¢
10D
4c

60B
32A
5D

76C
69D
85E
63B
28B
72C
23A
11D
30D
77E
33D
12B
34A

78A
33A

19D
23D
64B
56C
41D
64C
42D

66C
55C
72B
48E

Lécba dehydratace

Lécba hyper-a hypokalémie

Lécba hyperhydratace

Lécba metabolické acidozy a alkalozy
Lécba obezity

Lécba osteopordzy a osteomalacie
Lécba otravy CO

Lécba otravy houbami

Lécba otravy metylakoholem

Lécba otravy psychofarmaky

Lécba respiracni acidozy a alkalozy
Malnutrice —jeji dg. a déleni

Mentalni anorexie

Obezita a jeji dusledky

Osteopordza a osteomalacie

Otrava bojovymi a chemickymi latkami
Otrava CO

Otrava etylalkoholem a metylalkoholem
Otrava organofosfaty

Otravy houbami

Otravy pervitinem a heroinem
Parenteralni a enteralni vyziva

Poruchy metabolismu kalia

Sepse

Vrozené poruchy metabolismu sacharidi

Zakladni laboratorni vySetieni

Nefrologie

Akutni glomerulonefritidy
Akutni intersticialni nefritidy
Akutni selhani ledvin

Akutni selhani nadledvin

Anamnéza a symptomatologie u chorob

mocovych cest

Anamnéza u nemoci ledvin a mogovych cest

Dif. dg. hematurie

Funkéni vySetteni ledvin
Chronické glomerulonefritidy
Chronické selhdni ledvin

Intersticialni nefritidy

22E
SE

9E

15E
52E
41E
47E
46E
44E
42E
3E

56B

82D
66D
6B

69B
37D
65C
71D
54C
22A
29B
24D
63C
24B

55D
77D

9D

30A
SA

44B
73B
48C
2D

54B



Intersticialni nefritis

Komplikace nefrotického syndromu
Lécba akutni a chronické pyelonefritidy
Lécba akutni glomerulonefritidy

Lécba akutniho selhani ledvin

Lécba diuretiky a jejich déleni

Lécba chronické glomerulonefritidy
Lécba chronického selhani ledvin
Lécba nefrolitiazy

Lécba nefrotického syndromu

Lécba rychle progredujici GN

Lécba tumori ledvin

Nadory ledvin

Nefroticky syndrom

Polycystoza ledvin

Poruchy tubularnich transportnich mechanisma
Proteinurie a jeji dif. dg.

Rychle progradujici glomerulonefritidy
Urolithiaza

Vysetteni mocového sedimentu
Vysetfovaci metody v nefrologii

Zmény frekvence a kvality moceni

Neurologie
Alzheimerova choroba
Bolesti v zadech
Borelidza

Demence

Dif. dg. poruch védomi
Mozkové cévni ptihody
Parkinsonova choroba
Ptiznaky meningialniho drazdéni
Typy bolesti, 1é¢ba bolesti
Vysetieni hlavy

Zakladni neurologické vySetieni

Pneumologie
Akutni respiracni insuficience

Anamnéza u plicnich chorob

26D
42B
14E
45E
11E
19E
49E
S3E
12E
20E
7E

24E
42C
25D
38B
70D
23B
52D
39C
64A
10B
81A

44c
76B
74C
13¢
11B
20D
458

85B
3B
80B

46D
11A

Anamnéza u plicnich onemocnéni
Antituberkulotika

Bolest na hrudi bez organické pri¢iny
Bronchiektazie

Bronchoskopie

Fluidothorax

Funkéni vysetieni plic

Fyzikalni nélezy u emfyzemu plic
Fyzikalni vySetfeni hrudniku a prsi

Hemoptoe , hemoptyza

Hlavni rysy bronchialni obstrukce pii fyzikalnim vysetieni

Hlavni rysy plicni kondensace pfi fyzikalnim vySetieni
Chronicka obstruktivni bronchopulmonalni choroba
Kasel

Lécba akutni a chronické bronchitidy

Lécba akutni tracheobronchitidy

Lécba astmatického zachvatu

Lécba bronchiektazii

Lécba bronchopneumonie

Lécba chronické obstrukéni plicni nemoci
Mukoviscidoza

Mukoviscidozy

Nadory pleury

Nadory plic a pradusek

Onemocnéni mediastina

Pleurédlni syndrom

Plicni abces a gangrena plic

Plicni fibroza

Plicni mykozy a parazitarni onemocnéni plic
Pneumokonidzy

Pneumothorax

Respira¢ni insuficience

RTG anatomie a normalni obraz plic
Sarkoidoza

Scintigrafie plic

Tuberkulinovy test dle Mantouxe
Tuberkuloza plic

Vysetteni sputa

Vysetfovaci metody v pneumologii

19A
10E
61B
63D
21A
13A
7B

S6A
18A
17B

79E
76E
21E
72E
23E
18E
61C
78C
69C
5C

70C
84B
64D
35D
14C
67C
14A
31D
I5A
36C
73A
18B
30C
16B
5B

Zachvat akutniho bronchialniho asthmatu

Zanéty plic

Propedeutika

Anamnéza pracovni a socidlni
Anamnéza rodinna a socialni
Anamnéza u chorob pohybového aparatu a patefe
Diagnostika zhoubnych nadort
Nynéjsi onemocnéni

Odbér anamnézy

Sestaveni a nalezitosti chorobopisu
Vysetieni koznich adnex

Vysetieni kiize a sliznic

Zakladni fyzikalni vySetfovaci metody

Zakladni schéma rozhovoru s nemocnym

Revmatologie

Bechtérevova nemoc
Degenerativni kloubni onemocnéni
Dermatomyositis

Dna

Lécba dny a dnavého zachvatu
Lécba lupus erytematodes
Lécba revmatické horecky
Lécba revmatoidni artritidy
Lupus erytematodes
Mimokloubni revmatismus

Revmaticka horecka, revmaticka choroba srdeéni
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15D

26A
27A
9A

33B
S4A
28A
36A
47A
75B

2A

49C
8C

26C
3C

40E
61E
38E
28E

71B
7C

Revmatoidni artritida
Sklerodermie

Vysetfovaci metody v revmatologii

Ostatni

Anurie

AIDS

Alergie a typy alergickych reakci
Biologické bojové latky: antrax,mor,nestovice
Bolesti v epigastriu

Diagnosticky postup pii hore¢ce neznameého ptivodu
Foetor ex ore

Interni choroby v t€hotenstvi

Lécba hyper-a hypotermie

Lécba nemoci z ozafeni

Litotripse

Mimoplicni tuberkulosa

Nemoc z ozéfeni

Pohlavné pienasené choroby
Polyurie

Poskozeni teplem a chladem
Ptiznaky peritonealniho drazdéni
Singultus

Transplantace organti,umélé organy
Zasady antibiotické 1écby

Zavraté

Zpusob aplikace léki
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	Literatura: 	www.chirweb.cz
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